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OZET

ANEMIiSi OLAN HASTALARIN UST VE ALT GASTROINTESTINAL
SISTEM BULGULARININ RETROSPEKTIF OLARAK
DEGERLENDIRILMESI

Giris-Amac: Anemi gelismekte olan iilkelerde en sik nutrisyonel nedenlere
baglidir ve gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklar1 da nutrisyonel anemiye sebep
olabilmektedir. Gastrointestinal sistem hastaliklarinin  tanisinin  konulmasinda
endoskopik incelemelerin tercih edilmesi, doku Ornegi alinabilmesi ¢ocukluk yas
grubundaki GIS patolojileri hakkindaki bilgileri arttirmistir. Biz de ¢alismamizda iist
ve alt GIS endoskopisi yapilan ve anemisi olan hastalarimizi inceleyerek bu hastalarin
yas, cinsiyet, iist ve alt GIS endoskopi bulgulari arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi
amacladik.

Materyal&Metod: Calismamizda Ocak 2008-Ocak 2018 tarihleri arasinda
Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali Hematoloji-Onkoloji ve/veya Gastroenteroloji Bilim Dali polikliniklerinde/
kliniklerinde iist ve alt GIS endoskopisi yapilan hastalarmm anemi durumlar
degerlendirildi. Hastalarin cinsiyetleri, bagvuru anindaki yaslari, ek sikayetleri, iist ve
alt GIS bulgulari ile tam kan sayimi bulgular1 (Hb, Het, MCV) kaydedildi. Hastaya ilk
yapilan iist ve alt GIS endoskopi bulgulari alind.

Bulgular: Calismaya alinan 4567 hastanin 1219’unda (%26.7) anemi vardi.
Anemisi olan hastalarin 713’1 (%58.5) kiz, 506°s1 (%41.5) erkekti. Sikayetler i¢inde
en sik neden karin agristydi. Anemisi olan hastalarin endoskopi bulgularinda en sik
nonspesifik gastrit (%28.8), en az dzofagus polip (%0.1) izlendi. Anemisi olan
hastalarda 6zofagus varisi (p<0.001), Helikobakter pylori (H. pylori) gastriti (iilser-)
(p=0.001), Célyak hastalig1 (CH) (p<0.001), non spesifik kolit (p=0.049), Ulseratif
Kolit (UK) (p=0.001), alerjik proktokolit (p<0.001) siklig1 anemisi olamayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Sonu¢: Calismamizda cocuklarda GIS endoskopisinin aneminin nedeninin
gosterilmesinde ¢ok 6nemli bir yere sahip oldugu gosterilmistir. Anemi nedeni ile
basvuran hastalarin, agir anemi bulgulari varsa, diizenli tedavi almasina ragmen anemi
bulgular1 devam ediyorsa GIS den kaybin ayrintili degerlendirilmesi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, Cocuk, Endoskopi, Kolonoskopi.



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF UPPER AND LOWER
GASTROINTESTINAL SYSTEM FINDINGS OF PATIENTS WITH
ANEMIA

Background and Goal: Anemia is most commonly associated with nutritional
causes in developing countries, and Gastrointestinal Tract (GIT) disorders can also
cause nutritional anemia. Preferring endoscopic examinations in order to diagnose GIT
disorders and by the way taking tissue samples increased information about
gastrointestinal pathologies in childhood. In our study, we aimed to evaluate the
relationship between age, sex, and upper and lower GIS endoscopic findings by
analyzing patients with anaemia who underwent upper and lower GIS endoscopy.

Material&Method: In our study, anemia status of patients who underwent
upper and lower GIS endoscopy between January 2008 and January 2018, in Division
of Hematology Oncology and/or Gastroenterology, Department of Paediatrics,
Karadeniz Technical University Faculty of Medicine, was evaluated. Gender, age at
admission, additional complaints, upper and lower GIT findings, and complete blood
count findings (Hb, Hct, MCV) were recorded. The patients' first upper and lower GIT
endoscopic findings were obtained.

Results: Anemia was present in 1219 (26.7%) of 4567 patients included in our
study. 713 (58.5%) of the patients with anemia were female and 506 (41.5%) were
male. The most common complaint on admission was abdominal pain. In endoscopic
findings of patients with anemia, most common nonspecific gastritis (28.8%) and least
likely esophageal polyp (0.1%) were observed. In patients with anemia, esophagus
varicose (p<0.001), Helicobacter pylori gastritis (ulcer-) (p=0.001), Celiac disease
(p<0.001), non-specific colitis (p=0.049), ulcerative colitis (p=0.001), allergic
proctocolitis (p <0.001) was found statistically significant compared to those patients
without anemia.

Conclusion: In our study, it was shown that GIS endoscopy in children has a
very important role in demonstrating the cause of anemia. If the patients who admit
for anemia have severe anemia symptoms and/or the syptoms of anemia persist despite
regular treatment, the blood loss from GIS should be evaluated in detail.

Key Words: Anemia, Children, Endoscopy, Colonoscopy.
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi hem geligmis iilkelerin hem de gelismekte olan tilkelerin 6nemli saglik
sorunlarindan biridir. Anemi hemoglobin konsantrasyonunun (Hb) veya kirmizi kan
hiicresi hacminin saglikl kisilere gore azalmasi olarak tanimlanir. Daha ¢ok gebelerde
ve cocuklarda goriilmektedir. Diinya saglik orgiitiiniin (DSO) ¢alismasina gore anemi
prevalansi tiim diinyada %24.8, okul 6ncesi (0-5 yas) %47.4, okul ¢caginda (5-15 yas)
%25.4 diir. Okul Oncesi anemi prevelanst Afrika’nin %64.6, Asya’nin %47.7,
Avrupa’nin %16.7 dir. Tiirkiye’nin okul dncesi anemi prevelansi ise %32.6 dir. Bu
calisma verilerine gore Tiirkiye siit cocuklugu dénemi i¢in anemide orta riskli grupta
yer almaktadir (1-3).

Ulkelerin gelismislik diizeyine gore anemi nedenleri degismektedir.
Gelismekte olan iilkelerde anemi en sik nutrisyonel nedenlere baglidir. Hizl1 biiytime,
yetersiz alim nedenlerinin yani sira gastrointestinal hastaliklar da nutrisyonel anemiye
sebep olabilmektedir. Bazi ¢aligmalar H. pylori, CH ve inflamatuar barsak hastaligi
(IBH) gibi hastaliklarin sindirim sisteminde absorbsiyonu etkileyerek anemiye neden
olabilecegini ve bu hastaliklarin tanisinda da endoskopik yontemler kullanildigin
gostermektedir. Nutrisyonel anemilerden en sik demir eksikligi anemisi goriiliir.
Demir proksimal duodenumdan enterositler yardimiyla emilmektedir (2). Demir
disinda vitamin B12 ve folik asit gibi absorbsiyonunun dnemli kismi1 gastrointestinal
sistem (GIS) den olmaktadir. Burada metabolizmasim etkileyebilecek enfeksiyon, ilag
ve hastaliklar anemiye sebep olabilir (4).

Gastrointestinal sistem hastaliklar1 hem ¢ocuk hem de eriskin yas gruplarinda
goriilmektedir. Bu hastaliklarin nedenleri ve yas gruplarina gore goriilme sikliklar
degismektedir. Ozellikle son yillarda g¢ocuklarda GIS hastaliklarinin tanismin
konulmasinda endoskopik incelemelerin tercih edilmesi, doku 6rnegi alinabilmesi
cocukluk yas grubundaki GIS patolojileri hakkindaki bilgileri de arttirmustir. Alt ve
iist GIS endoskopileri ile alinan biyopsiler ile doku tamisinin konulmasi, tedavi
planlanmasi ve prognozun belirlenmesinde 6nem kazanmaistir (5). Gelisen teknoloji ile
yeni endoskopi tiirleri ortaya ¢ikmaktadir. Ornegin son yillarda kapsiil endoskopinin
artan kullanimi ile ince barsak gibi endoskop ile ulasilamayan bolgeleri degerlendirme

onem kazanmaya baslamistir. Nedeni agiklanamayan GIS kanama, ishal, anemi gibi



durumlarda kapsiil endoskopinin tan1 da Onemli olabilecegi yapilan calismalarda
tartisilmaktadir (6).

Calismamizda 0-18 yas arasinda iist ve alt GIS endoskopisi yapilan
hastalarimiz1 inceleyerek bu hastalarin anemi durumu ile yas, cinsiyet, endoskopi

bulgulari arasindaki iliskiyi degerlendirmeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anemi Tanimi

Anemi, kan Hb seviyesi ve eritrosit sayisindaki azalmadir. Normal degerlerden
2 standart sapma (ss) daha diisiik olan Hb degerleri anemi olarak degerlendirilir. Hb
degerleri her toplumda, 1rkta farklidir. Bu nedenle hastalar degerlendirilirken yasadigi
cografya dikkate alinmalidir. Normal Hb konsantrasyonu yiiksek rakimlarda deniz
seviyesine gore daha yiiksektir (3). Diinya Saglik Orgiitii stmiflamasina gore tiim yas
gruplart i¢in anemi tanimi; 6 ay-5 yas arast ¢ocuklarda 11 g/dl, 5-12 yas arast 11.5
g/dl, 12-15 yas arasi: 12 g/dl, kadinlarda: 12 g/dl, gebelerde: 11 g/dl, 15 yas lizerinde
erkeklerde: 13 g/dl dir (1). Yas gruplarina gore Hb degerleri de Tablo 1’de ayrintili

olarak verilmistir (7).

Tablo 1. Yasa ve cinse gore ortalama Hb degerleri

Hb(g/dl) Hct (%) MCV (fl)
Yas Ortalama -2SD Ortalama -2SD Ortalama -2SD
1lay 14 10 43 31 104 85
2 ay 11.5 9.0 35 28 96 77
3-6 ay 11.5 9.5 35 29 91 74
0.5-2 yas 12 10.5 36 33 78 70
2-6 yas 12.5 115 37 34 81 75
6-12 yas 13.5 115 40 35 86 77
12-18 Kiz 14 12.0 41 36 90 78
yas Erkek 14.5 13.0 43 37 88 78

Hb: Hemoglobin, Hct: Hematokrit, MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi

2.2. Anemilerin Smiflandirilmasi

Aneminin siniflandirilmasi ve ayirici taniya ulasabilmek icin birden fazla
simiflandirma  kullanilabilir.  Anemiler fizyolojik ve morfolojik  olarak

smiflandirilmaktadir.



2.2.1. Fizyolojik Sitmiflandirma

Anemiye yol agan fizyolojik nedenler siniflandirilirken iki ana mekanizma
onemlidir. Bunlar eritrosit veya Hb yapiminda yetersizlik ve eritrositlerin kaybidir Bu
mekanizmalardan bir tanesi anemiye neden olabilecegi gibi birden fazla olay da
anemiye sebep olabilir. Aneminin fizyolojik smiflandirmast Tablo 2’de

gosterilmektedir (8).

Tablo 2. Aneminin fizyolojik siniflandirilmasi

B-ERITROSITIN YIKIMINA

A-ERITROSITLERIN YETERSIZ BAGLI ANEMILER (HEMOLITIK

YAPIMINA BAGLI ANEMILER

ANEMILER)
1-Kemik iliginde eritroid seri ana
hiicrelerinin sayisal yetersizligi 1-Eritrosite 6zgii (intrensek) bozukluklar
e Konjenital saf eritrositer anemi o yapisal bozukluklar
(Diamond-Blackfan anemisi) -Herediter sferositoz
e Saf eritrositer anemiler -Proksismal gece hemoglobinurisi
o Edinsel saf eritrositer anemiler -Piropoikilositoz
e Konjenital AA (Fanconi AA) -Hemolitik eliptositoz
o Aplastik anemiler e Enzim bozukluklari
e Edinsel aplastik anemiler -PK, heksokinaz, G6PD eksiklikleri
2-Normal sayida eritroid seri olan e Hemoglobin sentezinde bozukluk
ancak yetersiz yapim -Talasemiler
e Kongenital diseritopoetik -Hemoglobinopatiler
anemiler 2-Eritrosit dis1 (ekstrensek) etmenler
e Siit cocugu fizyolojik anemisi e Immiin nedenler
e infeksiyon ve bag dokusu -Pasif olarak kazamilmis antikorlar
hastaliklar1 ile yaygin (yenidoganin hemolitik hastalig)
neoplazmalardaki anemiler -Rh ve ABO uyusmazligi
e KBH bagli anemiler -Alt grup uyusmazliklari
3-Spesifik maddelerin yetersizlikleri * Aktif olarak antikor yapimi
e Mikrositer anemiler (B6 vitamini -Idiopatik  otoimmun  hemolitik
eksikligi, Demir eksikligi, Kursun anemi
zehirlenmesi) -Semptomatik (lupus, lenfoma)
e Makrositer anemiler -llaca bagli (penisilin, metil dopa)

4-Kemik iligi infiltrasyonuna bagl
C-KAN KAYBINA BAGLI ANEMILER (AKUT VE KRONIK)

*AA: Aplastik anemi, KBH: Kronik Bobrek Hastaligi, G6PD: Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi,
PK: Piruvat Kinaz



2.2.2. Morfolojik Siniflandirma

Morfolojik smiflandirma eritrositlerin morfolojileri, biiytlikliiklerine gore
yapilmaktadir. Sik kullanilan bir siniflandirmadir. Hemoglobin degerinde disiikliik,
MCYV ve retikiilosit sayis1 onemlidir. Retikiilosit sayis1 hemolitik anemilerde artarken,
kemik iliginde eritrositlerin yetersiz yapimi, eritrosit matiirasyon bozuklugu ve
inefektif eritropoezde bagli gelisen anemilerde normal veya azalmis olarak tespit

edilebilir (9). Morfolojik simniflama Tablo 3’de ayrintili olarak gosterilmistir (3).

Tablo 3. Anemili hastalarin morfolojilerine gore siniflandirilmasi

Demir Eksikligi Anemisi (nutrisyonel, kronik kayip)
Kursun Zehirlenmesi
Talasemi Sendromlari
MIKROSITER ANEMI  Sideroblastik Anemi
Kronik inflamasyon
Baz1 konjenital hem anemiler (unstabil hemoglobin
igeren)
Konjenital Hemolitik Anemiler
e Hemoglobin Biyosentezi Bozuklugu
e Eritrosit Enzim Defektleri
e Eritrosit Membran defektleri
Kazanilmis Hemolitik Anemiler
e Akut enfeksiyona sekonder
e Antikor iliskili
e Mikroanjiopatik hemolitik anemi
Akut Kan Kayb1
Kronik Bobrek Hastaligi
Megaloblastik
e Vitamin B12 eksikligi
e Folat eksikligi
e Herediter orotik asidiiri
e Tiamin duyarli anemi
Nonmegaloblastik
e Aplastik Anemi
Diamond Blackfan Sendrom
Hipotiroidi
Karaciger Hastalig1
Kemik iligi infiltrasyonu
Diseritropoetik anemi

NORMOSITER ANEMIi

MAKROSITER ANEMI




2.2.2.1. Mikrositer anemiler

Mikrositer anemi Hb yasia gore -2 SD altinda ve MCV<80 fl altinda olan
laboratuvar degerleridir. Mikrositer anemi yetersiz alim (vejeteryan diyet, hizl
biiyiime), malabsorbsiyonlar (CH, H. pylori gastriti), kanama (polimenore, paraziter
enfeksiyonlar, peptik iilser) ve hem sentez yapiminda bozulma gibi durumlarda
goriilebilmektedir. Cocuklarda mikrositik aneminin en sik goriilen nedeni demir
eksikligi anemisi (DEA) dir. Diger sik goriilen mikrositer anemi nedenleri ise talasemi
ve kronik hastalik anemisidir (9-11).

Talasemi Hb sentezindeki kalitsal bir bozukluktur. Otozomal resesif gegisli
genetik bir hastaliktir. Genellikle Akdeniz bolgesi ve komsuluklarinda goriiliir.
Hemoglobini olusturan o-globin veya [B-globin {iretiminde bozuklukluk olmasi
nedeniyle ortaya g¢ikar. En cok demir eksikligi ile ayirici tanisi yapilmaktadir.
Mikrositer anemisi olan hastalarda tedaviye ragmen anemi bulgulart devam ediyor
veya bulgular demir eksikligi ile iliskilendirilemiyorsa talasemi ayirici tanida
diigiiniilmelidir. Gerek goriiliirse Hb elektroforezi ile degerlendirilebilir. Tam kan
sayiminda MCV, MCH, eritrosit sayisi, RDW ile degerlendirilerek ayirici tanisi
yapilir. Eritrosit sayisi ise genellikle artmis (>5 milyon/mm3), RDW normal sinirlarda,
Mentzer indeksi (MCV/eritrosit sayisi) 13'in altindadir. Anemi B talasemi
tastyicilarinda hafiftir. Periferik yayma hipokrom mikrositer 6zellikte olup target
hiicreleri ve anizositoz goriiliir (12).

Kronik hastalik anemisi demir eksikligi anemisinden sonra en sik karsilasilan
ikinci mikrositer anemi nedenidir. Genellikle kemik iliginde normoblastlara demir
sunumunda yetersizlik olmasi1 neden olarak gosterilir. Makrofajlar ile hemoliz edilen
Hb’den agiga ¢ikan demirin plazmaya akigindaki diizensizlik, eritrositin yasam
stiresindeki azalma ile birlikte kemik iliginin bu hemoliz ve demir akisi tolere
edememesi ile eritropoetinin goreceli azalmasi kronik hastalik anemisindeki diger
mekanizmalardir. Kronik hastalik anemisine neden olabilecek hastaliktan 1-2 ay sonra
gelisir. Aneminin derecesi altta yatan hastalik ile iliskilidir. Kronik hastalik
anemisinde serum demiri diisiikk, demir baglama kapasitesi azalmis, ferritin
normal/artmis, transferrin satiirasyonu normal/artmis bulunabilir. Demir eksikligi ile

ayirict tanist yapilamadigi donemlerde kemik iligi incelemesi yapmak dogrudur.



Ciinkii demir eksikliginin ilk donemlerinde normositer anemi bulgular1 vardir. Altta
yatan hastaliin tespiti ile o hastalifa spesifik uygulanacak tedaviler ile aneminin
tedavisinde gereklidir (13, 14).

Demir eksikligi anemisi eritropoezin devam edebilmesi i¢in gerekli olan
demirin eksik olmasina bagli gelisen anemidir. Demir eksikligi yasamin tim
donemlerinde goriilebildigi gibi kadinlar ve ¢ocuklarda daha ¢ok goriilmektedir (11).
Demir dogada ti¢ degerlikli ferrik oksit, ferrik hidroksit ve polimerik formlarinda
bulunmaktadir. Giinliik demir ihtiyac1 0.8-1.5 mg dir. Ancak hizli biiyiimenin oldugu
stit cocuklugu ve ergenlik doneminde demir ihtiyact artmaktadir. Anemi olmadan da
demir eksikligi gelisebilmektedir (15). Cocuklarda hizli biiyiime, gebelikte artan demir
gereksinimi, menstruasyon, demir eksikligini ortaya ¢ikaran fizyolojik nedenlerdir.
Yenidogan déneminde demirin ¢ogu Hb igerisindedir. Zamanla Hb konsantrasyonu
diistiikge demir depolar1 da diiser. Zamaninda dogan bebeklerde 9. ve 12. aylarda
demir eksikligi anemisi goriilebilir. Hastanin bulundugu iilke ve cografi kosullar demir
eksikligi/DEA etyolojisinde 6nemlidir. Gelismis tilkelerde demir eksikligi en fazla
inek siitii tiikketen, kilolu ¢ocuklarda goriiliir. Tiim diinyada ise demirden fakir
beslenme nedeniyle olmaktadir (16, 17). Gelismekte olan iilkelerde kancali kurtlar, H.
pylori enfeksiyonlar etyolojide 6rnek olarak gosterilebilmektedir (18-20). Inflamatuar
barsak hastaliklar1 ve CH gibi absorbsiyonun azaldigi durumlarda, non steroid
antiinflamatuar ilaglar (NSAIDs), proton pompa inhibitorleri, glukokortikoid gibi ilag
kullanimlari, genetik nedenler, kronik kan kayiplarina yol agan nedenler (gastrit, adet
kanamalari, hematiiri, hemoptizi), demir eksikligi/DEA’ya yol agabilmektedir (17,
21). Demir eksikligi anemisi olan hastalarda genel semptomlar olan solukluk,
halsizlik, ¢abuk yorulma, istahsizlik, biiylime geriligi, dikkat eksikligi gibi genel
bulgular disinda viicudun diger sistemlerini etkileyebilecek bulgularda
goriilebilmektedir. Kasik tirnak, kardiyak debi artisi, tasikardi, kardiyak hipertrofi,
kalp yetmezligi, uyku ve davranis bozukluklari, mental ve motor gelisme testlerinde
gerilik, katilma ndbetleri, huzursuz bacak sendromu, 6grenme zorlugu, papil 6dem,
radyolojik goriintiilemede diploe mesafelerinde genisleme, kirik iyilegsmesinde
gecikme, miyoglobin ve sitokrom-C’de azalma, pika (buz yeme, toprak yeme), atrofik
glossit, mide asidinde azalma, malabsobsiyon sendromlari, eksudatif, enteropati

(GiS’den albiimin, immiinglobiilin, bakir, protein, eritrosit ve kalsiyum kaybi),



enfeksiyonlara kars1 azalmis direng ve enfeksiyon egiliminin artmasi, T lenfosit ve
polimorf niiveli 16kosit islev bozuklugu bulgulart DEA’da goriilebilmektedir (17, 22,
23).

2.2.2.2. Normositer Anemiler

Normositik anemi denince ilk akla gelenler akut kanama ve hemolizdir.
Kanamalara bagli anemiler genellikle GIS kanamalari, asir1 adet kanamalarma baglh
olabilir. Normositik anemiler demir eksikligi ve kronik hastaliklarin akut
donemlerinde goriilebilir. Normositik eritrosit morfolojisinin goriildiigii anemiler,
eritrositlerde artan yikimin ve azalmig yapim ile de iligkilidir. Retikiilosit say1s1 bu tiir
anemilerde yiiksek/diisiik olabilmektedir. Retikiilosit sayist hastaliklarin ayiric
tanisinda Onemlidir. Cinsiyet ve etnik koken oOykiisli eritrosit enzim defektleri
konusunda bilgi verebilir.

Diistik retikiilosit sayisina sahip hastalarda cocukluk ¢aginin gecici
eritroblastopenisi diisiiniilebilir. Hastalik 6 ay-3 yaslarinda goriiliir, edinsel saf
eritrositer seri aplazisidir. Fizik muayenesi normaldir. Laboratuvarinda anemi disinda
ozellik yoktur. Anemi derin olabilir. Baz1 vakalarda eritrosit transfiizyonu gerekebilir.
Bulgular demir eksikligine benzerdir ancak normositer anemidir. Gegirilen viral bir
enfeksiyon ile eritropoezin baskilanir (24). Diislik retikiilosit sayis1 kemik iligi
hipofonksiyonunu da gosterebilecegi i¢in periferik yayma yapilarak 16semi, aplastik
anemi ayirict tanist diisiinilmeli, ihtiya¢ duyuluyorsa kemik iligi aspirasyonu
yapilmalidir (3, 25).

Retikiilosit sayisinda artig varsa hemoliz agisindan degerlendirmek gereklidir.
Hemolitik anemiler immun ve nonimmun nedenlere bagli olabilir. Edinsel olarak
enfeksiyonlardan sonra da hemolitik anemi goriilebilmektedir. Hemolitik anemi tanisi
konurken anamnezde ikterik goriinlim, muayenede splenomegali ve/veya
hepatomegali, laboratuvar incelemelerinde hemoliz bulgulart (indirekt bilirubin,
LDH da artma, haptoglobulinde azalma, idrar hemosiderinde artma) incelenmelidir.
Immun hemolitik anemiler direkt coombs testinin pozitif olmasi ile karakterizedir (25,
26).



2.2.2.3. Makrositer Anemiler

Makrositik anemiler, normal Hb iceren biiyiik eritrositler goriilen anemilerdir.
Megaloblastik ve non megaloblastik olarak simiflandirilir. Cocuklarda ¢ok sik
goriilmemektedir. Makrositik aneminin degerlendirilmesi periferik kan yaymasinin
degerlendirilmesi ile baglar. Periferik yaymada makro ovalositler ve hipersegmente
notrofiller goriiliir. Hipersegmente notrofiller saptanirsa megaloblastik anemi
diisiiniilerek vitamin B12 ve folat bakilmalidir. Diisiik vitamin B12 seviyeleri
beslenme bozuklugu, malabsorbsiyon veya konjenital nedenlere bagli olabilir.
Makrositik anemi saptanan hastalarda non-megaloblastik nedenler ise hemoliz,
kanama, kemik iligi bozukluklari, hipotiroidi ve karaciger hastaliklardir (27).

Vitamin B12 hiicrelerin metabolizmasi i¢in gerekli olan esansiyel bir
vitamindir. Vitamin B12 ince ve kalin bagirsaktaki bakteriler tarafindan kismen
iiretilebilir. Ancak yapilan ve emilen miktar yeterli degildir. Diinya Saglk Orgiitii
tarafindan giinliik vitamin B12 ihtiyaci giinliikk emziren anneler igin 1.3 pg, gebeler
icin 1.4 ng, bebekler igin ise 0.1 pg onerilmektedir (28, 29). Emziren annelerin
cocuklarinda saptanan vitamin B12 eksikliginin nedenlerinin basinda annenin
beslenmesindeki vitamin B12 alim azhig1 gelir. Daha biiyiik ¢cocuklarda ise diisiik
sosyoekonomik diizey, yetersiz beslenme ve vejeteryan diyet vitamin B12 eksikligine
ve sonrasinda da anemiye neden olabilmektedir (30, 31). Vitamin B12 eksikliginin
bulgular1 eksikliginin ne kadar siiredir oldugu ve miktarina gore degismektedir.
Vitamin B12 DNA yapiminda gorev aldigi igin eksikligi durumunda biiyiime gelisme
cagindaki cocuklarda bulgular hizli ortaya c¢ikar. Hematolojik bulgulari anemi,
makrositoz, nétrofillerde hipersegmentasyon, 16kopeni, trombositopeni, pansitopeni
olabilir. Giigsiizliik, yorgunluk, istahsizlik, iritabilite gibi genel semptomlarin diginda
ciltte hiperpigmentasyon, glossit, ishal, sarilik, kalpta {fiiriim, parestezi, hipotoni,
nobet, ataksi, nistagmus, demans, anormal hareketler, paralizi, hafiza kaybi, kisilik
degisikligi, okul basarisinda diisiikliik goriilebilecek diger bulgular arasindadir (27,
32).



2.3. Anemili Hastaya Yaklasim ve Klinik Bulgular:

Anemili hastalar degerlendirilirken ayrintili laboratuvar tetkiklerinden once
Oyki ve ayrintili bir fizik muayene 6nemlidir. Anemi bir bulgu oldugu i¢in sistemik
hastaliklarin da isareti olabilmektedir. Oykiide yas, cinsiyet, 1k, beslenme
aligkanliklari, seyahat Oykiisii, aile Oykiisii sorgulanmalidir. Erken ¢ocukluk
doneminde beslenme Oykiisii onemlidir. Sarilik, kanama, ishal 6ykiisii aneminin olasi
nedenlerini gosterebilir. Yasi biiylidiikce ve ergenlik donemine yaklastik¢a diizensiz
beslenme, ilag kullanimi, adet kanamasina bagli kan kaybmin varligmmin 6ykiide
belitilmesi anemi etyolojisi agisindan 6nem kazanir. Hemoglobin 7-8 gr/dL altina
inmeden bulgular genellikle ortaya ¢ikmaz. Solukluk, yorgunluk, sinirlilik, azalmis
egzersiz intoleransi giigsiizliik gibi 6zellikli olmayan bulgular, aneminin altta yatan
nedenine ipucu gosterebilecek spesifik bulgular gosterebilir.

Fizik muayene aneminin akut ya da kronik olmasina gore degisir. Hemoglobin
diizeyinin 6-10 g/dL altinda oldugu hafif ve orta dereceli anemide yalnizca
huzursuzluk, istahsizlik ve halsizlik goriilebilir. Fizik muayeneye baslanirken nabiz,
arter kan basinci gibi vital bulgular bakilmalidir. Ortostatik hipotansiyon, tasikardi,
nabiz basmcinda artma goriilebilir. Ciltte solukluk, petesiler, telenjiektaziler
inspeksiyonda farkedilebilir. Konjunktivalarda ikterik goriiniim, kanama, sklerada
mavi renk goriilebilir. G6z dibinde hemoraji goriilebilir. Agizda solukluk, dis eti
hipertrofisi, stomatit, glossit goriilebilir. Lenfadenopati, hepatomegali, splenomegali,
kitle, asit goriilebilir. Norolojik muayenede periferik noropati goriilebilir. Kardiyak
sistem muayenesinde, iifiiriim, kardiyomegali, dispne, tasipne, 6dem, galo ritmi
goriiliir. Yaygin kemik ve eklem hassasiyeti, kagik tirnak goriilebilir. Bulgularin siiresi
ve birlikteligi aneminin akut veya kronik ayriminin yapilmasina yardimei olabilir.

Anemi tanis1 konulurken tam kan sayimindaki bulgular ve periferik yayma
incelenmeli, isaret eden bulgulara gore retikiilosit sayimi ve ayrintili tetkik
yapilmalidir. Anemi saptandigi zaman eslik edebilecek hastaliklar agisindan diger
seriler de incelenmelidir. Hemoliz testleri, serum haptoglobulin, laktat dehidrogenaz
enzimi (LDH), bilirubin, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, vitamin B12

diizeyi, folat diizeyi, coombs testleri, Hb elektroforezi, hormon profilleri, karaciger ve
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bobrek fonksiyon testleri ve kemik iligi aspirasyonu/biyopsisi ayirict tanida
istenebilecek tetkikler arasindadir (33, 34).

Hastada anemi saptandigi zaman oOncelikle diger hiicre serilerinin de
degerlendirilmesi gerekmektedir. Eger pansitopeni tablosu varsa tani koymak igin
izleyecegimiz yol farklilasir kemik iligi yetmezligi ve immiinolojik olaylar
diistintilebilir. Anemi i¢in ¢ogu olguda Hb ve Hct’nin degerlendirilmesi yeterli
goriilmektedir. Ozellikle DEA gibi etyolojide tahmin edilebilir nedeni olan bir
anemide ampirik olarak tedavi tercih edilir. Ancak 6zellikli durumlarda hastalarin
MCV, retikiilosit, coombs, periferik yayma gibi tetkiklerinin yapilmasi ayirici tanida
onem kazanir (35, 36).

Mikrositer anemilerde demir tedavisi ile diizelmeyen hastalarda talasemi
tastyiciligt ve kronik hastalik anemisini diisiinmek gerekir. Demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin bakilmasi ayric1 taniya gitmemizi kolaylastiracaktir. Demir
eksikligi anemisinde serum ferritin, transferrin satiirasyonu diisiikk olurken, talasemi
hastalarinda normal, kronik hastalik anemisinde serum ferritin yiiksek olup transferrin
satlirasyonu normal veya diisiik bulunur. Eritrosit dagilim genisligi (RDW) demir
eksikligi anemisin de yiiksek, kronik hastalik anemisi de normal/yiiksek, talasemi de
normal olarak saptanir (37). Demir eksikligi anemisinde eslik eden bir inflamasyon
durumu yok ise ferritin degeri bakilmasi belirleyici bir parametredir. Diislik olmasi
demir depolarinin az oldugunun gostergesidir (38).

Normositer anemilerde retikiilosit sayilarina goére hastalar degerlendirilir.
Retikiilositozu olan normositer anemili bir hastada sarilik ve hemoliz bulgusu yoksa
kanama, hemoliz bulgular1 varsa coombs tetkikleri istenilerek hemolitik anemi
acisindan tetkik edilmelidir. Hemolizi olan hastanin biyokimyasal parametrelerinde
indirekt bilirubin ve LDH diizeylerinde artma tespit edilir. Periferik yaymasinda
sferositler eslik ediyorsa ve aile Oykiisii de varsa herediter sferositoz diisiiniilerek
osmotik frajilite testi istenilebilir (26).

Anemili hastayda periferik yaymada makrositer eritrosit varsa megaloblastik
ve non megaloblastik ayrim1 yapilmalidir. Hipersegmente notrofil goriiliiyorsa vitamin
B12 ve folik asit diizeyine bakilmalidir. Noétrofillerde hipersegmentasyon her 100
graniilositte 1 tane 6 loblu veya 5 ve tizerine 5 loblu nétrofil seklinde ise vitamin B12

eksikliginden bahsedilebilir. Bunun yaninda anizositoz, poikilositoz, sistositler ve
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geng miyeloid dnciiller goriilebilir. Serum vitamin B12 diizeyinin <200 pg/ml olmasi
vitamin B12 eksikligi olarak tanimlanmaktadir. Ozellikle vitamin B12 eksikligi
diisiiniilen, ancak diizeyi normal bulunan hastalarda homosistein diizeyinin ve/veya
metilmalonik asit diizeyinin yiiksek bulunmasi tani i¢in olduk¢a anlamli kabul edilir
(39). Tam kan sayiminda diger serilerde de patoloji saptaniyorsa kemik iligi incelemesi

yapilarak aplastik anemiler ayirt edilmelidir (27).

2.4. Anemi Nedenlerinin Yas Dagihmima Gore incelenmesi

Anemi yasa gore Hb seviyesinin -2 SD altinda olmasi olarak tanimlanmakta
(3). Epidemiyolojik ¢aligmalar demir eksikligi prevelansinin neonatal, okul 6ncesi ve
adolesan donemlerinde (6zellikle kizlarda) arttigini  géstermektedir (40, 41).
Yenidogan doneminde prematiirite intrauterin bilylime ve gelisme geriligi neden
oluken yenidogan sonrasi ek gidaya gecis doneminin (ideal yas 6-9 ay) geciktirilmesi
demir eksikligi anemisine neden olabilmektedir (42).

Siit ¢ocugu ve ergenlik donemlerinde hizli biiyiimeye bagli Hb yapiminda
gerekli olarak materyallere ihtiyacta artig goriilmesi yas gruplarina gore farkli sebepler
oldugunu gostermektedir. Mikrositer, normositer ve makrositer anemilerin yasa gore

nedenleri Tablo 4, 5, 6’da berlirtilmistir. (43-45).

Tablo 4. Yenidogan doneminde anemi nedenleri

Ug gen delesyonu

Alfa Talasemi

Akut kan kaybi
[zoimmiinizasyon

Antikor aracili hemoliz
Konjenital hemolitik anemi
Sferositoz

G6PD enzim eksikligi
Konjenital enfeksiyonlar
Parvovirlis B19

Akut kan kayb1 izoimmiinizasyon
Antikor aracili hemoliz
Konjenital hemolitik anemi
Makrositik anemi Sferositoz

G6PD enzim eksikligi
Konjenital enfeksiyonlar
Parvoviriis B19

Mikrositik anemi

Normositik anemi
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Tablo 5. Siit ¢ocuklugu déneminde anemi nedenleri

Mikrositik anemi

Demir eksikligi anemisi
Talasemi
Enfeksiyonlar

Normositik anemi

Enfeksiyonlar

Akut kan kaybi

DEA (daha ¢ok mikrositer anemi yapar)
Orak hiicreli anemi

Hipersplenizm

Otoimmiin hemolitik anemi

Kemik iligi bozukluklari

Losemi

Myelofibrozis

Edinsel hemolitik anemi

Eritrosit membran defetleri

Sferositoz

Eliptositoz

Eritrosit enzim defetleri

G6PD

Piruvat kinaz

Cocukluk cag1 gecici eritroblastopenisi

Makrositik anemi

Vitamin B12 eksikligi
Folik asit eksikligi
Hipotiroidizm
Hipersplenizm
Konjenital aplazi

Tablo 6. Diger ¢ocuklar ve adolesan déneminde anemi nedenleri

Mikrositik anemi

DEA
Kronik hastalik anemisi
Talasemi

Akut kan kayb1
DEA (daha ¢ok mikrositer anemi yapar)
Kronik hastalik anemisi

Normositik Kemik iligi bozukluklar
anemi Losemi
Myelofibrozis
Edinsel hemolitik anemi
Orak hiicreli anemi
" Vitamin B12 eksikligi
Makrositik Folik asit eksikligi
anemi L
Hipotiroidizm
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2.5. Anemi ve Gastrointestinal Sistem Tliskisi

Cocuklarda en sik gorillen anemi DEA’dir (23). Bu nedenle demir
metabolizmasmin her asamasi anemi etyolojisinde 6nem kazanir. Demir eksikligi
cocuk ve adolesanlarda temel olarak 3 mekanizma ile agiklanabilir. Bunlar yetersiz
alim, kan kaybi ve malabsorbsiyondur (46, 47). Demir GIS’de proksimal
duodenumdan enterositler yardimiyla emilmektedir. Diyet demirinin tipi ve miktari,
demir depolarinin durumu, demir ihtiyaci, eritropoez, hipoksi, GIS metabolizmasini
etkileyecek bir durum da demirin emilimini etkilemektedir. Besinlerle alinan hem dis1
demir ¢ogunlukla Fe*® (ferrik) seklinde oldugu i¢in emilim Fe*? (ferroz) indirgenerek
yapilmaktadir. Ferrik demir enterosit membranina bagli bulunmakta olan askorbat
bagimli duodenal sitokrom b (DCYTB) ile Fe*?’ye indirgenir. Ferrdz demir enterosit
yiizeyindeki "divalan metal transporter 1" (DMT1) ile enterosite girer. DMT1 asidik
ortamda etkinlik gosterdigi igin asiditeyi bozarak faktorlerden etkilenebilir. Enterosit
membranindan liimene alinan demirin bir kismu ferritin olarak depolanir. Dolasima
¢ikmasi planlanan demir enterositin bazolateral membraninda ferroportin ile kana
geger. Plazmaya gegen ferroz demir hefaestin proteini ile okside edilerek ferrik demire
dontstiiriiliir ve apotransferrine yiiklenir. Demir plazmada transferrin ile taginir (10,
15, 48, 49). Demirin GIS’de tasinmas1 Sekil 1°de sematize olarak gdsterilmistir (10).

Yapilan gesitli calismalar ile GiS’de ki hastaliklar ve demir eksikligi iliskisi
ortaya konulmustur. Helicobakter pylori ile demir eksikligi iligkisi agisindan yapilan
bir ¢alismada GIS semptomu olmadan tedaviye direncli DEA’s1 olan hastalar

incelenmis, H. pylori eradikasyon tedavisi sonrasinda aneminin diizeldigi goriilmiis
(50).
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Haem |mn’\ Hephaestin

Ferroportin 1

Feit == Folt
Transferrin

Dietary iron

\

Non-haem iron
Fed*

Ascorbic acid

Femtin
Na*

Duodenal enterocyte

Sekil 1. Demirin GIS’den emilimi

*Hem demir transporter (HCP), Duodenal sitokrom b (DCYTB), Divalan metal transporter 1
(DMT1), Fe?** (Ferr6z demir), Fe** (Ferrik demir)

[ran’da yapilan ve demir eksikligi anemisi olan vakalarm alindig1 bir calismada
tiim hastalara CH agisindan serolojik testler bakilarak endoskopi yapilmis. Direngli
demir eksikligi olan hastalarda CH goriilme ihtimali diger iki gruba gore (saglikli grup
ve tedaviye yanit veren demir eksikligi olan grup) daha sik bulunmus (51). Inflamatuar
barsak hastalig1 olanlarda (46’s1 CH, 34’ii UK) yapilan bir calismada, hastalarn
%75’inde anemi saptanmis, %35’inde ise takip eden iki yil icinde anemi gelistigi
goriilmiis. Crohn hastalig1 olan ¢ocuklarin %901, UK olan ¢ocuklarin ise %95’inin
tan1 aninda demir eksikligi saptanmais (52).

Gastrointestinal sistemden emilimi olan diger bir vitamin ise vitamin B12’dir.
Yenidogan doneminde vitamin B12 eksikligi nadirdir. Vitamin B12 gebelik sirasinda
anneden bebege plasenta yolu ile aktif olarak geger. DNA sentezinde rol aldig1 iginde
bliylime gelismede Onemlidir (53). Yas biiylidilkce yetersiz alim ve sindirim
sistemindeki absorbsiyonu bozabilecek hastaliklarin ortaya ¢ikmasi vitamin B12’nin
serum diizeyini azaltip semptomlarinin ortaya ¢ikmasina sebep olabilir.

Besinlerle alinan kobalaminler proteinlere bagli olarak viicuda alinir. Mide de
gastrik asit, pepsin ve proteazlar ile proteinlerden ayrilir. Mide ve tiikriik salgisinda
serbest kobalamin ve analoglarini baglayan R baglayici protein ile midede kobalamin-

R-baglayici protein bilesigi meydana gelir.
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Sekil 2. Vitamin B12’nin GIS’den emilimi

*Cbl: Kobalamin, HC- haptocorrin, IF: intrensek faktor, PA: Pernisy6z anemi, PPI: Proton
pompa inhibitérii, TCII: Transkonalamin II.

Duodenumda alkali ortamda pankreatik enzimler ile ayristirilir, kobalamin
(intristik faktor) IF’e baglanir. Terminal ileuma kadar IF ile birlikte gelir. Alkali pH
da mukozal hiicrelerdeki IF-B12 vitamini reseptorlerine tutunur. Endositoz ile hiicre
icine aliir. Kobalamin IF bilesiginden ayrilarak bazal membrandan portal kan

dolasima geger. Transkobalamin II proteinine tutunur. Serbestlesen IF ise yeniden
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kullanilmak iizere ortama alinir (27, 30). Vitamin B12’nin GIS den emilimi ve

metabolizmasi sekil 2’°de gosterilmistir (28, 54).

Tablo 7. Vitamin B12 eksikligine yol agan bazi nedenler

Gastrit
Mide H. Pylori enfeksiyonu
hastaliklar1 Gastrektomi
Pernisy0z anemi
Crohn hastalig1

Emilim bozukluklari R
Kor loop sendromu

Ince Barsak Diphyllobothrium latum enfestasyonu
Hastaliklar1 Malabsorbsiyon sendromlari
fleum rezeksiyon ve bypass
Paraziter enfeksiyonlar
Beslenme aliskanliklari
Vejeteryan diyet, hayvansal gidalardan zayif beslenme
Yetersiz ahm Malnutrisyon
Fenilketoniiri diyeti
Annedeki vitamin B12 eksikligi (anne siitii alanlarda)

Gastrointestinal sistemden bu emilimini bozabilecek hastalik/cerrahi
islem/paraziter enfeksiyon durumunda vitamin B12 eksikligi gelisir. ilgili durumun
siiresi ve siddetine gdre anemi gelisir. Ispanya’da yapilan bir galismada intestinal
parazit (Giardia lamblia, Enterobius vermicularis, Cryptosporidium parvum)
saptanan cocuklar aragtirilarak vitamin B12 ve folit asit diizeyleri degerlendirilmis.
Antiparaziter tedavi sonrasinda vitamin B12 ve folit asit diizeyleri normal sinirlara

gelmis (4).

2.6. Endoskopi Tanimi ve Endikasyonlari

Endoskopi latince “’endo’’ i¢ ve “’skopi’” gormek kelimelerinden meydana
gelmistir. Endoskopik islemler ile organlar1 ve mukozalar1 dogrudan goriip, biyopsi
alabilmekte ve cerrahi tedavi gerektiren ¢ogu durum ise tedavi edilebilmektedir.
Ozofagus, mide ve duodenumun gériintiilemesi 6zofagogastroduodenoskopi, tiim
kolon, ileogekal bolge ve ileumun son kisminin degerlendirilmesi kolonoskopi olarak
adlandirilmaktadir. Incelemeler belirli bolgelerle smirli oldugunda &zofagoskopi,

rektoskopi, rektosigmoidoskopi v.b. seklinde tanimlanmaktadir (55, 56). Endoskopik
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islemler klinisyenin deneyimine, hastanin klinik durumuna, endikasyon nedenine gore,
sedasyon veya genel anestezi altinda yapilabilir. Alt ve {ist GIS endoskopi tani
amaciyla kilo kaybi, yineleyen ve kronik karin agrisi, disfaji, odinofaji, hematemez,
persistan epigastrik agri, kusma, anoreksi, gastrointestinal kanama, kronik
semptomlar1 olan gastrodzofageal reflii (GOR), agiklanamayan kronik ishal
hastalarina yapilmaktadir. Yabanci cisim dilatasyonu, striktiir dilatasyonu, 6zofagus
varis ligasyonu, iist GIS kanama kontrolii, duodenal tiip yerlestirilmesi, akalazya
tedavisi, polipektomi, perkiitan gastrostomi tiip yerlestirilmesi ve ¢ikarilmasi tedavi
amaciyla endoskopi yapilma endikasyonlaridir (57, 58).

Cocukluk ¢aginda alt GIS endoskopisi tan1 amaciyla agiklanamayan anemi,
kronik diyare, alt GIS kanama, rektal kanama, kilo kaybu, polipozis sendromu (tan1 ve
izlem), inflamatuar barsak hastaliklari tan1 ve izlemi, intestinal transplantasyon sonrasi
izlem hastalarina uygulanabilir. Tedavi amaciyla polipektomi, yabanci cisim
cikarilmasi, Striktiir dilatasyonu, hemostaz saglanmasi amaciyla yapilabilir.
Fonksiyonel GIS bozukluklarinda ve konstipasyonda endikasyon yoktur. Endikasyon
kararini verirken endoskopik iseleme kontrendike durumlar (toksik megakolon, yeni
olusmus bir perforasyon, intestinal rezeksiyon (<7 giin)) gézden gegirilmelidir. Tablo

8°de iist ve alt GIS nedenleri ayrintil1 verilmistir (57, 58).

Tablo 8. Ust ve alt GiS endoskopi endikasyonlart

Disfaji, odinofaji

Kusma, hematamez
Aciklamayan anemi

GIS kanama

Kilo kaybi/gelisme geriligi
Anoreksia

Siirekli epigastrik agri
Koroziv madde i¢imi

Tam
Ust GIS
endoskopi
endikasyonlar:

Yabanci cisim ¢ikarilmasi
Striktiir dilatasyonu

Ozofageal varis ligasyonu
Ust GIS kanama kontrolii

Tedavi

Aciklanamayan anemi
Kronik ve bol ishal
Tani Alt GIS kanama nedenleri
Alt GIS Polipozis sendromlar1 (tan1 ve takip)
endoskopi Gelisme geriligi/kilo kaybi

endikasyonlari Polipektomi

Yabanci cisim ¢ikarilmasi
Striktiir Dilastasyonu
Hemostaz

Tedavi
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2.7. Endoskopi ile Tan1 Konulabilen GiS Hastalhklar

2.7.1. Ozofagus Hastalhklar

Gastroozofageal reflii genellikle mide iceriginin retrograd olarak istemsiz bir
sekilde 6zofagusa ge¢mesi olarak tanimlanir. Kusma eslik etmeyebilir. Saglikli cocuk
ve eriskinlerde goriilebilmektedir. Cocuklarda {ist GIS semptomlarinin en yaygin
nedenidir. Gastrodzofageal reflii hastalign patolojik GOR nedeniyle semptom ve
komplikasyon gelisen hastalarda goriilmektedir. Regiirjitasyon, retrosternal yanma,
reflii 6zofajit, biiylik cocuklarda 6zofageal stenoz, ciddi vakalarda hematemez,
kusmalar1 olan ¢ocukta biliylime ve gelisme geriligi, tekrarlayan pndémoni ve otit
tablosu yapabilmektedir. Tan1 i¢cin Oncelik klinik olmakla birlikte semptomlarin
siddetine gore endoskopik yontem kullanilabilir (59, 60).

Eozinofilik 6zofajit kronik alerjik inflamatuar bir hastaliktir. Ozofagial
disfonkiyona sebep olan 6zofagus mukozasinda eozinofil infiltrasyonu, mast hiicreleri
ve bazofil nedenler haricinde genellikle besin antijenlerinin olusturdugu reaksiyonlarla
olusmaktadir. Ozgecmislerinde genellikle bir atopi Sykiisii vardir. Tanis1 endoskopik
yontemlerle alinan 6zofageal biyopside her biiyiik biiyiitme alaninda 15 ve {izerinde
eozinofil goriilmesi ile konur. Semptomlarin ¢ogu yas gruplarina gére degismektedir.
Infantlarda beslenme intoleransi, reflii bulgulari, cocuklarda kusma, disfaji, karin
agrisi, retrosternal yanma, beslenmeyi reddetme, adolesanlarda disfaji, refli,
istahsizlik goriilebilmektedir. Tedavi de ilgili alerjenden uzak durmak, besin diyetleri
ve steroid tedavileri sayilabilir (61, 62).

Ozofagus varisleri portal hipertansiyonun koroner ven yardimi ile
portosistemik kollateral dolasim, sol gastrik ven ile dengeleme ¢abasi sirasinda ortaya
cikar. Ozofagus varislerinin ¢ogu yukar: yonliidiir. Portal hipertansiyona bagl
morbidite ve mortalitenin en Onemli nedeni kanamalardir. Hematemez ve
splenomegalisi olan her hastada mutlaka 6zofagus varisi diistiniilmelidir. Tan1 ve
smniflandirmada  endoskopik ~ yontemler  kullanilmaktadir.  Tedavi  igin

ligasyon/skleroterapi ve medikal tedaviler kullanilir (63, 64).
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2.7.2. Mide ve Duodenum Hastahklari

Peptik iilser mide ve duodenum mukozasindaki dengenin bozulmasi sonucunda
ortaya ¢ikan inflamasyonun olusturdugu durumdur. Cocukluk ¢aginda peptik iilser
eriskinlere gére daha az goriilmektedir. Insidansi etnik kokene gore degismekle
birlikte %2-8 arasindadir. Peptik tilserin patogenezinde farkli mekanizmalar rol oynar.
Gastrik asit sekresyonunda ve mukozal bariyerde bozulma iilserlere yol agabilir. En
stk nedenler H. pylori enfeksiyonu, ilag kullanim1 (nonsteroid antiinflamatuar ilaglar
vb.), stres iliskili gastrik hasardir. Daha az siklikla Zolliger Ellinson Sendromu,
timorler, inflamatuar barsak hastaliklari, sistemik mastositoz, kronik bobrek
yetmezligi, hiperparatiroidi, radyasyon hasari, viral enfeksiyonlar, ciddi sistemik
enfeksiyonlar, koroziv madde gibi fiziksel ajanlar peptik iilsere yol agabilmektedir.
Peptik iilserin semptomlar1 yas grubuna gore degisiklik gostermektedir. Yemek
sonrast epigastrik agri, tekrarlayan karin agrilari, hematemez ve melena goriilebilir.
Buradaki kanamalar sonrasinda anemi ortaya ¢ikan bulgu olarak sik goriilmektedir.
Tan1 i¢in endoskopi ile lezyonlarin gosterilmesi O6nemlidir. Endoskopi sirasinda
elektrokoter yardimi ile de miidahale edilebilir. Biyopsi alinarak H. pylori ve diger
etyolojik nedenler saptanabilir. Tedavi de proton pompa inhibitorleri ve etyolojiye
yonelik semptomatik tedavi uygulanir (65).

Helicobacter pylori spiralli, mikroaerofilik, gram negatif bir basildir.
Insanlarda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardandir. Peptik iilser etyolojisinde rol
oynamaktadir. Insan viicudundaki mekanizmasi heniiz netlesmemis olsa da fekal-oral,
oral-oral yoldan bulas1 olabilmektedir. Helicobacter pylori insidansi gelismekte olan
tilkelerde (Latin Amerika, Asya, Afrika, Karayipler gibi iilkelerde) daha yiiksek
(yaklasik %60), gelismis iilkelerde (Bat1 Avrupa, Kuzey Amerika vb.) daha diistiktiir
(yaklasik %10). Kusma, karin agrisi, mide bulantis1 gibi semptomlar yani sira
semptomsuz da olabilmektedir. Semptomsuz olan hastalarda biiytime gelisme geriligi
ve DEA’si saptanabilmektedir (66). Cogu ¢alisma direngli demir eksikligi ile H. pylori
iligskisi gosterilmeye caligilmistir (50). Kronik gastrit (genellikle asemptomatik,
ozellikle ¢ocuklarda), peptik iilser, gastrik mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi
(MALT), gastrik adenokarsinom ile iligkli oldugu gosterilmistir. Helicobakter pylori

icin tan1 metodlar1 invaziv ve non invaziv olmak iizere iki kategoriye ayrilmaktadir.
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Non invaviz tanida iire nefes testi, gaytada H. pylori antijeni tespiti, seroloji kullanilir.
Tan1 i¢in invaziv testler altin standarttir. invaziv testler iist GIS endoskopisi yapilarak
biyopsi yapilmasi, bakteriyel kiiltiir gonderilmesidir. Endoskopik goriintii normal olsa
bile endoskopik biyopsi Ornekleri klinik olarak silipheleniyorsa alinmalidir.
Helicobakter pylori tanisi histopatolojik olarak saptanmigsa hastanin semptomu
olmasa bile eradikasyon tedavisi verilmelidir (66).

Colyak hastaligi besinler yolu ile viicuda alinan glutenin intestinal
inflamasyonu tetiklemesi ile ortaya c¢ikan bir hastaliktir. Immiinolojik, genetik ve
cevresel etmenler araciligi ile ortaya cikabilir (67). Colyak hastaligi insidansi
acisindan farkli ¢alismalar bulunmaktadir. Genellikle %0.8-1 arasinda goriilmektedir.
Otoimmiin bir hastalik oldugu icin CH olan kisilerde diyabet, karaciger ve tiroid
hastaliklar1 goriilebilmektedir. Colyak hastalari intestinal ve ekstraintestinal bulgularla
basvurabilecegi gibi tamamen asemptomatik de olabilmektedir. Klasik CH’lar
malabsorpsiyona bagli ishal, yagh diskilama, karmn agris1 ve karin sisligi gibi GIS ile
iligkili bulgularla bagvurmaktadir. En sik goriilen barsak dis1 bulgusu DEA’dir.
Osteoporoz, periferik noropatiler, boy kisaligi, aft6z stomatit, dermatitis herpatiformis,
dental hastaliklar, alopesi, endokrinopatiler de diger ekstraintestinal bulgulardir. Tani
icin ‘‘The national North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition (NASPGHAN, 2005)° semptomatik ve asemptomatik
hastalar i¢in iki algoritma diizenlemistir. Asemptomatik olan hastalar genelilkle birinci
derece akrabasinda CH Oykiisii olup tarama yapilirken bulguya ulasilan hastalardir.
Genellikle doku transglutaminaz (dtgA) tanida kullanilir. Bu hastalarda dtgA normal
gelse bile potansiyel risk tasidiklari i¢in belirli araliklar ile tarama yapilmaya devam
edilmesi dnerilmistir. Semptomatik olan hastalar uzun siiren ishal, GIS semptomlari,
anemi, dis minesi bozukluklar1 gibi bulgular varsa ayirici tani ig¢in dtgA bakilmasi
anormal bir deger ¢ikmasi halinde endoskopik biyopsi alinmasi Onerilmistir.
Semptomatik olup dtgA normal ¢ikan hastalarda inflamatuar barsak hastaliklarinin da
incelenmesi Onerilmistir (67, 68, 70). Colyak hastaliginin kesin tanist histopatolojik
olarak konulmaktadir. Histopatolojik siniflamada Modifiye Marsh Siniflamasi
kullanilir (69). Ek hastalik gelisme riskleri oldugu i¢in hasta yakin takip edilmelidir.
Uzun dénem mortalite de Hodgkin lenfoma gelisme riski, kot diyet uyumu, gecikmis

tan1 onem kazanmaktadir (67, 68, 70).
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2.7.3. ileum ve Kolon Hastaliklar:

Inflamatuar barsak hastaligi (IBH) %20-30 oraninda ¢ocukluk cagi/adolesan
doneminde daha az tam konulmaktadir. Ulseratif kolit ve crohn hastaligi inflamatuar
barsak hastaligmin iki majér fenotipik formudur. Ikisi de kronik intestinal inflamasyon
ile seyreder. Calismalar UK ve CH icin insidansin 7 yasina dogru arttigmi, CH’nin
UK’den daha fazla goriildiigiinii gdsterir. Cocukluk déneminde erkeklerde kizlardan
daha siktir. Genel semptomlar karin agrisi, ishal, hematokezya, anemi goriiliir. Diger
sistemik bulgulardan kilo kaybi, anoreksi, biiylime geriligi, gecikmis puberte, cilt
degisiklikleri, eklem agrilar1 depresyon, anksiyete goriiliir. Aile dykiisii IBH i¢in gii¢lii
bir risk faktoriidiir. Ailede alt1 yasindan erken tani alan varsa ihtimali gii¢lendirir.
Inflamatuar barsak hastalig1 olan hastalarda enterik enfeksiyonlar diglanmalidir.
Ozellikle pediatrik yas gruplarinda monogenik ve immiinolojik nedenler dislanmalidar.
Tan1 ve smiflandirma i¢in Porto kriterleri kullanilmaktadir. Tam kan sayimi,
inflamatuar markirlar, fekal kalprotektin, alblimin, transaminaz, gama glutamil
transferaz  ¢aligtlmalidir.  Sonraki  degerlendirmelerde  ileokolonoskopi  ve
0zofagogastroduodenoskopi ile mukozal goriintii incelenerek multiple biyopsi
almmaldir. Ince barsak goriintiilemesinde MR enterografi ¢ogu hastada
kullanilmaktadir. Goriintiilenemeyen ince barsak kisimlart icin kapsiil endoskopi
tercih edilebilir. inflamatuar barsak hastaliklarinin spesifik bir tedavi ydntemleri
yoktur. Tedavi secenekleri bulgular1 ve semptomlari azaltmaya yoneliktir (71, 72).

Ulseratif kolit proksimal rektumdan baslayarak siiperfisial kolon mukozasinda
inflamasyon olusturan bir hastaliktir. Biyopside ince barsak tutulumu ve graniilomu
yoktur. Ulseratif kolitli ¢ocuklar arasinda pankolit daha sik gériilmektedir. izole
proktit eriskinlerde goriilen formlarina gore daha nadirdir. Ust GIS’i ¢ok sik etkilemez.
Ulseratif kolit siiphesi olan bir hasta tipik olarak kanl ishal, tenesmus, karin agrisi,
kilo kaybi, yorgunluk, kusma ve ciddi anemi eslik eder. Ekstra intestinal bulgulardan
eritemanodozum, artrit, iiveyit gibi bulgularda eslik edebilir. Anemi tiirleri i¢inde
demir eksikligi kronik kan kaybi veya azalmis alima bagli olabilir. Folik asit eksikligi
stk goriilmez. Kronik inflamasyon ve sitokinlerin ortaya ¢ikmasi eritropoezi bozarak

kronik hastalik anemisine yol acgabilir. Ayirici tanida alerjik proktokolit, CH ve
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enfeksiyoz kolit diisiiniilmelidir. Cocukluk ¢aginda semptomlarin oldugu ilk 1.ve 2.
haftasinda tan1 koymak giigtiir. Eger semptomlar uzamissa veya subakut semptomlari
varsa kolon biyopsisi yapilarak tani konulmalidir. Laboratuarinda demir eksikligi
anemisi, kronik hastalik anemisi, hipoalbuminemi siklikla saptanir. Sedimentasyon,
CRP artis1 ile artmis diskida kalprotektin diizeyi goriilebilmektedir. Ulseratif kolitte
spesifik tibbi tedavi yoktur. Siilfasalazin tercih edilen tedavilerdendir. Tibbi tedaviye
yanit vermeyen fulminan hastalik durumunda kolektomi yapilabilmektedir (73, 74).

Crohn hastalig1 atlamali, transmural, fibrostriktiileri olan ve agizdan aniise
kadar her yerde goriilebilen kronik inflamatuar bir bozukluktur. Inflamasyonun
goriildiigii dokularin arasinda normal dokularda vardir. Hastalarin %50°’sinde ileum ve
kolon, %30’unda ise iist GIS tutulumu vardir. Crohn hastahgida sistemik bulgu ve
semptomlar UK’ye gére daha fazladir. Klasik triadi karin agrisi, ishal ve kilo kaybi
hastallarin %25’inde goriiliir. Perianal fistiiller sik goriiliir. Diger klinik bulgular
halsizlik, ates, kilo kaybi, biiylime gelisme geriligi, kemik metabolizmasinda
bozukluklar, parmaklarda ¢comaklagsma, deri bulgular1 ve artrittir. Tam kan sayiminda
anemi sik goriilen bir bulgudur. Genellikle anemi DEA’dir. Crohn hastaligi
siiphelenilen ¢ocuklarda hem {ist GIS hem de terminal ileumun endoskopik olarak
goriintiilemesinin yapilarak biyopsi alinmasi gereklidir. Crohn hastaliginin tedavisinde
esas amag¢ semptomlar1 ortadan kaldirmak ve kronik inflamasyon komplikasyonlarim
onlemektir (73, 74).

Besinlere kars1 olusan immiinolojik tepkilerin ¢ogu besin alerjileri nedeni ile
olmaktadir. Alerjik tepkimeler daha c¢ok siit, yumurta ve yer fistigina karsi
olusmaktadir. Besin alerjileri IgE aracili olan ve olmayan olmak iizere iki grupta
siiflandirilir. Enteropati sendromlari, besin proteini iligkili enterokolit, proktokolit
IgE aracili goriilmeyebilir. Besin proteini iligkili enterokolit erken siit ¢ocuklugu
doneminde rektal kanama ile gelebilir. Hastanin genel durumu iyidir, inek siitii veya
anne siitliyle beslenen bebeklerde goriiliir. Cilt testleri Ig E aracili olan formlar harig
cogunlukla negatiftir. Tam kan sayimi, kan gazi ve biyokimyasal parametrelere
bakilmalidir. Eozinofili, anemi, hipoalbliminemi saptanabilir. Ancak laboratuvar
sonuglart ¢ogu hastada normaldir. Ayirict tan1 ve semptomatik tedavilerden fayda

gormeyen hastalarda endoskopik yontemler kullanilabilir (75, 76).
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Giliniimiizde cocuk vakalarda anestezi esliginde endoskopi yapilabilmesi
nedeni ile tanida endoskopi kullanimi giderek artmaktadir. Gastrointestinal sistem
kanamasi1 ile gelen vakalarda, gastrik sikayetleri olanlarda, oral demir tedavisine
direngli, tekrarlayan anemi vakalar1 gibi durumlarda cocuk hastalara endoskopi
onerilmektedir. Yapilan calismalar incelendiginde anemi ve GIS birlikteligi ile ilgili
olanlarin daha ¢ok erigkinlerde yapildig goriilmektedir. Bu nedenle biz de ¢calismamiz
da 0.2-18 yas grubunda iist ve alt GIS endoskopi yapilan hastalar1 anemi durumlarini

ve eslik eden bulgularini degerlendirdik.
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3. GEREC VE METOD

Calismamiza; Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve
Hastaliklart Anabilim Dali Hematoloji-Onkoloji ve/veya Gastroenteroloji, Hepatoloji
ve Beslenme Bilim Dali polikliniklerinde/kliniklerinde iist ve alt GIS endoskopisi
yapilan hastalarin anemi durumlar1 degerlendirildi. Calismamizda Ocak 2008- Ocak
2018 tarihleri arasinda yapilan iist ve alt GIS endoskopileri incelendi. Hasta bilgilerine
Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulundan
Etik Kurul onay1 alinarak hastane sisteminden ulasildi (Etik kurul no: 2017/154).

Calismamizda 5496 hasta taramaya alindi. Hastalarin yaslar1 0.2-18 yas
araligindaydi. Hastadan alinan dosya kayitlarindan cinsiyetleri, basvuru anindaki
yaslar, ek sikayetleri, iist ve alt GIS bulgular1 kaydedildi. Laboratuvar bulgularinda
tam kan sayim1 (Hb, Hct, MCV) bulgular incelendi.

Hastanemiz sisteminde tani aninda tam kan sayimi bulunmayan hastalar
calismaya dahil edilmedi. Hastanin hastaneye ilk bagvuru anindaki Hb degerleri alindi.
Hastalar yas gruplarina gore iki kisima ayrildi. Yasi1 12°nin altinda olan hastalarin
Hb<11.5 gr/dl, yas1 12 ve lizerinde olan hastalarin Hb<12 gr/dl ise anemi olarak kabul
edildi.

Anemisi olan hastalar1 gruplandirmak icin tam kan sayimlarinda MCV
degerlerine bakildi. Kaydedilen MCV degerleri yasa gore iki gruba ayrildi. On iki yas
altinda olan hastalarin MCV 75 fl altinda olanlar mikrositer anemi, 75-90 fl arasi
normositer anemi, 90 fl ve tuzeri olan hastalar ise makrositer anemi olarak
gruplandirildi. On iki yas ve iizeri olan hastalarda MCV 80 fl altinda olanlar mikrositer
anemi, 80-90 fl aras1 normositer anemi, 90 fl ve tizeri olan hastalar ise makrositer
anemi olarak gruplandirildi.

Calismaya hastanemizde yapilan ilk iist ve alt GIS endoskopi bulgulari alind1.
Her bir islem i¢in tekrarlayan endoskopik islemler ¢alismamiza dahil edilmedi. Ayn1
hastaya tan1 aninda hem iist hem de alt GIS endoskopisi yapilmissa calismaya ikisi de
dahil edildi. Tiim iist ve alt GIS endoskopi islemleri Pentax EPK-100 video gastroskop
cihaz ile gergeklestirildi.

Calismamizdaki hastalarin 6zofaguslarinin endoskopik incelemesinde reflii

0zofajite ait endoskopik goriinim (Los Angeles Siniflamasi) ve/veya histopatolojik
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anomali (papiller elongasyon, bazal hiicre hiperplazisi, intraepitelyal notrofil artisi)
tespit edilmesi durumunda reflii 6zofajiti olarak degerlendirildi. Ayrica 6zofagus
histopatolojik incelenmesinde anormal sayida eozinofil saptanmasi durumunda
0zofagial eozinofili olarak degerlendirildi (77).

Alkalen safra reflii duodenumdaki safra, pankreas ve ince barsak
sekresyonlariin  mideye gelmesidir. Ozofagusa kadar ulasarak duodeno-
gastroozofageal reflii yapabilir. Histopatolojik olarak hafiften orta dereceye kadar
0zofajit, eroziv 6zofajit, gastrit gortilebilir (78).

Midenin endoskopik incelenmesinde endoskopik goriinimiin yaninda
histopatolojik incelemede H. pylori saptanmasinin yaninda gastrit, intestinal metaplazi
durumuda belirtildi. Histopatolojik incelemede Sydney siniflamasi kullanildi (79).

Non spesifik gastritler orta kronik inflamasyon ile seyreder. Bolgesel olarak
lenfosit ve plazma hiicreleri birikimi goriiliir. Daha ¢ok antrum bdolgesinde goriiliir ve
baska bir etyoloji ile agiklanamayan gastrittir. Orta kronik inflamasyon tanimlamasi
da Sydney siniflamasi ile yapilir (79, 80).

Duodenitin histopatolojik tanisi akut/aktif duodenit gostergesi olan notrofilik
infiltrasyon varligi, villoz/kriptlerde yapisal kronik degisiklikler, intraepitelyal lenfosit
artig1, lamina propriada miks selliiler infiltrasyon ile konuldu (81).

Duodenumun endoskopik goriinlimiinde ¢atlak varligi ve kalinlagma, iilser
varlig1 degerlendirildi. Histopatolojik tani1 i¢in Modifiye Marsh smiflamasi
kullanilarak CH degerlendirildi (82).

Kolonoskopik incelemede; 10 adetten fazla olan ve ¢ap1 2 mm’den biiyiik olan
lenfoid nodiiller lenfoid noduler hiperplazi (LNH) olarak tanimlandi (83). Non spesifik
kolit ise histopatolojik incelemede; kriptlerde hafif sekil bozuklugu ve mitoz artiginin
eslik edebildigi, ancak dokuda belirgin yapisal bozuklugun olmadig1 ve inflamasyon
hiicrelerin arttig1 durum olarak tanimlandi. inflamatuar bagirsak hastali1 tanisi
endoskopik islem sirasinda goriilen patolojiler, tutulum yerleri ve histopatolojik
bulgulara gore kondu (73).

Verilerin analiz agsamasinda ‘‘SPSS® for Windows version 23.0°’ istatistik
paket programi kullanilmistir. Degerlendirme sonuglarinin tanimlayic istatistikleri;
kategorik degiskenler icin say1 ve ylizde, Ol¢iimsel degiskenler icin ortalama, Ss,

ortanca, minimum (Min) ve maksimum (Mak) degerler olarak verilmistir. Bagimsiz
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gruplarda kategorik degiskenlerin oranlar1 arasindaki farklarin analizinde ki-kare testi

kullanilmustir. Istatistiksel anlamlilik seviyesi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza 0.2-18 yas aras1 iist ve/veya alt GIS endoskopisi yapilan 5496
hasta alind1. Bu hastalardan 56’s1 (%1.01) tam kan sayimi1 olmadigi i¢in, 873 (%15.8)
hasta ise tekrarlayan endoskopik islemler nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildi. Calismaya
4567 (%83.19) hasta dahil edildi. Bu hastalarin 2487’si (%54.5) kiz, 2080’1 (%45.5)
erkek olup kiz/erkek orani 1.19 idi. Ortalama basvuru yas1 9.39+4.51 yast1 (dagilimz;
0.2-18 yas). Kiz cinsiyetin yaslar1 ortalama 9.86+4.48 yast1 (dagilimi; 0.32-18 yas).
Erkek cinsiyetin yaslar1 ortalama 8.82+4.49 yasti (dagilimi; 0.2-18 yas). Tim
hastalarin 4055’ine (%88.7) sadece iist GIS endoskopisi, 233’iine (%5.1) sadece alt
GIS endoskopisi, 279’una (%6.2) da iist ve alt GIS endoskopisi yapildi.

Calismaya alinan hastalarin 1219’unda (%26.7) anemi vardi. Anemisi olan
hastalarin 713’1 (%58.5) kiz, 506°s1 (%41.5) erkekti. Anemisi olan hastalarin yaslar
ortalama 10.4+4 yasti (dagilimlari; 0,33-18 yas). Bu hastalardan 1021’ine (%83.7)
sadece iist GIS endoskopisi, 85’ine (%6.97) sadece alt GIS endoskopisi, 113’iine
(%9.26) iist ve alt GIS endoskopisi yapildi.

Anemisi olan 1219 hastanin Hb degerleri ortalama 10.4+1.42 gr/dl arasindaydi
(dagilimlari; 3.2-11.9 gr/dl). Hematokrit degerleri ortalama 32.1+4.34, MCV degerleri
ortalama 76.2+8.37 fl idi. Anemisi olan hastalarin tam kan sayiminda bakilan

parametreleri Tablo 9’da verilmistir.

Tablo 9. Anemisi olan hastalarin tam kan sayimi bulgulari

Hb(gr/dL) Hct MCV/(fl)
Min-mak 3.2-11.9 9.6-44.6 35.7-116.2
Ortalama£SS 10.4+1.42 32.1+4.34 76.2+8.37
Ortanca 104 32.1 76.2

Anemisi olan kiz hastalarin Hb degerleri ortalama 10.4+1.55 gr/dl, erkek
hastalarin Hb degerleri ortalama 10.4+1.22 gr/dl idi. Anemisi olan hastalarin cinsiyete

gore Hb, Hct, ve MCV degerli Tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10. Anemisi olan hastalarin cinsiyete gore tam kan sayimi bulgulari

Hb (gr/dL) Hct MCV (fl)

KlZ

- min-mak 3.2-11.9 9.6-44.6 35.7-116.2

- orttss 10.4+1.55 32.2+4.58 76.5+8.78

- ortanca 11 33.2 77.5
ERKEK

- min-mak 4.3-11.9 15.8-43.1 37-104.5

- orttss 10.4+1.22 32.1+£3.98 75.9+7.75

- ortanca 10.9 32.9 77.3

Anemisi olan tiim hastalarin iist ve alt GIS endoskopisi yapilmasina
bakilmaksizin ek sikayetleri degerlendirildi. Bu sikayetler arasinda en sik neden %58.9
ile karin agrist iken, en az siklikla rastlanan ek sikayet ise %0.5 ile kilo kaybiydi.
Hastalarin %11.3’1in de ise ek bir sikayet yoktu. Anemisi olan hastalarin ek sikayetleri

Tablo 11°de goriilmektedir.

Tablo 11. Anemisi olan hastalarin ek gikayetleri

Anemisi olan hastalarin ek sikayetleri n (%)
Karin agris1 1631 (58.9)
Dispepsi 122 (5.9)
Gelisme geriligi 90 (5.4)
Kusma 86 (5.2)
GIS kanama 89 (5.3)
Ishal 61 (3.7)
Izole rektal kanama 44 (2.9)
Disfaji 12 (0.8)
Kilo kayb1 9 (0.5)
Ek sikayeti olmayan hastalar 179 (11.3)
Toplam 1219 (100)

4.1. Anemisi Olan ve Olmayan Hastalarin Ust ve Alt GIS Endoskopi

Bulgularmin incelenmesi

Anemisi olan hastalarin iist ve alt GIS endoskopi bulgularindan en fazla
saptanan bulgusu %28.8 ile non spesifik gastrit iken en az rastlanan bulgusu %0.1 ile
0zofagus polip idi. Anemisi olmayan hastalarin en sik bulgusu %30.3 non spesifik

gastrit iken, en az saptanan bulgusu ise %0.003 ile 6zofagus varisiydi. Anemisi olan
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hastalarin %31.9’unda, anemisi olmayan hastalarin %36.1’inde iist ve alt GIS

endoskopisinde herhangi bir bulguya rastlanmadi.

Sekil 3. Ozofagus bulgularinin endoskopik olarak goriiniimii

*3a: Ozofagus varisi, 3b: Ozofajit, 3c: Ozofagus polip

Anemisi olan hastalarda endoskopik bulguya rastlanmasi anemisi olmayan
hastalara gore daha anlamli idi (p=0.009). Anemisi olan ve olmayan hastalar arasinda
iist ve alt GIS bulgular1 ayr1 ayr karsilastirilarak degerlendirildi. Anemisi olan
hastalarda 6zofagus varisi (p<0.001), H. pylori gastriti (iilser-) (p=0.001), CH
(p<0.001), non spesifik kolit (p=0.049), UK (p=0.001), alerjik proktokolit (p<0.001)
goriilmesi anemisi olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bulundu. Tiim
hastalarin {ist ve alt GIS bulgular1 endoskopi bulgulari ile p degerleri Tablo 12°de

verilmigtir.

Sekil 4. Mide ve duodenum bulgularinin endoskopik olarak goriiniimii

*4a: Midede yaygin nodiilarite, 4b: Mide iilseri, 4c: Duodenumda yaygin catlaklar
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Tablo 12. Anemisi olan ve olmayan hastalarin iist ve alt GIS bulgulari

Anemisi olan  Anemisi olmayan

Bulgular hastalar hastalar p
n (%) n (%)

Ust GIS bulgular
Reflii 6zofajit 72 (5.9) 192 (5.7) 0.82
Eozinofilik 6zofajit 2(0.2) 14 (0.4) 0.26
Ozofagus polip 1(0.1) 9(0.3) 0.30
Ozofagus varis 20 (1.6) 1 (0.003) <0.001
Non spesifik gastrit 351 (28.8) 1013 (30.3) 0.33
H. pylori (Gastrit+iilser-) 165 (13.5) 588 (17.6) 0.001
Mide tlser (H. pylori-) 8(0.7) 16 (0.5) 0.61
Alkalen safra reflii 4 (0.3) 19 (0.6) 0.43
Intestinal metaplazi H. pylori+ 2(0.2) 7(0.2) 1
Intestinal metaplazi H. pylori- 8 (0.7) 13 (0.4) 0.34
CH 70 (5.7) 73 (2.2) <0.001
Duodenit 22 (1.8) 65 (1.9) 0.86
Duodenal iilser 14 (1.1) 24 (0.7) 0.21
DVAYN 4 (0.3) 4 (0.1) 0.22

Alt GIS bulgulart
Non spesifik kolit 17 (1.4) 24 (0.7) 0.049
CH 7 (0.6) 8(0.2) 0.13
UK 20 (1.6) 19 (0.6) 0.001
LNH 12 (1.0) 18 (0.5) 0.14
Alerjik proktokolit 13(1.1) 6 (0.2) <0.001
Kolonda polip 5(0.4) 15 (0.4) 1
Diger* 13 (1.1) 12 (0.4) 0.008
Normal 389 (31.9) 1208 (36.1)
Toplam 1219 (100) 3354 (100) 0.009

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu; DVAYN: Diger villoz atrofi yapan nedenler

Anemisi olan kiz hastalarda endoskopi bulgusu anemisi olmayan kiz hastalara
gore daha fazla goriilmekte idi (p=0.011). Anemisi olan ve olmayan kiz hastalarin
endoskopi bulgulart ayr1 ayri karsilastirildiginda, H. pylori gastriti (ilser-) (p=0.0.25),
CH (p<0.001), dzofagus varisi (p<0.001) ve UK nin (p<0.001) anemisi olan kiz
hastalarda anemisi olmayanlara gore daha sik goriilmesi anlamli bulundu. Anemisi
olan erkeklerde de H. pylori gastriti (p=0.011), CH (p=0.003), 6zofagus varisi
(p<0.001) ve alerjik proktokolitin (p<0.001) anemisi olmayan erkeklere gore daha sik
goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Tablo 13’de endoskopi bulgularinin

anemi ve cinsiyet ile iliskisi ayrintili olarak gosterilmistir.
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Tablo 13. Anemi olan hastalarin endoskopi bulgularinin cinsiyete gore degerlendirilmesi

Endoskopi Bulgular: Kiz Erkek

Ust GIS bulgulart Anemi var Anemi yok P Anemi var Anemi yok P
Reflii 6zofajit 37(5.2) 84(4.7) 0.63 35(6.9) 108(6.9) 0.96
Eozinofilik 6zofajit - 5(0.3) 0.33 2(0.4) 9(0.6) 1
Ozofagus polip 1(0.1) 3(0.2) 1 - 6(0.4) 0.34
Ozofagus varis 11(1.5) 1(0.1) <0.001 9(1.8) - <0.001
Non spesifik gastrit 211(29.6) 552(31.1) 0.45 140(27.7) 461(29.3) 0.48
H. pylori (Gastrit+iilser-) 106(14.9) 331(18.7) 0.025 59(11.7) 257(16.3) 0.01
Mide iilser (H. pylori-) 6(0.8) 5(0.3) 0.08 2(0.4) 11(0.7) 0.74
Alkalen safra reflii 4(0.6) 14(0.8) 0.73 - 5(0.3) 0.34
int. met. (H.pylori+) 1(0.1) 5(0.3) 0.68 1(0.2) 2(0.1) 0.56
Int. met. (H.pylori-) 3(0.4) 6(0.3) 0.72 5(1) 7(0.4) 0.17
CH 48(6.7) 44(2.5) <0.001 22(4.3) 29(1.8) 0.003
Duodenit 8(1.1) 34(1.9) 0.22 14(2.8) 31(2) 0.37
Duodenal iilser 6(0.8) 9(0.5) 0.39 8(1.6) 15(1) 0.35
DVAYN 2(0.3) 3(0.2) 0.62 2(0.4) 1(0.1) 0.14
Alt GIS bulgulart

Non spesifik kolit 10(1.4) 10(0.6) 0.06 7(1.4) 14(0.9) 0.47
CH 4((0.6) 4(0.2) 0.23 3(0.6) 4(0.3) 0.37
UK 15(2.1) 5(0.3) <0.001 5(1) 14(0.9) 0.79
LNH 5(0.7) 8(0.5) 0.53 7(1.4) 10(0.6) 0.15
Alerjik proktokolit 5(0.7) 5(0.3) 0.16 8(1.6) 1(0.1) <0.001
Kolonda polip 5(0.7) 6(0.3) 0.31 - 9(0.6) 0.12
Diger* 8(1.1) 5(0.3) 0.01 5(1) 7(0.4) 0.17
Normal 217(30.4) 635(35.8) 0.11 712(34) 573(36.4) 0.32

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik mide dokusu; DVAYN: Diger villoz atrofi yapan nedenler, LNH:
Lenfonodiiler hiperplazi, Int. met.: Intestinal metaplazi



4.2. Anemisi Olan Hastalarin Morfolojik Simflandirmaya Gore

Incelenmesi

4.2.1. Laboratuvar Degerleri

Anemisi olan hastalar MCV degerlerine ii¢ gruba ayrilarak mikrositer anemi,
normositer anemi, makrositer anemi olarak degerlendirildi. Anemisi olan 1219
hastanin 514’ (%42.2) mikrositer, 663’ (%54.4) normositer ve 42’si (%3.4)
makrositer anemiydi. Mikrositer anemisi olan hastalarin Hb degerleri ortalama
9.9+1.73 gr/dl, normositer anemisi olan hastalarin ortalama Hb degerleri 11.1+0.85
gr/dl, makrositer anemisi olan hastalarin ortalama Hb degerleri 10.3+1.96 gr/dl idi.

Hastalarin Hb, Hct ve MCV degerleri Tablo 14°te ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 14. Anemi olan hastalarin MCV’ye gore Hb, Hct, MCV degerleri

Mikrositer Normositer Makrositer

anemi anemi anemi

Hb min-mak 3.2-11.9 6-11.9 4.2-11.9
(gr/dl) orttss 9.9+1.73 11.1+£0.85 10.3+1.6
ortanca 10.55 11.1 10.3
min-mak 13.4-44.6 16.9-43.1 9.6-39.6

Hct ort+ss 31.2+5 33.44+3.25 30.9+6.57
ortanca 32.3 33.4 30.9

MCV min-mak 35.7-79.9 75-89.6 90-116.2
(fl) orttss 69.4+7.13 80.1+3.35 93.4+5.28
ortanca 71.2 80.1 93.4

4.2.2. Ust ve Alt GIS Endoskopi Bulgular:

Mikrositer anemisi olan hastalarin %83.5’ine sadece iist GIS endoskopisi,
%S3.4’{ine sadece alt GIS endoskopisi, %11.1 hastaya da alt ve {ist GIS endoskopisinin
beraber yapildig1 goriildii. Makrositer ve normositer hastalarin endoskopi yapilma

durumlar1 Tablo 16°da belirtilmistir.
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Tablo 15. Ust ve alt GIS endoskopisi yapilan hastalarda anemi saptananlarin MCV’ye gore

dagilimlar
Anemi Ust GIS Alt GIS  Ustvealt GIS  Toplam
Siniflandirmasi n (%) n (%) n (%) n (%)
Mikrositer anemi 429 (83.5) 28 (5.4) 57 (11.1) 514 (100)
Normositer anemi 559 (84.3) 53 (8) 51 (7.7) 663 (100)
Makrositer anemi 33 (78.6) 4 (9.5) 5(11.9) 42 (100)

Ust ve alt GIS endoskopisi yapilan hastalarin patolojik bulguya rastlanma
durumlart MCV degerlerine gore incelendiginde, mikrositer anemisi olan hastalarin
%76.1’inde, normositer anemisi olan hastalarin %62’sinde, makrositer anemisi olan
hastalarinda %66.7’sinde patolojik bulguya rastlandi. Tablo 16°da patolojik bulgu

saptanma oranlar1 belirtilmistir.

Tablo 16. Anemisi olan hastalarin MCV bulgularima gore normal ve patolojik bulgu verileri

Normal Bul Patolojik Bul
Anemi Tiiru 0 n 6(1% )u gu ato rC:J(% ) uigu
Mikrositer anemi 123(23.9) 391(76.1)
Normositer anemi 252(38) 411(62)
Makrositer anemi 14(33.3) 28(66.7)

Mikrositer anemisi olan hastalarin ek sik goriilen bulgusu non spesifik gastrit
(%30.9) idi. Diger bulgular sirasiyla, %15’ H. pylori (gastrit+iilser-), %8.4’ti CH,
%6.8’1 reflii 6zofajit idi. Bulgulardan en az goriilenler %0.4 ile alkalen safra reflii, H.
pylori+ intestinal metaplazi ve mide iilseri (H. pylori-) idi. Sekil 5’te bulgular ayrintili

olarak gosterilmistir.
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H.pylori+intestinal metaplazi I 0,4
Alkalen safrarefli 1 0,4
Mide Ulser (H.pylori-) 1 0,4
Kolonda polip ® 0,6
DVAYN H 0,6
Diger ® 0,8
LNH = 0,8
H.pylori-intestinal metaplazi M 1
CH m 1,2
Non spesifik kolit ml 1,2
Duodenal Glser mH 1,4
Ozofagus varis mE 1,6
Duodenit mmE 1,9
UK ol 29
Reflli 6zofajit I 6,8
CH I 34
H. pylori (gastrit+Ulser-) I 15
Normal  E— 239

Non spesifik gastrit I 30,9

Sekil 5. Mikrositer anemisi olan hastalarin endoskopi bulgulari

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu

Normositer anemisi olan hastalarin en sik goriilen bulgusu %27 ile non spesifik
gastritti. Diger bulgular sirasiyla; %12.8’1 H. pylori (gastrit+ilser-), %5.1°1 reflii
0zofajit, %3.9’u CH, %1.8’si alerjik proktokolit idi. En az goriilen bulgular %0.2 ile
ozofagus polip, CH, diger villoz atrofi idi. Sekil 6’da bulgular ayrintili olarak

gosterilmistir.

Sekil 6. Terminal ileum ve kolon bulgularinin endoskopik olarak goriinimi

*6a: Kolonda iilser, Resim 6b: Kolonda polip, Resim 6¢: Terminal ileumda tilser
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CH 10,2

DVAYN | 0,2

Ozofagus polip 1 0,2

Kolonda polip 1 0,3

Alkalen safrarefli 1 0,3
Eozinofilik 6zofajit 1 0,3
H.pylori-intestinal metaplazi B 0,5
UK m 08

Duodenal Glser ® 0,8
Mide Ulser (H. pylori-) ® 0,9
Diger m 1,2
LNH m 1,2
Ozofagus varis Wl 1,4
Non spesifik kolit 1,7
Duodenit mm 1,7
Allerjik proktokolit mm 1,8
CH mmmmm 3,9
Reflii 6zofajit — 5,1
H. pylori (gastrit+ilser-) I 12,8
Non spesifik gastrit
Normal

I ———— )7

Sekil 7. Normositer anemisi olan hastalarin endoskopi bulgulari

*Diger: (")zofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu

Makrositer anemisi olan hastalarin ek sik goriilen bulgusu %31 ile non spesifik
gastrit iken diger bulgular sirasiyla, %7.1°1 reflii 6zofajit, %7.1°1 6zofagus varisi,
%7.1’1 H. pylori gastriti (iilser-), %4.8’1 duodenal iilser, %2.4’1 alerjik proktokolit,
%?2.4’1 diger bulgular, %2.4’1 duodenit, %2.4°t4 CH idi. Sekil 8’de bulgular ayrintili

olarak gosterilmistir.

36



Diger M 2,4
Allerjik proktokolit [l 2,4
Duodenit [l 2,4
cH I 24
Duodenal iilser | 4,8
H.pylori (gastrit+ilser-) NN 7,1
Ozofagus varis [N 7,1
Reflii 6zofajit [N 7,1
Non spesifik gastrit | EEEEEE 31
Normal | 33,3

0 5 10 15 20 25 30 35

Sekil 8. Makrositer anemisi olan hastalarin endoskopi bulgulari

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu
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Tablo 17. Anemisi olan hastalarin MCV’ye gére iist ve alt GIS bulgulari

Mikrositer Anemili ~ Normositer Anemili Makrositer

Bulgular hastalar hastalar Anemili hastalar

n (%) n (%) n (%)

Ust GIS bulgular
Reflii 6zofajit 35 (6,8) 34 (5,1) 3(7,1)
Eozinofilik 6zofajit - 2(0,3) -
Ozofagus polip - 1(0,2) -
Ozofagus varis 8 (1,6) 9(1,4) 3(7,1)
Non spesifik gastrit 159 (30,9) 179 (27) 13 (31)
H. pylori + (gastrit+iilser-) 77 (15) 85 (12,8) 3(7,1)
Mide Ulser (H. pylori -) 2(0,4) 6 (0,9) -
Alkalen safra refli 2(0,4) 2(0,3) -
H. pylori + int. Met. 2(0,4) - -
H. pylori - int. Met. 5(1) 3(0,5) -
CH 43 (8,4) 26 (3,9) 1(2,4)
Duodenit 10 (1,9) 11 (1,7) 1(2,4)
Duodenal lser 7(1,4) 5(0,8) 2 (4,8)
DVAYN 3(0,6) 1(0,2) -
Alt GIS bulgular

Non spesifik kolit 6(1,2) 11 (1,7 -
CH 6 (1,2) 1(0,2) -
UK 15 (2,9) 5(0,8) -
LNH 4(0,8) 8(1,2) -
Alerjik proktokolit - 12 (1,8) 1(2,4)
Kolonda polip 3(0,6) 2(0,3) -
Diger* 4(0,8) 8 (1,2) 1(2,4)
Normal 123 (23,9) 252 (38) 14 (33,3)
Toplam 514 (100) 663 (100) 42 (100)

*Diger: ()zofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu; DVAYN: Diger villoz atrofi yapan nedenler, Int. Met. : intestinal Metaplazi

Mikrositer anemisi olan hastalarda normositer anemisi olan hastalara gére daha
cok endoskopik bulguya rastlandigi tespit edildi (p<0.001). Mikrositer anemili hastalar
ile normositer anemisi olan hastalarin endoskopik bulgular1 kendi aralarinda
karsilastirildiginda mikrositer anemisi olan hastalarda CH (p=0.001), CH (p=0.048),
UK (p=0.009), alerjik proktokolit (p=0.006) normositer anemisi olan hastalara gore
daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Mikrositer anemisi olan hastalar ile makrositer anemisi hastalar endoskopi
bulgusu saptanmasi acisindan aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0.24). Mikrositer anemisi olup 6zofagus varisi olan hastalar ayni bulgular1 olan
makrositer anemili hastalar ile karsilastirildiginda, mikrositer anemilerde 6zofagus

varisinin daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.043).
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Normositer anemili hastalar ve makrositer anemili hastalar arasinda endoskopi
bulgusu saptanmasi agisindan ve aralarinda anlamli fark bulunmadi (p=0.65).
Normositer anemisi olan hastalarda 6zofagus varisinin makrositer anemisi olan
hastalara gore daha ¢ok saptanmasi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.03).

Tablo 18°de her ii¢ grup iginde karsilagtirmalar verilmistir.

Tablo 18. Mikrositer, normositer ve makrositer anemisi olan hastalarin endoskopi bulgularmin

karsilastirilmasi
Mikrositer Normositer Mikrositer
ve ve ve
Normaositer Makrositer Makrositer

Ust GIS bulgular p p p
Reflii 6zofajit 0.22 0.47 1
Eozinofilik 6zofajit 0.5 1
Ozofagus polip 1 1 -
Ozofagus varis 0.97 0.03 0.043
Non spesifik gastrit 0.13 0.7 1
H. pylori (gastrit+iilser-) 0.28 0.4 0.24
Mide tlser (H. pylori-) 0.47 1 1
Alkalen safra reflii 1 1 1
H. pylori +int. Met. 0.19 - 1
H. pylori -Int. Met. 0.3 1 1
CH 0.001 1 0.23
Duodenit 0.88 0.52 0.58
Duodenal iilser 0.46 0.06 0.14
DVAYN 0.32 1 1
Alt GIS bulgular
Non spesifik kolit 0.64 1 1
CH 0.048 1 1
UK 0.009 1 0.61
LNH 0.66 1 1
Alerjik proktokolit 0.006 0.55 -
Kolonda polip 0.65 1 1
Diger* 0.66 0.42 -
Toplam <0.001 0.65 0.24

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu, DVAYN: Diger Vill6z Atrofi Yapan Nedenler, LNH: Lenfonodiiler Hiperplazi

Mikrositer, normositer ve makrositer anemisi olan hastalar cinsiyetlere gore
degerlendirildi. Mikrositer anemisi olan kiz hastalarda erkeklere gore daha fazla
endoskopik bulgu goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (0.031). Mikrositer

anemisi olan erkek hastalarda duodenit bulgusunun kizlara gore daha sik goriilmesi
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anlamli bulundu (p=0.001). Normositer anemisi olan CH’de erkeklerde kizlara gore
¢ok bulgu goriilmesi (p=0.01) istatistiksel olarak anlamliydi. Tablo 19’da bulgular

ayrintili olarak gdsterilmistir.
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Tablo 19. Anemisi olan hastalarin MCV’ye ve cinsiyete gore iist ve alt GIS bulgular

Endoskopi Bulgulan Mikrositer anemi n (%) Normositer anemi n (%) Makrositer anemi n (%)
Ust GIS bulgular1 Kiz Erkek p Kiz Erkek p Kiz Erkek p
Reflil 6zofajit 19 (6.1) 16 (7.8) 056 17 (4.6) 17 (5.8) 057 1(32) 2(182) 0.16
Eozinofilik 6zofajit - - - - 2 (0.7) 0.19 - - -
Ozofagus polip - - - 1(0.3) - 1 - - -
Ozofagus varis 4 (1.3) 4(2) 0.71 4(1.1) 5(1.7) 0.51 3(9.7) - 0.55
Non spesifik gastrit 103(33.2) 56(30.9) 0.6 97(26.1) 82(28.2) 054 11(355) 2(18.2)  0.45
H. pylori (Gastrit+ilser-) ~ 52(16.8)  25(12.3)  0.16  52(14) 33(11.3) 031  2(65)  1(9.1) 1
Mide iilser (H. pylori-) 1(0.3) 1(0.5) 1 5 (3.1) 1(0.3) 0.23 - - -
Alkalen safra reflii 2 (0.6) - 0.52 2 (0.5) - 0.5 - - -
Int. met. (H.pylori+) 1(0.3) 1 (0.5) 1 - - - - - -
Int. met. (H.pylori-) 3(D) 2(1) 1 - 3(1) 0.08 - - -
CH 26 (8.4) 17 (8.3) 1 21 (5.6) 5 (1.7) 001 1(32) - 1
Duodenit 1(0.3) 9 (4.4) 0.001 6 (1.6) 5(1.7) 1 1(3.2) - 1
Duodenal iilser 3(1) 4(2) 0.44 2 (0.5) 3(1) 065 1(32) 1(9.1) 046
DVAYN 2 (0.6) 1(0.5) 1 - 1(0.3) 0.43 - - -
Alt GIS bulgulart

Non spesifik kolit 5 (1.6) 1(0.5) 0.41 5(1.3) 6 (2.1) 0.54 - - -
CH 3(D) 3(1.5) 0.68 1(0.3) - 1 - - -
UK 13 (4.2) 2 (1) 0.064  2(0.5) 3(1) 0.65 - - -
LNH 2 (0.6) 2(1) 0.65 3(0.8) 5(1.7) 0.3 - - -
Alerjik proktokolit - - - 4(1.1) 8(2.7) 0.19 1(3.2) - 1
Kolonda polip 3(1) - 0.28 2 (0.5) - 0.5 - - -
Diger* 3(1) 1(0.5) 1 5 (1.3) 3(1) 1 - 1(9.1) 026
Normal 64 59 143 109 10 4

Toplam 310 204 0.031 373 291 0.79 31 11 1

* Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik mide dokusu



4.3. Anemisi Olan Hastalarin Yas Gruplarina Gore incelenmesi

4.3.1. Laboratuvar Degerleri

Anemisi olan hastalarin yas gruplarina gore genel dagilimlarina bakildiginda

%33.2 ile en fazla hasta grubunun goriildiigli yas grubu 12-18 yas grubu iken, %1.6 ile

en az hastanin goriildiigii yas grubu 0.5 yas alt1 grup olarak saptandi. ikinci siradaki

yas grubu %30.2 oraninda 2-6 yas grubu iken bu sirastyla %27.6 ile 6-12 yas ve %7.4

ile 0.5- 2 yas grubu takip etti. Anemisi olan hastalarin yas gruplarina gére dagilim ve

bu hastalarin Hb, Hct, MCV degerleri de Tablo 20’de verilmistir.

Tablo 20. Anemisi olan hastalarin yag gruplarina gore dagilimi ve sayisal degerleri

Yas

<0.5 0.5-2 2-6 6-12 12-18
n (%) 20 (1.6) 90 (7.4) 368 (30.2) 336 (27.6) 405 (33.2)
min-mak 8.7-11.4 7.2-11.4 4.3-11.4 3.2-11.4 4,1-11.9

Hb  orttss 10.3£0.8  10.5+0.85 10.6+0.97 10.4+1.36 10.2+1.85
ortanca 10.6 10.8 10.9 11 11
min-mak  23.8-35.3 23.4-43 15.2-40.1 13.4-43.1 9.6-44.6

Hct  orttss 30.9+£3.3 90+3.04 32.3+£3.25 32.09+4 .44 32.1+5.31
ortanca 31.7 32.4 33 33.05 33.5
min-mak  57.2-92.3 51.6-95.1 35.7-116.2  37.0-100.9 50.5-105.3
MCV  orttss 79.6£7.8 74.5+6.87  76.5+6.98 76.3+8 76.1£9.9
ortanca 79.5 75.2 77.5 77.6 77.3

Anemisi olan hastalarin yas gruplarinin dagilimi ve cinsiyet ile iliskisine

bakildiginda kiz cinsiyetin %41.8’1 12-18 yas grubunda, %25.5’1 6-12 yas grubunda,

%24.7’s1 2-6 yas grubunda, %6.7’s1 0.5-2 yas grubunda, %1.3’1 0.5 yas alt1 grubunda
oldugu goriildii. Erkek cinsiyetin %37.9’u 2-6 yas, %30.4°1 6-12 yas, %21.1°1 12-18

yas, %8.3’°1 0.5-2 yas, %2.2’s1 ise 0.5 yas alt1 gruptaydi. Anemisi olan hastalarin yas

gruplar1 ve cinsiyet arasindaki iligkisi Tablo 21’de verilmistir.
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Tablo 21. Anemisi olan hastalarin yas gruplari ve cinsiyete gore dagilimi

Yas Kiz Erkek

n (%o) n (%)

<0.5 9 (1.3 11 (2.2)

0.5-2 48 (6.7) 42 (8.3)
2-6 176 (24.7) 192 (37.9)
6-12 182 (25,5) 154 (30.4)
12-18 298 (41.8) 107 (21.1)
Toplam 713 (100) 506 (100)

4.3.2. Ust ve Alt GIS Endoskopi Bulgular

Anemisi olan hastalarin %9’u 0-2 yas, %30.2’si 2-6 yas, %27.6’s1 6-12 yas,
%33.2°s1 12-18 yas grubu araliginda idi. Tiim yas gruplarinda en sik goriilen bulgu
non spesifik gastrit olarak saptandi. Non spesifik gastrit olan hastalarin %14.5’1 0-2
yas grubu araliginda, %25.3’li 2-6 yas grubu araliginda, %28.6’s1 6-12 yas grubu
araliginda, %36’s1 12-18 yas grubu araligindaydi. Tablo 22°de bulgular ayrintili olarak

degerlendirilmistir.
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Tablo 22. Anemisi olan hastalarin yas gruplarina gore iist ve alt GiS bulgular

Yas gruplan

Bulgular 0-2 2-6 6-12 1218
Ust GIS bulgulart
Refli 6zofajit 3(2.7) 21 (5.7) 16 (4.8) 32(7.9)
Eozinofilik 6zofajit - - 2 (0.6) -
Ozofagus polip - 1(0.3) - -
Ozofagus varis 1 (0.9) 9(2.4) 4(1.2) 6 (1.5)
Non spesifik gastrit 16 (14.5) 93(25.3) 96(28.6) 146 (36)
H. pylori (gastrit+iilser-) 2(1.8) 25(6.8) 52(15.5) 86 (21.2)
Mide tlser (H. pylori-) - 2 (0.5) 4(1.2) 2 (0.5)
Alkalen safra reflii - - 2 (0.6) 2 (0.5)
H. pylori+int. met. - 1(0.3) - 1(0.2)
H. pylori- Int. met. 1 (0.9) 1(0.3) 1(0.3) 5(1.2)
CH 4 (3.6) 29 (7.9) 18 (5.4) 19(4.7)
Duodenit 1(0.9) 10 (2.7) 6 (1.8) 5(1.2)
Duodenal iilser 2 (1.8) 1(0.3) 5(1.5) 6 (1.5)
DVAYN 1(0.9) 2 (0.5) 1(0.3) -
Alt GIS bulgulart
Non spesifik kolit 2 (1.8) 6 (1.6) 3(0.9) 6 (1.5)
CH - - 1(0.3) 6 (1.5)
UK 3(2.7) 2 (0.5) 3(0.9) 12 (3)
LNH 1(0.9) 6 (1.6) 3(0.9) 2 (0.5)
Alerjik proktokolit 9(8.2) 2 (0.5) 1(0.3) 1(0.2)
Kolonda polip - 3(0.8) 1(0.3) 1(0.2)
Diger* 2 (1.8) 3(0.8) 4(1.2) 4 (1)
Normal 62 (56.4) 151 (41) 113(33.6) 63 (15.6)
Toplam 110 (100) 368 (100) 336 (100) 405 (100)

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmgsh intemal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu; DVAYN: Diger villoz atrofi yapan nedenler, Int. met: Intestinal metaplazi

Anemisi olan hastalarin endoskopi bulgular1 ayr1 ayr1 yas gruplarina gore
karsilastirildi. Yas grubu 0-2 ve 2-6 yas grubundaki hastalarin endoskopik bulgulari
degerlendirildiginde non spesifik gastrit (p=0.001), H. pylori gastriti (p=0.006) 2-6 yas
grubunda 0-2 yas grubuna goére daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlamli
bulundu. Ulseratif kolitin 0-2 yas grubunda 2-6 yas grubuna gore daha fazla goriildiigii
saptand1 ve daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (p=0.027).
Yas grubu 0-2 ve 6-12 yas araliginda olan anemili hastalar karsilastirildiginda 6-12
yas grubundaki hastalarda non spesifik gastrit (p<0.001), H. pylori gastriti (iilser-)
(p<0.001) ve non spesifik kolitin (p=0.02) daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Alerjik proktokolit (p<0.001) 0-2 yas grubunda 6-12 yas grubuna
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gore daha sik goriilmesi anlamli olarak bulundu. Yas grubu 6-12 ve 12-18 yas
araliginda olan anemili hastalar karsilastirildiginda reflii 6zofajit (p=0.002), H. pylori
gastriti (iilser-) (p<0.001) 12-18 yas grubunda daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak
anlamli olarak bulundu. Tablo 23’te anemisi olan hastalarin endoskopi bulgularinin

yas gruplarina gore dagilimlar1 gosterilmistir.

Tablo 23. Anemisi olan hastalarin endoskopi bulgularinin yas gruplarina gére karsilagtirilmasi

Grup Grup Grup Grup Grup

Bulgulan A B C D E
Ust GIS bulgular1 ve p

Reflii 6zofajit 0.78 1 0.25 0.16 0.002
Eozinofilik 6zofajit 0.11 0.21 0.5 1 0.39
Ozofagus polip 1 1 0.24 0.25 1
Ozofagus varis 1 0.42 0.02 0.08 0.98
Non spesifik gastrit 0.001 <0.001 0.001 0.001 0.94
H. pylori + (gastrit-+iilser-) 0.006 <0.001 <0.001 <0.001 <0.001
Mide ilser (H. pylori-) 1 1 0.56 0.4 0.98
Alkalen safra reflii 0.28 0.56 0.17 0.02 0.37
H. pylori +int. met. 1 1 0.66 0.66 1
H. pylori -int. met. 0.11 0.21 0.5 0.34 0.98
CH 0.79 0.2 0.001 0.001 0.88
Duodenit 1 0.53 0.069 0.032 0.71
Duodenal iilser 0.34 0.69 0.41 1 0.37
DVAYN 0.48 0.36 0.7 0.04 0.12
Alt GIS bulgulari ve p

Non spesifik kolit 0.04 0.02 0.96 0.6 0.71
CH 1 1 0.66 0.11 0.17
UK 0.027 0.11 0.24 0.008 0.05
LNH 0.7 1 0.08 0.02 0.64
Alerjik proktokolit <0.001 <0.001 0.05 0.19 0.62
Kolonda polip 1 - 0.037 <0.001 0.07
Diger* 0.16 0.28 0.56 0.56 1
Toplam 0.014 <0.001 <0.001 0.001 <0.001

* Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik
mide dokusu; Grup A: 0-2/2-6 yas, Grup B: 0-2/6-12 yas, Grup C:2-6/6-12, Grup D:2-6/12-18, Grup
E:6-12/12-18, LNH: Lenfonodiiler hiperplazi, DVAYN: Diger villoz atrofi yapan nedenler, int. met.:
Intestinal metaplazi

Anemisi olan hastalar yas ve cinsiyete gore degerlendirildiginde 12-18 yas
grubundaki kiz ve erkek hastalarda non spesifik gastritin en sik goriildiigli saptandi. H.
pylori gastriti kizlarda erkeklere gore daha sik goriildiigii saptandi ancak istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0.54). Non spesifik gastriti 2-6 yas grubu arasinda
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erkeklerde daha fazla goriildiigii saptandi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.01). Colyak hastalig1 2- 6 yaslar1 arasinda daha ¢ok kizlarda saptandi ve bu

istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01). Anemili hastalarin yasa ve cinsiyete gore
degerlendirilmesi Tablo 24°te goriilmektedir.
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Tablo 24. Anemili hastalarin yasa ve cinsiyete gore degerlendirilmesi

Endoskopi Bulgulari Yas gruplari n (%)

<2 yas 2-6 yas 6-12 yas 12-18 yas
Ust GIS bulgular Kiz Erkek p Kiz Erkek p Kiz Erkek p Kiz Erkek p
Reflii 6zofajit 1(33.3 2(66.7 06 9(429) 12(57.1 0.8 5(31.3 11(68.8 0.1
E'ozinoﬁlikjézofajit ( - ) ( - : - ( - : (— : - ( - : 2 ElOO)) 0.2 22 (6_38'8) 10(?11'3) 0'_66
Ozofagus polip - - - 1 (100) - 0.47 - - - ) ) )
Ozofagus varis 1 (100) - 1 4(444) 5(556) 1 3(75)  1(25) 062  3kp  3(50) 049
Non spesifik gastrit 11(68.8) 5(3L3) 023 34(36.3) 59(634) 001 57(504) 39(406) 022 109747y 37(253) 071

H. pylori (Gastrittiilser-) ~ 1(50)  1(50) 1 11(44) 14(56) 085 28(538) 24(462) 1  ‘ggir7) 20(187) 054
Mide iilser (H. pylori-) - - - 2(100) - 022 3(75) 1(25) 062 s 1(50) 045

Alkalen safra refli - - - - - 2 (100) 0.5 2 (100) - 1
Int. met. (H.pylori+) - - - - 1 (100) 1 - - - 1 (100) - 1
int. met. (H.pylori-) - 1(100) 0.48 - 1(100) 1 - 1(100) 045  3(60)  2(40) 061
CH 1(25) 3(75) 035 21(724) 8(27.6) 001 12(66.7) 6(333) 039 14(737) 5(263) 1
Duodenit 1 (100) - 1 3(30) 7(70) 034 2(333) 4(66.7) 041 2(40)  3(60) 011
Duodenal iilser 1(50) 1 (50) 1 1(100) - 047 1(20) 4(80) 018 3(50) 3(50) 019
DVAYN 1 (100) - 1 1(50)  1(50) 1 - 1(100)  0.45 - - -
Alt GIS bulgulari

Non spesifik kolit 2 (100) - 0.49 3 (50) 3 (50) 1 1(333) 2(60.7) 046 4 (66.7) 2(333) 0.65
CH - - - - - - - 1(100) 045 4(66.7) 2(333) 0.65
UK 1(333) 2(667) 06 2 (100) - 022 1(333) 2(66.7) 059 11(9L7) 1(83) 045
LNH - 1(100) 048 2(333) 4(66.7) 068 2(667) 1(333) 1 1(50)  1(50) 045
Alerjik proktokolit 4(44.4) 5(55.6) 0.73 - 2(100) 05 - 1(100) 045  1(100) - 1
Kolonda polip - - - 3(100) - 0.1  1(100) - 1 1 (100) - 1
Diger* 2 (100) - 049 1(333) 2(66.7) 1  2(50) 2(50) 1 3(75  1(25) 1
Normal 30(48.4) 32(51.6) 053 78(51.7) 73(48.3) 022 62(549) b51(45.1) 085 47(746) 16(254) 0.96

* Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik mide dokusu



4.4. Morfolojisine ve Yas Gruplarina Gore Simiflandirilan Hastalarin Ust

ve Alt GIS Endoskopi Bulgularinin incelenmesi

Morfolojilerine gore mikrositer, normositer ve makrositer anemisi olarak
siiflandirilan hastalarin endoskopi bulgular1 4 ana yas grubuna gore (0-2, 2-6, 6-12,
12-18 yas) degerlendirildi. Helicobacter pylori gastriti (iilser-) mikrositer anemisi olan
hastalarda daha ¢ok 12-18 yas grubu araliginda goériiliirken (%71.4), normositer
anemisi olan hastalarda ise daha ¢ok 6-12 yas grubu araliginda goriilmustiir (%44.7).
Tablo 25°te eritrositlerin morfolojik siniflandirmalarina gore hastalarin yas gruplart ile

degerlendirilmesi goriilmektedir.
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Tablo 25. Morfolojisine gore siniflandirilan hastalarin yaslarina gore incelenmesi

Endoskopi Bulgular: Yas gruplari n (%)

<2 yas 2-6 yas 6-12 yas 12-18 yas
Ust GIS bulgulart Mik. Norm.  Makr. Mik. Norm.  Makr. Mik. Norm.  Makr. Mik. Norm.  Makr.
Reflii 6zofajit 1(2.9) 2(5.9) - 8(22.9) 12(35.3) 1(33.3) 18(51.4) 8(23.5) - 8(22.9) 12(35.3) 2(66.7)
Eozinofilik 6zofajit - - - - - - - 2(100) - - - -
Ozofagus polip - - - - 1(100) - - - - - - -
Ozofagus varis 1(12.5) - - 2(25) 6(66.7) 1(33.3) 1(125) 2(22.2) 1(333) 4 (50) 1(11.1)  1(33.3)
Non spesifik gastrit 9(5.7) 7(3.9) - 24(15.1)  68(38) 1(7.7) 28(17.6) 65(36.3) 3(23.1) 98(61.6) 39(21.8) 9(69.2)
H. pylori (gastrit+ilser-) - 2(2.4) - 8(10.4) 17(20) - 14(18.2)  38(44.7) - 55(71.4) 28(32.9)  3(100)
Mide tilser (H. pylori-) - - - - 2(33.3) - 1 (50) 3(50) - 1(50) 1(16.7) -
Alkalen safra reflii - - - - - - 1 (50) 1(50) - 1 (50) 1(50) -
Int. met. (H.pylori+) - - - 1 (50) - - - - - 1 (50) - -
Int. met. (H.pylori-) - 1(33.3) - - 1(33.3) - - 1(33.3) - 5 (100) - -
CH 3(7) 1(3.8) - 19(44.2) 9(34.6) 1(100) 9(20.9) 9(34.6) - 12(27.9) 7 (26.9) -
Duodenit - 1(9.1) - 6 (60) 3(27.3) 1(100) 1(10) 5 (45.5) - 3(30) 2(18.2) -
Duodenal iilser 1(14.3) 1(20) - 1(14.3) - - 1(14.3) 4 (80) - 4 (57.1) - 2 (100)
DVAYN 1(33.3) - - 2 (66.7) - - - 1 (100) - - - -
Alt GIS bulgular
Non spesifik kolit - 2(18.2) - - 6 (54.5) - 2(33.3) 1(9.1) - 4(66.7) 2(18.2) -
CH - - - - - - 1(16.7) - - 5(83.3) 1 (100) -
UK 1(6.7) 2 (40) - 2(13.3) - - - 3(60) - 12 (80) - -
LNH - 1(12.5) - 3(75) 3(37.5) - - 3(37.5) - 1(25) 1(12.5) -
Alerjik proktokolit - 8(66.7) 1(100) - 2 (16.7) - - 1(8.3) - - 1(8.3) -
Kolonda polip - - - 2 (66.7) 1 (50) - - 1 (50) - 1(33.3) - -
Diger* - 2 (25) - - 3(37.5) - 2 (50) 2 (25) - 2(50) 1(12.5)  1(100)
Normal 29(23.6) 31(12.3) 2(14.3) 38(30.9) 111(44) 2(14.3) 28(22.8) 83(32.9) 2(14.3) 28(22.8) 27(10.7) 8(57.1)

*Diger: Ozofagusta darlik, mide de kitle, mide ksantelezmasi, internal hemoroid, anal fissiir, ektopik mide dokusu; Mik: Mikrositer anemi, Norm: Normositer anemi,
Makr: Makrositer anemi.



Ozofagus varisi, mikrositer anemili hastalarda 12-18 yas grubunda daha sik
goriildii. Ancak diger ii¢ yas grubu ile karsilastirildiginda 12-18 yas grubunda daha
fazla goriilmesi anlamli bulunmadi (p=0.95).

Non spesifik gastrit mikrositer anemili hastalarda 12-18 yas grubu araliginda
daha sik saptandi (%61.1). Diger yas gruplar ile karsilastirildiginda 12-18 yas
grubunda goriilmesi istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002). Non spesifik gastrit
normositer anemili hastalarda 2-6 yas araliginda daha sik goriildi (%38). Mikrositer
anemili diger yas gruplar ile karsilastirildiginda 2-6 yas grubunda daha sik goriilmesi
istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.031).

Helicobacter pylori gastriti mikrositer anemili hastalarda 12-18 yas grubu
hastalarda daha fazla goriildi (%71.4). Diger yas gruplari ile karsilagtirildiginda 12-
18 yas araliginda goriilmesi istatiksel olarak anlamli bulundu (p <0.002). Normositer
anemili hastalarda 6-12 yas araliginda daha sik goriildii (%44.7). Normositer anemili
diger yas gruplari ile karsilastirildiginda bu yas grubunda daha sik goriilmesi istatiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.001).

Colyak hastaligi mikrositer anemisi olan hastalarda en ¢ok 2-6 yas arasinda
(%44.2) ikinci siklikla 12-18 yasta goriildiigii saptandi (%27.9). Mikrositer anemili
olan diger yas gruplan ile karsilastirildiginda 2-6 yas arasinda sik goriilmesi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.002).

Duodenit mikrositer ve normositer anemisi olan hastalarda daha ¢ok 6-12 yas
grubu araliginda goriildii. Mikrositer anemisi olan hastalarda duodenitin diger yas
gruplarina gore 6-12 yas grubu araliginda daha ¢ok goriilmesi istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.037).
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5. TARTISMA

Anemi, eritrosit sayist veya Hb diizeyinin yasa gore normal degerlerin altinda
olmasidir. Ulkemizde énemli halk saghig1 sorunlarindan biridir ve prevelans: diinya
capinda {ilkelerin gelismislik diizeyleri, sosyokiiltiirel yapi, genetik faktorleri gibi
durumlara bagl olarak degisebilmektedir. Anemi kroniklesirse biiylime ve gelismeyi,
kardiyak fonksiyonlari, norolojik gelisimi etkileyebilir bu nedenle altta yatan
hastaligin tespit edilmesi onemlidir. Okul Oncesi ¢ocuklar, gebe kadinlar ve gebe
olmayan kadinlarda anemi prevalansinin dagilimi kitalara, {ilkelere ve bolgelere gore
degismektedir. Afrika’da %67.6, Glineydogu Asya’da %65.5, Dogu Akdeniz’de
%46.7, Amerika’da %29.3, Avrupa’da %21.7 oraninda anemi goriilmektedir. Tiirkiye
bu ¢alismada okul 6ncesi ¢ocukluk donemi ve gebe olmayan kadinlarda orta riskli
bolgede, gebe kadinlarda ise ciddi riskli bolgede yer almaktadir (84). Tiirkiye’de
anemi prevelansi ile ilgili bolgesel ¢alismalar vardir. Istanbul’da 6-11 yas aras1 okul
¢ocuklarinin incelendigi bir ¢alismada anemi siklig1 %28 (85), Balikesir’de 5 ay-18
yas arasi ¢ocuklar arasinda yapilan bir ¢alismada anemi siklig1 %20.8 (86), Izmir’de
yapilan bir ¢aligmada 0-17 yas ¢ocuk ve ergenlerde anemi sikligr %47.2 olarak
saptanmis (87). Bizim ¢aligmamizda ise endoskopi yapilan hastalarin %26.7’sinde
anemi saptandi.

Endoskopi GIS goriintilenmesinde &nemli bir yere sahiptir. Diinyada
¢ocuklarda endoskopi kullanimi 1970°1i yillarda baslamis, fleksibl endoskoplarin
kesfedilmesiyle c¢ocuklarda endoskopinin tanisal tedavide kullanimi artmistir.
Ozellikle anestezik ajanlarmn kullanimi, uygulayan hekimlerin yetismesi de bu islemi
daha kolay ve uygulanabilir hale getirmistir (88). Gastrointestinal sistem endoskopisi
0zofagus, mide, proksimal duodenum, terminal ileum ve kolon mukozalarinin
goriintiilenerek bu bolge hastaliklarinin tan1 ve tedavisinde giin gectikte kullanimi
artan ve gelistirilen bir yontemdir (89).

Pediatric  Gastrointestinal Endoscopy European Society for Pediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) and The European Society
Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) tarafindan belirlenen klinik endikasyonlara gore
cocuklarda GIS endoskopisinin diagnostik endikasyonlari, kilo kaybi, nedeni

aciklanamayan anemi, organik nedeni olabilecek abdominal agri, disfaji kostik madde

o1



alimu, rekiirren kusma, hematemez, hematokezya, kronik diyare, kronik GOR’diir (90).
Anemi etyolojisinde yeri olan demir, vitamin B12, folik asit gibi vitaminlerin
metabolizmasinda GIS’in 6nemli rol oynadigi bilinmektedir. Bu nedenle GIS
endoskopisi nedeni agiklanamayan anemi tanisinda ¢ok &nemli bir yere sahiptir.
Yetiskinlerde anemiye bagli yapilan islemlerde %5-15 oraninda GIS malignitesi ve
vakalarm iigte biri ise IBH tanis1 almaktadir. Cocuklarda GIS kaynakli malignite ok
nadirdir (91, 92).

Wang ve ark. (93) 327 pediatrik endoskopi yapilan hastalar taramislar ve ilk
yapilan endoskopi sonucunu ¢alismaya dahil etmisler. Kriterlere uygun 164 vakanin
endoskopisi degerlendirilmis, 90’ma 6zofagogastroduodenoskopi (OGD), 20’sine
kolonoskopi (Kol), 54’tine OGD ve kolonoskopi yapilmis. Vakalarin yaklasik %65’
histolojik olarak, %49°u makroskopik ve histolojik bulgular1 normalmis. OGD yapilan
hastalarda en sik goriilen laboratuvar bulgusu doku transglutaminaz diizeyinde artma
iken, Kol ve OGD-Kol yapilan hastalarda en fazla goriilen laboratuvar bulgusu anemi
olmus. OGD yapilan hastalarda en sik semptom karin agrisi, kusma, reflii, disfaji ve
diyare iken Kol, OGD-Kol yapilan hastalarda ise en stk semptom karin agris1 ve rektal
kanamaymis.

Repo ve ark. (94) 3295 ¢ocuk hastanin GIS endoskopilerini tarayarak 864
¢ocugu calismaya almiglar. Hastalarin 251(%29)’i anemi varken, 613(%70)’inde
anemi yokmus. Anemik hastalarda en sik karin agrisi, diyare kanama, gelisme geriligi
semptomlari izlenmis. Anemisi olan hastalarda gelisme geriliginin daha sik goriildiigi
ve istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmis. Anemik grupta en stk CH, H. pylori,
UK ve IBH tanis1 konulmus. Calismamizda anemisi olan 1219 hastaya yapilan iist ve
alt GIS endoskopilerinde 830 kiside (%68.1) patolojik bulguya rastlanmistir. Ayrica
bu ¢alismaya benzer olarak CH (p=0.001), UK (p=0.001), H. pylori gastriti (iilser-)
(p=0.001) anemisi olan hastalarda daha sik goriildii. Anemisi olan hastalarimizin ek
sikayetleri arasinda en sik goriilen karin agristydi (%58.9). Bunu sirasiyla dispepsi
(%5.9), gelisme geriligi (%5.4), GIS kanamas1 (%5.3), kusma (%5.2), ishal (%3.7),
izole rektal kanama (%2.9) izledi.

Bizim calismamizda anemisi olan hastalarda en sik endoskopik bulgu non
spesifik gastrit idi. Sheiko ve ark. (95) ¢ocuklarda iist GIS bulgularini inceledigi

caligmada, endoskopik ve histopatolojik olarak tespit edilen sonuclar degerlendirilmis.
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Ozofagusta endoskopik ve histopatolojik olarak en sik 6zofajit, midede endoskopik ve
histopatolojik olarak en sik gastrit, duodenum da ise endoskopik olarak duodenit,
histopatolojik olarak ise CH tespit edilmis. Wahid ve ark. (96) yaptig1 bir calismada
endoskopi yapilan hastalarin bulgulart CH olan ve olmayan olarak iki kisimda
incelenmis. Hastalarin %23.3’i CH imis. Colyak hastaligi olmayan kisimdaki
bulgularin %36’s1 6zofajit (eozinofilik ve non-eozinofilik), %21°1 gastrit, %3’lin de
duodenal striktiir tespit edilmis. Tedaviye direngli DEA olan hastalarda yapilan bir
calismada H. pylori, GOR, CH prevelansi incelenmis. Bir hastada bu hastaliklardan
birkaginin olabilecegi goriilmiis. Tiim hastalarin %44’tinde CH, %48’inde H. pylori,
%44’iinde GOR tespit edilmis (97). Giilen ve ark. (98) DEA’si olan hastalarda yaptig1
bir ¢aligmada hastalarmin %56.8’inde GIS’te patolojik bulguya, %47.7’sinde ise
anormal histopatolojik bulguya rastlanmis. Endoskopik bulgularin %47.7’sinde antral
gastrit en sik bulgu iken, histopatolojik bulgularin %38.6’sinda H. pylori antral gastriti,
%4.5 H. pylori antral gastriti ve duodenal ulcus, %2.2’sinde de CH bulgular1 gériilmis.
Bizim ¢alismamizda 6zofagusta en sik reflii 6zofajit (%5.9) tanist konulurken, midede
en sik non spesifik gastrit (%28.8), duodenumda en stk CH (%5.7), alt GIS’te ise en
sik UK (%]1.6) tanis1 konuldu.

Anemisi olan hastalar MCV degerlerine gore gruplandirildiginda, hastalarin
%42.2’si mikrositer, %54.4’{i normositer, %3.4’ii makrositer idi. Ust ve/veya alt
endoskopi islemi yapildiginda patolojiye rastlama ihtimali mikrositer anemilerde
%76.1, normositer anemilerde %62, makrositer anemilerde %66.7 olarak saptandi. En
stk goriilen bulgu non spesifik gastrit olup bunu mikrositer anemilerde H. pylori
gastriti (%15), CH (%8.4), reflii 6zofajit (%6.8), normositer anemilerde H. pylori
gastriti (%12.8), reflii 6zofajit (%5.1), CH (%3.9), makrositer anemilerde reflii 6zofajit
(%7.1), 6zofagus varisi (%7.1), H. pylori gastriti (%7.1) izliyordu. Mikrositer
anemilerde normositer anemilere gore daha fazla CH (p=0.001), CH (p=0.048), UK
(p=0.009) goriildii ve istatistiksel olarak anlamliyda.

Calismamizda anemisi olan hastalar yas gruplarina gore dort ana gruba ayrildi.
Anemisi olan hastalarin %9’u 0-2 yas, %30.2’si 2-6 yas, %27.6’s1 6-12 yas, %33.2’si
12-18 yas grubu araliginda idi. Hastalarin yaslarindan biiyiik olaninda endoskopik
bulgu goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. Tiim yas gruplarinda non spesifik

gastrit en sik goriilen endoskopi bulgusu olarak saptand:. ikinci siklikta goriilen
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endoskopi bulgusu 0-2 yas grubunda alerjik proktokolit, 2-6 yas grubu araliginda reflii
Ozofajit, 6-12 ve 12-18 yas grubu araliginda ise H. pylori gastriti idi.

Demir eksikligi ve DEA olan ¢ocuklarda etyolojiye yonelik olarak yapilan bir
calismada GIS nedenleri yas gruplarina gore incelenmis. Yas grubu 7.5 ay-2 yas
arasinda olan ¢cocuklarda diisiik dogum agirlig1 ve demirin yetersiz emilimine bagli, 3-
10 yas arasi ¢ocuklarda CH ve H. pylori pozitifliginin, 11-15 yas arasi erkek ve 11-16
yas aras1 kiz ¢ocuklarinda reflii 6zofajit, H. pylori, ilag iliskili GIS kanamalarina baglh
nedenler tespit edilmis (99). Bizim ¢alismamizda mikrositer anemi grubunda hastanin
yas1 biiyiidiikkge H. pylori gastriti daha fazla izlendi. Colyak hastalig1 2-6 yasta daha
sik gortldi.

Anemi nedenlerinin cinsiyete gore de farkliliklar gosterdigi goriilmiistiir.
Bizim calismamizda anemisi olan hastalarin %358.5°1 kizdi ve anemisi olan kiz
hastalarda olmayanlara gore endoskopi bulgusu daha fazla goriilmekte idi (p=0.011).
Anemisi olan kiz hastalarda olmayanlara gére H. pylori gastriti (p=0.025), CH
(p<0.001), 6zofagus varisi (p<0.001) ve UK nin (p<0.001) daha sik gériilmesi anlaml
bulundu. Anemisi olan erkeklerde olmayanlara gére H. pylori gastriti (p=0.011), CH
(p=0.003), 6zofagus varisi (p<0.001) ve alerjik proktokolitin (p<0.001) daha sik
goriilmesit istatistiksel olarak anlamliydi.

Helicobacter pylori infeksiyonu ozellikle gelismekte olan iilkelerde demir
eksikligi ve aneminin sebeplerinden biridir. Gastrik lezyona neden olarak kan kaybina
neden olmaktadir. Kiirekei ve ark. (100) H. pylori ve DEA birlikteligi ile ilgili yaptig1
bir calismaya 6-16 yaslar1 arasinda demir eksikligi, DEA olan 140 ¢ocuk dahil edilmis,
H. pylori eradikasyon tedavisi sonrasinda DEA’nin ve serum ferritin diizeylerinin
anlamli arttig1 gortilmiis. Orta Karadeniz Bolgesinde 2007-2017 yillari arasinda {ire
nefes testi yapilarak H. pylori tespit edilen 1006 ¢ocuk hastanin alindig1 bir ¢alismada
H. pylori saptanan ¢ocuklarda Hb ve Hct degerleri negatif olanlara gére anlamli diisiik
bulunmus (101). Gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan hastalarin retrospektif
olarak incelendigi bir ¢alismada, anemisi olan ve olmayan hastalarda H. pylori
pozitifligi bakilmis ve karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli goriilmemis (94).
Iran da okul ¢aginda H. pylori pozitifligi olan ve olmayan ¢ocuklarin karsilastirildig
caligmada serum Hb diizeyleri arasindaki fark anlamli bulunurken (p=0.01), MCV,

ferritin, demir diizeyleri ve demir baglama kapasiteleri arasinda anlamli fark
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bulunmamis (102). Bizim ¢alismamizda anemisi olan hastalarda anemisi olmayan
hastalara gore H. pylori gastritinin daha sik goriildiigi ve istatistiksel olarak anlaml
bulundugu tespit edildi (p=0.001). Normositer anemilerde H. pylori gastritinin daha
stk gortldigi tespit edildi. Ancak bu veriler mikrositer ve makrositer anemisi olan
gruplar ile karsilagtirlldiginda anlamli olmadigi goriildii. Mikrositer ve normositer
anemilerde H. pylori daha ¢ok kizlarda goriildii ancak istatistiksel olarak anlamli
degildi.

Colyak hastalarinda en sik goriilen ekstraintestinal bulgu anemidir ve %12-40
oraninda goriilmektedir (103). Colyak hastalarinda DEA i¢in olan temel mekanizma
malabsorbsiyon ile iligkili olup ¢ogu proksimal duodenumdan emilim bozuklugu ile
ilgilidir. Ayrica hem cocuklarda hem de eriskinlerde demir malabsorbsiyonunun
ciddiyeti barsaklardaki atrofi ile iligkilidir. Ayn1 mekanizma ile emilim gosteren folik
asitinde emilim eksikligine bagli makrositer anemi goriilebilir. Colyak hastalarinda
vitamin B12 emilim bozuklugu sik goriilmemekle birlikte literatiirde bildirilen vakalar
gorlilmektedir. Yiiksek ferritin diizeyi ve inflamatuar sendromlar kronik hastalik
anemisine yol agabilmektedir (104). Shahriari ve ark. (51) yaptigi 184 hastalik bir
calismada 19 (%10.3) hastanin CH acgisindan serolojisi pozitif, bu hastalarinda
13’{inde (%28.9) tedaviye direngli anemi tespit edilmis. Karaman ve ark. (105) yaptig1
bir ¢aligmada demir eksikligi olan hastalar1 CH olan ve CH olmayan seklinde iki gruba
ayirarak karsilastirmis. CH olan hastalardan serolojisi pozitif olanlara iist GIS
endoskopisi yaparak biyopsileri Marsh siiflamasina gore degerlendirilmis, normal
olan grup ile karsilastirildiginda patolojisi olan (Marsh III) hastalarda Hb ve Hct
degerleri anlamli diisiik (sirastyla p=0.03, p=0.015) bulunmus. Catal ve ark. (106) CH
olan hastalarda gluten iliskili beslenme ve anemi arasindaki iliski hakkinda yaptiklari
bir caligmada CH olanlarin tan1 aninda %24.2°sinde anemi tespit edilmis. Anemi tespit
edilen hastalarin hepsi de mikrositer anemi saptanmis. Glutensiz diyet sonrasinda
aneminin %5.8’e geriledigi ve diyet yapmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
bulundugu tespit edilmis. Bizim ¢aligmamizda anemisi olan hastalarin %5.7°si CH idi.
Anemisi olan hastalarda CH’nin daha sik goriilmesi anlamli bulundu (p<0.001).
Mikrositer anemili hastalarda daha sik olmak tizere (%8.4), normositer anemili olan

hastalarin %0.5’inde ve makrositer anemisi olan hastalarin %2.4’tiinde CH saptandi.
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Inflamatuar barsak hastaligi olan hastalarda anemi sikca rastlanabilen bir
bulgudur. IBH %5-%71 arasinda degisebilmektedir (107). Bu nedenle kronik anemili
etyolojisi bilinmeyen olgularda diisiiniilmesi gereken GIS hastaliklarindan biridir.
Ulkemizde IBH nin incelendigi bir merkezde bu hastalarin basvuru aninda %56’sinda
anemi oldugu saptanmis ve IBH remisyona girdikten sonra da aneminin geriledigi
gdriilmiis (108). Goodhand ve ark. (107) anemi ile IBH arasindaki birlikteligi ortaya
koymak igin yaptig1 bir ¢alismada anemi prevelansi ¢ocuklarda %70, adolesanlarda
%42, eriskinlerde %40 olarak saptanmis. Cocuklarin %88’inde, adolesanlarin
%83’1linde, erigkinlerin %55’inde DEA saptanmis. Cocuk ve adolesanlarda anemi ve
demir eksikliginin fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlaml1 bulunmus. IBH tedavisi
ile aneminin geriledigi goriilmiis. Cakir ve ark.’nm (109) Tiirk cocuklarinda IBH nin
degerlendirildigi bir calismada anemisi olan ¢ocuklarm %43’ii CH, %16 ‘i UK olarak
degerlendirilmis. Anemisi olan hastalarin yaklasik %30-33’{inde ferritin ve albiimin
diistikliigli, %6.2 hastada vitamin B12 eksikligi, %5.4 hastada folik asit eksikligi
saptanmis. Wiskin ve ark.’min (110) yaptig1 bir calismada IBH olan cocuklarin
46’smnda CH, 34’iinde ise UK varmis ve bu hastalarin %75’inde anemi saptanmis.
Anemisi olmayan ¢ocuklarin %30’unda ise iki yil i¢inde anemi gelistigi gorilmiis.
Crohn hastalarinin %90’ninda, UK hastalarmin %95’inde tanida demir eksikligi
saptanmus. Ilerleyen iki y1l igerisinde ise CH’si olanlarin %70’inde ve UK hastalarinin
%65’inde demir eksikligi gelistigi saptanmis. Bizim c¢alismamizda anemisi olan
hastalarda non spesifik kolit %1.4, CH %0.6, UK %1.6 oraninda saptandi. Anemisi
olmayan hastalar ile karsilastinldiginda UK’nin anemili hastalarda daha fazla
goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu. CH ise anlamli bulunmadi. Mikrositer
anemisi olan hastalarda normositer anemisi olan hastalara gére CH ve UK’ nin daha
sik goriildiigii tespit edildi ve istatistiksel olarak anlaml1 idi.

Calismamizda anemisi olan hastalarin %31.9’unda herhangi bir patolojik
bulguya rastlanmamistir. Ancak c¢alismamizda hastanin takibindeki durumu
bilinmedigi igin hastanin GIS patolojisinin olmadigin diisiinmek dogru olmayabilir.
Klinik takiplerinde hastanin semptomlarinin ve fizik muayenesinin takibine gore
sliphe var ise tekrar endoskopi ile hastanin degerlendirilmesi gerekir (90). Caligmamiz
retrospektif oldugu i¢in hastalar ile ilgili tam1 anindaki tiim verilere ulasamamis

olmamiz, daha ayrintili degerlendirmeler yapmamizin 6niine ge¢mistir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda; Karadeniz Teknik Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Hematoloji-Onkoloji ve/veya Gastroenteroloji Bilim Dali
polikliniklerinde/kliniklerinde Ocak 2008- Ocak 2018 tarihleri arasinda iist ve alt GIS
endoskopisi yapilan ve anemi saptanan hastalarin yas, cinsiyet, sikayetleri, tam kan
saytmi bulgulari, iist ve alt GIS endoskopi bulgulari incelenerek yapildi. Hasta
bilgilerine Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulundan Etik Kurul onayr alinarak hastane sisteminden ulasildi (Etik kurul no:
2017/154).

1. Calismamizda 5496 hasta alindi. Bu hastalarin 873’{ine tekrarlayan islem
yapildig1 ig¢in ve %56’s1 ise sistemde tam kan sayimi olmadigi igin
caligmaya alinmadi. Kalan 4567 hasta ile ¢alismaya devam edildi. Bu
hastalarin 1219’unda (%26.7) anemi vardi.

2. Ortalama bagvuru yast 9.39+4.51 yastt (dagilimi; 0.2-18 yas). Kiz
cinsiyetin yaslar1 ortalama 9.86+4.48 yast1 (dagilimi; 0.32-18 yas). Erkek
cinsiyetin yaglar1 ortalama 8.82+4.49 yast1 (dagilimi; 0.2-18 yas). Anemisi
olan hastalarin %33.2 ile cogu 12-18 yas araligindaydi.

3. Calismamiza alinan hastalarin %54.5°1 kiz, %45.5 ‘i erkekti. Anemisi olan
hastalarin %58.5°1 kiz, %41.5°1 erkekti.

4. Anemisi olan hastalarin ek sikayetleri arasinda en sik neden %58.9 ile karin
agristydi.

5. Anemisi olan hastalarin Hb degerleri ortalama 10.4+1.42 gr/dl arasindaydi
(dagilimlari:3.2-11.9 gr/dl), Hct degerleri ort. 32.1+4.34 (dagilimlar1:9.6-
44.6), MCV degerleri ortalama 76.2+8.37 {1 (dagilimlar1:35.7-116.2) idi.

6. Anemisi olan hastalarin {ist ve alt GIS endoskopi bulgulari i¢inde %28.8 ile
non spesifik gastrit en sik goriiliirken, en az rastlanan bulgusu % 0.1 ile
O0zofagus polip bulgusu idi. Ayrica hastalarin %13.5’i H. pylori
(gastrit+iilser-), %5.7’si CH, %1.6’s1 UK idi.

7. Anemisi olan hastalarda iist ve alt GIS endoskopilerinde bulguya rastlanma

orani anemisi olmayanlara gore daha fazlaydi (p=0.009).
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Anemisi olan hastalarda anemisi olmayanlara gore Ozofagus wvarisi
(p<0.001), H. pylori (gastrit +iilser-) (p=0.001), CH (p<0.001), non spesifik
kolit (p=0.049), UK (p=0.001), alerjik proktokolit (p<0.001)’in daha sik
goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Mikrositer anemisi olan hastalarin %76.1’inde, normositer anemisi olan
hastalarin %62’sinde, makrositer anemisi olan hastalarinda %66.7’sinde
endoskopide patolojik bulguya rastlandi.

Mikrositer (%30.9), normositer (%27) ve makrositer (%31) anemisi olan
hastalarda en sik bulgu non spesifik gastrit idi.

Mikrositer anemisi olan hastalarda normositer anemisi olan hastalara gore
daha ¢ok endoskopik bulguya rastlanmasi istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi (p<0.001). Mikrositer anemisi olan hastalarda normositer anemisi
olan hastalara gére CH (p=0,001), CH (p=0.048), UK (p=0.009), alerjik
proktokolit (p=0.006)’in daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

Mikrositer anemisi olan hastalarda makrositer anemisi olan hastalara gore
0zofagus varisinin daha fazla goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.043).

Normositer anemilerde makrositer anemilere gore 6zofagus varisinin daha
sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.03).

Anemisi olan kiz hastalarda anemisi olmayan kiz hastalara gére 6zofagus
varisi (p<0.001), UK (p<0.001), CH (p<0.001), H. pylori (gastrit+, iilser)
(0.025) daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Anemisi olan erkek hastalarda anemisi olmayan erkek hastalara gore alerjik
proktokolit (p<0.001), CH (p=0.03), 6zofagus varis(p<0.001), H. pylori
(gastrit+iilser-) (p=0.01) daha sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli
bulundu.

Mikrositer anemisi olan hastalarda da erkeklere gore kizlarda daha fazla
endoskopik bulgu goriildiigi saptand (p=0.031).

Mikrositer anemisi olan hastalarda duodenit bulgusunun erkeklerde kizlara

gore daha sik gortldigi saptandi (p=0.001). Normositer anemisi olan
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19.

20.

21.

22.

23.

hastalarda da CH erkeklerde kizlara gore daha sik goriilmesi istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p=0.01).

Anemisi olan 0-2 ve 6-12 yas araligindaki hastalar karsilastirildinda non
spesifik gastrit (p<0.001), H. pylori (gastrit-+iilser-) (p<0.001), non spesifik
kolit (p=0.02), alerjik proktokolit (p<0.001) in 6-12 yas grubunda daha sik
goriilmesi anlamli olarak bulundu.

Anemisi olan 2-6 ve 6-12 yas araliginda olan anemili hastalar
karsilastirildiginda non spesifik gastrit (p=0.001), H. pylori (gastrit+iilser-
) (p<0.001) 6-12 yas araliginda daha sik goriiliirken, 6zofagus varisi
(p=0.02) ve kolonda polipin (p=0.03) 2-6 yas araliginda daha sik goriilmesi
istatistiksel anlamli olarak bulundu.

Anemisi olan hastalarda alerjik proktokolitin 0-2 yas grubunda, 2-6
(p<0.001) ve 6-12 (p<0.001) yas grubuna gore daha sik goriilmesi anlamli
bulundu.

Anemisi olan 2-6 yas grubu arasinda erkeklerde non spesifik gastritin daha
fazla goriildiigli saptand1 ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01).
Colyak hastalig1 2- 6 yaslari arasinda daha ¢ok kizlarda saptandi ve daha
sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01).

Anemisi olan hastalarda UK’nin 12-18 grubunda 2-6 yas grubuna gére
daha sik goriilmesi anlamli bulundu (p=0.008).

Anemisi olan hastalarda 12-18 yas grubundaki hastalarda H. pylori gastriti
kizlarda erkeklere gore daha sik goriildiigii saptandi ancak istatistiksel

olarak anlamli bulunmadi (p=0.54).

59



7. KAYNAKLAR

10.

11.

McLean E, Cogswell M, Egli I, Wojdyla D, de Benoist B. Worldwide prevalence
of anaemia, WHO vitamin and mineral nutrition information system, 1993-
2005. Public Health Nutr. 2009; 12 (4): 444-54.

Camaschella C. Iron deficiency. Blood. 2019; 133 (1): 30-9.

Brugnara C, Oski FA, Nathan DG. Diagnostic approach to the anemic patients.
In: Orkin SH, Nathan DG, Ginburg D, Look AT, Fisher DE, Lux SE, eds. Nathan
And Oski’s hematology of infancy and childhood. 8th ed. Philadelphia.
Sounders Elsevier; 2015. p. 297-468.

Olivares JL, Fernandez R, Fleta J, Ruiz MY, Clavel A. Vitamin B12 and folic
acid in children with intestinal parasitic infection. J Am Coll Nutr. 2002; 21
(2):109-13.

Thapa SB, Sharma AK. Findings of Paediatric Upper Gastrointestinal
Endoscopy at a Tertiary Care Centre. J Nepal Paediatr Soc 2015; 35 (2): 123-28.

Mufioz MP, Vega A, Lecaros D, Saitua F. Descripcion del uso de capsula
endoscopica en un hospital publico pediatrico (Description of capsule endoscopy
use in a pediatric public hospital). Rev Chil Pediatr. 2018; 89 (3): 339-45.

Lanzkowsky P, Lipton JM, Fish JD. Lanzkowsky’s manual of pediatric
hematology and oncology, 8th ed. Philadelphia. Sounders Elsevier; 2016. p. 712.

Rudolph AM, Kamei RK, Overby KJ, Kan. Rudolph’s fundamentals of
pediatrics Tiirkge. In: Yurdakok M, editor. Glines Tip Kitabevleri; 2003. p. 513-
45,

Erduran E, Ozbek N, Koc¢ A, Anemilerin tanis1 ve siniflamasi. Eritrosit
Hastaliklar1, Pediatrik Hematoloji, Boliim 5. Istanbul Tip Kitabevi 2011. p. 177-
80.

Zimmermann MB, Hurrell RF. Nutritional iron deficiency. Lancet. 2007; 370
(9586): 511-20.

Oner AF, Bay A. Demir eksikligi anemisi. Turkiye Klinikleri J Pediatr
Sci. 2005; 1(3): 7-15.

60



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Aristizabal A, Merino S, Catediano E, Sasieta M, Aragiies P, Navajas A.
Repercusion clinica de la alfa-talasemia en nuestro medio. Impacto del screening
neonatal (Clinical consequences of alpha-thalassemia in the Basque Country,
Spain. Impact of neonatal screening). An Pediatr (Barc). 2015; 83 (2): 85-8.

Altintag A. Demir eksikligi anemisi ve kronik hastalik anemisinin ayirici
tanisinda eritrosit indeksleri, eritrosit dagilim genisligi ve serum ferritin
diizeylerinin degeri. Dicle T1ip Dergisi. 2007; 34(2): 88-93.

Balaban EP, Sheehan RG, Demian SE, Cox JV, Frenkel EP. Evaluation of bone
marrow iron stores in anemia associated with chronic disease: a comparative
study of serum and red cell ferritin. Am J Hematol. 1993; 42 (2): 177-81.

Yildiz L. Iron deficiency anemia. Turk Pediatri Ars. 2009; 44 (1): 14-8

Hercberg S, Preziosi P, Galan P. Iron deficiency in Europe. Public Health Nutr.
2001; 4 (2B): 537-45.

Lanzkowsky P, Lipton JM, Fish JD. Lanzkowsky’s manual of pediatric
hematology and oncology, 8th ed. Philadelphia.Elsevier; 2016. p. 69-84.

Baysoy G, Ertem D, Ademoglu E, Kotiloglu E, Keskin S, Pehlivanoglu E.
Gastric histopathology, iron status and iron deficiency anemia in children with
Helicobacter pylori infection. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2004; 38 (2): 146-
51.

Queiroz DM, Harris PR, Sanderson IR, et al. Iron status and Helicobacter pylori
infection in symptomatic children: an international multi-centered study. PLoS
One. 2013; 8 (7): 68833.

Koletzko S, Jones NL, Goodman KJ, et al. Evidence-based guidelines from
ESPGHAN and NASPGHAN for Helicobacter pylori infection in children. J
Pediatr Gastroenterol Nutr. 2011; 53 (2): 230-43.

Hershko C, Skikne B. Pathogenesis and management of iron deficiency anemia:
emerging role of celiac disease, helicobacter pylori, and autoimmune
gastritis. Semin Hematol. 2009; 46 (4): 339-50.

Wachs TD, Creed-Kanashiro H, Cueto S, Jacoby E. Maternal education and

intelligence predict offspring diet and nutritional status. J Nutr. 2005; 135 (9):
2179-86.

61



23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Cappellini MD, Musallam KM, Taher AT. Iron deficiency anaemia revisited. J
Intern Med. 2020; 287 (2): 153-70.

Walters MC, Abelson HT. Interpretation of the complete blood count. Pediatr
Clin North Am. 1996; 43 (3): 599-622.

Karaman S, Karakas Z. Anemik Cocuga Yaklasim. Cocuk Dergisi. 2013; 13 (4);
131-7.

Noronha SA. Acquired and Congenital Hemolytic Anemia. Pediatr Rev. 2016;
37 (6): 235-46.

Demir N, Koc A, Ustyol L, Peker E, Abuhandan M. Clinical and neurological
findings of severe vitamin B12 deficiency in infancy and importance of early
diagnosis and treatment. J Paediatr Child Health. 2013; 49 (10): 820-24.

Shipton MJ, Thachil J. Vitamin B12 deficiency-A 21st century perspective. Clin
Med (Lond). 2015; 15 (2): 145-50.

Briddon A. Homocysteine in the context of cobalamin metabolism and
deficiency states. Amino Acids. 2003; 24 (1-2): 1-12.

Sonja AR, Paul MF, Kelley SS. Vitamin B12 deficiency in children and
adolescents. J Pediatr. 2001; 138: 10-7.

Honzik T, Adamovicova M, Smolka V, Magner M, Hruba E, Zeman J. Clinical
presentation and metabolic consequences in 40 breastfed infants with nutritional
vitamin B12 deficiency what have we learned?. Eur J Paediatr Neurol. 2010; 14
(6): 488-95.

Stabler SP. Megaloblastic anemias: Pernicious anemia and folate deficiency. In:
Young Ns, Gerson Sl, High Ka, eds. Clinical Hematology. Philadelphia. Mosby;
2006. p. 242-51.

Kliegman RM, Stanton BF, W. St Geme 111 J, Schor NF, Behrman RE. Nelson
Textbook Of Pediatrics, Edition 20; Elsevier. 2015: 2310-2330.

Allali S, Brousse V, Sacri AS, Chalumeau M, de Montalembert M. Anemia in
children:  prevalence, causes, diagnostic work-up, and long-term

consequences. Expert Rev Hematol. 2017; 10 (11): 1023-8.

Wood SK, Sperling R. Pediatric Screening: Development, Anemia, and
Lead. Prim Care. 2019; 46 (1): 69-84.

62



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

Khan L. Anemia in Childhood. Pediatr Ann. 2018; 47 (2): 42-7.

Subramaniam G, Girish M. Iron deficiency anemia in children. Indian J Pediatr.
2015; 82 (6): 558-64.

Guyatt GH, Oxman AD, Ali M, Willan A, Mcllroy W, Patterson C. Laboratory
diagnosis of iron-deficiency anemia: an overview (published correction appears
in J Gen Intern Med 1992 Jul-Aug;7(4):423). J Gen Intern Med. 1992; 7 (2):
145-53.

Garcia-Casal MN, Osorio C, Landaeta M, et al. High prevalence of folic acid
and vitamin B12 deficiencies in infants, children, adolescents and pregnant
women in Venezuela. Eur J Clin Nutr. 2005; 59 (9): 1064-70.

Zimmermann MB, Hurrell RF. Nutritional iron deficiency. Lancet. 2007; 370
(9586): 511-20.

Falkingham M, Abdelhamid A, Curtis P, Fairweather-Tait S, Dye L, Hooper L.
The effects of oral iron supplementation on cognition in older children and
adults: a systematic review and meta-analysis. Nutr J. 2010; 9: 4.

Long H, Yi JM, Hu PL, et al. Benefits of iron supplementation for low birth
weight infants: a systematic review. BMC Pediatr. 2012; 12: 99.

Janus J, Moerschel SK. Evaluation of anemia in children. Am Fam Physician.
2010; 81 (12): 1462-71.

Bizzarro MJ, Colson E, Ehrenkranz RA. Differential diagnosis and management
of anemia in the newborn. Pediatr Clin North Am. 2004;51(4):1087-107

Cappellini MD, Motta I. Anemia in Clinical Practice-Definition and
Classification: Does Hemoglobin Change With Aging?. Semin Hematol. 2015;
52 (4): 261-69.

Camaschella C. Iron-deficiency anemia. N Engl J Med. 2015; 372 (19): 1832-
43.

Huang SC, Yang YJ, Cheng CN, Chen JS, Lin CH. The etiology and treatment

outcome of iron deficiency and iron deficiency anemia in children. J Pediatr
Hematol Oncol. 2010; 32 (4): 282-5.

63



48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

lolascon A, De Falco L, Beaumont C. Molecular basis of inherited microcytic
anemia due to defects in iron acquisition or heme synthesis. Haematologica.
2009; 94 (3): 395-408.

Zhu A, Kaneshiro M, Kaunitz JD. Evaluation and treatment of iron deficiency
anemia: a gastroenterological perspective. Dig Dis Sci. 2010; 55 (3): 548-59.

Barabino A. Helicobacter pylori-related iron deficiency anemia: a
review. Helicobacter. 2002; 7 (2): 71-5.

Shahriari M, Honar N, Yousefi A, Javaherizadeh H. Association of potential
Celiac disease and refractory iron deficiency anemia in children and
adolescents. Arg Gastroenterol. 2018; 55 (1): 78-81.

Wiskin AE, Fleming BJ, Wootton SA, Beattie RM. Anaemia and iron deficiency
in children with inflammatory bowel disease. J Crohns Colitis. 2012; 6 (6): 687-
91.

Onal H, Adal E, Oner T, Onal Z, Aydin A. Gelismekte olan iilkelerde 6nemli bir
sorun: Annede ve yenidoganda B12 vitamini eksikligi 6zgiin arastirma. Tiirk Ped
Ars. 2010; 45 (3): 42-5.

Langan RC, Goodbred AJ. Vitamin B12 Deficiency: Recognition and
management. Am Fam Physician. 2017; 96 (6): 384-9.

Fox V, Liguory C, Afzal NA. Gastrointestinal Endoscopy. In: Kleinman RE,
Goulet OJ, Mieli-Vergani G, Sanderson IR, Sherman PM. eds. Pediatric
gastrointestinal disease: Pathophysiology diagnosis management. 5th Ed.
Hamilton, Ont., Lewiston, Ny: Bc Decker. 2008. p. 1666-749.

Nguyen VX, Le Nguyen VT, Nguyen CC. Appropriate use of endoscopy in the
diagnosis and treatment of gastrointestinal diseases: up-to-date indications for

primary care providers. Int J Gen Med. 2010; 3: 345-57.

Lee KK, Anderson MA, et al. Modifications in endoscopic practice for pediatric
patients. Gastrointest Endosc. 2008; 67 (1): 1-9.

Park JH. Role of colonoscopy in the diagnosis and treatment of pediatric lower
gastrointestinal disorders. Korean J Pediatr. 2010; 53 (9): 824-9.

Poddar U. Gastroesophageal reflux disease (GERD) in children. Paediatr Int
Child Health. 2019; 39 (1): 7-12.

64



60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

Gonzalez Ayerbe JI, Hauser B, Salvatore S, Vandenplas Y. Diagnosis and
Management of Gastroesophageal Reflux Disease in infants and children: from
guidelines to clinical practice. Pediatr Gastroenterol Hepatol Nutr. 2019; 22 (2):
107-21.

Ruffner MA, Spergel JM. Eosinophilic esophagitis in children. Curr Allergy
Asthma Rep. 2017; 17 (8): 54.

Spergel JM, Brown-Whitehorn TA, Muir A, Liacouras CA. Medical algorithm:
Diagnosis and treatment of eosinophilic esophagitis in children. Allergy. 2020;
75 (6): 1522-4.

D'Antiga L, Betalli P, De Angelis P, et al. Interobserver agreement on
endoscopic classification of oesophageal varices in children.J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2015; 61 (2): 176-81.

Cardey J, Le Gall C, Michaud L, et al. Screening of esophageal varices in
children using esophageal capsule endoscopy: a multicenter prospective
study. Endoscopy. 2019; 51 (1): 10-7.

Sierra D, Wood M, Kolli S, Felipez Lm. Pediatric gastritis, gastropathy and
peptic ulcer disease. Pediatr Rev. 2018; 39 (11): 542-9.

Sabbagh P, Javanian M, Koppolu V, Vasigala VR, Ebrahimpour S. Helicobacter
pylori infection in children: an overview of diagnostic methods. Eur J Clin
Microbiol Infect Dis. 2019; 38 (6): 1035-45.

Troncone R, Jabri B. Celiac disease and gluten sensitivity. J Intern Med. 2011,
269 (6): 582-90.

Gallegos C, Merkel R. Current evidence in the diagnosis and treatment of
children with celiac disease. Gastroenterol Nurs. 2019; 42 (1): 41-8.

Oliveira GN, Mohan R, Fagbemi A. Review of Celiac Disease presentation in a
pediatric tertiary centre. Arq Gastroenterol. 2018; 55 (1): 86-93.

Dalgic B, Sari S, Basturk B, et al. Prevalence of celiac disease in healthy Turkish
school children. Am J Gastroenterol. 2011; 106 (8): 1512-7.

Benchimol El, Fortinsky KJ, Gozdyra P, Van den Heuvel M, Van Limbergen J,
Griffiths AM. Epidemiology of pediatric inflammatory bowel disease: a
systematic review of international trends. Inflamm Bowel Dis. 2011; 17 (1):
423-39.

65



72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

82.

Fuller ~ MK.  Pediatric  Inflammatory = Bowel Disease:  Special
Considerations. Surg Clin North Am. 2019; 99 (6): 1177-83.

Oliva S, Thomson M, de Ridder L, et al. Endoscopy in pediatric inflammatory
bowel disease: A position paper on behalf of the Porto IBD Group of the
European Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. J
Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018; 67 (3): 414-30.

Lemberg DA, Day AS. Crohn disease and ulcerative colitis in children: an
update for 2014. J Paediatr Child Health. 2015; 51 (3): 266-70.

Ozdemir O. Yenidogan ve siit cocuklugu déneminde besin proteini iligkili
proktokolit: Klinik endoskopik histopatolojik bulgular ve tedavi editore
mektup. Turk Pediatri Ars. 2009; 44 (3): 89-93

Feuille E, Nowak-Wegrzyn A. Food protein-induced enterocolitis syndrome,
allergic proctocolitis and enteropathy. Curr Allergy Asthma Rep. 2015; 15 (8):
50.

Lundell LR, Dent J, Bennett JR, et al. Endoscopic assessment of oesophagitis:
clinical and functional correlates and further validation of the Los Angeles
classification. Gut. 1999; 45 (2): 172-80.

Orel R, Brecelj J, Homan M, Heuschkel R. Treatment of oesophageal bile reflux
in children: the results of a prospective study with omeprazole. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2006; 42 (4): 376-83.

Rugge M, Correa P, Dixon MF, et al. Gastric mucosal atrophy: interobserver
consistency using new criteria for classification and grading. Aliment Pharmacol
Ther. 2002; 16 (7): 1249-59.

Rosas-Blum E, Tatevian N, Hashmi SS, Rhoads JM, Navarro F. Non-specific
gastric inflammation in children is associated with proton pump inhibitor
treatment for more than 6 weeks. Front Pediatr. 2014; 2 (3): 3

Alper A, Hardee S, Rojas-Velasquez D, Escalera S, Morotti RA, Pashankar DS.
Prevalence and clinical, endoscopic and pathological features of duodenitis in
children. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2016; 62 (2): 314-6.

Hill ID, Dirks MH, Liptak GS, et al. Guideline for the diagnosis and treatment
of celiac disease in children: recommendations of the North American Society
for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. J Pediatr
Gastroenterol Nutr. 2005; 40 (1): 1-19.

66


http://www.turkpediatriarsivi.com/jvi.aspx?pdir=tpa&plng=tur&volume=44&issue=3

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

lacono G, Ravelli A, Di Prima L, et al. Colonic lymphoid nodular hyperplasia in
children: relationship to food hypersensitivity. Clin Gastroenterol Hepatol.
2007;5 (3): 361-6.

World Health Organization. Worldwide prevalence of anemia 1993-2005: WHO
global database on anemia 2008 (2020; 18.06.2020 tarihinde erisildi). Available
from:https://www.who.int/nutrition/publications/micronutrients/anaemia_iron_
deficiency/9789241596657/en/.

E, Yildiz I, Celkan T, et al. Prevalence of anemia and the risk factors among
schoolchildren in Istanbul. J Trop Pediatr. 2005; 51 (6): 346-50.

Yazic1 S, Celik T, Seyrek K. Cocukluk ¢aginda anemi siklig1. Izmir Dr. Behget
Uz Cocuk Hast Derg 2012; 2 (1): 6-9.

Yiiksel O, Benli MD. Spora katilim 0&ncesi degerlendirmeye basvuran
cocuklarda demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi sikligi. Turk J Sports Med.
2015; 50 (1): 1-9

Gilger MA. Gastroenterologic endoscopy in children: past, present, and
future. Curr Opin Pediatr. 2001; 13 (5): 429-34.

Nguyen VX, Le Nguyen VT, Nguyen CC. Appropriate use of endoscopy in the
diagnosis and treatment of gastrointestinal diseases: up-to-date indications for
primary care providers. Int J Gen Med. 2010; 3: 345-57.

Tringgali A, Thomson M, Dumonceau JM, Tavares M, Tabbers MM, Furlano R,
Viala J. Pediatric gastrointestinal endoscopy. European society of
gastrointestinal endoscopy (ESGE) and European society for pediatric
gastroenterology hepatology and nutrition (ESPGHAN) guideline executive
summary. Endocopy. 2017; 49 (01): 83-91.

Goddard AF, James MW, Mcintyre AS, Scott BB, British Society of
Gastroenterology. Guidelines for the management of iron deficiency
anaemia. Gut. 2011; 60 (10): 1309-16.

Bouri S, Martin J. Investigation of iron deficiency anaemia. Clin Med (Lond).
2018; 18 (3): 242-4.

Wang S, Younus O, Rawat D, et al. Clinical Presentation and Outcomes of

Diagnostic Endoscopy in Newly Presenting Children With Gastrointestinal
Symptoms. J Pediatr Gastroenterol Nutr. 2018; 66 (6): 876-81.

67



94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

Repo M, Rajalahti T, Hiltunen P, et al. Diagnostic findings and long-term
prognosis in children with anemia undergoing Gl endoscopies. Gastrointest
Endosc. 2020; 91 (6): 1272-81.

Sheiko MA, Feinstein JA, Capocelli KE, Kramer RE. Diagnostic yield of EGD
in children: a retrospective single-center study of 1000 cases. Gastrointest
Endosc. 2013; 78 (1): 47-54.

Wahid AM, Devarajan K, Ross A, Zilbauer M, Heuschkel R. Paediatric
gastrointestinal endoscopy: a qualitative study. Eur J Gastroenterol Hepatol.
2016; 28 (1): 25-9.

Fayed SB, Aref MI, Fathy HM, et al. Prevalence of celiac disease, Helicobacter
pylori and gastroesophageal reflux in patients with refractory iron deficiency
anemia. J Trop Pediatr. 2008; 54 (1): 43-53.

Gulen H, Kasirga E, Yildirim SA, Kader S, Sahin G, Ayhan S. Diagnostic yield
of upper gastrointestinal endoscopy in the evaluation of iron deficiency anemia
in older children and adolescents. Pediatr Hematol Oncol. 2011; 28 (8): 694-701.

Ferrara M, Coppola L, Coppola A, Capozzi L. Iron deficiency in childhood and
adolescence: retrospective review. Hematology. 2006; 11 (3): 183-6.

Kurekci AE, Atay AA, Sarici SU, et al. Is there a relationship between childhood
Helicobacter pylori infection and iron deficiency anemia?. J Trop Pediatr. 2005;
51 (3): 166-9.

Semirgin SU. Orta Karadeniz bdlgesindeki ¢ocuklarda Helikobakter Pilori
enfeksiyonu siklig1 ve demir eksikligi anemisi ile iliskisi. Giincel Pediatri. 2019;
17 (2): 209-19

Zahmatkeshan M, Karimi M, Geramizadeh B, Eslaminasab S, Esmailnejad A,
Safarpour AR. Association between Helicobacter pylori infection and iron
deficiency anemia in school-aged Iranian children. Indian Pediatr. 2019; 56 (5):
387-9.

Laurikka P, Nurminen S, Kiveld L, Kurppa K. Extraintestinal Manifestations of
Celiac Disease: Early detection for better long-term outcomes. Nutrients. 2018;

10 (8): 1015,

Balaban DV, Popp A, lonita Radu F, Jinga M. Hematologic manifestations in
Celiac Disease-A practical review. Medicina (Kaunas). 2019; 55 (7): 373.

68



105.

106.

107.

108.

109.

110.

Karaman K, Akbayram S, Kar S, Demiroren K. Prevalence of Celiac Disease in
children with iron deficiency anemia in Van Lake Region of Turkey. J Pediatr
Hematol Oncol. 2016; 38 (2): 143-6.

Catal F, Topal E, Ermistekin H, et al. The hematologic manifestations of
pediatric celiac disease at the time of diagnosis and efficiency of gluten-free
diet. Turk J Med Sci. 2015; 45 (3): 663-7.

Goodhand JR, Kamperidis N, Rao A, et al. Prevalence and management of
anemia in children, adolescents, and adults with inflammatory bowel
disease. Inflamm Bowel Dis. 2012; 18 (3): 513-9.

Seving E. Inflamatuvar barsak hastaligt olan ¢ocuk hastalarimizin
degerlendirilmesi. Endoskopi Gastrointestinal. 2017; 25 (2): 35-9.

Cakir M, Unal F, Dinler G, et al. Inflammatory bowel disease in Turkish
children. World J Pediatr. 2015; 11 (4): 331-7.

Wiskin AE, Fleming BJ, Wootton SA, Beattie RM. Anemia and iron deficiency

in children with inflammatory bowel disease. J Crohns Colitis. 2012; 6 (6): 687-
91.

69



