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OZET

Demir eksikligi anemisi en sik goriilen anemi ¢esidi olup, siklig1 ve nedeni hasta
populasyonlarina gore degisiklik gostermektedir. Erkek ve postmenopozal kadin
hastalarda, demir eksikligi anemisinin en sik sebebi gastrointestinal sistem kaynakli
kronik kan kaybi ya da emilim bozuklugunun olmasidir.Calismamizda erkek ve
postmenopozal kadmn hastalarda demir eksikligi anemisine yol acabilecek
gastrointestinal patolojileri belirlemek amaglandi. Bu amacgla Ocak 2016 -Aralik 2017
tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal Egitim ve Arastrma Hastanesi Endoskopi
Unitesi’ne basvuran toplam 234 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Calismaya
katilan hastalarin 126’s1 erkek 108’1 kadin idi. Hastalarmn yas ortalamasmnin 64,17
oldugu, erkek ve kadmn hastalarda benzer oldugu goriildii. Hastalarin %86,7 sine OGD,
%44,4 iine kolonoskopi, %31,2 sine hem 6gd hem kolonoskopi yapildigi goriildi.
OGD’de lezyon tespiti %96, kolonoskopide lezyon tespiti %56, OGD ve
kolonoskopinin birlikte yapildig1 hastalarda lezyon tespit oram1 %97,3 oldugu goriildii.
OGD yapilan hastalarda en sik goriilen lezyonlar sirasiyla noneroziv gastrit, eroziv
gastrit ve bulboduodenitler olarak saptandi. Gastrik Ulser %11,3 bulboduodenal tlser
%S5,9 oraninda goriildii. %6,9 hastada gastrektomitespit edildi. Endoskopik biopsi
sonras1 Helikobakter pozitifligi %35,4 gastrik atrofi %13,3 ¢olyak hastaligi ise %1,4
oraninda bulundu. 1 hastada 6zefagusda malign goriiniimlii kitle goriildii. Kolonoskopi
verilerine bakildiginda en sik goriilen lezyonlar sirasiyla polip, hemoroid ve divertikiil
olarak saptandi. Poliplerin genelde sayica <3 ve biiyiikliik olarak <lcm oldugu goriildii.
Divertikiiller %81,8 oraninda sol kolonda bulundu. Inflamatuar barsak hastaligi siklig1
%5,8 tespit edildi, sayica Ulseratif kolitin crohn’dan daha fazla oldugu gériildii. Sadece
sol kolonda olmak (izere 1 hastada anjiodisplazi gortldi. Ust gis taramasinda malignite
%S3,1 gastrik adenoca orant %3,6 oraninda goriildii. Kolorektal malignite oran1t %2,9
olarak tespit edildi, sol kolon/sag kolon orani 2:1oldugu goriildii. Sonug olarak yapmig
oldugumuz bu ¢aliymada erkek ve postmenopozal kadin hastalarda, demir eksikligi
anemisinde gastrointestinal sistem kaynakli lezyonlarin biiyiik oranda eslik ettigini
gordiik. Lezyonlarin  ¢esitliligi  ve tedavileri yapilmadiginda olusabilecek
komplikasyonlar g6z oniinde bulunduruldugunda hem iist hem alt gis endoskopiler
birlikte ve demir eksikligi anemisi tanist konulur konulmaz vakit kaybedilmeden

yapilmalidir.

Anahtar kelimeler:Demir eksikligi anemisi, Kolonoskopi, Ozefagogastroduodenoskopi
i



ABSTRACT

Iron deficiency anemia is the most common type of anemia, and its frequency
and cause varies according to patient populations. The most common cause of iron
deficiency anemia in male and postmenopausal female patients is chronic blood loss or
impaired gastricum due to gastrointestinal system. In our study, we aimed to determine
the gastrointestinal pathologies which may lead to anemia of iron deficiency in male
and postmenopausal female patients. A total of 234 patients who applied to the Abant
Izzet Baysal Training and Research Hospital Endoscopy Unit between January 2016
and December 2017 were retrospectively evaluated for this purpose. Of the patients
participating in the study, 126 were male and 108 were female. It was seen that the
mean age of the patients was 64,17, similar to that of male and female patients. Of the
patients, 86.7% were diagnosed with EGD, 44.4% with colonoscopy, 31.2% with both
eugenics and colonoscopy. Lesion detection was found to be 96% in EGD, lesion
detection was 56% in colonoscopy and 97.3% in patients with combined EGD and
colonoscopy. The most common lesions in patients with OGD were nonerosive gastritis,
erosive gastritis and bulboduodenitis, respectively. Gastric ulcer 11.3% and
bulboduodenal ulcer 5.9% were seen. 6.9% patient gastrectomy was detected. After
endoscopic biopsy, H. pylori positivity was 35.4%, gastric atrophy was 13.3% and
celiac disease was 1.4%. A malignant mass was seen in the esophagus in one patient.
When colonoscopy data were analyzed, the most common lesions were polyps,
hemorrhoids, and diverticula, respectively. Polies were generally found to be <3 in
number and <1 cm in size. Diverticulitis was found in the left arm by 81.8%.
Inflammatory bowel disease frequency was found to be 5.8%, with ulcerative colitis
appearing to be greater than Crohn's. Angiodisplasia was seen in 1 patient, only in the
left fistula. Malignancy rate of 5.1% and gastric adenocarcinoma rate of 3.6% were seen
in upper gastrointestinal tract screening. The colorectal malignancy rate was found to be
2.9%, with a left to right colon ratio of 2:1.In conclusion, we have seen that in male and
postmenopausal female patients, lesions originating from the gastrointestinal tract are
accompanied by a large proportion of iron deficiency anemia. Considering the
complications that may arise when the lesions are not treated and the variety of the
lesions, both upper and lower endoscopes should be done together and the diagnosis of
iron deficiency anemia must be made without losing time.

Key words: Iron deficiency anemia, Colonoscopy, Esophagogastroduodenoscopy
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1.GIRIS ve AMAC

Diinya Saglik Orgiitii’niin tamimlamasina goére anemi hemoglobinin (Hb),
yetigkin erkekte 13g/dI’nin, kadinda 12 g/dl’ nin, gebelerde ise 11 g/ dI’nin altinda
olmasina denir . Demir eksikligi; viicudun toplam demirinin azalmasi olarak tanimlanir.
Demir eksikliginin eritropoezisi azaltmasi sonucu anemi gelismesine ise demir eksikligi
anemisi denir (1). Viicutta negatif demir dengesi olustugunda (kronik kan kaybi, demire
ihtiyacin artmasi, absorbsiyon bozuklugu) depolardan demirin mobilizasyonu ile
hemoglobin (Hb) sentezi yapilir; yeterli demir olmadiginda demir eksikligi anemisi
(DEA) gelisir. DEA serum demirinin ve serum ferritin diizeyinin azalmasi, total demir
baglama kapasitesinin artmasi ve transferrin satiirasyonunun % 15‘n altina diismesi ile
karakterizedir (2).

1993-2005 yillar1 arasinda Diinya Saglik Orgiitii'niin (DSO) anemi verilerine
bakildiginda biitiin diinyada total populasyonun %24.8’inde, erkeklerin %12.7’sinde ve
yaslilarin %23.9’unda anemi tesbit edildigi goriilmiistiir.

Tirkiye’de 430 kisinin katildig1 geriatrik populasyonda yapilan bir prevalans
calismasinda anemi %32, demir eksikligi anemisi ise %13 oraninda tespit
edilmistir(3).Gelismis iilkelerde ise eriskin erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda
demir eksikligi anemisi (DEA) siklig1 %2-5 oranindadir (4).

Demir eksikligi anemisinin etyolojik nedenlerinin siklig1 yas guruplarma gore
degismekte olup ¢ocuklarda beslenme, dogurgan ¢cagdaki kadinlarda menstriial kayip ve
ileri yaslarda gastrointestinal sistem (gis) hastaliklar1 6n plana ¢ikmaktadir.

Postmenapozal donemdeki kadin ve erkek hastalarda demir eksikligine en sik
gastrointestinal sistem patolojileri neden oldugundan, gis taramasi yapilmas1 biiyiik
onem arz etmektedir. Etyolojik faktorlerden en korkulani gastrointestinal sistem (GIS)
kanserleridir.

Demir eksikligi anemisi tespit edilen erkek ve postmenapozal kadin hastalarda,
endoskopik bulgularin analizi hakkindaki ¢alismalar sinirli oldugundan, bu ¢aligmayla

literatlire katkida bulunmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Anemi

Anemi DSO’niin tanimlamasma gdre hemoglobin diizeyinin yetiskin erkekte
13g/dI’nin, kadinda 12 g/dI’ nin, gebelerde ise 11 g/ dI’nin altinda olmasidir. Diinya
genelinde en sik rastlanan hematolojik bozukluk anemidir (5). 1993-2005 yillar1 arasinda
Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) anemi verilerine bakildiginda biitiin diinyada total
populasyonun %24.8’inde, erkeklerin %12.7°sinde ve yaslilarm 9%23.9’unda anemi
tesbit edildigi goriilmiistiir. Anemiye yol acan nedenler kan kaybi, eritropoez i¢in gerekli
maddelerin eksikligi, kemik iligi bozuklugu, eritrosit yikiminda artma olarak 4 ana baglikta

toplanabilir.(Tablo:1) (6).



Tablo:1 Anemi nedenleri

ilgkili anemi

Kan kaybi Eritropoezis Kemik iligi Eritrosit yikiminda
yapilamamasi bozuklugu artma (hemolitik
anemiler
1)Akut kanama ile | 1)Demir eksikligine | 1)Kemik iligini 1) Intrakorpuskuler
iliskili bagli mikrositik anemi | infiltre eden veya intrensek
hastaliklar: 16semi,
lenfomalar ~ multipl
myelom, timor
metastazlari,
myeloskleroz,
granilomattz
hastaliklar
2)Kronik  kanama | 2)B12 wveya folat | 2)Aplastik anemi: | 2)Ekstrakorplskuler
ile iligkili eksikligine bagli | konjenital, bazi ilaglar veya ekstrensek)
megaloblastik anemi (Kloramfenikol), bozukluklar
radyasyon,
kimyasallar
3)Protein 3)Sideroblastik
malnutrisyonuyla anemiler

4)Saf eritroid aplazisi

5)Konjenital
diseritropoetik

anemiler

6)Sekonder anemiler:

Kronik infeksiyonlar,

kronik bobrek
yetmezligi, kronik
karaciger  hastaligi,
kollajen doku

hastaliklari, endokrin

hastaliklar

2.2 Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi diinya genelinde en sik karsilagilan besin eksikligi olup, demir

eksikliginin eritropoezisi azaltmasi sonucu anemi gelismesine ise demir eksikligi

anemisi denir (1). Vicutta negatif demir dengesi olustugunda (kronik kan kaybi, demire
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ihtiyacin artmasi, absorbsiyon bozuklugu) depolardan demir mobilize olarak
hemoglobin (Hb) sentezi yapilir; yeterli demir olmadigindaise demir eksikligi anemisi
(DEA) gelisir. DEA serum demiri ve serum ferritin diizeyinde azalma, total demir
baglama kapasitesinde artma ve transferrin satlirasyonunda % 15‘in altina diisme ile
karakterizedir (2).

2.2.1.Epidemiyoloji

Diinyada anemilerin en yaygini demir eksikligi anemisidir, diinya nifusunun %
30’unu etkilemektedir (7).Diinyada cografik olarak DEA gériilme sikligi; Asyada % 40,
Afrikada % 29, Bati Pasifikte % 13, Dogu Akdenizde % 11, Amerikada % 4, Avrupada % 3’diir
(8).WHO verilerine gore demir eksikligi anemisi gelismekte olan iilkelerde %36 ve
gelismis iilkelerde % 8 oraninda goriilmektedir (9).Amerika Birlesik Devletleri’nde demir
eksikligi anemisi; eriskinlerde % 2, eriskin beyaz kadinlarda % 9-12, Afrikali ve Latin
Amerikali kadinlarda % 20 olarak bulunmustur (9).Tirkiye’de demir eksikligi anemisinden

etkilenenlerin orani % 40’1n tizerindedir (10).

Demir eksikligi anemisi daha ¢ok 4-24 ay arasi bebekler, okul ¢ocuklari, adelosan
cagdaki kizlar, gebe kadinlar ve emziren anneler etkilemektedir.Geri kalmus iilkelerde fertil
kadinlar arasindaki anemi goriilme sikligi % 40-60’lara kadar ulagsmaktadir (11).Gelismis

ulkelerde erkeklerde % 2, postmenopozal kadinlarda % 5 oraninda goriilmektedir (12).
2.2.2. Etyoloji

Genellikle demir eksikligi anemisi kan kaybindan, uzamis demir alim
yetersizliginden, ¢esitli donemlerde fizyolojik olarak artan demir ihtiyaci nedeni ile
olugmaktadir (2). Eriskin erkeklerde demir eksikligi daha ¢ok demir dengesini olumsuz
yonde etkileyen hastaliklari varhginda olusur, beslenme sekli nadiren tek basina demir
eksikligine yol acar (7). Yash populasyonda goriilen demir eksikligi anemisi ise
cogunlukla kronik kan kaybma baglidir (13). Dogurganlik c¢agindaki kadinlarda demir
eksikligi anemisinin en sik nedenleri menstruasyon kanamalar1 ve gebeliktir. Erkeklerde
ve postmenopozal kadinlarda demir eksikligi anemisinin en sik nedenleri
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ve malabsorbsiyondur(14). Etyolojik neden
olarak hem kadinlarda hem erkeklerde en sik nedeninin kan kaybi artismnin oldugunu
soyleyebiliriz. Kayip erkeklerde en fazla GiS’den, kadinlarda ise genital yoldan
olmaktadir. Daha az siklikta goriilmekle birlikte; beslenme yetersizligi, barsak
parazitleri ve pica da demir eksikligi anemisine yol acan diger faktorlerdir (15).
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Beslenme eksikligi veya ihtiyag artisna bagl demir eksikligi anemisi gelisenlerde
gidalardan alinan demirin emilimi arttig1 halde, hastalik veya travma nedeniyle demir

kayb1 olanlarda gidalarla alinan demir miktar1 yeterli gelmemektedir(16, 17).

Tablo 2: Demir eksikligi anemisi nedenleri (6, 18)

1.Demir ihtiyacinin artmasi

- Infantlarda ya da adélesanlarda hizli gelisme
- Gebelik
- Eritropoetin tedavisi

2.Demir kaybimin artmasi
-Kronik kan kayb1
-Menstruasyon
-Akut kan kaybi
-Kan vericiligi

-Polisitemia veranin tedavisi olarak flebotomi

3.Demir alimi1 veya demir emiliminin azalmasi
-Uygunsuz besin
-Hastaliklara bagli (Sprue, Crohn hastaligi) malabsorbsiyon
-Cerrahiye bagl (Post-gastrektomi) malabsorbsiyon

-Akut veya kronik inflamasyon

2.2.3.Fizyopatoloji
2.2.3.1. Demir metabolizmasi

Demir, oksijen tasinmasi ve depolanmasi, elektron taginmasi, hiicre biiyiimesi ve
cogalmasi, esansiyel reaksiyonlarin katalizinde kullanildigindan, yasam i¢in
vazgecilmez bir elementtir. Bu bakimdan eksikligi ve fazlalig1 dnemliklinik patolojilere

yol acabilir (19).

Viicuttaki total demir miktar1 4-5 gramdir. Bunun yaklasik %65°1 hemoglobinde,
%4 kadar1 miyoglobinde, %1°1 de intraselliiler oksidasyonu kolaylastiran ¢esitli hem
bilesiklerindedir ve %0,1 kan plazmasinda trasnferrin proteini ile birlesir. %15-30
kadar1 da esas olarak ferritin halinde retikiiloendotelyal sistemde ve karaciger parankim

hiicrelerinde depolanir (20).Erkeklerde toplam demir igerigi yaklasik 3800 mg,
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kadinlarda ise 2300 mg kadardir (21). Cogunlukla jejunumda meydana gelen demir
emilimi sadece %5-10 oranindadir. (9). Ginlik besinsel demir ihtiyaci yas grubuna gore
degiskenlik gosterir. Reprodiiktif yastaki kadmlarda 2-3 mg, gebelerde 3-4 mg, yetisin
erkeklerde 1mg, adelosanlarda 2-3 mg demire ihtiya¢ var. Kanmn her mililitresinde 0,4
mg demir vardrr ve aylik 60 ml’lik menstrual kayip, her ay ek olarak 20-30 mg’lik
demir emilimi ihtiyact olusturur (22). Demirin baslica atilim yerleri barsak hiicreleri,
safra, digki, twrnaklar, sa¢ ve idrardir (40) Giinlik demir kaybi yetiskin erkek ve
menstriasyon doneminde olmayan kadinda 1 mg, menstriiasyon sirasinda 2 mg, gebelik
ve laktasyonda 3 mg’dir(23). Hemdeki demir ferr6z (Fe?) iyon seklindedir. Non-hem
demirin ¢ogu ferrik (Fe?®) iyon seklindedir. Askorbik asit, sitrat ve diger organik asitler
ferrik form ile ¢Oziiniir selatlar olusturur. Fitat, tannat ve fosfatlar ise doniissiiz selatlar

olusturur ve demir agiga ¢ikamaz (24).

DEMIRIRA EMLIR, T JOKULARA DAGILINMIVE DEPOLANMASI

Diyetle gunlik

TRANSFERRIN
(demiri tasir)

N\ e

Hermoglobin /

eritrosit yapimi 2 & L . . Diger stiregler
.
. “

e -
FERRITIN
{demiri karaciger ve kalpte depolar)

Sekil 1. Demir metabolizmasi ve dagilimi(25).

2.2.3.2Demirin tasinmasi ve depolanmasi

Ince barsaktan absorbe edilen demir, apotransferrine baglanarak transferrini
olusturur ve bu sekilde kan plazmasinda tasmir. Transferrin primer olarak karaciger
hepatositlerinde sentezlenir (26). Transferrin, monoferrik (bir demir atomu igerir) ve

diferrik (iki demir atomu igerir) olmak (zere iki formda bulunur. TUm hicreler
6



gelisimlerinin bir doneminde transferrin reseptorii tanimlarlar. En ¢ok transferrin
reseptoriine sahip hiicreler (hiicre bagmna 300.000- 400.000) eritroblastlardir. Diferrik
transferrinler transferrin reseptoriine en ¢ok afiniteye sahip olanlardir (27). Kandaki
fazla demir oOzellikle karaciger hiicrelerinde ve daha az oranda kemik iliginin
retiikoendotelyal hiicrelerinde depo edilir. Demir, apoferritin ile birleserek ferritin
seklinde depo edilir. Depo havuzunda ¢ok kiglk miktarda demir de hi¢ erimeyen
hemosiderin seklinde depo edilir (20). Hemosiderin, apoferritin sentezinin ve demir
tarafindan tutulmasinin maksimal oldugu demir asir1 ylUklenmesi hallerinde gorulur
(26).

2.2.3.3 Demirin gastrointestinal kanaldan emilimi

Diyetteki demirin emilimi asidik pH’ta duedonumun proksimal kisminda ve
jejunumda olur. Hephastin, NRAMP ve mobilferrin gibi duedonal proteinler emilimi
kolaylastirir. Demir emilimini etkileyen etmenler ise diyetteki total demir miktar1 ve
bicimi, demirin biyoyararlanimi, barsak mukoza hiicrelerinden demir emiliminin
kontrolii,kemikiligieritropoetiketkinligiveviicutdemirdepolaridir (28). Emici hicrelerin
fircams1 kenarinda ferrik demir, ferrik rediiktaz tarafindan ferr6z forma cevrilir.
Membran boyunca transportu ise divalent metal transporter-1 (DMT-1, NRAMP-2,
DCT-1 olarak da bilinir) tarafindan saglanir. DMT1 genel bir katyon tasiyicidir. Benzer
sekilde baska bir ferroksidaz olan hephastin, burada diger bir tasiyici ile hareket eder.
Hephastin bakir tasiyan protein olan seruloplazmine benzerdir (27, 29). Demir aliminin
diizenlenmesi, demir dengesi bakimimdan onemlidir. Hepsidin (hepatik bakterisidal
protein), barsaktan emilimi diizenleyerek hiicre dis1 demirini kontrol eden ve
karacigerde sentezlenen bir peptiddir. Hepsidin sentezi demir yiiklenmesi ile artar,
anemi ve hipoksi durumlarinda azalir. Hepsidin artmasi halinde demir emilimi ve

demirin makrofajlardan yeniden kullanima sunulmasinin azaldigi gosterilmistir (30).
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Sekil 2: Demirin barsaklardan emilimi(31)

[Ik basamak: Viicudun demir ihtiyacmnin (ya da kan kaybmmn) diyetten emilim
kabiliyetini astig1 negatif demir balansidir. Demir ag¢ig1 depolama bolgelerinden
(karaciger, dalak, kemik iligi) demirin mobilizasyonu ile kapatilir. Ferritin diizeyi ya da
ilik aspirasyonlarinda boyanabilir demirin goriinmesi diisecektir. Serum demir, TDBK
ve serbest eritrosit protoporfirin (SEP,FEP) diizeyi normal sinirlarda kalir. Bu asamada

eritrosit morfolojisi ve 6lcutlerinormaldir.

Ikinci basamak: Eritropoez asamasi. Demir depolar1 tiikendiginde serum demiri
diismeye baslar. Yavas yavas TDBK, FEP diizeyi gibi artmaya baslar. Serum ferritin
diizeyi <15 mikrog/l oldugunda ilik demir depolar1 tiikkenmistir. Transferrin saturasyonu
%15-20’ye distiigiinde, Hb sentezi bozulur. Periferik yaymada mikrositik hucrelerin ilk

goriinlimleri ortaya ¢ikar ve dolasimda hipokromik retikulositlergorilir (27).

Ugiincii basamak: Hematolojik ve hematoloji dis1 belirtilerin eslik ettigi

hipokromik mikrositik eritrositlerle anemi gelismistir (21).
2.2.4.Klinik bulgular

Demir eksikliginde, gerek hiicre i¢cinde, gerekse hiicre disinda bulunan demir
iceren bilesimler islevlerini yeterince yapmamakta, bunun sonucunda hiicresel
fonksiyonlarda, bliylimede ve motor gelisimde, davranigsal ve biligsel fonksiyonlarda,
fizik kapasite ve is giiclince, immun sistemde, termoregiilasyonda, deri ve mukozalarda
onemli degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (51,67,68). Tirnak bombeliginin kaybolmasi,
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zamanla ice ¢okmesi (koilonisi) demir eksikligine ozgiildiir (41).Ozellikle yashlarda
olmak {iizere dil papillarinda atrofi, glossitis, yanak mukoza atrofisi ve cheliosis angular
stomatit olarak ifade edilir (21). Ozefagial web’e baglh disfaji siklikla, demir eksikligi
olan yash kadinlarda ortaya c¢ikar. Plummer-Winsonveya PetersonBrown-Kelly
sendromu ad1 verilen bu lezyon, ileride 6zefagus karsinomu gelisimine yol agabilir (39).
Gastrik mukoza atrofisinin bazen kendisi demir eksikligine yol agar, bazen de demir
eksikliginde goézlenir (21). Cocukluk ¢aginda baslayan ve ¢inko eksikligi ile birlikte
olan DEA hepatosplenomegaliye (%10) (Tayang sendromu) bagli abdominal belirtiler
gelisebilir (32). Demir eksikligi gorsel ve isitsel fonksiyonlar: etkileyebilir ve gocuklar
arasinda gligsiiz biligsel gelisim ile iligkilendirilir (69). Cocuklarin gelisimsel test
performanslarini olumsuz yonde etkiledigini, mental ve motor testlerin en azindan
birinde diisiik skolara yol agtigibildirilmistir (70). Ayrica demir beyinde monoaminlerin
metabolizmasinda anahtar rol oynar, demir eksikliginde bozulmus monoamin oksidaz
aktivitesine bagl olarak apati, uyuklama, irritabilite, dikkat, hafiza ve konsantrasyonda
azalma meydana gelir (45). Pikali hastalar ince barsakta demir ile selat olusturarak
sorun olusturabilen kil (jeofaji), buz (pagofaji) veya nisasta (amilofaji) yiyebilirler.
Anemi eslik etsin veya etmesin, demir replasmani sorunu diizeltir (39). Granilositler,
fagosite  ettikleri  bakterileri  myeloperoksidaz  ile  tahrip  eder.  Demir,
myelopreksidazlarin yapisinda da bulunur. Demir eksikliginde myeloperoksidazda
azalma olunca enfeksiyonlara karsi direng azalir (71). Beyaz kire ve T hicresi
islevlerinde bozulmada demir eksikligi ile iliskili bulunmustur (39). Ancak, 1.U.
Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde yapilan bir ¢alismada, demir eksikligi olan ¢ocuklarin
notrofil islevleri agisindan enfeksiyonlara egilimli olmadiklar1 gosterilmistir (72).
Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi'nde yapilan bir calismada orta dereceli DEA’da,
kalbin sistolik ve diastolik fonksiyonlarmin hiperdinamik sirkulasyona paralel
degisiklikler gostermekle birlikte genel olarak korundugu bulunmustur (73). Anemi
tedavisi Oncesi goriilen kulakta dolgunluk, ugultu, c¢inlama (tinnitus) ve tolerans
sikayetlerinde tedavi sonrasi belirgin derecede azalma oldugu tespit edilmistir (74).
1959 ve 1986 yillar1 arasinda, degisik arastiricilar tarafindan 6 vakada DEA ile birlikte
psodotiimor serebri tanimlanmustir. Bu vakalarin ortak 6zelligi ise, hepsinin geng kadin
olmalari, DEA belirgin etiyolojisinin bulunmayis1 ve vakalarin oral veya parenteral

demir tedavisi ile kisa siirede diizelmeleridir (75).



2.2.5. Tam

Erken donem DEA’da normokrom normositer anemi saptanabilir. Hematokrit
degeri %31-32’nin altina distiigiinde eritrosit indeksleri mikrostik olur.Demir
eksikliginin en tipik laboratuar bulgusu, MCV’nin 80 fl altinda, MCHC’nin 27
pikogramdan kii¢ciik olmasidir. Hasta semptomatik hale gelmis ise hemoglabin<®
gr/dl’dir(23).DEA’nin  erken belirtisi anizositozdur ve RDW gostergesi icinde
verilmektedir. Normal degeri %13,4’tiir. Demir eksikliginde ve megaloblastik
anemilerde artmustir, heterozigot talesemide normaldir (32).Anemisi olmayan ancak
RDW?’si yiiksek olan kisilerde demir eksikliginin aragtirilmasinin yararl olacagi, RDW
yiiksekliginin erken teshiste diger tetkiklerle birlikte kullanilabilecek bir parametre
olabilecegi gosterilmistir (33). Retikiilosit yiizde ve salt sayisi normal veya hafifge
artmigtir. Periferik yaymada hipkromi, mikrositoz, anizositoz yaninda orta derecede
poikilositoz da bulunur (7). Demir eksikligi i¢in ilk ve en dogru teshis testi, serum
ferritin 6lgtimiidiir. Serum ferritin konsantrasyonu 25 ng/I’den az olan hastalarda yiiksek
olasilikla demir eksikligi vardir. Ferritin akut faz reaktan1 oldugundan, birgok
infeksiyonda, malignitede, iltihabi hastalikta yilselir(34). Transferrin, demir eksikligi
durumlarinda, karacigerde bu proteinin yapiminda ve Hb sentezi yapan yerlerden
apoferritinin salimimindaki artma nedeniyle yikselir. Bu molekili tutmak icin demir
miktar1 disiiriiliir, bu da transferrin saturasyonunda (serum demiri /TDBKx100) diisiise
ve TDBK’de bir artisa neden olur. Hicresel seviyede serum transferrin reseptér
Olgtimlemelerinde artan seviyeler demir eksikligi olan hastalarda bulunmaktadir (35).
Hem sentezinin bozuldugu durumlarda protoporfirin kirmizi hiicrelerde birikir. Bu,
eritroid Onciillerine Hb sentezi i¢in yetersiz demir saglandigmi gosterir. Kirmizi
hiicrelerde normal deger 30 g/dI'nin altindadwr. Demir eksikliginde 100 g/dl’yi asan
degerler goriilmiistir (27). Giilhane Askeri Tip Akademisi’nde yapilan bir ¢alismada
rutin olarak kullanilan ferritinin akut faz reaktan 6zelligi ve pahali olmasi nedeniyle,
demir eksikligi degerlendirilmesi i¢in genis gruplardaki tarama ¢aligmalarinda, FEP
kullaniminin daha uygun olacagi degerlendirildi (36). Demir eksikliginin varligi
konusunda herhangi bir kesinlik olmadigi durumlarda kemik iligi demir depolar
incelenir, ilikte makrofajlarda demir yoktur ve eritrosit dncii hiicrelerinin %10’dan daha
azi1 demir yiikli graniiller igerir. Demir depolarinin olmamasi demir eksikliginin

varligmi dogrular ve tan1 koymak i¢in altin standarttir (22).
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2.2.6.Tedavi

Demir tedavisi bosalmis demir depolarinin kademeli bir sekilde normal
degerlere yiikseltilmesidir. Demir eksikliginin tedavisi iki kademelidir. Bunlar; altta
yatan hastah@m tedavisi ve demir eksikliginin giderilmesidir. Ilk énce kan kaybi
sebeplerinin arastirilmast yapilir. Gastrointestinal ve jinekolojik incelemeler, gizli
kanama aranmasi, radyolojik endoskopik arastirmalarla gizli kanama odagi aranir.
Kanama sebebine yonelik tedavi verilir (6). Oral demir preparatlari, emilim kusuru, oral
demiri tolere edememe, emilimi engelleyen sindirim sistemi hastaligi yoksa verilebilir.
Hb dizeyi normal seviyesine geldikten sonra 3-6 ay daha oral demir tedavisine devam
edilmelidir (37). Oral ferro demir tuzlar1 ferrik demir tuzlarindan daha iyi emildikleri
icin oral tedavide Fe+2 preparatlar1 (siilfat, glukonat, fumarat) tercih edilir. Fe+3
preparatlarina gore daha etkili, daha ucuz ve yan etki agisindan daha giivenlidir (38).
Onerilen giinliik alinmas1 gereken demir miktar1 100-200 mg arasindadir.160 mg lik
oral ferro sulfat tedavisi aktif kanamayan ve emilim bozuklugu olmayan hastalarda
yeterlidir. Oral ferro siilfat tedavisi giivenilirdir. Yan etkisi azdir. Enjektabel demir
tedavisine nadiren basvurulur. Oral demir tedavisinden bir ay sonra yeterli derecede
yanit alinmamasi1 durumunda tedavi sekli degistirilmez. Oral demir tedavisinde; bulanti,
kusma, epigastrik agri, karmn agrisi, kabizlik, dislerde boyanma, diski renginde

siyahlagsma gibi yan etkiler goriilebilir (39).

Demir tedavisinin yeterli oldugunu séyleyebilmek igin hemoglobin seviyesinde
giinde 1 g/ ya da 3 haftada 20 g/L artis olmalidir. Hb konsantrasyonun normal
degerlere gelmesinden sonra tedaviye en az ii¢ ay daha devam edilmelidir. Tedaviye
yanitin degerlendirilmesinde Hb diizeyi, Hct’den daha saglikli bilgi vermektedir.
Tedavinin 5. ve 10. glnlerinde maksimum % 5-10 arasinda bir artigla gelisen
retikiilositoz tedaviye yanitin en erken belirtisidir. Hb artisi aneminin derinligi ile
orantiidir. Agir anemilerde daha hizli artis olur (7). Iki hafta icinde Hb hafif
ylkselmeye baglar. Tedaviye ragmen Hb normalin altinda kalirsa devam eden kanama,
altta yatan bir enfeksiyon veya malignensi, demir alim yetersizligi veya oral demir
emilim bozuklugu arastirilmalhidir. Hb 2 ay i¢inde normal degerlere ulasmalidir.
Tedaviye 6 ay kadar devam edilir (40). Oral demir tedavisi icin kontrendikasyon varsa
parenteral demir preparatlar1 kullanilir. Parenteral verilecek doz, eksik olan her Hb
gr/dl’si i¢in 250 mg’dwr. Total demir ihtiyact intravendz verilebilecegi gibi giinliik
dozlara bolinerek (100 mg/glin) intramuskiiler de yapilabilir (6). Parenteral tedavi
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sirasinda alerjik reaksiyonlar, anaflaksi, iiriker, ates, dispne, miyalji, artralji, bulanti,
kusma, sarkom, lokal reaksiyonlar, steril apse gibi yan etkiler gorulebilir. Parenteral
tedavide yiiksek molekiil agirlikli demirin kullanilmasindan sonra daha az yan etkiler

goriilmeye baglanmistir (41).
Parenteral demir tedavisi endikasyonlar
1.Agir DEA varsa
2.0ral verilen preparatlari tolere edemiyorsa
3.Diizgiin ila¢ kullanamiyorsa
4.Kan kaybi fazla ve oral ilagla kargilanamiyorsa
5.GIS hastalik varsa ( tlseratif kolit gibi, oral Fe ile hastalik agreve olur)
6.Malabsorpsiyon varsa
7.Hemodializ hastasi ise

8.Renal yetmezlik, kronik hastalik anemisi, otolog kan donasyonu gibi Epo ile

birlikte kullanilacaksa parenteral demir tercih edilir (15).

Gebelik ve dogum sayisi yiiksek olan kadmlarda demir eksikligi anemisi daha
cok gorulmektedir. Kadinlar bu konuda uyarilmali ve gebelik disinda da demir destegi
saglanmalidir. Dogum sonrasi demir eksikligi olan kadinlarda tedavide demir siikroz
komplexi kullanilmasi demir sulfatan daha az yan etki olusturur. Kisa silirede serum
ferritin seviyelerini arttirir (42). Anemi gelismeden sadece demir eksikligi ve sag kayb1
olan hastalara demir destek tedavisi Onerilmektedir. Yaslilarin tedavisinde kan kaybina

neden olan sebebin tedavisi yaninda ilave olarak demir replasmani baglanmalidir (13).

2.3.Demir eksikligi anemisi yapan st gis kaynakh nedenler

Mide mukozasinin inflamasyonu gastrit olarak tanimlanir. Akut ve kronik formu
vardir. Akut gastrit notrofil,kronik gastrit ise monontkleer hicreleri (lenfosit, plazmosit,
makrofajlar) icerir. Inflamasyona epitel dejenerasyonu ve rejerenasyonu eslik
etmektedir. Inflamasyonun geri planda, epitel/endotel hasari, rejenerasyonun én planda

oldugu durum ise gastropati olarak adlandirilir. Gastritin sebepleri infeksiy6z ajanlar,
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ilaglar, otoimmiinite ve asir1 duyarlilik reaksiyonlari1 iken, gastropati simik nedenler
(nonsteroidal anti inflamatuvar ilag-NSAIi-, alkol, safra maruziyeti), stres, hipovolemi
ve kronik konjesyona bagli meydana gelir. Birden fazla gastrit ve/veya gastropati tipi
ayni anda bulunabilir(43, 44). Gastrit olgular1 blyik oranda asemptomatiktir. Gastritin
tipi ve tanist endoskopi esnasinda antrumdan iki adet ve korpustan 2 adet (6n ve arka
duvar) alman mukoza biyopsi 6rneklerinin incelenmesi ile konur. Endoskopist ek olarak
bu sirada gordiigii mukozaya ait makroskopik degisiklikleri (eritem, frajilite, hemoraji,
erozyonlar, eksudasyon, 6dem, pili kayb1 veya hipertrofisi, vaskiler paternin gorinar
hale gelmesi vs.) tanimlamali, patologu bilgilendirmelidir. Bunun disinda makroskopik
lezyonlardan ve incisura angularisten, gastroduodenal hastalik diisiiniiliiyorsa
duodenumdan da biyopsi alinmalidir (44, 45). Gastritlerin siniflandirilmasinda tam bir
fikir birligi olmasa da Sydney smiflamasi genel olarak son yillarda kabul gérmektedir
(Tablo 3) (46, 47).
Tablo 3: Sydney smiflamasi

AKUT KRONIK

Eritematdz Nonatrofik

Odemat6z Atrofik (otoimmun, multifokal atrofik)

Eroziv Ozel (kimyasal, radyasyon, lenfositik
nonenfeksiyoz, h. Pylori dis1 enfeksiyonlar,

Hemorajik grantlomat6z, eozinofilik)

2.3.1.Akut gastrit

Akut kimyasal maddelerin vermis oldugu hasar nedeniyle meydana gelen akut
hemorajik-eroziv gastrit ve H. Pylori kaynakli akut H. pylori gastriti seklinde de
smiflandirilabilir (48).
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2.3.1.1. Akut hemorajik ve eroziv gastrit

Akut hemorajik ve eroziv gastritte yuzey epiteli, zararli maddelerin (nsaii, alkol,
safra asitleri, stres, radyasyon) direkt etkileriyle ya da mukozal hipoksi gelismesine
(travma, yanik, sepsis nedeniyle) bagli olarak zarar gorebilir. Bu durumda koruyucu
bariyerin (mukus, bikarbonat, epitel hiicresinin kendisi) bozulmasina bagli olarak asit ve
bazi maddeler (proteazlar, safra asitleri gibi) lamina propriaya gecerek hasar verirler.
NSAIl’ler bu etkilerin yaninda prostoglandin sentezini de inhibe ederler.
Prostoglandinlerin -0zellikle E grubunun— bikarbonat ve mukus sekresyonunun
uyarilmasi, mukozal kan akimmnin devamliliginin saglanmasi gibi mide mukozasi
tizerinde protektif etkileri vardir (49). Santral sinir sistemine travma ve cerrahi girisim
sonrast izlenen eroziv lezyonlara Cushing iilseri, yanik sonrasi olusan lezyonlara ise
Curling Ulseri denir(49, 50). Endoskopi sirasinda ¢ok sayida petesial hemorajiler,
kanamali veya kanamasiz erozyonlar goriliir. Strese bagli lezyonlar genellikle
fundustan baglar, distale dogru yayilim gosterir, simik irritanlara bagl lezyonlar ise tim
mideden baglayarak antruma lokalize olur; daha ufak ve lokalize, daha hizl diizelebilen
lezyonlardir. Lezyonlarin yakalanabilmesi i¢cin endoskopinin genellikle ilk 24 saat

icinde yapilmasi gerekmektedir (44, 51).

Buyuk damarlarda hasar var ise, 6zellikle stres kaynakli olgularda, lezyonlar
muskularis mukozay1 gecip iilserlere sebep olabilir. Ulserler genellikle sayica goktur,
boyutlar1 0,5-2cm arasmdadir ve perforasyon nadirdir. Histolojik olarak minimal
inflamasyon gorulur, tek tik notrofil vardr. Etken uzaklastirildiginda lezyonlar hizla
iyilesir; ince rejeneratif epitelden baska bir bulgu gorilmeyebilir. Ulserler nekroz
zemininde olusur, zamanla inflamasyon, granilasyon ve epitel rejenerasyonueklenir
(44, 52).

Eroziv hemorajik gastrit genelde asemptomatiktir ,epigastrik agri, istahsizlik,
bulanti, kusma, hematemez, melena goriilebilir. Ancak yakinmalar ve endoskopik
bulgular korele degildir. Lezyonlar yiizeyel oldugundan, hemodinamiyi bozacak kadar
kanama nadiren goralir. Laboratuvar bulgulari non-spesifiktir, ciddi kanama olmasi
halinde hematokrit diiser. Eroziv hemorajik gastrit, yogun bakim hastalarinda (travma,
yanik, hipotansiyon, sok, sepsis, merkezi sinir sistemi hasari, koagiilopati, mekanik
solunum, bdbrek/karaciger yetmezligi, multiorgan yetmezligi iliskili olabilir) genellikle

ilk 18 saat icinde gorulur. Akut kanama olgularm %6 sinda vardir, hemodinamik
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instabilite yapan kanama ise %1-3 oraninda goriiliir. Kanama mortaliteyi arttirmakla

birlikte nadiren 6liim sebebidir.

Portal hipertansiyona bagli mide mukoza ve submukozasinda kapiller ve venul
diizeyde konjesyon olusur. Portal hipertansif gastropati asikar veya gizli kanamaya yol
acabilir, bu hastalarda goriilen kanamalarin %25’i portal hipertansif gastropati
kaynaklidir (44, 53).

2.3.1.2. Akut helicobacter pylori gastriti

Kronik h.p gastritinin sik goriilmesine karsin akut h.p gastritine oldukca az
rastlanmaktadir. Ciinkii hastaligin akut doneminde dispeptik yakinmalar ya hig
bulunmadigindan ya da ¢ok az oldugundan ve bu donemde hastalara genellikle ayrmtili
bir inceleme yapilmadigindan yakalanma orani diisiiktiir (54). Endoskopide genellikle
mide mukozasinda 6dem ve hiperemi, histolojik incelemede notrofil hakimiyeti gorulir.
Akut h.p gastriti tesbit edildiginde, uygun eradikasyon tedavisi yapilmaz ise kronik
gastrite ilerler (55).

2.3.2.Kronik gastrit

Histolojik olarak lenfosit, plazma hiicreleri ve ¢ok az miktarda notrofillerinyer
aldig1 bir inflamatuvar hiicre infiltrasyonudur. Inflamasyon yamali tarzda tutulum
gOsterir, baslangigta yiizeyi ve gastrik mukozanin glandiiler kisimlarmi tutar. Bu tablo
atrofi ve metaplazi gelismesiyle daha siddetli glandiiler hasara dogru ilerleyebilir.
Kronik gastrit histolojik 6zelliklerine gore stperfisiyal atrofik degisiklikler ve gastrik
atrofi seklinde ayrilabilir (50, 51).

2.3.2.1.Kronik superfisyal gastrit

Kronik gastritin erken evresi siiperfisiyal gastrittir. Inflamatuvar degisiklikler
yiizey mukozasinin lamina propriasinda sinirhdir, 6dem ve selliiler infiltrasyon vardir.
Mukus hucrelerinde mukus azalir, glandiiler hiicrelerde mitotik sekillerin azaldig:
goriilir.Bu asamadan sonra artik atrofi geligir, inflamasyon mukozanin derinlerine

dogru genisler, bezlerde progresif distorsiyon ve destriiksiyon vardir.
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2.3.2.2.Atrofik gastrit

Kronik gastritin son evresi gastrik atrofidir. Glandiiler yapilar kaybolmus,
inflamatuar infiltrasyon ¢ok azalmistir. Endoskopik olarak mukoza oldukga incedir ve
mukoza altindaki kan damarlar1 agik olarak goriliir. Atrofi otoimmun mekanizma ve
cevresel faktorlerin etkisiyle olusabilir.Otoimmun atrofik gastritte, oksintik mukozadaki
paryetal hiicrelere ve intrinsik faktore karsi immun saldir1 vardir. Otozomal dominant
goriiliir. Kuzey Avrupa’da daha siktir ve kadinlarda erkeklere oranla 3 kat daha fazla
gorulir. HLA B8 ve DR 3 ile iliskisi bulunmustur (56, 57). Hashimoto tiroiditi ve
vitiligo gibi diger otoimmun hastaliklarla birlikte goriilebilir (58, 59). Paryetal hiicre ve
intrinsik faktore karsi antikor gelistigi icin hipoklorhidri, vitamin B12 eksikligi ve
pernisiydzanemi gorilebilir. Bu hastalarda mide karsinoid tumér ve adenokarsinom
riski vardir (60). Karsinoid tiimor hipoklorhidri olusturarak G hiicrelerinde hiperplazi
gelismesiyle hipergastrinemi olmasina zemin hazirlar. Gastrinin kronik stimulasyonuyla
histamin salgilayan enterokromaffin benzeri hiicrelerde artis goriiliir (61). Bu hastalarda
gastrik anterktomi sonrasi gastrin seviyesinde ve tiimor boyutlarinda azalma
gbzlenmistir(62, 63). Otoimmun mekanizmal atrofik gastritte hp enfeksiyonu sik
gorilmez(64). Metaplastik epitelin ve hipoklorhidrinin hp kolonizasyonu igin uygun

olmadig1 diisiiniilmektedir(65).

Cevresel kaynakli olusan atrofik gastrit, hp enfeksiyonu, diyet gibi faktorlere
bagli gelisir. Hem korpusta hem antrumda mukozalar degisiklikler goriiliir. Asit Gretimi
tamamen kaybolmaz bunabaglh olarak serum gastrin miktar1 artmaz. Paryetal hiicre ve
intrinsik faktore karsi antikor ve pernisiyoz anemi goriilmez (60). Gastrik Ulser ve

intestinal tip mide kanseri i¢in risk artmustir (66, 67).

Kronik gastrit tutulum yerinin belirginligine gore de smiflandirilabilir. Tip A
da otoimmun kaynakli korpus tulumunun hakim oldugunu, Tip B de ise h.p ile ilgili
olarak merkezi tutulumunun hakim oldugunu soyleyebiliriz. A, B gastriti deyimi antrum

ve korpusun karisik tutulumunu yansitmak i¢in kullanilir (51, 52).
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2.3.2.2.1. Tip A Gastrit (Otoimmun gastrit)

Daha seyrek gorilur ve temel olarak fundus ve korpusu tutar, antrumu tutmaz.
Tip A gastritipernisiydz anemi ile ilgilidir, pariyetal hiicrelere ve intrensek faktore karst
antikor olugmasi nedeniyle otoimmiin gastrit olarak da adlandirilir. Pariyetal hicrelere
kars1 antikorlar pernisiyoz anemili hastalarm %90’indan fazlasinda ve tip A gastritli
hastalarm %50°sinde saptanir. Pariyetal hiicre antikoru, H+/K+ ATPase enzimine kars1
gelisir.Bu antikorlar mide mukus hiicreleri i¢in sitotoksiktir. Pariyetal hlicre iceren mide
bezi bu gastrit seklinin temel hedefidir ve aklorhidri ile sonuglanir. Bu gastrit tipinde T
hicrelerinin  rol oynadig1 diisiiniilmektedir.Pariyetal htcreler intrinsik faktorin
kaynagidir, yoklugu vitamin B12 eksikligi ile ve onun sekelleri ile (megaloblastik
anemi, norolojik bozukluklar) sonu¢lanir. Mide asit salgis1 arttik¢a negatif feedback ile
G hucresinden gastrin salgis1 azalir. Aklorhidri gelistiginde goreceli olarak antral
mukozanin (G hiicrelerinin yeri) saglam olmasit nedeni ile hipergastrinemi olur.
Gastrinin trofik etkisi sonucu mide karsinoid tiimor gelisimi goriilebilir. Gastrinin
karsinoid gelisimindeki rolii, antrektomi ile birlikte bu lezyonlarda gerileme oldugu

g6zlemlenmesiyle dogrulanmistir (51).
2.3.2.2.2 Tip B Gastrit ( Hp gastriti )

Tip B gastrit veya predominant gastrit, kronik gastritin daha sik goriilen
seklidir. Bunun nedeni h.p enfeksiyonu kaynakli olmasidir. ‘Antral predominant’ olarak
tarif edilmekle birlikte, infekte kisilerde inflamasyonun korpus ve fundusa dogru
ilerledigini gosteren ¢aligmalarin varligi yanlis adlandirma oldugunu diisiindiirmektedir.
Pangastrite donilisim zamanla iliskilidir ve ortalama 15-20 yila gerek oldugu
hesaplanmistir. Yas ilerledik¢e sikligi artar, 70 yasin {izerindeki insanlarda %100
civarinda mevcuttur. Antral predominant bulgularla birlikte h.p sayisi erken donemde
yuksektir ve lamina propriada polimorfonikleer l6kositlerle birlikte epitel hicre
infiltrasyonunun eslik ettigi yogun kronik inflamasyon vardir. H.pbakteri sayisi,kronik
gastrit gastrik atrofiye ilerledikce dramatik olarak azalir. H.p eradikasyonundan sonra
histolojik iyilesme goriilir (44, 51).H.p’ye bagh kronik gastritte multifokal atrofik
gastrit, bunu takip eden metaplazi gézlenir. Budurum mide adenokarsinomu gelismesine
neden olabilir. H.p giiniimiizde mide kanseri i¢in bagimsiz risk faktori olarak kabul
edilmektedir. Genis epidemiyolojik c¢aligmalarda mide adenokarsinom tanili

hastalarda,kontrol grubuna gore h.p insidansmin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.
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H.pylori seropozitifligi mide kanseri riskinin 3-6 kat artigina sebep olmaktadir.
Yaslilarda serolojik testin hatali olusu hesaba katildiginda bu risk 9 katna ¢ikabilir. H.
pylori infeksiyonu diisiik dereceli B hiicreli lenfoma (mide MALT lenfoma) ile de
iligkilidir.Kronik h.p infeksiyonu T hicre udretimini uyararak B hicreli timor
olusumunu tesvik eden sitokinlerin iiretimine neden olur. Tumorun buylmesi h.p
varligina bagmmhdir, h.p eradike edilerek tiimordetam regresyon saglanmasi
mumkindur.Enfeksiyonun tedavisinden sonra tumorun gerilemesi bir yildan fazla
stirebilir. Hastalar belli periyotlarla endoskopik olarak takip edilmelidir. Eger timor
histolojisi yiksek dereceli agresif lenfoma ise h.p eradikasyonuna cevabi kaybeder (51,
68).

2.3.3.Intestinal Metaplazi

Metaplazi bir dokunun yerini diger bir dokunun almasidir. Gastrik intestinal
metaplazi, gastrik mukus hucrelerinin yerini intestinal mukus hiicrelerinin almasidir.
Hucreler ¢ogunlukla intestinal tiptedir fakat bazi goblet hiicreleri kolonda goriilen
miisin yapisini da igerirler. Jass-Filipe siniflamasina gore intestinal metaplazi, komplet
(Tip-1) ve inkomplet (Tip-11 ve Tip-III) olmak {izere iki gruba ayrilir (69). Komplet
tipte, absorbtif hicreler, paneth hiicreleri ve goblet hiicreleri vardir, bu hiicreler
siyalomiisin salgilar. iInkomplet tipte ise kolumnar epitel ve goblet hiicreleri vardir. Tip-
II’de goblet hiicreleri notral ya da asidik siyalomiisin salgilarken, Tip-III’de siilfomiisin
salgilar. Bu grupta ayrica glandiler distorsiyon oldugu da gériilmiistiir. Intestinal
metaplazi(IM) siklikla foveolar bolgeden baslar, metaplazi ilerleyip bezlerin yerini
aldik¢a atrofi olusmaya baslar. Intestinal metaplazide karsinom riski 10 kat artmistir
(70). Cin’de yapilan bir c¢alismada, 3000 hastanin 4-5 yillik takibinde IM’nin
karsinomailerlemesinde tahmini oran 17-29 (odd ratio) olarak bulunmus olup displazi
varhiginda riskin daha yiliksek oldugu gortlmistiir(71). Cassaro ve ark. kardiyadan
pilora kadar olan kii¢iik kruvaturdaki IM’nin, fokal ya da antrumda olandan,
karsinomaya ilerleme yoninden daha buyik risk tasidigini gostermisler (72). IM
gelisiminde en cok suclanan ajan h.p olmakla birlikte, sigara ve yuksek oranda tuz
iceren besinler de etyolojide dnemli rol oynar. H.p, gastrik epitelde apopitozisi inhibe
eder ve hiicre proliferasyonunu indukler. Bu durum h.p eradikasyonuyla geriye
donlsiim gosterir (73, 74). Gastrik IM’de genetik degisiklikler de inceleme konusu
olmustur. Shigo ve ark. 12 mide kanserli hastanin %50’sinin komsu IM alaninda p53

mutasyonu saptamuglardir(75). Immunohistokimyasal olarak incelendiginde de IM
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alanlarinda, 6zellikle Tip-I1II’de p53 akiimiilasyonu gozlenmistir(76). Gastrik 1M’de
apopitozis inhibisyonunun bir baska nedeni de cox-2 ekspresyonudur. In vitro
caligmalar, cox-2 ekspresyonunun apopitozisi inhibe ettigi ve metastatik potansiyeli
arttirdigimi  gostermistir (77). Normal kosullarda midede cox-2 ekspresyonu ihmal
edilebilir boyutlardadir ancak h.p gastritinde ekspresyonu artmaktadir(78). IM’de
immunohistokimyasal yontemlerle ve in situ hibridizasyon yontemleriyle cox2
ekspresyonunun arttigi gosterilmis ancak, basarili bir h.p eradikasyonu sonrasinda
foveolar epitelde cox-2 ekspresyonunun devam ettigi goriilmiistir (79). Gastrik IM’nin
patogenezinde bazi blylme faktorleri de incelenmistir. Filipe ve ark. mide kanserli
hastalarda, IM alanlarinda TGF-o ve EGF reseptorl ekspresyonunun arttigini
gostermistir (80). Intestinal tip gastrik kanser, displazi ve multifokal intestinal metaplazi
ile iliskilidir. Bu durum h.p enfeksiyonunun bir sonucudur. H.p diffiiz tip gastrik kanser
aleyhine dengeleri degistirmistir. Bu tip karsinomalar endeminin disiuk oldugu
bolgelerde gastrik karsinomlarin %50’sini olusturur(81). Yaygin intestinal metaplazi
varliginda hastada atrofik gastrit, B12 eksikligi, hiperplastik polip ve adenomlar birlikte
goriilebilir. Intestinal metaplazi siklikla bir baska nedenle yapilan biyopsi sonucunda

saptanir.
2.3.4.Peptik Ulser
2.3.4.1. Tanim

Peptik iilser, tist gastrointestinal mukozada, muskularis mukozay1 asan,
(>5mm) uzunlugunda derin doku kayiplarma verilen addir. Mukozaya zarar veren
ajanlar (asit, pepsin, bakteriler,safra asitleri, ilaglar) ile mukozal savunma ve tamir
mekanizmalar1 arasindaki dengenin bozulmasi sonucu doku kaybi geliserek {ilser
meydana gelir. Peptik Ulser goriilme sikligma gore bulbus, mide, 6zofagusun distal ucu,
gastroenterostomi ameliyatlarindan sonra anostomoz hattinda ve postbulber
segmentlerde yerlesebilir ve kroniklesme egilimindedir (82, 83).Mide asidi mukozal

hasarda 6nemli rol oynamaktadir. Etyolojik olarak 3 ana baglikta incelenebilir.
2.3.4.2.Ulser etyolojisindeki faktorler
2.3.4.2.1.Helicobacter pylori enfeksiyonu

Helicobacter Pylori, peptik iilser hastaliginin patogenezinde ¢ok dnemli bir rol
oynamaktadir. Peptik iilser hastaligi (PUH), eriskin popiilasyonun % 10’unda miir
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boyu devam eden, diinya capinda yaygm bir hastaliktir. H.pylori enfeksiyonu PUH
gelisimi riskini 3-4 kat arttirr ve enfekte kisilerde yasamlar1 boyunca PUH olma
ihtimali %10-15 oranindadir. Cografik ve sosyoekonomik faktorlere bagli olarak gastrik
iilser (GU) ve duodenal iilser (DU) hastalarmn sirastyla %90-100 ve %60-90'inda H.
Pylori mevcuttur (84, 85). Gastrik Ulserler, en sik mide kiguk kurvaturunda korpus-
antrum mukoza gegisinde goriilirken duodenal Ulserler ise genel olarak gastrik aside
maruz kalan bulbusta goriiliir. Bati iilkelerinde duodenal {ilser mide iilserlerinden
yaklasik 4 kat daha sik gorulirken; diger Ulkelerde mide Ulseri daha sik goriiliir.
Duodenal ulserler 20 ila 50 yas arasinda, gastrik Ulserler ise agirlikli olarak 40 yas
tizerinde sik goriliir (102,104). Gastrik Ulser asit {iretiminin azaldig1 hastalarda,
genellikle korpus ve antrum arasindaki gastrik gecis zonunda goOrulir. Asit Gretimi
normal ya da yiiksek olan hastalarda ise, mukozal inflamasyonun en siddetli oldugu
distal mide ve proksimal duodenumda iilser geliserek jukstapilorik ve duodenal Ulser

hastaligina neden olur (84, 86).
2.3.4.2. 2.Non steroidal anti-inflamatuar ilaclar

Non steroidal anti-inflamatuar ilaglar (NSAII), giiniimiizde en sik kullanilan
ilaglar olup uzun siireli kullanimlarinda 6liimciil olabilen peptik iilser gelisimine neden
olabilirler(87). Genellikle risk faktorleri olan (65 yas tstii, gecirilmis peptik ilser
hastaligi Oykiisii, kardiovaskiiler hastalik Oykiisii, antiagregan, kortikosteroid ve
antikoagiilanlarin birlikte kullanimi) hasta grubunda kullandigini gormekteyiz. Risk
faktorii tasimayan kronik kullanicilarda ciddi yan etki riski % 0,4 iken, birden fazla risk
faktorii tasiyan hastalarda % 9’a kadar yiikselmektedir (87-89).Hem midede
hemduodenumda ulser gorilebilir ancak gastrik lser goriilmesi tipiktir. NSAil’ler,
siklooksijenaz (COX) izoenzimleri ilizerinden aragidonik asitten prostoglandin sentezini
inhibe ederek etki ederler. COX i¢in iki farkli izoform vardir. COX-1; endotel hiicreleri,
gastrointestinal epitel ve trombositler dahil olmak (zere pek ¢cok dokuda bulunur, COX-
2 ise belli dokularda bulunur ve inflamasyon durumlarinda indiiklenir. Bu ilaglarin
gastrointestinal sistem (zerine toksik etkileri COX-1 izoformunun inhibisyonu ile
meydana gelmektedir. COX-Llinhibisyonu ile prostaglandin sentezi inhibe olur
.Gastrointestinal sistemde mukozal kan akimi, mukus ve bikarbonat salinimi azalir ve
gastrik mukozadaki sitoprotektif mekanizmalar bu durumdan etkilenir. Dolayisiyla

mukozanmn hasara duyarlihigi artar(87, 90). COX-2, gastrik lezyonlarm iyilesmesini
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stimule eder; bu nedenle COX-2'nin inhibisyonu da {ilser olusumunda rol oynayabilir
(90, 91).

2.3.4.2.3.Diger

Sigarann PUH patogenezinde rolii oldugu bilinmektedir. Sigara icenlerde
sigara igmeyenlere gore iilser goriilme sikliginin artmadigir ancak sigaranin iyilesme
hizin1  diigiirdiigii, tedaviye yaniti azalttigi ve perforasyon gibi iilsere bagh
komplikasyonlar1 arttirdigi goriilmiistiir (92). Sigara igenlerde artmus iilser diyatezinden
sorumlu mekanizma kesin olarak bilinmemektedir. Teoriler arasinda gastrik bosalma
hizinin degismesi, proksimal duodenumda bikarbonat iiretiminde azalma olmasi, H.
Pylori enfeksiyonu riskinde ve sigara kaynakli zararli mukozal serbest radikal
olusumunda artis olmas1 sayilabilir(82). Genetik yatkinhigin da iilser gelisiminde rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Duodenal {ilser hastalarmin birinci derece akrabalarinda
tilser gelisme riski li¢ kat artmustir. O kan grubu da peptik diyatez i¢in genetik risk
faktorii olarak tanmmlanmistir. Bununla birlikte, H. Pylori, tercihen grup (O)
antijenlerine baglanmaktadir(82). Pediyatrik popiilasyonda yapilan bir ¢alismada farkli
gen polimorfizmlerinin h.p enfeksiyonuna duyarliligin yaninda aym tedaviye verilen
yanit1 da etkileyebilecegini gostermistir(93). Psikolojik stresin PUH'e katkida
bulundugu disiiniilmektedir, ancak patogenez Uzerinde psikolojik faktorlerin rolini
inceleyen calismalar ¢eliskili sonuglar dogurmustur. PUH belirli kisilik 6zellikleri
(nevrotik kisiler gibi) ile iliskili olmasma ragmen, ayn1 6zelliklerin, nontlser dispepsi ve
diger islevsel ve organik bozukluklar1 olan bireylerde de mevcut oldugu
goriilmiistiir(82, 94). Diyet peptik hastaliklarda rol oynamaktadir, ancak ¢alismalar tilser

olusumu ile spesifik bir diyet arasinda iliski olduguna isaret etmemektedir (100).
Baz1 kronik hastaliklar ile PUH’{in kuvvetli bir iligkisi oldugu gosterilmistir:

-Sistemik mastositoz
-Kronik pulmoner hastalik
-Kronik bobrek yetmezligi
-Siroz
-Nefrolitiazis
-Alfa 1- antitripsin eksikligi
Olasi birliktelik gosteren hastaliklar ise sunlardir:
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-Hiperparatiroidizm
-Koroner arter hastaligi
-Polisitemia vera
-Kronik pankreatit

Peptik iilser hastaligiin patogenezinde birden fazla faktor rol oynamaktadir. En
baskim nedenler h.p enfeksiyonu ve NSAII kullanimi olsa da diger faktorlerin dnemi
gittikce artmaktadir(95). Peptik iilser hastaliginin diger daha az yaygm nedenleri Tablo
5°de gosterilmistir (100).

Tablo 5: H.p ve NSAII disindaki PUH nedenleri

Enfeksiyon CMV, HSV, H. Heilmanni

[lag/Toksinler Bifosfonatlar, Kemoteropotik ajanlar,
Klopidogrel, Kokain, Glukokortikoidler
(NSAII ile aliminda), mikofenolat mofetil,

potasyum klorid

Diger Myeloproliferatif hastaliklar, duodenal
obstruksiyon, infiltratif ~ hastaliklar,
iskemi, radyoterapi, sarkoidoz, crohn

hastaligi, zollinger ellison sendromu

2.3.4.3.Yerlesim yerine gore iilserler
2.3.4.3.1.Duodenal Ulserler

Duodenal iilserler, bati toplumlarmda (% 6-15) oraninda goriilmekte olup
h.p’nin eradikasyonu ile sikligi azalmaktadir. Duodenal iilserler en sik (>%95)
duodenum ilk kisminda goriiliir. Genellikle (1cm) ¢apindadirlar, nadiren 3-6¢cm’ye (dev
iilser) ulasabilirler. Sinirlar1 keskin, tabani siklikla ¢evresinde fibrozis olan eozinofilik
nekroz alanindan olusur.Duodenal iilserler nadiren malignlesir. Genellikle neden h.p ve
NSAII iliskilidir. Hastalarda birgok asit sekresyon anormallikleri tanimlanmustir.
Normal bireylerle karsilastirildiginda, duodenal {ilserli hastalarin ortalama bazal ve

noktiirnal asit sekresyonunun arttigi goriilmiistiir(96).

22




2.3.4.3.2. Gastrik Ulserler

Gastrik ulser, duodenal Ulserlere gore daha geg¢ yasta ortaya ¢ikar, 6.dekatta
pik yapar. Erkeklerde daha sik goriiliir. Malignlesme olma olasiligi duodenal iilsere gore
daha fazladir. Benign iilserler siklikla antrum ile asit salgilayan mukoza bileskesinin
distalinde yerlesirler. H.p iliskili ilserler antral gastrit ile iliskili iken NSAIl
kullanimina sekonder gelisenlerde kronik aktif gastrit izlenmez. Duodenal Ulserlerde
oldugu gibi h.p ve NSAII iliskili hasar, gastrik iilser olusumunda da en 6nemli iKi
faktordiir. Gastrik iilser hastalarinda bazal ve/veya uyarilmis gastrik asit miktari, normal
ve/veya azalmistir. Minimal asit varliginda gelisen iilserlerde ise on planda olan

mekanizma mukozal savunma faktorlerinde bozulma olmasidir(82, 95).
2.3.5.Colyak hastahig

Colyak hastaligi(CH), genetik olarak duyarli bireylerde bugday, arpa, ¢avdar
gibi besinlerin alinmasiylai¢erdikleri glutene karsi duyarliliginin neden oldugu immiin
aracili enteropatidir (97, 98). Besinlerin malabsorbsiyonu ile sonucglanan ince barsak
mukoza ve submukozasmin kronik inflamasyonu ile karakterizedir (99). Farklh
popiilasyonlarda prevalansi 1:85 ile 1:500 arasinda degismektedir(97). CH iki klinik alt
tip olarak tanimlanmistir. Klasik bagvuru 6zellikleri kronik ishal, biiylime geriligi, karn
sisligi ve kilo kaybidir (100). CH olan bireylerin ¢ogu sessiz ya da atipik (subklinik)
forma sahiptir ve ornegin DEA, osteoporoz, kriptojenik hipertransaminazemi ya da
norolojik semptomlarla sinsice basvurabilir (98). CH degisik hematolojik hastaliklarin,
siklikla aneminin, yaygin bir sebebidir. CH’de goriilen anemi siklikla demir, folik
asit,vitamin B12’nin malabsorbsiyonuna baghdir (101). DEA ¢6lyak hastaliginda en sik
karsilagilan anemi olup hem demir kaybinin artmast hem de demir emiliminin
bozulmasi ile iliskilidir(101). Oral demir destegine direngli DEA, CH’nin en sik
ekstraintestinal bulgusudur ve asikar malabsorbsiyon olmadan hastaligin tek bulgusu
olabilir(102). Diyetle alinan demirin absorbsiyonu proksimal ince barsakta olur ve
saglam mukozal yiizey ve intestinal asidite igeren birka¢ faktdre baghdir. CH> de demir
eksikligi absorbsiyon bozuklugu ile iliskilidir, ancak GiS’de gizli kanama da olabilir
(101). Refrakter DEA olan hastalarda ¢olyak sikligi % 20’ye kadar ¢ikmaktadir (103).
Serolojik testler ve ince barsak biyopsisi kullanilarak yapilan ¢alismalarda DEA olan
hastalarda ¢6lyak 83 siklig1 % 0-8,7 arasinda rapor edilmistir. Biyopsi ile kanitlanmis

CH ise hastalarm %2,6-5’inde saptanmus .Iki ¢ahigmada pozitif seroloji saptanan
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hastalara biyopsi yapilmis, biyopsi ile hastalarin % 2,3-4,7’sine CH tanis1 konulmus
(104). Sonug olarak, eger GIS semptomlar1 yoksa ya da spesifik degilse DEA ile CH

arasindaki iligki goz ardi edilmemelidir (97).
2.3.6.Neoplazi

Ust GIS sistem tiimorleri; ciddi iist GIS kanamalarmin %]1-5’ini olusturur.
Akut kanama tiimoriin ge¢ donem bulgusudur. Zaman i¢inde tiimdriin disar1 dogru
biiyiimesiyle beslenme problemleri olusur ve tiimdr yiizeyinde iilser gelisir. Ulserler
frajil olup kenarlar1 nodiiler, ortasi derindir, sizint1 seklinde veya pulsasyon gosteren
arteriyel kanamalar goriilir. Timor kanamalarmin biiyiik ¢ogunlugu mide kaynakli
olup, genellikle histopatolojileri adenokanserdir. Ust GIS malignitelerinin yaklasik
yarist kanama nedeniyle yapilan ilk endoskopik muayene sirasinda konur (105). Birgok
hasta asemptomatik olup, en sik semptomlar epigastrik agri, anormal kilo kaybi, kusma,
anemi, disfajidir. H.p gastriti veya gastrik {ilser malignite acisindan risk olusturur.
Malign hastalarda kronik kan kaybma veya asikar kanamaya bagli demir eksikligi

anemisi gorilmektedir.
2.3.7. Gastrik-Ozefagus varisler

Karaciger hastaligi varliginda gorilen ¢zefageal ve gastrik varislere bagl st
gastrointestinal sistem kanamalar yuksek mortaliteye sahip hayat tehdit eden olaylardr.
Sirozlularda saptanan (st gastrointestinal sistem kanamalarinin baslca nedeni
varislerdir(106).

Varis kanamalar, reflli 6zefajite bagl gelisen varis Ulserasyonu veya varis igi
basing artis1 sebebiyle meydana gelir (107). Varis gelisimi igin portal ven basnci 12

mmHg veya Uzeri olmalidir (108).

Akut varis kanamasi tedavisinde; vazopressin, glipressin, somatostatin ve
oktreotiddir.ilaglar, portal kan akimini azaltarak veya intrahepatik ve kollateral
dolagimdaki direnci dusiirerek kanamayir durdurucu etki yapar.Vazopressinin
kullanimmi kisitlayan ciddi kardiyovaskiler yan etkileri vardir. Birlikte sublingual veya
intravendz nitroglisserin verilmesi, yan etkileri dnemli derecede azaltir. Terlipressin
veya glipressin, vazopressinin sentetik analogudur ve vazopressinden farkl olarak ciddi
kardiyovaskuler yan etkisi yoktur. Sadece terlipressinin, varis kanamasi sonrasi
mortaliteyi azalttigi1 gosterilmistir. Somatostatin veya analoglar, portal basnc disurebilir
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ve vazopressinin ekstrasplanknik vazokonstruktif yan etkileri olmadan varis
kanamalarint  durdurabilir.  Farmakolojik tedavide kullanlan ilaglarn kanama

kontroliinde basarilar1 %70-90 arasinda olup, biri digerinden Ustiin degildir(109).

Bugun i¢in en yaygin kullanlan profilaktik tedavi, non selektif betablokdrlerdir
(propanolol, nadolol). Bu ilaglar, kardiyak outputu azaltarak ve splanknik
vazokonstriiksiyon yaparak portal basmci dislrirler. Tedavi sonrasi tekrar kanama
oran1 %40 lara kadar diismektedir(108, 110). Bununla birlikte endoskopik ve medikal
tedavi kombinasyonu daha etkili bir yontemdir. Ozefageal varis kanamasi olan hastada
endoskopik skleroterapi, band ligasyonu veya intravendz vazopressin uygulamasi
basarisiz olursa, Skleroterapi veya ligasyon ikinci defa denenebilir. Sengstaken-
Blakemore tiipu uygulanip, 24 saat sonrasinda tekrar kanama olursa cerrahi endikasyon
konur. Portal hipertansiyona bagli, akut kanamali hastalarda transjuguler intrahepatik

portosistemik sant (TIPSS) yaplmasini savunanlar da vardir.
2.3.8. Mallory-Weiss lezyonu

Bu lezyondaki kanama, mide kardiasi mukozasindaki lineer, akut yirtiklardan
kaynaklanr. %80-90 vakada mukoza yirtig: tektir ve genellikle kiicik kurvatur boyunca
yerlesir. Mallory-Weiss sendromunun, batinve toraks i¢i basinglar arasindaki gradyent
farkindan kaynaklandig1 disunulmektedir. Bu gradyent fark ani kanama, hiperemezis
gravidarum, pankreatite bagl kusmalar, kemoterapiye bagli kusmalar, dogum esnasinda
kanama gibi nedenlerle aniden ortaya cikabilir. Hiatus hernisi olanlarda daha sik
goruldugubildirilmektedir na sadece destekleyici tedavi verilmesi yeterli olur.
Medikaltedavide antisekretuar ajanlar 6nerilir, her ne kadar asit-peptik durum degilse de
bu hastalarda da gastrit bulgular1 mevcuttur (106). Kanama spontan durmayan hastalara
endoskopik tedavi, intraventz vazopressin inflizyonu veya radyolojik yontemle sol
gastrik arterin selektif embolizasyonu nadiren de cerrahi midahale gerekebilir.
Mortalite, kanamanmn spontan durdugu hastalarda %3, cerrahi midahale gerektiren
hastalarda ise %15-25 civarindadir(110).

2.3.9. Dieulafoy lezyonu

Dieulafoy lezyonu, arterin ¢apinda kiiciilme olmadan submukozaya ulastg:
bir lezyondur. Bu arterler, Uzerlerindeki mukozay: erode ederek gastrointestinal limene
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acilabiir dolayisiyla kanamaya neden olabilirler. Gastrointestinal traktusun her yerinde
gorulmekle birlikte; en sik proksimal midede yerlesim gosterirler. Masif ve tekrarlayici
kanamaya neden olurlar. Guntmizde ilk tercih endoskopik injeksiyon yontemleridir ve

basariyla uygulanmaktadir (109).
2.3.10.0zefajit

Mide muhtevasinin 6zofagusa kagmasi, gastrodzofageal reflii, fizyolojik bir
olaydir. Ancak bu fizyolojik olay sik, uzun siireli ve geceleri oldugunda patolojik
bir durum s6z konusu olur. Ozofagusa olan reflii endoskopik ve/ve ya histopatolojik
bulgulara neden oldugunda, reflii 6zofajiti deyimi kullamilir. Ozofajitten baslica mide
asidi sorumlu tutulmaktadir. Mide asidine karsi duyarli olan 6zofagus mukozasinda
baslangicta 6dem, hiperemi ve erozyonlar olusur. Ancak olaymm devaminda
iilserasyonlar ve bunu takiben komplikasyonlar gelisebilir. Ulserasyon kanamaya
ayrica iyilesme doneminde lumende daralmaya neden olabilir. Akut kanama
tedavisinde antisekretuar ilaglarla birlikte, mukoza koruyucu ajanlar kullanlabilir. Bir
damar1 asmmdirmis Ozefageal iilser varhiginda endoskopik hemostatik yontemleri
kullanmak gerekebilir(108). Ozofajite neden olan diger nedenler arasinda, alkalen

refll, ilag, korozif madde, radyasyon ve enfeksiyonlar sayilabilir.
2.3.11. Diger Nedenler

Gastrik polipler nadiren kanamaya neden olurlar. Adenomat6z, biyuk ve
sapli olan polipler masif kanama ile ortaya cikabilirler. Gastrointestinal sistem
lenfomalarikemoterapi 6ncesi veya sonrasinda kanamaya neden olabilir. Tedavileri,
esas olarak, neoplazm tedavisine yonelik olmaldr. Hasta icin uygunsa, ilk tercih
cerrahirezeksiyon olmalidir. Cerrahi icin uygun olmayan hastalarda endoskopik tedavi,

anjiyografik tedavi veya radyoterapi denenebilir (108).

Ozellikle yashlarda Ust gastrointestinal sistem kanamasi icin arteriovenoz
malformasyonlar mutlaka disnulmelidir. Klasik olarak bunlar aort stenozu ile
ilikilidir. Vaskiler malformasyonlar tipik olarak kronik kan kaybna neden olur. Bu
lezyonlar sporadik oldugu gibi siroz, renal yetmezlik, radyasyon hasari, gesitli kollajen
vaskuler hastaliklar ve herediter hemorajik telenjiektazi gibi diger hastaliklarla da

goralebilir.
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Bulboduodenal lezyonlar, duodenal divertikul, gastroduodenal Crohn, Behget
hastaligi, primer kan diskrazileri, kollajen doku hastaliklar, poliarteritis nodosa, AIDS’e
bagl firsat¢i enfeksiyonlar, kaposi sarkomu ve amiloidozda mide tutulumu da (st
gastrointestinal sistem kanama nedenlerindendir (106).

2.4.Demir eksikligi anemisi yapan alt gis patolojiler

Alt GIS kanamalari, Treitz ligamentinin distalinden aniise kadar olan kistmdan
kaynaklanan kanamalardir. Ust GIS kanamasma gdre daha nadir goriiliir, ileri yas ve
erkek cinsiyette goriilme sikligr daha yiiksektir. 100000 kisilik popiilasyonda 20-36
hasta alt GIS kanamasi ile basvurmaktadir (111, 112). En sik goriilen alt GIS kanama
nedeni hemoroid divertikilozistir. Anjiyodisplazi, maligniteler, kolonik polip, kolit,

rektal iilser, hemoroid ve anal fissiir diger alt GIS kanama nedenleri arasindadir (113).
2.4.1.Divertikulozis

Kolonik divertikiil, kolonik mukoza ve submukozanin miiskiiler tabakaya
herniasyonu ile olusur. Genellikle sol kolonda bulunur ve asemptomatiktir. Sag
kolondaki divertikiiller ise sol kolon yerlesimli olanlara gore kanama agisindan daha
risklidir (68, 69). Divertikiilozis tanili hastalarin %3-5’inde divertikiil kanamasi
gelismektedir (114). Genellikle ileri yas, NSAII kullanimi1 olan ve agrisiz hematokezya
ile bagvuran hastalarda tanimlanmistir (115). Hastalarin %75’inde kanama spontan
dururken, lezyonun dort yil iginde tekrar kanama riski %18°dir(116). Divertikil
kanamasi nedeniyle kolonik rezeksiyon yapilan hastalarda ise bu oran %4 tespit
edilmistir. Kolonoskopik hemostaz yontemleri arasinda termal koagiilasyon, epinefrin
enjeksiyonu, hemoklips, sklerozan madde enjeksiyonu gibi secenekler mevcuttur(117).
Endoskopik yontemlerin basarisiz oldugu lezyonlarda ise anjiyografik embolizasyon ve

cerrahi rezeksiyon uygulanabilmektedir.
2.4.2.Kolonik Anjiyoektazi (Anjiyodisplazi)

Anjiyodisplazi, kolondaki submukozal venlerin ektazik, dilate olmasi ile
karekterizedir . Gastrointestinal sistemin en sik goriilen vaskiiler anomalisidir. Alt
gastrointestinal sistem kanamalarmm %6’smdan sorumlu olup 60 yas lzerindeki

bireylerde divertikiilozdan sonraki en sik ikinci sebebi olusturmaktadr. Ust

27



gastrointestinal sistem kanamalarinin ise %1,28’inde etyoloji anjiodisplazidir ve en sik
mide ve duodenumda lokalizedir. Orjini bilinmeyen gastrointestinal sistem
kanamalarinin %30-40’m1 ince barsak anjiodisplazileri olusturur. Kalin barsakta ise en
stk cekum ve sag kolonda izlenmektedir . Anjiodisplazi olusum sebepleri tam olarak
bilinmemekle birlikte yaslanmaya bagli olarak damar duvarinda olugsan dejenerasyona

bagli oldugu disiiniilmektedir (118).

Klinikte hematemez, melena, hematokezya veya asemptomatik sekilde karsimiza
cikabilir. Kanama genellikle diisiik hizda olmakla birlikte vakalarin %15’ inde masif
kanama olabilir. Yine %10,15 oraninda sadece demir eksikligi anemisi ve aralikli
gaitada gizli kan pozitifligi seklinde izlenebilir. Anjiodisplazik kanamalarm %90’1
kendiliginden durur. Mortalite ve morbidite kanamanm siddetine, hemodinamik
instabiliteye, yasa ve komorbid medikal kosullara baghdir (119). Tedavide siklikla
skleroterapi, heater probe ve band ligasyon gibi endoskopik yontemler kullaniimakla
birlikte 0Ostrojen-progesteron preperatlari1 da kullanilabilir.Medikal ve endoskopik

tedaviye cevap alinamayan hastalarda ise tedavi cerrahi rezeksiyondur(120, 121).

Mide ve ince barsakta da gorllebilir. Asemptomatik olabilecegi gibi asikar
kanama, aralikli kanama ya da gizli kanama ile prezente olabilir. En sik sag kolonda

goriiliir ve ileri yas ile birlikte goriilme siklig1 artar. Endoskopik miidahale yontemleri

ile tedavi edilir(122).
2.4.3.Kolit

Kolit, kolon mukozasinin inflamasyonudur. Iskemik kolit, enfeksiydz kolit ve

inflamatuar barsak hastaliklar1 bu gruba dahildir.

Iskemik kolit, agrili ya da agrisiz hematokezya ile prezente olabilir. Agrisiz olan
formda hipoperfiizyon ya da hipoksiye sekonder mukozal kanama gorulmekteyken,
agrili formda biliylik damar okliizyonu ve buna bagli major kanama geligmektedir.
Iskemik kolit kanamasi genellikle kendini sinirlarken, hastalarin yaklasik %10’unda

yuksek riskli kanama nedeniyle endoskopik tedavi uygulanmaktadir.

Inflamatuar barsak hastaliklar1 nadiren alt GIS kanamasma neden olmaktadir.
Genelde medikal tedavi ile kontrol altina alinmakla birlikte kanamanin ciddiyetine gore

endoskopik ve cerrahi tedavi yontemleri de uygulanabilmektedir.
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Enfeksiy6z kolit; campylobacter, salmonella, shigella, enterohemorajik
escherichia koli, sitomegalovirus, clostridium difficile gibi etkenlerin neden oldugu bir
alt GIS kanama sebebidir. Asil tedavi antibiyoterapi olup genellikle endoskopik

mudahale gerektirmemektedir.
2.4.4.Kolon polipleri ve maligniteler

Kolon polipleri ve maligniteler genellikle akut alt GIS kanamasi dncesi demir
eksikligi anemisi ile prezente olan kronik gizli kanamaya neden olur. Akut kanama

gelistiginde endoskopik hemostaz yontemleri ve cerrahi tedavi uygulanabilmektedir.

Gastrointestinal polipler daha sik olarak kolonda goriiliirler. Kolon polipleri
tanim olarak kolon mukozasindan liimene dogru gelisen kabarikliklar1 ifade eder (13).
Kolonoskopide siklikla goriilen patolojilerdir. Diiz ya da sapl olarak gorilebilen kolon
polipleri rektal kanama, kronik karin agrilari, bulanti, kusmaya sebep olabilecegi gibi

digkilama aliskanligini da degistirebilir.

Polipler, histolojik yapilarina gore asagidaki sekilde smiflandirilmaktadir:

a) Neoplastik Polipler
* Tiibiiler Adenom
* Villoz Adenomlar
* Tiibiilovilloz
* Yass1 Adenomlar
» Serrated Adenomlar
b) Nonneoplastik polipler
.» Hamartomatoz
« Inflamatuar psddopolipler
* Hiperplastik

* Submukozal (Lipomatdz, Leiomyoma)

Kolonik adenomlarin eradikasyonu, kanser riski ve mortaliteyi en aza indirmek
icin 6nemlidir. Bu durum ABD’de genis tarama programlarinin baslamasi ile kolorektal
kanser insidansmin azalmasi ile desteklenir (123). iki santimetre {izerindeki biiyiik
adenomlarin kolonoskopik olarak ¢ikarilmasindan sonra komplet rezeksiyon uygulanip
uygulanmadiginin degerlendirilmesi i¢in takip kolonoskopisi 3-4 ay sonra yapilmalidir.

Eger rezidiiel polip dokusu kaldiysa eksize edilmeli ve 3-6 ay sonra kontrol
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kolonoskopisi yapilmalidir. iki veya ii¢ kolonoskopik girisimden sonra tam rezeksiyon
saglanamazsa cerrahi ¢ikarim onerilmelidir. High grade displazi, sadece rezeke edilen
polipte tesbit edildiyse noninvaziv olarak tanimlanir; rezeksiyon sinirlar1 neoplastik

doku icermiyorsa ek tedavi ihtiyaci yoktur (124).

Kolon malign neoplazmlar1 da asikar veya gizli kanama yaparak demir eksikligi
anemisine neden olmaktadir. Akut kanama tiimoriin ge¢ donem bulgusudur. Timor
biiytidiik¢e, timor dokusunda beslenme problemleri olusur ve tiimor yiizeyinde iilser
gelisir. Ulser frajil olup, s1zint1 seklinde veya pulsasyon gdsteren arteriyel kanamalar

yapabilir.
2.4.5.internal hemoroid ve anal fissiir

Internal hemoroid ve anal fissiir varhginda defekasyon esnasmnda ya da
sonrasinda parlak kirmizi renkli kanama olur. Yetiskin populasyonun yaklagik
%210'unda minimal rektal kanama gorilmektedir. Bununda %70-80'i hemoroidal
hastaliga baghdir. Kanama en sik ve en erken goriilen semptomdur. Bu lezyonlardan
kaynaklanan kanamalar genelde kendini sinirlamakla birlikte nadiren hospitalizasyon
gerektirecek boyutta olabilir. Diyet diizenlemesi, sicak su banyosu ve rektal lumbrikan

ajanlar onerilmekle birlikte, endoskopik ve cerrahi yontemler de uygulanabilmektedir.
2.4.6.Rektal Ulser

Rektal iilserler; NSAII, antiagregan, antikoagiilan kullanimi, stres maruziyeti,
radyasyon maruziyeti gibi peptik iilser ile benzer etiyolojiye sahip bir alt GIS kanama
nedenidir. Rektal iilserler de endoskopik tedavi yontemlerinin basari ile uygulanabildigi

lezyonlardir.
2.4.7.Meckel divertikuld, ince barsak Ulserleri, timdrleri ve divertikilleri

Ozofagogastroduodenoskopi ve kolonoskopi ile odagi bulunamayan diger
kanama nedenleridir. Odak saptama amacli baryum grafi, baryum enteroklizis, batin
BT, BT enteroklizis, BT enterografi, MRI enteroklizis ve enterografi, kanama

sintigrafisi, anjiyografi, push enteroskopi ve kapsiil endoskopi kullanilabilmektedir.
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3.MATERYAL VE METOD

01.01.2016 ile 31.12.2017 tarihleri arasinda Abant izzet Baysal Egitim ve
Arastrma Hastanesine I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne DEA nedeniyle basvuran
hastalardan endoskopik inceleme istenen ya da Gastroenteroloji Poliklinigi’ne bu tani
ile endoskopik inceleme i¢in yonlendirilen, erkek ve postmenopozal kadin olmak iizere

toplam 234 hasta ¢aligmaya dahil edildi.
3.1.Cahsmaya alinma Kkriterleri

e Kadinlarda postmenopozal donemde olmak

e Erkeklerdel8 yas tistii olmak

e Erkeklerde Hb < 13 gr/dl, kadimnlarda ise Hb <12 gr/dl olmas1
e Demir parametrelerinin demir eksikligi ile uyumlu olmasi

e Diger anemi nedenlerinin ekarte edilmis olmast

e Demir eksikligi anemisini agiklayacak asikar kanama olmamast
3.2.Hasta verilerinin toplanmasi

01.01.2016 ile 31.12.2017 tarihleri arasinda Abant Izzet Baysal Egitim ve
Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigi’ne DEA nedeniyle basvuran erkek ve
postmenopozal kadin hastalardan endoskopik inceleme istenen ya da Gastroenteroloji
Poliklinigi’'ne bu tam ile endoskopik inceleme i¢in yonlendirilen hastalarin laboratuar
bulgular1 hastane otomasyon sistemi Karmed  yazilim, endoskopi bulgular1 (
gastroskopide; 6zefagus, mide, bulbus, duodenum kolonoskopide; terminal ileum,
¢ekum, ¢ikan kolon, transvers kolon, inen kolon, rektum, anal kanal) endoskopi
bilgisayar sistemive patoloji veri tabani incelenerek patoloji bulgulari retrospektif
inceleme yapilarak veriler toplandi. Endoskopide tespit edilen patolojiler
kaydedildi.Endoskopik biopsilerde 6zefagus, mide, duodenum, bulbusdan alinan biopsi

sonuglar1 kaydedildi.
3.3.Tam

e Demir eksikligi anemisi ile uyumlu laboratuar degerleri; erkeklerde Hb < 13
gr/dl, kadmlarda ise <12 gr/dl olmasi, diisiik serum demir diizeyi (< 30
pg/dl), disiik transferrin saturasyonu (< % 10-15) veya diistik ferritin diizeyi
(<15 pg/l) ve azalmigs MCV (< 80 fl) olarak tanimland1.
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3.4. Hasta kayd ve istatistiksel degerlendirmeler

Hastalarin laboratuarda bakilan demir eksikligi anemi parametreleri (demir,
demir baglama kapasitesi, ferritin, hemoglobin, mcv) kaydedildi. Ogd’de 6zefagus,
mide,bulbus, duodenum, kolonoskopide terminal ileum, ¢ekum, ¢ikan kolon, transvers
kolon, inen kolon, rektum, anal kanal incelendi. Endoskopide gorilen patolojiler
kaydedildi. Mide, duodenum, bulbusdan alinan biopsi sonuglar1 kaydedildi. Kaydedilen
verilerin istatiksel analizleri i¢cin IBM SPSS Statistics 20 (IBM SPSS, Turkiye)
programi kullanildi. Hastalarin sayisi, yas ve demir eksikligi anemisi laboratuar
degerlerinin ortalamasi, lezyonlarin sayisi, yiizdesi hesaplanarak tanimlayici istatistiksel

analiz yapild.
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4 BULGULAR

Calismamizda, Ocak 2016-Aralik 2017 tarihleri arasinda gastroenteroloji
endoskopi Unitesine, demir eksikligi anemisi etyoloji arastirilmak iizere yonlendirilen
erkek ve postmenopozal kadin hastalarinin endoskopik verileri retrospektif incelendi.

108 kadin, 126 erkek olmak Uzere toplam 234 hasta degerlendirildi.

Tiim hastalarin yag ortalamasi1 64,0 erkek hastalarin yas ortalamasi 62,22 kadin
hastalarin yas ortalamasi ise 66,11 idi. Tiim hastalarda ortalama hemoglobin(Hb) degeri
10,82 erkek hastalarda 10,98 kadin hastalarda 10,66 idi. Ferritin ortalamasi ise tiim
hastalarda 30,86 erkek hastalarda 33,71 kadin hastalarda ise 28,02 idi (Tablo:5)

Tablo 5:Hastalari demografik 6zellikleri ve laboratuar degerleri

Ortalama Erkek Kadm TUm hastalar
Yas 62,2+13,6 66,1+8,9 64,0+11,8
Demir 16 38,65 35,43

TDBK 453 387,33 387,24

TS (%) 8,35 9,34 8,84

Ferritin 33,71 28,02 30,86
Hemoglobin 10,98 10,66 10,82

MCV 78,32 81,10 79,71

Ust gis endoskopisi yapilan 203 hastanin 156’sida gastrit goriildii. Gastritlerin
en sik siiperfisyal tipte oldugu, tutulum olarak da en sik pangastrik tutulum yaptigi

goruldi ( Tablo:6)

Tablo 6: Gastritlerin 6zellikleri

Tutulum N (%)(203 hasta) Tipi N(%)(203 hasta)
Antrum 14 (6,8) Superfisyal 109 (53,7)
Korpus 2(0,9) Alkalen refli 46(22,7)
Korpus dominant 3(1,4) Portal hipertansif 1(0,5)
Pangastrik 137 (67) Hemorajik 0
Normal 47 (23) Hiperplastik 0

Normal 47 (23)
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OGD vyapilan hastalarm 44’{inde (%21) eroziv gastrit, 23’iinde (%11) gastrik
iilser, 12’sinde (%5,9) bulboduodenal iilser, 26 hastada ise (%12,8) bulboduodenit
tesbit edildi.

21 hastada atrofi (%10,3) 5 hastada metaplazi (%2,5) 15 hastada (%7,3) polip
tespit edildi. Hastalardan 14 0 gastrektomili (%6,9) idi. 10 hastada 6zefajit (%4,9) 5
hastada Ozefagial varis (%2,5) 1 hastada (%0,5) 06zefagial kitle, 1 hastada gastrik
vaskdler ektazi (%0,4) oldugu gozlendi (Tablo:7)
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Tablo 7: Ust gis endoskopide lezyonlarin dagilimi

ENDOSKOPIK BULGULARIN DAGILIMI n(%)
Ozefajit 10 (4,9)
Varis 5(2,5)
Ozefagus Kitle 1(0,5)
Normal 187(92,1)
Gastrit 156 (76,8)
Gastritler Normal 47 (23.0)
Antral 36(17,7)
Gastrik Korporal 2(09
Erozyonlar Pangastrik 6(2,9)
Normal 159 (78,3)
Kardia 4(2)
Korpus 5(2,5)
Gastrik Ulser Antrum 13(6,4)
Antrum-+korpus 1(0,5)
Normal 180 (88,7)
Bulbus 11(5,4)
Bulbo- Duodenum 1(0,5)
duodenal Ulser Bulbus+Duodenum 0 (0)
Normal 191(94)
Bulbit 10(5)
Erozivbulbit 3(1,5)
Bulbo-duodenit | Duodenit 7(3,4)
Bulboduodenit 6(3)
Normal 177(87,1)
Atrofi 21(10,3)
Metaplazi 5(2,5)
Diger Polip 15(7,4)
Gastrektomi 14(6,9)
GAVE* 1(0,4)
Toplam 203

*GAVE: Gastrik VVaskuler Ektazi

OGD yapilan 203 hastanin 195’ine patolojik tam elde etmek amaciyla biopsi
yapildigi, bu hastalarin 144’tinde gastrit (% 73,8) 79’unda reaktif gastropati (%40,5)
72’sinde (%37) h.p (+) oldugu goriildi. 7 hastadaadenokarsinom (%3,5) 3 hastada
colyak (%1,5) 1 hastada lenfoma (%0,5) 1 hastada ise gastrointestinal stromal timaor
(%0,5) tesbit edildi (Tablo:8).
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Tablo 8: Ust gis patolojik tanilarm dagilimi

TANI N (%)
Hp! 72(35,4)
Gastrit 144(70,9)
Atrofi 27(13,3)
Im? 54(26,6)
Displazi 11(5,4)
Adenoca 7(3,4)
Reaktif gastropati 79(38,9)
Colyak 3(1,4)
Polip(benign) 15(7,3)
GIST? 1(0,4)
Lenfoma 1(0,4)
Toplam 195(100)

1. Helikobacter pylori
ZIntestinal metaplazi

3:Gastrointestinal stromal timér

104 hastaya kolonoskopi yapildi. En sik goriilen lezyonlar sirasiyla polip 31
hastada (%29,8), hemoroid 20 hastada (%19,2), divertikil 11 hastada (%10,6) oldugu

gorildi (Tablo:9)
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Tablo 9: Kolonoskopik bulgular

KOLONOSKOPI N (%) (104)
Hemoroid 20(19.2)
Divertikal

-sag 2(1,9)

-sol 9(8,6)

Anjiodisplazi

-sag 0(0)

-sol 1(0,9)

Aftdz Ulser 4(3,8)

Nonspesifik kolit 9(8,7)

Iskemik kolit 0(0)

IBH*

-crohn 1(0,9)

-Ulseratif kolit 5(4,8)

Polip (say1)

-<3 25(24)
-3-10 6(5,8)
->10 0(0)

Polip (buyuklik)

-<lcm 26(25)
->1cm 5(4,8)

Kitle

-sag 1(0,9)

-sol 2(1,9)

*: Inflamatuar barsak hastali1

OGD yapilan hasta sayist 203(%86,7) kolonoskopi yapilan hasta sayis
104(%44,4) hem 6gd hem kolonoskopi yapilan hasta sayisi ise 73(%31,2) idi. 2 hastada

(%2,7) hem OGD hem kolonoskopi yapilmasina ragmen herhangi bir lezyon goriilmedi

(Tablo:10)

Tablo 10: Endoskopik islem ve lezyon bulunma sayilari

Islem Lezyon (+) Lezyon (-) Toplam
OGD* 195 8 203
Kolonoskopi 61 43 104
OGD+Kolonoskopi | 71 2 73

*:Ozefagogastroduodenoskopi
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5. TARTISMA

Demir eksikligi anemisi en sik goriilen anemi tiiridiir. Geligmis tilkelerde
erkeklerde %2, postmenapozal kadinlarda %5 oraninda goriilmektedir (125). Demir
eksikligi anemisinin bu hasta grubunda tesbit edilmesi, nedeninin bulunmasi mortalite

ve morbidite agisindan onemlidir.

Calisma gurubumuzda erkek hastalar ve postmenopozal kadin hastalarda yas
ortalamalar1 benzer olup genel yas ortalamasi 64,17 idi. Madej ve ark. yaptigi bir
calismada geriatrik popllasyonda demir alimmin %97 oraninda yeterli oldugunu
gostermistir (126).Bu durum, ¢alisma gurubumuzun yas ortalamasini destekler nitelikte,
DEA’nin geriatrik populasyondanedeninin ¢ogunlukla kronik kan kaybi ve emilim
bozukluguna bagli oldugunu diisiindiirmektedir. Ayrica demir eksikligi nedeni ile farkli
hasta gruplarinda yapilan gastrointestinal uygulamalarda %43-86 oraninda nedenin
gastrointestinal ~ kaynakli  oldugunun  gosterilmesi  c¢alismamiza  dayanak
olusturmaktadir(127). Demir eksikligi anemisi tespit edildiginde, yapilan ¢alismalarla
hem tist hem alt gis taramanin birlikte yapilmasmin hastalik nedenini belirlemede daha
basarili oldugugériilmiistiir. Ulkemizde yapilan bir ¢ahsmada demir eksikligi anemisi
nedeni olabilecek patolojiye rastlamama orani, kolonoskopide ise 9%46.55,
gastroskopide %18.75 iki islemin birlikte yapildig1 hastalarda ise %3.48 olarak saptandi.
Calismamizda ise, benzer sekilde kolonoskopide %41,3 gastroskopide 9%3,4ve iki
islemin birlikte yapildig1 hastalarda %2,7 patoloji saptanmadi (128).

Ust gis endoskopi yapilan hastalarda en sik goriilen lezyon Sarug ve ark. yaptigi
calismada oldugu gibi noneroziv gastrit (%76,8) olarak bulundu(129).

Calismamizda HP enfeksiyonu tanisi histolojik olarak konuldu ve 72 hastada
(%37) h.p (+)bulundu. Son yillarda demir eksikligi anemisi ile h.p arasindaki iligkiyi
arastiran ¢alisma sayisi artmaktadir. Amerika’dan Cardenas ve arkadaslarinin yapmis
oldugu ¢alismada da h.p infeksiyonu DEA ile iliskili bulunmustur (130).Ulkemizde
yapilan bir ¢aligmada demir eksikligi anemisi olan hastalarin %64iinde h.p (+), Unal ve
ark. yapmis oldugu calismada ise %41 oraninda h.p (+) ligi tespit edildi.(131)(132). Bu
durum h.p (+) liginin demir eksikligi aneminse yol acan etkenler arasinda oldugunu
dogrulamakla birlikte; yapilan ¢aligmalara gore insidansinin diisiik olmasinin sebebi tam

olarak ag¢iklanamamakla birlikte hastalarn daha 0Once h.p tedavisi alma ihtimali,
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geriatrik populasyon olmasi nedeniyle ¢oklu ilag kullanimi gibi (6zellikle de anti

sekretuar ilag kullanimi) nedenlerle agiklanabilir.

Normal populasyonun tersine gastrik ulser (%11,3) bulbo-duodenal ulsere
(%5,9) gore daha sik goriildii. Bu durum hasta populasyonumuzda oldugu gibi, ileri
yasta gastrik iilserin daha sik goriilmesiyle agiklanabilir (133).

DEA ile ilskili diger bir durum da gastrik atrofidir. Yapilan OGD’de atrofi
goriilen hasta sayis1 21 iken biopsi sonrast histolojik olarak atrofik gastrit tanis1 konulan
hasta sayis1 27 (%13,8) ye yiikselmistir. Aneminin baska nedenlerle aciklanamadigi

durumlarda 6zellikle korpustan gastrik biyopsi alinmasi 6nemlidir(134).

Colyak hastaligt emilim bozuklugu yaparak demir eksikligi anemisine yol
a¢cmaktadir. Demir eksikligi anemisi olan 490 hastanin incelendigi bir ¢alismada, 288
hastaya yapilan gastroskopi sonucunda %0.69 oraninda ¢olyak hastaligi tespit edildigi
goruldi  (135).Bir bagska ¢alismada 181 demir eksikligi anemisi hastasi
incelenmis,hastalarin 160’ma endoskopi yapilmis. Bu hastalardan 59’una duodenal
biyopsi yapilmis ve 4 hastada (%6.7) ¢Olyak hastaligi oldugu tespit edilmistir(136).
Calismamizda benzer sekilde OGD yapilan hastalarin 3’iinde (%1,5) ¢dlyak hastalig:
tesbit edildi. Demir emilim bozuklugu yapan diger bir etken olarak gastrektomi, 14
hastada (%6,9) goruld.

Calismamizda kolonoskopi yapilan hastalardaensik karsilasilan patolojiler
sirasiyla polip, hemoroid, divertikilolarak bulundu. Polipler yasla birlikte siklig1 artan,
maligniteye doniisme olasiligr nedeniyle tesbit edildiginde ¢ikarilmasi gereken
lezyonlardir. Ozellikleri ne olursa olsun, kolonoskopi sirasinda saptanan tiim poliplerin
cikarilmasi, kolorektal kanser insidansint %76- 90 oraninda azaltmaktadmrr (137).
Ulkemizde kolonoskopi verilerini inceleyen ¢aligmalara bakildiginda Elazig’da %7,
Bursa’da %13.4 ve Isparta’da %?20.7 oraninda polip saptandigi goriilmiistiir
(138)(137)(139). Calismamizda poliplerin daha yiiksek oranda goriilmesi, diger
caligmalara gore ozellikli bir hasta populasyonunun verilerinin incelenmesi, hasta

cesitliligin az olmasi, yas ortalamasinin ileri olmasi ile agiklanabilir.

Hemoroidler ulkemizde ve bati toplumlarinda oldukga sik goriilen anorektal

hastaliktir. Amerika’da eriskinlerin %50’sinden fazlasinda hemoroid saptanmustir (137).
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Ulkemizde yapilan ¢alismalarda Elazig ilinde %32, Erzurum ilinde %17.6, Kibris’da
%31 ve Antalya ilinde %58 oranlarinda hemoroid saptanmistir (138)(140)(141)(142).

Hemoroidler en sik kanama ile prezente oldugundan, c¢alismamizda
hemoroidlerin %20 oranla ikinci siklikta goriilmesinin sebebi asikar kanamasi olan

hastalarin ¢caligmaya dahil edilmemesi olabilir.

Ulseratif kolit goriilme sikhig1 yas, cinsiyet, cografik bolge, etnik koken,
sosyoekonomik diizey ile degismekle birlikte 3-15/100.000/y1l, prevalans 80-
120/100.000°dir (143). Ulkemizde iilseratif kolit siklig1 Elazig’da yapilan ¢alismada
%3, Bursa’da ise %18.5 olarak tespit edilmistir (138)(139). Duzce bdlgesinde, alt gis
endoskopi verilerinin retrospektif incelendigi bir calismada Ulseratif kolit saptanma
orani %4.7 olarak bulunmustur(137). Calisma grubumuzda tlseratif kolit siklig1 benzer
sekilde %4,8 oranmda goriildii. Ulseratif kolit oram1 crohn’a gére daha fazlabulundu.Bu
durum, her ne kadar asikar kanama ile basvuran hastalar dahil edilmemis olsa da,

iilseratif kolon hastaliginin seyrinde daha fazla kanama goriilmesiile aciklanabilir.

Kolonik divertiklller sik bir problem olup prevalansi yas ile dogru orantilidir.
Goriilme sikligr 40 yaslarinda %35 iken, 60 yaslarinda %30 ve 80 yasin iizerinde
%60’lara ulagmaktadir(144). Divertikiilozlu hastalarm %70°1 asemptomatik olarak
kalmaktadir. Yaklasik %30’u ise divertikilit ve kanama ile komplike olabilmektedir
(145).Bizim olgularimizda divertikiil %10,5 oraninda tespit edildi ve komplike
divertikiil saptanmadi. Ayrica ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak divertikillerin
%81,8 inin sol tarafta oldugu goriildii(162).

Anjiodisplazi 6zellikle yaslilarda gastrointestinal sistem kanamalarmin 6nemli
bir sebebi olup genellikle sag kolonda lokalizedir. Amerika’da kolonoskopik
incelemede 50 yas tizerindeki saglikli bireylerde anjiodisplazi sikligi % 0,8 olarak
saptanmustir (136). Hastalarin ¢ogu asemptomatik olmakla birlikte, demir eksikligi
anemisi, kronik veya mortal akut kanama seklinde seyredebilir(146). Calismamizda 1
hastada (%1) anjiodisplazi gorildu, literatirin aksine sol kolonda idi. Bu durumu;
kolonoskopi yapilan hasta sayisinin yetersizliginden dolayi, aciklayic1 bir etken

saptayamadik.

Demir eksikligi olan hastalarda gastrointestinal sistem kanserleri ilk akla gelen

tamlardandir. Ulkemizde yapilan bir ¢alismada demir eksikligi anemisi nedeniyle tetkik

40



edilen hastalarda, Ust gis endoskopisi yapilan hastalarin %0.9’unda, kolonoskopi
yapilan hastalarin %4.7’sinde adenokanser tanis1 konmustur (132). Baska bir ¢alismada
gis malignitesi goriilme sikligr %6-13 olarak rapor edilmistir (147). Calismamizda
demir eksikligi nedeniyle takipli hastalarda (st gis endoskopide %5,1 alt gis
endoskopide %2,9 literatlire benzer oranda tum gruplarda %5,7 oraninda malignite
saptand1 (136). Ust gis malignitesinin daha fazla olmasmin nedeni,gastroskopinin
kolonoskopiye oranla daha fazla hastaya yapilmis olmasi, kolon malignitelerinin
siklikla kanama ile prezente olmasindan dolayr hasta grubumuzun disinda kalmis
olmasi ihtimali, gibi nedenlerle agiklayabiliriz. Yine ayni sebeplerden bu oranlar, ilk
sirada olmasa da gastrointestinal malign hastaliklarmimn demireksikligi etyolojisinde

ayirici tanida 6nemli bir yere sahip oldugunu gostermektedir.
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamizda DEA tanis1 almig erkek ve postmenopozal toplam 234 hastaya
yapilan, 0zofagogastroduodenoskopi ve/veya kolonoskopinin sonuglar1 retrospektif

olarak degerlendirildi.Bu ¢alismada asagidaki sonuglari elde ettik:

1. Hastalarin yas ortalamasi 64,0 £11,8 olarak tespit edildi.( Kadinlarin yas
ortalamasi 66,1+8,9 iken, erkeklerin yas ortalamasi1 62,2+13,6).

2. OGD’nin 203 hastaya, kolonoskopinin 104 hastaya ,71 hastaya ise hem
OGD hem kolonoskopi yapildig: goriildii.

3.0GD yapilan hastalardan 8’inde, kolonoskopi yapilan hastalarin 43’iinde
hem OGD hem kolonoskopi yapilan hastalarm 2’sinde demir eksikligini agiklayacak

lezyon bulunamadi.

4.En sik OGD bulgusunun gastrit, gastritlerin en fazla siiperfisyal tipte oldugu

gorulda.

5. H.p (+) 72 hasta tespit edildi. Gastrik tlser 23 hastada bulboduodenal tlser
12 hastada gorulda.

6. Colyak hastaligi 3 hastada, atrofi 21 hastada gorildi. 14 hasta ise
gastrektomi oldugu tespit edildi.

7. Kolonoskopi yapilan hastalarda en sik sirasiyla polip, hemoroid, divertikiil

saptandi.
8. Anjiodisplazi 1 hastada, IBH 6 hastada goriildii.
9. Gastrik kanser %4,6 , kolorektal kanser ise %2,9 oraninda goriildi.

Sonug olarak yapmis oldugumuz bu ¢alismada,erkek ve postmenopozal kadin
hastalarda DEA yapacak ¢ok sayida lezyon oldugu goruldi. Bu lezyonlarkronik kan
kayb1 yada emilim bozuklugu yaparak DEA’ya sebep olmaktadir. Bu yiizden, 6gd ve
kolonoskopi yapilan hastalarda lezyon tespit oraninin yiiksekligi de goz oniine alinarak,
hem alt gis hem {ist gis taramasinin birlikte yapilmasmin etyolojinin tespitinde biiyilik

onemi oldugunu sdylemek miimkiindjir.
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Hasta sayisinin az olmasi, her hastaya 06gd ve kolonoskopinin birlikte
yapilmamis olmasi, retrospektif olmasi ¢alismamizin kisitliliklarindandir. Bu konunun

etyolojisinin daha iyi aydinlatilmas i¢in daha ileri caligmalara ihtiyag vardir.
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