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OZET

Demir eksikligi anemisi en sik goriilen anemidir. Gastrointestinal sistem kaynakli
kronik kan kaybi, erkek ve postmenapozal kadmlarda demir eksikligi anemisinin en
stk nedenidir. Anemi etiyolojisini arastrmada endoskopi (gastroskopi) ve

kolonoskopi yapilmas1 6nemli tetkiklerdir.

Calismamizda hastalarda demir eksikligi anemisine yol agabilecek gastrointestinal
patolojileri belirlemek amaglandi. Ocak 2013- Aralik 2017 tarihleri arasinda Tokat
Gaziosmanpasa Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi I¢ Hastaliklar:
Servisine yatigi yapilarak demir eksikligi anemisi etyoloji endikasyonu ile
gastroskopi ve kolonoskopi islemi yapilan 225 hasta retrospektif olarak
degerlendirildi. Caligmaya katilan hastalarin 128’1 erkek 97’si kadin idi. Hastalarin
yas ortalamasi 63,38’idi. Hastalarm 72’sine sadece endoskopi, 9’una sadece
kolonoskopi, 144’tine hem endoskopi hem kolonoskopi yapildig: goriildii. Endoskopi
yapilan hastalarda en sik goriilen lezyonlar sirasiyla gastrit ve gastrik iilser olarak
saptand1. Gastrik tilser %11,1 bulboduodenal iilser %1,4 oraninda goriildii.
Endoskopik biyopsi sonrasi kronik gastrit %75,1 intestinal metaplazi %16,9
Helikobakter pozitifligi %15,4 oraninda bulundu. 2 hastada 6zefagusta, 19 hastada
midede malign goriiniimlii kitle goriildii ve 18 hastaya adenokarsinom tanis1 konuldu.
Kolonoskopi verilerine bakildiginda en sik goriilen lezyonlar sirasiyla polip,
hemoroid ve anjiodisplazi olarak saptandi. En sik adenomat6z polip goriildii.
Inflamatuar barsak hastah@ sikligr %2,4 tespit edildi, iilseratif kolit ve crohn
hastalig1 ayn1 oranda goriildii. Kolorektal malignite oran1 %4,2 olarak tespit edildi.
Elli yas altinda iist GIS malignitesi goriilmezken alt GIS malignite oram elli yas iizeri

hastalara gore daha yiiksek bulundu.

Sonug olarak yapmis oldugumuz bu ¢alismada hastalarda, demir eksikligi anemisine
gastrointestinal sistem kaynakli lezyonlarm biiyiilk oranda eslik ettigini gordiik.
Demir eksikligi anemisinde iist gastrointestinal sistem patolojisine daha sik
rastlanmakla birlikte; gastrointestinal kayip diisliniilen hastalarda alt ve iist

endoskopik incelemenin birlikte yapilmasi, kesin tan1 konmasi agisindan dnemlidir.

Anahtar kelimeler: endoskopi, kolonoskopi, demir eksikligi anemisi



ABSTRACT

Iron deficiency anemia is the most common anemia. Chronic blood loss from the
gastrointestinal tract is the most common cause of iron deficiency anemia in men and
postmenopausal women. Endoscopy (gastroscopy) and colonoscopy are important

examinations regarding anemia etiology.

In our study, to determine the gastrointestinal pathologies which can cause iron-
deficieny anemia is aimed. Between January 2013 and December 2017, 225 patients
who hospitalized in Tokat Gaziosmanpasa University Health Research and
Application CenterInternal Medicine Department and performed gastroscopy and
colonoscopy due to etiology of iron deficieny anemia were analyzed retrospectively.
128 patients were male and 97 were female. Meanage of the patients was 63,38. It is
seen that 72 patients underwent endoscopy, 9 patients underwent colonoscopy, 144
patients underwent both endoscopy and colonoscopy. The most common lesions in
patients undergoing endoscopy were gastritis and gastric ulcer, respectively. Gastric
ulcer was seen in 11.1% of patients, while bulboduodenal ulcer was seen in 1.4%. It
is detected that endoscopic biopsies are reported as chronic gastritis in 75,1 %
intestinal metaplasia in 16,9 % and positivity of Helicobacter Pylori in 15,4 % of
patients. In 2 patients in the esophagus and in 19 patients in the stomach looking
malign mass are detected and in 18 patients adenocarcinoma diagnosed.
Colonoscopy data showed that the most common lesions were polyp, hemorrhoid
and angiodysplasia, respectively. Most often adenomatous polyps were seen.
Frequency of inflammatory bowel disease is detected as 2,4%. The colorectal
malignancy rate was 4.2%. Regarding analyzed patients data while in lower 50 years
ageupper gastrointestinal tract malignancy was not detected, ratio of
lowergastrointestinaltractmalignancywashigherstatisticallymeaningfullybycomprasio

ntoolderthan 50 years age.

Finally in this our study, we saw that lesions in gastrointestinal system associate with
chroniciron-deficiency which requiring advanced examination. However upper
gastrointestinal tract pathologies are more common in iron deficiency anemia,
combination of upper and lower endoscopic examination in patients thought

gastrointestinal loss is important because of definitive diagnosis.
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KISALTMALAR ve SIMGELER DIiZIiNi
Hb: Hemoglobin

WHO: Diinya Saglik Orgiitii

DEA: Demir eksikligi anemisi

GIS: Gastro-intestinal sistem

MCV: Ortama eritrosit hacmi

DE: Demir eksikligi

MCHC: Ortalama korpuskuler hemoglobin konsantrasyonu
RDW: Eritrosit dagilim genisligi

TDBK: Total demir baglama kapasitesi
NSAI: Nonsteroid antiinflamatuvar

MALT: Mukoza ile iliskili Lenfoid Doku
ITP: idiyopatik trombositopenik purpura
HP: Helicobakter Pylori

PMNL.: Polimorfonikleer lokosit

COX: Siklooksijenaz

PUH: Peptik iilser hastaligi

MWS: Mallory-Weisssendromu

CEA: Karsinoembriyonik antijen

GGK: Gaytada gizli kan
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1.GIRIS ve AMAC

Anemi Diinya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasmna goére hemoglobinin (Hb),
yetiskin erkekte 13g/dI’nin, kadinda 12 g/dl’ nin, gebelerde ise 11 g/ dI’nin altinda

olmasina denir (1).

Demir eksikligi; viicudun toplam demirinin azalmasidir. Demir eksikligi
anemisi (DEA) ise demir eksikligi sonucu eritropoezin azalmasina bagli anemi
gelismesi olarak tanimlanmistir. DEA serum demirinin ve serum ferritin diizeyinin
azalmasi, total demir baglama kapasitesinin artmasi ve transferrin satiirasyonunun %

15¢in altina diismesi ile karakterizedir(2).

Demir eksikligi anemisi diinyada en sik goriilen anemidir ve 6nemli bir saglik
sorunudur. Diinya Saglk Orgiiti (WHO) 2002 yilinda 2 milyar kiside DEA
gorildiiginii bildirilmistir. Erkeklerde anemi gorulme orami  %12,7, kadinlarda
%30°dir(3).

Demir eksikligi anemisi nedenleri yas guruplarina goére degisiklik gosterir.
Dogurgan yastaki kadinlarda menstriiel kanamalar ve gebelik, erkeklerde ve
postmenopozal kadinlarda gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklart en sik
nedenleridir. Gelismekte olan iilkelerde beslenme yetersizlikleri veparaziter

hastaliklar etyolojide 6nemli yer tutmaktadir(4).

Anemi hastalik degil bir bulgudur. Demir eksikligi anemisi erkekler ve
postmenapozal kadinlarda 6zellikle gastrointestinal patolojinin bir bulgusu olarak
degerlendirilmelidir. Demir eksikligi anemisiolan hastalarda yapilan gastrointestinal
sistem endoskopik incelemelerinde malignite saptanma oran1 %6 ile %11,2 arasinda

degisen oranlarda bildirilmistir (5).

Demir eksikligi anemisi tespit edilen hastalarda, endoskopik ve kolonoskopik
bulgularin analizi hakkindaki c¢aligmalar sinirli oldugundan, bu konuya dikkat

cekmeyi ve literatiire katkida bulunmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 Anemi

Hemoglobin konsantrasyonunun cinsiyet ve yasa gore normal degerlerin
altinda olmasina anemi denir. Anemi tanimlamasinda Diinya Saglik Orgiitii
(WHO)erigkinler igin hemoglobin degerini erkeklerde 13g/dL, gebe olmayan
kadinlarda 12 g/dL, gebe kadinlarda 11 g/dL olarak belirlemistir. Bu degerler de
irklar arasinda 1-2 g/dL degisiklikolabilecegi kabul edilmis (1).

Diinya Saglik Orgiitii’niin kaynaklarma gore yetiskinlerde anemi insidansi
diinyada %24,8‘dir ve yaklasik 1062 milyon kiside anemi gortlmektedir. Erkeklerde

anemi gorilme oran1 %12,7, kadinlarda %30°dur(6).

2.2. Anemilerin siniflandirilmasi

Anemiler bircok bicimde siniflandirilabilir.Siklikla kullanilan morfolojik ve

patofizyolojik siniflandirmadir.
2.2.1 Anemilerin Morfolojik Simflandirilmasi

Ortalama eritrosit hacmi (MCV) degerlerine gore yapilan simiflamadir.
Normositik (MCV=80-100 fL), mikrositik (MCV<80 fL) ve makrositik (MCV>100
fL) olarak ii¢ smifta incelenir.En ¢ok goriilen mikrositer anemidir. Mikrositer

anemiler icinde de en ¢ok goriilen anemi demir eksikligi anemisidir(DEA) (7).

Anemilerin morfolojik simiflandirmast Tablo 1’de gosterilmistir (2).

Tablo 1.Anemilerin morfolojik siniflandirmasi

Makrositer Anemiler (MCV> 100 fL)
* Vitamin B12 ve folik asit eksikligi

* DNA sentezinin herediter bozukluklar

» Ilaglara bagli DNA sentezi bozukluklari (kematerapétikler, antikonviilzanlar, oral
kontraseptifler)

* Eritropoezin arttig1 durumlar (Akut kan kaybi, hemoliz)
* Kronik karaciger hastaliklari

* Hipotiroidi




* Hipoplastik ve aplastik anemiler

* Miyelodisplaziler

Mikrositer Anemiler (MCV< 80 fL)

* Demir eksikligi anemisi

* Globin sentezi bozukluklar1 (Talasemiler)
* Hem sentezi bozukluklar1 (Sideroblastik anemiler)

* Kronik hastalik anemisi

Normositer Anemiler (MCV 80-100 fL )
 Akut kan kaybi

* Plazma voliimiiniin asir1 derecede artmasi (gebelik, hidrasyon)

* Kronik hastalik anemisi
* Kemik iligi infiltrasyonlar1

* Kronik karaciger ve bobrek hastaliklari

2.2.2. Anemilerin Patofizyolojik Simiflamasi

Anemi nedenlerini patofizyolojik olarak degerlendirdigimizde kemik iliginde
tiretimin yeterli olup olmadigina karar verebiliriz. Anemi kemik iliginde iiretim
yapilamadigindan mi1 yoksa yeterli yapim olmasina ragmen yikim veya kan kaybina

yol acan bir durumdan m1 kaynaklanmaktabu konuda fikir vermektedir (8).

Aneminin patofizyolojik simiflandirmas: asagidaki Tablo 2’de gortilmektedir
(9).

Tablo 2. Anemilerin patofizyolojik siniflandirmasi

1. Eritrosit yapiminda azalma

e Hemoglobin sentezinde azalma/bozukluk
e Demir eksikligi anemisi
Talasemiler
Sideroblastik anemi
e Kursun zehirlenmesi
Konjenital atransferrinemi ve idiyopatik pulmoner hemosideroz
e DNA sentezinde bozukluk
e BI12 vitamini eksikligi
e Folik asit eksikligi
e Piirin ve pirimidin metabolizmasinda konjenital veya edinsel




bozukluklar
Hemotopoetik kok hiicrede cogalma veya farklilagsma bozuklugu
e Aplastik anemi
o Ldsemi veya miyelodisplastik sendromlar
Eritroid progenitor veya diger Oncii hiicrelerde c¢ogalma veya farklilasma
kusuru (primer /sekonder)
e Saf kirmiz1 hiicre aplazisi
e Kronik bobrek yetmezligi
e Endokrin hastaliklarda karsilasilan anemiler
e Konjenital diseritropoetik anemi
Eritropoetik diizenlemede bozukluk
e Diisiik oksijen afiniteli hemoglobin bozukluklari
Birden fazla mekanizma veya bilinmeyen nedenle olusan anemiler
e Kronik hastalik anemisi
e Kemik iligi tutulumuna bagli anemiler
e Demir, folik asit veya B12 vitamini eksikligi disindaki niitrisyon
bozukluklarina bagli anemiler

2. Kan Kaybi: Akut kanamaya bagli anemi

3. Eritrosit yikiminda artis

Hemolitik anemiler

e Eritrosit bozukluklarindan kaynakli
Membran defektleri
Enerji metabolizmas1 bozukluklar1
Globin yap1 ve sentez bozukluklar
Paroksismal noktiirnal hemoglobinri

e Eritrosit dist bozukluklardan kaynakl
Immiin mekanizmali
Immiin mekanizmali olmayan

2.3.Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi; viicudun toplam demirinin azalmasidir. Demir eksikligi

anemisi ise demir eksikligi sonucu eritropoezin azalmasina bagli anemi geligsmesi

olarak tanimlanmistir (10).

Anemi, demir eksikliginin ge¢ donem bulgusudur. Demir depolar1 tamamen

bosaldiktan sonra hemoglobin diigmeye baslar. MCV ise daha geg diiser (11).

Demir eksikligi anemisi diinyada en yaygin anemidir ve 6nemli bir sorundur.

Diinya Saglik Orgiitii 2002 yilinda 2 milyar kiside DEAgoriildiigiinii bildirilmistir.




DEA gelismekte olan iilkelerde daha g¢ok gorilmektedir ve bunun en énemli sebebi

yetersiz demir alimi ve parazitik enfeksiyonlara bagl olusan kronik kan kaybidir (3).
2.3.1 Demir Eksikligi AnemiEtyolojisi

Demir eksikligi anemisi nedenleri yas guruplarina gore degisiklik gosterir.
Cocuklarda fizyolojik ihtiyacin artmasi, dogurgan yastaki kadinlarda menstriiel
kanamalar ve gebelik ileri yaslarda gastrointestinal sistem (GIS) hastaliklar1 siklik
gostermektedir. Gelismekte olan Ulkelerde beslenme yetersizlikleri veparaziter
hastaliklar etyolojide 6nemli yer tutmaktadir (4).Mensturuel ¢agdaki kadinlarda
demir eksikligi cogunlukla hipermenore, menometroraji, gebelik, laktasyon gibi

demir ihtiyacinin arttigi durumlar ve yetersiz beslenme sonucu olusur (9).

Erkekte veya postmenapozal kadinda demir eksikligi, genellikle GIS’ten kan
kayb1 oldugunu diistindiiriir (12).

Peptik Ulser, gastrit, divertikiil ve polipler, GIS maligniteleri, paraziter
hastaliklar,  inflamatuvar ~ barsak  hastaliklari,  asetilsalisilik  asit  ve
nonsteroidantiinflamatuvar ilaglarin kullanilmasi bu sistemden kan kayiplarinin en

stk nedenlerini olusturur (13).

Demir eksikligi anemisi olan aneminin sebebini agiklayacak neden
bulunamayanhastalarda c¢olyaktan kuskulanmali ve endoskopi esnasinda duedonum
ikinci kisim biyopsisi alinmalidir. Pankreas yetersizligi ve crohn hastaliginda
damalabsorbsiyon nedeniyle DEAsikliklagorulmektedir (14). Demir eksikligi
anemisindeki etyolojik faktorler Tablo 3°te gosterilmistir (15).



Tablo 3. Mutlak demir eksikligi nedenleri

Artmis Demir Kavbi

Kanama

e Menoraji

e Gastrointestinal
e Cerrahi

e Travma
Cocuk dogurma
Asir flebotomi
Kan bagis1
Sahte
Hemodiyaliz
Hematdri

Kronik hemoglobindri

e Mekanik kalp kapakgigi hemolizi
e Paroksismal nokturnal hemoglobindri

Azalmis Demir Alim

Diyetsel yetersizlik
e Sinirl et tiikketimi
Malabsorbsiyon

Aklorhidri

Gastrik atrofi

Parsiyel gastrektomi

Gastrik bypass

Proton pompa inhibitorleri
Helikobacter plori gastriti
Enflamatuar bagirsak hastaligi
(Colyak hastaligi

Artmis Demir Kullanimi

e Gebelik veya emzirme
e Hizli bliylime




2.3.2 Demir Metabolizmasi

Demir, vicuttaki hemoglobin ve bircok proteinin yapimi, oksijen transportu,
DNA sentezi, elektron transportu gibi metabolik olaylarda kullanilan bir elementtir
(16).

Total viicut demiri yas ve cinsiyete gore degisir. Termdeki infantlarda
yaklasik 75 mg/kg, yetiskin erkeklerde 50 mg/ kg, puberte sonrast — menopoz oncesi
kadinlarda yaklasik 35 mg/kg vicut demiri bulunur (17). Vicutta 3-4 gr demir
bulunur ve biyik bir kismi eritrositlerdeki hemoglobin iginde bulunur. Eritrosit disi
demir retikiiloendotelyal sistem, miyoglobin ve karacigerde bulunur. Hiicre i¢i demir
ferritinde depolanir ve ferritin diizeyi ile hiicre i¢i demir depolari korelasyon

gosterir. Viicuttaki demir’in %0,1’1 dolasimda plazma transferrin’e baglidir (15).

Giinlik demir ihtiyac1 yas ve cinsiyete gore farklidir. Reprodiiktif yastaki
kadinlarda 2-3 mg, gebelerde 3-4 mg, yetisin erkeklerde 1mg, adelosanlarda 2-3 mg
gunlik demire ihtiya¢ vardir. Gunlik 1-2 mg demir idrar, diski, ter ve gastro-
intestinal sistemden dokiilen hiicrelerle kaybedilir. Menstriiel aylik kayip 20 mg,
gebelik icinde 500-1000 mgfazla ihtiyac olur ve bu nedenle kadinlarda demir
eksikligi sik goriilir (18).

Diyetteki demir asidik pH’da duedonumdan emilir, hefaestin, Nramp ve
mobilferrin gibi duedonal proteinler emilime yardimct olur. Demir emiliminde rol
alanfaktorler, diyetteki demir miktar1 ve bigimi, demirin biyoyararlanimi, mukozadan
demir emiliminin kontroll, kemik iligi eritropoetik etkinligi ve viicut demir
depolaridir.Demir diyette hem(+2) ve nonhem(+3) demir biciminde bulunur. Hem
demiri direk mukozadaki reseptorlerce hiicreye sokulur, emilimi daha fazladir ve
intraluminal faktorlerden etkilenmez. Hem demirinin emilimi, nonhem demire oranla
yuksektir (19).

Duadenal mukozada bulunan ferrik rediiktaz, demiri iki degere indirger ve
enterosite alimini saglar. Ferrdz demir enterositlerden, hepsidin hormonu tarafindan
regiile edilen ferroportin ile salinir ve transferrine baglanmadan once ferrik(+3)
demire yiikseltgenir. Demir dolasima ¢iktiginda transferrine baglanir. Her transferrin

molekiilii bir yada iki demir baglayabilir (15).



Kandaki fazla demir karaciger hiicrelerinde ve diigiik miktarda kemik iliginin
retiikoendotelyal hucrelerinde depolanir. Demir, apoferritin ile birleserek ferritin
biciminde depolanir. Cok az oranda demir ise hi¢c erimeyen hemosiderin olarak
depolanir (20).

2.3.3 Klinik bulgular

Demir eksikligi anemisine eslik eden semptomlar ve semptomlarin siddeti
aneminin gelisme hizmna, Kkisinin yasina, hemoglobin miktarmna, ek hastalik
durumuna gore degisiklik gosterir. DEA kronik bir zamanda gelistigindehastalarin
erken siiregte ¢cogunluklasemptomuolmaz. Hemoglobin diizeyi orta seviyelere (8-11
g/dL) diislince belirti ve bulgular olusur. Solukluk, irritabilite, istahsizlik, tasikardi,
sistolik tiftiriim, halsizlik ve bas donmesi sik goriilen bulgulardir.Cocukluk ¢agindan
beri devam eden DEA’de gelisme geriligi olusabilir. Cocukluk doneminde baslayan
ve ¢inko eksikligiyle beraber bulunanDEA’de hepatosplenomegaliye (Tayang
sendromu) bagl abdominal sikayetler bulunabilir (21).

Demir eksikligi anemisine ilerlememis demir eksikligi (DE) de mental ve
motor fonksiyonlardadegisiklige sebep olabilir ve bu degisikliklergegici olmayabilir.
DE’nin  norokognitif  bozukluklara hangi mekanizmayla sebep oldugu
anlagilamamistir. Bir kisim kaynaklara gore dopamin reseptor ekspresyonunu
azalttigl, miyelinizasyonu bozdugu veya sinir dokusundaki bazi enzimlerin

fonksiyonlarinietkiledigi bulunmustur (22).

Demir eksikligi anemisi gelisen yaslilarda ozefagial webe bagli genellikle
disfaji olusur. Plummer—Winson veya Paterson—Kelly sendromu da denilen bu web
zamanla 0Ozefagus karsinomuna sebep olabilir. Mide mukoza atrofisinde DEA

olusabilir, bazen de demir eksikliginde gastrik mukoza atrofisi gorulebilir (23).

Kronik DEA’de cilt, tirnak ve diger epitelyal doku degisiklikleri gorulebilir.
Hastalarin 1/3’tinde cilt atrofileri bulunur. Kasik tirnak "koilonisi", anguler stomatit,
glossit ve dil papillalarinda atrofi gelisebilir (18). Demir eksikligi anemisi

semptomlar1 Tablo 4’te gosterilmistir (19).



Tablo 4. Demir eksikligi anemisinde semptomlar

Genel belirtiler: Halsizlik, yorgunluk, cabuk yorulma
Efor dispnesi

Nefes darlig1

Hava aclig1 hissi

Carpint1

Gogiis agrist

Konjestif kalp yetmezligi semptomlari
Aterosklerotik kalp hastaligi semptomlari
Topallama, alt ekstremitelerde iilser olusumu
Bas agrisi, bag donmesi, kulak ¢inlamasi

Cok uyuma

Konsantrasyon da azalma

Senkop

Beyin damar hastalig tablolari

Disfaji

Sag dokilmesi

Tirnak kirilmasi, tirnak diizlesmesi, kasik tirnak
Cilt kurulugu, cilt kirigikliginda artma

Libido kaybi1, empotans




2.3.4 Tam

Tipta tiim hastaliklarin tanisinda Oncelikle anamnez ve fizik muayene temel
kuraldir. Yapilan bir ¢aligmada iyi alinan 6ykii ile anemi tanisinin %71-79 6zgul ve
Ozgunlukte  saptanabilecegibulunmustur.  Fizik ~ muayenede  anemi  ve
beraberindebulunabilecek sistemik hastaliklarin  bulgular1 degerlendirilmelidir.

Laboratuvarda éncelikle tam kan sayimu ile periferik yayma istenmelidir (23).

Demir eksikliginin tipik bulgusu hipokrom mikrositer anemidir. Ortalama
eritrosit hacmi (MCV) 80 fl’den ortalama korpuskuler hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) 27 pikogramdan kuguktir. Fakat erken donemde DEA normokrom

normasiter olabilir (9).

Demir eksikliginde ilk gorilen bulgu anizositozdur. Mikrositoz ve hipokromi
gelismeden ortaya ¢ikar. Eritrosit dagilim genisligi (RDW) anizositozun kantitatif bir
Olgimudur. Normal dizeyi %13,4 + 1,2°dir, demir eksikliginde ve megaloblastik
anemilerde yiikselmistirancakheterozigot talasemide degismemektedir. Periferik

yaymada hipokrom, anizositoz ve poikilositoz goralir (18).

Serum demiri, total demir baglama kapasitesi (TDBK) ve transferrin
satlirasyonu diizeyleri demir eksikliginin tanisinda yardimci olur. Diisiik serum
demiri, artmig transferrin diizeyi ve %10-15’den daha az transferrin satiirasyonu

demir eksikligini gosterir (24).

Demir diizeyinin diisiik olmasi, demir eksikligi tanisini1 koymada tek bagina
yeterli degildir, ¢linkii serum demir diizeyini etkileyen bir¢ok faktor vardir. Ayrica
serum demir duzeyi, diyetteki demirden etkilendigi ve ditrnal bir 6zellikte oldugu
icinsabah serum demir dizeyi yiksekken kan alinmalidir. Ferritin dizeyinin
azalmas1 da demir eksikliginin tanisinda yardimci olur. Serum ferritin diizeyi,

komplike olmamis demir eksikliginde genellikle 10 ng/dl’den azdir (25).

Ferritin bir akut faz reaktanidir ve ates, enflamatuvar hastalik, akut
enfeksiyonve diger stres durumlarinda artis gosterir. Fakat demir eksikliginde,
ferritindegeri stres yanitinda, 50-100 ng/dl’yi gegmez; bu sebeple ferritin degeri 100
ng/dl’den yiiksek oldugunda demir eksikligi tanisini dislar (26).
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Demir eksikligi tanisinda kesinlik saglanamadiginda, kemik iligi demir
depolar1 bakilir, makrofajlarda demir bulunmaz ve eritrosit 6ncl htcrelerinin
%10’undan daha azinda demir yiiklii graniiller vardir. Demir depolarinin bos olmasi

demir eksikligini kanitlar ve tanida altin standarttir (23).
2.3.5 Ayiricr Tani

Demir eksikligi anemisi ayirici tanisinda hipokrom mikrositer anemi yapan
diger anemi nedenleri diisiiniilmelidir. Kronik kursun zehirlenmesi, talasemi
sendromlari, sideroblastik anemiler, kronik hastalik anemisi ve stabil olmayan
hemoglobinlere bagli bazi konjenital hemolitik anemiler hipokrom mikrositer anemi
yapan nedenlerdir. Ayrica DEA ile birlikte gordlebilen hipotiroidi, addison hastaligi,
panhipopituarism, kemik iligi hasar1 olan hastaliklar, kronik bobrek yetmezligi,
diyette yetersiz protein alim sendromlari, kronik karaciger hastaliklari gibi diger
hipoproliferatif anemiler de ayirici tamida distiniilmelidir (25). Hipokromik

anemilerin ayirci tanist Tablo 5’te sunulmustur (19).

Tablo 5. Hipokromik anemilerin ayirici tanisi

Bulgu Demir Kronik Talasemi Sderoblastik

eksikligi hastalik anemi
anemisi

MCV ! N, | I N, |1

Serum ferritin ! N, 1 N 0

TDBK 1 l N N

Serum demiri ! ! N 0

Transferrin sat. | | N, | N N, 1

Ilik demiri - + + +
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FEP 1 1 N N

HbA2,HbF N N N, T(beta) N

Hb I I N, | !

Retikdlosit ! N N, 1 N
2.3.6 Tedavi

Demir eksikligi anemisin tedavisi bosalmis olan depo demirinin Yyerine
konulmasidir. Ancak DEA’de altta yatan bir sebep atlanmamalidir bu nedenle
etyolojiye yonelik tani testleri yapilmali sonra tedavi verilmelidir (3). Oral demir
tedavisi etkili, giivenli ve ucuz olmasi nedeniyle DEA olan hastalarda ilk tercihtir
(22).

Oral demir tedavisi emilim kusuru, oral demiri tolere edememe, emilimi
engelleyen sindirim sistemi hastaligi yoksa verilebilir. Gastrointestinal intolerans
gelismedigi takdirde a¢ karnina alinmalidir. Tedavide oOnerilen giinliik alinmasi
gereken demir 100-200 mg arasindadir. Hb diizeyi normal seviyesine geldikten sonra
6 ay daha oral demir tedavisine devam edilmeli ve demir depolarinin dolmasi

saglanmalidir (2).

Demir preparatlart +2 degerlikli (ferr6z) ve +3 degerlikli (ferrik) olarak
bulunur. Ferr6z demirin emilimi ferrik demire gore daha iyidir. Oral tedavide en sik
kullanilan iki degerlikli demir preparatlart ferr6z sulfat, glukonat, fumarat ve
stiksinatdir. En etkili ve fiyati diisiik olan ferrdz siilfattir. Ferrdz siilfatin
absorbsiyonu ve biyoyararlanimi fazladirancak gastrointestinal sisteminde irritasyon,

kabizlik, bulanti, kusma ve epigastrik agr1 gibi sikayetlere neden olur (22).

Tein iceren besinler (gay), tahillar (kepek, tahil) ya da ilaclar(antiasitler,
proton pompa inhibitorleri ve H2 reseptor blokerleri) mide pH-sin1 yikselterek demir

12




emilimini azaltir. Portakal suyu ya da kirmiz1 etli besinlerin tuketilmesi emilimini
artirtr (14).

Uygun tedavi ile hemoglobin degerinin 3 haftada 2 gr/dl artmast uygun yanit
kabul edilir. Hemoglobin degerinin normale gelmesinden sonra depolarin dolmasi
icin demir tedavisine 3—6 ay veya ferritin degeri 50 ug/L’nin {izerine ¢ikincaya kadar
tedavi verilmelidir. Bazen oral demir tedavisine yeterli cevap alinamaz bu durumda

asagidaki nedenler distiniilmelidir (27).
Oral demir tedavisine yanit alinamamasina neden olan durumlar:

1. Demir eksikligi tanisinin yanlis olmasi

2. H. pylori enfeksiyon pozitifligi

3. Tedaviye uyumsuzluk

4. Demir cksikligi anemisine ek anemi bulunmasi(kronik hastalik anemisi,

megaloblastik anemi vb)

o

Gunlik emilen demir miktarindan fazla kan kaybinin olmasi

6. Yetersiz GIS emilimi (atrofik gastit, gastrik cerrahi vb)

Kronik dizelmeyen kanama, malabsorbsiyon, oral demir tedavisine gore
yiiksek demir agig1, oral demire intolerans, hemodiyaliz nedeniyle demir tedavisinin

strdirtilememesi gibi durumlara parenteral demir tedavisi verilmelidir (14).

Parenteral tedavi intavendzveya intamiiskiileryapilabilir. Parenteral tedavide
demir dekstran ve demir sukroz kullanilir. Demir dekstran 1.v ve i.m olarak da

kullanilabilir verilebilir. Demir dekstran 50 mg/mL demir igerir (2).

Parenteral demir tedavi dozu igin (15-hasta hemoglobini g/dL) x vucut
agirhgr (kg) x 2,2 (sabite) formalu kullanilir. Demir depolarini doldurmak igin
hesaplanan degere kadinlar i¢in 600 mg ve erkekler icinde 1000 mg kadar ekleme
yapilir (18).

Parenteral tedavinin lokal ve sistemik yan etkileri olabilir. Lokal yan etkiler
enjeksiyon bolgesinde kizariklik, lenf nodu hassasiyeti olarak gorilebilir. Sistemik

olarak iseanaflaksi, tiriker, ates, dispne, miyalji, artralji, bulanti, kusma goriilebilir.
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Anaflaksigelismeriski ~ nedeniyle  resusitasyonun  yapilabilecegi  birimlerde

uygulanmali epinefrin, oksijen bulundurulmalidir (18).

1966-2013 yillar1 arasinda yapilmis 72 randomize kontrolli ¢alisma
derlenerek yapilan ve 2013’°de yayinlanan bir meta-analizde, 10605 hastada iv demir,
oral demir ile karsilastirilmis ve iv demir kullanilan hastalarda kan transfiizyon

gereksiniminin belirgin azaldig1 gosterilmistir (28).

Ciddi semptomatik (miyokardiyal iskemi belirtileri vb.) veya hayat1 tehdit
eden anemisi olan, aktif kanamaya bagli hemodinamik olarak unstabil, anemiye bagl
u¢ organ iskemisi olan hastalarda eritrosit stispansiyonu transfiizyonu verilebilir.
Cunkl demir replasmani ile DEA’nin dlzeltilmesi yavas olacaktir ancak eritrosit
replasmanlar1 hayat kurtarici olabilmektedir. Siit cocuklar1 (6zellikle prematiire
doganlar), gebe kadinlar, adolesanlar, hipermenoresi olan kadinlar ve diizenli kan
dondrl olanlarda demir eksikligi gelisme riski yiliksektir ve bu grup olgulara
profilaktik olarak demir verilebilir (29).

2.4.Demir Eksikligi Anemisi Yapan Ust Gis Kaynakh Nedenler

Ust GIS’in en sik goriilen semptomlari; yutma giicliigii, retrosternal yanma,
epigastrik  yanma/agri, bulanti ve kusmadir. Bu sikayetlerfonksiyonel
hastaliklarnedeni ile olabilecegi gibi, ciddi hastaliklardan da kaynaklanabilir. Bu
nedenle alta yatan sebep arastirilmalidir. Ust GIS’in degerlendirilmesinde en iyi tan1

yontemi endoskopik incelemedir. Endoskopi ile tan1 ve tedavi yapilabilir (30).
2.4.1 Gastrit

Mide mukozasinin inflamasyonuna gastrit denir. Gastritin bircok etyolojik
nedeni vardir. Baslica nedenleri H.pylori enfeksiyonu,nonsteroid antiinflamatuar
ilaclar, otoimmdinite, alkol, safra maruziyeti ve strestir.Gastrit siiflamas1 zamana
gore, histolojik gorinume, anatomik yerine ve sebep olan patojenik mekanizmaya

gore siniflandirilir (9).

1990’da Sydney’de gastritlerin derece ve siniflamasinda gastrik biyopsi
histolojisine goére bir siniflama yapildi ve Sydney siniflamasi ismi verildi. Sydney

smiflamasinda; topografik, morfolojik ve etyolojik bilgiler bir sema halinde
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planlandi. Boylece, klinik taninin daha verimli ve kullanigli olmasi saglandi (Sekil 1)
(312).

Sekil 1: Sydney gorsel skalasi

Normal  Hafif Orta Belirgin  Normal Hafif Orta Belirgin

Mononiikleer Hiicreler Intestinal Metaplazi

Akut Gastrit

Mide mukozasi 6demli, hiperemik ve nétrofillerle infiltredir. Hastalar genelde
asemptomatiktir. Akut hemorajik eroziv gastrit, akut H. pylori gastriti ve akut
flegmandz (spdratif) gastrit olmak tizere tige ayrilir. Akut H.plori gastriti genelde

spontan eradikasyona ugramaz ve kroniklesir (32).

AkutHemorajik Eroziv Gastrit: Alkol, aspirin, NSAI ilaglar, kortikosteroidler,
sepsis, yanik, cerrahi ve hipotermi gibi durumlarda mukoza hasarina bagli gelisen
gastrittir. Baglangicta butlin gastrik mukozada olusurileri dénemde ise antral

lezyonlar belirginlesir ve duodenal lezyonlar olusur. Histolojik olarak lamina
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propriyada 6dem, kapiller konjesyon ve degisik diizeylerde intersitisiel hemoraji

gdzlenir. Inflamasyon ¢ok azdir ya da olusmamustir (32).

Akut Flagmantz Gastrit: Piyojenik bakterilerin (stafilokok, streptekok,
proteus, E. coli vs) submukozay: tutmasiyla baslayan piiriilan enfeksiyondur. Daha
sonrasinda mide duvari infiltre olur ve doku nekrozu gelisir. Mide mukozas1 dogal

oldugu igin tan1 koymak zordur (9).

Akut H.Pylori Gastrit: Helicobacter Pylori, selektif olarak mide epitelinde
kolonize olan, gram negatif bir patojen ve gastritin en sik sebebidir (7,21).
Gelismekte olan iilkelerde prevalanst %90’larda iken gelismis iilkelerde
%30’lardadir (32). Tanida altin standart histolojik olarak (Giemsa, toluidin mavisi,
vb. boyanir.) gastrik mukozal yiizeydeki mukus tabakasinda bakterinin

gosterilmesidir (33).

H. Pylori enfeksiyonu; gastrit, peptik ulser, gastrik karsinom ve MALT
(Mucosa Associated Lympoid Tissue) lenfoma icin major risk faktoridur.
Helicobacter pylori enfeksiyonundan kaynaklanan mide adenokarsinomu, gastrit —
atrofi — intestinal metaplazi — displazi — karsinom dizisi ile gelisir. ITP
(idiyopatik trombositopenik purpura), idiyopatik demir eksikligi anemisi ve B12
vitamini eksikligi gibi hematolojik hastaliklar dahil olmak {izere bir¢cok hastaligin

Helicobacter pylori enfeksiyonu ile iliskili oldugu bildirilmistir (34).

Akut HP gastriti akut dénem genelde subkliniktir. Mide mukozasinda belirgin
dejeneratif degisiklikler gézlenir. PMNL (polimorfoniikleer I6kosit) infiltrasyonu ve
pit abselerine de gozlenir. Lezyonlar antrum ve korpusta ayni oranda goriiliir. Akut

HP gastriti tedavi edilmezse kronik gastrite doniistir (32).
Kronik gastrit

Histolojik olarak lamina propriada lenfosit ve plazma hicreleri ile
inflamatuvar hiicre infiltrasyonudur. Inflamasyon yamali tarzda tutulum gosterir,
ylizeyi ve gastrik mukozanin glandiiler kisimlarimi tutarak baglar ve atrofi ve

metaplazili daha siddetli glandiiler hasara doniisebilir (21).
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Kronik Suiperfisyel Gastrit: Mukozal inflamasyonda lenfosit, plazma hucreleri
ve notrofiller bulunur. Genelde atrofi ve metaplazi bulunmaz. Goriilme sikligi yas ile

artig gosterir (35).

Kronik Atrofik Gastrit: Atrofik gastritte mukozal bezler ve gastrin salgilayan
G hiicreleri kaybolur; yerini ince bagirsak ve/veya kolonda goriilen epitel hiicreleri
(intestinal metaplazi), yeni immatr glanduler ve epitel hucreleri, pilorik tipte bezleri

andiran epitel hiicreleri (psédo-pilorik metaplazi) alir (36).

Korpus atrofisi, hidroklorik asit ve intrinsik faktor saliniminda yetersizlikle
sonuclanir. Asitten yoksun ve atrofik midede B12 vitamini, demir, kalsiyum,
magnezyum ve ¢inko gibi elementlerin emilimi; bazi ilaglarin 6rn; dipiridamol, bazi
demir preparatlari, flukonazol/itrakonazol ve atazanovir gibi antifungaller ile
tiroksinin absorpsiyonu bozulur ve oral flora midede kolonize olmaya baslar.
Mikroorganizmalar, hipoklorhidrik ortamda asetaldehit ve nitrozaminler gibi sinif 1
karsinojenleri iiretmeye baslarlar. Mukozal koruyucu immunglobulin A (Ig A)
salgisina ragmen uzun siire H. Pylori’nin antijenik etkisinin devam etmesi, primer B
lenfositlerinin mukozada lenfoid folikiiller olusturmasina neden olur. Bu durum

MALT lenfoma gelisimine zemin hazirlar (37).
Kronik atrofik gastritler tip A ve tip B olmak {izere 2 alt tipe ayrilmaktadir:

Tip A Kronik Gastrit (Otoimmin Gastrit): Tip A gastritipernisiéz anemi ile
ilgilidir, pariyetal hiicrelere ve intrensek faktore karsi antikor olusmasi nedeniyle
otoimmin gastrit olarak da adlandirilir.Sik goriilmez. Fundus ve corpus tutulur
antrum tutulmaz. Pariyetal hiicrelere kars1 antikorlar pernisiydz anemili hastalarin
%90’1indan fazlasinda ve tip A gastritli hastalarin %50’sinde saptanir. Pariyetal hiicre
antikoru, H+/K+ ATPase enzimine Kars1 gelisir.Bu antikorlar mide mukus hiicreleri
icin sitotoksiktir. Pariyetal hiicre iceren mide bezi bu gastrit seklinin temel hedefidir
ve aklorhidri ile sonuglanir. Bu gastrit tipinde T hiicrelerinin rol oynadigi
diisiiniilmektedir.Pariyetal hiicreler intrinsik faktoriin kaynagidir, yoklugu vitamin
B12 eksikligi ile ve onun sekelleri ile (megaloblastik anemi, ndrolojik bozukluklar)
sonuglanir. Mide asit salgis1 arttikca negatif feedback ile G hiicresinden gastrin

salgist azalir. Aklorhidri gelistiginde goreceli olarak antral mukozanin (G
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hiicrelerinin yeri) saglam olmasi nedeni ile hipergastrinemi olur. Gastrinin trofik
etkisi sonucu mide karsinoid tiimor gelisimi goriilebilir. Hashimato troiditi, insdlin

bagimli diyabetus mellitus, vitiligo gibi immiinolojik hastaliklarla beraber olabilir

(9).

Tip B Kronik Gastrit (Helicobacter Pylori Gastriti): Helicobacter
Pyloriiligkili gastrit, ilk antrumda ortaya ¢ikma egilimindedir, bu yilizden antral-
predominant gastrit (Tip B) olarak da adlandirilir. Esas olarak mononiikleer
inflamatuar hiicreler ve plazma hiicrelerinden olusan inflamatuar yanit mukozanin
ist katmanlarin1 belirgin sekilde kaplar. H. Pylori susunun sitotoksisitesine bagli
olarak kronik gastrite aktif notrofilik inflamatuar yanit eslik edebilir. Sus ne kadar
sitotoksik ise, kronik gastrit daha aktif ve agresiftir (38).

H. Pylorigastritinin baslangi¢ sekli olan antral tutulumdan korpus ve fundusu
(atrofik pangastrit, multifokal atrofik gastrit veya korpus baskin gastrit) da etkileyen
formlara yavas bir ilerleyisi beklenir. Bu proksimal (piloro-kardiyal) yayilim ve
atrofik gastritin kademeli olarak kotiilesmesi, mide mukozasinda morfolojik ve
fonksiyonel degisikliklere yol acar. Ozellikle antrumda atrofi gelismesi ile G
hiicrelerinden gastrin sentezi ve saliniminda, korpus atrofisi ile oksintik (pariyetal)

bezlerden hidroklorik asit ve intrensek faktor saliniminda bozukluklar olusur (36).

Korpus atrofisinde oksintik bezlerin kaybedilmesiyle, atrofik gastritin korpus
ve fundusa yayilimi émiir boyu kalict bir hipo/aklorhidri ile sonuglanir. Ozellikle
intestinal tip mide kanseri, hipoklorhidri/aklorhidri zemininde, antrumda ve korpusta

ileri evre atrofi ve intestinal metaplazi sahalarinda goriiliir (39).
2.4.2.Intestinal Metaplazi

Metaplazi bir dokunun vyerini baska bir dokunun almasidir. Intestinal
metaplazi, mide mukus hicreleriyle intestinal mukus hicrelerinin  yer
degistirmesidir. Hiicreler cogunlukla intestinal tiptedir ancak bazen goblet hticreleri
kolonda bulunan miisin yapisindadir. Jass-Filipe siniflamasina gore intestinal
metaplazi, komplet (Tip-1) ve inkomplet (Tip-11 ve Tip-1ll) olarak iki sekilde
gruplandirir (40). Tip-1 de, absorbtif hiicreler, paneth hiicreleri ve goblet hiicreleri

vardir, bu hiicreler siyalomiisin salgilar. iInkomplet tipte ise kolumnar epitel ve goblet
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hiicreleri vardir. Tip-II’de goblet hiicreleri nétral ya da asidik siyalomiisin Uretirler,
Tip-llI’de siilfomiisin Uretirler. Inkomplet tipte glandiiler distorsiyon da oldugu
goriilmiistiir (41). Intestinal metaplazi (IM) siklikla foveolar bolgeden baslar,
metaplazi ilerleyip bezlerin yerini aldik¢a atrofi olusmaya baslar. Intestinal

metaplazide karsinom riski 10 kat artmistir (42).

Barret epiteli ve gastrik intestinal metaplazilerde malignlesme riski fazladir.
Duodenalulser ¢evresinde gelisen metaplazi, duodenal Crohn hastaliginda rastlanan

pseudopilorik metaplazilerde malignlegme potansiyeli bulunmaz (40).

Intestinal metaplazi gelisiminde en stk HP’nin sebep oldugu diisiiniilmekte,
sigara ve fazla miktarda tuzlu yiyecekler de etyolojide biiyiik 6nemi vardir. Hayvan
ve insan ¢aligmalari, yiiksek oranda tuz igeren yiyeceklerin de atrofik gastrit gelisimi
yonunden yiiksek risk tasidigimi gostermistir. Tuz, HP’nin kolonizasyonunu
arttirmaktadir. HP, gastrik epiteldehlcre 6lumund durdurur ve proliferasyonunu
tetikler ancak HP tedavisiyle geriye déniisiim gosterir. Intestinal tip mide malignitesi,
displazi ve multifokal intestinal metaplazi ile iliskilidir. Bu durumdan HP
enfeksiyonunu sorumludur. HP diffiiz tip mide malignitesi aleyhine etki eder. Bu tip
karsinomalar endeminin disiik oldugu bolgelerde gastrik karsinomlarin %50’sini
olusturur. Intestinal metaplazi ve displazi ile iliskisi bulunmaz. Diffiiz intestinal
metaplazi atrofik gastrit, B12 eksikligi, karsinoid, hiperplastik polip ve adenomalar
beraber bulunabilir. Intestinal metaplazi genellikte baska sebeple alinan biyopsi

sonucu tani alir (43).
2.4.3 Peptik Ulser

Peptik iilser, iist gastrointestinal mukozada, muskularis mukozay: asan,
(>5mm) uzunlugunda derin doku kaybidir. Mukozaya zarar veren ajanlar (asit,
pepsin, bakteriler, safra asitleri, ilaglar) ile mukozal savunma ve tamir
mekanizmalar1 arasindaki dengenin bozulmasi sonucu {ilser olusur. Mide asidi
mukozal hasarda 6nemli rol oynamaktadir. Peptik {lser goriilme sikligina gore
bulbus, mide, 6zofagusun distal ucu, gastroenterostomi ameliyatlarindan sonra
anastomoz hattinda ve postbulber segmentlerde yerlesebilir ve siklikla kroniklesme

gosterir (38). Etyolojik olarak 3 ana baslikta incelenebilir.
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Ulser Etyolojisindeki Faktorler:

Helicobacter Pylori Enfeksiyonu: Helicobacter Pylori, peptik Ulser
hastaliginin patogenezinde en sik nedendir. HP prevalansi duadenal iilserde %90-
100, gastrik Olserde 9%70-80 civarindadir. Fakat H.pylori ile infekte Kkisilerin
yalmzca %]15’inde peptik iilser hastaligi (PUH) gelismektedir. H.pylori gram negatif,
hareketli,proteaz ve iireaz salgilayan bir bakteridir. Ureaz ile iireyi parcalayip
amonyak olusturur ve bu amonyak bakteriyi sararak mide asidinden korur. Amonyak
mide mukoza hiicresine zarar verir ve iltithabi bir reaksiyon gelisir. Mukus
tabakasinin yapisinin bozulmasiyla ortam alkali olmaya baslar ve G hiicreleri
uyarilarak gastrin salgilanir. Gastrinin artmasiylameydana gelen fazla asit
duodenumun birinci kisminda 6nce duodenit sonra duadenal iilser olusumuna sebep

olur (44).

Non Steroidal Anti-inflamatuar Ilaclar: Nonstreoid anti-inflamatur ilag
(NSAIl) kullanimi nedeniyle gastroduodenal lezyon g¢ok sik goriiliir ancak %5-
20’sinde ulser, %0,5-4 oraninda iilsere bagli komplikasyon goriiliir. Gastroduadenal
hasar igin 60 yas Ustli, GIS tlser dykisi, yiksek ilag dozu,NSAII ile birlikte
antikoagulan ve streroid kullanmi, kalp hastaligi, HP enfeksiyonu ve asir1 alkol risk
faktoridir. NSAIl kullanimi &ncesi HP eradikasyonu yiksek riskli hastalarda
Onerilmektedir (45).

Nonsteroidal anti-inflamatuar ilaclar, siklooksijenaz (COX) izoenzimleri
tizerinden arasidonik asitten prostoglandin sentezini inhibe ederek terapotik etki
olustururlar. COX i¢in iki farkli izoform vardir. COX-1; endotel hiicreleri,
gastrointestinal epitel ve trombositler dahil olmak Uzere pek ¢ok dokuda bulunur.
Buna karsiilk COX-2 belli dokularda bulunur ve inflamasyon durumlarinda
indiiklenir. Bu ilaglarin gastrointestinal toksisitesi COX-1 izoformunun inhibisyonu
ile ilgilidir. Gastrointestinal sistemde COX-1'in inhibisyonu prostaglandin sentezini
inhibe ederek; mukozal kan akimini, mukus ve bikarbonat salinimin1 bozar ve gastrik
mukozadaki sitoprotektif etkilerin azalmasma yol acar. Dolayisiyla mukozanin
hasara duyarliligi artar. COX-2, gastrik lezyonlarin iyilesmesini stimiile eder; bu

ytzden COX-2'nin inhibisyonu da iilser olusumunda rol oynayabilir (45).
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Helicobacter Pylori ve Non Steroidal Anti Inflamatuar Ilaclar Disindaki
Patogenetik Faktorler:

Sigara igimi: Gastrik ve duodenal iilser riskini arttirir, duodenal iilser
tyilesmesini geciktirirve niikslerin olusmasina neden olmaktadir. Gastrik bosalma
hizinin degismesi, proksimal duodenumda bikarbonat iiretiminde azalma olmasi, H.
Pylori enfeksiyonu riskinde ve sigara kaynakli zararli mukozal serbest radikal

olusumunda artis olmasi ile bunlara sebeb olacag diisiilmektedir (21).

Genetik yatkinlik: Ulser gelisiminde rol oynayabilir. Duodenal iilser
hastalarinin birinci derece akrabalarinda tilser gelisme riski ti¢ kat artmistir. H. Pylori
enfeksiyonunun temasta bulunanlarda potansiyel rolii biiyikk 6nem tagimaktadir. O
kan grubu da peptik diyatez icin genetik risk faktorii olarak tanimlanmistir. Bununla

birlikte, H. Pylori, tercihen grup (O) antijenlerine baglanmaktadir (38).

Psikolojik stres: PUH'e neden olabilecegi diisiiniilmektedir, ancak
patogenezinde psikolojik faktorlerin roliinii inceleyen g¢alismalar celigkili sonuglar
dogurmustur. PUH belirli kisilik dzellikleri (nevrotik kisiler gibi) ile iliskili olmasina
ragmen, ayni Ozellikler, noniilser dispepsi ve diger islevsel ve organik bozukluklari

olan bireylerde de mevcuttur (38,46).

Diyet: Baz1 yiyecek ve igecekler dispeptik yakinmalara yol agabilir, ancak
caligmalar iilser olusumu ile spesifik bir diyet arasinda iligki olduguna isaret

etmemektedir (41).

Baz1 kronik hastaliklar ile PUH’iin kuvvetli bir iliskisi oldugu gosterilmistir.

Bunlar:

e Kronik bobrek yetmezligi
e Siroz

e Sistemik mastositoz

e Kronik pulmoner hastalik
o Nefrolitiazis

e Alfa 1- antitripsin eksikligi
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Olasi birliktelik gosteren hastaliklar ise sunlardir (21):

e Hiperparatiroidizm,
e Koroner arter hastaligi
e Polisitemia vera

e Kronik pankreatit.
Yerlesim Yerine Gore Ulserler

Duodenal Ulserler: Duodenal iilserler, bat1 toplumlarinda (% 6-15) oraninda
goriilmekte, H Pylori’nin eradikasyonu ile siklig1 azalmaktadir. Duodenal lserler en
stk (>%95) duodenum ilk kisminda goriiliir. Genellikle (1cm) ¢apindadirlar, nadiren
3-6cm’ye (dev iilser) ulasabilirler. Siirlar1 keskin, tabani siklikla ¢evresinde fibrozis
olan eozinofilik nekroz alanindan olusur. Malign duodenal tlserler nadir goruldr. H.
Pylori ve NSAII iliskili hasar, duodenal iilserlerin bilyiik cogunlugunun nedenidir.
Hastalarda birgok asit sekresyon anormallikleri tanimlanmistir. Saglikli bireylerle
karsilastirildiginda, duodenal {ilserli hastalarin ortalama bazal ve noktlrnal asit

sekresyonu artmis olarak bulunmustur (47).

Gastrik Ulserler:Gastrik iilserin pik goériilme yas1 6. dekat olup duodenal
lezyonlara gore daha ge¢ yasta olusma egilimindedir ve erkeklerde daha sik goriiliir.
Gastrik tlserlerde malign olma olasiligi duodenal {iilserlere gore daha fazladir.
Benign iilserler siklikla antrum ile asit salgilayan mukoza bileskesinin distalinde
yerlesirler. H.Pylori iligkili iilserler antral gastrit ile iliskili iken NSAII kullanimina
sekonder olanlarda kronik aktif gastrit izlenmez. Duodenal iilserlerde oldugu gibi H.
Pylori ve NSAII iliskili hasar, gastrik iilser olusumunda en &nemli iki faktordiir.
Gastrik iilser hastalarinda bazal ve/veya uyarilmis gastrik asit miktari, normal
ve/veya azalmigtir. Minimal asit varhiginda gelisen Ulserlerde mukozal savunma
faktorlerinde bozukluk 6n plandadir (38,48).

2.4.4. Malignite

Ust GIS sistem tiimorleri; ciddi {ist GIS kanamalarinin %1-5’ini olusturur.
Akut kanama tumorin ge¢ klinik bulgusudur. Zamanla tiimoriin disar1 dogru

biiyiimesiyle beslenme problemleri olusur ve tiimér yiizeyinde iilser gelisir. Ulserler
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frajil olup kenarlar1 nodiiler, ortasi derindir, sizint1 seklinde veya pulsasyon gosteren
arteriyel kanamalar goralur. TUmor kanamalariin biiyiikk ¢ogunlugu mide kaynakl
olup, genellikle histopatolojileri adenokanserdir. Ust GIS malignitelerinin yaklasik
yarist kanama nedeniyle yapilan ilk endoskopik muayene sirasinda konur Bir¢ok
hasta asemptomatik olup, en sik semptomlar; epigastrik agri, anormal kilo kaybr,
kusma, anemi ve disfajidir. H.P gastriti veya gastrik iilser malignite agisindan risk
olusturur. Malign hastalarda kronik kan kaybina veya asikar kanamaya bagli demir

eksikligi anemisi goriilmektedir (49).
2.4.5. Gastrik-Ozefagus Varisler

Ozofagus alt 2-5 cm’lik kismi destek dokusu olmayan yiizeyel venler
icermesi nedeniyle varis olusumu i¢in en 6nemli bolgedir (50). Trombosit sayisinin <
140.000/ mm olmasi, portal ven ¢apt > 13 mm olmasi, Child-Pugh smifinin yiiksek
olmasi, hipoalbunemi, telenjiektazi varhigi, diisiik protrombin aktivitesi ve

splenomegali hastalarda varis riskini arttirir (51).

Siroz hastalarinin tiimiinde Ozafagus ve gastrik varisler gelismektedir.
Hastalikilerledik¢e de mevcut varislerin boyutunda artis ve kanama olusur. Her yil
%5-10 oranindayeni varis gelisirken % 5-30 oraninda da kiiclik varisler biiyiik
varislere doniismektedir. Ozafagus varis kanamalari, sirozun en Onemli
komplikasyonudur. Ciinkii hastaligin artik dekompanse oldugunu gosterir. Ust
gastrointestinal sistem kanamalarinin %10-30’unu olusturur. Varis kanamasi; sirozlu
hastalarin %25-35’inde olur ve bu hastalardaki kanama ataklarmin %=80-90’1m1
olusturur. Varis kanamasi, diger gastrointestinal sistem kanama sebeplerine gore

daha 6nemli hastalik ve 6liim ile sonuglanir (52).
2.4.6. Mallory-Weiss lezyonu

Siklikla siddetli 6giirme ve kusmalarin sebep oldugu, gastrodzefagial
birleskede veya ¢evresinde goriilen, mukoza ve submukoza ile sinirl laserasyonlarin
meydana getirdigi klinik tabloya Mallory-Weiss sendromu (MWS) denir.
Etyolojisinde alkol, aspirin kullanimi, gebelik, ara¢ tutmasi,iiremi, pankreatit gibi
fakorler tanimlanmistir ve bunlar iginde en sik alkol ve aspirin kullanimi gériiliir. Ust

GIS kanamalarmin %5-15’ini MWS olusturur ve mortalitesi %13 tiir (53).
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2.4.7.0zefajit

Ozefajit genellikle gastrodzofagial reflii sebebiyle olusur.Ust GIS
kanamalarmin %35-15"inden sorumludur. Ozefajitin neden oldugu kanamasiklikla
gaytada gizli kan ve kronik anemi seklindedir ancak ciddi kanamaya da sebep
olabilir. Akut kanama olmasi1 6zofageal iilseri akla getirmelidir. Genellikle ileri yasta
ve blyuk hiatal hernili hastalarda derin 6zofageal ulserler meydana gelip masif
kanamalara sebep olabilir. Ozofajite neden olan diger nedenler ilaclar, radyoterapi,
asir1 alkol tlketimidir (54).

2.4.8. Diger Nedenler

Gastrik polipler mide mukozasi yiizeyinden limen i¢ine uzanan lezyonlardir.
Endoskopi uygulanan hastalarin %2—%6’sinda ve genellikle rastlantisal olarak tani
koyulur. Poliplerin en 6nemli klinik 6zellikleri malign doniisiim goéstermesi, iilsere
poliplerin anemiye neden olmasi ve mide ¢ikisinda aralikli olarak obstriiksiyona

sebep olabilmeleridir (55).

Ozellikle ileri yaslarda tist GIS kanamas1 icin arteriovendz malformasyonlar
akilda tutulmalidir ve bunlar aort stenozu ile alakalidir. Vaskuler degisiklikler kronik
kananmalara sebeptir. Bu lezyonlar igin altta yatan neden olmayacagi gibi siroz,
renal yetmezlik, radyasyon hasari, cesitli kollajen vaskiiler hastaliklar ve herediter

hemorajik telenjiektazi gibi hastaliklar ile bereber bulunabilir.

Dieulafoy lezyonu, arterde daralma bulunmadan mukozanin altina ulastg1 bir
lezyondur. Bu arterler, Gstundeki mukozay1 tahris ederek limene agilabilir ve
kanama yaparlar. GiS’in biitiin bolgelerinde bulunabilir; en fazla midenin ilk

kisminda bulunurlar (56).
2.5. Demir Eksikligi Anemisi Yapan Alt GiS Patolojiler

Alt GIS kanamalari, Treitz ligamentinin distalinden kaynaklanan
kanamalardir. Klinik belirtileri farklilik gosterir ve kanamanin hizina, miktarma ve
konumuna baglidir. Kanamalar siklikla kendi kendini sinirlar ve hastalarin ¢ogunda

kendiliginden diizelir, ancak hastalarin Ugcte birinden daha azinda terap6tik midahale
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gerekir. Ust gastrointestinal kanamalarin aksine, daha diisiik niiks ve liim oran1 tagir
(57).

Kolonik divertikiiloz, alt GIS kanamalarmmn en sik goriilen nedenidir.
Hemoroitler en sik goriilen ikinci nedendir. Iskemik kolit ve polipektomi sonrasi
kanama, muhtemelen tibbi komorbiditelerdeki ve anti-trombosit/antikoagilan
kullanimindaki artigtan dolay siklikta artmaktadir. Parlak kirmiz1 kan daha sik ano-
rektal ve distal kolondan kaynaklanan kanmalarda goriiliir. Agrisiz kanama
divertikiiler kanamada daha sik goriiliir. Kanli ishal siklikla iskemik ve enflamatuar

kolitidlerle ortaya ¢ikar (58).
2.5.1. Divertikulozis

Kolonik divertikil, kalin bagirsak duvarindaki yapisal degisiklikler nedeniyle
ceplerolustugunda gelisen bir durumdur. Divertikuller genellikle kan damarlarinin
kolonun duvarlarina niifuz ettigi ve bagirsakta iltihaplanma belirtileri olmadan
bulunduklar1 zayif bolgelerde olusur. Kolonik divertikiiloz i¢in yas, yliksek yagl
diyet ve alkol tiketimini risk faktoridir. Rutin kolonoskopide en sik rastlantisal
lezyondur veodncelikle sol kolonda bulunur. Divertikiilozlu hastalarin% 80-85'i
asemptomatiktir, % 10-25'inde divertikiilit ve %5’inde divertikiler kanama gelisir
(59).

2.5.2.Anjiyodisplazi

GIS’teen fazla rastlanan vaskiler anomali anjiodisplazidir. Alt GIS
kanamalarinin %6 ve 60 yasin iizerindeki kisilerde en sik ikinci goriilen nedendir.
Ust GIS hemorajilerinin %1,2- 8’inden sorumludur ve siklikla mide ve duodenumda
goriilmektedir. Nerden kaynaklandig: tahmin edilemeyen GIiS hemorajilerinin %30-
40’1na ince barsak anjiodisplazileri sebeptir. Kalin barsakta siklikla ¢ekum ve sag
kolonda gorilmektedir. Anjiodisplazi etyolojisi kesin bilinmemekte birlikte
yaslanmaya bagli damar duvarinda gelisen dejenerasyon sonucu meydana geldigi
diisiiniilmektedir. Hastalarda GIS kanama sikayeti ile ya da semptom olmadan
gorilebilir. Kanama siklikla hafif olmakta ancak vakalarin %15’inde masif hemoraji
gorilebilir. Hastalarin  %10,15’inde yalmiz DEA ve gaitada gizli kan pozitifligi
gorulebilir. Anjiodisplazik kanamalar genellikle spontan kendini sinirlar. Mortalite
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ve morbidite kanamanin miktarina, hemodinamik duruma, yasa ve komorbiditeye
bagh degisiklik gosterir. Tedavide skleroterapi, heater probe ve band ligasyon gibi
tedaviler kullanilmakla beraber 6strojen-progesteron preperatlar1 da tedaviye
alternatiftir. Medikal ve endoskopik tedaviye yanitsiz vakalarda ise cerrahi

uygulanmalidir (60).
2.5.3. Polip

Gastrointestinal sistem limenineuzanan ve kolon duvarinin biitiin katlarini
iceren, dlizgin yuzeyli, parmaks: ¢ikintilara polip denir. GIS de en fazla kolonda
goriilmektedir. Kolon kanserlerinin 6énemli bir kismi poliplerden kaynaklanir bu
nedenle kolon poliplerinin tanisi ve takibi 6nemlidir. Kolon poliplerinin hemen
timunde karsinoembriyonik antijen (CEA) degeri normal veya normal degerinin 2
katinin altindadir (61).

Histolojik olarak polipler; neoplastik (adenomattz) ve nonneoplastik

(hiperplastik ve hamartamdz vb.) olarak siniflanabilir (Tablo 1) (61).
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Tablo 6.Kolorektal poliplerin siniflamasi

Polipler Polipler Lezyonlar

. e Kolitis sistika
1. Benign e Hiperplastik profunda
(Adenoma)sistika e Mukozal polipler

e Pnodmatozis

profunda _
e Juvenil o

e Serrated sistoides

e Peutz-jeghers . I

(centikli) intestinalis

e Inflamatuvar

adenomsistoides e Lenfoid polip

e -Tubuler adenom e Lipoma

e polip e Karsinoid

e -Tubulovilloz e Metastatik

adenom neoplazmlar

e -Villoz adenom e Diger lezyonlar

2.Malign (Karsinoma)

e Noninvaziv
Karsinoma in
situ
Intramukozal

e Invaziv

Polipler ¢ogunlukla semptom vermez ve ileri yaslarda gorilmektedir. En
onemli semptom rektal kanamadir ve bir santimetreden biylk poliplerde daha gok
gortlmektedir. Distalde gorllen biiyiik polipler; karn agrist ve obstriiksiyon gibi

sikayetlere neden olabilir (61).
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Kolon polipleri %78,36 oraninda sol kolonda ve ozellikle rektosigmoid
bolgede yerlesmektedir. En sik goriilen histopatolojik tip; %67,12 ile tlibiiler
adenomlardir. Kolon poliplerinin hemen tiimiinde CEA degeri normal veya normal

degerinin iki katindan diigiiktiir (61).
2.5.4. Malignite

Kolorektal malignitelerin %94’ elli yas {izerinde bulunur; 40 yassonrasinda
goriilme siklig1 fazlalasmaktadir. Goriilme riski fazla olanhastalardaerken donemde
tetkik yapilmalidir; ailesindemalignitedykisu olanlar, familial polipozis, Ulseratif
kolit, kolorektal adenom ve villoz polip tanis1 olan hastalarin riskli gruptadir. Erken

tanida gaitada gizli kan, rektal muayene ve kolonoskopi dnerilmektedir (62).

Kolon  kanserlerinin  genellikle = adenomatéz  polipten  gelistigi
diisiiniilmektedir. Bu nedenle tek bir polip goriildiiglinde tiim kolona mutlaka
bakilmalidir. Kolonoskopi esnasinda goriilen tum poliplerin eksize edilmesi
kolorektal maliginteyi %76-90 diisiirmektedir (63).

Sigmoid kolon ve rektumda simirli bulunanmalignitelerde gaitada gozle
gOrindr kanama olusur. Sag kolonun yarisinda olusan malignitelerde ise gizli
kanamabunun sonucunda DEA gorulir. GGK (gaytada gizli kan) bakilmasi tani
koymada faydalidir, kolay maliyeti diisiik ve klinikt euygulanan testtir. Ard arda g
digkidan altt 6rnek alinmali ve bekletilmeden laboratuvara gonderilmelidir,
bekletilmesi zayif pozitifligin negatiflesmesine neden olur. Yalanci negatiflik
oran>%30’dur. Negatif sonug taniy1 dislamaz. 50 yas sonrasi kisilere senede bir kez
GGK bakilmasi 5 yilda bir de sigmoidoskopi Onerilmektedir (62).

2.5.5. internal Hemoroid ve Anal Fissir

Hemoroidler ve anal fissurler aralikli kanamalara ve bunun sonucunda
DEA’ye sebep olurlar. Yasllarda kanamalarm ve aneminin GIS nedenleri genellikle
nedeni internal hemoroidlerdir. Demir eksikligi olan hastalardaanal bélgeden kanama

olabilecegi atlanmamali ve muayene edilmelidir (64).
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2.5.6. Kolit

Iskemik kolit, gastrointestinal sistemde en sik rastlanan iskemik hasar
seklidir, yatan hasta da hematokezyanin ikinci en yaygin nedeni ve agir
hematokezyanmn en sik goriilen {iciincii kolon nedenidir. iskemik kolit, hafif geri
doniistimlii mukozal hasardan agir, geri doniislimsiiz, transmural hastalifa kadar
genis bir yaralanma spektrumuna ve klinik siddete sahiptir. Cogunlugu (yiizde 75-85)
kendi kendine smirli iskemik kolite sahiptir ve genellikle tibbi tedaviye yanit verir

(65).

Inflamatuar bagirsak hastaliklarinda kronik kanama veya devam eden inflamasyon
varliginda artmis sistemik hepcidin diizeylerine bagli olarak dengesiz demir
emilim/demir homeostazi, demir eksikliginin arkasindaki ana nedenlerdir.
Hastaligi en sik goriilen komplikasyonu anemidir ve hastalarin {icte birinde

goralir (66).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2013- Aralik 2017 tarihleri arasinda demir eksikligi anemisi etiyoloji
endikasyonu ile dahiliye servisine yatirilan 225 hasta c¢alismaya dahil edildi.
Hastalara yapilmis olan gastroskopi ve kolonoskopi islemlerinin sonuglar

retrospektif olarak bilgisayar veri tabanindan taranarak veriler elde edildi.
3.1.Calismaya alinma Kriterleri:

e 18-90 yas arasi bireyler

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

e Diger anemi nedenlerinin ekarte edilmis olmasi

e Demir eksikligi anemisini a¢iklayacak agikar kanama olmamasi
3.2. Cahsmaya dahil edilmeme kriterleri

e Aktif gastrointestinal sitem kanamasi olan hastalar
e Bilinen kanama yapabilecek (malignite, inflamatuvar barsak hastaligi veya

angiodisplazi gibi) hastalig1 olan hastalar
3.3.Hasta verilerinin toplanmasi

Calismaya dahil edilen hastalarinlaboratuvar bulgular1 hastane otomasyon
sistemi, endoskopi bulgular1 (gastroskopide; 6zefagus, mide, bulbus, duodenum
kolonoskopide; terminal ileum, ¢ekum, c¢ikan kolon, transvers kolon, inen kolon,
rektum, anal kanal) endoskopi bilgisayar sisteminden, patoloji bulgular ise patoloji
veri tabanindan retrospektif inceleme yapilarak toplandi. Endoskopide tespit edilen
patolojiler kaydedildi. Endoskopik biyopsilerde 6zefagus, mide, duodenum ve

bulbustan alinan biyopsi sonuglar1 kaydedildi.
3.4.Tam

Demir eksikligi anemisi ile uyumlu laboratuar degerleri; erkeklerde Hb < 13
gr/dl, kadinlarda ise <12 gr/dl olmasi, diisiik serum demir diizeyi (< 30 pg/dl), diisiik
transferrin saturasyonu (<%15) veya diistik ferritin duzeyi (<35 pg/l) olarak

tanimlanda.
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3.5. Hasta kayd ve istatistiksel degerlendirmeler

Hastalarin laboratuvarda bakilan demir eksikligi anemi parametreleri
(transferrin saturasyonu, ferritin, hemoglobin, B12 ) kaydedildi. Ogd’de &zefagus,
mide,bulbus, duodenum, kolonoskopide terminal ileum, ¢ekum, c¢ikan kolon,
transvers kolon, inen kolon, rektum, anal kanal incelendi. Endoskopide gorilen
patolojiler kaydedildi. Mide, duodenum, bulbustan alinan biyopsi sonuglari
kaydedildi. Kaydedilen verilerin istatiksel analizleri i¢cin IBM SPSS Statistics 19
(IBM SPSS, Tiirkiye) programi kullanildi. Hastalarin sayisi, yas ve demir eksikligi
anemisi laboratuvar degerlerinin ortalamasi hesaplanarak tanimlayici istatistiksel

analizler yapildu.
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4. BULGULAR

Ocak 2013-Aralik 2017 tarihleri arasinda Tokat Gaziosmanpasa Universite
Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Servisine yatis1 yapilarak DEA etiyoloji endikasyonu ile
endoskopi ve kolonoskopi islemi yapilan hastalarinin verileriretrospektif incelendi.

97 kadin ve 128 erkek olmak iizere toplam 225 hasta degerlendirildi.

Tiim hastalarin yas ortalamasi1 63,38; erkek hastalarin yas ortalamasi 62,07

kadin hastalarin yas ortalamasi ise 65,11 idi.

Hastalarda ortalama hemoglobin(Hb) degeri 9,82; erkek hastalarda 9,81 kadin
hastalarda 9,84 idi. Ferritin ortalamasi ise tim hastalarda 32,54; erkek hastalarda
33,24 kadin hastalarda ise 30,1 idi. (Tablo 7)

Tablo 7. Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuvar degerleri

Ortalama Kadin Erkek
Yas 65,11+13,94 62,07+17,16
Hemoglobin 9,84+1,2 9,81+1,54
Ferritin 30,1+10,05 33,24+13,12
Transferrin sat. 11,21+7,01 11,2+7,73
B12 431,4+282,93 461,79+351,68

72 hastaya sadece (st gastrointestinal endoskopi, 153 hastaya sadece alt
gastrointestinal sistem endoskopisi yapildi. 144 hastaya ise Ust ve alt gastrointestinal

sistem endoskopisi birlikte yapildi.

Endoskopi yapilan 216 hastada en sik rastlanan lezyonlar %80,0’inde gastrit,
%11,1’inde gastrik Glser, %1,4’tinde duodenal ilser, %75,0’inde polip,
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%8,7’sindegastrik timor, %1,4’linde 6zefagus varisi, %6,9’unda 6zefajit, %0,9’unda
Ozefagusta kitle, %5,5’inde bulbit ve %8,7’sinde hiatal herni gorildi. (Tablo 8).

Tablo 8.Ust Gis endoskopide lezyonlarn dagilim1

Gastroskopik tant n(%)
Normal 3(1,4)
Gastrit 173(80,0)
Gastrik ulser 24(11,1)
Duodenal lser 3(1,4)
Gastrik polip 11(5,0)
Mide Kitle 19(8,7)
Ozefagus varisi 3(1,4)
Ozefajit 15(6,9)
Ozefagus kitle 2(0,9)
Bulbit 12(5,5)
Hiatal herni 19(8,7)

Endoskopi yapilan 216 hastanin 213’iline patolojik tani elde etmek amaciyla
biyopsi yapildi, bu hastalarin 160’inda kronik gastrit 36’sinda intestinal metaplazi
33’iinde H.pylori(+) oldugu goriildi. 8 hastada polip 18 hastada adenokarsinom
tespit edildi (Tablo 9).
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Tablo 9.Ust Gis patolojik tanilarin dagilimi

Patolojik Tam n(%o)

HP 33(15,4)
Intestinal metaplazi 36(16,9)
Kronik gastrit 160(75,1)
Hiperplastik polip 5(2,3)
Adenomatdz polip 2(0,9)
Hamartomaoz polip 1(0,4)
Duodenit 15(7,0)
Adenokarsinom 18(8,4)

153 hastaya kolonoskopi yapildi ve 63 hastanin normal olarak degerlendirildi.
En sik goriilen lezyon 56 hastada polip goriildii. 15 hastada hemoroid, 8 hastada
divertikul, 9 hastada anjiodisplazi oldugu goriildi (Tablo 10).

Tablo 10.Alt Gis kolonospide lezyonlarin dagilimi

Kolonoskopik Tam n (%)
Normal 63(41,1)
Polip 56(36,6)
Hemoroid 15(9,8)

34



Divertikdl 8(5,2)
Kolonda kitle 7(4,5)
Rektumda kitle 3(1,9)
Anjiodisplazi 9(5,8)
Ulseratif kolit 3(1,9)
Crohn 2(1,3)

Kolonoskopi yapilan 163 hastanin 63’tinden patolojik tani i¢in biyopsi alindu.

Patolojide en sik adenomatdz polip 32 hastada goruldi. Ikinci en sik hiperplastik

polip22 hastada goruldu. 7 hastada adenokarsinom, 1 hastada displazi tespit edildi

(Tablo 11).

Tablo 11.Alt Gis patolojik tanilarin dagilimi

Patolojik Tan n(%o)
Hiperplastik polip 22(34,9)
Adenomattz polip 32(50,7)
Displazi 1(1,5)
Adenokarsinom 7(11,1)
Ulseratif Kolit 2(3,1)
Chron 2(3,1)
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Yasa gore degerlendirildiginde 50 yas alt1 41 hastanin endoskopi isleminin

1’inde normal endoskopik bulgular, 33’tinde gastrit saptandi. Bu 50 yas alt1 hasta

grubunda midede kitle, 6zefagus varisi ve 0zefagusta Kitle saptanmazken 6 hastada

gastrik ulser, 3 hastada bulbit, 2 hastada hiatal herni,1 hastada 6zofajit saptandi.

50 yas ve tizeri 175 hastaya yapilan endoskopi isleminin %80,0’indegastrit,
%10,8’inde midede kitle, %10,2’sinde gastrik tlser saptandi(Tablo 12).

Tablo 12. Ust GIS endoskopik incelemede saptanan lezyonlarin yasa gore

dagilimi

Gastroskopik Tam <50 yas (n:41) >50 yas (n:175)
Normal 1(%2,4) 2(%1,1)
Gastrit 33(%80,4) 140(%80,0)
Gastrik Ulser 6(%14,6) 18(%10,2)
Mide kitle 0 19(%10,8)
Ozofagus varisi 0 3(%1,7)
Ozofajit 1(%2,4) 14(%8,0)
Ozofagus Kitle 0 2(%1,1)
Bulbit 3(%7,3) 9(%5,1)
Hiatal herni 2(%4,8) 17(%09,7)
Duodenal ulser 0 3(%1,7)
Gastrik polip 3(%7,3) 8(%4,5)

50 yas alt1 24 kolonoskopi isleminin %45,8’inde kolon polipleri, %12,5 ‘inde

hemoroid, %6,6’sinda kolonda kitle saptandi.

Elli yas ve lizeri 129 hastaya yapilan kolonoskopi isleminde 56 hastadanormal

kolonoskopik bulgular, 45 hastada kolon polipleri ve 4 hastada inflamatuar barsak

hastalig1 saptandi.
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Elli yas alt1 hastalarda %56,5 oraninda neoplastik lezyon saptanirken, elli yas

ve (zerinde bu oran %38,6 oraninda goriildii (Tablo 13).

Tablo 13. Alt Gis kolonoskopik incelemede saptanan lezyonlarin yasa gore

dagilim1

Kolonoskopik Tam <50 yas (n:24) >50 yas (n:129)
Normal 7(%29,1) 56(%43,4)
Polip 11(%45,8) 45(%34,8)
Hemoroid 3(%12,5) 12(%9,3)
Divertikdl 1(%4,1) 7 (%5,4)
Kolonda kitle 4(%6,6) 3(%2,3)
Rektumda kitle 1(%4,1) 2(%1,5)
Anjiodisplazi 0 9(%6,9)
Ulseratif kolit 1(%4,1) 2(%5,1)
Crohn 0 2 (%9,7)
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5. TARTISMA

Demir eksikligi anemisi en sik goriilen anemi tiiriidiir ve diinyada 2 milyara
yakin kiside goriildiigii tahmin edilmektedir (3). Premenopozal kadinlarda en sik
sebep menstruasyon ile kayip iken, erkeklerde ve postmenopozal kadinlarda

gastrointestinal sistemden kayip en 6nemli sebeptir (4).

Anemi hastalik degil bulgudur. DEA tespit edilmesi ve etyolojisinin
bulunmasi mortalite ve morbidite acisindan 6nemlidir. Demir eksikligi anemisi olan
hastalarda  etiyolojik neden  endoskopik  yontemlerle  %76,1 hastada
saptanabilmektedir (67).

Kilavuzlarda demir eksikligi anemisi olan hastalarda endoskopi ve

kolonoskopinin birlikte yapilmasi 6nerilmektedir (68).

Calismamizda 72 hastaya sadece Ust gis endoskopisi, 9 hastaya sadece alt gis
endoskopisi yapildi. 144 hastaya iist ve alt gis endoskopisi birlikte yapildi.
Ulkemizde yapilan bir calismada demir eksikligi anemisi nedeni olabilecek
patolojiye rastlamama orani kolonoskopide %46.55, gastroskopide %18.75 olarak
saptandi (69). Calismamizda ise, kolonoskopide %41,1 gastroskopide %1,4 patoloji

saptanmadi.

Endoskopi yapilan hastalarda en sik goriilen lezyon Okuturlar ve ark. yaptig
caligmada oldugu gibi noneroziv gastrit (%80,0) olarak bulundu (70).
Calismamizda gastrik iilser (%11,1) duodenal iilsere (%]1,4) gore daha sik goriildii.
Gastrik tlser elli yas alt1 hastalarda (%14,6) elli yas ve lizeri hastalarda (10,2) gore
daha sik iken duodenal iilser elli yas altindaki hastalarda goriilmedi. Literatiirde
erken yasta duodenal {ilser ileri yasta gastrik iilserin daha sik goriilmesiyle farkli

olarak bulundu (71).

Calismamizda HP enfeksiyonutanisi histolojik olarak konuldu ve 33 hastada
(%15,4) H.P pozitif bulundu. Son yillarda DEA ile H.P arasindaki iliskiyi arastiran
calisma sayis1 artmaktadir. Danimarka’da yapilan 2794 kisiden olusan bir ¢calismanin
sonuglarina gore; ortalama serum ferritin diizeylerinin H. pylori seropozitif olan

bireylerde, seronegatif olan erkek ve postmenopozal kadinlara gére anlamli derecede
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daha diisiik oldugu goriilmiistiir(72). Unal ve ark.’nin yapmis oldugu calismada %41
oraninda H. pylori (+) ligi tespit edildi. Bu durum H. pylori (+) liginin demir
eksikligi anemisine yol agan etkenler arasinda oldugunu dogrulamakla birlikte; H.

pylori'nin demir eksikligi olugturma mekanizmasi bilinmiyor.

Calismamizda kolonoskopi yapilan hastalarda en sik karsilasilan patolojiler
strastyla polip, hemoroid, anjiodisplazi olarak bulundu. Polipler yasla birlikte siklig1
artan ve maligniteye donligme olasilig1 olan lezyonlardir. En sik adenomat6z polipler
goriiliir ve yagla birlikte insidansi artar. Adenomlar poliplerin yaklasik %75’ini
olusturmakta olup displazi oran1 %2-9,1 arasindadir. Bu nedenle Ozelliklerine
bakilmaksizin, kolonoskopi sirasinda saptanan tiim poliplerin ¢ikarilmasi, kolorektal

kanser insidansini azaltmaktadir (73).

Ulkemizde kolonoskopi verilerini inceleyen calismalara bakildiginda
Elazig’da %7, Bursa’da %13,4 ve Isparta’da %20,7 oraninda polip saptandigi
goriilmistiir (74).Calismamizda %36,6 oraninda polip saptandi. Diger ¢alismalardan
daha yiiksek oranda goriilmesi, diger calismalara gore oOzellikli hasta grubu
verilerinin incelenmesi ve hasta ¢esitliligin az olmasi ile agiklanabilir. Histopatolojik
olarak en sik adenomatoz polip goriilmiis olup literatiirle uyumlu oldugu
saptanmistir. Elli yas alti hastalarda elli yas ve lizeri hastalara gore daha yiiksek
oranda polibe rastlanmistir. Calismamizda daha erken yasta daha sik goriilmesi,
poliplerin insidansini belirleyen tek faktoriin yas olmadigi, beslenme ve genetik

yapinin da bu faktorler arasinda olmasiyla agiklanabilir (75).

Hemoroidler iilkemizde ve bati toplumlarinda oldukc¢a sik goriilen anorektal
hastaliktir. Amerikada eriskinlerin %50’sinden fazlasinda hemoroid saptanmustir.
Ulkemizde yapilan calismalarda Erzurumda %17,6, Kibrista %31, Diizce’de %33,4
oraninda gorilmistiir (76). Bizim ¢alismamizda ikinci en sik rastladigimiz patolojik
gorinim hemoroid (%9,8) tespit edildi. Hemoroidlerin ¢alismamizda daha diisiik
oranda goriilmesinin sebebi asikar kanamasi olan hastalarin ¢alismaya dahil

edilmemesi ile agiklanabilir.

Kolonik divertikiiller sik goriilen bir problem olup prevalansi yas ile

orantilidir. 40 yasinda olanlarda %5 oraninda gozlenirken, 60 yasinda %30, 80
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yasinda %50-65 oraninda goriilmektedir (77). Divertikiil kanamalar1 divertikiilozisi
bulunan hastalarin %15’inde goriiliir. Genellikle agrisiz, akut alt gastrointestinal
sistem kanamasi olarak goriliir (78). Bizim olgularimizda divertikiil saptanma siklig1
%S5,2 olarak tespit edildi. Ayrica ¢alismamizda literatiirle uyumlu olarak divertikiil
elli ve elli yas ve lizeri hastalarda elli yas alt1 hastalara gore daha yiiksek oranda

goralda.

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 (76). Inflamatuar bagirsak hastaliinda (IBH) demir eksikligi
yaklagik olarak %90 olarak gorilmektedir (79).

Diizce bolgesinde, alt gis endoskopi verilerinin retrospektif incelendigi bir
calismada IBH saptanma oran1 %4.7 olarak bulunmustur (77). Calisma grubumuzda
IBH siklig1 %3.,2 oraninda gbriildii. Bu durum, her ne kadar aktif kanama ile
basvuran hastalar dahil edilmemis olsa da, inflamatuar bagirsak hastalifinda demir
eksikliginin sik goriilmesiyle agiklanabilir. Ulseratif kolit oran1 crohn’a gére daha

fazla bulundu. Elli yas ve iizerinde IBH oran1 daha yiiksek bulundu.

Anjiodisplazi prevelans: yasla birlikte artar ve genellikle sag kolonda
lokalizedir. Hastalarin ¢ogu asemptomatik olmakla birlikte, demir eksikligi anemisi,
kronik veya mortal akut kanama seklinde seyredebilir. %10-15 oraninda sadece
demir eksikligi anemisi ve aralikli gaitada gizli kan pozitifligi seklinde izlenebilir.
Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada kolonoskopik incelemede anjiodisplazi sikligi % 3
olarak saptanmustir (60). Calismamizda 9 hastada (%5,8) anjiodisplazi goriildii ve elli
yas altinda anjiodisplaziye rastlanmadi. Calismamizda anjiodisplazi oraninin yiiksek

olmasi ileri yas hastalarin daha ¢ok olmasiyla agiklanabilir.

Demir eksikligi olan hastalarda gastrointestinal sistem maligniteleri
etyolojide Onemlidir. Gelismis iilkelerde DEA nedeni ile yapilan endoskopik
islemlerle malignite bulma oran1 %6 ile %11,2 arasinda degismektedir. Ulkemizde
yapilan bir ¢alismada demir eksikligi anemisi olan hastalarda gastroskopidemalignite
saptanma siklig1 %1,8 kolonoskopi yapilan hastalarda %3,3 olarak bulunmustur (80).

Calismamizda demir eksikligi nedeniyle takipli hastalarda (st gis endoskopide %8,4
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alt gis endoskopide %4,2 oraninda malignite saptandi. Ust gis malignitesinin daha
fazla olmasiin nedeni, endoskopinin kolonoskopiye oranla daha fazla hastaya
yapilmis olmasi, kolon malignitelerinin siklikla kanama ile prezente olmasindan

dolay1 hasta grubumuzun disinda kalmis olmas1 gibi nedenlerle agiklayabiliriz.

Elli yas alt1 hastalarda {ist gis malignite saptama orami sifirken, 50 yas
tizerinde %11,9’a ¢ikmaktadir. Alt gis malignite saptanma orani 50 yas altinda
%10,7 iken 50 yas ve iizerinde %3,8 olarak bulunmustur. Mide kanseri i¢in onerilen
baslangi¢c tarama yas1 40-45 yastir. Japonya, Kore gibi yiiksek riskli bolgelerde,
calisma gruplar1 40 yas iistiinde tarama 6nermektedirler. Her iilke i¢in farkli yas esik
degerlerinin hesaplanmas1 6nemlidir. Bizim g¢alismamizda elli yas altinda mide
kanseri goriilmedi, lilkemiz ¢alisma verilerine bakildiginda, mide kanserinin en sik
goriildiigli yaslar 55-57 yas arasi oldugundan, mide kanseri tarama programi
yapilacak ise, taramanin 45 yasinda baslamasinin ve taramanin endoskopik inceleme

ile yapilmasimin dogru bir yaklasim olacagi goriilmektedir (81).

Yas, sporadik kolorektal kanserlerde major risk faktoriidiir. 40 yasindan dnce
nadirdir. 40-50 yaslar arasinda da anlamli artis vardir. 50 yasindan sonraki her
dekatta bu oranlar artmaya devam etmektedir (82). DSO Uluslararas1 Kanser
Arastirmalart Kurumu (2008) 50 yasindan itibaren erkek ve kadinlarin kolorektal

taramaya katilmalarinin gerekliligini vurgulamaktadir (83).

Sule ve ark. kolorektal kanserin goriilme yasini ortalama 44,3 yil olarak
bildirmislerdir (84). Tiirkiye’de Degertekin ve ark. Giineydogu Anadolu’da
yaptiklar1 ¢aligmada kolorektal kanserlerin her iki cinste esit oranda goriildiigiinii ve
yas ortalamasinin 50 yilin altinda oldugunu bildirmislerdir (85). Bizim ¢alismamizda
da literatiirle uyumlu olarak 50 yas altindaki hastalarda daha yiiksek oranda kolon
kanseri goriildii. Kolon kanseri icin sigara, alkol, sedanter yasam, obezite, aile
Oykiisli gibi birgok risk faktorii vardir. Bu nedenle tarama programlar risk faktori
olan hastalara daha erken yasta uygulanmasinin erken dénemde tan1 koymada 6nemli

oldugunu gostermektedir.

ABD’de kolorektal kanser insidansinin son 20 yilda %6,6’dan 2007°de %

4,5’e distiigi gozlenmistir. Bu hizli diisiisiin en 6nemli nedeninin, kanserin erken
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tan1 ve teshisini saglayarak hastaligin erken evrede saptanmasini saglayan kolorektal
kanser tarama programlarmin gelistirilmesi oldugu diistiniilmektedir (86). Tiirkiye’de
2009 yilindan itibaren kolorektal kanser tarama programi giindeme alinmis olmasina
ragmen, toplumun bilgilendirilmesinde ve kolorektal kanser tarama programin
uygulanmasinda eksiklikler devam etmektedir. Tarama programi kapsaminda
endoskopik yontemlerle adenomatoz poliplerin  erken donemde saptanarak
cikarilmasi, ikincil koruma yontemi olarak hastaligin prognozunda en Onemli
asamay1 olusturmaktadir. Bu kapsamda, toplum taramalarinda 50 yasindan itibaren
yilda bir kez gaitada gizli kan testi, her bes yilda bir rektosigmoidoskopi, baryumlu

grafi ve her on yilda bir kolonoskopi yapilmasi 6nerilmektedir (87).
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6. SONUC VE ONERILER

Anemi bir hastalik degil bulgudur. Demir eksikligi anemisi erkekler ve
postmenapozal kadinlarda 6zellikle gastrointestinal patolojinin bir bulgusu olarak
degerlendirilmelidir. DEA nedeniyle endoskopi ve/veya kolonoskopi yapilan
hastalarda bircok lezyon tespit edildi. I¢ hastaliklar1 servisimize demir eksikligi
anemisi nedeniyle yatan hastalarin %12,6’sinda malignite tespit edilmesi demir
eksikligi anemisi etiyolojisinin dnemini gostermektedir. DEA’de iist gis patolojisine
daha sik rastlanmakla birlikte; gastrointestinal kayip diislinlilen hastalarda alt ve iist

endoskopik incelemeler birlikte yapilmalidir.
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