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OZET

Giris: Bu c¢alisma ile anemi saptanan hastalarda yapilan endoskopi ve
kolonoskopi sonuglarina gore gastrointestinal sistem lezyonlariin anemi etyolojisindeki

oranlarina yonelik bir aragtirma yapilmistir.

Materyal ve Metod: Bu galismaya 1 Ocak 2013 ile 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda
Inénii Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Eriskin Gastroenteroloji klinigine basvuran
18 yas istli, ¢esitli nedenlerle bakilan hemogram sonucu ile anemi tanist konulan,
endoskopi ve kolonoskopi yapilmis hastalar dahil edildi. Hasta verileri hasta sonuglarinin

bilgisayar otomasyon sisteminden geriye doniik taranmasi ile elde edildi.

Bulgular: Calismaya katilan 189 hastadan; 93’1 kadin, 96’s1 erkekti. Bu
hastalarin 99’u (%52.4) 65 yasin altinda, 90’1 (%47.6) ise 65 yas ve ilizerindeydi.
Hastalarin arasinda en diisiik yas 20, en yiiksek yas ise 91 olup yas ortalamasi 61.02 olarak
hesaplandi. Bu hastalar i¢in bakilan tam kan sayiminda en diisiik hemoglobin degeri 3.3
g/dl, en yiiksek hemoglobin degeri 12.8 g/dl olarak 6l¢iilmiis olup ortalama hemoglobin
degeri 9.72 g/dl olarak hesaplandi. Bu 189 hastaya yapilan endoskopide 173’iinde
(%91.5) benign, 9’unda (%4.8) malign ve 7’sinde (%3.7) ise kanamali goriintii elde
edilmistir. Hastalara daha sonra yapilan kolonoskopide ise 132’si (%69.8) normal, 26’s1
(%13.8) benign, 21’1 (%11.1) malign, 10’unda (%5.3) ise kanamadan dolay1 odak tespiti
yapilamamistir. Calismadaki malign hastalar yas ve cinsiyete gore birlikte
degerlendirildiginde 65 yas alt1 kadin hastalarin 4’tinde (%2.1), erkek hastalarin ise
11’inde (%5.8) malign hastalik tespit edilmistir. 65 yas lizerindeki hasta grubunda ise
kadin hastalarin 5’inde (%2.6), erkek hastalarin ise 10’unda (%5.3) malign hastalik tespit
edilmistir. Malignite tespit edilen hastalarin cinsiyete gore dagiliminda 21’i (%11.1)
erkek ve 9’u (%4.7) ise kadindir.

Calisamada toplam 30 (%15.8) hastada malign hastalik tespit edilmis olup en sik

goriilen malign hastalik ise 20 (%10.6) hasta ile kolorektal kanser olmustur.

Sonuc¢: Anemi tespit edilen hastalarda endoskopi ve kolonoskopinin yapilmasi
etyolojinin saptanmasi agisindan ¢ok onemlidir. Anemi tespit edilen ileri yas hastalar

malign hastaliklar agisindan mutlaka taranmalidir.

Anahtar kelimeler: Anemi, endoskopi, kolonoskopi, ileri yas, kanser



ABSTRACT

Introduction: According to the results of endoscopy and colonoscopy performed
in patients with anemia in this study, a study was conducted on the rates of anemia
etiology in gastrointestinal system lesions.

Material and Method: Patients over 18 years of age who were admitted to Inonu
University Turgut Ozal Medical Center Adult Gastrenterology Clinic between January 1,
2013 and January 1, 2019, who were diagnosed with anemia as a result of complete blood
counts (CBC’s) conducted for various reasons, and who undervent endoscopy and
colonoscopy evaluations were included in this study. Patient results were scanned

retrospectively from the computer automation system and patients’ data was obtained.

Results: Of the 189 patients included in the study; 93 were female and 96 were
male. 99 (52.4%) of these patients were under, and 90 (47.6%) were above the 65 years
in age. Among the patients, the youngest was 20 and the oldest was 91 years old, and the
average age was calculated as 61.02. As a result of the CBC’s examined in these patients,
the lowest hemoglobin was measured as 3.3 g/dl, the higher hemoglobin was 12.8 g/dI
and the average hemoglobin was calculated as 9.72 g/dl. 173 (91.5%) benign, 9 (4.8%)
malignant, and 7 (3.7%) bleeding images were obtained in the endoscopy evaluations of
these patients. In the colonoscopy imaging of the patients, 132 (69.8%) were assessed as
normal, 26 (13.8%) as benign, 21 (11.1%) as malignant and in 10 (5.3%) patients bleeding
was not detected. When patients suffering from malignant pathologies were evaluated
according to age and gender, 4 (2.1%) of female and 11 (5.8%) of male patients were
detected under the age of 65. In the group of patients over 65 years in age, malignancy
was observed in 5 (2.6%) of female patients and 10 (5.3%) of male patients. Twenty one

(11.1%) of malignant patients are male and 9 (4.7%) are female.

In the present study, 30 (15.8%) patients had malignancy and the most common

malignancy was colorectal cancers with 20 (10.6%) patients.

Conclusion: Endoscopy and colonoscopy is of great significance in determining
the etiology in patients with anemia. Patients with anemia should be screened for

malignant diseases.

Keywords: Anemia, endoscopy, colonoscopy, old age, cancer
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi hem iilkemiz i¢in hem de diinya i¢in en Onemli halk sagligi
problemlerinden biridir ve Diinya Saglk Orgiitii (DSO) anemiyi hemoglobin (HGB)
degerinin; kadinlarda 12 g/dI’nin, erkelerde ise 13 g/dI’nin altinda olmasi olarak

tanimlamaktadir (1).

Aneminin klinik semptomlar1 ve belirtileri aneminin nedenine ve baslangig
hizina bagl olarak degisir (2). Anemi bir ¢cok hastaligin klinik belirtisi olabilecegi gibi
basli bagina bir hastalik da olabilir (3).

Anemi tiim diinyadaki popiilasyonun yaklasik olarak ligte birini etkiler ve
etkilenen grubun da yarist demir eksikligi anemisidir (DEA) (4). Kronik hastalik

anemisi (KHA) en sik goriilen ikinci anemi sebebidir (5).

Postmenapozal kadinlardaki ve eriskin erkeklerdeki en sik DEA sebeplerinden
birisi de gastrointestinal sistem (GIS) kayiplaridir ve bunlarmn da bir kismin1 malign
hastaliklar olusturur (6). Bu sebeple bizim ¢alismamizdaki amacimiz anemiye neden
olan GIS kaynakli sebeplerin arastirilmas1 ve bu sebeplerin hastalarin tam kan sayimi
parametreleri ile iliskisini karsilastirarak 6zellikle malign hastaliklar agisindan tam
kan sayiminda bizi uyaracak prediktor faktorleri saptamaktir. Bu ¢alisma sonucunda,
anemisi olan hasta grubunda endoskopi ve kolonoskopinin yapilmasi gerektigini ve

bu vasita ile de GIS kaynakli malignitelerin erken tanisini saglamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Anemi

2.1.1. Aneminin Tanimi

Hemoglobinin yas ve cinsiyete gére normal degerlerin altinda saptanmasi anemi
olarak tanimlanmaktadir. DSO anemiyi HGB degerinin; kadimnlarda 12 g/dI’nin,

erkeklerde ise 13 g/dI’nin altinda olmasi olarak tanimlamaktadir (1).

2.1.2. Aneminin Simiflandirilmasi

Anemiler eritrosit morfolojisine ve fizyopatolojiye gore siniflandirilabilirler.
Morfolojisine gore anemiler ortalama eritrosit hacimlerine (MCV) bakilarak makrositik
(MCV> 100 fL), normositik ( MCV: 80-100 fL ) ve mikrositik (MCV <80 fL ) seklinde
adlandirilarak siniflandirilmaktadir (7). Morfolojik siniflandirma Tablo 17 de

Ozetlenmistir.



2.1.2.1. Aneminin Morfolojik Siniflandirilmasi

Tablo 2. 1. Morfolojik Olarak Aneminin Siniflandirilmasi

A. Mikrositer Anemiler

B. Normositer Anemiler

C. Makrositer Anemiler

1. DEA
2. KHA
3. Hemoglobinopati

4. Kronik kursun

zehirlenmesi
5. Sideroblastik anemiler
6. Bakir ve ¢inko eksikligi

7. Porfiria

1. Hemolitik anemiler
2. Akut kanama anemisi

3. Kemik iligi infiltrasyonu
ile seyreden hastaliklar
(lenfomalar, multipl

myeloma vb.)

4. Aplastik anemi

5. Saf eritroid aplazi

6. Karaciger hastaligi
7. Endokrin hastaliklar
8. Bobrek yetmezligi

9. KHA

1. B12 vitamini eksikligi
2. Folik asit eksikligi

3. Hemolitik anemiler
4. Akut kanama anemisi
5. Myelodisplastik
sendromlar

6. Losemiler; 6zellikle
akut 16semiler

7. Aplastik Anemi

8. Karaciger Hastalig1
9. Alkolizm

10. Hipotiroidi




2.1.2.2. Etyopatogeneze Gore Siniflandirma
1. Kan Kaybi
 Akut kanama anemisi
2. Eritrosit Yapiminda Azalma
* Demir eksikligi anemisi
* Sideroblastik anemiler
* Porfirialar
* Kursun zehirlenmesi
* B12 vitamini eksikligi
* Folik asit eksikligi
* Aplastik anemi
* Dishematopoetik anemiler
* Saf eritrosit aplazisi
» Kronik bobrek yetmezligi anemisi
* Kronik hastaliklarda goriilen anemiler
» Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemiler
* B12 vitamini, folik asit ve demir disindaki nutrisyonel eksikliklere bagli anemiler
3. Eritrosit Yikiminda Artma
* Herediter sferositoz
* Herediter eliptositoz

» Herediter stomatositoz



* Akantositoz
* Piruvat kinaz eksikligi (favizm)
* Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz ve hekzokinaz eksiklikleri
* Hemoglabin S, C, D, E hastaliklar1
* Talasemiler
+ Immun hemolitik anemiler
-Izoantikorlara bagli hemolitik yenidogan hastalig
-Otoimmun hemolitik anemiler (soguk ve sicak antikorlara bagli)
-Ilaglara bagl (penisilin, metildopa)
+ Immun olmayan hemolitik anemiler
-Mikroanjiyopatik hemolitik anemi
-Kimyasal hemolitik anemiler (arsenik, kursun)
-Infeksiyonlara bagli hemolitik anemiler (malarya, bakteri toksinleri)
-Hipersplenizm
seklinde siiflandirilabilir (8).

2.1.3. Anemide Goriilen Semptom ve Fizik Muayene Bulgular:

Aneminin klinik semptomlar1 ve belirtileri aneminin nedenine ve baslangi¢ hizina
bagli olarak degisir (2). Anemi bir ¢ok hastaligin klinik belirtisi olabilecegi gibi basl
basina bir hastalik da olabilir (3). Doku oksijenizasyonunun saglanmasi, HGB’nin temel
fonksiyonudur. Anemide doku oksijenlenmesinin yetersiz kalmasina bagli doku hipoksisi
ve buna bagl fonksiyon kayiplar1 gelisir. Halsizlik, ¢arpinti, yorgunluk, efor giigliigii ve
solukluk en erken goriilen semptomlardandir (9). HGB diizeyi tek basina semptomlarin
siddeti ile iligkili degildir. Bunun yaninda aneminin meydana gelme hizi, kan hacmindeki
azalma miktari, kalp hastaliklari, damar ve solunum sistemi hastaliklariin varligi da

semptomlarin siddetini belirleyen 6nemli etkenler arasindadir (10).



Anemili hastalarda efor dispnesi ve ¢arpinti, kardiyovaskiiler semptomlar
icerisinde en sik goriilenidir. Usiime, bas agris1, kas giiciinde azalma, kulak ¢inlamasi,
konsantrasyon kaybi ve bas donmesi sik goriilen semptomlardir. Anemi bagka
sebeplerden bagimsiz olarak bulanti, istahsizlik, kabizlik, ishal ve dispepsi gibi
yakinmalara sebep olabilir. GIS semptomu olan anemili bir hastada, aneminin GIS

sebepleri gozardi edilmemelidir (1).

2.1.4. Demir Eksikligi Anemisi

2.1.4.1. Demir Eksikligi Anemisinin Tanimi

Viicutta enzimatik bir ¢ok faaliyet ve HGB yapilabilmesi i¢in demir
gerekmektedir. Demir eksikligi bu faaliyetler i¢in viicutta yeteri kadar demirin
bulunmamasi durumudur (11). Kadinlarda ve kiigiik ¢ocuklarda DEA diger popiilasyona
gore daha sik goriinmektedir. Gebelikle demir gereksiniminin artmasi, menstriiel

kanamalar, ¢ocuklarda hizli biiyiime bu durumu ortaya ¢ikaran sebeplerdir (12).

Anemi diinya popiilasyonunun {i¢te birini etkiler ve anemisi olan hastalarin

yaklasik yaris1 demir eksikligi ¢ceker (4).
2.1.4.2. Demir Metabolizmasi

Eritrosit yikimi1 sonucunda ortaya ¢ikan hem demiri, HGB sentezlemek i¢in
gereken demirin 6nemli bir kaynagidir. Demir, HGB ve myoglobinin islevleri i¢in gerekli
oldugu gibi ayrica hiicre savunmasi ve enerji iiretilmesinde gorev alan enzimler i¢in de
onemli islevi bulunan bir elementtir. HGB, miyoglobin ve demir i¢eren diger enzimlerde
kullanilmayan fazla hiicresel demir, ferritin seklinde depolanir. Viicuttaki demir depolari

bireye bir kag sene yetecek kadar goktur (13).

Demir emilimi Fe*? iyonu halinde proksimal jejenum ve duodenumda olur.
Besinler vasitast ile alinan demirin %90 kadar1 non-hem demirdir. Non-hem demirin %5
kadar1 emilir. Non-hem demiri gidalari icerisinde Fe*? kompleksler halindedir, emilimi
diyet faktorlerinden ve bireyin viicudundaki demir diizeyinden etkilenir. Hem demiri
yiiksek emilim oranina sahiptir ve diyetsel faktorlerden az etkilenir. Hem demiri diyette

alinan miktarin %10 kadarimn olusturur (14).



Demir emilimini inflamatuvar ve infeksiyoz hastaliklar da etkilemektedir. Bu
hastaliklarda makrofajlardan demir sekestrasyonu azalir ve ince barsaklardan emilim de
baskilanir. Makrofajlardaki demir sekestrasyonunun infeksiyéz durumlar karsisinda bir

tir direng mekanizmasi ile iliskili oldugu diisiiniilse bile bu durum halen tartismalidir
(15).

Demir, plazmada karacigerden ¢okea sentezlenen ve glukoprotein yapida olan
transferrin ile tasinir. Enterositin bazolateral tarafindaki ferroportin aracilig: ile disari
verilen, hefastin ile oksidasyon yapilarak ferrik (Fe*3) hale getirtilmesi sonrasi transferine
yiiklenen demir, portal dolasim yolu ile ¢ogunlugu kemik iligindeki eritrosit onciilerine

olmak iizere demiri kullanan hiicrelere taginir (16).
2.1.4.3. Demir Eksikligi Anemisinin Nedenleri

Demir kaybina sebep olan durumlar (rahim i¢i arag, menoraji, metroraji, kanama
bozukluklari, GIS ile iliskli kanamalar, peptik iilser, dzofajit, inflamatuvar barsak
hastaliklari, hemoroidal hastalik, mide ve kolon kanseri, herediter anjiyodisplazi,
divertikiiler hastalik, parazitozlar, iiriner Sistem kayiplari, kronik kan verenler), yetersiz
demir alimu ile iligkili durumlar (diyetle az alim, yaslilar, emilim Kusurlari, aklorhidri,
¢olyak hastaligi, mide cerrahisi, pika sendromu), gelisme yaslari, siit verme ve gebelik

gibi artmig gereksinim ile iliskili durumlar demir eksikligi ile iliskili olabilmektedir (17).
2.1.4.4. Demir Eksikligi Anemisinde Tam1 Koyma

Serum demir seviyesinde azalma, demir baglama kapasitesindeki (DBK) artis,
ferritin serum konsantrasyonunun 25 ng/ml’nin altinda olmasi, MCV< 80 fl ve
eritrositlerdeki ortalama hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) 27 pg’in altinda olmast,
tan1 i¢in gereklidir. Periferik yaymada ise hipokromi, anizositoz ve mikrositoz ile birlikte
orta derecede poikilositoz saptanir. DEA’nin periferik yaymada erken belirtisinin
anizositoz oldugu sdylenebilir ve eritrosit dagilim araligi (RDW) parametresi ile ifade
edilmektedir. Normal esigi %13.4°tiir (18, 19). Erken donemdeki demir eksikligi
anemisinde normokrom normositer eritrositler goriilebilir (20). Semptom varsa
hemoglobin diizeyi muhtemelen 8g/dL’ nin altinda demektir. Hematokrit %31-32’ nin
altina indiginde eritrosit indeksleri mikrositer olur (21). Kanda o6lgiilen ferritin seviyesi,
sagilikli kisilerde viicuttaki demir depolarinin klinik olarak faydali bir gostergesidir (22).

Lakin ferritin pozitif akut faz reaktan1 oldugundan dolay1 birgok infeksiyon, malignite ve
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inflamatuvar hastaliklarda artmis olarak bulunabilir (7).

DEA oncelikle hipokromik ve mikrositer anemi yapan diger sebeplerden
ayrilmalidir. Kesin tan1 konulduktan sonra da etyoloji arastirilmalidir (23). Demir
eksikliginde serum gostergeleri; diigiik demir, disiik ferritin, total demir baglama
kapasitesinin artmasi, eritrosit protoporfirininin artmast ve transferrin baglayan
reseptorlerin artmasidir. Eger eslik eden baska kronik hastalik tanisi varsa ferritin diizeyi
icin tanisal olan sinir deger <50 pg/L’ dir (24).

Tablo 2. 2. Hipokrom Anemide Ayirici Tani

Parametreler DEA Kronik Hastahk | Talasemi Sideroblastik
Anemisi Anemi

MCV D N, D D N,Y,D

Serum Ferritin D N, D N Y

TDBK Y D N N

Serum Demiri D D N Y

TS D N, D N N, Y

(Y: Yiiksek, N: Normal, D: Diisiik, TDBK: Total demir baglama kapasitesi, TS: Transferrin Satiirasyonu)

2.1.5. Kronik Hastalik Anemisi (KHA)

2.1.5.1. Kronik Hastalik Anemisinin Tanimi

KHA inflamasyon, infeksiyon, neoplazi, agir travma, diabetes mellitus, kalp
yetersizligi, akut immun aktivasyon ve kronik immun aktivasyon ile birlikte goériilen
anemidir. Demir eksikligine bagli anemiden sonra en sik goriilen anemi sebebidir. Anemi
cogunlukla normokrom ve normositerdir. Eritrosit yasam siiresinde kisalma ve yapiminda
azalma aneminin gelisiminden sorumlu tutulmaktadir. Hastalarda, barsaklarda demir
emiliminde azalma ve demirin makrofajlar i¢inde hapsolmasina dayanan bozulmus demir

metabolizmasi vardir. Bu bozukluk, demirin plazma diizeyinde diismeye ve tekrar HGB



sentezlenmesi icin gerekli demirin yetersizligine sebep olmaktadir (5).
2.1.5.2. Kronik Hastalik Anemisi Tanis1

Genelde anemi hafif diizeydedir (Hb 10-11 g/dl), fakat hastalardan % 20
kadarinda agir (Hb < 8 g/dl) anemi saptanabilir. Eritrositler normokromik ve
normositerdir, fakat hastalik siiresi uzadik¢a hipokromik mikrositer eritrosit hiicreleri
gortilebilir. Mutlak retikiilosit sayisi ¢ogunlukla diisiik seviyededir (< 25000 pl). Anemi
ile birlikte sitokinler (6rn. IL-6) ve akut faz yanit1 elemanlar1 (CRP, fibrinojen gibi) artma
gozlenebilir. Serum demiri (SD) ve TDBK diisiiktiir. Transferrin satiirasyonu (TS) ise
normaldir. Lakin, KHA bulunan hastalarin %20’ sinde DEA’da goriilen sinirlara benzer
diizeyde (%10 kadar) TS diisiik bulunabilir. DEA’y1 KHA’dan ayirdetmek amaciyla
transferrin reseptorleri ve / veya Ozel eritrositer indeksler kullanilabilir. Demir
eksikliginde hiicre zarinda transferrin reseptorleri (TfR) ve serumda ¢6ziiniir transferrin

reseptorleri (STTR) artar (5).

KHA ile DEA’y1 ayirmak i¢in diger bir yol, hastaya demir verip yanit1 izlemektir.
Yanit degerlendirme ferritin indeksi (STfR/log. Ferritin) hesaplanir. Bahsi gegen indeks
>2.0 ise ya KHA+DEA ya da demir eksikligi diisiindiirmelidir. Kemik iligi hiicresel
degerlendirilmesinde; eritroid seri onciillerinde azalma ya da yokluk bulunurken,

makrofajlarda demir boyasi ile dl¢iilen demir miktar: artmis veya normal olarak bulunur

(5).
2.1.6. Vitamin B12 (Kobalamin) Eksikligi Anemisi

Vitamin B12 eksikligi toplumda sik karsilasilan saglik problemlerinden biridir.
Gidalarda insan viicudunun gereksinim duydugu kadar vitamin B12 bulunmaktadir.
Vitamin B12, viicutta deoksiriboniikleik asit (DNA) sentezinin gerceklestigi
reaksiyonlarda koenzim olarak gorev yapmaktadir. B12 vitamininin 6zellikle sinir sistemi

hiicrelerinde ve hematopoetik hiicrelerdeki faaliyetlerin devami i¢in dnemli gérevi vardir

(25).

Vitamin B12 viicutta sentezlenemediginden esansiyeldir ve diyetle mutlaka
alinmalidir (26). B12 vitamini, proteinlere bagl sekilde hayvansal gidalarda bulunur.
Viicuda alindigr zaman bagli bulundugu bu proteinden ayristirilmasi gerekmektedir. Bu
islem mide asiti ve pepsin tarafindan yapilir. Vitamin B12 proteinden ayrilip

serbestlesince haptokorrin ile baglanip ince barsaga gotiiriiliir. Burada pankreatik
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proteazlar B12 vitamini haptokorrinden ayirir. Serbestlesen vitamin intrensek faktor (IF)
adli protein tarafindan baglanir. IF ve Vitamin B12 kompleksi membran iizerindeki
reseptorlerince baglanarak emilir. Buradan kan dolasimina geger ve tekrar vitamin
B12’nin 2/3 kadar1 haptokorrine baglanir. Haptokorrin’in fonksiyonu halen net degildir.
Vitamin B12’nin geri kalan 1/3’ii transkobalamine baglanir. Ihtiyag¢ halinde bu kompleks

transkobalamin membran reseptorlerince hiicre i¢ine alinarak kullanilir. (27).

Besinlerle alinan Vitamin B12 proteinlere bagli oldugundan emilim
gerceklesebilmesi igin protein bagindan ayrilmasi gerekmektedir. Midede tiikiiriik R
proteini ile kompleks kuran vitamin B12 pankreas enzimleri tarafindan serbest hale geger
ve mideden salinan IF ile birlesip, ardindan terminal ileumdan emilerek dolasima verilir

(28).

Vitamin B12 eksikligi atrofik glossit, megaloblastik anemi ve sinir sisteminde
meydana gelen degisiklikler gibi bir dizi klinik belirtilere sebep olabilir. Vitamin B12
eksikligine bagl olarak ortaya ¢ikan megaloblastik anemilerde norolojik semptomlar ve
fizik muayene bulgular1 arka ve yan spinal kord dejenerasyonu ya da kombine subakut
dejenerasyon sebebiyle olusurlar. Vitamin B12 eksikliginde esas olarak serebral korteks
ve omuriligi etkileyen, demiyelizasyon ile birlikte artmis néron hasarinin eslik ettigi

norolojik bozukluk olarak tanimlanan kombine subakut dejenerasyon gelisir (29).

Vitamin B12 eksikligi paraziter veya otoimmiin hastaliklar, transcobalamin
eksikligi, vejetaryen beslenmeye bagli, emilim ile ilgili bozukluklar (pernisiydz anemi)
ve GIS cerrahisi gibi sebeplerle olusabilir (26). Bu sebeplerden baska, IF eksikligi, mide
disfonksiyonu, mide asit ortamini bozan ilaglar (H2 reseptor blokorleri, PPI) ve ileumdan
B12 emilimini bozan ilaglar (kolestiramin, kolsisin, metformin) eksiklige neden olabilir
(30).

Tanida makrositer anemi saptanmas1 durumunda vitamin B12 eksikliginden siiphe
edilir. Fakat tam kan sayimi tanisal yeterlillik agisindan tek basina anlamli degildir.
Ozellikle ileri derecede eksikliklerde, trombosit ve 18kosit sayisi azalmis olarak
saptanabilir. Periferik yaymada tam kan sayimu ile paralel sekilde, sistositler, anizositoz,
makrositer eritrositler, geng myeloid onciiller ve poikilositoz ile birlikte hipersegmente
notrofiller goriilebilir. Retikiilosit sayis1 ise cogunlukla azalmis olarak bulunur. Kemik

iligi aspirasyonu yaymasinda ise displastik degisiklikler ve megaloblastik hematopoetik
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degisiklikler goriilebilir. Haptoglobinde azalma, laktik dehidrogenazda, indirekt bilirubin
ve demir satiirasyonunda artma bulunabilir. Serum Vitamin B12 diizeyi, eksikligin
saptamasinda standart parametredir. Alt diizey olarak ¢ogunlukla 200 pg/ml kabul edilir
(31).

2.1.7. Folik Asit Eksikligi Anemisi

Suda eriyebilen folik asit ve folat (anyonik form) B9 vitamininin birer formudur.
Folat besinlerle ya da destekleyici preparatlarla viicuda alinabilir. Viicutta folik asit
sentezi yapilamaz ve folat insanlar igin esansiyeldir. Folatin esas emilim bolgesi
duodenum ve jejenumdur. B12 vitamini ve folat, homosisteinden metiyonin sentezlenen

enzimatik reaksiyonda substrat ve kofaktor olarak gorev yaparlar (32).

Folik asit eksikligi sebepleri; laktasyon, siit ¢ocuklugu, kanserler, gebelik, kronik
hemolitik durumlar ve enfeksiyonlar gibi folik asit ihtiyacinin arttig1 olaylar, diyetsel
yetersizlik, malabsorbsiyon, alkol bagimliligi, karaciger hastaliklar1 ve 5,10-metilen
tetrahidrofolat rediiktaz enziminde defect de folik asit eksikligi sebepleri arasinda
sayilabilir (33, 34).

Beyin gelisimi, biiylimesi, beyin doku onarimi, diferansiyasyonu ve bilissel beyin
faaliyetleri igin folat gereklidir (35). Folat programli hiicre 6liimii ve ndronogenez
reaksiyonlarinda da gorevlidir (36). Folat eksikligi sebebi ile yenidoganda noéral tiip
defekti ortaya ¢ikabilir. Megaloblastik anemi gelisebilir. Bunun disinda folat eksikliginin
norolojik hastaliklar, kardiyovaskiiler bazi hastaliklar ve malign hastaliklarin gelisimi ile

ilgili olabilecegi diistiniilmektedir (37).

Folat eksikligi de Vitamin B12 eksikligine benzer sekilde makrositer anemiye
sebep olabilir. Hastada norolojik semptom ve bulgular olmamasi ile vitamin B12
eksikliginden ayrilir. Serum folat seviyeleri ve eritrosit folati diisiik saptanir. DSO
yetiskinlerin ve gebe olmayan kadinlarin folik asit ihtiyacini giinde 170 mikrogram olarak
ongormektedir (38).

Serum folat seviyesi <2 ng/mL ise tanisal olarak degerlidir (anoreksiya, aglik, orug
v.b. durumlari harig). Serum folat >4 ng/mL seviyesinde ise eksiklik dislanir (39).
Vitamin B12 eksikligi tanisi netlestirilmeden hastaya folik asit tedavisi verilmemelidir.
Cunki vitamin B12 eksikligi durumunda kobalamin tedavisi yerine folik asit verilmesi

hastanin norolojik bulgularini agirlagtirabilir (40).
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2.1.8. Aneminin Ust Gastrointestinal Sebepleri

Ust GiS’in sik goriilen semptomlari; siskinlik, kusma, bulanti, retrosternal yanma
ve epigastrik agridir. Bu semptomlar fonksiyonel hastaliklar ile iligkili olabildigi gibi
organik sebeplerle de olusabilir. Bundan dolay1 etyolojiyi iyi arastirmak gerekir. Ust GIS

degerlendirilmesinde kullanilacak en iyi yontem endoskopik incelemedir (41).
2.1.8.1. Gastrit

Mide mukozal tabakasinda meydana gelen inflamasyon olarak tanimlanir.
Etyolojik sebepleri: stres, Helikobakter pilori (HP), alkol, nonsteroid antiinflamatuvar

ilaglar (NSAII), safra maruziyeti ve otoimmiinitedir (1).
Akut Gastrit

Midenin mukoza dokusu noétrofillerle infiltre durumda, hiperemik ve 6demlidir.
Eroziv hemorajik gastrit, HP ile iliskili gastrit, flegmandz gastrit olmak iizere lige
ayrilabilir (42).

Eroziv hemorajik gastrit: Hipotermi, major cerrahi, kortikosteroid, yanik, sepsis,
NSAII, aspirin ve alkol alimi gibi durumlarda mide mukozasinin hasarinda ortaya ¢ikan
gastrittir. Once tiim mide mukozasini tutar, sonra lezyonlar antral bolgede belirginlesir ve

duodenumda lezyonlar olusur. Inflamasyon az veya heniiz olusmamistir (42).

Flegman6z gastrit: Streptokok, E.coli, Stafilokok ve Proteus gibi piyojen
bakterilerin submukozal tutulumu ile seyreden piiriilan enfeksiydz durumdur. ilerleyince
mide duvarina infiltrasyon gosterir ve nekroz gelistirebilir. Mukozal hadise olmadigi i¢in

tanis1 zordur (1).

HP ile iligkili gastrit: HP gram negatif bir bakteridir. Gastritin en sik nedenidir.
Segici olarak mide epiteline kolonize olur (43). Gelismis iilkelerde prevelansi %30
civarindadir. Gelismekte olan iilkelerde ise %90’lar1 bulur (42). Mide mukozasindaki
mukus tabakasinda bakterinin gosterilmesi tanida altin standarttir (44). Ayrica bu bakteri
ile olan enfeksiyon gastrik karsinom, gastrit ve mukoza ile iligkili lenf dokusu (MALT)

lenfomasi ve peptik tilser agisindan major bir risk faktortidiir (45).
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Kronik Gastrit

Lamina propriada plazma hiicresi ve lenfosit ile inflamatuvar hiicre elemanlari
infiltrasyonudur. Yamali tarzda inflamasyon tutulumu gosterir. Oncelikle yiizeyi ve
gastrik mukozaya ait glandiiler yapilar1 tutarak hafif baglar. Metaplazi ve atrofi ile seyirli
glandiiler siddetli hasara ilerleyebilir (46).

Kronik siiperfisyel gastrit: Mukozadaki inflamatuvar siiregte lenfosit, notrofil ve
plazma hiicreleri bulunur. Cogunlukla metaplazi veya atrofi bulunmaz. ileri yasta daha
sik gortliir (47).

Kronik atrofik gastrit: G hiicreleri (gastrin salgilar) ve mukozal bezler kaybolur;
bu hiicrelerin yerini kolon ya da ince bagirsakda bulunan epitelial hiicreler alir (intestinal
metaplazi). Epitel hiicreleri ve immatiir glandiiler hiicreler, pilorik tipte bezlere benzer;

epitel hiicreleri kaybolan hiicrelerin yerini alabilir (psodo-pilorik metaplazi) (48).

Korpusta meydana gelen atrofi, IF ve hidroklorik asit saliniminda azalma ile
sonuglanir. Bu atrofik ve asitten zayif midede demir, ¢inko, kalsiyum, Vitamin B12 ve
magnezyum gibi elementlerin emilimi azalir. Bunun yaninda bazi ilaglarin (demir
preperati, antifungal vb.) absorpsiyonu da bozulur. Agiz florast midede kolonize olur
(49).

Atrofik kronik gastritin tip A ve tip B olmak tizere 2 alt tipi vardr.

Tip A kronik atrofik gastrit (Otoimmiin Gastrit): Bu tip nadir goriilmekle beraber
pernisy6z anemi ile iligkili olup, IF ve pariyetal hiicrelere kars1 gelisen antikor olmasi
nedeni ile otoimmiin gastrit seklinde isimlendirilir. Antrum tutulumu olmaz. Pariyetal
hiicreye antikor olusumu pernisiydz anemisi bulunan hastalarda %90’1n iizerinde ve tip
A gastriti olan hastalarda %350’nin {izerinde tespit edilir. Pariyetal hiicreye gelistirilen
antikor, H+/K+ATPase enzimi ile iliskilidir. Gelistirilen antikorlar mide mukozal
hiicreleri tlizerinde sitotoksik etkiye sahiptir. Pariyetal hiicre bulunduran mide bezleri
gelisen antikorlarin temel hedefidir. Bunun sonucunda aklorhidri olusur. Pariyetal
hiicreler temel olarak IF iireten hiicrelerdir. Yoklugunda B12 vitamini eksikligi ve onun

semptom ve klinigi (ndérolojik bozukluklar ve megaloblastik anemi) ortaya ¢ikar (1).

Tip B kronik atrofik gastrit (HP iliskili gastrit): HP ile iligkili gastrit, gogunlukla

antrumda ortaya ¢ikar, bu sebeple predominant antral gastrit diye adlandirilir. Temelde
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plazma hiicreleri ve mononiikleer hiicrelerden olusan inflamasyon yaniti mukoza
tabakasinin Gist katlarini belirgin olarak kaplar. Bakteri susunun sitotoksik dzelligine bagl
olarak hastaliga aktif inflamatuvar nétrofil yaniti eslik edebilir. Bakteri susu ne kadar
giiclii sitotoksisite barindiriyorsa, hastalik daha agresiftir (50).

2.1.8.2. Intestinal Metaplazi

Metaplazi tanim olarak; bir doku tipinin yerini normalde o bdlgede bulunmayan
bir doku tipinin almasidir. intestinal metaplazi ise midenin mukus hiicrelerinin yerini
intestinal tip mukozal hiicrelerinin almasidir. Hiicreler genellikle intestinal tip hiicreler
olmakla birlikte, bazen de goblet hiicrelerinin yapis1 kolonik intestinal miisin yapisindadir
(51).

Intestinal metaplazi cogunlukla foveolar bdlge baslangichi olup, metaplazi
ilerledikge bezlerin yerini alarak atrofi olusturmaya baslar. Intestinal metaplazi gelisen
hastalarda karsinom olusma riski 10 kat kadar artar (52).

Gastrik intestinal metaplazi ve Barret metaplazide malignlesme riski artmustir.
Crohn hastaliginin duodenal tutulumunda goriilen psodoplorik metaplazide ve duodenal

tilser etrafinda olusan metaplazik durum, malignite potansiyelini artirmaz (51).

Intestinal metaplazi etyolojisinden siklikla HP nin etkili oldugu diisiiniilmektedir;
bunun disinda tuzlu yiyecekler ve sigara da etyolojide 6nem tasir. Insan ve hayvan
calismalar1 gostermistir ki, tuz oranmi yiiksek olan yiyecekler de atrofik gastrit olusumu
acisindan risk tasir. Tuzlu diyet, HP’nin kolonize olmasini1 kolaylastirmaktadir. Gastrik
epitel hiicrelerinde HP proliferasyonu tetikler ve 6liimii durdurur. Bu durum HP tedavisi

sonrasi geriye dontisimliidiir (53).
2.1.8.3. Peptik Ulser

Peptik iilser, gastrointestinal mukozada, muskularis mukoza tabakasini asan,
5mm’den biiyiik derin doku kaybidir. Mukozal hasarda en 6nemli rollerden birini mide
asidi oynamaktadir. Ulser olusumu mukoza protektif faktdrler ile mukozaya zararh
ajanlar (ilaglar, asit, bakteriler, pepsin, safra aside vs.) arasindaki dengenin bozulmasi ile

iligkilidir (50).
Ulser etyolojisinde baslica 3 faktorden bahsedilebilir.
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HP ile enfeksiyon: Peptik iilser etyolojisinde en sik rol alan ajandir. HP siklig1
gastrik iilserde %70-80, duodenal iilser hastalarinda ise %90-100 civarindadir. Ancak HP
ile enfekte tiim bireylerde iilser gelismez. Bu oran %15 kadardir. HP iireaz aktivitesi
sayesinde iireden amonyak iiretir. Uretilen amonyak bakteri etrafini sararak midenin asit
ortamindan korur. Ayrica amonyak mukozal mide hiicrelerine zarar vererek inflamasyonu
da tetikler. Mukozal yapmin bozulmasi ile birlikte midenin asit ortami bozulur. G
hiicrelerince gastrin iiretimi artar. Gastrin ile artan asit duodenal bolgeye gelir ve burada
once mukozal hasarla duodenite ve devam etmesi halinde de duodenal {ilsere sebebiyet

verir (54).

NSAII ilag: Bu ilaglarin kullanimi nedeni ile gastrik ve duodenal lezyonlar sik
olusur. Bu lezyonlarin %5-20’si iilser, %0.5-4 aras1 hastada ise iilsere bagl gelisen
komplikasyon godzlenir. NSAII kullanmadan &nce yiiksek risk olan hastalarda HP
eradikasyonu &nerilir. Peptik iilser dykiisii, steroid ve antikoagiilanin NSAII ile
kullanim1, 60 yas iizeri olmak, yiiksek doz ila¢ ve alkol, HP mukozal hasar i¢in risk
faktorudiir (55).

HP ve NSAII disindaki risk faktorleri: Sigara, genetik yatkinlik, diyetsel faktorler
ve psikolojik stresten olusmaktadir (56).

Yerlesim Yerine Gore Ulserler

Gastrik iilser: Erkeklerde daha siktir. Pik yas1 6. dekaddir ve duodenal tilserlere
gore daha ileri yasta goriilme egilimi vardir. Malignite potansiyeli duodenal lezyonlara
gore daha yiiksektir. Benign lezyonlar ¢ogunlukla antrumda yerlesmektedir. Gastrik
iilserin olusumunda en &nemli faktorler NSAIl ve HP enfeksiyonudur. Gastrik iilserli
hastalarda uyarilmis veya bazal asit miktar1 azalmis ya da normal olarak bulunmaktadir.
Diistik asit ortaminda gelisen {ilserlerde temel mekanizma protektif faktorlerin

bozulmasidir (57).

Duodenal iilser: Gelismis toplumlarda % 6-15 arasindadir. HP eradikasyon
tedavisi sonrasinda siklig1 azalmaktadir. Ulserler ¢ogunlukla duodenum birinci kitadadir
(%95). Cogunlukla ¢ap1 1 cm civarindadir, nadiren 3-6 cm capinda dev iilserler
goriilebilir. Smirlar keskindir. Malign iilser nadirdir. HP ve NSAII ile iliskisi yiiksektir.
Noktiirnal ve bazal asit diizeyi ortalamalar1 saglikli topluma gore artmis olarak bulunur

(58).
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2.1.8.4. Ust Gastrointestinal Sistem Malignitesi

Major iist GIS kanamalarmin %1-5 civarmi olusturur. Tiimériin ge¢ bir klinik
prezentasyonudur. Timoriin  biiyliyerek disar1 dogru tasmasi sonucu beslenme
problemleri ortaya ¢ikmaya baslar ve nekroze iilserler tiimor tizerinde gelisir. Kanamalar
pulsatil arter kanamalar1 ya da sizinti seklinde ortaya cikabilir. Tiimoral kanamalarin
cogunlugu mide kaynaklidir. Ust GIS tiimérlerinin yarisina yakini kanama sebebi ile
yapilan endoskopi sonucu tani alir. Hastalar ¢gogunlukla asemptomatiktir ve nonspesifik
dispeptik yakinmalar1 olur. Ayrica gastrik {ilser ve HP gastiriti malignite acisindan risk

olusturur (59).
2.1.8.5. Varis Kanamalari

Ozofagusun alt 2-5 cm’lik son kismi destek dokusu bulundurmayan venler ihtiva
etmesi hasebi ile varis olusumu agisindan en riskli bolgedir (60). Splenomegali,
telenjektazi varligi, trombosit sayis1 < 140.000/mm?® olmasi, hipoalbuminemi, portal
venin ¢apmin >13 mm olmasi, protrombin aktivite disiikliigii ve Child-Pugh skorunun

artmig olmasi varis olusumu agisindan risk olusturan durumlardir (61).

Varis kanamasi diger kanama nedenlerine gore 6liim ve hastalik riski agisindan
daha tehlikelidir. Varisle iliskili kanamalar sirotik hastalar i¢in ¢ok onemlidir. Artik
hastaligin kontrol altinda olmadigmin gostergesidir. Tiim iist GIS kanamalarinin %10-
30’unu varis kanamasi olusturur. Sirozlu hastalarin %25-30 kadarinda varis kanamasi

gortiliir. Bu grup hastalardaki tekrarlayan kanamalarin %80-90 kadarini olusturur (62).
2.1.8.6. Mallory-Weiss Yirtigi

Cok siddetli 6giirme hadisesi ve kusma ile meydana gelebilen, gastro6zofagial
bileske ya da ¢evresinde goriilebilen, submukozaya kadar sinirli lasere lezyonlarin
olugturdugu klinige Mallory-Weiss Sendromu (MWS) denir. En ¢ok aspirin ve alkol
kullaniminda goriilebilmekle birlikte; gebelik, pankreatit, ara¢ tutmasi ve iiremi de
etyolojik sebepler arasinda sayilabilir. Ust GIS ile iliskili kanamalarin %5-15 ‘inden

sorumludur (63).
2.1.8.7. Ozofajit
Bu klinigin sebebi ¢ogunlukla gastrodzofagial reflii hastaligidir. Ust GIS ile ilgili
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kanamalarin %5-15’1 6zofajit kaynaklidir. Genellikle kronik kayipla ilerler ve gaitada
gizli kan pozitifligi goriilebilir. Akut masif kanama nadirdir. Masif kanama olan
durumlarda ézofagial iilser diisiiniilmelidir. Ozofagiyal iilserler ¢ogunlukla biiyiik hiatal

hernisi olan hastalarda ve ileri yasta olusur (64).
2.1.8.8. Diger Ust Gastrointestinal Sistem Sebepleri

Mide polipleri gastrik mukozadan liimen i¢ine dogru uzanim gosteren
lezyonlardir. Endoskopi islemi yapilan hastalarda %2-6 kadarinda ve g¢ogunlukla
insidental saptanir. Polipler malignite potansiyeli tasimas: hasebi ile énemlidir. Ulsere

polipler kanamaya ve striktiire bagl obstriiktif hadiselere sebep olabilirler (65).

Dieulafoy iilserleri, arteriel daralma olmadan mukoza altina ulasan lezyondur.
Sézii gegen arterler, mukozal tahris yoluyla liimene acilarak kanayabilir. Tiim GIS’i
tutabilir ve ¢ogunlukla midenin ilk kisminlarinda olusurlar. Ileri yastaki hastalarda

arteriyovendz malformasyonlar gozardi edilmemelidir (66).

2.1.9. Aneminin Alt Gastrointestinal Sebepleri

2.1.9.1. Divertikiiler Hastahk

Kolonik divertikiiler hastalik, kolon duvarinda meydana gelen yapisal degisimler
sebebiyle cepler olustugunda ortaya ¢ikan durumdur. Divertikiiller ¢ogunlukla kan
damarlarinin  kalin barsak duvarlarina girdigi zayif bolgelerde olusur. Kolonik
divertikiiler hastalik agisindan, yaglh diyet, alkol ve yas onemli risk faktorleridir.
Cogunlukla sol kolonda bulunur ve kolonoskopilerde en sik rastlanilan lezyonlardir.
Divertikiiler hastalik % 80-85 semptom vermez. Klinik olarak % 10-25 divertikiilit ve %5

civarinda divertikiil limeninden kanama ile prezente olur (67).
2.1.9.2. Anjiyodisplazi

GIS’in en fazla goriilen vaskiiler anomalisidir. Alt GIS kaynakli kanamalarin
%6 sin1 olusturur. 60 yas iistii popiilasyonda GIS kanamanin ikinci en sik sebebidir. Ust
GIS kaynakli kanamalarm ise %1.2-8 kadarmi olusturur. Cogunlukla duodenum ve
midede goriiliir. Odak bulunamayan kanamalarin %30 dan fazlasinda sebep olarak ince
barsak anjiyodisplazileri diisiiniilmektedir. Alt GIS de ¢ikan kolon ve ¢ekumda daha sik

goriiliir. Genelde hafif kanamalardir. Nadiren massif kanar. Cogunlukla kendiliginden
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kanama sonlanir. Band ligasyonu, skleroterapi ve heater probe tedavi yontemleri olarak
kullanilmakla beraber, hormon preperatlar1 da alternatif tedavi olarak kullanilabilir.

Medikal tedaviye yanitsiz vakalarda cerrahi tercih edilebilir (68).
2.1.9.3. Polip

GIS duvarindan liimenine uzanim gosteren ve kolon duvarmin tiim katmanlarin
baridiran, parmagimsi ¢ikintilar polip adini alir. Kolonik kanserlerin biiyiik bir boliimii
polip kaynaklidir ve bu sebepten kolon poliplerinin tespiti ve takibinin yapilmasit 6nem
arzeder. Kolon poliplerinin ¢ogunda karsinoembriyonik antijen (CEA) normal veya

normal siirmin 2 kat altinda saptanir (69).

Histolojik acidan polipler, nonneoplastik (hamartaméz ve hiperplastik vb.) ve
neoplastik (adenomat6z) olarak siniflandirilabilir (Tablo 3)
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Tablo 2. 3. Kolonik Poliplerin Siniflandirilmasi

Submukozal Lezyonlar Nonneoplastik Mukozal Neoplastik Mukozal
Lezyonlar Lezyonlar
e Lipom e Inflamatuvar 1-Malign
e Metastatik Neoplazi e Hiperplastik
. . . e Non-invaziv
e Lenfoid polip e Juvenil
o karsinoma in situ
e Karsinoid e Mukozal .
o e Invaziv karsinoma in
e Pndmotozis sistoides e Peutz-Jeghers )
situ
intestinalis
e Kolitis profunda 2-Benign
sistika

e Serrated adenom
e Tibiler adenom
e Villoz adenom

e Tibilovilloz adenom

Polipler genellikle asemptomatik olup semptom verdikleri takdirde en ¢ok
kanama ile prezente olurlar. Polipler genelde ileri yasta goriiliir ve kanama daha ¢ok 1
cm Ustiinde olan poliplerde ortaya cikar. Distal yerlesimli olan biiyiik ¢apli polipler
obstriiktif hastalik ve barsak aligkanliklarinda degisiklikle de prezente olabilirler. Bu
polipler ¢ogunlukla sol kolon (%78.36) ve ozellikle de rektosigmoid bolgede yerlesim
gosterirler (69).

2.1.9.4. Malignite

Kolorektal kanserlerin %94 kadar1 50 yas ilizerinde ortaya ¢ikar. Ailede malign
hastalik 6ykiisii bulunanlar, iilseratif kolit, familyal polipozis sendromlari, vill6z polip ve
kolonda adenom Oykiisii olan hastalar risk grubundadir. Bu gruptaki hastalar erken
doénemde tetkik edilmelidir (70).

Kolon kaynakli malign hastaliklarin daha ¢ok adenomatdz polip zemininden

transforme oldugu tahmin edilmektedir. Bu sebepten dolay1 hastada tek bir polip goriilse
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dahi tiim kolon taranmalidir. Polipektomi yapilmasi malignite olusum riskini %76-90

arasinda azaltir (71).

Rektal ve sigmoidal kolon kisminda olusan malign hastaliklarda gozle goriilebilir
rektal kanama olusabilir. inen kolon kismindaki maligniteler ise gizli kanama ile prezente
olur. Sonu¢ olarak DEA goriilebilir. Gaitada gizli kan agisindan taranmasi tani igin
faydalidir. Diisiik maliyette ve klinikte kolay uygulanabilen bir yontemdir. Arka arkaya
tic numune almak gerekir. Numuneler bekletilmemelidir. Negatif olmasi taniyi
dislatamaz. 50 yas lizeri hastalarda yilda bir kez gaitada gizli kan ¢alisilmasi, 5 senede

bir defa da en azindan sigmoidoskopi taramasi dnerilmektedir (70).
2.1.9.5. Hemoroidal Hastalik ve Anal Fissiir

Bu hastaliklar donemsel kanamalar nedeni ile anemiye sebebiyet verebilirler.
Ozellikle ileri yasta olusan anemi ve kanamalarin sik nedenlerinden birisidir. Anemi

tespit edildiginde hemoroidal hastalik ve fissiir agisindan mutlak muayene gereklidir (72).
2.1.9.6. Kolit

Iskemik kolit, GiS’in en sik gériilen iskemik durumudur. Yatis hastalarinda
hematokezyanin en yaygin goriilen ikinci nedenidir. Ayrica siddetli hematokezya
durumunun kolonik en sik iigiincii sebebi olarak sayilabilir. Iskemik kolit hafif mukozal
hasardan transmural tutuluma kadar ilerleyen genis spektruma sahip bir tablodur.

Cogunlukla tibbi tedaviye iyi yanit alinir (73).
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3. GEREC VE YONTEM

Yaptigimiz bu ¢aligmaya 1 Ocak 2013 ile 1 Ocak 2019 tarihleri arasinda Inénii
Universitesi Turgut Ozal Tip Merkezi Eriskin Gastroenteroloji kliniginde cesitli
nedenlerle tam kan sayimmi yapilarak anemi tanist konan hastalarda endoskopi ve
kolonoskopi yapilmis 18 yasin iistiindeki hastalar dahil edildi ve gegmise doniik sonuglar

bilgisayar otomasyon sisteminden retrospektif olarak tarandi.
3.1. Dahil Edilme Kriterleri
* 18 yas tistiinde olmak
* Kadinlarda hemoglobin < 12 g/dl, erkeklerde <13 mg/dl olmasi

* Aym basvuru numarast ile hemoglobin bakilip sonrasinda endoskopi ve

kolonoskopi yapilmis olmasi
3.2. Cikarilma Kriterleri
* 18 yas altinda olanlar
* Kronik bobrek yetmezligi tanis1 olanlar
* Hematolojik malignitesi olan hastalar
3.3. Verilerin Toplanmasi

Calisgmaya alinan hastalarin laboratuvar sonuglari, endoskopik goriintiileri,
kolonoskopik goriintiileri ve biyopsi alinan hastalarin patoloji sonuglar1 otomasyon

sisteminden retrospektif olarak tarandu. Istatistiki veriler olusturuldu.
3.4. Istatistiksel Yontemler

Yas grubuna gore anemi etyolojisinin %95 giiven diizeyinde (a: 0.05) ve %80 gii¢
(B: 0.20) ile karsilagtirilmasi i¢in etki biiytikliigii 0.48 olarak ongdriildiigiinde, ¢alismaya

alinmasi gereken minimum hasta sayis1 48 olarak hesaplanmustir.

Analizlerin yapilmasinda IBM SPSS Statistics 25.0 programi kullanildi.

Istatistikiler say1 ve yiizde (%) verilerek degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismamizda 01.01.2013-01.01.2019 tarihleri arasinda Inénii Universitesi Tugut
Ozal Tip Merkezi Eriskin Gastroenteroloji kliniginde endoskopi ve kolonoskopi yapilmis
olan hastalardan anemisi olanlar retrospektif olarak incelendi. Hastalar segilirken tam kan

sayimi, endoskopi ve kolonoskopi islemleri ayni seansta ¢alisilanlar dahil edildi.

Calismaya katilan 189 hastadan 93 (%49.2)’1 kadin, 96 (%50.8)’s1 erkekti. Bu
hastalarin 99’u (%52.4) 65 yasin altinda, 90’1 (%47.6) ise 65 yas ve lzerindeydi.
Hastalarin arasinda en diisilk yas 20, en yiiksek yas ise 91 olup yas ortalamasi
61.02+15.54 olarak hesaplandi.

Bu hastalar i¢in bakilan tam kan sayiminda en diisik HGB 3.3 g/dl, en yiiksek
HGB 12.8 g/dl olarak 6l¢iilmiis olup ortalama HGB 9.72+1.66 g/dl olarak hesaplandi.

Bu 189 hastaya yapilan endoskopide 173 (%91.5) hastada benign hastalik, 9
(%4.8) hastada malign hastalik tespit edilmistir. 7 (%3.7) hastada ise kanama nedeni ile

etyolojik bir odak tespit edilememistir (Sekil 4.1).

= Benign
= Malign

= Kanamali

Sekil 4.1. Endoskopi Yapilan Hastalarin Goriintiilerine Gore Siniflandirilmasi
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Hastalara yapilan kolonoskopide ise 132 (%69.8) normal, 26 (%13.8) benign, 21
(%11.1) malign, 10 (%5.3) hastada kanamali goriintii elde edilmistir (Sekil 4.2).

= Normal
= Benign
= Malign

Kanamali

Sekil 4. 2. Kolonoskopi Yapilan Hastalarin Goriintiilerine Gore Siiflandirilmasi

Hastalarin anemi etyolojisi 6 ana baslik altinda incelenmistir. Aneminin etyolojik
sebepleri arasinda ¢alismaya kattigimiz hasta popiilasyonunda, KHA 76 (%40.2) hasta ile
bas1 gekiyordu. ikinci sirada ise 37 (%19.6) ile DEA gelmekteydi. Calisma kapsamindaki
30 (%15.9) hastada ise endoskopi ve kolonoskopi vasitasi ile tespit edilmis malign
hastaliklar bulundu (Tablo 4.1).
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Tablo 4. 1. Hastalarin Anemi Etyolojisinin Ana Basliklar Altinda Incelenmesi

Etyoloji Say1 (%)
DEA 37 (%19.6)
KHA 76 (%40.2)
Benign gastrointestinal hastaliklar 36 (%19,1)
Malign gastrointestinal hastaliklar 30 (%15.9)
GIS dis1 kanamalar 5 (%2.6)
Pernisy6z anemi 5 (%2.6)

Hastalarin tanilar1 ayrintili incelendiginde calismaya dahil ettigimiz hastalarin
anemi etyolojisinin 15 alt tanida toplandigi goriildii. En sik taninin 76 (%40.2) hasta ile
KHA ’ya bagl oldugu gériildii. Bu tanilarin 37 (%19.6) tanesi DEA, 12’si (%6.3) iist GIS
kanama, 14°ii (%7.5) alt GIS kanama, 5°i (%2.6) pernisydz anemi, 3’ii (%1.6) iilseratif
kolit, 3’ii (%1.6) crohn hastalig1, 3°ii (%1.6) ¢dlyak hastaligi, 5°i (%2.6) GIS dis1 kanama
ve 1’i (%0.5) kolonik divertikiil olarak benign sebeplere bagli oldugu saptandi. Geriye
kalan 30 (%15.9) malign hastanin 1’i (%0.5) 6zofagus kanseri, 8’1 (%4.2) mide kanseri,
13’11 (%6.9) kolon kanseri, 7’si (%3.8) rektum kanseri ve 1’i (%0.5) ise appendiks kanseri
olarak saptand: (Tablo 4.2).
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Tablo 4. 2. Anemi Tanilarinin Ayrmtili Incelenmesi

Tam Say1 (%)
DEA 37 (%19.6)
KHA 76 (%40.2)
Ust GIS kanamasi 12 (%6.3)
Alt GIS kanamas1 14 (%7.5)
Pernisy6z anemi 5 (%2.6)
Ulseratif kolit 3 (%1.6)
Crohn hastaligi 3 (%1.6)
Colyak hastaligi 3 (%1.6)
GIS dis1 kanama 5 (%2.6)
Kolonik divertikiil 1 (%0.5)
Ozofagus kanseri 1 (%0.5)
Mide kanseri 8 (%4.2)
Kolon kanseri 13 (%6.9)
Rektum kanseri 7 (%3.8)
Appendiks kanseri 1 (%0.5)
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65 yas altindaki hasta grubunda en diisik HGB 3.3 g/dl, en yiiksek HGB ise 12.7
g/dl olarak bulunmus olup ortalama HGB degeri bu grup i¢in 9.96+1.50 g/dl olarak
hesaplanmistir. Yine ayni grup i¢in MCV en yiiksek 97 fL ve en diisiik ise 57 fL olarak
bulunmus, ortalama MCV 80.61+8.15 fL olarak hesaplanmustir.

65 yas ve iizerindeki hasta grubunda ise en diisiik HGB 3.8 g/dl, en yiiksek HGB
ise 12.8 g/dl olarak bulunmus olup, ortalama HGB 9.47+1.79 g/dl olarak hesaplanmustir.
Bu grupta ise en yiikksek MCV 105 fL ve en diisik MCV 62 fL olarak bulunmus olup
ortalama 82.17+9.01 fL olarak hesaplanmistir.

Hastalara yapilan endoskopiler yas grubuna gore ayrilarak goriintii 6zellikleri
karsilagtirildi. 65 yas altindaki 99 hastada endoskopideki lezyonlar 91’1 (%91.9) benign
sebeplere aitti. 4 (%4.05) hastada iist GIS kanamas1 saptanirken 4 (%4.05) hastada ise
malign goriintiiler elde edildi. 65 yas ve {istii olan hasta gubunda ise 90 hasta mevcut olup
bu hastalardan 82’sinde (%91.1) benign sebepler, 3 (%3.3) hastada iist GIS kanama ve 5
(%5.61) hastada ise malign goriintiiler tespit edildi (Tablo 4.3).

Tablo 4. 3. Endoskopi Goériintiilerinin Yasa Gore Karsilastirilmasi

Endoskopi Goriintiileri
Subgruplar 65 yas alt1 (%) 65 yas ve iistii (%)
Benign 91 (%91.9) 82 (%91.1)
Malign 4 (%4.05) 5 (%5.6)
Kanamal 4 (%4.05) 3 (%3.3)

Daha sonra hastalarin kolonoskopik goriintiileri yas gruplarina ayrilarak
degerlendirildi. 65 yas altindaki 99 hastanin 71’inin (%71.7) kolonoskopisi normal olarak
degerlendirildi. Bu hastalardan 12’sinde (%12.1) benign hadiseler, 5’inde (%5.1) alt GIS
kanama ve 11’inde (%11.1) ise malign hadiselere ait goriintiiler elde edildigi tespit edildi.

Ikinci grup olan 65 yas ve iizerindeki 90 hastada ise 61 (%67.8) hastanin kolonoskopisi
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normal olarak degerlendirildi. Geriye kalan 29 hastadan 14’tinde (%15.6) benign
sebepler, 5’inde (%5.5) alt GIS kanamasi, 10’unda (%11.1) ise malign sebepler tespit
edildi (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4. Kolonoskopi Gériintiilerinin Yasa Gore Karsilastirilmasi

Kolonoskopi Goriintiileri
Subgruplar 65 yas alt1 (%) 65 yas ve iistii (%)
Normal 71 (%71.7) 61 (%67.8)
Benign 12 (%12.1) 14 (%15.6)
Malign 11 (%11.1) 10 (%11.1)
Kanamali 5 (%5.1) 5 (%5.5)

Hastalarin anemi etyolojileri yas gruplarina gore karsilastirildiginda 65 yas alti
grupta 99 hastadan 22’sinde (%22.2) DEA, 41’inde (%41.4) KHA, 19’unda (%19.2)
benign GIS hastaliklar1, 15’inde (%15.2) malign GIS hastaliklari, 1’inde (%1) GIS dis1
kanama, 1’inde (%1) ise pernsiydoz anemi bulunmustur. 65 yas ve iizerindeki hasta
grubunda ise 90 hastadan 15’i (%16.7) DEA, 35’1 (%38.9) KHA, 17’si (%18.9) benign
GIS hastaliklar, 15°i (%16.7) malign GIS hastaliklar1, 4°ii (%4.4) GIS dis1 kanama, 4’ii

(%4.4) ise pernisy6z anemi olarak saptanmustir (Tablo 4.5).
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Tablo 4. 5. Anemi Etyolojik Nedenlerinin Yas Gruplarina Goére Karsilastirilmasi

Aneminin Etyolojik Sebeplerinin Yas Gruplarina Gore Karsilastirilmasi
Subgruplar 65 yas alt1 (%) 65 yas ve iistii (%)
DEA 22 (%22.2) 15 (9%16.7)

KHA 41 (%41.4) 35 (%38.9)
Benign Gastrointestinal Hastaliklar 19 (%19.2) 17 (%18.9)
Malign Gastrointestinal Hastaliklar 15 (%15.2) 15 (%16.7)
GIS Dis1 Kanama 1 (%1) 4 (%4.4)
Pernisy6z Anemi 1 (%1) 4 (%4.4)

Hastalarin anemiye sebep olacak tanilari ayrintili olarak degerlendirildiginde
hastalarda 15 farkli tan1 bulundu ve hasta yas gruplaria gore degerlendirildi. 65 yas alt1
grupta DEA tanis1 65 yas ve iizeri gruba gore daha 6n plandaydi. Kronik hastalik anemisi
sikliklar1 ise benzer diizeylerde bulundu. iki grup arasinda iist GIS kanamalar1 benzer
oranlardayken, alt GIS kanama oranlar1 65 yas ve iizeri hasta grubunda daha fazla
bulundu. Yine pernisydz anemi 65 yas ve lizeri hasta grubunda 2 kat daha fazla idi. Crohn
ve llseratif kolit gibi inflamatuvar barsak hastaliklar1 ve ¢6lyak hastaligi ise 65 yas alti
hasta grubunda daha fazla bulundu. 65 yas ve iizerindeki hasta grubunda GIS dis1 kanama
oranlar1 daha fazla idi. Kolonik divertiil yalnizca 1 hastada saptanmis olup o da 65 yas
tizerindeydi. Endoskopi ve kolonoskopi ile tespit edilen malign hastaliklar1 igerisinde
ozofagus kanseri 65 yas alt1 hasta grubunda 1 (%1) hastada tespit edilmis olup, 65 yas ve
tizeri hasta grubunda saptanmamustir. Mide kanseri ise 65 yas alt1 hasta grubunda 3 (%3)
hastada, 65 yas tizerindeki hasta grubunda 5 (%5.6) hastada tespit edilmistir. Kolon
kanseri 65 yas alt1 hasta grubunda 6 (%6.1), 65 yas ve tizerindeki hasta grubunda 7 (%7.6)
hastada tespit edilmistir. Rektum kanseri 65 yas alt1 hasta grubunda 4 (%4) hastada, 65
yas iizerindeki hasta grubunda 3 (%3.3) hastada tespit edilmistir. Appendiks kanseri ise
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Ozofagus kanseri ile benzer sekilde 65 yas altindaki hasta grubunda 1 (%]1) hastada tespit

edilmisken 65 yas ve iizerindeki hasta grubunda hig tespit edilmemistir (Tablo 4.6).

Tablo 4. 6. Anemiye Sebep Olabilecek Tanilarin Yas Gruplarina Gore

Karsilastirilmasi
Tanilar 65 yas alt1 65 yas ve iistil
DEA 22 (%22.2) 15 (%16.7)
KHA 41 (%41.4) 35 (%38.9)
Ust GIS Kanamasi 6 (%6.1) 6 (%6.7)
Alt GIS Kanamasi 5 (%5.1) 9 (%10)
Pernisy6z Anemi 2 (%2.0) 4 (%4.4)
Ulseratif Kolit 2 (%2.0) 0 (%0)
Crohn Hastaligi 2 (%2.0) 1(%1.1)
Colyak Hastalig 3 (%3.0) 0 (%0)
GIS Dis1 Kanama 1 (%1.0) 4 (%4.4)
Kolonik Divertikiil 0 (%0) 1(%1.1)
Ozofagus Kanseri 1 (%1.0) 0 (%0)
Mide Kanseri 3 (%3.0) 5 (%5.6)
Kolon Kanseri 6 (%6.1) 7 (%7.8)
Rektum Kanseri 4 (%4.1) 3 (%3.3)
Appendiks Kanseri 1 (%1.0) 0 (%0)
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Calismadaki malign hastalar yas ve cinsiyete gore birlikte degerlendirildiginde 65
yas alt1 kadin hastalardan 4’{inde (%2.1), erkek hastalardan ise 11’inde (%5.8) malign
hastalik tespit edilmistir. Bu oranlar 65 yas alt1 grupla benzer sekilde 65 yas ve {izerindeki
hasta grubundaki kadin hastalardan 5’inde (%2.6), erkek hastalardan ise 10’unda (%5.3)
malign hastalik tespit edilmistir. Malignite tespit edilen hastalarin 21’1 (%11.1) erkek ve
9’u (%4.7) kadindir. Caligmaya katilan kadin ve erkek sayilari benzer olup erkeklerde
malign GIS hastaliklar1 daha fazla tespit edilmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4. 7. Malign Hastalik Tespit Edilen Hastalarin Yas ve Cinsiyet Tablosu

Cinsiyet / Gruplar 65 yas alt1 65 yas ve iistii Toplam
Kadin 4 (%2.1) 5 (%2.6) 9 (%4.7)
Erkek 11 (%5.8) 10 (%5.3) 21 (%11.1)
Toplam 15 15 30 (%15.8)

Ayrica c¢alismada degerlendirilip malignite tespit edilen 30 hastaninn yas
ortalamasi 61.26 olarak hesaplanmistir. Bu oran malignite tespit edilen kadinlar igin 60,
erkekler igin ise 61.8 olarak bulunmustur. Yine malignite tespit edilen hastalarda genel
hemoglobin ortalamasi 9.86 g/dl, 65 yas alt1 grupta 10.11 g/dl ve 65 yas ve {istii grupta
ise 9.60 g/dl olarak hesaplanmistir. Caligmadaki malignite saptanan hastalarin MCV
ortalamalar1 toplamda 80.33 fL, 65 yas alt1 grupta 82.33 fL ve 65 yas ve {istii olan grupta
ise 78.33 fL olarak hesaplanmistir (Tablo 4.8).
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Tablo 4. 8. Malign Tan1 Alan Hastalarin HGB ve MCV Degerlerinin Cinsiyet ve

Yas Gruplarina Gore Karsilagtirilmasi

Gruplar Cinsiyet HGB (g/dl) Ortalama MCV (fL) Ortalama
HGB (g/dl) MCV (fL)

65 yas alt1 Kadin 10.47 10.11 79.75 82.33
Erkek 9.98 83.27

65 yas ve Usti | Kadin 9.06 9.60 88.60 78.33
Erkek 9.88 78.20

Toplam 9.86 80.33

Ortalama

(HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi)
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5. TARTISMA

Anemiler arasinda en sik goriilen tiir DEA’dir ve diinyada yaklagik olarak 2 milyar
insanin bundan etkilendigi diisiiniilmektedir (74). Kadinlarda menapoz oncesi donemde
en sik kayip sebebi menstriiasyon ile kayip iken, erkeklerde ve menapoz sonrasi
kadilarda GIS kayiplar1 daha 6n plandadir (75). Demir eksikligi olan hasta grubunda
etyolojik neden %76.1 oranla endoskopik yontemler vasitasi ile saptanabilmektedir (76).
Bizim galismamizda ise KHA en sik sebep olarak bulunmustur ve daha yiiksek oranda
goriilme sebebi, yapilan diger c¢alismalara goére segilen hasta grubunun ozellikli

verilerinin incelenmesi ile agiklanabilir.

DEA sebebi ile gelismis tilkelerce yapilan endoskopik islemlerde malignite
saptama oranlar1 %6 ile %11.2 araligindadir (77,78). Ulkemizdeki bir ¢alismada ise DEA
tanis1 alan hastalarda gastroskopi sonucunda malign hastalik bulunma oran1 %0.9,
kolonoskopik degerlendirme yapilan hastalarda ise %4.7 olarak saptanmustir (79). Bizim
calismamamizda ise endoskopik inceleme yapilan hastalardaki malignite orani1 %4.7
olarak saptanmustir. Bu oran kolonoskopik muayene yapilan hastalarda %11.1 olarak
bulunmustur. Endoskopi ve kolonoskopiyi es zamanli degerlendirdigimizde
caligmamizdaki malign hasta oranm1 %15.8 olarak saptandi. Bu oran genel literatiirii
destekler nitelikte bulunmasina ragmen litaretiire gére oranimiz bir miktar fazla olarak
sonuglanmistir. Bunun sebebi ise ¢alismaya dahil edilen 6zellikli hasta grubu olarak

aciklanabilir.

Mehmet Bayram ve arkadaslarinca tilkemizde yapilan bir ¢alismada anemi nedeni
ile endoskopik ve kolonoskopik muayene yapilan hastalar incelenmis. Bu hastalardan
endoskopi sonucunda 10 (%1.8) hastada mide kanseri ve 13 (%4.8) hastada kolon kanseri
tespit edilmis. Mide kanseri tespit edilen hastalardan 8’i (%1.44) 50 yas iistii, 2’si (%0.36)
50 yas alt1 olarak belirtilmis. Kolon kanseri tespit edilen hastalarin hepsi 50 yas tizeri
hastalar olarak belirtilmis (6). Ayrica malign tan1 alan hastalarin 15’1 erkek ve 8’i
kadinmis. Bizim ¢aligmamizda ise mide kanseri saptanan 8 (%4.2) hasta, kolon kanseri
saptanan 13 (%6.9) hasta ve rektum kanseri saptanan 7 (%3.7) hasta mevcuttu. Mide
kanseri saptanan bu hastalardan 3 (%1.58) tanesi 65 yas altinda ve 5 (%2.64) tanesi ise
65 yas iistiindeki hastalardi. Kolon kanseri tarafindan baktigimizda ise 6 (%3.17) hasta
65 yagin altinda ve 7 (%3.7) hasta ise 65 yas ve iizerindeki hasta grubunda idi. Malignite

tanis1 alan hastalarimizin yas ortalamast 61.02 idi. Ayrica malign tan1 alan
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hastalarimizdan 21’1 erkek ve 9’u kadindi. Bu ¢alisma bu yonii ile degerlendirildiginde
yasla birlikte hastalarda malignite ihtimali artmakta ve erkek cinsiyette malign hastaliklar
daha fazla goriilmektedir. Bizim ¢aligmamizda erkek hastalarda malignitenin daha fazla
saptanmast ve ileri yasla birlikte malignite ihtimalinin artmasi yoOniiyle bu calisma

tarafindan desteklenmekte ve genel literatiire de uymaktadir.

Ezat Rahimi ve arkadaslarinin DEA tanisi alan hastalarda endoskopi ve
kolonoskopi degerlendirmesi ile ilgili yapmis oldugu bir ¢aligmada 227 hastadan 11’inde
(%4.8) mide kanseri ve 15’inde (%6.6) kolon kanseri ve 3’iinde (%1.3) ¢6lyak hastalig
tespit edilmistir (80). Bizim ¢alismamizda ise 8 (%4.2) hastada mide kanseri, 13 (%6.9)
hastada kolon kanseri ve 3 (%1.6) hastada ise ¢olyak hastalig: tespit edilmistir. Oransal
karsilagtirma yapildiginda malignite oranlarimiz ve ¢olyak hastaligi oranimiz literatiir ile

ortlismektedir.

Motohiko Kato ve ark. tarafindan 2017 yilinda yapmis oldugu bir ¢aligmada 85
yas Ustil kolonoskopi yapilan 333 hasta icinden 37 (%15) hastada ileri kolorektal kanser
tespit edilmis ve kolorektal kanser vakalariin MCV diizeyi ile iligkisi incelenmis. Bu
inceleme yapilirken MCV degerine gore hastalar 4 gruba ayrilarak incelenmis. Gruplar
icin MCV degerleri; 1. grup i¢in <89.8 fL, 2. grup i¢in <93.3 fL, 3. grup i¢in <96.9 fL, 4.
grup i¢in <97 fL olarak kabul edilmis. Bu gruplar i¢inde ilk grupta yer alan MCV’nin en
diisiik oldugu popiilasyonda ileri kolorektal kanser oranlar1 %30 civarinda bulunmus.
Ayrica MCV sag kolondaki lezyonlarda anlamli derecede daha diisiik bulunmus. En
diisik MCV grubundaki hastalar ileri kolon kanseri riski agisindan 6 kat daha riskli
bulunmus (81). Bizim ¢aligmamizi bu agidan degerlendirdigimizde 6zellikle 65 yas {istii
hasta grubunda ve erkek hasta popiilasyonunda gastrointestinal malignitesi bulunan
hastalarda MCV ortalamas1 78.2 fL. olarak bulunmus olup genel malign hastalardaki
MCV ortalamasi ise 80.3 fL olarak bulunmustur. Yas faktori ve MCV birlikte
degerlendirildiginde bu calisma bizim g¢alismamizi destekler nitelikte bir c¢alismadir.
Ayrica bizim ¢alisgamamizdaki 30 malign hastadan 29’unun MCV degeri 89.8 fL’nin
altindadir.

Xavier Bosch ve arkadaslarinin 2016 yilinda DEA sebebini arastirmak i¢in HGB
diizeyi <9 g/dl olan hasta grubunda yapmis oldugu prospektif bir calismada 4552 hasta
taranmis ve bu hastalardan 4038’inde gastrointestinal bir lezyon saptanmis. Bu 4038

hastanin 3858 tanesinde okiilt kan kaybi tespit edilmis. Bu hastalardan 583’{inde (%15)
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malign bir gastrointestinal lezyon bulunmus. Bu lezyonlarin saptandigi hastalarin yas
ortalamasi 70.6 ve HGB ortalamasi 6.4 g/dl olarak hesaplanmis (82). Bizim ¢alisamizda
bu ¢aligmay1 destekler sekilde GIS malignitesi tespit ettigimiz hastalarm tiim ¢alismaya
orant %15.8 olarak saptanmistir. Ayrica bizim c¢alismamizdaki malign hastalarin yas
ortalamasi 61.2 ve HGB ortalamas1 9.86 g/dl olarak hesaplanmistir. Bu farkin sebebi ise
calismaya dahil edilen gruplardaki HGB degerinin, anemi tanisi igin farkli alt sinirlarin

belirlenmesi olarak agiklanabilir.

Cornelia Schneider ve arkadaglarinin 2017 yilinda yapmis oldugu bir ¢aligmada
kolon kanseri olan 9238 hasta tespit edilmis. Bu hastalarin ortalama yasi 69 olarak
hesaplanmis ve tam1 aninda hastalarin ¢ogu 60 yas {izerindeymis. Hastalar HGB
seviyelerine ve MCV degerlerine gore gruplarina ayrilarak incelendiginde MCV ve HGB
diistik olan hastalarda kolorektal kanser tespit edilme ihtimali daha yiiksek bulunmus. Bu
oranlar HGB< 9 g/dl ve MCV< 80fL oldugunda ¢ok daha anlamli bulunmus (83). Bizim
calismamiza kattigimiz hastalardan malign hastalik tespit edilenlerin yas ortalamasi 61.2,
HGB ortalamas1 9.86 g/dl ve MCV ortalamasi1 80.3 fL olarak hesaplanmistir. Bu yonleri
ile degerlendirdigimiz zaman mevcut ¢alisma bizim ¢alismamizda da oldugu gibi HGB

ve MCV degerlerinin diististi ile birlikte malignite ihtimalinin de arttigin1 géstermektedir.

Martin ve arkadaslarinin 2005 yilinda ¢ok merkezli yapmis oldugu bir ¢alismada
DEA nedeni arastirilan 695 hastadan 78’inde (%11.2) GIS ile iligkili kanser saptanmis.
Bu GIS malignitesi saptanan hastalardan 45’i erkek, 33’ii ise kadinmis. Bu hastalarin
76°s1 50 yagin iistiinde, 2’si 50 yas ve altindaymis. Bu hastalardan 56’sinin HGB diizeyi
9 g/dl ve altinda geriye kalan 20’sinin ki ise 9 g/dl {izerindeymis (78). Bizim
calismamizda 30 hastada malign hastalik saptanmis olup bunlardan 21 tanesi erkek ve 9
tanesi kadindi. 15 tanesi 65 yas ve ilizerinde, 15 tanesi ise 65 yas altindaki hastalardi.
Calismamizin HGB ortalamasi ise 9.86 g/dl hesaplandi. Erkek cinsiyette ve HGB diisiik
hastalarda malignite ihtimalinin artmasi yonii ile degerlendirildiginde bahsi gegen bu

calisma bizim ¢alismamiz1 destekler niteliktedir.

Droogendijk ve ark. tarafindan ¢ok merkezli yapilan bir ¢alismada son 2 yilda
DEA tanis1 almamis heniiz yeni tan1 konmus DEA hastalar1, endoskopik ve kolonoskopik
olarak etyolojiye yonelik arastirilmig. 287 hastaya yeni DEA tanist konmus ve 4 ayda
bunlardan yalnizca 90’1 (%31) endoskopik ve kolonoskopik olarak degerlendirilmis. Bu
287 hastadan 129’u erkek 158’1 ise kadinmis. Endoskopik ve kolonoskopik olarak taranan
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bu hastalardan 42’sine (%15) total GIS gériintiilemesi, 34’iine (%12) yalnizca endoskopi
ve 14’{ine (%5) ise yalnizca kolonoskopi yapilmis. Endoskopi yapilan 76 (%27) hastanin
20’sinde (%26) kan kaybina yol agabilecek lezyon goriilmiis. Bu lezyonlardan 3’1 (%4)
malign hastalik olup; 1’1 6zofagus kanseri, 2’si ise mide kanseriymis. 1 (%1.3) hastada
ise ¢olyak hastaligi saptanmis. Kolonoskopi yapilan 56 (%20) hastadan ise 21’inde
(%37.5) kan kaybina sebep olabilecek lezyon goriilmiis ve bunlarin 17’si (%30) kanser
olarak tani almis. Hastalarin medyan HGB 10.6 g/dl ve MCV 80 fL olarak hesaplanmis
(84). Bizim c¢alismamiza katilan 189 anemili hastanin endoskopi ve kolonoskopisi ayni
seansta yapilmis olup anemi etyolojisinin GIS kaynakl1 sebeplerinin saptanmasi agisindan
daha giivenilirdir. Calismamiza kattigimiz hastalarin medyan HGB degeri 9.9 g/dl ve
medyan MCV degeri ise 82 fL olarak hesaplanmistir. Bu hastalardan 1 (%0.5) tanesi
Ozofagus kanseri, 8 (%4.2) tanesi mide kanseri, 20 (%10.6) tanesi kolorektal kanser ve 1
(%0.5) tanesi ise appendiks kanseri olarak saptanmustir. Calismamizdaki 3 (%1.6) hastada
ise ¢olyak hastalig1 tespit edilmistir ve oransal ag¢idan bu ¢alisma ile uyumludur.
Calisamizdaki malignite oranlar1 6zellikle kolonoskopik maligniteler agisindan bu

calismadan daha az saptanmakla birlikte genel literatiirii destekler niteliktedir.

Kepczyk ve ark. tarafindan 1995 yilinda yapilmis olan bir ¢alismada DEA tanisi
ile 70 hastaya endoskopi ve kolonoskopi yapilmis. Bu hastalarin 34 tanesi erkek ve 36
tanesi ise kadinlardan olusuyormus. Calisma grubuna alinan hastalarin yas ortalamasi
63.5 ve HGB ortalamas1 9.1 g/dl olarak hesaplanmis. Hastalarin hepsinde diisiik MCV
tespit edilmis. Calisma sonunda 1 (%1.4) hastada 6zofagus kanseri, 3 (%4.2) hastada
mide kanseri, 4 (%5.7) hastada ise kolorektal kanser tespit edilmis. Ayrica 4 (%5.7)
hastada ¢Olyak hastaligi ve 2 (%2.8) hastada ise crohn hastaligi saptanmis (85). Bizim
caligmamiza dahil ettigimiz tiim hastalarin yas ortalamasi 61, HGB ortalamasi1 9.7 g/dl ve
MCYV ortalamasi1 81.3 fL olarak hesaplandi. Calismamiza dahil ettigimiz hastalardan 1
(%0.5) tanesinde o6zofagus kanseri, 8 (%4.2) tanesinde mide kanseri, 20 (%10.6)
tanesinde kolorektal kanser ve 1 (%0.5) tanesinde ise appendiks kanseri saptandi. Benign
hastaliklar agisindan bakildiginda bizim ¢alismamizda 3 (%]1.6) hastada ¢dlyak hastaligi
ve 3 (%]1.6) hastada ise crohn hastalig: tespit edildi. Hasta sayisinin ¢oklugu ve MCV
ortalamalari ile birlikte degerlendirildiginde ¢alismamizin bu ¢alismaya gore daha giiclii
bir ¢aligma oldugu sdylenebilir. Colyak hastaligi ve Crohn hastalig1 oranlarmin bizim
calislmamizdan daha yiiksek oranlarla saptanmasinin sebebi hastalardan biyopsi alinarak

tan1 konmasi ile agiklanabilir. Mide kanseri oranlar1 bizim ¢alismamizi destekler nitlikte
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olup bizim ¢alismamizda ise kolorektal kanserler daha fazla oranlarda bulunmustur ve

genel literatiir ile daha fazla uyumludur.

Rockey ve Cello 1993 yilinda DEA tanis1 olan hastalar endoskopik olarak
taranmis. Taranan hasta sayist 100 olup bu hastalarin 73 tanesi ayaktan hasta ve 27 tanesi
ise yatan hastaymis. Bu hastalardan 62 tanesinde kan kaybina sebep olacak endoskopik
patoloji bulunmus. Kolonoskopide en sik bulunan lezyon 11 vaka ile kolon kanseri olarak
sonuclanmis. Diger 38 hastanin 26 tanesine ise ince bagirsak lezyonlar1 agisindan
enteroklizis yapilmis. Enteroklizis yapilan tim hastalarin sonuglari normal olarak
degerlendirilmis. Endoskopi ve kolonoskopi yapilan hastalarin 11 tanesinde kolon
kanseri ve bir tanesinde mide kanseri tespit edilmis. Diger hastalarin anemi sebepleri
benign sebeplere baglanmis. Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 60, HGB
ortalamasi 7.8 g/dl ve MCV ortalamas1 ise 71.5 fL olarak hesaplanmis (86). Yas
ortalamasi, HGB ve MCV ortalamalar1 birlikte degerlendirildiginde bu c¢alisma bizim
calismamiz1 destelemektedir. Ancak bahsi gecen mevcut calismaya gore hasta sayimizin
daha fazla olmasi bizim ¢alismamizin giiglii yanidir. Bu ¢calismaya dahil edilen hastalarin
cogu ayaktan hastalar olup bizim ¢alismamizda ise ¢ogunluk yatan hastalardi. Bu sebeple
malignite oranlarimiz bu ¢alismaya kiyasla istatistiki anlamli diizeyde olmamakla birlikte

biraz daha yiiksek bulundu.
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6. SONUC VE ONERILER

Anemi bagli basma bir hastalik olmakla birlikte, daha c¢ok iliskili baska
hastaliklarin da bir bulgusu olabilmektedir. Bu sebeple anemi saptanan tiim hastalar
etyoloji agisindan arastirilmalidir. Erigkin erkek ve postmenapozal kadinlarda aneminin
en sik sebepleri arasinda GIS kaynakli kayiplar varken, premenapozal kadinlarda daha
cok menstriiasyonla ilgili kayiplardan s6z edilebilir. Bu kayiplarin iginde malignite
sebepli kayiplarin da bulunmasi GIS kaynakli kayiplar1 6nemli hale getirir. Bu sebeple
anemi ile birlikte siipheli semptomu olan herkes malignite ile iliskili aragtirmaya tabi

tutulmalidir.

Uluslararas1 kilavuzlara paralel olarak mevcut c¢alismalar da 50 yas tsti
postmenapozal kadin ve erigkin erkeklerde anemi saptanmasi halinde endoskopik ve
kolonoskopik taramayi mutlaka onermektedir. Ek olarak bizim yaptigimiz ¢alismanin
sonucunda anemi ile birlikte diisiik MCV seviyeleri goriilmiis ve erkek cinsiyette GIS ile

iligkili malignitelerin daha sik goriildiigii saptanmustir.

Yaptigimiz ¢alismada malignite saptanan hasta grubu ile diger hasta gruplarin
medyan degerlerinin benzer oldugu saptandi. Bu sebeple HGB <10 g/dl ve MCV <82 fL
altinda olan 65 yas Ustii tim hastalarda, kontrendikasyon olamamasi halinde endoskopik
olarak alt ve iist GIS taramasinin yapilmas1 malign hastaliklarin erken tanis1 adia énem
arzetmektedir. Cinsiyet bazinda da bakilacak olursa malign hastaliklar1 saptamak i¢in bu

sonuglara sahip &zellikle erkek hastalarda mutlaka GIS taramasi yapmak gerekmektedir.
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