TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DEMIR EKSIKLiGi OLAN ERIiSKiN YAS GRUBU VE
GERIATRIK YAS GRUBU BiREYLERDE UST
GASTROINTESTINAL SISTEM ENDOSKOPI VE
KOLONOSKOPI BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Haydar Can DOKUYAN

IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
TIPTA UZMANLIK TEZi

ANKARA
2019



TURKIYE CUMHURIYETI
ANKARA UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI

DEMIR EKSIKLiGi OLAN ERIiSKiN YAS GRUBU VE
GERIATRIK YAS GRUBU BiREYLERDE UST
GASTROINTESTINAL SISTEM ENDOSKOPI VE
KOLONOSKOPI BULGULARININ
KARSILASTIRILMASI

Dr. Haydar Can DOKUYAN

IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI
TIPTA UZMANLIK TEZi

TEZ DANISMANI
Prof. Dr. Murat VARLI

ANKARA
2019



KABUL VE ONAY

ANKARA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI

TEZ SINAVI TUTANAGI
{ L. UZMANLIK OGRENCISININ
Ads, Soyadi : Dr.Haydar Can DOKUYAN
R Smnav tarihi:
Anabilim/Bilim Dal  : Ig Hastahiklan A.B.D.
= ==t 23 /122019
Tez Damigmani : Prof,Dr.Murat VARLI
.
11. TEZ iLE iLGiLI BILGILER

Tezin Baghfi: Demir Eksikligi Olan Erigkin Yas Grubu ve Geriatrik Yag Grubu Bireylerde Ust
Gastrointertinal Sistem Endoskopi ve Kolonoskopi Bulgularimn Kargil

/
Tezin Niteligi: [j Ana Dal Uzmanhk Tezi [] Yan Dal Uzmanhk Tezi
Kagine tez sinavi oldugu: J‘ 02 s
II1. KARAR
Yapilan (2 sinavi sonucunda yukanida belirtilen tezin “Tipta Uzmanhk Tezi" olarak
Kabuliine
[] Reddine

[] Diizeltmeler yapijthktan sonra tekrar degerlendirilmesine

‘l Oy birligi [ Oy coklugu ile karar verilmigtir.

l IV. ACIKLAMALAR

Liitfen, tezin reddi veya diizeltme istenmesi durumunda gerekgeli agiklamalarima buraya yazme

=

Prof.Dr.Murat VARLI
Jiiri Bagkam
Tez Danigmani
riatri Bilim Dah
Prof.Dr. Sevgi ARAS Prof.Dr.Meltem_Giilhan HALIL
Jiiri Uyesi Jiiri Uyesi
Geriatri Bilim Dah Hacettepe L‘L' rsitesi Tip Fakiiltesi
ceqialigmm

" [}



ONSOZ

Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Ana Bilim Dal1’nda arastirma
gorevlisi oldugum siire boyunca bilgi ve deneyimlerinden yararlandigim, degerli
fikirleri ile tez ¢alismama yon veren ve desteklerini esirgemeyen degerli hocam, tez
danismanim Sayin Prof. Dr. Murat VARLI'ya; ilk ve en degerli 6gretmenim anneme
ve varligiyla bana gii¢ veren babam ve kardesime; her zaman yanimda olacagini
bildigim esime; asistanlik siirecim boyunca bilgi ve birikiminden faydalandigim
AUTF’nin degerli dgretim iiyelerine; tezin baslangic asamasinda degerli emegini
benimle paylasan Dr. Dilara TURAN GOKCE’ ye, tezimi bitirirken yardimlarin
esirgemeyen Uzm. Dr. Volkan ATMIS’a tesekkiir ederim.

Dr. Haydar Can DOKUYAN



ICINDEKILER

Sayfa No:

KABUL VE ONAYY ..o I

ONSOZ......ooeeeee ettt iii

ICINDEKILER .........oooviiiitieeeeeeeeeeeeee ettt iv

SAYTA N e b e nre s iv

TABLOLAR DIZINI ....cooooiiiiiiii e Vi

SAYTA NO: e Vi

1. GIRIS VE AMAC ...ttt ettt 1

2. GENEL BILGILER ........coooooiiiiiiiiniiicsssesssies s 3

2.1.Anemiye Genel Yaklasim................cccooiiiiiiiiii 3

2.1.1.Anemiye GIrl§ .....cooovviiiiiiiiiii e 3

2.1.2. Anemilerin Simiflandirilmasi...............cccooooiiiiii 4

2.1.2.1. Morfolojik Smniflama ..............cccooeniiiiiiiic 4

2.1.2.2. Eityopatogeneze Gore Siniflama..................ccocoeenneenn. 5

2.1.3.Demir Eksikligi Genel Bilgiler ...................cc.ocooiiiiii 6

2.1.3.1.Demir Metabolizmasi .................ccccooviiiiiiiiiiicie, 6

2.1.3.2. Demir Eksikligi Anemisi ve Demir eksikligi ................... 7

2.1.3.3. Demir Eksikligi Belirti ve Bulgulari............................. 10

2.1.3.4.Demir EKsikligi Tanist ............ccccccoviiiininic s 11

2.2. Geriatrik Bireylerde Anemi ve Endoskopik Degerlendirme................ 14
2.2.1. Demir Eksikligi Olan Geriatrik ve Eriskin Yas Grubu

Hastalarda Diger Goriintiilleme Yontemleri .............................. 18

3. HASTALAR VE YONTEMLER ..........ccccccoviiiiiiiireeeeeeees s enenneis 20

3.1. Calisma ProtoKolii.............ccocoeviiiiiiiiiii e 20

3.2. Cahismaya Dahil Olma ve Dislanma Kriterleri ....................cccooien. 22

3.3, Istatistiksel ANANZ ...............cccooovvvevieeieeeeeeeeeseee e 23

3.4, Etik Kurul Onayl...........ccooooiiiiiiiiii e 23



4. BULGULAR ...t 24

5. TARTISMA ......oooomieiieeeeeeee et 43
6. SONUCLAR VE ONERILER ............ccecooviiiiiiiieeeeeeseee e, 54
OZET ...ttt 56
SUMMAOARY ..ot see ettt 58
7 KAYNAKLAR ..ottt 60



TABLOLAR DiZiNi

Sayfa No:

Tablo2.1.  DSO’niin deniz seviyesinde yasayan farkli yas grubu bireyler icin

belirledigi Hb sinir degerleri (&/dl) (11) cooveveeriieiieiieieeeeeeeeeeeee 3
Tablo 2.2  Anemilerin morfolojik smiflandirmast (14).......ccceeveeeerireneneneneieennenn 4
Tablo 2.3.  Etiyopatogeneze Gore Anemi Siniflamasi (14-16)......ccccceeeevvreenerereennnne 5
Tablo 2.4.  Hepsidin diizeyini etkileyen faktorler (24) ......cccooevveeeienineneneneeeeennne 7
Tablo 2.5.  Demir Eksikliginin Klinige Gore Siniflamasi (1) .......cccceeerereneneerieeeennnn 8
Tablo 2.6.  Patofizyolojiye Gore Demir Eksikliginin Siniflandirilmasi (1)................... 9
Tablo 2.7. Demir Eksikligi Kalitima Gore Smiflama (1).....ccoeeveerenenenencnienieieenne, 10
Tablo 2.8.  Ileri yas hastalarda DEA ve KHA/inflamasyon anemisi (1A) igin

ayirici tanida kullanilacak laboratuvar tetkikleri (42)......ccccoeveevenereennens 12
Tablo 2.9.  Geriatrik Bireylerde DEA’sine sebep olan yaygin nedenler (35)............. 16
Tablo 2.10. DE Hastalarinda Goériilen Endoskopik Bulgular (42) .......cccoeeveerecennee. 17
Tablo4.1. DEA ve DE hastalar arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin

AGTIIMT .t 25
Tablo4.2.  DEA ve DE hastalar arasinda bazi kronik hastaliklarin dagilimu ............. 26
Tablo 4.3.  DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi laboratuvar degerlerinin

AGIIIMT .t 27
Tablo4.4. DEA ve DE hastalar1 arasinda replasman uygulanma durumu ve

uygulanan replasman tiirlerinin dagilimi ........cccccooeniniiiiinninncne 28

Tablo4.5. DEA ve DE hastalar arasinda ilag kullanma durumu ile kullanilan

ilag tiirii ve say1sinin dagilimi........ccceeeveeeenineeniineeeneeee e 29

Tablo 4.6. DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide lezyon

varliZInin dagilimi......co.eeceerereeninieeee e 31

Vi



Tablo 4.7.

Tablo 4.8.

Tablo 4.9.

Tablo 4.10.

Tablo 4.11.

Tablo 4.12.

Tablo 4.13.

DEA ve DE hastalar1 arasinda yas gruplarina gére OGD ve

kolonoskopide lezyon varliginin dagilimi ..........ccccevieriiniinnincnienene 33

DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide saptanan
lezyonlarin dagilimi ..........cocueeiieiiiiiinieie e 35

DE ve DEA hastalar1 arasinda yas gruplarina gére OGD ve

kolonoskopide saptanan lezyonlarin dagilimi..........ccoceevevenerieneeieeeennnn 37

OGD’de herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin, replasman tiiriiniin, ilag
kullanimu ile ilgili 6zelliklerin ve kronik hastalik durumunun

AGIIIMT . 39

OGD’ de herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar

arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi.........cocoeciniiiiinicnnennnen. 40

Kolonoskopide herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan
hastalar arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin, replasman tiiriiniin,
ila¢ kullanimu ile ilgili 6zelliklerin ve kronik hastalik durumunun

AGIIIMT . 41

Kolonoskopide herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan

hastalar arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi .............cc.c......... 42

Vi



1. GIRIS VE AMAC

Demir tiim hiicrelerin hayati i¢in vazge¢ilmez bir elementtir. Hem yapisinin
bileseni olarak hemoglobin, myoglobin ve sitokromlarin yapisina Kkatilir.
Mitokondriyal enzimlerin ve enerji {retim yolaklarindaki enzimlerin yap1
taglarindandir. Ayrica demir siilfiir kiimelerinin bileseni olarak; hiicre
proliferasyonunda goérevli enzimlerin, DNA tamirinden sorumlu enzimlerin ve
trikarboksilik asit dongiisiinde yer alan akonitaz gibi enzimlerin prostetik gruplarinin
yapisinda yer almaktadir. Bu sebeple demir metabolizma ve enerji liretiminde hayati

oneme sahiptir (1).

Demir eksikligi (DE) terimi, asikar anemi olmaksizin demir depolarinin
azaldig1 ve hatta bittigi ancak eritropoez arzini karsilayacak demirin halen oldugu
durumu tanimlar. DE sebepleri; demir aliminda azalma, emilimde bozukluk, demir
ihtiyacinda alim1 asan artig (gebelik, emzirme, biiylime gelisme donemi) ve esas olarak
gastrointestinal sistemden (GiS) olmak iizere yasanan kayiplardir. Oncelikli olarak
DE, eritropoezden 6nce kemik iligi disindaki iskelet kasi, kalp, beyin gibi organlari
etkiler. Siklikla yorgunluk, kas gli¢stizliigii, fiziksel performansin azalmasi, biligsel

fonksiyonlarda bozulma gibi semptomlara neden olur (1).

Demir eksikligi anemisi (DEA), en sik goriilen anemidir. Eritropoez igin
gerekli demir ihtiyac1 karsilanamadiginda gelisir. Yash eriskinlerde anemi birgok
olumsuz sonug i¢in risk faktoriidiir. Standart bir tanim1 olmamakla birlikte; kadinlar
icin hemoglobin (Hb) <12 g/ dL ve erkekler i¢in Hb <13 g/dL degerleri anemi olarak
kabul edilmektedir. DEA, anemi ile birlikte toplam viicut demirinde azalma olarak
tanimlanir. Serum ferritin diizeyi en fazla kullanilan tan1 parametresidir ve 20 ng/ml
altt degerler demir eksikligi olarak kabul edilir. Ferritin konsantrasyonu yasla ve
inflamasyon varliginda artar. Bu sebeple transferrin saturasyonu, ¢oziiniir (soluble)
transferrin reseptorii ve ¢oziiniir transferrin reseptor diizeyi/ ferritin endeksi gibi

parametreler faydali bilgiler saglayabilir (2).

Tip ve diger bilimsel alanlardaki biiyiik ilerleme, sanitasyonda saglanan

gelisme ve toplumsal refahin artmasi giiniimiizde beklenen yasam siiresi ortalamalarini



oldukca arttirmistir. Bu da beraberinde toplumda ileri yastaki birey sayisinin
katlanarak artmasini getirmistir. Geriatrik birey ifadesi; bir ¢ok bati iilkesinde 65 yas
ve lizerinde, aktif calisma donemini tamamlayan ve yaslanmanin beraberinde getirdigi

fizyolojik degisiklikleri tasiyan bireyleri tanimlar (3).

DEA gelismis iilkelerde, premanapozal kadinlarin %11’inde, 50 yas distii
erkeklerin ise %2-4’tinde goriiliir (4). Gelismekte olan iilkelerde ise geng kadinlarda
% 30’a varan oranlar bildirilmistir (1). Geriatrik yas grubunda; ayaktan hastalarda
%16,6-25, bakim evinde yasayanlarda %22-40, hastanede yatan hastalarda %15-65
oraninda DEA goriiliir (5-7). Bu hastalarda maligniteyi ekarte etmek igin
dzofagogastroduodenoskopi (OGD) ve alt GIS endoskopik degerlendirmenin yarar
pek ¢ok ¢alismada gosterilmistir (8, 9).

Klinik pratikte pek ¢ok hasta, anemi olmaksizin DE tanis1 almaktadir ve DE
prevalanst DEA’sinin {i¢ katindan fazladir (10). Buna karsin DE hastalarinda
endoskopik degerlendirme gerekliligi ¢ok fazla ¢alisilmamistir ve bu konuda standart

bir yaklasim saglanamamistir.

Bu ¢aligma ile birincil amacimiz Tiirk toplumunda erigkin ve geriatrik yas
grubunda DE (anemi bulunmayan) ve DEA’li hastalar1 endoskopik bulgular1 agisindan
karsilastirmakti. Ikincil olarak ise DE ve DEA hasta gruplarinda ilag kullanimu,
endoskopik lezyon lokalizasyonu ve tipi, kronik hastaliklar ve iligkili risk faktorlerinin
tespit edilmesi amaglanmistir. Demir kaybina yol acabilecek endoskopik lezyonlar,
DE ve DEA hastalarinda yas gruplar1 géz 6niine alinarak karsilastirilacaktir. Boylece
geriatrik bireylerde ciddi morbidite sebebi olabilen endoskopik incelemelerin, DE
hastalarinda hangi klinik durumlarda yapilabilecegi belirlenebilecektir. Endoskopik
degerlendirmede malignite ve endoskopik tedavi gerektiren lezyon varliginin anlamli
diizeyde diisiik saptanmasi halinde, DE hastalarinda tanida alternatif metotlarin

kullanilmasi gerekliligi ortaya konacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Anemiye Genel Yaklasim
2.1.1.Anemiye Giris

Anemi; toplam eritrosit Kitlesi ve Hb seviyesinin sahip oldugu oksijen tasima
kapasitesinin, viicudun fizyolojik ihtiyaglarini karsilamak i¢in yetersiz kaldigi durumu
tamimlar. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) anemi i¢in bireyin yasi, cinsiyeti, yasadigi yerin
deniz seviyesinden yiiksekligi, gebelik varlig1 ve sigara igmesi durumuna gore farkli
diizeltme faktdrleri ile farkli Hb smirlar1 belirlemistir. DSO’niin deniz seviyesinde
yasayan bireyler i¢in 6nerdigi ve yaygin kullanilan sinirlar; kadinlar i¢in Hb degeri 12
g/ dL ve erkekler i¢in 13 g / dL‘dir (11) (Tablo 2.1). Bu sinirlarin altindaki degerler
anemi olarak kabul edilir.

Tablo 2.1.DSO’niin deniz seviyesinde yasayan farkli yas grubu bireyler igin
belirledigi Hb sinir degerleri (g/dl) (11)

Popiilasyon Normal degerler | Hafif anemi | Ihmh anemi | Siddetli anemi
6-59 aylik ¢ocuk 11 veya listii 10-10,9 7-9,9 7’ den diistik
5-11 yas ¢ocuk 11,5 veya tstii 11-11,4 8-10,9 8’den diisiik
12-14 yas ¢ocuk 12 veya lsti 11-11,9 8-10,9 8’den diisiik
15 yas ve istii kadin 12 veya listii 11-119 8-10,9 8’den diisiik
Gebe kadin 11 veya listii 10-10,9 7-9,9 7’den diisiik
15 yas ve usti erkek 13 veya lsti 11-12,9 8-10,9 8’den diistik

Anemi, erigskin popiilasyon ve geriatrik bireylerde ¢ok sik goriilen bir klinik
problemdir. Bu kriterler kabul edildiginde, anemi prevalansi toplum igindeki geriatrik
bireylerde % 8,1-24,7’e, huzurevinde yasayan geriatrik bireylerde % 31- 60'a, hastanede
yatan geriatrik bireylerde ise % 40 - 72'ye varan oranlarda goriilmektedir (12, 13).



2.1.2. Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemiler yaygin olarak kullanilan sekliyle morfoloji ve etiyopatogeneze gore

siiflandirilabilir. Ancak pek ¢ok farkli sekilde siniflandirmak miimkiindiir.

2.1.2.1. Morfolojik Siniflama

Klinik pratikte yaygin olarak kullanilan ve kolay ulasilabilen bir laboratuvar
parametresi olan ortalama eritrosit hacmi (OEH) baz alinarak yapilan siniflamada
anemiler; normositik (OEH=80-100 femptolitre [fL]), mikrositik (OEH<80 fL) ve
makrositik (OEH>100 fL) olmak iizere ii¢ grupta incelenir. Mikrositer anemiler
periferik yayma ile incelendiginde cogunlukla hipokromik 6zelliktedir ve ortalama

eritrosit hemoglobin konsantrasyonlar1 (OEHbK) normalin altindadir (14). (Tablo-2).

Tablo 2.2 Anemilerin morfolojik siniflandirmas: (14)

Makrositer Anemiler (OEH> 100 fL)

- Vitamin B12 ve folat eksikligi
- Herediter DNA sentez bozukluklari

- [laglara bagli DNA sentez bozukluklari (kemoterapi ilaclar, antikonviilzanlar, oral
kontraseptifler)

- Eritropoezin arttigi durumlar (Akut kan kaybi, hemoliz)
- Kronik karaciger hastaliklari,hipotiroidi
- Hipoplastik ve aplastik anemiler, miyelodisplaziler

Mikrositer Anemiler (OEH<80 fL)

- Demir eksikligi anemisi
- Globin sentezi bozukluklar1 (Talasemiler)
- Hem sentezi bozukluklari (Sideroblastik anemiler)

- Kronik hastalik anemisi

Normositer Anemiler (OEH 80-100 fL)

- Akut kan kaybi

- Plazma voliimiiniin asir1 derecede artmasi (gebelik, hidrasyon)
- Kronik hastalik anemisi

- Kemik iligi infiltrasyonu ile giden patolojiler

- Kronik karaciger ve bobrek hastaliklari




2.1.2.2. Eityopatogeneze Gore Siniflama

Tablo 2.3. Etiyopatogeneze Gore Anemi Siniflamasi (14-16)

1-Eritrosit Yapiminda Azalma

2-Eritrosit Yikiminda
Artig

3-Kan Kaybi

Hemoglobin sentezinde

Hemolitik Anemiler

Belirgin kanamalar

-Sideroblastik anemiler
-Kursun zehirlenmesi

DNA sentezinde bozukluk

-B12 vitamini eksikligi
-Folik asit eksikligi

bozukluk
-Demir eksikligi anemisi Eritrosit kaynakh
-Talasemiler -Eritrosit membran

defektleri
-Eritrosit sitoplazmik
enzim defektleri
-Globin yap1 ve sentez
bozukluklari
-Paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri

Eritrosit dis1 sebepler

-Immiin hemoliz
-Non immiin hemoliz

Pluripotent kok hiicrede
bozukluk

-Aplastik anemi

-Losemi

-Myelodisplastik sendromlarin
anemisi

Eritroid kok hiicrede
bozukluk

-Saf kirmizi dizi aplazisi

-Kronik bobrek yetmezligi anemisi

-Endokrin hastaliklarda goriilen
anemiler

-Konjenital diseritropoetik anemiler

Eritropoetik regiilasyonda
bozukluk

- Hemoglobinopatiler

Bilinmeyen ya da multipl
Mekanizmalar

-Kronik hastalik anemisi (KHA)

-Kemik iligi infiltrasyonu

-Nutrisyonel anemiler (Demir,B12
vit ve folat diginda)

-Travma
-Melena
-Hematemez
-Menometroraji

Gizli kanamalar

-Yavas kanayan iilser
-Maligniteler

indiiklenmis kanamalar

-Tanisal tetkik i¢in fazla
kan alimi

-Hemodiyaliz

-Asir1 kan bagisi

-Cerrahi miidahaleler




2.1.3.Demir Eksikligi Genel Bilgiler

2.1.3.1.Demir Metabolizmasi

Insan viicudu, yaklasik 3-4 g demir igerir; bunun % 70'i eritrositlerin yap1 tas
olan hemoglobinin yapisinda bulunur. Giinliik demir alimi ortalama 10-15 mg
kadardir. Bunun ancak 1-2 mg kadar1 emilir ve kaybedilen demiri dengeler. Demir
terleme, cilt epitel hiicrelerinin kayb1 ve gastrointestinal ve genitotiriner yol mukoza
hiicrelerinin kaybi ile kaybedilir. Plazma, serum transferrine bagli 2-4 mg demir igerir.
Kirmiz1 kan hiicrelerinin iiretimi ve viicut metabolizmasi i¢in giinliik olarak 20-25 mg
demir gerekir. Bu nedenle yaslanan kirmizi kan hiicrelerinden demirin geri doniistimii
gerekir. Bu sebeple memelilerde demir 6nemli bir yapi tasi olarak, siirekli bir kayip ve
tekrar yapiya katilma dongiisii ile biiyiik oranda korunur. Eritrosit parcalanmasindan
elde edilen demir, hizla plazmada demir tasiyici olarak dolasan transferrin proteinine
makrofajlar aracilifiyla geri yiiklenir. Hasar gormiis kaslardan kaybedilen demir,
yenilenen kas liflerine lokal olarak geri doniistiiriiliir. Yine dolasimdaki hasarli kirmizi
hiicrelerden kaybedilen demir 6rnegin; akut intravaskiiler hemolizde salinan demir-
gecici bir makrofaj popiilasyonu tarafindan geri doniistime katilir. Neredeyse
kaybedilen tiim viicut demiri eritropoezde primer olarak tekrar kullanilir. Giinlik
sadece 1-2 mg demir kaybedilir. Duodenal enterositlerden emilen esit miktar demirle

o0 da yerine koyulur (17).

Demir kayiplarinin artmas1 durumunda demir emilim kapasitesi artabilir, ancak
bu genellikle eritropoez genisleme kapasitesinden daha diisiik diizeyde kalir. Demir
depolarimin kisith oldugu bireylerde ise DEA kan kaybindan (veya hatta kan
bagisindan) sonra kolayca gelisir (18).

Diyet demiri hem +2 degerlikli formda (Fe*? veya ferroz) hem de +3 degerlikli
formda (Fe*® veya ferrik) bulunur. Alinan ferrik formdaki demir (Fe*®), diisiik mide
pH'1 yardimi ile ince barsak firgamsi kenarlar1 iizerinde bulunan ferrik rediiktaz enzimi
ile daha kolay emilen ferr6z forma (Fe*?) gevrilir. Duedonal epitel iizerindeki divalan
metal transporter 1 (iki degerli metal tasiyict 1 [DMT1]) apikal zar boyunca demirin
emilimini saglar. Burada demir, ya transferrine bagli olarak plazmaya bazolateral zar
boyunca transfer edilir ya da ferritin olarak depolanir ve sonunda enterosit

dokiildiigiinde salgilanir (19).



Bagirsaktan demirin emilmesi, en az ii¢ diizenleyici mekanizma tarafindan siki
bir kontrol altindadir. Birincisi diyetin diizenleyici etkisi, ikincisi demir depolarinin
diizenleyici etkisi ve iglinciisii eritropoetik sistemin diizenleyici etkisidir. Bu {i¢
diizenleyici etki, demir metabolizmasinda anahtar bir peptit olan hepsidin
ekspresyonunu kontrol eder ve hepsidinin DMT1 ve ferroportin gibi tastyicilar
tizerindeki kontrolii ile homeostaz saglanir (19). Hepsidin demir metabolizmasinda
anahtar bir rol oynar. Hem proksimal duodenumdaki enterositlerden plazmaya demir
tasinmasimnin  hem de demirin viicut demir depolarindan salinmasinin
engellenmesinden sorumludur. Serum hepsidin seviyeleri DEA hastalarinda diistiktiir.
Boylece bagirsakta demir emilimi artar ve makrofajlardan tasiyici proteinlere demir
transferi olur. Inflamatuvar bozukluklarda, hepsidin {iretimi karacigerde artan
interlokin-6 tretimi ile uyarilir ve bu bagirsak demir emilimini ve demirin viicut

depolarindan salinmasini bloke eder (20-23).

Tablo 2.4.Hepsidin diizeyini etkileyen faktorler (24)

Azaltan durumlar Arttiran durumlar
Hipoksemi Inflamatuvar hastaliklar
Anemi Enfeksiy6z hastaliklar
Demir eksikligi Maligniteler
Eritropoetin Plazma demir seviyesinin yiikselmesi
Genetik anormallikler (Herediter Genetik anomaliler (IRIDA)
hemokromatoz)

2.1.3.2. Demir Eksikligi Anemisi ve Demir eksikligi

DE, laboratuvar ve klinik sonuglara dayanilarak mutlak ve bagil demir
eksikliginin klinik prezantasyonlari olan DE (anemisiz) ve DEA olarak da
siiflandirilir (1).



Tablo 2.5.Demir Eksikliginin Klinige Gore Siniflamasi (1)

Klinik bilgiye gore Mekanizma

Azalan demir depolarina karsin anemi yoklugu, diger
-Demir eksikligi
dokulara ait demir eksikliginin klinik bulgular1

. o ~ | Anemi ile birlikte demir depolarinda azalma,
-Demir eksikligi anemisi o . .
mikrositik ve hipokromik kirmizi hiicreler

DEA diinya ¢apinda en sik goriilen anemidir ve anemi vakalarinin % 50'sinin
DEA oldugu disiiniilmektedir (25). DE ise aneminin eslik etmedigi ancak demir
depolarinda azalma ve/veya demirin dokulara sunumunun yetersiz kaldigr durumu
tarif etmektedir. Pek ¢ok calismada DE’nin DEA’dan ¢ok daha sik goriildiigii
gosterilmistir (26, 27).

DE ve DEA genellikle kolay taninmakla birlikte bazi inflamatuvar durumlarda
tamida giicliik yasanabilir. Kronik hastalik anemisi (KHA/Inflamasyon anemisi), viicut
toplam demiri normal, yiiksek ya da diisiikken de demirin eritropoez ve enzimatik
reaksiyonlar i¢in sunumunu azaltan kronik inflamatuvar bozukluklarda goriilen bir
anemidir. Inflamatuvar sitokinler hepsidin iiretimini arttirarak demirin GIS’den
emilimini azaltir. Hepsidin makrofaj depolarindaki demirin plazma tasiyic
proteinlerine transferini engeller. Bdylece hepsidin, dolasimdaki transferrin
doygunlugunu azaltarak dokuya demir sunumu azaltir. Yaygin olarak goriilen
ateroskleroz, obezite, metabolik sendrom ve diyabet gibi hastaliklarda, degisik
derecede inflamasyona bagli olarak demirin dokulara kisith sunumu ile giden
fonksiyonel bir demir eksikligi mevcuttur (1). Demir eksikligini bu agidan
patofizyolojiye gore siiflamak gerekirse; demir depolarinda azalma ve sonucunda
demirin yer aldig1 fizyolojik mekanizmalarda aksama (eritropoez, oksidatif
fosforilasyon ve hiicre dongiisiinde yer alan enzimler) ile giden mutlak demir eksikligi
ve demirin dokulara sunumunu kisitlayan fonksiyonel demir eksikligi olarak ikiye

ayirabiliriz.



Tablo 2.6. Patofizyolojiye Gore Demir Eksikliginin Siniflandirilmasi (1)

Patofizyolojiye gore Mekanizma

-Mutlak demir eksikligi Demir depolarinda azalma

Normal / yiiksek demir depolarina
karsin dokulara ve eritropoze demir

“Fonksiyonel demir eksikligi (Kronik sunumunun kisitlandigr demir eksikligi

hastalik anemisi-inflamasyon anemisi)
(6rnegin malignite, enfeksiyon,
inflamatuvar hastaliklar, kronik kalp
yetmezliginde demir eksikligi)

Pek ¢ok kanser tiiriinde ve kronik bobrek hastaliginda (KBH), hem diyaliz hem
de diyaliz dncesi evrede (evre 3-4-5 KBH) inflamasyon ile birlikte fonksiyonel DE sik
goriliir (23). Orta yas kilolu bireyler ve her yasta obez bireylerde de inflamasyon ve
DE birlikteligine sik rastlanir (28).

Mutlak DE; artan demir ihtiyacinin karsilanamamasi, alimin azalmasi, akut ya
da kronik kan kayiplar1 (ana olarak GiS’den olmak iizere) gibi sebepler ile toplam
viicut demirinin azalmasi sonucu olusan klinik durumu tarif eder. En ¢ok anemi ile
kendini gosterir. Diinya ¢apinda aneminin en sik nedenidir. Diinya ¢apinda 2 milyara
yakin insani etkiledigi bilinmektedir (29). Hepsidin seviyelerinin artmasiyla olusan
KHA ve anemi yoklugunda bile demir eksikliginin gelisebilecegi kronik kalp
yetmezligi fonksiyonel demir eksikliginin diger 6rnekleridir (30).

Demir kisitlamasi iliskili anemi, 4 farkli klinik durumda izlenir. Bunlar; mutlak
demir eksikligi anemisi, dokulara demir sunumunda ve demir emiliminde bozulma ile
giden kronik hastalik anemisi (KHA), fonksiyonel demir eksikligi anemisi
(eritropoeze demir sunumunda kisitlilik ya da mevcut demir sunumunun yetmemesi
nedeniyle demir gereksiniminin karsilanamamasi) ve demir kullanimmin ve

transportunun bozuldugu kalitsal anemilerdir (31).

Kalitsal demir eksikligi olan demir direngli demir eksikligi anemisi (IRIDA-

iron refractory iron deficiency anemia-) ilk defa 2008’de karaciger hepsidin inhibitor



transmembran proteaz serin 6 (matriptaz 2) proteinini kodlayan TMPRSS6 geninin
kesfi sonrast tanimlanmistir (32). IRIDA otozamal resesif, TMPRSS6 gen
mutasyonuna bagli kalitimsal bir demir eksikligi hastaligidir. Normalde TMPRSS6
geni, hepsidin aktivasyonunu BMP/SMAD yolagi {izerinden bloke eder ve koreseptor
hemojuvelini hepatosit plazma membranindan ayirir. TMPRSS6 geni, mutasyon
sonucu etkisizlesir. Bunun sonucunda yiiksek hepsidin seviyeleri olusur. Bu durum
bagirsaktan demir emilimini ve makrofajlardan demirin salinimini engelleyerek
eritropoez i¢in gerekli olan demir arzinin yetersiz kalmasina neden olur (33). Oral
demir replasmanma direncli vakalarda IRIDA akla gelmelidir. Tiim diinyada
bildirilmig vakalar mevcuttur fakat nadir bir hastaliktir. Demir eksikligi ile giden diger
kalitimsal bozukluklarda etkilenen genler DMT-1 ve STEAP3 genleridir. Eritropoezde
kusurlu demir kullanimi ile karakterizedirler. Kalitimsal demir eksikligi tanisinin,

demir fizyolojisi hakkinda bilgilerimiz arttik¢a artmasi beklenmektedir (34).

Tablo 2.7. Demir Eksikligi Kalitima Gore Siniflama (1)

Kahtima gore Mekanizma

-Genetik (IRIDA) TMPRSS6 gen mutasyonu sonucu

hepsidin asir1 iiretimi-EPO direnci,
(DMT-1, STEAP-3 gen mutayonlari) atransferrinemi

Artmis demir ihtiyaci, alimda azalma,

“Kazanilmis emilimde bozukluk, kan kayb1

2.1.3.3. Demir Eksikligi Belirti ve Bulgulan

Anemi, demir eksikliginin en kolay tanindigi durumdur. Ancak anemi olmadan
da DE hastalarinda, demirin enerji metabolizmas:t ve yapisal fonksiyonlarindaki
roliinden 6tiirli; halsizlik, gligsiizliik, biligsel fonksiyonlarda azalma gibi semptomlar
goriilebilir (1). DEA olan geriatrik hastalar ¢ogunlukla asemptomatiktir. Bununla
birlikte degisen derecelerde zayiflik, yorgunluk, sinirlilik, bas agrisi, solgunluk,

dispne, angina pektoris, 6dem, azalmis egzersiz toleransi ve is performansi gibi
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anemiye ait non spesifik belirti ve bulgular goriilebilir. Koilonisi, pika ve atrofik
glossit gibi daha demir eksikligi spesifik belirtiler de ortaya cikabilir (35, 36).
DEA’nin, geriatrik hastalarda huzursuz bacak sendromu ile iligkili oldugu da

gosterilmistir (37).

Hematiiri, hemoroidal ve jinekolojik kan kaybi, gizli GIS kanamalar1 gibi
kronik kan kaybi sebepleri, demir eksikliginin en belirgin nedenleridir. Melena ve
karin agris1 veya malabsorpsiyon ve diyare gibi klinik belirtilerin kombinasyonu, GIS

maligniteleri veya ¢6lyak hastalig: gibi altta yatan hastaliklar1 da isaret edebilir (38).

2.1.3.4.Demir Eksikligi Tamsi

Geriatrik hastalarda demir eksikligi genellikle muktifaktoriyel sebepler ile
olusur. Birkag¢ laboratuvar testi dogru sekilde yorumlanarak DE ve DEA tanisina
ulagilabilir. Hemogram endeksleri smirli bilgi verir. KHA hastalarinda da DEA
hastalarinda oldugu gibi ortalama eritrosit hacmi (OEH) mikrositik veya normositik
aralikta olabilir (39). Serum demiri, transferrin ve transferin saturasyonu tanida yaygin
olarak kullanilan parametreler olmakla birlikte DEA i¢in tanisal degildir (35, 39).
DEA’sinde serum demirinin ve transferrin saturasyonunun diismesi (genelde %15
altindadir), Total Demir Baglama Kapasitesi (TDBK) ve serbest eritrosit protoporfirini
(SEP) diizeyinin ise artmasi beklenir (35).

Demir depolarinin degerlendirilmesinde en 6nemli gosterge olan serum ferritin
diizeyi tanida yaygin olarak kullanilir. lyi standardize edilmistir ve demir eksikligini
teshis etmek i¢in en ¢ok kullanilan parametredir. Ancak akut faz reaktanidir ve serum
seviyeleri yasla birlikte artar (40, 41). Yas, cinsiyet, hasta se¢imi ve spesifik hastalik
kategorilerine (mutlak demir eksikligi, kronik bobrek hastaligi, kanser, kronik kalp
yetmezligi) gore eski ve yakin zamanli bir ¢cok c¢alismada, 100 pg / L'ye kadar varan
genis bir yelpazede ferritin esikleri Onerilmistir. Sonug olarak geriatrik bireylerde
demir eksikligi anemisi i¢in en uygun kesim degerinin ne oldugu ve KHA
(inflamasyon anemisi) gibi ayirici tanida yer alan hastaliklardaki ferritin esik degeri
net degildir (39).
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Tablo 2.8. ileri yas hastalarda DEA ve KHA/inflamasyon anemisi (IA) i¢in ayiric

tanida kullanilacak laboratuvar tetkikleri (42)

. Kronik
Demir hastahk
Parametreler Kronik hastalik anemisi eksikligi -
anemisi anemist
DEA
Kronik Kanser | inflamatuar
Enfeksiyon Hastahk
Demir seviyesi Azalir Azalir Azalir Azalir Azalir
Azalir
Transferrin Azalir veya veya Azalir veya Artar Azalir
normal normal
normal
Ngererrin Azalir Azalir Azalir Azalir Azalir
Saturasyonu
Ferritin (ng/ml) >30 >30 >30 <30 <100
Serum ¢oziiniir
Transferrin Normal Normal Normal Artmus Artmis ya da
. normal
reseptoriu
Serum c¢oziiniir
Transf'er"rln <1 <1 <1 >2 >2
reseptorii/log
ferritin
Sitokin seviyeleri Artar Artar Artar Normal Artar
Serum hepsidin Artar Artar Artar Bariz diiser Artar

Geriatrik hastalarda serum ferritin diizeyinin 50 pg / L’ den diisiik olmasi,
demir eksikligini yiiksek oranda gosterir. Transferrin saturasyonunun ve serum ferritin
degerlerinin birlikte diisiik olmasinin DE tanisal dogrulugunu arttirabilecegi diistintiliir
ancak bu her zaman dogru degildir (43). Diisiik transferrin saturasyonu, kirmizi kan
hiicresi iiretimi i¢in yetersiz demir arzi oldugunu gosterir ve ayrica KHA hastalarinda
da diisiik bulunur (39). inflamasyon belirtegleri olarak C-reaktif protein (CRP) ve
eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) gibi parametrelerin tanisal testlere eklenmesi, DEA

hastalarinda inflamasyon diizeyinin etkisini tahmin etmek i¢in faydali olabilir (40).

Son yillarda demir homeostazinin ve patofizyolojisinin daha iyi anlasilmasi,

serum ¢oziiniir transferrin reseptorii (sTfR), retikiilosit hemoglobin igerigi veya
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retikiilosit hemoglobin ekivalan1 (esdegeri) ve serum hepsidin gibi daha yeni

laboratuvar analizlerinin gelistirilmesini saglamistir (44).

STfR konsantrasyonu, demir eksikliginde yiikselen, ancak inflamasyon,
enfeksiyon, yas, cinsiyet veya hamilelikten 6nemli Ol¢iide etkilenmeyen, toplam
eritropoietik aktivitenin kantitatif bir 6lglisidiir. Transferrin reseptorii, eritroid onciil
hiicrelerde diferrik transferrin ile stabilize edilmediginde bir membran proteaz ile
boliiniir. Bu nedenle sTfR seviyeleri, DE'de ve ayrica akut eritropoez artisinda
artmaktadir. STfR akut faz reaktam1 olmadigindan ferritine potansiyel istiinliigi
bulunmaktadir. STfR'nin, sTfR-ferritin endeksi seklinde kullanilmasinin (log10 serum
ferritin), KHA ve DEA ayriminda giiclii bir gosterge olacagi one siiriilmiistir (44).
sTfR'nin dogrulugu hematolojik bozukluklarin varhiginda sinirlanir (45). STfR ve
sTfR/ferritin orami heniiz klinik uygulamada yayginlasmamistir ve standardize
degildir. Son zamanlarda yapilan bir meta-analizde, sTfR testinin DEA i¢in % 86
duyarliiga ve % 75 OoOzgillige sahip oldugu bulunmustur (35). Joosten ve
Brugnara’nin yaptig1 calismalarda ise geriatrik hastalarda DEA tanis1 ve KHA‘dan
ayriminda ferritin testinin sTfR’e tistiin oldugu iddia edilmistir (46, 47).

Retikiilosit hemoglobin igerigi ve retikiilosit hemoglobin ekivalani (esdegeri),
fonksiyonel demir eksikliginin erken bir igareti olarak, otomatik hiicre sayim cihazlar
tarafindan kolayca analiz edilebilir. Yapilan ¢alismalar normal erigkin ve geriatrik
hastalarda bu testleri basarili bulmustur. Ozellikle diyaliz hastalarinda KHA ve DEA
ayriminda umut veren sonuglar mevcuttur. Ancak DEA olan geriatrik hastalarda
tanisal faydasi ile ilgili yeterli bilgi yoktur. Ayrica bu testler standardize degildir ve
kullanimi yayginlasmamustir (32).

Hepsidin de DEA tanisinda yeni ve ciddi potansiyel gosteren bir biyobelirtectir.
Akut veya kronik inflamatuvar durumu bulunan anemili hastalarda hepsidin seviyeleri
yiikselir, DEA olanlarda ise diiser. Heniiz rutin olarak yaygin kullanim: mevcut
degildir ve farkli laboratuvarlar arasindaki 6l¢iimlerdeki degiskenlik serum hepsidin
icin tek tip kesim noktalarinin tamimlanmasimi engellemistir. Geriatrik hastalarda
yapilan birkag ¢aligmanin sonuglari ¢eliskili olsa da demir bozukluklarinin teshisi i¢in

umut verici bir laboratuvar testidir (24, 48).
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Demir malabsorpsiyonundan siliphelenildiginde (¢O0lyak hastaligi, gastrit,
Helicobacter pylori), oral demir yiiklenmesinden sonra oral demir absorbsiyon testi
yapilabilir. Bu test kilavuzlar tarafindan onaylanmamistir. Halen ¢oklu oral demir
dozlar1 kullanilmaktadir ve sonuglarin yorumlanmasi standardize degildir. Bununla

birlikte, baz1 sinirlt ek bilgiler saglayabilecek invaziv olmayan bir testtir (49).

DEA hastalarinda %5-6‘ya varan oranlarda c¢olyak hastaligi goriliir.
Malabsorbsiyon siiphesi oldugunda ve oral demir tedavisine yeterli yanit olmadiginda
¢Olyak serolojik markerlar1 da mutlaka goriilmeli ve hasta ince barsak endoskopik

biyopsisi agisindan degerlendirilmelidir (50).

Prusya mavisi ile yapilan kemik iligi yaymasi genellikle demir eksikligi tanisi
icin altin standart olarak kabul edilir. Ancak hasta i¢in invaziv ve konforsuzdur.
Klinisyenler ve patologlar arasinda yaymalarin degerlendirilmesi 6nemli farkliliklar

gosterebilir ve genel olarak anemik geriatrik hastalarda tani i¢in kullanilmaz (51).

DEA tanist genellikle klinik ve laboratuvar tetkikleri ile konulmakla birlikte
geriatrik hastalar i¢gin DEA ve KHA’y1 net olarak ayirt edecek laboratuvar tani
kriterleri bulunmamaktadir. Tan1 hastay1 kapsamli degerlendirerek hastanin komorbid

hastaliklarini, klinigini ve laboratuvar tetkiklerini birlikte degerlendirerek koyulur.

2.2. Geriatrik Bireylerde Anemi ve Endoskopik Degerlendirme

DSO 2050 yilinda 65 yas iistii birey sayisiin iice katlanacagini ve 1,5 milyar
insana ulasacagini ongdrmektedir. 2020 yilinda geriatrik birey sayisinin 5 yas alt1 birey
sayisindan fazla olmasi beklenmektedir. Geriatrik DE hastalarinin sayisi da bu yiizden

giderek artmaktadir (52).

Anemi prevalansi yapilan ¢aligsmalarda toplum i¢indeki geriatrik bireylerde %
8,1-24,7’e, huzurevinde yasayan geriatrik bireylerde % 31- 60'a, hastanede yatan yash
bireylerde ise % 40 - 72'ye varan oranlarda goriilmektedir (6, 12, 13, 53, 54).

DE ve inflamasyona bagli demir kisitlamasi da geriatrik bireylerde siklikla

coklu komorbiditelerden otiirli yaygindir. Ayrica yaslanma kronik subklinik
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inflamatuvar bir durum yaratir. Yaslanma ile IL-6 ve TNF alfa gibi sitokinler
artmaktadir (55, 56). Bu da geriatrik bireylerde fonksiyonel demir eksikligi yaratabilir.

DEA, gastrointestinal iilser ve tlimdrler, arteriyovendéz malformasyonlar ve
malabsorpsiyon bozukluklar1 gibi altta yatan ciddi potansiyel hastaliklara isaret
edebileceginden énemli bir klinik bulgudur. Ayrica geriatrik hastalarda anemi, diisiik
fiziksel performans ve kas giicii, diisme ve kiriklar, sik hastaneye yatis, bilissel
bozukluk, depresyon gibi bir ¢ok durumla iliskilidir. Geriatrik hastalarda anemi,
morbidite ve mortalite artis1 igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir (6, 12, 34,
57, 58).

Viicuttaki demir kaybi diyet ile demir emilim yetenegini astiginda, negatif bir
demir dengesi olusur ve sonunda eritropoezi etkileyerek DEA gelisir. Negatif demir
dengesi temel olarak kan kaybi (agik veya gizli) ve / veya GIS’den emilim bozuklugu
kaynaklidir. Geriatrik hastalarda DEA' nin ana nedenleri de kronik kan kaybi ve demir
emilim bozuklugudur. Diyetle demir aliminin azalmasi da geriatrik yasta DEA’ya
sebep olabilecek faktorlerden biridir (59).

GIS bozukluklar: ve DEA arasindaki giiclii iliski defalarca gdsterilmistir. DEA
olan geriatik hastalarda, kan kaybini agiklayacak GIS dis1 asikar bir neden olmadig
siirece iist ve alt GIS endoskopik muayenesi yapilmalidir. Ayrica DEA' I1 hastalarda
GIS malignite prevalans1 % 6-13 olarak bildirilmektedir (9, 60-62). Baz1 ¢calismalarda
% 29-51’e varan yiiksek oranlar bildirilmistir (62, 63). Bu veriler endoskopik
degerlendirmenin onemini ortaya koymustur. Geriatrik bireylede DEA’nin yaygin
sebepleri Tablo 2.9°da gosterilmistir (35).
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Tablo 2.9. Geriatrik Bireylerde DEA’sine sebep olan yaygin nedenler (35)

KRONIK KAN KAYBI

- Ozofajit ve gastrit

- Gastrik ve duodenal iilser

- Ozofageal ve gastrik malignite
- Genis hiatal herni

- Anjiyodisplazi

- Kolon malignitesi

- Kolon polipleri

- Hematiiri

- Uterin kanama

- Tlaclar (non-steroid antiinflamatuvar ilaglar, asetilsalisilik asit (ASA),

antikoagiilanlar)

MALABSORBSIYON

- Helicobacter pylori
- Otoimmiin gastrit
- (Colyak hastalig

- Proton pompa inhibitérleri (PPI)

DE hastalarinda endoskopik inceleme ile saptanan GIS lezyonlar1 Tablo

2.10’da gosterilmistir (42).
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Tablo 2.10. DE Hastalarinda Goriilen Endoskopik Bulgular (42)

Peptik tilser

- Eroziv hemorajik gastrit

- Eroziv 6zofajit

- Hiatal hernide iilserler
(")zofagus, Mide, Duodenum - Arteriyovendz malformasyon
- Colyak

- Kanser

- Crohn hastaligi

- Polip

- Vaskiiler malformasyon
- (Colyak

- Kanser

Ince Bagirsak - Crohn hastaligi

- Polip

- Jejunal erozyon

- Divertikiil

- Inflamatuvar bagirsak hastalig
- Ulserler

Kolon, rektum, aniis
- Hemoroid

- Polip

Geriatrik hastalarda endoskopik islemler dncesi-sirast ve sonrasinda pek ¢ok
zorlukla karsilagilmaktadir. Kolonoskopi hazirligi ve islemin bizzat kendisi oldukca
zahmetlidir ve geriatrik hastalarda kirilganlik, demans, dekompanse kalp yetmezligi,

islem sirasinda igbirliginin kisitli olmasi, hastalarin genel durumunun kétii olmasi gibi
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sebeplerle 6nemli sayida hastada belirgin bir terapotik fayda saglamaz. Bu nedenle

palyatif bakim vereni, hasta ya da vekilleri tarafindan reddedilir (2, 64).

Hasta kaynakli pek ¢ok sebeple endoskopik islemler askiya alinirken masanin

kars1 tarafinda bulunan doktorlar agisindan da durum ¢ok farkli degildir.

Geriatrik DEA hastalarinda GIS dis1 bir sebep saptanmadiysa endoskopik
inceleme gibi invaziv olmayan ancak bagirsak hazirligi gerektiren bilGiSayarl

tomografi kolonografi (BT kolonografi) faydali olabilir (65).

Endoskopik inceleme ile DEA‘ya neden olacak bir potansiyel lezyon saptamak
geriatrik hastalarda zor olabilir. Ayrica eroziv gastrit, kii¢iik polipler ve iilserler gibi
iyi huylu lezyonlarin kesin bir sekilde demir eksikligi anemisinin nedeni olup olmadig1

da net degildir (66).

Geriatrik hastalarda anemilerin altta yatan sebebi %25-30’a varan oranlarda
bulunamamaktadir ve bu hastalarda genellikle eritropoetin (EPO) diizeyi diisiiktiir (7).
Bu hastalarda artmig damar duvar sertliginin, bobrek perfiizyonu tizerinden diisitk EPO
ile iligkili oldugunu iddia eden yayinlar mevcuttur ancak daha fazla insan ¢alismasina

ihtiyag vardir (67).

Endoskopik degerlendirme popiilasyona 06zgii yapilmahdir. Geriatrik
hastalarda artmis komplikasyon riski hesaba katilmalidir. Aragtirmanin terapotik ve
prognostik getirileri goz 6niine alinmali ve hastanin yasam siiresi ve konforunu ne

oOl¢iide degistirecegi iyi diigtiniilmelidir.

2.2.1. Demir Eksikligi Olan Geriatrik ve Eriskin Yas Grubu Hastalarda

Diger Goriintilleme Yontemleri

DEA hastalarida 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) ve kolonoskopi ile
kanama odagi ve anemi sebebi aydinlatilamadiginda bir sonraki adim kapsiil
enteroskopidir (2). OGD ve kolonoskopi ile kanama odag1 bulunamayan GIS kanama
hastalarinda 11 calismanin havuzlandigi bir metaanaliz gostermistir ki ¢ift balon

enteroskopi ve kapsiil enteroskopi %57°ye %60 gibi benzer oranlarda tanisal
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verimlilige sahiptir. Bu hastalarda tan1 i¢in daha az invaziv oldugundan baslangicta
kapsiil enteroskopi kullanilmalidir. Cift balon enteroskopi ise kapsiil enteroskopi ile
kanama odag1 saptanan hastalara biyopsi ve tedavi prosediirleri i¢in ya da kapsiil
enteroskopi kanama odag1 saptamasa bile ince bagirsaktan kanama siiphesi yiiksek ise
tanisal prosediir olarak uygulanmalidir (68). Cift balon enteroskopinin kanamay1
durdurdugu, Hb diizeylerini %75°den fazla normalize ettigi ve kan {iriinii ve demir

replasman ihtiyacini azalttig1 gosterilmistir (69).

Abdominal BT taramasi gibi diger incelemeler daha az invaziv tam
yontemleridir ve endoskopik incelemeler endike olmadiginda alternatif olarak
yapilabilir. Ancak DEA ile iliskili mukozal lezyonlar igin diisik bir duyarliliga
sahiptir.

Geriatrik hastalarda kapsiil enteroskopide goriilen yaygin ince bagirsak
lezyonlar1 anjiyodisplazi ve iilserlerdir. Malignite, inflamatuvar barsak hastaligi ve
¢cOlyak hastaligi daha az goriliir. Hastalarin biiyiik kismi, kapsiil enteroskopi
calismasini ¢ok yorucu ve zor bulur. DEA olan geriatrik hastalarda tanisal verim % 53
ile % 72 arasinda degismektedir ancak sonu¢ sonrasindaki terapodtik secenekler
genellikle simirlidir (70-73). Hastanin klinigi ve komorbiditeleri dogrultusunda

alternatif tan1 ve tedavi prosediirleri belirlenmelidir.
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3. HASTALAR VE YONTEMLER

3.1. Calisma Protokolii

Calisma retrospektif, kesitsel bir ¢alisma olarak yapildi. Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali endoskopi {initesinde demir eksikligi
nedeniyle 01/2014-01/2018 tarihleri arasinda OGD ve kolonoskopi yapilan hastalarin
verileri retrospektif olarak degerlendirildi. Islem esnasinda kayit altina alman hasta
isim ve hasta protokol numaralar1 kullanilarak hastane bilgi isletim sistemi Avicenna

araciligiyla hastalarin demografik bilgilerine ulasildi.

Calismaya 18 yasindan biiyiik, ferritin degeri 20 ng/ml ve altinda olan OGD ve
kolonoskopi ayni giin yapilmis hastalar dahil edildi. Hastalarin endoskopik islem
oncesi son 3 ayda goriilen Hb, hematokrit (htc), OEH, ortalama eritrosit hemoglobini
(OEHD), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (OEHbK), ferritin, serum
demir, demir baglama kapasitesi (DBK), transferrin saturasyonu (%TS), vitamin B12
diizeyi (B12), folat diizeyi, kreatinin degerleri ve hesaplanan glomertiler filtrasyon
hizlar1 (CKD-EPI), C reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizlar1 (ESH) ve
laktatdehidrojenaz (LDH) diizeyleri veri tabanina girildi. Birden fazla deger olmasi
durumunda endoskopik degerlendirmeye en yakin goriilen degerler veri tabanina
eklendi. Hemogram parametreleri ferritin degeri ile es zamanli goriilmiis ise veri
tabanina kaydedildi. Eger endoskopik islem oncesi demir replasmani baslandi ise

replasman 6ncesi hemogram degerleri kaydedildi.

Ferritin degeri tiim hastalarda 20 ng/ml altindaydi. Hastalar anemi varligina
gore iki gruba ayrildi ve bunlar ¢aligma gruplari olarak kabul edildi. Hb degeri 13
gr/dL ve lizerinde olan erkek hastalar ile Hb degeri 12 gr/dL olan kadin hastalar DE
grubunu, Hb degerleri bu kesim noktalarinin altinda kalan erkek ve kadin hastalar da

DEA grubunu olusturdu.

Calismadan 18 yas alti, endoskopik inceleme Oncesi asikar hematemez,
hematokezya, melanas1 bulunan, bilinen GIS malignite Sykiisii olan, kolonoskopi

sonucu yetersiz kolon temizligi goriilen ve OGD ve kolonoskopi islemleri ayni giin
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yapilmayan hastalar c¢ikarildi. Kolonoskopisi tam olarak yapilamayan ve ¢ekum
disindaki kolon segmentlerinden herhangi biri degerlendirilemeyen hastalar ve OGD

tamamlanamayan hastalar calismadan ¢ikarildi.

Hastalarin asetilsalisilik asit (ASA), klopidogrel, tikagrelor, proton pompa
inhibitorii (PPI)-antiasit, non steroid antiinflamatuvar ilag (NSAIl), yeni oral
antikoagiilan (YOAK), warfarin, diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) gibi
anemiyi etkileyebilecek ilag kullanim &ykiileri veri tabanmna girildi. ila¢ kullanim
Oykiilerine endoskopi Oncesi son 6 ayda sistemde bulunan poliklinik anamnez
notlarindan ulasildi. Ayrica hastalarin son 1 yil igindeki regeteleri ve ilag raporlar
incelendi. Endoskopik degerlendirme 6ncesi son 6 i¢inde tekrarlayan 2 regete veya son
1 y1l iginde tekrarlayan 3 recetede ayni ilag bulunmasi durumunda diizenli kullandig1

ilaclar icinde kabul edilerek veri tabanina eklendi.
Hastalarin OGD, kolonoskopi ve patoloji sonuglar1 degerlendirmeye alindi.

Hastalarin endoskopi ve patoloji raporlari incelenerek daha onceki literatiir

bilgileri 1s18inda su lezyonlar demir eksikliginin potansiyel sebepleri olarak kabul
edildi;

1-  Gzofajit

2- adenomatoz polipler >10 mm,

3- peptik hastalik (mide veya duodenum iilseri, eroziv gastrit, eroziv
duodenit)

4- Billroth Il gastrektomi,

5- atrofik gastrit, Helicobacter pylori (H. pylori) ile iligkili gastrit,
6- c¢olyak hastaligi,

7- malign neoplazmlar,

8- wvaskiiler lezyonlar (anjiyodisplazi, antral vaskiiler ektaziler),
9- divertikiil ve

10- inflamatuvar barsak hastaligi (IBH) varlig:.
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Secilen DE ve DEA hastalar1 50 yas alt1, 50-64 yas arast ve 65 yas ve {istii
olmak tizere 3 gruba ayrildi. DE ve DEA hastalar1 yas gruplar1 esas alinarak;
endoskopik lezyon varligi, endoskopik lezyon lokalizasyonu, malignite sikligi, ilag

kullanim &ykiileri, replasman tipleri ve laboratuvar degerleri agisindan kiyaslandi.

3.2. Calismaya Dahil Olma ve Dislanma Kriterleri
Calismaya dahil olma kriterleri;
1- 18 yasindan biiyiik hastalar

2- 01/2014-01/2018 seneleri arasinda Cebeci ve Ibni Sina Gastroenteroloji
Klinigi’nde OGD ve kolonoskopi yapilmis -endoskopi kayit defterlerinde
raporlar1 bulunan- ve islem Oncesi demir parametreleri ve hemogramlari

hastane bilgi isletim sisteminde bulunan hastalar

3- OGD ve kolonoskopi dncesi ferritin diizeyi <20 ng/ml ve Hb degeri erkek
hastalar i¢in 13 g/dl’den, kadin hastalar i¢cin 12 g/dl’den kiiciik olanlar
(DEA grubu)

4- OGD ve kolonoskopi éncesi ferritin diizeyi <20 ng/ml ve Hb degeri erkek
hastalar i¢in 13 g/dl’den, kadin hastalar i¢in 12 g/dl’den biiyiik olanlar (DE
grubu)

Calismadan dislanma Kriterleri;

Calisma retrospektif oldugu i¢in goniillii bulunmamaktadir ancak ¢alismadan

cikarilma Kriterleri:
1- 18 yas alt1 hastalar

2- Endoskopik inceleme Oncesi asikar hematemez, hematokezya, melana

Oykiisii bulunan hastalar

3- Bilinen GIS malignite dykiisii olan hastalar
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4- Kolonoskopi sonucu yetersiz kolon temizligi goriilenler
5- OGD ve kolonoskopi ayni islem giiniinde yapilamayan hastalar

6- OGD ya da kolonoskopi tamamlanamayan hastalar; OGD de duodenum
bulbusun, kolonoskopide ¢ekum hari¢ kolon segmentlerinden birinin

goriintlilenememesi

7- Endoskopik degerlendirme Oncesinde replasman almis veya aktif olarak

replasman alan hastalar

8- Bilinen MDS, KLL, KML gibi hematolojik malignite ve hastaligi olanlar

3.3. istatistiksel Analiz

Aragtirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows
22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligiyla bilGiSayar ortamina yiiklendi ve
degerlendirildi. Tanimlayici istatistikler ortanca (¢eyrekler arasi aralik), frekans
dagilimi ve ylizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin degerlendirmesinde
Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’in Kesin Testi uygulandi. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler
(Kolmogorov-Smirnov Testi) kullanilarak incelendi. Normal dagilima uymadigi
saptanan degiskenler i¢in iki bagimsiz grup arasindaki istatistiksel anlamliliklarda
Mann-Whitney U Testi istatistiksel yontem olarak kullamildi. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.

3.4. Etik Kurul Onay1

Etik kurul onayi, 27/05/2019°da 10-790-19 karar numarast ile Ankara

Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alimustir.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda demir eksikligi olan erigkin ve geriatrik yas grubunda
toplam 571 hasta incelendi. incelenen hastalarin yas ortancasi (medyan) 65 idi.
(IQR:51-72). Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi incelendiginde %22.6’s1 (129
hasta) 50 yasin altinda, %26.8’1 (153 hasta) 50-64 yas arasinda ve %50.6’s1 (289 hasta)
65 yas ve lizerinde idi. Ayrica 80 yas ve lizerinde olanlar, tiim hastalarin %8.9’unu (51
hasta) olusturdu. En geng hasta 19, en yash hasta 91 yasindaydi. Hastalarin cinsiyet
dagilimi %60.8 (347) kadin, %39,2 (224) erkek seklinde oldu (Tablo 4.1).

Incelenen hastalarin 279°u (%49,9) DE hastas1 iken, %51.1°1 (n=292) ise DEA
hastasiydi. Bunlar ¢alisma gruplar1 olarak kabul edildi. Bu iki grubun demografik
ozellikleri, kronik hastaliklari, ila¢ kullanimlar1 ve OGD ve kolonoskopi bulgulari

karsilastirilarak degerlendirildi.

Calisma gruplar1 arasinda yas ve yas gruplart acisindan istatistiksel olarak
anlaml1 fark saptandi (p<0.05). DEA hastalarinin yas ortancalar1 (67), DE hastalarina
(60) gore anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Geriatrik DEA hastalarinin sayisi (192),
DE hastalarindan (97) ¢ok daha yiiksekti. Bu fark 80 yas ve iizerinde ¢ok daha
belirgindi (Tablo 4.1). DE/DEA orani1 50 yas altinda %58,9, 50-64 yas arasinda %69,2
iken 65 yas tizerinde %33,5 idi. Bu oran 80 yas ve iizerinde ise %19,6’ya diismiistii.

Diger taraftan calisma gruplari arasinda cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin dagilimi

Toplam
DEA (n=292) DE (n=279) p
(n=571)
Yas (yil), medyan (IQR) 65 (51-72) 67 (60-76) 60 (48-67) <0.0012
Yas Grubu, n (%)
<50 yas 129 (22.6) 53 (18.2) 76 (27.2)
50-64 yas 153 (26.8) 47 (16.1) 106 (38.0) <0.001b
>65 yas 289 (50.6) 192 (65.8) 97 (34.8)
>80 yas, n (%) 51 (8.9) 41 (14.0) 10 (3.6) <0.001P
Cinsiyet, n (%)
Kadin 347 (60.8) 169 (57.9) 178 (63.8) 01470
Erkek 224 (39.2) 123 (42.1) 101 (36.2)

n: Hasta sayist; %:Siitun yiizdesi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney
U Testi; "Pearson Ki-Kare Testi

DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi kronik hastaliklarin dagilimi Tablo 4.2°de

sunulmustur.

Incelenen hastalarin % 51.7’sinde hipertansiyon (HT) mevcut iken bunu %
32.2 ile diabetes mellitus (DM), % 23.7 ile aterosklerotik kalp hastaligi (ASKH) ve %
10.8 ile kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) izledi. En az goriilen ek hastaliklar
%4.2 ile atrial fibrilasyon (AF), %3.2 ile kronik bobrek hastaligi (KBH) ve %2.5 ile
serebrovaskiiler olay (SVO) idi (Tablo 4.2).

DEA hastalarinda HT, DM, ASKH, AF ve KBH hastalarinin yilizdesi DE
hastalarina gore anlaml diizeyde yiiksekti (p<0.001, p=0.001) (Tablo 4.2).

Diger taraftan DEA ve DE hastalar1 arasinda KOAH ve SVO varlig1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0.317,p=0.326) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi kronik hastaliklarin dagilimi

Toplam (n=571) DEA (n=292) DE (n=279)
n (%) n (%) n (%)
Kronik Hastaliklar
HT 291 (51.7) 176 (60.9) 115 (42.0) <0.001
DM 182 (32.2) 112 (38.6) 70 (25.5) 0.001
ASKH 134 (23.7) 86 (29.7) 48 (17.5) 0.001
KOAH 61 (10.8) 35 (12.1) 26 (9.5) 0.317
AF 24 (4.2) 23(7.9) 1(0.4) <0.001
KBH 18 (3.2) 16 (5.5) 2(0.7) 0.001
SVO 14 (2.5) 9(3.1) 5(1.8) 0.326

n: Hasta sayist; %:Siitun yiizdesi; 2Pearson Ki-Kare Testi; HT: Hipertansiyon; DM: Diyabetes
mellitus; ASKH: Aterosklerotik kalp hastaligi; KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi; AF:
Atrial fibrilasyon; KBH: Kronik bobrek hastaligi; SVO: Serebrovaskiiler olay

DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi Tablo

4.3°de gosterilmistir.

DEA olan 123 erkek hastanin hemoglobin degeri ortancas1 11.4 (IQR:9.8-12.2)
g/dL (min.-maks.degerler; 9.8- 12.9 g/dL) idi. DEA olan 169 kadin hastanin ise
hemoglobin degeri ortancasi 10.6 (IQR:9.6-11.3) g/dL (min.-maks. degerler 5.3-11.9
g/dL) idi. DE olan 101 erkek hastanin hemoglobin degeri ortancas1 14.4 (IQR:13.9-
15.2) g/dL (min.- maks. degerler 13.0 g/dL-17.2 g/dL) idi. DE olan 178 kadin hastanin
hemoglobin degeri ortancasi 13.0 (IQR:12.6-13.8) g/dL (min.-maks. degerler 12.0-
15.4 g/dL) idi.

DEA hastalarinin laboratuvar parametrelerinden; trombosit sayisi, DBK, B12
vitamini, kreatinin degeri, ESH ve CRP degerleri DE hastalarindan anlamli diizeyde
yiiksekti. DEA hastalarinin OEH, OEHb, OEHbK, Hb, htc, ferritin, serbest demir,
transferrin satlirasyonu, GFH ve LDH degerleri DE hastalarindan anlamli diizeyde
diistiktii (p<0.05) (Tablo 4.3). Diger taraftan DEA ve DE hastalar1 arasinda folik asit
degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p:=0,223) (Tablo 4.3).

DEA hastalarinda CRP ve ESH degerleri DE hastalarindan anlamli diizeyde
daha yiiksek bulundu. Yaptigimiz ek analizde kolon ve mide malignitesi saptanan 25
DEA hastanin CRP ortancast: 8,1 mg/L iken, malignite saptanan 8 DE hastasinin CRP
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ortancasi ise 2,1 mg/L’idi (p<0,001). Malignitesi olmayan DEA hastalarinin CRP
ortancasi 3,2 g/L iken, malignitesi olmayan DE hastalarinin CRP ortancas1 2,1 mg/L
idi. Calisma populasyonunda CRP ortancalar1 ise DE hastalarinda 2,1 mg/L iken DEA
hastalarinda 3,4 mg/L olarak bulundu. Malignitesi olan DEA hastalarinin CRP
ortalamasinin, malignitesi olmayan DEA hastalarina ve DE hastalarina kiyasla anlamli
diizeyde yiiksek oldugunu goriildi (p<0,001). ESH degerlerine malign hastalarin
bliyiik kisminda ulasilamadigindan ESH i¢in ek analiz yapilmadi.

Tablo 4.3. DEA ve DE hastalar1 arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi

Toplam DEA DE R
n medyan (IQR) n medyan (IQR) n medyan (IQR) P

OEH (fL) 571  82.7 (77.6-87.7) 292 78.7 (73.6-84.1) 279 85.8 (82.1-89.0) <0.001
OEHb (pg) 571  26.9 (24.7-29.0) 292 25.2(22.9-27.4) 279 28.3(26.8-295) <001
OEHbK (g/dL) 571  32.4(31.4-33.1) 292 31.8(30.8-32.7) 279 32.7 (32.2-33.3) <0.001
Hb (g/dL) 571  12.2(10.8-13.5) 292 10.8 (9.8-11.6) 279 136 (129-144)  <poo1
Htc (%) 569  37.9 (34.0-41.6) 292 34.0 (31.0-36.1) 277 41.6 (39.6-44.0) <0.001
Trombosit fmm3) 571 284 (227-348) 292 295 (234.5-373.8) 279 271 (217-321) 0.007
Ferritin (ng/mL) 571 9.9 (6.0-14.0) 292 8 (5-12) 279 11 (8.1-16.0) <0.001
Serbest Demir

564 44 (26-67) 289 28 (18-44) 275 62 (45-82) <0.001
(mcg/dL) '
DBK (ug/dL) 564 406 (367.2-444.0) 289 417 (374-455) 275 398 (363-430) <0.001
Transferrin

564 11 (6-17) 289 7 (5-11) 275 16 (11-21) <0.001
Saturasyonu (%0) '
Vitamin B12 325.4 (225.8- 288.9 (208.5-

559 307 (215-444) 289 273 0.040
(pg/mL) 489.5) 409.0)
Folik Asit (ng/mL) 487 8.8 (7.0-11.3) 250 8.8 (6.8-11.0) 237 8.8 (7.0-12.0) 0.223

Kreatinin (mg/dl) 526 0.5 (0.63-0.90) 265  0.78(0.63-098) 261  0.75(0.63-0.86)  0.010
GFH

_ 569 90 (78-90) 201 88 (64.7-90.0) 278 90(86.9-90.0)  <0.001
(mL/min/1.73m?)
LDH (U/L) 455 169 (145-193) 245 162 (139.5-188.0) 210 174 (156.0-201.2)  0.001
ESH (mm/saat) 458 17.5(9.0-30.0) 255 24 (13-38) 203 11 (6-18) <0.001
CRP (mg/L) 530 2.6 (1.0-6.3) 278 3.4 (1.2-8.1) 252 2.1 (1.0-5.0) <0.001

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney U Testi.OEH:Ortalama eritrosit hacmi,
OEHDb:Ortalama eritrosit hemoglobin, OEHbK:Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, Hb:hemoglobin,
Htc:hematokrit, DBK:demir baglama kapasitesi, GFH:Glomeriiler filtrasyon hizi, LDH;:laktat dehidrojenaz, ESH:Eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP:C reaktif protein

DEA ve DE hastalar arasinda replasman uygulanma durumu ve uygulanan

replasman tiirlerinin dagilimi Tablo 4.3’de sunulmustur.
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Arastirmaya dahil edilen hastalarin %33.0’ina replasman uygulanmazken;
%51.2 ile en sik oral replasman uygulandigi goriildii. Bunu %14.1 ile parenteral ve

%?3.4 ile kan iirlinleri replasmani izliyordu.

DEA ve DE hastalan arasinda replasman uygulanmayan hasta sayilar ve
uygulanan oral, parenteral ve kan tiriinii replasman sayilar1 agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark saptandi (sirasiyla p<0,001, p=0,004, p<0,001, p<0,001). Replasman
uygulanmayan hasta yiizdesi DE hastalarinda, DEA hastalarindan anlamli olarak daha
yiiksekti. Ayrica DEA hastalarinda oral, parenteral ve kan iiriinii replasmani

uygulananlarin yiizdesi DE hastalarina gére anlamh diizeyde daha yiiksekti (Tablo 4.4).

Tablo4.4. DEA ve DE hastalar1 arasinda replasman uygulanma durumu ve
uygulanan replasman tiirlerinin dagilimi

Toplam (n=571) DEA (n=292) DE (n=279)
n (%) n (%) n (%)
Replasman Tiirii
Uygulanmamusg 183 (33.0) 47 (16.6) 136 (50.0) <0.001
Oral 284 (51.2) 162 (57.2) 122 (44.9) 0.004
Parenteral 78 (14.1) 64 (22.6) 14 (5.1) <0.001
Kan iiriinii 19 (3.4) 19 (6.7) 0 <0.001

n: Hasta sayisi; %:Siitun yiizdesi; 2Pearson Ki-Kare Testi

Arastirma kapsaminda incelenen hastalarin %29.0’1 ila¢ kullaniyordu.
Kullanilan ilaglara bakilacak olursa; en sik kullanilan ilag %60.2 ile PPi/antiasit idi.
Bunu %30.8 ile ASA ve %22.3 ile NSAII izliyordu. En az kullanilan ilaglar %1.2 ile
YOAK ve %0.4 ile enoksaparin ile tikagrelor idi. Hastalarin kullandiklar1 toplam ilag
sayis1 ortancast 3 idi. PPI/antiasit, ASA, klopidogrel, NSAII, warfarin, YOAK,
enoksaparin, tikagrelor grubundan (IQR:1-5) ayni anda herhangi iki ila¢ kullanan
hastalarin yiizdesi 32,7, ayn1 anda herhangi ii¢ ilag kullanan hastalarin yiizdesi ise
8,0°di (Tablo 4.5).

DEA hastalarinin PP1/antiasit, ASA, klopidogrel, warfarin ve YOAK grubu
ilaglar1 kullanimi1 DE hastalarindan agisindan istatistiksel olarak anlamli sekilde

yiiksekti (p<0.05). Yine birlikte kullanimi sik gériilen PPI-ASA ve PPi-warfarin
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kombinasyonlarinin kullaniminin, DEA hastalarinda istastiksel olarak anlamli
diizeyde daha fazla oldugu goriildii (p<0,001). DEA hastalar1 i¢inde bu gruptan
herhangi bir ilag kullananlarin yiizdesi DE hastalarina gore anlamh diizeyde yiiksekti.
Hastalarin toplamda kullandig1 ilag sayis1t DEA hastalarinda, DE hastalarindan anlamli
diizeyde yiiksekti. Ek olarak ayn1 anda PP1/antiasit, NSAII, YOAK, ASA, klopidogrel,
warfarin, tikagrelor ve enoksaparin ilaglarindan herhangi iki veya tiglinii kullananlarin
yiizdesi, DEA hastalarinda DE hastalarina gore anlamli diizeyde yiiksekti (Tablo 4.5).
Diger taraftan DEA ve DE hastalar1 arasinda NSAII, klopidogrel, enoksaparin, ASA-
klopidogrel kombinasyonu ve tikagrelor ilaglarininin kullanimi agisindan istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. DEA ve DE hastalar1 arasinda ilag kullanma durumu ile kullanilan ilag tiirti
ve sayisinin dagilimi

Toplam (n=565) DEA (n=290) DE (n=275) p
Ilac Kullanimu, n (%) 164 (29.0) 72 (24.8) 92 (33.5) 0.0242
Kullamlan ilag Tiirleri, n (%)
ASA 174 (30.8) 108 (37.2) 66 (24.0) 0.0012
PPi/Antiasit 340 (60.2) 188 (64.8) 152 (55.3) 0.0202
PPi ve ASA 141 (24,7) 93 (31,8) 48 (17,2) <0,0012
PPI ve Warfarin 25 (4,4) 21(7,2) 4(1,4) 0,0012
NSAii 126 (22.3) 65 (22.4) 61 (22.2) 0.9472
Klopidogrel 44 (7.8) 29 (10.0) 15 (5.5) 0.0442
Warfarin 28 (5.0) 24 (8.3) 4(1.5) <0.0012
ASA ve Kklopidogrel 21 (3.7) 15 (5.2) 6 (2.2) 0.060?
YOAK 7(1.2) 7(2.4) 0 0.015°
Enoksaparin 2(0.4) 2(0.7) 0 0.168°
Tikagrelor 2(0.4) 2(0.7) 0 0.168°
Kullanilan Toplam ila¢ Sayisi,
3(1-5) 4 (2-6) 2 (1-4) <0.001¢
medyan (IQR)
Herhangi 2 ila¢ Kullamima, n (%) 185 (32.7) 108 (37.2) 77 (28.0) 0.0192
Herhangi 3 Tla¢ Kullanima, n (%) 45 (8.0) 33(11.4) 12 (4.4) 0.0022

n: Hasta sayisi; %:Stitun yiizdesi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); Pearson Ki-
Kare Testi; °Fisher’in Kesin Testi; ‘Mann-Whitney U Testi. PPi: proton pompa inhibitérii,
ASA:asetil salisilik asit, NSAll:non steroid antiinflamatuvar ilag, YOAK:yeni oral antikoagiilan
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DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide lezyon varliginin
dagilimi Tablo 4.6’da gosterilmistir.

DE’ye neden olabilecek endoskopik bulgularin lokalizasyonu incelendiginde
hastalarin %69.9°unda OGD’de, %35.9’unda ise kolonoskopide anemiye neden
olabilecek bir endoskopik lezyon saptandi. Hastalarmn %83.2’sinde OGD veya
kolonoskopide lezyon bulundu. Hastalarin %47.3’iinde sadece OGD’de, %13.3’{inde
ise sadece kolonoskopide lezyon mevcuttu.%22.6’sinda ise hem OGD hem de

kolonoskopide anemiyi agiklayabilecek bir lezyon gosterildi (Tablo 4.6).

Incelenen hastalarin %0.9’unda (5 hasta) OGD’de, %4.9’unda (28 hasta)
kolonoskopide malignite saptandi. Toplamda ise hastalarin %5.8’inde (33 hasta)
endoskopik incelemede malignite saptandi (Tablo 4.6).

DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD veya kolonoskopide anemiyi agiklayacak
lezyon sikligi agisindan anlamli fark izlenmedi (p=0,983). DEA hastalarinda
kolonoskopide (p=0,013) ve hem OGD’de hem de kolonoskopide lezyonu olan hasta
sayisinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildi (p=0,016). Malignite lokalizasyonu
acisindan incelendiginde DEA hastalarinda kolonoskopide ve OGD’de veya
kolonoskopide istatistiksel olarak anlamli sekilde DE hastalarina gore maligniteye
daha fazla rastland1 (p<0.05). OGD’de malignite saptanma sikhiginin, DE ve DEA
hastalar1 arasinda anlamli fark gdstermedigi goriildi. DEA hastalar1 icinde
kolonoskopide ve hem OGD’de hem de kolonoskopide lezyon saptananlarin yiizdesi
DE hastalarindan anlamli diizeyde yiiksekti. Sadece OGD’de lezyon saptanan DEA
hastalarinin yiizdesi ise DE hastalarindan anlamli diizeyde diisiiktii. Ayrica DEA
hastalar1 icinde kolonoskopide ve ¢ift yonlii endoskopik degerlendirmede (OGD ve
kolonoskopi birlikte) malignite saptananlarin yiizdesi DE hastalarindan anlamli
diizeyde daha yiiksekti (Tablo 4.6).

DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD’de veya kolonoskopide ve sadece
kolonoskopide lezyonu olan hastalar arasinda anlamli fark izlenmedi. Yine OGD’de
malignite saptanma durumu agisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark

saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6. DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide lezyon varliginin

dagilim1
Toplam
DEA (n=292) DE (n=279)
(n=571)
n (%) n (%) n (%)
Lezyon Varhgi
OGD’de 399 (69.9) 202 (69.2) 197 (70.6) 0.709
Kolonoskopide 205 (35.9) 119 (40.8) 86 (30.8) 0.013
OGD veya Kolonoskopide 475 (83.2) 243 (83.2) 232 (83.2) 0.983
Sadece OGD’de 270 (47.3) 124 (42.5) 146 (52.3) 0.018
Sadece Kolonoskopide 76 (13.3) 41 (14.0) 35 (12.5) 0.599
OGD ve Kolonoskopide 129 (22.6) 78 (26.7) 51 (18.3) 0.016
Kanser Varhg
OGD ‘de 5(0.9) 3(1.0) 2(0.7) 1.000°
Kolonoskopide 28 (4.9) 22 (7.5) 6(2.2) 0.003
OGD’de veya Kolonoskopide 33 (5.8) 25 (8.6) 8 (2.9) 0.004

n: Hasta say1s1; %:Siitun yiizdesi; *Pearson Ki-Kare Testi; PFisher’in Kesin
Testi.OGD:Ozofagogastroduodenoskopi

DEA ve DE hastalar1 arasinda yas gruplarina gore OGD ve kolonoskopide

lezyon varliginin dagilimi Tablo 4.7°de sunulmustur.

Geriatrik yas DEA hastalarinda kolonoskopide ve hem OGD hem de
kolonoskopide lezyon saptananlarin yiizdesi, 50 yas ve 50-64 yas arast DEA
hastalarindan anlamli olarak yiiksekti. Sadece OGD’de lezyon saptananlarin yiizdesi
ise anlamli olarak diisiiktii (p<0.05). 80 yas ve tizerindeki DEA hastalarindan sadece
kolonoskopide lezyon saptananlarin ylizdesi 80 yas altindaki DEA hastalarindan
anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.7). Bu da geriatrik hastalarda anemi
etyolojisi aragtirilirken kolonoskopik degerlendirmenin 6nemini ortaya koyan ve iist
GIS endoskopik degerlendirmenin de birlikte yapilmasi gerektigini gosteren bir
veriydi. Ek olarak DEA hastalarinda yas gruplari arasinda OGD veya kolonoskopide
ve sadece kolonoskopide anemiyi agiklayacak lezyon varligi agisindan anlamli fark

izlenmedi.

DEA hastalar1 yas gruplarina gore malignite siklifi  acisindan

degerlendirildiginde OGD ve kolonoskopide malignite saptanmasi acisindan yiizdeler
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arasinda anlamli fark izlenmedi. Buna ek olarak 80 yasin altindaki DEA hastalar ile
80 yas ve iizerindeki DEA hastalar1 arasinda OGD’de anemiyi agiklayacak lezyon
varligi agisindan anlamli fark izlenmedi. Yine 80 yas tistii ve 80 yas altt DEA hastalar1
degerlendirmeye alindiginda OGD’ de, kolonoskopide ve hem OGD hem de
kolonoskopide malignite varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlaml fark goriilmedi

(p>0.05) (Tablo 4.7).

Toplam 33 hastada malignite saptandi. Bularm 5’i OGD’de 28 tanesi
kolonoskopide bulundu. OGD’de saptananlarin malignitelerden 1’i dzofagogastrik
bileske yassi hiicreli, 1’i mide enterokromaffin hiicreli, diger 3’i mide adenomatoz
karsinom idi. Kolonoskopi saptanan 28 malignitenin tamami kolorektal
adenokarsinomdu. Malignite saptanan hastalarin, OGD’deki lezyon siklig
degerlendirildiginde ise 28 hastanin 13’iiniin (%46) OGD’ si normal iken, 4’iinde
(%14) eroziv gastrit, 5’inde H. Pylori gastriti (%17), 1’inde (%3,5) gastrik iilser ve H.
Pylori gastriti, 3’linde atrofik gastrit (%10, (%7) ise gastrik polip saptandi. Bu da
OGD’de anemiyi aciklayacak lezyon bulunsa dahi ileri yas hastalarda kolonoskopik
degerlendirmenin  yapilmasi  gerektigini  gostermekteydi. DE hastalarindan
kolonoskopisinde 7), 2’sinde malignite saptanan 6 hastanin 3’iinde OGD normalken
1’inde atrofik gastrit, 1’inde mide polipi, 1’inde ise H. Pylori gastriti ve gastrik tilser

mevcuttu.

80 yas ve tlizeri DE hastalar1 i¢inde sadece kolonoskopide herhangi bir lezyon
saptananlarin yiizdesi 80 yasin altindaki DE hastalarindan anlamli olarak ytiksekti
(p<0.05). (Tablo 4.7). Bu da anemi eslik etmese dahi 80 yas tistii hastalarda DE’nin
kolon patolojilerinden kaynaklanabilecegini gosterdi. Ancak hem DEA hastalarinda
hem de DE hastalarinda 80 yas ve iizerinde, malignite saptanma yiizdesi agisindan
yapilan iki yonlii endoskopik degerlendirmede (iist GIS ve alt GIS) diger yaslara gore

anlaml fark izlenmedi.

DE hastalarinda, yas gruplar1 arasinda OGD veya kolonoskopide lezyon varlig1
ve malignite siklig1 agisindan anlaml fark izlenmedi (p>0.05) (Tablo 4.7).
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Tablo 4.7. DEA ve DE hastalar1 arasinda yas gruplarina gére OGD ve kolonoskopide lezyon varliginin dagilimi

Calisma Yas Gruplan Yas Gruplani Toplam
Grubu <50 yas 50-64 yas >65 yas p? <80 yas >80 yas p?
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
(n=53) (n=47) (n=192) (n=251) (n=41) (n=292)
Lezyon Varhgi
OGD’de 36 (67.9) 34 (72.3) 132 (68.8) 0.871  175(69.7) 27(65.9) 0.619 202 (69.2)
Kolonoskopide 16 (30.2) 13 (27.7) 90 (46.9) 0.012 98 (39.0) 21(51.2) 0.141 119 (40.8)
OGD veya Kolonoskopide 41 (77.4) 41 (87.2) 161 (83.9) 0.386 209(83.3) 34(82.9) 0.957 243(83.2)
DEA Sadece OGD’de 25 (47.2) 28 (59.6) 71 (37.0) 0.014  111(442) 13(31.7) 0.133 124 (42.5)
Sadece Kolonoskopide 5(9.4) 7 (14.9) 29 (15.1) 0.273 34 (13.5) 7(17.1) 0.008 41 (14.0)
OGD ve Kolonoskopide 11 (20.8) 6 (12.8) 61 (31.8) 0.017 64 (25.5) 14 (34.1) 0.246  78(26.7)
Kanser Varh@
OGD’de 0 0 3(1.6) 0.454 3(1.2) 0 1.000 3(1.0)
Kolonoskopide 0 5 (10.6) 17 (8.9) 0.066 20 (8.0) 2(4.9) 0.487 22 (7.5)
OGD veya Kolonoskopide 0 5 (10.6) 20 (10.4) 0.048 23 (9.2) 2(4.9) 0.549 25 (8.6)
(n=76) (n=106) (n=97) (n=269) (n=10) (n=279)
Lezyon Varhgi
OGD’de 51 (67.1) 81 (76.4) 65 (67.0) 0.249 192 (71.4) 5(50.0) 0.165° 197 (70.6)
Kolonoskopide 21 (27.6) 28 (26.4) 37 (38.1) 0.152 80 (29.7) 6(60.0) 0.074> 86 (30.8)
OGD veya Kolonoskopide 62 (81.6) 90 (84.9) 80 (82.5) 0.819 223 (82.99 9(90.0)  1.000° 232 (83.2)
Sadece OGD’de 41 (53.9) 62 (58.5) 43 (44.3) 0.124 143 (53.2) 3(30.00 0.201° 146 (52.3)
DE Sadece Kolonoskopide 11 (14.5) 9 (8.5) 15 (15.5) 0.565 31 (11.5) 4 (40.0) 0.025°  35(12.5)
OGD ve Kolonoskopide 10 (13.2) 19 (17.9) 22 (22.7) 0.272 49 (18.2) 2(20.0) 1.000° 51 (18.3)
Kanser Varhg
OGD’de 1(1.3) 1(0.9) 0 0.560 2(0.7) 0 1.000 2(0.7)
Kolonoskopide 0 3(2.8) 3(3.1) 0.315 6 (2.2) 0 1.000 6 (2.2)
Slitaleel il veya 413 4(38) 3(31) 0610  8(30) 0 1000 8(29)

Kolonoskopide

n: Hasta sayisi; %:Siitun yiizdesi; ®Pearson Ki-Kare Testi; bFisher’in Kesin Testi
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DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide saptanan lezyonlarin

dagilimi Tablo 4.8’de sunulmustur.

Incelenen hastalarda OGD’de en sik saptanan lezyon %28.2 ile H.Pylori
gastriti iken bunu %26.3 ile atrofik gastrit, %15.8 ile eroziv gastrit ve %9.1 ile 6zofajit
izliyordu. OGD’de en az saptanan lezyon tiirleri %5.1 ile gastrik iilser ve %3.2 ile
duodenal iilserdi. Hastalarm %?2.3’iine gastrektomi yapilmist1. incelenen hastalarin

%21.9’unun OGD’ sinde ayn1 anda 1°den fazla lezyon saptanmust: (Tablo 4.8).

Kolonoskopide saptanan lezyon tiirlerine bakilacak olursa; %14.2 ile en sik
saptanan lezyon polip iken bunu % 6.1 ile divertikiil, % 4.2 ile aktif iilseratif kolit ve
% 3.9 ile aktif crohn hastalig1 izliyordu. Kolonoskopide en az saptanan lezyon tiirleri
%0.5 ile remisyondaki iilseratif kolit, yine %0.5 ile remisyondaki crohn ve %0.4 ile

iskemik kolit idi (Tablo 4.8).

DEA hastalarinda OGD’de H.Pylori gastriti saptananlarin yiizdesi DE
hastalarindan anlamli diizeyde diisiik iken, gastrektomi olanlarin yilizdesi anlaml
diizeyde yiiksekti (p<0.05). Diger taraftan DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD’de
atrofik gastrit, eroziv gastrit, 6zofajit, gastrik {ilser ve duedonal tlser varligi ve
OGD’de ayn1 anda birden fazla lezyon varlig1 agisindan istatistiksel olarak anlaml1 bir
fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.8).

DEA hastalarinda kolonoskopide aktif {ilseratif kolit ve anjiodisplazi
saptananlarin yiizdesi DE hastalarina gore anlamhi diizeyde yiiksekti. DEA
hastalarinda enfeksiydz kolit saptananlarin yiizdesi ise anlamli olarak dugiiktii
(p<0.05). Diger taraftan bu iki grup arasinda kolonoskopide polip, divertikiil, aktif
crohn hastalig, iilser, remisyondaki iilseratif kolit, remisyondaki crohn hastalig1 ve
iskemik kolit varlig1 ve kolonoskopide ayni anda 1’den fazla lezyon varlig1 a¢isindan

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.8).
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Tablo 4.8. DEA ve DE hastalar1 arasinda OGD ve kolonoskopide saptanan

lezyonlarin dagilimi

Toplam
DEA (n=292) DE (n=279)
(n=571) p?
n (%) n (%) n (%)
OGD’ de Lezyon Tiirii
H. Pylori gastriti 161 (28.2) 71 (24.3) 90 (32.3) 0.035
Atrofik gastrit 150 (26.3) 78 (26.7) 72 (25.8) 0.806
Eroziv gastrit 90 (15.8) 45 (15.4) 45 (16.1) 0.814
Ozofajit 52 (9.1) 25 (8.6) 27(9.7) 0.643
Gastrik tilser 29 (5.1) 11 (3.8) 18 (6.5) 0.144
Duodenal iilser 18 (3.2) 9(3.1) 9(3.2) 0.922
Gastrektomi 13 (2.3) 11 (3.8) 2(0.7) 0.015
Endoskopide >1 Lezyon 125 (21.9) 64 (21.9) 61 (21.9) 0.988
Kolonoskopide Lezyon Tiirii
Polip 81 (14.2) 42 (14.4) 39 (14.0) 0.890
Divertikiil 35(6.1) 16 (5.5) 19 (6.8) 0.508
Ulseratif kolit (aktif) 24 (4.2) 19 (6.5) 5(1.8) 0.005
Crohn (aktif) 22 (3.9) 11 (3.8) 11 (3.9) 0.913
Anjiodisplazi 11 (1.9) 11 (3.8) 0 0.001
Enfeksiydz kolit 5(0.9) 0 5(1.8) 0.027°
Ulser 4(0.7) 2(0.7) 2(0.7) 1.000°
Ulseratif kolit (remisyon) 3(0.5) 0 3(11) 0.115°
Crohn (remisyon) 3(0.5) 1(0.3) 2(0.7) 0.616°
Iskemik kolit 2(0.4) 2(0.7) 0 0.499°
Kolonoskopide >1 Lezyon 13 (2.3) 7(2.4) 6(2.2) 0.843

n: Hasta say1st; %:Siitun yiizdesi; ®Pearson Ki-Kare Testi; PFisher’in Kesin Testi

DEA ve DE hastalarinda yas gruplari arasmda OGD ve kolonoskopide

saptanan lezyonlarin dagilimi Tablo 4.9°da sunulmustur.

DEA olan geriatrik hastalarda OGD’ de H.Pylori saptananlarm yiizdesi, 50 yas
alt1 ve 50-64 yas arasindaki erigkinlerden anlamli diizeyde daha diisiik iken (p<0,001)
kolonoskopide polip saptananlarin yiizdesi anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.006).
Diger taraftan DEA hastalarinda yas gruplari arasinda OGD’de atrofik gastrit, eroziv
gastrit, 6zofajit, gastrik tilser, duodenal iilser ve gastrektomi siklig1 ile ayn1 anda birden
fazla lezyon varlig1 agisindan fark izlenmedi. Kolonoskopide divertikiil, aktif tilseratif
kolit, aktif crohn, anjiodisplazi ve {ilser siklig1 ile ayn1 anda birden fazla lezyon varlig1

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.9).
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DE hastalarinda; OGD’de H.Pylori gastriti saptananlarin yiizdesi geriatrik yas
grubunda, 50 yas alt1 ve 50-64 yas arasindaki erigkin hastalardan anlaml1 diizeyde daha
diisiiktii. Geriatrik DE hastalarinda kolonoskopide polip saptananlarin yiizdesi ise
anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.05). Ayrica 50-64 yas arasindaki DE hastalari
icinde OGD’de atrofik gastrit, zofajit ve gastrik iilser saptananlarin yiizdesi 50 yasin
altindaki hastalardan ve geriatrik DE hastalarindan anlaml diizeyde daha yiiksekti. 50-
64 yas DE hastalarinda kolonoskopide aktif crohn hastalig1 saptananlarin yiizdesi ise
diger yas gruplarna goére anlamli diizeyde daha diisiiktii. Diger taraftan DE
hastalarinda yas gruplar1 arasinda OGD’de eroziv gastrit, duodenal iilser saptanma
durumu ve gastrektomi operasyonu varlig1 ile OGD’de ayn1 anda birden fazla lezyon
varlig1 acisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi. Yine kolonoskopide divertikiil,
aktif {lseratif kolit, enfeksiy6z kolit, tlser, remisyondaki {ilseratif kolit ve
remisyondaki crohn varligi ve kolonoskopide ayni anda birden fazla lezyon varligi

acisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (Tablo 4.9).
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Tablo 4.9. DE ve DEA hastalar arasinda yas gruplarma gére OGD ve kolonoskopide
saptanan lezyonlarin dagilimi

Toplam Yas Gruplar
<50 yas 50-64 yas >65 yas a
(=292) _ (n=53) =47) _ (n=192) P
n (%) n (%) n (%) n (%)
Endoskopide Lezyon Tiirii
H. Pylori 71(24.3) 24 (45.3) 16 (34.0) 31(16.1) <0.001
Atrofik gastrit 78(26.7) 14 (26.4) 13 (27.7) 51 (26.6) 0.987
Eroziv gastrit 45 (15.4) 5(9.4) 6 (12.8) 34 (17.7) 0.289
Ozofajit 25 (8.6) 4 (7.5) 5 (10.6) 16 (8.3) 0.843
Gastrik tlser 11 (3.8) 1(1.9) 1(2.1) 9(4.7) 0.518
Duodenal iilser 9(3.1) 2 (3.8) 0 7 (3.6) 0.410
Gastrektomi 11 (3.8) 0 1(2.1) 10 (5.2) 0.172
Endoskopide >1 Lezyon 64 (21.9) 16 (30.2) 10 (21.3) 38 (19.8) 0.268
Kolonoskopide Lezyon Tiirii
DEA Polip 42 (14.4) 1(1.9) 5(10.6) 36 (18.8) 0.006
Divertikiil 16 (5.5) 0 2(4.3) 14 (7.3) 0.109
Ulseratif kolit (aktif) 19 (6.5) 6 (11.3) 2(4.3) 11 (5.7) 0.272
Crohn (aktif) 11 (3.8) 5(9.4) 1(2.1) 5(2.6) 0.056
Anjiodisplazi 11 (3.8) 1(1.9) 1(2.1) 9(4.7) 0.518
Enfeksiy6z kolit 0 0 0 0 ---
Ulser 2(0.7) 1(1.9) 0 1(0.5) 0.466
Ulseratif kolit (remisyon) 0 0 0 0 ---
Crohn (remisyon) 0 0 0 1(0.5)
Iskemik kolit 2(0.7) 2(3.8) 0 0 -
Kolonoskopide >1 Lezyon 7(2.4) 0 3(6.4) 4(2.1) 0.102
(n=279) (n=76) (n=106) (n=97)
Endoskopide Lezyon Tiirii
H. Pylori 90 (32.3) 35(46.1) 40 (37.7) 15(15.5)  <0.001
Atrofik gastrit 72 (25.8) 8(10.5) 35(33.0) 29 (29.9) 0.002
Eroziv gastrit 45 (16.1) 9 (11.8) 17 (16.0) 19 (19.6) 0.389
Ozofajit 27(9.7) 6(7.9) 16 (15.1) 5(.2) 0.047
Gastrik tlser 18 (6.5) 3(3.9) 12 (11.3) 3(3.1) 0.034
Duodenal iilser 9(3.2) 3(3.9 5(4.7) 1(1.0) 0.304
Gastrektomi 2(0.7) 0 0 2(21) 0.151
Endoskopide >1 Lezyon 61 (21.9) 12 (15.8) 33 (31.1) 16 (16.5) 0.014
DE Kolonoskopide Lezyon Tiirii
Polip 39 (14.0) 5 (6.6) 13 (12.3) 21 (21.6) 0.015
Divertikiil 19 (6.8) 1(1.3) 8 (7.5) 10 (10.3) 0.062
Ulseratif kolit (aktif) 5(1.8) 2(2.6) 2(1.9) 1(1.0) 0.730
Crohn (aktif) 11 (3.9) 709.2) 2(1.9) 2(2.1) 0.022
Anjiodisplazi 0 0 0 0
Enfeksiy6z kolit 5(1.8) 3(3.9) 1(0.9) 1(1.0) 0.252
Ulser 2 (0.7) 2 (2.6) 0 0 0.068
Ulseratif kolit (remisyon) 3(1.1) 2 (2.6) 1(0.9) 0 0.246
Crohn (remisyon) 2 (0.7) 1(1.3) 0 1(1.0) 0.527
Iskemik kolit 0 0 0 0 -
Kolonoskopide >1 Lezyon 6 (2.2) 2 (2.6) 2(1.9) 2(2.1) 0.941

n: Hasta say1s1; %:Siitun yiizdesi; *Pearson Ki-Kare Testi
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OGD’de lezyon varligi acisindan hastalar arasinda bazi tanimlayici
ozelliklerin, replasman tiiriiniin, ilag kullaniminin ve kronik hastaliklarin dagilimi

Tablo 4.10°da gosterilmistir.

Incelenen hastalardan OGD’de lezyon saptananlar iginde PPi/antiasit ve
warfarin kullananlarin yiizdesi lezyon saptanmayanlardan anlamli diizeyde diisiik iken
ek hastaliklardan SVO’su olanlarin yiizdesi anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05). Diger
taraftan OGD’de lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda yas gruplari, 80
yas ve iizerinde olma durumu, cinsiyet agisindan istatistiksel anlamli fark izlenmedi.
Yine ilag kullanimi ve ilag gruplari acisindan PPI ve warfarin ilaglar1 disinda- lezyon
saptanan hastalar ile lezyon saptanmayan hastalar arasinda anlamli fark izlenmedi.
Lezyon saptanan ve saptanmayan gruplar arasinda kronik hastaliklar agisindan da

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.10).

OGD’de lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda bazi laboratuvar

degerlerinin dagilimi Tablo 4.11’de sunulmustur.

Incelenen hastalardan OGD’de lezyon saptanan ve saptanmayanlar arasinda
tiim laboratuvar degerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p>0.05) (Tablo 4.11).
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Tablo 4.10. OGD’de herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda
bazi tanimlayic1 6zelliklerin, replasman tiiriiniin, ila¢ kullanimi ile ilgili
ozelliklerin ve kronik hastalik durumunun dagilimi

Toplam 0GDb
(n=571) Lezyon (+) Lezyon (-) p
(n=399) (n=172)
Yas (yil), medyan (IQR) 65 (51-72) 64 (51-71) 65 (50.5-74.0)  0.330°
Yas Grubu, n (%)
<50 yas 129 (22.6) 87 (21.8) 42 (24.4)
50-64 yas 153 (26.8) 115 (28.8) 38 (22.1) 0.247°
>65 yas 289 (50.6) 197 (49.4) 92 (53.5)
>80 yas, n (%) 51 (8.9) 32 (8.0) 19 (11.0) 0.245P
Cinsiyet, n (%)
Kadin 347 (60.8) 237 (59.4) 110 (64.0) 0.306"
Erkek 224 (39.2) 162 (40.6) 62 (36.0) :
Replasman Tiirii
Uygulanmamis 183 (33.0) 132 (34.0) 51 (30.5) 0.4245
Oral 284 (51.2) 192 (49.5) 92 (55.1) 0.226b
Parenteral 78 (14.1) 57 (14.7) 21 (12.6) 0.511°
Kan iiriinii 19 (3.4) 14 (3.6) 5 (3.0) 0.715
Tla¢ Kullanimi (n=565), n (%) 164 (29.0) 118 (29.9) 46 (26.9) 0.463
Kullamlan ila¢ Tiirleri (n=565), n (%)
PPi/Antiasit 340 (60.2) 225 (57.1) 115 (67.3) 0.024>
ASA 174 (30.8) 116 (29.4) 58 (33.9) 0.290°
NSAli 126 (22.3) 89 (22.6) 37 (21.6) 0.803°
Klopidogrel 44 (7.8) 30 (7.6) 14 (8.2) 0.815°
Warfarin 28 (5.0) 14 (3.6) 14 (8.2) 0.020°
ASA ve klopidogrel 21 (3.7) 12 (3.0) 9 (5.3) 0.201°
YOAK 7(1.2) 4(1.0) 3(1.8) 0.437°
Enoxaparin 2(0.4) 1(0.3) 1(0.6) 0.514¢
Tikagrelor 2 (0.4) 2 (0.5) 0 1.000¢
Kullanilan Toplam ila¢ Sayis1 (n=565),
medyan (IR} 3 (1-5) 3 (1-5) 3 (1-5) 0.3032
g/:)rha“g‘ 2 llag Kullammu (n=565), n g5 35 7 126 (32.0) 59 (34.5) 0.557b
g/:)rhangl 3 Ila¢ Kullammm (n=565), n 45 (8.0) 28 (7.1) 17 (9.9) 0.253b
Kronik Hastahklar
HT 291 (51.7) 203 (51.8) 88 (51.5) 0.944°
DM 182 (32.2) 130 (33.0) 52 (30.4) 0.546"
ASKH 134 (23.7) 89 (22.6) 45 (26.3) 0.339
KOAH 61 (10.8) 39 (9.9) 22 (12.9) 0.296b
AF 24 (4.2) 13 (3.3) 11 (6.4) 0.090°
KBH 18 (3.2) 13 (3.3) 5(2.9) 0.815°
SVO 14 (2.5) 14 (3.6) 0 0.008°

n: Hasta sayisi; %:Siitun yilizdesi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney U Testi;
bPearson Ki-Kare Testi; “Fisher’in Kesin Testi.PPI:proton pompa inhibitorii, ASA:asetilsalisilik asit, NSAll:non
steroidal antiinflamatuvar ilag, HT:hipertansiyon, DM:Diabetes mellitus, ASKH:aterosklerotik kalp hastaligi,
KOAH:Kronik obstruktif akciger hastaligi, AF:atriyal fibirilasyon, KBH:Kronik bobrek hastaligi,
SVO:Serebrovaskiiler olay
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Tablo 4.11. OGD’ de herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda
baz1 laboratuvar degerlerinin dagilimi

Toplam OGD’de .
Lezyon (+) Lezyon (-) p
n medyan (IQR) n medyan (IQR) n medyan (IQR)

OEH (fL) 571 82.7 (77.6-87.7) 399 83 (78.0-87.4) 172 82 (76.2-88.0) 0.423
OEHD (pg) 571  26.9 (24.7-29.0) 399 27.1(24.7-28.9) 172 26.7 (24.6-29.1) 0.520
OEHbK (g/dL) 571  324(314-331) 399  324(314-331) 17p  32.4(31.5-33.0) 0828
Hb (g/dL) 571  12.2(10.8-13.5) 399 12.2 (10.8-13.6) 172 12.3 (10.8-13.4) 0.463
Htc (%) 569  37.9(34.0-41.6) 397 37.9 (33.9-42.0) 172 38.0 (34.0-41.3) 0.504
Trombosit (/mm?) 571 284 (227-348) 399 280 (226-341) 172 292.5 (231.5-363.8) 0.169
Ferritin (ng/mL) 571 9.9 (6.0-14.0) 399 9 (6-14) 172 10.5 (6-15) 0.123
Demir (mcg/dL) 564 44 (26-67) 393 45 (27-66) 171 41 (23-68) 0.536
DBK (ug/dL) 564 406 (367.2-444.0) 393 409 (369.5-446.0) 171 399 (361-442) 0.294
Transferrin Sat. 564 11 (6-17) 393 11 (7-17) 171 11 (5-18) 0.616
B12 (pg/mL) 559 307 (215-444) 391 303.2 (216-442) 168 311 (209.2-461.4) 0.788
Folik Asit (ng/mL) 487 8.8 (7.0-11.3) 345 8.6 (6.8-11.6) 142 9.0 (7.3-11.0) 0.396
Kreatinin (mg/dl) 526 0.5 (0.63-0.90) 373 0.75 (0.63-0.88) 153 0.76 (0.63-0.95) 0.450
GFR

. 569 90 (78-90) 397 90 (80-90) 172 90 (68.4-90.0) 0.066
(mL/min/1.73m?)
LDH (U/L) 455 169 (145-193) 313  171(147.0-1975) 142  163.5(143.8-185.0) 0.058
ESH (mm/saat) 458 17.5 (9.0-30.0) 315 18 (9-30) 143 17 (9-27) 0.703
CRP (mg/L) 530 2.6 (1.0-6.3) 364 2.6 (1.0-6.0) 166 3.0(1.2-7.1) 0.215

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); *Mann-Whitney U Testi. OEH:Ortalama eritrosit hacmi,
OEHb:Ortalama eritrosit hemoglobin, OEHbK:Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, Hb:hemoglobin,
Htc:hematokrit, DBK:demir baglama kapasitesi, GFH:Glomeriiler filtrasyon hizi, LDH;:laktat dehidrojenaz, ESH:Eritrosit
sedimentasyon hizi, CRP:C

Kolonoskopide herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda
bazi tanimlayici 6zelliklerin, replasman tiiriiniin, ila¢ kullanima ile ilgili 6zelliklerin ve

kronik hastalik durumunun dagilimi Tablo 4.12°de gosterilmistir.

Kolonoskopide lezyon saptanan hastalar i¢cinde 80 yas ve {izerinde olanlarin,
erkeklerin ve ek hastaliklardan KBH’1 olanlarin yiizdesi kolonoskopide herhangi bir
lezyon saptanmayanlardan anlamli diizeyde daha yiiksekti (p<0.05). Ayrica
kolonoskopide herhangi bir lezyon saptananlarin yasi, saptanmayanlardan anlamli

diizeyde yiiksekti (p<0.05) (Tablo 4.12).

Diger taraftan kolonoskopide herhangi bir lezyon saptananlar ve
saptanmayanlar arasinda yas gruplari, ila¢ kullanma durumu, kullanilan ilaglardan
PPi/antiasit, ASA, NSAII, klopidogrel, warfarin, klopidogrel, YOAK, enoksaparin ve
tikagrelor, kullanilan toplam ilag sayisi, ayn1 anda herhangi 2 ve 3 ila¢ kullanma
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durumlar1 agisindandan anlamli bir fark saptanmadi.Yine ek hastaliklardan HT, DM,
ASKH, KOAH, AF ve SVO mevcut olma durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.12).

Tablo 4.12. Kolonoskopide herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda bazi tanimlayici 6zelliklerin, replasman tiiriiniin, ilag kullanimi
ile ilgili 6zelliklerin ve kronik hastalik durumunun dagilimi

Kolonoskopide

;I;]o:pslz?a;r; Lezyon (+) Lezyon (-) p
(n=205) (n=366)

Yas (y11), medyan (IQR) 65 (51-72) 66 (58.5-75.0) 62 (49-70) <0.0012
Yas Grubu, n (%)

<50 yas 129 (22.6) 37 (18.0) 92 (25.1)

50-64 yas 153 (26.8) 41 (20.0) 112 (30.6) <0.001°

>65 yas 289 (50.6) 127 (62.0) 162 (44.3)
>80 yas, n (%) 51 (8.9) 27 (13.2) 24 (6.6) 0.008P
Cinsiyet, n (%)

Kadin 347 (60.8) 99 (48.3) 248 (67.8) <0.0015
Erkek 224 (39.2) 106 (51.7) 118 (32.2) '
Tla¢ Kullanim (n=565), n (%) 164 (29.0) 57 (27.8) 107 (29.7) 0.629P

Kullanilan Ilac Tiirleri, (n=565) n (%)
PPi/Antiasit 340 (60.2) 128 (62.4) 212 (58.9) 0.407°
ASA 174 (30.8) 58 (28.3) 116 (32.2) 0.331°
NSAii 126 (22.3) 38 (18.5) 88 (24.4) 0.105°
Klopidogrel 44 (7.8) 17 (8.3) 27 (1.5) 0.735b
Warfarin 28 (5.0) 10 (4.9) 18 (5.0) 0.949b
ASA ve Klopidogrel 21 (3.7) 6 (2.9) 15 (4.2) 0.454b
YOAK 7(1.2) 4 (2.0) 3(0.8) 0.262°
Enoksaparin 2 (0.4) 1(0.5) 1(0.3) 1.000¢
Tikagrelor 2 (0.4) 1(0.5) 1(0.3) 1.000°¢
Kullanilan Toplam Ilac Sayis1 (n=565), .
medyan (IQR) 3 (1-5) 3(1-5) 3(1-5) 0.577
g/:)r hangi 2 llag Kullammu (n=365), n 00 5 7y 65 (31.7) 120 (33.3) 0.692
g/i:)rhangl 3 Ila¢ Kullammmm (n=565), n 45 (8.0) 13 (6.3) 32 (8.9) 0.282b
Kronik Hastahklar
HT 291 (51.7) 113 (55.7) 178 (49.4) 0.156"
DM 182 (32.2) 61 (29.8) 121 (33.6) 0.346"
ASKH 134 (23.7) 53 (25.9) 81 (22.5) 0.368"
KOAH 61 (10.8) 27 (13.2) 34 (9.4) 0.170°
AF 24 (4.2) 9 (4.4) 15 (4.2) 0.899
KBH 18 (3.2) 12 (5.9) 6(1.7) 0.006°
SVO 14 (2.5) 5 (2.4) 9 (2.5) 0.964b

n: Hasta sayisi; %:Siitun yiizdesi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); @Mann-Whitney U Testi;
bPearson Ki-Kare Testi; Fisher’in Kesin Testi., HT:hipertansiyon, DM:Diabetes mellitus,
ASKH:aterosklerotik kalp hastaligi, KOAH:Kronik obstruktif akciger hastaligi, AF:atriyal fibirilasyon,
KBH:Kronik bobrek hastaligi, SVO:Serebrovaskiiler olay, PPi:Proton pompa inhibitérii, ASA: Asetilsalisilik
asit, NSAII:Non steroid antiinflamatuvar ilag, YOAK:Yeni oral antikoagiilan
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Kolonoskopide lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda bazi

laboratuvar degerlerinin dagilimi Tablo 4.13’te gosterilmistir.

Aragtirmaya dahil edilen hastalardan kolonoskopide herhangi bir lezyon
saptananlarin Hb, htc, demir, DBK, transferrin satiirasyonu, folik asit, GFH ve LDH
degerleri kolonoskopide lezyon saptanmayanlardan anlamli diizeyde daha diisiik iken
trombosit sayisi, kreatinin, ESH ve CRP degerleri anlamli diizeyde daha yiiksekti
(p<0.05) (Tablo 4.13).

Diger taraftan kolonoskopide lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda OEH, OEHb, OEHDK, ferritin ve B12 vitamini degerleri agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.13).

Tablo 4.13.  Kolonoskopide herhangi bir lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar
arasinda bazi laboratuvar degerlerinin dagilimi

Kolonoskopide

Toplam
Lezyon (+) Lezyon (-) p

n medyan (IQR) n medyan (IQR) n medyan (IQR)
OEH (fL) 571  82.7 (77.6-87.7) 205 82.1(76.0-87.8) 366 83 (78.5-87.5) 0.128
OEHD (pg) 571  26.9 (24.7-29.0) 205 26.7 (24.1-29.0) 366 27.0 (25.0-28.9) 0.265
OEHbK (g/dL) 571 32.4(31.4-331) 205 32.4 (31.4-33.1) 366 32.4 (31.5-33.1) 0.772
Hb (g/dL) 571  12.2(10.8-13.5) 205 11.9 (10.1-13.6) 366 12.4 (11.0-13.5) 0.023
Htc (%) 569  37.9(34.0-41.6) 204 36.6 (31.7-41.6) 365 38.4 (34.5-41.7) 0.008
Trombosit (/mm?) 571 284 (227-348) 205 298 (228-385) 366 274.5 (226-325.2) 0.022
Ferritin (ng/mL) 571 9.9 (6.0-14.0) 205 10.0 (7.0-15.6) 366 9.2 (3.0-13.6) 0.087
Demir (mcg/dL) 564 44 (26-67) 204 38.5 (22-67) 360 46.5 (29-67) 0.011

406 (367.2- 392.5 (361.2- 4105 (373.2-
DBK (ug/dL) 564 204 360 0.007

444.0) 437.0) 448.5)

%TS 564 11 (6-17) 204 9.5 (5-17) 360 11.5(7-18) 0.020
B12 (pg/mL) 559 307 (215-444) 199 328 (241-497) 360 290 (206.2-432.9) 0.075
Folik Asit (ng/mL) 487  8.8(7.0-11.3) 173 8.2 (6.4-10.3) 314 9.3 (7.3-12.0) <0.001

Kreatinin (mg/dl) 526  0.5(0.63-0.90) 182  0.79(0.66-095) 344  0.74(0.62-0.87)  0.003
GFH

_ 569 90 (78-90) 205 86 (68.5-90.0) 364 90 (81-90) 0.006
(mL/min/1.73m?)
LDH (U/L) 455 169 (145-193) 170 160 (137.8-181.2) 285 175 (149-197) <0.001
ESH (mm/saat) 458 17.5(9.0-30.0) 175 22 (11-37) 283 14 (8-24) <0.001
CRP (mg/L) 530 2.6 (1.0-6.3) 197 4.4 (1.4-9.6) 333 2.3 (1.0-4.9) <0.001

n: Hasta sayisi; IQR: Ceyrekler arasi aralik (Interquartile range); ®Mann-Whitney U Testi. OEH:Ortalama eritrosit hacmi,
OEHb:Ortalama eritrosit hemoglobin, OEHbK:Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu,%TS:Transferrin saturasyonu,
Hb:hemoglobin, Htc:hematokrit, DBK:demir baglama kapasitesi, GFH:Glomeriiler filtrasyon hizi, LDH;:laktat
dehidrojenaz, ESH:Eritrosit sedimentasyon hizi, CRP:C reaktif protein
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5. TARTISMA

Calismamiza DE ve DEA bulunan eriskin ve geriatrik yas grubunda 571 hasta
dahil edildi. Hastalarin OGD ve kolonoskopi bulgular1 basta olmak iizere, demografik
ozellikleri ve klinik ve laboratuvar kayitlar1 ayrintili olarak degerlendirildi. Calismaya
dahil edilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunu kadinlar olusturmaktaydi [347 (%60,8)
kadin, 224 erkek (%39,2) erkek]. DE ve DEA kadinlarda daha sik goriilmekteydi.
Gelismis iilkelerde, 20-49 yas arasi kadinlarin % 11'inde ve 50 yas iizerindeki
erkeklerin ise % 2-4'linde gorildiigi bildirilmistir (4). Giiney Amerika ve Asya’da
yapilan calismalarda da erkeklerde %14’e kadinlarda % 64’e varan oranlar

bildirilmektedir (74). Calismamuz literatiirdeki bu verileri desteklemektedir.

DE DEA’sine kiyasla 3 kata varan oranlarda daha yiiksek prevalans
gostermektedir (4, 10, 75). Bizim ¢alismamizda ise 50 yas alt1 ve 50-64 yas arasinda
DE hastalarinin sayis1t DEA hastalarindan fazla iken, geriatrik DEA hastalarinin sayisi
DE hastalarindan fazlaydi. Bu durum geriatrik yas grubunda DEA nedeniyle hastalarin
daha fazla endoskopik degerlendirmeye giriyor olmasina bagli olabilecegi gibi,
geriatrik yas grubunda endoskopik lezyon sikliginin artmast da dogal olarak anemi
goriilme sikligini arttirtyor olabilir. Bunu destekler nitelikte ¢alismamizda DEA
hastalariin yas ortancasi, DE hastalarindan anlamli diizeyde daha ytiksekti. Ayrica
geriatrik yas grubu DEA hastalarinda kolonoskopik lezyon sikligi anlamli diizeyde
daha fazlaydi ve kolonoskopide lezyon saptanan hastalarin Hb degerleri lezyon
saptanmayan hastalardan istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiiktii.

Calismamizda DEA hastalarinda HT, DM, ASKH, AF ve KBH kronik hastalik
yiizdeleri, DE hastalarindan anlamli diizeyde yiiksekti. DM, ASKH, KBH gibi
hastaliklara sistemik bir inflamasyon da eslik etmektedir (1, 23, 76). Bu hastalarda
olusan fonksiyonel demir eksikligi ve dokulara demir sunumunun azalmast DEA’nin
bu grupta daha fazla olmasini agiklayabilir. Ayrica bu grup hastada antiagregan ve
antikoagiilan tedavilerin sik kullanilmas1 da DEA hastalarinda, bu hastaliklarin daha

sik eslik etmesini agiklamaktadir (77).
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Calismamizda DEA hastalarinda ESH ve CRP diizeyleri DE hastalarina gore
anlamli diizeyde yiiksek bulundu. Yas arttikca enfeksiyon ya da inflamatuvar hastalik
olmaksizin IL-6 ve TNF-a gibi proinflamatuvar sitokinler ve inflamasyon diizeyi
artmaktadir (55, 56). Calismamizda yer alan 279 DEA hastasinin yas ortancasi 67 iken,
292 DE hastasiin yas ortancasi 60’ti. DEA hastalarinin daha yasl olmasi, bu grupta
ESH ve CRP’nin yiiksek olmasinin bir nedeni olabilir. Nitekim geriatrik hastalarda
CRP ortancasi1 3,2 mg/L, iken 65 yas altinda CRP ortancast 2.1 mg/L bulundu. Diger
bir sebep, geriatrik yas grubunda DM, obezite, metabolik sendrom, KBH gibi
komorbid hastaliklarin daha fazla goriilmesine bagli inflamasyonun artmasi olabilir
(1). DEA hastalarinda kronik hastalik sikligi DE hastalarindan anlamli diizeyde
yiiksekti. Ayrica kolonoskopide malignite saptanan 28 hastaninin 22’sinde DEA
saptanirken, sadece 6 hastada DE vardi. Buna ilave olarak OGD’de malignite saptanan
3 hasta DEA hastas1 iken 2 hasta DE hastasiydi. Bu tablo bize DEA olanlarda daha
fazla malignite saptandigini gostermektedir. Dolayisiyla DEA hastalarinda malignite
sikliginin artmas1 CRP degerlerindeki artisa yol acan diger bir neden olabilir. Nitekim
DEA olan malign hastalarin CRP ortanca degeri, malignitesi olmayan DEA
hastalarindan anlamli diizeyde daha yiiksekti. Sonugta CRP yiiksekliginin DEA’ya
eslik etmesi malignite taramasi yapilmasi i¢in destekleyici bir bulgu olabilir. Serum
CRP vyiiksekliginin malignite riski 1ile iligkisi bilinmektedir. CRP, timor
mikrogevresinde bulunan 16kosit, lenfosit ve makrofaj gibi hiicrelerden salinan
sitokinler sebebiyle malignitelerin biiyiikk ¢cogunlugunda artmaktadir. Ayrica yiiksek
CRP degerleri pek ¢ok malignitede kotii prognozla iligkilidir (78).

Calismamizda DE hastalarimin %50°si demir replasman: almazken, DEA
hastalarinda bu oran %216 idi. DE, anemi bulunmasa dahi demirin enerji
metabolizmasindaki rolii dolayisiyla, iskelet kaslari, kalp, beyin gibi organlar
etkileyerek yorgunluk, kas zayifligi, fiziksel performansin diismesi, biligsel
fonksiyonlarda diisiis gibi semptomlara neden olabilir (1). Bu sebeple tedavi edilmesi
gerekmektedir. Ancak oral demir tedavisinin bulanti, epigastrik rahatsizlik, ishal,
kabizlik gibi yan etkileri hastalar tarafindan kullanimini azaltmaktadir. Bu hastalarda
parenteral demir tedavileri iilkemizde, eslik eden kalp yetmezligi ve emilim bozuklugu

ile giden hastalik yoksa endikasyon almamistir. Calismamiz DE hastalarinin 6nemli
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oranda tedavi almadigin1 géstermektedir. Bu nedenle DE hastalarinda da replasman

gerekliligi konusunda farkindalik saglanmalidir.

DEA hastalarinda PPi, ASA, PPi- ASA, PPi- warfarin kombinasyonu,
klopidogrel, warfarin ve YOAK kullanimi DE hastalarina gére anlamli diizeyde
yiiksek bulundu. PPI kullaniminin demir emilimini bozdugu ve Hb degerlerinde
diisiise neden oldugu daha énce yapilan ¢alismalar ile de gdsterilmistir. Uzun siire PP1
kullanim1 mide asiditesini bozarak ve bakteriyel asirt ¢ogalma yaparak demir
emilimini bozmaktadir (79). Sarzynski ve arkadaslar1 PPI kullaniminin Hb de 1
gr/dl’lik diisiis icin rolatif riski 5 kat arttirdigini gostermislerdir (80, 81). Calismamiz

PPI kullanimi anemi iliskisi agisindan literatiirii destekler nitelikteydi.

Calismamizda DE ve DEA gruplar arasinda NSAII kullanimi agisindan
anlaml fark saptanmadi. Bu konuda yapilan ¢aligmalar NSAI ilaglarin kronik
kullanimda, iist GIS’de erozyon; &zofageal iilser, eroziv gastrit, eroziv duodenit,
gastrik iilser, duodenal {ilsere yol actiini ve bu lezyonlara bagli anemi geligebilecegini
gostermektedir (82-84). Ayrica geriatrik populasyon NSAIl kullanimi ile
gastroduodenal iilser gelisimi i¢in ¢ok daha yiiksek risk altindadir (85). Calismamizla
literatiir arasindaki bu farki bir kag faktdre bagladik. Calismamizda NSAII kullanan
126 hastamin 103’iinde birlikte PPI kullanimi goriilmektedir. PPi, NSAII’lerin
olumsuz etkilerini Onlemis olabilir. Nitekim NSAII kullanan hastalarda PPI
kullaniminin, eroziv GIS hastaliklar1 gelismesini ve dolayisiyla GIS kanamasi
olusumunu 6nledigi ve koruyucu oldugu bilinmektedir (86). ikincisi bizim ¢alisma
populasyonumuzdaki tiim hastalar zaten demir eksikligi hastasiydi. Bu sebeple NSAII
kullanan hastalar ele alinarak, anemisi olanlar ve Hb ve depo demir diizeyi normal
hastalar karsilastirilmadi. Sonugta NSAII kullanim1 normal populasyonda DE sikligini
arttiryor olabilir ancak DEA ve DE hastalar1 arasinda NSAII kullanimi agisindan

anlamli bir fark bulunmamaktadir.

Calismamizda, DEA hastalarinda ASA, klopidogrel, warfarin ve YOAK ve
PPI-ASA ve PPi-warfarin ilag kombinasyonlarinin kullanimi, DE hastalarma gore
anlamli diizeyde daha yiiksek bulundu. Antiagregan ve antikoagiilan ilaglar gizli GIS
kanamasi yaparak demir eksikligine neden olmaktadir (87, 88). Calismamizda yer alan

antiagregan ve antikoagiilan kullanan hastalarin biiyiik oranda PPi de kullandigini
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gordiik. PPI kullaniminin antiagregan ve antikoagiilan ilaglarin GIS kanama etkilerine
karsi koruyucu oldugu gosterilmistir (86, 89). Bu sebeple bu grup ilaglarin
kullaniminin DEA hastalarinda anlamli yiiksek olmasi agiklamaya muhtagti. Gaskell
ve ark.’lar diisiik doz ASA kullaniminin asikar kanama yapmadan Hb diisiisii yapip
yapmadigimi 2010°da yaptiklar1 metanalizle degerlendirmisler. Sonugta 50-70 yas
aras1 peptik hastaligi olmayan hastalarda diisiik doz ASA kullanimi ile Hb disiisti
arasinda anlamli iliski saptamamuslardir. Ileri yas hastalarda ise kiigiik de olsa ASA
kullanimimin Hb diistisii ile iliskili oldugunu bildirmislerdir. Ancak bu ¢alismanin
sonuclarmin PPI ile birlikte ASA kullanan hastalar icin gegerli olmadigini
belirtmislerdir (90). Hreinson ve ark.’lar1 2015 yilinda yaptiklart yayinda endoskopik
isleme gidip GIS kanama goriilmeyen hastalar ile agiklanamayan GIS kanamasi olan
hastalar1 ilag kullanimlar1 agisindan degerlendirmisler. Neticede warfarin ve NSAIl
kullanimin1 agiklanamayan asikar ve gizli GIS kanamasi ile iliskili bulmuslardir. Ayni
calismada agiklanamayan GIS kanamasi hastalarinda PPI’lerin kullaniminim, kontrol
grubuna goére anlamli derecede daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bu sonug bize
PPI’lerin, antiagregan ve antikoagiilan ila¢ kullananlarda GIS kanamast igin koruyucu
oldugunu gosteriyordu (91). Fleming ve ark. 2001°de yaptiklart ¢alismada 916
geriatrik hastayr incelemisler ve ASA kullanan bu hastalarin serum ferritin
degerlerinin anlamh diizeyde diisiik oldugunu bulmuslardir. Bu durumu ASA’in gizli
GIS kanamas1 yapmasimin yani sira, sitokinler iizerinden antiinflamatuvar etkileri ve
karacigere olan etkisi ile agiklamiglardir. Calisma sonucunda ASA kullaniminin,
inflamatuvar bir biyobelirte¢ olan ferritin degerini diisiirebilecegini belirtmislerdir
(92). Ayrica ASA kullanan hastalarda ince bagirsak gibi mide disi alanlardan da gizli
kanama ile kayip olabildigi gosterilmistir (93). Uzun dénem PPI kullanimina bagh
demir emilim bozuklugu da PPI ile kombine antiagregan ve antikoagiilan kullanlarda

DEA’nin fazla goriilmesini acgiklayabilir.

Yukaridaki calismalarin aksine, Lanas ve ark. 2007°de yayinladiklar1 bir
calismada, PPI kullanimimin antikoagiilanlarin {ist GIS’deki kanama etkisine karsi
koruyucu olmadigm belirtmislerdir (86). Bizim ¢alismamizda ise OGD’de lezyon
pozitif ve negatif hastalar karsilastirildiginda; hem PPI, hem de warfarin kullaniminin,
GIS lezyonu olmayanlarda anlamli olarak fazla oldugu gériilmektedir. Warfarin

kullanan hastalar incelendiginde 28 hastanin 25’inin PP kullandig1 gériilmektedir. Bu
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veri PPI’lerin antikoagiilan kullanan hastalarda da koruyucu olabilecegini destekler
niteliktedir. Benzer olarak 2018’de yayinlanan retrospektif bir kohort calismada
PPi’lerin antikoagiilan kullanan hastalarda GIS kanama igin koruyucu oldugu

gosterilmistir (89).

Calismamizda da incelenen hastalarm %69.9°unda OGD’ de, %35.9’unda
kolonoskopide, %83.2’sinde ise OGD veya kolonoskopide, anemiye neden olabilecek
bir endoskopik lezyon saptadik. Saptadigimiz iist GIS lezyonlar; %28.2 ile H.Pylori
gastriti,%26.3 ile atrofik gastrit, %15.8 ile eroziv gastrit ve %9.1 ile 6zofajit olarak
siralandi. Daha nadir olarak da %5.1 ile gastrik iilser, %3.2 ile duodenal iilser, %2.3
ile gastrektomi goriildii. Daha 6nce yapilan heterojen popiilasyon galismalarinda da,
DEA'l hastalarda GIS’de patoloji oran1 % 43 ile % 86 arasinda, malignite siklig1 ise
%1,3’den % 15’¢ varan oranlarda bildirilmistir (9, 60, 94, 95). Calismamizin verileri

de bu ¢aligmalarla benzerlik gostermekteydi.

DEA hastalarinin  endoskopik olarak degerlendirildigi ¢alismalarda GIS
kanamasi1 ve anemi etiyolojisinden sorumlu olarak daha cok eroziv patolojiler
gosterilmektedir. Rockey ve ark. 1993 yilinda yaptigi bir ¢alismada demir eksikligi
bulunan hastalarda, iist GIS’in endoskopik degerlendirmesi sonucunda, hastalarin
%36'sinda bir kanama odagi bulunmustur. Bu ¢alismada OGD’de duodenum iilseri
(%11), dzofajit (% 6), gastrit (% 6), gastrik iilser (% 5), vaskiiler ektazi (% 3),
anastomoz tilseri (% 3) ve mide kanseri (% 1) DE’nin sebebi olarak belirlenmistir (9).
Mc Intyre ve ark.’da DEA hastalarinin OGD incelemesinde 108 hastanin 45’ inde {ist
GIiS’e ait bir kanama odag1 saptamustir. 23 hastada gastroduodenal iilser, 15 hastada
0zofajit, 7 hastada eroziv gastrit, 2 hastada gastrektomi, 3 hastada ¢olyak ve 8 hastada
ozofagogastrik malignite saptanmistir (60). Park ve ark. DEA olan premenapozal
kadinlar1 endoskopik olarak incelemisler ve sonugta %34,3 normal, %24,1 kronik
superfisiyal gastrit, %23,2 atrofik gastrit, %8,3 eroziv gastrit, %4,6 gastroduodenal

ilser ve %4,6 gastrik polip saptamislardir.

Calismamizda saptadigimiz iist GIS lezyon oranlari &nceki calismalar ile
benzerdi. Ancak 6zellikle 2000 y1l1 6ncesi ¢aligmalara gore H. Pylori gastriti ve atrofik
gastrit patolojilerinin orani artmisti. Bu tablo, toplumumuzda H.pylori prevalansinin,

benzer ¢alismalarin yapildigit A.B.D. ve gelismis Avrupa ilkelerine oranla daha
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yiiksek olmasindan kaynaklaniyor olabilir (96). Ayrica yaygin ve uzun siireli PPI
kullanim1 sonucu eroziv patolojilerin azalmasi miimkiindiir. Yillar icerisinde H.
Pylorinin 6neminin anlasilmasi ile birlikte tanisal segenekler ve bu konudaki
farkindalik artis1 bu durumu agiklayabilir. Nitekim Annibale ve ark. 2001 yilinda
yayinladiklar1 bir calismada; GIS semptomu tariflemeyen DEA hastalarmi OGD ve
kolonoskopi ile incelenmisler ve atrofik gastrit, ¢dlyak hastaligi, H. pylori gastriti gibi
kanama dis1 sebeplerin kanama ile iliskili hastaliklardan (peptik iilser, kanser, hiatal
herni, vaskiiler ektazi) daha sik saptandigini belirlemislerdir (97). Yakin zamanda
(2017 yilinda) Ispanya’da yapilan, DE ve DEA hastalarinin karsilastirildign bir
calismada; iist GIS lezyonlar1 olarak %20,7 ile H. Pylori gastriti, %5,5 ile eroziv gastrit
ve %4,2 ile atrofik gastrit goriilmektedir. (98). Bu ¢alismalar, demir emilimini bozan

GIS lezyonlarinin DE’nin énemli bir sebebi oldugunu gdstermektedir.

Calismamizda kolonoskopide %14.2 ile en sik saptanan lezyon tiirii polip iken,
bunu % 6.1 ile divertikiil, %4.2 ile aktif iilseratif kolit ve %3.9 ile aktif crohn hastaligi
izliyordu. Daha nadir olarak ise %1,9 anjiyodisplazi mevcuttu. Kolorektal malignite
%4,9 oraninda goriilmistii. Aktif ilseratif kolit ve anjiyodisplazi sikligt DEA
grubunda anlamli derecede daha yiiksekti. Calismamiz bu yonden literatiirdeki
calismalarla benzerdi. Mevcut ¢alismalarda kolonoskopide en sik gériilen alt GIS
lezyonlar1 polipler ve bu zeminde olusan kolon kanserleridir (9, 99-101).

Calismamizin birincil amaci1 DE ve DEA hastalar1 arasinda endoskopik lezyon
sikligin1 ve GIS malignite sikligini karsilastirmakt1. Sonugta bu ¢alismada her iki grup
arasinda endoskopik lezyon sikligi agisindan anlamli fark saptamadik (p=0,983).
Ancak malignite sikligit DEA grubunda (25 hasta), DE grubuna (8 hasta) oranla 3
kattan biraz fazlaydi. DE hastalarindaki GIS lezyonu ve malignite siklig1 agisindan

calisma verilerimiz literatiirle uyumluydu.

Calismamizda hastalarin toplam %5.8’inde (33 hasta) malignite saptandi. Bu
hastalarin %0.9’unda (5 hasta) OGD’de mide malign lezyonu goriiliirken, %4.9’unda
(28 hasta) kolonoskopide kolorektal malignite mevcuttu. Bu sonuglar daha 6nce
yapilan endoskopik malignite taramasi ¢aligmalari ile benzerdi. Zuckerman ve ark.’nin
yaptig1 bir calismada da %6 kolorektal malignite ve %1 iist GIS malignite mevcuttu
(10). Yine Garcia ve ark. 108 DE ve 218 DEA hastasim1 karsilastirdiklari
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calismalarinda kolorektal malignite sikligin1 %3,3, iist GIS malignite sikligin ise %0,3
oraninda bulmuslardir. Bu ¢alismada da malignite sikligt DEA hastalarinda anlamli
sekilde daha yiiksek bulunmustur. Malignite dis1 endoskopik lezyon sikliklar1 arasinda
ise anlamli fark bulunmamistir (98). 2009 yilinda yayinlanan, Kore’de yapilan bir
calismada DE olan 769 ve DEA olan 749 hasta karsilastirilmis ve klinik olarak 6nemli
lezyonlarin sikliginin benzer oranlarda oldugu tespit edilmistir (sirasiyla % 24.6 ve %
22.8) (102). loannou ve ark. tarafindan yapilan prospektif, kohort ¢alismada; DEA
olan 143 hasta ile DE olan 573 hasta karsilastirilmistir. Calisma sonucunda GiS
malignite riskini, DEA hastalarinda DE hastalarina kiyasla 5 kat fazla bulmuslardir
(10). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde DEA ve DE gruplari arasinda endoskopik
lezyon sikliklar1 arasinda fark saptanmadi. Ancak DEA hastalarinda malignite

sikliginin anlaml olarak daha yiiksek oldugu goriildii.

Calismamiz1 yaparken sekonder amagclarimizdan birisi DE ve DEA
hastalarinda endoskopi ile lezyonun lokalizasyonunu belirlemek ve yas gruplarina
gore hangi endoskopik prosediiriin oncelikli yapilmasi gerektigini ortaya koymakti.
DEA hastalarinda hangi endoskopik prosediiriin (OGD/kolonoskopi) énce yapilmasi
gerektigi veya ilkinde bir lezyon bulunursa kalan GIS’i degerlendirecek bir
endoskopik islem yapilmasi gerekip gerekmedigi net degildir. Yapilan bazi ¢aligmalar,
iist GIS semptomlar1 olmayan DEA hastalarinin (disfaji, hematez, mide eksimesi, {ist
karin agrist vb.), ozellikle 50 yasin iizerindeyse kolonoskopi ile degerlendirmeye
baslanmas1 gerektigini gdstermistir. Kolonoskopide patoloji saptanmazsa OGD ile

degerlendirme 6nerilmistir (103, 104).

Calismamizda ¢ift yonlii endoskopik degerlendirmede lezyon sikliklart
arasinda fark olmamakla birlikte, DEA hastalarinda kolonoskopide ve hem OGD’de
hem de kolonoskopide lezyonu olan hasta sayisinin anlaml diizeyde yiiksek oldugu
goriildii (sirasiyla p=0,013, p=0,016). Bu farkin geriatrik DEA hasta sayisinin daha
fazla olmasindan kaynaklandigini diisiindiik. Zaten yas gruplarina gore yapilan
analizde de geriatrik DEA hastalariin diger yas gruplarina kiyasla kolonoskopide ve
hem OGD hem de kolonoskopide lezyon bulunma siklig1 anlamli diizeyde yiiksekti.
DE hastalarinda ise endoskopik lezyonun yeri a¢isindan yas gruplar1 arasinda anlamh

fark izlenmedi. Benzer bulgularin oldugu 1999’ da Joosten ve ark. tarafindan anemisi
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olmayan hastanede yatan geriatrik hastalarda yapilmis bir ¢alismada; DE olan 151
hasta incelenmis ve 96 DEA hastasinin 47'sinde (% 49) ve 55 DE hastasiin 31'inde
(% 56) potansiyel bir iist GIS lezyonu tespit edilmistir (P = 0,38). DE hastalarinda
eroziv gastrit veya duodenit prevalansi daha yiliksek saptanmistir. Kolonoskopik
degerlendirmede bu yas grubunda DEA hastalarinin % 32' sinde, DE hastalarinin ise
% 16'sinda lezyon saptanmis (p = 0,03) ve ¢alisma sonucunda iki yonlii endoskopik
incelemenin anemisi olmayan ancak DE bulunan ileri yas hastalarda da gerekli oldugu
one siirtilmistiir (105). Bu nedenle bizim ¢alismamiz ve mevcut ¢alismalar g6z 6niine
alindiginda 6zellikle menopoz sonrasi kadin ve 50 yasin tizerindeki erkeklerde demir
eksikligi durumunda, anemi olmasa bile, olas1 kanama odagin1 saptamak i¢in OGD ve

kolonoskopinin birlikte yapilmasi gerektigi diigtintilmektedir.

Calismamizda sadece OGD’de lezyon saptanan DE hastalarinin sayisi, DEA
hastalarina kiyasla anlaml diizeyde yiiksekti. OGD’de saptanan toplam lezyon siklig
acisindan ise anlamli bir fark izlenmedi. Garcia ve ark.’larmin yaptiklari ¢alismada da
calismamiza benzer sekilde DE hastalarinda (%45,8), DEA hastalarina (%32,1)
kiyasla OGD’ de malign olmayan lezyon sikligi daha fazlaydi (98). Calismamizda
DEA hastalarinda, PPI kullanim1 DE hastalarina gore anlamli diizeyde yiiksekti. Bu
da yalnizca OGD’de lezyonu olan hasta sayisinin, DEA hastalarinda anlamli sekilde
diisiik olmasini aciklayabilir. OGD’ de lezyonu olan ve olmayan hastalarin ortanca Hb
degerleri arasinda da anlamli bir fark bulunmadi. Bu nedenle yalnizca OGD’de lezyon
olmasi anemi ile daha az iliskilidir. Bu yiizden DEA hastalarinda, OGD’de bir lezyon
saptansa bile anemi sebebi sayilmamali, etiyolojide olasi baska bir GIS lezyonu
olabilecegi diisiiniilerek kolonoskopi de yapilmalidir. ilk endoskopik prosediirde
lezyon saptanmasi durumunda tamamlayict endoskopik degerlendirmenin gerekliligi
net degildir. Mevcut caligmalarda ilk endoskopik prosediirde lezyon saptanmasi
durumunda tamamlayici endoskopik degerlendirmenin gerekliligi net degildir. Rockey
ve ark. yaptig1 bir calismada, OGD veya kolonoskopi ile kitlesel lezyonlar, biiyiik
iilserasyon veya ciddi inflamasyon bulunursa, ileri degerlendirmenin gerekli olmadigi
one siiriilmiistiir (103). ingiliz Gastroenteroloji Dernegi, baslangicta yapilan OGD’de
mide kanseri veya ¢olyak hastaligi saptandiginda kolonoskopi yapilmasinin gerekli
olmadigini 6ne siirmektedir (65). Capurso ve ark. da hangi endoskopik prosediiriin

oncelikli yapilmasi1 gerektigini yaptiklari ¢alisma ile incelemisler. Neticede 50 yas
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iizerindeki DEA hastalarinda, iist GIS yakinmas1 yok ve OEH ve Hb diisiisii ciddi
degilse ilk olarak kolonoskopi yapilmasini dnermislerdir. Bunun sebebini ise yas
arttikca kolorektal malignite ve lezyon sikligmin iist GIS lezyon riskinden daha fazla
olmasi ile agiklamiglardir. 50 yas altt ilimli Hb diisiisii olan ve gaitada gizli kan
saptanmayan hastalarda ise ilk olarak OGD yapilmasini1 énermislerdir (104). Bununla
birlikte Hopper ve ark.’nin yaptig1 bir ¢aligmada, ¢olyak hastaligi olan ve kolonoskopi
yapilan 98 hastadan 12'sinde (% 12.2) patolojik bir lezyon saptanmis ve bunlardan
ticlinde kolon kanseri saptanmistir. Bu nedenle bu calismada ¢6lyak hastaligi ve DEA
hastalarinda, dzellikle 45 yasin iizerinde ise hem OGD hem de kolonoskopi yapilmasi
onerilmektedir (106). Bizim sonuglarimiz da OGD’de anemiyi agiklayacak lezyon
bulunsa dahi Ozellikle yash hastalarda kolonoskopik degerlendirmenin yapilmasi
gerektigini  gostermektedir. Ayrica calismamizda kolonoskopisinde malignite
saptanan DE hastalarmin 3’iiniin iist GIS endoskopisi normal olmasina karsin birinde
anemiyi agiklayabilecek atrofik gastrit, birinde mide polipi, birinde gastrik iilser
mevcuttu. Bu yiizden kolonoskopide malignite saptansa dahi OGD yapilmasi tedavi

edilebilecek lezyonlarin varliginin belirlenmesi acisindan énemlidir.

Calismanizda geriatrik yas grubunda DE ve DEA hastalarinda OGD’de
H.Pylori gastriti saptananlarin yiizdesi, 50 yas alt1 ve 50-64 yas arasi hastalara gére
anlaml olarak daha diisiiktii. H. Pylori prevalansinin yas arttikca bazi1 ¢alismalarda
artiy gosterdigi bazilarinda ise degismedigi gosterilmistir (107-110). Literatiirde
celigkili veriler olmakla birlikte, ¢alismamiza benzer bir sonu¢ Siirmeli ve ark.’nin
yaslida vitamin D ve H. Pylori enfeksiyonu riskini arastirdigi bir caligmada
gosterilmistir. Ozellikle 75 yas iizerinde H. Pylori enfeksiyonunun daha az goriildiigii
tespit edilmis ve bu durum, artan yasla birlikte kronik atrofik gastrit sikliginin artisi,
yaygin ve uzun siireli PPI kullanim1 ve &zellikle iilkemizde antibiyotik kullanimimin

yaygin olmasi ile iligkilendirilmistir (111).

DE hastalarinda kolonoskopide aktif crohn hastalig1 saptananlarin ytizdesi 50-
64 yas arasinda diger yas gruplarina gore anlamh diizeyde diisiiktii. Nitekim crohn

hastaliginin tigilincii, dordiincii, altinci ve yedinci dekatta sikligi artmaktadir (112).
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DEA ve DE hastalarinda kolonoskopide polip saptananlarin yiizdesi ise
beklendigi gibi diger yas gruplarina gore anlamli diizeyde yiiksekti (p<0.05). Polip ve
kolorektal malignite sikligi ileri yaslarda artmaktadir (9, 113).

Calismamizda DEA hastalarinda OGD’de gastrektomi sikligmin DE grubuna
gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii. Garcia ve ark.’nin ¢alismasinda
gastrektomi yilizdesi DE hastalarinda %1,8 iken DEA hastalarinda %2,7 idi (98). Bizim
calisgmamizda ise DE hastalarinda %0,7 (iki hasta) iken DEA hastalarinda %3,8°di (11
hasta). Mide asiditesi diyetdeki demir emilimi i¢in gereklidir. Bu yiizden gastrektomili
hastalarda anemi ve demir eksikligi beklenmektedir. Bu hastalarda alarm semptomu
yoksa ve yas geregi tarama yapilmayacaksa endoskopik prosediirleri izlemek ek bilgi
vermeyebilir. Calismamizda gastrektomili hastalarin Hb ortancas1 11,6 mg/dl, Hb

degerleri 10,1-14 mg/dl arasindaydi.

Calismamizda kolonoskopide 11 hastada anjiyodisplazi saptandi ve hepsi DEA
hastasiydi. Ozellikle DEA olan yashlarda anemi etiyolojisinde kanamaya yol agabilen

lezyonlardan birisi olarak anjiodisplaziler diistintilmelidir.

Calismamizda OGD’de lezyon saptanan ve saptanmayan hastalar
karsilastinildiginda, gecirilmis SVO’su olan hastalarin tamaminda iist GIS lezyonu
bulundugu gériildii (p=0,008). SVO hastalarinda GIS lezyon sikligmin daha fazla
olmasi, kullanilan antiagregan tedavi ve bu hastalardaki stres tilser sikliginin artmis
olmastyla iligkilidir (114). Nitekim bu 14 hastay1 ayr1 analiz ettigimizde 4 hastada
0zofajit,1 hastada eroziv gastrit, 1 hastada duodenal iilser oldugunu goérdiik. Eroziv
patolojilerdeki bu artis1 gordiikten sonra bu hastalarin ila¢ kullanimlarini
inceledigimizde 6 hastanin PPI-ASA, 4 hastanm klopidogrel-PPi, 1 hastanin ASA-
klopidogrel ve PPi, 1 hastanin YOAK —PPI, 1 hastanin warfarin-PPi kombinasyonu
aldigim gordiik. Bu hastalarin OGD sonuglarinda ilging sekilde 7 hastada atrofik
gastrit (%58,3) mevcuttu. Atrofik gastrit daha once hiperhomosisteinemi iligkili
vaskiiler hastaliklarla iligskilendirilmistir (115). Bu konunun iyi aydinlatiimasi igin

daha fazla ¢alisma yapilmasi gereklidir.
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Calismamizin bazi kisitliliklar agagida siralanmaistir:
- Retrospektif bir caligmadir.

-- Retrospektif ¢alisma dizayni1 nedeniyle DE ve DEA hasta gruplarinda ve
farkl1 yas araliklarinda saptanan durumlar ile iligkili oldugu diisiiniilen
faktorler arasinda sebep-sonug iliskisi kurulmasi zordur. Ayrica hastane
kayitlar1 ve hasta dosyasindaki veriler homojen olmadigindan, veri

eksiklikleri ve/veya olas1 yanlis veriler ¢alisma sonuglarimizi etkileyebilir.

- Inceledigimiz populasyonda sadece 3 hastada ¢dlyak hastaligi saptadik.
Oysa biyopsi ile degerlendirme yapilan serilerde 1:70° e varan oranlar
bildirilmistir (116). Bu sonug eksik veri, DE ve DEA tanisinda ¢6lyak tanisi
diisiiniilmedigi i¢in uygun biyopsi alinmamasi ve ¢dlyak iliskili antikorlarin

istenmemis olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

- Anemiye neden olabilecek GIS lezyonlarmmn standardize olmamasiyd.
Ozofajit ve divertikiil gibi eroziv lezyonlarin hangi agirlik ve yayginlkta
oldugunda anemi ile iliskili oldugu net degildir. Bu da ¢alisma sonuglarini

etkileyebilecek bir faktordii.

- Hastalarin beslenme aliskanliklar ile ilgili klinik bilgimiz ve laboratuvar

verimiz yoktu.

- DEA ve KHA ayrimimn klinik ve laboratuvar ayriminin yapilmasi her
zaman miimkiin olmadigindan veya bazi durumlarda KHA ve DEA’nin
birlikte goriilmesi nedeniyle mutlak demir eksikligi ve fonksiyonel demir

eksikligi ayriminda eksiklikler ve yanlisliklar olabilir.
Calismamizin kuvvetli yanlar ise;

1 -Calismaya dahil edilen hasta sayisinin benzer ¢aligmalara gore yiiksek

olmasi, eriskin ve geriatrik yas gruplarinin karsilastirilmast,

2- DE ve DEAsine sebep olabilecek endoskopik, patolojik, klinik bulgular ve

ilaglar gibi ¢ok sayida parametrenin birlikte degerlendirilmesiydi.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

DE ve DEA kadinlarda daha sik goriilmektedir.

DE ve DEA hastalar1 arasinda endoskopik lezyon siklig1 acisindan fark
bulunmamaktadir. Ancak malignite riski DEA hastalarinda anlamli olarak
daha yiiksektir.

DEA hastalarinda ESH ve CRP yiiksekligi enfeksiyon, kronik
inflamasyonla iligkili olabilecegi gibi malign siireglerinde eslik edebilecegi

g0z ard1 edilmemelidir.

Yashda uzun siireli PPI kullanimi DE ve DEA ile iliskili olabileceginden

uzun stireli ve gereksiz kullanimindan kaginilmalidir.

Antiagregan, antikooagiilan ve her ikisini kombine kullanan hastalarda DE
ve DEA siklig1 arttig1 i¢in, bu kisiler diizenli araliklarla klinik ve laboratuvar

degerleri ile izlenmelidir.

50 yas ve iizerinde hem DE hem de DEA hastalarinda OGD ve kolonoskopi
birlikte yapilmalidir.

Geriatrik hastalarda anemi mevcutsa OGD ya da kolonoskopide anemiyi
aciklayacak lezyon saptansa dahi tiim GIS endoskopik olarak

degerlendirilmelidir.

DE ve DEA hastalarimda OGD’de en sik patoloji H. Pylori gastriti iken,
kolonoskopide ki en sik lezyon poliptir. Malign lezyonlar agisindan en sik

kolorektal maligniteler goriilityordu (%4.9) Gastrik tiimor sikligir % 1 den
azd1 (%0.9).

H. pylorinin malignite ile iliskisi iyi bilindiginden gastrik lezyon ve H.

Pylori pozitifligi durumunda eradikasyon tedavileri verilmelidir.
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e 50 yas alt1 DE hastalarinda malignite riski geriatrik yas grubuna gore diisiik
oldugundan ilk olarak OGD yapilmas1 ve lezyon saptanmamasi1 durumunda

kolonoskopi yapilmast maliyet etkin ve rasyonel bir yaklagim olabilir.

e 80 yas ve iizeri DE hastalarinda malign lezyon sikligi 80 yas altt DE
hastalarindan farkli degildir. Bu yilizden bu hastalarda 6ncelikle invaziv
olmayan tanisal degerlendirme yontemleri uygulanabilir. Beklenen yasam

stiresi ve klinik 6zelliklere gore endoskopik tanisal islemler de yapilabilir.

e DE ve DEA hastalarinin yas, ila¢ kullanimi, diyet aliskanliklari, operasyon
oykiileri, eslik eden hastaliklar1 birlikte detayli degerlendirilerek

endoskopik incelemelerin yapilmasi uygun bir klinik yaklagim olabilir.
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OZET

Demir Eksikligi Olan Eriskin Yas Grubu ve Geriatrik Yas Grubu Bireylerde Ust
Gastrointestinal  Sistem  Endoskopi ve  Kolonoskopi  Bulgularinin

Karsilastirilmasi

Giris ve Amag¢:Demir eksikligi (DE), demir eksikligi anemisinden (DEA) ¢ok
daha sik goriilen bir klinik durumdur.Buna karsin DEA hastalarinda endoskopik
incelemelerin yapilmasi gerektigi net bir sekilde ortaya koyulmusken, DE hastalari
icin bu konuda bir fikir birligi yoktur. Calismamizin amaci anemisi olmayan DE
hastalarini, DEA hastalar1 ile Kkarsilastirarak endoskopi ile tanimlanan ciddi
gastrointestinal sistem (GIS) lezyonlarinin ve GIS malignitelerinin prevalansini

belirlemektir.

Hastalar ve Yontem: AUTF Gastroenteroloji Bilim Dali endoskopi iinitesinde
01/2014-01/2018 arasinda endoskopi yapilan demir eksikligi hastalarinin verileri
retrospektif olarak incelendi. Calismamizda eriskin ve geriatrik yas grubunda toplam
571 demir eksikligi hastas1 yer aldi. Hastalar anemi varligina gore iki gruba ayrildi.292
DEA hastas1 ve 279 DE hastas1 6zofagogastroduodenoskopi (OGD) ve kolonoskopi
bulgulari, demografik 6zellikleri, kronik hastaliklar1 ve ilag kullanimlar1 agisindan

karsilastirildi.

Bulgular: DE ve DEA hastalar1 arasinda OGD veya kolonoskopide
endoskopik lezyon siklig1 agisindan anlamli fark bulunmamaktadir. Malignite sikligi
ise DEA hastalarinda, DE hastalarina kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p=0,004). Kronik hastaliklardan hipertansiyon (HT), diabetes mellitus (DM),
aterosklerotik kalp hastaligt (ASKH), atriyal fibrilasyon (AF) ve kronik bdbrek
hastaligi (KBH) DEA hastalarina DE hastalarina gore anlaml diizeyde daha fazla eslik
etmektedir. DEA hastalarinda DE hastalarina goére CRP degeri anlamli diizeyde
yiiksektir (p<0,001). Malignite eslik eden DEA hastalarinda CRP ortancalari,
malignite eslik etmeyen DEA hastalarina kiyasla anlamli diizeyde daha yiiksektir
(p<0,001). Proton pompa inhibitorii (PPI), ASA, klopidogrel, warfarin, yeni oral
antikoagiilan ilaglar ve PPI’lerin ASA ve warfarin ile kombinasyonlarmin kullanimi

DEA hastalarinda anlamli diizeyde daha yiiksekti. DEA hastalarinda geriatrik yas
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grubunda kolonoskopide lezyon saptanma siklig1 eriskin yas grubuna kiyasla anlamli
diizeyde yiiksek saptandi (p=0,012).

Sonug¢: DE ve DEA hastalar1 arasinda endoskopik lezyon siklig1 agisindan fark
yoktu. Ancak malignite riski DEA hastalarinda anlamli olarak daha yiiksekti. 50 yas
iizerinde DE ve DEA hastalarinda OGD ve kolonoskopi, birlikte yapilmalidir.
Geriatrik hastalarda, anemi saptanmasi durumunda OGD veya kolonoskopide anemiyi

aciklayacak lezyon saptansa bile, tiim GIS endoskopik olarak incelenmelidir.

Anahtar Sézciikler:Demir eksikligi, endoskopi, anemi, geriatrik yas,

malignite
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SUMMARY

Comparison of Upper Gastrointestinal System Endoscopy and Colonoscopy

Findings in Adult and Geriatric Patients with Iron Deficiency

Introduction: Iron deficiency is a more common clinical condition than iron
deficiency anemia. On the other hand, it has been clearly demonstrated that endoscopic
examinations should be performed in patients with iron deficiency anemia (IDA),
while there is no consensus on this issue for iron deficiency (ID) patients. The aim of
this study was to determine the prevalence of severe gastrointestinal lesions and
gastrointestinal malignancies, identified by endoscopy, by comparing IDA patients
with ID patients without anaemia.

Patients and Methods: The data of patients with iron deficiency who
underwent endoscopy between 01 / 2014 - 01 / 2018 in the endoscopy unit of the
Gastroenterology Department of Ankara University Medical Faculty were
retrospectively reviewed. In our study, 571 iron deficiency patients in adult and
geriatric age groups were included. Patients were divided into two groups according
to the presence of anemia. 292 patients with IDA and 279 patients with ID were
compared in terms of esophagogastroduodenoscopy (EGD) and colonoscopy findings,

demographic characteristics, chronic diseases and drug use.

Results: There was no significant difference between patients with ID and IDA
in terms of the incidence of endoscopic lesion in EGD or colonoscopy. The prevalence
of malignancy was significantly higher in patients with IDA compared to patients with
ID (p = 0.004). Among chronic diseases, hypertension (HT), diabetes mellitus (DM),
atherosclerotic heart disease (AHD), atrial fibrillation (AF) and chronic kidney disease
(CKD) are associated with IDA patients significantly more than ID patients. CRP
levels were significantly higher in patients with IDA than patients with ID (p <0.001).
CRP median in IDA patients with malignancy was significantly higher than in IDA
patients without malignancy (p <0.001). The use of proton pump inhibitor (PPI), ASA,
clopidogrel, warfarin, new oral anticoagulant drugs, and combinations of PPIs with
ASA and warfarin were significantly higher in patients with IDA. The incidence of
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colonoscopy lesion in the geriatric age group was significantly higher in patients with
IDA than in the adult age group (p = 0.012).

Conclusion: There was no difference in the incidence of endoscopic lesions
between patients with ID and IDA. However, the risk of malignancy is significantly
higher in IDA patients. EGD and colonoscopy should be performed together in both
IDA and ID patients aged 50 years and older. In geriatric patients, if anemia is present,
all GIS should be evaluated endoscopically, even if a lesion to explain anemia is
detected in the EGD or colonoscopy.

Keywords: Iron deficiency, endoscopy, anemia, geriatric age, malignancy
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