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OZET
Gaitada Gizli Kan Pozitifliginin Klinik Korelasyonunun Retrospektif Analizi
Dr. Neslihan Nazik Oztiirk Giin, Uzmanhk Tezi, Konya, 2025

Amac: Gaitada Gizli Kan Testi (GGK), gastrointestinal sistem (GIS) kaynakli gizli kanamalar1 saptamak igin
kullanilan, basit ve noninvaziv bir tarama testidir. Kolorektal kanser taramasinda dnemli bir rol oynar.
Kolorektal kanser, diinyada en sik goriilen kanserlerden biridir. Tarama programlar ile kansere bagli dliimler
anlaml1 oranda azaltilabilmektedir. Guaiac tabanl testler, diyet kisitlamasi gerektirirken; son donemde fekal
immiinokimyasal testler (FIT), daha hassas ve 6zgiil olduklari igin tercih edilmektedir. Bu caligmada GGK testi
yapilan hastalarin aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilarin incelenmesi ve GGK testi pozitifliginin klinik
korelasyonun analizinin retrospektif olarak yapilmasi amaglanmistir. Bir diger amag ise GGK testi pozitif
kolorektal kanser tanisi alan hastalar gosterilerek testin erken teshisteki dnemini vurgulamak, erken teshis

edilen hastalarda sag kalimin ¢ok daha iyi oldugunu ve tedavi maliyetlerinin diigebilecegini hatirlatmaktir.

Yéntem: Caligmaya Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi yetiskin Gastroenteroloji Poliklinigine 01
Ocak 2023-30 Haziran 2024 tarihleri arasinda bagvuran GGK testi vermis olan ve c¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilayan 306 hasta katilmigtir. GGK testi hastanemizde bulunan fekal immunohistokimyasal test
(Alfresa Pharma Corporation, FIT Hemoglobin NS-Prime Test)’tir ve 100 ng/ml'nin iizerindeki sonuglar pozitif
kabul edilmistir. Hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, ek hastalik, antikoagiilan/antiagregan kullanimi),
epikrizleri, klinik seyirleri, laboratuvar degerleri, endoskopik ve histopatolojik tanilar1 hastane otomasyon

sisteminde retrospektif olarak incelenmistir.

Bulgular: Calismada 306 hastanin 145 (%47,4)’1 erkek, 161 (%52,6)’1 kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 51,5
yildir. 156 (%51,0) hastanin GGK testi pozitif, 150 (%49,0) hastanin GGK testi negatiftir. GGK testi negatif
olan hastalarin yas ortalamasi 51,90 + 16,11 yil, pozitif olan hastalarin 51,20+17,20 yildir. GGK testi pozitif
olanlarda en sik iist GIS patolojisi kronik gastrit (42), en sik alt GIS patolojisi iilseratif kolit (62) olarak
bulundu. 6’sinda midede malignite (5 mide kanseri, 1 mide lenfomasi) goriiliirken 12’sinde kolorektal kanser
goriildii. GGK testi negatif olanlarda en sik iist GIS patolojisi kronik gastrit (73), en sik alt GIS patolojisi polip
(16) olarak bulundu. 2’sinde midede malignite (1 mide kanseri, 1 mide lenfomasi) goriiliirken kolorektal kanser
hi¢ goriilmedi. 65 yas ve iizeri hastalarda GGK testi pozitif (10) ve negatif (7) olanlarda en sik kolon polipi
goriildii. 65 yas ve lizeri GGK testi pozitif hastalarin 6’sinda kolorektal kanser goriildii. 65 yas ve iizeri GGK
testi pozitif 3 hastada mide kanseri goriiliirken GGK testi negatif hastalarda midede malignite goriillmedi. Tiim
hastalarda GGK testi pozitif ve negatif grup karsilastirildiginda wbc, neu, sedimantasyon, crp ve demir
parametreleri arasinda anlamli farklilik goriildii. Fekal hemoglobin konsantrasyonu ile Hgb ve SDBK (serum
demir baglama kapasitesi) arasinda negatif yonlii, INR arasinda pozitif yonlii diisiik derecede anlamh

korelasyon bulundu. GGK titresi arttik¢a prekanserdz lezyon ve kolorektal kanser sikliginda artis saptanmadi.



Sonug: Calismamizda GGK testi yapilan hastalarin aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilar incelenmis ve
testi pozitif hastalarin klinik korelasyonunun retrospektif analizi yapilmisti. GGK testi gesitli GIS
patolojilerinde pozitif olabilse de en 6nemlisi kolorektal kanserdir. En sik pozitiflik iilseratif kolitte goriilse de
hastalarin 6nemli bir kisminda da kolorektal kanser goriilmiistiir. Calismamizda GGK testi negatif olan hicbir

hastada kolorektal kanser goriilmemistir.

Anahtar Kelimeler: gaitada gizli kan testi, kolorektal kanser, endoskopik tani, iilseartif kolit
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ABSTRACT

Retrospective Evaluation of Clinical Diagnoses Associated with Positive Fecal Occult Blood Test

Results
Dr. Neslihan Nazik Oztiirk Giin, Specialist Thesis, KONYA, 2025

Objective: The Fecal Occult Blood Test (FOBT) is a simple, noninvasive screening test used to detect occult
bleeding from the gastrointestinal (GI) tract. It plays an important role in colorectal cancer screening.
Colorectal cancer is one of the most common cancers in the world. Screening programs can significantly reduce
cancer-related deaths. While Guaiac-based tests require dietary restriction, fecal immunochemical tests (FIT)
have recently been preferred because they are more sensitive and specific. The aim of this study was to
retrospectively examine the endoscopic and histopathologic diagnoses of patients who underwent FOBT and
to analyze the clinical correlation of FOBT positivity. Another aim is to emphasize the importance of the test
in early diagnosis by showing patients diagnosed with colorectal cancer with positive FOBT, to remind that

survival is much better in patients diagnosed early and treatment costs can be reduced.

Method: The study included 306 patients who were admitted to Necmettin Erbakan University Faculty of
Medicine Adult Gastroenterology Outpatient Clinic between January 01, 2023 and June 30, 2024, who had
given FOBT and met the inclusion criteria. The FOBT is the fecal immunohistochemical test (Alfresa Pharma
Corporation, FIT Hemoglobin NS-Prime Test) available in our hospital and results above 100 ng/ml were
considered positive. Demographic data (age, gender, comorbidity, anticoagulant/anticoagregan use), epicrises,
clinical course, laboratory values, endoscopic and histopathologic diagnoses were retrospectively analyzed in

the hospital automation system.

Results: Of the 306 patients in the study, 145 (47.4%) were male and 161 (52.6%) were female. The mean age
of the patients was 51.5 years. 156 (51.0%) patients had positive FOBT and 150 patients (49.0%) had negative
FOBT. The mean age was 51.90 £ 16.11 years in patients with negative FOBT and 51.20 £ 17.20 years in
patients with positive FOBT. The most common upper GI tract pathology was chronic gastritis (42) and the
most common lower GI tract pathology was ulcerative colitis (62) in patients with positive FOBT. 6 had gastric
malignancy (5 gastric cancer, 1 gastric lymphoma) and 12 had colorectal cancer. The most common upper GI
tract pathology was chronic gastritis (73) and the most common lower GI tract pathology was polyp (16) in
patients with negative FOBT. Malignancy in the stomach (1 gastric cancer, 1 gastric lymphoma) was seen in 2
patients, while colorectal cancer was not seen at all. In patients aged 65 years and older, colon polyps were
most commonly seen in those with positive (10) and negative (7) FOBT. 6 of the patients aged 65 years and
older with positive FOBT had colorectal cancer. In 3 patients aged 65 years and older with positive FOBT,
gastric cancer was observed, while no gastric malignancy was observed in patients with negative FOBT. When
FOBT positive and negative groups were compared, a significant difference was observed between wbc, neu,
sedimentation, crp and iron parameters. There was a negative correlation between fecal hemoglobin

concentration and Hgb and serum iron binding capacity and a positive correlation between INR with a low
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degree of significance. The frequency of precancerous lesions and colorectal cancer did not increase with

increasing fecal occult blood titer.

Conclusion: In our study, endoscopic and histopathologic diagnoses of patients who underwent FOBT were
examined and a retrospective analysis of the clinical correlation of positive patients was performed. Although
fecal occult blood test can be positive in various GI pathologies, the most important one is colorectal cancer.
Although the most frequent positivity was seen in ulcerative colitis, colorectal cancer was also seen in a
significant proportion of patients. In our study, colorectal cancer was not seen in any patient with negative

FOBT.

Keywords: fecal occult blood test, colorectal cancer, endoscopic diagnosis, ulcerative colitis
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1. GIRIS ve AMAC

Gaitada gizli kan (GGK) testi, gastrointestinal sistemde (GIS) herhangi bir noktadan
kaynaklanan kanamada pozitif saptanabilir. Spesifik bir bolgeyi isaret etmez. En Onemli
kullanim amaci1 kolorektal kanser taramasidir. Ulseratif kolit, crohn hastaligi, mide kanseri,
polip, enfeksiydz kolit, mide ve duodenum iilseri gibi cesitli GIS hastaliklarinda da pozitiflik
gosterebilir. Kolorektal kanser tarama programlari ile kanser kaynakli mortalite ve morbiditenin
onemli Gl¢iide azaldig1 gosterildiginden GGK ile tarama 6nem arz etmektedir. Etkili tarama
yontemlerinin kolorektal kanser insidansini %20 ve mortaliteyi %33 oraninda azalttigi
gosterilmistir'. Kolorektal kanser diinya ¢apinda en yaygin goriilen iigiincii kanserdir ve kansere
bagl 6liimlerin en sik ikinci nedenidir?. Tiirkiye Kanser Kontrol Programu; iilkemizin olanaklar
ve saglik alt yapis1 g6z 6niinde bulunduruldugunda en uygun yontemin, 50 yas {istii hastalarda
2 yilda bir yapilacak GGK testi ve 10 yilda bir yapilacak kolonoskopi ile tarama oldugunu

belirtmekte ve taramanin bu sekilde yapilmasini 6nermektedir.

GGK testi glinlimiizde taramada kullanilabilen en basit, ucuz ve noninvaziv yontemdir.
Fakat baz1 dezavantajlar1 vardir. Guaiac tabanli GGK testinin temeli peroksidaz aktivitesine
dayanir. Disk1 6rnegindeki bitki peroksidazlar: testin sonuclarinda bozulmaya neden olur. Bu
nedenle test diyet kisitlamasi gerektirdiginden hasta uyumu zorlasir, testin duyarlilik ve
ozgiilliigii diiser. Bu sebeplerden 6tlirii son zamanlarda guaiac tabanlit GGK testinin yerini fekal
immiinokimyasal test (FIT) almaktadir. FIT daha yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir. Diyet

kisitlamas: gerektirmez'.

Calismamizda Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Poliklinigine 01 Ocak 2023-30 Haziran 2024 tarihleri arasinda bagvuran ve GGK testini vermis
olan 306 hasta degerlendirmeye alinmistir. Hastalarin yapilan gastroskopi ve kolonoskopi
sonras1 aldig1 histopatolojik tanilar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Calismamizda
amacimiz hastalarin aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilarin incelenmesi ve GGK testi
pozitifliginin klinik korelasyonun analizinin retrospektif olarak yapilmasidir. Bir diger
amacimiz ise GGK testinin kolorektal kanser taramasinda kullanilmasinin erken teshisteki
onemini vurgulamak ve erken teshis edilen hastalarda sag kalimin ¢ok daha iyi oldugunu
hatirlatmaktir. Erken teshisin tedavi maliyetlerini azaltmaya yardimci olacagi da

unutulmamalidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gaitada Gizli Kan Testi
GGK testi, gastrointestinal sistemdeki tilsere ve prekanserdz lezyonlarin tespiti agisidan
Oonem tagimaktadir. Bu testin erken tani olanagi sunarak kolorektal kanserlere bagli mortalite
oranini azalttig1 gesitli calismalarda gosterilmistir’. GGK testi uzun bir siiredir kolorektal
kanser taramasinda kullanilmaktadir. Yapilan bir¢ok ¢alismada sensitivitesi %12,9-%79.4,

spesifitesi %86,7-%97,7 arasinda bulunmustur®.

Gaitada gizli kan arastirilmasinda; radyoaktif, fiziksel, immunokimyasal ve kimyasal
yontemler olmak tizere dort farkli yontem kullanilir. Radyoaktif yontem, radyoaktif
maddenin intravendz enjeksiyonu sonrasi gaita radyoaktivitesinin 6l¢iimii temeline dayanur.
Fiziksel yontem, gaitanin eritrositler ve hematin kristalleri bakimindan mikroskobik
incelenmesiyle yapilir. Kimyasal yontem, digkidaki hemoglobinin hem kisminin yalanci
peroksidaz aktivitesine dayanir. Immunokimyasal yontem, lateks agliitinasyon teknolojisini
kullanir. Klinik pratikte kimyasal ve immunokimyasal yontem kullanim1 daha pratik olmasi
nedeniyle daha sik kullanilan yontemlerdir. Kimyasal yontemlerden biri olan guaiak
yontemi sik kullanilan bir yontemdir ancak yanlis pozitif ve yanlis negatiflik oranlari
yliksektir. Sebze ve meyvelerdeki peroksidaz enzimi guaiak yonteminde test sonuglarini
bozmasindan dolay1 problem olusturmakta ve test yapilmadan 6nce siki bir diyet kisitlamasi
gerektirmektedir. Immunokimyasal yontem; diyet kisitlamasi gerektirmemesi, kolay
uygulanabilmesi, sensitivitesi yiiksek bir test olmasindan otiirii diger testlere iistiinliik

saglamakta ve kullanimi giderek artmaktadir®>.

Guaiak testi: Eritrosit icindeki hemoglobinin hem kismi yapisal peroksidaza
benzemektedir. Bu ydntem hidrojen peroksidin hemoglobin ve tiirevleri tarafindan
parcalanmasiyla, ortamda renksiz olarak bulunan oksijen alicisinin renkli guinon bilesigine

doniismesi temeline dayanmaktadir®.

Immunokimyasal test: Insan hemoglobininin globin kismina karsi monoklonal veya
poliklonal antikorlar araciligiyla diskidaki insan hemoglobininin dogrudan 6l¢timii temeline

dayanir®

. Antikorlarla kapli lateks pargaciklarinin hemoglobin ile olusturduklart
agliitinasyonun turbiditede meydana getirdigi degisiklik saptanarak diskidaki kan miktari
kantite edilmektedir’. Son zamanlarda altin standart test haline gelen FIT igin sadece bir
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digki 6rnegi yeterlidir ve 6ncesinde ilag kullanimi veya diyetle ilgili kisitlama gerektirmez.
Guaiak temelli gaitada gizli kan testinin aksine peroksidaz aktivitesi olan yiyecekler FIT te

yanlis pozitif sonuglara sebep olmaz’.

2.2. Ust Gastrointestinal Sistem Patolojileri
2.2.1. Gastrodzofageal Reflii Hastalig ve Ozofajit

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH), mide iceriginin dzofagusa temas etmesiyle
gelisir ve 6zofagus mukozasinin inflamasyonuna yol agan bir durumdur. En yaygin GIS
hastaliklarindan biridir. Risk faktorleri; 50 yasindan {istli olmak, VKI >30 olmasi, sigara,
anksiyete, depresyon ve sedanter yasam olarak gosterilebilir. Nitratlar, kalsiyum kanal
blokerleri ve antikolinerjikler gibi alt 6zofagus sfinkter basincimi azaltan ilaglar da GORH

gelisiminde rol oynar®.

GORH; 6zofajit, iist GIS kanama, anemi, peptik iilser, disfaji ve Barrett 6zofagusu gibi
cesitli komplikasyonlara neden olabilir. Ayrica diste erozyonlar, larenjit, oksiiriik dahil olmak
iizere GIS dis1 komplikasyonlarin da sebebi olabilir. En sik goriilen semptomlar: mide eksimesi
ve asit regiirjitasyonudur. Tanis1 klinik 6zelliklere ve hastanin proton pompa inhibitorii (PPI)
yamtma dayanir. GORH, tipik mide eksimesi ve regiirjitasyon semptomlar1 gdsteren gogu
hastada tan1 olarak 6n planda disiiniiliir. Disfaji, anemi, kilo kayb1 ve hematemez gibi eslik
eden alarm semptomlar1 olmadig: siirece ¢ogu hastaya PPI ile tedavi baglanabilir. Tedavi yaniti
taniy1 destekler. Ancak alarm semptomlar1 varsa, hasta atipik sikayetler belirtiyorsa ya da PPI
yanit1 alinamadiysa hastaya uzun siireli farmakolojik tedavi verilmeli ve tan1y1 dogrulayip olasi
maligniteyi dislamak igin {ist GIS endoskopi yapilmalidir. Hafif ve orta siddette GORH
semptomlar1 olan hastalar i¢in tedavi; yasam tarzi1 degisiklikleri, endike oldugunda PPI tedavisi
ve komplikasyonlarin tedavisinden olusur. Ilk basamak tedavilere yanitsiz siddetli GORH
vakalar1 laparoskopik fundoplikasyon gibi invaziv prosediirlere ihtiya¢ duyabilir. Bir¢cok
hastada medikal tedavi ile iyilesme goriiliir ancak tedavinin kesilmesinden sonra niiks siktir ve
uzun siireli tedaviye ihtiya¢ oldugunu gosterir. Cerrahi tedavi ile ise prognoz ¢ok iyi olarak

kabul edilir®.

2.2.2. Mallory-Weiss Sendromu
Mallory-Weiss sendromunda, 6zofagusta uzunlamasma yiizeyel mukozal yirtiklar

goriliir. Bu yirtiklar bazen proksimale dogru biiyiiyerek alt veya orta 6zofagusa uzanir, bazen



de distale giderek midenin proksimal kismina uzanir. Yogun alkol tiikketimi en sik rastlanan risk
faktoriidiir. Diger risk faktorleri bulimia nervoza, hiperemezis gravidarum ve GORH olarak
sayilabilir. Bu risk faktorlerinin hepsinde mide igeriginin 6zofagusa geri kagmasi s6z
konusudur. Bu durum 6gilirme, kusma, ikinma, 6ksiirme gibi karin i¢i basincinin aniden artiran
manevralarla tetiklenir. Bu asir1 basing, submukozal arter ve venlere kadar ulasabilen
uzunlamasina mukozal yirtiklara neden olur ve {ist GIS kanamasina yol acar. Endoskopi, kesin
tan1 koymak ve basit aktif 6zofageal kanamay1 tedavi etmek i¢in altin standart yontemdir.

Mukozal yirtigin iizerinde aktif kanama veya fibrin kabugu gériilebilir’.

Mallory-Weiss sendromu cogunlukla spontan iyilesen ve nadiren tekrarlayan bir
hastaliktir. ilk basamak tedavide amag hastanin genel durumunun stabil hale getirilmesidir ve
cogu zaman destek tedavi yeterli olur. Aktif kanamali hastalarin solunumu ve dolasimi kontrol
edilerek hemodinamisi degerlendirilmelidir. Agresif sivi replasmani, hayati tehdit edici
kanamast olan hastalarda hayat kurtarict olabilir. Hastada sok tablosu gelismisse, masif
kanamast varsa ya da hemoglobin 8 g/dl'nin altindaysa eritrosit slispansiyonu replase
edilmelidir. PPI ve H2 reseptor blokerleri, gastrik asiditeyi azaltarak 6zofagus mukozasini
asidin tahrip edici etkisinden korumak ve iyilesmesini hizlandirmak amaciyla verilir. Anti-
emetikler, bulant1 ve kusmay1 6nlemek icin kullanilabilir. Endoskopide kanamanin durdugu
goriilmiisse ¢ogunlukla baska bir miidahaleye gerek kalmaz. Aktif veya tekrarlayan kanama
olmast halinde; epinefrin veya sklerozan bir ajanin lokal enjeksiyonu, argon plazma
koagiilasyonu veya endoskopik bant ligasyonu gibi endoskopik tedavi yontemlerinden biri

tercih edilir. Bu tedavi yontemleri yetersiz kalirsa cerrahi miidahale nadiren gerekir’.

2.2.3. Ozofagus Varisleri

Varisler, portal ve sistemik dolagim arasinda olusan genislemis kollateral vendz
baglantilardir. Artan kan akimina uyum gostermek i¢in kademeli olarak genisler ve bu da
kanama riskini ortaya cikarir. Gastrodzofageal varisler siddetli iist GIS kanama sebebidir ve
sirotik hastalarda sik 6liim nedenlerinden biridir. Hepatik vendz basing gradiyentinin 12

mmHg'nin {izerine ¢tkmas1 kanama riskinde 6énemli dl¢iide artisa neden olur!®.

Klinik olarak en 6nemli olanlar gastrodzofageal varislerdir, ancak mide ve rektum gibi
gastrointestinal sistemin bagka yerlerinde de varis goriilebilir. Gastrodzofageal varisler, dis

doku desteginin eksik olmas1 ve yiiksek transliiminal basing farki nedeniyle kanamaya daha



meyillidir. Siroz tanis1 alan; kompanse hastalarin %30’unda, dekompanse hastalarin ise
yaklagik %60'inda varis bulunur. Olmayanlarda ise yilda %8 oraninda varis gelisir. Uzun siireli

takip calismalar sirozlu hastalarin %90'1nda varis gelisecegini ortaya koymustur'®.

Endoskopi, gastrointestinal varislerin tanisin1 koymada altin standarttir. Endoskopik
ultrasonografi (EUS), mide varislerini tespit etmek ve endoskopik bant ligasyonu tedavisine

yamti degerlendirmek icin kullanilabilir!!.

Son yillarda portal hipertansiyon ve varis kanamasinin tedavisinde yeni stratejiler
gelistirilmistir. Bu tedaviler hepatik vendz basing gradiyentini, baglangi¢ basincina gore en az
%20 diistirmek veya 12 mmHg'nin altina indirerek kanama riskini azaltmay1 hedeflemektedir.
Ancak, non-selektif beta blokerler de dahil olmak {izere su anda tedavide kullanilan ilaglarin
varislerin medikal tedavisindeki etkinligi smirlidir. Bu da yeni tedavilerin gelistirilmesi

gerektigini ortaya koymaktadir!®.

Non-selektif beta blokerlerin varis kanamasini énlemede birinci basamak tedavisi
olarak kullanilmasimin etkinligi bir¢ok klinik calisma ile gosterilmistir. Non-selektif beta
blokerlerin birincil ve ikincil varis kanamasi profilaksisinde kullanilmasi Onerilmektedir.
Kiiciik varisleri olan hastalarda non-selektif beta bloker kullanilmasinin, varislerin biiytimesini
yavaglattigit ve ilk wvaris kanamasi riskini azalttigi gosterilmistir. Ancak hafif portal
hipertansiyonu olan erken dénem sirozlu hastalarda yeni varislerin gelisimini engellemede
benzer sekilde etkili olmadig1 goriilmiistiir. Bu ilaclar hipotansiyon yapmalar1 ve kardiyak yan
etkileri nedeniyle akut varis kanamali hastalarda kontrendikedir. Vazopressin, somatostatin gibi
splanknik vazokonstriksiyon yapan ilaclar, akut varis kanamali hastalarin tedavisinde

endoskopik tedaviyle birlikte kullanilir'®.



Blood Vessel
Lumen

Esophageal Lumen Esophageal Lumen

* *
Sekil 1: Ozofagus Varis Kanama Mekanizmasi'2

Transmural basing (PTM) sabit olarak diisiiniildiiglinde artan yarigapl (r) ve azalan duvar
kalinligina (w) sahip bir varisin duvar gerginligi (T) artacak ve sonug olarak yirtilma riski

artacaktir'?.

Endoskopi, yeni tan1 alan tiim siroz hastalarina yapilmalidir. Varisi olmayan kompanse
sirozu olan hastalarda endoskopik tarama her 3 yilda bir 6nerilmektedir. Ancak HCV, alkol,
obezite gibi ek durumlarda bu taramanin her 2 yilda bir yapilmasi gerekir. Orta ve biiyiik
varisleri olan hastalarin beta bloker veya endoskopik bant ligasyonlar: ile tedavi edilmesi
onerilmektedir. Hasta beta blokeri tolere edemediyse veya kontrendike bir durum varsa
endoskopik bant ligasyonu ile tedavi edilir. Endoskopik bant ligasyonu ve beta bloker
kombinasyonu, monoterapiye kiyasla kanama riskini 6nemli 6l¢iide azaltir. Akut varis kanamali
hastada endoskopi, yatistan sonraki 24 saat icinde hasta hemodinamik olarak stabil halde
geldikten sonra yapilmalidir. Hemoglobin degeri 7-9 g/dl arasinda tutulmalidir. Antibiyotik
tedavisi azalmis mortalite ve azalmis tekrar kanama riski ile iligkili bulunmustur. Endoskopik
girisimler varis kanamasinda tedavinin temelini olusturur. Beta bloker ve endoskopik bant
ligasyonu kombinasyon tedavisi, tekrar kanama riskini azaltmak i¢in ilk tercihtir. Endoskopik
tedavinin basarisiz oldugu durumlarda veya tekrar kanama riski yiiksek olan hastalarda 72 saat
i¢inde yapilan erken transjuguler intrahepatik portosistemik sant (TIPS) faydal1 olabilir'>.
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2.2.4. Ozofagus kanseri
Ozofagus kanseri her y11 470.000'den fazla yeni vakanin gériildiigii diinyada yedinci en
yaygin kanser tiiriidiir'#. Tan1 aninda hastalik genellikle ileri evrede oldugundan prognozu kétii

seyreder ve bes yillik sagkalim oran1 yaklasik %18’dir'>.

Risk faktorlerinin arasinda en bilineni gastrodzofagial reflii hastaligidir. Semptomatik
GORH olan hastalarda 6zogafus kanser riskinin yaklasik sekiz kat daha fazla oldugu
gosterilmistir. GORH hastalarinda aside maruziyet 6zofagus distalindeki skuaméz epitele hasar
verir. Bazi hastalarda normal skuamdz epitelin yerini 6zellesmis metaplastik kolumnar bagirsak
epiteli alir. Bu durum Barrett 6zofagusu olarak bilinir. Barret 6zogafusunun 6zofagus kanseri
riskini 30-125 kat artirdig1 tahmin edilmektedir. Obezite de risk faktorleri arasindadir. VKI
30’un tistiinde olanlarda risk 2,4-2,8 kat artmistir. Sigara kullanimimin da 6zogafus kanser
riskini yaklasik iki kat artirdigi bildirilmistir. Risk, sigara miktar1 ve igme siiresi ile dogru
orantilidir. PPI, aspirin ve non-steroid antiinflamatuar (NSAIl) kullanimmin ise &zofagus

kanser gelisme riskini azalttig1 gosterilmistir'>.

Ozofagus adenokarsinomu ve 6zofagus skuamdz hiicreli karsinomu olmak {izere iki
farkl1 histolojik alt tipi vardir'*. Ozofagus kanseri erken evrede genellikle semptom gdstermez.
Hastalik ilerledik¢e Once katilara sonra sivilara karst gelisen ilerleyici yutma giicliigi, kilo
kayb1 ve yorgunluk belirtileri goriilmeye baslar. Kesitsel goriintiileme ve baryumlu 6zofagus
grafisi bazen 6zofagus kanseri diisiindiiren bulgular verse de spesifik degildir ve genellikle
hastada semptomlarin gelismesinden énce goriilmez. Kesin tani iist GIS endoskopisi ile biyopsi
alinmasi ve histopatolojik olarak degerlendirilmesi ile konur. Tanidan sonraki kritik asama
hastaligin evrelendirilmesidir. Ciinkii evrelendirme prognozu ve tedavi yaklasimim belirler'®.
Tedavi yaklagimlari; tiimoriin evresi ve yeri, hastanin komorbiditeleri ve yas1 gibi bir¢cok
duruma baghdir. Kiiratif endoskopik veya cerrahi tedavi i¢in uygun hastalar1 tespit etmek
olduk¢a Onemlidir. Erken evre hastalar endoskopik olarak tedavi edilebilirken, ileri evre

hastalarda genellikle 6zofajektomi yapilir ve siklikla neoadjuvan kemoradyoterapi verilir'e.

2.2.5. Gastrit
Gastrit, mide mukozasmin inflamasyonudur ve genellikle endoskopik olarak anormal
mukozanin goriiniimiinii ifade etmek icin kullanilir. Asemptomatik vakalardan Onemli

morbidite ile iligkili durumlara kadar c¢esitli sekillerde kendini gosterebilir. Gastrit; ortaya



¢ikma zamanina (akut ya da kronik), histolojik 6zelliklere, anatomik yerine ve altta yatan

patofizyolojik mekanizmalara gore farkli sekillerde siniflandiriimaktadir!”.

Akut gastrit, mide mukozasinda stresin sebep oldugu gecici mukoza inflamasyonudur.
Bu durum iskemi, sok, eroziv maddeler, ilaclar, radyasyon, travma, ciddi yaniklar ve sepsis gibi
cesitli durumlarda ortaya ¢ikabilir. Mukus salgisinin azalmasi, mukozal bariyerin hasarlanmasi

veya azalmis mukozal kan akimz; altta yatan duruma bagl olarak akut gastrite sebep olabilir!”.

Kronik gastrit; atrofik ve atrofik olmayan olarak 2 gruba ayrilir. Kronik gastritin en
onemli nedeni genellikle atrofik olmayan sekilde baslayan helikobakter pilori enfeksiyonudur.
Atrofik olmayan sekli tedavi edilmezse atrofik hale donebilir. Atrofik kronik gastritin en sik
nedeni otoimmiin gastrittir ancak etiyolojisi hala net degildir. Otoimmiin gastrit, parietal
hiicrelere veya intrinsik faktore karsi1 otoantikorlarin bulundugu genellikle korpusun etkilendigi

siddetli atrofik gastrit durumudur. Kronik mononiikleer hiicre inflamasyonu goriiliir!”.

Gastrit icin Sydney Siniflandirma Sistemi hala en yaygin kullanilan siniflandirma
sistemidir. Bu sistem gastrik patolojinin tiirii, ciddiyeti ve kapsami hakkinda bilgi sunar. Antrum
veya korpusla smirli goriilebilen veya tiim mideyi icerebilen gastritin anatomik yeri hakkinda

da bilgi aktarir!”.

Tanida gastroskopi yapilir ve tani igin esas olan iist GIS endoskopisi sirasinda alinan
biyopsilerin histopatolojik analizidir. Tedavisinde PPI, H2 reseptdr antagonistleri, mide
motilitesini artiran ve mide mukozal bariyerini koruyucu ilaglar, helikobakter pilori

eradikasyon antibiyotikleri gibi ilaglar yer alir'®,

2.2.6. Mide Ulseri

Mide tlseri, muskularis mukozay1 delerek mide mukozasinda olusan ve ¢cap1 5 mm'den
biiyiik olan bir defekttir. Midenin savunma mekanizmasindaki degisiklikler gastrik mukozada
degismelere neden olabilir. Bu da iilserasyonlara sebep olur. Mide mukozasi; mukus,
prostaglandinler, biiyiime faktorleri ve yeterli perfiizyon yoluyla korunur. Bu bariyer sigara,
alkol, hidroklorik asit, iskemi, NSAII ve helikobakter pilori enfeksiyonundan etkilenir. Mide
iilserinin en yaygin nedenleri arasinda helikobakter pilori enfeksiyonu ve NSAII iliskili
prostaglandin kaybi1 gosterilir. Daha nadir nedenler arasinda Zollinger-Ellison sendromu, viral

enfeksiyonlar, kemoradyoterapi, mide ¢ikis obstriiksiyonu ve sigara yer alir. Tiim bu altta yatan
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nedenler arasindaki ortak nokta, mukozal bariyerde defekte sebep olmalar1 ve mukozay1 mide

asidinin zararh etkilerine maruz birakmalaridir'®.

Mide iilseri sayis1, yasla ve NSAII kullanimin siklasmasiyla artis gostermektedir.
Goriilme sikliginda erkekler ve kadinlar arasinda belirgin bir fark yoktur. Semptomlar1 arasinda
yemekle artan epigastrik agri, mide bulantisi ve erken doyma hissi vardir. Epigastrik bolgede
hassasiyet genellikle goriiliir. Hastalar iist GIS kanama ile gelebileceginden hematemez, kahve

telvesi seklinde kusma, melena ve hematokezya da géoriilebilir'®.

Endoskopi esnasinda Forrest siniflandirmasi kullanilarak derecelendirilirler. Bu
siiflandirma kanama riskinin tahmin edilmesini saglar. Boylece hastada adrenalin enjeksiyonu
tedavisi, koterizasyon veya klips gibi endoskopik tedavi yontemlerinden hangisine ihtiyag

oldugunun anlasilmasinda yardimei olur!®.

Tablo 1: Forrest Simiflandirmasi'®

Endoskopik Goriiniim Forrest Sinifi Yeniden Kanama Riski

Jet arteriyel kanama la %90 tekrar kanama riski

S1zma 1b %50 tekrar kanama riski
Goriiniir damar 2a %25 ila %30 tekrar kanama riski
Yapisik pihti 2b %10 ila %20 tekrar kanama riski
Ulserde siyah nokta 2¢ %7-10 tekrar kanama riski
Temiz iilser tabani 3 %3 ila %5 tekrar kanama riski

Mide {lserlerinin tedavisinde amag¢ ilk olarak mide pH'mi artirmak ve mide
mukozasini iyilestirmektir; bu da PPI kullanimiyla miimkiindiir. NSAII kullaniminin mutlaka
kesilmesi gerekir. Endoskopi sonraki asamalarda diisiiniilmelidir. Ancak istemsiz kilo kaybu,
GIS kanamasi, 50 yas iistii olmak gibi alarm semptomlar1 varsa endoskopi oncelikli hale
gelmektedir. Malignite, gastrit veya helikobakter piloriyi diglamak i¢in endoskopik inceleme
ile iilserden biyopsi alinmalidir. Hastalarin 2 ay boyunca 12 saatte bir PPI tedavisi almasi ve
ardindan 1iyilesmenin olup olmadigini kontrol etmek i¢in tekrar endoskopik inceleme
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yaptirmalar1 gerekmektedir. Helikobakter pilori enfeksiyonu varsa, hastaya antibiyotik tedavisi
verilmeli ve sonrasinda eradikasyon dogrulanmalidir. Eger {ilserden kanama varsa ya da
kanama riski yliksekse (gelecekteki kanamayi Onlemek icin) endoskopik islemlerden
koterizasyon ya da adrenalin enjeksiyonu tedavide etkili olacaktir. Endoskopi ile tedavi yetersiz
kaldiginda veya kontraendike bir durum varliginda cerrahiye bagvurulur. Cerrahi tedavi
endikasyonlar1 arasinda perforasyon, endoskopik yontem ile kontrol edilemeyen kanama, ciddi
mide ¢ikis obstriiksiyonu gibi durumlar bulunur. Mide iilseri olan hastalar medikal tedaviye
devam ettiklerinde ve {lseri ilerletecek ilaglardan kagindiklarinda iyilesir. En sik

komplikasyonlar1; GIS kanamasi, perforasyon, penetrasyon ve mide ¢ikis obstriiksiyonudur'®.

2.2.7. Gastrik Polipler

Gastrik polipler, mukozal yiizeyde olusan liiminal lezyonlardir. Ust GIS endoskopisinin
siklasmasi nedeniyle son yillarda sayisi giderek artmaktadir. Endoskopi ile tespit edilse de kesin
tan1 i¢in histopatolojik inceleme yapilmalidir. Poliplerin ¢ogu neoplastik degildir ve tedavi
gerektirmez. Bazilar1 ise malignlesme potansiyeli tasir veya zaten maligndir. Bu sebeple gastrik
poliplerin tanisi, siniflandirilmasi ve tedavi yonetimi hasta prognozu ac¢isindan oldukga
onemlidir. Gastrointestinal poliplerin kategorize edilmesinde yeni bir simiflandirma soz
konusudur. lyi, kétii ve ¢irkin olmak {izere ii¢ gruba ayrilmaktadirlar. Iyi; genellikle prekanserdz
olmayan poliplerdir. Ornegin fundik polipler, inflamatuar fibroid polipler ve ektopik pankreas
polipleridir. Kotii; adenomlar, biiyiik hiperplastik polipler, hamartomatdz polipler ve tip 1 ve 2
noroendokrin tiimorler gibi malignite riski tastyan poliplerdir. Cirkin; invaziv ve en agresif
olanlaridir. Ornek olarak tip 3 ndroendokrin tiimérler ve erken evre mide kanseri verilebilir.
Semptomlar siklikla polipin boyutu (polip yiizeyinin asinmasiyla olusan kanama ve buna bagl

anemi) ve yeri (karin agris1 ve mide ¢ikis tikaniklig1) ile yakindan iliskilidir?®2!.

Iyi polipler diisiik risklidir ve genellikle minimal miidahale edilir ya da hi¢ miidahale
gerektirmez. Kotli polipler, daha yakindan takip veya rezeksiyon gerektiren orta derecede
malignite riski tasir. Tip 3 néroendokrin tiimorler ve erken evre mide kanseri dahil olmak tizere
cirkin polipler yiiksek malignite potansiyeli tasir, acil ve kapsamli tedavi gerektirir. Erken evre
mide kanserinde endoskopik rezeksiyon ilk tercih edilen tedavi yontemidir. Endoskopik
mukozal rezeksiyon (EMR) ve endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) bu yontemlerden

ikisidir. ESD; daha biiyiik lezyonlarin tamamen rezeksiyonunu ve dogru patolojik taniyi
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saglayabilir, lezyonun negatif sinirlarini1 garanti edebilir. Bu sebeple erken evre mide kanserinde

tercih edilen altin standart endoskopik tedavi yontemi olarak &ne ¢ikar®,

2.2.8. Mide Kanseri

Mide kanseri, her yil bir milyondan fazla yeni vakanin gorildiigii en yaygin kanser
tiirlerinden biridir®. 2020 yilinda en yiiksek vaka sayis1 Asya’da goriilmiistiir. Kansere bagl
Olumlerin her iki cinsiyette de dordiincii nedenidir. Mide kanseri insidansi ve mortalite orani
yas ilerledik¢e artar ve 45 yasin altinda nadirdir. Erkeklerde goriilme orami kadinlara gore
yaklasik iki kat fazladir. Mide kanseri risk faktorleri arasinda helikobakter pilori enfeksiyonu,
¢ok tuzlu ve tiitsiilenmis gida tiiketimi, sigara alkol kullanimi, hareketsiz yasam, obezite,
radyasyon, GORH, aile ykiisii, kotii sosyoekonomik durum ve genetik yatkinlik gibi birgok

neden gosterilebilir. Ancak mide kanserinin etiyolojisi heniiz yeterince net degildir?*.

Anatomik olarak kardia (iist mide) ve kardia dis1 mide kanseri (midenin diger kisimlari)
olmak tizere iki alt bolgeye ayrilir. Tiim mide kanserlerinin yaklasik %90’ 11 adenokarsinomlar
olusturur. Diger tipler (lenfoma, sarkom, noroendokrin tiimorler) ise daha az goriliir.

Adenokarsinomlarn diffiiz ve intestinal tip olmak iizere iki ana histolojik tipi vardir®*,

Hastalarin sagkalimi biiyiik oranda, teshis edildikleri evreye baghdir. Lokalize evrede
erken tan1 konan hastalarin 5 yillik sagkalim orani %75,7 iken ileri evrede tam alanlarda bu
oran %10,2'dir. Ne yazik ki ¢ogu hasta ileri evredeyken tan1 almaktadir. Diizenli kanser taramasi

erken evrede teshis i¢in oldukca nem arz etmektedir®>.

Tedavide cerrahi, kemoterapi, radyoterapi veya gen hedefli terapi gibi farkli yontemler

vardir. Hasta dzelinde degerlendirilerek bu yontemlerin birlesimi de tedavide tercih edilebilir®.

2.3. Alt Gastrointestinal Sistem Patolojileri
2.3.1. Kolon Polipleri

Kolon polipleri, kolon liimeninde sporadik veya polipozis sendromlarinin bir parcasi
olarak meydana gelen ¢ogunlukla mukozadan kaynaklanan ¢ikintilardir. Polipler; ¢ap1 5 mm ve
altindaysa cok kiigiik polip, 6-9 mm ise kii¢lik polip veya ¢ap1 1 cm’den fazlaysa biiyiik polip
olarak kategorize edilir. Submukozadan koken alabilenler olsa da en sik olarak mukozadan
kaynaklanirlar. Ileri yas, erkek cinsiyet, diisiik lifli beslenme, sigara ve alkol risk faktorleri

arasinda yer alir. Ailesinde kolorektal kanser ve polipozis bulunan kisiler, kolon polipleri
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goriilmesi agisindan daha yiiksek risk altindadir. Kolon adenokarsinomlarinin %95'inden
fazlasinin poliplerden kdken almasi poliplerin 6nemini ortaya koymaktadir. Neoplastik ve non-
neoplastik polipler olarak ikiye ayrilir. Neoplastik (adenomatdz) polipler; tiibiiler, villoz,
tiibiilovilloz adenomlar ve adenomatdz polipozis koli sendromlarindan olusur. Non-neoplastik
polipler arasinda ise hamartamatoz, hiperplastik ve inflamatuar polipler yer alir. Adenomatdz
polipler tiim kolon poliplerinin 2/3’linii olustururlar. Goriiniimlerine, histolojik 6zelliklerine ve

displazi derecesine gore tanimlanabilirler?®2’.

Tablo 2: Adenomatoz poliplerin goriiniim, histopatolojik o6zellik ve dizplazi derecesine gore
siiflandiriimasi®’

Goriiniimlerine gore Histopatolojik ozelliklerine gore Displazi derecesine gore
Sapli polip Tiibiiler Adenom (%380) Low-grade displazi
Villoz Adenom (%5-15) High-grade displazi (intraepitelyal
Sapsiz sesil polip: Lezyon ile tabaninin karsinom)
¢apt aynidir

Diiz lezyonlar (flat): Lezyonun  Tiibiilovilloz Adenom (%25-75)
yiiksekligi, capinin yarisindan daha
kisadir

Cukur lezyonlar (depressed): Malignite
riski yiiksek

Polipler, adenomatdz polipozis koli (APC) veya MLHI gibi tiimdr baskilayici
genlerin inaktivasyonundan sonra malign potansiyel kazanir. Ailevi adenomatéz polipozis
(FAP) sendromu otozomal dominant geg¢is gosterir ve hastalarin ¢ogunda 40 yasina kadar
kolorektal kanser gelisimine sebep olur. Juvenil polipozis sendromu da otozomal dominant
gecis gosterir. 35 yasina kadar hastalarin %20’sinde kolorektal kanser gelisir. Kolon polipleri
yillar i¢inde yavas yavas biiyiir ve kiigiik bir polipin olusumu on yil1 bulabilir. Sporadik 1 cm
capli bir kolon polipinden kaynaklanan malignite geligsme riski 10 yilda yaklasik %8 ve 20 yilda
%624'tiir*®.

Polipler siklikla hastada bir sikdyete neden olmaz ve genellikle kolorektal kanser

taramasi i¢in yapilan kolonoskopilerde rastlantisal olarak bulunur. Hastalar parlak ya da koyu
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kirmizi renkli rektal kanama, kanla karigik diskilama veya damla damla kan gelmesi sikayetiyle
hastaneye basvurabilir. Bu sikayetlere ishal, kabizlik, karin agrisi, mukuslu digkilama veya
kronik kanamaya bagli demir eksikligi anemisi nedeniyle gelisen halsizlik gibi durumlar eslik
edebilir. Dijital rektal muayenede rektal polipler sarkmislarsa palpe edilebilir. Gaitada kan varsa
immiinokimyasal test ile tespit edilebilir. Poliplerin tespiti i¢in altin standart tani yontemi
kolonoskopidir. Ancak yetersiz kolonoskopi hazirligi, kiiciik poliplerin gézden kagmasi gibi
etkenler olmasi nedeniyle kusursuz bir tarama testi degildir. Yeni bir tarama yontemi olarak
bilgisayarli tomografik kolonografi kullanilmaktadir. Sapli polipler i¢in elektrokoterli snare
polipektomi islemi yapilirken sesil polipler i¢in mukozal rezeksiyon islemi uygulanir. Bu iki

yontem de hem tan1 hem de tedavi amaciyla kolonoskopi esnasinda yapilir?S.

Kolorektal kanser taramasinda; toplum geneli i¢in 50 yasinda, aile Oykiisii gibi risk
faktorleri olan hastalar i¢in daha erken yasta kolonoskopi yapilmasi onerilmekte iken ve yasam

beklentisi on yildan fazla olmayan hastalarda kolonoskopi énerilmemektedir?®.

Poliplerin kolon kanseri gelisiminde yatkinlik olusturan risk faktorleri arasinda;
patolojisi (adenomatdz olmasi, yiiksek dereceli displazi icermesi, %25'ten fazla villoz histoloji
icermesi), capt 1 cm'den biiyiik olmasi, proksimal kolonda yerlesmis olmasi ve sayisinin ligten
fazla olmasi yer alir. Kolonoskopik incelemede, polip bulunmazsa veya distalde kiiglik
hiperplastik polip saptanirsa 10 yil sonra; displazi igermeyen kiigiik sesil serrated polipler
goriiniirse bes y1l sonra; biiylik sesil serrated polip saptanirsa veya displazi varlig1 gosterilirse
tic yil sonra takip kolonoskopisinin yapilmasi onerilmektedir. Submukozanin alt {igte biri
invazyonu, belirsiz sinir, pozitif veya 1 mm'den az rezeksiyon sinir1, lenfovaskiiler yayilim gibi
patolojik bulgular1 malignite acisindan yiiksek risk iceren poliplerde kolektomi dnerilir. Diistik
yagl yiiksek lifli diyet, alkol ve sigaranin birakilmasi poliplerinin goriilme sikligin
azaltabilecek onerilerdendir. Bazi calismalar FAP hastalarinda NSAil’ler ve kalsiyum

kullanmanin polip goriilme sikligim azaltabilece@ini gdstermistir?S,

2.3.2. Kolorektal Kanser
Kolorektal kanser, son zamanlarda goriilen en yaygin ii¢lincii kanser olup kansere bagli
Oliimlerin en sik ikinci nedenidir. Hareketsiz yasam ve diyette yagh gidalarin tiikketimi gibi

giderek siklagan risk faktorleri nedeniyle insidansi artmaktadir. Mutasyonlar, inflamatuar ve
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immiinolojik olaylardan temel almasi nedeniyle inflamatuar barsak hastalig1 olan bireylerde

kolorektal kanser gelisme riski daha yiiksektir?.

Kolorektal kanser, sag kalim ve tedavi agisindan ¢ok yonli bir kanserdir. Hastanin
hangi evrede tan1 aldig1, varsa metastazin yeri ve sayisi ile hastanin immiinolojik 6zellikleri en
onemli prognostik faktorlerdir. Tani ve tedavide kaydedilen biitiin gelismelere ragmen
hastalarin cogunda metastaz gelisir ve kotii seyreder. Metastatik hastalarda 5 yillik sag kalim
oran1l %12'den azdir. Cogunlukla 10-15 yil i¢inde, adenomdan adenokarsinoma dogru ilerler.
Yavas biiyiime sebebiyle semptomlar, hastalifin erken evrelerinde kendini géstermeyebilir ve
ileri evrelere kadar hastalik teshis edilemeyebilir. Bu zaman dilimi, erken teshis ve %90'a kadar
Olimlerin 6niline gegmek igin tarama yapmak agisindan oldukga degerlidir. Kolorektal kanser
tarama programlarinin etkin bir bigimde uygulanmasinin 6lim oranini belirgin olarak
diisiirdiigii gosterilmistir. Digki bazli testler, bilgisayarli tomografik kolonografi, ¢ift kontrastl
baryumlu lavman, kolon kapsiil endoskopisi, sigmoidoskopi ve kolonoskopi kolorektal kanser
taramasinda Onerilen tarama testlerindendir. Kolonoskopi altin standart tan1 yontemidir. En
Onemli tarama testi olarak her 10 yilda bir yapilmas1 dnerilmektedir. Kolonoskopi, kolorektal
kanser teshisinde en 6nemli yontem olsa da pahali olmasi, girisimsel islem olmast, islem dncesi
sedasyon ve barsak temizligi gerektirmesi, perforasyon riski nedeniyle hastalar i¢in yaptirmasi
zor bir islemdir. Bu nedenle tarama i¢in digki bazli testler gibi girisimsel olmayan yontemler

oncelikli tercih edilir?.

Hastalar erken teshis edilseler de yarisindan fazlasinda siire¢ icinde metastaz gelisir.
Vakalarin neredeyse %25't hala dordiincii evrede tan1 almaktadir. Kolorektal kanserli bir
hastanin ortalama 5 yillik sag kalim orani biitiin gelismelere karsin %601 gegmemektedir. Bu
daha etkili ve yeni nesil tedavi yontemlerinin gelistirilmesi gerektigini gdstermektedir. Ilk
basamak tedavide hastaligin evresi ve hastanin eslik eden hastaliklar1 da dikkate alinarak
cerrahi, kemoterapi ve radyoterapiyi igeren biitiinciil bir yaklasim tercih edilebilir. Hastaya gore
bu tedavi yontemleri farklilik gostermektedir. Yeni seceneklerden olan immiinoterapi,
bagisiklik sistemini harekete geciren bir yontem olarak kolorektal kanser dahil olmak iizere

solid tiimérlerin tedavilerinde énemli yol katedilmesini saglamigtir?.
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2.3.3. Ulseratif Kolit

Inflamatuar bagirsak hastaliginin goriilme siklig1 giderek artmaktadir. Gastrointestinal
sistemin tutulan kisimlari, semptomlar, komplikasyonlar, hastaligin gidisat1 ve tedavi
prensipleri agisindan farklilik gosteren crohn hastaligi ve iilseratif kolit olmak {izere iki ayri

baslik altinda toplanmistir®®,

Ulseratif kolit, kolonun kronik inflamatuar bir hastaligidir. Her yastan bireyi
etkileyebilse de en ¢ok 20-40 yas araliginda goriiliir. Hastalarin ¢ogunda rektal kanama, ishal,
diskilama sikliginda artis, gaita inkontinansi veya karin agris1 goriliir. Yorgunluk, ates ve kilo
kayb1 eslik edebilir. Artrit, {iveit gibi barsak yolu digi semptomlar da hastalarin dortte birinde
goriiliir. Ulseratif kolitli hastalarda tan1 anindan sonra 20 yil i¢inde kolon kanseri goriilme riski
%4,5'tir. Bu oran normal topluma gore 1,7 kat artmistir. Tanida kan ve gaita tetkikleri yol
gostericidir. Hastalarda anemi, lokositoz, eritrosit sedimentasyon hizi ve C-reaktif protein
(CRP) yiiksekligi siklikla goriiliir. Diski testinde bir protein olan kalprotektin diizeyi genellikle
yiiksek saptanir. Kolonoskopi tanida &nemli yer tutar. Inflamasyon, iilser ve kanamanin
gbsterilmesinde ve biyopsi alinmasinda gereklidir. Inflamasyonun siddetli oldugu bélgelerden

alinan biyopsi érneginde kronik inflamatuar degisiklikler saptanir®.

Ulseratif kolitte hastaligin seyrine ve kolonun tutulan bolgesine gore farkli tedavi
yontemleri uygulanir. Rektum ve alt kolon ile sinirli tutulumu olan hafif-orta siddette tilseratif
kolit, topikal 5-aminosalisilik asitin (5-ASA) ile rektal fitil veya lavman formlariyla tedavi
edilir. Rektumdan alt kolona kadar uzanan hafif-orta siddetli iilseratif kolit vakalarinda ise
genellikle oral ve topikal 5-ASA tercih edilir. Buna ragmen sikayetleri gegmeyen hastalara oral
kortikosteroidler recete edilebilir. Ulseratif kolit atak ile hastane yatis1 gereken hastalarda kisa
stireli intravendz kortikosteroid uygulanabilir. Orta ve siddetli seyreden hastalarda biyolojik
ajanlar tedaviye eklenebilir. Siddetli iilseratif kolit vakalarinda maksimum medikal tedaviye
yanit alinamazsa veya komplikasyon (kanama, perforasyon, toksik megakolon) gelismesi

halinde kolonun bir kisminin ya da tamaminin rezeksiyonu yapilabilir®’.

Ulseratif kolitte ataklar1 onlemek veya sikligini azaltmak igin hastalar yakin takip
edilmelidir. Ek risk faktorleri de goz Oniine alinarak her 1-5 yilda bir kolonoskopi

yapilmalidir®.
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2.3.4. Crohn Hastahg

Crohn hastalig1 ilerleyici hasara yol agabilen, biitlin gastrointestinal sistemi tutabilen
kronik inflamatuar bir hastaliktir. Siklikla 18-35 yaslar1 arasinda tani alsa da 50-60 yas
aralifinda da daha az sayida ikinci bir sigrama yaptigi goriilmiistiir. En gii¢lii risk faktorti,
birinci derece yakininda crohn hastaligi olmasidir. Sigara, iglenmis gidalarin tiikketimi ve
antibiyotik kullanimi diger risk faktorlerindendir. Hastanin immiinolojik sisteminde, gevresel
ve genetik faktorlerin etkisiyle ortaya ¢ikan aksakliklarin hastaligin baslangi¢ asamasinda rol
oynadig1 bildirilmistir. Bu hastalarda barsak floras1 cesitliligi saglikli bireylere kiyasla

azalmustir®®,

En sik terminal ileum ve proksimal kolon olmak {izere gastrointestinal sistemin her
boliimi tutulabilir. Tutulum kesintili, yamali, segmental ve transmural O6zellik gosterir.
Transmural tutulum yapmasi sebebiyle; fistiil, apse ve darlik sik eslik eder. Bu durum hastaligin
kontrol altinda tutulmasini zorlastirmakta ve seyrini kot etkilemektedir. Hastalarin neredeyse
yarisinda eklem, cilt ve géz bulgular1 olmak tizere barsak dis1 bulgular goriilebilir. Semptomlar
degisken ve sinsidir. Tutulum yerine gore farkli sekilde ve siddette seyredebilir. Bu sebeple tani
koymak zorlasabilir ve gecikmeler kaginilmaz olur. Kronik ishal, karin agrist ve kilo kayb1
sikayetleri olan geng yasta bir bireyde crohn hastalig1 diistiniilmelidir. Hastada striktiir gelismis
ise yemek sonrasi karin agrisi, siskinlik veya kusma goriilebilir. Fistiil farkli bolgelerde
gelisebilir; enterovezikal, enteroenterik, rektovajinal fistiiller gibi. Tutulan organa gore de
hastalarda semptomlar goriiliir. Hastalarin yaklagik %20°1ik bir kisminda; anal kanal lezyonlari
(fisslir), perianal apse veya fistiil gibi lezyonlarla crohn hastaligi kendini gosterir. Fizik
muayenede kanli ishal nedeniyle gelisebilecek anemi ve dehidratasyon bulgular1 agisindan

hasta degerlendirilmelidir®.
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Eyes or ocular
Uveitis, episcleritis, and
scleritis

Skin

Erythema nodosum, pyoderma
gangrenosum, psoriasis, metastatic
Crohn's disease, and Sweet's syndrome

Oral or mouth
Aphthous stomatitis,
periodontitis, and
orofacial granulomatosis

Lungs or respiratory
Granulomatous,
lung disease

Liver

Primary sclerosis
cholangitis, and
autoimmune hepatitis

Pancreas
Acute idiopathic pancreatitis,
and autoimmune pancreatitis

Joints or rheumatologic
Peripheral and axial
spondyloarthritis, and

enthesitis
J A N

Sekil 2: Crohn hastaliginin barsak disi belirtileri*

Tani; enfeksiyonu dislayip inflamasyonu saptamak i¢in kan ve gaita tetkikleriyle baslar.
Daha sonra mukozay1 degerlendirmek icin endoskopi ve goriintiileme kombinasyonu gerekir.
Endoskopi ile doku tanisi i¢in alinan biyopsi altin standart tan1 yontemidir. Histopatolojik tan
konulduktan sonra goriintiileme ile transmural hastalifin yayginlhigi, seyri ve gelismigse
komplikasyonlar degerlendirilmelidir. Enfeksiydz enterokolit, intestinal Behget ve tiiberkiiloz
gibi benzer klinik olusturan hastaliklarin dislanmasi gerekli ve onemlidir. Ik gelisen
laboratuvar bulgular1 16kositoz, anemi, trombositoz, CRP ve eritrosit sedimantasyon hizi
yiiksekligi olabilir. Bununla birlikte bircok hastada aktif inflamasyona ragmen CRP normal
goriiliir. Hipoalbliminemi eslik edebilir. Demir, D vitamini, B12 vitamini, folat eksikligi

goriilebilir’.

Tedavide 5-ASA, kortikosteroid ve immiin modiilatorler kullanilir. Biyolojik ajanlarin
kullanilmaya baglanmasi, tedavi cercevesini semptomatik iyilesmeden siirdiiriilebilir kalict
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remisyona dogru yonlendirmistir. Calismalar, biyolojik ajanlarin erken kullanildiginda
hastaligin seyrinde daha etkili oldugunu gostermistir. Cerrahi tedavi de bir segenektir.
Endikasyonlar1 acil ve acil olmayan olmak iizere ikiye ayrilir. Acil cerrahi endikasyonlari; akut
barsak tikaniklig1l, gaz veya gaita ¢ikisinin olmamasi ve barsak perforasyonudur. Acil olmayan

endikasyonlar arasinda en sik fistiiller ve perianal apseler vardir*’.

2.3.5. Divertikiilozis

Divertikiiloz, gastrointestinal sistemde kese benzeri ¢ikintinin gelistigi bir durumdur. 50
yasin altinda erkeklerde daha yaygin olmakla birlikte 50-70 yaslar arasinda kadinlarda daha sik
goriilmektedir. 70 yasin iizerinde ise kadinlarda Onemli o6l¢iide artmis olarak bulunur.
Divertikiiller en yaygin olarak sigmoid kolonda goriiliir. Vasa recta'nin dairesel kas tabakasina
sizdig1 kolon duvarinin daha zayif noktalarinda olusur. Kolon divertikiillerinin ¢ogu;
muskularis tabakasindaki bir defektten fitiklasan mukoza ve submukozadan olusan, yalnizca
seroza ile kapli olan sahte divertikiillerdir. Barsak duvarmin tiim katmanlarinin disar1 dogru
cikinti yapmasiyla olusan gercek divertikiiller ise ¢ok daha nadir goriiliir. Divertikiillerin
peristaltizm anormallikleri ve yiiksek liimen basinci nedeniyle olustugu diistiniilmektedir.
Divertikiil gelisimiyle, intestinal liimenden yalnizca bir mukoza tabakasiyla ayrilan vasa recta
hasara daha yatkin hale gelir. Arter boyunca segmental zayifliklar meydana geldiginden kanama

daha kolay gergeklesir’!.

Divertikiiler kanama, divertikiiler inflamasyon veya enfeksiyon olmadiginda goriiliir.
Divertikiilit ise fekalit gibi tikaniklik bir sebebiyle divertikiiliin perforasyonundan kaynaklanir.
Obezitesi ya da genis bel ¢evresi olan hastalarda divertikiilit ve kanama riski, daha fazladir.
NSAITI’ler, opiatlar ve steroidlerin kanama riskini artirdig1 calismalarla gdsterilmistir. Tanisinda
agrisiz rektal kanama, agiklanamayan karmn agrist ve kramplar gibi klinik bulgular yol
gostericidir ve kolonoskopi ile dogrulanabilir. Ancak barsak enfeksiyonu veya inflamasyonu
durumunda perforasyon riskinden kagmmak icin Oncelikle batin bilgisayarli tomografisi
cekilmelidir. Klinik durum stabil hale geldikten sonra kolonoskopi kanama odagini belirlemek

i¢in en iyi yontem olmaya devam etmektedir’'.

Tedavi ile genellikle bagirsak spazmlarinin azaltilmasi hedeflenir. Diyetteki lif ve sivilar

artirarak bu saglanabilir. Divertikiil ile iligkili kanamalarin ¢ogu kendiliginden durur ve tedavi
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ya da miidahale gerektirmez. Ancak devam eden kendiliginden siirlanmayan bir kanamay1

durdurmak icin endoskopik ya da cerrahi miidahale gerekebilir®'.

2.3.6. Anjiyodisplazi
Anjiyodisplaziler diiz kas tabakas1 icermeyen GIS mukozasinda bulunan genislemis
kii¢iik kan damarlaridir. GiS’te en yaygin goriilen vaskiiler malformasyondur. Yasl bireylerde

kontrol altina almamayan alt GIS kanamasinin en sik sebeplerinden biridir?.

Tekrarlayan belirgin veya gizli kanama ataklar1 demir eksikligi anemisine neden olur.
Anjiyodisplazilerin argon plazma koagiilasyon ile endoskopik ablasyonu en ¢ok tercih edilen
tedavi yontemi olmakla birlikte etkinligi sinirhidir ve énemli dlgiide tekrar kanama goriiliir®?.
Argon plazma koagiilasyon islemi 6zellikle sag kolonda ve biiyiik anjiyodisplazilerde riskli

olabilir. Transmural nekroza sekonder gelisen perforasyon, ciddi bir komplikasyondur®3.

2.3.7. Hemoroid

Hemoroidler, submukozal boslukta yer alan vaskiiler doku yastiklaridir ve normal
anatomik bir yap1 olarak degerlendirilirler. Hemoroid yastiklarinin i¢inde kan damarlari, bag
dokusu ve diiz kas yer alir. Dentat ¢izgiye gore i¢ ve dig hemoroid olmak {izere anatomik olarak
iki grupta incelenir. Dentat ¢izginin distalinde yer alan dis hemoroidler, zengin innervasyonlu
bir doku olan modifiye skuaméz epitel (anoderm) ile ortiiliidiir. Bu sebeple dis hemoroidler
tromboze oldugunda asir1 derecede agril bir klinikle karsimiza gikar. I¢ hemoroidler ise dentat

¢izginin proksimalinde yer alir. Kolumnar epitel ile ortiiliidiir**.

Ayirict tanida; anal fissiir, fistiil, stenoz, malignite, inflamatuar bagirsak hastaligi, rektal
prolapsus g6z oniinde bulundurulmalidir. Hemoroid tanisini, 6ykii almak ve fizik muayene
yapmak biiyiik 6l¢iide dogrular. I¢ hemoroidi olan hastalarda genellikle agrisiz kanama, doku
sarkmast ve mukus akintis1 goriiliir. Dis hemoroidi bulunan hastalarin sikayetleri siskinlik

sonrasi anal rahatsizlik, trombozla birlikte agr1 ve kasint1 seklinde olup daha farklidir*.

Semptomatik hemoroidlerin tedavisi farklilik gdsterir. Diyet ve yasam tarzi degisikligi
ilk basamaktir. Cesitli medikal tedavi ve topikal kremlerin kullanimindan hemoroidektomiye

kadar uzanan farkli tedavi yontemleri uygulanir®.
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2.3.8. Anal Fissiir

Anal fissiir , cogunlukla orta hatta dentat ¢izginin altindaki anodermde uzunlamasina bir
yirtiktir. Hastalarin baslica sikayeti agrili digkilama ve rektal kanamadir. Bu durum hastalarda
emosyonel strese neden olabilir. Kronik anal fissiirlerin iyilesmesi 8-12 haftay1 gecebilir. Eslik
eden hipertrofik papilla gdriiliir ve yirtigin tabanindaki sfinkter kas lifleri agiga cikar™®.

Anal fissiir tedavisinde amag temel olarak sfinkter basincini gesitli yontemlerle
azaltmaktir. Kronik anal fissiirlerin tedavisi medikal tedaviden cerrahiye kadar degisiklik
gosterebilir. Ideal tedavi konusunda ortak bir tedavi semasi belirlenememistir. Amerikan Kolon
ve Rektum Cerrahlar1 Dernegi kilavuzlari; diski yumusaticilart kullanmayi, yiiksek lifli
beslenmeyi ve 1lik oturma banyosunu igeren biitlinclil bir yaklasim Onermektedir. Ancak
hastalarin ¢cogunda konservatif tedavi yetersiz kalacagindan, daha fazla tedavi secenegine

ihtiya¢ duyulacaktir®.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Dizaym ve Orneklemin Belirlenmesi

Calisma tek merkezli, retrospektif bir ¢calismadir. Necmettin Erbakan Universitesi T1p
Fakiiltesi Ilac ve T1bbi Cihaz Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu’nun 07 Mart 2025 tarihli 2025/5606
karar sayisi ile onay alinmistir. Bu calismada Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi
yetiskin Gastroenteroloji Poliklinigine 01 Ocak 2023-30 Haziran 2024 tarihleri arasinda
basvurup GGK testi istenmis olan tiim hastalar hastane otomasyon sisteminden retrospektif
olarak incelenmistir. Incelenen hastalar dahil edilme ve dislanma kriterlerine gore
degerlendirildikten sonra ¢aligmaya 18 yas iistii 306 hasta dahil edilmistir. GGK testini veren
hastalardan gastroskopi veya kolonoskopiden en az biri yapilmis ve histopatolojik tanisi olan
hastalar caligmaya dahil edilirken; gastroskopi veya kolonoskopiden en az biri yapilmamis ve
histopatolojik tanisi olmayan hastalar, daha &ncesinde GIS kanseri tamisi alan hastalar,
gecirilmis abdominal cerrahisi olan hastalar, yetersiz bagirsak temizligi gibi nedenlerle
kolonoskopik incelemesi ve dolu mide gibi nedenlerle gastroskopik incelemesi yetersiz olanlar,
sadece rektosigmoidoskopi yapilanlar, gastrointestinal kanamaya neden olabilecek bilinen ek
hastalig1 olanlar dahil edilmemistir. Gastroskopi ve kolonoskopi islemi, Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi Unitesi’nde deneyimli

gastroenterologlar tarafindan yapilmistir.

(Calismaya dahil edilen hastalarin 145’1 erkek 161°1 kadindir. 306 hastanin 156’sinin
GGK testi pozitif, 150’sinin negatiftir. GGK testi pozitif olan hastalarin 92 tanesine, GGK testi
negatif olan hastalarin 136 tanesine gastroskopi yapilmistir. GGK testi pozitif olan ve
gastroskopi yapilan 67 hastadan biyopsi alinmistir. GGK testi negatif olan ve gastroskopi
yapilan 118 hastadan biyopsi alinmistir. GGK testi pozitif olan hastalarin 141’ine, GGK testi
negatif olan hastalarin 86’sina kolonoskopi yapilmistir. GGK testi pozitif olan ve kolonoskopi
yapilan 125 hastadan biyopsi alinmistir. GGK testi negatif olan ve kolonoskopi yapilan 67

hastadan biyopsi alinmaistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri (yas, cinsiyet, ek hastalik,
antikoagiilan ya da antiagregan kullanimi), epikrizleri, klinik seyirleri, laboratuvar degerleri,
yapilan gastroskopi ve/veya kolonoskopi sonrasi aldigi endoskopik ve histopatolojik tani

incelenmistir. Ek hastaliklardan hipertansiyon (HT), diyabetes mellitus (DM), koroner arter
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hastalig1 (KAH), serebrovaskiiler hastalik (SVH), kronik karaciger hastaligi, kronik akciger
hastaligi, kronik bobrek hastaligit (KBH), malignite ve hematolojik hastalik varlig
sorgulanmustir. HT varlig1 gegmis raporlar ve epikiriz lizerinden teyit edilmistir. DM varligi icin
laboratuvar tetkikinde HbA 1¢’nin %6,5, aclik kan sekeri >126 mg/dl ve iistii olan hastalar kabul
edilmistir. KAH varlig1 hastaya yapilan koroner anjiyografi raporlar1 ve epikirizleri ile teyit
edilmistir. KBH varlig1 i¢in 3 ay boyunca GFH 60 ve altinda seyrden hastalar kabul edilmistir.
Diger ek hastaliklar1 bulunan hastalar gecmisteki raporlari ile teyit edilmis ve bu hastaliklara
yonelik tedavi alan hastalardir. Antikoagiilan ve antiagregan kullanimi sorgusu, hastane
otomasyon sistemi lizerinden epikriz, regete ve ilag raporlar1 araciliiyla kaydedilmistir. GGK
testi olarak hastanemizde bulunan fekal immunohistokimyasal test (Alfresa Pharma
Corporation, FIT Hemoglobin NS-Prime Test) kullanilmistir ve 100 ng/ml'nin {izerindeki
sonuclar pozitif kabul edilmistir. Bazal laboratuvar degerleri kaydedilmistir. Laboratuvar
degerlerinde; wbc, hgb, neu, mcv, rdw, plt, inr, sedim, lire, kretain, ast, alt, 1dh, crp, demir,

serum demir baglama kapasitesi, ferritine bakilmaistir.

Yapilan gastroskopi ve kolonoskopi sonrast konulan endoskopik tani ve islem esnasinda
alman doku Orneginin histopatolojik tanis1 kaydedilmistir. Bu histopatolojik inceleme
Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Ana Bilim Dali laboratuvarinda

yapilmistir.

3.2. Verilerin istatiksel Analizi

Aragtirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortamina aktarilarak SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) versiyon 21 paket programi ile analiz edildi. Tanimlayici
analizlerde frekans verileri say1 (n) ve ylizde (%) olarak gosterilirken, sayisal veriler aritmetik
ortalama+tstandart sapma (ss) kullanilarak verildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu
Kolmogorov-Smirnov testi kullanilarak incelendi. Normal dagilima uydugu belirlenen sayisal
veriler iki bagimsiz grupta independent Sample T testi kullanilarak karsilastirildi. Kategorik

verilerin karsilastirilmasinda ki-kare (x 2) testi kullanilda.

Iki sayisal degisken arasindaki iligki Pearson Korelasyon analizi ile incelendi. Korelasyon
iligkileri: r =0,05-0,30 ise diisiik derecede korelasyon, r=0,30-0,40 ise diisiik-orta derecede

korelasyon, r=0,40-0,60 ise orta derecede korelasyon, =0,60-0,70 ise iyi derecede korelasyon,
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r=0,70-0,75 ise ¢ok iyi derecede korelasyon, r= 0,75-1,00 ise miikemmel korelasyon olarak

kabul edildi.
Tim testler i¢in istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.

3.3. Cikar catismasi
Yazar ve sorumlu tez danismani bu tez calismasinin igerigi ile iligkili herhangi bir ¢ikar

catismalar1 olmadigini beyan ederler.
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4. BULGULAR

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Poliklinigi’nde
yapilan bu calismaya 01 Ocak 2023-30 Haziran 2024 tarihleri arasinda Gastroenteroloji
Poliklinigi’ne basvuran GGK testi istenmis ve testi vermis olan toplam 306 hasta dahil
edilmistir. Hastalarin 145 (%47,4)’1 erkek, 161 (%52,6)’1 kadindir. 156 (%51,0)’sinin GGK testi
pozitif, 150 (%49,0)’sinin GGK testi negatiftir. GGK testi negatif olan hastalarin yas ortalamasi
51,90 £+ 16,11 yil, pozitif olan hastalarin 51,20+17,20 yildur.

GGK testi negatif olan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 3’te gosterilmistir. 55
(%36,7)’1 erkek, 95 (%63,3)’1 kadindir. Toplam 150 hastanin 76’simin ek hastaligi varken
74’tinde ek hastalik yoktur. GGK testi negatif olan hastalarin arasinda SVH tanis1 olan hasta
yoktur. Hastalarin 21’inde KAH, 45’inde DM, 35’inde HT, 9’unda kronik akciger hastaligi,
2’sinde KBH, 10’unda kronik karaciger hastaligi, 9’unda malignite, 4’{inde ise hematolojik

hastalik bulunmaktadir. Hastalarin birden fazla ek hastaligi bulunabilmektedir.

Tablo 3: GGK Testi Negatif Olan Hastalarin Kategorik Sosyodemografik Ozellikleri

n %

Cinsiyet Erkek 55 36,7

Kadin 95 63,3
Ek Hastalik Varligi Evet 76 50,7

Hayir 74 49,3
SVH Tanis1 Olan Hasta - 0,0
KAH Tanis1 Olan Hasta 21 14,0
DM Tanis1 Olan Hasta 45 30,0
HT Tanis1 Olan Hasta 35 23,3
Kronik Akciger Hastalig1 Tanist Olan Hasta 9 6,0
KBH Tanisi Olan Hasta 2 1,3
Kronik Karaciger Hastaligi Tanist Olan Hasta 10 6,7
Malignite Tanist Olan Hasta 9 6,0
Hematolojik Hastalik Tanis1 Olan Hasta 4 2,7

* Hastalarin birden fazla ek hastalik tanis1 bulunabilmektedir.
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GGK testi pozitif olan hastalarin sosyodemografik 6zellikleri Tablo 4’te gdsterilmistir.
90’1 (%57,7) erkek, 66 (%42,3)’s1 kadindir. Toplam 156 hastanin 92’sinin ek hastalig1 varken
64’linde ek hastalik yoktur. Hastalarin 3’tinde SVH, 14’iinde KAH, 22’sinde DM, 30’unda HT,
5’inde kronik akciger hastalifi, 6’sinda KBH, 9’unda kronik karaciger hastaligi, 3’iinde

malignite, 2’sinde ise hematolojik hastalik bulunmaktadir.

Tablo 4: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarin Kategorik Sosyodemografik Ozellikleri

n %
Cinsiyet Erkek 90 57,7
Kadin 66 42,3

Ek Hastalik Varligi Evet 92 59

Hayir 64 41

SVH Tanis1 Olan Hasta 3 1,9
KAH Tanis1 Olan Hasta 14 9,0
DM Tanis1 Olan Hasta 22 14,1
HT Tanis1 Olan Hasta 30 19,2
Kronik Akciger Hastalig1 Tanist Olan Hasta 5 3,2
KBH Tanisi Olan Hasta 6 3.9
Kronik Karaciger Hastalig1 Tanist Olan Hasta 9 5,8
Malignite Tanist Olan Hasta 3 1,9
Hematolojik Hastalik Tanis1 Olan Hasta 2 1,3

* Hastalarin birden fazla ek hastalik tanis1 bulunabilmektedir.

GGK testi pozitif ve negatif olan hastalarin antiagregan ve antikoagiilan kullanimi Tablo 5°te
gosterilmistir. GGK testi negatif olan hastalardan 128’inin antiagregan veya antikoagiilan
kullanim1 yoktur, 18’inin antiagregan 4’liniin antikoagiilan kullanim1 vardir. GGK testi pozitif
hastalardan 140’mnin antiagregan veya antikoagiilan kullanimi1 yoktur, 12’sinin antiagregan
4’1inlin antikoagiilan kullanimi1 vardir.

Tablo 5: GGK Testi Pozitif ve GGK Testi Negatif Olan Hastalarin Antiagregan/ Antikoagiilan Kullanim
Ozellikleri

n %
GGK Negatif Antiagregan/ Antikoagiilan kullanimi1 yok 128 85,2
Antiagregan kullanimi1 var 18 12,1

Antikoagiilan kullanim1 var 4 2,7
GGK Pozitif Antiagregan/ Antikoagiilan kullanim1 yok 140 89,7
Antiagregan kullanim1 var 12 7,7

Antikoagiilan kullanimi var 4 2,6
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GGK testi pozitif ve negatif olan hastalarin sayisal parametrelerinin karsilagtirtlmasi
Tablo 6’da gosterilmistir.

GGK testi pozitif olan hastalarin GGK titreleri ortalama+ SS 4753,04+ 12772,87
seklindedir. GGK testi pozitif ve negatif grup karsilastirildiginda wbc, neu, sedimantasyon,
crp ve demir parametreleri arasinda anlamli farklilik vardir.

GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin wbc parametreleri
karsilastirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+ SS’1 (8,04+2,49) negatif olan
hastalarin ortalama+ SS’indan (7,42+2,17) daha yiiksektir (p=0,021).

GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin neu parametreleri
karsilastirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+ SS’1 (4,94+2,09) negatif olan
hastalarin ortalama+ SS’indan (4,42+1,94) daha yiiksektir (p=0,026).

GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin sedimantasyon parametreleri
karsilastirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+ SS’1 (19,32+15,14) negatif olan
hastalarin ortalama+ SS’indan (13,61£12,54) daha ytiksektir (p<0,001).

GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin crp parametreleri
karsilastirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+ SS’1 (18,07+28,66) negatif olan
hastalarin ortalama+ SS’indan (6,97+14,74) daha yiiksektir (p<0,001).

GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin demir parametreleri
karsilagtirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+ SS’1(48,74+25,25) negatif olan
hastalarin ortalama+ SS’indan (56,92+29,70) daha diistiktiir (p=0,01).

Tablo 6’da bakilan diger parametreler istatistiki olarak anlamli degildir.
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Tablo 6: GGK Testi Pozitif ve Negatif Olan Hastalarin Sayisal Parametrelerinin Karsilastiriimasi

GGK Negatif (n =150) GGK Pozitif (n=156) P
Ortalama + SS Ortalama = SS
Yas (y1l) 51,90 = 16,11 51,20£17,20 0,71
WBCx 10°uL 7,4042.17 8,04+2,49 0,021
NEUx 10°/uL 4,40+1,94 4,94+2,09 0,026
HGB (gr/dL) 13,28+1,92 13,342,21 0,81
MCV(fL) 84.67+6.,15 84,02+6,53 0,37
RDW (%) 14,10£2,22 14,1942, 14 0,80
PLTx 10°ul 283,50+83,06 303,112104,22 0,07
INR (inr) 0,99:£0,23 0,99+0,11 0,88
Sedimantasyon (mm/h) 13,61412,54 19,32415,14 <0,001
URE (mg/dL) 29,74+12,36 31,57420,08 0,34
Kreatinin (mg/dL) 0,810,35 1,3343,74 0,08
AST (UL) 16,4246,24 18,01£11,35 0,13
ALT (U/L) 17,25+10,19 18,02+11,74 0,54
LDH (U/L) 191,30+43,47 205.21+101,35 0,12
CRP (mg/L) 6,97+14,74 18,07+28,66 <0,001
Demir (ug/dL) 56,92+29.70 48.74+2525 0,01
SDBK (ug/dL) 283.,64+71,39 293.46+77 .24 0,24
Ferritin (ug/L) 69.42:£170,60 68.37:£180,24 0,95

Independent sample T testi yapildi.
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GGK testi pozitif olan hastalarin gastroskopik tani 6zellikleri Tablo 7°de verilmistir. GGK
testi pozitif olan hastalarin 92 (%59,0)’sine gastroskopi yapilmis, 64’line yapilmamistir. 8
hastanin gastroskopi sonucu normal gelmistir. Hastalarin 8’inde 6zofajit, 67’sinde gastrit,
8’inde tilser, 7’sinde varis, 6’sinda malignite, 3’{inde polip, 1’inde ¢dlyak gastroskopik olarak

tespit edilmistir. Mallory Weiss sendromu tanis1 alan hasta olmamuistir.

Tablo 7: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarin Gastroskopik Tam Ozellikleri

n %
Endoskopi Sonuglar1 (n=92)
Normal 8 5,1
Ozofajit 8 5,1
Gastrit 67 42,9
Ulser 8 5,1
Varis 7 4,5
Malignite 6 3,8
Mallory Weis - -
Polip 3 1,9
Colyak 1 0,6
Endoskopi Yapilmayan Hasta 64 41,0

*Endoskopik tanida bir hastanin birden fazla tanisi olabilmektedir. (n=92)
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GGK testi negatif olan hastalarin gastroskopik tani 6zellikleri Tablo 8’de verilmistir. GGK
testi negatif olan hastalarin 136 (%90,7)’sina gastroskopi yapilmis, 14’{ine yapilmamistir. 15
hastanin gastroskopi sonucu normal gelmistir. Hastalarin 19’unda 6zofajit, 107’sinde gastrit,
16’sinda tlser, 1’inde 6zofagus varisi, 1’inde Mallory Weiss Sendromu, 4’iinde polip, 5’inde

¢olyak gastroskopik olarak tespit edilmistir. Malignite tanis1 alan hasta olmamustir.

Tablo 8: GGK Testi Negatif Olan Hastalarin Gastroskopik Tam Ozellikleri

n %
Endoskopi Sonuglar1 (n=136)
Normal 15 10,0
Ozofajit 19 12,7
Gastrit 107 71,3
Ulser 16 10,7
Ozofagus Varisi 1 0,7
Malignite -
Mallory Weis 1 0,7
Polip 4 2,7
Colyak 5 33
Endoskopi Yapilmayan Hasta 14 9,3

*Endoskopik tanida bir hastanin birden fazla tanisi olabilmektedir. (n=136)

GGK testi pozitif ve negatif olan hastalarin gastroskopik patolojik tani 6zellikleri Tablo
9’da verilmistir. GGK testi pozitif olan ve gastroskopi yapilan 67 (%42,9) hastadan biyopsi
alimmistir. GGK testi negatif olan ve gastroskopi yapilan 118 (%78,7) hastadan biyopsi

alinmustir.

GGK testi pozitif olup gastroskopi ile biyopsi alinan hastalarin 5’inde patoloji normal
olarak sonuclanmistir. Hastalarin 42°sinde kronik gastrit, 9’unda helicobacter pylori gastriti,
2’sinde polip, 5’inde malignite, 3’linde duodenit, 1’inde lenfoma histopatolojik olarak tespit

edilmistir. Ozofajit ve ¢6lyak tanisi alan hasta olmamustir.

GGK testi negatif olup gastroskopi ile biyopsi alinan hastalarin 12’sinde patoloji normal
olarak sonu¢lanmistir. Hastalarin 73’iinde kronik gastrit, 29’unda helicobacter pylori gastriti,
2’sinde polip, 1’inde mide kanseri, 1’inde lenfoma histopatolojik olarak tespit edilmistir.

Duodenit, 6zofajit ve ¢olyak tanisi alan hasta olmamustir.
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Tablo 9: GGK Testi Pozitif ve GGK Testi Negatif Olan Hastalarin Gastroskopik Patolojik Tam Ozellikleri

GGK Porzitif GGK Negatif

n=67 % n=118 %
Patoloji Normal 5 3,2 12 8
Kronik Gastrit 42 26,9 73 48,7
H. Pylori Gastriti 9 5,8 29 19,3
Polip 2 1,3 2 1,3
Mide Kanseri 5 32 1 0,7
Duodenit 3 1,9 -
Lenfoma 1 0,6 1 0,7
Ozofajit - - - -
Colyak - - - -

GGK pozitif olan hastalarin kolonoskopik tan1 6zellikleri Tablo 10°da verilmistir. GGK

testi pozitif olan hastalarin 141’ine kolonoskopi yapilmis, 15’ine yapilmamistir. 16 hastanin

kolonoskopi sonucu normal gelmistir. Hastalarin 12’sinde hemoroid, 2’sinde divertikiil,

62’sinde {ilseratif kolit, 18’inde crohn hastaligi, 11°’inde malignite, 16’sinda polip, 1’inde

anjiyodisplazi, 1’inde anal fissiir, 1’inde soliter rektal iilser, 1’inde radyasyon proktiti

kolonoskopik olarak tespit edilmistir. Iskemik ve enfeksiydz kolit tanis1 alan olmamustir.

Tablo 10: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarin Kolonoskopik Tam Ozellikleri

n Y%
Kolonoskopi Sonuglari (n=141)
Normal 16 10,3
Hemoroid 12 7,7
Divertikiil 2 1,3
Ulseratif Kolit 62 39,7
Crohn Hastaligi 18 11,5
Malignite 11 7,1
Polip 16 10,3
Anjiyodisplazi 1 0,6
Iskemik Kolit - -
Enfeksiy6z Kolit - -
Anal Fissiir 1 0,6
Soliter Rektal Ulser 1 0,6
Radyasyon Proktiti 1 0,6
Kolonoskopi Yapilmayan Hasta 15 9,6
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GGK negatif olan hastalarin kolonoskopik tani 6zellikleri Tablo 11°de verilmistir. GGK
testi negatif olan hastalarin 86’sina kolonoskopi yapilmis, 64’line yapilmamistir. 46 hastanin
kolonoskopi sonucu normal gelmistir. Hastalarin 12’sinde hemoroid, 7’sinde divertikiil, 1’inde
iilseratif kolit, 4’tinde crohn hastalig1, 15’inde polip, 1’inde iskemik kolit kolonoskopik olarak
tespit edilmistir. Malignite, anjiyodisplazi, enfeksiyoz kolit, anal fissiir, soliter rektal iilser ve

radyasyon proktiti tanist alan olmamustir.

Tablo 11: GGK Testi Negatif Olan Hastalarin Kolonoskopik Tam Ozellikleri

n Y%
Kolonoskopi Sonuglari (n=86)
Normal 46 30,7
Hemoroid 12 8,0
Divertikiil 7 4,7
Ulseratif Kolit 1 0,7
Crohn Hastalig1 4 2,7
Malignite - -
Polip 15 10,0
Anjiiodisplazi - -
Iskemik Kolit 1 0,7
Enfeksiyoz Kolit - -
Anal Fissiir - -
Soliter Rektal Ulser i,
Radyasyon Proktiti
Kolonoskopi Yapilmayan Hastalar 64 427

GGK testi pozitif ve negatif olan hastalarin kolonoskopik patolojik tan1 6zellikleri Tablo
12’de verilmistir. GGK testi pozitif olan ve kolonoskopi yapilan 125 (%44,7) hastadan biyopsi
alimmistir. GGK testi negatif olan ve kolonoskopi yapilan 67 (%80,1) hastadan biyopsi

alinmistir.

GGK testi pozitif olup kolonoskopi ile biyopsi alinan hastalarin 15’inde patoloji normal
olarak sonuclanmigstir. Hastalarin 62’sinde iilseratif kolit, 18’inde crohn hastaligi, 16’sinda polip
(7 tiibiiler adenom, 3 tiibiilovilloz adenom, 2 villoz adenom, 4 hiperplastik polip), 12’sinde

malignite, 2’sinde nonspesifik kolit histopatolojik olarak tespit edilmistir.

GGK testi negatif olup kolonoskopi ile biyopsi alinan hastalarin 46’sinda patoloji
normal olarak sonuglanmistir. Hastalarin 1’inde tilseratif kolit, 4’tinde crohn hastaligi, 16’sinda

polip (8 tiibiiler adenom, 6 tiibiilovilléz adenom, 1 villoz adenom, 1 hiperplastik polip)
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histopatolojik olarak tespit edilmistir. Malignite ve nonspesifik kolit tanis1 alan hasta

olmamustir.

Tablo 12: GGK Testi Pozitif ve Negatif Olan Hastalarin Kolonoskopik Patolojik Tam Ozellikleri

GGK Pozitif GGK Negatif
(n=125) % (n=67) %
Normal 15 9,6 46 30,7
Ulseratif Kolit 62 39,7 1 0,70
Crohn 18 11,5 4 2,70
Polip 16 10,3 16 10,7
Kolorektal kanser 12 7,7 - -
Nonspesifik Kolit 2 1,2 - -

Calismaya dahil edilen 306 hastadan 74 tanesi 65 yas ve iizeri hastalardir. GGK testi pozitif
olan hastalar %51,4’iinii (38), GGK testi negatif olan hastalar %48,6’s1n1 (36) olusturmaktadir.
65 yas ve lizeri GGK testi pozitif ve negatif olan hastalarda kolonoskopi aracilifiyla tespit
edilen iilseratif kolit, crohn hastaligi, polip ve malignite varliginin karsilastirilmas: Tablo 13°te

verilmigtir.

GGK testi pozitif olan hastalardan 25’inde iilseratif kolit, crohn hastalig1, malignite veya
polipten biri (10 polip, 6 UK, 3 crohn, 6 kolorektal kanser) patolojik olarak tespit edilmistir.

13’iinde ise tlseratif kolit, crohn hastalig1, malignite veya polipe rastlanmamustir.

GGK testi negatif olan hastalardan 7’sinde polip tespit edilmistir. 29’unda ise llseratif

kolit, crohn hastalig1, malignite veya polipe rastlanmamustir.

GGK testi pozitif olan hastalarda tilseratif kolit, crohn hastaligi, malignite ve polip varligs;

GGK testi negatif olan hastalarla karsilastirildiginda anlamli fark bulundu (p<0,001).

Tablo 13: 65 Yas ve Uzeri GGK Testi Pozitif ve Negatif Olan Hastalarda Ulseratif Kolit, Crohn hastahg,
Polip ve Malignite Varh@inin Karsilastirilmasi

GGK Negatif GGK Pozitif p
Uk/Crohn/Malignite/Polip Yok 29(69,0) 13(31,0) <0,001
Uk/Crohn/Malignite/Polip Var 7(21,9) 25(78,1)

Ki-kare testi yapildi.

32



65 yas ve iizeri GGK testi pozitif ve negatif hastalarda gastroskopik malignite varliginin
karsilastirilmasi Tablo 14’te verilmistir. 65 yas ve iizeri GGK testi negatif olan toplam 36 hasta
vardir ve malignite saptanmamistir. 65 yas ve lizeri GGK testi pozitif olan toplam 38 hasta

vardir ve bunlardan 3 tanesinde malignite saptanmistir.

GGK testi pozitif olan hastalarda gastroskopik malignite varli§i; GGK negatif olan
hastalarla karsilastirildiginda anlamli fark bulundu (p=0,044).

Tablo 14: 65 Yas ve Uzeri GGK Testi Pozitif ve Negatif Olan Hastalarda Endoskopik Malignite
Karsilastirilmasi

GGK Negatif GGK Porzitif p
Malignite yok 36(100,0) 35(92,1)
0,044
Malignite var 0(0,0) 3(7,9)

Ki-kare testi yapildu.

GGK testi pozitif olan hastalarda pozitiflik degerinin titresi ile yas, Hgb, Plt, INR, demir,

SDBK, ferritin parametrelerinin korelasyonu Tablo 15°te verilmistir.

GGK testi pozitif degerlerin titresi ile Hgb karsilastirildiginda iki parametre arasinda
negatif yonlii diisiik derecede anlamli korelasyon bulundu (p=0,001).

GGK pozitif degerlerin titresi ile INR karsilastirildiginda iki parametre arasinda pozitif
yonlii diisiik derecede anlamli korelasyon bulundu (p=0,024).

GGK pozitif degerlerin titresi ile SDBK karsilastirildiginda iki parametre arasinda negatif
yonli diisiik derecede anlamli korelasyon bulundu (p=0,012).

Tablo 15: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarda Pozitif Degerinin Titresi ile Yas, Hgb, Plt, INR, Demir, SDBK,
Ferritin Parametrelerinin Korelasyonu

Yas Hgb PIt INR Demir SDBK Ferritin
GGK  Testi  Pozitif
Degerlerin Titresi
(ng/ml) r 0,103 -0,255 -0,156 0,181 0,098 -0,202 0,05

p 0,203 0,001 0,052 0,024 0,224 0,012 0,537
Pearson Korelasyon testi yapildi.
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GGK testi pozitif olan hastalarda pozitiflik deger titrelerinin siniflandirilmast Sekil 3’te
verilmigtir. 100-1000 arasindaki degerlerde 73 hasta, 1001-2000 arasinda 23 hasta, 2001-5000
arasinda 38 hasta, 5001-10.000 arasinda 10 hasta, 10.001 ve lizerindeki degerlerde de 12 hasta

mevcuttur.

GGK Testi Pozitif Olan Hastalarda Titrelerin Siniflandiriimasi

80
73

70

38

Hasta sayisi
B
o

23

10 12
) H B
0
100-1000 1001-2000 2001-5000 5001-10.000 10.001ve uzeri
GGK testi titresi (ng/ml)

Sekil 3: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarda Titrelerin Simiflandirilmasi
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GGK testi pozitif olan hastalarda GGK titrelerine gore gastroskopik patoloji sonuglarinin
siiflandirilmas: Tablo 16°da verilmistir. Belirlenen biitiin araliklarda en sik goriilen patolojik
tan1 kronik gastrit olmustur. Patoloji sonucu normal gelen hastalar en sik 2001-5000 ng/ml
araliinda goriilmiustiir.  Kronik gastrit 20 hastayla en sik 100-1000 ng/ml araliginda
goriilmiistiir. Helicobacter pylori gastriti en sik 4’er hastayla 100-1000 ng/ml ve 2001-5000
ng/ml araliginda goriilmiistiir. Polip 2 hastayla sadece 100-1000 ng/ml araliginda gorilmistiir.
Malignite 5 hastayla sadece 100-1000 ng/ml aralifinda goriilmiistiir.

Tablo 16: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarda GGK Titrelerine Gore Gastroskopik Patoloji Sonuclarinin
Smiflandirilmasi

100-1000 1001-2000 2001-5000 5001-10.000 10.000iizeri
Gastroskopik Patoloji Sonuclar1 ng/ml ng/ml ng/ml ng/ml ng/ml
Normal (n (%)) 1 (20,0) 0 (0,0) 3 (60,0) 1 (20,0) 0(0,0)
Kronik Gastrit (n (%)) 20 (47,6) 5(11,9) 9(21,4) 2 (4,8) 6 (14,3)
H.Pylori Gastriti (n (%)) 4 (44,4) 1(11,2) 4 (44,4) 0(0,0) 0(0,0)
Polip (n (%)) 2 (100,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Malignite (n (%)) 5(100,0) 0 (0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Duodenit /Lenfoma (n (%)) 3(75,0) 0 (0,0) 1(25,0) 0(0,0) 0(0,0)
Toplam (n (%)) 35(52,2) 6 (8,9 17 (25,3) 344 6 (8,9)

GGK testi pozitif olan hastalarda GGK titrelerine gore kolonoskopik patoloji sonug¢larinin
siniflandirilmasi Tablo 17°de verilmistir. Belirlenen biitlin araliklarda en sik goriilen patolojik
tan {ilseratif kolit olmustur. Patoloji sonucu normal gelen hastalar 7°ser hastayla 100-1000
ng/ml ve 2001-5000 ng/ml araliginda goriilmiistiir. Ulseratif kolit 24 hastayla en sik 100-1000
ng/ml araliginda goriilmiistiir. Crohn hastalig1 8 hastayla en stk 100-1000 ng/ml araliginda
goriilmiistiir. Polip 12 hastayla en sik 100-1000 ng/ml araliginda goriilmiistiir. Malignite 5
hastayla en sik 100-1000 ng/ml araliginda goriilmiistiir. Nonspesifik kolit 2 hastayla sadece
100-1000 ng/ml araliginda goriilmiistiir.

Tablo 17: GGK Testi Pozitif Olan Hastalarda GGK Titrelerine Gore Kolonoskopik Patoloji Sonuclar

Kolonoskopik Patoloji Sonuclar: 100-1000 1001-2000 2001-5000 5001-10.000 10.000iizeri
Normal (n (%)) 7(43.8) 1(6,3) 7(43,8) 0(0) 0(6,3)
Ulseratif Kolit (n (%)) 24 (39,3) 14 (23,0) 13 (21,3) 6 (9,8) 5(6,6)
Crohn Hastaligi (n (%)) 8 (44,4) 2 (11,1) 5(27,8) 2 (11,1) 1(5,6)
Polip Varlig: (n (%)) 12 (75) 2 (12,5) 2 (12,5) 0(0,0) 0(0,0)
Malignite (n (%)) 5417 2 (16,7) 2 (16,7) 0(0,0) 3(25,0)
Nonspesifik Kolit (n (%)) 2 (100,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0 (0,0)
Toplam (n (%)) 73 (47,1) 23 (14,8) 38 (24,5) 9(5,8) 12 (7,7)
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5. TARTISMA ve SONUC

GGK testi gastrointestinal sistemin herhangi bir noktasindan kaynaklanan kanamada
pozitiflik gdsterebilir. Cogunlukla anemi etyolojisi arastirilirken GIiS kaynakli olup olmadig
hakkinda fikir sahibi olmak i¢in veya kolorektal kanser tarama programlarinda kullanilir.
Prekanser6z lezyonlarin tedavisi, kanserlerin erken asamada tespiti, kanserden kaynakli 6lim
oraninin azaltilmasi semptomu olmayan bireylerin taranmasi yoluyla olur. Kolorektal kanser
tarama programlari ile mortalite ve morbiditenin dnemli 6l¢iide azaldig1 gosterilmistir. GGK
testinin sensitivite ve spesifitesi diisiik olmasina ragmen 50 yas iizeri insanlarin bu testi iki y1lda
bir kez, ailesinde kolon kanseri Oykiisii olan bireylerin daha erken donemde yaptirmasi
onerilmektedir. Bu test pozitif tespit edilirse dogrulanmali ve endoskopik degerlendirme
yapilmalidir®®, Ust ve alt GIS kanamasinmn ayirt edilememesi ve diyetteki bircok faktdrden
etkilenmesi gibi dezavantajlar1 olsa da GGK testi; kolay uygulanabilir ve noninvaziv olmasi,
maliyet diisiik olmasi nedeniyle bir¢ok iilkenin tarama programlarinda ilk sirada yer almaya
devam etmektedir’’. Tarama programlarinda GGK testi, sigmoidoskopi, kolonoskopi ve
goriintiileme yontemleri gibi secenekler vardir. Ulkemizde Kolorektal Kanser Tarama Programi
Ulusal Standartlar1 programina gore 50-70 yas arasi tiim kadin ve erkeklere iki yilda bir gaita

gizli kan testi yaptirmasi ve on yilda bir kolonoskopi ile taranmasi dnerilmektedir.

GGK testinin asil kullanim yeri ve amaci kanser taramasinda kullanilmak olmakla
birlikte testin pozitiflik gosterdigi gesitli alt ve iist GIS patolojileri vardir. Caligmamizda
gastroenteroloji poliklinigine bagvuran ve GGK testi veren toplam 306 hastanin endoskopik
olarak aldig1 patolojik tanilar retrospektif olarak degerlendirilmistir. Dislanma kriterlerine
uygun olarak calismaya dahil edilen 306 hastanin 145’1 erkek, 161’1 kadindir. Hastalarin
156’smin (%51) GGK testi pozitif iken 150°sinin (%49) GGK testi negatiftir. Sahin ve
arkadaslarinin calismasinda GGK testi veren 119 hastadan 65’inin (%54,6) testi pozitif,
54°iiniin (%45,4) testi negatif sonuclanmistir. Oranlar bizim calismamizla benzerdir®®. Levi ve
arkadaslar1 tarafindan 16.359 katilimci ile yapilan ¢alismada GGK testi uygulanan 2266

katilimcinin 88’inin (%3,9) testi pozitif sonuglanmistir®®.

Calismamizda GGK testi pozitif hastalarin %57,7’si erkek, %42,3’1 kadindir.
Erkeklerde test pozitiflik oran1 daha yiiksek saptanmigti. Demiral ve arkadaslarmin

calismasinda katilimcilardan GGK testi sonucu pozitif olanlarin %51,4°1 erkek %48,6’s1 kadin
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cinsiyetten olusmaktaydi®®. Sahin ve arkadaslarmin calismasinda GGK testi pozitif olan

katilimeilari %50,8’i kadin, %49,2’si erkek olarak kaydedilmistir®.

GGK testi pozitif olan hastalarin 92’sine gastroskopi yapilmis ve bunun 67’sinden
biyopsi alinmistir. Hastalarin aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilara calismamizin bulgular
kisminda ayr1 ayr1 tablolar halinde yer verilmistir. Bizim ¢alismamizda bu biyopsi sonuglarina
gdre en sik rastlanan iist GIS patolojisi %26,9 (42 hasta)’luk oranla kronik gastrit olmustur.
Bunu sirasiyla helikobakter pilori gastriti (9 hasta), malignite (mide kanseri ve lenfoma tanisi
alan toplam 6 hasta), duodenit (3 hasta) ve polip (2 hasta) takip etmektedir. 5 hastanin patolojisi
normal gelmistir. Hastalarin aldig1 endoskopik tanilar ise sOyledir; 67 hastada gastrit, 8’inde
tilser, 8’inde 6zofajit, 7’sinde 6zofagus varisi, 6’sinda malignite, 3’iinde polip,1’inde ¢olyak.
8’inde normal endoskopik bulgular goriilmiistiir. Ayn1 hastanin birden fazla endoskopik tanisi
olabilmektedir. Bizim ¢aligmamizda malignitenin yani sira polip, varis, lilser ve helikobakter
pilori pozitifligi gibi takip gerektiren benign patolojiler de tespit edilmistir. Gastrit tanis1 alan
hasta sayis1 ¢aligmamizda yiiksek ¢ikmistir. Bu durum helikobakter pilorinin tilkemizde daha
stk goriilmesi, diyet, genetik ve cevresel faktorlerle iliskili olabilir. Rockey ve arkadaglarinin
caligmasinda en sik goriilen iist GIS lezyonlari (endoskopik olarak) sirastyla dzofajit, gastrik

iilser, gastrit ve duodenum iilseri olarak bulunmustur®!.

GGK testi pozitif hastalarda {ist GIS kanseri riski hakkinda smirl veri
mevcuttur. Pakneshan ve arkadaglarinin c¢alismasinda GGK pozitif 1748 katilimcidan
%0,23'tine 3 yi1l i¢inde iist GIS kanseri tanis1 konulmustur. Bu calismada gastrik ve 6zofageal
kanser oranlar1 genel popiilasyondan 2,7 ve 7,5 kat daha fazla bulunmustur*’. Choi ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, GGK testi pozitif olan 340 hastaya kolonoskopi ve iist GIS
endoskopisi yapilmis ve 6 hastada mide kanseri tespit edilmistir*®. Kerimoglu ve arkadaslarimin
calismasinda GGK testi pozitif olup kolonoskopisi normal olan 379 hastanin 374 {iniin iist GIS
endoskopisinde benign patolojiler saptanmasinin yani sira 5 hastada mide tiimdrii, 6 hastada
polip tespit edilmistir. Bu calismada GGK testi pozitifligi olan ve kolonoskopisi normal olan
hastalara {ist GIS incelemesi i¢in gastroskopi yapilmas: &nerilmektedir**. Kore’de yapilan bir
calismada FIT tabanlit GGK testi kullanilmis, testi pozitif olup negatif kolonoskopi sonucu olan
hastalarda 6zofagus, mide ve ince bagirsak kanserleri riskinin testi negatif olanlara gére daha
yiiksek oldugu gdsterilmistir®. Bizim ¢alismamizda GGK testi pozitif olup gastroskopi ile

biyopsi alinan hastalardan 5 tanesinde mide kanseri, 1 tanesinde mide lenfomasi tespit edilmis,
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0zofagus kanseri olan hasta tespit edilmemistir. Malignite tespit edilme orani; GGK testi pozitif
156 hasta arasinda %3,8dir. Calismamizda elde edilen bu oran literatiirdeki benzer ¢aligmalara
gore yiiksek tespit edilmistir. GGK testi pozitifligini agiklayacak alt GIS patolojisi bulunmayan

hastalara gastroskopi yapilmasi bu ¢alisma 1s181nda tarafimizca 6nerilmektedir.

Chiang ve arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif olan hastalarda gastroskopi ve
kolonoskopi yapilmis, lezyonlar alt GIS sistemde iist GIS’e gére daha yaygin bulunmustur.
Kolon kanseri de iist GIS kanserlerinden daha sik tespit edilmistir*®. Akkuzu ve arkadaslarmnimn
calismasinda GGK testi pozitifligi etiyolojisinin arastirilmasi i¢in kolonoskopi yapilan 70
hastanin; 13 tanesinde polip, 5 tanesinde malignite tespit edilmistir. Olgularin 52’sinde herhangi
bir patoloji kaydedilmemistir*’. Utku ve arkadaslarinin ¢alismasina GGK testi pozitif toplam
225 hasta dahil edilmis olup endoskopik tanilari; 86 hastada normal kolonoskopik bulgular, 59
hastada polip, 27 hastada perianal hastalik, 16 hastada divertikiil, 17 hastada kolon kanseri, 14
hastada inflamatuar barsak hastali§i, 6 hastada enfeksiydz kolit, 3 hastada anjiyodisplazi
seklinde kaydedilmistir’®. Her iki calismada da en sik patolojik tani polip olarak tespit

edilmistir.

Yiicel ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif calismada birincil saglik merkezinde kanser
taramas1 i¢in yapilan GGK testi pozitifligi nedeniyle kolonoskopi i¢in yonlendirilen 237
hastaya yer verilmistir. 237 hastanin 15'inde kolonoskopi sonuglari normal, 64'linde benign anal
hastalik, 12'sinde benign kolon hastalig1 ve 146'sinda polip + adenokarsinom tespit edilmistir.
Biyopsi yapilan polip ve adenokarsinom grubunun histopatolojik sonuglari; 37 hastada iyi
huylu polip, 64 hastada diisiik dereceli tiibiiler adenom, 6 hastada yiiksek dereceli tiibiiler
adenom, 3 hastada diistlik dereceli tiibiilovill6z adenom, 13 hastada yiiksek dereceli tiibiilovilloz

adenom ve 23 hastada adenokarsinom seklindeydi®’.

Bizim ¢aligmamizda da GGK testi pozitif olup kolonoskopi yapilan 141 hasta vardir.
Bunlarin 125’inden biyopsi alinmistir. Hastalarin aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilara
calismamizin bulgular kisminda ayri1 ayri tablolar halinde yer verilmistir. Hastalardaki
kolonoskopik tanilar incelendiginde 62’sinde {ilseratif kolit, 18’inde crohn hastaligi, 11’inde
kanser, 16’sinda polip, 12’sinde hemoroid, 2’sinde divertikiil, 1’inde anjiyodisplazi, 1’inde anal
fissiir, 1’inde soliter rektal iilser kolonoskopi esnasinda tespit edilmistir. Alinan biyopsi

sonuglarina gére bizim calismamizda en sik rastlanan alt GIS patolojisi 62 hastada (%39,7)
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goriilen iilseratif kolit olmustur. Bunu sirastyla crohn hastaligi (18 hasta), kolon polipi (16
hasta) ve kolorektal kanser (12 hasta) takip etmektedir. 15 hastanin ise patoloji sonucu normal
sonu¢lanmistir. Bizim grubumuz literatiirdeki diger gruplara oranla daha kiigiik bir grup
olmakla beraber polip, kolorektal kanser tespit oranlari literatiirle uyumlu gelmistir. GGK testi
pozitif 156 hastada %7,6 (12 hasta) oraninda kolorektal kanser tespit edilmistir. Sahin ve
arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif hastalarin %7,7 oraninda kolorektal kanser
saptanmistir*®. Bu oran ¢alismamizla drtiismektedir. Diger ¢alismalar da incelendiginde benzer

kolorektal kanser goriilme orani verenler oldugu gibi daha diisiik oran bildirenler de olmustur.

Genel anlamda sonuglarimiz literatiirle benzerdi. Hastanemizin inflamatuar barsak
hastaliklarinin tani, tedavi ve yonetiminde Konya’daki en deneyimli merkezlerden biri olmasi
ve hastalarin semptomlar1 dogrultusunda inflamatuar barsak hastalig1 6n tanisiyla hastanemize
yonlendirilmesi; calismamizda en sik goriilen alt GIS patolojisinin iilseratif kolit olmasimin bir

sebebi olarak agiklanabilir.

Chiang ve arkadaglarinin ¢alismasina benzer olarak calismamizda, GGK testi pozitif
olan hastalarda alt GIS lezyonlar iist GIS lezyonlarindan daha sik gériilmiistiir. Bu durumda,
kolonoskopi yapilan hastalarin (141 hasta) gastroskopi yapilan hastalara (92 hasta) gore daha
cogunlukta olmasinin da etkisi vardir. Yine bizim ¢aligmamizda da Chiang ve arkadaslarinin

calismasina benzer olarak kolon kanseri iist GIS kanserlerinden daha sik tespit edilmistir*.

Negatif GGK testi sonucuna ragmen gastroskopi yapilmasina genellikle klinik siiphe
varliginda, hastanin sikayetleri veya risk faktorleri dogrultusunda karar verilir. Bizim
calismamizda GGK testi negatif olan 150 hastanin 136’sina klinik siiphe ve hasta sikayetleri
dikkate alnarak gastroskopi yapilmistir. Bunlarin 118’inden biyopsi alinmistir. Hastalarin
aldig1 endoskopik ve histopatolojik tanilara ¢galismamizin bulgular kisminda ayr1 ayri tablolar
halinde yer verilmistir. Hastalarin aldig1 endoskopik tanilar; 15’inde normal bulgular, 19°unda
0zofajit, 107’sinde gastrit, 16’sinda {ilser, 5’inde ¢dlyak, 4’{inde polip, 1’inde Mallory Weiss,
I’inde varis seklinde kaydedilmistir. Lezyonlardan alinan biyopsilerin 12’sinde patoloji normal
olarak sonuglanmistir. Histopatolojik tanilar ise; 73’tinde kronik gastrit, 29’unda helikobakter
pilori gastriti, 2’sinde polip, 1’inde mide kanseri, 1’inde lenfoma olarak tespit edilmistir.
Calisgmamizda endoskopik olarak malignite bulgusu gosteren lezyon tespit edilmemistir. Ancak

aliman biyopsi sonuglarmma gore GGK testi negatif hastalarin 1’inde mide kanseri, 1’inde
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lenfoma tespit edilmesi; test negatif olsa bile hastanin sikayetleri ve risk faktorleri
dogrultusunda gastroskopi yapilmasi gerekliligi konusunda bizi diisiindiirmektedir. Literatiir
taramasi yapildiginda GGK testi negatif olup gastroskopi yapilan hastalarla ilgili yeterli,
ayrintili ve yol gosterici bir ¢alisma 6rnegine rastlanmamustir. Ilerleyen yillarda yapilacak

calismalar bu konuda bize 151k tutabilir.

Negatif GGK testi sonuglarinda, kolonoskopi yapmanin gerekliligi tartigilmaktadir.
Hekimler karar1 biiyiik 6l¢iide hastanin yasini, risk faktorlerini, aile 6ykiisiinii ve semptomlarini
dikkate alarak verir. Douglas K. ve arkadaglarinin ¢alismasinda 305 kisiyle ¢alismaya baslanmis
ancak dislama kriterleri sonrast GGK testi negatif olan ve kolonoskopi yapilan, 50-75 yas arast,
asemptomatik, orta riskli 210 hasta ile devam edilmistir. Calisma grubunda yiiksek bir
neoplazm prevelanst (%26) bulunmustur. Ancak bu oran GGK testi pozitif hastalarin
degerlendirilmesi sonucu tespit edilen neoplazm oranindan (%38) daha diisiik bulunmustur.
Histopatolojik incelemeden sonra; 53 hastada adenomatdz polip, 18’inde hiperplastik polip,
2’sinde kanser bulunmustur. Adenomat6z polip tespit edilen hastalarin yas araliklarina gore
dagilimi da incelenmistir. 50-54 yas aras1 45 hastanin 5’inde, 55-59 yas arast 43 hastanin
10’unda, 60-64 yas aras1 57 hastanin 17’sinde, 65-75 yas aras1 65 hastanin 21’inde adenomat6z
polip tespit edilmistir. Yasla birlikte adenomat6z polip tespit edilme oraninda artis oldugu
gosterilmistir. Kanser tespit edilen 2 hastanin da 60 yas {izeri grupta oldugu belirtilmistir. Bu
calismada; GGK testi negatif asemptomatik orta riskli bireylerde tarama amagli yapilan
kolonoskopinin, 60 yas ve lizeri hastalarda prekanserdz lezyon ve kanser tespiti agisindan

yiiksek verimlilige sahip olduguna dikkat ¢ekilmistir*®.

Eskelinen ve arkadaslarinin ¢alismasinda kanser taramasi i¢in gaitada gizli kan testleri
veren 421 hasta degerlendirilmistir. 145 hastanin testi pozitifken 276 hastanin testi negatif
sonuclanmistir. GGK testi pozitif olan 145 hastadan 22’si; GGK testi negatif olan 276 hastadan
21’1 kolorektal kanser tanis1 almistir. Calismada GGK testi pozitifligine kolorektal kanser dis,
Crohn hastalig, iilseratif kolit ve perianal lezyonlar birka¢ farkli durumun sebep olabilecegi

belirtilmistir’.

Ulkemizdeki Kolorektal Tarama Ulusal Programi, GGK testi negatif olan kisilerde
yapilacak Onerileri belirlemistir. Oncelikle testin negatif olmasi 6rnegin kan icermedigi

anlamina gelir. Siklikla sonu¢ normal ¢ikmaktadir. Normal sonug, kiside kolorektal kanser
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bulunmadigin1 ya da ileride asla gelismeyecegini gostermez. Kisinin varsa semptomu, aile
Oykiisii dikkatle dinlenmeli ileri inceleme gerekliligine ona gore karar verilmelidir. Normal
tarama programina devam edilecekse kisi kolorektal kanser belirtileri hakkinda

bilgilendirilmeli ve 2 yil sonra tekrar GGK testi yaptirmasi gerektigi anlatilmalidir.

Calismamizda GGK testi negatif gelen 150 hastanin 86 tanesine; hastalarin kanser tarama
yasinda olmasi, sikayetleri ve klinik siiphe dogrultusunda kolonoskopi yapilmis, bunlarin
67’sinden biyopsi alinmistir. Hastalarin aldig1 kolonoskopik ve histopatolojik tanilara
calismamizin bulgular kisminda ayri1 ayri tablolar halinde yer verilmistir. Hastalarin aldig:
kolonoskopik tanilar; 46’sinda normal kolonoskopik bulgular, 15’inde polip, 12’sinde
hemoroid, 7’sinde divertikiil, 4’tinde crohn hastalig1, 1’inde iskemik kolit, 1’inde tilseratif kolit
seklinde kaydedilmistir. Lezyonlardan alinan biyopsilerin 46’sinda patoloji normal olarak
sonuclanmistir. Histopatolojik tanilar ise 4 hastada crohn hastaligi, 1 hastada iilseratif kolit, 16
hastada ise polip olarak sonuglanmistir. Calismamizda GGK testi negatif gelen ve kolonoskopi

yapilan higbir hastada kolorektal kanser bulgusuna rastlanmamustir.

65 yas iistii bireylerde polip gériilme siklig1 geng yetiskinlere gore fazladir. ilerleyen yasla
birlikte poliplerin malign potansiyeli de artmaktadir. Dolayisiyla ileri yastaki kisilerde diizenli
tarama ve izlem gereklidir. Douglas K. ve arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi negatif 65 yas
{istii hastalarin 21’inde (%32) polip tespit edilmistir*®. Ulkemizde gerceklestirilen Coskun ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda cesitli endikasyonlar nedeniyle kolonoskopi yapilan hastalardan en
cok 60-69 yas araliginda (%35,6) polip tespit edilmis ve hastalarin yas ortalamasi arttik¢a riskin
arttig1 gosterilmistir*®. Bizim calismamizda da 65 yas iistii; GGK testi negatif hastalardan
7’sinde (%19); GGK testi pozitif hastalarin 10’unda (%26,3) polip tespit edilmistir. Testin
pozitif oldugu hastalarda polip daha sik saptanmistir. Ayrica ¢alismamizda 65 yas iistii GGK
testi pozitif olan hastalarda iilseratif kolit (6), crohn hastalig1 (3), malignite (6) ve polip (10)

varlig; GGK testi negatif olan hastalarla karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur.

Kerimoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda mide kanseri tanis1 alan 5 hastanin Hgb
ortalama degeri 8.4 g/dL olarak hesaplanmistir. Bu hesaplama sonucunda GGK testi pozitif,
anemik ve kolonoskopisi normal olan hastalara iist GIS endoskopisi 6nerilmesi gerektigi

calismada belirtilmistir**. Bizim ¢alismamizda GGK testi negatif ve pozitif hastalardan toplam
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8 hasta mide tiimorii (6’sinda mide kanseri 2’sinde mide lenfomasi) tanist almis ve bunlarin

ortalama Hgb degeri 11,8 g/dL olarak hesaplanmustir.

Utku ve arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif olan 225 hastanin ortalama Hgb
diizeyi 13,6 g/dL olarak kaydedilmistir*. Ulkemizde yapilan bir diger calismada ise GGK testi
pozitif olan 157 hastanin ortalama Hgb degeri 13,9 g/dL olarak hesaplanmistir™’. Bizim
calisgmamizda ise GGK testi pozitif hastalarin ortalama Hgb degeri 13,3 g/dL olarak
hesaplanmistir. Bu sonug literatiirdeki diger ¢alismalarla benzerdir.

Ebu-Freha ve arkadaslarinin ¢alismasinda pozitif GGK testi sonrasi kolorektal kanser
tanist alan 1502 hastanin ortalama Hgb degeri 12,8 g/dL olarak hesaplanmisken bizim
calismamizda kolorektal kanser tanisi alan 12 hastanin Hgb ortalamasi 12,1 g/dL’dir. Bu 12
hastanin da GGK testi pozitiftir. Sonuglar benzerdir>!.

GIS’teki inflamasyonlar (inflamatuar barsak hastaligi gibi) hem l6kositoza hem de
GGK testi pozitifligine yol agabilir. Hasirc1 arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif olan
157 hastanin 16kosit degeri ortalamasi 7,2 x10%/uL olarak belirtilmistir’®. Ebu-Freha ve
arkadaslarinin ¢aligmasinda ise GGK testi pozitif 45.500 hastanin 16kosit degeri ortalamasi
7,48%x103/uL olarak belirtilmistir’!. Calismamizda ise GGK testi pozitif 156 hastanin 18kosit
degeri ortalamasi 8,04x10%/uLL hesaplanmistir. GGK pozitif olan hastalar ile GGK negatif olan
hastalarin 16kosit degeri karsilastirildiginda GGK pozitif olan hastalarin ortalama+SS’1
(8,04£2,49) GGK negatif olan hastalarin ortalama+ SS’indan (7,4242,17) anlamli olarak daha
yiiksek bulunmustur.

Hasirc1 ve arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif olan 157 hastanin CRP degeri
ortalamas1 4,1 mg/L olarak kaydedilmistir®. Calismamizda ise testi pozitif hastalarin CRP
degeri ortalamas1 18,07 mg/L olarak hesaplanmistir. GGK pozitif olan hastalar ile GGK negatif
olan hastalarin CRP parametreleri karsilagtirildiginda GGK  pozitif olan hastalarin
ortalama+SS’1 (18,07428,66) GGK negatif olan hastalarin ortalama+SS’indan (6,97+14,74)
daha ytiksektir. Calismamizdaki bu anlaml yiiksekligin nedeni GGK pozitif hastalarin en sik
tanisinin iilseratif kolit olmasiyla iliskili oldugu diisiiniilebilir. Ulseratif kolitte bir inflamasyon

gostergesi olarak CRP siklikla yiiksek olarak bulunur.

Ebu-Freha ve arkadaslarinin ¢alismasinda GGK testi pozitif hastalarin serum demir
degeri ortalamasi 74,3 ug/dL gelmistir. Calismamizda ise bu degerin 48,74 ug/dL olarak daha

diisiik hesaplanmasinin nedeni; daha az sayida katilimcinin olmasi (testi pozitif olan 156 hasta)
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ve GGK testi pozitif olup patolojik tani alan hasta sayisinin oran olarak diger calismaya gore
daha fazla olmasi ile agiklanabilir. GGK testi pozitif olan hastalar ile negatif olan hastalarin
demir parametreleri karsilastirildiginda GGK testi pozitif olan hastalarin ortalama+SS’1
(48,74+25,25) negatif olan hastalarin ortalama+SS’indan (56,92+29,70) daha diisiik

bulunmustur’’.

ESH (eritrosit sedimentasyon hizi), bir inflamasyon gostergesi olup ¢esitli durumlarda
artabilir. Calismamizda GGK testi pozitif hastalarin ESH ortalama degeri 19,32 mm/h’tir. GGK
pozitif olan hastalar ile GGK negatif olan hastalarin ESH degeri karsilastirildiginda GGK
pozitif olan hastalarin ortalama+SS’1 (19,32+15,14) GGK negatif olan hastalarin
ortalama+SS’indan (13,61£12,54) anlamli olarak daha yiiksektir. Calismamizdaki bu anlaml
yiiksekligin nedeni GGK pozitif gelen hastalarda en sik goriilen taninin iilseratif kolit olmasiyla
iliskisi olabilir. Ulseratif kolitte ESH siklikla artmistir. Calismamizda GGK testi pozitif 156
hastanin nétrofil degeri ortalamasi 4,94x10°/ulL hesaplanmistir. GGK testi pozitif olan hastalar
ile GGK negatif olan hastalarin nétrofil degeri karsilastirildiginda GGK pozitif olan hastalarin
ortalama+SS’1 (4,94+2,09) GGK negatif olan hastalarin ortalama+SS’indan (4,42+1,94)
anlamli olarak daha ytiksektir. Literatiir tarandiginda GGK testi pozitifligi ile ESH ve notrofil
degerleri arasindaki direkt iliskiyi agiklayacak ayrintili bir ¢alisma 6rnegi bulunamamustir.

Yapilacak yeni calismalar yol gosterici olabilir.

Lanas ve arkadaslarinin ¢alismasinda ASA (asetil salisilik asit) kullaniminin
gastrointestinal kanama riskinde artisa sebep oldugu, diger anti agregan ilaglar ve antikoagiilan
tedavilerin eslik etmesiyle riskin arttigi belirtilmistir. Literatiir incelemesi yapildiginda
gerceklestirilen bircok calisma ile antiagregan ve antikoagiilan kullanan hastalarda
gastrointestinal sistemde kanama riskinde artis oldugu, GGK testi pozitifligi olabilecegi; GGK
testi pozitif hastalarda da antiagregan ve antikoagiilan kullanimin sik oldugu gosterilmistir.
Bizim ¢aligmamizda ise GGK testi pozitif hastalardan 140’ 1nin antiagregan veya antikoagiilan
kullanim1 yok iken 12’sinin antiagregan, 4’iiniin antikoagiilan kullanim1 vardir. Hastalarin
sadece %10’luk bir kisminda antiagregan-antikoagiilan kullaniminin olmasi; ¢calismaya katilan
hasta sayisinin azligi, hastalarin kullandigr ilaglarinin ismini net bilmemesi ve sistemden
tarandiginda ila¢ raporlarinin tamamina ulasilamamasi gibi kisitlamalarin  olmasiyla

agiklanabilir.
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Kaalby ve arkadaglarinin calismasi da dahil olmak {izere bir¢ok c¢alismada fekal
hemoglobin konsantrasyonu yani GGK titresi arttik¢a kolorektal kanserden 6liim oranindaki
artistan bahsedilmektedir®?. Chen ve arkadaslar1 da GGK titresi 450 ng/mL'den biiyiik olan
grubun, GGK titresi 1-19 ng/mL gruba gore yaklagik 12 kat daha fazla 6lim riski tasidigini
yaptig1 calisma ile gdstermistir>>. Biz de bu bilgiler 1s181nda ¢alismamiza dahil edilen hastalarin
GGK titresi ile yas, Hgb, PIt, INR, demir, SDBK, ferritin parametrelerini karsilastirdik. GGK
titresi ile; Hgb arasinda negatif yonli diisiik derecede, INR arasinda pozitif yonlii diistik
derecede, SDBK arasinda negatif yonlii diisiik derecede anlamli korelasyon bulundu. Hgb ve

INR arasindaki istatistiki olarak anlamli korelasyon klinik olarak da anlamlidir.

Digby ve arkadaglar1 2024 yilinda yayinladiklar1 bir ¢aligmada, fekal hemoglobin
konsantrasyonu yiiksek olan gruplarda aneminin daha sik goriildiiglinii ve kolorektal kanser
riskinin arttigin1 tespit etmistir>*. Literatiirde bircok calisma incelendiginde fekal hemoglobin
titresi arttikca Hgb seviyesinin azaldigi, aneminin gelistigi gosterilmistir. Jung ve arkadaslarinin
2022 yilinda yaptig1 bir meta analizde, antiagregan ve antikoagiilan ajan (INR’de artiglara sebep
olur) kullanimimnin; GGK testinde yanlis pozitifliklere sebep olabilecegi, iyi huylu normal
mukozadan kanama yapabilecegi belirtilmis ve kolorektal neoplazileri tespit etmede FIT nin
pozitif 6ngorii degerini dnemli dl¢iide diisiirdiigii gdsterilmistir’®. Calismamizda GGK titresi
ile SDBK arasinda negatif yonlii korelasyon olmas istatistiki olarak anlamli goriilse de klinik
acidan diistindiirmektedir. Ciinkii fekal hemoglobin konsantrasyonu yani GGK titresi arttikca
anemi gelisecek, serum demiri azalacak ve SDBK artacaktir. Ancak GGK testi pozitif hastalarin
biiyiik kisminin UK tanis1 aldigini, UK nin de inflamatuar bir siire¢ oldugunu ve proinflamatuar
sitokinlerin etkisiyle ortaya ¢ikan durumda serum demirinin diisiik SDBK’nin de normal veya
azalmis bulunacagini sdyleyebiliriz. Eslik eden kronik hastaliklar1 sebebiyle hastalarda, kronik
hastalik anemisinin sik goriilebilecegi ve bu sebeple de SDBK nin GGK titresiyle negatif yonlii

korelasyon gosterebilecegi unutulmamalidir.

Lee ve arkadaslarinin 2019 yilinda yaptig1 calismada fekal hemoglobin konsantrasyonu
ile kolonoskopi bulgular1 arasinda 6nemli bir korelasyon bulunmus olup ileri lezyonlu
hastalarda fekal hemoglobin miktar1 daha yiiksek tespit edilmistir’®. Baska bir calismada ise
biliylik adenomlarin (>10 mm) kii¢ilk adenomlardan (<10 mm) daha yiiksek fekal Hgb
seviyesine sahip oldugu gdsterilmistir’’. Literatiirde bu sonuglarla uyumlu bir¢ok ¢alisma

yapilmis ve fekal Hgb diizeyinin artmasiyla birlikte ileri evre kolorektal kanser riskinin arttigi
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gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda GGK titresi arttik¢a polip ve malignite varliginda belirgin
risk artis1 saptanmamis olup polip ve kolorektal kanser tanisi alan hasta sayis1 en sik 100-1000
ng/ml araliginda saptanmistir. Bunun sebebinin belirlenen araliklarda ¢alismaya katilan hasta
sayisinin az olmastyla ilgili oldugu soOylenebilir. 10000 ng/ml ve {izeri titrelerde 3 tane
kolorektal kanser tanist alan hasta bulunmakta olup polip tanisi alan hasta goriilmemistir.
Belirledigimiz biitiin araliklarda en sik iilseratif kolit saptanmistir. Calismamizda fekal Hgb
konsantrasyonu ve gastroskopik patoloji sonuglar1 arasindaki iliskiye de bakilmis olup biitiin
mide kanseri tanisi alan hastalarin belirlenen en diistik aralikta (100-1000 ng/ml) oldugu tespit
edilmis ve GGK titresi ile mide kanseri arasinda bir korelasyon bulunmamistir. GGK titresi igin

belirlenen biitiin araliklarda en sik goriilen histopatolojik tani kronik gastrit olmustur.

Calismamizda Gastroenteroloji poliklinigine bagvuran ve GGK testi pozitif 156, negatif
150 toplam 306 hastada yapilan endoskopik incelemeler sonucunda hastalarin histopatolojik
olarak aldig1 tanilar ve laboratuvar degerleri retrospektif olarak incelendi. GGK testi pozitif
olanlarda en sik iist GIS patolojisi kronik gastrit, en sik alt GIS patolojisi iilseratif kolit olarak
bulundu. 6’sinda midede malignite (5 mide kanseri, 1 mide lenfomasi1) goriiliirken 12’sinde
kolorektal kanser goriildii. GGK testi negatif olanlarda en sik iist GIS patolojisi kronik gastrit,
en sik alt GIS patolojisi polip (en sik tiibiiler adenomatdz polip) olarak bulundu. 2’sinde midede

malignite (1 mide kanseri, 1 mide lenfomasi) goriiliirken kolorektal kanser hi¢ goriilmedi.

65 yas ve lizeri hastalarda GGK testi pozitif (10) ve negatif (7) olanlarda en sik kolon
polipi goriildii. 65 yas ve lizeri GGK testi pozitif hastalarin 6’sinda kolorektal kanser goriildii.
GGK testi pozitif 3 hastada mide kanseri goriiliirken GGK testi negatif hastalarda midede

malignite goriilmedi.

GGK testi pozitif ve negatif grup karsilastirildiginda wbc, neu, sedimantasyon, crp ve
demir parametreleri arasinda anlamli farklilik goriildii. Fekal hemoglobin konsantrasyonu ile
Hgb ve SDBK arasinda negatif yonlii, INR arasinda pozitif yonlii diisiik derecede anlaml
korelasyon bulundu. GGK titresi arttik¢a prekanserdz lezyon ve kolorektal kanser sikliginda
artis saptanmadi. Calismamizda GGK testi negatif olan higbir hastada kolorektal kanser

goriilmemistir.

Sonug olarak GGK testi cesitli GIS patolojilerinde pozitif olabilse de en 6nemli
kullanim alan1 kolorektal kanser taramasidir. GGK testi pozitifligi ile kolorektal kanser tanisi
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arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki oldugu herkesce bilinmektedir. Calismamizda testi
pozitif hasta grubunda %7,6 oraninda kolorektal kanser goriilmiistiir. Hastaligin erken
evresinde tan1 koyulan kolorektal kanserli hastalar, tan1 aninda ileri evre olanlara kiyasla ¢ok
daha 1yi bir sagkalim orani gosterir. Bu nedenle taramanin kansere 6zgii mortaliteyi azalttig

konusunda genel bir fikir birligi vardir.

Calismamizda bazi sinirlamalar bulunmaktadir. Bu sinirlamalar arasinda, tek merkezli
retrospektif bir ¢alisma olmasi ve ¢alismaya dahil edilen hasta sayisinin smirli olmasi 6ne
cikmaktadir. Bu durumlar, elde edilen sonuglarin genellenebilirligini etkileyebilir. Daha genis

kapsamli, cok merkezli ¢aligmalarla desteklenmesi gerekmektedir.
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