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Ozet

Gastrointestinal semptomlar sistemik amiloidoziste siklikla ortaya ¢ikar. Amiloidoziste gastrointestinal
sistem tutulumuna bagl olarak obstriiksiyon, tilserasyon, malabsorbsiyon, hemoraji, protein kayb1 ve diyare
gibi bulgular goriilebilir. Amiloidozis hemoraji veya malabsorbsiyona yol acarak demir eksikligi anemisine
neden olabilir. Klinigimize anemi semptomlari ile bagvuran ve tetkiklerinde demir eksikligi anemisi oldugu
anlasilan hastanin daha ileri incelemelerinde gastrointestinal tutulumlu amiloidozis vakasi oldugu saptandi.
Demir eksikligi anemisi etyolojisinde amiloidozis nadir goriilen bir durum oldugu i¢in olguyu sunmay1
amacladik.
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Abstract
Iron deficiency anemia due to amyloidosis involved gastrointestinal tract: a case report.

Gastrointestinal symptoms are common in all systemic types of amyloidosis. The clinical picture of amyloidosis
in the gastrointestinal tract can, however, be highly variable and can include obstruction, ulceration,
malabsorption, hemorrhage, diarrhea and protein loss. Amyloidosis may be cause iron deficiency anemia
due to hemorrhage and malabsorbtion. Our case, who presented with iron deficiency anemia, and was
diagnosed as having amyloidosis involved gastrointestinal tract. We aimed this case report because of

association with iron deficiency anemia and amyloidosis is very rare condition.
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Girig

Gastrointestinal sistem (GIS) icerisinde amiloidozis
hemen her seviyede yerlesebilmektedir. Endoskopik
olarak da ¢ok degisik sekillerde goriilebilmektedir.
Midedeki amiloidozis eroziv hastalik, asikar
iilserasyon, gastrik karsinoma benzeri lezyon,
duodenumda duodenit veya protuberan kitle
sekillerinde karsimiza ¢ikabilir. Yerlestigi yere gore
neoplazmlardan ayirtedilemeyen tiimoriimsii kitleler
olusturabilirler (1,2). Radyolojik incelemelerde de
timorleri andiran goriintiilere neden olabilirler.
Amiloidozisteki GIS tutulum yerine bagli olarak
aklorhidri, obstriiksiyon, iilserasyon, diyare,
malabsorbsiyon, protein kaybi ve hemoraji goriilebilir.
Ayrica amiloidozisin ince barsak tutulumuna bagh
perforasyonlarin goriilebilecegi de bildirilmistir (3-
11).
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Olgu Sunumu

62 yasinda kadin hasta halsizlik, terleme, kilo kaybi
ve sigkinlik sikayetleri ile klinigimize bagvurdu. Yirmi
yildir menopozda olan hastanin anamnezinde
gecirilmis subtotal tiroidektomi ve kolesistektomi
operasyonlart mevcuttu. Son 6 ayda ise 10 kg kilo
kayb1 tanimliyordu. Alt1 ay dncesinde hastayr muayene
eden ilk hekim tarafindan konjuktivalarda solukluk
ve batin muyanesinde 4-5 cm splenomegali disinda
anormal bir bulgu saptanmamis. Hastaya demir
eksikligi anemisi tanistyla demir tedavisi baglanilmis.
Iki ay sonra sikayetleri gegmeyen hasta ayn1 hekime
tekrar bagvurmus. Yapilan incelemelere ek olarak
hastaya kemik iligi aspirasyonu yapilmis. Aspirasyon
sonucunda; kemik iligi seliiler, miyelograniilositer
seri %40-45 oraninda ve gelisimleri normal, eritroit
seri orant % 35-40 ve gelisimleri normal,
megakaryositler yeterli, yabanci hiicre
infiltrasyonunun olmadig1 saptanmis. Yakinmalari
diizelmeyen, giderek halsizligi artan ve ¢abuk
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yorulma hisseden hasta merkezimize bagvurmus.
Basvuruda yapilan fizik muayenesinde; kan basinci
120/70 mmHg, nabiz 86/dakika, boyunda tiroidektomi
skari, konjuktivalarda solukluk, sol omuz skapula
iist kenarinda yaklasik 5x5 cm klinik olarak lipomu
diisiindiiren yumusak doku kitlesi, batinda
kolesistektomi skar1 ve midklavikuler hatta kot altinda
yaklasik 4 cm olarak palpe edilebilen splenomegali
saptand1. Fizik muayene ile hepatomegali saptanmadi.
Diger sistem muayeneleri normaldi. Laboratuar
incelemelerinde; hemoglobin: 9.1gr/dl, mean
corpusculer volum (MCV): 53.3 1 (80-96 f1), platelet:
418 x 10%/L, 16kosit: 8700 x 10°pL, serum B12
vitamini: 275 pmol/L (220-950 pmol/L ), serum
folik asit: 8.4 ng/ml (2.5-20 ng/ml), serum ferritin:
3.7 ng/ml (5-300 ng/ml), serum kreatinini: 1 mg/dl
(0.5-1.3 mg/dl), serum aspartat aminotransferaz
(AST): 14 U/L (7-44 U/L), alanin aminotransferaz
(ALT): 12

U/L (7-44 U/L), serum albumin: 3.4 g/dl olarak
saptanildi. Idrar tetkikinde eser miktarda protein
disinda 6zellik yoktu. Elektrokardiyografisi normaldi.
On-arka akciger grafisinde kardiyotorasik oranda
artis disinda o6zellik yoktu. Periferik yayma
incelemesinde; eritrositlerde belirgin anizositoz,
poikiilositoz ve hipokromi vardi, plateletler kiimeliydi
ve atipik hiicre yoktu. Lokositer seri oranlarinda ise;
%74 parcali, %18 lenfosit, %6 monosit, %2 ¢gomak
hiicre goriildii. Ug kez tekrarlanan gaitada gizli kan
tetkikinin ii¢li de pozitif olarak saptandi. Hastanin
demir eksikligi anemisi tanisi teyid edildi ve etiyolojiye
yonelik incelemeleri derinlestirildi. Gastrointestinal
sisteme yonelik incelemeler yapildi. Ust GIS
endoskopisinde; 6zefagus, kardiya ve fundus
normaldi. Korpus distali ile korpus-antrum
bileskesinde, iizerinde erozyonlar olan multibl nodiiler
yapilar vardi. Peripilorik antrum ve pilor normal
olup bulbusta 2-3 mm ¢apinda pembe-sedef renkli
nodiiler yapilar mevcuttu; duodenumun ikinci kismi
normaldi. Ust GIS endoskopisi esnasinda korpus ve
bulbusta tariflenen lezyonlardan biyopsiler alindu.
Endoskopik olarak eroziv gastrit (maltoma?) ve
nodiiler bulbit diisiiniildii. Toraks ve batindaki olasi
lenfadenopatileri ortaya koyabilmek amaciyla hastaya
toraks ve batin bilgisayarli tomografileri (BT)
cektirildi. Toraks BT de sol akciger posterobazalde
16 mm hava kisti, major fissiire komsu orta lopta
subplevral 5 mm nodiil saptandi. Batin BT de
karaciger boyutunda yaklasik 2 cm artma
(hepatomegali), dalak boyutlart 65x170x190 mm
(splenomegali) olarak saptandi ve her iki organin

parankimleri normal olarak bulundu (Sekil 1 ve 2).
Maligniteyi ekarte etmek i¢in yapilan kolonoskopide
hepatik fleksuraya kadar mukoza normal olarak
saptandi. Cift kontrastli kolon grafisinde 6zellik
saptanmadi. Ust GIS endoskopisi ile korpus-antrum
bileskesi ve bulbustaki nodiiler yapilardan alinan
biyopsilerin patolojik olarak Kongo-Red boyasi ile
boyanip incelenmesi sonucunda, bulbustaki pembe-
sedef renkteki nodiillerde amiloid birikimi saptandi.
(Sekil 3,4 ve5).

Scli2ba
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Sekil 2: Hepatosplenomegali, portal ve splenik vende genisleme disinda
normal abdominal tomografi bulgulari

Sekil 3: Amiloidoz 1: duedonum mukozasi. Villuslarda kiintlesme ve
lamina propriada kronik iltihabi hiicre infiltrasyonu. HE, 40X
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Sekll 4 Amiloidoz 2: Arteriol duvarinda belirgin hyalen kalinlagsma
(Ok), HE, 400X. Kristal viyole 6zel boyast ile ayn1 alanda amiloid lehine
pozitif boyanma vardi.
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Sekil 5: Amiloidoz 3: Arteriol duvarinda metakromazi veren pozitif
boyanma. Kristal viyole,400X

Tartigma

Amiloidozis, 6zellikle bobrek, karaciger, kalp,
akcigerler, GIS, deri, sinirler ve eklemlerde anormal
ekstraseliiler amiloid protein birikimi ile karakterize,
multisistemik tutuluslu, ilerleyici bir hastaliktir
(1,3,12). Amiloidozisin seyrinde hepatomegali,
splenomegali, renal ve kardiyak anormallikler
goriilebilir (13). Karaciger tutulumu olgularm yaklasik
yarisinda goriiliir. Karaciger fonksiyon testlerindeki
bozukluklar hafif diizeydedir ve daha ziyade ileri
donemlerde olusur. Nadiren portal hipertansiyon
bulgulart goriilebilir (1). Hastalarin idrar analizinde
proteiniirinin saptanmast da renal amiloidozisin isareti
olabilir.
Demir eksikligi anemilerinin %10’da splenomegali
olabilmektedir (14). Bizim hastamizda da var olan
splenomegali demir eksikligine veya amiloidozisdeki
dalak tutulumuna bagli olabilir. Gastrointestinal sistem
ile ilgili olarak barsaklardaki lamina muskularis

propriyada asirt amiloid birikimi sonucu tedaviye
direncli barsak motilite bozukluklar1 ve statik
obstriiksiyonlar goriilebilir (3). Hastamizda zaman
zaman ortaya ¢ikan karinda sigkinlik sikayetleri de
amiloidozisin bu sekilde tulumu ile agiklanabilir.
Gastrointestinal kanama tiim amiloidozisli hastalarin
yaklasik %25’inde goriilen bir semptomdur (2).
Amiloidozisin tiim formlarinda gizli veya asikar
sekilde hemoraji goriilebilir (2). Hemorajinin
mekanizmasi tam olarak bilinmemekle birlikte
barsaklardaki damar duvarinda amiloid birikimi ve
buna bagli vaskiiler frajilite artisi ile intestinal iskemi,
infarktiis ve nadiren de portal hipertansiyon
gelisiminin hemorajiden sorumlu olabilecegi ileri
stirilmektedir (2). Bu vakada demir eksikligi
etiyolojisine yonelik yapilan tetkiklerde gaitada gizli
kan 3 kez pozitif olarak saptand: ve kaynagin GIS’deki
kan kaybina bagli olabilecegi diisiiniildii. Literatiirde
amiloidoiziste de histolojik olarak iist GIS ve
proksimal duodenumda diffiiz graniiler eroziv
degisiklikler ile birlikte polipoid degisikliklerin de
olabilecegi bildirilmistir. Bu vakalarda kolonda
tutulum olmayabilir (12). Bizim vakamizda da
kolonoskopi makroskopik olarak splenik fleksuraya
kadar normal olmasina ragmen, iist GIS endoskopisi
ile bulbustaki pembe-sedef renkli nodiillerden alinan
biyopsilerin patolojik incelemesi sonucu amiloidozis
tanist konuldu.

Takdim ettigimiz olguda demir eksikliginin ikinci
nedeni; intestinal amiloidoizise bagli olusabilecek
demir emilim bozuklugu olabilir. Demirin baslica
emilim yeri duodenum ve proksimal jejunumdur (15).
Midenin asidik ortami demir emilimini kolaylastirir.
Mide, duodenum ve proksimal jejunumu tutan
hastaliklar demir emiliminin bozulmasina neden
olabilirler (1). Amiloidozisli olgularda emilim
bozuklugu yan1 sira %5 olguda malabsorbsiyon
tablosu goriilebilir (14). Bu olgudaki demir eksikligi
anemisinin gelisiminde hemorajiye ilave olarak,
bulbusta saptanan amiloidozise bagli emilim
bozuklugunun da katkisi olabilir.

Sonug olarak; nedeni agiklanamayan demir eksikligi
anemilerinde GiS’de yerlesmis olan amiloidozisin
rol oynayabilecegi akla gelmeli ve o yonde
incelemeler genigletilmelidir.
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