Arastirma Makalesi

Klinik remisyondaki ulseratif kolit hastalarinda
anemi sikhigi, sebepleri ve iligkili faktorler
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Amag: Ulseratif kolit (UK) inflamatuar bagirsak hastaligi alt tipidir. Anemi,
UK’de en sik goriilen ekstraintestinal bulgudur. Bu calismada amag klinik
remisyondaki UK hastalarmda anemi sikhig, sebepleri ve iligkili faktorlerin
saptanmasidir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma kesitsel bir calismadir. Ocak-Temmuz 2019
arasinda Gastroenteroloji kliniginde UK tanust ile ayaktan takip edilen ve klinik
remisyonda 265 UK hastasi calismaya alimmustir. Klinik remisyon, parsiyel Mayo
skoru <2 olarak kabul edilmistir. Ulseratif kolit tutulumu Montreal’e gore E1, E2
ve E3 olarak gruplanmistir. Yeni tam UK, <18 yas, klinik aktivite ve gebe olanlar
calismadan  dislanmistir. Demografik, klinik ve laboratuvar veriler
kaydedilmistir. Anemi tanisi, DSO’ye gore; hemoglobin, erkeklerde <13 g/dL,
kadmlarda <12 g/dL olarak kabul edilmistir. ECCO kilavuzuna gore, aktif
hastalig1 olmayanlarda serum ferritin<30 pg/L demir eksikligi anemisi (DEA),
ferritin>100pg/L ve transferrin<%20 kronik hastalik anemisi (KHA), ferritin 30-
100 pg/L DEA+KHA, B12/folat eksikligi ile MCV>100 fL megaloblastik anemi
olarak tanimlanmistir. Anemi olmaksizin serum demir, B12 ve folatin normalin
alt sinir1 altinda olmasi eksiklik olarak tanimlanmustir.

Bulgular: Hastalarin ortalama yas: 48,2+15,2 yil, 154'ti (% 58) erkek, ortalama
hastalik stiresi 11,4+7 y1l, 98'inde (%37) anemi, 76'sinda (%28,7) anemisiz demir,
B12 veya folat eksikligi vardi. Hastalarin 63"t (%23,8) DEA, 4ti (%1,5) KHA, 19'u
(%7,2) DEA+megaloblastik anemi, 12'si (%4,5) DEA+KHA, 67’si (%25,2) demir
eksikligi, 7’si (%2,6) B12, 2’si (%0,75) folat eksikligidir. Anemi olan ve olmayan
gruplar arasinda cinsiyet, hastalik siiresi, tutulum, tedavi, CRP ve albiimin
diizeyleri arasinda anlamli fark saptandi (p <0,05).

Sonug: Bu calisma aneminin klinik remisyondaki UK hastalarinda bile stk
oldugunu ve kilavuzlara gore taranmasi gerekliligini vurgulamstir.

Anahtar Soézciikler: inflamatuar bagirsak hastaligi, iilseratif kolit, remisyon,

anemi

ABSTRACT
Nalan Giilsen UNAL Objective: Ulcerative colitis (UC) is a subtype of inflammatory bowel disease.
Ege Universitesi Tip Fakiltesi Anemia is the most common extraintestinal finding in UC. The aim of this study

is to determine the frequency, causes and related factors of anemia in UC patients
with clinical remission.
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extention was grouped as E1, E2 and E3 according to Montreal. New diagnose,
<18 years, clinical activity, pregnancy were excluded. According to WHO; Hb<13
g/dL in men and <12 g/dL in women were accepted as anemia. According to
ECCO guidelines, anemia was categorized as follows; serum ferritin<30 ng/L
iron deficiency anemia (IDA), ferritin>100 pg/L and transferrin<20% chronic
disease anemia (CDA), ferritin 30-100 pg/L IDA+CDA, MCV>100 fL with
B12/folate deficiency megaloblastic anemia. Serum iron, B12, folate deficiencies
were defined as levels under the lower limit of normal without anemia.

Results: Mean age was 48.2+15.2, mean disease duration was 11.4+7 years,
154(58 %) were male. Total 98 (37%) patients had anemia, 76(28.7%) had iron, B12
or folate deficiency. Total 63 (23.8%) patients had IDA, 4 (1.5%) CDA, 12 (4.5%)
IDA+CDA, 19 (7.2%) IDA+megaloblastic anemia. Deficiencies of iron, B12 and
folate without anemia were defined in 67(25.2%), 7 (2.6%) and 2 (0.75%) patients
consecutively. There were significant differences between anemic and non-
anemic groups according to gender, disease duration, extention, treatment, CRP
and albumin levels (p<0.05).

Conclusion: These study results show that anemia is frequent among UC
patients even in clinical remission. Anemia should be screened according to

guidelines.
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Ulseratif  kolit (UK), kolon mukozasinda
inflamasyonla karakterize, atak ve remisyonlarla seyreden,
etiyolojisi net aydinlatilamamis kronik inflamatuar
bagirsak hastalign (IBH) alt tipidir. Ana semptomlari,
mukozal inflamasyona bagl kanli mukuslu ishal, karmn
agrisi, kilo kaybi ve tenezmdir. UK’e eklem, goz, cilt
tutulumu gibi ekstraintestinal organ tutulumlan ve
bulgular eslik edebilir (1, 2). Anemi, UK'nin en sik goriilen
komplikasyonu ve ekstraintestinal bulgusudur (1, 3, 4).
Diinya Saglik Orgiitii'ne (DSO) gore anemi hemoglobin
degerinin, erkeklerde 13 g/dl, hamile olmayan kadinlarda
12 g/d1 olmasidir (5). IBH hastalarinda anemi prevelanst %
6 - % 74, UK hastalarinda % 8,8 - % 66,6 olarak bildirilmigtir
(6 — 12). Bu hastalarda aneminin en sik nedenleri, demir
eksikligi anemisi (DEA) ve takiben kronik hastalik
anemisidir (KHA) (13, 14). DEA; demir depolar
tilkkendiginde ve kemik iligine demir kaynag: tehlikeye
girdiginde ortaya ¢ikar. UK’de DEA nedenleri; diyet ile
demir alimmin azalmasi, intestinal kayip, emilimin
azalmasi, interlokin-1, interlokin-6, timor nekroz faktor-
alfa (TNF-a) gibi inflamatuar sitokinlere bagli ferroportin
yikiminda artis ve bunun sonucu olarak hepsidinin asir1
ekspresyonudur (1, 15). KHA nedenleri; proinflamatuar
immiin  diizensizlik

sitokinlere ~ baglh oldugu

diistiniilmektedir (16). UK’de aneminin daha az goriilen

nedenleri, B12 ve folik asit vitamin eksikligidir. B12 ve folik
asit vitamin eksikliklerinin olas1 bazi nedenleri; diyetle
yetersiz alim, kismi ya da tam emilim kusuru, ince
bagirsakta bakteriyel asir1 translokasyon, siilfasalazin ve
metotreksat gibi tedavilerin yan etkisidir (17 — 19). Anemi
tedavisi, altta yatan nedene dayanmalidir. Bu nedenle,
oncelikle altta yatan etiyolojiyi tanimlamak o6nemlidir.
Anemi, hastalik tizerinde 6nemli bir etkiye sahiptir ¢linkii
fiziksel, duygusal ve biligsel islevleri etkileyerek yasam
kalitesinin bozulmasina yol acar. Aneminin diizeltilmesi
hastalarin yasam kalitesini iyilestirdigi ve bu iyilesmenin
hastaligin  klinik  aktivitesinden bagimsiz  oldugu
gosterilmistir (20, 21). Bu ¢alismada amag, remisyondaki
UK hastalarmda anemi siklig1, sebepleri ve anemiyle iligkili

faktorlerin arastirilmasidir.
GEREC VE YONTEM

Bu c¢alisma kesitsel bir ¢alismadir. Ocak-Temmuz
2019 tarihleri arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali IBH polikliniginde UK tanistyla
takip edilen ve klinik remisyonda olan hastalar ¢calismaya
alinmistir. UK tanisi, European Crohn's and Colitis
Organisation (ECCO) kilavuzuna gore klinik, endoskopik
ve histopatolojik olarak konulmustur. Klinik remisyon;

parsiyel Mayo skorunun <2 altinda ve herhangi bir alt



skorun >1 olmamas: olarak tamimlanmistir (22 — 24).
Calismaya dahil edilen hastalarin bilgilerine elektronik veri
tabanindan ulasilmistir. Hastalarin; yas, cinsiyet, hastalik
[kan
hemoglobin, 16kosit, trombosit, midkorpuskiiler voliim

siiresi, hastalik yayginhigi, laboratuar verileri
(MCV), demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12
vitamini, folik asit vitamini, C-reaktif protein (CRP) ve
albtimin diizeyleri, yiizde hematokrit ve transferrin
saturasyon oranlari], kullandig1 ilaglar, cerrahi Oykiisi,
anemi varligl, varsa anemi tipi olgu rapor formuna
kaydedilmistir. On sekiz yas alt1 ve klinik aktif hastalig1
olan ve galismaya katilmaya goniillii olmayan hastalar

caligmadan diglanmustr.

Hastaligin yayginligi Montreal smiflamasina gore;
El hastalik (izole rektum tutulumu), E2 hastalik (splenik
fleksuraya dek olan hastalik tutulumu) ve E3 hastalik
(splenik fleksuranin proksimaline ilerlemis hastalik) olarak
gruplanmistir (25). Anemi tanisi, DSO kriterlerine gore;
hemoglobin degeri, erkeklerde < 13 g/dL, hamile olmayan
kadinlarda < 12 g/dL olmasiyla konulmustur (5). ECCO
kilavuzuna gore aktif hastaligin klinik, endoskopik veya
biyokimyasal kanit1 olmayan UK hastalarinda, anemi
varliginda, serum ferritin diizeyi < 30 pg/L olmasi
durumunda DEA tamisi, serum ferritin diizeyi > 100
pug/L'nin ve transferrin saturasyonu < % 20 olmasi
durumunda KHA, serum ferritini 30 ve 100 pg/L arasinda
olmast durumunda ise DEA ve KHA birlikteligi olarak
kabul edilmistir. Anemi varliginda, MCV >100 fL ve B12
folik  asit

megaloblastik anemi olarak kabul edilmistir. B12 vitamin

ve/veya vitamin eksikligi saptanmasi
eksikligi, serum B12 vitamin diizeyinin 200 pg/mL'nin (140
pmol/L) altinda, folik asit vitamin eksikligi; serum folik asit
vitamin diizeyinin 4 ng/mL altinda olmasi olarak
tanimlanmustir (26 — 28). Calismanin yerel etik kurul onay1

alimmugtir (etik kurul no:19-7T/52).

Istatistiksel analizlerde IBM SPSS 20.0 paket
programi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki
iligki ki-kare
karsilastirilmasinda Mann Whitney U, korelasyon analizi

icin testi,  siirekli  degiskenlerin

icin Spearman testi kullamilmistir. p degeri < 0,05

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

Calismaya alinan 265 hastanin ortalama yas: 48,2 +
15,2 yil, 15411 (% 58,1) erkek, hastalik siiresi ortalama 11,4
+ 7 yil saptanmustir. Toplam 265 hastanin 98’inde (% 37)
anemi, 76’sinda (% 28,7) demir, B12 veya folik asit vitamin
eksikligi saptanirken, 91’inde (% 34,3) anemi veya herhangi
bir eksiklik saptanmamistir. Altmis ii¢ hastada (% 23,8)
DEA, 4'inde (% 1,5) KHA, 19unda (% 7,2) DEA ve
megaloblastik anemi birlikteligi ve 12’sinde (% 4,5) DEA ve
KHA birlikteligi, 67’sinde (% 25,2) demir eksikligi, 7’sinde
(% 2,6) B12 vitamin eksikligi ve 2’sinde (% 0,75) folik asit
vitamin eksikligi saptanmistir. Ortalama hemoglobin
degeri 12,9 + 2,2 g/dL, ortalama hematokrit degeri % 40 +
5,5 bulunmustur. Hastalarin 38’inde (% 14,3) E1, 106’sinda
(% 40) E2 ve 121'inde (% 45,7) E3 hastalik tutulumu
mevcuttur. Klinik remisyonda olan hastalarin 15’inde (%
5,7) CRP > 5 mg/L ve anemisi saptanmayanlarin tiimiinde
CRP <5 mg/L saptanmustir. Tiim hastalara ait demografik,
klinik ve laboratuar parametreleri tablo 1’de gdsterilmistir.
Anemi saptanan toplam 98 hastanin 63’iinde (% 64,3) izole
DEA, 4'tinde (% 4,1) izole KHA, 19'unda (% 19,4) DEA ve
megaloblastik anemi, 12’sinde (% 12,2) DEA ve KHA
kombine sekilde izlenmistir (Sekil 1). Anemi saptanmayan
167 hastanin 85’inde (% 50,9) herhangi bir eksiklik
saptanmazken, 67’sinde (% 40,1) izole demir eksikligi,
7’sinde (% 4,2) izole B12 vitamin eksikligi ve 2’sinde (%1,2)
izole folik asit vitamin eksikligi, 5'inde (%3) demir eksikligi
ve B12 vitamin eksikligi, 1'inde (%0,6) B12 vitamin eksikligi
ve folik asit vitamin eksikligi saptanmistir (Sekil 2). Anemi
saptanmayan grupta en stk neden olarak saptanan izole DE
grubu ile anemi saptanan grupta en sik neden olan DEA
grubu klinik 6zellikler agisindan karsilastirilmistir. iki grup
arasinda yas, cinsiyet, hastalik tutulumu, hastalik siiresi,
kullandiklar CRP diizeyleri
istatistiksel farklililk  saptanmamustir,
sirastyla (p=0,889), (p=0,380), (p=0,106), (p=0,398), (p=0,197),
(p=0,264).

ilaglar  ve agisindan

olarak anlamli
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Tablo 1: Hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar

veriler.
Degiskenler (n=265)
Yas (y1l) (ort.+SS) 48,2 +15,2
Hastalik Siiresi (y1l) (ort.+SS) 11,4+7
Cinsiyet (erkek) (n, %) 154 (58,1)
Hastalik tutulumu (n, %)
El 38 (14,3)
E2 106 (40)
E3 121 (45,7)
Tedavi (n, %)
5-ASA 194 (73,2)
5-ASA +IM + Anti-TNF 71 (26,8)
Laboratuvar degerleri (kan)(ort.+SS)
Lokosit (10%/uL) 7,46 £2,35
Hemoglobin (g/dL) 129+22
Hematokrit (%) 40+5,5
MCYV (fL) 81,8+8,2
Trombosit (103/uL) 287 + 88,2
Demir (ug/L) 57,7 +37,9
Demir baglama kapasitesi (ug/L) 352,5£78,6
Transferrin saturasyonu (%) 17+12,7
Ferritin (ug/L) 43,4+77
B2 vitamini 369 +193,2
Folik asit (ug/L) 10,4 +22,4
CRP (mg/L) 1,28 +2,5
Albumin (g/dL) 44+0,5
CRP >5 mg/L (n, %) 15 (5,7)
Anemi (n,%) 98 (37)
DEA (n, %) 63 (23,8)
DEA+MA (n, %) 19 (7,2)
DEA+KHA (n, %) 12 (4,5)
KHA (n, %) 4(1,5)
Demir eksikligi (n,%) 67 (25,2)
Bi2 vitamin eksikligi (n,%) 7 (2,6)
Folik asit vitamin eksikligi (n,%) 2(0,75)

SS: standart sapma, 5-ASA: 5-aminosalisilik asid, IM:
immiinomodiilator, Anti-TNFa: anti-timor nekroz faktor
a, MCV: ortalama korpuskiiler voliim, CRP: C reaktif
protein, DEA: demir eksikligi anemisi, MA: megaloblastik
anemi, KHA: kronik hastalik anemisi.

%64,3

u DEA (n=63) u DEA+MA (n=19)
» DEA+KHA (n=12) mKHA (n=4)

Sekil 1. Anemi saptanan grupta (n=98) anemi nedenlerinin
dagilimi.
DEA: demir eksikligi anemisi, MA: megaloblastik anemi, KHA:

kronik hastalik anemisi.

%40,1

%3

%0,6 %4,2
%1,2

u Demir eksikligi (n=67)

u Demir eksikligi+B12 vitamin eksikligi (n=5)

m B12 vitamin eksikligi (n=7)

H Folik asit vitamin eksikligi (n=2)

m B12 vitamin eksikligi+folik asit vitamin eksiklidi (n=1)

# Normal (n=85)

Sekil 2. Anemi saptanmayan grupta (n=167) demir, B2 ve

folik asit vitamin eksikliklerinin dagilimi.



Anemi saptanan ve saptanmayan gruplar
karsilastirildiginda anemi parametreleri haricinde cinsiyet,
ortalama hastalik siiresi, tedavi, ortalama serum CRP ve
ortalama serum albiimin diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptanmistir (p<0,05). Anemi olan
ve olmayan gruplar arasinda tutulum agisindan da

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,014),
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anemisi olan grupta E1 hastalik oran1 diisiik bulunmustur.
Anemisi olan ve olmayan gruplara ait laboratuvar ve klinik
ozellikler Tablo 2’de gosterilmistir.

Anemi olan grupta anemi ile iligkili parametrelere
bakildiginda Hb diizeyi ile albiimin diizeyinin pozitif
yonde zayif diizeyde korelasyon gosterdigi saptanmistir
(p=0,000 ve r=0,424).

Tablo 2: Anemi olan ve olmayan hastalara ait demografik, klinik ve laboratuvar verilerin karsilagtirmast.

Anemi (+) grup

Anemi (-) grup

(n=98) (n=167) P
ortalama+SS
Yas (y1l) 45,9 +15 49,6 +15,2 0,057
Cinsiyet, erkek (n, %) 47 (47,9) 107 (64,1) 0,01
Hastalik stiresi (y1l) 12,8+7,5 10,6 +6,5 0,015
Tutulum yeri (n, %) 0,014
El 6 (6,1) 32 (19,1)
E2 38 (38,7) 68 (40,7)
E3 54 (55,1) 67 (40,1)
Tedavi (n, %) 0,000
5-ASA 60 (30,9) 134 (69,1)
5-ASA +IM = Anti-TNFa 38 (53,6) 33 (46,4)
Laboratuar degerleri (kan)
Lokosit (10%/pL) 75+3 74+1,8 anlamsiz
Hemoglobin (g/dL) 14,2+1,3 10,8 +1,4 0,000
Hematokrit (%) 34,8+4,1 43,1+3,6 0,000
MCV (fL) 78,3+8,9 83,8+7,5 0,000
Trombosit (103/uL) 321,5+105 266,8 + 69,6 0,000
Demir (ug/L) 38,9+ 28,6 68,7 + 38,5 0,000
Demir baglama kapasitesi (pg/L) 351,3 +£96,7 354 + 96,7 anlamsiz
Transferrin saturasyonu (%) 10+ 10 20+10 0,000
Ferritin (ug/L) 24 +40,2 54,8 +90,2 0,002
Bi2 vitamini (ng/L) 366,5 +345,4 370,5 + 156 anlamsiz
Folik asit (ug/L) 12,2 + 36,6 93+35 anlamsiz
CRP (mg/L) (ortanca, min-maks) 0,5 (0,05-16,3) 0,4 (0,05-5) 0,000
Albiimin (g/dL) (ortanca, min-maks) 4,4 (2,8-6,8) 4,7 (2,4-54) 0,000

SD: standart sapma, 5-ASA: 5-aminosalisilik asid, IM: immiinomodiilator, Anti-TNFa: anti-tiimér nekroz faktor alfa, MCV:

ortalama korpuskiiler voliim, CRP: C reaktif protein, min: minimum, maks: maksimum.
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TARTISMA

UK’li

ekstraintestinal manifestasyonlardan biridir. Bu ¢calismanin

Anemi, hastalarda en sik saptanan
sonucunda, klinik remisyonda olan UK hastalarinin %

37’sinde anemi, % 31'inde anemi olmaksizin demir
eksikligi, B12 veya folik asit vitamin eksikligi saptanmustir.
Ulseratif kolit hastalarinda anemi prevelanst % 8,8 ile %
66,6 arasinda degismektedir (12, 29, 30, 31). Remisyonda
olan UK hastalarinda da benzer sekilde % 53,1 oraninda
anemi prevelans: rapor edilmistir (32). Bu konuyla ilgili
iilkemizde yapilan bir calismada 566 UK hastasinin %
55,7'sinde 18 yillik takipte en az bir kez anemi oldugu
bildirilmistir (33). Bizim c¢alismamizin sonuglar1 da hem
iilkemiz hem de diinya literatiiriinde belirtilen oranlari

desteklemektedir.

Ulseratif kolit hastalarmda DEA ve KHA anemi
etiyolojisinde en sik karsimiza ¢ikan sebeplerdir (34, 35).
Calismamizda anemisi olan 98 hastanin 63'tinde (% 64,3)
izole DEA, 4'tinde (% 4,1) izole KHA saptanirken, 32
hastada (% 31,6) DEA, KHA ve megaloblastik anemi
kombine sekilde izlenmistir. Remisyonda olan UK
hastalarinda yapilan bir ¢alismada anemi dagilimi % 70,5
DEA, % 26,4 DEA + KHA, % 2,9 KHA, % 8,8 megaloblastik
anemi saptanmustir (32). Ulkemizden yapilan bir calismada
UK hastalarinda anemi dagilimi % 64,6 DEA, % 4,4 KHA,
% 7,1 DEA+KHA seklinde bulunmustur (33) ve bizim
calisma sonuglarimizla Ortiismektedir. Demir eksikligi
anemisinin sik saptanmasi, mukozal {ilserasyonlardan
kanama sonucu olusan demir kaybi, azalmis demir alimi ve

bozulmus emilim ile iligkilendirilebilir.

Anemisi olan grupla olmayan grup arasinda
tutulum agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p=0,014). Anemisi olan grupta E1 hastalik
orant diisitk bulunmustur. Bu literatiirle uyumlu bir
bulgudur,
yayginligi
goriilmektedir (36, 37). Remisyonda UK hastalarinin

yapilan c¢alismalarin ¢ogunda hastaligin

artttkca anemi  sikhigmin  da  arttig:
degerlendirildigi benzer bir calismada pankolitli hastalarin
% 100'tnde ve sol tarafli kolitli hastalarin % 20,8'inde anemi
goriilmiistiir (32). Bunun sebebi olarak, yaygin tutulumda
artmis kayip ve inflamasyon yiikiiniin fazla olmasindan

kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Calismamizda anemi olan ve olmayan gruplarda
ortalama hastalik siiresinde anlaml farklilik saptanmigtir
(p=0,015). Hastalik

sikhiginin  arttign goriilmiistiir. Bu konuda literatiirde

siiresi arttikca anemi saptanma
yapilan c¢alismalarda celigkili sonuclar mevcuttur. Bir
calismada 10 yillik izlemde anemi prevelans: hem erkek
hem kadinlarda azaldig gosterilirken, {ilkemizde yapilmis
bir ¢alismada anemi oran: hastalik siiresine paralel olarak
onemli 6l¢lide artmastir (38, 39). Bu geliskili sonuglarin olasi
sebebi hastalik siddeti ve gecirilmis atak sayilarinin farkli

olmasindan kaynaklanabilecegi diisiintilmiistiir.

Calismamizda, anemi mevcut olmayan tim UK
CRP normal
calismada yiiksek CRP tanida ve 10 yillik takip siiresi

hastalarinda saptanmistir. Yapilan bir
boyunca anemi ile bagimsiz olarak iligkili bulunmustur
(38). Diger calismalarda aneminin CRP yiiksekligi ve
hastalik iligkili

gosterilmistir (37, 40, 41). Inflamasyonun objektif bir

dolayisiyla aktivitesi  ile oldugu
biyobelirteci olan CRP anemi ile iligkili bulunmasi anemi
patofizyolojisinde Onemini
desteklemektedir. Anemisi olmayan UK'li hastalarda CRP

diizeyinin normal smirlarda saptanmasi, bu hastalarda

inflamasyonun

remisyonun hem endoskopik hem laboratuar olarak

indirekt bir prediktorii olarak diisiiniilebilir.

Calismamizda anemi saptanan UK’li hastalarda
anemisi olan ve olmayan gruplar arasinda cinsiyet
agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik saptanmistir
(p=0,01). Yapilan calismalarin ¢ogunda UK'li kadinlarda
anemi siklig1 daha fazladir (12, 31, 33, 37). Bu bulgu, anemi
sikliginin genel popiilasyonda da kadinlarda daha fazla
saptanmasiyla agiklanabilir (42).

Ulseratif kolit tedavisinin anemi {izerindeki
etkilerine baktigimiz zaman, yapilan bir c¢alismada
azatiyoprin ve metoteksat gibi immiinomodiilator tedavi
kullananlar, daha yiiksek anemi oranlarina sahipti (% 64,5
41)9).

megaloblastik anemi en sik goriilen anemi tipiydi (39). IBH

Vs % Immiinomodiilator kullananlarda
hastalarinda anti-TNF-a tedavisinin anemi tizerindeki
terapotik etkisi hakkindaki veriler smirlidir. Yapilan bir
¢alismada immiinomodiilatorlerin veya biyolojik ajanlarin
iligkili

bulunmustur (41). Anemi ile immiinomodiilatorlerin veya

kullanimi, anemi varligi ile onemli olglide



biyolojiklerin kullanimi arasindaki iliski, bu ilaglarin
kullanimimin zaten daha ciddi bir hastalik durumunu
yansittig1 ve bundan dolay1 anemi ile iligkili saptandigini
diistindiirmektedir. UK hastalarmda anemi ile yasg arasinda
calismamizda iligki saptanmamuistir. Bu bulgu literatiirle
uyumludur (37, 43).

Anemi olmayan grupta hemoglobin diizeyi ile
albumin arasinda pozitif yonde zayif diizeyde korelasyon
saptanmistir, bunun olast nedeni albumin diizeylerinin
beslenme gostergesi olmas: ve negatif faz reaktan1 olarak
kullanilmasidir.  Dolayisiyla  beslenme  durumunun
iyilesmesi ve hastaligin remisyonda olmasi hemoglobin
beklenen bir

diizeylerini olumlu yodnde etkilemesi

sonugtur.

ECCO kilavuzu, remisyonda olan UK hastalarinda
her 6 ila 12 ayda, aktif hastalig1 olan hastalarda ise her 3
ayda bir anemi parametrelerinin degerlendirilmesi ve CRP
(26).
limitasyonlar1 retrospektif olmasi, hastalara ait atak
iligki

degerlendirilememis olmasidir.

bakilmasin Onermektedir Calismamizin

sayisimin ~ ve  tedavi anemi etiyolojilerinin

Sonug olarak; bu ¢alisma aneminin veya anemiye
onciilii olan demir, B12 ve folat eksikliginin klinik
remisyonda olan UK hastalarinda bile sik oldugunu
gostermistir. Bu durum bize klinik remisyonda olan
dahilinde

taranmasin1 ve altta yatan nedenin saptanarak tedavisinin

hastalarin da aneminin kilavuz Onerileri

gerekliligini vurgulamustir.
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