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OZET

Giris ve Amag: Geriatrik yas grubunda anemi sik goriilen bir sorundur.
Anemi, diisik hemoglobin (Hb) diizeyi ve viicudun fizyolojik ihtiyaclarini
kargilamak icin yetersiz oksijen tasima kapasitesi olarak tanimlanmaktadir. Yaslilarda
hastaneye yatis, morbidite, mortalite i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Yaglilarda anemi yanliglikla fizyolojik bir durum olarak diisiiniiliip 6nemsenmeyerek
gozden kagmaktadir. Diger taraftan yash hastalarda aneminin etiyolojisini bulmak
komorbid hastaliklar (inflamasyon hastaliklari, bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi)
nedeni ile zorlasmaktadir. Calismada i¢ hastaliklar1 kliniginde yatan geriatrik (65 yas

ve lizeri) hastalarda anemi prevalansi ve etiyolojisini arastirmayi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu aragtirma i¢ hastaliklar1 kliniginde yatan 65 yas ve
tizeri hastalarda anemi prevalansi ve etiyolojisini arastirmayi1 amaglayan tanimlayici,
retrospektif ve kesitsel tipte bir caligmadir. Arastirmanin evrenini 01.01.2022-
31.12.2022 tarihleri arasinda SBU istanbul Haydarpasa Numune Saglik Uygulama
ve Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar1 klinigi’nde yatarak tedavi edilen 513 geriatrik
hasta olusturdu. Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan 452 hasta ile ¢alisma
tamamlandi. Hemoglobin konsantrasyonunun kadinlarda 12 gr/dLve erkeklerde 13
gr/dL'nin altinda olmasi anemi olarak kabul edildi. Aneminin siddeti, aneminin yas

ile iliskisi, MCV diizeyine gore siniflandirildi.

Bulgular: Arastirmamiza toplam 452 kisi katildi. Katilimeilarin %54,9’unun
kadin, %45,1’inin erkek oldugu saptanmistir. Hastalarin %67’sinin (n=303) anemisi
oldugu saptanmistir. Hastalarin % 39’u (n=118) ‘65-74 yas gen¢-yasli anemi’, %411
(n=124) °75-84 yas orta yash anemi’, %20’si (n=61) ‘85 yas ve lizeri ileri-yasl’
anemi olarak belirlendi. Nutrisyonel anemisi olan hastalara bakildiginda; en ¢cok %
21’inin (n=63) Demir eksikligi anemisi oldugu belirlendi. Kronik hastalik anemisi
olan hastalara bakildiginda; en ¢ok % 20’sinin (n=60) Solid tiimor oldugu bulundu.
Hematolojik malignitelere bagli anemisi olan hastalara bakildiginda; en ¢cok % 4’i
(n=12) Miyelodisplastik Sendrom (MDS)’ye bagli anemi oldugu bulundu. Kanamaya
bagl anemisi olan hastalara bakildiginda; en ¢cok % 4 (n=11) GIS kanamasina bagh
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anemi oldugu belirlendi. Demir eksikligi anemisi tanisi alanlarin % 66,7°si (n=42)

kadin, %15°1 (n=21) erkek ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,018).

Sonug: Geriatrik yas grubunda anemi % 67 gibi yiiksek bir orana sahiptir. Bu
durum geriatrik grubun yaklasik 2/3’iinii olusturmaktadir. Bu kadar sik goriilen bir
durumun goézden kagmamasi gerekmektedir. Yaglilarda anemiyi fizyolojik olarak
gérmek hatadir. Ozellikle bu anemik grubun % 23’ii nutrisyonel anemi olup tedavisi
miimkiin olan bir durumdur. Yaslilarda anemi fizyolojik bir siire¢ olarak

goriilmemeli, dikkate alinarak tedavi edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Yasli, anemi, geriatrik hasta, Hb eksikligi
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ABSTRACT

Introduction and Purpose: Anemia is a common problem in the geriatric
age group. Anemia is defined as low Hb level and insufficient oxygen carrying
capacity to meet the body's physiological needs. It is considered a risk factor for
hospitalization, morbidity and mortality in the elderly. Anemia in the elderly is
mistakenly thought of as a physiological condition and overlooked. On the other
hand, finding the etiology of anemia in elderly patients becomes difficult due to
comorbid diseases (inflammatory diseases, renal failure, heart failure). In the study,
we aimed to investigate the prevalence and etiology of anemia in geriatric patients

(65 years and older) hospitalized in the internal medicine clinic.

Materials and Methods: This is a descriptive, retrospective and cross-
sectional study that aims to investigate the prevalence and etiology of anemia in
patients aged 65 and over hospitalized in the internal medicine clinic. The population
of the research consisted of 513 geriatric patients who were treated as inpatients at
the Internal Medicine Clinic of SBU Istanbul Haydarpasa Numune Health Practice
and Research Center between 01.01.2022 and 31.12.2022. The study was completed
with 452 patients who met the inclusion criteria. Hemoglobin concentration below 12
g/dL in women and 13 g/dL in men was considered anemia. The severity of anemia,

its relationship with age, and MCV level were classified.

Results: A total of 452 people participated in our research. It was determined
that 54.9% of the participants were female and 45.1% were male. It was found that
67% of the patients (n=303) had anemia. 39% (n=118) of the patients said '65-74
years old-young anemia', 41% (n=124) said '75-84 years old middle-aged anemia’,
20% (n=61) said ' People aged 85 and over were defined as 'advanced-elderly'
anemia. When looking at patients with nutritional anemia; It was determined that at
most 21% (n=63) had iron deficiency anemia. When looking at patients with anemia
of chronic disease; It was found that at most 20% (n = 60) were solid tumors. When
looking at patients with anemia due to hematological malignancies; It was found that

at most 4% (n=12) had anemia due to MDS.
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When looking at patients with anemia due to bleeding; It was determined that
at most 4% (n=11) had anemia due to GI bleeding. Of those diagnosed with iron
deficiency anemia, 66.7% (n = 42) were female and 15% (n = 21) were male and it

was found to be statistically significant (p = 0.018).

Conclusion: Anemia in the geriatric age group has a rate as high as 67%.
This condition constitutes approximately 2/3 of the geriatric group. Such a common
situation should not be overlooked. It is a mistake to view anemia in the elderly as
physiological. In particular, 23% of this anemic group is nutritional anemia, which is
a treatable condition. Anemia in the elderly should not be seen as a physiological

process and should be treated with caution.

Key Words: Elderly, anemia, geriatric patient, Hb deficiency
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1. GIRIS VE AMAC

Yasam siiresinin artmasi ve dogurganlik hizinin diismesi nedeniyle diinya
niifusu hizla yaslanmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 60 yas iistii yash birey
sayisinin 2015'te 900 milyondan 2050'de 2 milyara ylikselecegini ve kiiresel niifusun
%I12'den %22'ye cikacagm &ngormektedir (1).Ulkemizde geriatrik popiilasyon
artmaktadir. TUIK (Tiirkiye Istatistik Kurumu) 2023 verilerine gore 65 yas ve iizeri
yastaki niifus, 2018 yilinda 7 milyon 186 bin 204 kisi iken son bes yilda %21,4
artarak 2023 yilinda 8 milyon 722 bin 806 kisi oldugu belirtilmektedir. Yaglh niifusun
toplam niifus icindeki orani ise 2018 yilinda %8,8 iken, 2023 yilinda %10,2'ye
yiikseldigi ve 2050 yilinda %20,8 ve 2075 yilinda ise %?27,7 olacag1 ifade
edilmektedir (2)

Geriatrik yas grubunda anemi sik goriilen bir sorundur. Anemi, diisiik
hemoglobin (Hb) diizeyi ve viicudun fizyolojik ihtiyaclarin1 karsilamak icin yetersiz
oksijen tagima kapasitesi olarak tanimlanmaktadir (1). Yashlarda hastaneye yatis,
morbidite, mortalite i¢in risk faktorii olarak kabul edilmektedir (3). Yaslilarda anemi
varligi, geng erigkinlere gore daha ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir ve
bu durum yasam kalitesini olumsuz ydnde etkileyebilmektedir (4). DSO toplumda
yasayan 65 yas ve lstli yetiskinlerin %10'undan fazlasinda anemi oldugunu
belirtmistir (hemoglobin kadinlarda < 12 g/dL ve erkeklerde < 13 g/dL). Amerika
Birlesik Devletleri (ABD)min 2003'ten 2012'ye kadar her iki yilda bir yapilan Ulusal
Saglik ve Beslenme Inceleme Anketine (NHANES) gore, anemi prevalansi genel
poptilasyonda 2003-2004'te %4’den 2011-2012'de %7.1'e yiikselmistir (5, 6). 50
yasindan sonra, ilerleyen yasla birlikte anemi prevalansi artar. 85 yas ve ilizerinde
%20'den fazladir (3). DSO 2019 verilerine gére ABD’de 65-69 yas grubu anemi
prevalans1 %8,48, 70-74 yas aras1 anemi prevalans1 %10,63, 75-79 yas aras1 anemi
prevalansinin %15,87 olarak saptandigi ifade edilmistir (7)

Anemi bir semptomdur, altta yatan nedeni bulmak ve tedavi etmek de
onemlidir. Tedavi klinik bulgulara baglidir, semptomlarin siddetine gore tedavi
yontemi seg¢ilmelidir (5). Yashilarin yaklasik tigte birinde demir, folat ve/veya B12
vitamini eksikligi, diger tigte birinde bobrek yetmezligi ve/veya kronik enfeksiyon,

diger iicte birinde agiklanamayan anemi oldugu rapor edilmektedir. Aragtirmalar,



aneminin yasl eriskinlerde daha kétii sagkalim ile iligkili oldugunu gostermektedir.
Yaglilarda anemi siklikla yetersiz teshis ve tedavi edilmektedir (8). Anemisi olan
yash kisilerde giinliik yasam aktivitelerinde ve fonksiyonel durumda bozulmalar,
artan zayiflik ve yorgunluk, kirilganlik, bilissel gerileme, depresyon, ve kiriklar
oldugu bulunmustur (9-13). Ayrica, anemi nedeniyle hastaneye yatirilan yash
yetiskinlerin hastanede yatis siireleri uzundur, yeniden hastaneye kabul oranlar1 da
yiiksektir (14, 15). Anemi, yashh hastalarda c¢ok yaygin olmasmna ragmen,
yaglanmanin normal fizyolojisi olarak kabul edilmemelidir. Aneminin nedenini
degerlendirmek ve tant koymak i¢in detayli hasta degerlendirmesi Onemlidir.
Aneminin tedavisini ¢ok yonlii diistinmek gerekir.

Yaghilarda anemi yanliglikla fizyolojik bir durum olarak diisiiniilip
onemsenmeyerek gozden kagmaktadir. Diger taraftan yash hastalarda aneminin
etiyolojisini bulmak komorbid hastaliklar (inflamasyon hastaliklari, bobrek
yetmezligi, kalp yetmezligi) nedeni ile zorlasmaktadir.

Literatiirii inceledigimizde genel toplumu kapsayan geriatrik hastalarda
yapilan ¢alisma sayisi fazla olmakla birlikte i¢ hastaliklar1 kliniginde yatan 65 yas ve
tizeri hastalarda anemi prevalansi ve etiyolojisi ile ilgili ¢aligmalarin sinirli oldugunu
belirledik. Bu nedenle ¢alismamizda i¢ hastaliklari kliniginde yatan geriatrik yani 65

yas ve iizeri hastalarda anemi prevalansi ve etiyolojisini arastirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANEMI TANIMI

Anemi, viicut dokularina oksijen tasiyacak kadar eritrosit (RBC)
bulunmamas1 veya Hb sayisinda azalma ile ortaya ¢ikan hastalik belirtisi olarak
tanimlanmaktadir. Hb konsantrasyonu, Hematokrit (Hct) ve RBC’nin bir veya daha
fazlasinda azalma olarak tamimlanir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) yetiskinlerde
anemiyi, Hb konsantrasyonunun kadinlarda 12 g/dL'nin, erkeklerde ise 13 g/dL'nin
altinda olmasi olarak tanimlamaktadir (16).

Bireylerde anemi durumu gergeklestiginde arteriyel oksijen konsantrasyonu
ve dokulara dagilan oksijen miktar1 azalmaktadir. Ornegin Hb konsantrasyonunun
5g/dL birimlik diisiis, arteriyel oksijen miktarinda % 33'liikk azalmaya neden olur.
Oksijen igeriginde azalma nedeniyle kalp debisinde artis olur. Ayrica oksijenin
Hb'den dokulara salinmasini kolaylastiran oksihemoglobin egrisinde degisim
olusmaktadir. Daha sonrasinda kan miyokardiyuma, akcigerlere ve beyne yeniden
dagitilir. Kas ve derideki kan akisi azalir (bu da solukluga neden olur), bobreklere
giden kan akigt da azali. Yorgunluk ve diisiik egzersiz toleransi, doku
oksijenlenmesini siirdiirmek icin kalp debisinin artmadigimi gosterir. Bu durum,
fiziksel olarak aktif olan anemik hastalarda veya koroner arter hastaligi olan
hastalarda en belirgindir. Kronik ciddi anemide yiiksek debili kalp yetmezliginin bir
sonucu olarak ortopne, egzersiz dispnesi, kardiyomegali, pulmoner konjesyon, asit ve

0dem ortaya cikabilir (16).

2.2. ANEMI PREVALANSI

Anemi yagh yetiskinlerde yaygindir. 65 yas lstli kisilerde goriilme sikligi
%10-25'tir (14, 15). Anemi gelisme riski yasla birlikte artar: 80 yasin iizerindeki
kisilerin %50'ye yakini anemiktir (14). Anemi hastanede yatan yagli hastalarda daha
stk goriilmektedir (17). Diinyada tiim yas gruplarinda en sik goriilen anemi tiirii
demir eksikligidir. Fakat yaslh erigkinlerde kronik hastalik anemisi en sik goriilen
anemidir. Bach ve arkadaglari tarafindan 64 yas ve lizeri Avusturyali yaglilar {izerinde
yiiriitiilen caligmada ileri yas gruplarinda aneminin nedenleri arastirilmis ve kronik

hastalik anemisinin en yiiksek prevalansa sahip oldugu (%62,1), bunu kronik bobrek



hastalig1 anemisinin (%11,3-45,1), cok faktorlii nedenlerin (%28,1), demir eksikligi
(%14,4), klonal bozukluklar (%10), folat eksikligi (%6,7) ve B12 vitamini
eksikliginin (%2) takip ettigi bulunmustur (18).

ABD’de gerceklestirilen NHANES III ¢calismasinda anemi siklig1 65 yas tizeri
erkeklerde %11,0, kadinlarda ise %10,2 olarak bulunmustur (19, 20)

2.3. ANEMININ ETIYOLOJISi
Aneminin birden fazla etiyolojisi vardir:
1. Eritrosit {iretiminde azalma: Eritrositlerin 6émrii 90-120 giindiir. Hematopoezin bu
duruma ayak uydurmasi siirecin devamliligi icin gereklidir. Hematopoezin
devamliligini siirdiirememesi zaman igerisinde eritrositlerin kaybina neden olabilir
ve bu durum da anemiye yol agabilmektedir.
2. Eritrosit yitkiminin artmasi: Eritrositlerin yikimi nedeniyle, hematopoezin yikima
ayak uyduramamasi anemiye neden olur.
3. Kan kayb1: Hematopoezin islevini siirdiirememesi nedeniyle olusan mikroskobik
veya makroskobik herhangi bir kan kayb1 anemiye neden olmaktadir.

Asagida bu siiregleri igeren bazi etiyolojiler yer almaktadir:

e Travma nedeniyle ciddi kan kaybu, i¢ organlarda kanama (kulak burun bogaz,
gastrointestinal, genitoiiriner, jinekolojik).

e Hematopoezin devamlilig1 i¢in gerekli olan besinsel (Demir, B12 vitamini
veya folat) substratin eksikligi, genel yetersiz beslenme,

e Kronik hastalik yada kronik inflamasyon; kronik karaciger, bobrek hastaligi,
kanser, kronik enfeksiyon ve kollajen damar hastaligini igerir.

e Genetik hastalik; Talasemi, hemoglobinopati ve glikolitik yollardaki enzim
anormallikler, Fanconi anemisi, Abetalipoproteinemi ve Kalitsal
kserositozdur.

e Enfeksiyoz etiyolojiler; bakteriyel, viral ve protozoon enfeksiyonlardir.

e llag ve/veya kimyasal maddelere maruz kalma, kemik iligi baskilanmasidir.

e Birincil veya idiyosenkratik kemik iligi baskilanmasidir.

e Otoimmiin rahatsizliktir (21).



2.4. PATOFIiZYOLOJi

Eritrosit

Eritrositler kemik iliginden retikiilositler halinde salinir. Retikiilositler
ribozomal RNA (rRNA) agina sahiptir. 24 saat i¢inde erigkin eritrositler haline gelir.
Retikiilosit sayisi, kemik iligi iiretimini artirarak anemiye yanit verip vermedigini
Olgmek i¢in kullanilabilir. Eritrositler, 2 alfa ve 2 beta zincirinden olusmaktadir. Bu
zincirlerin konfiglirasyonunda degisiklige yol acan her genetik varyant hastaliga
neden olmaz. Ancak orak hiicre hastaligi, alfa ve beta zincirlerinin talasemi
varyantlart anemi nedenleridir. Hiicre zarindaki genetik varyantlar, hiicre

metabolizmasi ve morfolojisi aneminin nedenleridir (21, 22).

Kemik Iligi
Kemik iliginin pluripotent kok hiicreyi dolasima katilan bir retikiilosite
dontistiirmesi yaklasik 21 giin gerektirir. Retikiilosit iiretimi eritropoetinin renal
salinimi ile baglar. Devamli eritropoetin Pluripotent kok hiicrenin proeritroblasta
doniisiimii icin gereklidir. ilk asama 10- 15 giin siirer. Sonraki adim icin demir
elzemdir. 3-4 giin siirer ve bu siire igerisinde proeritroblasta demir eklenir. Hem
kismu olusturulur ve retikiilosit olusumu tamamlanir. Aneminin kemik iligi ile ilgili
Oonemli iliskisi:
e Demir, B12 vitamini veya folat gibi substratlarin eksikligi nedeniyle saglikli
retikiilositlerin olusamamasi,
o Kemik iligi fonksiyonunun ilag, toksinlere, enfeksiyonlara veya radyasyona
maruz kalmasi nedeniyle baskilanmasi,

e Kemik iliginde neoplazm veya fibrozis goriilmesi (23).

Bobrek

Bobreklerin anemi patofizyolojisinde rolii énemlidir. Bobrekler pluripotent
kok hiicrelerin kemik iliginde proeritroblastlara doniistimiinii i¢in gerekli olan
eritropoetinin %90'inin iiretimini saglar. Gerekli liretim ve saliniminin olmamasi
anemiye neden olur. Ayrica, akut kan kaybiyla iligkili anemi hipotansiyona neden

olur ve reseptorler uyarilir. Uyarilan reseptorler, antidiiiretik hormon (ADH),



glossofaringeal ve vagus siniri araciligl ile beynin bazi bdliimlerine sinyaller
gonderir bu durum Arginin vazopressin (AVP) salgilanmasina neden olur. Daha sonra
bobreklerden suyun geri emilimi gergeklesir. Bobrek perflizyonu azalir. Renin-
anjiyotensin sistemi aktive olur. Aktivasyon nedeniyle vaskiiler tonus artar,

aldosteron uyarilir, intravaskiiler hacim artar (21).

Merkezi Sinir Sistemi
Akut kan kaybi anemisi medulla, serebral korteks ve hipofiz bezi ile
diizenlenir. Hacim degisiklikleri sempatik tonusu artirir. ADH salgilayarak koordine

eder (21).

2.5. ANEMININ SINIFLANDIRILMASI
1. Fizyolojik
2. Morfolojik

2.5.1. Fizyolojik Simiflandirma
A. Kan kayb1
Akut: Travma

Kronik: GIS lezyonlari, Jinekolojik rahatsizliklar

B. Yikim hizinin artmasi (Hemolitik anemi)

(i) Eritrositlerin intrensek Anormallikleri

a) Kalitsal
Eritrositlerin hiicre zar1 bozukluklari:
- Membran hiicre iskeleti bozukluklar1: Sferositoz, Eliptositoz
- Lipid sentezi bozukluklari: Membran lesitinde artig
Eritrositlerin enzim eksikligi:
- Glikolitik enzimler: Piruvat kinaz eksikligi, Heksokinaz eksikligi
- Heksomonofosfat sant enzimleri: G6PD, Glutatyon sentetaz
- Hemoglobin sentezi bozukluklar
- Globin sentezinin yetersiz olmasi (hemoglobinopatiler)

- Orak hiicreli anemiler, Kararsiz hemoglobinler



b) Edinilmis

- Membran defekti: Paroksismal gece hemoglobiniirisi

(ii) Ekstrinsik Anormallikler

1. Antikor aracil
- Izohemaglutininler: Transfiizyon reaksiyonlari, Eritroblastosis-fetalis
- Otoantikorlar: Idiyopatik ilaca bagli SLE, Malign neoplazmlar

- Mikoplazmal enfeksiyonlar

2. Eritrositlere mekanik travma
- Mikroanjiyopatik hemolitik anemiler: Trombotik trombositopenik purpura,
Yaygin damar i¢i pihtilagma.
- Kardiyak, Travmatik, Hemolitik anemiler
- Enfeksiyonlar: Sitma, Kancali kurtlar
- Kimyasal yaralanma: Kursun zehirlenmesi

- Mononiikleer fagosit sistemi hipersplenizminde sekestrasyon

C) Eritrosit iiretiminde bozulma
1. Kok hiicrelerin ¢ogalmasi ve farklilagmasinin bozulmast
- Aplastik anemi
- Saf eritrosit hiicre aplazisi
- Bobrek yetmezligi anemisi

- Endokrin bozukluklarina bagli anemi

2. Eritroblastin proliferasyonunun ve maturasyonunun bozulmasi

- Defektif DNA sentezi: B12 vitamini ve folik asit eksikligi veya bozulmus kullanimi
(megaloblastik anemi)

- Defektif hemoglobin sentezi: Defektif hem sentezi; Demir eksikligi

- Eksik globin sentezi: Talasemi

- Bilinmeyen veya ¢oklu mekanizmalar: Sideroblastik anemiler, Kronik enfeksiyon

anemisi, Kemik iligi infiltrasyonuna bagli Miyelofitizik anemiler.



2.5.2. Morfolojik Simiflandirma

1. Mikrositik
- Demir eksikligi
- Kronik hastalik anemisi
- Sideroblastik anemi
- Talasemi
- Kursun Zehirlenmesi

- Bakir Zehirlenmesi

2. Makrositik
(1) Megaloblastik
- B12 vitamini eksikligi
- Folik asit eksikligi

(i1) Non-Megaloblastik

- Kronik karaciger hastaligi
- Alkolizm

- Hipotiroidizm

- Losemi ve miyelodisplazi
- Aplastik anemi

- Hemolitik anemi

3. Normositik
- Kan kaybi
- Hemoliz
- Kronik hastalik anemisi
- Kronik bobrek hastaligina bagli anemi
- Kronik Karaciger hastaligina bagli anemi
- Kolajen doku hastaliklar1
- Kemik iligi infiltrasyonu

- Kok hiicre bozuklugu



Geriatrik Anemilerin Degerlendirilmesi

Genel Degerlendirme

Hastalarin cogu anemi belirtisi nedeniyle hastaneye basvurmaz, baska
rahatsizliklar1 nedeniyle hastaneye basvurduklarinda tesadiifen tani alirlar. Anemi bir
tan1 olmadigi icin Ozellikle yaslilarda ortaya c¢ikmasi altta yatan nedenin
belirlenmesini gerektirir ¢iinkii altta yatan bir hastalik olasilig1 daha yiiksektir (24,
25)

Kanama, yetersiz eritrosit iretimi veya yikimi1 anemiye neden olabilmektedir.
Kok hiicre ¢ogalmasi, farklilagmasinda, DNA yada hemoglobin sentezinde
yetersizlik nedeniyle iiretim azalir. Asirt yikim, membran bozukluklari, anormal
hemoglobin diizeyi, enzim eksiklikleri ve mekanik bozulma veya antikor aracili
hasar gibi bir dizi digsal sorundan kaynaklanabilir (26)

Klinik goriinlim: Anemiye ait kan degerlerinde hizli diislis yasayan hastalarda
semptomlarin ¢ogu goriiliir ve anemiye ait kan degerlerinde yavas diislis yasayan
hastalarda semptomlar hemen fark edilmez.

Hematokrit degeri %30'un altina diistiigiinde efor dispnesi, yorgunluk gibi
belirtiler agir aktivite sonrasinda ortaya ¢ikabilir. Hematokrit degerinde hizli diisiis,
kardiyopulmoner semptomlarin nedenidir. Bag agrisi, kulak ¢inlamasi, konsantrasyon
bozuklugu ve ¢arpint1 gibi spesifik olmayan sikayetlerden olusan belirtiler siklikla
anemiye eslik eder. Hemoglobin diizeyi < 7,5 g/dl'ye distiigiinde tasikardi ve
periferik direncte azalma meydana gelir. Yiiksek debiden kaynaklanan sistolik
ifiiriim yaygindir (27)

Anemik yagh bir hastaya ilk tanisal yaklagim, gastrointestinal kan kaybi,
hemoliz, beslenme yetersizlikleri, maligniteler, kronik enfeksiyonlar, bdbrek
hastaliklar1, karaciger hastaliklar1 veya diger kronik hastaliklarin belirtileri agisindan
kapsamli bir fizik muayenenin yami sira ayrintili bir Oykiiniin alinmasidir (28).
Hastalara oncelikli olarak bakilmasi gereken laboratuvar tani testleri; tam kan sayimu,
eritrosit indeksleri, retikiilosit sayimi1 ve periferik kan yaymasidir. Elektroforez ve
kemik iligi muayenesi gibi ileri tetkikler gerektiginde yapilabilir. Gerektiginde retina
kanamasini arastirmak icin retinoskopi gibi yardimci iglemler yapilabilir. Hastalarda
kemik iligi infiltrasyonundan silipheleniliyorsa ve anemiye WBC veya

trombositlerdeki anormallikler eslik ediyorsa kemik iligine islem yapilmalidir (24).



2.6. ANEMININ SISTEMIiK BELIRTILERI

Deri

Anemiye ait en yaygin goriilen belirti solukluktur. Hemoglobin
konsantrasyonu, periferik kan damarlarinin dilatasyon, pigmentasyon diizeyi ve
ozellikleri, deri alti dokularin ozellikleri soluklugu etkilemektedir. Tirnaklarda

kirilganlik, cilt elastikiyetinin kayb1 anemiye ait belirtiler arasinda yer alir (29)

Kardiyovaskiiler sistem

Anemisi olan hastada solunum ve dolagim semptomlar1 genellikle efor sarf
edildikten sonra goriilmektedir. Bununla birlikte, anemi siddetli oldugunda, istirahat
halinde bile nefes darligi, giiclii veya hizli kalp atimlar1 goriilebilir. Anemi hizla
gelistiginde nefes darligi, tasikardi, bas donmesi, bayilma (6zellikle oturma veya
yatma pozisyonundan kalkarken) ve asir1 yorgunluk belirgindir. Kronik anemilerde
yalnizca orta derecede nefes darlifi veya carpintt meydana gelebilir, ancak bazi
hastalarda konjestif kalp yetmezligi, anjina pektoris veya aralikli klodikasyon ortaya
¢ikan belirtiler olabilir (25).

Siddetli ve uzun siireli anemide tuz ve su tutulumu, 6dem, hiperdinamik kalp
yetmezligi ortaya cikabilir. Kalp yetmezligi nedeniyle sol ventrikiiler hipertrofi

olusabilmektedir.

Mide Bagirsak sistemi

Anemide mide-bagirsak sistemi bozukluklar1 olduk¢a yaygindir. Bunlardan
bazilar; duodenal {ilser, gastrointestinal sistem karsinomu, glossit ve pernisiy6z
anemide goriilen dil papillalarinin atrofisi, aneminin altinda yatan bozuklugun
belirtileri olabilir. Bagirsak mukozalariin azalan perfiizyonu bulanti, anoreksi ve

malabsorbsiyona neden olabilmektedir (30, 31).
Merkezi Sinir Sistemi

Merkezi sinir sistemine ait siddetli aneminin en sik goriilen belirtileri; bas

agrisi, bas donmesi, kulak cinlamasi, bayginlik, skotom, zihinsel konsantrasyon

10



eksikligi, uyusukluk, huzursuzluk ve halsizliktir. Pernisiydz anemide parestezi

yaygindir ve periferik néropatinin diger semptom ve bulgulartyla iligkili olabilir (31).

Uriner Sistem

Bobrek fonksiyonu hafif ve orta diizey anemide etkilenmez. Siddetli kronik
anemide bobrek kan akigi azalabilir. Kan akiginin yeteri kadar olmamasi nedeniyle
bobrek fonksiyonlarinda yetersizlik goriilebilmektedir. Ayrica yetersiz eritropoetin
tiretimi nedeniyle ciddi derecede bozulmus bobrek fonksiyonuda anemiye neden

olabilir (32).

Solunum sistemi
Anemideki kompansasyon mekanizmalarindan biri, kan oksijenlenmesini
artirmak i¢in solunum hizinin artmasidir. Hasta nefes darligi yasar; bu semptom

cogunlukla egzersiz sirasinda ortaya ¢ikar (33).

Bagisikhik sistemi

Demir eksikligi anemisi olan hastalarda B ve T hiicre fonksiyonunda
azalmaya bagl olarak bagisiklik sisteminde bozulma gdzlenmistir. Ayrica, anemide
deri ve mukozalarin azalan perfiizyonu enfeksiyon goriilmesine neden olabilir.

Yetersiz perfiizyon enfeksiyonlara yatkinligr artirmaktadir (32).

Okiiler Belirtiler

Anemik hastalarda bazi oftalmik bulgular goriilmektedir. Oftalmik bulgular
arasinda; hastalarin yaklasik %20'sinde alev seklinde kanamalar, eksiida, lekeler ve
retinay1 etkileyen vendz belirtiler goriilebilmektedir. Trombositopeni olmasa bile

retina kanamalar1 meydana gelebilmektedir (32)

Genitoiiriner Sistem
Agir anemisi olan hastalarda proteiniiri ve mikroskobik hematiiri yaygin
olarak goriilebilmektedir. Anemisi olan hastalarda cinsiyet hormanlarinda da

diizensizlik goriilmektedir. Kadinlarda goriilen en yaygin semptomlar; menoraji,
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diizensiz adet dongiisiidiir. Erkeklerde goriilen en yaygin semptom ise iktidarsizliktir

(32)

2.7. TANI TESLERI

60 yasin lzerindeki tiim bireyler icin asagida yer alan rutin testler
yapilmalidir:
*Bobrek fonksiyonu: Glomeriiler filtrasyon hizi (GFH) yapilmaldir. eGFH <45
mL/dk/1,73 m2, kronik bobrek hastaligini1 (KBH) gosterir.
*Demir depolari: serum demiri, Serum Transferrin veya Total Demir Baglama
Kapasitesi, Serum Ferritini ve Transferrin Saturasyonu bakilmalidir.
*B12 Vitamini: B12 vitamin diizeyi eksikliginden siipheleniliyorsa metilmalonik asit
diizeyiyle birlikte B12 vitamini diizeyi bakilmalidir.
*Folat: Yetersiz beslenme riski varsa folat diizeyine bakilmalidir.

Doktorun tan1 konusunda siiphe duydugu bazi durumlarda ek teste gerek
olmaktadir.
*Monoklonal gamopati: Ortalama korpiiskiiler hacim (MCV) artarsa ve/veya eGFH
azalmigsa veya hiperkalsemi varsa test endikedir.
* Miyelodisplastik Sendrom (MDS) ve Klonal Sitopeniler — MCV hafif yiikselmigse
ve/veya kan yaymasinda baska sitopeniler veya morfolojik anormallikler varsa kemik
iligi testi endikedir (34, 35) Miyeloid bozukluklara yonelik bir gen paneli (MDS
paneli) veya Klonal Hematopoez (KH) paneli kullanilarak periferik kan iizerinde
molekiiler testler yapilabilir. MDS'nin olasi tanisi i¢in kemik iligi displazi belirtileri

acisindan incelenebilir.

2.8. EN YAYGIN GORULEN ANEMILER

Beslenme Eksikliklerine Baghi Anemi

Demir Eksikligi Anemisi

Diinyada goriilen en yaygin beslenme bozuklugu demir eksikligidir. Diinya
capinda tiim yas gruplarinda en sik goriilen anemi tiiridiir. Demir eksikligi anemisi
(DEA) tedavi edilebilmektedir. Yetersiz demir alimi, azalmis demir emilimi, artan

demir ihtiyact veya hizlanmis demir kaybi nedeniyle anemi goriilmektedir (36).
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Yetersiz beslenme veya Ozel diyetler uygulayan kisilerde yetersiz demir alimi
nedeniyle demir eksikligi ortaya ¢ikabilir. Yash yetigskinlerde, sedanter yasam,
istahsizlik ve daha az gida tliketimine neden olan sosyal izolasyon, kaliteli gida
alimmi siirlayan mali  kisitlamalar, gidaya ulasimin olmamasi, yemek
hazirlayamama nedeniyle hastaliklarin sik goriilmesi yetersiz beslenme riskine neden
olabilmektedir (37) Demir emiliminin azalmasi da yash yetiskinlerde daha yaygindir
ve midenin asitligini azaltan ve demirin emilebilir formuna déniismesini 6nleyen
proton pompa inhibitorleri gibi ilaglarda DEA nedeni olabilmektedir (38). Demir
emiliminde azalma, mide veya bagirsak rezeksiyonu gecirmis olanlar, inflamatuar
bagirsak hastalig1 olanlarda daha fazla goriiliir.

Bir¢ok yiyecekte demir bulunur. Demir en fazla kirmizi ette bulunur.
Hemoglobinde bulunan oksijen tasima proteinlerinin sentezi ve hiicresel
metabolizma i¢in gerekli oksidasyonun azaltilmasi icin gereklidir. Ferrik
formiilasyonda (Fe3+) tiiketilir ve midenin asitligi ile ferro formiilasyona (Fe2+)
dontstiiriiliir. Esas olarak duodenumda emilir, daha az miktarda demir tasiyici
ferroportin yoluyla jejunumda emilir ve daha sonra kanda tasiyict gorevi goren
transferrin proteinine baglanir (39). Kas hiicresi igin eritrosit i¢in demir kullanimina
ihtiyac yoksa, demir karacigerde ferritin proteinine bagl olarak depolanir. Her giin az
miktarda demir tiikettigimizden (1-2 mg/giin), demir homeostazisi demirin yaslanan
eritrosit hiicrelerinden geri doniistiiriilmesine baghidir. Karaciger tarafindan iiretilen
peptit olan Hepsidin, homeostaz siirecinde 6nemli diizenleyicidir. Enterositlerden
demir emilimini ve bagli demirin ferritinden salinmasini diizenler (40).

Semptomlarin spesifik olmadig1 yada goriilmedigi durumlarda DEA tanist
icin kan tetkikleri gereklidir. Semptomlar; tasikardi, solgunluk, yorgunluk, pika,
soguga tahammiilsiizliik ve dispneyi igermektedir. Diisiik hemoglobin, diisiik serum
demiri, yliksek total demir baglama kapasitesi (TDBK), diisiik transferrin
saturasyonu ve azalmis ferritin diizeyi DEA tanisini ifade eder. DEA 'min tipik olarak
bir mikrositik anemi oldugu diisiiniiliir, ancak hastalarin %40'inda (6zellikle hastalik
siirecinin erken donemlerinde) normositik eritrositler bulunmaktadir (36). 30
ng/mL'nin altindaki ferritin diizeyleri DEA tanis1 i¢in yiiksek duyarliliga ve
Ozgillige (sirastyla %92 ve %98) sahiptir (41). Ferritin akut faz reaktanmidir ve

inflamatuar durumlarinda yiikseldiginden dolay1r DEA ile diger anemi tiirleri arasinda
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ayrim yapmak zor olabilir. Ger¢ek demir depolarini yansitmayabilir (42). Transferrin
tizerindeki demir baglama bdlgelerinin toplamim1 TDBK diizeyi temsil etmektedir.
TDBK diizeyi Transferrin doygunlugunu hesaplamak i¢in kullanilir ve genellikle
DEA 'da yiiksektir. Transferrin doygunlugu, demirle doldurulmus transferrin demir
baglama bolgelerinin yilizdesini temsil eder. DEA'da %20'den azdir. DEA'y1 diger
anemilerden ayiran inflamasyondan etkilenmeyen ¢oziinebilir transferrin reseptor
diizeyidir (41). Coziiniir transferrin reseptorii seviyesi DEA 'da artar.

DEA belirlendikten sonra, uygun tedavilerin uygulanabilmesi i¢in altta yatan
etiyoloji saptanmalidir. Malabsorbsiyon nedenli eksiklikler, yetersiz demir alimi i¢in
takviye tedavinin temelidir. Tedavinin amact hemoglobin diizeyini normal seviyeye
getirmek ve demir depolari yenilemek i¢in yeterli demir saglamaktir. Tedavi
segenekleri; oral (PO) ve intravendz (IV) takviyedir. Genel olarak PO takviyesi, IV
tedaviye gore daha az emilir. IV demir, demir depolarin1 daha hizli yeniler ve demir,
ferritin diizeyleri asirt diisiik oldugunda veya anemi siddetli oldugunda daha iyi bir
tedavi secenegi olabilir. Bununla birlikte, IV demir takviyesi pahalidir ve uygulama
hastanede veya infiizyon merkezinde yapilir. PO takviyesine goére daha az
gastrointestinal yan etkiye sahiptir (43). Yasli hastalarda giinde tek doz demir
tedavisinin etkili, tolere edilebilir oldugu ve daha az yan etkiye neden oldugu ifade
edilmektedir (44). Tedavi baglangicindan yaklagik 14 giin sonra demir diizeyi
yiikselmelidir. PO tedavi bagladiktan sonra 3-6 ay boyunca devam edilmelidir.
Tedavinin etkinligini belirlemek icin ferritin diizeyi kontrol edilmelidir. Eger DEA
PO tedaviyle diizelmiyorsa malabsorbsiyon veya devam eden kanama nedenini
belirlemek amaciyla kapsamli degerlendirme yapilmalhidir. Askorbik asid (C
vitamini) demirin biyoyararliligini arttirmakta ve emilimi iyilestirmektedir (45).

Akut veya kronik kanama vakalarinda, ultrason, 6zofagogastroduodenoskopi
veya kolonoskopi gibi invazif tanisal testler endikedir. Hangi islemin ilk once
yapilmas1 gerektigine dair net bir kilavuz bulunmamaktadir (46, 47). Menopoz
oncesi kadinlarda adet kanamast DEA'nin nedenidir. Hem yash erkeklerde hem de
postmenopozal kadinlarda gastrointestinal kanama (6rn. iilserler, arteriyovendz
malformasyonlar) yaygindir ve kanama nedeni arastirilmalidir. Gastrointestinal
maligniteler (kolon veya mide kanseri) yeni DEA tanist alan 65 yas iistii hastalarin

%10'unda ortaya c¢ikar. Bariatrik cerrahi sonrast  %25-50'sinde DEA
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goriilebilmektedir. Bagirsak rezeksiyonu, 6zellikle duodenumun rezeksiyonu demir

emilimini engeller (47, 48).

B12 Vitamini Eksikligi Anemisi

Yaslhilarda B12 vitamini eksikligi anemisi, DEA'ya goére daha az
goriilmektedir. Morbidite ile iligkili olabilir ve degerlendirilmelidir. B12 vitamini
eksikligi yasla birlikte artmaktadir (49-51). Kanada'da huzurevinde kalan 412 birey
ile yapilan caligmada B12 vitamini eksikliginin huzurevine kabulde %13,8 ve
kabulden bir yil sonra oraninin %4 oldugu ifade edilmistir (52).

B12 vitamin eksikligi, B12 vitamini igeren besinlerin yetersiz alimi veya
emilim bozuklugundan kaynaklanmaktadir. Diyet uygulayanlarda yetersiz alim
meydana gelebilir. B12 vitamini, kirmiz1 et, yumurta ve siit iirlinleri gibi hayvansal
gidalarda bulunur. Proton pompasi inhibitorleri ve histamin-2 blokerleri gibi midenin
asitligini azaltan ilaglar B12 emilimini olumsuz olarak etkiler. Uzun siireli Metformin
kullananlar B12 vitamini eksikligi ac¢isindan taranmalidir. Emilim bozuklugu
nedenleri arasinda bagirsak veya mide rezeksiyonu gee¢misi, inflamatuar bagirsak
hastalig1 ve atrofik gastrit yer alir (53).

B12 vitamini suda c¢oziiniir. DNA sentezi, mitokondriyal fonksiyon ve
eritrosit iiretimi i¢in gereklidir (35). Ayrica folati aktif formuna doniistiiriir. Bu
yiizden B12 vitamini eksikligi folat eksikligine neden olabilir. B12 vitamini, mide
asidi aracili@i ile hayvansal proteinlerden ayrilir. R-proteinine baglanir. R-
protein/B12 kompleksi duodenuma gider. Pankreas enzimleri tarafindan parcalanir.
Olusan B12 molekiilii gastrik parietal hiicreler tarafindan salgilanan intrinsik faktore
baglanir. B12/intrinsik faktér kompleksi ileuma kadar devam eder. Kan dolagimina
katilir. B12 vitamini kanda, transkobalamin adi verilen tasima proteinine baglanir.
Hiicresel metabolizmadaki ana reaksiyonlarda kullanilmak iizere hiicrelere taginir.
Mide pH'min yiiksek oldugu durumlarda (Ilag kullanimma bagl veya aklorhidrin
nedeni ile) B12 vitamini, hayvansal proteinlerden ayrilmaz. Emilim gerceklesmez.
Gastrik parietal hiicrelerin otoimmiin yikimi nedeniyle atrofik gastrit olusumu
gerceklesir. Bu durum yetersiz intrinsik faktor iiretimine neden olur. B12 vitamini
malabsorbsiyonuna dolayisiyla anemiye neden olur. Yapilan bir ¢aligmada,

yetiskinlerde B12 vitamini eksikligi vakalarinin %20-50'sinin atrofik gastrit nedeni

15



ile oldugunu belirtmektedir (54). Alman BI2 vitamininin %1-5’1 ileuma
baglanmadan pasif olarak emilmektedir. B12 vitamini karacigerde depolanir. B12
vitamini depolar1 yavas tiikenir. Yetersiz beslenme nedeniyle B12 vitamini eksikligi
veya malabsorbsiyon olustugunda semptomlarin ortaya ¢ikmasi 5-10 y1l gibi uzun bir
stire alabilir (35)

Folat eksikligi, alkolizm ve BI12 vitamini eksikligi yasli bireylerde
makrositozun (MCV diizeyleri >100 fL olan kan hiicreleri olarak tanimlanir) en sik
goriilen ili¢ nedeninden biridir Ayrica, hastalarin yaklasik %17'si bu hastalik
nedeniyle hastaneye bagsvurmaz. Makrositoz bulgusu ve B12 vitamini eksikligi olan
hastalarin  yaklagitk % 28'inin normal hemoglobine sahip olmasi, taniy1
zorlastirmaktadir (55) B12 vitamini eksikliginin tespiti i¢in altin standart tani testi
yoktur. B12 vitamini eksikligi anemisi tanisi, laboratuvar testlerinde hemoglobin
diistikliigli ve B12 vitamini diizeylerinin diisilk olmasiyla konur. B12 vitamini
eksikligini tanimlayan mutlak smir degerleri net degildir. Tedavinin hangi sinir
degerlerinde uygulanmasi gerektigi konusunda bazi tartismalar vardir. DSO, 200
pg/mL'nin altindaki B12 vitamini diizeyini eksik olarak kabul etmektedir. Ancak
birgok aragtirma, 150 pg/mL’1n altindaki degeri eksik olarak degerlendirmektedir. Bu
diizeylerde homosistein ve metilmalonik asit (MMA) diizeyi yiikselir (56). MMA,
homosistein kadar duyarlidir. Homosisteinden daha spesifik oldugu ic¢in dogrulayici
test olarak yer almaktadir (55). Fakat MMA ve homosistein diizeyleri pahali tani
testleridir. B12 vitamini eksikligi tanis1 netlestirilemediginde kullanilmalidir.

B12 vitamini eksikligi periferik noropati, ylirime ataksisi, ruh hali
degisiklikleri, halsizlik, biligsel bozukluk, vitiligo ve glossit gibi semptomlara neden
olabilmektedir (57). Genellikle semptomlar goriilmeyebilir. Klinisyenler B12
vitamini eksikligi riski altindaki bireyleri (6rn. bagirsak rezeksiyonu Oykiisii olanlar,
atrofik gastrit, inflamatuar bagirsak hastalig1 olanlar veya 6zel diyetler uygulayanlar
ve metformin veya asit baskilayici ilag kullananlar) gozlemlemeli ve yillik B12
vitamini taramas1 yapmalidirlar. Karaciger, bobrek hastaligi veya miyeloproliferatif
bozuklugu olanlarda B12 vitamini diizeyinin normal olabilecegi unutulmamalidir.
Folat eksikligi veya multipl miyelomu olanlarda yanliglhikla diisiik B12 vitamini

degerleri goriilebilmektedir (58).
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B12 vitamini tedavisinin amaci, semptomlart hafifletmek ve karacigerdeki
B12 vitamini depolarini yenilemektir. Tedavi secenekleri kas i¢i (IM) B12 vitamini
veya oral B12 vitaminini icerir. IM dozu siddetli eksiklik i¢in haftalik 1000 mcg ve
idame tedavisi i¢in ayliktir (59). Doz etkinligi ve tedavi siiresini belirleyen kanita
dayali kilavuzlar bulunmamaktadir. Tedavinin basarisini  degerlendirmek igin
hemoglobin ve B12 vitamini diizeyleri tedaviye basladiktan yaklasik {i¢ ay sonra
kontrol edilmelidir. Pernisiy6z anemi veya mide veya bagirsak rezeksiyonu oykiisii
olanlarda, emilim siirekli yetersiz olacagindan tedaviye hastanin 6mrii boyunca

ihtiya¢ duyulacaktir.

Folat Eksikligi Anemisi

Konjenital noral tiip defektleri folat eksikliginden kaynaklanmaktadir. Folat
eksikligi anemisi, Gida ve Ila¢ Idaresi'nin 1998'de tiim tahil iiriinlerini folik asitle
giiclendirme yoniindeki talimatinin ardindan Konjenital noral tiip defektinin ABD’de
nadir goriilen durum haline geldigi belirtilmektedir (60). Folat, temel mikro besindir.
Viicut tarafindan sentezlenmez. Diyet veya takviye yoluyla tiiketilmesi gerekir. Folat
B9 vitamini olarak bilinmektedir. Norotransmiter sentezi ve hiicresel DNA sentezi ve
onariminda da o6nemli rol oynar (61). Folat yesil yaprakli sebzelerde ve bazi
hayvansal {irlinlerde bulunur. Yetersiz alim, malabsorbsiyon veya folat
gereksiniminin artmasina neden olan kosullar nedeniyle folat eksikligi goriiliir.
Metotreksat, siilfasalazin, trimetoprim ve fenitoin gibi ¢esitli ilaglar folat eksikligine
neden olur. Destek alinmadigi takdirde eksikliklere yol acabilir (62).

Kronik yetersiz beslenme, kisitlayici diyetleri veya alkolizmi olan kisiler folat
eksikligi ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan anemi ag¢isindan risk altindadir. Folat
pasif tasima yoluyla jejunumda emildiginden, mide, bagirsak rezeksiyonu veya
inflamatuar bagirsak hastaligi oykiisii olanlarda emilim bozuklugu olusabilir. B12
vitamini eksikligi goreceli folat eksikligine neden olabilmektedir. B12 vitamini, folati
biyolojik olarak en aktif form olan tetrahidrofolata doniistiiren hiicresel metabolizma
dongiisii i¢in gereklidir (63). Bu gibi durumlarda B12 vitamini diizeyleri
diizeltildikten sonra, folat eksikligi herhangi bir takviye gerekmeden diizelir. Folat
depolanmaz ve eksiklikler haftalar, aylar icinde daha hizli gelisir. Eksiklik
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olustugunda  glossit, yorgunluk, depresyon ve/veya kognitif bozukluk
gelisebilmektedir.

Folat eksikligi anemisi tanisi i¢in kan tetkikleri kullanilir. Klasik olarak
megaloblastik anemi olarak kabul edilen diisiik hemoglobin, yiiksek MCV ve diisiik
serum folat diizeyi goriilecektir. Tipik olarak retikiilosit sayis1 da diisiiktiir. Serum
folat diizeyleri <2 ng/mL yetersiz kabul edilirken, 2-4 ng/mL diizeyleri sinirda ve >4
ng/mL normal kabul edilir. Folat seviyeleri sinirda oldugunda, MMA ve homosistein
seviyeleri ile eksikligin dogrulanmasi miimkiindiir. Folat eksikliginde ise homosistein
seviyeleri yiikselir (64). Folat eksikligi taramasina iligkin kanita dayali kilavuzlar
mevcut degildir ve rutin tarama 6nerilmemektedir. Ancak, anemik olan yiiksek riskli
bireylerde ve ayrica etiyolojisi bilinmeyen aneminin arastirilmasinda tarama
diistiniilmelidir.

Folat eksikligi anemisi tanist alan kisilere tedavi baglanmalidir. Folat eksikligi
oral replasmanla tedavi edilir. Oral replasman uygulanamayanlar i¢in IV preparatlar
tercih edilmektedir. Tedavinin dozu veya siiresine iliskin kanita dayali kilavuzlar
yoktur. Glinliik 1 mg folik asit takviye dozudur. Folat eksikligi malabsorbsiyon
nedeniyle olustuysa, takviyeye siiresiz olarak ihtiyag duyulacaktir. Eksiklik ilag

kaynakli ise, kisi ilag kullanim siiresince takviye almalidir.

Inflamatuar Anemiler

Kronik Hastalik Anemisi

Kronik hastalik anemisi, ayn1 zamanda kronik inflamasyon anemisi olarak da
ifade edilmektedir. Multifaktoriyel patofizyolojisi vardir. Tedavisi zor olan anemi
tiirtidiir. Kronik hastalik anemisinin ana nedeni, altta yatan akut yada kronik
inflamasyon veya asiri sitokin tiretimidir. Bu durum toplam viicut demir depolarinin
normal veya yiiksek oldugu, ancak eritrositlerde kemik iligi iiretimi i¢in yetersiz
miktarda kullanilabilir serbest demirin mevcut oldugu anlamina gelir. Ayrica
inflamasyon, bdbreklerde {iretilen eritropoetine verilen yanitin azalmasina neden
olur. Bu durum kemik iligi progenitér kok hiicrelerinin ¢ogalmasinin azalmasina ve
RBC O0mriiniin kisalmasina neden olur. Kronik hastalik anemisi, ileri yaslarda en sik
goriilen anemidir. Hastanede yatan yash hastalarin %70'e varan kisminda goriliir

(65). Asir1 yag dokusundan salinan dolasimdaki inflamatuar faktorler nedeniyle
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morbid obez hastalarda yaygin olarak goriilmektedir (66). Tedavi yash bireylerde
zordur. Tedavi kronik inflamasyonun ortadan kaldirilmasidir. Yagh bireylerde altta
yatan kronik hastalik siirecleri nedeniyle miimkiin degildir.

Kronik hastalik anemisi, dolasimdaki interlokinler ve tiimor nekroz
faktoriiniin sonucu olarak ortaya ¢ikan demir hemostazindan dolay1r fonksiyonel
demir eksikligi olarak adlandirilir. Karaciger tarafindan iiretilen hepsidin duodenal
enterositlerdeki ferroportin tasiyicisi tarafindan demir alimini diizenler (67).
Hepsidin, demirin makrofajlardan dolasima salinmasini diizenler. Karacigerde
depolanma yeri olan ferritine baglanir. Enflamatuar durumlarda hepsidin asir1 iiretilir.
Besin yoluyla demir alimini ve bagirsak enterositlerinden kana salinmasini engeller.
Bu durum makrofajlar tarafindan demir aliminin ve tutulmasinin artmasina da yol
acar (68). Hepsidinin asir1 iiretimi viicudun retikiiloendotelyal sistemde meydana
gelen demir geri doniisiimiinii bloke eder. RBC'lerin kemik iligi {iretimi i¢in demiri
ferritin i¢indeki depo formunda kilitleyerek ¢ok az kullanilabilir demir substrati
birakir.

Kronik hastalik anemisinin patogenezinden sorumlu bir diger mekanizma,
kemik iligi uyarici bir hormon olan bdbreklerde iiretilen eritropoetin iiretiminin ve bu
duruma yanitin azalmasidir. Eritropoetin iiretimi hemoglobin ve doku oksijenasyon
seviyeleri ile ters orantilidir. Enflamatuar sitokinlerin, eritropoetin iireten bobrek
hiicrelerine zarar verdigi ve ayn1 zamanda diger hiicrelerdeki eritropoetin baglayici
reseptorleri down regiile ederek kemik iliginde RBC {iretiminin azalmasina yol actig1
belirtilmektedir (69) Pro-inflamatuar sitokinler ayrica kemik iligindeki eritroid 6ncii
hiicrelerine de dogrudan zarar verir. Kandaki RBC'ler, sitokin aracili apoptoz ve
serbest radikal hasar1 yoluyla bu hiicrelerin dmriinii kisaltir. Bu durum nedeniyle
dolasimdaki RBC'lerin sayis1 azalir (70, 71).

Kronik hastalik anemisinin tanisi laboratuvar tetkikleri ile belirlenir. Diistik
hemoglobin, diisiik- normal serum demiri ve transferrin, diisiik transferrin
doygunlugu, normal- yiiksek ferritin igeren normositik anemi olarak kendini gosterir.
Klinik ortamda o6lgiilmeyen sitokin seviyeleri yiikselir. C-reaktif protein (CRP) ve
eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) gibi inflamasyon belirte¢ seviyeleri yiiksektir
(18). Ferritin, akut faz reaktanidir, Kronik hastalik anemisini diger anemilerden ve

Ozellikle DEA'dan ayirmada en yararli testtir (41).
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Kronik hastalik anemisinin kesin tedavisi biiylik Olciide inflamatuar veya
kronik hastalik siirecinin ortadan kaldiriimasina dayanir. Ozellikle yash bireylerde bu
siireci ortadan kaldirmak genellikle zor veya imkansizdir. Eslik eden demir eksikligi
olmadig1 siirece, kronik hastalik anemisinin tedavisi i¢in demir takviyesi
onerilmemektedir. Yan etki goriilme ihtimalinin yiiksek olmasi nedeniyle ferritin
diizeyi 100 ng/mL'nin {izerinde olanlara verilmemelidir (72). Kronik hastalik
anemisinin patofizyolojisi, demirin zayif bir sekilde emilmesi ve depo formuna
baglanmasi1 seklindedir. Verilen herhangi bir takviye demir, retikiiloendotelyal
sistemde veya ferritinde tutulacak ve RBC f{iretimi i¢in bir substrat olarak

kullanilmak tizere kemik iligine salinmayacaktir.

Kronik Bobrek Hastaligina Bagh Anemi

Yasli popiilasyonda KBH prevalansinin yiiksek olmasi nedeniyle kronik
bobrek hastaligi (KBH) anemisi yasl eriskinlerde oldukg¢a yaygindir. Ulusal Bobrek
Vakfi tarafindan yayinlanan rapora gore, 75 yasin iizerindeki yetiskinlerin %45-70'"
KBH tam1 kriterlerini karsilamaktadir (yani glomeriiler filtrasyon hizinin 45
mL/dk'dan az olmasi) (73). Baska bir calismada huzurevinde yasayanlarin KBH
tanist alanlarin %51-60"'inda anemi saptandigi ifade edilmistir (74). Diyalize giren
KBH hastalar1 {izerinde yapilan retrospektif calismada, 8 g/dL'nin altindaki
hemoglobin diizeyleri, 10-11 g/dL'lik hemoglobin diizeyleriyle karsilastirildiginda iki
kat 6liim riskiyle iligkilendirilmistir (75). KBH'li bireylerde yasam kalitesinin artmasi
ve mortalitenin azalmasiyla olumlu iligki bulunmustur (76).

KBH anemisi ve kronik hastalik anemisinin patofizyolojisini altta yatan
inflamasyon  olusturmaktadir. Inflamasyon, demir homeostazisinin islevini
siirdiirememesi ve yeni RBC'lerin iiretiminde kullanilabilecek serbest demirin sinirh
olmasindan dolayr demir eksikligine neden olur. KBH anemisinde Hepsidin
seviyeleri, kronik hastalik anemisine gore daha ytiksektir (77). Diyalize giren KBH'li
bireylerde kan alma ve hemodiyalizin sik olmasi nedeniyle artan kan kayiplari
gortliir. Artan kan kayiplarmin kiimiilatif etkisi, siklikla tedaviye direngli siddetli
anemiye (hemoglobin diizeyleri 8 mg/dL'nin altinda) neden olabilir.

Ulusal Bobrek Vakfi, hemoglobin diizeyini erkeklerde 12 g/dL'nin ve

kadinlarda 11 g/dL'min altina diistiiglinde KBH anemisi i¢in arastirma yapilmasini
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onermektedir (78). KBH anemisinin tanisi rutin olarak laboratuvar ¢alismalari ile
konur. Tipik olarak normositik, normokromik anemi olarak ortaya ¢ikan tani, bobrek
fonksiyon diizensizligi ile iligkilidir.

Es zamanli demir eksikligi ve KBH anemisi olduk¢a yaygindir, ¢linkii RBC
dongiisii artar ve flebotomi yoluyla kanama kayiplari, tiremi ile iligkili trombosit
fonksiyon bozuklugu goriilebilmektedir.

KBH anemisinin tedavisi, varsa demir eksikliginin diizeltilmesi ve
eritropoetin uyarict ajanlarin uygulanmasiyla sinirhidir. Diyalizdeki KBH hastalari
icin mevcut hedef hemoglobin diizeyi 11-12 g/dL'dir (79). Normal aralikta veya daha
yiiksek bir hemoglobin diizeyi (IV demir ve eritropoetin kullanimiyla elde edilir)
tavsiye edilmez.

KBH anemisi olan hastalarin %10-20's1 eritropoetik ajanlarin etkilerine karsi
direnclidir (80). KBH anemisinde siklikla goriilen siddetli fonksiyonel demir
eksikligi nedeniyle, dolasimdaki demirin yeterli seviyelerini saglamak amaciyla
eritropoetin uygulamasi sirasinda siklikla IV demir takviyesi verilir. Ideal ferritin
diizeyi bilinmemektedir. Ancak Anemi Calisma Grubu kilavuzlari, hemodiyaliz
tedavisi alan KBH hastalarinda serum ferritinin 200 ng/mL civarinda tutulmasini ve
transferrin satlirasyonunun >%20 olmasin1 énermektedir (79). Ferritin seviyesi 500
ng/mL ulastiginda demir takviyesiyle tedavi edilmesinin faydasi olmayacaktir. Bu

durumda iatrojenik hemokromatoz goriilebilmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ARASTIRMANIN AMACI VE TURU
Bu aragtirma i¢ hastaliklar1 kliniginde yatan 65 yas ve iizeri hastalarda anemi
prevalansi ve etiyolojisini aragtirmay1 amaglayan tanimlayici, retrospektif ve kesitsel

tipte bir calismadir.

3.2. ARASTIRMANIN YERI VE ZAMANI
Calismamiz SBU Istanbul Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar1 Klinigi’nde 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri

arasinda yatan hastalar ile gergeklestirildi.

3.3. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Arastirmanin evrenini 01.01.2022-31.12.2022 tarihleri arasinda SBU Istanbul
Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi I¢ Hastaliklar:
klinigi’'nde yatarak tedavi edilen 513 geriatrik hasta olusturdu. Caligmaya dahil
edilme kriterlerine uymamasi nedeniyle 61 hasta ¢alisma kapsami disinda birakilarak
calisma 452 hasta ile tamamlandi.

Arastirmanin 6rnek biiyiikliigiiniin belirlenmesinde “bir toplumdaki oranin
belirli bir dogrulukla tahmininde” 6nerilen tablodan yararlamldi. Incelenen olayin
toplumdaki yayginlhigina iligkin bir bulgu olarak 65 yas istlii bireylerde anemi
goriileme orani ile ilgili olarak bildirdigi orandan (%?23.9) yararlanilmistir. Ayrica
%95 giiven diizeyinde ve % 4 yanilma pay1 dikkate alinmisg ve tabloda bildirilen

ornek biiyiikliigliniin 450 oldugu bulundu. 452 hasta ile calisma tamamlandi.

3.4. ARASTIRMAYA DAHIL EDILME VE ARASTIRMADAN
DISLANMA KRITERLERI

Arastirmaya dahil edilme kriterleri
e 65 yas ve lizeri olan,
e 01/01/2022-31/12/2022 tarihleri arasinda SBU Haydarpasa Numune SUAM
i¢ hastaliklar1 kliniginde yatan,
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e Anemik hastalar (DSO’ye gore Hb konsantrasyonunun kadinlarda 12
g/dL'nin, erkeklerde ise 13 g/dL'nin altinda olan)

Arastirmadan dislanma kriterleri
e 65 yas alt1 hastalar
e Alt1 aydan daha kisa siire 6nce kan transfiizyonu yapilan hastalar
e Alt1 aydan daha kisa siire 6nce major cerrahi gegirenler
e Herhangi bir kan {iriinii tedavisi altinda olan hastalar (oral demir preparati,
intravendz demir preparati, B12,folat)
e Son alt1 ayda kemoterapi tedavisi alan hastalar

e Anemi etiyolojisi ile ilgili laboratuvar sonuglarina ulasilamayan

3.5. VERIi TOPLAMA FORMU

Veriler retrospektif olarak degerlendirildi. Hemoglobin konsantrasyonunun
kadinlarda 12 gr/dLve erkeklerde 13 gr/dL'nin altinda olmasi anemi olarak kabul
edildi. Aneminin siddeti, aneminin yas ile iliskisi, MCV diizeyine gore
siniflandirildi. i¢ hastaliklar kliniginde yatan 65 yas ve iistii kadin ve erkek olgularda
taranan dosya ve Health Information System (HIS) kullanilarak hastalarin cinsiyeti,
yasi, Hb, Het, MCV, RDW, trombosit, 16kosit, demir, demir baglama kapasitesi,
LDH, haptoglobulin, retikiilosit, transferrin saturasyonu, ferritin, B12, folik asit
diizeyi, eslik eden hastaliklar (kronik bobrek yetmezligi, kalp yetmezligi, KOAH,
romatizmal hastaliklar, maligniteler gibi) kaydedildi. Ayrica anemi tiirleri asagida
yer alan parametrelere gore siniflandirildi:

Yasa gore siniflandirilmasi; DSO’ye gore 65 yas ve iizerindeki hastalar; a)
65-74 yas arast: Geng-yasli b) 75-84 yas arasi: Orta-yasl c) 85 yas ve iizeri: Ileri
yash olarak kendi arasinda incelenecektir.

Aneminin siddetine gore; kadinlarda hafif anemi:11-12 gr/dl, erkeklerde hafif
anemi 11-13 gr/dl, her iki cinsiyette orta anemi: 10- 10.9 gr/dl, agir anemi: <10 gr/dl
olarak ayrildi.

MCV ye gore; a) Mikrositik anemi: MCV<80 fL b) Normositik anemi:
MCV:80-100 fl ¢) Makrositik anemi: MCV>100.
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3.6. ARASTIRMANIN ETIK YONU

Arastirmanin yiiriitiilebilmesi i¢in Haydarpasa Numune egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 17.04.2023 tarihli ve 2023/69 sayili
etik kurul izni (EK 2) ve 27.01.2023 tarihli ve 771/12/2022 sayili (EK 3) TUEK izni

alindi. Arastirmanin yiiriitiilmesinde bilimsel ve evrensel etik ilkelere uyuldu.

Verilerin Analizi

Istatistiksel analizler i¢cin SPSS Windows version 22.0 paket programi
kullanild1 ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Arastirmada siirekli
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri i¢in ortalama+standart sapma, kategorik
degiskenler i¢in ise say1 ve ylizde degerleri ile ki kare test istatistigi verildi. Verilerin
normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shaphiro wilk testi ile
incelendi. Normal dagilima sahip verilerin ikili bagimsiz grup karsilagtirmasinda

Student-t testi kullanilda.

24



4. BULGULAR

Aragtirmamiza toplam 452 kisi katildi. Katilmeilarin %54,9’unun kadin,
%45,1’inin erkek oldugu saptanmistir. Hastalarin %67’sinin (n=303) anemisi oldugu

saptanmugstir (Tablo 1).

Tablo 1: Hastalarin Anemi Diizeyinin Belirlenmesi

n %
Anemisi Olan 303 67
Anemisi Olmayan 149 33
Toplam 452 100

Anemisi olan hastalarin; %53 liniin (n=162) kadin, % 47’sinin (n=141) erkek
oldugu, anemisi olmayan hastalarin; % 58’inin (n=86) kadin, % 42’sinin (n=63)
erkek oldugu belirlendi. Anemisi olanlarin yas ortalamasi (77,56 + 7,48) yil, anemisi

olmayanlarin yas ortalamasi (76,77 + 8) yil olarak saptandi (Tablo 2).

Tablo 2: Hastalarin Cinsiyet ve Yag Durumuna Gore Anemi Diizeylerinin Belirlenmesi

Anemisi Olanlar Anemisi Olmayanlar
Cinsiyet n % n %
Kadin 162 53 86 58
Erkek 141 47 63 42
Yas (Ort +ss) 77,56 +£7,48 76,77+ 8

Yasa gore anemi siniflandirilmasi Tablo 3’de yer almaktadir. Hastalarin %
39°u (n=118) ‘65-74 yas geng-yash anemi’, %41°1 (n=124) ‘75-84 yas orta yash

anemi’, %20’s1 (n=61) ‘85 yas ve lizeri ileri-yasli” anemi olarak belirlendi (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin Yas Diizeylerine Gore Anemi Durumlarinin Dagilimlari

Hasta
Yasa gore anemi simflandirilmasi n %
65-74 yas geng-yasl 118 39
75-84 yas orta yash 124 41
85 yas ve lizeri ileri-yash 61 20
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Kadin hastalarin; % 35’1 (n=57), ‘65-74 yas genc¢-yasli anemi’, % 43’i
(n=69) “75-84 yas orta yasl anemi’, %22’si (n=36) ‘85 yas ve iizeri ileri-yasli’anemi
siniflandirilmasinda yer aldig1 belirlendi. Erkek hastalarin; %43’ (n=61) ‘65-74 yas
genc-yash anemi’, % 39’u (n=55) ‘75-84 yas orta yasli anemi’, %18’1 (n=25) ‘85 yas

ve lizeri ileri-yagli” siniflandirilmasinda yer aldigi bulundu (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarin Yas ve Cinsiyet Durumlarina Go6re Anemi Durumlariin

Dagilimlari
Cinsiyet
Kadin Hasta Erkek Hasta
Yasa gore anemi simiflandirmasi n % n %
65-74 yas geng-yasli anemi 57 35 61 43
75-84 yas orta yasli anemi 69 43 55 39
85 yas ve lzeri ileri-yash 36 22 25 18

Hastalarin MCV degerlerine bakildiginda; % 24’4 (n=72) ‘Mikrositik
Anemi’, %72’si (n=217) ‘Normositik Anemi’, % 4’iiniin (n=14) ‘Makrositik Anemi’
oldugu belirlendi (Tablo 5)

Tablo 5: Hastalarin MCV Degerine Gore Anemi Diizeylerinin Belirlenmesi

Hasta
MCYV Simiflandirmasi n %
MCV<80 fL Mikrositik Anemi 72 24
MCV: 80-100 {fL Normositik Anemi 217 72
MCV>100 fL Makrositik Anemi 14 4

Kadinlarm % 55,6’s1 (n=40), erkeklerin ise %44,4’i (n=32) ‘Mikrositik
anemi oldugu saptandi. Kadinlarin %54,6’s1 (n=119), erkeklerin ise % 45,4 liniin
(n=99) ‘Normositik anemi, kadinlarin %28,6’s1 (n=4), erkeklerin %71,4’i (n=10)
‘Makrositik anemi’ olarak bulundu (Tablo 6).
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Tablo 6: Hastalarin MCV Diizeylerinin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Cinsiyet
Kadin Erkek
MCYV Smiflandirilmasi
n % n %
MCV<80 fL Mikrositik Anemi 40 55,6 32 444
MCV: 80-100 fL Normositik Anemi 119 54,6 99 454
MCV>100 fL Makrositik Anemi 4 28,6 10 71,4

Hastalarin anemi siddetlerinin dagilimina bakildiginda; %22,4’# (n=68) hafif

anemi, % 20,8’1 (n=63) orta anemi, %56,8’inin (n=172) agir anemi oldugu belirlendi

(Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarin Anemi Siddetlerinin Dagilimlar1

Aneminin siddetine gore simiflandiriimasi n %

Hafif anemi 68 224
Orta anemi 63 20,8
Agir anemi 172 56,8

Hastalarin anemi siddetlerinin cinsiyete

diizeyine sahip oldugu belirlendi. Kadinlarin % 54’iinlin (n=34), erkeklerin ise %
46’smin (n=29) orta anemi diizeyine sahip oldugu bulundu. Kadinlarin % 61’inin

(n=105), erkeklerin ise % 39’unun (n=67) agir anemi diizeyine sahip oldugu saptandi

(Tablo 8).

gore dagilimlarma bakildiginda;

kadinlarin % 35,3’linlin (n=24), erkeklerin ise %064,7’sinin (n=44) hafif anemi

Tablo 8: Hastalarin Anemi Siddetlerinin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Cinsiyet
Aneminin siddetine gore siniflama Kadin Erkek

n % n %
Hafif anemi
Kadin (11-12gr/dl) 24 35,3 44 64,7
Erkek (11-13gr/dl)
Orta anemi (10-10,9 gr/dl) 34 54 29 46
Agir anemi (<10 gr/dl)) 105 61 67 39
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Nutrisyonel anemisi olan hastalara bakildiginda; en ¢ok % 21’inin (n=63)
Demir eksikligi anemisi oldugu belirlendi. Hemolitik anemisi olan hastalara
bakildiginda; %1 (n=3) olarak belirlendi. Kronik hastalik anemisi olan hastalara
bakildiginda; en ¢cok % 21’inin (n=63) Solid tiimor oldugu bulundu. Hematolojik
malignitelere bagli anemisi olan hastalara bakildiginda; en ¢ok % 4’0 (n=12)
MDS’ye bagli anemi oldugu bulundu. Kanamaya bagli anemisi olan hastalara
bakildiginda; en ¢ok % 4 (n=11) Gis kanamasina bagli anemi oldugu belirlendi.
Nedeni agiklanamayan anemisi olan hastalara bakildiginda; %12’si (n=37) olarak

saptand1 (Tablo 9).

Tablo 9: Hastalarin Anemilerinin Dagilimlari

n %
1.Nutrisyonel Anemi
Demir Eksikligi Anemisi 63 21
Megaloblastik Anemi (B12 Eksikligi) 7 2
2. Hemolitik Anemi 3 1
3. Kronik Hastalik Anemisi
KRY Bagli Anemi 44 15
Solid Timér 63 21
Diger Kronik Hastaliga Bagli Anemi 46 15
Kronik Karaciger Hastaligina Bagli Anemi 5 1,1
4.Hematolojik Malignitelere Bagh Anemi
Lenfoma 3 1,3
KML 4 1
MDS’ye Bagli Anemi 12 4
Diger Hematolojik Maligniteye Bagli Anemi 3 1
5. Kanamalara Bagh Anemi
GIS Kanamasina Bagli Anemi 11 4
Diger Kanamalar 2 1
6.Nedeni Aciklanamayan Anemi 37 12

Hastalarin anemi durumlarinin cinsiyete gore dagilimlar1 Tablo 10’da verildi.

Demir eksikligi anemisi tanisi alanlarin % 66,7’si (n=42) kadin, %15’1 (n=21) erkek
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ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,018). Cinsiyet ile Kronik Karaciger
hastaligina bagli anemi, Hemolitik anemi, Gastrointestinal sistem kanamasina bagl
anemi, Solid tiimor, Diger kronik hastaliga bagli anemi, KML, Lenfoma, Diger
kanamalara bagli anemi, MDS’ye bagli anemi, KRY bagli anemi, Megaloblastik
anemi, Hematolojik maligniteye bagli anemi, Nedeni a¢iklanamayan anemi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Sirasiyla p=0,126; p=1,000; p=0,942;
p=0,406; p=0,308; p=1,000; p=0,600; p=0,464; p=0,806; p=0,249; p=0,708;
p=0,600; p=0,183) (Tablo 10)

Tablo 10: Hastalarin Anemi Durumlarinin Cinsiyete Gore Dagilimlari

Cinsiyet
Kadin Erkek
n % n % p*
Kronik Karaciger Hastaligina Bagh
Anemi 5 100 - - 0,126
Demir Eksikligi Anemisi 42 66,7 21 333 0,018
Hemolitik Anemi 2 66,7 1 333 1,000
Gastrointestinal Sistem Kanamasima Bagh
Anemi 6 54,5 5 45,5 0,942
Solid Tiimér 33 52,4 30 47,6 0,406
Diger Kronik Hastaliga Bagh Anemi 24 51,1 23 48.9 0,308
KML 2 50 2 50 1,000
Lenfoma 1 333 2 66,7 0,600
Diger Kanamalar 1 50 1 50 0,464
MDS’ye Bagh Anemi 6 50 6 50 0,806
Kronik Renal Yetmezlige Bagh Anemi 20 454 24 54,6 0,249
Megaloblastik Anemi 3 42,9 4 57,1 0,708
Diger Hematolojik Maligniteye Bagh
Anemi 1 33,3 2 66,7 0,600
Nedeni Aciklanamayan Anemi 16 432 21 56,8 0,183
*Ki-Kare Test
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Anemisi olan hastalarin %93’{iniin (n=281) eslik eden hastalig1 oldugu ve
hastaliklar arasinda en ¢ok %56 (n=169) HT oldugu saptanmistir. Hastaliklar
arasinda goriilme siklig1 en az ise %1°1 (n=3) KML, %1’1 (n=1) Karaciger kanseri,

%1°1 (n=1) Lenfoma oldugu saptanmustir (Tablo 11).

Tablo 11: Hastalarin Eslik Eden Hastaliklarinin Dagilimlari

Anemisi Olanlar

n %
Eslik Eden Hastahk 281 93
Hipertansiyon 169 56
Koroner Arter Hastahig1 112 37
Diyabetes Mellitiis 111 37
Kronik Kalp Yetmezligi 77 25
AF 64 21
Kronik Renal Yetmezlik 61 20
KOAH 49 16
Hipotiroidi 18 6
Gastrointestinal Kanama 12 4
Demans 13 4
MDS 11 4
Rektum Kanseri 9 3
Meme Kanseri 10 3
Mesane Kanseri 5 2
Romatoid artrit 7 2
Karaciger sirozu 6 2
Akciger kanseri 5 2
Mide kanseri 5 2
Multiple myeloma 2 1,3
Karaciger kanseri 1 1
Lenfoma 1 1
KML 3 1

Kadinlarin Hb diizeyi ortalamasi (9,0 +1,7), erkeklere gore (10,8+10,2) daha
diisiik ve istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,025). Cinsiyet ile Hct, MCV,
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MCH, MCHC arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (sirasiyla p=0,109;

p=0,291; p=0,105; p=0,120) (Tablo 12).

Tablo 12: Hastalarin Baz1 Kan Degerlerinin Cinsiyete Gore Karsilagtirilmasi

Cinsiyet

Kadin Erkek p

Orttss Orttss
Hb gr/dL 9,0 £1,7 10,8+10,2 0,025
Het % 28,74+6,38 31,44+20.,26 0,109
MCYV fL 84,46+9,50 85,80+12,43 0,291
MCH pg 26,48+3,64 27,21+4,20 0,105
MCHC g/dl 31,18+1,57 31,47+1,72 0,120
* T Test
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5. TARTISMA

Aneminin toplumda goriilme siklig1 yaslanmayla birlikte artmaktadir (13).
Anemi yash hasta grubunda sik goriilen ve c¢esitli sonuclart olan bir sorundur.
Hemoglobin diizeyleri yasla birlikte giderek azalsa da yaslilarda mortalite, morbidite
ve yasam kalitesini etkiler (13, 81). DSO erkeklerde hemoglobin degerinin 13
g/dL’m alt1, kadinlarda ise 12 g/dL altindaki degeri anemi olarak tanimlar (14, 82).
Geriatri kliniklerinde yapilan ¢aligmalarda 65 yas tistii hastanede yatan hastalarin
yaklasik %61'inde anemi tespit edilmistir. Yaglilarda anemi belirtileri diger yas
gruplarindan farkli olmamakla birlikte geng¢ yetiskinler ve pediatrik bireyler
belirtileri daha iyi kompanse eder, yash bireyler ise yetersiz kardiyovaskiiler
kompanzasyon nedeniyle daha kotii tolere etmektedir (83, 84). Yash hastalarda tibbi
sorunlar1 degerlendirirken bu yasta meydana gelen degisikliklerin farkinda olmak
gerekir. Bir semptom olarak anemi bir¢ok hastaligin habercisidir. Ilgili literatiirde
geriatrik popiilasyonda aneminin yayginlig1 ve morfolojisi tlizerine yapilan ¢alisma
sonuclart da oldukca smirhidir (85-88). 65 yas istii hastanede yatan hastalarda
aneminin goriilme siklig1 ve etiyolojik faktorleri hakkinda az sayida g¢alisma
bulunmakla beraber calismamizda, 65 yas ve iizeri bireylerde anemi goriilme sikligi
ve etiyolojisi morfolojik parametreler kullanilarak incelenmistir.

Geriatrik popiilasyonda yapilan aragtirma sonuglar incelendiginde, Fransa'da
yapilan bir ¢aligmada 65 yas iistii hastanede yatan hastalarda anemi prevalanst %53
olarak bulunurken, ¢alismamizda anemi prevalanst %67 ile daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan ¢aligsmalar incelendiginde yaslilarda anemi prevalansinin % 10-
45 oldugunu tahmin etmektedir. Aneminin etiyolojisi bir ya da birden ¢ok faktor ile
iligkilidir (89). Caligma sonuglarimiza bakildiginda geriatrik hasta grubunda anemi
prevalanst %67 oraninda bulunurken, bu grubun %53’{linlin kadin, %47’sinin ise
erkek hastalardan olustugu saptandi. Genel literatiir incelendiginde anemi prevalansi,
incelenen popiilasyona bagli olarak degismektedir; bu deger ortalama cinsiyet
oranlarina bakildiginda, erkeklerde %2,9-61, kadinlarda ise %3,3-41°dir. 2003'ten
2012'ye kadar birka¢ yilda bir analiz edilen NHANES c¢alismasina gore, anemi
prevalansinin 2003'ten 2004'e kadar % 4'ten 2011'den 2012'ye kadar %7'ye kadar
yiikseldigi bildirilmistir (6). Konu ile ilgili 34 calismanin incelendigi sistematik
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calismada, 65 yas lstil kisilerde anemi prevalansinin toplum, hastane ve bakim evi
popiilasyonlarinda sirasiyla %12, %40 ve %47 oldugu bulunmustur. Bu ¢alismada
Ozellikle huzurevinde kalan yaslilarda anemi oraninin daha yiiksek olmasinin, bu
evlerde yasayan yaslilarin toplum i¢inde yasayanlara gore daha kotii yasam
kosullarina sahip olmalar1 ve eslik eden hastaliklarin daha sik goriilmesinden
kaynaklandig1 belirtilmistir (14). Ayrica toplum i¢inde yasayan 80 yas iistii bireylerde
anemi prevalansini arttig1 bildirilmektedir. italya'da 923 hastada anemi prevalansini
belirlemek i¢in yapilan ¢alismada aneminin 65 yas ve lizeri erkeklerde %62, 65 yas
alt1 erkeklerde %44,1 oldugu bulunmustur. Benzer sekilde 65 yas ve lizeri anemisi
olan kadinlarin yiizdesi %60,1 iken 65 yas alt1 kadinlarda bu oranin %53,5 olarak
bulundugu ifade edilmistir (5). Almanya'da yapilan bir anemi ¢alismasinda geriatrik
grupta prevalans %20 iken, hastanede tedavi goren geriatrik vakalarda bu oran %40
olarak bulunmustur (90). Olivares ve ark. Sili’ de yaptiklar1 ¢alismada 2000 yilinda
60 yas Ustli kadinlarda anemi prevalansinin %4,4, erkeklerde ise %5,4 oldugunu
saptamislardir. Amerika Birlesik Devletleri'nde 60 yas iizerindeki bireylerde anemi
prevalans1 %12, Italya'da ise 65 yas ve iizerindeki saglikli kisilerin %14'iinde oldugu
rapor edilmistir (91-93). Bu sonug bat1 toplumlarinda niifusun yaslanmasi nedeniyle
anemi tanist alan hasta sayisinin Onlimiizdeki yillarda Onemli Olgiide artmasi
beklenen bir durum olarak agiklanmaktadir (18, 94, 95). Ulkemizde anemi
prevalansinin diger iilkelere gore daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Geriatrik yas
gruplarina yonelik ulusal ¢alismalara bakildiginda bunlardan biri olan Sezer ve ark.
(2013) hastanede yatan geriatrik hastalarda anemi prevalansimi %76,4 olarak
bulmuslardir (88). Tasar (2015) tarafindan yapilan ¢alismanin en dikkat gekici
sonucu, hastanede yatan geriatri hastalarinda anemi prevalansinin %76,3 oldugunun
saptanmasidir (96). Ulkemizde 2004 yilinda poliklinik basvurusu olan 65 yas
siirinin Ustliindeki hastalarla yapilan bir ¢calismada, ii¢ yil boyunca incelenen 2100
yaslida anemi oraninin %30,5 oldugu belirlenmistir (97). Akdeniz bolgesinde ayakta
tedavi goren Onceki calismalarla benzer yastaki 501 hasta tizerinde yapilan bagka bir
arastirmada ise hastalarin %32,5'inde anemi saptanmistir. Bu hasta gruplarinda
aneminin tiirli incelendiginde ise bunlardan %37,4’linde kronik inflamatuar anemi,
%26,4’tinde B12 vitamini eksikligi anemisi, %22,1’inde ise Demir eksikligi anemisi

saptandig1 ifade edilmistir (98). Ulkemizin geriatrik popiilasyonunda anemi
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prevalansini aragtiran diger bir ¢alismanin sonuglarina bakildiginda, anemi goriilme
sikliginin cinsiyet degiskeni agisindan karsilastirildiginda, bu oranin erkeklerde daha
yiiksek oldugu bulunmustur (88, 99). Aneminin taniminda erkeklerde anemi sinir1 13
g/dl, kadinlarda anemi sinir1 ise 12 g/dl'dir. Cinsiyet ve anemi degiskenlerine gore
calisma sonuglarimiz ile benzer literatiir ¢aligmalar1 arasinda farkliliklar
goriilmektedir. Bu durumun nedeni aneminin erkeklerde 65 yas sonrasinda daha sik
goriilmesi, kadinlarin menopoz sonrasi adet gérmemesi ve erkeklerde hemoglobin
sinirinin ylksek kabul edilmesidir.

Calismamizda hastalarin yas gruplarina gore anemi durumunun dagilimina
baktigimizda 65-74 yas aralifindaki gen¢ yashi kadinlarin %35’inde, erkeklerin
%A43’linde, 75-84 yas aras1 orta yashi kadin hastalarin %43’linde, erkeklerin
%39’unda ve 85 yas iizeri olan ileri yash kadin hastalarin %22’sinde, erkeklerin ise
%18’inde anemi oldugu tespit edilmistir. Arasgtirma sonuclar1 literatiirle
karsilastirildiginda elde edilen sonuglarin arastirma sonuglariyla benzer oldugu
ortaya c¢ikmisti. Amerika Birlesik Devletleri'nde Ulusal Saglik ve Beslenme
Inceleme Arastirmas1 (NHANES) III’de, anemi prevalansmin erkeklerde %11 ve 65
yas ustii kadinlarda %10,2 (NHANES III) oldugu gosterilmistir. Bu siklik 85 yas ve
tizeri kigilerde %20'yi ge¢mektedir. NHANES-III'den elde edilen verilerde, 65-74 yas
aralig1 ve 75-84 yas aralif ile karsilagtirildiginda en yiiksek anemi prevalansinin 85
yas ustii kisilerde (%46,1) oldugu belirtilmektedir (13, 89) Chant ve ark. 2006 yi1linda
155 hasta tlizerinde yapilan bir kohort ¢alismasinda hastalarin ortalama yasini 62,3 +
16,3 yil olarak saptadiklarini ifade etmislerdir (100). 2010 yilinda Erkan ve ark.
yaptig1 “Yaslh Hastalarda Aneminin Prevalansi ve Klinik Ozellikleri” adli calismada
yas gruplarina gore anemi prevalansini belirlemisler ve anemi prevalansinin yasla
birlikte arttigin1 bulmuslardir. Aragtirmada anemi prevalansinin 65-80 yas iistiindeki
hasta gruplarinda en yiiksek prevalansin %58,7 ile 80 yas lizeri, prevalansi en diisiik
olan grubun ise %23,6 ile 65-69 yas araligindaki hastalardan olustugunu ve anemi
prevalansinin yasla birlikte arttigini ifade etmislerdir (98). Bu calismada en yiiksek
anemi prevalans1 (%58,7) 80 yas ve lizeri hastalarda bulunmustur. Literatiirdeki
calisma sonuglarinda kismen farkliliklar olsa da aneminin genel olarak 75 yas ve
lizeri olan geriatrik grupta var oldugu, yasla beraber artan kronik hastalik sayisina

anemi tablosunun eklenmesinin hastalarin hem yasam kalitesi hem de hastalik
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durumunda prognozlarini olumsuz yonde etkileyecegi aciktir. Bu nedenle 6zellikle
ileri yas anemide dikkatli olunmasi tedavinin hizli bir sekilde yapilmasi kritik 6nem
tasimaktadir. Anemik hastalarda yasam siiresinin belirgin sekilde azaldigi cesitli
arastirmalarda gosterilmistir. Oliim riski genellikle aneminin diizeyi ile orantili
olarak artmakla beraber bu artan risk aneminin dogrudan bir sonucu olmayabilir.
Anemi, altta yatan ciddi bir hastaligin yansimasidir ve yiiksek 6liim riskiyle iliskilidir
(13).

Calismamizda anemi tanis1 alan bireyler, anemi tipini aragtirmak amaciyla
MCV’ye gore mikrositik, makrositik ve normosit olarak ayrilmistir. Sonuglarda,
mikrositik aneminin %24, normositik anemi %72 ve makrositik aneminin % 4
oraninda oldugu, normositik aneminin ise 217 kiside en siklikla goriilen MCV degeri
oldugu saptandi. MCV diizeylerinin cinsiyete gore dagilimina baktigimizda
kadinlarda %55,6 orani ile erkeklere gore daha fazla normositik anemiye sahip
oldugu belirlendi. Calismamizin sonuglarina benzer sekilde Simsek'in (2013)
calismasinda da normositik anemi %72,1 ile en sik goriilen morfolojik tip oldugu
belirtildi (101). Yildizhan'n (2012) ¢alismasinda 138 yasli anemik hastanin 94'{inde
(%68) MCV normal sinirlarda bulunurken, ayni ¢alismada 43 (%31) yasli anemik
hastada mikrositik anemi saptanmigtir (102). Guralnik ve ark. 2004’te yaptig1 bir
calismada beslenme eksikligi anemisi olan bireylerin %48,3'linde idiyopatik demir
eksikligi anemisi saptandigi belirtilmistir (13). Calismamizin sonuglarina gore yash
hastalarin ¢ogunda yasla birlikte hemoglobin degerinin azalmasi yaslilarda anemiyi
artirmaktadir, bu nedenle mikrositik anemisi olan yash hastalarin demir eksikligi
acisindan degerlendirilmesi ve malignite agisindan arastirilmasi gerekmektedir (13)

Arastirma bulgularimizda hafif anemik olan hastalarin %35,3’i kadin,
%64, 7’sinin erkek ve agir siddetli anemik olan geriatrik hastalarin % 61’ inin kadin,
%39’ unun erkek hasta oldugu, agir anemik vakalarin kadinlardan olustugu, aneminin
hastalarin yarisindan fazlasinda agir siddetle oldugu saptandi. Calisma sonuglarimiza
benzer sekilde Ulusal Saglik ve Beslenme Incelemesi anketinin (NHANES III)
sonuclara gore agir anemi prevalanst kadinlarin % 2,8’inde, erkeklerin ise %1,6
sinda saptanmistir (13). Calisma sonuc¢larimiz literatiirle kismen benzerlik
gostermektedir. Calisma sonuclarimizdan farkli olarak Bayat (2019) erkek hastalarin

kadin hastalara gore daha fazla anemi yasadiklarini bildirmislerdir (99). Agarwalla ve
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ark. (2016) anemi siddetini belirledikleri ¢alismalarinda, hastalarin %61'inde sadece
hafif anemi ve %15'inde ciddi anemi oldugu belirlenirken, Sherawat ve ark (2021)
tarafindan yapilan bir arastirmada yaslilarda aneminin ¢ogunlugunun orta dereceli
(%53) oldugu bildirilmistir (103, 104). Baska bir ¢aligmada geriatrik hastalarda agir
diizeyde anemi % 4, orta diizeyde anemi % 4 ve hafif diizeyde derece anemi %92 ile
en yiksek siklikta bulunmustur (102). Caligmamizda hastalarin anemi siddeti
incelendi ve hasta grubumuzun %20,8’inin orta siddetli, %22,4’{inlin hafif siddetli ve
%56,8’inin  agir anemik oldugu saptandi. Calisma popiilasyonumuzda siddetli
aneminin daha yiiksek prevalansta goriilmesinin nedeninin anemi semptomlarini geg
tanima/ hastane ziyaretlerini geciktirmeleri, hastaneye ulasmada zorluk yasamalari
tedavinin gecikmesine yol agmaktadir (89). Yaslilarda aneminin nedeni; beslenme
eksikligi, demir eksikligi, kronik hastalik anemisi veya ac¢iklanamayan anemidir
(103, 105).

Calisma grubumuzda aneminin nedenleri incelendiginde, hastalarin %21’inde
demir eksikligi anemisi, %15’inde KRY, %12’sinde ise nedeni aciklanamayan
anemiden kaynakladigi goriilmiistii. Anemi nedeni ve cinsiyet 6zellikleri beraber
degerlendirildiginde, demir eksikligi anemisinin kadinlarda erkeklere oranlara daha
stk gortildiigli saptanmis olup, diger anemi tiirleri ile cinsiyet arasinda herhangi bir
istatistiksel fark bulunmamistir. Konu ilgili istatistiksel veriler incelendiginde,
Chernetsky ve ark.'min (2002) yaptig1 bir c¢alismada yaslilarda aneminin en sik
goriilen etiyolojisinin kronik hastaliga (%65) bagli oldugunu, Sharma ve ark (2004)
yaglilarda demir eksikligine bagli anemi prevalansinin %24,8, kronik hastalik
anemisinin (%22,9) ve kronik bdbrek hastalifina bagli anemi prevalansinin ise
%12.,4 oldugunu ifade etmistir (106, 107). Caligmamizda ise en sik goriilen anemi
nedeninin kronik hastalik anemisi kokenli oldugu, bu sonuca benzerlik gdsteren
calisma sonuglari1 oldugu belirlenmistir (4, 108). Toygar (2018) anemi ve nedenlerini
inceledigi caligmasinda geriatrik hastalarin % 34,4'tinde DEA, % 7,1'inde B12
vitamini eksikligi oldugunu bildirildi (109). Giindogdu ve ark. (1998) ise s6z konusu
poptilasyonda B12 vitamini eksikligi prevalansinin %8,2 oldugunu tespit etmistir
(110). Yash hastalarda DEA cogunlukla GIS kaynakli kan kaybiyla iliskilidir.
Yaslilarda DEA tanisinda serum transferrin ve ferritin diizeyi onemlidir (13, 101). Bir

baska calismada ise yasli popiilasyonda demir eksikligi %36 olarak bildirilmistir
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(111). Calisma sonuglarimizdan farkli olarak, Boyraz ¢alismasinda (2021) hastalarin
% 37,1 ile en sik olarak kronik hastalik, % 11,5’inde demir eksikligi, % 6,3 linde
B12 vitamini eksikligi, %]1.,8’inde folik asit eksikligi ve %4 oraninda nedeni
belirlenemeyen anemi saptandigini ifade etmistir (112). Hastanede tedavi ve bakim
hizmeti alan yaglilarda anemi nedenleri; kronik hastaliklar %35, ac¢iklanamayan
sorunlar %17, DEA%]15, kanama %7, bobrek yetmezligi, karaciger veya endokrin
hastaliklar1  %6,5, miyelodisplazi veya akut losemiler %.5,5, kronik ldsemi,
lenfomalar 9%05,5, folat eksikligi veya B12 vitamini %5,5 ve diger hematolojik
hastaliklar %3 oraninda goriildiigii saptanmustir (58, 113). Kronik hastalik anemisi,
65 yas Ustli hastalarda anemi etiyolojisinin iicte birini olusturur. Yaslilarda kronik
bobrek hastaligi ve anemi ¢ok yaygindir. Ayrica bu popiilasyonda KRY aneminin
onemli bir nedenidir (114, 115). ABD’de 5000’den fazla KRY hastasi lizerinde
yapilan kapsamli bir tarama c¢alismasinda hastalarin %47,7'sinde hemoglobin diizeyi
12 g/dL altinda bulunmustur (114). Calismamizda kronik renal yetmezligin
bulunmasinin gerekgesinin, ¢aligma grubumuzun yas ortalamasinin yiiksek olmasiyla
beraber yasla beraber renal fonksiyonun azalmasi bu duruma paralel olarak renal
yetmezlige bagli anemin artmasiyla agiklanmaktadir.

Calismamizda katilimcilarin  anemiye eslik eden hastalik dagilimlari
incelenmistir. Bu bulgular incelendiginde, hastalarin %93’iiniin anemiye eslik eden
hastaliginin oldugu, en fazla sekonder goriilen hastaliklar arasinda %56’sinda HT,
%37 sinde KAH ve DM, %25’inde KKY ve %20 KRY tanis1 aldig1 belirlendi.
Konuyla ilgili ¢alismalardan biri olan Toygar (2018) calismasinda geriatrik yas
gruplarinda hastalik gruplarina gore anemi sikligit KRY’de %92,9, DM’de %83,1,
KKY’de %82,2, HT’de %81,6 olarak belirlemistir .(109). Boyraz’in (2021)
caligmasinda ise ¢alismamiza benzer sekilde hastalarin biiyiik cogunlugunda anemisi
olan hastalarin %89’unda en az bir kronik hastalik bulundugu, en sik goriilen
hastaligin %79,5 kardiovaskiiler, norolojik ve psikiyatrik hastaliklar, %21,6’1nda
solunum sistemi hastaliklar1, %19,4’linde endokrin sistem hastaliklari, %16,7’sinde
GIS hastaliklar1, %10,8’inde malign hastaliklarin bulundugu bildirilmistir (112).
Geriatrik popililasyonda azalan mobilite, gen¢ niifusla kiyaslandiginda daha sik
goriilen kronik hastaliklar ve zayiflayan bagisiklik sisteminin onarim siireglerinde

zaafa ugramasi nedeni ile bu tiir hastaliklarin yash hastalarda daha sik izlenmesine
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sebep olabilecegi diisiiniilmektedir. Calisma ile geriatrik yas grubundaki kisilerde
kronik hastaliklarin ¢ok fazla goriildiigli ve bunlarin biiyiik 6l¢iide anemiye sebep
olduklari, kadinlarda anemi sinir1 i¢in hemoglobin degerinin daha diisiik olmasina
ragmen erkeklere oranla daha fazla anemi goriildiigii ve anemi sebeplerinden en sik
kronik hastaliklara bagli anemi goriildiigiinii ifade etmistir.

Calismamizda hasta kadinlarda Hb diizeyi 9,0 1,7, erkeklerde 10,8+10,2,
MCYV diizeyi ise kadinlarda 84+10, erkeklerde ise 86412 oldugu saptandi. ABD’de
yapilan “National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)
[II”arastirmasinda kadin cinsiyetindeki bireylerin yalmizca %2,8’inde, erkek
cinsiyetindekilerin ise yalnizca %1,6’sinda Hb degerinin 11 g/dl’den diisiik oldugu
bildirilmistir (6) Yildizhan (2012) 138 anemik geriatrik bireyler ile yaptigi
arastirmasinda bireylerin %68’inde normal MCV (80-100 fl, normositer) saptadigini
ifade etmistir (102). Boyraz ¢alismasinda hastalarin ortalama hemoglobin diizeyini
10,64+1,85 ve %4,7’sinin (n=47) MCV’si diisiik, %89,7’sinin normal ve %5,6’simin
ise yliksek diizeyde saptandigini ifade etmistir (112).

Genel literatiir incelendiginde yaslilarda yapilan arastirmalarda anemi sikligi
oldukca degiskenlik gostermektedir. Literatiir bulgularinda hemoglobin diizeyinin
geriatrik popiilasyonda standart degerin altinda saptandigi belirtilmekle birlikte bu
popiilasyonda aneminin olduk¢a sik goriilen bir saglik problemi oldugunu ortaya

konmaktadir.
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6. SONUC

Geriatrik yas grubunda anemi % 67 gibi yiiksek bir orana sahiptir. Bu durum
geriatrik grubun yaklagik 2/3’iinii olugturmaktadir. Bu kadar sik goriilen bir durumun
gozden kagmamasi gerekmektedir. Yaslilarda anemiyi fizyolojik siirecin bir pargasi
olarak gérmek hatadir. Ozellikle bu anemik grubun % 23’ii nutrisyonel anemi olup
tedavisi miimkiin olan bir durumdur.

Anemilerin etiyolojisi belirlenip tedavisine bir an 6nce baglanmalidir. Tedavi
imkan1 oldugu halde gbézden kagmasi durumunda hastanin yasam kalitesinde,
fiziksel, biligsel fonksiyonlarinda giderek azalma meydana gelir. Bu yiizden

yaslilarda anemi dogal bir siire¢ olarak goriilmemeli ve dikkate alinmalidir.

39



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

7. KAYNAKLAR

Girelli D, Marchi G, Camaschella C. Anemia in the elderly. Hemasphere. 2018;2(3):e40.
Istatistiklerle Yaslilar, 2023 [Available from: https://data.tuik.gov.tr/Bulten/Index?p= Elderly-
Statistics-2023-53710#:~:text=.

Goodnough LT, Schrier SL. Evaluation and management of anemia in the elderly. American
journal of hematology. 2014;89(1):88-96.

Bhasin A, Rao MY. Characteristics of anemia in elderly: a hospital based study in South India.
Indian journal of hematology and blood transfusion. 2011;27:26-32.

Gado K, Khodier M, Virag A, Domjan G, Dérnyei G. Anemia of geriatric patients. Physiology
international. 2022.

Le CHH. The prevalence of anemia and moderate-severe anemia in the US population
(NHANES 2003-2012). PloS one. 2016;11(11):e0166635.
https://platform.who.int/data/maternal-newborn-child-adolescent-ageing/indicator-explorer-
new/MCA/prevalence-of-anaemia-in-older-people-(sdg-2.2.3) 2019 [

Wouters HJ, van der Klauw MM, de Witte T, Stauder R, Swinkels DW, Wolffenbuttel BH, et al.
Association of anemia with health-related quality of life and survival: a large population-based
cohort study. haematologica. 2019;104(3):468.

Balducci L. Anemia, fatigue and aging. Transfusion clinique et biologique. 2010;17(5-6):375-81.
Qin T, Yan M, Fu Z, Song Y, Lu W, Fu Ad, et al. Association between anemia and cognitive
decline among Chinese middle-aged and elderly: evidence from the China health and retirement
longitudinal study. BMC geriatrics. 2019;19:1-13.

Valderrabano RJ, Lee J, Lui L-Y, Hoffman AR, Cummings SR, Orwoll ES, et al. Older men with
anemia have increased fracture risk independent of bone mineral density. The Journal of Clinical
Endocrinology & Metabolism. 2017;102(7):2199-206.

Culleton BF, Manns BJ, Zhang J, Tonelli M, Klarenbach S, Hemmelgarn BR. Impact of anemia
on hospitalization and mortality in older adults. Blood. 2006;107(10):3841-6.

Guralnik JM, Eisenstaedt RS, Ferrucci L, Klein HG, Woodman RC. Prevalence of anemia in
persons 65 years and older in the United States: evidence for a high rate of unexplained anemia.
Blood. 2004;104(8):2263-8.

Gaskell H, Derry S, Andrew Moore R, McQuay HJ. Prevalence of anaemia in older persons:
systematic review. BMC geriatrics. 2008;8:1-8.

Stauder R, Thein SL. Anemia in the elderly: clinical implications and new therapeutic concepts.
Haematologica. 2014;99(7):1127.

Benhamou D. Stoelting's Anesthesia and Co-existing Disease. British Journal of Anaesthesia.

2022;128(6):1059-60.

40



17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.
32.

33.

34.
35.

Cesari M, Pahor M, Lauretani F, Penninx BW, Bartali B, Russo R, et al. Bone density and
hemoglobin levels in older persons: results from the InCHIANTI study. Osteoporosis
international. 2005;16:691-9.

Bach V, Schruckmayer G, Sam I, Kemmler G, Stauder R. Prevalence and possible causes of
anemia in the elderly: a cross-sectional analysis of a large European university hospital cohort.
Clinical interventions in aging. 2014:1187-96.

Guralnik JM, Ershler WB, Schrier SL, Picozzi VJ. Anemia in the elderly: a public health crisis in
hematology. ASH Education Program Book. 2005;2005(1):528-32.

Clase CM, Garg AX, Kiberd BA. Prevalence of low glomerular filtration rate in nondiabetic
Americans: Third National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III). Journal of
the American Society of Nephrology. 2002;13(5):1338-49.

Freeman A, Rai M, Morando D. Anemia Screening. StatPearls. 2023.

Milovanovic T, Dragasevic S, Nikolic AN, Markovic AP, Lalosevic MS, Popovic DD, et al.
Anemia as a problem: GP approach. Digestive Diseases. 2022;40(3):370-5.

Hodges VM, Rainey S, Lappin TR, Maxwell AP. Pathophysiology of anemia and erythrocytosis.
Critical reviews in oncology/hematology. 2007;64(2):139-58.

Newhall D, Oliver R, Lugthart S. Anaemia: A disease or symptom. Neth J Med. 2020;78(3):104-
10.

Goroll AH, Mulley AG. Primary care medicine: office evaluation and management of the adult
patient: Lippincott Williams & Wilkins; 2012.

Lee DT, Plesa ML. Anemia. Family Medicine: Principles and Practice: Springer; 2022. p. 1815-
29.

Romano AD, Paglia A, Bellanti F, Villani R, Sangineto M, Vendemiale G, et al. Molecular
aspects and treatment of iron deficiency in the elderly. International Journal of Molecular
Sciences. 2020;21(11):3821.

Cohen B. Anemia. Handbook of Outpatient Medicine: Springer; 2023. p. 355-89.

Elis A, Ravid M, Manor Y, Bental T, Lishner M. A clinical approach to “idiopathic”
normocytic-normochromic anemia. Journal of the American Geriatrics Society. 1996;44(7):832-
4.

Balducci L, Ershler W, Krantz S. Anemia in the elderly—clinical findings and impact on health.
Critical reviews in oncology/hematology. 2006;58(2):156-65.

Bianchi VE. Anemia in the elderly population. Journal of Hematology. 2015;3(4):95-106.

Izaks GJ, Westendorp RG, Knook DL. The definition of anemia in older persons. Jama.
1999;281(18):1714-7.

Ludwig H, Strasser K, editors. Symptomatology of anemia. Seminars in oncology; 2001:
Elsevier.

Oyedeji CI, Artz AS, Cohen HJ. How I treat anemia in older adults. Blood. 2024;143(3):205-13.
Carmel R. Current concepts in cobalamin deficiency. Annual review of medicine.

2000;51(1):357-75.

41



36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

Johnson-Wimbley TD, Graham DY. Diagnosis and management of iron deficiency anemia in the
21st century. Therapeutic advances in Gastroenterology. 2011;4(3):177-84.

Sanford AM. Anorexia of aging and its role for frailty. Current Opinion in Clinical Nutrition &
Metabolic Care. 2017;20(1):54-60.

Sarzynski E, Puttarajappa C, Xie Y, Grover M, Laird-Fick H. Association between proton pump
inhibitor use and anemia: a retrospective cohort study. Digestive diseases and sciences.
2011;56:2349-53.

Abbaspour N, Hurrell R, Kelishadi R. Review on iron and its importance for human health.
Journal of research in medical sciences: the official journal of Isfahan University of Medical
Sciences. 2014;19(2):164.

Bunn HF, Aster JC. Pathophysiology of blood disorders. (No Title). 2011.

Mast AE, Blinder MA, Gronowski AM, Chumley C, Scott MG. Clinical utility of the soluble
transferrin receptor and comparison with serum ferritin in several populations. Clinical
chemistry. 1998;44(1):45-51.

Short MW, Domagalski JE. Iron deficiency anemia: evaluation and management. American
family physician. 2013;87(2):98-104.

O'Neil-Cutting MA, Crosby WH. Blocking of iron absorption by a preliminary oral dose of iron.
Archives of Internal Medicine. 1987;147(3):489-91.

Rimon E, Kagansky N, Kagansky M, Mechnick L, Mashiah T, Namir M, et al. Are we giving too
much iron? Low-dose iron therapy is effective in octogenarians. The American journal of
medicine. 2005;118(10):1142-7.

Hurrell RF, Reddy M, Cook JD. Inhibition of non-haem iron absorption in man by polyphenolic-
containing beverages. British Journal of Nutrition. 1999;81(4):289-95.

Liu K, Kaffes AJ. Iron deficiency anaemia: a review of diagnosis, investigation and
management. European journal of gastroenterology & hepatology. 2012;24(2):109-16.

Ioannou GN, Rockey DC, Bryson CL, Weiss NS. Iron deficiency and gastrointestinal
malignancy: a population-based cohort study. The American journal of medicine.
2002;113(4):276-80.

Love AL, Billett HH. Obesity, bariatric surgery, and iron deficiency: true, true, true and related.
American journal of hematology. 2008;83(5):403-9.

Baik H, Russell R. Vitamin B12 deficiency in the elderly. Annual review of nutrition.
1999;19(1):357-77.

Lindenbaum J, Rosenberg IH, Wilson P, Stabler SP, Allen RH. Prevalence of cobalamin
deficiency in the Framingham elderly population. The American journal of clinical nutrition.
1994;60(1):2-11.

Clarke R, Grimley Evans J, Schneede J, Nexo E, Bates C, Fletcher A, et al. Vitamin B12 and
folate deficiency in later life. Age and ageing. 2004;33(1):34-41.

42



52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

Pfisterer KJ, Sharratt MT, Heckman GG, Keller HH. Vitamin B12 status in older adults living in
Ontario long-term care homes: prevalence and incidence of deficiency with supplementation as a
protective factor. Applied Physiology, Nutrition, and Metabolism. 2016;41(2):219-22.

De Jager J, Kooy A, Lehert P, Wulffelé MG, Van der Kolk J, Bets D, et al. Long term treatment
with metformin in patients with type 2 diabetes and risk of vitamin B-12 deficiency: randomised
placebo controlled trial. Bmj. 2010;340.

Loukili N, Noel E, Blaison G, Goichot B, Kaltenbach G, Rondeau M, et al. Update of pernicious
anemia. A retrospective study of 49 cases. La Revue de Médecine Interne. 2004;25(8):556-61.
Savage DG, Lindenbaum J, Stabler SP, Allen RH. Sensitivity of serum methylmalonic acid and
total homocysteine determinations for diagnosing cobalamin and folate deficiencies. The
American journal of medicine. 1994;96(3):239-46.

Langan RC, Zawistoski KJ. Update on vitamin B12 deficiency. American family physician.
2011;83(12):1425-30.

Wong C. Vitamin B12 deficiency in the elderly: is it worth screening. Hong Kong Med J.
2015;21(2):155-64.

Carmel R, Green R, Rosenblatt DS, Watkins D. Update on cobalamin, folate, and homocysteine.
ASH Education Program Book. 2003;2003(1):62-81.

Carmel R. Cobalamin, the stomach, and aging. The American journal of clinical nutrition.
1997,66(4):750-9.

Jacobson MF, Plunkett DW, JD J. US DEPARTMENT OF HEALTH AND HUMAN SERVICES
FOOD AND DRUG ADMINISTRATION. Center for Science in the Public Interest. 2012.
Sanford AM, Flaherty JH. Do nutrients play a role in delirium? Current Opinion in Clinical
Nutrition & Metabolic Care. 2014;17(1):45-50.

Taylor T, Unakal C. StatPearls Publishing. Treasure Island (FL): StatPearls Publishing. 2020.
Scott J, Weir D. Folate/vitamin B12 inter-relationships. Essays in Biochemistry. 1994;28:63-72.
Sobczynska-Malefora A, Harrington DJ. Laboratory assessment of folate (vitamin B9) status.
Journal of clinical pathology. 2018;71(11):949-56.

Joosten E, Lioen P. Iron deficiency anemia and anemia of chronic disease in geriatric
hospitalized patients: How frequent are comorbidities as an additional explanation for the
anemia? Geriatrics & gerontology international. 2015;15(8):931-5.

Careaga M, Moizé V, Flores L, Deulofeu R, Andreu A, Vidal J. Inflammation and iron status in
bariatric surgery candidates. Surgery for Obesity and Related Diseases. 2015;11(4):906-11.
Pietrangelo A. Physiology of iron transport and the hemochromatosis gene. American Journal of
Physiology-Gastrointestinal and Liver Physiology. 2002;282(3):G403-G14.

Nemeth E, Rivera S, Gabayan V, Keller C, Taudorf S, Pedersen BK, et al. IL-6 mediates
hypoferremia of inflammation by inducing the synthesis of the iron regulatory hormone
hepcidin. The Journal of clinical investigation. 2004;113(9):1271-6.

Jelkmann W. Proinflammatory cytokines lowering erythropoietin production. Journal of

Interferon & Cytokine Research. 1998;18(8):555-9.

43



70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.
84.

Moldawer LL, Marano MA, Wei H, Fong Y, Silen ML, Kuo G, et al. Cachectin/tumor necrosis
factor-o alters red blood cell kinetics and induces anemia in vivo. The FASEB journal.
1989;3(5):1637-43.

Maciejewski J, Selleri C, Sato T, Cho H, Keefer L, Nathan C, et al. Nitric oxide suppression of
human hematopoiesis in vitro. Contribution to inhibitory action of interferon-gamma and tumor
necrosis factor-alpha. The Journal of clinical investigation. 1995;96(2):1085-92.

Kletzmayr J, Sunder-Plassmann G, Horl WH. High dose intravenous iron: a note of caution.
Nephrology Dialysis Transplantation. 2002;17(6):962-5.

Whaley-Connell AT, Sowers JR, Stevens LA, McFarlane SI, Shlipak MG, Norris KC, et al. CKD
in the United States: kidney early evaluation program (KEEP) and national health and nutrition
examination survey (NHANES) 1999-2004. American journal of kidney diseases.
2008;51(4):S13-S20.

McClellan WM, Resnick B, Lei L, Bradbury BD, Sciarra A, Kewalramani R, et al. Prevalence
and severity of chronic kidney disease and anemia in the nursing home population. Journal of the
American Medical Directors Association. 2010;11(1):33-41.

Ma JZ, Ebben J, Xia H, Collins AJ. Hematocrit level and associated mortality in hemodialysis
patients. Journal of the American Society of Nephrology. 1999;10(3):610-9.

Moreno F, Sanz-Guajardo D, Lopez-Gomez JM, Jofre R, Valderrabano F. Increasing the
hematocrit has a beneficial effect on quality of life and is safe in selected hemodialysis patients.
Journal of the American Society of Nephrology. 2000;11(2):335-42.

Besarab A, Ayyoub F. Anemia in renal disease. Diseases of the Kidney and Urinary Tract, 8th ed;
Schrier, RW, Ed. 2007:2406-30.

Hunsicker L, Levey A. Progression of chronic renal disease. Mechanisms, risk factors, and
testing of interventions. The Principles and Practice of Nephrology 2nd ed St Louis: Mosby.
1995.

Group NKFAW. NKF-K/DOQI Clinical Practice Guidelines for Anemia of Chronic Kidney
Disease, 2000. Am J Kidney Dis. 2001;37(1):S182-S238.

Foundation NK. KDOQI clinical practice guidelines and clinical practice recommendations for
anemia in chronic kidney disease. American journal of kidney diseases: the official journal of the
National Kidney Foundation. 2006;47(5 Suppl 3):S11-S145.

Riva E, Tettamanti M, Mosconi P, Apolone G, Gandini F, Nobili A, et al. Association of mild
anemia with hospitalization and mortality in the elderly: the Health and Anemia population-
based study. haematologica. 2009;94(1):22.

Beghé C, Wilson A, Ershler WB. Prevalence and outcomes of anemia in geriatrics: a systematic
review of the literature. The American journal of medicine. 2004;116(7):3-10.

Ilicin G BK, Siileymanlar G, Unal S. . Anemilere Genel Yaklasim Giines T1p Kitabevi; 2012.
Yildizhan E, Aydin Y, COSKUN H, KUDAS O, ONDER E. THE PREVALENCE AND
CHARACTERISTICS OF ANEMIA IN GERIATRICS IN THE WEST BLACK SEA REGION,
TURKEY. Turkish Journal of Geriatrics/Tiirk Geriatri Dergisi. 2014;17(1).

44



85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

Chassagne P, Verdonck A, Druesne L, Landrin-Dutot I, Ménard J, Doucet J, et al. Normocytic
anemia in the elderly. Should the cause of anemia systematically investigated independently of
hemoglobin concentration? La Revue de Medecine Interne. 2004;25(3):189-94.

Joosten E, Pelemans W, Hiele M, Noyen J, Verhaeghe R, Boogaerts M. Prevalence and causes of
anaemia in a geriatric hospitalized population. Gerontology. 1992;38(1-2):111-7.

Geisel T, Martin J, Schulze B, Schaefer R, Bach M, Virgin G, et al. An etiologic profile of
anemia in 405 geriatric patients. Anemia. 2014;2014.

Demiral Sezer S, Demir B, Giille S, Topaloglu 0, Akyurt MH. Hastanedeki Yaslilarda Anemi
Siklig1 Ve Nedenleri.

Krishnamurthy S, Kumar B, Thangavelu S. Clinical and hematological evaluation of geriatric
anemia. Journal of Family Medicine and Primary Care. 2022;11(6):3028-33.

Rohrig G, Schulz R. Anemia in the elderly: Urgent need for guidelines. Zeitschrift fiir
Gerontologie und Geriatrie. 2012;45:182-5.

Olivares M, Hertrampf E, Capurro M, Wegner D. Prevalence of anemia in elderly subjects living
at home: role of micronutrient deficiency and inflammation. European journal of clinical
nutrition. 2000;54(11):834-9.

Timiras ML, Brownstein H. Prevalence of anemia and correlation of hemoglobin with age in a
geriatric  screening clinic population. Journal of the American Geriatrics Society.
1987;35(7):639-43.

Tettamanti M, Lucca U, Gandini F, Recchia A, Mosconi P, Apolone G, et al. Prevalence,
incidence and types of mild anemia in the elderly: the “Health and Anemia” population-based
study. haematologica. 2010;95(11):1849.

Merchant AA, Roy CN. Not so benign haematology: anaemia of the elderly. British journal of
haematology. 2012;156(2):173-85.

Stauder R, Valent P, Theurl 1. Anemia at older age: etiologies, clinical implications, and
management. Blood, The Journal of the American Society of Hematology. 2018;131(5):505-14.
Tosun Tasar P, Sahin S, Emgin O, Keklik F, Aydogan B, Duman S, et al. Hastanede yatan
geriatrik hastalarda aneminin degerlendirilmesi. 2015.

Coban E, Akin M, Aykut A, Timuragaoglu A. Yasl hastalarda anemi siklig1 ve morfolojik olarak
dagilimi. Tiirk Geriatri Dergisi. 2004;7(3):131-2.

Erkan E, Muslu M, Sandik¢t S. Yash hastalarda anemi prevalanst ve klinik 6zellikleri. Akad
Geriatri. 2011;3:29-34.

Aydin Bayat E. Bing6l Devlet Hastanesinde 2017 yilinda tedavi olan geriatri hastalarinda anemi
durumunun degerlendirilmesi: Saglik Bilimleri Enstitiisii.

Chant C, Wilson G, Friedrich JO. Anemia, transfusion, and phlebotomy practices in critically ill
patients with prolonged ICU length of stay: a cohort study. Critical care. 2006;10:1-9.

Sahin S, Mammadova N, Simsek H, Duman S, Oydak B, Akgicek F. Acil servise bagvuran
yaslilarda aneminin degerlendirilmesi. Ege T1p Dergisi. 2013;52(1):27-31.

45



102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

I11.

112.

113.

114.

115.

Yildizhan E, Aydmn Y. Yashlarda Anemi ve Klinik Etkileri. Konuralp Medical Journal.
2014;6(3):67-71.

Agarwalla R, Saikia AM, Parashar M, Pathak R, Islam F. Assessment of prevalence of anemia in
and its correlates among community-dwelling elderly of Assam, India: A cross-sectional study.
International Journal of Nutrition, Pharmacology, Neurological Diseases. 2016;6(1):23-7.
Munesh MV, Arora S, Kumar R. Patterns of Anaemia in Elderly Patients in Relation with RBC
Indices-A Study at Tertiary Care Hospital. Int J Curr Res Rev. 2021;13(3):78-82.

Franceschi C, Bonaf¢ M, Valensin S, Olivieri F, De Luca M, Ottaviani E, et al. Inflamm-aging:
an evolutionary perspective on immunosenescence. Annals of the new York Academy of
Sciences. 2000;908(1):244-54.

Chernetsky A, Sofer O, Rafael C, Ben-Israel J. Prevalence and etiology of anemia in an
institutionalized geriatric population. Harefuah. 2002;141(7):591-4, 667.

Sharma R, Francis DP, Pitt B, Poole-Wilson PA, Coats AJ, Anker SD. Haemoglobin predicts
survival in patients with chronic heart failure: a substudy of the ELITE II trial. European Heart
Journal. 2004;25(12):1021-8.

Chaves PH, Ashar B, Guralnik JM, Fried LP. Looking at the relationship between hemoglobin
concentration and prevalent mobility difficulty in older women. Should the criteria currently
used to define anemia in older people be reevaluated? Journal of the American Geriatrics
Society. 2002;50(7):1257-64.

Toygar I, Aygor HE, Akyol A. Yash Bireylerde Anemi Prevalansinin Retrospektif Olarak
Incelenmesi. Giimiishane Universitesi Saglik Bilimleri Dergisi. 2018;7(1):17-22.

Giindogdu M, Kaya H, Keles Ms, TURKER H, TEKIN SB, Akarsu E. Yasl hastalarda vitamin
B12 ve folik asit eksikligi. Tiirkiye Tip Dergisi Dahili T1ip Bilimleri. 1998;5(3):153-6.

Guyatt GH, Oxman AD, Ali M, Willan A, Mcllroy W, Patterson C. Laboratory diagnosis of iron-
deficiency anemia: an overview. Journal of general internal medicine. 1992;7:145-53.

Boyraz G. 90 yas ve iistii geriatrik hastalarda hematolojik parametrelerin degerlendirilmesi ve
anemi etyolojisi [Uzmanlik Tezi]: Firat Universitesi

Balducci L. Epidemiology of anemia in the elderly: information on diagnostic evaluation.
Journal of the American Geriatrics Society. 2003;51(3s):2-9.

Eisenstaedt R, Penninx BW, Woodman RC. Anemia in the elderly: current understanding and
emerging concepts. Blood reviews. 2006;20(4):213-26.

Woodman R, Ferrucci L, Guralnik J. Anemia in older adults. Current opinion in hematology.

2005;12(2):123-8.

46



