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KISALTMALAR

AA: Aplastik anemi

ASA : Asetilsalisilik asit

CRP: C Reaktif protein

DEA: Demir eksikligi anemisi

DM: Diabetes mellitus

DSO : Diinya Saglik Orgiitii

EPO: Eritropoetin

Fe: Demir

GFR : Glomertil Filtrasyon Hizi

HR : Hazar Ratio

Hb : Hemoglobin

HT: Hipertansiyon

Htc: Hematokrit

IF: intrinsik faktor

KHA: Kronik hastalik anemisi

KBH: Kronik bobrek hasari

KY : Kalp yetmezligi

KAH : Koroner Arter Hastalig1

LDH: Laktat dehidrogenaz

MDS: Myelodisplastik sendrom

MDS: Miyelodisplastik sendrom

MM: Multipl myelom

OEH (MCYV): Ortalama Eritrosit Hacmi
OEHb (MCH): Ortalama Eritrosit Hemoglobini
RBC: Kirmizi1 kan hiicresi

RDW: Eritrosit dagilim genisligi
TDBK : Total demir baglama kapasitesi
TS : Transferrin Saturasyonu

VKI : Viicut Kitle Indeksi

WBC: Beyaz Kan Hiicresi



IV.TABLO DIiZiNi

Tablo-1. Anemilerin morfolojik olarak siniflandirilmasi

Tablo-2. Periferik Yaymada Eritrosit Morfolojileri

Tablo-3. Demir eksikligi anemisinde semptomlar

Tablo-4. Mikrositer Anemide Ayrict Tani

Tablo-5. Kronik hastalik anemisinin sik oldugu gruplar

Tablo-6. Gruplarin Sosyodemografik Ozelliklerine iliskin Tanimlayic1 Bulgular
Tablo-7. Hastalarin Charlson Komorbidite indeksi ve Tan1 Aldiklar1 Ek Hastaliklarin
Dagilimi

Tablo-8. Hastalarin Gelis Belirti ve Bulgularinin Karsilastirilmast

Tablo-9. Hastalarin Kullandiklar1 Ilaglarin Karsilastiriimasi

Tablo-10. Hastalarin Laboratuvar degerlerinin Karsilagtiriimasi

Tablo-11.Anemik Hastalarin H. Pylori Testi ile Gastroskopi ve Kolonoskopi
Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Tablo-12. Hastalarda Derin Anemi Etiyolojisinin Dagilimi

Tablo-13. Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grup Arasinda Yatis Siiresinin,
Mortalitenin ve Klinige Gelis Seklinin Karsilastirilmasi

Tablo-14. Hastalarm Sosyodemografik Ozellikleri ile Hastane Yatist Arasindaki
[liskinin Karsilastiriimasi

Tablo-15. Hastalarin Komorbidite Durumlariyla Hastane Yatis1 Arasindaki Iliskinin
Karsilagtirilmasi

Tablo-16. Hastalarm Ila¢ Kullanimi1 ile Hastane Yatis1 Arasindaki Iliskinin
Karsilastirilmasi

Tablo-17. Hastalarin Saptanan Derin Anemi Nedenleri ile Hastane Yatig1 Sayisi
Arasindaki Iliskinin Karsilastirilmasi

Tablo-18 Yas ve VKI’nin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta Mortalite
Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi

Tablo-19. Cinsiyet, Sigara ve Alkol Kullaniminin Derin Anemik Olmayan Grup ve
Derin Anemik Grupta Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastiriimasi

Tablo-20. Ilag¢ Kullaniminin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta

Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi



Tabloe-21. Ek Hastalik Varliginin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta
Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi

Tablo-22. Derin Anemik Gruptaki Hastalarin Gelis Belirti ve Bulgulariyla Oliim
Oranlar1 Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Tablo-23. Derin Anemik Gruptaki Hastalarin Anemi Nedenlerine Goére Oliim
Oranlarinin Karsilastirilmasi

Tablo-24. Derin Anemik Hastalarin Gastroskopi Sonuglarinin Mortalite ile iliskisinin
Degerlendirilmesi

Tablo-25. Derin Anemik Hastalarin Kan Uriinii Kullanimi Durumuna Goére Oliim
Oranlarinin Karsilastirilmasi

Tablo-26. Derin anemik Hastalarm Diger Kan Uriinii Kullanim Durumuna Gére Oliim
Oranlarinin Karsilastirilmasi

Tablo-27. Derin Anemik Hastalarin Eritrosit Stispansiyonu Kullanim Durumuna Gore
Sagkalimlariin Karsilagtirilmasi

Tablo-28. Derin anemik Hastalarda Kan Tetkikleri ile Sagkalim Arasindaki Iliskinin
Degerlendirilmesi

Tablo-29. Mortaliteye etki eden faktorlerin tiim hastalar igeren lojistik regresyon
analizi

Tablo-30. Mortaliteye etki eden faktorlerin sadece derin anemik grupta lojistik

regresyon analizi



V.SEKIL DIZINi

Sekil-1. Hastalarin Tan1 Aldiklar1 Kronik Hastaliklarin Dagilimi

Sekil-2. Hastalarin Kullandiklari Ilaglarin Dagilimi

Sekil-3. Derin anemi etiyolojisinin dagilimi1

Sekil 4: Tla¢c Kullaniminin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta Mortalite

Uzerine Etkisi

Vi



OZET

Amag: Calismamizda hastanemiz I¢ Hastaliklar1 Klinigine derin anemi
nedeniyle yatirilan geriatrik popiilasyonda anemi etiyolojisini arastirmayi ve
mortaliteye etkili olan faktorleri degerlendirilmeyi amacladik.

Gerec ve Yontem: Calismaya 1 ocak 2021ve 1 temmuz 2023 tarihleri arasinda
Kartal Dr.Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi I¢ hastaliklar1 kliniginde derin anemi ile yatan
353 kisilik derin anemik ve 54 kisilik derin anemik olmayan 65 yas ve lstii hastalar
dahil edildi. 65 yas alt1 hastalar ¢alismadan hari¢ tutuldu. Calismamiz tek merkezli ve
retrospektiftir. Hastalarimizi derin anemik ve derin anemik olmayan olmak iizere iki
gruba ayirdik. Amerika Birlesik Devletleri’ndeki Ulusal Kanser Enstitiisii’niin Hb
degerine gore anemiyi siniflandirmasini kullandik. Bu siniflamada Hb degeri 6.5—
7.9¢g/dl arasin1 evre 3 “ciddi” anemi, Hb <6.5g/dl evre 4 “hayati tehdit edici” anemi
olarak belirtilmistir(12). Calismamizda Hb degeri 7,9 g/dl altindaki hastalar1 derin
anemik olarak gruplandirdik. Hastalarin demografik o6zellikleri ve laboratuvar
sonuclar1 hasta dosyalarindan ve hastanemiz otomasyon sisteminden faydalanilarak
degerlendirildi. Hasta dosyalarinda olan verilerden yararlanilarak Charlson risk
degerlendirmesi hesaplandi. Viicut agirligi ve boy, standart prosediirlere gore
olgiilerek VKI hesaplanmigtir. KBHna sahip hastalar, diyaliz alanlar veya CKD-EPI
formiilii kullanilarak hesaplanan GFR<60 mL/dk oldugu belirtilenler olarak
tanimlanmaistir.

Bulgular: Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Kliniginde
yatan 353 kisilik derin anemik grup ve 54 kisilik derin anemik olmayan grupta yapilan
incelememizde derin anemik olmayan grubun yas ortalamasi 76,6+7,5 yil iken derin
anemik grubun yas ortalamasi 73,846 yil olarak saptandi. Derin anemik grupta en sik
ek hastaliklar sirasiyla %66,9’unda HT; %39,7’sinde DM; %38’inde KAH olmustur.
Derin anemik hastalarda aneminin etiyolojisine gore siniflandirildiginda %64,3’liikk
oranla en sik neden DEA goriilmiistiir. Hastalarin  kullandiklar1 ilaglar
degerlendirildiginde, derin anemi grubunda ASA kullanimi derin anemik olmayan
gruba gore istatistiksel olarak daha yiiksek bulunmustur (p=0,03). KY, HT,
hematolojik hastaliklar ve KBH varlig1 olan derin anemik grup hastalarmin hastane

yatis sayisi1 anlamli olarak daha fazla bulundu (sirastyla p=0,015, p=0,047, p<0,001 ve

Vii



p=0,006). Derin anemik grupta erkeklerde 6liim orani kadinlara goére anlamli olarak
daha fazla bulduk(p=0,049). Malignite ve KY varliginda derin anemik grupta
mortalitenin derin anemik olmayan gruba gore daha fazla oldugu goriilmiistiir
(strastyla p=0,001, p=0,050). Hastalarin gastroskopi tanilar1 ile mortalite arasindaki
iliski incelendiginde; polip (p=0,029) ve erozyon (p=0,005) tanis1 alan hastalarin
mortaliteleri anlamli daha yiiksek bulunmustur. Kan iiriinii kullanimi olan hastalarin
olmayan hastalara gére 6liim oran1 anlamli olarak fazla goriilmiistiir (p=0,003). Derin
anemik hastalarda kan tetkik sonuglariyla sagkalim arasindaki iliski incelendiginde
vitamin B12 ve CRP diizeyi daha yiiksek olan hastalarin daha diisiik olanlara gore
mortalite orant anlamli olarak daha fazla oldugu belirlendi(p<0,001). Sadece derin
anemik hastalarin dahil edildigi regresyon analizinde, CRP (OD = 1,008 %95 CI =
1.003-1,013), Charlson komorbidite indeksi (OD = 1,389, %95 CI = 1,222 — 1,579),
ASA kullanim1 (OD= 0,524, %95 CI= 0,326-0,844) ve hastanede yatis siiresinin (OD=
1,050, %95 CI= 1,002-1,100) mortalite tizerinde anlaml1 etkisinin oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢: Calismamizdaki en sik anemi sebebi olarak %64,3’liik oranla DEA
goriilmiistiir. Calismamizda derin anemi ile mortalite arasinda iliski bulunmamistir
ancak mortalite riskini belirlemede derin anemik grupta Charlson komorbidite
indeksinin, CRP diizeyinin ve hastane yatis siiresindeki artiglarin mortalite artisinda en
anlamli parametreler oldugunu saptadik. Calismamizin 6nemli bir sonucu olarak ASA
kullanimiin mortaliteyi azaltmada etkili olabilecegini gdstermis bulunmaktayiz.
Bunlarin yani sira derin anemide ek hastaliklarin, erkek cinsiyetin, GFR degerlerinin
prognozu tahmin etmede etkili olabilecegini saptanmistir. Calismamizda derin anemi
ile gelen geriatrik hastalarda KY ve malignite eslik eden hastalarin derin anemik
olmayanlara gdre mortalitelerinin daha yliksek oldugunu ve bu hastalarin daha

yakindan takip edilmesi gerektigini gdstermis olduk.

Anahtar Kelimeler: Anemi, ferritin, geriatrik hastalar, mortalite, vitamin B12

viii



ABSTRACT

Aim: In our study, we aimed to investigate the etiology of anemia in the
geriatric population admitted to our Internal Medicine Clinic due to severe anemia and
to evaluate the factors affecting mortality.

Materials and Methods: The study included 353 individuals with severe
anemia and 54 individuals without severe anemia, aged 65 years and older, admitted
to the Internal Medicine Clinic of Kartal Dr. Liitfi Kirdar City Hospital due to severe
anemia between January 1, 2021, and July 1, 2023. Patients under 65 years of age were
excluded from the study. Our study was single-centered and retrospective. We divided
our patients into two groups: severe anemic and non-severe anemic. We used the
classification of anemia based on hemoglobin (Hb) levels from the National Cancer
Institute in the United States. According to this classification, Hb levels between 6.5—
7.9g/dl were categorized as stage 3 "severe" anemia, and Hb <6.5g/dl was classified
as stage 4 "life-threatening" anemia. We classified patients with Hb levels below 7.9
g/dl as severe anemic. The demographic characteristics and laboratory results of the
patients were evaluated using patient files and the hospital automation system.
Charlson risk assessment was calculated using data from patient files. Body weight
and height were measured according to standard procedures, and BMI was calculated.
CKD was defined as individuals with a glomerular filtration rate <60 mL/min/1.73m?
calculated using either dialysis or the CKD-EPI formula.

Results: In our study conducted at Kartal Dr. Liitfi Kirdar City Hospital
Internal Medicine Clinic, a total of 353 individuals with severe anemia and 54
individuals without severe anemia were examined. The mean age of the control group
without severe anemia was found to be 76.6+7.5 years, while the mean age of the
severe anemia group was determined to be 73.8+6 years. The most common
comorbidities in the severe anemic group were HT (66.9%), DM (39.7%), and CAD
(38%) respectively. When classified according to the etiology of anemia in the severe
anemic group, IDA was the most common cause with 64.3%. When the medications
used by the patients were evaluated, ASA use was found to be statistically higher in

the severe anemia group compared to the group without severe anemia (p=0.03). The



number of hospital admissions was significantly higher in severe anemia group
patients with CKD, HT, hematologic diseases, and CAD (p=0.015, p=0.047, p<0.001,
and p=0.006, respectively). The mortality rate in males was significantly higher than
in females in the severe anemia group (p=0.049). In the presence of malignancy and
CKD, mortality was higher in the severe anemia group compared to the group without
severe anemia (p=0.001, p=0.050, respectively). When the relationship between
mortality and endoscopic diagnoses of the patients were examined, patients diagnosed
with polyps (p=0.029) and erosion (p=0.005) had significantly higher mortality rates.
The mortality rate was significantly higher in patients who received transfussions
compared to those who did not (p=0.003). When the relationship between survival and
laboratory test results was examined in severe anemia patients, it was determined that
the mortality rate was significantly higher in patients with higher levels of vitamin
B12, and CRP compared to those with lower levels (p<0.001). In the regression
analysis including only severe anemic patients, it was observed that CRP (OR = 1.008,
95% CI = 1.003-1.013), Charlson comorbidity index (OR = 1.389, 95% CI = 1.222 —
1.579), ASA use (OR =0.524, 95% CI = 0.326-0.844), and length of hospital stay (OR
=1.050, 95% CI = 1.002-1.100) had a significant effect on mortality.

Conclusion: In our study, IDA was the most common cause of anemia with a
rate of 64.3%. We did not find a relationship between severe anemia and mortality in
our study; however, we determined that Charlson comorbidity index, CRP level, and
length of hospital stay were the most significant parameters in predicting mortality risk
in the severe anemic group. An important result of our study is that the use of ASA
may be effective in reducing mortality. Additionally, we found that comorbidities, male
gender, and GFR values were effective in predicting prognosis in severe anemia. In
our study, we demonstrated that the mortality of geriatric patients with severe anemia
accompanied by heart failure and malignancy was higher than those without severe

anemia, indicating that these patients need to be closely monitored.

Keywords: Anemia, ferritin, geriatric patients, mortality, vitamin B12



1.GIRIS VE AMAC

Anemi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde tiim yastaki insanlar1 etkileyen, ciddi
bir saglik problemi olmasinin yani sira ekonomik ve sosyal, kiiresel bir problemdir(1).
Anemi diinya ¢apinda Onemli bir saglik yilikii olusturmakta olup diinya
populasyonunun %27 sinde bulunmaktadir(2). Yashi popiilasyonda siklikla anemi
teshisi konulmaktadir(3). “Ugiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmas1 (NHANES
IIT)” calismasinda; 65 yasindan biiyilik erkeklerde ve kadinlarda anemi insidansinin
sirasiyla %11 ve %10 oldugu gosterilmistir. Anemi prevalansinin 50 yasindan sonra
hizla yiikseldigi ve 85 yas ve isti bireylerde %20'min iizerinde bir yiikselis
goriilmiistiir(4). Yasla beraber anemi prevalansi artmakla birlikte, en yiiksek prevalans
85 yas ve iizeri erkeklerdedir(5). Yaslilarda aneminin sebebi multifaktoriyeldir(6).
Yaslilarda aneminin 6nemi artmakta; bu artis daha sik teshis konulmasina ve
toplumlarimizdaki demografik degisikliklere baglidir(3). Bunlara ek olarak yapilan
calismalarda 85 yas ve iizeri diinya saglk orgiitiiniin(DSO) kriterlerine gore anemi
teshisi konan grupta anemik olmayanlara gore daha yiiksek mortalite oranlarinin
oldugu goriilmiistiir(7). Cesitli calismalar, yashlar arasinda aneminin artan morbidite
ve mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugunu ve yasam kalitesinin azalmasina
neden oldugunu kanitlamistir(6). Amerika Birlesik Devleri’'nde gerceklestirilen
“Ucgiincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi1 (NHANESIII)” ¢alismasinda 65 yas
ve tizeri 3.000.000 kadar insanin anemik olabilecegi ve “hafif" anemi varliginin bile
hem 6nemli fonksiyonel bozulmaya hem de hasta mortalitesinin artmasiyla iliskili
olabilecegi belirtilmistir(8). Anemi ile ilgili semptomlar nefes darligi, carpinti ve
yorgunluk icerir. Ancak, yaglilarda anemi artan diigmelere, kognitif bozukluga, kas
giiclinde azalmaya ve fiziksel fonksiyonda ve yasam kalitesinde bozulmasina neden
olabilir(9). Cok sayida ¢aligsmada diisiik hemoglobin (Hb) diizeylerinin yaslilarda islev
bozuklugu, hastaneye yatislarda artis, yasam kalitesinde azalma ve daha yiiksek
mortalite orant ile iligkili oldugunu dokiimente edilmistir(10). Diinya genelinde yash
popiilasyonun artmasiyla birlikte aneminin ciddi bir saglik yiikii olabilecegi tahmin
edilmektedir(5). Yapilan 45 calismanin derlemesinde DSO kriterlerine gére

tanimlanan aneminin, toplumda yasayan her 7 veya 8 65 yas istii kisiden birini



etkileyen yaygin bir durum oldugunu dogruladigi goriilmiistiir. Aneminin varliginin,
kotii prognozla iligkili oldugu, morbidite ve mortalitede artisa neden oldugu
belirtilmigtir(11).

DSO gore anemi; Hb degerlerinin erkeklerde <13 g/dL ve kadimlarda <12 g/dL
olarak tanimlamistir(6). Amerika Birlesik Devletleri’ndeki Ulusal Kanser Enstitiisii
anemiyi Hb degerine gore smiflandirmistir. Bu siniflamaya gére Hb degeri 12.0—
16.0g/dl olan kadinlar, ve 14.0-18.0g/ dI olan erkekler evre 0 “normal” olarak, Hb
10g/dl ve normal sinirlara kadar olan degerler evre 1 “hafif” anemi, Hb 8.0-10.0g/dl
arasini evre 2 “iliml1” anemi, Hb 6.5-7.9¢g/dl arasini evre 3 “ciddi”” anemi, Hb <6.5g/dl
evre 4 “hayati tehdit edici” anemi olarak belirtilmistir(12).

Biz bu ¢alismamizda derin anemi ile interne edilen geriatrik hasta popiilasyonun
etiyolojik nedenlerini  degerlendirip  mortaliteye etkisini  degerlendirmeyi

amagclamaktay1z.



2. GENEL BILGILER
2.1 ANEMILER
2.1.1 Anemi

Anemi dolasimdaki kirmizi kan hiicrelerinin(RBC) konsantrasyonunda azalma
veya Hb konsantrasyonunda ve buna eslik eden oksijen tasima kapasitesinde bozulma
olarak tanimlanmaktadir(13). Hb ana gorevi dokulara oksijen tasimak ve
karbondioksiti akcigerlere tastyarak eliminasyonunu saglamaktir. DSO’ye gére anemi;
Hb degeri erkeklerde <13 g/dL. ve kadinlarda <12 g/dL olarak tanimlanmistir(6).
Aneminin patofizyolojisi ¢esitli ve multifaktoriyeldir (14).

2.1.2 Anemi Siniflandirmasi

Anemiler klinik prezentasyon, patofizyoloji ve morfolojiye gore
siniflandirilabilinir(15). Morfolojik siniflamada MCV (ortalama eritrosit voliimii)
degeri 80 fl'nin alt1 olan anemiler mikrositer, 80-100 fl arasi normositer ve 100 fI'nin
tizeri makrositer olarak kabul edilir(16). Mikrositer anemiler eritrositlerin normalden
daha kiigiik olma durumudur(17). Mikrositer anemi olarak en sik demir eksikligi
anemisi(DEA), talasemiler ve kronik hastalik anemisi (KHA) goriilmektedir.
Normositer anemi kronik bobrek hasari (KBH), nutrisyonel eksiklikleri ve hemolitik
anemiler goriilebilmektedir. Makrositer anemiler morfolojik ve biyokimyasal

kriterlere gére megaloblastik ve non megaloblastik olarak ikiye ayrilmaktadirlar(15).

Morfolojik Siniflandirma

Anemilerin morfolojik olarak siniflandirilmasi tablo 1’de 6zetlenmistir(18).



Tablo :1 Anemilerin morfolojik olarak siniflandirilmasi(18)

-Sideroblastik anemi

(konjenital)

(homozigot veya orak hiicre
ozelligi)

-Saf eritroid aplazi

-Demir eksikligi anemisi

(erken donem)

MIKROSITER MCV | NORMOSITER MCV 80- | MAKROSITER
<80 FL 100 FL MCV> 100 FL
-Demir eksikligi anemisi | -Kronik hastalik anemisi -Karaciger hastaligi
-Talasemi -Bobrek yetmezligi anemisi | anemisi

-Kronik hastalik anemisi | -Aplastik anemi -Alkol

-Kursun zehirlenmesi -Orak hiicreli anemi -Bakar eksikligi

-Hipotiroidizm anemsi
-Miyelodisplastik
sendrom

-Aplastik anemi (AA)
(baz1 durumlarda)
-Megaloblastik;
-Kobalamin (B12)
eksikligi

-Folat eksikligi

-Hidroksitire tedavisi

2.1.3 Anemilerde Patofizyoloji

Anemiler patofizyolojilerine gore smiflandirilabilirler. Retikiilositopeni ile
giden azalmig RBC {iretimi ile giden durumlar ve retikiilositoz ile giden artmig RBC
yikimi veya hizlanmis RBC kaybi ile giden durumlar olarak ikiye ayirabiliriz. DEA,
KHA, talasemiler gibi Hb sentezinde kusur olan durumlar, folat eksikligi, vitamin B12
eksikligi, DNA sentez inhitbitdrii kullanim1 gibi DNA sentezinde kusur olan durumlar
, losemi , aplastik anemi gibi hematopoetik kok hiicre bozukluklar1 ve lenfoma gibi
malignitelerde kemik iligi infiltasyonu olan durumlar retikiilositopenik tabloya
orneklerdir. Retikiilositlar giden durumlara 6rnekler olarak; akut kan kaybi, hemoliz,

infeksiyonlar ve hipersplenizmi verebiliriz(19).



2.1.4 Epidemiyoloji

Yapilan biiyiik prospektif calismalarda aneminin varlig1 yash popiilasyonda
%10 ile %24 arasinda degismektedir. Gelecek yillarda bati toplumlarinin yagh
poplilasyonun artmasi nedenli anemik hastalarin sayisinin dramatik olarak artmasi
muhtemeldir(3). DSO tanimina dayanarak, ¢alismalar 65 yas iistii kisilerde, toplumda
yasayanlarda anemi yayginliginin %12, hastaneye yatirilanlarda %40 ve bakimevinde

kalanlarda %47'ye kadar ¢iktigini tahmin etmektedir(20).

2.1.5 Anemi Anamnez , Semptom ve Bulgular

Hastalardan anamnez alirken kanama bulgusu olup olmadigi, beslenme
aligkanliklari, malabsopsiyon acisindan yagl diskilama varligi ve gaitanin kivamu,
abdomen ve mide bolgesi cerrahi Oykiisii, giinlik alinan ilaglar, ailesel
hemoglobinopatiler, kanser ve kanama bozuklugu sorgulanmalidir(21). Hastanin
vegan ya da vejeteryan olup olmadigi, pernisy0z anemi agisindan otoimmiin
hastaliklar sorgulanmalidir(22). Aneminin ciddiyeti ve semptomlari aneminin
derecesine, baslangic zamanina ve hastanin fizyolojik durumuna baglidir(5).
Semptomlar oksijen iletilmesindeki problemle iliskili olup esas olarak yorgunluk ve
nefes darlig1 olmaktadir(23,24). Anemi doku hipoksisine neden olur ve kompenzasyon
mekanizmalarint tetikler. Her iki siire¢ birlikte anemik sendromun belirti ve
semptomlarini ortaya ¢ikarir. Ancak hafif anemik hastalar ¢cok az klinik belirti veya
semptomlarla prezente olabilir(15). Klasik olarak yorgunluk, halsizlik, huzursuz
bacak, nefes darligi, efor dispnesi ve gogilis agrisi olabilir. Hastalarin fizik
muayenesinde en stk  konjuktivada  solukluk  rastlanir(25,26). Bazi
hemoglobinopatilerde, karaciger hastaliklarinda ve hemolizde bilirubin ylikselmesine
bagl sarilik goriilebilinir. Lenfoma ve 16semilerde lenfoadenopatiler saptanabilir.
Pernisy6z anemi, demir, folat eksiklikleri, alkolizmde glossit gorebiliriz. Bu hastalar
dil yanmasi ve yutkunmada giicliik yasarlar. Batin muayenesinde 16semi, lenfoma,
hemoliz, myelofibrozis gibi durumlarda splenomegali saptanabilir. Alkol kullanimi ve

myelofibrozise bagli hepatomegali de goriilebilinir. Kardiyak muayenede tasikardi,



sistolik iflirim ve ciddi anemilerde kalp yetmezligi (KY) goriilebilinir(21,27).
Koroner arter hastaligi (KAH) dykiisii gibi ciddi hastalarin istirahat halinde dispnesi,
anjina pektorisi ve hemodinamik instabilitesi olabilir. Bu tiir degisiklikler sol ventrikiil
duvar stresini artirir ve sonunda sol ventrikiil hipertrofisine yol agabilir(25,28,29).
Vitamin B12 eksikliginde hastalarin ndrolojik bulgular1 olabilir. Tirnaklarda diizlesme

ve koilonisi goriilebilinir(21).

2.2Anemi Tanisinda Kullanilan Laboratuar Testleri

Hastalarda anemi varligi ve etiyolojisine yonelik testler yapilmaktadir (23).

2.2.1. Tam kan sayimi

RBC, beyaz kan hiicreleri (WBC'ler) ve trombositler dahil olmak {izere
dolagimdaki kan hiicreleri, modern aletlerle elektronik olarak sayilir ve boyutlandirilir.
Tam kan sayimi bize eritrositler agcisindan MCV , RDW (Red Cell Distribution Width:
Eritrosit Dagilim Genisligi), MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin: Ortalama
Eritrosit Hemoglobini -OEHb), hematokrit(htc) degerini verir. MCV eritrositlerin
ortalama hacmini gosterir ve morfolojik siniflandirmada kullanilir. MCH degeri DEA
veya talasemide Hb sentezlemeyen hastalarda anlamli olarak azalir. Trombosit ve

WBC belirlenir(16).

2.2.2 Diger Testler

Demir eksikiginde tiim klavuzlar ferrtinin tan1 i¢in bakiklmasini dnermektedir.
Ancak ferritinin kronik alkolizm, inflamasyon, hipertiroidi, makrofaj aktivasyon
sendromu ve bazi metabolik sendromlarda arttig1 g6zden kagmamalidir. Ferritinin tek
diisiiklik sebebi demir eksikligidir. Demir eksikligi i¢cin bir diger istenen test
transferrin satiirasyonudur (TS). Klinik kullanimlar1 kisitli olsada hepsidin ve serum
transferrin reseptor diizeyleri de 6l¢iilebilir(30).

Renal hastaliga ve kronik inflamasyona bagli anemide serum kreatin, glomertil

filtrasyon hiz1 (GFR), eritropoetin (EPO) ve ferritin degeri bakilabilinir. Talasemi



siiphesi olan durumlarda Hb elektroforezi bakilmadilir. Myelom diisiiniilen hastalarda
serum protein elektroforez ve immunfiksasyon tetkikleri istenebilir(23).

Vitamin B12 eksikliginde serum kobalamin (vitamin B12), serum homosistein
ve serum metil malonik asit degerleri 6l¢iilebilir(31).

Hemolitik anemilerde laktat dehidrogenaz (LDH) artis1, diisiik/azalmig
haptoglobulin, artmis indirekt bilirubin ve diizeltilmis reitkiilosit in %2 den fazla

oldugunu goriiriiz (21).

2.2.3 Periferik Kan Yayma
Periferik yayma anemi etiyolojisi belirlemede kullanilan degerli bir

incelemedir(23).

Tablo2 : Periferik Yaymada Eritrosit Morfolojileri (23)

Hiicre Sekli Gortilebilecegi Hastaliklar

Howell Jolly cisimcigi Splenektomi veya fonskiyonel
hiposplenizm

Akantositler Abetalipoproteinemi, karaciger hastaligi

Hedef Hiicresi Talasemi, Hemoglobin C hastaligi,
karaciger hastalig1

Sistosit (fragmente eritrosit) Mikroanjiyopatik hemolitik anemi

G0z yasi hiicresi Myelofibroz ve ekstramedullar
hematopoez

Sferosit Herediter sferositoz, otoimmum

hemolitik anemi

Kalem hiicresi Demir eksikligi anemisi

Burr Hiicresi Uremi, hiperlipidemi, artefakt, karaciger
hastalig1

Bazofilik noktalanma Kursun zehirlenmesi, talasemi, hemolitik
anemi

Ekinosit Karaciger hastaligi, postsplenektomi




2.2.4. Kemik iligi Incelemesi

Ciddi anemisi olup myelodisplazi siiphesi olanlarda, periferik kan yaymasinda
blastlara (immatur hiicrelere) rastlandiginda, ciddi pansitopenide, ¢ok diisiik
retikiilosit sayilarinda, ¢ekirdekli RBC dolasimda oldugunda, kemik iligi infiltrasyonu

stiphesi oldugu durumlarda kemik iligi incelemesi yapilmalidir(23).

2.3 Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi anemisi en sik goriilen anemidir. Hb hem grubundaki oksijen
tastyicist olarak dnemli rol oynamasinin yani sira, demir sitokromlar ve miyoglobin
gibi hiicrelerdeki bir¢ok anahtar proteinde bulunur. Bu nedenle demir eksikliginin
anemi disinda etkileri olmasi ¢ok olasidir(17). DEA kiiresel olarak 6nemli tibbi ve
sosyal sorunlara yol agmaktadir. Yaslilarda kognitif fonksiyonda azalma ve
yetiskinlerde azalmis fiziksel ve c¢alisma kapasitesiyle sonuglanabilir(32) Demir
eksikligi cocuklarda ve menapoza girmemis kadinlarda ve gelismekte olan iilkelerde
daha sik gorilmektedir(33). Viicudumuz giinliikk demir ihtiyacin1 karsilamak igin
(25mg /giin), diyetle alinan demir emilir, eritorsit yilkimindan agiga ¢ikan demir
makrofajlarca kurtarilir ve geriye kalan demir ihtiyaci viicudumuzdaki demir
depolarindan karsilanir. Total viicut demiri eritrositlerdeki Hb, kaslardaki myoglobin,
hiicresel metabolizma i¢in demire bagl proteinlerde ve depo demir olarak dagilim
gostermektedir. Demir agirlikli olarak karaciger, dalak ve kemik iliginde
depolanmaktadir. Total demirin azinlik bir kismi dolasimda transferrine bagli olarak
bulunmaktadir(34). Demir metabolizmasinin diizenlenmesi, baslica olarak karaciger
tarafindan sentezlenip salgilanan, 25 amino asitten olusan kii¢iik bir peptid hormonu
olan hepsidin tarafindan saglanir (35)(36).Hepatositlerden {iretilen hepsidin sistemik
demir dengesine ferroportine baglanip demirin hiicreden plazmaya gecisini
engelleyerek etki etmektedir. Ferroportin makrofaj ve enterositlerde bulunan ana
demir tasiyicisidir. Ferroportin pargalanan eritrositlerden demirin plazmaya geri

doniisiimii, bagirsaktan dolasima demirin emiliminde gorev alir. Viicuttaki demir



seviyelerinin artis1 ve inflamasyonla hepsidin seviyesi artar. Eritropoez, hipoksi ve
demir eksikligi ile hepsidin seviyeleri azalir. Mutlak demir eksikliginde
viicudumuzdaki demir depolar1 azalir, hepsidin seviyesi azalir ve bagirsaktan demir
emilimi artar, makrofajlarlar ve hepatositlerden dolasima demir gecer. Enterositlerin
icine demir emilimi divalan metal transporter 1(DMT 1) yardimiyla olur. Demir
eksikliginde karacigerden transferrin iiretimi artar ve demire bagl transferrin
seviyeleri diiser, bu yolla daha fazla hepsidin diisiisii saglanir(34) Intestinal demir
emilimi azalmig demir depolari, artmis eritropoetik aktivite, anemi ya da hipokside
artarken, inflamasyon durumlarinda azalir. Neredeyse demirin hepsi duodenumdan
emilmektedir. Demirin emilim siirecinde, demir-Il durumuna indirgenir, apikal
ylizeyden alim gergeklesir, hiicrei¢i depolanma veya hiicreler aras1 gecis trafigi ve
bazolateral membrandan demir salinimi gerceklesir(37). Besinlerden kaynaklanan
demirin ¢ogu, ¢Oziiniirliigii disik olan demir-III veya ferrik formda bulunur. Bu
nedenle, ferrik demirin daha ¢6ziiniir olan ferr6z formuna (Fe2+) haline getirilmesi
gerekir ki bu sayede etkili bir sekilde emilebilsin(38).

Gelismekte olan iilkelerde, demir eksikligi anemisi azalmis nutrisyonel demir
allmi ve siklikla kanca kurdu veya sistozomiyaz gibi kanamaya sebep olan
enfeksiyonlardan kaynaklanmaktadir. Demir eksikiligi KBH ve yashlik gibi
durumlarda maskelenebilir. Yaslilarda anemi birgok sebebe bagh gelisebilir. Yaslilarda
aneminin %30 kadar1 demir eksikliginden kaynaklanmaktadir. Bunun sebebi de
azalmis alim, atforik gastrit ve proton pompa inhibitorii kullanimindan kaynaklanan
azalmis emilim ve antitrombotik ila¢ kullanimi, anjiodisplazi, peptik iilser,
hemaroidler kolorektal kanserlerden olusan gastroinestinal kan kayiplaridir. KBH
hastalar1 azalmig emilim ve diyalizdeki kan kaybina bagli olarak demir eksikligine
meyillidirler fakat bu hastalarda inflamasyon ve artmis hepsidin seviyeleri nedenli
demir eksikligi tablosu maskelenebilir(32).

Demir eksikliginin ana nedenleri; kronik kan kaybi, artmis demir ihtiyaci,
azalmis demir alimi, azalmis demir emilimi ve inflamasyonla iliskili demir

eksiklikleridir(32).

Tablo 3: Demir eksikligi anemisinde semptomlar (25)



Cok Sik Goriilen;
Solukluk
Yorgunluk

Dispne

Bas agris1

Sik Goriilenler;
Yaygin ve orta diizey alopesi
Atrofik glossit
Huzursuz bacak

Kuru ve kaba cilt
Kuru ve hasarli saclar
Kardiyak tifiirim
Tasikardi
Norokognitif bozukluk
Anjina pektoris
Vertigo

Nadir ;

Hemodinamik instabilite

Senkop
Koilonigya

Plummer- Vilson Sendromu

Demir eksikligi anemisinde diisiik Hb ve hte, diisiik eritrosit sayisi, diisiik
mutlak retikiilosit sayis1 tespit edilir. Periferik yayma incelemesinde ise hipokromi,

mikrositoz, anizositoz, poikilositoz izlenir(33).

Tablo 4: Mikrositer Anemide Ayrici Tani; (39)

Demir EksikligiAnemisi | Kronik Hastahk | Talasemi
Anemisi
MCV Diisiik Diisiik/normal Diisiik
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Serum Diistik Normal/artmig Normal
Ferritin

Total Demir | Artmis Diisiik Normal
Baglama

Kapasitesi

TS Diisiik Diisiik Normal

Seum Diisiik Diisiik Normal
Demiri

Retikiilosit | Diisiik Diistik / normal Normal / artmis
sayisi

2.4 Vitamin B12 Eksikligi;

Vitamin B12 eksikligi spesifik olmayan klinik 6zellikler ve ciddi vakalarda
ndrolojik ve hematolojik anormallikle kendini gosteren sik goriilen bir durumdur.
Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir ¢calismada vitamin B12 eksikliginin farkl
yas gruplarinda farkli dagilim gosterdigi belirtilmis olup 60 yas ve {izeri hastalarin en
az %6 sinda var oldugu gosterilmistir. Vitamin B12 et, yumurta ve siit iiriinleri gibi
hayvansal gidalardan kaynaklanmaktadir(31). Vejeteryanlar ve yashlar vitamin B12
eksikligi i¢in daha riskli gruptadirlar. Kobalamin midedeki gastrik hiicrelerden salinan
hidroklorik asit ve pepsin sayesinde besinlerden ayrilarak R proteini ile birlesir. Bunun
takibinde pariyetal hiicrelerden salinan intrensek faktor (IF) ile baglanarak terminal
ileumdan emilir(40). Vitamin B12 biiytik bir kismi karacigerde depolanmaktadir(31).

Vitamin B12 eksikliklerinin biiyiik bir kismi gastrointestinal problemler
nedenli gida ve kobalamin malabsorpsiyonundan kaynaklanmaktadir. Gida ve
kobalamin malabsorpiyounda vitamin B12’nin yemekten ayrilmasinda problem vardir.
Aklorhidi, gastrit, gastrektomi ve proton pompa inhibitdr kullanimi ya da antiasitler
hidroklorik asit salinimin1 azlatmakta bdylece vitamin B12’nin gidalardan ayrilmasini
azaltmaktadir. Pernisydz anemide pariyetal hiicrelerin otoimmiin harabiyeti s6z
konusu olup IF salgilanmasi bozulmaktadir(31). IF yokluguna bagli eksiklikler ciddi

norololojik hasar ve hayati tehdit edici anemi ile sonuglanabilir. Bu hastalarda vitamin
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B12 enjeksiyonlariyla tedavi 6nerilmektedir. Siki vegan diyet uygulayanlarda vitamin
B12 eksikligi besinle alinmamasindan kaynaklanmaktadir. Giinliik alinmas1 6nerilen
vitamin B12 miktar1 2.4 pg/d olarak belirtilmistir. Ekonomik kosullar, yas ve diyet
tercihleri vitamin B12 eksikligini etkilemektedir. Metformin kullanan tip 2 diyabetus
mellitus (DM) hastalarida  vitamin B12 diizeylerinin diisebilecegi akilda
tutulmalidirlar.  Vitamin B12 eksikligine bagli artan homosistein diizeyleri
kardiyovaskiiler =~ hastalik  agisindan ~ 6nemli  bir risk  faktérii  olarak
degerlendirilmektedir. Calismalarda vitamin B12’nin metabolik sendromu olan
hastalarda insulin direncini ve oksidatif stress ve inflamasyon igin olan belirtecleri
azalttig1 gosterilmistir(41).

Pernisy6z anemi tanis1 IF’e kars1 antikorlarin gosterilmesiyle konur. Bununla
birlikte, c¢esitli endokrinopatilerin ve diger otoimmiin bozukluklarin genel
degerlendirmesinin bir pargasi olarak hastalarda gergeklestirilen otoimmiin profiller,
pernisiydz anemi ile iligkili olabilecek antikorlari (anti-IFAB, anti-parietal hiicre
antikoru) ortaya cikarabilir ve bu da birlikte var olan pernisiyéz anemi olasiligin
artinr. Diisiik total serum kobalamin seviyesi bulunmasi sonrasinda ileri
degerlendirme olarak Anti-IFAB testi yapilabilinir. Pozitif gelen hastalarda hayat boyu
kobalamin tedavisi gereklidir(22).

Diisiik kobalamin konsantrasyonlart MCV de artis ve eritropoezde
degisiklikler yaparak anemiye yol acabilir. Noronal saglikta da kobalamin 6nemli bir
rol oynamaktadir. Ciddi eksikliklerde myelin kilifin olusumunu engelleyerek dogru
sinir iletimini bozar. Sinir kiliflarinda tek zincirli yag asitlerinin yikiminda azalma
bliyiik miktarlarda anormal c15 ve cl17 yag asitlerinin birlesimine yol agar. Bunun
nedeni, miyelin modifikasyonuyla sonuglanan glial hiicre sentezindeki
degisikliktir(40). Norolojik prezentasyon hematolojik degsiklikler olmadan da ortaya
cikabilir ve erken tedavi kalic1 norolojik hasar1 dnlemek adina gereklidir(22).

Oval makrositler, hipersegmente notrofiller ve dolasimdaki megaloblastlar ve
kemik iligindeki megaloblastik degisiklikler tipik kobalamin eksikligindeki klinik
ozelliklerdir. MCV artis1 kobalamin eksikligi i¢in spesifik olmamakla beraber altta

yatan olas1 myelodisplastik sendromu gz 6niinde bulundurmak gerekir(22).
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2.5 Myelodisplastik Sendrome

Myelodisplastik Sendrom (MDS) anemi ve cesitli derecelerde l6kopeni ve
trombositopeni ile sonuglanan bir grup klonal kemik iligi yetmezligi bozuklugudur.
MDS agirlikla yash popiilasyonda goriilmekte olup bazi ¢cocukluk ¢agi maligniteleri
i¢in sitotoksik kemotetapi almis geng popiilasyondada goriilebilinir. Laboratuar olarak
artmamig retikiilosit sayili makrositer anemi goriilmektedir. Periferik yaymada oval
makrositoz goriilmektedir(23). MDS olanlar akut myeloid I6semi gelisimi i¢in
yatkinliga sahiptirler. Ag¢iklanamayan sitopenisi olan hastalarda MDS g6z Oniinde
bulundurulmalidir. MDS tanis1 koymak klinisyenler i¢in zorlayict olmakla beraber
arada kalan ve sadece morfolojiye gore karar verilecek vakalarda dikkatli olmak
gereklidir. MDS'nin DSO tanimina gore bir teshisi, ya morfolojik displazi (>1 hiicre
serisinde >10% kemik iligi hiicresini igerir); artmis miyeloblastlar (>5%, fakat <20%);
ya da tipik bir MDS ile iliskilendirilmis sitogenetik anormallige dair kanit icermelidir.
Morfolojik incelemelere gore myelodisplastik sendromu siniflandirabiliriz(42). MDS
prognozu, son zamanlarda yapilan molekiiler ¢caligmalarla daha da gelistirilmis olsa
da, genellikle geleneksel prognostik skorlara dayanir [Uluslararasi Prognostik
Skorlama Sistemi (IPSS), revize edilmis IPSS], hastalar1 "diisiik riskli" MDS (DR-
MDS) ve "yliksek riskli" MDS (YR-MDS) olarak siniflandirir. Diisiik riskli MDS'de
(DR-MDS), tedavi genellikle sitopenileri, 6zellikle anemiyi diizeltmeye odaklanirken,
yiiksek riskli MDS'de (YR-MDS) hastalik ilerlemesini geciktirmeyi ve sagkalimi
uzatmay1 amaglamaktadir. Diisiik riskli MDS'de (DR-MDS), anemi genellikle baslica
belirtidir ve yorgunluk ve diislik yasam kalitesi ile iliskilidir. Ayrica, kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin daha yiiksek riski, diisme riskinin artmasi ve yasl hastalarda diisiik
yasam kalitesi ile iligkilidir. Anemi, tekrarlanan RBC transfiizyonlar: ile potansiyel
olarak tedavi edilebilir. Miimkiin oldugunda, Hb seviyesini artirmaya yonelik ilaglar
tercih edilir ve kan transfiizyonlarindan kagmilir. Eritropoez indiikleyici ajanlar
(ESAs), genellikle diisiik riskli MDS'nin anemisi i¢in kullanilan ilk tercih ilaglardir.
Uygun vakalarda, allojenik kok hiicre transplantasyonu, yiiksek riskli MDS'li hastalar
icin potansiyel olarak tedavi edici tek segenek olarak kalir; hastalarin %40-50'sinde

uzun siireli hastaliksiz sagkalim gozlemlenir ve yillar i¢inde iyilesme goriiliir(43).
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2.6 Kronik Hastalik Anemisi (KHA)

Kronik Hastalik Anemisi (KHA) hastanede yatan ve kronik hastalikli
hastalarda en sik goriilen anemi olarak kabul edilir. Bu uzun siireli bagisiklik
aktivasyonuna neden olan hastaliklarda yaygindir; bunlar arasinda enfeksiyon,
otoimmiin hastaliklar ve kanser bulunmaktadir. Daha yakin zamanlarda, KBH,
konjestif KY, kronik akciger hastaliklar1 ve obezite de dahil olmak iizere liste
genislemistir. inflamasyon ile indiiklenen sitokinler ve demir homeostazinin ana
diizenleyicisi olan hepsidin, bagirsaktan demir emilimini engeller ve
retikiiloendotelyal hiicrelerde demirin tutulmasina neden olarak demir kisith
eritropoeze yol acar. Ayrica, inflamatuar mediatorler tarafindan anemiye karsi
bastirilmis  eritropoietin  yaniti, kisalan eritrosit Omrii ve eritroid hiicre
diferansiyasyonunun inhibisyonu, inflamasyon anemisinin hastalik 6zgii bir ¢izgisine
katkida bulunur(44). KHA tipik olarak normositik ve normokromik olmasina ragmen,
nadiren mikrositik olabilir(9). KHA’ nin basglica ayirici tanisi demir eksikligidir. Bu
ikisi arasindaki ayrim1 yapmak i¢in en yardimei olan kan testi genellikle serum ferritin
diizeyidir. KHA’sinde serum ferritin genellikle ytiksektir; eger ferritin diizeyleri 100
pg/I'nin tizerindeyse demir eksikligi olas1 degildir. KHA’sinden, kronik inflamatuar bir

stirecin kanit1 varsa siiphelenilmelidir(9).

Tablo 5: Kronik hastalik anemisinin sik oldugu gruplar (44)

Kanser ve hematolojik maligniteler

Enfeksiyonlar
Kronik bobrek hastaligi

Inflamatuar hastaliklar

Konjestif kalp yetmezligi
Obezite

Kronik akciger hastaliklari

Yaslilardaki anemi
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2.7 Anemi ve Yashhk

Anemi yaslilarda sik gorilmektedir. Yaslilarda aneminin biiyiik bir kismi
hastaneye yatan ve bakimevi hastalarinda goriilmektedir. Aneminin sebebi
mutlifaktoriyel olmakla birlikte malniitrisyonun anemiye katkis1 gozardr edilmektedir.
Yaglhilardaki anemi klasik olarak dort ana kategoriye gore gruplandirilabilinir;
beslenme eksiklikleri; KHA; KBH; ve nedeni agiklanamayan anemi ve klonal
hematopoez. Yaslilarin niitrisyon durumunu degerlendirmek i¢in serum albiimin,
transferrin, TS, kolesterol, vitamin B12, folik asit, ¢inko ve lenfosit sayis1 bakilabilir.
Yaslilarda birgok morbidite sebebi olmasi nedenli anemi teshisi koymak
zorlagmaktadir. Kronik kanama, malignite, vitamin ve demir eksikligi, inflamasyon ve
kronik enfeksiyon gibi tablolar ayni anda olabilmektedir. Devam eden inflamatuar
durumlar nedenli ferritin yanlis degerlendirilebilinir(28,45). Yaslanma hematopoetik
kaynaklarda ilerleyen bir azalma ile iliskili olup bu durum yash kisileri hematopoetik
stress durumlarinda anemi gelismeye daha meyilli yapmaktadir. Hematopoezde olan
degisiklikler hematopoetik maturasyonda azalmaya ve myelodisplaziye yol acabilir.
Buna ek olarak hematopoetik kok hiicre konsantasyonunda azalama, hematopoetik
biliylime faktorlerinin {iretilmesinde azalma, hematopoetik onciilerin EPO dahil bu
biliylime faktoreine duyarliliginda azalma gibi degisiklikler goriiliir. EPO’ya olan
duyarlilig1 inflamatuar sitokinler azaltiyor olabilir ve bu inflamatuar sitokinlerde
kanda ve dokularda yas ile birlikte artmaktadir. Yaslilardaki anemi genellikle
hiporejeneratif olup eski hematopoetik sistemin periferik kan kaybin1 yerine
koyamamasiyla iliskilidir(46) Yaslilarda anemi yonetimi 6zellikle anemi sebebi belli
olmadiginda ya da birgok komorbidite mevcut oldugunda klinisyenler i¢in zorlayici
olabilmektedir(3). Anemi gastrointestinal kanserler veya vitamin B12 eksikligi gibi
ciddi hastaliklarin habercisi olabilir ve diizgiin bir sekilde yonetilmezse ciddi sonuglar
dogurabilir(46) Aneminin kardiyovaskiiler hastalik, fonksiyonel ve kognitif bozukluk
gibi birgok komorbidite ile iligkili oldugu bilinmektedir. Bunlara ek olarak 6z bakim
azalmasi, depresyon ve azalmis fonksiyonel kabiliyetlere yol agmaktadir. Altta yatan
kardiyovaskiiler hastalik olmasa bile derin anemi K'Y ne yol acabilmektedir. KAH gibi

kardiyovaskiiler hastali1 olanlarda anjina pektorisi kotiilestirebilir ve kardiyovaskiiler
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komplikasyonlarin sikligini artirabilir. Yapilan caligmalarda yaslilarda aneminin
onemli bir sekilde mortalite riskini artirdig1 belirtilmektedir(5). Kirilganlik, psikolojik,
fiziksel ve sosyal islevlerde yaslanmaya bagli olarak artan hassasiyetle sonuglanan
dinamik bir klinik durum olarak tanimlanir. Kirilganlik, yaslanan popiilasyonda hizla
artmaktadir ve diinya genelinde >65 yasindaki toplulukta yasayanlarin genel
prevalansi %10.7'dir. Dahasi, >85 yasindaki yaslt yetiskinlerin %25-50'sinin kirillgan
oldugu tahmin edilmektedir(47) Anemi yasli popiilasyonlarda kirilganlikla
iliskilendirilmistir ve bu durum, iki sendromun patogenezleri arasinda bir baglanti

olabilecegini 6ne siirmektedir(4).
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3.GEREC VE YONTEM

Calismaya 1 ocak 2021ve 1 temmuz 2023 tarihleri arasinda Kartal Dr.Liitfi
Kirdar Sehir Hastanesi I¢ hastaliklar1 kliniginde anemi nedeni ile yatmakta olan 353
kisilik derin anemik ve 54 kisilik derin anemik olmayan 65 yas ve iistii hastalar dahil
edildi. 65 yas alt1 hastalar ¢alismadan hari¢ tutuldu. Hastalarimizi derin anemik ve
derin anemik olmayan olmak iizere iki gruba ayirdik. Ulusal Kanser Enstitiisii anemiyi
Hb degerine gore siniflandirmasini kullandik. Bu siniflamaya gére Hb degeri 6.5—
7.9g/dl arasini evre 3 “ciddi” anemi, Hb <6.5g/dl evre 4 “hayati tehdit edici” anemi
olarak belirtilmistir(12). Bu siniflandirmaya gére Hb degeri 7,9 g/dl altindaki hastalar1
derin anemik olarak gruplandirdik. Calismamiz tek merkezli ve retrospektiftir.

Hastalarin yas, cinsiyet, kullandig: ilaglar, eslik eden ek hastalikar, sigara-alkol
kullanimi, bagvuru anindaki vitalleri, basvurusunda goriilen ilk tetkiklerinden Hb,
MCV, WBC, PLT diizeyleri, demir parametreleri, vitamin B12 ve folik asit diizeyleri,
ire ve kreatinin diizeyi, biyokimya, varsa kemik iligi biyopsisi, gastroskopi biyopsisi
ve kolonoskopi biyopsisi ve tanisi, yatis1 boyunca yapilan kan iiriinii transfiizyonu
sayisl, yatis siiresi, toplamda hastaneye yatis sayisi incelendi. Sistemden hastane i¢i ve
dis1 olip Olmedigine bakildi. Hastalarin demografik ozellikleri ve laboratuvar
sonuglar1 hasta dosyalarindan ve hastanemiz otomasyon sisteminden faydalanilarak
degerlendirildi. Hasta dosyalarinda olan verilerden yararlanilarak Charlson risk
degerlendirmesi hesaplandi. Viicut agirligi ve boy, standart prosediirlere gore ol¢tilmiis
ve viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanmistir. KBH, diyaliz alanlar veya CKD-EPI
formiili kullanilarak hesaplanan glomertiler filtrasyon hizinin <60 mL/dk oldugu
belirtilen bireyler olarak tanimlanmaigtir.

Bu caligma Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi Etik Kurulu 27.09.2023
tarthli 2023/514/258/29 numarali etik kurul karartyla onaylanmis olup yazarlar

arasinda ¢ikar ¢catismasi bulunmamaktadir.

ISTATIKSEL ANALIZ
Tanimlayici istatistikler olarak sayisal verilerde normal dagilima uyan sayisal
veriler ortalama + standart sapma ile gosterildi, normal dagilima uymayan sayisal

veriler ise ortancayla birlikte ¢eyrekler arasi aralik (IQR, %25-75) ile ifade edildi.
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Kategorik verilerin ifadesinde sayr ve ylizde kullanildi. Kategorik verilerin
birbirleriyle karsilastirllmasinda ki kare testi ve ve fisher’s exact testi kullanildi.
Katmanli kategorik verilerin karsilastirilmasinda Cochran—Mantel-Haenszel testi
kullanildi. Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu i¢in Kolmogorov-Smirnov
testi kullanilds. ikili karsilastirmalarda normal dagilima uyan veriler igin Student’s t-
testi normal dagilima uymayan veriler icin Mann-Whitney u testi kullanildi. Klinik ve
laboratuvar parametrelerinin mortalite iizerindeki etkisi c¢oklu lojistik regresyon
analizi ile incelenmistir. Coklu karsilastirmalarda bonferroni diizeltmesi kullanild1 ve
p<0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Elde edilen veriler IBM SPSS

Statistics 22 programi kullanilarak analiz edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Kartal Dr. Liitfi Kirdar Sehir Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Kliniginde
yatan 353 kisilik derin anemik ve 54 kisilik derin anemik olmayan grup dahil edildi.
Calismamiza dahil edilen tiim bireyler belirlenen tarihler arasinda servisimizde yatan
ve calismaya dahil edilme kriterlerini saglayan kisilerden olugmaktadir.
Calismamizdaki derin anemik ve derin anemik olmayan grubunun sosyodemografik
ozellikleri incelendiginde; derin anemik olmayan grubun yas ortalamasi 76,6+7,5 yil
iken, derin anemik grubun yas ortalamasi 73,8+6 yil olarak saptandi. Yas
ortalamalarina bakildigr zaman iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p=0,01). Derin anemik olmayan grubun %46,3’ii (n=25) kadin, % 53,7’si
(n=29) erkek idi. Derin anemik grubun ise %46,5’1 (n=164) kadin, %53,5(n =189)
erkek idi. Calismada yer alan derin anemik olmayan grubun %20,4’i (n=11), derin
anemik grubun ise %34,8°1 aktif sigara igicisi oldugu goriildii. Sigara igiciligi derin
anemik grupta anlamli olarak daha yiiksek saptandi. Calismaya katilan hastalarin

sosyodemografik 6zellikleri Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. Gruplarin Sosyodemografik Ozelliklerine Iliskin Tanimlayici Bulgular

Hastalarin Demografik Ozellikleri Derin Derin
Anemik Anemik
Olmayan Grup P
Grup (n=353)
(n=54)
Yas
Ortalama =+ standart sapma 76,6+£7,5 73,86 0,01
Cinsiyet n (%)
Kadin 25(46,3) 164 (46.5) 0,98
Erkek 29 (53,7) 189 (53.,5)
Sigara n (%)
Kullanmiyor 33 (61,1) 153 (43,3)
Kullantyor 11 (20,4) 123 (34,8) 0,04
Birakmis 10 (18.5) 77 (21,8)
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Alkol n (%)

Kullanmiyor 52(96,3)  320(90,7)
Kullaniyor 1(1,9) 16 (4,5) 0,50
Birakmis 1(1,9) 17 (4,8)

VKi

Ortalama + standart sapma 31+6,1 30,1+6,6 0,37

VKI:Viicut kitle indeksi.

Hastalarin sahip olduklar1 ek hastaliklar incelendiginde; derin anemik grupta
en sik gorllenler sirasiyla %66,9’unda hipertansiyon(HT); %39,7’sinde DM,;
%38’inde KAH oldugu goriilmistiir. Derin anemik olmayan grupta en sik goriilen ek
hastaliklar sirastyla %64,8’inde HT, %42,6’sinda DM, 9%27,8’inde KAH olarak
saptandi. Hastalarin ek hastaliklarinin dagilimi Tablo 7°de ve Sekil 1°de gdsterilmistir.
Gruplar Charlson komorbidite indeksi ve ek hastaliklar agisindan karsilastirildiginda

aralarinda istatistik anlamli fark bulunamamastir.

Tablo 7. Hastalarin Charlson Komorbidite indeksi ve Tani1 Aldiklar1 Ek Hastaliklarin

Dagilimi
Derin Derin
Anemik Anemik
Olmayan Grup P
Grup (n=353)
(n=54)
Charlson komorbidite indeksi
Ortanca (IQR) 5 (4-6) 5 (4-6) 0,69
Ek hastaliklar n (%)
HT 35(64,8) 236 (66,9) 0,77
DM 23 (42,6) 140(39,7) 0,68
Koroner arter hastahig: 15(27,8) 134 (38) 0,15
Kronik bobrek hastahg 13(24,1) 82(23,2) 0,89
Kalp yetmezligi 15 (27,8) 67 (19) 0,13
Astim-KOAH 9 (16,7) 62 (17,6) 0,87
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Malignite 8 (14,8) 55 (15,6) 0,88
Ust/alt GIS hemoraji éykiisii 0 (0) 18 (5,1) 0,08
Hematolojik hastaliklar 0 (0) 12 (3,4) 0,38
Karaciger hastahklar: 1(1,9) 14 (4) 0,70
9 (16,7) 42 (11,9) 0,32
23,7 12 (3,4) 0,91

Ritim bozuklugu
Kalp kapak replasmam oyKkiisii
1QR: Ceyrekler arasi aralik. HT: Hipertansiyon DM: Diabetes mellitus. KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligu.

GIS: Gastrointestinal sistem.

KRONIK HASTALIKLAR
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Sekil 1. Hastalarin Tan1 Aldiklar1 Kronik Hastaliklarin Dagilimi

Hastalarin gelis belirti ve bulgulari karsilastirildiginda, derin anemi grubunda

halsizlik ve ¢arpint1 sikayetleri derin anemik olmayan gruba gore anlamli olarak daha
yiiksek saptanmistir (sirast ile p<0,001 ve p=0,035). Dispne, bas donmesi, gogiis
agrisi, melena, hematemez ve kilo kaybi sikayetleri acisindan derin anemik grup ile

derin anemik olmayan grup arasinda anlamli fark bulunamamistir. Hastalarin gelis

belirti ve bulgularina iliskin veriler Tablo 8’de verilmistir.
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Tablo 8. Hastalarin Gelis Belirti ve Bulgularinin Karsilastirilmast

Gelis Belirti ve Bulgular Derin Derin
Anemik Anemik
Olmayan Grup P
Grup (n=353)
(n=54)
Semptom n (%)
Halsizlik 6 (11,1) 217 (61,5) <0,001
Dispne 13 (24,1) 111 (31,4) 0,270
Carpinti 0 (0) 26 (7,4) 0,035
Bas donmesi 3 (5,6) 36 (10,2) 0,280
Gogiis agris1 0 (0) 24 (6,8) 0,057
Melena 7(13) 60 (17) 0,460
Hematemez 1(1,9) 13 (3,7) 0,700
Kilo kayb1 0(0) 22 (6,2) 0,090

Calismada hastalarinin ayrica aldiklart medikal tedaviler her hasta ig¢in
degerlendirildi. Hastalarin kullandiklar1 ilaglar degerlendirildiginde, derin anemi
grubunda ASA kullanim1 derin anemik olmayan gruba gore istatistiksel olarak daha
yiiksek bulunmustur (p=0,03). Varfarin, non-steroidal antiinflamatuar ilaclar,
klopidogrel, yeni nesil oral antikoagiilan ilaclar, kortikosteroid ve enoksaparin
kullanimi1 agisindan derin anemi grubu ile derin anemik olmayan grup arasinda fark
saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 9 ve Sekil 2).

Tablo 9. Hastalarin Kullandiklar1 Ilaglarin Karsilastirilmasi

Kullanlan ilaclar Derin Derin
Anemik Anemik
Olmayan Grup P
Grup (n=353)
(n=54)
Ila¢ n (%)
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ASA 12 (22,2) 131 (37,1) 0,03

Varfarin 6 (11,1) 30 (8,5) 0,60
NSAIil 5(9,3) 24 (6,8) 0,57
Klopidogrel 6 (11,1) 52 (14,7) 0,48
YOAK 4(7,4) 53 (15) 0,13
Kortikosteroid 1(1,9) 1(0,3) 0,25
Enoksaparin 1(1,9) 4(1,1) 0,50

ASA: Asetil salisilik asit. NSAII: Non-steroidal antiinflamatuar ila¢. YOAK: Yeni oral antikoagiilan ilag.

Kullanilan Ilaglar

Yiizde %
(]
o

15
; II i
g al I8 Em B __ _

ASA YOAK Klopidogrel  Varfarin NSAII  Enoksaparin Kortikosteroid

mkontrol ™ anemik

ASA: Asetil salisilik asit. NSALI: Non-steroidal antiinflamatuar ila¢. YOAK: Yeni oral antikoagiilan ilac.

Sekil 2. Hastalarin Kullandiklari {laglarin Dagilim1

Her iki grubun kan degerleri karsilastirildiginda; derin anemik grubun 16kosit
sayist, gelis Hb degeri, HCT, MCV, demir, TS%, ferritin, vitamin B12, kreatinin, iire
ve CRP degerleri derin anemik olmayan gruba goére daha diisiik saptanmigtir. Derin
anemik grubun total demir baglama kapasitesi (TDBK), folik asit, GFR ve albiimin
degerleri ise derin anemik olmayan gruptan daha yiiksektir. Calismaya dahil edilen
tiim hastalarin laboratuvar 6l¢iimleri ve tiim sayisal degiskenlerin tanimlayici verileri

Tablo 10’da sunuldu.
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Tablo 10. Hastalarin Laboratuvar degerlerinin Karsilagtirilmasi

Kan degerleri

Derin Anemik Olmayan Derin Anemik

Ortanca (IQR) Grup (n=54) Grup P
(n=353)
Lokosit (/mm %) 8190 (6650-12963) 6880 (4845-9400) 0,001
Hb (g/dL)
Gelis 10 (9-11,3) 6 (5,3-6,75) <0,001
Taburculuk - 9,2 (8,5-10) -
HCT (%) 32,5 (29-36,5) 20 (17-23) <0,001
MCYV (fL) 88 (83,5-93) 82 (69-91) 0,001
PLT (/mm 3) 233500 (171250-319000) 247000  (153000- 0,730
366000)
Demir (ug/dL) 37 (26-63) 23 (15-46) <0,001
TDBK (ug/dL) 234 (204-294) 325 (228-406) <0,001
TS (%) 17 (11,8-22,3) 7 (4-20) <0,001
Ferritin(ng/mL) 179 (93-385) 33 (10-290) <0,001
B12 (ng/mL) 456 (326-875) 368 (244-600) 0,003
Folik asit (ug/L) 5 (4-8) 7 (4,9-10) 0,005
Kreatinin(mg/dL) 1,4 (0,8-2,73) 1 (0,8-1,6) 0,026
GFR(ml/dk/1,73 41 (17,8-68,5) 59 (35-81,5) 0,004
m?)
Ure(mg/dL) 75,5 (45,5-123,3) 54 (39-87,5) 0,010
Albiimin(g/dL) 3,4 (3-4) 3,6 (3,2-4) 0,038
CRP(mg/dL) 31 (9-96) 11 (3-42) 0,002

IOR: Ceyrekler arast aralik. Hb: Hemoglobin. HCT: Hematokrit. MCV: Ortalama eritrosit hacmi. PLT: Platelet.

TDBK: Total demir baglama kapasitesi. GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi. ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi.

CRP:C-reaktif protein.

Anemik grupta Helikobakter Pylori agisindan degerlendirilen 153 hastanin

%16,3’linde (n=25) Helikobakter Pylori saptanmistir. Gastroskopi yapilan 215 anemik

hastanin sonuglar1 degerlendirildiginde bu hastalarda en sik sebepler olarak

%38,6’sinda (n=83) antral gastrit, %23,7’sinde (n=51) yiizeyel gastrit, %14,4’linde

(n=31) iilser tespit edilmistir. Kolonoskopi yapilan 145 hastanin ise %42,1’inde (n=61)
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sonu¢ normal olarak goriilmiis, %28,3’linde (n=41) polip, %15,2’sinde (n=22)
hemoroid saptanmigtir. ~ Hastalarin Helikobakter Pylori testi, gastroskopi ve
kolonoskopi sonuglar1 Tablo 11°de gdsterilmistir.

Tablo 11. Anemik Hastalarin H. Pylori Testi ile Gastroskopi ve Kolonoskopi
Sonuglarinin Degerlendirilmesi

n (%)
H. Pylori (n=153)
Var 25 (16,3)
Yok 128 (83.7)
Gastroskopi sonucu (n=215)
Antral gastrit 83 (38,6)
Yiizeyel gastrit 51(23,7)
Ulser 31 (14,4)
Polip 23 (10,7)
Normal 18 (8,4)
Erozyon 13 (6)
Ozofagial varis 12 (5,6)
Mide karsinomu 11 (5,1)
Atrofik gastrit 11 (5,1)
Anjiodisplazi 6 (2,8)
Kanama 4(1,9)
Vaskiiler ektazi 1(0,5)
Kolonoskopi sonucu (n=145)
Normal 61 (42,1)
Polip 41 (28,3)
Hemoroid 22 (15,2)
Divertikiil 17 (11,7)
Kolon kanseri 10 (6,9)
Inflamatuar bagirsak hastahg 2(1,4)

H. pylori: Helicobacter pylori.

Derin anemik hastalarda aneminin etiyolojisine gore smiflandirildiginda
%64,3’liik oranla en sik neden DEA goriilmiistiir. Hastalardaki anemi etiyolojisinin
diger nedenleri siklik sirasiyla; %19,8’inde (n=70) malignite; %19,8’inde (n=70)
vitamin B12 eksikligi; %15,3 linde (n=54) list/alt gis kanama; %13’iinde (n=46) KHA;
%3,1’inde (n=11) MDS tespit edilmistir. Hastalarin %32’sinde (n=113) birden fazla
anemi nedeni saptanmigtir. Anemi etiyolojisine ait veriler Tablo 12 ve Sekil 3 ‘te

verilmistir.
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Tablo 12. Hastalarda Derin Anemi Etiyolojisinin Dagilim1

Derin Anemi etiyolojisi (n=353) n (%)
Demir eksikligi anemisi 227 (64,3)
Malignite 70 (19,8)
Vitamin B12 eksikligi 70 (19,8)
Ust/alt gis kanama 54 (15,3)
Kronik hastalik anemisi 46 (13)
MDS 11 (3,1)
Anemi nedeni multifaktoriyel 113 (32)

MDS: Myelodisplastik sendrom.

Derin Anemi Etiyolojisi

B Demir eksikligi anemisi @ Malignite u Kronik hastalik anemisi

Kanama = MDS u B12 eksikligi

Sekil 3 : Derin anemi etiyolojisinin dagilimi

Derin anemik olmayan grup ve derin anemik grup arasinda hastanede yatig

siireleri ve mortalite acisindan anlamli bir farklilik goriilmemistir. (Tablo 13).
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Tablo 13. Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grup Arasinda Yatis Siiresinin,
Mortalitenin ve Klinige Gelis Seklinin Karsilastirilmasi

Derin Anemik Derin Anemik Grup P
Olmayan Grup (n=353)
(n=54)
Yatis siiresi giin
Ortanca (IQR) 7(5-12) 7 (4-10) 0-180
Mortalite n(%) 24 (44,4) 151 (42,8) 0,870

IQR: Ceyrekler arasi aralik.

Calismaya dahil edilen hastalarin hastaneye yatis sayist incelendiginde, derin anemik
olmayan grupta cinsiyet, sigara kullanimi1 ve alkol kullaniminin hastane yatis sayist ile
aralarinda anlaml bir iliski saptanmamustir. Derin anemik grupta ise kadin hastalarin
hastane yatis sayisinin erkek hastalara gore daha yiiksek oldugu goriilmistiir

(p=0,029). (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri ile Hastane Yatisi Arasindaki

[liskinin Karsilastirilmasi

Hastalarin Demografik  Derin Anemik P Derin Anemik P
Ozellikleri Olmayan Grup Grup
(n=54) (n=353)
Hastane yatis sayis1 ortanca (IQR)

Cinsiyet

Kadin 2(1-3) 0,31 3 (1-5) 0,029

Erkek 2 (1-3) 2 (1-4)
Sigara

Kullanmiyor 1(1-3) 0,17 2 (1-4)

Kullaniyor 2 (1,5-4,5) 3 (1-5) 0-003

Birakmis 2,5 (2-3) 3 (1-6)
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Alkol

Kullanmryor 2(1-3) 2 (1-5)

0,70 0,700
Kullantyor - 2,5 (1-4)
Birakmis - 3(2-5)

1IQR: Ceyrekler arast aralik.

KY, HT, hematolojik hastaliklar ve KBH varlig1 olan derin anemik grup
hastalarinin hastane yatis sayisi anlamli olarak daha fazla bulundu (sirasiyla p=0,015,
p=0,047, p<0,001 ve p=0,006). Derin anemik grupta diger ek hastaliklar ile hastane

yatis sayis1 arasinda anlamli bir iligki goriilememistir. (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Komorbidite Durumlariyla Hastane Yatis1 Arasindaki Iliskinin

Karsilastirilmasi
Ek Hastahk Derin Anemik Grubu
Hastane yatis sayisi
Ortanca (IQR) F

HT
Yok 2 (1-5) 0,047
Var 3 (1-5)

DM
Yok 2 (1-5) 0,170
Var 3(2-5)

Kalp yetmezligi
Yok 2 (1-5) 0,015
Var 3 (2-5)

KAH
Yok 2 (1-5) 0,200
Var 2,5 (1-5)

Astim-KOAH
Yok 2 (1-5) 0,140
Var 3 (2-6)

28



Malignite

Yok 2 (1-5) 0,100
Var 3 (2-6)

Ust/alt gis kanama oykiisii
Yok 2 (1-5) 0,140
Var 4 (1,75-5,5)

Hematolojik hastalik
Yok 2 (1-5) <0,001
Var 6 (4,25-7,5)

Karaciger hastahg:
Yok 2 (1-5) 0,210
Var 5 (1,75-6)

KBH
Yok 2 (1-5) 0,006
Var 3 (2-5.5)

Ritim Bozuklugu
Yok 2 (1-5) 0,260
Var 2 (1-4)

Kapak Replasmam oyKkiisii
Yok 2 (1-5)
Var 2(2-7) 0:330

IQR: Ceyrekler arasi araltk HT: Hipertansivon DM: Diabetes mellitus. KOAH: Kronik obstriiktif akciger
hastaligi. KBH: Kronik bébrek hasari GIS: Gastrointestinal sistem.

Derin anemi grubundaki hastalarin hastane yatis sayis1 ile kullandiklar ilaglar
karsilastirildiginda, hastalarin ilag kullanimai ile hastane bagvurulari arasinda anlamli

iliski saptanmamustir. (Tablo 16).

Tablo 16. Hastalarin ila¢ Kullanimi ile Hastane Yatis1 Arasindaki {liskinin

Karsilagtirilmasi

Tlac Derin Anemik Grup

Hastane yati§ sayisi P
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Ortanca (IQR)

ASA
Yok 2(1-5) 0,880
Var 2 (1-5)

Varfarin
Yok 2(1-5) 0,910
Var 2 (1,75-4,75)

NSAIl
Yok 2 (1-5) 0,810
Var 2,5 (1-4)

Klopidogrel
Yok 2 (1-5) 0,430
Var 2,5 (1,25-5)

YOAK
Yok 2 (1-5) 0,820
Var 2,5 (1-4)

Kortikosteorid
Yok 2(1-5) 0,170
Var 2 (1-5)

Enoksaparin
Yok 2(1-5) 0,081
Var 5(3-7,75)

IOR: Ceyrekler arasi aralik ASA: Asetil salisilik asit. NSAII: Non-steroidal antiinflamatuar ilag. YOAK: Yeni oral

antikoagiilan ilag.

Derin anemi grubundaki hastalarin hastane yatis sayisi ile anemi etiyolojisi
karsilastirildiginda, vitamin B12 eksikligi olan hastalarin hastane yatis sayis1 daha az
oldugu belirlenmistir (p=0,009). Derin anemi nedeni olarak malignite ve KHA tanis1
alan hastalarin ile hastane yatis sayilarinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (sirasiyla
p<0,001,p = 0,016). Ayrica derin anemik grupta sag kalan hastalarin hastane
basvurusu sayisi 6len hastalara gére daha diisiik bulunmustur (p<0,001) (Tablo 17).
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Tablo 17. Hastalarin Saptanan Derin Anemi Nedenleri ile Hastane Yatisi Sayisi

Arasindaki Iliskinin Karsilastirilmasi

Derin Anemi Nedeni

Hastane yatis sayisi

Ortanca (IQR) F
DEA
Yok 2(2-5) 0,390
Var 2 (1-5)
Malignite
Yok 2 (1-4) <0,001
Var 3 (2-6)
KHA
Yok 2 (1-5) 0,016
Var 3 (2-5,25)
Kanama
Yok 2 (1-5) 0,380
Var 2(2-5)
MDS
Yok 2 (1-5) 0,440
Var 3,5 (2-5,25)
B12 eksikligi
Yok 2 (1-5) 0,009
Var 2 (1-3,25)
Mortalite
Sag 2 (1-3) <0,001
Ex 3 (2-6)

IOR: Ceyrekler arasi aralik DEA: Demir eksikligi anemisi KHA: Kronik hastalik anemisi MDS: Myelodisplastik

sendrom.

Yas ve VKI’nin mortalite iizerindeki etkisinin hastann anemi durumu ile

iliskisi degerlendirildi. Yas ve VKI’nin mortalite iizerindeki etkisinin her iki grupta da

benzer oldugu goriildii (p>0,05) (Tablo 18).
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Tablo 18. Yas ve VKI’nin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta Mortalite

Uzerine Etkisinin Karsilastiriimasi

Derin Anemik Olmayan

Derin Anemik Grup
Grup
Sag . Sag ..
Olenler P Olenler p*
Kalanlar Kalanlar

Yas
Ortalama 75,6+£6,9 77,9+8,1 0,26 | 73,5£5,8  74+6,3 0,43 | 0,32
+standart sapma
VKIi
Ortalama 32,1+6,4 29,6+5,5 0,13 | 30,2+7,1 30,2+6,1 0,98 | 0,20

+standart sapma

VKI:Viicut kitle indeksi. *: Iki yonlii ANOVA

Cinsiyet, sigara ve alkol kullaniminin derin anemik olmayan grup ve derin

anemik grupta mortalite lizerine etkisine bakildiginda ise derin anemik grupta

erkeklerde 6liim orani kadinlara gére anlamli olarak daha fazladir (p=0,049). Ancak

sigara ile alkol kullanim durumuyla mortalite arasindaki iliski degerlendirildiginde her

iki grup icinde anlaml fark goriilmemistir. (Tablo 19).

Tablo 19. Cinsiyet, Sigara ve Alkol Kullanimiin Derin Anemik Olmayan Grup ve

Derin Anemik Grupta Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastiriimasi

Derin Anemik
Derin Anemik Grup

Olmayan Grup

Olenler Olenler

Cinsiyet n (%)
Erkek 13/29 90/187 0,08
0,95 0,049

(44,8) (48,1)
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Kadin 11/25 61/162
(44) (37,7)
Sigara n (%)
Kullanmiyor  16/33 55/151
(48,5) (36,4) 0,19
Kullaniyor 4/11 0,79 | 58/122 0,075
(36,4) (47,5)
Birakmuis 4/10 38/79
(40) (50)
Alkol n (%)
Kullanmiyor 23/52 133/316
(44,2) (42,1) 0,39
Kullamyor  0/1 (0) 2 9/16 (56,3) o
Birakmis 1/1 9/17 (52,9)
(100)

ASA kullaniminin mortalite {lizerine etkisinin her iki grup arasinda farkl

oldugu degerlendirildi (p=0,03). Derin anemik olmayan hastalarda; ASA kullanmayan

hastalarin mortalitesi kullananlara gore anlamli olarak daha yiiksek oldugu

goriilmiistiir (p=0,028). Varfarin, NSAII, klopidogrel, yeni nesil oral antikoagiilan ilag,

kortikosteroid ve enoksaparin kullanimi ile mortalite agisindan ise her iki grup

arasinda anlamli bir iligki bulunamamustir. (Tablo 20).

Tablo 20. Ila¢ Kullaniminin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta

Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi

Tlac Derin Anemik Derin Anemik Karsilastirma
Olmayan Grup Grup *
Olenler Olenler
p P
n (%) n (%)
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ASA

Yok 102/219 0,03
22/42 (52,4) 0,028 0,11
Var (46,6)
2/12 (16,7)
49/120 (37,7)
Varfarin
Yok 140/319 0,45
22/48 (45,8) 0,68 0,45
Var (43,9)
2/6 (33,3)
11/30 (36,7)
NSAIl
Yok 142/325 0,67
22/49 (44.9) 1,00 0,56
Var (43,7)
2/5 (40)
9/24 (37,5)
Klopidogrel 127/297
Yok 22/48 (45,8) 0,68 (42,8) 0,65 0,92
Var 2/6 (33,3) 24/52 (46,2)
YOAK 127/297
Yok 22/50 (44) 1,00 (42,8) 0,65 0,72
Var 2/4 (50) 24/52 (46,2)
Kortikosteror
id 150/348 0,37
23/53 (43,4) 0,44 0,43
Yok (43,1)
1/1 (100)
Var 1/1 (100)
Enoksaparin
Yok 149/345 0,37
23/53 (43,4) 0,44 1,00
Var (43,2)
1/1 (100)
2/4 (50)

ASA: Asetil salisilik asit. NSAII: Non-steroidal antiinflamatuar ilag. YOAK: Yeni oral antikoagiilan ilag.

*Cochran—Mantel-Haenszel testi
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Mortalite ve ASA kullanimi

50 \

mortalite %
w
o

yok var
ASA kullanimi

e Derin anemik olmayan grup Derin anemik grup

Sekil 4: fla¢ Kullaniminin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta
Mortalite Uzerine Etkisi

Ek hastaliklarin derin anemik olmayan grup ve derin anemik grupta mortalite
tizerine etkilerini de degerlendirdik. Malignite ve KY varliginda derin anemik grupta
mortalitenin derin anemik olmayan gruba gore daha fazla oldugu goriilmiistiir
(swrasiyla p=0,001, p=0,050). Diger ek hastaliklar ile gruplar arasi1 mortalite agisindan
anlamlhi  bir iliski saptanmamistir. Derin anemisi olan grup kendi iginde
degerlendirildiginde K'Y, malignitesi, hematolojik hastalig1 ve karaciger hastaligi olan
hastalarin mortalitesi olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli daha yiiksektir.
(swrastyla p=0,014; p<0,001; p=0,004 ;p=0,030). Ek hastalik olarak karaciger hastalig1,
hematolojik hastalik, list/alt gis kanama ve kalp kapak replasmani1 6ykiisii olan hastalar
orneklem yetersiz olmasi nedenli iki grup arasinda karsilastirma yapilamada.

Hastalarin ek hastalik varligi ve mortalite iligkileri Tablo 21°de gosterilmistir.

Tablo 21. Ek Hastalik Varliginin Derin Anemik Olmayan Grup ve Anemik Grupta

Mortalite Uzerine Etkisinin Karsilastirilmasi

Ek Hastahk Derin Anemik Derin Anemik Karsilastirma*
Olmayan Grup Grup
Olenler Olenler P P
n (%) F n (%)
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HT

Yok 50/115 (43,5) 0,630
11/19 (57,9) 0,14 0,96
Var 101/234
13/35 (37,1)
(43,2)
DM
Yok 16/31 (51,6) 0,22 | 88/212 (41,5) 0,41 0,830
Var 8/23 (34,8) 63/137 (46)
Kalp yetmezligi
Yok 114/284 0,050
18/39 (46,2) 0,68 0,014
Var (40,1)
6/15 (40)
37/65 (56,9)
KAH
Yok 17/39 (43,6) 0,84 = 89/217 (41) 0,28 0,320
Var 7/15 (46,7) 62/132 (47)
Astim-KOAH
Yok 121/287 0,850
22/45 (48,9) 0,27 0,37
Var (42,2)
2/9 (22,2)
30/62 (48,4)
Malignite
115/294
Yok 20/46 (43,5) 1,0 <0,001 0,001
(39,1)
Var 4/8 (50)
36/55 (65,5)
Ust/alt GIS
hemoraji oykiisii 145/331 038
Yok (43,8) ’
Var 6/18 (33.,3)
Hematolojik
hastahk 141/337
- - 0,004 -
Yok (41,8)
Var 10/12 (83,3)
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Karaciger

141/335

hastahg: 23/53 (43.4) -
Yok 1/1 (100)
10/14 (71,4)
Var
KBH
Yok , 109/268 0,380
21/41 (51,2) 0,075
Var (40,7)
3/13 (23,1)

42/81 (51,9)
Ritim Bozuklugu
Yok 20/45 (44,4) 1,0 | 135/307 (44) 0,47 0,76
Var 4/9 (44,4) 16/42 (38,1)
Kapak
Replasmani -

147/337
oykiisii 23/52 (44,2) 1,0 0,48
(43,6)

Yok 1/2 (50)

4/12 (33.,3)
Var

1QR: Ceyrekler arasi aralik HT: Hipertansiyon. DM: Diabetes mellitus. KAH: Koroner arter hastaligi. KOAH:

Kronik obstriiktif akciger hastaligi. GIS: Gastrointestinal sistem. KBH: Kronik bobrek hastaligi.

Derin anemik gruptaki hastalarin hastaneye gelis belirti ve bulgularina gore

Oliim oranlari karsilastirildiginda ise ¢arpintisi olmayan ve kilo kaybi sikayeti ile gelen

hastalarin 6lim orani anlamli olarak daha yiiksektir (sirasiyla p=0,003; p=0,046).

(Tablo 22).

Tablo 22. Derin Anemik Gruptaki Hastalarin Gelis Belirti ve Bulgulariyla Oliim

Oranlar1 Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi

Gelis Belirti ve Bulgular: Derin Anemik Grup
Olenler
P
n (%)
Halsizlik
Yok 58/134 (43,3) 0,990
Var 93/215 (43,3)
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Carpmti

Yok 147/323 (45,5) 0,003
Var 4/26 (15,4)

Dispne
Yok 112/242 (46,3) 0,087
Var 39/107 (36.,4)

Bas donmesi
Yok 136/313 (43,5) 0,840
Var 15/36 (41,7)

Gogiis agris1
Yok 145/325 (44,6) 0,061
Var 6/24 (25)

Melena
Yok 120/289 (41,5) 0,150
Var 31/60 (51,7)

Kanh kusma
Yok 143/336 (42,6) 0,018
Var 8/13 (61,5)

Kilo kayb1
Yok 137/327 (41,9) 0,046
Var 14/22 (63,6)

Derin anemik hastalarda malignite, KHA ve MDS tanisi alanlarin almayanlara
gore 6liim oran1 anlamli olarak artmistir (sirastyla p<0,001, p=0,004, p=0,017). Derin
anemik hastalarda anemi etiyolojisine gore 6liim oranlari karsilastirildiginda demir
eksikligi anemisi ve vitamin B12 eksikligi olmayanlarin olanlara gore 6liim orani

anlaml olarak daha fazladir (sirastyla p=0,001; p=0,006). (Tablo 23).

Tablo 23. Derin Anemik Gruptaki Hastalarn Anemi Nedenlerine Gore Oliim

Oranlarinin Karsilagtirilmasi

Anemi Tanisi

Derin Anemik Grup
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Olenler

P
n (%)

DEA
Yok 69/124 (55,6) 0,001
Var 82/225 (36,4)

Malignite
Yok 103/280 (36,8) <0,001
Var 48/69 (69,6)

Kronik hastalik anemisi
Yok 122/303 (40,3) 0,004
Var 29/46 (63)

Kanama
Yok 125/296 (42,2) 0,36
Var 26/53 (49,1)

MDS
Yok 143/339 (42,2) 0,017
Var 8/10 (80)

B12 eksikligi
Yok 131/279 (47) 0,006
Var 20/70 (28,6)

DEA: Demir eksikligi anemisi. MDS: Myelodisplastik sendrom.

Derin anemik gruptaki hastalarimizin 211 tanesine gastroskopi islemi
yapilmistir. Bu hastalarin  gastroskopi tanilar1 ile mortalite arasindaki iliski
incelendiginde polip (p=0,029) ve erozyon (p=0,005) tanis1 alan hastalarin bu tanilar
almayan hastalara gére mortaliteleri anlamli daha yiiksek bulunmustur. Antral gastrit,
mide kanseri, iilser, vaskiiler ektazi, anjiodisplazi, atrofik gastrit, kanama, 6zofagial
varis ve yiizeyel gastrit tanilar1 ile mortalite arasinda anlaml iligki saptanmamistir

(p>0,05) (Tablo 24).

Tablo 24. Derin Anemik Hastalarin Gastroskopi Sonugclarinin Mortalite ile Iliskisinin

Degerlendirilmesi
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Gastroskopi sonucu

Derin

Anemik
Grup
Olenler
P
n (%)
Normal
Yok 80/193 (41,5) 0,11
Var 4/18 (22,2)
Antral Gastrit
Yok 56/128 (43,8) 0,15
Var 28/83 (33,7)
Mide kanseri
Yok 77/200 (38.5) 0,12
Var 7/11 (63,6)
Ulser
Yok 71/180 (39.4) 0,8
Var 13/21 (41,9)
Vaskiiler ektazi
Yok 84/210 (40) 1
Var 0/1 (0)
Polip
Yok 70/188 (37,2) 0,029
Var 14/23 (60,9)
Anjiodisplazi
Yok 82/205 (40) 1
Var 2/6 (33,3)
Atrofik gastrit
Yok 80/200 (40) 1
Var 4/11 (36,4)
Kanama 0,15
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Yok 84/207 (40,6)

Var 0/4 (0)

Ozofagial varis
Yok 77/199 (38,7) 0,22
Var 7/12 (58,3)

Erozyon
Yok 74/198 (37,4) 0,005
Var 10/13 (77)

Yiizeyel gastrit
Yok 66/160 (41,3) 0,45
Var 18/51 (35,3)

Derin anemi ile interne edilen hastalarin kan {iriin kullanimiyla 6liim oranlari
arasindaki iliski incelenmistir. Kan {irtinii kullanimi olan hastalarin olmayan hastalara
gore Olim orani anlamli olarak fazla goriilmiistiir (p=0,003). TDP ve trombosit
siispansiyonu alan hastalarin almayanlara gore 6liim orani anlaml olarak artmistir
(swrastyla p=0,021, p=0,011). Derin anemik hastalarin eritrosit slispansiyonu kullanimi
ile 6lim oranlar arasindaki iliski incelendiginde ortanca eritrosit siispansiyonu
kullanim degerlerine goére sag kalanlar ile Olenler arasinda anlamli bir iliski

bulunamamaistir (p=0,2) (Tablo 25,26 ve 27).

Tablo 25. Derin Anemik Hastalarin Kan Uriinii Kullanimi Durumuna Goére Olim

Oranlarinin Karsilastirilmasi

Diger Kan Uriinii Kullanim Derin Anemik Grup
Olenler
P
n (%)
Kan iiriinii kullanim
Yok 124/307 (40,4) 0,003

Var 27/42 (64,3)
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Tablo 26. Derin anemik Hastalarin Diger Kan Uriinii Kullanim Durumuna Gére Oliim

Oranlarinin Karsilastirilmasi

Diger Kan Uriinii Kullanim Derin Anemik Grup
Olenler
|
n (%)
TDP
Yok 131/317 (41.3) 0,021
Vi 20/32 (62.5)
Trombosit
Yok 138/331 (41,7) 0,011
Var 13/18 (72,2)

TDP: Taze donmug plazma

Tablo 27. Derin Anemik Hastalarin Eritrosit Siispansiyonu Kullanim Durumuna Gore

Sagkalimlarinin Karsilastirilmasi

Derin Anemik Grup
Sag Kalanlar  Olenler p
ES kullanimi
3(24) 3(24) 0,200

Ortanca (IQR)

ES: Eritrosit siispansiyonu. IQR: Ceyrekler arast aralik.

Derin anemik hastalarda kan tetkik sonuglariyla sagkalim arasindaki iligki
incelendiginde Hb gelis diizeyi, MCV, TS%, ferritin, vitamin B12, kreatin, ESR ve
CRP diizeyi daha yiiksek olan hastalarin daha diisiik olanlara gore 6liim oran1 anlamli
olarak daha fazla oldugu belirlendi (sirasiyla p=0,01, p<0,001, p<0,001, p<0,001,
p<0,001, p=0,016, p=0,002 ve p<0,001). Daha yiiksek platelet ve GFR degerine sahip
olan hastalarin daha diisiik platelet ve GFR degerine sahip olanlara gore sagkalimi
anlaml olarak artmistir (sirasiyla p=0,011, p=0,033). Charlson komorbidite indeksi
daha fazla olan hastalarin 6liim oranlarinin anlamli sekilde daha yiiksek oldugu
goriilmiistiir (p<0,001). Ayrica, hastane yatis sliresi daha uzun olan hastalarin 6liim

orani anlamli olarak daha fazladir (p<0,001). (Tablo 28).
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Tablo 28. Derin anemik Hastalarda Kan Tetkikleri ile Sagkalim Arasindaki Iliskinin

Degerlendirilmesi

Kan Tetkikleri ile

Sagkalim Iliskisi
Ortanca (IQR) Sag Kalanlar Olenler P
Derin Anemik Grup
Lokosit (/mm?) 7355 (5697-9142) 6280 (3690-9760) 0,062
Hb (g/dL)

Gelis 5,8 (5,2-6,5) 6,2 (5,4-7) 0,010

Taburculuk 9,2 (8,6-10) 9,3 (8,4-10) 0,600
HCT (%) 20 (17-23) 20 (18-23) 0,650
MCYV (fL) 77,5 (67-89,3) 85 (76-93) <0,001
PLT (/mm®) 273 (185-369) 224 (119-359) 0,011
Demir (ug/dL) 21 (15-43) 28 (15-64) 0,079
TDBK (ug/dL) 362 (274-423) 282 (199-357) <0,001
Transferrin
saturasyonu (%) 6 (4-15) 10 (5-30) <0,001
Ferritin (ng/mL) 19 (8-163) 95 (17-585) <0,001
B12 (ng/L) 332 (202-540) 395 (288-704) <0,001
Folik asit (ug/L) 7 (5,4-10) 6,5 (4-10) 0,087
Kreatinin (mg/dL) 1(0,8-1,4) 1,3 (0,8-2) 0,016
GFR (ml/dk/1,73 m?) 61 (44,8-81) 51 (28-83) 0,033
Ure (mg/dL) 51 (38,8-72,5) 62 (39-107) 0,019
Urik asit (mg/dL) 5,7 (4,7-7) 6,2 (4,4-8,6) 0,058
Albiimin (g/dL) 3,8 (3,5-4) 3,3(2,9-3,8) <0,001
ESH (mm/saat) 27,5 (16-50,3) 40 (18,5-69,5) 0,002
CRP (mg/dL) 5,3 (2-18) 29 (9,5-85) <0,001
Charlson 4 (3-5) 6 (4-8) <0,001

komorbidite indeksi
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Yatis siiresi 6 (4-8) 8 (5-11) <0,001

1IQR: Ceyrekler arasi aralik. Hb: Hemoglobin. HCT: Hematokrit. MCV: Ortalama eritrosit hacmi. PLT: Platelet.

TDBK: Total demir baglama kapasitesi. GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi. ESH: Eritrosit sedimentasyon hizi.
CRP:C-reaktif protein.

Hastalarin tanilar1 ve laboratuvar degerlerinin mortalite iizerindeki etkisini
lojistik regresyon analizi ile incelendi. Tiim hastalarin dahil edildigi analizde, genel
modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,001 ve Nagelkerke
R2:0,23). Degiskenler incelendiginde CRP (OD = 1,010 %95 CI = 1.005-1,015),
Charlson komorbidite indeksi (OD = 1,390, %95 CI = 1,213 — 1,594) ve ASA
kullaniminin (OD= 0,532, %95 CI= 0,331-0,857) mortalite tizerinde anlamli
etkisinin oldugu goriilmistiir (Tablo 29).

Tablo 29: Mortaliteye etki eden faktorlerin tiim hastalari iceren lojistik regresyon
analizi

Degiskenler B S.H Odds Giiven P
ratio arahgi
Gelis nedeni
Diger - - - - 0.73
Anemi 0,198 0,575 1,219 (0,395- ’
3,761)
Cinsiyet
Kadin - - - -
Erkek - 0231 0763 0485 02
0,270 1,201)
Yas 0,004 0,020 1,004 (0,966-
1.043) 0,855
Gelis Hb (g/dL) 0,016 0,098 1,016 (0,838- 0.872
1,231) ’
Charlson Komorbidite 0,330 0,070 1,390 (1,213- <0.001
Indeksi 1,594) ’
CRP (mg/dL) 0,010 0,003 1,010 (1,005- <0.001
1,015) ’
Malignite varhgi 0,366 0,323 1,442 (0,766- 0.257
2,715) ’
ASA kullanimi - 0,243 0,532 (0,331- 0.009
0,630 0,857) ’

(»<0,001 Nagelkerke R’:0,23) S.H: Standart hata ASA: Asetilsalisilik asit, Hb: Hemoglobin, CRP:C-
reaktif protein.
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Sadece derin anemik hastalarin dahil edildigi regresyon analizinde, genel
modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (p<0,001 ve Nagelkerke
R2:0,25). CRP (OD =1,008 %95 CI = 1.003-1,013), Charlson komorbidite indeksi
(OD =1,389, %95 CI = 1,222 — 1,579), ASA kullanim1 (OD= 0,524, %95 CI= 0,326-
0,844) ve hastanede yatis siiresinin (OD= 1,050, %95 CI= 1,002-1,100) mortalite
tizerinde anlamli etkisinin oldugu goriilmistiir (Tablo 30).

Tablo 30: Mortaliteye etki eden faktorlerin sadece derin anemik grupta lojistik
regresyon analizi

Degiskenler B S.H Odds Giiven P
ratio arahg
Gelis Hb (g/dL) - 0,061 0,932 (0,826- 0.95
0,071 1,051) ’
Charlson Komorbidite 0,329 0,065 1,389 (1,222- <0.001
Indeksi 1,579) ’
CRP (mg/dL) 0,008 0,003 1,008 (1,003- 0.002
1,013) ’
ASA kullanimi - 0,243 0,524 (0,326- 0.008
0,645 0,844) ’
B12 eksikligi tanisi
Yok - - - -
Var . 0318 0574 ©307- 0081
0,556 1,070)
DEA tanisi
Yok - - - -
Var . 0251 0,628 0384- 0064
0,465 1,027)
Yatis siiresi 0,049 0,024 1,050 (11,%%2)— 0.039
1 ’

(p<0,001 Nagelkerke R?:0,25) S.H: Standart hata DEA: Demir eksikligi anemisi ASA: Asetilsalisilik
asit, Hb: Hemoglobin, CRP:C-reaktif protein.
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5. TARTISMA

Calismamizda hastanemiz i¢ Hastaliklar1 Klinigine yatirilan derin anemik ve
derin anemik olmayan geriatrik popiilasyon ve bu popiilasyonlarin mortaliteleri
degerlendirildi.

Calismamizdaki yas ortalamalar1 353 kisilik derin anemik grubun 73,846 yil
ve 54 kisilik derin anemik olmayan grubunun 76,6+7,5 olarak saptandi. I. Petrosyan
ve ark’larinin 65 yas ve tizeri i¢ hastaliklar1 servisine interne edilen anemik hastalarda
yapilan ¢aligsmasinda yas ortalamasi 79.7 y1l (66—101 yil) olarak saptanmistir (48). E.
Karoopongse ve ark’larinin yaptig1 8,935 kisilik ¢alismada ortalama yas 69,2 (SD=6.8)
olarak bulunmustur(10). Alsaeed M. ve ark’larinin yaptig1 227 kisilik hastaneye
yatirilan 60 yas ve lizeri popiilasyonda yapilan ¢alismada bizim ¢alismamiz ile benzer
olarak ortalama yas 76.6 = 9.4 yil olarak saptandi. Geisel ve ark’larinin yaptigi
calismada 83.6 + 6.9 yil (65-101 yas araliklarinda) olarak saptandi(49). Bhasin ve
ark’larinin yaptig1 100 kisilik geriatrik popiilasyonun ¢alismasinda ortalama yas 70.5
yil olarak saptandi(50). Calismamizin biyiikligl, toplumumuzun demografik
ozellikleri ve cografi farkliliklardan dolay1 yas ortalamalar literatiirle farklilik
gostermistir.

Bizim ¢alisgmamizda en sik anemi etiyolojisi sebebi olarak DEA (%64,3)
takibinde malignite (%19,8); vitamin B12 eksikligi (%19,8); iist/alt gis kanama
(%15,3), KHA (%13); MDS (%3,1) tespit edilmistir. Calismamizda en sik bulunan
anemi sebebleri olarak DEA, malignite ve vitamin B12 eksikligi ilerleyen yasla birlikte
yayginhig1r artmis ve daha ¢ok hastanede karsilasilan durumlardir. 1. Petrosyan ve
ark’larmin yaptig1 c¢aligmada 95 hastanin 44’tinde anemi nedeni multifaktoriyel
bulunmustur. Calismamizda hastalarin %32’sinde anemi nedeni multifaktoriyel
saptanmugstir. Literatiirde yasli popiilasyonda en sik goriilen %44°liik oranla KHA
takibinde %36’lik oranla DEA goriilmiistiir(9). Bizim ¢alismamizdan farkli olarak 1.
Petrosyan ve ark’larinin yaptigi ¢alismada en sik goriilen anemi nedeni %62,1 ‘lik
paydayla KHA olmus ve bunu DEA (%30,5), folik asit eksikligi (%21), KBH (%17,9)
ve vitamin B12 eksikligi (%11,6) takip etmistir(48). . Petrosyan ve ark’larinin yaptigi

calismada hematolojik maligniteler %6,3’liikk paydayla anemiye nadir bir sebep olarak
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goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da benzer olarak anemiye nadir bir sebep %3,1’lik
paydayla hematolojik malignite sayillan MDS saptanmistir(48). Bunun sebebi kemik
iligi incelmesinin yapilmasinin kisithlig ile ilgili olabilecegi diisiiniilebilir. Yine
Alsaeed M. ve ark’larinin yaptig1 ¢alismada anemi nedeni agisindan bizden farkli
olarak en yaygin KHA (%48.1) ve bunu takiben DEA (28.0%) bulundu(2). Bhasin ve
ark’lariin yaptig1 ¢aligmada en stk KHA goriilmiis bunu DEA takip etmistir(50).
Calismamizda diger calismalardan farkli olarak en sik sebep olarak DEA ¢ikmasinin
sebebi Covid-19 pandemisi nedenli hastalarin rutin saglik tetkiklerinin yapilmasinin
aksamasi, ikinci en sik sebeplerden olan malignitenin ise yine saglik kurulusuna
bagvurunun kisitli olmasi nedenli anemi gelistikten ¢cok daha sonra malignite tanisi
almalar1 olabilir. Yaslilarda ayrica demir eksikligi sik¢a goriiliir, genellikle akut veya
kronik olarak gastrointestinal sistemden kan kaybi sonucunda ortaya c¢iktigini
bilmekteyiz(51). Geisel ve ark’larinin yaptig1 calismada %65°lik bir oranla en sik
goriilen anemi etiyolojisi bizim c¢aligmamizda oldugu gibi DEA olarak
saptanmistir(49).

Calismamizda %19,8’luk bir oranla vitamin B12 eksikligi saptanmistir. Geisel
ve ark’larinin yaptigi caligmada ise vitamin B12 eksikligine sekonder anemi %5,9’luk
oranda bulunmustur(49). Ulkemizde yapilan 827 kisilik yasl hastalardaki ¢aligmada
%64,5’lik bir oranla vitamin B12 eksikligi, %4,4’linde ise vitamin B12 eksikligi
anemisi saptanmistir(52). Bu yonden bizim ¢aligmamizla farklilik gostermektedir.

Yapilan calismamizda hem derin anemik hem de derin anemik olmayan grup
icin ortalama yatis siiresini benzer sekilde olarak 7 giin saptadik. Alsaeed M. ve
ark’lariin yaptig1 calismada hastalarin ortalama yatis siiresi bizim ¢alismamizdan ¢ok
farkli olarak 13.5 + 14.7 giin olarak goriildii. Buna ek olarak yine Alsaeed M. ve
ark’larmin c¢alismasinda hafif ve orta dereceli anemili hastalara karsi, ciddi anemisi
olan hastalarin hastanede 9 giinden fazla kalma olasiligt %129 daha yiiksek
bulundu(2). Geisel ve ark’larinin yaptig1 calismada tiim katilimcilarinin klinikte kalma
stiresinin ortalamasi 22 giin bulunmustur(49). Alsaced M. ve ark’larinin yaptig1 227
kisilik hastaneye yatirilan 60 yas ve iizeri poplilasyonda yapilan ¢caligmada anemik ve
anemik olmayan hastalar karsilastirildiginda; anemik hastalarin hastanede kalis siiresi
anlamli derecede daha uzun oldugu saptanmig(2). Culleton ve ark’larinin yaptigi

calismada normal bobrek fonksiyonu olan anemik ve anemik olmayan grup
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karsilastirildiginda aneminin yatig siiresini ortalama 8 giin uzattig1 goriilmiistiir(53).
Bizim ¢aligmamizda derin anemik ve derin anemik olmayan grup hastanede kalis
siiresi arasinda anlamli fark bulunmamistir. Calismamizda hastanede yatis siiresinin
literatiire gére daha kisa olmasinin sebebi hastanemizin yogunlugu ve hasta yatis
sirkiilasyonunun fazla olmasina bagli yorumlanabilir.

Literatiirii destekler sekilde calismamizda derin anemik hastalarimiz derin
anemik olmayan gruba gore daha fazla halsizlik (%61,5) takibinde ¢arpint1 (%7,4) ile
prezente olmuslardir. Derin anemik grupta kilo kaybi literatiirden farkli olarak
calismamizda %6,2’lik oranla daha az gelis semptomu olarak goriilmiistiir. Bhasin ve
ark’larin yaptig1 ¢aligmada en sik semptom %74 liikk oranla halsizlik, takibinde ¢arpinti
ve anoreksi diger en sik semptomlar olarak goriilmiigs(50). Kilo kaybinin normal
poplilasyonda oldugu gibi yashlarda da en sik sebebi malignitelerdir(54).
Calismamizda kilo kayb1 semptomuyla gelenlerin orani az olmasina ragmen %19,8’lik
oranla derin anemik grupta ikinci en sik etiyolojik sebeplerden biri malignitedir. Yash
poplilasyonda halsizlik bir¢cok sebebe bagli olsa da anemi i¢in sistematik tarama
yapilmasinin gerekli oldugunu gérmekteyiz. Her iki grupta yaptigimiz incelemede
derin anemik grubun carpint1 sikayeti ile daha ¢ok bagvurdugunu gérmekteyiz. Bu
nedenle ¢arpint1 ile gelen geriatrik hasta popiilasyonunda anemi ayic1 tanida 6ncelikli
olarak degerlendirilmelidir.

Calismamizda literatiirle benzer olarak derin anemik grupta en sik eslik eden
hastalik olarak (%66,9) HT ve (%39,7) DM 6ne ¢ikmaktadir. Alsaeed M. ve ark’larinin
yaptig1 calismada hastalarin yarisindan fazlasi (%59.9, n=136) DM ve HT un da i¢inde
oldugu 4 veya daha fazla eslik eden hastaliga sahip oldugu gosterilmig(2). Culleton ve
ark’larinn yaptig1r calismada anemisi olan hastalarda en sik DM ve KBH eslik
etmistir(53). Calismamiz sonucunda en sik goriilen ek hastaliklar olan DM ve HT un
mortalite ile iligkisi gosterilememistir.

Calismamizdaki her iki grubun da en sik kullandigi ilacin ASA oldugu gorildii
ancak derin anemik grupta daha fazla kullandig1 saptandi. Calismamizin aksine Bhasin
ve ark’larin yaptigt calismada en sik kullanilan ilacin ise NSAID oldugu
goriilmiistiir(50). Literatiire baktigimizda asikar kanama olmaksizin yaslh hastalarda

diisiik doz aspirin ve Hb diisiisii arasinda bir iligki olabilecegi gosterilmistir(55).
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Yapilan gastroskopi ve kolonoskopi tetkiklerinin %35,1’inde mide karsinomu
ve %6,9’unda kolon kanseri saptandi. Derin anemik grupta %19,8’lik oranla ikinci en
sik etiyolojik sebep olarak bulunan malignitenin tanisin1 koymada gastroskopi ve
kolonoskopinin yardimini gormiis bulunmaktayiz. Calismamizdan farkli olarak
Bhasin ve ark’larinin yaptigr calismada hastalarin %6.6 ‘sinda gastrointestinal
malignite saptandi(50).

Derin anemik grubumuzda erkeklerin kadinlara gére mortalitesinin daha
yuksek oldugunu gormiis bulunmaktayiz. E. Karoopongse ve ark’larinin yaptigi i¢
hastaliklar1 servisinde yatan geriatrik 8,935 kisilik ¢alismada ¢alismamizdan farkl
olarak mortalite oraninin Hb seviyeleri azaldik¢a arttig1 ancak g¢alismamizi destekler
sekilde erkeklerde kadinlara kiyasla mortalitenin artmis oldugu goriildii(10). Chalmers
ve ark’larinin yaptig1 40 yas ve lizeri 2194 kisilik hastanin 23 yillik izlendigi ¢aligmada
diisik Hb seviyesine sahip erkeklerin tiim nedenlere bagli 6liim ve kanser Sliim
riskinde artis oldugunu saptamaistir. Bu riskin 6zellikle 75 yas ve iizerindeki erkeklerde
daha fazla oldugunu belirtmislerdir(56). Anemi, genellikle hafif olmakla birlikte,
ozellikle erkeklerde, yaslilarin daha yaygin karsilastigi sorunlardan biri oldugu
bilinmektedir(57). Kikuchi ve ark’larinin yaptig1 prospektif ¢caligmada ciddi anemi ile
izledikleri geriatrik hastalarin 5 yillik sag kalim orani erkeklerde %0 ve kadinlarda
%27 olarak goriilmiis(58). Bu sonuglar bize anemik erkeklerin daha yakindan takip
edilmesi gerektigini sdyleyebiliriz.

Calismamizda literatiirle benzer olarak derin anemik grubumuzun I6kosit
sayis1 derin anemik olmayan gruba gore daha diisiik saptanmistir. Literatiirede vitamin
B12  eksikligine, MDS, hematolojik malignitelere  sekonder 16kopeni
bildirilmektedir(59). Nutrisyonel eksikliklerin ve malignitenin anemi nedeni olarak
yiiksek oranda saptandigi calismamizda lokosit sayisinin diisiikligiinii buna bu
nedenlere baglayabiliriz. Zakai N ve ark’larinin yaptig1 calismada diisiik Hb
konsantrasyonlarinda albiimin ve WBC seviyelerinin diisiik oldugunu saptamislardr.
Diisiik Hb konsantrasyonu ile en giiclii iliskili faktdrler olarak diisiik VK ve K olarak
bildirilmistir (60). VKi ve KY ile diisik Hb degeri arasinda iliski saptamamis
bulunmaktay1z.

Literatiirde anemi tiim nedenlere bagli hastaneye yatis riskinde artisla iliskili

olarak gosterilmektedir. KBH (GFR<30 mL/dk) ve anemi varliginda hastaneye
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yatiglarin yiiksek oldugu bildirildi(53). Calismamizda derin anemi grubundaki
hastalarin hastane yatig sayisinin ek hastalik olarak K'Y, HT, hematolojik hastaliklar ve
KBH’1 olmas1 durumda daha fazla oldugu goriildii.

Calismamizda ek hastalik olarak malignite ve KY varliginda derin anemik
grupta mortalitenin derin anemik olmayan gruba gdre daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Derin anemisi olan grupta kendi i¢indeki degerlendirmede ise KY, malignitesi,
hematolojik hastalig1 ve karaciger hastaligi olan hastalarin mortalitesi olmayanlara
gore daha yiiksek bulunmustur. Zakai N ve ark’larinin yaptig1 ¢alismada; anemi,
komorbidite ile mortalite arasindaki iliski bakildiginda KAH varliginda, inflamasyon,
bobrek fonksiyon bozuklugu varliginda mortalitede farkliliklar bulunmadigi
saptanmigtir(60). Literatiir malignite, KBH ve KAH olan kisilerde diisiik Hb seviyeleri
ile artmis mortalite 1yi kurulmus bir iliski oldugunu gdstermektedir(61). Malignite, KY
ve derin anemi birlikteliginin mortaliteyi artiran durumlar oldugu ¢alismamizin 6nemli
bir sonucudur.

Derin anemik hastalarimizda ferritin, vitamin B12 ve CRP diizeyi daha ytiksek
olan hastalarin mortalitelerinin daha fazla oldugu saptadik. Literatiire baktigimizda
yapilan derlemede vitamin B12 fazlaliginin karaciger kanseri ile iligkili olabilecegi
gibi kanserle olan iliskisi net degildir(62). Hastalarimizdaki vitamin B12 yiiksekligi
uygunsuz takviye kullanimi ve B12 enjeksiyonlar1 sonrasi da olabilir. CRP ve ferritinin
inflamatuvar siireglerde sepsis gibi ciddi durumlarda yiiksekligi goriilebileceginden
mortalitenin daha fazla oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda Hb degeri ve mortalite arasinda hem derin anemik grupta
yapilan regresyon analizinde hem de tiim hastalara bakilan regresyon analizinde iliski
bulunmamistir. Sadece derin anemik hastalarin dahil edildigi regresyon analizinde;
CRP (OD =1,008 %95 CI =1.003-1,013), Charlson komorbidite indeksi (OD = 1,389,
%95 CI = 1,222 — 1,579) ve hastanede yatis siiresinin (OD= 1,050, %95 CI= 1,002-
1,100) artmis mortalite ile iligkili oldugu goriilmistiir. Alsaeed M. ve ark’larinin
yaptig1 ¢alismada bir yil icindeki mortalite i¢in diger 6nemli risk faktdrleri arasinda
yas (OR=1.14, p<0.001) ve hastanede yatis siiresi (OR=1.034, p=0.046)
bulunmaktadir. Diger parametreler arasinda olan eslik eden hastaliklar ve Hb
seviyeleri istatistiksel olarak anlamli risk faktorleri olarak bulunmamig(2). E.

Karoopongse ve ark’lariin yaptig1 ¢aligmada aneminin varligi, tiim kohort i¢in HR
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(hazard orani) degeri 1.66 (%95 CI=1.50-1.84, p<0.001) ile artmis mortalite ile
iliskilendirilmistir(10). Aneminin varligi ve mortalite ilisikisininde literatiirde
farkliliklar gosterdigini gormekteyiz.

Calismamizda derin anemik grupta daha yiiksek GFR degerine sahip olan
hastalarin daha diisiik GFR degerine sahip olanlara gore sagkalimi anlamli olarak
artmig olarak bulundu. Bunun sebebini bobrek hasart varliginin mortalite i¢in risk
faktorii olmasina ve anemi ile birlikte mortaliteyi artirmasina baglayabiliriz.
Literatiirdeki calismalarda ileri KBH ve anemi birlikteligi olan hastalarin en yiiksek
mortalite riskinde olduklart gosterilmistir(53,63). Literatiire baktigimizda mutlak 6lim
oranlart GFR <30 mL/dk ve anemik hastalarda en yiiksek olmasina ragmen; anemi ile
iliskili en fazla géreceli mortalite artis1 normal bobrek fonksiyonuna sahip anemik ve
anemik olmayan hastalarin karsilastirilmasinda gortilmistiir(53).

Calismamizda gastroskopide polip ve erozyon tanisi alan hastalarin bu tanilar
mortaliteleri daha yiiksek bulunmustur. Literatiire baktigimizda poliplerin premalign
lezyonlar olarak goriildiigiinii ve karakterlerine gore ileri patolojik incelemeler
gerektigini bilmekteyiz. Buna ek olarak erozyonlar diisiik dereceli displazinin belirteci
olabilmekte ve malt lenfomasi gibi durumlarda goriilebilmektedir(64,65).

Bizim calismamizda tiim kan {riinii kullanimi olan hastalarin olmayan
hastalara gore mortalitesi fazla goriilmiistiir. TDP ve trombosit slispansiyonu alan
hastalarin almayanlara gore mortalitesi artmistir. Derin anemik hastalarin sadece
eritrosit siispansiyonu kullanimina bakildiginda ise mortalite ile iliski bulunamamuistir.
Literatiire baktigimizda %62°si 65 yas ve lizeri olan toplamda 1.118.261 transfiizyon
alicis1  belirlenerek yapilan transflizyon sonrasi mortalite ¢alismasinda ilk
transfliizyonun ardindan ilk 3 ayda, transfiizyon alanlarda standartlastirilmis mortalite
orani (SMR), genel niifusa kiyasla 17.6 kat daha yiiksek bulunmus, ilk transfiizyondan
sonra 1 ile 4 y1l iginde, SMR 2.1 ve hatta 17 yil sonra bile SMR belirgin sekilde %1.3
artmis olarak kaldigi saptanmis. Yine bu calismada transfiizyon alan erkeklerde
mortalite kadinlara gore biraz daha yiiksek olup ve yas arttik¢a arttig1 goriilmiis(66).
Derin anemi ile interne edilen geriatrik popiilasyonun biiyiik bir cogunlugunda eritrosit
siispansiyonu verilme ihtiyaci olmast nedenli mortalite ile iligskisini saptamamis
olabiliriz. Trombositopeni; trombotik mikroanjiyopatiler, karaciger hastaligi,

hipersplenizm, myelodisplazi, hematoljik/hematolojik olmayan malignitelere
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sekonder, heparin kullanim1 sonrasi, nutrisyonel eksikliklere bagli olmak iizere ¢cok
ciddi patolojilerden daha selim patolojilere sekonder goriilebilmektedir(67,68). Derin
anemik hastalar arasinda karaciger hastaligi mortaliteyi artiran sebeplerimiz arasinda
oldugunu trombositopeninin karaciger hastaliginin komplikasyonu oldugunu ve bu
sebeple trombosit transfiizyonu alan hastalarin mortalitesinin artigini akilda tutmamiz
gerekmektedir. Trombositopenin maligniteye sekonder olabilecegi ve yine malignite
derin anemi birlikteligin ¢alismamizda mortaliteyi artirdiginin altini ¢izmeliyiz. TDP
transflizyon ihtiyaci vitamin K antagonisti kullanimina sekonder inr yiikselmelerin
ciddi kanamanin eslik ettigi durumlarda dogabilir(69). Yine dissemine intravaskiiler
koagiilasyon gibi ciddi klinik durumlarda TDP transfiizyonu yapilabilmektedir(70).
TDP transfiizyonun ciddi mortalite ve morbidite artirict yan etkileri mevcuttur,
bunlarin en sik goriilenleri; transfiizyonla iliskili akut akciger hasari; transfiizyonla
iligkili dolasim yiiklenmesi; ve alerjik/anafilaktik reaksiyonlar(71). Tiim bu belirtilen
sebepler bizim TDP transfiizyonu alan hastalarin mortalitesinin daha fazla olmasi
durumu ile iliskili olabilir.

Derin anemik grupta yapilan incelememizde anemi sebebi olarak vitamin B12
ve demir eksikligi saptananlarin mortalite oranlarinin daha diisiik oldugunu gordiik.
Bu durumu DEA ve B12 eksikliginin daha selim seyirli klinik durumlara eslik
etmesiyle agikliyoruz.

Calismamizda Charlson komorbidite indeksi daha yiiksek olan hastalarin
mortalite oranlarinin anlaml sekilde daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Hem Derin
anemik hemde tiim grupta yapilan incelememizde Charlson komorbidite indeksindeki
bir birimlik artisin mortaliteyi 1,3 katina ¢ikardigi gozlemledik (OD = 1,3). Bu da bize
Charlson komorbidite indeksini derin anemi ile gelen geriatrik hastalarda
kullanabilecegimiz bir skorlama sistemi oldugunu gdstermektedir. Literatiire
baktigimizda; anemi dahil birgok sebepten geriatri klinigine interne edilen hastalarla
yapilan ¢alismada klinikten taburcu edildikten bir y1l i¢inde vefat edenlerin Charlson
komorbidite indeksinin daha yiiksek oldugu saptanmistir(72)

Calismamizin 6nemli bir sonucu olarak ASA kullaniminin mortaliteyi azaltici
etkisini gostermis bulunmaktayiz. Calismamizda en sik ek hastalik olarak {iciincii
sirada KAH saptanmasi, kardiyovaskiiler risklerin bulunmasi, mevcut geriatrik derin

anemik hastalarda ASA’nin koruyucu etkisinin Onemine dikkat g¢ekmektedir.
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ASA’nin gastrointestinal sistemde kanama riskini artirdig1 s6z konusu olmasina karsin
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalikta sekonder korumadaki 6nemi ve endikasyonu
yillardir vurgulanmaktadir(73). Calismamiz sonucunda hastalar i¢in kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin, hayati tehdit etmeyen ASA iliskili kanamaya sekonder anemiden
daha riskli oldugunu sdyleyebiliriz. Literatiire baktigimizda McNeil J. Ve ark’larinin
70 yas ve lizerindeki popiilasyonda yaptiklari ¢alismada; herhangi bir endikasyon
olmadan ASA kullanimi olan saglikli popiilasyonda giinlik diisiik doz aspirin
alanlarda plasebo alanlara kiyasla tiim nedenlere bagli mortalite daha yiiksek
bulunmus(74). Son yillarda yapilan ¢alismalarda primer koruma amaciyla kullanilan
aspirinin yalnizca Olimciil olmayan kardiyovaskiiler olaylar1 azalttigi, ancak
mortaliteye etkisinin olmadig belirtilmektedir(75).

Calismamizda bazi kisithiliklar mevcuttur. Calismanin retrospektif olmasi hasta
verilerinin bir kismina erisilememesi ve eksik veriler olmasi nedeni ile ¢alismaya dahil
edilememesidir. Diger kisithiligimiz; calismamizin yapildig: tarihler arasinda Covid-
19 pandemisi nedeniyle hastanemizde yapilan gastroskopi, kolonoskopi ve kemik iligi
biyopsisinin normal déneme gore daha az olmasidir. Bunun yam sira geriatrik ek
komorbiditeleri olan hasta popiilasyonunda yaptigimiz bir ¢alisma olmasi nedenli
anemi etiyolojisi agisindan bazi islemler yapilamamistir. Hastanemize interne edilen
geriatrik popiilasyonun biiyiik bir ¢cogunlugu anemik olmast nedenli kontrol grubu

olarak derin anemik olmayan hastalar1 segme durumunda kalmis bulunmaktayiz.
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6.SONUC

Yaslilarda sik goriilen bir saglik sorunu olan anemiyi ve mortaliteyi
degerlendirmek {lizere yaptigimiz calismamizdaki en sik anemi sebebi olarak
%64,3’liikk oranla DEA bunu takiben malignite oldugu goriilmiistiir. Calismamizda
derin anemi ile mortalite arasinda iliski bulunmamistir ancak mortalite riskini
belirlemede derin anemik grupta Charlson komorbidite indeksi, CRP diizeyi ve hastane
yatis siiresindeki artiglarin mortalite artisinda en anlamli parametreler olarak
saptanmistir. Calismamizin onemli bir sonucu olarak derin anemik hastalarda ASA
kullaniminin mortaliteyi azaltici etkisinin olabilecegini gdstermis bulunmaktayiz.
Bunlarin yani sira derin anemide erkek cinsiyetin ve GFR degerinin prognozu tahmin
etmede etkili oldugu saptanmistir. Calismamizda derin anemi ile gelen hastalarda KY
ve malignite eslik eden hastalarin mortalitelerinin daha yiiksek oldugunu ve bu
hastalarin daha yakindan takip edilmesi gerektigini gostermis olduk. Geriatrik hasta
popiilasyonunda demir eksikligi ve malignite agisindan tarama sikligini artirarak

hastaneye yatis yiikiiniin azaltabilecegini diistinmekteyiz.
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