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OZET

AILE HEKIMLIiGIi POLIKLINIGINE BASVURAN YASLI
HASTALARDA ANEMI SIKLIGI VE ESLIiK EDEN
HASTALIKLARIN DEGERLENDIRILMESI

Giris: Anemi Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére hemoglobin degerinin
erkeklerde 13 g/dl, kadinlarda ise 12 g /dl altinda olmasi olarak tanimlanir. Anemi
yash erigskin popiilasyonda yiiksek prevalans ve buna bagli belirgin morbidite ve
mortalite nedeniyle kiiresel bir saglik sorunudur. Yashlarda anemi, zayiflik,
kirilganlikta artma, kas giigsiizliigii ve diisme dahil diger fiziksel fonksiyon belirtegleri
ile iligkilidir. Anemi, kardiyovaskiiler ve diger kronik hastaliklar1 olan yasli hastalarda
daha kotii prognoz gosterir. Bu calismamizdaki amacimiz, giderek yaslanan
niifusumuzda birgok olumsuzluklarin kaynagi olan ve yasam kalitesini dogrudan
etkileyen anemi ve iliskili oldugu durumlarin degerlendirilmesi ile giincel

yaklagimlarin gézden gecirilmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmanin drneklemini Ordu Universitesi Egitim ve
Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine May1s 2018 - Mayis 2019 tarihleri
arasinda bagvuran 18 yas {stli hastalar olusturmustur. Arastirmanin verileri,
aragtirmaci tarafindan gozlemsel tipte retrospektif dosya taramasi seklinde planlandi.
Hastanin hemogram ve biyokimya sonuglari incelendi. Anemi tanimi, DSO
kriterlerine gére hemoglobin degerinin erkeklerde 13 gr/dl, kadinlarda 12 gr/dl altinda
olmasi ile degerlendirildi. Ortalama eritrosit hacmine (MCV) gore; Mikrositer
(MCV<80), normositer (MCV 80-100) ve makrositer (MCV>100) olarak olmak iizere
ti¢ gruba ayrildu.

Bulgular: Arastimaya 119 geng, 401 yasl olmak {izere 520 hasta katilmistir. 65
yas ve lizeri 401 katilimcr ayrintili olarak incelenmistir. 401 yash katilimcinin 237’
sinde (%59.1) anemi tespit edilmistir. Yaslh anemik hastalarin %42.6 ‘s1 kadinlar,
%16.4’1 erkeklerden olusmaktadir. Yasli hastalarda mikrositer anemi % 8.8,
normositer anemi % 87.8, makrositer anemi % 3.4 bulunmustur. Yasl hastalarin
%32.9’unda kronik hastalik anemisi, %2 demir eksikligi anemisi, %40.5 kronik bobrek

yetmezligi anemisi vardir.



Sonu¢: Anemi yasl hastalarda Onemli bir saglik sorunudur. Anemiyi
yaslanmaya bagli normal fizyolojik bir siire¢ olarak degerlendirmemek gerekir. Anemi
etyolojisi, eslik eden hastaliklari, tedavisi ve Onlemler agisindan 6zel yaklagimlar
gerektirir. Yaptigimiz ¢alisma ayaktan poliklinige bagvuran yasli hastalarda aneminin
tahmin edilenden daha sik ve daha biiyiik bir sorun oldugunu gostermektedir. Altta
yatan nedeni tespit edip tedavi yapildiginda yashilarin yasam kalitesinde ve belki de

yasam siirelerinde dramatik diizelmeler saglanabilir.

Anahtar Sozciikler: Anemi, yashlik, kronik hastaliklar, aile hekimligi



ABSTRACT

FREQUENCY OF ANEMIA AND ACCOMPANYING DISEASES iN
ELDERLY PATIENTS APPLYING TO FAMILY MEDICINE OUTPATIENT
CLIiNicC

Introduction: Anemia is defined as, hemoglobin levels lower of 13 g / dl in
men, and 12 g / dl in women according to World Health Organization (WHO) data.
Anemia is a global health problem, due to its high prevalence, and associated
morbidity and mortality in the elderly adult population. It is associated with other
physical function markers, including anemia, weakness, increased fragility, muscle
weakness and falls in the elderly. It shows worse prognosis in elderly patients with
anemia, cardiovascular and other chronic diseases. aim of this study is, to review the
current approaches, and to evaluate the anemia, and related conditions that directly
affect the quality of life, which is the source of many adversities in our aging

population.

Materials and Methods: The sample of the study consisted of patients over the
age of 18, who applied to Ordu University Education and Research Hospital Family
Medicine Outpatient Clinic, between May 2018 and May 2019. The data of the study
was planned by the researcher, as an observational type retrospective file scan. The
hemogram and biochemistry results of the patient were examined. The definition of
anemia was evaluated according to WHO criteria with hemoglobin value below 13 gr
/ dl in men and 12 gr / dl in women. According to the average erythrocyte volume
(MCV), it was divided into three groups as micrositers (MCV <80), normocytes (MCV
80-100) and macrocytes (MCV> 100).

Results: A total of 520 patients, 119 young and 401 elderly, participated in the
study. 401 participants aged 65 and over were examined in detail. Anemia was
detected in 237 (59.1%) of the 401 elderly participants. 42.6% of the elderly anemic
patients were female and 16.4% were male. Microcytic anemia was found to be 8.8%,
normocytic anemia was 87.8% and macrocytic anemia was 3.4% in the elderly

\Y



patients. 32.9% of the elderly patients had chronic disease anemia, 2% iron deficiency

anemia, 40.5% chronic renal failure anemia.

Conclusion: Anemia is an important health problem in elderly patients. Anemia
should not be regarded as a normal physiological process due to aging. It requires
special approaches in terms of anemia, etiology, concomitant diseases, treatment and
precautions. Our study shows that, anemia is a more frequent and larger problem than
expected in elderly patients admitted to the outpatient clinic. Dramatic improvements
in the quality of life and perhaps life expectancy of the elderly can be achieved, when

the underlying cause is identified and treated.

Keywords: Anemia, olderly, chronic diseases, family medicine.
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1.GIRIS

Anemi, yash eriskin popiilasyonda yiiksek prevalans ve buna bagli belirgin

morbidite ve mortalite nedeniyle kiiresel bir saglik sorunudur (Stauder ve ark.,2018).

DSO kriterlerine gdre anemi; ortalama hemoglobin degerleri laboratuardan
laboratuvara farklilik gosterebilir. Yetiskin erkeklerde hemoglobinin 14.0 g/dL,
kadinlarda ise 12.3 g / dL’ nin altinda olmasidir (Williams Hematology., 2006).

Alternatif olarak, 1968 DSO erkeklerde hemoglobin <13 g / dL ve kadinlarda
<12 g/dL kriterlerine gore kullanilmistir (Kilpatrick ve ark., 1961). Bununla birlikte;
bu kriterler, 65 yas ve iizeri bireyleri icermeyen popiilasyonlardaki verilere dayandigi

icin yasl bireyler i¢in gegerli olmayabilir (Beutler ve ark., 2006).

Kronik hastalik insidansi yiiksek olan toplumlarda anemik seviyelere dogru
egilim vardir. Benzer sekilde anemi, yetersiz beslenme, enfeksiyon (Ornegin,
tiiberkiiloz, sitma) ve / veya konjenital hematolojik bozukluklarin (6rnegin, talasemi)

yaygin oldugu iilkelerde tanimlanmasi zor olabilir (Frederic ve ark., 2014).

Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) adrese dayali niifus kayit sistemi 2018
verilerine gore 65 yas ve lizeri kisi sayis1 7.186.204(%8.8) olarak belirlendi. Diinya
niifusunda da 2010-2050 yillar1 arasinda 65 yas ve ilizeri Amerikan niifusunun iki

katma ¢ikmasi beklenmektedir (TUIK., 2019).

Saglikli yasl erigskinlerde hemoglobin ve hematokrit degerleri genellikle geng
eriskinlerde oldugundan daha diisiiktiir ve genc¢ erigkinlerde goriilen kadinlar ve
erkekler arasindaki farkliliklar yaslanma ile azalir. DSO kriterlerine gére, hemoglobin
diizeyindeki "diisiik normal" araliktaki daha yasli eriskinlerde yapilan ¢alismalar bu
seviyelerin yasam kalitesindeki diislisiin yan1 sira artmis morbidite ve mortalite ile

iliskili oldugunu gostermistir (Culleton ve ark.,2006).

Aneminin tek tip bir taniminin olmamasi nedeniyle, yaslh erigskinlerde bildirilen
anemi prevalansi literatiirde genis bir degiskenlige sahiptir. Sistematik bir literatiir
taramasinda, yaslh eriskinlerde anemi prevalans oranlarinin erkeklerde % 2.9 ile % 51

e

arasinda, kadinlarda ytizde % 3.3 ile % 41 arasinda degistigi bildirilmistir (Beghe ve



ark.,2004).

Yaslanmak fizyolojik bir siire¢ olup genel saglik durumu ve iyilik hali birgok
sebepten etkilenmektedir. Sigara, alkol, ilaglar, diyet, sedanter yasam tarzi, yasa bagh
ortaya ¢ikan biyolojik degisiklikler ve islevsel bozukluklarin gelisimi ve sonuglarini
etkileyen bir durumdur. 65 yas ve {lizeri niifuste Oliim nedenleri; sirasiyla
kardiyovaskiiler hastalik, kanser, akciger hastaligi, inme, alzheimer hastaligi, diyabet,
nefrit olarak tanimlanir. Yaslilarda anemiyi; ek hastaliklarin yiiki, fonksiyonel
kapasite, bilissel durum ve yasam beklentisi etkilemektedir. Fiziksel ve zihinsel
islevlerin azalmasi yaslt bir insanin hayatin1 derinden etkileyebilir ve sonucta

toplumda bagimsiz yasam kaybina neden olabilir (Penninx BW ve ark., 2004).

Yash erigskinlerde anemi, zayiflik, kirilganlikta artma, kas gii¢siizliigii ve diisme
dahil diger fiziksel fonksiyon belirtegleri ile iliskilidir. Anemi, kardiyovaskiiler ve
diger kronik hastaliklar1 olan yasli hastalarda daha kotii prognoz gosterir. Caligmalarda

geriatrik aneminin tedavisi ile sag kalim yarar1 bildirilmistir (Joshi K ve ark., 2003).

Bu calisgmamizdaki amacimiz, giderek yaslanan niifusumuzda bir¢ok
olumsuzlugun kaynagi olan ve yagsam kalitesini dogrudan etkileyen anemi ve iligkili

oldugu durumlarin degerlendirilmesi ile giincel yaklasimlarin gézden geg¢irilmesidir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. ANEMILERE GENEL YAKLASIM
2.1.1. Anemiye Giris

Dolasimdaki toplam eritrosit sayisinin ya da dolasan hemoglobin miktarinin
azalmasi anemi olarak adlandirilmaktadir. Anemi 6nemli bir halk saglig1 problemidir.
Gelismis tilkelerde hastaneye gelen hastalarin yaklasik %30 undan fazlasinda anemi
saptanmistir. Dilinyada aneminin en sik nedeni demir eksikligi olup, kadinlarda

erkeklerden fazla goriilmektedir (Imdat ve ark., 2000).

Anemi hemoglobinin yas ve cinse gore normalin altinda olmasidir. Anemi tek
basia bir hastalik olabilecegi gibi birden fazla hastaligin klinik belirtisi olabilir.
Hemoglobin ve hematokrit degerleri yas ve cinsle degisiklik gosterebildigi gibi sabah
en yiiksek degerde iken aksam en diisiik degerde olabilir. Giinlikk degisimin sebebi;
plazma voliimiindeki dalgalanma ve kadinlarda menstriiel degisiklige baglhdir.
Dolayisiyla anemik hasta ve tedaviye yanit degerlendirilirken hemoglobindeki diurnal

degisim dikkate alinmalidir ( Temel I¢ Hastaliklar1 2012).

Aneminin degerlendirilmesinde Oncelikle tam kan sayimi bakilmalidir.
Parametreler; hemoglobin, hematokrit ve ortalama hiicre hacmi (MCV, femtolitre
olarak), ortalama hiicre hemoglobini (MCH, pikogram/ hiicre olarak), ortalama
eritrosit hacmine diisen ortalama hemoglobin konsantrasyonu (MCHC, g/L olarak)
gibi kirmiz1 kiire degerleridir. Anemi degerlendirmesinde kullanilan testler tablo 2.1
de gosterilmistir ( Harrison's Principles Of Internal Medicine, 2015). Tam kan sayimi,
yas, cinsiyet, gebelik, sigara kullanimi ve rakim gibi fizyolojik faktorlerden etkilenir.
Yiiksek rakimli bolgelerde yasayan ve yogun sigara igicisi erkek ve kadinlarda

hemoglobin yiiksek seyredebilir.

MCV ; kirmizi kiirelerin voliim ortalamasimi temsil eder. Hesaplamasi;
hematokrit/KK sayisi (litrede) formiilii 10%° ile carpilarak bulunur ve femtolitre olarak

ifade edilir.

MCH ; her bir kirmiz1 kiiredeki hemoglobinin ortalama agirligidir. Hiicrenin



biiyiikliigii ve hiicredeki hemoglobin konsantrasyonundan etkilenir. Hemoglobin/KK

sayisi(litrede) 10 ¥ ile carpilarak hesaplanir ve pikogramla ifade edilir.

MCHC ; kirmizi kiire i¢inde hemoglobinin ortalama konsanstrasyonunu gdsterir.

Hemoglobin/hematokrit (g/dl) ile hesaplanur.

Eritrosit dagilim genisligi (RDW); kirmizi kiire biiyiikliiklerinin birbirinden
farkli olusu bir diger ifadeyle eritrositlerin anizositozunu gosterir. Demir eksikligi ve
diger beslenme eksikligine bagli anemilerde MCV diisik ve RDW artmus,
talasemilerde ise MCV diisiik ve RDW normaldir.

Kemik iligi yetersizligine bagli anemiler tice ayrilir. Mikrositer anemi (MCV 80
fl’nin altinda), makrositer anemi (MCV 100 fI’nin iizerinde) ve normositer anemi
(MCV 80-100 f1) olarak smiflandirilir (Temel i¢ Hastaliklar1, 2012).

Retikiilositler, kemik iliginden periferik dolasima salinmis eritrositlerdir. Bu
eritrositler hala kii¢iik bir RNA sahiptir ve periferik yaymada metilen mavisi veya
supravital boyalarla goriilebilir. Retikiilositlerin prematiir salinimi artmis EPO
(eritropoetin) uyarimina baglidir. Anemideki strese yanit olarak EPO {iretimi artar ve
cok sayida retikiilosit dolasima ¢ikar ( Cecil Texbook of Medicine., 2015). Bu nedenle
periferik yaymada retikiilosit sayimi kirmizi kiire iiretiminin 6nemli bir gostergesi olup
normal araligt %1-2’dir. Retikiilosit ylizdesi hastanin yas ve cinsiyete gore
hemoglobin/hematokrite orani ile carpilir. Sonug, anemiye gore uyarlanmis retikiilosit
saymm1 hakkinda fikir verir (Temel I¢ Hastaliklari., 2012). Retikiilosit sayimmin
Olglimii, eritrosit yapim yetersizligine bagl anemi ve eritrosit yikim artisina bagh

anemilerin ayirici tanisinda kullanilir (Cecil Textbook of Medicine., 2015).



Tablo 2.1. Anemi Tanisinda Kullanilan Testler (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012)

Tam Kan Saymimi(CBC)

1.Hemoglobin
Eritrosit sayimlari 2.Hematokrit

3.Retikiilosit sayimi

1.MCV

2.MCH

3. MCHC

Eritrosit indeksleri

4. RDW
1.Hiicre Tipi Ayirict Sayimlart
Beyaz Kan Hiicre Sayimlar 2.Notrofillerin Niikleer Segmentasyonu

Trombosit Sayimlari

1.Hiicre Boyutu
2.Hemoglobin I¢erigi
Hiicre Morfolojisi 3. Anisositoz
4. Poikilositoz
5.Polikromazi
1.Serum Demiri
Demir Sunumu Testleri 2.Total Demir Baglama Kapasitesi
3.Serum Ferritini
1.Aspirasyon
2.Biyopsi

Kemik iligi

2.1.2.Hematopoez

Hematopoezis kanin sekilli elemanlarinin iiretim siirecidir. Hematopoetik kok
hiicreler; eritrositleri, monositleri, trombositleri ve bagisiklik sistemi hiicrelerini
olusturur. Hematopoetik aktivite fetal yasamda once yolk salk’da, sonrasinda
karaciger ve dalakta devam eder. Embriyonik yolk salk ilk hemoglobinize hiicrelerin
erken eritroblastlarinin adacik olusturdu yerdir (Cecil Texbook of Medicine., 2015).
Yolk salkta ¢ekirdekli eritrosit, karaciger ve dalakta bikonkav sekilli eritrosit iiretilir.
Eriskinde hematopoez tamamen kemik iliginde yapilmaktadir (Temel I¢ Hastaliklaru.,
2012). Erken yasamda tiim fetal kemikler kemik iliginde iiretilirken eriskinde aksiyel
omurga (sternum, vertebra, pelvis, kaburga), femur ve humerusun proksimal

sonlarinda bulunur. Bir¢cok hematolojik tani i¢in gereken kemik iligi 6rnekleri iliak



kanat ve sternumdan almir. Kemik iligi; yashlik, tiiketim gibi  durumlarda
hematopoetik hiicrelerin dongiisiinii karsilayabilecek kapasiteye sahip olmalidir.

Kanama enfeksiyon gibi stres durumlarinda yedek hiicre olusturabilmelidir.

Tim olgun hematopoetik hiicreler pluripotent kok hiicrelerden koken alir.
Pluripotent kok hiicre yenilenerek ve farklilasarak kandaki uygun tip ve sayida
hiicreleri olusturur (Cecil Texbook of Medicine., 2015).

Kirmizi kan hiicrelerinin iretim siireci eritropoez olarak tanimlanir. Eritropoez
asamas1 proeritroblast ile baglar, takibinde bazofilik eritroblast, polikromatofilik
eritroblast, ortokromik eritroblast ve retikulosit olusur. Bu siire¢ bes giinde olur.
Anemi de bu siire kisalabilir. Perifere ¢ikan retikiilositlerin olgun eritrosit halini
almalar1 i¢in gegen siire 24-72 saat iken, bu eritrositlerin ortalama yasam siireleri ise

120 giindiir.

Eritropoetin; eritroid serinin farklilasmasi ve matiirasyonu i¢in gerekli
prehormon seklinde hematopoetik biiylime faktoriidiir. Rekombinant insan
eritropoeitini (rhEpo) basta kronik bobrek yetmezligine bagli anemi olmak tizere diger
hastaliklarda da kullanilmaktadir. Plazma ve idrarda bulunan bir glikoprotein olup yar1
omrii 4-6 saattir. Bobrekte peritiibiiller kapiller doseyici hiicreler tarafindan yapilip
kana saliir. EPO {iretimi oksijen miktari ve sunumundan etkilenir. Esas uyarani
mevcut dokuda oksijenin var olup olmadigidir. Bobrekte oksijene duyarli bolgelerde
uyarilma; hemoglobinde azalma, oksijende azalma, oksijene baglanmada ve kan
hacminde degisiklik olarak belirlenir. Bu uyarilma ile eritropoetin ve kemik iligindeki
eritroid prekiirsorler dolagima gecip eritrositlerin yapimini uyarir. Eritroit Onciil
hiicrelerinin gelisimi ve farklilasmasi eritropoetine baglidir. Hormonun normal diizeyi
10-25 U/L arasinda degisir. EPO diizeyi, aneminin derinligi ile dogru orantili olarak
artar ( Temel i¢ hastaliklari., 2012 ).



Tablo 2.2. Periferik Kan Hiicrelerinin Normal Degerleri (Cecil Texbook of Medicine.,

2015)

Hiicre tipi ve biiyiikliigii Ortalama

Arahk

Hemoglobin
Hematokrit

Retikiilosit

Retikiilosit sayist
Ortalama Eritrosit hacmi
Trombosit sayisi

Beyaz kiire sayisi

Kadm 14 g/dl
Erkek 15.5 g/dI
Kadin:%41
Erkek:%47

%1

60 000/mcl
80-100 fl
250 000 /mcl
7400 /mcl

Kadin:12-16 g/dl
Erkek:13.5-17.5 g/dl
Kadin:%36-46
Erkek:%41-53
%0.5-1.5

35 000-85 000/mcl

150 000-400 000/mcl
4500- 11 000/mcl

Notrofil 4400/mcl (%40-60) 1800-7700 /mcl
Lenfosit 2500/mcl (%20-40) 1000-4800 /mcl
Monosit 300/mcl (<%5)

2.1.3. Aneminin Fizyopatolojisi

Hemoglobinin gorevi akcigerlerden dokulara oksijen taginmasidir. Aneminin
fizyopatolojisinde kanin oksijen tasima kapasitesinin azalmasi ve doku hipoksisi yer
almaktadir. Hipoksi sonucu dokularin fonksiyonu bozulur. En ¢ok etkilenen;
kardiyovaskiiler sistem, santral sinir sistemi ve kas sistemi olarak degerlendirilir.
Kanm oksijen tagima kapasitesi azaldigindan viicut hemoglobini etkin sekilde
kullanmak i¢in kompansatuvar mekanizmalar gelistirir. Bu mekanizmalar; kirmizi
kiire 2,3 difosfogliseratinin (2,3-DPG) artmasi ve hemoglobinle birlesmesi ile
hemoglobinin oksijene afinitesinin artmasi, kalbin stroke voliimiiniin artmasi, kalp
hizinin artmasi, plazma voliimiinii artirarak total kan hacmini normal veya normale
yakin tutulmasi, kanin oksijen ihtiyaci az olan dokulardan ziyade fazla olan dokularda
artts gostermesidir. Bu mekanizmalarla hastalarin dinlenme halinde semptomu
olmazken, hareket halinde semptom ortaya ¢ikar. Kronik anemide hiicre i¢i 2,3-DPG
diizeyi artmasi oksijen-hemoglobin dissosiasyon egrisinin saga kaymasina neden olur,
boylece dokulara oksijen aktarimi kolaylagsmis olur. Hemoglobinde 2-3 g/dL’lik
diisiislerde bu mekanizma uyarilip normal doku oksijenasyonuna yardimci olabilir

(Temel i¢ hastaliklari., 2012).



2.1.4. Klinik Belirti ve Bulgular

Anemik belirtiler eritrosit kiitlesindeki azalma ile baglantilidir (Cecil Texbook
of Medicine., 2015). Anemik hastalarda klinik belirti ve bulgular; aneminin
kendisinden ya da neden oldugu bozukluklara bagl ortaya ¢ikar. Belirtiler; aneminin
derecesing, tipine, neden olan bozukluga gore degisir. Belirtilerin goriilmesi aneminin
ortaya ¢ikis zamani ve hastanin yasi ile ilgilidir. Cocuklar ve geng erigkinler anemiyi
tolere ederken, yaslhlar kardiyovaskiiler sistemin kompansasyonundaki yetersizlikten
dolay1 daha ¢ok belirti gosterir. Aneminin en ¢ok goriilen belirtileri; ¢abuk yorulma,
halsizlik,genel kas zayifligidir. Aneminin fizik muayene bulgulari; solukluk, belirgin
kalp tepe atimu, , tagikardi, sistolik lifiirim ve genislemis nabiz basincidir. Solukluk,
en sik goriilen ve belirgin bulgusudur. Siklikla deride, tirnak yataginda, miikoz
membran ve konjuktivada goriiliir. Kardiyovaskiiler bulgular, egzersiz dispnesi ve
carpintt olarak kendini gdosterir. Aneminin agir oldugu durumlarda ve kalp
yetmezliginde istirahat halinde dispne olabilir. Anemik hastalarda iifiirim aneminin
derecesine ve siddetine gore olabilir. Ozellikle midsistolik, yumusak ve ejeksiyon
seklinde en iyi apeks ve bazalde duyulur. Agir anemilerde kardiyak biiytime, kronik
anemilerde kalp hipertrofisi goriiliir. Anemik {ifiirlim ve kardiyak biiylime aneminin
tedavi edilmesi ile diizelir. Agir anemide; nabiz basincinda artma, derinin sicak olmasi

kapiller pulsasyon goriilebilir.

Agir anemide Ozellikle kardiyovaskiiler hastaligi bulunan yaslilarda konjestif
kalp yetmezligi goriilebilir. Miyokardiyumda oksijen azalmasi, kardiyak outputun
artmasi ile beliren is yilkiini karsilayabilecek giligte degildir. Konjestif kalp
yetmezliginde; pulmoner konjesyon, venéz basing artisi, hepatomegali ve periferal
O0dem goriiliir. Kalp yetmezligi olmadan bacaklarda goriilen 6dem; tuz retansiyonu,
kapiller ve vendz basingta egzersiz sirasinda gegici artis ve Kapiller permeabilite

artisina bagl goriilebilir.

Akut gelisen anemi genelde hemoliz veya kanama ile iliskilidir. Akut kan
kaybinda meydana gelen klinik durum hipotansiyon ve azalmis doku perfiizyonunun

eslik ettigi hipovolemidir. Kan hacminin %30’undan fazlas1 kaybedildiginde postural
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hipotansiyon ve tasikardi meydana gelir. Kan hacminin %40’ 1indan fazlasi kaybedilirse
hipovolemik sok belirtileri olan dispne, konfiizyon, diyaforez, hipotansiyon ve
tasikardi goriliir. Bu hastalarda akut tedavi voliim replasmanidir. Hemolizli hastalara

sarilik ve splenomegali de eslik edebilir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).

2.2. ANEMILERIN SINIFLANDIRILMASI

Aneminin esas mekanizmasinda eritrositlerin artmis yikimi veya kaybi ile
eritrositler kaybedilir. Kaybedilen eritrositleri kazanmak i¢in kemik iliginin yeterli
sayida eritrosit liretme yetenegi bozulur. Anemiler morfolojik ve etyolojik olarak
smiflandirilir. Morfolojik siniflandirma ; hipokrom mikrositer, normokrom normositer
ve makrositer anemiler seklindedir. Aneminin etyolojik smiflandirmasi tige ayrilir.

Bunlar;

(1) ilik iiretim defektleri (hipoproliferasyon)

(2) kirmizi1 hiicre olgunlagma defektleri (inefektif eritropoez)
(3) azalmus eritrosit 6mriidiir (kan kaybi/hemoliz).

Morfolojik smiflandirmada tam kan sayimi, periferik yayma degerlendirmesi,
eritrositlerin boyutu esas almir. Olumsuz yonleri; aneminin erken doneminde
morfolojik degisikliklerin belirgin olmamasi, kolayca gézden kagmasi, morfolojik

bozuklugun birden fazla sebeple olmasidir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).



Tablo 2.3. Anemilerin Morfolojik Siniflandirilmast (Temel i¢ Hastaliklari., 2012)

Normokrom Normositik
Anemiler

Akut Kan Kayb1
Hemolitik Hastaliklar

Kemik iligi Hipoplazileri

Kemik 1ligi Infiltrasyonlar1 (Lésemi, Lenfoma,
Multiple Myeloma, Myelofibroz, Kanser metastazlari
vh)

Endokrin Hastaliklar (Hipotiroidizm, Surrenal
Yetersizlik)

Kronik Enfeksiyonlar

Kronik Karaciger Hastalig1
Kronik Bobrek Hastalig1

Gebelik(plazma voliimii artig1)

Hipokrom Mikrositer Anemiler

Demir Eksikligi Anemisi
Talasemiler

Sideroblastik Anemiler
Kronik Infeksiyon Anemileri
Kronik Inflamasyon

Vitamin B6 Eksikligi

Makrositer Anemiler

1.Megaloblastik Anemiler

Vitamin B12 Eksikligi

Folat Eksikligi

DNA Sentezinin Herediter Bozukluklari
flaglara Bagli DNA Sentez Bozukluklart

2.Non-Megaloblastik Anemiler
Eritropoezis artisi(Akut Kan Kaybi,Hemoliz)
Karaciger Hastaliklar

Obstriiktif Sarilik

Postsplenektomi

Hipoplastik Anemiler

Aplastik Anemiler

Miyelodisplastik Sendromlar
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Tablo 2.4. Anemilerin Etyolojik Siniflandirilmas: (Harrison's Principles Of Internal
Medicine., 2015)

Kemik fligi
Hasari,infiltrasyon,aplazi,fibrozis

Normositik
Demir Eksikligi Normokromik
Retikiilosit
indeksi<2.5
Hipoproliferatif Anemiler
Azalmig Stimiilasyon
e Inflamasyon
e  Metabolik defekt
e Renal Hastalik
Sitoplazmik hasarlar
e  Demir Eksikligi Mikro veya
e Talasemi Makerositik
e  Sideroblastik Anemi Retikiilosit
Indeksi<2.5
Matiirasyon Kusurlar Cekirdek hasarlart
e Folat Eksikligi
e Vitamin B12 Eksikligi
o Tlag Toksisitesi
e Refrakter Anemi
Kan Kaybi
Intravaskiiler Hemoliz
Metabolik Defekt Retikiilosit
Hemoliz/Hemoraji indeksi >2.5

Membran Anomalisi
Hemoglobinopati

Otoimmun Hemolitik Anemiler
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2.2.1. Hipokrom Mikrositer Anemilere Yaklasim

Anemilerin en sik rastlanan grubudur. MCV 82 fI’nin altindadir. Hemoglobin
yapiminin bozuldugu durumlar mikrositoz olarak degerlendirilir. Mikrositer anemi
nedenleri; demir eksikligi, talasemiler, piridoksine yanit veren sideroblastik anemi,
kazanilmis refrakter sideroblastik anemi, bakir eksikligi, kursun zehirlenmesi, kronik
hastalik anemisi olarak siniflandirilir. Mikrositer aneminin ¢ogunlugu demir eksikligi
ve talasemiden olusur. Sideroblastik anemide dimorfik eritrosit toplulugu goriiliirken,
kazanilmis refrakter sideroblastik anemi de miyelodisplastik sendromlar icinde
degerlendirilir.  Kronik hastalik anemisi normokrom normositer anemi

simiflandirmasinda da bulunabilir (Temel i¢ hastaliklari., 2012).

Tablo 2.5. Mikrositer Aneminin Tanist

Testler Demir Inflamasyon Talasemi Sideroblastik
eksikligi anemi
Yayma Mikrositer / Normal Hedef hiicreli Degisken
Hipokrom mikrositer/ mikrositer/hipokrom
hipokrom
SD <30 <50 Normal —Yiiksek Normal —Yiiksek
TDBK >360 <300 Normal Normal
Yiizde <10 10-20 30-80 30-80
satlirasyon
Ferritin (mg/L) <15 30-200 50-300 50-300
Hemoglobin Normal Normal Anormal Normal
ornegi

2.2.3.1. Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi aneminin en sik nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde,
demir eksikligi prevalansi c¢alismasinda, yetiskin kadinlarin %14’iinde, yetiskin
erkeklerin %5’inde serum demir diizeyi diisiik tespit edilmistir. Kadinlarin %4-
6’sinda, erkeklerin %5’inde anemi bulunmustur. Giiniimiizde diinya niifusunun %10-

30’unda demir eksikligi anemisinin varoldugu disiiniilmektedir.

Demir eksikligi; ¢esitli nedenlere bagli olarak demirin normal degerinin altinda
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olmasidir. Demir depolari, normal hematopoez i¢in yeterli olamiyor ve anemi gelisiyor
ise, demir eksikligi anemisi olarak degerlendirilir. Aneminin erken déneminde demir
eksikligi, ge¢c doneminde demir eksikligi anemisi goriiliir. Demir eksikligi anemisi

genelde hipokrom mikrositer anemi seklindedir.

Demir eksikligi; anemi, bagisiklik sisteminin zayiflamas: ve fiziksel, biligsel
fonksiyonlarin bozulmasina neden olur. Demir fazlalig1 (hemakromatoz) ise karaciger
sirozu, hepatoseliiler karsinom, kalp yetmezligi, aritmi ve diyabetes mellitusa neden

olabilir.

Normal erigkinde toplam demir 4 g civarindadir (Erkekte 50-55 mg/kg, kadinda
35-40 mg/kg). Kadinlarda demir eksikligi daha yaygin goriiliir. Viicuttaki demirin en
onemli kismi hemoglobin yapisindadir. Depo demiri; ferritin ve hemosiderin
seklindedir. Depo demiri eriskin erkekte 1000 mg, kadinda 500 mg civarinda olup,

daha diistiktiir. Kadinlarin iigte birinde demir depolar1 bostur.

Depo demirinin énemli bir kismini ferritin olusturur. Ferritin; suda ¢oziinebilen
apoferritin denilen protein bir kilif ile icerisinde Fet3 depolanan kristaloid bir
kaviteden olusur. Ferritin; H ferritin ve L ferritin olarak iki formu vardir. L ferritin
karaciger, dalak ve plasentada, H ferritin ise kalp ve eritrositlerde bulunur. Ferritin
¢ogunlukla L ferritin formunda bulunur. Hemosiderin; suda ¢6ziinmeyen, ferritinden
daha yiiksek demir/protein orani bulunan bir depo demiridir. Ferritin prusya mavisi ile
boyanmayip 1s1tk mikroskobisiyle goriinmezken, hemosiderin prusya mavisi ile
boyanir ve 151k mikroskobisi ile graniiller halinde goriiliir. Depo demirinin tigte ikisi

ferritin, tigte biri hemosiderin seklindedir. Depo demirini artmasi ile hemosiderin artar.

Transferrin; demirin transportu ile gorevli olan, molekiil agirligi 79500 olan
karacigerde yapilan bir glikoproteindir. Toplam demir miktarinin 3/4 mg gibi kii¢lik
bir kismini1 bulundursa da, demir metabolizmasinda 6nemli role sahiptir. Total demir
baglama kapasitesi (TDBK); plazmadaki transferrinin baglayabilecegi demir miktarini
gosterir (300-360 ug/dl). Transferrin saturasyonu; transferrinin baglanma noktalarini
gosterir ve normal degeri %33 civarindadir. Transferrinin demire afinitesi yiliksek

oldugundan, plazma demirinin ¢ogu transferrine baghdir. Viicutta demir durumunu
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gosteren baslica degerler; serum demiri, serum transferin diizeyi, transferrin

saturasyonu ve serum ferritinidir ( Williams' Hematology., 2006)

Bir diyette ortalama 10 mg/giin demir vardir. Diyetteki demirin %210-15’i emilir
(~1 mg/giin). Demir depolarinin artmasit durumunda demir emilimi azalir. Demirden
zengin besinler; karaciger, istiridye, baklagiller, kirmizi-beyaz et, balik iken, demirden

fakir besinler tahil iirlinleri,yesil sebze ve meyvelerdir.

Demirin emilimi; duodenum ve proksimal jejunumdan +2 degerlikli 1 demir
iyonu seklindedir. Demir emilimini asit ph ve C vitamini kolaylastirirken, diyetteki
fosfat ve fitatlar zorlastirir. Demir hiicre igine girdikten sonra transfferrine baglanarak
portal dolagima katilir. Bir kismi ince bagirsaklarda ferritin olarak kalir ve hiicrenin
Omriinii tamamlamasi ile onunla birlikte dokiiliir. Organizmadan giinliik demir kaybi
1 mg civaridadir ve bu kayip idrar, ter, sac, tirnak ve feces seklinde olur ( Temel i¢
Hastaliklari., 2012).

Demir eksikligi siklikla siit gocuklari, gebeler, diizenli kan bagis1 yapan ve
yashlarda gorilir. Demir eksikligi viicutta demirin ihtiyact karsilayamadigi
durumlarda, demir eksikligi anemisi ise demir eksikliginin kemik iliginde
hematopoezin saglanamadigi durumlarda meydana gelir. Demir eksikligi; diyette
yeterli demir bulunmamasi, demirin emilememesi, gebelik, emzirme, siit cocuklugu
donemi ve gastrointestinal kan kaybi1 durumlarinda meydana gelebilir. Demir yetersiz
emildigi i¢cin subtotal veya total gastrektomi, Billroth II gibi bagirsak pasajini artiran
operasyonlar sonrasi, gluten enteropatisi ve malabsorbsiyon sendromlarinda, pikasi
olan bireylerde demir eksikligi gelisebilir. Diyette yeterli demir oldugu halde demir
emiliminin engellendigi asir1 lifli fosfat ve fitatlardan zengin diyet, asir1 cay

tiiketiminde de demir eksikligi goriilebilir.

Erigkin yasta goriilen demir eksikliginin ¢ogunlugu kan kaybina bagl goriiliir.
Kadinlarda her ay menstruasyon ile yaklasik 30 mg, gebelik boyunca menstruasyon
olmamasina ragmen yaklasik 600 mg kan kaybi, emzirme déneminde ise giinde 1 mg
demir kayb1 goriiliir. Gastrointestinal sistemden kayiba bagli demir eksikligi erkekte

ve postmenopozal kadinlarda daha siktir. En sik nedenleri; aspirin alma aligkanligi,
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hiatal herni, peptik tlser, gastrit, divertikiil, polipler, infalamatuvar bagirsak
hastaliklar1 ve gastrointestinal malignitelerdir. Diger sebepler; menometroraji, iiriner
sistem kaynakli tas, tiimor, paroksismal nokturnal hemoglobiniiri, mikroanjiopatik
hemolitik anemi, masif hemoptizi ve idiopatik akciger hemosiderozisidir ( Temel i¢
hastaliklar1., 2012).

Tablo 2.6. Demir Eksikligi Nedenleri (Williams' Hematology., 2006)

Demir eksikliginin nedenleri

Yetersiz Demir Alim
Diyetle demirin yetersiz alinmasi
Demir emiliminde azalma
Aklorhidri
Gastrik Rezeksiyon
Colyak Hastalig1
Pika
Demir Kaybinda Artis
Gastrointestinal Kanama
Malignite
Nonsteroidal antinflamatuvar kullanimina bagli eroziv gastrit
Peptik Ulser Hastaligi
Eroziv Gastrit
Inflamatuvar Barsak Hastalig1
Divertikiil
Hemoroid
Infeksiyonlar
Asirt menstrual kan kaybi
Sik araliklarla kan bagisi
Hemoglobiniiri
Hemodiyaliz
Idiopatik Pulmoner Fibrozis
Artmis Demir ihtiyac
Siit cocuklugu
Gebelik
Emzirme

Klinik bulgular; halsizlik, istahsizlik, sinirlilik, direngli bas agrisi
,ekstremitelerde uyusma, nefes darligi, ¢arpinti, agizda ve dilde yanma hissi, dudak
kenarinda catlaklar, yutma giicliigii sik goriilen bulgulardir. Cocuklarda goriilen
belirtiler; biiylime gelisme geriligi, huzursuzluk, uykuya egilim, 6grenme ve davranis
bozuklugu, sik enfeksiyonlardir. Eriskinlerde ise; nefes darligi, 6grenme giigliigii,

tasikardi, gogiis agrisi, egzersiz intoleransi, ddem gibi belirtiler sik gortiliir. Gebelerde
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goriilen demir eksikligi anemisinde; erken dogum, anormal fetal gelisim,
ekstremitelerde uyusma karincalanma, psodotiimér serebri, KIBAS, trombotik

serebrovaskiiler olaylar da nadir goriilen bulgulardir.

Fizik muayenede; solukluk en dikkat ¢eken bulgudur. Dil papillarinda atrofi,
glossit, agiz kenarinda ragatlar, kalp hizinda artis, masum ifiirimler, %10 hastada

splenomegali, kasik tirnak gortilebilir.

Laboratuvar incelemeleri;tam kan sayimi, periferik yayma, retikiilosit sayimi,
beslenme degerlendirilmesi ve kemik iligi biyopsisi olarak degerlendirilir (Cecil
Texbook of Medicine., 2015). Demir eksikliginde once kemik iligi demir depolart
bosalir, sonrasinda hemoglobin ve MCV disiisii goriilir (Williams Hematology.,
2016). Eritrositler kan yaymasinda genellikle hipokrom mikrositer 6zelliktedir.
Hemoglobin ve hematokrit diisiik seyreder. MCV, MCH, MCHC diisiik, RDW ytiksek
seyreder. Diger periferik yayma bulgulari; anizositoz, poikilositoz, hedef hiicreleridir.
Retikiilosit saymmi genellikle normal bazi durumlarda azalmistir. Hemosiderin ve
sideroblast, prusya mavisi ile yapilan demir boyamasinda goriillmez. Serum demiri
diisiik, total demir baglama kapasitesi yiiksektir. Transferrin saturasyonu genellikle
%15’in altinda diistiktiir. Serbest eritrosit protoporfirini artmistir. Serum ferritini
diisiik ¢cogunda %10’un altindadir. Serum ferritini demir eksikligi tanisinda 6nemli bir
parametre olsa da demir eksikligi olan karaciger parankim hastaligi, kronik
inflamatuvar durumlar, baz1 enfeksiyonlar, depo hastaliklarinda serum ferritini normal
seyreder. Ferritin sentezinin azaldig: hipotiroidi, gebelik ve C vitamini eksikliginde
diisiik seyreder. Demir eksikligi anemisinde azalan serum transferrin saturasyonu

serum ferritinden daha kiymetli bir parametredir ( Temel I¢ hastaliklar1., 2012).

Hipokrom mikrositer anemi goriilen diger anemilerle demir eksikligi anemisi
ayirict tanisit onemlidir. Kronik hastalik anemisinde serum demiri ve total demir
baglama kapasitesi diisiik, transferrin saturasyonu normaldir. Serum ferritini
normal/artmis olabilir. Talasemilerde MCV diisiik, RDW normal, serbest eritrosit
protoporifirini artmig ve periferik yaymada hedef hiicreleri goriiliir. Miyelodisplastik
anemilerde; serum demiri ve ferritini artmus, total demir baglama kapasitesi azalmis,

genellikle dimorfik eritrosit morfolojisi goriiliir. Periferik yaymada blastik hiicreler
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goriilebilir. Bunlar haricinde ayirici tanida; diseritropoetik anemi, miksodem, herediter
sideroblastik anemi, miyeloproliferatif hastaliklar, kronik karaciger ve parankim

hastaliklar1 ve bobrek hastaliklarini da akilda bulunmasi gerekir.

Tedavideki amag¢ demir eksikligine neden olan durumu tespit edip ortadan
kaldirmaktir. Emilim bozuklugu ve/veya gastrointestinal yakinmalar yoksa oncelikli
tedavi oral demir tedavisi olmalidir. Oral demir tedavisi olarak +2 degerlikli demir ve
saf demir preparatlar1 a¢ karnina tercih edilmelidir. Tedavide giinliik demir 100-200
mg olup demir glukonat, demir siilfat, demir fumarat olmak tizere demir tuzlari
kullanilabilir. Tedavinin 7-10. giiniinde retikiilosit krizi goriilir. Hemoglobin
tedaviden iki ay sonra normal degerine ulasir. Tedaviye en az alti ay devam edilip
demir depolarinin dolmasi saglanmalidir. Tedavi ile beklenen yanitin alimamadig:
durumlar; hastanin ilacit almamasi, yeterli demir emiliminin gergeklesmedigi emilim
kusurlari, kanama olabilir. Parenteral demir tedavisi intravendz veya intramuskuler
olabilir. Intravensz formu olarak demir dekstran tercih edilebilir. Intravendz tedavide
demir serum fizyolojik ile sulandirilip (1/20), 6nce dakikada 20 damla sonrasinda 40-
60 damla verilmelidir. Parenteral tedavi sonrasi ates, artralji, miyalji, lenfadenopati
goriilebilir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).

2.2.2. Makrositer Anemilere Yaklasim

Yapim azligina bagli makrositik anemiler megaloblastik ve megaloblastik
olmayan anemi olarak ikiye ayrilir. Megaloblastik anemiler DNA sentezinin
bozulmast ile kemik iligi ve kanda bulgular veren anemilerdir. Megaloblastik olmayan
anemiler kolesterol metabolizmasindaki membran bozuklugunu gosterir. Ileri donem

karaciger hastalig1 ve agir hipotiroidide goriiliir (Cecil Texbook of Medicine.,2015).

Kirmiz1 kiirelerin normal gelisimi i¢in gerekli olan B12 vitamini ve folat
yetmezligine baglh gelisir. Megaloblastlarin goriinimii ve islevi farklhidir. Hiicre
sitoplazmasi normal gelistigi halde, ¢ekirdek gelismedigi i¢in anemiler periferik kanda
makrositozla uyumludur. Megaloblastik degisiklikler eritrosit, miyeloid ve
megakaryosit seride goriiliir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).
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Vitamin B12; normal hematopoez ve sinir sisteminin diizenli olarak devami i¢in
gereklidir. DNA sentezinde ko-enzim olarak gorev alir. Thtiyacimiz olan vitamin B12’i
en ¢ok hayvansal kaynakli bobrek, karaciger, kalp sonrasinda deniz iiriinleri, yumurta,
peynir, siit daha az siklikla sebzelerden aliriz. Sentezinde mikroorganizmalari 6zellikle
bakterilerden gastointestinal yolla alirniz. Vitamin B12’nin absorbsiyon ve
metabolizmasinda aktif ve pasif mekanizmalar etkilidir. Jejunum ve ileum ile pasif
absorbsiyon gergeklesir. Aktif mekanizmada emilim i¢in gastrik intrensek faktor
gereklidir. Mideye ulasan gidalardaki B12 ve protein midede asit ve proteolitik
enzimlerle ayrilir. Parietal hiicrelerden salinan intrensek faktdrle birlesir. Intensek
faktorle birlesen B12 ileal mukozadaki yiizey reseptorlerine baglanir. B12’nin kana
gecmesi yaklagik 8-12 saat siirer. Intestinal mukoza hiicrelerinde B12 transport
proteinlerine baglanir. Vitamin B12 tasiyici transkobalamin I ve II adli proteinler
vardir. Transkobalamin I; B12’ye daha siki baglanir ancak B12 eksikliginde belirti
gostermez. B12’nin transportu igin  esansiyel olan karacigerden sentezlenen
transkobalamin II’dir. Transkobalamin II eksikliginde B12 yetmezlik belirtileri
gozlenir. Vitamin B12 baglica karacigerde olmak iizere bobrek kalp ve beyinde
depolanir. Bir kismi gaita bir kismi idrar ile atilir. Vitamin B12’nin koenzim oldugu
iki mekanizma vardir. Bunlar; metilmalomilkoenzim A’nin siiksinilkoenzim A’ya
izometilasyonu ve homosisteinin metiyonine metilasyonudur. Ikinci mekanizma folat

mekanizmast ile de iliskilidir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).

Vitamin B12 eksikligi nedenleri; alkol kullanimi, yashlik, vejetaryen beslenme,
malabsorbsiyon, atrofik gastrit, uzun siire proton pompa inhibitérii kullanimi, enterit
sayilabilir. Folik asit eksikligi anemisinde ise diyetle yetersiz alim, absorbsiyon
bozukluklari, gebelik, biiylime hemodiyaliz gibi nedenler mevcuttur. Yaslilarda B12
eksikligi %10-20 kadar goriiliirken, bunun yaklasik %5-10’u semptomatiktir (Snow
CF.,1999).

Folik asit suda eriyen bir vitamin olup hiicre metabolizmasinda rol alir. Folat
yoniinden zengin besinler baglica karaciger, bobrek ve taze yesil sebzelerdir. Viicudun
ihtiyaci i¢in esas olarak gidalardan alinan folatin emilimi ince bagirsakta gerceklesir.
Baslica karacigerde depolanip ter, tiikriik ve idrar yolu ile atilir. Folatin etkin oldugu

mekanizmalar; formiminoglutamik asidin glutamik aside donmesi, homosisteinin
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metiyonine metilasyonu ve DNA sentez yolunda deoksitiridilat monofosfattan

timidilat monofosfatin sentezidir.

Viicudun giinliik vitamin B12 ihtiyact 2 mg’dir. Belirtilerin ortaya ¢ikmasi
depolarin bosalmasindan sonra yaklasik 2-5 yil kadar zaman alir. Baslica Kklinik
bulgular; makrositik megaloblastik anemi, glossitis, periferik noropati ve spinal
kordun subkaut kombine dejenerasyonudur. Tanida serum vitamin B12 diizeyi, idrarda
metimalonik asit 6l¢iimii ve radyoaktif vitamin B12 absorbsiyon testi (Schilling testi)
kullanilir. Schilling testi; oral yolla alinan vitamin B12’nin 24 saatlik idrarla atilan

miktarini gosterir.

Pernisiydz anemi; orta-ileri yaslarda goriilen, mide mukozasinin atrofisi ile
karakterize, otoimmun nedenlere bagli vitamin BI12 eksikligi formudur. Mide
mukozasimin atrofisinden kaynakli intrensek faktor kullanilamadigi igin gidalarla
vitamin B12 emilemez. Atrofi nedeniyle hidroklorik asit ve pepsin sekresyonu da
etkilendigi i¢in histamine rezistan aklorhidri goriiliir. Pernisiydz anemili hastalarin
ciltleri genellikle acik renk, mavi g6z seklinde, el ve ayaklar1 da biiyiiktiir. Bu
hastalarda serumda ve mide suyunda paritetal hiicrelere kars1 antikor veya intrensek
faktor + vitamin B12 kompleksine kars1 antikor saptanmistir. En sik goriilen bulgular;
anemi, sinir sistemi bulgulari, glossitis olup daha az siklikla efor anjinasi, konjestif
kalp yetmezligi, tekrarlayan ishaller, dispepsi, anoreksi, kilo kayb1 ve mental bozukluk
goriiliir. Tedavide esas olan parenteral vitamin B12 alimidir. Anemi diizelince sinir
sistemi belirtileri de geriler. Tedavi rejimi; bir hafta her giin 100 pg, haftada 3 giin
100 pg verip, sonrasinda omiir boyu ayda 1 100 pg veya iki ayda bir 1000 pg ile
verilmelidir. Tek doz tedavi sonrasi kemik iligi morfolojisi 48-52 saat sonra normale
doner. Ugiincii giin retikiilosit krizi goriiliir. 5-6. Haftada hemoglobin normal diizeye
ulagirken, birkac haftada glossitis geriler. Sinir sistemi belirtileri alt1 ayda gerileme

gosterir. Aklorhidri ve gastrik atrofi tedaviden fayda gérmez.

Folat yetmezligi siklikla baska hastaliklara sekonder goriiliir. Ozellikle ilag
kullanimi1  sonras1 ortaya ¢ikar. Antikonvulzanlar, nitrofurantoin, trianteren,
trimetoprim gibi ilaglar folat malabsorbsiyonu nedeniyle belirti gosterebilir. Serum

folat diizeyi diyetle yeterince alinmadiginda da etkilendiginden folat yetmezliginin
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esas gostergesi kirmizi kiire folat diizeyindeki azalmadir. Eritrosit i¢i folat diizeyi 150
pg/l olup giivenilir bir gostergedir. Hastalarin yaklasik %90’inda homosistein diizeyi
yuksektir. Folat eksikliginde metil malonik asit diizeyi normal iken vitamin B12
eksikliginde yiiksek seyreder. Genellikle makrositer anemiye yol acar ancak hastalarin
yaklasik %?25’inde normositer anemi goriilebilir. Folat eksikliginde norolojik
semptomlar goriilmez. Tedavi i¢in giinde 5 mg folat yeterli olup altta yatan sebep

tedavi edilmelidir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).

Tablo 2.7. Vitamin B12 Eksikligine Bagli Megaloblastik Anemi Nedenleri (Temel i¢
Hastaliklar1., 2012)

Vitamin B12 Eksikligine Bagh Megaloblastik Anemi Nedenleri

Gastrik nedenler

Pernisiy6z Anemi

Gastrektomi

Intestinal nedenler

Malabsorbsiyon sendromlart

Balik tenyasi infestasyonu

Kronik Ekzokrin pankreas Yetmezligi

Konjenital B12 vitamini absorbsiyon,transport ve metabolizma defektleri
Konjenital intrinsik faktor eksikligi

Familyal selektif B12 vitamini malabsorbsiyonu(imerslund-Grasberk)
Herediter transkobalamin II eksikligi

Metimalonik asidiiri

ilaclara bagh(metformin,paraaminosalisilik asit,neomisin,kolsisin)
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Tablo 2.8. Folat Yetmezligi Nedenleri (Williams' Hematology., 2006)

Folat Yetmezligi Nedenleri

Yetersiz Beslenme

Alkolizm

Taze sebze ve meyveden yoksun beslenme
Absorbsiyon Bozuklugu

Colyak Hastalig1

Tropikal Sprue

Ince barsak rezeksiyonu

Inflamatuvar barsak hastaligi(Rejyonal enterit)
Folata ihtiyacin artmasi

Gebelik

Lohusalik

Hemoliz

Losemi,lenfoma

Sideroblastik anemi

Malign hastaliklar

ilaclara bagh(metotreksat,trimetoprim-sulfametaksazol,triamteren,primetamin,oral
kontraseptif,antikonvulsan)

2.2.2.Normokrom Normositer Anemilere Yaklasim

Anemi baglica hemoliz, kan kaybi ve kemik iliginin eritropoetik aktivite
gosterememesinden kaynaklanir. MCV 80-100 fl arasinda anemiler normositik olarak
degerlendirilir. Normokrom normositer anemi O6zellikle demir eksikliginin erken
doneminde, karaciger, bobrek hastaliklari, endokrin hastaliklar ve diger kronik
hastaliklarda sik gordiigiimiiz anemi tiiriidiir. Ozellikle hafif hemoglobin diisiikliigii
var ise Oncelikle demir eksikligi akla gelmelidir. Demir eksikligi anemisinde;
hematokritin belirgin olarak diistiigii veya vitamin B12 eksikligi ile birlikte olmasi

halinde anemi normokrom normositer 6zellikte gosterebilir.

Tanida serum ferritin diizeyi dikkate alinir. Akut enfeksiyon, kronik hastaliklar,

bazi karaciger hastaliklarinda serum ferritin akut faz reaktani olarak yiikselebilir.

Kronik hastalik anemisi; normoblastlarin demiri alimi ve kullaniminda sorun
olan anemi tiiriidiir. Kronik hastalik anemisinin erken donemlerinde anemi normokrom
normositer Ozellikte olabilir. Kronik hastalik anemisinin en sik nedenleri; kronik

infeksiyon, inflamasyon, tiimoral hastalik, travma ve cerrahi midahalelerdir.
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Laboratuvar bulgulart RDW degeri normal sinirda, serum ferritini normal/yiiksek,
serum demiri, transferrin saturasyonu diisiik, total demir baglama kapasitesi azalmistir.
Demir eksikliginde boyamada kemik iliginde demir yokken kronik hastalik
anemisinde kemik iliginde makrofajlar igerisinde kullanilmayan demir boyalar

mevcuttur.

Kronik bobrek yetmezliginde normokrom normositer anemi gortlir. Anemi
gelisimine katkida bulunan faktorler; ortalama eritrosit mriiniin kisalmasi ve kanama
diyatezi ile gelisen demir eksikligi, yetersiz eritropetin salgisi, disarindan verilen
eritropoetine yanitsizlik, sekonder hiperparatiroidi, kemik iligi fibrozisi, aliiminyum
toksisitesi, hipersplenizm ve mikroanjiopatik hemolitik anemidir. Kronik bobrek
yetmezliginde serum ferritin diizeyi 50-60 ng/ml’nin altindaysa, anemiye neden olan

faktorlerden biri de demir eksikligidir.

Karaciger hastaliklarinda baglica normokrom normositer anemi sebepleri;
gastrointestinal sistem kaybina bagh gelisen demir eksikligi, kronik hastalik anemisi,

viral ve otoimmun hemolitik anemi, hipersplenizmdir.

Endokrin hastaliklardaki normokrom normositer anemi sebepleri; hipotiroidi,
diyabetes melitus, surrenal yetmezlik, erkek hipogonadizmi, panhipopituitarizm,
hiperparatiroididir.

Hipotiroidide anemi gelisme nedeni tiroid hormonunun eritropoezi uyarict
etkisinin azalmasidir. Ferritin sentezinin azalmasi nedeniyle demir eksikligi anemisi
disinda ferritin diistikligii yapan tek hastaliktir. Hipotirodidide gdriilen menometroraji
ve otoimmun mide hastaliklar1 anemiye neden olmada etkili faktorlerdir. Diyabetes

mellitusta demir eksikligi ve kronik hastalik anemisi goriilebilir.

Normokrom normositer anemilerin az bir kismi kemik iliginin primer
hastaliklarina bagli gelisebilir. Bunlar; aplastik anemi, hipoplastik anemi,
miyelodisplastik sendromlar, miyelofibrozis, miyelofitizik anemiler ve hematolojik
malignitelerdir. Kesin tan1 i¢in kemik iligi aspirasyonu ve/veya kemik iligi biyopsisi
gereklidir (Temel i¢ Hastaliklar1., 2012).
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2.3. YASLILARDA ANEMIYE YAKLASIM

2.3.1. Genel Bilgiler

Yasglanma; viicutta ileri yaslara dogru geri doniisii olmayan, yapisal ve
fonksiyonel degisikliklerdir. Yashilik smir1 ¢esitli  kaynaklara gore farklh
tamimlanmistir.  Genellikle 65 yas ve {lizeri yasam donemi, yashilik olarak
degerlendirilir. Baz1 kaynaklarda yaglilik donemi erken yaslilik 65-75, yashilik 75-85
ve ileri yashilik 85 yas ve iizeri siniflandirilmistir. Ozetle yaslilik farkli toplum, kiiltiir
hatta ayni toplumda bireyler arasinda da farklilik gosterebilir. Fizyolojik yaslilik
normal yaslanma siirecini kapsar. Normal yaslanma siirecinde viicutta zamanla ortaya
cikan degisiklikler fonksiyon kaybina neden olmaz. Viicudun stres durumlarinda,
degisen kosullarda adaptasyonun azalmasi, organ sisteminde depo ve homeostazin
azalmasi ile iligkilidir. Patolojik yaslanma ise, fizyolojik siireg ile etkilesen patolojik

olaylarin biitiiniidiir (Temel I¢ Hastaliklar1., 2012).

Yaslanma sonucu ortaya ¢ikan fizyolojik degisiklikler hastaliklarin sikliginda
artisa neden olur.Yasilarda birden fazla hastalik goriilmesi, sosyal ve psikolojik

problemlerde eslik ettiginden tibb1 bakim 6nemli hale gelmektedir.

DSO verilerine gore niifus yaslanmasi gegmise gore hizla artis gdstermektedir.
60 yas ve iizeri insan sayist 2015-2050 arasinda toplam niifusun %12’sinden %22’sine

c¢ikacagi diistiniilmektedir (WHO., 2018).

Tablo 2.9. Laboratuvar Degerlerinde Yasa Bagli Fizyolojik Degisiklikler (Temel i¢
Hastaliklar1 ., 2012 )

Fibrinojen

Pihtilagma faktorleri VIIL VIII
Eritrosit sedimantasyon hizi
Arteriyel oksijen basinci(PaO2)

T
"
T
!
Total protein !
!
l
T
T

( 3 mmhg/dekat)

Albumin
Urik asit
Alkalen fosfataz

Postprandiyal kan sekeri ( 5 mg/dl/dekat)
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Yaslilarda aneminin yasam kalitesi ve fonksiyonlari {izerine olumsuz etkileri
vardir. 65 yas ve lizeri, hemoglobin 13.9 g/dl tizerindeki kadinlarda yasam siiresi daha
uzun bulunmustur. 65 yas ve ilizeri, 1156 kiside yapilan c¢alismada fiziksel
performansin kas ve iskelet sistemine yonelik degerlendirmesi yapilmistir. Sonug
olarak, DSO tamimina gore belirlenen hemoglobin degerlerinden 1-3 g/dl yiiksek
bulunmustur ( Penninx BWJH ve ark., 2004). Yaslilarda hemoglobinin diisiik-normal

degerleri, hareket yetenegini olumsuz etkilemektedir (Doruk ve Beyan, 2012).

Amerika Birlesik Devletleri’nde gergeklestirilen “National Health and Nutrition
Examination Survey” (NHANES) Il calismasi yapilmigtir. Anemi siklig1 65 yas ve
tizeri erkeklerde %11, kadinlarda ise %10,2 olarak bulunmustur. Yaslilarda anemi
genellikle hafif diizeydedir ancak, hafif anemi dahi 6nemli fonksiyonel bozukluklara
neden olabilir. Anemi prevalansi 75 yastan kiigiik kadinlarda fazla iken, 75 yas ve lizeri
erkeklerde fazla goriilmistir (Guralnik JM ve ark., 2005). 65 yas ve tizeri erkek ve
kadinda anemi siklig1 %10 kadardir.

Yaslilarda anemi 6nemli bir halk saglig1 sorunudur ve yash hastalarin yaklasik
dortte biri anemiktir. Yaslanma ile hematopoezin kontrolii bozulur. Bazi ¢alismalara
gore IL-6 gibi eritropoezi etkileyen pro-inflamatuvar sitokinlerin diizeninin bozulmasi,
eritropoetin liretiminin ve reseptorlerinin inhibe olmasit da nedenleri arasindadir

(Doruk ve Beyan, 2012).

Yasli niifus giin gectikce artig gostermektedir. 2000 yilinda 60 yas ve iistii 600
milyon insan vardi. Bu niifusun 2025 yilinda iki katina, 2050 yilinda ise ii¢ katina
cikarak yaklasik 2 milyar olacag: tahmin edilmektedir (WHO, 2018). ingiltere’de 65
yas ve tizeri kisilerin 2007°den 2027’e kadar olan yirmi y1llik siiregte, 8 milyondan 12

milyona ¢ikacagi tahmin edilmektedir.

DSO’niin anemi tanimi, saglikli insanlarda hemoglobin diizeyine ve fizyolojik
temele dayanmaktadir. Doku kanlanmasi hemoglobin 12 g/dl oldugunda dengede olur.
Yasam kalitesindeki yiikselme hemoglobinin 11 g/dI’den 12 g/dI’ye artisi1 ile olur.
Cerrahi komplikasyonlar, hemoglobin 12 g/dI’nin altina diisiince artar. 70-80 yas arasi

hareketsiz olan kadinlarda yapilan ¢calismada, hemoglobin diizeyi 14 g/dl’den 12 g/dl’e
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diistiikge mobilite testi kotii sonug vermektedir ( Balducci, 2003).

Yaslandik¢a hemoglobin diizeyi azalma gosterir. Bu nedenle anemi yasl niifusta

onemli bir saglik problemi haline gelmektedir. Bu durum farkli calismalarda

degiskenlik gosterir.

Tablo 2.10. Yaslilarda Farkli Gruplarda Anemi Sikliklar1 (Mas ve ark., 2008)

Kaynak Calisma Grubu Anemi kriterleri Anemi Sikhgi
Hemoglobinin
Guralnik ve ark 65 yas ve tzeri 5252 erkeklerde 13 g/dl, Erkeklerde %11.0 ve
' kisi kadinlarda 12 g/dl kadinlarda %10.2

altinda olmasi

Fleming ve ark.

67-96 yas arasi 1.016
kisi

Hemoglobin degerinin
erkekler igin 12.4 g/dl
ve kadmlar i¢in 11.8
g/dl olmasi

Erkeklerde % 6.1 ve
kadinlarda %10.5

Hemoglobinin

lzaks ve ark 85 yas ve uzeri 1.016 erkeklerde 13 g/dl , Erkeklerde %17 ve
' kisi kadinlarda 12 g/dl kadinlarda %28
altinda olmasi
Hemoglobinin
Olivares ve ark 60 yas ve lizeri 274 erkeklerde 13 g/dl, Erkeklerde %5.4 ve
' kisi kadinlarda 12 g/dl kadinlarda %4.4
altinda olmasi
Hemaoglobinin
49-94 yas arast 900 erkeklerde
Artz ve ark bakim evi sakini 13 g/dl, kadinlarda 12 %648
g/dl altinda olmasi
Hemoglobinin
. Ortalama yag1 75 olan  erkeklerde 13 g/dl,
Cesari ve ark. 950 kadin ve erkek  kadmlarda 12 gidi 0108
olmasi
Hemoglobin degerinin
65 yas ve tizeri 1.156 erkeklericin 13 g/dl ve Erkeklerde %11.1 ve

Penninx ve ark.

kisi

kadmlar igin 12 g/dl
olmast

kadinlarda %11.5
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2.3.2.Yashlarda Fizyolojik Degisiklikler

Solunum sisteminde, biiyilk hava yollarinda kalsifikasyon ve genisleme
anatomik 6l boslukta artisa neden olur. Kiigiik hava yollarinda ise parankimal destek
azaldigindan, ekspiryum sirasinda kapanma hacminin artisina neden olur. Genel olarak
akcigerin total hacminde azalma meydana gelir ve akcigerlerde rezidu volum artar.
Kanin oksijenlenmesinde azalma ve ventilasyon perfiizyon dengesi bozulur. Anemi,
konjestif kalp yetmezligi ve enfeksiyon gibi durumlarda yaslilarda kolaylikla hipoksi
ve solunum yetmezligi gelisebilir. Oksiiriik refleksi azalir. Bagisiklik sisteminde
zayiflama, yutma giicliigii, 6zefagus problemleri, biling degisikligi aspirasyon riskini
artirr. Kronik hastalik da eslik edince yaslida pndmoni siklig artar. Kronik hastalik,
bagisiklik sistemi zayiflamasi, beslenme bozuklugu, malignite, gastrektomi gibi
durumlarda tiiberkiiloz riski artar. Yaslilarda en sik kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH) gortiliir. Kronik hastalik, sigara, hava kirliligi, enfeksiyon, mesleki maruziyet
gibi durumlarda KOAH gelisim siklig1 artar.

Yasin ilerlemesi ile kardiyovaskiiler sistemde anatomik ve fizyolojik
degisiklikler meydana gelir. Anatomik degisiklik olarak aort damarinda kompliyansta
azalma neticesinde, sol ventrikiilde sistolik yiiklenme artar. Bunun sonucu olarak kalp
kasinda hipertrofi meydana gelir. Kalp kapakg¢iklarmin ¢ap1 artar ve kalsifikasyon
goriiliir. Aortada genisleme olur. Bunlar fonksiyon kaybina neden olmaz. Atriyal
tagikardi ve fibrilasyon sikligi artar. Egzersiz toleransi ve okSijen tiiketimi azalir.
Arteriyel elastisitede azalma ve ateroskleroz nedeniyle sistolik ve diyastolik kan
basinci artis meydana gelir. Hipertansiyon yaslanma ile goriilse de kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler sistem hastaliklarina zemin hazirlar. Kardiyovaskiiler sistem
hastaliklarindan siklikla koroner arter hastaliklar1 goriiliir. Hipertansiyon ve koroner
arter hastaligi bulunmasi kalp yetmezligine yol agar. Arteriyel hastaliklarin siklig;

sigara, diyabetes mellitus, hiperkolesterolemi gibi durumlarda artar.

Uriner sistemde 6zellikle kortekste olmak iizere bobrek dokusu kiigiiliir. Bobrek
kan akimi azalmasi nedeniyle glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) azalir. GFR’deki
azalma ilaglarin itrahini etkiler. Atilan ilaglarin yarilanma dmiirlerinde uzamaya neden

olur. Kreatinin klerensi azalmasina viicut kas kitlesi azalmasi da eslik ettiginden serum
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kreatinin diizeyi etkilenmez. Sivi elektrolit dengesi bozulmasi, ani hacim
degisiklikleri, asit yiikii nedeniyle yaslilarda hiponatremi, hipernatremi, hiperkalemi,
dehidratasyon ve su intoksikasyonu goriilebilir. Yaslilarda en 6nemli elektrolit
bozuklugu, su intoksikasyonuna bagli hiponatremidir. Uriner sistem enfeksiyonlariim
sikligi artar. Bunun nedenleri; bagisiklik sistemi, hareket ve iseme sikliginin azalmasi,

idrar yolunda obstriiksiyon, tiriner ve prostatik tas sikliginin artmasi sayilabilir.

Gastrointestinal sistemde yaslanma ile gelisen fizyolojik degisiklikler; motilite,
sekresyon ve absorbsiyonda azalmadir. Gastrodzefageal refli ,reflii 6zefajit, atrofik
gastrit, peptik iilser siklig1 artar. Ozellikle hastanede yatan yaslilarda konstipasyon
sikligr artar. Nedenleri; 1ifli besinlerin tiikketiminde ve su aliminda azalma,
hareketsizlik, Parkinson hastalig1 ve Serebrovaskiiler hastaliklar sayilabilir. Trisiklik
antidepresanlar, antikolinerjikler, kalsiyum kanal blokerleri, opioid analjezikler ve

aliminyum igeren antiasitler kabizliga neden olan ilaglardir.

Yaslanma sonucu karaciger kitlesinde azalma goriiliir ve karaciger kan akimi
azalir.Ilk geciste hepatik klerense ugrayan ilaglarin biyoyararlanimi artar. Safra tasi

siklig1 artar.

Kemik iliginde diger organ fonksiyonlarina paralel bir azalma meydana gelir.
Yaslanan hematopoez strese daha duyarl hale geldiginden anemi gelismesi ile diger

sistemlerin azalmis rezerv kapasitesi semptomatik hale gelir.

Tiroid folikiillerinde atrofi ve fibrozis meydana gelir. Tiroid hormonunun hem
sentezi, hem periferdeki yikim hizi azalir. Bu nedenle plazma T3 ve T4 seviyesinde
degisiklik gozlenmez. Yaslilarda hipertiroidi ve hipotiroidide degisik klinik belirtiler
olabileceginden tan1 atlanabilir. Pankreastan insiilin salinimi yavaslar. Insiilin yikimi
azalir. Hedef hiicrelerde veya reseptor duyarliliginda azalma meydana gelir. Aglik kan
sekeri normal iken glukoz toleransi azalir. Hiperglisemilerin sinirda olmasi yaglilarda
ateroskleroz ve multipl organ tutulumuna neden olabilir. Diyabetes mellitus
olusumuna zemin hazirlayan etkenler; viicut yag oraninda degisiklik, stres, kronik

enfeksiyon, hareketsizlik, ¢esitli ilaglar sayilabilir.

Norolojik olarak beyin hacmi, kiitlesi ve kan akimi azalir. Bilissel
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fonksiyonlarda azalma meydana gelir. Bu nedenle Alzheimer hastaligi, multinfarkt
demans, depresyon ve yasa bagli unutkanlikta artig gozlenir. Demans hastalarinda eslik
eden depresyon, ajitasyon, anksiyeteyi tedavi etmek, hastanin sikayetlerini azaltir.
Deliryum; genellikle 80 yas ve lizeri kognitif bozuklugu olan, acilen hastaneye
yatirildiginda yatis siiresi uzayan ve prognozu olumsuz etkileyen bir tablodur. Tedavisi
huzurlu bir ortam, geceleyin isiklarin agik birakilmasi, noéroleptiklerin minimal
kullanimi, gilivendigi sevdigi aile bireyleri gorlismesi Onerilir. Serebrovaskiiler
kaynakli hemipleji ve Parkinson hastaliginda sakatliklar gorilebilir. Aurtrit,
kardiyovaskiiler hastalik ve hipertansiyon eslik ederse tedavi zorlasabilir ( Temel I¢
Hastaliklari ., 2012).

2.3.3. Yashlarda Aneminin Klinik Sonug¢lari

Yashlarda anemi genelde bulgu vermez ve nadiren hastaneye yatis nedenidir.
Anemi tespit edilip tedavi edilmez ya da tedavi gecikirse yorgunluk, fonksiyonel
kisitliliga neden olur. Siklikla kardiyovaskiiler ve norolojik komplikasyonlara neden

olur ( Nandigam ve ark., 2004).

Yaslida aneminin klinik sonuglari, hemoglobinin ¢ok diistiigli durumlarda
oldugu gibi, hafif anemi durumlarinda da gozlenir. Klinik sonuglar; mortalitede
artig,ciddi kardiyovaskiiler hastalik, biligssel bozukluk, fiziksel yetersizlik, diisme ve
kirik riskidir (Doruk ve Beyan, 2012 ; Nandigam ve ark., 2004).

Yaglilarda goriilen halsizlik, yorgunluk, nefes darligi genellikle anemi belirtisi
degil ileri yasa baglanir. Konjuktival solukluk olmasi 6nemli bir bulgudur. Kardiyak
komplikasyonlarda artig, bilissel fonksiyonlarda bozulma, bas donmesi yaslilarda
anemi belirtisi olabilir (Gereklioglu ve ark., 2007).

2.3.3.1.Anemi ve Mortalite Tliskisi

Anemide mortalite normal hemoglobinine sahip erkek ve kadina gore yaklagik
2-3 kat daha fazladir (Izaks ve ark.,1999). Yapilan ¢alismalarda hemoglobin degeri
normalin hemen altina diistiigiinde mortalite riskinde artis gézlenmistir. Established

Populations for Epidemiologic Studies of the Elderly (EPESE) ¢alismasinin sonuglari
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da mortalitede risk artis1 gdzlemlemistir (Penninx ve ark.,2006).

Mas ve ark. (2008) 65 yas ve ilizeri kadinlarin hemoglobin degerleri ile bes yillik
tim nedenlere bagli Oliim oranlar1 birlikte degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak

hemoglobin 13.9 g/dl iizeri olanlarda yasam siiresi daha fazla bulunur.

Denny ve ark. (2006) 71 yas ve lizerinde 1744 erkek ve kadinda yapilan sekiz
yillik calisma sonucunda anemik hastada mortalite oranim1 1.7 kat daha fazla

bulmustur. Cinsiyet ve irkte etkilenme gézlenmemistir.

2.3.3.2. Anemi ve Kardiyovaskiiler Sistem iliskisi

Anemik yasli popiilasyonun ¢ogunlugunda altta yatan sebep bulunamamustir.
Aneminin sebebini bularak hastanin prognozunu diizeltmek miimkiindiir. Kronik kalp
yetersizliginde aneminin erken tanisinin faydalari gosterilmistir. Anemi diizeldiginde
sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun iyilestigi gorilmistiir. Kalp yetersizligi olan
hastalarda anemi diizelince hastalarin hastanede yatis ve ditiretik kullaniminda azalma

gozlenmistir ( Lipschitz , 2003).

Anemi koroner arter hastaligi varliginda gogiis agrisinin siddetlenmesine ve
kardiyovaskiiler komplikasyonlarin artisina neden olur. Kardiyak outputun artmasi ile
birlikte arteryel hacimde, sol ventrikiil duvar geriliminde artis sonug¢ olarak sol
ventrikiil hipertrofisi meydana gelir. Bu komplikasyonlar kronik bobrek yetmezligine
bagli anemi ile ilgili yapilan calismada degerlendirilmistir. Hemoglobin 1g/dl
azaldiginda sol ventrikiil hipertrofisinde %6 artis gozlenmistir ( Balducci ve ark.,
2006).

Anemi akut miyokard enfarktiislii yaslilarda mortalitenin 6nemli bir belirtecidir.
(Gereklioglu ve ark., 2007). Akut miyokard enfarktiislii 65 yas tizeri 75 000’den fazla
hastanin degerlendirildigi ¢aligmada hafif anemisi olan hastalarda dahi bir aylik
mortalite yliksek bulunmustur. Evaluation of Losartan In The Elderly (ELITE) Il
caligmasinda konjestif kalp yetmezliginde aneminin mortaliteden bagimsiz risk

faktorii oldugu gozlenmistir ( Sharma ve ark.,2004).
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Kalp yetmezligi olanlarin prognozu kétiidiir. Akut miyokard enfarktiisti sonrasi
Olim oranlan yiiksektir. Koroner arter by-pass ameliyati sonrasi hastanede kalig

stireleri uzun olup morbidite oranlar1 daha yiiksektir (Gereklioglu ve ark.,2012).

Framingham Heart ¢alismasinda bilinen hipertansiyon veya kardiyovaskiiler
hastalig1 olmayan deneklerde hematokrit ile sol ventrikiil kitle indeksi ve sol ventrikiil
hipertrofisi arasindaki iliski arastirilmis. Bu ¢alismaya 1 376 erkek ve 1 769 kadin
dahil edilmis. Hematokrit degerinde %3’liik azalma olan erkek ve kadinlarda ortalama
sol ventrikiil kitle indeksi degerlendirilmis ve Sonugta; erkeklerde 2.6 g/m2 ve

kadinlarda 1.8 g/m2 artis gézlenmistir ( Amin ve ark.,2004).

2.3.3.3. Anemi ve Yasam Kalitesi

Anemi tek basina degil de spesifik hastaliklarla iliskili oldugunda yasam
kalitesinde azalma gozlenmektedir. Anemideki diizelme, altta yatan hastaliktan
bagimsiz olarak yasam Kalitesini olumlu etkilemektedir. Kanser ve bobrek yetmezligi
olan hastalarda eritropoetin tedavisi ile, anemi ve yasam Xkalitesinin diizeldigi
gozlenmistir. Anemili hastalarin maddi yiikii ayni hastaliklara sahip bireylere gore iki

kat fazladir ( Eisenstaedt ve ark., 2006).

65 yas ve tlizeri 1 156 kiside fiziksel performans, kas ve eklemlere yonelik
yapilan fonksiyonel degerlendirmede hemoglobin degeri DSO tanimindan 1-3 gr/dl

daha yiiksek olanlarin sonuglari iyi bulunmustur ( Penninx ve ark., 2004).

70-80 yas arasi kadinlarda fiziksel fonksiyon ve hareket zorlugu ile ilgili ¢alisma
yapilmistir. Hemoglobin degeri 12 g/dl olanlarda hemoglobin 13.5 g/dl olanlara gore
hareket zorlugu daha fazla bulunmustur (Mas ve ark., 2008). Bu sonuglar hemoglobin
degerlerinin  yaslhilarda hareket yetenegini Onemli derecede etkiledigini

gostermektedir.
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2.3.3.4. Anemi ve Norolojik Sistem

Anemik yashlarda sik goriilen norolojik bulgular; bas agrisi, konsantrasyon
kayb1 ve depresyon olarak gézlenir. Aneminin nérolojik etkileri ile ilgili ¢caligsmalar
sinirlt olsa da renal diyaliz hastalarinda anemi oldugunda biligsel fonksiyonlarda

bozulma, konfiizyon gibi durumlar gzlenmistir.

Akut izovolemik aneminin sonucu olarak, hafiza ve becerilerde yavaslama
gozlenir. Deliryum durumunda viicudun dengesinde bozulma goriiliir. Cerrahi yogun
bakimda yatan hastalarda aneminin deliryumu etkileyen bir faktér oldugu
gozlenmistir. Anemi, Alzheimer hastaligi ve demans ile iliskili bulunmustur.
Aneminin spesifik norolojik etkilerinin hangi mekanizmadan kaynaklandigi
anlagilamamistir. Anemi beyin kan akimi artisini tetikler. Beyinde iiremik toksinlerin
artmasi ve oksijen sunumu bozulmasi ile beyinde metabolik olaylarin basladig: kabul

edilmektedir ( Lipschitz ve ark., 2003).
2.3.3.5. Aneminin Diisme ve Kirik Uzerine EtKisi

Diisme anemik yaslilarda bagimsiz risk faktoriidiir. 65 yas ve ilizeri hastalarda
yapilan ¢aligmada hastalarin %6.9’unun diigme nedeniyle hastaneye yatirildig:
goriilmiistiir. Yaslilarda diismeyi etkileyen faktorler; yas, cinsiyet, mevsim, oturdugu
yer, alkol kullanimi, demans, Parkinson hastaligi, biling degisikligi, epilepsi, glokom

ve anemidir.

Aneminin neden oldugu diismelere kirik da eslik edebilir. Anemi diisme riskinde
yaklagik {i¢ katlik artisa neden olur. Hemoglobinde her 1 g/dI’lik yiikselme diisme
riskinde yaklasik %23-45 azalma saglar. DSO kriterlerine gdre anemide tekrarlayan
diisme riski %91°dir. Bunun sebebi anemili hastalarda gelisen kas zayiflig1 ve fizik

performansta azalma ile baglantilidir ( Eisenstaedt ve ark., 2006).

Yaslanma ile birlikte, kadinlarda erkeklere gore fazla olmakla birlikte, kemik
kiitlesi kayb1 olur. Osteoporoz durumunda kalga kiriklari siklikla goriliir. Morbidite
ve mortalitesi yiiksektir. Kal¢a kiriklarinin ¢ogunlugu hastaneye yatis ve cerrahi tedavi

gerektirebilir.
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Fradea Calismasinda, aneminin yasl eriskinlerde kirilganlik ve sakatlikla iligkili
10 yillik 6liim riskini arttirip arttirmadigi degerlendirilmis. Mortalite riski, islevselligi
kotii olanlarda daha yiiksek bulunmus ve her alt grup igin anemisi olan katilimcilarda
daha yiiksek bulunmustr. Yas ortalamasi 79 olan hastalarin %59.1°ini kadinlar
olusturmaktadir (Gereklioglu ve ark., 2012).

2.3.3.6. Anemi ve Hastanede Yatis

Anemi ile hastanede yatig arasindaki baglanti net degildir. Genellikle klinik
bulgu vermeyen anemilerin (hemoglobin degeri erkekte <12.5 g/dl, kadinda <11.5
g/dl) baska nedenlerle hastanede yatiglari ile iligkilidir. 225 elektif total kalca
replasmani yapilan hastalar degerlendirilmistir. Klinik bulgu vermeyen anemili
hastalarda ameliyat sonrasi enfeksiyon, transfiizyon gibi durumlarda daha uzun siire

hastanede yatis siireleri gézlenmistir (Penninx ve ark ., 2006).

Anemik yaglilarin kanser tedavisi goren hastalarda kemoterapotik tedavi
nedeniyle komplikasyon riski artmakta ve hastanede yatis gozlenmektedir.
Kemoterapotik ilaglar hemoglobin diisiisiinden  etkilenmektedir.  ilaglarm
biyoyararlanimi azalir. Anemik genclerde viicut bu durumu tolere edebilirken anemik
yaghlarda wviicut kitlesi azaldigindan ilag yan etkileri goézlenmektedir. Kanser
hastalarinda aneminin diizelmesi yasam kalitesini de olumlu etkiler ( Balducci L ve

ark., 2006).

2.3.4. Yashlarda Sik Goriilen Anemiler

Yaglilarda anemi nedenleri temel olarak ii¢ gruba ayrilir. Bunlar; beslenme
eksikligine bagli anemi, kronik hastalik anemisi ve nedeni bilinmeyen anemilerdir.
%15-25"inde higbir neden bulunmaz ( Guralnik ve ark., 2004).

Demir eksikligi anemisi yasl bireylerdeki anemilerin yaklasik %20°’sini

olusturur. Demir eksikligi tek basina olabilecegi gibi, folat ve vitamin B12 eksikligi
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ile birlikte goriilebilir. Genellikle beslenme eksikliginin sonucu olarak demir eksikligi
goriiliir. Kronik kan kaybina neden olan hastaliklarda demir eksikligi goriilebilir.
Bunlar; 6zefajit, gastrit, iilser, kolon kanseri, anjiodisplazi sayilabilir. Biiyiik bir

kisminda gastrointestinal sisteme ait hastaliklar goriliir ( Guralnik ve ark .,2004).

Hastanede yatan yaslilarda aneminin nedenlerini siralayacak olursak; kronik
hastaliklar , nedeni agiklanamayan , demir eksikligi , kanamalar , bobrek yetmezligi ,
karaciger ve endokrin hastaliklar, vitamin B12 veya folik asit eksikligi olarak
degerlendirilir. Ayakta takip edilen yaslilarda ise; nedeni a¢iklanamayan anemi, kronik
hastaliklar, demir eksikligi , bobrek ve karaciger yetersizligi, endokrin hastaliklar

olarak siralanir ( Balducci ve ark .,2003).

2.3.4.1. Kronik Hastalik Anemisi

Yaslilarda en sik kronik hastalik anemisi goriiliir. Kronik hastalik anemisinde
tani; kronik enfeksiyon, malignite, otoimmiin, inflamatuvar hastaliklarda da anemi
oldugundan, diger tanilarin dislanmasi ile konur. Demir eksikligi anemisi ile birlikte

goriildiigiinde yaslida anemi nedenini bulmak zorlasir ( Smith, 2000).

Kronik hastalik anemisi genellikle normokrom normositer seklindedir ancak,
tigte birinde mikrositer olabilir. Hemoglobin nadiren 10 g/dI’nin altina diiser. Konjestif
kalp yetmezIligi, romatoid artrit, yakin zamanda cerrahi girisimi olan hastalarda daha
sik goriilir ( Smith, 2000).

Aneminin ciddiyeti altta yatan hastaliga baglidir. Serum demiri ve demir
baglama kapasitesi diisiikken, demir depolari yeterlidir. Demir depolarinin yeterli olup
olmadigi, serum ferritin yiiksekligi ve kemik iliginde boyanabilir demir olmasi ile
gosterilir. Serum ferritin degerinin <12 mcg/l olmas1 demir eksikligini gosterirken,

>100 mcg/l olmast demir eksikligini dislar.

Fizyopatolojisi; eritrositlerden demirin geri aliminda azalma, eritrosit dmriinde
kisalma, kemik iligi progenitor hiicrelerin apopitozunda artis, eritropoetin saliniminda

azalma ve eritropoetine verilen cevapta azalma gibi birden fazla faktorden etkilenir
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(Beyan, 2005; Doruk ve Beyan, 2008). Bu mekanizmalar, interlokin 1(IL-1),
interlokin-6 (IL-6) ve timor nekrozis faktor alfa (TNF a) gibi proinflamatuvar

sitokinlerin artis1 ile harekete gegerler ( Papadaki ve ark., 2002).

Proinflamatuvar sitokinler; kemik iligi progenitor hiicrelerin apopitozunda artis,
eritrosit Uretimininde baskilanma yapabilir. En Onemli antiapoptotik madde
eritropoetindir. Eritropoetin seviyesi, Romatoid artrit, kanser, AIDS gibi kronik
hastaliklarda daha disiiktir. Kronik hastalik anemisinde tedavide epoetin alfa
kullanilir ( Eisenstaedt ve ark ., 2006).

Serum transferrin reseptor diizeyi, kronik hastalik anemisi ve demir eksikligi
anemisinin ayirt edilmesinde 6nemli bir testtir. Demir depolar1 hakkinda bilgi verir.
Hemoliz ve demir eksikligi durumlarinda diizeyi artar ancak hemoliz durumunda
retikiilosit artis1 da oldugundan ayirici tanist yapilabilir. Yaslilarda kronik hastalik
anemisi ve demir eksikligi anemisi ayirt edebilmek i¢in serum demiri ve transferrin
saturasyonu kullanilir (Genc ve ark .,2004).Diyabet ve hipertansiyonu olan yaslilarda
eritropoetin diizeyi daha fazla artar. Anemik yash bireylerde eritropoetin diizeyi

hemoglobine gore orantisiz olarak diistiktiir.

Kronik hastalik anemisi i¢in 6nerilen altta yatan kronik hastaligi tedavi etmektir.
Ancak eslik eden kronik hastaliklarin bazilar1 sinirli ve spesifik olmayan tedaviye
sahiptir. Kronik hastalik anemisinde eritropoetin tedavisi Onerilir. 65 yas ve {izeri
anemisi olan (hemoglobin <11.5 g/dl) hastalarda eritropoetin verilerek yapilan
caligmada hemoglobin degerinin anlamli olarak yiikseldigi gézlenmistir (Doruk ve
Beyan , 2012).
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Tablo 2.11. Kronik Hastalik Anemisi Nedenleri (Williams' Hematology ., 2006)

Kronik Hastalik Anemisi Nedenleri

Kronik Enfeksiyonlar

Akciger hastaliklar1 (Abse,bronsiektazi,tiirberkiiloz,pnémoni)
Infektif Endokardit

Pelvik Inflamatuvar hastalik

Osteomiyelit

Kronik tiriner sistem Enfeksiyonlari

Kronik Mantar Enfeksiyonlar1

Romatizmal Otoimmun Hastalhiklar
Romatoid Artrit

Romatizmal Ates

Sistemik Lupus Eritematozus(SLE)
Vaskiilit;temporal arterit,polimiyaljika romatika
Maligniteler

Karsinomalar

Hodgkin Lenfoma

Non Hodgkin Lenfoma

Diger Nedenler

Yaniklar

Agir travma

Alkolik Karaciger Hastaligi

2.3.4.2. Beslenme Eksikligine Bagh Anemi

Amerika Birlesik Devletleri’nde yaklasik 3 milyon anemik yasli hastanin {igte
birini demir, B12 ve folat eksikligi olusturur. Bu grup i¢inde en sik demir eksikligi

gortliir (Guralnik ve ark .,2004).

Yaglilarda aneminin ikinci sik nedeni, demir eksikligi anemisidir. Nonsteroid
anti inflamatuvar ilaglarin kullanimima bagh kanamalar sik goriiliir. Gastrit, ilser,
kolon kanseri, divertikiil veya anjiodisplazi gibi hastaliklarda sik gdzlenir.
Gastrointestinal sistemden gizli kanama, yashida demir eksikliginin en yaygin
nedenidir. Serum ferritin diizeyi 15 pg/L’nin altindaysa demir eksikligi kesindir. 15-
100 pg/L aras1 demir eksikligi ve kronik hastalik anemisi olabilir. 100 pg/L {izerinde

ise tanidan uzaklastirir (Gereklioglu ve ark .,2012).

Yaslhlarda vitamin B12 eksikligi tanisi, biyokimyasal olarak homosistein ve
metilmalonik asit eksikligi ile konulur. Vitamin B12 diisiikliigii yaslhilarda sik goriilse

de, vitamin B12 eksikligine bagli anemi yaslilarin yaklasik %1-2’sinde goriliir
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(Guralnik ve ark .,2005).

2.3.4.3. Kronik Bobrek Yetmezligi ve Anemi

Kronik bobrek yetmezligi yaslilarda aneminin yaygin bir sebebidir (Woodmann
ve ark ., 2005). Aneminin baslica sebebi eritropoetinin {iretiminde azalmadir. Anemi
ile ileri yas, renal fonksiyonda azalma, eritropoetin diizeyinde azalma arasinda

dogrudan bir iligki vardir.

Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir ¢aligmada, 5222 yasli hastanin
%47.7’sinde  hemoglobin 12 gr/dI’nin altinda bulunmustur. Anemi sikliginin
glomertiler filtrasyon hizinin diigsmesi ile orantili oldugu tespit edilmistir ( McClellan

ve ark ., 2004).

65 yas ve tlizerindeki bireylerde, ortalama hemoglobin degeri erkekte 0.75,
kadinda ise 0.50 g/dl azalir. 65 yas ve iizeri her on yilda ortalama kreatinin klerensi
erkekte 19.4 ml/dk, kadinda 15.2 ml/dk azalma gosterir. Kreatinin klerensi diistiikge
anemi siklig1 artmaktadir. Ayrica kronik bobrek hastaligi olanlarda proinflamatuvar
sitokinlerde artis olmasinin da anemiye katkis1 vardir (Ble ve ark .,2005). Hemoglobin
konsantrasyonu 5-10 g/dl olmasma ragmen, eritrositler genellikle normokrom

normositerdir.

InChianti ¢aligmasinda ileri yas, kronik bobrek yetmezligi, eritropoetin diizeyi
ve anemi arasinda iliski degerlendirilmis ve 65 yas ve tizeri olanlarin anemi sikligi
kadinlarda erkeklere gore daha fazla bulunmustur. Kreatinin klerensi 30-60 ml/dk
olanlarin orani kadinlarda %37.8, erkeklerde %20 ; kreatinin klerensi <30 ml/dk
olanlarin ise, kadinlarda %3.3, erkeklerin %1.6 bulunmustur. Eritropoetin diizeyi

arasinda fark yoktur (Ble ve ark ., 2005).
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2.3.4.4. Nedeni Aciklanamayan Anemi

65 yas ve lizeri anemilerin yaklasik iicte birini olusturur. Agiklanamayan
anemilerde bir¢ok hipotez ortaya koyulmustur. Bunlar; hematopoetik kok hiicre
rezervinde azalma, biiyiime faktorii tretiminde azalma, kok hiicrelerin  ve
progenitorlerin bitylime faktoriine duyarliliginda azalma, androjen eksikligi, tani
konamamis myelodisplazi gibi nedenlerdir (Ble ve ark ., 2005 ;Doruk ve Beyan ,2008).

Demir eksikligi anemisine yanit olarak gelisen eritropoetin salinimi genglere
gore yasl bireylerde azalmistir. Yaslida inflamasyon meydana geldiginde hemoglobin
diizeyi baslangigta eritropetin diizeyinde artis ile idame edilse de sonrasinda
infalamasyon eritropoetin {izerinde ters etki gosterir. Nedeni agiklanamayan anemide

yaslilarda eritropoetin diizeyi ylikselme ya da artig gostermez ( Balducci ve ark .,2003).

InChianti ¢alismasinda 1 235 yash bireyde hemoglobin, eritropoetin ve
inflamatuvar sitokinler arasindaki iligki arastirllmigtir. Anemi sikligi %10.4
bulunurken nedeni bilinmeyen anemi tiim anemiler i¢inde %36.7 bulunmustur.
Anemik yaslilarda yas ve cinsiyetten bagimsiz olarak kreatinin klerensi diistikliigi,
inflamatuvar sitokinlerin artigi,inme ve bobrek yetmezligi tespit edilmistir. Ortalama
eritropoetin diizeyi, hemoglobin <13 gr/dl iken artis gosterirken hemoglobin >13 gr/dI
iken normal seyretmistir (Ble ve ark ., 2005). Serum eritropoetin diizeyi ile yas,
cinsiyet ve hemoglobin arasinda anlamli iliski bulunamamstir. Inflamatuvar yaniti
yiiksek kisilerin anemik olanlarinda eritropoetin seviyesi diisiilk iken anemik
olmayanlarda eritropetin seviyesinde artis gézlenmistir. Bunun sonucu olarak anemi
oldugunda inflamatuvar sitokinlerde artis, eritropoetin seviyesinde distiklik

goriilmektedir (Ferrucci ve ark ., 2005).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Evreni

Calismamiza Ordu Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan onay (Tarih:23/05/2019; Onay No: 2019-86) alindiktan sonra baglandi.
Ordu Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Aile Hekimligi poliklinigine, May1s
2018-Mayis 2019 tarihleri arasinda basvuran basvuran 18 Yas iizeri 520 olgunun
dosya taramasi yapildi. Calismaya; aktif malignitesi olan, hemoglobinopati olan grup
dahil edilmedi.

3.2. Veri Toplama Asamasi

Hemogram olgtimleri, Cell-Dyn Ruby cihazi ile yapildi. Rutin biyokimyasal
parametrelerin analizlerinde (serum Glukoz, BUN (mg / dlI), kreatinin (mg / dl),
toplam kolesterol (mg / dl), trigliserit (mg / dl), HDL (mg/ dl), LDL (mg/dl), VLDL
(mg / dl), protein, albiimin (g / dl), potasyum (mmol / 1), kalsiyum (mg / dl), CRP (mg
/ dl), serum demir, total demir baglama kapasitesi (mcg / dl), tirik asit (mg / dl), LDH,
AST, ALT,Total bilirubin, direkt bilirubin, indirekt bilirubin, Cobas-c 501 modiili
kullanildi. HBAlc (mmol / mol), Roche Cobas ¢501'de immiinoassay yontemiyle
degerlendirildi. Hormonlar , 25 OH-D (ng/ ml), ferritin (ng / ml), B 12 vitamin diizeyi,
folat diizeyi Roche Cobas €601 ile analiz edildi.

Anemi tanimlamasinda DSO kriterlerine gore erkekler icin hemoglobin degerleri

13 g/ dL, kadinlar i¢in hemoglobin degerleri 12 g/ dL altinda olmasi kabul edildi.

Calismaya katilan olgular iki gruba ayrildi. 65 yas ve tizeri olgular ‘yasl’, 65
yas alt1 olgular ‘geng’ olarak tanimland1 (WHO , 2012).

Demir eksikligi; serum ferritin degerinin <20 ng/dl olmasi veya serum ferritin
degeri >20 ng/dl iken serum demir <40 pg/dl ve transferrin satiirasyonunun <%]15

olmasi seklinde tanimlandi (Williams Hematology., 2006).

Demir eksikligi ile birlikte normositer veya mikrositer anemisi olanlar demir

eksikligi anemisi olarak kabul edildi (Temel i¢ Hastaliklar1 , 2012 ).
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Hipokrom mikrositer anemi; kadinda hemoglobin <12 g/dl, MCV<80 fl,
MCH<27 pg; erkekte hemoglobin <13 g/dl, MCV<80 fl, MCH<27 pg olarak

tanimlandi.

Normokrom normositer anemi kadinda hemoglobin<12g/dl, MCV 80-100 fl,
MCH 27-32 pg, erkekte hemoglobin <13 g/dl, MCV 80-100 fl, MCH 27-32 pg olarak

tanimlandi.

Makrositer anemi, kadinda hemoglobin <12 g/dl, MCV>100 fl, erkekte
hemoglobin>13 gr/dl, MCV>100 fl olarak tanimland1 (Williams Hematology., 2006).

Kronik inflamasyona bagli anemi; serum ferritin degerinin >100 ng/dl olmasi ve

CRP >0.5 olmasi olarak tanimlandi.

Kronik bobrek yetmezligine bagli anemi;anemik yaglilarda Cockcroft-Gault
formiilii ile GFH hesaplanarak; GFH<60 ml/dk olarak tanimlandi.

Eritrosit kitlesinin degerlendirilmesinde; MCV<80 fl mikrositer, MCV 80-100
fl arasinda olanlar normositer, MCV >100 fl olanlar makrositer olarak kabul edildi
(Temel I¢ Hastaliklar1 , 2012).

Vitamin B12 eksikligi i¢in 160 pg/ml ve folik asit eksikligi 4.6 ng/ml degerleri
sinir kabul edildi (Laboratuvarimizin sinir degerleri). Vitamin B12 ve folat eksikligi
olan anemilerde ortalama eritrosit hacmi (MCV) >100 fl olanlar megaloblastik anemi
olarak kabul edildi (Temel I¢ hastaliklari, 2012).

3.3. Kullanilan Yontemler

Calismada 6rneklem segim yontemi olarak basit rastgele ornekleme yontemi
kullanilmistir. Giivenilirligin ve kullanilacak istatistik testlerin giiciiniin arttirilmasi
amaciyla Orneklem genisligi arttirllmis ve belirlenen siirede toplam 520 hastaya
ulagilmistir. Veriler elektronik hastane veri tabanindan alinmistir. Veri girisi sirasinda
tim verilerin olasilik kontrolii yapildi ve kritik veya eksik veriler acgikliga

kavusturuldu.
39



3.4. Verilerin Analizi

Calismada elde edilen verilerin Oncelikle tanitici istatistik degerleri
hesaplanmistir. Sonrasinda calismanin amaci dogrultusunda elde edilen verilerin
gereksinim duydugu istatistik yontemler belirlenmis ve veriler uygun istatistik
yontemler ile analiz edilmistir. Caligmada arastirilan degiskenlerin kesikli veya
kategorik tipte (binary, ordinal veya nominal) olmasi sebebiyle verilerin

degerlendirilmesinde parametrik olmayan istatistik yontemlerden yararlanilmistir.

Calismadan elde edilen bulgularin istatistik analizleri icin SPSS 20 (SPSS Inc.
Released 2009. PASW Statistics for Windows, Version 20.0. Chicago: SPSS Inc.)
programi kullanildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Orneklemi tanimlamak igin, normal dagilima uygun
olmadig1 belirlenen degiskenler ortanca (minimum-maksimum) ile kategorik
degiskenler ise say1 ve yiizde ile belirtildi. Verilerin parametrik test varsayimlarinin
saglanmadig1 durumlarda parametrik olmayan “Mann-Whitney U” testi kullanildi.
Kategorik veriler ise “ki-kare anlamlilik testi” ile incelendi. Analizlerde farkliliklarin

belirlenmesi i¢in % 95 anlamlilik diizeyi (ya da a=0.05 hata pay1) kullanildu.
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4 BULGULAR

Calismaya alinan 520 olgu geng ve yash grup olarak karsilastirildi. 65 yas {isti
273 kadin, 128 erkek toplam 401 olgu ayrintili olarak incelendi. Genglerdeki
%40.3’liik anemi var iken ¢alismanin odak noktasini olusturan 401 yaslh katilimcinin
237’sinde (%59.1) anemi tespit edildi (p=<0.001). Katilimcilarin genel 6zellikleri
tablo 1°de verilmistir. Yaslilarda anemi olmayanlarda hemoglobin ortanca degeri 13.7
g/dl, anemi olanlarda 11.4 g/dl bulundu. Ortanca folik asit degerlerinde geng ve yash
hastalarda farklilik gozlenmedi (7.7 ng/ml). Vitamin B12 ortanca degeri geng hastalara

gore yaslilarda daha yiiksek (sirasiyla geng 301.2 pg/ml ve 349.1 pg/ml) bulundu.

Yasli anemik hasta 237 kisi(%59.1) olup bunlarin 66 tanesi erkek (%27.8), 171
tanesi kadin (%72.2) hasta grubudur. Yash anemik hastalarin %42.6 ‘s1 kadin,
%16.4°1 erkeklerden olugsmaktadir.

Tablo 4.1. Gruplara Gére Demografik Ozelliklerin Dagilim

Geng (n=119)*  Yash (n=401)* Toplam (n=520)* p**

Cinsiyet
Kadin 86 (72.3) 273 (68.1) 359 (69) 0.385
Erkek 33 (27.7) 128 (31.9) 161 (31) '
Anemi
Yok 71 (59.7) 164 (40.9) 235 (45.2) <0001
Var 48 (40.3) 237 (59.1) 285 (54.8) '
Etyoloji
DM 18 (15.1) 26 (6.5) 44 (8.5)
HT 23 (19.3) 109 (27.2) 132 (25.4)
KAH-KKY 5(4.2) 27 (6.7) 32 (6.2)
KBY 3(2.5) 17 (4.2) 20 (3.8) 0.001
SVO 1(0.8) 30 (7.5) 31 (6)
Birden fazla
hastalik 69 (58) 192 (47.9) 261 (50.2)
ilag
Kullanmiyor 32 (26.9) 38 (9.5) 70 (13.5)
Antiagregan 5(4.2) 47 (11.7) 52 (10)
NSAIi 3(2.5) 11 (2.7) 14 (2.7)
ACE, ARB 13 (10.9) 40 (10) 53 (10.2) <0.001
Diger
antihipertansifler 23 (19.3) 72 (18) 95 (18.3)
Birden fazla ilag 43 (36.1) 193 (48.1) 236 (45.4)

*frekans(ytizde), **Kikare testi
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Yas gruplarina gore cinsiyet dagilimlari farklilik géstermemektedir (p=0.385).
Geng grubundakilerin %72.3’li ve yaslilarinda %68.1°1 kadinlardan olusmaktadir.
Arastirmaya katilanlarda kadinlarin orani ise %69°dur. Anemi dagilimlar1 yas
gruplarina gore farklilik géstermektedir (p<0.001). Genglerde anemi orani1 %40.3 iken
yaglilarda %59.1°dir. Etyoloji dagilimlar1 da gruplara gore farklilik gostermektedir
(p=0.001). Genglerin %58’inde birden fazla hastalik mevcut iken yaslilarda bu oran
%47.9’dur. DM orami genglerde %15.1 iken yaslilarda %6.5’tir. DM oraninin diisiik
olmasi ilag kullanimu ile iliskilendirildi. ilag dagilimlar1 da yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p<0.001). Genglerde ila¢ kullanmama oran1 %26.9 iken yaglilarda bu
oran %9.5’tir.

Tablo 4.2. Grup I¢i Anemi Durumuna Gére Etyoloji Dagilimlar

Anemi*
Grup Etyoloji Yok Var p**

DM 13 (14.8) 8 (16)
HT 17 (19.3) 10 (20)
KAH-KKY 6 (6.8) 0 (0)

Geng KBY 3 (3.) 0(0) 0.118
SVO 0 (0) 2 (4)
Birden fazla hastalik 49 (55.7) 30 (60)
DM 9(5.7) 14 (6.3)
HT 59 (37.1) 46 (20.6)
KAH-KKY 6 (3.8) 20 (9)

Yash KBY 7 (4.) 10 (4.5) 0.004
SVO 7 (4.4) 22 (9.9)
Birden fazla hastalik 71 (44.7) 111 (49.8)

*frekans(ytlizde), **Kikare testi
Grup ici anemi varligina gore etyolojiler incelendiginde ise genglerde anemi

varligina gore farklilhik gostermezken yaslilarda anemi varligina gore farklilik

gozlemlenmistir (p degerleri sirasiyla 0.118 ve 0.004).
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Tablo 4.3. Grup i¢i Anemi Durumuna Gére Ilag Dagilimlari

Anemi*

Grup Ilag Yok Var p**
Kullanmiyor 21 (23.9) 14 (28)
Antiagregan-Antikoagiilan 3(3.4) 4 (8)

NSAIi 4 (4.5) 1(2)

Geng ACE, ARB 9 (10.2) 6 (12) 0.758

Diger Antihipertansifler 17 (19.3) 9 (18)
Birden fazla ilag 34 (38.6) 16 (32)
Kullanmiyor 11 (6.9) 24 (10.8)
Antiagregan-Antikoagiilan 14 (8.8) 31(13.9)

NSAIi 3(1.9) 6 (2.7)

Yash ACE, ARB 20 (126) 18 (8.1) 0.268
Diger Antihipertansifler 28 (17.6) 41 (18.4)

Birden fazla ilag 83 (52.2) 103 (46.2)

*frekans(ylizde), **Kikare testi

Grup i¢i anemi varligina gore ilaglar arasinda fark yoktur (p degerleri sirasiyla

0.758 ve 0.268).
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Tablo 4.4. Gruplara Gore Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Geng* Yash* Toplam p**
GLUKOZ 103 (81 - 297) 109 (47 - 392) 108 (47 - 392) 0.073
AST 16 (10 - 69) 16 (4 - 88) 16 (4 - 88) 0.437
ALT 16 (5 - 124) 12 (2 - 184) 13 (2-184) 0.000
TOTALBILIRUBIN 04(0.1-25) 05(0.1-2.1) 0,5(0.1-25) 0.006
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0.1-0.6) 0.2(0-15) 02(0-15) 0.002
INDIREKTBILIRUBIN 0.3(0-1.8) 0.3(0.1-1.6) 0.3(0-1.8) 0.054
CRP 0.2(0-4.9) 0.4 (0-27.5) 0.4 (0—27.5) 0.000
BUN 12 (5-59.2) 18.1 (5.6 — 95.2) 16.7 (5-95.2) 0.000
KREA 0.7 (0.4—3.3) 0.9(0.1-8.7) 0.8(0.1-8.7) 0.000
EGFR 102.2 (21.9 - 145) 73.4 (8- 122.8) 80.2 (8 - 145) 0.000
KOLESTEROL 190 (101 - 340) 187 (59 - 387) 187 (59 - 387) 0.451
HDL 48 (26 - 86) 47 (20 - 131) 47 (20 - 131) 0.020
TRIGLISERID 121 (32 - 493) 127 (28 - 525) 126 (28 - 525) 0.749
LDL 103.2 (45 — 239.2) 107.8 (11.4 — 736.6) 107.1 (11.4 — 736.6) 0.959
ALBUMIN 46 (3.2-5.2) 4.1(1.9-5) 42(1.9-5.2) 0.000
URIKASIT 4.6 (1.7-10.7) 5.4 (1.6 -135) 5.1 (1.6 - 135) 0.000
DEMIR 74.6 (5.9 - 186) 67.2(2.3-309.2) 69.2 (2.3 —309.2) 0.031
TDBK 356.6 (202.7 - 4559) 305.8 (26.4 — 3410.5) 318 (26,4 - 4559) 0.000
TRANSFERRINS 0.2(0-0.5) 02(0-17) 02(0-17) 0.065
LDH 180 (121 - 510) 194 (114 - 675) 190 (114 - 675) 0.006
SEDIMANTASYON 12 (2 -113) 23 (2-121) 21 (2-121) 0.000
HBALC 5.7 (4.3 -10.7) 5.9 (4.5 — 13.3) 5.8 (4.3-13.3) 0.017
WBC 6820 (2840 - 12670) 7120 (1060 - 21580) 7085 (1060 - 21580) 0.138
RBC 4.6 (3.1-40.1) 43(1.8-6.3) 4.4(1.8-40.1) 0.000
HGB 12.9 (8.2 —18.7) 12 (1.7-17.7) 12.4 (1.7 -18.7) 0.000
HCT 39(25.4-54.7) 37.2 (20 — 3088) 37.7 (20 — 308.8) 0.001
PLT 255000 (95000 - 508000) 243000 (37000 - 764000) 245000 (37000 - 764000)  0.065
MCV 85.9 (64.7 - 94.9) 88.4 (36 — 113.6) 87.8 (36 — 113.6) 0.000
MCH 28.4 (19.7 - 303) 28,9 (20.9-84.1) 28.8 (19.7 - 303) 0.024
MCHC 33.1(29.7 - 36) 326 (16.4—37.4) 32.7(16.4-37.4) 0.000
RDW 13.2 (11.6 -19.7) 13.8 (0 - 135) 13.6 (0 - 135) 0.000
MONOSIT 0.5(0.2-39.1) 0.6 (0.2-8.5) 0.5(0.2-39.1) 0.020
NEUTROFIL 3.8(0.6-9) 4.1 (0-20.5) 4 (0-—20.5) 0.006
LENFOSIT 2.1(0.6-5.4) 1.9 (0.3 - 20) 2(0.3-20) 0.005
MPV 10.3(8.8—12.5) 10.3 (8.2 —99.9) 10,3 (8.2 —99.9) 0.257
FOLAT 7.7 (2.3-20) 7.7 (1.8 - 941) 7.7 (1.8 - 941) 0.587
B12 301.2 (130.3 - 1291) 349.1 (27.2 - 2000) 341.7 (27.2 - 2000) 0.000
FERRITIN 33.1(4.8-390.3) 72.6 (5.1 - 1845) 63 (4.8 - 1845) 0.000
Yirmibes hidroksi vitamin d 15.3 (3.7 -47.7) 18.1 (2.7 -77.8) 17.1(2.7-717.8) 0.005

*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi
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GLUKOZ ortanca degerleri yas gruplarma gore farklilik gostermemektedir
(p=0.073). Genglerde ortanca deger 103 iken yaslilarda 109 olarak elde edilmistir.
AST ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermemektedir (p=0.437).
Genglerde ortanca deger 16 iken yaslilarda 16 olarak elde edilmistir. ALT ortanca
degerleri yas gruplarina gore farklilik géstermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger
16 iken yaslilarda 12 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca degerleri yas
gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0.006). Genglerde ortanca deger 0.4 iken
yaslilarda 0.5 olarak elde edilmistir. Direktbilirubin ortanca degerleri yas gruplarina
gore farklilik gostermektedir (p=0.002). Genglerde ortanca deger 0.2 iken yaglilarda
0.2 olarak elde edilmistir. Indirekthilirubin ortanca degerleri yas gruplarina gore
farklilik gostermemektedir (p=0.054). Genglerde ortanca deger 0.3 iken yaslilarda 0.3
olarak elde edilmistir. CRP ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 0.2 iken yaslilarda 0.4 olarak elde
edilmistir. BUN ortanca degerleri yas gruplaria gore farklilik géstermektedir (p=0).
Genglerde ortanca deger 12 iken yaslhlarda 18.1 olarak elde edilmistir. Krea ortanca
degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger
0.7 iken yaslhlarda 0.9 olarak elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri yas gruplarina
gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 102.2 iken yashlarda 73.4
olarak elde edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.451). Genglerde ortanca deger 190 iken yaslilarda 187 olarak
elde edilmistir. HDL ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir
(p=0.02). Genglerde ortanca deger 48 iken yaslilarda 47 olarak elde edilmistir.
Trigliserid ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik géstermemektedir (p=0.749).
Genglerde ortanca deger 121 iken yaslilarda 127 olarak elde edilmistir. LDL ortanca
degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermemektedir (p=0.959). Genglerde ortanca
deger 103.2 iken yaslilarda 107.8 olarak elde edilmistir. Albumin ortanca degerleri yas
gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 4.6 iken
yashlarda 4.1 olarak elde edilmistir. Urikasit ortanca degerleri yas gruplarina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 4.6 iken yaslilarda 5.4 olarak
elde edilmistir. Demir ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir
(p=0.031). Genglerde ortanca deger 74.6 iken yaslilarda 67.2 olarak elde edilmistir.

TDBK ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde
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ortanca deger 356.6 iken yaslilarda 305.8 olarak elde edilmistir. Transferrins ortanca
degerleri yas gruplarina gore farklilik géstermemektedir (p=0.065). Genglerde ortanca
deger 0.2 iken yashlarda 0.2 olarak elde edilmistir. LDH ortanca degerleri yas
gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0.006). Genglerde ortanca deger 180 iken
yaglilarda 194 olarak elde edilmistir. Sedimantasyon ortanca degerleri yas gruplarina
gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 12 iken yaslilarda 23
olarak elde edilmistirr HBA1C ortanca degerleri yas gruplarma gore farklilik
gostermektedir (p=0.017). Genglerde ortanca deger 5.7 iken yaslilarda 5.9 olarak elde
edilmistir. WBC ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.138). Genglerde ortanca deger 6820 iken yaslilarda 7120 olarak elde edilmistir.
RBC ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik géstermektedir (p=0). Genglerde
ortanca deger 4.6 iken yaglilarda 4.3 olarak elde edilmistir. HGB ortanca degerleri yas
gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 12.9 iken
yaslilarda 12 olarak elde edilmistir. HCT ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p=0.001). Genglerde ortanca deger 39 iken yaslilarda 37.2 olarak elde
edilmistir. PLT ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.065). Genglerde ortanca deger 255000 iken yaslilarda 243000 olarak elde
edilmistir. MCV ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik géstermektedir (p=0).
Genglerde ortanca deger 85.9 iken yaslilarda 88.4 olarak elde edilmistir. MCH ortanca
degerleri yas gruplarma gore farklilik gostermektedir (p=0.024). Genglerde ortanca
deger 28.4 iken yaslilarda 28.9 olarak elde edilmistir. MCHC ortanca degerleri yas
gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 33.1 iken
yaglilarda 32.6 olarak elde edilmistir. RDW ortanca degerleri yas gruplaria gore
farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 13.2 iken yaslilarda 13.8
olarak elde edilmistir. Monosit ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p=0.02). Genglerde ortanca deger 0.5 iken yaslilarda 0.6 olarak elde
edilmistir. Neutrofil ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir
(p=0.006). Genglerde ortanca deger 3.8 iken yaslilarda 4.1 olarak elde edilmistir.
Lenfosit ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermektedir (p=0.005).
Genglerde ortanca deger 2.1 iken yaslilarda 1.9 olarak elde edilmistir. MPV ortanca
degerleri yas gruplarina gore farklilik gostermemektedir (p=0.257). Genglerde ortanca

deger 10.3 iken yaslilarda 10.3 olarak elde edilmistir. Folat ortanca degerleri yas
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gruplarma gore farklilik gostermemektedir (p=0.587). Genglerde ortanca deger 7.7
iken yaslhilarda 7.7 olarak elde edilmistir. B12 ortanca degerleri yas gruplarina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 301.2 iken yashilarda 349.1
olarak elde edilmistir. Ferritin ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Genglerde ortanca deger 33.1 iken yashlarda 72.6 olarak elde
edilmistir. Yirmibes hidroksi vitamin d ortanca degerleri yas gruplarina gore farklilik
gostermektedir (p=0.005). Genglerde ortanca deger 15.3 iken yaslilarda 18.1 olarak

elde edilmistir.
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Tablo 4.5. Cinsiyete Gore Laboratuvar Degerlerinin Karsilastiriimasi

KADIN* ERKEK* Total P
GLUKOZ 108 (47 - 392) 108 (62 - 378) 108 (47 - 392) 0.658
AST 16 (4 - 88) 16 (8 - 88) 16 (4 - 88) 0.384
ALT 13 (2-124) 14 (3 - 184) 13 (2-184) 0.146
TOTALBILIRUBIN 04(0.1-25) 05(0.1-2.1) 0.5 (0.1-2.5) 0.001
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0-15) 02(0-12) 0.2(0-15) 0.001
INDIREKTBILIRUBIN 0.3(0-18) 0.3(0.1-16) 03(0-18) 0.002
CRP 0.4 (0 —27.5) 0.4 (0-16.4) 0.4 (0 —27.5) 0.241
BUN 16.2 (5-95.2) 18.2 (8.1—93.6) 16.7 (5-95.2) 0.010
KREA 0.7(0.1-8.7) 1(0.4-5.8) 0.8(0.1-8.7) 0.000
EGFR 81.7 (8 - 145) 77 (9-131.4) 80.2 (8 - 145) 0.143
KOLESTEROL 191 (59 - 387) 180.5 (76 - 284) 187 (59 - 387) 0.016
HDL 49 (20 - 131) 43 (20 - 87) 47 (20 - 131) 0.000
TRIGLIiSERID 129 (28 - 525) 118 (32 - 493) 126 (28 - 525) 0.081
LDL 106.8 (11.4 — 275.8) 107.8 (31.6 — 736.6) 107.1 (11.4 - 736.6) 0.951
ALBUMIN 4.2(1.9-5.2) 4.2 (2.3-5.2) 4.2(1.9-5.2) 0.484
URIKASIT 4.9 (1.6 - 135) 57 (2-12.8) 5.1 (1,6 - 135) 0.000
DEMIR 67 (2.3 -309.2) 73.5 (23.8 — 154.4) 69.2 (2.3 —309.2) 0.003
TDBK 323.5 (81.5 - 4559) 305.3 (26.4 — 559.8) 318 (26.4 - 4559) 0.013
TRANSFERRINS 02(0-1) 0.3(0.1-1.7) 02(0-17) 0.000
LDH 194 (115 - 586) 181 (114 - 675) 190 (114 - 675) 0.051
SEDIMANTASYON 23 (2 - 120) 14 (2 - 121) 21(2-121) 0.010
HBAILC 5.9 (4.6 —13.3) 5.8 (4.3-13.2) 5.8 (4.3-13.3) 0.712
WBC 6930 (1670 - 21580) 7450 (1060 - 17990) 7085 (1060 - 21580) 0.071
RBC 43 (1.8-40.1) 46(24-6.3) 4.4 (1.8-40.1) 0.000
HGB 11.8 (6.4—18.7) 132 (1.7-17.7) 12.4 (1.7-18.7) 0.000
HCT 36.8 (20 — 308.8) 40.3 (26 — 54.6) 37.7 (20 — 308.8) 0.000
PLT 255000 (37000 - 764000) 226000 (47000 - 620000) 245000 (37000 - 764000)  0.000
MCV 87.6 (36 —113.6) 88.1 (73.7 — 108.8) 87.8 (36 —113.6) 0.242
MCH 28.5 (19.7 - 84.1) 29.3 (23.1 - 303) 28.8 (19.7 - 303) 0.001
MCHC 32.5 (16.4—37.4) 33.1(30.2 - 36) 32.7 (16.4 - 37.4) 0.000
RDW 13.7 (0 - 135) 135 (11.4-21.1) 13.6 (0 - 135) 0.060
MONOSIT 0.5 (0.2-39.1) 0.6 (0.2-8.5) 0.5 (0.2-39.1) 0.000
NEUTROFIL 3.9 (0.6 —20.5) 43(0-14.8) 4(0-20.5) 0.102
LENFOSIT 1.9 (0.4-9.8) 2(0.3-20) 2(0.3-20) 0.941
MPV 10.4 (8.2 —99.9) 10.3 (8.3-14.7) 10.3 (8.2 —99.9) 0.214
FOLAT 7.8 (1.8 - 20) 7.5 (1.8 - 941) 7.7 (1.8 - 941) 0.310
B12 341 (27.2 - 2000) 342.5 (50 - 2000) 341.7 (27.2 - 2000) 0.921
FERRITIN 52.7 (4.8 - 1845) 94 (5.1 - 1822) 63 (4.8 - 1845) 0.000
Yirmibeshidroksivitamind 17.4 (3—66.8) 16.4 (2.7-71.8) 17.1(2.7-77.8) 0.552

*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi
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Glukoz ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.658).
Kadinlarda ortanca deger 108 iken erkeklerde 108 olarak elde edilmistir. AST ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.384). Kadinlarda ortanca
deger 16 iken erkeklerde 16 olarak elde edilmistir. ALT ortanca degerleri cinsiyete
gore farklilik gostermemektedir (p=0.146). Kadinlarda ortanca deger 13 iken
erkeklerde 14 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik géstermektedir (p=0.001). Kadinlarda ortanca deger 0.4 iken erkeklerde 0.5
olarak elde edilmistir. Direkt bilirubin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0.001). Kadinlarda ortanca deger 0.2 iken erkeklerde 0.2 olarak
elde edilmistir. indirekt bilirubin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0.002). Kadinlarda ortanca deger 0.3 iken erkeklerde 0.3 olarak
elde edilmistir. CRP ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir
(p=0.241). Kadinlarda ortanca deger 0.4 iken erkeklerde 0.4 olarak elde edilmistir.
BUN ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0.01). Kadinlarda
ortanca deger 16.2 iken erkeklerde 18.2 olarak elde edilmistir. Krea ortanca degerleri
cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 0.7 iken
erkeklerde 1 olarak elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir (p=0.143). Kadinlarda ortanca deger 81.7 iken erkeklerde 77 olarak
elde edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.016). Kadinlarda ortanca deger 191 iken erkeklerde 180.5 olarak elde edilmistir.
HDL ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda
ortanca deger 49 iken erkeklerde 43 olarak elde edilmistir. Trigliserid ortanca degerleri
cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.081). Kadinlarda ortanca deger 129
iken erkeklerde 118 olarak elde edilmistir. LDL ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermemektedir (p=0.951). Kadinlarda ortanca deger 106.8 iken erkeklerde
107.8 olarak elde edilmistir. Albumin ortanca degerleri cinsiyete goére farklilik
gostermemektedir (p=0.484). Kadinlarda ortanca deger 4.2 iken erkeklerde 4.2 olarak
elde edilmistir. Urikasit ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gdstermektedir (p=0).
Kadinlarda ortanca deger 4.9 iken erkeklerde 5.7 olarak elde edilmistir. Demir ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0.003). Kadinlarda ortanca deger
67 iken erkeklerde 73.5 olarak elde edilmistir. TDBK ortanca degerleri cinsiyete gore

farklilik gostermektedir (p=0.013). Kadinlarda ortanca deger 323.5 iken erkeklerde
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305.3 olarak elde edilmistir. Transferrins ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 0.2 iken erkeklerde 0.3 olarak elde
edilmistir. LDH ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.051).
Kadinlarda ortanca deger 194 iken erkeklerde 181 olarak elde edilmistir.
Sedimantasyon ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0.01).
Kadinlarda ortanca deger 23 iken erkeklerde 14 olarak elde edilmistir. HBA1C ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.712). Kadinlarda ortanca
deger 5.9 iken erkeklerde 5.8 olarak elde edilmistir. WBC ortanca degerleri cinsiyete
gore farklilik gostermemektedir (p=0.071). Kadinlarda ortanca deger 6930 iken
erkeklerde 7450 olarak elde edilmistir. RBC ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 4.3 iken erkeklerde 4.6 olarak elde
edilmistir. HGB ortanca degerleri cinsiyete gore farklilhik gostermektedir (p=0).
Kadinlarda ortanca deger 11.8 iken erkeklerde 13.2 olarak elde edilmistir. HCT
ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca
deger 36.8 iken erkeklerde 40.3 olarak elde edilmistir. PLT ortanca degerleri cinsiyete
gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 255000 iken erkeklerde
226000 olarak elde edilmistir. MCV ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir (p=0.242). Kadinlarda ortanca deger 87.6 iken erkeklerde 88.1
olarak elde edilmistir. MCH ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.001). Kadinlarda ortanca deger 28.5 iken erkeklerde 29.3 olarak elde edilmistir.
MCHC ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda
ortanca deger 32.5 iken erkeklerde 33.1 olarak elde edilmistir. RDW ortanca degerleri
cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.06). Kadinlarda ortanca deger 13.7 iken
erkeklerde 13.5 olarak elde edilmistir. Monosit ortanca degerleri cinsiyete goére
farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 0.5 iken erkeklerde 0.6 olarak
elde edilmistir. Neutrofil ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir
(p=0.102). Kadinlarda ortanca deger 3.9 iken erkeklerde 4.3 olarak elde edilmistir.
Lenfosit ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.941).
Kadinlarda ortanca deger 1.9 iken erkeklerde 2 olarak elde edilmistir. MPV ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.214). Kadinlarda ortanca
deger 10.4 iken erkeklerde 10.3 olarak elde edilmistir. Folat ortanca degerleri cinsiyete

gore farklilik gostermemektedir (p=0.31). Kadinlarda ortanca deger 7.8 iken
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erkeklerde 7.5 olarak elde edilmistir. B12 ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir (p=0.921). Kadinlarda ortanca deger 341 iken erkeklerde 342.5
olarak elde edilmistir. Ferritin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0). Kadinlarda ortanca deger 52.7 iken erkeklerde 94 olarak elde edilmistir. Yirmi
bes hidroksi vitamin d ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir
(p=0.552). Kadinlarda ortanca deger 17.4 iken erkeklerde 16.4 olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.6. Yaslilarda Cinsiyete Gore Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

KADIN* ERKEK* Total pr*
GLUKOZ 110 (47 - 392) 108 (62 - 378) 109 (47 - 392) 0.732
AST 15 (4 - 88) 16 (8 - 88) 16 (4 - 88) 0.582
ALT 12 (2-93) 13 (3-184) 12 (2 - 184) 0.187
TOTALBILIRUBIN 05(0.1-17) 05(0.2-2.1) 05(0.1-2.1) 0.050
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0-15) 02(0-12) 02(0-15) 0.064
INDIREKTBILIRUBIN 0.3(0.1-1) 0.3(0.1-1.6) 0.3(0.1-1.6) 0.047
CRP 0.4 (0 - 27.5) 0.5 (0-16.4) 0.4 (0 —27.5) 0.258
BUN 17.6 (5.6 — 95.2) 18.8 (9.1 —93.6) 18.1 (5.6 — 95.2) 0.161
KREA 0.8(0.1-8.7) 1(0.4-5.8) 0.9 (0.1-8.7) 0.000
EGFR 73,9 (8 -122,8) 71,4 (9 - 122) 73,4 (8 -122,8) 0.806
KOLESTEROL 190 (59 - 387) 180 (76 - 284) 187 (59 - 387) 0.054
HDL 49 (20 - 131) 43 (20 - 87) 47 (20 - 131) 0.000
TRIGLISERID 130 (28 - 525) 117 (49 - 395) 127 (28 - 525) 0.012
LDL 107.6 (11.4 — 275.8) 107.8 (31.6 — 736.6) 107.8 (11.4 — 736.6) 0.908
ALBUMIN 4.1(1.9-5) 4.1(2.3-5) 41(1.9-5) 0.466
URIKASIT 5.1 (1.6 - 135) 5.9 (2.9-12.8) 5.4 (1.6 - 135) 0.000
DEMIR 66 (2.3 —309.2) 69.6 (23.8 — 147.1) 67.2(2.3-309.2) 0.032
TDBK 309.8 (81.5 — 3410.5) 294.4 (26.4 — 499.6) 305.8 (26.4 — 3410.5) 0.183
TRANSFERRINS 02(0-1) 0.3(0.1-1.7) 02(0-1.7) 0.005
LDH 202 (115 - 586) 181 (114 - 675) 194 (114 - 675) 0.010
SEDIMANTASYON 28 (2 -120) 18 (2-121) 23(2-121) 0.001
HBAI1C 5.9 (4.6 —13.3) 5.8 (4.5-13.2) 5.9 (4.5-13.3) 0.210
WBC 6960 (1670 - 21580) 7635 (1060 - 17990) 7120 (1060 - 21580) 0.023
RBC 42(1.8-6.2) 45(24-6.3) 43(1.8-6.3) 0.000
HGB 11.8 (6.4 —16.9) 13 (1.7-17.7) 12 (1.7-17.7) 0.000
HCT 36.3 (20 — 308.8) 39.7 (26 — 54.6) 37.2 (20 — 308.8) 0.000
PLT 251000 (37000 - 764000) 228000 (47000 - 620000) 243000 (37000 - 764000)  0.002
MCV 88.2 (36 —113.6) 88.9 (74.2 — 108.8) 88.4 (36 — 113.6) 0.256
MCH 28.5 (20.9 — 84.1) 29.4 (23.1-36.1) 28.9 (20.9 — 84.1) 0.002
MCHC 325 (16.4 — 37.4) 33(30.2-35.2) 32.6 (16.4 — 37.4) 0.000
RDW 13.9 (0 - 135) 13,6 (11.4-21.1) 13.8 (0 - 135) 0.114
MONOSIT 0.5 (0.2 -8.5) 0.6 (0.2 -8.5) 0.6 (0.2 -8.5) 0.000
NEUTROFIL 3.9 (0.6 —20.5) 4.4 (0-14.8) 4.1(0-20.5) 0.026
LENFOSIT 1.9 (0.4-9.8) 1.9 (0.3-20) 1.9 (0.3 - 20) 0.896
MPV 10.4 (8.2 —99.9) 10,3 (8.3-14.7) 10,3 (8,2 - 99.9) 0.189
FOLAT 7.8 (1.8 - 20) 7.2 (1.8-941) 7.7 (1.8 -941) 0.174
B12 349 (27.2 - 2000) 349.7 (50 - 2000) 349.1 (27.2 - 2000) 0.983
FERRITIN 64.9 (7.2 - 1845) 109.1 (5.1 - 1822) 72.6 (5.1 - 1845) 0.002
Yirmibeshidroksivitamind  18.5 (3 — 66.8) 16.8 (2.7-71.8) 18,1 (2.7—77.8) 0.183

*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi
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GLUKOZ ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir
(p=0.732). Kadinlarda ortanca deger 110 iken erkeklerde 108 olarak elde edilmistir.
AST ortanca degerleri cinsiyete gore farklilhik gostermemektedir (p=0.582).
Kadinlarda ortanca deger 15 iken erkeklerde 16 olarak elde edilmistir. ALT ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.187). Kadinlarda ortanca
deger 12 iken erkeklerde 13 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca degerleri
cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0.05). Kadinlarda ortanca deger 0.5 iken
erkeklerde 0.5 olarak elde edilmistir. Direkt bilirubin ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermemektedir (p=0.064). Kadinlarda ortanca deger 0.2 iken erkeklerde
0.2 olarak elde edilmistir. Indirekt bilirubin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0.047). Kadinlarda ortanca deger 0.3 iken erkeklerde 0.3 olarak
elde edilmistir. CRP ortanca degerleri cinsiyete gore farklilhik gostermemektedir
(p=0.258). Kadinlarda ortanca deger 0.4 iken erkeklerde 0.5 olarak elde edilmistir.
BUN ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.161).
Kadinlarda ortanca deger 17.6 iken erkeklerde 18.8 olarak elde edilmistir. KREA
ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca
deger 0.8 iken erkeklerde 1 olarak elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri cinsiyete
gore farklilik gostermemektedir (p=0.806). Kadinlarda ortanca deger 73.9 iken
erkeklerde 71.4 olarak elde edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermemektedir (p=0.054). Kadinlarda ortanca deger 190 iken erkeklerde
180 olarak elde edilmistir. HDL ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 49 iken erkeklerde 43 olarak elde
edilmistir. Trigliserid ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.012). Kadinlarda ortanca deger 130 iken erkeklerde 117 olarak elde edilmistir.
LDL ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.908).
Kadinlarda ortanca deger 107.6 iken erkeklerde 107.8 olarak elde edilmistir.
ALBUMIN ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.466).
Kadinlarda ortanca deger 4.1 iken erkeklerde 4.1 olarak elde edilmistir. Urik asit
ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca
deger 5.1 iken erkeklerde 5.9 olarak elde edilmistir. Demir ortanca degerleri cinsiyete
gore farklilik gostermektedir (p=0.032). Kadinlarda ortanca deger 66 iken erkeklerde

69.6 olarak elde edilmistir. TDBK ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
53



gostermemektedir (p=0.183). Kadinlarda ortanca deger 309.8 iken erkeklerde 294.4
olarak elde edilmistir. Transferrin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0.005). Kadinlarda ortanca deger 0.2 iken erkeklerde 0.3 olarak
elde edilmistir. LDH ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.01). Kadinlarda ortanca deger 202 iken erkeklerde 181 olarak elde edilmistir.
Sedimantasyon ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0.001).
Kadinlarda ortanca deger 28 iken erkeklerde 18 olarak elde edilmistir. HBA1C ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.21). Kadinlarda ortanca deger
5.9 iken erkeklerde 5.8 olarak elde edilmistir. WBC ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermektedir (p=0.023). Kadinlarda ortanca deger 6960 iken erkeklerde
7635 olarak elde edilmistir. RBC ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 4.2 iken erkeklerde 4.5 olarak elde
edilmistir. HGB ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0).
Kadinlarda ortanca deger 11.8 iken erkeklerde 13 olarak elde edilmistir. HCT ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gdstermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 36.3
iken erkeklerde 39.7 olarak elde edilmistir. PLT ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermektedir (p=0.002). Kadinlarda ortanca deger 251000 iken erkeklerde
228000 olarak elde edilmistir. MCV ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir (p=0.256). Kadinlarda ortanca deger 88.2 iken erkeklerde 88.9
olarak elde edilmistir. MCH ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.002). Kadinlarda ortanca deger 28.5 iken erkeklerde 29.4 olarak elde edilmistir.
MCHC ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda
ortanca deger 32.5 iken erkeklerde 33 olarak elde edilmistir. RDW ortanca degerleri
cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.114). Kadinlarda ortanca deger 13.9
iken erkeklerde 13.6 olarak elde edilmistir. Monosit ortanca degerleri cinsiyete gore
farklilik gostermektedir (p=0). Kadinlarda ortanca deger 0.5 iken erkeklerde 0.6 olarak
elde edilmistir. Neutrofil ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik géstermektedir
(p=0.026). Kadinlarda ortanca deger 3.9 iken erkeklerde 4.4 olarak elde edilmistir.
Lenfosit ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.896).
Kadinlarda ortanca deger 1.9 iken erkeklerde 1.9 olarak elde edilmistir. MPV ortanca
degerleri cinsiyete gore farklilik gostermemektedir (p=0.189). Kadinlarda ortanca

deger 10.4 iken erkeklerde 10.3 olarak elde edilmistir. Folat ortanca degerleri cinsiyete
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gore farklilik gostermemektedir (p=0.174). Kadinlarda ortanca deger 7.8 iken
erkeklerde 7.2 olarak elde edilmistir. B12 ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik
gostermemektedir (p=0.983). Kadinlarda ortanca deger 349 iken erkeklerde 349.7
olarak elde edilmistir. Ferritin ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik gostermektedir
(p=0.002). Kadinlarda ortanca deger 64.9 iken erkeklerde 109.1 olarak elde edilmistir.
Yirmibeshidroksivitamind ortanca degerleri cinsiyete gore farklilik géstermemektedir

(p=0.183). Kadinlarda ortanca deger 18.5 iken erkeklerde 16.8 olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.7. Anemi Durumuna Goére Laboratuvar Degerlerinin Karsilastiriimasi

Anemi yok* Anemi var* Total p**
YAS 69 (22-95) 78 (19-100) 74 (19-100) 0.000
GLUKOZ 108 (71 - 392) 108 (47 - 378) 108 (47 - 392) 0.400
AST 17 (8 - 88) 15 (4 - 88) 16 (4 - 88) 0.000
ALT 15 (4 - 124) 11 (2 - 184) 13 (2-184) 0.000
TOTALBILIRUBIN 0.5(0.1-2.5) 04(01-21) 0.5(0.1-25) 0.005
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0.1-0.6) 02(0-15) 0.2(0-15) 0.214
INDIREKTBILIRUBIN 0.3(0.1-1.8) 0.3(0-1) 0.3(0-1.8) 0.000
CRP 0.3(0-8.5) 0.6 (0—27.5) 0.4 (0-27.5) 0.000
BUN 15.1 (5 — 43.6) 18.7 (5.6 — 95.2) 16.7 (5-95.2) 0.000
KREA 0.8(0.1-8.7) 0.8(0.3-5.8) 0.8(0.1-8.7) 0.122
EGFR 85 (28 - 137) 72.4 (8 - 145) 80.2 (8 - 145) 0.000
KOLESTEROL 199 (59 - 340) 175 (76 - 387) 187 (59 - 387) 0.000
HDL 49.8 (22 - 131) 46 (20 - 97) 47 (20 - 131) 0.000
TRIGLISERID 131.5 (32 - 525) 119.5 (28 - 400) 126 (28 - 525) 0.003
LDL 116.2 (11.4 — 239.2) 99.8 (14 — 736.6) 107.1 (11.4 - 736.6) 0.000
ALBUMIN 4.4(3.2-5.2) 4(1.9-5) 4.2(1.9-5.2) 0.000
URIKASIT 5.1 (2 - 135) 5.1 (1.6 —12.8) 5.1 (1.6 - 135) 0.897
DEMIR 80.8 (5.9 - 186) 60.3 (2.3 —309.2) 69.2 (2.3 —309.2) 0.000
TDBK 332.2 (128 — 3410.5) 302.7 (26.4 - 4559) 318 (26.4 - 4559) 0.000
TRANSFERRINS 0.3(0-0.7) 0.2(0-1.7) 0.2(0-1.7) 0.000
LDH 193 (121 - 675) 188 (114 - 601) 190 (114 - 675) 0.500
SEDIMANTASYON 13 (2-94) 31(2-121) 21(2-121) 0.000
HBALC 5.8 (4.5 —13.2) 5.8 (4.3 -13.3) 5.8 (4.3 —13.3) 0.241
WBC 7400 (2840 - 15530) 6800 (1060 - 21580) 7085 (1060 - 21580) 0.006
RBC 4.8 (3.4-6.5) 4(1.8-40.1) 4.4 (1.8 —40.1) 0.000
HGB 13.8 (10.2 — 18.7) 11.4 (1.7 - 14.3) 12.4 (1.7 - 18.7) 0.000
HCT 41.6 (27.9-54.7) 35.1 (20 — 308.8) 37.7 (20 — 308.8) 0.000
PLT 241000 (51000 - 764000) 249000 (37000 - 658000) 245000 (37000 - 764000)  0.922
MCV 87.8 (44.3 -101.6) 87.7 (36 — 113.6) 87.8 (36 — 113.6) 0.755
MCH 29.1 (23.1 - 303) 28.4 (19.7 - 84.1) 28.8 (19.7 - 303) 0.000
MCHC 33.1(30 - 36) 32.3(16.4-37.4) 32.7(16.4-37.4) 0.000
RDW 13.2(0-18.8) 14.2 (114 - 135) 13.6 (0 - 135) 0.000
MONOSIT 0.6 (0.2—39.1) 0.5(0.2-8.5) 0.5(0.2-39.1) 0.190
NEUTROFIL 4.2 (0.6-11.8) 3.9 (0-20.5) 4 (0-20.5) 0.381
LENFOSIT 2.2(0,5-20) 1.8 (0.3-9.8) 2(0.3-20) 0.000
MPV 10.3 (8.3 -14.8) 10.4 (8.2 —99.9) 10,3 (8.2 —99.9) 0.058
FOLAT 7.8 (2.3-20) 7.4 (1.8-941) 7.7 (1.8-941) 0.343
B12 312.6 (50 - 1890) 368.7 (27.2 - 2000) 341.7 (27.2 - 2000) 0.001
FERRITIN 56.7 (5.1 - 1822) 68.7 (4.8 - 1845) 63 (4.8 - 1845) 0.120
Yirmibeshidroksivitamind 17.3 (2.7-71.8) 16.5 (3-57.9) 17.1(2.7-71.8) 0.402

*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi
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Yas ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 69 iken olanlarda 78 olarak elde edilmistir.
Glukoz ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.4).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 108 iken olanlarda 108 olarak elde edilmistir.
AST ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 17 iken olanlarda 15 olarak elde edilmistir. ALT ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik géstermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda
ortanca deger 15 iken olanlarda 11 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca
degerleri anemi varligina gore farklililk gostermektedir (p=0.005). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 0.5 iken olanlarda 0.4 olarak elde edilmistir. Direkt
bilirubin ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.214).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 0.2 iken olanlarda 0.2 olarak elde edilmistir.
Indirektbilirubin ortanca degerleri anemi varligina gére farklilik gdstermektedir (p=0).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 0.3 iken olanlarda 0.3 olarak elde edilmistir. CRP
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 0.3 iken olanlarda 0.6 olarak elde edilmistir. BUN ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik géstermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda
ortanca deger 15.1 iken olanlarda 18.7 olarak elde edilmistir. Krea ortanca degerleri
anemi varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.122). Anemisi olmayanlarda
ortanca deger 0.8 iken olanlarda 0.8 olarak elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri
anemi varligma gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca
deger 85 iken olanlarda 72.4 olarak elde edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri anemi
varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 199
iken olanlarda 175 olarak elde edilmistir. HDL ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 49.8 iken
olanlarda 46 olarak elde edilmistir. Trigliserid ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0.003). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 131.5 iken
olanlarda 119.5 olarak elde edilmistir. LDL ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 116.2 iken
olanlarda 99.8 olarak elde edilmistir. Albumin ortanca degerleri anemi varligina gére
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 4,4 iken olanlarda

4 olarak elde edilmistir. Urik asit ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
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gostermemektedir (p=0.897). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 5.1 iken olanlarda
5.1 olarak elde edilmistir. Demir ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 80.8 iken olanlarda 60.3
olarak elde edilmistir. TDBK ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 332.2 iken olanlarda 302.7
olarak elde edilmistir. Transferrins ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 0.3 iken olanlarda 0.2
olarak elde edilmistir. LDH ortanca degerleri anemi varligima gore farklilik
gostermemektedir (p=0.5). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 193 iken olanlarda
188 olarak elde edilmistir. Sedimantasyon ortanca degerleri anemi varligina goére
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 13 iken olanlarda
31 olarak elde edilmistir. HBA1C ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.241). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 5.8 iken olanlarda
5.8 olarak elde edilmistir. WBC ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0.006). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 7400 iken olanlarda
6800 olarak elde edilmistir. RBC ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 4.8 iken olanlarda 4 olarak
elde edilmistir. HGB ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir
(p=0). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 13.8 iken olanlarda 11.4 olarak elde
edilmistir. HCT ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 41.6 iken olanlarda 35.1 olarak elde edilmistir.
PLT ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.922).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 241000 iken olanlarda 249000 olarak elde
edilmistir. MCV ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.755). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 87.8 iken olanlarda 87.7 olarak elde
edilmistir. MCH ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik géstermektedir (p=0).
Anemisi olmayanlarda ortanca deger 29.1 iken olanlarda 28.4 olarak elde edilmistir.
MCHC ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 33.1 iken olanlarda 32.3 olarak elde edilmistir. RDW
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 13.2 iken olanlarda 14.2 olarak elde edilmistir. Monosit

ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.19). Anemisi
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olmayanlarda ortanca deger 0.6 iken olanlarda 0.5 olarak elde edilmistir. Neutrofil
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.381). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 4.2 iken olanlarda 3.9 olarak elde edilmistir. Lenfosit
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 2.2 iken olanlarda 1.8 olarak elde edilmistir. MPV ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik goéstermemektedir (p=0.058). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 10.3 iken olanlarda 10.4 olarak elde edilmistir. Folat
ortanca degerleri anemi varligina gére farklilik géstermemektedir (p=0.343). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 7.8 iken olanlarda 7.4 olarak elde edilmistir. B12 ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.001). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 312.6 iken olanlarda 368.7 olarak elde edilmistir. Ferritin
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.12). Anemisi
olmayanlarda ortanca deger 56.7 iken olanlarda 68.7 olarak elde edilmistir.
Yirmibeshidroksivitamind ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.402). Anemisi olmayanlarda ortanca deger 17.3 iken olanlarda
16.5 olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.8. Yaslilarda MCV Kategorilerine Gore Dagilimlar

MCV<80 MCV:80-100 MCV>100 Toplam P degeri**
(n=25)* (n=367)* (n=9)*
Kadm 17 (68) 251 (68.4) 5 (55.6) 273 (68.1) 0.717
Erkek 8(32) 116 (31.6) 4 (44.4) 128 (31.9)
Anemi yok 6 (24) 157 (42.8) 1(11.1) 164 (40.9) 0.033
Anemi var 19 (76) 210 (57.2) 8 (88.9) 237 (59.1)
B12 eksikligi yok 23 (92) 324 (88.3) 9 (100) 356 (88.8) 0.475
B12 eksikligi var 2(8) 43 (11.7) 0(0) 45 (11.2)
Folat eksikligi yok 24 (96) 359 (97.8) 9 (100) 392 (97.8) 0.754
Folat eksikligi var 1(4) 8 (2.2) 0 (0) 9(2.2)

*frekans(ytlizde), **Kikare testi

Yaglilarda MCV kategorilerine gore cinsiyet, B12 eksikligi ve folat eksikligi
dagilimlar farklilhik gostermemektedir (p>0.05). Anemi varligi yashlarda MCV
kategorilerine gore farklilik gostermektedir (p=0.033). MCV degeri <80 fl olanlarinda
%24’ tinde, MCV degeri 80-100 fl arasi olanlarin %42.8’inde ve MCV degeri >100 fl
olanlarinda %11.1’inde anemi yoktur. MCV degeri 80-100 aras1 olanlarda anemi oran1

digerlerinden daha diisiik elde edilmistir.

Tiim yaslilar i¢in MCV ve cinsiyet iligkisi anlamsizdi (p=0.717). Eritrosit Kitlesi
ile anemi arasindaki iliskide; MCV 237 anemik yaslinin 210’unda (%87.8) normal
sinirlar i¢inde(80-100 fl,normositer), 19’unda (%8.8) diisiik(<80 fl,mikrositer) ve 8
tanesinde(%3.4) yiiksek(>100 fl) makrositer bulundu (p=0.033). incelenen yashlarda
vitamin B12 ve folat eksikligi ile eritrosit kitlesi arasinda anlamli bir iligki
bulunmadi.Vitamin B12 eksikligi olan 45 ve folat eksikligi olan 9 katilime1 olmasina

ragmen MCV degeri >100 fl olan katilimc1 yoktu.
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Tablo4.9. Yaghilarda Anemi Durumuna Gore Laboratuvar Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Anemi yok* Anemi var* Total p**
YAS 74 (65 - 95) 82 (65 - 100) 78 (65 - 100) 0.000
GLUKOZ 108 (71 - 392) 110 (47 - 378) 109 (47 - 392) 0516
AST 17 (8-88) 15 (4 - 88) 16 (4 - 88) 0.000
ALT 15 (4 - 93) 10 (2 - 184) 12 (2-184) 0.000
TOTALBILIRUBIN 05(0.1-18) 0.4 (0.L-2.1) 0.5(0.L-2.1) 0.011
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0.1-0.6) 02(0-15) 0.2(0-15) 0.295
INDIREKTBILIRUBIN 03(0.1-16) 03(0.1-1) 0.3(0.1L-16) 0.000
CRP 03(0-85) 0.7 (0—27.5) 0.4 (0—27.5) 0.000
BUN 16.2 (7.2 43.6) 20.2 (5.6 -95.2) 18.1 (5.6 -95.2) 0.000
KREA 08(0.1-8.7) 09(0.3-5.8) 09(0.1-8.7) 0.027
EGFR 80 (28— 122.8) 68.1 (8 - 122) 734 (8—122.8) 0.000
KOLESTEROL 201 (59 - 323) 174 (76 - 387) 187 (59 - 387) 0.000
HDL 49.6 (22 - 131) 45 (20 -97) 47(20-131) 0.000
TRIGLISERID 130.1 (41 - 525) 123 (28 - 400) 127 (28 - 525) 0.012
LDL 1182 (11.4 - 218.2) 99.8 (14— 736.6) 107.8 (11.4-736.6)  0.000
ALBUMIN 43(3.2-5) 3.9 (1.9-49) 41(1.9-5) 0.000
URIKASIT 55 (2-135) 5.4 (1.6—12.8) 5.4 (1.6 - 135) 0.896
DEMIR 79.9 (30.2 - 180.1) 58.7 (2.3 —309.2) 67.2 (2.3 -309.2) 0.000
TDBK 322.9 (128 — 3410.5) 288.5 (26.4 — 499.6) 305.8 (26.4—3410.5)  0.000
TRANSFERRINS 02(0-0.7) 02(0-17) 02(0-17) 0.000
LDH 196 (138 - 675) 189 (114 - 601) 194 (114 - 675) 0.147
SEDIMANTASYON 16 (2-94) 34 (2-121) 23(2-121) 0.000
HBALC 5.9 (45— 13.2) 5.8 (4.6—13.3) 59 (4,5-133) 0218
WBC 7450 (2920 - 15530) 6930 (1060 - 21580) 7120 (1060 - 21580)  0.047
RBC 47(34-6.3) 4(18-53) 43(18-6.3) 0.000
HGB 13.7 (10.2-17.7) 11,4 (1L7-143) 12 (1.7 -17.7) 0.000
HCT 41.6 (32.8—54.6) 35 (20— 308.8) 37.2 (20 - 308.8) 0.000
PLT 237500 (51000 - 764000) 249000 (37000 - 658000) 243000 (37000 - 764000)  0.479
MCV 88.5 (44.3— 101.6) 88.3 (36 — 113.6) 88.4 (36 — 113.6) 0.713
MCH 29.1(23.1-34) 28.6 (20.9 - 84.1) 28,9 (20.9 - 84.1) 0.000
MCHC 33(30-35.2) 32.2 (16.4—37.4) 32.6 (16.4—37.4) 0.000
RDW 13.3 (0 18.8) 14.4 (114 - 135) 13.8 (0 - 135) 0.000
MONOSIT 06 (0.3-85) 0.6 (0.2 -8.5) 0.6 (0.2-8.5) 0312
NEUTROFIL 42(16-118) 4(0-20.5) 4.1(0-205) 0.828
LENFOSIT 2.2 (05 - 20) 1.7(03-98) 1.9 (0.3 - 20) 0.000
MPV 10.3 (8.3 —14.8) 10.4 (8.2 99.9) 10.3 (8.2—99.9) 0373
FOLAT 7.9 (2.3-20) 7.4 (1.8 - 941) 7.7 (1.8 - 941) 0.233
B12 315.2 (50 - 1890) 378.1 (27.2 - 2000) 349.1 (27.2 - 2000) 0.002
FERRITIN 63.3 (5.1 - 1822) 93.3 (6.8 - 1845) 72.6 (5.1 - 1845) 0.044
Yirmibeshidroksivitamind 182 (27-77.8) 18.1 (3-57.9) 18.1(27-77.8) 0.340
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*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi

Yas ortanca degerleri anemi varligmma gore farklilik gostermektedir (p=0).
Anemisi olanlarda ortanca deger 74 iken olmayanlarda 82 olarak elde edilmistir.
Glukoz ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.516).
Anemisi olanlarda ortanca deger 108 iken olmayanlarda 110 olarak elde edilmistir.
AST ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olanlarda ortanca deger 17 iken olmayanlarda 15 olarak elde edilmistir. ALT ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda
ortanca deger 15 iken olmayanlarda 10 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.011). Anemisi olanlarda
ortanca deger 0.5 iken olmayanlarda 0.4 olarak elde edilmistir. Direkt bilirubin ortanca
degerleri anemi varhigmma gore farklilik gostermemektedir (p=0.295). Anemisi
olanlarda ortanca deger 0.2 iken olmayanlarda 0.2 olarak elde edilmistir. Indirekt
bilirubin ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik goéstermektedir (p=0).
Anemisi olanlarda ortanca deger 0.3 iken olmayanlarda 0.3 olarak elde edilmistir. CRP
ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi
olanlarda ortanca deger 0.3 iken olmayanlarda 0.7 olarak elde edilmistir. BUN ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda
ortanca deger 16.2 iken olmayanlarda 20.2 olarak elde edilmistir. Krea ortanca
degerleri anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.027). Anemisi olanlarda
ortanca deger 0.8 iken olmayanlarda 0.9 olarak elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri
anemi varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger
80 iken olmayanlarda 68.1 olarak elde edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri anemi
varligina gore farklilik gdstermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 201
iken olmayanlarda 174 olarak elde edilmistir. HDL ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 49.6 iken
olmayanlarda 45 olarak elde edilmistir. Trigliserid ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermektedir (p=0.012). Anemisi olanlarda ortanca deger 130.1 iken
olmayanlarda 123 olarak elde edilmistir. LDL ortanca degerleri anemi varligina gore
farklillk gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 118.2 iken

olmayanlarda 99.8 olarak elde edilmistir. Albumin ortanca degerleri anemi varligina
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gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 4.3 iken
olmayanlarda 3.9 olarak elde edilmistir. Urik asit ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik géstermemektedir (p=0.896). Anemisi olanlarda ortanca deger 5.5 iken
olmayanlarda 5.4 olarak elde edilmistir. Demir ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik  gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 79.9 iken
olmayanlarda 58.7 olarak elde edilmistir. TDBK ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 322.9 iken
olmayanlarda 288.5 olarak elde edilmistir. Transferrin ortanca degerleri anemi
varlhigina gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 0.2 iken
olmayanlarda 0.2 olarak elde edilmistir. LDH ortanca degerleri anemi varligina gére
farklilik gostermemektedir (p=0.147). Anemisi olanlarda ortanca deger 196 iken
olmayanlarda 189 olarak elde edilmistir. Sedimantasyon ortanca degerleri anemi
varligia gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 16 iken
olmayanlarda 34 olarak elde edilmistir. HBA1C ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermemektedir (p=0.218). Anemisi olanlarda ortanca deger 5.9 iken
olmayanlarda 5.8 olarak elde edilmistir. WBC ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0.047). Anemisi olanlarda ortanca deger 7450 iken
olmayanlarda 6930 olarak elde edilmistir. RBC ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 4.7 iken olmayanlarda
4 olarak elde edilmistirr. HGB ortanca degerleri anemi varligma gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 13.7 iken olmayanlarda 11.4
olarak elde edilmistir. HCT ortanca degerleri anemi varhigina gore farklilik
gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 41.6 iken olmayanlarda 35
olarak elde edilmistir. PLT ortanca degerleri anemi varhigina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.479). Anemisi olanlarda ortanca deger 237500 iken
olmayanlarda 249000 olarak elde edilmistir. MCV ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermemektedir (p=0.713). Anemisi olanlarda ortanca deger 88.5 iken
olmayanlarda 88.3 olarak elde edilmistir. MCH ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 29.1 iken
olmayanlarda 28.6 olarak elde edilmistir. MCHC ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 33 iken

olmayanlarda 32.2 olarak elde edilmistir. RDW ortanca degerleri anemi varligina gore
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farklilik  gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 13.3 iken
olmayanlarda 14.4 olarak elde edilmistir. Monosit ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik géstermemektedir (p=0.312). Anemisi olanlarda ortanca deger 0.6 iken
olmayanlarda 0.6 olarak elde edilmistir. Neutrofil ortanca degerleri anemi varligina
gore farklilik gostermemektedir (p=0.828). Anemisi olanlarda ortanca deger 4.2 iken
olmayanlarda 4 olarak elde edilmistir. Lenfosit ortanca degerleri anemi varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). Anemisi olanlarda ortanca deger 2.2 iken olmayanlarda
1.7 olarak elde edilmistir. MPV ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.373). Anemisi olanlarda ortanca deger 10.3 iken olmayanlarda
10.4 olarak elde edilmistir. Folat ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.233). Anemisi olanlarda ortanca deger 7.9 iken olmayanlarda
7.4 olarak elde edilmistir. B12 ortanca degerleri anemi varlifina gore farklilik
gostermektedir (p=0.002). Anemisi olanlarda ortanca deger 315.2 iken olmayanlarda
378.1 olarak elde edilmistir. Ferritin ortanca degerleri anemi varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0.044). Anemisi olanlarda ortanca deger 63.3 iken olmayanlarda
93.3 olarak elde edilmistir. Yirmibes hidroksi vitamin d ortanca degerleri anemi
varhigia gore farklilik géstermemektedir (p=0.34). Anemisi olanlarda ortanca deger
18.2 iken olmayanlarda 18.1 olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.10. Yaglilarda KBY Varligina Gore Parametrelerin Karsilastiriimasi

KBY yok* KBY var* Total p**
YAS 76 (65 - 100) 81 (65 - 99) 78 (65 - 100) 0.001
GLUKOZ 111 (62 - 392) 107 (47 - 378) 109 (47 - 392) 0.273
AST 16 (6 - 88) 14 (4 - 56) 16 (4 - 88) 0.001
ALT 13 (2-184) 10 (3-71) 12 (2-184) 0.000
TOTALBILIRUBIN 05(0.1-21 05(0.1-18) 05(0.1-2.1) 0.221
DIREKTBILIRUBIN 0.2(0-1.5) 0.2(0-0.8) 0.2 (0-1.5) 0.394
INDIREKTBILIRUBIN 03(0.1-11 0.3(0.1-1.6) 0.3(0.1-1.6) 0.186
CRP 0.4 (0-16.4) 0.5 (0-27.5) 0.4 (0-27.5) 0.366
BUN 16.2 (5.6 — 66.9) 24.9 (12.3-95.2) 18.1 (5.6 — 95.2) 0.000
KREA 0.7(0.1-8.7) 1.2 (0.8 -5.8) 0.9(0.1-8.7) 0.000
EGFR 83.9 (52.9 - 122.8) 47.9 (8-72.9) 73.4 (8 —122.8) 0.000
KOLESTEROL 187 (59 - 387) 187 (95 - 262) 187 (59 - 387) 0.214
HDL 47.1 (21 -131) 45 (20 - 87) 47 (20 - 131) 0.062
TRIGLIiSERID 127.5 (41 - 525) 126 (28 - 343) 127 (28 - 525) 0.985
LDL 108.2 (11.4 — 275.8) 105 (47.4 — 736.6) 107.8 (11.4 — 736.6) 0.797
ALBUMIN 4.2 (2.3-5) 4.1(1.9-4.9) 41(1.9-5) 0.323
URIKASIT 5.1 (1.6 - 135) 6.3(2.2-12.8) 5.4 (1.6 - 135) 0.000
DEMIR 70 (14.6 —309.2) 62.8 (2.3 - 124) 67.2 (2.3 - 309.2) 0.033
TDBK 311.3 (26.4 — 478.8) 292.4 (81.5 — 3410.5) 305.8 (26.4 — 3410.5) 0.026
TRANSFERRINS 02(0.1-1.7) 0.2(0-0.5) 02(0-17) 0.692
LDH 194 (114 - 675) 193 (118 - 586) 194 (114 - 675) 0.967
SEDIMANTASYON 22 (2-121) 32 (2-120) 23(2-121) 0.025
HBALC 5.9 (45-13.2) 5.8 (4.7-13.3) 5.9 (45-13.3) 0.061
WBC 7105 (2580 - 21580) 7180 (1060 - 18620) 7120 (1060 - 21580) 0.350
RBC 44 (2.2-6.3) 4(1.8-6.2) 43(1.8-6.3) 0.000
HGB 125 (1.7-17.7) 115 (6.4 — 16.5) 12 (1.7 -17.7) 0.000
HCT 38.2 (22.7 — 308.8) 35.5 (20 — 50.9) 37.2 (20 — 308.8) 0.000
PLT 244000 (37000 - 764000) 238000 (66000 - 658000) 243000 (37000 - 764000)  0.670
MCV 88 (36 — 108.8) 89.3 (70.2 — 113.6) 88.4 (36 —113.6) 0.122
MCH 28.9 (20.9 - 84.1) 29 (22.1-36.4) 28.9 (20.9 — 84.1) 0.805
MCHC 32.6 (27.6 —37.4) 32.4 (16.4-35.1) 32.6 (16.4 —37.4) 0.078
RDW 13.7 (11.4 - 135) 14.1 (0 - 24) 13.8 (0 - 135) 0.220
MONOSIT 0.5 (0.2-8.5) 0.6 (0.2 -1.6) 0.6 (0.2 -8.5) 0.019
NEUTROFIL 4.1 (1.1-20.5) 43(0-17.4) 4.1 (0-20.5) 0.218
LENFOSIT 2 (0.5-20) 1.8 (0.3-4.9) 1.9 (0.3 - 20) 0.293
MPV 10.3 (8.2 —99.9) 10.4 (8.3-17.5) 10.3 (8.2 - 99.9) 0.343
FOLAT 8.6 (1.8 - 941) 6.6 (1.9 - 20) 7.7 (1.8 -941) 0.000
B12 345.5 (27.2 - 2000) 368 (112.5 - 2000) 349.1 (27.2 - 2000) 0.414
FERRITIN 69.3 (5.1 - 1845) 93.6 (8.3 -1731) 72.6 (5.1 - 1845) 0.114
YirmibeshidroksivitaminD 18.1(3-77.8) 18 (2.7—57.9) 18.1(2.7-71.8) 0.781

*ortanca (min-mak), **Mann Whitney U testi
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Yas ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.001).
KBY olmayanlarda ortanca deger 76 iken olanlarda 81 olarak elde edilmistir. Glukoz
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.273). KBY
olmayanlarda ortanca deger 111 iken olanlarda 107 olarak elde edilmistir. AST ortanca
degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.001). KBY olmayanlarda
ortanca deger 16 iken olanlarda 14 olarak elde edilmistir. ALT ortanca degerleri KBY
varhigina gore farklilik gostermektedir (p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 13
iken olanlarda 10 olarak elde edilmistir. Total bilirubin ortanca degerleri KBY
varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.221). KBY olmayanlarda ortanca deger
0.5 iken olanlarda 0.5 olarak elde edilmistir. Direkt bilirubin ortanca degerleri KBY
varligina gore farklilik géstermemektedir (p=0.394). KBY olmayanlarda ortanca deger
0.2 iken olanlarda 0.2 olarak elde edilmistir. Indirekt bilirubin ortanca degerleri KBY
varlhigina gore farklilik gostermemektedir (p=0.186). KBY olmayanlarda ortanca deger
0.3 iken olanlarda 0.3 olarak elde edilmistir. CRP ortanca degerleri KBY varligina
gore farklilik gostermemektedir (p=0.366). KBY olmayanlarda ortanca deger 0.4 iken
olanlarda 0.5 olarak elde edilmistir. BUN ortanca degerleri KBY varligina gore
farklilik gostermektedir (p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 16.2 iken olanlarda
24.9 olarak elde edilmistir. Krea ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 0.7 iken olanlarda 1.2 olarak
elde edilmistir. EGFR ortanca degerleri KBY varligia gore farklilik géstermektedir
(p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 83.9 iken olanlarda 47.9 olarak elde
edilmistir. Kolesterol ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik géstermemektedir
(p=0.214). KBY olmayanlarda ortanca deger 187 iken olanlarda 187 olarak elde
edilmistir. HDL ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.062). KBY olmayanlarda ortanca deger 47.1 iken olanlarda 45 olarak elde
edilmistir. Trigliserid ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik géstermemektedir
(p=0.985). KBY olmayanlarda ortanca deger 127.5 iken olanlarda 126 olarak elde
edilmistir. LDL ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.797). KBY olmayanlarda ortanca deger 108.2 iken olanlarda 105 olarak elde
edilmistir. Albumin ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik géstermemektedir
(p=0.323). KBY olmayanlarda ortanca deger 4.2 iken olanlarda 4.1 olarak elde

edilmistir. Urik asit ortanca degerleri KBY varligina gore farklilk gdstermektedir
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(p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 5.1 iken olanlarda 6.3 olarak elde edilmistir.
Demir ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.033). KBY
olmayanlarda ortanca deger 70 iken olanlarda 62.8 olarak elde edilmistir. TDBK
ortanca degerleri KBY varligina gore farklililk gostermektedir (p=0.026). KBY
olmayanlarda ortanca deger 311.3 iken olanlarda 292.4 olarak elde edilmistir.
Transferrins ortanca degerleri KBY varligma gore farklilik gostermemektedir
(p=0.692). KBY olmayanlarda ortanca deger 0.2 iken olanlarda 0.2 olarak elde
edilmistir. LDH ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir
(p=0.967). KBY olmayanlarda ortanca deger 194 iken olanlarda 193 olarak elde
edilmisgtir. Sedimantasyon ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik
gostermektedir (p=0.025). KBY olmayanlarda ortanca deger 22 iken olanlarda 32
olarak elde edilmistir. HBAIC ortanca degerleri KBY varligmma gore farklilik
gostermemektedir (p=0.061). KBY olmayanlarda ortanca deger 5.9 iken olanlarda 5.8
olarak elde edilmistir. WBC ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik
gostermemektedir (p=0.35). KBY olmayanlarda ortanca deger 7105 iken olanlarda
7180 olarak elde edilmistir. RBC ortanca degerleri KBY varligina goére farklilik
gostermektedir (p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 4.4 iken olanlarda 4 olarak
elde edilmistir. HGB ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir
(p=0). KBY olmayanlarda ortanca deger 12.5 iken olanlarda 11.5 olarak elde
edilmistir. HCT ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0).
KBY olmayanlarda ortanca deger 38.2 iken olanlarda 35.5 olarak elde edilmistir. PLT
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.67). KBY
olmayanlarda ortanca deger 244000 iken olanlarda 238000 olarak elde edilmistir.
MCYV ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.122).
KBY olmayanlarda ortanca deger 88 iken olanlarda 89.3 olarak elde edilmistir. MCH
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.805). KBY
olmayanlarda ortanca deger 28.9 iken olanlarda 29 olarak elde edilmistirr MCHC
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.078). KBY
olmayanlarda ortanca deger 32.6 iken olanlarda 32.4 olarak elde edilmistir. RDW
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.22). KBY
olmayanlarda ortanca deger 13.7 iken olanlarda 14.1 olarak elde edilmistir. Monosit

ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0.019). KBY
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olmayanlarda ortanca deger 0.5 iken olanlarda 0.6 olarak elde edilmistir. Neutrofil
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.218). KBY
olmayanlarda ortanca deger 4.1 iken olanlarda 4.3 olarak elde edilmistir. Lenfosit
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.293). KBY
olmayanlarda ortanca deger 2 iken olanlarda 1.8 olarak elde edilmistir. MPV ortanca
degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.343). KBY
olmayanlarda ortanca deger 10.3 iken olanlarda 10.4 olarak elde edilmistir. Folat
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermektedir (p=0). KBY
olmayanlarda ortanca deger 8.6 iken olanlarda 6.6 olarak elde edilmistir. B12 ortanca
degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.414). KBY
olmayanlarda ortanca deger 345.5 iken olanlarda 368 olarak elde edilmistir. Ferritin
ortanca degerleri KBY varligina gore farklilik gostermemektedir (p=0.114). KBY
olmayanlarda ortanca deger 69.3 iken olanlarda 93.6 olarak elde edilmistir.
Yirmibeshidroksivitamind ortanca degerleri KBY varligma gore farklilik
gostermemektedir (p=0.781). KBY olmayanlarda ortanca deger 18.1 iken olanlarda 18

olarak elde edilmistir.
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Tablo 4.11. Anemi Smiflandirmasi

Geng* Yagh* P degeri**
KHA var 0 78 (32.9) p=0.000
KHA yok 48 (23.2) 159 (67.1)
DEA var 8 (16) 6 (2) p=0.000
DEA yok 40 (84) 231(98)
KBY var 4(8.3) 96 (40.5) p=0.000
KBY yok 44 (91.7) 141 (59.5)

*frekans(ylizde), **Kikare testi

Genglerde %16 demir eksikligi anemisi, %8.3 kronik bobrek yetmezligi anemisi
bulunurken yaslilarda %32.9 kronik hastalik anemisi, %2 demir eksikligi anemisi ve
%40.5 kronik bobrek yetmezligi anemisi tespit edildi. Yaslhilarda kronik hastalik

anemisi ve kronik bobrek yetmezligi anemisi anlamli fark gézlendi (p=0.000)
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5. TARTISMA

Anemi, DSO tarafindan erkeklerde hemoglobin degerinin 13 gr/dl, kadinlarda
hemoglobin degerinin 12 gr/dI’nin altinda olmas1 olarak tanimlanir. Yas ilerledikce
hemoglobin degerleri azaldigi i¢in yaslh niifusta anemi 6nemli bir saglik sorunu haline

gelmektedir.

Yash niifusta anemi birgok hastaligi da beraberinde getirmektedir. Anemik
yaslida artig goOsteren durumlar; mortalite, kardiyovaskiiler hastalik, biligsel
fonksiyonlarda bozukluk, hareket yeteneginde azalma, diisme ve kirik riski, hastaneye

yatislar ve yatis stireleri sOylenebilir.

Chernetsky ve ark. (2002), yaptig1 ¢alismada aneminin en sik nedeninin %65.6
ile kronik hastalik anemisi, sonra sirasiyla %13.2 kronik bobrek yetmezligine baglt
anemi,%4 demir, B12 vitamini ve folat eksikligine bagli anemi oldugu gorilmiistiir.
Calismamizda geng hastalara gore yasli hastalarda anemiye eslik eden hipertansiyon,
kardiyovaskiiler hastalik, kronik bobrek yetmezligi, norolojik hastaliklarin daha sik
oldugu gézlemlendi. Diyabetes Mellitus %6.3, hipertansiyon %20.6, kardiyovaskiiler
hastalik %9, kronik bobrek yetmezligi %4.5, norolojik hastalik %9.9 olup, en yiiksek
oran birden fazla hastalik oran1 %49.8’dir.

Anemi prevalansi bir¢ok durumdan etkilenmektedir. Gelismekte olan iilkelerde
daha sik gdzlemlenmektedir. DSO’ne gére Avrupada %14, iilkemizde %25 oraninda
goriiliir. Orta Gliney Amerika ve Asya iilkelerinde anemi siklig1 erkeklerde %1.9-14,
kadinlarda ise %15-64 olarak bildirilmistir (Royston, 1982). Anemi tanimi igin
belirlenen kriterler g6z oniinde bulunduruldugunda elde edilen sonuglar, ¢alismanin
yapildigr yer (toplum, hastane, poliklinik, bakimevi vb) ve katilanlarin saglik
durumuna gore degiskenlik gosterir. Toplumda %12, hastaneye bagvuranlarda %40,
huzurevinde yasayanlarda %47 olarak izlenmektedir (Bach ve ark., 2014).
Calismamizda poliklinigine bagvuran hastalarda yaslilardaki anemi oran1 %59.1 olarak

bulunmustur.
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Caligmalarda anemi tanimi icin farkli hemoglobin degerleri kullanilmistir.
Calismalarin bir kismi1 hastanede, bir kism1 ayaktan takipli hastalarda uygulanmustir.
Yasli kabul edilme sinir1 bazi ¢alismalarda 60 yas ve {izeri, baz1 caligmalarda 65 yas
ve tizeri olarak kabul edilmistir. Bizim ¢alismamizda 65 yas ve tizeri hastalar yash
olarak kabul edildi. Poliklinik takibindeki hastalar degerlendirildi.

Memisoglu ve ark. (2012), yaptigi calismada anemi prevalansim %25.8
bulmustur. Demir eksikligi anemisi %26.7, vitamin B12 eksikligi %29.3, folik asit
eksikligi %2.2 olarak izlenmistir. %46.9 mikrositik anemi, %52.6 normositik anemi
ve %0.5 makrositik anemi tespit edilmistir. Calismamizda mikrositik anemi % 8.8,

normositik anemi % 87.8, makrositik anemi ise % 3.4 bulundu.

Yaslilarda normal hemoglobin alt sinir1 ile ilgili farkli caligsmalar bulunmaktadir.
Dallmann ve ark. (1984), yaymladigit NHANES Il calismasinda anemi sinirlar
kadinlarda 11.7 g/dl, erkeklerde 12.6 g/dI’nin altinda kabul edilmistir. Bu tanimlama
yapilirken ¢alismaya katilanlarin kronik hastalik anemisi ve demir eksikligi anemisi
dislandiktan sonra, kalanlarin hemoglobin degeri iizerinden hesaplama yapilmistir.
Amerikan Hematoloji Dernegi’nin 2006 yilinda yayinladig: bir yayinda NHANES 111
ve Scripps-Kaiser ¢alismalari incelenmistir. Bu ¢alismada da kronik hastalik anemisi,
demir eksikligi anemisi, gebelik ve kronik bobrek yetmezligi gibi durumlar
dislandiktan sonra hesaplama yapilmistir. Hemoglobin degerinin alt sinir1 60 yas tistii
beyaz kadinlar i¢in 12.2 g/dl, beyaz erkekler i¢in 13.2 g/dl olarak, siyah irkta
kadinlarda hemoglobin degeri 11.5 g/dl, erkeklerde 12.7 g/dl olarak belirlenmistir
(Beutler ve ark ., 2006).

Beutler ve ark. (2006), yaptigi calismada ortalama hemoglobin degerleri
arasinda 2.8 g/dI’lik fark bulunmustur. Calismamizda hemoglobin ortalamalar1 yash
kadin hastalarda 11.8 g/dl, erkek hastalarda 13 g/dl olarak bulundu. Yasli anemik
hastalarda hemoglobin ortalamasi 11.4 g/dl, anemik olmayanlarda 13.7 g/dl bulundu.

Caligmamizda  aile  hekimligine  poliklinigine = bagvuran  hastalar
degerlendirilmistir. Geng hastalarda anemi orani1 %40.3 iken, yasl hastalarda %59.1
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bulunmustur. Yashi anemik hastalarda erkeklerde %216.4, kadinlarda %42.6
bulunmustur. Yash hastalarimizdaki anemi orani genel populasyona gore daha
yiiksektir. NHANES 11l calismas1 kapsaminda 1988-1994 yillar1 arasinda DSO’niin
anemi tanimina gore 65 yas ve lizeri toplumda anemi siklig1 kadinlarda %10.2 ve
erkeklerde %11 bulundu (Guralnik ve ark., 2004). NHANES Il anemiyi dért nedene
gore siiflandirir. Bunlar; besin eksikligi, renal anemi, kronik inflamasyon anemisi ve
aciklanamayan anemilerdir. Olivares ve ark. (2000), 60 yas ve iizeri anemi siklig1
kadinlarda %4.4, erkeklerde %5.4, Timiras ve ark. (1987), 60 yas ve lizeri hastalarda
anemi sikligin1 %12, Tettamani ve ark. (2010), 65 yas ve iizeri saglikli olanlarda %14
olarak bildirdi. Amin ve ark. (2004) calismasinda erkeklerin %6.1 ve kadinlarin
%10.5’inde, Gaskell ve ark. (2008), yaptigi ¢alismada 65 yas lstii 34 g¢alisma
degerlendirildi ve anemi ortalamas: %12 bulundu. Tablo 5.1‘de yashilarda farkli
calisma gruplarinda anemi siklig1 gosterilmistir. Bu ¢aligmalarda ¢alismamizda oldugu
gibi DSO’niin dl¢iitleri kullanilmistir. Toplumdaki saglikli bireyler dahil edilmistir.
Paul ve ark. (2015), yaptigi ¢alismaya 60 yas ve iizeri 17 kdyden 340 kisi katild1.
Anemi sikligi %38.2 olup bunlarim % 38.7°si erkek, %37.7°si kadinlardan

olusmaktadir.

Guralnik ve ark. (2004), calismasinda Amerika Birlesik Devletleri’nde besin
eksiklige bagli anemi sikligi %35 olarak bildirilmistir. Besin eksikligi olarak demir,
B12 ve/veya folat en sik goriilenlerdir. Demir eksikligi tek basina goriilebildigi gibi
vitamin B12 ve folat eksikligi ile beraber de gozlenebilir Amin ve ark. (2004),
calismasinda ferritin diistikligii %3 (serum ferritin<l2pg/L), demir eksikligi %2,
demir eksikligi anemisi %1.2 bulunmustur. Calismamizda yasl anemik hastalarda
transferrin saturasyonu, ferritin degerleri, demir ve total demir baglama kapasitesi

arasinda anlamli fark bulunmustur.
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Tablo 5.1. Yaslilarda Farkli Calisma Gruplarinda Anemi Siklig1

Kaynak Cahsma Grubu Anemi kriterleri Anemi Sikhgi
Hemoglobinin
: . .. erkeklerde 13 g/dl ve  Erkeklerde %79 ve
Guralnik ve ark. 65 yas ve lizeri 139 kisi kadmlarda 12 g/dl Kadmlarda %66
altinda olmasi
Hemoglobinin

Fleming ve ark.

67-96 yas aras1 1.016

erkeklerde 12.4 g/dl ve Erkeklerde % 6.1 ve

kisi kadinlarda 11.8 g/dl  kadinlarda %10.5
altinda olmasi
Hemoglobinin
lzaks ve ark 85 yas ve lizeri 1.016 erkeklerde 13 g/dl ve  Erkeklerde %17 ve
' kisi kadinlarda 12 g/dI kadinlarda %28
altinda olmasi
Hemoglobinin
0,
Olivares ve ark. 60 yas ve lizeri 274 kisi i;ﬁi:igz 13 g;g: ve E;gfxlfllfrrc?: (y/: fj ve
altinda olmasi
Hemoglobinin
65 yas ve lizeri 1.156 erkeklerde 13 g/dl ve  Erkeklerde %11 ve

Pennix ve ark.

kisi

kadinlar igin 12 g/dl
altinda olmasi

kadinlarda %11.5

Dallmann ve ark.

65 yas ve iizeri 1.858
kisi

Hemoglobinin
erkeklerde 13 g/dl ve
kadinlarda 12 g/dI
altinda olmasi

Erkeklerde %4.4 ve
kadinlarda %3.9

Timiras ve ark.

60 yas ve iizeri 1.024
kisi

Hemoglobinin
erkeklerde 13 g/dl ve
kadinlarda 12 g/dI
altinda olmasi

Erkeklerde % 17.7 ve
kadinlarda % 8.4

Hemoglobinin
Salive ve ark 71 yas ve lizeri 3.946 erkeklerde 13 g/dl ve  Erkeklerde % 15.2 ve
’ kisi kadnlarda 12 g/dI kadinlarda % 12.6
altinda olmasi
Hemoglobinin
Bach ve ark 64 yas ve lizeri 43.210  erkeklerde 13 g/dl ve  Erkeklerde % 23.4 ve
' kisi kadinlarda 12 g/dI kadimnlarda % 19.3

altinda olmasi

Tabea ve ark.

65 yas ve lizeri 405 kisi

Hemoglobinin
erkeklerde 13 g/dl ve
kadinlarda 12 g/dI
altinda olmasi

Erkeklerde % 11 ve
kadmlarda % 10
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Bach ve ark. (2014), yaptigi calismada; kadinlarin hemoglobin degerini
erkeklerden daha diisiik buldu (sirayla hgb:13.4 g/dl, 14.3 g/dl). Anemi prevalansinin
ileri yasla arttig1 goriildii. Siddetli anemi; hemoglobinin 10 g/dI’den diisiik olmasi
yaslilarda anlamli derecede yiiksek bulundu. Hafif-orta siddette bobrek yetmezligi
kadinlarda daha fazla olmak iizere anemik hastalarin %45’inde goriildii. Kronik
inflamasyon anemisi agisindan bakilan C-reaktif protein degeri anemik hastalarda
anlamli derecede yaygin bulundu. Mutlak demir eksikligi %14.4, besinsel demir
eksikligi %28.2 bulundu. Folat ve B12 eksikligi nadirdi (sirasiyla %6.7 ve %2) .
Kadinlarda mikrositik ve normositik anemi fazla goriiliirken, erkeklerde makrositik
aneminin sik oldugu goriildii. Anemik hastalarin %45.1’inde GFR<60 ml/dk/1.73 m2

bulundu.

Ulkemizde yash popiilasyonda anemi iizerine yapilmis calismalar mevcuttur.
Coban ve ark. (2004), i¢ hastaliklar1 poliklinigine bagvuran 65 yas ve tizeri 2100
hastada yaptig1 ¢alismada anemi siklig1 %30 bulunmustur. Benzer sekilde Sandikg¢1 ve
ark. (2011), Adana’da i¢ hastaliklarina poliklinigine bagvuran 65 yas ve tizeri 501
hastada yaptig1 calismada anemi siklig1 %32.5 bulunmustur. Bu hastalarin %22.1
demir eksikligi anemisi, vitamin B12 eksikligi anemisi %26.4, kronik hastalik anemisi

%37.4 ve aciklanamayan anemi %12.9 bulunmustur.

Emiroglu ve ark. (2019), yasl evde bakim hastalarinda anemi prevalansini
degerlendirdi. 472 hastanin %37.9’unda anemi tespit edildi. Erkeklerin %22.7’sinde,
kadinlarin %45.5’inde anemi goriildii. Demir eksikligi anemisinin prevalansi, B12
vitamini, folik asit ve D vitamini eksikligi sirasiyla % 43, % 46, % 19 ve% 91 olarak

bulundu. Hastalarin% 22.8'i yetersiz beslenmis, % 17.5'i malniitrisyon riski altindaydi.

Sahin ve ark. (2013), acil servise bagvuran ve hematolojik ve biyokimyasal
parametrelerini degerlendirdikleri 607 hastanin, 65 yas ve iizeri yas grubunda olan 521
hastay1 ¢alismalarina dahil etmislerdir. Hastalarin anemi sikligi %63 olup, bu kisilerin
ise %76.6’s1 normositer, %14.0’1 mikrositer, %9.4’1i makrositer 6zellikte saptanmuistir.
Erkeklerde, kadinlara gore ve iiremik olanlarda olmayanlara gore anemi siklig1 yiiksek

bulunmustur.
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Yiiksel ve ark. (2012) tarafindan yapilan ¢alismada, genel dahiliye ve geriatri
poliklinigine bagvurup tetkikler sonucu demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 714
hasta degerlendirildi. Erkeklerin %37.7’s1, kadinlarin ise %62.3’linde anemi tespit
edildi. Imdat ve ark.’nin (2000), Van ilinde 642 hastada yaptig1 ¢alismada anemi
prevalansi %15.9 olup, bunlarin %17.3°li kadinlar, %11.9°u erkeklerden olusmaktadir.
Toygar ve ark.’nin (2018), yaptig1 ¢caligmada 182 hasta degerlendirilmis ve bunlarin
%83.8’inde anemi gozlenmistir. Sahin ve ark. (2013), aile hekimligi poliklinigine
basvuran hastalarda yaptig1 calismada, anemi siklig1 erkeklerde %29.2 ve kadinlarda

%33.3 bulmustur.

Caligmamizda geng ve yagh katilimcilart birlikte degerlendirdik. Anemi siklig1
yasl hastalarda daha yiiksek bulundu. DSO Kriterlerine gére 65 yas ve iizeri 401 hasta
degerlendirildi. Geng ve yasl grubun ortanca hemoglobin degerleri arasinda anlaml
farklilik saptandi. Her iki grupta da cinsiyet dagilimlar1 arasinda farklilik
gbzlenmemesi literatiir bilgisi ile orantili bulundu. Yaslilarda vitamin B12 eksikligi
%11.2 oraninda bulunmus olup bunlarin %81 hipokromik, %11.7’si normokromik
anemi seklindedir. Folik asit eksikligi %2.2 olup %4’li mikrositer anemi, %2.2’si
normokromik anemi seklindedir. Vitamin B12 ve folat eksikligi makrositik anemi sik
goriliir. Ancak calismamizda yaglilarda MCV kategorilerine gore vitamin B12 ve folat
eksikligi dagilimlar arasinda farklilik gbzlenmezken, anemi varliginda anlamli fark
gozlendi. Yaslilarda vitamin B12 agir eksiklikte daha belirgin hale gelir. Bunun nedeni
de malabsorbsiyon ve pernisiy6z anemi gibi durumlarin agir eksiklikten sorumlu

olmasidir.
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Tablo 5.2. Ulkemizde Yaslilarda Farkli Calisma Gruplarinda Anemi Siklig

Kaynak Calisma Grubu Anemi Kkriterleri Anemi Sikh@
Hemoglobin degerinin Erkeklerde %11.9
: . . . erkekler i¢in 13 g/dl ve '
Imdat ve ark. 65 yas ve lizeri 642 kisi .Y ve kadinlarda
kadinlar i¢in 12 g/dl altinda %17 3
olmasi ol
Hemoglobin degerinin
65 yas ve lizeri 2100  erkekler igin 13 g/dl ve 0
(oban ve ark. kisi kadinlar icin 12 g/dl altinda %305
olmasi
Hemoglobin degerinin
erkekler i¢in 13 g/dl ve Erkeklerde 9%18.2

Memisogullar1 ve ark.

65 yas ve lizeri 565 kisi

kadinlar i¢in 12 g/dl altinda
olmasi

ve kadinlarda %30

Sandik¢i ve ark.

65 yasg ve lizeri 401
kigi

Hemoglobin degerinin
erkekler i¢in 13 g/dl ve
kadinlar i¢in 12 g/dl altinda
olmasi

%32.5

Emiroglu ve ark.

65 yas ve lizeri 472 kisi

Hemoglobin degerinin
erkekler i¢in 13 g/dl ve
kadmlar i¢in 12 g/dl
altinda olmasi

Erkeklerde %22.7
ve kadinlarda
%45.5

Yiiksel ve ark.

65 yas ve lizeri 714 kisi

Hemoglobin degerinin
erkekler i¢in 13 g/dl ve
kadinlar i¢in 12 g/dl
altinda olmasi

Erkeklerde
%37.7ve kadinlarda
%62.3

Hemoglobin degerinin

erkekler i¢in 13 g/dl ve Erkeklerde %83.5
Sezer ve ark. 65 yas ve tizeri 715 kisi 61 & ve kadinlarda

kadmlar i¢in 12 g/dl %699

altinda olmast '

Hemoglobin degerinin

. . . erkekler i¢in 13 g/dl ve o

Toygar ve ark. 65 yas ve lizeri 182 kisi kadinlar icin 12 g/dI %83.8

olmasi

Hemoglobin degerinin Erkeklerde %29.2

. . . . erkekler i¢in 13 g/dl ve '

Sahin ve ark. 65 yas ve lizeri 201 kisi e ve kadinlarda

kadmlar i¢in 12 g/dl %33 3

altinda olmasi

Geisel ve ark.’nmin (2014), yaptigi ¢alismada 405 geriatrik hastanin anemi
diizeyine bakildi. Geriatri klinigine bagvuran 65 yas ve iizeri hastalar degerlendirildi.
405 hastanin 116 erkek, 289 kadin hastaydi. En ¢ok hastaneye yatig nedenleri sirasiyla;
kiriklar, kardiyovaskiiler hastaliklar, yiirliylis ve mobilite bozukluklar1 idi. Diger

nedenler; sindirim sistemi hastaliklari, kas iskelet sistemi diizensizlikleri, neoplazmlar,
76



bulasict hastaliklar ~ ve yaralanmalar olarak degerlendirildi. Hastanede yatan
hastalarin % 66.3'i (erkeklerin % 74.8'i ve kadinlarin % 62.9'u) anemikti. Hemoglobin
diizeyi ile yas arasinda bir iliski bulunmadi. Anemi tanis1 alan 237 hastanin %65’
demir eksikligi anemisi, %5.9 vitamin B12 eksikligi, %6.8’i folik asit eksikligi,
%19.4’linde kronik bobrek yetmezligine bagli anemi tespit edildi. Vitamin B12

eksikliginde anemi geg¢ bulgu olarak goriiliir.

Geng insanlarda anemi genellikle tek bir sebepten kaynaklanirken (6rnegin agir
adet kanamasi olan menopoz oncesi kadinlarda demir eksikligi), yaslilarda anemi
genellikle ¢ok faktorlidiir ve yash kisilerin tipik multimorbiditesini yansitir. Bu
siklikla, yaslilarda anemiye yol agan mekanizmayi incelemeyi zorlastirir. Ornegin;
yaslilarda demir eksikligi, siklikla ¢oklu ilag¢ kullanimiyla agirlagtirilan yetersiz
beslenme, emilim bozuklugu nedeniyle goriilebilir. Demir eksikligi anemisinin en
onemli nedeni olarak gastrointestinal sistemden olan kayiplar sayilabilir. Nonsteroid
antiinflamatuvar ilaglar (NSAII), antiagegan ve antikoagiilanlar gastrointestinal sistem
kanamalarina neden olmaktadir. Yaslanma ile birlikte kardiyovaskiiler hastaliklara
bagli olarak, asetilsalisilik asit ve diger antiagreganlar ile antikoagiilanlarin kullanim
orani artmaktadir. Buna bagl olarak gastrointestinal yakinmalar ve gastrointestinal
kanama artis gostermektedir. Calismamizda anemik yaslilarda kardiyovaskiiler
hastalik oran1 %9 olup hastalarin %13.9°u antiagregan ve antikoagiilan, %?2.7’si

NSAII kullanmaktadir.

Karakus ve ark.’nin (2016), yaptig1 ¢alismada anemik hastalarin %19.8’1 proton
pompa inhibitdrii (PPI), %4.5°i NSAIL, %2.3’{i aspirin ve %0.7’si NSAII ve PPI
kullanmaktadir. Calismamizda anemik hastalarin geng hasta grubunda %2, yasli hasta

grubunda %2.7 nonsteroid antiinflamatuvar ilag(NSAIl) kullanmaktadir.

Tariq ve ark. (2018), yaptigr calismada 171 hastada kronik hastaliklarin
morbidite profillerini degerlendirmistir. En sik % 61.4 oranla hipertansiyon, anemi
%46.8, Diyabetes Mellitus %34.5 goriilmistir. Calismamizda Diyabetes Mellitus
geng hasta grubunda %30.8, yasl grupta %12 oraninda gorilmiistiir. Hipertansiyon
geng grupta %39.3, yasl grupta 57.7 bulunmustur.
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Bobrek fonksiyonlari ile anemi arasindaki iliskide net bir sinir mevcut degildir.
Bazi ¢alismalarda kronik bobrek yetmezligine bagli anemiyi tanimlamak i¢in GFR
<30 ml/dk/1.73 m? veya serum kreatinin diizeyi >1.3-1.5 mg/d171.73 m? 6lgiitleri baz
almirken bazi calismalarda GFR <60 ml/dk/1.73m? olarak belirlenmistir. Kronik
bobrek yetmezligine bagli anemiye sebep olan birgok etken vardir. Bunlar; eritropoetin
diizeyinde azalma, sitokin salinimina bagl eritrosit tiretim azligi, toksik {iriinler ve
demir emilim bozuklugudur. Bu nedenle kronik bobrek yetmezliginin tiim evrelerinde
anemi gelismesi muhtemeldir. Levin ve ark.’nin (1999), yaptig1 calismada GFR 35-50
ml/dk/1.73m? arasinda olan hastalarin %44 oraninda anemi gériilmiistiir. McClellan
ve ark. (2004), calismasinda GFR 60 ml/dk/1.73m%*den 15 ml/dk/1.73m%e
diistiigiinde anemi oran1 %26’ten %75’e yiikselmistir. NHANES verileri 2007-2008
ve 2009-2010'da KBY olan hastalarda anemi prevalansini belirlemek igin
kullanilmistir. 2007-2010 yillar1 arasinda Amerika Birlesik Devletlerinin verilerine
gore niifusun %14 linlin kronik bobrek yetmezligi oldugu goriildii. Kronik bobrek
yetmezligi olan hastalarin %15.4’{inde anemi tespit edildi, normal popiilasyona gore
bu oran iki kat fazlaydi. Anemi siklig1 kronik bobrek yetmezliginin evresine gore artis
gostermistir. Evre 1 KBY %8.4 iken evre 5 KBY’de %53.4°e yiikselmistir.
Calismamizda yaslilarda % 4.5 oraninda KBY olan hasta mevcuttur. Kronik bobrek
yetmezligi olan yaslilarda GFR <60 ml/dk olanlarin hemoglobin degerleri ortalama

11.5 g/dl bulunmustur.

Daha onceki c¢alismalar incelendiginde yaslilarda agiklanmayan anemiler
oldukga sik goriilmektedir. Ileri tetkik ve inceleme amagl yapilan kemik iligi
aspirasyonu, hemoglobin elektroforezi degerlendirildiginde agiklanamayan anemilerin
siklig1 %15-45 bulunmustur (Guralnik ve ark ., 2004). Bu degerlendirmeleri yaparken
ve anemileri etyolojik olarak siniflandirdigimizda pek ¢ok olgunun multifaktoriyel

oldugunu gérmekteyiz.

Calismamizin giiglii yonleri ve smnirliliklart vardir. En sinirlayict  faktor,
calismanin retrospektif tasarimidir. Sonug olarak, yalnizca bagvuru sirasindaki klinik
rutin olarak toplanan laboratuar parametreleri degerlendirilebildi. Anemi etyolojisini
arastirirken periferik yayma, retikiilosit indeksi, homosistein, kemik iligi incelemesi

gibi parametreler degerlendirilemedi.
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Calismanin 6nemli giiglii yonleri, genis ¢alisma popiilasyonu ( n=420), basvuru
ve altta yatan hastaligin veya durumun nedenlerinin genis bir yelpazesi ve farkl
siniflandirma i¢in degerlendirme kriterleri olarak ¢esitli farkli demir ve enflamasyon

parametrelerinin kullanilmasidir.

Calismamizin bazi smurliliklart var. Analizler, tekrarlanan olgiimler, Klinik
degerlendirmelerden ziyade, laboratuvar degerine dayanilarak geriye doniik olarak
yapildi. Bu nedenle anormal laboratuvar parametrelerinin kronik mi yoksa akut bir
durum mu oldugunu kesin olarak sdyleyemeyiz. Verilerin karmasikligi ve retrospektif
calisma oldugundan anemi nedenlerini belirlemek zordu. Bu nedenle yaslilarda
fonksiyonel kapasite, kirilganlik ve mortalite {izerindeki etkisi ile ilgili, aneminin
nedenleri, patofizyolojik mekanizmalari ile ilgili ileriye doniik ¢aligmalara ihtiyag
vardir. Bu calismanin bir diger kisithiligi hastane tabanli olmasidir. Bulgularimiz

poliklinigimize basvuran hastalarla sinirlt olup genel popiilasyonu belirlemez.

Cok sayida arastirmadan elde edilen kesin kanitlar, yeterli demir eksikligi
tedavisinin, kronik kalp yetmezligi , koroner kalp hastaligi, kronik bobrek yetmezligi
de dahil olmak tiizere ¢ok ¢esitli kosullardan muzdarip hastalarda mortalite ve
morbidite oranlarim1 énemli 6lglide iyilestirdigini dogrulamistir. Bununla birlikte,
geriatrik hastalarin rutin tedavisinde demir eksikligi anemisinin taranmasi ve tedavisi
ihmal edilmeye devam etmektedir. Yaslilarda anemi prevalansinin yiiksek olmasi ve
bunun kotli sonuglar, hastanede kalis siireleri uzamasi ve mortalitenin artmasi

acisindan 6nemi konusunda daha fazla farkindaliga ihtiyag¢ oldugu agiktir.

Anemi tedavisi anemiye neden olan durumu diizeltmeye yonelik olmalidir.
Beslenme eksikligine bagli anemi de O6zelikle demir eksikliginde yerine koyma
tedavisi verilmelidir. Ozellikle anemiye bagl ciddi semptomlar varsa etyoloji
belirlenmeden transfiizyon ihtiyaci karsilanmalidir. Kardiyovaskiiler hastalik varligi
anemi tablosunu kotii etkileyebilir. Bu nedenle ciddi kardiyovaskiiler hastalik
varliginda hemoglobin diizeyinin 10 gr/dl’nin iizerinde tutulmasi 6nerilir (Welch ve

ark ., 1992).
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Calismamiz rutin taramanmn ve geriatrik hastalarda aneminin etiyolojik
nedenlerinin bireysel degerlendirmesinin 6nemini vurgulayarak, optimal ve uygun
tedavinin zamaninda baslatilmasini saglar. Ek olarak, anemi ile ilgili komplikasyonlar1
azaltmak ve transfiizyon gereksinimlerini en aza indirmek i¢in intravendz demirin

perioperatif uygulanmasi onerilebilir.

Tarama, tek bir biyolojik belirleyiciye dayanmak yerine, TSAT, serum ferritin
ve CRP'yi igeren bir dizi parametreyi igermelidir. Yeni nesil intravendéz demir
preparatlari, 1000 mg'a kadar hizli tek seans dozlarina izin verir, boylece yaslilar dahil
tim hastalarda etkili tedavi ve demir eksikliginin Onlenmesi i¢in milkemmel bir

segenek sunar.

Calismamiz yaslilarda anemi ve olasi nedenlerinin anlagilmasina katkida
bulunmustur. Hepsidin, eritropoetin, retikiilosit, hemoglobin igerigi ve ¢Oziiniir
transferrin reseptorii gibi parametreler iizerine gelecekteki c¢aligmalar, aneminin

multifaktoryel patogenezini anlamamiza ve ayirt etmemize yardimci olacaktir.

Hepcidin antagonistleri, yeni demir formiilasyonu, aktivin reseptorii ITA ligand
tuzagi, ve hipoksi ile indiiklenebilir faktor stabilizatorleri dahil, klinik alana giren timit
verici anti-anemik ilaglarin sayisi yakin gelecekte bu cok dnemli noktay1 netlestirmek

igin benzeri goriilmemis bir firsat1 temsil edebilir.
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6. SONUC

Anemi yagh hastalarda Onemli bir saglik sorunudur. Yashlarda anemi
prevalansinin yiiksek olmasi ve bunun kotii sonuglar, hastanede kalis siireleri uzamasi
ve mortalitenin artmasi agisindan 6nemi konusunda daha fazla farkindaliga ihtiyag
oldugu aciktir. Cok farkli raporlar olmasina karsin, yash kadin ve erkeklerin yaklasik
olarak dortte biri anemiktir. Dahasi DSO’niin anemiyi tamimlayan kriterleri
(hemoglobin degerinin erkeklerde 13 g/dl ve kadinlarda 12 g/dl altinda olmasi
durumu) esas alindiginda hafif anemi veya normalin hemen altinda hemoglobin

degerleri olmas1 daha da biiyiik bir sorundur.

Calismamizda aile hekimligi poliklinigine bagvuran hastalarin anemi etyolojisi
arastirildi. Anemiye eslik eden hastaliklara gore altta yatan nedenler tespit edildi.
Diinyada ve tilkemizde yasl hastalarda anemi etyoloji, tedavi ve 6nlemler agisindan
0zel yaklagim gerektirmektedir. Calismamiz aneminin 6nemini vurgulamakta ve olasi
nedenlerin anlasilmasina katkida bulunmaktadir. Calismamiz rutin taramanin ve
geriatrik hastalarda aneminin etiyolojik nedenlerinin bireysel degerlendirmesinin

onemini vurgulayarak, optimal ve uygun tedavinin zamaninda baslatilmasin1 saglar.

Yaslilarda aneminin etyolojik nedenlerinin ¢ok iyi anlagilamamasinin yani sira,
azalmis hemoglobin diizeyinin ¢ok 6nemli klinik etkileri olugabilmektedir. Yaglilarda
anemi mortalitede artisa sebep olmasinin yani sira, kardiyovaskiiler hastalik, kognitif
bozukluk, elektif girisimler veya baska eslik eden hastaliklar nedeni ile hastaneye
yatirildiginda daha uzun siire hastanede yatma ihtiyaci, kemik yogunlugunda azalma,
diismeler ve kiriklara yol acabilmektedir. Yaslilarda anemiye yonelik gelecekteki
arastirmalar bu duruma zemin hazirlayan yaslanmaya bagh fizyolojik degisikliklerin
daha iyi anlasilabilmesine ve hemoglobin degerini yiiksek tutacak ve bu sekilde
aneminin yol actig1 riskleri azaltacak uzun siireli hematopoetik destek tedavilerine

yonlendirilmelidir.
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