T.C.
VAN YUZUNCU YIL UNIiVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

BINGOL DEVLET HASTANESI’NDE 2017 YILINDA TEDAVI OLAN
GERIATRI HASTALARINDA ANEMIi DURUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Ogr. Gor. Emine AYDIN BAYAT
FiZYOLOJi ANABILIM DALI
(TIP PROGRAMI)
YUKSEK LISANS TEZI

DANISMANLAR

1. Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Ozlem ERGUL ERKEC
2. Danisman: Ogr. Gér. Dr. Okan ARIHAN

VAN-2019



T.C.
VAN YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BILIMLERI ENSTITUSU

BINGOL DEVLET HASTANESI’NDE 2017 YILINDA TEDAVi OLAN
GERIATRI HASTALARINDA ANEMIi DURUMUNUN
DEGERLENDIRILMESI

Ogr. Gor. Emine AYDIN BAYAT
FiZYOLOJi ANABILIM DALI
(TIP PROGRAMI)
YUKSEK LISANS TEZI

DANISMANLAR

1. Damsman: Dr. Ogr. Uyesi Ozlem ERGUL ERKEC
2. Damgman: Ogr. Gor. Dr. Okan ARIHAN

VAN-2019



KABUL ONAY

Van Yiiziincti Yil Universitesi Saghk Bilimler Enstitiisii. Ilizyoloji Anabilim
Dali'nda 6grenci Emine AYDIN BAYAT tarafindan hazirlanan "Bingsl Devlet
Hastanesi'nde 2017 Yilinda Tedavi Olan Geriatri Hastalarinda Anemi Durumunun
Degerlendirilmesi™ adli tez ¢alismasi asagidaki jiiri tarafindan YUKSEK LISANS TEZI
olarak OY BIRLIGI ile kabul edilmistir.

Tez Savunma Tagihi 18/06/2019

Prof. Dr. Mchmet KARA
Yiiziincii Y1l Universitesi

Jiiri Baskan

) g o

rof. Dr. ismail MERAL Dr. Ogr. U. Ozlem ERGUL ERKEC
Bezmialem Vakif Universitesi Yiiziincii Y1l Universitesi
Jiri Uyesi Jiiri Uyesi

Tez hakkinda alinan jiiri karar. Van Yiiziincii Y1l Universitesi Saglik Bilimler Enstitiisi

Yonetim Kurulu tarafindan onaylanmistir,




ETiK BEYAN

T.C.
VAN YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
SAGLIK BIiLIMLERI ENSTITUSU MUDURLUGUNE

Yiiksek Lisans tezi olarak hazirlayip sundugum "Bingdl Devlet Hastanesi'nde
2017 Yilinda Tedavi Olan Geriatri Hastalarinda Anemi Durumunun Degerlendirilmesi"
baslikli tezim; bilimsel ahlak ve degerlere uygun olarak tarafimdan yazilmistir. Tezimin
fikir/hipotezi tiimiiyle tez danismanlarim ve bana aittir. Tezde yer alan deneysel
arastirma tarafimdan yapilmis olup, tiim ciimleler, yorumlar bana aittir. Bu tezdeki
biitiin bilgiler akademik kurallara ve etik ilkelere uygun olarak hazirlanip, bu kural ve
ilkeler geregi, calismada bana ait olmayan tiim veri, diisiince ve sonuglara atif yapilmis

ve kaynak gosterilmistir.

Yukarida belirtilen hususlarin dogrulugunu beyan ederim.

Emine AYDIN BAYAT

18.06.2019



TESEKKUR

Yiiksek lisans tez egitimim boyunca benden yardim ve desteklerini esirgemeyen,
sabir ve anlayislari ile yonlendiren degerli danismanlarim Dr. Ogr. Uyesi Ozlem Ergiil
Erke¢’e ve Ogr. Gor. Dr. Okan Arthan'a; Yiiksek lisans egitimim boyunca benden
bilgisini ve tecriibelerini esirgemeyen Fizyoloji Ana Bilim Dali bagkan1 degerli hocam
Prof. Dr. Mehmet Kara'ya, istatistik analiz konusundaki yardimlar1 dolayisiyla Ogr.
Gor. Dr. Sadi Elasan’a, yardimlar1 ve destekleri i¢in ¢alisma arkadasim Ogr. Gér. Sidar
Korkutata’ya, Ogr. Gor. Siileyman Varsak’a, Ogr. Goér. Veysel Siizerer’e ve Bingdl
Devlet Hastanesi klinik miihendisi Sedat Ogmen’e; fedakar ve ¢ok sabirli, anneme ve
babama; tiim hayatim boyunca sevgi ve desteklerini esirgemeyen sevgili kardeslerime,
Ozveride bulunan tesvik ve destegini esirgemeyen esime, ogullarim Atlas ve Eren’e

sonsuz tesekkiir ederim.

Ogr. Gor. Emine AYDIN BAYAT



OZET

Bayat E, Bingol Devlet Hastanesi’nde 2017 Yilinda Tedavi Olan Geriatri Hastalarinda Anemi
Durumunun Degerlendirilmesi, Van Yiiziincii Yal Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii, Fizyoloji
Anabilim Dali Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2019. Bing6l’de geriatrik hasta popiilasyonunda anemi
sikliginin belirlenmesi amaglandi. Aneminin sosyodemografik ozelliklerden ve hastanede tedavi olma
bi¢cimi gibi faktorlerden nasil etkilendigininin belirlenmesi, anemi belirlenen kisilerde aneminin
morfolojik, yas gruplarina gore ve anemi agirlik diizeyine gore degerlendirilmesi amacglandi. Calisma
Bingdl Devlet Hastanesi’ne basvuran geriatri hastalarinda geriye doniik olarak yapildi. Hastalar DSO
kriterlerine gore erkeklerde hemoglobinin 13 gr/dl, kadmnlarin ise 12gr/dl altinda olmasi anemi kabul
edilerek degerlendirildi. Yatan ve ayakta tedavi olan hastalarin, kadin ve erkek hastalarin anemi sikligt
belirlendi. Anemili hastalar morfolojik olarak simiflandirildi. Anemik hastalar agir, orta ve hafif diizeyde
anemi seklinde gruplara ayrildi. Ayrica anemili geriatri hastalar1 65-74 yas, 75-84 yas ve 85 yas ve lizeri
gruplara ayrilarak incelendi. Sonuglarin degerlendirilmesinde Minitap paket istatistik programi ve
excelden yararlanildi. Caligmaya dahil edilen toplam hasta sayis1 11621 bireydi. Bunlarin 6292’si kadin,
5329’u erkekti. Yatarak tedavi gorenler 2142 (%18.43), poliklinikte muayene olanlar 9479 (%81.57)
kisiden oluguyordu. Genel anemi siklig1 %24.71 bulundu. Anemi sikligi kadinlarda %21.72, erkeklerde
ise %28.25 olarak bulundu. Yatan hastalarda anemi siklig1 %46.51, ayakta tedavi géren hastalarda anemi
sikligr %19.79 olarak tespit edildi. En yiiksek anemi siklig1 yatarak tedavi goren erkek hastalarda
(%47.97) tespit edildi. Yatarak tedavi olan kadinlarda da %44.70 siklikta anemi bulundu. Ayakta
muayene olan geriatrik erkeklerde %22.57 kadinlarda ise %17.62 anemi sikligi belirlendi. Anemili
hastalardan toplam 205 kiside (%7.15) agir, 563 kiside (%19.62) orta, 2101 kiside (%73.23) hafif diizey
anemi bulundu. Geriatrik anemili hastalarda genel morfolojik degerlendirmede 619 kiside (%21.59)
mikrositer, 2129 kiside (%74.21) normositer, 121 kiside (%4.22) makrositer tipte anemi bulundu. Yas
arttikga anemi oraninda artma saptandi. Yas gruplarinda en fazla anemi oram 85 yas {istii erkek yatan
hastalarda %67.35 olarak bulundu. Geriatrik hastalarda anemi erkek hastalarda daha fazla idi. Yatan
hastalarda anemi ayakta tedavi goren hastalardan daha fazla idi. Geriatri hastalarinda aneminin
degerlendirmesi yapildi. Bu ¢alisma yasglilarda aneminin tespiti ve diizeltilmesine yonelik halk sagligi
programlarinin yapilmasina katki saglayabilir. Geriatrik popiilasyonda etyolojiye yonelik daha genis
anemi ¢aligmalarina ihtiyag¢ vardir.

Anahtar kelimeler: Anemi, durum degerlendirmesi, geriatri hastalar



ABSTRACT

Bayat E, Evaluation of Anemia Status in Bingol State Hospital Geriatric Patients Treated in the
year 2017, Van Yuzuncu Yil University, Institute of Health Sciences, Department of Physiology,
Master's Thesis, Van, 2019. The aim of this study was to determine the frequency of anemia in the
geriatric patient population in Bingdl. The aim of the study was to determine how anemia was affected by
sociodemographic characteristics and factors such as treatment in hospital, and to evaluate anemia
according to morphological, age groups and anemia severity level in individuals with anemia. The study
was conducted retrospectively in geriatric patients admitted to Bingdl State Hospital. According to WHO
criteria, anemia was considered to be less than 13 gr/dl in men and 12 gr/dl in women. The incidence of
anemia was determined in both inpatients and outpatients, and in men and women. Patients with anemia
were classified morphologically. Anemic patients were divided into severe, moderate and mild anemia. In
addition, geriatric patients with anemia were divided into 65-74, 75-84 and 85 and older groups. Minitap
package statistics program and exel were used to evaluate the results. The total number of patients
included in the study was 11621 individuals. 6292 of them were women and 5329 were men. Inpatients
consisted of 2142 (18.43%) and 9479 (81.57%) of the outpatients. The incidence of general anemia was
24.71%. The incidence of anemia was 21.72% in women and 28.25% in men. The incidence of anemia
was 46.51% in inpatients and 19.79% in outpatients. The highest incidence of anemia was found in male
patients (47.97%). Anemia was also found in 44.70% of the inpatients. The prevalence of anemia was
determined as 22.57% in geriatric men and 17.62% in women. Anemia was found to be severe in 205
(7.15%) patients, moderate in 563 (19.62%), mild in 2101 (73.23%) patients. Microcytic was found in
619 (21.59%), normocytic in 2129 (74.21%) and macrocytic anemia in 121 (4.22%) patients in geriatric
anemia. Anemia rate increased with increasing age. The highest rate of anemia was found in 67.35% of
male inpatients over 85 years of age. Geriatric patients had more anemia than male patients. Anemia was
higher in outpatients than outpatients. Anemia was evaluated in geriatric patients. This study may
contribute to the development of public health programs for the detection and correction of anemia in the
elderly. Further studies of anemia in the geriatric population are needed.

Key words: Geriatric patients, anemia, status evaluation
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1. GIRIS VE AMAC

Son yiizyilda kaydedilen en 6nemli gelismelerden biri, insan yasam siiresinin
uzamasidir (Altunbas ve Cankurtaran, 2006). Sagliga, saglik hizmetlerine verilen
Onemin artmasi ve yash lehine degisen demografik veriler, Ozellikle de gelismis
tilkelerde carpict bir sekilde gozlemlenmektedir. Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde
65 yas ve lzeri niifus bakimindan fark olmasma karsin, yasl popiilasyona iliskin
yapilan niifus degerlendirmelerinde, Diinya niifusunun giderek yaslandig1 goriilmektedir

(Akdemir ve Ozdemir, 2006).

Yaslilik tanimlamasinda farkli yaklagimlar olmakla birlikte demografik
bakimdan 65 yas ve lizerindeki bireyler yasli olarak kabul edilmektedir (Nazmi, 2006a;
Karadakovan, 2014). Anemi, geriatrik popiilasyonda sik karsilasilan saglik
problemlerinden biri olup, yasin ilerlemesiyle goriilme siklig1 da artmaktadir (Spivak,
2005). Anemi, Diinya Saglik Orgitii (DSO) tarafindan hemoglobin diizeyinin
kadinlarda 12 gr/dl, erkeklerde ise 13 gr/dI’'nin altinda olmas1 seklinde
tanimlanmaktadir (Hillman, 1996; Ferhanoglu, 2007). Anemi, normal hemoglobine
sahip alyuvarlarin toplam sayisinin azalmasi veya alyuvar icindeki hemoglobinin
konsantrasyonunun azalmasi ya da her ikisinin birlikte azalmasi sonucu meydana gelen
ciddi bir durumdur (Gelir ve ark, 2013). Anemi, klinik olarak birey icin gegerli referans
araliklarinin asagisinda bulunan kan hemoglobin ya da hematokrit seviyesi bigiminde de
tanimlanabilir (Yildirim, 2011). Anemiler 6zellikle geriatrik popiilasyonda, gebelerde

ve ¢ocuklarda etiyolojik bakimdan ayr1 6neme sahiptir (Izgi, 2016).

Bing6l’de geriatrik popiilasyonda anemi sikligini belirlemeye yonelik literatiir
calismas1 bulunmamaktadir. Bu ¢alismada amac genis bir geriatrik popiilasyonda anemi
sikligim1 belirlemek literatliire bu bdlgenin anemi degerlendirmesi bakimindan katki
sunmaktir. Ayrica bu ¢alismada Bing6l’deki geriatri hastalarinda aneminin cinsiyet, yas
gibi sosyodemografik faktorlerden nasil etkilendigini bulmak, yatan (klinik hastalar1) ve
ayakta tedavi olan (poliklinik hastalar1) hastalar arasinda anemi sikligi bakimindan ne

gibi farkliliklar oldugunu belirlemek amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

Geriatri tibbin 6zel ilgi ve uzmanlik alanlarindan biri olup, yaglanmayla goriilen
hastaliklarin belirlenmesi ve tedavisinden sorumludur. Gerontoloji ise biyolojik,
fizyolojik ve mental yaslanma ile meydana gelen degisimleri incelerken, bu
degisimlerin olusturdugu ekonomik, psikolojik, sosyal, toplumsal problemleri de
onemser. Geriatri yaglanmanin patolojisiyle daha ¢ok ugrasirken, gerontoloji fizyolojik
veya normal yaglanma ile ilgilidir (Onat ve Cevik, 2006). Yashlik, bedenin yap1 ve
islevlerinde meydana gelen doniisii olmayan bozulmalarin goriildiigii, hayatin 6liimle
neticelenen son evresidir. Bagka bir deyisle yaslilik “kalitsal yapinin ve dis faktorlerin
etkisiyle, hiicredeki biyokimyasal tepkimelerden baglayarak, hiicre, doku, organ ve
viicut diizeyindeki islevlerin azalmasi” seklinde tanimlanabilir (Ariogul, 2006). Yaslilik,
insan hayatinin ilerleyen donemlerine verilen addir. Bununla beraber, 65 yasin
tizerindeki bireylerde yasin ilerlemesiyle bedensel ve mental agidan 6nemli degisiklikler
olusabilir. Bu sebeple 65 yasm iistiindeki evre de alt béliimlere ayrilabilir. Ornegin
erken yashlik 65-74 yaslar arasina, yaslilik 75-84 yaslar arasina, ileri yashilik 85 yas ve
tizeri doneme denilebilir (Bilir, 2006a). Yaslanma, “Her canlida goriilen, intrauterin
yasamda baglayip, 0liime kadar devam eden, geriye doniisii olmayan, tiim sistemleri
etkileyen, siiregen ve evrensel bir siirectir” (Akdemir ve Ozdemir, 2006). Yaslihgin
biyolojik, sosyolojik, kronolojik ve ekonomik 6lgiitleri vardir. Kronolojik olarak yaslilik
baslangict 65 yas olarak kabul edilmekte olup, yaslanma siirecinde kisisel farkliliklarin
Oonemi vurgulanmaktadir. Yaglanma siirecinde etkili olan kisisel faktorler; kalitim,
beslenme aligkanliklari, ¢evre, yasam sekli, yaptig1 15, kisilik ozellikleri, gecirdigi
hastaliklar olarak siralanabilir. Yaslanma siirecinde etkili olan kronolojik ve kisisel
faktorlerin yaninda saglik alaninda meydana gelen gelismeler, toplumlarin demografik
yapisinda degisikliklere sebep olmustur (Akdemir ve Ozdemir, 2006). Yasl bireyler
genclere oranla daha fazla hastalanirlar. Bunda fizyolojik degisikliklerin ve hastalik
faktorleriyle karsilasma olasiliginin daha fazla olmasinin rolii vardir. Yashlarda sik
karsilagilan saglik sorunlarmin arasinda kas iskelet sistemi hastaliklari, kalp-damar
sistemi hastaliklari, hipertansiyon, kronik akciger hastaliklari, anemi, diyabet ve kanser
gibi kronik ve dejeneratif hastaliklar yer alir. Bunlarin meydana gelmesinde genetik

faktorler ve aile Oykiisii gibi 6zellikler rol oynar. Bu sorunlarin meydana gelmesinde



cevresel etmenler ve kisisel etmenler de 6nemli yer tutarlar. Tiim bu faktdrler goz
onlinde bulunduruldugunda yaghlar arasinda saglik problemleri yasayanlarin sayisi
oldukca fazladir. Yasllarda karsilasilan pek cok hastaligin goriilme sikliginda yas
ilerledikce artma gozlenir. Yash kisilerde hastaliklar daha sik goriilmekle beraber,
hastaliklar ilerleyen yasin dogal ve ka¢inilmaz neticesi degildir. Ilerleyen yasma ragmen
herhangi bir saglik problemi yasamayan pek ¢ok birey vardir. Hal boyleyken yaslilik
evresindeki saglik problemleri agisindan yas 6nemli bir etken olmakla beraber, tek
belirleyici faktor degildir. Yaslilarda karsilasilan saglik problemleri cogunlukla ciddi ve
Oliimciil hastaliklardir. Bu hastaliklarin goriilmesindeki siklik yas ilerledik¢e artar. Bu
nedenle genglere gore yaslilarda oliim olasiligi daha yiiksektir. Mortalite orani yas

ilerledikge artmaktadir (Bilir, 2006b).
2.1. Anemi

Anemi hemoglobin konsantrasyonunun ya da hemoglobine bagimli bir
parametre olan hematokritin yas ve cinsiyet i¢in normal kabul edilen degerlerin altinda
olmasi olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglk Orgiitii'ne (DSO) gore hemoglobin
diizeyinin eriskin kadinlarda 12 gr/dl, eriskin erkeklerde ise 13 gr/dI’nin altinda olmasi
anemi olarak kabul edilir. Anemi morbiditeye yol agmasi, bazen altta yatan ciddi bir
hastaligin habercisi olmasindan dolayr 6nemli bir saglik sorunudur. Bazi organ
fonksiyonlarinda ve bedensel performanslarinda azalma olan yagl bireylerde, anemiye
bagli morbidite riski daha yiiksektir. Bu yas grubunda ciddi organik problemlerin
aneminin altindan ¢ikma ihtimali daha yliksektir. Bu sebeplerden dolayi yasli bireylerde
anemi, lzerinde dikkatle durulmasi gereken ciddi bir saglik sorunudur (Biiyiikasik,
2006).

Anemi, hematolojik sorunlarla kendini farkettiren neticede tiim sistemi olumsuz
yonde etkileyen bir durumdur. Alyuvar sayisinin ve hemoglobin miktarinin az olmasi
beden dokularinin yeterli miktarda oksijenlenememesine yol agar. Anemi alyuvar
sayisinin ve bununla beraber hemoglobin seviyesinin kiginin yasi ve cinsiyeti agisindan
normal kabul goren degerden daha asagida olmast durumudur. Anemi
degerlendirilmesinde tam kan saymmindaki eritrosit sayisi, hemoglobin diizeyi,

hematokrit degeri referans kabul edilmektedir (Tosun, 2012). Anemi eritrosit sayisinin



azlig1 olarak da ifade edilmektedir. Eritrosit sayisindaki azalma ile birlikte hemoglobin
miktar1 da azalmaktadir. Anemi eritrosit yapiminin azalmasi ya da kaybinin artmasindan
kaynaklanabilir. Tablo 2 ve Tablo 3’te anemilerin etyopatogenectik simniflamalari
gosterilmistir. Eritrosit yikiminin arttigi anemi durumlarinda artan bilirubin seviyesi
deriye kendine 0Ozgii sarimsi bir renk verir. Ayni zamanda fegesin renginde de

koyulasma olur (Aktiimsek, 2012).

Anemiler; eritrosit yapiminda yetersizlik olmasina, eritrosit yikiminda artma
olmasma bagli gelisebilir. Anemide oksijen tasinma kapasitesinde bozulma olur.
Eritrosit sayisinin ve hemoglobin diizeyinin azalmasiyla dokulara yeterince oksijen
tasinamamasina bagli hipoksi gelisir. Hipoksi gelisimi bedende eritrosit iiretim oranini
arttirir - (Yoder, 2009). Fizyopatolojik olarak anemi; kanda oksijenin taginma
kapasitesinden sorumlu olan hemoglobin diizeyinin azalmasidir. Anemi tek basina bir
hastalik tanist olmayip, altta yatan gercek sebebin belirlenmesiyle ger¢ek tanidan
bahsetmek miimkiin olabilir. Aneminin meydana gelmesi cesitli etyolojilere bagli olarak
degisir. Tablo 5’te anemilerin etyolojik siniflandirmasi verilmistir. Aneminin prevelansi
yas ile artig gOsterir, 65 yas ve lstli olan bireyler 6zellikle risk altindadirlar. Bu yas
grubunda anemi prevelanst %20 civarindadir. Buna ragmen, diger geri dondiirtilebilir
sebepler olmaksizin salt yaslanma, anemi sebebi olarak kabul edilmeyebilir (Tosun,
2012).

Anemi primer hematolojik nedenlerden meydana gelebilir veya sekonder olarak
oteki beden sistemlerinden koken alan sorunlar dolayisiyla goriiliir. Aneminin meydana
gelmesinde en yaygin faktorler akut ve kronik kan kayiplaridir. Anemi; cinsiyet, yas,
yasanilan yerin deniz seviyesinden yiiksekligi, plazma hacim degisiklikleri, postiir,
sosyoekonomik diizey, kiiltlirel ve etnik yapilar gibi bazi etyolojik nedenlere baglh
olarak degismektedir. Anemi prevelansi yasla birlikte artmaktadir. Morfolojik
smiflandirmada aneminin sebepleri genel olarak; saglikli alyuvar iiretiminin azalmasi,
alyuvarlarin artan hemolizi, kan kaybi olarak siralanabilir (Biiyiikasik, 2006). Tablo 4’te

anemilerin morfolojik olarak siniflandirmasi verilmistir.



2.2. Anemiyi Olusturan Patofizyolojik Mekanizmalar

Hemoglobinin iiretiminde bozulmanin oldugu anemiler; bunlar istisna durumlar
disinda mikrositer tipte anemilerdir. Demir eksikligi anemisi (DEA), kronik hastalik
anemisi  (KHA), talasemi tasiyiciligt bu tiirden anemilerin biiyiikk kismin
olusturmaktadir. Eritrosit sayisinda azalmanin oldugu anemiler; bu anemiler kemik
iliginde alyuvar ftretimin aksamasindan veya ortalama eritrosit Omriiniin kanama,
hemoliz gibi etkenler nedeniyle kisalmasindan gelismektedir. Anemi olusumundaki esas
patofizyolojik mekanizma eritrosit sayisinda azalma oldugu durumda morfolojik olarak
eritrosit, normositer veya makrositer olacaktir. Yapim bozuklugu, hizli kayip
durumlarinda eritrosit sayisinda azalma olur. Tablo 4’te anemilerin morfolojik
siiflandirilmast  verilmistir. Bu azalmanin nedeni retikiilosit sayist ile
degerlendirilebilir (Biiylikasik, 2006). Anemi olusumunda bazi hallerde her iki
mekanizma da etkili olabilir. Dikkatli bir fiziksel muayene, inceleme ve hikaye,
aneminin etiyolojik etmenlerinin belirlenmesinde son derece dnemlidir. Tam kan sayimi1
aneminin belirlenmesini sagladigi gibi eritrosit sayisi, eritrosit indeksleri, 16kosit ve
trombosit sayilar1 konusunda da bilgi saglar. Periferik yayma kan sayimi ile
saptanamayan eritrosit  degisikliklerini, varsa normal olmayan l6kositlerin
belirlenmesini saglamak bakimindan 6zellikle de normositer ve makrositer anemi ayirici

tanisinda ¢ok kiymetlidir (Biiytikasik, 2006).
2.3. Eritrositler

Alyuvarlar olarak da bilinen eritrositlerin esas gorevi akcigerden oksijeni
dokulara ileten hemoglobini tasimaktir. Insanlarda, hemoglobin dolasimda kalabilmek
icin alyuvar igerisinde olmalidir (Guyton ve Hall, 2001). Eritrositler, memelilerde
dolasima katilmadan evvel cekirdeklerini yitirirler. Kemik iliginde {iiretilen eritrositler,
insan dolagiminda ortalama olarak 120 giin yasam siirdiiriirler (Barrett ve ark., 2011).
Alyuvarlarin sekli, hiicreler kapillerden gecerken belirgin sekilde degisebilir. Normal
alyuvarlarda, hiicre membrani, hiicre igerigine nazaran genis oldugundan sekil
degisikligi sirasinda membran biiyiik oranda gerilmez ve neticede alyuvar pek¢ok baska
hiicrenin aksine yirtilmaz (Guyton ve Hall, 2001).



Kemik iliginin yeni eritrosit yapma yetenegi cok yiiksektir ve iyi bir sekilde
uyarildiginda, normalin 6 kati kadar ertrosit yapabildigi goriilmiistiir. Atardamar
kaninda oksijen basincinin diismesi, kemik iligi eritropoietik islevini arttirir. Deniz
seviyesinden cok yiiksek yerlerde hayatin1 devam ettiren bireyler ve hayvanlarda
eritrosit sayisi, deniz diizeyinde hayatini siirdiirenlerden fazladir. Bunun sebebi, yliksek
yerlerde oksijen basincinin, dolayisi ile arter kani oksijen basincinin diisiik olmasidir.
Kanama ya da eritrosit tahribi sebebiyle, dolagim kaninda eritrosit voliimiiniin azalmasi
neticesinde olusan hipoksi, kemik iligi aktivitesinin artmasi i¢in uyarici bir etki yapar

(Noyan, 2008).

Alyuvarlarin normal sartlarda bir millimetre kiip kanda sayilari erkeklerde
5.200.000 (£300.000) ve kadinlarda 4.700.000 (+300.000) dir. Alyuvar sayis1 yiiksek
irtifalarda yasayanlarda yiikselir (Guyton ve Hall, 2001). Embriyonik yasamin en
basinda primitif, ¢ekirdekli eritrositler vitelliis kesesinde tretilirler. Hamileligin ikinci
trimesteri sirasinda ise dalak ve lenf diigiimlerinde de mithim miktarda alyuvar yapimi
olmakla beraber, eritrositlerin liretildigi esas organ karacigerdir. Hamileligin son ayinda
ve dogumdan sonra da eritrositler tiimiiyle kemik iliginde yapilirlar. Yas arttikca
alyuvar yapan kemik iliklerindeki ilik daha az iiretken olur (Guyton ve Hall, 2001).
Eritrosit liretiminin esas diizenleyicisi dokunun oksijenasyonudur. Eritrosit yapimini
oksijenlenmeyi azaltan etken faktorler arttirir. Bu faktorler; kanama (diisiik kan hacmi)
olmasi, anemi durumu, hemoglobin azlig1, azalmis kan akimi, akciger hastaligidir (Gelir
ve ark., 2013).

2.4. Hemoglobin

Hemoglobin, omurgalilarin eritrositlerindeki oksijeni tasiyan kirmizi pigment
olup, 64.450 molekiil agirhigina sahip bir proteindir. Globiiler molekiil yapisinda olan
hemoglobin, dort alt birimden olusur. Herbir alt birim, bir polipeptitle birlesmis bir hem
parcas1 icermektedir. Hem, demir tasiyan porfirin tlirevidir. Herbir hemoglobin
molekiiliinde iki ¢ift polipeptit bulunmaktadir. Polipeptitler, hemoglobin molekiiliiniin
globin kismi olarak isimlendirilir (Barrett ve ark., 2011). Hemoglobin molekiiliiniin en
onemli niteligi oksijenle gevsek, tersinir bicimde baglanma kabiliyetidir. Hemoglobinin

bedendeki baslica islevi akcigerlerde oksijen ile baglanabilme ve ardindan, oksijen gaz



basinct akcigerlerdekinden ¢ok daha diisiik seviyede olan doku kapillerlerinde bu
oksijeni birakma yetenegidir (Guyton ve Hall, 2007).

Eritrositlerin hiicre sivilarinda hemoglobini 34 gr/dl hiicre diizeyine kadar
yogunlastirma yetenekleri vardir fakat konsantrasyon hicbir zaman bu degeri agmaz.
Kemik iliginde hemoglobin yapiminda yetersizlik varsa, hiicrelerdeki hemoglobin
yiizdesi bu sayisal degerin altina inebilir ve hiicreyi dolduran hemoglobin miktari
azaldigindan eritrosit hacmi azalabilir. Hematokrit degeri (kan hiicrelerinin yiizdesi)
normalde % 40- 45 kadardir. Her bir hiicredeki hemoglobin miktar1 normal oldugunda,
tim kandaki hemoglobin miktari kadinlarda ortalama olarak 12-14 g/dl, erkeklerde
ortalama olarak 14-16 g/dl kadardir. Saf hemoglobinin grami yaklasik olarak 1.39
mililitre oksijenle baglanma O6zelligindedir. Bundan yola ¢ikarak her desilitre kanda
kadinlarda 19 mililitre oksijen, erkekte ise 21 mililitre oksijen tagimnabilir (Guyton ve

Hall, 2001). insanlarda DSO’ye gore normal Hgb degerleri Tablo 1°de gdsterilmistir.

Tablo 1. DSO verilerine gore normal Hgb degerleri (WHO, 1968; WHO, 1972).

Grup araliklarn Hgb alt sinir1 gr/dl
* 6ay - 6 yas ¢ocuklar 11 gr/dl
= 6 yas - 14 yas ¢ocuklar 12 gr/dl
= Yetigkin erkekler 13 gr/dl
= Yetiskin kadin (gebe olmayan) 12 gr/dl
» Yetiskin kadin (gebe olan) 11 gr/dl

Anemi tanisi i¢in Kullanilan testler

Hemoglobin (Hgb) hesaplamasi: Siyanmethemoglobin yontem ile fotometrik
sekilde okunarak hesaplanir (Yildiz, 2001).

Hematokrit (Hct): Hematokrit, "eritrositlerin olusturdugu kan hacminin toplam
kan hacmine oramidir" (Gelir ve ark., 2013). Kanin sekilli yapilari, diger bir deyisle
yaklasik yiizde 45'ini meydana getiren kati kismi kanin hiicrelerinden olusur.
Hematokriti belirlemek igin kan heparinli 6zel tiiplerde santrifiij edilir. Kadinlarda

yaklagik 1 mm?® kanda 4.3-5.2 milyon kan hiicresi varken, erkeklerde 1 mm?® kanda 5.1-



5.8 milyon kan hiicresi vardir. Kan hiicreleri eritrositler (red blood cell), l6kositler
(white blood cell) ve trombositlerdir. Bu kan hiicrelerinin kanda bulunma oranlari
yaklasik olarak; eritrositler % 99, 16kositler % 1, trombositler < % 1 seklindedir (Gelir
ve ark., 2013). Hematokrit kanin 6zel bir tiipte santrifiij edilmesiyle olusan hiicreli
boliimiiniin ylizde (%) seklindeki ifadesidir. En alt kisimda eritrositler, onlarin iistiinde
16kosit ve plateletlerden meydana gelen beyazimsi bir katman yer alir. En {istte yeralan
sarimtrak sivi ise plazmadir. Erkeklerde normal olan hematokrit degerleri % 40-50 iken,
kadinlardaysa % 35-45 arasinda degismektedir. Bu oranlarin diismesi anemi

gostergesidir (Aktiimsek, 2012).
Hematokrit (Hct) hesaplanmasi = Het: (RBC x MCV)~+10 seklindedir (Yildiz, 2001).

Eritrositlerin (RBC) saymmi: Minimum 10.000 alyuvar sayilarak manuel
sayima gore daha giivenilir sonuglara erisilir. Bu sayimlarin yaninda verilen
histogramlarin da yarar1 olabilmektedir. Alyuvar histograminda tiimiiyle sola kaymanin
olmas1 mikrositoza, sag tarafa kaymasi ise makrositoza isaret eder. Bimodal alyuvar
histogram1 farkli morfolojiye sahip iki alyuvar popiilasyonunu, kan transfiizyon
sonrasini, mikrositik ya da makrositik anemide tedaviye cevap basladigin1 gosterebilir

ya da miyelodisplazinin erken isareti olabilir (Yildiz, 2001).

Ortalama eritrosit hacmi (Mean corpuscular volume-MCV) sayimi: Alyuvar
histogram1 ortalamast olan bu Ol¢iit, kan sayim cihazinin dogrudan Olgtiigii bir
parametredir. Erigkinlerde normal olarak kabul edilen degerleri 80-100 femtolitre ya da
mikronkiiptir (Yildiz, 2001). MCV degerleri nutrisyonel anemilerin sebeplerini
belirlemede 6nemli birer olgiittiir. Vitamin B1, ve folik asit eksikliginden kaynaklanan
anemilerde MCV degerinde yiikselme olurken, demir eksikligi anemisinde MCV diiser

(Batkin, 2011).

Ortalama eritrosit hemoglobini (Mean corpuscular hemoglobin-MCH)
Saymmi: Alyuvarlarda bulunan ortalama hemoglobin miktarin1 gdsteren bir indekstir.
Hemoglobin miktarinin eritrosit hiicresi sayisina boliinmesiyle bulunur ve DEA' sinde
degeri 27 pg’nin altina diiser. Referans kabul edilen MCH 28-32 pg (pikogram)
araliginda bulunan degerlerdir (Eksi, 2006). Ortalama Eritrosit Hemoglobini (Mean
Corpuscular Hemoglobin); (Hb + RBC) x 1 0 seklinde hesaplanir (Yildiz, 2001).



Eritrositlerin dagihm genisligi (Red cell distribution width-RDW) sayimu:
Alyuvarlarin  biiyiikliiklerine gore dagilim genisligini ifade eder. Eritrositlerin
histogramlarindan bulunan istatistiksel bir 6l¢iittiir. Eritrositlerin biiyiikliikk dagilimlarini
incelemek i¢in; RDW-CV/(%): Red cell distribution width - coefficient variation, RDW-
SD(fl): Red cell distribution width—standart deviation seklinde RDW i¢in iki istatistiksel

o6l¢iit kullanilir. Eritrosit histograminda;
RDW hesaplamasi = (SD+MCV) x 100 seklindedir.

RDW-SD talasemi tasiyicilarimiyla erken donem demir eksiligi anemisinin ayirt
etmede kullanilir. Eritrositler talasemi tastyicilarinda mikrositik 6zelliktedir, anizositoz
DEA kadar belirgin degildir. RDW normal seviyededir. RDW-SD ¢ok kii¢iik mikrositer
veya makrositer bir alyuvar popiilasyonunu gosterir hassasiyettedir. RDW’nin %17
seviyesinden yiiksek olmasi mikrositoz ile birlikte goriiliirse demir eksikligi
diistiniilmelidir. Anemi belirmeden evvel primer belirtinin RDW’deki artma oldugu

belirtilmektedir (Y1ldiz, 2001).
2.5. Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemilerin siniflandirilmasinda etyolojik faktorler ve alyuvarlarin morfolojik
yapisi etkili olmaktadir. Anemilerin genel sebepleri; saglikli alyuvar tiretiminde azalma,
alyuvarlarin artan hemolizi, kan kayiplar1 seklinde siralanabilir. Anemilerin morfolojik
olarak simniflandirilmasinda alyuvarlarin sekli, boyutu ve rengi onemli faktorlerdir.
(Mickle ve Reinke, 2007; Yoder, 2009). Anemilerin etyolojisinde yeralan faktorler
asagida Tablo 2, Tablo 3, Tablo 5’te verilmistir. Anemilerin morfolojisinde yeralan

faktorler Tablo 4’te verilmistir.



Tablo 2. Anemilerde etyopatogenetik siniflandirma-1 (Adamson ve Longo; 2008)

Hemoliz / hemoraji Matiirasyon kusurlari Hipoproliferatif anemiler
e Kan kayb1 e Sitoplazmik kusurlar e Kemik iligi hasari,
e Damar i¢i hemoliz e Demir eksikligi infiltrasyon, aplaziler,
e Membran kusurlari e Talasemiler fibrozis
e Hemoglobinopatiler e Sideroblastik e Demir eksikligi
e Otoimmiin hemolitik anemiler Azalmis stimiilasyon
anemiler e Niikleer kusurlar e Kronik inflamasyon
e Folat eksikligi e Metabolik
e By, vitamin bozukluklar
eksikligi e Renal hastalik
e Ilac toksisitesi
Retikiilosit indeksi > 2.5 Mikrositik ya da makrositik Normositik normokromik
Retikiilosit indeksi < 2.5 Retikiilosit indeksi < 2.5

Tablo 3. Anemilerin etyopatogenetik siiflandirilmasi-11 (Soysal, 2005)

>

Hemoglobin sentezinde azalma/bozukluk olmasi

Demir eksikligi anemisinde

Talasemilerde

Kursun zehirlenmelerinde

Sideroblastik anemilerde

Konjenital atransferrinemi ve idyopatik pulmoner hemosiderozda

DNA sentezinde bozukluk olmasi

B1, vitamini ve folik asit eksikliginde
Purin ve pirimidin metabolizmasinda konjenital veya edinsel bozukluklarda

Hematopoetik kok hiicrede ¢cogalma veya farkhilasma bozuklugu

Aplastik anemide
Losemi ve myelodisplastik sendromda

U..O..w...”

. Eritroid progenitor veya diger oncii hiicrelerde cogalma veya farklilasma

kusuru (primer/ sekonder) olmasi

Saf kirmizi dizi aplazisinde

Kronik bobrek yetersizliginde

Endokrin hastaliklarda karsilasilan anemilerde
Konjenital diseritropoetik anemide

Eritropoetik diizenlemelerde bozukluk olmasi

Diisiik oksijen afiniteli hemoglobin bozukluklarinda

Birden ¢ok mekanizma ve bilinmeyen sebeplerle olusan anemiler

e & O T||® [T|® e o o

Kronik hastalik anemisinde

Kemik iligi tutulumuna bagli anemilerde

Demir, folik asit ve B;, vitamini eksikligi disindaki nutrisyonel bozukluklara
bagli gelisen anemilerde
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Tablo 4. Anemilerin morfolojik olarak siniflandirilmasi (Saymalp, 2012)

NORMOSITIK MIKROSITIK MAKROSITIK
ANEMILER (OEH: 80-100 fl) | ANEMILER (OEH <80 fl) | ANEMILER (OEH > 100 fl)
e Akut kan kayb1 e Demir eksikligi anemisi | A. Megaloblastik anemiler
e Hemolitik anemiler e Talasemiler e Vitamin By, eksikligi
(talasemiler harig) e Sideroblastik anemiler | ¢  Folik asit eksikligi
e Aplastik anemi e  Kursun zehirlenmesi e DNA sentezini bozan ilaglar
o Kemik iligi infiltrasyonu e Kronik inflamasyon e DNA sentezinin herediter
(16semi, lenfoma anemisi bozukluklar1
multiple myeloma, e Bg vitamin eksikligi B. Nonmegaloblastik makrositik
myelofibroz, kanser anemiler
metastazlari vb) e Eritropoezin artmasi (akut
e  Saf kirmizi dizi aplazisi kan kaybi, hemoliz)
e  Endokrin hastaliklar e  Losemiler (akut 16semi)
e Bobrek yetmezligi e Myelodisplastik sendromlar
e Karaciger hastalig1 e Karaciger hastalig1
¢  Kronik inflamasyon o  Aplastik anemi
anemisi o Kemik iliginin infiltrasyonu
e  Protein malniitrisyonu e Lenfoma, multipi myeloma,
e  Gebelik (plazma hacminde (myelofibroz,kanser
artig) metastazlari)
e Alkolizm
e Hipotroidi

OHE: Ortalama eritrosit hacmi
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Tablo 5. Anemilerin etyolojik olarak simiflandirilmasi (Tunali, 1997)

I) Kan kayiplarinin olmasi
e  Akut kanamaya bagl anemi
e  Kronik kanamaya bagli anemi

i) Eritrositlerin yapiminda azalma olmasi
Hemoglobin sentezinde azalmaya bagh
e  Demir eksikligi anemisinde
e  Sideroblastik anemilerde
e Porfirialarda
e  Kursun zehirlenmesinde
DNA sentezindeki bozukluga bagli (megaloblastik anemiler)
e B, vitamini ve folik asit eksikligine bagli
e By, vitamini ve folik asit tedavisine refrakter anemide
Hemapoetik multipotent kdk hiicre yetmezliginde
o  Aplastik anemide
o Dishemapoetik anemilerde
Eritroid iinipotent kok hiicre yetmezliginde
o  Saf eritrosit aplazisinde
o Kronik bobrek yetmezligi anemisinde
e  Endokrin hastaliklarda goriilen anemilerde
o Konjenital diseritropoetik anemilerde
Multipl veya bilinmeyen mekanizmalarda
o  Kronik hastaliklarda goriilen anemilerde
e Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemilerde
e By, vitamini, folik asit ve demir disindaki nutrisyonel eksikliklere bagli anemilerde

[ii) Eritrosit ytkiminda artma (Hemolitik anemiler) olmasi
Intrensek (Eritrosit kusuruna bagl) sebepler
1) Herediter
e  Eritrosit membran bozukluklarinda
o Herediter sferositozda
o Herediter elliptositozda
o Herediter stomatositozda
o Akantositozda
e  Enzim eksikliklerinde gelisen
o Piruvat kinaz eksikligi (favizm)
o Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz ve hekzokinaz eksiklikleri
e Hemoglobin sentezinde bozukluklarinda gelisen
o Hemoglobin S, C, D, E hastaliklarinda
o Talasemilerde
2) Edinsel: Paroksismal nokturnel hemoglobiniiride
Ekstrensek sebepler
1) Immiin hemolitik anemilerde
e Izoantikorlara bagh gelisen
o Yenidoganin hemolitik hastaliginda gelisen
e  Oto immiin hemolitik anemiler (sicak ve soguk antikorlara bagl gelisen)
e ilaglara bagl (penisilin, metil dopa) gelisen
2) Immun olmayan hemolitik anemilerde
e Mekanik hemolitik anemilerde
o Mikroanjipatik hemolitik anemilerde
o Yirime hemoglobiniirisinden kaynaklanan
e Kimyasal kaynakli hemolitik anemilerde (arsenik, kursun)

e Infeksiyonlarin etkisiyle gelisen hemolitik anemilerde (malarya, bakteri toksinlerinde)

e Hipersplenizmde gelisen
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2.6. Anemide Klinik Belirtiler

Anemi teshisinin konmasinda hemoglobin miktari, eritrosit sayisi, hematokrit
degeri onemlidir. Anemi c¢esidinin tespitinde kemik iligi incelenmesi ve alyuvar
boyutunun tespitinde de periferik kan yaymasi yapilmasi gerekebilir (Yoder, 2009).
Aneminin hemoglobin dereceleri ve klinik belirtilerinde hemoglobin diizeyi 10-14 gr/dl
olanlar genellikle asemptomatiktir. Hemoglobin diizeyi 6-10 gr/dl olanlarda dispne,
palpitasyon, kronik yorgunluk, efora bagl asir1 terleme goriilebilmektedir. Hemoglobin
diizeyi 6 gr/dl’den az olanlarda siddetli anemi tablosu goriiliir. Sistemlerin tiimiinii

olumsuz etkileyen ve kademe kademe artan anemi tablosu mevcuttur (Yoder, 2009).
2.7. Yashlarda Sik Goriilen Anemiler

Aragtirmalara gore yaslilarda kronik hastalik anemisi, demir eksikligi anemisi ve
beslenme yetersizliklerine bagli gelisen anemiler (B12 vitamini ve folik asit eksikligi
anemisi) siklikla gozlenmektedir (Guralnik, 2005). Yasllarda goriilen anemiler ve

oranlart Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6. NHANES IlI ¢alismasinda yaslilarda goriilen anemiler (Biiyiikasik, 2006).

Anemi Tipi (%)
A. Niitrisyonel faktor eksikligi 34
Folat ve/veya vitamin B12 14
Demir ve folat ve/veya vitamin By, 20
B. Kronik hastalik 32
Sadece kronik bobrek hastaligt 8
Sadece kronik hastalik Anemisi 20
Kronik hastalik anemisi ve kronik bobrek hastalig 4
C. Nedeni Agiklanamayan 34

NHANES I11 (The Third National Health and Nutrition Examination Survey)

2.7.1. Kronik Hastalik Kaynakh Anemiler

Kronik hastalik anemisi (KHA), yash bireylerde en sik goriilen anemi tiiriidiir
(Bilgin, 2013). Cesitli hastaliklar KHA neden olabilmektedir. Demir eksikligi anemisi
(DEA) gibi demir eritropoezde kullanilamaz ancak DEA’den farkli olarak KHA’de
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demir depolar1 artmig ya da normal seviyededir. Anemi altta yatan hastaligin agirligina
gore hafif-orta seviyededir, hemoglobin diizeyi nadiren 10g/dI’nin altina iner.
Alyuvarlar ¢ogunlukla normokrom normositer yapidadir, 1/3’tinde mikrositer
olabilmektedir. Kemik iligi aspirasyonu DEA ve KHA birlikte bulunan olgularda
anemiye sebep olan gergek faktorii belirlemek icin gerekebilir (Gereklioglu ve ark.,
2007).

KHA, yetiskinlerde demir eksikligine bagli olusan anemilerden sonra goriilme
siklig1r en ¢ok olan anemidir. Akut ya da kronik immiin aktivasyonu gelisen saglik
sorunlarinda, hastaliklarda meydana ¢ikabilen bir anemi ¢esididir (Kaplan ve ark.,
2006). “Yalanct demir eksikligi anemisi" olarak da bilinen kronik hastalik sideropenik

anemisine patofizyolojik olarak ii¢ olgu zemin hazirlar (Lee, 1999):

1. Alyuvar 6mriinde kisalma/ hemoliz: Alyuvarlarin normal hayat siireleri 120
giindiir. Kronik hastalik anemisinde bu siire 60-90 giine kadar diismektedir. Bunun
nedeni olarak da alyuvarlarin hayatim1 kisaltan bazi madde ya da faktorlerin
salgilanmast gosterilmektedir. Olas1 diger nedenler arasinda makrofajlarin artmis
fagositik aktivitesi, bakteriyel toksinlerin veya tiimor sekresyonlarmin sebep oldugu
hemoliz de yeralmaktadir (Lee, 1999).

2. GIS’te demir absorbsiyonunda azalma: KHA’li hastalarda kemik iliginin
prusya mavisi ile boyanmasi fazla miktarda demir depolarint gosterse de, demirin bu
depolardan plazmaya transferinde bir defekt oldugu goriinmektedir. Normal sartlarda
yasli alyuvarlar i¢erisindeki demir, karaciger ile dalaktaki makrofajlar tarafindan tutulur

(Lee, 1999).

3. Anemiye kemik iligi yamitinin azalmasi: Oksijen tagima kapasitesindeki
azalmaya kars1 organizmanin olagan yanit1 eritropoetin (EPO) tiretiminin artirilmasidir.
Alyuvar iretimini hizlandiran EPO bobreklerce sentezlenmektedir. KHA'de ya EPO
yetersizdir ya da yeterli EPO olmasina ragmen kemik iliginin yanit verememesi durumu
vardir (Means, 1995).

Kronik hastaliga bagli gelisen anemi yashlarda sik karsilagilan bir anemi

cesididir. Kronik hastaliga bagli gelisen anemiler; enfeksiyonlar (akciger apsesi,
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pndémoni), inflamasyon (romatizmal hastaliklar), tiimoral hastaliklar, agir travmalar,
kalp yetersizligi, diyabetes mellitus (seker hastaligi) ve kronik bobrek hastaligi (KBH)
durumlarinda goriilebilir. Alyuvar yapiminda azalma ve yasam siiresinde kisalma
aneminin gelismesinden sorumlu tutulmaktadir. Ayrica aneminin gelismesinde demirin
makrofaj icerisinde hapsolmasinin hemoglobinin yapimi i¢in kullanilamasinin roli

vardir (Turgut, 2018).

KHA’de altinda yatan patolojik durumun tedavisi énemsenmeli, yalnizca anemi
tedavi edilmemelidir. KHA’de transfiizyon sik sik kullanimi tercih edilen hizli ve
efektif tedavidir. Hemoglobin 6.5 gr/dI’nin asagisindaysa, Hgb 8 gr/dI’nin asagisinda
olan agir anemilere kanama eslik etmigse etkili bir tedavi se¢enegidir. Kronik bobrek
yetmezligi (KBY) ve kanserli hasta kisilerde transfiizyonun uzun tedavisi demirin
yiklenmesine sebep olabilmektedir. Ayrica insan 16kosit antijenlerin (HLA)
desensitizasyonu sebebiyle renal transplantasyon bakimindan sakincali duruma yol

acabileceginden klavuzlarda 6nerilmemektedir (Kaplan ve ark., 2006).
2.7.2. Niitrisyonel Kaynakhh Anemiler

Niitrisyonel (beslenme kaynakli) anemiler, besin seklinde aldigimiz eritrositlerin
ve hemoglobinin yapiminda esas sorumlu olan demir, Bj, vitamini, folik asitin
eksikliklerine bagli gelisen anemilerdir. Demir eksikligi tek basina goriilebilirken,
yaklasik %20'sinde Bi, vitamini ve folik asit eksikligi ile birlikte goriilebilmektedir
(Turgut, 2018).

Demir Eksikligi Anemisi

Niitrisyonel anemiler i¢inde en sik rastlanilan demir eksikligi anemisidir ve
onemli bir halk sagligi sorunudur (WHO, 1968). Yash bireylerde gozlenen aneminin en
sik ikinci sebebi demir eksikligidir. Cogunlukla sebep gastrointestinal temelli olup,
kullanilan non-steroid anti enflamatuvar ilaglara (NSAII) bagli olusan iilser, gastrit,
yasla birlikte goriilme siklig1 artan divertikiil/anjiodisplazi ile kolon kanserine bagh
kanamalar neticesinde olusur. Ayn1 zamanda demir eksikligine kronik hemoptizi ve
kanama bozukluklar1 yine iirogenital sistem kanserler nedeniyle kronik kan kayiplari

yol agabilir (Smith, 2000). Diinyada en sik demir eksikligi anemisi goriiliir. Demir
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eksikligi anemisi diinya popiilasyonunun yaklasik %30’unda bulunmaktadir. Canl
organizmada ¢ok az miktarda demir bulunmasina karsin, biiyiime ve hayati siirdiirmede
yasamsal rol oynamaktadir. Fakat bedende siirekli demir kaybi mevcuttur. Gebelik,
laktasyon, menstiirasyon déonemlerinde bu kayip kadinlarda daha da artmaktadir. Tablo
7’de demir eksikliginin etiyolojik nedenleri belirtilmistir. Erkeklerde gastrointestinal
sistemdeki (GIS) hemorajinin neden oldugu kayiplar, peptik iilser, divertikiil, kanser,
hemoroid, Crohn hastaligi, iilseratif kolit veya salisilat zehirlenmelerinden kayiplar
yasanabilir. Beslenme aliskanliklarinda c¢ay, kahve ve nisastali yiyeceklerin fazla
titkketimi de demir eksikligi anemisinin artmasina yol agan faktorlerdendir. Yash kisiler
risk grubunda olup yaklasik %20’sinde DEA vardir. 65 yas ve Ustlindeki bireylerde
sosyo-ekonomik yetersizlikler, malniitrisyon, kronik hastaliklar, GIS kanserleri yiiksek
risk faktorii nedenleridir. Giinliik demir kaybi gebelik ve laktasyonda 3 mg,
menstiirasyonda 2 mg, eriskin erkekte ve menapozda 1mg kadardir. Erkeklerde 10 mg,
kadinlarda 15 mg giinlik demir alimi yeterlidir (Aydm, 2007). Fiziksel incelemede
biitiin anemilerde goriilebilen ortak bulgular cilt ve mukoza soluklugudur. Kasik tirnak
sadece demir eksikliginde goriiliirken, anguler stomatit ve glossit niitrisyonel

anemilerde goriiliir (Biiylikasik, 2006).

Premenapozal kadinlarin aksine postmenapozal kadinlarda ve erkeklerde demir
eksikligi ayrintili arastirilmalidir. Genellikle bu gruptakilerde goriilen demir eksikliginin
kaynag1 gastrointestinal kan kayiplaridir. Hiatus hernisinden peptik iilsere, hemoroidden
gastrointestinal malignitelere ve prekanserdz lezyonlara kadar pek ¢ok gastrointestinal

sorun demir eksikligine neden olabilir (Biiyiikasik, 2006).
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Tablo 7. Demirin eksikligine yol agan etyolojik faktorler (Aydin, 2007).

A. Artan gereksinim olmasi

e Hamilelikte
e Emzirmede
e Gelisim yaglarinda

B. Artan demir kaybinin olmasi

e Hipermenorede

o Ozefajitte

e Peptik Ulserde

e Gastritte

e Hemoroidde

e  Asetil salisilik asit kullaniminda

e Ulseratif Kolitte

e Kironik bobrek yetmezliginde ve hemodiyalizde
e Hemostaz bozukluklarinda

C. Yetersiz demir alinimi

e Yasl bireylerde
e Vejeteryan kisilerde

D. Emilim bozukluklarinin olmasi

e Aklorhidride
e Mide ve ince bagirsak rezeksiyonunun olmasi durumunda
e Pikanin olmasinda

Demir eksikligi anemisi, hipokrom mikrositer olan bir anemi tiiriidiir. Depo
demiri miktarmmi plazma ferritin diizeyi indirekt sekilde yansitir. Demir eksikligi
tanisinda kullanilan en faydali indirekt Olgiittiir. Serum ferritin seviyesinin diistikliigii
demir eksikligi tanisin1 kesin bir sekilde ortaya koyabilen bir dlgiittiir. Serum demiri,
transferrin  saturasyonu, demir baglama kapasitesi ne kadar demirin dokulara
sunuldugunu gosteren indirekt Olciittiir. Transferrin reseptor diizeyi KHA ve DEA
ayirict tanmisinda ¢ok giivenilir olup son senelerde kullanilmaya bagslanan bir testtir.
Demir eksikliginin tanisinda altin standart olarak goriilen kemik iligi demir boyamasi
bir invaziv girisim oldugundan sadece tani sorunu olan hasta bireylerde yapilmasi tercih

edilir (Biiyiikasik, 2006).
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DEA’nin yaslilardaki en sik sebebi sindirim sisteminde meydana gelen
kanamalardir. Genellikle bu kanamalar non-steroid anti-inflamatuar ilaglarin
kullanilmas: sonucunda meydana gelmektedir. Daha seyrek nedenleriyse sindirim
sistemindeki kanserler, emilimdeki bozukluklar, demirin alimindaki yetersizlik ve
sindirim sistemi disindaki kanamalar (idrar yollarindaki kanamalar, burun kanamalar1
vb) olusturur. Bu nedenle demir eksikliginin saptandigi yash bireylerde endoskopi ile
kolonoskopi islemleri yapilarak tiim GIS arastirilmalidir (Turgut, 2018). Demir eksikligi
anemisi, tek basma bir hastalik olarak goriilmeyip, bir hastaligin belirtisi olarak
goriilmektedir. Bulgular ve semptomlar anemi gelisme hizi, kisinin yasina baglh ortaya
cikmaktadir. Demir eksikligi hafif oldugunda kiside semptomlar goriilmez. Pek ¢ok
defa kisideki carpinti, yorgunluk, dispne, bas agrisi, tirnak, cilt ve mukozada meydana
gelen degisiklikler tanilamada yol géstericidir. Ayrica GIS’de  gastroskopi,
ozefagoskopi, sigmoidoskopi, kolonoskopi, rektoskopi gibi goriintiileme yontemleri ile
gaitada gizli kan incelemeleri tamiya yardimcidir. Onemli olan altta yatan faktdrlerin
saptanmast ve mevcut durumlarin ortadan kaldirilmasidir (Aydin, 2007; Kushang,

2008).

Demir eksikligi anemisinde altta yatan nedenin belirlenmesi, diyet ve demir
ilaclartyla demir eksiginin giderilmesi gerekir. Demir ilaglar1 kanda demir oranini
arttirmaya yonelik uygulanir. Kisinin ilag tedavisine uyumunun saglanmasi énemlidir.
Kisiye demir bakimindan zengin diyet planlamasi yapilmalidir. Demir kaynaklari,
badem, fasiilye, yumurta sarisi, 1spanak, karaciger, bobrek, kepekli gidalar, pazi,
kuskonmaz, havug, esmer ekmek, kereviz sapi, kayisi, kuru iiziim, hurma, kirmizi turp,
kuzu, sigir eti, yesil sebzeler, pekmez, kuru erik, lahana, pancardir (Yoder, 2009).

Demirin portakal suyu, kirmizi etli gidalar ile alinmasi emilimini artirir (Besisik, 2004).

Diizensiz beslenme sebebiyle DEA yasayan geriatrik kisiler ve aile bireylerine
diyet diizeni hakkinda uyarilarda bulunmak yararli olacaktir. Az ve sik sik yemek
yenmesi gidalardan daha fazla miktarda demirin emilmesini saglayabilecektir. Asitli
ortamda demirin emilimi daha fazla olacagi i¢in demir preparatlarinin yemeklerden
yarim saat once, a¢ karnina alinmasit Onerilebilir. Ayn1 zamanda demirin emilimini C
vitamini de arttirmaktadir. Demir preparatlar1 kullaniminda mide yanmasi, mide agrisi,

ishal, kabizlik gibi yan etkiler bakimindan yagli hastalarin izlenmesi gerekir. Oral olarak
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alman demir preparatlarinin gaita (diski) rengini koyulastirdigi bilgisi hastaya ve

yakinlarina verilmelidir (Bross ve ark., 2010).

Parenteral demir tedavisi oral tedavinin tolere edilemedigi bireylerde,
malabsorbsiyonu olan hasta bireylere, kontrol altina alinamayan yogun kanama
nedeniyle oral demirle ihtiyacin karsilanamadigi hasta bireylerde, inflamatuvar barsak
hastalig1 olan bireylerde Onerilmelidir. Parenteral demir preparatlari intravendz veya
intramiiskiiler yoldan uygulanabilir. Intravenéz ya da intramiiskiiler tedavi igin
genellikle 100 mg elementer demirin giinde bir ampul seklinde uygulanmasi
onerilmektedir. Hasta eger tedaviyi iyi tolere ederse intravendz uygulamada gilinde 2-3
ampule de ¢ikilabilir. Parenteral tedavide agir allerjik reaksiyon riski olabildigi i¢in bu
duruma hazirlikli olunmalidir. Tedavi basarili olunmadiginda tan1 gézden gecirilmeli,
talasemi tasiyiciligi ve kronik hastalik anemisi, DEA ile sik karisan durumlar
oldugundan bu ihtimaller degerlendirilmelidir. Iylesmeyi engelleyen etken faktdrlerden
biri de hastada bagka ilave bir hastalik olmasi olabilir. Altta yatan ve halen siiren kan
kayb1 varlig1 olabilir. Doz ve form agisindan demir ilaglar1 uygun olmayabilir. Hasta
birey tedaviye uyumsuz olabilir. Nadiren malabsorbsiyon diizelmeme nedenidir
(Biiytikasik, 2006).

Megaloblastik Anemiler

Megaloblastik anemi, kusurlu, biiyiik alyuvarlarin (megaloblastlar) meydana
gelmesiyle neticelenen bozulmus deoksiriboniikleik asit (DNA) sentezinin sebep oldugu
bozukluktur. Bu bozuklugun sebepleri, Bi, vitamini (Kobalamin) ve folik asit
eksikligidir (Ferhanoglu, 2007; Yoder, 2009). Megaloblastik anemide niikleus
olgunlagmas1 geride kalirken, sitoplazmik olgunlagsma normal sekilde devam
etmektedir. Bu niikleer-sitoplazmik dissosiasyon morfolojik olarak megaloblastik
seklinde ifade edilir (Snow, 1999).

B1, Vitamini Eksikligi Anemisi

Bi2 vitamini (kobalamin) alyuvarlarin yapiminda islevi olan bir vitamindir. Bu
vitamin hayvansal gidalarda 6zellikle kirmiz1 ette bol miktarda bulunur. Gidalarla alinan

By, Vitamini proteine baghdir. Ince bagirsakta emilebilmesi igin midede asit ve enzimle
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bu proteinden ayrilmasi gerekmektedir. Yaslilarda mide hiicrelerinin yasa bagl atrofisi,
bu hiicreler vasitasiyla lretilen asit ile enzim miktarinin azalmasi neticesinde Bi;
vitamininin emilimi azalir (Turgut, 2018). Biiyiimeyi hizlandirma, eritrositlerin
yapimini ve olgunlasmasini hizlandirma Bj, vitaminin 6nemli islevleridir (Guyton ve

Hall, 2007).

B, vitamin eksikliginin en sik karsilasilan sonucu pernisiyoz anemidir.
Pernisiyoz anemi, kobalamin malabsorbsiyonuna sebep olan, gastrik sekresyonlarda
intrensek faktoriin olmayisi ile karakterize otoimmiin bir bozukluktur. Pernisiy6z anemi,
her yas grubunda goriilebilecegi gibi siklikla 60 yas civarinda diger otoimmun
hastaliklarla birlikte ortaya ¢ikmaktadir (Ferhanoglu, 2007; Yoder, 2009). Pernisy6z
anemiyi gastrik mukozanin bozulmasi sebebiyle intrensek faktor eksikligi olusmasi
sonucunda kobalamin emiliminin bozulmas: seklinde tanimlamak miimkiindiir (Allen,
2000; Nierodzik ve ark., 2003).

Vitamin B, suda eriyen metionin dongiisiinde onemli goérevleri olan bir
vitamindir (Allen, 2000; Carmel ve ark., 2003). Bj, vitamini ve folat eksikliginin
DNA’nin zayiflamig iiretimine sebep oldugu bilinmektedir. Normal metabolizmada
kobalamin (ekstrinsik faktor) gastrik asit tarafindan proteinden ayrilarak serbest kalir.
Serbest B, vitamini mide parietal hiicrelerinden salinan bir glikoprotein olan intrensek
faktorle birleserek bir kompleks meydana geririr ve ileumun distal boliimiinde emilir.
Daha sonrasinda protein transkobalamin Il (TC-II) karacigerde depolama boliimiine
transfer edilir. Bu basamaklardan herhangi birinde olusan sorunlar yetersizlige neden
olur. DNA sentezi ve hiicre yenilenmesi B;, vitamini olmadan bozulur. Eritrosit normal
olarak boliinemez ve biiyilik, fonksiyonlar1 zayiflamis eritrositler meydana gelir.
Norolojik bozulmalara sinirlerdeki myelin {iretiminin 6nemli 6l¢iide olumsuz

etkilenmesi neden olur (Ferhanoglu, 2007).

B1, vitamini hayvansal gidalardan olan et, yumurta, siit ve peynirde bulunur.
Ginliik ihtiyag 0.1 mikrogramdir. Gebelikte ve emzirme doneminde ihtiya¢ artmaktadir.
Karacigerde depolanir (Ferhanoglu, 2007; Yoder, 2009). Bj, vitamininin yaslilarda
kabul edilen alt sinir degeri 200 ng/L’dir. By, vitamini eksikligi 60 yas {istii bireylerde
%5-20 siklikta bildirilmistir (Allen, 2000; Nierodzik ve ark., 2003; Carmel ve ark.,
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2003). Vitamin Bj; eksikligi pernisiyéz anemiye neden olur. Vitamin B, bir hidrojen
alict koenzim seklinde c¢esitli metabolik gorevleri yiiriitiir. En 6nemli gorevi, gen
eslenmesinde ihtiyag duyulan bir basamak olan riboniikleotidin deoksiriboniikleotide
indirgemesinde bir koenzim gibi davranmasidir (Guyton ve Hall, 2007). Baska
otoimmiin hastaliklarin varliginda goriilme siklig1 yiikselir. 60 yas ve iistiinde goriilme
siklig1 genellikle daha fazladir (Nierodzik ve ark., 2003). Pernisiy6z aneminin en major
belirtisi diisiik diizeydeki hemoglobin, eritrosit ve hematokrittir. Buna ek olarak
gastrointestinal belirtiler (kilo kaybu, istahsizlik, bulanti, kusma, abdominal distansiyon,
diyare, konstipasyon), nérolojik bozukluklar (ellerde ve ayaklarda parestezi, hafizada
kayip, bilissel alanlarda bozulmalar, depresyon) da 6nemlidir (Ferhanoglu, 2007). B,
vitamini eksikligi anemisinde glossit, stomatit, hiperpigmentasyon, infertilite,
gastrointestinal semptomlar, ortostatik hipotansiyon, kilo kayb1 seklinde klinik bulgular
siralanabilir (Bjorkegren ve Svardsudd; 2003). Bj, vitamininin eksikligi medulla

spinalisteki kalin sinir liflerinde demiyelinizasyona neden olur (Guyton ve Hall, 2007).

Bi, vitamini eksikliginde anormal DNA sentezinin gelismesi anemiye
yolagabilir. Bjo vitamini eksikligi anemisi yasl bireylerde goriilen aneminin % 9’unu
olusturmaktadir (Nierodzik ve ark., 2003). Yash bireylerde Bj, vitamini eksikligine
bagli gelisen pernisydz anemiye %2-3 siklikta rastlanmaktadir. Yash bireyler, B,
vitamini yetersizligi i¢in en riskli gruptur. Bj, vitamini yetersizliginin en sik sebebi
atrofik gastrit, parsiyel gastrektomi, ileal rezeksiyon, intestinal obstriiksiyon ve sprue
olarak sdylenebilir. Gidalarla aliminin eksikligine bagl yetersizlik nadir karsilagilan bir
durumdur. Bj, vitamini yetersizligi olan yash bireylerde bunun sebebi % 10 oranla
pernisy6z anemidir. Besinlerde bagli bulunan Bj; vitamininin serbestlestirilmesinde %
30-40 siklikta problem vardir. Geriatrik yas grubundakilerde proteine bagli Bi
vitamininin emiliminde azalma olmaktadir. Ayrica, yasin ilerlemesiyle gastrik
asiditenin azalmas1 ve atrofik gastrit prevelansinda artma olmas1 dolayistyla emilimde
bozulma olur. Geriatrik yas grubundaki B, vitamini yetersizligi %10-30 siklikta
goriilen diger bir nedenidir. Atrofik gastritte asir1 bakteriyel ¢cogalma gelisimi emilecek
By, vitamini miktarin1 azaltmaktadir (Ariogul, 2003). Helicobacter pylori ile iist
gastrointestinal boliimdeki anaerobik mikroorganizmalar atrofik gastrit gelisiminde rol

oynayabilmektedir. Bu kosulda antibiyotik tedavisinin uygulanmasi gerekmektedir. Ileal
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hastaliklar, bakterilerin ¢ogalmasindaki artma da gen¢ ve yetiskinlerde oldugu gibi
yaglilarda da Bj, vitamini eksikligi sebepleri arasinda yerini almaktadir (Bauman ve
ark., 2000; Nierodzik ve ark., 2003).

Geriatrik  yas grubunda olanlar Bj; vitamini eksikligi bakimindan
arastirilmalidir. Anemi ve MCV yiiksekliginden once kognitif fonksiyonda bozukluk
olan olgularda gecikmeden replesman yapilmalidir (Nierodzik ve ark., 2003). B
vitamininin genellikle normal beslenme ile alinmasi yeterli olmaktadir. By, vitamini
hayvansal besinlerde bulunmaktadir. Bj, vitamini bakimindan et, balik, kiimes
hayvanlari, siit ve siit iirlinleri zengindir. Normal bir diyette giinde 5-30 mcg Bi;
vitamini bulunmaktadir. ileumdaki reseptdrlerin limiti geregi bunun tek bir 6giinde
sadece 2 mcg’1 emilebilmektedir (Nierodzik ve ark., 2003; Carmel ve ark., 2003). Bj
vitamini eksikligi tedavisinde parenteral Bi, vitamini replasmani onerilir. By, vitamini
replasmani  noropsikiyatrik bozukluklarin  semptomlarinda kotiilesmeyi  engeller
(Nierodzik ve ark., 2003; Guidelines Protocols Advisory Committee, 2003).

Folik Asit Eksikligi Anemisi

Metil gruplarinin transferinde (aktarilmasinda) islevi olan ve tetrahidrofolat
derivatlar1 koenzimler, kan yapimi (hemopoiesis) i¢in mutlaka gereklidirler. Folik asitin
glisin ve serinin birbirine doniismesinde, purin halkasinin biyosentezinde islevi vardir.
Folik asit eksikliginde bir ¢esit anemi goriiliir. Kanda ve kemik iliginde vitamin Bi»
eksikligindeki durum benzeri bir tablo olusur. Hematopoiesis i¢in lazim olan
biyokimyasal reaksiyonlara giren bu vitaminlerin herhangi birisinin yetersizligi
olasilikla ayni tiir bozukluklara sebep olmaktadir. Folik asit, thymidilate sentezlenmesi
icin lizumludur. Thymidilate ise DNA sentezinin 6n maddesidir. Bu gerekgeyle folik
asit yetersizliginde olusan megaloblastik anemi, DNA sentezindeki bozuklukla
iliskilendirilebilir. Folik asit ve vitamin Bj, arasinda onemli bir iliski vardir. Bu iki
vitamin niikleik asit sentezi, metilasyon, trans metilasyon gibi biyokimyasal
reaksiyonlarda miihim rollere sahiptirler. B1, vitamini olmayisi, folat metabolizmasini
aksatmakta ve folik asit bulundugu halde folat eksikligi meydana gelmektedir. Folik asit
ve vitamin B, pernisiyoz anemiyi diizeltirler (Noyan, 2008). Folik asitin viicuttaki en

onemli gorevi belki de DNA sentezinde ihtiya¢ duyulan piirinlerin ve timinin sentezidir.
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Bu sebeple folik asit, B, vitamini gibi hiicresel genlerin eslenmesi igin ihtiyagtir. Bu
folik asidin en Onemli gorevlerinden biri olan, biiylimeyi hizlandirict etkisini
aciklayabilir. Folik asit, Bj, vitamininden daha kuvvetli bir bigimde biliylimeyi
hizlandirir. By, vitaminine benzer bi¢imde alyuvarlarin olgunlasmasinda da Oneme
sahiptir. B;, vitamini ile folik asit, alyuvarlarin bitylimesinde ve olgunlagsmasinda 6zgiil
ve farkli kimyasal gorevler yiriitiirler. Folik asit eksikliginin 6nemli neticelerinden
birisi, pernisiydz anemide karsilasilana benzeyen makrositer anemi gelismesidir. Bu
durum, ¢ogu zaman sadece folik asitle etkili bir bigimde tedavi edilir (Guyton ve Hall,
2007).

By, vitamini gibi folik asit de DNA sentezi i¢in gereklidir. Pernisiy6z anemi
olmadik¢a, folik asit eksikligi norolojik belirtilere sebep olmaz. Folik asit
yetersizliginden kaynaklanan anemi yavas yavas ve belirti vermeden gelisir. Genellikle
bu kisiler halsiz ve zayiftir. Bu kisilerde malniitrisyon, elektrolit dengesizligi
goriilebilir. Pernisiyoz anemide goruldiigii gibi megaloblastik anemi, folik asit
yetersizliginden de kaynaklanir (Ferhanoglu, 2007; Yoder, 2009). Folat eksikligi
cogunlukla diyetten yetersiz alinmasi sonucunda olusur. Bu yiizden iyi, yeterli beslenen,
yaslilarda beklenen bir durum degildir (Gereklioglu ve ark, 2007; Turgut, 2018). Folat
eksikligi yasayan bireyler yesil yaprakli sebze ve meyveler, kuruyemisler gibi folik asit
acisindan zengin besinlerle beslenmelidirler (Turgut, 2018).

2.7.3. Nedeni Aciklanamayan Anemi

Yasl bireylerde goriilen anemiler arasinda nedeni agiklanamayan anemi tiim
anemilerin tigte birini olusturmaktadir (Guralnik ve ark, 2004). Nedeni agiklanamayan
anemilerin nedenleriyle ilgili 6ne stiriilen teoriler asagida siralanmistir. A¢iklanamayan

aneminin olas1 nedenleri arasinda su faktorler yeralir.

e Hematopoietik biiyliime faktorlerinin yetersiz tiretimi,

e Diisiik pluripotent hematopoietik kok hiicre kapasitesi,

e Kok ve oncii hiicrelerin biiylime faktorlerine azalmis yaniti,
e Kemik iligi mikrogevre anomalileri,

e Androjen eksikligi,
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e Tanis1 konulamamig kronik bobrek yetmezligi,
e Tanisi konulamamis myelodisplazi,

e Erken donem kronik hastalik anemisi benzeri durum (Firkin, 1989).

Yasl bireylerde interlokin-6 (IL-6) gibi proinflamatuar sitokinlerin artmasi
eritropoetin gibi biiyiime faktorlerine hemopoetik dncii hiicrelerin yanitini diistirebilirler
(Firkin, 1989). Geriatrik popiilasyonda nedeni agiklanamayan anemide dnemli ii¢ faktor
vurgulanmaktadir. Bu faktorler; Ostrojen, testosteron diizeyinin yasin ilerlemesiyle
birlikte belirlenemeyen potansiyel etkisi, kisinin tibbi dykiisiinde bulunan hastaliklar,

¢oklu ila¢ kullaniminda eritropoezisin olumsuz etkilenmesidir (Polat ve S6zeri, 2015).
Myelodisplastik Sendrom

Myelodisplastik sendrom etyolojisi bilinmemekte yasla birlikte goriilme
sikliginda artma olmaktadir. Yaslh kisilerde nedeni agiklanamayan anemilerin 6nemli
bir sebebidir. Alyuvar seri etkilendiginde anemi meydana ¢ikar. Anemi durumuna
16kopeni, trombositopeni eklendiginde Myelodisplastik sendrom akla gelmelidir (Polat
ve Sozeri, 2015).

Mpyelodisplastik sendrom (kemik iligi yetmezligi bozuklugu), kemik iliginin
yeterli miktarda saglikli, normal kan hiicresi liretemedigi bir grup farkli kemik iligi
bozukluklaridir. Aneminin nadir nedenlerinden biridir ancak yasli bireylerde geng ve
eriskinlere gore daha sik goriilmektedir. Ciinkii yasin ilerlemesiyle beraber kemik iligi
onciil hiicrelerinin sayisinda, gelismesinde azalma meydana gelir. Myelodisplastik
sendrom kemik iligindeki {i¢ hiicre grubundan olan eritrosit, 16kosit, trombositin bir ya
da birden fazlasinin gelisiminde kusur olmasi neticesinde olusur. Eritrositi etkiledigi
zaman anemi, I0kositleri etkilediginde 16kopeni, trombositleri etkilediginde
trombositopeni meydana gelir. Anemiyle birlikte 16kopeni ve/veya trombositopeni
goriildiigiinde tanida Myelodisplastik sendrom (kemik iligi yetmezligi bozuklugu)
diistiniilmelidir. Kemik iligi biyopsisi ile tam1 koyulmaktadir. Boya, sanayi ve
ayakkabicilik sektoriinde siklikla kullanilmakta olan benzene maruziyetle hastalik
arasinda ilgi vardir. Ayrica myelodisplastik sendrom malign hastaliklarin tedavisinde
kullanilan ilaglardan sonra, radyoterapiden yillar sonra, alkolizmde, kursun

zehirlenmesinde, tiiberkiiloz ilaglarinin kullaniminda ya da sonrasinda gelisebilir
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(Turgut, 2018). Myelodisplastik sendroma (kemik iligi yetmezlik bozukluguna) bagl
aneminin tedavisi hematoloji boliimiinde kemoterapi ya da destek tedavisi seklinde

yapilir (Turgut, 2018).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Bingdl Devlet Hastanesi’ne 1 Ocak 2017 ve 31 Aralik 2017 tarihleri
arasinda saglik hizmeti almak i¢in bagvuran ve tam kan sayimi bakilan 65 yas ve tizeri
tim hastalar dahil edildi. Bu hastalarin toplam sayis1 11621 kisidir. Toplam yatarak
tedavi goren hastalar 2142 kisi, toplam ayakta tedavi goren hastalar 9479 kisidir.
Calismadaki kadin sayis1 yatan 954 ve ayakta 5338 olmak {izere toplam 6292 kisidir.
Calismadaki erkek sayisi yatan 1188 ve ayakta 4141 olmak iizere toplam 5329 kisidir.
Calisma geriye dontlik olarak hasta kayit bilgilerinden hemogram sonuglar1 taranarak
yapildi. Hastalarin tam kan sayimindan eritrosit (RBC), hemoglobin (HGB), hematokrit
(HCT), ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), eritrosit
dagilim genisligi (RDW) paremetreleri incelendi. Hastalarin bir kismu kliniklerde
yatarak tedavi olup bakim almakta iken, bir kismi poliklinikler ve acilde ayakta veya
giiniibirlik olarak muayene olan gerekirse bakim ve tedavi alan hastalar idi. Hastalar
oncelikle yatan hastalar ve ayakta muayene olan hastalar olarak iki ana gruba ayrildi.
Daha sonra ise servislerde yatan (klinik) hastalar kendi igerisinde kadin ve erkek
hastalar olarak gruplandirildi. Ayakta tedavi olan (polikliniklerde) hastalar da yine
kadin ve erkek hastalar olarak gruplandirildi. Hedef popiilasyondaki hastalarin
hemogram sonuglarina gore kadinlarda 12 gr/dl, erkeklerde 13 gr/dl altindaki
hemoglobin degerleri anemi olarak kabul edildi (Bilgin, 2013; Simsek, 2013). Bunlar
DSO’niin belirledigi anemi igin referans kabul edilen degerlerdir. Hemoglobin
sonucuna gore tiim geriatrik hastalarin genel anemi sikligi belirlendi. Geriatrik
kadinlarin ve erkeklerin anemi sikliklar1 hesaplandi. Yatarak tedavi goren (kadin/erkek)
ve ayakta tedavi goren (kadin/erkek) hastalarin anemi sikliklar1 belirlendi. Buna ek
olarak hemoglobin diizeyine gore anemi belirlenen tiim hastalar MCV sonuglarina
bakilarak yine erkek/kadin, yatan (klinik) ayakta tedavi olan (poliklinik) hastalar olarak
alt gruplara ayrilarak morfolojik bakimindan anemi sikliklar1 belirlendi. Anemi
belirlenen hastalar MCV sonuglarina gore 80 fl altindaki degerler mikrositer, 80-99 fl
arast normositer, 100 fl ve iizerindeki degerler makrositer anemili olarak
degerlendirildi. Ayrica hemoglobin diizeyine gore anemi belirlenen hastalar 65-74 yas,
75-84 yas ve 85 yas ve tlizeri olmak tiizere {i¢ gruba yine erkek/kadin, yatan (klinik)

ayakta tedavi olan (poliklinik) hastalar olarak ayrildi. Aneminin yas araliklarina goére
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goriilme oranlar1 incelendi. Ayrica geriatrik hastalarin anemi agirlik diizeyleri de
incelendi. Bu amagla anemi tespit edilen tiim hastalar ii¢ gruba ayrildi. Bunlar; hafif
diizey anemi, orta diizey anemi ve agir diizey anemi seklindeydi. Hafif diizey anemi
grubuna erkekler i¢in 10-13 gr/dl, kadinlar i¢in 10-12 gr/dl aras1 hemoglobin degeri
olanlar dahil edildi. Orta diizey anemi grubuna ise hemoglobin degeri 8-10 gr/dl olan
tiim hastalar dahil edildi. Agir diizey anemi grubuna ise hemoglobini 8 gr/dl’nin altinda
olan tiim hastalar dahil edildi. Retrospektif yani geriye doniik olarak yapilan ¢alismada
sosyo-demografik (yas/ cinsiyet) ozelliklerin ve saglik hizmeti alma bi¢imi (klinik/
poliklinik) degiskenlerinin anemiyle iliskisi arastirildi. Calismanin bagimli degiskeni
anemidir. Bagimsiz degiskenleri ise cinsiyet, yas, yatan hasta olma, ayakta tedavi goren

hasta olmadir.

Calismamiz Bingdl i Saghik Miidiirliigii Etik Kurulunun 02.01.2019 tarihinde
yapmis oldugu toplantida kabul edildi. Calisma i¢in tanimlanan 6zellikler bakimindan
tanimlayici istatistikler; siirekli degiskenler i¢in ortalama, standart sapma, minimum ve
maksimum deger olarak ifade edilirken, kategorik degiskenler i¢in say1 yiizde olarak
ifade edildi. Siirekli degiskenler bakimindan grup ortalamalarim1 karsilagtirmada
Minitab 17 istatistik paket programi ve z oran testi kullanilmistir. Hesaplamalarda
istatistik anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alimmustir. Verilerin islenmesinde Excel

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Calismada hemogram sonucu bakilan 65 yas iistii hasta sayist 11621 olarak
tespit edildi. Toplam yatarak tedavi goéren hastalar 2142 (%18.43) kisi, toplam ayakta
tedavi goren hastalar 9479 (%81.57) kisidir. Calismadaki kadin sayisi yatan (954) ve
ayakta (5338) olmak iizere toplam 6292 kisidir. Calismadaki erkek sayisi yatan (1188)
ve ayakta (4141) olmak iizere toplam 5329 kisidir (Tablo 8). Yatan bireylerin RBC
degeri 2142 bireyde, HGB degeri 2137 bireyde, HCT degeri 2133 bireyde, MCV degeri
2138 bireyde, MCH degeri 2135 bireyde, RDW degeri 2124 bireyde oOlgiilebilmistir.
Ayakta tedavi goren bireylerin RBC degeri 9479 bireyde, HGB degeri 9473 bireyde,
HCT degeri 9469 bireyde, MCV degeri 9470 bireyde, MCH degeri 9470 bireyde, RDW
degeri 9414 bireyde Olgiilebilmistir. Bireylerin farkli parametrelerindeki yiizdelik
degerleri, arastirmaya konu olan hastalarin ilgili parametreye gére toplam o6l¢iilebilen
birey sayist iizerinden hesaplanmistir. Yatan erkek hastalarin toplami 1188 (%22.29)
bireydir. Yatan kadin hastalarin toplami 954 (%15.16) bireydir. Ayakta tedavi goren
erkek hastalarin toplam1 4141 (%77.71) bireydir. Ayakta tedavi goren kadin hastalarin
toplam1 5338 (%84.84) bireydir. Calismadaki toplam geriatrik kadin sayis1 6292
(%54.14), erkek sayisi ise 5329 (%45.86) olarak hesaplandi. (Tablo 8). Ayakta erkek ve
ayakta kadin gruplarinin birbiriyle karsilastirilmasi hari¢ tiim gruplar arasindaki farklar
anlamlidir (p<0.05).

Tablo 8. Calismadaki geriatrik bireylerin cinsiyet dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Yatan Yiizde (%) %15.16 %22.29 %18.43
Hastalar Kisi (N) 954 1188 2142
Ayakta Yiizde (%) %84.84 %77.71 %81.57
Hastalar Kisi (N) 5338 4141 9479
Yiizde (%) %54.14 %45.86 %100
Toplam
Kisi (N) 6292 5329 11621
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Calismada cinsiyete gore yatan ve ayakta tedavi goren hastalarda tanimlayici
bulgular tablo 9’da ve tablo 10°da verilmistir. Yatan kadinlarin yag ortalamasi 76.43 idi.
Ortalama hemoglobinleri 11.84 gr/dl, ortalama MCV’leri 87.03 fl olarak bulundu.
Yatan erkeklerin yas ortalamasi 75.42 idi. Ortalama hemoglobinleri 12.68 gr/dl,
ortalama MCV’leri 88.38 fl olarak bulundu (Tablo 9). Ayakta tedavi olan kadinlarin yas
ortalamas1 74.08 idi. Ortalama hemoglobinleri 13.23 gr/dl, ortalama MCV’leri 87.42 fl
olarak bulundu. Avyakta tedavi olan erkeklerin yas ortalamasi 75.29 idi. Ortalama
hemoglobinleri 14.15 gr/dl, ortalama MCV’leri 89.07 fl olarak bulundu (Tablo 10).

Tablo 9. Cinsiyete gore yatarak tedavi goren hastalarda tanimlayici bulgular

Cinsiyet Yatan Kadin Yatan Erkek
Ortalama | S.D. | Min. | Max. | Ortalama | S.D. | Min. Max.
Yas 76.43 8.07 65 104 75.42 7.25 65 120
Hgb (gr/dl) 11.84 | 217 | 65 | 174 1268 | 247 | 65 | 188
MCV (fl) 87.03 7.18 | 52.3 | 125.6 88.38 7.25 | 57.1 141.8

S.D: Standart sapma; Min: Minimum; Max: Maximum

Tablo 10. Cinsiyete gore ayakta tedavi goren hastalarda tanimlayici bulgular

Cinsiyet Ayakta Kadin Ayakta Erkek

Ortalama | S.D. | Min. | Max. | Ortalama | S.D. | Min. | Max.
Yas 74.08 7.23 65 119 75.29 6.94 65 120
Hgb (gr/dl) 13.23 1.59 6.5 19.9 14.15 2.03 5 19.6
MCV (fl) 87.42 6.22 | 516 | 1273 89.07 6.72 | 559 | 1378

S.D: Standart sapma; Min: Minimum; Max: Maximum

Yukaridaki tablo 8, tablo 9 ve tablo 10’da 6zetlenen tiim hasta bulgularinin elde
edilmesinden sonra bu geriatrik hastalar igindeki anemik olan bireylerin belirlenmesine
gidilmistir. Calismamiza dahil olan 11621 bireylik geriatrik hasta popiilasyonunda Hgb
degeri Olciilebilen 11610 birey dikkate alindiginda, Hgb degerine gore genel anemi
sikligr %24.71 (2869 birey) olarak bulundu. Hgb degeri Olgiilebilen tiim geriatrik
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kadinlardaki anemi siklig1 %21.72 (1366 birey), tiim geriatrik erkeklerdeki anemi siklig
ise %28.25 (1503 birey) olarak hesaplandi. Kadin ve erkek geriatrik hasta gruplari

arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05).

Yatarak tedavi olan ve Hgb’ni Olgiilen geriatrik hastalarin sayis1 2137°dir.
Yatarak tedavi olan geriatrik hastalarda anemili sayis1 994’tlir. Yatarak tedavi olan
hastalarda anemi sikligi %46.51 olarak bulunmustur (Tablo 11). Ayakta tedavi olan ve
Hgb’ni olglilen geriatrik hasta sayist 9473’tlir. Ayakta tedavi olan anemili sayisi
1875°tir. Ayakta tedavi olan hastalarda anemi siklig1 %19.79 olarak bulunmustur (Tablo
12). Bu veriler dogrultusunda yatan hastalarda anemi siklig1 ayakta tedavi olan hastalara

gore daha yiiksek tespit edilmistir. Gruplarimiz arasinda anlamli fark vardir (p<0.05).

Anemik olarak tespit edilen bireyler kendi i¢cinde erkek ve kadin, yatan ve ayakta
hasta gruplar1 olarak asagida degerlendirilmistir. Hemoglobini olgiilebilen bireylerde
hemoglobin degerine gore anemik olarak smiflandirilan yatan hastalar 994 kisidir.
Bunlarin 426°s1 kadin, 568’1 erkek hastalardan olusmaktadir. Yatarak tedavi goren
hastalarin Hgb cinsiyet sonuglarinin karsilastirmasi Tablo 11°de verilmistir. Yatan erkek
hastalarin Hgb degerleri Olgiilebilen birey sayist 1184’°tlir. Hgb degeri dlgiilebilen bu
hastalarin 568 bireyinde hemoglobin degeri 13’iin altinda, 616 bireyinde ise hemoglobin
degeri 13’iin lizerinde gozlenmistir. Yatan erkek hastalarda hemoglobin degerine gore
anemi gorilme sikligr %47.97 olarak bulunmustur (Tablo 11). Yatan kadin hastalarin
Hgb degerleri 6lgiilebilen birey sayis1 953’°tlir. Bu hastalarin 426’sinda hemoglobin
degeri 12’nin altinda, 527 bireyinde ise hemoglobin degeri 12’nin {iizerinde
gbzlenmistir. Yatan kadin hastalarda hemoglobin degerine gére anemi goriilme siklig1
%44.70 olarak bulunmustur (Tablo 11). Karsilastirilan gruplar i¢inde yatan erkek ve

yatan kadin hastalar arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 11. Yatan hastalarda Hgb—cinsiyet karsilastirilmasi

Kadin Erkek Toplam

Hgb’ni dlciilen yatan hasta sayis1 (N) 953 1184 2137
Yatar! . Yatan anemili sayist (N) 426 568 994
anemili
hastalar Toplam yatan birey sayisina gore cinsiyet

gruplarinda anemi goriilme siklig1 (%) %44.70 | %47.97 | %46.51

Yatan anemili cinsiyet orani (%) %42,86 | %57,14 | %100

Ayakta tedavi goren erkek hastalarin Hgb degerleri Olgiilebilen birey sayisi
4137°dir. Bu hastalarin 935 bireyinde hemoglobin degeri 13’lin altinda, 3202 bireyinde
ise hemoglobin degeri 13’iin {izerinde gozlenmistir. Ayakta tedavi goren erkek
hastalarda hemoglobin degerine gore anemi goriilme siklig1 %22.60 olarak bulunmustur
(Tablo 12). Ayakta tedavi goren kadin hastalarin Hgb degerleri 6l¢iilebilen birey sayisi
5336°dir. Bu hastalarin 940’inda hemoglobin degeri 12’nin altinda, 4396 bireyinde ise
hemoglobin degeri 12’nin lizerinde gozlenmistir. Ayakta tedavi géren kadin hastalarda
hemoglobin degerine gore anemi goriilme sikligr %17.62 olarak bulunmustur (Tablo
12). Karsilagtirtlan gruplar iginde ayakta tedavi olan erkek ve ayakta tedavi olan kadin

hastalar arasinda anlamli fark bulunmamistir (p>0.05).

Tablo 12. Ayakta tedavi olan hastalarin Hgb—cinsiyet karsilastirmasi
Kadmm | Erkek | Toplam

Hgb’ni 6lgiilen ayakta tedavi olan hasta sayisi | 5336 4137 9473

Ayakta | (N)

tedavi

olan Ayakta tedavi olan anemili sayist (N) 940 935 1875
anemili

hastalar | Toplam ayakta tedavi olan birey sayisina gore
cinsiyet gruplarinda anemi goriilme sikligi (%) | %17.62 | %22.60 | %19.79

Ayakta tedavi olan anemili cinsiyet oran1 (%) %50.13 | %49.87 | %100
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Yatan kadin hastalarda (%44.70) ayakta muayene olmus kadinlara (%17.62)
gore daha fazla anemi sikligina rastlanmistir. Yatan erkek hastalarda (%47.97) da anemi
siklig1, ayakta tedavi goren erkeklere (%22.57) gore oldukga fazla bulunmustur. Gruplar
arasinda anlamli fark vardir (p<0.05). Yatan erkek hastalarda (%47.97), yatan kadin
hastalara (%44.70) gore daha fazla anemi bulunmustur (p<0.05).

Calismanin sonraki asamasinda anemik olarak degerlendirilen 2869 bireyde
aneminin agirligma gore siniflandirma iglemi yapildi. Calismadaki toplam anemili
geriatrik popiilasyonda agir diizey anemi %7.15 (205 kiside), orta diizey anemi %19,62
(563 kiside), hafif diizey anemi %73.23 (2101 kiside) oraninda belirlendi. Hemoglobini
oOlgiilen erkek hastalardaki Hgb seviyesine gore anemi agirlik diizeylerinde yatan
erkeklerin 59’unda (%10.39) agir anemi, 136’sinda (%23.94) orta diizey anemi ve
373’inde (%65.67) ise hafif anemi diizeyinde sonuglar bulunmustur. Ayakta tedavi
goren erkek hastalarda agir anemi 46 (%4.92), orta seviyedeki anemi 134 (%14.33),
hafif seviyedeki anemi 755 (%80.75) kiside belirlendi. Calismadaki anemili tiim
erkeklerin 105’inde (%6.99) agir, 270’inde (%17.96) orta, 1128’inde (%75.05) hafif
diizeyde anemi tespit edilmistir. Yatan erkek hastalarda ortalama Hgb degeri agir
anemide 7.35+0.43; orta diizey anemide 9.05+0.51; hafif anemide 11.67+0.84 bulundu.
Ayakta erkek hastalarda ortalama Hgb degeri agir anemide 7.20+0.58; orta diizey
anemide 9.11+0.52; hafif anemide 11.85+0.81 olarak bulundu (Tablo 13).

Tablo 13. Erkek hastalardaki anemi agirlik diizeyi karsilagtirmasi

Cinsiyet Hgb 8 gr/dl alti Hgb 8-10 gr/dl Hgb 10-13 gr/di
(agirdiizey arasi(orta diizey arasi(hafif
anemi) anemi) diizey anemi)

Erkek | Sayi (N) 59 136 373

Yatan | Ortalama Hgb 7.35+0.43 9.05+0.51 11.67+0.84
degeri (gr/dl)

Erkek | Say1 (N) 46 134 755

Ayakta ["Grialama Hgb | 7.20+0.58 9.11+0.52 11.8520.81
degeri (gr/dl)

Toplam | Sayr (N) 105 270 1128
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Hemoglobini 6lgiilen geriatrik kadin hastalarda Hgb seviyesine gore anemi
belirlenen hastalarin anemi agirlik diizeylerinin belirlenmesi hesaplamalar1 yapildi.
Yatarak tedavi géren kadinlarin 65’inde (%15.26) agir diizey anemi (Hgb 8 gr/dl alt1),
132’sinde (%30.99) orta diizey anemi (Hgb 8-10 gr/dl) ve 229’unda (%53.76) ise hafif
diizey anemi (Hgb 10-12 gr/dl) sonuglart bulunmustur. Ayakta tedavi goren kadin
hastalarda ise 35 (%3.72) kiside agir, 161 (%17.13) kiside orta diizey, 744 (%79.15)
kiside hafif diizeyde
degerlendirildiginde 100 kiside (%7.32) agir, 293 kiside (%21.45) orta, 973 kiside
(%71.23) ise hafif anemi bulundu. Yatan kadin hastalarda ortalama Hgb degeri agir

anemi  belirlendi. Calismada anemili tiim kadinlar

diizeydeki anemide 7.28+0.45; orta diizey anemide 9.07+0.60; hafif diizeydeki anemide
11.06+0.56 bulundu. Ayakta tedavi olan kadin hastalarda ortalama Hgb degeri agir
diizeydeki anemide 7.19+0.45; orta diizey anemide 9.17+0.45; hafif diizeydeki anemide
11.18+0.55 olarak bulundu (Tablo 14). Gruplar arasinda yapilan karsilastirmalarda agir
diizeydeki anemililerde yatan kadin hastalar ile ayakta tedavi goren erkek hastalar
arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05). Yatarak tedavi goren kadin ve ayakta tedavi
goren kadin hastalar arasinda anlamli fark bulundu (p<0.05). Orta diizeydeki
anemililerde gruplar arasinda herhangi bir anlamlilik gozlenmedi. Hafif diizeydeki
anemililerde ise ayakta tedavi goren erkek ve ayakta tedavi goren kadin gruplar
arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p>0.05). Yine hafif diizeydeki anemilerde yatan
erkek/ayakta erkek, yatan kadin/ayakta kadin, yatan erkek/yatan kadin, yatan
erkek/ayakta kadin, ayakta erkek/yatan kadin gruplar arasinda anlamli farklar tespit
edildi (p<0.05).

Tablo 14. Kadin hastalardaki anemi agirlik diizeyi karsilagtirmasi

Hgb 8 gr/dl alts | Hgb 8-10 gr/dl | Hgb 10-12 gr/dlI
Cinsiyet (agir diizey arasi (orta arasi (hafif
anemi) diizey anemi) diizey anemi)
Kadin gailll(N) - 65 132 229
Yatan | Drialama  rg 7.28+0.45 9.07+0.60 11.06+0.56
degeri (gr/dl)
Ayakta degeri (gr/dl) 7.19+0.45 9.17+0.45 11.18+0.55
Toplam | Say1 (N) 100 293 973
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Calismada gerceklestirilen bir bagka inceleme de aneminin farkli yas gruplarinda
nasil dagildiginin belirlenmesidir. Calismada anemi tespit edilen hastalar yas gruplarina
gore degerlendirildiginde erkek hastalarin anemi sikli§i 65-74 yas araliginda %21.55
(yatan 9%39.97 ve ayakta %16.87), 75-84 yas araliginda % 33.10 (%52.39 yatan,
%27.07 ayakta) ve 85 yas ve tizeri grupta % 48.77 (% 67.35 yatan, % 41.58 ayakta)
oldugu belirlendi. Gruplarimiz arasinda anlamli fark bulundu (P<0.05) (Tablo 15).
Kadin hastalarin anemi sikligi 65-74 yas araliginda %17.98 (yatan %38.29, ayakta
%15.15), 75-84 yas araliginda % 25.19 (yatan %48.34, ayakta %20.40) ve 85 yas ve
tizeri grupta % 31.18 (yatan %53.93, ayakta %23.82) oldugu belirlendi. Tablo 15’te
gruplarin anemi sikligi hakkinda bilgiler verilmistir. Gruplar aras1 yapilan
karsilastirmalarda 65-74 yas araligindaki gruplarda yatan erkek, ayakta erkek ve ayakta
kadin gruplari, bunun yan sira yatan kadin ile ayakta erkek ve ayakta kadin gruplar
arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0.05). 75-84 yas araligindaki gruplarda yatan
erkek ile yatan kadin gruplart arasinda fark gozlenmemis, diger tiim gruplarin
karsilastirilmasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05). 85 yas ve istii gruplarda
yatan kadin ile yatan erkek ve ayakta erkek gruplari arasinda fark gézlenmemis, diger

tiim gruplarimn karsilastirilmasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Geriatrik hastalarda aneminin cinsiyet-yas gruplari karsilastirmasi

Cinsiyet | Yas arahgina gore anemili kisi sayisi ve oranlari Yatan | Ayakta | Toplam
65-74 aras1 anemik erkek sayisi (N) 239 397 636
65-74 aras1 anemik erkek (%) 39.97 16.87 21.55
75-84 aras1 anemik erkek sayis1 (N) 230 380 610

Erkek 75-84 aras1 anemik erkek (%) 52.39 | 27.07 33.10

geriatri

hastalar1 | 85 ve iistii- anemik erkek sayisi (N) 99 158 257
85 ve tistii - anemik erkek (%) 67.35 41.58 48.77
Hgb’e gore toplam olgiilebilen anemik erkek sayisi (N) 568 935 1503
Hgb’e gore toplam oOlgiilebilen erkek sayisi (N) 1184 4137 5321
65-74 aras1 anemik kadin sayis1 (N) 170 483 653
65-74 aras1 anemik kadin (%) 38.29 15.15 17.98
75-84 aras1 anemik kadin sayis1 (N) 160 326 486

Kadin

geriatri 75-84 aras1 anemik kadin (%) 48.34 20.40 25.19

hastalar
85 ve tistii - anemik kadin sayis1 (N) 96 131 227
85 ve tistii - anemik kadin (%) 53.93 23.82 31.18
Hgb’e gore toplam Olgiilebilen anemik kadin sayisi (N) 426 940 1366
Hgb’e gore toplam o6lgiilebilen kadin sayis1 (N) 953 5336 6289

Calismada anemik tiim bireyler eritrosit morfolojisi agisindan siniflandirildiginda
erkek yatan hastalarin 91’inde (%16.02) mikrositer, 455’inde (%80.11) normositer,
22’sinde (%3.87) makrositer ozellikte anemi belirlendi. Erkek olupta ayakta tedavi
goren hastalarin ise 187’sinde (%20) mikrositer, 702’sinde (%75.08) normositer,
46’sinda (%4.92) ise makrositer eritrosit belirlendi (Tablo 16). Morfolojik olarak erkek
hastalardaki eritrosit degerlendirmesinde en ¢ok normositer (1157 kiside), ikinci sirada
mikrositer (278 kiside), liglincli sirada ise makrositer (68 kiside) eritrosit belirlendi
(Tablo 16). Calismadaki anemik bireyler eritrosit morfolojisi ag¢isindan
simiflandirildiginda kadin yatan hastalarin 89’inda (%20.89) mikrositer, 318’inde
(%74.65) normositer, 19°unda (%4.46) makrositer eritrosit belirlendi. Kadin olupta
ayakta tedavi goren hastalarin ise 252’sinde (%26.81) mikrositer, 654 {inde (%69.57)
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normositer, 34’tinde (%3.62) ise makrositer eritrosit belirlendi. Morfolojik olarak
anemili toplam kadin hastalardaki eritrosit morfolojisi degerlendirmesinde en ¢ok
normositer (972 kiside), ikinci sirada mikrositer (341 kiside), en az ise makrositer (53
kiside) eritrosit belirlendi. Hem kadin hem de erkek yasli hastalara genel bakildiginda
morfolojik olarak birinci sirada normositer anemi 2129 kiside (%74.21), ikinci sirada
mikrositer anemi 619 kiside (%21.58), {iglincii sirada ise makrositer anemi 121 kiside
(%4.22) bulundu (Tablo 16). Gruplar arasindaki karsilastirmada mikrositer anemi
kategorisinde sadece yatan erkek ve ayakta kadin arasinda anlamli fark gézlenmistir
(p<0.05). Normositer anemi kategorisinde gruplar arasinda anlamli fark gézlenmemistir.
Makrositer anemi kategorisinde sadece yatan kadin ve ayakta kadin gruplari arasinda

anlamli fark gozlenmistir (p<0.05).

Tablo 16. Anemili hastalarin MCV sonuglarina gore morfolojik karsilagtirmasi

Mikrositer Normositer Makrositer
- Anemi Anemi Anemi
Cinsiyet (MCV 80 fI’nin | (MCV 80-99 fl | (MCV 100 fl | 'oPlam
alt1) arasi ) ve listii)
Yiizde (%) 16.02 80.11 3.87 % 100
Erkek
Yatan Kisi (N) 91 455 22 568
Klinik
(Klinik) Ortalama MCV | 24 57,5 g5 88.81+4.56 107.4149.38
degeri
Yiizde (%) 20 75.08 4.92 % 100
Erkek .
Avakta | Kisi (N) 187 702 46 935
oliklinik
(b ) | Ortalama MCV | o) g0, < 2c 89.39+4.94 107.86+8.68
degeri
Yiizde (%) 20.89 74.65 4.46 % 100
Kadin
vatan Kisi (N) 89 318 19 426
Klinik
(linik) Ortalama MCV | ) ¢5. ¢ 96 88.12+4.74 107.87+9.26
degeri
Yiizde (%) 26.81 69.57 3.62 % 100
Kadin
Ayakta | Kisi (N) 252 654 34 940
oliklinik
(b ) | Ortalama MCV |, oo, < o 88.0944.93 108.1328.15
degeri
Toplam | Kisi (N 619 2129 121 2869
Toplam | Yiizde (%) 21.58 74.21 422 % 100
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Bulgularin Ozeti

1. Caligmamizdaki genel geriatrik hasta grubunda anemi siklig1 %24.71 bulundu.
Kadin geriatri hastalarimizda anemi %21.72 siklikta, erkeklerde ise %28.25 ve daha

yiiksek bulundu.

2. Yatan geriatrik hastalarda %46.51 ayakta tedavi olanlara %19.79 anemi
sikligina rastlandi. Yatan erkeklerde %47.97 kadinlarda ise %44.70 anemi belirlendi.
Ayakta tedavi goren erkeklerde %22.57 kadinlarda ise %17.62 anemi sikligi bulundu.
Sekil 1’°de bulgulardan elde edilen sonuglar sematik gosterilmistir. Yatarak tedavi géren

hastalarda anemi ayakta tedavi goren hastalardan daha yiiksek oranda tespit edildi.

3. Kadin ve erkek popiilasyonu ayri ayri bakilip degerlendirildiginde erkek
hastalarda daha fazla anemi sikligina rastlandi. En ¢ok anemi tespit edilen grup klinikte

yatarak tedavi goren erkek hastalar (%47.97) oldu.

4. Calismada Hgb bakilan geriatrik yas gruplarinda yas ilerledik¢ce anemi
oraninda artis oldugu tespit edildi. Hem kadin hem de erkek gruplarinda, yas ilerledikge
anemi orani artmakta idi. 65-74 yas<75-84 yas<85 ve iistii seklinde yas ilerledikge hem
yatan hem de ayakta tedavi goren hastalarda anemide artislar oldugu goézlendi. Sekil

1’de bulgulardan elde edilen sonuglar sematik gosterilmistir.

5. Calismamizda 85 yas ve {istli hasta grubunda anemi siklig1 ¢ok yiiksekti.
Ozellikle en yiiksek sonuglar erkek yatan 85 yas iistiindeki grupta bulundu. Buda
%67.35 idi. Ayn1 gruptaki (85 yas ve lstil) yatarak tedavi goren kadin hastalarda
%53.93 ile ikinci en yiiksek sonuglar tespit edildi.

6. Calismada anemi tespit edilen hem hadin hem de erkek hastalarda en ¢ok hafif
diizey (kadinlarda 10-12 gr/dl, erkeklerde 10-13 gr/dl) anemi, ikinci olarak orta diizey
(8-10 gr/dl) anemi en az da agir diizeyde anemi (Hgb 8 gr/dl alt1) bulundu. Sekil 3’te

bulgulardan elde edilen sonuglar sematik gdsterilmistir.

7. Bingdl’de anemili geriatrik popiilasyonda morfolojik olarak normositer anemi
orani en fazla, mikrositer anemi ikinci sirada, makrositer anemi en az oranda bulundu.

Sekil 2’de bulgulardan elde edilen sonuglar sematik gosterilmistir.
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Yatarak tedavi

giren geriatrik
hastalarda anemi

sikliz %e46.51

(eriatrik
popiilasyonda
genel anemi sikliF
% 24.71 (2869 kisi)

Sekil 1. Geriatrik popiilasyonun anemi ag¢isindan degerlendirmesi

Avalkta tedavi
ghren geriatrik

Geriatrik
kadmlarda anemi
sikligi 921.72

-

N

hastalarda anemi
siklhign %.19.79

erkeklerde anemu
sikhig %628 25

(zeriatnik

/

N\

Watan Avakta Yatan Arakta
kadinlarda kadinlarda erkeklerde erkeklerde
anen sikligi anemi stklif anem siklifi anemi siklif
% 44.70 %17.62 %ed7.97 %%22.60

L L ) -
65-74 vas: 65-14 yas: 65-74 yas: 65-74 yas:
%38.29 %15.15 %39.97 %016.87
75-84 vas: 75-84 vas: 75-84 vas: % 75-84 vyas:
%4834 %020.40 5230 %27.07
85 yas ve 85 yag ve 85 yag ve 85 yag ve
iistii: %53.93 Gistii: %023.82 iistii: %067.35 listii: %e41.58
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Sekil 2. Geriatrik popiilasyonda anemi morfolojisi

Toplam 2869 geriatrik anemili hasta
Mikrositer anemili %21.58 (619 kisi)
Normositer anemili %74.21 (2129 kisi)
Makrositer anemili %4.22 (121 kisi)

Yatarak tedavi Ayakta tedavi Yatarak tedavi Ayakta tedavi
olan anemili olan anemili olan anemili olan anemili
erkekler erkekler kadinlar kadinlar

W \ 4 l A
Mikrositer Mikrositer Mikrositer Mikrositer
anemili %16.02 anemili %20 anemili %20.89 anemili %26.81
(91 kisi) (187 kisi) (89 kisi) (252 kisi)

, ! v

Normositer Normositer Normositer Normositer
anemili %80.11 anemili %75.08 anemili %74.65 anemili 69.57
(455 kisi) (702 kisi) (318 kisi) (654 kisi)

\ 4 A \ 4 A
Makrositer Makrositer Makrositer Makrositer
anemili %3.87 anemili %4.92 anemili 4.46 anemili%3.62
(22 kisi) (46 kist) (19 kist) (34 kist)




Sekil 3. Geriatrik popiilasyonda anemi agirlik diizeyi

Toplam 2869 geriatrik anemili hasta
Agir diizey anemili %7.15 (205 kisi)
Orta diizey anemili %19.62 (563 kisi)
Hafif diizey anemili %73.23 (2101 kisi)

L

™~

Anemili geriatrik erkekler

Agir diizey anemili %6.99 (105 kisi)
Orta diizey anemili %17.96 (270 kisi)
Hafif diizey anemili %75.05 (1128 kisi)

Anemili geriatrik kadinlar

Agir diizey anemili %7.32 (100 kisi)
Orta diizey anemili %21.45 (293 kisi)
Hafif diizey anemili %71.23 (973 kisi)

/

\

%

N\

Yatarak tedavi Ayakta tedavi Yatarak tedavi Ayakta tedavi
olan anemili olan anemili olan anemili olan anemili
erkekler erkekler kadinlar kadinlar
‘ !

Agir diizey Agir diizey Agir diizey Agir diizey
anemili %10.39 anemili %4.92 anemili % anemili %3.72
(59 kisi) (46 kisi) 15.26 (65 kisi) (35 kisi)

v v Y
Orta diizey Orta diizey Orta diizey Orta diizey
anemili %23.94 anemili %14.33 anemili %30.99 anemili %17.13
(136 kisi) (134 kisi) (132 kisi) (161 kisi)

\ 4 A A A
Hafif diizey Hafif diizey Hafif diizey Hafif diizey
anemili %65.67 anemili % 80.75 anemili %53.76 anemili %79.15
(373 kisi) (755 kisi) (229 kisi) (744 kisi)




5. TARTISMA VE SONUC

Bu ¢alismada Bingdl Devlet Hastanesi’ne 2017 yilinda bagvuran geriatrik hasta
popiilasyonunda aneminin degerlendirilmesi, aneminin sosyodemografik (cinsiyet/yas)
Ozelliklerden, yastanede tedavi olma bicimi (klinik/poliklinik) gibi degiskenlerden nasil
etkilendigininin belirlenmesi, anemi belirlenen kisilerde aneminin morfolojik
simniflamasi, yas gruplarina gore dagilimi ve anemi agirhk diizeyine gore

siniflandirilmasi amaclandi.

Anemi yash popiilasyonda sik rastlanan bir sorundur. Goriilme oram yas ile birlikte
artmakta ve derecesine bagli olarak belirgin morbidite ve mortalitede artisa ve yasam
kalitesinde azalmaya neden olmaktadir. Yasam siiresinin artisina bagli olarak, toplumda
yasli poplilasyonunda artis meydana gelmekte ve bunun dogal sonucu olarak anemi
prevelansinin da gelecek yillarda hizla artmasi beklenmektedir (Simsek, 2013). Anemi,
yasli (65 yas ve Ustli) hasta popiilasyonunda ¢esitli sonuclara sebep olan genel bir saglik
sorunudur. Bu popiilasyonda belirlenen anemi; azalan bedensel performans, yasam
kalitesinde diislis, bilissel fonksiyonlarda bozulma ve depresyon ile iliskili bulunmustur
(Riva, 2009). Bu arastirma artan yash niifusunda sik goriilen saglik sorunlarindan biri olan

aneminin Bing61’deki oranini belirlemek amaciyla yapilan bir ¢aligmadir.

Geriatrik niifusun toplam niifus igindeki payr diinyanin pek cok iilkesinde
giinden giine artmaktadir. Ulkemizde son bes yilda 65 yas ve iistii niifus popiilasyonu %
17 artarak, 6 milyon 895 bin 385 kisi oldu (TUIK, 2018). Yash niifus 2014 yilinda 6
milyon 192 bin 962 kisi iken 2018 yilinda 7 milyon 186 bin 204 kisi oldu. Geriatrik
(yasl) niifusun toplam niifus igindeki oraniysa 2014 senesinde %8 iken, 2018 senesinde
%8.8’¢ cikt1. Yash niifusun 2018 yilinda % 44.1°ini erkekler, % 55.9’unu kadinlar
olusturdu. Niifus projeksiyonlarina gore, 65 yas tizeri niifus oraninin 2023 senesinde
%10.2; 2030 senesinde %12.9; 2040 yilinda %16.3; 2060 senesinde %22.6 ve 2080
senesinde %25.6 olacagr Ongoriilmektedir. Yashh niifus yas grubuna gore
degerlendirildiginde, 2014 yilinda yasl niifusun %60.9unda 65-74 yas grubundakiler,
%31.4’linli 75-84 yas grubundakiler, %7.7’si ise 85 ve istli yas grubunda iken, 2018
yilinda %62.2°si 65-74 yas grubunda, %28.6’s1 75-84 yas grubunda, %9.2’si 85 ve iistii
yas grubunda yer aldig1 bildirilmistir (TUIK, 2019).
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Literatiir tarandiginda Bingdl’de geriatrik hastalarda aneminin aragtirildigi bir
calismanin daha oOnce yapilmadigi, geriatrik popiilasyonda anemi ile ilgili toplum
taramalarinin az oldugu, yas gruplarina ayirarak yatarak ve ayakta tedavi alan yaslilarin
anemi sikliginin karsilastirildigi ¢alismalarin az oldugu goriildii. Bizim c¢alismamizda
yaslt hastalar1 hastanede yatarak tedavi olan (klinik) ve ayakta tedavi veya muayene
olan (poliklinik) seklinde iki gruba ayirdik. Daha sonra cinsiyetlerine gore yatan
hastalarimizi iki gruba ayirdik. Anemi belirlenen hasta bireylerde aneminin
siniflandirilmasi1 hemoglobin sonucuna gore yapildi. Anemili hastalarin agir, orta ve
hafif anemi degerlendirmesi yine gruplara ayrilarak yapildi. Morfolojik degerlendirme
MCYV sonucuna gore yapildi. Cinsiyet gruplarinda anemi tespit edilen hastalar 65-74
yas, 75-84 yas, 85 ve lstii seklinde gruplara yatan ve ayakta ayrilarak ayri ayri anemi
siklig1 belirlendi. Sayisal degerleri o6lgiildii. Caligmamizda DSO kriterlerine gore
hemoglobin degerinin erkeklerde 13 gr/dl, kadinda 12 gr/dl altinda olmas1 anemi olarak
kaydedildi. Calismada anemi bakimindan hem kadin/ erkek kiyaslamasi, hem klinik/
poliklinik karsilagtirmasi, hem de yas gruplar1 karsilastirmasi yapildi ve morfolojik
olarak siniflandirildi. Caligmaya dahil edilen 11621 hastanin %54.14’s1 kadin, %45.86’1
erkekdi. Kadinlarin oram1 daha yiiksekti. Anemi degerlendirmesi Hgb sonucu
Olgiilebilen hastalarimizda yapildi. Hastalarimizdan 11610 kisinin Hgb dlciimii
mevcuttu. Calismamizdaki genel anemi siklig1 %24.71 olarak bulundu. Calismamizdaki
kadin hastalarin anemi siklig1 %21.72, erkek hastalarin anemi siklig1 ise %28.25 olarak
tespit edildi. Bizim galismamiz sadece Bingdl’de hastaneye bagvuran yatisi yapilan ve
ayakta muayene olan ve hemogrami bakilan hastalar arasinda yapilmistir. Hastaneye
ilgili yilda basvurmayan, tespit edilemeyen yashh bireyler de olabilecegi
diisiiniildiigiinde anemi insidansinin Bingdl’de yiiksek oldugu sdylenebilir. Ozellikle de
yatan hasta grubunda aneminin oldukg¢a yiiksek oldugu sdylenebilir. Bunun sebepleri
arasinda; kronik hastaliklarin yaglilarda fazla goriilmesi, sosyo-ekonomik durum
diisiikliigii, dengesiz ve yetersiz beslenme, bilingsiz beslenme, beslenme bigimi gibi
faktorler sayilabilir. Kronik hastaliklarin yasla birlikte artmasi ve yatarak tedavi
gorenlerde kronik hastaliklarin fazla goriilmesi de Onemli bir neden olarak

degerlendirilebilir.
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Yaslanma ile birlikte anemi sikliginda artma olmaktadir. Geriatrik popiilasyonda
anemiyle birlikte mortalite ve kardiyovaskiiler sistemle alakali semptomlarda ve
komplikasyonlarda artma olmaktadir (Carmel, 2001). Yaslilarda anemi diisme, kirik
riskinde artma, kognitif islevlerde bozulma, yorgunluk, hayat kalitesinde azalma olmasi,
nefes darliginin gelismesi, demans, delirium gibi noroloji ile ilgili komplikasyonlarin
gelismesine sebep olabilmektedir (Carmel, 2001). Yaslh insanlarda anemi ile hastaneye
yatis ve mortalite baglantisinin arastirildigi baska bir calismada ise 66 yas iistiinde olan
17030 hasta birey 3 sene boyunca takip edilmis, normal bobrek fonksiyonuna sahip
anemili hastalarda mortalite, biitiin nedenlerden hastaneye yatis ile kardiyovaskiiler
olgulardan hastaneye ilk yatis daha yiiksek bulunmustur. S6z konusu arastirmada en
diisiik mortalite erkeklerde hemoglobin seviyesi 14-17 gr/dl iken, kadinlarda ise 13-15
gr/dl oldugunda gozlenmistir (Culleton, ve ark., 2006). Yashlarda yapilan
aragtirmalarda anemi siklig1 oldukca degiskenlik gostermektedir. Aragtirmanin yapildigi
yer (ev, bakimevi, hastane, poliklinik vb.), katilimeilarin saglik durumlari, anemi tanisi
icin belirlenen referans kriterlerinin cinsiyetlere gore farkli olmasindan dolay:
erkeklerde %2.9 ile %61, kadinlarda %3.3 ile %41 arasinda degisen oranlar
bulunmustur (Gaskell, 2008). Toplumlarin gittik¢e yaslaniyor olmasinin dogal neticesi
olarak anemi sikliinda da artma beklenmektedir. Bakim evinde yasayanlarda, ileri
yastakilerde, hastanedekilerde anemi sikligi daha fazladir (Patel, 2008). Hastane
kosullarinda yatarak tedavi olan yaglh bireylerde anemi sebepleri; kronik hastaliklarin
varligt %35, sebebi agiklanamayan sorunlar %17, demir eksikliginin olmasi %15,
kanamalarin olmasi %7, bobrek yetersizliginin olmasi, karaciger, endokrin hastaliklarin
olmast %6.5, myelodisplazi ya da akut 16semiler %S5.5, kronik 16semi, lenfomalarin
olmast %S5.5, vitamin Bj, veya folat eksikligi durumu 9%5.5 ve diger hematoloji
hastaliklar1 %3 seklinde siralanmaktadir (Carmel, 2001; Balducci, 2003). Sakarya
Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesinde 2011 yilinda yapilan ve yatarak izlenen
65 yas ve lizeri bireyleri kapsayan 316 kisiden olusan bir caligmada en ¢ok tani1 konan
saglik sorunu %60 oraniyla anemi olmustur (Nalbant ve Ark., 2013). Bizim
calismamizda da yatan hastalarda anemi siklig1 %46.51 (994 kiside) bulundu. Ayakta
tedavi (poliklinik hastalar1) goren hastalarda anemi siklig1 % 19.79 (1875 kisi) oraninda
bulundu. Yatarak tedavi gorenlerde anemi siklig1 daha yiiksekti. Geriatri kliniklerinde

yapilan caligmada hastanede yatan yasli hastalarin (65 ve iistil) %61’inde anemi
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bulunmustur (Beghe ve ark., 2004). Rohring ve arkadaslarinin Almanya’da yaptig1 bir
calismaya gore yaslilarda anemi siklig1 toplumda %20, hastanede yatan yasl hastalarda
%40 bulunmustur (Rohrig ve Schulz, 2012). Sezer ve arkadaslarmin 2012 yilinda
dahiliye kliniginde yatan 65 yas tizeri hastalarda yaptiklar1 bir arastirmada %76 anemi
sikligr bulunmustur. S6z konusu ¢alismadaki kadin hastalarin %69.9’unda, erkeklerin
ise %83.5’inde anemi saptandi (Sezer ve ark., 2013). Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi’nde dahiliye kliniginde yatan hastalarda 2014 yilin1 kapsayan bir ¢alismada
%83.8 anemi prevalanst bulunmustur. Bunun %87.1°1 erkek, %80.9’u kadin yash
kisilerde bulunmustur (Toygar ve ark., 2018). Bizim caligmada da yatan hastalarda
erkek popiilasyonunda anemi sikligt kadinlara gore daha yiiksek bulundu.
Caligmamizda yatan hastalarda anemi sikligi %46,51 bulundu. Bunlardan yatan
erkeklerde anemi sikligi %47.97 iken, yatan kadinlarda anemi sikligi %44.70 olarak
belirlendi.

Ayakta takip edilen yagh bireylerde anemi sebepleri; kronik hastaliklarin varlig
%17, sebebi agiklanamayan sorunlar %36, demir eksikliklerinin olmasi %8, bobrek
karaciger yetersizlikleri, endokrinle ilgili hastaliklar %8, hematoloji hastaliklar1 %8,
infeksiyonlarin olmast %23 seklinde siralanmaktadir (Smith, 2000). Harran
Universitesinde yapilan bir anemi arastirmasinda 65 yas iistii bireylerin %36’sinda kronik
hastalik anemisi saptanmistir (Izgi, 2016). Coban ve arkadaslar1 Antalya'da dahiliye
poliklinigine bagvuran 65 yas ve {istii hastalarda yaptiklar1 bir arastirmada ti¢ yil i¢inde
muayene yapilan 2100 yasl kiside anemi orant %30,5 olarak belirlenmistir (Coban ve
ark; 2004). Erkan ve arkadaslar1 degisik yakinmalarla dahiliye poliklinigine bagvuran 65
yas ve Ustii hastalarn %32.5’inde (erkeklerde % 31.1; kadinlarda %33.3) anemi
saptamustir (Erkan ve ark., 2010). Simsek' in Van’da yaptig1 ¢alismada 60 yas tistii tim
hasta grubunda anemi orani %28.5 bulunmustur. Bizim c¢alismada ayakta tedavi olan
biitiin hastalarda anemi siklig1 %19.79 olarak belirlendi. Bu grupta kadinlarda %17.62,
erkeklerde %22.57 anemi gozlendi.

Erkan ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptig1 “yash hastalarda anemi prevalansi
ve klinik 6zellikleri” adli ¢aligmada yas gruplar1 arasinda anemi siklig1 belirlemesinde
yas ilerledik¢e anemi goriilme sikligr da artmistir. Calismada 65-69 yas, 70-74 yas, 75-
79 yas, 80 yas ve lizeri gruplarda anemi oranlari sirasiyla %23.6; %31.3; %39.8; %58.7

44



olup yasin ilerlemesiyle birlikte anemi sikliginda artis gozlenmistir. S6z konusu
calismada 80 yas ve iizeri hastalarda en yiliksek anemi siklig1 (%58.7) bulunmustur
(Erkan ve ark., 2010). Simsek E’nin Van’da yaptig1 ¢alismada ise 60-70 yaslar1 arasinda
anemi (%23.5) erkeklerde %29.6, kadinlarda %18.2; 71-80 yas araliginda anemi
(%33.1) erkeklerde %34.9, kadmlarda %31; 81 yas istiinde ise anemi (%45.3)
erkeklerde %40.4, kadinlarda %50 bulunmustur. Bu ¢alismada da en yiiksek 81 yas
iistlindeki bireylerde anemiye rastlanmistir (Simsek, 2013). Bizim ¢alismamizda da yas
ilerledik¢e anemi sikliginda artma gozlendi ve en yiiksek anemi siklig1 85 yas ve iizeri
gruplarda goriildi. Bizim ¢aligmanin erkek gruplart 65-74, 75-84 ve 85 yas ve isti
seklinde idi. Sirast ile bu grubun anemi siklig1 %21.55; %33.10; %48.77 idi. Kadin
hastalarimizda da yine 65-74, 75-84, 85 ve lstii seklindeki gruplarda anemi siklig1 sirasi
ile %17.98; %25.19; %31.18 idi. Bizim ¢alismamizda da yas ilerledik¢e anemi sikligi

artmakta idi.

Calismada anemi belirlenen tiim hastalarin eritrosit hacmine gére MCV (OEH)
siiflandirmas1 da yapildi. Mikrositer, makrositer, normositer seklinde morfolojik
smiflandirma igin anemili bireyler gruplara ayrildi. Calismadaki tiim anemili hasta
grubunda mikrositer anemi goriilme sikligi %21.58 (619 kiside), normositer eritrosit
goriilme sikligr %74.21 (2129 kiside), makrositer eritrosit goriilme sikligi % 4.22 (121
kiside) olarak bulundu. En sik goriilen morfolojik anemi tipi normositer tipdi. Anemili
geriatri hastalarinda %74.21 gibi yiiksek bir degerle normositer anemi tespit edildi.
Simsek E’nin calismasinda normositer anemi %72.1’lik oranla en c¢ok goriilen
morfolojik tip olmustur. Yildizhan E’nin 2012 yilindaki ¢alismasinda MCV (OEH) 138
anemik yashinin 94’tinde (%68) normal smirlar iginde (80-100 fl, normositer)
bulunmustur. Yaglilarda parazitler, bakteriler, viriisler, mantarlarin yol agtig1 enfeksiyon
hastaliklari, maligniteler (solid tiimorler gibi), otoimmiin hastaliklar (romatoid artrit
gibi), kronik bobrek yetmezligi ve inflamasyon gibi ciddi saglik sorunlart gériilmektedir
(Kaplan ve ark., 2006). Arastirmada mikrositer anemi goriilme siklig1 (%21.58) ikinci
sikliktaydi. Benzer bir baska calismada Simsek’in Van’daki ¢alismasidir. Bu ¢alismada
mikrositer anemi sikligi %19.4 olarak bulunmustur (Simsek, 2013). Yildizhan E’nin
2012 yilindaki ¢alismasinda anemili yash hastalarin 43’tinde (%31) mikrositer tipte

anemi tespit edilmistir (Yildizhan, 2012). Guralnik ve arkadaslarinin ¢calismasinda besin
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eksikligi ile alakali anemi siralamasinda DEA %48.3 olarak bulunmustur (Guralnik ve
ark., 2004). Yasl hastalarda demir eksikligi ile iligkili ¢ogu anemi gastrointestinal
sistemden kan kayiplariyla alakalidir. Yaslilarda demir eksikligi tanisi ig¢in serum
transferin diizeyi ve ferritin indeksi degerlidir. Geriatrik hastalarda mikrositer anemi
saptandiginda demir eksikligi bakimindan mutlaka degerlendirilmeli, malignitenin olup
olmadig1 arastirilmalidir (Guralnik ve ark., 2004; Simsek, 2013). Arastirmamizda
makrositer eritrosit tipi en az goriilen eritrosit tipi oldu. Makrositer anemi sikligi
Guralnik ve arkadaslarinin ¢alismasinda %5.8, Simsek’in Van’daki ¢alismasinda %8.5,
Yildizhan E’nin ¢aligmasinda %1 (1 kiside) bulundu. Bizim ¢alismada da %4.22’lik
orantyla makrositer tip anemi en az goriilen oldu. Yashlarda folik asit eksikligi ve
vitamin By, eksikligi sik goriilmektedir. Folik asit ve vitamin Bj, eksikligi DNA
sentezini bozar, hemopoetik 6nciillerin tiretimini azaltir. Tedavi maliyeti diisitk olmasi
sebebiyle anemili geriatri hastalarinda besin eksikliklerinin tanimlanmasi yalnizca
anemiyi degil besin eksiklikleriyle alakali diger sekellerin de tedavisini saglar (Guralnik
ve ark., 2004).

Anemik hastalarda yasam siiresinin belirgin sekilde kisaldigi ¢esitli
aragtirmalarda gosterilmistir. Mortalite riski aneminin derinligi arttikga genellikle
artmaktadir. Bu risk artis1 kansizligin dogrudan bir sonucu olmayabilir. Kansizlik altta
yatan ciddi bir hastaligin yansimasi seklinde yiiksek mortalite riskiyle beraberdir
(Biiyiikasik, 2006). Amerika’da Ulusal Saghik ve Beslenme Incelemesi anketinin
(NHANES III) verilerine gore agir anemi siklig1r kadinlarin 9%2.8’inde, erkeklerin ise
%1.6’sinda saptanmigtir (Guralnik ve ark., 2005). Yildizhan E’nin 2012 yilinda yaptig
anemi siklig1 ve 6zellikleri isimli ¢calismasinda agir derece anemi %4, orta derece anemi
%4 ve hafif derece anemi %92 ile en yiiksek oranda bulunmustur (Yildizhan, 2012).
Caligmadaki hastalarin toplaminda yapilan anemili hastalarin anemi agirlik diizeyinin
hemoglobine gore durum degerlendirmesinde ise en ¢ok hafif diizey anemi %73.23
(2101 kiside) oraninda bulundu. Bunun igin erkeklerde Hgb degeri 10-13 gr/dl,
kadinlarda Hgb degeri 10-12 gr/dl olanlar hesapland. ikinci sirada orta diizeyde anemi
%19.62 (563 kiside) oraninda bulundu. Bu hesaplamaya Hgb degeri 8-10 gr/dl arasinda
olanlar dahil edildi. Ugiincii sirada agir diizey anemi %7.15 (205 kiside) oraninda
bulundu. Hgb degeri 8 gr/dl altinda olanlar bu hesaplamaya dahil edildi. Yildizhan
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E’nin caligmasi ile ortak tarafi hafif diizey aneminin iki ¢alismada da ¢ok yiiksek

bulunmasidir.

Erkan ve ark., 2010 yilinda yaptig1 yash hastalarda anemi prevalansi ve klinik
Ozellikleri adli ¢alismada hastalarin %32.5’inde anemi belirlenmistir. Bu hastalarin
anemi sikligi erkeklerde %31.1, kadinlarda ise %33.3 bulunmustur (Erkan ve ark.,
2010). S6z konusu ¢aligmada kadinlarda daha yiliksek anemi saptanmistir ve sonuglari
bizimkinden farkli bulunmustur. Amerika’da Ulusal Saglik ve Beslenme incelemesi
anketinin (NHANES III) verilerine gore, yash erkeklerde anemi sikligi %11, yash
kadinlarda ise %10.2 olarak gozlenmistir. Yine ayni caligmada agir anemi sikligi
kadinlarin %2.8’inde, erkeklerin ise %]1.6’sinda saptanmistir (Guralnik ve ark., 2005).
NHANES Il sonuglar1 aneminin cinsiyet, yas, etnik grup gibi faktorlerden etkilendigini
gostermistir. Anemi sikli§it hem kadinlarda hem de erkeklerde 64 yas sonrasinda
ilerleyen yasla birlikte artmistir (Ania ve ark., 1994). Calismamizda bu bilgiyle uyumlu
olarak erkek yash hastalarda anemi sikligi kadinlara gore daha yiiksek bulundu. Yas
ilerledik¢e anemi sikliginda da artma gozlendi. Yildirim T’nin 2011 yilinda Mamak
bolgesinde yapmis oldugu ¢aligmada da erkeklerin %9.2’sinde, kadinlarin %5.3’iinde
anemi belirlenmistir (Yildirim, 2011). Yildizhan E’nin Diizce’de 65 yas tsti 430
bireyde yaptigi calismada kadinlarda %28, erkeklerde %36 anemi bulunmustur
(Yildizhan, 2012). Simsek E’nin Van’da yaptig1 calismada yine geriatrik erkeklerde
anemi siklig1 %32.4, kadinlarda ise %24.8 bulunmustur (Simsek, 2013). Tiirkiye nin
farkli bolgelerinde yapilmig bu ii¢ ¢alisma ile bizim galismamiz arasindaki benzerlik
yaslilarda erkeklerde daha fazla siklikta aneminin goriilmesidir. Calismamizda erkek 65
yas Ustii bireylerde anemi sikligi %28.25 iken kadinlarda ise bu siklik %21.72 olarak
bulundu. Calismamizda yashi erkeklerde anemi, kadinlardan daha fazla siklikta
goriilmektedir. Yani 65 yas istiinde genellikle erkeklerde kadinlardan daha fazla
siklikta anemiye rastlanmaktadir denilebilir. Bu agidan benzer calismalarla uyumlu
sonuglar bulunmustur (Yildizhan, 2012; Simsek, 2013). 65 yasindan sonra aneminin
erkeklerde daha yiiksek goriilmesinin nedenlerini menapozdan sonra kadinlarda
menstiirasyon kanamasinin olmamasi ve erkeklerde anemi tanimi i¢in sinir hemoglobin
degerinin yiiksek tutulmasi, yani erkeklerde anemi alt sinirinin 13 gr/dl, kadinlarda

anemi alt sinirinin ise 12 gr/dl olmasi, seklinde yorumlamak miimkiin olabilir.
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Calismada erkek hastalarda kadin hastalara gore daha yiiksek anemi belirlendi.
Yas ilerledik¢e anemi goriilme sikliginda artis gozlendi ve en yiiksek anemi sikligi 85
yas ve lstii hasta gruplarinda goriildii. Anemi agirlik derecelendirmesinde hafif diizey
anemi en ¢ok goriilen anemi oldu. ikinci sirada orta diizey anemi, en az goriilen anemi
ise agir dereceli (Hgb<8 gr/dl) anemi oldu. Hastanede yatarak tedavi goren klinik
hastalarinin, ayakta tedavi goren poliklinik hastalarindan daha fazla anemi oranina sahip
olduklar1 belirlendi. Morfolojik olarak anemili hastalar simiflandirildiginda en fazla
normositer, ikinci sirada mikrositer ve tglincii sirada makrositer 6zellikte anemi hasta

gruplarinda tespit edildi.

Calismada Bingol’de geriatri hastalarinin anemi durumunun degerlendirilmesi
yapildi. Anemi Bingol’de 65 yas ve iistii yash popiilasyonunda yiiksek olarak tespit
edildi. Ozellikle de yatan hastalarda oldukca yiiksek anemi sikligma rastlandi.
Hastanede yatma durumu yaglilarda goriilen anemiler agisindan ciddi bir risk olarak
degerlendirilebilir. Bu ¢alisma Bingdl’de geriatri hastalarinda anemi durumu ile ilgili
bilgi edinmeyi ve onlara yaklasimda anemi bakimindan farkindalik olusturmay1
amaclamaktadir. Bing6l’deki ilk ve tek geriatrik popiilasyon anemi ¢aligmasi olma
bakimindan ve ¢alismadaki katilimci sayisinin fazlaligindan literatiire katki saglayabilir.
Yagslilarda anemiyi dnlemeye yonelik halk sagligi programlarinin hazirlanmasina katki
saglayabilir. Yatan hastalarda anemi nedenlerinin detayli arastirilmasina yonelik
caligmalarin yapilmasi ve ciddi Onlemler alinmasi gerekmektedir. Ayrica anemi
konusunda geriatrik hasta popiilasyonunda etyolojiye yonelik daha genis ¢apli arastirma

ve taramalarin yapilmasi gerekmektedir.
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OZGECMIS

Bingol'iin Geng ilgesinde 14 Nisan 1982 yilinda dogdu. Ilk orta ve liseyi
Bingél'de okudu. Universitede lisans 6grenimini 2003-2007 yillar1 arasinda YYU/Saglik
Yiiksekokulu hemsirelik boliimiinde okudu. 2007  yilinda yiiksek lisans i¢cin
basvurdugu YYU/Fizyoloji Anabilim Dali'na kabul edildi. Baz1 nedenlerden ara verdigi
yiiksek lisans egitimine 2016 yilinda tekrar basladi.

Van ilinde hemsire olarak yaklasik 10 yil calisti. Bingdl Universitesi Saglik
Hizmetleri Meslek Yiiksekokulu Yasli Bakimi Programinda Ogretim Gorevlisi olarak
2,5 yildir calismakta olup ayn1 zamanda Saglik Bakim Hizmetleri Bolim Baskanligi

gorevinide yiriitmektedir. Evli ve iki ¢ocuk annesidir.
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EKLER

EK: 1. Etik Kurulu Komisyon Karar1 (Calismaya baslama)
EK: 2. Etik Kurulu Komisyon Karar1 (Kesin sonug)
EK: 3. Tez Orjinallik Raporu
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BINGOL iL SAGLIK MUDURLUGU
ETiK KURULU KOMiSYON KARARI

Bingdl Universitesi Yazi igleri Miidiirligiiniin 07/12/2018 tarih ve E.4236 sayili yazisi ve Ogr.
Gor. Emine AYDIN BAYAT'in 26/12/2018 tarih ve 8522 sayili dilekgesine, istinaden toplanan Bingél il
Saghk Midiirligii Etik Kurulu, Bingdl Universitesinde Ogretim Gorevlisi olarak gorev yapmakta olan
Emine AYDIN BAYAT'In Bingdl Devlet Hastanesinde 2017 yilinda tedavi olan yagllarda (65 yas ve
lizeri) anemi durumunun belirlenmesi konulu retrospektif tez calismasi kapsaminda RBC,
HB,HCT,MCH,MCV,RDW hemogram parametreleri verilerini alabilmesi ve gerekli aragtirmayi
yapabilmesi, Bingd! il Saglk Miidiirligii Bilimsel Arastirma Protokolii hiikiimlerine bagh kalinmasi
sartiyla uygun goriilmistir. 02.01.2019

Uye Uye Uya
Zafer DAVRAN Omer ALIMOGLU Nedim HANT Dr.
Tibbi Sekretgr Halk Sagligi Bagkan
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BINGOL iL SAGLIK MUDURLUGU
ETiK KURULU KOMiSYON KARARI

13/05/2019 tarih ve 3171 sayili dilekgeye istinaden toplanan Bingdl il Saghk Mudurlugl Etik
Kurulu, Bingdl Universitesinde Ogretim Gorevlisi olarak gérev yapmakta olan Emine AYDIN BAYAT'In,
02.01.2019 tarihli Bingdl Il Saghk Midurlugu Etik Kurulu Komisyon Karari ile ‘Bingdl Devlet
Hastanesi’nde 2016-2018 yillarinda yatarak ve ayaktan tedavi olmus yash (65 ve tizeri) hastalarin bazi
hemogram degerleri’ konulu tezinin bitirilmis halini Emine AYDIN BAYAT'In kendi Enstitiisiine teslim
etmesi ve galismasinin yayinlanmasinda herhangi bir sakinca bulunmamaktadir.13/05/2019

7

A

- Uye Uye /Aﬂ-ye?——b /U,y_{ } ,
r. Vedat

Zafer DAVRAN  Omer ALIMOGLU™ Nedim HANT™ S
Tibbi Sekreter Uzman Kamu Hst. Bsk. Yrd. Halk Saghg: Baskan
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VAN YUZUNCU YIL UNIVERSITESI
Saghk Bilimleri Enstitiisii

LiSANSUSTU TEZ ORiJINALLIiK RAPORU

Tarih: 18/06/2019
Tez Bashg: / Konusu:

“Bingol Devlet Hastanesi’nde 2017 Yilinda Tedavi Olan Geriatri Hastalarinda Anemi
Durumunun Degerlendirilmesi”

Yukarida baghgi/konusu belirlenen tez ¢aligmamin Kapak sayfasi, Girig, Ana boliimler ve
Sonu¢ boliimlerinden olusan toplam 50 sayfalik kismina iliskin, 27/05/2019 tarihinde sahsim/tez
danigmanim tarafindan turnitin intihal tespit programindan asagida belirtilen filtreleme uygulanarak
alinmig olan orijinallik raporuna gore, tezimin benzerlik oram %10 (on) tiir.

Uygulanan filtreler asagida verilmistir:

- Kabul ve onay sayfasi harig,

- Tesekkiir harig,

- Igindekiler harig,

- Simge ve kisaltmalar harig,

- Gereg ve yontemler harig,

- Kaynakga harig,

- Alintilar harig,

-Tezden ¢ikan yayinlar harig,

- 7 kelimeden daha az ortiisme igeren metin kisimlari hari¢ (Limit match size to 7 words)

Van Yiiziincii Y11 Universitesi Lisansiistii Tez Orijinallik Raporu Alinmasi ve Kullamlmasina
fliskin Yénergeyi inceledim ve bu yonergede belirtilen azami benzerlik oranlarina gore tez galigmamin
herhangi bir intihal icermedigini; aksinin tespit edilecegi muhtemel durumda dogabilecgk her,tiirlii
hukuki sorumlulugu kabul
ettigimi ve yukarida vermis oldugum bilgilerin dogru oldugunu beyan ederim.

Geregini bilgilerinize arz ederim. Emihe AYDIN BAYAT
Ogrencinin Ad1 Soyadi :| Emine AYDIN BAYAT
Anabilim Dah :| Fizyoloji
Ogrenci No :| 129302001
P ) Yiiksek Lisa; Doktora®7" =,
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