T.C
FIRAT UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
IC HASTALIKLARI ANABILIM DALI

90 YAS VE USTU GERIATRIK HASTALARDA
HEMATOLOJiIiK PARAMETRELERIN DEGERLENDIRILMESI
VE ANEMI ETYOLOJiSi

UZMANLIK TEZi
Dr. Gokhan BOYRAZ

TEZ DANISMANI
Dr. Ogr. Uyesi Mustafa MERTER

ELAZIG
2021



DEKANLIK ONAYI

Prof. Dr. Metin Kaya GURGOZE

DEKAN

Bu tez Uzmanlik Tezi standartlarina uygun bulunmustur.

Dog. Dr. Nevzat GOZEL

¢ Hastaliklar1 Anabilim Dah

Tez tarafimizdan okunmus, kapsam ve kalite yoniinden Uzmanlik Tezi olarak

kabul edilmistir.

Dr. Ogr. Uyesi Mustafa MERTER Danisman

Uzmanhk Tezi Degerlendirme Jiiri Uyeleri




TESEKKUR

Tipta uzmanlik egitimim siiresince tecriibe ve bilgileriyle bana 151k olan tiim
Firat Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali’nin kiymetli 6gretim
iiyelerine ve lizerimde emegi olan 6gretmenlerime, birlikte calistigim, c¢alisma
ortamimizin her zaman yardimlagsma i¢inde ve dostluk havasinda gegmesini saglayan
ve ¢ogu artitk uzman olan basta Uz. Dr. Ahmet BOZKURT olmak {izere degerli
meslektaslarima, calisma hayatimizi her zaman kolaylastiran hemsire ve personel
arkadaslarima, sayelerinde meslek hayatim adina cok sey oOgrendigim degerli
hastalarima ¢ok tesekkiir ederim.

Tezimin hazirlanma agsamasinda bana her firsatta 6zverili, engin bilgi birikimi
ve motive edici davranislartyla yardimer olan, tez danismanim Hematoloji AD Dr.
Ogr. Uyesi Mustafa MERTER e tesekkiirii borg bilirim.

Son olarak emeklerinin karsiligini  higbir zaman 6deyemeyecegim,
kendilerinden fedakarlik yaparak bugiinlere gelmemi saglayan, desteklerini ve
varliklarini her animda hissettigim annem Mamuriye BOYRAZ’a ve babam Haci
BOYRAZ’ a, en yakin arkadaslarim kardeslerime, hayat arkadasim, esim HATICE ye
ve en degerli armaganlarim, yasama sevinglerim, kizzm MELIS ve oglum EDIZ
GOKHAN a tesekkiir ederim.

Dr. Gokhan BOYRAZ

il



OZET

Geriatrik hastalarda hemogram parametrelerinin ve anemi etyolojisinin
incelenerek daha erken alinmasi gereken 6nlemler hakkinda fikir edinmeyi ve 90 yas
istii kisiler i¢in hemogram parametrelerinde referans araligi belirleyebilmeyi
amagladik.

Firat Universitesi Hastanesine Ekim 2017 ile Ekim 2019 tarihleri arasinda
basvuran 1000 tane 90 yas ve iistii geriatrik hastanin basvuru anindaki yaslari,
cinsiyetleri ve tam kan sayimi parametreleri (I6kosit, neutrofil, lenfosit, monosit,
eozinofil, platelet, hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi, ortalama trombosit hacmi
degerleri) Firat Universitesi Hastanesi laboratuvarinin belirttigi referans araliklari
kullanilarak retrospektif olarak incelenmistir. Anemisi olan kisilerde saptanan
etyolojik nedenler kaydedilmistir.

Calismadaki 1000 hastanin 685°1 kadin, 315’1 erkekti. Anemisi olan kisi sayis1
417 olarak goriildii. Anemi kadinlarda Hgb sinirinin daha diisiik olmasina ragmen
(%61,2) erkeklerden (%38,8) daha yliksek bulundu. Anemisi olan hastalarin 371 inde
kronik hastalik, 115’inde demir eksikligi, 63°tinde B12 eksikligi, 18’inde folik asit
eksikligi ve 40’inda nedeni belirlenemeyen anemi goriildii. Anemi etyolojisinde en
fazla kronik hastalik oldugu goriildii. Kronik hastaliklar icerisinde en fazla kardiyak
ve vaskiiler sistem hastaliklar1 (KVSH) goriildii. Solunum sistemi hastaliklari bulunan
hastalarin eozinofil diizeyi yiiksek goriildii. Serebrovaskiiler olay(SVO) olan
hastalarda lenfopeni daha az izlendi (p=0,028). Anemisi olan hastalarda lenfosit,
MCYV, neutrofil degerleri anemisi olmayan hastalarin degerlerinden daha diisiik
goriildii. Anemisi olan hastalarin trombosit degerleri anemisi olmayanlarin trombosit
degerlerinden daha yiiksek goriildii. Trombosit sayis1t ve MPV diizeyi arasinda negatif
yonde bir iliski oldugu gorilmiistiir.

Bu calisma ile 90 yas ve iistii geriatrik kisilerde kronik hastaliklarin sik
goriildiigii ve bunlarin biiyiikk Olgiide anemiye sebep olduklari tespit edilmistir.
Niifusun simdilik kii¢iik bir kismin1 olusturan fakat insan 6mriiniin uzamasi ile ileride
daha biiyiik bir kismini olusturacak olan bu yas grubunda hematolojik anormalliklerle
ilgili ¢ok az veri bulunmaktadir. Bu ¢alisma bu yas grubu igin baz1 hematolojik
patolojilere 151k tutmustur. Bu yas grubunda yapilacak baska caligsmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Geriatri, hemogram, anemi

v



ABSTRACT

We aimed to examine the hemogram parameters and the etiology of anemia in
geriatric patients, to gain an idea about the precautions that should be taken earlier,
and to determine the reference range in hemogram parameters for people over 90 years
of age.

Age, gender and complete blood count parameters of 1000 geriatric patients
aged 90 years and over who applied to Firat University Hospital between October 2017
and October 2019, leukocyte, neutrophil, lymphocyte, monocyte, eosinophil, platelet,
hemoglobin, mean erythrocyte volume, mean platelet volume values were analyzed
retrospectively using reference ranges specified by Firat University Hospital
laboratory. The etiological causes found in people with anemia were recorded.

In the study, 685 of 1000 patients were women and 315 were men. The number
of people with anemia was 417. Although the Hgb limit was lower in women, anemia
was found higher (%61.2) than in men (38.8%). Of the patients with anemia, 371 had
chronic disease, 115 had iron deficiency, 63 had B12 deficiency, 18 had folic acid
deficiency, and 40 had anemia of unknown cause. Chronic disease was seen to be the
most common in the etiology of anemia. Cardiac and vascular system diseases (CVSD)
were the most common chronic diseases. Eosinophil levels were found to be high in
patients with respiratory system diseases. Lymphopenia was less common in patients
with cerebrovascular accident (CVA) (p = 0.028). In patients with anemia,
lymphocyte, MCV, and neutrophil values were lower than those of patients without
anemia. The platelet values of patients with anemia were higher than those of those
without anemia. It was observed that there was a negative correlation between the
platelet count and MPV level.

In this study, we showed that the frequency of chronic disease increases above
90 years old and main causes of the anemia are generally these chronic diseases. This
group of geriatric population is a very small group of total population but with the
increasing life expectancy this group will be larger and there is limited data about this
population. This study offers an insight into hematological pathologies in this age
group. New studies are needed in this geriatric population.

Keywords: Geriatrics, hemogram, anemia
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1. GIRIS

1.1. Tam kan sayimi (Hemogram) tarihcesi

Hekimlik sanatini siirdiirirken en ¢ok gordiiglimiiz laboratuar testi tam kan
saymimidir. Teknolojideki ilerlemeler hayatimizi degistirdigi gibi kan saymmi
yontemlerini de degistirmistir. 1950°li yillarda sadece ldkosit ve eritrosit sayimi
yapabilen cihazlar giiniimiizde 24 parametreye kadar ayni anda verebilmektedir (1).
Tirkiye’ nin neredeyse tamaminda bulunan bu cihazlarin en biiyiik 6zelligi birgok
sonucu ayni anda verebilmesi ve kullanim kolayligidir. Hatta bazi cihazlarda periferik
yayma bile mikroskopta bakilmaya hazir hale getirilmektedir. Kan sayim
cihazlarindan en sik kullanilanlar Abbott Laboratories, Beckman Coulter Inc, Bayer

Diagnostics ve Sysmex Corporations cihazlaridir (2).

1.2. Tam kan sayim1 parametrelerinin 6l¢ciim yontemleri

Kan sayim cihazlarinda empedans, optik sagilma (scatter) ve radyo dalgasi
yontemleriyle 6l¢iim yapilabilmektedir. Alinan kanin bir kismi pargalanip 16kosit
sayimi ve hemoglobin 6l¢iimii yapilmaktadir. Kanin diger kismi ise pargalanmadan
seyreltilerek trombosit ve eritrosit sayimi yapilabilmektedir. Kan sayim cihazlarindan
elde edilen diger sonuglar direkt sayimlardan yapilan hesaplamalarla

bulunabilmektedir (3).

1.2.1. Lokositlerin 6l¢ciim yontemi

Empedans ve optik sa¢ilma yontemi ile sayilir. Formiil bazi cihazlarda monosit,
lenfosit ve graniillii hiicreler olarak verilir. Bazilarinda ise bazofil ve eozinofil say1 ve
oranlart ilave edilip besli olarak sayilir. Cihazlar yaptiklar grafiklerden 16kosit
formiliinii hesaplamaktadirlar (1). Elektronik empedans yonteminde l6kosit sayisi
hesaplanirken sadece 16kositlerin sayiminin yapilmasi igin litik soliisyonlarla Gteki
hiicreler parcalanir. Bu soliisyonlarin etkisiyle de lokositlerin hiicre zar1 ve
sitoplazmasi kiigiiliip ger¢ek boyutlar1 ortaya ¢ikmis olur. Lokositlerin tipleri ve sayist
35 fl den biiytik partikiillerin sayimiyla hesaplanir. Bu hiicrelerden lenfositler 35- 90

fl aras1, mononiikleer hiicreler (monosit, blast, immatur granulosit, atipik lenfosit) 90-



160 f1 aras1 ve granulositler (eozinofil, bazofil, notrofil) 160-450 f1 arasindaki hiicreler

olarak sayilir (4).

1.2.2. Hemoglobin (HGB) ve Hematokrit (HCT) dl¢iim yontemi

Hemoglobin, 16kosit 6lgmek icin almman kanda parcalanmis eritrositlerin
fotometrik yontemle potasyum ferrosiyanid tarafindan siyanomethemoglobine
doniismesi ile dlciilebilmektedir (1, 3). Hematokrit hesaplanmasi ise eritrosit sayisinin
ortalama eritrosit hacmi ile c¢arpimindan bulunmaktadir. Hemoglobin direk

Olciilebildigi icin hematokrite gore daha degerlidir (3).

1.2.3. Eritrosit-trombosit 6l¢iim yontemi

Bu hiicreler elektronik empedans yontemiyle dlgiiliirken hiicrelerin gectigi iki
elektrot arasindaki delik 16kosit kamarasina gore daha kiigiiktiir. Lokositler bu delikten
gecemezler. Ancak hiicre boyutu lokositlere gore daha kiigiik olan eritrosit ve
trombositler bu delikten kolayca gecip sayilari ve voliimleri uygun diliisyonlarla
oOl¢iilebilir. Eritrosit say1s1 ve indeksleri, 36 fl den biiylik partikiillerin 6l¢iimii ile direkt
hesaplanir. MCV direk empedans veya 151k sagilmasi yontemiyle Olgiilebilmektedir.
Eritrositlerin ortalama hacimleri femtolitre (fl) olarak gosterilir. Normal eritrositlerin
hacimleri 80-100 fI’dir. Degeri 100 fl lizerinde olanlar makrositik, 80 fl altinda olanlar
mikrositik olarak kabul edilir. Trombositlerin sayist ise 2-20 fl arasindaki
partikiillerden hesaplanir (4). Ayrica ortalama trombosit dagilim genisligi (PDW) ve
ortalama trombosit voliimii (MPV) eritrositlerdeki eritrosit dagilim genigligi’nin

(RDW) ve ortalama eritrosit voliimii (MCV) nin analogudur.

1.3. Tam kan sayimi parametrelerinin tanimlari ve klinik durumlarla

iliskisi
1.3.1. WBC (White Blood Cell, lokositler, akyuvarlar)

Bu hiicreler viicudun enfeksiyonlarla miicadelesinde gorev alirlar. Beyaz kan
hiicrelerinin; notrofil, lenfosit, eozinofil, bazofil ve monosit gibi farkl: tiirleri vardir.
Lokopeni, 16kosit sayisinin 4000 pL’nin altinda olmasidir (6). Lokopeni nedenleri
arasinda viral enfeksiyonlar, solid organ maligniteleri veya hematolojik maligniteler,

otoimmun hastaliklar (RA ve SLE gibi), konjenital hastaliklar (kostmann sendromu),



beslenme yetersizlikleri (B12, folik asit, bakir ve ¢inko eksiklikleri) ve malnutrisyon
sayilabilir. Lokositoz; 16kosit sayisinin ortalamanin iki standart sapma tizerinde ya da
yetiskinde 11000/ uL iizerinde olmasidir. Lokosit sayisi en ¢ok mutlak noétrofil
sayisinin artmasina bagli olarak artar. Ancak mutlak lenfosit, monosit, eozinofil ve
bazofil sayisinin artmasina da bagli olabilir. Lokositoz tanimi yasa ve topluma bagl
noétrofil, lenfosit, monosit ve eozinofil ortalamalarina goére yapilmalidir. Lokositoz
nedenlerini belirlerken hangi 16kosit hiicresinin artisina bagh olduguna dikkat
edilmelidir. Ciinkii her 16kosit hiicresinin kendine ait 6zellikleri ve kendine ait klinik
durumlarla iligkileri olabilir. Lokositozlu bir hastay1 degerlendirirken periferik yayma
degerlendirilip 16kositoz tanist dogrulanmali ve yalanci 16kositoz olmadigindan emin
olunmalidir. Yalanci lokositoz; giiniimiizde hemen hemen heryerde kullanilan
otomatik kan sayim cihazi ile kan 6rnegindeki problemler veya cesitli hastaliklara
bagli WBC degerlerinin yanlis yiiksek bulunmasidir. Trombosit kiimelenmesi sonucu
WBC sayist yiiksek bulunabilir. Antikoagulan yetersiz ise trombosit kiimelerinin
WBC gibi sayilmasi sonucu yalanci 16kositoz ve trombositopeni saptanabilir. Normal
bireylerde yaklasik % 0,1 oraninda izlenen EDTA bagimli aglutininler trombosit
kiimelesmesine yol agcar. EDTA yerine heparin veya sitrat kullanilarak bu problem
coziilebilir (7). Kriyoglobulinemi varliginda ¢coken partikiil biiytikliigiine bagli WBC
sayist 50000/ul’ e kadar, trombosit sayist ise 2 kata kadar yiiksek bulunabilir. Bu
etkiler 6rnek sogudukca artar, viicut 1sisina yiikselince kaybolur (8). Eritroblast ve
parcalanmayan eritrosit oldugunda da 16kosit sayis1 yliksek okunabilir. Saglikli
bireylerde %2,5 oraninda WBC sayis1 11 000/uL iizerinde olabilir (9). Lokositoz

nedeni arastirilirken bu durum da g6z ontinde bulundurulmalidir.

1.3.1.1. Nétrofil (NEU)

Akut ve kronik enflamasyonun gelismesinde, infeksiyona karsi konagin
yanitinda merkezi bir rol oynar (10, 11). Notropeni periferik kanda mutlak nétrofil

sayismnin azalmasi olarak tanimlanmaktadir (12). Diinya Saglik Orgiitii tanimina gore

3

mutlak nétrofil sayismin 2.000/mm? {in altinda olmasidir (13-17). Baska bir tanima

gbre ndtropeni mutlak nétrofil sayismin 500/mm?

> iin altinda olmas1 veya 500—
1000/mm?® arasinda olup 24-48 saat i¢inde 500/mm?® iin altina diisme ihtimalinin

olmasidir (18). Febril nétropeni ise ndtropeni ve atesin birlikte olmasi durumudur.



Amerika Enfeksiyon Hastaliklari Dernegi (IDSA) febril ndtropeniyi hastada ndtropeni
olmasiyla birlikte, hastanin viicut sicakliginin oral yoldan 38,3 °C’nin iistiinde
Olclilmesi veya hastanin 38 °C olan atesinin bir saatten daha uzun slirmesi olarak
tanimlamaktadir (19). Notropeninin en yaygin nedenleri kemoterapi, radyoterapi, ilag
zehirlenmesi ve hipersensitivitedir. Notrofillerin kemik iliginden salinimi tam
anlagilamamistir (20).

Glukokortikoidler, endotoksinler, kemotaktikler (6rn. C5a), sitokinler (TNF-
alfa gibi) ve cesitli androjenler notrofil salintminmi indiiklerler. Kemik iligindeki
deponun salinmasiyla dolasimda nétrofil sayist 2-3 katina 4-5 saatlik siire ig¢inde
c¢ikabilir. Dolasimdaki notrofillerin yaklagik yarisi vaskuler endotele tutunmus ve stres
durumunda dakikalar i¢inde dolasima salinirlar (21). Lokositoz en sik notrofilik
komponentin artmasina bagli oldugundan nétrofili ile 16kositoz bazen es anlamli
kullanilir. Nétrofiller kemik iliginden kana, kandan dokulara hareket ederler. Tam kan
sayimi ile yanlizca dolagimdaki transit halindeki nétrofiller sayilir. Buna gore notrofili:

1-Kemik iliginde yapimin artmasina

2-Kemik iliginden salinimin hizlanmasina

3-Kandan dokulara nétrofil gegisinin azalmasina bagli olusur.

Notrofili nedenlerinden primer noétrofili; nétrofilik sistemin primer hastaligina
veya notrofil yapiminin regulasyonunun bozulmasina baghdir. Sekonder nétrofili ise
enfeksiyon, inflamasyon, ilaglar, malign hastaliklar ve sigara igimine bagl olarak

ortaya ¢ikan notrofilidir.

1.3.1.2. Lenfosit (LYNF)

Lenfositler agraniilositler igerisinde en yaygin olan gruptur. Toplam
lokositlerin yaklasik % 30'unu olustururlar. Kanda bulunan lenfositler T, B ve natural
killer (NK) hiicrelerinden olusur. Periferik kandaki lenfositlerin %60- 80’ ini T
hiicreleri, %10-20’ sini B hiicreleri ve %5-10" unu NK hiicreleri olusturur. Lenfosit
sayis1 ¢esitli nedenlere bagl olarak azalabilir veya artabilir. Siklikla her iki durumda
da kanda bulunan anormal sayidaki lenfosit gecicidir. Eger uzun siirerse 16semi gibi
ciddi hastaliklardan sliphelenmek gerekir. Lenfopeni, dolasimdaki lenfosit sayisinin
normalden diisiik olmasidir. Yetiskinlerde 1000’in altina diistiiglinde lenfopeni teshisi

konulur. Diisiik degerler bagisiklik sisteminin gorevinde aksamaya, viicudun



enfeksiyonlara yatkinligi ve malignite gelisimine yol agar. Mutlak lenfosit sayisinin
eriskinlerde 4 000/uL iizerinde olmasi lenfositoz olarak tanimlanir. Lokosit sayist bu
sebepten dolayr 11 000/ulL iizerinde ise lenfositik 16kositoz olarak tanimlanir.
Lenfositik 16kositoz enfeksiyonlara (Enfeksiyoz mononiikleoz, bogmaca gibi) veya
lenfoproliferatif hastaliklara bagli olabilir. Dogumdan sonra 2. haftadan 5-6 yasina
kadar lenfosit sayis1 yiiksektir ve formiilde lenfosit hakimiyeti vardir. Lenfositoz
saptandigt zaman notrofilide oldugu gibi Oncelikle periferik yayma ile
dogrulanmalidir. Ciinkii eritroblastlar ve parcalanmayan eritrositler cihazlarda lenfosit
olarak sayilabilir. Lenfositoz nedenleri reaktif ve primer olarak ikiye ayrilir. Primer
lenfositoz, lenfositlerde intrensek bir defekte bagl lenfosit sayisindaki artigla birlikte
olan durumlar1 tanimlar. Bu durumlar akut ya da kronik lenfoproliferatif hastaliklar ve
¢ogu zaman monoklonal B, T ya da NK hiicrelerinin neoplastik artigina baglidir.
Reaktif lenfositoz ise enfeksiyon, sitokin, toksin ya da bilinmeyen faktorlere cevap

olarak gelisen mutlak lenfosit sayisindaki artistir.

1.3.1.3. Eozinofil (EOZ)

Kandaki diger bir savunma hiicresidir. Eozinofili 16kosit formiiliinde mutlak
eozinofil sayisinin 450/ulL den fazla oldugu durumlar1 tanimlar. Bu sebeple 16kosit
sayist 11 000/uL iizerinde ise eozinofilik 16kositoz denilir. Eozinofiliye sebep olan
allerjik, enfeksiyoz, neoplastik ve idiopatik hastaliklar kendi kendini sinirlayan
patolojilerden hayati 6nem arz eden hastaliklara kadar genis bir spektrum iginde
dagilir. Eozinofili en sik alerjik hastaliklar ve paraziter enfeksiyonlarda goriilmektedir
(22). Eozinofili sebepleri; klonal eozinofilik hastaliklar (eozinofilik 16semi gibi),
reaktif nedenler ve idiopatik (Hiper eozinofilik sendrom (HES)olmak iizere {i¢ ana
baslik altinda toplanabilir. Eozinofiller solunum, gastrointestinal ve alt genitouriner
sistem gibi mukozal dokuya sahip organlarda daha fazla bulunurlar. Kan eozinofil
sayis1 her zaman doku infiltrasyonunu géstermez. Ciinkii eozinofiller dokularda kana
oranla yiizlerce kat yogunlukta bulunabilirler. Eozinofili saptandiginda su olasiliklar

diistiniilmelidir:

a) Allerjik Hastaliklar: Astim, Alerjik rinit, ilaglara bagl eozinofili gibi.



b) Enfeksiyoz Hastaliklar: Paraziter enfeksiyonlar, viral enfeksiyonlar
helminitler, fungal enfeksiyonlar, Human influenza viriis gibi.

¢) Hematolojik ve Neoplastik Hastaliklar: Hipereozinofilik sendrom,
mastositoz, lenfomalar, l6semiler, myeloproliferatif hastaliklar ve miyelodisplastik
sendromda da eozinofili goriilebilir (23).

d) Diger Sebepler: Adrenal yetmezlik, immun yetmezlik durumlari,

(hiperimmunglobulin E sendromu, Omenn’s sendromu, timoma).

1.3.1.4. Bazofil (BAZ)

Lokositler iginde en az oranda % 0,5- % 1 bulunanidir (24, 25). Kemik iliginde
myeloid seri oncii hiicrelerinden farklilasarak ve olgunlasarak dolasima gecerler. Kisa
yasam siirelerine sahiptirler. Dokulardaki sekillerine mast hiicreleri denir. Mast
hiicreleri bag dokularda epitelyal yiizeyin altinda ve kan damarlar1 etrafinda
bulunurlar. Her iki hiicre grubu da; proteoglikanlar, histamin (hem sentezlendigi hem
de depolandig1), lokotrien, arasidondik asit, heparin, platelet aktive edici faktor ve
notral proteazlar salgilama yetenegine sahiptirler. Spesifik IgE reseptorlerine sahip
olan bu hiicrelere IgE antikorlariin baglanmasi ile anafilaktik degraniilasyon
tetiklenebilir. Bu olay sonucunda salgilanan hiicre icerikleri klinik olarak bronsiyal
astim, irtiker, allerjik rinit ve anafilaktik reaksiyonlara neden olabilir. Bazofiller,
ertken tip asir1 duyarlilik reaksiyonlart yamisira hiicrelerin  aracilik  ettigi
hipersensiviteden de sorumludurlar. Bazofili baslica dort ana bashk altinda
incelenebilir.

1- inflamatuar ve allerjik hastaliklar (Reaktif bazofili):

Asir tip duyarlilik reaksiyonlar artmis bazofil sayisi ile kendini gosterebilir.
Bu artisla birlikte IgE diizeyinde de artis saptanir. Bu esnada diapedez yoluyla
dokulara gecen bazofiller doku reaksiyonlarina sebep olurlar. Sarmagik zehirinde
allerjik kontakt dermatit, allerjik rinitte ise nazal konjesyon bu etkiyle olur. Ulseratif
kolit, 1ilaglar, alerjen yiyecekler, inhalasyon yolu ile alinan antijenlere bagl

hipersensivite durumlari, eritrodermi, iirtiker ve romatoid artritte bazofili goriilebilir.



2- Klonal hastaliklara bagh bazofili:

Polisitemia Vera, Esansiyel trombositemi, kriptojenik myeloid metaplazi ve
KML de hafif derecede bazofili goriiliir. Bunlar gibi hastaliklarda bazofili hastaligin
ilk belirtisi olabilir.

3- Enfeksiyonlar: Su cicegi, influenza ve tiiberkiilozda degisik derecelerde
bazofili goriilebilir.

4- Endokrin bozukluklar ve digerleri: Diabetes Mellitus, Ostrojen alimi,

miksddem ve bazi demir eksikligi anemisi olgularinda da bazofili goriilebilir.

1.3.2. Hemoglobin (Hgb)

Hemoglobin, eritrositlerde (alyuvarlar) belli bir oranda bulunan, karbondioksit
ve oksijenle baglanabilen, eritrositlere kirmizi renk veren bir molekiildiir. Hemoglobin
eritrositlerin i¢inde bulunur. Eritrositlerin akcigerlerden dokulara oksijen tasimasinda,
dokulardan da akcigere CO2 tasinmasinda gorevlidir. Hgb demir tasiyan hem
molekiili ve protein yapida olan globililinden meydana gelmekte olup bir
oligometalloproteindir. Oksijeni +2 degerlikli demir igeren hem molekiilleri ile baglar.
Baslica sentez yeri eritrosit iiretimi sirasinda kemik iligidir. Cinsiyet, yas ve tiire gore
farkliliklar olsa da kanda belli bir degerin altinda bulunmasina anemi ve istiinde
olmasina ise polisitemi denir.

Anemi kalitsal veya edinsel nedenlere bagli ortaya ¢ikabilir. Hemoglobinin alfa
veya beta globin biyosentezindeki kalitsal bozukluklara talasemi denir. Talasemi
1925°de ilk defa hayatlarinin ilk yillarinda derin anemi ve splenomegali gelisen
bebekleri tanimlayan pediatrist Thomas Cooley tarafindan tarif edilmistir. Daha sonra
benzer vakalarin goriilmesi iizerine bu herediter hemolitik anemiye Van Jaksch
anemisi, splenik anemi, eritroblastozis, Akdeniz anemisi adlar1 verilmistir. 1936’da
George Whipple ve Lesley Bradford inceledikleri vakalarin Akdeniz civar iilkelerden
geldigini saptadiklari hastalifa Yunanca’ da deniz anlamina gelen “thalassemia” adini
vermiglerdir. Daha sonra bu hastaligin yalmiz Akdeniz iilkeleri toplumlarinda degil
oteki toplumlarda da goriildiigii tespit edilmistir (26). Globin desteginin azalmasi
hemoglobin tetramerlerinin yapimini azaltir, hipokromi ve mikrositoza sebep olur.
Etkilenmeyen globinlerin yapimi normal hizda oldugundan alfa ve beta subiinitlerinde

dengesiz birikim olur. Etkilenen globin sentezinin azalma derecesine, diger globin
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zincirlerinin degigmis iiretimine ve yine diger anormal globin alellerinin beraber
kaliimina bagli olarak genis bir yelpazede klinik tablo ortaya ¢ikar (27). Talassemiler
alfa ya da beta talasemi olmak iizere ikiye ayrilir. Alfa talasemide en ¢ok rastlanilan
patoloji gen delesyonudur. Her bireyin genomunda 16. kromozomlarinin her birinde
iki tane olmak iizere dort kopya alfa globin geni bulunur (28). Dort alfa geninden bir
tanesi delesyona ugradiginda sessiz talasemi, iki alfa geninde delesyon olursa alfa
talasemi tastyiciligy, li¢ alfa geninde delesyon olursa Hb H hastaligi, dort alfa geninde
delesyon olursa Hb Bart’s (hidrops fetalis) hastalig1 ortaya ¢ikar. Beta talasemi de gen
delesyonuna bagli olarak ortaya c¢ikar. Her bireyin genomunda, 11 no’lu kromozom
tizerinde 2 tane beta globin geni mevcuttur. Eger bir tane hatali beta globin geni varsa
beta talasemi minér ( tasiyici), iki gen de hataliysa beta talasemi major hastaligi
meydana gelir (28).

Polistemi ise periferik kanda eritrosit sayisi, hemoglobin diizeyi ve hematokrit
degerinin yiikselmesiyle karakterize bir durumdur. Total eritrosit sayisinda artma
veya plazma kisminda azalma eritrosit konsantrasyonunda artisa sebep olur.
Polisitemi sebepleri:

1-Mutlak eritrositoz
a) Primer eritrositoz (polisitemia rubra vera): Klonal kok hiicre hastaligidir.
b) Sekonder eritrositoz:
1) Doku hipoksisine bagli eritrositoz:

- Kronik akciger hastaliklar

Alveollerde hipoventilasyon sendromlari

Konjenital kalp hastaliklari

Yiiksek rakimda yasama

Oksijen tasinmasindaki bozukluklara bagli eritrositozlar.
2) Uygunsuz eritropoetin yapimina bagl eritrositozlar.
¢) Benign ailesel eritrositoz
2- Rolatif (yalanci ) eritrositoz:
- Hemokonsantrasyona bagli polisitemi

- Stres polisitemisi

1.3.3. Hematokrit (HCT)



Kan sayimi cihazlarinin direk olgemeyip MCV ve RBC sayisindan
yararlanarak HCT(%) = RBC(milyon/uL.) x MCV(fL) / 10 formiiliiyle hesaplanir (29).

1.3.4. Ortalama eritrosit hacmi (MCYV)

Anemilerin smiflamasinda en yararl olan tetkiklerdendir. Anemi ve MCV
disiikligi birlikte oldugunda hipokrom ve mikrositer anemiler akla gelmelidir.
Bunlardan da en ¢ok demir eksikligi, talasemiler ve kronik hastalik anemileri
gorilmektedir. Anemi ve MCV yiiksekliginin birlikte oldugu durumlarda ise
megaloblastik anemiler ve miyelodisplastik sendromlar diistintilmelidir. B12 ve folik
asit eksikligine bagli megaloblastik anemilerde 16kopeni ve trombositopeni olabilecegi
hatirlanmalidir. Genelde bu hastalar aplastik anemi, akut 16semi veya miyelodisplastik
sendrom tanisi alarak bir iist saglik kurulusuna sevk edilmektedir. Hastanin MCV’si
diisiikse RDW’ye bakilmasi gerekir. Eger RDW yiiksekse demir eksikligi, RDW
normalse talasemi tasiyiciligi olabilir. Kronik kan kayiplarina bagl demir eksikligi
anemisinde 1liml1 16kositoz ve trombositoz olabilir. Talasemi tasiyiciligt olan kisilerde
RBC degeri daima yiiksektir. Yine MCV diisiik, RDW normal ve MCHC yiiksek olan
bir hastada herediter sferositoz akilda tutulmalidir (30).

1.3.5. Ortalama eritrosit hemoglobini (MCH)

Eritrositlerin ortalama hemoglobin degerini gosterir. Normal degerleri 30 ila
34 pikogram arasindadir. Anemi siniflamasinda MCV ile parelellik gosterir.
Mikrositik anemilerde kiiciik hacimli eritrositlerin igerdigi hemoglobin az oldugu i¢in

MCH de diistiktiir.

1.3.6. Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC)

Eritrositlerde bulunan Hgb’ nin yiizdelik olarak ifadesidir. Ortalama eritrosit
hemoglobin miktart (MCHC) %30 ila %36 arasindadir. Ortalama eritrosit hemoglobin
miktarinin %36’y1 gegmesi miimkiin olmadig i¢in anemi smiflamasindan daha ¢ok
cithazlarin kontrol paremetresi olarak kullanilmaktadir (31). MCV diisik, RDW

normal ve MCHC artmis olan bir hastada herediter sferositoz diistiniilmelidir (30).

1.3.7. Ortalama eritrosit dagilim genisligi (RDW)



Eritrosit biiyiikliigiinlin dagilim genisligini gdsterir. Baska bir deyisle eritrosit
boyut farkliligini gosterir. Histogramlardan elde edilen istatistiki bir sonugtur.
Anizositozun objektif bir gostergesidir. MCV den sonra anemilerin ayriminda en
yararli olan ikinci paremetredir. Ozellikle hipokrom-mikrositik anemilerin ayriminda
faydalidir. Demir eksikligi anemisinde RDW artarken, talasemi tasiyicilarinda

normaldir (30).

1.3.8. Trombosit (platelet, PLT)

Empedans veya optik sagilma yontemi ile sayilirlar. Trombositler kanin en
kiictik hiicresel elemanlaridir. Trombositlerin hacimleri normalde 7-11 fl ve ¢aplar 1-
3 mikron arasindadir. Ug mikrondan biiyiik capli olanlara makrotrombosit denir.
Normal bireylerde trombositlerin %3’ii normalden daha biiytiktiir. Asir1 tiiketime bagl
olarak trombosit yapiminin artttigt durumlarda (6rnegin immun trombositopenik
purpura) anizositoz ve makrositoz goriiliir. Aplastik anemi ve hipersplenizmde
trombositler kiigiiktiir. Antikoagiilan olarak kullanilan EDTA (Etilendiamin tetra
asetik asit), kalsiyum iyonlariyla selat olusturmasi sirasinda trombosit membranindaki
glikoprotein IIb-11Ia molekiiliinii etkileyerek glikoprotein IIb epitopunu ortaya cikarir.
Baz1 kisilerin kaninda bulunan otoantikorlar trombositlerin yiizeyindeki bu epitopa
baglanarak trombositlerin agliitinasyon yapmasina neden olurlar. Agliitine olan bu
trombositler kiime olustururlar ve bu kiimeler WBC olarak algilandiklarindan
empedans ile dl¢lim yapan kan sayimi cihazlarinda 16kosit olarak sayilir ve bu sebeple
trombosit sayist normalden diisiik goriilir. Bu nedenle periferik yayma ile
trombositlerin kontrol edilmesi Onerilmektedir. Dev trombositler bes parametreli
formiil veren cihazlarda eritroblastlar ile karistirilabilmektedir. Kan 6rneginin uygun
teknik ile alinmadig1 durumlarda (kan alindiktan sonra tiipiin iyi karistirilmamast, pihti
olugmasi) trombositlerin kiimelesmesi sonucu sayilar1 diisiik hesaplanabilir. Eritrosit
parcaciklar1 veya c¢ok kiigiik eritrositler, mikrosferositler trombosit sayisin1 yiiksek
cikarabilir. ITP’de PLT diisiik ve MPV yiiksek bulunurken reaktif trombositozda ise
tersine PLT yiliksek, MPV diisiik goriiliir. Trombositler, kanama bdlgelerinde
birbirlerine yapigarak bir tikac olusturur ve kanamanin durdurulmasinda rol oynarlar.
Insanda normal PLT degeri Imm?* te 150.000-450.000 (150-400 x 10°/L) arasindadir
(32). Trombosit sayisinin 150.000/ml alt1 olmasi trombositopeni ve 450.000/ml iistii
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olmasi ise trombositoz olarak tamimlanir. Trombosit sayis1 100.000/mm? ile
150.000/mm® arasinda oldugunda klinik &nemi diisiik olsa da takip edilmesi
gerekebilir (33). Trombositopeni; periferik kanda yikima, tiikketime, kemik iliginde
baskilanmaya veya yapimin azalmasina, dalakta tutuluma ve diliisyona bagli olarak
meydana gelebilir. Periferik kanda yikim ve tiiketimin artmasi iTP, DIC ve TTP’ de
goriiliir. Bu hastaliklar1 diger trombositopeni nedenlerinden ayirirken MPV’ den
faydalanilabilir. MPV, bu hastaliklarda ve tombositoz yapan miyeloproliferatif
hastaliklarda artmistir. Trombositoz kanda trombositlerin yiiksek olmasi1 diye
tanimlanir. Bircok hastalik siireciyle ilgili plateletlerin yiliksek ¢ikmasi s6z konusu
olabilir (34-37). Trombositoz, esansiyel (primer) veya reaktif (sekonder) olmak iizere
iki sekilde ortaya cikabilir. Genellikle semptom gostermemesine ragmen kimi
hastalarda trombozise doniisebilir.

Esansiyel (Primer) trombositoz(ET); kemik iliginde megakaryosit denilen
trombosit yapan hiicrelerin asir1 ¢ogalmasi ve trombosit sayisinda yiikselmeye sebep
olmasi ile sonuglanan klonal bir hastaliktir. Trombosit sayist ¢cok fazla oldugunda
normal fonksiyon gostermeyebilir, izole trombositoz ve trombohemorajik
komplikasyonlarla kendini gosterebilir. Esansiyel trombositoz sitogenetik ya da
morfolojik olarak ¢ok iyi tanimlanamaz ve glinliik pratikte tanis1 hala gogunlukla diger
hastaliklarin ekartasyonuna dayanir (38, 39). Kisaca ET, kronik ve reaktif olmayan bir
trombositozda  diger kronik myeloproliferatif — hastaliklarin  diglanmasiyla
tanimlanabilir. ET, polisitemia vera ve primer miyelofibroz klasik bcr-abl negatif
kronik miyeloproliferatif neoplazileri olusturan patolojilerdir. Reaktif trombositoz
sebepleri; inflamasyon, cerrahi (aslinda yine inflamasyon), hiposplenizm (platelet
yikimlarinin azalmasi), hemoraji ve/veya demir eksikligi ve konjenital nedenlerdir

(40).

1.3.9. Ortalama trombosit hacmi(MPV)

MPV kolaylikla olgiilebilen bir deger olup, trombosit aktivasyon ve
fonksiyonunun bir gostergesi olarak karsimiza ¢ikar. Hemogram cihazinda otomatik
olarak hesaplanir. MPV, trombositlerin toplam hacmi ve etkinligi konusunda bize fikir
veren bir parametredir. MPV 7,8 ile 11,0 fI’dir. iITP’de PLT diisiik ve MPV yiiksek
iken reaktif trombositozda ise tersine PLT yiiksek ve MPV diisiik tespit edilmistir.
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1.4. Anemilerin Simiflandirilmasi ve Etyolojisi

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) tanimina gére anemi; hemoglobin degerinin
15 yas tstii erkeklerde 13 g/dl altinda, 15 yasin iistiinde ve gebe olmayan kadinlarda
12 g/dI’nin altinda, gebelerde ise 11 g/dI’nin altinda olmas1 diye tanimlanmistir (41).
Anemi siklig1 tiim diinyada erigkinlerde % 24.8, erkeklerde % 12.7, kadinlarda % 30.2

olarak bulunmustur (42). Daha farkli sonuglar gdsteren ¢alismalar da mevcuttur.

1.4.1. Anemilerin Siniflandirilmasi

Anemiler eritrosit morfolojisi ve fizyopatolojisine gore iki sekilde

siiflandirilir. Pratikte morfolojik siniflandirma daha ¢ok kullanilir (43).

1.4.1.1. Morfolojik Siniflandirma

MCYV (ortalama eritrosit hacmi = mean corpuscular volume) ve eritrosit

morfolojisine bakilarak 3 morfolojik tipe ayrilir.

1.4.1.1.1. Normositik Anemiler

MCYV normal sinirlar i¢erisindedir (MCV: 80-100 fI). Normositik anemi

sebepleri sOyledir:

 Aplastik anemi

* Saf kirmiz1 dizi aplazisi

* Kemik iligini infiltre eden hastalilar (I6semiler, lenfomalar, multiple
myeloma, myelofibroz, kanser metastazlari vb)

» Akut kanama anemisi

* Hemolitik anemiler (talasemiler haric)

* Kronik hastaliklar anemisi

« Karaciger hastaligi

* Endokrin hastaliklar

* Bobrek yetmezligi

* Skorbiit

* Protein malniitrisyonu

1.4.1.1.2. Mikrositik Anemiler
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Bu anemilerde MCV diizeyi azalmistir. (MCV < 80 fl). Mikrositik anemiler
genellikle hipokromiktir. Mikrositik anemi sebepleri ise:

* Demir eksikligi anemisi

* Talasemiler

* Kronik hastaliklar anemisi

* Kursun zehirlenmesi

* Sideroblastik anemiler

1.4.1.1.3. Makrositik Anemiler:

Makrositik anemilerde MCV diizeyi yiiksektir (MCV > 100 fl). Makrositik
anemiler megaloblastik anemiler ve non-megaloblastik makrositik anemiler olmak

tizere ikiye ayrilir.

1.4.1.1.3.1. Megaloblastik anemiler

Kemik iligi bu anemilerde megaloblastik 6zellik gdsterir. Periferik kanda olan
makrositlerin ¢ogu ovaldir (ovalomakrositoz). Megaloblastik aneminin sebepleri;
* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.

* Folik asit eksikligine bagli anemiler

1.4.1.1.3.2. Nonmegaloblastik makrositik anemiler

Kemik iliginde normoblastik tipte bir eritropoezin oldugu tiptir. Periferik kanda
goriilen makrositler yuvarlaktir. Nonmegaloblastik makrositik anemiye yol agan
hastaliklar cogu kez normositik, bazen de makrositik anemiye neden olurlar. Burada
saptanan makrositoz genellikle daha hafif goriiliir. Nonmegaloblastik makrositik
anemi sebepleri;

* Aplastik anemi

* Kemik iligini infiltre eden hastaliklar (Ilenfomalar, multip] myeloma,
myelofibroz, kanser metastazlari vb)

* Losemiler, 6zelikle akut 16semiler

* Myelodisplastik sendromlar

* Hemolitik anemiler

* Akut kanama anemisi

» Karaciger hastalig1
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» Hipotiroidi
» Skorbiit
* Alkolizm

1.4.1.2. Fizyopatolojik Simiflandirma

Anemiler fizyopatolojik olarak 3 grupta incelenir;
1-Kan kayb1
2-Eritrosit yapiminda azalma

3-Eritrosit yikiminda artma

1.4.1.2.1. Kan Kayb1

Amerika ve Bat1 Avrupa’da demir eksikligi anemisinin en sik sebebi kan
kaybidir (44). Kanamalar ii¢ grupta degerlendirilebilir;

a) Belirgin kanamalar: Travma, melena, hematemez, menometroraji.

b) Gizli kanamalar: Yavas kanayan iilserler, maligniteler.

¢) Iatrojenik kanamalar: Asir1 tanisal tetkikler, hemodiyalizdeki kayplar,

asir1 kan donasyonu, cerrahi miidahale sirasinda kanamalar.

1.4.1.2.2. Eritrosit Yapiminda Azalma

a) Hemoglobin sentezinde bozukluk (mikrositik anemiye sebep olurlar)
* Demir eksikligi anemisi
+ Sideroblastik anemiler
* Kursun zehirlenmesi
* Talasemiler
b) DNA sentezinde bozukluk (megaloblastik anemiye sebep olurlar)
* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.
* Folik asit eksikligine bagli anemiler
¢) Pluripotent kok hiicrede bozukluk
» Losemi ve myelodisplastik sendromlar

* Aplastik anemi

d) Eritroid kok hiicrede bozukluk

* Konjenital diseritropoetik anemiler
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+ Saf kirmiz1 dizi aplazisi
* Endokrin hastaliklarda goriilen anemiler
» Kronik bobrek yetmezligi anemisi
e) Eritropoetik regiilasyonda bozukluk
* Diisiik oksijen afiniteli hemoglobinopatiler
f) Bilinmeyen ya da multipl mekanizmalar
» Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemiler
* Kronik hastaliklar anemisi
* Nutrisyonel eksikliklere bagli anemiler (demir, B12 vitamini ve folik

asit eksikligi disinda)

1.4.1.2.3. Eritrosit Yikiminda Artma (Hemolitik Anemiler)

* Eritrosit ~ dist1  bozukluklara ~ bagli  hemolitik  anemiler
(ekstrakorpiiskiiler hemolitik anemiler)
* Eritrosit i¢i bozukluklara bagli hemolitik anemiler (intrakorpiiskiiler
hemolitik anemiler)
Anemide Klinik Semptom ve Fizik Muayene
Anemili bir hastadaki semptom ve bulgular, aneminin kendisine ve de anemiye
sebep olan hastaliga bagli olabilir. Anemide semptom ve bulgularin ortaya ¢ikacagi
hemoglobin diizeyi de aneminin olus hizina ve hastanin yas1 ve kardiyovaskiiler
sisteminin durumu ile yakindan iligkilidir. Akut hemolizleri ve biiyiik kan kayiplarini
takiben kisa siire i¢erisinde olusan anemilerde semptom ve bulgular daha agir goriiliir.
Yavas gelisen anemilerde ise organizma diisiik hemoglobin diizeylerine adaptasyon
saglayabildiginden dolay1 semptom ve bulgular daha hafif goriilebilir. Yasli hastalarda
serebral ve kardiyovaskiiler semptomlar gen¢ kisilere oranla daha bariz sekilde
kendisini gosterir. Cabuk yorulma, halsizlik ve adelelerde giicsiizliik hissi anemili
hastalarda en ¢ok goriilen ve erkenden ortaya ¢ikan semptomlardir (45). En sik goriilen
kardiyovaskiiler semptomlar ¢carpint1 ve efor dispnesidir. Cok agir anemili kisilerde ve
kalp yetmezligi olan hastalarda istirahatte de dispne goriilebilir. Yasli hastalarda
angina pektoris goriilebilir. Anemili hastalarda tasikardi, sistolik ejeksiyon tifiiriimleri,
diastolik iifiirlimler ve juguler venler {izerinde venéz hum goriilebilir. Agir anemik

kisilerde olusan yiiksek debi, nabiz basincinda artis, sigrayici nabiz ve kapiller nabiz
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gibi periferik vazodilatasyon belirtilerine ve juguler ven basincinda artmaya sebep
olur. Konjestif kalp yetmezligi agir anemili hastalarda ve 6zellikle yash kisilerde sik
goriliir. Ayrica yagh hastalarda kladikasyo intermittens gozlenebilir. Agir anemili
hastalarda teleradyografide kalp genislemis olarak gozlenebilir ve EKG’de myokard
iskemisine bagli ST segmentinde depresyon ve T dalgasinda diizlesme veya
negatiflesme goriilebilen durumlardandir (45). Agir anemili hastalarda ve 6zellikle
yash kisilerde serebral yakinmalar daha belirgindir. Bas donmesi, bas agrisi, ayaga
kalkinca bayginlik hissi, huzursuzluk, kulaklarda ¢inlama ve ugultu, gozler 6niinde
sinek ugugmalari, konsantrasyon problemleri, uyuklama hali ve nadir olarak da biling
bozuklugu olusabilir. Agir anemili hastalarda el ve ayaklarda uyusma, karincalanma
ve lslime hissi de gdzlenebilir. GIS ile ilgili en sik rastlanan yakinma istahsizliktir.
Bulanti, dispepsi, diyare ve konstipasyon goézlenebilir. Kadinlarda menstruasyon
bozukluklar1 sik goriiliir. Daha ¢ok amenore goriiliir. Bazen menoraji de olusabilir.
Anemik erkeklerde ise libido kaybi bulunabilir. Agir anemili hastalarda géz dibi
degisiklikleri saptanabilir. G6z dibinde en sik retinada solukluga rastlanilir. Eger
birlikte vaskiiler bir hastalik veya trombositopeni de bulunursa géz dibinde ¢ogu
zaman hemoraji olusur. Agir anemiklerde nadiren papil 6demi de goriilebilir. Agir
anemik kisilerde minimal proteiniiri ve bobregin konsantrasyon yeteneginde azalma
gozlenebilir. Agir anemili hastalarda hafif bir ates bulunabilir. Yiiksek ates varsa
mutlaka altta bir hastaligin ya da bir komplikasyonun varligi yoniinden tetkik
edilmelidir (45). Hastanede yatmanin anemik hastalarda yiiksek mortaliteye sebep
oldugu gosterilmistir (46). Ayrica anemide mortalite riski KBH, KY, maligniteler ve
iler1 yas durumlarinda daha yiiksek gozlenmistir (44). Anemide bulunan en belirgin ve
karakteristik fizik muayene bulgusu solukluktur. Solukluk dudaklarda, agiz
mukozasinda, deride, avug iclerinde, tirnak yataklarinda ve konjunktivalarda goriiliir.
Deri rengini kandaki hemoglobin konsantrasyonu disinda etkileyen baska faktorlerin
de oldugu unutulmamalidir. Bu sebeple soluklugu degerlendirirken sadece deri
rengiyle yetinilmeyip yukarida bahsedildigi gibi diger viicut ksimlarina da bakilmasi
gerektiginden de bahsetmek gerekir (45).

Anemili hastaya tani1 konulurken kulanilacak laboratuvar incelemeleri

1- Rutin incelemeler
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Tam kan sayimi; bu test WBC, PLT, RBC, NEU, LYNF, HGB, HTC, MCV,
MCHC, RDW gibi parametreler hakkinda bilgi igerebilir ve bir¢ok hastaligin tanisina
yardimci olabilir.

Periferik kan yaymasi; periferik kanin mikroskop altinda degerlendirildigi
cok giiclii bir tan1 aracidir.

Retikiilosit sayimi; eritrositlerin olgunlasmamis hali olan retikiilositlerin
sayilarak yapim veya yikimla ilgili anemiler hakkinda degerli ipuglar1 verebilen
degerli bir testtir (47).

2- Ayirici-gruplayici incelemeler

Demir, demir baglama kapasitesi, ferritin 6l¢iiliir. Transferrin saturasyonu ise
demir/demir baglama kapasitesi x 100 formiilii ile hesaplanir. Hemoglobin
elektroforezi (talassemi, orak hiicre sendromlari, anormal hemoglobinleri saptamaya
yardimci olur), renal, hepatik biyokimyasal paneller (kronik bobrek/karaciger hastaligi
ile ilgili bulgular goriilebilir), hormon profilleri (hipotiroidi, hipertiroidi, hipofizer,
stirrenal yetersizlik, hipoparatiroidi), B12 vitamini, folat diizeyleri, Coombs testleri
(otoimmiin hemolitik anemileri saptamak i¢in kullanilir), kemik iligi aspirasyonu ve
biyopsisi (infiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi durumlarinda tercih edilebilir) gibi
tanisal testler istenebilir (47).

3- Ozel hemolitik durumlar icin incelemeler

Glukoz 6-fosfat dehidrojenaz, piriivat kinaz eksiklikleri gibi durumlar igin
enzim diizeyleri, herediter sferositoz i¢in ozmotik frajilite testi, orak hiicre
sendromlari i¢in oraklagma testi, paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri i¢in siikroz
lizis, asit ham testleri, hemosideriniiri gibi testler istenebilir (47).

4- Diger testler

Dissemine intravaskiiler koagiilopati gibi durumlar i¢in koagiilasyon profili,
akantositoz goriilen durumlar, abetalipoproteinemi i¢in lipid profili, endokardit, kalp
kapak protezi gibi durumlarda ekokardiyografi istenebilir (47).

Kanama odag tarayici incelemeler

Gorlintlileme tetkiklerinden direkt veya kontrasth grafiler, ultrasonografi,
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans goriintiileme, sintigrafi, anjiografi gibi
tetkikler istenirken idrarda, diskida (gaytada gizli kan testi sik kullanilir) ve balgamda

kan aramasinin yapildig1 tanisal testler de istenebilen testler arasindadir (47).
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Aneminin yasl kisilerde diger yas gruplarindan fakli seyredebildigi
gozlenmektedir. Etyoloji, tedavi ve alinacak onlemler agisindan da 6zel yaklasimlar
gerektirmektedir. Hastalarin tedaviden gorecegi yarar géz oniinde bulundurulmali ve
anemi yaghiligin bir sonucu olarak goriilmemelidir. Yeterli inceleme yapilan
hastalarin cogunda neden bulunabilmektedir. Yaglh popiilasyonda aneminin en sik 2
nedeni kronik hastalik anemisi ve nutrisyonel eksiklige (6ncelikle demir eksikligi
olmak tizere, B12, folat vb) bagl olarak goriilen anemidir. Yine yaslilarda goriilen
myelodisplatik sendromlar aneminin 6nemli bir nedenini olusturmaktadir. Vakalarin
bir kism1 ise nedeni bilinmeyen anemi olarak karsimiza ¢ikmaktadir (48).

Anemide tedavi ilkeleri: Aneminin etyolojisi belirlenmelidir, bazen apagik bir
sebep olsa da yetiskin hastalarda ciddi bir neden olup olmadig: tetkik edilmelidir.
Tedavide temel amac¢ hemoglobin diizeyini ve eritrosit indekslerini normale
getirmektir. Altta yatan hastaliga gore ise daha 6zel tedaviler uygulanmalidir. ileri
yaslarda da demir eksikliginin etyolojisine yonelik testler yapilmalidir. Replasman
tedavisi geng hastalarda yapildig: gibidir. Yasl hastalarda eger standart dozlar tolere
edilemez ise diisiik doz demir tedavisi (15 mg/g) verilebilir. Bu sekilde demir

depolarint doldurmak daha uzun zaman gerektirecektir (49).

1.5. Geriatri ve Anemi

Tip dilinde Geriatri s6zciigii "Yasli Tibb1" anlamina gelir. Yasamin kaginilmaz
sonucu olan “yaslilik” Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan 65 yas ve {istii olarak
tanimlanmaktadir (50). Niifus tahminlerine gére 2020 yili i¢in diinya niifusunun 7
milyar 693 milyon 348 bin 454 kisi ve yasli niifusun ise 729 milyon 887 bin 660 kisi
oldugu tahmin edilmektedir. Bu tahminlere gére diinya niifusunun %9,5'ini yasli niifus
olusturmaktadir. En yiiksek yasl niifus oranina sahip ilk {i¢ tilke sirasiyla %33,5 ile
Monaco, %28,5 ile Japonya ve %?22,9 ile Almanya olmustur. Tiirkiye yash niifus
bakimindan 167 lilke arasinda 66. sirada yer almistir (50). Giinlimiizde niifustaki 60
yas ve Ustii insanlarin sayis1 ve orani giderek artmaktadir. 2019'da 60 yas ve {istii insan
sayist 1 milyar olmustur. Bu saymimn 2030'da 1,4 milyara, 2050'de 2,1 milyara
yiikselecegi tahmin edilmektedir. Bu artis Ozellikle gelismekte olan iilkelerde
goriilmemis bir hizla gerceklesmektedir. Oniimiizdeki yillarda daha da hizlanmasi

beklenmektedir (51). Tiirkiye’de yas gruplarina gore incelendiginde, 2015 yilinda
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yaslt niifusun % 61.3'linilin 65-74 yas grubunda, % 30.7'sinin 75-84 yas grubunda ve
%8’inin 85 yas ve ustii grupta yer aldig1 goriiliirken, 2020 yilinda %63.8'inin 65-74
yas grubunda, %27.9'unun 75-84 yas grubunda ve %8.4'lniin 85 ve daha iistii yas
grubunda oldugu goriilmistiir (50). Tiirkiye de yash bagimlilik orani (¢alisan birey
basina diisen yasl birey sayisi) 2007 de %13.4’ten 2020 de %14.1°¢ yiikselmistir.
Diger bir ifadeyle, Tiirkiye'de 2020 yilinda ¢alisma ¢cagindaki her 100 kisi 14,1 yasliya
bakmaktadir (51). Enfeksiyon hastaliklarinin daha etkin tedavisi, egitim ve beslenme
alanindaki ilerlemeler, anne ve ¢cocuk oliimlerinin azaltilmasi ile dogumda beklenen
yasam siiresi artmistir. Dogusta beklenen yagsam siiresi Tiirkiye geneli i¢in 2017-2019
sonuclarina gore 78,6 yil, erkekler i¢in 75,9 yil ve kadinlar igin 81,3 y1l olmustur. Bu
bulgularda gorildiigii gibi genel olarak kadinlar erkeklerden daha uzun siire
yasamaktadir ve dogusta beklenen yasam siiresi farki 5,4 yil olmustur (50). Fakat
beklenen yasam stiresinin artmasi kadar énemli olan, bu yillardaki hayat kalitesinin
korunmasidir. Tiirkiye’ de 65 yas ve iistii niifus 2015 yilinda 6 milyon 495 bin 239 kisi
iken 2020 yilinda %22,5 artarak 7 milyon 953 bin 555 kisiye ulasmistir. Yaslh niifusun
toplam niifusa oran1 ise 2015 yilinda %38,2 iken 2020 yilinda %9,5'a yiikselmistir. Yaslt
niifusun 2020 y1linda %44,2'sini erkekler ve %55,8'ini kadinlar olusturmaktadir. Niifus
verilerine dayanarak yasli niifus oraninin 2025 yilinda %11, 2030 yilinda %12.9, 2040
yilinda %16.3, 2060 yilinda %22.6 ve 2080 yilinda %25.6 olacag1 dngoriilmiistiir (50).

Oliim ve &liim sebebi istatistiklerine gore, Tiirkiye de 2019 yilinda &len
yaslilarin %41.5'1 kalp ve dolasim sistemi hastaliklar1 nedeniyle hayatini kaybetmistir.
Bu hastalig1 ikinci sirada %18,4 ile benign ve malign tiimorler, liclincli sirada ise
%12,9 ile solunum sistemi hastaliklar1 olmustur (50).

Yagslilikta sik rastlanan 6nemli saglik sorunlarindan biri anemidir. Anemi yash
popiilasyonda sik rastlanan bir problem olup goriilme orani yas ile birlikte artmaktadir.
Derecesine bagli olarak anemi, dnemli oranda morbidite ve mortalitede artisina ve
hayat kalitesinde azalmaya sebep olmaktadir. Anemi ozellikle 85 yas ve iistii
erkeklerde %27-40 oraninda ve kadinlarda ise % 16-21 oraninda bildirilmektedir.
Literatiire bakildiginda bir¢ok calismada aneminin yaghilarda yasam kalitesi {izerine
olumsuz etkilerinin oldugu bulunmustur (52, 53). Anemi tedavi yapilmaz ise fiziksel
islevsellikte azalma, kognitif fonksiyonlarda bozulma, depresyon, konjestif kalp

yetmezligi ve mortalite riskinde yiikselise sebep olmaktadir. Ayrica daha sik ve uzun
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stire hastane yatis1 gerektirmesi sebebiyle de tedavi maliyetinde artisa yol agmaktadir

(54).

1.5.1. Anemi ve mortalite iliskisi

Denny ve ark. optimal yasam siiresi ile iliskili hemoglobin diizeyini arastirmak
icin 71 yas ve tlizerindeki 1744 kadin ve erkekten olusan g¢aligmasinda anemik
hastalarda mortalite oranin1 1,7 kat daha fazla bulmus ve bu oran cinsiyet ve irk
farkindan etkilenmemistir. Bu c¢alismada kadinlarda en yiiksek yasam siiresi
hemoglobin diizeyi 13-14 g/dl, erkeklerde ise 14-15 g/dl oldugunda tespit edilmistir
(55). Bu ve benzer calismalara bakildiginda aneminin yaslilarda mortaliteyi artiran
bagimsiz bir risk faktorii oldugu sdylenebilmektedir (56). Fakat hangi hemoglobin
degerlerinin ideal yasam ile iliskili oldugu, aneminin mortaliteyi ne oranda arttiran bir
durum oldugu ve ne oranda mortaliteye neden olan hastaliklarin getirdigi bir durum
oldugu halen net degildir (57).

Biz bu calisma ile tim diinyada giderek yaslanan niifusun ve daha 6nem
kazanan 90 yas ve iistliindeki geriatrik hastalarin hemogram parametrelerini ayrintili
bir sekilde inceleyip, anemisi olan hastalarin anemi etyolojisine yonelik ¢aligmalar
yaparak bu yaslara gelmeden onlenebilecek durumlarin zamaninda teshis ve tedavisi
ile ilerleyen yaslarda daha saglikli bir geriatrik popiilasyon kazanmay1 hedefledik.
Literatiirii inceledigimizde 90 yas ve istiinde etyolojiye yonelik bir calismaya
rastlayamadik. Bu sebeple ¢aligmamizin bu konuda bir ilk oldugu kanaatindeyiz. Bu
calismada 90 yas ve istii kisilerin hemogram parametrelerinde referans araliklarini
belirleyebilmeyi ve bu parametrelerin kronik hastaliklarla olan iligkisini ortaya
koyabilmeyi hedefledik. Ancak c¢alisma grubumuzun hepsinin hastaneye basvuran
hastalardan olusmasi nedeniyle 6rneklemimiz 90 yas ve istii tim popiilasyonun
tamamin1 yansitmamaktadir. Calismamizin retrospektif kesitsel bir ¢aligma olmasi ve
tiim verilerin hastaneye basvuran hastalarin verilerinden elde edilmesi ¢alismamizin

kisitlhiliklarindandir.
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2. GEREC ve YONTEM

2.1. Olgu Secimi ve Caliysma Metodu

Bu c¢alismamiz retrospektif kesitsel bir calismadir. Firat Universitesi
Hastanesine Ekim 2017 ile Ekim 2019 tarihleri arasinda 2 yillik siirede acil servise,
herhangi bir poliklinik ve klinige bagvuran 90 yas ve Ustii geriatrik hastalarin, hastane
otomasyon sistemi kullanilarak ilk bagvuru anindaki yaslari, cinsiyetleri ve tam kan
sayim1 parametreleri retrospektif olarak degerlendirilmistir. Hemogram parametreleri
Siemens Advia 2120 cihazinda c¢alisilmistir. Caligmaya alinan biitiin hastalarin tam

kan sayimi1 ayn1 marka cihazla ve ayni yontemle ¢aligiimistir.

2.1.Calismaya dahil edilme kriterleri:

1- Hastanin 90 yas ve iistii olmas1

2- Hastanemizde hemogram testi olmast

2.2. Cahsmada dislanma kriterleri:

1-Hastane otomasyon sisteminde 90 yas veya listiinde hematolojik parametresi
olmayan kisiler degerlendirmeye alinmamustir.

Hematolojik parametreleri degerlendirilen 1000 kisinin WBC, NEU, LYNF,
MON, EOZ, PLT, HGB, MCV, MPV degerleri kaydedilmis ve istatistiksel analizi
yapilmistir. Anemisi olan erkek ve kadinlardan kronik hastaliga sahip olanlar ve
nutrisyonel anemi parametreleri bakilmis olanlar demir eksikligi, B12 eksikligi, folat
eksikligi yoniinden incelenmistir. Calismamizda anemisi olan erkek (hgb <13 mg/dl)
ve kadm (hgb <I2mg/dl) hastalarin hemogram parametreleri, biyokimyasal
parametreleri, medulla raporlari, radyolojik goriintiilemeleri, kardiyolojik raporlari,
gastroskopi, kolonoskopi gibi GIS (gastrointestinal sistem) islem raporlari,
kullandiklar ilaglar, patoloji raporlar incelenip etyolojiye yonelik ¢caligma yapilmistir.
Anemisi olan kisilerin hangi kronik hastaliklara sahip olduklar1 hangi ilaglar
kullandiklar1 kategorize edilerek degerlendirilmistir. Hastalarin verileri hastane
otomosyon sisteminden saglandigi i¢in gerekli izinler bashekimlik makamindan

alinmigtir. Sayisal degerlerin normal araliklar1 belirlenirken Firat Universitesi
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Hastanesi Klinik Biyokimya boliimiintin belirledigi referans araliklar1 dikkate
alinmustir.
KULLANDIGIMIZ REFERANS ARALIKLARI
WBC : 3,8 - 8,6 x 10>/mikrolitre, LYNF 1,3- 3,5 x 10°*/mikrolitre
NEU :2.1- 6,1 x 10*/mikrolitre, PLT: 140 - 360 x 103/mikrolitre
MON : 0- 0,9 10* /mikrolitre, EOZ: 0- 0,5 10°/UL
MPV :7-9fl, HGB: 11,1- 17,1 g/dL
MCV :76-100 fl, BAZ: 0- 0,6 10°/UL
B12 :174-878 pg/ ml, Folat: 3,1 -17,5 ng/ml
DEMIR: 60-170 ug/dl DEMIR BAGLAMA KAPASITESI: 250-450 ug/dl
FERRITIN: Kadinda; 7- 276,8 ng/ mL erkekte; 18,5 — 306,5 ng/mL
Calismamuz i¢in F.U Tip Fakiiltesi Etik Kurulu 01.10.2020 tarih ve 2020/13-

10 say1l1 onay1 alind.

2.3. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 22.0 programi
kullanilmistir. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki kare analizi kullanmistir.
Veriler ortalamatstandart sapma, say1 ve yiizde seklinde gosterilmistir. Olgiimsel
verilerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile analiz edilmistir.
Normal dagilima uyan ikili 6l¢limsel veri karsilastirildiginda bagimsiz gruplarda t testi
ve normal dagilima uymayan ikili 6l¢timsel veri karsilastirildiginda ise Mann-Whitney

U testi kullanilmustir. Istatistiksel olarak p<0.05 diizeyi anlamli kabul edildi.
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3.BULGULAR

Calismaya yaslar1 90 ve iizeri olan toplam 1000 geriatrik katilimci dahil
edilmistir. Katilimcilarin 417’sinde (%41,7) anemi saptanmistir (Sekil 1).

Anemi durumu

® Anemivar = Anemiyok

Sekil 1. Geriatrik hastalar arasinda anemi siklig1

Calismaya dahil edilenlerin yas ortalamasi 91,5+2,4 (min=90, maks=113,
medyan=91) olarak bulunmusken, anemisi olanlarin yas ortalamast 91,4423
(min=90, maks=107, medyan=90) olarak ve anemisi olmayanlarin yas ortalamasi ise
91,6+2,5 (min=90, maks=113, medyan 91) olarak bulunmustur. Anemi olma durumu
arasinda yas acisindan 90 yas ve istiinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemistir (p=0,354).

Calismada 685’1 (%68,5) kadin, 315’1 (%31,5) erkek bulunmaktadir. Anemi
kadinlarda (%61,2) erkeklerden (%38,8) anlamli sekilde yiiksek bulunmustur
(p<0,001).
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Tablo 1. Geriatrik hastalarin yas ve cinsiyetlerinin anemi durumuna gore

karsilastirilmast

Toplam (n=1000) Anemi var (n=417) Anemi yok (n=583)

Say1 % Say1 % Say1 %
91,542,491 91,442,3 91,642,591
Yas, Ort+SS Ortanca
. 91 (90-113) 90 (90-107) 91 (90-113) 0,354
(min-maks) Range
23 17 23
Cinsiyet Kadin 685 68,5 255 612 430 73,8
<0,001
Erkek 315 31,5 162 38,8 153 26,2

Anemisi olan hastalarin LYNF (10e’*/mL) degeri anemisi olmayan hastalarin
LYNF (10e*/mL) degerinden anlaml sekilde diisiik bulunmustur (p=0,025). Anemisi
olan hastalarin PLT (10e3/mL) degeri anemisi olmayanlarin PLT (10e3/mL)
degerinden anlamli sekilde yiliksek bulunmustur (p=0,019). Anemisi olan hastalarin
MCYV (fL) degeri anemisi olmayan hastalarin MCV (fL) degerinden anlamli sekilde
diisiikk bulunmustur (p=0,006)(Tablo 2).

Calismaya alinan tiim hastalarin  %2,7’sinin(n=27) WBC’si diisiik,
%62,9’unun(n=629) normal ve %34,4 liniin(n=344) ise yiiksek bulunmustur. Toplam
kisilerin ortalama l6kosit sayilari; 8729,6 + 6935,8 ortanca degeri; 7465, min; 750
maks; 155530, range 154780, anemik kisilerin ortalama l6kosit sayilari;
8642,7+6048,5 ortanca 18kosit degeri 7270(10e*/mL) min; 750(10e*/mL) maks;
63210 (10e’/mL) range; 62460 anemik olmayan kisilerin ortalama l6kosit sayisi;
8791,7£7510,8 ortanca degeri; 7580 min; 2664 maks; 155530 range 152866 olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda WBC agisindan anlamli farklilik goriillmemistir
(p=0,305).

Calismaya alinan tiim hastalarin %1,5’inin nétrofili diisiik, %42,5’inin normal
ve %56’sinin ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarda nétrofili bulunma
orant (%53,2) anemisi olmayan hastalardaki notrofili bulunma oranina gore (%58)
daha diisiik bulunmustur. Toplam kisilerin ortalama NEU sayilari; 7520,84+5277,3,
ortanca deger; 6440, min; 50, maks; 63119, range 63069, anemik kisilerin(n=417)
ortalama NEU sayis1; 7682,8 + 6220,2 ortanca NEU sayis1 6340, min; 50, maks;
63119, range; 63069, anemik olmayan kisilerin (n=583) ortalama NEU sayisi;
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7404,9+4485,2 ortanca degeri 6470, min; 1620 maks; 52500 range; 50880 olarak

bulunmustur. Gruplar arasinda noétrofil agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir

(p=0,022) (Tablo 4). Nétrofil i¢in bu farklilik diisiik notrofil diizeyinde anemisi olan

ve olmayan grup arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Tablo 2. Geriatrik hastalarin kan parametrelerine gore karsilastirilmasi

Anemi var (n=417)

Anemi yok (n=583)

Toplam (n=1000)

Ort+SS Ort£SS Ort+SS
P
Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)
Range Range Range
10,7£1,5 13,7+1,1 12,5+2,0
Hgb (g/dL) 11 (4,8-12,9) 13,6 (12-17,5) 12,6 (4,8-17,5) <0,001
8,1 5,5 12,7
c 8642,7+6048,5 8791,7+7510,8 8729,6+£6935,8
WB
(10e/mL) 7270 (750-63210) 7580 (2664-155530) 7465 (750-155530) 0,738
62460 152866 154780
7682,8+6220,2 7404,9+4485,2 7520,8+5277,3
Nouonil 6470 (1620-52500) 6440 (50-63119)
(10e*/mL) i 7 - -
6340 (50-63119) 63069 50880 63069 0,412
1488,0+£1696,3 1738,5+£1776,3 1634,1+£1746,9
Lenfosit
(10e¥/mL) 1290 (40-29930) 1510 (120-32394) 1420 (40-32394) 0.025
29890 32274 32354 ’
520,0+345,6 498,8+304,9 507,6+322,5
Monosit
450 (10-4360) 440 (60-5220) 450 (10-5220) 0,307
(10e*/mL)
4350 5160 5210
148,4+179,6 143,5+126,0 145,5+150,6
Eozinofil
110 (0-1810) 110 (0-840) 110 (0-1810) 0,619
(K/uL)
1810 840 1810
249807,9+102083,3 257603,0+£124229,3
Platelet 208901 21492371 236000 239000
atele
, 246000 (7000-1973000) 0,019
10e’/mL 1000-164 -1
(10e ) 1966000 (71000-1640000) (7000-1973000)
1569000 1966000
8,7+1,2 8,7+1,2 8,7+1,2
MPYV (fL) 8,5 (5,5-16,7) 8,6 (5,8-15,2) 8,6 (5,5-16,7) 0,894
11,2 9,4 11,2
88,5+10,9 90,1+5,8 89,5+8,3
MCYV (fL) 88,6 (56-136,5) 90,1 (66-114) 89,4 (56-136,5) 0,006
80,5 48 80,5
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Calismaya alinan tiim hastalarin %41,3’linlin lenfositi diisiik, %56,3’{iniin
normal ve %?2,4’liniin ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olmayan hastalarin lenfositoz
orani (%2,9) anemisi olan hastalarin lenfositoz oranindan (%1,7) yliksek bulunmustur.
Calisma poptilasyonumuzun ortalama lenfosit sayist; 1634,1+1746,9 ortanca degert;
1420, min; 40, maks; 32394 range; 32354 olarak bulunmustur. Anemik
kisilerin(n=417) ortalama lenfosit sayisi; 1488,0+1696,3 ortanca degeri; 1290, min;
40, maks; 29930, range; 29890, anemik olmayan kisilerin (n=583 ) ortalama lenfosit
sayist; 1738,5+1776,3 ortanca degeri; 1510, min; 120, maks; 32394, range; 32274
olarak bulunmustur. Gruplar arasinda lenfosit agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir
(p<0,001). Lenfosit i¢in bu farklilik diisiik ve normal lenfosit diizeyinde anemisi olan
ve olmayan grup arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Calismaya alinan tiim hastalarin %93,8’inin monositi normal ve %6,2’sinin ise
yiiksek bulunmustur. Hem anemisi olan hastalarin hem de anemisi olmayan hastalarin
%6,2’sinin monositi yiilksek bulunmustur. Calisma grubumuzun ortalama monosit
sayist; 507,6+322,5 ortanca degeri; 450, min; 10, maks; 5220 range; 5210, anemik
kisilerdeki ortalama monosit sayisi; 520,0+345,6,ortanca degeri; 450, min; 10, maks;
4360, range; 4350, anemik olmayan kisilerde ortalama monosit sayisi; 498,8+304,9
ortanca degeri; 440 min; 60 maks; 5220 range 5160 olarak bulunmustur. Gruplar
arasinda monosit agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,969).

Calismaya alinan tiim hastalarin %97,6’sinin eozinofili normal ve %2,4 iiniin
ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin %2,6’simin eozinofili yiiksek iken
anemisi olmayan hastalarin ise %2,2’sinin yiiksek bulunmustur. Calisma
grubumuzdaki toplam kisilerin ortalama eozinofil sayisi; 145,5+150.6 ortanca deger;
110, min: O maks; 1810 range; 1810 anemisi olan kisilerin ortalama eozinofil sayist;
148,4£179,6, ortanca deger; 110, min; 0, maks; 1810 range 1810, anemik olmayan
kisilerin ortalama eozinofil sayisi; 143,5+126,0 ortanca degeri; 110, min; 0 maks; 840
range 840 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda eozinofil agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p=0,678).

Caligmaya alinan tiim hastalarin %6,4 {inilin platelet degeri diisiik, %82,5’inin
normal ve %11,1’inin ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin yiiksek platelet
orant (%15,8) anemisi olmayan hastalarin oranindan (%7,7) yiiksek bulunmustur.

Gruplar arasinda platelet ac¢isindan anlamhi farklilik goriilmiistiir. (p<0,001). Platelet

26



icin bu farklilik diisiik, orta ve yliksek platelet diizeyinde anemisi olan ve olmayan
grup arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Calisma grubumuzdaki toplam kisilerin ortalama trombosit sayisi;
257603,0+£124229,3 ortanca degeri; 239000, min; 7000, maks; 1973000, range;
1966000 anemik kisilerin ortalama trombosit sayisi; 268501,2+149257,1 ortanca
degeri; 246000, min; 7000 maks; 1973000 range; 1966000, anemik olmayan kisilerin
ortalama trombosit sayisi; 249807,9+102083,3 ortanca degeri; 236000 min; 7100
maks; 1640000 range; 1569000 olarak bulunmustur. Gruplar arasinda platelet
acisindan anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,019).

Calismaya alinan tiim hastalarin %4,9’unun MPV’si diisiik, %60,7’sinin
normal ve %34,4’linilin ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin %33,8’inin
MPV’si yiiksek iken anemisi olmayan hastalarin ise %34,8’inin yiiksek bulunmustur.
Gruplar arasinda MPV agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,694).

MPV’si diisiikk olanlarin %18,4’{iniin plateleti yiiksek, MPV’si normal
olanlarin %14 iiniin plateleti yiiksek ve MPV’si yiiksek olanlarin %4,9° unun plateleti
yiikksek bulunmustur. MPV diizeyi arttik¢a platelet sayisinda azalma goézlenmistir
(p<0,001).

Platelet sayis1 ve MPV’ nin birlikte diisiik oldugu hi¢ hastaya rastlamadik.
Platelet sayis1 diisiik olanlarin %3,6 sinin MPV degeri normal, platelet degeri diisiik
olanlarin %12,2’sinin MPV’si yliksek olarak bulunmugtur. Platelet sayisinda azalma
oldukca MPV degerinde artma izlenmistir. Bu durumda MPV ile platelet arasindan
negatif yonde bir iliski oldugu sdylenebilir (Tablo 3).

Tablo 3. MPV ile platelet diizeyleri iliskisi

Platelet
Diisiik Normal Yiiksek P
Say1 Y% Say1 Yo Say1 Yo
Diistik 0 0,0 40 81,6 9 18,4
MPV " Normal 22 3,6 500 82,4 85 140 <0,001
Yiksek 42 12,2 285 82,8 17 4,9

Calismaya alinan tiim hastalarin %4,7’sinin MCV’si diisiik, %89,7’sinin

normal ve %35,6’sin1n ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin ytiiksek MCV
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orani (%8,6) anemisi olmayan hastalarin yiiksek MCV oranindan (%3.,4) yiiksek
bulunmustur. Gruplar arasinda MCV agisindan anlamli farklilik goriilmiistiir
(p<0,001)(Tablo 4). MCV i¢in bu farklilik diisiik, orta ve yiiksek MCV diizeyinde

anemisi olan ve olmayan grup arasindaki farktan kaynaklanmaktadir.

Tablo 4. Geriatrik hastalarin kan parametrelerinin kategorisine gore karsilastirilmasi

Anemi var (n=417)  Apemi yok (n=583) Toplam (n=1000)

Say1 % Say1 % Say1 %

Diisiik 15 3,6 12 2,1 27 2,7

WBC Normal 263 63,1 366 62,8 629 62,9 0,305
Yiiksek 139 33,3 205 35,2 344 344
Diisiik 11 2,6 4 7P 15 1,5

Notrofil Normal 184 44,1* 241 41,3% 425 42,5 0,022
Yiiksek 222 53,2* 338 58,0* 560 56,0
Diisiik 209 50,1# 204 35,0 413 41,3

Lenfosit Normal 201 48,2% 362 62,1° 563 56,3 <0,001
Yiiksek 7 1,7* 17 2,9 24 24

Monosit Normal 391 93,8 547 93,8 938 93,8 0.969
Yiiksek 26 6,2 36 6,2 62 6,2

Eozinofil Normal 406 97,4 570 97,8 976 97,6 0.678
Yiiksek 11 2,6 13 2,2 24 2.4
Diisiik 37 8,9% 27 4,6° 64 6,4

Platelet Normal 314 75,32 511 87,7° 825 82,5 <0,001
Yiiksek 66 15,8¢ 45 7,7° 111 11,1
Diisiik 18 4,3 31 5,3 49 4,9

MPV Normal 258 61,9 349 59,9 607 60,7 0,694
Yiiksek 141 33,8 203 34,8 344 34,4
Diisiik 40 9,6* 7 1,2 47 4,7

MCV Normal 341 81,8° 556 95,4° 897 89,7 <0,001
Yiiksek 36 8,6" 20 3,4° 56 5,6

abFarkliligin kaynaklandigi grup.

Anemisi olan hastalarin 371’inde (%89) kronik hastalik bulunmaktadir (Tablo
5). Anemisi olan hastalarin 195’ine (%46,8) nutrisyonel anemi paneli bakilmistir.
Hastalarin 115’inde (%76,2) demir eksikligi, 63’iinde (%34,2) B12 eksikligi, 18’inde
(%16,7) folik asit eksikligi goriilmiistiir ve 40’1inda (%9,6) nedeni belirlenemeyen

anemi goriilmiistiir (Tablo 5).
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Tablo 5. Anemisi olan hastalarin nutrisyonel anemi paneli

Say1 %0
Var 195 46,8
Anemi paneli
Yok 222 53,2
. Var 63 34,2
B12 eksikligi anemisi
Yok 121 65,8
. Var 18 16,7
Folik asit eksikligi anemisi
Yok 90 83,3
. Var 115 76,2
Demir eksikligi anemisi
Yok 36 23,8
Nedeni belirlenemeyen anemi” Var 40 96
Yok 377 90,4

*{lgili panele bakilmayan hastalar dislanmustur.

Anemisi olan hastalarin 371’inde (%89) kronik hastalik bulunmaktadir.
Kronik hastaligt olan hastalarin 295’inde (%79,5) KVSH, 122’sinde (%32,9)
norolojik ve psikiyatrik hastaliklar, 80’inde (%?21,6) solunum sistemi hastaliklari,
72’sinde (%19.,4) endokrin sistem hastaliklar, 62’sinde (%16,7) GIS hastaliklar,
40’mda (%10,8) malign hastaliklar, 38’inde (%10,2) iirolojik hastaliklar (BPH),
26’sinda (%7) nefrolojik hastaliklar, 9’unda (%2,4) romatolojik hastaliklar, 5’inde
(%1,3) karaciger hastaliklart ve 4’linde (%1,1) ise dermatolojik hastaliklar
gorilmistiir (Tablo 6, Sekil 2).

Tablo 6. Anemisi olan hastalarin kronik hastalik sikliklar1

Say1 %

Kronik hastalik Var 371 89,0

Yok 46 11,0
KVSH 295 79,5
Norolojik ve psikiyatrik hastahklar 122 32,9
Solunum sistemi hastaliklari 80 21,6
Endokrin sistem hastaliklari 72 19,4
GIS hastaliklar1 62 16,7
Malign hastaliklar 40 10,8
Urolojik hastahklar (BPH) 38 10,2
Nefrolojik hastaliklar 26 7,0
Romatolojik hastaliklar 9 2,4
Karaciger hastaliklar: 5 1,3
Dermatolojik hastaliklar 4 1,1
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Sekil 2. Anemisi olan hastalarin kronik hastalik dagilim1

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 295’inde (%79,5) KVSH bulunmaktadir.
KVSH bulunan hastalarm 194’iinde (%65,8) HT, 129’unda (%43,7) iKH, 41’inde
(%13,9) KY, 35’inde (%11,9) SVO, 32’sinde (%10,8) AF, 10’unda (%3,4) PVH ve
7’sinde (%2,4) PE goriilmistiir (Tablo 7, Sekil 3).

Tablo 7. Anemisi olan hastalarin KVSH goriilme siklig1

Say1 ¥

KVSH Var 295 79,5

Yok 76 20,5
HT 194 65,8
IKH 129 43,7
KY 41 13,9
SVO 35 11,9
AF 32 10,8
PVH 10 34
PE 7 2,4
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Sekil 3. Anemisi olan hastalarin KVSH hastalik dagilimi

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 72’sinde (%19,4) endokrin sistem
hastaliklar1 bulunmaktadir. Endokrin sistem hastaligi bulunan hastalarin 57’sinde
(%79,2) DM, 10’unda (%13,9) hipotiroidi, 7’sinde (%9,7) hipertiroidi ve 1’inde
(%1,4) akromegali bulunmaktadir (Tablo 8, Sekil 4).

Tablo 8. Anemisi olan hastalarin endokrin sistem hastaliklar1 gortilme siklig1

Say1 %
Endokrin sistem hastaliklar: Var 72 19,4
Yok 299 80,6
DM 57 79,2
Hipotiroidi 10 13,9
Hipertiroidi 7 9,7
Akromegali 1 1,4
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Sekil 4. Anemisi olan hastalarin endokrin sistem hastalik dagilimi

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 80’inde (%21,6) solunum sistemi
hastaliklar1 bulunmaktadir. Solunum sistemi hastalig1 bulunan hastalarin 79’unda

(%98,7) Asttim/KOAH ve 1’inde (%1,3) asbest goriilmiistiir (Tablo 9, Sekil 5).

Tablo 9. Anemisi olan hastalarin solunum sistemi hastaliklar1 goriilme siklig

Say1 %o
Solunum sistemi hastaliklari Var 80 21,6
Yok 291 78,4
Astim/KOAH 79 98,7
Asbest 1 1,3
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Sekil 5. Anemisi olan hastalarin solunum sistemi hastalik dagilim1

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 62’sinde (%16,7) GIS hastaliklar
bulunmaktadir. GIS hastaliklar1 bulunan hastalarin 40’ 1nda (%64,5) gastrit, 16’sinda
(%26,2) hemoroid, 14’iinde (%22,6) polip, 6’sinda (%9,7) GIS cerrahisi, 6’sinda
(%9,7) 1BH, 4’iinde (%6,5) GIS kanama ve 3’iinde (%4,8) divertikiil goriilmiistiir
(Tablo 10, Sekil 6).

Tablo 10. Anemisi olan hastalarm GIS gériilme siklig1

Say1 Yo

GIS hastaliklari Var 62 16,7

Yok 309 83.3
Gastrit 40 64,5
Hemoroid 16 26,2
Polip 14 22,6
GIS cerrahisi 6 9,7
iBH 6 9,7
GiS kanama 4 6,5
Divertikiil 3 4,8
Anal fissiir 2 3,2
Ozefagus varisi 2 3.2
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Sekil 6. Anemisi olan hastalarin GIS hastaliklar1 dagilimi

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 5’inde (%1,3) karaciger hastaliklari
bulunmaktadir. Karaciger hastalig1 bulunan hastalarin 3’iinde (%60) hepatit, 1’inde
(%20) kronik KC hastalig1 ve 1’inde (%20) karaciger kist hidatik goriilmiistiir
(Tablo 11, Sekil 7).

Tablo 11. Anemisi olan hastalarin karaciger hastaliklar1 goriilme sikligi

Say1 Y%

Karaciger hastaliklar Var 5 1,3
Yok 366 98,7
Hepatit 31 60,0
Kronik KC hastalig: 1 20,0
Karaciger kist hidatik 20,0
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Sekil 7. Anemisi olan hastalarin karaciger hastaliklar1 dagilim

Kronik hastaligr olan 371 hastanin 40’inda (%10,8) malign hastaliklar
bulunmaktadir. Malign hastaligi bulunan hastalarin 34’iinde (%85) solid organ

tiimdrii ve 6’sinda (%15) hematolojik maligniteler goriilmiistiir (Tablo 12, Sekil 8).

Tablo 12. Anemisi olan hastalarin malign hastaliklar goriilme siklig1

Say1 %
Malign hastaliklar Var 40 10,8
Yok 331 89,2
Solid organ tiimorii 346 85,0
Hematolojik maligniteler 15,0
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Sekil 8. Anemisi olan hastalarin malign hastaliklar dagilimi

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 122’sinde (%32,9) norolojik ve
psikiyatrik hastaliklar bulunmaktadir. Norolojik ve psikiyatrik hastaliklar1 bulunan
hastalarin 67’sinde (%54,9) alzheimer, 51’inde (%41,8) YAB, 17’sinde (%13,9)
PNP, 15’inde (%12,3) parkinson ve 2’sinde (%1,6) epilepsi gortilmiistiir (Tablo 13,
Sekil 9).

Tablo 13. Anemisi olan hastalarin nérolojik ve psikiyatrik hastaliklar goriilme

siklig1

Say1 %
Norolojik ve psikiyatrik Var 122 32,9
Hastaliklar Yok 249 67,1
Alzheimer 67 54,9
YAB 51 41,8
PNP 17 13,9
Parkinson 15 12,3
Epilepsi 2 1,6
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Sekil 9. Anemisi olan hastalarin nérolojik ve psikiyatrik hastaliklar dagilimi

Kronik hastalig1 olan 371 hastanin 9’unda (%2,4) romatolojik hastaliklar
bulunmaktadir. Romatolojik hastaliklar1 bulunan hastalarin 7’sinde (%77,8)

RA/BDH ve 2’sinde (%?22,2) gut goriilmiistiir (Tablo 14, Sekil 10).

Tablo 14. Anemisi olan hastalarin romatolojik hastaliklar goriilme siklig1

Say1 %

Romatolojik hastaliklar Var 9 2,4
Yok 362 97,6
RA/BDH 7 77,8
Gut 2 22,2

Calismaya alinan anemili hastalarin 215’1 (%51,6) ASA, 215’1 (%51,6) ACE
inh, 166’s1 (%39,8) B bloker, 124’1 (%?29,7) antitrombotik, 120’si (%28,8) Ca KB,
45’1 (%10,8) oral antidiyabetik, 44’1 (%10,6) AP/SSRI, 39’u (%9,4) OBS, 28’1
(%6,7) DMAH, 17’si (%4,1) insiilin, 16’s1 (%3,8) digoxin, 15’1 (%3,6)
immiinstipresif, 8’1 (%1,9) A blok, 4’ii (%1) OAK ve 4’ii (%1) EPO kullanmistir
(Tablo 15, Sekil 14)
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Sekil 10. Anemisi olan hastalarin romatolojik hastaliklar dagilimi

Tablo 15. Anemisi olan hastalarin ila¢ kullanma durumlar1

Say1 %
ASA 215 51,6
ACE iNH 215 51,6
B BLOK 166 39,8
Antitrombotik 124 29,7
CAKB 120 28,8
Oral antidiyabetik 45 10,8
AP/SSRI 44 10,6
OBS 39 9,4
DMAH 28 6,7
insulin 17 4,1
Digoxin 16 3,8
Immiinsiipresif 15 3,6
A BLOK 8 1,9
OAK 4 1,0
EPO 4 1,0
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Sekil 11. Anemisi olan hastalarin ilag kullanma durumlari

Oral antidiyabetik kullanan 45 hastanin 30’u (%66,7) metformin, 13’i
(%28,9) pioglitazon, 22’si (%26,7) glikazid, 2’si (%4,4) glimeprid, 5’i (%11,1)
linagliptin, 2’si (%4,4) saksagliptin, 13’0 (%28,8) sitagliptin, 3’1 (%6,6)
vildagliptin, 3’4 (%6,6) dapafliflazon, 2’si(%4.,4) empagliflozin 6’s1
rapeglinid(%13,3), 2’si (%4,4) nateglinid kullanmaktadir (Tablo 16, Sekil 15).

Tablo 16. Ilag kullanan hastalarin oral antidiyabetik tiirii

Say1 %0
Metformin 30 66,7
Pioglitazon 13 28,9
- Nateglinid 12 26,7
GLINIDLER Rapeglinid 6 13,3
.. - Glikazid 22 48,8
SULFONILURELER Glimeprid 5 44
Linagliptin 5 11,1

DPP4 INH Saksagliptin 2 4.4
Sitagliptin 13 28,8

Vildagliptin 3 6,6

SGLT 2 INH Dapafliflazon 3 6.6
Empagliflozin 2 4.4
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Sekil 12. Ilac kullanan hastalarin oral antidiyabetik tiirii

Antitrombotik kullanan 124 hastanin 74’4 (%59,6) Klopidogrel, 22’si
(%17,7) Apiksaban, 22’si (%17,7) Rivaroksaban, 3’1 (%2,4) Dabigatran, 2’si (%1,6)
Silostazol ve 1’1 (%0,8) Edoxaban kullanmaktadir (Tablo 17, Sekil 13).

Tablo 17. ilac kullanan hastalarin antitrombotik tiirii

Say1 %
Klopidogrel 74 59,6
Apiksaban 22 17,7
Rivaroksaban 22 17,7

Antitrombotik tiirii

Dabigatran 3 24
Silostazol 2 1,6
Edoxaban 1 0,8
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Sekil 13. ilag kullanan hastalarin antitrombotik tiirii

Immiinsiipresif kullanan 15 hastanin 4’ii (%26,7) Steroid, 4’ii (%26,7)
Takrolimus, 3’1l (%20) MTX, 2’si (%13,3) Kolsisin, 1’1 (%6,7) PLQ ve 1’1 (%6,7)
Ipilimumab kullanmaktadir (Tablo 18, Sekil 14).

Tablo 18. Ilag kullanan hastalarin immiinsiipresif tiirii

Say1 %

Steroid 4 26,7

Takrolimus 4 26,7
; - e MTX 3 20,0
Immiinsiipresif tiirii o

Kolsisin 2 13,3

PLQ 1 6,7

Ipilimumab 1 6,7
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Sekil 14. Ilac kullanan hastalarin immiinsiipresif tiirii

AP/SSRI kullanan 44 hastanin 16’s1 (%36,4) AP ve 28’1 (%63,6) SSRI
kullanmaktadir (Tablo 19, Sekil 15).

Tablo 19. ilag kullanan hastalarin AP/SSRI tiirii

Say1 %
AP/SSRI tiirii AP 16 36,4
SSRI 28 63,6
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Sekil 15. ilag kullanan hastalarin AP/SSRI tiirii

Kronik hastaliklar ve cesitlerinin varligi arasinda lenfosit diizeyi acisindan
anlaml farklilik bulunmadig1 goriilmistiir (p>0,05).

Solunum sistemi hastaliklar1 bulunan hastalarin eozinofil diizeyinin yiiksek
olma orani (%6,3) solunum sistemi hastalig1 bulunmayanlarin eozinofil diizeyinin
yilksek olma oranindan (%1,4) anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir
(p=0,025). Bunun disinda kalan kronik hastaliklar ve ¢esitlerinin varlig1 arasinda
lenfosit diizeyi agisindan anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)

(Tablo 20).
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Tablo 20. Kronik hastalik varlig1 ve ¢esitlerinin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore

karsilastirilmast
Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal Yiksek
Say1 (%)  Sayi (%) Say1 (%)  Say1 (%)
Var 183 (49,3) 188 (50,7) 362 (97,6) 924
Kronik hastahik 0,357 0,347
Yok 26 (56,5) 20 (43,5) 44 (95,7) 2 4,3)
Var 144 (48,8) 151 (51,2) 286 (96,9) 9 (@3.,1)
KVSH 0,697 0,214
Yok 39 (51,3) 37 (48,7) 76 (100,0)  0(0,0)
Norolojik ve Var 58 (47,5) 64 (52,5) 0.630 119 (97,5) 3 (2,5 0.977
psikiyatrik hastahklar Yok 125 (50,2) 124 (49,8) ’ 243 (97,6) 624 ’
Solunum sistemi Var 40 (50,0) 40 (50,0) 75 (93,8) 5(6,3)
0,892 0,025
hastaliklar1 Yok 143 (49,1) 148 (50,9) 287 (98,6) 4(1.4)
Endokrin sistem Var 32 (44,4) 40 (55,6) 0.356 72 (100,0)  0(0,0) 0216
hastaliklari Yok 151 (50,5) 148 (49,5) 290 (97,00 93,0 ’
. Var 36 (58,1) 26(41,9) 62 (100,0)  0(0,0)
GIS hastaliklari 0,132 0,366
Yok 147 (47,6) 162 (52,4) 300 (97,1) 92,9
Var 21(52,5) 19 (47.5) 39 (97,5) 1(2,5)
Malign hastahiklar 0,671 0,974
Yok 162 (48,9) 169 (51,1) 323 (97,6) 8(24)
Urolojik hastaliklar Var 20 (52,6) 18 (47.4) 0.667 37 (97,4) 1(2,6) 0.931
(BPH) Yok 163 (48,9) 170 (51,1) 325(97,6) 824 ’
Var 11 (42,3) 15(57,7) 26 (100,0)  0(0,0)
Nefroljik hastaliklar 0,458 0,999
Yok 172 (49,9) 173 (50,1) 336 (97.4) 9(2,0)
Romatolojik Var 7(77,8) 2(22,2) 0.10] 8 (88,9) 1(11,1) 0.20]
hastaliklar Yok 176 (48,6) 186 (514) 354 (97,8) 8(2,2) ’
Var 1 (20,0) 4 (80,0) 4 (80,0) 1 (20,0)
Karaciger hastaliklar 0,372 0,116
Yok 182 (49,7) 184 (50,3) 358 (97,8) 8(2,2)
Dermatolojik Var 2 (50,0 2 (50,0 4 (100,0 0 (0,0
j (50,0) (50,0) 0.999 ( ) 0,0) 0.999
hastaliklar Yok 181 (49,3) 186 (50,7) 358 (97,5) 92,5

SVO’su olan hastalarin lenfopeni olma orant (%31,4) SVO’su olmayan
hastalarin lenfopeni oranindan (%51,2) anlamli sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir
(p=0,028). Bunun disinda olan KVSH hastaliklar1 varlig1 arasinda lenfosit diizeyi
acisindan anlamli farklilik bulunmadigr goriilmektedir (p>0,05).

KVSH hastaliklarin varligr arasinda eozinofil diizeyi agisindan anlaml

farklilik bulunmadig: belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 21).
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Tablo 21. KVSH hastaliklariin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore karsilastirilmasi

Lenfosit Eozinofil
Diistik Normal p Normal Yiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Var 101 (52,1 93 (47,9 186 (95,9 8 (4,1
HT ( ) ( ) 0,122 ( ) 1) 0,173
Yok 43 (42,6) 58 (57,4) 100 (99,0) 1(1,0)
) Var 64 (49,6) 65 (50,4) 126 (97,7) 3(2,3)
IKH 0,809 0,736
Yok 80 (48,2) 86(51,8) 160 (96,4) 6 (3,6)
Var 17 (53,1 15 (46,9 31 (96,9 1@3.,1
AF ( ) ( ) 0,605 ( ) 1) 0,979
Yok 127 (48,3) 136 (51,7) 255 (97,0) 8 (3,0)
Var 11 (31,4) 24 (68,6) 33 (94,3) 2(5,7)
SVO 0,028 0,290
Yok 133 (51,2) 127 (48,8) 253 (97,3) 72,7)
Var 24 (58,5 17 (41,5 41 (100,0 0 (0,0
KY ( ) ( ) 0,180 ( ) ©0.0) 0,618
Yok 120 (47,2) 134 (52.,8) 245 (96,5) 9 (3.5
Var 4 (57,1 3429 7 (100,0 0 (0,0
P.Emboli ( ) ( ) 0,718 ( ) ©.0) 0,999
Yok 140 (48,6) 148 (51,4) 279 (96.9) 9 (3.1
Var 3 (30,0 7 (70,0 10 (100,0 0 (0,0
P.V.H ( ) ( ) 0,337 ( ) ©0.0) 0,999
Yok 141 (49,5) 144 (50.,5) 276 (96,8) 9(3.,2)

Endokrin sistem hastaliklarin varlig1 arasinda lenfosit diizeyi agisindan

anlaml farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 22).

Tablo 22. Endokrin sistem hastaliklarinin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore

karsilastirilmasi
Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal Yiiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Var 22 (38,6 35(614 57 (100,0 00,0
DM (33,6) (61,4) 0.052 ( ) (0,0 )
Yok 10 (66,7) 5(33,3) 15 (100,0) 0(0,0)
Var 2 (28,6) 5(71,4) 7 (100,0) 0(0,0)
Hipertiroidi 0,451 -
Yok 30 (46,2)  35(53,8) 65 (100,0) 0(0,0)
Var 7 (70,0) 3 (30,0) 10 (100,0) 0(0,0)
Hipotiroidi 0,097 -
Yok 25(40,3)  37(59,7) 62 (100,0) 0(0,0)
Var 1 (100,0) 0 (0,0 1 (100,0) 0(0,0)
Akromegali 0,444 -
Yok 31(43,7) 40(56,3) 71 (100,0) 0(0,0)
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Solunum sistemi hastaliklarin varlig1 arasinda lenfosit ve eozinofil diizeyi

acisindan anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 23).

Tablo 23. Solunum sistemi hastaliklarinin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore

karsilastirilmasi
Lenfosit Eozinofil
Diistik Normal p Normal Yiiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Var 1 (100,0 00,0 1 (100,0 0 (0,0
Asbest ¢ ) ©0) 0,314 ¢ ) 00 0,795
Yok 39 (49,4) 40(50,6) 74 (93,7) 5(6,3)
Var 39 (49,4) 40 (50,6) 74 (93,7) 5(6,3)
Astim/KOAH 0,314 0,795
Yok 1 (100,0) 0(0,0) 1 (100,0) 0 (0,0)

Tablo 24. GIS hastaliklarmin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore karsilastiriimasi

Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal  Yiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Sayi (%)
Var 23 (57,5) 17 (42,5 40 (100,0) 00,0
Gastrit ( ) ( ) 0,903 ( ) ©.0) -
Yok 13 (59,1) 9 (40,9) 22 (100,0) 0(0,0)
Var 3(100,0 0 (0,0 3(100,0 0(0,0
Divertikiil ( ) 0.0 0,258 ( ) 0.0 -
Yok 33(55,9) 26 44,1) 59 (100,0) 0(0,0)
Var 7 (50,0 7 (50,0 14 (100,0) 00,0
Polip ( : ( ) 0,487 ( ) ©.0) -
Yok 29 (60,4) 19 (39,6) 48 (100,0) 0(0,0)
Var 0(0,0 2 (100,0 2 (100,0 0(0,0
Anal fissiir ©0) ( ) 0,172 ( ) ©.0) -
Yok 36 (60,0) 24 (40,0) 60 (100,0) 0(0,0)
Var 11 (68,8 51,3 16 (100,0) 00,0
Hemoroid ( ) ( ) 0,357 ( ) 0.0 -
Yok 25 (55,6) 20 (44.4) 45 (100,0) 0 (0,0)
Var 3(50,00 3(50,0) 6 (100,00 0(0,0)
Opere mide 0,689 -
Yok 33(58,9) 23 (41,1) 56 (100,0) 0(0,0)
) Var 3 (50,0 3 (50,0 6 (100,0 0 (0,0
iBH (50,0 (50,0 0.686 ( ) (0,0) )
Yok 33 (58,9) 23 4l1,1) 56 (100,0) 0(0,0)
.. Var 2 (100,00  0(0,0) 2 (100,00 0(0,0)
Ozefagus varisi 0,505 -
Yok 34 (56,7) 26 (43,3) 60 (100,0) 0 (0,0)
) Var 4 (100,00  0(0,0) 4 (100,00 0(0,0)
GIS kanama 0,132 -
Yok 32 (55,2) 26 (44.,8) 58 (100,0) 0(0,0)
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Karaciger hastaliklarinin varligi arasinda lenfosit ve eozinofil diizeyi

acisindan anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 25).

Tablo 25. Karaciger hastaliklarinin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore

karsilastirilmasi
Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal  Yiiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%)
Var 00,0 3 (100,0 2 (66,7 1333
Hepatit ©.0) ¢ ) 0,401 ( ) ¢ ) 0,361
Yok 1(50,0)0 1(50,0) 2 (100,00 0(0,0)
Var 1(100,0)0 0(0,0) 1 (100,00 0(0,0)
Kronik K¢ hastahg 0,201 0,576
Yok 0(0,00 4(100,0) 3(75,00 1250
Var 0(0,00 1(100,0) 1 (100,00 0 (0,0)
Karaciger Kkist hidatik 0,576 0,576
Yok 125,00 3(75,0) 3(75,0) 1(25,0)

Malign hastaliklarin varlig1 arasinda lenfosit ve eozinofil diizeyi agisindan

anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 26).

Tablo 26. Malign hastaliklarin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore karsilastiriimasi

Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal  Yiiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Sayi (%)
Hemotolojik Var 3 (50,0 3 (50,0 5(83,3 1(16,7
J (50,0 (50,0) 0.894 (33,3) (16,7) 0.150
maligniteler Yok 18 (52,5) 16 (47,5) 34 (100,0) 0(0,0)
Var 18 (52,9) 16 (47,1) 34 (100,0) 0(0,0)
Solid organ tiimorii 0,894 ,150
Yok 3(50,00 3(50,0) 5(83,3) 1(16,7)

Norolojik ve psikiyatrik hastaliklarin varlig1 arasinda lenfosit ve eozinofil

diizeyi agisindan anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 27).
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Tablo 27. Norolojik ve psikiyatrik hastaliklarin lenfosit ve eozinofil diizeyine gore

karsilastirilmast
Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal Normal  Yiiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Sayi (%)
Var 1(50,0) 1(50,0) 2 (100,00 0(0,0)
Epilepsi 0,944 0,821
Yok 57 (47,5) 63(52,5) 117 (97,5) 3(2,5)
Var 8(53,3) 7(46,7) 15 (100,0) 0(0,0)
Parkinson 0,631 0,819
Yok 50 (46,7) 57 (53,3) 104 (97,2) 3(2,8)
Var 31 (46,3) 36 (53,7) 66 (98,5) 1(1,5)
Alzheimer 0,756 0,588
Yok 27 (49,1) 28(50,9) 53(96,4) 2(3,6)
Var 26 (51,0) 25(49,0) 49 (96,1) 23,9
YAB 0,519 0,571
Yok  32(45,1) 39 (54,9) 70 (98,6) 1(1.4)
Var 7(41,2) 10(58,8) 17 (100,0) 0 (0,0)
PNP 0,571 0,999
Yok 51(48,6) 54(51,4) 102 (97,1) 3(2,9)

Romatolojik hastaliklarin varligi arasinda lenfosit ve eozinofil diizeyi

acisindan anlaml farklilik bulunmadigr belirlenmistir (p>0,05)(Tablo 228).

Tablo 28. Romatolojik hastaliklarin

lenfosit ve eozinofil

diizeyine gore

karsilastirilmasi
Lenfosit Eozinofil
Diisiik Normal p Normal  Yiksek
Say1 (%) Say1 (%) Say1 (%) Sayi (%)
Var  5(714) 2(28,6) 6(85,7) 1(143)
RA/BDH 0,391 0,571
Yok  2(100,0) 0 (0,0) 2(100,0) 0 (0,0)
Var 2 (100,0 0 (0,0 2 (100,0) 00,0
Gut ( ) 0.0 0,391 ( : ©.0) 0,571
Yok  5(714) 2(28,6) 6(85,7) 1(143)
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4. TARTISMA

Calismamizda 1000 kisinin 685’1 (%68,5) kadmn, 315’1 (%31,5) erkek
bulunmaktadir. TUIK verilerine bakildiginda 2017-2019 sonuglarina gére, dogusta
beklenen yasam stiresi Tiirkiye geneli i¢in 78,6 yil, erkekler i¢in 75,9 yil ve kadinlar
icin 81,3 yildir. Genel olarak kadinlar erkeklerden daha uzun siire yagsamakta olup,
dogusta beklenen yasam siiresi farki 5,4 yildir. 2020 yili verilerindeyse niifusun
%44.,2'sini erkek, %55,8'in1 kadin niifus olusturmustur (50). Bu bulgular gésteriyor ki
kadin niifus geriatrik kisiler arasinda baskin niifus haline gelmistir. Calisma
popiilasyonumuz 90 yas ve iistiinde olup kadin niifusun agirlikta olmas1 TUIK verileri
ile uyumlu olarak geriatrik popiilasyonda kadin niifusunun fazla olmasina bagh
olabilir.

Calismamiza dahil edilenlerin (n=1000) yas ortalamas1 91,5+2,4 (min=90,
maks=113 range=23 medyan=91) olarak bulunmusken, anemisi olanlarin (n=417) yas
ortalamasi 91,4+2,3 (min=90, maks=107 range=17 medyan=90) olarak ve anemisi
olmayanlarin (n=583) yas ortalamasi ise 91,6+2,5 (min=90, maks=113 range=23
medyan=91) olarak bulunmustur. Anemi olma durumu arasinda 90 yas ve {istiinde yas
acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,354). Calisma
grubumuzun hepsinin 90 yas ve istiinde olmast ve benzer fizyolojik o6zellikler
gostermesi bu duruma sebep olarak diistiniilebilir.

Calismaya alinan tiim hastalarin  %2,7°sinin  (n=27) WBC’si diisiik,
%62,9’unun (n=629) normal ve %34,4’linlin (n=344) ise yiiksek bulunmustur.
Anemisi olan hastalarin (n=417) %33,3’iinlin (n=139) WBC si yiiksek iken anemisi
olmayan hastalarin (n=583) ise %35,2’sinin (n=205) WBC si yiiksek bulunmustur.
Gruplar arasinda WBC agisindan anlaml farklilik gériilmemistir (p=0,305). Toplam
kisilerin ortalama lokosit sayilari; 8729,6+6935,8 ortanca degeri; 7465, min; 750
maks; 155530, range 154780, anemik kisilerin ortalama I6kosit sayilari;
8642,7+6048,5 ortanca 1dkosit degeri 7270 (10e’/mL) min; 750 (10e’/mL) maks;
63210 (10e*/mL) range; 62460 anemik olmayan Kkisilerin ortalama ldkosit sayisi;
8791,7+7510,8 ortanca degeri; 7580 min; 2664 maks; 155530 range 152866 olarak
bulunmustur. Gordiik ve ark. Diyarbakir’da yaptigi ¢alismada 61 yas ve tisti WBC
sayist; 7,557+1,3960 x103/ml goriilmiistiir (58). Yilmaz ve ark. Sivas’da yaptiklari
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calismada tiim popiilasyonda ortalama WBC sayisini, 7.25+0.07 x103/mL, erkeklerde
7.44+0.09 x103/mL, kadinlarda 6.78+0.11 x103/mL, bulmuslardir (59). Tamer ve ark.
Istanbul’da yaptiklar1 ¢alismada tiim ¢alisma grubunda WBC sayisin1 6.15 x103/mL,
erkeklerde 6.23 x103/mL ve kadinlarda 6.03 x103/mL bulmuslardir (60). Tsang ve
ark. yasl popiilasyonda baktiklar1t WBC sayisin1 kadinlarda 6.4 (3.8-10.8), erkeklerde
6.67 x103/mL (4.1- 10.7) bulmuslardir (61). Orfanakis ve ark. ise normal kan WBC
diizeylerini, genel popiilasyonda arastirmislar ve WBC sayisini 7.10 (4.55-10.10) x103
/mL bulmuslardir (62). Aygor ve ark. Manisa’ da 18-70 yas arasi1 kisilerde WBC
sayisini, genel popiilasyonda; 7.77 £1.8 x103/mL, kadinlarda 7.76+1.89 x103/mL ve
erkeklerde 7.79 + 1.72 x103/mL olarak bulmuslardir (63). Calisma grubumuz 16kosit
sayist yoniinden literatiir ile karsilastirildiginda ortalama 16kosit sayist bizim
calismamizda diger ¢alismalara oranla daha yiiksek bulunmustur (58, 59, 60, 61, 62,
63). Bu duruma sebep olarak ¢alisma grubumuzun diger calismalara gore daha yash
olmasi, daha fazla 16kositoza sebep olabilecek kronik hastaliklara sahip olmasi olabilir.
Lokopenisi veya lokositozu olan olgular etyolojiye yonelik irdelenmemistir. Bu
konuda yapilacak daha detayli caligmalar ile geriatrik hastalarin 16kositoz ve 16kopeni
sebeplerinin daha anlagilir hale gelecegi kanaatindeyiz.

Calismaya alinan tiim hastalarin %1,5’inin (n=15) nétrofil sayis1 diisiik,
%42,5’inin (n=425) normal ve %56’sinin (n=560) ise yiiksek bulunmustur. Anemisi
olan hastalarda nétrofili (n=222) (%53,2) anemisi olmayan hastalarin nétrofili (n=338)
oranindan (%58) diislik bulunmustur. Yine anemisi olan hastalardan n6tropeni (n=11)
%2,6 anemisi olmayan hastalarin notropeni (n=4)  %0,7 oranindan yiiksek
bulunmustur ve gruplar arasinda notrofil acgisindan anlamli farklilik goriilmiistiir
(p=0,022). Bu bulgularla anemi ve ndtropeni arasinda bir iliski oldugu sdylenebilir.
Calisma grubumuzda notrofil sayis1 genel olarak yiiksek olmasinin sebebi hastalarin
kronik hastaliklarinin ve enfeksiydz durumlarin normal popiilasyona gore daha fazla
olmas1 olabilir. Toplam kisilerin ortalama NEU sayilari; 7520,8+5277,3, ortanca
deger; 6440, min; 50, maks; 63119, range 63069, anemik kisilerin (n=417) ortalama
NEU sayist; 7682,8 £ 6220,2 ortanca NEU sayis1 6340, min; 50, maks; 63119, range;
63069, anemik olmayan kisilerin (n=583) ortalama NEU sayisi; 7404,94+4485,2
ortanca degeri 6470, min; 1620 maks; 52500 range; 50880 olarak bulunmustur.

Gordiik ve ark’ nin caligmasinda nétrofil sayilar tiim popiilasyonda: 4,1811+1,2262
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x103/mL ve 61 yas ve iistiindekilerde 4,461+1,1547x103/mL bulunmustur (58). Aygor
ve ark. Manisa’ da 18- 70 yas arasi kisilerde ortalama notrofil sayist 4.66+ 1.5x109 /L,
kadinlarda; 4.72 + 1.55 x109 /L, erkeklerde: 4.6+1.47 x109 /L olarak bulmustur (63).
Roshan ve ark. yaptig1 ¢calismada notrofil sayisini kadinlarda: 3.81+1.13 (3.56- 4.05)
x109 /L, erkeklerde ise 3.76£1.09 (3.553.96) x109 /L bulmuslardir (64). Urguhart ve
ark. notrofil sayisimi erkeklerde: 2.4 x109 /L ve kadinlarda: 2.7 x109 /L olarak
bulmuglardir (65). Sundaram ve ark. tiim popiilasyonda nétrofil araligini: 1.2-5.7
x10%/L olarak bulmuslardir (66). Bu ¢alismalarda bizim c¢alismamizin sonuclarindan
diisiik notrofil degerleri bulunmustur. Buna sebep olarak ¢evre kosullari, labratuvar
farklar1 ve bizim ¢alisma grubumuzun ileri yasglarda olmasi, kronik hastaliklarin fazla
olmas1 ve enfeksiydz durumlara yatkinliklar1 gosterilebilir. Yine de bu konuda
yapilacak daha genis ¢apli calismalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz.

Calismaya alinan tim hastalarin (n=1000) %41,3’liinliin (n=413) lenfositi
diisiik, %56,3’linlin (n=563) normal ve %2,4linilin (n=24) ise yiiksek bulunmustur.
Anemisi olan hastalarin lenfosit (10e’/mL) degeri; 1488,0£1696,3 anemisi
olmayanlarin lenfosit (10e’’mL) degerinden; 1738,5+1776,3 anlamli sekilde
diisiikbulunmustur (p=0,025). Anemisi olan hastalardan lenfositozu olanlarin (n=7)
orant (%1,7) anemisi olmayan hastalarin lenfositozu olanlarin (n=17) oranindan
(%2,9) diistik bulunmustur. Anemisi olan hastalarin lenfopeni orani (%50,1) anemisi
olmayan hastalarin lenfopeni oranindan (%35,0) yiiksek bulunmustur. Gruplar
arasinda lenfosit acisindan anlamli farklilik goriilmiistiir (p<0,001) (Tablo 3).
Calismamizda kronik hastaliklar igerisinde SVO’su olan hastalarda lenfopeni goriilem
orani(% 31,4) SVO’su olmayan hastalardakinden (%51,2) anlamli sekilde diisiik
oldugu tespit edilmistir (p=0,028) (Tablo 20). Bunun disinda kalan kronik hastaliklar
ve lenfosit diizeyi arasinda anlamli farklilik bulunmadigi goriilmiistiir (p>0,05).
Calisma popiilasyonumuzun ortalama lenfostit sayisi; 1634,1+1746,9 ortanca degeri;
1420, min; 40, maks; 32394 range; 32354 olarak bulunmustur. Anemik kisilerin
(n=417) ortalama lenfosit sayisi; 1488,0£1696,3 ortanca degeri; 1290, min; 40, maks;
29930, range; 29890, anemik olmayan kisilerin (n=583) ortalama lenfosit sayisi;
1738,5+1776,3 ortanca degeri; 1510, min; 120, maks; 32394, range; 32274 olarak
bulunmustur. Bir c¢alismada 16224 hastanin sonuglarmma bakilarak normal kabul

edilen kisilerin lenfosit sayilar1 s0yle bulunmustur; tiim popiilasyonda ortalama
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lenfosit sayisi: 2,3507+£0,6030 x109/L, 0-lyas: 2,571+£0,7530 x109/L, 2-9 yas:
2,441+0,6739  x109/L, 10-17yas: 2,375+0,5892x109/L, 18-60  vyas:
2,329+0,5582x109/L ve 61 ve iistl yas: 2,17040,5969 x109/L tespit edilmistir (58 ).
Aygor ve ark. Manisa’ da 18-70 yas arasi tiim bireylerde ortalama lenfosit sayisi
2.29+0.65 x109/L, kadinlarda; 2.295 + 0.67 x109/L, erkeklerde 2.30 +0.647 x109/L
olarak bulmuslardir (63). Roshan ve ark. tiim popiilasyonda lenfosit sayisini
kadinlarda: 2.17+0.56 (2.05-2.29) x109/L, erkeklerde ise 2.18+0.52 (2.08-2.28)
x109/L olarak bulmugslardir (64). Flegar ve ark. yaptiklar1 ¢calismada lenfosit sayisini
genel popiilasyonda: 1.193.35 x109/L olarak bulmuslardir (67). Kueviakoe ve ark.
lenfosit sayisin1 tiim popiilasyonda 2.2+ 0.5 x109/L, kadinlarda 2.2+0.57 x109/L,
erkeklerde 2.2+0.55 x109/L olarak bulmuslardir (68). Daha once yapilan diger
calismalarda genel populasyon lenfosit sayilar1 Aygor ve ark. Manisa ilinde, Roshan
ve arkadaglarimin ve Kueviakoe ve arkadaglarinin yaptigi calismalarda bizim
buldugumuz lenfosit sayilarindan daha yiiksek degerler bulmuslardir. Flegar ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada ise bizim buldugumuz lenfosit sayisindan daha diisiik degerler
bulunmustur (67). Gordiik ve ark. yaptig1 calismaya gore bizim ¢aligmadaki lenfosit
sayilar1 daha kiigiik yastaki kisilere gore daha diisiik bulunmustur (58). Bu duruma
bakilarak yasla birlikte lenfosit sayisinin azaldigr sonucuna varilabilir. Literatiire
bakildiginda Ferrucci ve ark. yaptigi bir ¢alismada nedeni agiklanamayan anemide
lenfosit sayisinin bizim ¢aligmamizda oldugu gibi anemi olmayan kisilere gore daha
diisiik oldugunu gosteren ¢alisma oldugunu gordiik (69). Calismamizdaki bu bulgulara
gbre aneminin lenfopeni ile iligkisinin olabilecegi kanaatindeyiz.

Calismaya alinan tiim hastalarin %93,8’inin (n=938) monositi normal ve
%6,2’sinin (n=62) ise yiiksek bulunmustur. Hem anemisi olan hastalarin hem de
anemisi olmayan hastalarin %6,2’sinin monositi yiiksek bulunmustur. Gruplar
arasinda monosit acgisindan anlamh farklilik gorilmemistir (p=0,969). Calisma
grubumuzun ortalama monosit sayist; 507,6+322,5 ortanca degeri; 450, min; 10, maks;
5220 range; 5210, anemik kisilerdeki ortalama monosit sayisi; 520,0+345,6,ortanca
degeri; 450, min; 10, maks; 4360, range; 4350, anemik olmayan kisilerde ortalama
monosit sayisi; 498,84+304,9 ortanca degeri; 440 min; 60 maks; 5220 range 5160 olarak
bulunmustur. Gordiik ve ark. saglikli kisilerde ortalama monosit sayilarin1 sdyle

bulmustur;  tiim  popiilasyonda  0,5736+0,1687  x109/L, 18-60  yas:

52



0,579+£0,1461x109/L ve 61 yas ve iistli; 0,580+0,1528x109/L bulunmustur (58).
Aygor ve ark. Manisa’da 18-70 yas arasi tiim bireylerde ortalama monosit sayisi;
0.58+0.46 x109 /L, erkeklerde 0.632+0.568 x109 /L, kadinlarda; 0.53 = 0.323 x109 /L
olarak bulunmustur (63). Roshan ve ark. yaptiklari ¢alismada monosit sayisini
kadinlarda: 0.42+0.16 (0.39-0.46) x109 /L, erkeklerde ise 0.41+0.13 (0.38-0.43) x109
/L bulmuslardir (64). Daha 6nce yapilan ¢aligmalarda genel popiilasyon ortalama
monosit sayilart Gordiik ve Aygdr’ Uin elde ettikleri sonuglar bizim ¢alismamizdan
daha yiiksek bulunurken, Roshan ve arkadaslarinin elde ettikleri sonuglarda ise daha
diisiik degerler bulunmustur.

Calismaya alinan tim hastalarin %97,6’sinin (n=976) eozinofili normal ve
%?2.,4’iniin (n=24) ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin %2,6’sinin (n=11)
eozinofil sayis1 yiiksek iken anemisi olmayan hastalarin ise %2,2’sinin (n=13) yiiksek
bulunmustur. Gruplar arasinda eozinofil agisindan anlamli farklilik goriillmemistir
(p=0,678). Calisma grubumuzdaki toplam kisilerin ortalama eozinofil sayist;
145,5£150,6, ortanca deger; 110, min: 0 maks; 1810 range; 1810 anemisi olan kisilerin
ortalama eozinofil sayis1; 148,4+179,6, ortanca deger; 110, min; 0, maks; 1810 range
1810, anemik olmayan kisilerin ortalama eozinofil sayisi; 143,5+126,0 ortanca degert,
110, min; 0 maks; 840 range 840 olarak bulunmustur. Yaptilan bir ¢alismada saglikli
bireylerin ortalama eozinofil sayilar1 soyledir; tiim populasyonda; 0,1962+0,1482
x109/L alt gruplarda ise; 0-1yas (1. grup): 0,27545+0,176444x109/L, 2-9 yas (2. grup):
0,20567+0,161418 x109/L, 10-17yas (3. grup): 0,18843+0,142521x109/L, 18-60 yas
(4. grup): 0,17542+0,127755x109 /L ve 61 ve {isti yas (5.grup)
0,19230+0,130991x109 /L olmak iizere 5 grubun eozinofil sayilart1 bulunmustur.
Aygor ve ark. yaptiklar1 c¢aligmada tiim poulasyonun ortalama eozinofil sayisi:
0.17+0.15 x 109 /L, erkeklerde ortalama eozinofil sayist; 0,192 +0,149 x 109 /L,
kadinlarda ortalama eozinofil sayist; 0.15 = 0.152 x109 /L, olarak bulunmustur. Daha
once yapilan ¢alismaya gore genel popiilasyon ortalama eozinofil sayilar1 Aygor ve
arkadaglarinin Manisa ilinde yaptiklar1 ¢alismada bulduklar1 deger bizim ortalama
degerimizden yiiksek bulunmustur.

Calismaya alinan tiim hastalarin %6,4’liniin (n=64) platelet degeri diisiik,
%82,5’inin (n=825) normal ve %11,1’inin (n=111) ise yiiksek bulunmustur. Anemisi

olan hastalarin trombositoz orani (%15,8) (n=66) anemisi olmayan hastalardan (n=45)
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(%7,7) anlaml derecede daha yiiksek bulunmustur. (p<0,001). Calisma grubumuzdaki
toplam kisilerin ortalama trombosit sayisi; 257603,0£124229,3 ortanca degeri,
239000, min; 7000, maks; 1973000, range; 1966000 anemik kisilerin ortalama
trombosit sayisi; 268501,2+149257,1 ortanca degeri; 246000, min; 7000 maks;
1973000 range; 1966000, anemik olmayan kisilerin ortalama trombosit sayisi;
249807,9+£102083,3 ortanca degeri; 236000 min; 7100 maks; 1640000 range; 1569000
olarak bulunmustur. Gruplar arasinda trombosit acisindan anlamli farklilik
goriilmistiir (p<0,019). Demir eksikligi, genelde hafif olmak tlizere reaktif trombositoz
nedenidir. Bir ¢calismada, demir eksikligi anemisi olan gruptaki trombosit sayisinin
kontrol grubundakinden anlamli bigimde yiiksek oldugu goriilmiistiir (70). Hartfield
ve ark. iskemik atak ya da vendz tromboz gegirmekte olup, ayn1 zamanda demir
eksikligi olan alt1 cocuktan dordiinde trombositoz saptamislardir (71). Demir eksikligi
anemisinde reaktif trombositoz oldugu bilinse de buna yol agan mekanizmalar tam
anlagilamamistir. Demir, trombopoezin ciddi bir diizenleyicisidir. Demir diizeyleri
normal iken, trombopoez baskilanmakta, ancak trombosit olusumu i¢in minimal
oranda demir gerekmektedir. Bu nedenle trombositoz genelde hafif demir eksikliginde
trombopoezin inhibe edilememesiyle iligkili iken, ciddi demir eksikliginde
trombositopeni goriilebilir. Calismalarda demir eksikligi ve reaktif trombositoz
arasindaki iliskinin eritropoietin ve trombopoietin arasindaki bir ¢capraz reaksiyondan
daha karmagik oldugu One siriilmistir (72). Demir eksikliginin trombosit
fonksiyonlar ile iliskisi hakkinda yapilmis ¢aligmalarda demir eksikligi anemisinde
trombosit agregasyonunun ¢esitli reaktiflerle artti§i veya azaldigr gosterilmistir (73,
74, 75). Trombosit sayist demir eksikligi anemisi olan hastalarda artmis olarak
bulunmus ve tedaviyle azalmistir. Bu sonuglara bakarak trombosit islevlerinin demir
eksikliginde azaldig1 sOylenebilir. Azalmis trombosit islevlerinin, artmis trombosit
sayis1 ile kompanze ediliyor olabilecegi diistiniilmiistiir (75).

Calismaya alinan tiim hastalarin %4,9’unun MPV’si distik, %60,7° sinin
normal ve %34,4’linlin ise yiiksek bulunmustur. Anemisi olan hastalarin %33,8’inin
MPV’si yliksek iken anemisi olmayan hastalarin ise %34,8’inin yiiksek bulunmustur.
Gruplar arasinda MPV agisindan anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,694). MPV’si
diisiik olanlarin %18,4’linlin plateleti yiiksek, MPV’si orta olanlarin %14 iiniin
plateleti yiiksek ve MPV’si yiiksek olanlarin %4,9 unun plateleti yiiksek bulunmustur
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(p<0,001) (Tablo 28). Bu durumda platelet sayis1t ve MPV arasinda negatif yonde bir
iliski oldugu soylenebilir. Literatiire baktigimizda platelet sayis1 ve MPV arasinda
negatif yonde iligki oldugunu gosteren ¢ok sayida ¢alismanin oldugunu goérdiik (76-
80). Bizim ¢alismamizda da literatiir ile uyumlu bulgular goriilmiistiir.

Calismaya alinan tiim hastalarin  %4,7’sinin  (n=47) MCV’si diisiik,
%89,7’sinin (n=897) normal ve %5,6’siin (n=56) ise yiiksek bulunmustur. Anemisi
olan hastalarin yiikksek MCV (n=36) orani (%8,6) anemisi olmayan hastalarin yiiksek
MCYV (n=20) oranindan (%?3,4) yiiksek bulunmustur. Gruplar arasinda MCV agisindan
anlaml farklilik gorilmistiir (p<0,001) (Tablo 3). Toplam popiilasyonda ve anemisi
olmayan kisiler arasinda makrositoz mikrositoza gore daha sik izlenmistir. Anemisi
olan hastalarin MCV (fL) degeri (88,5£10,9) anemisi olmayanlarin MCV (fL)
degerinden (90,1+£5,8) anlaml sekilde diisiikk bulunmustur (p=0,006) (Tablo 2). Bu
bulgu yash popiilasyonda demir eksikligi ve kronik hastalik anemisine bagli mikrositer
anemi olmasimin dolayli bir gostergesidir. MCV nin kiyaslandig1 bir ¢aligmada da
anemi olanlarda MCV diisiik olarak saptanmistir (81, 82). Literatiir ile benzerlik
goriilmiistiir.

Katilimcilarin %41,7 sinde (n=417) kiside anemi tespit edilmistir. Anemi
goriilenlerin kadin olma oran1 %61,2 (n=255) erkek olma oranindan %38.,8 (n=162)
anlaml sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Toplam c¢alisma grubumuzdaki kadin
hastalardaki anemi goriilme oran1 %?25,5 erkeklerdeki anemi orani ise % 16,2 olarak
tespit edilmistir. Literatiire bakildiginda yasl hasta grubunda erkeklerde daha fazla
anemi oldugunu gosteren calismalar gordiik. Bizim ¢alismamizda kadinlarda daha
fazla anemi goriilmiis olup literatiir ile uyumsuz gorilmiistiir.

Anemisi olan 417 hastanin 371’inde (%89) en az bir kronik hastalik
bulunmaktadir (Tablo 5) ve 195’ine (%46,8) nutrisyonel anemi parametreleri
bakilmistir. Anemisi olan hastalarin 115’inde (%76,2) demir eksikligi, 63’iinde
(%34,2) B12 eksikligi, 18’inde (%16,7) folik asit eksikligi, 40’inda (%9,6) nedeni
belirlenemeyen anemi goriilmiistiir (Tablo 4). Anemisi olup nutrisyonel anemi paneli
bakilmayan ve kronik hastaligi olmayanlar nedeni belirlenemeyen anemi olarak
degerlendirilmistir. Toplam c¢alisma grubumuzdaki kisiler (n=1000) arasinda ise
%37,1 oran ile en sik olarak kronik hastalik, daha sonra % 11,5 demir eksikligi, % 6,3

B12 eksikligi, %1,8 folik asit eksikligi ve %4 oraninda nedeni belirlenemeyen anemi
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tespit edilmistir. Nutrisyonel anemiler arasinda en sik goriilen demir eksikligi olmustur
fakat kronik hastalik olma oran1 demir eksikligi olma oranina goére fazla bulunmustur.
Demir eksikligi anemisi ile kronik hastalik anemisi arasinda kesin ayirimi yapmak i¢in
serum solubl transferin reseptor diizeyi ve serum transferin indeksi 6l¢iilmelidir. Bizim
calismamizda bu parametreler bakilmadigi i¢in kronik hastalik anemisi tanisini alan
hasta sayis1 gercek sayidan fazla olabilir.

B12 eksikligi olanlarin MCV degerleri ortalamas1 B12 eksikligi olmayanlarin
ortalamasindan anlamh sekilde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Calismamizda demir
eksikligi ve folik asit eksikligi varligi arasinda MCV agisindan anlamli farklilik
goriilmemistir (p>0,05) (Tablo 29). Demir eksikliginde mikrositoz sik goriilmesine
ragmen bizim ¢alismamizda bunu destekler bulgu goriilmemistir. Folat eksikliginde
de makrositoz beklenen bir bulgu olmasina ragmen ¢alismamizda bunu destekler bir
bulguya rastlanmamistir. Buna sebep olarak hasta popiilasyonumuzda makrositer ve
mikrositer anemiye sebep olabilecek es zamanli hastaliklarin tespit edilememis
olabilecegi kanaatindeyiz.

Calismalarda anemi siklig1 ¢alismanin yapildigi yere ve g¢alismada alinan
anemi kriterlerine bagl olarak kadinlarda %3,3 ile %41 erkeklerde %2,9 ile %61
oraninda bulunmustur (84). Yash hastalarda anemi, erkeklerde anemi tanimi i¢in sinir
hemoglobin degerinin yliksek tutulmasina bagli olarak kadinlarda goriildiigiinden daha
fazla goriilmektedir. Ancak yash erkeklerde testesteron seviyesinin diigmesi, yash
kadinlarda da menstruasyon kanamasinin durmasi nedeniyle yaslilarda anemi
kriterlerini belirlerken erkek ve kadin arasinda fark azalmaktadir. Buna ragmen bizim
calismamizda kadin niifusta anemi daha fazla goriilmiistiir.

Biiylik ¢alismalar yash bireylerde anemi sikligmin %10 ila %24 arasinda
degistigini gostermistir (85). Amerika’ da yapilan Ulusal Saghik ve Beslenme
Aragtirmas1t (NHANES) nin 1988-1994 yillarindaki sonuglarinda, 65 yas ve lstiinde
2096 kiside anemi prevelans1 %10.6, demir eksikligi anemisi % 16.6, B12 eksikligi
%S5.9, folat eksikligi %6.4, B12 ve folat eksikliginin birlikte gorildigi %2, kronik
hastalik anemisi %19.7, kronik bobrek hastaligl %8.2, tanimlanmamis anemi ise %33.
6 olarak tespit edilmistir (86). Den Elzen ve ark. Leiden 85 art1 calismasinda Hollanda
da 85 yas ve listii 490 kiside anemi prevelans1 %23.3, % 20.2 kronik hastalik anemisi,
%11.4 demir eksikligi, % 7.0 kronik bobrek hastaligi, %5.3 B12 eksikligi, %25.4° i
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de nedeni aciklanamayan anemi goriilmiistiir (87). Italya Chianti’ de 65 yas ve iistii
582 hastada anemi prevelanst %9.6, demir eksikligi %17.4, B12 eksikligi %10.5,
kronik hastalik anemisi %24.4, kronik bobrek hastaligi %10.5, aciklanamayan anemi
%37.2 olarak tespit edilmistir (88). Coban ve ark. 2100 yaslh hastay: inceledigi bir
calismada anemi sikligint % 30.5 (n = 650) olarak bulmus. Ortalama yas 68,5 + 8,1
y1l, 370’1 (% 56.9) erkek, 2801 (% 43.1) kadin. 283 hastada (% 44.95) mikrositik anemi
(MCYV <80 fl), 278 hastada (% 44.1) normositik anemi (MCV: 80-102 fl), 56 hastada
(% 8.9) makrositik anemi (MCV>103 fl), 13 hastada (% 2.1) dimorfik anemi
bulunmustur (89). Baska bir ¢alismada dahiliye kliniginde yatan 65 yas tsti 715
hastada 376 (% 52,6) kadin, 339 (%47,4) erkek hastanin yas ortalamasi 76,3 olarak
goriilmiis. Calismadaki hastalarin 546 (% 76,4)’sinda anemi belirlenmis. Erkek
hastalarin %83,5’inde kadinlarin ise %69,9’unda anemi saptanmis (90). Tonyal1 ve
ark. yatan hastalarda 60 yas ve ustii 139 hastanin %72’sinde anemi tespit etmistir.
Erkeklerde anemi siklig1 (%79), kadinlara gore (%66) daha fazla bulunmustur. Anemi
sebepleri sirastyla kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemi (%30), demir eksikligi
anemisi (%21), kronik hastalik anemisi (%21) ve nedeni agiklanamayan anemi (%18)
olmustur (91). Diger calismalara kiyasla bizim ¢alismamizda kronik hastalik daha
yiiksek goriilmiistiir. Bunda sebep olarak ¢alisma grubumuzun diger ¢alismalara gore
daha yasl olmasi olabilecegi kanaatindeyiz. Calismamiz literatiir ile kiyaslandiginda
demir eksikligi yoniinden benzer olsa da bizim ¢alismamizda diger ¢alismalara gore
demir eksikligi oran1 daha yiiksek olan (87) ve daha diisiik olan (86, 88, 91) calismalar
vardir. Calismamiz B12 eksikligi yoniinden diger ¢caligmalar ile kiyaslandiginda bizim
calismamizda b12 eksikliginin daha fazla goriildiigli (88) ve daha diisiik oldugu (86,
87) caligmalar goriilmiistiir. Folik asit eksikligi yoniinden NHANES(86) calismasina
gore bizim ¢aligmamizda folat eksikligin daha az gortildiigi tespit edilmistir. Nedeni
bilinmeyen anemi yoOniinden literatiir ile calismamizi kiyasladigimizda ise bizim
calismamizda nedeni belirlenemeyen anemi oraninin diger ¢alismalara gore daha az
oldugunu gordiik. (86, 87, 88, 91) Buna sebep olarak ¢aligma popiilasyonumuzun daha
yasli olmasi ve daha fazla kronik hastalik tanis1 olan hastamizin olmasi olabilir.
Anemisi olan hastalarin 371’inde (%89) en az bir kronik hastalik
bulunmaktadir (Tablo 5). Kronik hastalig1 olan hastalarin 295’inde (%79,5) KVSH,
122’sinde (%32,9) norolojik ve psikiyatrik hastaliklar, 80’inde (%21,6) solunum
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sistemi hastaliklari, 72’sinde (%19,4) endokrin sistem hastaliklari, 62’sinde (%16,7)
GIS hastaliklari, 40’mnda (%10,8) malign hastaliklar, 38’inde (%10,2) iirolojik
hastaliklar (BPH), 26’sinda (%7) nefrolojik hastaliklar, 9’unda (%?2.4) romatolojik
hastaliklar, 5’inde (%1,3) karaciger hastaliklar1 ve 4’linde (%]1,1) ise dermatolojik
hastaliklar goriilmistiir (Tablo 5, Sekil 2). Kronik hastaliklar arasinda en sik KVSH
goriilmiistiir. En az ise dermatolojik hastaliklar gortiilmiistiir.

Kronik hastalig1 olan 371 hastanin 295’inde (%79,5) KVSH bulunmaktadir.
KVSH bulunan hastalarin arasinda en sik 194 kisi ile (%65,8) HT, 129’unda (%43,7)
IKH, 41’inde (%13,9) KY, 35’inde (%11,9) SVO, 32’sinde (%10,8) AF, 10’unda
(%3,4) PVH ve 7’sinde (%2,4) PE goriilmiistir (Tablo 6, Sekil 3). Toplam
popiilasyonda HT oran1 % 19,4, IKH % 12,9, KY % 4,1, SVO % 3,5, AF %3,2, PVH
%1, PE %0,7 olarak tespit edilmistir. Bu sonuclarin anemisi olmayan hastalarin da
dahil edilecegi daha kapsamli bir ¢aligmada degisebilecegini diisiinmekteyiz. 2003
yilinda Paten T ¢alismasinda Tiirkiye’de HT siklig1 %31.8 olarak goriilmiistiir (92).
Bizim ¢alismamizda tiim popiilasyonda HT oran1 %19,4 diir. Bizim ¢alismamizda
Paten T ¢alismasina gére HT daha az oranda goriilmiistiir. Tiirkiye’de 1990 yilinda 20
yas iizeri popiilasyonda yapilan bir ¢alismada IKH siklig1 erkeklerde yiizde 4,1
kadinlarda yiizde 3,5 olarak bildirilmistir (93). Bir ¢alismada 15 yas {istii niifusta IKH
siklig1 erkeklerde %4 kadinlarda %2 dir. IKH siklig1 erkeklerde yasla birlikte artarak
75 yas lustli grupta ylizde 20’ye yaklagsmaktadir (94). Bizim c¢alismamizda bu
calismalara gore IKH sikhigi fazla bulunmustur. Bunun sebebi ¢alisma
popiilasyonumuzun hepsinin 90 yas ve istii geriatrik niifustan olugsmasi olarak
diisiintilebilir. Tiirkiye’deki HAPPY (Heart Failure Prevalence and Predictors in
Turkey) c¢alismasi sonucuna gore eriskinlerde KY prevalanst %2.9 olarak
bulunmustur. Genel toplamda KY prevalansinin cinsiyetler arasinda benzer oldugu
bulunmustur (95). Bizim ¢alismamizda KY %4,1 ile daha yiiksek oranda goriilmiistiir.
Bunda yasin 6nemli bir etken oldugunu diisiinmekteyiz. TUIK 2010 Saglik
Arastirmasinda SVO sikligr 15 yas lizeri erkeklerde %1,2, kadinlarda %1 olarak
bildirilmistir ( 96). Bir ¢alismada 15 yas tistii grupta SVO siklig1 erkeklerde yiizde 1,8
kadinlarda ise yiizde 2,2 olarak saptanmistir. Tiim yas gruplarinda kadinlardaki SVO
siklig1 erkeklere gore daha yiiksektir. Her iki cinsiyette de SVO sikliginda yasla
belirgin bir artig dikkati ¢ekmektedir (94). Bizim ¢alisma popiilasyonumuzun hepsi
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yaslt niifustan olusmakta olup SVO sikligi bu c¢alismalara gore daha yiiksek
bulunmustur. Tiirkiye de AF siklifnt TREQ-AF calismasina gore 18 yas lizeri
poplilasyonda AF prevalanst %0.8 olarak bulunmustur. 2008-2012 yillar1 arasinda
yillik AF goriilme sikliginda stirekli artis gdzlenmistir (97). Literatiir incelendiginde
PE sikliginin % 0,039 ile % 0,115 arasinda oldugu goriildii (98). Bizim ¢alismamizda
PE siklig1 % 0,7 olarak daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Geriatrik popiilasyonda
azalan mobilite, genc¢ niifusla kiyaslandiginda daha sik goriilen kronik hastaliklar ve
zayiflayan bagisiklik sisteminin onarim siireclerinde zaafa ugramasi nedeni ile bu tiir
hastaliklarin yagl hastalarda daha sik izlenmesine sebep olabilecegi kanaatindeyiz.
Anemisi olup kronik hastaligi olan 371 hastanin 72’sinde (%19,4) endokrin
sistem hastaliklar1 bulunmaktadir. Endokrin sistem hastaligi bulunan hastalarin
57’sinde (%79,2) DM, 10’unda (%13,9) hipotiroidi, 7’sinde (%9,7) hipertiroidi ve
I’inde (%1,4) akromegali bulunmaktadir (Tablo 7, Sekil 4). Tim ¢alisma
popiilasyonumuzda ise DM siklig1 %S5,7, hipotiroidi %1, hipertiroidi %0,7 ve
akromegali %0,01 olarak goriilmiistiir. Bu oranlar géz oniinde bulundurulurken
anemisi olmayan hastalar1 etyolojiye yonelik arastirmadigimiz i¢cin daha kapsamli
calismalarda farkli sonuglar ¢ikabilecegini diisiinmekteyiz. Literatiire baktigimizda bir
calismada diyabet prevalansi yiizde 11 bulunmustur (94). TUIK 2010 niifusuna gore
diyabet prevalansi yiizde 10°dur. 1998 yilinda yapilan TURDEP-I ¢alismasinda DM
Prevalanst % 7 bulunmustur (99). Cesitli ¢aligmalarda bulunan diyabet prevalansi
sikligr ylizde 11 ile yiizde 16 arasinda degismektedir (100, 101). 2009°da yapilan
PURE calismasinda, 35-70 yas grubunda diyabet prevalansinmi yiizde 15 bulmustur
(101). Bu ¢alismalar ile kiyaslandiginda bizim c¢alismamizda diyabet sikligi diistik
bulunmustur fakat anemik olmayan hastalarda DM olan kisi say1sin1 bilmedigimiz i¢in
daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ oldugu kanaatindeyiz. Hipotiroidi prevelans: yasla
birlikte artmaktadir. Whickham ¢alismasinda hipotiroidi kadinlarda %0.14, erkeklerde
ise < %0,1 olarak saptanmistir (102). Ankara’da 65 yas lizerindeki 906 hastanin
degerlendirildigi bir calismada hipotiroidi %1.55 olarak bulunmustur (103). Bu
calismalara gore bizim calismamizda diisiik ve yiiksek degerler goriilmiistiir.
Literatiire baktigimizda yash popiilasyonda hipertiroidi prevelansinin  %0.5-6

oranlarinda oldugunu gosteren ¢alismalara rastladik (104-106). Bizim calismamizda
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hipertiroidi orant %0,7 ile bu ¢alismalara gore yiikksek ve diisiik oranlarda
bulunmustur.

Anemisi olup kronik hastalig1 olan 371 hastanin 80’inde (%21,6) solunum
sistemi hastaliklar1 bulunmaktadir. Solunum sistemi hastalii bulunan hastalarin
79’unda (%98,7) Asim/KOAH ve 1’inde (%1,3) asbest goriilmiistiir (Tablo 8, Sekil
5). Tiim popiilasyon dikkate alindiginda %7,9 Astim/KOAH, % 0,01 oraninda asbest
goriilmistiir. Bir arastirmada KOAH prevalansi yiizde 5,3 tiir (94). 1990-2001 yillar
arasinda yaymlanan 32 prevalans c¢alismasinin meta-analizinde 40 yas ({istl
yetiskinlerde KOAH prevalansinin % 9-10 oldugu bildirilmistir (107). PLATINO
calismasinda 40 yas tizeri kisilerde KOAH prevalans: Brezilya’da %18, Meksika’da
% 11, Uruguay’da % 27, Sili’de % 23, Venezuela’da % 26 saptanmistir (108). BOLD
calismasinda ise %10,1°dir (erkeklerde yiizde 11,8, kadinlarda yiizde 8,5) (109).
Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’nda ise 40 yas ve
tizerinde KOAH % 6,4 (erkeklerde yiizde 7,6 ve kadinlarda yiizde 5,3) olarak tespit
edilmistir. Bu calismalar ile kiyaslandiginda bizim ¢alismamizdaki oran literatiirle
benzer olmak iizere bazilarmma gore yliksek bazilarina gore diisiik bulunmustur.
Calisma popiilasyonumuzun ileri yas olmasina ragmen bazi ¢aligmalara gore KOAH
prevelansinin diisiik ya da benzer olmasi KOAH’ nin en 6nemli etyolojik faktorii olan
sigaranin uzun yasayan bireylerde daha az tiiketilmesi ile agilanabilir.

Kronik hastalign olan 371 hastanin 62’sinde (%16,7) GIS hastaliklari
bulunmaktadir. GIS hastaliklar1 bulunan hastalarin 40’1inda (%64,5) gastrit, 16’sinda
(%26,2) hemoroid, 14’iinde (%?22,6) polip, 6’sinda (%9,7) GIS cerrahisi, 6’sinda
(%9,7) IBH, 4’iinde (%6,5) GIS kanama ve 3’iinde (%4,8) divertikiil gdriilmiistiir
(Tablo 9, Sekil 6). Tiim popiilasyonda %0,04 oraninda GIS kanama, %0,06 IBH
gorilmiistiir.

Akut Ust GIS kanamasi, sik karsilasilan mortalite ve morbidite
nedenlerindendir. Insidansi yillik hastane bagvurularmin 100.000’de 50-150’si
arasinda degismektedir (110, 111). Akut iist GIS kanamalarmin %70’i ileri yas, eslik
eden cok sayidaki ko-morbid hastalik nedeniyle 60 yas ve iizerinde olusur (112). Ust
GIS kanamalarinda mortalite i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Alt GIS kanamalarinin
insidansi, iist GIS kanamalarimnin insidansindan daha azdir (1/5). Genelde hastalar, 63-

77 yas araligindadir (113-116). Literatlir ile kiyaslandiginda calismamizda GIS
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kanama durumu daha sik goriilmistiir. Bu duruma sebep olarak olgularimizin hepsinin
90 yas iistiinde olmasi ve kanamay1 kolaylastirict ilag kullanim oranin fazla olmast
gosterilebilir. Yasli hastalarda alt GIS kanamasina sebep olabilecek semptomsuz
seyredip kolonoskopi esnasinda tani konulan telenjiektazi gibi durumlarin sikliginin
artis gostermesi de baska bir kanama sebebi olabilir (117).

Kronik hastaligt olan 371 hastanin 5’inde (%]1,3) karaciger hastaliklar
bulunmaktadir. Karaciger hastaligi bulunan hastalarin 3’iinde (%60) hepatit, 1’inde
(%20) kronik KC hastalig1 ve 1’inde (%20) karaciger kist hidatik goriilmiistiir (Tablo
10, Sekil 7). Karaciger hastaliklar1 6zellikle gelismis tilkelerde sik bir 6liim nedenidir.
Hepatit b acisindan iilkemiz orta endemisite bolgesinde yer almakta ve HBsAg
pozitifligi %2-7 arasinda degismektedir (118, 119). Bizim ¢aligmamizda hepatit orani
%0,03 olarak goriilmiis fakat hepatit tiiriinii ayirt etmedigimiz i¢in bu konudaki
kiyaslama c¢ok saglikli olmayacaktir. Kist hidatik prevalansi yagla birlikte artig
gosterir. Uruguay’da yapilan bir ¢calismada prevalans %35,6 olarak saptanmis, bu deger
4-6 yas grubunda %1,1 iken, 60 yasindan sonra %11 bulunmustur (120). Toplumda
kist hidatik hastaliginin goriilme orani, farkli c¢alismalarda 90.8-11 olarak
belirtilmistir (121, 122). Bizim ¢alismamizda ise % 0,01 ile bu ¢aligmalara gore daha
az gorlilmiistiir.

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 40’inda (%10,8) malign hastaliklar
bulunmaktadir. malignite orant 417 anemik kiside %9,5 olarak tespit edilmistir.
Anemisi olmayan 583 kisi arastinlmadigi i¢in o hastalardaki malignite orani
belirlenememistir. Malign hastaligi bulunan hastalarin 34’tinde (%85) solid organ
tiimorii ve 6’sinda (%15) hematolojik maligniteler goriilmiistiir (Tablo 11, Sekil 8).
Solid organ maligniteleri hematolojik maligniteye gore daha fazla goriilmiistiir. Tim
calisma grubumuzdaki malignite orani ise %4, solid organ maligniteleri %3.,4,
hematolojik malignite ise %0,6 oraninda goriilmiistiir ancak bu degerlerin anemisi
olmayan hastalarin etyolojiye yonelik calismalar ile degisebilecegini diisiinmekteyiz.
Bu hematolojik maligniteler igerisinde hi¢ akut 16semi goriilmemistir. Literatiirii
incelendigimizde tiim yaslar i¢in hematolojik malignitelerin solid organ
malignitelerine kiyasla daha az oldugunu gosteren ¢aligmalara rastladik (123, 124).
Erkeklerde 2020’ de en sik teshis edilen kanserler Prostat, akciger ve kolorektal

kanserlerdir. Kadinlar i¢in en sik goriilen ii¢ kanser ise meme, akciger ve kolorektal
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kanserlerdir. En yaygin goriillen 14 kanser tiirii sirasiyla meme, akciger ve brons,
prostat, kolon ve rektum, cilt melanomu, mesane, Nonhodgkin lenfoma, bdbrek,
pelvis, endometriyum, I6semi, pankreas, tiroid ve karaciger kanseridir. (125). Bu
yoniiyle ¢calismamizin literatiir ile benzer oldugu kanaatindeyiz.

Kronik hastalig1 olan 371 hastanin 122’sinde (%32,9) noérolojik ve psikiyatrik
hastaliklar bulunmaktadir. Norolojik ve psikiyatrik hastaliklar1 bulunan hastalarin
67’°sinde (%54,9) alzheimer, 51’inde (%41,8) YAB, 17’sinde (%13,9) PNP, 15’inde
(%12,3) parkinson ve 2’sinde (%]1,6) epilepsi goriilmiistiir (Tablo 12, Sekil 9).
Alzheimer hastaliginin tiim calisma grubumuzdaki oram1 %6,7 dir. Genel olarak
Alzheimer hastalig1 prevalans: 65 yas ustii kisilerde %3-5 iken 85 yas iistii kisilerde
%50°dir (126). Caligsma grubumuzdaki Alzheimer goériilme orani 65 yas iistii kisilere
gore yiiksek bulunsa da 85 yas istii kisilerde yapilan calismalardan diisiik
bulunmustur. Caligma popiilasyonumuzda anemisi olan hastalarda alzheimerin az
goriilmesi anemisi olmayan hastalarimizin etyolojiye yonelik arastirilmamasi veya
olas1 bagka sebeplerin bilinebilmesi i¢in daha kapsamli caligsmalar yapilmasi gerektigi
kanaatindeyiz.

Kronik hastaligi olan 371 hastanin 9’unda (%2,4) romatolojik hastaliklar
bulunmaktadir. Romatolojik hastaliklar1 bulunan hastalarin 7’sinde (%77,8) RA/BDH
ve 2’sinde (%22,2) gut goriilmiistir (Tablo 13, Sekil 10). Tim ¢alisma
poplilasyonumuzdaki romatolojik hastalik oran1% 0,09, RA/BDH oram %0,07, gut
oran1 %0,02 dir. Ulkemizde ise romatizmal hastaliklarin epidemiyolojisini arastiran
sinirl1 sayidaki c¢alismanin hepsinde yalnizca hastalik prevalansi arastirilmastir.
Orengin RA prevelansi diinya genelinde %0,2-%1 oldugu belirtilmektedir (127-129).
Gut hastaliginin prevalansi erkeklerde %0.5-2.8, kadinlarda ise %0.1-0.6 oranindadir
(130). Bu calismalar ile kiyaslandiginda bizim ¢alismamizda romatolojik hastalik
goriilme oram1 daha az bulunmustur. Romatolojik hastaliklarda aneminin tabloya
siklikla eslik etmesine ragmen bizim hastalarimizda az olmasi romatolojik

hastaliklarin 90 yas ve iistiinde sikliginin azalmas: ile ilgili olabilir.

Calismaya alinan anemili hastalarin 215’1 (%51,6) ASA, 215’1 (%51,6) ACE
inh, 166’s1 (%39,8) B bloker, 124’1 (%?29,7) antitrombotik, 120’si (%?28,8) Ca KB,
45’1 (%10,8) oral antidiyabetik, 44’1 (%10,6) AP/SSRI, 39°u (%9,4) OBS, 28’1 (%6,7)
DMAH, 17’si (%4,1) insiilin, 16’s1 (%3,8) digoxin, 15’1 (%3,6) immiinsiipresif, 8’i
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(%1,9) A blok, 4’1 (%1) OAK ve 4’ii (%1) EPO kullanmistir (Tablo 14, Sekil 11).
Calisma grubumuzda IKH sik gériilmesiyle benzer olarak en ¢ok kullanilan ilaglar
basta ASA olmak {iizere kalp ve damar sisteminde kullanilan ilaglar oldugu
goriilmiistiir. ASA antitrombositer tedavide etkinligi ve iyi bilinmesi nedeniyle uzun
yillardir antitrombositer tedavide kullanilan 6ncii bir ilagtir. ASA, diinya genelinde en
cok kullanilan ilaglardandir ve sadece Amerika’ da yilda yaklasik 30 milyar adet
kullanilmaktadir (131). Bir metaanalizde, yiiksek riskli grupta ASA damarsal kaynakli
oliimleri %15, 6limciil olmayan damarsal olaylar1 ise yaklagik %30 olarak azalttig
gosterilmistir (132). ASA nin 6nemli yan etkisinden biri deri kanamalaridir. Kullanim
stiresi, dozu, kanamaya yatkinlik tablolar1 ve birlikte kullanilan ilaglar ile bu yan etki
artabilir. Calisma grubumuzdaki demir eksikliginin 6nemli bir kisminin ASA
kullanimu ile iliskili olabilecegi kanaatindeyiz.

Solunum sistemi hastaliklar1 bulunan hastalarin eozinofil diizeyinin yiiksek
olma orani (%6,3) solunum sistemi hastaligi bulunmayanlarin eozinofil diizeyinin
yilksek olma oranindan (%]1,4) anlamli sekilde yiiksek oldugu belirlenmistir
(p=0,025). Bunun diginda kalan kronik hastaliklar ve ¢esitlerinin varlig1 arasinda
eozinofil diizeyi acisindan anlamli farklilik bulunmadigi belirlenmistir (p>0,05)
(Tablo 19). ). Literatiir incelendiginde astimda tipik olarak Th2 hiicre aracilikli
eozinofilik solunum yolu inflamasyonuyla karekterize oldugu, KOAH vakalarinin
%10-40’1nda da eozinofillerin 6nemli rol oynadigini gosteren deliller oldugunu gordiik
(133). Astim dis1 eozinofilik bronsit de eozinofilik enflamasyonla seyredebilir (134).
Literatiir ile uyumlu olarak ¢aliymamizda solunum yolu hastaliklar1 olan kisilerde
eozinofil diizeyinin yliksek oldugu goriilmiistiir.

SVO’su olan hastalarin lenfopeni olma oran1 (%31,4) SVO’su olmayan
hastalarin lenfopeni oranindan (%51,2) anlaml sekilde diisiik oldugu tespit edilmistir
(p=0,028). SVO ve lenfopeni birlikteligi arasinda negatif bir iligki saptanmistir.
Literatiir incelendiginde lenfopeni ve SVO iliskisini igeren az sayida calismanin
oldugunu gordiik. Bir calismada diisiik lenfosit sayilar1 olan inme hastalarinda inme
sonrast 1 haftalik klinik prognozunun kétii oldugu bulunmustur (135). SVO da
lenfopenin muhtemel sebeplerine bakildiginda bir mekanizmaya gore, akut strese
sistemik yanitin bir belirteci olarak lenfosit sayis1 azalir (136), diger bir mekanizma
ise lenfosit sayisinin, inme dncesi artan kortizol seviyelerine ve sempatik aktiviteye

bagli olarak azalmasidir (137, 138). Bunun disinda olan KVSH hastaliklar1 varlig
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arasinda lenfosit diizeyi acisindan anlamli farklilik bulunmadigr goriilmektedir
(p>0,05).

Bu ¢alismada ilk hedef olarak hastane bagvurusu olan 90 yas ve iistiindeki
kisilerde tam kan sayimi parametrelerinde normal ve anormal degerlerin saptanmast,
diger yaslardaki kisilere oranla bir degisiklik olup olmadig1 ve referans araliklarinin
belirlenmesi amaclanmistir. Daha sonraki hedef ise anemisi olan kisilerde etyolojiye
yonelik arastirmalar yapilarak sebepler hakkinda bilgi edinmek ve bu sebepler daha
ortaya ¢ikmadan dnce engellemek i¢in ipuglari aramak olmustur.

Calismanin bir diger onemli amaci ise 90 yas {istli geriatrik niifusa dikkat
cekmektir. Yasamin bu ileri sathasinda daha fazla ilgiye ve bakima ihtiya¢ duyan
kisilere hak ettikleri kaliteli yasamin saglanmasi i¢in gereken Onlemlerin erkenden
alinmasidir. Anemi ile ortaya ¢ikabilecek oliimleri engellemek, bunun yani sira ciddi
islev kaybina sebep olabilecek durumlarin 6niine gecilmesi, zaman ve maliyetten
tasarruf ve giderek artacak olan diinya niifusu i¢in daha kaliteli yasam sunmak
hedeflenmistir.

Bu caligma ile 90 yas ve iistii geriatrik kisilerde kronik hastaliklarin ¢ok fazla
goriildiigiinii ve bunlarin biiyiik dl¢iide anemiye sebep olduklarini, kadinlarda anemi
siirt i¢in hemoglobin degerinin daha diisiik olmasina ragmen erkeklere oranla daha
fazla anemi goriildiiglinii ve anemi sebeplerinden en sik kronik hastaliklara baglh
anemi gorildiigiini tespit ettik. Anemi goriilen hastalarda anemi olmayanlara gore
lenfosit sayis1 ve notrofil sayisinin daha diigiik ve trombosit sayisinin ise daha yiiksek
bulundugunu gordiik. Trombositopeni olanlarda MPV’nin daha yiiksek, trombositoz
olanlarda MPV’nin daha disik oldugunu gordik. SVO goriilen hastalarda
lenfopeninin daha az bulundugunu tespit ettik. Ancak daha detayli ¢caligmalara ihtiyac
oldugu kanaatindeyiz.

Literatiir incelediginde geriatrik hastalarda veya cesitli yas gruplarinda
hemogram parametrelerinin degerlendirilmesi ve anemi etyolojisine yonelik ayr1 ayri
bir takim ¢alismalar oldugunu fakat bizim ¢alismamizda oldugu gibi sadece 90 yas ve
istinde hemogram parametrelerinin tamamiyla degerlendirilip referans araliklarinin
belirlendigi ve anemi etyolojisinin incelendigi bir ¢alismaya rastlamadik. Biz bu
calisma ile 90 yas ve iistiinde anemi etyolojisine yonelik bir ¢calismanin ilk oldugunu
gordiik. Giderek artan niifus yasinda daha fazla 6neme ve yere sahip olacak 90 yas ve
iistii popiilasyonda yaptigimiz bu ¢aligsma bu konuda yapilacak olan ¢aligsmalar i¢in 151k

olacagi kanaatindeyiz.
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