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Uzm. Dr.Gürhan POÇAN*  
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1. Giriş 

Yaşlılık; yaşam sürecinin çocukluk, gençlik ve erişkinlik gibi doğal ve 

zorunlu bir çağıdır. Beklenen yaşam süresinin uzaması geriatrik hastalıklara 

olan ilginin artmasına neden olmuştur. Antik çağda sadece 100 insandan biri 

60 yaşına ulaşabiliyordu. Bir Roma’lı askerin ortalama ömrü 22 yıl idi. Yirminci 

yüzyılın başlarına kadar Avrupa’da ortalama yaşam süresi 50 yıl idi, Ortalama 

yaşam süreleri 1797’de 25 yıl, 1897’de 48 yıl, 1947’de 65 yıl, 1997’de ise 76 

yıl olarak bildirilmektedir
1
. 

Yirminci yüzyılda tıp, bilim ve teknoloji üçgenindeki gelişmelere paralel 

olarak, dünya nüfusundaki artış hızlanmıştır; 2050 yılında dünya nüfusunun 

8.909 milyara ulaşacağı hesaplanmaktadır. Beklenen yaşam süresinin 

uzaması ve doğum hızının azalması ile, dünya nüfusu bir önceki elli yıla göre 

daha hızlı yaşlanmıştır. Yaşlı bireylerin oranı 1998 yılında ilk defa çocukların 

oranını geçmiştir (%19.1’e karşın %18.8). Gelişmekte olan ülkelerde yaşlı 

nüfusunun artışı daha fazla olmaktadır. Türkiye’de 1990 nüfus sayımında, 

4.032.656 bireyin 60 yaş üzerinde olduğu bildirilmişti. ABD’de 65 yaş üzerinde 

35 milyon insan vardır ve 25 yıl sonra bu sayının iki katına çıkacağı tahmin 

edilmektedir
1,2

. 

2. Epidemiyoloji ve Tanım  

Anemi, yaşlı popülasyonda (65 yaş ve üstü) sık rastlanan bir problem olup, 

görülme oranı yaşla birlikte artmaktadır. 65 yaş üzeri erkek ve kadınlarda 
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anemi sıklığı %10 kadardır. Daha da önemlisi bunların çok azında 

hemoglobin düzeyi 11gr/dl’nin altında olmasına rağmen yaşlılarda anemi 

çeşitli komplikasyonlarla seyreder. Anemi, kognitif fonksiyonlarda bozulmaya 

yol açar, kemik mineral dansitesi bu hastalarda daha düşüktür, dolayısıyla 

düşmelere ve kırıklara daha fazla rastlanır, akut miyokard enfarktüsü sonrası 

ölüm oranları daha yüksektir, kalp yetmezliği olanların prognozu daha 

kötüdür, elektif cerrahi işlemlerden ve koroner arter by-pass ameliyatından 

sonra hastanede kalış süreleri daha uzundur, mortalite oranları daha 

yüksektir. Dolayısıyla aneminin yaşlılarda yaşam kalitesini olumsuz etkilediği 

söylenebilir. Erken dönem meme kanserinde ameliyat öncesi hemoglobin 

değerlerinin bağımsız bir prognostik faktör olduğu gösterilmiştir
2-18

. Anemisi 

olan yaşlılarda depresyon sıklığı daha fazladır
19

. Anemili hastaların maliyeti 

aynı komorbid hastalıkları olanlara göre iki kat daha fazladır
20

. Anemi tanısı, 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) ve Üçüncü Ulusal Sağlık ve Beslenme 

Araştırma Survey     ( USBAS )(NHANES III – The Third National Health and 

Nutrition Examination Survey) kriterlerine göre, serum hemoglobin 

konsantrasyonunun erkeklerde 13gr/dl’nin, kadınlarda 12gr/dl’nin altında 

olması ve hematokrit konsantrasyonun erkeklerde % 39’un, kadınlarda ise % 

36’nın altında olması ile konulur
3,4,11,16,17,21

. Etnik farklıklar da dikkate 

alınmalıdır. Çünkü DSÖ kriterlerine göre Afroamerikalı’ların hemen hemen 

%30’u anemiktir, bir çalışmada Afroamerikalı kadınlarda anemi oranı %
 
19.8 

bulunurken beyaz kadınlarda %5,3, Afroamerikalı erkeklerde %17,7 

bulunurken beyazlarda %7,6 bulunmuştur  ve  farklılık demir eksikliği veya 

alfa talasemi sıklığının fazla oluşu ile açıklanamamaktadır
2,3,16,18,22

. Dünyanın 

değişik ülkelerinde anemi görülme oranları farklı olmakla beraber genel 

popülasyondaki oranı %8-44 arasında olup 85 yaş üzerinde en sıktır, genel 

olarak 85 yaş ve üstü popülasyonda erkeklerde % 27-40, kadınlarda ise % 

16-21 arasında olduğu bildirilmektedir
21,23,24

 (Şekil 1). Yaşlı hastalarda anemi 

önemli bir sağlık sorunudur ve anemi hiçbir zaman yaşlanmaya bağlı normal 

fizyolojik bir cevap olarak kabul edilmemelidir
2,13,16

. Anemisi olan yaşlı 

hastalar, etyolojik yönden daha ayrıntılı incelenmelidir, vakaların en az üçte 
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ikisinde gözden kaçan bir neden vardır
21

. Yaşlılarda aneminin fizyolojik 

sonuçları sadece hemoglobin düşüklüğü ile açıklanmamalı, eşlik eden 

hastalıklar da dikkate alınmalıdır. Altta yatan sebebe yönelik yapılabilecek 

tedaviler, bu hastaların yaşam kalitelerinde ve belki de yaşam sürelerinde 

dramatik düzelmeler sağlayabilecektir
23,25

. 

 

Şekil 1- Yaşlılarda anemi oranları 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Patofizyoloji  

İlerleyen yaşla birlikte proinflamatuvar sitokinlerin özellikle de interlökin-

6’nın üretimi bozulur, bu durumda eritropoetin üretiminin inhibe olmasıyla 

veya sitokinlerin eritropoetin reseptörleri ile etkileşime girmesiyle hematopoez 

baskılanır, bu durum eritrositlerin dayanıksızlığı  patogenezinde önemli rol 

oynar. Anemi bu fenotipin önemli bir özelliğidir ve fizyolojik ve fonksiyonel 

problemlere yol açabilir
3,4,25

.  

Yaşla birlikte kemik iliğinin sellüleritesi azalır, kemik iliği hücrelerinin yerini 
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yağ ve fibröz doku alır. Fakat en primitif eritrosit prekürsörlerinin sayısı 

azalmaz ve normal yaşlılarda bazal hematopoezde değişiklik olmaması 

gerekir. Genelde kemik iliği kanama, ilaçlar veya infeksiyonların yol açtığı 

strese daha yavaş cevap verir. Fakat bunun yaşlanmanın mı yoksa kronik 

inflamasyonun veya nutrisyonel yetmezliklerin mi bir sonucu olduğu kesin 

değildir. Eritrositlerin yaşam süresi, kemik döngüsü (turnover) ve eritrosit 

kitlesi normal kalır
26

. 

4. Klinik 

Belirti ve bulgular genellikle sinsidir ve fizyolojik adaptasyon sağlandığı 

takdirde yaşlılar günlük yaşamlarını sürdürmede önemli problem yaşamazlar. 

Halsizlik, yorgunluk, dispne gibi tipik anemi semptomları spesifik değildir ve 

yaşlılarda çoğu kez ileri yaşa bağlanır. Solukluk yararlı bir bulgu olabilir fakat 

yaşlılarda saptanması zordur. Konjunktival solukluk güvenilir bir bulgudur, 

saptanması halinde anemi tetkikleri yapılmalıdır. Bazen konjestif kalp 

yetmezliğinin kötüleşmesi, kognitif bozulma, baş dönmesi ve apati yaşlılarda 

anemi bulgusu olabilir. Şüphelenilmediği takdirde kolaylıkla gözden 

kaçabilir
21

. 

5. Etyoloji  

Yaşlılarda anemi sıklıkla kronik hastalık anemisi veya demir eksikliği 

anemisi olarak karşımıza çıkar, %15-25’inde ise hiçbir neden 

bulunamaz
3,4,17,21,23

. Üçüncü USBAS göre demir, folik asit ve B12 vitamin 

eksikliği vakaların %34’ünden sorumludur, kronik hastalık anemisi %33 

vakada görülür, geri kalan %33’ünde ise hiçbir neden bulunamaz
2
. 

a) Kronik Hastalık Anemisi (KHA) 

Yaşlılarda en sık rastlanan anemi tipidir. Çeşitli hastalıklar kronik hastalık 

anemisine yol açabilir fakat çoğu vakada altta yatan hastalık 

tanımlanamayabilir
21

. 

Kronik hastalık anemisinin patolojisinde en az 3 faktör sorumlu 

tutulmaktadır. İlki, kırmızı kürelerin ömürlerinin kısalmış olmasıdır. KHA'de 

normalde 120 günlük bir ömre sahip olan eritrositlerin yaşam süreleri 60-90 

güne düşer. Bunun eritrositlerin yaşam sürelerini kısaltan bazı madde ya da 
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faktörlerin salgılanmasına bağlı olabileceği düşünülmüştür. Ateş de 

eritrositlerin iskeletini tahrip ederek katkıda bulunuyor olabilir. KHA 

patogenezinde ikinci faktör, gastrointestinal sistemden demir 

absorbsiyonunda azalmadır. Üçüncü ve son faktör ise, kemik iliğinin kısalmış 

eritrosit yaşam süresi ve yalancı demir eksikliği durumlarına karşı yetersiz 

eritropoietin cevabıdır (Tablo I)
21

. Demir eksikliği anemisinde olduğu gibi 

demir eritropoezde kullanılamaz fakat demir eksikliği anemisinden farklı 

olarak kronik hastalık anemisinde demir depoları normal ve artmıştır
18,21

. 

Anemi altta yatan hastalığın ağırlığına göre hafif-orta derecededir, 

hemoglobin nadiren 10g/dl’nin altına düşer. Eritrositler genellikle normokrom 

normositerdir, 1/3 kadarında mikrositer olabilir
21

. 

Tablo I. Kronik hastalık anemisine neden olan hastalıklar 

* Akut infeksiyonlar 

* Kronik infeksiyonlar  

 Tüberküloz 

 Enfektif endokardit  

 Kronik idrar yolu infeksiyonu  

 Kronik mantar infeksiyonları 

* Kronik inflamatuvar hastalıklar  

 Osteoartrit 

 Romatoid artrit  

 Kollajen doku hastalıkları  

 Polimyaljia romatika  

 Akut ve kronik hepatit  

 Dekübit ülseri 

* Malignensi  

 Metastatik kanser  

 Hematolojik malignensiler 

 Lösemi 

 Lenfoma 

 Myelom  

* Protein enerji malnütrisyonu 

b) Demir eksikliği anemisi 

 Yaşlılarda aneminin en sık ikinci nedenidir. Genellikle non-steroidal 

antienflamatuvar ilaçların (NSAİİ)  kullanımına bağlı gastrit, ülser, kolon 

kanseri, divertikül veya anjiodisplazinin neden olduğu kanama sonucunda 

meydana gelir. Ürogenital sistem kanserleri nedeniyle kronik kan kaybı, kronik 

hemoptizi ve kanama bozuklukları da demir eksikliğine yol açabilir ancak 

daha nadir görülür
21

.  

Kanama için belirgin bir odak görülmeyen hastalarda gastrointestinal 

sistemden gizli kanama yaşlılarda demir eksikliği anemisinin en yaygın 

nedenidir. Bu nedenle gastrointestinal sistemin tamamının özellikle de 

kolonun taranması standart bir uygulamadır
27

. 

 Yetişkinlerde kronik demir eksikliği anemisinin en çok kolondaki kitlesel 
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lezyonlara bağlı olarak kolondan kronik kan kaybına bağlı olduğu düşünülür. 

Özofagogastroduodenoskopi veya kolonoskopi yapmaya karar vermeden 

önce gaytada gizli kan aranması veya bölgesel semptomların 

değerlendirilmesi yararlı olur. Fakat asemptomatik yaşlılarda kolorektal 

neoplazi riski yüksek olduğu için öncelikle kolonoskopi planlanması, negatif 

bulunursa üst gastrointestinal sistemin incelenmesi uygun olur. Aynı anda iki 

bölgede birden lezyon bulunması genellikle beklenmez. Bu nedenle üst 

gastrointestinal sistemde lezyon saptanan hastalarda kolonun incelenmesi 

ertelenebilir. Örneğin üst gastrointestinal sistemdeki lezyonların çoğu asit 

peptik hastalığa bağlı olduğu için antiasit tedavi ile birlikte demir tedavisinin 

anemiyi düzeltmesi beklenir. Takipte anemi düzelmezse veya tedavi 

kesildikten sonra tekrarlarsa kolonun değerlendirilmesinin de içeren yeni bir 

gözden geçirme yapılmalıdır
27

. 

Serum ferritin düzeyi 15 µg /L’nin altındaysa demir eksikliği hemen hemen 

kesindir, 100µg/L’nin üzerindeyse tanıdan uzaklaşılır. 15-100µg/L 

arasındaysa demir eksikliği anemisi ve/veya kronik hastalık anemisi olabilir
21

. 

Tedavide altta yatan neden tedavi edilir ve demir tedavisi verilir. Günde tek 

doz 325 mg demir sülfat 97.5 mg elementer demire eşdeğerdir ve demir 

depolarını doldurmak için yeterlidir. Tedaviye başladıktan sonraki birkaç hafta 

içinde retikülositoz başlar. Eğer retikülosit sayısı arttığı halde anemi 

düzelmiyorsa kan kaybının devam ettiği veya demir emiliminin yetersiz olduğu 

düşünülebilir. Oral tedaviye cevap vermeyen hastalarda intravenöz tedavi 

denenebilir
21

. 

Kronik hastalık anemisi- demir eksikliği anemisi ayrımı 

Her ikisinde de serum demir düzeyleri düşüktür, mikrositoz olabilir veya 

olmayabilir. Demir depoları azaldığında total demir bağlama kapasitesi 

(TDBK) artar, depolar arttığında ise azalır. Klasik demir eksikliği anemisinde 

TDBK 400g/dL’nin üzerindedir. Kronik hastalık anemisinde TIBC genellikle 

normalin altındadır, demir depoları yükseldiği için ve bir akut faz reaktanı 

olarak akut ve kronik stres durumlarında transferin azalır. Hastaların %70’inde 

ikisini ayırmada en yararlı test serum ferritin düzeyidir. Ferritin aynı zamanda 
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bir akut faz reaktanıdır, demir eksikliği anemisi olsa bile yüksek bulunabilir. 

Kronik hastalık anemisi ile demir eksikliği anemisinin birlikte bulunduğu bazı 

durumlarda aneminin gerçek nedenini bulabilmek için kemik iliği aspirasyonu 

gerekebilir
21

. 

c) Vitamin B12 eksikliği 

Yaşlılarda B12 vitamini eksikliğinin insidansı %10-20’dir fakat bunların 

sadece %5-10’u klinik olarak semptomatiktir. Tipik semptomları makrositer 

anemi, nöropsikiyatrik semptomlar ve glossittir. İlk aşamada en yararlı test 

serum kobalamin düzeyi ölçümüdür fakat B12 düzeylerinin klinik bulgularla 

birlikte yorumlanması önemlidir çünkü;  

1) Ölçülen B12 düzeyi metabolik olarak aktif olan düzeyi değil total miktarı 

gösterir,  

2) Düzeyler her zaman klinik semptomlarla korelasyon göstermez,  

3) Normal ve anormal düzeyler arasında geniş bir gri bölge vardır,  

4) Referans aralıkları laboratuvara göre değişebilir. B12 eksikliği olan 

hastaların sadece %60’ı anemiktir. Serum düzeyleri normalin alt sınırında 

olanların %30 kadarında anemi ve nörolojik bulgular vardır. Klinik şüphe 

olduğu halde serum düzeyleri normal bulunuyorsa homosistein veya metil 

malonik asit gibi kobalamin aktiviesinin belirteçlerine bakmak, idrarda 

formiminoglutamik asit atılımının arttığını saptamak yararlıdır.  

Vitamin B12 eksikliğinin dört aşaması vardır: a) Negatif B12 dengesi,        

b) vitamin B12 eksikliği, c) B12 eksikliğine bağlı azalmış eritropoez,                 

d) B12 eksikliğine bağlı anemi. Hasta anemik hale gelmeden önce nörolojik 

semptomlar gelişebilir. Tedavi ile anemi düzelir fakat nörolojik semptomlar 

geri dönüşümsüz olabilir
21,28-33

. 

Aşağıdaki durumlarda vitamin B12 eksikliğinden şüphelenilmelidir
31

: 

 Makrositer eritrositler 

 Parestezi gibi açıklanamayan nörolojik değişiklikler veya kognitif 

değişiklikler 

 Ağır depresyon 
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 Uzun süreli vejetaryen diyet 

 Enflamatuvar barsak hastalığı 

 Mide veya ince barsak cerrahisi 

 Uzun süre H2 reseptör antagonisti veya proton pompa inhibitörü 

kullanımı  

MCV genellikle 100 fL’nin üzerindedir, B12 düzeyleri 100 pg/mL’nin 

altındadır. Artmış eritrosit harabiyeti nedeniyle LDH ve indirekt bilirubin orta 

drecede yükselebilir, retikülosit sayısı düşebilir. 

 Vitamin B12 eksikliği katı vejeteryanlar dışında nadiren yetersiz alım 

sonucunda gelişir. Kobalamin eksikliğinin en önemli nedeni atrofik gastrittir. 

Aklorhidriye yol açan otoimmün bir proçes ve ciddi intrinsik faktör eksikliği 

nedeniyle (klasik pernisyöz anemi) veya özellikle helikobakter pylori 

infeksiyonuna bağlı atrofik gastrit nedeniyle meydana gelir
21

. İkincisinde 

gastrik asitin eksikliği kobalaminin proteinlerden ayrılmasına izin vermez fakat 

intrinsik faktör düzeyi düşük olmakla birlikte yeterlidir (kobalamin 

malabsorbsiyonu). Bir çalışmada 60 yaş üzerinde olup diğer yönlerden 

sağlıklı olan kişilerde %2 civarında tanı koyulamamış pernisyöz anemi olduğu 

bulunmuştur
28-30

. Parsiyel gastrektomili hastaların %10-30’unda B12 vitamini 

yetersiz emilir. İnce barsak hastalığı ve bakteriyel aşırı çoğalması olanlarda 

da B12 vitamini yetersiz emilir, bu hastalıkların çoğunun sıklığı yaşla birlikte 

artar
32

. 

 Gastritli hastaların bir kısmında helikobakter pylorinin eradike edilmesi 

tedavi sağlayabilir
21

. Kobalamin malabsorbsiyonu sendromunda dahi küçük 

dozlarda oral kobalamin etkilidir. Pernisiyöz anemide parenteral tedavi veya 

yüksek oral dozlar gerekir. Parenteral tedavide bir hafta boyunca günde 1000  

µg ‘dır, daha sonra bir ay boyunca haftada 1000 µg ve ömür boyu ayda 1000 

µg verilir
28

. Günlük 1000-2000 µg dozda oral vitamin B12 de parenteral tedavi 

kadar etkilidir. Hastaların hemen hemen hepsi tedaviye hematolojik olarak 

cevap verirken nörolojik bulguları olanların yarısı, psikiyatrik hastaların ise 

sadece çok az bir kısmı klinik olarak yanıt verir
29,32

.  
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d) Folat Eksikliği 

Vitamin B12 eksikliğinin aksine folat eksikliği genellikle diyetle yetersiz 

alım sonucunda meydana gelir, bu nedenle iyi beslenen yaşlılarda beklenen 

bir bulgu değildir.. Folat vücutta sadece 4-6 ay yetecek kadar az miktarda 

depolanır
21

. Folik asit yeşil yapraklı sebze ve meyvelerde, fındık, fasulye, 

buğday ve karaciğerde bulunur. Eksikliği genellikle atipik diyeti olanlarda, kötü 

beslenenlerde, alkoliklerde ve hemolitik anemi, neoplazi gibi folat kullanımının 

arttığı durumlarda görülür. Antikonvulzanlar, nitrofurantoin, trianteren, 

trimetoprim gibi ilaçlar da folat malabsorbsiyonuna yol açabilir
29,32

. 

Folat eksikliği klasik olarak makrositer anemiye yola açar fakat hastaların 

%25’inde normositer anemi görülebilir. Semptomları ve periferik yayma, kemik 

iliği bulguları B12 eksikliğindeki gibi olup ayırt edilmesi zordur. Fakat folat 

eksikliğinde B12 eksikliğinin aksine nörolojik semptomlar yoktur. B12 eksikliği 

ile diğer bir benzerliği serum folat düzeyinin çok güvenilir bir gösterge 

olmamasıdır çünkü dalgalanma gösterebilir ve vücut depolarını yansıtmaz
21,29

. 

Bu nedenle eritrosit içi folat düzeyi daha güvenilir bir göstergedir (150 pg/L). 

Hastaların %90’ında serum homosistein düzeyi yüksektir ve serum folat 

düzeyleri düşük normal olanları saptamada yararlı bir testtir. Metil malonik asit 

düzeyi normaldir. Beraberinde metilmalonik asit düzeyi de yüksekse B12 

eksikliği düşünülmelidir
32,34

. 

B12 eksikliğine bağlı anemi folat tedavisi ile düzelir fakat nörolojik bulgular 

gerilemez
23

. Bu nedenle folat eksikliği ile birlikte B12 eksikliği olmadığından 

emin olmak önemlidir. Tedavide günde 1-5 mg oral folik asit verilir.6-8 haftada 

tam düzelme sağlanır
29,32

. 

e) Myelodisplastik Sendrom  

 Aneminin sık görülmeyen bir nedenidir fakat yaşlılarda gençlere göre daha                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         

sık görülür. Kemik iliğindeki hücre gruplarından bir ya da daha fazlasının 

gelişiminde defekt olması ile karakterizedir. Eritrosit seri etkilendiği zaman 

anemi ortaya çıkar. Anemiye lökopeni ve trombositopeni eşlik ettiği zaman 

tanıda MDS akla gelmelidir. Tanı genellikle kemik iliği biyopsisi ile koyulur
21

. 
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