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nemi, ya�lı populasyonda (65 ya� ve üstü) 
sık rastlanan bir problem olup, görülme 
oranı ya� ile birlikte artmaktadır,1 anemi 

tanısı, Dünya Sa�lık Örgütü’nün kriterlerine göre, 
serum hemoglobin konsantrasyonunun erkeklerde 
13 gr/dl’nin, kadınlarda 12gr/dl’nin altında olması 
ve hematokrit konsantrasyonun erkeklerde %39’un 
kadınlarda ise %36’nın altında saptanması ile 
konur.2 Dünyanın de�i�ik ülkelerinde anemi 
görülme oranları farklı olmakla beraber, genel 

olarak 85 ya� ve üstü populasyonda erkeklerde 
%27-40, kadınlarda ise %16-21 arasında oldu�u 
bildirilmektedir.3,4 Ya�lı populasyonda anemi 
sıklıkla, kronik hastalık anemisi ve demir eksikli�i 
anemisi (DEA) olarak kar�ımıza çıkmaktadır.1 

Amerika Birle�ik Devletlerinde ya�lı 
populasyonda DEA prevalansı %4 dolayındadır.5 
�ngilterede de oranlar benzer olup %3.5-5.3 arasında 
oldu�u bildirilmi�tir.6 Chernetsky ve arkada�larının7 
hastanede yatmakta olan ya�lı bir populasyonda 
yaptıkları bir çalı�mada DEA sıklı�ı %4’ün altında 
saptanmı�tır ancak, Joosten ve arkada�ları ise benzer 
bir çalı�mada ya�lı hastaların %24’ünde anemi sap-
tamı�lar ve bu hastaların %15’inde sebebin demir 
eksikli�i oldu�unu bildirmi�lerdir.4 Spikerelli ve 
arkada�ları ise hastanede yatmakta olan 60 ya�ın 
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Özet 
Anemi, ya�lı populasyonda sık görülen bir problem olup, ya�la 

birlikte prevalansı da artmaktadır. Seksenbe� ya� üstü hastalarda 
anemi prevalansı erkekler için %27-40, kadınlar için %16-21 arasın-
dadır. Anemi hiçbir zaman ya�lanmaya ba�lı normal fizyolojik bir 
cevap olarak kabul edilmemelidir. Ya�lı populasyonda en sık kar�ıla�ı-
lan anemi nedenlerini kronik hastalıklar ve demir eksikli�i olu�tur-
maktadır. Hastaların ço�unda, demir eksikli�i anemisi gastrointestinal 
sistemden olan kronik kan kaybına ba�lıdır. Serum ferritin düzeyi 
demir eksikli�i anemisi tanısında çok efektif ve tanı koydurucu bir 
testtir. Serum ferritin düzeyinin 15 ng/ml’nin altındaki de�eri demir 
eksikli�i tanısını koydurur. Serum ferritin de�eri 100 ng/ml’nin üstün-
deyse demir eksikli�i olması pek olası de�ildir. Ya�lı hastalarda, 
gastrointestinal sistem maligniteleri sıklıkla demir eksikli�i anemisine 
e�lik etmektedir. Ayrıca gastrointestinal sistem maligniteleri kendisini 
ilk olarak demir eksikli�i anemisi �eklinde de gösterebilir. Bu nedenle, 
ya�lı hastalarda demir eksikli�i anemisi ayrıntılı olarak incelenmelidir. 
Tedavide kan kaybına neden olan sebebin tedavisi yanında ilave 
olarak demir replasmanı da ba�lanmalıdır. Önerilen elementer demir 
dozu genellikle oral yoldan günde 100-200 mg arasındadır 
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 Abstract 
Anemia is a common problem among the elderly, and its 

prevalence increases with age. In patients aged 85 years and more, the 
prevalence of anemia ranges between 27 to 40% in men and 16 to 21% 
in women. Anemia should never be accepted as a normal 
physiological response to aging. Chronic disease and iron deficiency 
are the most common causes of anemia in the old. In most patients, 
iron deficiency anemia is due to chronic gastrointestinal blood loss. 
The serum ferritin level is the most effective diagnostic test for 
detecting this anomaly. A level less than 15 ng/ml is definitive. Iron 
deficiency is unlikely if serum ferritin is higher than 100 ng/ml. In 
older patients, gastrointestinal system malignancies are frequently 
associated with iron deficiency anemia. Therefore, especially in this 
patient subset, such anemias require extensive investigation. In 
addition to treatment of the cause of bleeding, iron replacement should 
be initiated. The usual recommended dose of oral elemental iron is 100 
to 200 mg/day. 
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üzerindeki bir hasta grubunda DEA sıklı�ını %3.3 
olarak saptamı�lardır.8 

Sebepler 
DEA’nın ya�lı populasyonda en sık görülen 

nedeni gastrointestinal sistemden (G�S) olan kro-
nik gizli kan kayıplarıdır. Bunu ürogenital sistem 
kanamaları, kronik hemoptizi ve epistaksis nede-
niyle olan kan kayıpları izler. Daha nadiren demir-
den fakir diyet ile beslenme, malabsorpsiyon, geçi-
rilmi� gastrik operasyonlar ve parazitozlar da etio-
lojide rol oynayabilir.1 

Anamnez ve Fizik Muayene 
Yava� geli�en, kronik DEA’da fizyolojik a-

daptasyon mekanizmaları nedeniyle bulgular çok 
silik olabilir. Klinik semptomlar aneminin a�ırlı�ı-
na ve geli�me hızına paralel olarak ortaya çıkar. 
Halsizlik, solukluk, çabuk yorulma, nefes darlı�ı, 
çarpıntı, anjina pektoris, ba� a�rısı, ba� dönmesi, 
konsantrasyon bozuklu�u gibi çe�itli sistemlere ait 
semptomlar olabilir. Anamnezde kronik kan kay-
bına neden olabilecek ilaç kullanımı (aspirin ve 
di�er nonsteroid antiinflamatuarlar vb) ö�renilebi-
lir. Fizik muayenede konjunktiva ve mukozalarda 
solukluk, dil papillalarında atrofi, glossit, a�ız 
kenarlarında ragatlar, ka�ık tırnak, ta�ikardi, kalpte 
masum üfürümlerin yanısıra altta yatan hastalı�a 
ait bulgular da saptanabilir. Rektal tu�e etiolojik 
de�erlendirmede mutlaka yapılması gereken bir 
muayenedir. 

Laboratuvar �ncelemeleri: Kemik ili�i 
aspirasyon materyalinde Prusya mavisi ile yapılan 
demir boyasında hemosiderin ve sideroblastların 
görülmemesi DEA tanısı için altın standart olmakla 
beraber invaziv olan bu incelemeye nadiren ba�vu-
rulur ve öncelikle serum ferritin düzeyi ile di�er 
invaziv olmayan testlerden yararlanılır. Serum 
ferritin düzeyinin tayini, DEA tanısı için invaziv 
olmayan en iyi testtir.9 Hemogram ve periferik 
yayma incelemesi ile hipokrom-mikrositer anemi 
saptanan hastada dü�ük serum ferritin düzeyinin 
saptanması DEA için tanı koydurucudur. Genelde 
kabul edilen düzey 15 ng/ml ve altıdır.10,11 Ancak 
normal veya hafif artmı� ferritin düzeyleri DEA 
tanısını ekarte ettirmez. Çünkü ya� ile birlikte se-
rum ferritin düzeylerinde de bir miktar artı� olabil-

di�i gibi DEA’ya e�lik eden kronik inflamatuar 
olaylar, bazı enfeksiyonlar, karaci�er parankim 
hastalıkları ve bazı malignitelerde ferritin düzeyleri 
artabilir.12 Serum ferritin düzeylerinin 100 
ng/ml’nin üstünde oldu�u durumlarda ise demir 
eksikli�i olası de�ildir.9,12 

Serum demir düzeyinde dü�üklük, demir ba�-
lama kapasitesinde artı� ve transferrin saturasyon 
yüzdesindeki dü�üklük (%15’in altı) demir eksikli-
�ini dü�ündürse de bunlar spesifik ve sensitif test-
ler de�ildir, çünkü ya�lı populasyonda demir ve 
transferrin düzeyleri ço�u kez dü�mektedir. Ayrıca 
serum demir düzeyleri, sıklıkla diurnal dalgalanma 
göstermektedir.13 Benzer �ekilde eritrosit da�ılım 
geni�li�i de (RDW), demir eksikli�inden 
�üphenilen ya�lı hastaların taranmasında spesifik 
ve sensitiv bir test de�ildir.14 Serum transferrin 
reseptör düzeyleri, DEA ile kronik hastalık anemi-
sinin ayrımında kullanılabilen bir testtir. Serum 
transferrin reseptör düzeyleri DEA’da artmı� sap-
tanırken, kronik hastalık anemisinde normalin al-
tında saptanır.15 

Gastrointestinal �ncelemeler 
DEA’nın ya�lı populasyondaki en sık nedeni 

G�S’den olan kronik kan kaybı olup bu nedenle 
ço�u kez etiolojik de�erlendirme için G�S’e yöne-
lik incelemeler (özellikle endoskopik incelemeler) 
yapılır.16 Özefago-gastroduodenoskopi (ÖGD) ve 
kolonoskopinin birlikte uygulanması ile hastaların 
%80-85’inde DEA’ya sebep olabilecek 
gastrointestinal bir patolojinin saptanabildi�i bildi-
rilmektedir.17,18 Üst G�S yakınmaları olan hastalar-
da öncelikle ÖGD yapılmalıdır. ÖGD sırasında 
olası bir çöliak hastalı�ını ekarte etmek için ince 
barsak biopsisi alınmalıdır. Ya�lı populasyonda 
kolon kanseri riskinin artmı� olması nedeniyle alt 
G�S semptomları olan veya asemptomatik olan 
hastalarda öncelikle kolo-noskopi yapılmalıdır.19-21 
DEA’lı ya�lı hastalarda üst G�S patolojileri, alt 
G�S’dekine göre daha fazla görülmekte olup en 
sık saptanan lezyonlar peptik ülser, gastrit, 
özefajit, gastrik kanserdir. Alt G�S’de en sık sap-
tanan lezyonlar ise kolon kanseri, vasküler 
malformasyonlar, divertikül, polip ve kolitler-
dir.18,19,22 ÖGD ve kolonoskopide bir patoloji sap-
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tanmayan hastalarda ince barsakların radyolojik 
incelenmesi önerilmektedir.19 Gastroin-testinal 
sistemde herhangi bir patoloji saptanamayan has-
taların prognozlarının iyi oldu�u bildirilmekte-
dir.23 

Tedavi 
Tedavide esas ve öncelikli olan demir eksikli-

�ine sebep olan patolojinin tesbit edilerek düzel-
tilmesidir. Bu sayede hem olası bir malignite at-
lanmamı� olur, hem de tedaviye daha iyi yanıt 
almak mümkün olabilir. Bu arada hastaya demir 
replasman tedavisi de ba�lanmalıdır. Emilim bo-
zuklukları veya oral demir ile a�ırı gastrointestinal 
yakınmalar yoksa oral demir tedavisi (+2 de�erlik-
li, saf demir preparatları) tercih edilmelidir. Teda-
vide önerilen günlük demir elementi 100-200 mg 
arasındadır. Tedavinin 7-10. gününde retikülosit 
krizi görülür. 2 aylık tedavi sonrası hemoglobin 
düzeyi normal de�erine ula�ır. Bundan sonra demir 
depolarının dolmasını sa�lamak amacıyla tedaviye 
en az 6 ay devam edilmelidir. Oral tedavide ferröz 
sulfat, fumarat, glukonat preparatları kullanılabilir 
ve bunlar genelde etkindirler.24 

Parenteral demir tedavisi, en az iki oral demir 
preparatına intolerans veya uyumsuzluk oldu�u 
durumlarda, ciddi demir malabsorpsiyonu varsa ve 
demir tedavisi ile semptomları a�ırla�abilen 
ülseratif kolit gibi bir hastalık e�lik ediyorsa dü�ü-
nülmelidir.12,25 Demir sukroz (demir dekstran) 
yava� olarak intravenöz enjeksiyon veya 
intravenöz infüzyon �eklinde kullanılabilir. Demir 
sorbitol derin enjeksiyon �eklinde uygulanabilir, 
ancak intravenöz kullanımı uygun de�ildir. 
Parenteral uygulanacak total demir miktarı; demir 
(mg) = (15 - hastanın hemoglobin düzeyi, g/dl)x kg 
x 3  formülü ile hesaplanır.24 Anaflaktik �ok 
parenteral demir tedavisinin ciddi bir yan etkisidir 
ve tedavi öncesi test dozu uygulanmalıdır (önce 0.5 
ml enjekte edilir, en az 1 saat beklendikten sonra 
tümü uygulanır). Önerilen günlük maksimal doz 
100 miligramdır.26 

Demir sükrozun total dozu tek bir seferde 
intravenöz infüzyon ile verilebilir. Demir sükroz 
serum fizyolojik ile 1/20 dilüsyonda sulandırılma-
lı ve önce dakikada 20 damla (5 dakika), daha 

sonra yan etki görülmez ise 40-60 damla/dakika 
�eklinde uygulanmalıdır.26 Ancak total doz demir 
infüzyonu uygulanan hastaların % 40’ında 
artralji-miyalji sendromu geli�ti�i bildirilmi�tir. 
Bundan dolayı total doz infüzyon öncesi ve son-
rası 125 mg metilprednizolon uygulanması bu yan 
etkilerin sıklı�ını ve �iddetini azaltması yönünden 
önerilmektedir.27 Ya�lı hastalarda eritrosit süs-
pansiyonu transfüzyonu semptomatik anemi du-
rumlarında (anjina pektoris, miyokard infarktüsü, 
konjestif kalp yetmezli�i gibi), efor kapasitesi 
New York Kalp Birli�i’ne (NYHA) göre klas 3/4 
grubunda olanlarda, kardiyovasküler hastalık 
anamnezi olup Hb < 9gr/dl veya hematokrit < 
%26 olan hastalarda, preoperatif Hb < 9 gr/dl 
veya hematokriti < %26 olanlarda, kemoterapi 
öncesi Hb < 9 gr/dl ve son dönem böbrek 
yetmezli�i olup Hb < 9 gr/dl olan hastalarda uy-
gulanması önerilmektedir.6 

Demir eksikli�i anemisi olan ya�lı 
populasyonda malignite görülme riski artmı�tır21,28 
ve mevcut anemi altta yatan bir malignitenin ilk 
klinik yansıması olabilir. Sonuç olarak, ya�lı 
hastalarda demir eksikli�i anemisi önemli bir 
problem olup, etiolojik açıdan ayrıntılı incelenme 
gerektirmektedir. 
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