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SEMBOLLER ve KISALTMALAR

EPO = Eritropoetin

HNF -4 = Hepatik niiklear faktor 4

HIF = Hipoksik indiiklenebilir faktor
CFU-E = Colony forming unit - eritroid
BFU-E = Burst foirrming unit - eritroid
23DPG = 2,3 difosfogliserat

G6PDH = Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
Hb = Hemoglobin

Htc = Hemotokrit

OEH = Ortalama eritrosit hacmi

(Mean Corpuscular Volume
OE HbK = Ortalama eritrosit hemoglobin
Konsantrasyonu

(Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration)

RDW = Eritrosit dagilim genisligi
(Red Cell Distribution width)
DEA = Demir Eksikligi Anemisi
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= Yasa gore normal Hb, Htc, MCV degerleri.
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GIRIS ve AMAC

Anemi; eritrosit say1r ve/veya hemoglobin diizeyinin saglikli kisilerdeki normal
degerlerinin altina inmesidir (1).

Cocukluk caginda mental ve fizik gelisim {izerinde olumsuz etkisi olmasi nedeni ile
anemi 6nemli bir saglik sorunu olarak kabul edilmektedir. Gelismis iilkelerde 5 yas alt1
cocuklarin % 12’si gelismekte olan iilkelerde ayn1 yas grubu ¢ocuklarin % 51°1 anemiktir (2).

Anemi hematolojik — nonhematolojik bircok sisteme etkisi olan bir hastaliktir.
Hiicresel fonksiyonlarda biyokimyasal degisiklikler, biiylime, psikomotor gelisme, davranis,
zihinsel gelisme, immiin sistem, fiziksel kapasite, gastrointestinal sistem ve termoregiilasyon
tizerine etkileri vardir (3).

Aneminin bir hastaliktan ¢ok baska birincil olaylarin belirtisi oldugunu bilmek
onemlidir. Anemi baska organlarin islev bozuklugunu daha da agirlastirabilen sik karsilagilan
bir komplikasyondur (4).

Baz1 caligmalar da aneminin yol actifi mental geriligin aneminin tedavisi ile
diizeltilemedigini bildirilmistir (5,6,7).

Demir eksikligi tiim diinyada en onemli beslenme problemlerinden biridir. Demir
eksikligine bagli anemi prevelans: az gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde yiiksektir. (9,10)
Gelismis iilkelerde prevalans olduke¢a diisiiktiir. Ulkemizde de gelismelere ragmen halen
anemi prevelans: yiiksektir (10,11).

Demir eksikligi diisiik dogum agirligi, siit ¢cocuklugu donemi gibi biiyiimenin hizlh
oldugu donem, kronik hipoksiye maruz kalma, dogumda diisiik hemoglobin seviyesi,
erkenden inek siitii ve kat1 gidalarla beslenme, fazla cay tiiketimi, diisiik et ve vitamin C alimu,
demir desteksiz alti aydan fazla anne siiti alimi ve diisiik sosyoekonomik diizey; demir
eksikligi agisindan yiiksek risk olusturmaktadir. (10,12). Diisiik sosyoekonomik yapiya sahip
olan toplumlar nutrisyonel eksiklik disinda sik infeksiyon nedeniyle de risk altindadirlar
(13,14).

Gelisen teknoloji ve bilgi birikimine bagl olarak prematiire ve diisiik dogum agirlikli
dogan bebeklerin sayisinin artmasi, demir eksikligini daha kiigiik yaslarda ortaya
cikarmaktadir (15).

Demir eksikligi sirasiyla demir depolarinin azalmasi, eksik demirli eritropoez ve
nihayet en agir sekli olan demir eksiklig anemisi seklinde goriilebilir. Agir vakalar kalp ve

dolasim yetmezligi bulgular1 ile bagvurmakla beraber tan1 cogu kez diger bir nedenle doktora



basvuruldugunda veya tarama testleri ile konulmaktadir. Demir eksikligi, uzun dénemde
bliylime ve gelisme geriligi, motor ve mental performansda azalma ve davranis
bozukluklarina neden olabilmektedir (16,17).

Calismamizdaki amag; yas gruplarina ve cinslerine gére anemi ve demir eksikligi

anemisinin incelenmesidir.



GENEL BIiLGILER

Cocukluk donemlerinin siniflandirilmasi
Cocuklarda anatomik ve fizyolojik 6zellikler yasa gore farklilik gosterir .Bu nedenle ¢ocukluk
cag1 donemlere ayrilir (1).
1-Dogum Oncesi (gestasyonel ,antenatal,prenatal veya intrauterin donem )

Embrional donem. (0-10 hafta)

.Fetal donem (10 haftaliktan doguma kadar )
2-Dogum sonras1t donem(postnatal donem )

.Yenidogan neonatal donem (0-4 hafta )

.Siit gcocuklugu donemi (1 ay-12 ay)

.Oyun ¢ocuklugu dénemi (1-3 yas)

.Okul 6ncesi donem (4-5 yas)

.Okul ¢ocuklugu donemi (Kizlarda 6-10 yas)

(Erkeklerde 6-12 yas)
.Piiberte donemi (kizlarda 10-16 yas)
(erkeklerde 12-18 yas)

HEMATOPOEZ

Intrauterin olarak hematopoezin 3 evresi vardir. Bunlar mezablostik dénem, hepatik
donem ve myeloid donemlerdir. Mezoblastik evre;gebeligin 14. giiniinde embrional
mezenkimal dokudan olusan kan hiicrelerinin vitelliis kesesinde goriilmesi ile baslar.Kan
adaciklarmin dis kisminda damarlar olusurken, bu adaciklarin ortasinda ilk kan hiicreleri olan
hemositoblastlar ortaya ¢ikar. Embriyoda ilk goriilen kan hiicreleri kirmizi seri hiicrelerdir.
Bunlar primitif megaloblastik hiicrelerdir. Bu primitif hiicreler iri c¢ekirdeklidirler ve
hipokrom hiicreler bunlardan olusur. Bu tiir hemotopoez yaklasik 6 hafta siirer. Gebeligin 7.
haftasindan baglayarak eritrosit yapimi normoblastik eritropoez ile olur. Onuncu gebelik
haftasinda kan yapiminin %90°1 normoblastiktir (1).

Hepatik donem ikinci evredir. Gestosyonel 6-8. haftadan baslar. Ikinci ii¢ aylik
donemde baslica hematopoez yeri karacigerdir. 5. fetal aydan sonra karacigerde eritrosit
yapimu giderek azalir. Ancak dogumdan sonraki bir haftaya kadar devam eder.

Myeloid donem {igiincii evredir. Dordiincii ve besinci gebelik aylarinda hematopoez

baslar.Gebeligin son ii¢ ayinda ve dogumdan sonra kemik iligi kan yapiminin ana organidir.



Intrauterin 3. ayda kisa siireli ve dnemsiz derecede dalak, timus ve lenf nodlarinda da kan
yapimu goriliir. Gebeligin son giinlerinde fetusda kan yapimi eriskine kiyasla ii¢ veya bes kez
daha hizhidir. Kemik iligi tiimiiyle kirmizi ilik ile doludur. Dogum sonrasinda ilik artmasi en
cok bas kemiklerinde olmak tizere bir siire devam eder (1).

Bes yasina kadar biitiin kemiklerin iliginde eritrosit liretimi olmaktadir. Fakat yaklagik
20 yasindan sonra humerus ve tibianin proximal boliimleri disinda uzun kemiklerin iligi yagh
ilik durumuna gecer ve artik eritrosit iiretimi yapmaz. Bu yastan sonra eritrositler sternum
kaburga ve kalga kemikleri gibi membrandz kemiklerin iliginde gelisir. Hatta bu kemiklerde
bile yas ilerledikge tliretim azalir (18).

Fetal eritropoez, fetus tarafindan iiretilen biiylime faktorleri tarafindan kontrol edilir.
Eritropoetin (EPO) ,eritrosit yapiminin fizyolojik diizenleyicisi olup glikoprotein yapisinda ve
30-39 kD agirligindadir. Etkisini CFU-E (Colony Forming-Units-Eritroid) ve BFU-E (burst
Forming Units-Eritroid) iizerinden gosterir. Eritropoetin gebeligin ilk alti1 ayinda fetal
karacigerde monosit makrofaj orjinli hiicrelerden salinir. Son ii¢ aylik dénemde yapim
karacigerden bobrege gecer. Bu degisimde arteryel oksijen basing degisikligi etkilidir.
Eritropoetin salinimi hipoksi ve anemi, oksijen duyarlilik yolaklar ile stimiile edilir. Hepatik
Niiklear Faktor 4 (HNF-4) ve Hipoksik Indiiklenebilir Faktor (HIF) eritropoetin igin spesifik
transkripsiyonel aktivasyona neden olur. Erken gebelik donemlerinde, mezoblastik evrede,
eritropoetin kan yapimi iizerine etkili degil iken, hepatik ve miyeloid evrelerde hemopoeze
etkisi belirgin olarak ortaya cikar.

Fetal eritropoez lizerine maternal faktorlerin etkisi azdir. Eritropoez fetusun kontrolii

altindadir (1).

Eritrositlerin Gelismesi:

Kemik iliginde bulunan pek ¢ok pluripotent hematopoetik kdk hiicreden her tip kan
hiicresi gelisebilir. Fakat sayilar yasla azalir. Kok hiicreler tek yonlii, unipotent stem hiicreye
doniiserek alyuvar ya da akyuvar gibi belirli tip hiicrelerin gelismesine neden olurlar. Bu
hiicrelere ¢cogu kez yonlendirilmis hiicre adi verilir. Bununla beraber bu unipotent hiicreler
morfolojik goriinlimleri bakimindan ayirt edilemezler. Gergekte pluripotent hiicreler gibi
genis lenfositlere benzeyen bir goriintimleri vardir.

Interlokinler ,bilyiime faktdrleri, extrameduller matriks poteinleri ve diger stromal
maddelerin etkisi altinda eritrositer seri gelismektedir (19).

Eritrositer seride ilk hiicre proeritroblasttir. Uzun siireli uyart ile stem hiicreden ¢ok

sayida bu hiicreler olusur. Proeritroblastlar bir kere olustuktan sonra bir¢ok kez boliinerek 16-



18 tane olgun alyuvar meydana getirir. Proeritroblasttan olusan ilk kusak, bazik boyalarla
boyandig1 i¢in bazofil eritroblast adin1 alir. Bu evredeki hiicrede ¢ok az hemoglobin sentezi
olur. Bundan sonraki evre olan polikromatofil eritroblastlar, yeteri kadar kirmiz1 hemoglobin
olusturdugu icin polikramotofilik gdriiniimdedir. Daha sonraki bdlmelerde biiylik miktarda
hemoglobin sentezinden dolay1 kirmiziya boyanan hiicrelere ortokromotik eritroblast denir
(18).

Sonunda bu hiicrelerin stoplazmasit %34 oraninda hemoglobinle dolduktan sonra
niikleuslar1 ¢ok kiigiik bir hacme yogunlasir ve hiicreden atilir. Ayni1 zamanda endoplazmik
retikulum reabsorbe olur. Bu evredeki hiicrelere, golgi organi kalintisi, mitokondri ve pek az
oteki endoplazmik organelleri igeren az miktarda bazofilik materyal tasidigi i¢in retikiilosit
ad1 vertilir.

Retikiilositlerde kalmis olan bazofilik materyal normal olarak bir iki giin i¢inde
kaybolur. Boylece olgun eritrositler meydana gelir. Retikiilositlerin omiirleri ¢ok kisa
oldugundan kanin biitlin alyuvarlar: i¢cindeki konsantrasyonlar1 %1 den daha azdir (20).

Olgun eritrosit, 8 um capinda ¢ekirdeksiz diskoid sekilli ve mikro dolasimda basar1 ile bir
taraftan diger tarafa gegebilmek icin oldukca esnek katlanabilir yapidadir. Eritrositte membran
biitiinligl hiicre ici ATP yapimiyla devam ettirilir. Ortalama eritrosit yasam siiresi 100-120

giindiir (18).

Eritrosit Gelisiminde Eritropoetin Etkisi

Eritrosit yapimiin fizyolojik diizenleyicisi glikoprotein yapisinda bir hormon olan
EPO (Eritropoetin) bobrekte peritiibiiler kapillerlerde Ortiicii hiicreler tarafindan salinir.
Normal insanlarda tiim eritropoetinin %90-95 1 bobrekte yapilir. Cok az miktarda EPO
hepatositler tarafindan yapilir. Ancak bu miktar ihityacin 1/3’linii karsilayabilir (21).

Dolagimda EPO ,6-9 saatlik yari omre sahiptir. EPO ilik eritroid prekiirsorleri
diizeyindeki spesifik reseptorlere baglanacak aktivite gosterir (21).

Eritropoetinin kemik iliginde hemotopoetik kok hiicrelerden proeritroblastlarin
iretimini stimiile ettigi belirlenmistir. Hizli hiicre iiretimi sahis, diisiik oksijen basincinda
kaldig1 silirece ya da yeteri kadar eritrosit yapilip, dokulara yeterli mektarda oksijen
tasinincaya kadar devam eder. Bu degere ulasildiginda eritropoetin yapim hizi gerekli sayida
fakat fazla olmamak tizere, eritrosit iiretimini stirdiirecek diizeye iner (18).

Bir sahsin her iki boregi de alinirsa ya da hastalikla haraplanirsa; sahis siirekli anemik

duruma diiger, ¢linkii ancak %35-10 kadar eritropoetin bobrekten baska dokuda (Baslica
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karaciger ve belki makrofajlarda) yapilir. Fakat bu viicut gereksiniminin ancak ticte biri ya da

yaris1 kadar eritrosit yapimini gerceklestirmeye yeter (18).

Hemoglobinler ve Eritrositler

Eritrositlerin en 6nemli fonksiyonu ,akcigerden dokulara oksijen taginmasini saglayan
hemoglobin igerigidir. Ayrica CO2 ve H20 reaksiyonlarinda gorev alan karbonik anhidraz
enzimine sahiptir.

Eritropoez, dolasimdaki eritrositlerin sayr ve fonksiyonu, pulmoner, renal,
kardiyovaskiiler etkiler ve dokulardan salinan aktif maddelerin kemik iligine etkisi ile hassas
bir sekilde ayarlanir.

Saglikl bir eritropoez i¢in vitamin Bi2 ve folik asite ihtiya¢ vardir. Bi2 vitamini DNA
sentezi ic¢in gereklidir. Bu vitamin eksikligi niikleusun olgunlasmasini duraklatarak
boliinmenin geri kalmasia yol agar. Folik asit de Bi2 gibi fakat farkli yoldan DNA yapimi
icin gereklidir. Folik asit DNA sentezi i¢in gerekli niikleotitlerden biri olan deoksitimidilat

olusumunda deoksiiirodilatin metilasyonunu hizlandirir (1).

Hemoglobin

Hemoglobin ,demir iceren dort adet HEM (Protoporfirin ve demir) ve bunlarin
kovalent baglarla her birine bagli globulin zincirlerinden olusan tetramerik bir yap1 gosterir.
Polipeptit aminoasit dizilimleri primer yapiyi, her bir zincirin alfa heliks olusturarark
kivrilmast sekonder yapiy1 ve helikslerin birbiri ilizerine katlanmasi tersiyer yapiy1 olusturur.
Eritrositlerdeki ozmotik basinci saglayan stoplazma proteininin en Onemli kismi %98
hemoglobin olusturur. insan eriskin hemoglobininin ¢ogunlugunu HbA (20 ve 2P zinciri
icerir) olusturur. Az miktarda (%2,5-3,5) HbAz ve %1 den az miktarda HbF vardir.

Globin zincirleri degisik hemoglobinlerde farklidir ve bu farkliliklar alfa, beta,
epsilon, gamma, zeta olarak ifade edilir. Gestasyonun erken doneminde epsilon zinciri yapilir.
Gower I, hemoglobini 2 zeta ve 2 epsilon zincir igerir. Daha sonra Portland hemoglobini
ortaya ¢ikar. Besinci yedinci gebelik haftasinda embriyonun hemoglobin yapist Gower I %42,
Gower 11 %24, HbF %34 den olusur. Gestasyonun ii¢lincli ayindan doguma kadar HbF
hakimdir. Alt1 aylik fetusda total hemoglobinin %90-95 1 Hb F dir. Bu oran giderek azalarak
dogumda ortalama % 70 e iner. Dogumu izleyen ilk birkag¢ giin icinde Hb ve eritrosit yapimi

hiz1 hizla diiser. Dogumda %55-85 oraninda olan HbF dogumdan sonra hizla diigmeye baglar

(1.
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Yapim hizinin diisiik ve eritrosit yasam siiresinin nispeten kisa olusu sonucu, yaklagik
2. ayda Hb degerleri en diislik diizeye ulasir. (ortalama 11g/dl) Bundan sonra yapim hizi
artarak ti¢ilincii ayda maksimum degere yiikselir.(Fizyolojik anemi dénemi)

Prematiire doganlarda eritrosit yasam siiresi 35-50 giin civarindadir ve prematiirelerde
eritrosit kitlesinin hergiin yaklasik %1,5 yikilir. Morfolojik olarak eriskinlerde eritrositlerin
%70 1 bikonkav, %27’s1 konkav ve vaskuolsiizdiir. Yenidogan eritrositleri morfolojik olarak
da eriskinden farklilik gosterir. Membranda siilfidril, tokoferol diizeyleri azalmistir ve bu
nedenle yenidogan eritrositleri kolay hemoliz olur.

Hyalen membran hastaligt ve dogum sonrast olusan asfiksi kan volliimiiniin
azalmasina, travay siiresinde asfiksi ise kan voliimiiniin artmasina yol acar. Dogumdan 2-6
saat sonra yenidogan kan voliimii ortalama 85 ml/kg dir. Prematiirelerde bu degerler daha
yiiksektir ve 89-105 ml/kg olarak bildirilmistir. Miadinda dogmus bir yenidoganda birinci
ayin sonunda kan voliimi 73-77 ml/kg dir (1).

ANEMI

TANIM:

Hemoglobin, hemotokrit veya eritrosit degerinin yasa ve cinse gére normal ortalama
degerlerinin 2 standart sapma altinda olmasi olarak tanimlanir (22).

Normal hemoglobin ve hemotokrit degerleri yas ve cinse gore degisiklik gdsterir.

TABLO 1 Yasa ve cinse gore ortalama ve -2SD hemoglobin degerleri

Hemoglobin
(gr/dl) Hematokrit (%) MCV (f1)
Yas
alt alt

ortalama | sinir | ortalama |sinir | ortalama | alt sinir
6 ay - 2 yas 12,5 11,0 37,0 33,0 77,0 70,0
2 -4 yas 12,5 11,0 38,0 34,0 79,0 73,0
5-7 yas 13,0 11,5 39,0 35,0 81,0 75,0
8-11 yas 13,5 12,0 40,0 36,0 83,0 76,0
12 -14 yas -
Kiz 13,5 12,0 41,0 36,0 85,0 78,0
Erkek 14,0 12,5 43,0 37,0 84,0 77,0
15-17 yas -
Kiz 14,0 12,0 41,0 36,0 87,0 79,0
Erkek 15,0 13,0 46,0 37,0 86,0 78,0
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Aneminin varligi siklikla hastanin hemoglobininin yasa ve cinse 0zgii normal
degerlerle karsilastirilmasi ile belirlenir (23).

Bazi patolojik durumlarda, siyanozlu kalp ya da pulmoner hastaliklar oldugu gibi veya
oksijene yiiksek affinitesi olan hemoglobin nedeniyle “normal sinirlar” i¢cindeki hemoglobin
degerlerinde anemi bulunabilir. Bu durumlarda fizyolojik tanimlama daha uygundur. Anemi
bir hastaliktan daha ¢ok baska birincil olaylarin belirtisidir. Aneminin en kolay nicel
tanimlamas1 Hb ve Htc degerlerinin o yas ve cins i¢in ortalamadan 2 standart sapma (%95
giivenilirlik smirt iginde) asagida olmasidir. Normal hemoglobin konsantrasyonu yiiksek
rakimlarda (Solunan O: igerigi daha diisiiktiir) deniz yiizeyine gore daha yiiksektir. Erkeklerde
plberteden sonra yiiksek androjen diizeyleri eritrosit yapimini arttirdigi icin Hb diizeyleri
daha yiiksek bulunur (25).

Hemoglobin diizeyinin diisiisii kanda O: tasima kapasitesini azaltmakla beraber, bu
diizey 7-8 gr/dl nin altina inmedik¢e onemli fizyoloik degisiklikler ortaya ¢ikmaz. Bu degerin
altinda ise deri ve mukozalarin soluklugu belirgindir (1).

Tasikardi, kalp atim hacminde artis, dokulara daha kolay oksijen saglamak iizere
disosiasyon egrisinde saga kayis ve kan akiminda vital organlara yonelis anemiye uyum
saglayan fizyolojik degisikliklerdir. Anemi eritrosit metabolizmasini da etkiler ve eritrosit i¢i
2,3 difosfat gliserat (2,3 DPG) artar. Hemoglobin diizeyindeki azalisin yanisira 2,3 DPG artisi
O: egrisinin saga kaymasina neden olur. Béylece O2 Hb’den daha kolay ayrilarak dokulara
gegebilir. Nedeni ne olursa olsun uzun siire devam eden agir anemi tasipne , tasikardi, kalp
biiyiimesi ve konjestif kalp yetmezligi ile sonuclanir (26).

Akut gelisen anemi siklikla 1y kompanse edilemez ve nabzin hizlanmasi, kan akim
{ifiiriimii, azalmis egzersiz toleransi, bas agrisi, asir1 uyku (Ozellikle bebeklerde) istahsizlik ve
senkop ile kendini gosterebilir. Transflizyon kararini verirken kardiyovaskiiler ya da
fonksiyonel bozulmanin boyutlar1 degerlendirilmelidir (25).

Cocukluk cag1 anemi nedenleri 3 biiyiik grupta toplanabilir:
1. Eritrositlerin veya hemoglobinin yetersiz yapimina bagli anemiler.
2. Eritrositlerin agir1 yikimina bagli anemiler. (hemolitik anemiler)

3. Kan kaybina bagli anemiler (1) (Tablo 2)
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TABLO 2 Cocukluk Yaslarinda Anemi Nedenleri (1)

ERITROSITLERIN VEYA HEMOGLOBININ YETERSIiZ YAPIMINA BAGLI ANEMILER

Kemik iliginde eritroid seri ana hiicrelerinin sayisal yetersizligi
Saf eritrositer anemiler
Kongenital saf eritrositer anemi (Diamond-Blackfan anemisi)
Edinsel saf eritrositer anemiler
Aplastik anemiler
Kongenital aplastik anemi (Fanconi anemisi)
Edinsel aplastik anemiler
Normal sayida eritroid seri ana hiicresi olmasina karsin yetersiz yapim
Infeksiyon ve bag dokusu hastaliklari ile yaygin neoplazmalarda goriilen anemiler
Kronik bobrek hastaliklar: anemileri
Kongenital diseritopoetik anemiler
Siitcocugunun fizyolojik anemisi
Spesifik faktorlerin yetersizligi
Megaloblastik anemiler
Folik asit eksikligi
Bi2 vitamini eksikligi
Mikrositer anemiler
Demir eksikligi
Bg vitamini eksikligi
Kursun zehirlenmesi
Kemik iligi infiltrasyonu (l6semiler, lenfomalar, néroblastom)

ERITROSITLERIN ASIRI YIKIMINA BAGLI ANEMILER (HEMOLITIiK ANEMILER)
Eritrosite 6zgii (intrensek) bozukluklar
Yapisal bozukluklar
Herediter sferositoz
Hemolitik eliptositoz
Proksizmal gece hemoglobiniirisi
Piropoikilositoz
Enzim bozukluklar
Gliikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi (favizm)
Piruvat kinaz ve heksokinaz eksiklikleri
Hemoglobin sentezinde bozukluk
Hemoglobin S,C,D,E hastaliklar1 (hemoglobinopatiler)
Talasemiler
Eritrosit dis1 (ekstrensek) etmenler
Immiin nedenler
Pasif olarak kazanilmis antikorlar (yenidoganin hemolitik hastaligi)
Rh uyusmazligi
ABO uyusmazlig1
Alt grup uyusmazliklari
Aktif olarak antikor yapimi
Idiopatik otoimmun hemolitik anemi
Semptomatik (lupus, lenfoma)
Ilaca bagl (penisilin, metil dopa)
Immiin olmayan nedenler
Toksik maddeler (arsenik, kursun)
Infeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri)

KAN KAYBINA BAGLI ANEMILER
Akut kanamalar
Kronik kanamalar

Anemiler ayn1 zamanda eritrosit boyutlart ve morfolojilerine gore alt gruplara ayrilabilirler.
Bu siniflamada anemiler eritrosit MCV ve MCHC degerlerine gére mikrositik normositik ve

makrositik olarak gruplandirilirlar (27).
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Ayrica anemilerin ortalama eritrosit hacmine gore mikrositer, makrositer ve
normositer olarak siniflamak miimkiin (1). (Tablo 3)

TABLO 3 Ortalama Eritrosit Hacmine (MCYV) Gore Anemilerin Siniflandirilmasi (28)

A. Hipokrom mikrositik anemiler
1. Demir eksikligi anemisi
. Kronik inflamasyon
. Talasemi sendromlari
. Kronik kursun zehirlenmesi
. Sideroblastik anemiler
. Baz1 unstable hemoglobinopatiler
. Hemoglobin E tasiyiciligi
. Bakir eksikligi

0 31 O\ Lk~ WIN

B. Makrositik anemiler
1. Megaloblastik kemik iligi
B2 vitamini eksikligi
Folik asit eksikligi
Herediter orotik asidiiri
Tiyamine yanith anemi
Miyelodislastik sendrom
2. Aplastik anemi
3. Diamond-Blackfan sendromu
4. Hipotiroidi
5. Karaciger hastalig1
6. Normal yenidogan
7. Artmis eritopoez
8. Obstriiktif ikter
9. Down sendromu
10. Diseritropoetik anemiler

C. Normositik anemiler

1. Konjenital hemolitik anemiler
Hemoglobin mutantlari
Eritrosit enzim defektleri
Eritrosit membran defektleri

2. Edinsel Hemolitik anemiler
Immiin hemolitik anemiler
Mikroanjiopatik hemolitik anemiler
Akut enfeksiyonlara sekonder

3. Akut kan kayb1

4. Kronik bobrek hastaligi

5. Kemik iligi infiltrasyonu

Anemide en uygun tedavi yonteminin se¢imi i¢in nedenin kesin olarak belirlenmesi
gerekir. Bur ¢ocukta anemi nedeni arastirilirken ¢esitli yaslarda sik goriilen anemi sekillerinin

farkli oldugu g6z oniine alinmalidir (1).
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Cogu kez Oykii, fizik muyayene bulgulari ve 6zel laboratuvar testleri ile taniya varilir.

Anemi Nedenlerinin Yaslara Gore Dagilimi. Tablo 4
Anemi Nedeni 0-7 giin 1 hafta -3 ay 3-24 ay 2-6 yas > 6 yag

Besinsel eksiklik - - -+ + }
(demir, folik asit)

Kemik iligi yapim defekti

Saf eritrositer anemi + ++++ - - -

Aplastik anemi - - + + +

Kemik iligi infiltrasyonu - + ++ - -+
Hemolitik anemiler ++++ +++ ++ + +
Kan kayb1 -+ + ++ ++ ++

Laboratuvar testleri arasinda hemoglobin, hemotokrit, eritrosit sayimlari ile periferik
kanin incelenmesi en basit olanlardir. Bdylece aneminin hipokrom veya normokrom,
mikrositer, normositer veya makrositer olusumunun yanisira eritrositlerin sfer hiicresi, orak
hiicre, target hiicresi gibi 6zel morfolojileri saptanabilir. Periferik kandaki retikulosit
sayisinda ayirict tant i¢in 6nemlidir (1).

Iyi bir 6ykii ve fizik muayene ile anemi nedenlerinden siklikla siiphelenilir. Genellikle
Oykiiniin odaklanacagi noktayr hastanin yasi belirler. Kiigiik bebekte dikkatli alinan bir
beslenme Oykiisii onemlidir. Sarilik, kan kaybi, ilag injeksiyonu ya da kronik hastalikda
aneminin olas1 nedenlerini gosterebilir. ileri cocukluk donemlerinde ve ergenlikte yapisal
semptomlarin, diizensiz beslenmenin, ila¢ aliminin ya da 6zellikle menstriiel kanamaya bagl
kan kaybinin varligi siklikla taniya isaret eder. Dogumsal eritrosit bozukluklar1 siklikla
yasamin ilk alt1 ayinda ortaya cikar. Genellikle tan1 konmamasia karsin siklikla yenidogan
sariligl ile iliskilidir. Dikkatli alinan ilag¢ 6ykiisii, ilaca bagli sorunlarin (G6PDH eksikliginde
hemoliz, kemik iligi baskilanmasi, antikora bagli hemoliz) belirlenmesinde 6nemlidir. Yalin
besinsel demir eksikligi, inek siitii protein intoleransinm, GIS kan kaybia neden oldugu ve
yetersiz demir alinmasini komplike ettigi bebeklik donemi disinda ender goriiliir. Dikkatli
alinan 6yki kan kayb1 icin genis bir arastirma yapmaksizin replasman tedavisi verilmesi i¢in

yeterli olabilir (25).
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Anemili Hastada Fizik Muayene fle Tamisal Yaklasim:
Vital Bulgular: Nabiz, arter kan basinci (tasikardi, sigrayici nabiz, nabiz basincinda

artma, ortostatik hipotansiyon.)

Konjuktiva, Sklera: Solukluk, ikter, kanama, mavi sklera.

Deri ve Eklentileri: Solukluk, ikter, purpura, telenjektazi, ayak iilserleri, kasik tirnak.

Agiz ve Dudaklar: Dis eti hipertrofisi, kanama, solukluk, stomatit, glossit, liremik

hepatik koku.

Gozdibi: Papilla 6demi, kanama.

Lenf bezleri: Biiylime.

Kemikler: Duyarlilik, timor.

Karin: Hepatomegoli, splenomegoli, kitle, assit.

Kalp, akciger, damar; Ufiiriim, galo ritmi, kardiyomegali, dispne, tasipne, ral, ddem.

Pelvik iireetal muayene,; Kanama, kitle, hemoroid.

Norolojik muayene: Titresim- pozisyon duyusu, Romberg testi, periferik ndropati (29).

Aneminin varliginda fizik muayene aneminin muhtemel nedenini akla getirir. Sarilik
hemolizi diisiindiirtir. Petesi ve purpura kanama egilimini gosterir. Hepatosplenomegali ve
adenopati infiltratif hastalig1 diisiindiiriir. Biiyiime gerilgi ve az kilo alimi1 organ yetersizligi ya
da kronik hastalik anemisini diistindiiriir. Diskida gizli kan arastirilmasi anemili bir hasta i¢in
onemli tetkiklerden biridir (25).

Akut anemi hemen daima kan kayb1 ve hemolize baghdir. Hematokrit ve hemoglobin
diizeyleri kan kayb1 hacmini yansitmaz. Asil sorun anemi degil hipotansiyon ve azalmis organ
perfiizyonudur. Kan kaybi1 % 40’1 asarsa hipovolemik sok belirtileri olan konfiizyon hava

acligi, terleme artisi, hipotansiyon ve tasikardi belirginlesir (30).
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Akut hemolitik hastalikta olusan isaret ve semptomlar eritrosit yikimina yol acan
mekanizmaya baglidir. Serbest hemoglobin salimiyla birlikte introvaskiiler hemoliz akut sirt
agrisi, plazma ve idrarda serbest hemoglobin ve renal yetmezlikle birlikte olabilir. Daha
kronik ve ilerleyici anemiyle birlikte semptomlar hastanin yasina ve kritik organlara kan
desteginin yetersizligine baghdir. Orta derecede anemiyle birlikte olan semptomlar yorgunluk,

nefes darlig1 ve tasikardidir (30).

Anemilerde Laboratuvar Bulgular:
Rutin incelemeler:
a) Tam kan sayimi (16kosit, trombosit ve eritrosit sayilari.) Hb, Htc, MCV,
MCHC, RDW
b) Periferik kan yaymasi.
c) Retikiilosit sayimi.
d) Hemoliz dogrulama testleri

e) Serum haptoglobulin, bilurubin, LDH

Aywrict, gruplayict incelemeler:

* Demir, demir baglama kapasitesi, ferritin (Fe eksikligi, kronik hastalik
anemisi.)

* Hb elektroforezi (talasemi, orak hiicre sendromlari, anormal
hemoglobinler.)

* Renal ve hepatik biyokimyasal paneller (kronik bobrek/karaciger
hastalig1)

* Hormon profilleri (hipo/hipertiroidi, hipofizer/siirrenal yetersizlik,
hipoparotroidi)

* B folat diizeyleri. (Bi2/folik asit eksikligi durumlarr)

*  Coombs testleri (otoimmun hemolitik anemi)

« Kl aspirasyonu + biopsisi. (infiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi)

18



Hemolitik Durumlar Icin Ozel Incelemeler:
* Enzim diizeyleri (glukoz 6 fosfat dehidrogenez, piruvat kinaz eksikligi.)
* Osmotik frajilite testi (herediter sferositoz)
* Oraklasma testi (orak hiicre sendromlart)
e Siikroz lizis,asit ham testleri
» Koagiilasyon profili.
* EKG (protez kapak, endokardit)

Tarayici Incelemeler:

* Goriintiileme teknikleri: Direkt / kontrastli filmler, USG, BT, MR, sintigrafi,
anjiografi.
* Mikroskobik kanama arama: idrarda, diskida, balgamda (29).

Anemiler siklikla tarama ve laboratuvar testlerinin anormalligi ile taninir. Anemi tanisi
bir kez dogrulandiginda formiil, trombosit sayimi, indeksler ve retikiilosit sayimu ile birlikte
tam kan sayimi yapilmalidir. Kan yaymasi morfolojik olarak anormallikler yoniinden
incelenmelidir. Indeksler ve retikulosit sayimindan elde edilen veriler kullanilarak arastirma
yeterli ya da yetersiz eritrosit yapimima gore ya da hiicrelerin mikrositik normositik ya da
makrositik olmalarma gore yonlendirilir. Periferik kan yaymasmin incelenmesi eritrosit,
beyaz kiire morfolojilerinin ve trombosit sayisinin belirlenmesinde 6nemlidir. Bu hiicre
incelemeleri aneminin eritroid dizide sinirl1 bir olayla mi, yoksa diger kemik iligi elemanlarin
etkileyen bir islev bozukluguna m1 bagli oldugunu saptamak ag¢isindan dikkatlice yapilmalidir

(25).
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Tablo 5 Anemi Tamisina Yaklasim (31)

I ANEMI I

I| MCV I|
Diisiik Normal Yiiksek
(MIKROSITIK (NORMOSITIK) (MAKROSITIK)
Demir eksikligi Folik asit eksikligi
Talasemi Bi2 vitamini eksikligi
Kursun zehirlenmesi (Kan folik asit ve Bi2 vitamini diizeyi)
Kronik hastalik
Sideroblastik anemi Aplastik anemi
Karaciger hastalig
| I| RETIKULOSIT |I |
Yiiksek Disiik
|— BILIRUBIN | |—| LOKOSIT VE TROMBOSIT |—|
Normal Yiiksek Diigiik Diisiik Yiiksek
Kanama Hemolitik anemi Aplastik anemi Saf Infeksiyon
Loésemi eritrositer
anemi
‘—| COOMBS TEST | =
Negatif Pozitif

- Hemoglobinopati (Hb elektroforezi)

- Enzim eksikligi (G6PD diizeyi)

- Membran bozukluklar: (Periferik yayma,
Osmotik frajilite)

- Mikroanjiyopati

- Tlag

- Infeksiyon

Demir eksikligi Anemisi

- Otoimmun hemolitik anemi
- [zoimmun hemolitik anemi (Rh, ABO,
yanlis kan transfiizyonu)

Demir eksikligi anemisi; kemik iliginde eritropoezin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan

demirin yetersizliginin sebep oldugu anemi olarak tanimlanmaktadir (1). Hastalik yagamin her

doneminde goriilmekle birlikte kii¢iik ¢ocuklarda ve kadinlarda siktir. Genellikle alinan demir

miktar1 ile gereksinim arasindaki dengesizlik esas nedenidir (1). Cocuklarda hizli biiyiime,

gebelikte artan demir gereksinimi, menstruasyon, demir eksikligini ortaya ¢ikaran fizyolojik

nedenlerdir (1).
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Diinya saglik orgiitlinlin arastirmasina gore demir eksikligi bebeklerin %20-25’ini, 4
yasina kadar olan cocuklarin %43’inii ve 5-12 yas arasindaki cocuklarin %37’sini
etkilemektedir (32).

Demir, oksijen transport ve kullanilmasinda fonksiyon gdsteren hem proteinlerinin
iiretimi i¢in gereklidir (33). Demir, ferr6z ve ferrik hal arasinda birbirine donlisme 6zelligi
nedeni ile oksijenasyon, hidroksilasyon ve benzeri diger bir¢ok metabolik olay1 katalize eder
(24). Toplam viicut demir miktar1 yaklasik 3-4 gramdir ve ¢ogu eritrosit yapisindaki
hemoglobinde bulunur (34) .Demir igeren hemoglobin, myoglobin ve sitokromlar toplam
viicut demirinin %70-90’m1 olusturur. Geri kalan kisim ise ferritin ve hemosiderin olarak
karaciger, dalak ve kemik iliginde depolanir (33) .Eritrosit yikim1 sonucu ortaya ¢ikan hem ve
hemoglobin,hemopeksin ve haptoglobiilin tarafindan alinir ve tekrar eritrosit yapiminda
kullanilmak tizere kemik iligine veya depolanmak iizere karacigere taginir (35).

Giinlik demir ihtiyacinin, yaklasik 20 mg’1t hemoglobin katabolizmasindan saglanir.
Geri kalan ise demir depolarindan veya demir emilimi ile saglanir (36).

Viicutta demir yetersiz oldugunda once demir kemik iliginde azalir ve RDW artar.
Sonra demir transportu azalir ve bu durum serum demir diizeyinin azalmasi ile kendini
gosterir. Sonra da eritropoez etkilenerek MCV’nin diistiigi ve eritrosit protoporfirin

konsantrasyonunun arttig1 hipokrom mikrositer anemi gelisir (37).

Demir Emilim ve Kullanimi:

Viicut demir depolari, diyetle alinan ve gastrointestinal, liriner sistem ve derideki
hiicrelerin yikimi ile atilan demir arasindaki sabit denge ile korunmaya ¢alisilir. Bu denge
demir emilimi ile saglanir. Demir emiliminin regiilasyonu normal demir dengesi i¢in temeldir.
Bu regiilasyonu etkileyen faktorler sunlardir (24)

* Diyet demirinin tipi ve miktari

*  Viicut demir ihtiyac1

e Viicut demir depolarinin durumu
* Eritropoez

* Hipoksi

Demir emilimi, smirli olarak intestinal kanalin biitiin boliimlerinden gerceklesse de,
baslica emilim yeri duedonum (36,38). Emilim ferr6z seklinde olmaktadir. Duedonum asidik
ortamu ferrdz (iki degerli) demirin emilimine yardimeidir. Hidroklorik asit, askorbik asit gibi

diger indirgeyici maddeler emilime yardimci olurken, fosfatlar, fitatlar, tannat, antiasitler
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emilimi olumsuz etkiler. Ferrik (3 degerli) demir ise ancak mide asiti ile 2 degerli ferroz
haline indirgendikten sonra absorbe edilebilir (38).

Emilen demir miktari, sindirilen demir miktarinin artmasi ile artar, ancak ¢ok fazla
miktarda demir alindiginda emilim yilizdesi azalir. Saglikli insanlarda diyetteki demirin
yaklasik % 10’u emilir. Anemi varli§inda veya artmis eritropoez varliginda ise demir emilimi
artar (38) .Cocuklardaki demir emilimi genellikle eriskinden fazladir. Anne siitiindeki demirin
%50’si  emilirken, zenginlestirilmemis inek siiti formulalarindaki demirin  %10°u
emilmektedir (39).

Demir barsaklardan emildikten sonra mukozal hiicrelerden kana gecer. Transferrin
proteini ile kemik iligindeki gelismekte olan eritrositlere tasinir. Demir, karaciger ve dalak
basta olmak iizere baslica retikiiloendotelyal hiicrelerde depolanir (38).

Demirin etkin kullanimi i¢in;

* Transferrin ile demirin transportu

* Kemik iligindeki eritrosit prekiirsorlerinin hiicre membranindaki transferrin
reseptorlerine, transferrin-ferrik demir kompleksinin baglanmasi

* Transferrin-ferrik demir-reseptoér kompleksinin sitozole alinmasi.

* Sitozolde transferrinden ferik demirin serbestlenmesi.

* Ferik demirin indirgenmesi.

* Mitokondriyal membranlarda ferr6z demirin intraselliiler transportu.

* Demirin mitokondriye alinmasi.

* Mitokondride demir ve protoporfirinden hem olugmasi.

* Hem’in mitokondriden sitozole birakilmasi.

* Hem’in hemoglobin yapisina girmesi gerekmektedir (36).

Demir Eksikligi Anemi Etyolojisi:
En sik 3 neden soyledir; hizli biiylime nedeni ile demir gereksiniminin artmasi,

yetersiz demir alimi, kan kaybidir.

Demir eksikliginin en dnemli nedeni, diyetle alinan demir ile, biiylime ve metabolik
fonksiyonlar i¢in gerekli demir ihtiyaci arasindaki dengesizliktir. Cocuklarda hizli biliylime
nedeni ile yikilan eritrositlerden saglanan demir miktar1 sadece %70’dir. Bu donemde
eritropoez ve diger yasamsal fonksiyonlar i¢cin gereken demirin %30’unun diyetle alinmasi

gerektiginden diyet eksiklikleri daha kolay demir eksikligine neden olmaktadir (24).
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Giinliik besinsel demir gereksinimi.:

Erkek : 1 mg; Adolesan : 2-3 mg.

Reproduktif yasta kadin : 2-3 mg. Gebeler : 3-4 mg.’dir (40).

Eriskinlerde demir eksikliginin en sik sebebi olan kan kaybi ¢ocukluk yas grubunda
daha nadir bir nedendir. Yine eriskinlerde intestinal kan kayb1 lokalize anatomik bolgelerden
olmasma karsin infant ve ¢ocukta daha cok diffuz kan kayb1 seklindedir. Siit ¢ocuklugu
doneminde inek siitii verilmesi veya demir icermeyen formiil mamalar ile beslenmeyi
takiben siklikla demir eksikligi gelismektedir. Siit ¢ocuklugu doneminde diyetteki inek
stitiiniin demir eksikligine yol a¢gmasinin sebebi yalnizca gastrointestinal kanamaya yol
acmasi degil, ayn1 zamanda demir emiliminin az olmasidir. Intestinal kan kaybina yol agan bir
diger faktor de kronik aspirin alimidir. Peptik iilser ve intestinal karsinomalar daha cok
erigkinlerde demir eksikligine yol agan nedenlerdir, ancak ¢ocuklarda da goriilebilektedir.
Perinatal dénemde fetomaternal hemoraji, plasental zedelenme, ikizden ikize kanama gibi
nedenler de demir eksikligine yol a¢gmaktadir. Postnatal periotta kan degisimi de demir
eksikliginin bir nedenidir. Meckel divertikiilii, intestinal duplikasyonlar, hemorajik
telenjiektazi, hyatus hernisi, divertikiil gibi kongenital anomaliler demir eksikligine yol
acmaktadir. Hemofili ve diger herediter koagiilasyon defekti olan hastalarda kanamalara bagl
olarak siklikla demir eksikligi gelismektedir (24) .Parazit enfestasyonlarindan kancali kurt
infeksiyonlar1 (baslica Necator americanus ve Ancylastoma doudenale), diinyanin birgok
yerinde endemik olan ve siklikla asemptomatik seyreden infeksiyonlardir ve bunlar
mikroskobik kan kaybina yol acarak demir eksikligine sebep olurlar. Kursun, kobalt,
strotonium gibi metaller demirin gastrointestinal absorbsiyonunu etkileyebilir. Ancak

bunlardan sadece kursun ciddi bir problemdir (41).
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TABLO 6 Demir Eksikligi Anemisinde Etyoloji

1.PRENATAL NEDENLER
-Prematiirelik (gebeligin son haftalarinda transplasenter alinmasi gereken demirin
anneden alinamayisi)
-Ikizlik veya daha fazla sayida ¢ocuk (anneden alan demir bebekler arasinda
bolisiiliir)
-Annede agir demir eksikligi anemisi (anne hemoglobin diizeyi %9 g. altinda )
-Retroplasenter kanama
-Fetal damar yirtilmasi sonucu kanama
2.POSTNATAL NEDENLER
-Yetersiz demir alimi
-Emilme kusurlari
Kronik ishaller
Kronik infeksiyonlar
Sindirim sistemi anomalileri

Malabsorpsiyon

Demir Gereksiniminin Fazla Oldugu Durumlar
-Akut veya kronik kan kayb1
-Paraziter infeksiyonlar

-Hizl biiylime donemleri

Demir Eksikligi Anemisinde Risk Faktorleri

Zamaninda dogan siit cocuklar1 ilk dort ay demir eksikligini 6nleyecek diizeyde demir
depolariyla dogarlar. Daha sonra hizli biiyiimeyi karsilayabilecek diizeyde demirin emilimi
gerekir. Dordiincii aydan 12. aya kadar 0,7mg/giin, biiylime i¢in 0,2mg/giin,ise normal digk1
kayiplarinin karsilanmasi i¢in olmak {izere beslenme yoluyla giinde ortalama 0,9mg demir
emilmelidir (23). Nutrisyonel demir eksikligi anemisi en sik 6-24. aylar arasinda goriiliir (42).
Alt1 aydan once goriilen demir eksikligi daha ¢ok prematiirite, diisiik dogum tartisi, neonatal
anemi perinatal kan kaybi gibi dogumda demir depolarinin azalmasi durumlarinda goriiliir
(43,44) .Ayrica hizli bliylime, kronik hipoksi, beslenme hatalari, altt aydan fazla tek basina

anne siitli ile beslenme, inek siitiine oniki aydan erken baslama, fazla inek siitii alimi, cay
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alimi, yetersiz C vitamini ve et alimi da demir eksikligi anemi egilimini arttirmaktadir

(45,46,47,48).

Demir Eksikligi Anemisinde Klinik Bulgular

Demir eksikilgi anemisinde semptomlar spesifik degildir ve yavas gelisir. Hafif
eksiklik durumlar1 genellikle semptomsuzdur; ancak tarama ve baska amaglarla yapilan
hematolojik incelemelerle ortaya cikarilir. Agir vakalarda deri ve mukozalar soluktur.
Huzursuzluk, anoreksi, gastrointestinal belirtiler, sik tekrarlayan infeksiyonlar dikkati ¢eker.
Mavi sklera, bas agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, kulakta dolgunluk, ugultu da goriilebilir
(1) Anemi tedavisi Oncesi goriilen kulakta dolgunluk, ugultu, ¢inlama ve tolerans

sikayetlerinde tedavi sonrasi belirgin derecede azalma oldugu tespit edilmistir (49).

Deri ve Mukozalar: Deri, tirnak yatagi ve mukozalarda solukluk, koilonisya, cheilitis

bulgulardandir. (1)

Gastrointestinal Sistem: Gastrointestinal islev bozuklugu atrofik glossit, disfaji,
anoreksi, angular stomatit, pika goriilebilir. (1) Kronik agir demir eksikliginde kisinin can
camur, boya veya buz cekebilir. Glossit ve keliyozis demir eksikligi anemisi i¢in spesifik
olmamakla birlikte sadece agir anemilerde goriiliir (50). Pikali ¢ocuklarla ilgili yapilan bir
calismada, en sik yenilen maddeler; toprak, duvar sivalari, komiir, tel parcalari, kum ve kil
olarak bulunmustur. Vakalarin %?21’inin birden fazla madde yedigi tesbit edilmistir. Ayn1
calismada pikali ¢ocuklarin %57’sinde anemi %76’sinda demir eksikligi bulunurken, demir
eksikligi ve aneminin agirhifi ile pika siiresi ve poliparazitizm arasinda 6nemli bir iliski tespit

edilmisti (51).

Dolasim Sistemi: Agir anemilerde kalp biiyiimesi olabilir. Sistolik {ifiiriim, tasikardi,

dispne, galoritmi bulunabilir. Kalp yetmezligine bagli hepatomegoli gelisebilir (1).

Gozler: Konjuktival solukluk, mavi sklera goriilebilir (25).

Bagusiklik  Sistemi: Demir eksikligi anemisi vakalarinda hiicresel bagisiklik
bozukluklar1 bildirilmistir. Araya giren infeksiyonlar sonucu splenomegoli ve yaygin
lenfadenopati olabilir (1). Beyaz kiire ve T hiicresi islevlerinde bozulma da demir eksikligi ile

iliskili bulunmustur (25). Ancak 1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesinde yapilan bir ¢alismada,
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demir eksikligi olan ¢ocuklarin nétrofil islevleri agisindan enfeksiyonlara egilimli olmadiklari

gosterilmistir (52).

Santral Sinir Sistemi ve Lokomotor Sistem. Apati, irritabilite, konsantrasyon zayifligi,
mental skorlarda gerilik demir eksikligine baglanmistir. Bu durum muhtemelen demir igeren
enzimlerdeki ve sitokromlardaki degisikliklerin sonucudur. Bebeklik doneminde hafif demir
eksikliginin daha sonraki bilissel yetersizliklerle iliskili olabilecegi hakkkinda artan miktarda
kanit bulunmaktadir. Kas dayanikliliginda zayiflama da demir eksikligi ile iligkilidir (25)
Dokular iizerine ayr1 bir etki ile halsizlik ve kuvvet kayb1 goriiliir (50). Demir eksikligi siit
cocuklarinda kognitif fonksiyonlar1 etkiler; biiyiiklerde ise okul basarilarini azaltir (31).
Seyrek goriiliiyor da olsa, ¢ocuklarda demir eksikligi anemisinin serebral sinovendz tromboza
yol act1g1 da kanitlanmistir (53).

Demir eksikligi anemisinde doku hipoksisi ve enzimlerin yapisindaki demirin
yetersizligi sinir sistemi fonksiyonlarinin azalmasina sebep olmaktadir. Normal diizeye
donmese bile mental skorlarin tedavi ile diizeldigi bilinmektedir. Sinir sistemi gelisimi i¢in
onemli olan postnatal iki yilda, demir eksikligi anemisi ( DEA) cocuklarda uyarilmis
potansiyel incelemelerinde merkezi ileti zamaninin uzamis oldugu gosterilmistir. Indnii
Universitesi Tip Fakiiltesi’nde yapilan bir ¢calismada yaslar1 3-15 arasinda degisen 30 DEA’l1
cocukta mental skorlar ve uyarilmis potansiyellere demir tedavisinin etkisi arastirilmistir.
Tedavi sonrasinda mental skorlarda anlamli artis goriilmesine ragmen, gorsel uyarilmis
potansiyeller ve beyin sap1 isitsel uyarilmig potansiyel degerinde anlamli diizelme
gozlenmemistir (20) .Bu sonuglar DEA’l1 ¢cocuklarda sinir sistemi fonksiyonlarinda tedavi ile
beklenilen diizeyde iyilesmenin olugsmadigini ve koruyucu tedavinin dnemsenmesi gerektigine
isaret etmektedir (20).

DEA’nin kalict biiyiime-gelisme geriligine yol actigina dair artan sayida calisma
vardir. Bu ¢aligmalarin bazilarinda uzun donem demir tedavisi ile biiyiime-gelisme geriliginin
diizeltilebildigi vurgulanmustir (54).

Katilma ndbetleri ile demir eksikligi anemisi arasindaki iliski ve oral demir tedavisi ile
nobetlerin diizeldigi bilinmektedir (55,56) .Katilma nébetlerinde ¢ocuklarda anemi olmasa
bile degisik evrelerde demir eksikligi olabilir. Katilma ndbetlerinde altta yatan fizyopatolojik
mekanizma otonomik sinir sistemi disregiilasyonudur. Fe eksikligi bulunan ¢ocuklarda ¢inko

eksikligi de bulunabilecegi i¢in bu ¢ocuklarda ¢inko diizeyleri de arastirilmalidir (55).
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Demir Eksikligi Anemisinde Laboratuvar Bulgular::

Demir eksikligi anemisinde periferik kan, kemik iligi ve plazmada demir durumunu
gosteren bulgular diagnostiktir. Periferik kanda hipokromi, mikrositoz vardir. Eritrosit
yapimi hemoglobin yapimiyla ayni derecede bozulmustur. Hematokrit disiiktiir. Serum
demiri 88 pg/dl altindadir. Serum demiri diismiis, demir baglama kapasitesi artmistir.
Satiirasyon yiizdesi %16 civarinda, serum ferritin degerleri azalmis, eritrosit i¢i serbest
protoporfirin  artmustir. Kemik iliginde eritroid hiperplazi vardir; mikronormoblastlar
artmustir. {lik demir depolar1 azalmistir. Miyeloid ve megakoryositer seriler normaldir. (1)

Demir eksikligi tanist1 kan parametreerinden en az ii¢ veya dordii bir arada
degerlendirilerek konulmalidir .Genellikle kullanilan parametreler hemoglobin , hemotokrit
degerleri,satiirasyon yilizdesive serum demir diizeyleridir.Serum ferritin diizeyleri viicut demir
depolarin1 yansitan bir indekstir.Demir eksikligi anemisi yavas gelisen bir siireg

oldugundan ,erken dénemde hipokromive mikrositoz goriilmeyebilir.(1).

Protoporfirin diizeyleri: Protoporfirin, hem sentez yolaginin bir ara maddesidir; hem
sentezin bozuldugu durumlarda protoporfirin kirmizi hiicrelerde birikir. Bu eritroid
onciillerine hemoglobin sentezi i¢in yetersiz demir saglandigin1 gdsterir. Kirmizi hiicrelerde
normal deger 30 pg/dl nin altindadir. Demir eksikliginde 100 mlg/dl yi1 asan degerler
goriilmistiir. Artmis kirmiz1 hiicre protoporfirin diizeylerinin en sik nedenleri mutlak veya

relatif demir eksikligi ve kursun zehirlenmesidir (21).

Demir Eksikligi Anemi Tanisi:

Demir eksikliginin alim azligina mi, kan kaybina mi1 bagli oldugunu ortaya ¢ikaracak
dikkatli bir anamnez ve fizik muayene yapilmalidir.

Ilerleyici demir eksikligi anemisinde bir dizi biyokimyasal ve hemotolojik bozukluklar
meydana gelir. 11k olarak dokulardaki depo demir diizeyleri (kemik iligi hemosiderin) diiser.
Serum ferritin diizeyi, depo demir diizeyini yansitir. Normal diizeyi yas gruplarina gore
degismesine ragmen serum diizeyinin 12 pg/ml nin altinda olmasi demir eksikligini
diistindiiriir. Enfeksiyon ve inflamatuar hastalik durumlarinda bu deger 30-50 pg/ml ye kadar
cikabilir. Ferritin diizeyinin diigmesinden sonra, serum demir seviyesi diiser, demir baglama
kapasitesi artar, transferrin satiirasyon ytlizdesi diiger.

Eksiklik ilerlediginde eritrositler kiiciilir ve Hb konsantrasyonu azalir. Periferik
yaymada eritrositlerin hipokrom mikrositer olmast Hb 10 g/dl altina diistiigiinde gortiliir.

Eritrositlerin morfolojik karakteristiklerini en 1yi, ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve
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ortalama eritrosit volimii (MCV) gosterir. MCH diizeyi genellikle MCV ile parelellik
gosterir. MCHC diizeyi biiylime sirasinda ve ¢ogu hastalik seyrinde sabit kalir. 35 g./dl nin
istiindeki yiliksek degerler sferositoz icin karakteristik iken, diisiik diizeyler en ¢ok DEA’de
goriiliir. Eritrosit dagilim genisligi (RDW) de demir eksikligi anemisi tanisinda énemlidir.
Retikulosit sayist genellikle normaldir; ancak kanamanin neden oldugu ciddi demir eksikligi
anemisinde %3-4’e kadar artabilir. Demir eksikliginde trombositoz goriiliirken agir demir
eksikliginde trombositopeni daha siktir. Protoporfirin hem sentezinde demirden bir dnceki
basamakta yer alir. Demir eksikligi oldugu zaman kullanilamaz, normoblastlar i¢inde birikir
ve serbest eritrosit protoporfirini artmig olan eritrositler dolagima birakilir. Serum transferrin
diizeyi demir eksikligi anemisi i¢in oldukg¢a sensitif bir parametredir. Demir eksikliginde
normalden yliksekken, kronik hastalik anemisinde hafif derecede yiikselir. Tedaviye cevap
alinmasi, demir kullanimindan sonra aneminin diizelmesi en Onemli tani yOntemidir.
(38,24,58)
Demir Eksikligi Anemisinde labaratuar bulgular su sekilde 6zetlenebilir:
1. Eritrosit morfolojisi (hipokromi, anizositoz, poikilositoz)
2. Hipokromi ve mikrositozun eritrosit indeksleri ile desteklenmesi
a) MCYV de azalma (12-24 fs < 7011, 24-48 ay < 73 fl, 2-12 yas <76{1)
b) MCH’nin 27 pg’nin altinda olmasi
¢) MCHC’nin 30gr/de nin altina diigmesi
d) RDW’nin 17’nin lizerinde olmasi.
3. Serbest eritrosit protoporfirininde artma
4. Serum ferritininde azalma
5. Serum demirinde azalma
a) TDBK’de artma
b) Transferrin saturasyonunda azalma (%16 nin altinda)
6. Demir tedavisine cevap
a) Tedaviyi takiben 5-10 giin arasinda retikiilositoz.
b) Mikrositozda 3-4 ayda tam diizelme.
7. Serum transferrin reseptdr diizeyinde artis.
8. Kemik iligi incelemesi.
a) Eritroblastlarda sitoplazmik maturasyonda gecikme.
b) Demir igeren eritroblast sayisinin demir boyama ile incelenmesi, bu hiicrelerde
azalma veya yokluk.

DEA’nin laboratuvar bulgulari hastaligin donemlerine gore degisebilir:
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1. Prelatent Donem.: Anemi goriilmez, demir depolar1 azalir, ferritin diiser.

2. Latent Dénem: Eritropoez etkilenir. Ferritin diisiiktiir, demir depolari tiikkenmistir.
Eritrosit protoporfirini, RDW ve serbest transferrin diizeyi artar.

3. Demir Eksikligi: Erken ve ge¢ doneme gore MCV, hemoglobin degerinde hafiften

agira kadar diisme goriliir.

Demir eksikligi Anemisinde Tedavi

Tedavinin se¢imi hastanin klinik durumu ile yakindan iligkilidir. Hastada
hemodinamik bozukluk yoksa anemiyi diizeltmek i¢in tercih edilen yol , demir preparatlari ile
tedavidir. Anemiye bagli hemodinamik bozukluk varsa acil olarak eritrosit transfiizyonu
yapilip, sonrasinda demir tedavisine baglanir. Demir tedavisi oral veya parenteral yapilabilir.

Tedavide oral kullanilan demir, ferréz (sulfat, glukanat ve fumorat tuzlari)ve ferrik
(polimaltoz tuzu) demirdir. En sik ferrdz sulfat ve ferrik polimaltoz kullanilir. Ferroz sulfat
sik kullanilir ve yan etkileri ( %10-20) fazladir.

Hastalarda bulanti, epigastrik rahatsizlik, ishal ve kabizlik goriilebilmektedir. Yan etki
goriilen hastalarda doz azaltilmasi, doz sayisiin artirilmas: ve yemeklerle verilmesi yan
etkileri azaltabilir. Likit demir preparatlari dislerde kalici olmayan boyamalara neden olabilir.
Ilag dil iistiine verilmekle dislerdeki boyama azaltilabilir.

Demir pereparatlarinin a¢ karnina verilmesi yan etkileri artirsa da, emilim daha iyi
oldugundan tolere eden hastalarda tercih edilmelidir. Demir preparatlarma C vitamini
eklenmesinin  tedaviye cevabi degistirmedigi bildirilmistir (59) . Iki degerli demirlerin
kullanimi daha etkili oldugunu bildiren ¢alismalar (60) yaninda iki ve ii¢ degerli demirin etki
acisindan fark gostermedigi bildirilen calismalar mevcuttur (61).

Demir tedavisine cevap ilk 24 saat igerisinde kemik iliginde izlenebilir. Hiicre ici
demir bagimli enzimler aktive olur. Klinik olarak ilk giin irritabilitede azalma ve istah artisi
izlenebilir. Tedavinin ikinci giinii kemik iliginde eritroid hiperplazi baglar. Tedavinin 5-10.
giinleri arasinda retikiilositler yiikselir. Bu artis ¢cocuklarda daha fazla goriiliir. Sonrasinda
hemoglobin artis1 azalarak 0,1-0,15 gr/dl/giin e iner. Mikrositoz ve hipokromi ge¢
diizeldiginden tedaviye cevabin izlenmesinde kullanilmaz. Demir dozu i¢in Onerilen 3-6
mg/kg/giin’diir. 1lk 6-8 haftada anemi diizelir ve depolarin dolmas: igin 3-5 ay tedavi
gereklidir.

Demir eksikligi anemisi tedavisinin dnemli noktalarindan birisi de tedaviye cevabi
izlemektir. Tedaviye cevap yeterli degilse, tedaviye uyum ve demiri diizenli kullanip

kullanmadig1, doz yetersizligi, kullanilan demir preparatinin uygunlugu, demir kaybinin veya

29



kanamanin devam etmesi, taninin dogrulugu, demirin emilim ve viicutta kullanimin etkileyen
hastalik varlig1 (infeksiyon, malign hastalik, karaciger hastaligi, bobrek hastaligi, tiroid
yetmezligi, kursun intaksikasyonu) demir eksikligine ek olarak vitamin Bi. ve folik asit
eksikliginin bulunmasi, antasit gibi intestinal demir emilimini azaltan maddeleri alip almadig1
degerlendirilmelidir (62). infeksiyon varsa veya tedavi sirasinda infeksiyon gelisirse tedaviye
infeksiyon diizelene kadar ara verilebilir.

Tedavide ilk yol olan oral kullanima; yeterli uyum saglanamayan hastalarda ,
inflamatuar barsak hastalig1 gibi oral demir kullanimu ile alevlenme gosterebilen ciddi barsak
hastalig1 olanlarda, kronik kanama ve akut diyare hastalig1 olanlarda parenteral demir tedavisi
tercih edilir.

Parenteral demir tedavisi intramiiskiiler veya intravendz yapilir. Paranteral demir
tedavisinde anaflaksi, bulanti, kusma, titreme, ates, iirtiker ve artralji olabilir. Vitamin E
eksiklig olanlarda parenteral demir kullanimi ,iyonik demirin eritrosit membranindaki
lipitlerin peroksidasyonunda rol almasi nedeni ile hemolize neden olabilir. Parenteral demir
tedavisinde anemiyi diizeltmek ve depolar1 doldurmak i¢in verilecek elementer demir miktari
hesaplanir ve parenteral olarak uygulanir.

Hemoglobin degeri 4 gr/dl nin altinda veya 7 gr/dl nin altinda ve hemodinamik
yetersizligi olan hastalarda veya Hb 8,5 gr/dl nin altinda acil opere edilecek hastalarda 10-15

cc/kg’miktarinda eritrosit infiizyonu hemoglobin degerini 3 ve 5 g/dl artirir.

Demir Eksikligi Anemisinde Profilaksi

Hastalarin demir eksikliginden korunmasi icin gerekli zamanlarda demir destegi
verilmelidir. Bunun yaninda diyette eksiklik varsa mutlaka aile uyarilmalidir. Anne siitii ile
beslenme 6zendirilmelidir. Anne siitii olan term bebeklerde ilk 4-5 ayda normalde demir
eksikligi goriilmemektedir.. Inek siitii kisitlanmali ve miimkiinse ilk 12 ayda verilmemelidir.
Ek gidalara gegiste demiri fazla iceren tahilli gidalar onerilse de bunlarin biyoyararlanim
tartismalidir.

Anne siitiiniin ek gidalarla beraber verilmesi demir emilimini etkileyeceginden farkli
zamanlarda verilmelidir. Demir emilimini azaltan g¢ay, fosfat ve fitat igeren besinlerden
kagmilmali ve C vitamini igeren gidalar verilmelidir (63). Term bebeklere siit cocuklugu
doneminde demir destegi onerilmektedir.

Anne siitiinde demir miktar1 fazla olmamakla birlikte, bu demirin emilme oraninin
%350 nin iizerinde oldugu gosterilmistir. Alt1 aydan sonra demirden zengin ek besinler ve

demir ilaveli ¢ocuk besinleri ile gereksinim karsilanir. Koruycu doz 1 mg/kg/giin diir. Anne
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siitli olmayan siit cocuklar1 2-3 ayliktan baglayarak demir ilaveli siitlerle beslenmeli, buna
olanak yoksa giinliik demir gereksinimleri, demirden zengin besinler ya da demir preparatlari
ile karsilanmalidir. Demir ilaveli siitlerle gastrik irritasyon, ishal, karin agris1 gibi yan etkiler
gorlilmez ve kaza ile olusabilecek demir zehirlenmesi tehlikesi de yoktur (1).

Son zamanlarda gelismis iilkelerde demir eksikligi anemisini 6nlemek amaciyla demir
igeren multivitamin tabletlerin halka ticretsiz dagitilmasi giindeme gelmistir (64).

Ingilterede yapilan bir ¢alismada D vitamini eksikligi olan ¢ocuklarm serum demir ve
hemoglobin konsantrasyonlarinin daha diigiik oldugu saptanmistir. Bu nedenle, D vitamini
proflaksisinin demir profilaksisi ile birlikte yapilmasina isaret edilmistir (65).

Yasamin ilk alt1 ayinda demir eksikliginin dnemli nedenlerinden biri demir depolarinin
yetersiz olmasidir. Fetusun agirligi ve gebelik yasi ile serum demiri arasinda dogru bir oranti
bulunur. Gebelikte gelisen hafif-orta derecedeki anemide fetal demir diizeyi etkilenmez
(66) .Ancak agir anemide (hemoglobinin 7 gr/dl nin altinda ise) yenidoganin demir diizeyleri
etkilenmektedir. Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerin demir depolari term dogan
bebeklerden daha diisiik, biiyiimeleri ise daha hizlidir. Demir depolar1 erken tiikenecegi igin
bu bebeklerde anne siitii ile beslenmeye 2. ayda demir eklenmelidir. Ek gidalara
baslandiginda ise kesinlikle demir yoniinden zengin besinler de verilmelidir (67).

Yasamin ikinci alti ayinda demir eksikliginin temel nedeni hizli biiylime ile birlikte
diyette demirin yetersiz bulunmasidir. Bu dénemde bebegin demir gereksinimleri, ¢ocugun
gelisimine uygun olarak yiyebilecegi demirden zengin besinlerin verilmesiyle karsilanabilir
(67).

Oyun ¢ocuklugu doneminde ana sorun asirt siit tikketimidir. “Milkalkalin sendrom”da
denilen bu durumda siitiin ¢ocugun acligini olduk¢a kolay bir bigimde bastirmasi nedeni ile
diger demirden zengin besinlerin alinimini da engellemektedir. Biitiin siit ¢esitleri (keci siitii
ve soya siitli de dahil), cok az demir igermeleri yaninda, demir emilimlerinin yetersiz olmalari
nedeniyle de giinde 500 ml den fazla tiiketilmemelidir (67).

Okul oncesi (4-7 yas) ve okul ¢ocuklugu (7-12 yas) doneminde demir eksikligi
anemisi az goriilmekle birlikte okul ¢cocuklugu donemindeki ¢ocuklarda daha ¢ok beslenme
hatalar1 disindaki nedenler, mide barsak hastaliklar1 (peptik iilser, kronik inflamatuar barsak
hastaliklar1, reflii 6zofajit vb.) sik goriilmektedir. Bu ¢ocuklarda israr eden demir eksikligi

anemisi durumlarinda ayrintili aragtirma gerekmektedir (67).
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MATERYAL METOD

Bu calismada Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi acil Cocuk
poliklinigi ve Cocuk polikliniklerine 01 01 2007 -31 12 2007 tarihleri arasinda herhangi bir
nedenle basvuran 38255 ¢ocuk hasta incelenmistir.

Anemi insanlardaki hemoglobin ,hemotokrit veya eritrosit degerinin yasa ve cinse
gore normal ortalama degerinin 2 standart sapma altinda olmasi olarak tanimlanir.

Normal hemoglobin ve hemotokrit degerleri yasa ve cinse gore degisiklikler gosterir.

Yasa ve cinse gore ortalama ve -2SD degerleri 6ay-2 yas hemoglobin ortalama 12.5g/
dl alt smnir 11.0g/dl . 2-4 yas hemoglobin ortalama 12.5g/dl alt simr 11g/dl.5-7 yas
hemoglobin ortalama 13.0g/dl alt sinir12.0g/dl.8-11 yas hemoglobin ortalama 13.5g/dl alt
sinir 12.0g/dl. 12-14 yas kiz hemoglobin ortalama 13.5g/dl altsinir 12.0g/dl. 12-14 yas erkek
hemoglobin ortalama 14.0g/dl alt sinir 12.5 g/dl.

Bu hastalar; yas, cinsiyet ve cocukluk yas gruplarmma gore smiflandirilmistir.

Tam kan sayimi incelemesi i¢in K3 EDTA’l1 tiipe 2cc kan alinarak ABX Petra 120 cihazinda
otomatik olarak ¢alisilmistir.

Calismamizda Hb, degerlerinin yasa gore normal degerlerinin -2SD altinda olmasi
anemi olarak tanimlanmustir.

Demir eksikligi anemisi;kemik iliginde eritropoezin siirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan
demirin yetersizliginin sebep oldugu anemi olarak tanimlanmaktadir(1).

MCV degerinin yasa gore normal degerlerin -2SD altinda olmasi ile birlikte
RDWdegerinin 17 nin lizerinde olmas1 demir eksikligi anemisi olarak kabul edilmistir.

Diisiik MCV’nin eslik ettigi artmis RDW demir eksikligi igin iyi bir tarama testi
olmaktadir (76).

Istatistiksel Analiz:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma,
frekans) yanisira hematokrit diizeylerinin degerlendirilmesinde ise Ki kare test kullanildi.

Sonuglar anlamlilik P<0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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BULGULAR
Calisma 1 Ocak-31 Aralik 2007 tarihleri arasinda Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma

Hastanesi Cocuk polikliniklerine ve Cocuk acil polklinigine bagvuran ve yaslar1 0 ile 14
arasinda degismekte olan toplam 38255 olgu lizerinde yapilmistir. Hastalarin ortalama yasi
5,65+3,81 olup; olgulara iliskin demografik 6zelliklerin dagilimi1 Tablo 1’de gosterilmistir.
Tablo 1: Demografik Ozelliklerin Dagilimi

n %
0-1 yas 5862 15,3
2-4 yas 11619 30,4
Yas 5-7 yas 8697 22,7
8-11 yas 8366 21,9
12-14 yas 3711 9,7
L. Kadin 19643 51,3
Cinsiyet
Erkek 18612 48,7

Calismaya katilan kisilerin %15,3’4 0-1 yas arasinda, %30,4’i 2-4 yas arasinda,
%22,7°s1 5-7 yas arasinda, %21,9’u 8-11 yas arasinda ve %9,7°1 12-14 yas arasindadir

Yas Dagilimi

12-14 yas 0-1yas
9,7% 15,3%

8-11 yas
21,9%

5-7 yas
22, 7%

Sekil 1: Yas Dagilimi
Calismaya katilan ¢cocuklarin %51,3’1 kiz; %48,7’si1 ise erkektir.
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Cinsiyet Dagilimi

Erkek
48,7%

Kadin
51,3%

Sekil 2: Cinsiyetlere Gore Dagilin

Tablo 2: Cinsiyetlere gore yas gruplarina gore dagilimi

Cinsiyet
Toplam
Kiz Erkek
0-1 yas n 2719 3143 5862
% 13,80% 16,90% 15,30%
2-4 yag n 5563 6056 11619
% 28,30% 32,50% 30,40%
5-7 yas n 4673 4024 8697
Yas % 23,80% 21,60% 22,70%
8-11 yas n 4708 3658 8366
% 24,00% 19,70% 21,90%
12-14 yas n 1980 1731 3711
% 10,10% 9,30% 9,70%
Toplam n 19643 18612 38255
% 100,00% 100,00% 100,00%

Kiz ¢ocuklarin % 13,80’1 0-1 yas; % 28,3’1 2-4 yas; % 23,8’1 5-7 yas; %24’ 8-11
yas ve %10,10’u 12-14 yas arasindadir. Erkek olgularin ise % 16,9’u 0-1 yas; % 32,51 2-4
yas; % 21,6’s1 5-7 yas; %19,7’si 8-11 yas ve %9,3’1 12-14 yas arasindadir.

Calismaya alinan 38255 hastanin 13728 inde hemoglobin diizeyi bakilmis olup yapilan
degerlendirmede 0-1 yas grubu %15.2 2-4 yas grubu %30.2 5-7 yas grubu %21.6 8-11 yas
grubu %22.3 12-14 yas grubu %10.7.Erkek hastalar %54.7 kiz hastalar %45.3 diir.

Tablo3 Hemogram Bakilan Hastalarda Demografik Ozelliklerin Dagilimi
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0-1 yas 2086 152
2-4 yas 4141 30,2
Yas 5-7 yas 2974 21,6
8-11 yas 3038 22.3
12-14 yas 1489 10,7
Lo Kiz 5793 45,3
Cinsiyet
Erkek 7035 54,7
Yas Dagilimi
12-14 yas

1 0,

8-11ya
22,3%

2-4 yas
30,2%

5-7 yas
21,6%

Sekil 3: Yas Dagilimi

.Calismaya alinan 38255 olgunun 13728’inde hemoglobin diizeyleri bakilmis olup bunlara
gore yapilan degerlendirmede; 6264 (% 45,6) olguda anemi saptanmig; 7464 (%54,4) olguda

ise anemi gorilmemistir.
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Anemi Goriilme Oranlan

Anemi var
45,6%
Anemi yok
54,4%
Sekil 4: Olgularda Anemi Dagilimi
Tablo 4: Yas ve cinsiyete gore anemi dagilimi (n=13728)
Anemi
‘p
Var Yok
0-1 yas 1178 (%56,5) 908 (%43.5)
2-4 yas 1761 (%42,5) 2380 (%57,5)
Yas 5-7 yas 1265 (%42,5) 1709 (%57,5) 0,001**
8-11 yas 1376 (%45,3) 1662 (%54,7)
12-14 yas 684 (%45.9) 805 (% 54,1)
Kiz 2323 (%44.9) 3470 (%55,1)
Cinsiyet 0,096
Erkek 3441 (%46,3) 3994 (%53,7)
Toplam 6264 (% 45,6) 7464 (%54,4)

e : Ki kare test
**n<0,01

Yas gruplara gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde
anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi olma orani %56,5; 2-4 yas
arasinda %42,5; 5-7 yas arasinda %42,5; 8-11 yas arasinda %45,3 ve 12-14 yas arasinda
%45,9 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda 0-1 yas grubu

olgularda anemi goriilme orani diger yas gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek olarak

saptanmistir.
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Yasglara Gére Anemi Dagilimi
oran (%)
60-
50-
40-
30-
20-
10-
0
0-1 yas 2-4 yas ‘ 5-7 yas ‘ 8-11 yas 12-14 yas
Yas

Sekil 5: Yas gruplarina anemi goriilme oranlarinin dagilimi

Cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemektedir (p>0,05). Kiz ¢ocuklarin %44,9’unda erkeklerin ise % 46,3’inde anemi

goriilmektedir.

Cinsiyetlere Gore Anemi Dagilimi

oran (%)

50+
45+
40
35
30+
25+
20+
15
10

5

0

Kadin Erkek

Cinsiyet
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Sekil 6: Cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlarinin dagilimi

Tablo5: Erkek ve kiz cocuklarda yas gruplarina gore anemi goriilme oranlart

Yas Anemi op
Var Yok

0-1 yas 497 (%53,2) 438 (%46,8)
2-4 yas 755 (%42,1) 1037 (%57,9)

Kiz 5-7 yas 585 (%42.,4) 794 (%57,6) 0,001%**
8-11 yas 677 (%46,5) 779 (%53,5)
12-14 yas 309 (%42.3) 422 (% 57,7)
0-1 yas 681 (%59,2) 470 (%40,8)
2-4 yas 1006 (%42,8) 1343 (%57,2)

Erkek 5-7 yas 680 (%42,6) 915 (%57,4) 0,001%%*
8-11 yas 699 (%44,2) 883 (%55,8)
12-14 yas 375 (%49.,5) 383 (%50.,5)

e - Ki kare test
**p<0,01

Kiz ¢ocuklarda, yas gruplarina gore anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml1 farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi goriilme
orant %53,2; 2-4 yas arasinda %42,1 ; 5-7 yas arasinda %42.,4; 8-11 yas arasinda %46,5 ve
12-14 yas arasinda %42,3 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigina
bakildiginda 0-1 yas grubu olgularda anemi goriilme orani diger yas gruplarindan anlamli
diizeyde yiiksek olarak saptanmustir.

Erkek cocuklarda, yas gruplarina gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi olma
orani %59,2; 2-4 yas arasinda %42,8; 5-7 yas arasinda %42,6; 8-11 yas arasinda %44,2 ve 12-
14 yas arasinda %49,5 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda
0-1 yas grubu olgularda anemi goriilme orani diger yas gruplarindan anlamh diizeyde yiiksek
olarak saptanmistir (p<0,01); Bu yas grubu disinda yapilan degerlendirmede 12-14 yas
grubunda anemi goriilme orani 2-4 yas, 5-7yas ve 8-11 yas grubu olgularindan anlaml
diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,01). 2-4 yas, 5-7yas ve 8-11 yas grubu olgularin

anemi goriilme oranlar1 arasinda anlamlhim farklilik yoktur (p>0,05).
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100%
80% -
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40% B Anemi yok
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@ Anemi var
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Kadin Erkek

Sekil7: Cinsiyetlere gore yas gruplarinda anemi goriilme oranlarinin dagilimi

Tablo 6: Yas gruplarinda cinsiyetlere gore anemi varliginin degerlendirmesi

Cinsiyet
Yas Kiz Erkek P
0-1 yas 497 (%53,2) 681 (%59,2) 0,006**
2-4 yas 755 (%42,1) 1006 (%42,8) 0,654
Anemi Varh@1 5-7 yas 585 (%42,4) 680 (%42,6) 0,908
8-11 yas 677 (%46,5) 699 (%44,2) 0,201
12-14 yas 309 (%42,3) 375 (%49,5) 0,005**

e : Ki kare test
**p<0,01

0-1 yas grubu olgularin cinsiyetlere gére anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek olgularda anemi goriilme orant

kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.
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2-4 yas grubu olgularda cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik gériilmemektedir (p>0,05).

5-7 yas grubu olgularda cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

8-11 yas grubu olgularda cinsiyetlere goére anemi goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

12-14 yas grubu olgularin cinsiyetlere goére anemi goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek olgularda anemi

goriilme oran1 kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

Anemi Goriilme Oranlari
oran (%)

60+

50

40+

o Kadin
m Erkek

30

20+

10

O,
0-1 yas 24 yas 5-7 yas 8-11 yas 12-14 yas

Sekil 8: Yas gruplarinda cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlarinin dagilimi

Tablo 7: Anemi durumuna gore hematokrit diizeylerinin degerlendirmesi

Hematokrit
Anemi n p
Ort+£SD
Var 6264 32,00+3,33
0,001*%*
Yok 7464 37,44+3,14
Toplam 13728 34,96+4,22

e : student t test **p<0,01
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Anemi goriilen olgularin hematokrit diizeyleri goriilmeyenlerden anlamli diizeyde

diisiik olarak saptanmistir (p<<0,01).

Hematokrit Duzeyleri
ort+SD
45
40 | T
35 T
30
25
20
15
10

Anemi var Anemi yok

Sekil9: Anemi durumuna gore hematokrit diizeyleri dagilimi

Tablo 8: Yas ve cinsiyete gore demir eksikligi anemisi degerlendirmesi (n=13725)

Demir eksikligi Anemisi

Var (n=4842) Yok (n=8886) P

0-1 yas 718 (%34.,4) 1368 (%65,6)
2-4 yas 2808 (%67,8) 1333 (%32,2)

Yas 5-7 yas 674 (%22,7) 2300 (%77,3) 0,001%**
8-11 yas 449 (%14,8) 2589 (%85,2)
12-14 yas 193 (%13,0) 1296 (% 87,0)
Kiz 1970 (%31,3) 4323 (%68,7)

Cinsiyet 0,001%**
Erkek 2872 (%38.,6) 4563 (%61.,4)
Toplam 4842 (% 35,3) 8886 (%64,7)

e : Ki kare test
**p<0,01

Yas gruplarina gore demir eksikligi anemisi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml farklilik goériilmektedir (p<0,01). 0-1 yas grubunda demir eksikligi oram
%34,4 , 2-4 yas arasinda %67,8 , 5-7 yas arasinda %22,7 , 8-11 yas arasinda %14,8 ve 12-14
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yas arasinda %13,0 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigina bakildiginda 2-4

yas grubu olgularda demir eksikligi anemisi goriilme orani diger yas gruplarindan anlamlt

diizeyde yiiksek olarak saptanmistir. 5-7 yas grubundan itibaren goriilen diisiis dikkat ¢ekici

diizeydedir.

oran (%)

70+

60

50+

40+

30+

20+

10+

Demir Eksikligi Anemisi

0-1 yas

24 yas

5-7 yas 8-11 yas 12-14 yas

Sekil 10: Demir eksikligi anemisinin yas gruplarina gore dagilim grafigi

Cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik goriilmektedir (p<0,01). Kiz cocuklarin %31,3’linde erkeklerin ise

38,6’sinda demir eksikligi anemisi goriilmektedir.
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Demir Eksikligi Anemisi

oran (%)
40-
35
30
25
20
154

10+

54

0
Kadin Erkek

Cinsiyet

Sekill 1: Demir eksikligi anemisinin cinsiyetlere gore dagilhim grafigi

Tablo9 : Erkek ve kiz ¢ocuklarda yas gruplarina gore demir eksikligi anemisi goriilme

oranlari
Yas Demir Eksikligi Anemisi -
Var Yok
0-1 yas 286 (%30,6) 649 (%69,4)
2-4 yas 1130 (%63,1) 662 (%36,9)
Kiz 5-7 yas 280 (%20,3) 1099 (%79,7) 0,001 **
8-11 yas 187 (9%12,8) 1266 (%87,2)
12-14 yas 87 (%11,9) 644 (% 88,1)
0-1 yas 432 (%37,5) 719 (%62,5)
2-4 yas 1678 (%71,4) 671 (%28,6)
Erkek 5-7 yas 394 (%24,7) 1201 (%75,3) 0,001**
8-11 yas 262 (%16,6) 1320 (%83,4)
12-14 yas 106 (%14,0) 652 (%86,0)

e : Ki kare test
*%5p<(),01

Kiz ¢ocuklarda, yas gruplarina gére demir eksikligi anemisi goriilme oranlar arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda
anemi olma orani %30,6; 2-4 yas arasinda %63,1; 5-7 yas arasinda %20,3; 8-11 yas arasinda
%12,8 ve 12-14 yas arasinda %11,9 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan kaynaklandigina
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bakildiginda 2-4 yas grubu olgularda demir eksikligi anemisi goriilme orami diger yas

gruplarindan anlamh diizeyde yiiksek olarak saptanmistir.

Kizlarda Demir Eksikligi Anemisi

oran (%)
70-
60-
50-
40-
30-
20

9.9,

0-1yas ‘ 2-4 yas ‘ 57 yas ‘ 8-11 yas ‘ 12-14 yas

Kadin

Sekil 12: Kiz olgularda demir eksikligi anemisinin yagslara gore dagilhim grafigi

Erkek c¢ocuklarda, yas gruplarmma gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik goriilmektedir (p<<0,01). 0-1 yas
arasinda anemi olma oran1 %37,5; 2-4 yas arasinda %71,4; 5-7 yas arasinda %4,7; 8-11 yas
arasinda %16,6 ve 12-14 yas arasinda %14 oranindadir. Anlamliligin hangi gruptan
kaynaklandigina bakildiginda 2-4 yas grubu olgularda demir eksikligi anemisi goriilme orani
diger yas gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,01); Bu yas grubu
disinda yapilan degerlendirmede 0-1 yas grubunda demir eksikligi anemi goriilme orani 5-7
yas, 8-11 yas ve 12-14 yas grubu olgularindan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir
(p<0,01). 8-11 ve 12-14 yas grubu olgularin demir eksikligi anemi goriilme oranlar1 arasinda

anlamli farklilik yoktur (p>0,05).
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Erkeklerde Demir Eksikligi Anemisi

oran (%)

80
70+
60
50
40+
30

o ) 7.

0-1yas 2-4 yas 5-7 yas ‘ 8-11 yas ‘ 12-14 yas

Erkek

@ Demir Eksikligi Anemisi

Sekil 13: Erkek olgularda demir eksikligi anemisinin yaslara gore dagilim grafigi

Tablo 10: Yas gruplarinda cinsiyetlere gore demir eksikligi anemi varliginin
degerlendirmesi

v Cinsiyet
as o
Kiz Erkek P
0-1 yas 286 (9%30,6) 432 (%37,5) 0,001%**
2-4 yas 1130 (%63,1) 1678 (%71,4) 0,001**
Demir Eksikligi
5-7 yas 280 (%20,3) 394 (%24,7) 0,004**
Anemisi Varhg
8-11 yas 187 (9%12,8) 262 (%16,6) 0,004**
12-14 yas 87 (%11,9) 106 (%14,0) 0,232

e : Ki kare test
**n<0,01

0-1 yas grubu hastalarin cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek cocuklarda
demir eksikligi anemisi goriilme orani kizlardan anlaml diizeyde yiiksektir.

2-4 yas grubu ¢ocuklarin cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goériilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek cocuklarda

demir eksikligi anemisi goriilme orani kizlardan anlamh diizeyde yiiksektir.
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5-7 yas grubu hastalarin cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek cocuklarda
demir eksikligi anemisi goriilme orani kizlardan anlamhi diizeyde yiiksektir.

8-11 yas grubu ¢ocuklarda cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01); erkek cocuklarda
demir eksikligi anemisi goriilme orani kizlardan anlaml diizeyde ytiksektir.

12-14 yas grubu cocuklarda cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilememektedir (p>0,05).

Demir Eksikligi Oranlarn
oran (%)

80+

70+

60

50

m Kadin
m Erkek

401

30+

20+

10+

o

0 ‘
0-1vyas 2-4 yas 5-7 yas 8-11 yas 12-14 yas

Sekil 14: Yas gruplarinda cinsiyetlere gére anemi goriilme oranlarinin dagilimi

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (Ortalama, Standart sapma,
frekans) yanisira hematokrit diizeylerinin degerlendirmesinde student t test; kategorik

verilerin degerlendirmesinde ise Ki kare test kullanildi.
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TARTISMA

Anemi; hemoglobin, hematokrit veya eritrosit degerlerinin yasa ve cinse gore normal
ortalama degerlerinin iki standart sapma altinda olmasi olarak tanimlanir (22).

Son tahminlere gore diinya genelinde anemi prevalanst %30 dur. Diger bir deyimle
diinyada 1,5 milyar kisi anemiktir. Az gelismis lilkelerde %36 olan anemi prevalansi gelismis
tilkelerde %38 dir (68).

Birgok calisma anemi olmayan kontrol gruplariyla karsilastirildiginda demir eksikligi
bulunan 9-24 aylik bebeklerde diisiik motor ve kognitif skorlar, artmis davranig problemleri
oldugunu gostermistir. Daha uzun siireli ¢alismalar gelisimsel bozukluklarin uzun siireli
oldugunu 6ne slirmiistiir. Bu iliskinin tesadiif mii oldugu aneminin diizelmesinin sorunlari
diizeltip diizeltemeyecegi konusundaki tartigmalar devam etmektedir (69).

Lozoff ve arkadaglari, Walter ve arkadaslari, Grindulus ve arkadaslarmin yaptigi
caligmalarda anemik olan ¢ocuklara yapilan mental gelisim testlerinde kontrol grubuna gore
diisiik skorlar elde edilmis ve bu skorlarda 2-3 aylik demir tedavisi sonrasi hematolojik
degerlerde diizelme olmasina ragmen yiikkselme saptanmamistir (6,70,65). Bizim
calismamizda da: toplam 13728 hastada %45,6 oraninda anemi saptanmistir.

Manisa ilinde 0-14 yas grubunda yapilan bir calismada %44 ¢ocukta anemi oldugu
bunlarm %18 inde demir eksikligi anemisi oldugu saptanmistir. Olgular anemi yoniinden
incelendiginde 0-2 yas ile 2-14 yas gruplar arasinda ve ayrica kizlar ile erkekler arasinda
anlamli fark saptanmamuistir (71).

Bizim ¢aligmamizda yas gruplarina gore anemi goriilme orani arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi olma
orani %56,5, 2-4 yas arasinda %42,5, 5-7 yas arasinda %42,5, 8-11 yas arasinda %45,3 ve 12-
14 yas arasinda %45,9 oranindadir. 0-1 yas grubu olgularda anemi goriilme orani diger yas
gruplarindan anlaml diizeyde yiiksek olarak bulunmustur. Cinsiyetler arasinda ise istatistiksel
olarak fark goriilmemektedir (p>0,05).

Cetin ve Ahmet Aydin’in yaptig1 Istanbul’un bat1 yakasimnin ¢esitli semtlerinde oturan
saglikli ¢cocuk ve adolesanlarda anemi prevalansini saptamak i¢in yaptiklari ¢alismada en
yiiksek anemi prevalansi %75,1 ile 0,5-2,0 yas grubu ¢ocuklarda saptamislardir (72).

Tokatin Almus il¢esinde ilkokul ¢ocuklarinda anemi siklig1 ve bunu etkileyen faktorler
iizerine yapilan bir ¢caligmada anemi siklig1 %43,7 bulunmustur (73).

Ulusal hastalik yiikii ve maliyet etkinlik ¢alismasi hastalik yiikii final raporuna gore
0-14 yas grubu ulusal diizeyde Oliime neden olan ilk 20 hastalik icinde demir eksikligi
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anemisi %0,04 ile onbesinci sirada yeralmaktadir. Kentsel alan 0-14 yas grubunda sadece
erkeklerde demir eksikligi anemisi toplam oOliim nedenleri igerisinde %0,02 orani ile
ondokuzuncu sirada yeralmaktadir. Kirsal alan 0-14 yas grubunda genel olarak onbesinci
(%0,4) erkeklerde ondordiincii (%0,4) ve kadinlarda onaltinct (%0,4) sirada bulunur. Bati
bolgesi 0-14 yas grubu erkeklerde anemi tiim 6liim nedenlerinin %0,3 {inii olusturmaktadir.
Dogu bolgesi 0-14 yas grubu 6lim nedenlerinin %0,4 {iniin nedeni (erkeklerde %0,5
kadinlarda %0,4) Fe eksikligi anemisidir (74).

Bu oranlardan da anlagilacagi gibi basit Onlemlerle 6nlenmesi miimkiin olan bu
hastalik tedavi edilmediginde yiiksek oranda oliimlere sebep olmaktadir.

Demir eksikligi anemisi; viicuda giren demirin hemolobin yapimi i¢in yetersiz olmasi
seklinde tanmimlanabilir. Hastalik yasamin her doneminde goriilmekle birlikte kiigiik
cocuklarda ve kadmlarda siktir (1). Demir eksikligine sebep olan faktorler; yetersiz demir
alimi veya diyetle alinan demirin yetersiz emilimi, viicuttaki demirin hizli bilylime sonucu
dilusyonu ve kan kaybidir (39). Diyetin demirden fakir olmasi sonucu nutrisyonel eksiklik
demir eksikligi anemisinin en sik nedenidir (48).

Demir eksikligi sik goriilen bir saglik problemidir. ABD’de yakin zamanda yapilan bir
calismada 1-2 yas arasi ¢ocuklarin %9 unda, 3-5 yas arasi ¢ocuklarin %3 iinde ve 6-11 yas
arast ¢ocuklarin %?2 sinde demir eksikligi oldugu gosterilmistir (75).

Ulkemizde ¢ocuk hastaliklar1 poliklini§ine basvuran hastalarla yapilan bir ¢alismada
2-6 yas arasi ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi siklig1 %38,8 olarak bulunmustur (76).

Eroglu ve arkadaslar1 ise Ankara ilindeki ¢alismada 2-6 yas grubunda demir eksikligi
anemisi sikligini %19,1 olarak saptamiglardir (77).

Izmir’de 1000 olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada 6 ay -15 yas arasi ¢ocuklarda
demir eksikligi anemi prevalansi %30,1 olarak bulunmustur. DEA en sik 13-24 ay yas
grubunda ve %44,4 oraninda tesbit edilmis olup bu grubun i¢inde de %60 oraniyla 13 aylik
cocuklarda en sik oldugu belirlenmistir. DEA saptanan olgularin %55,2 si orta (§ < Hb <
10gr/dl), %15,6 st ise agir (Hb<8gr/dl) olarak saptanmistir (78).

Istanbul da 5-36 ay aras1 166 olgu ile yapilan bir ¢alismada ise olgularm %72,3 {inde
demir eksikligi ve bunlarin %47,6 sinda DEA saptanmustir (79).

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi’nde yapilan baska bir calismada 2-6 yas arasindaki
cocuklarin %32 sinde 7-12 yas arasinda ki c¢ocuklarin %29,3 linde DEA saptanmustir.
Cinsiyetin demir eksikligi anemisi siklig1 tizerine etki etmedigi gozlenmistir (80).

Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali’nda 1656 olgu ile yapilan bir ¢aligmada hastaneye bagvuran ve yaslar1 2ay-15 yil
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arasinda degisen ¢ocuklarda demir eksikligi anemi siklig1 %17,8 olarak bulunmustur. Demir
eksikilgi anemisi en sik 7-24 ay arasinda olup (%31,7) bunu 3-5 yas grubu (%20,3), 6-11 yas
grubu (%8,3) ve 2-6 aylik grup (%7,5) izlemektedir. En diisiik DEA siklig1 12-15 yas
grubunda (%6,8) bulunmustur. Alt1 yas altindaki ¢ocuklarda DEA prevalanst %22,3, 6-15 yas
arasi ¢cocuklarda %7,8 olarak bulunmustur (81).

Sivas’ta 12-18 yas grubu addlasanlarda ise demir eksikligi prevalansi tiim grupta
%30,7 iken, kizlarda %35,4, erkeklerde %26,1 olarak bulunmustur (p<0,05) Demir eksikligi
anemisi prevalansi tiim grupta %S5,5 iken kizlarda %6,7, erkeklerde %4,2 olarak gozlenmistir.
(p<0,05) (82).

Bizim ¢alismamizda da 0-1 yas arasinda demir eksikligi anemisi oran1 %34,4; 2-4 yas
arasinda %67,8; 5-7 yas arasinda %22,7; 8-11 yas arasinda %14,8 ve 12-14 yas arasinda
%12,0 oraninda olup; 2-4 yas grubu olgularda demir eksikligi goriilme orani diger yas
gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir. Kiz cocuklarin %31,3 iinde
erkekcocuklarin ise %38,6 sinda demir eksikligi anemisi goriilmektedir. 2-4 yas grubu
olgularin cinsiyetlere goére demir eksikligi anemisi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklilik vardir (p<0,01) .Erkek cocuk hastalarda demir eksiklig
anemisi goriilme orani kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

DEA peravalansi; sosyoekonomik diizey, anne siitii ile beslenme siiresi, inek siitiiniin
beslenmeye katildig1 yas ve demirden zengin formiil siitlerin kullanim siklig1 gibi nedenlere
bagli olarak {ilkeleraras1 ve lilke i¢cinde bdlgeler arasinda degisik olarak saptanabilir(83).
Ancak yukarida bahsedilen ¢alismalar ve bizim ¢alismamizda oldugu gibi DEA yurdumuzda
dikkat ¢ekecek kadar sik ve yaygin goriilmektedir.

Demir eksikligi anemisi tanis1 ¢ogu zaman anemi disinda baska bir nedenle saglik
kurulusuna bagvurduklarinda tan1 olmaktadir (84). Bizim ¢aligmamizda herhangi bir sebepten
hastaneye bagvurup hemogram istenen hastalar ¢aligilmustir.

Yukarida anlatilan ¢alismalarda ve bizim ¢aligmalarimizda oldugu gibi siit ¢ocuklugu
doneminde demir eksikligi anemisi anlamli olarak yiiksek bulunmustur.

DEA birgok sisteme etkisi olan bir hastaliktir (32). Insan ve hayvanlarda yapilan
bir¢ok ¢alismada DEA’nin hiicresel fonksiyonlar, biiylime, motor ve mental gelisme, davranig
ve bilissel fonksiyonlar immun sistem, gastrointestinal sistem ve fiziksel kapasite lizerinde
etkili oldugu o6ne siirtilmiistiir (85). Bebeklik doneminde hafif demir eksikliginin daha sonraki
bilissel yetersizliklerle iliskili olabilecegi hakkinda artan miktarda kanit bulunmaktadir. Biitiin

bu bulgular demir eksikliginin toplum saglig1 agisindan 6nemini vurgulamaktadir (31).
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Demir eksikligine sebep olan faktorler, yetersiz demir alimi veya diyetle alinan
demirin yetersiz emilimi, viicuttaki demirin hizli biiyiime sonucu dilusyonu ve kan kaybidir
(22). Prematiire veya 2500gr. altinda dogan bebekler yetersiz demir depolar1 ile dogar.
Eritrosit dmriiniin 70-80 giin gibi daha kisa olmas1 ve term bebeklerden daha hizli biiytimeleri
nedeni ile prematiireler fizyolojik olarak anemiye ve DEA’ne daha yatkindir (27,86). Alti
aydan Once fazla miktarda inek siitii kullanimi1 da intestinal kan kaybina yol agmasi1 sebebi ile
cocuklarda DEA gelismesine sebep olabilir (22,87). National Health ve Medical Research
Council 12 aymn altindaki ¢ocuklarin inek siitli almamalar1 gerektigni, 12 aydan biiylik
cocuklarda da giinliik inek siitii alim miktarinin 600 ml yi gegcmemesi gerektigi belirtilmistir.
Ayrica bir¢ok lojistik regresyon modelinde de 600 ml/giin lizerinde inek siitii kullanimi olan
cocuklarin demir eksikligine dort kat daha yatkin oldugu ileri stiriilmiistiir (22).

Bizim iilkemiz sosyoekonomik agidan gelismekte olan bir iilke oldugundan erken
yasta inek siitii kullanimi ¢ok daha yaygindir. Bizim calismamizda da 2-4 yas grubunda
anlamli olarak DEA yiiksek bulunmustur.

Cocukluk doneminde anemiden korunmak icin alinacak onlemlerde;antenatal bakim
ve perinatal izlemlerle prematiire dogumlar ,kanamalar ve infeksiyonlar 6nlenmeli ve annelere
gebeligin ikinci yarisindan baglayarak emzirme donemindede devam etmek iizere demir
destegi verilmelidir,ilk alt1 ayda bebeklerin tek basina anne siitii ile beslenmeleri
Ozendirilmelidir,anne siitii alamayan veya anne siitii bir yagsindan 6nce kesilen bebeklerin
beslenmesinde demirle zenginlestirilmis formiil siitler kullanilmalidir,hayatin ilk yilinda inek
sitiic ile beslenmeden kagmilmalidir,bir yasindan sonra siit tiketimi 500 ml ile
sinirlandirilmalidir,alti aydan sonra siit cocuklarina anne siitiine ek olarak demirden zengin
besinler verilmelidir,besinlerdeki demir emilimini engelleyen tanin igeren cay vb.igecek ve
yiyecekler ¢ocuklara verilmemelidir,prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklere birinci
aydan itibaren 12 aya kadar 2-4 mg/kg dozunda demir destegi yapilmalidir,demir eksikligi
gelisme riski yliksek olan bebeklerede 1-2 mg/kg/giin olarak 6 aydan itibaraen demir destegi
verilebilir,cocuk sagligimin izleminde demir eksikligi anemisinin erken tanisina yonelik
taramalar yapilmalidir.bu amagla ,6-12 ay , 2 yas , 6 yas , 11-14 yas ve 15-17 yaslarinda kan

hemoglobin ve hemotokrit diizeylerinin 6l¢limil uygun olur (88,89.90).
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SONUCLAR

Calismaya yagslar1 0 ile 14 arasinda degismekte olan toplam 38255 hasta alinmstir.
Hastalarin ortalama yas1 5,65 + 3,81 idi.

Calismaya katilan hastalarin %15,3 i 0-1 yas grubu, %30,4 2-4 yas grubu, %22,7 5-7
yas grubu, %21,9 8-11 yas grubu, %9,7si 12-14 yas grubu idi. %51,3 i kiz %48, 7si erkektir.

Hemogramlarina bakilan hastalarin %15,2 si 0-1 yas grubu, %30,2 2-4 yas grubu,
%21.6 5-7 yas grubu, %22.3 8-11 yas grubu, %10,7s1 12-14 yas grubu idi. %45.3 i kiz
%54.7 si erkektir

Hemogramlar1 bakilan 13728 hastanin hemoglobin degerlerinin yasa goére alt sinirin
altinda olan degerlendirmede %45,6 hastada anemi saptanmis olup, %54,4 olguda anemi
gorlilmemistir.

Yas gruplarina goer anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak iki diizeyde
anlamh farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi olma oranm1 %56,5; 2-4 yas
arasinda %42,5, 5-7 yas arasinda %42,5, 8-11 yas arasinda %45,3 ve 12-14 yas arasinda
%45,9 oranindadir. 0-1 yas grubunda anemi goriilme orami diger yas gruplarindan anlamh
diizeyde yiiksek olarak saptanmustir.

Cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmemektedir (p>0,05). Kiz ¢ocuklarin %44,9 unda, erkek cocuklarin ise %46,3 {linde
anemi goriilmektedir.

Kiz ¢ocuk hastalarin yas gruplarina gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilhik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi
gorlilme oranm1 %53,2; 2-4 yas arasinda %42,1; 5-7 yas arasinda %42,4; 8-11 yas arasinda
%46,5; 12-14 yas arasinda %42,3 oranindadir.

Erkek c¢ocuk hastalarda yas gruplarina goére anemi goriilme oranlar1 arasinda
istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda
anemi olma orani %59,2; 2-4 yas arasinda %42,8; 5-7 yas arasinda %42,8; 8-11 yas arasinda
%44,2; 12-14 yas arasinda %49,5 oranindadir. 0-1 yas grubunda anemi goériilme orani diger
yas gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir (p<<0,01).

0-1 yas grubu olgularin cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik vardir (p<0,01). erkek c¢ocuk hastalarda anemi goriilme orani
kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

2-4 yas grubu olgularda cinsiyetlere gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel

olarak anlaml fark gériilmemektedir (p>0,05).
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5-7 yas grubunda cinsiyetlere gére anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

8-11 yas grubunda cinsiyetlere goére anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlaml farklilik goriilmemektedir (p>0,05).

5-7 yas grubunda cinsiyetlere gére anemi goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak
ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01). Erkek cocuk hastalarda anemi goriilme orani
kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

Yas gruplarina gore demir eksikligi anemisi oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlaml farklilik goriilmektedir (p<<0,01). 0-1 yas arasinda demir eksikligi anemisi
orant %34,4; 2-4 yas arasinda demir eksikligi anemisi orant %67,8; 5-7 yas grubu arasinda
%22,7; 8-11 yas arasinda %14,8 ve 12-14 yas arasinda %13,0 oranindadir. Anlamliligin hangi
gruptan kaynaklandigina bakildiginda 2-4 yas arasi olgularda demir eksiklig anemisi goriilme
orani diger yas gruplarindan anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01) .Kiz ¢ocuk hastalarin %31,3 iinde erkek cocuk
hastalarinda %38,6 sinda DEA goriilmektedir.

Kizlarda yas gruplarma gére DEA goriilme oranlari arasinda istatistiksel olarak iki
diizeyde anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas arasinda anemi goriilme orani
%30,6; 2-4 yas arasinda %63,1; 5-7 yas arasinda %?20,3; 8-11 yas arasinda %12,8; 12-14 yas
arasinda %11,9 oranindadir. 2-4 yas grubu olgularda demir eksikligi anemisi goriilme orani
diger yas gruplarindan anlamli diizeyde yliksek olarak saptanmustir.

Erkek cocuk hastalarda yas gruplarina gére demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik goriilmektedir (p<0,01). 0-1 yas
grubunda anemi olma oran1 %37,5; 2-4 yas arasinda %71,4; 5-7 yas arasinda %4,7; 8-11 yas
arasinda %16,6; 12-14 yas arasinda %14 oranindadir. 2-4 yas grubu olgularda demir eksikligi
anemisi goriilme oranmi diger yas gruplarindan anlamli diizeyde yiiksek olarak saptanmistir
(p<0,01).

0-1 yas grubu olgularin cinsiyetlere gore demir eksikligi anemisi goriilme oranlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01). Erkek c¢ocuk
hastalarda DEA goriilme orani kiz ¢ocuk hastalardan anlamli olarak ytiksektir.

2-4 yas grubu olgularin cinsiyetlere gore DEA goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlaml farklilik vardir.(p<0,01). Erkek cocuk hastalarda DEA goriilme

orani kizlardan anlaml diizeyde ytiksektir.
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5-7 yas grubu olgularin cinsiyetlere gore DEA goriilme oranlari arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01). Erkek cocuk hastalarda demir eksikligi
anemisi goriilme orani kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

8-11 yas grubu olgularin cinsiyetlere gére DEA goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak ileri diizeyde anlamli farklilik vardir (p<0,01). Erkek cocuk hastalarda DEA goriilme
orani kizlardan anlamli diizeyde yiiksektir.

12-14 yas grubu olgularin cinsiyetlere goére anemi goriilme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik gériilememektedir (p>0,05).
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OZET

Anemi; eritrosit sayr ve/veya hemoglobin diizeyinin saglkli kisilerdeki normal
degerlerin altina inmesidir. Demir eksikligi anemisi; viicuda giren demirin hemoglobin yapimi
icin yetersiz kalmas1 seklinde tanimlanabilir.

Demir eksikligi anemisi 6zellikle gelismekte olan iilkeler basta olmak {lizere tim
diinyada en sik rastlanilan hematolojik problemdir ve sadece hematolojik sistem {izerine degil,
tim sistemler iizerine etkileri bulunmaktadir. Aneminin hiicresel fonksiyonlardaki
biyokimyasal degisiklikler ,bliylime, psikomotor gelisme, davranis, zihinsel gelisme, immiin
sistem, fiziksel kapasite, gastrointestinal sistem, termoregiilasyon sistem {iizerine etkileri
onemlidir.

Bu nedenle biz hastaneye basvurup da herhangi bir nedenle hemogram istenen
hastalarda tespit edilen anemi sikligin1 saptamak, yas gruplarina ve cinsiyetlere gére anemi
dagilimini belirtmek, aneminin ne kadar sik karsilasilan bir hastalik oldugunu gostermek igin
bu ¢aligmay1 planladik.

Calismamiza 2007 yil1 i¢inde acil ¢ocuk poliklinigi ve ¢ocuk polikliniklerine bagvuran
38255 hasta dahil edildi.bu hastalardan 13728 inin hemogrami incelenmistir.

Hemogramlar1 bakilan hastalarin %45.3’1 kiz %54.7’si erkekti.. %45,6 hastada anemi
goriilmiis olup, %54,4 hastada anemi goriilmemistir. Yas gruplarima gore anemi goriilme
oranlar1 0-1 yas grubunda diger yas gruplarma gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Cinsiyetlere bakildiginda kiz ¢ocuklarin %44,9 unda; erkek cocuklarin %46,3 {inde anemi
vardir.

Yas gruplarina gére demir eksikligi anemisine bakildiginda ise 2-4 yas arasi hastalarda
demir eksikligi anemisi goriilme orani anlamli olarak yiiksektir. Cinsiyetlere gore demir
eksikligi anemisi goriilme oranlar1 da %38,6 erkek ¢ocuklar; %31,3 kiz ¢cocuklaridir. 2-4 yas
grubunda cinsiyetlere gore demir eksikligi anemi goriilme sikligi erkek cocuklarda, kiz
cocuklardan anlaml diizeyde yiiksek bulunmustur.

Sonug olarak yaptigimiz bu retrospektif ¢alismada aneminin toplumumuzda ne kadar
sik rastlanan bir hastalik oldugu; demir eksiklig anemisinin 2-4 yas arasinda anlamli olarak
yiiksek bulunmakla beraber; yenidogan, oyun ¢ocuklugu donemi, okul ¢ocuklugu déneminde
de rastlanma oranlar1 yiiksektir. Bu nedenle basit ve ucuz yontemlerle tani konabilen bu
hastaligin erken baglanacak bir demir replasmam ile yiiksek maliyet ve komplikasyonlar

Onlenebilecetir.
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