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ÇOCUKLARDA DEMİR EKSİKLİĞİ TARAMA TESTİ

OLARAK ERİTROSİT İNDEKSLERİNDEN 

RDW VE MCV’NİN İRDELENMESİ

1.GİRİŞ VE AMAÇ

Demir eksikliği anemisi (DEA), vücuda giren demirin hemoglobin yapımı için yetersiz

olması  şeklinde tanımlanabilir.  Hastalık,  yurdumuzda ve dünyada en sık görülen anemi

tipidir.  Bazı  çalışmalara  göre,  dünya  nüfusunun  %  30’unun  anemik  olduğu  tahmin

edilmektedir. Bu oran çocukluk çağında % 50-80’lere kadar çıkmaktadır.1 Benzer şekilde,

ülkemizde  de  demir  eksikliği  anemisi  prevalansı  çok  yüksektir.  İzmir’de  1000  olgu

üzerinde yapılan bir çalışmada 6 ay-15 yaş arası çocuklarda DEA prevalansı % 30.1 olarak

bulunmuştur.2   İstanbul’da ise  5-36 ay arası  çocukların % 72.3’ünde demir  eksikliği  ve

bunların  % 47.6’sında  DEA saptanmıştır.  Sosyoekonomik durum, cinsiyet ve beslenme

alışkanlıklarının  (ilk  6  ay  anne  sütü  ile  beslenme  hariç)  prevalansa  etki  etmediği  de

gözlenmiştir.3 

Hastalık yaşamın her döneminde görülmekle birlikte küçük çocuklarda ve kadınlarda

daha  sıktır.  Genellikle  alınan  demir  miktarı  ile  gereksinim  arasındaki  dengesizlik  esas

nedendir.  Çocuklarda  hızlı  büyüme,  gebelikte  artan  demir  gereksinimi,  menstrüasyon,

demir  eksikliğini  ortaya  çıkaran  fizyolojik  nedenlerdir.  Dünyanın  her  ülkesinde  demir

eksikliği bildirilmekle birlikte, sıklık oranı toplumdan topluma değişmektedir.4

Diyetin demirden fakir olması sonucu nütrisyonel eksiklik, demir eksikliği anemisinin

en sık nedenidir. Sütçocuklarında demir eksikliği anemisi özellikle ek besinler verilmeden

uzun süre yalnız inek sütü ile beslenme sonucunda görülür. Oysa ki ilk 6 ay yalnız anne

sütü ile beslenen sütçocuklarında DEA daha az görülmektedir.4
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Santral sinir sistemi (SSS) anormallikleri (apati, irritabilite, konsantrasyon zayıflığı),

mental  skorlarda  gerilik,  büyüme  gelişme  geriliği  demir  eksikliğine  bağlanmıştır.  Kas

dayanıklılığında  zayıflama,  gastrointestinal  işlev  bozukluğu,  beyaz  küre  ve  T  hücresi

işlevlerinde bozulma da demir eksikliği ile ilişkili bulunmuştur. Bebeklik döneminde hafif

demir eksikliğinin daha sonraki bilişsel yetersizliklerle ilişkili olabileceği hakkında artan

miktarda kanıt bulunmaktadır.4

Bazı  çalışmalar  aneminin  yol  açtığı  mental  geriliğin  aneminin  tedavisi  ile

düzeltilemediğini  belirtmişlerdir.5,6,7 Ayrıca  fareler  üzerinde  yapılan  bir  araştırmada

çocuklardaki demir eksikliğinin kalıcı dopamin reseptör eksilmesine neden olabileceği de

gösterilmiştir.8 Seyrek görülüyor da olsa çocuklarda DEA’nin serebral sinovenöz tromboza

yol açtığı da kanıtlanmıştır.9
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Görülüyor  ki  demir  eksikliği  anemisi  yurdumuzda  sık  rastlanılan  önemli  sorunlardan

biridir. Özellikle yaşamın ilk aylarında demir eksikliği anemisi komplikasyonları, büyüme-

gelişme geriliğine sebep olması ve okul başarısını azaltması vb. nedenlerle çocuğun ilerki

hayatında da etkili olmaktadır. Kaldı ki DEA’li çocuklarda sinir sistemi fonksiyonlarında

ve mental skorlarda tedavi ile beklenilen düzeyde iyileşmenin oluşmadığı bildirilmiştir.10

Bu durum demir  eksikliğinin erken tanısı  ve  önlenmesine önem kazandırmaktadır.  Bu,

konuyla ilgili yaygın beslenme eğitimi, demir destek programlarının düzenlenmesi ve hızlı

tarama yöntemleri kullanılarak hastalığın erken tanısı ile mümkün olabilecektir.

Yurdumuzda  demir  eksikliği  tanısı  pahalı  ve  genelde  her  merkezde  bulunamayacak

tekiklerle  konulabilmektedir.  Oysa ki  yurdumuzda sık  görülen  demir  eksikliği  tanısının

basit ve ucuz yöntemlerle kolayca konulabilmesi gerekmektedir. Böylece erken başlanacak

bir  demir  replasmanı  yüksek  maliyetli  tedavileri  de  önleyebilecektir.  Ayrıca,  demir

eksikliğine bağlı komplikasyonların da önüne geçilebilecektir. 

Bu  çalışmada,  yurdumuzda  sağlık  ocaklarında  da  uygulanabilecek  basit  bir  hemogram

tetkiki ile demir eksikliğinin erken tanısının konulabilmesi  amaçlanmıştır.  Bu çalışmada

pratisyen hekimler, aile hekimleri ve pediatri hekimlerinin demir eksikliği tanısını erken

evrelerde  koyabilecekleri  ucuz,  yaygın  ve  kolay  bir  yöntem  olan  hemogram

parametrelerinden  RDW  ve  MCV  değerlerinin  özgüllüğü  ve  duyarlılığı  üzerinde

durulmuştur.  
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2. GENEL BİLGİLER

2.1. GELİŞİMSEL HEMATOPOEZ

2.1.1. Embriyonal-Fetal Kan Yapımı

Embriyo ve fetusta kan yapımı mezoblastik, hepatik ve miyeloid olmak üzere üç ayrı

evreye ayrılır. 

Mezoblastik evre, gebeliğin 14. gününde embriyonal mezenkimal dokudan oluşan kan

hücrelerinin  vitellus  kesesinde  görülmesiyle  başlar.  Kan  adacıklarının  dış  kısımlarında

damarlar  oluşurken,  bu  adacıklarının  ortasında  ilk  kan  hücreleri  olan  hemasitoblastlar

ortaya çıkar. Embriyoda ilk görülen kan hücreleri kırmızı seri hücreleridir. Bunlar primitif

megaloblastik hücrelerdir.  Bu primitif  hücreler iri çekirdeklidirler  ve hipokrom hücreler

bunlardan  oluşur.  Bu  tür  hematopoez  yaklaşık  olarak  6  hafta  sürer.  Gebeliğin  7.

haftasından başlayarak eritrosit  yapımı normoblastik eritropoez ile olur. Onuncu gebelik

haftasında kan yapımının % 90’ı normoblastiktir.4

Gebeliğin  ikinci  ayının sonunda kan yapımı  karaciğere geçer.  üçüncü ve dördüncü

aylarda karaciğer kan yapımının ana organıdır ve % 50 oranında eritroid serinin yapıldığı

yerdir. Fetusta kan yapımı dalak, timus ve lenf bezlerinde de görülür. Beşinci fetal aydan

sonra  karaciğerde  eritrosit  yapımı  giderek  azalır,  ancak  doğuma  kadar  tamamıyle

kaybolmayabilir.4

Miyeloid evre dördüncü ve beşinci gebelik aylarında başlar. Doğuma kadar miyeloid

ilik dokusu artmaya devam eder. Gebeliğin son 3 ayında kemik iliği kan yapımının ana

organıdır. Gebeliğin son günlerinde fetusta kan yapımı erişkine kıyasla üç veya beş kez

daha hızlıdır  ve kemik iliği  tümüyle kırmızı  ilik  ile  doludur.Doğum sonrasında da ilik

artması en çok baş kemiklerinde olmak üzere bir süre devam eder.4

Beş yaşına kadar bütün kemiklerin iliğinde eritrosit üretimi olmaktadır. Fakat yaklaşık

20 yaşından sonra, humerus ve tibiyanın proksimal bölümleri dışında, uzun kemiklerin iliği

yağlı ilik durumuna geçer ve artık eritrosit  üretimi yapmaz. Bu yaştan sonra alyuvarlar,
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sternum, kaburga ve kalça kemikleri gibi membranöz kemiklerin iliğinde gelişir. Hatta bu

kemiklerde bile yaş ilerledikçe üretim azalır.11

Bazen çeşitli  faktörler kemik iliğini uyararak, çok fazla miktarda eritrosit  yapımına

neden olur. Bu koşullarda, üretimi durdurmuş olan iliklerde yeniden hücre yapımı olduğu

gibi, aktif ilik de hiperplaziye olarak normalden çok daha fazla eritrosit üretir.11

Erken  gebelik  dönemlerinde,  mezoblastik  evrede,  eritropoetin  kan  yapımı  üzerine

etkili  değildir.  Hepatik  ve miyeloid evrelerde hematopoeze etkisi  belirgin olarak ortaya

çıkar. Fetal eritropoez üzerine maternal faktörlerin etkisi azdır. Eritropoez fetusun kontrolü

altındadır.4

2.1.2. Alyuvarların Gelişmesi

Kemik iliğinde bulunan pek çok  plüripotent  hemopoetik stem hücreden  (çok yönlü

potansiyele  sahip  hemopoetik  kök  hücre),  her  tip  kan  hücresi  gelişebilir.  Bu  hücreler

kişinin yaşamı boyunca kan hücresi üretirler, fakat sayıları yaşla azalır. Kök hücreler tek

yönlü,  ünipotent  stem hücreye dönüşerek alyuvar ya da akyuvar gibi belirli tip hücrelerin

gelişmesine neden olurlar. Bu hücrelere çoğu kez yönlendirilmiş hücre adı verilir. Bununla

beraber  bu  ünipotent  hücreler  morfolojik  görünümleri  bakımından  ayırt  edilemezler.

Gerçekte, plüripotent hücreler gibi geniş lenfositlere benzeyen bir görünümleri vardır.11

Eritrositer  seriye ait  belirlenebilen ilk  hücre  proeritroblasttır.  Uzun süreli  uyarı ile

stem hücrelerden çok sayıda bu hücreler oluşur. Proeritroblastlar bir kere oluştuktan sonra,

birçok  kez  bölünerek  8-16  tane  olgun  alyuvar  meydana  getirirler.  Proeritroblastlardan

oluşan ilk kuşak, bazik boyalarla boyandığı için bazofil eritroblast  adını alır; bu evredeki

hücrede  çok  az  hemoglobin  sentezi  olur.  Bundan  sonraki  evre  olan  polikromatofil

eritroblastlar,  yeteri  kadar  kırmızı  hemoglobin  oluştuğu  için  polikromatofilik

görünümlüdür. Daha sonraki bölünmelerde büyük miktarda hemoglobin sentezinden dolayı

kırmızıya boyanan hücrelere ortokromatik eritroblast denir.11

Sonunda  bu  hücrelerin  sitoplazması  % 34 oranında  hemoglobinle  dolduktan  sonra

nükleusları çok küçük bir hacme yoğunlaşır ve hücreden atılır. Aynı zamanda endoplazmik
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retikülum reabsorbe olur. Bu evredeki hücrelere, golgi organı kalıntısı, mitokondri ve pek

az  öteki  endoplazmik  organalleri  içeren  az  miktarda  bazofilik  materyel  taşıdığı  için

retikülosit  adı  verilir.  Retikülosit  döneminde  hücreler  (membran  porlarından  sıkışarak)

diyapedez ile kan kapillelerine geçerler.11

Retikülositlerde  kalmış  olan  bazofilik  materyel  normal  olarak  bir  iki  gün  içinde

kaybolur,  böylece  olgun  eritrositler  meydana  gelir.  Retikülositlerin  ömürleri  çok  kısa

olduğundan kanın bütün alyuvarları içindeki konsantrasyonları % 1’den daha azdır.11

Olgun eritrosit 8 m çapında, çekirdeksiz, diskoid şekilli ve mikro dolaşımda başarıyla

bir taraftan diğer tarafa geçebilmek için oldukça esnek, katlanabilir yapıdadır; eritrositte

membran  bütünlüğü  hücre  içi  ATP yapımıyla  devam ettirilir.  Ortalama eritrosit  yaşam

süresi 100-120 gündür.12

Eritrosit Gelişiminde Eritropoetinin Etkisi 
Eritrosit  yapımının  fizyolojik  düzenleyicisi  glikoprotein  yapısında  bir  hormon  olan

EPO  (eritropoetin),  böbrekte  peritübüler  kapillerde  örtücü  hücreler  tarafından  salınır.

Normal şahıslarda, tüm eritropoetinin % 90-95’i böbrekte yapılır. Çok az miktarda EPO

hepatositler tarafından yapılır.12

Dolaşımda  EPO  6-9  saatlik  yarı  ömre  sahiptir.  EPO  ilik  eritroid  prekürsörleri

düzeyindeki  spesifik  reseptörlere  bağlanarak  aktivite  gösterir.12 Eritropoetinin  kemik

iliğinde  hemopoetik  kök  hücrelerden  proeritroblastların  üretimini  stimüle  ettiği

belirlenmiştir.  Hızlı  hücre üretimi,  şahıs  düşük oksijen  basıncında kaldığı  sürece ya da

yeteri  kadar eritrosit  yapılıp,  dokulara yeterli  miktarda oksijen taşınıncaya kadar devam

eder; bu değere ulaşıldığında eritropoeitin yapım hızı, gerekli sayıda fakat fazla olmamak

üzere, eritrosit üretimini sürdürecek düzeye iner.11

Eritropoetinin  tümüyle  kaybolması  halinde  kemik  iliğinde  çok  az  sayıda  alyuvar

yapılır.  Diğer bir  ekstrem durum da,  aşırı  miktarda eritropoetin  yapıldığı  zaman ortaya

çıkar. Bu koşularda eritrosit üretimi normalin on katı ya da daha fazla artabilir.11 
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Bir şahsın her iki böbreği de alınırsa ya da hastalıkla haraplanırsa, şahıs sürekli anemik

duruma düşer. Çünkü ancak % 5-10 kadar eritropoetin böbrekten başka dokuda (başlıca

karaciğer ve belki makrofajlarda) yapılır. Fakat bu, vücut gereksiniminin ancak üçte biri ya

da yarısı kadar eritrosit yapımını gerçekleştirmeye yeter.11

Eritrositlerin Yapımı İçin Gerekli Vitaminler

Olgunlaşma Faktörü - Vitamin B12 (siyanokobalamin):  B12 vitamini  bütün vücut

hücreleri için esaslı bir besin maddesidir. Bu vitaminin eksikliğinde dokuların büyümesi

genel olarak ağır bir şekilde deprese olur. Bu, B12 vitamininin DNA sentezi için gerekli

olmasından  kaynaklanır.  Bu  vitaminin  eksikliği  nükleusun  olgunlaşmasını  duraklatarak

bölünmenin geri kalmasına yol açar.11

Bu vitaminin eksikliğinde kemik iliğindeki  eritroblastik  hücreler hızlı  proliferasyon

göstermedikleri gibi, normalden daha büyük megaloblastik hücrelere dönüşürler. Makrosit

adı verilen olgun eritrositler geniştir ve ince, düzensiz bir membrana sahip olup, normal

disk şekilleri yerine oval biçimde görülürler.11

Anormal şekilli hücrelerin nedeni şöyle açıklanmaktadır: DNA sentezindeki yetersizlik

hücrelerin bölünme hızını yavaşlatırken, RNA yapımını engellemez. Böylece, normalden

daha  fazla  RNA  oluşarak,  öteki  bütün  sitoplazmik  içeriğin,  hemoglobin  dahil,  aşırı

miktarda gelişmesine neden olur, bunlar da hücreyi büyütür.11

Pernisiyöz Anemi,  Vitamin BI2 absropsiyon bozukluğunun neden olduğu olgunlaşma

kusurudur.  Olgunlaşma kusurunun en  genel  nedeni,  diyette  BI2 vitaminin  bulunmaması

değil, vitaminin gastrointestinal sistemden absorpsiyonunun yetersizliğidir. Temel nedeni,

atrofik gastrik mukozanın  normal mide salgılarını sekrete edememesidir. Mide bezlerinin

paryetal hücreleri  interensek faktör denen bir glikoprotein salgılarlar. Bu faktör besinlerle

alınan  B12 vitimine  bağlanarak  ince  barsakta  absorpsiyonunu sağlar.  İntrensek  faktörün

yokluğunda hem enzim etkisi hem de absorpsiyon yetersizliği ile vitamin kaybı olur.11
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B12 vitamini  absorbe  olduktan  sonra  büyük  miktarda  karaciğerde  depo  edilir.  B12

vitamini absorpsiyon bozukluğu 4-5 yıl gibi uzun bir süre sonra olgunlaşma kusuruna bağlı

anemiye neden olur.11

Folik Asit (Pteroilglutamik Asit):  Folik asit de B12 gibi, fakat farklı yoldan DNA

yapımı  için  gereklidir.  Folik  asit  DNA  sentezi  için  gerekli  nükleotidlerden  biri  olan

deoksitimidilat oluşumunda deoksiurodilatın metilasyonunu hızlandırır.11

2.1.3. Hemoglobin ve Eritrositler

Her  hemoglobin  molekülü  birbirinin  aynı  olan  iki  globin  zincirini  içerir.  Globin

zincirleri değişik hemoglobinlerde farklıdır ve bu farklılıklar alfa, beta, epsilon, gamma,

zeta  olarak ifade edilir.  Gestasyonun erken döneminde epsilon zinciri  yapılır.  Gower 1

hemoglobini,  2 zeta ve 2 epsilon zinciri  içerir.  Daha sonra Portland hemoglobini (zeta2

gamma2) ortaya çıkar. 37. gebelik gününde embriyonun hemoglobin yapısı Gower 1 (%

42),  Gower  2  (%  24),  hemoglobin  F  (%  34)’den  oluşur.  30  mm’lik  bir  embriyoda

hemoglobin F % 50, hemoglobin Portland % 20 oranındadır. Gestasyonun üçüncü ayından

doğuma kadar hemoglobin F (alfa2  gamma2)  hakim hemoglobindir.  6 aylık fetusta total

hemoglobinin  %  90-95’i  hemoglobin  F’dir.  Bundan  sonra  bu  oran  giderek  azalarak

doğumda ortalama % 70’e  iner.  Doğumu izleyen ilk  birkaç gün içinde hemoglobin ve

eritrosit  yapım  hızı  süratle  düşer.  Doğumda  %  55-85  oranlarında  olan  hemoglobin  F

doğumdan sonra hızla düşmeye başlar.4

 

Yapım hızının  düşük  ve  eritrositlerin  yaşam süresinin  nisbeten  kısa  oluşu  sonucu,

yaklaşık 2. ayda hemoglobin değerleri en düşük düzeye ulaşır (ortalama 11 g/dl). Bundan

sonra yapım hızı artarak üçüncü ayda maksimal değerlere yükselir.4

Prematüre doğanlarda eritrosit yaşam süresi 35-50 gün civarındadır ve prematürelerde

eritrosit kitlesinin her gün % 1.5’i yıkılır. Morfolojik olarak erişkinde eritrositlerin % 70’i

bikonkav, % 27’si konkav ve vakuolsüzdur. Yenidoğan eritrositleri morfolojik olarak da

erişkinden  farklılık  gösterir.  Membranda  sülfidril,  tokoferol  düzeyleri  azalmıştır  ve  bu

nedenle yenidoğan eritrositleri kolay hemoliz olur.4 

Hyalin membran hastalığı ve doğum sonrası oluşan asfiksi kan volümünün azalmasına,
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travay süresinde asfiksi ise kan volümünün artmasına yol açar. Doğumdan 2-6 saat sonra

yenidoğan kan volümü ortalama 85 ml/kg’dır. Prematürelerde bu değerler daha yüksektir

ve  89-105  ml/kg  olarak  bildirilmiştir.  Miadında  doğmuş  bir  yenidoğanda  birinci  ayın

sonunda kan volümü 73 - 77 ml/kg’dır.4

Hemoglobinin  Oksijenle  Birleşmesi:  Hemoglobinin  vücuttaki  temel  fonksiyonu,

akciğerlerde oksijenle birleşme yeteneği ve oksijen gaz basıncının akciğerlerden çok daha

düşük olduğu doku kapillerlerinde oksijeni hemen bırakmasına bağlıdır. Dahası, oksijen,

iyonik duruma gelmez, dokulara moleküler oksijen olarak taşınıp,  gevşek ve çözülmeye

hazır bir şekilde ve iyonik olmaktan çok erimiş oksijen molekülü halinde doku sıvılarına

bırakılır.11

2.2. DEMİR METABOLİZMASI

Demir,  hemoglobin  ve  miyoglobin  yapımı  ile  öteki  sitokrom,  sitokrom  oksidaz,

peroksidaz  ve  katalaz  gibi  maddeler  için  önemlidir.  Demirin  ana  görevi  aynı  zamanda

hemoglobinin bir parçası olan Hem’i oluşturarak oksijen taşınmasını sağlamaktır. Oksijen

ayrıca  kastaki  diğer  bir  hem  proteini  olan  miyoglobulin  ile  bağlanır.  Demir  ayrıca

mitokondrideki  sitokrom  sisteminde  demir  içeren  enzimler  açısından  da  kritik  bir

elementtir.13

Demir,  hemoglobin,  miyoglobin,  sitokromlar  gibi  oksijen  taşıma,  depolama  gibi

işlevleri  olan  proteinlerin  ve  enzimlerin  yapısında  bulunur.  Miadında doğan bebeklerin

organizmasında yaklaşık 75 mg/kg demir bulunur. Erişkinlerde bu miktarlar daha düşüktür

(erkeklerde  50  mg/kg,  kadınlarda  35  mg/kg).  Vücuttaki  total  demirin  %  60-91’i

hemoglobin  ve  miyoglobin  şeklinde,  %  15-20’si  depolanmış  demir  olarak  (ferritin,

hemosiderin) karaciğer, dalak ve kemik iliği hücrelerinde bulunur. Demirin % 1’inden azı

da  demire  bağımlı  enzim  sistemlerinde  işlev  görür.  Besin  maddeleri  ile  alınan  demir

gastrointestinal  sistemden  emilir.  Demirin  başlıca  emilim  yeri  duodenumdur,  daha  az

miktarlarda mide ve jejunumdan da emilebilir. İnorganik demir tuzları % 5-16 oranında,

organik  demir  ise  %  30-70  oranında  emilir.  C  vitamini,  kalsiyum  ve  asit  pH,  demir

emilimini kolaylaştırır. Antiasitler, fosfatlar ve fitatlar ise emilimi azaltır. Ayrıca hayvansal
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besinlerdeki  demir  (hem  demiri),  bitkisel  besinlerdekinden  daha  kolay  emilir.  Başlıca

demir  içeren  besinler  et,  yumurta  sarısı,  karaciğer,  böbrek,  dalak,  yeşil  sebze  ve

meyvalardır. 14

Demirin başlıca atılım yerleri barsak hücreleri, safra, dışkı, tırnaklar, saç ve idrardır.

Erişkinlerde günlük kaybın erkekte 1 mg’dan az, kadınlarda ise menstrüasyonla kaybedilen

demirin eklenmesiyle daha fazla olduğu saptanmıştır. 14

Günlük  demir  gereksinimi  çocuklarda  ilk  6  ayda  günde  10  mg,  ikinci  6  ayda  15

mg’dır. 1-11 yaş arasında 10 mg/gün demir yeterli olurken, bu yaştan sonra 18 mg/gün

demir ihtiyacı vardır.14

2.2.1. Demirin Taşınması ve Depolanması

Demir  ince  barsaktan  absorbe  edildiği  zaman  derhal  bir  beta  globulin  olan,

apotransferrine bağlanarak transferrini oluşturur ve bu şekilde kan plazmasında taşınır.11

Demiri  taşıyan transferrin iki  formda bulunur;  monoferrik (bir  demir atomu içerir),

diferrik (iki demir atomu içerir). Demirle bağlı transferrinin yarılanma zamanı tipik olarak

60-90 dakikadır ve oldukça hızlıdır. Tüm hücreler gelişimlerinin bir döneminde transferrin

reseptörü tanımlarlar en çok transferrin reseptörüne sahip hücreler (hücre başına 300.000-

400.000) gelişen eritroblastlardır.13

Kandaki  fazla  demir  vücudun  bütün  hücrelerinde,  özellikle  karaciğer  hücrelerinde

depo edilir.  Karaciğerde fazla demirin % 60 kadarı  depo edilir.  Depo demir başlıca bir

protein, apoferritin ile birleşerek ferritin şeklinde depo edilir. Ferritin içinde depolanan bu

demire depo demiri denir. 11

Depo havuzunda  çok küçük miktarda  demir  de  hiç  erimiyen  hemosiderin  şeklinde

depo edilir.  Bu bağlanma, özellikle vücuttaki total  demir miktarı  apoferritin havuzunun

kapasitesini aştığı zaman olur. Plazma demir düzeyi çok düşük değere indiği zaman demir

ferritinden çok kolay ayrılır, fakat hemosiderinden ayrılması o kadar kolay olmaz. Demir

plazmada transferrin içinde taşınarak gereksinimi olan dokuya verilir.11
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Belirgin sitümüle edilmiş eritropoez ile, demir ihtiyacı 6-8 kat kadar artar. Hemolitik

anemilerde kırmızı hücre yıkılım oranı artmıştır, fakat kırmızı hücrelerden toplanan demir

hemoglobin sentezi için çok etkili şekilde tekrar işlenir. Tersine, kan kaybı olan anemide

kırmızı hücre üretimi ferritin ve hemosiderin depolarından mobilize olan demir miktarı ile

sınırlıdır.  Tipik olarak bu koşullardaki mobilizasyon oranı kırmızı hücre üretimini  2.5-3

kattan fazla arttıramaz.  Eğer stimüle olmuş iliğe demirin dağılımı suboptimal ise, iliğin

proliferatif cevabı azalmıştır ve normal hemoglobin sentezi hasarlanır. Sonuç mikrositik,

hipokromik anemi birlikteliğindeki hipoproliferatif iliktir. 13

Kan  kaybı  ve  hemoliz  eritroid  iliğin  demir  açısından  desteklenmesi  için  sebep

oluştururken, inflamasyon gibi diğer nedenler depolardan demir salınımına etki ederler ve

bu serum demirinde hızlı bir düşme ile sonlanabilir.13

Alyuvarlar  yaşam  sürelerini  tamamladıktan  sonra  yıkılırlar;  hemoglobin  hücreden

serbestlenir  ve  makrofaj-monosit  sistemi  hücreleri  tarafından  sindirilir.  Bu hücrelerden

açığa çıkan demir ya ferritin havuzunda depo edilir ya da tekrar homoglobin sentezinde

kullanılır.11

Günlük  Demir Kaybı:  Başlıca  feçesle  olmak  üzere  erkeklerde  günde l  mg kadar

demir kaybı olur. Kanama olduğu zaman demir kaybı artar. Böylece kadında menstrüasyon

ile kan kaybı demir kaybını günde yaklaşık 2 mg’a yükseltir.11

Demirin Gastrointestinal Kanaldan Emilimi: Aldığımız besinlerin içindeki demirin

çoğu ette hemoglobin ve miyoglobin şeklinde (hem demiri) bulunur. Demir ince barsağın

bütün bölümlerinden aktif absorpsiyonla emilir.11 

Emici  hücrelerin  fırçamsı  kenarında,  ferrik  demir  ferrik  redüktaz  tarafından  ferröz

forma çevrilir.  Membran  boyunca transportu  ise  divalent  metal  transporter-l  tarafından

(DMT-1, aynı zamanda Nramp-2 yada DCT-1 olarak bilinir) sağlanır.  DMT-1 genel bir

katyon taşıyıcıdır.  Benzer  şekilde başka bir  ferroksidaz  olan hefaestin  burada diğer  bir

taşıyıcı ile hareket eder. Hefaestin bakır taşıyan protein olan seruloplazmine benzerdir.13
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Demir  absorpsiyonunun  kontrolünde  diğer  bir  faktör  de  demir  taşıyan  protein,

aportransferrin’dir.  Apotransferrin kanda demiri  taşımakla  kalmaz,  aynı zamanda hücre

içine girerek bu hücrelerin sitozolünde de demiri taşır.13

Demir  absorpsiyonunun  bu  feed-back  kontrol  sistemine  karşın,  bir  şahıs  çok  fazla

miktarda  demirli  bileşikler  yediği  zaman  kana  fazla  miktarda  demir  girer  ve  bütün

vücuttaki makrofajlarda aşırı hemosiderin birikimine yol açar.11

Hemoglobinin Yıkımı:  Eritrositler, vücudun birçok bölgelerinde, özellikle karaciğer

(Kupffer hücreleri), dalak ve kemik iliğindeki makrofajlar tarafından fagosite edildiğinden,

hemoglobin  derhal  hücrelerden  salınır.  Bundan  sonraki  birkaç  saat  ya  da  gün  içinde

makrofajlar  demiri  hemoglobinden  geriye,  kana  serbestletirler.  Demir  de  kanda

transferrinle taşınarak ya yeni eritrosit yapımı için kemik iliğine ya da ferritin olarak depo

edilmek üzere karaciğer ve öteki dokulara götürülür.  Hemoglobin molekülünün porfirin

bölümü  makrofajlar  tarafından  bir  safra  pigmentine,  bilirubine  çevrilir.  Bilirubin  kana

geçtikten sonra, karaciğerden safraya salgılanır.11

Besinsel Demir Dengesi: Demiri dışarı atacak bir yol yoktur ve demir kaybına neden

olan mekanizmalar kan kaybı (gastrointestinal kanama, mens ya da diğer kanama tipleri

üzerinden ) ya da deri ve barsaktan epidermal hücre kaybıdır. Normalde demirin vücuda

girdiği  tek  yol  besinlerden  emilim  (diyetle  demir  alımı)  ya da  tıbbi  olarak  oral  ya da

parenteral alımıdır. Demir ayrıca kırmızı hücre transfüzyonları ile de vücuda girebilir. 13

Eritroid hiperplazi, normal yada artmış demir deposu varlığında bile demir emilimini

stimüle eder. Yüksek düzeyde inefektif eritropoez birlikteliğindeki anemili  hastalar aşırı

düzeyde diyet demiri absorbe ederler. Zamanla bu demir birikimine ve doku hasarına neden

olabilir. Demir eksikliğinde diyetten demir çok daha etkin emilir, demir birikimi varlığında

tersi  geçerlidir.  Bu muhtemelen jejunal  kript  hücrelerinin villus üzerine absorbtif  hücre

olmak üzere göçlerinden önce sabitleşen sinyaller ile yönlendirilmektedir.13

2.3. ANEMİLER
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Anemi,  eritrosit  sayısı  ve/veya hemoglobin  düzeyinin  sağlıklı  kişilerdeki  normal

değerlerin altına inmesidir. Çocukların ortalama eritrosit ve hemoglobin değerleri yaşa göre

degişiklik gösterir (Tablo 1). Çocuklarda yaşa göre normal Hb değerlerinin 2 SD altı anemi

kabul edilir. Irklar arasında da farklılıklar saptanmıştır.4 

Bazı patolojik durumlarda, siyanozlu kalp ya da pulmoner hastalıkta olduğu gibi veya

oksijene  yüksek  affinitesi  olan  hemoglobin  nedeniyle  “normal  sınırlar"  içindeki  Hb

değerinde anemi bulunabilir. Bu durumlarda fizyolojik tanımlama daha uygundur. Anemi

bir  hastalıktan  çok  başka  birincil  olayların  belirtisidir.  Aneminin  en  kolay  nicel

tanımlaması  hemoglobin  ve  hematokrit  değerlerinin  o yaş ve cins  için  ortalamadan iki

standart  sapma (% 95 güvenilirlik  sınırı  içinde)  aşağıda  olmasıdır.  Normal  hemoglobin

konsantrasyonu yüksek rakımlarda (solunan oksijen içeriği daha düşüktür) deniz yüzeyine

göre  daha  yüksektir.  Erkeklerde  puberteden  sonra  yüksek  androjen  düzeyleri  eritrosit

yapımını arttırdığı için hemoglobin düzeyleri daha yüksek bulunur.15

Hemoglobin düzeyinin düşüşü kanda oksijen taşıma kapasitesini azaltmakla beraber,

bu düzey 7-8 g/dl’nin altına inmedikçe önemli fizyolojik değişiklikler ortaya çıkmaz. Bu

değerin altında ise deri ve mukozaların solukluğu belirgindir.4

Taşikardi,  kalp atım hacminde artış,  dokulara daha kolayca oksijen sağlamak üzere

disosiasyon eğrisinde sağa kayış ve kan akımında vital organlara yöneliş anemiye uyum

sağlayan fizyolojik değişikliklerdir. Anemi, eritrosit metabolizmasını da etkiler ve eritrosit

içi 2,3 difosfogliserat (2,3 DPG) artar. Hemoglobin düzeyindeki azalışın yanısıra 2,3 DPG

artışı  oksijen  disosiasyon  eğrisinin  sağa  kaymasına  neden  olur.  Böylece  oksijen

hemoglobinden daha kolay ayrılarak dokulara geçebilir. Nedeni ne olursa olsun uzun süre

devam eden ağır anemi taşipne, taşikardi, kalp büyümesi ve konjestif kalp yetersizliği ile

sonuçlanır.1 Akut gelişen anemi sıklıkla iyi kompanse edilemez ve nabzın hızlanması, kan

akım üfürümü, azalmış egzersiz toleransı, baş ağrısı, aşırı uyku (özellikle bebeklerde), kötü

beslenme ve senkop ile kendini gösterebilir. Transfüzyon kararını verirken kardiyovasküler

ya da fonksiyonel bozulmanın boyutları değerlendirilmelidir.15
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Tablo 1: Çocuklarda Yaşa Göre Normal Ortalama Hematolojik Değerler.4

Yaş Hemoglobin Eritrosit Hematokrit OEH OEHb OEHK

(g/dl) (x106/mm3) (%) (fl) (Pg) (%)

Kordon kanı 16.8 5.3 55.0, 107 34 32

 l.gün 18.4 5.7 58.0 108 35 32.5

1. hafta 17.0 5.3 53.0 99 33 33

 2. hafta 16.8 5.1 50.0 96 32 33

2 ay 13.3 4.5 38.9 85 30 34

3 ay 12.5 4.5 37.0 84 29 34

4 ay 12.4 4.5 36.5 79 27 34

6 ay 12.3 4.6 36.2 78 27 34

8 ay 12.1 4.6 35.8 77 26 34

10 ay 11.9 4.6 35.5 77 26 34

1 yaş 11.6 4.6 35.2 77 25 33

2 yaş 11.7 4.7 35.5 77 25 33

4 yaş 12.6 4.7 37.1 80 27 34

6 yaş 12.7 4.7 37.9 80 27 33

8 yaş 12.9 4.7 38.9 80 27 33

10-12 yaş 13.0 4.8 39.0 80 27 33

Erişkin

Erkek 16.0 5.4 47.0 87 29 34

Kadın 14.0 4.8 42.0 87 29 34

OEH: Ortalama Eritrosit Hacmi
OEHb: Ortalama Eritrosit Hemoglobini
OEHK: Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu
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Tablo 2: Çocukluk Yaşlarında Anemi Nedenleri. 4 
ERİTROSİTLERİN VEYA HEMOGLOBİNİN YETERSİZ
YAPIMINA BAĞLI ANEMİLER
Kemik iliğinde eritroid seri ana hücrelerinin sayısal yetersizliği 

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 sayıda eritroid seri ana hücresi olmasına karşın yetersiz yapım
İnfeksiyon ve bağ dokusu hastalıkları ile yaygın neoplazmalarda görülen anemiler 
Kronik böbrek hastalıkları anemileri 
Kongenital diseritropoetik anemiler 
Sütçocuğunun fizyolojik anemisi 

Spesifik faktörlerin yetersizliği 
Megaloblastik anemiler 

Folik asit eksikliği 
B12 vitamini eksikliği 

Mikrositer anemiler 
Demir eksikliği 
B6 vitamini eksikliği 
Kurşun zehirlenmesi

Kemik iliği infiltrasyonu (lösemiler, lenfomalar, nöroblastom) 

ERİTROSİTLERİN AŞIRI YIKIMINA BAĞLI ANEMİLER (HEMOLİTİK ANEMİLER) 
Eritrosite özgü (intrensek) bozukluklar 

Yapısal bozukluklar 
Herediter sferositoz 
Hemolitik eliptositoz 
Paroksizmal gece hemoglobinürisi 
Piropoikilositoz 

Enzim bozuklukları
Glükoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliği (favizm) 
Piruvat kinaz ve heksokinaz eksiklikleri 

Hemoglobin sentezinde bozukluk
Hemoglobin S, C, D, E hastalıkları (hemoglobinopatiler) 
Talasemiler

Eritrosit dışı (ekstrensek) etmenler 
İmmün nedenler

Pasif olarak kazanılmış antikorlar (yenidoğanın hemolitik hastalığı) 
Rh uyuşmazlığı 
ABO uyuşmazlığı 
Alt grup uyuşmazlıkları 

Aktif olarak antikor yapımı
İdiopatik otoimmun hemolitik anemi 
Semptomatik (lupus, lenfoma) 
İlaca bağlı (penisilin, metil dopa) 

İmmün olmayan nedenler
Toksik maddeler (arsenik, kurşun) 
İnfeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri) 

KAN KAYBINA BAĞLI ANEMİLER 
Akut kanamalar 
Kronik kanamalar
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Tablo 3. Ortalama Eritrosit Hacmine (MCV) Göre Anemilerin Sınıflandırılması.16

A. Hipokrom mikrositik anemiler
1. Demir eksikliği anemisi
2. Kronik inflamasyon
3. Talasemi sendromları
4. Kronik kurşun zehirlenmesi
5. Sideroblastik anemiler
6. Bazı unstable hemoglobinopatiler
7. Hemoglobin E taşıyıcılığı
8. Bakır eksikliği

B. Makrositik anemiler
1. Megaloblastik kemik iliği

B12 vitamini eksikliği
Folik asit eksikliği
Herediter orotik asidüri
Thiamine yanıtlı anemi
Miyelodisplastik sendrom

2. Aplastik anemi
3. Diamond-Blackfan sendromu
4. Hipotiroidi
5. Karaciğer hastalığı
6. Normal yenidoğan
7. Artmış eritropoez
8. Obstrüktif ikter
9. Down sendromu
10.Diseritropoetik anemiler

C. Normositik anemiler
1. Konjenital hemolitik anemiler

Hemoglobin mutantları
Eritrosit enzim defektleri
Eritrosit membran defektleri

2. Edinsel hemolitik anemiler
İmmün hemolitik anemiler
Mikroanjiopatik hemolitik anemiler

Akut enfeksiyonlara sekonder

3. Akut kan kaybı
4. Kronik böbrek hastalığı
5. Kemik iliği infiltrasyonu
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Çocukluk çağında anemi nedenleri üç büyük grupta toplanabilir : 

1) Eritrositlerin veya hemoglobinin yetersiz yapımına bağlı anemiler; 

2) eritrositlerin aşırı yıkımına bağlı anemiler (hemolitik anemiler); 

3) kan kaybına bağlı anemiler (Tablo 2). Ayrıca anemileri ortalama eritrosit hacmine

(OEH)  göre  mikrositer,  makrositer  veya  normositer  olarak  da  sınıflamak  mümkündür

(Tablo 3). 4

Anemide en uygun tedavi yönteminin seçimi için nedenin kesin olarak belirlenmesi

gerekir.  Bir  çocukta  anemi  nedeni  araştırılırken,  çeşitli  yaşlarda  sık  görülen  anemi

şekillerinin farklı olduğu göz önüne alınmalıdır.4 

2.3.1. Anemilerde Öykü

Dikkatli bir öykü ve fizik muayene ile anemi nedenlerinden sıklıkla şüphelenilebilir.

Sıklıkla  öykünün  odaklanacağı  noktayı  hastanın  yaşı  belirler.  Küçük  bebekte  dikkatli

alınan bir beslenme öyküsü çok önemlidir. Sarılık, kan kaybı, ilaç injeksiyonu ya da kronik

hastalık  da  aneminin  olası  nedenlerini  gösterebilir.  Çocuğun  ileri  dönemlerinde  ve

ergenlikte  yapısal  semptomların,  düzensiz  beslenmenin,  ilaç  alımının  ya  da  özellikle

menstrüel  kanamaya  bağlı  kan  kaybının  varlığı  sıklıkla  tanıya  işaret  eder.  Doğumsal

eritrosit bozuklukları (ör., enzim eksiklikleri ve membran problemleri) sıklıkla yaşamın ilk

6 ayında ortaya çıkar ve genellikle tanı konamamasına karşın, sıklıkla yenidoğan sarılığı ile

ilişkilidir.  Dikkatli  alınan  bir  ilaç  öyküsü  ilaca  bağlı  sorunların  (G6PD  eksikliğinde

hemoliz,  kemik  iliği  baskılanması,  antikora  bağlı  hemoliz)  belirlenmesinde  önemlidir.

Yalın besinsel demir eksikliği, inek sütü protein intoleransının gastrointestinal kan kaybına

neden olduğu ve yetersiz demir alınmasını komplike ettiği bebeklik dönemi dışında ender

görülür. Dikkatli alınan bir öykü kan kaybı için geniş bir araştırma yapmaksızın replasman

tedavisi verilmesi için yeterli olabilir. 15 

2.3.2. Anemilerde Klinik Belirtiler ve Fizik Muayene Bulguları

Fizik muayene  aynı zamanda aneminin varlığını ve aneminin olası  nedenlerini  akla

getirir.  Sarılık  olası  hemolizi  düşündürür.  Peteşi  ve  purpura  kanama eğilimini  gösterir.

Hepatosplenomegali  ve adenopati  infiltratif  hastalığı  akla getirir.  Büyüme geriliği ve az

kilo  alımı  organ  yetersizliği  ya  da  kronik  hastalık  anemisini  düşündürür.  Anemik  bir
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hastada  fizik  muayenenin  en  önemli  unsurlarından  birisi,  dışkıda  gizli  kan

araştırılmasıdır.15 (Tablo 4). 

Akut anemi hemen hemen daima kan kaybı veya hemolize bağlıdır. Gerçekten, akut

kan kaybı ile hipovolemi bulguları klinik tabloya hakimdir ve hematokrit ve hemoglobin

düzeyleri kan kaybı hacmini yansıtmaz. Bu hastalarda, asıl sorun anemi değil, hipotansiyon

ve azalmış organ perfüzyonudur. Kan kaybı % 40’ı aşarsa hipovolemik şok belirtileri olan

konfüzyon, hava açlığı, terleme artışı, hipotansiyon ve taşikardi belirginleşir.12 

Akut  hemolitik  hastalıkla  oluşan  işaret  ve  semptomlar  eritrosit  yıkımına  yol  açan

mekanizmaya bağımlıdır.  Serbest  hemoglobinin  salımıyla  birlikte  intravasküler  hemoliz

akut sırt ağrısı, plazma ve idrarda serbest hemoglobin ve renal yetmezlikle birlikte olabilir.

Daha kronik ve ilerleyici anemiyle birlikte semptomlar hastanın yaşına ve kritik organlara

kan  desteğinin  yetersizliğine  bağlıdır.  Orta  derecede  anemiyle  birlikte  semptomlar

yorgunluk,  konuşma  yeteneğinin  kaybı,  nefes  darlığı  ve  taşikardidir  (özellikle  fiziki

egzersizle).12 

Tablo 4: Anemili Hastaya Tanısal Yaklaşımda Fizik Muayene.17

A. Vital bulgular:  Nabız,  arter kan basıncı (taşikardi, sıçrayıcı nabız,  nabız basıncında

artma, ortostatik hipotansiyon)
B. Deri ve eklentileri: Solukluk, ikter, purpura, telanjiektaziler, ayak ülserleri, kaşık tırnak
C. Konjunktiva-sklera: Solukluk, ikter, kanama, mavi sklera
D. Gözdibi: Papilla ödemi, kanama
E.  Ağız ve  dudaklar:  Cheilitis,  dişeti  hipertrofisi,  kanama,  solukluk,  stomatit,  glossit,

üremik/hepatik koku
F. Kemikler: Duyarlılık, tümör

G. Lenf bezleri: Büyüme, ek bulgu

H. Kalp-akciğer-damarlar: Üfürüm, galo, kardiyomegali, dispne, taşipne, ral, ödem

I. Karın: Hepatomegali, splenomegali, kitle, assit
İ. Nörolojik muayene: Titreşim-pozisyon duyusu, Romberg testi, Periferik nöropati
J. Pelvik-rektal muayene: Kanama, kitle, hemoroid
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2.3.3. Anemilerde Laboratuvar Bulguları

Aneminin  ilk  laboratuvar  değerlendirmesi aneminin  derinliğini  göstermek  için

hemoglobin  ya  da  hematokrit  değerlerine  bakılmasını  içerir.  Anemiler  sıklıkla  tarama

laboratuvar  testlerinin  anormalliği  ile  tanınır.  Anemi  tanısı  bir  kez  doğrulandığında,

formül,  trombosit  sayımı,  indeksler  ve  retikülosit  sayımı  ile  birlikte  tam  kan  sayımı

yapılmalıdır  (Tablo  5).  Kan yayması  morfolojik  anormallikler  yönünden  incelenmelidir

(Şekil  3).  İndeksler ve retikülosit  (Şekil  2)  sayımından elde edilen veriler  kullanılarak,

araştırma  yeterli  ya  da  yetersiz  eritrosit  yapımına  göre  ya  da  hücrelerin  mikrositik,

normositik  ya  da  makrositik  (Şekil  3)  olmalarına  göre  yönlendirilir.  Periferik  kan

yaymasının  incelenmesi  eritrosit,  beyaz  küre  ve  morfolojinin  ve  trombosit  sayısının

belirlenmesinde önemlidir. Bu hücre incelemeleri aneminin eritroid dizide sınırlı bir olayla

mı  yoksa diğer  kemik  elemanlarını  etkileyen bir  işlev  bozukluğuna mı  bağlı  olduğunu

saptamak açısından dikkatle yapılmalıdır.15 

Tablo  5’de  anemi  tanısı  ve  ayırıcı  tanısında  kullanılan  laboratuvar  testleri

özetlenmiştir. 
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Tablo 5: Anemili Hastaya Tanısal Yaklaşımda Laboratuvar İncelemleri.17

Rutin incelemeler

• Tam kan sayımı: lökosit, trombosit ve eritrosit sayıları, Hb, Hct, MCV, MCHC, RDW

• Periferik kan yayması

• Retikülosit sayımı

Hemoliz doğrulama testleri

• Serum haptoglobin, bilirubin, LDH

Ayırıcı-gruplayıcı incelemeler

• Demir, demir bağlama kapasitesi, ferritin (demir eksikliği, kronik hastalık anemisi)

• Hemoglobin elektroforezi (talasemi, orak hücre sendromları, anormal hemoglobinler)

• Renal, hepatik biyokimyasal paneller (kronik böbrek/karaciğer hastalığı)

• Hormon profilleri (hipo/hipertiroidi, hipofizer/sürrenal yetersizlik, hipoparatiroidi)
• B12 vitamini, folat yüzeyleri (B12/folik asit eksikliği durumları)

• Coombs testleri (otoimmün hemolitik anemiler)

• Kemik iliği aspirasyonu + biyopsisi (infiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi)

Hemolitik durumlar için özel incelemeler

• Enzim düzeyleri (glikoz 6-fosfat dehidrojenaz, pirüvat kinaz eksiklikleri)

• Ozmotik frajilite testi (herediter sferositoz)

• Oraklaşma testi (orak hücre sendromları)

• Sükroz lizis, asit Ham testleri, hemosiderinüri (paroksismal noktürnal hemoglobinüri)

• Koagülasyon profili (yaygın damariçi pıhtılaşması durumları)

• Lipid profili (mahmuz hücreli anemi)

• Ekokardiyografi (protez kapak, endokardit)

Tarayıcı incelemeler

• Görüntüleme tetkikleri: Direkt/kontrastlı filmler, USG, BT, MR, sintigrafi, anjiografi

• Mikroskopik kanama arama: İdrarda, dışkıda, balgamda

24



Tam Kan Sayımı (TKS) 

Rutin  tam  kan  sayımı  (TKS)  değerlendirmenin  parçası  olarak  gereklidir  ve

hemoglobin,  hematokrit  ve  eritrosit  indeksleri;  ortalama  eritrosit  volümü  MCV  (fl),

ortalama  eritrosit  hemoglobin  miktarı  MCH  (pg),  eritrosit  volümü  başına  ortalama

hemoglobin konsantrasyonu MCHC (gr/dl) olarak verilir. Yaş, cins, gebelik, sigara içimi

ve  rakım gibi  bir  takım fizyolojik  faktörler  normal  TKS değerlerini  etkilerler.  Yüksek

rakımda  yaşayan  veya  ağır  sigara  tiryakilerinde  erkek  veya  kadınlarda  yüksek-normal

hemoglobin değerleri alınabilir. 12

Eritrosit İndeksleri

TKS  günümüzde  çoğunlukla  otomatik  hücre  sayım  cihazlarıyla  yapılmaktadır.  Bu

cihazların verdiği eritrosit indeksleri anemi tanısında ilk basamağı oluşturur.

RBC (Eritrosit Sayımı): En az 10.000 eritrosit sayılarak manuel sayıma oranla daha

güvenilir  sonuçlara ulaşılır.  Sayımların yanı sıra verilen histogramlar da yararlı olabilir.

Örneğin RBC normal dağılımının sol tarafında görülen bir tepecik skizositlerin varlığına

işaret olabilir. Tersine RBC histogramının sağında kuyruk tarafında bir kümelenme soğuk

aglütinine  bağlı  eritrosit  aglütinasyonunu düşündürür.  RBC histogramının  tümüyle sola

kayması  mikrositoza,  sağa  kayması  da  makrositoza  işarettir.  Bimodal  RBC histogramı

farklı morfolojili 2 eritrosit popülasyonuna, kan transfüzyonu sonrasına veya mikrositer ya

da makrositer anemide tedaviye yanıtın başladığına ya da miyelodisplaziye erken bir işaret

olabilir.18

MCV  (Mean  Corpuscular  Volume:  Ortalama  Eritrosit  Hacmi):  Direk  olarak

empedans veya ışık saçılması yöntemiyle ölçülmektedir. Eritrositlerin ortalama hacimleri

femtalitre (fl) olarak gösterilir. Normal eritrositlerin hacimleri 80-100 fl’dir. 80 fl altındaki

eritrositler  mikrositik,  100  fl  üzerindeki  değerlerde  ise  makrositik  olarak  kabul  edilir.

Anemilerin sınıflamasında en faydalı  olan paremetredir.  Anemi ve MCV düşüklüğünde

hipokrom ve mikrositer anemiler akla gelir. Bunlardan da en sık olarak demir eksikliği,

talasemiler,  kronik  hastalık  anemileri  görülür.  Anemi  ve  MCV  yüksekliğinde

megaloblastik anemiler ve miyelodisplastik sendromlar düşünülmelidir.19 
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Hb (Hemoglobin): Siyanmethemoglobin yöntemi ile fotometrik olarak okunur. Kanda

Hb miktarı çoğunlukla g/dl olarak verilir. Normal değerler çocuklarda yaşa göre farklılık

göstermektedir.18

 

Hct  (Hematokrit):  Kan  sayımı  cihazlarında  hematokrit  ölçülmemekte,  MCV  ve

eritrosit  sayımından  faydalanarak  hesaplanmaktadır.  Değerler  %  olarak  verilir.

Mikrohematokrit  santrifüj  yöntemi  ile  ölçülen  hematokrit,  kan  sayımı  cihazıyla

bulunanlardan biraz daha düşüktür. Çünkü, santrifüje edilen eritrosit sütunu ne denli hızlı

çevrilse  de  bir  miktar  plazma  içermektedir.  Buna  rağmen  mikrohematokrit  santrifüj

yöntemi, manuel yöntemler içinde en güvenilir olanıdır.18

MCH  (Mean  Corpuscular  Hemoglobin:  Ortalama  Eritrosit  Hemoglobini):

Eritrosit içindeki ortalama Hb miktarını gösterir. Normal değeri 30-34 pikogramdır (pg).18

Ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) eritrositlerin ortalama hemoglobinini gösterir.

Anemi  sınıflamasında  MCV ile  parelellik  gösterir.  Mikrositik  anemilerde  hacmi  küçük

olan eritrositlerin içerdiği hemoglobin az olduğundan MCH de düşüktür.19

MCHC  (Mean  Corpuscular  Hemoglobin  Concentration:  Ortalama  Eritrosit

Hemoglobin Konsantrasyonu):  Eritrosit  içindeki hemoglobinin yüzde olarak ifadesidir.

Normal  değeri  % 30-36  arasındadır.  Kan  sayımı  aletinin  sağlıklı  çalışıp  çalışmadığını

kontrol etmeye yarayan bir parametredir. Herediter sferositozda MCHC yükselir.18 

HDW (Hemoglobin  Distribution Width:  Hemoglobin  Dağılım Genişliği):  HDW

anizokromiyi gösterir. Talasemi minorda, normal RDW, yüksek HDW bulunurken, demir

eksikliğinde hem RDW hem de HDW yüksektir. Hemolitik anemlilerde de MCV, RDW ve

HDW yüksektir.18

RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre Dağılım

Genişliği):  Eritrosit  histogramlarından  elde  edilen  istatiksel  bir  değerdir.  Eritrositlerin

büyüklüklerine  göre  dağılım  genişliğini  göstermektedir.  Başka  bir  deyişle  anizositozun

objektif  bir  göstergesidir.  Eritrosit  büyüklüğünün  dağılımını  incelemek  için  "Red  cell
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distribution  width-coefficient  variation"  (RDW-CV)  ve  "Red  cell  distribution  width–

standard deviation"  (RDW-SD) olmak üzere iki istatistiksel yöntem kullanılır. RDW-CV

bir standart  deviasyondaki (eritrositlerin % 68.26’sının)  histogram genişliğinin MCV’ye

bölünüp, 100 ile çarpımıyla hesaplanır. RDW-SD ise eritrositlerin % 20’sinin bulunduğu

bölgedeki  genişliği  göstermektedir.  RDW-CV’nin  normal  değeri  %  14,  RDW-SD’nin

değeri  ise  45  fl’dir.  RDW-SD  demir  eksikliği  anemisinin  erken  dönemi  ile  talasemi

taşıyıcılarını ayırt etmede kullanılır. Talasemi taşıyıcılarında eritrositler mikrositiktir, yani

anizositoz demir eksikliğindeki kadar belirgin değildir (RDW normaldir). RDW-SD çok

küçük  mikrositik  veya makrositik  bir  eritrosit  popülasyonunun  varlığını  gösterebilecek

duyarlıktadır.  RDW’nin % 17’den fazla oluşuna mikrositoz  eşlik ederse demir eksikliği

düşünmelidir.  Anemi  belirmeden  önce  en  erken  belirtinin  RDW  yüksekliği  olduğu

belirtilmektedir. 18

Retikülosit Sayısı (Ret): Retikülosit sitoplazmasında RNA kalıntıları bulunmaktadır.

Krezil  mavisi  ile  vital  boyama  yapılarak  RNA  artıkları  mikroskopta  belirlenebilir.

Mikroskopta 1.000 eritrosit sayarak retikülositleri belirleriz; oysa elektronik sayıcılarda en

az 30.000 hücre sayılmaktadır. Retikülositlerin normal değeri % 1-2’dir. Fakat hematokriti

düşük hastalarda sağlıklı değere ulaşmak için düzeltilmiş retikülosit sayısını vermek daha

doğrudur. 18

Anemilerin başlangıç sınıflandırılmasında doğru retikülosit sayımı anahtar rolü oynar.

Normalde,  retikülositler  kemik  iliğinden  yakın  zamanda  salınmış  olan  eritrositlerdir.

Rezidüel ribozomal RNA’yı presipite ettiren supravital boyayla boyanarak tanınırlar. Bu

presipitatlar mavi veya siyah delikli boncuklar halinde görünürler (Şekil 2). Bu rezidüel

RNA  retikülositin  yaşamında  dolaşımda  ilk  24-36  saatinden  sonra  metabolize  olur.

Normalde  retikülosit  sayısı  % 1-2  arasındadır  ve  dolaşımdaki  eritrosit  popülasyonunun

günlük  % 0.8-1.0’inin  yerine  konduğunu  gösterir.  Doğru  yorumlanan  retikülosit  sayısı

eritrosit popülasyonunun güvenilir bir ölçütüdür.12

Anemilerin  başlangıç  sınıflandırılmasında,  hastanın  retikülositi  beklenen  retikülosit

sayısı ile karşılaştırılır. Genelde eğer EPO ve eritroid ilik orta derecede anemiye yanıtlı ise

(Hb<10gr/dl), eritrosit yapım hızı anemi çıkışını izleyen 10 gün içinde normalin 2-3 katına
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çıkar. Aneminin yerleşmesi durumunda retikülosit yanıtının normale göre 2-3 katından az

olması ilik yanıtının yetersiz olduğunu belirtir.12

İlik  yanıtının  hesaplanmasında  retikülosit  sayısının  kullanılması  için,  iki  düzeltme

yapmak gerekir. İki kez düzeltilmiş retikülosit sayısına  retikülosit yapım indeksi  denir ve

normale kıyasla kemik iliği üretimini gösterir.12 Retikülositler rutin olarak 1000 eritrosite

oranlanarak sayılır; bu nedenle anemide görülen paydadaki bir azalma retikülosit sayısını

yanlış şekilde arttıracaktır. RPI’nin hesaplanması için formül:

RPI = Retikülosit. sayısı x Gözlemlenen Hb değeri        x 0.5
        Normal Hb değeri

RPI’nin üçten büyük olması artmış yapımı düşürür ve akla hemoliz ya da kan kaybı

getirilmelidir; 2’nin altındaki indeks azalan yapımı ya da aneminin derinliğine göre etkisiz

kalan yapımı akla getirir. Retikülositopeni şu anlamlara gelir: 

1. Anemi  o  kadar  akut  gelişmiştir  ki,  iliğin  yanıt  vermek  için  yeterli  zamanı

olmamıştır, 

2. Retikülositler yıkılmaktadır (antikora bağlı), 

3. İntrinsek kemik iliği hastalığı vardır.15 

Eritrosit  indekslerindeki  belirgin  değişiklikler,  olgunlaşma bozuklukları  veya demir

eksikliğini  yansıtır.  Klinik  laboratuvarlarda  hem  eritrosit,  hem  lökositlerın  tanımı,

ayırdedici lökosit sayımı, trombosit sayısı hepsi birden verilir. Şiddetli anemisi ve eritrosit

morfolojik  anormalliği  olan  hastalarda,  kemik  iliği  aspirasyonu  veya  biyopsisi  tanının

kararlaştırılmasında önemli olabilir.19 

TKS  komponentleri  aynı  zamanda  aneminin  sınıflandırılmasına  yardım  eder.

Normalden daha düşük MCV  mikrositozu,  yüksek MCV  makrositozu  yansıtır.  MCH ve

MCHC hemoglobin sentez bozukluklarını yansıtır. Otomatik hücre sayıcılarında eritrosit

volüm  dağılım  genişliği  (RDW)  tanımlanır.  MCV  küçük  popülasyonlarda  makrosit  ve

mikrositlerin görünümüne duyarsızdır.19
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Anemi Ayırıcı Tanısı Açısından Eritrosit İndislerinin Yorumlanması

Her zaman olduğu gibi hastanın anemnezi ve kliniği kan sayım sonuçlarından daha

kıymetlidir.  Hastanın  anemi  bulguları  yoksa  düşük  hemoglobin,  hematokrit  ve  diğer

eritrosit paremetrelerinin cihaz hatası veya başka bir hastaya ait olabileceğini muhakkak

düşünmeliyiz.  Bu durumun tam tersi  de olabilir.  Anemisi  ve kanaması  olan bir hastada

normal kan sayım sonuçları geldiğinde yine başka bir hasta veya cihaz hatası olabileceğini

aklımızdan çıkarmamamız gerekir.19 

Solukluğu olan bir hastada sadece eritrosit ile ilgili paremetrelerde anormallik varsa

anemi  sınıflamasında  bize  yol  gösterici  olan  paremetre  MCV’dir.  MCV  düşükse

mikrositik,  normalse normositik,  yüksekse makrositik  anemileri  düşünmeliyiz.  Hastanın

MCV’si düşükse RDW’ye bakılması gerekir. Eğer RDW yüksekse demir eksikliği, RDW

normalse talasemi taşıyıcılığı olabilir. Kronik kan kaybına bağlı demir eksikliği anemisinde

ılımlı  lökositoz  ve  trombositoz  olabilir.  Talasemi  taşıyıcılığında  hastanın  RBC  değeri

daima yüksektir. Yine MCV düşük, RDW normal ve MCHC artmış bir hastada herediter

sferositoz  olabilir.  Anemisi  ve  MCV  yüksekliği  olan  bir  hastada  megaloblastik  anemi

olabilir.  B12 ve  folik  asit  eksikliğine  bağlı  megaloblastik  anemilerde  lökopeni  ve

trombositopeni olabileceği hiç unutulmamalıdır. Genelikle bu hastalar yanlışlıkla aplastik

anemi, akut lösemi veya miyelodisplastik sendrom tanısı alabilmektedirler.19

Tablo 8’de eritrosit indekslerinden yola çıkarak anemi tanısına yaklaşım özetlenmiştir. 

Mentzer indeksi

Mİ=[MCV (Ortalama eritrosit hacmi)/RBC (eritrosit sayısı)]

Talasemi  taşıyıcılarında  elektroforez  öncesi  ipucu  verir.  Mentzer  indeksinin  13’ün

altında olması,  periferik yaymada ‘target’ hücrelerinin (Şekil  1-C) görülmesi,  RDW’nin

normal olması talasemi taşıyıcılığı lehinedir.20

Periferik Kan Yayması 

Periferik  kan  yayması  eritrosit  yapım defektleri  hakkında  önemli  bilgi  sağlar.  Eritrosit

indekslerini tamamlayıcı olarak, kan yayması aynı zamanda hücre boyutları (anizositoz) ve

şekil değişiklikleri  (poikilositoz)’ndeki farklılıkları belirtir. Anizositoz derecesi genellikle

RDW  veya hücre  boyutları  dağılımı  ile  koreledir.  Poikilositoz  kemik  iliğinde  eritrosit
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öncülerinde  olgunlaşma  defektini  veya  dolaşımdaki  eritrositlerdeki  fragmantasyonu

düşündürür.  Kan yayması aynı zamanda polikromazi  gösterebilir;  eritrositler  normalden

hafifçe daha büyüktürler ve Wright-Giemsa boyasıyla grimsi mavi renkte görülürler. Bu

hücreler kemik iliğinden olgunlaşmadan erken salınan retikülositlerdir ve renkleri rezidüel

miktarlarda  ribozomal  RNA’yı  belirtir  (Şekil  2).  Bu hücrelerin  dolaşımda  bulunmaları,

EPO  uyarısına  yanıt  olarak  veya  kemik  iliğinin  hasarlanması  (fibrozis,  kemik  iliğinin

malign hücrelerle infiltrasyonu, vs) sonucunda kemik iliğinden bozuk salımı sonucudur.

Dimorfik  tablo (sideroblastik  anemide),  oraklaşmış  hücreler,  çekirdekli  eritrositler

(orak hücreli anemide), kalem veya puro hücreleri  (demir eksikliği anemisinde), bazofilik

stippling  (kurşun  zehirlenmesi  veya  talasemi  taşıyıcılığında), target  hücreleri,  irregüler

küçük eritrositler (hemoglobinopatilerde) ve diğerlerinin görünmesi spesifik bozukluklar

için veriler sağlar.12

Demir Desteği ve Depolarının İncelenmesi 
Diğer önemli bilgi demir profilinin ölçümü ile elde edilebilir. Bunlar  serum demiri,

total demir bağlama kapasitesi (TDBK), indirekt olarak transferrin düzeylerinin ölçümü ve

serum ferritinidir.  Hemoglobin sentezi için geçerli demiri yansıtan laboratuvar ölçümleri

serum demiri, total demir bağlama kapasitesi (TDBK) ve transferrin satürasyon yüzdesidir

(TS). Transferrin satürasyon yüzdesi aşağıdaki formülden hesaplanır.12 

Transferrin satürasyon yüzdesi =    Serum demiri      x 100

     TDBK

Plazma  Demir  Düzeyi:  Serum  demiri,  demir  bağlama  kapasitesi  ve  transferrin

satürasyonu  değerleriyle  belirlenebilmektedir. Serum demirinin  tamamına  yakın  bölümü

transferrine bağlı olarak taşınmakta olup gün içinde değişiklikler göstermektedir.  Demir

eksikliği anemisinde ise düşük düzeylerde bulunmaktadır. Sabahları daha yüksek akşamları

daha  düşük  değerlerde  olması  nedeniyle  kan  örneklerinin  sabah  ya  da  öğleden  önce

alınması önerilmektedir. 20  
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Total demir bağlama kapasitesi (TDBK): Serum demirinden daha az değişiklikler

göstermekte demir eksikliğinde artmaktadır. 20 

Transferrin satürasyonu ise serum demirinin TDBK’ne oranını göstermekte demir

eksikliğinde ve enfeksiyonlarda azalmış düzeylerde bulunmaktadır. 20  

 

Serum  Ferritin  Düzeyi: Normal  koşullar  altında  depo  demirini  yansıtmaktadır.

Çocuklarda  normal  değerleri  yaşla  değişkenlik  göstermekte  yenidoğanda  yüksek  olan

değerler  bebeklik  ve  çocukluk  çağında  azalmaktadır.  Düşük  ferritin  değerleri  demir

depolarının  azalmış  olduğunu  gösterirken  hafif  üst  solunum  yolu  enfeksiyonları,

gastroenteritler gibi çocuklarda yaygın olarak görülen enfeksiyonlarda ve inflamasyonda

normal ya da yüksek düzeyler elde edilebilmektedir. 20 Ferritin aynı zamanda bir akut faz

reaktanıdır ve akut veya kronik inflamasyon varlığında temel düzeylerin defalarca üstüne

çıkar (Tablo 7). 12 

Tablo  6’da  çocuklarda  yaşa  göre  serum  demiri,  TDBK,  TS,  serum  ferritini  eşik

değerleri verilmiştir.

Kemik İliği Muayenesi 
Kemik iliği aspirat ve yayması veya iğne biyopsisi kemik iliği bozukluklarında örneğin

miyelofibrozis,  ertrosit  olgunlaşma  defekti,  veya  infiltratif  hastalıkların  tanısında

faydalıdır. Bir hücre serisinin (miyeloide karşı eritroid) azalması veya çoğalması, diğeriyle

karşılaştırılması,  kemik  iliği  yaymasında  çekirdekli  hücrelerin  ayırdettirici  sayımı

(eritroid/granülositik [E/G] oranı) ile yapılır. Hipoproliferatif anemili bir hastada retikülosit

yapım indeksinin  < 2  oluşu  E/G oranının  1:2  veya 1:3  olduğunu  gösterir.  Tersine  bir

hastada  hemolitik  hastalık  ve  yapım  indeksi  >  3  ise  E/G  oranı  en  az  1:1  olacaktır.

Matürasyon bozuklukları, yüksek E/G oranı ve düşük retikülosit yapım indeksi arasındaki

farklılıklardan  tanımlanır.  Demir  depolarının  varlığı  veya gelişmekte  olan  eritrositlerde

demirin  gösterilmesi  için  ya ilik  yayması  veya biyopsisi  boyanabilir  (Şekil  1-D).  Depo

demiri  ferritin  veya  hemosiderin  formundadır.  Dikkatle  hazırlanmış  kemik  iliği

yaymalarında küçük ferritin granülleri gelişmekte olan eritroblastların % 10 -  % 20’sinde

görülebilir. Bu hücrelere sideroblast adı verilir (Şekil 1-B). 12 
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Tablo 6: Çocuklarda Demir Eksikliği Tanısında Kullanılan 
   Laboratuvar Testleri ve Eşik Değerleri. 21

Hematolojik testler                                             Yaş (yıl)                                       Eşik değer   
 Hb                                     1-2                    < 10. 7 g/dl 
                                           3-5                    < 10. 9 g/dl 
 Hct                                     1-5                    < %32 
 MCV                                 1-2                    < 70 fl 
                                           3-5                    < 73 fl 
 MCH                                 1-2                    < 22 pg 
                                           3-5                    < 25 pg 
 MCHC                               1-5                    < 32 g/dl 
 RDW                                  1-5                    >% 14. 5 
 
Biyokimyasal Testler                         Yaş (yıl)                                       Eşik değer   
 Serum demiri                     1-5                     < 30 µg/dl 
 TDBK                            1-3                     >480 µg/dl 
                                          3-5                     >470 µg/dl 
 Transferrin Satürasyonu     1-2                     < % 8 
                                          3-5                     < % 9 
 Eritrosit protoporfirini         1-5                     ≥35 µg/dl tamkan 
 Serum ferritin                     1-5                     8-12 µg/L (ng/ml) 
  

Tablo 7: Demir ile İlgili Biyokimyasal Testleri Etkileyen Durumlar. 20

Test                                    Yükselten Nedenler                    Düşüren Nedenler   
Serum demiri Günün geç saatlerinde Enfeksiyon 

örnek alınması İnflamasyon 
Diyetteki demir 
Demir tedavisi 

Transferrin Oral kontraseptif Enfeksiyon ve inflamasyon 

Ferritin Enfeksiyon ve inflamasyon Hipotroidi 
Hepatosellüler hastalık Vitamin C eksikliği 

Eritrosit Kurşun zehirlenmesi 
Protoporfirini Hemolitik anemi 

 Enfeksiyon ve inflamasyon
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   Tablo 8: Anemi Tanısına Yaklaşım. 22 
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Diğer Laboratuar Tetkikleri

Hemoglobin  elektroforezi: Selüloz  asetat,  agar  jel,  mikrokolon  kromatografi  ve

HPLC (yüksek performanslı  sıvı  kromatografi  yöntemi)  gibi  çeşitli  yöntemlerle  yapılır.

Bunlar  arasında HPLC en hassas  ve hızlı  yöntem olup  7 dakikada  normal  ve anormal

hemoglobinlerin (Hb A, A2, F, D, S, C) profilini çıkarır. Normalde de Hb F yapımı 48.

haftaya kadar sürdüğünden Hb elektroforezinde sağlıklı değerlendirme bir yaşından sonra

yapılabilir ve değişik hemoglobinler saptanabilir.22

Serbest  Eritrosit  Protoporfirin  Düzeyleri:  Demir  eksikliği  ve  enfeksiyonlardan

birkaç gün sonra orta derecede yükselirken kurşun zehirlenmesi olgularında çok yüksek

değerlere ulaşabilmektedir.20  

  

 Serum  Transferrin  Reseptör  Düzeyleri  (sTRI):  Kronik  enfeksiyonların  ayırıcı

tanısında  önem  taşımakta  demir  eksikliğinde,  hemolitik  anemi,  talasemi,  ve  hemolitik

anemilerde artmış bulunabilmektedir. Bazı araştırmacılar sTRI/log fer değerlerinin demir

eksikliği anemisinin tanısında yararlı olabileceğini ileri sürmektedirler.20

Direk Coombs Testi: Hemolitik  anemiden şüphelenildiğinde mutlaka yapılmalıdır.

Pozitif olması otoimmün veya izoimmün hemolitik anemi lehinedir.23

G6PD Düzeyi: G6PD eksikliğinde düşük değerler elde edilir.23 

Ozmatik Fragilite Testi: Herediter Sferositoz için değerlidir.23

34



2.4. DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ

Demir eksikliği anemisi, vücuda giren demirin hemoglobin yapımı için yetersiz olması

şeklinde  tanımlanabilir.  Demir  eksikliği  dünyada  aneminin  en  sık  görülen  nedenidir.

Hastalık yaşamın her döneminde görülmekle birlikte küçük çocuklarda ve kadınlarda daha

sıktır. Genellikle alınan demir miktarı ile gereksinim arasındaki dengesizlik esas nedendir.

Çocuklarda  hızlı  büyüme,  gebelikte  artan  demir  gereksinimi,  menstrüasyon,  demir

eksikliğini ortaya çıkaran fizyolojik nedenlerdir. Dünyanın her ülkesinde demir eksikliği

bildirilmekle birlikte, sıklık oranı toplumdan topluma değişmektedir. 4

2.4.1. Demir Eksikliğinin Aşamaları

Vücutta demir yetersiz olduğunda önce demir kemik iliğinde azalır  ve RDW artar.

Sonra demir transportu azalır  ve bu durum serum demir düzeyinin azalmasıyla kendini

gösterir. Sonra da eritropoez etkilenerek MCV’nin düştüğü ve kırmızı hücre protoporfirin

konsantrasyonunun arttığı hipokrom mikrositer anemi gelişir. 21

Demir kaybı sırasıyla bazı değişikliklere veya belli evrelere yol açar (Tablo 9).

Evre I: Demir kaybı, alımını aşarsa bu negatif demir dengesi ile demir deposu (kemik

iliği demir içeriği ile temsil edilir) giderek boşalır. Hb ve serum demiri normal kalmasına

karşın  serum ferritin  yoğunluğu  düşer.  Demir  deposu  azalırken,  diyetle  alınan  demirin

emiliminde ve demir bağlama kapasitesinde kompansatuvar artış olur.

Evre  II:  Harcanan  demir  depoları  eritroid  ilik  tarafından  karşılanamaz.  Plazma

transferrin düzeyi artarken serum demir yoğunluğu düşer, eritrosit yapımı için gerekli hazır

demir giderek azalır. Serum demiri < 50 g/dl ve transferrin satürasyonu < % 16 olduğunda

eritropoez bozulmuştur. Serum ferritin reseptör yoğunluğu yükselir.

Evre III: Eritrositleri ve eritrosit indeksleri normal görünümlü bir anemi tarif edilir.

Evre IV: Mikrositoz ve sonra hipokromi bulunur.

Evre V: Demir eksikliği dokuları etkileyerek semptom ve belirtilere yol açar. 24
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Tablo 9: Demir Eksikliğinin Gelişim Evreleri. 25

Normal

dönem

Prelatent

Dönem

Latent

Dönem

Demir Eksikliği 

Erken dönem

Anemisi

Geç dönem

İlik demiri

Serum ferritini

Transferrin Sat.

FEP

Hb

MCV

Epitelyal değişim

N

N

N

N

N

N

N

↓

↓

N

N

N

N

-

-

< 12

< 16

↑

N

N

-

-

< 12

< 16

↑↑

8-14

N, ↓

-

-

< 12

< 16

↑↑

< 8

↓

+

FEP: Eritrosit serbest protoporfin, N: Normal

Demir  eksikliği  anemisi,  aneminin  ve  demir  eksikliğinin  belirgin  kanıtlarının

bulunduğu  durumdur.  Bununla  beraber,  demir  eksikliğinin  oluşum  basamaklarını

belirlemek  faydalıdır.  Bunlar  üç  aşamaya  ayrılabilir.  İlk  basamak  vücudun  demir

ihtiyacının (ya da kaybının) diyetten emilim kabiliyetini aştığı negatif demir balansıdır. Bu

aşama kan kaybı,  gebelik (fetusun kırmızı  hücre üretimi  için  demir ihtiyacının annenin

sağlama  kapasitesini  geçtiği  durumlar),  adelösanlardaki  hızlı  büyüme  atakları,  ya  da

yetersiz diyet demir alımı gibi birkaç fizyolojik mekanizmanın sonucu gerçekleşebilir. En

sık neden fetusun ya da hızla büyüyen çocuğun ihtiyaçlarını, bireyin hemoglobin sentezi

için gerekli  demiri  diyetten emebilme yeteneğini  aşmasıdır.  Günlük 10-20 ml.  eritrositi

aşan  kan  kaybı,  barsağın  normal  diyetten  emebileceği  demir  miktarından  fazladır.  Bu

koşullar  altında,  demir  açığı  redepolama  bölgelerinden  demirin  mobilizasyonu  ile

kapatılmalıdır.  Bu  dönemde  demir  depo  değerleri,  ferritin  düzeyi  ya  da  ilik

aspirasyonlarında boyanabilir demirin görünmesi düşecektir. Demir depoları var olduğu ve

mobilize olduğu sürece, serum demir, total demir bağlama kapasitesi (TDBK) ve kırmızı

hücre protoporfirin düzeyi normal sınırlarda kalır. Bu aşamada kırmızı hücre morfoloji ve

ölçütleri normaldir. 13

Demir  depoları  tükendiğinde,  serum  demiri  düşmeye  başlar.  Yavaş  yavaş,  TDBK

kırmızı hücre protoporfirin düzeyi gibi artmaya başlar. Serum ferritin düzeyi < 15 ng/ml
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olduğunda ilik demir depoları  tükenmiştir.  Serum demiri  normal  sınırda kaldığı sürece;

hemoglobin sentezi, azalan demir depolarına rağmen etkilenmez. Transferrin satürasyonu

% 15-20’ye düştüğünde, hemoglobin sentezi  bozulur.  Bu, demir eksikliğinde eritropoez

aşamasıdır.  Periferik  yaymanın  dikkatli  evaluasyonu  mikrositik  hücrelerin  ilk

görünümlerini  ortaya  çıkarır  ve  eğer  laboratuvar  teknolojisi  uygun  ise,  dolaşımda

hipokromik  retikülositler  görülür.  Yavaş  yavaş,  demir  eksikliğini  gösterecek  şekilde,

hemoglobin ve hematokrit düşmeye başlar. Bu noktada TS % 10-15’tir. 13

Aneminin henüz eşlik etmediği demir eksikliğinde serum ferritini <10 ng/dl, eritrosit

protoporfirini >2.5 µg/g haemoglobin ve MCV <72 fl’dir. 26

Hafif anemi (hemoglobin 10-13 g/dl)  varlığında kemik iliği  hipoproliferatiftir.  Bazı

ciddi anemilerde (hemoglobin 7-8 g/dl) hipokromi ve mikrositoz (Şekil 1-A) daha belirgin

olur,  periferik  yaymada pro  ya da  kalem şekilli  formlar  ve target  hücreler  (Şekil  1-C)

şeklinde farklı şekilli eritrositler (poikülositoz) görülür ve eritroid ilik artarak inefektif olur

Sonuç  olarak,  aşırı  uzamış  demir  eksikliği  anemisi  ile,  ilikte  hipoproliferasyondan çok

eritroid hiperplazi gelişir.13

2.4.2. Demir Eksikliği Anemisi Prevalansı

Demir eksikliği anemisinin en sıklıkla görüldüğü yaş grubu 6 ay ile 2 yaş arasındadır.

Ülkemizde  çocukluk  yaşlarında  demir  eksikliği  anemisi  oranı  dikkati  çekecek  kadar

yüksektir.  Demir  eksikliği  anemisi  erişkin  erkeklerde  ve  postmenstrüel  dönemdeki

kadınlarda çok daha az görülür.4

Yurdumuzda  İzmir’de  1000  olgu  üzerinde  yapılan  bir  çalışmada  6  ay-15  yaş  arası

çocuklarda  DEA  prevalansı  %  30.1  olarak  bulunmuştur.  DEA  en  sık  13-24  ay  yaş

grubunda ve % 44.4 olarak tespit edilmiş olup bu grubun içinde de % 60 oranıyla 13 aylık

çocuklarda pik yaptığı belirlenmiştir. DEA saptanan olguların % 55.2’si orta (8≤ Hb <10

gr/dl), % 15.6’sı ise ağır (Hb<8 gr/dl) anemi olarak saptanmıştır. 2

İstanbul’da 5-36 ay arası 166 olgu ile yapılan bir çalışmada ise olguların % 72.3’ünde

demir  eksikliği  ve  bunların  %  47.6’sında  DEA  saptanmıştır.  Sosyoekonomik  durum,
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cinsiyet ve beslenme alışkanlıklarının (ilk 6 ay anne sütü ile beslenme hariç) prevalansa

etki etmediği de gözlenmiştir. 3

Yurdumuzda Fırat Üniversitesi Tıp Fakültesi’nde yapılan başka bir çalışmada 2-6 yaş

arasında  % 32 çocukta, 7-12 yaş arasında % 29.3 çocukta DEA saptanmıştır. Cinsiyetin

demir eksikliği anemisi sıklığı üzerine etki etmediği gözlenmiştir.27 

Manisa ilinde yapılan bir çalışmada % 44 çocukta anemi olduğu; bunların % 18’inde

ise demir eksikliği anemisi olduğu saptanmıştır. Olgular anemi yönünden incelendiğinde,

0-2 yaş ile 2-14 yaş grupları  arasında ve ayrıca kızlar  ile  erkekler arasında istatistiksel

yönden anlamlı fark saptanmamıştır. 28

Yine Manisa’da Celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları

ABD’da 1656 olgu ile yapılan bir çalışmada, hastaneye başvuran ve yaşları 2 ay-15 yıl

arasında  değişen  (ortalama 33.8  ay) çocuklarda  demir  eksikliği  anemisi  sıklığı  % 17.8

olarak bulunmuştur. Demir eksikliği anemisi en sık 7-24 ay arasında olup (% 31.7), bunu

3-5 yaş grubu (% 20.3), 6-11 yaş grubu (% 8.3) ve 2-6 aylık grup (% 7.5) izlemektedir. En

düşük DEA sıklığı 12-15 yaş grubunda (% 6.8) bulunmuştur. Altı yaş altındaki çocuklarda

DEA prevalansı % 22.6, 6-15 yaş arası çocuklarda % 7.8 olarak bulunmuştur. 29

Sivas’ta 12-18 yaş grubu adölesanlarda ise demir eksikliği prevalansı tüm grupta       %

30.7 iken, kızlarda % 35.4, erkeklerde % 26.1 olarak bulunmuş (p<0.05); demir eksikliği

anemisi  prevalansı  tüm  grupta  %  5.5  iken,  kızlarda  %  6.7,  erkeklerde  %  4.2  olarak

gözlenmiştir (p<0.05). 30

DEA prevalansı; sosyoekonomik düzey, anne sütü ile beslenme süresi, inek sütünün

beslenmeye  katıldığı  yaş  ve  demirden  zengin  formül  sütlerin  kullanım  sıklığı  gibi

nedenlere  bağlı  olarak  ülkelerarası  ve  ülke  içinde  bölgeler  arasında  değişik  olarak

saptanabilir.21 Ancak  yukarıda  bahsedilen  çalışmalardan  da  anlaşıldığı  gibi  DEA

yurdumuzda dikkat çekecek kadar sık ve yaygın görülmektedir.

2.4.3. Etyoloji

Çocuklarda 4. aydan sonra neonatal demir stokları yarıya iner ve dışarıdan demir alımı

ihtiyacı doğar. Bu, 4-12. aylar arasındaki hızlı büyüme için gereklidir. Günlük ortalama 0.8
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mg demir  alımı  gereklidir.  0.6  mg  demir  büyümenin  devamını  sağlamak,  0.2  mg  ise

kayıpların yerine konması için gereklidir. Diyetle alınması önerilen günlük demir miktarı

4-6 aylık çocuklar için 4.3 mg/gün, 7-12 aylık çocuklar için 7.8 mg/gün’dür. 26

DEA  büyümenin  hızlandığı  dönemlerde  daha  sık  görülmekte,  beslenme  biçimi,

sosyoekonomik durum ve  geçirilmiş  enfeksiyonlar  oluşumuna katkıda bulunmaktadır. 20

Diyetin demirden fakir olması sonucu nütrisyonel eksiklik, demir eksikliği anemisinin en

sık nedenidir.  Sütçocuklarında demir  eksikliği  anemisi  özellikle  ek besinler  verilmeden

uzun süre yalnız inek sütü ile beslenme sonucunda görülür.  Bunun yanısıra büyümenin

hızlı  olduğu  çocukluk  dönemlerinde  ve  özellikle  ilk  aylarda,  bir  taraftan  gereksinim

artması, öte yandan volüm artmasına bağlı dilüsyon, çocukluk yaşlarında demir eksikliği

anemisinin  oluşmasında rol  oynar.  Emilim ve asimilasyon kusurları,  barsağın anatomik

anomalileri de eksiklik nedenleri arasındadır. Ayrıca mide-barsak ameliyatlarını ve akut ve

kronik  kanamaları  izleyerek demir  eksikliği  anemisi  gelişebilir.  Herediter  hemosideroz,

paroksizmal noktürnal hemoglobinüri, divertiküller ve polipler demir eksikliğine yol açan

hastalıklardır.  Tüberkülozlu  hastalarda,  üriner  sistemin  ve  sindirim  sisteminin  kronik

infeksiyonlarında  demir  eksikliği  anemisine  sık  rastlanır.  Özellikle  çengelli  kurtlar  ve

amipler ile barsak infestasyonu, demir metabolizmasına ilişkin nadir bozukluklar, demir

eksikliği anemisine yol açan diğer nedenlerdir.  Tablo 10’da demir eksikliği anemisinin en

sık nedenleri özetlenmiştir. 4

Çocuklarda demir eksikliği anemisinin oral veya parenteral demir tedavisine yanıtının

izlenmesi gerekir. On günlük bir aradan sonra Hb düzeyi, on günde bir yaklaşık 1 g/dl hızla

artmalıdır. Eğer bu artış sağlanamazsa devam etmekte olan bir kan kaybı, malabsorpsiyon,

enfeksiyon, folik asid eksikliği, talasemi, çölyak hastalığı olasılıkları anımsanmalıdır. 31 

Tedaviye yanıt alınamayan anemili bir hastanın etyolojik tanısında, çölyak hastalığı da

değerlendirilmelidir. Gliadin antikorları gibi serolojik tarama testleri, serbestçe kullanılıp

intestinal  mukoza  biyopsisinden  kaçınılmamalı,  klasik  özellikleri  göstermeyen,

monosemptomatik çölyak olguları olabileceği anımsanmalıdır. Çölyak hastalığı, çocuklukta

en fazla  görülen malabsorbsiyon nedenlerinden biridir.  Hastalığın etyolojisinde genetik,

çevresel  ve  immün sistem ile  ilgili  faktörler  rol  oynamaktadır.31  Çölyak hastalığı  olan
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çocuklarda demir preparatları verilmeksizin yalnızca glutensiz diyetle demir eksikliğinin

düzeltilebildiği bildirilmiştir.32

Tablo 10: Demir Eksikliği Anemisinde Etyoloji. 4

PRENATAL NEDENLER
Prematürelik (gebeliğin son haftalarında transplasenter alınması gereken demirin
anneden alınamayışı)
İkizlik veya daha fazla sayıda çocuk (anneden alınan demir bebekler arasında
bölüşülür)
Annede ağır demir eksikliği anemisi (anne hemoglobin düzeyi % 9 g altında)
Fetustan anneye kanama (feto-maternal transfüzyon)
Retroplasenter kanama
Fetal damar yırtılması sonucu kanama

POSTNATAL NEDENLER 
Yetersiz demir alımı 
Emilme kusurları

Kronik ishaller
Kronik infeksiyonlar
Sindirim sistemi anomalileri
Malabsorpsiyon

Demir gereksiniminin fazla olduğu durumlar 
Akut veya kronik kan kaybı 
Paraziter infeksiyonlar
Hızlı büyüme dönemleri

Gliadin  antikorlarının  çölyak  hastalığı  için  bir  gösterge  olamayacağı,  normal

insanlarda  da  yaşla artış  gösterdiği  ileri  sürülmüştür.  Bu durum anemi etyolojik  ayırıcı

tanısında gliadin antikorlarının kullanışlı  olamayacağını düşündürebilir. Serolojik tarama

testi olarak endomysium antikoru ve retikülin antikoru seçenek olabilir. 31

Erkan ve Ark.’larının yaptıkları çalışmada da Türk toplumundaki çölyaklı çocuklarda

HLA-B8,  -DR1 B(3)-  -A25(10)  ve  -DQ2 sıklığının  hastalık  ile  anlamlı  ilişkili  olduğu

bulunmuştur.33  Erkan  ve  ark.  yaptıkları  başka  bir  çalışmada  doku  grupları  ile

transaminazlar ve antigliadin düzeyleri arasında bir ilişki saptamışlardır. 34
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Son epidemiyolojik çalışmalar, Hp enfeksiyonu ile demir eksikliği anemisi arasında bir

ilişki  olduğunu  göstermektedir.  Helikobakter  pilorinin  hem  vücuda  giren  demiri  kendi

yaşamı  için  kullanması,  hem  de  demirin  hasta  tarafından  absorbsiyonunu  engellemesi

nedeniyle demir eksikliği anemisine neden olduğu düşünülmektedir.  Hp sıklığı  gelişmiş

ülkelerde % 5-15 iken, bu oran gelişmekte olan ülkelerde % 70 ve üzerindedir.35

Hacettepe Üniversitesi’nde yapılan bir çalışmada pernisiyöz anemili 40 hasta, demir

eksikliği  yönünden de araştırılmış  ve 19 hastada (% 47.5) başlangıçta veya vitamin B12

tedavisi  sırasında  demir  eksikliği  de  olduğu  saptanmıştır.  Pernisiyöz  anemide  %  100

gastrik aşili söz konusudur. Hidroklorik asit gıdalardaki demirin emilimi için de gereklidir.

Bu nedenle pernisiyöz anemili  hastalarda sıklıkla demir eksikliği  de bulunabilir.  Ayrıca

pernisiyöz anemide B12 vitamini tedavisi sırasında artan eritropoezis, zaten emilimi bozuk

ve depoları yetersiz olan demiri tüketebilir. Kısacası, pernisiyöz anemili hastaların  demir

eksikliği yönünden de mutlaka araştırılması ve tedavilerinin yapılması gereklidir. 36

Otitis  media,  üst  solunum  yolu  enfeksiyonları  ve  gastroenteritlerde  hafif  anemi

prevalansı, 2 hatta 3 katına çıkabilmektedir. Genellikle üç günden uzun süren ateşin, anemi

oluşumuna  katkıda  bulunduğu  düşünülmektedir.  Son  aşılamadan  özellikle  kızamık

aşısından sonra Hb’de 0.3 g/dl düşüş görülmektedir. 20   

İnflamatuar hastalıklara bağlı  anemide demirin,  hemoglobin yapımı için depolardan

kullanımı ve intestinal emilimi bozulmakta, demir karaciğer, dalak, kemik iliği gibi depo

yerine taşınmakta,  intravasküler  hemoglobin  yapımı  azalmaktadır.  Bu  durumda  sıklıkla

normokrom normositer  bir  anemi görülmekle  birlikte  çocukların  1/3’ünde hipokrom ve

normositer  bir  anemi  de  oluşabilmektedir.  Ateş  ve  enfeksiyon  demir  emilimini

baskılamaktadır. Özellikle aktive olmuş bağışıklık sisteminden salgılanan TNF ve gama

interferonun eritropoezi baskıladığı düşünülmektedir. 20 

Yapılan çalışmalarda Hb’i  11.5 g/dl altında olan çocukların % 20’sinde enfeksiyon

varken  yalnızca  %7’sinin  üç  ay  içinde  hiç  enfeksiyon  geçirmediği  saptanmıştır.  Bu

enfeksiyonlara  eşlik  eden  anemide  inflamatuar  yanıtın,  demir  metabolizmasında

oluşturduğu değişikliğin bir ay kadar sürdürebileceği belirtilmektedir. Akut enfeksiyonda

serum demiri,  depolara kaymakta ve serum demir düzeyinde hızlı  azalma, ferritinde ise
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artma  görülmektedir.  Bu  nedenle  enfeksiyonlar,  serum  demirinin  kullanılabilirliğini

engelleyerek anemiye yol açmaktadır. 20

2.4.4. Klinik   Bulgular

Demir eksikliği anemisinde semptomlar spesifik değildir ve yavaş yavaş gelişir. Hafif

eksiklik durumları genellikle semptomsuzdur, ancak tarama veya başka amaçlarla yapılan

hematolojik  incelemelerle  ortaya  çıkarılır.  Ağır  vakalarda  deri  ve  mukozalar  soluktur

huzursuzluk,  anoreksi,  gastrointestinal  belirtiler,  sık  tekrarlayan  infeksiyonlar  dikkati

çeker. Mavi sklera, baş ağrısı, baş dönmesi, kulak çınlaması, kulakta dolgunluk, uğultu da

görülebilir.4 Anemi tedavisi öncesi görülen kulakta dolgunluk, uğultu, çınlama (tinnitus) ve

tolerans şikayetlerinde tedavi sonrası belirgin derecede azalma olduğu tespit edilmiştir. 37

Deri ve Mukozalar:  Deri, tırnak yatağı ve mukozalarda solukluk; koilonişya (kaşık

tırnak), keliyozis (cheilitis), bulgular arasındadır. 4

Gastrointestinal  Sistem: Gastrointestinal  işlev  bozukluğu,  atrofik  glossit,  disfaji,

anoreksi, angular stomatit, pika görülebilir. 4

Kronik, ağır demir eksikliğinde kişinin canı çamur, boya (pika) veya buz (pagofaji)

çekebilir,  glossit  bulunabilir.  Glossit  ve  keliyozis  demir  eksikliği  anemisi  için  spesifik

olmamakla birlikte sadece ağır anemilerde görülür. 24

Pikalı çocuklarla ilgili yapılan bir çalışmada, en sık yenilen maddeler; toprak (% 85.9),

duvar sıvaları (% 15.9), kömür (% 9.3), taş parçaları - kum (% 7.5) ve kül (% 5.6) olarak

bulunmuştur.  Vakaların  %  21’inin,  birden  fazla  madde  yediği  tesbit  edilmiştir.  Aynı

çalışmada pikalı çocukların % 57’sinde anemi, % 76.6’sında demir eksikliği bulunurken,

demir eksikliği ve aneminin ağırlığı ile pika süresi ve poliparazitizm arasında önemli bir

ilişki tespit edilmiştir. 38

Dolaşım Sistemi: Ağır anemilerde kalp büyümüş olabilir, sistolik üfürüm, taşikardi

dispne, galo ritmi bulunabilir. Kalp yetmezliğine bağlı hepatomegali gelişebilir. 4

42



Gözler: Konjunktival solukluk, mavi sklera görülebilir. 15

Bağışıklık  Sistemi:  Demir  eksikliği  anemisi  vakalarında  hücresel  bağışıklık

bozuklukları  bildirilmiştir.  Araya  giren  infeksiyonlar  sonucu  splenomegali  ve  yaygın

lenfadenopati olabilir. 4

Beyaz  küre  ve  T  hücresi  işlevlerinde  bozulma  da  demir  eksikliği  ile  ilişkili

bulunmuştur.15 Ancak,  İ.Ü.  Cerrahpaşa  Tıp  Fakültesi’nde  yapılan  bir  çalışmada,  demir

eksikliği  olan  çocukların  nötrofil  işlevleri  açısından enfeksiyonlara  eğilimli  olmadıkları

gösterilmiştir. 39 

Santral Sinir Sistemi (SSS) ve Lokomotor Sistem: Apati, irritabilite, konsantrasyon

zayıflığı, mental skorlarda gerilik demir eksikliğine bağlanmıştır; bu durum muhtemelen

demir  içeren  enzimlerdeki  (monoamin  oksidaz)  ve  sitokromlardaki  değişikliklerin

sonucudur.  Bebeklik  döneminde  hafif  demir  eksikliğinin  daha  sonraki  bilişsel

yetersizliklerle  ilişkili  olabileceği  hakkında  artan  miktarda  kanıt  bulunmaktadır. Kas

dayanıklılığında zayıflama da demir eksikliği ile ilişkilidir.15 Son olarak dokular üzerine

ayrı bir etki ile halsizlik ve kuvvet kaybı görülür (belki de demir içeren enzimlerle ilişkili

hücresel  enzim  disfonksiyonu  gelişir).24 Demir  eksikliği  süt  çocuklarında  kognitif

fonksiyonları  etkiler,  büyüklerde  ise  okul  başarısı  azalır.22  Seyrek  görülüyor  da  olsa

çocuklarda DEA’nin serebral sinovenöz tromboza yol açtığı da kanıtlanmıştır. 9

Demir  eksikliği  anemisinde  doku  hipoksisi  ve  enzimlerin  yapısındaki  demirin

yetersizliği  sinir  sistemi  fonksiyonlarının  azalmasına  sebep  olmaktadır.  Normal  düzeye

dönmese bile mental skorların tedavi ile düzeldiği bilinmektedir. Sinir sisteminin gelişimi

için  önemli  olan  postnatal  ilk  iki  yılda,  DEA’li  çocuklarda  uyarılmış  potansiyel

incelemelerinde merkezi ileti zamanının uzamış olduğu gösterilmiştir. İnönü Üniversitesi

Tıp Fakültesi’nde yapılan bir çalışmada, yaşları 3-15 arasında değişen 30 DEA’li çocukta

mental  skorlar  ve  uyarılmış  potansiyellere  demir  tedavinin  etkisi  araştırılmıştır.  Tedavi

sonrasında  mental  skorlarda  anlamlı  artış  görülmesine  rağmen,  görsel  uyarılmış

potansiyeller  ve  beyin  sapı  işitsel  uyarılmış  potansiyel  değerlerinde  anlamlı  düzelme
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gözlenmemiştir.10 Ayrıca  fareler  üzerinde  yapılan  bir  araştırmada  çocuklardaki  demir

eksikliğinin kalıcı dopamin reseptör eksilmesine neden olabileceği de gösterilmiştir. 8

Bu sonuçlar  DEA’li  çocuklarda sinir  sistemi  fonksiyonlarında tedavi  ile beklenilen

düzeyde iyileşmenin oluşmadığını ve koruyucu tedavinin önemsenmesi gerektiğine işaret

etmektedir. 10

DEA’nin kalıcı  büyüme-gelişme geriliğine yol açtığına dair  artan sayıda çalışmalar

vardır.  Bu  çalışmaların  bazılarında  uzun  dönem  demir  tedavisiyle  büyüme-gelişme

geriliğinin düzeltilebildiği vurgulanmıştır. 26 

Katılma nöbetleri, çocukluk çağında oldukça sık karşılaşılan, dramatik ve korkutucu

bir hal alabilen tablolardır. Katılma nöbetleri ile demir eksikliği anemisi arasındaki ilişki ve

oral demir tedavisi ile nöbetlerin düzeldiği bilinmektedir. 40,41 Katılma nöbetli çocuklarda

anemi olmasa bile değişik evrelerde demir eksikliği  olabilir.  Katılma nöbetlerinde,  altta

yatan  fizyopatolojik  mekanizma,  otonomik  sinir  sistemi  disregülasyonudur.  Ciddi

nöbetlerdeki  bilinç  değişikliklerinden  serebral  anoksi  sorumlu  tutulmaktadır.  Demir

eksikliği bulunan çocuklarda çinko eksikliği de bulunabileceği için bu çocuklarda çinko

düzeyleri de araştırılmalıdır. 40

2.4.5. Laboratuar Bulguları

Demir eksikliği anemisinde periferik kan, kemik iliği  ve plazmada demir statüsünü

gösteren bulgular diagnostiktir. Periferik kanda hipokromi, mikrositoz vardır (Şekil 1-A).

MCV düşük, OEHb <27 pg, OEHC <% 30’dur. Eritrosit yapımı, hemoglobin yapımıyla

aynı derecede bozulmuştur. Hematokrit düşüktür. Serum demiri 88 g/dl altındadır. Serum

demiri  düşmüş, demir bağlama kapasitesi artmıştır.  Satürasyon yüzdesi % 16 civarında,

serum  ferritin  değerleri  azalmış,  eritrosit  içi  serbest  protoporfirin  9  artmıştır.  Kemik

iliğinde  eritroid  hiperplazi  vardır,  mikronormoblastlar  artmıştır.  İlik  demir  depoları

azalmıştır. Miyeloid ve megakaryositer seriler normaldir. 4

Tablo 6’da çocuklarda DEA tanısı için kullanılan eşik laboratuar değerleri verilmiştir.
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Kırmızı Hücre Protoporfirin Düzeyleri: Protoporfirin, hem sentez yolağının bir ara

maddesidir. Hem sentezinin bozulduğu durumlarda protoporfirin kırmızı hücrelerde birikir.

Bu,  eritroid  öncüllerine  hemoglobin  sentezi  için  yetersiz  demir  sağlandığını  gösterir.

Kırmızı hücrelerde normal değer 30 g/dl’nin altındadır. Demir eksikliğinde 100 g/dl’yi

aşan değerler görülmüştür. Artmış kırmızı hücre protoporfirin düzeylerinin en sık nedenleri

mutlak veya relatif demir eksikliği ve kurşun zehirlenmesidir. 13

Transferrin  Reseptör  Proteininin  Serum  Düzeyleri:  Eritroid  hücrelerinin  diğer

bütün hücrelerden daha çok sayıda transferrin reseptörüne sahip olmasından ve transferrin

reseptör  proteinin  (TRP)  dolaşıma  hücreler  tarafından  salınmasından  dolayı,  TRP’nin

serum düzeyleri total eritroid ilik kitlesini gösterir. İmmünoassey ile ölçüldüğünde normal

değerler  4-9  g/L’dir.  Bu laboratuvar  testi  giderek  daha  kullanılır  hale  gelmektedir  ve

rekombinant  eritropoietin  tedavisinde  cevaptaki  eritroid  iliğin  ardı  ardına  yayılımının

ölçümünde önerilmiştir. 13

2.4.6. Tanı

Demirden  fakir  besinler  ile  beslenme,  hemoglobin  ve  hematokrit  değerlerinde

düşüklük, mikrositer hipokrom eritrositlerin görülmesi ve hasta yaşının 6-24 aylar arasında

bulunması tanıya götüren kriterler arasındadır. Özellikle hafif vakalarda demir tedavisine

başlandıktan 1-2 hafta sonra retikülositoz görülmesi tanıyı kesinleştiren bir bulgudur. 4

Eğer besin öyküsü demir eksikliğini düşündürürse, laboratuvar doğrulaması yapılarak

ya da yapılmadan demir tedavisi denenebilir. Diğer yönlerden sağlıklı bir çocukta deneme

tedavisi, eğer çocuk tekrar muayene edilir ve yanıt saptanırsa, demir eksikliği için en iyi

tanımsal çalışmadır. Oral demir tedavisine yanıt, özellikle nörolojik işlevlerde olmak üzere

hızlı sübjektif düzelmeyi (24-48 saat), retikülositozu (48-72 saat), hemoglobinde artışı (4-

30 gün) ve demir depolarının dolmasını (1-3 ay) içerir. 15

Düşük sosyoekonomik  koşullarda,  hızlı  büyüme döneminde olan  çocuklarda demir

eksikliği anemisi tanısı kolaydır ve yanılma oranı düşüktür. Ancak erişkinde ve çocukluk

yaşlarında  da  birçok  durumlarda  tanıya  ancak  dikkatli  bir  inceleme  ve  3  -  4  ayrı

parametrenin  bir  arada  değerlendirilmesi  ile  varılabilir.  Rutin  hematolojik  incelemenin
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yanısıra, artmış serum demir bağlama kapasitesi, artmış eritrosit içi serbest protoporfirin 9,

düşük serum demir düzeyi, % 15 altında bir satürasyon yüzdesi ve 12 ng/ml’den düşük bir

serum ferritin düzeyi, tanıya götüren önemli bulgulardır. Bu laboratuar bulguları birarada

değerlendirildiğinde yanılma payı oldukça azdır. 4

Demir  eksikliği  tanısı  kan  parametrelerinden  en  az  üç  veya  dördü  birarada

değerlendirilerek konulmalıdır. Genellikle kullanılan parametreler hemoglobin, hematokrit

değerleri, satürasyon yüzdesi ve serum demir düzeyleridir. Serum ferritin düzeyleri vücut

demir depolarını  yansıtan bir  indekstir.  Demir eksikliği  anemisi  yavaş gelişen bir  süreç

olduğundan, erken dönemde hipokromi ve mikrositoz görülmeyebilir. 4
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class="goohl0">demir</span> düzeyi hakkında  bilgi  verebileceği  ve  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4268;left:128"><nobr>fonksiyonel  <span

class="goohl0">demir</span> depolarını  yansıttığı,  ferritinin  ise  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4288;left:128"><nobr>sadece  depo  demirini  gösterdiği

bildirilmiştir</nobr></div></span><span  style="font-size:7px;font-family:Times"><div

style="position:absolute;top:4285;left:392"><nobr></nobr></div></span><span

style="font-size:11px;font-family:Times"><div

style="position:absolute;top:4288;left:430"><nobr>.  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4308;left:128"><nobr>Bu  nedenle  subklinik  <span

class="goohl0">demir</span> eksikliğinde  de  tüm  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4328;left:128"><nobr>parametreler  normal  görülürken  ilk

eksiklik  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:128"><nobr>sinyalleri

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:208"><nobr>sTfR

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:264"><nobr>tarafından

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:353"><nobr>verilmektedir.

STfR  düzeyindeki  bu  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4448;left:128"><nobr>yüksekliğin  subklinik  bir  <span

class="goohl0">demir</span> eksikliği  anemisinin  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4468;left:128"><nobr>erken  habercisi  olabileceği

düşünülmektedir.  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4488;left:157"><nobr>Sonuç  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4488;left:223"><nobr>olarak  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4488;left:287"><nobr>sTfR’nin  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4488;left:364"><nobr>enfeksiyon,  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4508;left:128"><nobr>enflamasyon,  karaciğer  hastalıkları  ve

malignensi  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:4528;left:128"><nobr>gibi

durumlarda  ferritin  gibi  yalancı  pozitiflik  </nobr></div><div
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style="position:absolute;top:4548;left:128"><nobr>göstermeden  doku  <span

class="goohl0">demir</span> düzeyini  yansıtması,  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4568;left:128"><nobr>daha stabil ve hassas olması, 42 kronik

hastalık  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4588;left:128"><nobr>anemilerinin  ayırıcı  tanısında  gerekli

bilgileri  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4608;left:128"><nobr>verebilmesi  43 ve  DEA’li  hastaların

tedavi  takiplerinde  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4628;left:128"><nobr>daha  güvenilir  bir  parametre  olması

gibi  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:4648;left:128"><nobr>özelliklerinin

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4648;left:251"><nobr>bulunmasından

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4648;left:394"><nobr>dolayı,

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4668;left:128"><nobr>kullanılmasının

oldukça  yararlı  bilgiler  verebileceği  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4688;left:128"><nobr>kanısına varılmıştır</nobr></div>42 

DEA’nin  tanısı</nobr></div> <div

style="position:absolute;top:3464;left:128"><nobr>için  altın  standart  olarak  kullanılan

kemik  iliği  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3484;left:128"><nobr>aspirasyon  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3484;left:213"><nobr>materyalinde  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3484;left:311"><nobr><span  class="goohl0">demir</span>

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:3484;left:365"><nobr>depolarının

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:3504;left:128"><nobr>gösterilmesi

(skorlama)  yoluna  gidilmektedir.  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3524;left:128"><nobr>Fakat  bu  yönteme,  invazif  olması

nedeniyle  her  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3544;left:128"><nobr>zaman başvurulamamaktadır. 44

Tek tüp ozmotik frajilite testi hipokrom mikrositer eritrositlerin hipotonik solusyonlara

ozmotik direncinin artttığını gösteren bir testtir. Talasemi tanısında birinci basamak tarama

testi  olarak  önerilmektedir.  Tanyer  ve  ark.’nın  yaptığı  bir  çalışmada,  tek  tüp  ozmotik
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frajilite  testi’nin  demir  eksikliği  taramalarında  kullanılabilecek  ekonomik,  güvenilir  bir

birinci basamak testi olduğu kanısına varılmıştır. 44

Son  zamanlarda,  geniş  tabanlı  tarama  çalışmalarında  ZnPP  (çinko  protoporfirin)

düzeyine bakılmasının, demir eksikliğinin ortaya konulmasında Hb, serum demiri, ferritin

gibi  parametrelere  göre  daha  basit,  güvenilir  ve  kolay  uygulanabilen  bir  test  olduğu

düşünülmektedir. Eritropoez için yeterli demir bulunmadığında protoporfirindeki demirin

yerine çinko girer. Yüksek ZnPP düzeyleri sadece demir eksikliği eritropoezini tanımaya

yardım etmekle kalmaz onun ağırlığını ve klinik görünümünü de ortaya koyar. ZnPP’nin

60-80  µmol/molhem  bulunması  hafif  düzeyde  demir  eksikliğini  akla  getirir.  Klinik

semptomlar ve anemi genellikle ZnPP>80 µmol/molhem üzerindeyken belirir. Ağır demir

eksikliklerinde ZnPP genellikle 100 µmol/molhem’in üzerindedir. ZnPP yüksekliği, kurşun

intoksikasyonu  (daima  100  µmol/molhem’den  fazladır),  inflamatuar  hastalıklar,

miyelodisplastik  sendrom,  talasemi  taşıyıcılığı  ve  hemoglobin  E  hastalığında  da

görülebilmektedir.  Periferik  kanda  ZnPP  yüksek  ise  artık  eritropoez  için  yeterli  demir

bulunamıyor  demektir.  ZnPP  bakılması  ile  tek  başına  orta  derecede  demir  eksikliği

tanınabilir.  ZnPP  ile  ferritin  düzeyleri  arasında  orta  derecedeki  eksikliklerde  iyi  bir

korelasyon vardır,  daha ağır eksikliklerde bu korelasyon kaybolur. ZnPP sadece mutlak

demir  eksikliğinin  bir  bulgusu  olmayıp,  aynı  zamanda  demir  eksikliğindeki  yetersiz

eritropoezin  de  önemli  bir  işaretidir.  Bu  nedenle  ZnPP  düzeyinin  ölçümü  fonksiyonel

demir eksikliğinin tanısında serum ferritin ve TS ölçümlerine göre, demir eksikliğini anemi

oluşturmadan  tespit  edebilme  özelliğiyle  daha  çok yol  göstericidir.  Bu  testin  diğer  bir

avantajı da serum demir düzeyinden ve demir tedavisinden etkilenmemesidir. 45

Ortalama Eritrosit Hacmi Genişliği (RDW):  Demir eksikliğinin en erken bulgusu

olarak RDW’deki artış kabul edilmekte heterozigot  ve  talasemide ise normal düzeyler

görülmektedir. Ancak çok ender görülen Hemoglobin H ve S Beta Talasemide de yüksek

değerler görülebilmektedir. 20 RDW’nin DEA erken tanısında değerli olduğu konusunda

artan sayıda yayınlar vardır. 46-49

Keskin ve ark.’nın yaptıkları bir çalışmada, henüz aneminin gelişmediği latent demir

eksikliği  döneminde  anizositozun  bir  göstergesi  olan  RDW artışının  demir  eksikliğinin
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erken teşhisindeki rolü araştırılmıştır. RDW değerlerinin DEA tanısı açısından spesifitesi

% 77.8, sensitivitesi % 85.7 olarak bulunmuştur. Bulgular, anemisi olmayan ancak RDW’si

yüksek  olan  kişilerde  demir  eksikliğinin  araştırılmasının  yararlı  olacağını,  RDW

yüksekliğinin demir eksikliğinin erken teşhisinde diğer tetkiklerle birlikte kullanılabilecek

bir parametre olabileceğini göstermektedir. 50

Başka  bir  çalışmada,  hemogram  parametrelerinden  MCV<75  fl,  RDW>%17  ve

MCH<20 pg olması halinde DEA’de tanısal değerlerinin olduğu; MCHC, MPV ve PLT

sayısının tanısal değerinin olmadığı görülmüştür. 51

2.4.7. Ayırıcı Tanı

Demir  eksikliğinin  dışında,  hipokromik  mikrositik  aneminin  ayırıcı  tanısında  üç

durum göz  önüne  alınmalıdır.  İlki,  globin  zincir  sentezindeki  kalıtımsal  defektler  olan

talasemilerdir.  Bunlar  demir  eksikliğinden  en  çok  serum  demir  değerleri  ile  ayrılırlar,

karakteristik olarak talasemilerde normal veya artmış serum demir değerleri ve transferrin

satürasyonu vardır. İkinci durum ise eritroid iliğe yetersiz demir desteğinin olduğu kronik

inflamatuar hastalıklardır.  Gerçek demir eksikliği  anemisi  ile kronik inflamatuar  durum

birlikteliğindeki  aneminin  ayırımı  klinisyenlerin  karşılaştığı  diagnostik  problemlerin

başında gelir.  Genelde kronik  hastalık  anemileri  normositik  ve normokromiktir.  Tekrar

demir  değerleri  genellikle  ayırıcı  tanıyı  açığa  kavuşturur,  ferritin  düzeyi  normal  veya

artmıştır ve TDBK tipik olarak normalin altındadır. 13

Sonuçta, myelodisplastik sendromlar üçüncü durumu oluşturur. Myelodisplazik bazı

hastalar, heme demirin katılımının bozulması ile sonuçlanan mitokondriyal disfonksiyonlu

bozulmuş  hemoglobin  sentezine  sahiptir.  Mikrositoz  ve  hipokromiye  rağmen  demir

değerleri normal depo ve iliğe yeterli olandan fazla takviye olduğunu ortaya çıkarır. 13

Kronik Hastalık Anemisi: İnflamatuar sitokinlerin salınımı, eritropoetine kemik iliği

yanıtının azalması, eritrosit ömrünün kısalması, demirin RES’de blokaji gibi birçok etkene

bağlı olarak gelişir. 52  
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Kronik hastalık anemisine infeksiyonlar (tüberküloz, osteomyelit, akciğer apsesi gibi),

inflamatuar  durumlar  (romatoid  artrit,  sistemik  lupus  eritematozus,  hepatitis,  Crohn

hastalığı v.s.),  hematolojik ve solid malignansiler (lenfoma, karsinoma) yol açar. Ancak

son yıllarda konjestif kalp yetmezliği, kronik obstriktif akciğer hastalığı, Diabetes Mellitus

da  non-inflamatuar  nedenler  olarak  kronik  hastalık  anemisi  yapan  nedenlere  dahil

edilmişlerdir. 52 

Anemiye özgün semptomlar ve kronik hastalık bulguları vardır. Hemoglobin düzeyi

genellikle 9-10 g/dl düzeyindedir ve nadiren 9 g/dl’nin altına düşer. Hemoglobin düzeyi    8

g/dl’nin altında ise hastada kronik hastalık anemisi dışında ilave bir neden daha vardır.

Kronik hastalık anemisi % 70 olguda normokrom normositer iken % 30 olguda hipokrom

mikrositerdir. 52 

Serum ferritini 100 ng/ml’nin üzerindedir. Serum demiri, TDBK, demir satürasyonu

düşüktür.  Kemik  iliği  demir  boyasında  hemosiderin  pozitiftir.  Hemoglobin  düzeyinde

düşme ile  birlikte serum eritropoetin  düzeyi artar.  Kronik hastalık  anemisinde anemiye

karşın serum eritropoetin düzeyi düşüktür. 52

Son yıllarda yapılan çalışmalarda eritrosit  ferritininin,  serum ferritininin etkilendiği

kronik  hastalık  durumlarından etkilenmeyerek demir  depolarının  düzeyini  gösterebildiği

bildirilmektedir.  Türk  ve  ark.  yaptıkları  bir  çalışmada,  Kronik  hastalık  anemisi  olan

olgularda demir eksikliğini belirlemede serum ve eritrosit ferritininin klinik geçerliliklerini

araştırmışlardır.  Çalışmanın  sonucunda,  eritirosit  ferritininin  kronik  hastalık  anemisi  ile

birlikte  olan  DEA'ni  belirlemede  serum ferritininden  daha  güvenilir  ve  tek  başına  tanı

koymada yeterli olduğu gösterilmektedir. 53

Hemoglobinopatiler: Globin  zincir  sentezindeki  azalma  nedeniyle  hemoglobinin

defektif yapımı hipokrom mikrositer anemiye yol açar.  

En çok görülen şekilleri: Beta talasemi, alfa talasemi, hemoglobin E’dir. 

Beta Talasemi: Talasemi Major’da anemi çok ağır, minörde anemi hafifdir. Genellikle

Hb 9.5 g/dl’nin altına düşmez. Pratikde sorun olan beta talasemi minördür ve yanlışlıkla

demir  eksikliği  gibi  tedavi  edilmesidir.  Beta  talasemi  minörde  hafif  anemi  vardır.
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Hemoglobin ve hematokrit azalmasına karşın kırmızı küre sayısı 5 milyonun üzerindedir.

Periferik yaymada target hücreleri (Şekil 1-C) ve bazofillik stippling görülür. 

Serum demir,  TDBK,  satürasyon,  ferritin  düzeyleri  normaldir.  Hb elektroforezinde

HbA2 artar (% 3.5’in üzeri), HbF normal ya da hafif artmıştır. Talasemi minör düşünülen

hastalarda önce demir düzeyi ya da ferritin düzeyi bakılmalı demir eksikliği anemisi de

mevcutsa hemoglobin elektroforezi demir eksikliği düzeldikten sonra istenmelidir. Demir

eksikilğinde  HbA2 düzeyi  azalır  bu  nedenle  beta  talasemi  hastada  olmasına  karşın

hemoglobin elektroforezi normal bulunur. 52  

Alfa  Talasemi: Mikrositoz  ile  kendini  gösterir  anemi  olmayabilir  ya da  hafiftir  ve

hemoglobin  elektroforezi  normaldir.  Tanı,  diğer  mikrositer  anemi  yapan  nedenlerin

olmadığını  göstermek  ve  de  aile  taraması  ile  aynı  anormalliğin  ailede  olduğunu

göstermekle konur. Kesin tanı ise hemoglobinin DNA analizi ile konur. 52 

Özetle, demir eksikliğinde MCV, MCH, MCHC düşük, Mentzer indeksi 13’ün üstü,

ferritin (12-25 yaşa göre) 25 ng/ml’nin altı bulunmuş; Talasemi taşıyıcısında eritrositoz,

MCV, MCH daha düşük, Mentzer indeksi 13’ün altı bulunmuş, MCV < 80 fl, MCH < 27

pg  ise  talasemi  taşıyıcılığı  açısından  dikkat  edilmesi  gerektiği  bildirilmiştir.  RDW’nin

artmış  olması  DEA’nin ilk bulgusu olabilir.  Anizositoz  göstergesi  olan RDW, talasemi

taşıyıcılarında  genelde  normaldir.  Tam  kan  sayımında  trombositoz  olması  DEA’ni,

periferik  yaymada bazofilik  noktalanma,  “target"  hücre  (Şekil  1-C)  görülmesi  talasemi

taşıyıcılığını destekleyici bulgulardır. Gelişmekte olan ülkelerde diğer önemli sorun 1/3-1/4

oranında DEA ile talasemi taşıyıcılığının birlikte görülmesidir. Bu birliktelik 5 yaş altında

1/2 oranındadır.  DEA, talasemi taşıyıcılığı  ile birlikte ise anemi daha fazla,  Hb, MCV,

MCH daha düşüktür. DEA birlikteliğinde de vakaların çoğunda, Hb A2   yüksek olmakla

birlikte,  bazı  vakalarda  Hb  A2 normal  veya  düşük  bulunabilir.  DEA  ve  talasemi

taşıyıcılığının sık olduğu toplumlarda Mentzer indeksi  tarama testi  olarak kullanılabilir.

Hipokrom  mikrositer  anemi  ile  birlikte  eritrositoz  varsa  ileri  çalışma  (hemoglobin

elektroforezi) gerekebilir. 22

Dünya Sağlık Örgütü otomatik aletlerle yapılan tam kan sayımında, MCH <27 pg ise

talasemi  olabileceğini  bildirmekte  ve  hemoglobinopati  taraması  önermektedir.

52



HbA2  >% 3.5 olarak bulunursa hasta β talasemi taşıyıcısıdır. HbA2 < % 3 ise hasta demir

eksiklği  veya  β  talasemi  olabilir.  Tanı  konulamayan  vakada  MCV  <75 fl  ise  aileye

bakılmalı, ailede mutasyon analizi (α talasemi açısından) yapılmalıdır. Alfa talasemi’de Hb

A2 çok düşüktür,  Hb H inklüzyon cisimciği ve Hb elektroforezinde Hb H bandı vardır,

globin zincir analizi ve mutasyon analizi yapılmalıdır.22

Sideroblastik Anemi: Protoporfirin sentezindeki azalma nedeni ile hem molekülünün

defektif yapımı bu hastalığın temelidir. Konjenital olabilir ya da alkol, kurşun, isoniazid

gibi toksik maddelere bağlı ya da malignansilerin seyrinde veya idiyopatik olarak ortaya

çıkabilir.  Herediter  formu  daha  çok  genç  erkeklerde  hepatosplenomegali,  karaciğer

hastalığı ve deride pigmentasyon artışı ile kendini gösterir. 

Anemi  orta-ağır  derecelerde  olabilir.  Periferik  yaymada  makrositer  ve  çoğunluğu

mikrositer dimorfik tablo görülür. Basofilik stippling ve target hücreleri görülebilir. Serum

demiri ve transferrin satürasyonu artmıştır. Kemik iliği değerlendirmesinde diseritropoez

gösteren eritroid hiperplazi  görülür.  Kemik iliği  demir boyası ile kemik iliğinde ringed

(halka) sideroblastlar (>%10) görülerek tanı kesinleştirir. 52 DEA, talasemi, kronik hastalık

anemisi ve sideroblastik anemilerin ayırıcı tanı özellikleri Tablo 11’de verilmiştir.

Mikrositozun  en  sık  nedeni  % 58 ile  demir  eksikliği  anemisi  olup diğerleri  % 35

talasemi minör, % 6 infeksiyon, % l kronik böbrek hastalığına ikincil gelişen anemi olarak

bildirilmiştir. Ülkemiz  de  dahil  olmak  üzere  en  sık  karşılaşacağımız  anemi  hipokrom

mikrositer anemi, bunun da en sık nedenleri demir eksikliği anemisi ve talasemidir. 54

Kurşun Zehirlenmesi: Kurşun zehirlenmesi de hipokrom, mikrositer bir anemi yapar.

Kurşun  zehirlenmesi,  öykü,  semptom  ve  bulgular  ile  düşünülür.  Periferik  yaymada

bazofilik  noktalanma  vardır  ve  artmıştır.  Serbest  eritrosit  protoporfirini  ve  kan  kurşun

düzeyi artar. Serum ferritin ve TS yüzdesi değerleri normaldir. 4

Demir Transport Yetersizliği Anemisi (Atransferrinemi): Seyrek görülen bir anemi

olup, demirin depo edildiği yerlerden eritrona (gelişen eritrositler) gidemediğinde ortaya

çıkar.  Tahminen  mekanizması  demir  transport  proteini  olan  transferrin  eksikliği  veya
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transferrin molekülünün hatalı olmasıdır. Anemiye ek olarak lenfoid dokuda hemosideroz

özellikle gastrointestinal yol boyunca dikkat çekicidir. 24

Nütrisyonel demir eksikliği beklenilmeyen durumlarda ve demir tedavisine iyi yanıt

alınmayan vakalarda  başta  emilme  kusurları  ve  kan kaybına bağlı  anemi  olmak üzere,

DEA’ne  yol  açan  endojen  nedenler  düşünülmelidir.  Özellikle  kronik  kanamalarda

adaptasyonla birlikte hipokromi ve mikrositoz ile demir eksikliği anemisi gelişir. 4

Tablo 11: Hipokromik Anemilerin Ayırıcı Tanısı. 55

Bulgu

MCV
Serum ferritin
TDBK
Serum demiri
Transferrin sat.
İlik demiri
FEP
HbA2, HbF
Hb
Ret

Demir
eksikliği

↓
↓
↑
↓
↓
−
↑
N
↓
↓

Kronik
Hastalıklar

N,↓
N,↑
↓
↓
N,↓
+
↑
N
↓
N

Talasemi

↓↓
N
N
N
N
+
N
N, ↑ (beta)
N, ↓
N, ↑

Sideroblastik
anemi

N, ↓, ↑
↑
N
↑
N, ↑
+
N
N
↓
N

N: Normal, TDBK: Tam demir bağlama kapasitesi, MCV: Ortalama eritrosit hacmi

FEP: Serbest Eritrosit Protoporfirini
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2.4.8. Tedavi

Demir  eksikliği  anemisi  tedavisi  anemiyi  düzeltmek  ve  boş  olan  demir  depolarını

normal düzeye getirmek gibi iki amaca yöneliktir. Vakaların hemen hepsinde ağız yoluyla

verilen demir tedavisine iyi yanıt alınır. İki değerli demir tuzları, üç değerli demir tuzlarına

göre çok daha iyi emilirler. Demir eksikliği anemisi, demirin sülfat, glukonat ve fumorat

tuzları ile tedavi edilir. Piyasada demir preparatlan değişik miktarlarda demir içerirler. 4

Yapılan çalışmalarda +2 değerlikli demir tedavisi ile +3 değerlikli tipte demir arasında

toksisite  açısından  fark  olmadığı  izlenmiştir.  Hızlı  etkinlik  sağlaması  ve  ucuzluğunun

yanısıra  klinik  ve  laboratuvar  düzeyde toksisitenin  saptanmaması  nedeniyle  çocuklarda

DEA  tedavisinde  +2  değerlikli  demir  kullanılması  daha  rasyonel  görünmektedir.56,57

Yapılan bir çalışmada ferros sülfat tedavisinin, ferrik polimaltoza göre hemoglobini daha

kısa sürede yükselttiği görülmüştür. 58</div>

Vakaların  çoğunluğunda  3  mg/kg/gün  yeterli  bir  dozdıır.  Maksimal  doz  6

mg/kg/gün’dür. Oral demir preparatlarının 3 veya 4 doza bölünerek verilmesi ile emilim

daha iyi olur ve gastrointestinal tahammülsüzlük büyük ölçüde önlenir. Demirin ağızdan

günlük verilmesi sonucu emilimin her gün istenilen düzeyde olmadığı bildirilmektedir. Bir

gün önce alınan yüksek miktardaki demirin ertesi gün alınan demirin emilimini azalttığı ve

mukozal  blok etkisine yol açtığı düşünülmektedir. Bu nedenle haftada bir ya da iki  kez

yüksek demir dozlarıyla tedavi denenmiş ortaya çıkan net etkinin günlük tedaviden farklı

olmadığı  ve uyumun daha iyi olduğu ve yan etkilerin  de  daha  az  olduğu görülmüştür.

Ayrıca  demir  tuzlarıyla  tedaviye  uyumsuzluk  ya  da  yan  etkiler  oluştuğunda  demir

emilimini  bozmayan  yiyeceklerle  birlikte  verilmesi  ya  da  miktarının  azaltılması

önerilmektedir. 20  Tezel  ve ark. yaptıkları bir çalışmada aralıklı demir tedavisinin günlük

tedavi kadar olmasa da anemi tedavisinde etkili olduğunu görmüşlerdir. Hastaların haftada

bir günlük tedaviye uyumları daha kolay olmaktadır. Ancak hemoglobin yükselişi günlük

tedaviye oranla daha yavaş olduğundan, tedavi süresi daha uzun (en az 4 ay) olmalıdır.59

Bazı besinler demir emilmesini % 50-65 oranında azaltır. Bu nedenle demir preparatlarının

öğünler dışında alınması önerilir. 4

55



Çocuklarda  demir  eksikliğinin  tedavisinde,  verilecek  total  dozun  hesaplanması  da

önemlidir. İlk 6 ayda 100 mg, 6-12. aylarda 200 mg ve 2 yaştan sonra 300 mg total demir

genellikle yeterlidir.

Verilecek total demirin hesaplanmasında aşağıda bildirilen formül de kullanılabilir.

Gerekli total demir =        Normal Hb-Hasta Hb  x 3.4 x 1.2 x kan volümü

                100

3.4 = l g Hb’e eşdeğer mg demir

1.2 = depoların doldurulmasını gösteren sabite 4

Ticari demir preparatlannın büyük bir kısmında vitaminler bulunur. Folik asit, B12 ve B

kompleks grubundan diğer vitaminler demir eksikliğinin tedavisinde etkisizdir. Ancak C

vitamini,  demir emilimini   % 30 - 40 oranında artırabilir. 4 Anemi tedavisinde, demirin

vitamin  A  ile  birlikte  verilmesi  ile  daha  iyi  sonuçlar  alındığı  bildirilmektedir.  Ancak

yapılan bir çalışmada, demir eksikliği anemisi tedavisinde vitamin A’nın, 15 gün içinde

demir  üzerine  sinerjistik  etkiye  sahip  olmadığı  sonucuna  varılmıştır. 60 Benzer  şekilde

Özdemir  ve  ark.’nın  yaptıkları  bir  çalışmada  demir  eksikliği  anemisi  olan  çocuklarda

intravenöz demir tedavisi sırasında ağızdan A vitamini desteğinin, aneminin düzelmesine

bir katkısının olmadığı tespit edilmiş, bunun olasılıkla çocuklarda vitamin A eksikliğinin

olmamasına ve/veya demirin intravenöz kullanımına bağlı olabileceği düşünülmüştür. 61

Demir eksikliği anemisinin tedavisi uzun sürer. Tedavi sonuçlarının dikkatle izlenmesi

gerek tanının doğrulanması, gerekse aneminin düzeltilmesi yönünden önem taşır. Anemi

düzeltildikten sonra demir depolarının doldurulması için tedavi 6 ay daha sürdürülmelidir.

Ancak bundan daha uzun süre demir tedavisinden ve aşırı dozlardan kaçınılmalıdır. 4

İlk 3 hafta içinde Hb düzeyinin 2g/dl’den daha az yükselmesi veya ilk üç ay içinde

aneminin düzelmemiş olması vakayı tekrar gözden geçirmeyi gerektirir. Demir tedavisine

karşın  ferritin  düzeylerinin değişmemesi  durumunda hasta  kan kaybı,  emilme  kusurları

yönünden değerlendirilmelidir. Demir sülfat olarak ve elementer demir hesabıyla 1 mg/kg
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dozda  oral  demir  verilmesinden  2  saat  sonra  kan  serum  demir  düzeyinde  belirgin  bir

yükselme  olmaması  demirin  barsaktan  emiliminin  kusurlu  olduğunu  gösterir.  Emilme

kusurlarında  ve  oral  tedavinin  sorun  olduğu  koşullarda,  parenteral  tedavi  denenebilir.

Sindirim sisteminin  ülser,  kolit  gibi  hastalıklarında  bile  oral  demir  tedavisi  çok zaman

sorun  yaratmaz.  Bu  gibi  vakalarda  çoğu  kez  oral  demir  tedavisi  ile  parenteral  demir

tedavisi arasında etkinlik farkı saptanmaz. 4

Barsak hastalıkları, emilme kusurları ve akut kan kayıpları parenteral demir tedavisini

en  sıklıkla  gerektiren  durumlardır.  Parenteral  demir  tedavisi  uygulanacak  vakalarda

anafilaksiye  karşı  bütün  önlemler  alınmalıdır.  Anafilaksi  hem  intramusküler,  hem  de

intravenöz uygulamada ortaya çıkabilir. 4 

Parenteral  tedavide  demir  dekstran  kullanılır.Bu  ilaç  demir  hidroksidin  kolloidal

solüsyonu şeklindedir ve 1 ml’de 50 mg demir içerir. İntramusküler yoldan demir dekstran,

total doz yukarda bildirildiği şekilde hesaplanarak, önce hekim gözetiminde ve mümkünse

hastanede ilk dozlar uygulandıktan sonra hastane dışı  uygulama için önerilebilir.  Demir

enjeksiyonlarından sonra ateş,  artralji,  lokal apse görülebilir.  İlacın kas içine derin zerk

edilmesi lokal reaksiyonları azaltır. 4

Demir eksikliği anemisi  genellikle uzun bir  sürede geliştiğinden eksiklik durumuna

fizyolojik bir adaptasyon oluşmuştur ve tedavide kan transfüzyonu ancak nadiren gerekir.

Ağır anemi ile gelen çocuklarda, özellikle hemoglobin düzeyi 6 g/dl’nin altında ise anemiyi

acilen  düzeltmek  için  kan  transfüzyonu  endikasyonu  vardır.  Ancak  kan  transfüzyonu

hematolojik  parametreleri  etkileyeceğinden tanının  kesinleşmesinden  sonra  yapılmalıdır.

Bu  hastalara,  dolaşım  yüklenmesine  yol  açmamak için  5-10  ml/kg  dozda  çöktürülmüş

eritrosit süspansiyonunun verilmesi uygundur. Dolaşım yüklenmesini önlemek için, verilen

eritrosit  süspansiyonunun  hacmi  kadar  kanın  hastadan  alınması  şeklinde  uygulanması

önerilmektedir. Hemoglobin değerleri 8 g/dl’ye çıkıncaya dek transfüzyonlar 1 veya 2 gün

aralıklarla tekrarlanır. 4 

Demir  tedavisinin  nadir  de  olsa  yan etkileri  vardır.  Bunlar  hemen yalnız  sindirim

sisteminde görülür. Demirli preparatlar vakaların % 25’inde gastrik ağrı, halsizlik, ishal,

karında şişlik gibi tahammülsüzlük yakınmalarına yol açabilir. Çocuklarda en sık rastlanan
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tahammülsüzlük  belirtisi  ishaldir.  Bu  durumda  dozu  azaltmak  ve  günlük  dozu  3-4’e

bölerek yemeklerde vermekle genellikle dışkı normalleşir. Büyük çocuklarda bazen demirli

ilacın değiştirilmesi ile psişik olarak ishal düzelir. 4

Demir tedavisi ile dişlerde renk değişikliği oluşabilir. Lokal demir etkisine bağlı olan

bu koyu renk ilacın dil köküne verilmesi ile kısmen önlenebilir. 4

Çocukların  yanlışlıkla  yüksek  dozda  demir  alması  çok  tehlikelidir  ve  zehirlenme

belirtilerine  yol  açar.  Anneler  önceden  uyarılmalı  ve  demir  preparatlan  çocukların

ulaşamayacağı  özel  yerlerde saklanmalıdır.  Özellikle  küçük dozlarda  demir  tedavisinde

dikkatli  olmak  gerekir.  Kaza  ile  çocuğun  yüksek  doz  demir  almasıyla  zehirlenme

görülebilir.  Akut  demir  zehirlenmesinde  mortalite  %  50  civarındadır.  İlk  semptomlar

kusma, ishal, karın ağrısı ve dehidratasyondur. Daha sonraları irreversibl kardiyovasküler

kollaps, şok ve koma ortaya çıkar. Serum demiri çok yüksektir. Zehirlenme tedavisinde

hasta  hemen kusturulmalıdır.  Mide  boşaltıldıktan  sonra  karbonatlı  su  ile  yıkanır.  BAL

“British Anti  Levisite” veya benzeri iyon değiştiriciler kullanılmalıdır.  Şok oluşmuş ise

uygun tedavi yapılır. 4

Demir  yüklemesi  kısa  süreli  bir  uygulama  da  olsa,  aşırı  konsantrasyonlarda  lipid

peroksidasyonunun  arttığı  kanıtlanmıştır.  Demir,  fenton  reaksiyonu  yoluyla  en  güçlü

serbest  radikal  olan  hidroksil  (OH¯ )  radikallerinin  oluşmasını  sağlarken,  stabil  lipid

hidroperoksitlerinin peroksi ve alkoksi radikallerine dönüşümünü hızlandırır. Benzer etki

bakırın (Cu+2) girdiği indirgen transizyon metallerinin otooksidasyonu reaksiyonlarında da

görülmektedir.  Çoklu  doymamış  yağ  asitleri  membran  lipidlerinde  bulunur  ve

peroksidasyona duyarlıdırlar. 62

Demir  plazmada  yüksek  konsantrasyonda  bulunduğunda,  çeşitli  dokularda  birikim

yapabilir.  Bu  birikim,  dokuların  fizyolojik  fonksiyonlarında  bozulmalara  neden  olur.

Bunun yanında, plazmadaki serbest demirin hücre membranları üzerinde doğrudan ya da

dolaylı  olarak  oksidan  stres  etkisi  de  bulunmaktadır.  Oksidan  stress  reaksiyonlarının

şiddeti, son ürün olan malondi aldehitin plazmadaki konsantrasyonu ile belirlenmektedir. 62
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Yüksek dozda verilen demir, kalp dokusu, dalak, iskelet kası ve karaciğer gibi çeşitli

doku ve organlarda farklı düzeylerde birikime uğramakta, demir depolama kapasitesi en

fazla karaciğer dokusunda olmaktadır. 63

Son  yıllarda  hipertansiyon  risk  faktörü  olarak  demirin  zararlı  oksidan  özelliğiyle

ilişkisi  üzerinde  durulmuştur.  Finlandiya’da  yapılan  bir  araştırmada  yüksek  demir  alan

kişilerde hipertansiyon riskinin artmış olduğu bildirilmektedir. 64

Demir  eksikliği  anemisinin  yeniden  gelişmemesi  için  nedene  yönelik  önlemler

alınmalı,  demirden  zengin  besinlerin  kullanılması,  demir  emilimini  bozan  süt,  çay  ve

kepekli gıdaların demir preparatları ile birlikte alınmaması, C vitamininden zengin portakal

suyu gibi  emilimi  arttırıcı  besinlerle  verilmesi  sağlanmalıdır.  Yapılan  çalışmalar,  demir

tedavisiyle Hb düzeyindeki artışın son 3 ayda enfeksiyon geçiren çocuklarda daha yavaş

olduğunu göstermektedir. 

Oral demir tedavisine yanıt alınamadığı durumlarda şu olasılıklar düşünülmelidir: 

 1. Tedaviye uyumsuzluk ya da ilacın yanlış kullanımı, 

 2. Kan kaybının devam etmesi, 

 3. Tedavinin yeterince sürdürülmemesi, 

 4. Mide pH’sını yükselten ilaçların kullanımı, 

 5. Yanlış tanı. 20

2.4.9. Korunma

Demir eksikliği anemisinin önlenmesi  için miadında doğmuş sağlıklı  çocukların ilk

4-6 ay hiçbir ek besi verilmeden anne sütü ile beslenmeleri en iyi yöntemdir. Anne sütünde

demir miktarı fazla olmamakla birlikte, bu demirin emilme oranının % 50’nin üzerinde

olduğu gösterilmiştir. 4-6 aylıktan sonra demirden zengin besinler ve demir ilaveli çocuk

besinleri  ile  gereksinim  karşılanır.  Koruyucu  doz  1  mg/kg/gün’dür.  Küçük  prematüre

bebeklerin demir gereksinimi fazla olduğundan E vitamininin birlikte verilmesi koşulu ile

15 günlükten başlayarak 1 mg/kg/gün demir verilir. Anne sütü almayan süt çocukları 2-3

aylıktan  başlayarak  demir  ilaveli  sütlerle  beslenmeli,  buna  olanak  yoksa  günlük  demir

gereksinimleri demirden zengin besinler ya da demir preparatları verilerek karşılanmalıdır,
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demir ilaveli sütlerle gastrik irritasyon, ishal, karın ağrısı gibi yan etkiler görülmez ve kaza

ile oluşabilecek demir zehirlenmesi tehlikesi de yoktur. 4

Son  zamanlarda,  gelişmiş  ülkelerde  DEA’ni  önlemek  amacıyla  demir  içeren

multivitamin tabletlerinin halka ücretsiz dağıtılması konusu gündeme gelmiştir. 65

Demir  eksikliği  anemisi  tanısı  konan  çocuklarda  çinko  eksikliği  oldukça  yüksek

prevalansda saptanmıştır (% 82.8). Bu durum, çinko eksikliğini tanımlayacak duyarlı ve

basit tanı testleri rutine girene kadar, çocukluk çağı gibi yüksek risk grubunda erken dönem

suplementasyon programları düşünülmesi gereğini ortaya koymaktadır. 66

İngiltere’de yapılan bir çalışmada D vitamini eksikliği olan çocukların serum demir ve

Hb  konsantrasyonlarının  daha  düşük  olduğu  saptanmıştır.  Bu  nedenle,  D  vitamini

profilaksisinin demir profilaksisi ile birlikte yapılmasına işaret edilmiştir. 67

Yaşamın ilk altı ayında demir eksikliğinin önemli nedenlerinden biri demir depolarının

yetersiz  olmasıdır. Fetüsün ağırlığı  ve gebelik  yaşı ile  serum demiri  arasında doğru bir

orantı  bulunur.  Gebelikte  gelişen  hafif-orta  derecedeki  anemide,  fetal  demir  düzeyi

etkilenmez.68 Ancak  ağır  anemide  (Hb’nin  7  g/dl’nin  altında  ise)  yenidoğanın  demir

düzeyleri etkilenmektedir.  Prematüre ve düşük doğum ağırlıklı bebeklerin demir depoları

term doğan bebeklerden daha düşük, büyümeleri ise daha hızlıdır. Demir depoları erken

tükeneceği  için  bu  bebeklerde  anne  sütüyle  beslenmeye  2.  ya  da  3.  ayda  demir

eklenmelidir. Ek gıdalara başlandığında ise kesinlikle demir yönünden zengin besinler de

verilmelidir. 20  

Yaşamın ikinci altı  ayında demir eksikliğinin temel nedeni hızlı  büyümeyle birlikte

diyette demirin yetersiz bulunmasıdır. Bu dönemde bebeğin demir gereksinimleri, çocuğun

gelişimine  uygun  olarak  yiyebileceği  demirden  zengin  besinlerin  verilmesiyle

karşılanabilir. 20

Oyun çocukluğu döneminde  (1-3  yaş)  ana  sorun  aşırı  süt  tüketimidir.  "Milkakolik

sendrom"  da  denilen  bu  durumda  sütün  çocuğun  açlığını  oldukça  kolay  bir  biçimde
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bastırması  nedeniyle şişenin  sonuna kadar  içilmesiyle karakterizedir.  Diyetin  büyük bir

kısmını  oluşturması  nedeniyle  de  diğer  demirden  zengin  besinlerin  alımını  da

engellemektedir.  Bütün  süt  çeşitleri  (keçi  sütü  ve  soya  sütü  de  dahil),  çok  az  demir

içermeleri yanında, demir emilimlerinin yetersiz olmaları nedeniyle de günde 500 ml’den

fazla tüketilmemelidir. 20 

Okul öncesi (4-7 yaş) ve okul çocukluğu (7-12 yaş) döneminde demir eksikliği anemisi

az görülmekle birlikte okul çocukluğu dönemindeki çocuklarda daha çok beslenme hataları

dışındaki  nedenler;  mide  barsak  hastalıkları  (peptik  ülser,  kronik  inflamatuvar  barsak

hastalıkları, reflü ösefajiti vb.) sık görülmektedir. Bu çocuklarda ısrar eden demir eksikliği

anemisi durumlarında ayrıntılı araştırma gerekmektedir. 20

Ergenlik  döneminde  (12-18  yaş)  hızlı  büyümenin  yanında  özellikle  genç  kızlarda

menstrüasyonla kan kaybı, vejeteryan ve semivejeteryan beslenme biçimi,  yetersiz besin

alımı, zayıflama rejimleri, yeme bozuklukları (anoreksia nervosa vb.) demir eksikliğinin

sık görülmesine neden olmaktadır. 20

Bu bilgilerin ışığı  altında birkaç basit  kuralın uygulamaya konulmasıyla çocuklarda

demir eksikliği ve yol açtığı komplikasyonlar büyük ölçüde önlenebilir. 
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ŞEKİLLER 

Şekil 1 A,B,C,D: Demir Eksikliği Anemisi ve Talasemide Görülen Periferik Yayma
ve Kemik İliği Bulguları. (Courtesy of Pharmacia & Upjohn Co, Kalamazoo, MI.)69

Şekil 1-A: Demirin ve hemoglobin konsantrasyonunun azalmasına sekonder gelişen
soluk (hipokromik) ve normalden küçük (mikrositer) eritrositler. 
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Şekil 1-B: Hipokromik eritrositler içinde yer alan ve sideroblastik ilik prosesini
düşündüren küçük siderotik (demir) granülleri. 
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Şekil 1-C: Talaseminin karakteristik bulgusu olan Hedef (Target) Hücreleri.

Şekil 1-D: Kemik iliğinin prusyan mavi ile boyanması. Eritrosit prekürsörlerinde demir
yükleme deformitesi gösterilmiştir. 
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Şekil 2: Supravital boya ile boyanmış Retikülositler.69

Şekil 3: Eritrosit Boyutu. Mikrositik (sol), normositik (orta) ve makrositik (sağ)
anemilerde eritrosit boyutları.70
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3. MATERYAL VE METOD

Çalışmamızda,  hasta  ve  kontrol  grubunu  oluşturan  olgular  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1771;left:128"><nobr></nobr></div><div

style="position:absolute;top:1791;left:128"><nobr> 1  ay –  15  yaş arasındaki  300 çocuktan

</nobr></div><div style="position:absolute;top:1811;left:296"><nobr>oluşmaktadır. 

</nobr></div><div

style="position:absolute;top:1811;left:398"><nobr></nobr></div><div

style="position:absolute;top:1873;left:128"><nobr>Olguların  öyküsünde  başka  bir  hastalık

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:1893;left:128"><nobr>bulgusu,  sürekli  ilaç

veya  <span  class="goohl0">demir</span> preparatları</nobr></div> <div

style="position:absolute;top:1913;left:128"><nobr>kullanımı  bulunmamaktadır.  Fizik

muayeneleri  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:1933;left:128"><nobr>yapılan

hastaların; akut enfeksiyon, hepatomegali bulunmadığı saptandıktan sonra genel hematolojik

testleri  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:1953;left:128"><nobr>çalışılmıştır.

Bu  testler;  tam  kan  sayımı,  serum  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1973;left:128"><nobr>demiri,  total  <span

class="goohl0">demir</span> bağlama  kapasitesi  (TDBK),  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1993;left:128"><nobr>oluşmaktadır. 

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:2033;left:157"><nobr>Hematolojik

testler  için  kan  örnekleri  sabah,  aç  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:2053;left:128"><nobr>karnına alınmış, tam kan sayımı EDTA’lı

tüplere  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:2073;left:128"><nobr>alınan  2-3  ml

kandan,  diğer  analizler  ise  serum  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:2093;left:128"><nobr>örnekleri  kullanılarak  çalışıldı.

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:2113;left:157"><nobr>üm  testler

aynı</nobr></div> <div style="position:absolute;top:2173;left:128"><nobr>gün çalışıldı. Tam

kan  sayımı  otomatik  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:2193;left:128"><nobr>elektronik kan sayım cihazında (Cell Dyne
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3700,  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:2213;left:128"><nobr>Abbott

Diagnostics),  serum  <span  class="goohl0">demir</span> ve  <span

class="goohl0">demir</span> bağlama  kapasitesi  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:2233;left:128"><nobr>biyokimya  analizatöründe  (Architect  C

800,  Biorad),  ferritin  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1626;left:459"><nobr>hormon  analizatöründe

(</nobr></div><div  style="position:absolute;top:1646;left:459"><nobr>çalışıldı.  Hastaların

demir ve demir bağlama kapasitesi değerleri kullanılarak,                    % TS = Serum

Demiri/TDBK x100 formülü ile transferrin satürasyonu değerleri hesaplandı. 

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:1686;left:459"><nobr> tanısı  için  kriter

olarak;  NHANES  II’de  (Second  National  Health  and  Nutrition  Examination  Survey)

belirlenen,  yaşa  göre  transferrin  satürasyonu   </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1706;left:459"><nobr>ve ferritin  cut  off  değerleri  kullanılmıştır

(Tablo 6).21 </nobr></div> Hasta grubu, yaşına göre TS düşük (< % 8-9) ve ferritin değeri

düşük  (<  8–12  ng/dl)  olan  olgular  arasından  belirlenmiştir.  </span><span  style="font-

size:7px;font-family:Times"><div

style="position:absolute;top:1703;left:720"><nobr></nobr></div><div

style="position:absolute;top:1726;left:489"><nobr>Kontrol  grubu;  TS  ve  Ferritin  değerleri,

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:1746;left:459"><nobr>referans  değerleri

içerisinde  bulunan  olgulardan  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1766;left:459"><nobr>oluşmaktadır.

Hastaların eritrosit parametreleri incelenmiş ve yine NHANES II’de belirlenen yaşa göre

Hb değerleri düşük (<10.7 - 10.9 g/dl) olan vakalar anemik kabul edilmiştir.  

Dört olgu hematolojik parametreleri açısından makrositer anemi tanısı alarak çalışmadan

çıkarılmıştır.

Hasta ve kontrol grubunun ferritin ve transferrin satürasyonu ortalama ve standart sapma

değerleri hesaplandı.
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Hasta grubunda yaşa göre Hb değerleri düşük olan vakalar belirlendi ve bu hastalara demir

eksikliği anemisi tanısı konuldu.

Hasta ve Kontrol grubunun MCV ve RDW değerleri incelenerek olgularda erken demir

eksikliği  olasılığı  düşünülerek  anemi  varlığı  göze  alınmaksızın  istatistiksel  olarak

karşılaştırıldı. 

MCV  değerlerinin  gruplara  göre  dağılımı  belirlendi,  ortalaması  ve  standart  sapması

hesaplandı.  MCV’nin  ortalama  değeri  hasta  ve  kontrol  grubu  ile  istatitiksel  olarak

karşılaştırıldı.

Aynı şekilde, RDW değerlerinin gruplara göre dağılımı belirlendi, ortalaması ve standart

sapması hesaplandı. RDW’nin ortalama değeri hasta ve kontrol grubu ile istatistiksel olarak

karşılaştırıldı.

RDW ve MCV için cut off değerleri belirlendi, bu değerler sırasıyla % 16.2 ve 73 fl olarak

bulundu. Bu cut off değerleri kullanılarak MCV ve RDW değerlerinin, ayrı ayrı ve birlikte

olarak demir eksikliği tanısı açısından özgüllük ve duyarlılıkları istatistiksel olarak hesaplandı.

3.1. İSTATİSTİKSEL İNCELEMELER

Çalışmada  elde  edilen  bulgular  değerlendirilirken,  istatistiksel  analizler  için  SPSS

(Statistical  Package  for  Social  Sciences)  for  Windows  10.0  programı  kullanıldı.  Çalışma

verileri  değerlendirilirken  tanımlayıcı  istatistiksel  metodların  (Ortalama,  Standart  sapma)

yanısıra niceliksel verilerin karşılaştırılmasında Mann Whitney U testi kullanıldı.  Duyarlılık

analizi için duyarlılık ve özgüllük hesaplandı. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, anlamlılık

p<0,05 düzeyinde değerlendirildi.
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4. BULGULAR

Çalışma  1.2.2004-1.11.2004  tarihleri  arasında  Bakırköy  Dr  Sadi  Konuk  Eğitim  ve

Araştırma Hastanesi Çocuk Kliniği’nde 147 hasta ve 149 kontrol grubu olgusu olmak üzere

toplam 296 olgu üzerinde yapılmıştır.  Olguların yaşları 1,20 ay ile 180 ay arasında değişmekte

olup ortalama yaş 61,6945,14 ay olarak bulundu. Hasta grubun 90’ı (% 61,2) erkek, 57’si (%

38,8)’i kız; kontrol grubunun 90’ı (% 60,4) erkek, 59’u (% 39,6) kız olgulardan oluşmaktadır.

Vakaların Hb konsantrasyonuna göre değerlendirilmesi sonucu hasta grubunu oluşturan 147

olgunun 92’sinde (% 62.5) Hb değeri referans değerlerin altında olup demir eksikliği anemisi

tanısı konulmuştur. Hasta grubunu oluşturan olguların 55’inde           (% 37.5) Hb değerleri

normal olarak saptanmıştır. 

Tablo I: Gruplara Göre Ferritin Ortalaması

N Ortalama SD
Minumum

Değer

Maksimum

Değer
Hasta grup 147 5,92 3,92 0,01 18,20
Kontrol grubu 149 22,89 16,70 8,50 182,60
Toplam 296 14,46 14,82 0,01 182,6

Tablo II: Gruplara Göre Transferrin Satürasyonu Ortalaması

N Ortalama SD
Minumum

Değer

Maksimum

Değer
Hasta grup 147 6,17 3,83 0,59 31,38
Kontrol grubu 149 20,81 8,65 9,36 56,44
Toplam 296 13,54 9,92 0,59 56,44
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Tablo III: MCV’nin Gruplara Göre Dağılımı

N Ortalama SD
Test değeri,

p
Hasta grup 147 71,13 9,10
Kontrol grubu 149 78,41 5,53
Toplam 296 74,08 8,35

U= 5018,0

p= 0,0001

U: Mann Whitney U test

Hasta grubunun MCV ortalama değeri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak ileri

düzeyde anlamlı düşük bulunmuştur (p<0,001).

Şekil I: MCV’nin Gruplara Göre Dağılımı
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Tablo IV: RDW’nin Gruplara Göre Dağılımı

N Ortalama SD
Test değeri,

p
Hasta grup 147 17,96 2,84
Kontrol grubu 149 15,84 1,32
Toplam 296 16,89 2,45

U= 5138,5

p= 0,0001

U: Mann Whitney U test

Hasta grubunun RDW ortalama değeri kontrol grubuna göre istatistiksel olarak ileri

düzeyde anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,001). 

Şekil II: RDW’nin Gruplara Göre Dağılımı
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Tablo V: MCV ve RDW İçin Duyarlılık ve Özgüllük Tablosu

Duyarlılık Özgüllük

MCV % 53,74 % 87,92
RDW % 70,07 % 69,13
MCV&RDW % 70,07 % 84,09

Bulgular değerlendirildiğinde, MCV için cut off değeri 73 fl olarak tespit edildi; RDW

içinse bu değer % 16.2 olarak bulundu. Bu cut off değerleri kullanılarak yapılan istatistiksel

çalışmalarda,  demir  eksikliği  tanısı  açısından  MCV’nin,  %  53.74  duyarlılığa  ve  %  87.92

özgüllüğe sahip olduğu görülmektedir.  RDW için duyarlılık ve özgüllük değerleri  sırasıyla

% 70.07 ve % 69.13 olarak bulunmuştur. RDW ve MCV birlikte değerlendirildiğinde ise yine

duyarlılık % 70.07 ve özgüllük % 84,09 olarak tespit edildi.

Sonuçlar yorumlandığında, RDW ve MCV’nin birlikte kullanılarak elde edilen duyarlılık

sonuçlarının,  tek  başına  RDW  yüksekliğine  bakılması  sonucu  elde  edilen  duyarlılık

sonuçlarıyla birebir uyumlu olduğu görülmektedir.

Demir eksikliği tanısı alan hasta grubunun, % 62.5’inde anemi, demir eksikliğine eşlik

ederken % 37.5’inde henüz anemi gelişmemiştir.
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ

Demir eksikliği  anemisi,  vücuda giren demirin hemoglobin yapımı için yetersiz olması

şeklinde tanımlanabilir. Demir eksikliği dünyada aneminin en sık görülen nedenidir. Hastalık

yaşamın her döneminde görülmekle birlikte küçük çocuklarda ve kadınlarda daha sıktır. Demir

eksikliği anemisinin en sıklıkla görüldüğü yaş grubu 6 ay ile 2 yaş arasındadır.  Ülkemizde

çocukluk yaşlarında demir eksikliği anemisi oranı dikkati çekecek kadar yüksektir.4

Demir eksikliğinin önlenmesi basit önlemlerle mümkün olabilecektir. Hastalık ilerledikçe

önemli komplikasyonlara yol açabilir. Bunlar içerisinde büyüme-gelişme geriliği ve SSS’ne ait

komplikasyonlar dikkat çekicidir. Santral sinir sistemi (SSS) anormallikleri (apati, irritabilite,

konsantrasyon zayıflığı), mental skorlarda gerilik demir eksikliğine bağlanmıştır. 4 Yapılan bir

çalışma DEA’den kaynaklanan SSS anormalliklerinin tedaviyle tam olarak düzeltilemediğini

ortaya  koymuştur.10 Bebeklik  döneminde  hafif  demir  eksikliğinin  daha  sonraki  bilişsel

yetersizliklerle  ilişkili  olabileceği  hakkında  artan  miktarda  kanıt  bulunmaktadır.  Bütün  bu

bulgular, demir eksikliğinin toplum sağlığı açısından önemini vurgulamaktadır. 22

Demir  eksikliği  tanısı  serum  demiri,  serum  total  demir  bağlama  kapasitesi  (TDBK),

transferrin  satürasyon  yüzdesi  (TS),  çinkoprotoporfirin  (ZnPP)  düzeyi,  serbest  eritrosit

protoporfirin  düzeyi  ve  serum  ferritin  düzeyi  gibi  pahalı  ve  zahmetli  yöntemlerle

konulabilmektedir.71 Ancak yurdumuzda  bu  yöntemlerin  her  merkezde  uygulanması  teknik

açıdan mümkün görülmemektedir. Demir eksikliğinin erken tanısı için son </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1198;left:459"><nobr>zamanlarda  soluble  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1218;left:459"><nobr>transferrin  reseptörü  (sTfR)  düzeyinin

üzerinde  durulmuştur</nobr></div>DEA  düşünülen  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3657;left:459"><nobr>kişilerde  TfR-ferritin  indeksinin,  anemik

olmayan  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:3677;left:459"><nobr><span

class="goohl0">demir</span> eksikliğini göstermesi açısından önemli bir </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3697;left:459"><nobr>kriter  olmasının  yanı  sıra,  depo  <span

class="goohl0">demir</span> düzeyinin  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3717;left:459"><nobr>giderek  azaldığı  durumlar  ile  <span
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class="goohl0">demir</span> eksikliğindeki  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3737;left:459"><nobr>eritropoezin  varlığının  ayırımında  da

değerli  bilgiler  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:3757;left:459"><nobr>verebileceği  söylenmektedir.  Subklinik

<span  class="goohl0">demir</span> eksikliğinde  de  tüm  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:4328;left:128"><nobr>parametreler  normal  görülürken  ilk

eksiklik  </nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:128"><nobr>sinyalleri

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:208"><nobr>sTfR

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:4348;left:264"><nobr>tarafından

</nobr></div><div style="position:absolute;top:4348;left:353"><nobr>verilmektedir. 42

DEA erken tanısında  tek  tüp  ozmotik  frajilite  testi  de  kullanılabilir.  Tek  tüp  ozmotik

frajilite  testi,  hipokrom  mikrositer  eritrositlerin  hipotonik  solüsyonlara  ozmotik  direncinin

artttığını  gösteren  bir  testtir.  Talasemi  tanısında  birinci  basamak  tarama  testi  olarak

önerilmektedir. Tanyer ve ark. yaptıkları bir çalışmada tek tüp ozmotik frajilite testi’nin demir

eksikliği taramalarında kullanılabilecek ekonomik, güvenilir bir birinci basamak testi olduğu

kanısına varmışlardır. 44 

Yine,  son  zamanlarda,  geniş  tabanlı  tarama çalışmalarında  ZnPP (çinko  protoporfirin)

düzeyine bakılmasının, demir eksikliğinin ortaya konulmasında Hb, serum demiri, ferritin gibi

parametrelere  göre  daha  basit,  güvenilir  ve  kolay  uygulanabilen  bir  test  olduğu

düşünülmektedir. 45

   

Bu yöntemlerin, demir eksikliği taraması ve erken teşhisi için değerli olmalarına karşın;

uygulama zorluğu, maliyeti,  yaygın kullanım imkanlarının olmaması nedeniyle yurdumuzda

çok  sık  görülen  ve  önemli  bir  sorun  olan  DEA’nin  erken  tanısı  ve  taraması  için

kullanılabilirliği kısıtlı görülmektedir.

Vücutta demir yetersiz olduğunda önce demir kemik iliğinde azalır ve RDW artar. Sonra

demir  transportu  azalır  ve  bu  durum serum demir  düzeyinin  azalmasıyla  kendini  gösterir.

Sonra da eritropoez etkilenerek MCV’nin düştüğü ve eritrosit protoporfirin konsantrasyonunun

arttığı hipokrom mikrositer anemi gelişir. 21 
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Bu bilgilerden  yola çıkarak  demir  eksikliği  anemisinin  erken  evrelerinde,  daha  anemi

gelişmeden  tanı  konabilmesi  için  basit,  ucuz,  yaygın  bir  yöntem  olan  hemogram

parametrelerinin değerlendirilmesi üzerine pek çok çalışma yapılmıştır. Otomatik kan sayım

cihazlarından  elde  edilebilen  hemogram  parametreleri,  RDW  ve  MCV  gibi  eritrosit

indekslerini de içermektedir. Gülez ve ark. yaptıkları bir çalışmada, hemogram parametreleri

içerisinde RDW ve MCV’nin  demir eksikliği tanısı için sensitif olduğunu bildirmişlerdir. 72

Benzer şekilde, J L Mahu ve ark. da en sensitif ve spesifik parametrenin RDW, en az sensitif

ve spesifik parametrenin de MCHC olduğunu bildirmişlerdir.73 Benzer sonuçlar J D Bessman,
74 D Van Zeben, 48 F J  Laso, 75 H A Qurtam, 76 T Uchida,77 B M Cesena, 78 M S Bagar79

tarafından da yayınlanmıştır.

Bu  noktadan  hareketle  çalışmamızda,  demir  eksikliğinin  erken  tanısı  açısından  hızlı,

düşük maliyetli, yaygın kullanım imkanı olabilecek, kolay yorumlanabilecek bir yöntem olan

hemogram  parametrelerinin  değerlendirilmesi  üzerinde  durduk.  Yurdumuzda  pek  çok

merkezde  bulunan  otomatik  kan  sayım cihazlarından  elde  edilebin  eritrosit  indekslerinden

RDW ve MCV’nin değerlendirilmesi hekimi büyük oranda sonuca ulaştırabilecek pratik bir

yöntem  olarak  görülmektedir.</nobr></div><div

style="position:absolute;top:1811;left:398"><nobr></nobr></div><div

style="position:absolute;top:1873;left:128"><nobr>

Çalışmamızda,  hasta  ve  kontrol  grubunu  oluşturan  olgular,  </nobr></div><div

style="position:absolute;top:1771;left:128"><nobr></nobr></div><div

style="position:absolute;top:1791;left:128"><nobr> 1  ay –  15  yaş arasındaki  296 çocuktan

</nobr></div><div  style="position:absolute;top:1811;left:296"><nobr>oluşmaktadır.

Olguların 147’si hasta ve 149’u kontrol grubunu oluşturmaktadır.  Olguların yaşları 1,20 ay ile

180 ay arasında değişmekte olup, ortalama yaş 61,6945,14 ay olarak bulundu. Hasta grubun

90’ı (% 61,2) erkek, 57’si (% 38,8)’i kız; kontrol grubunun 90’ı (% 60,4) erkek, 59’u (% 39,6)

kız  olgulardan oluşmaktadır.  Hasta  grubunu oluşturan 147 olgunun 92’sinde  (% 62.5)  Hb

değerleri  referans  değerlerin  altında  olup  55’inde  (%  37.5)  Hb  değerleri  normal  olarak

saptandı.
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Hasta  ve  kontrol  grubunun  MCV ve  RDW  değerleri  incelenerek,  anemi  varlığı  göze

alınmaksızın  demir  eksikliği  tanısı  açısından  duyarlılık  ve  özgüllükleri  istatistiksel  olarak

karşılaştırıldı.  Sonuçlar  %  95’lik  güven  aralığında,  anlamlılık  p<0,05  düzeyinde

değerlendirildi.  MCV  ve  RDW  için  duyarlılık  ve  özgüllük  değerleri  ayrı  ayrı  ve  birlikte

değerlendirilerek hesaplandı (Tablo V). Elde edilen sonuçlar incelendiğinde MCV ve RDW

birlikte değerlendirildiğinde elde edilen duyarlılık sonucunun, tek başına RDW yüksekliğine

bakılması sonucu elde edilen duyarlılık sonucuyla birebir uyumlu olduğu görüldü (Tablo V).

Çalışmamızın sonucunda RDW’nin demir eksikliği erken tanısı açısından tek başına yüksek

bir duyarlılık (% 70.07) ve özgüllük (% 69.13) değerinin olduğu kanısına varıldı.  

Tablo V: MCV ve RDW İçin Duyarlılık ve Özgüllük Tablosu

Duyarlılık Özgüllük

MCV % 53,74 % 87,92
RDW % 70,07 % 69,13
MCV&RDW % 70,07 % 84,09

Sonuçlarımız,  RDW’nin  özgüllük  ve  duyarlılığı  açısından  Keskin  ve  ark.’nın  yaptığı

çalışma  ile  benzer  sonuçlar  vermekteydi.  Bu  çalışmada  RDW’nin  özgüllüğü  %  77.8,

duyarlılığı  % 85.7 olarak bildirilmiştir. Ayrıca bu çalışmada olgular anemik değildir ancak

demir  eksikliği  vardır. 50 Bizim  çalışmamızda  da,  hasta  grubunu  oluşturan  olguların

% 37.5’inde  anemi  bulunmaması  RDW değerlerinin  demir  eksikliğinin  erken  safhalarında

önemli ipucu verdiğini ortaya koymaktadır.

Benzer şekilde Ceran ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada da demir eksikliği anemisi tanısı

açısından RDW (eritrosit dağılım genişliği) değeri % 15 üst sınır kabul edildiğinde duyarlılık

% 100, özgüllük % 70 bulunmuştur. 80 Bizim çalışmamızda ise RDW’nin üst sınırı % 16.2

olarak tespit edildi.

76



Özgen  ve  ark.’nın  yaptığı  çalışmada  da  hemogram  parametrelerinden  MCV<75  fl,

RDW>%17 ve MCH<20 pg olması halinde DEA de tanısal değerlerinin olduğu, MCHC, MPV

ve PLT sayısının tanısal değerinin olmadığı görülmüştür. 51 

Yurdumuzda  talasemi  taşıyıcılığı  da  sık  görülmektedir  ve  DEA’nin  ayırıcı  tanısında

önemli bir yere sahiptir. Timur ve ark.’nın yaptığı bir çalışmada demir eksikliği ile talasemi

taşıyıcılığı olan hastaların ayırıcı tanısında RDW’nin duyarlılığı %96 olarak tespit edilmiştir. 81

Bu çalışmaların ve çalışmamızın sonuçlarından da anlaşıldığı gibi, demir eksikliği erken

tanısı için eritrosit indekslerinden RDW değerlerinin kullanılması, oldukça sensitif ve spesifik

bir  yöntemdir.  MCV  ve  RDW’nin  birlikte  değerlendirilmesi,  RDW’nin  tek  başına

değerlendirilmesiyle eş bir duyarlılık değerine sahiptir. Dolayısıyla hemogram parametreleri

değerlendirilirken RDW yüksekliğine dikkat çekilmesi, hekimi demir eksikliğinin erken tanısı

için uyarıcı bir sinyaldir.

Ülkemizde  demir  eksikliği  hala  önemini  koruyan  bir  sorundur.  Bu  sorunla  mücadele

görevi  daha  çok  pratisyen  hekimlerin  görev  aldığı  birinci  basamak  sağlık  hizmetlerine

düşmektedir.  Otomatik  kan  sayım  cihazları  yurdumuzda  pek  çok  merkezde  güvenle

kullanılmaktadır.  Bu cihazlarla,  eritrosit  indekslerinin  belirlenmesi  güvenilir,  ucuz,  yaygın,

kolay erişilebir ve yorumlanabilir bir yöntemdir. Çocuklarda demir eksikliği tarama testi olarak

hemogram ve  özellikle  RDW değerlerinin  incelenmesi  ve  erken önlemlerin  alınması  diğer

pahalı ve karmaşık yöntemlere göre daha etkili ve hızlı sonuçlar sağlayacaktır. Böylece demir

eksikliğinin  ileri  safhaları  önlenmiş  ve  pahalı,  uzun,  zahmetli  tedavilere  gerek  kalmamış

olacaktır.

Çocuklarda demir eksikliğinin neden olduğu büyüme geriliği en çok 8. aydan önce etkili

olmaktadır.  Bu  nedenle,  çocuklarda  demir  eksikliği  taramasının  8.  aydan  önce  yapılması

önerilmektedir. 82 Demir  eksikliği  tanısı  için  en  yaygın olarak  ferritin  düzeyleri  kullanılır.

Ancak  hızlı  büyüme  nedeniyle  demir  stokları  hızla  azaldığı  için  serum  ferritin  düzeyinin

normal değerleri yaşla birlikte değişmektedir.83 Bu nedenle serum ferritin düzeylerinin tarama

amaçlı kullanımı kısıtlıdır.
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DEA’nin önlenmesi amacıyla yapılan beslenme eğitim programlarının, beklenildiği kadar

faydalı olamadığı ortaya konmuştur. Bunun nedeni, kültürel beslenme alışkanlığının eğitimle

değiştirilemesidir.84 Bu durum demir  eksikliğinin  önlenmesinde tarama çalışmalarının  daha

önemli olacağını düşündürmektedir.  

RDW değerlerinin güvenilir  sonuçlar  verdiğine  dair  yurtiçinde  ve yurtdışında  pek çok

çalışma  yapılmıştır.46-51,72-79  RDW  yüksekliği  tespit  edilen  çocuklara  profilaktik  amaçla

1mg/gün  dozda  demir  tedavisi  güvenle  kullanılabilir.4 Buradan  hareketle,  hekimin  RDW

yüksekliği tespit  ettiği olguya demir replasmanı başlamasının yanlış bir yöntem olmayacağı

kanısına varılabilir.  RDW’nin aneminin başlamadığı erken safhalardaki demir eksikliğininin

bile  güvenilir  bir  göstergesi  olduğu  düşünülecek  olursa,  erken  demir  replasmanı  ile  ileri

evrelere geçişin önlenmesi böylece mümkün olabilecektir. 

Sonuç olarak diyebiliriz ki RDW değerlerinin yüksek saptandığı olgularda ilk aşamada

başka  testlere  gereksinim  duyulmadan  demir  eksikliği  düşünülmeli  ve  gerekli  önlemler

alınmalıdır.  Anemik  olmayan  olgulara  demirle  zenginleştirilmiş  gıdalar  veya  oral  demir

replasman  tedavisi  önerilebilir.  Yine  anemik  olgular  da  ilk  aşamada  DEA  olarak  kabul

edilebilir ve demir tedavisi başlanabilir. Ancak ailenin tedaviye uyumundan emin olunmalı ve

ülkemizde  beta  talasemi  gibi  hemolitik  anemilerin  sık  görüldüğü  de  düşünülerek  bir  ay

sonunda yeterli yanıt alınamazsa tedavi sürdürülmemeli, ayırıcı tanı açısından diğer yardımcı

testlere başvurulmalıdır.
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6. ÖZET

Demir eksikliği anemisi  (DEA), vücuda giren demirin hemoglobin yapımı için yetersiz

olması şeklinde tanımlanabilir. Hastalık, yurdumuzda ve dünyada en sık görülen anemi tipidir.

Yurdumuzda  demir  eksikliği  tanısı  pahalı  ve  genelde  her  merkezde  bulunamayacak

tekiklerle konulabilmektedir. Oysa ki yurdumuzda sık görülen demir eksikliği tanısının basit

ve  ucuz  yöntemlerle  kolayca  konulabilmesi  gerekmektedir.  Böylece  erken  başlanacak  bir

demir  replasmanı  yüksek  maliyetli  tedavileri  ve  komplikasyonları  da  önleyebilecektir.  Bu

çalışmada, yurdumuzda sağlık ocaklarında da uygulanabilecek basit bir hemogram tetkiki ile

demir  eksikliğinin  erken  tanısının  konulabilmesi  amacıyla  ucuz,  yaygın  ve  kolay  bir  tanı

yöntemi  olan  hemogram  parametrelerinden  RDW  ve  MCV  değerlerinin  duyarlılığı  ve

özgüllüğü üzerinde durulmuştur.  

Demir eksikliğinin en erken bulgusu olarak RDW’deki artış kabul edilmekte heterozigot 

ve   talasemide ise normal düzeyler görülmektedir.  Literatürde değişik çalışmalarda RDW

değerlerinin  DEA  tanısı  açısından  spesifitesi  ve  sensitivitesi  yüksek  bulunmuştur.  Bizim

çalışmamızda ise bu değerler sırasıyla % 70.07, % 69.13 olarak bulundu. RDW’nin tek başına

duyarlılık değerleri, MCV ve RDW’nin birlikte değerlendirilmesiyle elde edilen değere eşitti.

Bu çalışmaların ve çalışmamızın sonuçlarından da anlaşıldığı gibi eritrosit indekslerinden

RDW değerlerinin kullanılması, demir eksikliği erken tanısı için oldukça sensitif ve spesifik

bir yöntemdir. Kaldı ki çalışmamızda, MCV ve RDW’nin birlikte değerlendirilmesi, RDW’nin

tek başına değerlendirilmesiyle eş bir  duyarlılık  değerine sahip olarak bulundu.  Ülkemizde

demir eksikliği hala önemini koruyan bir sorundur. Çocuklarda demir eksikliği tarama testi

olarak hemogram ve özellikle RDW değerlerinin incelenmesi ve erken önlemlerin alınması

diğer pahalı ve karmaşık yöntemlere göre daha etkili ve hızlı sonuçlar sağlayacaktır. Böylece

demir eksikliğinin ileri safhaları önlenmiş ve pahalı, uzun, zahmetli tedavilere gerek kalmamış

olacaktır.
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