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TEŞEKKUR

Hastanemizde huzurlu bir çalrşma ve eğitim ortamı sağlayan hastanemiz başhekirni

Doç.Dr. Eynp GÜMÜŞ'e teşekkiir ederirn.

Uzmarılık eğitimim boüı.ınca mesleki bilgi ve becerilerimi geliştirmemde katkıda

bulunan Aile Hekirn-liği Koordinatörü ve Kadrn Hastal*lan ve Doğırm Kliniği Şefi Prof.Dr.

Ahmet GÖÇMEN'E müteşekkirim.

Tez konıımırn belirlenmesi, planlanması ve tamamlanması aşaması.nda yakın ilgi ve

desteğini gördüSıım, Çocuk Sağlığı ve Hastalıklan K-liniği Şefı Uz. Dr. Müferet

ERGİİVEN'E mjnnet borçluyurn.

Rotasyonlanm srrasında bilgi ve deneyimlerini esirgemeyen Kadın Hastalıklan ve

Doğum K]iniği şefi Prof.Dr. Ahmet GÖÇMEN'E, Çocuk Sağlığı ve Hastal*lan l{iniği

Şefi Uz. Dr.Müferet ERGtWEN'E, Genel Cerrahi Kliniğ Eski Şefi Doç. Dr. Ömer Faruk

AKINCI'YA, İç HastalıkJan Kliniği Şefi Prof. Dr. M. Ziyı MOCAN'A, Erenköy Ruh ve

Sinir Hastalıklan Hastaıesi Başhekirni Doç. Dr. Mustafa BİlİCİ'Vn teşekkıirti borç bilirim

Katkrlanndan dolayı Uz. Dr.Şirin GtİVEN'e mirınettanm.

İhtisasm siiresince beraber çalıştığım uzmaıı, asistan ve hemşire aıkadaşlanma ve biı

an bile desteğini esirgemeyen fedakir eşime ve çocuklanma da aynca müteşekkirim.
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DEA

DGTT

EPo
HB

HCT
HDw
MCV
MCH
McHC
oEH
RBC
TDBK
TKS

Ts
sTİR

znPP

KISALTMALAR

Demir Eksikliği Anemisi

Denver Gelişimsel Tarama Testi

Eritıopoetin

Hemoglobin

Hematokrit

Hemoglobin Dağılım Genişiiği

ortalama Eritrosit voliimü

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Miktan

Ortalama Eritrosit Hemoglobiı Konsanfasyonu

ortalama Eritrosit Hacmi

Eriftosit Sayımr

Tolal Demir Bağlama Kapasitesi

Tam Kan Sayımı

Trasferrin Saturasyonu

Transferin Reseptörü

Çinko Protoporfıni
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Hastalann ebeveynleri çalrşma konusrırıda bilgilendirildi ve onaylan alrndr. Bu

çalışmayla ilgili bir anket form hazırlandı ve olgularla ilgili tüm detaylar formlaıa işlendi..

Tiim hastaların sistemik muayenesi, boy, kilo ve baş çewesi ölçiimleri yapıldı.

Hastaların ebeveünleri çahşma konusrında bilgilendirildi ve onayları alındı. Bu

ça_lışmayla ilgili bir anket form hazırlandı ve olgularla ilgili tiim detaylar fonnlara işlendi.

Olgular yaşlanna göre 6-12 ay, 12-36 ay ve 36-72 ay şeklinde 3 gruba aynldı. Her bir

grubun demografık, biyokimyasal ve hematolojik özellikleri değerlendirildi. Aynca DEA olan

ve kontrol grubuna Ti.irk çocuklan için standardize edilmiş ilk ve tek gelişim testi olan DGTT

II uygulandı.

Anemik süt çocuklan, özellikle dil yetenekleri ve vücut denge - koordinasyon

becerileri bakımından kontrol grırubuna göre başarısrz oldular(19, 20, 21). 1.grupta (6-12 ay)

vakalann 7o40,9 u anormal test sonuçlarına sahipti. Kişisel - sosyal, ince motor ve dil gelişim

becerileri de gecikme saptadık.%18,2 si şüpheli olarak belirlendi ve kişisel-sosyal ve ince

motor gelişim kabiliyetleri gecikmişti. 2.grup da(l3-36 ay) vakaların 0% 87,5 anormal Denver

test sonuçlanna sahipti. Yiizde 50 si şüpheli olarak değerlendirildi.

öznr

Bu çalışma da Ocak 2008- Ocak 2009 arasında Ümraniye Eğitim ve Alaştırma

Hastanesi Çocuk Polikliniği'ne başıuran, yaprlan muayene ve tetkikier sonucunda demir

eksikliği anemisi tarusı alaı, Ç72 ay arasındaki 90 hasta çocuk ile kontrol gnıbıınu oluşturan

90 sağlam çocuğun psikomotor gelişimlerini Denver Gelişimsel Tarama Testi II kullanarak

değerlendirmeyi amaçladık

Hiperbilirubinerni, asfiksi, yeni doğan döneminde konvülsiyon, gestasyon yaşına göre

düşiik doğum ağırlığ (SGA), hipotiroidi ve epilepsi gibi risk faktörleri olan hastalar

çalışmaya dAhil edilmedi. Son bir ay içinde enfeksiyon geçiren-ler, konik hastalığı olarılar,

son biı yıl içinde demir tedavisi alanlaı, hemoglobin elektroforezi ile hemoglobinopatisi

olduğu saptananlar çalışma dışı bırakıldı. Hematolojik parametreleri normal saptanan hastalar

kontrol gn:buna d6hil edildi.



3. grupta anormal Denver test sonuçlu olguJarıı Yo 45,5 inde ince motor

fonksiyonlarda, dil becerilerinde ve daha belirgin olaıak kişisel-sosyal durumlannda gecikme

saptandı

Çalışmamızda ki tiim olgulaı aşağı-orta sınıf sosyoekonomik di.izeyde ki ailelerdendi.

DDST demir eksikliği anemisi olaı vakalanı %l0,2 sinde şüpheli, %57,1 in de anormal

olarak bulundu. Demir eksikliği anerrrisi olan olgulanı %o8,7 si anormal test sonuçlanna ,

%|7,4 n ise şüpheli test sonuçlanıra sahipti. Kontrol grubuna göre belirgin derecede faıklılık

vardı(Vo4).

Sonuç olaıak, DEA çocukluk çağnda psikomotor gelişimi zayıflatır. Uygulaması

kolay ve pratik olan Denver Geiişimsel Tarama Testi II yardımıyla psikomotor gerilik kolayca

tespit edilebilir. Tiim DEA lı çocuklara erken dönemde DGTT II uygulanmah ve bu

gelişimsel geritik için demiı desteği ve diğer önleyici tedbiıler alınmalıdır.
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ABsTRAcT

-fhis 
study was coı-ıducted betweeıı .|anııary 2008 and.|anuaı,y 2009 in Ümraniye

Education aııd Research Hospital Pediatric Ouılıatieırt Clinic. We ainıed to evaluate the

psychon-ıoıor development of 90 childı,en aged 6-72 ıııoııths with iron deficienc1, and 90

childreı-ı in tlıe control group using tlıc Deııver I)cvelopmcııtal Screeniııg 1'cst 2.

'fhe parents of the patieııts were infbrıned aboul tlıe stııdy and their consent was

obtained. A qı.ıestionnaire about the stııdy was pıepared and all details about the cases were

entered into the ibrms. Systemic exaınination. height. ıı.eight and head circumt'eıeııce

measuıeıı-ıents of all patients weıe ıı-ıade. I Iyperbilirubilıemia. asplıyxia. coııvulsioııs iıı the

newborn period. patients with risk factors suclı as low biı,th weight (SGA). lıypothyroidisn-ı.

and epileps!,was not included iıı the study. Those rvhcı lıaı,e had an infection in the last

n,ıontlr. have a clıroı,ıic disease. tlıosc wlro receivcd iroıı tlıeı,apy in ıhe past year and had

hemoglobiıropathy those were excluded froın the study. Patieııts with norn,ıal henratological

parameters was iııcluded iıı the coııtıol group.

The cases were divided into .3 gı,otıps accordiııg to tlreir ages: 6-12 n,ıontlrs, l2-36

months and 36-72 months, Each the dcmographic. biochenıical aı-ıd hematological

cl-ıaracteristics ofthe gıoups were evaluated. DGTT ll, the first and oııly developnreııtal test

standardized for Turkish childreıı, applied to DEA and and thç contrtrl gıoup. Aneınic infants

t-ailed compared to the control group in ternıs ofskills, especially langrıage skills and body

balance-coordination. In the lst grotıp (6- l2 nıonths) 40.9% ofıhe cases had abnornral test

results. We also fbuııd a de|al,persoııal - social. Ilııe ıı-ıotor and laııguage development skills.

l8.2% were identiiıed as srıspicious arıd personal-social arıd tlı-ıe their motor development

abilities were delayed. ln the second group (l3-36 ınontlıs) 87.5% of the cases }ıad abııorıııal

Denver test rçsults. 50 percent weıe cvaluated as sı-ıspicious.

In tlıe 3rd group: delay fiı-ıe ıııotor fuııctioııs. language skiIls aııd more specilicalIy in

personal-social situations was detected \n Vo45,5 of cases with abnormal Denver test results.

All cases in our study were fronr f'amilies with lcııver-middle class socioeconomic status.

DDST is srıspected in l0.2% and abı,ıoın,ıal in 57.|V, of cascs ıvitl-ı iroı-ı dcficieııc1' anen-ıia.

8.7% of the cases with iron deficieııc1" aneııria lıad abnornral test results. 17 .4Yo had

questionable test Iesults. There was significaırt dit-fereııce compared to tlre control gı,oup

(4o/o).
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As a resuli, IDA weakens psyclıomotor developmeırt in childhood. Wiıl,ı the help of

the easy-to-apply and practical Denver Developmental Screeııing Test II, psyclıoır-ıotor

retardation can be easily detected. DGTI'tl should be applied to all children with IDA duriııg

ıhe pcritıd ol'tinre and this Irtııı stıppoIt and otheı, pr(,\,eııtive ıneastıres should be ıaken fbr

deveIopmentııl retardatioıı.
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GIRIŞ VE AMAÇ

Hastalık yaşamın her döneminde göriilınekle birlikte kiiçiık çocuklarda ve kadmlarda

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

nedendil. Çocuklarda hızlı büyilme, gebelilde artan demir gereksinimi, menstriiasyon demir

eksikliğıni ortaya çüaran fızyolojik neden]erdir. Diiıyanrn her tilkesinde demir eksikliği

bildirilınekle birlilıte, sıklrk oranr toplumdan toplııma değişmektedir(4).

Diyetin demirden fakir olrnası sonucu nütrisyonel eksiklik, demir eksikliği anemisinin

en sık nedenidir. Sütçocuklannda demir eksikliği anemisi özellikle ek besin]er verilmeden

uzrrn siire yalnız ing[ sütü ile beslenme sonucunda göriiliiı. oysaki ilk 6 ay yalnrz anne sütii

ile beslenen sütçocuklannda DEA düa az göriilınektedir(4).

Santral sinir sistemi (SSS) anormallikleri (apati, irritabilite, konsantasyon zayıfuğ),

mental skorlarda gerilit, büyiime gelişme geriliği demir eksikliğine bağlanmrştır. Kas

dayanıilılığında zayıflam4 gastrointestinal işlev bozukluğu, beyaz kiire ve T hücresi

işlevlerinde bozuina da demir eksikliği ile ilişkili bulıınmştur. Bebeklik dönenrinde hafıf

demir eksiktiğinin düa sonraki bilişsel yetersizliklerle ilişkili olabileceği hakkııda artan

mikhda kanıt bulrınmalctadır(4).

Bazı çalışmalar aneminin yol açtığı mental geriliğin aneminiı tedavisi ile

dtizeltilemediğini belirtnişlerdir (5-7). Ayrıca fareler iDerinde yapılan bir araştırmada

çocuklaıdaki demir eksikliğnin kalıcı doparnin reseptör eksilmesine neden olabileceği de

1

-

Deınir eksikliği anemisi (DEA), vücuda giren demirin hemoglobin yapımr için yetersiz

o|ınası şeklinde tanımlaııabilir. Hastalık, 1ıırdumuzda ve diinyada en sık göriilen anemi

tipidir. Baz çalışmalara göre, diinya nilfusunun % 3O'unun anemik olduğu tahmin

edilınektedir. Bu oran çocukluk çağnda Yo 50-80'lere kadaı çıkmaktadır (l). Benzeı şekilde

iilkemizde de demir eksikliğ anemisi prevalansı çok yilksettir. İzınir'de 1000 olgu i.Derinde

yapılan bir çalışmada 6 ay-l5 yaş arası çocuklaıda DEA prevalansı % 30,1 olarak

bulunmuştur (2). İstanbul'da ise 5-36 ay .rrz§1 gocuklann %;o 72,3'iınde demir eksikliği ve

bunların Vo 47,6'snda DEA saptanmıştır. Sosyoekonomik dıınım, cinsiyet ve beslenme

alrşkaııJıklannın (ilk 6 ay aııne sütii ile beslenme hariç) prevalansa etki etrnediği de

gözlenırıiştir(3 ).



gösterilmiştir (8). Seyrek görülüyor da olsa çocuklarda DEA'nin serebral sinovenöz tromboza

yol açilğ da kaıutlanmışür(9).

Demir eksikliği anemisi üıırdumıızda s* rastlarulan önemli sorurılardarı biridir.

Özellikle yaşamrn ilk aylannda demir eksikJiği anemisi komplikasyonları, büyiime gelişme

geriliğine sebep olması ve okul başansın azaltması vb. nedenlerle çocuğun ileriki hayatında

da etkili olmalrtadr. Ka.ldı ki DEA'li çocuklaıda sinir sistemi fonksiyonlannda ve mental

skorlarda tedavi ile beklenilen dtizeyde iyileşmenin oluşmadığı bildirilmiştir (10).Bu durum

demir eksikliğinin erken taırsı ve önlenmesine önem kazandırmaktadır. Bu, konuyla ilgili

yaygın beslenme eğitimi, demir destek programlarrnrn diizerılenmesi ve hızlı konuyla ilgili

yaygm beslenme eğitimi, dernir destek prograrnlarırun dtDen]enmesi ve lıızlı tarama

yöntemleri kullanılaıak hastalığm erken tanısı ile miimkiin olabilecektir.

Böylece erken başlanacak bir demir replasmanı ytiksek maliyetli tedavileri de

önleyebileceltiı. Ay.r"a demir eksikliğıne bağlı komplikasyonlann da öniine geçilebilecektir.

Bu çalışmada, bölgemizde Fe eksikiiği anemisi tespit edilmiş 6-72 ay arasrnda ki çocuklarda

psi}omotor gelişimin Denver II gelişimsel tarama testi yardımryla değerlendirilmesi

'maçlandı.
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GENEL BILGILER

2.1.GELIŞIMSEL HEMATOPOEZ

2.1. l.EmbriyonaI-Fetal Kan Yaprmr

Embriyo ve fetusta kaır yapımr mezoblastik, hepatik ve miyeloid olmak iizere üç ayn

evreye aynlır. Mezoblasük eıre, gebeliğrn 14. giiniinde embriyonal mezenkimal dokudan

oluşan kan hücrelerinin vitellus kesesinde göıiilmesiyle başlar. Kan adacıklarınrn dış

krsırn]annda damarlar oluşurken, bu adac*larınrn ortasrnda ilk kan hücreleri olaı

hemasitoblastlar ortaya çıkar. Embriyoda ilk göriilen kan hücreleri kırmrzr seri hücreleridir.

Bunlar primitif megaloblastik hücrelerdfu. Bu primitif hücreler iri çekirdeklidiıler ve

hipol«om hücreler bunlardan oluşur. Bu tiiı hematopoez yaklaş* olarak 6 hafta süreı.

Gebeİğin 7. 5ulŞ56rlan başlayarak eritrosit yapımı normoblastik eritropoez ile olur. Onııncu

gebelik haftasında kan yapımının o/o 90'ı norrnoblastiklir(4).

Gebelİğİn İkinci ayının sonunda kan yapımı karaciğere geçer. Üçiincü ve dördiincü

aylarda karaciğer kan yapımının ana organrdrr ve Vo 50 oranında eritıoid serinin yapıldığ

yerdir. Fefusta kan yapımr dalğ timus ve lenf bezlerinde de görtilü. Beşinci fetal aydan

sorııa karaciğerde eritrosit yapunr giderek ".,alrı,, ancak doğuma kadaı tamamryle

kaybolııayabilir(4).

Miyeloid ewe döıdtincü ve beşinci gebelik aylannda başlar. Doğuma kadar miyeloid

ilik dokusu artrnaya devam eder. Gebeliğn son 3 ayrnda kemik iliği kan yaprmınn ana

organıdrr,. Gebeliğin son giinlerinde fefusta kaıı yapımr erişkine kıyasla üç veya beş kez daha

luzlıdır ve kemik iliğ tiiırnüyle kırmızı ilik ile doludur. Doğum sonrasında da ilik afinası en

çok baş kemiklerinde olmak iizere bir siire devam eder.

Beş yaşına kadaı bütiin kemik]erin iliğnde eritrosit &etimi olınaktadır. Fakat

yaklaş*2O yaşındarı sonra, humerus ve tibiyanrı proksirıal böliimleri dışında, ıızun

kemiklerin iliğ yağlı ilik dıırumıına geçer ve artık eritosit iiretimi yapmaz. Bu yaştarr sonra

all,uvarlar stemrım, kaburga ve kalça kemikleri gibi membranöz kemiklerin iliğinde gelişir.

Hatta bu kemiklerde bile yaş ilerledikçe iiretim azalr (1 1).

J



Bazen çeşitli faktörler kemik iliğini uyararak, çok faz|a mil(arda eritrosit yapımrna

neden olur. Bu koşullarğ iiretiırıi durdurmuş olan iliklerde yeniden hücre yaprmr olduğu

gibi, aktif ilik de hiperplaziye olarak normalden çok düa fazla eritrosit ilretiı(11).

Erken gebelik dönerrılerinde, mezoblastik ewede, eritropoetin kan yapımr tizerine

etkili değildir. Hepatik ve miyeloid ewelerde hematopoeze etkisi belirgin olaıak ortaya ç*ar.

Fetal eritropoez iizerine maternal faktörlerin etkisi azdıı. Eritropoez fetusun kontrolü

altındadır(4).

2. 1.2.A§uvarlann Gelişmesi

Kemik iliğınde bulıınan pek çok plriripotent hemopoetik stem hücreden (çok yönlü

potansiyele sahip hemopoetik kök bücre), her tip kan hücresi gelişebilir: Bu hücreler kişinin

yaşam_ı bolunca kan hücresi iiretirler, fakat sayılan yaşla a.alu,. Kök hücreler tek yönlii

tinipotent stem hücıeye dönüşerek a_lyuvar ya da aJr]ruvaı gibi belirli tip hücrelerin

gelişmesine neden olurlar. Bu hücrelere çoğu kez yörılendirilniş hücre adı verilir. Bıınunla

beraber bu iinipotent hücreler morfolojik göriintimleıi bakımınd21 ayırt eülemezler.

Gerçekte, pliiripotent hücreler gibi geniş lenfositlere benzeyen bir görtiniimleri vrdır( l l).

Eritrositer seriye ait belirlenebilen ilk hücre proeritroblastüı. Uzun siiıeli uyan ile stem

hücrelerden çok sayıda bu hücreler oluşur. Proeritroblastlaı biı kere oluştuktan sonra" birçok

kez böliinerek 8-16 tane olgun alluvar meydana getirirler. Proeritroblastlardan oluşan ilk

kuşak, bazik boyalaıla boyandığ için bazofil eritroblast ndını n|1; bu eıredeki hücrede çok az

hemoglobin sentezi olur. Bundan sonraki evre olan polikıomatofil eritroblastlar, yeteri kadar

krrmrzı hemoglobin oluştuğu için polikromatofilik göriiniimlüdilr. Daha sonraki böltinmelerde

büyijk rnildaıda hemoglobin sentezinden dolayı krrmızıya boyanan hücrelere ortokromatik

eritroblast denir(l 1 ).

Sonunda bu hücrelerin sitopl6zması o/o 34 oraırıda hemoglobinle dolduktan sonıa

niikleuslan çok ktlçiik bir hacme yoğunlaşır ve hücreden atlır. Almı zamasda endoplazmjk

retikiilum reabsorbe olur. Bu ewedeki hücrelere, golgi organ kalıntısı, mitokondri ve pek az

öteki endopla.znik organalleri içeren az rniktarda bazofilik materyel taşıdığı için retikiilosit

adı verilir. Retikiilosit döneminde hücreler (membran porlanndan sılıışarak) diyapedez ile kaı

kapillelerine geçerler(l 1 ).
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Retikiilositlerde katruş olan bazofılik materyel normal olarak bir iki giin içinde

kaybolur, böylece olgun eritrositler meydana geliı. Retikülositlerin ömiirleri çok kısa

olduğundan kaıuı bütiin allııvarlan içindeki konsantrasyonları Vo 1' den daha azdır( l 1).

Olgun eritrosit" çekirdeksiz, diskoid şekilli ve mil«o dolaşımda başanyla bil talaft2n

diğer tarafa geçebiLnek için oldukça esnek, katlanabilir yapıdaür; eritrositte membran

bütiinlügü hücre içi ATP yapııruyla devam ettirilir. Ortalama eritrosit yaşaın siiıesi 100-120

giindiir( 12).

Eritrosit Gelişiminde Eritropoetinin Etkisi

Eritrosit yaprmtnın fızyolojik diizenleyicisi glikoproteiı yapısrnda bir horrnon olan

EPO (eritropoetin), kibrekte perittibüler kapillerde örtiicü hücreler tarafından salıııı. Normal

şatuslard4 ttim eritopoetinin % 90-95'i böbrekte yapılıı. Çok az miktarda EPO hepatositler

tarafindan yapılır( 1 2).

Dolaşımda EPO 6-9 saatlik yan ömıe sahiptir. EPO ilik eritroid prekiiısörleri

diizeyindeki spesifik reseptörlere bağlanarak aktivite gösterir (l2). Eritropoetinin kemik

iliğinde hemopoetik kök hücrelerden proeritroblastlann üetimini stimıile ettiğbelirlenmiştir.

Fhzlı hücre üetimi, şatus di§fü oksijen basıncında kaldığı stiıece ya da yeteri kadar eritrosit

yapılıp, dokulara yeterli miktarda oksijen taşırııncaya kadar devam eder; bu değere

ulaşılüğında eritropoeitin yapım hızı, gerekli sayıda fakat faz|a olınarnak iDere, eritrosit

iiretimini siirdüecek diizeye iner( 1 1 ).

Bir şahsm her iki böbreğ de alınırsa ya da hastalıkla haraplarurs4 şaius si.irekli anemik

duruma dr§er. Çiinkii aııcak % 5-1.0 kadaı eritropoetin böbrekten başka dokuda (başhca

karaciğer ve belki makrofajlaıda) yapılır. Fakat bu, ııicut gereksiniminin ancak üçte biri ya da

yansı kadar eritrosit yapımını gerçekleştirmeye yeter(! 1).

5
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Eritropoetinin tiimüyle kaybolrnası halinde kemik iliğinde çok az sayıda alluvar

yapılır. Diğer bir ekstem durum d4 aşn miktarda erinopoetin yapıldığı zamaıı ortaya çıkar.

Bu koşılarda eritrosit üetimi nomıaiin on katı ya da daha fazla artabiiir(ll).



Eritrositlerin Yapımı Için Gerekli Vitaminle

Olgunlaşma Faktdrü - Vitamin B12 (siyanokobalamin): B12 vitamini bütiln vücut

hücreleri için esaslı bir besin maddesidiı. Bu vitaminin eksikliğinde dokulann büyiimesi genel

olaıak ağr bir şekilde deprese olur. Bu, B12 vitamininin DNA sentezi için gerekli olmasından

kaynaklaıur. Bu vitaminin eksikliği nükleusun olguıılaşmasını durak]atarak bölünmenin geri

kalmasına yol açar (1l ).

Bu vitaminin eksikliğinde kemik iliğındeki eritroblastik hücreler hızlr proliferasyon

göstermedikieri gibi, normalden daha b§ıik megaloblastik hücrelere dönüşiirler. Makıosit adı

verilen olgun eritrositler geniştir ve iıce, dıDensiz bir membrarıa süip olup, normal disk

şekilleri yerine oval biçimde görtiltirler (1 1).

Anorınal şekilli hücreleriı nedeni şöyle açıklanmaktadu: DNA sentezinjgki

yetersidik hücreleriı böliinme huınr yavaşlatırken, RNA yapımrnr engellemez. Böylece,

normalden daha fazla RNA oluşamlç öteki bütiln sitoplazmik içenği4 hemoglobin dAhil, aşn

milctarda gelişmesine neden olur, bunlar da hücreyi büyütia( 1 l ) .

Pemisiyöz Aıemi, Vitamin B12 absropsiyon bozukluğunıın neden olduğu olgunlaşma

kusurudur. Olgunlaşma kusunınun en genel nedeni, diyette Bl2 vitaminin bulunmaması değil,

vitaminin gastroiıtestinal sistemden absorpsiyonunrın yetersizliğdir. Temel nedeni, atrofık

gastrik mukozanın norrnal mide salgılarıru sekrete edememesidir. Mide bezlerinin paryetal

hücreleri interensek fa]<tör denen bir glikopıotein salgılarlar. Bu faktör besinlerle alınan B12

vitimine bağlanarak ince barsalla absoçsiyonrrnu sağlar. İıtrensek fal«öriin yokluğunda hem

enzim etkisi heııı de absorpsiyon yetersizliği ile vitamin kaybı olur(l 1).

Bl2 vitamini absorbe olduktan sonra büyiik miklııda karaciğerde depo edilir. B12

vitamini absorpsiyon bozukluğu 4-5 yıl gibi uzıın bir stire sonra olgunlaşma kusuruna bağlı

anemiye neden olur( 1 1).

Fotik Asit @teroilglutamik Asit): Folik asit de Bl2 gibi, fakat farklı yoldan DNA

yapımı için gereklidir. Folik asit DNA sentezi için gerekli niik]eotidlerden biri olan

deoksitimidilat oluşıımunda deoksiuıodilatıı metilasyonıınu hızlandınr( 1 1).
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2.1.3. He mogIobin ve Eritrositler

Her hemoglobin molektilü birbirinin aynr olan iki globin zincirini içerir. Globin

zincirleri değişik hemoglobirı]erde farklıdır ve bu farklılıklaı alfa, beta" epsilon, gamma, zeta

olaıak ifade edilir. Gestasyonrın erken döneminde epsilon zinciri yapılır. Gower 1

hemoglobini, 2 zeia ve 2 epsilon zinciri içerir. Düa soııra Portland hemoglobini (zeta2

gammaz) ortaya çrkar. 37. gebelik gtiniinde embriyonrrn hemoglobin yapısı Gower | (%42),

Gower 2 (% 24), hemog|obin F (% 34)'den oluşur. 30 mm'lik bir embriyoda hemoglobiı F %

50, hemoglobin Portland % 20 oranındadır. Gestasyonun üçiincü ayındaıı doğuma kadar

hemoglobin F (a|fa2 gafiıı:^a2) hfüim hemoglobindir. 6 aylı-k fetusta total hemoglobinin % 90-

95'i hemoglobin F'dir. Bundaıı sorıra bu oraıı giderek aza|arak doğumda ortalama Vo 70'e

iner. Doğumu izleyen ilk birkaç giin içinde hemoglobin ve eritrosit yapıın tuzı stiratle düşer.

Doğumda % 55-85 oranlannda olaıı hemoglobin F doğumdaı sonra tuzla düşmeye başlar(4).

yapım hızır,,n dt§iik ve eritrositlerin yaşam siiresinin nisbeten losa oluşu sonucu,

yaklaşk 2. ayda hemoglobin değerleri en düşiik diDeye ulaşır (ortalama 11 g/dl). Bundan

sonra yapım hızı artarak üçiincü ayda en üıüsek değerlere yfüselir(4).

Premafiire doğaıılarda eritrosit yaşam stiresi 35-50 giin civanndadır ve prematiirelerde

eritrosit kitlesinin her giin % 1,5'i yıkılu. Morfolojik olarak erişkinde erinositlerin % 70'i

bikonkav, % 27'si konkav ve vakuolsiizdur. Yenidoğan eritıositleri morfolojik olarak da

erişkinden farklılık gösterir. Membıanda siilfidril, tokoferol diizeyleri azalmıştır ve bu

nedenle yenidoğaıı eritrositleri kolay hemoliz olur(4).

Hyalin membran hastalığı ve doğum sonrasr oluşan asfıksi kan voliimiiıiin

azalmasın4 travay stiresinde asfitsi ise kan voliimiiniin artrıasrna yol açar. Doğumdan 2-6

saat sonra yenidoğarı kan voliimü ortalama 85 ml/kg'dır. Prematürelerde bu değerler düa

yükseklir ve 89-105 ml/kg olarak bildirilmiştir. Miadında doğmuş bir yenidoğaıda birinci

ayrn sonunda kaı voliimü 73 - 77 ml{<g'dır(4).

Hemoglobinin Oksijenle Birleşmesi: Hemoglobinin vücuttaki temel fonksiyonu,

akciğerlerde oksijenle birleşme yeteneği ve oksijen gaz basıncıırn akciğerleıden çok düa

düşiik olduğu doku kapillerlerinde oksijeni hemen bırakmasına bağlıdır. Düası, oksijen

iyonik dııruma gelmez, dokulara molekiiler oksijen olarak taşırup, gevşek ve çözülmeye hazır
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biı şekilde ve iyonik olmaktan çok erimiş oksijen molekiilü halinde doku sıvılanna

bırakılır(l 1).

2.2. DEMİR METABOLiZMASI

Dernfu, hemoglobin ve miyoglobin yapımr ile öteki sitokrom, sitokrom oksidaz,

peroksidaz ve kata|az gibi maddeler için öneınlidir. Demirin ana görevi aynı zamanda

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

aynca kastaki diğer biı hem ptoteini olan miyoglobulin ile bağlanır. Demir al,rıca

mitokondrideki sitokrom sisteminde demir içeren enziınler açısından da kritik biı

elementtir(13).

Demir, hemoglobin, miyoglobin, sitolıromlar gibi oksijen taşım4 depolaına gibi

işlevleri olan proteiılerin ve enzimlerin yapısında bulunur. Miadında doğan bebeklerin

orgaırizınasında yaklaşık 75 mgkg demt bulıınur. Erişkiı_lerde bu miktarlar daha

di§iıktiir(erkeklerde 50 mg/kg, kaduılarda 35 mg/kg). Vücuttaki total demirin Yo 60-9l'i

hemoglobin ve miyoglobiı şeklinde, Yo 15-20'si depolanm_ış demir olarak (ferritin,

hemosiderin) karaciğer, dalak ve kernik iligi hücrelerinde bulıınur. Demirin Vo l'nden azı da

demire bağmlı enzim sistenlerinde işlev göriir. Besin maddeleri ile alınan demir

gastointestinal sistemden emilt. Derrıirin başlıca emilim yeri duodenumdur, daha az

miktarlarda rrride ve jejunumdan da emilebilir. İıorganik demir tuzlaıı % 5-l,6 orarıında

orgaırik demir tıızları ise o% 30-70 oraıuıda emjlir.

C ütamini, kalsiıı:m ve asit pH, demir emilimini kolaylaştırır. Aıtiasitler, fosfatlar ve

fitatlar ise emilimi azaltır. Aynca halvansal besinlerdeki demir (hem derrı.iri), bitkisel

besinlerdekinden daha kolay emilir. Başlıca demir içeren besinler et" ),,lımurta sarrsl,

karaciğer, böbrek, dalak, yeşil sebze ve melvelerdir(l4).

Giinlfü demir gereksinimi çocuklarda ilk 6 ayda giinde 10 mg, ikinci 6 ayda 15

mg'dr. 1-1l yaş aıasında l0 mğgiln deınir yeterli olurken, bu yaştan sorra 18 mg/giin demir

ütiyacı vardır(l4).
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2.2.1. Demirin Taşınması ve Depolanmasr

Demiri laşıyan transferrin fü forrnda bulıınur; monoferrik (bir demir atomu içerir),

difenik (iki demiı atomu içeriı). Demirle bağlı trarısferrinin yanlanma zaınanr tipik olarat

60-90 dakikadır ve oldukça hızlıdır. Tilm hücreler gelişimlerinin biı döneminde transferrin

reseptörü tanımlaı,laı en çok transferrin reseptörtine sahip hücreler (hücre başına 300.000-

400.000) gelişen eritroblastlardıı(1 3).

Karıdaki fazla demir vücudrın bütiin hücreleriıde, özellikle kaıaciğer hücrelerinde

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

protefu, apoferritiı ile birleşerek ferritin şeklinde depo edilir. Fenitin içinde depolanan bu

demire depo demiri denir(l1).

Depo havuzunda çok hiçiik miktarda demir de hiç erimiyen hemosiderin şeklinde

depo edilir. Bu bağlanm4 özellikle vücuttaki total demir miktan apoferritin havuzunun

kapasitesini aştığ zaman olw. Plazına demir diizeyi çok düşilk değeıe indiğ,i zaman demir

ferritinden çok kolay aynlır, fakat hemosiderinden al,rıbnası o kadar kolay olınaz. Demir

plazrrrada transferrin içiıde taşınarak gereksinini olan dokuya verilir(l 1).

Belirgin sitiimüle edilrniş eritropoez ile demir ihtiyacı 6-8 kat kadar aıtar. Hemolitik

anemilerde kırmrzı hücre yıkılım oranr artrDlştır, fakat krrmrzı hücrelerden toplanan demir

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

lormız hücre iiretimi ferritin ve hemosiderin depolarından mobilize olan demir miktan ile

srnırlrdır. Tipik olarak bu koşullardaki mobilizasyon oran krrmrz hücre tiretimini 2,5-3

kattan fazla aıIl:"ıarnaz. Eğer stimüle olmuş iliğe demirin dağılımı suboptimal ise, iliğin

proliferatif cevabı azalrnıştır ve normal hemoglobin sentezi hasarlanır. Sonuç mikıositik

hipokomik anemi birlikteliğiıdeki hipoproliferatif ilillil(1 3).

Kan kaybı ve hemoliz eritroid iliğn demir açısından desteklenmesi için sebep

oluşturuıken, inflaınasyon gibi diğer nederı.ler depolardan ğgmir 5alınımına etki ederler ve bu

serum demirinde hızh bir düşme ile sorılanabila( 13).

-
-

Demir ince baısaktan absorbe edildiğ zaman derhal bir beta globulin olan,

apotransferrine bağlanarak transferrini oluşturur ve bu şekilde karı pla,masında taşmr(l l).
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Allııvarlar yaşarn s'iirelerini tamamladıktan sorııa yıkılırlar; hemoglobin hücreden

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

çıkan demir ya ferritin hawzunda depo edilir ya da tekrar homoglobin sentezinde

kullanılır( 1 l ).

Günlük Demir Kaybı: Başhca feçesle olmak iizere erkeklerde giinde l mg kadar

demir kaybı olur. Kanama olduğu zaman demir kaybı artaı. Böylece kadırıda menstriiasyon ile

kan kaybı demir kaybını gilnde yaklaşık 2 mg'a yfüseltir(l 1).

Demirin Gastrointestinal Kanaldan Emilini: Aldığmız besinlerin içindeki demirin

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

büttin böliimlerinden aktif absorpsiyorıla emilir.

Demir absorpsiyonrınrın kontroliinde diğer bt faktör de demiı taşıyan proteirı,

aportansferrin'dir. Apotransferrin kanda demiri taşımakla kalmaz, aynı zarıarıda hücıe içine

girerek bu hücrelerin sitozoliinde de demiri taşır(l3).

Hemoglobinin Yılomı: Erihositler, vücudun birçok bölgelerinde, özellikle karaciğer

(Kupffer hücreleri), dalak ve kemik iliğındeki makrofajlar tarafindan fagosite edildiğinden,

hemoglobin deıhal hücrelerden salmrr. Bundan sonraki birkaç saat ya da giin içinde

makrofajlar demiri hemoglobinden geriye, kana serbestletiıler. Demir de kanda transferrinle

taşınarak ya yeni eritrosit yapmı için kemik iliğine ya da ferritin olarak depo edilmek iizere

karaciğer ve öteki dokulara götiinilıir. Hemoglobin molel«iliiniin porfirin böliimü rnalaofajlar

10

t_

Emici hücrelerin fırçarrrsr kenannda, ferrik demir ferrik rediiktaz tarafından ferröz

forma çeıriliı. Membran bolunca tansporfu ise divalent metal tıansporterJ tarafindan

@ürfr-l, aynı zamanda Nram52 ya da DCT-I olaıak bilinir) sağlanrr. DMT-I genel bir

kağon taşıycıdır. Berızer şekilde başka bir ferroksid." olan hefaestin burada diğer bir taşıyıcı

ile hareket eder. Hefaestin bahr taşıyan protein olan senıloplazmjne benzerdi( 13 ).

Demir absorpsiyonrrnrın bu feed-back kontrol sistemine karşrn, bir şa}us çok fazla

ıniktarda demirli bileşikler yediği zaman kana faz|a miktarda demir girer ve bütiin vücuttaki

makrofajlarda aşın hemosiderin birikimine yol açar(ll).
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tarafiıdan bir safra piginentine, bilirubine çewilir. Bilirubin kana geçtikten sonr4

kaıaciğerden safraya salgılanır(l l ).

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

olan mekaııizınalaı kan kaybı (gastrointestinal kanam4 mens ya da diğeı kana,na tipleri

i2erinden ) ya da deri ve baısaktan epidermal hücre kaybıdır. Nomıalde demirin vücuda

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

parenteral alrmrdır. Demir aynca kırmrzı hücre transfiizyonlan ile de vücuda girebilir(l3).

Eritroid hiperplazi, normal ya da artmrş demir deposu varlığnda bile demir emilimini

stimİ.ile eder. Yiiksek diDeyde inefektif eritropoez birlikteliğindeki anemili hastalaı aşın

diizeyde diyet demiri absorbe ederler. Zamaıı]a bu demir birikiınine ve doku hasanna neden

olabilir. Demt eksikliğinde diyetten demir çok daha etkin emilir, demir biıikimi vaılığmda

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

izere göçlerinden önce sabitleşen sinyaller ile yönlendirilınektedir(1 3).

2.3.ANEMiLER

Aıemi, eritrosit sayrsı ve/veya hemoglobin diDeyinin sağlıklı kişilerdeki normal

değerleriı altına inmesidiı. Çocuklann ortalama eritrosit ve hemoglobin değerleri yaşa göre

degişiklik gösteriı (Tablo 1). Çocuklarda yaşa göre normal [Ib değerlerinin 2 SD altı anemi

kabul edilir. Irklar arasında da fark]ılıklar saptanmrştır(4).

Bazı patolojik dunımlarda, siyanozlu kalp ya da pulınoner hastatıkta olduğu gibi veya

oksijene ytiksek affinitesi olan hemoglobiı nedeniyle "norma] sınrlaı" içindeki FIb değeriıde

anemi bulunabilir. Bu dunımlarda fizyolojik taıumlama daha uygundur. Anemi biı hastalıktan

çok başka birincil olaylann belirtisidir. Aneminin en kolay nicel tanrmlaması hemoglobin ve

hematokrit değerlerinin o yaş ve cins için ortalamadan iki standart sapma (% 95 güvenilirlik

sının içinde) aşağıda olmasıdu. Norrrral hemoglobin konsantrasyonu yiiksek rakirnlaıda

(solıınan oksijen içeriği daha düşiikttjr) deniz yiizeyine göre daha yiiksektiı. Erkeklerde

puberteden sonra yfüsek androjen diizeyleri eritrosit yapımrnr arttırdığı için hemoglobin

di.izeyleri daha ytiksek bulunur( 1 5 ) .
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Hemoglobin diDeyinin düşüşü kanda oksijen taşma kapasitesini azaltmak]a beraber,

diney 7-8 g/dl'nin altına inmedikçe önemli fizyolojik değişiklikleı ortaya çıkmaz. Bu

a.ltında ise deri ve mukozalann solukluğu belirgindir(4).

Taşikaıdi, kalp atım hacminde artış, dokulara daha kolayca oksijen sağlamak iizere

disosiasyon eğrisinde sağa kayış ve kan akrmııda vital orgarılara yöneliş anemiye uyum

sağlayan fızyolojik değişikliklerdir. Anemj, eritrosit metabolizrnasmı da etkiler ve eritrosit içi

2,3 difosfogliserat (2,3 DPG) artar. Hemoglobin dilzeyindeki azalışrn yanrsıra 2,3 DPG artışı

oksijen disosiasyon effsinin sağa kaymasına neden olur. Böylece oksijen hemoglobiıden

daha kolay aynlarak dokulara geçebilir.

Nedeni ne olursa olsun rızun siire devam eden ağır anemi taşipne, taşikaıdi, kalp

büyiimesi ve konjestif kalp yetersizliğ ile sonuçlaıur (1). Akut gelişen anemi sıki*Ia iyi

komprnsç edilemez ve naban luzlanması, kan akım üfiiriimq azalmış egzersiz toleransı, baş

ağnsı, aşın uyku (özellikle bebeklerde), kötii beslenme ve senkop ile kendini gösterebilir.

Transfiizyon karannr verirken kardiyovaskiiler ya da fonksiyonel boaılnanın bolutlan

değerlendirilmelidir( 1 5).
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^
lo 2: ocuk]uk Y nnda Anemi Nedenleri

ERiTRosiTLERiN VEYA Irİ:MoGLoBiNİN YETERsiz

YAPIMINA BAĞLI ANEM|LER

Kemik iliğinıle eriiroil seri ana hücrelerinin soyısol yelersizliği

saf eritrositer anemiler

Kongenital saf eritrositer anemi @iamond-Blackfan anemisi)

Edinsel saf eritrositer anemiler

Aplastik anemiler

Kongenital aplastik anemi (Fanconi anemisi)

Edinsel aplastik anerniler

Normal soyıda eitroid seri ana hiicresi olmosına karşın yetersix, yapım

İnfeksiyon ve bağ dokusu hastalıklan ile yaygın neoplazrrıalarda görülen anemiler

kronik böbrek hastalıklan anemileri

Kongenital diseritopoetik anemiler

Sütçocuğunun fi zyolojik anemisi

S pes ifi k fakıöllein y etenizliği

Megaloblastik anemiler

Fo]ik asit eksikliği

B12 ükmini eksikliğ

Mikrositer anemiler

Demir eksikliği

86 vitamini eksikliğ

Kurşun zehirlenmesi

Kemik ilği infıltrasyonu Qösemiler, lenfomalar, nöroblaslom)

l+
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ERirRosiTLERİN AŞIRJ YIKIMINA BAĞLI ANEN{iLER

ANEMiLER)
Eritrosite 6zgi (intrensek) bozakluklar

Yapısal bozukluklar

Herediter sferositoz

Hemolitik eliptositoz

Paroksiznıal gece hemoglobiniirisi

Piropofülositoz

Enzim bozukluk|an

Gliikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliğ (favizn)

piruvat kiıaz ve heksokinaz eksiklik]eri

(IIEMOLITIK

Hemoglobin sentezinde bozukluk

Hemoglobin S, C, D, E hastalıklan (hemoglobinopatiler)

Talasemiler

Eri.:trosii d4ı Qhstıenseh) etmınler

ımmün nedenler

Pasif olarak kazanılmış antikorlar (yenidoğaııın hemolitik hastalığ)

Ri uyuşmazlığ

ABO ulıışmazlı ğı

Alt grup uyuşmazlıklan

Aktif olarak antikor yapımt

İdiopatik otoimmırn hemolitik anemi

Semptomatik (upus, lenfoma)

İlaca bağlı (penisili4 metil dopa)

İmmün olmayan nedenler

Toksik maddeler (arsenik, kıırşrın)

İnfeksiyonlar (malarya, bakteri toksirıleri)

l5



KAYBINA BAĞLI ANEMiLER

Akut kanamalar

Kronik

Hipokrom mikrositik aneıniler

l . Demir eksikliği anemisi

2. Kronik inllamasyon

3. Talasemi sendromlan

4. Kronik kurşıın zehirlenmesi

5. s ideroblastik anerniler

6. Baz unstable hemoglobiıopatiler

7. Hemoglobin E taşıyıcıhğ

8. Bakır eksikliğ

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-Blacldan sendromu

4. Hipotiroidi

5. Karaciğer hastalığı

6. Normal yenidoğan

7. Artrnış eritropoez

8. obstriiktif ilıler

9. Down sendromu

1 0.Diseritropoetik anemiler

|6

Tahln 3. Ortalama Eritrosit Hacmine (MCV) Göre AnemiIerin Sınıflandırılması



C, Normositik anemiIer

l. Konjenital hemolitik aıemiler

Hemoglobiı mutantlan

Eritrosit enzim defektleri

Eritıosit membran defektleri

2. Edinsel hemolitik anemiler

ımmtn hemolitik anemiler

Mikroanjiopatik hemolitik anemiler

ı

Çocukluk çağında arıemi nedenleri üç büytik grupta toplanabilir:

1) Eritrositlerin veya hemoglobinin yetersiz yapımına baglı anemiler;

2) Eritrositlerin aşırı yıtomına bağlı anemiler (hemolitik anemiler);

3) Kan kaybına bağlr anerrriler (Tablo 2). Aynca anemileri ortalama eritrosit hacmine

(OEtt) göre mikrositer, maiıositeı veya normositer olarak da sıırflamak mtlmktindilı

(tablo 3)(a).

Anemide en uygun tedavi yönteminin seçimi için 1gdgnin kesin olarak belirlenmesi

gerekir. Bir çocukta anemi nedeni araştınlırken, çeşitli yaşlarda sık göriilen anemi şekilleriniı
farklı oldugu göz önilne alınmalıdır(4).

Dikkatli bir öykti ve fızik muayene ile anemi nederı]erinden sü*la şüphelenilebilir,

Sıkl*la öykiiniin odaklanacağı noktayı hastanıı yaşı belirler. Küçilk bebekte dikkatli alınan

bİr beslenme öylııisü çok önemlidir. Sanlık, kaı kaybı, ilaç injeksiyonu ya da loonik hastahk

da aneminin olası neden]erini gösterebilir. Çocuğrın ileri döneırılerinde ve ergenlik:te yapısal

semptomlann, diizensiz beslenmenin, ilaç alımrnıı ya da özellikle menstriiel kanamaya bağlı

I
ı
t
ı

İ
}

3. Akut kan kaybı

4. Kronik böbrek hastalığı

5. Kernik iliği infıltrasyonu

2.3.1. Anemilerae Öytil
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kan kaybmrn varlığı sıklıkla tanrya işaret eder. Doğumsal eritrosit bozukluklan (ör. Enzim

eksiktikleri ve membran problemleri) sıkl*Ja yaşamın ilk6 ayında ortaya çlkar ve genellikle

tanr konamamasına karşın, sıkl*la yenidoğan sanlığı ile ilişkilidir. Dikkatli alınan bir ilaç

öyküsü ilaca bağlı sorunlanı (G6PD eksikliğinde hemoliz, kemik iliği baskrlanması, antikora

bağlı hemoliz) belirlenmesinde önemlidir. Yalrn besinsel demir eksikliği, inek sütii protein

intoleransrnrn gastrointestinal kan kaybına neden olduğu ve yetersiz dernh alrnmasıru

komplike ettiği bebeklik dönemi dışuıda ender göriiliir. Dikkatli alınan bir öykti kaıı kaybı

için geniş bk araştırma yapmaksrzıı replasman tedavisi verilmesi için yeterli olabilir(l5).

2.3.2. Anemilerde Klinik Belirtiler ve Fizik Muayene Bulgularr

Fizik muayene ayru zamanda aneminin varlığru ve aneminin olası nedenlerini akla

getirir. Sanlık olası hemolizi düşiindiinir. Peteşi ve purpura kanama eğilimini gösterir.

Hepatosplenomegali ve adenopati infıltratif hastalığı akla getirir. Büyiime geriliği ve az kilo

alrmı organ yetersizliği ya da kronik hastalık anemisini düşiindtiriir. Anemik bir hastada fizik

muayenenin en önemli unsurlarından birisi, dışhda gizli karı araştınlrnasıdır. (Tablo 4)(15).

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

karı kaybı ile hipovolemi bulgulan kliıik tabloya hakimdir ve hematokrit ve hemoglobin

diDeyleri karı kaybı }pçmini yansıtmaz. Bu hastalarda" asrl sonrn anemi degil, hipotansiyon

yg azqlmrş organ perfilzyonudur. I(an kaybı yo 40'ı aşarsa hipovolemik şok belirtileri olan

konfiizyon, hava açlığı, teıleme artışı, hipotarısiyon ve taşikaıdi belirgiıleşir( l2).

A]ilt hemolitik hastalık]a oluşan işaret ve semptorrılar eritrosit yıkrmrna yol açan

mekanizmaya bağunlıdır. Serbest hemoglobinin salıınryla birlikte intravaskiiler hemoliz akut

srrt ağnsı, plazma ve idrarda serbest hemoglobin ve renal yetmezlikJe birlikte olabilir. Daha

kronik ve ilerleyici anemiyle birlikte semptomlar hastanrn yaşrna ve kritik orgaı ara kan

desteğinin yetersizliğine bağlıdır. Orta derecede anemiyle birlikte semptomlar yorguııluk,

konuşma yeteneğiıin kaybı, nefes darlığı ve taşikaıdidir (özellikle fiziki egzersizle)( 12).
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A. Vital bulgular: Nabrz, arter kan basıncı (taşikaıdi, srçrayıcr nabız, nabz basrncında artma"

orto statik hipotansiyon)

B. Deri ve ek|entileri: Soluklulq ikter, purpuı4 telaııjiektaziler, ayak ülserleri, kaşık tırnak

C. Konjunktiva-sklera: Solukluk, ikter, kaııama, mavi sklera

D. Giizdibi: Papilla ödemi, kanama

E. AE z ve dudaklar: CheiLitis, dişeti hipertrofısi, kanam4 solukluk, stomatit, glossit,

iiremikihepatik koku

F. Kemik]er: Duyarlılık, tiimör

G. Lenf bezleri: Büyiime, ek bulgu

H. Kalp_akciğer-damarlar: Ünlı'ıim, galo, kardiyomegali, üspne, taşipne, rat, ödem

I. Kınn: Hepatomegali, splenomegali, kitle, assit

İ. Nörolojik muayene: Titreşim-pozisyon duyusu, Romberg testi, Periferik nöropati

J. Pelrrik-rektal muayene: Kanam4 kitle, hemoroid

2.3.3. Anemilerde Laboratuvar Bulgulan

Aıeminin ilk laborafuvar değerlendirmesi aneminin derintiğini gösterrnek için

hemoglobin ya da hematokrit değerlerine bakılınasını içerir. Anemiler slkLtla tararna

laborafuvar testlerinin anonna.lliği ile tarurur. Aıemi tanrsı bir kez doğulandığında, formill,

trombosit sayımı, indeksler ve retikiilosit sayımı ile bftlilae tam kan saüımr yapılınalıdır

(tablo 5). Kan yayması morfolojik aııormallikler yöniinden incelenmelidir. İıdeksler ve

retiktilosit saymrndan elde edilen veriler kullanılarak, araştrma yeterli ya da yetersiz eritrosit

yapımlna göre ya da hücrelerin mikrositik, normositik ya da makrositik ol-ınalanna göre

yönlendirilir. Periferik kan yaymasıruı incelenmesi eritrosit, beyaz kiire ve morfolojinin ve

trombosit sayısının belirlenmesinde önemlidir. Bu hücre iıcelemeleri anerninin eritroid dizide

sınrlı bir olayla mı yoksa diğer kemik elemanlanru etkileyen bir işlev bozukluğuna mı bağlı

olduğunu saptamak açısrndan dikkatle yapılmalıdır(l 5).

l9

Tablo 4: Anemili Hastaya Tanısal Yaklasımda Fizik Muavene



Tablo 5'de aıemi taıusr ve ayıncı tansında kullanılan laboratuvar testleri

özetlenmiştir.

Rutin incelemeler

. Tam karr sayımı: lökosit, trombosit ve eritrosit sayılan, Hb, Hct, MCV, MCHC, RDW

. periferik kan yayması

. Retikiilosit sayımr

Hemoliz doğrulama testleri

. Serum haptoglobin, bilirubin, LDH

Ayıncı-grupIayrcı incelemeler

. Demir, demir bağlaına kapasitesi, ferritin (demir eksikliğ, kronik hastalık anemisi)

. Hemoglobin elektroforezi (talasemi, orak hücre sendrom-lan, arıormal hemoglobiıIer)

. Renal, hepatik biyokimyasal paneller («onik böbrek/karaciğer hastahğ)

. Hormon profilleri (hipo/hipertiroidi, hipofizeı/sürrenal yetersizlik, hipoparatiroidi)

. B12 vitamini, folat yiizeyleri (B l2lfolik asit eksikligi durum-lan)

. Coombs testleri (otoimmtin hemolitik anemiler)

. Kemik iliği aspirasyonu + biyopsisi (iıfiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi)

Ilemolitik duruınlar için özel incelemeler

. Enzim diDeyleri (glikoz 6-fosfat dehidrojenaz, pirüvat kinaz eksiklikleri)

. Ozrnotik frajilite testi (ıerediter sferositoz)

. Oraklaşma testi (orak hücre sendroırılan)

. Siikroz lizis, asit Ham testleri, hemosideriniiri (paıoksismal noktiimal hemoglobinilri)

, Koagiilasyon profili (yaygın damaıiçi pütılaşması dunırnlan)

. Lipid profili (mahmuz hücreli anemi)

, Ekokaıdiyografi (protez kapak, endokardit)

Tarayıcr incetemeler

' Göninttileme tetkikleri: DirekVkontrastlı filmler, USG, BT, MR, sintigrafi, anjiografi

' Mikoskopik kan:ıma ariıma: İdıarda" dışloda" balgamda
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Tam Kan Sayımı (TKS)

Rutin tam kan sayrmr (fKS) değerlendirmenin paıçası olarak gereklidir ve

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

eritrosit hemoglobin miktan MCH (pg), eritrosit voliimü başrna ortalama hemoglobin

konsantrasyonu MCHC (gıldl) olarak verilir. Yaş, cins, gebelik, sigara içimive ralom gibi bh

takım fizyolojik faklörler normal TKS değerlerini etkilerler. Ytiksek rakrmda yaşayan veya

ağıı sigara tiryakilerinde erkek veya kadınlarda yiiksek-normal hemoglobin değerleri

alınabilir( 1 2).

Eritrosit Indeksleri

RBC @ritrosit Sayımı): En az 10.000 eritrosit sayılaıak manuel sayıma oraıla daha

güvenilir sonuçlara ulaşılır. Sayırıl.ınn yarı sta verilen histogramlar da yaıarlı olabilir.

Örneğin RBC normal dağılımının sol tarafinda görtilen bir tepecit skizositlerin varhğıa

işaret olabilir. Tersine RBC histogramrnın sağında kuyruk tarafinda bir ktimelenme soğuk

aglütinine bağh eritrosit aglütinasyonunu düşiindiirtir. RBC histogramının tiimüyle sola

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

morfolojili 2 eritrosit popiilasyonuna, kan transffizyonu sonrasına veya mikıositer ya da

makrositer anemide tedaviye yanıtm başladığma ya da miyelodisplaziye erken bir işaret

olabilir(18).

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

empedans veya ışık saçılması yöntemiyle ölçümektedir. Erinositlerin ortalama hacimleri

femtalitre (fl) olarak gösterilir. Normal eritrositlerin hacimleri 80-100 fl'dil. 80 fl altındaki

eritrositler mikrositik, 100 fl iizerindeki değerlerde ise makrositik olaıak kabul ediiir.

Anemilerin srruflamasında en fayda|ı olan paremetredil. Anemi ve MCV
düşiiklüğıindehipokrom ve mikrositer anemiler akla gelir. Bunlardan da en sü olarak demir

eksikliği, talasemiler, kronik hastalık anemileri görtiliir. Anemi ve MCV ytlksek-liğinde

megaloblastik anemiler ve miyelodisplastik sendromlar di§iiniilmelidir( l9).

ı
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TKS gtili.imiizde çoğunlukla otomatik hücre sayrm cihazlanyla yapılmaktadır. Bu

cihazlann verdiği eritrosit indeksleri anemi taıusında ilk basamağl oluşh]ruı.



Hct (Hematokrit): Kan sayrmr cihazlannda hematokrit ölçülmemekte, MCV ve

eritrosit sayımından faydalanarak hesaplanmaktadır. Değerler % olarak verilir.

Mikrohematokrit santrifiij yöntemi ile ölçülen hematokrit, kan sayımı cfüazıyla bulunanlardan

biaz daha di§üLltir. Çilnktl santriftje edilen eritıosit sütunu ne denli hızh çewilse de bir

miktar plazma içermektedir. Brına rağmen mikohematokrit santriffij yöntemi, manuel

yöntemler içinde en güvenilir olaıudır(1 8).

MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin: Ortalamı Eritrosit Henıoglobini):

Eritrosit içindeki ortalama Hb nıiktannr gösterir. Norınal değeri 30-34 pikogramdo (pg).

Ortalama eritrosit hemoglobini (MCr! eritrositlerin ortalama hemoglobiniıi gösteriı. Anemi

srnrflamasrnda MCV ile parelellik gösterir. Mikıositik arıemilerde hacmi kllçiik olan

eritrositlerin içerdiği hemoglobin az olduğrından MCH de düşiikttir(l8).

MCHC (Meın Corpusculır Hemoglobin Concentration: Ortalamı Eritrosit

Hemoglobin Konsantrasyonu): Eritrosit içindeki hemoglobinin yiizde olarak ifadesidir.

Norrnal değeri % 30-36 arasındadu. Kan sayımı aletinin sağlıklı çalışıp çalışmadığını kontrol

etmeye yarayan bir parametıedir. Herediter sferositozda MCHC yfüselir(18).

HDW (Ilemoglobin Distribution \ idth: Hemoglobin Dağılım Genişliği): HDW

anizokromiyi gösterir. Talasemi minorda" normal RDW, yiiksek HDW bulunurken, demir

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

HDW 1.iiksektir(18).

RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrositlerin Büyüklüklerine Göre Dağlım

GenişIiği): Eritrosit histogramlarırıdan elde edilen istatiksel bir değerdir. Eritrositlerin

büyiiklilklerine göre dağılm genişliğini göstermekledir. Başka bir deyişle anizositozun

objelctif bir göstergesidir. Eritrosit bü},liklüğiinıin dagılımını incelemek için "Red cell

distribution width-coefficient variation" (RDW-CV) ve "Red cell distribution width- standard

deviation" (RDW_SD) olmak {izere iki istatistiksel yöntem kullarulır. RDW-CV bir standart

deviasyondaki (eritrositlerin % 68.26'sının) histogram genişliğinin MCV'ye böliinüp, 100 ile

22

Hb (Hemoglobin): Siyanmethemoglobin yöntemi iIe fotometrik olaıak okrınur. Kanda

tlb miktarı çoğunlukla g/dl olarak verilir. Normal değerler çocuklarda yaşa göre farklıl*

göstermekledir( l8).



çarpımryla hesaplaırı. RDW-SD ise eritrositlerin % 2O'sinin bulunduğu bölgedeki genişliği

göstermekİedir. RDw-cv'nin norrnal değeri % 14, RDw-sD'nin değeri ise 45 fl'dir. RDW-

SD demiı eksikliği anemisinin erken dönemi ile talasemi taşıyıcılarıru ayrt etrnede kullanılır.

Talasemi taşıyıcılannda eritositler rnikrositiktir, yaıri anizositoz demir eksikliğindeki kadar

beliıgin değildir (RDW normaldir). RDW-SD çok kiiçfü mikositik veya makrositik bir

eritrosit duyarlılıtadıı. RDW'nin Vo 17'den fazla oluşuna mikositoz eşlik ederse demir

eksikliği di§iinmelidir. Anemi belirmeden önce en erken belirtinin RDW yiiksekliğ oldugu

belirtilmektedi(18).

Aıenilerin başlaıgıç sınflandmlınasında doğru retikiilosit sayımı anahtaı rolü oynar.

Normalde, retikiilositler ke_ik iliğinden yakın zamanda salmıüş oları eritositlerdir. Rezidüel

ribozomal RNA'yı presipite ettiren supravital boyayla boyanarak taıunrrlar. Bu presipitallar

maü veya siyü delikli boncuklar halinde göriiniirler (Şekil 2). Bu rezidüel RNA retikiilositin

yaşamınd4 dolaşımda l|k 24-36 saatinden sonra metabolize olur. Normalde retikiilosit sayısr

Vo 7-2 arasndadır ve dolaşımdaki eritrosit popiilisyonrmun günüük % 0,8-1,0'inin yerine

konduğunu gösteriı. Dogru yonımlaııaıı retikiilosit sayısr eritrosit popül6syonıınıın güveniliı

biı ölçütiidii(l2).

Anemilerin başlangıç sın_ıflandınlrnasında, hastanın retikiilositi beklenen retikiilosit

saYrsr ile kaışılaştınlr. Genelde eğer EPO ve eritroid ilik orta derecede anemiye yanrtlı ise

Qlb<l0gr/dl), eritrosit yapım iuzı anemi çıJ«rşıır izleyen l0 giin içinde nomıalin 2-3 katına

Çıkaı. Aıeminin yerleşmesi durumunda retikiilosit yarutııun normale göre 2-3 katından az

Olması ilik yaıutını yetersiz olduğıınu belirtir(l2).

Ilik yanıtının hesaplanmasında retikiilosit sayısrnın kullanılması için, iki diizeltrne

YaPmak geıekir. İki kez diizeltilmiş retikiilosit sayısrna retikiilosit yapım indeksi denir ve

noıııale kıyasla kemik iliği iiretimini gösterir. Retiktilositler rutin olarak 1000 eritrosite
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Retikülosit Sayrsı (Ret): Retikiilosit sitoplAzrrıasında RNA kalıntılan bulunmaktadır.

Krezil mavisi ile vital boyama yapılarak RNA artıklan mikroskopta beliı|enebilir.

Mil«oskopta 1.000 eritosit sayarak retikiilositleri belirleriz; oysa elektronik sayıcrlarda en az

30.000 hücre sayılınaktadır. Retikiilositlerin normal değeri % |-2'dia. Fakat hematokriti

di§iik hastalaıda sağlıklı değere ulaşmak için di|zeltilmiş retikiilosit sayısrru vermek daha

doğrudur(18).



oranlanarak sayılrr; bu nedenle aıemide görülen paydadaki bir azalma retikiilosit sayısınt

yanlış şekilde arttıracaklrr. RPI'nh hesaplanması için formül:

RPI = Retikiilosit Sayısı x Göz.lcnı]crıcn Hb değeri x 0,5

Normal Hb dcğeri

RPI'nin üçten büyfü olması artrnş yapımr düşiiriir ve akla hemoliz ya da kan kaybı

getirilmelidir; 2'nin altmdaki indeks azalan yapımı ya da aneminin derinliğine göre eı.kisiz

kalan yapmı akla getirir. Retikrilositopeni şu anJamlara gelir:

l. Aıemi o kadar akut gelişmiştir ki, iliğin yant vermek için yeterli z,maıu

olmamrştır,

2. Retikiilositler y,ıklmaktadu (antikoıa bağlı),

3. İıtrinsek kemik iliği hastalığı vardır(l5).

Eritrosit indekslerindeki belirgin değşiklikler, olgunlaşma bozukluklan veya demir

eksikliğini yansıtıı. Klinik laboratuvarlarda hem eritrosit, hem lökositlenn tanımr, ayırdedici

lökosit sayrmr, trombosit sayısı hepsi birden verilir. Şiddetli anemisi ve eritrosit morfolojik

anormalliği olan hastalard4 kemik iliği aspirasyonu veya biyopsisi taıunrn

kararlaştınlmasında önemli olabilir(1 9).

Anemi Ayırıcı Tanısı Açrsından Eritrosit Indislerinin Yorumlanması
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TKS komponentleri aynı zaınarıda aneminin sınıflandınlmasma yardrm eder.

Normalden daha di§iik MCV mikrositoz,.ı, ytlksek MCV makrositozu yansıtrr. MCH ve

MCHC hemoglobin sentez bozukluk]arını yansrtr. Otomatik hücre sayıcılarında eritıosit

voliim dğlım genişliği (RDW) tanımlaıır. MCV hiçiik popülasyonlarda makıosit ve

mikıositlerin göriiniimtine duyarsızdır( 1 9).

Her zaınan olduğu gibi hastanrn anemnezi ve Kiniği kan sayrm sonuçlanıdan daha

kıymetlidir. Hastanın anemi bulgulan yoksa düşiik hemoglobin, hematokrit ve diğer eritrosit

paıemetrelerinin cihaz hatası veya başka bir hastaya ait olabileceğini müakkak

düştinmeliyiz. Bu durumıın tam tersi de olabilir. Anemisi ve kanaması olan bir hastada normal



kan sayım sonuçlan geldiğinde yiıe başka bir hasta veya cihaz hatası olabileceğini

aklrmızdan çıkarmamamrz gerekir( 1 9) .

Tablo 8'de eritrosit indekslerinden yola çıkaıak aıemi taıusrna yaklaşım özetlenmiştir

Mentzer indeksi

periferik l(an yavması

Periferik kaıı yayması eritrosit yapım defektleri hakkrnda önemli bilgi sağlar. Eritrosit

indekslerini tamarnlayıcı olarak, karı yayması ayru zamanda hücre bolııtlan (anizositoz) ve

Şekil değiŞiklikleri (poikilositoz)'ndeki faıklılıkJan belirtir. Anizositoz derecesi genellikle

RDW veYa hücre bolııtlan dağılmr ile koreledir. Poikilositoz kemik iliğinde eritrosit

öncülerinde olgunlaşma defektini veya dolaşımdaki eritrositlerdeki fragmantasyonu

düŞiindiiri.ir. Kan yayması ayru zamanda polikromazi gösterebilir; eritıositler normalden
hafifçe daha büyiikttiıler ve wright-Giemsa boyasryla grimsi mavi renlte görüliirler. Bu
hücreler kemik iliğinden olgunJaşmadan erken salınan retiktilositlerdir ve renkleri rezidüel

ı
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Soluklugu olaıı bir hastada sadece eritrosit ile ilgili paremetrelerde anormallik varsa

anemi sıııflamasrnda bize yol gösterici olan paremetre MCV'dir. MCV düşiikse mikrositik,

normalse normositik, yiiksekse makrositik anemileri düşiinmeliyiz. Hastanln MCV'si düşfüse

RDW'ye bakılması gerekir. Eğer RDW yiiksekse demir eksikliği, RDW normalse talasemi

taşıyıcılığ olabilir. Ikonik kan kaybına bağlı demir eksikliği anemisinde ıhmlı lökositoz ve

trombositoz olabilir. Talasemi taşıyıcıhğında hastaıın RBC değeri daima yfüsektir. Yine

MCV düşfü, RDW norrnal ve MCHC artrnrş bir hastada herediter sferositoz olabilir. Anemisi

ve MCV yiiksektiği olaı bir hastada megaloblastik anemi olabilir. B 12 ve folik asit

eksikliğine bağh megaloblastik anemilerde lökopeni ve trombositopeni olabileceği hiç

ıınutı_ılmamalıdır. Genelikle bu hastalaı yarılışl*la aplastik anemi, akut lösemi veya

rniyelodisplastik sendrom tanısı alabilnektedirler( 1 9).

Mİ:MCV (Ortalama erinosit hacmi)/RBC (eritrosit sayısı)]

Ta]asemi taşıyıcılannda elektıoforez öncesi ipucu verir. Mentzer indeksinin l3'i.in

altmda olması, periferik yaymada 'target' hücrelerinin görülınesi, RDW'nin normal olması

talasemi taşıyıcılığı lehinedir(20).



miktarlarda ribozomal RNA'yı belirtir (Şekil 2). Bu hücrelerin dolaşımda bulıınmalan, EPO

uyansına yanıt olaıak veya kemik iliğinin hasarlanması (fibrozis, kemik iliğinin malign

hücrelerle ffiltrasyonu, vs) sonucunda kemik iliğinden bozuk salımı sonucuduı.

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

(orak hücreii anemide), kalem veya pwo hücreleri (demir eksikliği anemisinde), bazofilik

stippling (kurşun zehirlenmesi veya talasemi taşıyıcılığında), target hücreleri, irregiier kiiçiik

eritrositler (hemoglobinopatilerde) ve diğerlerinin görtinmesi spesifık bozukluklar için veriler

sağlar(l2).

Transferrin Satiirasyon yüzdesi: Serum demiri x l00

TDBK

Plazmı Deınir Diizeyi: Senım deırıiri, dernir bağlama kapasitesi ve traıısferin

satiirasyonu değerleriyle belirlenebilmektediı. Serum dernirinin tamamna yakıı böliiınü

tansferrine bağlr olaıak taşınmakta olup giin içinde değişiklikler gösteımektedir. Demir

eksikliğ aııemisinde ise düşiik diizeylerde bulunma]rtadır. Sabahlan düa ytiksek alşarnları

daha düşiik değerlerde olması nedeniyle kan ömek]erinin sabü ya da öğleden önce alınması

önerilrnekedir(20).

Total demir bağIama kapasitesi (TDB§: Serum demirinden daha az değişikJikJer

göstermekle demir eksikliğinde artmaktadır(20).

Demir Desteği ve Depolannın İncelenmesi

Diğer önemli bilgi demir profilinin ölçilmü ile elde edilebiliı. Burılar serum demiri,

total demir bağlama kapasitesi (TDBK), indirekt olarak tıansferrin diizeylerinin ölçtimü ve

serum ferritinidir. Hemoglobin sentezi için geçerli demiri yrınsıtan laboratuvar ölçiimleri

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

yilzdesidiı(Ts). Transferrin satiirasyon yiizdesi aşağdaki formiilden hesaplanıı(l2).
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Transferrin satriıasyonu ise serum demirinin TDBK'ne oraııru göstermelde demir

eksikliğinde ve enfeksiyonlarda azalmış diizeyl erde bulıınmaktadr(20).

Serum Ferritin Düzeyi: Normal koşullar altında depo demirini yansıtmaktadır.

çocukJarda normal değerleri yaşla değişkenlik göstermekte yenidoğanda yijksek olan değerler

bebeklik ve çocukJuk gağmda azal.maltadır. Düşük ferritin değerleri demir depolannın

azalmış olduğunu gösterirken hafif ıist solunum yolu enfeksiyonlan, gastroenteritler gibi

çocuklarda yaygın olarak görülen enfeksiyonlaıda ve inilamasyonda normal ya da yiüsek

dizeyler elde edilebilme}ledir (20). Ferritin ayn-ı zamarıda biI akut faz reaktarudu ve akut

veya kronik inflamasyon varhğında temel dtizeylerin defalarca üstiine çıkar (Tablo 7). Tablo

6'da çocuklarda yaşa göre serum demiri, TDBK, TS, serum ferritini eşik değeıleri

verilmiştir( 12).

Kemik İüği Muayenesi

Kemik iliği aspirat ve yaymasl veya iğne biyopsisi kemik iliği bozukluklarında

örneğin miyelofibrozis, ertrosit olgun-laşma defekti, veya infiltratif hastal*ların tanrsnda

faydalıdır. Bir hücre serisinin (miyeloide kaışı eriüoid) azzlfiası veya çoğalması, diğeriyle

karşılaştınlması, kemik iliği yaymasında çekirdekli hücrelerin ayırdettirici

sayrm(eritroid/graniilositik B/G] oranı) ile yapılu. Hipoproliferatif anemili bir hastada

retikıllosit yapım iıdeksinin < 2 oluşu E/G oranııın 1:2 ıeya 1:3 olduğunu gösterir. Tersine

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

Mahaasyon bozukluklan, ytlksek E/G oraıu ve düşiik retil«ilosit yapım indeksi arasındaki

farklılıklardan tanrnlaıur. Demir depolanrın varhğı veya gelişmeke olan eritrositlerde

demirin gösterilmesi için ya ilik yalması veya biyopsisi boyanabilir. Depo derniri ferritin

veya hemosiderin formundadır. Dikkatle hazırlanmrş kemik iliğ yaymalaruıda ktlçiik ferritin

graıülleri gelişmekie olan eritroblastlaıın Yo l0 - % 2O'sinde gönilebilir. Bu hücrelere

sideroblast adı verilir (12).
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Tatılo 6: Çocuklarda Dernir Eksikliği Tanısında l(uilanrlan
Laboratuvar Testıeri ve Eşik Değerleri.'ı

fJematoıojik testleİ Yaş (_vın F'slk değer
Hb L-2 .< |0.7 E/dl3-5 < !0.9 g/dl
Hct 1-5 < o/"32

Mcv |-2 <7o fl
3-5 < 73 f7

MCH 1-2 <22pg
3-5 < 25 pg

McHc t_5 <32 gdl
RDri/ 1-5 >"/o |4.5

BiyokJınya§aı Testıer Vaş (yıı) Esik değer
Serum derniri 1-5 < 30 pğdl
TDB]< t-3 >4EO pğdl

3-5 >47O 1ığdl
Transferrin Satiirasyonu 1-2 < Yo 8

3-5 < o/o 9
Eritrosit protoporfirini 1-5 >35 ggldt tatnkan
Serum ferritin 1-5 a-l2 1ıg/l- (nğml)

Tıblo 7: Demİr İle ilgİıİ Biyokimyasal Testlerİ Etkile},en Durumlar.20

Test Yüks€Iten Nedenıer Dii§üren Nedenıer
Senım demiri Günün gç saatlerinde Enfeisiyon

örnek alınması İnflamasyon
Dyetteki demiı
Demir tedaüsi

Transferrin Onl kontrasçtif

Ferritin

Eritrosit

Protoporfııini

Enfeksiyon ve infl amasyon
Hepaiosellüler hastalık

Kuşun zehirlenmesi

Hemolitik anemi

Enfetsiyon ve infl amasyon

Hipotoiö
Vitamin C eksikliği
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ANEMf

Mcv

. Düsk .(MlKRosmK)

Tablo [l: Anemi Tanısına Yaklaşım

Noimıl
(NoıMosiTiK)

YrL-*
(M^rİ(»TTlK)

ruit .sit Gl.iiliği
B,2 viıııhi ctıiİliğ

(Ka foıit aiı v. Bı2 vilılriri doz.yi)

D.mir .İlitliği
Tblııcmi

Ku§Un zdlirlaoıtlc§i
Kİonü ha"tı: tL

sitcıoblastiL anaıfıi

YikJck

YOLİ.ı DİraL

}lcttEtıüt .Eıi ADadiL ıEoi
ı-ğgıi

Porjtif

ApıEtiİ İr.rnı
Kİ,dğ., h.5ıılt&

DEüt

- ooiDırıü ıEbıirit ğEıi
- lıoimmım ıaoıııit agni (Rh Aao,
yını§ ıü trr'lsfiz}.o6ıt)

Norınaı

Kanarna

Dğşiı

I
Sıf

.rhıosiıaı

YOt d.

lılttıiyoıı

Dıla

Ncgatr

- Hcdtoglorİrıopdi (Hb cl.tırofoitzi)
. E zjıt crriuiği (G6PD düzcyi)
- Mğnb.aı bozüluıilrt (p.rif.fil y.rb&
o!ınorit f.ıjiıiE)

- Miıro.niiyoFıi
- l|4
- lnrctsi)on

Diğer Laboratuar T€tkik]eri

Hemoglobin elektroforezi: Selüloz aseta! agar jel, mikrokolon kromatografi ve

HPLC (yiiksek performanslı sıvı kromatografi yöntemi) gibi çeşitli yöntemierle yapılır.

Bunlar arasında HPLC en hassas ve tuzlı yöntem olup 7 dakikada nornal ve anolınal

hemoglobirı.lerin (Hb A, A2, F, D, S, C) profilini çıkanr. Normalde de Hb F yapımr 48.

haftaYa kadar siirdüğiinden Hb elektroforeziıde sağlıkh değerlendirme bir yaşından sonra

YaPılabilir ve değişik hemoglobinler saptanabilir(22).

ığIİKÜLosiT

iıLIRUaİN ı,ÖxosiT vE TİoMBostr

c@MBs TEsri
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Serbest Eritrosit Protoporfirin Diizeyleri: Demir eksikliği ve enfeksiyonlardan

birkaç giin sonra orta derecede ytikselirken kurşun zehirlenmesi olgulanıda çok ytiıksek

değerlere ulaşabilmekledir(20).

Serum Transferrin Reseptör Diizeyleri (sTRI): Kronik enfeksiyonJarın ayıncı

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

anemilerde artıruş bulunabilınektedir. Bazı araştrrmacılar sTRIiog fer değerlerinin demir

eksiktiği anemisinin tanrsında yaraılı olabileceğini ileri silrmektedirler(20).

Direk Coombs Testi: Hemolitik anemiden şüphelenildiğinde mutlaka yapılmalıdır

Pozitif olması otoimmiin veya izoimmiin hemolitik anemi lehinedir(23).

2.4. DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI

Demir eksikliği aneırıisi, vücuda giren demiıin hemoglobin yapımı için yetersiz olması

şeklinde tanıırılanabilir. Demir eksikliğ diinyada aneminin en sık göriilen nedenidir. Hastal*

yaşamrn her döneminde göriilmekle birlikte kiiçiik çocuklarda ve kadınlarda daha sıktu.

Genellikle alınan demiı miktan ile gereksinim aıasındaki dengesizlik esas nedendir.

Çocuklarda hızh btlytlme, gebelikte artan demft gereksinimi, menstrtiasyon, demir eksikliğini

ortaya çıkaran fizyolojik nedenlerdir. Diinyarun her ülkesinde demt eksikliği bildiribnekle

birlikte, sıkl* oraıı toplıımdan toplrıma değişmektedir(4).

2.4.1. Demir Eksikliğinin Aşamalan

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

Sorıra demir transportu azalır ye bu durum serum demir diDeyinin azalmasıyla kendini

gösterİr. Sonra da eritropoez etkilenerek MCV'nin di§tilğii ve kırmrzı hücre pıotoporfirin

Yoğunİuğunıın arttığ hipokrom mikrositer anemi gelişir(2 1 ).

j0

G6PD Diizeyi: G6PD eksikiiğinde düşiik değerler elde edilir(23).

Ozmatik Fragilite Testi: Herediter Sferositoz için değerlidir(23).



Demir kaybı srrasıyla bazı değişiklikJere veya belli evrelere yol açar (Tablo 9)

Evre l: Demir kaybı, alrmmr aşarsa bu negatif demir dengesi ile demir deposu (kemik

iliği demir içeriği ile temsil ediliı) giderek boşalır. Hb ve senrm demiri normal kalmasına

karşrn serum ferritin yoğıınluğıı di§er. Demir deposu azalırken, diyetle alınan demirin

emiliminde ve demk bağlama kapasitesinde kompansatuvar artış olur.

Evre II: Harcanan demir depolan eritroid ilik tarafindan karşıIarıamaz. P|azrıa

transferrin diizeyi artarken serum demir yoğunluğu düşer, eritrosit yapımr için gerekli hazır

demir giderek azalır. Serum demiri < 50 Dğdl ve transferrin satrirasyonu < % 16 olduğunda

eritropoez bozulmuştur. Serum ferritin reseptör yoğunluğu yfüselir.

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

Evre fV: Mikrositoz ve sonra hipoloomi bulunur.

Evre V: Demir eksikJiği dokulan etkileyerek semptom ve belirtilere yol aar(24).

Tablo 9: Demir Eksikliğinin Gelişim Evreleri. :5

Demir Eksikliği Anemisi

Geç dönenı

prelatent

Dönem

ilik demiri N

serum ferritini N

Transferrin Sat. N

FEP N

HbN
MCV N

Epitelyal değişim 'N

t

J

Erken dönem

<12

< ı6

1t

8_ 14

N,ı

N

N

N

N

FEP: Erttrosit serbesl protoporfiıı, N: Nonnal

Demir eksikJiği anemisi, aneminin ve demir eksikliğinin belirgin kanrtlanrıın

bulundugu drırumdur. Bıınunla beraber, demir eksikliğinin oluşum basamak]anıu belirlemek

faydahdır. Burılar üç aşamaya aynlabilir. İlk basamak vücudun demir ihtiyacınm ( ya da

kaybınrn diyetten emilim kabiliyetinin aştığı negatif demir balansıdır. Bu aşama kan kaybı,

gebelik (fefusun krrmrzı hücre ıiretimi için demir ihtiyacının arınenin sağlama kapasitesini

Normal

döneın

Latent

Dönem

<12

< 16

1

N

N

<|2

< 16

ll
<8

l
+

3l



a

geçtiği durumlar), adelösarılardaki tızlı büyiime atak-ları, ya da yetersiz diyet demir alımı gibi

biıkaç fizyolojik mekanizmarın sonucu gerçekleşebilh. En sık neden fetusıın ya da tuzla

büyüyen çocuğıın ihtiyaçlanrı, bireyin hemoglobiı sentezi için gerekli demiri diyetten

emebilııe yeteneğini aşmasrdır. Giinlük 10-20 ml. Eritrositi aşan kan kaybı, barsağın normal

diyetten emebileceği demir miktarından fazladıı. Bu koşullar altııd4 demir açığı tedepolama

bölgelerinden demirin mobilizasyonu ile kapatılmalıdır. Bu dönemde demir depo değerleri,

ferritin diizeyi ya da ilik aspirasyonlannda boyanabiliı demirin göriinmesi düşecektir. Demir

depolan var olduğu ve mobilize olduğu stirece, serum demir, tota] demir baglama kapasitesi

(1DBK) ve kırmzı hücre protoporfirin diizeyi norrnal su:ırrlarda kalır. Bu aşarnada krrmızı

hücre morfoloji ve ölçütleri normaldir(23).

Demir depolan tiikendiğinde, serum demiri düşmeye başlar. Yavaş yavaş, TDBK

lormızr hücre protoporfirin diizeyi gibi artmaya başlar. Serum ferritin dilzeyi < 15 ng/ml

olduğunda ilik demiı depolan tiikenmiştir. §erum demiri normal sınııda kaldığı siirece;

hemoglobin sentezi, aza|an demk depolanna rağmen etkileıuıez. Traırsferrin satiirasyonu

o/o|5-20'ye düştıiğiinde, hemoglobin sentezi bozulur. Bu, dema eksikliğinde

eritropoezaşamasıdr. Periferik yaymaııın dikkatli evaluasyonu mikrositik hücrelerin iik

göriiniiırılerini ortaya çıkarn ve eğer laboratuvar teknolojisi uygun ise, dolaşrmda hipokıomik

retikiilositler görüliir. Yavaş yavaş, deırrir eksikliğini gösterecek şekilde, hemoglobin ve

hematokrit di.§meye başlaı. Bu noktada TS % 10-15'til(l3).

Aıeminin heniZ eşlik etrnediği demir eksikliğinde serum ferritini <l0 nğdl, eritrosit

protoporfirini >2,5 pglg haernoglobin ve MCV <72 fl'dt(26).

Hafıf arıemi ftemoglobin 1 0-13 g/dD varlığında kemik iliği hipoproliferatiftir. Bazı

ciddi anernilerde (hemoglobin 7-8 g/dl) hipokromi ve ınikrositoz (Şekil l-A) daha belirgin

oluı, periferik yaymada pro ya da kalem şekilli form]ar ve target hücreler (Şekil 1-C) şek-linde

farklı şekilli eritrositler (poihilositoz) görüliir ve eritroid ilik artarak inefektif olur. Sonuç

olarak, aşın ıızamrş demir eksikliği aneırıisi ile ilikte hipoproliferasyondan çok eritroid

hjperplazi gelişir( l 3).
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2.4.2. Demir Eksik|iği Anemisi Prevalansı

Dernir eksikliği anemisinin en sıklıkla görüldügu yaş grubu 6 ay ile 2 yaş arasrndadrr.

Üikemizde çocukluk yaşlarında demir eksikliği anemisi oraru dikkati çekecek kadar

yiiksekir. Demir eksikliği anemisi erişkin erkeklerde ve postmenstrtiel dönemdeki kaduılarda

çok daha az görti liir(4)



Yurdumuzda lzmir'de 1000 olgu iizerinde yapılan bir çaiışmada 6 ay-l5 yaş arı§ı

çocuklarda DEA prevalansı % 30,1 olarak bulunmuştur. DEA en sık 13-24 ay yaş grubunda

ıe Vo 44,4 olarak tespit edilmiş olup bu gnıbun içinde de % 60 oraruyla 13 aylık çocukJarda

pik yaptığ belirlenmiştir. DEA saptaıan olgulann % 55,2'si orta (8< Hb <l0 grldl), % 15,6'sı

ise ağır (Hb<8 grldl) anemi olarak saptanmıştır(2).

İstarıbut'da 5-36 ay arası 166 olgu ile yapılan biı çalışmada ise olguların % 72,3'tınde

demir eksikliği ve bunlann o/o 47 ,6' sında DEA saptanmıştır. Sosyoekonoınik durum, cinsiyet

ve beslenme alışkanlıklannrn (ilk 6 ay anne süni ile beslerırne hariç) prevalansa etki etrnediği

de gözl enmiştir(3 ).

Yurdrımuzda Frrat Üniversitesi Tıp Faktiltesi'nde yapılan başka bir çalışmada 2-6 yaş

arasında %6 32 çocüt4 1-12yaş arasında oZ 29,3 çocukta DEA saptaııınrştr. Cinsiyetin derrıir

eksikliği anemisi sıklığı i.Derine etki etrnediği gözlenmiştir(27).

Manisa ilinde yapılan bir çalışmada o/o 44 çocıılda anemi olduğu; burı]arın % l8'inde

ise demir eksikliği anemisi olduğu saptanmrştr. Olgular anemi yöniinden incelendiğnde, 0-2

yaş ile 2-14 yaş gruplan arasrnda ve aynca krzlar ile erkekler arasında istatistiksel yönden

anlamlı fark saptanmamrştır(28).

DEA prevalansı; sosyoekonomik diizey, anne sütil ile beslerıme siiresi, inek sütiiniin

beslenmeye katıldığı yaş ve demirden zengin formül sütlerin kullanrm sftlığı gibi nedenlere

-) ,)

yine Manisa'da celal Bayar Üniversitesi Tıp Fakiiltesi Çocuk sağlığ ve Hastalıklan

ABD'da 1656 olgu ile yapılan bir çalışmad4 hastaneye başıı:ran ve yaşlan 2 ay-15 yıl.

arasrnda değişen (ortzJama 33,8 ay) çocuklarda demir eksikliği aıemisi sıklığ % 17,8 olarak

bulıınmuştur. Demir eksikliği anemisi en s* 7--24 ay aıasrnda olup (% 31,7), bıınu 3-5 yaş

grubu (% 20,3), Ç1 l yaş gnıbu (% 8,3) ve 2-4 aylık crup (% 7,5) izlemekedir. En düşiik

DEA sıklığı 12-15 yaş gnıbıında (% 6,8) bulunmuştuı. Alt, yaş altındfi çocuklarda DEA
prevalansı % 22,6, 6-15 yaş arasr çocuklarda 

o% 7,8 olarak bulunmuştur(29).

Sivas'ta 12-18 yaş grubu adölesanlarda ise demir eksikliği prevalansı ttim grupta %

30,7 iken, kızlarda % 35,4, erkeklerde Y" 26,1 o|arak bulunmuş (p<0.05); demt eksikliği

anemisi prevalansı ttim grupta % 5,5 iken, kızlarda % 6,7, erkeklerde Vo 4,2 o|arak

gözlenmiştir (p<0.05X30).



bağlı olarak ülkeleraıası ve ülke içinde bölgeler arasında değişik olarak saptarıabilir.21 Aıcak

üukanda bahsedilen çalışmalardan da anlaşıldığı gibi DEA 1ıırdumuzda dikkat çekecek kadar

sık ve yaygm gönilmektedir.

2.4.3. E§oloji

ÇocukJarda 4. aydan sonıa neonatal demir stoklaıı yanya iner ve dışandan demiı alrmr

ihtiyacı doğar. Bu,4-12. aylar arasrndaki }uzh büyilme için gereklidir. Giin]ü ortalama 0,8

mg mg demir alrmı gereklidir. 0.6 mg demir büytimenjn devamrru sağlamak, 0,2 mg miktan

ise kayıplann yerine konması içiı gereklidir. Diyetle alınması önerilen gtinliik demir 4-6

aylı_k çocuklar için a,3 mgigiin, 7-12 aylık çocukJaı için 7,8 mg/gtln'dlir(26).

DEA büyiimenin hızlandığ dönem]erde daha sık görülmekte, beslenme biçimi,

sosyoekonoınik dunım ve geçirilmiş enfeksiyonJar oluşrımıırıa katkıda bulıınmaktadır. Diyetin

demiıden fakir olması sonucu nütrisyonel eksik]ik, demir eksikliğ anemisinin en sık

nedenidir. Sütçocuklannda demiı eksikliği anemisi özellikle ek besirı]er verilmeden rızun siiıe

yalıuz inek sütti ile beslenme sonucunda göriilia, Bunun yarıısra büytimeniı hrdı oldugu

çocukluk dönemlerinde ve özellikle ilk aylard4 biı taraftan gereksinim artması, öte yandan

voli.im artmasma bağlı dili§on, çocukluk yaşlannda denrir eksikliği anemisinin oluşmasında

rol oynar. Emilim ve asimilasyon kuswlan, barsağın anatomik anomalileri de eksiklik

neden_leri arasrndadr. Aynca mide-barsak ameliyatlannr ve akut ve kronik kanamalan

izleyerek demir eksikliği anemisi gelişebilir. Herediteı hemosideıoz, paroksizmal nokftirnal

hemoglobinfi, divertikliller ve polipler demt eksikliğine yol açan hastalıklardıt.

Tüberkiilozlu hastalarda, iiriıer sistemin ve sindirim sisteminin konik infeksiyonlannda

demiı eksikliği aıeınisine s* rastlanır. Özellikle çengelli kurtlar ve amipler ile barsak

iıfestasyonu, demir metabolizrrıasına ilişkin nadir bozuk]uklar, demir eksikliği anemisine yol

açan diğer nedenlerdir. Tablo 10'da demir eksikliği anemisinin en sık nedenleri

özeı[enmiştir(4).

Çocuklarda demir eksikliği anemisinin oral veya parenteral demir tedavisine yarutının

izlenmesi gerekir. On günlfü bir aradan sonra Hb diizeyi, on giinde 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 olasrlıkları anrmsaımalıdır(31).
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Tedaviye yanrt alınamayan aıemili bir hastarın etyolojik taıusında" çölyak hastalığı da

değerlendirilınelidir. Gliadin antikorlan gibi serolojik tarama testleri, serbestçe kuJlaırlıp

intestinal mukoza biyopsisinden kaçınılmamalı, klasik özellikleri göstermeyen,

monosemptomatik çölyak olgulan olabileceği anımsarunalıdır. Çölyak hastalığı, çocuklukta

en faz|a görülen malabsorbsiyon nedenlerinden biridir. Hastalığn e§olojisinde genetik,

çevresel ve immiin sistem ile ilgili faktörler rol oynamaktadır. Çölyak hastalığı olan

çocuklarda demir preparatlan verilmeksizin ya|nızca glutensiz diyetle deınir eksikliğinin

dıızeltilebildiği bildirilıniştir(3 2).

Tablo l0: Demir Eksikliği Anemisinde Etvoloii (4)

PRENATAL NEDENLER
Prematiirelik (gebeliğin son haftalannda transplasenter alrnması gereken demirin

anneden alınamayışı)

İkizlik veya .lah a faAa sayıda çocıık (annedç1 allaa1 demir bebekler arasında

boluşııur]

Annede ağu demir eksikliğ anemisi (anne hemoglobin diizeyi % 9 g alhnda)

Fetustan anneye kanama (feto-maternal transffğon)

Retroplasenter kanama

Fetal clamar 1rrtılrnası sonucu kanama

POSTNATAL İIEDENLER
yetersiz demir alımı

Emilrne kusurlan

kronik ishaller

|ft6nik infeksiyorıJ ar

sindirim sistemi anomalileri

Malabsorpsiyon

Demir gereksiniminin fazla olduğu durumtar

Ak,ııt veya konik kan kaybı

Paraziter infeksiyonlar

Hızlı büyiime dönemlen
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Gliadin antikorlarırun çölyak hastalığı için bir gösterge olamayacağı, normal

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

taı.ısrnda gliadin antikorlannıı kullanışlı olamayacağınr düşi.indüebilir. Serolojik tarama testi

olaıak endomysium antikoru ve retikrilin antikoru seçenek olabilir(31).

Erkan ve Ark.'lannrn yaptıklan çalışmada da Tiak toplumı:ndaki çölyaklı çocuklarda

HLA_B8, -DRl B(3)- -425(10) ve -DQ2 sıklığırun hastalık ile arılamh ilişkili oldugu

bu_lıınmuştur. Erkaı ve ark. yaptıkJan başka biı çalışmada doL:u gruplan ile transaminazlaı ve

antigliadin dtDeyleri arasında bir ilişki saptamrşlardır(34).

Son epidemiyolojik çalışmalar, Hp enfeksiyonu ile demir eksikliği anemisi arasında

bir ilişki olduğunu gösterrnektedir. Helikobakter pilorinin hem ııicuda giren demiri kendi

yaşamı için kullarıırıası, hem de demirin hasta tarafından absorbsiyonunu engellemesi

nedeniyle demir eksikliği anemisine neden olduğu düşiinülmektedir. Hp sıklığı gelişmiş

ülkelerde % 5-15 iken, bu oran gelişmekle olan ülkelerd e o/o 70 ve ilzerindedir(35).

Hacettepe Üniversitesi'nde yapilan bir çalışmada pernisiyöz anemili 40 hasta demir

eksikliği yöniinden de araştnlrnış ve 1 9 hastada (% 47 ,5) başlangıçta veya vitamin B 12

tedavisi sırasmda demir eksikliği de olduğu saptanrnrşt[. Pemisiyöz anemide % l00 gastrik

aşili söz konusudur. Hidroklorik asit gıdalardaki dernirin emilimi için de gereklidir. Bu

nedenle pernisiyöz anemili hastalarda sıklıkla demir eksikliği de bulunabitir.

Aynca pemisiyöz anemide B12 vitamini tedavisi sırasında aıtan eritıopoezis, zaten

eınilimi bozuk ve depolan yetersiz olan demiri ti.iketebilir. K_ısacası, pemisiyöz anemili

hastalann demir eksikliği yöntinden de mutlaka araştınlmasr ve tedavilerinin yapılması

gerekli dir(3 6).

Otitis medi4 üst solunum yolu enfeksiyonlan ve gastIoenteritlerde hafif anemi

prevalansı, 2 hatla 3 katına ç*abilmektedir. Genellik]e üç giinden uzun siiren ateşin, anemi

oluşumuna katkıda bulunduğu düşilnülmel«edir. Son aşrlamadan özellikle krzamık aşısından

soııra Hb'de 0,3 g/dl düşüş görülmektedir(20).

Inllamafuar hastalıklara bağlı aıemide demirin, hemoglobin yaprmı için depolardan

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

yerine taşnmakta, intravasktiler hemoglobin yapımr azalmaktadır. Bu durumda sıklıkla
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normokıom normositer bir anemi gönilmekle birlikte çocukların l /3'iiırıde hipokrom ve

normositer bir anemi de oluşabilmelctedir. Aleş ve enfeksiyon demir emilimini

baskrlamaktadır. Özellikle al(ive olmuş bağışıklık sisteminden salgılanan TNF ve gama

interferonun eritropoezi baskrladığı düşiinülmektedir(20).

Yapılan çalışmalarda Hb'i 11.5 g/dl altında olan çocuklann % 2O'sinde enfeksiyon

varken yalruzca %7'sinin üç ay içinde hiç enfeksiyon geçirmediği saptanmıştır. Bu

enfeksiyonlara eşlik eden anemide inilamatuar yarutırı, dernir metabolizmasrnda oluşturdugu

değişikliğin bir ay kadaı südiirebileceği beliıtilmektedir. Akut enfeksiyonda serum demiri,

depolara kaymakta ve senım demir diizeyinde tıızlı azalm4 ferritinde ise artma

görülmekledir. Bu nederı]e enfeksiyonlar, serum demirinin kullanılabilirliğini engelleyerek

anerniye yol açmaktadır(2 0).

2.4.4. Klinik Bulgular

Demir eksikliğ anemisinde semptomlaı spesifık değildir ve yavaş yavaş gelişir. Hafif

eksiklik dunıırılan genellikle semptomsuzdur, ancak tarama veya başka amaçlarla yapılan

hematolojik incelemelerle ortaya çıkanlır. Ağu vakalaıda deri ve mukozalar soluktur

huzursuzluk, anoreksi, gastrointestinal belirtiler, sık tekraılayan infeksiyonlar dikkati çeker.

Mavi skler4 baş ağnsı, baş dönmesi, kulak çınlaması, kulakta dolgunluk, uğulfu da

görülebiliı (4). Anemi tedavisi öncesi göriilen kulakla dolgunluk, uğultu, çınlama (tinnifus) ve

tolerarrs şikıiyetlerinde tedavi sonrası belirgin derecede azalma olduğu tespit edilmiştir(37).

Deri ve Mukozalar: Deri, tımak yatağı ve mukozalarda solukiuk; koilonişa ftaşık

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

Kronik, ağr demir eksikliğinde kişinin caru çzımrü, boya (pika) veya buz (pagofaji)

çekebilir, glossit bulıınabilir. Glossit ve keliyozis demir eksikliği anemisi için özellikli

olmamakla birlikte sadece ağı anemilerde görülıir(24).

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

anoreksi, angular stomatit, pika görülebilir(4).
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Pikalı çocuklarla ilgili yapılan bir çalışmad4 en sık yenilen maddeler; toprak (% 85,9),

duvar sıvalan (% |5,9), kömtir (% 9.3), taş paıçalan - kum (% 7.5) ve kill (% 5.6) olarak

bulunmuştur. Vakalanı Yo 2|'inıı,., birden fazla madde yediği tesbit edilmişü. Ay,ı]ı

çalışmada pikalı çocuklann % 57'sinde anemj, Yo 76,6'sında demir eksikliği bulıınuıken,

demir eksikliği ve aneminin ağırlığı ile pika siiresi ve poliparazitizırı arasında önemli bir ilişki

tespit edilmi ştir(3 8).

Dolaşım Sistemi: Ağu anemilerde kalp blyiimt§ olabilir, sistolik iifiirtlm, taşikardi

dispne, galo ritrni bulunabilir. Kalp yetmezliğiıe bağh hepatomegali gelişebilir(4).

G6zler: Konjuıktival solukluk, mavi sklera görülebilir( l5).

Bağışıklık Sistemi: Demir eksikliği anemisi

bozukluklan bildirirmiştir. Araya giren infeksiyonlaı

lenfadenopati olabilir(4).

vakalannda hücresel bağışıklık

sonucu splenomegali ve yaygın

Beyaz kiire ve T hücresi işlevlerinde bozulına da demir eksikliği ile ilişkili

bulunmuştur.lS Ancalq İ.Ü. Cerrahpaşa Tıp Fakiiltesi'nde yapılan bir çatışmad4 demir

eksiktiği olan çocuklann nötrofil işlevleri açrsrndan enfeksiyonlara eğilirn-li olrnadıklan

gösterilrniştir(3 9).

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

zayıflığı, mental skoılarda gerilii demiı eksikliğine bağlanmrştır; bu durum mütemelen

dernir içeren enzimleıdeki (monoamin oksidaz) ve sitokromlardaki değişikJiklerin sonucudur.

Bebeklik döneıninde hafif demir eksikliğiniı daha sonrakj bilişsel yetersizliklerle iiişkili

olabileceS hakkında artan miktarda kanrt buluııınaktadr. Kas dayaıııklılığında zayıilxna da

dernir eksikliğ ile ilişkilidir(15). Son olarak dokular iDerine ayn biı etki ile halsizlik ve

kuwet kaybı görtililr (belki de demir içeren enzimlerle ilişkili hücresel enzim disfonksiyonu

getişir)(24). Demir eksikliği süt çocuklannda kognitif fonksiyonlan etkiler, briyiiklerde ise

ol«:l başansı aza|ır.22 Seyrek görülüyor da olsa çocuklarda DEA'nin serebral sinovenöz

tromboza yol açtığ da kanrtlanmıştır(9).

Demiı eksikliği anemisinde doku hipoksisi ve enzimlerin yapısındaki demirin

Yetersizliği sinir sistemi fonksiyoııJannıı azalmasına sebep olmaktadr. Normal diizeye
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dönmese bile mental skorlann tedavi ile diizeldiği bilinmektedir. Sinir sisteminin gelişimi için

önemli olan postnatal ilk iki yılda DEA'li çocuklarda uyanlmrş potansiyel incelemelerinde

merkezi ileli zzunzııuıun ıızamış olduğu gösterilmişü. İıönri Üniversitesi Tıp Fakültesi'nde

yapılan bir çalışmad4 yaşlan 3-15 arasında değişen 30 DEA'li çocukta mental skorlar ve

uyanlmış potansiyellere demir tedavinin etkisi araştınlmıştr. Tedavi sorırasında mental

skorlarda anlamlı artış görülınesine rağnen, görsel uyarılmış potansiyeller ve beyin sapı

işitsel uyanlmış potansiyel değerlerinde arılamlı diizelme gözlerımemiştir(10). Aynca fareler

iZerinde yapılan bir araştrrmada çocuklardaki demir eksikliğinin kalıcı dopamin reseptör

eksilmesine neden olabileceği de gösterilmiştir(8).

Bu sonuçlar DEA'li çocuklaıda sink sistemi fonksiyorıJannda tedavi ile beklenilen

diizeyde iyileşmenin oluşmadığıru ve korulııcu tedavinin önemserımesi gerektiğine işaret

etmektedir(10).

DEA'nin kalıcı büyüme-gelişme geriliğine yol açtığrna dair artan sayıda çalışmalar

vardr. Bu çalışmalann bazılannda ıızun dönem demir tedavisiyle büyiime-gelişme geriliğinin

dilzeltilebildiği ıurgulanmıştr( 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 di|zeldiği bilinmektedir. 40,4l Katılma nöbetli çocuklarda

anemi olmasa bile değişik eı,relerde demir eksikliği olabilir. Katılına nöbetlerinde, altta yatan

fizyopatolojik mekanizırı4 otonomik sinir sistemi disregrilasyonudur. Ciddi nöbetlerdeki

bilinç değişikliklerinden serebral anoksi soruııı]u tufuLnalctadır. Demir eksikliği bulunan

çocuklarda çinko ekikliği de bulıınabileceği için bu çocuklarda çinko dtDeyleri de

aıaştırılmalıdı(40).

Dernir eksikiiği anemisinde periferik karı, kemik iliği ve plazrnada demir statıisiinü

gösteren bulgular diagnostiktir. Periferik kanda hipokromi, mikıositoz vardır (Şekil l-A).

MCV düşiık, OE|lb <27 pg, OEHC <% 30'dur. Eritıosit yapımı, hemoglobin yapmryla aym

derecede bozulmuştur. Hematokrit düşiiktiiı. Serum demiri 88 !g/dl altındadır. Serum demiri

düşmüş, demir bağlama kapasitesi artmıştır. Sattirasyon yüzdesi % l 6 civarında, serum
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ferritin değerleri azalmış, eritrosit içi serbest protoporfırin 9 artmıştr. Kemik iliğinde eritroid

tıperplazi vaıdır, mikronormoblast]ar arlmışt[. İlik demir depolan azalmıştıı. Miyeloid ve

megakaryositer seriler normaldir(4).

Tablo 6'da çocuklarda DEA tarusı için k,ullaııılan eşik laborafuar değerleri verilmiştir

Krrnızı Hücre Protoporiirin Diizeyleri: Protoporfirin, hem sentez yolağmrn bir ara

maddesidir. Hem sentezinin bozulduğu durumlarda protoporiırin krrmızı hücrelerde birikir.

Bu, eritroid öncüllerine hemoglobiı sentezi için yetersiz demir sağlarıdığıru gösterir. Krrmızı

hücıelerde normal değeı 30 Dg/dl'nin altındadır. Demiı eksikliğiıde 100 !g/dl'yi aşan

değerler görülmüştilr. Artnş lormıa hücre protoporfirin dtDeylerinin en sft nedenleri mutlak

veya relatif dernir eksikliğ ve kurşun zehirlenmesidir(l3).

Transferrin Reseptdr Proteininin Seruın Diizeyleri: Eritroid hücrelerinin diğer

bütiiı hücrelerden daha çok sayıda transferriı reseptöriine sahip oLıasmdan ve transferin

reseptör proteinin (TRP) dolaşıma hücreler taıafindan salınmasından dolayı, TRP'nin serum

diizeyleri total eritoid ilik kitlesini gösterir. İmmiinoassey ile ölçiildüğilıde normal değerler

4-9 agn-'dn. Bu laboratuvaı testi giderek daha kullanılır hale gelrnektedir ve ıekombinant

eritropoietin tedavisinde cevaptaki eritroid iliğin ardr ardrna yayılımınrn ölçiimiinde

önerilrniştir(13).

2.4.6. Tanı

Dernirden fakir besirı]er ile beslenme, hemoglobin ve hematokrit değerlerinde

düşüklfü, mikrositer hipokıom eritrositlerin göriilmesi ve hasta ynşının Çl4 aylar arasında

bulunması ta ya götiiıen kriterler arasındadır. Özellikle hafif vakalaıda demir tedavisine

başlandıktan 1-2 hafta sonra retikiilositoz göriilmesi taruyı kesinleştiren bir bulgudur(4).

Eğer besin öykiisü demir eksikliğini düşi.indiiriirse, laboratuvar doğrulaması yapılaıak

ya da yapılmadarı demir tedavisi denenebilir. Diğer yönlerden sağlıtJı bir çoculıia deneme

tedavisi, eğer çocuk tekrar muayene edilir ve yaırt saptaııııs4 demir eksikliği için en iyi

tanrmsal çalışmadır. Oral demir tedavisine yaıut, özellikle nörolojik işlevlerde olmak iizere

tuzlı sübj ektif dtizelmeyi (2448 saal), retil«ilositozu (48-72 saat), hemoglobinde artışl (4- 30

giin) ve demir depolarrnn dolmasıru (1-3 ay) içerir(l5).
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Düştik sosyoekonomik koşullarda, tuzlı büyiime döneminde olan çocuklarda demir

eksikliği anemisi tarusı kolaydır ve yarulma oranr düşüktıir. Ancak erişkinde ve çocukluk

yaşlannda da birçok durumlarda tanrya ancak dikkatli bir inceleme ve 3 - 4 ayn parametıenin

bir arada değerlendirilmesi ile vanlabilir. Rutin hematolojik incelemenin yanrsr4 artrnlş

serum demir bağlama kapasitesi, atmrş eritrosit içi serbest protoporfirin 9, düşü serum

demir dtizeyi, % 15 altında bir satiirasyon yiizdesi ve 12 ng/ml'den düşfü bir serum ferritin

diueyi, ta ya götiiıen önemli bulgulardır. Bu laboratuar bulgulan bir aıada

değerlendirildiğinde yanrlma payı oldukça azdn(4).

Demir eksikliği tanrsı kan parametrelerinden en az üç veya dördü biı arada

değerlendirilerek konulma]ıdır. Genellikle kullanılan parametreler hemoglobin, hematokrit

değerleri, satrirasyon yiizdesi ve serum demir di|zeyleridir. Serum ferritin diDeyleri vücut

demir depolannr yansıtarı bir indekstir. Demiı eksikliği anemisi yavaş gelişen biı siireç

olduğundan, erken dönemde hipokromi ve mikıositoz görtilmeyebiliı(4).

56a 26anlaıda; DEA'e tan_ısal yaklaşımda transferin reseptörü (sTfR) diizeyinin

klasik hematolojik paramekelere göre daha üstiln olduğu bildirilınektedir. DEA düşiinülen

kişilerde Tff.-ferritin iıdeksinin, anemik olrnayan demir eksikliğini göstermesi açısrndan

önerrıli bir kriter olınasının yıııu slı4 depo demir diizeyinin giderek azaldığı durumlar ile

demir eksikliğindeki eritropoezin varlığııın ayınmında da değerli bilgi|er verebileceğ

iizerinde durulmuştur.

STfR'nin, DEA olan hastalann tedaviye ya tlannda da ilk değişen parametre olarak,

demir depolaruun dolmasnr beklemeksizin doku demir dtizeyi hakkırıda bilgi verebileceği ve

absolute fonksiyonel demir depolannr yanslttığı, ferritinin ise sadece depo demirini gösterdiği

bildirilrniştir. Bu nedenle subklinik demir eksikliğinde de him paıametreler nomral

görüliirken ilk eksiklik sinyalleri sTfR tarafındarı verilmekıedir.

STffi. diizeyindeki bu yfüsekJiğin subklinik bir demir eksikliğ anemisinin erken

habercisi olabileceği düşiinülmektedir. Sonuç olaıak TfR'nin enfeksiyon, enilamasyon,

karaciğer hastalık]arı ve maligııensi gibi dururrılarda ferritin gibi yalancı pozitiflik

göstermeden doku demir dilzeyini yansttması, daha stabil ve hassas olmas(42), konik
hastalık anemilerinin ayırıcı tanrsmda gerekJi bilgiteri verebilmesi(43) ve DEA'li hastalann
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tedavi takiplerinde daha güvenilir bir parametre olması gibi özelliklerinin bulıınmasrndan

dolayı, kullarulmasınrn oldukça yaraılı bilgiler verebileceği karusına varılmıştır(42).

DEA'nin tanısı için altın standart olarak kullarulan kemik iliği aspirasyon

materyalinde demiı depolarınrn gösterilnesi (skorlama) yoluna gidilmektedir. Fakat bu

yönteme, invazif olması nedeniyle her zaman başıurulamam*tadır(44).

Tek ttip ozrnotik frajilite testi hipokrom mikrositer eritrositlerin hipotonik solusyonlara

ozmotik direncinin artftığın gösteren bir testtir. Talasemi taıısında birinci basamak tarama

testi olarak önerilmekedir. Tanyer ve ark.'run yaptığı bir çahşmada, tek tüp ozmotik frajilite

testi'nin demir eksikliği taramalarında kullanılabilecek ekonomik, güvenilir bir birinci

basamak testi olduğu kanısına vanlmrştır(44).

Son zamarılarda, geniş tabarılı tarama çalışmalannda ZnPP (çinko protoporfirin)

diizeyine bakılmasırun, demir eksikliğinin ortaya konulmasında [Ib, serıım demiri, ferritin

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

düşiiniilmektedir. Eritropoez için yeterli demir bulunmadığında protoporfirindeki demirin

yerine çinko girer. Yfüsek ZnPP dilzeyleri sadece demir eksikliği eritropoezini taıumaya

yardım etmekle kalmaz onıın ağırlığııı ve klinik göriintimtlnü de ortaya koyar. ZnPP'nin 60-

80 pmol/molhem bulunması hafif diizeyde demir eksikliğini akla getirir. Klinik semptomlar

ve anemi genellikle ZnPP>8O ırmol/molhem iDerindeyken belirir. Ağrr demir eksikliklerinde

ZnPP genellikle 100 ürmoVmolhem'in tDerindedir. ZnPP ytiksekliği, kurşun intoksikasyonu

(daima 100 pmol/molhem'den fazladır), inflamatı]aı hastal*laı, miyelodisplastik sendrom,

talasemi taşıyıcılığ ve hemoglobin E hastahğında da görüIebilmektedir. Periferik kanda ZnPP

ytiksek ise artık eritropoez için yeterli demir bulunamryor demektir. ZnPP balolması ile tek

başına orta derecede demir eksikliği tanrnabilir. ZnPP ile ferritin diizeyleri aı,asında orta

derecedeki eksik]iklerde iyi bir korelasyon vaıdır, daha ağır eksikliklerde bu korelasyon

kaybolur. ZnPP sadece mutlak demir eksikliğinin bir bulgusu olmayp, aynr zamanda demir

eksikliğiıdeki yetersiz eritropoezin de önemli bir işaretidir. Bu nedenle ZnPP diizeyinin

ölçiimü fonksiyonel demir eksikliğinin tanısrnda serum ferritin ve TS ölçiimlerine göre, demir

eksikliğini anemi oluşturmadan tespit edebilme özelliğiyle daha çok yol göstericidir. Bu testin

diğer bir avantajr da serum demir diizeyinden ve demir tedavisinden etliilenmemesidir(45).



Ortalama Eritrosit Hacmi Genişliği @DW): Demir eksikliğinin en erken bulgusu

olaıak RDW'deki artış kabul edilrnekte heterozigot ! ve ! talasemide ise normal diizeyler

göriilmektedir. Ancak çok ender göriilen Hemoglobin H ve S Beta Talasemide de yiiksek

değerler göriilebilrnektediı(20). RDW'nin DEA erken tanrsrnda değerli olduğu konusıında

artan sayıda yayınlar vaıdır (4g9).

Keskin ve ark.'nın yaptıklan bir çalışmad4 heni.D aneminin gelişmediS latent demir

eksikliği döneminde anizositozun bir göstergesi olan RDW artışmrn demir eksikliğinin erken

teşhisindeki rolü araştınlm_ıştır. RDW değerlerinin DEA tanrsı açrsındaı spesifitesi % 77,8

sensitivitesi V" 85,7 olarak buluıunuştur. Bulgular, anemisi olrnayan ancak RDW'si 1,üksek

olan kişilerde demiı eksikliğinin araştrnlınasınn yararlı olacağın_ı, RDW yilksekliğinin demir

eksikliğinin erken teşhisinde diğer tetkiklerle birlikte kullanılabilecek bir parametıe

olabileceğini göstermel(edir.

2.4.7. Ayıncı Tanı

Derrıir eksikliğinin dışınd4 hipokromik mikrositik aneminin ayrııcr fanısında üç

dunım göz öniine alınmalıdır. İlki, güobin zincir sentezindeki kalıtımsal defektler olan

talasemi-lerdir. Bunlar demir eksikliğıden en çok serum dernir değerleri ile aynlırlar,

karakteristik olaıak talasemilerde norma_l veya arb!ış serum demir değerleri ve transferin

satiira§yonu vardır. İkinci dıırum ise eritroid iliğe yeteısiz demir desteğinin olduğu kıonik

iıllamafuar hastalıklardır. Gerçek demir eksikliği anemisi ile kronik inflamatuar dunım

birlikteliğindeki aneminin ayınmı klinisyenlerin karşılaştığı diapostik problemleriı başında

gelir. Genelde kronik hastalık aıemileri normositik ve normokromiktir. Tekrar demir

değerleri genellikle ayrncı taruyı açığa kaııışturur, fenitin diDeyi normal veya aıtm]ştır ve

TDBK tipik olarak normalin altındadr(l3).

Sonuçta, myelodisplastik sendromlaı üçiiıcü durumu oluşturur. Myelodisplazik bazı

hastalar, heme demirin kat ımınrn bozulması ile sonuçlanan mitokondriyal disfonksiyonlu

.:l3

Başka bir çalışmad4 hemogram parametrelerinden MCV<75 fl, RDW>%I7 ve

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

sayısmrı tanrsal değeriı_in olmadığı görüLnüştiir(50).



bozulmuş hemoglobin sentezine sahiptir. Mikrositoz ve hipol«omiye rağmen demir değerleri

norınal depo ve iliğe yeterli olandan fazla takviye olduğunu o(aya çıkanr(13).

Kronik Hastalrk Anemisi: iıIlamafuar sitokiıılerin salınrmr, eritropoetine kemik iliği

yaıutrun azalması, eritrosit ömriiniin krsalması, demirin RES'de blokaji gibi birçok etkene

bağh olarak gelişir(52).

Kronik hastalık anemisine infeksiyonlar (tı.iberl«iloz, osteomyelit, akciğer apsesi gibi),

inf]amatuar durumlar (romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus, hepatitis, Crohn hastalığı

v.s.), hematolojik ve solid malignaısiler (lenfoma" karsinoma) yol açar. Aıcak son yıllarda

konjestif kalp yetmezliği, kıonik obstriktif akciğeı hastalığı, Diabetes Mellitus da non-

inflamatuar nedenter olarak kronik hastalık anemisi yapan nederrlere dnhil edilrnişlerdiı(52).

Anemiye özgiin semptomlar ve kronik hastalık bulguları vardrr. Hemoglobin diizeyi

genellikle 9-10 e/dl diizeyindedir ve nadiren 9 g/dl'nin altma d$er. Hemoglobin diDeyi 8

ğdl'nin altında ise hastada kronik hastalık anemisi dışında ilave bir neden daha vardu. Kronik

hastalık anemisi % 70 olguda normokrom normositer ıken oh 30 olguda hipokrom

mikrositerdir(52).

Senım ferritini l00 nglml'nin tizerindedir. Serum demiri, TDBK demir satiirasyonu

düştikttlr. Kemik iliği demir boyasında hemosiderin pozitiftir. Hemoglobin diDeyinde düşme

ile birlikte serum eritropoetin diizeyi artar. Kronik hastal* anemisinde anemiye karşrn serum

eritropoetin diDeyi düşiiktiir( 5 2).

Son yıllarda yapılan çalışmalarda eritrosit ferritininin, senım ferritininin etkilendiği

kronik hastalık dunımlarından etkilenmeyerek dernir depolarının dtizeyini gösterebildiği

bildirilınektedir. Tiirk ve aık. yapt*Jan biı çalışmad4 Kronik hastal* arıemisi olan olgularda

demir eksikliğini belirlemede senım ve eritrosit ferritininin klinik geçerlilikJerini

aıaştrrmışlardu. Çalışmanın sonucunda, eritirosit ferritininin kronik hastalık anemisi ile

birlikte olan DEA'ni belirlemede serum ferritiıinden daha güvenilir ve tek başrna taıu

koymada yeterli olduğu gösterilmektedir(53).

Hemoglobinopatiler: Globin zincir sentezindeki azalma nedeniyle hemoglobinin

defektif yapımı hipokrom mikrositer anemiye yol açar.

-1.1



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

Beta Talasemt Talasemi Major'da anemi çok ağr, rninörde anemi hafifdir. Genellik]e

Hb 9,5 g/dl'nin altına düşmez. Pratikde sorrın olan beta talasemi minördiir ve yanlışl*la

demir eksikliği gibi tedavi edilmesidir. Beta talasemi ırrinörde hafıf anemi vardır. Hemoglobin

ve hematokrit azalmasına karşın kırmızı kiire sayrsı 5 milyonun iizeriıdedir. Periferik

yaymada target hücreleri (Şekil l-C) ve bazofillik stippliıg göniliir.

Serum demir, TDBK, sattirasyon, ferritin diizeyleri normaldir. [Ib elektroforeziıde

IIbA2 artü (% 3,5'n üzeri), tIbF norma_l ya da hafıf artrruştıı. Talasemi rninör düşiiniilen

hastalarda önce demir diizeyi ya da ferritiı dıDeyi bakılmalı demir eksikliği anemisi de

mevcutsa hemoglobin elektroforezi dernir eksikliği diDeldikten sonra istenmelidir. Demir

eksikilğinde tIbA2 dtDeyi azalır bu nedenle beta talasemi hastada ol-ınasına kaışn

hemoglobin elektroforezi normal bulıınur(S2).

AIfa Talasemi: Mikrositoz ile kendini gösterir anemi olmayabilir ya da hafıftir ve

hemoglobin elektroforezi normaldir. Tanı, diğer mikrositer anemi yapan nedenlerin

olmadığınr göstermek ve de aile taıaıırasr ile aynr aııorrnalliğin ailede olduğunu göstermekle

konur. Kesin taıu ise hemoglobiniı DNA analizi ile konur(52).

Özetle, denir eksikliğinde MCV, MCH, MCHC düşük, Mentzer indeksi 13'tin üstil,

ferritin (12-25 yaşa göre) 25 nğrnl'nin altı bulunmuş; Talasemi taşıycısında eritrositoz,

MCV, MCH daha düştl( Mentzer indeksi 13'iin altı bulunmuş, MCV < 80 fl, MCH < 2'7 pg

ise talasemi taşıycılığ açrsından dikkat edilmesi gerektiğ bildinkniştir. RDW'nin artmış

olması DEA'nin ilk bulgusu olabilir. Aıizositoz göstergesi olan RDW, talasemi

taşıyıcılarında genelde normaldir. Tam kan sayımııda trombositoz olması DEA'ni, periferik

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

destekleyici bulgulardır. Gelişmekte olan iilkelerde diğer önemli sorun 1/3-114 oraırnda DEA

ile talasemi taşıyıcılığının birlikte görülmesidir. Bu birliktelik 5 yaş altında l/2 oranındadu.

DEA, talasemi taşıyıcılığı ile birlikte ise anemi daha fazla" Hb, MCV, MCH daha düşiiktilı.

DEA birlikteliğinde de vakalanı çoğıında" tlb A'2 yiiksek olmak]a birlikte, bazı vakalarda Hb

A2 normal veya di§fü bulunabilir. DEA ve talasemi taşıyıcılığırı_ın sık olduğu toplumlarda

Mentzer iıdeksi tarama testi olarak kullanrlabilir. Hipokrom mikrositer anemi ile birlikte

eritrositoz varsa ileri çalışma (hemoglobin elektroforezi) gerekebilir(22).
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Diinya Sağlık Örgütti otomatik aletlerle yapılan tam kan sayımında, MCH <27 pg ise

talasemi olabileceğini bildirmekte ve hemoglobinopati talaması önermelledir. HbA2 >% 3.5

olarak bulunursa hasta B ta]asemi taşıyıcısıdır. HbA2 < oZ 3 ise hasta demir eksiklği veya P

talasemi olabiliı. Tanr konulamayaı vakada MCV <75 fl ise aileye bakılmalı, ailede mutasyon

analizi (c talaserni açısından) yapılmalıdır. Alfa talasemi'de Hb 42 çok düşiikniı, FIb H

ink]tizyon cisimciği ve LIb elelctroforezinde Hb H bandı vaıdır, globin zincir analizi ve

mutasyon analizi yapılınalıdır(22).

Sideroblastik Anemi: Protoporfırin sentezindekj aza|ma nedeni ile hem molekiiliirıiirı

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

toksik maddelere bağlı ya da malignarısilerin seyrinde veya idiyopatik olaıak ortaya çıkabiliı.

Herediter formu düa çok genç erkeklerde hepatosplenomegali, karaciğer hastalığı ve deride

pigmentasyon artışı ile kendini gösterk.

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

mikrositer dimorfit tablo göriiliir. Basofilik stippling ve target hücre]eri göriilebilir. Serum

demiri ve transferrin satiiıasyonu artrruşt(. Kemik iliği değerlendirmesinde diseritropoez

gösteren eritroid hiperplazi göriiliir. Kemik iligi demir boyası ile kemik iliğinde ringed (halka)

sideroblastlar (>%10) göriilerek tanr kesinleştirir(52) . DEA, talasemi, kronik hastalft anemisi

ve sideroblastik anemilerin ayrncı taır özellikleri Tablo 1 1'de verilrniştir.

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

talasemi minör, % 6 infeksiyorı, % l kronik böbrek hastalığına ikincil gelişen arıemi olarak

bildinkniştir. Ültemiz de d6hil olmak iizere en sık karşılaş acağımız anemi hipokom

mikrositer anemi, bıınun da en sık neden]eri demir eksikliği arıemisi ve talasemidir(54).

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

Kurşun zehirlenmesi, öykü, belirti ve bulgular ile düşiinüliir. Periferik yaymada bazofitik

noklalaııma vardır ve artmıştr. Serbest eritrosit protoporfırini ve kan kuışıın diizeyi a(ar.

Serum ferritin ve TS yiizdesi değerleri normaldir(4).

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

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

çıkar. Tüminen mekanizması demir transport proteini olan transferriı eksikliği vel,a
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uansferrin molekiiliiniln hatalı olmasıdır. Anemiye ek olaıak lenfoid dokuda hemosideroz

özellikle gastrointestinal yol boyunca dikkat çekicidir(24).

Tabto 11: Hipokromik Anemilerin Al,ırıcı Tanısı.5J

Bulgu Demir
eksikliği

Talase mi sideroblastik
anemi

N,1,1MCV
serum ferritin
TDBK
serum denıiri
Transferrin sat.
ilik demiri
FEP
FIbA2, HbF
Hb
Ret

J
1

l

N,
N,
J
1

N,
+

t
N
J
N

ı
J
1

1

l
t
N
l
ı

Jt
N
N
N
N
+

N
N,
N,
N,

(beta1

J
1

l

1

N
l
N
+

N
N
i
N

)

N: Normal, TDBK: Tam denıir bağlanıa kapasitesi, MCV: Orıalaına eitrosiı hac i

FEP : Serbesl Eitrosit Protoporfirini

2.4.8. Tedavi

Demir eksikliğ anemisi tedavisi anerniyi diizeltmek ve boş olan demir depolanru

normal diizeye getirmek gibi iki amaca yöneliktir. Vakalarrn hemen hepsinde ağz yoluyla

verilen demir tedavisine iyi yarut alırur. Iki değerli demir hızlan, üç değerli demir hızlanna

göıe çok daha iyi emilirler. Dernir eksikliği anemisi, demirin sülfat, glukonat ve fumorat

tuzları ile tedavi edilir. Piyasada demir preparatlan değişik miktarlaıda demir içerirler(4).
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Nütrisyonel demir eksikliği beklenilmeyen durum]arda ve demir tedavisine iyi yan:t

alınmayan vakalaıda başta emilme kusuılan ve kan kaybma bağh anemi olmak iizere,

DEA'ne yol açan endojen nedenler düşiinülmelidir. Özellikle kıonik kanamalarda

adaptasyonla birlikte hipokomi ve mikıositoz ile demir eksikliği anemisi gelişiı(4).

Yapılan çalrşmalarda +2 değerlik]i derrıir tedavisi ile +3 değerlikli tipte demir arasında

toksisite açrsından fark olmadığı izlenmiştir. Hızlı etkinlik sağlaması ve ucıızluğunun yarusıra

klinik ve laboratuvaı dtteyde toksisitenin saptaırmamasr nedeniyle çocuklarda DEA

1edavisinde +2 değerlikli demir k-ullaıriması daha rasyonel gör{inmektedir.56,5 7 Yapılan bir

Kronik
Hastalıklar



çahşmada ferros sülfat tedavisinin, ferrik polimaltoza göre hemoglobini düa krsa sürede

yükselttiği göriilmüşttir( 5 8).

Vakalann çoğuıluğunda 3 mg/kg/giin yeterli bir dozdıır. Maksimal doz 6

mg,&g/giin'diiı. Oral deınir preparatlanırn 3 veya4 doza böliinerek verilmesi ile emilim daha

iyi olur ve gastrointestinal tahammülsıizltik büyiik ölçüde önlenir. Demirin ağızdan gilılıik

veriLnesi sonucu emilimin her giiı istenilen dtizeyde olmaüğı bildirilmekıedir. Bir giin önce

alınan ütksek miklaıdaki demirin ertesi giin alınan demirin emilimini azalttığı ve mukozal

blok etkisine yol açtığı düşiinülmektedir. Bu nedenle haftada bir ya da iki kez yiiksek demir

dozlaııyl,a tedavi denenrniş ortaya çıkan net etkinin giinliik tedaviden farkJı olmadığı ve

u}.umrın düa iyi olduğu ve yarı etkilerin de düa az olduğu görülıni§tiir. Alııca demir

tuzlanyla tedaviye uüumsuzluk ya da yan etkiler oluştuğunda demir emilimini bozmayan

yiyeceklerle birlilıle verilmesi ya da miktannın a"eltılması önerilmelçtedir(20). Tezel ve ark.

yapt*lan bir çalışırıada aralıklı demir tedavisinin gtinltlk tedavi kadar olmasa da anemi

tedavisinde etkili olduğunu görmüşlerdir. Hastaların haftada bir gtinliik tedaviye ulıımlan

düa kolay olınaktadır. Ancak hemoglobin yiikselişi gtlnlfü tedaviye oranla düa yavaş

olduğundan, tedavi siiresi düa uzun (en az 4 ay) olmalıdır(59). Bazı besirıler demir

emilmesini % 50_-65 oJanında ""altır. Bu nedenle demir preparatlanırn öğiiııler dışında

alrnması önerilir(4).

Çocuklarda derniı eksiktiğinin tedavisinde, verilecek total dozun hesaplanması da

önem_lidir. İlk 6 ayda 100 mg, 6-12. ay|arda 200 mg ve 2 yaştan sonra 300 mg total demiı

genellikle yeterlidir.

Verilecek total demirin hesaplanmasında aşağıda bildirilen formtil de kullaı.ılabilir.

Gerekli total demir : Normal Hb-Hasta [Ib x 3 ,4 x|,2x kan voltimü

l00

.+8

3.4 : l g llb'e eşdeğer mg demiı

1.2 = depolann doldurulmasrnı gösteren sabite(4)

Ticari demir prepaıatlaruun büytik bir kısmrnda vitamirıler bulunur. Folik asit, Bl2 ve

B kompleks grubundan diğer vitamirıler demir eksikliğinin tedavisinde etkisizdir. Ancak C



vitamini, demir emilimini Yo 30 - 40 orarunda aıtırabilir(4). Anemi tedavisinde, demirin

vitamin A ile birlikte verilmesi ile daha iyi sonuçlar alındığı bildirilmektedir. Aıcak yapılan

bir çalışmada, denir eksikliği anemisi tedavisinde vitamin A'nn, l5 gtin içinde demir tizerine

sinerjistik etkiye sahip olmadığı sonucrına vanlmıştıı(60). Benzer şekilde Özdemir ve ark.'nrn

yaptıklan bir çalışmada demir eksikliği anemisi olan çocuklarda intravenöz demir tedavisi

sır.§rnda ağızdan A vitamini desteğinin, aneminin diizelmesine bir katkısınrn olmadığı tespit

edilniş, bunun olasılıkla çocuklarda vitamin A eksikliğinin olınamasına ve/veya demirin

intravenöz kullanrmına bağlı olabileceği düşilnülmi§tiiı(61)

Demir eksiktiği anemisinin tedavisi rızun siirer. Tedavi sonuçlannrn dikkatle izlenmesi

gerek tanrnrn doğrulaııması, gerekse aneminin diizeltilmesi yöniinden önem taşlr. Anemi

diizeltildikten sonra demir depolarınrı doldurulmasr için tedavi 6 ay daha siirdiirülmelidir.

Aıcak bundan daha uzun siire demir tedavisinden ve aşın dozlardan kaçmrlmalıdır(4).

Ilk 3 hafta içinde Hb dtizeyinin 2ğd|'den daha az yiikselııesi veya ilk üç ay içinde

aneminin diizelınemiş olması vakayı tekrar gözden geçirmeyi gereklirir. Demir tedavisiıe

karşın ferritin diizeylerinin değişmemesi durumunda hasta kan kaybı, emilıne kusurlan

yöniinden değerlendirilınelidir. Demir sülfat olarak ve elementeı demir hesabıyla l mg/kg

dozda oral demir verilmesinden 2 saat sonra kan serum demir diizeyinde belirgin bir

ytlkselme olmamasr deınirin baısaktan emiliıninin kusurlu olduğunu gösterir. Emilme

kusurlannda ve oral tedaviniı sorun olduğu koşullaıd4 parenteral tedavi denenebilir.

Sindirim sisteminin tilser, kolit gibi hastalıklarında bile oral demir tedavisi çok z-aman sorun

yafatmaz. Bu gibi vakalarda çoğu kez oral demir tedavisi ile parenteral demir tedavisi

arasında etkinlik farkr saptarımaz(4).

Baısak hastalıklan, emilme kusurlan ve akut kan kayplan parenteral demir tedavisini

en sıklıkla gerekiren durumlardır. Parenteral demir tedavisi uygulanacak vakalarda

anafilAksiye karşı bütrin önleınler alınmalrdır. Anafildksi hem intramuskiiler, hem de

intravenöz uygulamada ortaya çıkabilir(4).

Parenteral tedavide deınir dekstran L,ullanılır. Bu ilaç demb hidroksidin koloidal

solüsyonu şeklindedir ve 1 ml'de 50 mg demir içerir. İntramusktiler yoldan demir dekstıan,

total doz 1ukarda bildidldiği şekilde hesaplanarak, önce hekim gözetiminde ve miimkiinse

hastanede ilk dozlar uygulandıI(an sonra hastane dışı uygulama için önerilebilir. Demir
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enjeksiyonlanndan sonıa ateş, aıtralji, lokal apse görülebilir. İlacın kas içine derin zerk

edilmesi lokal reaksiyonları azaltır(4).

Demir eksikliği anemisi genellikle lızun bir siiıede geliştiğinden eksiklik drırumuna

fizyolojik bir adaptasyon oluşmuştur ve tedavide karı transffizyonu ancak nadiren gerekir.

Ağr anemi ile gelen çocuklaıda, özellikle hemoglobin dtizeyi 6 g/dl'nin altmda ise anemiyi

acilen düzeltrnek için kan transfiizyonu endikasyonu varür. Ancak kan transfrizyonu

hematolojik parametreleri etkileyeceğinden tanrnn kesinleşmesinden sonıa yapılmahdır. Bu

hastalar4 dolaşım ytlkJenmesine yol açmamak için 5-10 mllkg dozda çtikttlrlllmüş eritrosit

süspansiyonrrnrın verilmesi uygıındıır. Dolaşm yiiklenmesini ön]emek için, verilen eritıosit

süspansiyonunun hacmi kadar kaııı hastadan alınması şeklinde uygulanması önerilmekfedir.

Hemoglobin değerleri 8 g/dl'ye çı}ıncaya dek trarısftizyon]ar 1 veya 2 gün aıalıklarla

tekrarlanrr(4).

Demiı tedavisinin nadir de olsa yan etkileri vardır. Bunlar hemen yalnrz sindirim

sisteminde görillilr. Demirli pıeparatlar vaka.ların o/o 25'nde gastrik ağn, halsizlih ishal,

kanıda şişlik gibi tahammülsiizlfü yakınmalarına yol açabilir. Çocuklarda en sık rastlanan

tahammülsıizli.ü belirtisi ishaldir. Bu dırrumda dozu azaltmak ve giirıliik dozu 3-4'e bölerek

yemeklerde vermekle genellikle dışkı normalleşir. Büyiik çocuklarda bazen demirli ilacm

değiştirilmesi ile psişik olarak ishal diizeliı(4).

Demiı tedavisi ile dişlerde renk degişikligi oluşabilir. Lokal demir etkisine baglı olan

bu koyu renk ilacın dil köküne verilınesi ile kısmen önlenebilir(4). Çocuklann yanlışlıkla

yiiksek dozda demir alması çok tetılikelidir ve zehiılerrme belirtilerine yol açar. Anneler

önceden uyanhnah ve demir preparatlaıı çocuklarıı ulaşamayacağı özel yerlerde

saklanmalıdır. Özellikle l«içük dozlarda demir tedavisinde dikkatli olmak gerekir. Kaza lle

çocuğun yiiksek doz demiı alnasıyla zehirlenme gönilebilir. Akut demir zehirlenmesinde

mortalite % 50 civanıdadır. İlk semptomlar kusma, ishal, karın ağrısı ve dehidralasyondur.

Düa sonralan irreversibl kardiyovasl«iler kollaps, şok ve koma ortaya çıkar. Serum demiri

çok nikselrtir. Zehiılenme tedavisinde hasta hemen kusturulmalıdır. Mide boşaltıldıktan sorua

karbonatlı su ile yıkarur. BAL "British Anti Levisite" veya benzeri iyon değiştiriciler

kullanlmalıdır. Şok oluşmuş ise uygun tedavi yapılır(4).
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Demir yiik]emesi krsa sijıeli bir uygulama da ols4 aşın konsaıtrasyonJarda lipid

peroksidasyonunun aıttığı kanrtlanmrştır. Demir, fenton reaksiyonu yoluyla en güçlü serbest

radikal olan hidroksil (OH- ) radikalleriniı oluşmasını sağlarken, stabil lipid

hidroperoksitlerinin peroksi ve alkoksi radikalleriıe dönüşiimünü lırzlandını. Berzeı e&i

baklrın (Cu+2) girdiği indirgen transizyon metallerinin otooksidasyonu reaksiyonlannda da

görülmektedir. Çoklu doymam_ış yağ asitleri membran lipidlerinde bulunw ve peroksidasyona

duyarlıdular(62).

Demir plazınada yiiksek konsantrasyonda bulunduğund4 çeşitli dokularda birikim

yapabilir. Bu birikim, dokulann fizyolojik fonksiyoıılannda bozulmalara neden olur. Bunun

yanmd4 plazmadaki serbest demirin hücre membraıı]an iizerinde doğrudan ya da dolaylı

olaıak oksidan stres etkisi de bulunmakladır. Oksidaı stress reaksiyonlanıın şiddeti, son iiıiin

olan malondi aldehitin plazrrıadaki konsantrasyonu ile belirlenmektediı(62).

Yiiksek dozda verilen demir, kalp dokusu, dalak, iskelet kası ve kaıaciğer gibi çeşitli

doku ve organlarda farklı diizeylerde birikime uğamakla, demir depolama kapasitesi en fazla

karaciğer dokusıında olmaktadn(63).

Son yıllarda hipe(ansiyon risk faktörü olarak demirin zararlı oksidarı özelliğiyle

ilişkisi iizerinde dunılmuştıır. Finlandiya'da yapılaıı bir araştrmada yiiksek demiı alan

kişilerde hipertansiyon riskinin artmış olduğu bildirilmektedir(64).

Demir eksikliği anemisinin yeniden gelişmemesi için nedene yönelik önlemler

alınmalı, demirden zengin besinJerin kullaıulması, demiı emilimini bozaı süt, çay ve kepekli

gıdalann demir preparatları ile birlikte alrnmaması, C vitamininden zengin portakal suyu gibi

emilimi arttırtcı besinlerle verilmesi sağlarımalıdr. yapılan çahşmalar, demir tedavisiyle Hb

diizeyindeki artışn son 3 ayda enfeksiyon geçiren gocuklarda daha yavaş olduğunu

göstermekledir.

Oral demir tedavisine yarut alınaıııadığı durumlarda şu olasılıklar di§iinülmelidir:

1. Tedaviye uyrımsuzluk ya da ilacın yanhş kullan_ımı,

2. Kan kaybınn devaın etmesi,

3. Tedavininyeteriıce siiıdiiıiilınemesi,

4. Mide pH'sıru ytikselten ilaçların kullanrmı,

5. Yanlış tanı (20).
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2.4.9. Korunma

Dernir eksikliği anemisinin öıılenmesi için miaünda doğmuş sağlıkh çocukJann ilk 4-

6 ay hiçbir ek besi verilmeden anne sütti ile beslenmeleri en iyi yöntemdfu. Aırne sütiinde

demir miktan fazla olmamakla birlikte, bu demirin ernilme orarurun % 50'nin iizerinde

olduğu gösterilmiştir. 4-6 ayhktan sonra deınirden zengin besin_ler ve demir ilaveli çocuk

besirıleri ile gereksinim kaşılanır. Koruyucu doz 1 mglkg/giin'diir. Küçiik prematilre

bebeklerin demir gereksinimi fazla olduğundarı E vitamininin birlikte verilmesi koşulu ile 15

giirıliikten başlayarak 1 mg/kdgun demir verilir. Arıne sühi almayan süt çocuklan 2-3

aylıktan başlayarak demiı ilaveli sütlerle beslenmeli, buna olanak yoksa gtinitik demir

gereksinimleri demirden zengin besirıler ya da demiı prepaıatlan verilerek karşılanmalıdn.

Demir ilaveli sütlerle gastrik irritasyon, ishal, kann ağnsı gibi yan etkiler gönilmez ve kaza

ile oluşabilecek demir zehirlenmesi tehlikesi de yokfur(4).

Son zaıııarılaıd4 gelişmiş ülkelerde DEA'ni önlemek amacıyla demir içeren

mırltivitamin tabletlerinin halka ücretsiz dağıtılınası konusu giindeme gelmiştir(65).

Demir eksikliği anemisi tanısı konan çocuklarda çinko eksikliğ oldukça yiiksek

prevalansda saptaırmrştf (% 82,8). Bu dıırum, çinko eksikliğini tanrmlayacak duyarlı ve basit

tanr testleri rutine girene kadar, çocukluk çağı gibi ü.iiksek risk grubunda erken dönem

suplementasyon programları d§tinülmesi gereğini ortaya koymaktadır(66).

İngiltere'de yapılan bir çahşmada D vitamini eksikliği olan çocuklann serum dernir ve

Hb konsantrasyorı.lannrn daha düşiik olduğu saptanmrştır. Bu nedenle, D vitamini

profilaksisinin demir profilaksisi ile birlikte yapılrnasına işaret edilrniştir(67).

Yaşamın ilk altı ayında demir eksikliğinin önemli neden]erinden biri demiı depolannın

yetersiz olmasıdır. Fetiisiin ağırlığı ve gebelik yaşı ile serum demiri arasrnda doğru bir orantı

bulunur. Gebelikte gelişen hafif-orta derecedeki anemide, fetal demir diizeyi etkilenmez(68) .

Ancak ağır anemide Grb'nin 7 g/dl'nin altnda ise) yenidoğanm demir diizeyleri

etkilenmektedir. Prematüre ve düşük doğum ağırlıkJı bebeklerin demir depoları term doğan

bebeklerden daha düşfü, büyümeleri ise daha tuzlıdıı. Demir depolan erken t[ikeneceği için
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bu bebek]erde arıne sütiiyle beslenmeye 2. ya da 3. ayda demir eklenmelidir. Ek gıdalara

başlandığında ise kesirıIik]e demir yöniinden zengin besinJer de verilmelidir(20).

O1un çocukluğu döneminde (1-3 yuş) aıa sorun aşın süt fiiketimidir. "Milkakolik

sendrom" da denilen bu durumda sütiin çocuğun açlığını oldukça kolay bir biçimdebastırması

nedeniyle şişenin sonuna kadar içilmesiyle karakterizedir. Diyetin büytik bir kısnıru

oluşturması nedeniyle de diğer demirden zengin besinlerin alımrnr da engellemektedir. Bütiin

süt çeşitleri fteçi sütil ve soya sütii de d6hil), çok az demiı içermeleri yanrnda" demir

ernilimlerinin yetersiz olrnaları nedeniyle de gtiıde 500 ml'den fazla tiiketilmemelidir(20).

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

anemisi az göriilınekle birlikte okul çocukluğu dönemindeki çocuklarda daha çok beslenme

hatalan dışındaki nedenler; mide barsak hastalık]an (peptik iilser, kronik inilamatuvar barsak

hastalrklan, reflü ösefajiti vb.) sık görtilmektedir. Bu çocuklarda ısrar eden demiı eksikliği

anemisi dıırumlannda aynnth araştırma gerekmel«edir(20).

Ergen_lik döneminde ( 12-1 8 ya) hızlr büyümenin yanrnda özellikle genç lazlarda

menstriiasyonJa kan kaybı, vejeteryan ve semivejeteryan beslenme biçİmi. yetersİz besin

alrmr, zayıflama rejiınleri, yeme bozuiluklan (anoreksia nervosa vb.) demir eksikliğinin sıl<

göriilrnesine neden ohıaktadır(20).

Bu bilgilerin 1şığı altında birkaç basit kuralıı uygulamaya konulmasıyla çocuklarda

demir eksikliği ve yol açtığı komplikasyonlar büyük ölçüde önlenebilir.
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Yaşamın ikinci altı ayında demiı eksikliğinin temel nedeni tuzlı büyilmeyle birlikte

diyette demirin yetersiz bulı:nmasıdır. Bu dönemde bebeğin demiı gereksinimleri, çocuğun

gelişimiıe uygun olarak yiyebileceği demirden zengin besiılerin verilmesiyle

kaışılanabili(20).



MATERYAL_METOD

Araştrrmaınızda, Ocak 2008- Ocak 2009 arasrnda Ürrıraniye Eğitim ve Araştırrna

Hastanesi Çocuk Polikliniği'ne başı_ıran ve yapılan mrxıyene, tetkikler sonucunda demir

eksikliği anemisi tarusı a|aıı, Ç72 ay arasmdaki (6-|2 ay, |2-36 ay ve 3Ç72 ay olınak iizere

3 grup) 90 hasta ile kontrol grubırnu oluşturan 90 çocuk çalışmaya dAhil edildi.

Hiperbilirubinemi, asfıksi, yeni doğan döneminde konvülsiyon, gestasyon yaşına göre

düşiik doğum ağulığı (SGA), hipotiroidi ve epilepsi gibi risk faktörleri olan hastalar

çalışmaya dAhil edilmedi. Son bir ay içinde enfeksiyon geçirenler, kronik hastalığı olanlar,

son bir yıl içiıde demir tedavisi alanlar, hemoglobin elektrofoıezi ile hemoglobinopatisi

olduğu saptananlaı ça_lışma dışı bırakrldı. Hematolojik parametreleri normal saptanan hastalaı

kontrol grubrına dAhil edildi.

Hastalann ebeveynleri çalışma konusunda bilgilendirildi ve onaylan a]ın&. Bu

çalışmayla ilgili biı aıket form hazırlandı ve olgularla ilgili tiim detaylaı formlaıa işlendi..

Tiim hastalann sistemik muayenesi, boy, kilo ve baş çevresi ölçiımlçf yapıldı. Laboratuaı

iıcelemede tam kan sayrııu, seıum demir, demir bğama kapasitesi, transferrin saturasyonu,

ferritin diizeylerinin ölçiiıııleri yapıldı. MCV<70 altında olan hastalardan talasemi

taşıyıcılığnı dışlarnak için hemoglobin elektroforezi istendi. Hemoglobin değerinin yaş

grubuna göre belirlenrıriş nonnal değerin altında olrnası ( Hb<lO.ggldl) anemi olarak kabul

edildi. Serum Demiri'nin 30 pgldl-'nin altınd4 bulurunası demir eksikliği olaıak kabul edildi.

Traısferrin saturasyonu için sınrr Vo14 o|arak alındı. Hemoglobi4 Hb elektroforezi EDTA'Iı

hiplere l ml, SD için diD tiiplere 2 ml venöz kan ömeği alındı. Tam kaı sayrmr ve l«rmızı

hücre indeksleri otomatik hücre sayıcı ile tespit edildi ( Coulter LH750). Serum demir ve

demir bağlama kapasiteleri Fenozine kullarıan spektrofotometrik yöntemle ölçüldü (Aeroset

C 8000, Abbott ). Serum ferritin dilzeyi kemilııminesent mikropartikiil immunoassay

yöntemiyle değerlendirildi (Architect system B7K 590, Abbott). Hb>l 1,0 g/dl, Serum

demiri>30pg/dl, Ferritin 212pgll, Transferin satuıasyonu (Tr sat)>l4% kabul edildi. Anemik

vakalar Hb<l0.9g/dl ve 2 veya daha fazla arıorrnal biyokimyasal parametresi (Serum demir

<30pğdl, ferritin <12pgil, Tr Sat<l4%) olanlar olarak belirlendi(l5,16).
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Çalışma iki aşamada yapıldı.

l.ışama Tiim olgular demografik, biyokimyasal ve hematolojik verilerine göre

değerlendirildi ve yaş gnıplanna göre karşılaştınldılar.

2.aşama Tiim olgulara psikomotor gelişimi değerlendirmek amacı ile Çocuk

Gelişim Uzrnaıu tarafindan Denver Gelişim Tarama Testi II @GTT II)

uygulaıı&.

Çocuklanı 25.50.75 ve 90 persentillere tekabül eden]eri belirlenmiş. 90. persentilin

iizeri gecikmiş, 75-90.persentil arası ise dikkatli olarak skorlandı. Test sonuçlan "normal",

"şüpheli" ve "anormal" şeklinde 3 gruba ayrılaıak değerlendirildi.

Denver II aşağıdaki gibi yorumlarııı:

Normal:
*Gecikme yok ve en fazla bir uyan var

*Bir sonıaki sağlam çocuk vizitinde rutin olarak tekrar taıama yapın

Anormal:
*2 veya daha fula gecikme

*Tanrsal değerlendirrrıe için bir merkeze gönderin

Şüpheli:
*Bir gecikme, 1 gecikme ve 1 uyan veya 2 veya düa fazla uyan

*Çocuğun bilgi ve yeteneklerinde gecikme ya da uyan olan sahalaıda anne/babaya önerilerde

bulunun, 3 ay sonra veya bir sonıaki sağlam çocuk muayenesinde (ıangisi daha önce gelirse)

o zaman tekrar test yapın. Eğer çocuk yine şüpheli olarak değerlendirilir ya da arıormal

bulrınursa tanrsal değerlendirırıe için gönderin.

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için SPSS

(Statistical Package for Social Sciences) for Windows l5,0 progıamı kullanrldı. Çalışma

verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlanı (Ortalama, Standart sapma)

yaı srra niceliksel verileriı karşılaştınlmasında norma.l dağılım gösteren parametıelerin

gruplar arası karşılaştırmalarında Oneway Anova testi ve farklıhğa neden çıkan grubun

tespitinde Tukey HDS testi kullarııldı. Niteliksel verilerin karşılaştınlmasında ise Ki-Kaıe

testi kullanrldı. Sonuçlar % 95'l1k gtiven aralığında anlamlılık p<0.05 diizeyinde

değeılendirildi.
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BULGULAR

Çalışma 01.01.2008- 31.12.2008 tarih]eri arasında Umraniye Eğitim ve Araştırma

Hastanesi Çocuk Kliniğinde toplam 149 çocuk üzerinde yapılr ştrr. Çocuklann demografik

özellikierinin dağılımı Tablo l'de görülmektedir.

A). Çocukların demograflk, hematolojik ve biyokimyasal, özelliklerinin

değerlendirilmesi

Tablo l: Demografık öıelliklere göre dağılım

DEA (n=49)

n (9o\

Kontrol (n=100)

n (Va\

.p

Cinsiyet
Krz

Erkek

24 (Eo49,0) 50 (Eoso)

25 (Eos|,o) 50 (7o50)
0,980

Yaş
6-12 ay

1-3 yaş

3-6 yaş

22 (Eo44,9)

16 (Vo32"7)

|| (Eo22,4\

32 (Vo32,0)

34 (Eo34,0)

34 (Eo34,0)

0,217

. : ki kare test

Gruplann grubunun cinsiyet ve yaş dağılımlan arasında istatistiksel olarak anlamlı

farklıhk görülmemektedir (p>0,05). Gruplar homojen dağılım göstermektedir.
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Tablo 2: 6-12 ay arası çocuklann gruplara göre biyokimyasal öIçümlerinin

değerlendirmesi

DEA (n=22)

Ort+SD (medyan)

Kontrol (n:32)

Ort+SD (medvan)

p

*Hb

tMcv

*McH

*Fe

*TBC

*Ferritin

*Htc

*T.Dv

*Ts

9,74+0,63

63,0Gü5,11

21,47+2,53

23,59+|,7,58 (26)

3,15,54+68,52

11,42+10,24 (9,4)

30,83+3,67 (30,1)

l6,95+1,40 (16,9)

6,32İ4,36 (5,9)

l 1,98+0,54

,74,70+3,49

24,|2.t|,43

62,53t8,77 (62,5)

300,37+53,58

48,68+l0,02 (47)

35,4,7+1,45 (35,5)

l4,52+0,38 (l4,5)

21,33+4,34 (20,6)

0,001"*

0,00I **

0,001*"

0,0u*+

0,00l**

0,0ü +*

0,0ü,*

0,0u**

0,00I **

*: 
Student ı ıeSı

*+p<0,0l

" :Mann Whinq, IJ test

Gruplara göre olgulann tlb diizeyleri arasrnda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamlı

farklılık bulıınmaktadır (p<0.01). Demir eksikliği anemisi göriilen olgulann tlb diizeyleri

kontrol grubrından ileri diizeyde an-lamlı düşiikttir.

Gruplara göre olgulann MCV diDeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde

anlamlı farklılık bulrınmaktadır (p<0.0l). Kontrol grubunun MCV diizeyleri Demiı eksikliği

anemisi gönilen olgulardan ileri diizeyde anlamJı yiiksek olarak saptanmıştır.

Gruplara göre olgulann MCH diizeyleri aı.§lnda istatistiksel olarak ileri dtizeyde

arılamlı farkhlık bulunmaktadır (p<0.0l). Demir eksikliği anemisi görülen olgulann MCH

diizeyleri Kontrol grubundan ileri diizeyde anlamlı düşiiktiir.

Gruplara göre olgulann Fe diizeyleri arasında istatistiksel olarak ileri diDeyde anlamh

farklılık bulııımaktadır (p<0.01). Kontrol gn:bunun Fe dtizeyleri, Demir eksikliği anemisi

grubundan anlamlı yiiksek olarak saptanmıştır.

_4--
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Gruplara göre olguların ferritin diizeyleri aıasrnda istatistiksel olarak ileri diizeyde

an]amlı farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Kontrol grubunun ferritin dtizeyleri Demir eksikliği

aıemisi gnıbundarı anlamlı yiiksek olarak saptarıın!ştrr.

Gruplara göre olguların Htc diDeyleri aıasmda istatistiksel olarak ileri dtizeyde

arılanılı farkhlık bulunmaktadır (p<0.0l). Demir eksikliği anemisi görülen olgulanı Htc

diDeyleri Kontıol grubundan düşük olarak saptanmıştır.

Gruplaıa göre olguların RDV diizeyleri arasında istatistiksel olarak ileri dtDeyde

arılamlı farklılık bulrınmaktadır (p<0.01). Kontrol grubıınun RDV diizeyleri Demir eksikJiği

anemisi olgulanıdan anla:rılı di§iik olarak saptanmıştu.

Gruplara göre olguların TS dtlzeyleri arasrnda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamh

farklılık buluııırıaktadır (p<0.01). Kontrol grubunun TS diDeyleri Demir eksikliği anemisi

olan olgulardan anlamlı diDeyde ytiksektiı.
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Gruplara göre olgulanı TIBC diizeyleri arasında istatistiksel olarak ileri diizeyde

arı]amlı fark]ılık bulrınmalılaür (p<0.01). Demiı eksikliği anemisi görülen olgulann TIBC

diizeyleri Kontrol grubundan ileri dtizeyde an]amlı ytiksellir.
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Tablo 3: I-3 yaş arası çocuklann gruplara göre biyokimyasal ölçümlerinin değerlendirmesi

DEA (n:16)

Ort*SD (medvan)

Kontrol (n:34)

Ort+SD (medvan)

P

*Eb

*ırıcv

\{CH
*Fe

*TDC

İ'errrnn

*Etc

*RDv

*Ts

9,74+o,63

63,0(}.t5,1l

21,47+2,53

|9,37+7,95 (l9,5)

364,6E60,58

1 1,04+7,90 (8,6)

22,88+8,3,7 (|7)

8,4E6,76 (3)

5,55+2,74 (4,7)

l 1,98+0,54

7 4,7o+3,49

24,12+1,43

63,20+11,75 (64)

279,20+47,53

48,69+12,82 (47,8)

34,46+5,18 (35,1)

13,82+2,75 (I4,5)

23,16+5,46 (23,2)

0,0u **

0,0u **

0,001**

0,001**

0,001**

0,0u*"

0,0u**

0,502

0,001+t

*: 
Studelı( ı test

**p<0,0l

'* :Mann WhitnEı {J tesl

Gruplara göre olgulann Hb dıizeyleri arasnda istatistiksel olarak ileri diizeyde arılamlı

farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Demiı eksikliği anemisi görülen olgulanı Hb diizeyleri

kontrol grubundan ileri diDeyde anlamlı düşiikRir.

Gruplara göre olguların MCV diizeyleri arasında istatistiksel olarak ileri dtizeyde

aılamlı farklılık bulıırımaktadu (p<0.01). Kontrol grubıınun MCV dtDeyleri Demir eksikliğ

anemisi göriilen olgulardan ileri dtizeyde arılamh yüksek olarak saptanmıştr.

Gruplara göre olgulann MCH diizeyleri arasrnda istatistiksel olarak ileri diizeyde

arılanlı farkjılık bulıınmaktadır (p<0.01). Demir eksikliği anemisi görülen olguların MCH

diDeyleri Kontrol grubıından ileri diDeyde anlamlı düşiiktiiı.

Gruplara göre olguların Fe diizeyleri arastnda istatistiksel olarak ileri di.izeyde arılaırılı

farklılık bulıınmaiıiadır (p<0.01). Kontrol gnrbunun Fe diizeyleri, Demir eksikJiği anemisi

grubundan arılaın-lı yüksek olarak saptanmıştıı.

.ö-_
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Gruplaıa göre olgulann ferritin diizeyleri arasrnda istalistiksel olarak ileri diizeyde

arılaırılı fark_lılık bulunmaktadır (p<0.01). Kontrol grubunırn ferritin diizeyleri Demir eksikliği

anemisi grubıından anlaİnlı yiiksek olarak saptanmrştır.

Gruplara göre olgulann Htc dtDeyleri arasında istatistiksel olarak ileri diizeyde

anlamtı faıklılık bulunmaktadır O<0.0l). Demir eksikliği anemisi görülen olgulann Htc

dtizeyleri Kontrol gnıbundan dğilk olarak saptanmlştr.

Gruplara göre olgulann RDV dtLeyleri aıasmda istatistiksel olarak anlarnlı bir

farklıl* saptanmamıştıı (P0.05).

Gruplara göre olgulann TS diizeyleri aıasrnda istatistiksel olarak ileri diizeyde an_lamlı

farklılık bulunmaktadır (r<0.01). Kontrol grubunun TS diizeyleri Demir eksikliği anemisi

olaıı olgulaıdan anlaırılı diizeyde yilksektir.
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Gruplara göre olgulann TIBC diizeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde

aıılamlı farklılık bulunma.litadır (p<0.01). Demir eksikliği anemisi görülen olgulann TIBC

diizeyleri Kontrol grubı.ından ileri diizeyde anlamlı ytikselik.



Tablo 1: 3-6 yaş arası çocukların gruplara göre biyokimyasal ölçümlerinin

değerlendirmesi

DEA (n=ll)

Ort*§D Lmedran)

Kontrol (n=34)

Ort*SD (medyan)

p

Tb
*Mcv

*MCH

*Fe

*TBC

*Ferritin

*Etc

*T,Dv

*Ts

10,50+0,69

63,35+5,4 ı

23,69+3,51

32,73+19,86 (28)

363,36+75,04

,7,43+4,71(5,7)

31,21+2,|2 (3l ,3)

l5,73+1,44 (l5,3)

9,06+4,6E (8,05)

l2,60+0,58

7 5,83+4,21

26,50rz32

64,60+10,11 (63)

268,35*38,l0

25,47+8,01 (23)

37,6|12,09 (37,8)

l4,53*0,2l (14,5)

24,28+3,74 (25)

0,001**

0,00l**

0,001**

0,001*"

0,002**

0,00]**

0,001**

0,00]**

0,00l**

*: Sıudenl ı ıesı

'*p<0,0l

*' :Mann Whitngı (J test

Gruplara göre olgulann MCV dilzeyleri aıasında istatistiksel olarak ileri diizeyde

arılamlı farklılıt bulrııunaktadıı (p<0.0l). Kontrol grubunun MCV dıizeyleri Demiı eksikliği

anemisi göriilen olgulardan ileri diDeyde anlamlı yilksek olarak saptanmıştr.

Gruplaıa göıe olguların MCH dtlzeyleri arasında istatistiksel olaıak ileri dtizeyde

anlamh farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Demir eksikliği anemisi görülen olguların MCH

diizeyleri Kontrol grubundan ileri diizeyde arıIamtı düşillaiir.

Gruplara göre olgulann Fe dtizeyleri aıasında istatistiksel olarak ileri diDeyde anlamlı

farklıhk bulunmaktadır (p<0.01). Kontrol grubunun Fe dtDeyleri, Demiı eksikliği anemisi

grubıından anlam-lı yfüsek olarak saptanmrştu.
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Gruplaıa göre olgulann Hb diDeyleri arasnda istalistiksel olarak ileri diizeyde arılaml1

farkiılık bulunmaktadır (p<0.0l). Demir eksikliği anemisi görüen olguların Hb diDeyleri

kontrol gnıbundan ileri diizeyde aıılamlı d§tiktilr.



Gruplara göre olguların ferritin düzeyleri aıasında istatistiksel olarak ileri düzeyde

anlamlı farkhlık bulunmaktadır (p<0.0l). Kontrol grubunun ferritin düzeyleri Demir eksikliği

anemisi grubundan anlamlı yüksek olarak saptanmıştır.

Gruplara göre olguların Htc düzeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde

anlamlı farkhlık bulunmaktadır (p<0.0l). Demir eksikliği anemisi görülen olguların Htc

düzeyleri Kontrol grubundan düşük olarak saptanmıştır.

Gruplara göre olguların RDV düzeyleri arasrnda istatistiksel olarak ileri düzeyde

anlamlı farklılık bulunmaktadır (p<0.0l). Kontrol grubunun RDV düzeyleri Demir eksikJiği

anemisi olgulanndan anlamlı düşük olarak saptanmıştır.
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t(orİtİd

Şekil 3: Grupların hemoglobin dağıIımı

Gruplara göre olgulann TIBC düzeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde

anlamh farklılık bulunmaktadır (p<0.0l ). Demir eksikliği anemisi görülen olgulann TIBC

düzeyleri Kontrol grubundan ileri diizeyde anlamlı yüksektir.

Gruplara göre olgulann TS düzeyleri arasında istatistiksel olarak ileri düzeyde anlamlı

farklılık bulunmaktadır (p<0.01). Kontrol grubunun TS düzeyleri Demir eksikliği anemisi

olan olgulardan anlamlı düzeyde yiiksektir.
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Şekil 5: Gruplaruı Fe dağılımı
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B). Çocukların psikomotor gelişimlerinin değerlendirilmesi

Tablo 5: DEA ve kontrol grubu olgulannın Denver değerlendirmesi

Gruplar

Denver DEA

n {Vo)

Kontrol

n (Vo)

.p

Şüpheli
4 (Eo18,2)

3 (7o9,4)

6-12 Ay Anormat 9 (?o40,9) 2 (Eo6,3)

9 (qo40,9)

0,002**

1-3 Yaş
Şüpheli
Anormal
Normal

0 (9o0)

|4 (Vo87,5)
4 (9o|1,8)

2 (Vo5,9)

28 (?o82,4\

0,001**

2 (Vo12, 5)

Şüpheli
Anormal
Normal

1 (Vo9,|)

5 (Eo45,5)
5 (Vo45, 5)

Totalde
5 (%l0,2)
28 (Eo57,1)

11(7o11,0)
4 (9o4,0)

85 (7o85,0)

0,00l**
|6 (9o32,

,7)

. : ki kare test **p<0,0l

6-12 ay grubu çocukların gruplara göre Denver oranları arasında istatistiksel olarak

anlarrılı farklılık vardf (p<0.01). DEA grubunda anormal Denver oranı kontrol grubundan

anlamlı düzeyde yüksek olarak saptannştır.

1-3 yaş grubu çocuklırnn gruplara göre Denver oranları arasında istatistiksel olarak

anlam]ı farkl ık valdır (p<0.01), DEA gn:bunda anormal Denver oranı kontrol grubundan

anlamlı düzeyde yüksek olarak saptan[uştlr.

3-6 yaş gnıbu çocuklann gnıplara göre Denver oranlan arasında istatistiksel olarak

anlamlı farklll* vardır (p<0.01). DEA grubunda anormal Denver oranı kontrol gıubundan

anlamlı düzeyde yüksek olarak saptanıruştır.

Tüm çocuklann gruplara göre Denver oranları arasrnda da istatistiksel olarak anlamlı

farklılık vardır (p<0.0l). DEA grubunda anormal Denver oranı kontrol grubundan anlamlı

düzeyde yüksek olarak saptanmrştır.
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3-6 Yaş
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o (Eoo,o)

30 (Vo88,2)

0,001**
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Demir eksikliğ tiim diinyada en srk rastlarran beslenme sorunudur. Demir eksikliğinin

beyin gelişirnini nasıl etkilediği konusıuıdaki mekanizrnalar net değildir. Özellikle beyin

gelişiminin kritik e,",ıelerinde demir eksikliği myelinizasyon yetersizliğine yol açabilir.

Yenidoğanlardaki sonuçlar hipokampusun işlerliği, striatumdaki monoamin

metabolizrnasındaki ki değşiklikler ve beyaz madde myelinizasyon değişiklikleriyle

uluırıludur(6). Eğer bu mekanizrna doğruys4 düa erken demir verilmesinin psikomotor

fonksiyonlar tizerine yararlı etkileri olabilir(1 7-1 8).

Demir eksikliğinin en önernli bozukluğu psikomotor gelişim ve bilişsel (algılama,

öSenme ve yonırrılama) fonksiyonlar iizerinde oluşturduğu olumsuz etkilerdir. Bu durum

tedavi ile tamamen diizelmemektedir. Denver Gelişimsel Tarama Testi (DGTT), çocukların

gelişimsel gecikmelerİnin erken dönemde saptanmasında değerli ve kolay uygulanabilen bir

yöntemdir. DGTT, Ti.irk çocuklan için standardize edilmiş ilk ve tek gelişim testidir.

Denver II Gelişimsel Tarama Testi 4 ana gelişim alaru hakkrnda bize aynnih bilgi

vermektedir. Dil gelişimi ile zek6 arasında çok s*ı bt ilişki olduğu uzmanlar tarafında

sıklıkla söylenmektedir. Dil gelişirrrin temellerinin atıldığ ve konuşmanrn en tuzh geliştiği

dönemdir.

Kişisel sosyal gelişim özellikle çocuğun kendini ifade etnıesi ve toplum içerisinde

kendi kirııliğini ve kişiliğini uygun bir şekilde ortaya koyması olarak tanrırılanınaktadır. Okul

öncesi dönemde çocuğun yabancı ortama( anaokuluna) girdiğinde çok farkh sorunlar

yaşamaktadır. ve aileler hemen telaşa kapılrnaktalar. Fakat şu bilinmelidfu ki bu sorun bir

sonuçtur. Bunun tohumlan düa önceleri atılmıştır. İşte Denver II bu tiir sonrrı]ann tespitinde

örüeyicilik fonksiyonunu üstlenmektedir.

İıce-Kaba motor gelişim, öz bakım becerileri dediğimiz ve fıziksel beceriler

dediğimiz yetenekleri kapsamaktadır. Çocuğun ytirtitnesi, tutması, koşması, merdiven

çıkmasına, yemek yemesi, fuvaletini yapmasl, üstiinü giyinmesi vb. yetenekleri kazarup

kazanmaüğııu ölçmektedir.
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Kogııitif fonksiyonlan için Bayley testi kullanılmaktadrr. Bu test ile 0-36 ay

çocuklarırı alg ama gelişimi, ince ve kaba motor yetenekler ve erken dil gelişimi

incelenmekledir. Ayn_ı amaçla IQ, mateınatik ve dil yetenekleri testleri de kullanılınaktadır.

Bizim Denver II taıama testini tercih etme nedenimiz 0-6 yaş aıası Tiak çocukları için

standardize edilen tek test olmasıdır.

Demir eksikliği çocuklarda anemi gelişmeden de psikomotor gelişimi etkilemekiedir.

Aneminin 3 aydan daha uzun siireli ve hemoglobin ğIb) dilzeyinin 10,5 gıldl altında olınası

önemli buluıımuştuı. Aneminin dtizeitilmesi ile elde edilen di§iik skorlann diizelip

diizelmediğini test eden çalrşmalaıdan çı_kan sonuçlaı, anemi diDeltilse bile test skorlannda

belirgin bir dilzelınenin olınadığı yöniindedir.

Oski ve aıkadaşlan demir eksikliğ anemisi olaıı 9-|2 ay arası iıfantlaıda Mental

gelişim lndex scorlannda belirgin arhş buldular. Bu sonuçlar demir eksikliğinin aıemi

olmadan bile infantlaıda davraıuş bozukluğıına yol açan biyokimyasal değişimlerle

sonuçlanabileceğini göstemıiştiı(7). Son çalışmalar, demir eksikliği olaıı süt çocuklan için

demil tedlavisinin özellikle sosyo-emosyonel davranış ve motor gelişim iizerindeki yararlarııu

göstermiştir.

Süt çocuklanndaki demir eksikliği anemisi psikomotor gelişimin yetersizliği ile

ilgilidir. Süt çocukluğu döneminde ciddi ve konik demir eksikliği oları çocuklar mental ve

motor fonksiyonları bakrmından daha düşilk olaıak derecelendirildi ve sosyo-ekonomik

sorunlar ve öğerııne zorluklan gibi gelişimsel olumsuzluklar açısmdan uzun dönemde riskli

olaıak değerlendirild(l 5,16). Gelişmekte olan iilkelerde ki demiı tedavisi denemeleri demirin

özellikle sosyal-emosyonel davraruş ve motoı gelişim iizerindeki yararlannı göstermiştir.

13

Bu çüşmalar daha erken demir tedavisinin, demiı eksikliğinin ağr veya kronik hale

gelmesinden önce bu yan etkilerden koruyabildiğini göstermiştir. Lozoff ve arkadaşlan süt

çocukJuğu döneminde kronik demir eksikliği olan gıırubun bilişsel skorlar bakıııııdaı demir

dıırumu iyi oları grırubu yakalayamadığı sonucuna vardı. Aynca sosyoekonomik seviyesi

düşiik ailelerde iki gnıp aıasmdaki farkıı giderek artmakta olduğrınu bildirdiler(9).

Araştrrmacılar gelişen beyni demir eksikliğinden korumaırn önemini

ıurguladılar.(17,18).Walter ve arkadaşları anemik süt çocuklannın mental ve psikomotor



gelişimsel iıdeks ölçilmlerinin sadece demir eksikliği olan ve kontrol grırubu süt çocuklarına

göre belirgin biçimde düa düşiik olduğunu buldular.

Anenik süt çocuk-lan özellikle dil yetenekleri ve vücut denge - koordinasyon

becerileri bakımından kontrol gurubuna göre başansız oldular(l9, 20,2l).|.gupt^ (6-12

ay):Vakalann o/o40,9 u anomral test sonuçlanna sahipti. Kişisel - sosya], ince motor ve dil

gelişim becerileri de gecikme saptad*.%l8,2 si şüpheli olarak belirlendi ve kişisel-sosyal ve

iıce motor gelişim kabiliyetleri gecikmişti.2.grup da(l3-36 ay):Vakalann o/o 87,5 aııormal

Denver test sonuçlanna salıipti. Yiizde 50 si şüpheli olarak değerlendirildi.

3. grupta anormal Denver test sonuçlu olgulann Vo 45,5 inde ince motor

fonksiyonlarda, dil becerilerinde ve daha belirgin olarak kişisel-sosyal dunımlannda gecikme

saptandı. Bu bulgulaı demir eksikliği 219pi5inin çocukluk çağında psikomotor gelişimi

etkilediğini gösterdi. Gelişmiş oları ülkelerde hayatın ilk yılında demir eksikliği anemisi

prevalansı, esas olarak demir takviyeli mamalann kullanımı ve emzirmedeki artışdan dolayı

dramatik biçimde düştii. Fakat yeni yiirümeye başlayan ve okul öncesi çocuklarda demir

eksikliği ve anemisi hesaba katılmama|ı(22, 23, 24).

Bu çalrşma da 13-36 ay ara§ı çocuklaıda(%87,5) anormal Denver test sonuçlan

belirgin olarak daha yiiksekti. Aynı şekilde Akman ve arkadaşlan 6-30 ay arası l08 çocukta

demir eksikliğ olguJannın gelişimsel test skorlannrn demir yeterli akranlarına göre hem

BSID(Bayley sütçocuğu gelişim skalası) hem de DDST- I] ye göre belirgin olarak düa

düşiik olduğıınu buldular(25).

Aukett ve arkadaşlan |7-19 ay arası anemik 97 çocuğa Denveı gelişimsel tarama testi

uygııJamışlar. Vardıklan sonuçlan zayıf sosyal çewe psikomotor gelişimi etkileyebilse de,

demit eksikligi ile gecikrniş psikomotor gelişim arasında direkt bir bağlantı bulmur şeklinde

yorumlamışlar(26).

Epir ve arkadaşlan ise 5-5 yaş arası saglıklı çocuklarda Denver gelişimsel tarama

testiniı uygulamasındaki sosyal - sınrf farklılıklannjıı etkilerini irdelemişler. (Sosyal_sınıf

farlılıklan özellikle dil ve ince motor becerileri olmak tDere DDST yi etkiler). Alt sınrf şehirli

Tiirk çocuklarında özellikle dil ve ince motor görevler için DDST njn tahmini doğruluğunu

sorgulamrşlar(27).



Bu sonuçlar Aukett çalışmasının sonuçlarıru desteklemekte ve demir eksikliğinin

çocukluk döneminde pskimotor gelişime direkı etkisinin olduğunu göstermeiledir. DDST

çocuk gelişimi için hızlı bir değerlendirme sağlar ve psikolojik testler konusr:nda eğitimi

olmayan kişiler tarafindan da uygulanabilir ve skorlıırıabilir.

Denver 2 için duyarlılık lızl^arı Yo56 ile %83 arasında bildirilmiştir. Ancak özgii.ılliik

lıız|arl Vo43 e kadar düşebilir(28). Denver skalası kesin teşhis için bir araç değildir, fakat daha

ileri aıaştırmalaı gereiliren fazla sayıda ki çocuklann yönetimi için hızlı biı metotdw.

Sonuç olarak, DEA çocukluk çağında psikomotor gelişimi zayıflatır.Uygulaması kolay

ve pratik olan Denver Gelişimsel Taıama Testi II yardımıyla psikomotor gerilik tespit

edilebilir.Tiim DEA lı çocuklara erken dönemde DGTT II uygulanmalı ve bu gelişimsel

gerilik için demiı desteği ve diğer önleyici tedbiIlel almmalıdır.

75

Çalışmamızda ki tiim olgular aşağı-orta sıruf sosyoekonomik dtDeyde ki ailelerdendi.

DDST demir eksikliği anemisi olan vakalann Vol0,2 snde şüpheli, %57,1 in de anormal

olarak bulundu. Deınir eksikliği arıemisi olan olguların %o8,7 si anormal test sonuçlanna ,

Voll,4 n ise şüpheli test sonuçlarına sahipti. Kontrol glrubıına göre belirgin derecede farklıhk

vaıdı(o/o4).
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