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OZET

Ezgi Gen¢ Koroglu, Zonguldak ili 6 ay-6 yas arasindaki ¢ocuklarda anemi
prevalansi, Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve
Hastahiklar1 Anabilim Dali, Tipta Uzmanhk Tezi, 2024

Amac: Anemi, hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde 6nemli bir saglik
sorunu olmaya devam etmektedir. Aneminin 6nlenmesinde, anemi prevalansinin
saptanmasi ve anemiye neden olan etiyolojinin belirlenmesi 6nemlidir. Aneminin en
onemli nedeni demir eksikligidir. Bunun yaninda diger besinsel eksiklikler de
(Vitamin B12, folat) ¢ocuklarda anemiye yol agabilmektedir. Bu nedenle diger
besinsel eksiklikler agisindan da mutlaka degerlendirilmeli ve gerektiginde tedavisi
yapilmalidir. Biz de bu g¢alisma ile Zonguldak ilindeki 6 ay-6 yas arasindaki
cocuklarda anemi prevalansinin, anemi geligsmesi ile ilgili olabilecek ve 6nlenebilir
sebeplerin gosterilmesini amagladik.

Gere¢ ve yontem: Bu calisma kesitsel bir arastirma olup, 2022 Kasim-2023 Mayis
tarihleri arasinda Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk
Sagligi Poliklinigi ve Zonguldak Merkez ilgeye bagli rastgele segilen aile hekimlerince
rutin taramalar1 yapilan ve yaslari alt1 ay- alt1 yas arasinda degisen toplam 1000 ¢ocuk
lizerinde yiiriitiildii. 11 Saghk Miudiirliigii ve aile saghig merkezi sorumlu
hekimlerinden gerekli izinler alindi ve tarama sonuglarina ulasildi. Anemi etyolojisi
acisindan ¢ocuklarin aileleri arandi ve bilgi alindu.

Bulgular: Calismaya dahil edilen 1000 ¢ocugun yas ortalamalar1 28,91+21,32 (min;
6 ay, max; 72 ay) idi. Cocuklarin 391°1 (%39,1) alti-on iki ay, 171’1 (%17,1) on iig-
yirmi dort ay, 438’1 (%43,8) yirmi bes-yetmis iki ay arasindaydi. Cinsiyetlere gore
dagilimda ise 495’inin (%49,5) kiz, 505’inin (%50,5) erkek oldugu goriildi. Bin
¢ocugun ortalama hemoglobin degeri 11,68+1,00 mg/dl (min:6,4 mg/dl max: 14,8
mg/dl), ortalama eritrosit volimi (MCV) 74,78+5,60 fLL (min: 51,0 fL max: 90,3 fL),
ortalama ferritin degeri 29,89+20,22 ng/mL (min: 1,7 ng/mL max: 121 ng/mL),
ortalama vitamin B12 degeri 548,54+199,19 pg/mL (min: 135,0 pg/mL max: 1547
pg/mL) olarak saptandi. Cocuklarin 280’inde (%28) anemi, 243 {inde (%24,3) demir
eksikligi, 170’inde (%17) demir eksikligi anemisi, 17’sinde (%]1,7) vitamin B12

eksikligi ve 4’iinde (%0,4) vitamin B12 eksikligi anemisi saptanmistir. Demir ve



vitamin B12 eksikliginin bir arada oldugu 3 (%0,3) ¢ocuk saptanmigsken demir ve
vitamin B12 eksikligi anemisinin bir arada oldugu hi¢ ¢ocuk saptanmamistir. Anemisi
olan ¢ocuklarin %60,7’si demir eksikligi anemisi iken, %1,4’1 vitamin B12 eksikligi
anemisi idi. Alti- on iki ay yas grubunda anemi (%35) ve demir eksikligi anemisi
(%25,8) prevalanslarinin diger yas gruplarina gore belirgin yiiksek oldugu goriildii ve
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptandi (p<0,001). Cocuklar risk faktorleri
acisindan degerlendirildiginde tiim yas gruplarinda yetersiz beslenme ile anemi
arasinda anlamli iliski saptanmigsken (p<0,001), alti-on iki ay grubunda demir
proflaksisi kullanimi ile (p<0,001), on ili¢-yirmi dort ve yirmi bes-yetmis iki ay
grubunda giinliik fazla miktar inek siitii alimi ile anlamli iligki saptanmistir (p<<0,001).
Sonugclar: Diinya Saglik orgiitii kriterlerine gore Zonguldak ilinde 6 ay- 6 yas
arasindaki cocuklarda %28 prevalansla anemi orta diizeyde bir saglik sorunu
olusturmaktadir. Alti- on iki ay yas grubundaki ¢ocuklarin anemi prevalanslarinin,
diger iki gruptaki ¢ocuklarin anemi prevalansina gére anlamli oranda yiiksek olmasi,
bu yas grubundaki ¢ocuklarin anemi gelisimi agisindan daha yiiksek risk altinda
olduklarina ve bu yas grubunda demir agisindan yetersiz beslenme ve demir
proflaksisinin dnemine dikkat ¢cekmigtir. Daha biiyiik yas gruplarinda inek siitiiniin
fazla alim1 ve yine yetersiz beslenmenin anemi agisindan en 6nemli risk faktorleri
oldugunun saptanmasi, ailelerin aneminin nedenleri, etkileri, tedavi ve takibi

konusunda bilinglendirilmesinin 6nemini ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Okul 6ncesi donem ¢ocuklar, Anemi prevalansi, Demir eksikligi,
Vitamin B12 eksikligi
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ABSTRACT

Ezgi Gen¢ Koroglu, Anemia prevalence in children aged 6 months to 6 years in
Zonguldak province, Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of Medicine,
Department of Child Health and Diseases, Medical Specialization Thesis, 2024
Aim: Anemia continues to be a significant health problem in developed and
developing countries. In preventing anemia, it is important to determine the prevalence
of anemia and the etiology that causes anemia. The most important cause of anemia is
iron deficiency. In addition, other nutritional deficiencies (vitamin B12, folate) can
also cause anemia in children. Therefore, it should definitely be evaluated in terms of
other nutritional deficiencies and treated when necessary. With this study, we aimed
to show the prevalence of anemia in children between the ages of 6 months and 6 years
in Zonguldak province, and the possible preventable causes of anemia development.
Materials and methods: This study is a cross-sectional study and was conducted on
a total of 1000 children aged between six months and six years who underwent routine
screening by Zonguldak Biilent Ecevit University Medical Faculty Hospital Child
Health Polyclinic and randomly selected family physicians affiliated with Zonguldak
Central District between November 2022 and May 2023. Necessary permissions were
obtained the responsible physicians of the provincial health directorate and family
health center and the screening results were obtained. The families of the children were
called and information was obtained regarding the etiology of anemia.

Diagnosis: The mean age of the 1000 children included in the study was 28.91+21.32
(min; 6 months, max; 72 months). 391 (39.1%) of the children were between six and
twelve months, 171 (17.1%) were between thirteen and twenty-four months, and 438
(43.8%) were between twenty-five and seventy-two months. In the distribution by
gender, it was seen that 495 (49.5%) were girls and 505 (50.5%) were boys. The mean
hemoglobin value of 1000 children was 11.68+1.00 mg/dl (min: 6.4 mg/dl max: 14.8
mg/dl), mean corpuscular volume (MCV) was 74.78+5.60 fL. (min: 51.0 fL. max: 90.3
fL), mean ferritin value was 29.89+20.22 ng/mL (min: 1.7 ng/mL max: 121 ng/mL),
and mean vitamin B12 value was 548.54+199.19 pg/mL (min: 135.0 pg/mL max: 1547
pg/mL). Anemia was found in 280 (28%) of the children, iron deficiency in 243
(24.3%), iron deficiency anemia in 170 (17%), vitamin B12 deficiency in 17 (1.7%)
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and vitamin B12 deficiency anemia in 4 (0.4%). While iron and vitamin B12
deficiency were found to be present in 3 (0.3%) children, no child was found to have
iron and vitamin B12 deficiency anemia. While 60.7% of the children with anemia had
iron deficiency anemia, 1.4% had vitamin B12 deficiency anemia. It was observed that
the prevalence of anemia (35%) and iron deficiency anemia (25.8%) in the 6-12 month
age group was significantly higher than in other age groups and a statistically
significant difference was found (p<0.001). When children were evaluated in terms of
risk factors, a significant relationship was found between malnutrition and anemia in
all age groups (p<0.001), while iron prophylaxis was used in the six-twelve month
group (p<0.001), thirteen-twenty-four and twenty-five-seventy-two months of age. A
significant relationship was found with excessive daily cow's milk intake in the group
(p<0.001).

Results: According to the World Health Organization criteria, anemia constitutes a
moderate health problem with a prevalence of 28% in children between 6 months and
6 years of age in Zonguldak province. The fact that the anemia prevalence of children
in the six- to twelve-month age group is significantly higher than the anemia
prevalence of children in the other two groups draws attention to the fact that children
in this age group are at higher risk of developing anemia and the importance of iron
malnutrition and iron prophylaxis in this age group. The fact that excessive
consumption of cow's milk and malnutrition are the most important risk factors for
anemia in older age groups reveals the importance of raising awareness of families

about the causes, effects, treatment and follow-up of anemia.

Keywords: Preschool children, Anemia prevalence, Iron deficiency, Vitamin B12

deficiency
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi, kandaki hemoglobin (HGB) konsantrasyonunun veya kirmizi kan
hiicresi (RBC) sayisinin ayni yas ve cinsiyetteki normal kisilere gére azalmasi olarak
tanimlanmaktadir (1). Toplam 192 iilkeyi kapsayan, 1993-2005 yillar1 arasinda Diinya
Saglk Orgiitii tarafindan yapilan ¢alismada anemi okul ¢ag1 (5-15 yas) ¢ocuklarin
%25.4’1inii, okul 6ncesi (0-5 yas) ¢ocuklarin ise %47.4’linli etkilemektedir. Diinya
Saglik Orgiitii’ niin Mayis 2023 te yaptigi son giincellemeye gore 6-59 aylik
cocuklarin %40’mnin anemiden etkilendigine dikkat cekilmistir. Tirkiye anemi
prevalansi ise 2011 verilerine gore %30 olarak bildirilmistir (2). Ozellikle iki yas ve
altt ¢ocuklarda anemi; biiyiime, gelisme ve biligsel fonksiyonlar1 belirgin sekilde
etkilemektedir. Bu nedenle aneminin erken tani ve tedavisi ¢ok 6nemlidir (3).

Anemi, 2019 yilinda 50 milyon yillik saglikli yasam kaybina neden olmustur.
En biiyiik nedenler beslenmedeki demir eksikligi, talasemi ve orak hiicre tasiyicilig
olarak tespit edilmistir (4). Demir eksikligi ¢ocuklarda en sik goriilen beslenme
eksikligidir (5). Ulkemizde demir eksikligi ve DEA gelismis iilkelere gore daha yiiksek
oranlarda tespit edilmistir (6). Yapilan calismalarda iilkemizde demir eksikligi
anemisinin goriilme sikhig1 %15,2 ile %62,5 arasinda tespit edilmistir (7). Izmir’de
1000 olgu tlizerinde yapilan bir caligmada 6 ay-15 yas arasi cocuklarda DEA prevalansi
% 30.1 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada bu oran, yaslar1 13-24 ay arasindaki
cocuklarda en yiiksek olup % 44.4 olarak tespit edilmistir (8). Istanbul’da ¢ocuk ve
adolesanlardan olusan bir grupta yapilan ¢alismada DEA sikligi % 40 bulunurken,
Erzurum bolgesinde 10-13 yaslar1 arasindaki ¢ocuklarda % 15.2 bulmustur (9, 10).
Yine Adana'da yapilan baska bir ¢calismada siit ¢ocuklarinda demir eksikligi % 78,
DEA ise % 62.5 olarak bulunmustur (11). Demir eksikligi anemisinin kiiresel
prevalanst 2010 yilinda yiizde 32,9 olup, en yiiksek oran bes yasin altindaki
cocuklardadir (5).

Cocukluk donemde aneminin etkilerinin agir olmasi nedeniyle, tarama
programlariyla aneminin takip edilmesi gerekmekte ve anemi tespit edilmesi halinde
tedavisi diizenlenmektedir. Saglikli gelisimin tamamlanmasi amaciyla saglik
hizmetlerine biitiinciil ve kapsamli olarak yaklagilmalidir (12). Demir eksikligi

anemisinin Onlenmesinde, anemi prevalansinin saptanmast O6nemlidir. Ardindan



anemiye neden olan etiyoloji belirlenmelidir. Sonrasinda beslenme egitimi, demir
proflaksisi ve gerektiginde tedavi verilmesi, enfektif hastaliklarin kontrolii ve demirle
besinlerin zenginlestirilmesi yer almaktadir (3). Saglik Bakanligi iilke genelinde;
halkin demir eksikligi konusunda bilinglendirilmesi, 4-12 ay arasi bebeklere
profilaktik amagli licretsiz demir takviyesi saglanmasi, anemisi olan 13-24 ay arasi
cocuklara demir tedavisinin Onerilmesi amaciyla “Demir Gibi Tiirkiye Projesi’ni
baglatmistir (13). Bunun yaninda diger besinsel eksiklikler de ( Vitamin B12, folat)
cocuklarda anemiye yol acabilmektedir. Bu nedenle diger besinsel eksiklikler
acisindan da mutlaka degerlendirilmeli ve gerektiginde tedavisi yapilmalidir. Biz de
bu c¢alisma ile Zonguldak ilindeki 6 ay- 6 yas arasindaki g¢ocuklarda anemi
prevalansinin, anemi gelismesi ile ilgili olabilecek ve Onlenebilir sebeplerin

gosterilmesini amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anemi Tanim

Anemi eritrosit sayisinin veya kan hemoglobin ve hematokrit konsantrasyonun
azalmasi olarak tanimlanir. Normal hemoglobin ve hematokrit degerleri yasa cinsiyete
gore degisir. Hemoglobin ve hematokrit degerleri o yas ve cinsiyet igin alt siirdan
diisiikse anemi olarak tanimlanir (14). Yasa ve cinsiyete gore hemoglobin, hematokrit ve

eritrosit sayilarinin ortalama degerleri ve alt sinirlar tablo 1° de gosterilmistir (1, 15).

Tablo 1: Yasa ve cinsiyete gore hemoglobin, hematokrit ve eritrosit sayillarinin

ortalama degerleri ve alt sinirlar:

Yas Hemoglobin (g/dl) | Hematokrit (%) | Eritrosit sayisi
Ortalama -2 SD (Milyon/ mm3)
Ortalama -2SD | Ortalama -2 SD
Kord kani 16,5 13,5 51 42 4,7 3,9
1-3 giin 18,5 14,5 56 45 53 4,0
1 hafta 175 13,5 54 42 51 39
2 hafta 16,6 13,4 53 41 4,9 3,6
1lay 13,9 10,7 44 33 4,2 3,0
2ay 11,2 9,4 35 28 3,8 2,7
3-6ay 12,6 11 36 31 3,8 3,1
6 ay- 2 yas 12,5 11 37 33 4,5 3,7
2 yas- 4 yas 12,5 11 38 34 4.6 3,9
S yas- 7 yas 13,0 115 39 35 4.6 4.0
8 yas- 11 yas 13,5 12,0 40 36 4.6 4.0
12 yas- 14 yas ( Kiz) 13,5 12,0 41 36 |46 41
12 yas- 14 yas ( Erkek) 14,0 12,5 43 37 4,9 4,5
15 yas- 18 yas ( Kiz) 14,0 12,0 41 36 |49 45
15 yas- 18 yas ( Erkek) 15,0 13,0 46 38 4,9 4,5

2.2. Anemi Epidemiyolojisi

Anemi hem geligsmis hem de gelismekte olan {ilkelerde hala 6nemini koruyan
bir saglik sorunudur (16). Hiicresel fonksiyonlari ve tiim sistemleri etkileyerek
biiyiime ve gelisme geriligi, bilissel ve fiziksel islevlerde bozulmalara yol agar (17).
Cocukluk ¢aginda en sik demir eksikligi anemisi goriiliir. Ozellikle bebeklik
doneminde hizli biiyiimeye bagli demir depolarinin hizli bosalmasi demir eksikligi
anemisi agisindan énemli bir nedendir (18). Demir eksikligi disinda diger sik goriilen

anemi nedenleri arasinda; 6zellikle adblesan ¢ag agisindan menstrual kanamanin fazla



olmasi, gastrointestinal kanama, parazitik enfeksiyonlar veya kronik enfeksiyonlar
(malarya, tiiberkiiloz, HIV), malignite, demir disinda diger mikro besinlerin (Vitamin
A ve vitamin B12, folik asit, riboflavin, bakir) eksiklikleri yer almaktadir (2).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1993-2005 yillar1 arasinda diinya genelinde 192
tilkenin dahil oldugu ¢alismanin verilerini 2008 yilinda anemi raporu olarak
yayinlamis ve anemi prevalansini % 24,8 olarak tespit etmistir (19). Diinya Saglik
Orgiitii aym sekilde 1995-2011 yillar1 arasinda diinya genelinde 190 iilkenin dahil
oldugu ¢alisma verileri ile 2015 yilinda bir anemi raporu daha yaymlamistir, bu rapora
gore en yiiksek anemi prevalansi okul dncesi gocuklarda (%42,6) saptanmustir (20).

Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan ¢alismalar ile anemi prevalanslarina
godre sosyal saglik sorunu derecelendirilmesi yapilmigtir. Ulkemiz yaklasik %30 anemi
prevalansiyla orta dereceli sosyal saglik sorununa sahip olarak goriilmektedir (14, 20).
Aneminin 6zel popiilasyonlara gore prevalans ayrimi ve sosyal saglik sorununa gore

siniflandirmasi Tablo 2’ de gosterilmistir (21).

Tablo 2: Anemi prevelansina gore sosyal saghk sorunu derecesi

Anemi prevelansi (%) Sosyal saghk kategorisi
<49 Sosyal saglik sorunu yok
5,0-19,9 Hafif derecede sosyal saglik sorunu
20,0- 39,9 Orta derecede sosyal saglik sorunu
>40 Agir derecede sosyal saglik sorunu

Ulkemizde de halen pek ¢ok iilkede oldugu gibi &zellikle demir eksikligi
anemisi oranlarinin yiiksek olmasi iizerine Saglik Bakanlig iilke diizeyinde “Demir

Gibi Tirkiye Projesi”ni baglatmistir (14).

2.3. Anemi Agisindan Risk Faktorleri

Cocuklarda anemi nedenleri bagvuru anindaki yasa, cinsiyete ve etnik irka baglh
degisiklik gosterir (1). Ozellikle hastanin yas1 hemoglobin ve hematokrit referans araligim
belirlediginden 6nemlidir. Dogumdan {i¢ aya kadar olan bebeklerde anemini en sik nedeni
fizyolojik anemidir. En sik alt1 ila dokuz haftalikken goriilmesi beklenir. Saglikli term
bebekte > 14 g/ dl olan hemoglobin degeri hizla azalarak alt1 ila dokuz haftalikken 10-11

o/ dlI seviyelerine kadar geriler. Buna fizyolojik anemi denir. Eger; yasamin ilk aymda



anemi goriildiiyse, fizyolojik anemide alt sinir olan 9 g/ dI’ den daha diisiikk hemoglobin
diizeyi mevcutsa ve hemoliz belirtileri mevcutsa bu durum fizyolojik anemi degil,
patolojik anemidir. U ila alt1 aylik bebeklerde goriilen anemi besin iliskili anemilerden
once hemoglobinopatiyi diisiindiirmelidir. Alt1 ayliktan daha biiyiik olan bebeklerde
anemi varhiginda mutlaka besin iligkili anemi agisindan degerlendirme gerekir (1, 22).
Besin iliskili anemi nedenleri arasinda demir eksikligi, folat eksikligi, A ve B12 vitamin
eksikligi, protein enerji malnutrisyonu sayilabilir (21).

Genetik hemoglobin hastaliklar1 mevcuttur. Talasemiler, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz eksikligi ve ovalositoz buna 6rnek verilebilir (22). Genetik hemoglobin
hastaliklar1 kalittm sekline gore kizlarda ya da erkeklerde daha baskin goriilebilir.
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi gibi hastaliklar X’e bagl kalitilir ve bu sebeple
en sik erkeklerde goriilir. Bunla birlikte etnik koken de anemi etiyolojisinde
onemlidir. Hgb S ve C en sik Orta Dogu iilkelerinde goriiliirken, Talasemi en sik
Akdeniz bolgesinde goriilmektedir (1).

Anemi nedenleri arastirilirken mutlaka enfeksiyon agisindan da
degerlendirmek gerekir. Topraktan bulasan helmintler, sitma, tiiberkiiloz, HIV,
tropikal sprue, leishmaniyazis enfeksiyon hastaliklari denildiginde ilk akla gelmesi
gereken nedenlerdir (22).

2.4. Aneminin Smiflandirilmasi

Anemiler kirmizi kan hiicre sayisinin (RBC) azalmasina sebep olan nedenler
ile etiyolojik olarak ve ortalama eritrosit hacmine (MCV) gore morfolojik olarak iki
sekilde smiflandirilabilir (1, 23).

2.4.1. Etiyolojilerine gore anemiler

Anemik bir hastanin etiyolojisini tespit etmek icin gestasyonel haftasi, dogum
agirligi, hastanin mevcut yasi, beslenmesi, etnik kokeni, mevcut kronik hastalik halini
iceren kapsamli anamnez ile birlikte laboratuvar tetkiklerinin bir arada

degerlendirilmesi gerekir (24).



Etiyolojilerine gore anemiler; eritrosit yapim azligi, eritrosit yikim fazlalig1 ve

kan kayiplarina bagli olarak ii¢ gruba ayrilmakla birlikte alt siniflandirmalar tablo 3’

te gosterilmistir (1, 24).

Tablo 3: Anemilerin etiyolojilerine gore siniflandirilmasi (1, 24)

Eritrosit veya
Hemoglobinin Yetersiz
Yapimina Bagh Anemiler

Asir1 Yikima Bagh Anemiler

Kan Kaybina
Anemiler

Bagh

o Niitrisyonel anemi

- Azalan diyet alim1

- Artan talep

- Emilim bozuklugu

> Vitamin
eksikligi

> Demir eksikligi

> Folat eksikligi

> Vitamin C eksikligi

o Kemik iligi yetmezligi

B12

- Neoplazmalarda goriilen

anemiler

- Kronik bobrek
hastaligina bagli anemi

- Konjenital

diseritropoietik anemiler
- Siit gocugunun fizyolojik
anemisi
- Aplastik anemiler

e Eritrosite 6zgli bozukluklar

- Yapisal bozukluklar

(Herediter sferositoz, hemolitik
eliptositoz, paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, piropoikilositoz)

- Enzim bozukluklar1 (Glukoz-6-

fosfat dehidrogenaz eksikligi,
piriivat kinaz eksikligi)

- Hemoglobin sentezinde
bozukluklar

(Talasemiler, orak hiicreli anemiler)

o Eritrosit dis1 nedenler

- Pasif olarak kazanilmis antikorlar
(Yenidoganin hemolitik hastaligi,

ABO uyusmazlig)

- Aktif olarak antikor yapim
(Idiopatik  otoimiin  hemolitik
anemi)

- Ilaca bagli (Penisilin, metil dopa)

- Toksik maddelere bagh

(Kursun, arsenik)
- Enfeksiyonlar

o Akut hemorajiler

- Gastrointestinal
sistemden kanama

- Cerrahi iglemler

- Yaralanmalar

o Kronik hemorajiler

- Kanser

- Agir menstrual kanama

- Mide tlseri

2.4.2. Morfolojilerine gore anemiler

Anemiler morfolojik olarak MCV’ ye gore ve mikroskobik goriiniimlerine gore

smiflandirilirlar. MCV disiikse mikrositik, MCV normalse normositik ve MCV

yiiksekse makrositik olarak smiflandirilirlar (1, 23). MCV smirlart da tipki

hemoglobin ve hemotokrit sayilar1 gibi yasla ve cinsiyetle degismektedir. MCV alt

sinirlarint hatirlamak i¢in yil cinsinden 70+yas formiilii de pratik olarak akilda

kalabilir (1). MCV’nin yasa ve cinsiyete gore ist ve alt smirlari tablo 4’ te

gosterilmistir (1).



Tablo 4: MCV’nin yasa ve cinsiyete gore alt ve iist sinirlari

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) (fL)
Ust simr Alt simir

6 ay- 2 yas 85 70

2 yas- 4 yas 86 73

5 yas- 7 yas 90 75

8 yas- 11 yas 90 76

12- 14 yas/ Kiz 96 78

12- 14 yas/ Erkek 96 77

15- 18 yas/ Kiz 96 79

15- 18 yas/ Erkek 96 78

Morfolojik olarak ii¢ gruba ayrilan anemiler bu gruplar igerisinde de kemik
iliginin fizyolojik tepkisine gore retikiilosit sayis1 diisiik ve yiiksek olarak ayrilirlar (1).
Retikiilositler dolagimdaki en geng eritrosit hiicrelerdir (1, 23). Cocukluk ¢agi boyunca
toplam eritrositlerin yaklasik yiizde 1° i normal retikiilosit yiizdesinin olusturur.
Mutlak retikiilosit sayist ise yaklagik 25000- 75000/ mm3 araliginda degiskenlik
gosterir. Anemi varliginda normal kemik iligi cevabiyla birlikte retikiilosit sayisinin
artmasi beklenir. Anemiye ragmen diisiik ya da normal sayidaki retikiilosit, genellikle
anemiye yetersiz cevabi gosterir ve kemik iligi yetmezligi ya da ¢esitli nedenlere bagl
olarak inefektif eritropoeze bagl olarak gelisir. Artmis retikiilosit durumu devam eden
eritrosit yikimina (Hemoliz) ve kan kaybina kars1 gelisen normal kemik iligi cevabini
gosterir (23). MCV oranina ve retikiilosit sayisina bagl olarak morfolojilerine gore

siniflandirilan anemiler tablo 5’te gosterilmistir (1, 23, 25).



Tablo 5: Morfolojilerine gore anemiler

Mikrositik anemiler

Normositik anemiler

Makrositik anemiler

Retikiilosit sayist diisiik

Retikiilosit sayist diisiik

Retikiilosit sayist diisiik

Demir eksikligi
Talasemi tasiyiciligi
Kronik hastaliklar
Kursun zehirlenmesi
Sideroblastik anemi
Bakir eksikligi
Demire  direngli
eksikligi anemisi

demir

Kronik hastaliklar

Eritroid aplazi
(Enfeksiyonlar, ilaglar)
Malignite

Endokrinopatiler

Bobrek yetmezligi

Akut kanama
Hipersplenizm
Diseritropoietik anemi Il
Hemaofagositik sendrom

Folat eksikligi

B12 vitamin eksikligi
Edinsel aplastik anemi
Konjenital aplastik anemi

(Fanconi anemisi,
Diamond- Blackfan
anemisi)

flaglarin tetikledigi anemi

Trizomi 21

Hipotiroidizm

Orotik asidiiri

Kronik karaciger hastaligi

Tiamine yanit veren anemi
Miyelodisplaziler

Retikiilosit sayisi yiiksek

Retikiilosit sayisi yiiksek

Retikiilosit sayisi yiiksek

Talasemi sendromlari
Hemoglobin C ve E
hastaliklar1
Piropoikilositoz

Antikor aracili hemoliz
Hipersplenizm
Mikroanjiopatiler
(Hemolitik iiremik sendrom,
trombotik trombositopenik
purpura, dissemine
intravaskiiler koagiilasyon)
Membranopatiler

(Sferositoz, eliptositoz,
ovalositoz)
Enzimopatiler  (Glukoz-6-
fosfat dehidrogenaz
eksikligi, pirlivat kinaz
eksikligi)

Hemaoglobinopatiler
hiicreli anemi)

(Orak

Antikor aracili hemoliz
Hipersplenizm
Mikroanjiopatiler

(Hemolitik iiremik
sendrom, trombotik
trombositopenik purpura,
dissemine intravaskiiler
koagiilasyon)
Membranopatiler
(Sferositoz, eliptositoz,

ovalositoz)
Enzimopatiler (Glukoz-6-

fosfat dehidrogenaz
eksikligi, piriivat kinaz
eksikligi)

Hemoglobinopatiler (Orak
hiicreli anemi)
Diseritropoetik anemi I-111

Asirt  yiiksek  retikiilosit
sayist ile giden aktif
hemoliz




2.5. Anemiye Yaklasim

2.5.1. Oykii

Anemili bir ¢ocugun degerlendirilmesinde ayrintili bir 6ykii ve detayl bir fizik
muayene sarttir (1). Hastanin sikayetleri, sikayetlerinin baslangi¢ zamani ve siiresi, siddet,
dogum hikayesi, erken dogum Oykiisii, dogum agirligi, hastanin mevcut yasi, kronik
hastalik oykiisii, stirekli kullandig ilaglar, beslenme sekli ve igerigi, etnik kdken ve 11k,
yakin zamanda seyahat 6ykiisii ve enfeksiyon dykiisii dikkatli bir sekilde sorgulanmalidir
(23, 26, 27). Ailede anemi Oykiisii ve splenomegali, sarilik, erken yasta safra tagi gibi ek
sorunlar ailesel bazi hastaliklar agisindan tanisal anlamda 6nemlidir (23).

Beslenmenin sorgulanmasi niitrisyonel anemilerin tespiti agisindan ¢ok 6nemlidir.
Prematiire ve diigiikk dogum agirlig1 6ykiisii olan ¢ocuklar, biiytimenin hizlandigi donemde
demir takviyesi kullanmayan ve giinde 600 mililitreden fazla inek siitii ile beslenen
cocuklar, kirmizi et tiiketimi hedeflenenden az olan ergenler de niitrisyonel anemi
agisindan riskli gruptadirlar (28). Emilim bozukluguyla giden kisa bagirsak sendromu,
malabsorbsiyon sendromlari ve kronik ishal durumlar da niitrisyonel anemiye yol
acabilmektedir.

Yenidoganlarda goriilen aneminin biiyiik ¢cogunlugu ABO uyusmazligi, hemoliz
ve enfeksiyonlara bagli olusmaktadir. Bu donemde cinsiyet de 6nemli rol oynamaktadir.
Glukoz- 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi ve herediter sideroblastik anemi hastaliklart X’ e
bagh gecis gosterdiginden erkeklerde daha sik goriilebilmektedir (1, 29). Eger anne ile
baba arasinda akrabalik da varsa, yenidogan doneminde goriilen anemiler mutlaka kalitsal
hastaliklar agisindan uyarici olmalidir (30)

Anemiye sebep olan hastaliklar agisindan degerlendirme yapilirken hastanin k1
da mutlaka g6z Oniinde bulundurulmalidir. Hemoglobin C ve S siyah wrkta daha sik
goriilmekle birlikte beta talasemi beyaz irkta daha sik goriilmektedir. Talasemi
sendromlart Akdenizlilerde daha sik goriilmekteyken, Yunanlilarda glukoz-6 fosfat
dehidrogenaz eksikligi daha sik goriilmektedir (31).

Endemik enfeksiyon bolgelerine seyahat de aneminin degerlendirilmesi
acisindan onemlidir. Aktif enfeksiyonlarda eritrosit tiretimi baskilanir ve gegici kemik

iligi yetmezligi gelisir (1).



Anemilerin degerlendirilmesinde spesifik unsurlar tablo 6’ da detayli

gosterilmistir (1).

Tablo 6: Cocukluk ¢ag1 anemilerinin degerlendirilmesinde spesifik unsurlar

Hasta ozellikleri
Yas:
e  Yenidoganlarda en sik ABO uyusmazligi, hemoliz ve enfeksiyonlara bagli anemi goériilmektedir.
e 3 ay- 6 ay aras1 bebeklerde anemi siklikla hemoglobinopatileri akla getirir. 6 aydan 6nce anemi
nedenleri arasinda demir eksikligi 6ncelikli olarak diistiniilmemelidir.
e  Daha biiyiik cocuklarda beslenme eksikligi veya kan kaybiyla olusan demir eksikligi anemisi mutlaka
akilda bulundurulmalidur.
Cinsiyet:
e  Bazi kalitsal hastaliklar X’ e bagli gegis gosterir ve dolayisiyla erkeklerde daha sik goriiliir (Glukoz-
6 fosfat dehidrogenaz eksikligi).

Irk:
e Hemoglobin C ve S Afrika veya Hispanik kokenli ve Orta Dogulularda daha sik gériilmektedir.
e  Talasemi sendromlar1 Akdeniz ve Giineydogu Asya kokenli bireylerde daha sik goriilmektedir.
e  Sefarad Yahudileri arasinda glukoz-6 fosfat dehidrogenaz eksikligi daha sik goriilmektedir.
Belirtiler
e Idrar rengindeki degisiklikler, skleralarda ikter veya tim viicutta ikterik gdriiniim hemolitik
hastaliklar1 6n planda diistindiiriir.
e  Hematokezya, hematemez, siddetli burun kanamasi veya siddetli adet kanamasi sonrasi gelisen
anemide kan kaybindan ve/veya demir eksikliginden kaynaklanan anemi diisiintiliir.

e Ates, oksiiriik gibi enfeksiydz sikayetlerin olmasi aneminin enfeksiyéz nedenlere bagli olabilecegini

diisiindiiriir.
Anemi dykiisii

e  Gegirilmis anemi ataklar kalitsal nedenleri akla getirir.

e Daha dnce alinan tetkiklerinde normal sinirlarda tam kan sayimi olan hastalarda mevcut olan anemi,
edinilmis nedenleri akla getirir.

e  Yenidogan doneminde hiperbilirubineminin eslik ettigi anemi hemolitik hastaliklar1 6n planda
diistindiirtir.

e Dogumda mikrositoz intrauterin kan kayb1 veya talasemiyi diistindiiriir.

Mevcut kronik hastalik dyKkiisii

e  Altta yatan bobrek hastaligi, malignite veya otoimmiin bozukluklar anemi ile iligkili olabilir.

Ilac ya da toksin maruziyeti
e  Oksidan ilaglara maruziyet ya da bakla yeme Oykiisii sonrasi gelisen anemi, glukoz-6 fosfat
dehidrogenaz eksikligini diigiindiiriir.
e Boyaya maruziyet, ithal ya da sirli seramik kullanimi sonrasi gelisen anemi kursun zehirlenmesini
akla getirir.
Aile dyKkiisii
e Ailede anemi Oykiisii ve splenomegali, sarilik, erken yasta safra tasi gibi ek sorunlar kalitsal
hastaliklar1 akla getirmelidir.
Beslenme oyKkiisii
e  Diigiik demirli formiila mama kullanimi, 1 yastan once inek siitii kullanimi, 1 yastan sonra 600 ml/
giin’ den fazla inek siitli alimi, demir agisindan zengin besinlerin yeterli alinmamasi demir eksikligi
anemisi acisindan yiiksek risk faktorleridir.

Seyahat oyKkiisii
e  Endemik enfeksiyon bolgelerine seyahat sonrasi geligen anemi sitma ve tiiberkiiloz gibi hastaliklari
diisiindiiriir.

Gelisim siireci

e  Gelisme geriligi demir ya da B12 eksikligi gibi nutrisyonel anemileri ve Fanconi anemisini akla
getirir.
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2.5.2. Fizik muayene

Anemisi olan hastalarda degerlendirme yapilirken mutlaka vital bulgularinda
dahil oldugu ayrintili bir fizik muayene yapilmasi gerekmektedir. Hastanin genel
durumu, vital bulgulari, boy-kilo persantilleri ilk basta bakmamiz gereken fizik
muayene bulgularidir (32). Aneminin kronik ya da akut olmasina gore hastanin
degerlendirmesinde saptanan fizik muayene bulgular1 degismektedir. Anemi yavas
gelisti ise hemoglobin diizeyi 7mg/dl altina diismedik¢e bulgu vermesi beklenmez.
Solukluk, halsizlik, uyku hali, sinirlilik, huzursuzluk ve azalmis egzersiz toleransi
kronik anemide beklenen semptomlardir (33). Solukluk dilde, tirnak yataklarinda,
konjonktivalarda, avug iglerinde ya da avug igi ¢izgilerinde goriilebilir. Bununla
birlikte siddetli anemi (Hemoglobin <7mg/dl) saptanmasinda solgunlugun
duyarliliginin yaklasik % 50-60 civarinda oldugu gortilmiustir (34, 35). Kardiyak
muayenede anemiye bagli ¢ok siddetli olmayan bir akim {ifiiriimii duyulabilir. Anemi
tespit edilemezse ve derinlesmeye devam ederse ilerleyen donemlerde takipne, efor ile
nefes darligi, tasikardi, kardiyak dilatasyon ve son donemde kalp yetmezligi ile
sonuclanacaktir (23, 27). Akut gelisen anemilerde ise takipne, tasikardi, splenomegali
gibi acil miidahale edilmesi gereken bulgular daha erken tespit edilir (27). Akut
hemolitik anemi tablosunda bu bulgulara ikterik goériiniim, hematiiri, hepatomegali
gibi bulgular da eklenmektedir (32, 33). Bununla birlikte yapilan ¢alismalarda acil
servise basvuran hastalarda ikterik gorlinlimiin klinik tespitinin yaklasik %70
duyarhilik ve 6zgiinliige sahip oldugu bildirilmistir (36). Fizik muayenede nadiren
tespit edilen ve bazi hastaliklar icin ayiric1 olan bulgular tablo 7°de ayrintili olarak

gosterilmistir (23).
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Tablo 7: Cocukluk ¢ag anemilerinde fizik muayene bulgular:

e Splenomegali

¢ Nefromegali
e Bobrek agenezisi

Sistem Bulgular Goriildiigii durumlar ve hastahklar
Cilt ¢ Hiperpigmentasyon Fankoni anemisi, konjenital diskeratozis
o Cafe au lait lekeleri Fankoni anemisi
e Vitiligo B12 vitamin eksikligi
o Parsiyel okulokutanoz albinizm | Chediak- Higashi sendromu
e Sarilik Hemoliz, hepatit
e Petesi, purpura Kemik ' 111g1 tqtglqmu, _ otoimmiin
trombositopeni, hemolitik iiremik sendrom
o Eri . Parvoviriis, Ebstein- Barr viriis
ritematoz ras . . . .
« Kelebek ras Sistemik lupus eritematozis
Bas e Frontal bossing Talasemi major, agir demir eksikligi anemisi,
kronik subdural hematom
o Mikrosefali Fankoni  anemisi, Diamond-  Blackfan
sendromu
Goz e Mikroftalmi Fankoni anemisi
e Retinopati Hemoglobin SS, SC hastaligi
« Optik atrofi, kérliik Osteopetrozis
e Lakrimal bez tikanikli D|§kerat02|s konjenita
e Kayser- Fleischer halkasi Wilson hastaligi
e Mavi sklera Demir eksikligi
Kulak e Sagirhik Osteopetrozis
Agiz o Glossit B12 vitamin eksikligi, demir eksikligi
e Angular stomatit Demir eksikligi
e Yarik dudak, damak Diamond- Blackfan sendromu
e Pigmentasyon Peutz- Jeghers sendromu
o Telenjektazi O_sler- Weper- Re.:nd.u sendromu
o Lokoplaki Diskeratozis konjenita
Toraks e Kalkan gogiis, ayrik meme ucu | Diamond- Blackfan sendromu
o Ufiiriim Endokardit, protez kapak hemolizi
Abdomen o Hepatomegali Hemoliz, tiimdr infiltrasyonu, kronik hastalik,

hemanjiom, kolesistit

Hemoliz, orak hiicreli anemi, talasemi, sitma,
16semi, lenfoma, Ebstein- Bar viriis, portal
hipertansiyon, hemofagositik sendromlar
Fankoni anemisi

Fankoni anemisi

Ekstremiteler

¢ Ekstremite yoklugu

e Tenar  kabariklik  hipoplazisi,
Trifalengeal bagparmak

¢ Kagik tirnak

¢ Beau ¢izgisi

o Mees cizgisi

o Distrofik tirnaklar

e Odem

Fankoni anemisi

Diamond- Blackfan sendromu

Demir eksikligi

Agir metal zehirlenmesi

Agir metal zehirlenmesi, orak hiicreli anemi
Diskeratozis konjenita

Siit iligkili demir eksikligi anemisi ve eslik
eden protein kaybettiren enteropati, bobrek
yetmezligi

Rektal e Hemoroidler Portal hipertansiyon
muayene e Gaitada kan pozitifligi Intestinal kanama
Sinir sistemi e irritabilite, apati Demir eksikligi
e Periferik néropati B1l, BI12 vitamin eksikligi, kursun
e Demans zehirlenmesi
o Ataksi B12, E vitamin eksikligi
o inme B12, E vitamin eksikligi

Orak hiicreli anemi, paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri
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2.5.3. Laboratuvar bulgular:

Anemi tamsinda ayrintili bir hikaye ve detayl: fizik muayene ardindan laboratuvar
testleri de c¢ok oOnemlidir (37, 38). Baslangi¢c laboratuvar testlerinde hemoglobin,
hematokrit ve eritrosit parametrelerinin yani sira 16kosit sayisi, trombosit sayisiin da
bulundugu tam kan sayimi, retikiillosit sayisi ve periferik yayma mutlaka
degerlendirilmelidir (23, 39, 40). Tam kan saymmu ile degerlendirilen bu parametrelerin
yaslara gore degisiklik gosterdigi goz oniinde bulundurulmali ve hastanin yas1 gozetilerek
degerlendirme yapilmalidir. Hastanin alinan hikayesi, yapilan fizik muayenesi ve
laboratuvar testlerinde bakilan tam kan sayimi, retikiilosit sayis1 ve periferik yayma
incelemelerinin yapilmasi ardindan ek tetkik gerekliligi sorgulanmalidir (41, 42, 43).

Tam kan saymminda hemoglobin ve hematokrit disinda bakilan eritrosit
parametrelerini ortalama korpiiskiiler hacim (MCV), kirmizi hiicre dagilhm genisligi
(RDW) ve ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) olusturur (1, 44).
MCYV, kan 6rnegindeki eritrosit sayisinin hacmini femfolitre birimi olarak temsil eden
degerdir. MCV de yasa gore degismektedir. Y1l cinsinden yas+ 70 formiilii ile minimum
deger yaklasik olarak belirlenebilir (1, 23, 45, 46). MCV, anemisi olan bir hastada
degerlendirme yapilirken en degerli tam kan sayimi parametresidir. Aneminin mikrositik,
normositik ve makrositik olarak siniflandirilmasinda belirleyici olarak kullanilir (1).
Kirmiz1 hiicre dagilim genisligi (RDW), kirmiz1 kan hiicrelerinin (RBC) niceliksel bir
Olciisii olup yasla degisimi ¢ok azdir. Genellikle yiizde 12 ile 14 arasinda degisiklik
gosterir (1, 47). Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) ise 100 ml
basina diisen gram cinsinden hemoglobin degerini ifade eder. Hemoglobin degerinin,
hematokrit degerine boliinmesi ile elde edilir. MCHC de yasa ve cinsiyete bagh degisiklik
gostermektedir (1, 48). MCHC hipokromi ve hiperkrominin niceliksel degerlendirmesini
saglar. Eger MCHC deger ortalama olarak 32 g/dL.’den daha kii¢iikse hipokromi, ortalama
35 g/dL’den daha biiyiikse hiperkromiyi ifade eder. Hipokromi ve hiperkromi yapilan
periferik yayma ile de degerlendirilebilir (1, 49).

Tam kan sayiminda anemi parametreleri disinda beyaz kan hiicreleri ve trombosit
parametreleri de degerlendirilir. Bu hiicrelerdeki patolojiler de altta yatan neden hakkinda
bilgi verebilir. Lokositoz; ¢ogunlukla enfektif bir siireci gosterirken, ayn1 zamanda akut

l6semilerde de lokositoz olabilecegi akilda bulundurulmalidir. Periferik yaymada
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hipersegmente noétrofillerin goriilmesi ile vitamin B12 yiiksekligi genellikle beraber
gortiliir (1). Trombositoz da demir eksikligi anemisinde tam kan sayiminda goriilen bir
diger patolojidir (1, 50). Trombositoz ayni zamanda enfeksiyoz durumlarda ya da diger
inflamatuar cevaplarda da goriilebilmektedir. Anemi ile birlikte 16kopeni, nétropeni ve
trombositopeni ise anormal kemik iligi cevabim gostermektedir (1). Bununla birlikte
anemi ile birlikte trombositopeni olmasi halinde hemolitik tiremik sendrom, trombotik
trombositik purpura, Evans sendromu, dissemine intravaskiiler koagiilopati gibi hemolizle
seyreden hastaliklar mutlaka akilda bulundurulmalidir (1, 51, 52). Tam kan sayiminin yasa

ve cinsiyete gore degisen araliklari tablo 8 de gosterilmistir (53).

Tablo 8: Tam kan sayimi parametrelerinin yasa ve cinsiyete gore degisimleri

Eritrosit sayis1 (RBC) Erkek 4.7-6.1 milyon/puL
Kiz 4.2-5.4 milyon/uL
Hemoglobin 6 ay- 2 yas 11- 12,5 mg/dL
2- 4 yag 11- 12,5 mg/dL
5- 7 yas 11,5- 13,0 mg/dL
8- 11 yas 12,0 -13,5 mg/dL
12- 14 yas (Kiz) 12,0 -13,5 mg/dL
12- 14 yas (Erkek). 12,5 -14,0 mg/dL
15- 18 yas (Kiz) 12,0 -14,0 mg/dL
15- 18 yas (Erkek) 13,0 -15,0 mg/dL
Hematokrit 12,0 -13,5 mg/dL
Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV) 6 ay- 2 yas % 33- 37
2- 4 yas % 34- 38
5- 7 yas % 35- 39
8- 11 yas % 36- 40
12- 14 yas (Kiz) % 36- 41
12- 14 yas (Erkek). % 37- 43
15- 18 yas (Kiz) % 36- 41
15- 18 yas (Erkek) % 38- 46
Ortalama Eritrosit Hemoglobin Agirligi (MCH) | 0- 30 giin 33-39pg
1- 24 ay 24- 30 pg
2- 9 yas 25-31 pg
10- 18 yas 26- 32 pg
Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu | 32- 36 g/ dL
(MCHCQC)
Lokosit sayist (WBC) 0-30 giin 9.1-34.0 bin/pL
1-24 ay 6.0-14.0 bin/uL
2-9 yas 4.0-12.0 bin/uL
10-18 yas 4.0-10.5 bin/uL

Notrofil sayisi

3.0-5.8 bin/uL (%54-62)

Lenfosit sayisi

1.5-3.0 bin/uL (%25-33)

Monosit sayisi

0,28-0,5 bin/uL (%3-7)

Eozinofil sayisi

0,05-0,25 bin/uL (%1-3)

Bazofil sayisi

0,01-0,05 bin/uL (%0-0.75)

Trombosit sayisi

1-7 giin 84-478 bin/uL
>7 giin 150-400 bin/uL
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Anemi degerlendirmesi yapilirken tam kan sayimiyla beraber retikiilosit sayisi
da degerlendirilir. Retikiilositler dolasimda bulunan en geng¢ kirmizi kan hiicreleridir.
RNA kalintilar1 igerirler. Retikiilosit sayisi, kemik iligindeki eritropoietik aktivitenin
bir gostergesidir. Dolayisiyla kemik iliginin anemiye tepkisini degerlendirilmede
kullanilir (1).

Retikiilosit sayis1 degerlendirilirken, retikiilosit ylizdesi ve mutlak retikiilosit
sayist ile birlikte degerlendirilmesi gerekir (1). Retikiilosit yiizdesi yasamin ilk birkag
aymdan sonra yetigkinle ayn1 diizeye gelerek yaklasik % 1,5 olarak olgiliir (1, 54).
Mutlak retikiilosit sayisi ise eritrosit sayisi ile retikiilosit yiizdesi ¢arpimu ile elde edilen
sonugtur. Cocukluk ¢agi boyunca 25000-75000/ mm3 araliginda degisir (23). Anemi
varliginda mutlak retikiilosit sayisinin artmis olmasi beklenir (1). Retikiilosit sayisinin
yiksek olmasi durumunda devam eden hemoliz ve géllenmeye neden olan kan
kaybini, diisiik olmas1 durumunda ise aplastik kriz ve kemik iligi anemi nedenlerini
diisinmek gerekir (23, 27).

2.5.4. Periferik yaymanin degerlendirilmesi

Periferik yaymanin incelenmesi de aneminin degerlendirilmesi agisindan ¢ok
Oonemlidir. Hastanin tam kan sayiminda eritrosit sayist normal aralikta olsa bile
periferik yayma ile anemiye neden olabilecek birgok patoloji ortaya ¢ikabilmektedir
(1). Eritrositler, periferik yaymada en ¢ok bulunan hiicrelerdir. Incelerken boyut, sekil,
solgunluk ve hiicre kalintilar1 ayrintili incelenmelidir (55).

Bir eritrosit yaklasik 7 ila 8 mikron boyutunda olup, periferik yaymada
yaklasik 90 femtolitre ortalama korpiiskiiler hacimli bir lenfosit ile esit boyutta
goriiniir. Boyutu kiiclik olan eritrositler mikrositik, boyutu biiyiik olan eritrositler
makrositik olarak degerlendirilir. Periferik yaymada farkli boyutta hiicrelerin bir arada
olmasi1 ise anizositoz olarak adlandirilir. Eritrositler yuvarlak sekilli ve diizgiin
kontiirlidiir. Farkli sekillerde eritrositlerin bir arada bulunmas1 poikilositoz olarak
adlandirilir. Buna sebep olan pek ¢ok neden mevcuttur. Makroovalositler; yani, oval
sekilli dev hiicreler megaloblastik bir siireci gosterir. Vitamin B12 eksikligi ve folik
asit eksikligi sonucu gelisen anemiler buna 6rnek verilebilir. Oval sekilli hiicrelerin;

yani ovalositlerin ve elips sekilli hiicrelerin; yani eliptositlerin yliksek oranda
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bulunmasi kalitsal bir takim hastaliklar1 akla getirir. Pargalanmis eritrositler; yani
sistositler, hemoliz durumunda goriilebildigi gibi protez kalp kapakcigr ile ilgili
patolojilerde de goriilebilmektedir. G6zyas1 damlasi1 seklindeki eritrositler, primer
miyelofibroz gibi ekstramediiller hastalifi olanlarda ya da talasemi hastalarinda
goriilebilmektedir (1, 21, 55).

Eritrositlerin yaklasik {igte bir oraninda merkezi soluk olarak goriiliir. Bu
oranda azalma hiperkromiyi, oranda artma ise hipokromiyi gosterir. Merkezi
soluklugun tamamen kayboldugu hiicrelere sferosit adi verilir. Bu hiicreler kalitsal
sferositozda ve otoimmiin hemolitik anemide periferik yaymada siklikla goriliir.
Merkezi soluklugun azaldigi hipokromik hiicreler; demir eksikligi anemisi, talasemi
ve sideroblastik anemide goriilmektedir. Retikiilositler olgun eritrositlerden daha
biiyiiktiir ve orta solukluklari daha az belirgindir. Olgun eritrositlerden daha bazofilik
boyanirlar, aralarindaki renk farki polikromazi olarak adlandirilir. Retikiilositler,
retikiilosit boyasi ile goriiliir (1, 21, 55).

Periferik yaymada eritrositlerin yaninda beyaz kan hiicreleri de degerlendirilir.
Normal bir periferik yaymada mutlaka lenfosit, ndtrofil ve monosit goriilmektedir.
Lenfositler, 16kositlerin yaklasik %30-40’1mn1 olusturur. Lenfosit, yogunlastirilmis
¢ekirdege ve ince mavi sitoplazmaya sahip kiigiik bir hiicredir. Biiyiik graniiler
lenfositler, l6kosit sayisinin yaklasik %10-15’ini olusturan morfolojik olarak farkl
lenfositlerdir. Boyut olarak eritrosit hiicresinin yaklagik 2 katidir. Normal bir
cekirdekten farkli olarak bol miktarda sitoplazmasi mevcuttur. Oval bir ¢ekirdegi ve
az miktarda azurofilik sitoplazmik graniilii bulunmaktadir. Daha bol miktarda
sitoplazmasi olan lenfositler genelde enfeksiy6z mononiikleoz gibi hastaliklarda
goriilebilir. Sekilleri ¢evredeki eritrositler tarafindan bozulmus olarak goriilebilir (1,
55). Az miktarda sitoplazmali, yogun kromatinli ve yarik ¢ekirdekli olgun gortiniimlii
lenfositlerin eslik ettigi lenfositoz, Bordetella pertussis enfeksiyonu ile beraber
goriilebilir (56, 57). Notrofil serisi, miyeloblasttan promyelosite, ardindan
miyelositten metamiyelosite, ardindan bant formuna ve son olarak olgun nétrofile
kadar sirasiyla olgunlagsmaktadir. Periferik yaymada normalde bant formunu ve olgun
notrofil hiicrelerini gérmemiz miimkiindiir (55). Bant formu siklikla enfeksiyon
donemlerinde periferik yaymada goriilmektedir. Bu durum ‘Sola kayma’ ya da

‘Bandemi’ olarak adlandirilmaktadir (58). Miyelositten daha az olgunlasmis formlar
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ise oncelikli olarak malignitelerde periferik yaymada goriilmektedir (55). Bununla
birlikte 16kosit sayisinin 50.000/uL den fazla olup sadece gen¢ ve bant formun
goriildiigii tabloya 1okomoid reaksiyon denilmektedir (59, 60) Nétrofillerin {i¢ ya da
dort loblu bir ¢ekirdegi ve pembe-kumlu, graniiler bir sitoplazmast mevcuttur (55).
Besten fazla segmentin bulunmasi artmis lobulasyon olarak degerlendirilir. Besten
fazla lob hipersegmentasyonu tanimlar ve megaloblastik bir silireci gosterir.
Hipersegmentasyon nadiren de demir eksikligi gostergesi olarak da goriilebilir (55, 61,
62). Sicak ¢arpmasi sonrasi hastalarda iiziim benzeri ¢oklu lobiilasyonlar da goriilebilir
(55, 63, 64). Ucten az segmentin bulunmasi ise azalmis lobulasyon olarak
degerlendirilir. Kalitsal bir bozukluk olarak ortaya ¢ikabilen veya miyelodisplastik
sendromlu hastalarda goriilebilen Pelger-Huet anomalisi durumunda lobulasyon
azalabilir. Notrofillerde graniilasyon pembe renk, ince kum seklinde goriilmektedir.
Eger mavi renkte ve iri graniiller mevcutsa bu durum toksik graniilasyon olarak
adlandirilir. Bu durum 6n planda enfektif siirecleri diisiindiiriir. Enfektif siireglerde
dohle cisimciklerinin goriilmesi biiyiik 6nem tasir. Dohle cisimleri; a¢ik mavi renkte
ve periferik yerlesimli olarak bulunur. Ozellikle sola kayma, toksik graniilasyon gibi
notrofil serisi agisindan baska bulgu olmasi halinde enfektif ve inflamatuar siiregler
hakkinda destekleyici niteliktedir (55). Eozinofiller tam kan sayiminda total 16kosit
sayisinin %5’ inden az bulunmalar1 nedeniyle periferik yaymada da az miktarda
goriiniirler. Canli turuncu graniilleri mevcuttur ve karakteristik iki loblu ¢ekirdekleri
bulunmaktadir (55). Eozinofili durumunda altta yatan alerjik durum ya da parazit
enfeksiyonlart agisindan degerlendirilmesi gerekir (55, 65). Bazofiller tam kan
sayiminda en az oranda bulunan hiicrelerdir. Total beyaz kiire sayisinin %1’ inden
azini olustururlar. Belirgin koyu mavi-siyah graniilleri mevcuttur. Bazofili ¢ok nadir
goriilmekle birlikte, 6n planda miyeloproliferatif bozukluklar, alerjik ve inflamatuar
reaksiyonlar, hipotiroidizm (miksddem) ve bazi enfeksiyonlar diisiiniilmektedir.
Monositler ise periferik yaymada goriilen en biiyiik hiicrelerdir. Grisi mavi renk
sitoplazmalar1 ve kendilerine 6zgili katlanmis sekilde gozlenen ¢ekirdege sahiptirler
(23, 55). Trombositler ise kiiciik, cekirdeksiz hiicrelerdir. Saglikli bir periferik
yaymada kiimeler seklinde izlenirler. Her goriilen kiime 10 bin trombosit hiicresi

anlamina gelir. Normal bir periferik yaymada en az 10-15’li kiimeleri gérmek gerekir
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(1, 2, 55). Bazi anemi tiirlerinde goriilen periferik kan morfolojik 6zellikli bulgular
tablo 9” da gosterilmistir (1, 23, 52, 55).

Tablo 9: Anemi tiirlerinde periferik yaymada goriilen ozellikli morfolojik

bulgular
Patolojik goriiniim Tlgili hastalik
Mikrositler Demir eksikligi

Talasemiler

Kursun zehirlenmesi
Kronik hastalik anemisi
Makrositler Yenidogan

Vitamin B12 ve folat eksikligi
Diamond- Blackfan anemisi
Fanconi anemisi

Aplastik anemi

Karaciger hastalig:

Down sendromu
Hipotiroidizm

Sferositler Kalitsal sferositoz

Immiin hemolitik anemi
Hipersplenizm

Eliptositler Kalitsal eliptositoz
Demir eksikligi
Megaloblastik anemi

Orak hiicreler Orak hiicreli anemi

Hedef hiicreler Hemoglobinopatiler
Karaciger hastahig
Kserositoz

Gozyasi hiicreleri Yenidogan

Talasemi major
Lokoeritroblastik reaksiyon
Miyeloproliferatif hastalik
Bazofilik noktalanma Talasemi
Kursun zehirlenmesi
Miyelodisplazi
Howell- Jolly cisimcikleri Aspleni, hipospleni
Agir demir eksikligi
Heinz cisimcikleri Yenidogan
Talasemi
Aspleni
Kronik karaciger hastaligi
Helmet hiicreleri, Burr hiicreleri Dissemine intravaskiiler koagiilopati
Hemolitik iiremik sendrom
Trombotik trombositopenik purpura
Kasabach- Merritt sendromu
Waring blender sendromu
Uremi
Kronik karaciger hastahklar
Stomatositler Herediter stomatozis
Talasemi
Akut alkolizm
Karaciger hastahg
Malignite
e  Hicbir patoloji de bulunmayabilir
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Tablo 9: (devam)

Patolojik goriiniim Tlgili hastalik
Ekinositler Karaciger hastalig
Bobrek hastalhig

Dehidratasyon
Peptik iilser-gastrik karsinom

e  Artefakt olabilecegi unutulmamahdir.
Akantositler Abetalipoproteinemi
Malabsorsiyon
Vitamin E eksikligi
Mikroanjiopatik hemolitik anemi
Postsplenektomi, hiposplenizm
Karaciger hastahgi
Hipotiroidi
Sistositler Mikroanjiopatik hemolitik
anemi
Agir hemolitik anemiler
Prostetik kapak
Renal ven trombozu
Yanmiklar
Akut tubuler nekroz, glomerulonefrit
Sistemik amiloidoz
Karaciger sirozu
Dissemine karsinomatozis
Konnektif doku hastahigi
Hipersegmente nétrofiller Vitamin B12 ve folat eksikligi
Blastlar Losemiler
Nadiren agir enfeksiyonlar
Lékopeni, trombositopeni
Fanconi anemisi
Aplastik anemi
Hemofagositik histiyositoz

Sekil 1-16 da periferik yaymalarda goriilebilen bazi patolojik goériiniimler

orneklenmistir.

Sekil 1: Normal periferik yayma

90 °‘ oovavco Q@

O
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L0 - 30
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Sekil 2: Hipokromik, mikrositer eritrositler, anizositoz, poikilositoz

Sekil 3: Hipersegmente notrofil

Sekil 4: Sistositler

Sekil 5: Howell- Jolly cisimcigi




Sekil 6: Sferositler

Sekil 7: Bazofilik noktalanma

Sekil 8: Atipik lenfositler
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Sekil 9: Target hiicreleri

21



Sekil 10: Blastlar

Sekil 11: Eliptositler
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Sekil 13: Poikilositoz
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Sekil 14: Heinz cisimcikleri
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2.5.5. Anemiye tanisal yaklasim

Ayrintili 6ykii alindiktan ve fizik muayene yapildiktan sonra hastanin
laboratuvar tetkikleri degerlendirilir. Yasa ve cinsiyete gore degerlendirilen
hemoglobin diizeyi diisiik oldugu i¢in anemi tanisi 6n goriilen hastalarda diger serilerin
mutlak normal oldugu goriilmelidir. Kan sonuglarini etkileyecek hatali kan alim
yontemleri ve alinan kanin uygun zamanda calisitimamast gibi durumlar mutlaka
degerlendirilmelidir. Hiperglisemi, hiperlipidemi, yiiksek immunglobulin diizeyi,

hemoliz gibi durumlarin da tam kan sayimi sonuclarini etkileyecegi gbz Oniinde
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bulundurulmalidir. Izole anemi tespit edildiginde ortalama eritrosit hacmine gére
siniflandirma yapilir. Ardindan 6n tanilara yonelik spesifik testler istemek gerekir.
Ornegin; demir eksikligi anemisi diisiiniiliiyorsa, ek tetkik olarak ferritin, demir, demir
baglama kapasitesi de istenmelidir (1, 23, 51, 52). Izole anemilerin siniflandirilmasi

sekil 17°de gosterilmistir (1, 23).

Sekil 17: izole anemilerin siiflandiriimasi

Hemoglobin degeri yasa gore alt
sinirdan diisiik mii?

Evet

Hemoglobin degerini etkileyen
diger faktorler diglandi mi1?

Evet

Kan sayiminda diger serilerde
patoloji var m1?

¥

Hayir
MCYV degeri hangi aralikta
saptand1?
MCYV diisiik ise MCV normal ise MCY yiiksek ise
e Demir eksikligi - Retikiilosit sayist diisitk ya da B12/folik asit eksikligi
e Talasemi normal ise: o Tlaglar
e Sideroblastik anemi * Enfeksiyon Immun hemolitik anemi
e Kronik hastalik anemisi o Ilag Karaciger hastalig1
e Kursun zehirlenmesi e Hipotiroidizm
o Kronik hastalik anemisi Diamond-Blackfan
o Akut kan kayb1 anemisi
- Retikiilosit sayisi yiiksek ise: e Post-splenektomi
» Membranopati Miyelodisplastik
o Enzimopati sendrom
o Hemoglobinopati e Orak hiicreli anemi
o Otoimmiin hemolitik anemi
o Mikroanjiopatik hemolitik anemi
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2.6. Cocukluk Cagimin Sik Goriilen Anemi Tiirleri

2.6.1. Siit cocuklugu doneminin fizyolojik anemileri

Term bebeklerin, dogumda eritrosit boyutlar1 ve hemoglobin sayilari, biiyiik
cocuklara gore daha fazladir. Yasamin birinci haftasi itibariyle kademeli diisiis baslar
ve 6-8. haftalara dek diisiis devam eder. Bu anemi bebeklik doneminin fizyolojik
anemisi olarak adlandirilmaktadir (68). Term bebeklerde postnatal 6-8. haftalar
arasinda, dogumda 14.6-22.6 g/dL olan hemoglobin degerleri 10.0-12.0 g/dL ye kadar
diiser. Intrauterin donemde hipoksik ortamda olan bebegin, dogum sonrasi
oksijenlenmesinin artmasi sonucunda EPO diizeyinin diismesi sonucunda hemoglobin
diisiisii ile bu fizyolojik silire¢ kendini gdosterir. Postnatal 3-6. aylar arasinda
hemoglobin diizeyi tekrar yiikselir ve normal seviyelere ulasir (66, 67) Prematiire
bebeklerde ise hemoglobin diisiisii hem daha fazla hem de daha hizlidir. Hemoglobin
diizeyi 7-9 mg/dl diizeylerine postnatal 3-6. haftalar arasinda iner. Ileri prematiirite
durumunda ise bu siire¢ daha hizlidir (68). Preterm bebeklerde daha derin goriilen
fizyolojik anemi, term bebeklere oranla daha uzun siirer (66, 67). Term bebeklerde
fizyolojik anemi tedavi gerektirmemekte ve uygun beslenme ile hemoglobin diizeyi
normal araliklara donebilmektedir. Ancak daha derin anemilerin goriildiigli prematiire
bebeklerde ise eritrosit siispansiyonu ihtiyaci olabilmektedir. Iyi beslenen ve normal
sekilde biiyiiyen prematiire bebeklerin, iatrojenik kan kaybi 6nemli olmadik¢a nadiren
transflizyona ihtiyaci olur. Bu nedenle demir takviyesi 2 ila 6 haftalik yastan 6 ila 12
aylik yasa kadar endikedir; doz dogum agirligina baghdir ve daha diisiik dogum
agirligina sahip bebekler daha yiiksek dozlara ihtiya¢ duyar (68).

2.6.2. Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi diinyada en sik ve en yaygin goriilen beslenme bozuklugudur.
Diinya niifusunun %30-50’sinde demir eksikligi anemisi oldugu ve bu bireylerin
cogunun gelismekte olan iilkelerde yasadigi tahmin edilmektedir (69). Diinya Saglik
Orgiitii’ niin Mays 2023’ te yaptig1 son giincellemeye gore 6-59 aylik ¢ocuklarin
%40’1in1n anemiden etkilendigine dikkat ¢ekilmistir (2). Toplam 192 iilkeyi kapsayan,

25



1993-2005 yillar1 arasinda Diinya Saglik Orgiitii tarafindan yapilan calismada
aneminin okul c¢ag (5-15 yas) cocuklarinin %25.4’linli, okul oOncesi (0-5 yas)
cocuklarmin ise %47.4’linii etkiledigi tespit edilmistir (3).

Zamaninda dogan bebeklerde 0,5 gram demir varken yetiskin bir bireyde bes
gram demir bulunmaktadir. Hiicre kayiplariyla olusan demir kaybini1 da g6z dniinde
bulundurursak, ¢ocukluk ¢aginda pozitif demir dengesini korumak igin yaklasik bir
miligram demir emilimi gerekmektedir. Biiyiimenin en hizli oldugu siit cocuklugu
doneminde, inek ve anne siitiinde bulunan Img/ L demir, demir ihtiyacini saglamak
konusunda yetersiz kalmaktadir. Dolayisiyla siit cocuklugu déneminde de altinca ay
itibariyle diizenli olarak demir destekli gida alinmamasi neticesinde demir eksikligi

anemisi siklikla goriilmektedir (69).

2.6.2.1. Demir eksikligi anemisi etiyolojisi

Dogumda saglikli term bebeklerin demir depolar1 yaklasik 75 mg/kg'dir ve
ortalama hemoglobin konsantrasyonlar1 15 ila 17 g/dL arasindadir. Bu bebekler
genellikle yasamlarinin ilk dort ila altt ayr boyunca biiyiime ve gelismeyi
destekleyecek yeterli demire sahiptirler (70, 71, 72). Perinatal donemdeki cesitli
durumlar, dogumdaki demir depolarini azaltarak veya diger mekanizmalar yoluyla
yasamin ilk ii¢ ila alt1 ay1 boyunca demir eksikligi anemisi riskini artirabilir:

- Annede demir eksikligi

- Fetomaternal kanama

- Ikizden ikize transfiizyon sendromu

- Diger perinatal hemorajik olaylar

- Prematiire

- Prematiire anemisi i¢in eritropoietin (EPO) uygulamast
- Erken bebeklik doneminde yetersiz demir alimi

Prenatal donemden anneden bebege demir transferinin cogunlugu gebeligin
iclincli trimesterinde meydana gelir. Bu nedenle hem gebelikte annedeki demir
eksikligi hem de erken dogum bebekte demir eksikligi riskini artirmaktadir (69, 73).
Bu nedenle de 6zellikle maternal demir eksikliginin belirgin goriildiigi tilkelerde

prenatal donemde anneye demir takviyesi faydalidir (70, 74).
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Prenatal donem yaninda dogumda gobek kordonunun ge¢ klemplenmesi de
demir eksikligi anemisi agisindan Onleyicidir. Gobek kordonunun geg¢ (1- 3 dakika)
klemplenmesi, demir durumunu iyilestirebilir ve demir eksikligi riskini azaltabilirken,
erken klemplenmesi (< 30 saniye) bebegi demir eksikligi riski ile kars1 karsiya getirir
(69). Bunun yaninda prematiire dogum, diisiik dogum agirlig1 ve perinatal kan kayb1
olan siit ¢ocuklarinda demir depolar1 daha az oldugundan demir depolar1 daha hizli
tikkenir ve bu da demir eksikligi anemisine yol agar (69, 70). Prematiire anemisini
onlemek ve tedavi etmek igin eritropoietin kullanimi demir eksikligi riskini daha da
artirir (70, 71). Prematiire bebekler, daha az anneden bebege demir transferi, dogumda
daha kiiciik toplam kan hacmi, flebotomi yoluyla kan kayb1 ve zayif gastrointestinal
emilim nedeniyle daha yiiksek oranda demir eksikligi anemisi riski ile karsi
karsiyalardir (70, 75).

Demir eksikligi anemisinde beslenme eksikliginin 6nemli bir yeri bulunur.
Zamaninda dogan siit ¢ocuklarinda beslenmeyle alinan demirin yetersiz oldugu anemi
9-24 aylikken ortaya ¢ikar. (69). On iki aydan kiigiik bebeklerde yetersiz demir alimi
tipik olarak alti aydan itibaren yeterli demir takviyesine baglanmadan emzirme,
yetersiz demir takviyesi olan mama veya inek siitine erken gegisten
kaynaklanmaktadir (70, 76, 77). Asir1 kilolu ya da 12 ayliga kadar biberonla beslenen
cocuklarin asir1 inek siitii tiiketimi (Diisiik demir igerigi ve siit kolitine bagh gelisen
kan kaybi), 6zellikle gelismis tilkelerdeki siit cocuklar1 ve oyun ¢ocuklarinda goriilen
beslenmeye bagli demir eksikligi anemisinin en énemli nedenidir. Diinya genelinde
demir eksikliginin en sik nedeni ise beslenme yetersizligidir (69). Demir diizeyinde
dengesizlige neden olan faktorler asagida verilen sekilde 6zetlenebilir (70, 78, 79, 80):

- Yetersiz demir alimi
- Biyoyararliligr diisiik olan demirin diyet kaynaklarina bagli olarak verimsiz

emilimi

12 ayliktan 6nce inek siitii kullanimi1
Inek siitii proteininin neden oldugu kolite sekonder gizli kan kaybi

Obezite

Kiiciik ¢ocuklarda asir1 inek siitii alimi (Ideali 600-720 ml/ giin), inek siitiindeki demir
konsantrasyonunun diisiik olmasi1 ve biyoyararlaniminin diisiik olmas1 nedeniyle demir

eksikligi agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. Asirt siit alimi olan ¢ocuklarda, kolite
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bagl kan kaybi olabilecegi de akilda bulunudurulmalidir (70, 81, 82). Inek siitii
alimina sekonder kolit tablosu gelistiren hastalar daha siddetli formunda, albiimin ve
total proteinin diisiik oldugu, demir eksikligi anemisine ek olarak 6dem ve anazarka
ile sonuglanan, protein kaybettiren enteropati gelistirebilirler (70, 83). Yapilan
calismalarda uzun siire biberonla beslenen ¢ocuklarda, bardaga gecis yapanlara kiyasla
daha fazla siit tiketimi oldugundan demir eksikligi anemisi riskinin arttigi tespit
edilmisgtir (84,85)

Demir eksikligi anemisinde prenatal faktorler ve beslenmenin etkisinin yani sira
obezite de onemli bir faktordiir. Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Arastirmasi I1T'
ten ve diger ¢aligmalardan elde edilen veriler, obezitesi olan cocuklarda demir eksikligi
prevalansinin arttigini géstermistir (70, 86, 87, 88). Bu durum ¢ocuklarda artan demir
gereksinimlerinin yani sira obezitenin hepsidin seviyeleri iizerindeki etkilerini de
icermektedir. Bu da inflamasyonun aracilik ettigi fonksiyonel demir eksikligine
velveya oral demir tedavisinde emilimin azalmasina bagli anemiye neden olmaktadir
(70, 89, 90, 91).

Demir eksikligi durumunda diger tiim faktorlerle birlikte gastrointestinal
hastaliklarin da detayli arastirilmasi gerekmektedir. Diyetle alinan demir Oncelikle
duodenumdan emilir. Colyak hastalifi da dahil olmak {lizere duodenumu etkileyen
hastaliklarda demirin malabsorbsiyonu meydana gelebilir; Crohn hastaligi,
Helicobacter pylori enfeksiyonu, giardiasis veya proksimal ince bagirsagin herhangi
bir cerrahi rezeksiyonu ile meydana gelen kisa bagirsak sendromu da dahil olmak
tizere bagirsak yetmezligi olan bebeklerde ve ¢ocuklarda da malabsorbsiyona bagh
demir eksikligi meydana gelebilir (69, 70, 92).

Demir eksikligi anemisinde kan kaybi olasi bir neden olarak mutlaka
degerlendirilmelidir. Menstriiel kayiplar, tekrarlayan burun kanamalar1 veya sitma gibi
hastaliklarda goriilen hemoglobiniiri ile intravaskiiler hemoliz 6zellikle biiyiik
cocuklarda ve ergenlerde kan kaybinin 6nemli nedenlerini olusturur. Bunun disinda
peptik tlser, Meckel divertikiilii, polip, hemanjiom ya da inflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 gibi durumlar gizli kanamaya neden olarak kronik demir eksikligi
anemisine sebep olurlar (69). Siit ¢ocuklarinin sadece inek siitii proteinine maruz
kalmasi sonucu bagirsaklardan kronik kan kaybi gelisebilir. Etkilenen ¢ocuklarda tipik

olarak siddetli ve yetersiz demir alimina bagl olarak daha erken yaslarda anemi
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tablosu meydana gelir. Yagamin ilk yilinda inek siitii aliminin geciktirilmesi ve
sonrasinda 600-720 cc/24 saat ile sinirlandirilmasi inek siitii proteinine bagl kayiplari
en aza indirir (69, 70).

2.6.2.2. Demir eksikligi anemisi klinik bulgulari

Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarin ¢ogu bulgu vermez. 9-12 aylik iken
yapilan rutin laboratuvar taramasinda saptanir. Normal hemoglobin degerleri yas,
cinsiyet, irk gibi cesitli faktorlere bagli olarak degismektedir. Demir eksikligi
anemisinin en sik klinik bulgusu solukluktur ancak hemoglobin degeri 7-8 gr/dl‘ye
diismedigi stirece klinik bulgu goriilmeyebilir. Hastada avug ici, palmar kirigikliklar,
tirnak yataklar1 veya konjonktivalarin soluklugu ilk dikkat ¢eken bulgulardir. Hafif-
orta dereceli demir eksikligi anemisinde (6-10 gr/ dl) 2, 3- difosfogliserat seviyelerinin
artmasi ve oksijen diSosiasyon egrisinin kaymasi gibi durumlar sonucunda hastada
hafif huzursuzluk disinda ¢ok az semptom ortaya ¢ikar. Hemoglobin seviyesi <5 gr/dI
oldugunda ise huzursuzluk, istahsizlik, letarji gelisebilir ve sistolik {ifiiriim duyulabilir.
Hemoglobin diisiisii devam ettiginde ise hastada tasikardi gelisir ve ilerleyen donemde
yiiksek debili kalp yetmezligi meydana gelebilir. (69, 70).

Demir eksikliginin hematolojik olmayan sistemik etkileri de vardir. Hem demir
eksikligi hem de demir eksikligi anemisi siit cocuklarinda ndrogelisimsel agidan da
gerilie neden olabilir. Demir eksikligi anemisi, eger tedavi edilmezse geri
dontisiimstiz, biligsel kusurlara da neden olabilmektedir. Yapilan bazi1 ¢alismalarda
cocuklarda nobet, inme, katilma nobetleri ile yetiskin donemde goriilen huzursuz
bacak sendromunun alevlenmesinde demir eksikligi ve demir eksikligi anemisinin
biiyiik rol oynadig1 gosterilmistir. Tiim bunlar g6z onilinde bulunduruldugunda demir
eksikligi insidansini en aza indirmek onemli bir hedef haline gelmistir (69, 70).

Pika, gida dis1 tirtinlere duyulan yogun istektir. Kil veya kir, kayalar, nisasta,
tebesir, sabun, kagit, karton veya ¢ig piring dahil olmak iizere cesitli pika formlari
demir eksikligi ile iligkilendirilmistir. Pagofaji veya buz yeme istegi 6zellikle yaygin

ve demir eksikligi durumuna 6zgiidiir. (69, 70, 93, 94, 95).
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2.6.2.3. Demir eksikligi anemisi laboratuvar bulgular:

Demir eksikliginden demir eksikligi anemisine gecis lic asamalidir. Birinci evre
demir depolarinin azaldigi evredir. Bu dénem azalmis ferritin diizeyi ile kendini
gosterir. Bununla birlikte hemoglobin, transferrin satiirasyonu, eritrosit protoporfirini,
retikiilosit hemoglobin konsantrasyonu normal olarak tespit edilir. Ikinci evre demirin
az oldugu eritropoezis evresidir. Bu donemde hemoglobin diizeyi normaldir,
transferrin satiirasyonu azalmis, eritrosit protoporfirini artmis, plazma ferritin ve
retikulosit hemoglobin konsantrasyonu azalmistir. Bu noktada demir eksikligi, demir
eksikligi anemisine ilerlemeye baslamistir. Ugiincii evre demir eksikligi dénemidir.
Digerlerinden farkli olarak hemoglobin diizeyleri diisiiktiir, transferrin satiirasyonu
azalmig, eritrosit protoporfirini artmig, plazma ferritin ve retikulosit hemoglobin
konsantrasyonu azalmistir. Bu evrede her hiicrede daha az hemoglobin
bulundugundan, eritrositler kiiciiliir ve boyutlar1 degisir. Eritrosit boyutlarinda bu
degisim artmis eritrosit dagilim genisligi (RDW) ve azalmis ortalama eritrosit hacmi
(MCV) ile kendini gosterir. Periferik kan yaymasinda, hipokromik mikrositer
eritrositler goriillir. Ayrica periferik yaymada eliptositler veya puro seklinde
eritrositler de siklikla goriiliir (69, 70).

Demir eksikligi anemisi tanisinda artmis ¢Ozliniir transferrin reseptorii ve
azalmis retikiilosit hemoglobin konsantrasyonunun saptanmast ¢ok yararhidir ve
erkenden tan1 koymay1 saglar. Ancak testlerin kullanimi sinirlidir. Kemik iliginin
demir ile boyanmasi, demir eksikligi tanis1 agisindan en dogru yontem, invazif ve
pahali olmasi nedeniyle rutinde kullanilmamaktadir (69). Demir eksikligi anemisinde
goriilen kan parametrelerindeki degisiklikler tablo 10°da gésterilmistir (1, 69, 70, 96,
97).
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Tablo 10: Demir eksikligi anemisinin belirtecleri

Belirtec Demir eksikligi anemisi acisindan smr
degerleri

Hemoglobin 0-30 giin 15.0-24.0 mg/dL
1-24 ay 10.5-14.0 mg/dL
2-9 yas 11.5-14.5 mg/dL
10-18 yas (Erkek) 12.5-16.1 mg/dL
10-18 yas (Ki1z). 12.0-15.0 mg/dL

Ortalama eritrosit hacmi (MCV) 0-30 giin 99- 115 mm3
1-24 ay 72- 88 mm3
2-9 yas 76- 90 mm3
10-18 yas 78- 95 mm3

Eritrosit dagihm genisligi (RDW) > %015,8

Ferritin <5 yas <12ng/L
>5 yas <15ng/L

Demir < 30 mcg/dL

Demir baglama kapasitesi > 400 mcg/dL

Transferrin satiirasyonu <%12ila15

Eritrosit ¢cinko protoporfirini 0-60 ay > 70 nmol/mol
> 60 ay > 80 nmol/mol

Lokosit sayisi siklikla normaldir, ancak anemiye trombositoz da eslik edebilir.
Nadiren trombositopeni de demir eksikligi anemisi ile birlikte goriiliir ve bu da kemik
iligi yetmezligi ile seyreden hastaliklar agisindan karisikliga neden olabilir. Bu agidan,
anemisi olan hastalarin mutlaka periferik yaymasi da dikkatli incelenmelidir (69, 70).

Tam kan sayiminda RDW”’ de artisla birlikte goriilen mikrositik anemi, azalmis
eritrosit sayis1, normal 16kosit sayis1 ve normal ya da artmis trombosit sayis1 6n planda
demir eksikligi anemisini diislindiiriir. Anemi demir tedavisine cevap da veriyorsa ek
tetkike gerek yoktur. Demir tedavisi baslanmasi ardindan bir ay sonra alinan kontrol
tam kan sayiminda, hemoglobinde en az 1 mg/dl artis olmas1 taninin dogru oldugunu
gosterir. Ancak demir eksikligi durumunda anemi hemen gelismez. Bu durumda serum
ferritini yararli bir 6l¢timdiir. Ancak, akut enfeksiyon doneminde de ferritin
artacagindan, beraberinde C- reaktif protein Ol¢iimii de tami acisindan yarar
saglamaktadir (69, 70). Ayrica demir eksikligi nedeni olarak kan kaybini ekarte etmek
amaciyla gaitada gizli kan tetkiki de istenmelidir (69). Ek olarak, pika varligi ve temas
Oykiisii durumunda, kursun zehirlenmesi agisindan kan kursun seviyesi Ol¢tilmelidir

(70, 98, 99).
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2.6.2.4. Demir eksikligi anemisi ayirici tanilari

Hafif hipokromik ve mikrositik anemiye neden olabilen alfa ve beta talasemiler,
enflamasyon anemisi, kronik hastalik anemisi ve kombine beslenme anemileri, demir
eksikligi anemisiyle siklikla karismaktadir (70, 100, 101) Bunlarla birlikte kursun
zehirlenmesi de mikrositik anemiye neden olabileceginden demir eksikligi anemisi ile
karisabilmektedir. Ancak buradaki mikrositik aneminin nedeni siklikla, demir
eksikligi anemisine sekonder pika maruziyeti ve ikincil kursun zehirlenmesidir (69).
Tablo 11’ de demir eksikligi anemisi ile siklikla karistirilan mikrositer anemi nedenleri
karsilastirilmistir (69, 70).

Tablo 11: Mikrositer anemilerin ayriminda kullanilan laboratuvar testleri

Tetkik Demir eksikligi | Alffa veya  beta | Kronik hastahik
anemisi talasemi anemisi

Hemoglobin Azalmis Azalmis Azalmis

MCV (Ortalama | Azalmig Azalmisg Normal veya azalmis

eritrosit hacmi)

RDW (Eritrosit dagilim | Artmis Normal veya hafif | Normal veya artmis

genisligi) artmis

Eritrosit sayisi Azalmis Normal veya hafif | Normal veya azalmis

artmis

Serum ferritin Azalmis Normal veya artmis Artmis

Demir baglama | Artmis Normal Azalmis

kapasitesi

Transferrin saturasyonu | Azalmig Normal Azalmis

Serbest eritrosit | Artmis Normal Artmus

protoporfirini

Soluble transferrin | Artmus Normal Normal

reseptor

Retikiilosit hemoglobin | Azalmis Normal Normal veya azalmig

konsantrasyonu

Ayirict tanilar agisindan da degerlendirilirken trombosit sayist normal ya da
artmis olarak tespit edilse de beyaz kiire ve notrofil sayilar1 normal aralikta olmalidir.
Aneminin sadece hemoglobin ve hematokrit degerleri ile degerlendirilmesi ve
tedavisinin diizenlenmesi ile gelismis iilkelerdeki anemili c¢ocuklarin yaklasik
%60’1nda demir eksikligi anemisi diginda baska bir neden bulunmustur. Tablo 12’ de
agizdan demir tedavisine yanit vermeyen mikrositik anemi nedenleri gosterilmistir

(69, 70).
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Tablo 12: Agizdan demir tedavisine direncli mikrositik anemi nedenleri

Uyum azlig

Yanlis doz ya da ilag

Emilim bozukluklar1 (Colyak hastaligi, paraziter hastaliklar)

Tlaglar
- Antiasitler
- Proton pompa inhibitérleri
- Histamin, bloke edici ajanlar
- Kepek
- Taninler
- Fitatlar

Kan kayiplar1 (Gastrointestinal, menstrual ya da solunumsal)

Demir yanitini engelleyen mevcut inflamatuvar hastaliklar ya da enfeksiyonlar

Eslik eden B12 vitamin ya da folik asit eksikligi

Kursun ya da aliiminyum toksisitesi

Orak hiicreli anemiler

Demire refrakter demir eksikligi anemisi

Nadir mikrositik anemiler ( Bakir eksikligi, demir metabolizma bozukluklari, infantil poikilositoz ve

kalitsal piropoikilositoz)

2.6.2.5. Demir eksikligi anemisinin 6nlenmesi

Demir eksikligini 6nlemek hem sistemik belirtiler hem de anemi agisindan
onemlidir. Emzirme tesvik edilmeli ve miadinda dogan bebeklere dordiincii ayda
demir proflaksisi baslanmalidir. Emzirilmeyen c¢ocuklar ilk yil demirden zengin
mamalar (12mg/ | demir) ile beslenmelidir. Bir yastan sonra inek siitii alimi 600- 720
ml/ giin seklinde siirlandirilmalidir. Cocuklar, eger demir eksikligi agisindan yiiksek
riskli degil ise 9- 12 aylikken, eger yiiksek riskli ise daha 6ncesinde en az bir kez demir
eksikligi agisindan taranmalidir. Ozellikle ergenlik dénemindeki kizlarda menorajiye
bagli demir eksikligi gelisiminin 6nlenmesi amaciyla hormonal tedavi verilip

menstruasyon diizeni saglanmalidir (69).
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2.6.2.6. Demir eksikligi anemisinin tedavisi

Demir eksikligi tedavisinde oncelikle iki degerlikli demir tuzlar1 (Siilfat,
fumarat, glukonat) agizdan alinacak sekilde damla veya surup olarak tercih edilir.

Tedavi dozu elementer demir cinsinden hesaplanmalidir. Bir veya iki dozda 3-6
mg/kg/giin tedavi dozunu olusturmaktadir. Maksimum doz giinliikk 150- 200 mg
elementer demirdir. Optimal absorbsiyon igin; yemekten yarim saat dnce veya 2 saat
sonra miimkiinse C vitamini i¢ceren meyve suyu ile ya da su ile birlikte igirilmelidir.
Parenteral demir preparatlari, sadece emilim bozuklugu varliginda veya ilag uyumu
kotii ise kullanilmalidir. Demir preparatlarinin  bulanti, kusma, karin agrisi,
kabizlik/ishal, koyu renk diskilama gibi gastrointestinal yan etkileri vardir. Tedaviye
uyumu arttirmak i¢in bolinmiis dozlarda vermek denenebilir. Tedavi izleminde
hemoglobin >9 gr/dL olan hastalarin 4 haftalik tedaviden sonra hemogram tetkiKki
yeterli iken, hemoglobin <9 gr/dL ciddi anemisi olan hastalarin tedavinin birinci
haftasinda retikiilositoz yanitin1 gérmek gereklidir. Hemoglobin degerleri yas araligina
uygun olarak normale dondiikten sonra 2-3 ay daha demir depolarinin dolmasi igin
demir tedavisine devam edilmelidir (15, 69, 70, 96, 102, 103). Demir eksikligi tedavisi
baslandiktan sonra gecen siirelere gore beklenen yanitlar tablo 13° te gosterilmistir
(69):

Tablo 13: Demir eksikligi anemisinde demir tedavisine yanit

Demir uygulamasindan sonra gecen siire | Yanit

12-24 saat Hiicre i¢i demir enzimlerinin yerine konulmasi,
subjektif diizelme, huzursuzlukta azalma, artmus istah,
artmig serum demiri

36-48 saat Baslangi¢ kemik iligi yaniti, eritroid hiperplazi

48-72 saat Retikiilositoz, 5-7 giinde pik yapar

4-30 giin Hemoglobin seviyesinde artig, ortalama eritrosit
hacminde yiikselme, ferritin artisi

1-3ay Depolarin dolmast

Demir eksikliginde tedavi sonrasi hizli bir yanit beklendiginden nadiren kan
transfiizyonu gerekir. Hemoglobin konsantrasyonuna bakilmaksizin kalp yetmezligi
bulgular1 olan ve hemoglobin konsantrasyonu <5 g/dl olan c¢ocuklarda (Kalp
yetmezIligi, inme ve hatta 6lim gibi akut morbidite ve mortalite riski yiiksek

oldugundan) kan transfiizyonu endikasyonu vardir (69).
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2.6.3. B12 vitamini ve folat eksikligine bagh anemiler

B12 vitamini ve folat eksikligine bagl gelisen anemiler megaloblastik anemiler
olarak adlandirilir. Megaloblastik anemi, bozulmus DNA sentezinin neden oldugu
anemilerdir. Eritrositler, her gelisim evresinde normalden daha biiyiiktiir. Cekirdek ve
sitoplazma arasinda olgunlasma uyumsuzlugu mevcuttur. Cekirdek gelisiminin
gecikmesi, hiicre boliinmesinin ilerleyen safhalarinda daha da belirginlesir. Miyeloid
ve trombosit onciilleri de bu siiregte etkilenir. Kemik iliginde dev metamiyelositler ve
comaklar izlenir. Bu hastalarda anemiyle birlikte siklikla 16kopeni ve trombositopeni
de izlenir. Periferik kan yaymasinda, ortalama eritrosit hacmi artmis, biiyiik, genellikle
oval sekilli eritrositler dikkati ¢eker. Notrofiller tipik olarak hipersegmentedir ve lob
sayisi besten biiyiiktiir (104).

B12 vitamini ve folat, hematopoietik hiicrelerin (Kirmizi kan hiicreleri, beyaz
kan hiicreleri ve trombositler) olusumu igin gerekli olan, suda ¢oOziinebilen
vitaminlerdir. B12 vitamini ve folat eksiklikleri siklikla birlikte diisiiniilse de, gelismis
ilkelerde yasayan ve normal bir diyet tiilketen bireylerde folat eksikligi daha az yaygin
hale gelmistir. Infant ve okul éncesi cocuklarda B12 vitamini ve folik asit eksikligi
olduk¢a nadirdir. Yenidogan ve infantil donemde bulgular emmede azalma,
hipotonisite, iritabilite, tremor veya konviilziyonlardir. Siit cocuklugu ve okul 6ncesi
donemde ise; biiyiime geriligi, apati, istahsizlik, tremor ve kazanilmis motor
hareketlerde gerilik gozlenir. Okul ¢ag1 ve ergenlik dénemi ¢ocuklarda makrositik
anemiye sekonder solukluk, sarilik ve degisken norolojik bulgularla kendini gosterir

(104, 105, 106, 107, 108).
2.6.3.1. B12 vitamini ve folat eksikligine bagh anemilerin etiyolojisi
2.6.3.1.1. B12 vitamin eksikligi anemisinde etiyolojik faktorler
Tiim biyolojik aktif kobalaminleri iceren genel bir terim olarak kullanilan B12
vitamini, merkezinde, islevsel bir kobalt atomuna ve diizlemsel bir korin halkasina

sahip suda c¢oziinen bir vitamindir. Kobalamin sadece mikroorganizmalar tarafindan

sentezlenmektedir. Insanlar ise ihtiyaglarmi diyet kaynaklarindan saglamaktadir.
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Kobalaminden zengin diyet kaynaklari et, siit, yumurta ve balik dahil ¢esitli hayvansal
gidalardir. Folattan farkli olarak, biiyiik ¢ocuklar ve yetiskinler, 3-5 y1l yetecek kadar
B12 vitamini deposuna sahiptirler. B12 vitamin deposu diisiik olan anneden dogan
daha kiigiik yastaki siit gocuklarinda klinik bulgular yasamin ilk 6-18. aylarinda ortaya
cikar. B12 vitamin eksikligine, kobalaminden fakir diyet alimi, kalitsal intrinsik faktor
eksikligi, kobalain emiliminde azalma ile giden kalitsal hastaliklar ve B12 vitamini
tasima proteininin yoklugu neden olabilir (104, 105).

B12 vitamini kimyasal olarak karmasik bir molekiildiir. Besinlerdeki B12
vitamini proteinlere baglanir ve bu da midenin asit ortaminda pepsin yardimiyla
ayrisir. R- baglayicilar veya haptokorrinler olarak bilinen ek B12 vitamini baglayici
proteinler tiikiiriikkte salgilanir ve midede B12 vitaminine baglanir. Gastrik parietal
hiicreler intrinsik faktor tretir. Yiksek pH'li duodenumda salgilanan pankreas
proteazlar1 R-baglayicilar1 pargalayarak B12 vitamininin intrinsik faktore
baglanmasini saglar. B12 vitamini-intrinsik faktér kompleksi de ileumdaki mukozal
reseptorler tarafindan alinir. Sindirilen az miktarda B12 vitamini (< %]1) pasif
difiizyonla emilebilir. B12 vitamini, ATP baglayic1 protein araciligiyla kan dolagimina
aktarilir. B12 vitamini, transkobalaminlere baglanir. Transkobalamine baglanan B12
vitamini, reseptor aracili endositoz yoluyla viicuttaki diger hiicreler tarafindan alinir.
Hiicre i¢i B12 vitamini, adenozilkobalamin veya metilkobalamin halinde metabolize
edilir (105, 109, 110, 111, 112, 113, 114, 115). B12 vitamininin toplam viicut depolari
2 ila 5 mg araligindadir ve bunun yaklasik yarisi karacigerde depolanir. B12 vitamini
alimi veya emilimi durursa, eksiklik genellikle en az bir ila iki yil gelismez (105).

Ulusal Saglik Enstitiileri'nin B12 Vitamini Diyet Bilgi Formunda agiklandig:
gibi, B12 vitamininin 6nerilen giinliik alimi, kii¢iik bebeklerde giinde 0,4 mcg ‘den
yetiskinlerde giinde 2,4 mcg'ye kadar degismektedir (105, 116). Normal bir diyet
yeterli miktarda B12 vitamini igerir, ancak vegan veya kat1 bir vejetaryen diyet yeterli
miktarda B12 vitamini icermez ve takviye edilmelidir (105, 117).

Bebeklerde B12 vitamin eksikligi cogunlukla beslenme iligkilidir. Bu durum
B12 eksikligi olan annelerin siitiindeki diisiik kobalamin seviyelerinden kaynaklanir.
Ancak anne karninda aktif plasental kobalamin tasinmasi sayesinde B12 eksikligi olan
annelerin ¢ocuklarinin ¢ogu, prenatal gelisim i¢in yeterli seviyede kobalamin diizeyine

sahiptir (104).
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B12 vitamini eksikligine, emilimi veya metabolizmasinda rol oynayan
faktorlerden birini etkileyen mutasyonlar da neden olabilir (105, 118, 119). B12
vitamini eksikliginin genetik nedenleri genellikle otozomal resesif bir sekilde
aktarilir. Bu nedenler; Imerslund-Grisbeck sendromu, intrinsik faktor genini etkileyen
bialelik mutasyonlarin neden oldugu juvenil kobalamin eksikligi, kan dolagiminda
B12 vitamini tasiyan transkobalaminleri kodlayan genlerdeki polimorfizmler, hiicre
ici B12 vitamini metabolizmasinda yer alan genlerdeki polimorfizmler olarak
orneklendirilebilir (105). B12 vitamin eksikligi nedenleri tablo 14’ te goésterilmistir
(105).

Tablo 14: B12 vitamin eksikligi nedenleri

B12 Vitamin Eksikligi Nedenleri
Mideden emilimi etkileyen faktorler

Intrinsik faktor veya gastrik parietal hiicrelere kars1 oto antikorlar
Gastrektomi/bariatrik cerrahi

Gastrit

Otoimmiin metaplastik atrofik gastrit

Ince bagirsaktan emilimi etkileyen faktorler

Malabsorpsiyon sendromu

Ileal rezeksiyon veya bypass

Inflamatuvar bagirsak hastaliklart

Colyak hastaligi

Bakteriyel yiikte artig

Balik tenyast

Pankreatit

Pankreas yetmezligi

Diyet

B12 vitamin eksikligi olan annenin emzirdigi bebek
Vegan diyet

Sik1 vejetaryen beslenme

Hamilelik veya emzirme doneminde kisitli hayvansal proteinle beslenme

Emilimi ya da metabolizmay1 bloke eden ajanlar
Neomisin

Biguanidler

Proton pompa inhibitorleri

Histamin 2 reseptor antagonistleri

Nitrdz oksit gazi

Kalitsal transkobalamin II eksikligi
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2.6.3.1.2. Folat eksikligi anemisinde etiyolojik faktorler

Folat eksikliginin en 6nemli nedeni yetersiz alimdir. Bununla birlikte gidalar
rutin olarak folik asit agisindan zenginlestirildiginden, son yillarda folik asik eksikligi
de belirgin olgiide azalmistir. Ancak kisitlayic1 diyetler, siddetli anoreksi veya
sistemik bir hastalik ortaminda oral alimin azalmasi gibi durumlarda gelisebilir.
Yiyecekleri pisirmek dogal olarak olusan folatlarin ¢ogunu yok eder, bu nedenle
yalnizca pismis yiyecekleri tiikketen kisiler de risk altinda olabilir. Daha az yaygin
ornekler arasinda, bebeklerin yalnizca inek siitiinden 6nemli 6l¢iide daha az folat
iceren kegi siitiiyle beslenmesi veya nadir genetik bozukluklar yer alir (105).

Viicut metabolizmasinda artisla birlikte folat ihtiyacinin arttigi kronik hemolitik
anemiler, eksfoliyatif cilt hastaliklar1 ve hemodiyaliz gibi durumlarda folat yetersizligi
goriilebilir (105, 120).

Bagirsakta malabsorbsiyona neden olan durumlarin gelismesi de folat
eksikligine neden olabilir. Bu durum, ameliyattan (Gastrik bypass) veya ¢olyak
hastalig1 gibi inflamatuvar bozukluklardan kaynaklanabilir (105, 120).

Folat metabolizmasini ya da DNA sentez metabolizmasini etkileyen metotreksat,
bazi antibiyotik ve bazi anti epileptikler ilaglar folat eksikligine neden olabilir (105).

Folat emilimini veya metabolizmasini etkileyen genetik bozukluklar ¢ok
nadirdir. Bu bozukluklar genelde otozomal resesif kalitilmaktadir. Bunlar proton-bagli
folat tasiyiciyr (PCFT) etkileyen mutasyonlart igerebilir (105, 121, 122). Folat
eksikligi nedenleri tablo 15° te gosterilmistir (105).
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Tablo 15: Folat eksikligi nedenleri

Folat Eksikligi Nedenleri

Beslenme eksikligi

Yetersiz beslenmeye yol agan madde kullanim bozukluklart

Kronik asir1 alkol kullanimi1

Kisitl beslenme nedeniyle yetersiz folat alim1

Asir pismis gida tiiketimi

Tahillarin folik asitle desteklenmedigi iilkelerde yesil yaprakli sebze aliminin az olmast

Malabsorbsiyon

Colyak hastaligi

Inflamatuvar bagirsak hastaligi

Infiltratif bagirsak hastaligi

Kisa bagirsak sendromu

Bariatrik cerrahi

ilaclar

Metotreksat

Trimetoprim

Etanol

Fenitoin

Artan gereksinimler

Hamilelik ve emzirme

Kronik hemoliz

Eksfoliyatif dermatit ya da siddetli egzama

Hiicresel yenilenmenin arttig1 diger durumlar

2.6.3.2. B12 vitamini ve folat eksikligine bagh anemilerin klinik bulgular:

B12 vitamini ve/veya folat eksikligi olan hastalar en sik olarak anemiye bagli

spesifik olmayan semptomlarla bagvururlar. En sik semptom yorgunluktur. Bununla

birlikte sinirlilik ve unutkanlik diger en sik goriilen semptomlardir. Anemiye baglh

gelisen bu semptomlarin varligi; eksikligin gelisme hizina, eksikligin ciddiyetine,

hemoglobin diizeyine ve kisinin genel sagligina baglidir. Anemi siddetliyse ve/veya

kisinin altta yatan iskemik kalp hastalig1 varsa, doku hipoksisi ve organ iskemisine

bagli semptomlar (Gogiis agrisi, nefes darlig1 gibi) ortaya ¢ikabilir. Bununla birlikte,

anemi tipik olarak B12 vitamini eksikliginde yavas yavas gelisir ve carpinti, bas

donmesi ve nefes darligi gibi doku hipoksisine bagli semptomlar1 anemi yavas

gelistiginden siklikla nadiren goriilmektedir (108, 123).
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B12 Vitamini eksikligi glossite, folat eksikligi agiz i¢i tilserlere neden olabilir.
Bunun nedeni, mide-bagirsak kanalindaki hiicrelerin hizla bdliinmesi ve bu

vitaminlerin eksikliginde ortaya ¢ikan niikleik asit eksikligine karsi duyarli olmalaridir
(108, 124).

Hem B12 vitamini hem de folat eksikliklerinde noropsikiyatrik belirtiler mevcut
olabilir. Bu bulgular ¢ogunlukla B12 vitamin eksikliginde goriilmekle birlikle folat
eksikliginde de noropsikiyatrik belirtiler goriilmektedir (108, 125, 126, 127, 128). B12
vitamini eksikliginde en sik goriilen norolojik bulgular simetrik paresteziler veya
uyusukluk ve yiiriime problemleridir (108, 129, 130). Noropati tipik olarak simetriktir
ve bacaklart kollardan daha fazla etkiler. Bununla birlikte asagidaki semptomlar da
B12 ve/veya folat eksikliginde goriilebilmektedir (108, 120, 125, 129, 131, 132):

- Depresyon veya duygudurum bozuklugu

- Sinirlilik

- Uykusuzluk

- Biligsel yavaglama

- Unutkanlik

- Demans

- Psikoz

- Optik atrofi ile iliskili olabilecek gérme bozukluklar
- Periferik duyu bozukluklari

- Siddetli ise paraplejiye ve idrar kagirmaya ilerleyebilecek kas giigsiizliigii
- Bozulmus konum hissi

- Bozulmus titresim hissi

- Lhermitte belirtisi

- Ataksi veya pozitif Romberg testi

- Anormal derin tendon refleksleri

- Ekstrapiramidal belirtiler
- Huzursuz bacak sendromu

B12 vitamini gebelik sirasinda ve dogumdan sonra anne siitii yoluyla fetiise
aktarilir. Bu nedenle, B12 vitamini eksikligi olan bir anneden dogan bir bebek,
dogustan eksik olabilir ve yalnizca anne siitiiyle beslenmesi halinde daha fazla eksiklik
riskiyle kars1 karsiya kalabilir. Bebekte B12 vitamini eksikligi pansitopeni ve/veya
makrositozla ortaya ¢ikabilir. B12 vitamin eksikligi olan bebeklerde gelisimsel
gecikme veya gerileme, beslenme giicliikleri, hipotoni, sinirlilik, titreme veya

konviilsiyonlar goriilebilir (108, 129, 133).
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B12 vitamini eksikliginde nadir de olsa cilt bulgular1 da izlenebilir. Ciltte
hipopigmentasyon ve hiperpigmentasyon goriilebilir. Yapilan c¢aligmalarda B12
vitamini takviyesine yanit veren makiilopapiiler deri lezyonlar1 da tespit edilmistir
(108, 129, 134, 135). Ayrica folat eksikligi olan annelerin bebeklerinde noral tiip
defekti goriilme riskinin arttig1 da bilinmektedir (108).

2.6.3.3. B12 vitamini ve folat eksikligine bagh anemilerin laboratuvar bulgular:

B12 vitamini ve folat eksikliklerinin her ikisi de megaloblastik anemiye neden
olabilir. Tam kan sayimi ve periferik kan yaymasindaki kan hiicresi morfolojisi ile
ilgili bulgular her iki eksiklikle de aynidir. Her ikisinde de anemi, makrositoz, hafif
16kopeni ve/veya trombositopeni, diisiik retikiilosit sayis1 ve periferik kan yaymasinda
hipersegmente notrofiller goriilebilmektedir. Notrofillerin hipersegmentasyonu anemi
gelisiminden once gelir ve izole bulgular olarak, heniiz anemi gelismeden mevcut
olabilir (104, 108). Nadir durumlarda, ciddi kazanilmig B12 vitamini eksikligi veya
kobalamin metabolizmasini etkileyen kalitsal gen varyantlarn sistositlerle iliskili
olabilir ve trombotik mikroanjiyopatiye benzeyebilir (108, 136).

Tam kan sayiminda tipik bulgular1 olan ve retikiilosit sayis1 diisiik olan kisiler
icin gereken tek baslangi¢ testi, serum B12 vitamini ve bazi durumlarda folat
diizeyidir. Eger hasta folat destekli tahillar iceren gesitli bir diyet tliketiyorsa ve normal
gastrointestinal anatomiye ve fonksiyona sahipse, bu hastalarda folat eksikligi nadir
oldugundan 6n planda B12 vitamin eksikligi disiiniilir ve folat diizeyi bdyle
hastalarda ilk basamakta tetkik edilmez. Gastrointestinal rahatsizliklari olan veya her
iki eksiklige de neden oldugu bilinen beslenme diizenine sahip bireylerde hem B12
vitamini hem de folat diizeylerini tetkik etmek gerekir. B12 vitamini ve folat
diizeylerinde; B12 vitamini eksikligi:<200 pg/mL, ara deger :200-300 pg/mL, normal
degeri: >300 pg/mL ve folat eksikligi:<2 ng/mL, ara deger :2-4 ng/mL, normal
deger:>4 ng/mL olarak degerlendirilir. Ara degerlerde ek tetkikler (Metil malonik asit
diizeyi ya da homosistein diizeyi) de yapilmaktadir. B12 vitamini veya folatin bu
maddelerin metabolizmasinda rol oynamasi iizerinden yola c¢ikilarak bu tetkikler

araciligi ile ayiric1 taniya gidilmektedir (104, 108).

41



2.6.3.4. B12 vitamini ve folat eksikligine bagh anemilerin tedavisi

B12 vitamin eksikliginde klinik duruma ve laboratuvar degerlerine gére doz
ayarlamasi yapilmaktadir. Verilen tedavi sonrasi goriilen klinik ve laboratuvar yanitina
gore doz degistirilir. Parenteral yolla uygulama ile birlikte son donemde
metilkobalamin formlu spreyler de tedavide kullanilmaktadir (104). Ulkemizde
siyanokobalamin formunda 1000 mikrogram’lik ampul veya hidroksikobalamin igeren
B kompleks ampulii seklinde bulunur. Oral veya parenteral olarak kullanilabilir.
Tedavi dozlari tablo 16’ da gosterilmistir (104, 106, 107, 137):

Tablo 16: B12 vitamin tedavi dozlar: ve kullanim sekilleri

Oral - 250-1000 pg/gilin 1.hafta-her giin Cocuklarda tercih edilebilir,
tedavi - 250-1000 pg/giin 2. ve 3. hafta-haftada 2 giin ancak dozlar1 tartismalidir.

- 250-1000 pg/giin 3. ve 4. hafta-haftada 1 giin
- Aylik tedavi olarak devam edilir

Parenteral | - 100-1000 pg/giin* 1.hafta-her giin Malabsorbsiyon, kobalamin
tedavi - 100-1000 pg/giin 2. ve 3. hafta-haftada 2 giin metabolizma bozukluklarinda
- 100-1000 pg/giin 3. Ve 4. hafta-haftada 1 giin tercih edilir.
- Aylik tedavi (ayda bir kez 1000 pg/giin) olarak *Cocuklarda doz  50-100
devam edilir pg/giin

Vitamin B12 tedavisine yanitin degerlendirilmesinde; kemik iliginde
megeloblastik degisiklikler 5-6 saat icinde, retikiilositoz 5-7 giinde, hemoglobin
yiikselmesi 2-4 haftada, 16kopeni ve trombositopeninin diizelmesi 2-4 haftada
gozlenir. Norolojik bulgularin diizelme siiresi degisken olup nérolojik bulgularin
oldugu vakalarda idame tedavisi 2 haftada bir olarak devam edilir (55, 104, 137).

Folik asit eksikligi tanis1 alanlarda, folik asit 0,5-1 mg/ giin agizdan veya
parenteral uygulanabilir. Tanidan siiphe duyulmasi halinde, tedaviden taniya gidilmesi
acisindan daha diisiik dozlarda folat (0,1 mg’lik dozlar) haftada bir uygulanabilir. 72
saat i¢inde hematolojik yanitin gelismesi beklenir. Folik asit tedavisi, kesin bir
hematolojik yanit olugana kadar 3-4 hafta devam edilmelidir. Ardindan multivitamin
(0,2 mg folat iceren) ile devam tedavisi yeterlidir. Transflizyonlar ise sadece anemi

cok siddetli ise gerekir (104, 137).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma kesitsel bir arastirma olup, 01.11.2022 ile 30.04.2023 tarihleri
arasinda aile hekimleri ve Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Poliklinigi’nde rutin taramalar1 yapilan ve yaslar1 6 ay- 6 yas arasinda

degisen toplam 1000 ¢ocuk tizerinde yiiriitiildii.

3.1. Evren ve Orneklem

Arastirmanin evrenini, Zonguldak il merkezinde yasayan ¢ocuklar olusturdu.
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigi ve
random olarak secilen Aile Sagligi Merkezleri’ndeki aile hekimlerine kayitli ¢ocuklar

arastirmaya dahil edildi.

3.2. Veri Toplama

i1 Saghk Miidiirliigii ve Aile Sagligi Merkezi sorumlu hekimlerinden gerekli
izinler alinarak 2022-2023 yili tarama sonuglarina ulasildi. Aileler ile telefon
goriismeleri yapilarak anemi etyolojisi ile ilgili sorular soruldu ve arastirmanin

kapsami genisletildi.

3.3. Ol¢iim ve Degerlendirme

Anemi prevalansini belirlemek i¢in, 6 ay- 4 yas arasi cocuklarda Hgb alt sinir1
11,0 g/dL, 4- 6 yas aras1 ¢ocuklarda Hgb alt simir1 11,5 g/dL olarak kabul edildi.
Nutrisyonel anemilerin belirlenmesi i¢in ferritin diizeyi alt sinir1 12 ng/dL, vitamin
B12 diizeyi alt sinirt 200 pg/mL olarak kabul edildi (15, 23). Boy ve kilo persantilleri,
Tiirk ¢ocuklarinin persantil biiylime egrilerine gore degerlendirildi. Anemi etyolojisi

ile ilgili sorulara verilen cevaplar subjektif olmakla birlikte standardize edildi.
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3.4. istatistik

Calismada elde edilen sonuglarin istatistiksel degerlendirmesi i¢in SPSS
istatistik paket programi kullamildi. Istatistiksel analizlerde ise normallik testi olarak
kolmogorov simirnov ve grafiksel testler kullanildi. Parametrik ve parametrik olmayan
testlerde ise T testi, pearson korelasyon testi ve ki-kare testi kullanildi. P degerinin

0,05’in altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Calismaya dahil edilen 1000 ¢ocugun yas ortalamalar1 28,914+21,32 (min; 6 ay,
max; 72 ay) idi. Cocuklarin 391’1 (%39,1) alti-on iki ay, 171’1 (%17,1) on iig-yirmi
dort ay, 438’1 (%43,8) yirmi bes- yetmis iki ay arasindaydi. Cinsiyetlere gore
dagilimda ise 1000 ¢ocugun 495’inin (%49,5) kiz, 505’inin (%50,5) erkek oldugu
goriildi. Alti-on iki ay grubunda 192 (9%19,2) kiz ¢ocuk, 199 (%19,9) erkek ¢cocuk; on
lic- yirmi dort ay grubunda 95 (%9,5) kiz cocuk, 76 (%7,6) erkek cocuk; yirmi bes-
yetmis iki ay grubunda 208 (%20,8) kiz, 230 (%23) erkek oldugu goriildi. Yas ve

cinsiyet dagilimi tablo 17°de gosterilmistir.

4. BULGULAR

Tablo 17: Tiim ¢ocuklarin yas ve cinsiyet dagilimi

Yas- Cinsiyet Kiz ¢ocuk Erkek ¢cocuk Toplam
n(%o) n(%o) n(%o)

6-12 ay 192 (%19,2) 199 (%19,9) 391 (39,1)

13-24 ay 95 (%9,5) 76 (7,6) 171 (%17,1)

25-72 ay 208 (%20,8) 230 (%23) 438 (%43,8)

Toplam 495 (%49,5) 505 (%50,5) 1000 (%100)

n: sayl

Caligmaya alinan 1000 c¢ocugun hemoglobin, MCV, demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin ve vitamin B12 parametreleri degerlendirilmistir. Bu parametrelerin

yas ve cinsiyete gore dagilimi tablo 18’de gosterilmistir.
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Tablo 18: Tiim ¢ocuklarin yas ve cinsiyete gore hemoglobin, MCV, demir, demir

baglama kapasitesi, ferritin ve vitamin B12 dagilim

Yas Kiz cinsiyet Erkek cinsiyet o Toplam
D degeri
gruplan Median (Min- | Median (Min- Median (Min-
Max) Max) Max)

6-12 ay 11,3 (8,4-14,3) | 11,3(6,4-13,6) 0,756 11,3 (6,4- 14,3)
Hemoglobin | 13-24 ay 11,9 (8,6-14,5) | 11,8(6,5-13,5) 0,167 11,8 (6,5-14,5)
(r/dL) | 2572y 12,1 (9,4-148) | 12,0(9,6-146) | 0912 | 120(9,4-14,8)
Tiimii 11,8 (8,4-14,8) | 11,7 (6,4-14,6) 0,389 11,7 (6,4-14,8)
6-12 ay 74,2 (58,5-82,7) | 73,4 (51,7-85) 0,380 73,8 (51,7-85)
MCV 13-24 ay 76,3 (55,7-86,8) | 74,3(53,0-82,5) | 0161 75,6 (53-86,8)
(L) |25.72ay | 77,2(65,1-89,4) | 77,6 (51,0-90,3) | 0.362 | 77,3(51-90,3)
Tiimii 75,9 (55,7-89,4) | 75,3(51,0-90,3) | 0,174 75,6 (51-90,3)

6-12 ay 35 (10-122) 34 (9-120) 0,299 34 (9-122)

Demir  |13-24 ay 50 (8-131) 48 (10-149) 0,862 48 (8-149)

(ng/mL) | 557 ay 48 (13-148) 46 (13-185) 0,453 48 (13-185)

Tiimii 45 (8-150) 43 (9-185) 0,251 44 (8-185)
Demir  1.6-12ay 356 (236-472) 360 (241-528) 0,367 358 (236-528)
baglama |13-24 ay 352 (236-484) 363 (240-476) 0,160 357 (236-484)
‘Z;pczs;gelj' 2572 ay 345 (241-464) | 343 (231-540) | 0771 | 345 (231-540)
Tiimii 353 (236-484) 355 (231-540) 0,249 354 (231-540)
6-12 ay 15,3 (4,6-88,7) | 145 (4,5-78,3) 0,229 14,8 (4,5-88,7)

Ferritin | 13-24 ay 31,5 (5-97) 21,55 (1,7-121) | <0,001 27,7 (1,7-97)

(ng/mL) | 75.77 ay 30,5 (53-89) | 28,6(4,7926) | 0978 | 294(4,7-926)
Tiimii 25,9 (4,6-97) 23,8 (1,7-121) 0,019 25,2 (1,7-121)
6-12 ay 511 (135-1064) | 501 (140-1372) | 0,544 503 (135-1372)
Vitamin B12 | 13-24 ay 504 (137-1547) | 483 (138-1500) | 0,707 499 (137-1547)
(Pg/mL) | 25.72 ay 542 (172-1368) | 546 (169-1214) | 0929 | 544 (169-1368)
Tiimii 525 (135-1547) | 516 (138-1500) | 0,599 521 (135-1547)

Dagilimlara bakildiginda tiim ¢ocuklarda sadece ferritin agisindan cinsiyetler
arasinda anlaml fark saptanmistir (p=0,019). Bu farkin erkek cinsiyetin ferritin
degerinin kiz cinsiyete oranla diisiikk olmasina bagli oldugu goriilmiistiir. Alti-on iki ay
ve yirmi bes-yetmis iki ay yas gruplarinda hicbir degerde cinsiyetler arasinda anlamli
fark saptanmamigken, on {i¢-yirmi dort ay yas grubunda ferritin degerinde cinsiyetler
acisindan anlamli fark saptanmis olup, bu farkin erkek cinsiyetteki diislik oranlar

sebebiyle oldugu goriilmektedir (p<0,001).
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Calismaya alinan 1000 ¢ocuk anemi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi,
vitamin B12 eksikligi ve vitamin B12 eksikligi anemisi agisindan ayr1 ayri
degerlendirildi. Tiim cocuklarin 280’inde (%28) anemi, 243’linde (%24,3) demir
eksikligi, 170’inde (%17) demir eksikligi anemisi, 17’sinde (%1,7) vitamin B12
eksikligi, 4 tinde (%0,4) ise vitamin B12 eksikligi anemisi saptandi. Anemisi olan
cocuklarin %60,7’si demir eksikligi anemisi iken, %1,4’li vitamin B12 eksikligi
anemisi idi. Demir ve vitamin B12 eksikligi bir arada 3 (9%0,3) ¢ocukta goriiliirken,
demir ve vitamin B12 eksikligi anemisinin birlikte goriildiigii hi¢ ¢ocuk yoktu. Ttiim
yas gruplarinda anemi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi, vitamin B12 eksikligi

ve vitamin B12 eksikligi anemisi dagilimi tablo 19°da gdsterilmistir.

Tablo 19: Tiim c¢ocuklarda yasa gore anemi, demir ve vitamin B12 eksikligi,

demir ve vitamin B12 eksikligi anemisi dagilimi

6-12 Ay | 13-24 Ay | 25-72 Ay p Toplam
(n=391) | (n=171) | (n=438) | degeri | (n=1000)
n (%) n (%) n (%) n (%)
Anemi Var 137(35) | 38(22,2) |105(239)| <0,001 | 280 (28)
Yok 254 (65) | 133 (77,8) |333(76,1) 720 (72)
Demir Var |157(40,1)| 30(17,5) | 56(12,8) | <0,001 | 243 (24,3)
eksikligi Yok |234(59,9) | 141 (82,5) |382(87,2) 757 (75,7)
Demir Var |101(258)| 22(12,8) | 47(10,7) | <0,001 | 170 (17)
eksikligi anemisi Yok [290(74,2) | 149 (87,2) | 391 (89,3) 830 (83)
Vitamin B12 Var 6 (1,5) 7 (4) 4(0,9) 0,023 17 (1,7)
eksikligi Yok |[385(985)| 164 (96) |434(99,1) 983 (98,3)
Vitamin B12 Var 3(0,8) 1(0,6) 0 4 (0,4)
eksikligi anemisi Yok |388(99,2) | 170(99,4) | 438 (100) 996 (99,6)
Demir+ Vitamin B12 Var 0 0 3(0,2) 3(0,3)
eksikligi Yok | 391(100) | 171 (100) |435 (99,8) 997 (99,7)

Yas gruplart anemi, demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi agisindan
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Bu farkin alti-on iki ay
cocuklara bagli olustugu goriilmiistiir. Yas gruplart vitamin B12 eksikligi agisindan
karsilagtirildiginda anlamli fark bulunmustur (p=0,023). Bu farkin on tig-yirmi dort ay
¢ocuklara bagli olustugu goriilmiistiir. Vitamin B12 eksikligi anemisi ve demir+
vitamin B12 eksikligi olan ¢ocuk sayisi istatistiksel

yeterli olmadigindan

degerlendirme yapilamamustir.
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Tiim ¢ocuklar kilo-boy persantilleri, inek siitli alimi, yeterli beslenme durumlari,
demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekilleri a¢isindan degerlendirildi. Alti-on iki ay
yas grubunda inek siitii alan {i¢ ¢ocuk oldugu tespit edildi. Bu durum da istatistiksel
farki etkileyeceginden tiim g¢ocuklar ve alti-on iki ay yas grubunda anemi, demir
eksikligi ve demir eksikligi anemisi degerlendirilirken risk faktorii olarak inek siitii
alimi dikkate alinmamistir. Vitamin B12 eksikligi ve anemisi olan yeterince hasta
olmadigindan istatistiksel degerlendirme yapilamamigstir. Tim c¢ocuklarda risk
faktorlerinin anemi agisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 20’de

gosterilmistir:

Tablo 20: Tiim cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme durumlar,
demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore anemi dagihimlar1 ve

istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Toplam
Anemi var (n=280) | Anemi yok (n=720) (n=1000) p
degeri
n (%) n (%) n (%)
Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 196 (62,4) 118 (37,6) 314 (31,4) <0,001
Etten zengin beslenme 84 (12,2) 602 (87.8) 686 (68,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 31 (23,6) 99 (76,4) 130 (13) 0326
Kentsel yasam 249 (28,6) 621 (71,4) 870 (87)
Demir proflaksisi
kullanimm
Kullanmayanlar 21 (40,4) 31 (59,6) 52 (5,2) <0,001
Kullananlar 259 (27,3) 689 (72,7) 948 (94,8)
Boy persantili
<3 persantil 18 (36,7) 31 (63,3) 49 (4,9)
3-97 persantil 244 (27,6) 640 (72,4) 884 (88,4) 0,374
>97 persantil 18 (26,8) 49 (73,2) 67 (6,7)
Kilo persantili
<3 persantil 21 (42,8) 28 (57,2) 49 (4,9)
3-97 persantil 236 (27,7) 614 (72,3) 850 (%85) 0,034
>97 persantil 23 (22,7) 78 (77,3) 101 (10,1)

Tiim g¢ocuklarda kirmiz1 etten fakir beslenme, demir proflaksi kullanmama ve
kilo persantil diistikliigli durumlarinda anlamli olarak anemi daha faza gortilmistiir

(Sirasiyla p<0,001, p=0,034, p<0,001).
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Tim ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme durumlari, demir

proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerinin demir eksikligi agisindan dagilimi ve

istatistiksel degerlendirilmesi tablo 21’°de gdsterilmistir:

Tablo 21: Tiim c¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme durumlar,

demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore demir eksikligi dagilimlar:

ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Demir eksikligi var | Demir eksikligi yok Toplam
(n=243) (n=75T7) (n=1000) | p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 125 (39,8) 189 (60,1) 314 (31,4) <0,001
Etten zengin beslenme 118 (17,2) 568 (82,8) 686 (68,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 27 (20,7) 103 (79,3) 130 (13) 0371
Kentsel yasam 216 (24,8) 654 (75,2) 870 (87)
Demir proflaksisi
kullanimm
Kullanmayanlar 15 (28,8) 37(71,2) 52 (5.2) <0,001
Kullananlar 228 (24) 720 (76) 948 (94,8)
Boy persantili
<3 persantil 22 (44,9) 27 (55,1) 49 (4,9
3-97 persantil 203 (29,8) 681 (70,2) 884 (88,4) 0,002
>97 persantil 18 (26,8) 49 (73,2) 67 (6,7)
Kilo persantili
<3 persantil 16 (32,6) 33 (67,4) 49 (4,9)
3-97 persantil 201 (23,6) 649 (76,4) 850 (85) 0,338
>97 persantil 26 (25,7) 75 (74,3) 101 (10,1)

Tiim ¢ocuklarda kirmiz1 etten fakir beslenme, demir proflaksisi kullanmama ve

boy persantil diigiikliigii durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi daha fazla

gorilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,002).

Tiim ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, inek siitii tiikketimi, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanimi1 ve yagam sekillerinin demir eksikligi anemisi

acisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 22°de gosterilmistir:
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Tablo 22: Tiim ¢ocuklarda Kkilo-boy persantilleri, yeterli beslenme durumlar,

demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore demir eksikligi anemisi

dagihimlan ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Demir eksikligi Demir eksikligi T(_Jplam
anemisi var (n=170) | anemisi yok (n=830) (n=1000) | p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 117 (37,2) 197 (62,8) 314 (31,4)
Eéﬁgnzn‘izgi“ 53 (7.7) 633 (92,3) 686 (68.4) | 0%
Yasam sekli
Kirsal yasam 19 (14,6) 111 (85,4) 130 (13) 0.494
Kentsel yasam 151 (17,3) 619 (82,7) 870 (87)
Demir proflaksisi
kullaninm
Kullanmayanlar 9(17,3) 43 (82,7) 52 (5,2) 0,161
Kullananlar 161 (16,9) 787 (83,1) 948(94,8)
Boy persantili
<3 persantil 18 (36,7) 31 (63,3) 49 (4,9)
3-97 persantil 140 (15,8) 744 (84,2) 884 (88,4) 0,004
>97 persantil 12 (17,9) 55 (82,1) 67 (6,7)
Kilo persantili
<3 persantil 15 (30,6) 34 (69,4) 49 (4,9)
3-97 persantil 139 (16,3) 711 (83,7) 850 (85) 0,132
>97 persantil 16 (15,8) 85 (84,2) 101 (10,1)

Tiim ¢ocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve boy persantil diisiikligi

durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi anemisi daha fazla goriilmiistiir (Sirasiyla

p<0,001, p=0,004).

Alti-on 1ki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme durumlari,

demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerinin anemi ag¢isindan dagilimi ve

istatistiksel degerlendirilmesi tablo 23’te gosterilmistir:
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Tablo 23: Alti-on iki ay c¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore anemi

dagihmlan ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Toplam
Anemi var (n=137) Anemi yok (n=254) (n=391) p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 78 (67,8) 37 (32,2 115 (29,4) <0,001
Etten zengin beslenme 59 (21,3) 217 (78,7) 276 (70,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 11 (24,4) 35 (75,6) 46 (11,5) 0.116
Kentsel yagam 126 (36,4) 219 (63,6) 345 (88,5)
Demir proflaksisi
kullanimm
Kullanmayanlar 18 (85,7) 3(14,3) 21(5/4) <0,001
Kullananlar 119 (32,1) 251 (67,9) 370 (94,6)
Boy persantili
<3 persantil 15 (62,5) 9 (37,5) 24 (6,1)
3-97 persantil 110 (32,2) 232 (67,8) 342 (87,5) | 0,004
>97 persantil 12 (48) 13 (52) 25 (6,4)
Kilo persantili
<3 persantil 14 (63,6) 8 (36,4) 22 (5,6)
3-97 persantil 114 (33,8) 223 (66,2) 337 (86,2) 0,012
>97 persantil 9(28,1) 23 (71,9) 32 (8,2)

Alti-on iki ay cocuklarda kirmizi etten fakir beslenme, demir proflaksisi

kullanmama, kilo ve boy persantil diigiikliigii durumlarinda anlaml olarak anemi daha

fazla goriilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,004, p=0,012).

Alt1 ay-on iki ay yas grubu ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanim1 ve yasam sekillerinin demir eksikligi agisindan

dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 24’te gosterilmistir:
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Tablo 24: Alti-on iki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore demir eksikligi

dagihmlan ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Demir eksikligi var Demir eksikligi yok To_plam
(n=157) (n=234) (n=391) | p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 64 (55,6) 51 (44,4) 115 (29,4) <0,001
Etten zengin beslenme 93 (33,7) 183 (66,3) 276 (70,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 14 (30,4) 32 (69,6) 46 (11,6) 0179
Kentsel yasam 143 (41,4) 202 (58,6) 345 (88,4)
Demir proflaksisi
kullanim
Kullanmayanlar 14 (66,6) 7(33,4) 21 (5,4) <0,001
Kullananlar 143 (38,5) 227 (61,5) 370 (94,6)
Boy persantili
<3 persantil 18 (75) 6 (25) 24 (6,1)
3-97 persantil 123 (35,9) 219 (64,1) 342 (87,5) | <0,001
>97 persantil 16 (64) 9 (36) 25 (6,4)
Kilo persantili
<3 persantil 12 (37,5) 10 (62,5) 32 (5,6)
3-97 persantil 132 (39,1) 205 (60,9) 337(86,2) | 0361
>97 persantil 13 (40,6) 19 (59,4) 32 (8,2)

Alti-on iki ay cocuklarda kirmizi etten fakir beslenme, demir proflaksisi

kullanmama ve boy persantil diiskliigii durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi

daha fazla goriilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Alt1 ay-on iki ay yas grubu ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanimi ve yagam sekillerinin demir eksikligi anemisi

acisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 25°te gdsterilmistir
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Tablo 25: Alti-on iki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, demir proflaksisi kullanimi ve yasam sekillerine gore demir eksikligi

anemisi dagilimlar ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Del_nﬁr eksikligi Del_n_ir eksikligi ;o:p;gg L.
anemisi var (n=101) | anemisi yok (n=280) p degeri
n (%) n (%) n (%)
Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 59 (51,3) 56 (48,7) 115 (29,4) <0,001
Etten zengin beslenme 42 (15,2) 234 (84,8) 276 (70,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 9 (19,5) 37 (80,5) 46 (11,6) 0,139
Kentsel yasam 92 (26,6) 253 (73,4) 345 (88,4)
Demir proflaksisi
kullanimm
Kullanmayanlar 6 (28,5) 15 (71,5) 21 (5,3) 0072
Kullananlar 95 (25,6) 265 (74,4) 370 (94,7)
Boy persantili
<3 persantil 15 (62,5) 9 (37,5 24 (6,1)
3-97 persantil 76 (22,9) 256 (77,1) 332 (87,6) | <0,001
>97 persantil 10 (40) 15 (60) 25 (6,3)
Kilo persantili
<3 persantil 11 (50) 11 (50) 22 (5,6)
3-97 persantil 84 (24,9) 253 (75,1) 337(80,6) | 0.076
>97 persantil 6 (18,7) 26 (81,3) 32 (13,8)

Alti-on iki ay ¢ocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve boy persantil diigkliigii

durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi anemisi daha fazla goriilmiistiir(Sirasiyla

p<0,001, p<0,001).

On ii¢-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siiti alimi, demir proflaksisi kullanim1 ve yagam sekillerinin

anemi agisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 26’da gosterilmistir:
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Tablo 26: On ii¢-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siitii alimi, demir proflaksisi kullannmi ve yasam

sekillerine gore anemi dagihimlar ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Toplam
Anemi var (n=38) Anemi yok (n=133) (n=171) p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 27 (57,4) 20 (42,6) 47 (27,5) <0,001
Etten zengin beslenme 11(8,8) 113 (91,2) 124 (72,5)
Giinliik inek siitii
tiiketimi
> 600 ml 24 (63,1) 14 (32,9) 38(22,2) <0,001
< 600 ml 14 (10,5) 119 (89,5) 133 (77,8)
Yasam sekli
Kirsal yasam 5(238) 16 (76,2) 21 (12,3) 0.772
Kentsel yasam 33 (22) 117 (78) 150 (87,7)
Demir proflaksisi
kullanim
Kullanmayanlar 6 (37,5) 10 (62,5) 16 (9,4) 0.279
Kullananlar 32 (20,6) 123 (79,4) 155 (90,6)
Boy persantili
<3 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
3-97 persantil 38 (23,3) 125 (76,7) 163 (95,4) 1
>97 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
Kilo persantili
<3 persantil 1(12,5) 7 (87,5) 8 (4,7
3-97 persantil 37 (23,4) 121 (76,6) 158 (92,4) 0,824
>97 persantil 0 5 (100) 5(2,9)

On {lig-yirmi dort ay cocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siitii alim1 durumlarinda anlamli olarak anemi daha fazla goriilmiistiir
(Swirasiyla p<0,001, p<0,001).
On {ig-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siiti alimi1, demir proflaksisi kullanim1 ve yasam sekillerinin

demir eksikligi agisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 27°de

gosterilmistir:
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Tablo 27: On ii¢-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliikk inek siitii alimi, demir proflaksisi kullanimi ve yasam

sekillerine gore demir eksikligi dagilimlar1 ve istatistiksel ac¢idan
degerlendirilmesi
. R . R Toplam
Demir eksikligi Demir eksikligi (n=171) Lo
var (n=30) yok (n=141) B p degeri
n (%) n (%) n (%)
Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 19 (40,4) 28 (59,9) 47 (27,5) <0.001
Etten zengin beslenme 11(88) 113 (91,2) 124 (72,5) ’
Giinliik inek siitii
tiiketimi
16 (42,1 22 (57,9 38 (22,2
> 600 ml (42,1) (57.9) (22.2) <0,001
< 600 ml 14 (10,5) 119 (89,5) 133 (77,8)
Yasam sekli
Kirsal yasam 3(14,2) 18 (85,8) 21 (11,4) 1
Kentsel yasam 27 (18) 123 (82) 150 (88,6)
Demir proflaksisi
kullanim
Kullanmayanlar 6 (37,5) 10 (62,5) 16 (9,4) 0.084
Kullananlar 24 (15,5) 131 (84,5) 155 (90,6) ’
Boy persantili
<3 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
3-97 persantil 30 (18,4) 133 (81,6) 163 (95,4) 1
>97 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
Kilo persantili
<3 persantil 1(12,5) 7 (87,5) 8 (4,7)
3-97 persantil 27 (17) 131 (83) 158 (92,4) 0,266
>97 persantil 2 (40) 3 (60) 5(2,9)

On {i¢-yirmi dort ay ¢ocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siitii alimi durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi daha fazla

goriilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

On {ig-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siitii alimi, demir proflaksisi kullanim1 ve yasam sekillerinin

demir eksikligi anemisi agisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo

28’de gosterilmistir:
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Tablo 28: On ii¢-yirmi dort ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siitii alimi, demir proflaksisi kullannmi ve yasam

sekillerine gore demir eksikligi anemisi dagihmlar1 ve istatistiksel acidan

degerlendirilmesi
Demir eksikligi Demir eksikligi Toplam
anemisi var (n=22) | anemisi yok (n=149) (n=171) p degeri
n (%) n (%) n (%)
Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 17 (36,2) 30 (63,8) 47 (27,5) <0.001
Etten zengin beslenme 5 (4) 119 (96) 124 (72,5) ’
Giinliik inek siitii
tiiketimi
> 600 ml 13 (34,2) 25 (65,8) 38(22,2)
<0,001
<600 ml 9 (6,7) 124 (93,3) 133 (77,8)
Yasam sekli
Kirsal yasam 2(9.5) 19 (90.5) 21 (11,4) 0.826
Kentsel yasam 20 (13,3) 130 (86,7) 150 (88,6) ’
Demir proflaksisi
kullanim
Kullanmayanlar 2 (12,5) 14 (87,5) 16 (9.4) 0.082
Kullananlar 20 (12,9) 135 (87,1) 155 (90,6) ’
Boy persantili
<3 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
3-97 persantil 22 (13,5) 141 (86,5) 163 (95,4) 1
>97 persantil 0 4 (100) 4(2,3)
Kilo persantili
<3 persantil 1(12,5) 7 (87,5) 8 (4,7)
3-97 persantil 21 (13,3) 137 (86,7) 158 (92,4) 0,338
>97 persantil 0 5 (100) 5(2,9)

On {lig-yirmi dort ay cocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siitii alim1 durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi anemisi daha

fazla goriilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinliik inek siitii alim1 ve yasam sekillerinin anemi agisindan dagilimi ve

istatistiksel degerlendirilmesi tablo 29°da gdsterilmistir.
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Tablo 29: Yirmi bes-yetmis iki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli

beslenme durumlari, giinliik inek siitii almm ve yasam sekillerine gore anemi

dagihmlan ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Toplam
Anemi var (n=105) | Anemi yok (n=333) (n=438) p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 91 (59,8) 61 (40,2) 152 (34,7) <0,001
Etten zengin beslenme 14 (4,9) 272 (95,1) 286 (65,3)
Giinliik inek siitii
tiiketimi
> 600 ml 83 (56) 65 (44) 148 (33,8) <0,001
< 600 ml 22 (7,6) 268 (92,4) 290 (66,2)
Yasam sekli
Kirsal yasam 15 (23,8) 48 (76,2) 63 (14,4) 0974
Kentsel yasam 90 (24,1) 285 (75,9) 375 (85,6)
Boy persantili
<3 persantil 3(14,2) 18 (85,8) 21 (4,8)
3-97 persantil 96 (25,3) 283 (74,7) 379 (86,5) 0,239
>97 persantil 6 (15,7) 32 (84,3) 38 (8,7)
Kilo persantili
<3 persantil 6 (31,5 13 (68,5) 19 (4,3)
3-97 persantil 85 (23,9) 270 (76,1) 355 (81,1) 0,685
>97 persantil 14 (21,8) 50 (78,2) 64 (14,6)

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siitii alim1 durumlarinda anlamli olarak anemi daha fazla goriilmiistiir

(Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, glinliik inek siitii alim1 ve yasam sekillerinin demir eksikligi agisindan

dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 30°da gdsterilmistir.
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Tablo 30: Yirmi bes-yetmis iki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli

beslenme durumlari, giinliik inek siitii alim1 ve yasam sekillerine gore demir

eksikligi dagihmlar ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Demir eksikligi Demir eksikligi To_plam
var (n=56) yok (n=382) (n=438) p degeri
n (%) n (%) n (%)

Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 42 (21,6) 110 (72,4) 152 (34,7) <0,001
Etten zengin beslenme 14 (4,8) 272 (95,2) 286 (65,3)
Giinliik inek siitii
tiiketimi
> 600 ml 39 (26,3) 109 (73,7) 148 (33,8) <0001
<600 ml 17 (5,8) 273 (94,2) 290 (66,2)
Yasam sekli
Kirsal yasam 10 (15,8) 53 (84,2) 63 (14,4) 0.428
Kentsel yasam 46 (12,6) 329 (87,4) 375 (85,6)
Boy persantili
<3 persantil 4 (19) 17 (81) 21 (4,8)
3-97 persantil 50 (13,2) 329 (86,8) 379 (86,5) 0,102
>97 persantil 2(52) 36 (94,8) 38 (8,7)
Kilo persantili
<3 persantil 3 (15,7) 16 (84,3) 19 (4,3)
3-97 persantil 42 (11,8) 313 (88,2) 355 (81,1) 0,459
>97 persantil 11 (17,1) 53 (82,9) 64 (14,6)

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siiti alimi durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi daha fazla

gorilmistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli beslenme

durumlari, giinlik inek siitii alimi ve yasam sekillerinin demir eksikligi anemisi

acisindan dagilimi ve istatistiksel degerlendirilmesi tablo 31°de gosterilmistir.
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Tablo 31: Yirmi bes-yetmis iki ay cocuklarda kilo-boy persantilleri, yeterli

beslenme durumlar, giinliik inek siitii almi ve yasam sekillerine gore demir

eksikligi anemisi dagilimlar ve istatistiksel acidan degerlendirilmesi

Demir eksikligi

anemisi var Del.n.ir eksikligi -(?ﬂgg Jeseri
(n=47) anemisi yok (n=391) p aegert
n (%) n (%) n (%)
Yetersiz beslenme
Etten fakir beslenme 41 (26,9) 111 (73,1) 152 (34,7) <0,001
Etten zengin beslenme 6(21) 280 (97,9) 286 (65,3)
Giinliik inek siitii
tiiketimi
> 600 ml 37 (58,7) 26 (41,3) 63 (19,4)
<0,001
< 600 ml 10 (2,6) 365 (97,4) 375 (80,6)
Yasam sekli
Kirsal yasam 8(17,3) 38 (82,7) 46 (14,2) 0851
Kentsel yagam 39 (9,9 353 (90,1) 392 (85,8)
Boy persantili
<3 persantil 3(14,2) 18 (85,8) 21 (4,8)
3-97 persantil 42 (11) 337 (89) 379 (86,5) 0,343
>97 persantil 2 (52 36 (94,8) 38 (8,7)
Kilo persantili
<3 persantil 3 (15,7) 16 (84,3) 19 (4,3)
3-97 persantil 34 (9,5) 321 (90,5) 355 (81,1) 0,266
>97 persantil 10 (15,6) 54 (84,4) 64 (14,6)

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢cocuklarda kirmizi etten fakir beslenme ve giinliik fazla

miktarda inek siitii alimi durumlarinda anlamli olarak demir eksikligi anemisi daha

fazla goriilmiistiir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Alti-yirmi dort ay yas grubunda demir proflaksisi kullanimina gére anemi

dagilimi tablo 32°de gdsterilmistir.
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Tablo 32: Yas gruplarinda demir proflaksisi kullanimina gére anemi dagilimm

Anemi var Anemi yok
(n=175) (n=387) Toplam (n=562) | p degeri
n (%) n (%) n (%)
kullanmayanlar (64.8) (35:2) 66
0,041
Demir proflaksisi 151 (28,7 374 (71,3 525 (93,4
kullananlar (28.7) (713) (934)

Demir proflaksisi kullaniminin esas etkisi ilk iki yasta goriildiigiinden alti-on
iki ay ¢ocuklar ile on {ig-yirmi dort ay ¢ocuklarda demir proflaksisi kullanimina gore
anemi dagilimi incelenmis ve demir proflaksisi kullanmama durumunda anlaml

olarak anemi gelisimi daha fazla oldugu tespit edilmistir (p=0,041).
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5.TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2008 yilinda yayimladig1 1993-2005 yili arasindakKi
verileri igeren raporuna gore, diinya ¢apinda 1.62 milyar insanda anemi mevcuttur,
prevelanst % 24,8°dir. Bu ¢alismada bir iilkede aneminin ciddi bir saglik sorunu olup
olmadiginin anemi prevalansi ile yakindan iliskili oldugu one siiriilmiis ve anemi
prevalanst %=<4,9 oldugunda toplum saglig1 acisindan sorun olusturmadigi, %5,0— 19,9
arasinda hafif diizeyde, %20,0-39,9 arasi orta diizeyde, % >40,0 oldugunda ciddi bir
toplum saglig sorunu olusturdugu kabul edilmistir. Diinya Saglik Orgiitii calismasinda
tilkelerin 6zellikle okul 6ncesi ve kadinlarda anemi prevalanslari belirtilmis olup, Tiirkiye
prevalans verilerine gore aneminin orta derecede sorun oldugu bir tilkedir (20).

Diinya Saglik Orgiitii’ niin Mayis 2023’ te yaptig1 son giincellemeye gore 6-59 aylik
cocuklarin %40’1mnin anemiden etkilendigine dikkat ¢ekilmistir. Tiirkiye anemi prevalansi
ise 2011 verilerine gore %30 olarak bildirilmistir (2). Ozellikle iki yas ve alt1 cocuklarda
anemi; bilylime, gelisme ve bilissel fonksiyonlar belirgin sekilde etkilemektedir kalici
sekel birakabilmektedir. Bu nedenle aneminin erken tam ve tedavisi ¢ok 6nemlidir (3).
Ulusal ¢apta saglik programlar yiiriitiilebilmesi i¢in, tilke genelinde tiim yas gruplarinda
anemi ve anemi gelisimi ile iliskili risk faktorlerinin belirlenmesi gerekmektedir.

Ulkemizde demir eksikligi ve DEA gelismis iilkelere gore daha yiiksek oranlarda
tespit edilmistir. Yapilan caligmalarda goriilme sikligi %15,2 ile %62,5 arasinda
bildirilmistir. Bu farkliligin bolgenin gelismislik diizeyi, orneklem biiyiikliigl, yas
gruplari, ¢alismaya dahil edilen gruplarin hastaneye basvuran ya da okul taramalarina
katilan ¢ocuklardan olusmasi gibi degiskenler ile iligkili olabilecegi diistiniilmiistiir (7, 8,
138, 139, 140, 141)

Ulkemizde yapilan ¢alismalardan; Simsek ve arkadaslarmin 2002 yilinda Erzurum
ilinde 6 ay-6 yas grubu aras1 1004 gocukta yaptigi ¢aligmada anemi prevalansi %14,7,
demir eksikligi anemisi prevalansi ise %6,5 olarak saptanmistir (142). Bizim
calismamizda ise 6 ay-6 yas arasi ¢ocuklarda anemi prevalanst %28, demir eksikligi
anemisi prevalansi ise %17 olarak saptandigindan yapilan bu ¢alismada saptanan anemi
ve demir eksikligi anemisi prevalanslarinin, ¢alismamiza oranla oldukga diisiik oldugu
goriilmiistiir. Karagiin ve arkadaslarinin 2012 yilinda Sivas ilinde yaptig1 ¢alismada 1-15
yas aras1 14449 olguda anemi prevalansi, 1-3 yas arasi ¢cocuklarda %8,1, 4-6 yas arasi
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cocuklarda %3,4 olarak saptanmustir (143). Bozkurt ve arkadaglarnin 1994 yilinda
Gaziantep ilinde yaptig1 ¢alismada 0-3 yas arast 109 olguda anemi prevalansi %23,7
olarak saptanmistir (144). Yazic1 ve arkadaslarini 2011 yilinda Balikesir Universitesi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 Poliklinigine basvuran, 1-18 yas aras1 563
olguda anemi prevalansi 0-2 yas arasi ¢ocuklarda %23,5, 2-4 yas arasi ¢ocuklarda %8,4
ve 5-7 yas arasi ¢ocuklarda %13,6 olarak saptanmustir (145). Bizim ¢alismamizda 6 ay- 2
yas cocuklarda anemi prevalanst %31,1 ve 2-6 yas anemi prevalansi %23,9 olarak
saptandigindan, bu c¢aligmalarin anemi prevalanslart ¢alismamiza oranla diisiik
gorlilmiistiir. Bizim ¢alismamizda 6 ay-24 ay ¢ocuklarda anemi prevalansi %31,1 olarak
saptandigindan, bu ¢aligmanin anemi prevalansi ¢alismamiza oranla yiiksek goriilmiistir.
Kiigiik ve arkadaslarinin 2011 yilinda Yozgat Bozok Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Poliklinigine istahsizlik nedeniyle basvuran 6 ay- 18 yas arasi 428 cocukta anemi
prevalansi 6 ay-2 yas arast ¢ocuklarda bizim galigmamizla benzer sekilde % 31 iken 3-6
yas c¢ocuklarda ise (%33,8) bizim ¢alismamizdan oldukg¢a yiiksek saptanmustir (146).
Kiligbay ve arkadaslarinin 2022 yilinda Bursa ilinde yaptig1 ¢calismada 1-16 yas arast 500
olguda anemi prevalansi 1-2 yas aras1 ¢cocuklarda %40, 2-6 yas aras1 ¢cocuklarda %28
olarak saptanmustir (139). Bu c¢aligmada da anemi prevalanslarmin ¢alismamiza oranla
yiiksek oldugu goriilmektedir. Baydas ve arkadaslarinin 1990 yilinda Elazig ilinde yaptigi
calismada 1-25 yas aras1 121 olguda anemi prevalansi 1-6 yas arasi ¢ocuklarda anemi
prevalansi, bizim galismamiza benzer sekilde %29,2 olarak saptanmustir (147).

Diinyada yapilan ¢alismalar degerlendirildiginde anemi prevalansinin gelismemis
ve gelismekte olan lilkelerde hala yiliksek oldugunu gérmekteyiz. Omary ve arkadaslar
tarafindan 2024 yilinda Tanzanya’min Dariisselam kentinde 6-59 ay aras1 250 ¢ocugu
iceren c¢alismada anemi prevalanst %66,8 ile calismamiza oranla oldukg¢a yiiksek
bulunmustur (148). Yapilan bu ¢aligmada aneminin siddeti ile prevalansi arasinda
istatistiksel anlamli iliski tespit edilmis idi (p<0,001). Chen ve arkadaslari tarafindan 2024
yilinda Cin’in Xizang 6zerk bolgesinde, Shannan sehrinde 0-6 yas aras1 12405 ¢ocugu
iceren c¢alismada anemi prevalanst %57,8 ile ¢alismamiza oranla oldukca yiiksek
bulunmustur (149). Bu ¢alismada istatistiksel ac¢idan erkeklerde anemi orani, kizlardan
yiiksek saptanmistir (p<<0,05). Bizim ¢alismamizda ise tiim ¢ocuklarda anemi goriilmesi
acisindan kiz ve erkek cinsiyet acisindan istatistiksel fark saptanmamisti (p=0,38).

Shibeshi ve arkadaglart tarafindan 2023 yilinda Sahra Alti Afrika’da beslenme
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cesitliliginin anemi lizerine etkisinin arastiran ¢alismaya 6-23 aylik 52180 c¢ocuk dahil
edilmistir. Bu calismada besin gruplari yedi ana kategoriye ayrilmis ve bu yedi
kategoriden en az 4’iine ulasabilenler ilk grup, ulasamayanlar ikinci grup olarak
degerlendirilmistir. ilk grupta anemi prevalansi %43, ikinci grupta ise anemi prevalansi
%72 olup ¢alismamiza oranla belirgin sekilde yiiksek bulunmustur (150). Ayrica bu
calismada kizlarda erkeklere oranla ve 18-23 aylik cocuklarda diger aylara oranla
aneminin belirgin yliksek oldugu tespit edilmistir. Calismamizda ise tiim g¢ocuklara
bakildiginda cinsiyetler arasinda fark saptanmamakla birlikte, 6-12 aylik ¢ocuklarda diger
iki gruba gore anemi prevalansinin anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edilmistir
(p<0,001). Adugna ve arkadaslari tarafindan Ekim 2019 ve Subat 2020 tarihleri arasinda
Liberya’da 6-59 aylik 2524 ¢ocuk ile yapilan ¢alismada anemi prevalansi %70,8 ile bizim
calismamiza oranla oldukga yiiksek saptanmustir (151). Sunuwar ve arkadaslari tarafindan
2011-2016 yillann arasinda Giiney ve Gilineydogu Asya lilkelerinden (Banglades,
Kambogya, Hindistan, Maldivler, Myanmar ve Nepal), yaslar1 6-59 ay arasinda degisen
167017 ¢ocugun dahil edildigi ¢alismada anemi prevelansi %57,3 olup maternal
aneminin, total anemi prevalansi ile iligkili oldugu saptanmustir (p=0,001) (152).
Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde hala anemi prevalansinin yiiksek oldugu
gorlilmekteyken gelismis tilkelerde durum farklidir. Yip ve arkadaglar tarafindan 1975 ile
1985 tarihleri arasinda Amerika Birlesik Devletleri’nin Arizona, Kentucky, Louisiana,
Montana, Oregon ve Tennessee eyaletlerindeki Halk Sagligi kliniklerine bagvuran, yaslart
6-60 ay araliginda olan 499759 cocuk ile yapilan ve farkli zamanlarda seri dlgtimler ile
takip edilen arastirmada, anemi prevelansi 1975 te %7,8 iken, 1985°te %2,9’a gerilemistir
(153). Her iki prevelansin da hem bizim galismamizdan, hem de diger gelismemis ve
gelismekte olan iilkelerin anemi prevelanslarindan oldukga diisiik oldugu gériilmektedir.

Demir eksikligi, gelismekte olan iilkelerde gelismis lilkelerle karsilastirldiginda
cocuklarda morbidite ve mortalitenin kiiresel olarak 6nde gelen nedenlerinden biri olmaya
devam etmektedir. Kumar ve arkadaslari tarafindan Haziran ve Kasim 2022 tarihleri
araliginda, Hindistan’in Bat1 Rajasthan eyaletinde Tertiary Care Hospital Cocuk Saglig
boliimiine bagvuran, yaglar1 6-59 ay arasinda degisen 300 cocugun dahil edildigi
calismada gocuklarin hepsinin malniitre oldugu tespit edilmis ve siddetli malniitrisyonu
olan ¢ocuklarda anemi prevalansi %93,9 iken orta derece siddetli malniitrisyonda anemi

prevalansi %83,2 olarak saptanmistir (154). Calismaya dahil edilen ¢ocuklarda demir
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eksikligi prevalansi %64 olarak saptanmustir. Bizim ¢alismamizda ise tiim ¢ocuklarda
demir eksikligi prevalansi %24,3 olarak saptanmistir. Calismada tiim ¢ocuklarda demir
eksikligi anemisi prevalansi %94,27 saptanmis olup, calismamizda tiim ¢ocuklarda demir
eksikligi anemisi prevalansi %17 oldugundan, yapilan bu ¢alismanin ¢alismamiza oranla
demir eksikligi anemisi prevalanst oldukg¢a yliksek goriilmiistiir. Roba ve arkadaslar
tarafindan Ocak ve Subat 2014 tarihleri arasinda Etiyopya’da, yaslart 6-23 ay araliginda
olan 162 cocuk ve anneleri ile yapilan ¢alismada ¢ocuklarin %52,5’inde anemi, %44.,4
tinde demir eksikligi ve % 29,6’sinda demir eksikligi anemisi saptanmistir. Yapilan bu
caligmada annelerin ferritin diisiikligii ve anemi oranlar ile ¢ocuklarinki arasinda
istatistiksel agidan anlamli iligki tespit edilmistir (p<0,005) (155). Bains ve arkadaglart
tarafindan 2015 yilinda, Hindistan'in Pencap eyaletine bagl Ludhiana bolgesinde yaslari
6 ay ile 5 yas arasinda degisiklik gosteren 312 ¢ocukla yapilan ¢alismada, demir eksikligi
prevalansi %84,6 iken %55,8’inde demir eksikligi anemisi mevcuttu ve bu yilizdeler bizim
¢alismamizdan oldukga yiiksekti (156). Demir eksikligi, gelismemis ve gelismekte olan
tilkelerde yiiksek oranlarda goriiliirken gelismis iilkelerde oranin oldukga diistiigiinii
gormekteyiz. Guivarch ve arkadaslari tarafindan Ocak 2016 ve Aralik 2017 tarihleri
arasinda, Fransa genelinde 58 Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 6zel muayenelerine bagvuran,
hicbir ek hastaligi bulunmayan, yaslart 22-26 ay arasinda degiskenlik gosteren 568
cocugun dahil edildigi ¢calismada demir eksikligi prevalans1 %6,7 ile iilkemize oranla
(%24,3) oldukea diisiik saptanmustir. Bu ¢alismada, caligmamiza benzer sekilde demir
proflaksisi almig olma, bir yagindan dnce inek siitii tiiketimi ve demirden fakir beslenme
ile demir eksiligi arasindaki iligki arastirilmigtir. Yapilan bu calismada inek siitii
tilketiminin fazla olmasi ile demir eksikligi arasinda caligmamiza benzer sekilde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulundugu tespit edilmistir (157). Saunders ve
arkadaglan tarafindan Aralik 2008 ve Subat 2013 tarihleri arasinda Kanada’nin Toronto
sehrinde, yaslar1 12 ve 72 ay aralifinda bulunan, gé¢men ailelerin ¢ocuklar olan 2614
cocugun dahil edildigi ¢aligmada demir eksikligi prevalanst 10,4 iken demir eksikligi
anemisi prevalansi ise 1,9°du ve bu sonuglar calismamiza oranla oldukca diisiiktiir.
Calismada demir eksikligi ile kiigiik yas (p<<0,001), kiz cinsiyeti (p=0,02) ve inek siitii
aliminin fazla olmasi (p<<0,001) istatistiksel olarak anlamli bulunurken viicut kitle indeksi
z-skoru ve ailenin gé¢ durumu anlamli bulunmamistir (158). Tim bu sonuglara

bakildiginda ¢alismamizda elde ettigimiz anemi ve demir eksikli§i anemisi
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prevalanslarinin, gelismemis iilkelerden diisiik ancak gelismis tilkelerden ise oldukca
yiiksek oldugunu gérmekteyiz. Ulkemizde yapilan calismalarla karsilastirildigida ise
baz1 sehirlerde yapilan c¢alismalarin prevalanslarindan olduk¢a yiliksek iken, bazi
calismalarin prevalanslarindan ise diisiik kalmustir.

Demir ihtiyaci fetal ve yenidogan donemde, erken ¢cocukluk doneminde ve adlesan
donemde artmaktadir. Giinliik alinmasi gereken demir miktari 1-3 yas arasinda beslenme
kalitesine (C vitamini ve hayvansal besinlerden zengin/fakir) gore 3,9-11,6 mg/giin
arasinda degismektedir. 4-6 yas arasinda da benzer sekilde 4,2-12,6 mg/giin arasinda
degismektedir. Adolesan donemde ise gereksinim artmakta ve alinmasi gereken miktar
19,6-58,8 mg/giin arasinda degismektedir. Demir igeren besinler en yiiksek karacigerde
olmak iizere diger kirmizi1 et ve beyaz et tiirleri, yumurta, kuru bakliyatlar, pekmez, kuru
tiztimdiir (159).

Saglik Bakanligi iilke genelinde baslattigi calisma sonrasinda 4-12 ay arasi
bebeklere profilaktik amaclh iicretsiz demir takviyesi saglanmaya baslanmistir (14).
Calismamizda alti-on iki ay yas grubu g¢ocuklarda demir proflaksisi kullanimi ile anemi
ve demir eksikligi arasinda anlamli bir iligki saptanmustir (p<0,001).

Calismamizda, tiim yas gruplarinda yetersiz beslenme ile anemi arasinda anlamli
iligki saptanmistir (p<0,001). George ve arkadaglar tarafindan 1996 ve 1998 yillar
arasinda, Hindistan’in Kerala eyaletinde rastgele secilen 108 Cocuk Gelisim
Merkezi’nden dahil edilen, okul ncesi donem toplam 3633 ¢ocuk ile yapilan ¢alismada,
cocuklar et tirtinleri tiikketenler ve tilketmeyenler olarak gruplandiriimistir. Bu ¢alismanin
sonucunda anemi prevalanst %11,4 olarak tespit edilmistir. Hafif yetersiz beslenen
cocuklarda anemi prevalansi %11,78, orta diizeyde yetersiz beslenen ¢ocuklarda ise anemi
prevalansi %16,37 olarak tespit edilmistir ve anemi ile yetersiz beslenme arasinda anlaml
bir iligki oldugu ortaya konmustur (160).

Vitamin B12 eksikligi temelde yetersiz alim/emilim veya otoimmiinite ile iligkilidir.
Anne siitii ile beslenen bebeklerde vitamin B12 eksikligi gbzlenmez. Annede vejetaryen
diyet, otoimmunite, emilim bozuklugu varsa bebekte vitamin B12 eksikligi goriilebilir.
Giinliik en az 2 mikrogram Vitamin B12 alimi 6nerilir. 100 gr karaciger 83,1 mikrogram
vitamin B12 igerigi ile en yiiksek igerige sahiptir. Degisken derecelerde diger kirmizi ve
beyaz et tiirlerinde, inek siitiinde, peynir, yogurt ve yumurtada vitamin B12 bulunur.

Vitamin B12 eksikligi beslenme yetersizliginden ziyade, siklikla vitamin B12
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metabolizmasinda bozukluk nedeni ile ortaya ¢ikar (161, 162). Calismamizda vitamin B12
eksikligi prevalansi %1,7, vitamin B12 eksikligi anemisi prevalansi ise %0,4 saptanmis
olup, beslenme eksikligi ile arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Geligmis iilkelerde anemi prevalansinin %]1’lere kadar diistiigi gortilmektedir.
Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde ise anemi hala 6nemli bir saglik sorunudur. Hem
tilkemiz genelinde, hem de bizim yaptigimiz ¢alismada 6 ay-6 yas arasindaki yas
grubundaki ¢ocuklarda anemi prevalansi gelismis tlkelere oranla belirgin yiiksek
saptanmigtir. Calismamizda anemi ve demir eksikliginin en 6nemli nedeni etten fakir
beslenme ve inek siitii alimimin fazlaligi olarak goriilmiistiir. Alti- on iki ay yas grubundaki
cocuklarin anemi prevalanslarinin, diger iki gruptaki ¢ocuklara gore anlamli oranda
yiiksek olmasti, bu yas grubundaki ¢ocuklarm anemi gelisimi agisindan daha yiiksek risk
altinda olduklarina ve bu yas grubunda yeterli beslenme ve demir proflaksisinin 6nemine
dikkat ¢ekmistir. Sonuglarimiz, 6 ay-6 yas arasindaki ¢ocuklarda aneminin ilimizde
Tiirkiye geneline benzer bir sekilde orta derecede saglik sorunu olusturacak diizeyde
oldugunu, ilk bir yasta uygun doz ve siirede demir proflaksisi, tiim yas gruplarinda
demirden zengin beslenme ve fazla miktarda inek siitii alimmin kisitlanmasinmin anemi

gelisimini 6nlemede 6nemli rol oynayacagini diisiindiirmektedir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda 1000 ¢cocuktan 280’inde (%28) anemi, 243’linde (%24,3) demir
eksikligi, 170’inde (%17) demir eksikligi anemisi, 17’sinde (%1,7) vitamin
B12 eksikligi ve 4’tinde (%0,4) vitamin B12 eksikligi anemisi saptanmaistir.
Demir ve vitamin B12 eksikliginin bir arada oldugu 3 (%0,3) cocuk
saptanmisken demir ve vitamin B12 eksikligi anemisinin bir arada oldugu hig
cocuk saptanmamistir. Anemisi olan cocuklarin %60,7°si demir eksikligi
anemisi iken, %1,4’0 vitamin B12 eksikligi anemisi idi.

Laboratuvar parametrelerine bakildiginda tiim c¢ocuklarda sadece ferritin
agisindan cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0,019). Bu farkin
erkek cinsiyetin ferritin degerinin kiz cinsiyete oranla diisiik olmasina bagh
oldugu goriilmiistiir.

Alti-on iki ay ve yirmi bes- yetmis iki ay yas gruplarinda higbir degerde
cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmamisken, on ii¢-yirmi dort ay yas
grubunda ferritin degerinde cinsiyetler agisindan anlamli fark saptanmis olup,
bu farkin erkek cinsiyetteki diisiik oranlar sebebiyle oldugu goriilmektedir
(p<0,001).

Yas gruplart anemi, demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi agisindan
karsilastirildiginda anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Bu farkin alti-on iki
ay cocuklara bagl olustugu goriilmiistiir.

Yas gruplarn vitamin B12 eksikligi acisindan karsilastirildiginda anlamli fark
bulunmustur (p=0,023). Bu farkin on ii¢- yirmi dort ay ¢ocuklara bagli olustugu
gorilmiistiir.

Tim c¢ocuklarda anemi ile kirmizi et agisindan yetersiz beslenme, demir
proflaksisi kullanimi1 ve kilo persantili arasinda anlamli iligki saptanmistir
(Sirasiyla p<0,001, p=0,034, p<0,001).

Tiim cocuklarda demir eksikligi ile kirmizi et agisindan yetersiz beslenme,
demir proflaksisi kullanimi ve boy persantili arasinda anlamli iligki

saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001, p=0,002).
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Tiim c¢ocuklarda demir eksikligi anemisi ile kirmizi et agisindan yetersiz
beslenme ve boy persantili arasinda anlamli iligki saptanmistir (Sirasiyla
p<0,001, p=0,004).

Alti-on iki ay ¢ocuklarda anemi ile kirmizi et agisindan yetersiz beslenme,
demir proflaksisi kullanimi, boy persantili ve kilo persantili arasinda anlaml
iliski saptanmistir (Sirastyla p<0,001, p<0,001, p=0,004, p=0,012).

Alti-on iki ay ¢ocuklarda demir eksikligi ile kirmizi et agisindan yetersiz
beslenme, demir proflaksisi kullanimi ve boy persantili arasinda anlamli iligki
saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Alti-on iki ay cocuklarda demir eksikligi anemisi ile kirmizi et agisindan
yetersiz beslenme ve boy persantili arasinda anlamli iligki saptanmistir
(Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

On li¢-yirmi dort ay cocuklarda anemi ile kirmizi et agisindan yetersiz
beslenme ve giinliikk fazla miktarda inek siitii alimi arasinda anlamli iligki
saptanmustir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

On li¢-yirmi dort ay cocuklarda demir eksikligi ile kirmizi et agisindan yetersiz
beslenme ve giinlilk fazla miktarda inek siitii alimi arasinda anlamli iligki
saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

On ti¢-yirmi dort ay ¢cocuklarda demir eksikligi anemisi ile kirmizi et agisindan
yetersiz beslenme ve giinliik fazla miktarda inek siitii alim1 arasinda anlaml
iliski saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda anemi ile kirmiz1 et agisindan yetersiz
beslenme ve giinliikk fazla miktarda inek siitii alimi1 arasinda anlamli iliski
saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay ¢ocuklarda demir eksikligi ile kirmizi et agisindan
yetersiz beslenme ve giinliik fazla miktarda inek siitii alim1 arasinda anlamli
iliski saptanmugtir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Yirmi bes-yetmis iki ay cocuklarda demir eksikligi anemisi ile kirmizi et
acisindan yetersiz beslenme ve giinliik fazla miktarda inek siitii alim1 arasinda
anlamli iligki saptanmistir (Sirasiyla p<0,001, p<0,001).

Demir proflaksisi kullaniminin esas etkisi ilk iki yasta goriildiigiinden alti-on

iki ay ¢ocuklar ile on li¢-yirmi dort ay ¢ocuklarda demir proflaksisi kullanimina
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gore anemi dagilimi incelenmis ve demir proflaksisi kullanimi ile anemi

gelisimi arasinda anlamli iligki oldugu tespit edilmistir (p=0,041).
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