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ÖZET 

 

Amaç: Derin anemi, hem geli mi  ülkelerde hem de geli mekte olan 

ülkelerde s k görülen önemli sa k problemlerinden bir tanesidir. Bu çal mam n 

amac , hastanemize derin anemi nedeniyle ba vuran hastalar n demografik, klinik ve 

laboratuvar özelliklerini belirlemek, derin anemiye neden olan hastal klar n 

etiyolojisini belirlemektir. 

Gereç ve yöntem: Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Hastanesinde 2012 

– 2017 tarihleri aras nda yat larak takip edilen derin anemili 437 hasta retrospektif 

olarak incelendi. Ya , cinsiyet, ikayet, fizik muayene ve laboratuvar bulgular  

de erlendirilerek derin anemiye sebep olan hastal klar n nedenleri ara ld . Dünya 

Sa k Örgütünün belirledi i derin anemi kriterleri, cutoff de er olarak kabul edildi. 

Bulgular: Derin anemisi olan 437 hastan n 237 (% 54,2)’si erkek, 200 (% 

45,8)’ü k zd . Erkek cinsiyet ço unluktayd . Ya  ortalamalar  52 (1–210) ay olup 243 

(% 55,6) hasta 1-24 ay aras nda idi. Hastalarda ço unlukla solukluk, ate , i tahs zl k, 

çabuk yorulma gibi nonspesifik semptomlar mevcuttu. Ba vuru an nda en s k tespit 

edilen vital bulgu ta ikardiydi. Hastalar n ba vuru an ndaki hemoglobin ortalama 

de eri 5,55±1,1 g/dL, hematokrit ortalama de eri % 19,06±4,6 idi. Hastalar n % 

16,7’sinde bisitopeni ve % 4,3’ünde pansitopeni vard . Bisitopenisi olan hastalar n % 

60,3’ünde anemi+trombositopeni vard . Kemik ili i aspirasyonu yap lan 53 (% 12,1) 

hastan n 32 (% 60)’sinde akut lösemi tespit edildi. Akut lösemi tan  alan hastalar n 

% 75’i bisitopenik idi. Hastalar n tan lar  s kl k s ras  ile demir eksikli i anemisi (% 

47,6), megaloblastik anemi (% 14),  talasemi (% 10), demir eksikli i anemisi + 

megaloblastik anemi (% 8,9), akut lösemi (% 7,3), herediter sferositoz (% 3,4), orak 

hücreli anemi (% 3,2), otoimmun hemolitik anemi (% 1,6), aplastik anemi (% 1,6), 

enfeksiyona sekonder geli en anemi (% 1,1), diseritropoetik anemi (% 0,7), çocukluk 

ça n geçici eritroblastopenisi ve glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim eksikli ine 

ba  geli en anemi (% 0,2) bulundu. En s k görülen anemi, demir eksikli i anemisi 

(% 47,6) idi. Demir eksikli i anemisi olan hastalar n % 49,5’inin ya lar  1–24 ay 

aras ndayd . Demir eksikli i anemisi olan ve demir eksikli i anemisi olmayan 

hastalar kar la ld nda Hct, MCV, MCHC, RDW, serum demiri, ferritin, total 

demir ba lama kapasitesi aras nda istatistiksel fark tespit edildi (p<0,05). 
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Sonuç: Dünya genelinde yap lan çal malarda nutrisyonel eksiklikler derin 

aneminin önemli bir k sm  olu turmaktad r. Bizim çal mam zda da derin anemi 

nedenleri incelendi inde en s k etiyolojik nedenlerin demir eksikli i anemisi ve 

megaloblastik anemi oldu u gözlendi. Demir al n art lmas , hayvansal g da 

tüketiminin art lmas  sonucunda derin anemi s kl n ülkemizde ve dünya 

genelinde azalaca  dü ünüldü. Anemi nedeniyle ba vuran hastalarda, anemi ile 

birlikte di er hücre serilerinde de dü üklük tespit edilebilir. Di er hücre serilerinin 

etkilendi i durumda akut lösemi, aplastik anemi vb. hastal klar ekarte edilmelidir. 

Anahtar kelimeler: Derin anemi, çocuk, demir eksikli i anemisi, etyolojik 

nedenler. 
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ABSTRACT 

 

Object ve: Profound  anemia  is  one  of  the  major  health  problems  and  it  is  

common in both developed and developing countries. The purpose of this study is to 

determine the demographic, clinical and laboratory characteristics of patients who 

were admitted to our hospital due to profound anemia and to determine the etiology 

of the diseases causing profound anemia. 

Mater als and Methods: A total of 437 patients with profound anemia who 

were hospitalized between the dates of 2012 and 2017 in the Dicle University 

Medical Faculty Children's Hospital were retrospectively studied. Age, gender, 

complaints, physical examination and laboratory findings were evaluated to 

investigate the causes of the diseases that causing profound anemia. Profound anemia 

criteria defined by the World Health Organization was accepted as cutoff values. 

Results: 237 of the 437 patients with profound anemia were male (54.2 %) 

and 200 were female (45.8 %). Majority of patients were male. The mean age was 52 

months (1–210) and 243 patients (55.6 %) were between 1 and 24 months. Patients 

often had nonspecific symptoms such as paleness, fever, anorexia, and fatigue. The 

most  common  vital  finding  at  the  time  of  admission  was  tachycardia.  Mean  

hemoglobin value was 5,55 ± 1,1 g/dL and mean hematocrit value was 19.06 ± 4,6 

%. Bicytopenia was present in 16.7 % of patients and pancytopenia was in 4.3 % of 

patients. 60.3 % of patients with bicytopenia had anemia and thrombocytopenia 

together. Acute leukemia was detected in 32 (60 %) of 53 (12.1 %) patients who 

underwent to bone marrow aspiration. Seventy-five percent of patients who were 

diagnosed with acute leukemia had bicytopenia. The patients were diagnosed with 

anemia of iron deficiency (47.6 %), megaloblastic anemia (14 %),  thalassemia (10 

%), iron deficiency anemia + megaloblastic anemia (8.9 %), acute leukemia (7.3 %), 

hereditary spherocytosis (3.4 %), sickle cell anemia (3.2 %), autoimmune hemolytic 

anemia (1.6 %), aplastic anemia (1.6 %),  anemia secondary to infection (1.1 %), 

dyserethropoietic anemia (0.7 %), transient erythroblastopenia in childhood and 

anemia due to glucose 6 phosphate dehydrogenase enzyme deficiency (0.2 %) 

respectively. The most frequent anemia was iron deficiency anemia (47.6 %). 49.5 % 

of patients with iron deficiency anemia were between 1 and 24 months of age. There 
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was statistically significant difference of Hct, MCV, MCHC, RDW, serum iron level, 

ferritin level and total iron binding capacity (p <0.05) between the patients with and 

without iron deficiency anemia.  

Conclus on: Worldwide studies show that nutritional deficiencies constitute a 

significant part of the profound anemia. When we examined the causes of profound 

anemia  in  our  study,  it  was  observed  that  the  most  common  etiologic  causes  were  

anemia of iron deficiency and megaloblastic anemia. The increase in iron intake and 

animal food consumption are thought to reduce the frequency of profound anemia in 

our country and worldwide. In patients presenting with anemia, other cell series can 

be also detected low. In cases where other cell lines are affected, acute leukemia, 

aplastic anemia, the diseases should be excluded. 

Keywords: Severe anemia, child, iron deficiency anemia, etiological causes. 
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1.  VE AMAÇ 

 

Hemoglobin, hematokrit veya eritrosit de erinin, ya a ve cinsiyete göre 

normal ortalama de erlerinin 2 SD alt nda olmas na anemi denir (1). Dünya 

nüfusunun % 25’i anemiden etkilenir. Be  ya ndan küçük olan 293 milyon çocuk da 

bunun içindedir (1). Geli mi  ülkelerde % 9 oran nda anemi görülürken, geli memi  

ülkelerde veya geli mekte olan ülkelerde bu oran % 43’lere kadar ula r. Dünya 

genelinde be  ya  alt  çocuklarda anemi görülme oran  % 47’dir (1). Etiyolojik 

aç dan de erlendirildi inde, nutrisyonel eksiklikler, enfeksiyonlar, çe itli travmalara 

maruziyet gibi birden fazla sebep anemiye neden olabilir ve aneminin derinli ini 

artt rabilir (1). 

Demir eksikli i anemisi, en s k gözlenen anemidir (2). Dünya Sa k 

Örgütünün yapt  çal malara bak ld nda geli mekte olan ülkelerde demir 

eksikli ine ba  geli en anemi tüm anemilerin yar na yak n k sm  olu turur (2). 

Sebze a rl kl  besinleri tüketme, demir eksikli ini derinle tirir. Demir, zihinsel 

geli im üzerine etkilidir. Demir eksikli inde zihinsel geli imde duraksama gözlenir 

(2). Sinirsel geli im ve beyin hücrelerinin farkl la mas  için demir gerekir. ki 

ya ndan küçük çocuklarda görülen demir eksikli i, beynin kognitif, motor ve 

sosyoemosyonel fonksiyonlar  olumsuz etkiler ve kal  de ikliklere neden olur. 

Okul öncesi çocuklarda demir eksikli i görülmesi durumunda geli me gerili i, 

renme güçlü ü, dil ve motor aktivite geli iminde zay fl k olur (3). 

Anemi, birden fazla sistem üzerinde etkili olan klinik bir durumdur. 

Hücrelerdeki biyokimyasal fonksiyonlarda de ikliklere, büyüme duraksamas na, 

psikomotor geli me, davran , zihinsel geli mede duraksamalara neden olur (4).  

Anemi, hastal ktan ziyade ba ka olaylar n belirtisi olabilir. Bunun bilinmesi 

önemlidir. Anemi, ba ka organlarda görülen fonksiyonel bozukluklar  derinle tiren 

ve s k görülen bir komplikasyondur (5). Yap lan çal malar n baz lar nda anemi 

nedeniyle meydana gelen zihinsel gerili in, anemi tedavi edilmesine ra men 

düzeltilemedi i görülmü tür (6). 

Geli mekte olan çocuklarda, derin anemiye s kl kla rastlan r (7). 

Enfeksiyonlar, malnütrisyon, sosyoekonomik durumun kötü olmas  ve yeterince 

sa k hizmeti alamamak vb. nedenler, derin aneminin neden oldu u mortalite 
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oran  artt r (7). Dünya Sa k Örgütü, anemiyi önlemek için demir ve folik asit 

al n artt lmas  önermektedir. Demir eksikli i ve folat eksikli i olmamas  

durumunda, folat ve demir kullan  ölüm oran  artt rabilir. Derin anemisi olan 

hastalarda kan transfüzyonu hayat kurtar  olabilir (7). Kan transfüzyonu 

yap lmadan önce aneminin altta yatan nedenini bulmak ve nedene yönelik tedavi 

emas  düzenlemek önem kazanmaktad r (7). 

Ya  da na göre anemi de erleri iyi bilinmelidir. Anemisi olan hastalar n 

anemiye neden olan hastal klar  bilmek oldukça yararl r. Tam kan say , 

periferik kan yayma incelemesi ve yard mc  laboratuvar parametreleri ile tan  

belirlenir. Baz  hastalarda anemiye neden olan sistemik hastal k bulunur. Aneminin 

düzelmesi için bu hastal n tedavi edilmesi gerekmektedir. Derin anemisi olan 

hastalar n belli bir k sm nda sistemik hastal k mevcuttur. 

Bizim çal mam n amac , hastanemizde yat larak tedavi edilen derin 

anemili hastalarda ya  aral klar na göre derin anemi sebeplerini belirlemek, derin 

anemiye yönelik yap lan laboratuvar parametrelerini incelemek ve derin anemi 

nedeniyle ba vurabilecek hastalar n ay  tan  yap rken dikkat edilmesi gereken 

noktalar  belirleyip mesekta lar za yol göstermektir.  
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2. GENEL B LG LER 

 

 2.1. Hematopoez ve Eritropoez 

 2.1.1. Hematopoez 

ntrauterin ya amda mezoblastik evre, hepatik evre ve miyeloid evre olmak 

üzere üç evre vard r. Kan n ekilli elemanlar  mezen imden köken al r. lk evre, 

mezoblastik evredir.  Gebeli in 2. haftas nda vitellüs (yolk salk) kesesinde ba lay p 

12. haftaya kadar devam eder. Vitellus kesesindeki kan adac klar n periferindeki 

hücrelerden damarsal yap lar geli ir. Santralindeki hücrelerden hemositoblastlar 

meydana gelir. Embrioda ilk olu an hematopoetik hücreler, eritroid seri hücreleridir 

(8). Olu an bu primitif hücrelerin çekirdekleri iridir ve hipokrom hücreleri olu turur.  

Bu tür hematopoez 6. gebelik haftas na kadar devam eder. Gebeli in 7. haftas nda 

normoblastik eritropoez ile eritrositler yap lmaya ba lar. Gebeli in 10. haftas na 

kadar kan yap n % 90’  normoblastiktir (9).  

kinci dönem, hepatik evredir. Gebeli in 6–8. haftas nda ba lar. kinci üç 

ayl k dönemde ba ca kan hücrelerinin yap ld  yer karaci erdir. Do umdan 

sonraki ilk haftaya kadar da kan üretimi burada yap lmaya devam eder. Burada 

üretilen kan n ekilli elemanlar , vitellus kesesinde ve kemik ili inde üretilen 

hücrelerden oldukça farkl r (9). 

Üçüncü dönem, miyeloid evredir. Gebeli in 4–5. ay nda ba lar. Gebeli in son 

3 ayl k periyodunda kemik ili i aktivitesi artar ve selüleritesi 30. haftada maksimuma 

ula r. Gebeli in son 3 ay  ve post natal ya am süresince hematopoezin esas yeri 

kemik ili idir (10). Gebeli in son dönemindeki fetüsün kan yap , yeti kinlerden 3-

5 kat  daha h zl r. Kemik ili i tümüyle k rm  ilik ile doludur (10,11). 

 

 2.1.2. Eritropoez 

Eritropoez, pluripotent stem cell (PHSC-çok yönlü hematopoetik kök hücre) 

isimli ana hücreden meydana gelir. Bu hücrelerin kendini yenileme kabiliyeti vard r. 

Kök hücreler pluripotent oldu u için eritrosit d nda granülosit, lenfosit ve trombosit 

seri ana hücrelerini de meydana getrir. Bu hücrelerin say lar  ya  ilerledikçe azal r. 

Kök hücreler, unipotent stem cell olu turarak alyuvarlar  veya akyuvarlar  olu turur. 

Bu hücrelere yönlendirilmi  hücrelerde denir. Morfolojik aç dan ay rt edilmeleride 
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zordur. nterlökinler, ekstramedullar matrix proteinleri, büyüme faktörleri gibi 

maddeler kök hücreyi eritrosit seri hücreleri olu turacak ekilde indüklerler (11,12). 

Eritroid serinin ilk hücresi proeritroblastt r. Daha sonra pronormoblast, 

bazofilik normoblast, polikromatofilik normoblast, asidofilik normoblast, retikülosit 

ve çekirdeksiz eritrositler meydana gelir. Normal artlarda periferik kanda sadece 

eritrosit ve retkülositler bulunur (13). Retikülositlerin ömürleri k sa oldu undan 

periferik kanda % 0,5-1,5’dan daha az say da gözlenir. Olgun bir eritrositin ortalama 

ya am süresi 100-120 gün aras nda de mektedir (11) ( ekil 1). 

 

 
ekil 1: Eritrositlerin geli im basamaklar  

 

Fetal eritropoez, fetusun üretti i büyüme faktörleri ile kontrol edilir. 

Eritropoetin (EPO), eritrositlerin üretiminindeki fizyolojik düzenleyicidir. Hepatik ve 

miyeloid evrede etkilidir. CFU-E (Colony Forming Units-Eritroid) ve BFU-E (Burst 

Forming Units-Eritroid) üzerinden etki eder. EPO, gebeli in ilk 6 ay nda 

karaci erdeki monositlerden ve makrofajlardan köken al r. Son 3 ayda ise esas yap m 

yeri böbreklerdir (14). 

Eritropoetin, böbrek peritübiler kapiller yap lar n örtücü hücrelerinden sal r. 

Do um sonras  normal ki ilerde EPO üretiminin % 90–95'i böbreklerde yap r. Az 

bir k sm  da hepatositler taraf ndan yap r. Buna ra men ihtiyaç halinde, gereken 

eritropoetin miktar n 1/3'ünü kar layabilir. EPO’nun yar lanma ömrü 6–9 saattir. 

EPO, kemik ili indeki eritroid prokürsörlerinde spesifik reseptörlere ba lanarak 
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etkinlik gösterir. Hematopoetik kök hücrelerden proeritroblastlar n üretimini 

artt rd  bildirilmi tir. Hücrelerin h zl  üretilmesi, dü ük oksijen bas nc na maruziyet 

süresince veya eritrositlerin yap n yeterli seviyeye gelip dokulara yeterli oksijen 

ta nmas na kadar devam eder; istenilen seviye elde edilince eritropoetin yap  

azal r ve normal de erlerde eritrosit üretimi meydana getirecek seviyeye iner (15,16). 

Be  ya na kadar tüm kemiklerin iliklerinde eritrosit üretimi vard r. 20 ya na 

gelince tibia ve humerus proksimalleri d nda uzun kemiklerin ilikleri ya lanarak 

eritrosit üretemez duruma gelir. Kan yap  sternum, kaburga ve kalça kemikleri 

gibi membranöz kemikler üstlenir. Ya  ilerledikçe bu kemiklerdede üretim azal r 

(15). 

 

 2.2. Hemoglobin 

Hemoglobin, eritrositlerde bulunur. Esas fonksiyonu oksijeni akci erden 

dokulara ta makt r. Molekül a rl  65400 D olup maksimum 64 nm çapa sahip 

tetramerik proteindir. Demir içeren dört tane HEM (demir ve porfirin) ve kovalent 

ba larla herbirine ba lanan globulin zincirlerinden olu ur. Dört molekül O2 ta r. 

Polipeptit aminoasit dizlimleri ana yap  olu turur. Her zincirin alfa heliks 

olu turarak k vr lmas  sekonder yap  olu turur ve bu yap lar n birbiri üzerine 

katlanmas  ile tersiyer yap  olu ur. HEM ve globulin aras nda etkile im dinamik 

oldu undan dolay  O2 trasportu reversibl özellik kazan r. Eritrositlerin osmotik 

bas nc , sitoplazmas nda % 98 oran nda bulunan hemoglobin sa lar. 

Hemoglobin tipleri, globulin zincirinin yap na göre farkl k gösterir. 

Globulin zincirleri alfa, beta, gamma, epsilon ve zeta eklinde ifade edilebilir.  

Gebeli in ilk haftalar nda epsilon zinciri yap r. Hb Gower 1 ve Gower 2 ilk olu an 

hemoglobinlerdir.  Daha sonra Hb portland olu ur. Gebelik ilerledikçe HbF miktar  

artar ve ilkel hemoglobulinler azal r. Do umda, % 70 oranlar nda HbF bulunur. Bu 

oran, do umdan sonraki 6 ayl k süreçte giderek azal r ve yerini HbA’ya b rak r (11). 

Hemoglobininin ço unlu unu HbA (2  ve 2  zinciri) olu turur. Az k sm  da HbA2 

(2 , 2  zinciri) (% 2,5–3,5 aras ) ve HbF (2 , 2 ) (% 1) olu turur. 

Do umdan sonra Hb yap m h n dü ük olmas  ve eritrositlerin ya am 

süresinin olgun eritrositlere göre daha k sa olmas  nedeniyle 2 ayl k bebeklerde 
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fizyolojik anemi (ortalama de er 11 g/dL) görülür. Daha sonra eritrosit yap  h zl  

bir ekilde art  gösterir(fizyolojik anemi dönemi) (11). 

 

 
 

ekil 2: Hemoglobinin ekli 

 

 2.3. Anemi 

Anemi, hemoglobin düzeyinin ve/veya eritrosit say n toplumdaki normal 

ki ilere göre belirlenen de erlerin 2 standart sapma (SD) alt na dü mesi olarak 

tan mlan r (17). Eritrositlerin esas görevi, dokulara oksijen ta makt r. Bundan dolay  

oksijen metabolizmas , kardiyovasküler kompansasyon gibi etkenler aneminin 

tan mlanmas nda önem kazan r. Hemoglobin konsantrasyonu, anemilerin 

tan mlanmas  için yeterli de ildir. Kronik solunum sistemi hastal klar nda ve 

kardiyak hastal klarda hemoglobinin oksijene olan afinitesi de kendir. Siyanotik 

kalp hastal klar nda veya akci er ile ilgili kronik hastal klarda hemoglobin normal 

rlarda olmas na ra men oksijene olan afinite yüksek oldu undan, anemi 

görülebilir (17). Bu gibi durumlarda fizyolojijk tan mlama daha uygundur. 

Çocuklar n eritrosit say lar  ve hemoglobin de erleri ya a, cinsiyete, rka göre 

de iklik gösterir (18). Anemilerin en pratik tan , Hemoglobin ve Hematokrit 

de erlerinin bulundu u ya  ve cinsiyet için 2 SD alt nda olmas r (17). Erkeklerin, 

puberte sonras  androjen seviyeleri yükselir. Androjenler, eritrosit yap  

artt ndan hemoglobin de eri daha yüksek bulunur (19). Rak n yüksek oldu u 

yerlerde oksijen az odu undan hemoglobin konsantrasyonu daha yüksektir (Tablo 1). 
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Tablo 1: Çocuklarda ya a göre ortalama hematolojik de erler (18) 

Ya  Hemoglobin 

(g/dL) 

Hematokrit 

(%) 

Eritrosit say  

(x103/mm3) 

MCV (fL) 

Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD 

Kord 

kan  

16,5 13,5 51 42 4,7 3,9 108 98 

1-3 gün 18,5 14,5 56 45 5,3 4,0 108 95 

1 hafta 17,5 13,5 54 42 5,1 3,9 107 88 

2 hafta 16,5 12,5 51 39 4,9 3,6 105 86 

1 ay 14 10 43 31 4,2 3,0 104 85 

2 ay 11,5 9 35 28 3,8 2,7 96 77 

3-6 ay 11,5 9,5 35 29 3,8 3,1 91 74 

0,5-2 y 12,5 10,5 36 33 4,5 3,1 78 70 

2-6 y 12,5 11,5 37 34 4,6 3,9 81 75 

6-12 y 13,5 11,5 40 35 4,6 4,0 86 77 

12-18 y 

K 

14 12 41 36 4,6 4,0 90 80 

12-18 y E 14,5 13 43 37 4,9 4,5 88 78 

 

Hemoglobin seviyesideki azalma sonucunda, kanda oksijen ta ma kapasitesi 

azal r. Fizyolojik de iklikler, hemoglobin seviyesinin 7–8 gr/dL alt na inmesiyle 

ortaya ç kmaya ba lar. Mukozalar n ve derinin soluklu u belirginle ir (19). 

Ta ikardi, kardiyak outputta art , disosiasyon e risinin sa a kaymas  ve kan 

ak n vital organlara yönelmesi anemiye uyum sa lamak için meydana gelen 

fizyolojik de iklerdendir. Anemi eritrosit metabolizmas  etkiliyerek 2,3 

difosfogliserat (2,3 DPG) art na neden olur. Artan 2,3 DPG, oksijen disosiasyon 

risini sa a kayd rarak dokulara daha fazla oksijen geçi ini sa lar. Hangi nedene 

ba  geli irse geli sin devam eden a r anemik hastalarda takipne, ta ikardi ve en 

sonunda konjestif kalp yetmezli i geli ir (20). 

Akut geli en anemi, genellikle iyi kompanse edilemez. Ta ikardi, üfürüm, 

egzersiz intolerans , ba  a , uykuya meyil, i tahs zl k ve senkop gözlenebilir (21). 
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Dünya sa k örgütü anemileri a rl k derecesine göre s fland rm r. 

Yap lan s flamaya göre anemi hafif, orta ve derin olmak üzere üç gruba ayr r. 

Derin anemi, hemoglobin de erinin 6–59 ay aras  olan çocuklarda 7 gr/dL'nin alt nda 

ve di er ya  gruplar nda 8 gr/dL'nin alt nda olmas  ile tan mlan r (22) (Tablo 2). 

 

Tablo 2: Aneminin a rl  saptamada kullan lan hemoglobin de erleri (22) 

Ya  Anemik 

olmayanlar 

(gr/dL) 

Hafif 

anemi 

(gr/dL) 

Orta 

iddette 

anemi 

(gr/dL) 

Derin anemi 

(gr/dL) 

6-59 ay 11 ve üstü 10-10,9 7-9,9 7’in alt  

5-11 ya  11,5 ve üstü 11-11,4 8-10,9 8’in alt  

12-14 ya  12 ve üstü 11-11,9 8-10,9 8’in alt  

15 ya  ve üzeri 

hamile 

olmayan 

bayanlar 

12 ve üstü 11-11,9 8-10,9 8’in alt  

15 ya  ve üzeri 

Hamile olan 

bayanlar 

11 ve üstü 10-10,9 7-9,9 8’in alt  

15 ya  ve üzeri 

erkekler 

13 ve üstü 11-12,9 8-10,9 8’in alt  

 

 2.4. Anemilerin S fland lmas  

Anemiler, günümüze kadar çe itli s flamalara tabi tutulmu tr. Eritrorsitlerin 

elkillerine göre, büyüklüklerine göre, rengine göre, fizyolojik sebeplere göre 

kategorize edilebilirler. En çok morfolojik ve etiyolojik olmak üzere iki major 

flama kullan r. Ayr  tan  için iki s flama beraber kullan labilir (18, 23). 

Anemiye neden olan hastal klar  iki kategoriye ay p incelemek, anemi 

tan  koymam zda bizlere kolayl k sa lar (24). 

1. Eritrosit yap nda azalma ile kendini gösterenler. Bu tip anemilerde 

eritrosit maturasyonunda bozukluk vard r. Eritrosit yap nda yetersizlik veya 
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eritrosit yap nda mutlak bozukluk sonucu meydana gelir. Kemik ili inde bulunan 

eritroblastlar, retiülosit olu turamadan y rlar ve retikülositopeni gözlenir (24). 

2. Eritrositlerin y  sonucu veya eritrosit kayb  sonucu gözlenir. Bu tip 

anemilerde ise retikülosit say nda art  (retikülositoz) gözlenir (24). 

 

 2.4.1. Morfolojik S fland rma  

 Ortalama eritrosit hacmine (MCV) göre yap lan s flamad r (Tablo4). MCV 

dola mdaki eritrositlerin ortalama boyutlar  gösteren parametredir (25). MCV alt 

, 2 ile 10 ya  aras  k saca ‘70 fl+ya  (y l)’ eklinde hesaplanabilir. Normalin üst 

 84 fL'ye, bir ya ndan sonra her y l için; 0,6 fl eklenerek hesaplanabilir. 

Hemolitik anemilerde retikülosit say  yüksek olmas  nedeniyle MCV yüksek olarak 

ölçülebilir. Birden fazla etken anemiye neden oludugu zaman MCV için beklenenden 

daha farkl  sonuçlar ile kar la abiliriz (26, 27). 

Retikülosit say , anemi ay  için kullan lan bir di er parametredir (Tablo 

3). Retikülosit say n yüksek olmas  kronik kan kayb  veya hemolizi gösterir. 

Normal ya da azalm  retikülosit say  eritrositlerin yap nda bir defekt oldu unu 

gösterir. Retikülosit say n eritropoezi daha iyi yans tmas  için anemi seviyesine 

göre 'retikülosit üretim göstergesi'ni revize etmek gerekir. 

Retikülosit üretim göstergesi: retikülosit say  x hastan n hematokriti/normal 

hematokrit (normal hematokrit 45 olarak kabul edilir) formülü ile bulunabilir.  
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Tablo 3: Retikülosit say  ile anemi tan na yakla m (13, 19)  

 
 

Eritrosit da m aral  (RDW) ile ay  tan  yap r. Anizositoz, eritrosit 

da m aral  olup normal de erleri % 11.5–14.5 aras nda de mektedir. Ortalama 

eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) herediter sferositozlu hastalarda 

genellikle 36 mg/dL üzerindedir (1). Demir eksikli ine ba  geli en anemide 

genellikle MCHC dü üklü ü saptan r (23). 
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Tablo 4: Anemilerin olu um mekanizmas na göre s fland las  (17) 

A.Eritrosit yap n azald  durumar 
1. Kemik ili i yetersizli i 
a. Aplastik anemi  
Konjenital 
Edinsel  
b. Saf eritroid aplazi 
Konjenital 
Diamond Blackfan sendromu  
Asse sendromu  
Edinsel  
Çocukluk ça  geçici eritroblastopenisi 
c. Kemik ili inin alan n daralt lmas  
Malignensiler 
Osteopetrozis 
Kr k böbrek hastal  
D vitamin eksikli i 
d. Pankreas yetmezli i-kemik ili i 
yetersizli i 
 
2. Yetersiz eritrpoetin yap  
a. Kronik böbrek hastal  
b. Hipotiroidi, hipofiz yetersizli i 
c. Kronik inflamasyon  
d. Protein malnütrisyonu 
e. Dü ük oksijen afiniteli hemoglobin 
mutantlar  
B. Eritrosit olgunla ma bozukuklar  ve 
inefektif eritropoez  
1. Sitoplazmik olgunla ma bozukluklar  
a. Demir eksikli i anemisi 
b. Talasemi sendromlar  
c. Sideroblastik anemiler 
d. Kur un zehirlenmesi 

2. Çekirdek olgunla ma bozukluklar  
a. B 12 eksikli i 
b. Folik asit eksikli i 
c. Tiamin yan tl  megaloblastik anemi  
d. Folat metabolizmas  herediter 
anomalileri  
e. Orotik asidüri 
3. Primer diseritropoetik anemiler  
 (Tip 1,2,3,4) 
4. Eritropoetik protoporfiri 
5.Refrakter sideroblastik anemi ve 
pankreas disfonksiyonu 
 
C. Hemolitik anemiler  
1.Hemoglobin defektleri  
a. Yap sal bozukluklar 
b. Talasemiler 
2. Eritrosit membran defektleri 
3. Metabolik eritrosit defektleri 
4. mmün hemolitik defektler 
5. Eritrositlerde mekanik hasar 
6. Eritrositlerde temel hasar 
7. Oksidanla uyar lan eritrosit hasaro 
a. Enfeksiyona ba  eritrosit hasar  
b. Proksimal nokturnal hemoglobinüri 
 
D. Kan kayb  
1 Akut kan kayb   
2. Kronik kan kayb  
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Periferik yayma anemi tan nda oldukça faydal r. Eritrositler, periferik 

yaymada boyanmas na göre hipokrom, normokrom, hiperkrom eklinde 

fland labilir (25). Periferik yaymada eritrositlere ait morfolojik özellikler 

de erlendirilir. Eritrosite ait özgün yap sal de iklikler (sferosit, stomatosit, hedef 

hücre vb.) görmek suretiyle de erlendirilebilir (25). Anemilerin tan mlanmas nda 

kullan labilecek eritrositlerin yap sal özellikleri ve e lik ettikleri hastal klar a da 

belirtildi i gibidir (17). 

Akantosit: Çevresinde boy ve say lar  de kenlik gösteren dikensi ç nt lara 

sahip eritrosite verilen isimdir. Karaci er hastal klar , D C, MAHA, hipotiroidi, 

abetalipoproteinemi, post splenektomi, malabsorbsiyon gibi durumlarda gözlenir. 

Ekinosit: Eritrositin çevresinde e it aral klarla yerle mi , küçük, birbirine 

benzer boyda dikensi ç nt lar söz konusudur. Artefakt, dehidratasyon, karaci er 

hastal , pürivat kinaz eksikli i, eritrosit transfüzyonu gibi durumlarda gözlenebilir. 

Sferosit: Eritrosit merkezinde normalde görülmesi gereken soluk alan n 

görülmedi i eritrosit eklidir. Eritrositler küre gibidir. Genellikle normal eritrositten 

daha küçüktürler (mikrosferosit). Ba ca; herediter sferositoz, otoimmün hemolitik 

anemiler, ABO uyu mazl , yan k hastalar nda rastlan r. 

 

Orak hücre (sickle cell): Orak hücre hastal nda (HbSS), parsiyel oksijen 

bas nc n dü tü ü durumlarda HbS moleküllerinin polimerizasyonu sonucu 

eritrositler orak, yulaf, sandal biçimini al rlar. 

 

Ovalositoz (Eliptositoz): Normal ki ilerde eritrositlerin % 1’inden az  elips 

eklinde olabilir. Hereditereliptositoz’da de ik oranlarda elips biçiminde eritrosit 

görülür. Megaloblastik anemiler (makroovalositler), demir eksikli i anemisi, 

talasemi ta  (talasemi minor), miyelodisplastik sendrom, primer 

miyelofibroz, miyeloftizik anemiler gibi durumlarda görülebilir. 

 

Hedef (target) hücre: Hücrenin ortas nda, boya alm  küçük yuvarlak bir 

alan vard r. Bunu soluk boyanm  bir halka çevirir. En d ta gene hemoglobinli dar 

bir alan yer al r. Eritrosit, ni an al nan hedefe ya da Meksika apkas na benzetilir. 
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Talasemilerde, baz  hemoglobinopatilerde (örn HbC), splenektomiden sonra, t kanma 

sar  ile giden baz  karaci er hastal klar nda hedef hücreler görülür. 

 

istositler: Parçalanm  küçük eritrosit parçac klard r. Eritrositlerin özellikle 

mikrodola mda mekanik travmaya maruz kald klar  durumlarda (mikroanjiyopatik 

hemolitik anemi, kardiyak hemolitik anemi) ve yan klarda parçalanm  eritrosit oran  

belirgin ekilde artar. Mekanik travma sonucu eritrositler mi fer (helmet), üçgen 

eklini al rlar ya da istositlere dönü ürler. TTP, HÜS, D C, vaskülit, gibi ya am  

tehdit edici mikroanjiyopatik hemolitik anemi durumlar nda erken tan  koydurtucu 

bir bulgudur. 

 

Kabarc k (blister) hücreleri: G6PD enzimi eksik olan ki ilerde, oksidan ilaç 

kullan na ba  olarak geli en akut hemolitik anemide görülür (oksidatif hemoliz). 

 

Gözya  hücresi (dakriyosit, tear drop): Yenido anlarda, talasemi major, 

lökoeritroblastik reaksiyon, miyeloproliferatif sendromlar gibi hastal klarda gözlenir. 

 

Kalem hücreleri (pencil cells): Kalem eklini alm  ince uzun ovalositlere 

r demir eksikli i anemilerinde rastlan r. 

 

Stomatosit: Eritrositin ortas ndaki soluk alan yuvarlakl  yitirip yar k 

(a z) biçimini al r. Herediter stomatositoz’da görülür. Alkolizm, karaci er 

hastal klar nda, Rh uygunsuzlu unda stomatitlere rastlanabilir. 

 

Heinz cisimci i: G6PD eksikli inde oksidatif strese maruziyert sonras , 

asplenide, kronik karaciger hastal nda, hemoglobinopatilerde gözlenebilen 

denatüre veya agrege hemoglobinin parçac klar r. 

 

Poikilositoz: Eritrositlerin ekil olarak de iklik göstermesidir.  
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Anizositoz: Eritorositlerin büyüklüklerinin birbirinden farkl  olmas r. 

Bütün anemi tiplerinde görülen bu durum özellikle megaloblastik anemileri akla 

getirir. 

Çekirdekli eritrositler: Yenido an dönemi hariç periferik kanda görülmez. 

Kemik ili inin uyar lmas  sonucu periferik kana ç karlar. Ciddi hipoksi, akut 

kanama, hemolitik anemi, enfeksiyon, lösemi, postseplenektomide görülebilirler. 

 

Bazofilik noktalanma: Eritrositlerin içerisinde koyu mavi renkte boyanan 

RNA art klar r. Diseritropoez bulgusudur. Talasemi, demir eksikli i, kur un 

zehirlenmesi, unstabil hemoglobinopatilerde görülür. 

 

Howell Jolly cisimcikleri: Mor-eflatun boyanan küçük, yuvarlak çekirdek 

art klar r. Genellikle retikülosit evresindeki hücrelerde, nadiren olgun eritrositlerde 

bulunurlar. Megaloblastik anemiler, MDS, diseritropoetik anemilerde, dalak 

yoklu unda, orak hücre hastal nda görülebilir. 

 

Cabot halkas : Diseritropoez bulgusudur. Mitoz i i art  ya da çekirdek 

art  oldu u dü ünülmektedir. Retikülositlerde görülür. Halka ya da 8 biçimindedir. 

Kur un zehirlenmesi, hemolitik anemi, megaloblastik anemilerde görülebilir. 
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ekil 3: Eritrosit morfolojisi ve inklüzyonlar  

 

Anemiyi tan mlamak için kemik ili i aspirasyonu yapmak gerekebilir. Kemik 

ili i aspirasyonu sonucunda, depo hastal klar na ba  de iklikler, normoblastik, 

megaloblatik, sideroblastik anemilere ba  de iklikler görülebilir (23) (Tablo 5). 

 

Tablo 5: Kemik ili i morfolojik olarak de erlendirilmesi (23) 

Kemik ili i erittroid seri 
Normoblastik 

Demir eksikli i 
anemisi 
Enfeksiyon 
Malignite 
Ba  doku hastal klar  
Hemolitik anemi 
Böbrek hastal  

Megaloblastik 
Vitamin B 12 eksikli i  
Folik asit eksikli i 
DNA sentezi kusurlar  
(do msal, edinsel) 
laçlar  

Sideroblastik 
Mitekondrial 
bozukluklar 
Birincil 

 Konjenital  
 Edinsel  

kincil 
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 2.4.2. Etyolojik S fland rma 

Bu s fland rmada retikülosit say  ve kemik ili i aspirasyonu (eritropoetik 

aktivite de erlendirilmesi) önemlidir (Tablo 6). Eritrositlerin yetersiz üretimi, 

eritrositlerin olgunla mamas ndan kaynaklan yorsa, eritropoez etkin de ildir. 

Eritroblastlar, kemik ili inde retikülosit a amas na gelmeden ölürler. Kemik ili i 

fazla çal mas na ra men retikülosit say  dü üktür. Normoblastlar periferde 

görülebilir. Bu durum, eritropoezin etkin olmad  gösterir ve diseritropoetik 

anemilerde görülür. Eritropoez tam olarak kesintiye u rarsa aplastik anemi 

(eritroblastopeni) görülür. Eritrosit y  veya kay plar  di er fizyolojik 

fland rma nedenleridir (18). 

Kemik ili ine ba  yetersizliklerde veya eritropoetin eksikli ine ba  geli en 

anemilerde retikülosit say  azd r. Kemik ili inde eritropoetik aktivite azalm r. 

Retikülositoz, kemik ili i i levinin tam oldu u hemoliz durumlar nda, akut kan 

kayb nda ve dalakta kan göllenmesi sonucunda görülebilir. Kemik ili i, aktivitesi iyi 

oldu undan meydana gelen anemiyi düzeltmek için daha fazla çal r ve retikülositoz 

gözlenir (23, 24). 

 

Tablo 6: Anemilerin etiyolojik s fland lmas  (18,23) 

A. Artm  eritrosit kayb  
1. Kan kayb   
2. Hemoliz  
a. ntrakorpusküler  

 Membran bozukluklar  
 Enzimopatiler 
 Hemoglobinopatiler 

b. Ekstrakorpusküler 
 mmün 
 Mekanik 
 Enfeksiyon 

 
 

B. Azalm  eritrosit say  
1. Kemik ili i yetersizli i 
a. Aplastik anemi (edinsel, herediter) 
b. Saf eritroid aplazi 

 Diamond Blackfan sendromu,  
 Aase’s sendromu 
 Transient eritroblastopenisi 

2. Kemik ili i infiltrasyonu 
 Malignite, Osteoporoz, Miyelofibroz 

3. eritropoetin yap m yetersizli i 
 Kronik böbrek yetersizli i 
  Malnütrisyon, 
 Kronik hastal k anemisi 
 Hipotiroidi 

4. Eritrosit maturasyon defektleri 
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 2.5. Anemili Olgular n De erlendirilmesi 

 Anemili olgular de erlendirirken asa daki s ralamaya uymak gereklidir(28). 

 - Ayr nt  öykü al nmal  ve fizik muayene yap lmal r. 

 - Tam kan say  yap lmal , anemiye e lik eden di er hücre seri de iklikleri 

de erlendirilmelidir. 

 - Periferik yayma yap lmal r. Anemilerde gözlenen morfolojik de iklikler 

yap lan periferik yaymada morfolojik olarak görülebilir. 

 - Retikülosit say  incelenmelidir. 

 - Hemolizi dü ündüren durumlarda, hemolitik hastal klarda gözlenen klinik 

durumlar ve laboratuvar parametreleri dikkatle incelenmelidir. 

 - Kemik ili i aspirasyonu yap lmal . Yap lan kemik ili i aspirasyonu 

de erlendirildi inde normoblastik, megaloblastik ya da sideroblastik eritropoeze ait 

de iklikler tespit edilebilir ve kemik ili i patolojleri d lanabilir. 

 - Anemi etyolojisine yönelik ek tetkikler yap lmal r. 

 

 2.6. Öykü Alma  

Hastan n t bbi öyküsü, anemi tan  koymak için oldukça önemlidir (24). 

Öykü al rken; hastan n ya , cinsiyeti, beslenme ekli, enfeksiyon öyküsü, kronik 

hastal k durumu, kulland  ilaçlar, çevresel maruziyet ve etnik kokeni 

sorgulanmal r (29). Bunlara ek olarak anemi süresi belirlenmeli ve di er 

semptomlarla ve kronik ikayetlerle ili kli olup olmad  sorgulanmal r. Anemi 

genellikle solukluk, halsizlik, çabuk yorulma, terleme, kusma, beslenme bozuklu u, 

geli me gerili i eklinde belirti verebilir. Ba lang ç ya n belirlenmesi, kal tsal ve 

konjenital anemi tan  için önemlidir (17). Yenido an döneminde sar k vb. 

ikeyetlerin ba lam  olmas , do tan var olan enfeksiyon, herediter sferositoz, 

G6PD eksikli i, izoimmünizasyon gibi durumlar  dü ündürebilir (25). 1-3 aylar 

aras nda fizyolojik anemi görülürken, 3 aydan sonra hemoglobin bozukluklar , 

Diamond Blackfan anemisi gibi hastal klar görülebilir (17). 

Erkek cinsiyet X’e ba  geçi  gösteren hastal klar (piruvat kinaz eksikli i, 

G6PD eksikli i) aç ndan önem kazan r. Bu hastalarda ilaç kullan , bakla yeme 

öyküsü, naftaline maruziyet sorgulanmal r (17). 
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Beslenme öyküsü özellikle nutrisyonel anemi tan  için önemlidir. Prematür 

bebekler, demir takviyesi almayan, inek sütü veya demirden fakir mamalar ile 

beslenen çocuklar, az miktarda k rm  et tüketen adelösan hastalar demir eksikli i 

anemisi aç ndan risk ta r(30. Vejeteryan annelerin emzirdikleri çocuklarda B12 

eksikli ine ba  anemi geli ebilir(30). Pika öyküsü varl nda demir eksikli i, 

kursun entoksikasyonu olabilece i akla gelmelidir. Büyüme h n fazla oldu u 

dönemlerde demire, kronik hemoliz olan durumlardada folata olan ihtiyaç artar. K sa 

barsak sendromu, malabsorbsiyon gibi durumlarda demir eksikli i, folat ve B12 

eksikli ine rastlanabilir. nflamatuar bag rsak hastal klar nda kronik kan kayb na 

ba  anemi geli ebir (12). 

Etnik kökenin belirlenmesi önemlidir. Hemoglobin S ve C zencilerde 

yayg nken, beta talasemi beyaz rkta daha fazla görülür. Alfa talasemi siyah ve sar  

rkta daha yayg nd r. Talasemi sendromlar , akdeniz kökenlilerde daha s k 

gözlenirken, yahudiler ve yunanlarda G6PD eksikli i daha fazlad r (17). 

Aile öyküsünde, ailede bulunan genetik hastal klar, anemi öyküsü, 

splenektomi öyküsü, sar k safra kesesi ta , orak hücreli anemi ve talasemi hastal  

sorgulanmal r (24). Hemolitik anemi ço unlukla genetik geçi  gösterir. Ailede 

splenektomi, safra ta  varl , yenido an sar , splenomegali, splenektomi 

herediter sferositozu dü ündürür.  

Anemilerin ay  tan nda, etiyolojik farkl klar önünde bulundurulmad r. 

Çocukluk ça  anemilerinin en s k nedeni demir eksikli i anemisi, akut ve kronik 

enfeksiyona ba  geli en anemilerdir. Herediter sferositoz, s k rastlanan ve genetik 

geçi  gösteren anemilerdendir. Talasemi, akdeniz ve güneydo u asya halklar nda s k 

gözlenirken, orak hücreli anemi afrika kökenlilerde s kt r (31). Derin anemileri 

de erlendirirken öyküde, kanama diyatezi, akut ve kronik kan kayb , travma 

sorgulanmal r. 

 

 2.7. Fizik Muayene 

Anemi etyolojisi ara rken ayr nt  fizik muayene yap lmal r. Hastan n 

genel görünümü; hastal n iddeti, akut veya kronik olup olmad  hakk nda fikir 

verir.  Anemi haftalar, aylar içerisinde geli mi se daha iyi tolere edilir. Hastan n vital 

bulgullar , vücut a rl , boy, büyüme persantilleri aneminin a rl  hakk nda bilgi 



 

 

19

verebilir. Ayr nt  yap lacak fizik muayene ile soluklu un derecesi (cilt, mukozalar, 

konjonktiva), altta yatan sistemik hastal klar, travman n olup olmad  belirlenebilir. 

Genel durumu iyi, vital bulgular  stabil, sistemik hastal a dair bulgular  olmayan 

hasta; vücudunda ekimoz, purpura, lenfadenopati, hepatosplenomegali ve bat nda 

kitlesi olan hastalara göre daha iyi prognoza sahiptirler (23, 26). 

Elmac k kemiklerin belirgin olamas , di lerin kusurlu bir ekilde kapanmas , 

al n bölgesinin öne do ru ç kmas  kemik ili inin fazla çal  gösterir. Talasemi, 

orak hücreli anemi gibi kronik hastal klar  dü ündürür. Konjenktivada y lanvari 

damarlanma orak hücre sendromlar  akla getirmelidir. Splenomegali, konjenital 

hemolitik anemilerde s kl kla rastlanan bulgulardand r. Hepatomegali ve 

lenfadenopati olmas  lösemi gibi kemik ili i ve visseral organlar n infiltratif 

hastal klar  gösterir. Purpura ve pete i tespit edilmesi durumunda aplastik anemi, 

lösemi, hemolitik üremik sendrom, otoimmün hemolitik anemi gibi trombositopeni 

lik eden hastal klar dü ündürebilir (17). Çe itli konjenital anomaliler hematolojik 

sendromlar  akla getirmelidir. Fankoni anemisinde, k sa boy ve hiperpigmentasyon 

beklenen bulgulardand r (17). Radius anomalileri, yap sal böbrek anomalileri, 

ba parmak anomalisi e lik edebilir. Diamond Blackfanda hastalar genellikle k sa 

olup 'merakl , entelnektüel' yüz ifadesine sahiptirler (23, 26). 

Solukluk, halsizlik ve çarp nt  semptomlar  ile ili kili olabilir. Kronik 

anemide, glossit, üfürüm, büyüme-gelisme gerili i birliktelik gösterir (32). Akut 

hemolitik anemilerde, hematüri, sar k, hepatomegali, splenomegali, ta ikardi, 

konjestif kalp yetmezli i bulgular  fizik muayenede saptanabilir. G6PD eksikli i ve 

hemolitik üremik sendrom akut hemolitik anemilerdendir.  Kronik hipoplastik anemi 

veya azalm  eritrosit yap  sonucunda geli en anemilerde solukluk, dikkatsizlik, 

ta ikardi sistolik üfürüm, büyüme ve geli me gerili i tespit edilebilir.  Kronik 

hemolitik anemiler, orak hücreli anemiler; sar k, alt ekstremite ülserleri, ta ikardi, 

kardiyak üfürüm, hepatomegali, splenomegali, büyüme gerili i gibi bulgular 

verebilirler. Sar k ise hemolitik anemi, viral hepatit, aplastik anemi 

bulgular ndand r (Tablo 7). 
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Tablo 7: Anemi etiyolojisine yönelik yard mc  fizik muayene bulgular  (25) 

 

 2.8. Laboratuvar ncelenmeleri  

Anemnez ve fizik muayeneden sonra yap labilecek rutin tetkikler; tam kan 

say  analizi, retikülosit say  ve periferik yayma tetkikleridir (33). Bak lan tam 

kan say  analizinde, hemoglobin ve hematokrit gibi de erler belirlenebilir. 

Aneminin derinli ini ve türünü belirlemede çe itli ipuçlar  içerir. Örne in, akut 

enfeksiyon gibi durumlarda lökositoz, trombositoz tespit edilebilir. 

Periferik kan yaymas ; trombosit, lökosit ve eritrositlerin morfolojisini ve 

say lar  belirlenmesinde önemlidir. Periferik yayma de erlendirilirken, hücrelerin 

boyanmas na ve da na bak lmal r. Eritrositler üst üste gelmemeli, rulo 

formasyonu görülmemelidir. Merkezi solukluk görülmelidir. Aneminin; hipokromik, 

mikrositik, normositik, makrositik olup olmad  ya da eritrosit membran 

bozukluklar nda, spesifik morfolojik anomalileri (sferosit, eliptosit, stomatosit vb.) 

veya hemoglobinopatileri (talasemi, orak hücreli anemi vb.) tespit etmek için 

kullan labilir (28). Aplazi ya da infiltrasyona ba  kemik ili i yetmezli inde 

pansitopeni tespit edilebilirken, periferik yaymada anormal hücreler görülebilir (34) 

ekil 3). 

1. Vital bulgular: Nab z, arter kan bas nc  (ta ikardi, nab z bas nc nda artma…) 

2. Deri ve eklentileri: Solukluk, hiperpigmentasyon, karotenemi, pete i, purpura, 

sar k, kavernöz hemanjiom, alt ekstremitelerde ülser, t rnak yata  anomalileri 

3. Konjunktiva-sklera: Solukluk, ikter, kanama, mavi sklera 

4. Göz dibi: Papilla ödemi, retinal hemorajiler, körlük 

5. z ve dudaklar: Keilitis, di eti hipertrofisi, kanama, solukluk, stomatit, glossit 

6. Kemikler: Duyarl k, tümör, osteopetrozis 

7. Lenf bezleri: Büyüme 

8. Kalp-akci er-damarlar: Üfürüm, galo ritmi, kardiyomegali, dispne, takipne, ral, 

ödem 

9. Kar n: Hepatomegali, splenomegali, kitle, assit 

10. Nörolojik muayene: Titre im-pozisyon duyusu kayb , Romberg testi, periferik 

nöropati 

11. Pelvik-rektal muayene: Kanama, kitle, hemoroid 
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Normal eritrositler disk eklindedir. Eritrositin üçte birini kaplayan merkezi 

solukluk mevcuttur. Hücre membran bozukluklar , hemoglobin miktar  ve tipi, 

eritrosit enzim eksiklikleri; eritrositte ekil, büyüklük ve renkte de ikli e neden 

olur. Eritrosit ile il ili parametreler etkilenir ve periferik yaymada sferosit, 

parçalanm  hücre vb. de iklikler izlenir. Bu de iklikler göz önüne al narak 

ay  tan ya gidilir. MCV (mean corpuscular volum) ve MCHC (mean corpuscular 

hemoglobin concentration) anemi tan  için kullan lan iki önemli parametredir (34). 

MCV ile periferik kan yaymas ndaki eritrosit boyutu do rulan r. MCHC yüksekli i 

herediter sferositoz dü ündürür. Dü üklü ü demir eksikli i anemisi lehinedir. 

Mikrositoz, eritrosit hacmindeki küçülmeyi gösterir ve ço unlukla mikrositik 

anemi, demir eksikli i anemisinde gözlenir. Talasemi, kronik hastal k anemisi, 

sideroblastik anemi ve baz  hemoglobinopatilerde hipokrom ve mikrositer eritrositler 

görülür. Demir eksikli i anemisi ile di er anemiler birliktelik gösterebilir (34). 

Normositer, normokromik anemide eritrositler normal büyüklükte olup 

normal miktarda hemoglobiline sahiptirler. Eritrosit say nda azalma sonucu anemi 

gözlenir. Kemik ili i yetmezli i, hemoliz, kan kayb  ve sekonder anemi 

durumlar nda görülür (34). 

Makrositoz, eritrosit boyutunun art  ile karakterizedir. Kemik ili inde 

turnoverin artt  durumda tam olarak olgunla mayan hücreler periferik kana 

kt klar ndan daha büyük gözlenirler. Periferik kandaki genç hücreler polikromazik 

boyan r ve retikülosit ad  al rlar. Makrositoz; hipotiroidi, B12 eksikli i, folat 

eksikli i, konjenital disritropoetik anemilerde gözlenir (34). 

Eritrosit göstergeleri (MCV, MCH, MCHC ve RDW) ile anemi morfolojik 

olarak s fland labilir. RDW (eritrosit da m aral ) anizositozu gösterir. MCH 

ve RDW de erleri, MCV deki de imler için uyar  olup anemi ay  tan nda 

kullan r (35). RDW de erindeki art  demir eksikli i anemisininin ilk belirtisi 

olabilir. MCHC her eritrositin hemoglobin konsantrasyonunu yans r. MCHC 

yüksekli i herediter sferositoz gibi hastal klar  dü ündürürken, dü üklü ü de demir 

eksikli i anemisi gibi mikrositer anemili hastal klar  dü ündürür (34). Tam kan 

say nda elde edilebilecek di er önemli parametreler WBC (lökosit say ), PLT 

(platelet) gibi ölçümlerdir (36).  
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Retikülosit say , toplam eritrosit say n yüzdesi olarak ifade edilir ve 

anemi tan  için önemli parametrelerdendir. Hemoliz, akut veya kronik kan kayb na 

ba  geli en anemilerde retikülosit say  artar. Retikülosit say n artmas  için 

birkaç gün gerekli oldu undan akut kan kay plar nda ilk 2-3 gün retikülositoz 

olmayabilir. Retikülosit yan na göre anemiler s fland r. Normalde 

retikülositler, eritrositlerin % 0,5–1,5 oran ndad r. Orta, a r anemili vakalarda 

retikülosit say ndaki art  yan lt  olabilece inden düzeltilmi  retikülosit say  

hesaplamak gerekir. Düzeltilmi  retikülosit yüzdesi: Hastan n retikülosit yüzdesi x 

hasta hematokriti / normal hematokrit (% 45) formüllüyle bulunabilir. Düzeltilmi  

retikülosit say  ikinin üzerinde olursa, kemik ili inde eritrosit yap m h  artm  

demektir (20). 

Trombositoz, demir eksikli i anemisi, kan kayb , enflamatuvar barsak 

hastal klar , enfeksiyon, malgnite, aspleni gibi durumlarda görülür. ndirek bilürübin 

art , LDH (laktat dehidrogenaz) ve idrar ürobilinojen düzeylerindeki art  eritrosit 

n artt  hastal klarda görülür. Direk bilürübin art  hepatobiliyer 

komplikasyon durumlar da gözlenir. Dü ük serum demir düzeyi, artm  demir 

ba lama kapasitesi, dü ük demir saturasyonu, dü ük ferritin düzeyi demir eksikli i 

anemisi tan  konulmas nda yard mc  parametrelerdendir. Hemoglobin S vb. gibi 

anormal hemoglobinleri tan mlamak için hemoglobin elektroforezi gereklidir(20). 

Makrositer anemilerde B12 ve folat düzeyleri bak labilir. Kemik ili i aspirasyonu 

aplastik anemi veya lösemi tan  koymak için yap lmas  gerekir (20). 

Anemi, sar k, retikülositoz, splenomegali varsa otoimmun hemolitik anemi 

tan  koymak için eritrosit yüzeyindeki otoantikor varl  Direkt Coombs Testi 

ile de erlendirmek gerekir. 

Anemiyi tan mlamak için yap labilecek tetkikler Tablo 8’de özetlenmistir. 
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Tablo 8: Anemili hastaya tan sal yakla mda laboratuvar incelemeleri (34) 

Rutin incelemeler  
 Tam kan say : Beyaz küre say , Platelet say , Eritrosit say , Hb, Hct, 

MCV, MCHC, RDW 
 Periferik kan yaymas  
 Retikülosit say  

Ay  tan  incelemeleri  
 Demir, yüzde demir saturasyonu, ferritin  (demir eksikli i anemisi, kronik 

hastal k anemisi) 
 Hemoglobin elektroforezi (talasemi, OHA, anormal hemoglobinopatiler) 
 Renal, hepatik biyokimyasal paneller (kronik böbrek ve karaci er 

hastal klar ) 
 Hormon profilleri (hipotiroidi, hipertiroidi, hipofizer yetmezlik, surrenal 

yetmezlik) 
 Vitamin B12 ve folat düzeyi 
 Coombs testleri (otoimmun hemolitik anemi) 
 Kemik ili i aspirasyonu-biyopsi (infiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi) 

Hemoliz do rulama testleri 
 Serum haptoglobulin, bilirübin, LDH (laktat dehidrogenez) 

Hemolitik durumlar için özel tetkikler 
 Enzim düzeyleri (Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz, piruvat kinaz eksiklikleri) 
 Osmotik frajilite (herediter sferositoz) 
 Orakla ma testi (orak hücreli anemi) 
 Sükroz lizis, hemosiderinüri asit ham testi (paroksismal nokturnal 

hemoglobinüri) 
 Kuagulasyon profili (dissemine intravasküler kuagülasyon) 
 Lipid profili (orak hücreli anemi) 
 Ekokardiyografi (protez kapak, endokardit) 

Taray  incelemeler 
 Görüntüleme yöntemleri: Direkt kontrastl  grafiler, ultrasonografi, 

bilgisayarl  tomografi, manyetik rezonans görüntüleme, sinigrafi, 
anjiyografi, PET 

 Mikroskobik kanama tarama: drarda, d da, balgamda 
 Kemik ili i aspirasyonu 
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 2.9. Anemilerin Ay  Tan  

Anemilerin s fland lmas nda MCV önemli parametrelerin ba nda gelir. 

MCV de erine göre anemi s fland rmas  Tablo 9’da belirtilmi tir. 

 

Tablo 9: MCV de erine göre anemilerin s fland lmas  (18, 23) 

A. Hipokrom mikrositer anemiler(MCV<70 

fl) 

1. Demir eksikli i anemisi  

2. Kronik nflamasyon 

3. Talasemi sendromlar  

4. Kur un zehirlenmesi 

5. Sideroblastik anemi 

6. Hemoglob nopatilerden baz lar  

7. Hemoglobin E ta  

8. Bak r eksikli i 

B. Normositik anemiler (MCV: 72-79 fl) 

1. Akut kan kayb  

2. Kronk böbrek yetmeli i 

3. Dalakta toplanma 

4. Herediter hemolitik anemiler  

5. Hemoglobin mutantlar  

6. Eritrosit enzim defektleri 

7. Eritrosit  zar defektleri  

8. Edinsel hemolitik anemiler  

 Antikor ba ml  

 Mikroanjiyopatik 

 Akut enfeksiyona sekonder 

C. Makrositer 

anemiler(MCV>85 fl) 

1. Megaloblastik kemik ili i ile 

birlikte olanlar 

 B 12 eksikli i 

 Folik asit eksikli i 

 Herediter orotik asidüri 

 Tiyamine ba  anemi  

 Miyelodisplastik sendrom 

2. Megaloblastik kemik ili i 

olmayanlar 

 Karaci er hastal  

 Fankoni aplastaik anemisi 

 Diamond Blackfan anemisi 

 Alkol 

 Hipotiroidi 

 Kemik ili i infiltrasyonu 

 Artan eritropoez 

 Diseritropoetik anemi  

 

 2.10. Mikrositer Anemi  

Çocukluk ça nda en s k görülen anemi tipi, hipokrom mikrositer anemilerdir. 

Çocukluk ça nda en s k görülen anemini, demir eksikli i anemisidir. Demir 

eksikli i anemiside hipokrom ve mikrositer anemidir. Talasemilerde bu gruptad r. 
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Önemli hipokrom mikrositer anemi nedenleri; Demir eksikli i anemisi, 

kronik inflamasyon, talasemi sendromlar , kur un zehirlenmesi, sideroblastik anemi, 

bak r eksikli idir (37). 

Hipokrom mikrositer anemiler için önemli tan  kriterlerinden biri MCV’nin 

eritrosit say na bölünmesi ile elde edilen Mentzer indeksidir (37). Bu de er 13’ün 

alt nda ise talasemi lehine, 13’ün üzerinde ise DEA lehine yorumlan r. Mentzer 

indeks de erine göre talasemi ve DEA ayr  için ileri tetkikler istenebilir.  

 

 2.10.1. Demir Eksikli i Anemisi  

Kemik ili inde eritropoezin sürdürülmesi için gereken demirin eksik 

olmas na ba  meydana gelen anemidir (38). Hayat n her döneminde görülmekle 

birlikte çocuklarda ve kad nlarda s kt r. Demir al , ihtiyac  kar layamay nca 

ortaya ç kar (39). Çocukluk ça nda en s k görülen nutrisyonel eksiklik, demir 

eksikli idir. DEA tüm ya  gruplar nda görülmesine ra men 6-24 ay aras  çocuklarda 

ve adölesan dönemde daha fazla görülür (40). Dünya sa k örgütüne ara rmalar na 

göre bebeklerin % 20-25’ini, 4 ya na kadar olan çocuklar n % 40’  ve 5-12 ya  

aras  çocuklar n % 37’sini etkilemektedir (41). 

Do umda vücutta toplam 80 mg/kg demir bulunur (42). lk 2-3 ayda 

yenido an hemoglobini h zla azal r ve aç a ç kan demir depolan r. Depolanan demir 

artan ihtiyac  kar yamaz ve fizyolojik anemi meydana gelir. Çocuklarda günlük 

demir ihtiyac  0,8 mg/gün ila 1,5 mg/gün aras nda de mektedir (42). 

Demir; vücutta kimyasal özellikleri, görevleri bak ndan 3 ekilde bulunur. 

1. Fonksiyonel demir: Hemoglobin, miyoglobin, hem enzimleri ve hem d  

enzimlerde bulunur. Vücuttaki demirin ço u hemoglobulinde, daha az 

sm da miyoglobulinde bulunur. 

2. Transport demiri: Transferrin 1/3’ü demirle ba r. 

3. Depo demiri: Ferritin ve hemosiderin depo demiridir. Ferritin, eritroid ana 

hücrelerinde, makrofaj ve hepatositlerde bulunur (42). 

Demir metabolizmas n anla labilmesi için baz  proteinlerin görevlerinin ve 

biyolojisinin ayr nt  olarak bilinmesi gereklidir. 
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Trasferrin ve trasferrin reseptörleri: Transferrin, demiri plazmada 

ta yan proteindir. Ço unlukla karaci erde sentezlenir. Sentezlenme h  demir 

depolar  ile ters orant r. Total demir ba lama kapasitesi ile ifade edilir. Demir 

serbest halde iken eritrosit içerisine giremez. Trasferrine ba lananan demir, eritrosit 

yüzeyinde bulunan ve glikoprotein yap da olan trasferrin reseptörü (TfR) arac  ile 

eritrosit içerisine al r. Bu a amaya ferroz transporter ad nda proteinde katk da 

bulunur. Transferrin reseptörü demirle birlikte hücre içerisine endosome seklinde 

ta r. Demir endosomdan sitoplazmaya, sitoplazmadanda mitekondirye hem 

sentezinde kullan lmak için geçer. Tfr miktar  eritropoez ile do ru orant  olup demir 

eksikli i anemisinde belir in art  gösterir (39). 

 

Ferritin: Eritrosit öncül hücreler, makrofaj, hepatositler ba ta olmak üzere 

tüm hücrelerde bulunan demir depolayan proteindir. Pazmadaki ferritin düzeyi, 

vücuttaki demir deposunun iyi bir göstergesidir. Ferritin katabolizmas  sonucunda 

aç ga ç kan demir hemosiderine dönü ür (42). Ferritinin az bir k sm  plazmadad r. 

Plazmadaki formu ise genellikle L formudur (42). Kronik böbrek yetmezli i, kronik 

karaciger hastal , inflamasyon vb. durumlarda plazma ferritin düzeyleri artar. 

 

Demir düzenleyici proteinler (IRP): Bu proteinler demir hemostaz  TfR, 

ferritin ve duodenal demir transporterlerinin sentezini düzenleyerek sa lar. Demir 

azald nda ferritin yap  azal r ve TfR say  artar. Demir artt nda ferritin yap  

artar ve TfR say  azal r (43). 

 

HFE Protein: HFE gen ürünüdür. TfR ile ili kilidir. Vücut demir depolar na 

göre barsak kript hücrelerinde transferrine ba lanan demir geçi ini deüzenler (44). 

Bu gendeki mutasyonlar, herediter hemokromatozisli hastalar n ço undan 

sorumludur. 

 

Duodenal demir transperter (DMT1): Barsaklardan demir emilimi için 

gerekli major yoldur. DMT1 çinko, ku un, bak r gibi a r metalleride ta r. Proksimal 

duodenumda daha çoktur. Hücre düzeyinde demir miktar  artt nda DMT1 sentezi 

azal r ve intestinal yolla al nan demir miktar  azal r. Demir azald nda ise 
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mekanizma ters yönde i ler. Ferritin ile DMT1 seviyesi aras nda ters orant  

mevcuttur. Herediter hemokromatoziste bu oran bozulur (44, 45). 

 

Ferroportin: Enterosite giren demirin kana geçi ini sa lar (47). 

 

Demir transportunun stimülatörü: Transferrinden ba ms z demir emilimi 

mekanizmas r. ntraselüler demir membran transportunda rol oynar (48). 

 

Hepsidin: Karaci erden sentezlenen akut faz reaktan r. Barsaklardaki 

demir emilimi üzerinde olumsuz etkisi vard r. Makrofajlardan demiri serbestle tirir. 

Anemide, hipokside ve demir içeri i az olan besin alanlarda hepsidin sentezi azal r. 

Hepsidini bloke edilen farelerde as  demir yükü meydana gelmi ir (48). 

 

Demir emilimi ve kullan : Diyetle al nan demir ile gastrointestinal sistem, 

üriner sistem, deri hücrelerinin y  sonucu at lan demir aras nda denge vard r. Bu 

dengenin esas önemli k sm  demir emilimidir. Demir emiliminin düzenlenmesindeki 

önemli faktörler; diyetteki demirin tipi ve miktar , vucuttaki demir depolar n 

hacmi, vücudun demir ihtiyac , eritropoez, hipoksidir (48). 

Demir emiliminin esas gerçeklesti i yer duodenumdur (49,50). 

Duodenumdan demirin ferröz ekli emilir. Askorbik asit, hidroklorik asit gibi 

indirgeyici maddeler emilime artt rken; fosfat, fitat, antiasit gibi maddeler emilimi 

azalt r. Ferrik form ise mide asidi ile temas ettikten sonra ferröz forma indirgenerek 

emilir. Sa kl  bireylerde diyetteki demirin % 10’u emilirken anemide veya artm s 

eritropoezde bu miktar artar (50). Çocuklardaki demir emilimi yeti kinlere göre daha 

fazlad r. Anne sütündeki demirin % 50’si emililebilirken, formül mamalardaki 

demirin % 10’u emilebilir (50). Demir barsaklardan emildikten sonra mukozal 

hücrelerden kana geçer transferrin ile kemik ili indeki geli mekte olan eritrositlere 

ta r. Demir, karaciger ve dalak gibi retiküloendotelyal sistemde depolan r (51). 

Demirin etkin kullan lmas  için; trasferrin ile demir trasportunun yap lmas , 

kemik ili indeki eritrosit prokürsör hücre membran ndaki transferrin reseptörüne 

ferrik demir-transferrin kompleksinin ba lanmas , transferrin reseptörü-ferrik demir-

transferrin kompleksinin sitozole al nmas , sitozolde ferrik demirin serbestle mesi, 
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ferrik demirin indirgenmesi, mitekondrial membranda ferröz demirin intraselüler 

trasportu, demirin mitekondriye al nmas , mitekondride demir ve protoporfirinden 

hem olu mas , Hem’in mitekondriden sitozole ç kmas , Hem’in heoglobulin yap na 

kat lmas  gerekmektedir (49). 

 

 2.10.1.1. Demir Eksikli i Anemisi Etyolojik Nedenileri  

Etyolojide ilk s rada G S’den anormal demir emilimi gelir (52).  

 

Dü ük biyoyararlan m: Yüksek gastrik Ph, vagotomi, hemigastrektomi gibi 

peptik ülser operasyonlar , sekonder demir eksikli ine neden olur. Anti asit ilaç 

kullan  demir emilimini azalt r. Gastrik paryetal hücrelerin fonksiyon 

bozukluklar nda pernisiyöz anemi ve demir eksikli i anemisi gözlenir (52). 

 

Demir emilim inibisyonu: Kur un ve kobalt, demir ile ayn  mekanizma ile 

emildi inden demir eksikli ine neden olur (52). 

 

Enterik mukoza harabiyeti: nflamatuar barsak hastal klar nda mukozal 

harabiyet nedeniyle demir ve kobalamin emilimi bozulur. Çölyak hastal nda ve 

topikal sprue’da da demir emilimi bozulur (52). 

 

Fonksiyonel barsak kayb : sa barsak sendromlar nda, intestinal 

rezeksiyonda da demir emilimi azal r (52). 

 

Kan kayb : Gastrointestinal sistemde peptik ülser, meckel divertikülü, 

parazitoz vb. problemlerde kan kayb  olabilir. Üriner sistemde goodpasture, berger 

vb. hastal kalrda kan kayb  gözlenebilir. Solunum sistemine ba  pulmoner kanama, 

pulmoner hemosiderozis, bron iektazi gibi durumlarda kan kayb na ba  olarak 

anemi gözlenebilir (52). 

 Demir eksikli i anemisi etyolojik nedenileri Tablo 10’da özetlenmi tir. 
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Tablo 10: Demir eksikli i anemi nedenleri (52). 

A.Emilim yetersizli i 

 Dü ük biyoyararlan m 

 Antiasit tedavi/yüksek gastrik 

PH 

 Fitat, ni asta, kepek 

 Di er metaller(kobalt/kur un) 

 Enterosit kayb /disfonksiyonu 

 

B.Eritrosit prekürsörlerinin 

yetersiz sunumu 

 Atrasferrinemi 

 Anti transferin reseptör 

antikorlar  

C.Anormal intrasellüler transport 

 Eritroid demir transport defekti 

(örn:DMT1 mutasyonu) 

 Hem biyosentez defektleri 

D.Yetersiz demir depolar  

a. Gastrointestinal kan kayb  

 Epistaksis, gastrit, ülser 

 Meckel divertikülü, kolonik 

divertikül, Süte ba  enteropati 

 Parazitoz 

 Varis, tümör, polip, hemoroid 

 nflamatuar ba rsak hastal  

b. Vajinal kan kayb  

 Menstürasyon, Tümör 

c. Üriner kan kayb  

 Kronik enfeksiyon, Tümör 

d. Pulmoner kan kayb  

 Pulmoner hemosiderozis 

 Tüberküloz, Bron iektazi 

e. Enflamasyon/ enfeksiyon 

 

 2.10.1.2. Demir Eksikli i Anemisinde Klinik Bulgular 

Demir eksikli i anemisinde, di er anemilerdeki klinik bulgular olabilece i 

gibi hiçbir klinik bulgu olmayabilir. Demir ço u organ n fonksiyonu için gereklidir. 

Bu nedenle eksikli inde birçok sistem etkilenir. Demir eksikli i; hem sentezinin 

azalmas na, demir içeren enzim ve reaksiyonlar n azalmas na neden olabilir. 

Mitekondriyal fonksiyonlar, oksidatif respirasyon, nükleik asit sentezi, 

detoksifikason gibi metabolizmalar etkilenir (53). DEA için spesifik semptom ve 

bulgular pika, mavi sklera ve ka k t rnak görülebilir. Demir deposunun azalmas  

durumunda herhangi klinik görülmez. Solukluk, ta ikardi, kardiyomegali, kardiyak 

üfürüm, tinnitus, ba  a , halsizlik, çabuk yorulma, huzursuzluk vb. semptomlar 

tüm anemilerde gözlenebilir. Bu semptomlar aneminin ba lang ç zaman na ve 

derecesine göre de ik seviyelerde gözlenebilir (54). 
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Deri ve mukozal bulgular: Deri, t rnak yata  ve mukozalarda solukluk, 

cheilitis, koiloni ya gözlenen bulgulardand r (40). 

 

Gastrointestinal sistem: Pika, angular stomatosit, anoreksi, disfaji, atrofik 

glossit gözlenebilir. A r kronik demir eksikli inde boya, buz, çamur yeme iste i 

olabilir. Glossit ve keliyozis a r anemilerde görülür (40).  

 

Dola m sistemi: Ta ikardi, sistolik üfürüm, dispne, galo ritmi, kalp 

büyümesi olabilir. Kalp yetmezli inde ba  hepatomegali olabilir (53). 

 

Göz muayenesinde: Konjonktivada solukluk ve mavi sklera gözlenir (44). 

 

Ba kl k sistemi: Hücresel ba kl k bozukluklar  olabilir. Enfeksiyonlar 

sonucunda lenfadenopati ve splenomegali görülebilir. Demir eksikli i anemisi olan 

çocuklar n nötrofil i levlerinde bozukluk tespit edilmemi tir (55). 

 

Santral sinir sistemi: Motor geli iminde duraksama, davran  bozukluklar o 

olabilir. Son y llarda demirin nörolojik sistem üzerindeki etkileri ara lmaya 

ba lanm r. Oligodendrositlerin miyelinizasyonu için demir gereklidir. Demir 

eksikli inde GABA sentezi ve dopamin D2 reseptörleri azal r, dopamin turnoveri 

zlan rken seratonin ve fenilalanin artar (56). Ya am n erken dönemindeki anemi 

tedavi edilse bile beyin geli imi etkilenebilir. 

 

 2.10.1.3. Demir Eksikli i Anemisinde Laboratuvar Bulgular  

DEA’de hemoglobin de eri normal de erinden 2 SD daha dü üktür. MCV, 

ya a göre belirlenen de erin alt ndad r. MCH 27 pg, MCHC % 30 alt ndad r. RDW 

de eri en erken artan parametredir. Genellikle 17’nin üzerindedir. Alfa ve beta 

talasemide bu de er normaldir (57). Mentzer indeksi 13’ün üstündedir. Periferik kan 

yaymas nda hipokromi, anizositoz, poikilositoz ve mikrositoz gözlenir. Hematokrit 

dü üktür. Retikülositte azalma beklenir. Serum demiri 30  g/dL alt ndad r.  Serum 

demiri dü ük, demir ba lama kapasitesi yüksektir. Serum ferritin düzeyi dü üktür.  

Eritrosit içi protoporfirin artm r. Serum ferritin düzeyi, enfeksiyon varl nda 
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yüksek olabilir. Kemik ili inde eritroid hiperplazi mevcuttur. Kemik ili inde demir 

depolar  azalm r. Miyeloid ve megakaryositer seri normaldir (57) (Tablo 11). 

 

Tablo 11: Demir eksikli i anemisinde laboratuvar bulgular  (52) 

1. Eritrosit morfolojisi (hipokrom, anizositoz, poikilositoz) 

2. Hipokrominin ve mikrositozun eritrosit indeksleri ile desteklenmesi 

 MCV de azalma (12-24 ay < 70 fL, 24-48 ay < 73 fL, 2-12 ya  < 76 fL ) 

 MCH’nin 27 pg’nin alt nda olmas  

 MCHC’nin 30 gr/dL ‘nin alt nda olmas  

 RDW’nin 15’in üzerinde olmas  

 Serbest eritrosit protoporfirininde art  olmas  

3. Serum ferritin < 12 g/ml 

4. Serum demiri < 30 g/ml 

5. Serum demir ba lama kapasitesi > 480 g/ml 

6. Transferrin saturasyonunda azalma (% 16’n n alt nda olmas ) 

7. Demir tedavisine 5-10 gün içerisinde gözlenen retikülosit cevab  

8. Serum transferri reseptör düzeyinde art . 

9. Kemik ili i incelmesi 

 Demir depolar nda azalma 

 Hiperselülerite ve eritroid seride sitoplazmik maturasyonda gecikme 

 

2.10.1.4. Demir Eksikli i Anemisinde Ay  Tan   

Ay  tan da talasemi, kur un zehirlenmesi, bak r eksikli i, sideroblastik 

anemi gibi hastal klar de erlendirilmelidir. Kur un zehirlenmesinde, eritroisitlerde 

bazofilik noktalanma, kan kur un düzeyleriyinde art , idrarda kaptoprdirinde art , 

eritrosit protoporfirininde art  izlenir. Talasemi hastal klar nda mentzer indeksine 

bak lmal  ve 13 alt nda ise hemoglobin elektroforezi çal lmal r. Kronik hastal k 

anemisi ile de kar abilir. TfR düzeyi yüksekli i demir eksikli i lehinedir (58). 
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 2.10.1.5. Demir Eksikli i Anemisi Tedavisi  

Miad do an bebeklerde 4. Aydan itibaren 1 mg/kg/gün, prematür bebeklerde 

ise 2. Aydan itibaren 2 mg/kg/gün, 1000 gr alt nda do an bebeklerde ise 4 mg/kg/gün 

demir proflaksisi verilmelidir (38). Tedavi dozu 3-6 mg/kg/gündür. Ba lang ç 

tedavisi için ilk tercih edilecek yol, oral yol ile verilecek tedavidir. Demir al nd ktan 

sonraki 1-2 saatlik süreçte epigastrik rahats zl k ve bulant  olabilir. Diyare, gayta 

renginde siyahla ma gözlenebilir (58). Ferroz glukonat n, ferröz sulfata göre yan 

etkisi daha azd r. Ferroz glukonat ba lang ç tedavisinde seçilebilir. Ek bir hastal k 

yoksa demir depolar  doldurmak için 2-3 ay tedaviye devam etmek gerekir (52). 

Parenteral demir tedavisi; demir dekstran, demir glukonat, demir sükroz 

eklindedir (52).  G S kanamas , menoraji, kronik hemodiyaliz benzeri yüksek demir 

ihtiyac  olan durumlarda ve çölyak, atrofik gastrit, gastrik rezeksiyon gibi 

malabsorbsiyon durumlar nda tercih edilmelidir (58).  

Demir dekstran miktar  hesaplamak için gereken formül: Doz(mL): 0,0442 

x (istenilen-ölçülen hemoglobin) x kg + (0,26 x kg)  eklindedir (52). 

Tedavinin 5-10. gününde; retikülositozun gözlenmesi, hemoglobinde 0,25-0,5 

gr/dl/gün art  olmas  gerekmektedir. Aksi durumda tan  tekrar gözden geçirilmelidir. 

 

 2.10.2. Kronik Hastal k Anemisi 

Kronik hastal k anemisi (KHA), demir eksikli i anemisinden sonra en s k 

rastlanan anemidir. Bu tip anemiye neden olan ba ca hastal klar; sistemik lupus 

eritamatozus, inflamatuvar barsak hastal klar gibi otoimmun hastal klar, hematolojik 

malignensiler, HIV, kronik böbrek yetmezli i, osteomiyelit benzeri hastal kalard r. 

Normal artlarda serum ferritini, demir depolar n en iyi göstergesidir. Enfeksiyon, 

neoplazi gibi hastal klarda akut faz reaktan  gibi art  gösterir. Bu durumda demir 

depolar  göstermede hatal  sonuçlara neden olur. Bu anemide normositer-

normokrom veya hipokrom-mikrositer eritrosit morfolojisi ile kar la labilir (59). 

Hastal k ba lad ktan yakla k 1-2 ay sonra anemi ortaya ç kar. Hastal n 

iddetine göre aneminin derinli i artar. KHA’de hastal n ba lang ç süreci uzun ise 

aneminin karakteri hipokrom mikrositer olur. Hipokrom mikrositer anemilerden olan 

DEA’nin erken dönemlerinde eritrosit morfolojisi normal olabilir. Morfolojik olarak 

benzerlik gösteren bu iki aneminin ay  tan  yap rken laboratuvar tetkikleri 
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yeterli olmaz, kesin tan  için kemik ili inin demir boyas  ile boyanarak 

de erlendirilmesi gerekir. KHA’ya DEA eklenmesi durumunda serum ferritini 

yüksek olaca ndan iki aneminin ay nda kullan lamaz. TDBK de DEA’da 

yüksek beklenirken, normal veya dü ük olabilir (21, 60). Bunun gibi durumlarda 

ayr m için, sTfR/ferritin indeksinin hesaplanmas  (sTfR/log ferritin) önerilir. Bu 

indeksin 1.0 veya alt nda olamas  KHA’y , 2.0 üzerinde olmas  DEA’y  dü ündürür. 

Kronik hastal k anemisinin geli mesinde dört faktör rol almaktad r (61). 

1. Makrofajdan plazmaya demir ak nda ve eritrosite demir al nda 

bozulma 

2. Eritrosit ya am süresinin azalmas  

3. Kemik ili inin olu an hemolizi kompanse edilememesi 

4. Eritropoetin rölatif eksikli i 

 

 2.10.2.1. Kronik Hastal k Anemisinin Klinik Ve Laboratuvar Özellikleri  

KHA, genellikle normokrom normositer yap dad r. Anemi süresi uzad kça 

mikrositer-hipokrom yap da gözlenebilir. KHA’da gözlenen mikrositer anemi, DEA 

seviyelerine kadar gerilemez. MCV de eri nadiren 72 fL’nin alt na iner. MCV ve 

MCH dü ebilir. RDW normaldir. Eritrosit yap  az ld ndan retkülosit say da 

azal r (61). Hipokromi, mikrositozdan daha fazla görülür (62). Ferritin düzeyi, 

enflamasyondan dolay  yüksek olarak ölçülür ve demir düzeyini iyi yans tmaz. 

Demir ve demir ba lama kapasitesi genellikle dü üktür. Demir saturasyon oran  

normal veya hafif dü ük tespit edilir (63). Hepsidin seviyesi artar. 

KHA’n n patogenezinde IL-1, IL-6, TNF- , IFN-  gibi inflamatuvar 

sitokinlerin etkili oldu u ve seviyelerinin artt  tespit edilmi tir. Bu sitokinlerin 

seviyesi, aneminin derinli i ile do ru orant r. Bu sitokinler eritrositlere direkt etki 

ederek ya am sürelerini azalt r (64). Makrofajdaki demirin sekestrasyounu 

uyarabilirler. IL-1, hemoglobin yap  a amas nda kullan lmayan fazla demirin 

hücre içerisinde depolanmas nda etkili olabilir. IL-1, TNF ve INF’nin hematopoezi 

durdurabilece ide gösterilmi tir. EPO yap nda azalmaya neden olabilirler. 

KHA’de eritrosit ya am süresi 60-90 gün aras ndad r. Genelde anemilerde, kemik 

ili indeki eritrosit yap  EPO ile tetiklenir (65). KHA’da EPO seviyesi beklenenin 

alt ndad r. EPO verilirse veya yap  uyar rsa kemik ili inde eritropoez artar. EPO 
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daki azalma nedeni tam olarak bilinmemektedir. Anemik hastalar n yar na 

yak nda EPO düzeyi normaldir (64). 

KHA çok yönlü bir hastal kt r. Genellikle beslenme yetersizli i, demir 

eksikli i, hemoliz, renal yetmelik, kemik ili inde fibrozis, kanama gibi nedenler bir 

arada bulunabilir. KHA’da primer hastal k bulgular  ön planda gözükmektedir. 

Genellikle hastal n ba lang ndan 1-2 ay sonra gözlenir. Hastal n ciddiyeti ile 

aneminin derinli i aras nda yak n ili ki vard r. Bu anemide hemoglobin düzeyi 8 

gr/dl dolay nda olmas na ra men fizyolojik kompanzasyon gözlenmeden tolere 

edilebilir (65). Derin anemi az gözlendi için eritrosit transfüzyonuna ihtiyaç 

olmayabilir. Altta yatan hastal k tedavi edilince anemide düzelme gözlenir. 

 

 2.10.2.2. Kronik Hastal k Anemisinin Tedavi  

KHA doku oksijenizasyonunda bozulmaya, kardiyak outputta kompansatuvar 

art a, ventrikül hipertrofisine ve kalp yetmezli ine neden olabilir (61). KHA’n n 

tedavisi ile ya am kalitesi artar. 

lk olarak altta yatan hastal k tedavi edilmelidir. Jüvenil romatoid artritte 

hastal k tedavi edilince hemoglobin seviyesinde art  gözlenir. Kronik böbrek 

yetmezli i (KBY), malignite vb. hastal klarda bu pek mümkün olmayabilir. EPO; 

KBY, malignite, tedavi alan HIV hastalar nda verilebilir (65). EPO verilen 

hastalarda; tromboemboli, immun arac  yan etkiler, ciddi enfeksiyonlar, mortalitede 

art  görülebilir. Buna ra men hemoglobin seviyesinde h zl  yükselmeye neden 

olmas  ve eritrosit transfüzyon ihtiyac  azaltmas  nedeniyle tercih edilebilir (65). 

Eritrosit yap  h zland ran ilaçlar, V demir preparatlar ; enflamatuvar 

barsak hastal klar , kronik hastal k anemisinin demir eksikli i anemisi ile birlikte 

görüldü ü durumlarda kullan labilir (65). KBY ve malignitesi olan hastalarda 

intravenöz demir tedavisi, eritrosit yap  h zland ran ilaçlar kadar etkilidir (61).  

Eritrost trasfüzyonu, orta ve derin anemili hastalarda tercih edilmelidir. Viral 

enfeksiyon riski, demir birikimi, alloimmunizasyon v.b. komplikasyonlardan dolay  

hayati riski olan hastalarda tercih edilmelidir (65). 
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 2.10.3. Talasemi Sendromlar  

Hemoglobilin sentezlenirken, globülin zincirlerinden birinin veya daha 

fazlas n eksik sentezlenmesi ya da hiç sentezlenmemesi ile karakterize herediter 

anemilerdir. Dünyada en s k rastlanan genetik hastal kt r (67). 

 veya  globulin zincir olu umunda defekt vard r. Hemoglobulin sentezi, iki 

gen kümesi kontrolünde gerçekle ir (67). Embriyonal hemoglobinler; hemoglobulin 

Gower1 (zeta, epsilon), hemoglobin Gower2 (alfa, epsilon) ve hemoglobulin 

portland (zeta, gama)’d r. Fetal hemoglobin 2  ve 2 ’dan olu an hemoglobin F’dir. 

Eri kin hemoglobini ise hemoglobin A1 2, 2), hemoglobulin A2 2, 2) den olu ur. 

Alfa talasemi, 16. Kromozomdaki  globulin geninde mutasyon olmas  

nedeniyle olu ur.  globulin sentezinde görevli olan 4 genindeki delesyona göre; 

sessiz ta ,  talasemi traitte, HbH hastal  ve hidrops fetalis olu ur (68). Sessiz 

ta larda tek gende delesyon vard r. Klinik sessizdir, periferik yaymalar nda 

de iklik yoktur.  talasemi traitte bir veya iki gende mutasyon görülebilir ve 

genellikle asemptomatiktir. HbH hastal nda üç gende delesyon vard r.  globulin 

zincir sentezi artar (69). HbH hastal nda anemi derinli i de kendir. Eritrosit 

transfüzyon ihtiyaçlar  vard r. Hb Barts’da 4 gende defektlidir. Ya amla ba da maz 

 talasemi, 11. kromozomdaki beta globulin gen mutasyonu ile meydana 

gelir.  talasemi ta lar nda tek gende defekt vard r. Semptomler  yoktur. Sa kl  

görünürler. Fizik muayene bulgusu yoktur. Herhangi bir nedenden ötürü yap lan 

rutin kan tetkikleri sonucunda tespit edilirler. Dünya sa k örgütünün yapt  

çal mada, dünya nüfusunun %1,5’i  talasemi ta r (69). 

 talaseminin major, intermedia ve minör(trait) eklinde üç formu vard r (69). 

 talasemi traitte, tek gende mutasyon vard r ve klinik bulgu vermez.  talasemi 

majorda ise her iki gende mutasyon olup derin anemi görülebilir.  zinciri sentezi 

yoktur.  zincir sentezi vard r. Hemoglobin üretiminde bozukluk vard r. Bu nedenle 

eritrositlerde hemoliz ve membran hasar  olu ur. Bu durumda anemi, splenomegali, 

kemik deformiteleri, demir birikimi gibi de iklikler meydana gelir. 

 talasemi minörde HbA2 normal olup % 10-15 civar nda HbF bulunur (68). 

Tek alelde defekt olmas  vard r.  zinciri yeterince sentezlenemez ve hafif düzeyde 

mikrositer anemi görülür. Hastalar genellikle asemtomatiktir. Tan  genellikle anemi 
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etyolojisi ara rken konur. MCV’de dü üktür ama bu dü üklük demir eksikli i 

anemisinde beklenenden daha fazlad r. Tedavi gerekmez (67). 

 talasemi intermedia, 2-6 ya  aras nda s kt r. Kan tetkiklerinde eritrosit 

say nda art  görülürken hemoglobulin 7-10 g/dL, MCV 50-80 fL, MCH 16-24 pg 

aral ndad r. Mikrositoz, hipokromi, eliptositoz, hedef hücre, bazolfilik noktalanma 

gibi periferik yayma bulgular  görülür. Bu hastalarda inefektif eritropoez vard r. 

Eritrositlerin ömürleri k sal r. HbA2 ve HbF artar. Bu hastalarda demir düzeyleri 

belirli aral klarla ölçülmeli ve ihtiyaç halinde demir elasyonu yap lmal r. leri 

ya larda pulmoner hipertansiyon, tromboembolik hastal klar görülebilir (67). 

 talasemi majörde, her iki gende mutasyon vard r.  zinciri sentezi yoktur.  

zincir sentezi vard r. Hastalarda solukluk, hepatomegali, hayat n ilk y llar nda kalp 

yetmezli i görülür. Derin anemi (Hb 8 gr/dL alt ndad r) görülür. MCH <20 pg ve 

MCV < 70 fL beklenir. Rutin kan transfüzyonlar  yap r. Hb düzeyi 13-14 gr/dL 

aral nda tutulmaya çal r (67). Yap lan transfüzüyonlar nedeniyle 10 ya  

civar nda vücutta demir birikimi, kardyomiyopati, endokrin bozukluklar, karaci erde 

fibrozis görülür (67). Hastalara 10 ya lar nda, desferoksamin, deferipone gibi demir 

elatörleri ba lanabilir (67). 

Talasemi intermedia ve majör hastalar , splenektomiden fayda görür. 

Seplenektomi endikasyonlar : Hastan n bir y lda 200 cc/kg’dan daha fazla miktarda 

kan transfüzyonuna ihtiyaç duymas , splenomegali, splenomegaliye ba  olarak 

geli en lökopeni ve trombositopeni olmas eklinde belirlenebilir. Splenektomi 

sonras  kapsüllü bakterilere kar  a lama ve antibiyotik proflaksisi yap lmal r (67). 

Tedavide gama globulin sentezini artt p, alfa globulin sentezini azaltmak 

için çe itli ilaçlar kullan labilir. Hidroksikarbamide; fetal hemoglobinin artt lmas  

için, azasitabin; DNA demetilizasyonu için, sodyum biturat; gama globulin sentezini 

artt rmak için kullan labilir (67). Talasemi majorda, kemik ili i transplantasyonu 

yap labilir (67).  talasemi gen terapisi uygulanabilir (70). 
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Tablo 12: Talasemi ve demir eksikli i ay  tan  (68) 

Özellikler Talasemi ta  Demir eksikli i anemisi 

MCV <80 fL <80 fL 

Rbc say  >5x10¹²/mm³ <5x10¹²/mm³ 

RDW Normal Artm  

MCHC Normal Normal 

Mentzer indeksi (MCV/RBC) <13 >13 

Hemoglobin A2 Artm r Normal veya azalm  

 

 2.10.4. Kur un Zehirlenmesine Ba  Geli en Anemiler 

Kur un; çocuklara hava, su, yiyecek, toprak, kozmetik ürünler, ilaçlar veya 

intra uterin ya amda anneden bebe e direkt olarak bula abilir (70). Kur unun % 95’i 

eritrosit, % 2’si kanda bulunur. Genelllikle asemptomatiktir. Ensefalopati, davran  

de iklikleri, kolik a , renal tübüler bozukluklara neden olabilir. Kur un, demir ile 

ayn  yolla emilir. Bu nedenle DEA’da kur un emilimide artar. Kur un, protoporfirin 

sentezini engelle i gibi eritrositte hemolize de neden olur. Kur n zehirlenmesinde 

hafif düzeyde anemi, bazofilik noktalanma, mikrositoz görülür. Kan kur un seviyesi 

40-45 g /dL üzerinde ise kur un elasyon tedavisi yap r (70). 

 

 2.10.5. Sideroblastik Anemiler  

Porfirin sentezinin anormal olmas  ile meydana gelen anemilerdir. Kemik 

ili inde anormal eritroblastlar bulunur. Mitekondride a  demir birikir. Bu birikim 

nedeniyle halkal  görünmün kazanan hücrelere ‘ring sideroblast’ ad  verilir. Periferik 

yaymada bazofilik noktalanma, hipokromi ve mikrositoz görülür. Kal tsal, konjenital 

ve edinsel olabilir. Tedavide alkol, ilaç toksitesi veya toksinlere maruziyet 

azalt lmal r. Destekleyici tedavi önemlidir. X’e ha  herediter hastal klarda 

pridoksin yararl  olabilir. Eritropoetin baz  hastalarda faydal r (71). 

 

 2.10.6. Bak r Eksikli ine Ba  Geli en Anemiler 

Nadir görülür. Periostal kabar kl k, nötropeni görülebilir. Anemi tan  ba ka 

bir nedenle aç klanam yorsa bu anemi dü ünülmelidir. 
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 2.11. Normositik Anemiler 

Normositik anemilerin, eritrosit yap nda azalma veya eritrosit y nda 

artma olmak üzere ba ca iki nedeni vard r. 

Tam kan incelemesi ile anemi tan  konduktan sonra retikülosit say  ile tan  

derinle tirilir. Retikülosit say n az olmas  durumunda infeksiyon varl  ve/veya 

kemik ili i bask lanan durumlar incelenmelidir. Yüksek olmas  durumunda ise 

periferik yayma, bilirübin düzeyi, DCT, eritrosit membran defektlerine yönelik 

tetkikler çal lmal r. Periferik yayma ile membran kusurlar na tan  konabilir (70). 

 

 A.  Dü ük  retikülosit  say  ile  birlikte  olan  normokrom  normositer  

anemiler 

 Yap m azl na ba  geli en anemiler 

Enfekiyonlar: Meningokoksemi, sepsis, kabakulak, atipik pnömoni, 

stafilokok enfeksiyonlar  gibi durumlarda kemik ili inde hipoplazi görülür (32). 

Konjenital hipoplastik anemi: Sadece eritroid seri hücrelerinde progresif 

azalma görülür. Nedeni tam olarak bilinmemektedir (32). 

Karaci er, böbrek ve tiroid hastal klar  gibi kronik hastal klar. 

Malign hastal klar: Bu hastal klarda iki mekanimzma aktif rol almaktad r. 

1. Kemik ili i yabanc  hücrelerce infiltre edilir ve eritroid seri azal r. 

2. Tümör hücre proliferasyonu, artan eritroid hücre DNA sentezini etkiler. 

 

 Total kemik ili i yetersizli i gösteren normokrom normositer anemiler 

Kemik ili inde eritroid, myeloid ve megakaryositer seriler ileri derecede 

azalma gösterir. Periferik kan yaymas  incelendi inde kemik ili ine ait yap lar 

gözlenir. Kemik ili i yetersizli inin ay  için blast varl na bak lmal r (18, 19). 

Lösemi: Hematopoetik hücrelerin a  ço almas  ile olu ur. Hemoliz ve 

pansitopeni görülür (72). Akut miyeloid lösemi de ‘blast’ denen hematopoetik 

hücreler farkl la ma yetene ini kaybeder ve kontrolsüz ço al r (72). Ciddi 

enfeksiyon, kanama ve organ tutulumlar  görülebilir (72). Akut lenfoblastik lösemi, 

multifaktöriyel bir hastal k olup 2-5 ya lar nda pik yapar. Trombositopeni, nötrpeni, 

lökositoz ve normositer anemiye neden olur (72). 
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Aplastik anemi: Kemik ili inde ve periferik kanda pansitopeni ile karakterize 

anemidir. Gerçek anlamda kemik ili i yeterizli i bulunur (73). 

Konjenital aplastik anemi (fanconi tipi aplastik anemi): Kal sal özellik 

gösteren kemik ili i yetmezli inin en s k sebebidir. Otozomal resesifdir (73). 10 

ya na kadar ortaya ç kar. Boy k sal , hiperpigmentasyon, parmak ve radial kemik 

defekti, mikrosefali, genitoüriner sistem anomalileri görülebilir. nefektif eritropoez 

nedeniyle HbF’de art  izlenir. Kemik ili inde hiposelülerdir, ya r, eritroid seri 

fazlad r ve megaloblastik de iklikler görülür (74). Kromozom bozukluklar  

gösterilerek tan  konur. Tedavide; kan transfüzyonu, androjenler, granulosit koloni 

stimüle edici faktörler kullan r. Esas tedavi kemik ili i transplantasyonudur (74). 

Edinsel aplastik anemi: Bu anemide, kemik ili inin infiltrasyonu ve retikülin 

art  vard r. Kemik ili inde ya lanma art  gözlenir ve hematopoetik hücrelerde 

azalma olur. Kemik ili indeki hücreler %25’in alt na dü erse, retikülositopeni olursa, 

nötrofil say  < 500 mm3 ve trombosit say  < 20000/mm3 alt na dü erse hastal n 

prognozunun kötü oldu unu gösterir. Kemik ili i aspirasyonu veya kemik ili i 

biyopsisi ile tan  konur. Hastal k çocunlukla immun kökenlidir. Tedavide yüksek doz 

siklofosfamid, immun supresyon ve kemik ili i tranplantasyonu denenebilir (74). 

 

 B. Yüksek retikülosit say  ile birlikte olan normokrom normositer 

anemiler 

 1. Kan kayb na ba  geli en normokrom normositer anemiler 

Akut kan kayb ndan sonra meydana gelir. G S kanamas  ve travma en s k 

sebeplerdir. Anemiye ta ikardi, solukuk, takipne, hipotansiyon gibi bulgular e lik 

edebilir. Hemoglobulin ve hematokrit eritrosit say  ile korele bir ekilde dü er. 

Dokular n oksijen ihtiyac  artaca ndan eritropoetin seviyeleri artar. EPO art  

sonucunda eritropoez artar. Retikülosit say nda art  olur. Anemiye neden olan 

durum düzeltilmezse demir eksikli i anemisine dönü ür (18, 23). 

 

2. Hemolitik anemiler 

Eritrosit ortalama ya am süresi 120 gündür. Hemolitik durumlarda ya am 

süresi 100 gündür. Hemoliz, retiküloendotelyal sistemde veya kan damarlar nda 

olabilir (76, 77). Eritrositlerin hemolizi ile anemi, eritrosit hacminde azalma, sar k 
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ve hemoglobinüri meydana gelir. Hemolitik aneminin ba ca nedenleri otoimmun 

hemolitik anemiler, eritrosit membran defektleri, pirüvat kinaz eksikli i, G6PD 

eksikli i, gilikoliz bozukuklar r (78). Oksidasyon, , mekanik hasar benzeri 

çevresel etkenlerde hemolize neden olabilirler. Hemolitik üremik sendrom, trombik 

trombositopenik anemi gibi hastal klar ve immun arac  eritrosit y na neden 

olan hastal klar hemolize neden olur (78). 

 

a. mmun hemolitik anemi: Eritrositlere, IgG karakterinde antikorlar 

ba lan r. Antikor ba lanan eritrositler ya am süreleri dolmadan retiküloendotelyal 

sistemde parçalan r ve hemolitik anemi olu ur. Viral enfeksiyon, ilaç gibi çe itli 

nedenlere ba  geli ebilece i bildirilmi  olsa bile ço unlukla idiyopatik bir 

hastal kt r. S cak immun hemoliz, so uk immun hemoliz, mix tip ve ilaçlar nedeniyle 

olu an immun hemoliz olmak üzere 4 ayr  bölümde incelenebilir (79). 

cak tip immun hemolitik anemi: Otoimmun hemolitik anemilerin 

ço unlu unu olu turur.  Eritrosit antijenlerine kar  IgG tarz nda antikorlar geli ir. 

Primer ve sekonder olmak üzere iki ayr ekilde kategorize edilir. Sekonder s cak tip 

hemolitik anemiye sistemik lupus eritematozus, enfeksiyoz mononükleoz, otoimmun 

hepatit, lenfoma gibi hastal klar neden olur. Rh proteinlerine hastan n kendi 

antikorlar  ba lanarak ekstra vasküler y mlara neden olur (80). Retikülositoz, direkt 

antiglobulin testi tan  koydurucudur. Coombs tetsi pozitifli i dikkate al nmal r. 

Retikülositoz, lökositoz, MCV art , periferik yaymada mikrosferositler, makrositoz, 

polikromazi gözlenir (79). H zl  hemoliz veya geli en anemi kompanse edilemezse 

eritrosit transfüzyonu yap labilir (80). Glikokortikoidler tedavideki temel ilaçlard r. 

Tedaviye yan t al namazsa veya anemi s k tekrarlarsa splenektomi yap labilir ve 

rituximab, anti CD 20 Ab verilebilir (80). 

So uk tip immun hemolitik anemi: Genellikle enfeksiyon sonras  görülür. 

Mikoplazma ve EBV enfeksiyonlar ndan sonra daha s k görülür. Antikorlar, dü ük 

larda dola mda kompleman ile ba lan r. Membran atak kompleksi ile ba  

eritrositler, kuppfer hücrelerinde hemolize u rar. Bu hemoliz nadiren iddetli 

olmakla beraber genellikle kendini s rlar. So uk aglutinin hastal , 

lenfoproliferatif hastal klar sonucu gözlenir. IgM arac kl  hemolizdir (79, 81).  
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Mix tip oroimmun hemolitik anemi: Hem s cak hem so uk antikorlar ayn  

anda etki gösterir. diyopatiktir. Lenfoma, SLE vb. hastal klarada da görülebilir (80).  

laç ile ili kili otoimmun hemolitik anemiler: Seftriakson, piperasilin benzeri 

ilaçlar anemiye neden olabilir. Tedavi ilac n kesilmesidir (80). 

 

b. Eritrosit membran defektleri nedeniyle meydana gelen anemiler (82, 

83) 

Kal tsal membran bozukluklar : Herediter sferositoz, herediter eliptositoz, 

herediter propoikilositoz, herediter stomatozitozdur. 

Edinsel membran bozukluklar : Paroksismal nokturnal hemglobinüridir. 

Herediter sferositoz, en s k gözlenen kal tsal membran defektidir. Hematokrit 

artm r. Osmotik frajilite artm  olup periferik yaymada sferositler görülebilir. 

infant dönemde eritropoetin verilebilir. hiyaç halinde kan trasfüzyonu yap labilir. 

Spenektomide tedavi seçenekleri aras da dü ünülebilir (82). 

 

c. Enzim eksiklikleri 

G6PD eksikli i: G6PD enzimi, eritrositi oksidatif strese kar  koruyan yolakta 

görev al r. G6PD eksikli inde, oksidatif hasara duyarl  olan eritrositler y ma u rar. 

Enfeksiyonlar, ilaçlar, toksinler, bakla gibi baz  yiyecekler oksidatif hasara neden 

olabilir (84). X’e ba  herediter geçi  gösterdi inden erkek çocuklarda görülen 

hemolitik anemilerde akla gelmelidir. Yenido an sar na neden olabilir. Baz  

durumlarda kronik hemolize neden olabilir. Tedaviside öncelikle oksitatif stres 

yapabilecek durumlardan uzak durulmal r. Eritrosit trasfüzyon ihtiyac  olabilir. 

Yenido an sar  geli mesi durumunda fototerapi verilir. Kronik hemoliz 

durumlar nda ise vitamin E, selenyum benzeri antioksidan ajanlar kullan labilir (85). 

Piruvat  kinaz  eksikli i:  Otozomal  resesif  geçi  gösteren  ve  kronik  

nonsferositik hemolitik anemiye neden olan nadir bir durumdur. Hastalarda anemi, 

retikülositoz, periferik yaymada eritrosit ekil bozukluklar  görülebilir. Görülen 

anemi hafif düzeyde olabilece i gibi a r anemide olabilir. Spesifik enzim düzeyi 

bak larak tan  konabilir. Aral kl  eritrosit transfüzyon ihtiyaçlar  olabilir. 

Barsaklardan demir emiliminin fazla olmas na ve yap lan transfüzyonlar sonucunda 
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demir birikimine ba  olarak demir yüklenmesi olabilir. Splenektomi, transfüzyon 

ihtiyac  azalt r. Hemoliz üzerinedeki etkinli i yeterli de ildir (84, 86). 

Hemoglobinnopatiler: Genellikle  ve  globulin zincirindeki aminoasitlerin 

translokasyonu sonucu olu ur. Kronik hemolitik aneminin en s k nedenlerindendir. 

Bu grup hastal klar içerisinde en s k görüleni orak hücreli anemidir (86). 

Orak hücreli anemi(SS hastal ): Orak hücreli anemi, dünyada s k görülen 

monogenetik hastal klar aras ndad r (87). Akdeniz, Asya ve Afrika’da s kl kla 

görülür.  globulin zincirinin 6. pozisyonundaki glutamik asit yerine valin gelmesi 

sonucunda hemoglobin S ad  verilen hemoglobin olu mas  ile karakterizedir. Olu an 

orak eklindeki hücreler mikrovasküler düzeyde dola mda t kan kl a neden olurlar. 

Hastalar n klini inde; akut veya kronik olan a , sekestrasyon, vazooklüziv kriz, 

aplastik kriz, hemolitik kriz, akut gö üs a , organ hasar , pulmoner emboli ve 

pulmoner hipertansiyon görülebilir. Hasta genellikle 6. ay na girdikten sonra anemi, 

sar k, splenomegali gibi nedenler ile prezente olur (88). Periferik yaymada 

orakla  eritrositler, Howell Jolly cisimciklerinin görülmesi orak hücreli anemiyi 

dü ündürür. Hemoglobin, protein elektroforezleri, hemoglobin kütle spektrometresi 

ve DNA analizi yap larak tan  konabilir (88). Transfüzyon ve elasyon gereklikik 

durumunda yap lmal r. Fetal hemoglobin yap  artt rd ndan, hidroksiüre 

verilebilir. Kök hücre transplantasyonu iyi sonuç verir (89). 

Hemoglobin E: Asya kökenlilerde s kl kla görülür. Ta k durumunda 

hafif anemi ve mikrositoz görülür. Belirli klinik bulgular  yoktur. Hemoglobin 

elektroforezi ile tan  konabilir.  talasemi ile birlikte görülebilir (68). 

 

Edinsel otoimmun hemolitik anemi: Viral enfeksiyon sonras  görülebilir. 

mmun fonksiyon bozukluklar  ile ili kili bir durumdur (81, 91). 

Eritrosit d  nedenlere ba  geli en hemoliz nedenleri Tablo 13’de belirtildi. 
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Tablo 13: Eritrosit d  nedenlere ba  geli en hemoliz nedenleri 

Mikroanjiyopatik hemoliz: 
 Yayg n damar içi p ht la ma: trombik trombositopenik purpura, hemolitik 

üremik sendrom. 
 laçlar(mitomisin, siklosporin) 
 Vasküler hemoliz: Vaskülitler, malign hipertansiyon, dev hemanjiyom 

Splenomegali 
Enfeksiyonlar 

  

Hemolitik anemi dü ündürecek ipuçlar  (81, 91). 

 Retikülositoz, indirek hiperbilürübin art , LDH’da art , haptoglobulinde 

azalma hemoliz lehine de erlendirilir. 

 Hemoglobinüri, hemosiderinnüri, haptoglobinde azalma intravasküler hemolizi 

dü ündürür. 

 MCHC’nin 36 g/dL üzerinde olmas  herediter sferositozu destekler. 

 

 2.12. Makrositer Anemiler 

MCV, ya a göre belirlenen de erin 2 SD üzerinde bulunur. Hemoglobin 

içeri inin normal olmas na ra men büyük eritrositler ile karakterize anemi görülür. 

Bu anemiler kemik ili indeki eritrositin ana hücresinin morfolojik görünümüne göre 

megaloblastik olan ve olmayan olmak üzere ikiye ayr r. Megaloblastik anemilerde 

DNA sentez bozuklu u vard r. Çekirdek olgunla mas nda duraksama görülür. 

Bunlarda RNA sentezi etkilenmedi i için sitoplazma olgunla mas  tamd r. Bu 

nedenle çekirdek ve sitoplazma aras nda geli im aç ndan uyumsuzluk görülür. 

Megaloblastik olmayan anemide ise mekanizma tam olarak bilinmemekle birlikte 

membran lipidlerinde defekt oldu u dü ünülmektedir (92). 

 

 2.12.1. Megaloblastik Anemiler 

Megaloblastik anemi, makrositik anemilerden olup anemiye tompositopeni ve 

lökopenide e lik edebilir. Kemik ili indeki eritroid seri etkilendi i gibi 

megakaryositer seri ve miyeloid seride etkilenir. Megaloblastik anemi; yetersiz al m 

(vejeteryanl k, malnutrisyon), emilim kusurlar  (edinsel, konjenital), vitamin B12 

traspotunda defekt, B12 metabolizms nda bozukluk olmas  sonucunda görülür. Folat 
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eksikli i; Aemilim bozuklu u, artan ihtiyaç, yeterli miktarda alamama, folat 

metabolizmas nda defekt olmas , at nda artma ile meydana gelir (92). 

 

 2.12.1.1. B12 vitamin eksikli i 

Kemik ili i, sinir sistemi, gastrointestinal sistem gibi h zl  prolifere olan 

dokular B12 eksikli inden daha fazla etkilenir. Klinik olarak nörolojik sistem, 

gastrointestinal sistem problemleri ve anemi ön planda izlenir (92). B12 eksikli i 

hemen bulgu vermeyebilir. Asemptomatik seyredebilir. Halsizlik ilk yak nma 

olabilir. B12 eksikli i derinle tikçe egzersiz intolerans  geli ir. Beraberinde intestinal 

(glossit, diyare vb.) ve nörolojik (hipotoni, irritabilite, periferik nöropati, apati vb.) 

bulgular izlenebilir. Benzer aile öyküsü, annede B12 eksikli i, geli me gerili i 

görülebilir. Anemiye lökopeni, trombositopeni e lik edebilir (92, 93). 

Gastrointestinal bulgu ve semptomlar: Kilo kayb , i tahs zl k, bulant , ishal, 

kab zl k gibi semptomlar görülebilir (92). 

Nörolojik bulgu ve semptomlar: Vibrasyonda azalma ve pozisyon duyusunda 

kay p ilk belirtilerdendir. Daha sonra piramidal yolda dejenerasyon, periferik sinirde 

dejenerasyon bulgular , demans, depresyon, optik atrofi görülür. Bu bulgular n 

görülmesi anemi ile ili kili de ildir. Anemi olmasa bile görülebilir. Bu nedenle 

serum B12 düzeyi normal olsa bile B12 eksikli i dü ünülen baz  hastalarda 

metilmalonik asit ve total homosistein düzeylerine bak lmal r. Yüksek olmalar  

durumunda B12 eksikli i tan  konabilir (92, 93) 

Laboratuvar parametreleri de erlendirildi inde; tam kan say nda bak lan 

MCV de eri ya a göre yüksektir. Trombositopeni ve lökopeni görülebilir. Periferik 

kan yaymas nda oval makrositler ve hipersegmente nötrofiller görülür. Bilirübin 

seviyesi, LDH, demir ve transferrin saturasyonunun artt  tespit edilir. Kolesterol, 

lipid ve immunglobilin seviyelerinde azalma olabilir. B12 düzeyi dü üktür (94). 

 

 2.12.1.2. Folat Eksikli i  

Megaloblastik anemiye neden olmas na ra men nörolojik semptom görülmez. 

Homosistein yüksekli i ile birlikte olan serebral ve kardiyak olaylar folat eksikli ine 

neden olabilir. Prematür hastalar n folat ihtiyac  fazla oldu undan folat deste i 

verilmeyen prematür bebeklerde folat eksikli i görülebilir. Malnütrisyon olan 
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çacuklarda folat eksikli ine ratlan r. Orak hücreli anemi, talasemi majör, hepatit ve 

V gibi enfeksiyonlarda, malabsorbsiyonu olan hastalarda folat ihtiyac  att ndan 

ardan takviye edilmelidir. Baz  ilaçlar folat eksikli ine neden olabilir (95). Tan  

için kanda folat düzeyine bak labilir. B12 eksikli i ile beraber görülebilir.  
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 3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Hastanesinde 2012-

2017 tarihleri aras nda yat larak takip edilen derin anemili 437 olgu retrospektif 

olarak incelendi. Hastalar n hastaneye ilk ba vuru an ndaki hemogram ve 

biyokimyasal de erleri hasta dosyalar  ve hastane bilgi kay t sisteminden retrospektif 

olarak bak ld . 

Ya  grubu referans de erine göre derin anemi olan hastalar çal maya dahil 

edildi. Bu hastalar; ya , cinsiyet ve ya  gruplar na göre s fland lm  olup 1-210 ay 

aras nda de en 437 hasta çal maya kabul edildi. Hastalar 1-24 ay, 25-48 ay, 49-

210 ay olacak ekilde ya  gruplar na ayr ld . Ya a göre 60 ay n alt ndaki çocuklarda 

hemoglobin üst s  7 gr/dL, 60 aydan büyük çocuklar için de 8 gr/dL derin anemi 

olarak kabul edildi (22). Demir eksikli i anemisi (DEA) kabul edilme kriterleri; 

MCV de erinin ya a göre normal olan de erin -2SD alt nda olmas  ile birlikte, 

RDW’nin 15'in üstünde olmas , serum ferritinin düzeyinin < 12 g/ml alt nda olmas  

ve serum demir ba lama kapasitesinin >450 g/ml üzerinde olmas r. Biyokimyasal 

ölçümlerin tan mlay  istatistikleri ve gruplara göre da mlar  hesapland . Ferritin 

de eri dü ük derin anemili çocuklar DEA olarak tan mland  (42). Megaloblastik 

anemi tan , vitamin B12 düzeyinin < 190 pg/ml olmas , folik asit düzeyinin <5 

ng/mL olmas  ve periferik yaymada megaloblastik de ikliklerin olmas  ile konuldu 

(66, 96).  

 

 Etik kurul: Çal mam z Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Giri imsel Olmayan 

Klinik Ara rmalar Etik Kurulu taraf ndan onayland  (25.01.2018–53). 

 

 statistik Analiz: Verilerin tan mlay  istatistikleri, normal da lan sürekli 

de kenler için ortalama ve standart sapma, da n normal olmad  de kenler 

için ortanca ve çeyrekler aras  geni lik eklinde; kategorik de kenler için de 

frekans ve yüzde eklinde hesapland . statistiksel analizler SPSS v.18 istatistik 

analiz paket program  kullan larak yap ld . statistiksel analizlerde p<0,05 anlaml  

kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Bu çal mada Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  Ve Hastal klar  

Hastanesine 2012–2017 tarihleri aras nda derin anemi nedeniyle yat lan hastalar 

retrospektif olarak incelendi. Bu çal madaki derin anemili hastalar n 

de erlendirilmesinde WHO’nun belirledi i cutoff de erleri, referans de erler olarak 

kabul edildi. Bu de erler; be  ya n alt ndaki çocuklar için derin anemi s  7 g/dL, 

be  ya  ve üzerindeki çocuklar için 8 g/dL’dir. Derin anemisi olan hastalar ya a göre 

de erlendirildi inde 437 hastan n 243 (% 55,6)’ü 1-24 ay, 85 (% 19,5)’i 25-48 ay ve 

109 hasta (% 24,9)  49-210 ay aras nda bulundu. Tüm hastalar n ya  ortalamas  52 ay 

idi. Ya  aral  1-24 ay olan hasta grubu % 55,6 oran yla en fazla görüldü.  Anemisi 

olan hastalar n 237 (% 54,2)’si erkek, 200 (% 45,8)’ü k zd . Erkek hastalar k z 

hastalara oranla daha fazla say da tespit edildi. Hastalar n 287 (% 65,7)’si çocuk 

hematolojisi ve onkolojisi poliklini ine, 109 (% 24,9)’u çocuk acil poliklini ine ve 

41 (% 9,4)’i çocuk sa  ve hastal klar  poliklini ine ba vurmu tu. Çocuk 

hematolojisi ve onkolojisi poliklini ine ba vuran hasta say  di er birimlere 

ba vuran hastalardan daha fazlayd . Hastalar n 145 (% 33,2)’i kent merkezlerinden, 

292 (%66,8)’si k rsal kesimden gelmekteydi. K rsal kesimden gelen hasta say  daha 

fazlayd . Hastalar ba vuru mevsimine göre incelendi inde; 121 (% 27,7)hasta 

ilkbahar, 101 (% 23,1)  hasta yaz, 104 (% 23,8) hasta sonbahar, 111 (% 25,4) hasta 

 mevsiminde hastaneye ba vurdu. lkbahar ve k  mevsimlerinde ba vuran hasta 

say  daha fazlayd  (Tablo 14). 
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Tablo 14: Demografik özellikler  

 

Ya  grubu (n/%) 

1-24 Ay 243  (% 55,6) 

25-48 Ay 85    (% 19,5) 

49-210 Ay 109  (% 24,9) 

Cinsiyet (n/%) Erkek 237  (% 54,2) 

z 200  (% 45,8) 

 

Ba vuru birimi 

(n/%)  

Çocuk Hematolojisi Poliklini i 287  (% 65,7) 

Çocuk Acil Poliklini i 109  (% 24,9) 

Çocuk Sa  ve hastal klar  

Poliklini i 

41    (% 9,4) 

 

Mevsim (n/%) 

lkbahar 121  (% 27,7) 

Yaz 101  (% 23,1) 

Sonbahar 104  (% 23,8) 

 111  (% 25,4) 

Geldi i Merkez 

(n/%) 

Kent merkez 145  (% 33,2) 

rsal kesim 292  (% 66,8) 

 

Hastaneye ba vuru ikayetleri aç ndan de erlendirilen 437 hastan n 209 (% 

47,8)’unda solukluk, 84 (% 19,2)’ünde ate , 74 (% 16,9)’ünde i tahs zl k, 38 (% 

8,7)’inde çabuk yorulma, 31 (%7,1)’inde kusma, 29 (% 6,6)’unda ishal, 27 (% 

6,2)’sinde öksürük, 23 (% 5,3)’ünde emme güçlü ü, 23 (% 5,3)’ünde kanama, 22 (% 

5,0)’sinde huzursuzluk, 19 (% 4,3)’unda sar k, 17 (% 3,9)’sinde solunum s nt ,  

16 (% 3,7)’s nda kar n a , 15 (% 3,4)’inde geli im gerili i, 12 (% 2,7)’sinde 

eklem a , dokuzunda (% 2,1) kalp çarp nt , sekizinde  (% 1,8) gö üs a  ve 

üçünde (% 0,7) kab zl k mevcuttu. En s k ba vuru nedeni solukluk idi (Tablo 15). 
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Tablo 15: Hastalar n ba vuru ikayetlerine göre da  

ikayet n     (%) 

Solukluk 209 (% 47,8) 

Ate  84   (% 19,2) 

tahs zl k 74   (% 16,9) 

Çabuk yorulma 38   (% 8,7) 

Kusma 31   (% 7,1) 

shal 29   (% 6,6) 

Öksürük 27   (% 6,2) 

Emme güçlü ü 23   (% 5,3) 

Kanama 23   (% 5,3) 

Huzursuzluk 22   (% 5,0) 

Sar k 19   (% 4,3) 

Solunum s nt  17   (% 3,9) 

Kar n a  16   (% 3,7) 

Geli im gerili i 15   (% 3,4) 

Eklem a  12   (% 2,7) 

Çarp nt  9     (% 2,1) 

Gö üs a  8     (% 1,8) 

Kab zl k 3     (% 0,7) 

 

Hastalar n ba vuru an ndaki vital bulgular  de erlendirildi inde 267 (% 

61,1)’sinde ta ikardi, 66 (% 15,1)’s nda takipne, 37 (% 8,4)’sinde hipotansiyon, 14 

(% 3,2)’ünde bilinç bozuklu u, 77 (% 17,8)’sinde ate  yüksekli i mevcuttu. Fizik 

muayene bulgular  de erlendirildi inde 411 (% 94,1)’inin cilt rengi soluk, 76 (% 

17,4)’s nda hepatomegali, 71 (% 16,2)’inde splenomegali ve 49 (% 11,4)’unda 

hepatomegali ve splenomegali birlikte bulunmaktayd  (Tablo 16). 
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Tablo 16: Vital bulgu ve fizik muayene bulgular  

Bulgu  n (%) 
Nab z Normal  170   (% 38,9) 

Ta ikardi  267   (% 61,1) 
 
Solunum say  

Normal  369   (% 84,4) 
Takipne  66    (% 15,1) 
Bradipne    2    (% 0,5) 

Tansiyon  Normal  400   (% 91,5) 
Hipotansif    37    (% 8,5) 

Vücut s cakl  Normal  360   (% 82,4) 
Yüksek   77    (% 17,6) 

 
Bilinç durumu 

Aç k  422   (% 96,6) 
Konfüze   14    (% 3,2) 
Kapal      1    (% 0,2) 

Cilt rengi Soluk  411   (% 94,1) 
kterik   26    (% 5,9) 

Hepatomegali Yok  361   (% 82,6) 
Var  76     (% 17,4) 

Splenomegali Yok  366   (% 83,8) 
Var   71    (% 16,2) 

Hepatoseplenomegali  Yok  388   (% 88,8) 
Var   49   (% 11,2) 

 

Biyokimyasal parametreler de erlendirildi inde; hipoglisemisi olan sekiz (% 

1,8) hasta, hiperglisemisi olan 44 (% 10,1) hasta, üre düzeyi yüksek olan be   (% 1,4) 

hasta, kreatinin düzeyi yüksek olan 96 (% 22) hasta, hiponatremisi olan 151 hasta, 

(%34,6), hipokalemisi olan 26 (% 5,9) hasta, hiperkalemisi olan 18 (% 4,1) hasta, 

ALT düzeyi normalin 2 kat ndan fazla olan 27 (% 6,2) hasta, AST düzeyi normalin 2 

kat ndan fazla olan 200 (% 45,8) hasta, Laktat dehidrogenaz düzeyi yüksek olan 149 

(% 34,1) hasta, hiperbilirubinemisi olan 127 (% 29,1) hasta, direkt bilirubin 

yüksekli i olan 80 (% 18,3) hasta,  CRP düzeyi yüksek olan 125 (% 28,6) hasta 

bulundu (Tablo 17). 
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Tablo 17: Biyokimyasal parametrelerin de erlendirilmesi 

 

Glikoz (mg/dl) [ortanca (min-max)] 93,2 (57-202) 
 Normoglisemi [n (%)] 385  (% 88,1) 

Hipoglisemi [n (%)]    8   (% 1,8) 
Hiperglisemi [n (%)]  44   (% 10,1) 

BUN (mg/dl) [ortanca (min-max)] 19,9 (3-145) 
 BUN düzeyi normal [n (%)] 431  (% 98,6) 

BUN düzeyi yüksek [n (%)]    6   (% 1,4) 
Kreatinin (mg/dl) [ortanca (min-max)] 0,42 (0,04-0,8) 
 Kreatinin düzeyi normal [n (%)] 341  (% 78.0) 

Kreatinin düzeyi yüksek [n (%)]   96  (% 22,0) 
Sodyum (mEq/L) (ortalama±SD) 136,3 ± 2,5 
 zonatremi [n (%)] 284  (% 65,0) 

Hiponatremi [n (%)] 151  (% 34,6) 
Hipernatremi [n (%)]    2  (% 0,4) 

Potasyum (mEq/L) (ortalama±SD) 4,3 ± 0,52 
 zokalemi [n (%)] 393  (% 90,0) 

Hipokalemi [n (%)] 26  (% 5,9) 
Hiperkalemi [n (%)] 18  (% 4,1) 

ALT (IU/L) [ortanca (min-max)] 17,1 (4-251) 
 ALT de eri normal [n (%)] 406 (% 92,9) 

ALT normalin 2 kat ndan fazla [n (%)] 27  (% 6,2) 
AST normalin 4 kat ndan fazla [n (%)] 4   (% 0,9) 

AST (IU/L) [ortanca (min-max)] 38,1 (5-190 ) 
 AST de eri normal [n (%)] 213  (% 48,7) 

AST normalin 2 kat ndan fazla [n (%)] 200  (% 45,8) 
AST normalin 4 kat ndan fazla [n (%)] 24   (% 5,5) 

Laktat dehidrogenaz (mg/dl) [ortanca (min-max)] 566(30-5580) 
 Normal [n (%)] 288  (% 65,9) 

Yüksek [n (%)] 149  (% 34,1) 
Total bilirubin (mg/dl) [ortanca (min-max)] 1,0 (0,1-8,4) 
 Normal [n (%)] 310  (% 70,9) 

Hiperbilirubinemi [n (%)] 127  (% 29,1) 
Direkt bilirubin (mg/dl) [ortanca (min-max)] 0,31(0,01-3,4) 
 Normal [n (%)] 357  (% 81,7) 

Direkt bilirubin yüksekli i [n (%)] 80  (% 18,3) 
Ürik asit  (mg/dl) [ortanca (min-max)] 3,9 (1-10,2) 
 Ürik asit düzeyi normal [n (%)] 412  (% 94,3) 

Ürik asit düzeyi yüksek [n (%)]  25   (% 5,7) 
CRP (mg/dl) [ortanca (min-max)] 0,8 (0,01-13,35) 
 Normal [n (%)] 312  (% 71,4) 

Yüksekli i [n (%)] 125  (% 28,6) 
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Hastalar n tam kan say  de erlendirildi inde; beyaz küre say  ortanca 

11,49 (1,21-133)/mm3, platelet say  312 (3,1-395) 103/mm3 idi. Ortalama 

hemoglobin de eri 5,55±1,1 g/dL, ortalama hematokrit de eri % 19,06±4,6 

eklindeydi. MCHC de eri; ortalama 30,26±4,7 gr/dL idi. MCV de eri; ortalama 

70,85±14,2 fL, RDW ortalama de eri % 20,3±6,6 olarak bulundu (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Derin Anemisi olan tüm olgular n hematolojik parametre ortalamalar  

Hematolojik Parametre Ortalama ± SD Da  

Eritrosit (RBC) (milyon/µL) 3,01±1,3 

Hemoglobin (g/dL) 5,55±1,1 

Hematokrit (%) 19,06±4,6   

MCV (fL) 70,85±14,2 

MCHC(gr/dl) 30,26±4,7  

RDW % 20,34±6,6 

Hematolojik parametre  Ortanca (en dü ük-en yüksek) 

WBC (/µL) 11,49 (1,21-133) 

Trombosit say  (/mm³) 312    (3,1-935) 

 

Anemi etiyolojisine yönelik yap lan ilk basamak testlerde; serum demiri 

ortalamas  64,49 (5-483 µg/dL), total demir ba lama kapasitesi ortalamas  298,50 

(10-560 µg/dL), ferritin ortalamas  169,4 (0,5-2804 ng/mL), folik asit ortalamas  

13,55 (1,43-20 ng/mL), vitamin B12 ortalamas  286,96 (3,2-1085 pg/mL), retikülosit 

yüzdesi ortalamas  % 4,05 (0,0-23,85) bulundu. DCT, 12 (% 5,8) hastada pozitif 

saptand  (Tablo 19). 
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 Tablo 19: Anemi ay  tan na yönelik ilk basamak tetkikler 

Parametre Ortanca (en dü ük-en yüksek) 

Demir (µg/dL) 64,49    (5-483) 

TDBK (µg/dL) 298,50  (10-560) 

Ferritin (ng/mL) 169,48  (0,5-2804) 

Folik asit (ng/mL)  13,55   (1,43-20) 

Vitamin B 12 (pg/mL) 286,96  (30-1085) 

Retikülosit yüzdesi %   4,03    (0,0-23,85) 

DCT n  (%) 

 Negatif 425 (% 97,3) 

+ 1   6   (% 1,4) 

+ 2   4   (% 4) 

+ 3    1   (% 0,2) 

+ 4   1   (% 0,2) 

 

Kan gruplar  analizi edildi inde 145 (% 33,3) hastada A Rh (+), 144 (% 33,0) 

hastada O Rh (+) kan grubu saptanm  olup en s k tespit edilen iki kan grubu olarak 

kar za ç kt  (Tablo 20). 

 

Tablo 20: Anemi tan  alan hastalar n kan grubu s kl  

 

Kan grubu  n  (%) 

O Rh + 144  (% 33,0) 

O Rh -  19  (% 4,3) 

A Rh + 145  (% 33,2) 

A Rh -  21  (% 4,8) 

B Rh +  70  (% 16,0) 

B Rh -   9   (% 2,1) 

AB Rh +  28  (% 6,4) 

AB Rh -   1   (% 0,2) 

Toplam  437  (% 100) 
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433 (% 99,1) hastaya eritrosit süspansiyonu transfüzyonu yap ld  (Tablo 21). 

 

Tablo 21: Hastalar n eritrosit transfüzyon durumuna göre da   

Eritrosit süspansiyonu 

transfüzyonu   

Yap lan  433  (% 99,1) 

Yap lmayan    4    (% 0,9) 

Total  439 (% 100) 

 

Yo un bak m ihtiyac  olan 37 (% 8,4) hasta mevcuttu (Tablo 22). 

 

Tablo 22: Hastalar n yo un bak m ihtiyac na göre de erlendirilmesi  

Yo un bak m ihtiyac  Yok 402  (% 92,0) 

Var   35   (% 8,0) 

Total  437  (% 100) 

 

Hastalar ald klar  tan lar na göre de erlendirildi inde 208 (% 47,6) hastada 

demir eksili i anemisi tan  mevcuttu. En s k saptanan anemi idi. 61 (% 14,0)’inde 

megaloblastik anemi,  44 (% 10,0)’ünde  talasemi,  39 (% 8,9)’unda demir eksikli i 

anemisi ve megaloblastik aneminin birlikte görüldü ü nutrisyonel anemi, 28 (%, 

6,4)’inde akut lenfositik lösemi, 15 (% 3,4)’inde herediter sferositoz, 14 (% 

3,2)’ünde orak hücreli anemi, yedi  (% 1,6) hastada otoimmun hemolitik anemi, yedi 

(% 1,6) hastada aplastik anemi, be   (% 1,1) hastada enfeksiyona sekonder geli en 

anemi, dört (% 0,9) hastada akut miyeloid lösemi, üç  (% 0,7) hastada diseritropoetik 

anemi, bir  (% 0,2) hastada çocukluk ça n geçici eritroblastopenisi, bir (% 0,2) 

hastada G6PD eksikli ine ba  geli en anemi izlendi (Tablo 23). 
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Tablo 23:  Hastalar n tan lar na göre da  

Demir eksikli i anemisi 208  (% 47,6) 

Megaloblastik anemi  61   (% 14,0) 

B talasemi  44   (% 10,1) 

Demir eksikli i anemisi + megaloblastik anemi birlikte 

görülen anemiler 

 39   (% 8,9) 

 

Akut lenfositik lösemi  28   (% 6,4) 

Herediter sferositoz  15   (% 3,4) 

Orak hücreli anemi  14   (% 3,2) 

Otoimmun hemolitik anemi   7    (% 1,6) 

Aplastik anemi   7    (% 1,6) 

Enfeksiyona ba  geli en anemi   5    (% 1,1) 

Akut miyeloid lösemi   4    (% 0,9)    

Diseritropoetik anemi   3    (% 0,7) 

Çocukluk ça n geçici eritroblastopenisi   1    (% 0,2) 

G6PD eksikli ine ba  geli en anemi   1    (% 0,2) 

Toplam 437 (% 100) 

 

 4.1. Demir Eksikli i Anemisi Tan  Alan Olgular n De erlendirilmesi 

 Demir eksikli i anemisine ba  geli en derin anemili toplam 208 (% 47,6) 

hasta tespit edildi. Bu hastalar d nda megaloblastik anemi ve demir eksikli i 

anemisinin beraber izlendi i 39 (% 8,9) hasta mevcuttu. Hastalar ya lar na göre 

de erlendirildi inde; 103 (% 49,5)’ü 1-24 ay aras nda, 39 (% 18,8)’u 24-48 ay 

aras nda, 66 (% 31,7)’s  49-210 ay aras nda bulundu.  

Demir eksikli i olan derin anemili hastalar cinsiyetlerine göre 

de erlendirildi inde 115 (% 55,3) erkek ve 93 (% 44,7) k z hasta vard . Erkek 

hastalar daha fazla tespit edildi.  Ya  grubuna göre de erlendirildi inde 1-24 ay 

aras ndaki hastalar daha fazla tespit edildi. Demir eksikli i anemisi olan hastalar ve 

di er anemi gruplar  kar la ld nda cinsiyet aç ndan anlaml  fark saptanmad  

(p=0,210). 

Ba vuru yerine göre de erlendirildi inde; hastalar n 136 (% 65,4)’s  çocuk 

hematoloji poliklini ine, 45 (% 21,6)’i çocuk acil poliklini ine ve 27 (% 13)’si 
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çocuk sa  poliklini ine ba vurmu tu. Çocuk hematoloji poliklini ine ba vuran 

hasta say  di er birimlere ba vuran hastalardan daha fazlayd . Hastalar n 66 (% 

31,7)’s  kent merkezlerinden, 142 (% 68,3)’si k rsal kesimden gelmekteydi; k rsal 

kesimden gelen hasta say n daha fazla oldu u görüldü (Tablo 24). 

 

Tablo 24: DEA olan hastalar n demografik özellikleri 

 

Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay 103 (% 49,5) 

25-48 Ay  39  (% 18,8) 

49-210 Ay  66  (% 31,7) 

Cinsiyet (n%) Erkek 115 (% 55,3) 

z  93 (% 44,7) 

 

Ba vuru birimi (n%)  

Çocuk Hematoloji Poliklini i 136 (% 65,4) 

Çocuk Acil Poliklini i  45 (% 21,6) 

Çocuk Sa  Poliklini i  27 (% 13) 

Geldi i Merkez (n%) Kent merkez  66 (% 31,7) 

rsal kesim 142 (% 68,3) 

 

Demir eksikli i anemisi olan hastalar hastaneye ba vuru ikayetleri aç ndan 

de erlendirildi. 91 (% 43,8) hastada solukluk mevcut olup di er anemik hastalar ile 

kar la ld nda anlaml  farkl k saptanmad  (p=0,101). 32 (% 16,9) hastada 

tahs zl k ikayeti vard . Di er gruplar ile anlaml  fark bulunmad  (p=0,427). Çabuk 

yorulma ikayeti olan 24 (% 11,5) hasta di er gruplar ile k yasland  ve anlaml  fark 

bulunmad  (p=0,093). 18 (% 8,7) hastada ishal ikayeti vard . Di er gruplar ile 

yasland nda anlaml  fark bulunmad  (p=0,358). 10 (% 4,8) hastada solunum 

nt  tespit edildi, di er gruplar ile k yasland nda anlaml  fark bulunmad  

(p=0,230). Dokuz (% 4,3) hasta geli ime gerili i ile ba vurdu ve di er gruplar ile 

yasland nda anlaml  fark bulunmad  (p=0,797). Demir eksikli ine ba  anemisi 

olan dört (% 1,9) hastan n cilt renginde sararma ikayeti vard . Di er gruplarla 

yasland nda anlaml  fark bulunmad  (p<0.05) (Tablo 25). 
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Tablo 25: DEA olan hastalar n ba vuru ikayetlerine göre da   

ikayet n (%) P de eri 

Solukluk 91 (% 43,8) 0,101 

tahs zl k 32 (% 16,9) 0,427 

Çabuk yorulma 24 (% 11,5) 0,093 

shal 18 (% 8,7) 0,358 

Solunum s nt  10 (% 4,8) 0,230 

Geli im gerili i 9 (% 4,3) 0,797 

Cilt renginde sararma 4 (% 1,9) 0,211 

 

Demir eksikli i anemisi olan hastalar n ba vuru an ndaki vital bulgular  ve 

fizik muayene bulgular  de erlendirildi. 123 (% 59,1) hastan n ta ikardisi mevcut 

olup bu bulgu di er anemi gruplar  ile kar la ld nda anlaml  fark izlenmedi 

(p=0,192). 82 (% 39,4) hastada mezokardiyak odakta üfürüm vard . Bu bulgu di er 

anemi gruplar  ile kar la ld nda anlaml  fark izlendi (p<0.05).  Takipnesi olan 

25 (% 12,0) hasta vard . Takipne aç ndan di er anemi gruplar  ile kar la rma 

yap ld nda anlaml  fark izlenmedi (p=0,230). Hipotansiyonu olan 16 (% 7,7) hasta 

vard . Di er gruplar ile kar la ld , fark bulunmad  (p=0,328). 19 (% 9,1) hastada 

hepatomegali vard . Di er gruplar ile kar la ld nda anlaml  fark bulunmad  

(p=0,364). 21 (% 10,1) hastada splenomegali vard . Di er gruplar ile 

kar la ld nda anlaml  fark bulunmad  (p=0,328) (Tablo 26). 

 

Tablo 26: DEA olan hastalar n ba vuru FM ve vital bulgular  

Fizik muayene-vital bulgu n (%) P de eri 

Ta ikardi  123 (% 59,1) 0,192 

Mezokardiyak odakta üfürüm 82 (% 39,4) p<0.05 

Takipne 25 (% 12,0) 0,230 

Hipotansiyon 16 (% 7,7) 0,328 

Hepatomegali 19 (% 9,1) 0,364 

Splenomegali  21 (% 10,1) 0,328 
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Demir eksikli i anemili olgular n hematolojik parametre ortalamalar  

de erlendirildi inde; ortalama hemoglobin de eri 5,49±1,02 (2,07-7,0) g/dL olarak 

bulundu. Hematokrit ortalama de eri % 20,9±4,20 (10,1-30,6) olarak bulundu. MCV 

ortalama de eri 63,3±7,8 (45,4-82,9) fL olarak bulundu. Ortalama MCHC de eri 

27,2±3,09 (20,1-39,3) gr/dl olarak bulundu. RDW (eritrosit da m geni li i) de eri 

ortalama 18,8±5,67 (11,1-36,9) eklinde tespit edildi. Lökosit say  ortancas  9,34 

[2,15-33,4]/mm3, trombosit say  ortancas  373,6 [30,74-935] x 10³/mm³ olarak 

bulundu. Hastalar ortalama trombosit de erine göre kar la ld klar nda; sekizinde 

(% 3,8) trombositopeni, 72 (% 34,6)’sinde trombositoz gözlendi. TDBK 419,8 [219-

560] g/dL, Serum demiri ortancas  14,80 [5-37] g/dL,  Ferritin ortancas  6,4  [0,5-

12] ng/mL olarak tespit edildi (Tablo 27). 

 

Tablo 27: DEA olan olgular n laboratuvar de erleri 

Hematolojik parametre  Ortalama ± SD Da  

Hemoglobin  (g/dL) 5,49 ± 1,02 (2,07-7,0) 

Hematokrit (%) 20,9 ± 4,20 (10,1-30,69) 

MCV (fL) 63,3 ± 7,8 (45,4-82,9) 

MCHC (gr/dl) 27,2 ± 3,09 (20,1-39,3) 

RDW (%) 18,8 ± 5,67 (11,1-36,90) 

Hematolojik parametre Ortanca [min-max] 

WBC (/µL)   9,34 [2,15-33,4] 

Trombosit say  (/mm³) 373,6 [30,74-935] 

Serum demiri ( g/dL) 14,80 [5-37] 

TDBK ( g/dL) 419,8 [219-560] 

Ferritin (ng/mL)   6,4  [0,5-12] 

 

4.2.  Demir  Eksikli ine  Ba  Anemisi  Olan  ve  Di er  Nedenlere  Ba  

Anemisi Olan Olgular n Kar la lmas  

1.grup: Demir eksikli ine ba  anemisi olan hasta grubu 

2.grup: Di er nedenlere ba  anemisi olan hasta grubu 

1. gruptaki hastalar n say  208, 2.gruptaki hastalar n say  229 (% 52,4) idi. 

1. gruptaki hastalar n 115 (% 55,3)’i erkek, 93 (% 44,7)’ü k z cinsiyette idi. 
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2.gruptaki hastalar n 122 (% 53,3)’si erkek idi, 107 (% 46,7)’si k zd . Cinsiyetler 

yasland nda her iki grup aras nda anlaml  farkl k saptanmad  (p=0,372) (Tablo 

28). 

 

Tablo 28: 1. Grup ve 2. Gruptaki olgular n cinsiyete göre kar la lmas  

Cinsiyet  1.grup 2.grup 

Erkek  115 (% 55,3) 122 (% 53,3) 

z  93 (% 44,7) 107 (% 46,7) 

Total  208 (% 100) 229 (% 100)  

 

1.grupta 1-24 ay aras  103 hasta  (% 49,5), 2.grupta 140 (% 61,1) hasta 

saptand . 25-48 ay aras ndaki hasta say  1.grupta 39 (% 18,8),  2.grupta 46 (% 20,1) 

idi. 49-210 ay aras ndaki hasta say  1.grupta 66 (% 31,7), 2.grupta 43 (% 18,8) olgu 

saptand  (Tablo 29). Her iki grupta ya  gruplar na göre da m oranlar  aras nda 

anlaml  fark bulunmad  (p=0,006). 

 

Tablo 29: 1. Grup ve 2. Gruptaki olgular n ya  gruplar na göre kar la lmas  

Ya  grubu 1.grup 2.grup 

1-24 ay 103 (% 49,5)  140 (% 61,1)   

25-48 ay 39 (% 18,8)  46 (% 20,1)  

49-210 ay 66 (% 31,7)  43 (% 18,8) 

Total  208 (% 100) 229 (% 100)  

 

ki grup ba vuru ikayetleri aç ndan kar la ld klar nda kusma (p<0.05) 

ve sar k (p<0.05) istatistiksel olarak anlaml  idi. ikayetlerin kar la lmas  Tablo 

30’da ayr nt  olarak gösterilmi tir.  

 

 

 

 

 

 



 

 

60

Tablo 30: 1. Grup ve 2. Gruptaki olgular n ikayetlerine göre kar la lmas  

ikayet 1.grup 2.grup P de eri 

Solukluk 91 (% 43,8) 118 (% 51,5 ) 0,125 

tahs zl k 32 (% 15,4) 42 (% 18,3) 0,445 

Çabuk yorulma 24 (% 11,5) 14 (% 6,1) 0,060 

Kusma 8 (% 3,8) 23 (% 10,0) p<0.05 

shal 18 (% 8,7) 11 (% 4,8) 0,125 

Kanama 17 (% 8,2) 12 (% 5,2) 0,251 

Huzursuzluk 9 (% 4,3) 13 (% 5,7) 0,662 

Sar k 4 (% 1,9) 15 (% 6,6) p<0.05 

Geli im gerili i 9 (% 4,3) 6 (% 2,6) 0,432 

 

ki grupta fizik muayene ve vital bulgular aç ndan kar la ld klar nda 

hepatomegali (p<0,05) ve splenomegali (p<0,05) istatistiksel olarak anlaml  idi. Fizik 

muayene ve vital bulgular n kar la lmas  Tablo 31’de ayr nt  gösterilmi tir.  

 

Tablo 31: ki grubun fizik muayene ve vital bulgular n kar la lmas  

Vital bulgu/fizik muayene 1.grup 2.grup P de eri 

Ta ikardi  123 (% 59,1) 144 (% 62,9) 0,443 

Ate  yüksekli i 38 (% 18,3)  39 (% 17,0) 0,802 

Mezokardiyak üfürüm 82 (% 39,4) 110 (% 48,0) 0,082 

Takipne  25 (% 12,0) 41 (% 17,9) 0,229 

Hipotansiyon 16 (% 7,7) 24 (% 9,2) 0,610 

Hepatomegali  19 (% 9,1) 57 (% 24,9) p<0.05 

Splenomegali  21 (% 10,1) 50 (% 21,8) p<0.05 

 

ki grup aras ndaki laboratuvar parametrelerinin kar la lmas  Tablo 32’te 

gösterildi.  
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Tablo 32: ki grup aras ndaki laboratuvar parametrelerinin kar la lmas  

 1.grup 2.grup P de eri 

Hematolojik parametre  Ortalama±SD Ortalama±SD  

HGB 5,49 ± 1,02 5,6 ± 1,08 0,246 

HCT 20,9 ± 4,2 17,3 ± 4,3 p<0.05 

MCV (fL) 63,3 ± 7,8  77,69 ± 15,3 p<0.05 

MCHC (gr/dl) 27,2 ± 3,0 33,0 ± 4,3 p<0.05 

RDW (%) 18,8 ± 5,67 21,7 ± 7,0 p<0.05 

Hematolojik parametre Ortanca [min-max] Ortanca [min-max]  

WBC (/µL) 9,34 [2,15-33,3] 13,3 [1,21-133] p<0.05 

Trombosit say  (/mm³) 373,6 [30,7-935] 257,0 [3,1-858] p<0.05 

Serum demiri (  g/dL) 14 [5-37] 109 [5-483] p<0.05 

TDBK (  g/dL) 419 [219-560] 188 [10-566] p<0.05 

Ferritin ng/mL 6,4 [0,5-27] 317 [0,5-2804] p<0.05 

 

4.3. Akut Lösemi Tan  Alan Olgular n De erlendirilmesi 

Akut lösemiye ba  geli en derin anemili toplam 32 (% 7,3) hasta tespit 

edildi. Bu hastalar n 28 (% 6,4)’i akut lenfositik lösemi ve dördü  (% 0,9) akut 

miyeloid lösemi idi. Ya lar  1-24 ay aras nda olan alt  (% 18,8), 24-48 ay aras nda 

olan 17 (% 53,1) ve 49-210 ay aras nda olan dokuz (% 28,1) hasta vard . Hastalar n 

18 (% 56,3)’i erkek ve 14 (% 43,7)’ü k zd  (Tablo 33).  

 

Tablo 33: Akut lösemiye ba  anemisi geli en hastalar n demografik özellikleri 

 

Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay 6 (% 18,8) 

25-48 Ay 17 (% 53,1) 

49-210 Ay 9 (% 28,1) 

Cinsiyet (n%) Erkek 18 (% 56,3) 

z 14 (% 43,7) 

Toplam  32 (% 100) 

 

Lösemi tan  alan derin anemili hastalar hastaneye ba vuru ikayetleri 

aç ndan de erlendirildi inde; 13 (% 40,6) hastada solukluk mevcut olup di er 
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anemik hastalar ile kar la ld nda anlaml  farkl k saptanmad  (p=0,374). 14 (% 

43,8)’ünde i tahs zl k ikayeti vard . Di er anemi gruplar  kar la ld nda anlaml  

fark gözlendi (p<0.05). Ate ikayeti ile ba vuran sekiz  (% 25) hasta di er gruplar 

ile k yasland  ve anlaml  fark bulunmad  (p=0,314). Çabuk yorulma ikayeti olan üç  

(% 9,4) hasta di er gruplar ile k yasland  ve anlaml  fark bulunmad  (p=0,147). Üç  

(% 9,4) hasta eklem a ikayeti ile ba vurdu ve di er gruplar ile aralar nda 

anlaml  fark bulunmad  (p=0,219). Bir (% 3,1) hastada solunum s nt  tespit edildi 

(p=0,270) (Tablo 34).  

 

Tablo 34: Akut lösemiye ba  anemisi geli en hastalar n ba vuru ikayetleri 

ikayet n (%) P de eri 

Solukluk 13 (% 40,6) 0,374 

tahs zl k 14 (% 43,8) p<0.05 

Ate   8 (% 25,0) 0,314 

Çabuk yorulma 3 (% 9,4) 0,147 

Eklem a  3 (% 9,4) 0,219 

Solunum s nt  1 (% 3,1) 0,270 

 

Hastalar n ba vuru an ndaki yap lan fizik muayene ve vital bulgular  

de erlendirildi. 15 (% 49,9) hastan n ta ikardisi mevcut olup bu bulgu di er anemi 

gruplar  ile kar la ld nda anlaml  fark izlenmedi (p=0,714). Dokuz (% 28,1) 

hastada mezokardiyak odakta üfürüm vard . Di er anemi gruplar  ile 

kar la ld nda fark izlenmedi (p=0,221). Takipnesi olan be  (% 15,6) hasta 

vard . Takipne aç ndan di er anemi gruplar  ile kar la lma yap ld nda anlaml  

fark izlenmedi (p=0,288). Hipotansiyonu olan alt  (% 18,8) hasta vard . Di er anemi 

gruplar  ile kar la ld nda fark izlenmedi (p=0,136). 14 (% 43,8) hastada 

hepatomegali vard . Di er anemi gruplar  kar la ld nda anlaml  fark gözlendi 

(p<0.05). 12 (% 16,9) hastada splenomegali vard . Di er anemi gruplar  

kar la ld nda anlaml  fark izlendi (p<0.05) (Tablo 35). 
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Tablo 35: Akut lösemiye ba  anemisi geli en hastalar n ba vuru FM ve vital 

bulgular  

Fizik muayene-vital bulgu n (%) P de eri 

Ta ikardi  15 (% 49,9) 0,714 

Mezokardiyak odakta üfürüm 9 (% 28,1) 0,221 

Takipne 5 (% 15,6) 0,288 

Hipotansiyon 6 (% 18,8) 0,136 

Hepatomegali 14 (% 43,8) p < 0.05* 

Splenomegali  21 (% 10,1) p < 0.05* 

 

Hematolojik parametre ortalamalar  de erlendirildi. Ortalama hemoglobin 

de eri 5,79±1,2 (2,86-7,55) g/dL olarak bulundu. Hematokrit ortalama de eri % 

17,06±3,9 (9,45-23,09) olarak bulundu. MCV ortalama de eri 82,65±6,2 (73,6-

98,19) fL olarak bulundu. Ortalama MCHC de eri 33,8±1,9 (30,0-37,7) gr/dl olarak 

bulundu. RDW (eritrosit da m geni li i) de eri ortalama 16,13±3,17 (10,17-21,80) 

eklinde tespit edildi. Lökosit say  ortancas  24,6 [1,21-133,0]/mm3, lökopenisi 

olan sekiz  (% 25,0) ve lökositozu olan 14 (% 43,6) hasta mevcuttu. Trombosit say  

ortancas  86,05 [3,10-302,4]x10³/mm³ olarak bulundu. Hastalar ortalama trombosit 

de erine göre kar la ld klar nda; 24 (% 75,0)’ünde trombositopeni mevcuttu. 

TDBK 108,2 [10-250] g/dL, Serum demiri ortancas  158,3 [34-483] g/dL, Ferritin 

ortancas  429 [39-1854] ng/mL olarak tespit edildi. Bak lan B12 ortanca de eri 338,9 

[30-1016] pg/mL bulundu (Tablo 36). 
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Tablo 36: Akut lösemiye ba  anemisi geli en hastalar n laboratuvar de erleri 

Hematolojik parametre  Ortalama ± SD Da  

Hemoglobin  (g/dL) 5,79 ± 1,2 (2,86-7,55) 

Hematokrit (%) 17,06 ± 3,9 (9,45-23,09) 

MCV (fL) 82,65 ± 6,2 (73,6-98,19) 

MCHC (gr/dl) 33,8 ± 1,9 (30,0-37,7) 

RDW (%) 16,13 ± 3,17 (10,17-21,80) 

Hematolojik parametre Ortanca [min-max] 

WBC (/µL) 24,6 [1,21-133,0]/ 

Trombosit say  (/mm³) 86,05 [3,10-302,4] 

Serum demiri ( g/dL) 158,3 [34-483] 

TDBK ( g/dL) 108,2 [10-250] 

Ferritin (ng/mL) 429 [39-1854] 

B12 vitamini (pg/mL) 338,9 [30-1016] 

 

 4.4. Hemolitik Anemili Olgular n De erlendirilmesi 

Hemolitik anemi tan  alan toplam 81 (% 18,5) hasta tespit edildi. Bu 

hastalar n 44 (% 54,3)’ü  talasemi, 15 (% 18,5)’i herediter sferositoz, 14 (% 17,3)’ü 

orak hücreli anemi, yedisi (% 8,6) otoimmun hemolitik anemi ve bir hasta (% 1,2) 

G6PDH eksikli i tan  alm  (Tablo 37).  

 

Tablo 37: Hemolitik anemili olgular n tan  da  

Tan   n % 

 talasemi 44 (% 54,3) 

Herediter sferositoz 15 (% 18,5) 

Orak hücreli anemi 14 (% 17,3) 

Otoimmun hemolitik anemi  7 (% 8,6) 

G6PDH eksikli i  1 (% 1,3) 

 

Ya lar  1-24 ay aras nda olan 54 (% 66,7), 24-48 ay aras nda olan 18 (% 22,2) 

ve 49-210 ay aras nda olan dokuz  (% 11,1) hasta vard . Hastalar n 43 (% 53,1)’ü 

erkek ve 38 (% 46,9)’i k zd . Hemolitik anemili olgular de erlendirildi inde erkek 
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cinsiyet ve 1-24 ay aras ndaki hastalar daha fazla oranda bulundu. Hastalar n 32 (% 

39,5)’si kent merkezlerinden, 49 (% 60,5)’u k rsal kesimden gelmekteydi. K rsal 

kesimden gelen hastalar daha fazlayd  (Tablo 38). 

 

Tablo 38: Hemolitik anemili hastalar n demografik özellikleri 

 

Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay 54 (% 66,7) 

25-48 Ay 18 (% 22,2) 

49-210 Ay 9 (% 11,1) 

Cinsiyet (n%) Erkek 43 (% 53,1) 

z 38 (% 46,9) 

Geldi i merkez Kent merkezleri 32 (% 39,5) 

rsal kesim 49 (% 60,5) 

Toplam  81 (% 100) 

 

Hemolitik anemi tan  alan hastalar, hastaneye ba vuru ikayetleri aç ndan 

de erlendirildi. 50 (% 61,7) hastada solukluk mevcut olup di er anemik hastalar ile 

kar la ld nda anlaml  farkl k saptanmad  (p=0,279). 10 (% 12,3) hastada 

tahs zl k ikayeti vard . Di er hastalar ile kar la ld nda anlaml  fark 

bulunmad  (p=0,511). Dokuz (% 11,1) hastan n cilt renginde sararma ikayeti vard . 

Di er hastalar ile kar la ld , anlaml  fark bulundu (p<0,05). Dördünde (% 4,9) 

gö üs a ikayeti vard . Di er hastalar ile kar la ld , anlaml  fark bulunmad  

(p=0,203). Yedisinde (% 8,6) huzursuzluk ve emme güçlü ü ikayeti vard . Di er 

hastalar ile kar la ld , anlaml  fark bulunmad  (p=0,353). 

10 (% 12,3) hastada ate ikayeti vard . Di er hastalar ile kar la ld , 

anlaml  fark bulunmad  (p=0,227). Dört (% 4,9) hastada solunum s nt  tespit 

edildi (p=0,293) (Tablo 39). 
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Tablo 39: Hemolitik anemili hastalar n ba vuru ikayetlerine göre da   

ikayet n (%) P de eri 

Solukluk 50 (% 61,7) 0,279 

tahs zl k 10 (% 12,3) 0,511 

Ate   10 (% 12,3) 0,227 

Cilt renginde sararma 9 (% 11,1) p<0,05 

Huzursuzluk/emme güçlü ü 7 (% 8,6) 0,353 

Gö üs a  4 (% 4,9) 0,203 

Solunum s nt  4 (% 4,9) 0,293 

 

Hastalar n ba vuru an ndaki yap lan fizik muayene ve vital bulgular  

de erlendirildi. 56 (% 69,1) hastan n ta ikardisi mevcut olup bu bulgu di er anemi 

gruplar  ile kar la ld nda anlaml  fark izlenmedi (p=0,072).  46 (% 56,8) 

hastada mezokardiyak odakta üfürüm vard . Di er anemi gruplar  ile 

kar la ld nda fark izlenmedi (p=0,061). Takipnesi olan 15 (% 18,5) hasta vard . 

Takipne aç ndan di er anemi gruplar  ile kar la lma yap ld nda anlaml  fark 

izlenmedi (p=0,288).  Hipotansiyonu olan alt  (% 7,4) hasta vard  (p=0,443). 29 (% 

35,8) hastada hepatomegali vard . Di er anemi gruplar  ile kar la ld nda 

anlaml  fark gözlendi (p<0.05). 25 (% 30,9) hastada splenomegali vard . Di er anemi 

gruplar  kar la ld nda anlaml  fark izlendi (p<0.05) (Tablo 40). 

 

Tablo 40: Hemolitik anemili hastalar n ba vuru FM ve vital bulgular  

Fizik muayene-vital bulgu n (%) P de eri 

Ta ikardi  56 (% 69,1) 0,072 

Mezokardiyak odakta üfürüm 9 (% 28,1) 0,061 

Takipne 15 (% 18,5) 0,288 

Hipotansiyon 6 (% 18,8) 0,443 

Hepatomegali 14 (% 43,8) p < 0.05* 

Splenomegali  21 (% 10,1) p < 0.05* 

 

Hematolojik parametre ortalamalar  de erlendirildi. Ortalama hemoglobin 

de eri 5,69±1,03 (3,14-7,79) g/dL olarak bulundu. Hematokrit ortalama de eri % 
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17,19±3,5 (8,82-24,5) olarak bulundu(tablo28). MCV ortalama de eri 74,1±9,5 

(55,4-102,0) fL olarak bulundu. Ortalama MCHC de eri 33,6±3,5 (25,4-40,9) gr/dl 

olarak bulundu. RDW (eritrosit da m geni li i) de eri ortalama 24,34±6,13 

(12,94-38,5) eklinde tespit edildi. Lökosit say  ortancas  15,4 [4,53-57,0]/mm3, 

Trombosit say  ortancas  305,2 [78,6-858]x10³/mm³ olarak bulundu. TDBK 148,1 

[10-352] g/dL, Serum demiri ortancas  131,9 [43-387] g/dL, Ferritin ortancas  

453,9 [15-2804] ng/mL olarak tespit edildi(Tablo 41).   

 

Tablo 41: Hemolitik anemili hastalar n laboratuvar de erleri 

Hematolojik parametre  Ortalama ± SD Da  

Hemoglobin  (g/dL) 5,69±1,03 (3,1-7,79) 

Hematokrit (%) 17,19±3,5 (8,8-24,5) 

MCV (fL) 74,1±9,5 (55,4-102,0) 

MCHC (gr/dl) 33,6±3,5 (25,4-40,9) 

RDW (%) 24,34±6,13 (12,9-38,5) 

Hematolojik parametre Ortanca [min-max] 

WBC (/µL) 15,4 [4,53-57,0] 

Trombosit say  (x/mm³) 305,2 [78,6-858] 

Serum demiri ( g/dL) 131,9 [43-387] 

TDBK ( g/dL) 148,1 [10-352] 

Ferritin (ng/mL) 453,9 [15-2804] 

 

4.5. Kanamal  Olgular n De erlendirilmesi 

Derin anemi nedeniyle yat lan hastalardan kanamas  olan toplam 29 (% 6,6) 

hasta tespit edildi. Kanamal  olgular n sekizi (% 27,6) erkek, 21 (% 74,2)'i k zd . 

Sekiz  (% 27,6) hasta 1-24 ay, be   (% 17,2) hasta 25-48 ay ve 16 (% 55,2) hasta 49-

210 ay aras nda bulundu. Ya lar  49-210 ay aras nda olan hastalar daha fazla idi. 

Derin anemisi olan kanamal  hastalar n ikayetleri incelendi inde 16 (% 55,4)’s nda 

çabuk yorulma, dokuzunda (% 31,0) ciltte solukluk, ikisinde (% 6,8) geli me gerili i 

ve ikisinde  (% 6,8) de kar n a ikayeti mevcuttu.  

15 (% 51,7) hastada ta ikardi, dokuz  (% 31,0) hastada hipotansiyon, sekiz (% 

27,6) hastada mezokardiyak odakta üfürüm ve be  (% 17,2) hastada takipne 
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mevcuttu. 29 hastan n 13 (% 44,8)’ünde burun kanamas , sekizinde (% 27,6) anormal 

uterin kanama, sekizinde (% 27,6) gastrointestinal sistemde kanama saptand . 

Hastalar n bak lan koagülasyon de erleri normal bulundu (Tablo 42). 

 

Tablo 42: Hastalar n kanama yerine göre da    

Kanama yeri  n (%) 
Burun kanamas  13 (% 44,8) 
Anormal uterin kanama 8 (% 27,6) 
Gastrointestinal sistem kanama 8 (% 27,6) 
Total  29 (% 100) 

 

Olgular n hematolojik parametreleri de erlendirildi inde; Ortalama 

hemoglobin de eri; 5,5±1,25 (2,27-7,38) g/dL olarak bulundu. Ortalama hematokrit 

de eri % 18,7±4,95 (6,8-26,8) olarak bulundu. MCV de eri; ortalama 73,0±15,5 

(48,6-107,9) fL olarak bulundu. RDW ortalama de eri % 18,7±5,45 (10,3-36,9) 

olarak bulundu. Lökosit say ; ortancas  14000 [1550-133000]/mm3, Trombosit 

say ; ortancas  257 [3,1-842]/mm3idi (Tablo 43). 

 

Tablo 43: Kanamal  olgular n laboratuvar ortalama de erleri 

 

Kanamal  hastalar n etiyolojisini belirlemek için yap lan tetkikler sonucunda; 

17 (% 58,6) hastada demir eksikli i anemisi, üç (% 10,3) hastada aplastik anemi, üç 

(% 10,3) hastada lösemi, iki  (% 6,9) hastada B12 vitamin eksikli ine ba  anemi, 

iki (% 6,9) hastada hemolitik anemi, iki (% 6,9) hastada demir eksikli i ve B12 

eksikli inin beraber görüldü ü nutrisyonel anemi tespit edildi (Tablo 44). 

Hematolojik parametre Ortalama ± SD Da  
Hemoglobin (g/dL) 5,5± 1,25 (2,27-7,38) 
Hematokrit (%) 18,7± 4,95 (6,8-26,8) 
MCV (fL) 73,0±15,5 (48,6-107,9) 
RDW 18,7±5,45 (10,3-36,9) 
Hematolojik parametre Ortanca [çeyrekler aras  geni lik] 
WBC (/µL) 14000 [1550-133000] 
Trombosit say  (/mm³) 257 [3,1-842] 
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Tablo 44: Kanamal  hastalarda etiyolojik nedenler 

Tan   N (%) 

Demir eksikli i anemisi 17 (% 58,6) 

Aplastik anemi  3 (% 10,3) 

Lösemi   3 (% 10,3) 

B12 vitamin eksikli ine ba  anemi  2 (% 6,9) 

Hemolitik anemi  2 (% 6,9) 

Demir eksikli i ve B12 eksikli i anemisi  2 (% 6,9) 

Total  29 (% 100) 

 

 4.6. Bisitopenisi Olan Olgular n De erlendirilmesi 

Bisitopenisi olan toplam 73 (% 16,7) hasta tespit edildi. Olgular n 33 (% 

45,2)'ü erkek, 40 (% 54,8)'  k zd . 25 (% 34,2) hasta 1-24 ay, 24 (% 32,9) hasta 25-48 

ay ve 24 (% 32,9) hasta 49-210 ay aras nda bulundu (Tablo 45).  

 

Tablo 45: Bisitopenisi olan olgular n demografik özellikleri 

 

Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay 25 (% 34,2) 

25-48 Ay 24 (% 32,9) 

49-210 Ay 24 (% 32,9) 

Cinsiyet (n%) Erkek 33 (% 45,2) 

z 40 (% 54,8) 

Toplam  73 (% 100) 

 

Derin anemisi olan bisitopenili hastalar n ikayetleri incelendi inde; 35 (% 

47,9) hastada ciltte solukluk, 16 (% 21,9) hastada i tahs zl k, dokuz  (% 12,3) 

hastada çabuk yorulma, alt   (% 8,3) hastada kusma, dört  (% 5,5) hastada kar n a  

ve üç  (% 4,1) hastada de eklem a ikayeti mevcuttu (Tablo 46). 

44 (% 60,3) hastada ta ikardi, 30 (% 41,1) hastada mezokardiyak odakta 

üfürüm, 14 (% 19,2) hastada takipne ve sekiz (% 11,0) hastada hipotansiyon vard  

(Tablo 46). 
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Tablo 46: Bisitopenili olgular n ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu incelemesi 

ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu n (%) 

Solukluk 35 (% 47,9) 

tahs zl k 16 (% 21,9) 

Çabuk yorulma 9 (% 12,3) 

Kusma  6 (% 8,3) 

Kar n a  4 (% 5,5) 

Eklem a  3 (% 4,1) 

Ta ikardi  44 (% 60,3) 

Mezokardiyak odakta üfürüm 30 (% 41,1) 

Takipne  14 (% 19,2) 

Hipotansiyon  8 (% 11,0) 

 

Bisitopenisi olan 73 hastan n 44 (% 60,3)’ünde anemiye trombositopeni, 29 

(% 39,7)’unda ise anemiye lökopeni e lik etmekte idi. 

Olgular n hematolojik parametre ortalamalar  de erlendirildi inde; Ortalama 

hemoglobin de eri; 5,6±1,32 (2,27-7,38) g/dL olarak bulundu. Ortalama Hematokrit 

de eri % 16,3±4,43 (6,8-24,2) olarak bulundu. MCV de eri; ortalama 92,6±13,0 

(57,12-108,0) fL olarak bulundu. RDW ortalama de eri % 18,0±4,7 (12,5-33,3) 

olarak bulundu. Lökosit say ; ortancas  2950 [1190-4000]/mm3, Trombosit say ; 

ortancas  60,8 [8,8-130]/mm3idi (Tablo 47). 

 

Tablo 47: Bisitopenik olgular n hematolojik laboratuvar ortalama de erleri 

Hematolojik parametre Ortalama ± SD Da  

Hemoglobin (g/dL) 5,3± 1,16 (2,07-7,55) 

Hematokrit (%) 17,1± 4,6 (6,7-26,1) 

MCV (fL) 78,0±15,9 (47,4-111,0) 

RDW (%) 21,0±7,2 (10,17-39,5) 

Hematolojik parametre Ortanca [çeyrekler aras  geni lik] 

WBC (/µL) 14270 [1670-133000] 

Trombosit say  (/mm³) 147,4 [3,1-685,3] 
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Bisitopenisi olan 27 (% 37) hastaya kemik ili i aspirasyonu yap ld . 24 (% 

28,8) hastan n kemik ili i incelemesinde tek seri hücre hakimiyeti olup akut lösemi 

lehine de erlendirildi. Bir (% 1,4) hastan n kemik ili i aselüler olup aplastik anemi 

ile uyumlu idi. Bir (% 1,4) hastan n kemik ili i inceleme sonucunda eritroid seri 

art  izlendi ve nutrisyonel anemi lehine yorumland . Bir (% 1,4) hastan n kemik 

ili i aspirasyonu incelemesinde diseritropoetik anemi lehine de iklikler izlendi.   

Hastalar tan lar na göre incelendi inde; 45 (% 68) hasta nutrisyonel anemi 

(B12 vitamin eksikli ine ba  anemi ve demir eksikli i anemisi), 24 (% 32,9)  hasta 

lösemi, bir  (% 1,4) hasta aplastik anemi, bir  (% 1,4) hasta  talasemi, bir (% 1,4) 

hasta herediter sferositoz ve bir  (% 1,4) hasta diseritropoetik anemi idi (Tablo 48). 

 

Tablo 48: Bisitopenili hastalarda anemi etyolojisi 

Nutrisyonel anemi  45 (% 68) 

Akut lösemi  24 (% 32,9) 

Aplastik anemi  1 (% 1,4) 

B talasemi  1 (% 1,4) 

Herediter sferositoz  1 (% 1,4) 

Diseritropoetik anemi  1 (% 1,4) 

Total  73 (% 100) 

 

 4.7. Pansitopenisi Olan Olgular n De erlendirilmesi 

Pansitopenisi  olan  toplam 19  (% 4,3)  hasta  tespit  edildi.  Olgular n  alt  (% 

31,6) erkek, 13 (% 68,4)'ü k zd . Dört (% 21,1) hasta 1-24 ay, dört (% 21,1) hasta 25-

48 ay ve 11 (% 57,8) hasta 49-210 ay aras nda bulundu (Tablo 49). 

 

Tablo 49: Pansitopenisi olan olgular n demografik özellikleri 

 

Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay  4 (% 21,1) 

25-48 Ay  4 (% 21,1) 

49-210 Ay 11 (% 57,8) 

Cinsiyet (n%) Erkek  6 (% 31,6) 

z 13 (% 68,4) 

Toplam  19 (% 100) 
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Derin anemisi olan pansitopenili hastalar n ikayetleri incelendi inde; alt  (% 

31,6) hastada ciltte solukluk, be  (% 26,3) hastada i tahs zl k, dört (% 21,1) hastada 

çabuk yorulma, üç (% 15,8) hastada kusma ve bir (% 5,3) hastada eklem a  

ikayeti mevcuttu. Sekiz  (% 42,1) hastada ta ikardi, be   (% 26,3) hastada 

mezokardiyak odakta üfürüm, dört  (% 21,1) hastada takipne ve iki  (% 10,5) hastada 

hipotansiyon vard  (Tablo 50). 

 

Tablo 50: Pansitopenili olgular n ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu incelemesi 

ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu n (%) 

Solukluk 6 (% 31,6) 

tahs zl k 5 (% 26,3) 

Çabuk yorulma 4 (% 21,1) 

Kusma  3 (% 15,8) 

Eklem a  1 (% 5,3) 

Ta ikardi  8 (% 42,1) 

Mezokardiyak odakta üfürüm 5 (% 26,3) 

Takipne  4 (% 21,1) 

Hipotansiyon  2 (% 10,5) 

 

Olgular n hematolojik parametre ortalamalar  de erlendirildi inde; Ortalama 

hemoglobin de eri; 5,6±1,32 (2,27-7,38) g/dL olarak bulundu. Ortalama Hematokrit 

de eri % 16,3±4,43(6,8-24,2) olarak bulundu. MCV de eri; ortalama 92,6±13,0 

(57,12-108,0) fL olarak bulundu. RDW ortalama de eri % 18,0±4,7 (12,5-33,3) 

olarak bulundu. Lökosit say ; ortancas  2950 [1190-4000]/mm3, Trombosit say ; 

ortancas  60,8 [8,8-130]/mm3 idi (Tablo 51). 
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Tablo 51: Pansitopenik olgular n hematolojik laboratuvar ortalama de erleri 

 

Pansitopenisi olan 12 (% 63,8) hastaya kemik ili i aspirasyonu yap ld . Alt  

(% 31,6) hastan n kemik ili i aselüler olup aplastik anemi ile uyumlu idi. Dört (% 

21,1) hastan n kemik ili i incelemesinde tek seri hücre hakimiyeti olup akut lösemi 

lehine de erlendirildi. ki (% 10,5) hastan n kemik ili i inceleme sonucunda eritroid 

seri art  izlendi ve nutrisyonel anemi lehine yorumland . 

Pansitopenik hastalar tan lar na göre incelendi.  Sekiz (% 42,1) hasta B12 

vitamin eksikli ine ba  anemi, alt  (% 31,6) hasta aplastik anemi, dört (% 21,1)  

hasta lösemi ve bir (% 5,3) hasta demir eksikli i anemisi tan  alm . (Tablo 52). 

 

Tablo 52: Pansitopenili hastalar n tan lar na göre da   

Tan   n(%) 

B12 vitamin eksikli ine ba  anemi  8 (% 42,1) 

Aplastik anemi 6 (% 31,6)   

Akut lösemi 4 (% 21,1)  

Demir eksikli i anemisi 1 (% 0,3) 

Total  19 (% 100) 

 

 4.8. Kemik li i Aspirasyonu Yap lan Olgular n De erlendirilmesi 

437 olgudan kemik ili i aspirasyonu yap lan olgu say  53 (% 12,2) idi. Bu 

olgular n 28 (% 52,8)'i erkek, 25 (% 47,2)'i k zd . 10 (% 18,9) hasta 1-24 ay, 26 (% 

49,1) hasta 25-48 ay ve 17 (% 32,1) hasta 49-210 ay aras nda idi (Tablo 53).  

 

Hematolojik parametre Ortalama ± SD Da  

Hemoglobin (g/dL)  5,6±1,32 (2,27-7,38) 

Hematokrit (%) 16,3±4,43 (6,8-24,2) 

MCV (fL) 92,6±13,0 (57,12-108,0) 

RDW (%) 18,0±4,7 (12,5-33,3) 

Hematolojik parametre Ortanca [çeyrekler aras  geni lik] 

WBC (/µL) 2950 [1190-4000] 

Trombosit say  (/mm³) 60,8 [8,8-130] 
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Tablo 53:  yap lan olgular n demografik özellikleri 

 
Ya  grubu (n%) 

1-24 Ay 10 (% 18,9) 
25-48 Ay 26 (% 49,1) 
49-210 Ay 17 (% 32,1) 

Cinsiyet (n%) Erkek 28 (% 52,8) 
z 25 (% 47,2) 

Toplam  53 (% 100) 
 

Hastalar n ikayetleri incelendi inde; 20 (% 37,7) hastada ciltte solukluk, 16 

(% 30,2) hastada i tahs zl k, sekiz (% 15,1) hastada çabuk yorulma, alt  (% 11,3) 

hastada kusma ve üç (% 5,7) hastada da eklem a ikayeti mevcuttu (Tablo 59). 

26 (% 49,1) hastada ta ikardi, 13 (% 24,5) hastada mezokardiyak odakta 

üfürüm, yedi (% 13,2) hastada hipotansiyon ve yedi  (% 13,2) hastada takipne 

mevcuttu. Ayr ca 20 (% 37,7) hastada hepatomegali ve 19 (% 35,8) hastada 

splenomegali mevcuttu (Tablo 54). 

 

Tablo 54:  yap lan olgular n ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu incelemesi 

ikayet/Fizik muayene/Vital bulgu n (%) 
Solukluk 20 (% 37,7) 

tahs zl k 16 (% 30,2) 
Çabuk yorulma 8 (% 15,1) 
Kusma  6 (% 11,3) 
Eklem a  3 (% 5,7) 
Ta ikardi  26 (% 49,1) 
Mezokardiyak odakta üfürüm 13 (% 24,5) 
Takipne  7 (% 13,2) 
Hepatomegali   20 (% 37,7) 
Splenomegali  19 (% 35,8) 

 

Olgular n hematolojik parametre ortalamalar  de erlendirildi inde; Ortalama 

hemoglobin de eri; 5,6±1,32 (2,2-7,68) g/dL olarak bulundu. Ortalama Hematokrit 

de eri % 16,8± 4,29 (6,71-24,2) olarak bulundu. MCV de eri; ortalama 83,7±9,85 

(57,12-108,0) fL olarak bulundu. RDW ortalama de eri % 17,0±3,99 (9,97-31,60) 
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olarak bulundu. Lökosit say ; ortancas  17550 [1210-133000]/mm3, Trombosit 

say ; ortancas  124,7 [3,1-595,0]/mm3 idi (Tablo 55). 

 

Tablo 55:  yap lan olgular n hematolojik laboratuvar ortalama de erleri 

 

Kemik ili i aspirasyonu yap lan 53 (% 12,2) hastan n sonuçlar  s ras  ile öyle 

idi. 32 (% 60,3)’sinin kemik ili i aspirasyonu incelemesinde tek seri hücre 

hakimiyeti olup akut lösemi lehine de erlendirildi. Yedisinin (% 13,2) kemik ili i 

aspirasyonu incelemesinde; kemik ili i aselüler olup aplastik anemi ile uyumlu idi. 

Yedisinin  (% 13,2) kemik ili i aspirasyonu inceleme sonucunda eritroid seri art  

izlendi ve nutrisyonel anemi (demir eksikli i+B12 vitamin eksikli i) lehine 

yorumland . Üçünün (% 5,7) kemik ili i aspirasyonu incelemesinde diseritropoetik 

anemi lehine de iklikler izlendi. Üç hastada (% 5,7) kemik ili i aspirasyonu 

incelemesinde enfeksiyona sekonder de iklikler izlendi.  Bir (% 1,9) hasta da 

çocukluk ça n geçici eritroblastopenisi tan  ald . (Tablo 56). 

 

Tablo 56: Kemik ili i yap lan olgular n tan lar na göre da   

Tan   n (%) 
Akut lösemi 32 (% 60,3) 
Aplastik anemi  7 (% 13,2) 
Nutrisyonel anemi  7 (% 13,2) 
Diseritropoetik anemi  3 (% 5,7) 
Enfeksiyona sekonder geli en anemi  3 (% 5,7) 
Çocukluk ça n geçici eritroblastopenisi  1 (% 1,9) 
Toplam  53 (% 100) 

 

Hematolojik parametre Ortalama ± SD Da  
Hemoglobin (g/dL) 5,6±1,32 (2,2-7,68) 
Hematokrit (%) 16,8± 4,29 (6,71-24,2) 
MCV (fL) 83,7±9,85 (57,12-108,0) 
RDW (%) 17,0±3,99 (9,97-31,60) 
Hematolojik parametre Ortanca [çeyrekler aras  geni lik] 
WBC (/µL) 17550 [ 1210-133000] 
Trombosit say  (/mm³) 124,7 [3,1-595,0] 
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 5. TARTI MA 

 

Anemi; Hemoglobin, hematokrit veya eritrosit de erlerinin cinsiyete ve ya a 

göre tespit edilen ortalama de erlerin 2 SD alt nda olmas r (1). 

Dünya Sa k Örgütü’nün yapm  oldu u tan mlamaya göre derin anemi 

; 6 ay- 5 ya  aras ndaki çocuklarda 7gr/dL, 5-18 ya  aras ndaki çocuklarda 8 

gr/dL’dir. Dünya Sa k Örgütü’nün 2011 y nda derin anemiye yönelik yapm  

oldu u çal ma sonucunda belirlenen de erler, bizim çal mam zda cutoff de eri 

olarak al nd  (22). 

Derin anemi; dünya genelinde gözlenen bir önemli sa k problemidir. Derin 

anemi; Geli me ça nda olan çocuklarda s k gözlenmekle birlikte, morbidite ve 

mortaliteye neden olan hastal klar aras nda önemli bir yere sahiptir (7). Görülme 

kl  ülkelere göre de iklik göstermektedir. Geli memi  ülkelerde ve geli mekte 

olan ülkelerde enfeksiyon, malnütrisyon, maddi gelirin yetersiz olmas , sa k 

hizmetlerinden yeterince faydalanamamak, çe itli kazalara maruziyet gibi nedenler 

kl kla görülürken geli mi  ülkelerde ise hematolojik hastal klar ve kazalar ön plana 

kmaktad r (7). 

Dicko ve ark.lar  2004 y nda Afrika’n n Mali bölgesinde, ya lar  6 ay ile 20 

ya  aras nda de en 398 hasta ile yapm lard  (97). Çal malar nda orta ve a r 

düzeyde anemisi olan tüm hastalar 3,2 ya  alt nda tespit edilmi ti. Yap lan çal ma 

sonucunda Afrika’da malarya enfeksiyonunun, derin anemiye neden olan ba ca 

etkenlerden oldu u gösterilmi ti (97). Çal malar n sonucunda, malarya 

enfeksiyonu tedavi edildi inde derin anemili çocuklarda derin anemi insidans n 

azald  gösterilmi ti. Ayr ca malarya enfeksiyonunu kontrol alt na alman n önemi 

vurgulanm  (97). 

Uria ve ark.lar  2014 y nda Hindistan’da yapt klar  çal mada 69440 eri kin 

ve çocuk hastay  incelemi tir (98). Çal madaki çocuk hastalar incelendi inde 

hemoglobin konsantrasyonunun, 6-30 ay aras ndaki çocuklarda en dü ük oranda 

oldu u gözlenmi tir. Çal malar nda WHO’nun belirledi i derin anemi kriterleri 

cutoff de er olarak kullanu lm . Bu çal mada hafif ve orta düzeydeki aneminin en 

k 10 ya n alt ndaki çocuklarda görüldü ü tespit edilmi tir. Erkek ve k z 

çocuklar n, prepubertal dönemdeki hemoglobin düzeyleri h zl  bir ekilde yükselme 
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göstermi tir. Puberteden sonraki dönemde incelendi inde k z çocuklarda anemi 

prevalans  art  göstermi tir. Erkek hastalarda da puberte döneminde aneminin pik 

yapt  ve ya  artt kça hafif, orta ve a r anemi insidans n artt  gözlenmi tir. Bu 

çal mada 24 aydan küçük çocuklara demir deste inin verilmesi gerekti i sonucuna 

var lm r (98). Bu çal mada mikrositer anemilerin özellikle demir eksikli i 

anemisinin s k görülmesi, demir eksikli i anemisinin, aneminin temel nedenlerinden 

biri oldu unu gösterilmi tir. 

çaslan ve ark.lar  2014 y nda stanbul’da li Hamidiye Etfal E itim ve 

Ara rma Hastanesi Çocuk Klini inde yatan hastalarla yapt klar  çal mada, derin 

anemisi olan (Hb<7 gr/dL) 28 olguyu de erlendirilmi ti (99). Toplam 28 olgunun 15 

(% 53,5)’i k z, 13 (% 46,5)’ü erkek idi. Olgular n ya lar  4-18 ya  aras nda olup 

ortalama 13.2±4.6 ya  idi. Olgular n 21 (% 75)’i adolesan ya  grubundayd . Dokuz 

(% 42,8) hasta kanama ile ba vurmu , be  olguda üst gastrointestinal sistem 

kanamas , üç olguda menometroraji, bir olguda da epistaksis saptanm . Derin 

demir eksikli i anemisi olan olgular n tümünde belirgin cilt soluklu u ve halsizlik 

tespit edilmi ti. Olgular n 13 (% 46,4)’üne kan transfüzyon yap lm . 

Çal malar nda, adölesan ya  dönemi öncesi olan çocuklarda, k z ve erkek hastalar 

istatistiksel da m bak ndan benzer bulunmakla beraber, adölesan ya  

dönemindeki çocuklarda k z cinsiyetin bask n oldu u gösterilmi ti. Çal malar nda 

tespit ettikleri anemi nedenleri aras nda nutrisynel eksikliklerin ön planda oldu u 

görülmü tür Çal malar n sonucunda, demir eksikli ine ba  geli en derin anemi, 

özellikle adolesan ya  grubundaki hastalarda görülmü  ve bu hastalar n yar ndan 

az nda etyolojik nedenin kanama oldu u gösterilmi ti (99). 

Bizim çal mam zda hastalar n 243 (% 55,6)’ü 1-24 ay, 85 (% 19,5)’i 25-48 

ay ve 109 (% 24,9)’u 49-210 ay aras nda idi. Ya lar  1-24 ay aras nda olan derin 

anemili hastalar daha fazla idi. Anemisi olan hastalar n 237 (% 54,2)’si erkek ve 200 

(%  45,8)’ü  k zd .  Erkek  hasta  say  k zlara  oranla  daha  fazlayd .  Çal mam zda  

demir eksikli ine ba  geli en anemi ço unlukta idi. Hastalar n 208 (% 47,6)’inde 

demir eksikli i anemisi vard . Bu hastalar n 103 (% 49,5)’ünün ya  1-24 ay 

aras nda, 39 (% 18,8)’unun ya  24-48 ay aras nda, 66 (% 31,7)’s n ya  49-210 ay 

aras nda bulundu. 115 (% 55,3) erkek ve 93 (% 44,7) k z hasta vard . Tan  olarak en 

k demir eksikli i, cinsiyet olarak erkek hastalar ve ya  grubu olarak 1-24 ay 
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aras ndaki hastalar daha fazlayd . 61 (% 14,0) hastada megaloblastik anemi ve 42 (% 

9,6) hastada demir eksikli i anemisi ve megaloblastik aneminin birlikte görüldü ü 

nutrisyonel anemi saptad . 

Bizim çal mam zla Dicko’nun çal mas  kar la ld nda hastalar n ya  

gruplar n s kl  benzerlik göstermekte idi. Ancak etiyolojik nedenler farkl  idi. 

Bizim çal mam zda nutrisyonel eksiklikler ön planda iken Dicko’nun çal mas nda 

malaryal enfeksiyonlar ön planda idi. Uria’n n yapt  çal ma ile kar la ld nda 

hastalar n ya  gruplar n s kl  ve en s k tespit edilen tan  benzerlik göstermekte idi. 

çaslan ve ark. lar n yapt klar  çal ma ile bizim çal mam z kar la ld nda 

ya  gruplar  aras ndan farkl k bulunmaktayd . Bizim çal mam zda 1-24 ay 

aral ndaki hastalar ve erkek hastalar daha fazla iken, K çaslan’ n yapt  

çal mada adolesan ya  grubundaki hastalar ço unlukta idi. Bu nedenle iki çal mada 

da demir eksikli ine ba  geli en derin anemi ön planda iken hastalar n 

etiyolojisinde kanama ön planda saptanmad . Demir eksikli inin nutrisyonel 

eksikli e, sosyoekonomik durumun kötü olmas na ba  oldu u dü ünüldü. 

Derin anemiye ba  geli en klinik bulgu ve belirtiler; aneminin nedenine, 

meydana gelme süresine, e lik eden hastal k varl na göre de im göstermektedir. 

Daha uzun sürede geli en derin anemi, kompansasyon mekanizmalar  nedeniyle daha 

iyi tolere edilirken; akut geli en anemi hayati risklere neden olabilir. Kompansasyon 

mekanizmalar  ile kardiyak debi korunmaya çal r. Bu nedenle ta ikardi, 

anemilerin ilk bulgusudur. Çocuklarda anemi kompanse edilmi se çocuk günlük 

aktivitelerini yapabilir, canl  ve aktiftir. Anemi kompanse edilemezse beslenme 

güçlü ü, dola m bozuklu u, solunum yetersizli i, bilinç de ikli i gibi belirti ve 

bulgular gözlenir. Ölümle sonuçlan r (100). 

çaslan ve ark.lar  yapt klar  çal mada, ba vuru s ras nda hastalar n % 

46.4’s nda sistolik üfürüm ve % 14.3’ünde ta ikardi oldu unu belirlemi ti (99) 

Çal malar nda dokuz kanamal  hasta olmas na ra men hiçbirinde hipotansiyon tespit 

edilmemi ti. leyen ve ark. lar  34 olgu ile yapt klar  çal mada 21 hastada (% 61,7) 

ta ikardi, 14 hastada (% 41,1) mezokardiyak odakta sistolik üfürüm saptam  (101). 

Ertu rul ve ark.lar  2016 y nda Samsun’da yapt klar  çal mada derin anemisi olan 

80 hastay  incelemi ti (102). Çal madaki hastalar n ba vuru an ndaki muayenesinde 

ta ikardi ve takipne (s ras yla % 40 ve % 32,5) tespit edilmi ti. Hastalar n % 
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33,8’inde kardiyak üfürüm ve % 10’unda hipotansiyon geli ti i görülmü tü. Bizim 

çal mam zda, ba vuru s ras nda en s k saptanan bulgular ta ikardi ve sistolik üfürüm 

(s ras  ile % 61,1 ve % 37,9) idi. Ta ikardisi olan hastalar n % 46,1’i demir eksikli i 

anemisi ve % 21’i hemolitik anemi iken, takipnesi olan hastalar n % 37,9’unda demir 

eksikli i anemisi, % 22,7’sinde hemolitik anemi mevcuttu. Sistolik üfürümü olan 

hastalar n % 42,7’si demir eksikli i anemisi idi. Hipotansiyonu olan 37 (% 8,5) hasta 

vard . Hipotansif olan hastalar n % 43,2’sinde demir eksikli i anemisi mevcuttu. 

Yap lan çal malardaki hastalarda ba vuru an nda ön plana ç kan bulgular; sistolik 

üfürüm, ta ikardi, takipne ve daha az s kl kta gözlenen hipotansiyondur. Bizim 

çal mam zda elde etti imiz veriler di er çal malar ile benzerlik göstermektedir. 

Erdentug ve ark.lar  Türkiye genelinde yapt klar  çal mada, en s k görülen 

kan gruplar  A Rh (+) ve O Rh (+) olarak bildirilmi tir (103). Temiz ve ark.lar  

Diyarbak r’da yapt klar  çal mada, en s k görülen kan gruplar n s ras  ile A Rh (+) 

ve O Rh (+) oldu u tespit edilmi tir (104). Bizim çal mam zda en s k görülen kan 

gruplar  s ras  ile A Rh (+) ve O Rh (+) idi. Buldu umuz sonuçlar yap lan iki çal ma 

ile benzerlik göstermektedir. 

Ertu rul ve ark.lar  yapt klar  tez çal mas nda, hastalar n ba vuru s ras ndaki 

laboratuvar de erlerini; ortalama hemoglobin düzeyi 4,1±0,7 gr/dL, ortalama 

hematokrit düzeyi % 12,4±2 ve ortalama MCV düzeyi 81±14 fL olarak bulmu lard  

(102). Çakmak ve ark.lar  Düzce’de yapt klar  çal mada, hastalar n ba vuru 

zaman ndaki laboratuvar de erlerini; ortalama hemoglobin düzeyi 6,53±1,14 gr/dL, 

hematokrit ortalama düzeyi % 22,6±7,8 ve MCV ortalama de eri 71,4±16 (23,7-112) 

fL bulmu lard  (105). K çaslan ve ark.lar  yapt klar  çal mada ba vuru s ras ndaki 

laboratuvar de erlerini inceledi inde; ortalama hemoglobin de erini 5.59±1.85 g/dL 

ve ortalama MCV de erini 68.76±16,4 fL olarak bulmu lard  (99). 

Bizim yapt z çal mada hastalar n ba vuru an ndaki ortalama hemoglobin 

düzeyi 5,56±1,06 gr/dL, hematokrit düzeyi % 19,06±4,66 ve ortalama MCV de eri 

66,98±16,71 fL idi. En dü ük hemoglobin ve hematokrit de erleri s ras  2,07 gr/dl ve 

% 6,07 idi. Çal mam zda tespit edilen ortalama hemoglobin ve hematokrit de erleri, 

Ertu rul’un çal mas ndaki verilerden yüksek ve Çakmak’ n çal mas ndaki 

verilerden dü üktü. K çaslan’ n yapt  çal madaki verilerle benzerlik göstermekte 
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idi. Bu çal malar bize hastalar n ba vuru an ndaki hematolojik parametrelerin 

de ken olabilece ini göstermektedir.  

2013 y nda 107 ülkeden al nan verilerle dünya genelinde bir çal ma 

yap lm r. 2011 y nda ya lar  6-59 ay aras nda de en 273 milyon çocuk 

çal maya dahil edilmi tir (106). Bu çal madaki anemili hastalar 

de erlendirildi inde WHO’nun belirledi i cutoff de erleri, referans de erler olarak 

kabul edilmi tir. Bu de erler; 5 ya n alt ndaki çocuklar için derin anemi s  7 

g/dL, 5 ya  ve üzerindeki çocuklar için 8 g/dL’dir. 1995-2011 y llar  aras nda yap lan 

incelemede zihinsel ve fonksiyonel bozukluklara neden olabilen derin anemi 

kl nda azalma görülmü tür. Dünyadaki di er ülkelerle k yasland nda Güney 

Asya ve Afrika’da görülen derin anemi ve anemi oranlar  daha fazlayd . Dünya 

genelindeki çocuklarda derin anemi s kl  (Afrika’n n merkezi, do usu ve bat  

çal maya dahil edilmezse) % 2,5 olarak bulunmu tur. Dünya genelindeki derin 

anemili çocuklar incelendi inde, bizim çal mam zda oldu u gibi en s k saptanan 

etiyolojik nedenin demir eksikli i anemisidir. Tüm anemi nedenleri göz önüne 

al nd nda demir eksikli i anemisi oran  % 55 iken, derin anemi tan  alan 

hastalarda demir eksikli i anemisi oran  % 70 olarak saptanm r. Güney Asya, sub 

Sahran Afrika ve Akdeniz ülkelerinde orak hücreli anemi ve talasemi sendromlar  

anemide önemli role sahiptir. Afrika’daki derin anemili çocuklar incelendi inde 

malaria ve plasmodium falciparum enfeksiyonlar  dikkat çekmektedir. Bu 

enfeksiyonlara kar  önlemler al nmas  ile beraber anemi s kl nda azalma 

görülmü tür. Biz yapt z çal mam zda; malaria, plasmodium falciparum, kancal  

kurt gibi derin anemiye neden olan enfeksiyon etkenlerine rastlamad k. Orak hücreli 

anemi ve  talasemi, çal mam zda tespit edilen anemi nedenlerinin önemli bir 

sm  olu turmaktayd . 

im ek ve ark.lar  taraf ndan Erzurum ilinde yap lan bir çal mada ya lar  6 

ay-6 ya  aras nda de en 148 derin anemili olgu incelenmi tir (107). Bu olgular n 

77’si erkek, 71’i k z idi. Çal malar ndaki 66 (% 44,5) hastada demir eksikli i 

anemisi, 46 (% 31) hastada enfeksiyon anemisi, 33 (% 22) hastada demir eksikli i 

anemisi ve enfeksiyon anemisi birlikteli i, iki (% 1,3) hastada  talasemi ta  

oldu u saptanm . Demir eksikli i anemisi olan hastalar incelendi inde, 
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sosyoekonomik durum ile hemoglobin seviyeleri aras nda istatistiksel olarak anlaml  

ili ki saptanmam .  

Muoneke ve ark.lar  2010 y nda Nijerya’da hastaneye ba vuru s ras nda 

hemoglobin düzeyi <5 gr/dl olan 140 hastay  incelemi tir (108). Hastalar  derin 

anemi nedenlerine göre s ralad klar nda; malarya 77 (% 55), sepsis 19 (% 13,6), orak 

hücreli anemi 13 (% 9,3), malnütrisyon/demir eksikli i 13 (% 9,3) olacak ekilde 

bulmu lard r. leyen ve ark. lar  yapt klar  çal mada 20 (% 58,8) hastada demir 

eksikli i anemisi, dokuz (% 26,5) hastada megaloblastik anemi, üç (% 8,8) hastada 

hemolitik anemi, bir (% 2,9) hastada herediter sferositoz ve bir (% 2,9) hastada 

talasemi major oldu unu tespit etmi tir (101). Çakmak ve ark.lar  yapt klar  

çal mas nda 52 (% 43,7) hastada demir eksikli i anemisi, 29 (% 24,4) hastada 

kronik hastal k anemisi, 21 (% 17,6) hastada kanama, be  (% 4,2) hastada 

mikroanjiopatik hemolitik anemi, dört (% 3,3) hastada herediter sferositoz, iki 

(%1,6) hastada lösemi, iki  (%1,7)’sinin çocukluk ça  geçici eritroblastopenisi, bir 

(% 0,8) hastada talasemi major, bir (% 0,8) hastada sideroblastik anemi ve bir (% 

0,8) hastada megaloblastik anemi oldu unu tespit etmi lerdi (105). Ertu rul ve 

ark.lar  derin anemisi olan 80 hastay  inceledikleri tez çal mas nda hastalar n % 

53,8’i kronik anemi, % 46,2’si akut anemi idi. Çal malar ndaki derin anemi 

nedenleri s ras yla, 25 (% 31,3) hematolojik malignite, 18 (% 22,5) nutrisyonel 

anemi, 17 (% 21,3) hemolitik anemi, 16 (% 20) kan kayb na ba  anemi idi (102). 

Patra ve ark.lar  2011 y nda Hindistan’da yapt klar  çal mada derin anemisi 

olan 40 hastay  incelemi ti (109). Çal malar ndaki hastalar n ya  ortalamas  12±2,5 

ya  ve ortalama hemoglobin de eri 3,6±1,4 gr/dL idi. Hastalar tan lar na göre 

de erlendirildi inde % 42,5 megaloblastik anemi, % 27,5 aplastik anemi ve % 15 

demir eksikli i anemisi saptanm . Dünyada en s k gözlenen anemi ekli, demir 

eksikli i anemisi olsa bile megaloblastik anemi ve aplastik anemi gibi tan lar n 

atlanmamas  gerekti i bu çal malar nda vurgulanm r. Bu çal mada derin anemiye 

neden olan etiyolojilerin farkl  olabilece i görülmektedir. Çal malar nda, hastalar n 

dini ve sosyoekonomik nedenlerle yeteri kadar hayvansal protein almad  ve buna 

ba  olarak megaloblastik anemi s kl nda art  görüldü ü bildirilmi tir. 

Calis ve ark.lar  Afrika’da yapt klar  çal mada ya lar  6 ila 60 ay aras nda 

de en 382 olguyu incelemi tir (110). Çal malar nda malarya, HIV ve paraziter 
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enfeksiyonlara ba  geli en derin anemi insidans nda art  tespit edilmi tir. 

Bakteriyeminin, derin anemi insidans  artt rd  göstermi lerdir. Çal malar ndaki 

malarya enfeksiyonu olan hastalara A vitamini takviyesi yap lm  ve A vitamininin 

anemi insidans  azaltt  göstermi lerdir. 

Bizim yapt z çal mada 437 derin anemili hasta tespit edildi. 208 (% 

47,6) hastada demir eksili i anemisi vard . En s k bulunan anemi idi. 61 (% 14,0) 

hastada megaloblastik anemi, 44 (% 10,0) hastada  talasemi,  42 (% 9,6) hastada 

demir eksikli i anemisinin ve megaloblastik aneminin birlikte görüldü ü nutrisyonel 

anemi, 28 (% 6,4) hastada akut lenfositik lösemi, 15 (% 3,4) hastada herediter 

sferositoz, 14 (% 3,2) hastada orak hücreli anemi, yedi (% 1,6) hastada otoimmun 

hemolitik anemi, yedi (% 1,6) hastada aplastik anemi, be  (% 1,1) hastada 

enfeksiyona sekonder geli en anemi, dört (% 0,9) hastada akut miyeloid lösemi, üç 

(% 0,7) hastada diseritropoetik anemi, bir (% 0,2) hastada çocukluk ça n geçici 

eritroblastopenisi ve bir (% 0,2) hastada G6PD eksikli i tan  mevcuttu. 

Bizim çal mam zda ve yukar da bahsedilen birçok çal mada derin aneminin 

en s k nedeninin demir eksikli ine ba  geli en anemi oldu u görülmektedir. 

Endemik bölgelerde yap lan çal malarda s kl kla rastlanan malaryal enfeksiyon, 

HIV, paraziter enfeksiyonlara ba  geli en anemiye çal mam zda rastlanmad . 

Bu çal malar göz önüne al nd nda derin aneminin etiyolojisi ülkeden 

ülkeye ve bölgeden bölgeye farkl k göstermektedir. Geli mekte olan ülkelerde 

demir eksikli i anemisi, derin aneminin en s k nedeni olsa da megaloblastik anemi, 

aplastik anemi ve endemik bölgelerde HIV ve malaria enfeksiyonlar  gibi nedenler 

derin anemi etiyolojisinde önemli yer tutmaktad r. Geli mi  ülkelerde malignite ve 

kazalar daha fazla görülmektedir. 

Demir eksikli i, özellikle geli mekte olan ülkelerde en s k görülen 

nutrisyonel eksikliktir. Demir eksikli ine ba  geli en anemi, bebeklik ve çocukluk 

döneminin en s k görülen kan hastal r (111). Ülkemizde yap lan de ik 

çal malarda demir eksikli i anemisi s kl n % 30 ile % 78 aras nda de ti i 

görülmü tür (111). Ülkemizde yap lan ba ka bir çal mada da demir eksikli i s kl , 

4 ya  alt ndaki çocuklarda % 48 oran nda tespit edilmi tir (99). 

Paoletti ve ark.lar  2014 y nda Amerika’da yapt klar  bir çal mada, derin 

anemisi ve demir eksikli i anemisi olan, ya lar  6-36 ay aras nda de en 68 hastay  
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incelenmi tir (112). Çal malar na; a  inek sütü tüketen, demirden fakir 

yiyeceklerle beslenen, demir depolar nda bo alma ihtimali olan 15-36 aylar 

aras ndaki hasta grubu dahil edilmi ti. Çal mada derin anemi için belirlenen 

hemoglobin cutoff de eri 9 gr/dL alt  alarak kabul edilmi ti. Mentzer indeksi 13 

alt nda olan hastalar çal ma d  b rak lm . Çal malar nda hemoglobin ortalama 

de eri 6 gr/dL, MCV ortalama de eri 54 fL olarak bulunmu tu. Yorgunluk, solukluk, 

tahs zl k ve pika gibi semptomlar s kl k s ras yla % 43, % 41, % 29 ve % 22 

hastada tespit edilmi ti. Hastalar n ortalama tan  ya  20 ay idi. K z ve erkek cinsiyet 

it oranda saptanm . Erkek cinsiyet, kentsel bölgede ya amak, yoksulluk, 

ebeveynlerin e itimsiz olmas , dü ük do um a rl , siyah rk, 4 ayl ktan küçük 

bebeklerin yeterince emzirilmemesi risk faktörü olarak belirtilmi ti. Çal mada, 

hemoglobin düzeyi ile ya  grubu aras nda anlaml  ba lant  oldu u, hemoglobin 

düzeyi ile günlük süt tüketimi ve a rl k persantili aras nda korelasyon olmad  

saptanm . Bu çal mada 15 ay ve üzerindeki süt çocuklar nda geli ebilecek a r 

demir eksikli ini atlamamak için gerekli önlemlerin al nmas  gerekti i 

vurgulanm r. 

Sandoval ve ark.lar  2002 y nda New York’ta yapt klar  çal mada, 42 derin 

demir eksikli i anemisi olan hastay  incelenmi tir (113). Çal malar ndaki hastalar n 

ya lar  7-240 ay aras nda idi. 12 erkek ve 30 k z hasta vard . Hastalar n 34’ü 1-24 ay, 

4’ü 24-48 ay, 4’ü 48 ay üzerinde idi.  35 hastan n inek sütünden zengin diyet ile 

beslendi i belirlenmi ti. 38 hasta solukluk ikayeti ile kliniklerine ba vurmu tu. 

Hastalar n ortalama hemoglobin düzeyi 4,6 gr/dL, ortalama MCV de eri 50,8 fL, 

ortalama trombosit say lar  431/mm3, ferrritin düzeyi 5 µL idi. Çal madaki 13 

hataya kardiyorespiratuvar nedenlerden dolay  kan transfüzyonu yap lm . 

Tedavide, 29 hastaya oral demir tedavisi ile beraber diyet düzenlemesi yap lm . 

Oral demir tedavisi verilen hastalar n takiplerinde derin anemilerinin düzeldi i tespit 

edilmi ti. Yapt klar  çal mada, demirden fakir diyetle beslenmenin ve inek sütünün 

fazla tüketilmesinin, iddetli anemiye neden olabilece i vurgulanm r. 

Çakmak ve ark.lar  çal malar nda 52 hastada derin demir eksikli i anemisi 

saptam  (105). Çal malar nda derin anemi cutoff de erlerini WHO’nun 

önerilerine göre 5 ya  alt  hastalar için, 7 gr/dL olacak ekilde belirlemi lerdi. 

Çal malar ndaki hastalar n ya lar  0–18 ya  de mekteydi. Hastalar n 25 (% 48)’i 5 
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ya n alt nda, 27 (% 52)’si 5 ya  ve üzerindeydi. 36 erkek ve 16 k z hasta vard .  

Hastalar n ba vuru s ras ndaki ikayetlerini de erlendiklerinde % 63,5 halsizlik, % 

57,7 i tahs zl k ve % 13,5 tespit edilmi ti. Laboratuvar parametreleri 

de erlendirildi inde ortalama hemoglobin düzeyini 6,7 gr/dL, ortalama MCV 

de erini 58,9 fL, ortalama trombosit say lar  360/mm3, ferrritin düzeyini 10 µL 

bulmu lard . Hastalar n 8 (% 15,4) 'inde trombositopeni, 15 (% 28,8)’inde 

trombositoz saptanm . 

Bizim çal mam zda demir eksikli ine ba  derin anemi geli en hasta say  

208 (% 47,5) idi. Çal mam zda derin anemi cutoff de erleri WHO’nun önerilerine 

göre 5 ya  alt  hastalar için 7 gr/dL, 5 ya  üzerindekiler için ise 8 gr/dL olarak 

belirlendi (99). Hastalar n 115 (% 55,3)’i erkek, 93 (% 44,7)’ü k zd . Hastalar n 

ya lar  de erlendirildi inde; 103 (% 49,7)’ü 1-24 ay, 39 (% 18,7)’u 25-48 ay ve 66 

(% 31,6)’s  49-216 ay idi. 1-24 ay aras ndaki hasta say lar  di er ya lara göre daha 

fazlayd . 91 hastada solukluk, 32 hastada i tahs zl k, 24 hastada çabuk yorulma 

ikayeti vard . Hastalar n ortalama hemoglobin düzeyi 5,49 gr/dL, ortalama MCV 

de eri 63,3 fL, ortalama trombosit say lar  373,6/mm3,  ferrritin  düzeyi  6,4   µL  

bulundu. 

Bizim çal mam zla di er çal malar kar la ld nda ba vuru ikayetleri 

benzerlik göstermekteydi. Hastalar n genellikle yorgunluk, solukluk, i tahs zl k gibi 

nonspesifik semptomlar ile ba vurdu u gözlendi. Bizim çal mam zda ve di er 

çal malarda hastalar n ba vuru ya lar  de erlendirildi inde s kl kla 24 ay n alt nda 

olduklar  gözlendi. Çakmak ve ark. lar n yapt klar  çal mada ya  gruplar  farkl  

oranda da lmaktayd . Çal mam zda, ba vuru an nda tespit edilen hemogram 

de erleri di er gruplar ile farkl k göstermekteydi. 

Çal mam zda demir eksikli ine ba  anemi geli en 103 (% 49,7) hastan n 

ya lar  1-24 aras ndayd . 1-24 ay aras ndaki hasta say lar  di er ya lara göre daha 

fazlayd . Bu sonuç bize hastalar n yeterince demir takviyesi almad , demirden 

fakir diyet ile beslendiklerini göstermektedir. Demir eksikli i anemisi, çocuklardaki 

aneminin en s k sebebidir. Çocuklar n geli me döneminde demir ihtiyaçlar  

artmaktad r. Diyetle demirin yeterince al nmamas  ve artan ihtiyac n kar lanmamas , 

çocukluk ça nda demir eksikli ine ba  aneminin s k görülmesine neden olur. Süt 

çocuklu u döneminde demir eksikli i anemisi, kognitif ve motor fonksiyonlarda 
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defisit olu umuna neden oldu u kan tlanm  olup bu çal malarda demir eksikli i 

tedavisinin önemini ortaya ç karmaktad r (114). Mamalara demir takviyesinin 

yap lmas  ve süt çocuklar nda inek sütü al n k tlanmas  sonucunda 1970 

ndan bu yana demir eksikli i anemisinin s kl  azalm r. 4 ay  doldurmu  

term bebeklere 1 mgr/kg/gün dozunda, 2 ay  doldurmu  preterm bebeklere de 2-3 

mgr/kg/gün dozunda demir deste inin verilmesi önem kazanmaktad r. Ayr ca diyette 

 miktarda inek sütü tüketmekten kaç lmal r. 6-12 ay aras  bebeklerde 11 

mg/gün, 1-2 ya  aras  çocuklarda da 7 mg/gün demir alacak ekilde diyeti 

düzenlenmelidir. Vitamin C içeren meyvelerin, k rm  et ve demir içeren sebzelerin 

tüketimi artt lmal r. Nutrisyonel deste in artt lmas , oral demir deste inin 

verilmesi önem arz etmektedir. Bu nedenle hastalar n sa k merkezlerine daha h zl  

bir ekilde ula mas  ve aneminin daha erken dönemde tan nmas , destek ve tedavi 

aç ndan önem kazanmaktad r (114). 

Demir eksikli i anemisinde % 13.3–27.9 aras nda reaktif trombositoz görülür. 

Nadir olmakla beraber trombositopeni de görülebilir. Demir eksikli i anemisinde 

görülen trombositozun kesin nedeni tam olarak bilinmemektedir. Trombositoz ço u 

zaman hafif-orta düzeydedir. A  trombositoz (1 milyonun üzerinde) nadir görülür. 

Demir eksikli i anemisinde % 2 oran nda hafif trombositopeni bulunabilir. Anormal 

trombosit say lar  demir tedavisi ile h zla düzelme gösterir. Demir eksikli i 

anemisinde trombosit say  de ikliklerini bilmek ay  tan da yol göstericidir 

(115).  

Çakmak ve ark.lar n yapt klar  çal mada demir eksikli i anemisi olan 

hastalar n trombosit say  ortancas  360,5 [233,7-492] x 10³/mm³ tespit etmi lerdi 

(106). Çal malar ndaki 53 hastan n 15 (% 28,8)’inde trombositoz oldu unu 

bulmu lard . Bekta  ve ark. lar  Van’da yapt klar  tez çal mas nda trombosit 

ortalama say  360,6 (15-910) x 10³/mm³ bulmu lard  (116). Çal malar ndaki 

hastalar n % 23.15'inde trombositoz saptam lard . 

Morris ve ark.lar  Amerika’da derin anemisi olup anemiye trombositopeninin 

de e lik etti i dört çocuk hasta ile yapt klar  çal mada platelet düzeyi 50.000/mm3 

alt nda bulmu lard  (117). Bir hastan n kanamas  oldu u için kan transfüzyonu 

yap lm . Di er hastalar oral demir preparatlar  ile tedavi edilmi ti. Oral demir 
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replasman  ba land ktan sonra trombosit say nda progresif art  görülmü tü. Üç 

hafta içinde trombosit düzeylerinin normal s rlara geldi i tespit edilmi ti. 

Biz çal mam zda demir eksikli ine ba  derin anemisi olan çocuklarda 

trombositozu % 34,6 ve trombositopeniyi % 3,8 oran nda bulduk. Elde etti imiz 

veriler Çakmak ve Bekta n çal malar ndaki veriler ile benzerlik göstermekteydi. 

Patra ve ark.lar , yapt klar  çal mada hastalar n ya  ortalamas  12±2,5 ya  

ve ortalama hemoglobin de erin  3,6±1,4 gr/dL bulmu lard  (109). Çal madaki 

hastalar tan lar na göre de erlendirildi inde % 42,5 megaloblastik anemi, % 27,5 

aplastik anemi ve % 15 demir eksikli i anemisi mevcuttu. Bizim çal mam zda 

vitamin B12 eksikli ine ba  geli en megaloblastik anemi ikinci s kl kta 

görülmektedir. Çal mam zda, bulundu umuz çevrede sosyoekonomik düzeyin 

dü ük olmas  ve buna ba  olarak k rm  et tüketiminin az olmas , megaloblastik 

aneminin s kl  artt ran neden olarak dü ünüldü. Patra’n n Hindistan’da yap  

çal mada etiyolojinin farkl  olabilece i görülmektedir. Hindistan’da hastalar n daha 

çok dini nedenler sebebi ile yeteri kadar hayvansal protein almad  ve buna ba  

olarak megaloblastik anemi s kl nda art  görüldü ü bildirilmi tir. 

Akut lenfoblastik lösemi (ALL), çocukluk ça  lösemilerinin % 75'ini ve 

çocukluk ça  kanserlerinin dörtte birini olu turur (118). Çocuk hastalardaki ALL 

kl , 15 ya ndan küçük çocuklarda yakla k olarak 3.4/100.000'dür ve 3-4 ya  

civar nda pik yapar (119). Erkeklerde, k zlara oranla 1,1-1,4 kat daha s k izlenir. 

Çocukluk ça  ALL’lerinde iyile me ve kür oranlar  % 80'lere ula maktad r (120). 

Günümüzde uygulanan tedavi rejimleri ile hastalar n % 95'den fazlas nda tam 

remisyon elde edilebilmekte, % 70-80'inde ise hastal ks z ya amlar  devam 

ettirebilmektedirler. 

Atay ve ark.lar  Ankara’da yapt klar  çal mada 34 ALL olgusu geriye dönük 

olarak incelenmi ti (121). Olgular n 19’u k z, 15’i erkek olup ya  ortalamalar  5,8 

idi. Olgular n ba vuru s ras nda en s k belirlenen semptomlar  s ras  ile (% 85,3) 

halsizlik, (% 85,3) solukluk, (% 64,7) ate  iken en s k fizik muayene bulgular  (% 

79.4) hepatomegali, (% 73,5) splenomegali ve (% 58,8) lenfadenopatiydi. 

Laboratuvar parametreleri incelendi inde hemoglobin de eri 8 gr/dl’nin alt nda olan 

18 hasta, WBC de eri 20000 (/mm3)’in üzerinde olan 13 hasta ve trombosit de eri 

50000 (/mm3)’in alt nda olan 22 hasta vard . Yümlü ve ark.lar  2009 y nda 
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Konya’da yapt klar  tez çal mas nda 150 ALL ve 36 AML olmak üzere 186 hastay  

de erlendirilmi ti (122). De erlendirilen ALL’li hastalar n 85 (% 56,7)’i erkek, 65 

(% 43,3)’i k zd . Ya  ortalamalar  alt  ya  idi. Olgular n ba vuru s ras nda en s k 

belirlenen semptomlar  s ras  ile ate  (% 44,0), artralji (% 28,7) ve solukluk (% 15,3); 

en s k fizik muayene bulgular  lenfadenopati (% 32,7), hepatomegali (% 30,0) ve 

splenomegali (% 24,7) idi. Laboratuvar parametreleri incelendi inde hemoglobin 

de eri 7 gr/dl’nin alt nda olan 77 (% 51,3) hasta, WBC de eri 10000 (/mm3)’in 

üzerinde olan 88 (% 58,7) hasta ve trombosit de eri 100000 (/mm3)’in alt nda olan 

117 (% 76) hasta vard . AML’li hastalar n 21 (% 58,3)’i erkek ve 15 (% 41,7)’i k zd . 

Ya  ortalamalar  dokuz ya  idi. Olgular n ba vuru s ras nda en s k belirlenen 

semptomlar  s ras  ile halsizlik (% 58,3), i tahs zl k (% 25,0), ate  (% 22,2); en s k 

fizik muayene bulgular  lenfadenopati (% 22,2), splenomegali (% 13,9) ve 

hepatomegali (% 11,1) idi. Laboratuvar parametreleri incelendi inde hemoglobin 

de eri 7 gr/dl’nin alt nda olan 15 (% 41,7) hasta, WBC de eri 10000 (/mm3)’in 

üzerinde olan 27 (% 75,0) hasta ve trombosit de eri 100000 (/mm3)’in alt nda olan 

29 (% 80,6) hasta vard .  

Kutanis ve ark.lar  2005 y nda stanbul’da yapt klar  çal mada  akut 

lösemili 350 olguyu de erlendirmi ti (123). De erlendirilen hastalar n 280’i ALL ve 

70’i AML idi. Olgular n 187 (% 53,4)’si erkek, 166 (% 46,6)’s  k zd . Ya  

ortalamalar  7,2 ya  idi. Olgular n en s k görülen semptomlar  s ras  ile halsizlik, 

ate , ciltte döküntü ve solukluktu. Lenfadenopati, splenomegali ve hepatomegali en 

k saptanan fizik muayene bulgular yd . Laboratuvar parametreleri incelendi inde 

hemoglobin de eri 7,9 gr/dl’nin alt nda olan 273 (% 77,9) hasta, trombosit de eri 

100000 (/mm3)’in alt nda olan 282 (% 80) hasta ve WBC de eri 4000 

(/mm3)’alt nda olan 74 (% 21), WBC de eri 10000 (/mm3)’in üzerinde olan 212 (% 

60,5) hasta vard .  

Solmaz ve ark.lar  2017 y nda Diyarbak r’da yapt klar  tez çal mas nda 121 

ALL’li hastay  incelemi ti (124). Çal malar ndaki 65 (% 53,7) hasta erkek ve 56 (% 

46,3) hasta k zd . Ya  ortalamalar  7,5 ya  idi. Hastalar n ba vuru s ras ndaki en s k 

belirlenen semptomlar  s ras  ile halsizlik, i tahs zl k, solukluk ve ate  idi. Fizik 

muayene bulgular  lenfadenopati, splenomegali ve hepatomegali idi. Laboratuvar 

parametreleri incelendi inde hemoglobin de eri 7 gr/dl’nin alt nda olan 35 (% 28,9) 
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hasta, trombosit de eri 100000 (/mm3)’in alt nda olan 82 (% 67,8) hasta ve WBC 

de eri 20000 (/mm3)’in üzerinde olan 42 (% 34,7) hasta vard . 

Bizim yapt z çal mada 28’i ALL, 4’ü AML olmak üzere toplam 32 

hasta tespit ettik. Bu hastalar n 18 (% 56,3)’i erkek ve 14 (% 43,7)’ü k zd . 1-24 ay 

aras nda olan alt  (% 18,8), 24-48 ay aras nda olan 17 (% 53,1) ve 49-210 ay aras nda 

olan dokuz (% 28,1) hasta vard . Ya  ortalamalar  67,1 ay idi. Hastalar n 14 (% 

43)’ünde i tahs zl k, 13 (% 40,6)’ünde ciltte solukluk, 8 (% 25,0)’ ate , 3 (% 

9,4)’ünde çabuk yorulma, 3 (% 9,4)’ünde eklem a ikayeti ile vard . Fizik 

muayenede hastalar n 14 (% 43,8)’ünde hepatomegali ve 12 (% 37,5)’sinde 

splenomegali saptand . Laboratuvar parametreleri incelendi inde tüm hastalar n 

hemoglobin de eri 7,55 gr/dl’nin alt ndayd . Trombosit ortalama de eri 86,05 [3,10-

302] /mm3, WBC ortalama de eri 24,6 [1,21-133,0] /mm idi. Pansitopenisi olan dört 

(% 12,5) hasta, bisitopenisi olan 24 (% 75) hasta mevcuttu. Bisitopenisi olan 

hastalar n 20 (% 83,4) sinde anemi+trombositopeni, dört (% 16,6) hastada ise 

anemi+lökopeni mevcuttu. Sekiz (% 25) hastada lökopeni, 14 (% 43,7) hastada 

lökositoz vard . 

Yukar daki çal malar de erlendirildi inde akut lösemi tan  konan hastalar 

daha çok ate , halsizlik, çabuk yorulma, i tahs zl k gibi non spesifik semptomlar ile 

hastaneye ba vurdu u görüldü. Yap lan fizik muayene bulgular  tüm çal malarda 

benzerlik göstermektedir. Avni’nin yapt  çal mada k z hastalar ço unlukta iken 

bizim çal mam zda dahil olmak üzere di er çal malarda erkek hastalar daha fazla 

idi. Tüm çal malar n laboratuvar parametreleri de erlendirildi inde 

trombositopeninin ve lökositozun ön planda oldu u görüldü. Biçim çal mam zda 

buldu umuz veriler di er çal malardaki veriler ile örtü mekte idi. Tüm çal malar 

göz önüne al nd nda nonspesifik semptomlar ile ba vuran, fizik muayenesinde 

özellikle LAP, hepatomegali ve splenomegali olan, laboratuvar tetkiklerinde 

lökositozu ve trombositopenisi olan hastalar n ay  tan  yap rken akut lösemiler 

mutlaka ekarte edilmelidir. 

Ülkemiz, talasemi ta n ve hastal n s k görüldü ü co rafik 

bölgede bulunmaktad r. Özellikle Akdeniz k eridi, Çukurova, Ege ve Marmara 

bölgelerinde beta talasemi ta  ve di er hemoglobinopatilerin yo unlu u daha 
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fazlad r (125). Ülkemizde  talasemi s kl  % 2,1 iken, güney sahil bölgelerinde % 

4,3’dür (125). 

leyen ve ark.lar  yapt klar  çal mada % 2,9 oran nda talasemi majöre ba  

derin anemi geli en hasta tespit etmi lerdi (101). Çakmak ve ark.lar  yapt klar  tez 

çal mas nda % 0,8 oran nda talasemi majöre ba  derin anemi geli en hasta 

oldu unu tespit etmi lerdi (105). Kaya ve ve ark.lar  Gaziantep’te yapt klar  

çal mada % 1,7 oran nda talasemi ta  olan anemili hasta tespit etmi ti (126). 

Bizim yapt z çal mada talasemi majöre ba  derin anemi geli en hastalar n 

oran  % 10,0 idi. Çal mam zda talasemi majöre ba  derin anemi geli en hastalar n 

oran  yap lan di er çal malara göre daha yüksek bulduk. Bu oran n yüksek 

olmas n muhtemel nedeni, bölgemizde akraba evliliklerinin fazla olmas  ve 

hastanemizin 3. basamak bölge referans hastanesi olmas  nedeniyle bu insan kitlesine 

hitap etmesidir. 

Talasemi hastal klar n s kl  önlem al narak azalt labilmektedir. Talasemi 

tespiti için evlilik öncesi tarama programlar  yap lmal , toplumun e itilmesi ile 

fark ndal  artt lmal , genetik dan ma ve rehberlik hizmetleri verilmesi yoluyla 

gebelik ve do um öncesi tan  ve tedavi yöntemleri kullan larak bu hastal klar n 

önüne geçilmeye çal lmal r. 

Derin aneminin sebebini bulabilmek için öykü, fizik muayene, periferik kan 

yayma incelemesi, tam kan say  ve aneminin etiyolojisine yönelik özel laboratuvar 

tetkiklerinden yararlanmak gereklidir. Az say daki olguda kemik ili i incelemesi 

gereklidir. 

Çal mam zda 53 hastan n kemik ili i incelemesi yap ld . Hastalar n 28'i 

erkek ve 25'i k zd . Kemik ili i aspirasyonu yap lan 53 hastan n 32 (% 60,3)’si akut 

lösemi tan  ald . 53 hastan n 12 (% 22,6)’sinde pansitopeni vard . Pansitopenisi 

olan dört hasta akut lösemi tan  ald . Kemik ili i aspirasyon incelemesi normal olan 

iki hasta megaloblastik anemi tan  ald . Megaloblastik anemi nedeninin B12 

eksikli i oldu u saptand . Bulgular z, derin anemi ile ba vuran hastalarda, kemik 

ili i incelemesi yap lmadan önce vitamin B12 ve folat düzeyinin de erlendirilmesi 

gerekti ini dü ündürmektedir. Kemik ili i incelemesi yap lan hastalardan 27 (% 

50,9)’si bisitopenik idi. Bisitopenik hastalar n 23 (% 43,4)’ünde anemiye 

trombositopeni ve dördünde (% 7,5) anemiye lökopeni e lik etmekte idi. Bisitopenisi 
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olan 27 olgudan 24 (% 45,0)’ü akut lösemi tan  ald . Bisitopenik olup akut lösemi 

tan  alan hastalar n 20 (% 83,3)’sinde anemiye trombositopeni e lik etmekteydi. Bu 

sonuç göz önüne al nd nda anemiye e lik eden trombositopeninin varl , di er 

tan lar  dü ündürmeli ve kemik ili i incelemesi dahil ayr nt  tetkik edilmelidir. 

Hastalar n de erlendirilirken tam kan tablosu dikkatle incelenmelidir. Di er 

hücre serilerinde dü üklük tespit edilmesi durumunda ay  tan lar dikkatle 

yap lmal r. 

Savage ve ark.lar  1999 y nda Zimbabwe’de 134 pansitopenili hasta ile 

çal ma yapm lard  (127). Çal malar nda elde ettikleri etiyolojik tan lar s kl k 

ras na göre megaloblastik anemi, aplastik anemi ve akut lösemi eklindeydi. 

Memon ve ark. lar  2008 y nda Pakistan’da 230 pansitopenik hasta ile yapm lard  

(128). Çal malar nda, hastalar n tan lar  s kl k s ras na göre; aplastik anemi, 

megaloblastik anemi, akut lösemi ve enfeksiyon idi Bhatnagar ve ark.lar  

Hindistan’da 109 pansitopenik çocuk hastay  incelemi ti (129). Yapt klar  çal mada 

en s k bulduklar  tan lar s ras  ile megaloblastik anemi, akut lösemi, enfeksiyon ve 

aplastik anemi idi. Jan ve ark.lar  ya lar  6 ay ile 14 ya  aras nda de en 205 

pansitopenik hasta ile çal ma yapm lard  (130). Çal malar nda en s k bulduklar  

tan lar s ras  ile aplastik anemi, megaloblastik anemi, akut lösemi idi. Chhabra ve 

ark.lar  pansitopenisi olan 110 hasta ile yapt klar  çal mada en s k gözlemledikleri 

hastal k megaloblastik anemi idi (131). Daha sonraki hastal k s kl k s ras  akut 

lösemi, enfeksiyon ve aplastik anemi idi. Sharif ve ark.lar  Pakistan’da pansitopenisi 

olan 105 hasta ile yapt klar  çal mada en s k tespit ettikleri hastal k megaloblastik 

anemi idi (132). Çal malar nda tespit ettikleri di er tan lar; enfeksiyon, akut lösemi 

ve aplastik anemi idi. Bizim çal mam zda pansitopenisi olan 19 hasta vard . 

Hastalar n tan lar  incelendi inde s kl k s ras  ile sekiz (% 42,1) hasta megaloblastik 

anemi, alt  (% 31,6) hasta aplastik anemi ve dört (% 21,1) hasta akut lösemi idi. 

Çal malarda en s k gözlenen tan lar n aplastik anemi, megaloblastik anemi, 

akut lösemi ve enfeksiyon oldu u görülmektedir. Bizim çal mam z ile di er 

çal malar kar la ld klar nda, aplastik anemi, megaloblastik anemi, akut lösemi 

ilk s ralarda yer almaktayd . Ancak çal mam zda enfeksiyonun neden oldu u 

anemilere s k rastlanmad . Megaloblastik anemilerin büyük bölümü beslenme 
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problemleri ile ili kili oldu undan, bu tan  gurubunun s kl  çal man n yap ld  

ülkenin geli mi lik düzeyine göre de iklik göstermektedir.  

Naseem ve ark.lar  2011 y nda Hindistan’da bisitopenisi ve pansitopenisi 

olan 990 çocuk hastay  de erlendirdikleri çal mada; hastalar n % 57,7’sinin 

bisitopenik, % 17,7’sinin pansitopenik oldu unu bulmu lard  (133). Pansitopenisi 

olan hastalarda aplastik anemi, akut lösemi ve megaloblastik anemi s kl kla 

görülmekteydi. Bisitopenisi olan hastalar n tan lar  ise akut lösemi, idiyopatik 

trombositopenik purpura ve megaloblastik anemi idi. Bu çal mada bisitopenik 

hastalar n % 77,5’inde anemiye trombositopeni ve % 17,3’ünde anemiye lökopeni 

lik etmekteydi. Bisitopenik hastalardan akut lösemi tan  alan hastalar n tamam na 

yak nda anemi + trombositopeni görülmekteydi. 

Keskindemirci ve ark.lar stanbul’da bisitopenisi olan 58 hasta ile yapt klar  

çal mada tespit ettikleri tan lar s ras  ile akut lösemi, megaloblastik anemi, 

enfeksiyon, depo hastal  ve aplastik anemi idi (134). Bisitopenisi olan hastalar n 

incelemesinde anemi ve trombositopeni 32 (% 55,1) hastada, trombositopeni ve 

lökopeni 13 (% 22,4) ve lökopeni ve anemi 13 (% 22,4) hastada mevcuttu. Anemiye 

lik eden trombositopeninin görülme s kl  di erlerine oranla daha fazlayd . Yalaki 

ve ark.lar  Ankara’da 28 hasta ile yapt klar  çal mada bulduklar  tan lar s ras  ile 

enfeksiyon, akut lösemi, ilaç kullan , idiyopatik trombositopenik purpura ve 

vitamin B12 eksikli i idi (135). Ertu rul ve ark.lar  yapt klar  çal mas nda 

pansitopenik olan 13 hastay  ve bisitopenik olan 35 hastay  incelenmi ti (103). 

Pansitopenik olan hastalar n en s k rastlanan etiyolojik tan lar  s ras  ile 

megaloblastik anemi (% 38,4) ve akut lösemi (% 23) idi. Bisitopenik olan hastalar n 

tan lar  s ras  ile akut lösemi (% 60) ve megaloblastik anemi (% 14,2) idi. 

Çal malar ndaki bisitopenik hastalar n % 97’sinde anemi+trombositopeni mevcuttu. 

Bisitopenik olup akut lösemi tan  alan 21 hastan n tamam nda bisitopeni ekli 

anemi+trombositopeni idi. 

Çal mam zda pansitopenik olan 19 ve bisitopenik 73 hasta vard . 

Pansitopenili hastalar n tan lar  oranlar  % 42,1 megaloblastik anemi, % 31,6 aplastik 

anemi ve % 21,1 akut lösemiydi. Bisitopenisi olan hastalar n ço unlu unu 

nutrisyonel anemi (B12 vitamin eksikli ine ba  anemi ve demir eksikli i anemisi) 

ve akut lösemi olu turmaktayd . Az say daki hastada aplastik anemi saptand .  
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Çal mam zdaki tespit etti imiz sonuçlar di er çal malar ile örtü mekteydi. 

Naseem’in ve Ertu rul’un yapt klar  çal malarda belirttikleri gibi bizim 

çal mam zda da bisitopenik hasta say  daha fazlayd . Di er çal malarda da 

gözlendi i gibi bisitopeni hücresel özellikleri incelendi inde s kl kla anemiye 

trombositopeninin e lik etti i gözlendi. Akut lösemilerde bisitopeninin, 

pansitopeniden daha s k ve bisitopenik hastalarda da anemi + trombositopeni 

formunun çok daha s k görülmesinin nedeni malign lösemik hücrelerin 

proliferasyonu sonucu eritroid ve megakaryoid serinin infiltrasyonu ve bu serilerin 

üretiminde bask lanma ile aç klanmaktad r. 

Kanama hayat  tehdit eden durumdur. Bundan dolay  kanamal  hastalar 

de erlendirilirken acele etmek gereklidir. Acil tetkik edilip altta yatan etiyoloji 

bulunmal  ve vakit kaybedilmeden tedavi ba lanmal r. Tetkik edilirken en s k 

saptanan nedenler göz önünde bulundurulmal r. Gereksiz, pahal  tetkik ve 

giri imlerden kaç lmal , iyi öykü ve klinik verilerle k sa sürede sonuca 

ula lmal r. 

Çakmak ve ark.lar  yapt klar  tez çal mas nda 21 kanamal  hasta tespit 

etmi lerdi (105). Hastalar n tan lar  incelendi inde; 10 (% 47,6)’unda anormal uterin 

kanama, be  (% 23,8)’inde gastrointestinal sistem kanamas , dört (% 19) hastada 

travma, eklem içi kanama ve cerrahi operasyon sonras  meydana gelen kanama 

görülmü tü. Yap lan etiyolojik ara rmalar nda iki hastada von willebrand hastal  

ve bir hastada Hemofili A tespit edilmi ti. K çaslan ve ark.lar  yapt klar  çal mada 

dokuz (% 37,5) hastada kanama tespit etmi lerdi (99). Kanaman n etiyolojisini 

incelediklerinde be  hastada üst gastrointestinal kanamas , üç hastada menometroraji 

ve bir hastada epistaksis oldu unu tedspit etmi lerdi. Epistaksisi olan olguda 

trombosit fonksiyon bozuklu u tespit edilmi ti. Ertu rul ve ark. lar  yapt klar  tez 

çal mas ndaki 16 hasta akut kanama tablosu ile ba vurmu tu (102). 16 hastan n 

yedisinde travma, dördünde anormal adet kanamas , ikisinde gastrointestinal sistem 

kanamas , bir hastada pulmoner kanama tespit edilmi ti. Bizim yapt z çal mada 

29 hastada kanama tespit edildi. Kanamaya neden olan hastal klar incelendi ine 17 

(% 58,6) hastada demir eksikli i anemisi, üç (% 10,3) hastada aplastik anemi, üç (% 

10,3) hastada akut lösemi, iki (% 6,9) hastada megaloblastik anemi, iki (% 6,9) hasta 



 

 

93

hemolitik anemi, iki (% 6,9) hasta da demir eksikli i ve B12 eksikli i birlikte 

görülmekteydi. Sekiz (% 25) hastada trombositopeni mevcuttu. 

Yukar da yap lan çal malarda göz önüne al nd nda çok çe itli etiyolojik 

nedenler kanamaya neden olabilir. yi bir öykü ve fizik muayene ile yap lacak 

tetkikler azalt labilir. Etiyolojiye yönelik tetkikler yap larak kanamal  hastal n 

tan  h zla konulmal  ve tedavi edilmelidir.  

Derin anemi tedavisinde, kan transfüzyonunun önemli bir yeri bulunmaktad r. 

Özellikle akut kan kay plar na ba  geli en anemilerde hayat kurtar r.  

Eritrosit süspansiyonu transfüzyonu, derin anemili hastalar n tedavisinde 

önemli yer tutmaktad r. Hemoglobin düzeyi 7 gr/dL’nin alt na inmedikçe doku 

oksijenizasyonu bozulmaz. Çocuk hastalarda, transfüzyon için belirli bir hemoglobin 

cutoff de eri yoktur. Genellikle 7 gr/dL’nin üzerinde hemoglobini olup, klinik olarak 

stabil olan çocuklarda transfüzyona ihtiyaç yoktur. Bu hastalara oral demir replasman 

tedavisi verilebilir. Kan kayb n ani geli ti i durumlarda hemoglobin de erleri 8 

gr/dL’nin üzerinde bile olursa eritrosit süspansiyonu verilebilir.  

2012 y nda yay nlanan transfüzyon rehberleri temel al nd nda kan 

transfüzyonu için belirlenen hemoglobin s rlar , yeni do mu  bebeklerde 12 gr/dL, 

oksijen ba ml  olan yenido anlarda 11 gr/dL, a r akci er hastal  olan 

yenido anlarda 12 gr/dL, klinik olarak stabil olan hastada 7 gr/dL, akut kan kayb n 

oldu u durumlarda ise total kan hacminin % 10’undan fazla kay p olmas  durumunda 

12 gr/dL olarak belirtilmi tir (136). Transfüzyon için gerekli hemoglobin s  dört 

ay n üzerindeki çocuklarda klinikleri stabilse 7 gr/dL, genel durumu bozuk olan 

hastalarda 7-8 gr/dL, preoperatif kanamas  olan çocuklarda 8 gr/dL, siyanotik 

konjenital kalp hastal klar nda 9 gr/dL, talasemi major tan  olan çocuklarda 9 gr/dL, 

orak hücreli anemi tan  olan hastalarda 7-9 gr/dL olacak ekilde düzenlenmi tir. 

Bizim çal mam zda derin demir eksikli i anemisi olan 206 (% 99,8) hastaya eritrosit 

süspansiyonu transfüze edildi. Demir replasman tedavisi ba land .  

Sonuç olarak;  

Çocuk hastalarda derin anemi tan  kriterleri hakk nda belirli bir fikir birli i 

yoktur.  

Derin anemi, dünya genelinde s kl kla tespit edilen bir durumdur. 

Çal malar n yap ld  bölgelere göre s kl k s ras  de mektedir. Geli memi  
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ülkelerde enfeksiyonlar, malnütrisyon, sosyoekonomik durumun kötü olmas , yeterli 

miktarda sa k hizmeti alamamak, derin anemi görülme s kl nda art a neden 

olmaktad r. Hematolojik hastal klar, geli mi  ülkelerdeki derin anemi nedeni olarak 

ön plana ç kmaktad r. 

Derin anemi ile ba vuran hastalarda, çal mam zda tespit etti imiz gibi en s k 

etiyolojik tan  demir eksikli i anemisidir. Bölgemiz ve ülkemizde de s k gözlenen 

demir eksikli i anemisini önlemek ve tedavi etmek kolay olmas na ra men hala 

önemli sa k problemlerimizdendir. 

Anemi ile birlikte di er hücre serilerinde dü üklük olmas  durumunda akla 

hematolojik hastal klar gelmelidir. Özellikle anemiye trombositopeni e lik ediyorsa 

hematolojik malignite mutlaka ekarte edilmelidir.  

Çal mam zda, derin anemiye neden olan hastal klar n etyolojisi belirlenmi  

olup tedavileri düzenlenmi  ve hastalar takip alt na al nm r.  
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 6. SONUÇLAR 

 

1. Çal mam zda, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Çocuk Sa  Ve 

Hastal klar  Hastanesinde 2012-2017 tarihleri aras nda anemi nedeniyle yat lan 

1450 hasta geriye dönük olarak incelendi. Bu hastalar n 437’sinde derin anemi 

saptand . WHO’nun belirledi i be  ya n alt ndaki çocuklar için 7 g/dL, be  ya  ve 

üzerindeki çocuklar için 8 g/dL cutoff de erleri, derin anemi s rlar  belirlemede 

referans de erler olarak kabul edildi.  

2. Anemisi olan hastalar n 237 (% 54,2)’si erkek, 200 (% 45,8)’ü k zd . Erkek 

cinsiyet ço unluktayd . 

3. Çal madaki hastalar n ya  ortalamas  52 (1-210) ay idi. 243 (% 55,6) hasta 

1-24 ay, 85 (% 19,5) hasta 25-48 ay ve 109 (% 24,9)  hasta 49-210 ay aras nda 

bulundu. Anemi, 1-24 ay aras ndaki hastalarda daha fazlayd . 

4. Hastalar hastaneye solukluk, ate , i tahs zl k, çabuk yorulma gibi 

nonspesifik semptomlar ile ba vurmu tu. 

5. En s k saptanan fizik muayene bulgusu cilt renginde solukluk idi. 

6. En s k tespit edilen patolojik vital bulgu ta ikardiydi.  

7. Hastalar organ tutulumu aç ndan de erlendirildi inde 76 (% 17,4) 

hastada hepatomegali ve 71 (% 16,2) hastada splenomegali vard .  

8. Kanamas  olan 29 (% 6,6) hasta mevcuttu. Bu hastalar n on üçünde burun 

kanamas , sekizinde anormal uterin kanama, sekizinde gastrointestinal sistemde 

kanama vard .  

9. Hastalar n ba vuru an ndaki ortalama hemoglobin de eri 5,55±1,1 g/dL, 

ortalama hematokrit de eri % 19,06±4,6 eklindeydi. 

10. Hastalar n 73 (% 16,7)’ünde bisitopeni ve 19 (% 4,3)’unda pansitopenisi 

vard . Bisitopenisi olan hastalar n % 60,3’ünde anemi+trombositopeni vard . 

11. Bisitopenisi olan hastalarda en s k tespit edilen iki tan  s ras  ile 

nutrisyonel anemi ve akut lösemi iken pansitopenisi olan hastalarda en s k görülen 

tan lar B12 vitamin eksikli ine ba  anemi ve aplastik anemi idi.  

12. Kemik ili i aspirasyonu yap lan olgu say  53 (% 12,2) idi. Kemik ili i 

yap lan hastalarda en s k akut lösemi ve aplastik anemi tespit edildi.  
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13. Tüm hastalar tan lar na göre de erlendirildi inde; % 47,6’s  DEA, % 14’ü 

megaloblastik anemi, % 10’u  talasemi, % 8,9’u DEA ve megaloblastik anemi 

birlikte görüldü ü nutrisyonel anemi, %, 6,4’ü ALL, % 3,4’ü herediter sferositoz, % 

3,2’si OHA, % 1,6’s  O HA, % 1,6’s  aplastik anemi, % 1,1’i enfeksiyona sekonder 

geli en anemi, % 0,9’u AML, % 0,7’si diseritropoetik anemi, % 0,2’si çocukluk 

ça n geçici eritroblastopenisi, % 0,2’si G6PD eksikli ine ba  geli en anemi idi.  

14. Çal mam zdaki derin aneminin en s k nedeni DEA idi. DEA olan 208 

hastan n 115 (% 55,3)’i erkek ve 93 (% 44,7) k zd . Hastalar n 103 (% 49,5)’ü 1-24 

ay aras nda, 39 (% 18,8)’u 24-48 ay aras nda, 66 (% 31,7)’u 49-210 ay aras nda idi. 

Erkek hastalar n ve 1-24 ay aras ndaki hastalar n daha fazla oldu u görüldü. 

15. DEA olan ve DEA olmayan hastalar kar la ld nda Hct, MCV, 

MCHC, RDW, Serum demiri, Ferritin, TDBK aras nda istatistiki fark oldu u görüldü 

(p<0,05). 

16. DEA olan hastalar n % 34,6’s nda trombositoz, % 3,8’inde 

trombositopeni bulundu.  

17. Çal mam zda  talasemisi olan hastalar n oran  % 10.1 idi. Akraba 

evlili inin fazla olmas  nedeniyle bu oran n fazla oldu u dü ünüldü. Akraba 

evliliklerinin azalt lmas , evlilik öncesi tarama testlerinin yap lmas  ve genetik 

dan manl k verilmesi ile bu oran n azalt labilece i dü ünüldü.  

18. Çal mam zda Akut Lösemiye % 7,3 (n=32) oran nda rastland . Bu 

hastalar n 24 (% 75)’ü bisitopenik idi. Bu sonuç bize derin anemi nedeniyle ba vuran 

ve özellikle bisitopenisi olan hastalarda akut löseminin ay  tan da dü ünülmesi ve 

ekarte edilmesi gerekti ini göstermektedir. 

19. Çal mam zda nutrisyonel eksikli e ba  tespit etti imiz anemiler; DEA 

(% 47,6), megaloblastik anemi ( %14), DEA + megaloblastik anemi (% 8,9) idi. Bu 

oranlar bölgemizde tespit edilen anemilerin, ço unlukla nutrisyonel eksiklik 

nedeniyle meydana geldi ini göstermektedir. Çocuklar n diyetindeki hayvansal 

dalar n artt lmas , demir deste inin verilmesi ile bu oranlar n azalt labilece i 

dü ünülmektedir. 

20. Derin anemisi olan hastalarda ayr nt  öykü al nmal , fizik muayeneleri 

dikkatli yap lmal r. Öykü ve fizik muayene bulgular  göz önüne al narak gerekli 

laboratuvar tetkikleri yap lmal  ve aneminin etiyolojisi belirlenmelidir. 
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