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I. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Anemi, yaygın bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir (1). YaĢ ve 

cinsiyete göre belirlenmiĢ olan hemoglobin veya hematokrit değerinin 2 standart 

sapma veya daha fazla azalmıĢ olduğu durum anemi olarak tanımlanmaktadır (2). 

Anemiler, kan sayımında ölçülen ortalama korpüsküler hacmin (MCV) 

değerlerine göre mikrositik, normositik ve makrositik anemiler olarak 

sınıflandırılabilir (3, 4). Demir eksikliğine bağlı mikrositik anemi, çocuklarda en 

sık görülen anemi türüdür. 

Anemi, çocuklarda sık rastlanan bir laboratuvar anormalliğidir (4). Dünya 

Sağlık Örgütü 1993-2005 yılları arasında 192 ülkeyi içeren anemi prevalans 

çalıĢması yapmıĢtır. Buna göre global anemi prevalansı % 24.8, okul öncesi (0-5 

yaĢ) anemi prevalansı % 47.4, okul çağında (5-15 yaĢ)  % 25.4 bulunmuĢtur. Okul 

öncesi anemi prevelansı Afrika‟da %64.6, Asya‟da % 47.7, Avrupa‟da %16.7‟dir. 

Türkiye‟de ise okul öncesi anemi sıklığı %32.6 olarak bulunmuĢtur. Bu raporda 

ayrıca, dünyada saptanan aneminin büyük oranda demir eksikliği anemisi olduğu 

bildirilmiĢtir (5). 

Aneminin nedenleri yaĢlara göre farklılık gösterir. Yenidoğanlarda ve küçük 

bebeklerde en sık immün hemolitik hastalık, enfeksiyon ve kalıtsal bozukluklar 

görülür. Daha büyük çocuklarda ise, özellikle demir eksikliği anemisi (diyet veya 

kan kaybından dolayı) daha olasıdır. Etiyolojide çeĢitli faktörler suçlansa da 

ülkemizde ve geliĢmekte olan ülkelerde en önemli neden demir alımındaki 

eksikliktir (6). 

Demir eksikliği anemisi (DEA), dünya genelinde 1 ila 2 yaĢ arası çocukların 

%3 kadarını kapsayan 1 milyardan fazla kiĢiyi etkilemektedir (7-9). Bebeklerde ve 

küçük çocuklarda DEA'nın en yaygın nedeni, aĢırı inek sütü tüketiminden, uygun 

demir takviyesi olmaksızın uzun süreli emzirme veya her ikisinden kaynaklanan 

yetersiz diyet demir alımıdır. Tipik olarak bebeklerde ve küçük çocuklarda, hızlı 

büyümenin diyet demirinin mevcudiyetini aĢtığı durumlarda ortaya çıkar. 
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Sonuçlar sinirlilik, halsizlik, pika ve hem kısa hem de uzun vadeli nörogeliĢimsel 

bozukluğu içerir (10-12). DEA bazen semptomlarla kendini gösterebildiği gibi 

uzun yıllar boyunca sessiz bir Ģekilde de seyredebilir. Hastalığın tek bir klinik 

formu bulunmaz, çeĢitli seviye ve derinlikte seyredilebilir. Tanısı hemogram 

profilinin görülmesi ve yorumlanması ile konabilir.  

DEA'nın baĢarılı tedavisi, hemoglobin konsantrasyonunu normale 

döndürmek ve demir depolarını yenilemeyi amaçlar. Demir replasman tedavisinin 

yanında etiyolojinin tanınması ve düzeltilmesi kritiktir. Tedavi baĢarısızlığı, ilaçta 

uyumsuzluk, aĢırı doz ile iliĢkili yan etkiler ve kanıta dayalı yönetim 

kılavuzlarının olmaması nedeniyle yaygındır (13). Birkaç randomize klinik 

çalıĢma, etkilenen bireylerin altta yatan etiyolojisi, yaĢı veya cinsiyetine 

bakılmaksızın, demir preparatının seçimi, dozaj çizelgesi ve tedavi süresini 

bildirmektedir (14, 15). Bebeklerde ve küçük çocuklarda standart dozaj önerileri 3 

ila 6 aylık bir süre için günde 1 ila 3 kez verilen 2 ile 6 mg/kg/gün elementer 

demirdir (16). YetiĢkinler hakkındaki literatür, düĢük terapötik dozlama 

stratejilerinin baĢarılı bir tedavi için yeterli olabileceğini düĢündürmektedir (17, 

18). 

DEA tedavisi için birçok oral demir preparatları (çoğu reçetesiz takviyeler) 

mevcuttur. Farklı demir preparatlarının biyoyararlanımları, hastanın klinik 

prezentasyonun etkisi birçok çalıĢma tarafından irdelenmiĢtir (19). Tedaviye 

devam etmenin oldukça az olduğu, gastrointestinal yan etkilerinin sık olması, 

uzun süre tedavi gerektirebilmesi ve tedavi maliyetlerinin oldukça yüksek olması 

araĢtırmacıları hangi tedavinin daha etkin olduğunu bulmaya itmiĢtir.  

ÇalıĢmanın amacı, Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Hematoloji Polikliniği‟ne 2 yıl içerisinde 

baĢvuran ve anemi tanısı koyulan hastaların klinik özelliklerini, laboratuvar 

bulgularını ve tedavi süreçlerini değerlendirerek bölgemizde görev yapan 

hekimlere anemi bulguları saptanan hastaların takip ve tedavisi konusunda 

yardımcı olmaktır.  
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II. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ANEMĠNĠN TANIMI 

Anemi, yaygın bir halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir (1). Dünya 

Sağlık Örgütü‟nün (DSÖ) tanımına göre anemi, kırmızı kan hücrelerinin (ve 

dolayısıyla oksijen taĢıma kapasitelerinin) vücudun fizyolojik ihtiyaçlarını 

karĢılamak için yeterli olmadığı durumdur (20). Anemi en yaygın olarak, 

hematokrit (Hct) ve hemoglobinden (Hb) birindeki veya her ikisindeki azalma 

olarak tanımlanır. Hematokrit, kırmızı kan hücrelerinin iĢgal ettiği tam kan 

numunesinin fraksiyonel hacminin yüzde olarak değeridir. Hemoglobin, 100 ml 

tam kan baĢına düĢen, gram olarak ifade edilen, tam kandaki kırmızı kan hücresi 

pigmenti olarak ifade edilir. Çocuklarda Hb ve Hct için normal aralıklar yaĢ ve 

cinsiyete göre değiĢmektedir (Tablo 2.1). YaĢ ve cinsiyete göre belirlenmiĢ olan 

hemoglobin veya hematokrit değerinin 2 standart sapma veya daha fazla azalmıĢ 

olduğu durum anemi olarak tanımlanmaktadır (2).  

Çocuklarda yaĢ ve cinsiyete göre eritrosit değerlerinin ortalama ve alt 

sınırları Tablo I‟ de görülmektedir. 

Tablo I: YaĢa göre eritrosit değerlerinin ortalaması ve alt sınırı (21) 

 Hb 

(g/dL) 

Htc 

(%) 

RBC 

(10
12

/L) 

MCV 

(Fl) 

MCH 

(pg) 

MCHC 

(g/dl) 

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

Kord kanı 16.5 13.5 51 42 4.7 3.9 108 98 34 31 33 30 

2 hafta 16.5 12.5 51 39 4.9 3.6 105 86 34 28 33 28 

3-6 ay 11.5 9.5 35 29 3.8 3.1 91 74 30 25 33 30 

6 ay-2 yaĢ 12 10.5 36 33 4.5 3.7 78 70 27 23 33 30 

2-6 yaĢ 12.5 11.5 37 34 4.6 3.9 81 75 27 24 34 31 

6-12 yaĢ 13.5 11.5 40 35 4.6 4.0 86 77 29 25 34 31 

12-18 yaĢ kız 14 12 41 36 4.6 4.1 90 78 30 25 34 31 

12-18 yaĢ erkek 14.5 13 43 37 4.9 4.5 88 78 30 25 34 31 
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Anemi hem yetersiz beslenmenin hem de yetersiz sağlığın göstergesidir. 

Aneminin en dramatik sağlık etkileri, yani Ģiddetli anemiye bağlı olarak anne ve 

çocuk ölüm risklerinin arttığı daha önce yapılan araĢtırmalarda bildirilmiĢtir (22-

25). Anemi, çocukların biliĢsel, nörolojik, sosyal ve duygusal geliĢimi üzerinde de 

akut dönemde ve uzun vadede olumsuz etkilere neden olabilir, bu da bireysel ve 

toplumsal sağlığın bozulmasına neden olmaktadır (26). 

2.2. ERĠTROSĠT ÜRETĠM FĠZYOLOJĠSĠ 

Anne karnında hematopoez; mezoblastik evre, hepatik evre ve miyeloid 

evre olmak üzere üç döneme ayrılır. Mezoblastik evre gebeliğin 14. gününde 

vitellus kesesinde mezenkimal dokudan oluĢan kan hücrelerinin görülmesiyle 

baĢlar. Embriyoda ilk ortaya çıkan kan hücreleri kırmızı seri kan hücreleridir. Ġri 

çekirdekli bu hücrelerden hipokrom hücreler oluĢur. Hepatik evre, 6 ila 8. gebelik 

haftasında baĢlar. Ġkinci trimesterde ana kan yapım yeri karaciğerdir ve 5. aydan 

sonra buradaki kan yapımı giderek azalır. Miyeloid dönem 4 ila 5. gebelik 

aylarında baĢlar. Üçüncü trimesterde ve doğumdan sonra kan kemik iliğinde 

üretilir. Gebelikte, kısa süreli ve az miktarlarda olmak üzere dalak, timüs ve lenf 

nodlarında da kan yapımı olmaktadır. 

Eritropoetin eritrosit yapımının ana düzenleyicisidir. Eritropoetin gebeliğin 

ilk 6 ayında fetal karaciğerde monosit makrofaj sisteminden üretilir, son 

trimesterde ise böbrekte üretilir (27).  

Ġlk oluĢan hücre eritrositer seri hücresi proeritroblasttır. Proeritroblaslardan 

bazofil eritroblastlar, bazofil eritroblastlardan polikromatofil ertiroblastlar oluĢur. 

Polikromatofil eritroblastlar kırmızı renkteki ortokromatofil eritroblastlara 

dönüĢür (28). Bu aĢamadaki hücrelerin sitoplazması %34 oranında Hb ile 

dolduktan sonra çekirdekleri yoğunlaĢarak küçülür ve hücreden atılır.  Bu 

evredeki hücrenin adı retikülosittir ve golgi organı kalıntısı, mitokondri ve az 

miktarda baĢka endoplazmik organelleri içeren bazofilik materyalden oluĢur. Az 

miktarda kalmıĢ olan bu bazofilik materyal de birkaç gün içinde kaybolur ve 
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olgun eritrositler oluĢur (27). Olgun eritrositler diskoid Ģekilli ve esnek yapılıdır 

(28). Bir eritrosit tipik olarak 100 ila 120 gün boyunca hayatta kalır (4, 29).  

Kırmızı kan hücresi üretimini düzenleyen birincil hormon eritropoietindir. 

Fetal dönemde eritropoietin, karaciğerin monosit/makrofaj sisteminden 

üretilirken, doğum sonrasında, böbreklerin peritubüler hücrelerinde üretilmektedir 

(4). Eritropoetin, kemik iliğinde proeritroblastların farklılaĢmasını stimüle eder ve 

bu durum dokulara yeterli miktarda oksijen taĢınıncaya kadar devam eder (28). 

Eritropoezin sağlıklı ilerleyebilmesinde DNA sentezi için gerekli olan B12 ve 

folik asite ihtiyaç vardır (27). 

Hemoglobin demir içeren 4 tane HEM (Porfirin ve demir) ve globin 

zincirini içeren tetramerik bir yapıdan oluĢur. Hemoglobinde primer yapıyı, 

polipeptit aminoasit dizilimleri, sekonder yapıyı, her bir zincirin alfa heliks 

oluĢturarak kıvrılması, tersiyer yapıyı helikslerin birbiri üzerine katlanması 

oluĢturur (27). Ġnsanlarda geliĢmekte olan altı çeĢit hemoglobin vardır: 

Embriyonik Hb, Hb Gower Tip 1, Hb Gower Tip 2, Hb Portland, fetal 

hemoglobin (HbF) ve normal yetiĢkin hemoglobin (HbA ve HbA2). HbF, fetusta 

bulunan birincil hemoglobindir. Oksijen için yetiĢkin hemoglobinden daha yüksek 

bir afiniteye sahiptir, böylece fetusa oksijen transferinin etkinliğini arttırır. HbF 

düzeyi 6 ila 12 aylıkken hızla düĢer ve sonuçta yetiĢkin formları olan HbA ve 

HbA2 ile değiĢtirilir (4).  

2.3. ANEMĠNĠN KLĠNĠK DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Anemi bir bulgudur, bu nedenle altta yatan hastalığın tanımlanması ve 

tedavisi önemlidir (21). Anemili çocukların çoğu asemptomatiktir, açık bir klinik 

belirtiye rastlanmaz ancak rutin taramada anormal hemoglobin veya hematokrit 

seviyesi vardır (4, 30). 
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Anemisi olan bir çocukta, solukluk, yorgunluk ve sarılık gibi semptomlar 

ortaya çıkabilir. Anemili bir çocuğun değerlendirilmesinde, varsa semptomların 

Ģiddeti ve baĢlangıcı, sarılık veya kan kaybı varlığı (gastrointestinal semptomlar 

ve menstruasyon öyküsü), prematürite varlığı, düĢük doğum ağırlığı varlığı, ilaç 

ve toksin maruziyeti, kronik hastalık, ailede anemi veya hemoglobinopati öyküsü, 

diyet ve etnik köken sorgulanarak ayrıntılı öykü alınması önemlidir (4, 21, 30).  

Amerikan Pediatri Akademisi ve Dünya Sağlık Örgütü, anemi varlığı 

açısından rutin taramanın 12 aylıkken yapılmasını önermektedir. Anemisi olan 

hastalara tanı koyulması kadar takibinin yapılması da önem arz etmektedir (30). 

Fizik muayene önemlidir ancak anemili çoğu çocukta her zaman belirgin 

bulgular olmamaktadır. Kronik anemiyi gösteren bulgular yorgunluk, sinirlilik, 

solukluk (genellikle hemoglobin düzeyleri 7 g/dl'nin altına düĢene kadar 

görülmez), glossit, sistolik üfürüm, büyüme gecikmesi ve tırnak yatağı 

değiĢiklikleridir. Çocuklarda akut anemi oluĢturan durumlarda, sarılık, taĢipne, 

taĢikardi, splenomegali, hematüri ve konjestif kalp yetmezliği gibi klinik bulgular 

sıklıkla daha belirgin bir Ģekilde ortaya çıkmaktadır (4). 

Herhangi bir taramada hemoglobini düĢük saptanan hastadan tam kan 

sayımı istenmeli ve MCV değerine göre anemi sınıflaması yapılmalıdır. Sonraki 

adım ise periferik yayma ve retikülosit sayısının belirlenmesidir (4). 

Periferik yaymada patolojik bulgular, kırmızı hücre morfolojisine dayanan 

anemi nedenlerini gösterebilir. ToplanmıĢ ribozomları temsil eden bazofilik 

stippling, talasemi, demir eksikliği ve kurĢun zehirlenmesinde görülebilir. 

Howell-Jolly cisimcikleri, aspleni, pernisiyöz anemi ve ağır demir eksikliğinde 

görülen nükleer kalıntılardır. Cabot halkası, nükleer kalıntılardan oluĢur ve kurĢun 

toksisitesi, pernisiyöz anemi ve hemolitik anemilerde görülür. Heinz cisimcikleri, 

denatüre toplanmıĢ hemoglobinlerden oluĢur ve talasemi, asplenide 

görülebilmektedir. Heinz cisimciklerinin en sık sebeplerinden biri G6PDH ve 

unstabil hemoglobinopatilerdir (4). 
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Retikülosit sayısı (veya yüzdesi), azalmıĢ kırmızı kan hücresi üretiminden 

kaynaklanan aneminin, artmıĢ kırmızı kan hücresi yıkımından kaynaklanan 

anemiden ayırt edilmesine yardımcı olur. DüĢük retikülosit sayısı, kemik iliği 

bozuklukları veya aplastik krizleri gösterirken, yüksek sayı genellikle hemolitik 

bir süreci veya aktif kan kaybını gösterir. DüzeltilmiĢ retikülosit sayısı 

hematokritteki farklılıkları düzeltir ve eritropoietik aktivitenin daha doğru bir 

göstergesidir. DüzeltilmiĢ retikülosit sayısını hesaplamak için, hastanın 

hematokrit seviyesi normal hematokrit seviyesine bölünerek hastanın retikülosit 

sayısıyla (veya yüzdesi) çarpılır (4). 

Ġlk laboratuar bulgularının analizinden sonra, tanı hala belirsiz ise, diğer 

doğrulayıcı çalıĢmalar gerekli olabilir. MCV'nin çok düĢük olduğu durumlarda 

nedeni belirlemek için hemoglobin elektroforezi,  serum demir seviyesi, demir 

bağlama kapasitesi ve kurĢun seviyesi ölçülür. Serum ferritin düzeyleri, demir 

eksikliği olan hastalarda ilk azalan, hassas ve spesifik olan ölçüttür. Bununla 

birlikte, serum ferritini bir akut faz reaktanı olduğu için, yanlıĢ pozitifliğe neden 

olabilir. Hemolizden Ģüpheleniliyorsa, direkt Coombs testi, G6PD testi, 

hemoglobin elektroforezi ve laktat dehidrojenaz (LDH), haptoglobin ve bilirubin 

(indirekt) tespitleri tanıyı doğrulamaya yardımcı olabilir. MCV değerinin yüksek 

olduğu anemik bir çocukta, B12 vitamini, folat ve TSH hormon seviyeleri tespit 

edilmelidir. Anemi tanısı için nedene yönelik yapılacak diğer testler arasında, 

enzimopatileri teĢhis etmek için RBC enzim paneli, herediter sferotositoz için 

ozmotik frajilite testi, farklı hemoglobin varyantlarını teĢhis etmek için 

hemoglobin elektroforezi, membran patolojilerini teĢhis etmek için zar proteini 

çalıĢmaları ve hematolojik maligniteler gibi bazı durumları belirlemek için kemik 

iliği aspirasyonu bulunmaktadır (4). 

2.4. ANEMĠLERĠN SINIFLANDIRILMASI 

Çocuklukta anemi nedeni sıklıkla yetersiz beslenme ile iliĢkilidir ve 

genellikle çok faktörlüdür. Bu faktörler demir, folat, A, B12 ve C vitaminleri veya 

bakır eksikliği,  akut veya subakut iltihaplanma ile kırmızı hücre üretiminin 
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bozulması ve spesifik enfeksiyonlar veya spesifik besin maddeleri yoluyla kırmızı 

hücre tahribatının artmasını içermektedir (31). 

Anemiler, kan sayımında ölçülen MCV değerlerine göre mikrositik, 

normositik ve makrositik anemiler olarak sınıflandırılabilir (3, 4). Bu sınıflama 

anemiyle ilgili çalıĢmalara ve aneminin yönetimine yardımcı olacaktır. 

Çocuklarda yaĢa göre anemi türlerinin nedenleri değiĢkenlik göstermektedir 

(Tablo2.2) (30). 

Tablo II:Çocuklarda yaĢa göre anemi nedenlerinin dağılımı (30). 

Dön

em  

Mikrositik 

anemi nedenleri 

Normositik anemi 

nedenleri 

Makrositik 

anemi nedenleri 

Yeni

doğan  
 HbH hastalığı 

 Alfa-talasemi  

 Akut kan kaybı 

 Ġzoimmünizasyon (antikor 

aracılı hemoliz) 

 Konjenital hemolitik 

anemiler (herediter 

sferositoz, glukoz-6-fosfar 

dehidrojenaz eksikliği, 

pürivat kinaz eksikliği) 

 Konjenital enfeksiyonlar 

(parvovirus B19‟u içeren) 

 Konjenital aplazi 

 Diamond 

Blackfan anemisi 

Beb

ekler ve küçük 

çocuklar  

 Demir eksikliği 

anemisi 

 Enfeksiyon 

 Talasemi  

 Enfeksiyon 

 Akut kan kaybı 

 Orak hücreli anemi 

 Kırmızı hücre enzim 

defektleri (glukoz-6-fosfat 

dehidrojenaz eksikliği, 

pürivat kinaz eksikliği) 

 Kırmızı hücre membran 

defektleri (herediter 

sferositoz, herediter 

eliptositoz) 

 Otoimmün hemolitik anemi 

 Hipersplenizm  

 Çocukluk çağı geçici 

eritroblastopenisi 

 Kemik iliği bozuklukları 

(lösemi, miyelofibrozis) 

 B12 veya folat 

eksikliği 

 Hipotroidi 

 Hipersplenizm 

 Konjenital aplazi 

Diamon

d Blackfan 

anemisi 

 Kalıtsal kemik 

iliği yetmezlikleri 

(Fanconi anemisi) 

 

 

Büy

ük çocuklar ve 

adölesanlar 

 Demir eksikliği 

anemisi 

 Kronik hastalık 

anemisi 

 Talasemi  

 Akut kan kaybı 

 Kronik hastalık anemisi 

 EdinilmiĢ hemolitik anemi 

 Orak hücreli anemi 

 Kemik iliği hastalıkları 

(lösemi) 

 B12 ve folat 

eksikliği 

 Hipotroidizm 

Not: Nedenler yaklaĢık sıklık sırasına göre yazılmıĢtır.  
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2.4.1.Mikrositer Anemiler 

Demir eksikliğine bağlı mikrositik anemi, çocuklarda en sık görülen anemi 

türüdür (30). Mikrositik aneminin en yaygın ve önlenebilir türü demir eksikliği 

anemisidir. Demir preperatları ile kolayca tedavi edilebilir ve erken müdahale 

daha sonra biliĢsel iĢlev kaybına kadar varan nörolojik etkileri önleyebilir. 

Mikrositozun daha az yaygın nedenleri talasemi ve kurĢun zehirlenmesidir (4). 

Genel olarak, anemi vakalarının büyük çoğunluğunun demir eksikliğine bağlı 

olduğu varsayılmaktadır, ancak oran popülasyon grupları arasında ve yerel 

koĢullara göre farklılıklar gösterebilmektedir (25, 32). BirleĢmiĢ Milletler Çocuk 

Fonu'na göre, dünyadaki bütün anemi türlerinin %90'ı demir eksikliğinden 

kaynaklanmaktadır (33). 

Hastalarda ağır demir eksikliği olduğunda genellikle tanı kolay 

konulabilirken, daha hafif demir eksikliği olduğunda tanı biraz daha 

zorlaĢmaktadır (4). DEA‟da tanı düĢük ferritin, düĢük serum demiri, düĢük 

transferrin, düĢük transferrin saturasyonu ile konur. Hemoglobin, hematokrit 

değerleri ve MCV yaĢa göre azalmıĢtır. Bununla birlikte, MCH (<27 pg), MCHC 

(<%30), RBC azalmıĢtır, RDW artmıĢtır (>%16-17). Periferik yaymada 

hipokromi, mikrositoz, anizositoz, poikilositoz, target hücreleri, ovalositler 

gözlenir. Serbest eritrosit protoporfirini hemoglobin sentezinde azalmaya paralel 

olarak artar. DEA‟nın ilk evresinde sadece ferritin düzeyi düĢük saptanırken, 

üçüncü evrede hipokrom mikrositer eritrositler ve anizopoikilositoz görülür ve 

anemi tablosu netleĢir. Trombosit sayısında artma görülebilir (3, 34, 35). RDW, 

demir eksikliğinin en erken belirtilerinden biri olan kırmızı kan hücrelerinin 

büyüklüğündeki değiĢkenliğin yani anizositozun bir göstergesidir (36). Dünyada 

çocuk sağlığı ve beslenmesindeki ilerlemelere rağmen, çoğu düĢük ve orta gelirli 

ülkelerde beĢ yaĢın altındaki çocukların % 47'si demir eksikliği anemisinden 

muzdariptir (26). 

Öykü ve laboratuar değerleri demir eksikliği anemisi ile uyum göstermeyen 

çocuklarda talasemi yönünden değerlendirme yapılmalıdır (30). Talasemiler, 
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globin zincirlerini kodlayan gendeki genetik eksikliklerden dolayı ortaya 

çıkmaktadır. Talasemili hastalarda, ya α globin zinciri ya da β globin zinciri 

yeterli miktarda sentezlenemez ve bu eksiklik, erken RBC ölümüne yol açar. 

Asemptomatik, hafif semptomatik olabilen veya ciddi anemiye neden olabilen 

hemoglobin polipeptit sentezinin bozulmasına neden olurlar. Talasemiye neden 

olan değiĢken derecelerde yaklaĢık 100 çeĢit mutasyon vardır (4). Talasemilerin 

bölgesel dağılımı incelendiğinde, α-talasemi en sık Afrika ve Güneydoğu Asya 

kökenli insanlarda görülürken, β-talasemi en çok Akdeniz, Afrika ve Güneydoğu 

Asya kökenli insanlarda görülür (30). Mentzer endeksi (MCV/eritrosit sayısı), her 

ikisi de mikrositik anemi olan talasemi ve demir eksikliğini birbirinden ayırt 

etmeye yardımcı olmak için geliĢtirilmiĢtir. Mentzer endeksi 13‟ten küçükse 

talasemi, büyükse demir eksikliği anemisi düĢünülür (4, 30, 37-39). 

Talasemi tanısı, hemoglobin elektroforezi kullanılarak konulabilir. Tekli 

veya ikili α gen delesyonu olan hastalar hemoglobin elektroforezinde bulgu 

vermeyebilir. Oysa üçlü α gen delesyonu (hemoglobin H hastalığı) olan hastalar 

orta veya Ģiddetli anemiye sahiptir ancak, dörtlü α gen delesyonunun varlığı 

genellikle yenidoğan sağkalımı ile uyumlu değildir. Asemptomatik, hafif anemili 

Β-talasemi trait bebeklerde ve çocuklarda, elektroforezde hemoglobin A2 ve 

hemoglobin F artmıĢ olarak bulunabilmektedir. Β-talasemi intermedia veya majör 

olanlar genellikle tekrarlayan eritrosit transfüzyonlarına bağlı aĢırı demir yükü, 

hipersplenizm, endokrinopatiler, kardiyak komplikasyonlar ve hiperkoagülopatiyi 

içeren orta ila Ģiddetli komplikasyonlara sahiptir (30). 

Mikrositik aneminin diğer nedenleri kurĢun zehirlenmesi ve sideroblastik 

anemidir. KurĢun zehirlenmesi olan bir çocukta, serum kurĢun seviyesi yükselir. 

Sideroblastik aneminin edinilmiĢ ve kalıtsal formları çocuklarda çok nadir görülür 

(4). 
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Kronik inflamatuar hastalığı olan çocuklarda genellikle normositer bazen de 

mikrositer anemi geliĢebilir. Demir eksikliği anemisinden farklı olarak, aynı 

zamanda akut faz reaktanı olan ferritin yükselir, transferrin normal veya düĢüktür 

(3, 34). 

2.4.2.Normositik Anemiler 

Bebeklerde ve çocuklarda normositik aneminin en sık nedeni akut kan 

kaybıdır (30). Bir çocukta normositik anemi tanısının belirlenmesi klinik olarak 

zor olabilmektedir. Retikülosit sayısı, ayırıcı tanının sağlanmasına yardımcı 

olacaktır; ancak hemoliz, hemoglobinopatiler, membran defektleri ve 

enzimopatileri ekarte etmek için ek testler gerekebilir (4). Retikulosit sayısı 

dolaĢımdaki azalan eritrosit sayısına karĢı vücudun yanıt durumunu gösterir. 

Retikülosit sayı fazlalığı laboratuvarda hemoliz bulgularıyla birlikte ise hemolitik 

anemiyi doğrular (30). Öyküde sarılık, muayenede splenomegali olması ve 

laboratuvarda hemoliz bulguları (indirekt bilirubinde ve LDH`da artma, 

haptoglobulinde azalma, idrarda hemosiderinde artma) hemolitik anemi tanısı 

koydurur (3, 34). Hemolitik aneminin konjenital membranopatiler, 

hemoglobinopatiler, enzimopatiler, metabolik defektler ve immun aracılı 

destrüksiyon gibi birçok nedeni vardır  (30).  Hemolitik anemiler immün ve non-

immün olabilir. Ġmmün hemolitik anemilerde Direkt coombs testi pozitiftir. 

Otoimmün hemolitik anemi hayatı tehdit edebilir.  Direkt coombs testi negatif 

hemolitik anemiler genellikle primer eritrosit bozukluklarıyla (herediter sferositoz 

gibi eritrosit membran bozuklukları, G6PDH gibi enzim eksiklikleri, orak hücreli 

anemi gibi hemoglobinopatiler) iliĢkilidir.  

Kronik hemolitik anemisi olan çocuklarda aplastik kriz ve hemoliz riski 

yüksektir. Aplastik kriz geçici eritrositoplazisine yol açan Parvovirus B19 ile 

iliĢkilidir. Aplastik veya hemolitik krizde olan hastalara transfüzyon vermek 

gerekir. Periferik yaymada Ģistositler, miğfer hücreleri, parçalanmıĢ eritrositlerin 

görülmesi gibi mikroanjiopatik değiĢiklikler, mekanik eritrosit hasarı bulgusudur. 
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Mikroanjiopati; yaygın damar içi pıhtılaĢma (DĠC), hemolitik üremik sendrom 

(HÜS) ve trombotik trombositopenik purpura (TTP)`de görülür. 

Kan kayıplarına bağlı anemiler genellikle gastrointestinal sistem kanamaları 

ve kız çocuklarda aĢırı adet kanamalarına bağlı olarak geliĢir ve öykü ve gaitada 

kan incelemesiyle tanı konur (3, 34). 

Retikülosit artıĢı olmadan normositik anemi, eritrosit yapımında azalmayı 

düĢündürür. Bu durum ya primer olarak kemik iliği ile iliĢkili bir problemden 

veya böbrek, karaciğer ve endokrin hastalık gibi sekonder bir nedenden 

kaynaklanır (3, 34). Retikülosit sayısının az olduğu normositik anemilerde akla ilk 

kemik iliği fonksiyonlarında bozukluk olduğu gelmelidir. Bu durum edinilmiĢ 

kırmızı kan hücresi aplazisi ve lösemi gibi kemik iliği hastalıklarında oluĢan 

kronik inflamasyonlardan kaynaklanan anemilerde görülür(37). EdinilmiĢ aplazi 

Parvovirüs B19 gibi enfeksiyon nedenli veya geçici çocukluk çağı 

eritroblastopenisiyle oluĢabilir (30).  Ġnsan Parvovirüs B19 (beĢinci hastalık) 

enfeksiyonu, tipik olarak dört ila sekiz gün aplaziye neden olan kemik iliği 

baskılanmasının yaygın bir nedenidir (40). Sağlıklı çocuklarda nadiren 

hematolojik komplikasyonlar oluĢturur. Ancak, orak hücreli anemi veya herediter 

sferositoz veya eliptositozlu çocuklarda, bu enfeksiyonun sonuçları ciddi olabilir. 

Bunun nedeni, bir sferosit ya da eliptositin ortalama ömrünün ortalama 120 

günden 10 ila 30 güne kadar düĢmesidir. Bu nedenle dolaĢımdaki kan hacmi, 

kemik iliği üretimine daha fazla bağımlıdır. Akut parvovirüs enfeksiyonu olan 

çocuklar, anemi semptomatik veya Ģiddetli ise hastaneye yatırılarak tedavi 

edilmelidir (4). Çocukluk çağının geçici eritroblastopenisi, 6 ay-3 yaĢ arasında 

görülen, edinsel saf eritrositer seri aplazisidir ve genellikle 4-8 hafta içinde 

kendiliğinden düzelir. Anemi dıĢında iyi görülen hastanın fizik muayenesi 

normaldir. Viral bir enfeksiyon sonrası geçici olarak eritropoezin baskılanması 

durumudur. Parvovirus enfeksiyonuyla iliĢkisi yoktur. YaĢ ve bulgular demir 

eksikliğine benzer ancak MCV normaldir. Bazı vakalarda, anemi ciddi olabilir ve 

transfüzyon gerekebilir (3, 30, 34). 
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Kemik iliğinin lösemi ve metastatik solid tümörlere bağlı infilratif 

hastalıkları da retikülositopeni ile seyreden normositik anemi nedeni olabilir. 

Kemik iliği yetmezliği ve infiltratif hastalıklarda aneminin yanı sıra nötropeni, 

trombositopeni ve dolaĢan kanda anormal lökositler görülür (3, 34).  Doğumdan 

sonra üç aya kadar bebeklerde en sık görülen anemi nedeni, yaklaĢık 6-9. haftada 

ortaya çıkan “fizyolojik anemidir” (2). YaĢamın ilk haftalarında, eritropoietin 

sentezi aniden düĢer. Bundan sonraki altı ila sekiz hafta boyunca, eritropoietin 

üretimi tekrar uyarılır ve hemoglobin seviyesi normale döner. Bu durum, 

genellikle bebeğin rutin testleri sırasında hemoglobinin düĢük bulunmasıyla 

endiĢeye neden olabilmektedir. Ancak normal aralıklardan düĢük olmadıkça 

ekstra test yapmayı gerektirmeyecek fizyolojik bir durumdur (4). Bu dönemde 

görülen patolojik aneminin fizyolojik anemiden ayrılması için Ģu Ģartlardan 

birinin sağlanması gerekmektedir: 

1) YaĢamın ilk ayında anemi (Hb < 13.5 g/dl),  

2) Fizyolojik anemide tipik olarak görülenden daha düĢük Hb seviyesinin 

tespit edilmesi (yani Hb < 9 g/dl) 

3) Hemoliz belirtileri (sarılık, skleral ikterus, idrar renginde koyulaĢma gibi) 

veya anemi semptomlarının (sinirlilik veya zayıf beslenme) gözlenmesi  

4) Yeni doğanlarda sık rastlanan patolojik anemi nedenleri arasında, kan 

kaybı, immun hemolitik anemi (Rh veya AB0 uyumsuzluğu), konjenital 

enfeksiyon, ikiz ikiz transfüzyon sendromu, konjenital hemolitik anemi 

(herediter sferositoz, glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikliği) 

bulunmaktadır (2). 

G6PD eksikliği en yaygın enzimopatidir. G6PD eksikliği durumunda, 

oksidatif stres dramatik olabilen hemolitik bir anemi baĢlatabilir. Klinik olarak 

sarılık yanı sıra düĢük hemoglobin seviyelerinin diğer belirti ve semptomları ile 

kendini gösterir (4). 
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2.4.3. Makrositik Anemiler 

Çocuklarda makrositik anemiler diğer türlere göre nadirdir. Makrositik 

anemiye folik asit ve/veya B12 vitamini eksikliği, kronik karaciğer hastalığı, 

hipotiroidi ve miyelodisplastik bozukluklar neden olabilir (4). Makrositik 

anemiler megaloblastik ve non-megaloblastik olarak sınıflandırılır. Non-

megaloblastik anemi hemoliz, hemoraji, kemik iliği bozuklukları, karaciğer 

hastalığı, hipotiroidizm, Diamond Blackfan anemisi ve miyelodisplastik 

sendromda (MDS) görülür. Periferik yaymada makroovalositler ve hipersegmente 

nötrofiller görülür. Çocuklarda megaloblastik aneminin en sık nedeni B12 

eksikliğidir (3, 30, 34). Megaloblastik aneminin incelemesine, hipersegmente 

nötrofillerin periferik yaymada görünür hale gelmesi ile baĢlanır (37). 

Megaloblastik anemiyle karĢılaĢıldığında B12 ve folik asit düzeyleri ölçülmelidir. 

B12 düzeylerinin beslenme ile alım veya emiliminin düĢük olması nedeniyle, 

geliĢim geriliğinden nöbete kadar değiĢen nörolojik bozukluklar ortaya 

çıkabilmektedir (30). 

2.5.ANEMĠ NEDENLERĠ VE ĠNSĠDANSI 

Anemi, hem geliĢmekte olan hem de geliĢmiĢ ülkeleri etkileyen, insan 

sağlığının yanı sıra sosyal ve ekonomik geliĢmelerle ilgili de önemli sonuçları 

olan bir halk sağlığı sorunudur. YaĢam döngüsünün tüm aĢamalarında ortaya 

çıkabilir, ancak hamile kadınlarda ve küçük çocuklarda daha yaygındır. Dünya 

Sağlık Örgütü‟ne göre, demir eksikliği anemisi, küresel hastalık yüküne katkıda 

bulunan en önemli faktörler arasında yer almaktadır (41). Anemi, dünyanın 

toplam nüfusunun yaklaĢık % 9'unu oluĢturur ve bağıĢıklık sisteminin zayıflaması, 

anne ölümleri, biliĢsel ve geliĢimsel gecikmeler ve verimliliğin azalması gibi 

önemli sağlık sonuçlarına ve ekonomik kayıplara yol açar (1). 

Aneminin nedenleri yaĢlara göre farklılık gösterir. Yenidoğanlarda ve küçük 

bebeklerde en sık immün hemolitik hastalık, enfeksiyon ve kalıtsal bozukluklar 

görülür. Daha büyük çocuklarda ise, özellikle demir eksikliği anemisi (diyet veya 
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kan kaybından dolayı) daha olasıdır. Etiyolojide çeĢitli faktörler suçlansa da 

ülkemizde ve geliĢmekte olan ülkelerde en önemli neden demir alımındaki 

eksikliktir (6). 

Anemi, çocuklarda sık rastlanan bir laboratuvar anormalliğidir (4). 

Çocuklarda anemi prevalansı, özellikle geliĢmekte olan ülkelerde yüksektir (31). 

Dünya Sağlık Örgütü 1993-2005 yılları arasında 192 ülkeyi içeren anemi 

prevalans çalıĢması yapmıĢtır. Buna göre global anemi prevalansı % 24.8, okul 

öncesi (0-5 yaĢ) anemi prevalansı % 47.4, okul çağında (5-15 yaĢ)  % 25.4 

bulunmuĢtur. Okul öncesi anemi prevelansı Afrika‟da %64.6, Asya‟da % 47.7, 

Avrupa‟da %16.7‟dir. Türkiye‟de ise okul öncesi anemi sıklığı %32.6 olarak 

bulunmuĢtur. Bu raporda ayrıca, dünyada saptanan aneminin büyük oranda demir 

eksikliği anemisi olduğu bildirilmiĢtir (5). 

2.6. DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠ 

Demir eksikliği, vücudun fizyolojik fonksiyonları sürdürmek için toplam 

vücut demirinin yetersiz kalmasıdır. Bu durum beĢ yaĢına kadar olan çocuklarda 

serum ferritin düzeyinin <12 mikrogram/L olması veya beĢ yaĢ ve üstü bireylerde 

ferritin düzeyinin <15 mikrogram/L olması ile tanımlanabilir (42). Demir eksikliği 

özellikle Afrika ve Asya gibi sağlık kaynaklarının sınırlı olduğu ülkelerde önemli 

sorun oluĢturmaktadır (5, 43). Demir eksikliği anemisi ise demir eksikliği sonucu 

Hb miktarının 2 persentil ve daha fazla düĢmesidir. Anemi olmadan da demir 

eksikliği görülebilir (21). DEA‟nın tüm sistemleri etkilemesi ve özellikle kalıcı 

mental ve motor gerilik yapması nedeniyle tanısı ve tedavisi oldukça önemlidir 

(44). 

2.6.1.Demir Metabolizması 

Demir insan vücudunda tüm hücreler için esansiyel bir eser elementtir ve 

birçok metabolik olayda farklı düzeylerde yer alır. DNA sentezinde yer alan 
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ribonükleotid redüktaz gibi birçok önemli enzimin sentezlenmesi, oksijenizasyon, 

hidroksilasyon gibi metabolik olayların katalizasyonunda görev almakla birlikte 

hücre içinde sitokrom ve enzimlerin yapısında yer alır (45). Vücuttaki demirin 

yaklaĢık %70‟i hemoglobinde; %25‟i ferritin ve denatüre olmuĢ ferritin 

yapısındaki hemosiderinde; %3-4‟ü miyoglobinde; %0,1‟i sitokromlarda; %0,1‟i 

demir-enzim komplekslerinde; %2‟si hücreler arası sıvıda %0,1‟i plazmada 

transferrine bağlı olarak bulunur. 

Sağlıklı yetiĢkinlerde günlük demir ihtiyacının sadece yüzde 5'i veya daha 

azı beslenme kaynaklarından gelir ve bu da gastrointestinal sistemden 

kaynaklanan demir kaybını dengeler; geriye kalan yüzde 95'i retiküloendotelyal 

sistem içindeki makrofajlar tarafından eski kırmızı kan hücrelerinin 

parçalanmasıyla karĢılanır. Bebeklerde ve çocuklarda ise, günlük demir 

ihtiyacının en az yüzde 30'u, bu yaĢ aralığında meydana gelen hızlı büyüme ve 

vücuttaki (kas) kitle artıĢından dolayı, diyetten alınmalıdır. 

Demir homeostazisi bağırsak üzerinden emilim ve taĢınma ile sağlanır. 

Absorpsiyon, enterositlerin bazolateral yüzeyinde bulunan transmembran protein 

olan ferroportin üzerinde etkili olan ve bağırsaktan plazmaya demir alımını 

kontrol eden peptit hormonu hepsidin, esas olarak ferroportin,  tarafından 

düzenlenir. Serum hepsidin salınımı ve dolayısıyla bağırsaktan demir emilimi; 

vücuttaki demir depoları (transferrin ve ferritin), eritropoetik oran ve diyet 

demirinin biyoyararlanımı tarafından etkilenir. DüĢük demir depoları, hepsidin 

baskılanmasına neden olur ve ferroportin ile demir emilimini ve taĢınmasını sağlar 

(46, 47)  
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2.6.2.Demir Eksikliği Anemisi Etiyolojisi 

2.6.2.1.Prenatal Nedenler 

 Prematürelik (gebeliğin son haftalarında transplasenter alınması gereken 

demirin anneden alınamayıĢı) 

 Ġkizlik veya daha fazla sayıda çocuk (anneden alınan demir bebekler 

arasında paylaĢılır) 

 Annede ağır demir eksikliği anemisi (anne hemoglobin düzeyi 9 gr/dl 

altında ) 

 Retroplasenter kanama 

 Fetal damar yırtılması sonucu kanama 

2.6.2.2.Postnatal Nedenler 

 Demir içeren gıdaların yetersiz tüketilmesi 

 Emilim kusurları 

 Kronik ishaller 

 Kronik infeksiyonlar 

 Sindirim sistemi anomalileri 

 Malabsorpsiyon 

 Demir gereksiniminin fazla olduğu durumlar 

 Akut veya kronik kan kaybı 

 Enfeksiyonlar 

 Hızlı büyüme dönemleri 
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2.6.3.Demir Eksikliği Anemisi Ġnsidansı 

Amerika BirleĢik Devletleri'nde, bebeklerin yüzde 7 ile 9'u (bir ile üç 

yaĢında) demir eksikliği ve yüzde 2 ile 3'ü demir eksikliği anemisine sahiptir. 

Demir eksikliği, özellikle kaynak sınırlı ülkelerde yaygın bir halk sağlığı 

problemidir. Afrika, Latin Amerika ve Güneydoğu Asya'nın çoğunda, anemi 

prevalansı çocuklarda yüzde 45 ile 65 arasında değiĢmektedir (43, 48). Türkiye‟ 

de yapılan çalıĢmalarda demir eksikliği anemisinin sıklığı %30 ile %78 arasında 

değiĢen oranlarda bildirilmiĢtir (49). 

2.6.4.Demir Eksikliği Anemisi Kliniği 

Demir eksikliğinin erken evrelerinde, anemi tablosu oturmadığı için, 

hastalar, normal bulgularla gelebilir. Hemoglobin düzeyinin 6-10 g/dl olduğu 

hafif ve orta dereceli anemide yalnızca huzursuzluk, iĢtahsızlık ve hâlsizlik 

görülebilir. Ancak aneminin daha ileri düzeyde olduğu durumlarda taĢikardi, 

kardiyak dilatasyon, kalpte üfürüm, bacaklarda ağrı, anoreksi, büyüme geriliği, 

pika (toprak yeme), pagofaji, anguler stomatit, atrofik glossit, gastrik asiditede 

azalma, eksüdatif enteropati, malabsorbsiyon, kas iskelet sisteminde egzersiz 

intoleransı, tırnak ve saçlarda kolay kırılma, kaĢık tırnak, dil papillalarında atrofi, 

düz ve parlak dil, fiziksel performansta azalma, enfeksiyonlara artmıĢ yatkınlık, T 

lenfosit fonksiyonlarında bozukluk, lökosit öldürme fonksiyonlarında azalma, 

lökosit myeloperoksidazında azalma, cilt hipersensitivitesinde azalma, mavi 

sklera görülür (50). Demir eksikliği, anemi olmasa da dikkat eksikliği, 

huzursuzluk, öğrenme güçlüğü gibi nörolojik ve zihinsel fonksiyonları 

etkilemektedir (51). DEA‟nın ileri evrelerinde komplikasyon olarak senkop, 

ventrikül hipertrofisi ve dilatasyon izlenebilir (52). 

Demir eksikliği anemisinin bu semptomlar dıĢında bazı nörokognitif etkileri 

de bulunmaktadır. Demir eksikliği olan çocuklarda bozulmuĢ psikomotor ve 

zihinsel geliĢim geri dönüĢsüz olarak bozulabileceği gibi ve anemi olmaksızın bu 

semptomların demir eksikliği ile bile görülebileceğine dair bazı kanıtlarla birlikte, 
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halk sağlığı açısından büyük önem taĢımaktadır (53, 54). Nöronlardaki çeĢitli 

enzimlerin iĢlevindeki demirin kritik rolü, nörobiliĢsel problemlerin kaynağını 

oluĢturur.  

Demir eksikliği anemisinin bir diğer etkisi, enfeksiyonlara karĢı duyarlılık 

üzerinde çeĢitli etkileri vardır. Demir eksikliğinin, IL-2 ve IL-6 üretimindeki 

problemler de dahil olmak üzere lenfosit fonksiyonu üzerindeki olumsuz 

etkileriyle (55-58), enfeksiyona yatkınlığı artırdığı gösterilmiĢtir. 

Öte yandan, sıtma riski demir statüsünden ve demir eksikliğinden 

etkilenmektedir, ayrıca demirin çocukları malaryaya bağlı morbidite ve 

mortaliteden koruduğuna iliĢkin kanıtlar sunulmuĢtur (59). Diğer yandan birçok 

çalıĢma, demirle tedavi edilen bireylerde artmıĢ sıtma riski gösterilmiĢtir (60, 61) 

ancak diğer çalıĢmalar, demir takviyelerinin standart dozlarının sıtma riskini 

artırmadığını öne sürmektedir (62, 63). 

DEA'nın inme ile iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir, Kanada'da inme kayıtlarından 

yapılan büyük bir vaka kontrol çalıĢmasında, inmeli (arteriyel veya venöz) 

geçirmiĢ çocukların inme geçirmeyen sağlıklı çocuklara göre demir eksikliği 

anemisine sahip olma olasılığı on kat daha fazladır (64). 

 DEA diğer aerobik metabolizmanın içerisinde rol alan esansiyel bir 

kofaktör olarak rol alabilir, bu sebeple demir eksikliği egzersiz performansını 

düĢürebilmektedir.  
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2.6.5.Demir Eksikliği Anemisi Laboratuvar Bulguları: 

1. Tam kan sayımı:  

a. Çocuklarda yaĢ gruplarına uygun Hb değerlerinin 2 persentil ve daha 

fazla düĢmesi  

b. Anemiye eĢlik eden mikrositoz, hipokromi ve anizositoz varlığı DEA 

tanısını güçlendirir. Ancak, tam kan sayımı tek baĢına tanısal bir tetkik olarak 

yeterli değildir.  

c. Trombosit sayısı genellikle artmıĢtır ancak daha nadiren trombositopeni 

olabilir.  

2. Periferik yayma: Hipokromi, mikrositoz, anizositoz ve poikilositoz 

görülür.  

3. Retikülosit sayısı: Genellikle normal veya düĢük, bazen de hafif 

artmıĢtır. 

4. Serbest eritrosit protoporfirin: Hemoglobindeki azalmaya sekonder 

düzeyi yükselir.  

5. Biyokimyasal tetkikler: 

a) Ferritin: Çocuklarda, serum ferritin düzeyinin 12 mikrogram/L„nin 

altında olması DE olarak kabul edilir. 

b) Serum Demiri: DüĢük olması DEA lehinedir. 

c) Serum Demir Bağlama Kapasitesi: Yüksek olması DEA lehinedir. 

d) Transferrin Saturasyonu Yüzdesi: DüĢük olması DEA lehinedir. 

           e) Serbest Eritrosit Protoporfirini (FEP): Normalde 15±8 mg/dl (üst sınırı 

40 mg/dl). Artması DEA lehinedir. 
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6.Demir tedavisine yanıtın takibi: Ġyi hematolojik yanıtın gösterilmesi ile 

tanı konulabilir (49). 

2.6.6.Tanı 

DEA‟nın semptomlarının herhangi birini taĢıdığı tespit edilen çocuklar 

mutlaka yakın takibe alınmalıdır. Ancak, DEA çocukların birçoğunda 

asemptomatik seyrettiği düĢünüldüğünde, DEA için taranması gereken kiĢiler 

kimlerdir? Amerikan Pediatri Akademisi, yaklaĢık 1 yaĢındaki her çocuğun DEA 

açısından taranması gerektiğini bildirirken, Türkiye‟de hasta olmayan ya da 

baĢvurmayan hastaların taranmasına iliĢkin hiçbir yönerge yoktur. AĢağıdaki 

semptomların herhangi birine sahip çocuklar için tarama yapılmalıdır:  

 Prematüre özgeçmiĢi 

 5-6 aya kadar sadece anne sütü ve formülalarla beslenmeyen bebekler 

 6 aydan büyük sadece anne sütüyle beslenen bebekler 

 1 yaĢın altında inek sütü ile beslenen bebekler 

 AĢırı süt veya demir açısından zengin besinlerin eksik olduğu gıda tüketen 

okul öncesi çocuklar 

 Demir eksikliği temel olarak üç formda incelenir.  

 

Anemisiz Demir Eksikliği 

Retiküloendotelyal sistemde ortaya çıkan demir eksikliği ile karakterizedir. 

Tanısı kemik iliğinin demir ile boyanmasında hemosiderin yokluğu ile koyulur. 

Hemoglobin seviyeleri normaldir.  
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Hafif Anemi ile Seyreden Demir Eksikliği 

 AzalmıĢ serum demiri  

 Artan toplam demir bağlama kapasitesi  

 AzaltılmıĢ transferrin doygunluğu 

 RBC morfolojisi: normal veya hafif hipokrom 

 Serum ferritin düĢük olması 

ġiddetli Demir Eksikliği ile Orta ġiddetli Anemi 

 Önemli ölçüde azalmıĢ demir, artan TIBC 

 Transferrin doygunluğunun azalması 

 Hemoglobin düĢüklüğü 

 RBC morfolojisi: hipokrom ve mikrositoz 

 Serum ferritin ciddi Ģekilde düĢmesi 

2.6.7.Demir Eksikliği Anemisi Ayırıcı Tanı 

Demir eksikliği anemisi ayırıcı tanısında talasemi taĢıyıcılığı, kurĢun 

zehirlenmesi, sideroblastik anemi, kronik hastalık anemisi, bakır eksikliği ve diğer 

hipokrom mikrositer anemi sebepleri düĢünülmelidir.  

Türkiye‟de ikinci sıklıkta görülen hipokrom mikrositer anemi beta talasemi 

taĢıyıcılığıdır. Talasemi minörde RDW normal, FEP normal, ferritin, serum 

demiri ve demir bağlama kapasitesi normaldir. Kesin tanı hemoglobin 

elektroforezinde hemoglobin A2‟nin artıĢının gösterilmesiyle konulur (65).  
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KurĢun zehirlenmesinde periferik yaymada DEA‟daki morfolojik 

değiĢikliklere ek olarak bazofilik noktalanma görülür. Diğer parametreler normal 

iken FEP artıĢı en önemli özelliğidir.  

Kronik enflamasyon ve enfeksiyonlarda anemi genellikle normokrom 

mikrositerdir. Serum demiri, serum demir bağlama kapasitesi azalmıĢ, ferritin 

düzeyi normal veya artmıĢtır (50, 66). 

2.6.8.Demir Eksikliği Anemisi Tedavisi 

1. DEA‟nın nedeni araĢtırılır: Özellikle süt çocukluğu ve adolesan dönemde 

en sık neden, artan demir ihtiyacının beslenme ile karĢılanmamasıdır; çocukluk ve 

adolesan dönemde altta yatan kanama, parazitoz veya çölyak hastalığı gibi emilim 

bozukluklarının araĢtırılması gerekir.  

2. Tedavide öncelikle, demir eksikliğinin nedeni ortadan kaldırılır.  

3. Demir tedavisi:  

a. Demirin ferro (+2) tuz formunu içeren ilaçlar (ferro sulfat) kullanılır. 

Hastalar oral olarak bu formu tolere edemezlerse ferri (+3) formunu içeren ilaçlar 

da kullanılabilir.  

b. Ġlaç dozu, hastanın anemisinin derinliğine göre, 3-6 mg/ kg/gün elementer 

demir içerecek Ģekilde ayarlanır. Günlük toplam doz iki veya üçe bölünerek 

verilir. Hafif anemilerde demir ilaçları tek doz olarak da verilebilir. Ġlaçların 

emiliminin en yüksek düzeyde olması için aç karına alınması gerekir.  

c. Oral demir ilaçlarının yan etkileri (bulantı, kusma, dispepsi, konstipasyon, 

ishal, gaz, dıĢkının siyah renkli olması, diĢlerin siyaha boyanması) konusunda 

hasta/ailesi bilgilendirilir.  
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d. DiĢlerin siyaha boyanmasını önlemek için, damla veya Ģurup formunun 

dilin arkasına doğru, diĢlerle temas etmeyecek Ģekilde verilmesi; ilacın meyve 

suyu veya su ile seyreltilerek verilmesi; ilacın bir pipet ile verilmesi önerilir.  

e. Oral demir ilacına karĢı intolerans sıktır. Bu durumda, ilaç 1-2 gün kesilir. 

Daha sonra düĢük bir dozdan baĢlanarak, hasta tolere ettikçe dozu artırılarak 4-5 

gün içinde ideal doza çıkılır.  

f. Demir emilimi, antiasitler, proton pompa inhibitörleri, H2 reseptör 

antagonistleri, alüminyum, magnezyum, kalsiyum veya çinko içeren bazı ilaçların 

birlikte kullanımıyla azalır. Demir, bifosfonatlar, tetrasiklin, kinolon, levodopa, 

metildopa, levotiroksin, penisilamin gibi ilaçların emilimini düĢürür. Bu ilaçlarla, 

demir ilaçları arasında en az 2 saat olmalıdır. Demirin, çinko ile birlikte verilmesi 

önerilmez.  

g. Demir eksikliği saptanır saptanmaz, demir tedavisi baĢlanır. Hastanın 

hemoglobini 2-4 haftada 1-2 g/dl artar. Hastalar tam kan sayımı kontrolü ile 

uygun sıklıkta takip edilir.  

h. Hastanın anemisi, demir replasmanı ve altta yatan hastalığın tedavisiyle, 

1-2 ayda düzelir. Anemi düzeldikten sonra 2-3 ay daha vücut demir depolarını 

doldurmak için tedaviye devam edilir.  

ı. Kalp yetmezliğine neden olacak derinlikte bir anemi veya hipoksinin eĢlik 

ettiği bir durum (örn. ağır akciğer enfeksiyonu) söz konusuysa hastaya eritrosit 

süspansiyonu verilebilir. Hastanın durumu düzeldikten sonra demir tedavisi 

baĢlanır.  

i. Ağızdan demir tedavisi her zaman ilk seçenektir. Oral demir tedavisine 

uyumsuzluk veya tolerasyon güçlüğü varsa, demir emiliminde sorun varsa, 
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devamlı kan kaybı mevcutsa parenteral demir tedavisi verilir. Oral demir 

tedavisine yanıtsızlık söz konusu ise;  

 Ailenin ilacı düzenli ve uygun verip vermediği sorgulanır. 

 Dozun yeterliliği ve önerilen ilacın kullanılıp kullanılmadığı kontrol edilir. 

 Demir kullanımını ve emilimini etkileyen faktörler gözden geçirilir.  

 Demir emilimini bozacak ilaç alımı sorgulanır.  

 Vitamin B12, folik asit eksikliği gibi birlikte olabilecek durumlar 

araĢtırılır.  

 Kanama odağı araĢtırılır.  

 YanlıĢ tanı olasılığı gözden geçirilir. 

j. Parenteral tedavide demir sükroz, demir glukonat (Türkiye‟de 

bulunmuyor) veya demir dekstran verilebilir. 

k. Parenteral demir tedavisinin yan etkileri; anafilaksi, artralji, miyalji, 

ateĢ, kızarma (“flushing”) ve hipotansiyondur. Hastanın % 0,5-1‟inde anafilaksi 

olabileceği için küçük bir test dozunu takiben 30 dk. beklendikten sonra ilacın 

uygulanması önerilir. Günlük dozu, 100 mg/gün geçmeyecek Ģekilde toplam doz 

bölünerek ĠV infüzyon olarak verilir. Çocuklarda kas kitlesi fazla olmadığından, 

ĠM enjeksiyonla emilim değiĢken olduğundan, ağrı ve deride renk değiĢikliğine 

yol açtığından, ĠM enjeksiyon genellikle tercih edilmemekle birlikte zorunlu 

durumlarda dikkatle uygulanabilir. Parenteral tedaviye cevap oral tedaviye alınan 

cevaptan daha hızlı değildir (49, 67-70). 
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2.6.9.Demir Eksikliği Anemisi Proflaksisi 

Diyetin düzeltilmesi; demir içeriği yüksek besinlerin diyette arttırılması ve 

demirin emilimini arttıran C vitaminin sık tüketilmesi, emzirmenin desteklenmesi, 

demir emilimini azaltan besinlerin (fitat, tanen, okzalat) ortadan kaldırılması, 

demir kaybına neden olan enfeksiyonların kontrol altına alınması, sağlık 

politikaları ve tarama programlarının geliĢtirilmesi, demir desteği anemiyi 

önleyen çabalardır (45, 71, 72) 

I-Beslenmeye yönelik düzenlemeler: 

 Bebekler ilk 6 ay sadece anne sütü ile beslenmeli  

 6 aydan sonra demirden zengin ek gıdalar verilmeli  

 Emzirme herhangi bir engel yoksa 2 yaĢa kadar sürdürülmeli  

 1 yaĢ altında inek sütü verilmemeli ve 1 yaĢ üstü<500 ml/gün tüketilmeli  

 Çay, fosfat ve fitatlı gıdalar kullanılmamalı 

 6.aydan itibaren demir emilimini artırmak için C vitamininden zengin 

gıdalar önerilmeli  

 Altıncı aydan sonra et ve et ürünleri önerilmelidir. 

II- Demir profilaksisi : 

Term  

 >4 ay 1-2 mg/kg/gün (15mg/gün maksimum)  

Preterm  

 >2 ay 2-4 mg/kg/gün  

 <1000 g =4mg/kg/gün  

 1000-1500 g =3mg/kg/gün  

 >1500g =2mg/kg/gün 
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III. MATERYAL-METOT 

ÇalıĢmada; Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesi‟nde Çocuk Hematoloji Bilim Dalı‟na 2016-2018 yılları arasında 

baĢvuran anemili hastalar çalıĢmaya dahil edilerek, anemi saptanmayan hastalar 

çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Hastaların epidemiyolojik ve demografik özellikleri, 

klinik özellikleri, laboratuvar özellikleri ve tedavi süreçleri incelenerek kayıt 

altına alınarak, SPSS veri tabanına aktarılarak, tanımlayıcı istatiksel analizler 

yapılıp sonuçların değerlendirildiği retrospektif bir kayıt araĢtırmasıdır. 

3.1.ÇALIġMA GRUBU 

ÇalıĢma periyodu boyunca Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Çocuk Hematoloji Bilim Dalı Çocuk Hematoloji Polikliniği‟ne 2016-2018 

yılları arasında baĢvuran anemili hastalar alınmıĢtır.  

 AraĢtırmaya dahil edilme kriterleri: Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Çocuk Hematoloji Bilim Dalı Çocuk Hematoloji 

Polikliniği‟ne 2016-2018 yılları arasında baĢvuran anemili hastalar 

 AraĢtırmadan dıĢlama kriterleri: Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Çocuk Hematoloji Bilim Dalı‟na 2016-2018 yılları arasında 

baĢvuran anemi saptanmayan hastalar. 

ÇalıĢma periyodu süresince toplamda 153 sayıda anemi tanısı almıĢ 

pediatrik yaĢ grubunda hasta bulunmuĢtur. 800 sayıda hasta anemi saptanmaması 

nedeniyle çalıĢma dıĢı bırakılmıĢtır. Sonuç olarak çalıĢmaya 153 hasta alınmıĢtır.  

        ÇalıĢmadaki amacımız kliniğimize baĢvuran demir eksikliği tanısı almıĢ 

pediatrik yaĢ grubundaki çocukların +2 değerlikli demir preparatları ile +3 
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değerlikli demir preparatlarının hastaların klinik özellikleri ve laboratuvar 

bulguları üzerindeki etkilerini araĢtırmaktır. 

ÇalıĢma grubundaki anemi hastalarından DEA saptanan hastalarda 

uygulanan oral demir tedavisi temel alınarak iki gruba ayrılmıĢtır.  

1.grup: DEA tanısı almıĢ ve Fe
+2 

değerlikli demir tedavisi almıĢ hastalar 

2.grup: DEA tanısı almıĢ ve Fe
+3

 değerlikli demir tedavisi almıĢ hastalar 

3.2.ETĠK KURUL ĠZNĠ 

ÇalıĢmanın yapılabilmesi için etik kurul onayı (18-01-2019 tarihli 2019/34 

onay numarası) ve gerekli izinler alındı. ÇalıĢmanın yürütülmesi sırasında 

Helsinki Deklarasyonu ve Ġyi Klinik Uygulamalar Rehberi‟ne uygun Ģekilde 

davranılmıĢtır.  

3.3.ÖLÇÜMLER 

Hastaların tıbbi kayıtları incelenerek yaĢ, cinsiyet, demir parametreleri, ek 

hastalıkları kaydedilmiĢtir.  

BaĢvuru anında, Hb veya hematokrit değeri -2 SD altında olan vakalar 

anemi var olarak kabul edilmiĢtir. BeĢ yaĢına kadar olan çocuklarda serum ferritin 

düzeyinin <12 mikrogram/L olması veya beĢ yaĢ ve üstü bireylerde ferritin 

düzeyinin <15 mikrogram/L olması demir eksikliği olarak kabul edilmiĢtir. 
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3.4.TEDAVĠ 

 +2 değerlikli demir tedavisi 

 +3 değerlikli demir tedavisi 

3.5.ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZLER 

Elde edilen veriler, bilgisayar ortamında IBM SPSS versiyon 15 (IBM, 

Newyork, United States) istatistik paket programında değerlendirildi. Tanımlayıcı 

verilerin değerlendirilmesinde sayı, yüzde, ortalama, standart sapma (SD), 

ortanca, minimum (min.) ve maksimum (max.) değerleri kullanıldı. Verilerin 

normal dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi ile değerlendirilmiĢ ve normal 

dağılımın sağlanmadığı görülmüĢtür. Gruplarda sıklıkların karĢılaĢtırılmasında 

Ki-Kare testi, ortancaların karĢılaĢtırılmasında Kruskal-Wallis analizi kullanıldı. 

Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak p<0.05 olarak kabul edildi. 
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  IV. BULGULAR 

ÇalıĢma grubu 153 kiĢiden oluĢmakta olup, 91‟i (%59.5) kız, 62‟si (%40.5) 

erkek, yaĢ ortalamaları 6.7±5.5 yıl idi. ÇalıĢma grubunun %46.4‟ü 5 yaĢın 

üstünde, %38.6‟sı 1-5 yaĢ arasında ve %15.0‟ı 1 yaĢın altında bulundu. ÇalıĢma 

grubunun cinsiyete ve yaĢ gruplarına göre dağılımı Tablo III‟de verildi. 

Tablo III: ÇalıĢma grubunun cinsiyete ve yaĢ gruplarına göre dağılımı 

 n (%) 

Cinsiyet  

Erkek  62 (40.5) 

Kadın  91 (59.5) 

YaĢ grubu 

1 yaĢın altında 23 (15.0) 

1-5 yaĢ arasında 59 (38.6) 

5 yaĢın üstünde 71 (46.4) 

 

Toplam  153 (100) 

 

ÇalıĢma grubunu oluĢturan hastaların %52.3‟ünde nutrisyonel anemi, 

%20.9‟unda hemoglobinopati, %7.2‟sinde enfeksiyon nedenli anemi ve %6.5‟inde 

malignite nedenli anemi olduğu bulundu. ÇalıĢma grubunun, anemi nedenlerine 

göre aldıkları tanıların dağılımı Tablo IV‟de verildi. 

Tablo IV:ÇalıĢma grubunun, anemi nedenlerine göre aldıkları tanıların dağılımı. 

Tanı n (%) 

Nutrisyonel anemi 80 (52.3) 

Hemoglobinopati 32 (20.9) 

Enfeksiyon 11 (7.2) 

Malignite 10 (6.5) 

Hemolitik anemi 6 (3.9) 

Kronik hastalık 6 (3.9) 

Kemik iliği yetmezliği 4 (2.6) 

Ġatrojenik⃰ 4 (2.6) 

Toplam  153 (100) 

Ġatrojenik: Ġlk pediatriye geliĢte anemili hastanın pediatri polikliniğine 

baĢvurusunda anemi saptanmayan; fakat çocuk hematoloji bilim dalına 

baĢvurusunda anemi saptanan ve bu aradaki sürenin 1 haftadan daha az olduğu 
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hastalar bu süreçte yapılan tetkikler için kan alımına ikincil anemi geliĢtiği 

düĢünülerek iatrojenik olarak değerlendirildi.  

Nutrisyonel anemisi olan hastalar ayrıca incelendiğinde, %63.7 ile en sık 

izole demir eksikliği, %36,3 oranda demir eksikliği ile beraber diğer nutrisyonel 

eksiklikler bulundu.  (%15.0‟unda demir ve D vitamini eksikliği, %2.5‟inde demir 

ve B12 eksikliği olduğu bulundu). ÇalıĢma grubunda nutrisyonel anemisi 

olanlarda nedenlerin sıklığı Tablo 4.3‟te verildi. 

Tablo V: ÇalıĢma grubunda nutrisyonel anemisi olanlarda nedenlerin sıklığı 

Tanılar  n (%) 

Fe eksikliği 52 (65) 

Fe ve D vitamini eksikliği 12 (15.0) 

Fe ve B12 eksikliği 2 (2.5) 

Diğer
* 

14 (17.5) 

Toplam  80 (100.0) 

*Diğer nedenler: AĢırı süt tüketimi, sadece anne sütü alımı olup demir eksikliği, 

B12 eksikliği ve D vitamini eksikliği saptanmayanlar 

ÇalıĢma grubunu oluĢturan hastalarda en sık görülen fizik muayene bulgusu, 

%11.1 ile konjonktivada solukluk idi. Bunun yanında hastaların %8‟inde ikter, 

%4.6‟sında lenfadenit, % 4.6‟sında üfürüm, %3.9‟unda kilo azlığı, %2.6‟sında 

boy kısalığı, %2‟sinde splenomegali, %1.3‟ünde taĢikardi, % 0.7‟sinde peteĢi, % 

0.7‟sinde cafe au late lekeleri, % 2,1‟sinde parmak ucunda soyulma, % 1,4‟sinde 

anal fissür, % 0.7‟sinde oral moniliazis olduğu saptandı. ÇalıĢma grubunun, fizik 

muayene bulgularına göre dağılımı Tablo 4.4‟te verildi. 
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Tablo VI: ÇalıĢma grubunda en sık 4 anemi nedenine göre fizik muayene 

bulgularının dağılımı. 

 Nutrisyonel

Anemi 

n (%) 

Hemoglobinopati 

n(%) 

Enfeksiyon 

n(%) 

Malignite 

n(%) 

 

n (%) 

 

Fizik Muayene 

Bulgusu 
     

Normal fizik 

muayene bulgusu 

olanlar 

54 (67,5 ) 23(72) 7 (64 ) 7 (70) 91 (59,1) 

Konjonktuvida 

solukluk  
8(10) - - - 17 (11,1) 

Ġkter - 3(9,4) - - 8 (5.2) 

Lenfadenit 1(1,3) 1(3,1) 3 ( 27 ) 1(10) 7 (4.6) 

Üfürüm  6(7,5) 1(3,1) - - 7 (4,6) 

Kilo Azlığı (< 3 

persentil) 
3(3,7) 1(3,1) - - 6 (3.9) 

Boy Kısalığı  4(5) - - - 4 (2.6) 

Splenomegali - 2(6,2) 1 (9) - 3 (2.0) 

TaĢikardi  1(1,3) 1(3,1) - - 2 (1.3) 

Diğer 3(3,7)  - 2 (20) 8 (5,6) 

Toplam  80 (100) 32 (100) 11 (100) 10 (100) 153 (100) 

 

Hastaların baĢvuru Ģikayetleri incelendiğinde, en sık baĢvuru Ģikayetleri, 

ateĢ yüksekliği (%10.5), sarılık (%7.8), menoraji(%7.8) olarak saptandı. 

Hastaların %7.2‟sinde halsizlik, %5.9‟unda kilo alamama, %5.2‟sinde çarpıntı, 

%4.6‟sında lenfadenopati, % 3.9‟unda kusma, %3.9‟unda iĢtahsızlık, %3.3‟ünde 

döküntü, %3.3.‟ünde terleme, %2.6‟sında senkop, %2.6‟sında solukluk, %2‟sinde 

yorgunluk, %0.7‟sinde pika, %1,4‟sinde göğüs ağrısı olduğu bulundu. ÇalıĢma 

grubunun baĢvuru Ģikayetlerine göre dağılımı Tablo 4.5‟te verildi. 
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Tablo VII:ÇalıĢma grubunun baĢvuru Ģikayetlerine göre dağılımı. 

BaĢvuru ġikayeti n (%) 

AteĢ yüksekliği 16 (10.5) 

Sarılık  12 (7.8) 

Menoraji 12 (7.8) 

Halsizlik ve yorgunluk 14 (9.2) 

Kilo alamama 9 (5.9) 

Çarpıntı  8 (5.2) 

Lenfadenopati 7 (4.6) 

Kusma  6 (3.9) 

ĠĢtahsızlık  6 (3.9) 

Döküntü  5 (3.3) 

Terleme  5 (3.3) 

Senkop 4 (2.6) 

Solukluk 4 (2.6) 

Diğer  8 (5,4) 

ÇalıĢma grubunda, anemide azalan kan hücresi türünün sayısına göre 

inceleme yapıldığında, hastaların 135‟inde (%88.2) izole Hb düĢüklüğü 

gözlenirken, 14‟ünde (%9.2) bisitopeni, 4‟ünde (%2.6) pansitopeni olduğu 

saptandı. ÇalıĢma grubunun sitopeni türlerine göre dağılımı ġekil 4.1‟de 

verilmiĢtir. 

 

ġekil 1:ÇalıĢma grubunun sitopeni türlerine göre dağılımı 
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ÇalıĢma grubunda, bisitopenisi olan hastaların % 64.3‟ünde (9) trombosit ve 

hemoglobin düĢüklüğü birlikte görülürken, %35.7‟sinde (5) beyaz küre ve 

hemoglobin düĢüklüğünün birlikte olduğu saptandı. ÇalıĢma grubunda 

bisitopenisi olanların, bisitopeni türlerine göre dağılımı ġekil 4.2‟de verilmiĢtir. 

 

 

ġekil 2:ÇalıĢma grubunda, bisitopenisi olanların, türlere göre dağılımı. 

ÇalıĢma grubundaki hastalar, anemi etiyolojisi ile ilgili incelendiğinde en 

sık neden %18.9 (29) ile demir içeren gıdaların yetersiz tüketilmesi ve %16.3 (25) 

ile talasemi olarak belirlendi. Bunlardan sonra en sık nedenler enfeksiyona 

sekonder (%6.5), inek sütünün fazla tüketilmesi (%5.9), herediter sferositoz 

(%3.3), inek sütü alerjisi (%2.6), akut lenfoblastik lösemi (ALL) (%2.0) olarak 

saptandı. ÇalıĢma grubunun anemi etiyolojisi ile ilgili tanılarının dağılımı Tablo 

4.6‟da verilmiĢtir. 
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Tablo VIII:ÇalıĢma grubunun anemi etiyolojisi ile ilgili tanılarının dağılımı 

Tanı n (%) 

Demir içeren gıdaların yetersiz alımı 29 (18.9) 

Talasemi 25 (16.3) 

Enfeksiyona sekonder 11 (7,2) 

Ġnek sütünün fazla tüketilmesi 9 (5.9) 

Herediter sferositoz 5 (3.3) 

Ġnek sütü protein allerjisi 4 (2.6) 

ALL 3 (2.0) 

ĠTP 2 (1.3) 

Nöroblastom 2 (1.3) 

Fizyolojik anemi 2 (1.3) 

Diğer ⃰ 20 ( 14) 

⃰ Diğer: Fankoni Aplastik Anemisi, G6DH eksikliği, ABO UyuĢmazlığına Bağlı 

Hemolitik Anemi, VWF  Eksikliği, Burkit Lenfoma, Miyelodisplastik Sendrom, 

Orak Hücreli Anemi, Sistemik Lupus Eritematozus, polimenore  

       ÇalıĢma grubundaki hastaların %28.8‟i (44), daha önce anemi nedeniyle 

herhangi bir demir tedavisi almıĢtı. Bunlardan 29 hasta +2 değerlikli demir 

preparatı, 15 kiĢi +3 değerlikli demir preparatı almıĢtı. Hastaların daha önce 

anemi nedeniyle aldıkları demir tedavisinin türüne göre karĢılaĢtırılması 

yapıldığında, alınan demir preparatının değerliğine göre, tedaviye yanıt açısından 

bir fark saptanmadı (p=0.692). Hastaların %27.7‟sinde demir tedavisine rağmen 

DEA‟nın düzelmediği görüldü. DEA‟da rekürrens; daha önceden anemiye yönelik 

tedavi alan, tedavi ile anemisi düzelen ve anemi düzeldikten sonra anemi tablosu 

tekrar geliĢen vakalar rekürrens olarak tanımlandı (73). DEA tanısı olup oral 

demir alımına rağmen tedaviye yanıtsızlığı, rekürrens olarak değerlendirdik. 

ÇalıĢma grubunda tedavi sonrası rekürrens sıklığı demir +2 preparatı 

kullananlarda, demir +3 preparatı kullananlara göre istatiksel olarak anlamlı bir 

Ģekilde daha fazla saptandı (p=0.03). ÇalıĢma grubunun, daha önce aldığı demir 

tedavi türüne göre gösterdiği yanıtın karĢılaĢtırılması Tablo 4.7‟de verilmiĢtir. 
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Tablo IX:ÇalıĢma grubunun, daha önce aldığı demir tedavisinin değerliğine göre 

tedavi yanıtının karĢılaĢtırılması. 

 +2 Değerlikli 

Demir  

Tedavisi 

Alanlar 

+3 Değerlikli 

Demir Tedavisi 

Alanlar 

Toplam p 

 

Tedaviyle Düzelme Olma Durumu   

Evet 8 (27.6) 5 (33.3) 13 (29.2) 0.692 

 Hayır 21 (72.4) 10 (66.7) 31 (70.8) 

Tedavi sonrası Rekürrens Varlığı 

Var 4 (26.7) 4 (13.8) 8 (27.7) 0.03 

Yok 25 (73.3) 11 (86.2) 36 (72.3) 

     

Toplam 29 (100.0) 15 (100.0) 44 (100.0)  

Demir +2 tedavisi alanlarda rekürrens sıklığının (%26.7), demir +3 tedavisi 

alanlara göre daha fazla olduğu anlamlı olarak bulundu (p=0.03). ÇalıĢma 

grubunun, aldıkları demir tedavisinin değerliğine göre rekürrens görülme 

sıklıklarının karĢılaĢtırılması ġekil 4.3‟te verildi. 

 

ġekil 3:ÇalıĢma grubunun, aldıkları demir tedavisinin değerliğine göre rekürrens 

görülme sıklıklarının karĢılaĢtırılması. 
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ÇalıĢma grubundaki hastalardan daha önce anemi nedeniyle herhangi bir 

demir tedavisi alanların kan değerleri ortancası, aldıkları demirin değerliğine göre 

karĢılaĢtırıldığında, Hb, ferritin, MCV, B12, folik asit, WBC, trombosit, D 

vitamini  kan değerleri ortancaları açısından, demir tedavisinin değerliğine göre 

oluĢturulan gruplar arasında anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). ÇalıĢma 

grubunun, aldıkları demir tedavisinin değerliğine göre kan parametrelerinin 

karĢılaĢtırılması Tablo 4.8‟de verildi. 

Tablo X:ÇalıĢma grubunun, aldıkları demir tedavisinin değerliğine göre kan 

değerlerinin karĢılaĢtırılması. 

ÇalıĢma grubundaki hastaların rekürrens sebepleri değerlendirildiğinde  

%11.8‟inde (18), daha önce almıĢ olduğu demir tedavisi sonrasında rekürrens 

görüldü. Ortaya çıkan rekürrensin %44,4‟ü oral demir preparatı kullanımı 

uyumsuzluğu, %27.8‟i sağlıklı beslenme alıĢkanlığı sağlanamaması, %27,8‟i 

enfeksiyon nedeniyle gerçekleĢmiĢti. ÇalıĢma grubunda, demir tedavisi sonrası 

rekürrens gösterenlerin nedenlerine göre dağılımı Tablo 4.9‟da verilmiĢtir.  

  

 +2 Değerlikli Demir Tedavisi Alanlar +3 Değerlikli Demir Tedavisi Alanlar  

 

p Ortalama ±SD Ortanca (Min-Max) Ortalama±SD Ortanca (Min-Max) 

Hemoglobin 9.34±1.56 9.60 (5.40-11.90) 9.45±1.33 10.10 (6.80-11.00) 0.796 

Ferritin 76.24±136.69 16.22 (2.53-473.10) 17.08±21.06 6.59 (1.57-70.57) 0.321 

Ortalama 

Eritrosit 

Hacmi 

71.50±13.19 69.00 (53.80-113.209 63.53±5.06 63.10 (57.60-73.70) 0.088 

B12 377.13±176.11 358.50 (114.00-759.60) 417.24±113.29 414.70 (206.10-585.30) 0.337 

Folik Asit 12.68±5.87 10.89 (5.64-20.00) 10.78±3.49 11.18 (6.41-15.20) 0.124 

Lökosit 11.62±13.16 8.37 (3.61-74.84) 8.40±2.40 7.99 (5.60-13.89) 0.260 

Trombosit 403.03±124.36 409.00 (163.00-693.00) 327.73±140.15 356.00 (69.00-599.00) 0.169 

D Vitamini 27.08±13.59 23.69 (7.40-55.40) 42.58±33.36 60.10 (3.00-70.00) 0.092 
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Tablo XI:ÇalıĢma grubunda, demir tedavisi sonrası rekürrens gösterenlerin 

nedenlerine göre dağılımı 

Rekürrens Nedeni n (%) 

Oral demir preparatı kullanımı uyumsuzluğu 8 (44,4) 

Sağlıksız beslenme  5 (27.8) 

Enfeksiyon 5 (27,8) 

Toplam  18 (100.0) 
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V. TARTIġMA 

Demir eksikliği anemisi hala dünya çapında en yaygın beslenme yetersizliği 

olarak kabul edilmektedir (74). DEA'nın baĢarılı tedavisi, kan parametrelerini 

normale döndürmeyi ve demir depolarını yeterli seviyeye getirmeyi amaçlar. 

Tedavi baĢarısızlığı, ilaçta uyumsuzluk, aĢırı doz ile iliĢkili yan etkiler ve kanıta 

dayalı yönetim kılavuzlarının olmaması nedeniyle yaygındır (13). ÇalıĢmanın 

amacı Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları, Hematoloji Polikliniği‟ne 2 yıl içerisinde baĢvuran ve anemi tanısı 

koyulan hastaların klinik özelliklerini, laboratuvar bulgularını ve tedavi 

süreçlerini değerlendirmektir. 

Anemi sıklığı ülkeler, yaĢ grupları ve yapılan çalıĢmalara göre değiĢkenlik 

göstermektedir. Gür ve arkadaĢlarının Ġstanbul‟da yalnızca okul çocuklarında 

yaptıkları tarama çalıĢmasında %27.6 sıklığında olduğunu bildirmiĢlerdir (75). 

ġanlıurfa‟da yürütülen bir çalıĢmalarda ise anemi sıklığının %5 ile %7.8 arasında 

değiĢtiği gözlemlenmiĢtir (76, 77) Çetinkaya ve arkadaĢlarının Ġstanbul‟da 

yaptıkları çalıĢmada hastanede yatıĢ yapılmıĢ 3117 çocuğun %61.6‟sında demir 

eksikliği anemisinin tespit edildiği bildirilmiĢtir (78). Malatya‟da yapılan bir 

baĢka çalıĢmada ise anemi sıklığının %12.9 olduğu tespit edilmiĢtir (79). 

Elazığ‟da yapılan bir rastgele seçilmiĢ 121 kiĢi üzerinde yapılan bir çalıĢmada 1-6 

yaĢ arasındaki çocuklarda %29, 7-14 yaĢ grubunda ise %15 oranında anemi 

saptanmıĢtır (80).  

       En sık anemi etiyolojisi %18.9 (29) ile demirden zengin gıda alımı 

yetersizliği ve ardından %16.3 (25) ile talasemi olarak belirlendi. Endemik 

bölgelerde yapılan çalıĢmalarda sıklıkla rastlanan HIV, malaryal ve paraziter 

enfeksiyonlara bağlı geliĢen anemiye çalıĢmamızda rastlanmadı. Çölyak 

hastalığına bağlı anemi ise çocuk gastroenteroloji takipli olup çocuk hematolojide 

takipli olmadığı için poliliniğimizde görülmedi. 
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        Anemi etiyolojilerinden %16.3 (25) ile talaseminin yüksek oranda 

belirlenmesi; dıĢ merkez hastanelerden talasemi öntanısı ile ileri tetkik 

yapılamadığı için hastanemizin 3. basamak bölge hastanesi olup çocuk hematoloji 

polikliniğine yönlendirilmiĢ olması, bölgemizde akraba evliliklerinin fazla olması, 

talasemili hastaların kardeĢlerinin de talasemi yönünden araĢtırılması nedeniyle 

talasemi taĢıyıcı ve hastalarının oranı yüksek bulundu. 

Ülkemiz, dünyada talasemi taĢıyıcılığının ve hastalığının sık görüldüğü 

bölgede yer almaktadır. Özellikle Akdeniz bölgesi, Ege ve Marmara bölgelerinde 

beta talasemi  taĢıyıcılığı ve diğer hemoglobinopatilerin  yoğunluğu daha  fazladır 

(80, 81). 

Ülke genelinde beta-talasemi sıklığı %2,1 iken, güney sahil bölgelerinde 

%4,3, alfa-talasemi sıklığı %0,25-%7,5 (güney sahilinde) sıklıkta, anormal 

hemoglobinlerden Hb S ülke genelinde %0,3 sıklıkta iken güney sahil 

bölgelerinde %10 sıklıkta bulunmuĢtur (81, 82). Son on yılda yapılan önleme 

programları ile hemoglobinopatili hasta bebek doğumu yüzde doksan azalmıĢtır 

(83, 84). Kaya ve ve ark.ları Gaziantep‟te yaptıkları  çalıĢmada % 1,7 oranında 

talasemi taĢıyıcısı olan anemili hasta tespit etmiĢti (85). 

Beta talasemi prevalansı Akdeniz ülkeleri, Orta Doğu, Asya, Güneydoğu 

Çin, Uzak Doğu ülkeleri yanı sıra Kuzey Afrika kıyıları ve Güney Amerika‟da 

yüksektir. En yüksek taĢıyıcı sıklığı Kıbrıs (%14), Sardunya (%10,3) ve 

Güneydoğu Asya‟da rapor edilmiĢtir (13). Tüm dünya nüfusunun %1,5‟i 

dolayında beta talasemi taĢıyıcılığı olduğu tahmin edilmektedir (85, 86) 

 

Talasemi saptanması için evlilik öncesi tarama programları yapılmalı, 

toplum talasemi hakkında eğitilmeli ve bilgilendirilmelidir. 

 

Gaziantep‟te yürütülen bir tez çalıĢmasında anemiler arasında en sık 

görülen aneminin %37,4‟lük bir oranla demir eksikliği anemisi olduğu, demir 

eksikliği anemisinden sonra %13.7‟lik bir oranla folat eksikliği anemisinin geldiği 
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görülmüĢtür (87).  PektaĢ ve arkadaĢlarının Aydın ilinde yaptıkları çalıĢmada 

demir eksikliği anemisi sıklığını %38,7 olarak tespit ederken, B12 eksikliği 

anemisi sıklığını %9,1 olarak tespit etmiĢlerdir (88). Ocak ve arkadaĢlarının ġiĢli 

Etfal Hastanesi‟nde yürüttükleri çalıĢmada 74 hastanın %81.1‟nde demir eksikliği 

anemisi saptandı. Ayrıca hastaların %13.5‟inde B12 eksikliği anemisi tespit 

edilirken, %1,1 oranında folik asit eksikliği görüldüğü bildirilmiĢtir (89). 

Anemi tanısında çeĢitli klinik semptomların yordayıcı özelliği olsa da genel 

olarak tanıda hemogram parametrelerinin kullanılması rutin hale gelmiĢtir. 

Literatürden bildirilen sonuçlara baktığımızda anemilerde genellikle uzun döneme 

yayılmıĢ klinik prezentasyon görüldüğünden tanının genellikle geciktiği 

görülmektedir. Solukluk belirtisi deri pigmentasyonundaki varyasyonlardan ötürü 

fark edilmesi güç bir bulgu olarak karĢımıza çıkmaktadır. Bunun yanında 

konjonktivitadaki, dildeki, avuç içi ve ayak tabanındaki solukluğun tanıya 

yardımcı olduğu bazı araĢtırmacılar tarafından ortaya konulmuĢtur. Chalco ve 

arkadaĢları tarafından yapılan meta analiz çalıĢmasında hemoglobin değeri 11 

gr/dl‟nin altına düĢtüğünde avuç içi solukluğunun 4.3 kat arttığı, konjonktivadaki 

solukluğun 3.7 kat arttığı, ayak tabanı solukluğunun 3.4 kat arttığı görülmüĢtür 

(90). Kalantri ve arkadaĢlarının 390 hastayla yaptıkları çalıĢmada hemoglobin 

değerinin 7‟nin altına düĢmesiyle dilde belirgin solukluğun 9.9 kat arttığı 

gösterilmiĢtir (91). Diğer sık görülen belirtiler ise gıda alımında yetersizlikler, 

iĢtahta azalma, taĢikardi ve yorgunluktur (92, 93). Hemoglobin seviyesi azaldıkça 

taĢikardinin arttığı gösterilmiĢtir (94). Diğer yandan çeĢitli anemi türlerinde koyu 

idrar ve hemolize bağlı sarılık görülebilir. Talasemisi olan çocuklarda dismorfik 

özellikler (95) görülebileceği gibi sendromik anemilerde sendroma ait bulgular da 

görülebilmektedir (96). Ocak ve arkadaĢları tarafından adölesanlarda yapılan bir 

çalıĢmada en sık semptomun yorgunluk olduğu, kadınlarda yorgunluktan sonra en 

sık görülen semptomun menoraji olduğu izlenmiĢtir (89). Bu çalıĢmada en sık 

görülen semptomlar ateĢ ve sarılıktı.  

Demir eksikliği anemisinin her yaĢta birçok nedeni olmakla birlikte en sık 3 

nedeni hızlı büyüme nedeni ile demir gereksiniminin artması, yetersiz demir 
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alımı, kan kaybıdır. Demir eksikliğinin en önemli nedeni, beslenme yoluyla alınan 

demirle alınan demirin, büyüme ve metabolik fonksiyonlar için gerekli demir 

ihtiyacını karĢılamamasıdır. Çocukluk döneminde hızlı büyüme nedeni ile yıkılan 

eritrositlerden sağlanan demir miktarı %70‟tir ve bu dönemde eritropoez ve diğer 

yaĢamsal fonksiyonlar için gereken demirin %30‟unun beslenme yoluyla alınması 

gerektiğinden demir alımının yetersizliği daha kolay demir eksikliği anemisine 

neden olmaktadır (97, 98). ÇalıĢmada, çocuklarda en sık demir eksikliği anemi 

nedeninin nutrisyonel sebepler (%52.3) olduğu bulundu. Nutrisyonel anemisi olan 

hastalar ayrıca incelendiğinde, en sık nutrisyonel nedeninin de izole demir 

eksikliği olduğu bulundu.  

Demir eksikliği anemisi olan çocuklarda fizik muayenede belirgin bulgular 

olmayabilir. Demir eksikliği anemisinde semptomlar genellikle yavaĢ geliĢir. 

Hafif demir eksikliğinde çocuklar genellikle asemptomatiktir ancak tarama ve 

baĢka amaçlarla yapılan hematolojik incelemelerle ortaya çıkarılır. Ağır vakalarda 

deri ve mukozalar soluktur. Kronik dönemde solukluk (konjonktiva, avuç içi, 

tırnak yatakları), yorgunluk, sinirlilik, glossit, sistolik üfürüm, büyüme gecikmesi, 

sık enfeksiyon geçirilmesi, mavi sklera, baĢ ağrısı, baĢ dönmesi, kulak çınlaması, 

kulakta dolgunluk, uğultu beklenirken, akut anemi durumunda, sarılık, taĢipne, 

taĢikardi, splenomegali, hematüri, ve konjestif kalp yetmezliği gibi klinik bulgular 

ortaya çıkabilmektedir. Konjonktiva, avuç içi ve tırnak yatağındaki solukluk orta-

Ģiddetli aneminin yordayıcısıdır (4, 27, 99). ÇalıĢma grubunda en sık saptanan 

fizik muayene bulgusu, konjonktivada solukluk (%11.1) idi. Bunun yanında 

hastalarda sıklık sırasına göre sarılık, lenfadenit, üfürüm, kilo azlığı, boy kısalığı, 

splenomegali, taĢikardi, peteĢi, cafe au late lekeleri,  parmak ucunda soyulma, 

anal fissür, pamukçuk da saptandı. ÇalıĢmanın yapıldığı yer hematoloji polikliniği 

olduğu için, daha çok anemisi ilerlemiĢ hastaların çalıĢma grubunu oluĢturması en 

sık bulunan bulgunun solukluk olmasının nedenlerinden biri olabilir. 

Demir eksikliği anemisi olan çocuklarda en sık baĢvuru Ģikayetleri sırasıyla, 

ateĢ yüksekliği (%10.5), sarılık (%7.8), menoraji (%7.8) olarak saptandı. Bunlara 

ek olarak sıklık sırasına göre halsizlik, kilo alamama, çarpıntı, lenfadenopati, 
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kusma, iĢtahsızlık, döküntü, terleme, senkop, solukluk, yorgunluk, pika, göğüs 

ağrısı da baĢvuru Ģikayetleri arasındaydı. Demir eksikliği anemisi, IL-2 ve IL-6 

üretimi baĢta olmak üzere lenfosit fonksiyonu üzerindeki etkileri ile enfeksiyona 

yatkınlığı arttırmaktadır (99). Bu nedenle demir eksikliği anemisi olan çocukların 

ateĢ yüksekliği yani enfeksiyon Ģikayeti ile hastaneye baĢvurması sonrasında 

demir eksikliği anemisi tanısı koyulmuĢ olabilir. 

Mide ya da barsak sistemi ile ilgili pek çok problem, tekrarlayıcı demir 

eksikliğine neden olabilir. Geçirilen bazı mide ameliyatları, çölyak hastalığı, 

ülseratif kolit, crohn hastalığı, kronik karaciğer hastalığında, yemek borusu varisi 

kanamaları, bağırsaklarda iyi huylu damar geniĢlemelerine bağlı aĢikar ya da gizli 

kronik kanamalar, atrofik gastrit gibi birçok neden tekrarlayıcı demir eksikliği 

tablosuna yol açan kanser dıĢı mide-barsak sorunları arasında sayılabilir (100, 

101).  Bunların dıĢında; menoraji gibi kronik kan kayıpları da tekrarlayan demir 

eksikliğinin nedenleri arasındadır (93). Altta yatan hiçbir neden de 

saptanamayabilir.   

Daha önce çeĢitli kereler oral demir preparatı kullanmıĢ ve genellikle 

tedavi uyumsuzluğu olan, dolayısıyla oral demir tedavisini bırakmıĢ hastaları 

tedavi ve takip ederken hasta talebi de göz önünde bulundurulması gerekir.  

Hastanın oral demir preparatına tedavi yanıtsızlığının gerçekten saptanmasıdır. 

Tekrarlayıcı demir eksikliği ile daha önce defalarca oral demir kullanmak zorunda 

kalmıĢ, rekürrens olan hastalarda;  tıbben bir engel yoksa bir ay kadar oral demir 

tedavisinin denenmesi, bir ay sonra bakılan kan değerlerinde yükselme olmaması 

halinde durumun bağırsaktan demir emiliminin bozulmuĢ olması yönünde 

Ģüphelenilmesi, hasta ile ilgili etiyolojiye yönelik gastroenterolojik hastalıklar 

yönünden fikir veren önemli bir bulgudur. Çocuk hematoloji ve çocuk 

gastroenteroloji bölümü ile ortak takibi edilmeli ve araĢtırılmalıdır.  

Ġdeal olarak anemi geliĢmeden önce yeterli demir desteğini sağlamak, 

bebeklik döneminde ve çocukluk döneminde demir eksikliği anemisinden 

kaynaklanan sistemik nörolojik ve geliĢimsel bozuklukları önleyebilir (102). Uzun 

zamandan beri oral demir alımı sıklıkla birinci basamak tedavi olarak kullanılır, 



 
 

  44 
 

ancak demir sülfat (Fe
+2

) gibi demir tuzları hastalarda bulantı, kusma, kabızlık ve 

ishal gibi gastrointestinal yan etkilerin görülme sıklığını arttırır (103-105). 

Hastalarda oluĢan bu olumsuz yan etkileri azaltmak için demir hidroksit 

polimaltoz kompleksi gibi ferrik (Fe
+3

)  demir formuna dayanan polinükleer 

preparatlar geliĢtirilmiĢtir (106, 107). Daha önce yapılan bazı araĢtırmalar, Fe
+3 

preparatlarının demir eksikliği anemisi olan çocukların Hb seviyelerinde önemli 

bir artıĢ sağladığını göstermiĢtir (108-111). Fe
+3

 formundaki bu ilaçların demir 

biyoyararlanımı demir sülfatla benzerdir, ancak daha kontrollü demir emilimini 

sağlayan kararlı bir yapıya sahiptir (106, 107). Son zamanlarda yapılan bir meta-

analiz, demir eksikliği anemisi olan ve üstün tolere edilebilirliği olan eriĢkin 

hastalarda demir sülfatın hemoglobin (Hb) seviyelerinde benzer geliĢmeler 

sağladığını doğrulamıĢtır (112). Çocuklarda da Fe
+2 

ve Fe
+3

‟ün tedavi etkinliği 

açısından benzer olduğunu gösteren araĢtırmalar vardır (108, 109). 

ÇalıĢma grubundaki hastaların %28.8‟i (44 hasta) (29 hasta Fe
+2

 preparatı, 

15 hasta Fe
+3

 preparatı), daha önce anemi nedeniyle herhangi bir demir tedavisi 

almıĢtı. Alınan demir preparatının değerliğine göre, tedaviye yanıt açısından bir 

fark saptanmadı (p=0.692). ÇalıĢma grubundaki hastaların incelenen kan 

parametrelerine ait (Hb, ferritin, MCV, B12, folik asit, WBC, trombosit, D 

Vitamini) ortancasının, aldıkları Fe
+2

 ve Fe
+3

 tedavisi alan hastalarda benzer 

olduğu, demir preperatının değerliğine göre kan parametrelerinin değiĢmediği 

bulundu (p>0.05).  

Gürel ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmaya göre oral Fe
+2

 ve Fe
+3

 

preparatları DEA olan 50 çocuğa verilmiĢ ve tedavi sonrası transferrin 

satürasyonu ve serum demir değerleri Fe
+2

 kullanılan grupta daha yüksek 

bulunmuĢtur (113). Malhotra ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmada Fe
+2

 ve Fe
+3

 

kompleksi preparatlarının emilim kinetikleri incelenmiĢ ve Fe
+2 

biyoyararlanımının daha yüksek bulunduğu bildirilmiĢtir (114). Arabacı ve 

arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmada, demir eksikliği anemisi olan 81 çocuk üç 

gruba ayrılmıĢ ve birinci gruba Fe
+2

, ikinci gruba Fe
+3

 ve üçüncü gruba Fe
+2

 ve Zn 

tedavisi 12 hafta süreyle uygulanmıĢtır. Sonrasında Fe
+2

 tedavisi alan hastaların 
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Hb değerlerinin, Fe
+3

 alan hastalarınkine göre daha yüksek ve diğer grupların 

sonuçlarının benzer bulunduğu bildirilmiĢtir (115). Bopche ve arkadaĢlarının 

yaptıkları araĢtırmaya göre, demir eksikliği anemisi olan 118 çocuk Fe
+2

 ve Fe
+3

 

ile tedavi edilen iki gruba ayrılmıĢ ve Fe
+2

 ile tedavi edilen çocuklarda kan 

değerleri anlamlı derecede daha yüksek saptanmıĢtır (116). Sözmen ve 

arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmada Fe
+2

 ile tedavi edilen demir eksikliği anemili 

çocuklarda kan değerlerinin Fe
+3

 ile tedavi edilen çocuklara göre daha yüksek 

bulunduğu bildirilmiĢtir (110). Kavaklı ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmada 

demir eksikliği anemisi olan çocuklardan Fe
+2 

tedavisi alanlarda kan değerlerinin 

anlamlı derecede Fe
+3

 tedavisi alanlara göre daha yüksek bulunduğu 

bildirilmiĢtir(117). Wu ve Tsai‟nin araĢtırmasına göre, demir eksikliği anemisi 

olan hastalardan Fe
+2

 tedavisi alanlarda kan değerlerinin Fe
+3

 tedavisi alanlara 

göre daha yüksek bulunduğu bildirilmiĢtir (118). 

Arvas ve Gür yaptıkları araĢtırmada, demir eksikliği anemisi olan 59 bebeğe 

Fe
+3

 ve 64 bebeğe Fe
+2

 içeren oral demir preparatlarını vermiĢler ve Fe
+2 

preperatlarının Fe
+3

 preperatlarından daha etkili olduğunu bildirmiĢlerdir. Ayrıca 

Hb ve serum demirinde Fe
+3 

preperatlarıyla anlamlı artıĢ sağlanırken MCV ve 

serum ferritin değerlerinde anlamlı bir değiĢim olmadığı rapor edilmiĢtir (119). 

Bahar ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmaya göre, demir eksikliği anemisi olan 

81 çocuktan üç ayrı gruba 3 ay süreyle Ferroglisin Sulfat (Fe
+2

), Demir III 

Hidroksit polimaltoz kompleksi (Fe
+3

) ve Ferröz Glukonat (Fe
+2

) tedavisi 

uygulanmıĢtır ve gruplar arasında üç aylık sürenin sonunda Hb, Hct, MCV, RDW, 

SD, SDBK değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadığı 

bildirilmiĢtir (120). Sas ve arkadaĢlarının araĢtırmasına göre Fe
+3

, Fe
+2

 (sülfat) ve 

Fe
+2

 (fumarat) kullanılarak yapılan 12 haftalık tedavi sonrasında, hematolojik 

parametrelerdeki değiĢimin üç grupta da benzer bulunduğu rapor edilmiĢtir (121). 

Saha ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmaya göre Fe
+2

 ve Fe
+3

 arasında 

hematolojik parametrelerin değiĢimi açısından bir fark bulunamadığı bildirilmiĢtir 

(122). ÇalıĢmanın sonucu, Fe
+3

 tedavisinin çocuklarda kullanılmasının kan 

parametrelerinin yükselmesinde Fe
+2

 kadar etkili olduğu yönünde daha önceden 

bildirilen sonuçlarla uyumludur. 
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Fe
+2

 preparatlarındaki olumsuz yan etkilerin nedeninin salgılanmasına 

neden olduğu serbest radikallerin etkisiyle gerçekleĢen hücre hasarı olduğu 

belirtilmektedir. Oysaki Fe
+3

 preperatlarında bu serbest radikal salınımı 

olmamakta ve olumsuz yan etkiler daha az gözlenmektedir. Bu da hastanın ilaca 

uyumluluğunu arttırmakta, demir tedavisinin daha düzenli kullanılmasını 

sağlamakta, yarıda bırakılmasını ve demir eksikliği anemisinin rekürrenslerini 

önlemektedir (122). ÇalıĢmada hastaların %27.7‟sinde demir tedavisi sonrası 

demir eksikliği anemisi rekürrensi olduğu saptandı. ÇalıĢma grubunda demir 

tedavisi sonrası rekürrens sıklığı demir Fe
+2 

preparatı kullananlarda (%26.7), Fe
+3 

preparatı kullananlara (%13.8) göre istatistiksel olarak anlamlı bir Ģekilde daha 

fazla saptandı (p=0.03). ÇalıĢma grubundaki hastaların rekürrens sebepleri 

değerlendirildiğinde, ortaya çıkan rekürrenslerin en sık nedenleri %44.4‟ünde 

tedavi uyumsuzluğu, %27.8‟inde sağlıklı beslenme alıĢkanlığı sağlanamaması, 

%27,8‟inde enfeksiyon olarak bulundu. Wu ve Tsai‟nin yaptıkları araĢtırmaya 

göre yan etki profili açısından Fe
+2

 ile Fe
+3 

arasında bir fark bulunamadığı 

bildirilmiĢtir (118). Bahar ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmaya göre, ilaç 

tolerabilitesi açısından Fe
+2

 ve Fe
+3

 kullanan hastalar arasında bir fark 

bulunamadığı rapor edilmiĢtir (120).  Bopche ve arkadaĢlarının yaptıkları 

araĢtırmaya göre Fe
+2

 ile tedavi edilen çocuklarda gastrointestinal yan etkilerin 

Fe
+3

 kullanan çocuklara göre daha yüksek bulunduğu rapor edilmiĢtir (116). Daha 

önce yapılan baĢka araĢtırmalar da Fe
+3

 preparatlarının Fe
+2

 preparatlarına oranla 

daha az gastrointestinal yan etkilere ve daha az diĢ boyanmasına neden olduğunu 

bildirmiĢlerdir (103, 108, 109). Tolkien ve arkadaĢları tarafından yapılan meta 

analize göre Fe
+2

 tedavisi dozdan bağımsız olarak gastrointestinal yan etkileri 

anlamlı derecede arttırmaktadır (123). Kavaklı ve arkadaĢlarının yaptıkları 

araĢtırmada ilaç yan etkileri bakımından iki grubun birbirine benzer bulunduğu 

bildirilmiĢtir (117). Saha ve arkadaĢlarının araĢtırmasına göre, olumsuz yan 

etkilerin Fe+2 kullananlarda, Fe
+3

 kullananlara göre daha fazla olduğu 

bildirilmiĢtir (122). Yasa ve arkadaĢlarının yaptıkları araĢtırmaya göre pediatrik 

yaĢ grubunda Fe
+3

‟ün (%26.9) gastrointestinal yan etkilerinin Fe
+2

‟den (%50.9) 

daha az bulunduğu (p=0.012) bildirilmiĢtir. Bulantı, karın ağrısı ve kabızlığın Fe
+2

 

tedavisi alan çocukların %25.4'ünde, Fe
+3

 ile tedavi edilen hastaların % 1.9'unda 
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tespit edildiği bildirilmiĢtir. Tedavi kabul edilebilirliğini değerlendiren bir ölçek 

olan Wong-Baker Skalası‟na göre Fe
+3

‟ün tedavi kabul edilebilirliğinin Fe
+2

‟ye 

göre daha fazla bulunduğu rapor edilmiĢtir. Bu farkın tedavinin 7. gününde 

(p=0.066) anlamsız bir düzeyde olduğu ve tedavinin 1. ayında (p=0.024), 4. 

ayında (p=0.001) anlamlı derecede arttığı bildirilmiĢtir (102). ÇalıĢmada, Fe
+2 

tedavisi alan çocuklar gastrointestinal yan etkileri tolere edemedikleri için tedavi 

uyumsuzluğu göstermiĢ olabilir ve bu durum da Fe
+2

 tedavisi alan çocuklarda 

demir eksikliği anemisi rekürrensinin daha fazla görülmesine neden olmuĢ 

olabilir. 

Bu araĢtırmanın bazı sınırlılıkları vardır. Bunlardan birincisi araĢtırmanın 

retrospektif olarak kayıtlı verileri tarama araĢtırması olarak planlanmasıdır. 

Prospektif ve deneysel tipte bir araĢtırma yapılması araĢtırmanın, nedensellik 

açısından daha güçlü sonuçlara ulaĢmasını sağlayabilirdi. Ġkinci kısıtlılığımız, 

incelediğimiz hastaların dosyalarında ilaç yan etkileriyle ilgili ayrıntılı bilgilerin 

yer almamıĢ olmasıdır. Her iki ilaç grubunu kullanan çocuklarda yan etki 

profillerinin ayrıntılı analizleri, Fe
+2

 preparatlarında beklenen daha fazla yan 

etkinin olup olmadığını gösterebilirdi. Ancak demir tedavisi sonrasında 

gerçekleĢen rekürrensler incelenerek yan etkiler dolaylı bir yolla 

değerlendirilmiĢtir. 

Çocukluk döneminde demir eksikliği anemisinin özelliklerini, nedenlerini 

ayrıntılı değerlendirmiĢ olması, tedavide kullanılan Fe
+2

 ve Fe
+3

 ilaçlarının 

etkinliklerini, sonrasında gerçekleĢen demir eksikliği anemi rekürrenslerini 

karĢılaĢtırması ve rekürrenslerin nedenlerini inceleyen sınırlı sayıda araĢtırmadan 

biri olması bu çalıĢmanın güçlü yönlerindendir.  
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VI. SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 ÇalıĢma grubu 153 kiĢiden oluĢmakta olup, 91‟i (%59.5) kız, 62‟si 

(%40.5) erkek, yaĢ ortalamaları 6.7±5.5 yıl idi.  

 ÇalıĢma grubunun %52.3‟ünde nutrisyonel anemi, %20.9‟unda 

hemoglobinopati, %7.2‟sinde enfeksiyon nedenli anemi ve %6.5‟inde 

malignite nedenli anemi olduğu bulundu.   

 Nutrisyonel aneminin en sık nedeninin izole demir eksikliği (%63.7) 

olduğu bulundu.  

 Hastalarda en sık görülen fizik muayene bulgusu konjonktivada solukluk 

(%11.1) idi.   

 Hastaların en sık baĢvuru Ģikayetleri, ateĢ yüksekliği (%10.5), sarılık 

(%7.8), menoraji(%7.8) olarak saptandı.  

 ÇalıĢma grubunda, anemide azalan kan hücresi türüne göre inceleme 

yapıldığında, en sık oranda izole Hb düĢüklüğü (%88.2) gözlendi.  

 Çocuk hematoloji polikliniğine baĢvuruda en sık anemi etiyolojisi %18.9 

(29) ile demirden zengin gıda alımı yetersizliği ve ardından %16.3 (25) ile 

talasemi olarak belirlendi. Akraba evliliğinin çok olması sebebiyle bu 

oranın fazla olduğu düĢünüldü. Akraba evliliklerinin azaltılması, evlilik 

öncesi tarama testlerinin yapılması ile bu oranın azaltılması düĢünüldü. 

 Daha önce demir tedavisi alanlar, çalıĢma grubunun %28.8'ini (44) 

oluĢturuyordu. Bunlardan 29 hasta Fe
+2

 preparatı, 15 kiĢi Fe
+3 

preparatı 

almıĢtı. Fe
+2 

tedavisi alanlar ile Fe
+3

 tedavisi alanlar arasında tedaviye 

yanıt açısından bir fark saptanamadı (p=0.692).  

 Fe
+2

 tedavisi alanlarda rekürrens sıklığının (%26.7), Fe
+3

 tedavisi alanlara 

göre daha fazla olduğu bulundu (p=0.03).  

 Rekürrenslerde en sık nedenin, tedavi uyumsuzluğu (%44.4) olduğu 

bulundu.  

 Fe
+2

 ile Fe
+3

 tedavisi alanlar arasında, kan parametreleri (Hb, ferritin, 

MCV, B12, folik asit, WBC, trombosit, D vitamini) ortancası açısından bir 

fark saptanamadı.  
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Bu çalıĢmanın sonuçları, demir eksikliği anemisinin Fe
+2

 ve Fe
+3

 tedavisi ile 

benzer Ģekilde düzeldiğini, ancak daha az yan etki oluĢturması nedeniyle kabul 

edilebilirliği ve tedavi uyumu daha yüksek olan Fe
+3 

preperatlarının bu yaĢ 

grubunda daha az rekürrense neden olduğunu göstermesi bakımından değerlidir. 

Bu sonuçların ıĢığında pediatrik yaĢ grubunda demir eksikliği anemisi tedavisinde 

Fe
+3

 preparatlarının kullanımının, demir eksikliği anemi rekürrensinin önlenmesi 

açısından Fe
+2 

preparatlarına göre daha öncelikli olduğu kanaatine varıldı. Fe
+2 

tedavisi verilecekse de aileye ilaç kullanımı sonrasında görülecek bu yan etkiler 

hakkında ayrıntılı bilgi verilerek tedavi uyumunun arttırılmasının faydalı olacağı 

kanaatine varıldı. ÇalıĢmanın sonuçları demirden zengin gıda alımı yetersizliğinin 

demir eksikliği anemisinin en önemli nedenlerinden biri olduğunu gösterdi. Buna 

dayanarak, ailelere bebeklik ve çocukluk döneminde beslenme alıĢkanlıklarının da 

demir eksikliğini önleyecek tarzda değiĢtirilmesinin demir eksikliği anemi 

prevalansını azaltacağı düĢünüldü. Alınacak bu önlemler ile çocuklarda demir 

eksikliği anemisi rekürrensinin önemli ölçüde azaltılabileceği ve bu yaĢ grubunda 

yakın ve uzun dönemde olumlu sağlık etkileri oluĢturulabileceği düĢünüldü. Bu 

konuda, pediatrik yaĢ grubunda, daha geniĢ örneklemlerle yapılacak müdahale ve 

sağlık eğitimi araĢtırmalarının da demir eksikliği anemisinin toplumda görülme 

sıklığını azaltacağı kanaatine varıldı. 
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VII. ÖZET 

Demir eksikliğine bağlı anemi, çocuklarda en sık görülen anemi türüdür. 

ÇalıĢmanın amacı, Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları, Hematoloji Polikliniği‟ne 2 yıl içerisinde baĢvuran 

ve anemi tanısı koyulan hastaların klinik özelliklerini, laboratuvar bulgularını ve 

tedavi süreçlerini değerlendirmektir.  

ÇalıĢma, Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi‟nde 

1/1/2016-31/12/2018 tarihleri arasında gerçekleĢtirilen retrospektif tipte bir 

araĢtırmadır. ÇalıĢma grubuna demir eksikliği tanısı alan 153 hasta dahil edildi. 

ÇalıĢma grubu, Fe
+2 

ve Fe
+3

 değerlikli demir tedavisi almıĢ hastalar olarak iki 

gruba ayrılmıĢtır. Veriler SPSS versiyon 15 (IBM, Newyork, United States) ile 

değerlendirilmiĢ olup, istatistiksel anlamlılık düzeyi p<0.005 kabul edildi. 

ÇalıĢma grubu 153 kiĢiden oluĢmakta olup, 91‟i (%59.5) kız, 62‟si (%40.5) 

erkek, yaĢ ortalamaları 6.7±5.5 yıl idi. ÇalıĢma grubunun %52.3‟ünde nutrisyonel 

anemi, %20.9‟unda hemoglobinopati, %7.2‟sinde enfeksiyon nedenli anemi ve 

%6.5‟inde malignite nedenli anemi olduğu bulundu.  Nutrisyonel aneminin en sık 

nedeninin izole demir eksikliği (%63.7) olduğu bulundu. Hastalarda en sık 

görülen fizik muayene bulgusu konjonktivada solukluk (%11.1) idi.  Hastaların en 

sık baĢvuru Ģikayetleri; ateĢ yüksekliği (%10.5), sarılık (%7.8), menoraji (%7.8) 

olarak saptandı. ÇalıĢma grubunda, anemide azalan kan hücresi türüne göre 

inceleme yapıldığında, en sık oranda izole Hb düĢüklüğü (%88.2) gözlendi. En sık 

anemi etiyolojisi %18.9 (29) ile demirden zengin gıda alımı yetersizliği ve 

ardından %16.3 (25) ile talasemi olarak belirlendi. Daha önce demir tedavisi 

alanlar, çalıĢma grubunun %28.8'ini (44) oluĢturuyordu. Bunlardan 29 hasta Fe
+2

 

preparatı, 15 kiĢi Fe
+3

 preparatı almıĢtı. Fe+2 tedavisi alanlar ile Fe
+3

 tedavisi 

alanlar arasında tedaviye yanıt açısından bir fark saptanamadı (p=0.692). Fe
+2

 

tedavisi alanlarda rekürrens sıklığının (%26.7), Fe
+3

 tedavisi alanlara göre daha 

fazla olduğu bulundu (p=0.03). Rekürrenslerde en sık nedenin, tedavi 

uyumsuzluğu (%44,4) olduğu bulundu. Fe
+2

 ile Fe
+3

 tedavisi alanlar arasında, kan 
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parametreleri (Hb, ferritin, MCV, B12, folik asit, WBC, trombosit, D vitamini) 

ortancası açısından bir fark saptanamadı. Sonuç olarak, demir eksikliği anemisinin 

Fe
+2

 ve Fe
+3

 tedavisi ile benzer Ģekilde düzeldiği, ancak daha az yan etki 

oluĢturması nedeniyle kabul edilebilirliği ve tedavi uyumu daha yüksek olan Fe
+3

 

preperatlarının bu yaĢ grubunda daha az rekürrense neden olduğu görüldü. 

Anahtar Kelimeler: Anemi, Demir Eksikliği Anemisi, Fe
+2

, Fe
+3
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VIII. ABSTRACT 

Iron deficiency anemia is the most common form of anemia in children. The 

aim of this study was to evaluate the clinical features, laboratory findings and 

treatment processes of the patients diagnosed with anemia in Afyonkarahisar 

Health Sciences University Medicine of Faculty, Department of Pediatrics, 

Hematology Policlinic. 

This study is a retrospective type of study conducted at the Faculty of 

Medicine of Afyonkarahisar University between 1/1/2016-31/12/2018. The study 

group consisted of 153 patients with iron deficiency anemia. The study group was 

divided into two groups as Fe
+2 

and Fe
+3

 iron treated patients. The data were 

evaluated with IBM SPSS (Version 15) and the level of statistical significance 

was accepted as p <0.005.The study group consisted of 153 patients, 91 (59.5%) 

were female and 62 (40.5%) were male and the mean age was 6.7 ± 5.5 years. Of 

the study group, 52.3% had nutritional anemia, 20.9% had hemoglobinopathy, 

7.2% had anemia and 6.5% had malignancy. Isolated iron deficiency (63.7%) was 

the most common cause of nutritional anemia. The most common physical 

examination finding was pallor in the conjunctiva (11.1%).The most common 

complaints were fever (10.5%), jaundice (7.8%) and menorrhagia (7.8%). In the 

study group, the most frequent isole Hb decreasing (88.2%) was observed when 

anemia was examined according to the decreased blood cell type. The most 

common etiology of anemia, lack of oral iron intake (18.9%) and thalassemia 

(16.3%) were determined. Previously iron-treated patients accounted for 28.8% 

(44) of the study group. Of these, 29 (67.7%) were Fe
+2 

preparations and 15 

(32.3%) were Fe
+3

 preparations. There was no difference between the patients 

who received Fe
+2 

treatment and those who received Fe
+3 

treatment (p=0.692). 

The frequency of recurrence in patients treated with Fe
+2

  (26.7%) was higher than 

those receiving Fe
+3

 treatment (p= 0.03). It was found that the most common 

cause of recurrence was treatment incompatibility (44,4%). There was no 

significant difference in the blood parameters (Hb, Ferritin, MCV, B12, Folic 

Acid, WBC, Thrombocyte, vitamin D) between Fe
+2 

and Fe
+3

 treatment groups. 
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As a result, iron deficiency anemia improved with Fe
+2 

and Fe
+3

 treatment, 

however, Fe
+3

 preparations with higher compliance and treatment compliance due 

to less side effects resulted in less recurrence in this age group. 

Key words: Anemia, Iron Defıcıency Anemia, Fe
+2

, Fe
+3
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