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OZET

Neslihan Dinger, Zonguldak ili 6-14 yas arasindaki ¢ocuklarda anemi prevalansi, Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk saglig1 ve hastaliklar1 Anabilim Dali, Tipta
Uzmanlik Tezi, 2020

Amag: Anemi az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde oldugu gibi, gelismis lilkelerde de en
o6nemli saglik sorunlarindan birisidir. Erken saptanip uygun sekilde tedavi edilmezse, ciddi
morbidite ve mortalite nedeni olabilir. Risk faktorlerinin belirlenip, gerekli onlemler
alinarak, aneminin gelisiminin engellenmesi, ¢ocugun saglikli bliyiime ve gelismesinin
devamliligi agisindan, anemi gelistikten sonra tedavi edilmesinden ¢ok daha etkin bir yoldur.
Cocuklarda anemi en sik demir ve diger nutrisyonel maddelerin eksiklikleri ile ilgili olarak
gelismektedir. Her iilke icin farkli yerlesim bolgeleri ve yas gruplarina gore degisebilecek
risk faktorlerinin belirlenip, 6nlem alinmasi, iilke genelinde yapilacak taramalarla miimkiin
olabilir. Calismamiz ile Zonguldak ili okul ¢agi ¢ocuklarinda genel anemi prevalansi,

nutrisyonel anemilerin prevalansi ve risk faktorlerini saptamay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma kesitsel bir aragtirma olup, 2019-2020 yilinda aile
hekimlerince rutin taramalar1 yapilan ve yaslart alti-on dort arasinda degisen toplam 700
¢ocuk iizerinde yiriitiildii. Zonguldak merkez ilgelerinde rastgele olarak segilen aile sagligt
merkezlerindeki aile hekimlerine kayitl cocuklar arastirmaya dahil edildi. 11 saghk
midiirligi ve aile sagligi merkezi sorumlu hekimlerinden gerekli izinler alindi ve tarama

sonuclarina ulasildi. Anemi etyolojisi agisindan gocuklarin aileleri arand1 ve bilgi alindi.

Bulgular: 700 hastanin 373’0 (%53,3) kiz, 327’si (%46,7) erkekti. Yas ortalamalar
10,56+2,53 (min: 6 y1l, max: 14 yil) idi. Ortalama hemoglobin degeri 13,0+0,93 mg/dl (min:
10,2 mg/dl max: 16,6 mg/dl), ortalama eritrosit volimii (MCV) degeri 80,5+4,23 fL (min:
63,3 fL max: 95,3 fL), ortalama ferritin degeri 40,3+24,1 ng/mL (min: 2,5 ng/mL max: 199
ng/mL), ortalama vitamin B 12 degeri 349,1+138,9 pg/mL (min: 83,0 pg/mL max: 934
pg/mL) olarak saptandi. Caligmaya dahil edilen 700 c¢ocuktan 74’tinde (%10,5) anemi,
97’sinde (%13,8) demir eksikligi, 38’sinde (%5,4) demir eksikligi anemisi, 63’iinde (%9)
vitamin B 12 eksikligi, 14’{inde (%2) ise vitamin B 12 eksikligi anemisi saptandi. Demir ve
vitamin B 12 eksikligi bir arada 19 (%2,7), demir ve vitamin B 12 eksikligine sekonder
anemi 10 (%1,4) hastada saptandi.



Kiz ¢ocuklarinda anemi goriilme sikligi, erkek ¢ocuklara gore anlamli oranda yiiksek
bulundu. Ozellikle 10-14 yas grubu kizlarda anemi, demir eksikligi ve demir eksikligi
anemisinin en yiiksek oranda oldugu goriildii (%15.4,%19.5, %10.4); ancak tiim ¢ocuklar 6-
9 ve 10-14 yas aras1 olarak gruplandirilarak karsilagtirildiginda anlamli farklilik saptanmadi.
Vitamin B 12 eksikligi anemisinin ise 10 yas iistiinde anlaml1 oranda yiiksek oldugu goriildii.
Cocuklar risk faktorleri acisindan degerlendirildiginde 10-14 yas grubu kizlarda anemi ile
agir menstriiel kanama ve aile Oykiisii, demir eksikligi ile agir menstriiel kanama ve yetersiz
beslenme, demir eksikligi anemisi ile ise yine agir menstriiel kanama ve bunun yanisira

emilimi etkileyecek ilag kullaniminin anlamli iligkisi oldugu saptandi.

Sonuclar: Diinya Saglik orgiitii kriterlerine gére Zonguldak ilinde 6-14 yas arasindaki
cocuklarda %10,5 prevalansla anemi hafif diizeyde bir saglik sorunu olusturmaktadir. Ancak
10-14 yas grubundaki anemi prevalansinin 6-9 yas grubundaki anemi prevalansina gore
anlaml1 oranda yiiksek olmasi, bu yas grubundaki ¢ocuklarin anemi gelisimi agisindan daha
yiiksek risk altinda olduklarini géstermistir. Bu durum okul 6ncesi donemdeki ¢ocuklar gibi,
ergenlik donemindeki ¢cocuklarin da nutrisyonel eksiklikler ve anemi agisindan yakin tarama
ve takiplerinin yapilmasi ile ilgili ulusal programlarin olusturulmasinin gerekliligini ortaya

koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Okul ¢ag1 ¢ocuklar, Anemi prevalansi, Demir eksikligi, Vitamin B 12

eksikligi



ABSTRACT

Dinger N., Anemia prevalence in children between the ages of 6-14 in Zonguldak province,
Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Department of Child Health and
Diseases, Medical Specialty Thesis, 2020

Aim: Anemia is one of the most important health problems in developed countries as well as
in underdeveloped and developing countries. If not detected early and treated appropriately,
it can cause serious morbidity and mortality. Preventing the development of anemia by
determining the risk factors and taking necessary precautions is a much more effective way
to maintain the healthy growth and development of the child than to treat anemia after it
develops. Anemia in children most often develops in relation to deficiencies in iron and other
nutritional substances, however, it may be possible to determine risk factors that may vary
according to different residential areas and age groups for each country and to take
precautions by screening throughout the country. With our study, we aimed to determine the
general prevalence of anemia, prevalence of nutritional anemias and risk factors in school

age children in Zonguldak province.

Material and Method: This study is a cross-sectional study, which includes 700 children
aged between six and fourteen years, who were routinely screened by family physicians in
2019-2020. Children which we included in our study are from randomly selected family
health centers in central districts of Zonguldak. Necessary permissions were obtained from
the provincial health directorate and family health center responsible physicians and also
screening results were obtained with their permission. The families of the children were
called one by one, questionnaire applied about the etiology of anemia and other necessary

informations.

Diagnosis: Of the 700 patients, 373 (53.3%) were female and 327 (46.7%) were male. Their
average age was 10.56 £ 2.53 (min: 6 years, max: 14 years). Average hemoglobin value 13.0
+0.93 mg / dl (min: 10.2 mg / dl max: 16.6 mg / dl), mean erythrocyte volume (MCV) value
80.5 £ 4.23 fLL (min: 63.3 fL max: 95.3 fL), average ferritin value 40.3 + 24.1 ng / mL (min:
2.5 ng / mL max: 199 ng / mL), average vitamin B 12 value 349.1 It was found to be + 138.9
pg / mL (min: 83.0 pg / mL max: 934 pg / mL). Of the 700 children included in the study, 74
(10.5%) had anemia, 97 (13.8%) iron deficiency, 38 (5.4%) iron deficiency anemia, 63 (9%)
vitamin B 12 deficiency and 14 (2%) had vitamin B 12 deficiency anemia. Iron and vitamin
B 12 deficiency were found together in 19 (2.7%) patients, and anemia secondary to iron and

vitamin B 12 deficiency was found in 10 (1.4%) patients. v



The prevalence of anemia in girls was found to be significantly higher than boys. Especially
girls in the 10-14 age group had the highest rates of anemia, iron deficiency and iron
deficiency anemia (15.4%, 19.5%, 10.4%); However, when all children were grouped
between 6-9 and 10-14 years of age, there was no significant difference. Vitamin B 12
deficiency anemia was found to be significantly higher over the age of 10. When the children
were evaluated in terms of risk factors, it was found that there was a significant relationship
between anemia and heavy menstrual bleeding and family history, iron deficiency with
heavy menstrual bleeding and malnutrition, iron deficiency anemia and heavy menstrual

bleeding as well as the use of drugs that affect absorption.

Conclusion: According to the criteria of the World Health Organization, anemia is a mild
health problem with a prevalence of 10.5% in children aged 6-14 years in Zonguldak.
However, the fact that the prevalence of anemia in the 10-14 age group is significantly
higher than the anemia prevalence in the 6-9 age group has shown that children in this age
group are at higher risk for developing anemia. This situation reveals the necessity of
establishing national programs for close screening and follow-up of adolescent children in

terms of nutritional deficiencies and anemia, as in pre-school children.

Keywords: School age children, Anemia prevalence, Iron deficiency, Vitamin B 12
deficiency

Vi
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GIRIS VE AMAC

Anemi, kirmizi kan hiicre sayis1 veya hemoglobin konsantransyonunda azalma olarak
tanimlanir (1). Cocukluk caginda mental ve fiziksel gelisim iizerinde olumsuz etkisi olmasi
nedeni ile 6nemli bir saglik sorunudur. Anemi hastalik degil bir bulgudur, 6ncelikle altta
yatan hastaligin tanimlanmasi ve tedavisi gerekmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2008
yilinda yayinladig1 (1993-2005 yili arasinda verileri igeren) raporda diinya capinda 1.62
milyar insanda anemi goriilmektedir ve anemi prevalanst % 24.8 dir, okul ¢agi ¢ocuklarda
ise anemi prevalanst % 25,4’dir (2). Tirkiye’de ise tiim g¢ocuklar1 i¢eren bir prevalans
caligmas1 olmayip, farkli sehirlerde yapilan ¢aligmalara gére yorum yapmak miimkiindiir.
Aydin ilinde 2011 yilinda okul ¢ag1 ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada 496 ¢ocuk caligmaya
dahil edilmis, % 15,7 oraninda anemi, %8,3 oraninda demir eksikligi saptanmistir (3).
Trabzon ilinde 2016 yilinda okul ¢agi g¢ocuklarda yapilan bir c¢alismada 608 c¢ocuk
calismaya dahil edilmis, %3,5 oraninda anemi, %3,2 oraninda demir eksikligi anemisi

saptanmustir (4).

Cocukluk cagi anemilerinin en sik nedeni demir eksikligi anemisidir. Cocugun ek
bir hastalik Oykiisii yoksa aneminin Onlenebilir nedenlerinden birisidir. Diger besinsel
eksiklikler de (vitamin B 12, folat) benzer sekilde dnlenebilir anemi nedenleri arasindadir.
Cocukluk, biiylime ve gelisimin en hizli oldugu dénemdir ve bu dénemde anemi ile ilgili
ortaya ¢ikacak sorunlar kalici olabilir. Bu nedenle gerekli 6nlemlerin alinarak gelisiminin
engellenmesi hastalig1 tedavi etmekten ¢cok daha uygundur. Onlem almak igin gerekli olan
verilere ulagmak taramalarla miimkiin olabilir. Biz de bu tez ile Zonguldak ili okul ¢ag:
cocuklarinda anemi prevalansi ve Ozellikle nutrisyonel anemilerin dagilimini saptamay1

hedef aldik.



1.GENEL BILGILER

1.1 Hematopoez

Hematopoez, hematopoetik kok hiicrelerin proliferasyonu, diferansiyasyonu ve
maturasyonu sonucunda kan hiicrelerinin olusumudur. Embriyo ve fetusta
hematopoez li¢ evrede devam eder. Gestasyonun 10-14. giinleri arasinda yolk salk
kesesinde baslar, bu evre mezoblastik evre olarak adlandirilir. Gestasyonun 6-8.
haftalarinda yolk salk kesesinin yerini karaciger alir ve bu evre hepatik evre olarak
adlandirilir. Karaciger gestasyonun 24. haftalarina kadar hematopoezde predominant
organdir. Ikinci trimesterda kemik iliginde de hematopoez baslar ve gestasyonun 24.
haftas1 ve sonrasinda kemik iliginde devam eder, bu evre de mediillar evre olarak
adlandirilir. Hematopoez siirecinde eritropoetin, trombopoetin, ¢cok sayida interlokin

(IL) rol oynamaktadir (5, 6).

Eritropoetin (EPO) eritroid prekiirsorlerin proliferasyon ve maturasyonunda
o6nemli rol oynar, eritroid prekiirsorler tizerinde spesifik bir reseptore baglanarak etki
eder. Bu reseptorlerin {iretilmesi hipoksi bagimli faktdr (HIF) tarafindan regiile
edilir. Dogumda hemoglobin (Hb) degerinin yiiksek olmasi intrauterin donemdeki

hipoksi ile iliskilidir (5, 6).

1.2 Anemi Tanim

Anemi, kirmiz1 kiire say1s1 veya kan hemoglobin konsantrasyonunun azalmasi olarak
tanimlanir. Hemoglobin degerleri yas, 1tk ve cinsiyete gore degisiklik gostermektedir
Yasa ve cinsiyete gore hemoglobin, hemotokrit, eritrosit ve eritrosit indekslerinin

ortalama ve alt sinirlari tablo 1’ de gosterilmektedir (1, 7).



Tablo 1: Yasa ve cinsiyete gore hemoglobin, hemotokrit, eritrosit ve eritrosit

indekslerinin ortalama ve alt sinirlari

Va Hb (g/dL) | Het (%) | RBC(L) | oo 1) | OEH (pg) | OEHC (gidL) | Rtc (%)
* |ort 25D | Ort. 25D | Ort. 25D | o°F Ort.-2SD | Ort.-2SD | Ort. -25D
rord 165135 |51 42 |47 39 |08 98 |34 31 |33 30 32 138
;u‘i 185 145 |56 45 |53 40 |108 95 |34 31 |33 29 30 15
Lhafta | 175 135 |54 42 |51 39 |107 8 |34 28 |33 28 05 01
2hafta | 165 125 |51 39 |49 36 |105 86 |34 28 |33 28 05 02
lay | 140 100 |43 31 |42 30 |104 8 |34 28 |33 29 08 04
2ay | 115 90 |35 28 |38 27 |9 77 |30 26 |33 29 16 09
36ay | 115 95 |35 29 |38 31 |91 74 |30 25 |33 30 07 04
gasay-z 120 105 [36 33 |45 37 |78 70 |27 23 |33 30 10 0,2
26yas | 125 115 |37 34 |46 39 |8l 75 |27 24 |34 a3l 10 0.2
galsz 135 115 |40 35 |46 40 |8 77 |20 25 |34 31 10 0,2
12-18
140 120 |41 36 |46 41 |9 78 |30 25 |34 31 10 02
yas (K)
12-18
Yas |145 130 |43 37 |49 45 |8 78 |30 25 |34 31 10 0,2
(E)

Hb: Hemoglobin, Hct: Hemotokrit, RBC: Kirmizi hiicre sayisi, OEV:

Ortalama eritrosit hacmi, OEHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, Rtc: Retikiilosit

1.3 Anemi Epidemiyolojisi

Ortalma eritrosit voliimii, OEH:

Anemi, diinya ¢apinda yaygin bir saglik sorunudur ve en sik nedeni demir

eksikligidir. Diger sik goriilen anemi nedenleri; menstriial kanamanin fazla olmasi,

gastrointestinal kanama, parazitik enfeksiyonlar veya kronik enfeksiyonlar (malarya,

tiberkiiloz, HIV), malignite, demir disinda diger mikrobesinlerin (vitamin A ve
vitamin B12, folik asit, riboflavin, bakir) eksiklikleridir (2, 8).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 1993-2005 yillar1 arasinda diinya genelinde 192

tilkeden elde edilen verilerle 2008 yilinda anemi raporu yayinlamis ve populasyonu

okul 6ncesi ¢ocuklar, okul ¢ag1 ¢ocuklar, reprodiiktif ¢agdaki gebe olmayan ve gebe

kadinlar, erkekler, yashlar olarak gruplara ayirmistir. Bu rapora gore diinya ¢apinda

1.62 milyar insanda anemi goriilmektedir ve anemi prevalansi % 24,8’dir (2).




Yas gruplarina gore degerlendirildiginde en yiiksek prevalans okul oncesi
cocuklarda (%47,4), en diisiikk prevalans yetiskin erkeklerde (%12,7) saptanmustir.

Okul ¢ag1 ¢ocuklarda ise anemi prevalansi % 25,4 olarak saptanmustir (2).

Klinik olarak ciddi diizeyde anemiler, kadin ve c¢ocuk Oliimlerinden
sorumludur. Bir iilkede aneminin ciddi bir saglik problemi olup olmadiginin anemi
prevalansi ile yakindan iligkili oldugu 6ne siirilmiistiir. Anemi prevalans1 %=<4,9
oldugunda toplum saglig1 agisindan sorun olusturmadigi, %5,0-19,9 arasinda hafif
diizeyde, %20,0-39,9 aras1 orta diizeyde, % >40,0 oldugunda ciddi bir toplum saglig1
sorunu olusturdugu kabul edilmistir. Ozellikle okul 6ncesi c¢ocuklarda anemi;
gelismis lilkelerde dahi en az orta diizeyde halk sagligi sorunu olmaya devam

etmistir (2).

Diinya Saglik Orgiitii benzer sekilde 1995-2011 yillar1 arasinda 190 iilkeden
elde edilen verilerle 2015 yilinda bir anemi raporu daha yaymlamistir ve
populasyonu okul oncesi ¢ocuklar, reproduktif ¢ag gebe olmayan kadinlar ve gebe
kadinlar olarak gruplara ayirmistir. Bu rapora gore en yiiksek anemi prevalanst okul
oncesi ¢ocuklarda (%42,6), en diisilk anemi prevalansi ise reprodiiktif donem gebe
olmayan kadinlarda (%29) saptanmistir. Bu raporda Tiirkiye’de okul 6ncesi gocuklar
ve kadinlarda anemi prevalanst %20,0-39,9 arasi olarak saptanmig ve Tirkiye

aneminin orta derecede saglik problemi oldugu bir iilke olarak belirlenmistir (8).

Aneminin en sik nedeninin (DSO 2008 ve 2015 raporlarmda) demir eksikligi
oldugu goriilmiis ve riskli donemlerde (¢ocuklar, reprodiiktif ¢agdaki gebe olmayan
kadinlar ve gebe kadinlar) demir profilaksisinin Onemi diinya genelinde

vurgulanmasi gerektigi anlatilmistir (2, 8, 9).

Ulkemizde de Saglik Bakanligi cocuklardaki demir eksikligi anemisinin
onlenmesi amaciyla 2004 yilinda “Demir Gibi Tiirkiye” programini baglatmis olup,
bebeklere 4. aydan itibaren (6zel durumlar disinda) ticretsiz demir destegi
yapilmaktadir. Saglik Bakanlig1 tarafindan bu program ile saglanan demir
profilaksisinin etkinligini belirlemek iizere 2009 yilinda “12-23 aylik ¢ocuklarda
demir kullanimi aragtirmasi raporu” yayinlanmistir. 1880 ¢ocuk calismaya dahil

edilmistir (10). 4



Cocuklarin %73,8’ine demir profilaksisi Onerilmis ve demir profilaksisi
onerilen ¢ocuklarn %95,0’inin demir profilaksisini kullanmig oldugu saptanmuistir.
Demir destegi baslama yas1 ortalama 6 ay olup, devamlilik siiresi ortalama 4 ay
olarak belirlenmistir. Demir destegi kullanan cocuklarin %80’i demir destegini
haftanin 5-7 giinli almistir. Demir profilaksisinin etkin sekilde kullandigi saptanan
12-24 ay arasindaki ¢ocuklarda anemi sikligi %7,8 olarak saptanmis olup, demir
profilaksisi ile etkili bir sonug elde edildigi gosterilmistir (10).

1.4 Anemi Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Ozellikle az gelismis ve gelismekte olan iilkelerde anemi etyolojisine bakildiginda ii¢
major grupta incelemek miimkiindiir: Genetik iliskili anemiler, beslenme iliskili ve
enfeksiyon hastaliklar: iligkili anemiler. Genetik iliskili hemoglobin hastaliklarina
talasemiler, hemoglobin varyantlari, glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi gibi
ornekler verilebilir. Beslenme iligkili anemilere demir eksikligi, vitamin B 12
eksikligi, folik asit eksikligi, vitamin A eksikligi, protein enerji malnutrisyonu iligkili
anemiler ornek verilebilir. Son olarak enfeksiyon hastaliklart iligkili anemilere;
malaria, schistosomiyazis, tiiberkiiloz, AIDS, leishmanyazis, tropikal sprue ve ince

bagirsagin diger malabsorsiyon sendromlari 6rnek verilebilir (11, 12).

Anemi nedenlerinin yas gruplarina gére degerlendirilmesi 6n tani agisindan
fikir verebilir. Dogum sonrasi ve erken infantil (0-3 ay) donemde en sik gordiigiimiiz
anemi fizyolojik anemidir. Bu durumun nedeni dogum sonrasi eritropoezin hizla
azalmasidir. Ozellikle postnatal alti ve dokuzuncu haftalar arasinda Hb degeri 11

g/dL’ye kadar diisebilir (1, 11, 13, 14).
Yenidogan ve erken infantil donemde patolojik anemi diistindiirecek bulgular;

e Yenidogan doneminde Hb degerinin 13,5 g/dL altinda olmasi

e Fizyolojik anemi doneminde Hb degerinin beklenen degerin altinda olmasi
(6rn. <9 g/dL)

e Hemoliz bulgular (sarilik, koyu renk idrar, iritabilite, emmede zayiflik gibi)
dir (1, 11, 13, 14).



Yenidogan ve erken infantil donemde en sik patolojik anemi nedenleri;
intrauterin veya perinatal kan kaybi, immun hemolitik hastalik (Rh ya da ABO
uyusmazligi), konjenital enfeksiyonlar (TORCH), ikizden ikize transfiizyon ve
konjenital hemolitik anemilerdir (6rn. herediter sferositoz, glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz eksikligi) (13, 14)

Infantil donem (dzellikle 3-6 ay) hemoglobinopatilerin sik goriildiigii
donemdir (6rn. talasemiler). Erken cocukluk ve okul ¢agi ¢ocuklarda ise en sik anemi

nedeni demir eksikligi anemisidir (1, 7 11).

X’ e bagh gecis gosteren hastaliklarin erkek cinsiyette goriilmesi de etyolojiyi
belirlemede 6nemli bir faktdrdiir. Ornegin; glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi

X’e bagl gecis gostermektedir (1, 7, 11).

Itk ve etnisite 6zellikle hemoglobinopati ve enzimopatilerin ayriminda dnem
kazanmaktadir. Ornegin; talasemi sendromlar1 Akdeniz iilkeleri ve Giineybat1 Asya

tilkelerinde daha yaygin gorilir (1, 7, 11).

1.5 Anemi siniflandirmasi

Anemi, patofizyolojik veya morfolojik olarak smiflandirilir. Pratikte siklikla

morfolojik smiflandirma kullanilir.



1.5.1 Morfolojik Simiflandirma

Anemilerin morfolojik smiflandirmasinda ortalama eritrosit hacmi (OEH) kullanilir.
Ortalama eritrosit hacminin diisliik, normal sinirlarda ve yiiksek olmasi sirasiyla
mikrositik, normositik ve makrositik anemi olarak tanimlanir. Bu gruplarin kendi

icinde retikulosit sayimina gore ayirici tanisi yapilabilir. Mikrositik, normositik ve

makrositik anemi nedenleri tablo 2’de belirtilmistir (11, 13, 15).

Tablo 2: Cocukluk ¢ag1 anemilerinin morfolojik simiflamasi

Mikrositik anemi

Normositik anemi

Makrositik anemi

Retikulosit sayust diisiik veya
normal

Demir eksikligi
Talasemi tastyiciligt
Kronik hastalik anemisi
/Inflamasyon

Kursun zehirlenmesi
Sideroblastik anemi
Bakir eksikligi

Vitamin B6 eksikligi
Atransferrinemi

Retikulosit sayist yiiksek

Talasemi sendromlari
(o/B talasemi)
Hemoglobin C,E hast.
Piropoikilositoz

Retikiilosit sayist diisiik veya
normal

Kronik hastalik anemisi
/Inflamasyon

RBC aplazi (enfeksiyon, ilag)
Malignite

Endokrinopati

Bobrek yetmezligi

Akut kanama (erken dénem)
Hipersplenizm
Diseritropoetik anemi Il
Hemofagositik sendrom

Retikiilosit sayist yiiksek

Otoimmun hemolitik anemi
Hipersplenizm

Mikroanjiopati (HUS, TTP,
DIC, Kassabach-merrit)
Membranopati (sferositoz,
eliptositoz, ovalositoz)
Enzimopati (G6PDH, PK
eksikligi)

Hemoglobinopatiler (Orak
hiicreli anemi)

Retikiilosit sayisi  diistik veya

normal

Folat eksikligi
Vitamin B 12 eksikligi
Kazanilmis aplastik anemi
Konjenital aplastik anemi
(Diamond-Blackfan,

Mlag iliskili

Trizomi 21
Hipotiroidizm

Orotik asidiiri
Karaciger hastaligi
Tiamine yanitli anemi
Miyelodisplazi

Retikiilosit sayist yiiksek

Diseritropoetik anemi I, 111

Cok yiiksek retikulosit sayisinin

oldugu aktif hemoliz

RBC: eritrosit hiicresi, HUS: hemolitik iiremik sendrom, TTP: trombotik trombositopenik purpura, DIC:

disemine intravaskiiler koagiilasyon, G6PDH: glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, PK: piriivat kinaz.

Fanconi
anemisi, Pearson sendromu)




1.5.2 Patofizyolojik Simiflandirma

Anemiler patofizyolojik olarak {i¢ ana grupta incelenir: Eritrosit iiretim bozuklugu,

eritrosit maturasyon bozuklugu ve eritrosit yikimi. Ilgili hastaliklar tablo 3’te

belirtilmistir (11, 13, 16).

Tablo 3: Cocukluk ¢ag1 anemilerinin patofizyolojik siniflamasi

Eritrosit iiretim 1. Kemik iligi yetersizligi
bozukluguna bagh Aplastik anemi (konjenital/kazanilmis)
Saf eritrosit aplazisi (konjenital/kazanilmis)
Kemik iligi tutulumu (maligniteler, osteopetrozis,
miyelofibrozis)
Pankreas yetersizligi ve kemik iligi hipoplazisi
2. EPO iiretiminde bozukluk
Kronik renal hastalik
Hipotiroidizm, hipopituitarizm
Kronik inflamasyon
Protein malnutrisyonu
Oksijene afinitesi azalmig hemoglobin tipleri

Eritrosit maturasyon 1. Sitoplazmik maturasyon bozukuklar
bozukluklar1 ve inefektif Demir eksikligi
eritropoez Talasemi sendromlar1

Sideroblastik anemiler

Kursun zehirlenmesi
2. Niikleer maturasyon bozukluklar:
Vitamin B 12 — folat eksikligi
Tiamine cevap veren megaloblastik anemi
Primer diseritropoetik anemiler (tip 1,2,3,4)
Eritropoietik protoporfiri

pow

Eritrosit yikiminda artis 1. Hemolitik anemiler:
Otoimmun hemolitik anemi
Mikroanjiopati (HUS, TTP, DIC, Kassabach-merrit)
Membranopati (sferositoz, eliptositoz, ovalositoz)
Enzimopati (G6PDH, PK eksikligi)
Hemoglobinopatiler (Orak hiicreli anemi, talasemiler)
Paroksismal noktiirnal hemogobiniiri

2. Eritrositlerin termal hasari

3. Eritrositlerin oksidanlara bagh hasari

4. Enfeksiyon ajanlarina bagh eritrosit hasari

HUS: hemolitik iiremik sendrom, TTP: trombotik trombositopenik purpura, DIC: disemine intravaskiiler

koagiilasyon, GOPDH: glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, PK: piriivat kinaz.




1.6 Anemiye Tamsal Yaklasim
1.6.1 Oykii ve fizik muayene

Cocukluk ¢aginda tiim hastaliklarin 6n tan1 ve tanisinda 6nemli olan ayrintili 6ykii ve
fizik muayene, anemi tanisinda da oldukca dnemlidir. Oykiide sorgulanmasi gereken
durumlar ozellikle yas, cinsiyet, ik, beslenme 6zellikleri, kronik hastalik, stirekli
kullandig1 ilaglar, gegirilmis enfeksiyon, seyahat oykiisii, aile dykiisii, aneminin seyri

ve biiyiime gelisme geriligidir. Ayrintilar tablo 4’te belirtilmistir (1, 11, 18, 19).

Aneminin klinik bulgulart yas grubuna gore ve akut/kronik kompanse
olmasima gore degisiklik gosterir. Akut gelisen anemide hemoglobin diizeyine gore
halsizlik, solukluk, sariliktan kalp yetmezligine kadar degisen klinik tablolar
gortilebilir. Kronik anemide ise kompansatuar mekanizmalar nedeniyle semptom ve
bulgular daha hafiftir (16, 19, 20).

Yenidogan ve infantil donemde emmede azalma, iritabilite gibi spesifik
olmayan semptomlar ortaya c¢ikar. Yanlis veya eksik tanilarin Onlenmesi i¢in
fizyolojik anemi donemini ve yenidogan Hb alt sinirimin 13,5 g/dL oldugunu gézden
kagirmamak gerekir. Bu donemde en sik goriilen patolojik anemi nedenleri perinatal
kan kayb1, konjenital enfeksiyonlar, immun hemolitik hastalik (Rh uyusmazIlig: gibi)
ve konjenital hemolitik hastalik (herediter sferositoz gibi) oldugundan perinatal
Oykiiniin sorgulanmasi ¢ok 6nemlidir. Annenin gebelik donemindeki takibi, dogum
stireci, dogum sonrasinda sarilik, anne bebek arasindaki kan uyusmazligi mutlaka
sorgulanmalidir (13, 18). Okul 6ncesi ve okul ¢agi ¢ocuklarda halsizlik, solukluk,
egzersiz intoleransi, ¢arpinti gibi semptomlar ortaya c¢ikabilir. Bu yas grubunda
hastalikla iliskili olabilecek spesifik bulgular da gdzlenebilir. Ornegin vitamin B 12
eksikliginde ndropsikiyatrik bulgular, demir eksikligi anemisinde pika gibi. 6 aydan
sonra ¢ocukluk ¢aginda en sik anemi nedeni demir eksikligi anemisidir; ¢iinkii 6-36
ay biiyiimenin en hizli oldugu ve demir eksikliginin en sik goriildiigii donemdir (16,
17, 19). Fizik muayanede ise siklikla palmar ¢izgilerde, dilde, konjonktivalarda,
tirnak yataklarinda solukluk go6zlenebilir ve tasikardi, Ufiirim gibi oskiiltasyon
bulgular saptanabilir. Bu bulgular genellikle ciddi anemilerde saptanir (Hb<7 g/dL).
Fizik muayenede nadir goriilen; fakat ayirici tanida dnemli olan bulgular tablo 5’te

Ozetlenmistir (1, 16, 17, 19). 9



Tablo 4: Cocukluk ¢ag1 anemilerinde oykii

Yenidogan ve erken infant doneminde immun hemolitik anemi,
intrauterin enfeksiyon ve herediter hastaliklar daha sik gdzlenir.

3-6 aylik donemde hemoglobinopatiler daha sik gozlenir.

6 ay ve sonrasinda demir eksikligi anemisi en sik nedendir.

Cinsiyet

X-bagl gecis gosteren genetik hastaliklar (6rn.G6PDH eksikligi, X’e
bagli sideroblastik anemi) erkeklerde daha sik gozlenir.

Irk

Hemoglobin S, C siklikla siyahi ve Latin Amerika toplumlarinda
gozlenir.

Talasemi, siklikla Akdeniz ve Giineybat1 Asya toplumlarinda gozlenir.
GO6PDH eksikligi, Sefarad yahudileri, Filipinler, Yunanlar, Sardinyalilar
ve Kiirtler’de daha siktir.

Semptomlar

Skleralarda veya ciltte sarilik, idrar renginde degisiklik hemolitik
hastalik diistindiirmelidir.

Hematemez, epistaksis, menstiireal kanama kan kaybi veya demir
eksikligine bagl anemi diisiindiirmelidir.

Enfeksiyon bulgulari enfeksiyon iligkili anemileri diisiindiirmelidir.

Anemi oyKkiisii

Tekrarlayan anemi ataklar1 kalitsal hastaligi diisiindiirmelidir.

Onceki hemoglobin degerleri normal ise kazanilmis anemi nedenleri
diigiiniilmelidir.

Yenidogan déneminde sarilik hemolitik siirecleri diistindiiriir.

Yenidogan doneminde anemi ve mikrositoz intrauterin kan kayb1 veya
alfa talasemiyi diigiindiiriir (Normalde yenidogan doneminde eritrositler
makrositerdir).

Kronik hastahk

Kronik karaciger-bobrek hastaligi, hipotiroidi, malignite, inflamatuvar
hastalik veya otoimmiin hastaliklar anemi ile iligkili olabilir.

flac veya toksin

Bakla yenmesi sonrasinda anemi genellikle GOPDH iliskilidir.
Yagli boya/seramik/ev yap1 malzemeleri ile temas kursun toksisitesi ile
iligkili anemi nedeni olabilir.

Aile oykiisii

Aile bireylerinde sarilik, safra tasi ve splenomegali olmasi kalitimsal
hemolitik anemiler (6rn. herediter sferositoz) agisindan anlamlidir

Beslenme

Diisiik demir igerikli formula kullanimi

1 yastan Once inek siitli alim1 veya bir yas sonrasi inek siitiiniin fazla
alimi

Demir igerigi yiliksek besinlerden zayif beslenme demir eksikligi risk
faktorleridir.

Seyahat

Malarya veye tiberkiiloz vakalarinin stk oldugu endemik bdlgelere
seyahat enfeksiyon ile iligkili anemiye neden olabilir.

Fiziksel/mental
gelisim

Biiyiime-gelisme geriligi durumunda demir eksikligi, vitamin B 12
eksikligi, folik asit eksikligi ve Fankoni anemisi gibi anemi nedenleri
diisiiniilebilir.

10



Tablo 5: Cocukluk ¢ag: anemilerinde fizik muayene

Hiperpigmentasyon

Fankoni anemisi

Petesi-purpura

Otoimmiin hemolitik anemi, hemolitik iiremik sendrom, aplastik anemi,
kemik iligi infiltrasyonu

Yalanci sarihik-

Infant déneminde demir eksikligi

karotenemi

Sarihk Hemolitik anemi, aplastik anemi, hepatit
Kavernoz Mikroanjiopatik hemolitik anemi
hemanjiom

Alt ekstremitelerde
iulser

Orak hiicreli anemi ve talasemi

Frontal bossing,
malar ve maksiller
kemiklerde c¢ikinti

Konjenital hemolitik anemi, talasemi major ve ciddi demir eksikligi
anemisi

Mikrokornea

Fanconi anemisi

Konjonktiva ve
retina
damarlarinda
tortiyosite ve
mikroanevrizma

Orak hiicreli anemi

Katarakt

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi, galaktozemi (yenidogan
donemi hemolitik anemisi)

Vitroz hemoraji

Orak hiicreli anemi

Retinal hemoraji

Kronik, ciddi anemi

Goz kapaklarinda | Enfeksiy6z mononiikleoz, eksiidatif enteropati, bobrek yetmezligi
6dem

Korliik Osteopetrozis

Glossit Vitamin B12 ve demir eksikligi

Angular stomatit

Tek tarafh pektoral | Poland sendromu

kas yoklugu

Kalkan gogiis Diamond-blackfan sendromu

Kasik tirnak Demir eksikligi anemisi

Splenomegali Konjenital hemolitik anemi, 16semi, lenfoma, akut enfeksiyon
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1.6.2 Laboratuvar bulgular
Tam kan sayiminin ve periferik yayma yorumlanmasi

Tam kan sayimiin dogru sonug vermesi hastadan alinmasi, cihazda ¢alisilmasi ve
yorumlanmasi ile dogrudan iliskilidir. Etkileyebilecek durumlar ii¢ evrede incelenir.
Preanalitik evrede; hasta iliskili 16kositoz, trombosit agregatlari, hiperglisemi,
hiperlipidemi, hiperbilirubinemi, hemoliz kan sayimi sonuclarmi etkiler.
Antikoagiilan icerikli mor kapakl tiipe uygun kosullarda kan alinmalidir. En geg¢ 2-6
saat i¢inde kan calisilmalidir. 24 saat kadar +4 C’de bekleyebilir. Analitik evrede;
cihaz ile iligkili teknik 6zellikler ve kalibrasyon onem kazanmaktadir. Postanalitik
evrede ise; laboratuvarda raporlama oncesi diizeltme gerekiyorsa yapilmalidir. Son

asamada klinisyenin tecriibesi ile iliskili olarak degisir (21, 22).

Anemi ile iliskili parametreler eritrosit sayist (RBC), hemoglobin (HDb),
ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama hemoglobin agirligi (MCH), ortalama
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), hemotokrit (Hct), retikulosit (Rtc) ve eritrosit
dagilimin1 gosteren RDW’dir. Yasa gore degisiklik gosteren bu degerler tablo 6’da
gosterilmistir (23).

Cocukluk cag1 anemisini degerlendirirken diger seriler, yani l6kosit ve
trombosit sayilarmin normal oldugundan emin olunmalidir. Diger serilerin
etkilendigi durumlarda farkli hastalik gruplari diistiniilir. Pansitopeni durumunda;
l6semi, miyelosupresif ilag/toksinler, aplastik anemi, hipersplenizm, enfeksiyon,
vitamin B 12 ve folik asit eksikligi 6n planda disiiniilmelidir. Anemi ve disiik
trombosit durumunda; hemolitik iiremik sendrom, trombotik trombositopenik
purpura, disemine intravaskiller koagiilasyon, Evans sendromu on planda
diistintilmelidir. Anemi ve yiiksek trombosit durumunda ise demir eksikligi anemisi,
enfeksiyon ve postsplenektomi 6n planda disiiniilmelidir. Anemi ve yiiksek 16kosit

durumunda ise 16semi ve enfeksiyonlar 6n planda diistiniilmelidir (1, 20, 24).
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Tablo 6: Tam kan sayimi parametreleri ve yasa gore normal degerleri

Parametre Aciklama Normal arahk
Hemotokrit - 0-30 giin %44-70
(HCT/Hct) 1-24 ay %32-42
2-9 yas %33-43
10-18 yas (E) %36-47
10-18 yas (K) %35-45
Hemoglobin - 0-30 giin 15.0-24.0 g/dL
(Hb) 1-24 ay 10.5-14.0 g/dL
2-9 yas 11.5-14.5 g/dL
10-18 yag (E)  12.5-16.1 g/dL
10-18 yag (K)  12.0-15.0 g/dL
Ortalama Eritrosit bagina diisen hemoglobin | 0-30 giin 33-39 pg
Eritrosit agirhigin gosterir 1-24 ay 24-30 pg
Hemoglobin 2-9 yas 25-31pg
Agirhig 10-18 yas (E) 26-32 pg
(MCH) 10-18 yas (K) 26-32 pg
Ortalama Eritrosit basina diisen hemoglobin | 32-36 g/dL
Eritrosit konsantrasyonunu gosterir
Hemoglobin
Konsantrasyonu
(MCHC)
Ortalama Ortalama  eritrosit ~ hacmini | 0-30 giin 99-115 mm?
Eritrosit gosterir 1-24 ay 72-88 mm?
Hacmi 2-9 yas 76-90 mm?®
(MCV) 10-18 yas 78-95 mm?
Lokosit saymm | - 0-30 giin 9.1-34.0 bin/uL
(WBCQC) 1-24 ay 6.0-14.0 bin/uL
2-9 yas 4.0-12.0 bin/pL
10-18 yas 4.0-10.5 bin/pL
Nétrofil - 3.0-5.8 bin/uL (%54-62)
Lenfosit - 1.5-3.0 bin/pL (%25-33)
Monosit - 0,28-0,5 bin/uL (%3-7)
Eoznofil - 0,05-0,25 bin/uL (%]1-3)
Bazofil - 0,01-0,05 bin/uL (%0-0.75)

Eritrosit sayim1
(RBC)

(E) 4.7-6.1 milyon/uL
(K) 4.2-5.4 milyon/pL

Trombosit 1-7 giin 84-478 bin/uL

sayimi >7 giin  150-400 bin/pL

(PLT)

Retikulosit 1 giin %0.4-6.0

saymmi (Rtc) 1-4 hafta  %<0.1-1.2
5-6 hafta ~ %<0.1-2.4
7-8 hafta  %0.1-2.9

9-10 hafta 9%<0.1-2.6
11-12 hafta %0.1-1.3
1-18 yas  %0.5-1.5

13



Cocukluk c¢ag1r anemilerini degerlendirirken periferik yayma oldukga
onemlidir.  Pratikte normal bir eritrosit hiicresinin boyutu yaklasik olgun bir
lenfositin nukleus boyutuna denk gelir. Diizgiin, yuvarlak bir konture sahiptir.
Santral soluklugu total eritrositin 1:3’{inii olusturur. Lokositler, siklikla matiir
nétrofil, lenfosit ve monositler seklinde bulunurlar. Ozel durumlar disinda nadiren de
eozinofil ve bazofil goriiliir. Lenfositler periferik yaymada %30-40 oraninda bulunur,
boyutlar1 eritrositlerin yaklasik iki katidir ve diizgiin sinirhidirlar. Noétrofiller ise
periferik yaymada %50-60’1n1 oraninda bulunurlar, diizgiin sinirlidirlar, ¢ekirdekleri
2-3 lobludur. Trombositler ise kiiciik, ¢ekirdeksiz hiicrelerdir ve periferik yaymada
kiimeler seklinde goriiliirler. Her goriilen kiime 10 bin trombosit hiicresi anlamina
gelmektedir ve en az 10-15°1i kiimeleri gormek gerekir (1,8). Anemi ile ilgili ayirict
tanida Onemli olabilecek eritrosit boyut, sekil, renk, inkliizyon cisimcikleri ve
aciklamasi tablo 7°de anlatilmistir. Sekil 1°de de gorsel olarak gosterilmistir (11, 24,
25).

Tablo 7: Spesifik eritrosit morfolojik bozukluklari

Sekil Hastaliklar

Sferosit Herediter sferositoz
Otoimmiin hemolitik anemi
G6PDH eksikligi, PK eksikligi
ABO uyumazligt
Mikroanjiopatik hemolitik
anemi(HUS,TTP,DIC)
Hipersplenizm

Yaniklar

Posttransfiizyon

Sistosit Mikroanjiopatik hemolitik
anemi(HUS,TTP,DIC)
Agir hemolitik anemiler
Prostetik kapak

Renal ven trombozu
Yaniklar

Akut tubuler nekroz, glomerulonefrit
Sistemik amiloidoz
Karaciger sirozu
Dissemine karsinomatozis
Konnektif doku hastalig1

Yenidogan

Heinz cisimcigi Talasemi

Aspleni

Kronik karaciger hastaligi




Hedef hiicre

Talasemi sendromlari

Orak hiicre anemisi

Ciddi diizeyde demir eksikligi
Splenektomi- Hiposplenizm

Obstruktif karaciger hastaligi
Abetalipotproteinemi, Lesitin kolesterol
aciltransferaz eksikligi

Eliptosit

Herediter eliptositozis
Demir eksikligi anemisi
Talasemi major

Ciddi bakteriyal enfeksiyon
Megaloblastik anemi
Malaria

Gozyasi hiicresi

Yenidogan

Talasemi major
Lokoeritroblastik reaksiyon
Miyeloproliferatif hastalik

Howel jolly cisimcigi

Postsplenektomi/ Hiposplenizm
Yenidogan

Megaloblastik anemi
Diseritropoetik anemi

Bazofilik noktalanma

Hemolitik anemi
Demir eksikligi anemisi
Kursun zehirlenmesi

Stomatosit

Artefakt veya normal
Herediter stomatozis
Talasemi

Akut alkolizm
Karaciger hastalig1
Malignite

Ekinosit

Avrtefakt

Karaciger hastalig1

Bobrek hastaligt
Dehidratasyon

Peptik iilser-gastrik karsinom

Akantosit

Abetalipoproteinemi

Malabsorsiyon

Vitamin E eksikligi

Mikroanjiopatik hemolitik anemi (HUS, TTP,
DIC)

Postsplenektomi, hiposplenizm

Karaciger hastaligi

Hipotiroidi

Orak hiicre

Orak hiicre anemisi
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Sekil 1- Periferik yayma ornekleri Normal eritrosit, Hipokromi, Makrositoz, Hedef
hiicresi, Sferosit, G6zyas1 hiicresi, Akantosit, Bazofilik noktalanma, Eliptositoz, Howell-Joly
cisimcigi, Ekinosit, Rulo formasyon, Eritrosit agliitinasyon, Sistosit, Retikiilosit, Orak hiicre

(soldan saga sirayla)
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1.6.3 Anemi tan algoritmasi
Cocukluk ¢agi anemisinde tanisal yaklasim basamaklart;

1. Ayrintili 6ykii ve fizik muayene
2. Hb alt siniriin yasa gore belirlenmesi
3. Yanlis sonuglara neden olabilecek durumlarin dislanmasi
a. Fizyolojik anemi donemi
b. Kapiller 6rnek alind1 ise uygun sekilde galismak
c. Kan 6rnegini uygun kosullarda almak ve dogru zamanda (genellikle
2-6 saat i¢inde), uygun cihazda ¢alismak
d. Hiperglisemi, hiperlipidemi, yiiksek immunglobulin diizeyi, 16kositoz,
trombosit agregatlari, hemoliz gibi durumlar
4. Diger serilerin etkilenmis olup olmamasinin degerlendirilmesi
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5. lIzole anemi ise siklikla ortalama eritrosit hacmine gore smiflandirilir, sekil
2’de algoritma tizerinde de belirtilmistir.

6. On tan1 olustugunda ise hastaliga spesifik ek tetkikler yapilmalidir. Ornegin;
demir eksikligi anemisi On tanisi ile demir parametreleri, talasemi 6n tanisi ile

hemoglobin elektroforezi bakilabilir. (1, 11, 20, 24).

Sekil 2: Cocukluk cagi anemilerine tanisal yaklasim algoritmasi

Hgb degeri yas,cinsiyet ve irkla
iligkili alt sinirdan diisiik mii?*

Evet

Hgb degerini etkileyen faktorler disland1
m1?7**

r_ LA
Evet

Diger kan hiicre serileri etkilenmis mi?***

3
Hayir
MCYV degeri nedir?
1|}
Normal MCV
Diisiik MCV Retikulosit degeri nedir? Yiksek MCV
Demir eksikligi Diigiik veya normal Yiiksek ve hemoliz B12/folik asit
. . bulgular: var ise eksikligi
Talasemi Enfeksiyon
Sideroblastik . Membranopati (6rn; Tlaglar
deroblastik anemi | Ilag herediter sferositoz) .

] ) ) Immun
Kronl_k_hastallk Kursun zehirlenmesi Enzimopati (6rn; hemolitik anemi
anemisi o qees

: G6PDH eksikligi
Kronl_k_hastahk &) Karaciger
anemist Hemoglobinopati hastalig1
orak hiicre anemisi
Akut kan kaybt ( ) Hipotiroidizm
5 Otoimmun hemolitik
Coc.ulfluk cagmin anemi Diamond-
geeiet . Blackfan
eritroblastopeni Mikroanjiopatik anemisi
hemolitik anemi
(HUS, TTP, DIC) Post-
splenektomi

Yiiksek ve hemoliz

bulgular: yoksa
sendrom
Hemoraji )
Orak hiicreli
anemi

Miyelodisplastik

¥, x¥* k%% Metinde belirtilmigtir.



1.7 Cocukluk Caginda Sik Goriilen Anemiler
1.7.1 Fizyolojik anemi

Anemi yenidogan doneminde sik goriilen hematolojik hastaliktir. Daha ¢ok
preterm bebekleri etkiler. Preterm veya diisik dogum agirlikli bebeklerin biiyiik
cogunlugunun anemiye sekonder kan transflizyonu ihtiyact olur. Bunun yaninda tiim
yenidoganlarda postnatal donemde fizyolojik anemi donemi olur. Term
yenidoganlarda postnatal 8-10. haftalar arasinda, dogumda 14.6-22.6 g/dL olan
hemoglobin degerleri 10.0-12.0 g/dL ye kadar diiser. Bunun nedeni intrauterin
donemde hipoksik ortamda olan bebegin, dogum sonrasi oksijenlenmesinin artmasi
sonucunda EPO diizeyinin diismesidir. Postnatal 3-6. aylar arasinda hemoglobin
diizeyi yiikselerek normal diizeylere ulasir. Term bebeklerin aksine preterm
bebeklerde daha erken donemde baslayan fizyolojik anemi, daha derin diizeylerde

goriiliir ve daha uzun siirer (26, 27).

1.7.2 Yenidogan ve erken infantil donemde patolojik anemi nedenleri

Yenidogan doneminde aneminin ayirict tanisinda perinatal Oykii Onemlidir.
Intrauterin  dénemde de eritropoez devam ettifinden eritrosit yapim ve
maturasyonunu etkileyecek hastaliklar fetus ve yenidoganda anemiye neden olur.
Prenatal Oykiide annenin gebelikte gegirdigi enfeksiyonlar, nutrisyonel eksiklikleri,
kanama, ikiz gebelik mutlaka sorgulanmalidir. Bebegin dogum hikayesi
komplikasyonlar acisindan ayrintili sorgulanmalidir. Postnatal ilk 24 saat icinde
yenidoganda anemi ve sarilik olmasi hemoliz agisindan énemli bir bulgu olup, bu
asamada hemolitik anemi nedenlerinin ayirici tanisint yapmak gerekir Yenidoganda
anemiye neden olabilecek en sik nedenler; perinatal kan kaybi, immun hemolitik
hastalik (Rh veya ABO uyusmazligi), konjenital enfeksiyonlar, ikizden ikize
transfiizyon ve konjenital hemolitik anemilerdir (G6PDH eksikligi, herediter
sferositoz gibi) (13, 14,28, 29, 30).

Yenidogan doneminde anemi yaklasiminda retikulosit sayimi oldukca
onemlidir. Azalmis retikulosit sayimi oldugunda eritropoezi baskilayan hastaliklar 6n
planda diisiiniilmelidir (13). Eritrosit iiretim ve maturasyon bozukluguna neden olan,

eritropoezi baskilayan hastaliklar:
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1. Aplastik anemi (konjenital/kazanilmig) veya saf eritrosit aplazisi
(konjenital/kazanilmis)

2. Kemik iligi tutulumu (maligniteler, osteopetrozis, miyelofibrozis)

3. Ilag iliskili kemik iligi baskilanmasi (kloramfenikol, antiepileptik, NSAII

gibi)

Enfeksiyon ilgkili kemik iligi baskilanmasi (6zellikle Parvovirus B 19)

Kronik renal hastalik, hipotiroidizm, hipopituitarizm

Kronik inflamasyon, protein malnutrisyonu

Demir eksikligi, Vitamin B 12 — folat eksikligi

Sideroblastik anemiler, kursun zehirlenmesi

© © N o 0 &

Primer diseritropoetik anemiler (tip 1,2,3,4)
10. Diamond Blackfan anemisi, Scwachman Diamond sendromu, Fankoni

pansitopenisi, Pearson sendromu gibi sendromlardir (1, 13, 16, 27).

Yenidogan anemisinde retikulosit saymminin yiiksek oldugu hastaliklar
siklikla hemolitik siireglerle ilgilidir ve diger hastalik grubuna gore daha sik gozlenir.
Ayirict tanida bir diger 6nemli tetkik direkt antiglobulin testidir. Direkt antiglobulin
testi immun hemolitik anemiler ve konjenital hemolitik anemilerin (eritrosit

membran defektleri, eritrosit enzim defektleri) ayrimini saglar (1, 13).
Retikulosit sayiminin ytiksek oldugu, hemoliz ile klinik bulgu veren hastaliklar;

1. Rhve ABO uyusmazligi, mindr kan grubu uyusmazliklar

2. G6PDH eksikligi, PK eksikligi, Heksokinaz eksikligi

3. Herediter sferositoz, herediter eliptositoz, herediter stomatositoz, infantil
piknositoz, piropoikilositoz

4. Mikroanjiopatik hemolitik anemi (Kasabach-Merritt sendromu gibi)

5. Orak hiicreli anemi

6. Alfa ve gamma talasemi (beta talasemi genellikle yenidogan doneminde
bulgu vermez)

7. Enfeksiyon iligkili (bakteriyal etkenler, CMV, HSV, Rubella, Toksoplazma,
fungal etkenler)

8. Galaktozemi, hipotiroididir (1, 13, 16, 27).
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Kalitimsal eritrosit bozuklari nadir goriilmekle birlikte onemli 6zellikleri

tablo 8’de bahsedilmistir (27).

Tablo 8: Anemi ile iliskili Kahtsal Sendromlar

Sendrom

Genetik ozellik

Hematolojik fenotip

Diamond Blackfan
Anemisi

OR, sporadik veya OD

Steroide yanit veren
hipoplastik anemi

Scwachman Diamond OR Notropeni daha sik

Sendromu (anemi ve trombositopeni
de olabilir)

Fankoni Pansitopenisi OR Steroide yanit veren

hipoplastik anemi

Pearson Sendromu

Mitokondriyal, X’e bagl
veya OR

Piridoksine yanitsiz
hipoplastik sideroblastik
anemi

Osteopetrozis

OR

Kemik iligi supresyonuna
sekonder hipoplastik
anemi

Konjenital
Diseritropoetik Anemi

OR

Tip 1: Megaloblastik
eritroid hiperplazi ve
niikleer kromatin kopriiler
Tip 2: Eritroblastik
multinuklearite

Peutz Jeghers Sendromu

oD

Kronik kan kaybi1
(gastrointestinal poliplere
sekonder)

Diskeratozis konjenita

X’e bagli veya OD

Hipoplastik anemi
(genellikle 5-15 yaslarda
bulgu verir)

X’e bagl alfa talasemi X’bagh Hipokrom mikrositer

sendromu anemi (HbH hastaliginin
hafif formu)

Trombositopeni, Radius | OR Hemorajik anemi

yoklugu (TAR)

Osler hemorajik oD Hemorajik anemi

telenjiektazi sendromu
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1.7.3 immun hemolitik anemiler

Immun hemolitik anemiler; majér kan grubu Rhesus (Rh), A, B, AB, O ve
mindr kan gurubu (Kell, Duffy, MNS, P gibi) uyusmazliklar1 sonucu olusur. Rh
uyusmazligi en sik goriilen immun hemolitik anemidir. Risk grubu olan gebelerde
(Rh negatif veya O kan gurubu, takipsiz gebe, fetomaternal kanama, onceki
gebeliklerinde immun hemolitik anemisi olan bebek) antenatal anti-D
immunglobulin profilaksisi uygulanmasi ile sikligi azalmis olmakla birlikte halen
goriilmektedir. Kendi kendini sinirlayan hafif sariliktan, ciddi hemoliz bulgularinin
goriildiigii hidrops fetalise kadar degisen derecelerde klinik bulgu verir. Hafif
hemolitik hastalik vakalarin %45-50’sinde goriilmekte, bu olgularda anemi olmayip
sarilik hafif siddette seyreder ve tedavi gereksinimi genellikle olmaz. Orta hemolitik
hastalik %25-30 oraninda goriiliir ve orta derecede anemi (hemoglobin <14 g/dL) ile
sarilik olur. Agir hemolitik hastalik ise %20-25 sikliginda olup, bu olgularda ciddi
anemi (hemoglobin <12 g/dL) ile hidrops fetalis bulgular1 goriilebilir ve fetus
intrauterin exitus olabilir. Laboratuvar tetkiklerinde; diisiik hemoglobin diizeyi,
yiiksek retikulosit sayimi, direkt antiglobulin testi pozitifligi, indirekt
hiperbilirubinemi ve periferik yaymada hemoliz bulgular1 saptanir. Tedavide ise
hidrasyon, beslenme destegi, fototerapi baslanir. Kan degisim smirinda
hiperbilirubinemi vakalarinda kan degisimi yapilmal1 ve IVIG tedavisi verilmelidir.
ABO uyusmazlig1 ise Rh uyusmazligindan farkli olarak kan grubu O olan annelerin
A veya B kan grubu olan bebeklerinde ortaya g¢ikar. Dogumlarin %15’ inde ABO
uyusmazlig1 olmasina ragmen bu olgularin %21,4’linde anlamli hiperbilirubinemi,
%4,4’tinde ciddi hiperbilirubinemi goriiliir. Sarilik genellikle 12-24 saat igerisinde
ortaya ¢ikar, dogumdan itibaren 8-12 saat aralarla klinik ve laboratuvar bulgular ile
sarilik agisindan takibe alinmasi onerilir. Tedavide ¢ogunlukla fototerapi yeterli

olmaktadir (31, 32, 33).
1.7.4 Enzimopatiler

Enzimopatiler; eritrositlerin enerji liretmesini saglayan Embden Meyerhoff yolu ve
hiicreyi oksidan hasardan koruyan pentoz-monofosfat yolundaki enzim defektlerine

bagl ortaya ¢ikan hastalik grubudur (34, 35).
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Embden Meyerhoff yolu iliskili piruvat kinaz, 5’ nukleotidaz, glukoz fosfat
izomeraz gibi enzimlerin eksikligi; pentozmonofosfat yolu iliskili glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz, glutatyon rediiktaz/sentetaz enzimlerinin eksikligi sonucunda

konjenital hemolitik anemi klinigi goriilebilir (34, 35).

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz enzim eksikligi X’e bagl genetik gecis
gosteren, enzimopatiler iginde en sik goriilen hastaliktir. Diinyada 400-500 milyon
insan1 etkiledigi tahmin edilmektedir. Genellikle asemptomatik seyir gosterir. Klinik
bulgular siklikla bazi ilaglar (klorpropamid, dapson, fluorokinolon, metilen mavisi,
nalidiksik asit, nitrofurantoin, primaquin, siilfaniliire), enfeksiyonlar (Influenza A,
Sitomegalovirus, Hepatit A ve B viriis, Salmonella, Escherichia coli, Beta hemolitik
streptokok, Riketsia) ve bazi besinlere (en sik bakla) maruziyet sonrasinda ortaya
cikar. Tanida altin standart G6PDH enzim diizeyinin diisiik olmasidir. Klinik
bulgulara ek olarak biyokimyasal hemoliz bulgular1 (LDH yiiksekligi, indirekt
bilirubinemi) ve periferik yaymada, anizositoz, poikilositoz, retikiilositoz, “Heinz
body” ve “bite cell” goriimesi de taniy1 destekler. Periferik yayma goriintiisii sekil
3’te gosterilmistir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) hastalig1 enzim aktivitelerine gore
bes gruba ayrmustir (34, 35, 36, 37).

Class 1: Ciddi enzim eksikligi mevcuttur. Klinikte kronik hemolitik anemi vardir.

Class 2: Ciddi enzim eksikligi mevcuttur. Klinikte enfeksiyon, ila¢ veya besinlerle

tetiklenen intermittan hemolitik anemi goriiliir.

Class 3: Orta diizeyde enzim eksikligi mevcuttur. Klinikte enfeksiyon, ilag veya

besinlerle tetiklenen intermittan hemolitik anemi goriiliir.
Class 4 : Enzim eksikligi ve klinik bulgu yoktur.
Class 5: Enzim aktivitesi artmistir. Klinik bulgu yoktur.

En sik goriilen klinik bulgulari neonatal sarilik, akut hemolitik anemi
(oksidatif stres yapan durumlarda) ve kronik herediter non-sferositik hemolitik
anemidir. Yenidogan sarilig1 genellikle postnatal ilk 24 saatte ortaya ¢ikar, anemi

eslik etmez. Sariligin derecesine gore fototerapi gerekebilir (37, 38, 39, 40).
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Akut hemolitik anemi ilag, besin veya enfeksiyon iligkili olarak 24-72 saat i¢inde
ortaya ¢ikar. Spesifik bir tedavisi yoktur. Akut hemolitik silire¢ genellikle kendini
smirlar. Nadiren kan transflizyonu gerektirecek kadar agir anemi gelisir. Kesin kural
olmamakla birlikte Hb<7 g/dL oldugunda transfiizyon yapilabilir. Kronik non-
sferositik hemolitik anemi olan kisiler ise genellikle iyi kompanse bir anemi
tablosunda hayatlarmi siirdiirmektedir. Kronik hemolitik siire¢ devam eden

hastalarda folik asit tedavisi verilmelidir (37, 38, 39, 40).

Sekil 3: G6PDH enzim eksikligi periferik yayma goriintiisii

ok ile gosterilen “bite cell”
1.7.4 Membranopatiler

Eritrosit membran proteinlerini kodlayan genetik hastaliklar sonucunda membran
yapisinin bozulmasi ile karakterize, klinikte hemolitik anemiye neden olan hastalik
grubudur. Herediter sferositoz, herediter eliptositoz, herediter stomatositoz, herediter

piropoikilositoz gibi hastaliklar 6rnek verilebilir (35, 40).

Herediter sferositoz membranopatiler iginde en sik goriilen hastaliktir. Prevalansi
yaklagik olarak 1/2000-5000 civarinda olup, en sik konjenital hemolitik anemi
nedenidir. Yaklasik %75’1 otozomal dominant gecis gdsterir. Herhangi bir yasta,

degisen derecelerde klinik bulgularla prezente olabilir (40, 41, 42, 43):
HS tastyici: Normal hemoglobin ve retikulosit sayimi1

Hafif diizeyde HS (%20-30): Hemoglobin 11-15 g/dL; retikulosit %3-6, bilirubin 1-2
mg/dL
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Orta diizeyde HS (%60-75): Hemoglobin 8-12 g/dL; retikulosit>%6, bilirubin> 2
mg/dL.

Ciddi diizeyde HS (%5): Hemoglobin 6-8 g/dL; retikulosit>%10, bilirubin> 3 mg/dL

Yenidogan genellikle normal hemoglobin diizeyi ile dogar, birkac haftalik siiregte
hemoliz sonrasi anemi ve hiperbilirubinemi ile klinik bulgular goriilebilir. Daha
biiyiik cocuklarda ise genellikle enfeksiyonlar, folik asit ve B12 vitamini eksikligi ile
tetiklenen sarilik, solukluk, halsizlik ile klinik bulgu verir. Aile 6ykiisii mutlaka
sorgulanmalidir. Kronik hemolitik siire¢ler sonucunda splenomegali ve safra taslari
gelisir. Tanida klinik bulgulara ek olarak tam kan sayimi, periferik yayma, hemoliz
belirtegleri (LDH, indirekt bilirubin, retikulosit), osmotik frajilite testi kullanilir.
Periferik yaymada sekil 4’de goriildiigii gibi eritrositler sferosit seklinde goriiniir.
Spesitik bir tedavisi olmamakla birlikte, orta ve ciddi diizeyde hemoliz bulgulari olan
hastalarda folik asit Onerilir. Splenektomi herediter sferositoz hastalarinda siklikla
gerekmektedir. Ozellikle ciddi diizeyde klinik bulgulari olan, sik sik
hipoplastik/aplastik krize giren, biliylime gelisme geriligi, kardiyomegalisi olan
hastalara splenektomi Onerilir, safra taslar1 olan hastalara kolesistektomi de

onerilmelidir (40, 41, 42, 43).

Sekil 4: Herediter sferositoz periferik yayma goriintiisii

1.7.5 Hemoglobinopatiler

Hemoglobin; dort globiilin zinciri ve demir igeren porfirin halkasinin birlesiminden
olusur. Gelisim stlirecinde embriyodan yetiskin doneme kadar alt1 farkli hemoglobin

gortlir:
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Embriyonik hemoglobinler (Gower-1, Gower-2 ve Portland); intrauterin 6. haftaya
kadar gorilir. Fetal hemoglobin (Hb F); iki alfa iki gamma zincirinden olusur. HbF,
intrauterin 6-8. haftadan 24. gestasyonel haftaya kadar predominant hemoglobin
(%90) olarak goriiliir. HbF diizeyi postnatal 6-12 aylik siiregte %2 ve altina diiser.
Yetiskin hemoglobin HbA; iki alfa iki beta zincirinden olusur. 24. gestasyonel
haftadan itibaren HbA diizeyi artmaya baslar ve postnatal 6-12 aylik siiregte yetiskin
diizeye ulasir. Normal hemoglobin paterni >%95 HbA, <%3.5 HbA, ve <%2.5 HbF’
tir (44, 45, 46, 47).

Hemoglobinopatiler; orak hiicreli anemi, talasemiler, Hb C, Hb E, unstabil
hemoglobinler olmak iizere gruplandirilabilir. HbF diizeyinin azalarak HbA’nin
dominant olmasi postnatal 6. aydan itibaren daha belirgindir. Dolayisi ile alfa zincir
defektleri yenidogan ve erken infantil donemde bulgu verirken, beta zincir defekti

olan hastaliklar genellikle postnatal 6 ayliktan sonra bulgu verir (45, 46, 47).
a. Orak hiicre sendromlari ve orak hiicreli anemi

Orak hiicre sendromlari, otozomal resesif gecis gosteren ve beta globulin zincir
defekti sonucu ortaya ¢ikan, hemoglobin S ile klinik bulgu veren heterojen bir
hastalik gurubudur. Bu hastalik grubunun genetik cesitliligi ve hemoglobin
elektroforez sonuglari tablo 9°da belirtilmistir (44, 48, 49).

Tablo 9: Orak hiicre sendromlari

Genetik HbA (%) | HbA2 (%) | HbF (%) HbS (%)
Normal (AA) 95-98 2-3 <2 0

Orak hiicre tasiyicr | 50-60 <35 <2 35-45
(AS)

Orak hiicre hastahg | 0 <3.5 5-15 85-95
(S9)

Orak -p°talasemi (SB°) |0 >3.5 2-15 80-92
Orak- p* talasemi (Sp*) | 3-30 >3.5 2-10 65-90
HbSC hastahgi (SC)* 0 <35 1-5 %45-50

AA: normal HbA genotipi, AS: heterozigot HbA ve HbS genotip, SS: homozigot HbS genotip, SB°: heterozigot HbS ve p
globiilin iiretimi olmayan genotip, SB*: heterozigot HbS ve azalms f globiilin iiretilen genotip, SC: heterozigot HbS ve

HbC genotip (*HbC %045-50 oraninda goriiliir) 25



Orak hiicre hastalig1; homozigot gen defekti (SS) olan HbS diizeyinin %85-95
oraninda oldugu hastaliktir. Klinik bulgular orak seklinde eritrositlerin neden oldugu
hemoliz ve vazo-okliizyon sonucu ortaya ¢ikar. Tami klinik bulgulara ek olarak
hemogram, periferik yayma ve hemoglobin elektroforezi ile desteklenir. Hastalarin
Hb diizeyleri genellikle 5-11 g/dL. arasinda degisir. Anemi normokrom
normositerdir, RDW diizeyi artabilir, retikiilositoz vardir. Periferik yaymada
oraklagmis eritrositler ve polikromazi, SP talasemide ek olarak target hiicreler,
otosplenektomi gelismesi durumunda ise Howell-Jolly cisimleri goriiliir. Enfeksiyon
bulgular1 olmadan 16kositoz ve sola kayma saptanabilir. Periferik yayma goriintiisii

sekil 5’te gosterilmistir (50, 51, 52, 53).

Sekil 5: Orak hiicreli anemi periferik yayma goriintiisii

d 2 iy /
\f,m. A 4 " ok ile gosterilen “oraklasmis hiicreler”

Orak hiicre hastaligina sekonder akut klinik bulgular; ciddi anemi,
enfeksiyonlar, akut vazo-okluzif agri, serebral infarkt, akut gogiis sendromu, renal
infakt, daktilit, kemik infarkti, miyokardiyal infarkt, gebelik komplikasyonlari,
priapizm, vendz tromboembolidir. Kronik donemde ise tekrarlayan agri epizotlari,
kronik kompanse hemolitik anemi, nérolojik defisit veya nobet, pulmoner
hipertansiyon, astim, renal yetmezlik, renal hipertansiyon, osteoporoz,
kardiyomiyopati, hepatotoksisite, safra tasi, pubertenin gecikmesi, biiylime gelisme
geriligi, kronik bacak iilserleri ve retinopati goriilebilir (31,32). Vazo-okluzif agri
epizodlar1 en sik goriilen klinik bulgudur. Erken donemde -alti aylikken- ortaya
cikabilen agr1 krizleri ortalama alt1 yasinda tani alir. Ekstremitelerde, sirtta, gogiis
kafesinde ve abdomende agr1 olabilir, cocuklarda en sik daktilit seklinde agr1 krizi
goriilir. Agrinin derecesine gore hidrasyon ve analjezik tedavi uygulanmalidir (44,

48, 50, 52, 54). 26



Enfeksiyonlar; orak hiicre hastalarinda en sik morbidite ve mortalite
nedenidir. Ozellikle splenik infarkta sekonder gelisen hiposplenizm sonucu kapsiillii
enfeksiyon etkenlerine (S.pneumonia, H.influenza, N.meningitidis) karst immun
yanit azalir ve invaziv bakteriyal enfeksiyonlar gelisir. Siklikla bakteriyemi, menenjit
ve pnomoni klinigi goriiliir. Dolayist ile orak hiicre hastaligi tanis1 alan ¢ocuklarda
bu enfeksiyon etkenlerine yonelik asilama ve penisilin profilaksisi yapilmalidir.
Anemi; kronik kompanse hemolitik anemi, aplastik kriz, splenik sekestrasyon krizi,
hiperhemolitik kriz sonucu gelisebilir. Kronik kompanse hemolitik anemi olan
hastalarda hemoglobin diizeyleri ortalama 8-10 g/dL arasinda seyreder. Aplastik kriz,
splenik sekestrasyon krizi veya hiperhemolitik kriz genellikle tetikleyici bir
enfeksiyon sonrasinda akut olarak gelisir, hizli miidahale edilmez ise mortal
seyredebilir. Norolojik komplikasyonlar, cocukluk ¢aginda daha ¢ok infarkt seklinde
goriiliir. Akut serebral infarkt veya sessiz infarkt seklinde goriilebilir. Klinikte, biling
degisikligi, nobet, kraniyal sinir tutulumu, pleji bulgularinin yaninda; daha subklinik
seyreden norokognitif degisiklikler ve davranigsal bozukluklar seklinde bulgu
verebilir. Pulmoner komplikasyonlardan akut g6giis sendromu en sik hospitalizasyon
ve en sik mortalite nedenidir. Respiratuvar distres, gogiis agris1 ve ates klinigi ile
gelir. Renal komplikasyonlar heterojen bir hastalik grubunu igerir. Glomeriilonefrit,
tubuler nekroz, renal hipertansiyon, nefrojenik diyabet insipitus, hematiiri, proteiniiri
gibi ¢ok sayida klinik bulgu ile gelebilir. Kemik komplikasyonlar1 akut dénemde
osteomiyelit, septik artrit ve avaskuler nekroz bulgulari ile gelir. Siklikla femur ve
humerus basmi tutar. Uzun donem komplikasyonlarinda osteoporoz bulgulari
goriiliir. Kardiyak komplikasyonlar sik goriiliir ve yetiskinlerde en sik mortalite
nedenidir. Kronik anemi ve hipoksemi, kronik transflizyona sekonder demirin asir1
birikmesi, hipertansiyon ve perferik vaskiiler hastalik olmai kardiyomiyopati riskini
arttirir. Miyokard infarkti ve disritmi ani Oliimlerden sorumludur. Hepatobiliyer
komplikasyonlar; karaciger parankiminde iskemi, kolestaz, fibrozis, kronik
transfiizyona sekonder demir birikimi, safra taslari, demir selatorlerinin toksisitesi ile
iligkilidir. Klinikte karaciger fonksiyon bozuklugunun degisen dereceleri ile bulgu
verebilir. Orak hiicre hastalig1 olan ¢ocuklar biiyiime gelisme ve ergenlik bulgular

acisindan da yakin takip edilmelidir (44, 48, 50, 52, 54).
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Orak hiicre hastaligi olan g¢ocuklara tedavi yaklagiminda, genel olarak
komplikasyonlar1 dnlemek ve komplikasyonlari iyi yonetmek gerekir. Tedavi ancak
kok hiicre nakli ile miimkiindiir. Hidroksiiire veya diger hastalifi modifiye eden
ajanlar hemoliz ve vazo-okluzif ataklari azaltmasi, uzun déonem komplikasyonlari
azaltmasi agisindan orak hiicre hastaliginda onerilir. Kan transfiizyonu; orak hiicre
hastaliginda terapotik veya profilaktik olarak oOnerilir. Terapotik olarak akut inme,
akut gogiis sendromu, akut multiorgan yetmezligi, akut semptomatik anemi, hepatik
veya splenik sekestrasyon ve preoperatif transfiizyon yapilirken; profilaktik olarak
tekrarlayan serebral infarkt ve norolojik sekel, tekrarlayan akut gogilis sendromu,
vazo-okluzif agri epizotlari, rekiirren priapizm, pulmoner hipertansiyon ve gebelikte
transfiizyon yapilir. Tekrarlayan transfiizyon ihtiyaci olan hastalar demir birikimi
acisindan izlenmeli, ferritin>1000 mikrogram/L diizeyinde olan hastalara demir

selasyonu yapilmalidir (44, 48, 50, 52, 54).
b. Talasemi sendromlari

Talasemi sendromlari, globin zincir iiretiminde azalma veya yokluk ile sonuglanan
genetik hastaliklardir. Sik goriilen bir genetik hastalik olup, diinyada %3-5 oraninda
talasemi varyantlar1 oldugu diistiniilmektedir (44, 48, 55, 56).

Beta talasemi, hemoglobin yapisindaki beta zincirlerindeki defekt sonucu
ortaya ¢ikar. Beta® varyantinda beta zincir iiretimi yoktur, beta* varyantinda degisen
miktarlarda beta zincir tiretimi vardir. Beta talasemi genotip, klinik ve laboratuvar
bulgulart tablo 10°da gosterilmistir. Klinik olarak tranfiizyon bagimli ve
trannsfliizyon bagimli olmayan hastalik olarak iki gruba ayrilmaktadir. Transfiizyon
bagimli grupta beta talasemi major, transflizyon bagimli olmayan grupta beta
talasemi intermedia ve beta talasemi minor yer almaktadir. Alfa talasemi ise,
hemoglobin yapisindaki alfa zincir defekti sonucu ortaya ¢ikar. Benzer sekilde alfa’
varyantinda alfa zincir liretimi yokken, alfa” varyantinda degisen miktarlarda alfa
zincir iretimi vardir. Alfa talasemi genotip, klinik ve laboratuvar bulgular1 tablo
11°de gosterilmistir Klinik olarak dort alfa globiilin gen delesyonunun oldugu
hidrops fetalis- Hb Barts, ii¢ alfa gen delesyonunun oldugu Hb H hastalig, iki alfa
gen delesyonunun oldugu alfa talasemi mindr, tek alfa gen delesyonunun oldugu alfa

talasemi minima olarak siniflandirilmaktadir (44, 48, 55, 56). 28



Talasemi sendromlarinda anemi patofizyolojik olarak hemoliz veya inefektif
eritropoez ile iliskilidir. Alfa talasemi sendromlarinda hemoliz predominant iken,
beta talasemi sendromlarinda inefektif eritropoez predominant patofizyolofik
mekanizmadir. Klinik bulgulara ek olarak hemogram, periferik yayma ve
hemoglobin elektroforez taniy1 destekler. Kan sayiminda hipokrom mikrositer anemi
goriiliir. Periferik yaymada; o6zellikle ciddi talasemi vakalarinda anizositoz,
poikilositoz, mikrositik hipokrom hiicreler, target hiicreler, godzyas1 hiicreleri,
ekinositler ve fragmente eritrosit yapilar1 goriiliir. Sekil 6 ve 7° de periferik yayma

ornekleri gosterilmistir (44, 48, 57, 58).

Sekil 6: Beta intermedia periferik yayma goriintiisii

Sekil 7: Hemoglobin H periferik yayma goriintiisii
0%, @ "
® .‘
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Tablo 10: Beta talasemi genotip, klinik ve laboratuvar bulgular:

Sendrom Genotip* Tipik bulgular Hb elektroforez
Major B°/ B veyap®/B Ciddi derecede HbA; %5 ve iistiinde
(transfiizyon mikrositer anemi, HbF %095 tstiinde
bagimh) periferik yaymada HbA yok

target hiicre ( Hb

diizeyi 3-4 gr/dL)
Intermedia B/ p* Orta derecede HbA: %4 ve iistiinde
(transfiizyon mikrositer anemi HbF %50 ve tistiinde

bagimh olmayan)

Minér
(transfiizyon
bagimh olmayan)

B/p° veya B/p*

Hafif derecede
mikrositer anemi

HbA; %4 ve tistiinde
HbF %5 ve Ustiinde

Sessiz tasiyici

B/B

Normal Hb, normal
MCV

Normal

*B0: beta globin zincir iretimi yok, B*: beta globin zinciri degisen derecelerde iiretilir, B: normal beta zinciri

Tablo 11: Alpha talasemi genotip, klinik ve laboratuvar bulgulari

Sendrom Genotip* Tipik bulgular Hb elektroforez
Hidrops fetalis (--/--) Ciddi derecede Hb Barts(y globin
mikrositer anemi, tetramers); Hb Portland
genellikle intrauterin (embriyonik
doénemde exitus hemoglobin)
HbF, HbA ve HbA; yok
HbH hastalig (a-/--) Orta derecede HbH %30 iizerinde,
(aval--) mikrositer anemi HbA; iizerinde
Minor (a-/a-) Hafif derecede Hb Barts %3-8
(aa/--) mikrositer anemi oraninda sadece
yenidogan doneminde
goriiliir
Sessiz tasiyici (ao/o-) Normal Hb, normal Normal

MCV

* a: normal alpha globin zincir

- alpha zincir defekti.

Alfa talasemi; alfa globin zincir defekti sonucu ortaya ¢ikan gesitli klinik

tablolara neden olur. Fetal hemoglobin yapisinda bulunan alfa globin nedeni ile alfa

talasemi klinik bulgular1 intrauterin donemde ortaya ¢ikmaya baglar. Eger ciddi

defekt varsa (Hb Barts) intrauterin hidrops ile sonuglanir.
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Hb H hastaligi, ti¢ alfa globin gen defekti sonucu asemptomatikten hidrops fetalise
degisen heterojen klinik tablolar ile gelebilir. Genellikle benign bir seyir gosterir ve
transfiizyon bagimli degildir. Klinik olarak hemolitik siirecler ile ilgili halsizlik,
solukluk, sarilik, koyu renk idrar, egzersiz intoleransi, istahsizlik, bliyiime gelisme
geriligi, hepatosplenomegali vardir. Kemik, fasiyal deformite beta talasemi kadar sik
olmasa da goriilebilir. Komplikasyon; demir birikimi ve ilgili organ hasari,
ekstramediillar hematopoez bulgulari, vendz tromboemboli, bacak {ilserleri ve
patolojik fraktiirlerdir. Alfa talasemi minor ise bir alfa globin gen defekti sonucu
hafif hipokrom mikrositer anemi ile klinik bulgu verir. (44, 48, 57, 58, 59).

Beta talasemi; beta zincir defekti sonucu cesitli klinik tablolar ile bulgu
verebilir. Beta zinciri yetiskin hemoglobin yapisinda bulundugundan, beta talasemi
klinik bulgular1 genellikle alt1 aydan sonra ortaya ¢ikar. Transflizyon bagimli beta
talasemi (beta talasemi major veya cooley’s anemi); genellikle 6-12 aylik siirecte
dramatik bir sekilde solukluk, sarilik, koyu renk idrar, iritabilite, emmede azalma ve
hepatosplenomegali ortaya ¢ikmasi ile tani alir. Daha biiyiik cocuklarda solukluk,
sarilik, koyu renk idrar, halsizlik, egzersiz intoleransi, istahsizlik bulgularina ek
olarak ekstramediiller hematopoez artis1 ile yiiz ve uzun kemiklerde anomali (frontal
bossing, maksillar hiperplazi, basik burun kokii), biiylime gelisme geriligi,
hepatosplenomegali ve bobrek hipertrofisi goriiliir. Tedavisiz izlendiginde beta
talasemi major %85 tizerinde mortal seyreder. Beta talasemi intermedia tipik olarak
2-4 yas arasinda bulgu verir. Heterojen bir klinik ile prezente olup, kronik hemolitik
sliregler veya hafif -orta diizeyde mikrositer anemi ile bulgu verebilir. Beta talasemi
mindr, ayni zamanda beta talasemi tasiyici olarak da adlandirilir. Genellikle
asemptomatik mikrositer hipokrom anemi ile prezente olur, demir eksikligi anemisi
ile ayirict tanisit 6nemlidir. Transfiizyon bagimli beta talasemi komplikasyonlart;
demir birikimi ve ilgili organ hasari, ekstramediillar hematopoez bulgulari, vendz

tromboemboli, bacak iilserleri ve patolojik fraktiirlerdir (44, 48, 57, 58, 59).

Talasemi sendromlarinda transfiizyon temel tedavi yaklasimidir. Anemi
semptomlarin1  azaltmak ve ekstramediiller hematopoezi Onlemek amaciyla

transflizyon planlanmalidir.
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Alfa talasemi major eger intrauterin tani aldiysa, intrauterin transfiizyon yapilmali,
takibinde de tekrarlayan transfiizyonlar devam etmelidir. Hb H hastaligi, alfa
talasemi mindr ve alfa talasemi minimada transfiizyon genellikle gerekmez. Beta
talasemi major hastalarinda 6nerilen hemoglobin diizeyi 9,5-10,5 g/dL olacak sekilde
tekrarlayan transfiizyonlar planlanmali, demir birikimi ve organ hasar1 (Kalp,
karaciger, bobrek, tiroid, gonad, pankreas ve kemik iligi) agisindan dikkatli
olunmalidir. Ug aylik periyotlar ile ferritin diizeyleri izlenmelidir. Yiiksek (1000
mikrogram/L ve {stii) saptandiginda demir selatorii baslanmalidir. Kronik hemolitik
stire¢ oldugundan folik asit destegi onerilmelidir. Beta talasemi intermedia ve beta
talasemi minOr hastalarinda da tranzsflizyon genellikle gerekmez. Kok hiicre

transplantasyonu veya gen terapisi ile kiir saglanabilir (44, 48, 59, 60).
1.7.6 Demir eksikligi anemisi
a. Demir metabolizmasi ve demir eksikligi

Demir, esansiyel bir maddedir. Organizmada bulunan demirin  %60-70"1
hemoglobinde ve dolasan eritrositlerde, %10’u miyoglobin, sitokromlar ve demir
iceren enzimlerdedir. Kalan %?20-30’u gerektiginde kullanilmak {izere baslica
karaciger ve retikiiloendotelial sistem (RES) makrofajlarinda olmak iizere depolanur.
Demir hemostazi, intestinal emilim ve triner/fekal atilim yoluyla saglanir. Giinliik 1-
2 mg pozitif denge gerekir. Diyetle alian demir Fe*™® formundadir, Fe** duodenumun
fircams1 kenarinda duodenal ferrik rediiktaz (Dcytb) ile Fe*? ye indirgenir. Divalent
metal transporter 1 (DMT1) aracilif1 ile firgams1 kenar membranindan enterositlere
alimir. Fe*? hiicrede ferritin olarak depolamir. Karaciger ve retikiiloendotelyal
makrofajlar temel demir depolar1 olarak islev goriir. Fe*? hephaestin (Heph) araciligi
ile Fe*3 olarak dolasima salinir. Demirin, demir transfer eden hiicreler olan enterosit,
hepatosit ve makrofajlardan ¢ikisini saglayan protein olan hepsidin ve ferroportin
(FPN) aracili salinimi, demir homeostazinda en énemli belirtectir. Dolagima salinan
demir transferine baglanir, demir ihtiyact olan hiicrelerin yiizeyinde bulunan

transferrin reseptorii 1 (Tfrl) araciligi ile hiicrelere alinir (61, 62, 63, 64).
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b. Demir eksikliginin 6nlenmesi

Demir eksikligi onlemek i¢in gereken giinliik demir miktari; term bebeklerde 1
mg/kg/giin, preterm bebeklerde 1-2 mg/kg/giin, 1-3 yas 7 mg/giin, 4-8 yas 10
mg/giin, 9-13 yas 8 mg/giin olarak belirlenmigtir. Demir profilaksisi term bebeklerde
4. aydan itibaren 1 mg/kg/glin olarak baslanmakta olup preterm bebeklerde 2.
haftadan itibaren 2-4 mg/kg/giin olarak baslanmaktadir (65, 66, 67, 68).

Beslenme &nerileri de demir eksikligi 6nlemede &nemlidir. infant ve siit
¢ocuklugu déneminde; sadece anne siitii ile beslenen ¢ocuklarda anne siitiine ek
olarak 4. aydan itibaren demir profilaksisi yeterlidir. Anne siitiinde demir igerigi
diisiik olmakla birlikte, biyoyararlanimi yiiksektir. Formula mama ile beslenen
cocuklarda demir agisindan zenginlestirilmis (>6,7 mg/L. demir igeren) mama ile
beslenme Onerilmeli ve 4. aydan itibaren profilaksi baslanmalidir. Ek gida
doneminde ise demir emiliminin arttirilmasi i¢in C vitamini i¢eren (portakal, cilek,
domates, yesil yaprakli sebze gibi) besinlerden zengin beslenme 6nerilmelidir. 1 yas
oncesi inek siitii verilmesi dnerilmez. Inek siitii intestinal kan kaybina neden olarak
anemiye neden olabilir. Okul 6ncesi donemde ise, giinliik inek siitii tiiketiminin 500-
700 ml’yi asmamasi Onerilir. Glinde en az ii¢ 6gilin demirden zengin besinler ile

beslenme Onerilir (65, 66, 67, 68).

Rutin olarak demir eksikligi anemisi taramasi 9 ve 12. aylarda yapilir. Demir
eksikligi acisindan risk faktorii olan ¢ocuklar i¢in 15. ve 18. aylarda da tarama
onerilir. Kronik enfeksiyon, inflamatuvar bagirsak hastaligi, intestinal cerrahi gibi
demir emilimini ciddi anlamda etkileyecek durumlar da ise 15. ve 18. aya ek olarak 2

yas ve 5 yas taramalar1 da onerilir (67, 68, 69, 70).
C. Demir eksikligi anemisi tam ve tedavisi

Demir eksikligi diinyadaki en sik nutrisyonel eksikliktir. Ozellikle okul
oncesi ve reprodiiktif ¢agdaki kadinlar1 etkileyen ciddi bir morbidite ve mortalite

nedenidir (67, 68).
Demir eksikligi risk faktorleri yas gurubuna gore degisir:
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e Perinatal donemde, annede demir eksikligi, prematiirite, perinatal hemorajik
olay (ikizden ikize transflizyon, fetomaternal hemoraji) risk faktorleridir.

e Infantil donemde, demir profilaksisi kullanmama veya diizensiz kullanma,
diisiik demir iceren formula ile besleme, inek siitii icirme, demirden zengin
besinler ile yetersiz beslenme, inek siitii protein alerjisi, malabsorbsiyon
sendromlari risk faktorleridir.

e 1-12 yag arasinda ise demir igeren besinler ile yetersiz beslenme, giinliik 500-
700 ml siit alimi, inflamatuvar bagirsak hastaligi, c¢olyak, kronik gastrit,
obezite, parazitoz, agir menstriial kanama risk faktorleridir (67, 68, 69,
70,71).

Demir eksikliginden demir eksikligi anemisine ge¢is iic asamalidir. Birinci
evre demir depolarinin azaldigi evredir. Bu donemde ferritin diizeyi azalmus,
hemoglobin, transferrin satiirasyonu, eritrosit protoporfirini, retikulosit hemoglobin
konsantrasyonu normaldir. ikinci evre demirin az oldugu eritropoezis evresidir. Bu
dénemde hemoglobin diizeyi normaldir, transferrin saturasyonu azalmis, eritrosit
protoporfirini artmis, plazma ferritin ve retikulosit hemoglobin konsantrasyonu
azalmistir. Uciincii evre demir eksikligi anemisidir. Bu donemde ise digerlerinden
farkl1 olarak hemoglobin diizeyleri digsiiktiir, transferrin saturasyonu azalmus,
eritrosit  protoporfirin artmig, plazma ferritin ve retikulosit hemoglobin

konsantrasyonu azalmistir (67, 68).

Demir eksikligi anemisi klinikte genellikle asemptomatiktir. Aneminin
derecesine gore yenidogan-infantil donemde iritabilite, emmede azalma; erken
cocukluk ve okul cagi cocuklarda halsizlik, solukluk, egzersiz intoleransi, soguk
intoleransi, okul basarisinda kotiilesme seklinde klinik bulgular goriiliir. Pakofaji
(kiicik buz pargalar1 yeme aliskanligl), pika (toprak, kil, tebesir, komiir vb. yeme
aligkanlig1) gibi klinik tablolarda demir eksikligi mutlaka ekarte edilmelidir. Fizik
muayenede konjonktiva, tirnak yataginda solukluk, alopesi, tirnak anomalileri,
glossit-angular stomatit gézlenebilir. Laboratuvar olarak demir eksikligi siiphesinde
tam kan sayimi, demir, demir baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu, ferritin
diizeyi degerlendirilir. Tablo 12’de yasa gore normal degerler gosterilmistir (67, 68,
69, 70, 71, 72, 73). 34



Demir eksikligi disiindiirecek periferik yayma bulgulari; mikrositoz, hipokromi,

anizositoz, poikilositoz, trombositozdur ve sekil 8 de gosterilmektedir (67, 68).

Tablo 12: Demir eksikligi anemisi laboratuvar bulgular:

Hemoglobin <11.0 gr/dL (6 ay-5yas)
<11.5 gr/dL (5-12 yas)
<12.0 gr/dL (12-15 yas ve gebe olmayan 15 yas stii kiz)
<13.0 gr/dL (15 yas iistii erkek)
MCV <70 fL (1-12 yas)
<80 fL (12 yas ve istii)
RDW >0515,8
Demir baglama | >450 mcg/dL
kapasitesi
Transferrin saturasyonu | <%12-15
Serum demir <30 mcg/dL
Serum ferritin <15 ng/dL

Sekil 8: Demir eksikligi anemisi periferik yayma goriintiisii

Demir eksikligi anemisinin tipik prezentasyonu; demir eksikligi agisindan
nutrisyonel en az bir risk faktorii iceren, 6-36 ay arasi ¢ocuklarda goriilen demir
eksikligi anemisidir. Atipik prezentasyonu ise 3-12 yas arasinda, nutrisyonel risk
faktorii olmayan ¢ocuklarda goriilen demir eksikligi anemisidir. Her iki gruba da

yaklasim sekil 9°de gosterilmistir (67, 68, 69, 70).
Demir eksikligi anemisi tedavi yaklasiminda;

1. Oral demir tedavisi
2. Demirden zengin diyet, inek siitiiniin kisitlanmas1 gibi beslenme degisikligi
3. Tedavinin takibi yapilmalidir (67, 69, 70, 72, 73, 74).
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Demir eksikligi tedavisinde genellikle iki degerlikli demir tuzlar1 (siilfat,
fumarat, glukonat) agizdan alinacak sekilde damla veya surup olarak tercih edil ir.
Tedavi dozu 4-6 mg/kg/giin’diir. Optimal absorbsiyon i¢in; yemekten yarim saat
Once veya 2 saat sonra su/portakal suyu ile birlikte igirilmesi onerilmelidir. Demir
preparatlarinin bulanti, kusma, karin agrisi, kabizlik/ishal, koyu renk diskilama gibi
gastrointestinal yan etkileri vardir. Tedaviye uyumu arttirmak i¢in diisiik dozlarla
baslaylp kademeli arttirmak veya boliinmiis dozlarda vermek denenebilir. Tedavi
izleminde hemoglobin >9 gr/dL olan hastalarin 4 haftalik tedaviden sonra hemogram
tetkiki yeterli iken, hemoglobin <9 gr/dL ciddi anemisi olan hastalarin tedavinin
birinci haftasinda retikulositoz yanitin1 gormek gerekir. Tedaviye baslandiktan; 5-7
gilin sonra retikiilosit artisi, 2-4 hafta sonra 1-2 g/dl hemoglobin artisi, 4-6 hafta sonra
RDW’nin normale donmesi, 3 ay sonra MCV’nin normal degerlere donmesi demir

tedavisine yanit alindigin1 gosteren belirteglerdir (67, 69, 70, 72, 73, 74).
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Sekil 9: Demir eksikligi anemisi tedavi yaklasim

6 ay-5 yas: <11 gr/dL
5-15 yas: <11.5 gr/dL

Diyet ve diger risk faktorleri (prematiirite, demir profilaksisi
almamasi, bir yas 6nce inek siitii igmesi?

Demir eksikligine neden olan hastaliklar( kan kaybu,
malabsorbsiyon, gastrointestinal hastalik, inflamatuvar
hastalik, hematolojik hastalik) ?

Aile oykiisti(talasemi, herediter sferositoz gibi)?

Nutrisyonel DEA i¢in tipik presentasyon
<3 yas

En az bir nutrisyonel risk faktorii
Kursun toksisitesi bulgusu olmamasi

Diger anemi nedenlerinin diglanmasi

Nutrisyonel DEA i¢in atipik presentasyon
3-12 yas
ya da nutrisyonel risk faktorii yok

ya da diger anemi nedenleri

Hemogram tetkiki tekrarlanir.

e  Anemi saptanmaz ise ilk Hb
taramasi yanlis pozitif kabul
edilir ve tedavisiz izleme alinir.

e  Tipik demir eksikligi anemisi
degilse aneminin diger nedenleri
dislanmalidir.

e Kilinik ve laboratuvar olarak
tipik demir eksikligi anemisi ile
uyumlu ise 4-6 mg/kg/giin den
demir tedavisi baslanir ve izleme
aliir. Beslenme Onerileri verilir.

Hemogram, retikiilosit sayimi, periferik
yayma, serum ferritin, gaita tetkik edilir

¢ Kiinik ve laboratuvar olarak
demir eksikligi anemisi ile
uyumlu ise 4-6 mg/kg/giin den
demir tedavisi baslanir ve izleme
alir. Beslenme Onerileri verilir.

e  Demir eksikligi anemisi diginda
bulgular saptanir ise ileri
incelemeler gerekebilir.

1 aylik demir tedavisi sonrasi kontrol
hemogramda hgb degeri >1 gr/dL
artmis mi?

Evet ise;

1 veya 2 ay daha demir tedavisine devam
edilir.

Tekrar gelismesini dnlemek i¢in beslenme
onerileri tekrar hatirlatilir.

uyum sorgulanmalidir.

Eger tedaviye uyum sorunu var ise, demir
preperati degistirilebilir veya IV tedavi
diisiiniilebilir.

Tedaviye uyum sorunu yoksa tiim anemi
nedenleri agisindan incelenir.

Hgb degerinde artis saptanmadi ise; tedaviye
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1.7.7 Vitamin B 12 ve folik asit eksikligine sekonder anemi

a. Vitamin B 12 ve folat eksikligi, 6nlenmesi B 12 vitamini suda ¢6ziinen bir
vitamindir. Metabolik olarak aktif formlari, metilkobalamin ve
adenosiyalokobalamindir. ki temel metabolik reaksiyonda rol oynarlar:
Homosisteinin metilasyonu sonucu metiyonine doniismesi ve metil-malonil
koenzim A mutaz enzimi araciligl ile metil malonil koenzim A’nin suksinil
koenzim A’ya doniismesi. Kobalamin sentezi mikroorganizmalar aracilig ile
olmaktadir. Diyette aliman kirmizi et, yumurta, balik ve siit 6nemli 6lgiide
B12 vitamini icermekte; bunlar mide asitlerinin etkisi ile gidalardan ayrisir,
mide mukozasindan salgilanan R proteini ile birleserek paryetal hiicrelerden
intrensek faktor salintmini uyarir. Duodenumda alkali ortamin etkisi ile R
proteininden ayrilarak intrensek faktor ile birlesir ve terminal ileumda 6zgiil
reseptorler araciligi ile emilim gergeklesir. Ince bagirsak mukoza
hiicrelerinde intresek faktorden ayrilarak, transkobalamin-2 aracilifi ile
dolagima salinir ve depolanacagi dokulara taginir. Transkobalamin-1 depo
islevini stlenir. Depolar1 yeterli ise eksikliginin gelismesi folik asit
eksikliginin aksine yillar (genellikle 1-2 yil) siirebilir. Diyette eksik alim,
intrensek faktor islev gérmemesi, intestinal absorbsiyon bozuklugu ve tasiyict
protein eksikligi sonucu B12 eksikligi gelisir. (Ilgili hastaliklar tablo 13’te
belirtilmistir.) Yenidogan ve infantil donemde annede vitamin B 12 eksikligi
olmas1 halinde bebek vitamin depolar1 eksik olarak dogar ve ilk bir yilda
megaloblastik anemi gelisir. Daha biiylik ¢ocuklarda ise genellikle gelismis
ilkelerde vejeteryan veya vegan beslenme sonucu gelisir. Giinliik alinmasi
gereken B 12 vitamini miktar1 0,4-2,4 mikrogramdir. Gastrointestinal cerrahi,
nekrotizan  enterokolit, inflamatuvar  bagirsak  hastaligi, c¢olyak,
malabsorbsiyon sendromlari, otoimmiin gastrit, nadir goriilen konjenital
intrensek faktdr veya B 12 vitamini tastyici protein eksikligi de diger eksiklik
nedenleridir ve ayrintili sorgulanmalidir (75, 76, 77, 78).

Folik asit de suda ¢dziinen bir vitamin olup, biyolojik olarak aktif formu folattir.
Tetrahidrofolat, dihidrofolat rediiktaz enziminin katalizoriidiir. Insan viicudunda
iiretilemeyen folat, yesil yaprakli sebzeler, meyveler ve sakatatlar araciligi ile alinir.
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Besinlerde folatin biiylik kismi1 poliglutamat seklinde bulunmaktadir ve absorbsiyon
oncesinde pteroilpoliglutamat hidrolaz (PPH) ile enzimatik olarak monoglutamil
formlarina hidroliz olur. Folat absorpsiyonu proksimal ince bagirsakta gerceklesir,
devaminda enterohepatik dolasima girer. Olgun eritrosit ve lenfositler folati tasima
ve depolama gorevi goriirler. Folat eksikligi yetersiz alim, emilim bozuklugu ve
nadir goriilen konjenital folat metabolizmasi bozukluklari nedeniyle olur ve ilgili
hastaliklar tablo 14’te belirtilmistir. Giinlik alinmasi gereken folik asit miktari
infantil donemde 65 mcg, yetiskin donemde 400 mcg, gebelik ve laktasyonda 500-
600 mcg dir. Ozellikle folik asit eksikligine sekonder néral tiip defektlerini dnlemek
icin gebelik planlanirken mutlaka kadinlara folik asit baglanmalidir. Daha biiyiik
cocuklarda folik asit eksikliginin en sik nedeni malnutrisyondur. Folat depolar1 sinirl
olup folattan fakir bir diyet uygulandiginda 2-3 hafta icinde folat eksikligi bulgular
goriilir (75, 76, 77, 78)

Vitamin B 12 ve folatin Onemli islevleri DNA, RNA sentezi ve
hematopoezdir. Hematopoezin etkilenmesi sonucunda megaloblastik degisiklikler
(periferik kanda immatur, anormal nukleuslar1 olan, kemik iliginin prekiirsor
hiicreleri goriilmesi) ve inefektif eritropoez (kemik iliginde hiperseliilarite,
eritropoetik  prekiirsorlerin artisi, hemoliz bulgular1) bulgular1 goriiliir. izole
eritrositer seri etkilenebilecegi gibi tiim seriler de etkilenebilir ve pansitopeni
gelisebilir (75, 76, 77, 78).

Tablo 13: Vitamin B12 eksikligi nedenleri

Yetersiz ahm Hayvansal gidalardan eksik diyet

Sindirim yetersizligi

Midede asit azlig1

Intrensek faktor eksikligi

Pernisiy6z anemi

Gastrektomi
R protein sindirim yetersizligi Pankreas hastaliklar1
Uygunsuz emilim Colyak

Cronh hastalig1

Azalan bagirsak emilimi

Bakteriyal ¢cogalma
Parazitoz

Diger emilim bozukluklari

HIV, skleroderma, multiple skleroz

Kahitimsal hastalhiklar

Transkobalamin eksikligi

Mukoza ve reseptor defektleri

Metformin
Kolsisin kullanimi
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Tablo 14: Folik asit eksikligi nedenleri

Yetersiz alim Folattan fakir beslenme
Artmus ihtiyag Kronik hemolitik anemi
Eksfolyatif deri hastaliklar
Hemodiyaliz
Intestinal malabsorsiyon Intestinal cerrahi
Colyak hastaligt
Tropikal sprue
ilaclar Metotreksat

Antibiyotik (TMP-SMX)
Antikonviilzan (Fenitoin,
valproik asit, karbamazepin)

Genetik hastaliklar Herediter folat
malabsorbsiyonu

b. Vitamin B 12 ve folik asit eksikligine sekonder anemi tam ve tedavisi

Infant ve okul &ncesi cocuklarda B12 vitamini ve folik asit eksikligi oldukca
nadirdir. Yenidogan ve infantil déonemde bulgular emmede azalma, hipotonisite,
iritabilite, tremor veya konviilziyonlardir. Siit gocuklugu ve okul 6ncesi donemde ise;
bliylime geriligi, apati, istahsizlik, tremor ve kazanilmis motor hareketlerde gerilik
gozlenir. Okul ¢ag1 ve ergenlik donemi ¢ocuklarda tipik prezentasyon; makrositik
anemiye sekonder solukluk, sarilik ve degisken norolojik bulgulardir (kognitif
gerileme ve ndropati). Gastrointestinal semptomlar; B 12 eksikligi ile iligkili olarak
glossit, dil papillalarinin kayb1 ve folat eksikligi ile iligkili olarak oral aftlardir.
Noropsikiyatrik degisiklikler; siklikla B 12 eksikligi ile iliskili olup simetrik
parestezi, uyusukluk ve yiriime bozukluklar1 seklinde klinik bulgu vermektedir.
Progresif sekilde ilerleyerek spastisite ve parapleji gozlenebilir. Diger bulgular,
depresyon, iritabilite, uykusuzluk, unutkanlik, demans, psikozdur, periferik
sensorinoral defisit, ataksi, anormal tendon refleks, rijiditedir. Nadir olarak vitamin B
12 ile iligkili olarak deri hiperpigmentasyonu, osteoporoz riskinde artma ve mide
kanseri riskinde artma gdsterilmistir. Folat eksikliginin de kolon kanseri ve noral tiip

defekti ile iliskisi bilinmektedir (77, 79, 80, 81, 82, 83).
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Vitamin B 12 ve folat eksikligi ile iliskili hemogram ve periferik yayma bulgulari;
anemi, makrositik eritrosit veya makroovalositler, anizositoz, poikilositoz, sistosit,
l6kopeni ve/veya trombositopeni, diisiik retikiilosit sayimi, hipersegmente nétrofiller

(sekil 10) dir (77, 81).

Vitamin B 12 ve folat diizeyleri ise vitamin B 12 eksikligi:<200 pg/mL, ara
deger :200-300 pg/mL, normal degeri: >300 pg/mL; folat eksikligi:<2 ng/mL, ara
deger :2-4 ng/mL, normal deger:>4 ng/mL  olarak degerlendirilir. Ara degerlerde ek
tetkikler (metil malonik asit diizeyi/homosistein diizeyi) de yapilmaktadir. Vitamin B
12 veya folatin bu maddelerin metabolizmasinda rol oynamasi iizerinden yola

cikilarak bu tetkikler araciligi ile ayirici tantya gidilmektedir.
Ozetle;

B 12 vitamini veya folat eksikligine neden olacak oykii
Diistik retikulosit sayimi ile makrositik anemi
Hafif pansitopeni

Hipersegmente nétrofil

o~ w0 DN e

Aciklanamayan noropsikiyatrik anormallik oldugunda B 12 vitamini ve folat
eksikligi disiiniilmelidir (77, 79, 80, 81, 82, 83).

Sekil 10: Vitamin B 12 eksikligi periferik yayma goriintiisii
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B 12 vitamini eksikliginde tedavi yaklasiminda;

Doku hipoksisi ve/veya kalp yetmezligine eden olabilecek agir anemi
varsa eritrosit siispansiyonu transfiizyonu saglanir.

B 12 vitamini eksikligi ile ilgili semptomatik olan veya risk faktori
olup taranan hastalarda eksiklik saptanmasi halinde nedene yonelik
tedavi diizenlenir.

B 12 vitamini eksikliginin norolojik belirtiler ile birlikte oldugu
durumlarda erken tani ve tedavi norolojik defisitlerin gelismemesi
agisindan onemlidir.

Gebelik doneminde B 12 vitamini eksikligi fetiis/yenidogan1 da
etkileyeceginden taranmalidir.

Ulkemizde siyanokobalamin formunda 1000 mikrogram’lik ampiil
veya hidroksikobalamin igeren B kompleks ampiilii seklinde bulunur.
Oral veya parenteral olarak kullanilabilir. Tedavi dozlar tablo 15°de

belirtilmistir (77, 79, 80, 82, 83).

Tablo15: Vitamin B 12 eksikligi tedavisi

Oral 250-1000 pg/giin 1.hafta-her giin Cocuklarda tercih edilebilir,
tedavi ancak dozlar1 tartigmalidir
250-1000 pg/giin 2. ve 3. hafta-haftada 2 giin Hafif veya orta diizeyde B 12
eksikligi olan yaslilarda
250-1000 pg/giin 3. ve 4. hafta-haftada 1 giin Onerilir
Aylik tedavi olarak devam edilir
Parenteral | 100-1000 pg/giin* 1.hafta-her giin Malabsorbsiyon, kobalamin
tedavi metabolizma bozukluklarinda

100-1000 pg/giin 2. ve 3. hafta-haftada 2 giin
100-1000 pg/giin 3. Ve 4. hafta-haftada 1 giin

Aylik tedavi (ayda bir kez 1000 pg/giin) olarak
devam edilir

tercih edilir
*Cocuklarda doz 50-100

pg/giin
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Vitamin B 12 tedavisine yanitin degerlendirilmesinde; Kemik iliginde
megeloblastik degisiklikler 5-6 saat iginde, retikiilositoz 5-7 giinde, hemoglobin
yiikselmesi 2-4 haftada, 1okopeni ve trombositopeninin diizelmesi 2-4 haftada
gozlenir. Norolojik bulgularin diizelme siiresi degisken olup norolojik bulgularin

oldugu vakalarda idame tedavisi 2 haftada bir olarak devam edilir (25,45)

Folat eksikliginde tedavi yaklagimu;

e Doku hipoksisi ve/veya kardiyak yetmezlige neden olabilecek anemi
diizeyinde eritrosit siispansiyonu verilmelidir.

e Prenatal donemde gebelere noral tiip defektlerini dnlemek amaciyla
folat destegi verilmelidir.

e Folat eksikligi risk faktorleri olup taramada eksiklik saptanan veya
semptomatik olan hastalarda (megaloblastik anemi veya norolojik
bulgular) tedavi verilmelidir.

e Folat eksikliginde ©nemli bir nokta B 12 vitamini eksikliginin
dislanmasidir. B 12 eksikligi eslik ettiginde tek basina folat tedavisi
vermek norolojik bulgulart kotiilestirir.

e Folat eksikliginin norolojik belirtiler ile birlikte oldugu durumlarda

erken tan1 ve tedavi norolojik defisitlerin gelismemesi agisindan

onemlidir (77, 79, 80, 82, 83).

Tablo 16: Folat eksikligi tedavisi

infant 15 mcg/kg oral, subkutan veya
intramuskiiler olarak giinde bir kez tedavi
stiresince verilir.

1-10 yas 1 mg oral, subkutan veya intramuskiiler
giinde bir kez tedavi siiresince verilir.
Sonrasinda 0,1-0,4 mg giinliik olarak
devam edilir.

10-18 yas 1 mg oral, subkutan veya intramuskiiler
giinde bir kez tedavi siiresince verilir.
Sonrasinda 0,4 mg giinliik olarak devam
edilir.
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2. GEREC VE YONTEM

Bu caligma kesitsel bir aragtirma olup, 2019-2020 yilinda aile hekimlerince rutin
taramalar1 yapilan ve yaslari alti-on dort arasinda degisen toplam 700 ¢ocuk iizerinde

yiritildi.
2.1.Evren ve Orneklem

Aragtirmanin evrenini, Zonguldak merkez ilgelerindeki yasayan ¢ocuklar olusturdu.
Random olarak secilen Aile Sagligi Merkezleri’ndeki aile hekimlerine kayith

cocuklar aragtirmaya dahil edildi.
2.2 Veri Toplama

11 Saglik Miidiirliigii ve Aile Sagligi Merkezi sorumlu hekimlerinden gerekli izinler
aliarak 2019-2020 yili tarama sonuglarina ulasildi. Aileler ile telefon goriismeleri
yapilarak anemi etyolojisi ile ilgili sorular soruldu ve arastirmanin kapsami

genisletildi.
2.3 Ol¢iim ve Degerlendirme

Anemi prevalansini belirlemek igin, 6-9 yas arasi ¢ocuklarda Hgb alt sinirt 11,5 g/dL,
10-14 yas arast kiz ¢ocuklarmda Hb alt smir1 12,0 g/dL, 10-14 arasi1 erkek
cocuklarinda Hb alt sinir1 12,5 gr/dL olarak kabul edildi (13). Nutrisyonel anemilerin
belirlenmesi i¢in ferritin diizeyi alt sinir1 12 ng/dL (35), vitamin B 12 diizeyi alt sinir1
200 pg/mL (35) olarak kabul edildi. Boy ve kilo persentilleri, Tiirk ¢ocuklarinin
persentil biiyiime egrilerine gore degerlendirildi. Anemi etyolojisi ile ilgili sorulara

verilen cevaplar subjektif olmakla birlikte standardize edildi.
2.4 Tstatistik

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

degerinin 0,05’in altinda olmas istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 700 ¢ocugun yas ortalamalar1 10,56+2,53 (min; 6 yil, max; 14
yil) idi. Cocuklarin 258’1 (%36,8) alti-dokuz yas, 442’si (%63,1) on-on dort yas
arasindaydi. Cinsiyetlere gore dagilimda ise 700 ¢ocugun 373’lniin (%53,3) kiz,
327’sinin (%46,7) erkek oldugu goriildii. Alti-dokuz yas grubunda 133 (%19) kiz
cocuk, 125 (%17,8) erkek ¢ocuk; on-on dort yas grubunda 240 (%34,2) kiz ¢ocuk,
202 (%28,8) erkek ¢ocuk oldugu goriildii. Yas ve cinsiyete gore dagilim tablo 17’°de

goriilmektedir.

Tablo 17: Yas ve cinsiyet dagilim

Yas- Cinsiyet Klrf f‘;cf )u k Erkﬁlzoﬁoo)cuk Tr??f!/il) ;n
6-9 yas 133 (19) 125 (17,8) 258 (36,3)
10-14 yas 240 (34,2) 202 (28,8) 442 (63,1)
Toplam 373 (53,2) 327 (46,7) 700 (100)
n: sayl

Yedi yiiz ¢ocugun ortalama hemoglobin degeri 13,0+0,93 mg/dl (min:10,2 mg/dl
max: 16,6 mg/dl), ortalama eritrosit volimii (MCV) 80,5+4,23 fL. (min: 63,3 fL max: 95,3
fL), ortalama ferritin degeri 40,3+24,1 ng/mL (min: 2,5 ng/mL max: 199 ng/mL), ortalama
vitamin B 12 degeri 349,1£138,9 pg/mL (min: 83,0 pg/mL max: 934 pg/mL) olarak saptandi.
Kiz ¢ocuklarinda ortalama hemoglobin degeri 12,8+0,87 mg/dl (min:10,2 mg/dl max: 15,7
mg/dl), ortalama eritrosit volimi (MCV) 80,8+4,37 fL. (min: 63,5 fLL max: 95,3 fL),
ortalama ferritin degeri 38,1+23,3 ng/mL (min: 2,6 ng/mL max: 129,2 ng/mL), ortalama
vitamin B 12 degeri 348,2+144,3 pg/mL (min: 85,5 pg/mL max: 934 pg/mL); erkek
¢ocuklarda ise ortalama hemoglobin degeri 13,1+0,97 mg/dl (min:10,3 mg/dl max: 16,6
mg/dl), ortalama eritrosit volimi (MCV) 80,244,05 fL (min: 63,3 fL max: 91,8 fL),
ortalama ferritin degeri 42,8424,7 ng/mL (min: 2,5 ng/mL max: 199 ng/mL), ortalama
vitamin B 12 degeri 350,1+132,7 pg/mL (min: 83,0 pg/mL max: 912 pg/mL) olarak saptandi

ve mevcut degerler tablo 18’de goriilmektedir.
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Tablo 18: Tiim c¢ocuklarin ortalama hemoglobin, eritrosit hacmi, ferritin ve

vitamin B 12 diizeyleri

Kiz ¢ocuk Erkek cocuk Tiim cocuklar

(n: 373) (n: 327) (n: 700)
Hemoglobin 12,8+0,87 13,1+0,97 13,0+0,93
(g/dL) (min:10,2 max:15,7) (min:10,3 max:16,6) | (min:10,2 max:16,6)
MCV 80,8+4,37 80,2+4,05 80,5+4,23 fLL
(fL) (min:63,5 max:95,3) (min:63,3 max:91,8) | (min:63,3 max:95,3)
Ferritin 38,1+23,3 42,8247 40,3+24,1
(ng/mL) (min:2,6 max:129,2) (min: 2,5 max:199) (min:2,5 max:199)
Vit. B 12 348,2+144,3 350,1+132,7 349,1+138,9
(pg/mL) (min:85,5 max:934) (min:83,0 max:912) (min:83,0 max:934)

n:sayli

Yas gruplarina gore yapilan incelemede alti-dokuz yas arasindaki ¢ocuklarda
ortalama hemoglobin degeri 12,7+0,78 mg/dl (min:10,2 mg/dl max: 16,6 mg/dl),
ortalama eritrosit volimii (MCV) 79,4+3,79 fLL (min:70,2 fL max: 88,7 fL), ortalama
ferritin degeri 35,7+19,5 ng/mL (min: 6,0 ng/mL max: 95,0 ng/mL) ve ortalama
vitamin B 12 degeri 363+136,5 pg/mL (min: 128 pg/mL max: 862 pg/mL) olarak
saptand1. Alti-dokuz yas arasindaki kiz ¢ocuklarin ortalama hemoglobin degeri
12,740,73 mg/dl (min:10,2 mg/dl max: 15,2 mg/dl), ortalama eritrosit volimii
(MCV) 79,8+3,52 fL (min:70,3 fL max: 88,7 fL), ortalama ferritin degeri 36,2+18,9
ng/mL (min: 6,8 ng/mL max: 93,0 ng/mL) ve ortalama vitamin B 12 degeri
362+144,3 pg/mL (min: 128 pg/mL max: 862 pg/mL) olarak saptandi. Alti-dokuz
yas arasindaki erkek cocuklarin ortalama hemoglobin degeri 12,8+0,83 mg/dl
(min:10,6 mg/dl max: 15,1 mg/dl), ortalama eritrosit volimii (MCV) 79,7+4,02 {L
(min:70,2 fL max: 86,7 fL), ortalama ferritin degeri 35,1+20,2 ng/mL (min: 6,0
ng/mL max: 95,0 ng/mL) ve ortalama vitamin B 12 degeri 363+128,1 pg/mL (min:
144 pg/mL max: 797 pg/mL) olarak saptandi ve alti-dokuz yas grubundaki
cocuklarin ortalama hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi, ferritin ve vitamin B 12

diizeyleri tablo 19°da goriilmektedir.
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Tablo 19: Alti-dokuz yas grubundaki ¢ocuklarin ortalama hemoglobin, eritrosit

hacmi, ferritin ve vitamin B 12 diizeyleri

Kiz ¢ocuk Erkek cocuk Tiim ¢ocuklar
(n: 133) (n: 125) (n: 258)
) 12,7+0,78
Hemoglobin 12,7+0,73 12,84+0,83 )
) ) (min: 10,2 max:
(o/dL) (min: 10,2 max: 15,2) (min: 10,3 max:16,6) 16.,6)
79,4+3,79 fL
MCV 79,8+3,52 79,7+4,02 .
] ) (min: 70,2 max:
(fL) (min: 70,3 max: 88,7) (min: 70,2 max: 86,7)
88,7)
Ferritin 36,2+18.9 35,1+20,2 35,7+19,5
(ng/mL) (min: 6,8 max: 93,0) (min: 6,0 max: 95,0) (min: 6,0 max: 95)
Vit. B 12 362+144,3 363+128,1 363,3+13136,5
(pg/mL) (min: 128 max: 862) (min: 144,0 max: 797) | (min: 128 max: 862)

On-on dort yas arasindaki ¢ocuklarin ortalama hemoglobin degeri 13,1+0,98
mg/dl (min:10,3 mg/dl max: 16,6 mg/dl), ortalama eritrosit volimii (MCV)
81,2+4,34 fL. (min:63,3 fL max: 95,3 fL), ortalama ferritin degeri 43,0+26,0 ng/mL
(min: 2,5 ng/mL max: 199 ng/mL) ve ortalama vitamin B 12 degeri 340,8+139,8
pg/mL (min: 83 pg/mL max: 934 pg/mL) olarak saptandi. On-on dort yas arasindaki
kiz ¢ocuklarin ortalama hemoglobin degeri 12,9+0,93 mg/dl (min:10,3 mg/dl max:
15,7 mg/dl), ortalama eritrosit volimii (MCV) 81,444,68 fL (min:63,5 fL. max: 95,3
fL), ortalama ferritin degeri 39,1425,4 ng/mL (min: 2,6 ng/mL max: 129,6 ng/mL)
ve ortalama vitamin B 12 degeri 340+143,9 pg/mL (min: 85,5 pg/mL max: 934
pg/mL) olarak saptandi. On-on dort yas arasindaki erkek cocuklarin ortalama
hemoglobin degeri 13,3+0,99 mg/dl (min:10,3 mg/dl max: 16,6 mg/dl), ortalama
eritrosit volimi (MCV) 81,04+3,89 fLL (min:63,3 fL max: 91,8 fL) ortalama ferritin
degeri 47,5£26,1 ng/mL (min: 2,5 ng/mL max: 199 ng/mL) ve ortalama vitamin B 12
degeri 341,6+135,1 pg/mL (min: 83 pg/mL max: 912 pg/mL) olarak saptand1 ve on-
on dort yas grubundaki ¢ocuklarin ortalama hemoglobin, ortalama eritrosit hacmi,

ferritin ve vitamin B 12 diizeyleri tablo 20’de goriilmektedir.
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Tablo 20: On-on doért yas grubundaki cocuklarim ortalama hemoglobin,

ortalama eritrosit hacmi, ferritin ve vitamin B 12 diizeyleri

Kiz ¢ocuk Erkek cocuk Tiim ¢ocuklar
(n: 240) (n: 202) (n: 442)

Hemoglobin 12,9+0,93 13,3+0,99 13,1+0,98
(g/dL) (min: 10,3 max:15,7) | (min: 10,3 max: 16,6) | (min: 10,3 max: 16,6)
MCV 81,4+4,68 81,0+3,89 81,2+4,3 fL
(fL) (min: 63,5 max: 95,3) | (min: 63,3 max: 91,8) | (min: 63,3 max: 95,3)
Ferritin 39,1+254 47,5+26,1 43,0+26,0
(ng/mL) (min: 2,6 max: 129,6) (min: 2,5 max: 199) (min: 2,5 max: 199)
Vit. B 12 340+143,9 341,6+135,1 340,8+139,8
(pg/mL) (min: 85,5 max: 934) | (min: 83,0 max: 912) | (min: 83,0 max: 934)

Calismaya alinan 700 ¢ocuk anemi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi,
vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi agisindan ayri ayri
degerlendirildi. Alti-dokuz yas arasindaki kiz ¢ocuklarda anemi 7 (%5,2), demir
eksikligi 15 (%11,2), demir eksikligi anemisi 4 (%3), vitamin B 12 eksikligi 10
(%7,5), vitamin B 12 eksikligi anemisi 4 (%3) ¢ocukta saptandi. Demir ve vitamin B
12 eksikligi bir arada 3 (%2,2) cocukta, demir ve vitamin B 12 eksikligine sekonder
anemi ise 3 (%2,2) ¢ocukta saptandi. Alti-dokuz yas arasindaki erkek c¢ocuklarda
anemi 5 (%4), demir eksikligi 19 (%15,2), demir eksikligi anemisi 2 (%1,6), vitamin
B 12 eksikligi 4 (%3,2) ¢ocukta saptanirken vitamin B 12 eksikligi anemisi olan
cocuk yoktu. Demir ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 1 (%0,8) ¢cocukta saptanmis
olup bu ¢ocukta anemi olmadigi goriildii. On-on dort yas arasindaki kiz ¢ocuklarda
anemi 37 (%15,4), demir eksikligi 47 (%19,5), demir eksikligi anemisi 25 (%10,4),
vitamin B 12 eksikligi 25 (%10,4), vitamin B 12 eksikligi anemisi 6 (%2,5) ¢cocukta
saptand1. Demir eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 10 (%4,1), demir ve
vitamin B 12 eksikligine sekonder anemi ise 5 (%2) ¢ocukta saptandi. On-on dort yas
arasindaki erkek ¢ocuklarda anemi 25 (%12,3), demir eksikligi 16 (%7,9), demir
eksikligi anemisi 7 (%3,4), vitamin B 12 eksikligi 24 (%11,8), vitamin B 12 eksikligi

anemisi 4 (%1,9) ¢ocukta saptandi.
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Demir eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 5 (%2,4), demir eksikligi ve

vitamin B 12 eksikligine sekonder anemi ise 2 (%0,9) ¢cocukta saptandi.

Tiim grupta ise 700 ¢ocuktan 74’tinde (%10,5) anemi, 97’sinde (%13,8)
demir eksikligi, 38’sinde (%5,4) demir eksikligi anemisi, 63’iinde (%9) vitamin B 12
eksikligi, 14’tinde (%2) ise vitamin B 12 eksikligi anemisi saptandi. Demir ve
vitamin B 12 eksikligi bir arada 19(%2,7), demir ve vitamin B 12 eksikligine
sekonder anemi 10(%1,4) hastada saptandi. Anemi, demir eksikligi, demir eksikligi

anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi oranlari tablo

21°de belirtildi.

Tablo 21: Cocuklarda anemi, demir ve vitamin B 12 eksikligi, demir eksikligi ve

vitamin B 12 eksikligi anemisi oranlari

6-9yaskiz | 6-9 yaserkek | 10-14 yaskiz | 10-14 yas erkek Toplam

(n:133) (n:125) (n:240) (n:202) (n:700)
Anemi 7(5,2)* 5 (4) 37 (15,4) 25 (12,3) 74 (10,5)
Demir

15 (11,2) 19 (15,2) 47 (19,5) 16 (7,9) 97 (13,8)
eksikligi
Demir
eksikligi 4(3) 2 (1,6) 25 (10,4) 7(3,4) 38 (5,4)
anemisi
Vitamin B 10 (7,5) 4 (3,2) 25 (10,4) 24 (11,8) 63 (9)
12 eksikligi ’ ’ ’ '
Vitamin B
12 eksikligi 4(3) - 6 (2,5) 4(1,9) 14 (2)
anemisi
Demir +
vitamin B 3(2,2) 1(0,8) 10 (4,1) 5(2,4) 19 (2,7)
12 eksikligi
Demir +
vitamin B 3(2,2) 5(2) 2(0,9) 10 (1,4)
12 eksikligi ’ ’ '
anemisi
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Tim c¢ocuklarda anemi goriilmesi agisindan kiz erkek cinsiyet arasinda
anlaml fark saptandi (p<0,001). Tiim ¢ocuklarda anemi goriilmesi agisindan yasin
10’un altinda olmasi ve 10’un lstiinde olmasi agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,13).

Tim c¢ocuklarda demir eksikligi goriilmesi agisindan kiz erkek cinsiyet
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,14). Tim ¢ocuklarda demir eksikligi
goriilmesi agisindan yasin 10’un altinda olmasi ve 10’un {istiinde olmasi agisindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,15).

Tim ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi goriilmesi agisindan kiz erkek
cinsiyet arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,18). Tiim ¢ocuklarda demir eksikligi
anemisi goriilmesi agisindan yasin 10’un altinda olmasi ve 10’un istiinde olmasi

acisindan anlamli fark saptanmadi (p=0,19).

Tiim ¢ocuklarda vitamin B 12 eksikligi goriilmesi agisindan kiz erkek cinsiyet
arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,21). Tiim g¢ocuklarda vitamin B 12 eksikligi
goriilmesi agisindan yasin 10’un altinda olmasi ve 10’un iistiinde olmas1 agisindan

anlamli fark saptanmadi (p=0,28).

Tiim ¢ocuklarda vitamin B 12 eksikligi anemisi goriilmesi acisindan kiz erkek
cinsiyet arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0,92). Tiim ¢ocuklarda vitamin B 12
eksikligi anemisi goriilmesi agisindan yasin 10’un altinda olmasi ve 10’un {istiinde

olmasi agisindan anlamli fark saptandi (p=0,02).

Anemi ile ilgili yakinmalar degerlendirildiginde, 6-9 yas grubu ¢ocuklarda en
stk yakinmanin istahsizlik, 10-14 yas grubu en sik yakinmanin halsizlik oldugu
goriildi. Tiim ¢ocuklarin risk faktorleri, aktif yakinma ve kilo boy persantilleri tablo

22’°de goriilmektedir.
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Tablo 22: Tim c¢ocuklarin risk faktorleri, aktif yakinma ve Kkilo-boy

persantilleri

Anemi DE DEA Vit. B12 eks. Vit. B12 eks.

(n:74) (n:97) (n:38) (n:63) Anemisi (n:14)
Yetersiz beslenme | 37 (50)* | 55 (56,7) | 25 (65,7) 43 (68,2) 11 (78,5)
Giinliik inek siitii
5500 mL 9(12,1) | 24 (24,7) | 6(157) - -
Obezite 2027) | 99,2 | 7(184) - -
Agir menstiiral
Kanama® 17 (45,9) | 19 (40,4) 17 (68) - -
Parazitoz - - - - -
GIS hastahiklarn - - - - -
Kalitimsal hast. - - - - -
Tla¢ ykiisii 27 (36,4) | 19 (19,5) | 11(28,9) 13 (20,6) 4 (28,5)
Aile dyKkiisii 42 (56,7) | 68 (70,1) | 29 (76,3) 28 (44,4) 6 (42,5)
AKktif yakinma 49 (66,2) | 46 (47,4) | 37 (97,3) 19 (30,1) 11 (78,5)
Boy 3-97 p 70 (94,5) | 95(97,9) | 37(97,3) 60 (95,2) 13 (92,8)
Boy <3 p 1(1,3) | 1(1,03 E 1(1,58) -
Boy >97 p 3(4) 1(1,03) 1(2,6) 2(3,17) 1(7,1)
Kilo 3-97 p 53 (71,6) | 87 (89,6) | 30 (78,9) 56 (88,8) 12 (85,7)
Kilo<3 p 1(1,3) 1(1,03) 1(2,6) 1(1,58) -
Kilo >97 p 20(27) | 9(9,2) | 7(184) 6 (9,52) 2(14,2)

*n(%): sayr , DE: demir eksikligi, DEA: demir eksikligi anemisi, Vit. B 12 eks.: Vitamin B 12 eksikligi, GIS:

gastrointestinal sistem, PPI: proton pompa inhibitorii, NSAii: non-steroid antiinflamatuar ilag

Tim cocuklarda anemi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi, vitamin B 12
eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi ile risk faktorleri iliskisi degerlendirildi.
Anemi ile yetersiz beslenme, aile dykiisii olmasi, obezite ve ila¢ kullanim1 arasinda
anlaml iligki saptanmadi (p=0,08, p=0,07, p=0,71, p=0,68) Anemi ile sadece giinliik

inek siitii tiikketiminin fazla olmasi arasinda anlamli iliski saptandi (p=0,05).

Demir eksikligi ile giinliik inek siitii tiiketiminin fazla olmasi, aile oykiisii,
obezite, ilag kullanim1 arasinda anlamli iligki saptanmad: (p=0,13, p=0,08, p=0,68,
p=0,74). Demir eksikligi ile yetersiz beslenme arasinda anlamli iligki saptandi

(p=0,03).
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Demir eksikligi anemisi ile obezite, ila¢ kullanimi arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0,87, p=0,85). Demir eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme, giinliik
inek siitli tiiketiminin fazla olmasi, aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptandi

(p=0,005, p<0,001, p=0,03).

Vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz beslenme, aile oykiisii, ilag kullanimi
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,2, p=0,43, p=0,58). Benzer sekilde vitamin B
12 eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme, aile Oykiisii, ila¢g kullanimi arasinda

anlamli iliski saptanmadi (p=0,13, p=0,15, p=0,88).

Alti-dokuz yas arasinda anemi saptanan kiz ¢ocuklari risk faktorleri a¢isindan
incelendiginde anemi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiikketiminin fazla
olmasi, ilag kullanimi, aile Oykiisli arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,57,
p=0,29, p=0,13, p=0,58). Bu grupta obezite, gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar,

parazitoz ve agir menstiiral kanama 6ykiisii yoktu.

Alti-dokuz yas demir eksikligi saptanan kiz ¢ocuklari risk faktorleri agisindan
incelendiginde demir eksikligi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin
fazla olmasi, obezite, aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,24, p=0,37,
p=0,25, p=0,37). Bu grupta ilag kullanimi, gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar,

parazitoz ve agir menstriial kanama Oykiisii yoktu.

Alti-dokuz yas demir eksikligi anemisi saptanan kiz ¢cocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde demir eksikligi anemisi ile giinliik inek siitli tiikketiminin
fazla olmasi, aile Oykiisii arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,36, p=0,51). Bu
gruptaki tiim c¢ocuklarin demir agisindan yetersiz beslendigi goriildii. Obezite, ilag
kullanimi, gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz, agir menstriial kanama

Oykiisti yoktu.
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Alti-dokuz yas vitamin B 12 eksikligi saptanan kiz ¢ocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz beslenme, ila¢ kullanimi1
ve aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,51, p=0,12, p=0,71) .Bu

grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisti yoktu.

Alti-dokuz yas vitamin B 12 eksikligi anemisi saptanan kiz g¢ocuklar risk
faktorleri agisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi anemisi ile yetersiz
beslenme, aile Oykiisli arasinda anlamli iligski saptanmadi (p=0,24, p=1). Bu grupta

ilag kullanimi, gastrointestinal ve kalitimsal hastalik, parazitoz oykiisii olan yoktu.

Alti-dokuz yas kiz c¢ocuklarinin anemi, demir eksikligi, demir eksikligi
anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 anemisi eksikligi ile risk

faktorlerinin iliskisi tablo 23°te goriilmektedir.

Alti-dokuz yas anemi saptanan erkek cocuklar risk faktorleri agisindan
incelendiginde anemi ile yetersiz besleme, gilinliik inek siitii tiikketiminin fazla olmasi,
ilag kullanimi, aile Oykiisii arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,17, p=0,17,
p=0,17,p=0,17). Bu grupta obezite, gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz
oykisii yoktu.

Alti-dokuz yas demir eksikligi saptanan erkek cocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde demir eksikligi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii
tilkketiminin fazla olmasi, obezite, aile oykiisii ve ilag kullanimi1 arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p=0,31, p=0,45, p=0,97, p=0,21, p=0,52). Bu grupta gastrointestinal ve

kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.

Alti-dokuz yas demir eksikligi anemisi saptanan erkek ¢ocuklar risk faktorleri
incelendiginde, tiim cocuklarin yetersiz beslendigi, inek siitii tliketiminin fazla
oldugu ve aile Oykiisiiniin oldugu goriildii. Bu grupta obezite, ila¢ kullanimi,

gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.

Alti-dokuz yas vitamin B 12 eksikligi saptanan erkek ¢ocuklari risk faktorleri
acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz beslenme, aile 6ykiisii ve
ilag kullanimi arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,36, p=0,26, p=0,26).

Gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.
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Alti-dokuz yas arasi1 erkek ¢ocuklarda vitamin B 12 eksikligi anemisi

saptanmadi.

Alti-dokuz yas erkek cocuklarmin anemi, demir eksikligi, demir eksikligi

anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 anemisi eksikligi ile iliskili risk

faktorleri tablo 24’°de gosterilmektedir.

Tablo 23: 6-9 yas kiz cocuklarda risk faktorleri ile anemi, demir eksikligi, demir

eksikligi anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemi iliskisi

Anemi DE DEA Vitamin B Vitamin B
(n:7) (n:15) (n:4) 12eks.(n:10) | 12 eks. anemi (n:4)
Yetersiz 6 (85)* 10 (66,6 7 (70 3(75
(85) 66.6) |, (100) (70) (75)
beslenme p=0,57 p=0,37 p=0,51 p=0,24
Ineksiitii | 3 (42) 7 (46,6) 2 (50)
>500 mL p=0,29 p=0,37 p=0,36
2 (13
Obezite - (13) F - -
p=0,25
ila¢ 2 (28,5) 1(10)
kullanimi | p=0,13 p=0,12
Aile 5(71,4) 9 (60) 3 (75) 2 (20) 1(25)
oykiisii p=0,58 p=0,37 p=0,51 p=0,71 p=1

*n(%): say1, DE: demir eksikligi, DEA: demir eksikligi anemisi, Vit. B 12 eks.: Vitamin B 12 eksikligi
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Tablo 24: 6-9 yas erkek cocuklarda risk faktorleri ile anemi, demir eksikligi,

demir eksikligi anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemi

iliskisi
Anemi DE DEA Vitamin B Vitamin B
(n:5) (n:19) (n:2) 12 eks.(n:4) | 12 eks. anemi(n:0)
Yetersiz 4 (80 10 (52,6 3 (75
®0) | 10626) | 100 (75) _
beslenme p=0,17 p=0,31 p=0,26

ineksiitii | 4 (80) | 15(78,9) | 2(100)

>500 mL p=0,17 p=0,45
_ 2 (10,5)
Obezite - - - -
p=0,97
Tlac 1 (20) 2 (50)
kullanimi p=0,17 p=0,26
Aile 4(80) | 14(73,6) | 2(100) 2 (50)
oykiisii p=0,17 p=0,21 p=0,26

*n(%): say1, DE: demir eksikligi, DEA: demir eksikligi anemisi, Vit. B 12 eks.: Vitamin B 12 eksikligi

On-on dort yas anemi saptanan kiz c¢ocuklart risk faktorleri agisindan
incelendiginde, anemi ile yetersiz beslenme, giinliikk inek siitii tiiketiminin fazla
olmasi, ila¢ kullanimi1 ve obezite arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,19, p=0,47,
p=0,05, p=0,48). Agir menstriial kanama ve aile Oykiisii ile anemi arasinda anlamli
iliski saptand1 (p=0,03, p=0,02). Bu grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar,

parazitoz oykiisii yoktu.
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On-on dort yas demir eksikligi saptanan kiz ¢cocuklar risk faktorleri agisindan
incelendiginde, demir eksikligi ile giinliik inek siitii tiikketiminin fazla olmasi, obezite
aile Oykiisii ve ila¢ kullanimi arasinda anlaml iliski saptanmadi (p=0,73, p=0,12,
p=0,06, p=0,05). Demir eksikligi ile yetersiz beslenme, agir menstriial kanama
arasinda anlamli iligki saptand1 (p=0,02, p=0,04). Bu grupta gastrointestinal ve

kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.

On-on dort yas demir eksikligi anemisi saptanan kiz ¢ocuklari risk faktorleri
acisindan incelendiginde, demir eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme, giinliik inek
sitlii tiiketiminin fazla olmasi, aile Oykiisii ve obezite arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0,05, p=0,48, p=0,08, p=0,71). Demir ecksikligi anemisi ile agir
menstriial kanama ve ila¢ kullanimi arasinda anlamli iliski saptand1 (p=0,02,

p=0,04). Bu grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz 6ykiisii yoktu.

On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi saptanan kiz ¢ocuklar: risk faktorleri
acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz beslenme, ila¢ kullanimi
ve aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,4, p=0,56, p=0,15). Bu grupta

gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz oykiisii yoktu.

On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi anemisi saptanan kiz ¢ocuklart risk
faktorleri acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi anemisi ile yetersiz
beslenme, ila¢ kullanim1 ve aile Oykiisii arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0,55,
p=0,42, p=0,15). Bu grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz oykiisii
yoktu.

On-on dort yas kiz ¢ocuklarinin anemi, demir eksikligi, demir eksikligi
anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 anemisi eksikligi ile iligkili risk

faktorleri tablo 25°te goriilmektedir.

On-on dort yas anemi saptanan erkek cocuklar risk faktorleri acgisindan
incelendiginde; anemi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiikketiminin fazla
olmasi, ila¢ kullanimi, aile Gykiisii ve obezite arasinda anlamli iliski saptanmadi
(p=0,32, p=0,75, p=0,17, p=0,16, p=0,25). Bu grupta gastrointestinal ve kalitsal

hastaliklar, parazitoz 6ykiisii yoktu.
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On-on dort yas demir eksikligi saptanan erkek c¢ocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde; demir eksikligi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii
tilketiminin fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii arasinda anlamli iliski
saptanmadi (p=0,08, p=0,82, p=0,67, p=0,14). Bu grupta obezite, gastrointestinal ve

kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.

On-on dort yas demir eksikligi anemisi saptanan erkek ¢ocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde; demir eksikligi ile yetersiz beslenme, giinliikk inek siitli
tiketiminin fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii arasinda anlamli iligki
saptanmadi (p=0,23, p=0,21, p=0,23, p=0,23). Bu grupta obezite, gastrointestinal ve

kalitsal hastaliklar, parazitoz oykiisii yoktu.

On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi saptanan erkek cocuklar risk faktorleri
acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz beslenme, ila¢ kullanim1
ve aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,25, p=0,25, p=0,37). Bu

grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar, parazitoz dykiisii yoktu.

On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi anemisi saptanan erkek cocuklart risk
faktorleri agisindan incelendiginde, bu gruptaki ¢ocuklarin tamaminin vitamin B 12
acisindan yetersiz beslendigi goriildii. Aile Oykiisii, Qgastrointestinal ve kalitsal

hastaliklar, parazitoz dykiisti yoktu.

On- on dort yas erkek ¢ocuklarinin anemi, demir eksikligi, demir eksikligi
anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 anemisi eksikligi ile iliskili risk

faktorleri tablo 26’da goriilmektedir.
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Tablo 25: 10-14 yas kiz ¢ocuklarda risk faktorleri ile anemi, demir eksikligi,

demir eksikligi anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemi

iliskisi
Anemi DE DEA Vitamin B Vitamin B
(n:37) (n:47) (n:25) 12 eks.(n:25) | 12 eks. anemi(n:6)
Yetersiz 16 (43,2) | 26 (55,3) | 14 (56) 15 (60) 4 (66,6)
beslenme p=0,19 p=0,02 p=0,05 p=0,4 p=0,55
Ineksiitii | 1(2,7) 1(2,1) 1(4)
>500 mL p=0,47 p=0,73 p=0,71
12 (32,4 9(19,1 7 (28
Obezite ( ) ( ) (28) - -
p=0,48 p=0,12 p=0,71
A 17 (50 19 (40,4 17 (68
menstural (50) (40.4) (68) - -
p=0,03 p=0,04 p=0,02
kanama
Tlac¢ 16 (43,2) | 14 (29,7) 9 (36) 4 (16) 3 (50)
kullanimi p=0,05 p=0,05 p=0,04 p=0,56 p=0,42
Aile 23 (67,6) | 34(72,3) | 19 (76) 15 (60) 4 (66,6)
oykiisii p=0,02 p=0,06 p=0,08 p=0,15 p=1
*n(%): say1, DE: demir eksikligi, DEA: demir eksikligi anemisi, Vit. B 12 eks.: Vitamin B 12 eksikligi
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Tablo 25: 10-14 yas erkek ¢ocuklarda risk faktorleri ile anemi, demir eksikligi,

demir eksikligi anemisi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemi

iliskisi
Anemi DE DEA Vitamin B 12 Vitamin B
(n:25) (n:16) (n:7) eks. (n:24) 12 eks. anemi (n:4)
Yetersiz | 11 (44 9 (56,2 5(71,4 18 (75
(44) | 9(56.2) | 5(714) (75) 4100
beslenme | p=0,32 p=0,08 p=0,23 p=0,25
Inek siitii | 1 (4) 1(6,2) 1(14,2)
>500 mL | p=0,75 p=0,82 p=0,21
3(12
Obezite (12) - = 2 -
p=0,25
Tlag¢
8(32) | 2(12,5) 2 (28,5) 6 (25) 1(25)
kullanimi
=0,17 =0,67 =0,23 =0,25 =0,21
(PPI) p p p p p
Aile 10 (40) | 11 (68,7) | 5(71,4) 9 (37,5)
oykiisii | p=0,16 p=0,67 p=0,23 p=0,37

*n(%): say1, DE: demir eksikligi, DEA: demir eksikligi anemisi, Vit. B 12 eks.: Vitamin B 12 eksikligi
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4. TARTISMA

Diinya Saglik Orgiitii’niin 2008 yilinda yayimladigi 1993-2005 yili arasinda
verileri igeren raporuna gore, diinya capinda 1.62 milyar insanda anemi
goriilmektedir ve anemi prevalansi % 24,8, okul ¢cag1 ¢ocuklarda ise anemi prevalansi
% 25,4°tiir. Bu ¢alismada bir iilkede aneminin ciddi bir saglik problemi sorunu olup
olmadiginin anemi prevalansi ile yakindan iliskili oldugu one siiriilmiis ve anemi
prevalansi %<4.,9 oldugunda toplum saglig1 acisindan sorun olusturmadigi, %5,0—
19,9 arasinda hafif diizeyde, %20,0-39,9 aras1 orta diizeyde, % >40,0 oldugunda
ciddi bir toplum saghigi sorunu olusturdugu kabul edilmistir. DSO calismasinda
tilkelerin 6zellikle okul 6ncesi ve kadinlarda anemi prevalanslar1 belirtilmis olup,
Tiirkiye prevalans verilerine gore aneminin orta derecede sorun oldugu bir iilkedir.
DSO verilerine gore demir eksikligi (DE) ve demir eksikligi anemisi (DEA)

diinyadaki en 6nemli beslenme sorunudur (2).

Cocukluk, biiyiime ve gelisimin en hizli oldugu dénemdir ve bu donemde
hem besinsel eksiklikler hem de anemi ile ilgili ortaya ¢ikacak sorunlar kalici
olabilir. Besinsel eksiklikler ya da anemi ile ilgili klinik bulgular ortaya ¢ikmadan,
eksiklikleri saptayip, risk grubundaki c¢ocuklari belirlemek toplum sagliginin
tyilestirilmesi acisindan ¢ok Onemlidir. Ulusal c¢apta saglik programlari
yiiriitiilebilmesi i¢in, lilke genelinde tiim yas gruplarinda anemi ve anemi gelisimi ile
iliskili risk faktdrlerinin belirlenmesi gerekmektedir. Ulkemizde tiim gocuklari iceren
bir prevalans calismas:i olmayip, farkli sehirlerde farkli yas gruplarn ile yapilan
caligmalara gore yorum yapilabilmektedir. Biz ¢alismamizla ilimizde okul cagi
cocuklarinda anemi, DE, DEA, vitamin B12 eksikligi ve vitamin B12 eksikligi
anemisi prevalanslarini saptamay1 amaclayarak 2019-2020 yili aile hekimlerinin bu
yas grubu ¢ocuklara yaptig1 rutin taramalarin verilerini degerlendirdik. Bu ¢cocuklarin
ailelerine ulasip risk faktorleri ile ilgili sorulara verdikleri yanitlar1 degerlendirerek,

risk faktorlerini belirlemeye calistik.

Ulkemizde cesitli illerde yapilan ¢alismalarda anemi siklig1 %3,5-31 (3,89)
arasinda, DEA siklig1 ise %2,2-12,5 (88, 92) arasinda bildirilmistir.
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Bu farkliligin iilke veya bolgenin gelismislik diizeyi, 6rneklem biiyiikliigii,
yas gruplari, hastaneye bagvuran cocuklar veya okul taramalari gibi degiskenler

nedeni ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Ulkemizde yapilan g¢aligmalardan; 2016 yilinda Trabzon ilinde okul cagi
cocuklarda yapilan bir ¢aligmada 608 ¢ocuk ¢aligmaya dahil edilmis, %3,5 oraninda
anemi, 93,2 oraninda demir eksikligi anemisi saptanmustir (3). Karagiin ve
arkadaslarinin 2012 yilinda Sivas ilinde yaptigi c¢alismada 1-15 yas aras1 14449
olguda anemi prevalansi ¢aligilmis, 6-12 yas araliginda anemi prevalans1 %8,5 olarak
saptanmistir (86). Karakurt ve arkadaslarinin 2019 yilinda Samsun’da yaptigi bir
calismada 1-15 yas arast 4655 cocuk calismaya alinmis. Anemi prevalanst %8,2
olarak saptanmistir (87). Yavuz ve arkadaslarinin 2004 yilinda Diizce ilinde yaptigi
bir ¢alismada 15-17 yas arasinda 1271 6grenci ¢alismaya alinmis. Tiim grupta anemi
ve DEA prevalanst sirasiyla %5,9 ve %2,2 olarak saptanmistir (88). Bu
calismalardaki anemi ve demir eksikligi prevalanslarinin c¢alismamiza gore diisiik

saptandig1 goriilmiigtiir.

Ulkemizde yapilan c¢alismalardan; Pektas ve arkadaslarmin 2015 yilinda
Aydin’da yaptig1 bir ¢alismada 6-12 yas aras1 469 cocuk calismaya alinmis. Anemi
prevalansi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi, vitamin B12 eksikligi ve vitamin
B12 eksikligi anemisi oranlari sirast ile %15,7, %38,7, %8,3, %9,1, %0,8 olarak
saptanmustir (4) ve bu ¢alismadaki anemi, demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi
oranlari ¢alismamiza gore yiiksek olup, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12
eksikligi anemisi oranlar1 benzerdir. Giines ve arkadaslarinin 2003 yilinda Bursa
ilinde yaptig1 calismada 1-16 yas arasinda 500 olguda anemi prevalansi calisiimas,
tiim olgularda %31 oraninda anemi saptanmis, demir eksikligi %12, demir eksikligi
anemisi %7,4 olarak saptanmistir (89), bu ¢aligmadaki anemi prevalansi ¢calismamiza
gore belirgin yiiksektir. Giizeloglu ve arkadaslarinin 2014 yilinda Izmir’de yaptig1 bir
caligmada 10-18 yas arasinda nutrisyonel anemi saptanan 90 6grenci calismaya

alinmis. 87’sinde demir eksikligi, 3’iinde vitamin B 12 eksikligi saptanmistir (90).
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Glingdr ve arkadaslarinin 2018 yilinda Samsun’da yaptig1 bir ¢alismada 7-14
yas arasinda 403 c¢ocuk c¢aligmaya alinmis. DE prevalanst ise 7-11 yas arasinda
%29,9, 12-14 yas arasinda %?25,6 olarak saptanmis. DEA prevalanst 7-11 yas
arasinda %06,6, 12-14 yas arasinda %15,5 saptanmis (91), ozellikle 6-11 yas arasi
demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi oranlarmin c¢alismamiza gore Yiiksek
oldugu goriilmiistir. Cikim ve arkadaslarinin 2019 yilinda Kahramanmaras’ta yaptigi
bir caligmada 10-19 yas araliginda 160 ¢ocuk calismaya alinmis. Anemi prevalansi
%179, demir eksikligi ilskili anemi prevalansi %12,5 olarak saptanmis olup;

caligmamiza gore yiiksek oranlar oldugu goriilmiistiir (92).

Diinyada okul ¢ag1 anemi prevalansi ¢alismalarinda diislik oranlar, 6zellikle
Amerika ve Avrupa iilkeleri gibi gelismis iilkelerde goriilmektedir. Chi Hu Hong Lee
ve arkadaslarinin 2003-2012 y1li arasinda ABD’de yaptig1 kohort ¢alismasinda okul
cag1 cocuklarinda anemi prevalanst %5,3 olarak saptanmistir (93). Levi ve
arkadaslarmin 2002-2013 yillar1 arasinda italya, Belgika, Almanya, Ispanya’da tiim
poplilasyonda yaptigi metaanalizde binlerce kisinin demir eksikligine bagli anemi
oranlar1 incelendiginde; 6-14 yas arasinda demir eksikligi anemi prevalansi Italya’da
%3,82, Belgika’da %2,24, Almanya’da %3,85, Ispanya’da %2,07 olarak saptanmistir
(94). Wu ve arkadaglarinin Cin’de 2010 ve 2012 yili anemi prevalansi
karsilagtirmasinda 2010 yilinda 6-17 yas aras1 anemi prevalanst %12,6 iken, 2012
yilinda %6,6 olarak saptanmistir (95).

Okul ¢ag1 anemi prevalanst g¢aligmalarinda yiiksek oranlar ise siklikla
gelismekte olan ve gelismemis tilkelerde goriilmektedir. Chalise ve arkadaslarinin
Nepal’de yaptig1 bir calismada 10-19 yas arasinda 3780 ¢ocuk calismaya alinmis.
Anemi prevalanst %31 olarak saptanmistir (96). Vazquez ve arkadaslarinin Latin
Amerika’da yaptig1r bir metaanalizde cok sayida okul Oncesi ve okul cagindaki
cocuklar calismaya alinmis, 38,028 okul c¢agindaki cocukta saptanan anemi
prevalanst %17,49 olarak saptanmistir (97). Tezera ve arkadaslarinin Etiyopya’da
yaptig1 bir metaanalizde ¢ok sayida okul ¢agindaki ¢ocuk ¢alismaya alinmis. Anemi

prevalansi erkek ¢ocuklarda %27, kiz ¢cocuklarda %24 oraninda saptanmistir (98)
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Ncogo ve arkadaslarinin Gine’de yaptigi bir ¢alismada 1-15 yas arasinda
1436 ¢ocuk galismaya alinmis. Anemi prevalansi %85’in lizerinde saptanmistir (99).
Akromipour ve arkadaslarmin 2008 yilinda Iran’da yaptig1 bir ¢alismada adolesan
kiz ¢ocuklarinda anemi prevalansi %21,4, demir eksikligi anemisi prevalans1 %12,2
olarak saptanmistir (100). Jamali ve arkadaslarinin 2016 yilinda Pakistan’da okul
¢ag1 ¢cocuklarinda yaptig1 bir ¢calismada anemi prevalansi %43,1 olarak saptanmistir
(101). Al-Zabedi ve arkadaslarinin 2014 yilinda Yemen’de okul ¢agi ¢ocuklarinda
yaptig1 calismada demir eksikligi anemisi prevalansi %34,2 olarak bulunmustur
(102). Hashizume ve arkadaslarimin 2003 yilinda Kazakistan’da okul c¢agi
cocuklarinda yaptig1 ¢alismada anemi prevalansit %49,8, demir eksikligi anemisi
prevalanst %32,4 olarak bulunmustur (103). Arnaud ve arkadaslarinin 2017 yilinda
Fransa’da yaptig1 (Asya, Afrika iilkelerinden gelen ¢ocuklar) bir calismada 6-14 yas
aras1 anemi prevalansi %34,9 olarak saptanmistir (104). Mousa ve arkadaslarinin
2016 yilinda Misir’da okul ¢agi kiz cocuklarinda yaptigir bir calismada anemi
prevalansit %39.,9, demir eksikligi anemisi prevalansi %30,2 olarak saptanmistir
(105). Widjaja ve arkadaslarinin 2013 yilinda Endonezya’da yaptigi bir ¢alismada 5-

14 yas arasi ¢ocuklarda anemi prevalansi %26,4 olarak saptanmistir (106).

Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Boliimii’nde 2018 yilinda yapilan tez ¢alismalarinda; 334 okul ¢ag1 ¢ocuk calismaya
dahil edilmis ve demir eksikligi oran1 %49,7 saptanmis (107), 392 okul ¢ag1 ¢ocuk
calismaya dahil edilmis ve demir eksikligi oran1 %60,5 olarak saptanmistir (108).

Demir ihtiyac1 fetal ve yenidogan donemde, erken c¢ocukluk ddneminde,
adolesan donemde, gebelik ve laktasyon doneminde artmaktadir. Giinliikk alinmasi
gereken demir miktar1 1-3 yas arasinda beslenme kalitesi (C vitamini ve hayvansal
besinlerden zengin/fakir)ne gore 3,9-11,6 mg/giin arasinda degismektedir. 4-6 yas
arasinda da benzer sekilde 4,2-12,6 mg/giin arasinda degismektedir. Reprodiiktif
cagda ve laktasyon doneminde ise 19,6-58,8 mg/giin arasinda degismektedir. Demir
igeren besinler en yiiksek karacigerde olmak tizere diger kirmizi et, beyaz et tiirleri,

yumurta, kuru bakliyatlar, pekmez, kuru tiziimdjiir (109).
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Calismamizda, tiim yas gruplarinda yetersiz beslenme ile demir eksikligi ve
demir eksikligi anemisi arasinda anlaml iliski saptand1 (p=0,03, p= 0,005). Oktem
ve ark.’larmin 2005 yilinda Isparta’da yaptigir c¢alismada 8-15 yas araliginda 380
Ogrenci calismaya alinmis ve iki gruba ayrilmistir. Birinci grubun sosyoekonomik
diizeyi daha yiiksek olup kirmizi et, balik ve mayali ekmek tiiketimi daha fazla,
ikinci grubun ise sosyoekonomik diizeyi daha diisiik olup siit ve siit iiriinleri, mayasiz
ekmek ve cay tliketiminin fazla oldugu saptanmis. Her iki grubun demir diizeyi

calisildiginda birinci grubun demir diizeyinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir (110).

Vitamin B 12 eksikligi iki temel olay ile iligkilidir: yetersiz alim/emilim veya
otoimmunite. Anne siitii ile beslenen bebeklerde vitamin B 12 eksikligi gézlenmez.
Annede vejeteryan diyet, otoimmunite, emilim bozuklugu varsa bebekte vitamin B
12 eksikligi goriilebilir. Glinlikk en az 2 mikrogram Vitamin B 12 alim1 6nerilir. 100
gr karaciger 83,1 mikrogram vitamin B 12 igerigi ile en yiiksek icerige sahiptir.
Degisken derecelerde diger kirmizi ve beyaz et tiirlerinde, inek siitiinde, peynir,
yogurt ve yumurtada vitamin B 12 bulunur. Vitamin B 12 eksikligi beslenme
yetersizliginden ziyade, siklikla gastrointestinal cerrahi, pankreas hastaliklari, antiasit
kullanimi, malabsorsiyon bozukluklar1 gibi vitamin B 12 metabolizmasinda bozukluk
nedeni ile ortaya ¢ikar. (111, 112). Calismamizda vitamin B 12 igeren besinler
acisindan yetersiz beslenme ile anemi, vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12

eksikligi anemisi arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Bir yas sonrast ozellikle 720 mL ve lizerinde inek siitii tiiketiminin gizli
gastrointestinal kanama yoluyla demir eksikligine neden oldugu saptanmistir (113).
Calismamizda giinliik inek siitii tiiketiminin fazla olmasi ve anemi, demir eksikligi ve

demir eksikligi anemisi ile anlaml1 iligki saptanmamastir.

Obezite ve demir eksikligi diinya ¢apinda en sik iki nutrisyonel sorun olup
birbirleri ile iliskilidir. Obez ¢ocuklarda demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi
oranlar1 yiiksektir. Bu durum demir metabolizmasinda rol oynayan hepsidin ile
iliskilendirilmistir. Obez ¢ocuklardaki hepsidin diizeyinde artis demir emilimini

azaltarak demir eksikligine neden olur (114).
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Giudice ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptigi bir c¢alismada 110 g¢ocuk
calismaya alinmis, obez olan ¢ocuklarda hepsidin diizeyi yiiksek, ferritin diizeyi
disiik saptanmustir (115). Calismamizda obezite ve anemi arasinda anlamli iliski

saptanmamustir.

Normal menstriiel kanama addlesanlar igin 21-45 giin; yetigkinler i¢in 24-38
gilin sikliis uzunlugundan ve 642 giin kanama siiresinden ibarettir. Total kanama
miktar1 4-80 ml/gilin’diir. Agir menstriiel kanama her siklusta 80 ml’nin {izerinde
kanama olarak belirlenmistir ve her siklusta bu diizeyde kan kaybi demir eksikligi
anemisi riskini arttirmaktadir (116). Amerika’da yapilan bir caligmada; asir
menstrual kanama ile bagvuran 1183 kiz ergen retrospektif olarak degerlendirilmis ve
olgularin %67’sine eritrosit transfiizyonu verildigi ve ciddi DEA’sinin 6nemli bir
morbidite nedeni oldugu belirtilmigtir. Aymi1 ¢alismada, Amerikan Pediatri
Akademisi’nin Onerisiyle DEA taramasinin 0-3 yas arast ¢ocuklarda saglam ¢ocuk
takibinde uygulanmakta oldugunu, fakat ergenlik doneminde DEA taramasinin
ACOG (American Congress of Obstetrician and Gynecologists) ve aile
hekimlerininin 6nermesine ragmen rutin uygulamada yapilmadigir vurgulanmistir
(115, 116). Calismamizda da agir menstriiel kanama ve anemi, demir eksikligi ve

demir eksikligi anemisi arasinda anlamli iligki saptanmustir (p=0,03, p=0,04, p=0,02).

Colyak, Crohn, skleroderma, multiple skleroz, bakteriyal enfeksiyon,
paraziter enfeksiyon, HIV enfeksiyonu gibi emilim bozukluguna neden olan
durumlar da demir ve vitamin B 12 eksikligi yoluyla anemiye neden olur.
Calismamiz saglam ¢ocuk taramasi oldugundan akut hastalik déneminde olan ¢ocuk

veya kronik hastalig1 olan ¢ocuk ¢alismaya alinmada.

Aile oykiisli hem genetik, hem de ¢evresel (beslenme gibi) faktorler agisindan
onemli bir risk faktoriidiir. 10-14 yas grubundaki kiz ¢ocuklarinda anemi ve aile

Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmistir (p=0,02).
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Diinya Saglik orgiitii kriterlerine gére Zonguldak ilinde 6-14 yas arasindaki
cocuklarda %10,5 prevalansla anemi hafif diizeyde bir saglik sorunu olusturmaktadir.
Ancak 10-14 yas grubundaki anemi prevalansinin 6-9 yas grubundaki anemi
prevalansina gore anlamli oranda yiiksek olmasi, bu yas grubundaki g¢ocuklarin
anemi gelisimi acisindan daha yiiksek risk altinda olduklarini gostermistir. Bu durum
okul oOncesi donemdeki cocuklar gibi, ergenlik donemindeki c¢ocuklarin da
nutrisyonel eksiklikler ve anemi agisindan yakin tarama ve takiplerinin yapilmasi ile

ilgili ulusal programlarin olusturulmasinin gerekliligini ortaya koymaktadir.
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SONUCLAR

1. Calismamizda 700 g¢ocuktan 74’{inde (% 10,5) anemi, 97 sinde (% 13,8)
demir eksikligi, 38’sinde (% 5,4) demir eksikligi anemisi, 63’tinde (% 9)
vitamin B 12 eksikligi, 14’iinde (% 2) ise vitamin B 12 eksikligi anemisi
saptandi. Demir ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 19 (% 2,7), demir ve
vitamin B 12 eksikligine sekonder anemi 10 (% 1,4) hastada saptandi.

2. Alti-dokuz yas arasindaki kiz gocuklarda anemi 7 (% 5,2), demir eksikligi
15 (% 11,2), demir eksikligi anemisi 4 (% 3), vitamin B 12 eksikligi 10
(% 7,5), vitamin B 12 eksikligi anemisi 4 (% 3) ¢ocukta saptandi. Demir
ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 3 (% 2,2) ¢ocukta, demir ve vitamin B
12 eksikligine sekonder anemi ise 3 (% 2,2) ¢ocukta saptandi. Alti-dokuz
yas arasindaki erkek ¢ocuklarda ise anemi 5 (% 4), demir eksikligi 19 (%
15,2), demir eksikligi anemisi 2 (% 1,6), vitamin B 12 eksikligi 4 (% 3,2)
cocukta saptanirken vitamin B 12 eksikligi anemisi olan ¢ocuk yoktu.
Demir ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 1 (% 0,8) ¢ocukta saptanmis
olup bu ¢ocukta anemi olmadig1 goriildii.

3. On-on dort yas arasindaki kiz ¢ocuklarda anemi 37 (% 15,4), demir
eksikligi 47 (% 19,5), demir eksikligi anemisi 25 (% 10,4), vitamin B 12
eksikligi 25 (% 10,4), vitamin B 12 eksikligi anemisi 6 (% 2,5) ¢ocukta
saptandi. Demir eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi bir arada 10 (% 4,1),
demir ve vitamin B 12 eksikligine sekonder anemi ise 5 (% 2) ¢ocukta
saptandi. On-on dort yas arasindaki erkek ¢ocuklarda ise anemi 25 (%
12,3), demir eksikligi 16 (% 7,9), demir eksikligi anemisi 7 (% 3,4),
vitamin B 12 eksikligi 24 (% 11,8), vitamin B 12 eksikligi anemisi 4 (%
1,9) ¢ocukta saptandi.

4. Tim c¢ocuklarda anemi goriilmesi acgisindan kiz erkek cinsiyet arasinda
anlamli fark saptandi (p<0,001). Tim c¢ocuklarda anemi goriilmesi
acisindan yasin 10’un altinda olmasi ve 10’un iistiinde olmas1 agisindan

anlaml1 fark saptanmadi (p>0,05).
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10.

11.

12.

Tiim c¢ocuklarda demir eksikligi, demir eksikligi anemisi, vitamin B 12
eksikligi agisindan kiz erkek cinsiyet ve yas farki arasinda anlamli fark
saptanmamuistir. (p>0,05).

Tiim ¢ocuklarda vitamin B 12 eksikligi anemisi goriilmesi agisindan kiz
erkek cinsiyet arasinda fark olmayip, yasin 10’un altinda ya da 10’un
istiinde olmasi agisindan anlamli fark saptanmistir (p=0,02).

Anemi ile ilgili yakinmalar degerlendirildiginde, 6-9 yas grubu
cocuklarda en sik yakimmmanin istahsizlik, 10-14 yas grubu en sik
yakinmanin halsizlik oldugu goriildii.

Alti-dokuz yas arasinda anemi saptanan kiz cocuklar1 risk faktorleri
acisindan incelendiginde anemi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii
tiikketiminin fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii arasinda anlamli
iliski saptanmamistir (p>0,05).

Alti-dokuz yas demir eksikligi (DE), demir eksikligi anemisi (DEA)
saptanan kiz ¢ocuklart risk faktorleri agisindan incelendiginde DE, DEA
ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiikketiminin fazla olmasi, obezite,
aile oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).

Alti-dokuz yas vitamin B 12 eksiklig ve vitamin B 12 eksikligi anemisi
saptanan kiz cocuklari risk faktorleri acisindan incelendiginde vitamin B
12 eksikligi, vitamin B 12 eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme, ilag
kullanimi1 ve aile oykiisii arasinda anlamli iligki saptanmamugtir (p>0,05).
Alti-dokuz yas anemi saptanan erkek c¢ocuklar risk faktorleri agisindan
incelendiginde anemi ile yetersiz besleme, giinliik inek siitii tiiketiminin
fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii arasinda anlamli iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Alti-dokuz yas demir eksikligi, demir eksikligi anemisi saptanan erkek
cocuklar risk faktorleri agisindan incelendiginde DE, DEA ile yetersiz
beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin fazla olmasi, obezite, aile dykiisii

ve ilag kullanimi arasinda anlamli iliski saptanmamuistir (p>0,05).
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Alti-dokuz yas vitamin B 12 eksikligi saptanan erkek cocuklari risk
faktorleri acisindan incelendiginde vitamin B 12 eksikligi ile yetersiz
beslenme, aile Oykiisii ve ila¢ kullanimi arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (p>0,05). Bu grupta gastrointestinal ve kalitsal hastaliklar,
parazitoz Oykiisii yoktu.
Alti-dokuz yas arasi erkek cocuklarda vitamin B 12 eksikligi anemisi
saptanmamaistir.
On-on dort yas anemi saptanan kiz c¢ocuklar risk faktorleri agisindan
incelendiginde, anemi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin
fazla olmasi, ila¢ kullanimi ve obezite arasinda anlamli iliski
saptanmamuistir (p>0,05). Agir menstriial kanama ve aile dykiisii ile anemi
arasinda anlamli iliski saptanmustir (p=0,03, p=0,02).
On-on dort yas demir eksikligi saptanan kiz c¢ocuklart risk faktorleri
acisindan incelendiginde, demir eksikligi ile giinliik inek siitii tiiketiminin
fazla olmasi, obezite aile dykiisii ve ila¢ kullanimi1 arasinda anlaml iliski
saptanmamistir (p>0,05). Demir eksikligi ile yetersiz beslenme, agir
menstriial kanama arasinda anlamli iligki saptanmistir (p=0,02, p=0,04).
On-on dort yas demir eksikligi anemisi saptanan kiz g¢ocuklari risk
faktorleri agisindan incelendiginde, demir eksikligi anemisi ile yetersiz
beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin fazla olmasi, aile Oykiisii ve
obezite arasinda anlaml iligski saptanmamistir (p>0,05). Demir eksikligi
anemisi ile agir menstriial kanama ve ila¢ kullanimi arasinda anlamh
iliski saptanmistir (p=0,02, p=0,04).
On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi
saptanan kiz ¢ocuklari risk faktorleri agisindan incelendiginde vitamin B
12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme, ilag
kullanimi ve aile 6ykiisii arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p>0,05).
On-on dort yas anemi saptanan erkek ¢ocuklar risk faktorleri agisindan
incelendiginde; anemi ile yetersiz beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin
fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile Oykiisii ve obezite arasinda anlaml iligki
saptanmamamuistir (p>0,05).
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20.

21.

On-on dort yas demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi saptanan erkek
cocuklar risk faktorleri agisindan incelendiginde; DE, DEA ile yetersiz
beslenme, giinliik inek siitii tiiketiminin fazla olmasi, ila¢ kullanimi, aile
Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmamustir (p>0,05).

On-on dort yas vitamin B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi
saptanan erkek cocuklar risk faktorleri agisindan incelendiginde vitamin
B 12 eksikligi ve vitamin B 12 eksikligi anemisi ile yetersiz beslenme,
ilag kullanim1 ve aile Oykiisii arasinda anlamli iliski saptanmamisti

(p>0,05).
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