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OZET

Amac: Anemi insan ve toplum sagligmni ilgilendiren 6nemli bir halk saglig1 sorunudur.
Toplumlarin sosyo-ekonomik diizey ve Kkiiltiirel yapilarina gore goriilme siklig
degismektedir. Bu ¢alisma farkli yas gruplarinda anemi etyolojilerini belirlemek ve
toplumsal farkindalik olusturmak i¢in planlandi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya, Ocak 2015-Ocak 2018 tarihleri arasinda KSU Tip
Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigine bagvuran 6 ay-18 yas anemisi
olan hastalar se¢ildi. Kronik hastaligi olan ve gé¢men hastalar ¢alisma dis1 birakildi.
Retrospektif olarak planlanan ¢alismaya toplam 1120 hasta dahil edildi. 6ay-2 yas, 2-6
yas, 6-12 yas, 12-18 yas olmak iizere 4 grup, erkek ve kiz olarak 2 grupta incelendi.
Aneminin sebebine yonelik hemogram, ferritin, retikiilosit, vitamin B12, demir, demir
baglama, direkt coombs, hemoglobin elektroforezi ve periferik yayma tetkik sonuglari
hastalarin dosya bilgilerinden alindi. Veriler “IBM SPSS Statistics 22” istatiksel paket
programi kullanilarak analiz edildi. Normal dagilima uyan iki érneklemler Independent
T Testi, normal dagilim gostermeyen Orneklemler i¢cin Mann-Whitney U Testi ve
niteliksel veriler i¢in Ki-Kare Testi kullanild1. Istatiksel incelemelerde p<0,05 degeri
anlamli1 kabul edildi.

Bulgular: Hastalarin 566°s1 (9%50,5) kiz ve 554’1 (%49,5) erkek idi. Toplam hastalarin
873’1 (%77,9) demir eksikligi anemisi, 184’1 (%16,4) talasemi mindr, 25’1 (%2,2)
vitamin B12 eksikligine bagli anemi, 13’14 (%1,2) otoimmun hemolitik anemi, 10’u
(%0,9) herediter sferositoz, 4’ii (%0,4) talasemi intermedia, 3t (%0,3) talasemi major,
3’1 (%0,3) konjenital diseritropoetik anemi, 2’si, (%0,2) folik asit eksikligine bagli
anemi, 2’°s1 (%0,2) orak hiicreli anemi ve 1°1(%0,1) glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzim
eksikligine bagh anemi olarak tespit edildi. Tim hastalarin %16,4’{inde talasemi minor

bulunurken 6-12 yas grubunun %33,8’inde talasemi mindr bulundu. 6 ay-2 yas arasinda
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%381,3’linde, 2-6 yas arasinda %74,3’iinde, 6-12 yas arasinda %60,4’iinde, 12-18 yas
arasinda %385,0’inde demir eksikligi anemisi goriildii. Demir eksikligi anemisi olan
hastalarda 6 ay-2 yas arasinda %66,7’s1, 2-6 yas arasinda %60,2’si erkek, 12-18 yas
arast %80,6’s1 kiz olarak bulundu. Demir eksikligi anemisi olan hastalarmm ortama
hemoglobin degerleri en diisiik 6 ay-2 yas arasinda saptandi.

Sonu¢: Demir eksikligi anemisi en yaygin goriilen anemi nedenidir. Bu calismada
demir eksikligi anemisinin infantil ve ergenlik donemi olmak iizere 2 donemde pik
yaptig1 bulundu. Ayrica demir eksiligi anemisi infantil ve okul Oncesi donemde
erkeklerde, ergenlik doneminde ise kizlarda daha ¢ok goriildiigii tespit edildi. Demir
eksikligi ve vitamin B12 eksikligi zihinsel, fiziksel gerilige ve enfeksiyonlara yatkinliga
neden olabilir. Eksiklik giderilse bile olusan gerilikler tam anlamiyla diizelmeyebilir.
Bu nedenle risk altindaki toplumlarda tarama yapilmasi ve demir takviyesi yapilmasi
onem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anemi etyolojisi, demir eksikligi anemisi, vitamin B 12 eksikligi,
talasemi minor, tarama

Sayfa Adedi: 68

Danisman: Dog. Dr. Can ACIPAYAM
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ANEMIA ETHOLOGY IN 6 MONTH-18 AGE CHILDREN
(Specialization Thesis in Medicine)

MD. Omer DUYURAN
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ABSTRACT

Aim: Anemia is an important public health problem that concerns human and
community health. The prevalence of societies according to their socio-economic status
and cultural structure varies. This study was planned to determine the etiology of

anemia in different age groups and to create social awareness.

Material And Method: In study, between January 2015 and January 2018, 6 months-
18 year-old anemia patients were enrolled in the Pediatric Hematology and Oncology
Polyclinic. Patients with chronic diseases and migrants were excluded from the study. A
total of 1120 patients were included in the retrospective study. Patients were classified
as 4 groups according to age and 6 months-2 years, 2-6 years, 6-12 years, 12-18 years
groups were formed. Also boys and girls were examined in 2 seperate groups.
Hemogram, ferritin, reticulocyte, vitamin B12, iron, iron binding, direct coombs,
hemoglobin electrophoresis and peripheral blood smear results were obtained from the
patient information. Data were analyzed using the “IBM SPSS Statistics 22” statistical
package program. Two samples with normative distribution were tested for Independent
T Test, Mann-Whitney U Test for samples not showing normative distribution and Chi-

Square Test for qualitative data.

Results: 566 (50.5%) of the patients were female and 554 (49.5%) were male. Of the
total patients, 873 (77.9%) had iron deficiency anemia, 184 (16.4%) had thalassemia
minor, 25 (2.2%) had anemia due to vitamin B12 deficiency, 13 (1.2%). Autoimmune
hemolytic anemia, 10 (0.9%) hereditary spherocytosis, 4 (0.4%) thalassemia intermedia,
3 (0.3%) thalassemia major, 3 (0.3%) congenital diseritropoetic anemia, 2 (0.2%) folic
acid deficiency anemia, 2 (0.2%) sickle cell anemia and 1 (0.1%) glucose 6 phosphate

dehydrogenase enzyme deficiency anemia was detected. While thalassemia was found



in 16.4% of all patients, thalassemia minor was found in 33.8% of 6-12 age group.
Anemia was seen 81.3% between 6 months and 2 years, 74.3% in 2-6 years, 60.4% in 6-
12 years, and 85.0% in 12-18 years. In patients with iron deficiency anemia, 66.7%
between 6 months and 2 years, 60.2% between 2-6 years of age, and 80.6% of girls
between 12 and 18 years of age. The patients with iron deficiency anemia had the

lowest hemoglobin level between 6 months and 2 years.

Conclucion: Iron deficiency anemia is the most common causes of anemia. In this
study, iron deficiency anemia was found to be peak in two periods as infantile and
adolescent period. In addition, iron deficiency anemia was seen in infants and boys in
pre-school period and in girls in adolescence. Even if the deficiency is removed, the
retardation may not be fully improved. Therefore, screening and iron supplementation

are important in societies at risk.

Key Words: Etiology of anemia, iron deficiency anemia, vitamin B12 deficiency,
thalassemia minor, scanning
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Supervisor: Assoc. Prof. Dr. Can ACIPAYAM
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AA : Aplastik anemi

AGP : A-1-asit glikoproteini

ALT : Alanin amino transferaz

AST : Aspartat amino transferaz

BUN : Kan iire nitrojeni

BY : Bobrek yetmezligi

CDA : Konjenital diseritropoetik anemi
CRP : C-Reaktif protein

DBA : Diamond-Blackfan anemisi
DCT : Direkt coombs test

DEA : Demir eksikligi anemisi

DiC : Dissemine intravaskiiler koagiilasyon
DNA : Deoksiriboniikleik asit

G6PDH : Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
HCT : Hematokrit

HGB : Hemoglobin

HIV : Insan bagisiklik yetmezlik viriisii
HUS : Hemolitik iremik sendrom

IRF : Olgunlagsmamus retikiilosit orani
IRIDIA : Demir tedavisine direngli demir eksikligi anemisi
KHA : Kronik hastalik anemisi

LDH : Laktat dehidrogenaz
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MCH : Ortalama eritrosit hemoglobini

MCHC : Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
MCV : Ortalama eritrosit hacmi
MDS : Miyelodisplastik sendrom
MPV : Ortalama platelet hacmi
OHA : Orak hiicreli anemi

OiHA : Otoimmun hemolitik anemi
PK : Pirtivat kinaz

PLT : Platelet sayis1

RBC : Eritrosit sayis1

RDW : Eritrosit dagilim genisligi
RNA : Riboniikleik asit

TfR : Serum transferin reseptor
WBC : Lokosit sayis1

WHO : Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organization)
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi; yasa gore olmasi gereken normal hemoglobin degerinin 5 persentilden
daha diisiik bir seviyede olmasi olarak tanmimlanmaktadir. Yasa gore nedenleri
degismektedir. Anemisi olan c¢ocuklarin ¢cogu asemptomatiktir ve genelde baska bir

sebepten yapilan laboratuvar tetkiklerinde tespit edilmistir (1).

Anemi; insan sagligi ve her milletin ve bireyin sosyo-ekonomik gelisimini
gosteren Onemli kiiresel halk sagligi sorunudur (2). Diinya ¢apmnda anemi goriilme
siklig1 %22,9-26,7 arasindadir. Tiirkiye’de goriilme sikligr %40’ iizerindedir (3).
Cocuklar anemi i¢in yetigkinlere gore daha cok risk altindadir ve diinya genelinde okul

oncesi donem i¢in gocuklarda anemi goriilme siklig1 %47,4 olarak tespit edilmistir (2).

Anemi; hastaliktan ziyade hastaliklar1 gosteren bir bulgu olarak degerlendirmek
anemi saptanan cocuklara yaklasimda daha yol gosterici olacaktir (3,4,5,6). Anemi
ortalama eritrosit hacmine (MCV) gore mikrositer, makrositer ve normositer olmak
iizere 3 ana baslik halinde degerlendirilir (1). En sik goriilen anemi demir eksikligi

anemisidir (DEA) (7).

Anemi etyolojisinde demir gibi mikrobesinlerin eksikligi 6nemli yer tutmaktadir.
Mikrobesin eksikligi gelismekte olan iilkeler i¢cin ciddi bir halk sagligi sorunudur.
Diinya capinda 2 milyar insan baslica A vitamini, demir, ¢inko ve iyot gibi mikrobesin

eksikliginden mustariptir (8).

Yenidogan bebeklerde hemoglobin genel olarak yiiksektir ve cogunlukla
hemoglobin F seklindedir. Omrii yetiskin hemoglobine gore daha kisa olan hemoglobin
F yikilmaya baglar. A¢iga ¢ikan demir depolanmaktadir. Demir depolar1 bebek 6 aylik
olana kadar yeterlidir. Bu zamandan sonra gidalarla demir destegi yapilmasi1 aneminin
olusmamasi i¢in Oonemlidir (1,5). Demir ihtiyaci biiylime gelismenin hizli oldugu siit
cocuklugu ve ergenlik doneminde artmaktadir. Ayrica menstriiel kanama nedeniyle
ergen kiz cocuklarinda daha da artmaktadir. Demir eksikliginin anemi olusturmasi
disinda norolojik gelisim acisindan da 6nemli etkileri vardir (9). Demir eksikligi tedavi
edilse dahi bu gelisim gerilikleri geri doniisiimsiiz olabilmektedir. Bu sebepten dolay1
demir eksikligi olusmadan demir takviyesi yapilmasi faydali olacaktir. Prematiire

bebeklerde dogumlarda demir depolar1 yetersiz olmasi ve hastane yatiglar1 sonucu



yapilan tetkiklerle iyatrojenik olarak demir eksikligi matiir bebeklere gére daha once

baslayacaktir. Bu nedenle demir takviyesine daha dnce baslanmasi gerekebilir (1,10).

Tim diinyada oldugu gibi iilkemizde ve boélgemizde de anemi ve de DEA
goriilme siklhig1 fazladir. Bolgemizde anemi etyolojisini gosteren yeterli ¢alisma
bulunmamaktadir. Boélgemiz i¢in anemi ve anemi etyolojisi acisindan farkindalik
olusturulmas1 ve sik goriildiigiinii gostererek toplumsal soruna dikkat cekilmesi
amaclandi. Hedef kitle olarak Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigi’ne Ocak
2015 ve Ocak 2018 tarihleri aras1 bagvuran hastalar degerlendirilecektir. Hedeft kitleden
6 ay-18 yas arasi kronik hastali§i bulunmayan, gé¢men olmayan ve anemi saptanan
hastalar secilecek. Anemi etyolojilerine gore goriilme sikliklar1 belirlenecektir. Boylece
hastalarin, hasta yakinlarinin ve saglik calisanlarinin ilgisini ¢ekmek, anemi olusmadan

koruyucu onlemler alinmas1 gerektiginin vurgulanmasi amaglandi.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Anemi Tanim

Anemi, yasa gore olmasi gereken normal hemoglobin degerinin 5 persentilden
daha disiik bir seviyede olmasi olarak tanimlanmaktadir. Bulundugu yasa gore
nedenleri degisiklik gostermektedir (1). Hastaliktan ziyade bir bulgudur (4). Toplumsal
olarak insan saglig1 ve bireyin sosyo-ekonomik gelisimini gosteren 6nemli kiiresel halk
saglig1 sorunudur. Diinya genelinde okul 6ncesi donem i¢in ¢ocuklarda anemi goriilme

siklig1 %47,4 olarak goriinmektedir (2).

Anemi; yikim fazlaligi veya tiretim azligina gore ve MCV’ye gore mikrositer,
normositer ve makrositer olarak smiflandirilir (1). Yikim fazlaligi hemolitik anemi
olarak degerlendirilir. Genetik veya kazanilmis hastaliklarin sonucu olabilir. Kalitsal
hastaliklar; enzimatik bir defekt, eritrosit membran bozukluklar1 ve hemoglobin sentez
bozukluklar1 gibi nedenlerle de olabilir (10). Tablo 1 de aneminin yasa gore belli

nedenleri belirtilmektedir.

Tablo 1: Aneminin yasa gore belli nedenleri (11,12)

NEDEN | ETiYOLOJI | SEMPTOM LABORATUVAR
YENi DOGAN
Kan Kaybi Hemoraji Takipne, solukluk ve Retikiilosit say1st

Maternal-fetal veya
ikizden ikize transfiizyon

zihinsel durum
degisikligi

Pozitif Kleihauer-Betke testi
(maternal-fetal hemoraji)

Izoimmiinizasyon

ABO uyusmazlig
Rh uyusmazlig

Sarilik ve solukluk
Siddetli olgularda
hidrops fetalis

Pozitif DCT
Yiiksek bilirubin seviyesi
Yiiksek retikiilosit sayis1

Konjenital
Hemolitik Anemi

Herediter sferositoz
G6PD eksikligi

Orta derecede sarilik

Diisiik enzim aktivitesi
Retikiilositoz

Konjenital
Enfeksiyonlar

Parvovirus B19, HIV,
kizamikgik, sepsis

Enfeksiyon ile iliskili
diger bulgular

Diisiik retikiilosit say1s1
Normositer anemi

DBA

Eritroid prekiirsorlerde
artmis apopitoz

Neonatal solgunluk

Diisiik retikiilosit say1s1
Makrositer anemi

Fanconi Anemisi

Kemik iliginde progenitor
hiicrelerin artan
duyarliligt

Mikrozomi, diisiik
dogum agirlig,
konjenital anomaliler

Mikrositer anemi
Retikiilositopeni
Genetik mutasyonlarin tespiti




NEDEN ETIYOLOJI SEMPTOM LABORATUVAR

SUT COCUGU

DEA Yetersiz beslenme Genellikle Mikrositer anemi
Kronik kan kaybr1 (asir1 asemptomatiktir Demir ve ferritin seviyeleri ve
inek siitil tiiketimi, Agr vakalarda transferrin saturasyonu diisiik
inflamatuar bagirsak yorgunluk, solukluk, Transferrin seviyesi yiiksek
hastalig1, meckel dispne
divertikiilii, parazitler)

Enfeksiyon Demir kullaniminda ve Semptomlarin ortaya Normositer anemi
RBC iiretiminde sitokin ¢ikmasi genellikle Transferrin seviyesi diisiik
aracili azalmaya neden enfeksiydz siirecten Serum demir seviyesi diisiik /
olan enfeksiyon kaynaklanir normal

Ferritin seviyesi yiiksek
Kan Kayb1 Travma Takipne, tagikardi, Normositer anemi

Gastrointestinal kanama

solukluk, hipotansiyon

Hemoglobinopati

Talasemi,
OHA

Asemptomatikten
siddetliye dogru anemi
bulgular

Talasemide mikrositer anemi,
Diisiik Mentzer indeksi
HGM elektroforezi bulgulart

Eritrosit Enzim

G6PD eksikligi

Oksidatif stres sonrasi

Disiik enzim aktivitesi

Defektleri PK eksikligi hemolitik anemi Retikiilositoz
Eritrosit Membran Sferositoz Sarilik Retikiilositoz
Defektleri Eliptositoz Splenomegali Hiperbilirubinemi

Safra kesesi sorunlari

LDH seviyesi yiiksekligi
Osmotik frajilite testi

Edinsel Hemolitik
Anemi

OIHA

flaca bagli hemoliz
HUS

DIC

Sanlik
Halsizlik
Nefes darlig

DCT
Retikiilositoz
LDH seviyesi yiiksekligi

Cocukluk Cagt
Gegici Eritro-
Blastopenisi

Eritroid progenitdr
hiicrelere kars1 gegici
immiin reaksiyon

Intoksikasyon ya da viral
hastaliktan sonra anemi

Normositer anemi
Retikiilosit sayisinin sifir olmast
Anemi 2 ay i¢inde diizelir

Losemi,
Miyelofibrozis

Radyasyon
Kemoterapi

Petesiler
Kemik agrisi
Dis eti hiperplazisi

Normositer anemi
Retikiilosit sayis1 diisiik
Lokopeni
Trombositopeni

Kursun
Zehirlenmesi

Karm agrisi
Mental durum
degisikleri
Bobrek hastalig

Mikrositer anemi
Bazofilik noktalanma
Hemoliz




OKUL CAGI VE ERGENLIK

DEA Biiylime atag Solukluk Siit cocugu bolimiinde
Kétii beslenme Yorgunluk belirtilmistir
Nefes darlig
KHA Bobrek hastalig Genellikle hafif ve Normositer/mikrositer anemi
Karaciger hastalig asemptomatik Transferrin seviyesi diisiik
Hipotiroidizm Demir seviyesi diisiik / normal
Ferritin seviyesi yiiksek
Kan Kaybi Ergen kizlarda
menstruasyon

Hem Sentez veya
Eritrosit Membran
Defektleri

Siit cocugu boliimiinde
belirtilmistir

Edinsel Hemolitik
Anemi

Siit cocugu boliimiinde
belirtilmistir

Losemi ve Diger
Kemik 1ligi

Siit cocugu boliimiinde
belirtilmistir

Bozukluklari

HIV: Insan bagisiklik yetersizligi viriisii, GoPDH: Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz, DCT: Direkt coombs
testi, DBA: Diamond Blackfan anemisi, DEA: Demir eksikligi anemi, RBC: Eritrosit sayisi, OHA: Orak
hiicreli anemi, HGM: Hemoglobin, PK: Piruvat kinaz, LDH: Laktat dehidrogenaz, OTHA: Otoimmun
hemolitik anemi, HUS: Hemolitik iiremik sendrom, DIC: Dissemine intravaskiiler koagiilasyon, KHA:
Kronik hastalik anemisi,

2.2. Hemoglobin Uretim Fizyolojisi

Hemoglobin tiretiminde en 6nemli hormonal diizenleyici eritropoetindir. Fetiiste
karacigerden, postnatal donemde bobrek peritubuler hiicrelerinden iiretilir. Normal
yapidaki eritrositler 120 giin hayatta kalabilir, anormal yapidakiler uzun siire hayatta
kalamamaktadir. Hemoglobin molekiil olarak iki ¢ift polipeptit zincirden olusur.
Embriyoda hemoglobin gower-I, gower-II, porland, yenidoganda hemoglobin F ve daha
sonra yetigkin hemoglobini hemoglobin A ve A2 seklinde hemoglobin alt tipleri
bulunur. Hemoglobin F’in oksijene afinitesi yetiskin hemoglobinden daha fazladir ve

nispeten dokulara oksijen tagmimini artirir (13).

Yenidoganda fetal hemoglobinin hizla yikilmasiyla ortaya c¢ikan demir

depolanmaktadir. Bu nedenle genelde ilk 6 aydan once demir eksikligi anemisi




gelismez. Ancak prematiire bebeklerde demir depolarinin yetersizligi nedeniyle daha

erken ortaya ¢ikabilir (1,10).

2.3. Ayirict Tam

Oncelikle MCV degerlendirilip, MCV degeri yasa gore kiigiik olanlar mikrositer,
MCYV degeri normal olanlar normositer, MCV degeri yiiksek olanlar makrositer anemi
olarak smiflandirilir. 3 ana grup kendi i¢inde retikiilosit sayisina gore yapim azlig1 veya
yikim fazlaligi olmasma gore degerlendirilir (1,10). MCV diisiik olanlarda ferritin,
demir baglama kapasitesi, serum demir ve kursun seviyeleri etyoloji agisindan yol

gostermektedir (14).

2.3.1. Mikrositer anemi

Tablo 2: Mikrositer anemi algoritmasi (15)

MIKROSITER
ANEMI

Retikiilosit

DEA
Talasemi trait
KHA

DEA tedavinin
erken donemi

Talasemi major

S

DEA: Demir eksikligi anemisi, KHA: Kronik hastalik anemisi




2.3.1.1. Demir eksikligi anemisi

En sik goriilen anemi mikrositer anemi ve en sik goriilen mikrositer anemi de
demir eksikligi anemisidir (13,16). Talasemi de mikrositer anemiye neden olur ve demir
eksikligi anemisinin ayirict tanisinda onemli yer tutmaktadir. Mentzer indeksi MCV
degerinin, eritrosit sayisina (RBC) boliinmesiyle elde edilir ve mikrositer anemilerde
demir eksikligi ve talasemi ayrimi hakkinda yol gostermektedir. Sonucun 13’den kiiciik
olmasi talasemi lehinedir (17). Eritrosit dagilim genisliginin (RDW) yiiksek olmasi da
demir eksikligi anemisi olabilecegine siiphe vermektedir (18). Kursun zehirlenmesi ve
sideroblastik anemi de mikrositer anemiye neden olabilecek diger nedenlerdendir.
Demir eksikligi anemisi ¢ogunlukla mikrositer olmasina ragmen bazen normositer
anemide yapabilir (19). Demir eksikligi ile ilk azalan laboratuvar bulgusu ferritindir
(20). Yani demir eksiliginde ilk asamada demir depolar1 tiikkenir ardindan eritropoez

azalir ve sonrasinda hemoglobin diizeylerinde azalma meydana gelmektedir (21).

Resim 1: DEA periferik kan yaymasi

a b ' : b C

Not: KSU Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal1 arsivi kullanilmistir

Demir temel besin maddelerindendir. Viicutta demirin %75°1 myoglobin ve
hemoglobine bagl olarak bulunmaktadir. %20’si depo halde ferritin ve hemosiderine,
%3’1 de sitokrom, katalaz ve peroksidaz gibi enzim sistemlerine bagli olarak bulunur
(22). Gilinliik demir ihtiyaciin biiyiik kismi geri doniislimle makrofajlar tarafindan
yikilan eritrositlerden elde edilir. %35 kadar1 besinlerden saglanmaktadir. Cocuklarda
bliyime hizinin fazla olmasi nedeniyle bu ihtiya¢c %30’lar1 bulabilir. Hayvansal

kaynakli demirin bitkisel kaynakli demire gore biyoyararlanimi daha fazladir (5).

Demir 6nemli enzimatik olaylarda rol oynadigi i¢in anemi diginda bagka ciddi
rahatsizliklara da neden olabilir. DEA’sinde olusan trombositoza bagli olarak inme riski
artabilir. Kanada’da yapilan bir ¢aligmada demir eksikligi anemisinin inme (arteriyel,

vendz) riskini 10 kat artirdigt bulunmustur (23). Demir beyin hiicrelerinin




miyelinizasyonu, 6grenme, duyusal sistemler ve bellek i¢in  gereklidir.
Norotransmitterlerin sentezi i¢in kofaktor gorevi goriir (9). Deoksiriboniikleik asit
(DNA), riboniikleik asit (RNA) gibi yapilarin enzimatik reaksiyonlarinda,
norotransmitterlerin iliretimi ve aktivitesinde, miyelinizasyonda demirin onemli roli
vardir. Demir eksikligi cocuklarda noro-gelisimsel gecikme, inme, psddotiimor serebri,
nefes tutma, biligsel islev bozukluklarina neden olabilir (24). Ayrica demir eksikligi
basit febril konvulsiyon, huzursuz bacak sendromu ve hiperaktivite bozukluklariyla da

iliskili olabilir (25).

Demir eksikligi bagisiklik hiicrelerinin gelisimi ve farklilagmasi i¢cin de
onemlidir. Ozellikle hiicresel bagisiklikta onem arz eder (26). Ally ve ark. (27)
yaptiklar1 caligmada, demir eksikligi olan hastalarda CD3, CD4 sayisi, CD4/CDS§
oranmin kontrol grubuna gore anlamli sekilde az oldugunu gormiisler. CD19 sayis1 i¢in
anlamli bir fark bulunamamis. Demir eksikliginde 6zellikle T hiicre iliskili immiinite de

azalma tespit edilmis (27).

Tablo 3: Demir eksikligi anemisinin nedenleri (5)

1. Maternal demir eksikligi ve prematiiriteye bagl depo demir yetersizligi

2. Bebeklik ve ergenlik doneminde demir ihtiyacinin artmasi

3. Diyetten yetersiz demir alimi

4. Crohn hastaligi, Colyak hastaligi, giardiasis gibi duodenal bozukluklara bagl

bozulmus demir emilimi

5. Inek siitii protein alerjisi ve inflamatuar barsak hastaliklar1 gibi nedenlere bagl

kronik kan kayiplari




Tablo 4: DEA’yle iliskili fizyolojik ve patolojik durumlar (28)

FIZYOLOJIK

Bebeklik

Kiz ¢ocuklarda ergenlik

Gebelik

Diizenli kan bagis1

Seckin bir atlet olmak

PATOLOJIK

Kan Kaybi
Sindirim sistemi: kolon karsinomu, mide

hastaliklari, tlserler, anjiodisplaziler, parazitler

karsinomu,

inflamatuar bagirsak

Jinekolojik kayip

Cerrahi kayiplar

Hematiiri, epistaksis, hemoptizi

Hemodiyaliz

Kotii Emilim

(Colyak hastalig

Gastrektomi

Helicobacter pylori

Gastrointestinal sistemle ilgili operasyonlar

Cay, kahve, kalsiyum, flavonoidler, oksalatlar, fitatlarla birlikte demir alim1

Pika sendromu

Proton-pompa inhibitorleri ve H2 antagonistleri sik kullanimi

Kronik Hastalik Anemisi ile iliskili Demir Eksikligi Anemisi

Kronik kalp yetmezligi

Kanser

Kronik bobrek hastaligi

Romatoid artrit

Obezite

Inflamatuar bagirsak hastaliklar

Genetik Bozukluklar

Demir-refrakter demir eksikligi anemisi




2.3.1.2. Talasemi

Mikrositer anemisi olan bir cocukta demir eksikligi ile drtiismeyen bulgularin
varliginda akla talasemi gelmelidir (16). Diinya capinda en sik goriilen monogenik
bozukluktur (29). Hemoglobini olusturan a-globin veya p-globin {iretim
bozukluguyla olusan otozomal resesif gecisli genetik bir hastaliktir. Dogumda
hemoglobin F baskin oldugu i¢in yetigkin hemoglobin yiikselecegi zamana kadar

asemptomatik olabilir. Talasemi hemoglobin elektroforezi ile dogrulanabilir (13).

Alfa talasemi; o-globin zincirinde bir ya da iki gen delesyonu bulunursa
tastyict  olabilir ve asemptomatiktir. Ug¢ gen delesyonuna sahip hastalarda
(hemoglobin H hastalig1) orta ya da agir anemiye neden olabilir. Dort zincirde de
mutasyon bulunan hastalarda (hemoglobin bart) genelde neonatal donemde Oliim

gerceklesmektedir (30).

Beta talasemi; minor, major ve intermedia seklinde beta globulin genindeki
mutasyonlara gore smiflandirilir. Talasemi minorde heterozigot mutasyon mevcuttur
ve sessiz seyreder. Talasemi major ve intermediada homozigot mutasyon
goriilmektedir. Talasemi major bebeklik doneminde ciddi anemiye yol agabilir ve sik
eritrosit transflizyonuna ihtiyact olabilir (31). Beta talasemi ve demir eksikligi

birlikteliginde HbA2 yanlis normal olabilir ve degerlendirmede dikkatli olunmalidir
().

Resim 2: Talasemi periferik kan yaymasi

.‘-i" A "0. b

Not: KSU Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal1 arsivi kullanilmistir
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2.3.2. Normositer anemi

Tablo 5: Normositer anemi algoritmasi (15)

NORMOSITER
ANEMI

Retikiilosit sayisi

Normal/Dusuk Yiiksek
! 1
f 1
Hemoliz Hemoliz
BY markerlarinin markerlarinin
KHA yiiksek olmasi normal olmasi
AA i l
>
Periferik kan
yaymasi Kan kaybi
1
f 1 1
Membran
defektleri Sferosit Parcalanmis
Enzimopatiler eritrositler
Hemoglobinopa [ I Mikroanjiopati
tiler

Negatif DCT
Herediter Sferositoz

Pozitif DCT

OiHA

OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, DCT: Direkt coombs testi, BY: Bobrek yetmezligi, KHA: Kronik
hastalik anemisi, AA: Aplastik anemi

Oncelikle yikim azligimi yapim fazlaligimi anlamak igin retikiilosit sayisma
bakilir. Hemolitik nedenlere ya da kemik iligi baskilanmasina bagli normositer anemi

olabilir. Eritrosit membran bozukluklari, enzim bozukluklari ve hemoglobin
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bozukluklar1 hemolitik anemiye neden olabilir. Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PDH)
ve piruvat kinaz (PK) enzim eksiklikleri agisindan diizeylerine bakilabilir. Herediter
sferositoz icin osmotik frajilite testi yapilabilir. Orak hiicreli anemi de normositer
anemiye neden olan hemoglobin bozuklugudur (20). Losemi, edinsel eritrosit aplazileri
ve kronik inflamasyonda yetersiz iiretime bagli normositer anemi olabilir. Parvovirus
B19 veya c¢ocugun gegici eritroblastopenisi kazanilmis eritrosit aplazisine neden
olabilir. Cocugun gegici eritroblastopenisi 4-8 haftada kendiliginden diizelebilir (32).
Normositer anemi sebepleri ¢ok yaygindir ve ciddi hastaliklarin bulgusu olabilir. Kemik
iligi ile ilgili bir sorun diisiiniiliiyorsa ¢ocuk hematoloji uzmanma basvurulmasi,

periferik yayma ve kemik iligi aspirasyonu yapilmasi gerekebilir (16).

Resim 3: Normositer anemi periferik kan yaymasi

a: Oto-immiin hemolitik anemi b: Orak hiicreli anemi

Not: KSU Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali arsivi kullanilmigtir
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2.3.3. Makrositer anemi

Tablo 5: Makrositer anemi algoritmasi (15)

Pp—

MAKROSITER
ANEMI

Retikiilosit
sayisi

1

1
L Normal/Dusuk Yiiksek

1
Megaloblastik Hemoraji
Anemi Vit B12/Folat

Non-
megaloblastik
anemi tedavisi sonrasi
Hipotroidi Vit B12/Folat
MDS eksikligi
Karaciger ilaclar
hastaligi (zidavudin,
Kronik alkol methotrexat,
q = e 4 hidroksitire)
e Y «-

Vit B12: Vitamin B12, MDS: Miyelodisplastik sendrom

Makrositer anemi genellikle B12 vitamini ve folik asit eksikliklerine bagli
olmaktadir. Kronik karaciger hastaliklari, hipotroidi ve miyeloplastik bozukluklarda da
gortilebilir. Periferik yaymada hipersegmente notrofillerin  goriilmesi makrositer

anemiyi distindiirir (33,10).

13




Resim 4: Makrositer anemi periferik kan yaymasi

a TR

Not: KSU Tip Fakiiltesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dal1 arsivi kullanilmistir

Yenidoganda vitamin B12 seviyesi annenin yasi, plasentanin fonksiyonel
durumu, annenin vitamin B12 seviyesiyle iliskilidir. Plasentanin sayesinde fetiisiin
vitamin B12 diizeyi anneninkinden 2-3 kat daha fazla olmaktadir. Anne siitiiniin vitamin
B12 diizeyi dogumun 4. ayinda en diisiik seviyeye ulagsmaktadir. Bebegin vitamin B12
seviyesi de zamanla azalarak 6-7 aylikken en diisiik seviyeye ulasmaktadir (34).
Annenin vejetaryen diyet yapmasi eksiklik i¢in problem olusturabilir (35). Vitamin B12
eksikliginin biiyliyen beyin lizerine zararl etkileri olabilir. Vitamin B12 diisiik olmasi
cesitli norolojik bozukluklara sebebiyet verebilir (36,37). Ozellikle deri
hiperpigmentasyonu gibi cilt bulgular1 olan cocuklarda vitamin B12 eksikligi

olabilecegi akilda tutulmalidir (35).

2.4. Tam

Anemi bir tan1 olarak diislinlilmemeli ancak ayrmntili arastirmaya yonlendiren bir
bulgu olarak degerlendirilmelidir (4). Anemiyi degerlendirmede 6zgegmis ve soy
gecmis bilgileri 6nemlidir. Anemi bulunan bir hastayr degerlendirirmede 6ykii ve risk

faktorleri 6nem kazanmaktadir (16).

Irksal ve etnik farkliliklar, beslenme aliskanliklari, anne siitii alan bebekler igin
annenin beslenme aliskanliklari, safra tasi 6ykiisii, ailede talasemi ve orak hiicreli anemi
gibi hastaliklarin 6ykiisii, sarilik gecirip ge¢cirmedigi ve splenektomi varligi gibi bilgiler

onem arz etmektedir (10).
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Hafif anemi olan hastalarda c¢ogunlukla belirti ve bulgu goriilmez. Kronik
anemide glossit, kardiyak iiflirim ve biiylime gelisme geriligi gorilebilir (13). Akut
anemide takipne, tagikardi, splenomegali, kalp yetmezligi ve sarilik olabilir. Mukoza ve
deride solukluk olabilir. Konjonktiva, dil ve tirnak yatagi solgunlugu gibi fiziksel
inceleme sonuglarina gore hemoglobin (HGB) 5g/dl altinda yiizde 93 hassas ve HGB
seviyesi 5-8 g/dl oldugunda yiizde 66 hassas oldugu goriilmiistiir (38).

Yenidoganda anemi ile iliskili yiiksek bilirubin diizeyi hemoliz oldugunu
diisiindiirmektedir. izoimmiinizasyon (ABO veya Rh uyusmazlig1) eritrosit membran

defektleri ve G6PD gibi enzim eksiklikleri diistiiniilebilir (39).

Hastada sarilik, splenomegali, retikiilositoz, hipokrom ve mikrositer olmayan
anemi ve pansitopeni varliginda DEA tanisi tekrar gozden gecirilmeli ve ayrintili

arastirmalar yapilmasi gerekebilir (5).

2.4.1. Laboratuvar degerlendirmesi

2.4.1.1. Tam kan sayimi parametreleri

Hemotokritin (HCT) yanlis sonu¢ verme ihtimali daha yiiksek oldugundan
anemiyi tanimada HGB daha giivenilirdir (15). Eritrosit dagilim genisligi (RDW),
anizositozu gosterir ve demir eksikliginde artar (18). Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu (MCHC) degerine gore hipokrom, normokrom ve hiperkrom olarak
smiflandirilir (40). Anemisi olan bir hasta ile karsilasinca oncelikle MCV degerine
bakilip mikrositer, makrositer ve normositer ayrimi yapilmalidir (16). Kronik hastalik
anemisi (KHA) normositer anemiye neden olur fakat %25 oraninda mikrositer anemi
yapabilir. KHA, alfa ve beta talasemi gibi mikrositer anemi ayirici tanisinda 6nemli yer
tutmaktadir. Uygun demir tedavisi ile anemi parametrelerinin diizelmemesi taniyi

talasemi ya da KHA’sine yonlendirir (5).
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Tablo 6: DEA’sinde hematolojik profil ve ortak diferansiyelleri (5)

PARAMETRE DEA TALASEMI KHA
HGB l 1 1
MCV | 1 N/
RDW 1 N N/1
Serum Ferritin ! N 0
Transferrin Saturasyonu ! N N/
HbA2 N/ 0 N

DEA: Demir eksikligi anemisi, KHA: Kronik hastalik anemisi, HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, N: Normal, HbA,: Hemoglobin A,

2.4..2. Ferritin

Demir depolarmin gostergesidir (41). DEA tespiti i¢in ferritinin tek basina
bakilmas1 diger laboratuvar parametlerinin tek basina bakilmasindan daha belirleyici bir
sonug verdigi goriilmiistiir (42). Ferritin seviyesinin diisiik olmasi, diisiik demir depolar1
icin patognomoniktir (43). Ferritin akut faz reaktani oldugundan inflamasyonda
yiikselir. Bu durum ayiric1 tamida sikintilara neden olabilir (5). inflamasyon varliginda
C-reaktif protein (CRP) degeriyle birlikte degerlendirmek faydali olacaktir (44,45).
Diinya saglik orgiitii (DSO); ferritinle es olarak a-1-asit glikoproteini (AGP) ve CRP
degerlerinin de Ol¢iilmesini Oonermistir (14). AGP konsantrasyonu >1 g / L ve CRP
konsantrasyonu >5 mg / L olanlarda ferritin degerinin <30 mg / L olarak kabul edilmesi
azalmig demir depolarini belirlemede etkili olacagi diisiiniilmektedir (46). Demir
eksikliginde altin standart test kemik 1iligi ferritin tayinidir ve inflamasyondan

etkilenmez. Invaziv ve pahali oldugu i¢in ¢ok tercih edilmez (28).

2.4.1.3. Transferin, demir, transferrin saturasyonu

Demir eksikliginde serum demir seviyesi ve transferrin saturasyonu
diismektedir, transferrin diizeyi artmaktadir (18). Hiicrenin demir ihtiyaci hiicre
zarinda bulunan transferrin reseptorii (TfR) miktar1 gosterir. TfR eritropoez i¢in gereken
demir varliginin miktarim verir (47). Normal eritropoezi siirdiirebilmek i¢cin demir

eksikliginde TfR miktar1 artacaktir. Anemi gelismeden 6nce TR artis1 baglamaktadir
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(48). Ferritinin aksine demir ve transferrin diizeyi inflamasyondan etkilenmemektedir

(18). Transferrin saturasyonu demir emilimini ve tasimmasini gosterir (41).

2.4.1.4. Retikiilosit

Kemik iligi fonksiyonunu gostermektedir (16). Ozellikle normositer anemide
faydalidir. Anemi varlhiginda retikiilosit yiizdesinin artmis olmasi hemolizi gosterir.
Anemiye ragmen diisilk veya normal olmasi eritrosit liretiminin ve kemik iliginin

yanitiin yetersiz olduguna isaret eder (39).

2.4.1.5. Periferik yvayma

Periferik yaymayla eritrosit morfolojisi degerlendirilip mikrositer, makrositer,
normositer olarak smiflandrmada yardimci olur (49,50). Ayrica orak hiicrelerini,
eliptositleri, stomatositleri, poikilositleri, hedef hiicrelerini, 1sirilmis eritrosit hiicrelerini,
heinz cisimlerini, normoblastlari, howell-jolly cisimlerini, bazofilik noktalanmalar1 ve

farkli notrofil sekillerini goriilebilir (39).

2.4.1.6. Hemoliz markerleri

Artmis bilirubin, laktat dehidrogenaz (LDH), azalmis haptoglobulin hemolizi
gosteren belirteglerdir (20). Otoimmun hemolitik anemide (OIHA) direkt coombs
testinin pozitifligiyle diger kalitsal hemolitik anemilerden ayrimi yapilabilir (51).

2.4.1.7. Dogrulavici testler

Taniya yonelik vitamin B12, folat, kursun diizeyi, hemoglobin elektroforezi ve
kemik iligi aspirasyonu yapilabilir (39). Herediter sferositoz i¢in osmotik frajilite,

enzim eksiklikleri i¢in G6PDH ve PK diizeyi bakilabilir (20,52).

2.4.2. Yeni vontemler

Anemi siniflandirmasi i¢in hipokrom, mikrositer ve hiperkrom eritrosit yiizdeleri
ve olgunlasmamis retikiilosit orant (IRF) gibi yeni laboratuvar yontemleri
gelistirilmistir. IRF, RNA y0niinden zengin olgun olmayan retikiilosit oranini verir.
Kemik iliginin eritropoetik aktivitesini retikiilosit sayismna gore daha erken gosterir.
Ortalama retikiilosit hacmi, retikiilosit hemoglobin orani, ferritinin yanlis sonug

vermesine oranla daha dogru sonugclar verebilir (15).
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2.5. Tedavi

Tedavi i¢in altta yatan nedenin bulunmasi 6nemlidir. Demir eksikliginde
maliyeti uygun en 1iyi tedavi oral demir siilfat preparatlaridir. Tedavi de 3-6mg/kg

elementer demir kullanilir (5).

Demir eksikligi anemisinde demir tedavisinin 4. giinlinde retikiilosit sayis1
yiikselip 7-10. giinlerinde tepe noktasma ulasmaktadir. Hemoglobin, tedavinin 2.
haftasinda ytlikselmeye baslamaktadir (28). Demir eksikligi anemisinde tedaviden 1-2 ay
sonra hemoglobin kontrolii yapilabilir. Anemi gectikten sonrada tedaviye 3-6 ay daha
devam etmekte fayda olacaktir. Daha sonrasinda vejetaryen diyet uygulamayan ailelerde
anemi Onleme amaciyla en iyl yontem et tiikketiminin artirilmasidir. Yemeklerde C
vitamininden ve demirden zengin gidalarmm almmimi yararli olabilir. Siit tiriinleri, cay,
kahve, kalsiyum takviyeleri ve kepekli tahillarla birlikte demir alimi, demir emilimini
disiirebilir (10). Tedaviyle 1 ayda diizelme saglanamamasi halinde ayrintili inceleme

yapilmas1 gerekebilir (53).

Demir tedavisinin kusma, mide bulantisi, kabizlik, karm agrisi, dis ve gaitay1

siyaha boyama ve ishal gibi yan etkileri olabilir (54).

Hastanin demir tedavisine cevap vermedigi durumlarda tan1 gézden gegirilmeli;
colyak hastaligi, erozif gastrit, helikobakter pylori enfeksiyonu, malabsorbsiyon
bozukluklari, paraziter enfeksiyonlar (siiphe duyuldugunda anti-helmintik tedavi
verilebilir), ilacin uygun bir sekilde kullamilip kullanilmadigi, kan kaybinin olup
olmadig1 ve demir tedavisine direncli demir eksikligi anemisi (IRIDIA) gibi nadir
mutasyonlarin varli1 arastirilabilir. Zorunda kalinirsa oral tedavi yerine parenteral
tedaviye gecilebilir (5, 54, 55). IRIDIA oral demir tedavisine yanit vermeyen ve
intravendz demir tedavisine gereksinim duyabilen enfeksiyon olmamasma ragmen

ferritin degerinin normal olabilecegi otozomal resesif gecisli genetik bir hastaliktir (56).

HGB seviyeleri 5g/dL’nin altinda olan siddetli anemilerde eritrosit transflizyonu
yapilabilir. HGB 10g/dL’nin {stiindeki  degerlerde  genellikle transflizyon
gerekmeyecektir. HGB 5-10g/dL arasinda olan degerlerde klinik duruma gore
transflizyon karar1 verilebilir (57)-99.
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2.6. Onleme

Diinyadaki hamilelerin %40’ mnda anemi mevcuttur (58). Gebelere demir tedavisi
verilmesinin bebeklerin anemisini 6nledigine dair yeterince kanit bulunmamaktadir
(59). Gebelik doneminde demir takviyesi, diisiik dogum agirlikli bebek dogumunu
azaltmaktadir. Ama 6-9 aylik tam kan sayimmi kontrollerinde hemoglobin tizerine olumlu
etkisi gosterilememistir. Bebeklik doneminde demir takviyesi verilmesi anemi olma
riskinden koruyacaktir. Anemi biliylime ve ndro-psikolojik gelisimin geri kalmasina
neden olabilir. Aneminin diizeltilmesi olusan norolojik kayiplarin geri diizeltilmesini
saglamayabilir. DEA olan c¢ocuklarda 1 aylik tedaviden sonra zihinsel ve fiziksel
gelisimin diizeldigine dair ikna edici sonuglar bulunamamistir. Daha uzun siireli
tedavilerin sonuglarinin da belirsiz oldugu diisiiniilmektedir. Uzun siireli takipler i¢in

ayrintili ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir (60).

Gobek kordonunun ge¢ klemplenmesi sonrasi 2 ve 6 aylikken bakilan ferritin
seviyelerinin daha 1yi oldugu goriilmektedir (61). Aneminin dnlenmesi i¢in gobegin geg
klemplenmesi faydalidir. Ozellikle preterm dogumlarda kan transfiizyon ihtiyacini

azalttig1 goriilmistiir (62).

Fazla miktarda inek siitii ile beslenen cocuklarda demir eksikligi goriilmesi
muhtemeldir.  Inek siitiiniin ¢ok tiiketilmesinden kacmilmalidir. Hatta zorunda
kalinmadik¢a 1 yas altinda inek siitii miimkiin oldugu kadar verilmemelidir. 1-5 yas

cocuklarda giinliik siit tiikketimi 500ml’yi gegmemelidir (1, 5, 21, 63, 64).

Gelismekte olan iilkelerde gastrointestinal parazitler demir eksikligi anemisinin
1/3’{iniin nedenidir (65). Baz1 bolgelerde tiim c¢ocuklara 6 ay aralarla anti-helmintik

tedavi verilebilir (5).

4-6 ayliga kadar miat bebekler, formiil ve anne siitiindeki diyet demirine ek
olarak hepatik demir depolarin1 kullanirlar. Bu c¢ocuklarda demir takviyesi gerekli
olmayacaktir. Erken dogan bebeklerde yeterince hepatik demir deposu yoktur. Bu
yilizden biiylime ve gelisme icin daha ¢ok demire ihtiyaglar1 olacaktir. Bu bebeklere 4
ayliktan once demir takviyesi yapilmaldir (1,10). 4-6 aylik bebeklerde 2mg/kg/giin
demir, demir eksikligi anemisini Onlemek i¢in verilebilir (5). Cocuklarda almasi

onerilen profilaktik demir miktarlar1 Tablo 7° de belirtilmistir.

19



Tablo 7: Cocuklarda elementer demir eklenmesi veya gereksinimi (1, 20, 66)

YAS

DEMIR TAKVIiYESi VEYA GEREKSINIMi

Preterm bebekler: 1
ayliktan 12 ayliga kadar

Yalnizca anne siitii ile beslendiyse 2mg/kg/giin

Demir takviyeli formiil mama kullanildiginda 1mg/kg/giin

Miyad bebekler: 4-6 ayliktan
12 ayliga kadar

Yalnizca anne siitii ile beslendiyse 1mg/giin

Demir takviyeli formiil mama kullanildiginda ek takviye
gerekli degildir

1-3 yas ¢ocuklar

7 mg/giin

4-8 yas cocuklar

10 mg/giin

2.7. Takip

Anemi diizeldikten sonra tam kan sayimi ve demir durumu belirtegleri 3 ay

boyunca aylik, sonrasinda da 1 yil boyunca, 3 ayda bir kontrol altinda tutulmalhidir (67).

Amerikan Pediatri Akademisi; prematiire olan, diisiik dogum agirhig1 olan,
demirden diisiik formiil mamalarla beslenen ve 6 aydan biiyiik anne siitii alan demir
takviyesi almayan cocuklarm 9-12 aylikken ve 6 ay sonra tekrar taranmasini
onermektedir (1). Taramada en uygun maliyetli ve en basit test tam kan saymmidir (5).

Hemoglobin elektroforezi, tam kan sayimu ile birlikte talasemi taramasinda kullanilabilir

31).
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3. GEREC VE YONTEMLER

3.1. Calisma Tasarimi

Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi (KSU) Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan alinan onay ve izinlerle ¢aligmaya baslanmistir (Ek 1).
Calismaya KSU Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
Anabilim Dali Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dali’na Ocak 2015 ve Ocak 2018
tarihleri aras1 bagvuran 6 ay-18 yas arast anemi disinda ek kronik hastalig1 bulunmayan
hastalar se¢ildi. Calismamiz retrospektif bir calisma oldugu icin hastane kayitlar
incelenip poliklinige basvuru anindaki yaslari1 dikkate alinarak Tablo 8’de belirtilen
hemoglobin alt sinir degerlerine gore anemisi bulunan hastalar igerisinden, kronik

hastalig1 ve gd¢men olan vakalar dislanarak hasta analizi yapildi.

3.2. Olgularin Se¢imi

Hastalar Tablo 8’de belirtilen yaslarma uygun degerlere gore; MCV alt degerin
altinda olanlar, MCV degeri normal olanlar, MCV iist degerin iistiinde olanlar olmak
iizere li¢ gruba ayrildi. Yas sinir1 olarak 6ay-2 yas (infantil donem), 2-6 yas (okul dncesi
donem), 6-12 yas (okul donemi), 12-18 yas (ergenlik donemi) olmak iizere dort gruba
ayrildi. Cinsiyet olarak erkek ve kiz olmak lizere iki grupta ayrildi. Anamnez, yas ve
cinsiyet, transfiizyon alip almadiklari, laboratuvar degerlerine MIA- MED/
versiyon:1.01.3336 programi kullanilarak ulasild1.

Yas ve cinsiyete gore HGB, MCV, ferritin ve retikiilosit referans degerlerimiz

Tablo 8’de gosterilmistir (68).

Tablo 8: HGB, MCV, ferritin ve retikiilosit yas ve cinsiyete gére normal degerleri (68)

HGB (Alt simir) MCV Ferritin (Alt sinir) Retikiilosit
YAS (g/dL) (fL) (ug/L) (%)
6 -24 ay 10.5 70-84 10
2-6 yas 11.5 75-88 10 0.5-1.0
6-12 yas 11.5 77-91 10 0.5-1.0
12-18 yas (Kiz) 12 78-93 10 0.5-1.0
12-18yas (Erkek) 13 78-93 10 0.5-1.0

HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi
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3.3. Verilerin Toplanmasi

Hastalarm ilk basvurusundaki hemogram degerleri tek tek incelenerek yasina
gore anemisi bulunanlar se¢ildi. Anamnez bilgilerine gore kronik hastalig1 olanlar ve
gocmenler caligma dis1 birakildi. Segilen hastalarin yas, yas gurubu, cinsiyet, eritrosit
transflizyonu yapilma durumu, hemoglobin elektroforezi, GO6PDH diizeyi, PK diizeyi,
WBC, RBC, HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC, RDW, MPV, nétrofil, lenfosit, monosit,
eozinofil, platelet, demir, demir baglama kapasitesi, direkt coombs, retikiilosit, aglik kan
sekeri, bun, kreatin, AST, ALT, total bilirubin, direkt bilirubin, LDH, iirik asit, folik
asit, vitamin B12, ferritin diizeyleri ve anemi etyoloji bilgileri SPSS 22 (Statistical
Package for Social Sciences) programina girildi.

Calismamizda degerlendirilen parametreler i¢in tam kan sayimi ve retikiilosit
floresans empotans yontemiyle Sysmex XN-3000 marka tam otomatik kan sayim
cihazinda calisilmistir. Ferritin, folik asit ve vitamin B12 tetkiki kemiliiminesans
yontemiyle Siemens Advia Centaur XP marka tam otomatik hormon analiz6riinde
calisilmistir. Demir, demir baglama kapasitesi, LDH, total bilirubin ve direkt bilirubin
fotometrik olarak Siemens Advia 1800 Chemistry System marka cihazinda ¢aligilmistir.
Calismamizda kullanilan laboratuvar parametrelerinin hastanemiz referans degerleri

Tablo 9°da belirtilmistir.

Tablo 9: Laboratuvar parametrelerinin referans degerleri

Parametreler Normal arahk Parametreler Normal arahk
WBC (/mm’) 3500-10500 Demir (ug/dL) 50-175
RBC (x10°/ mm®) 3,91-6 Demir baglama (ug/dL) = 250-425
HCT (%) 36,9-54,5 Transferrin saturasyonu | 0,2-0,5
MCH (pg) 25,6-30,8 Folik asit (ug/L) 5-16
MCHC (g/dL) 28,2-31,7 Vitamin B12 (ng/L) 193-982
RDW (%) 11,2-14 T. BIL (mg/dL) 0,3-1,2
PLT (/mm’) 171000-388000 D. BIL (mg/dL) 1-0,2
LDH (U/L) 140-280

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HCT: Hemotokrit, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini,
MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet
sayisi, T. BIL: Total bilirubin, D. BIL: Direkt bilirubin, LDH: Laktat dehidrogenaz
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3.4. Istatistiksel Degerlendirme

Arsiv taramasindan elde edilen istatiksel veriler i¢in “IBM SPSS Statistics 22”
istatiksel paket programi kullanildi. Normallik varyasyonu Kolmogorov-Smirnov Testi
ile degerlendirildi. Normal dagilima uyan bagimsiz iki 6rneklemler igin independent
Sample T Testi, tek 6rneklemler icin One Sample T Testi kullanildi. Normal dagilim
gostermeyen Orneklemler icin Mann-Whitney U Testi kullanildi. Normal dagilim
gosteren ikiden fazla grup kiyaslamalar1 i¢in ¢oklu karsilastirma testi olarak Scheffe
Testi, normal dagilim gostermeyenler i¢in Kruskal Wallis H-Testi ve sonrasinda tek tek
Mann-Whitney U Testi ile incelendi ve Bonferroni diizeltmesi yapilarak istatiksel
anlamlilik degerlendirildi. Ikiserli karsilastirmalarda test sonuglar1 P<0,0083 ise anlamli
kabul edildi. Iki degisken frekansi olan verilerin analizinde Iki Orneklem Ki-Kare Testi,
tek drneklem frekansi olan verilerde Tek Orneklem Ki-Kare Testi uygulandi. Istatiksel
incelemelerde p<0,05 degeri anlamli kabul edildi. Korelasyon analizi yapilacak veriler
Scotter Plut grafigi kullanilip normallik varyasyonu i¢in Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren verilerde Pearson, normal dagilim
goOstermeyen non-parametrik verilerde ise Spearman Korelasyon Katsayilar1 kullanildi.

Verilerin ortalama, standart sapma, minumum, maximum degerleri hesaplandi.
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4. BULGULAR

Hastanemiz Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Poliklinigi’ne Ocak 2015 — Aralik
2017 tarihleri arasinda 2270 (%44,6) kiz, 2819 (%55,4) erkek olmak iizere toplam 5089
hasta bagvurmustur. 6 ay-18 yas arasi, gogmen olmayan ve kronik hastaligi olmayan
hastalar secilerek yapmis oldugumuz sistem taramasinda 1120 anemisi olan hastaya

ulagilmistir. Bu tarihlerin arasinda basvuran hastalarin %22’sini olusturmaktadir.

* KIZ * TOPLAMHASTA * CALISMAYA KATILAN HASTA

Sekil 1a: Poliklinige basvuran hastalarin cinsiyete gore dagilimi
Sekil 1b: Calimaya katilan hastalarin poliklinige bagvuran hastalara orant

Calismaya katilan hastalarin (343) %30,6°s1 6 ay-2 yas, (304) %27,1°1 2-6 yas,
(139) %12,4°1 6-12 yas, (334) %29,8’1 12-18 yas arasinda yer almaktadir. Hastalarin
sayisit 6 ay-2 yas ve 12-18 yas arasinda artmaktadir. Yas gruplar1 arasinda p<0,001
degeriyle anlamli farklilik vardi. En fazla 6 ay-2 yas grupdaydi. Yas gruplarina gore
dagilimi Tablo 10°’da verilmistir.

Tablo 10: Hastalarin yas gruplarma gore dagilimi

Yas Arahg Say1 (n) Yiizde (%)
6 ay-2 yas 343 30,6
2-6 yas 304 27,1
6-12 yas 139 12,4
12-18 yas 334 29,8
Toplam 1120 100
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yas gruplari

6ay-2 yas
343
31%

12-18 yas
30%

6-12.
(# 2-6 yas
‘ 304

12%
27%

Y b6ay-2yas Y 2-6yas W™6-12yas ¥ 12-18 yas

Sekil 2: Hastalarin yas grubuna gére dagilimi

Caligmaya katilan hastalarm (566) 9%50,5’1 kiz, (554) %49,5’1 erkekti.
Cinsiyetler arast anlamli fark goriilmemistir (p=0,720). Calismaya katilan hastalarin

cinsiyete gore dagilimi1 Tablo 11°de verilmistir.

Tablo11: Hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kiz 566 50,5
Erkek 554 49,5
Toplam 1120 100

cinsiyet

Y kiz ¥ erkek m

Sekil 3: Hastalarin cinsiyete gore dagilim
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Calismaya katilan 6ay-2 yas arasi hastalarin 120’°si (%35) kiz, 223’1 (%65)
erkekti (P<0,001).12-18 yas aras1 hastalarm 255’1 (%76,3) kiz, 79’u (%23,7) erkekti
(p<0,001). Bu fark istatiksel olarak anlamli idi. 2-6 yas arasinda olan hastalarin
%358,2’s1 erkekti ve istatiksel olarak anlamli idi (p=0,004). 6-12 yas arasinda olan
hastalarin %54’ erkekti (p=0,351). Calismaya katilan hastalarin yas grubu gore

cinsiyet dagilimi Tablo12’de verilmistir.

Tablo12: Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilimi

Yas gruplari Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde

(%) (%) (%)
6 ay-2 yas 120 35 223 65 343 30,6
2-6 yas 127 41,8 177 58,2 304 27,1
6-12 yas 64 46 75 54 139 12,4
12-18 yas 255 76,3 79 23,7 334 29,8
Toplam 566 50,5 554 49,5 1120 100

6 ay-2 yas 6-12 yas 12-18 yas

Sekil 4: Hastalarin yas grubu ve cinsiyete gore dagilimi
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DEA olan hastalarin (279) %32’si 6 ay-2 yas, (226) %?25,9’u 2-6 yas, (89)
%9,6’s1 6-12 yas, (284) %32,5’1 12-18 yas arasinda yer almakta idi. En az olan hasta
grubu %9,6’lik oranla 6-12 yas gurubunda yer almakta idi. Bu oran istatiksel olarak
anlamliyd1 (P<0,001). DEA olan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 13°de

verilmistir.

Tablo 13: DEA olan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Arahigi Say1 (n) Yiizde (%)
6 ay-2 yas 279 32,0

2-6 yas 226 25,9

6-12 yas 84 9,6

12-18 yas 284 32,5
Toplam 873 100

DEA olan hastalarin (452) %51,8’1 kiz, (421) %48,2’si erkekti. Cinsiyetler arasi
anlamli fark gorilmemistir (p=0,294). Calismaya katilan hastalarin cinsiyete gore

dagilimi Tablo 14°de verilmistir.

Tablo 14: DEA olan hastalarm cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kiz 452 51,8
Erkek 421 48,2
Toplam 873 100

DEA olan 6ay-2 yas arasi hastalarin 93’1 (%33,7) kiz, 186°s1 (%66,7) erkekti
(p<0,001). 12-18 yas aras1 hastalarin 229°u (%80,6) kiz, 55’1 (%19,4) erkekti (p<0,001).
Bu farklar istatiksel olarak anlamli idi. 2-6 yas arasinda olan hastalarm %60,2’s1 erkekti
ve istatiksel olarak anlamli idi (p=0,002). 6-12 yas arasinda olan hastalarm %52,4’i
erkekti (p=0,663). Calismaya katilan hastalarin yas grubu gore cinsiyet dagilimi Tablo

15°de verilmistir.
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Tablo15: DEA olan hastalarin yas ve cinsiyete gére dagilimi

Yas Gruplar Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde Say1 (n) Yiizde

(%) (%) (%)
6 ay-2 yas 93 33,3 186 66,7 279 32
2-6 yas 90 39,8 136 60,2 226 25,9
6-12 yas 40 47,6 44 52,4 84 9,6
12-18 yas 229 80,6 55 19,4 284 32,5
Toplam 452 51,8 421 48,2 873 100

Talasemi min6r tanisi olan hastalarin (39) %21,2°s1 6 ay-2 yas, (58) %31,5’12-6
yas, (47) %25,5’1 6-12 yas, (40) %21,8’1 12-18 yas arasinda yer almakta idi. Talasemi
mindr en ¢ok 58 kisiyle 2-6 yas grubunda goériilmiistiir. Bu oran istatiksel olarak anlamli
degildi (p=0,172). Talasemi mindr olan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo

16’da verilmistir.

Tablo 16: Talasemi mindr tanisi olan hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Gruplar Say1 (n) Yiizde (%)
6 ay-2 yas 39 21,2
2-6 yas 58 31,5
6-12 yas 47 25,5
12-18 yas 40 21,8
Toplam 184 100

Talasemi mindr tanisi olan hastalarm (83) %45,1°1 kiz, (101) %54,9’s1 erkekti.
Cinsiyetler arast anlamli fark goriilmemistir (p=0,185). Talasemi minor olan hastalarmn

cinsiyete gore dagilimi Tablo 17°de verilmistir.
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Tablo 17: Talasemi mindr tanis1 olan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Yiizde (%)
Kiz 83 45,1
Erkek 101 54,9
Toplam 184 100

Calismada bulunan hastalarm 73’1 (%6,5) eritrosit transflizyonu almugtir. 12-18

yas grubunda 32 (%9,6) hastaya eritrosit transflizyonu verilmistir. Yas gruplari arasi

fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,051) (Tablo 18).

Tablo 18: Eritrosit transfiizyonu alan hastalarin yas grubuna gore dagilimi

Yas Gruplar: Say1 (n) Transfiizyon icinde Yiizde | Yas grubu icinde yiizde (%)
(%)

6 ay-2 yas 16 21,9 4,7

2-6 yas 18 24,7 5,9

6-12 yas 7 9,6 5,1

12-18 yas 32 43,8 9,6

Toplam 73 100 6,5

Eritrosit transflizyon alan hastalarin cinsiyete gore dagilimi Tablo 19°da

belirtilmistir. 40 (%54,8) kiz, 33 (%45,2) erkek hasta eritrosit transflizyonu almstir.

Aralaridaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,456).

Tablo 19: Eritrosit transfiizyonu alan hastalarin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Say1 (n) Transfiizyon icinde yiizde (%) | Cinsiyet icinde yiizde (%)
Kiz 40 54,8 7,1
Erkek 33 45,2 6

Eritrosit transflizyonu alan hastalarin anemi etyolojiye gore dagilimi tablo 20°de
verilmistir. Hastalarin 49°’u DEA, 1°1 vitamin B12 eksikligi anemisi, 3’1 talasemi major,
4’1 talasemi intermedia, 1’1 talasemi mindr, 1’1 CDA, 1’1 OHA, 1’1 G6PDH eksikligi

anemisi, 9°u OIHA ve 3’ii herediter sferositoz tamsma sahipti. OIHA tamili 13 hastanin
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9’u eritrosit transflizyonu almistir. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli idi

(p<0,001).

Tablo 20: Eritrosit transfiizyonu alan hastalarin anemi etyolojiye gore dagilimi

Etyoloji Sayi(n) Transfiizyon icinde yiizde(%) | Etyoloji icinde yiizde(%)
DEA 49 67,1 5,6
Vit. B12 eksikligi 1 1,14 4,0
T. major 3 4,1 100
T. intermedia 4 5,5 100
T. minér 1 1.4 0,5
CDA 1 14 333
OHA 1 1,4 50
G6PDH Eks. 1 1.4 100
OIHA 9 12,3 75
H. sferositoz 3 4,1 33,3

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. major: Talasemi major, T. intermedia:
Talasemi intermedia, T. minér: Talasemi mindr, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OHA: Orak
hiicreli anemi, GGPDH: Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H. sferositoz:
Herediter sferositoz

Hastalarm %77,9’u DEA, %2,2’s1 vitamin B12 eksikligi anemisi, %0,2’s1 folik
asit eksikligine bagli anemi, %0,3’li talasemi major, %0,4’i talasemi intermedia,
%16,4°1 talasemi mindr, %0,3’i CDA, %0,2’s1 OHA, %0,1°1 G6PDH eksikligi anemisi,
%1,2’si OIHA, %0,9’u herediter sferositoz tanili idi. En ¢ok DEA daha sonra sirasiyla
talasemi mindr, vitamin B12 eksikligi anemisi, OIHA, herediter sferositoz goriildii.
DEA olan 873 hastanin (452) %51,8’1 kiz, (421) %48,2’si erkekti. Vitamin B12
eksikligi anemisi olan 25 hastanin (17) %681 kiz, (8) %32’1 erkekti. Folik asit
eksikligine bagl anemisi olan 2 hastanmn (1) %50’s1 kiz, (1) %50’s1 erkekti. Talasemi
major olan 3 hastanin (1) %33,3’i kiz (2) %66,7’s1 erkekti. Talasemi intermedia olan 4
hastanin (1) %25°1 kiz, (3) %75’1 erkekti. Talasemi mindr olan 184 hastanin (83)
%45,1°1 kiz, (101) %54,9’u erkekti. CDA olan 3 hastanin (2) %66,7’s1 kiz, (1) %33,3’1
erkekti. OHA olan 2 hastanin (1) %50’si kiz, (1) %50’s1 erkekti. G6PDH eksikligi
anemisi olan 1 hasta erkekti. OIHA olan 13 hastanin (4) %30,8’i kiz, (9) %69,2’si
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erkekti. Herediter sferositoz olan 10 hastanin (4) %40°1 kiz, (6) %60°1 erkekti.

Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,360). Hastalarin cinsiyete gore

anemi etyoloji dagilimi Tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21: Hastalarin cinsiyet ve anemi etyolojiye gore dagilimlari

Etyoloji Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1(n) | Yiizde (%) Say1 (n) | Yiizde (%)

DEA 452 51,8 421 48,2 873 77,9
Vit. B12 eksikligi 17 68 8 32 25 2,2
Folik asit eksikligi 1 50 1 50 2 0,2
T. major 1 33,3 2 66,7 3 0,3
T. intermedia 1 25 3 75 4 0,4
T. minor &3 45,1 101 54,9 184 16,4
CDA 2 66,7 1 33,3 3 0,3
OHA 1 50 1 50 2 0,2
G6PDH Eks. 0 0 1 100 1 0,1
OiHA 4 30,8 9 69,2 13 1,2
H. sferositoz 4 40 6 60 10 0,9

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. major: Talasemi major, T. intermedia:
Talasemi intermedia, T. minér: Talasemi mindr, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OHA: Orak
hiicreli anemi, GGPDH: Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H. sferositoz:
Herediter sferositoz

6 ay-2 yas arasi hastalarin %81,3’ii DEA, %4,1°1 vitamin B12 eksikligi anemisi,
%0,3’1 folik asit eksikligine bagli anemi, %0,9’u talasemi major, %11,4’1 talasemi
mindr, %0,6’s1 CDA, %0,3’ii OHA, %0,3’i OIHA, %0,9’u herediter sferositoz tanili
idi. En ¢ok DEA daha sonra sirasiyla talasemi mindr, vitamin B12 eksikligi anemisi,
herediter sferositoz goriildii. DEA olan 279 hastanm (93) %33,3’i kiz, (186) %66,7si
erkekti. Vitamin B12 eksikligi anemisi olan 14 hastanin (9) %64,3’1 kiz, (5) %35,7’s1
erkekti. Folik asit eksikligine bagli anemisi olan 1 hastanm (1) %100’t kizdi. Talasemi
major olan 3 hastanin (1) %33,3’i kiz, (2) %66,7’si erkekti. Talasemi mindr olan 39
hastanm (12) %30,8’1 kiz, (27) %69,2’s1 erkekti. CDA olan 2 hastanin (1) %50’si kiz,
(1) %50’si erkekti. OHA olan 1 hasta kizdi. OIHA olan 1 hasta kizdi. Herediter
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sferositoz olan 3 hastanmn (1) %33,3’i kiz, (2) %66,7’si erkekti. Aralarindaki fark
istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,165). 6 ay-2 yas arasi hastalar i¢in anemi etyoloji
Tablo 22°de gosterilmistir.

Tablo 22: 6ay-2 yas aras1 hastalarm cinsiyet ve anemi etyolojiye gore dagilimlari

Etyoloji Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%)

DEA 93 33,3 186 66,7 279 81,3
Vit. B12 eksikligi 9 64,3 5 35,7 14 4,1
Folik asit eksikligi 1 100 0 0 1 0,3
T. major 1 33,3 2 66,7 3 0,9
T. minér 12 30,8 27 69,2 39 11,4
CDA 1 50 1 50 2 0,6
OHA 1 100 0 0 1 0,3
OIHA 1 100 0 0 1 0,3
H. sferositoz 1 33,3 2 66,7 3 0,9

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. major: Talasemi major, T. minor: Talasemi
mindr, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OHA: Orak hiicreli anemi, OIHA: Otoimmun hemolitik
anemi, H. sferositoz: Herediter sferositoz

2-6 yas arasinda olan hastalarin %74,3’ii DEA, %1,6’s1 vitamin B12 eksikligi
anemisi, %1,3’1 talasemi intermedia, %19,1°1 talasemi minor, %0,3’t CDA, %2,3’i
OIHA, %]1°i herediter sferositoz tanili idi. En ¢ok DEA daha sonra sirasiyla talasemi
mindr, OIHA, vitamin B12 eksikligi anemisi, talasemi intermedia ve herediter sferositoz
goriildii. DEA olan 226 hastanin (90) %39,8’1 kiz, (136) %60,2’si erkekti. Vitamin B12
eksikligi anemisi olan 5 hastanin (3) %601 kiz, (2) %40°1 erkekti. Talasemi intermedia
olan 4 hastanm (1) %25°1 kiz, (3) %751 erkekti. Talasemi mindr olan 58 hastanin (29)
%50’si kiz, (29) %50’si erkekti. CDA olan 1 hasta kizdi. OIHA olan 7 hastanin (2)
%28,6’s1 kiz, (5) %71,4’1 erkekti. Herediter sferositoz olan 3 hastanm (1) %33,3°1 kiz,
(2) %66,7’s1 erkekti. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi (p=0,532). 2-6
yas arasinda olan hastalarin cinsiyete gore anemi etyoloji dagilimi Tablo 23°de

verilmistir.
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Tablo 23: 2-6 yas aras1 hastalarin cinsiyet ve anemi etyolojiye gére dagilimlari

Etyoloji Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%)
DEA 90 39,8 136 60,2 226 74,3
Vit. B12 eksikligi 3 60 2 40 5 1,6
T. intermedia 1 25 3 75 4 1,3
T. minér 29 50 29 50 58 19,1
CDA 1 100 0 0 1 0,3
OIHA 2 28,6 5 71,4 7 2,3
H. sferositoz 1 33,3 2 66,7 3 1

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. intermedia: Talasemi intermedia, T. mindr:
Talasemi minor, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H.
sferositoz: Herediter sferositoz

6-12 yas arasinda olan hastalarin %60,4’ti DEA, %]1,4’l vitamin B12 eksikligi
anemisi, %33,8’1 talasemi mindr, %0,7’si OHA, %1,4’ti OIHA, %2,2’si herediter
sferositoz tanili idi. En ¢ok DEA daha sonra swrasiyla talasemi mindr, herediter
sferositoz vitamin B12 eksikligi anemisi, OIHA, goriildii. DEA olan 84 hastanin (40)
%47,6’s1 kiz, (44) %45,3°1 erkekti. Vitamin B12 eksikligi anemisi olan 2 hasta kizd.
Talasemi mindr olan 47 hastanin (20) %42,6’s1 kiz, (27) %57,4’1 erkekti. OHA olan 1
hasta erkekti. OIHA olan 2 hasta erkekti. Herediter sferositoz olan 3 hastanm (2)
%66,7’s1 kiz, (1) %33,3’1 erkekti. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamli degildi
(p=0,333). 6-12 yas hastalarin cinsiyete gore anemi etyoloji dagilimi Tablo 24°de

verilmistir.

Tablo 24: 6-12 yas arasi1 hastalarin cinsiyet ve anemi etyolojiye gore dagilimlari

Etyoloji Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1(n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%)

DEA 40 47,6 44 52,4 84 60,4

Vit. B12 eksikligi 2 100 0 0 3 1,4

T. minor 20 42,6 27 57,4 47 33,8

OHA 0 0 1 100 1 0,7

OiHA 0 0 2 100 2 1,4

H. sferositoz 2 66,7 1 33,3 3 2,2

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. mindr: Talasemi minér, OHA: Orak hiicreli
anemi, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H. sferositoz: Herediter sferositoz
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12-18 yas arasinda olan hastalarin %85°1 DEA, %]1,2’si vitamin B12 eksikligi
anemisi, %0,3’l folik asit eksikligine bagli anemi, %12’si talasemi minor, %0,3°1
G6PDHeksikligi anemisi, %0,9’u OIHA, %0,3’ii herediter sferositoz tamli idi. En ¢ok
DEA daha sonra sirasiyla talasemi mindr, vitamin B12eksikligi anemisi ve OIHA
goriildii. DEA olan 284 hastanin (229) %80,6’s1 kiz, (55) %19,4’1 erkekti. Vitamin B12
eksikligi anemisi olan 4 hastanin (3) %751 kiz, (1) %25°1 erkekti. Folik asit eksikligine
bagli anemisi olan 1 hasta erkekti. Talasemi mindr olan 40 hastanin (22) %551 kiz, (18)
%45’ erkekti. G6PDH eksikligi anemisi olan 1 hasta erkekti. OIHA olan 3 hastanimn (1)
%33,3’1 kiz, (2) %66,7’s1 erkekti. Herediter sferositoz olan 1 hasta erkekti. Aralarindaki
fark istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001). 12-18 yas arasi hastalarin cinsiyete gore

anemi etyoloji dagilimi Tablo 25°de verilmistir.

Tablo 25: 12-18 yas aras1 hastalarin cinsiyet ve anemi etyolojiye gore dagilimlari

Etyoloji Kiz Erkek Toplam
Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%) | Say1 (n) | Yiizde (%)

DEA 229 80,6 55 19,4 284 85
Vit. B12 eksikligi 3 75 1 25 4 1,2
Folik asit eksikligi 0 0 1 100 1 0,3
T. minér 22 55 18 45 40 12
G6PDH Eks. 0 0 1 100 1 0,3
OIHA 1 33,3 2 66,7 3 0,9
H. sferositoz 0 0 1 100 1 0,3

DEA: Demir eksikligi.anemisi, Vit. B12: Vitamin B12, T. minér: Talasemi minér, G6PDH: Glukoz 6
fosfat dehidrogenaz, OTHA: Otoimmun hemolitik anemi, H. sferositoz: Herediter sferositoz

Demir eksikligi anemisi olan hastalarin ortalama WBC 8443+3362/mm’, RBC
4,76+0,63x10°/mm’, HGB 8,88+0,63g/dL, HCT %28,71+4,62, MCV 60,508,981,
MCH 18,68+3,63pg, MCHC 18,68+3,63g/dL, RDW  %21,13£7,24, PLT
397000+161000/mm> , demir 17,5+13,2ug/dL, demir baglama  kapasitesi
405,0+£78,0ug/dL, transferrin saturasyonu %4+3, ferritin 8,68+12,09ug/L, vitamin B12
404+208ng/L, folik asit 12,13£8,69ug/L, total bilirubin 0,40+0,26mg/dL, direkt
bilirubin 0,15+0,10mg/dL, LDH 260+£90U/L ve retikiilosit diizeyleri %2,20+1,11
seklindeydi. Erkeklerin WBC, RBC, PLT, ferritin, folik asit ve LDH diizeyleri istatiksel
olarak kizlara gore yliksek bulundu (p<0,001). Erkeklerin MCV, MCH, total bilirubin
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ve direkt bilirubin diizeyleri istatiksel olarak kizlara gore diisiik bulundu (p<0,001).

Erkeklerin yas ortalamasi kizlardan kiigliktii. Bu fark istatiksel olarak anlamli idi

(p<0,001). DEA’si olan hastalarin laboratuvar 6zellikleri Tablo 26’da verilmistir.

Tablo 26: DEA olan hastalari cinsiyetlerine gore ortalama laboratuvar 6zellikleri

Parametreler Minimum-Maximum OrtalamazS. sapma Genel ort.+ p
K B K E S. sapma
(n:452) (n:421) (n:452) (n:421) (n: 873)

Yas (yil) 1-17 1-17 9,0+6,3 4,1+4.7 6,6+6,1 <0,001
WBC(/mm”) 2220-22580 | 1870-28330 | 8022+3274 | 887743394 | 8443+3362 <0,001
RBC(x10°/mm’) 2,5-6,8 2,8-6,4 4,62+0,64 | 4,91+0,58 4,76+0,63 <0,001
HGB(g/dL) 3,1-11,9 4,0-12,1 8,88+1,81 | 8,88+1,57 8,88+0,63 0,634
HCT (%) 12-40,1 15,4-36,6 28,72+5,00 | 28,69+4,17 | 28,71+4,62 0,386
MCV(fL) 38,8-92,1 38,6-88,7 62,22+9,27 | 58,68+8,29 | 60,50+8,98 <0,001
MCH(pg) 2,7-29,5 10,6-28,9 19,1743,79 | 18,1843,38 | 18,68+3,63 <0,001
MCHC(g/dL) 22,4-37,9 9,0-39,7 30,79+2,82 | 30,9+3,30 30,84+3,06 0,234
RDW (%) 12,3-60,8 13,5-50,5 20,99+7,63 | 21,28+6,80 | 21,13+7,24 0,167
PLT(x10°/mm’) 108-1070 | 55-1420 375+144 | 417+173 397+161 <0,001
Demir(ug/dL) 3,0-73,0 4,0-55,0 17,4+13,7 | 17,6£12,6 17,5+13,2 0,876
D. baglama(ug/dL) | 147-725 271-567 404,94+88,9 | 406,0£62,0 | 405,0+78,0 0,455
T.saturasyonu(%) 1-17 1-13 4+3 3+3 443 0,852
Ferritin(ug/L) 0,00-72,90 | 0,10-90,00 | 6,80+8,65 | 10,39+13,30 | 8,68+12,09 <0,001
Vit. B12(ng/L) 63-1507 141-1624 392+182 4354243 4044208 0,165
Folik asit(ug/L) 1,8-64,1 2,6-78,9 10,96+8,39 | 13,414+8,99 | 12,13+8,69 <0,001
T. bil. (mg/dL) 0,06-1,90 0,06-3,40 0,44+0,26 | 0,37+0,25 0,40+0,26 <0,001
D. bil. (mg/dL) 0,00-1,10 0,00-0,56 0,16+0,11 | 0,14+0,08 0,15+0,10 <0,001
LDH(U/L) 99-713 122-771 240+91 283+86 260490 <0,001
Retikiilosit(%) 0,80-5,10 0,86-4,70 2,28+1,12 | 2,07£1,12 2,20+1,11 0,389

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, S. sapma: Standart sapma, Ort: Ortalama
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Vitamin B12 eksikligi anemisi olan hastalarm ortalama WBC 6432+2523/mm’,
RBC 3,35+1,06x10° /mm’, HGB 9,24+1,57¢/dL, HCT %27,65+4,49, MCV
87,3+19,4fL., MCH 29,1+6,4pg, MCHC 33,4+1,7g/dL, RDW 9%?21,7+6,7, PLT
297000+131000/mm’, ferritin 70,6+64,8ug/L, vitamin B12 143+44ng/L, folik asit
13,7+6,4ug/L, total bilirubin 0,72-0,63mg/dL, direkt bilirubin 0,27-0,25mg/dL, LDH
960-1064U/L ve retikiilosit diizeyleri %0,87-0,39 seklindeydi. Cinsiyetler arasinda
laboratuvar degerleri ile ilgili anlamli farklhilik yoktu. Vitamin B12 eksikligi anemisi

olan hastalarin laboratuvar 6zellikleri Tablo 27°de verilmistir.

Talasemi mindér olan hastalarin ortalama WBC 8752+2856/mm’ , RBC
5,51£0,64x10° /mm’, HGB 10,46+1,00g/dL, HCT %32,23+3,28, MCV 58,8+7,0fL,
MCH 19,08+2,45pg, MCHC 32,37+2,10g/dL, RDW  %19,86+7,17, PLT
378000+122000/mm’> , demir 59,474+31,06ug/dL, demir baglama kapasitesi
343+71ug/dL, transferrin saturasyonu %18+12, ferritin 41,3+40,3ug/L, vitamin B12
387+183ng/L, folik asit 12,42+8,24ug/L, total bilirubin 0,56-0,44mg/dL, direkt bilirubin
0,20-0,15mg/dL, LDH 255-90U/L ve retikiilosit diizeyleri %1,78-0,72seklindeydi.
Erkeklerin MCHC (p=0,001), transferrin saturasyonu (p=0,046) ve folik asit (p=0,009)
diizeyleri istatiksel olarak kizlara gore yiliksek bulundu. Talasemi minor olan hastalarin

laboratuvar 6zellikleri Tablo 28’de verilmistir.

OIHA olan hastalarin ortalama WBC 8930i3192/mm3, RBC 3,27i0,91x106
/mm’, HGB 8,8+1,9g/dL, HCT %27,6+5,0, MCV 86,6+10,6fL, MCH 28,0+3,1pg,
MCHC 32,6+2,5g/dL, RDW %19,5+8,7, PLT 330000+82000/mm’, demir
98,5+49,9ug/dL, demir baglama kapasitesi 332+54ug/dL, transferrin saturasyonu
%31+£21, ferritin  426,9+493,9ug/L, vitamin Bl12 440+215ng/L, folik asit
16,0+£22,8ug/L, total bilirubin 2,00+0,95mg/dL, direkt bilirubin 0,62+0,24mg/dL, LDH
799+684 ve retikiilosit diizeyleri %9,0+9,4 seklindeydi. Cinsiyetler arasinda laboratuvar
degerleri ile ilgili anlamli farkhilik yoktu. OIHA olan hastalarm laboratuvar 6zellikleri

Tablo 29°da verilmistir.
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Tablo27: Vitamin B12 eksikligi anemisi olan hastalarin cinsiyetlerine gore
ortalamalaboratuvar 6zellikleri

Parametreler Minimum-Maximum OrtalamazS. sapma Genel ort.+ p
K E K E S. sapma
(n: 17) (n: 8) (n: 17) (n: 8)

Yas (yil) 1-17 1-15 5,146,0 3,4+4.8 4,6+5,6 0,460
WBC(/mm”) 2800-12730 | 3010-6610 | 7068+2757 | 5082+1179 | 6432+2523 | 0,076
RBC(x10°/mm’) 1,7-4,7 1,96-529 | 325+1,06 | 3,56+1,11 3,35+1,06 0,484
HGB(g/dL) 5,7-11,6 7,5-11,8 9,10+1,68 | 9,56+1,33 | 9,24+1,57 0,600
HCT(%) 16,8-35,6 | 23-34.4 27,14+4,78 | 28,71+3.85 | 27,65+4,49 | 0,560
MCV(fL) 58,2-132 52,2-117,4 | 87,89+18,94 | 85,98+21,54 | 87,3+19,4 1,000
MCH(pg) 20-44,4 18,7-38,0 | 29,47+6,70 | 28,36x6,24 | 29,164 0,861
MCHC(g/dL) 29,6-36,10 | 31,6-35,6 | 33,51£1,84 | 33,25+1,52 | 33,4+1,7 0,521
RDW(%) 13,7-33,2 | 14,6-38,3 | 20,81+£6,41 | 23,72+7.43 | 21,7+6,7 0,267
PLT(x10°/mm’) 85-544 33-493 322+116 242+153 297+131 0,103
Ferritin(ug/L) 1,8-170 18-190 62,1£60,4 | 109,8+82,9 | 70,6+64.8 0,275
Vit. B12(ng/L) 93-243 66-207 151,1+41,0 | 127,7+51,3 | 143+44 0,281
Folik asit(ug/L) 3,5-30,8 8,7-18,6 14,0+7,3 13,4+4,72 | 13,7+6,4 0,741
T. bil. (mg/dL) 0,15-2,2 0,2-1,8 0,68+0,60 | 0,94+0,74 | 0,72+0,63 0,555
D. bil. (mg/dL) 0,09-1,0 0,1-0,7 0,25£0,25 | 0,36£0,26 | 0,27+0,25 0,279
LDH(U/L) 172-4545 | 294-2020 | 1023+1261 | 919+637 9601064 0,458
Retikiilosit(%) 0,83-1,43 | 0,54-0,70 | 1,13£0,42 | 0,62+0,11 | 0,87+0,39 0,121

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, S. sapma: Standart sapma, Ort: Ortalama
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Tablo 28: Talasemi mindr olan hastalarin cinsiyetlerine gore

ortalama laboratuvar

ozellikleri
Parametreler Minimum-Maximum OrtalamazS. sapma Genel ort.+ p
K B K B S. sapma
(n: 83) (n: 101) (n: 83) (n: 101)

Yas (y1l) 1-17 1-17 7,1£5,0 5,7+4,7 6,3+4,9 0,380
WBC(/mm") 4040-1631 | 4230-19270 | 88052779 | 8710+22 875242856 0,688
RBC(x10°/mm’) 3,9-6,6 3,2-6,9 5,58+0,54 5,46+0,71 5,5140,64 0,353
HGB(g/dL) 6,3-12,0 7,4-13,0 10,45+£0,96 | 10,47+1,03 | 10,46+1,00 0,816
HCT (%) 22,5-36,6 20,1-39,2 32,75+¢3,02 | 31,80+3,44 | 32,23+3,28 0,410
MCV(fL) 48,1-90,2 41,4-80,4 58,6+6,2 59,0+7,7 58,8+7,0 0,915
MCH(pg) 12,8-29,4 13,9-26,0 18,76+2,13 | 19,34+2,68 | 19,08+2,45 0,127
MCHC(g/dL) 25,1-35,8 15,5-35,9 32,02+-1,82 | 32,67+2,27 | 32,37+2,10 0,001
RDW (%) 13,1-36,7 13,3-78,3 19,48+5,55 | 20,18+8,28 | 19,86+7,17 0,869
PLT(x10°/mm’) 174-660 124-960 362+110 3924130 378+122 0,145
Demir(ug/dL) 31-105 21-146 46,60+23,22 | 74,33+£35,85 | 59,47+31,06 | 0,121
D. baglama(ug/dL) | 322-592 290-407 364486 321446 34371 0,171
T.saturasyonu(%) | 8-30 6-56 12+6 24+15 18+12 0,046
Ferritin(ug/L) 1,50-174,0 | 4,60-203,0 | 37,9+34,8 42,7+44,1 41,3+40,3 0,539
Vit. B12(ng/L) 150-850 150-810 392+182 359+153 387+183 0,618
Folik asit(ug/L) 1,50-41,30 | 3,30-35,00 | 11,40+8,97 | 13,51+£7,31 | 12,42+8,24 0,009
T. bil. (mg/dL) 0,13-3,20 0,10-3,20 0,55+0,46 0,56+0,43 0,56+0,44 0,841
D. bil. (mg/dL) 0,06-0,90 0,07-1,00 0,19+0,15 0,20+0,15 0,20+0,15 0,861
LDH(U/L) 114-573 128-896 240+£70 268104 255490 0,074

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, S. sapma: Standart sapma, Ort: Ortalama
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Tablo 29: OIHA olan hastalarm cinsiyetlerine gore ortalama laboratuvar 6zellikleri

Parametreler Minimum-Maximum OrtalamazS. sapma Genel ort.t | p
K E K E S. sapma
(n: 4) (n: 9) (n: 4) (n: 9)

Yas (y1l) 1-14 3-15 5,7£5,7 7,4+4,2 6,9+4,5 0,347
WBC(/mm”) 7910-9820 | 3720-14670 | 9052+809 8875+3877 8930+£3192 | 0,877
RBC(x10°/mm’) 2,62-3,60 1,70-5,30 3,18+0,42 3,31+1,08 3,27+0,91 0,817
HGB(g/dL) 7,7-10,1 5,3-11,8 9,0£1,0 8,6+2,3 8,8+1,9 0,817
HCT (%) 22,5-30,1 18,4-37,7 27,6+3,5 27,7+5,8 27,6+5,0 0,757
MCV(fL) 80,8-96,2 70-108 86,5+6,8 86,6+12,2 86,6+10,6 0,877
MCH(pg) 27,2-29,6 22,0-32,9 28,4+1,13 27,9+3,7 28,0+3,1 0,758
MCHC(g/dL) 30,2-34,5 27,7-36,5 32,9+2,0 32,5+2.,8 32,6425 0,817
RDW (%) 14,6-45,4 13,8-26,7 22,8+15,0 18,1+4,5 19,5+8,7 0,938
PLT(x10°/mm’) 218-475 221-439 336+110 328475 330+82 0,877
Demir(ug/dL) 88-127 23-173 107,5+27,5 94,0+61,8 98,5+49.,9 0,643
D. baglama(ug/dL) 271-387 262-374 329+82 334452 332+54 0,643
T.saturasyonu(%) 22-46 6-66 34+17 30+25 31+21 0,643
Ferritin(ug/L) 30-1560 12,0-980,0 559,0£701,1 | 351,44377,6 | 426,9+493,9 | 0,705
Vit. B12(ng/L) 317-492 188-1019 398+73 464+270 440+215 0,850
Folik asit(ug/L) 3,6-14,2 3,3-84,0 10,2+5,0 19,3+28,6 16,0+22,8 0,705
T. bil. (mg/dL) 0,50-4,00 | 0,90-3,30 2,10+1,43 1,96+0,76 2,00+0,95 0,877
D. bil. (mg/dL) 0,20-1,10 | 0,40-0,90 0,62+0,36 0,61+0,18 0,62+0,24 1,000
LDH(U/L) 299-1318 213-2184 6461478 867+775 799+684 0,537
Retikiilosit(%) 1,4-7,4 2,6-28 3,6£3,3 11,3+10,3 9,0£9,4 0,087

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, S. sapma: Standart sapma, Ort: Ortalama
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Herediter sferositoz tanili olan hastalarin ortalama WBC 8360+1775/mm’, RBC
3,5+0,5x10° /mm’, HGB 9.3+1,7g/dL, HCT %26,5+6,3, MCV 79,6+10,2fL, MCH
26,9+3,5pg, MCHC 33,8+1,0g/dL, RDW %25,0£8,8, PLT 392000+119000/mm’,
ferritin 318,8+524,0ug/L, vitamin B12 3124+86ng/L, folik asit 15,4+8,1ug/L, total
bilirubin 2,8+1,7mg/dL, direkt bilirubin 0,76+0,29mg/dL, LDH 332+59 ve retikiilosit
diizeyleri %5,5+2,4 seklindeydi. Cinsiyetler arasinda laboratuvar degerleri ile ilgili
anlamli farklilik yoktu (p>0,05). Herediter sferositoz olan hastalarin laboratuvar

ozellikleri Tablo 30’da verilmistir.

DEA ve talasemi mindr tanist olan hastalarmm laboratuvar o6zelliklerinin
kiyaslamas1 Tablo 31°’de verilmistir. DEA olan hastalarm MCV, RDW ve demir
baglama kapasitesi seviyeleri talasemi minor tanili hastalardan istatiksel olarak anlamh
yiiksekti (p<0,05). RBC, HGB, HCT, MCH, MCHC, demir, transferrin saturasyonu,
ferritin, total bilirubin ve direkt bilirubin seviyeleri istatiksel olarak anlamli diisiiktii
(p<0,05). Yas, WBC, PLT, vitamin B12, folik asit, LDH ve retikiilosit degerleri
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu (p>0,05).
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Tablo 30: Herediter sferositoz olan hastalarin cinsiyetlerine gore ortalama laboratuvar

ozellikleri
Parametreler Minimum-Maximum OrtalamazS. sapma Genel ort.+ | p
K B K B S. sapma
(n: 4) (n: 6) (n: 4) (n: 6)

Yas (y1l) 1-11 1-13 5,24+4,3 5,7+4,9 5,54+4,2 1,000
WBC(/mm") 7440-11760 | 5400-10030 | 8750+2032 | 8100+1730 | 8360£1775 1,000
RBC(x10°/mm’) 3,15-3,60 2,30-4,37 3,41+0,19 3,53+0,68 3,5+0,5 0,394
HGB(g/dL) 8,3-10,0 5,2-11,1 9,2+0,7 9,3£2,2 9,3+1,7 0,394
HCT (%) 15,2-29,7 15,9-34,0 24,6+6,4 27,6+6,4 26,5+6,3 0,286
MCV(fL) 71,2-94,3 68,0-95,8 79,7£11,0 79,4+10,8 79,6+10,2 0,831
MCH(pg) 23,6-31,7 22,1-32,5 27,1£3,6 26,8+3,8 26,9+3,5 0,831
MCHC(g/dL) 33,0-35,0 32,5-35,8 34,0+0,8 33,7+1,2 33,8£1,0 0,520
RDW (%) 20,9-48,7 17,8-26,2 28,8+13,3 22,5+3,8 25,0+8,8 0,831
PLT(x10°/mm’) 291-455 226-548 377487 402+143 3924119 0,748
Ferritin(ug/L) 69-122 39-309 95,5+37,5 175,4+97,0 152,6+89,6 0,624
Vit. B12(ng/L) 355-447 158-334 401+65 278+-69 312+86 0,530
Folik asit(ug/L) 6,1-28,0 6,2-19,0 17,0+15,5 13,145,2 15,4+8,1 0,456
T. bil. (mg/dL) 1,1-2,6 1,3-6,6 1,8+0,7 3,5£1,9 2,8+1,7 0,109
D. bil. (mg/dL) 0,5-0,9 0,5-1,4 0,65+0,17 0,83+0,35 0,76+0,29 0,440
LDH(U/L) 286-475 284-337 363487 312421 332+59 0,522
Retikiilosit(%) 4,3-7,5 1,9-7,9 5,9+2,3 5,243,0 5,542,4 1,000

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, S. sapma: Standart sapma, Ort: Ortalama
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Tablo 31: DEA ve talasemi min0r tanisi olan hastalarin laboratuvar 6zellikleri

Parametreler Minimum-Maximum Ortalamaxz s. sapma p

DEA olan T. minor DEA olan T. minor olan

hastalar olan hastalar | hastalar hastalar

(n: 873) (n: 184) (n: 873) (n: 184)
Yas (y1l) 1-17 1-17 6,6+6,1 6,3+4,9 0,406
WBC(/mm”) 1870-28390 4040-19270 8443+3362 875242856 0,100
RBC(x10°/mm’) 2,5-6,8 3,23-6,89 4,76+0,63 5,51+0,64 <0,001
HGB(g/dL) 3,1-12,1 6,3-13,0 8,88+0,63 10,46:+1,00 <0,001
HCT (%) 12,0-40,1 20,1-39,2 28,71+4,62 32,23+3,28 <0,001
MCV(fL) 38,6-92,1 41,4-90,2 60,50+8,98 58,8+7,0 0,006
MCH(pg) 2,7-29,5 12,8-29.,4 18,68+3,63 19,08+2,45 0,031
MCHC(g/dL) 9,0-39,7 15,5-35,9 30,84+3,06 32,37+2,10 <0,001
RDW (%) 12,3-60,8 13,1-78,3 21,13£7,24 19,86+7,17 <0,001
PLT(x10°/mm’) 55-1420 124-960 397+161 378+122 0,484
Demir(ug/dL) 3,0-73,0 21,0-146 17,5+13,2 59,47+31,06 <0,001
D. baglama(ug/dL) 147-725 290-592 405,0+78,0 34371 <0,001
T.saturasyonu(%) 1-17 6-56 4+3 8+12 <0,001
Ferritin(ug/L) 0,0-90,0 1,5-203 8,68+12,09 41,3+40,3 <0,001
Vit. B12(ng/L) 63-1624 150-1068 404+208 387+183 0,382
Folik asit(ug/L) 1,8-78,9 1,5-41,3 12,1348,69 12,4248,24 0,571
T. bil. (mg/dL) 0,06-3,40 0,10-3,20 0,40+0,26 0,56+0,44 <0,001
D. bil. (mg/dL) 0,00-1,10 0,06-1,00 0,15+0,10 0,20+0,15 <0,001
LDH(U/L) 99-771 114-896 260£90 255490 0,386
Retikiilosit(%) 0,80-5,10 0,96-2,30 2,20+1,11 1,78+0,72 0,734

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, DEA: Demir eksikligi anemisi, T. mindr: Talasemi mindr, S. sapma: Standart sapma, Ort:

Ortalama
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DEA olan hastalarin %]1,3’linde trombositopeni, %17,7’sinde trombositoz

goriilmektedir (Tablo 32).

Tablo 32: DEA olan hastalarda trombositopeni ve trombositoz goriilme orani

Sayi (n) Yiizde (%)
Trombositopeni 12 1,3
(150x10°/mm* altr)

PLT normal 706 81
(150-500x10°/mm’arasi)

Trombositoz 155 17,7
(500x10°/mm’ iizeri)

PLT: Platelet sayist

Calismada DEA olanlarin %7,7°s1, vitamin B12 eksikligi anemisi olanlarin

%44’ ve talasemi mindr olanlarmn %4,3’li nétropeni bulundu (Tablo 33).

Tablo 33: DEA, vitamin B12 eksikligi anemisi ve talasemi minorde ndtropeni durumu

Etyoloji Notropeni Normal
Say1 (n) Yiizde (%) Say1 (n) Yiizde (%)
DEA 67 7,7 806 92,3
Vit. B12 eks. 11 44 14 56
T. minér 8 4,3 176 95,7

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit B12 eks.: Vitamin B12 eksikligi, T. minor: Talasemi mindr

Vitamin B12 eksikliginin yas gruplarna gore dagilimini1 gosteren Tablo 34‘de
gosterilmistir. Toplam 980 hastaya vitamin B12 diizeyi bakilmistir. 88 (%9) hastada
eksiklik tespit edilmistir. Vitamin B12 eksikligi olan hastalarin 50’si (%56,8) 6ay-2 yas
arasinda yer almakta idi. 6 ay-2 yas hastalari %15,9’unda vitamin B12 eksikligi vardu.
Bu istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Ikinci siklikta (%8,1) 12-18 yas arasinda

goriildil.
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Tablo 34: Vitamin B12 eksikliginin yas gruplarina gére dagilimi

Yas Gruplari Vit. B12 seviyesi Vit. B12 eksikligi Yas grubu icinde
(ng/L) icinde yiizde (%) yiizde (%)
Eksik(n) | Normal(n)

6 ay-2 yas 50 264 56,8 15,9

2-6 yas 8 255 9,1 3,0

6-12 yas 6 102 6,8 5,6

12-18 yas 24 271 27,3 8,1

Toplam 88 892 100 9,0

Vit. B12: Vitamin B12

Vitamin B12 eksikligi olan 88 hastanin 44°i kiz ve 44°i erkekti (Tablo 35)

(p=0,794).

Tablo 35: Vitamin B12 eksikliginin cinsiyete gore dagilimi

Cinsiyet Vit. B12 seviyesi Vit. B12 eksikligi Cinsiyet icinde
(ng/L) icinde yiizde (%) yiizde (%)
Eksik(n) | Normal(n)

Kiz 44 459 50 8,7

Erkek 44 433 50 9,2

Toplam 88 892 100 9

Vit. B12: Vitamin B12

Vitamin B12 diizeyi bakilan hastalarin etyolojiye gore dagilimi Tablo 36’da
verilmistir. DEA tanis1 olan hastalardan 56’sinda vitamin B12 eksikligi mevcuttu.

Vitamin B12 diizeyi bakilan tiim hastalarin %9’unda vitamin B12 eksikligi mevcuttu.
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Tablo 36: Vitamin B12 eksikliginin anemi etyolojiye gore dagilimi

Anemi etyoloji Vit. B12 seviyesi Vit. B12 eksikligi Etyoloji icinde
(ng/L) icinde yiizde (%) yiizde (%)
Eksik(n) | Normal(n)

DEA 56 717 63,6 7,2

Vit. B12 eks. 20 5 22,7 80

Folik asit eksikligi 0 2 - -

T. major 0 2 - -

T. intermedia 0 4 - -

T. minér 10 141 11,4 6,6

OHA 0 1 - -

G6PDH 0 1 - -

CDA 0 3 - -

OIHA 1 10 1,1 9,1

H. sferositoz 1 6 1,1 14,3

Toplam 88 892 100 9

DEA: Demir eksikligi anemisi, Vit. B12 eks.: Vitamin B12 eksikligi, T. major: Talasemi major, T.
intermedia: Talasemi intermedia, T. miné6r: Talasemi minér, OHA: Orak hiicreli anemi, G6PDH: Glukoz
6 fosfat dehidrogenaz, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H.
Sferositoz: Herediter sferositoz

Folik asit eksikliginin yas gruplarmna gore dagilimini gosteren Tablo 37‘de
gosterilmistir. Toplam 735 hastaya vitamin B12 diizeyi bakilmistir. 95 (%12,9) hastada
eksiklik tespit edilmistir. Folik asit eksikligi olan hastalarin 55’1 (%57,9) 12-18 yas
arasinda yer almakta idi (p<0,01). 12-18 yas hastalarin %24,4’iinde folik asit eksikligi

vardi.

Tablo 37: Folik asit eksikliginin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Gruplan Folat seviyesi (ug/L) Folat eksikligi icinde | Yas grubu icinde
Eksik(n) | Normal(n) | Yizde (%) yiizde (%)

6 ay-2 yas 15 225 15,8 6,3

2-6 yas 15 185 15,8 25,9

6-12 yas 10 60 10,5 14,3

12-18 yas 55 170 57,9 24,4

Toplam 95 670 100 12,9
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Folik asit eksikligi olan 95 hastanin 67°s1(%70,5) kiz ve 28°1(%29,5) erkekti
(Tablo 38). Bu fark istatiksel olarak anlamli idi (p<0,001). Folik asit diizeyi bakilan

kizlarin %17,1’inde folik asit eksikligi mevcuttu.

Tablo 38: Folik asit eksikliginin cinsiyete gore dagilim

Cinsiyet Folat seviyesi (ug/L) Folat eksikligi icinde | Cinsiyet icinde
Eksik(n) | Normal(n) | Yizde (%) yiizde (%)

Kiz 67 325 70,5 17,1

Erkek 28 315 29,5 8,2

Toplam 95 640 100 12,9

Folik asit diizeyi bakilan hastalarin etyolojiye gore dagilimi Tablo 39’da
verilmistir. DEA tanis1 olan hastalardan 78’inde folik asit eksikligi mevcuttu. Folik asit

diizeyi bakilan hstalarin %12,9’unda folik asit eksikligi vardi.

Tablo 39: Folik asit eksikliginin anemi etyolojiye gore dagilimi

Anemi etyoloji Folat seviyesi (ug/L) Folat eksikligi icinde | Etyoloji icinde
Eksik(n) | Normal(n) | Yuzde (%) Pz e

DEA 78 492 82,1 13,7

Vit. B12 eks. 2 19 2,1 9,5

Folat eksikligi 2 0 2,1 100

T. major 0 1 - -

T. intermedia 0 4 - -

T. minér 11 103 11,6 9,6

OHA 0 1 - -

G6PDH 0 1 - -

CDA 0 2 - -

OIHA 2 9 2,1 18,2

H. sferositoz 0 8 - -

Toplam 95 640 100 12,9

DEA: Demir eksikligi anemisi, vit. B12 eks.: Vitamin B12 eksikligi, T. major: Talasemi major, T.
intermedia: Talasemi intermedia, T. min6r: Talasemi minér, OHA: Orak hiicreli anemi, G6PDH: Glukoz
6 fosfat dehidrogenaz, CDA: Konjenital diseritropoetik anemi, OIHA: Otoimmun hemolitik anemi, H.
Sferositoz: Herediter sferositoz
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Calismada bulunan hastalarin korelasyon analizinde (Tablo 40) WBC degeri
RDW, PLT, Transferrin saturasyonu, LDH, ferritin, folik asit ve vitamin B12 diizeyleri
ile pozitif korelasyon, MCV degeri ile negatif korelasyon gosterdi. HGB degeri MCV,
transferrin saturasyonu ve ferritin ile pozitif korelasyon, RDW, PLT ve LDH diizeyleri

ile negatif korelasyon gosterdi.

Tablo 40: Calismadaki hastalarmn WBC ve HGB degerlerinin korelasyon incelemesi

HGB MCV | RDW | PLT T.sat. | LDH Ferritin | Folat | Vit. B12

WBC |r | -0,034 |-1,55 | 0,080 | 0,482 | 0,215 | 0,376 | 0,159 0,126 | 0,194

p | 0,259 <0,001 | 0,007 | <0,001 | 0,007 | <0,001 | <0,001 0,001 | <0,001

HGB |r |- 0,471 | -0,390 | -0,153 | 0,441 | -0,103 | 0,440 | 0,000 | 0,002

p |- <0,01 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 0,995 | 0,940

WBC: Lokosit sayisi, HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dagilim
genigligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin saturasyonu, LDH: Laktat dehidrogenaz, Vit.
B12: Vitamin B12

Calismada bulunan DEA tanili hastalarin korelasyon analizinde (Tablo 41) WBC
degeri RDW, PLT, Transferrin saturasyonu, LDH, ferritin, folik asit ve vitamin B12
diizeyleriyle pozitif korelasyon, MCV degeriyle negatif korelasyon gosterdi. HGB
degeri MCV, transferrin saturasyonu ve ferritin ile pozitif korelasyon, RDW ve PLT
diizeyleri ile negatif korelasyon gdosterdi. WBC ve HGB arasinda istatiksel olarak

anlam1 olmayan negatif korelasyon vardi.

Tablo 41: DEA olan hastalarin WBC ve HGB degerlerinin korelasyon incelemesi

HGB MCV | RDW | PLT T.sat. LDH Ferriti | Folat | Vit.B12

n

WBC | r |-0,024 | -0,147 | 0,074 | 0,499 0,252 0,421 0,190 0,136 | 0,178

p | 0,481 <0,001 | 0,029 | <0,001 | 0,006 <0,001 | <0,001 | 0,001 | <0,001

HGB |r |- 0,641 | -0,373 | -0,167 | 0,395 | -0,30 | 0,440 | 0,042 | 0,017

P |- <0,001 | <0,001 | <0,001 | <0,001 | 0,393 | <0,001 | 0,311 | 0,634

WBC: Lokosit sayisi, HGB: Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, RDW: Eritrosit dagilim
genigligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin saturasyonu, LDH: Laktat dehidrogenaz, Vit.
B12: Vitamin B12

DEA olan hastalarin laboratuvar 6zelliklerini kiyasladigimiz Tablo 42’ye gore
WBC ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik 12-18 yas arasinda goriilmekte idi

ve istatiksel olarak anlamliydi. HGB ortalama degeri en diisiik 6 ay-2 yas arasinda
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goriilmekteydi ve istatiksel olarak anlamli idi. MCV ortalama degeri en yiiksek 12-18
yas, en diisiik 6 ay-2 yas arasinda goriilmekteydi. PLT ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2
yas arasinda goriilmekteydi ve istatiksel olarak anlamli idi. LDH ortalama degeri en
yiiksek 6 ay-2 yas, en diisik 12-18 yas arasinda goriilmekteydi ve istatiksel olarak

anlamli 1di.

Talasemi minor olan hastalarin laboratuvar 6zelliklerini kiyasladigimiz Tablo
43’e gore WBC ortalama degeri en yiliksek 6 ay-2 yas arasinda goriilmekteydi ve
istatiksel olarak anlamli idi. HGB ortalama degeri en diisiik 6 ay-2 yas, en yiiksek 12-18
yas arasinda goriilmekteydi ve istatiksel olarak anlamli idi. MCV ortalama degeri en
yiiksek 12-18 yas, en diisiik 6-12 yas arasinda goriilmekteydi. LDH ortalama degeri en
yiiksek 6 ay-2 yas, en diisik 12-18 yas arasinda goriilmekteydi ve istatiksel olarak

anlamli 1di.
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Tablo 42: DEA olan hastalari yas gruplaria gore laboratuvar 6zellikleri

Parametreler 6 ay-2 yas 2-6 yas 6-12 yas 12-18 yas 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4

(n: 279) (n:224) (n: 83) (n:283)

Ortalama+ | Ortalama | Ortalamatz | Ortalamat pa pb pc pd pe pf

S. sapma + . sapma | s. sapma S. sapma
WBC(/mm°) 1012543629 | 891543205 | 746242599 | 6704+2336 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,013
RBC(x10°/mm’) 4,9+0,5 4,940,6 4,7+0,7 4,5+0,7 1,0 0,025 | <0,01 | 0,034 | <0,01 | 0,023
HGB(g/dL) 8,6+1,3 9,3+1,6 9,0+1,9 8,8+1,9 <0,01 | 0,003 | 0,046 | 0,572 | 0,017 | 0,319
HCT(%) 28,0+3,7 29.4+42 | 28,6+5,2 28.8+5.4 <0,01 | 0,082 | 0,006 | 0,267 | 0,249 | 0,986
MCV((fL) 57,3+7,3 60,3+9,5 61,2497 63,6+8,8 0,020 | 0,050 | <0,01 | 0,867 | <0,01 | 0,051
MCH(pg) 17,5+3,2 19,1+3,8 19,4+3,8 19,3+3,6 <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,572 | 0,466 | 0,901
MCHC(g/dL) 30,5+3,3 31,4£2,9 | 31,643,0 30,6+2,9 <0,01 | <0,01 | 0,784 | 0,434 | <0,01 | 0,001
RDW(%) 21,5+6,8 20,7+7,2 | 21,0£6,9 21,1+7,7 0,010 | 0,291 | 0,040 | 0,238 | 0,181 | 0,782
PLT(x10°/mm’) 452+158 416+175 358+135 339+139 <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,005 | <0,01 | 0,143
Demir(ug/dL) 16,5+9.4 20,1+14,5 | 24,0£13,5 15,7+£14,5 | 0,452 | 0,080 | 0,044 | 0,329 | 0,025 | 0,020
D.baglama(ug/dL) | 385£76 389483 383+£58 428+76 0,998 | 0,940 | 0,049 | 0,701 | 0,004 | 0,137
T.saturasyonu(%) | 4+3 5+4 6+3 3+4 0,444 | 0,146 | 0,027 | 0,494 | 0,010 | 0,020
Ferritin(ug/L) 10,3+14,0 10,3+13,6 | 10,7+15,0 5,245,5 0,730 | 0,450 | <0,01 | 0,363 | <0,01 | 0,001
Vit. B12(ng/L) 424+250 495+216 367£193 327+110 <0,01 | 0,291 | 0,002 | <0,01 | <0,01 | 0,152
Folik asit(ug/L) 16,8+10,4 10,9+5,0 9,6+4,7 8,9+7,6 <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,122 | <0,01 | 0,034
T. bil. (mg/dL) 0,3+0,2 0,3+0,1 0,4+0,2 0,640,3 0,240 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
D. bil. (mg/dL) 0,1+0,07 0,1+0,07 0,1+0,1 0,2+0,1 0,267 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
LDH(U/L) 323+£78 290+86 228+55 187+48 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01
Retikiilosit(%) 2,5£1,2 2,4+1,6 1,8+0,6 2,0£1,0 0,772 | 0,395 | 0,191 | 0,462 | 0,667 | 0,976

p*: 6 ay-2 yas ile 2-6 yas arasi gruplarin karsilagtirmasi, p°: 6 ay-2 yas ile 6-12 yas arasi gruplarin
karsilastirilmasi, p: 6 ay-2 yas ile 12-18 yas arasi gruplarin karsilastirilmasi, p®: 2-6yas ile 6-12 yas arasi
gruplarm karsilastirilmast, p°: 2-6 yas ile 12-18 yas aras1 gruplarin karsilastirilmasi, p': 6-12 yas ile 12-18
yas arasi gruplarin karsilastirilmasi

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, DEA: Demir eksikligi anemisi, T. mindr: Talasemi mindr, S. Sapma: Standart sapma, Ort:
Ortalama

49




Tablo 43: Talasemi mindr olan hastalarin yas gruplarina gore laboratuvar 6zellikleri

Parametreler 6 ay-2 yas 2-6 yas 6-12 yas 12-18 yas 1-2 1-3 1-4 2-3 2-4 3-4

(n: 39) (n:58) (n: 47) (n:40)

Ortalama+ | Ortalamat | Ortalamaz | Ortalamat+ pa pb pc pd pe pf

S. sapma S. sapma S. sapma S. sapma
WBC(/mm°) 10650+3207 | 8661+2093 | 8030+2730 | 7885+2836 | 0,006 | <0,01 | <0,01 | 0,039 | 0,018 | 0,727
RBC(x10°/mm’) 5,4+0,7 5,4+0,6 5,7+0,4 5,6+0,8 0,964 | 0,155 | 0,046 | 0,271 | 0,080 | 0,562
HGB(g/dL) 9,8+0,9 10,4+0,7 10,6+0,8 11,0+1,3 <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,118 | <0,01 | 0,013
HCT(%) 30,8+2,8 31,9432 32,4428 34,043,7 0,045 | 0,074 | <0,01 | 0,584 | <0,01 | 0,002
MCV((fL) 57,847,3 59,2+6,4 57,0+5,0 61,5+8,8 0,188 | 0,693 | 0,013 | 0,047 | 0,113 | 0,002
MCH(pg) 18,6+2,9 19,3+2,2 18,7+1,7 19,7+2,9 0,025 | 0,208 | 0,016 | 0,209 | 0,479 | 0,097
MCHC(g/dL) 31,743,1 32,6+1,5 32,8+1,7 32,2+1,9 0,137 | 0,046 | 0,645 | 0,969 | 0,840 | 0,629
RDW(%) 20,7+5,7 19,4+5,3 18,9+6,2 20,7+10,9 0,030 | <0,01 | 0,019 | 0,013 | 0,613 | 0,127
PLT(x10°/mm’) 434+130 378+124 363495 341+126 0,153 | 0,057 | 0,008 | 0,944 | 0,537 | 0,868
Demir(ug/dL) 5424258 63,1424,3 | 60,0+39,1 | 57,8+44.,4 0,610 | 1,0 | 0,831 | 0,838 | 0,366 | 0,604
D.baglama(ug/dL) | 326+36 319+28 347+14 373£117 0,606 | 0,275 | 0,796 | 0,197 | 0,423 | 0,439
T.saturasyonu(%) | 15+11 2249 17£11 17£19 0,364 | 0,827 | 0,895 | 0,197 | 0,090 | 0,294
Ferritin(ug/L) 50,0+47,6 35,04£29,0 | 39,2+27,8 | 43,9£55,3 0,110 | 0,697 | 0,104 | 0,230 | 0,548 | 0,160
Vit. B12(ng/L) 359+161 4324205 411+£173 321+158 0,082 | 0,165 | 0,397 | 0,930 | 0,004 | 0,003
Folik asit(ug/L) 21,3+10,8 10,8+5,4 9,1£3,9 8,5+4,4 <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | 0,039 | 0,349
T. bil. (mg/dL) 0,35+0,14 0,45+0,25 | 0,56+0,23 | 0,92+0,74 0,031 | <0,01 | <0,01 | 0,007 | <0,01 | 0,009
D. bil. (mg/dL) 0,13+0,05 0,17+0,10 | 0,20+0,10 | 0,32+0,23 0,038 | <0,01 | <0,01 | 0,030 | <0,01 | 0,015
LDH(U/L) 331+138 275+55 219+31 193446 0,008 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01 | <0,01

p*: 6 ay-2 yas ile 2-6 yas arasi gruplarin karsilagtirmasi, p°: 6 ay-2 yas ile 6-12 yas arasi gruplarin
karsilastirilmasi, p: 6 ay-2 yas ile 12-18 yas arasi gruplarin karsilastirilmasi, p®: 2-6yas ile 6-12 yas arasi
gruplarm karsilastirilmasi, p°: 2-6 yas ile 12-18 yas aras1 gruplarin karsilastirilmasi, p': 6-12 yas ile 12-18
yas arasi gruplarin karsilastirilmasi

WBC: Lokosit sayisi, RBC: Eritrosit sayisi, HGB: Hemoglobin HCT: Hemotokrit, MCV: Ortalama
eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi, PLT: Platelet sayisi, T. saturasyonu: Transferrin
saturasyonu, Vit. B12: Vitamin B12, T. Bil: Total bilirubin, D. Bil: Direkt bilirubin, LDH: Laktat
dehidrogenaz, DEA: Demir eksikligi anemisi, T. mindr: Talasemi mindr, S. Sapma: Standart sapma, Ort:

Ortalama
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5. TARTISMA

Anemi, yasa gore olmasi gereken normal hemoglobin degerlerinin 5
persentilden daha diisiik bir seviyede olmasi olarak tanimlanmaktadir (1). Anemi; birey,
aile ve toplum i¢in ciddi bir halk saglig1 sorunudur (2). Diinya ¢capinda anemi prevalansi
%22,9-26,7 arasindadir. Ulkelerin gelismislik diizeyleri ile anemi goriilme siklig:
birbirleriyle iligkilidir. Gelismekte olan {ilkeler i¢cin anemi toplumun yaklasik yarisini
etkilemektedir. Tirkiye’de goriilen %40’1n lizerindeki anemi orani ile ciddi bir halk
sagligr sorunudur (3). Bes yasin altinda olan ¢ocuklar biiylime ve gelismenin hizli
olmas1 nedeniyle 6zellikle risk altindadir (69,70). Diinya genelinde okul 6ncesi donem

icin ¢cocuklarda anemi goriilme siklig1 %47,4 diir (2).

2011 yilinda Stevens ve ark. (71) diinya genelinde yaptiklar1 ¢alismada; gebe
kadinlari %38’1 ve bes yas alt1 ¢ocuklarin %43l anemik bulunmustur. Bu sorun diinya
geneli 32 milyon gebe kadin ve 273 milyon 5 yas alti ¢ocu§un anemik oldugunu
disiindiirmektedir. Brezilya'da, Ulusal Demografi ve Kadin ve Cocuk Sagligi
Aragtirmasi verilerine gore, 5 yasin altindaki ¢ocuklarda anemi prevalanst %20,9'dur
(72). Bat1 Afrika’da yer alan Benin’de 6-59 aylik c¢ocuklarda 9%58’dir (73).
Hindistan’da 6-24 aylik cocuklar arasinda anemi prevalanst %79,7-%84,5’dir (74).
Akkermans ve ark. (75) yaptig1 Hollanda, Almanya ve Ingiltere’den hastalarm katildig:
calismada 1-3 yasindaki cocuklarm %18,9’u anemik olarak bulunmus. Amerika da
cocuklarin tahmini yiizde 20'sinde anemi oldugu diisiintilmektedir (13). WHO ’nun 6-59
aylik bebek ve cocuklarda 2011 anemi prevalansi global tahminlerine gore Tiirkiye
%20-39,9 dilimde yer almaktadir (76). Calismamizda; poliklinigimize bagvuran 5089
hastadan go¢cmenler ve kronik hastali§i olanlar dislandiginda %?22’sinde anemi tespit
edilmistir. 6 ay-2 yas (%30,6) ve 12-18 yas arasinda (%29,8) anemi daha sik
goriilmektedir (p<0,001). Bu donemlerde biiyiime ve gelismenin hizli olmasi ve
ergenlik doneminde kizlarda mensturasyonun baslamasi anemi sikliginin artisina neden
olabilir. Calismamizda okul 6ncesi donemde (%27,1) anemi siklig1 azalarak 6-12 yas

arasi (%12,4) okul doneminde daha da diistiigii goriilmektedir.

Zuffo ve ark. (77) Brezilya’da giindiiz bakim evleri ve kreslerde yaptiklari
calismada erkek cocuklarda aneminin daha sik oldugunu gormiisler. Erkeklerde
aneminin daha sik olma sebebini biiylime hizlarinin daha fazla olmasma baglanmistir.

Balct ve ark. (78) Denizli de yaptiklar1 ¢alismada addlesan donemde kizlar1 daha
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anemik bulmuslardir. Menstruasyonla birlikte demir kaybinin artmasi buna sebep
olabilecegini diisiinmiisler (79). Calismamizda anemi goriilme siklig1 agisindan kizlarla
(%50,5) erkekler (%49,5) arasinda anlamli fark bulunamadi. Yas gruplarina gore 6ay-2
yas arasmdaki hastalarn %65°1, 2-6 yas arasi hastalarin %58,2’si, 6-12 yas arasi
hastalarin %54’i erkek, 12-18 yas hastalarin %76,3’1i kiz olarak tespit edildi.

Muriuki ve ark. (80) 0-7 yas arast ¢ocuklarda yaptiklar1 arastirmada Kenya’da
%23,6 ve Uganda’da %17,6 demir eksikligi anemisi tespit etmisler. Demir eksikligi
anemisi Giiney Kore’de ise 9%0,5-5 arasinda goriilmektedir (81). Andre ve ark. (21) 5
yas alt1 Brezilyali ¢cocuklarda demir eksikligi anemisi ve beslenme ile ilgili yaptiklar
derlemede 24 aydan kii¢iik ¢ocuklarda ve erkeklerde DEA sikliginin arttigini gérmiisler.
Schneider ve ark. (82) Kaliforniya’da diisiik gelirli ailelerin 12-36 aylik ¢ocuklarinda
anemi icin risk faktorlerini degerlendirdikleri calismada; demir eksikligini erkeklerde,
kizlara gore daha anlaml diizeyde fazla bulunmus. Calismamizda tiim yas gruplarinda
DEA sik goriilmektedir. 6 ay-2 yas arasi hastalarin %66,7’s1 ve 2-6 yas arasi hastalarin
%60,2’s1 erkektir. 12-18 yas arasi1 hastalarin ¢ogunlugu %380,6yla kizdir.

Kog¢ ve ark. (83) Sanhurfa’da yaptiklar1 ¢alismada 6-16 yas anemisi olan
cocuklarin %358,9’u demir eksikligi, %19’u kronik hastalik anemisi, %10 intestinal
paraziter enfeksiyon, %6,3’linii talasemi mindr olarak bulmuslar. Demir eksikligi ve
paraziter hastaliklarin okul cag1 c¢ocuklarda ciddi sorun oldugunu belirtmigler.
Calismamizda en ¢ok goriilen anemi 873 (%77,9) hastayla DEA olarak bulundu. Sonra
sirastyla 184’iinde (%16,4) talasemi mindr, 25’inde (%2,2) vitamin B12 eksikligine
bagli anemi, 13’iinde (%1,2) OIHA, 10’unda (%0,9) herediter sferositoz, 4’{inde (%0,4)
talasemi intermedia, 3’iinde (%0,3) talasemi major, 3’tinde (%0,3) CDA, 2’sinde (%0,2)
folik asit eksikligine bagli anemi, 2’sinde (%0,2) ve 1’inde (%0,1) G6PDH eksikligine
bagli anemi bulundu. 6 ay-2 yas aras1 hastalarin %81,3’linde, 2-6 yas aras1 74,3’iinde, 6-
12 yas arast 60,4’tinde ve 12-18 yas arasi hastalarin %85’inde DEA bulundu.
Calismamizda Oncelikle goze carpan demir eksikligi anemisi ergenlik ve bebeklik
doneminde %80’lerin lizerinde goriilmesidir. Herediter sferositoz en sik goriilen besinci
anemi nedenidir. Herediter sferositoz Kahramanmaras ve cevresinde sik goriiliir ve

anemi ayirict tanisinda onemli bir yere sahiptir (84).

DEA’sinde HGB, MCV, HCT, serum demir seviyesi, ferritin ve transferrin
saturasyonu diisiik, transferrin diizeyi ve RDW vyiiksektir (1,18,43). Calismamizda DEA

olan hastalarin ortalama laboratuvar degerlerinde WBC normal degerde bulundu. HGB,
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HCT, MCV, serum demir diizeyi, transferrin saturasyonu ve ferritin diisiik bulundu.
RDW, PLT ve demir baglama kapasitesi normal araliktan yiliksek bulundu. Bu
degerlerle uyumlu olarak HGB degerinin MCV, transferrin saturasyonu ve ferritin ile
pozitif korelasyon, yine HGB degerinin RDW ile negatif korelasyon tespit edildi. WBC

ve HGB arasinda istatiksel olarak anlamli korelasyon bulunmada.

Sekonder trombositozun %4-6’smin sebebi DEA’dir. DEA olanlarda 1/3
oraninda trombositoz goriilmektedir (85). Ceylan ve ark. (86) yaptiklar1 ¢alismada agir
DEA olan hastalarda hastalarm %34,6’sinda trombositoz, %3,8’inde trombositopeni
tespit etmisler. Bizim c¢alismamizdaki DEA olan hastalarimizin  %17,7’sinde
trombositoz, %1,3’linde trombositopeni rastlandi. Talasemi mindr tanis1 alan
hastalarimiz1 inceledigimizde %16,3’linde trombositoz, %]1,1’inde trombositopeni
saptandi. DEA ve talasemi mindr arasinda trombositopeni ve trombositoz goriilme orani
arasinda ciddi bir fark goriilmedi. PLT ortalama degeri normal degerin iistiinde
olmasma ragmen istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Buna ragmen HGB ve PLT
arasinda negatif korelasyon tespit edildi (r:-0,167, p<0.001). DEA olan erkeklerin
WBC, RBC, PLT, ferritin, folik asit ve LDH diizeyleri kizlara gore yliksek bulundu
(p<0,001). MCV, MCH, total bilirubin ve direkt bilirubin diizeyleri diisiik bulundu
(p<0,001). DEA olan hastalarin WBC ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik
12-18 yas arasinda goriildii. HGB ortalama degeri en diisiik 6 ay-2 yas arasinda goriildii.
LDH ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik 12-18 yas arasinda goriildii.

Talasemi diinya genelinde %1-4 insan1 kapsayan bir hastaliktir (87). Akdeniz,
Sahra Alt1 Afrika, Ortadogu ve Hindistan’da talasemi daha sik goriiliir (31). Akdeniz
bolgesinde yer alan Kahramanmaras ili talaseminin sik goriildiigii bolgede yer
almaktadir ve ilimiz i¢in mikrositer anemide talasemi aywrici tani i¢in Oncelikle
diistiniilmelidir. Calismamizda anemik olan hastalarimizin %16,4’iinde talasemi mindr,
%0,3’iinde talasemi major ve %0,4’linde talasemi intermedia saptandi. Otozomal resesif
gecisli talasemi mindr i¢in kiz ve erkek arasinda anlamli fark bulunamadi. Talasemi
mindr 6-12 yas arasi hastalarda %33,8’lik oranla sik goriilmektedir. Bu artisin nedeni
cocuklarin okula baslamasi ile daha genis bir ¢evreye acilmalart ve Ogretmenlerin
dikkati olabilir. Talasemi major olan hastalarin tamami 6 ay-2 yas arasinda ve talasemi
intermedia tanisi alan hastalarin tamami 2-6 yas arasinda bulunmaktadir. Talasemi
mindr olan hastalarin WBC ortalama degeri en yliksek 6 ay-2 yas arasinda goriildii.

HGB ortalama degeri en diisiik 6 ay-2 yas, en yiiksek 12-18 yas arasinda goriildii. LDH
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ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik 12-18 yas arasinda gorildi. OHA
bolgemizde sik goriilmemektedir. Tami alan 2 hasta kardes olup Swnak’tan gocle

gelmistir.

Mentzer indeksinin 13 degerinin altinda olmasi talasemi mindr diistindiiriir (17).
RDW degeri DEA’sinde talasemiye gore daha yliksektir (18). Bizim bulgularimizda bu
paralellikte DEA olan hastalarn MCV, RDW ve demir baglama kapasitesi seviyeleri
talasemi mindr tanili hastalardan yiiksek, RBC, HGB, HCT, MCH, MCHC, demir,
transferrin saturasyonu, ferritin, total bilirubin ve direkt bilirubin seviyeleri diistik

bulundu.

Yenidoganda vitamin B12 seviyesi, annenin yasi, plasentanin fonksiyonel
durumu, annenin vitamin B12 seviyesiyle iligkilidir. Plasentanin sayesinde fetiisiin
vitamin diizeyi anneninkinden 2-3 kat fazladir. Anne siitii vitamin B12 diizeyi, bebegin
4. aymnda en diisiik seviyeye ulasir. Bebegin vitamin B12 seviyesi de azalarak 6-7
aylikken en diisiik seviyeye ulasir (34). Calismamizda vitamin B12 eksikligine bagh
anemi %4,1 oraniyla en sik bebeklik donemde goriilmektedir. Calismamizda vitamin
B12 eksikligi olan hastalarin yaridan fazlasi 6 ay-2 yas hasta gurubunda yer almaktadir.
Vitamin B12 diizeyi bakilan hastalarmm %9’unda eksiklik mevcuttur. Vitamin B12
eksikligi olan hastalarin 50’si (%56,8) 6 ay-2 yas arasinda yer alir. Vitamin B12
eksikliginin bu yas grubunda sik olma sebebi muhtemelen annede bulunan eksiklige
bagli olabilir. Vitamin B12 eksikligine bagli anemide makrositer anemi goriiliir. Siklikla
trombositopeni ve ndtropeni eslik eder (88). Vitamin B12 eksikligi olan hastalarimizin

%12’sinde trombositopeni %4’iinde trombositoz ve %44’iinde ndtropeni rastlandi.

Villalpando ve ark. (89) Meksika’da yaptiklar1 ¢alismada ekonomik durumu
kotli olan ¢ocuklarda %11,2, iyi olan ¢ocuklarda %?2,3 oraninda folik asit eksikligi
saptanmis. Cunningham ve ark. (90) yaptiklar1 ¢alismada Costa Rika’da folik asit
eksikligini %11,4 olarak bulmusglar. Wetherilt ve ark. (91) Tiirkiye’de yaptiklar1 960
okul ¢ocugunu kapsayan ¢alismada %23,3 oraninda folik asit eksikligi saptanmis. Oner
ve ark. (92) Edirne’de ergenlik ¢agindaki kizlarda %16,3 folik asit eksikligi saptanmis.
Bizim ¢aligmamizda folik asit eksikligi olan 95 hastanin 67’s1 (%70,5) kiz ve 28’1
(%29,5) erkek olarak bulduk. Folik asit eksikligi olan hastalarin 55’1 (%57,9) 12-18 yas
arasindadir (p<0.001). 12-18 yas hastalarin %24,4’linde folik asit eksikligi vardir. Folik
asit diizeyi bakilan hastalarin %12,9’u ve kizlarin %17,1’inde folik asit eksikligi
saptadik.
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HGB seviyeleri 5g/dL’nin altinda olan siddetli anemilerde eritrosit transfiizyonu
yapilir. HGB 10g/dL’nin tistiindeki degerlerde genellikle transfiizyon gerektirmez. HGB
5-10g/dL arasinda olan degerlerde klinik duruma gore transfiizyon karar1 verilir (57).
Kiligaslan ve ark (93) Istanbul’da yaptiklar1 calismada HGB<7gr/dL alt1 olan 4-18 yas
aras1 28 olgu degerlendirmisler. Derin anemisi olan olgularin %53,5’1 kiz olarak
bulmuslar, cinsiyetler arasi anlamli fark bulunmamis. Olgularin %75’1 adélesan yas
grubunda yer almaktaymis ve kiz cinsiyet daha fazlaymis. Hastalarimizin %6,5°1
eritrosit transfiizyonu almistir. Transfiizyon alanlarin %54,8°1 kizdwr. Yas gruplar1 ve
cinsiyetler agisindan anlaml istatiksel fark yoktur. Transfiizyon alan hastalarin

%67,1’inde DEA vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda KSU Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkoloji
Poliklinigi’ne Ocak 2015 ve Ocak 2018 tarihleri aras1 bagvuran 6 ay-18 yas aras1 anemi
olan hastalar secildi. Kronik hastalig1r bulunan ve go¢men olanlar dislandiktan sonra
geriye kalan 1120 hastada anemi etyolojisi ve laboratuvar degerleri arastirildi.

Listelenen sonuglara varildi:

1. Biitiin hastalarda yas grubu olarak en ¢ok 6 ay-2 yas (%30,6) ve 12-18 yas
(%29,8) arasinda anemi goriinmiistiir. DEA’nde yas grubu olarak en ¢ok 6 ay-2
yas (%32) ve 12-18 yas (%32,5) arasinda fazla bulundu. Her yas grubunda en
fazla DEA saptandu.

2. Biitiin hastalarda cinsiyetler aras1 anlamli farklilik bulunamadi (p=0,720).
DEA olan hastalarda da cinsiyetler aras1 anlamli farklilik bulunmadi (p=0,294).
6ay-2 yas (%66,7) (p<0.001) ve 2-6 yas (%60,2) (p=0,002) arasinda erkeklerde
ve 12-18 yas aras1 (%80,6) kizlarda DEA daha fazla bulundu.

3. Tim arastrma gruplarmmn %16,4’line talasemi mindr tanist konuldu.
Cinsiyetler arast anlamli farklilik bulunmadi (p=0,185). Talasemi min6r
DEA’inden sonra en sik goriilen etyolojidir. 6-12 yas hastalarn %33,8’1

talasemi minor tanilidir.

4. Calismamizda bulunan hastalarm 873’4 (%77,9) DEA, 184t (%16,4)
talasemi mindr, 25’1 (%2,2) vitamin B12 eksikligine bagli anemi, 13’1 (%1,2)
OIHA, 10’u (%1,2) herediter sferositoz, 4’ii (%0,4) talasemi intermedia, 3’ii
(%0,3) talasemi major, 3’1 (%0,3) CDA, 2’si (%0,2) folik asit eksikligine bagl
anemi, 2’s1 (%0,2) OHA ve 1’1 (%0,1) G6PDH eksikligine bagli anemi tanili

bulundu.

5. DEA olan erkek hastalarda ortalama degerleri WBC, RBC, PLT, ferritin, folik
asit ve LDH diizeyleri istatiksel olarak kizlara goére daha yiiksek bulundu
(p<0,001). Erkeklerin MCV, MCH, total bilirubin ve direkt bilirubin diizeyleri
istatiksel olarak kizlara gore diisiik bulundu (p<0.001). DEA olan ¢ocuklarda
erkeklerin yas ortalamasi kizlardan kiigiiktiir. Bu fark istatiksel olarak anlamli

bulundu (p<0,001).
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6. Vitamin B12 eksikligine bagli anemi ve OIHA olan hastalarin ortalama
laboratuvar degerlerinde cinsiyetler arasinda laboratuvar degerleri ile 1ilgili

anlaml: farklilik bulunmadi.

7. Talasemi mindr olan hastalarin ortalama degerleri; Erkeklerin MCHC
(p=0,001), transferrin saturasyonu (p=0,046) ve folik asit (p=0,009) diizeyleri
istatiksel olarak kizlara gore yliksek bulundu.

8. DEA olan hastalarin MCV, RDW ve demir baglama kapasitesi seviyeleri,
talasemi mindr tanili hastalardan istatiksel olarak anlamli yiiksektir. RBC, HGB,
HCT, MCH, MCHC, demir, transferrin saturasyonu, ferritin, total bilirubin ve
direkt bilirubin seviyeleri istatiksel olarak anlamli diisiik bulundu. Yas, WBC,
PLT, vitamin B12, folik asit, LDH ve retikiilositle istatiksel olarak anlamlr iliski

bulunmada.

9. DEA olan hastalarin %1,3’linde trombositopeni, %17,7’sinde trombositoz ve
%7,7 notropeni goriilmektedir. Talasemi mindr olan hastalarm %]1,1’inde
trombositopeni, %16,3’linde trombositoz ve %4,3’linde nétropeni tespit edildi.
Vitamin B12 eksikligi anemisi olan hastalarm %12’sinde trombositopeni,
%4’tinde trombositoz ve %44’linde notropeni tespit edildi. Transfiizyon alan

hastalarin %1,4’inde trombositopeni, %16,4’linde trombositoz bulundu.

10. Vitamin B12 eksikligi olan toplam 88 (%9,0) hasta saptandi. 44 hasta kiz, 44
hasta erkektir. 50’si (%56,8) 6ay-2 yas arasinda yer almaktadir. ikinci sirada 12-
18 yas grubunda goriildi. En sik 6ay-2 yas arasinda (%15,9) goriilmektedir.

11. Folik asit eksikligi olan 95 (%12,9) hasta tespit edilmistir. 67 hasta (%70,5)
kiz, 28 hasta (%29,5) erkektir (p<0,001). Kizlarda daha ¢ok ve sik folik asit
eksikligi goriilmektedir (%17,1). 55 hasta (%57,9) 12-18 yas grubunda yer
almaktadir (p<0,001).

12. DEA tanili hastalarin korelasyon analizinde WBC degerinin RDW, PLT,
Transferrin saturasyonu, LDH, ferritin, folik asit ve vitamin B12 diizeyleriyle
pozitif korelasyon, MCV degeriyle negatif korelasyon saptandi. HGB degerinin
MCV, transferrin saturasyonu ve ferritin ile pozitif korelasyona, RDW ve PLT
diizeyleri ile negatif korelasyon saptanmistir. WBC ve HGB arasinda istatiksel

olarak anlami olmayan negatif korelasyon bulundu.
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13. DEA’nde WBC ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik 12-18 yas
arasinda goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamlidir. HGB ortalama degeri en
diisiik 6 ay-2 yas arasinda goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamlidir. MCV
ortalama degeri en yiksek 12-18 yas, en diisik 6 ay-2 yas arasinda
goriilmektedir. PLT ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas arasinda
goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamhidir. LDH ortalama degeri en yiiksek 6
ay-2 yas, en disiik 12-18 yas arasinda goriilmektedir ve istatiksel olarak

anlamlidir.

14. Talasemi mindr tanili hastalarda WBC ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas
arasinda goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamlidir. HGB ortalama degeri en
disik 6 ay-2 yas, en yiiksek 12-18 yas arasinda goriilmektedir ve istatiksel
olarak anlamlidir. MCV ortalama degeri en yliksek 12-18 yas, en diislik 6-12 yas
arasinda goriilmektedir. LDH ortalama degeri en yiiksek 6 ay-2 yas, en diisiik

12-18 yas arasinda goriilmektedir ve istatiksel olarak anlamlidir.

Anemi yaygimn goriilen bir durumdur. Demir eksikligi, enfeksiyonlara yatkinliga,
zihinsel ve fiziksel gerilige neden olabilir ve eksiklik giderilse bile olusan kayiplar tam
anlamiyla diizelmeyebilir. Bu nedenle risk altindaki toplumlarda tarama testlerinin

yapilmasi ve anemi olusmadan demir takviyeleri yapilmasi 6nem arz etmektedir.

Calismamizda KSU Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji
ve Onkoloji Bilim Dali’na gelen hastalar i¢cin de demir eksikliginin yaygin gortildiigiinii
gostermis olduk. Ozellikle 6 ay-2 yas ve 12-18 yas arasinda daha fazla goriilmektedir.
Anemi acisindan ¢ocuklarin ailelerin egitilmesi, uygun yas gruplarinda taramalarmn
yapilmas1 ve risk altindaki ¢ocuklara demir takviyesinin yapilmasi uygun olacaktur.
Ayrica bolgemizde talasemi minor sikligr fazladir ve demir eksikligi anemisi ayirici
tanisinda onemli yer tutmaktadir. Evlilik 6ncesi tarama yapilmasi, talasemi tasiyiciligi

tespit edildiginde aile taramasi yapilmasi ve genetik danismanlik yapilmasi 6nemlidir.
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