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KISALTMALAR

BFU-E: Burs Forming Unit-Eritroid

BK: Beyaz kiire

CFU-C: Colony Forming Unit-Ctem cell

CFU-E: Colony Forming Unit-Eritroid

CFU-Eos: Colony Forming Unit-Eosinofil

CFU-Meg: Colony Forming Unit-Megacaryosit

CFU-S: Colony Forming Unit-Spleen

DHF: Dis Hekimligi Fakiiltesi

EF: Egitim Fakiiltesi

Epo: Eritropoietin

Fe: Demir

FEF: Fen-Edebiyat Fakiiltest

fl: Femtolitre

G-CSF: Graniilosit-Colony Stimulating Factor

GM-CSF: Graniilosit Macrofage-Colony Stimulating Factor

Hb: Hemoglobin

Het: Hematokrit

HF: Hukuk Fakiiltesi

IL: interleukin

KK: Kirmuz: kiire

KIIBF: Karaman Iktisadi-idari Bilimler Fakiiltesi

MCH (OEHD): Mean Corpuscular Hemoglobin (= Ortalama Eritrosit
Hemoglobini)

MCV (OEH): Mean Corpuscular Volume (= Ortalama Eritrosit
Hacmi)

MCHC (OEHbK): Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (=
Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu)

MMF: Mimarhk-Miihendislik Fakiiltesi

MEF: Meslek Egitim Fakiiltesi

MYO: Meslek Yiiksek Okullar:

pg: Pikogram

Plt: Trombosit

RDW: Red Blood Cell Volume Distribution Width (Kirmizi kiire
dagihm voliimii)

SDBK: Serum Demir Baglama Kapasitesi

VF: Veterinerlik Fakiiltesi

ZF: Ziraat Fakiiltesi



1-GIRIS VE AMAC

ilk insamn isminin «Adam» (Adem) olusu tesadiif degildir. ibrani
dilinde «dam» kan demektir. Tevratta @nima onnis carnis in sangiune
est» sozlerl <her cesit etin kam onun camdir» anlamum tagir. Kanmn can
oldugu inanc incilde de mevcuttur. Kanin <hayat kaynagp oldugunu
insanoglu en eski c¢aplardan beri sezmigtir. Homeros,  Odiisseia
destaninda Teiresias'm koérlesen kehanet kudretini, thtiyar kahin'e kan
icirterek canlandirir. Olitler diyarinda, Odusseusus'un sorularm
cevaplandirmadan, ihtiyar Teiresias goyle konusur: <Kandan igeyim ve
sana gercegi sdyliyeyim »

Kan deveram «kagifi- Willlam Harvey (1578-1657) kam «iicudun
canl bir unsuru», 1k yasayam ve son olend» olarak tarif etmigtir. Fakat
kanm sistemli sekilde incelenmesi Robert Boyle (1627-1691) ile baslar
(1683). Boyle kanin kimyasal aragtirmalarmm o&nciiliigiinii yapmstir.
17.yiizyilda Leeuwenhoek'iin mikroskopik ¢ahsmalari, Boyle'n metodik
teknikleri ile Hematoloji ilk adimlarm atmastir.

Anemi, dolasimdaki eritrositlerin nitelik ve niceliklerindeki
eksiklikler nedeni ile ortaya c¢ikan belirgin bozukluklara yol agan bir
bulgudur. Anemi olan hastabiklar oldukca yaygm bigimde goriilir.
Vakalarn 4/5'ini kadmlar olugturur. Taminmasi, dogru smiflandinimasi
ve tedavisi toplum saghg: agisindan ¢ok 6nemlidir.

Anemi, c¢ocuk yas grubunun o6nemli sorunlarmdan biridir.
Ulkemizde anemi konusunda yapilan ¢alismalar, daha ¢ok belirli yas
gruplaninda (yenidogan, silitcocugu, ilkokullar, hamileler, belirli yas
arahfindaki kadmlar vb.) anemi prevalansim belirlemeye yo6nelik
olmugtur. Yapilan bu ¢ahsmalarda genellikle demir eksikligi anemisinin
nedenleri ve sikhii aragtirdmigtir.

Bu arastirmada; fizik aktiviteyi, caligmayi, gelismeyl etkileyebilen,
is ve giic kaybma yol acan aneminin Selguk Universitesi &grencileri
arasmdaki prevalansim belirlemeyi amagladik.



2- GENEL BILGILER
2.1 HEMATOPOEZ

Kan yapmm (hemopoez) kemik iligi ve gerektiginde lenforetikiiler
dokuda olur. Eritrositler, graniilositler, monositler ve trombositler kemik
iliginde yapilirlar. Biitiin kan hiicreleri pluripotent stem cell'den
meydana gelir. Myelopoez ve lenfopoezle ilgli unipotent koék hiicreleri
(stem cells) de vardir (1,2).

Erigkin yagsamda hematopoetik aktivite tamamiyle kemik ilifinde
gerceklegsmektedir. Fétal yagsamda kemik iligi bogluklan olugsmadan énce
kan yapmm 6nce san kese adi verilen yapida ve altinc: haftadan sonra
karaciger ve dalakta devam etmektedir. Vitellus kesesindeki hematopoez
srasmda embriyonik hemoglobin sentezleyen eritrositler yapimakta
fakat kan yapimmin karaciger ve dalaga gegmesinden sonra énce fétal
sonra erigkin tip hemoglobin sentezinin oldugu bikonkav gekilli
eritrositler ortaya cikmaktadir. Foétal yasamda dalak hematopoetik
aktivite yoniinden 6zellikle 3. ve 7. aylarda énemli bir gorev iistlenmekte,
dogumdan sonra bu aktivitesini azaltmakta ve erigkin yasamda
gerektiginde hematopoezi iistlenebilen bir organ olarak gérevini tamamen
kemik ilifine brakmaktadir. Fetal yagamun 5-6. aymdan itibaren kemik
ilginde kan yapum baglar. Dogum sirasinda heniiz biyolojisi tam olarak
acikhk kazanmamis olmakla birlikte, karacifer ve dalak hematopoetik
aktivitesini durdurarak tiim kan yapmmm kemik iligi iistlenmeye
baslamaktadir (1,3,4).

Yap: olarak, kemik ilifi ven6éz siniislerden ve onlarm etrafina
yerlesmis bulunan hematopoietik  hiicre gruplardan  olugur.
Hematopoietik hiicre gruplan kemik iliginde vendéz siniislerin etrafina
yerlesmiglerdir ve hiicreler arteryel damar dalciklariyla beslenmektedirler.
Siniis duvanm cevreleyen adventisyel retikiiler hiicreler bulunmaktadar.
Yapisal 6zellik tagtyan advendisyel hiicreler kemik iligi mesafeleri i¢ine
uzantilan ile yayilmakta ve ara bosluklarmma hematopoetik hiicreler
yerlesmektedir. Eritropoezden sorumlu eritroid hiicreler siniis duvarma
en yakin ve daha cok eritroid adalar geklinde yerlesim gosterirler. Eritroid
adalar genellikle makrofaj etrafina gevresel yerlegimle eritroblastlardan
olugsan hiicresel yapilardir. Olgunlagsmasmm tamamlayan eritroblastlar



cekirdeklerini kemik ilifi icinde birakarak sitoplazmik kisimlarmi siniis
icine verip retikiillosit adi verilen geng eritrositi olustururlar.
Retikiilositler 24-72 saat iginde olgun eritrositler halini alarak 120

giinliik yasamlarnna baglarlar (1,3,5).

Myelopoezden sorumlu miyeloid hiicreler olgunlagma siireci iginde
vendz siniislerden uzak hemapoetik hiicre gruplarimin derin kisimlarinda
yerlesim gosterirler ve metamiyelosit evresine geldikleri donemde siniis
duvarina dogru yaklasarak olgun nétrofilleri dolagmima verirler.
Megakaryositler, siniis duvarma yakin yerlesim gosterirler ve sitoplazmik
muhtevalarm siniis igine dogru endotel hiicre arabklarindan birakarak
trombositlerin olusumunu saglarlar. Megakaryositlerin
sitoplazmalarindan ayrilan 2-3 mikron c¢aplarinda diizensiz kenarh
graniili yapilar trombositler geklinde periferik dolasimda bulunurlar
(3,5,6).

Erigkinlerin kemik ilifinde damarsal ve hemapoetik yapilar diginda
yag hiicreleri, fibroblastlar ve sinir uzantilann da bulunmaktadr.
Normoselliiler bir kemik ilifl icinde %50'ye yakin yag bulunabilmekte ve
ilikte adiposit veya preadiposit adi altinda biiyiik yapisal hiicreler olarak
yer almaktadir. ilifi zedeleyen durumlarda, hipoplastik veya aplastik
anemilerde ilikteki yag hiicrelerinde arim olmakta ve buna karsmm
hematopoetik aktivite azalmaktadir. Kemik ilifinde hematopoetik
hiicreler diginda yer alan adventisyal hiicreler, siniisler, adipositler,
fibroblastlar ve sinir hiicreleri kemik iliginde mikrocevre adimi verdigimiz
ortamn olugturmaktadirlar. Kemik ilifi mikrogevresinin hemotopoetik
aktivitenin devamum saglayan temel uyaranlara kaynak tegkil ettigine
inanilmaktadir (7,8).

Hematopoez ve stem hiicreleri; insan organizmasinda eritrositler,
myeloid hiicreler, trombositler, kemik 1lifindeki stem hiicreleri tarafindan
baslatilan farkhlagsma ve maturasyon siireci sonucunda olugmaktadir.
Stem hiicreleri kendilerini yenileyebilme, proliferasyon ve farkhlasma
6zelliklerine sahiptirler. Normalde kemik ilifinde myeloid seri
prekiirsorleri/eritroid seri prekiirsérlerine oram 3/1 dir. Stem hiicreleri
multipotansiyel ve unipotansiyel stem hiicreleri olmak tizere iki grupta
toplanmaktadir. Stem hiicrelerinin ¢ok primitif olan ve bircok yonde
farkhlagma gosterebilen tipleri multipotansiyel stem hiicresi ve bu
hiicrelerin béliinmeleri sonucu olusan ve bir yonde farkhlasmak iizere



programlanmig bulunan tiplerine de unipotansiyel stem hiicresi adi
verilmektedir. Eritroid seri, myeloid seri ve megakaryositik seri ile lenfoid
serilerin herbiri icin birer unipotansiyel stem hiicre oldugu kabul
edilmektedir (9,10).

Kendi kendini yenileyebilen (repopulating) hiicrelerin varh ilk kez
19501 yillarim basinda gésterilmis olmakla birlikte stem hiicre tammm
bugiinkii anlayigimiza uygun olarak 1961 yihnda Till ve Mc Culloch
irradiye edilmis farelere sinjeneik tiirden kemik iligi verildigi zaman fare
dalaklan iizerinde olusan koloniler ile tanimlamislardir. Bu kolonilerin
multipotansiyel stem hiicresini ifade edecegi goriisiinden hareketle bu
kolonilere = CFU-S  (Colony-Forming-Unit-Spleen) adi  verilerek
multipotansiyel stem hiicrenin tammm yapilmugtir. Giinimiizde
multipotansiyel stem hiicre yavag bolilnen ve gerektiginde -eritroid,
myeloid, lenfositik ve megakaryositik unipotansiyel stem hiicrelerini
verebilen en primitif hiicre olarak kabul edilmektedir. ilerleyen yillarda
semi-solid ortamlarda uygun biiytime faktérlerinin (Eritropoetin, G-CSF,
GM-CSF ve IL-3 gibi) varhgmda kemik ilifi stem hiicrelerinin
tiretilebilecegi goriillmiis ve bu deneyler sonucunda eritroid seride erken
dénemde BFU-E (Burst Forming Unit-Eritroid) adi verilen stem hiicre
daha sonraki dénemde CFU-E adh verilen (Colony Forming Unit-Eritroid)
stem hiicreler tammlanmgtir. Bu kolonilerin herbiri eritropoez
stirecindeki iki ayr dénemdeki unipotansiyel karakterde iki stem hiicre
evresini ifade etmektedir ve her ikisi de eritropoetin etkisi altinda
farkhlagma ve proliferasyon géstermektedir (11).

Graniilosit-Makrofaj koloni stimiile edici faktér (GM-CSF) veya
graniilosit koloni stimiile edici faktor (G-CSF) varhgmda kemik iligi
kiiltiirlerinde olugan koloniler yardumyla miyeloid stem hiicre, CFU-GM
veya CFU-C olarak tammlanmugtir. G-CSF veya GM-CSF varliginda
ortamda olusan kolonilerin herbiri bir miyeloid stem hiicreyl ifade
etmektedir ve CFU-GM giiniimiizde miyeloid stem hiicre anlamma
gelmektedir. Son yillarda tammmlanmig bulunan trombopoietin varhginda
semi-solid ortamlardaki kemik iligi kiiltiirlerinde olusan koloniler CFU-
Meg olarak isimlendirilmekte ve bu koloniler megakaryositik
unipotansiyel stem hiicrelerini ifade etmektedir (12 ).



2.2 ERITROPOEZ

Erigkin ve normal bir insanda eritropoez kemik iliginde olur. Kemik
iliginde tanminabilir ilk eritroid erken hiicre proeritroblast'tir ve bazofilik
koyu stoplazmas:1 ile gevsek cekirdek kromatin yapisi1 mevcuttur.
Cekirdekte bir veya daha fazla sayida cekirdekcik bulunur. Elektron
mikroskobunda stoplazmada bol miktarda poliribozom, mitokondri,
endoplazmik retikulum ve ferritin molekiilleri oldugu gosterilmigtir.
Proeritroblast bélilnme siirecine girerek iki adet bazofilik eritroblast
olusur. Bunlarin stoplazmas: bazofilikk olup, c¢ekirdek kromatin ag
kabalasmmg ve  ¢ekirdekgikler kaybolmustur. Herbir bazofilik
eritroblasttan boliinme yolu ile 4 adet polikromatik eritroblast I ve II
olugsur. Bu hiicrelerde kromatini toplanmus, stoplazma bazofilisini
kaybetmeye basglamigtir. Hemoglobin sentezi bu asamada baglar.
Polikromatofilik eritroblastlardan ortokromatofilik eritroblastlar olugur.
Stoplazma asidofilik olup, ¢ekirdek piknotik hale gelmistir. Daha sonra
olgunlasmaya devam eden hiicrelerden cekirdek disar atilir ve hiicrede az
miktarda DNA artiklan kahr. Bu dénemdeki hiicrelere de retikiilosit
denir. Proeritroblast déneminden retikiilosit olugsana kadar iig-bes
gunlitkk bir siireye ihtiya¢ vardir. Hemolitik anemilerde bu siireg
kisalabilir. Eritropoezin hizlanmasina hizlanmis eritropoez denir ve bu
durumda retikiilosit sayis1 artar. Periferik kan'a olgunlagmamsg
eritroblastlar gecer. Bu durumun aksine megaloblastik anemi gibi
eritrosit olgunlagmasinda bir defekt olursa eritrosit yapim siiresi uzar ve
cogu kez eritrositer seri hiicreleri kemik iliginde yikahir ki buna da
ineffektif eritropoez denir (13).

Cekirdekli eritrositlerin maturasyonu 4-5 giin siirer. Maturasyon
B12 ve folat gibi vitaminlerin varhgmma baghdir. Perifere ¢ikan
retikiilositler 24-72 saat igerisinde olgun eritrosit geklini alirlar.
Retikiilositler krezil mavisi gibi supravital boya yontemleri ile
tamnabilirler. Normal retikiilosit degerl %0.5-2.5 arasmda degisir. Sonug
olarak herbir proeritroblasttan 16 adet eritrosit olugur. Eritrositlerin
ortalamal20 giin yagam siireleri vardir (14,15).

2.2.1 Eritropoeze etkili faktdrler:



Normal bir eritropoez i¢in 4 énemli maddeye ihtiya¢ vardir. Bunlar
eritropoetin, demir, B12 vitamini ve folik asiddir. Bunlara ek olarak; B6
vitamini, pentotenik asit, nikotinik asit, E vitamini, bakir, kobalt, ¢inko,
troid hormonlari, insiilin like growth faktér-1 (IGF-1), deksametazon,
ostrojen gibi maddelerde eritropoeze katkida bulunurlar. Immatiir
hematopoetik progenitdr hiicrelerin proliferasyonu ve farkhlagmasi ile
yasamlarmm devamm glikoprotein yapisinda olan faktorler ailesi ile
saglanmaktadir. Bu faktérlere hematopoetik biiyiime faktorlerli adi
verilmektedir. Bu faktérler; progenitérlerin  proliferasyonlann ve
farklilagsmalarmm etkiledikleri kadar, matiir hiicrelerin de fonksiyonlan ile
yasamlarm olumlu yénde kontrol etmektedirler. Hematopoetik biiytime
faktorlerine giiniimiizde Colony Stimulating Faktér (CSF) adi
verilmektedir (16,17,18,19).

2.2.2 Eritropoietin (epo)

Normal fizyolojik sartlarda boébrekteki peritiibiiler ve interstisyel
kapiller endotel hiicrelerden salman 35000 mol.aguwhfmda sialik asit
ihtiva eden bir glikoproteindir. Biyolojik yari-omrii 4 114 6 saat kadardir.
Memelilerde plazma ve idrarda bulunmaktadir. Hemoglobin diizeyinde
azalma, atmosferik oksijende diisme, oksijen affinitesinde ve kan
hacmindeki degismelere bagh olarak bobrekteki oksijen sensor adh verilen
bolgeler uyarilmaktadir. Bu uyarilma sonucu bobrekten salman
eritropoetin dolagima gegmekte ve kemik iliginde BFU-E ve CFU-E adi
verilen erken dénem eritroid stem hiicreler tizerine ayrica kemik iliginde
morfolojik tanmabilir 6zellikteki eritroid prekiirsérler iizerine etki ederek
eritrositlerin  yapimum uyarmaktadir. Eritropoetin eritroid serinin
farkhlagmasi, maturasyonu ve idamesi igin gerekli énemli hormon
niteliinde bir hematopoifetik biiyiitme faktoriidiir. Eritropoetin
hormonunun geni ve molekiiler o6zellikleri gosterildikten sonra
rekombinant insan eritropoetini (rhEpo) sentezlenmistir. Rekombinant
Insan eritropoetini gliniimiizde, bagta kronik bobrek yetmezligi anemisi
olmak ilizere degisik hastahklarda kullamilmaktadir. Eritroid progenitdr
hiicrelerin geligimi, proliferasyonu ve farkhlasmasi eritropoetine baghdur.
CFU-E ile BFU-E ad1 verilen stem hiicre kolonilerini olugturan hiicreler
lizerinde eritropoetin reseptérleri gosterilmigtir. Istirahat fazinda
(dormont-Go) stem hiicrelerinin yagsamlarim devam ettirebilmeleri icin
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IL-3, GM-CSF, G-CSF ile Stem hiicre faktérii (SCF) gerekli oldugu
anlagilmigtir. Istirahat fazindan ¢ikan stem hiicrelerinin proliferasyonu
icin ise yine IL-3, GM-CSF ve IL-4 'in uyanlmalanna ihtiya¢ oldugu
anlagilmistir (20,21,22).

2.2.3 Graniilosit-Koloni Stimiile edici Faktor (G-CSF)

G-CSF, monositler/makrofajlar, T-lenfositleri, endotel hiicreleri,
fibroblastlar, vaskiiler diiz kas hiicreleri, mezenkimal hiicreler ve bircok
malign dokulann hiicrelerinden kaynaklanmaktadir. G-CSF geni insanda
7. kromozom iizerinde (7q 11.2-21 bdlgesi) bulunmaktadir. G-CSF
proteini graniilosit hiicre koloni olugumunu stimiile etmektedir. Ayrica,
graniilositlerde siiperoksit yapmm, fagositoz ve antikora bagmmh
sitotoksisite (ADCC]) gibi matiir nétrofil fonksiyonlarnm da modiile
etmektedir. Rekombinant olarak elde edilmis bulunan G-CSF in vivo
sartlarda siklik nétropenilerde, kemoterapi veya kemik iligi nakli sonrasi
gelisen noétropenilerde matiir nétrofill sayisim artirmak amaciyla
kullamlmaktadir. Kemik iligi Kkiiltiirlerinde miyeloid stem hiicre
kolonilerinti (CFU-C) olusturmak amaciyla in vitro olarak
kullamlmaktadir (23,24).

2.2.4 Graniilosit-Makrofaj Koloni Stimiile edici Faktor (GM-
CSF)

GM-CSF, T-hiicreleri, monositler, makrofajlar, fibroblastlar,
endotel hiicreleri, vaskiiler diiz kas hiicreleri, malign klonal B-hiicreleri
ve diger malign dokulardan kaynaklanmaktadir. Bir glikoprotein olan
GM-CSF 14 ila 35Kd molekiil agirhfma sahiptir. GM-CSF; CFU-GM,
CFU-C, CFU-Eos ve CFU-Meg gibi olduk¢a fazla sayida hematopoietik
stem hiicreyl stimiile etmektedir. Ayrica, graniilosit, eosinofiller ve
monositlerin yapimimm uyarma ve fonksiyonlarmm goérebilmelerini temin
etmektedir. Kemoterapi, radyoterapi veya kemik ilifi nakli sonras: gelisen
nétropenilerde matiir nétrofil yapimmm hizlandirmak igin in vivo olarak
klinik uygulamalarda yaygm bir kullamm alami bulmustur. Aynca, in
vitro olarak kemik i{ligi kiiltiirlerinde miyeloid stem hiicrelerini
uretebilmek i¢in de kullamilmaktadir (23,24).




2.2.5 interlokin-3 (IL-3)

IL-3 14-28Kd agirhgmda T-lenfositleri tarafindan sentezlenen ve
CFU-GEMM, CFU-GM, CFU-Meg, CFU-Eos, CFU-G ile BFU-E gibi
hematopoietik diziye etki edebilen Multi-CSF o6zellifinde bir biiyiime
faktoriidiir. Kiiltiir ortamlarinda eritroid, miyeloid ve magakaryositik
kolonilerin gelisimini saglamaktadir. IL-3 bu etkisini progenit6rler
iizerinde bulunan IL-3 reseptorleri aracihifiyla gergeklegtirmektedir. IL-3
bircok hiicresel proteinin tyrosine fosforilasyonunun, yiizeyde bulunan
IL-3 reseptériine baglanma sonrasmda indiiklemektedir ve hiicre iginde
bulunan protein kinaz-C IL-3 aktivitesinin diizenlenmesinde temel bir
role sahiptir. IL-3 proteinin geni insanda 5. kromozom iizerinde
bulunmaktadir (3,23,24).

Eritropoezi; Tiimér nekrozis faktér-alfa (TNF-alfa), Interlokin-1 (IL-
1), interlokin-6 (IL-6) ve tranforming growt faktor-beta (TGF-beta) negatif
etkilerler ve kronik hastahk anemilerinin patogenezinde sorumludurlar
(21,25).

2.3 ERITROSITLER

Eritrositler; cekirdeksiz, kiiciik, bikonkav veya unikonkav
disklerdir. Bu seklin devamhhgm saglayan faktorlerin ne oldugu
bilinmemektedir. Eritrositlerin sekil ve biiyiikliiklerinin farkliify anemi
cesitleri icin Onemli olabilir. Normal eritrosit ¢apt 7.5-8.3 mikron
arasmda degisir ve yasmn ilerlemesi ile giderek hafifce azalma gosterir.
Kalnh 1.7 mikron, ortalama hacmi 83 mikron3 ve yiizeyl 145 mikron2
'dir. Bu normal degerler %5 oraminda farkhilhik gosterebilirler. Kan
yaymalarinda Wright boyas: ile kirmizi-kahverengi ve Gimza ile pembe
renkte boyamrlar. Hiicrenin merkezi hemoglobinin periferde toplanmasi
sonucu daha agik renkte boyamrr. Bu goriiniim hiicrenin bikonkav
yapisindan kaynaklamr. Mikrosinematografi ile kapiller icinde kan
akimnin siddetine gore mantar geklinden, paragiit gekline kadar degisik
sekiller gosterebilir. Eritrositler; eritrosit i¢i veya eritrosit dig: faktoérlerin
etkisi altinda gekillerinde biiyiik farkhhik gdsterebilirler (26).

Olgun eritrositlerin en oJneml  6zellil niikleuslarnm,
ribozomlarmm ve mitokondrilerinin olmayigidir. Dolayis1 ile protein
sentezi, oksidatif fosforilizasyon gibi normal hiicrelerde goriilen
fonksiyonlarn yapamazlar.



Eritrositlerin 3 6nemli yap1 tas1 vardir. Bunlar; Eritrosit zar,
Enzim sistemi ve Hemoglobin.

2.3.1 Eritrositin zar yapisi:

Eritrosit zan; %50 protein, %40 yag ve %10 oraminda da
karbonhidrattan olusur. Dis ve i¢ kisim olarak ikiye aynlir.Zarmn dig
kismmda fosfatidilkolin ve sfingomyelinden olusan fosfolipid ve
kolesterol bulunur. ic yapida, anyon transportunda, eritrositin
hareketinden ve gekil degistirmesinden sorumlu proteinler vardir. Bunlar;
alfa ve beta spektrin, ankrin, aktin, tropomyozin, protein 4.1, protein 3
ve glikoforinlerdir. Ankirin, spektrin ile glikoforinler; protein 4.1 ise
spektrin, aktin ve tropomyozin arasmda birlegtirici bir rol oynar.
Glikoforinler ayrica, eritrositlerde kan grubu antijenlerini olusturmakla
da gorevlidirler (27).

Son zamanlarda zar yapisindaki bu proteinlerde spesifik molekiiler
defektler kesfedildi ve herediter sferositoz, herediter
eliptositozis/piropoikilositozis gibi zar yapisim ilgilendiren hastaliklarin
molekiiler patolojisi tariflenmis oldu. Ornegin, herediter sferositozda
beta spekirin geninde defekt ve bununla birlikte ankrinde de yapisal
ve/veya fonksiyonel yetmezlik vardr. Bunun sonucunda, anyon
transportu bozulur ve eritrositler sferosidal bir gekil alirlar. Ozmotik
direnc azalir ve ozmotik frajilite artarak eritrosit yikuim o&zellikle de
dalakta ¢ok kolaylasir. Bu proteinlerde olusan yetmezlikler hemolitik
anemilerin 6nemli bir grubunu olusturmaktadir (28,29).

2.3.2 Eritrosit Enzim sistemi:

Eritrositlerde  mitokondriler olmadifmdan dolay1  oksidatif
fosforilizasyon olugamaz. Bu nedenle eritrosit icerisine insiiline bagmh
olmaksizin diffiizyonla giren glikozun cogu anaerobik glikolitik yolla
metabolize edilir (30).

Eritrosit ici glikoz metabolizmasi iki yolla olur.

a- Embden-meyerhof glikolitik yolu: Hiicreye giren glikozun %901
bu yolla metabolize edilir. Anaerobik kosullarda gerceklesen bu yolda
glukoz, priivat ve laktata yikilarak sonugta ATP ve NADH olugturulur.
ATP, hiicre zarindaki iyon transportu i¢in sart olan bir maddedir. ATP
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sayesinde hiicre igerisindeki fazla miktarda Na* hiicre disma atilir ve
hiicre ici yiiksek potasyum diizeyl korunmus olur. Reditkte NADH ise
NAD'a bagimh methemoglobin rediiktaz enzimi aracihigs ile
methemoglobinin rediiksiyonunda rol oynar (30).

Direkt glikolitik yol da denilen bu sistemde aerobik glikolize gore
daha az enerji elde edildiinden eritrosit igerisinde bu yolda gérev yapan
enzimler bol miktarda bulunur. Orn: laktat dehidrogenaz. Bu sebeple,
eritrosit yikim ile giden hemolitik anemilerde kanda LDH diizeyi ileri
derecede artar.Direkt glikolitik yolun ana basamaklarinda olusan 2,3
difosfogliserat enzimi hemoglobinin oksijene olan egilimini diizenler. Bu
nedenle anemilerde kompansatuar mekanizmalardan biri olan hiicre i¢i
2,3 difosfogliserat miktarinda artis, hemoglobinin oksijene olan egilimini
azaltir ve bdylece hemoglobin dokulara oksijeni daha kolaylikla verir
(31,32).

b- Heksoz monofosfat yolu: Eritrosit i¢i gllkoz metabolizmasinin
% 10'undan sorumludur.Heksoz-monofosfat yolunda, glikoliz sonucu elde
edilen NADPH aracihif ile okside glutatyon, rediikte glutatyon haline
doéniistiiriiliir. Reditkte glutatyon hiicre biitiinliigii icin sarttir. Ayrca
rediikte glutatyon H202'in suya doniisiimiiniide saglayarak eritrositi
H202'in toksik etkisinden korur. Heksoz monofosfat yolunda en énemli
enzim glikoz-6-fosfat dehidrogenazdir. Bu enzim yetmezliinde NADPH
olusamayacagindan rediikte glutatyon olusamaz. Hiicre biitiinkigii
bozulur, globin denatiire olarak hiicre icinde ¢oker ve hemoliz olugur
(33,34).

2.3.3 Hemoglobin:

Hem ve globinden meydana gelen hemoglobin, ertrosit
stoplazmasindaki proteinlerin %98'ini olugturur. Hemoglobin sentezi
polikromatofilik eritroblastlardan baglar.

Hem sentezi; Siiksinil CoA 1ile glisinin delta-aminolevulonik asit
sentetaz ile birlesmesi ve delta aminoleviilonik asit olusumu ile
mitokonri igerisinde hem sentezi baglar. Bu madde mitokondri disma
cikar ve eritrosit sitozoliinde porfobilinojen ve iiroporfirojen IIl'e
doniigtiiriiliir. Uroporfironojen yeniden mitokondrilere gelir ve burada
protoporfirinojen, protoporfirine doniigiir. Protoporfirin 4 pirol
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halkasmnin methen képriileri ile birbirine baglanmasmdan olusmustur.
Protoporfirine demirin katilmasi ile de hem sentezi tamamlanmg olur

(35,36).

Globin sentezi: Polikromatofilik eritroblastlarda globin sentezi
baglar ve retikiilositler dahil sentez olay1 devam eder. Olgun eritrositlerde
globin sentezi olmamaktadir. Globin iki ¢ift zincirden meydana gelir.
Herbir zincire bir hem molekiili baghdir. Normal bir erigkinde bu
zincirlerin yapisal 6zelligine gore 3 tip hemoglobin bulunur. Beta zincir
sentezi 11.kromozom, alfa zincir sentezinden 16. kromozom sorumludur
(37,38).

Iki alfa, 2 beta zincirl varsa buna HbA denir ve eriskindeki orani
%97 dir. iki alfa, iki delta zinciri varsa HbA2 denir ve erigkindike oram
%2.6'dir. iki alfa, iki gama zinciri varsa HbF denir ve erigkinde %0.2
oraninda bulunur (37).

Hemoglobinin gérevi, akcigerlerden dokulara oksijen, dokulardan
akcigere CO2 tasmmaktir. Akcigerlerde parsiyel oksijen basmnci yiiksek
oldugundan dolayr, hemoglobin, icerisinde bulunan demir aracihg: ile
oksijeni baglar ve oksihemoglobin sekline geger. 1 gr Hb 1.34 ml Og tagir.
Hemoglobin ayrica, plazmada asid-baz dengesinin saglamasimda tampon
gorevi de goriir. Hemoglobinin dokulara oksijen sunumu cegitli
faktdrlerin etkisi altindadir (30).

Bunlar;

a- Kan pH's1

b- Eritrosit i¢i 2,3 difosfogliserat diizeyl

c- Hemoglobinin cinsi

d- Is1

Kan pH'simn digmesi, 2,3 difosfogliserat diizeyinin artmasi ve
1smin yiitkselmesi hemoglobinin dokulara oksijen vermesini kolaylagtirir.
Tersi durumlarda ise bu sunum zorlasir.

Hemoglobin sentez bozukluklarinda eritrositler normalden
kiigliktiir (mikrositoz) ve igerdikleri hemoglobin azldigindan dolayx
ortalarindaki soluk alan geniglemigtir (hipokromi). Demir eksikligi
anemisi, sideroblastik anemide, porfirialarda hem sentezi bozuklugu,
thalasemia gibi anemilerde globin sentez bozuklugu vardir. Dolayis: ile
bu tip anemiler hipokrom mikrositer tiptedir.
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2.4 ANEMILER

Anemi, eritrosit kiitlesinin veya eritrosit hemoglobin igeriginin
doku oksijen gereksiniminin belirledigi fizyolojlk miktarin altina
diistiigiinii ifade eder. Diinya Saghk orgiitit'niin normal kabul ettigi
hemoglobin diizeyinin alt ve iist smmrlari, normal saghkl bir grubun %
95'inden elde edilen degerler esas alinarak belinlenmistir. Erkek ve
kadinlarda, bebekler ile biyiime c¢agindaki cocuklarda ve degisik
metabolik durumlarda normal deger arahklan farkh bulunur (39,40).

Anemiden stz edildiinde hemoglobin ve hematokritin normal
degerlerinin altinda olmas1 s6z konusudur. Anemi, kendi basma bir
hastallk grubunu olusturdugu gibi diger bir c¢ok hastahfin klinik
belirtilerinden birini de olusturur. Gelismekte olan iilkelerin bazilarinda
goriiniigte saghkli olan bireylerin bircogu anemiktir. Hatta teknolojik
alanda gelismis iilkelerde dahi, hastaneye gelen hastalarn tigte birine
yakin kistm anemdiktir (39).

Yas ve cins'e gére hemoglobin, hematokrit ve MCV'nin normal ve
alt sinir degerleri Tablo-1'de gosterilmigtir (39).

Tablo-1: Yas ve cins'e gore Hb, Hct, MCV'nin normal ve alt sinr

degerleri;

Hemoglobin (g/dl) Hematokrit (%) MCV (fl)
Yasg Ortalama alt ortalama alt ortal. alt
(i) smir sinir smur
0.5-1.9 12.5 11.0 37 33 77 70
2-4 12.5 11.0 38 34 79 73
5-7 13.0 11.5 39 35 81 76
8-11 13.5 12.0 40 36 83 76
12-14:
Kadin 135 12.0 41 36 85 78
Erkek 14.0 12.5 43 37 84 77
15-17:
Kadin 14.0 12.0 41 36 87 79
Erkek 15.0 13.0 46 38 86 78
18-49
Kadin 14.0 12.0 42 37 90 80
Erkek 16.0 14.0 47 40 90 80
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Hemoglobin ve hematokrit degerleri cins ve yagla degigtigi gibi,
diiirnal variasyon gosterir. Aym kiside sabah en yiiksek degerler elde
edilirken aksam saatlerinde en diigiik degerler bulunur. Yalmz bu diiirnal
varyasyon ¢ok fazla olmayip, degiskenlifin %15 civarinda oldugu rapor
edilmis olup nadiren 1g/dl'yi geger. Genellikie ¢ok daha azdir. Bu giinliik
degisimlerin  sebebi, ¢ok muhtemelen plazma  voliimiindeki
fliiktiiasyonlardir. Bircok vakada bu degiskenlik %8 civarmdadir ve bu
diiirnal varyasyon saghkh kigilerde oldugu gibi anemik kigilerde de serun
demiri ve ferritinde de gozlenir. Ayrica kadmlarda hemoglobinde
menstriiasyondan onceki giinlende goriilen azalma da muhtemelen
mentruasyondan énceki giinlende olan hidremiye baghdir. Anemik bir
hastann ve tedaviye cevabmm  degerlendirilmesi yapihrken,
hemoglobindeki diiirnal ve giinliik degisimler dikkate ahnmahdir
(39,41,42,43).

Ortalama eritrosit hacmi (OEH) (MCV): Kirmuz1 kiirelerin voliim
ortalamasm gosterir. Hematokrit/kirmizi1 kiire sayis1 (litrede) formiilii
1015 ile carpilarak hesaplamr ve femtolitre diye ifade edilir. Plazma
ozmolaritesi arttify zaman ve plazmada soguk agliitininler bulundugu
zaman MCV yanhs degerlendirilebilir. Ortalama degeri erkekler de
88.22+3.60 fl, kadinlarda 88.70+3.35 fl olup 82-95 fl arasmnda degisir
(44,45,46).

Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH): Herbir kurmzi kiiredeki
hemoglobinin ortalama agirhgidir ve hiicrenin biiyiikliiga ile aynca
hiicredeki hemoglobin konsantrasyonundan etkilenir.  Pratikte
Hb(g/dl)/KK says: (litrede) formiilii 1013 ifle carpilarak hesaplamr ve
pikogramla (pg) ifade edilir (47).

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC): KK
icinde hemoglobinin ortalama konsantrasyonunu ifade eder. Hemoglobin
degerinin (g/dl), hematokrite boliinmesi ile elde edilir (47).

Kirmuzi Kiire Voliim Dagilim (RDW): KK biiyiikliiklerinin
birbirinden farkh olugu ile ilgili eliktronik sayicilardan elde edilen bir
rakam olup, eritrosit anizositozunu gosterir. Baz1 arastincilar 6zellikle
hipokrom mikrositer anemilerin ayinct tamsinda MCV ve RDW ile ilgili
bir sistem 6nermislerdir. Genellikle demir eksikligi ve difer niitrisyonel
anemilerde MCV kii¢iik ve RDW artmug, talassemilerde MCV kiigiik ve
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RDW normaldir. Megaloblastik anemilerde sikhkla artar ancak diger
makrositozlarda normaldir. Normal degerler %13.4+1.2'dir. Fakat RDW
ile anemilerin Kklasifikasyonu her zaman uyumlu bulunmamaktadir
(48,49).

2.4.1 Fizyopatoloji

Hemoglobinin esas fonksiyonu, akcierlerden dokulara oksijen
transportudur. Anemide, kanin oksijen tasuna kapasitesi azaldigindan,
dokulara gerekli oksijen miktann da azalarak doku hipoksisi geligir.
Hipoksi sonucu, dokularin fonksiyonlan bozulur; bundan dolay:
aneminin belirtileri pek ¢ok sistemde ortaya c¢ikar; bu arada &6zellikle
adele, kardiyovaskiiler sistem ve santral sinir sistemi belirtileri 6nemlidir
(15).

Kanm oksijen tasima kapasitelerindeki azalmay1 takiben, viicutta
mevcut hemoglobinin en etkili bir gekilde kullamimasi icin baz
kompensatuar mekanizmalar ortaya ¢ikar. Bunlar ilk 6nce bizzat
eritrositlerde, sonra sirkiilasyonda gortiliir. Bu mekanizmalar (15):

a- Eritrositlerden dokulara verilen oksijenin artmasi; her
hemoglobin iinitesinin dokulara daha fazla oksijen vermesi ile
saglanir.Buradaki esas olay, eritrosit 2,3-difosfogliserat'm artmas: ve
Hb'le birlesmesi olup, béylece Hb'nin oksijene affinitesinin azalmasidir.

b- Kardiyak "output"un artmasi ve kanin dolasim hizinin artmasi:
Bu da kalbin stroke voliimiiniin artmasi ve bir dereceye kadar kalp
hizimin artmasi ile saglanr.

c- Total kan voliminiin idame edilmesi: Yeterli sirkiilasyonun
siirditriilmesi i¢cin plazma voliimii artirilarak, total kan hacmi normal
veya normale yakmm tutulmaya ¢ahsilir. Akut kan kaybim1 hemen takiben,
mayi doku araliklarindan hizla kan dolagimina gegerek total kan voliimii
normal smirlarda tutulmaya c¢ahsiir; kronik anemilerde ise voliim
ayarlanmas) siirekli olarak saglanmakta olup kan voliimii normal veya
normale yakindur.

d- Kan agisimin yeniden diizenlenmesi: Oksijene ihtiyac1 az olan
dokulardan, oksijen gereksinimi fazla olanlara giden kanm artimlmasidir.
Bdylece, deride kan akimu azalirken, serebral ve adale kan akimm artar.

Hastalar istirahat halinde asemptomatik iken ekzersizlebu
kompansatuar mekanizmalar ortaya ¢ikar. Anemi agirlagtikga istirahatte
de anemi belirti ve bulgulan tespit edilir (15).
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2.4.2 KLINIK BULGULAR

Anemili hastalarda belirti ve bulgular

a- Bizzat aneminin kendisine ve

b- Anemiye sebep olan bozukluklara baghdir.

Semptomlar; aneminin agirhgma, tipine ve anemi sebebi olan
bozukluklara gore kisiden kisiye farkhidir. Siklikla altta yatan sebebe ait
belirti ve bulgulann daha hafif veya orta derecede oldugu halde, anemi
semptomlar: esas klinik tabloya hakimdir {(15,50).

Anemi semptomlarmin gériilmesi, aneminin ortaya cikig hizi1 ve
hastanin yasi ile ilgilidir. Akut kan kaybma bagh anemilerde semptomlar
daha giddetli iken, kronik olarak gelismis anemilerde semptomlar
hafiftir. Cocuklar ve gen¢ erigkinler kronik anemiyl daha iyl tolere
ederken, yaghlar kardiyovaskiiler sistemin kompansasyonunda yetersizlik
nedeniyle daha fazla semptomatikdir (51).

Cabuk yorulma, solukluk, bag agnsi, carpmt, eksersiz dispnesi,
halsizlik ve genel adale zaafiyeti aneminin en g¢ok ve en erken goriilen
semptomlandir. Yorgunluk, anemili hastalarn en yaygin sikayeti
olmasmma ragmen, bu aym: zamanda anemik olmayanlarda da sikc¢a
gorilmektedir. Aneminin derecesi ile yorgunluk, nefes darhifi ve bas
agnsmn giddeti arasmda bir iliski kurulamamigtir. Solukluk, en sik
goriilen ve Kkarakteristik bulgusudur. Deri, tirnak yataklari, miikéz
membranlar ve konjonktivada goriilebilir. Bununla birlikte, deride
solukluk, ozellikle yiiz derisinde ise anemiye bagh olduguna dikkatle
karar verilmelidir. Ciinkii derinin rengl, sadece kanm hemoglobin
icerigine bagh olmayip, deri damarlarimn yapisi, ciltalti dokulardaki siv1
miktann ve cilt pigmentasyonu ile de ilgilidir. Avug iclerindeki cildin
(6zellikle avug i¢i cizgilerl) soluklugu, difer bolgelerdeki deriye gore
soluklugun degerlendirilmesi bakimindan daha giivenilirdir. Tirnak
yataklari, agiz mukozasi ve konjonktivalarin soluklugu anemilerde deriye
gore daha belirgindir. Pernisiyéz anemide cilt, limon saris1 renginde
olabilir. Ayrica; cocuklarda mental ve motor gelismede azalma, davramg
bozukluklan, sogufa maruz kalmalarda vazomotor bozukluga bagh
olarak ¢abuk iigiime, afn ve uyusmalar, kulak c¢inlamasi kadmnlarda

menstriiel degisiklikler, yutma giigliigii, tirnaklarda cabuk kirlmalar vb @

sikayetler gézlenebilir (15,52).




Kardiyovaskiiler bulgular a) Anoksinin myokard iizerine etkisi, b)
Onceden mevcut kalp hastali: c) Yiiksek "output" durumu ile ilgilidir.

Ekzersiz dispnesi ve carpmti en sik rastlanan semptomlardir.
Hastalarmn ¢ogunda dispne ekzersiz veya emosyonla ortaya ciktifi halde
aneminin agir oldugu (Hb 3g/dl veya daha az) hallerde ve kalp yetmezligi
olanlarda istirahat halinde de dispne vardiwr. Yagsh hastalarda
miyokardial iskemi nedeniyle angina goriilmesi seyrek degildir. Anemik
hastalarda , kalpte murmur hemen her zaman vardir. Anemiye bagh
iifiiriimler sikhkla midsistolik olup, yumusak ve ejeksiyon vasfindadur, en
iyl bazalde ve/veya apekste duyulurlar. Agir anemilerde kalpte dilatasyon
olur; fakat uzun siiren anemilerde kalp hipertrofisi de geligir. Anemik
murmurlar gen¢ hastalarda daha sik olup, aneminin tedavi edilmesi ile
kaybolurlar. Kardiyak biiyiime de tedavi ile diizelir (53).

Anemide bazen boyunda iki tarafli karotis arterler iizerinde de
sistolik iifiiriimler duyulur ve tedavi ile kaybolur. Agir anemilerde,
6zellikle yash (birlikte dejeneratif kardiyovaskiiler hastahfin da
bulunmasa ile) kisilerde konjestif kalp yetmezligi gelismesi seyrek degildir.
Bununla beraber aneminin giddetli oldugu olgularda kalp yetmezliji
olmadan da bacaklarda hafif 6dem saptanabilir. Bu tip o6demde,
muhtemelen, tuz retansiyonu, kapiller ve venéz basmgta egzersiz
sirasinda gegicli artis ve kapiller permeabilite artis1 gibi sebepler etkili
olur (15,53).

2.4.3 ANEMILERIN SINIFLANDIRILMASI

Anemiler bashca morfolojik ve etiyolojik olarak iki sekilde
smiflandirihir (39,15).

Anemilerin morfolojik simflandiriimasi Tablo-2'de gosterilmigtir.

Anemilerin etiyolojik smmiflandiriimasi Tablo-3'de gosterilmigtir.

Anemilerin ayiric1 tamsinda kullamilabilecek algoritma Tablo-4'de
gosterilmigtir (54).
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ablo-2: Anemilerin Morfolojik siniflandirmasi
a - Makrositik Anemiler
1- Kemik iligi Megaloblastik olan anemiler

B12 eksikligi

Folik asit eksikligi

DNA sentezinin herediter bozukluklan

Orotik asidiirt

Tiamin eksikligi

2- Kemik iligi Nonmegaloblastik olan anemiler

Aplastik anemi

Diamond-Blackfan sendromu

Hipotroidizm

Karaciger hastahklar

Kemik iligi infiltrasyonlan

Diseritropoetik anemiler

b - Mikrositik Anemiler

Demir eksiklifi anemisi (beslenme yetersizligi, kronik kan kaybs)

Talasemik sendromlar

Sideroblasktik anemiler

Kronik hastalk anemileri

Kronik kursun zehirlenmesi

Baz1 konjenital hemolitik anemiler

¢ - Normositik Anemiler

1-Akut kan kayb

2-Hipersplenizm

3-Konjenital hemolitik anemiler (Hemoglobinopatiler, eritosit
enzim defektleri, Eritrosit memran defektleri)

4- Akkiz hemolitik anemiler (Oto-immiin hemolitik anemiler,
mikroanjiopatik hemolitik anemiler, akut enfeksiyonlara sekonder
anemiler)

5-Kemik iligl hipoplazileri

6-Kemik iligl infiltrasyonlann (l6semi, multipl myeloma,
myelofibrozis vb.)

7-Endokrin hastaliklar (hipotroidizm, siirrenal yetersizlik)

8-Kronik enfeksiyonlar

9-Kronik karaciger hastaliklan

10-Kronik boébrek hastaliklar:
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Tablo-3: Anemilerin etiyolojik siniflandirmasi
a - Kan kaybina bagh anemiler
Akut kan kayb
Kronik kan kaybi (demir eksikligi anemisi)
b - Eritrosit tahribinin artti§: haller
Hipersplenizm
Hemolitik hastahklar
Ekstra eritrositer nedenler
Antikorlar, enfeksiyonlar, malign hastaliklar, ilaclar, fiziksel
ve kimyasal ajanlar, eritrositlere olan travmalar
Intraeritrositer nedenler
A- Herediter
Glikolizis bozukluklar
Rediikte glutationun sentez veya idamesinin hatah olusu
Globin sentezinde kalitatif veya kantitatif anormallikler
Eritrosit memran anormallikleri
Eritropoetik porfiria
B- Akkiz
Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
Kursun entoksikasyonu
c - Eritrositlerin yetersiz iiretildigi haller
Esansiyel maddelerin eksikligi
Demir eksikligi anemisi
Vitamin B}2 veya folik asit eksikligl
Protein eksikligi
Askorbik asit eksikligi
Diger: Kobalt, bakir, pyridoksin, niacin, riboflavin, tiamin
eksikligi
Eritroblastlarin yetersizligi
Kemik iligi atrofisi: Aplastik anemi
Izole eritroblastopeni (Pure red cell aplazi)
Kemik iligi infiltrasyonlan
Endokrin anormallikler
Kronik bdbrek hastalify
Kronik karaciger hastahg
Kronik inflamatuar hastaliklar
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Tablo-4: Anemili hastalarda tamiya ulagmada kullanilan algoritma

Hemoglobin, Hematokrit, Eritrosit

Periferik Yayma
v ¥ Y
Hipokrom Normokrom Makrositer
Mikrositer Normositer *
r} Kemik 1lip1
Serum Ferritint /
Transferrin saturasyonu
Elerde beneklenme Megaloblastik Nonmegaloblastik
ik Hemosiderini
A2 veF Hemoglobinleri * *
‘ Vit.B12 diigtkligii Akut kan kaybi, hemoliz
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2.5 ISTATISTIKTE TEMEL KAVRAMLAR
2.5.1 ORNEKLEM VE EVREN

Aragtirmanimn amaci, bir gruptaki géziemlerden topluma genelleme
yapabilmektir. Calismaya alman deneklerin olugturdugu gruba érneklem
(Sample), bu grubun temsil ettigi topluma evren (popiilasyon) ad1 verilir.
Tiim evreni bir ¢alismaya almak zaman ve para agismdan altindan
kalkilabilecek birgey degildir. Ornek sayis1 3004in altinda ise kiigiik
érnek, 300'in iizerinde ise biiyiik 6rneklemden bahsedilir. O nedenle tiim
evreni temsil eden bir grup alip, orneklem olugturmak ve bu
6rneklemdeki deneklerin verilerini evrene ekstrapole etmek daha
ekonomik olur. Bunun dogru olabilmesi icin 6rneklemin evreni dogru
temsil etmesi gerekir. Bu nedenle drmeklemdeki deneklerin evrenden
tesadiifi (random) olarak segilmesi gerekir (55).

Ornekleme secimi:

- Basit rastgele rmekleme

- Sistematik ornekleme

- Tabakah rastgele érmekleme

- Kiime Ornekleme

- Biliytikliige orantih érnekleme
- Cok fazh érnekleme

- Kontrollii érnekleme

- Karma érnekleme

2.5.1 Ornek biyikliganiin belirlenmesi:

Bilimsel aragtirmalarda, aragtirmayr yiiriiten kigilerin kargilagtifi
en biiyiik sorun, 6rmek hacminin tespit edilmesidir. Ornekleme de esas
ilke, y18mu temsil etme yetenegine sahip bir 6rnek biiyiikliiginii
belirlemektir. Ornek hacmi biiyiikliigiiniin artmasi temsil yetenegini
artirr ancak maliyeti de artirir, daha fazla zaman ve daha fazla personel
gerektirir.

En uygun érnekleme metodu ile secilen 6rnek, y13m temsil edecek
bityiiklitkte olmahdir. Ornek hacmi ne ¢ok biyiik, ne de cok kilgiik
olmahdir. Orneklemeden elde edilen sonuglar, hig bir zaman, yigm
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bulgularmmn aymsi olamaz. Orneklemeden elde edilen bulgular y1gmdaki
bulgulara ne kadar fazla yaklagirsa, gergege o kadar yakimlagmis oluruz.

Evrene ait parametre degeri oran ve toplumdaki birim sayis1 (N)
belliyse, 6rnek biiytlikhigiiniin hesaplanmasi (56):

N t2pq

n= formiiliia kullanmilir.

d2.(N-1)+t2 P-q

n: Ornek hacmini, drnege abmacak birey sayisi

t: Belirli serbestlik derecesinde ve saptanan yamima diizeyinde t
tablosundaki deger

p: Incelenen olayn goriiliig sikhg:

q: incelenen olaym goriilmeyls sikhg (1-p)

d: Incelenen olaym goriiliig sikifma gore yapimak istenen +sapma
demektir

n: Ornek hacmini, érnege almacak birey sayisi

N: Yigmmdaki birey sayisi
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3- MATERYAL VE METOD

Bu calhsma; Selcuk Universitesinde 1999-2000 yih egitim ve
O6gretim doneminde 14 fakiilte, 32 Meslek yiiksek okulu ve enstitiide
egitim ve 6gretim goren 19813'1 kiz, 27232'si erkek toplam 47,050 égrenci
arasindan secilen (Dis Hekimligl Fakiiltesi 2, Egitim Fakiiltesi 55, Fen-
Edebiyat Fakiiltesi 45, Hukuk Fakiiltesil4, ilahiyat Fakiiltesi 11, fletigim
Fakiiltesi 7, Iktisadi ve idari Bilimler Fakiiltesi 20, Karaman iktisadi ve
Idari Bilimler Fakiiltesi 10, Meslek Egitim Fakiiltesi 27, Mimarhk-
Mihendislik Fakiiltest 34, Tip Fakiiltesi 7, Veterinerlik Fakiiltesi 6,
Ziraat Fakiiltesi 17, Teknik Egitim Fakiiltesi 1, Meslek Yiiksek Okullan
ve Enstitiilerden 92 6g8renci) 147 kiz ve 201 erkek toplam 348 dgrenci
tizerinde yapildi.

Ogrencilerin segimi yapihrken dikkat ettigimiz noktalar:

1- Tim fakiilte ve yiiksek okula diigen 6grenci sayisimn toplam
Ogrenci sayis: igerisindeki oranina

2- Tiim fakiilte ve yiiksekokullardaki kiz ve erkek 6grenci sayisimin
toplam kiz ve erkek 6grenci sayis1 icerisindeki oranina

3- Ogrencilerin rastgele yontemle secilmesine

4- Fakiilteler, enstitiiler ve yiiksckokullardaki 6grenci sayilarmm
tnceden belirleyerek az veya ¢ok 6grenci aimmamasina 6zen gosterildi.

Ogrencilerden icerisinde 2 damla EDTA bulunan titplere 2 cc vendz
kan alindi. Ahnan bu kan Orneklerinden fakiiltemiz hematoloji
laboratuarinda kullamilan HEMALASER-3 cihazinda tam kan cahsildi.
Tam kan sonucuna goére Hb deferi kizlarda 12 g/dl, erkeklerde 13
g/dI'nin altinda bulunan &6grencilerden aneminin tipini belirlemek i¢in
periferik yayma yapildi. Ayrica iki ayn diiz tiipe serum demir ve demir
baglama kapasitesi i¢in 5 cc ferritin, B12, folik asit i¢cin 5 cc vendz kan
alndi. Alnan bu kan Orneklerinden; fakiiltemiz  biyokimya
laboratuarmda serum demiri, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12,
folat seviyeleri c¢ahsildi. Periferik yaymalarn kantitatif olarak
degerlendirildi. Bu sonuclara gére aneminin tipi belirlenemeyen 6grenci
olmadif: i¢in ilave tetkik yapilmadi. Anemi tespit ettigimiz 6grencilere;
aneminin etiyolojisine yénelik aragtrma yapilmak tizere ic Hastaliklan
poliklintk kontrolii énerildi. '




Bu cabgsmanin sonuclarinin degerlendirilmesi; bilgisayarda SPSS
programinda, bulgularin ortalamalarmm degerlendirilmesi ve iki grubun
kargilagtirllmasinda "student's t testi” kullamilarak yapildi. Sonuglarin

yorumlanmasmda; p<0.0001, p<0.001, p<0.05 anlamli, p>0.05 anlamsiz
olarak kabul edildi.
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4- BULGULAR

Selcuk universitesinde egitim ve 6gretim goéren 47050 6grenci
arasindan secilen 147 kiz (%42.24), 201 erkek (%57.76), toplam 348
Ofrencinin en digiik-en yiiksek yag, BK, KK, Hb, Hct, MCV, MCH,
MCHC, RDW, Plt ortalamalar: kiz ve erkek ayr ayrn Tablo-5'de gésterildi.

Yas ortalamasi: Kizlarda en diigiik 17 y, en biiyiikk 26 y olup
ortalama yas 20.80+1.75 y idi. Erkeklerde en diigiik 16 y, en biiyiik 27 y
olup ortalama yag 21.06x1.95y idi. Toplamda en digiik 16 y, en biyiik
27 y olup ortalamasi 20.95:1.87 y bulundu. Iki grup arasmda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Beyaz kiire (BK): Kizlarda en diigiikk 2,560/mm3, en yiiksek
11,760/mm3 olup ortalama BK sayis1 7,852.45+2,330.72/mm3 idi.
Erkeklerde en diigiik 3,970/mm3, en yiiksek 11,970/mm3 olup ortalama
BK sayis1 8,203.58+2,502.07/mm3 idi. Toplamda ortalama beyaz kiire
sayis1 8,055+2,433.94/mm3 bulundu. Iki grup arasmda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Kirmuz1 kiire (KK): Kizlarda en diisitk 3,110,000/mm3, en yiiksek
5,820,000/mm3 olup ortalama KK sayisi 4,606,530.61+460,790.94 /mm3
idi. Erkeklerde en diigiik 3,290,000/mm3 en yiiksek 6,970,000/mm3 olup
ortalama KK sayis1 5,167,810.95+521,256.36/mm3 idi. Toplamda
ortalama KK sayis: 4,930,718.39+568,352.10/mm3 bulundu. Kizlardaki
KK'nin diigiikliigii istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001).

Hemoglobin (Hb): Kizlarda en diigiik 9.5 g/dl, en yiiksek 17.4 g/dl
olup ortalama Hb seviyesi 13.77+1.33 g/dl idi. Erkeklerde en diisiik 10.4
g/dl, en yiiksek 18.9 g/dl, olup ortalama Hb seviyesi 15.59+1.54 g/dl idi.
Toplam da ortalama Hb 14.80%1.71 g/dl bulundu. Kizlardaki Hb'nin
diigiiklagi istatistiksel olarak anlamh bulundu (p<0.0001).

Hematokrit (Hct): Kizlarda en disiik %25.1, en yiiksek %50.5 olup
ortalama Hct seviyesi %40.74+3.97 idi. Erkeklerde en diigitk %29.9, en
yiikksek %55 olup ortalama Hct seviyesi %45.23+4.29 idi. Toplamda
ortalama Hct % 43.33%4.70 bulundu. Kizlardaki Het'nin digiikligi
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.0001).

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV): Kwizlarda en diigiik 56 fl en
yiiksek 106.80 fl olup ortalama MCV 88.531+6.83 fl idi. Erkeklerde en
diigiik 62.70 fl, en ylksek 107.0 fl olup ortalama MCV 87.8416.28 fl idi.
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Toplamda ortalama MCV 88.13+6.52 fl bulundu. Iki grup arasmda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH): Kizlarda en disiik 19.90
pq, en yiiksek 37.50 pq olup ortalama MCH 30.22+2.82 pq idi. Erkeklerde
en diigiik 20.7 pq, en yiiksek 36.70 pq olup ortalama MCH 30.23+2.49 pq
idi. Toplamda ortalama MCH 30.23+2.63 pq bulundu. iki grup arasmda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunamad (p>0.05).

Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC): Kizlarda
en diigitk 27.70 g/dl, en yiiksek 38.10 g/dl olup ortalama MCHC'
33.78+1.62 g/dl idi. Erkeklerde en diigiik 32.10 g/dl, en yiiksek 37.60
g/dl olup ortalama MCHC'1 34.51+1.30 g/dl idi. Toplamda ortalama
MCHC'i 34.21+1.49 g/dl bulundu. iki grup arasmda istatistiksel olarak
anlamh fark bulunamad: (p>0.05).

Kirmuzi Kiire Dagilim Voliimii (RDW): Kizlarda en diigiik %11.20,
en yiiksek %25.50 olup ortalama RDW %15.78+2.45 idi. Erkeklerde en
diisiik %10.80, en yiiksek %25.00 olup ortalama RDW %16.02+2.67 1idi.
Toplamda ortalama RDW %15.92+2.59 bulundu. fki grup arasmda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Trombosit sayist (Plt): Kizlarda en diigiik 124,000/mm3, en yiiksek
530000/mm3 olup ortalama Plt  243,925.17+87,133.82/mm3 idi.
Erkeklerde en diigiik 120,000/mm3, en yiiksek 528,000/mm3 olup
ortalama Plt 227,786.07+73,213.79/mmS3 idi. Toplamda ortalama
trombosit sayis1 234,603.45+79,672.29/mm3 bulundu. ki grup arasmda
istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Anemi tespit edilen vakalarin; yas, cinsiyet, okulu, Hb, Het, MCV,
MCH, MCHC degerleri ve ortalamalan Tablo-6'da, Serum Fe'i, SDBK,
Transferrin Saturasyonu, Ferritin, B12, Folat seviyeleri ve ortalamalari
ile Periferik yayma bulgulant Tablo-7'de gisterilmigtir.

147 kiz dgrencinin 10 (%6.80) 'unda, 201 erkek Sgrencinin 11
(%5.47) 'inde, toplam 348 Ogrencinin 21 (%6.03) 'inde anemi tespit
edildi.

Anemi tespit edilen vakalarmn:

Yas; en diisiik 19 y, en biiyiik 29 y olup yas ortalamasi 21.52+1.6 y
bulundu.

Kirmuz: kiire; en diisiik 3,240,000/mm3, en yiiksek 5,290,000/mm3
olup, ortalama 4,482,382+571,882/mm3 idi (N: 4.2-6.1 x106).
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Hb; en diigiik 9.5 g/dl, en yilksek 12.9 g/dl olup, ortalama
11.29+1.1 g/dl bulundu (N: 12-18 g/dl).

Hct; en diigitk %25.1, en yiitksek %37.9 olup, ortalama %33.8+3.2
idi (N: %37-52).

MCV; en diigiik 56 fl, en yiiksek 84.6 fl olup, ortalama 75.45+7.19
fl tespit edildi (N: 80-9911) (15).

MCH; en diigiik 19.9 pg, en yiksek 30.2 pg olup, ortalama
25.57+3.12 pg cikt1 (N: 27-31pg).

MCHC; en diisiik 27.7 g/dl, en yiiksek 37.8 g/dl olup, ortalama
33.35+2.01 g/dl idi (N: 33-37g/dl).

RDW; en diigiikk %14.9, en yiiksek %25.5 olup, ortalama
%18.92+3.06 bulundu (N: %11.5-14.5).

Serum demiri; en diisitk 17 mcg/dl en yiitksek 44 mcg/dl olup
ortalama serum demir'i 30.241+8.38 mcg/dl idi. Tiim anemili vakalarda
serum demiri diigiik bulundu (N:50-175 mcg/dl) (57).

Serum demir baglama kapasitesi; en diigiik 311 mcg/dl, en yiiksek
481 mcg/dl olup, ortalam serum demir baglama kapasitesi 405.81+46.3
mcg/dl idi. Tiim anemili vakalarda serum demir baglama kapasitesi
yiiksek ¢ikti(N:155-300 mcg/dl) (57).

Transferrin saturasyonu; en diisiik %3.77 en yiiksek %14.15 olup
ortalama transferrin saturasyonu % 7.6612.7 idi. Tiim anemili vakalarda
transferrin saturasyonu diigiik tespit edildi (N: >%16).

Serum ferritini; en diigiik 1.6 ng/ml en yiiksek 14.4 ng/ml olup
ortalama serum ferritini 8.45+3.39 ng/ml idi. Tim anemili vakalarda
serum ferritini diigiik bulundu (N: E:22-322 ,K:10-291 ng/ml) (57).

Serum B12 diizeyl; en diigiik 247 pg/ml, en yiiksek 1186 pg/ml
olup ortalama serum B12 diizeyl 594.48+315.21 pg/ml idi. Tiim anemili
vakalarda serum B12 diizeyl normal smirlar igerisinde idi (N:220-960
pg/ml) (57).

Serum Folat diizeyl; en diisiik 2.51 ng/ml en yiiksek >22.4 ng/ml
olup ortamala serum folat diizeyl 10.26+6.27 ng/ml idi. Tiim anemili
vakalarda serum folik asit diizeyl normal smurlarda bulundu (N:3-20
ng/ml) (57).

Tam dgrencilerde tespit edilen anemi tipli demir eksiklii anemisi
idi. ki grup arasmda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamad
(p>0.05).
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Tablo-5: Vakalarin yag ve hematolojik verllerinin

ortalama degerleri

KIZ ERKEK K+E
En En En En ortalama
digik | yiuksek Ortalama diigik | yiksek Ortalama
yas 20.80 21.06 20.95
o | v 26 +1.75 16 27 +1.95 +1.87
BK 7852.45 8203.58 | 8055
(mm3)] 2960 | 11760 | i>330.45 | 3970 | 11970 | onnoe | 12433.94
KK 4606530.61 5167810.96{4930718.39
(mm3) 3110000 | 5820000 |, ;.10 g4 3290000{ 6970000 [, o1 556 35 | 1568352.99
Hb 13.74 15.59 14.80
Mo | 050 | 170 o 1040 | 1890 | 1323 a5
Hct 40.74 45.23 43.33
o | 2510 | 5050 ey | 2990 [ 5500 | 4328 e
(':I()W 56.00 | 106.80 :g'gg 62.70 | 107.00 i;'gg :g';g
(":,3;' 19.90 | 37.50 ig'g; 20.70 | 36.70 zg'fg iggg
CHC 33.78 34.51 34.21
ngl | 2770 | 880 g 31.00 | 3760 | 3431 o
RDW
) | 1120 | 2550 lg'zg 10.80 | 25.00 lg'gf,” lggg
Pit 243925.17 227786.07 | 234603.45
124000 : :
(mmsi 539000 |, 471332 | 120000 | 528000 [.7a,1070 | 170672 29
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5- TARTISMA ve SONUC

Anemi, 6zellikle az gelismig tilkelerde ve gelismekte olan ilkelerde
éneml bir saghk sorunudur. Anemi terimi tek basma bir tanm1 olmaktan
cok, cofu zaman bir hastalifin objektif bulgusudur. Bu tiir hastalarda
dogru tam aneminin etiyolojisini ve patogenezini de icermelidir. Ozellikle
demir eksiklifi tiim diinyada en sik gozlenen anemi sebebil olarak
karsmmza cikmaktadir. Bir¢ok hastalifin seyri esnasmda gelisebilmekte
ve gercek tani anemi sebebi aragtinlirken ortaya c¢ikmaktadir. Diger
anemi tirlerinde de tiplerinin belirlenmesi, etiyolojinin aragtirilmasi
altta yatan etyopatogenezin aydinlatlmasim1 ve aneminin etkin
tedavisini saglayacaktir.

Gelismig iilkelerde anemi goriilme sikhfm ve sebeplerini inceleyen
cesiti caligmalar yapimugsa da iilkemiz icin bu konuda yapilan
cahismalar sirh sayida ve farkh yas gruplannda, farkli sosyo-ekonomik
yap1 gosteren topluluklar da yapilmigtir.

FAO /WHO'nun 1992 verilerine gore diitnyada 2.15 milyar kisinin
anemik oldugu ve bunlarinda g¢ogunlugunun beslenme bozukluguna
bagh demir eksiklifi anemisi geklinde goériildiigii bildirilmigtir. Anemi
oram farkli bolgelerde ve farkli yas gruplarinda degigken olabilir (58).

Yapilan bu ¢ahsmada anemi oram kizlarda %6.8, erkeklerde 5.47
olarak tespit edildi. Anemi tespit edilen vakalarm tamam demir eksikligi
anemisi ile uyumlu idi. Kizlardaki anemi oranmmn aym yas grubuna gore
beklenenden diigiik ¢ikmasini, kizlarin halen 6grenci olmasma ve aym
yag grubu diger populasyonlara gore evlillk oranmm diigiik ve ortalama
dogum sayismimn diigiik olmasma bagh olabilir.

Cavdar ve arkadaglannin (59) 5-25y arasmda saghkh 1,034 kiz,
969 erkek toplam 2,003 bireyde yaptiklan aragtumada; 5-9 yas arasinda
anemi oram %15.3, 10-15 yas grubunda %8.8, 16-25 yag grubunda
toplam 322 (186 kiz, 136 erkek) bireyde ise anemi oramim %9, toplam
anemi orammm ise %11.2 olarak bulduklarmu bildirmiglerdir. Bu
cahgmadaki 16-25 yag grubundaki anemi oram bizim c¢ahsmamizin
sonuclar: ile uyumludur.
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Baydas ve arkadaslarmnmn (60) Elazig bélgesinde yaglan 1-25 y
arasmda degigen 121 birey ( 1-6 y grubunda 41, 7-14 'y grubunda 40, 15-
25 y grubunda 40 birey) iizerinde yaptiklan calismada; 1-6 y grubunda
aneml prevalansim Hb degerlerine gore %29.26, 7-14 y grubunda %15,
15-25 y grubunda ise %5, transferrin saturasyon yiizdesi degerlerine gore
%7.5 olarak bulduklarmm bildirmislerdir. Bu c¢ahsmadaki 15-25 y
grubunun sonuglar ile bizim ¢ahgsmamzin sonuglan {le uyumludur.

Dura ve ark.larmn (61) Selcuk Universitesi Tip Fakiiltesinde 62
kiz, 58 erkek toplam 120 égrenci iizerinde yaptiklan aragtirmada anemi
prevalansi kizlarda %32.5, erkeklerde %5.17, kizlarda Hb ortalamas:
12.8+1.3 g/dl, erkeklerde 14.83x1.25 g/dl olarak bulduklanm
bildirmiglerdir. Bu ¢ahgsmanm sonucunda erkeklerdeki anemi orani bizim
cahsmamizla uyumlu olup kizlardaki oramm ¢ok yiiksek oldugunu

belirtmiglerdir.

Isikoglu ve arkadaglarimn (62) ti¢ yiitksek 6gretim kurumunda
6grenim goren 1113 kiz ve 408 erkek dgrenci iizerinde Hb ve Hct bakarak
yaptiklann calismada kizlarda %9.8, erkeklerde %6.62 oranmnda anemi
tespit etmislerdir. Bu ¢ahismanmn sonuglan bizim ¢ahgsmamizin sonuclan
ile uyumludur.

Armstorg (63) irlanda'da yaslan 14.5-18.5 y arasinda 148'i kiz, 86's1
erkeck toplam 234 o6grenci iizerinde yaptifi cahgmada kizlarda %7,
erkeklerde %13 oraninda aneme tespit ettifini bildirmigtir. Bu ¢alismada
erkeklerdeki anemi orami bizim c¢ahsmamizdan daha yiiksek
bulunmusgtur.

Dilek ve arkadasglan (64) Van ve yoresinde saghkh erigkinlerde
yaptklan cahgmada, anemi sikhifi erkeklerde %11.9, kadinlarda %17.3
olarak bulduklarmm bildirmiglerdir. Bu cahsmada kadmlar ve erkeklerdeki
oran bizim ¢cahsmamizdaki orandan daha yiiksek bulunmug olup bélge
farkindan kaynaklanmig olabilir.

Cliftci ve ark.lan (65) 205 er iizerinde yaptiklan aragtirmada anemi
oranmmi %11.7 olarak bulduklarmm bildirmislerdir. Bu c¢ahsmada
erkeklerdeki anemi orama bizim c¢alismamizdan daha yiiksek
bulunmusgtur.
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Ulkemizde anemi prevalans1 ile flgili c¢ahsmalar; daha ¢ok
coguklarda ve kadinlar iizerinde yapilms olup, bu ¢ahgmalarinda yeterli
oldugu goriilmemektedir. Demir eksiklifi anemisi tiim diinyada en sik
goriilen anemidir. Kadmmlarda erkeklerden fazla gériilmektedir. ABD'de
kadinlarda, erkeklere oranla 1.5-2.1 kat daha fazla goriilmektedir.. Demir
eksiklifl anemisinde MCV 84 fl'nin altindadir (66). Yine demir eksikligi
anemilerinde ortalama ferritin degerinin 10 ng/dl'nin altinda oldugu
bildirilmektedir (67). Hamile kadinlarda demir eksikligi anemisi sikhigi
%50, dogurganhk cagindaki kadmlarda %20 iken yetigkin erkeklerde
sadece %3 siklikta goriilmektedir (68).

Cagatay ve arkadaslan (69) 15-44 y aras1 751 kadinda %10.3, 782
erkekte %4.5 oraminda, Ayni literatiirde Giiven ve arkadaglan 15-44 yas
arast 261 kadinda %15.3 oraninda anemi prevalans: saptadiklarm
bildirmisglerdir. Bu cahsmadaki erkek anemi oram bizim cahismamizla
uyumlu olup kadmlardaki oranmmn yiiksek cikmasimin sebebi kadin
vakalarin ortalama dogum sayillarnin fazla olmasmndan kaynaklandig:
kanaatindeyiz.

Bu cahsmada Kadin/Erkek oram 1.24 olup literatiir ile
uyumludur.

Khusun wve arkadaglarnin (58) Endonezya'daki iiniversite
ogrencilerinde yaglan 18-27 y arasmda degisen 194 erkek 140 kiz 6grenci
lizerinde yaptiklart cahismada; (erkeklerde yag ortalamasi 21.6x1.9y,
kizlarda 22.0+1.8 y) Hb seviyesine gore anemi prevalansm erkeklerde
%4.6, kizlarda %14.3 olarak tespit ettiklerini bildirmislerdir. Bu
cahgmanm sonuglann ile bizim calismamizin sonuglar1 arasmnda
kizlardaki anemi oram1 diginda uyumlu olup bu cahgmada kizlardaki
anemi oram daha yiiksek bulunmugtur.

Ozdemir ve arkadaglan tarafindan (70) Celal Bayar Universitesi
Tip Fakiiltesi Egitim ve Uygulama Hastanesine c¢esitli nedenlerle
bagvuran ve tam kan saymm istenen 10,000 hastanmn tam kan sonuclari
incelenmig ve 2230 (%22.3) hastada anemi tespit edilmis, bunlarin da
%68'1 kadin %32'si erkek olup anemili hastalarm %48.6'smin mikrositik
(OEH<80 f1), % 36.9'unun normositik (OEH = 80-100 fl) ve % 7.6'smm
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makrositik (OEH>110 fl) oldugu, aynca %6.8'inin de dimorfik &zellik
gosterdigi bildirilmigtir. Bu calismada anemi orammmn yiiksek ¢ikmasi
cahsmanin hastaneye miiracaat edenler iizerinde yapimig olmasindan
kaynaklandig: kanaatindeyiz.

Milman ve arkadasglarimin (71) yaslan 14-23 y arasinda degisen 312
erkek, 322 kiz iizerinde yaptiklan cahsmada 16-17 y erkeklerde %3.5'inde
serum ferritini diigiik ancak higbirinde demir eksiklifi anemisine
rastlanmamug, kizlarda ise 16-17 y grubunda %4.7, 22-23 yas grubunda
%1.3 orammnda demir eksiklifi anemisi tespit etmisler. Bu ¢ahsmadaki
anemi oram bizim ¢ahgmamzdaki sonucglardan daha diigiik olup, aynca
diger iskandinav iilkelerinden de daha az oranda demir eksiklifi anemisi
prevalansi bulduklarim bildirmiglerdir.

Calismamizda; anemi tespit edilen tiim vakalarda serum vitamin
B12 ve folat diizeyleri Olgiildii. B12 ve folat diizeyleri tiim vakalarda
normal smurlar igerisinde bulundu.

Megaloblastik anemilerde, vitamin B12 ve folat eksikliklerinin
tammmlanmasi ve altta yatan primer etyolojinin aydinlatiimasi 6nemli
goriilmektedir. Kesin tammmn tespiti ve eksiklifin sebebi ortaya
¢ikarldiktan sonra hastanin dogru tedavisi belirlenebilir (72).

Sonug olarak:

1- Yapilan bu ¢ahismanm sonuglan Selguk Universitesinde egitim
ve Ogretim goren toplam 47,050 oOgrencinin anemi prevalansm
yansitmaktadir.

2- Yapilan bu cahigmanm sonucunda; %95 giiven arahfmda
%+3'Mik sapmaya gore kizlarda %6.8, erkeklerde %5.47, toplamda %6.03
oranmda anemi tespit edildi.

3- Yapilan bu ¢ahismanin sonucunda oran her ne kadar diigiik gibi
goriinse de Selguk Universitesindeki kiz 6grencilerin 2914'niin, erkek
ogrencilerin de 4978'nin anemik oldugunu sdyleyebiliriz

4- Kiz/Erkek oram 1.24'diir.

5- Kizlarda Hb ortalamas1 13.77+1.33 g/dl, erkeklerde 15.59+1.54
g/dl idi. Erkeklerdeki Hb 'nin yiiksekligl istatistiksel olarak anlamh idi
(p<0.0001).
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6- Anemi tespit ettiimiz vakalardaki Hb ortalamasi 11.29+1.1 g/dl
idi.

7- Tespit edilen anemi vakalarm tiimii demir eksikligi anemisi ile
uyumlu bulundu

8- Demir eksiklifi anemisi; hem gelismis, hem de gelismekte olan
iilkelerde en ¢ok goriilen anemi seklidir. En yaygm nutrisyonel eksiklik
formudur. Yetersiz ve dengesiz beslenme sonucu ortaya ¢ikabilir. Toplum
egitimine ve beslenmesine dikkat edilerek anemi azaltilabilir.
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6- OZET

Bu ¢aligma ile; Selcuk Universitesi'nde 1999-2000 egitim ve dgretim
doénemindeki dgrencilerde anemi goriilme sikhifim aragtirmayr amacladik.
Tim fakiilte ve yiiksekokullan temsil edecek 6grenci sayist 6nceden
belirlenerek, rastgele yontemle 147 kiz, 201 erkek, toplam 348 6grenci
secildi.

Ogrencilerden 6nce tam kan cahgidi. Anemi tespit edilen
vakalardan, periferik yayma yapidi. Serum demir'i, demir baglama
kapasitesi, transferrin saturasyonu, ferritin, B12, folat diizeyleri ¢alisildi.
Bu sonuglara gore anemi tespit edilen tiim vakalar demir eksikligi
anemisi ile uyumlu bulundu.

Kirmizi  kiire ortalamas;; kizlarda 4,606,530+460,790/mm3,
erkeklerde 5,167,810+521,256/mm3  idi. Hb ortalamasi, kizlarda
13.8+x1.3 g/dl, erkeklerde 15.6+1.4 g/dl idi. Hct ortalamasi, kizlarda
%40.7+4.0, erkeklerde %45.234.7 idi. Kizlardaki KK, Hb, Hct
ortalamalarindaki diigiiklitk istatistiksel olarak anlamh bulundu
(p<0.0001). Beyaz kiire, MCV, MCH, MCHC, RDW, Plt ortalamalarinda
kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel olarak anlamhi fark bulunamadi
(p>0.05).

Aragtrmamizda anemi prevalansi, kizlarda %6.8, erkeklerde %5.47,
toplamda %6.03 oraninda bulundu. Kiz/erkek oram 1.24'dir. iki grup
arasmnda istatistiksel olarak anlamh fark bulunamadi (p>0.05).

Anemi tespit edilen tiim vakalarda serum demir'i diigiikk, demir
baglama kapasitesi yiiksek, transferrin saturasyonu diigiik, ferritin
seviyesl diigiik, periferik yayma sonuclan demir eksiklijt anemisi ile
uyumlu idi. B12 ve folat diizeyleri normal smurlar icerisinde bulundu.

Bu galismanin sonuglan literatiir ile uyumlu bulundu.
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7- SUMMARY

We aimed to investigate the frequency of the anemia seen in the
students of Selcuk University in 1999-2000 educational year by this
studying.147 female and 201 male students (total 348) were chosen
through the whole university students randomly to represent whole
faculty and highschools as before determined the number of students to
be investigated.

Firstly complete blood count was studied. Peripheral blood smear
was done to the findings of anemia. The level of serum iron, iron binding
capacity, transferrin saturation, ferritin, B12, folat were established.
According to these results, the whole occurance of anemia established
was found in accordance with iron deficiency.

The average of red blood cells in girls was 4,606,530+460,790/mm*
in males 5,167,810+521,256mm® and the average of hemoglobin in girl
was 13.8+1.3g/dl, in males 15.6+1.4 g/dl and the average of hematocrit
in girl was 40.7+4.0%, in males 45.2+4.7%. The low average in red blood
cells, hemoglobin, hematocrit in females was found meaningfull as
statistical (p<0.0001). The average of white blood cells, MCV, MCH,
MCHC, RDW and platalets between females and males could not be able
to find the meaningfull difference (p>0.05).

In our survey; anemia prevalence ratio in females 6.8%, in males
5.4%, in whole students 6.3% was found. The ratio of females/males is
1.24. Between the two groups could not be able find the meaningfull
difference as stastical (p>0.05).

The level of serum iron low, iron binding capacity high, transferrin
saturation low, serum ferritin low, peripheral blood smear results at the
whole occurance of anemia established were in accordance with the iron
deficiency. The level of serum B12 and folat were found in normal range.

The results of this study was in accordance with literature as well.
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