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GIRIS ve AMAC

Demir eksikligi anemisi, basta gelismekte olan
iilkeler olmak ilizere tiim diinyanin en dnemli saglik sorun-
larindan birisidir. Bu nedenle, 6zellikle son yillarda
demir eksikligi ve demir eksikligi anemisinin teshisi,
onlenmesi ve tedavisi bir ¢ok arastirmaya konu olmustur.
Giinlimiizde demir eksikligi anemisi, cocukluk ¢afi anemi-
leri arasinda halen ilk sirada yer almaktadir. Bu
donemde, diyette gerekli diizenlemelerin yapilmamasinin
yani sira hizli gelismeye ba§li artan ihtiya¢ da demir
eksikligi anemisinin ortaya ¢ikisini kolaylastirar.
Ozellikle 2 yas altindaki ve addlesan dénemdeki gocuklar
risk altindadir.Siit ¢ocuklugu déneminde anne siitiiniin
erken kesilmesi, inek siitii ile beslenme, solid gidalara
erken baslanmasi gibi demir eksikligine yol agan faktdr-
lerle daha sik karsilasilmasi, addlesan doénemde de
gelisme hizinin artmasi ile ihtiyacin karsilanamamasi
en Onemli etkenler arasindadir. Ailenin sosyoekonomik
durumu da demir eksikligi anemisinin gelisimini hazirla-

yic1 faktorler arasindadir. Bunun nedeni, hem mutfak



masrafina ayrilan paranin kisi basina diisen miktarinin
daha az olmasi hem de bu ailelerde efitim diizeyinin
daha diisiik bulunmasidir (1-5).

Demir eksikligi ve anemisinin tesbiti, tedavisi
ve demir eksikliginin 6nlenmesinde gerekli diyet ayarla-
malarinin yapilabilmesi hem g¢ocuk hekimligi hem de
koruyucu hekimlik ag¢isindan ¢ok Onemlidir.

Son zamanlarda dikkatleri iizerinde toplayan bir
diger anemi ¢esidi de enfeksiyon anemisidir. Halen
anemi nedenleri arasinda pek diisiiniilmediginden g6zden
kagabilmektedir. Oysa goriilme sikligi bakimindan gelis-—

mekte olan iilkelerde demir eksikligi anemisinden sonra
ikinci sirada yer almaktadir. Buna karsilik, gelismis
tilkelerde demir eksikligi anemisindeki azalma sonucu
enfeksiyon anemisi ilk siraya vyiikselmistir (6,7).

Yapilan caligmalarda, enfeksiyon sirasinda gelisen
aneminin, enfeksiyon ge¢tikten sonraki birkag¢ hafta
i¢inde kendiliginden diizeldigi gosterilmistir. Dikkat
edilmesi gereken nokta, akut enfeksiyon anemisi ile
demir eksikligi anemisinin bir arada bulundugu hallerdir
Oldukga sik rastlanan bu durum, laboratuvar sonu¢larinin
yorumunda ¢esitli gii¢liiklere yol agmaktadair.

Bu calismadaki amacimiz, ¢ocukluk ¢agi demir eksik-
1igi anemisinin tanisinda, Ozellikle siit ¢ocuklugu
doneminde Oykiiniin Onemini gostermek; demir eksikligi

anemisi ile enfeksiyon anemisinin ayirici tanisinda,



gelismis teknolojinin kullanilamadigi kosullarda labora-
tuvar testlerinden hangisinin kriter olarak segilebile-
cegini saptamak; ayrica enfeksiyon anemisinin Gzelligi
olan enfeksiyon ge¢tikten sonra hemoglobindeki kendili-

ginden yiikselmeyi tesbit etmek idi.



GENEL BILGILER

DEMIR EKSIKLIGI ANEMiSl

Demir eksikligi anemisi (DEA), hemoglobin yapimi
i¢cin gerekli olan demirin yetersiz oldugu durumda ortaya
¢ikan hipokrom, mikrositer bir anemidir (8). Son yillar-
da oldukca ©onem kazanan DEA, cocukluk ¢agi anemilerinin
en sik gorillen nedenidir. Diyetteki diizenlemelerin
yani sira demirin en iyi emilebilen formunun yaygin
olarak kullanilmaya baslanmasiyla 6zellikle gelismis
iilkelerde goriilme sikligi giderek azalmaktadir.

Demir Metabolizmasi:

Viicutta, demir igeren bilesikler iki gruba ayralir;

1.Enzimatik veya metabolik fonksiyonla gorevli

olanlér,

2.Demirin depolanmasi ve tasinmasinda yer alanlar.

Birinci grupta, hemoglobin (Hb), myoglobin ve
sitokrom, katalaz, peroksidaz gibi enzimler, ikinci
grupta ise ferritin, hemosiderin ve transferrin bulunur.

Eriskin erkeklerde, viicut demirinin 7Z 65'i hemog-

lobin, % 22'si hemosiderin ve ferritin, % 10'u myoglo-



bin, 7% 3'ii sitokrom, transferrin, katalaz gibi bilesik-
lerde bulunmaktadir (2,5,9,10).

Hb, her birinin ic¢inde bir demir atomu bulunan
4 hem grubu igeren 4 globin zincirinden meydana gelmis
bir tetramerdir. Molekiil agirligi 66.000 olup, agirligi-
nin % 0.34'iinii demir olusturur (2,9). Oksijenin kan
yoluyla akcigerlerden dokulara tasinmasini saglar.

Ferritin ve hemosiderin ise karaciger, retikiiloen-

dotelial sistem hiicreleri ve kemik iligi eritroid
seri oOnciil hiicrelerinde bulunur. Depolanmis miktar,
viicut demirinin Z 25'i kadardir (2,9,10). Depo demirinin
toplam miktari, viicut fonksiyonlarinda goriiniir bir
bozukluk olmaksizin ¢ok genis sinirlar iginde degisebi-
lir (2). Depo demirinin hemen hepsi kullanildiktan
sonra DEA gelismeye baslar (9,10). Buna karsilik asiri
demir yiiklenmesine bagli doku hasari bulgulari olusmadan
once demir depolarinda yirmi kattan fazla artis goriile-
bilir. Normal eriskinde, karacijerde depolanan demirin
yarisi ferritin, diger yarisi ise hemosiderin seklinde-
dir,

Viicut demirinin % 1'ini olusturan transferrin ise
demirin barsaktan ve retikiiloendotelial sistemden kemik
iligine tasinmasini saglar. Transferrinin yaklasik
Z 25-50 kadari demirle baglanmis durumdadir. Bu miktar,
fizyolojik ve patolojik durumlarda biiyiikk degiskenlik

gosterir (2,9).



Demir Bilesiklerinin Sentezi ve Doniigtimiis

Dolasimdaki eritrositlerin yasam siiresi yaklasik
120 giindiir. Hergiin bu hiicrelerin yikilmasiyla toplam
demirin 7 1'inden azi serbest hale geger ve tamamina
yakini tekrar kullanilir. Intrauterin dénemde, son
trimesterde depo demirinin birikimi hizlidir. Annede
mevcut olan hafif DEA'nin yenidogan hemoglobinine etkisi
ya hi¢ yoktur ya da ¢ok azdir (2,9,11). Sayet annenin
hamileli§i esnasinda siddetli anemisi varsa, yenidoganin
Hb'i diisiik olarak tesbit edilebilir (9,11).

Miyadinda dogan bebekte toplam viicut demiri 75
mg/kg dir. Bunun yaklasik 7 25'i karacigerde depolanmis
haldedir. Dogumdan sonraki demir dengesi ve eritropoie-

zis hizindaki degisiklikler ii¢ asamada meydana gelir
(2,9);
1k asamada, dogumdan hemen sonra eritropoiezis
hizia yavaslar. Periferik kanda normoblastlar kaybolur
ve retikiilosit sayisinda diisme goriiliir. 6-8 haftalik
bu doénemdeki asira yikim sonucu ortaya c¢ikan demir,
depolari gegici olarak doldurur.
ikinci dénemde, Hb en diisiik seviyededir ve retikii-
lositoz baslar. Ihtiyacin fazla oldugu bu dénem boyunca
depo demiri kullanilarak Hb 12.5 gr/dl diizeyinde tutul-
maya calisilir.

Diyetteki demir, depolarin bosalmasini onlemede



yetersiz kalirsa iiglincii dénem baslar. Demir depolarinin
tamamen bosalmasiyla Hb'de diisme olur (2,9,10,12,13).
Miyadinda dogmus bebekte demir depolarinin 4.aydan
once bosalmasi beklenmez. Ozellikle anne siitii ile besle-
nenlerde 4-6. aydan itibaren ek gidalarin verilmesi
DEA'ni ©nler. Agirlifin ortalama iic kat, dolasimdaki
Hb kiitlesinin iki kat arttigi ilk y1l siiresince demire
olan ihtiya¢ fazladar (2,8,9,14-17).

Prematiir ve diisiik dogum agirlikli (DDA) bebeklerin,
dogumdaki toplam demir miktari, miyadinda doganlara
kiyasla diisiiktiir ama viicut agirlifina gore demir orani
sabittir (2,9,11,18,19). Biiyiime hizlarinin ¢ok daha
fazla olmasi nedeniyle demir depolari daha erken bosa-

lir. Anne siiti veya demir tedavisi verilmezse yaklasik
3. ayda DEA gelisir (9,17,18).

Siit ¢ocuklugu siiresince, viicuttaki demir miktari
ortalama 0.5 gr.iken erigkinde bu deger 4-5 gr'a ulasir.
Aradaki fark ilk 15 yi1llik silirede giinde 0.5 mg. demir
emilerek kapatilir. Giinlitk demir atilim: 1 mg.dan azdir
(2,10,19). Biitiin bunlar g6z oniine alindigil zaman pozitif
demir dengesi 1i¢in ¢ocukluk ¢agi boyunca giinde 0.5-
1.8 mg. demir emilmesi gerekir (19,20). Diyetteki demi-

rin % 10 kadari emildiginden giinde 8-15 mg. demire
ihtiya¢ vardir. Anne siitiindeki demirin ise bazi arastir-

macilara gore Z 49'dan 7 70'e kadar degisik oranlarda



emildigi kabul edilmektedir (9,14-18).
Ayrica demirin emilimipi hem diyetteki miktara,
hem de organizmanin demire olan ihtiyaci etkiler. Ihti-
ya¢ arttiginda ya da diyetteki demir miktari diisiik
oldugunda emilim orami 7% 24-36'ya ¢ikarken asiri demir
iceren diyet aliminda oran % 1-7'ye kadar diismektedir.
Yine demir deposu tiikenmis olan insanda emilim normal
insanlara gore 9 kat artabilir (21). Cocuklarda yapilan
bir ¢alismada, depolar yeterli ise demirin sadece 75'i
emilirken, demir depolari bosalmis olanlarda 7% 70'e
kadar ¢ikabildigi gdsterilmistir (15).
AdGlesan doneme kadar dengeli beslenenlerde demir
ac1g1 genellikle goriilmez. Bu, diyette yer alan gidala-
rin ¢esitliligine bagladir (2,9,12). Bu donemde, DEA
diyete bagli olarak geligir. Geri kalmis toplumlarda
etin fazla yenmemesi, tahillarin 6n planda olusu, tahil
ve kuru baklagillerdeki fosfatlarin ve fitatlarin demir
emilimini engellemesi en Onemli nedendir. Gelismis
lilkelerde ise 1inek siitiiniin fazla kullanilmasi sonucu
alinan demir miktarinin az olmasinin yani sira siitteki
kalsiyum ve fosforun yiiksekligi demirin emilimini
onler (2).
Adclesan donemi, demir eksikligi yoniinden 6zellik
tasimaktadir. Hem geng erkeklerde hem de geng kizlarda

demir eksikli3i prevalansi yiiksek olarak bulunmustur.



Geng kizlarda menstru asyon ile olusan demir kaybi ihti-
yacy artirirken, erkeklerde, Hb'deki asiri yiikselme
egilimi nedeniyle demir agigi ortaya ¢ikar (8.9).
Demir Dengesi:
Demir, biiylime ve gelisme sirasinda viicudun ihtiya-
cina gore alimin ayarlanmasi ile dengede tutulur.
Bu ayarlama, fotiiste plasenta, dogumdan sonra ise barsak
mukozasi tarafindan yapilir., Emilen miktar, demirin
diyetteki miktarina, formuna, diger diyet komponentleri
ile barsak ortamindaki iliskisine baglidir (9,12).
Eksikligin sik goriilmesinin bir nedeni de gidalarda
bulunan demirin ¢ogunun ¢dziinmez ve az emilen yapiya
sahip olmasindandir. Yani diyetteki demirin miktarindan
¢ok bulundugu yapi Onemlidir.
6.aydan sonra en belirgin diyet faktdrii tam inek
siitii alimina bagli demir depolarindaki azalmadir. Anne
siitinde de inek siitinde de 50 Mg/Lt. veya 1.5 mg/1000
kalori demir mevcuttur. Ama anne siitiindeki yiiksek biyo-
yararlanimli demir miktari diisiik konsantrasyonu kompan-
se eder (2,9,11,14-16,18,22,23). Anne siitiindeki demirin
miikemmel emiliminin temeli heniiz anlasilamamistar.
Baza arastirmacilar kalsiyum ve protein iceriginin
diisiik, demir baglayan protein olan laktoferrinin yiiksek
konsantrasyonda olusuna baglamaktadir (13). Buna karsi-

lik laktoferrin disinda heniiz bilinmeyen faktdr ya
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da faktorlere bagli oldugunu ileri siiren arastirmacilar
da mevcuttur (16).

Besinlerde ferrik yapida bulunan demir, barsak
asidi ile daha kolay emilen ferroz forma doniistiiriiliir
(2,9,12). Demirin emilimini askorbik asitten zengin
gidalar 2-4 kat artirirken inek siitii ve ¢ay Z 75 oranin-
da azaltir (11,15,20). ABD'de vapilan bir c¢alismada,
DEA saptanan 1 yasindaki cocuklarin ilk 6 ay siliresince
inek siitiiyle beslendikleri g@sterilmistir. Israil'de
ise ¢ay igen siit gocuklarinin 1/3'iinde 1 yas civarinda
mikrositik anemi gelistifi rapor edilmistir (8).

Anne siitiiyle birlikte solid gida verilmesi de
emilimi kotii yonde etkilemektedir (11,16). Ayrica 1
yasindan itibaren basglanan kati gidalarin alimindaki
giicliikk anneleri inek siitiine yoneltir. Bunun yerine
modifiye siit vermek daha yararlidir (11,24).

Intestinal Emilim Mekanizmasi:

Diyette yeterli demirin bulunmasi halinde, viicutta-
ki demir miktarinin ayarlanmasinda, devreye barsak
mukozasi girer. Duodenum ve jejunumdaki mukozal hiicreler
demiri liimenden alarak tasiyici sistem araciligi ile
kana verirler. Viicuttaki miktar yeterliyse hiicre iginde
mukozal ferritiq olarak depolanir ve 2-3 giin ig¢inde
hiicrenin 6liimi ile tekrar liimene dokiiliir. Cok siddetli
demir eksikligi olanlarda mukozal degisiklikler sonucu

demir emilimi bozulabilir (15).
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Demir Kaybi:

Alinan miktarin ¢ok genis sinirlarda olmasina
karsilik, kayip ¢ok az ve sabit miktardadir (2,5,9).
Kaybin ¢ogu intestinal sistem, az bir kismi deri ve
iiriner sistem yoluyla olur. Siit ¢ocuklugu doneminde
ve fertil kadinlarda kayip fazladir. Tam inek siitii
verilmesi 6zellikle yasamin ilk aylarinda gastrointes-
tinal sistemden gizli kanamaya neden olur (2,9,11,14,17)
Yapilan bir c¢alismada, 4 aylik bebeklere 1 ay siireyle
iﬁek siitii verilmesi sonucu 7 40'inda gaitada gizli
kan en az 1 kez pozitif bulunurken, hazir mama ile
beslenenlerde bu oran ancak 7 10 olarak saptanmistair.
1 yas civarinda da tam inek siitiiniin demir yapisi iizerine
etkisi devam etmektedir. Bu nedenle, Amerikan Pediatri
Akademisi Komitesi, 6. aydan sonra giinde 750 ml.den
daha fazla tam inek siiti verilmemesini Onermektedir
(11).

Demir Ihtiyaca:

Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi,
miyadinda dogan bebeklerde demir tedavisine 1 mg/kg/giin
olacak sekilde 4 aydan Once baslanmasini ve 3 yasina
kadar devam edilmesini onermektedir (8,9). DDA bebeklere
ise 2 mg/kg/giin dozunda 2-3. aydan itibaren verilmelidir
(15,18). GCok diisiik dogum agirliklilarda, gelisim ¢ok

hizlia olacagindan 1000 gr.altindakilere 4 mg/kg/giin,



12

1000-1500 gr. arasindakilere 3 mg/kg/giin, 1500-2000
gr.arasindakilere 2 mg/kg/giin geklinde verilen tedavi
asirl yiklenmeye neden olmadan demir eksikligini onler
(9,14,15). 1-10 yas arasinda giinde 10 mg. verilen doz
yeterli olurken, addlesan doénemde ihtiyacin artmasi
nedeniyle giinde 18 mg. verilmelidir (9).

Demir Eksikliginin Nedenleri:

Demir eksikligine, DEA'nden daha sik rastlanmir
(25,26). Cocuklardaki demir eksikligi, dogumdaki yeter-
siz demir miktari, hizli biiyiime, yetersiz demir alinim
ve kan kaybina bagli olarak gelisir (2,9,12,15,17,25).
DEA yoniinden riskli gruplarin basinda 2 yas altindaki
cocuklar gelmektedir (8,12,25). Bu donemdeki risk fak-
torleri (5,15);

1.Diigiik dogum agirliga,

2.Perinatal kanama,

3.Dogumda diisiik Hb diizeyi,

4 Hizla gelisme,

5.Diigiik sosyoekonomik durum,

6.Kronik hipoksi, yiiksekte bulunma,

7.S1k enfeksiyon,

8.Erken inek siitiine baslamak,

9.S1k ¢ay igmek,

10.Az et yemek,

11.Erken solid gida alima,
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12.C vitaminin yetersiz alinima,

Eriskinlerde Hb yapiminda kullanilan demirin sadece
Z 5'i diyetten saglanirken, siit c¢ocugunda bu oran
Z 30'a kadar c¢ikar (2,9,15). Kan kaybina bagli demir
eksikliginin gelisimi ¢ocukluk d6neminde daha seyrektir.
Siirekli inek siiti ile beslenme ve endemik bdlgelerde
kancalr kurtlar en ©nemli nedenlerdir (9,11,12,17).

ABD'de yapilan arastirmalarda, siddetli DEA olan
bebeklerin 1/3'iinde gastrointestinal sistem kanamasinin
nedeni olarak inek siitiindeki 1siya dayaniksiz protein
gosterilmistir. Buna bagli hergiin gaita ile 1-7 ml'lik
kan kaybi olmaktadir. Inek siitiiniin giinde 500 ml'den
az alinmasiyla ya da siitiin ok kaynatilmasiyla kanamanin
onlenebildigi godsterilmistir. Bu gastrointestinal reak-

siyon laktoz eksikligi veya siit allerjisi gibi mukozal
anomalilerle iliskili degildir (19).

Sik goriilen ama dikkati c¢ekmeyen bir baska neden
de trombosit aggregasyonunu Onleyen ilaglarin kullanimi
ile ortaya ¢ikan kan kayiplaridir. Diisiik dozda aspirin
kullanim: giinde 5 ml.kadar kan kaybina yol agar. Anemi
nedeni olarak diyet gosterilemiyorsa ve demir tedavisine
ragmen diizelme olmuyorsa gizli intestinal kanamadan

siiphelenilmelidir (9,17,19).
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Demir Eksikligi Anemisinin Tanisi:

DEA'nin teshisi heniiz tam agik degildir (25).
Tam kan sayimi ve periferik yaymanin degerlendirilmesi
ilk adimdar (12,25). Hb'deki diisiikliik demir eksikliginin
gelisiminde daha ge¢ donemde ortaya ¢ikar, Akut kanama-
lar disinda demir depolarinin tamamen bosaldifini gdste-
rir (10). Anemi nedeni olarak demir eksikligi diisiinii—
liilyorsa ortalama eritrosit voliimi (OEV), ortalama erit-
rosit hemoglobini (OEH), serum demiri (SD) ve serum
demir baglama kapasitesi (SDBK), transferrin saturasyonu
(TS), serum ferritini ve eritrosit protoporfirin diizeyi
de tesbit edilmelidir (2,9,12,15).

En iyi tani yontemi, tedavi dozunda demir baslana-
rak ilk haftada retikiilosit krizini, 2-4. haftalar
arasinda Hb ve hematokritteki (Htc) tedrici diizelmeyi
gostermektir (2,9,12,15). Demir tedavisi sonucu, Hb
konsantrasyonunda 0.5 gr/dl. den fazla yiikselme istatis-
tiksel ydnden anlamli bir cevaptir. Ama en az 1 gr/dl.
lik artis tedavinin uygun olduunun bir kanitadar
(15,17). Orta derecede DEA olan ¢ocuklarin ¢ogunda
tedavi sonrasi en az 2 gr/dl.lik cevap alinmaktadair
(15).

Son ylllarda, hafif DEA olan vakalar ¢ok Gnem
kazanmistir. Bunlarda Hb diizeyi normale gére 1 gr/dl.den

daha az diisiiktiir ve tanmida bir takim giigliikler ortaya
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¢ikmaktadir. Diger tani kriterleri siddetli demir eksik-
1igi vakalarinda yol gdsterirken, bu vakalarda yardimci
olamamaktadir. Yine hafif eksikliklerde periferik yayma-
da bir degisiklik olmamakta, demir tedavisine beklenil-
digi kadar cevap alinamamaktadir. Ayni soruna retikiilo-
sit cevabinda da rastlanmaktadir. Tani giicliigiinii kismen
yenebilmek i¢in laboratuvar testlerinde teknik diizelt-
melere ve ilave testlere ihtiya¢ vardir. Bu giin en
c¢ok kullanilan testler, serum ferritini ve serbest
eritrosit protoporfirinidir.

Demir Fksikliginin Donemleri:

Birinci donemde, depo demirinde azalma olur ve
bu serum ferritin diizeyindeki diisme ile tesbit edilir.
Kemik iligi aspirasyon materyali boyanarak mevcut demi-
rin kalitatif OJlg¢iimi miimkiindiir. Ama invaziv bir metod
oldugu ig¢in pek tercih edilmez.

Ikinci dénemde ise, tasiyici demirde azalma baslar.
SD diizeyi ve TS'nda diisme,SDBK'nde yiikselme olur. "Gizli
Demir FEksikligi" tanimi, aneminin gozlenmedigi bu iki
donem i¢in kullanilar.

Eksikligin giderek artmasi ile Hb yapima etkilenir
ve liclincii donem baslar.Tedrici olarak hipokrom, mikro-
siter anemi gelisir (2,5,9,15).

DEA'nin Tanisinda Kullanilan Laboratuvar Testleri:

Bunlari, arastirma testleri ve dogrulama testleri
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olarak iki gruba ayirabiliriz. Arastirma testleri,
demir eksikligi olan hastalarin saptanmasi i¢in kulla-
nilir. Ilk yapilan, demir tedavisi ya da diyetin ayar-
lanmasiyla veya her ikisinin de uygulanmasiyla Hb kon-
santrasyonunda yiikselme olup olmadiginin takibidir.
Miyadindaki bebeklerde, demir eksikligi 6.aydan sonra
genellikle 9-15 ay arasi, prematiirlerde ise 2-3 aydan
sonra genellikle 4-9 ay arasinda gdriilmektedir (8,9).
Riskin arttigr bir diger doénem ise addlesan ¢agidir.
Ayrica sosyoekonomik durumy diisiik toplumlarda, iyi olan-
lara godre tim yas gruplarinda demir eksikligi c¢ok daha
fazla goriilmektedir,

Hemoglobin (Hb)-Hematokrit (Htc):

Anemi ve demir eksikliginin arastirilmasinda
en yaygin olarak kullanilan testlerdir (9,10,27). Elek-
tronik sayici ile yapilan kan sayimi, kirmizi kiireleri
de gosterdiginden aneminin ayirici tanisinda Onemli
bilgiler saglar (28). Bu metodla Htc'de saptanir ama
anemi tanisinda Hb kadar giivenilir degildir. Klinik
laboratuvarlarda heparinize kapiller tiip kullanilarak
yapilan tesbit, teknik olarak basitliginden dolaya
avantajlidir. Htc, Hb konsantrasyonunun 2.9 katidir (9).

Aneminin laboratuvar olarak tesbiti, Hb degerinin
yasa ve cinse gdre 95 percentilin altinda olmasidir.

Alternatif tani metodu ise tedavi dozunda demir verile-
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rek Hb ve Htc'teki yiikselmenin gdsterilmesidir. Aneminin
bu sekilde saptanmasi retrospektif olmaktadir (9,29,30).

"Birgok anemi vakasinda hikaye ve fizik muayeneyi
takiben geligmis tam kan sayimi yontemleri ile klinik
ayirim yapilabilir, ¢ok az ilave teste gerek duyulur"
seklinde diisiinen arastirmacilar vardir (28). Bunun
aksine, Hb'in anemiyi g6stermesi disinda bir yarari
olmadigini ve ileri tetkiklerin gerektigini kabul eden
arastirmacilar da mevcuttur (25).

Periferik yaymada eritrositler, hipokrom mikrositer
yapidadir. Anemi derinlestikg¢e anizositoz, poikilositoz
gelisir. Retikiilosit sayisi normalin altindadir (8,9,14,
19,31,32).

Ortalama Eritrosit Hacmi (OEV), Ortalama Eritrosit

Hemoglobini (OEH) ve Ortalama Eritrosit Hemoglobin

Konsantrasyonu (OEHK):

Bu tetkiklerle kirmizi kiirelerdeki morfolojik
degisiklikler g6sterilir (19). OEV ve OEH, elektronik
sayicinin devreye girmesiyle ©Onem kazanmistir. Kirmizi
kiire Olgiimiiniin, doku sivisinin diliisyonundan etkilenme-
mesi nedeniyle, aneminin ayirici tanisinda ¢ok yardimci-
dirlar. OEV ve OEH degerleri biiyiime siiresince degisir
ve yasa uygun standartlara goére degerlendirilmeleri
gerekir. DEA'nde, normal degerlerin altina diiserler

(5,8,9,17). Hb'deki diisme siklikla OEV'deki diismeden
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daha sonra olur. Diisik OEV ve OEH degerleri, eritroid
seri Onciil hiicrelerin yapimi i¢in hazir demirin bulun-
madigini gosterir. Bu duruma, demirin kullanimindaki
yetersizlife bagli olarak kronik hastaliklarda ve bazi
akut enfeksiyonlarda da rastlanabilir (25).

OEV ve OEH, kirmizi kiire sayimina dayandigi igin
elektronik sayicinin kullanilmadigi kliniklerde, sonug-
lardaki hata orani kismen artar (28).

OEHK'da elektronik sayici ile &lgiiliir. Deger
Technicon H1 metoduyla yeniden diizeltilmelidir. Ayiri-
c1 tanidaki yeri OEV ve OEH gibidir. OEV ve OEH hakkinda
bilgi verir (25). OEHK'ndaki diisme son dénemde ortaya
cikar (17).

Serum Demiri (SD), Serum Demir Baglama Kapasitesi

(SDBK):

Serumdaki demirin hemen hepsi demir baglayan pro-—
tein olan transferrine baglidir, Her ikisi de spektrofo-
tometrik teknikle 61l¢iiliir. Manuel Glgiim hem zaman kaybi-~
na hem de Qevreden demir bulasmasi nedeniyle yanlis
sonu¢ alinmasina yol agar. Otomatik teknikle sonug
gabuk alinir ve tekrarlama sansi vardir. Diger testlerle
kiyaslandigi zaman SD'nin dezavantaji genis biyolojik
varyasyonlara sahip olmasidir (5,9,10,25,30). SD, giin
boyunca belirgin degisim gosterir. Genellikle sabahlari

olduk¢a yiiksek, gece oldukga diisiik degerler elde edilir.
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Bu nedenle tetkik kani ©gleden Once alinmaladir. Diisiik
seviyeler (30 }Vlg/dl veya 5.4 ﬂmol/lt'nin alta) demir
eksikligini gostermektedir (9,17,33). Bunun yani sira
kronik inflamasyon ve akut enfeksiyonlarda da SD diizeyi
diisiik bulunur ve tek basina degerlendirilirse yanlis
taniya yol acabilir (10,34,35).

SDBK, SD'ne gére daha az biyolojik degiskenlik
gosterir. Fakat analitik hata orani daha fazladir.
Normal sinirlarai 250-400‘ﬂg/d1 (veya 42-72 ﬂmol/lt)dir.
DEA'nde, SD'ndeki azalma sonucu SDBK artar (8,9,17,25).
Akut ve kronik enfeksiyonlarda ise normal veya diisiiktir
(25).

Transferrin Saturasyonu (TS):

SD'nin, SDBK'ne orani olan transferrin saturasyon

yiizdesi daha tutarlidir.

SD
SDBK

TS = x 100 seklinde hesaplanir ve 7% olarak

belirtilir. TS hem SD'ndeki
hem de SDBK'ndeki biyolojik degiskenlii ve laboratuvar
hatalarini yansitir (9,10,13). Eriskinlerde % 16'nin
altindaki degerler demir eksikliginin bir gostergesi
olarak kabul edilirken, ¢ocuklarda bu deger yasa bagli

olarak degisir (5,8-10,12,13,17,25).
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Tablo I: Transferrin Saturasyonu (9)

Yas Normalin alt sinir:
6 ay - 4 yas 2 12
4 - 10 yas %z 14
11 yas ve iisti Z 16

TS, inflamatuvar hastaliklarda da demir eksikligin-
deki gibi azalabilir (9,25). Béyle durumlarda, SDBK
ayirici tanida yardimci olabilir. SDBK 40QMg/dl.'nin
iizerinde ise biiyiik ihtimalle demir eksikligi, 200Mg/dl.
nin altinda ise inflamatuvar hastaliktar. 200—40Qﬂg/d1.
arasindaki degerlerde her iki durum da diisiiniilmelidir,

Serum Ferritini:

Normalde serumda bulunan ferritin, depo demiri
hakkinda bilgi vermektedir. Viicut depo demirinde yasa
bagli olarak meydana gelen degisiklikler ferritin diize-
yine de yansimaktadir. Yeni dogandaki yiiksek diizey
depolarin dolu oldugunu gésterir (9,25). Erken siit
¢ocuklugu doneminde hizla diiser ve ¢ocukluk doénemi
boyunca diisiik kalir (9,33). GCocukluk ¢agindaki tiim
yas gruplarinda 10 ﬁ@/Lt.nin altindadar. Serum ferritin
diizeyindeki diisiikliik demir depolarinin az oldugunu
gosterir (1,2,9,12). Demir eksikliginin yani sira infek-
siyon ya da inflamatuvar hastalik mevcutsa, ferritin
normal sinirlar ic¢inde bulunabilir (3,9,12,25,35).

Hafif {iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) bile akut
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faz reaktani olarak kabul edilen ferritinin diizeyini
gok yiikseltebilir. Alt simir olarak 25-50 Mg/lt. kabul
edilirse, karaciferin etkilenmedigi inflamasyonlarda
demir eksikliginin teshisinde kullanilabilir.

Eritrosit Sedimantasyon Hizi:

Eritrositler, antikuagiilan madde ilave edilmisg
kanda plazmadan ayrilarak ¢okerler. Belli bir siire
sonunda olusan ¢Gkme miktarina Eritrosit Sedimantasyon
Hiza (ESH) denir. ESH, eritrositlerin yapisi ve sayisin-—
dén, plazmaya ait faktdrlerden, mekanik ve teknik fak-
torlerden etkilenir (36,37).Sedimentin ¢é&kiisii ii¢ safhada
olur. 1., ve 3. safhalarda ¢okiis yavasken, 2. safhada
oldukga hizladair. Bu nedenle, ilk iki fazi ig¢ine alan
1 saatlik ESH degerinin klinik ©nemi ¢ok fazladir (37).

Makrositer yapidaki eritrositler ESH'ni artirirken
orak hiicreli anemi, sferositoz gibi sekil degisikliginin
bulundugu durumlarda agglutinasyon olmadigindan azalma
gozlenir. Cok derin anemilerde de eritrosit konsantras-
yonu azaldigindan ESH artar (36). ESH'n1 etkileyen
en Onemli neden, sediment partikiillerinin 0&lg¢iisiindeki
degisikliktir (38). Plazmadaki fibrinojen, globin mikta-
rinin yanl sira oda 1sisi, antikuagiilan maddenin miktari,
siire, tiipiin ¢api gibi faktdrler de sonucu etkiler (36).

ESH, klinikte aktif hastaligin gdstergesi olarak

kullanilmaktadir. Bir kiside ESH yiiksek ise neden aras-
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tirilmalidir. ESH belli bir hastaligl gostermemesi
nedeniyle o©nemli bir laboratuvar tetkikidir. Kirkeby
ve arkadaglari yaptiklari bir calismada, ESH yiiksekligi-
nin en Onemli nedeni olarak enfeksiyonu gostermigler
ve klinikte kullaniminin ¢ok yararli olacagini rapor
etmislerdir (38).

Pratikte Yapilacaklar:

Kapiller Hb ve Htc ile anemi saptandigi 2zaman
degerler normal sinirin hemen altindaysa ilk olarak
DEA diisiinlilmeli ve OEV ile OEH'de ¢alistirilmalidair.
Bu degerler diisiik ya da normalin alt sinirinda ise
demir eksikligine bagli olma ihtimali kuvvetlenir.
Anemi hafif ise (Hb normal sinirin 1 gr/dl. altina
kadar olan diizeyde ise) ve demir eksikliginden siiphele-
niliyor ama kesinlesmemisse ya diger laboratuvar testle-
rine basvurulur ya da tedavi dozunda demir baslanir.
Kapiller Hb degeri sinirda bulunmugsa venéz Hb tayini
gerekir. Esas Hb konsantrasyonunu venéz Hb gdsterir
(Sekil 1).

Tedaviden Tamiya:

Tamamen saglikli bebeklerdeki ve ¢ocuklardaki
aneminin en sik nedeni diyetteki demirin eksikligidir.
Yakin zamanda gec¢irilmis enfeksiyon Oykiisii olmayan
gocuklarda 1 aylik demir tedavisi tek basina anemiyi

diizeltmede yeterli olmaktadir. Enfeksiyon Oykiisii varsa
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Sekil 1l:Anemide pratikte takip edilecek yol (9)

Kapiller Hb

v
Hb 10.5gr/dl.altinda ise;

1.Venéz Hb.e de bakilabi-
lir, Diger gostergeler;
-SD/SDBK
~Ferritin
~Protoporfirin
2.0ykii ve fizik muayene
ile diger nedenler diisii—

niilmezse demir tedavisi

¥
Hb 10.5-11gr/dl.arasinda

ise ve Oykii gilivenilirse;
1.Son zamanlarda enfeksi-
yon gegirdiyse., diyeti
iyi ise kontrole ¢agrilar
ve Hb kontrolii yapilar.

2 .Enfeksiyonu yok, diyet
kotiiyse diyet Omerilir.

Diger laboratuvar testle-

ri yapilarak veya yapil-

baslanar. madan demir tedavisine

baslanair.

Hb degeri kendiliginden diizelebilir ve gergekten demir

eksikliginin bulunup bulunmadigini saptamak miimkiin
olmaz. Siit ¢ocufunda, demirin giinde 3 mg/kg.dan kahvalta
oncesi tek doz verilmesi ¢ok iyi tolere edilir. Biiyik
cocuklarda ise 3 n@/kg/éﬁnlﬁk doz 2-3 seferde verile-
bilir. Gastrointestinal sistem intoleransinin goriildiigi
nadir vakalarda demirin oOgiinlerle birlikte verilmesi
bu bulgularin kaybolma81£1 saglar (8).

Demir tedavisinin bagslanmasindan sonraki 72-96

saat 1ig¢inde retikiilositoz gdzlenir. Retikiilositozun
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derecesi aneminin giddetine baglidir (8,12,19,25).
Retikiilositoza demir eksikligi diisiiniilen tiim vakalarda
bakilmalidir; ama hastanin kontrole gelmemesi nedeniyle
pratikteki uygulama pek basarili degildir. Tedaviden
taniya gidilmesi i¢in demir tedavisine 1 ay devam edilir.
Bu siire i¢inde Hb'deki yiikselme diger tetkiklerin gerek-
medigini gdsterir.

Ayirici Tami:

i1k yapilmas:i gereken demir eksikligini, benzer
laboratuvar sonuglari verebilen diger hastaliklardan
ayirmaktir. Periferik yaymada hipokrom mikrositer Ozel-
1lik godsteren ﬁ thalassemia trait, kursun zehirlenmesi,
bakir ve pridoksin eksiklifi gibi durumlarda Oykii,
fizik muayene ve diger laboratuvar tetkikleriyle ayirica
tani yapilabilir (9,19,33). Bir diger sorun ise demir
eksikligine, ayni1 06zellifi goOsterebilen hastaliklarin
eslik etmesidir. Bu durumda laboratuvar sonug¢larinin
yorumlanmasi daha da gii¢lesir., Bunun en giizel oOrnegi
akut enfeksiyon ve inflamasyon anemisidir. Cocukluk
caginda c¢ok sik goriilmesi ve DEA ile karismasinin yani
sira birlikte bulunmalari halinde kesin tani konulmasin-
da bir takim zorluklar ortaya ¢ikmaktadir (9).

AKUT ENFEXSIYON ve INFLAMASYON ANEMISI (AEA)

Son yillarda, enfeksiyoma bagli anemi geligebile-

ceginin tesbitinden sonra ¢ocukluk ¢agi anemi nedenleri
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arasinda diigiiniilmesi gerekmektedir (39). Bu dénemde
oldukga fazla rastlanan akut enfeksiyonlarin neden
oldugu anemi, siklik yoniinden DEA'nden sonra ikinci
siraylr almaktadir (7). Gelismis iilkelerde ise demir
eksikligi prevalansindaki azalma sonucu AEA ilk siraya
yikselmistir (6).

Cocuklardaki hafiften orta dereceye kadar akut
atesli hastaliklarin biiyilk ¢ogunlugunda etken viruslar-
dir. Bunlardaki hematolojik degigikliklerle ilgili
gok az bilgi vardir. Influenza, Herpes Simplex, Enfeksi-
yoz Mononiikleozis gibi bazi &6zel viral enfeksiyonlarda,
demir metabolizmasindaki degisikliklerin kronik infla-
masyondakine benzer oldugu gosterilmistir (6,35,39).

AEA olan hastalarda, klinik yénden akut enfeksiyon
tablosu ©on plandadir ve anemi tesadiifen saptanir. Bir
kisminda olaya demir eksikligi de eslik ederken, diger-
lerinde anemi nedeni olarak sadece enfeksiyon bulunmus-
tur (7). Aneminin siddeti enfeksiyonun giddetine bagli-
dir. Tedavi gerektirmeyen hafif viral enfeksiyonlarda
bile anemi geligsebilir. Ciddi aneminin gosterildigi
en onemli enfeksiyon Hemophilus Influenza tip b menenji-
tidir. Bunun gibi, diger siddetli enfeksiyonlarda da
akut ve ciddi anemi gelisebilmektedir (7,9,39). Yine
de AEA'nin prevalansi, siddeti ve patogenezi hakkinda

ayrintili rapor yoktur (7).
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Enfeksiyonda, anemiye yol ac¢an mekanizmalar su
sekilde spekiile edilebilir (40);

1l.Kemik iliginde, demirin normoblastlara ge¢isi
bozulmustur,

2.Eritrosit yasam siiresi orta derecede kisalmistir,

3.Meydana gelen anemiyi diizeltmek i¢in gerekli
miktarda eritropoetin salgilanamamaktadir.

Buna karsilik, yapilan ferrokinetik c¢alismalarla,
enfeksiyon anemisinde, eritropoetinin yeterli miktarda
salgilandigini ve bunun kemik iligini wuyarabilecek
kapasitede oldugunu rapor eden arastirmacilar da mevcut-
tur (7). Ayrica atesin demir emilimini azalttigi gOste-
rilmistir, Son yillarda yapilan ¢alismalarla, enfeksiyon
sirasinda salgilanan interleukin I'in, serumda yeterli
diizeyde bulunan eritropoetinin kemik iligini uyarici
etkisini inhibe ettifi saptanmistir (39).

AEA'nde, Hb genellikle 8-11 gr/dl. arasindadir
(17). Periferik yaymada, eritrositler normokrom normosi-
ter yapidadir. Hastalik siiresinin uzamasi halinde hipo-
kromi mikrositoz gelismektedir. Bu durum, retikiiloendo-
telyal sistem hiicrelerinden transferrine demir ge¢isinin
olamamasina baglidir. Kemik iliginde yeterli miktarda
demir vardir (9,40). Bu vakalarda SD diisiik, SDBK normal

veya diisiiktiir. TS'nda da demir eksikligindeki gibi

diisme olabilir. Bu durumda SDBK ayirici tanida



27

kullanilabilir (9,17). Serum ferritini ise normal veya
yiiksektir ve DEA ile AEA'nin ayriminda kullanilabilecek
en uygun laboratuvar testidir (3).

AEA'nin en Onemli &zelligi, enfeksiyon diizeldikten
sonra ilave tedaviye gerek kalmaksizin Hb'nin normale
donmesidir. Bu yiikselme, yaklasik 2.4 gr/dl.ye kadar
olabilmektedir (9). Yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarda
canli kizamik asisi ile olusturulan enfeksiyonu takiben
Hb'nde ve SD'nde diisme, serum ferritininde vyiikselme
gosterilmistir. Enfeksiyon diizeldikten sonra Hb normal
seviyeye yiikselmistir (39).

Esas problem, demir eksikligi ile enfeksiyonun
birarada bulunmasidir. Bu durum, taniyil zorlastirabil-
digi gibi demir eksikligi prevalansini da beklenmedik
derecede artairir (4,15,28,41). Ayrica demir eksikliginde
immun fonksiyonlar baskilanmistir ve enfeksiyona karsi
yeterli savunmanin yapilamamasina yol agar (25,42).
Demir eksiklifi nedeniyle demir takviyeli gida alan
bebeklerde, enfeksiyon ve atesin demir emilimini bozdu-
gu gosterilmistir. Demir eksikligi ve enfeksiyonun bir-
likte oynadiklari interaktif rolle sonugta normal demir
tedavisine alinan cevaptan ¢ok daha fazla Hb yiikselmesi

gozlenir (15).



GEREC ve YONTEM

Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Pediatri Kliniginde anemi tanisi
alan 4 ay-16 yas arasindaki 200 cocuk ¢aligma kapsamina
alindi.

Olgulara ait oykii ve laboratuvar bulgulari, ¢alisma
i¢in diizenlenmis arastirma formuna kaydedildi (Ek-I).

Hastalara prematiirite, DDA, anne siitii alma siiresi,
inek siitlii ve solid gidalara baslama zamani, pika oykiisii,
baska hastaligin varligi, son bir ayda asi yapilma
oykiisii, sosyoekonomik durumu soruldu ve fizik muayenele-
ri yapildi. Her hastanin kan tetkiki 6gleden 6nce alindi

Her vaka ig¢in, Hb, siyanmethemoglobin y&ntemiyle
spektrofotometrik olarak &l¢iildii ve 11 gr/dl.nin altinda
olan olgular ¢aligmaya alindi. Htc, mikrohematokrit
yontemiyle &l¢ilildi. Beyaz kiire, kirmizi kiire Thomas
laminda sayildi. Periferik yaymada eritrosit yapisi
incelendi. ESH'nin 1 saatlik degeri saptandi. SD igin

"Bio Merieux" firmasinin Ref. 6 170 5 seri no'lu
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"Ferrimat -Kit" i, SDBK ig¢in ayni firmanin R&f. 6 163

seri no'lu "TIBC Additif"i kullanilda.

Ortalama Eritrosit Hacmi;

OEV (fl)= Htc x 10

mm3 deki kirmiza

kiire sayisi

formiili ile hesaplandi.

Yaslara gore normal degerler asagida belirtildi (9).

Yas Normal Deger Alt Sinir
3-6 ay 91 74
0.5-2 yas 78 70
2-6 yas 81 75
6-12 yas 86 77
12-18 yas kiz 90 78

erkek 88 78
Ortalama Eritrosit Hemoglobini;
OEH (pg )= Hb x 10 formiilii ile hesaplandai,

mm3 deki kirmiza
kiire sayis1

Yaslara gére normal degerler (9).

_Yas Normal Deger
3-6 ay 30
0.5-2 yas . 27
2-6 yas 27
6-12 yas 29

12-18 yas 30

25
23
24
25
25

1

Alt Sinir
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Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu;

OEHK = —Hb_ x 100 formiilii ile hesapland1.
Htc

Yaslara gére normal degerler (9).

Yas Normal Deger Alt Simir
3-6 ay 33 30
0.5-2 yas 30 30
2-18 yasg 34 31

Transferrin Saturasyon Yiizdesi:

TS (2) = SD x 100 formiili ile hesaplandi.
SDBK

Yaslara gore normal degerler (9).

Yas Alt Sinmir
6 ay~-4 yas 12
4-10 yas 14
10 yas iistii 16

I1k tetkiklerden sonra hastalar 3 gruba ayrildi.
Birinci grup, Oykii ve fizik muayene sonucu enfeksiyonu
olmayan, periferik yaymasinda hipokromi mikrositoz
saptanan, hemoliz isareti bulunmayan olgulardan olustu.
DEA kabul edilen bu gruba 2 ay siireli demir tedavisi

bagslandi. Tedavi sonunda kontrol Hb, Htc, beyaz kiire
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degerleri tesbit edildi.

ikinci grupta hem G&ykiisiinden hem de fizik muayene-
sinden akut enfeksiyonu veya enfestasyonu oldugu sapta-
nan olgular yer aldi. Enfeksiyona ait sikayetleri en
fazla bir haftalik idi. Sadece parazit saptananlarda
daha uzun siireli ©ykii aliniyordu. Bu grup enfeksiyon
anemisi olarak kabul edildi ve gerek goriilen hastalara
enfeksiyonuna yénelik tedavi baslandi. 2-4 hafta sonra
kontrol Hb, Htc, beyaz kiire bakildi.

Ugiincii grupta ise enfeksiyonlu olup enfeksiyon
gectikten sonraki kontrol Hb degerleri 11 gr/dl. den
diisiik vakalar yer aldi. Fizik muayene ve Hb, Htc, beyaz
kiire degerleri tekrarlandi. Enfeksiyonun diizeldigi
saptaninca demir tedavisine baglandi ve 2 ay sonra
yeniden Hb, Htc, beyaz kiire degerlerine bakildi. Bu
grup DEA + AEA olarak kabul edildi.

statistiki calismalarda Fisher kesin X2 testi kullanilda.



BULGULAR
Calismamiz kapsamina giren 200 anemik ¢ocugun
yas ortalamasi 2.46%1.34 yil idi (TabloII).

Tablo II:0lgularin yasa gore dagilimi

Yas Olgu Sayisa % oram.
4-12 ay 65 32.5
13-24 ay 58 29.0
3-10 yas 68 3.0
11-16 yas 9 4.5
Toplam 20 100

200 vakanin 43'ii DEA (Grup I), 59'u AEA (Grup II),
98'i DEA + AEA grubunu (Grup III) olusturmaktaydi
(Tablo III).

Tiim olgularin Oykiileri degerlendirildiginde; DEA
olan olgular arasinda 3 DDA, 1 prematiir, 2 ikiz esi
saptandi., 4 ay - 2 yas arasi olgularda 9, 3-5 yas ara-
sinda 4 olgu ya hi¢ anne siitii almamis ya da 1-2 ay

almslardi. 4 ay - 2 yas grubunun diyetinde inek siitii
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Tablo III:0lgularin gruplara dagilim

Aneni Olgu Sayisn % oram
Grup I (DEA) 43 21.5
Grup IT (AEA) 59 29.5
Grup ITT (DEA+AEA) % 49
Toplam 20 100

ilk sirayi aliyordu. 16 yasindaki bir olgu ise 4 .yil
once yine DEA nedeniyle tedavi gormiistii. 4 ay-2 yas
grubundaki 3 vakada pika oykiisii varda.

AEA olan grupta 4 DDA, 2 prematiir bebek vardi.
4 ay-2 yas grubunda 4 vaka hi¢ anne siitii almamis, hazir
mamalarla beslenmisti. Bu grupta son 1 ayda 1 kisi
BCG, 2 kisi kizamik, 3 kisi DBT + polio asisi yaptirmis-
t1. Olgularda saptanan enfeksiyonlar; 13 kiside USYE,
9 kiside akut gastroenterit (AGE), 22 kiside akcier
enfeksiyonu, 5 kiside akut viral hepatit, 6 kigide
oksiyiiriazis, 3 kigside idrar yolu enfeksiyonu, 1 kiside
menenjit idi.

DEA+AEA olan olgular arasinda; 4 DDA, 2 prematiir,
2 ikiz esi vardi. Olgularin 32'si anne siitiinii almamisg
ya da 1-2 ayda kesilmisti. Hepsine de inek siitii baslan-~
misti. 2 vakaya ilk 2 ay i¢inde solid gida verilmisti.

6 olgu pika Oykiisii veriyordu.
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Son bir ayda 4 olguya kizamik, 7 olguya DBT+polio
asis1 yapilmisti., Bu grupta saptanan enfeksiyonlar;
39 kiside akciger enfeksiyonu, 31 kiside USYE, 19 kiside
AGE, 5 kiside siniizit, 2 kigide septik artrit, 1 kiside
retroperitoneal apse, 1 kiside menenjit idi.

Olgular sosyoekonomik durumuna gore iyi, orta
ve kotii seklinde ii¢ gruba ayrildi (Tablo IV).

Tablo IV:Sosyoekonomik durumun gruplara dagilimi

Sosyoekonamik Durum
Kotii Orta Iyi Toplam
Anermd.
Sayr % Saya Z Say1 % Saypn. 7
Grup I 11 25,58 25 58,14 7 16.28 43 100
Grup IT 5 4237 28 4146 6 1017 5% 10
GrupIT 39 39.8 50 51.02 9 9.18 | 100
Toplam B 35 13 51,0 2 11 20 10

X2 ca12, =4, p)OSS

Sosyoekonomik durum ag¢isindan gruplar arasinda
istatistiksel yonden anlamli fark bulunamadi.

DEA ve DEA+AEA olan gruplarda Hb diizeyi 5-10.9
gr/dl. arasinda dagilim gosterirken, AEA olanv grupta
Hb'i 8 gr/dl.nin altinda olan olgu saptanamadi

(Sekil 2,3,4).
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Sekil 2:DEA'1i olgularin Hb diizeyine gére dagilimi
Olgu (%)

—

5-5.9 6"6.9 7"7.9 8-809 9"‘909 10—10.9
Hb (gr/dl)

Sekil 3:AEA'1i olgularin Hb diizeyine gére dagilimi
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Sekil 4:DEA+AEA'1i olgularin Hb diizeyine gére dagilim

Her ii¢ gruptaki olgularin Hb diizeylerine gore
dagilimlari Tablo V'de gosterildi.

AEA'nde Hb'deki diismenin az oldugu, ancak asiri
diismenin vakalarin ¢ok azinda goériilebilecegi bulundu.
DEA'ndeki Hb diisiisii ise AEA 'ne gore daha fazla olmakta
idi (p 0.05).

DEA ile DEA+AEA arasinda Hb diisiisii ydéniinden anlamli
bir fark olmadigiy bulundu (p 0.05).

OEV i¢in I. grupta 5 denegin (4 ay-2 yas arasi

4 denek, 3-10 yas arasi 1 denek), II. grupta 1 denegin
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Tablo V:Olgularin gruplara ve Hb diizeylerine gore

dagilim
Hemoglobin Diizeyleri
5-5.9 6-6.9 7-7.9
Anemi. Say1 A Saya Z Sayx A
Grup 1 2 4,65 4 9.30 8 18.60
Grup II 0 0 0 0 0 0
Grup IIT 3 3.06 8 8.18 16 16.33
Toplam 5 2.50 12 6 24 12
Hemoglobin Diizeyleri
8-8.9 9-9.9 10-10.9 Toplam
Anemi. Sayx % Sayx yA Sayx % Saya

Grup I 9 20.93 9 20.93 n 5.8 43 10

Grup T 11 1864 26 406 2 3729 5 100
GrupIllT 3% %.60 B BT 4 4B 98B 10
Toplam %% 27 68 % 37 1850 20 100

1. adum: Beklenen deger < 5 oldugu igin 1. 2. ve 3. kolonlar
birlestirilerek X% amalizi yapildi.
X2 = 49.14, SD = 6, P = 0.0000
2. adum: (Fark 2. satirda oldugu icin cikarildi).
Beklenen deger < 5 oldugu igin 1. 2. kolonlar ile 5. 6. kolonlar
birlestirildi.

X2 = 2,699, S = 3, P < 0.05 bulundu.
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(3-10 yas arasi) ve III. grupta 4 denegin (4 ay-2 yas
arasi) verisi yoktu. Bu denekler hesaplamaya dahil
edilmedi. Gruplarin OEV'leri Tablo VI'da gésterildi.

Tablo VI:OEV'nin gruplara ve yaslara gore ortalamasi

Yas
Anemi 4/12 - 2 3-10 1-16
Grup I 66.93522.55 64.89 724.02 66.8575.73
Grup II 85.58 +5.05 82,69 716.36 81.8378.74
Grup IIT 80.53%17.39 79.10710.66 76.68+6.77

OEH ic¢in III. grupta 4 denegin (4 ay-2 yas arasi
3, 3-10 yas arasi 1) verisi yoktu. Her ii¢ grubunda
OEH ortalamalari Tablo VII'de gésterildi.

Tablo VII:OEH'nin gruplara ve yaglara gére ortalamasi

Yas
Anemi. 4/12 - 2 3-10 11 - 16
Grup I 21.91¥ 1,57 21,5372.25 2,60+ 1.84
Grup IT 27.54+ 1,40 26.74+1.98 26.7071.9
Grup ITT 25,22 ¥6.03 26,11 +5,53 24,33+ 1,92

OEHK i¢in I. grupta 5 denegin (4 ay - 2 yas arasi

4, 3-10 yas arasi 1 denek), II. grupta 1 denegin (3-

10 yas arasi), III.

grupta 4 denegin verisi yoktu.

OEHK'nun her ii¢ grup ig¢in ortalamalari Tablo VIII'de

gosterildi.
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Tablo VIII:OEHK'nun gruplara ve yaslara gére ortalamasi

Yas
Anermi. 4/12 - 2 3~-10 1-16
Grup I 33.85+413.32 3B.78F11.91 33.7530.07
Grup II 32.43 F1.35 32.48 ¥ 6.25 31.80 +0.79
Grup IIT 32.08 F 4.12 32.68 ¥1.10 32.58¥1.61

SD diizeyi SDBK ve TS'nun gruplara goére ortalamasi

alinirken, II. grupta 2 denegin (4 ay - 2 yas arasi

1, 3-10 yas arasi 1),

IIT.

grupta 2 denegin (4 ay-

2 yas arasi) verisi eksikti ve bunlar degerlendirmeye

alinmadi (Tablo IX,X,XI).

Tablo IX:SD diizeyinin gruplara yagslara gore
ortalamasi
Yas
Anemi. 4/12 <2 3-10 n-16
Grup I 0.3250.08 0.33+0.07 0.34+0.06
Grup IT 0.567 0.15 0.5270.14 0.65+% 0.05
Grup ITIT 0.30:0.11 0.3270.07 0.3230.06

Tablo X:SDBK'nin gruplara ve yaslara gore ortalamasi

Yas
Anemi 4/12 - 2 3-10 11 -16
Grup I 4,19:0.25 4,42%0,31 4,80+ 0.70
Grup I 3.04310.63 3.07+0.69 2.6770.28
Grup I 3.2870.62 3.21%0.35 3.03+ 0.28




40

Tablo XI:TS'nun gruplara ve yaslara gore ortalamasi

Yas
Anemi 412 - 2 3-10 11 - 16
Grup I 7.74 1.9 7.3351.39 7.2532.19
Grup IT 18.0 F5.67 17.3835.% 2%.1052.82
Grup IIT 9.3833.16 10.2131.70 10.45%0.95

Her ii¢ grupta da SD normal ya da normalden diisiik
olusuna gére siniflandirildir (Tablo XII).
Tablo XII:SD'nin normal ya da diisik degerlerinin

gruplara gore dagilim

Serum Demiri
0.5-1.5 Mg/d1(N) 0.Mg/dl (Diisiik) Toplam
Anemi Sayx yA Saya A Say1 %
Grup I 0 0 43 100 3 100
Grup IT % NS B 40.35 57 100
Grup I 3 313 93 %.88 % 100
Toplam 37 18.8 19 8l.12 1% 100

1. adim: X2 = 87.44, SD = 2, P = 0.00000
2. adim: Beklenen deger {5 oldugu ig¢in

Fisher Kesin X2 testi yapildi. P= 0.326

SD diizeyi AEA'nde yilksek oranda normal sinirlar
icinde iken DEA ve DEA+AEA'nde daha ¢ok normalden diisiik
bulunmakta idi. ‘

SDBK'nin de normal veya normalden yiiksek seklinde

degerlendirmelerine bakildir (Tablo XIII).
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Tablo XIII:SDBK'nin normal veya normalden yiiksek

degerlerinin gruplara dagilimi
Serun Demir Bajlama Kapasitesi

4.1Mg/dL vel(N) 4.1Mg/d1#(Yiksek) Toplam

Anemi Say1 A Say1 A Say1 A

Grup I 13 0.3 0 0 077 4 10
Grup IT 57 100 0 0 57 100
Grup IIT 95 98.9%6 1 1.04 9% 100
Toplam 165 84.13 31 15.82 1% 100

*Bu olgulardaki deferlerin hepsi normal deferlerin iist simirina
yakan idi.
1. adim: Beklenen deger (5 oldugu i¢in 2. ve
3. kolonlar birlestirilerek X2 testi
yapaldi.
X2 = 120.45, SD = 2, P = 0.0000
2. adam: Fark 1. satirda oldufu icin ¢ikarilda.
Fisher Kesin X% testi uygulandi.P=0.628
Sonu¢ olarak, DEA'nde SDBK yiiksek oranda normalin
iistiinde bulunurken, demir eksiklizine enfeksiyon eslik
ettigi zaman olgularin cogunda SDBK'nde diisme goriildii.
TS'nu ii¢ grup arasinda karsilastirirken her olgunun
sonucunu yasina godre normal veya normalin altinda sek-

linde degerlendirdik (Tablo XIV).
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Tablo XIV:TS'nun normal veya diisiik degerlerinin gruplara

gore dagilim

Transferrin Saturasyonu

Normal Diisiik Toplam
Anemi Say1 YA Say1 % Say1 %
Grup I 0 0 43 100 43 100
Grup II 57 100 0 0 57 100
Grup III 15 15.63 81 84.37 9% 100

Toplam 72 36.74 124 63.26 1% 100

1. adim: X2 = 141.54, SD = 2, P = 0.0000
2. adim: Fark 2, satirda oldugu ig¢in ¢ikarilda.
Fisher kesin 2 testi yapildi. P=0.00268

TS'nun AEA'nde yiiksek oranda normal, DEA'nde yiiksek
oranda diisiik olmasi istatistiksel yonden anlamli
bulundu (P {0.05).

DEA bulunan 43 olgudaki beyaz kiire ortalamasi
7044,2 3 1748.2, AEA olan 59 olguda 9288.1 ¥ 4026.3,
DEA+AEA olan 98 olguda ise 9534.7 %+ 4429.9 bulundu.

Her ¢ gruptaki ESH ortalamalari sirasiyla
12.14% 5.95 mm/sa., 26.75F16.52 mm/sa. ve 26.283% 17.98
mm/sa. idi. II. grupta 2 olgunun, III. grupta S5 olgunun
ESH degeri yoktu ve bunlar degerlendirmeye alinmadi.
ESH i¢in 25 mm/sa.'in izeri yiiksek kabul edildi

(Tablo XV).
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Tablo XV:ESH'nin normal veya yiiksek degerlerinin

gruplara gore dagilimi

Eritrosit Sedimantasyon iz
25 mn/sa. ve ¥ 25 my/sa. P Toplam
Anemi Saya % Say1 % Sayx yA
Grup T 43 100 0 0 43 100
Grup II 29 50.88 28 49,12 57 100
Grup ITT 53 56.99 40 43.01 93 100
Toplam 125 6.77 6 123 193 100

1. adim: X% 30.68, SD = 2, P = 0.0000
2. adim: Fark 1. satirda oldugu i¢in ¢ikarilda.
x2 = 0.5327, SD = 1, Py 0.005

DEA olan grupta ESH yiiksek oranda normal bulundu.
Her ii¢ grubunda tedavi sonrasi Hb'lerindeki artis deger-
lendirildi; I. grupta demir tedavisinden sonra Hb diizeyi
ortalama 2.96 $1.27 gr/dl (% 33.,75) artti. II. grupta
enfeksiyon diizeldikten sonra Hb'de ortalama 2.03% 0.74
gr/dl.'lik (Z 20.93) artis saptandi. III. grupta ise
enfeksiyon sonrasi kontrolde Hb diizeyi ortalama
1.11% 0.72 gr/dl (%Z 13.03) artti. Demir tedavisinden
sonra ise 2.62 3 0.79 gr/dl.'lik (% 27.35) yiikselme

saptandi.



TARTISMA

DEA, gocukluk c¢afi anemileri arasinda en sik gorii-
leni olup, gelismekte olan iilkelerde halen sorun olmaya
devam etmektedir. ABD gibi gelismis ililkelerde ise goriil-
me sikligr giderek azalmakta ve yerini son yillarda
6nem kazanan AEA almaktadir (1,12,15,43). DEA'nin daha
az goriilmeye baslamasinin en dnemli nedeni, anne siitiine
gerekli ilginin saglanmasi, diyette demir takviyeli
mamalara ve etli gidalara daha ¢ok yer verilmesidir
(12,41,43).

2 yas altindaki ¢ocuklar, demir eksikligi gelismesi
yoninden risk altindadar (1,3,12,15,25). Bu yas grubun~
daki cocuklar; DDA, prematiirite, erken inek siitiine
baslanmasi, erken solid gida alimi, anne siitiiniin erken
kesilmesi gibi demir eksikligine yol agan bir ¢ok fak-
torle karsia karsiyadir. Bu nedenle &zellikle ilk 6-
12 ay arasinda demir eksikliginin saptanmasinda Oyki
¢ok onemlidir (11,15).

Galismamizda yer alan 200 olgunun 43'ii DEA, 59'u

AEA, 98'i ise DEA+AEA idi. Bunlar arasinda DEA olan
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grupta 3 DDA, 1 prematiir, 2 ikiz esi; DEA+AEA olan
grupta 2 prematiir, 2 ikiz esi, 4 DDA bulunmaktaydi.
AEA olan grupta da 4 DDA, 2 prematiir varda.

Olgularimizdaki DEA'nin asil nedeni olarak biiyiik
6lgiide diyeti sorumlu tutabiliriz, DEA saptanan tiim
olgularin diyetinde inek siitii ile beslenme ilk siray:
almaktaydi. Bunun yani sira DEA saptanan grupta,
4 ay - 2 yag arasinda 9 gocuk, 3 - S5 yas arasindaki
4 gocuk ya hig¢ anne siitii almamis ya da ilk 1-2 ay iginde
kesilmisti. DEA+AEA olan ¢ocuklarin 32'si anne siitii
almamrs veya ¢ok kisa siireli almislardi ve hepsine
de inek siitii verilmisti. 2 olguya ise ilk 2 ay i¢inde
solid gida baslanmigti. Ayrica ilk grupta 3 olgu, III.
grupta 6 olgu pika Oykiisii veriyordu. AEA olan grupta
ise 4 ay - 2 yas arasinda 4 olgu hig¢ anne siiti almams,
hazir mamalarla beslenmisti. Bu grupta pika Oykiisii
veren olgu yoktu.

Diyet konusunda yapilan bir ¢ok ¢alismada inek
siiti en o©nemli faktér olarak gosterilmistir. Morton
ve arkadaslarinin yaptifi bir ¢alismada, Bangladesli
bebekler arasinda diyetin dengeli olmayiginin, 6zellikle
inek siitii kullaniminin DEA'ne yol ag¢tigi rapor edilmis-—
tir. Yine New York'taki 9 - 12 aylik bebekleri kapsayan
bir ¢alismada da ayni sonug¢lar alinmistir (11). Deheeger

tarafindan yapilan bir diSer ¢alismada ise 10 aylik
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bebekler arasinda inek siitii kullaniminin 72 54.5, inek
siitii {iriinlerinin kullaniminin ise Z 1.5 oldugu ve bu
bebeklerde emilen demirin, giinliikk ihtiyagtan ¢ok daha
az oldugu gosterilmigtir (24). 9-15 ay arasi 161 gocugun
demir diizeyini ve beslenme aliskanlifini arastiran
bir baska ¢aligmada ise dogumdan itibaren anne siitii
almayan veya anne siitiinden erken kesilen bebeklerin
demir depolarinda, 4-5. aya kadar anne siitii alan veya
gec¢ kesilenlere gore o©Onemli miktarda eksiklik oldugu
gﬁéterilmi§tir (22).

Oski ve arkadaslari, anne siitii ile birlikte verilen
solid gidalarin, yilksek biyoyararlanmimli demirin emili-
mini azalttigini rapor etmislerdir (16). Uzun siire
anne siitii verilmesi, anne siitii almayanlarda demir takvi-
yeli beslenmenin uygulanmasiyla 1 yasindaki saglikli
cocuklarda DEA beklenmemektedir (15). Demirin emilimini
azaltmamak i¢in 6. aydan Once solid gida, 1 yasindan
once inek siitii ve ¢ay verilmemesini Oneren arastirmaci-
lar vardir (15,16). 1Iyi diizenlenmis diyet, demir
eksikliginin Onlenmesinde en Onemli faktdrdiir. 4 ay siire
ile sadece anne siitii verilmesi, sonraki donemde demir
takviyesinin yani sira inek siitii ve ¢ayin kisitlanmasi
en can alici noktalardir.

Pika Oykiisii, demir eksikligi diigiiniilen tiim vaka-

larda alinmaladair (12,17). GCalismamizda DEA tesbit



47

edilen olgularin % 6.38'inde pika oykiisii mevcuttu,

Sosyoekonomik durumun DEA'ne etkisini arasgtiran
bir ¢ok c¢aligsma vardir ve kotii sosyoekonomik durumun
anemi ve enfeksiyon riskini artirdify tesbit edilmistir
(9,11,15,44). Calismamizda, ailelerin sosyoekonomik
durumu ile DEA ve AEA arasinda istatistiksel y&nden
anlamli bir iliski bulunamamistir (P> 0.05). Bu durumun
muhtemelen tiim gruplardaki egitim yetersizlifine bagla
oldugu diisiincesindeyiz. Sosyoekonomik durum iyi olsa
dahi diyetin uygun bir sekilde diizenlenmemesi sonucu
DEA'nin gelismesi ka¢inilmazdir. Yine de bu konuda
daha kesin sonu¢ verebilmek ig¢in ¢alismanin daha genis
toplumda yapilmasi gerektifi kanisindayiz.

II. ve III. grupta en fazla tesbit edilen enfeksi-
yonlar; akciger enfeksiyonu, USYE ve AGE idi. Cok hafif
enfeksiyonlu olgularin yani sira menenjit, septik artrit
gibi agir seyirli olgularimiz da mevcuttu. Hepsinde
de Hb seviyesinin en diigsiik 8 gr/dl. oldugu ve enfeksiyon
diizeldikten sonra Hb'in kendiliginden yiikseldigi gézlen-
di. Caligmamizda, enfeksiyonun ¢egidinden ¢ok varliginin
anemiye yol ac¢tigini saptadik. Bir ¢ok arastirmaci
tarafindan da ayni1 sonu¢ alinmistir (7,9,17,43).
Mineapolis'teki Pediatri kliniklerinde USYE, akut otitis
media, AGE gibi hafif enfeksiyonu olan ¢ocuklarda,

saglikll ¢ocuklara gére 2 - 3 kat daha fazla anemi
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saptanmigtir (43). Eskimo ¢ocuklarinda USYE, deri enfek-
yonu, dis problemlerine sik rastlanmaktadir ve bunlarda
DEA diizeltildikten sonra bile anemi oraninin ¢ok yiiksek
oldugu goézlenmistir (7). 1983'de Abshire ve arkadaslari
tarafindan yapilan retrospektif bir c¢alismada 18 c¢ocukta
2 haftadan daha kisa siiren enfeksiyon sirasindaki Hb'de
en az 0.8 gr/dl.'lik diismeyi, enfeksiyon sonrasi en
az 0.8 gr/dl. olmak iizere ortalama 3 gr/dl.'lik yiiksel-
menin takip ettifi rapor edilmistir. Yine ayni arastir-
macilar tarafindan yapilan prospektif bir c¢alismada
enfeksiyon sirasindaki 1.8 gr/dl.'lik Hb diisiisiinii
2.4 gr/dl.'lik yiikselme takip etmistir (7).
Kalifornia'da yapilan bir c¢aligmada, enfeksiyonu
ve anemisi tesbit edilen siit c¢ocuklari arastirilms,
plesabo verilen bu olgularin bir kisminda enfeksiyon
sonrasi Hb'de yﬁkse}me saptanmistir.Bu bebeklerdeki ane-
mi direkt olarak enfeksiyona baglanmistir (15). Menenjit
olgularinda da siklikla anemi gelisgmektedir. Ozellikle
H.Influenzanin yol ac¢tifi menenjitlerde siddetli anemi-
nin gelisebildigi saptammstir (7,9,39). H.Influenza
menenjitli ortalama 10 aylik 22 siit g¢ocugunu igeren
bir ¢alismada, olgularin % 68'inde Hb 11 gr/dl. altinda
bulunmus, enfeksiyonun ilk 3 giinii i¢inde Hb diizeyinde
en az 1 gr/dl.'lik diisme oldugu gdzlemmistir (9).

Giiniimiizde DEA ile AEA'nin ayiriminda halen bir
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takim giiclilkler vardair. Ozellikle ikisinin bir arada
bulundugu durumlarda laboratuvar bulgularini degerlen-
dirmek daha da zorlasmaktadir (9). Ilk yapilmasi gereken
tam kan sayimi ve periferik yaymadir. Hb diisiikliigii
sadece aneminin varligini gosterir ve hastanin bu ydnden
arastirilmasi gerektigine isaret eder. Calismamizda,
DEA ve DEA+AEA'nde, Hb diizeyinde asiri diisme olurken,
enfeksiyona ikincil gelisen anemide Hb'deki diigiikliigiin
sinirli oldugu saptanmistir (P<0.05).

DEA olan olgularin periferik yaymalarinda hipokromi,
mikrositoz mevcuttu. Hb deferi ¢ok diismiis olanlarda
anizositoz, poikilositoz da saptandi. DEA+AEA olan grupta
da eritrositer yapi ayni oOzelliklere sahipti. Buna
karsilik, AEA olan grupta eritrositler genellikle normo-
krom, normositer yapida idi. Periferik yayma, DEA ve
AEA'nin hem birbirlerinden hem de diger anemilerden
ayiriminda fikir verebilir ama kirmizi kiire yapisina
bakarak kesin taninin konmasi hatali olur.

Enfeksiyon tanisi igin kriter olarak kullanilan
beyaz kiirenin I. gruptaki ortalamasi 7044 $21748.2/m%
iken II. grupta 9288.1 F 4026 .3/mm3, ITI. grupta 9534.7%x
4429.9/mn3idi. Enfeksiyonlu vakalarimizda beyaz kiirenin
beklenenden daha diisiik bulunmasini, enfeksiyonlarin
gogunun viral olusuna bagladik. Beyaz kiirenin DEA ile

AEA'nin ayiriminda giivenilir bir kriter olamayacagi
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sonucuna vardik.

Kirmiza kiirelerin morfolojik ozelliklerini en
iyi OEV ve OEH belirler. Mikrositozun tanisi ig¢in OEV
ve OEH'nin yasa bagimli standartlarinin kullanilmasi
gerekir (9.19). OEV'deki degisiklikler Hb diisiisiinden
once olur. OEV ve OEH'nindeki degisiklikler demir eksik-
liginde daha ge¢ ortaya cikarken, bazi akut enfeksiyon-
larda da demirin kullanimindaki yetersizlige bagla
olarak ayni depgigsiklikler goriilebilir (9,10,12,19,25).

OEH ve OEHK'nun ayirici tanida ok yararli olma-
dig1 goriigiinde olan arastirmacilar mevcuttur (12).
OEHK demir eksikliginde en son bozulan laboratuvar
tetkikidir ve ayirici tanida ¢ok fazla yeri yoktur
(9). Tersine OEH'nin OEV'ne gdre tanida daha degerli
oldugunu ileri siirenler de vardir (9).

Olgularimizin OEV, OEH ve OEHK'laﬁ yaslara goére
standartlarina bakilarak degerlendirildi. DEA'nde tiim
yas gruplarinda OEV deferleri 2 standart sapmanin altain-
da bulundu. AEA olan grupta normal sinirlar i¢indeyken
DEA+AEA olan grupta 10 yasa kadar normal sinirlar iginde
11-16 yas grubunda normalin altinda saptandi. Bu yas
grubundaki farkliligi denek sayisinin az olmasina bagla-
dik. OEH degerleri I. grupta normalin altinda iken
II. ve III. gruplarda normal sinirlar ig¢inde yer aliyor-

du, Sadece III. grupta 11-16 yas arasinda normalin
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biraz altinda idi. Bu durumun, OEV'ndeki gibi denek
sayisindaki azliga bagla éldugu kanisindayiz.

OEHK degerleri ise tiim gruplarda ve tiim yaslarda
normal sinirlar ig¢indeydi ve ayirici tanida fazla yar-
dimci olamayacagi saptandi.

SD diizeyi biiylk oranda diiirnal varyasyon goster-
mektedi;. SD diizeyinin tesbiti, en c¢ok kullanilan ama
biyolojik ve analitik degiskenligi nedeniyle cok farkla
sonu¢larin alinabildigi bir testtir (10,25). Calismamiz-
da, bu varyasyonun en aza indirilebilmesi i¢in litera-
tiirde de Onerildigi bi¢imde tetkik kanlari sabah saat-
lerinde alinmistir (9). DEA'nde SD diizeyinin normalin
altinda oldugu bilinmektedir (9,12,19,32). Akut enfek-
siyon ve inflamasyon durumlarinda da SD'nin diistiigii
gbsterilmistir. Bu nedenle DEA'nin AEA{nden ayiriminda
SD diizeyinin kullanilmasi yanlis taniya yol agabilir
(9,19). Cavill ve arkadaslara yaptiklari bir ¢alismada,
basit viral enfeksiyonlarda bile SD'nde 10 }mol/lt.
diisiis olabilecegini gostermislerdir (10). Yine demir
metabolizmasi ile ilgili yapilan bir ¢ok ¢alismada
SD'nin depo demiri gostergesi olarak yetersiz oldugu
sonucuna varilmistair (10). Olivares'in yaptaigi bir
diger c¢alismada, canli kizamik asisi ile olusturulan
viral enfeksiyon modelinde retikiiloendotelial sistemdeki

demir tutulumu ile uyumlu bir sekilde SD'nde diisme
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saptanmstir, TS'nda da diisme olmasina ragmen OEV ve
SDBK'nde degisiklik olmadigi rapor edilmistir (39).
Hem DEA'nde hem de AEA'nde SD'nde ve TS'ndaki diisiikliik
dikkatleri SDBK'ne yoneltmistir (6 ). SDBK, SD'i kadar
biyolojik degiskenlik gostermemektedir. DEA'nde belirgin
yikselirken enfeksiyona bagli anemide normal veya diisiik
seviyelerde olmasi ayirici tanidaki onemini artair-
mstir (9).

Calismamizda, SD, I. ve III. grupta her yas igin
normalin altinda bulundu. II, grupta ise bir kism
normalin altinda bir kism: normal sinirlar i¢inde idi.
Ortalama deger ise alt sinira yakin olmak iizere normal
sinirlar igindeydi (Tablo IX). Ug grup arasinda SD
karsilastirildigs zaman aradaki farkin istatistiksel
yonden anlamli oldugu tesbit edildi (P € 0.05). Yine
de ii¢ grupta da degerler birbirine yakin oldugu igin
ayirici tanida SD diizeyinin ¢ok faydali olmadigi kani-
sindayiz. SDBK'nin, DEA'nde yiiksek bulunurken AEA'nde
normal sinirlar iginde kaldifini saptadik; DEA'ne enfek-
siyon eslik ettifi zaman ise olgularin ¢ogunda yiikselme
olmadigin1 gézledik.

TS'nu, AEA'nde diisiik tesbit eden galismalar mevcut-
tur. Biz DEA'nde diisiik bulurken AEA'nde biiyiikk oranda
normal sinirlar i¢inde saptadik (P < 0.05). DEA ve

AEA'nin ayirici tanmisinda onemli yeri olan ferritinin
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galisilamadigi laboratuvarlarda SDBK ve TS'nun yol
gosterici olabilecegi kani51nday1z.

ESH, klinikte aktif hastaligin bir gostergesi
olarak kullanilmaktadir (38). Genellikle TS normal
veya diisiikken ESH'ndaki yiikselme inflamasyonu yansitar.
Buna karsilak TS diisiik, ESH normal ise DEA diisiiniilme-
lidir (6). Yapilan iki retrospektif ¢alismada, 1-3 ay i-
¢inde hafif enfeksiyon ge¢irmig veya halen enfeksiyonu
olan ¢ocuklarda anemi insidansi yiiksek bulunmus ve
bu anemi ile ESH'ndaki yiikselme arasindaki iliski de
gosterilmistir (39). Yine Kirkeby ve arkadaslarinin
yaptiklari calismada yiiksek ESH'nin en onemli nedeni
olarak enfeksiyon godsterilmistir (38). Abshire ve arka-
daslarinin AEA iizerine yaptiklari ¢alismada, ESH yiiksek-
ligini enfeksiyonun en Onemli kriteri olarak almisglar
ve enfeksiyonun siiresini ESH takipleriyle saptamis-
lardir (7). Buna karsilik ESH'nin hem agir DEA'nde
hem de AEA'nde yiiksek bulunabilecegi, bu nedenle ayirica
tanida yeri olmadii goriigsiinde olanlar da vardir (17).
Ancak hafif derecede DEA'nde ESH'nda c¢arpicai bir yiiksel-
me olmamaktadir.

Caligmamizda yer alan tiim DEA'li olgularda ESH
normal sinirlar ig¢inde bulundu. II. ve III. gruplarda
ise ortalama ESH normalin biraz iizerinde idi. Bu olgu-

larda ESH'nin beklenenden daha diisiik olusu viral enfek-
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siyonlarin varligina baglandi. Sonugta ¢ok derin DEA
olmadig:r siirece, ESH'nin DEA ile AEA'nin ayiriminda
faydali bir tetkik oldufu kanisina vardik.

I. grupta demir tedavisi sonrasi Hb'de ortalama
2.96 F 1.27 gr/di., II. grupta enfeksiyon gegtikten
sonra 2.03F 0.74 gr/dl., III. grupta ise enfeksiyon
sonrasi 1.,11F 0.72 gr/dl., demir tedavisi sonrasi
2.62F0.79 gr/dl.'lik artis saptandi., Ilk iki grupta
tedavi sonrasi Hb diizeyindeki artis sirasiyla 7 33.75
ve % 20.93 iken III. grupta enfeksiyon sonrasi Hb diize-
yindeki artis sadece 7 13 idi. Yani AEA'ne DEA de eslik
ediyorsa, Hb'deki artisin, AEA'nde beklenen yiikselme

kadar olamayacagi sonucuna varilda.



SONUCLAR

1-Cocukluk ¢afi anemileri arasinda enfeksiyon
anemisine, demir eksikligi anemisi kadar sik rastla-
nilmaktadir.

2-Demir eksikligi anemisinde, Hb diizeyinde belirgin
diisme gozlenirken (5 gr/dl.ye kadar), enfeksiyon anemi-
sinde en fazla 8 gr/dl. ye kadar diigtiigii saptanmistir.

3-SD diizeyi, demir eksikligi anemisi ile enfeksiyon
anemisinin ayiriminda ¢ok yardimc: olamamaktadir.

4-SDBK, demir eksikligi anemisi ile enfeksiyon
anemisinin ayairici tanmisinda kullanilabilecek oldukga
faydali bir testtir.

5-TS'da her iki aneminin birbirinden ayiraminda
kullanilabilir. Ozellikle ferritinin ¢alisilamadiga
durumlarda ayirici tani ig¢in SDBK ve TS'ndan yarar-
lanilabilir.

6-0EV'nin demir eksikligi anemisinde diisiik, enfek=~
siyon anemisinde normal sinirlar iginde bulundugu goz
Oniine alinarak bu iki aneminin ayiriminda yol gdsterici

olarak kullanilabilecegi gtzlendi.
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7-0zellikle agir demir eksikligi anemisinin bulun-
madig: durumlarda, ESH demir eksikligi anemisi ile
enfeksiyon anemisinin ayiriminda kullanilabilecek
faydali bir kriterdir.

8-Enfeksiyon anemisinde, sadece enfeksiyona yonelik
tedavi verilmesiyle anemi kendiliginden diizelmektedir.

9-Demir eksikligi anemisi ile enfeksiyon anemisinin
birarada bulundugu durumlarda tani 2zorlasmakta, bu
olgularda enfeksiyon sonrasi Hb'deki yiikselme beklenil-
diéi kadar olamamaktadir, sonraki donemde demir tedavi-

sine ihtiya¢ duyulmaktadir.



OZET

Cumhuriyet Universitesi Saglik Hizmetleri Uygulama
ve Arastirma Hastanesi Cocuk Poliklinigine basvuran
200 anemik ¢ocuk calisma kapsamina alindi ve bu olgular
demir eksikligi anemisi, enfeksiyon anemisi, demir
eksikligi+enfeksiyon anemisi seklinde ii¢ grubé ayrailda.

DEA ve DEA+AEA olan gruplar iginde, oOykiide anne
siitiinden erken kesilme, inek siitii ile beslenme, erken
solid gida alimi, prematiirite, DDA, pika seklinde demir
eksikligine yol acan faktorler saptandi.

Her olguya uygulanan hematolojik tetkikler sonucu
DEA ile AEA'nin ayirici tanisinda en yararli olabilecek
yontemler tesbit edildi.

Arastirma sonucuna gore bu iki aneminin ayirici
tanisinda SDBK'nin ve TS'nun ¢ok yararli oldugu, perife-
rik yayma, OEV ve OEH'nin ancak yol gosterici olarak
kullanilabilecegi saptandi. ESH'ninda, bu iki anemi
¢esidinin ayirici tanisinda kullanilabilecegi gosterildi.

Her ii¢ grupta da tedavi sonrasi Hb diizeyleri sap-

tandi. DEA'nde, 2 aylak demir tedavisi sonrasi Hb diizeyi
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% 33.75 artta. AEA'nde, enfeksiyon sonrasi Hb diizeyinde
Z 20.93 oraninda artis olurken, enfeksiyon anemisine
demir eksikligi anemisinin de eslik etmesi halinde
yikselme ancak Z 13.03 oraninda kaldi. Bu gruba verilen
demir tedavisi sonrasinda Hb'de tekrar % 27.35'lik

artis saptandi.
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ARASTIRMA FORM ORNEGI
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Protokol No :
Yasi :

Beslenme Oykiisii
Prematiirite, diisiik dogum agirligi :

Pika Oykiisii :

Son 15 giin i¢inde ge¢irdigi hastaliklar :

Son-1 ayda yapilan asilar :

Sosyoekonomik Durum s

LABORATUVAR

Hb: BK: Htc: KK:

PY:

OEV: OEH: OEHK :
SD: SDBK ¢ TS:
ESH:

Kontrol Hb I: BK I: Hte I:

I1: II: II:
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