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Derleme

Anemik Cocuga Yaklasum

Anemi, milimetre kiipte hemoglobin konsantrasyonu, hema-
tokrit ya da eritrosit sayisimin azalmast olarak tanimlanir.
Anemik hastaya ilk tamisal yaklagim ayrintili oykii, fizik
muayene ve birincil basamak testlerini icerir. Periferik kan
yaymast, direkt Coombs ve retikiilosit sayist testleri, tamida
yardimct testlerdir.
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Approach to an Anemic Child

Anemia is defined as a reduction in red cell counts, blood
hemoglobin concentration or hematocrit per cubic millime-
ter. Initial diagnostic approach to the anemic patient inclu-
des a detailed history, physical examination and primary
laboratory tests. The blood smear, direct Coombs test and
reticulocyte counts are very helpful diagnostic tools in
anemia.
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1. TANIM

Anemi, eritrosit sayist veya hemoglobin diizeyinin
normal degerlerin altinda olmasidir. Dokulara
hemoglobin tarafindan oksijen taginmasinin yetersiz
oldugu, pediatri pratiginde sik karsilagilan bir
durumdur. Tek basina bir hastalik degil, bir bulgu-
dur. Bu nedenle altta yatan hastali§in tanimlanmasi
ve tedavisi ¢ok onemlidir. Karsimizdaki cocugun
gercekten anemik olup olmadigini dogru olarak
degerlendirmek, gereksiz tetkik yapilmasini onleye-
cektir. Anemi tanisinda yasa gore alt sinir kullanil-
mast uygun olur (Tablo 1).

2. SIKLIK

Tam kan sayimi, hastaneye bagvuran ¢ocuklarda en
sik kullanilan tan tetkiklerinden biri oldugu icin pra-
tikte, degisik derecelerde anemiye sik rastlanmakta-
dir. Toplum genelindeki siklig1 sosyoekonomik diize-
yi geri kesimlerde % 50’yi agmaktadir. Tiim yag
gruplarinda ozellikle 6-24 aylar arasindaki bebek ve
cocuklarda aneminin en yaygin nedeni, demir eksik-
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ligi olarak kabul edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO)’niin 1989 verilerine gore, diinya ilizerindeki
insanlarin % 30’unda, erkeklerin % 20’sinde, kadin-
larin % 35’inde, ¢ocuklarin ise % 40’inda demir
eksikligi anemisi (DEA) mevcuttur. DEA’nin sikligi-
n1 belirlemek i¢in bircok iilkede prevalans caligmala-
r1 yaptlmistir. DEA siklig1 ile ilgili en diisiik oran
Kalifornia (%3.4)’da, en yiiksek oran ise, Nijerya
(%79.1)’da  yapilan ¢alismada bulunmustur.
Tiirkiye’de yapilan calismalarda da sikligin, %2-50
arasinda degisti8i bildirilmigtir.

3. ETKILEYEN FAKTORLER/NEDENLERI

Anemi saptandiginda ilk yapilacak is, diger serileri
degerlendirmektir. Pansitopeni, primer kemik iligi
yetersizligini veya immiinolojik bir yikimi diisiindii-
riir. Izole anemi ise eritrosit yapiminda azalma, erit-
rosit yikiminda artma (hemoliz) veya kan kaybina
bagli olabilir.

Anemi nedenleri ve etkileyen faktorler, asagidaki
sekilde siralanabilir:

a) Kemik iligi yetersizlikleri: Konjenital ya da
edinsel aplastik anemiler, eritroid seride apla-

zi, kemik iligini infiltre eden hastaliklar

b) Eritropoetin yapimmmn azalmasi: Kronik
bobrek hastaliklari, hipotiroidi, hipopituita-
rizm, protein malniitrisyonu
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Tablo 1. Yasa gore eritrosit degerlerinin ortalamasi ve alt sinir1.
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Yasa gore eritrosit degerlerinin ortalamasi ve alt siir1 (-2 SD)

Hb (g/dL) Htk (%) KK (10'%/L) MCYV (fL) MCH (pg) MCHC (g/dL)
Yas Ort. -28D Ort. -28D Ort. -28D Ort. -28D Ort. -28D Ort. -28D
Kord kant 165 135 51 42 4.7 39 108 98 34 31 33 30
1-3 giin 185 145 56 45 53 40 108 95 34 31 33 29
1 hafta 175 135 54 42 5.1 39 107 88 34 28 33 28
2 hafta 165 125 51 39 49 3.6 105 86 34 28 33 28
1 aylik 14 10 43 31 4.2 30 104 85 34 28 33 29
2 aylik 11.5 9 35 28 38 2.7 96 71 30 26 33 29
3-6 ay 115 9.5 35 29 3.8 3.1 91 74 30 25 33 30
0.5-2 yas 12 10.5 36 33 4.5 3.7 78 70 27 23 33 30
2-6 yas 125 115 37 34 4.6 39 81 75 27 24 34 31
6-12 yas 135 115 40 35 4.6 40 86 71 29 25 34 31
12-18 yas
K 14 12 41 36 4.6 4.1 90 78 30 25 34 31
E 14.5 13 43 37 49 4.5 88 78 30 25 34 31
18-49
K 14 12 41 36 4.6 4.0 90 80 30 26 34 31
E 155 135 47 41 52 45 90 80 30 26 34 31
¢) Eritrosit olgunlasma bozukluklari: DEA, zengin gidalarla beslenememek iken, ileri
Talasemi sendromlari, kurgun zehirlenme- yaglara dogru, alim eksikligi, kotii beslenme
si, sideroblatik anemiler, B, ve folat eksik- ve et yememe, mide asidinin olmamasi sayi-
ligi, orotik asidiiri, tiamine yanitli mega- labilir. Biiyiik ¢ocuk ve addlesan kizlarda
loblastik anemi, primer diseritropoetik fazla miktarda adet kanamasinda, Von
anemiler. Willebrand hastali§i ve hemoroid akilda
. . . . tutulmalidir.
d) Hemolitik anemiler: Eritrosit hemoglobin,

membran ve enzim defektleri, otoimmunite,
mekanik hasar, PNH, 1s1 ve oksidan ilaglar.

Cocuklarda aneminin en sik nedeni DEA’dir ve
neden olan faktorler agagidaki gibi siralanabilir:

1Y)

132

Alm eksikligi ve gereksinimin artmasi:
Yenidogan, yiiksek Hb konsantrasyonu ile
dogar ve bu deger, 2-3 aylik bir donemde,
term bebeklerde 9 gr/dL’ye, pretermlerde ise
7 gr/dL’ye kadar diiser (fizyolojik anemi). Bu
sirada Onemli miktarda demir kazanilir.
Prematiire, diisiik dogum agirlikli dogan ve
kanama sorunu olan bebeklerde hem hemog-
lobin kitlesi hem de demir depolar1 daha az
oldugundan, depolar daha ¢abuk tiikenir ve
daha fazla demire gereksinim duyarlar. Bu
nedenle saglikli term bebeklerde DEA, 4
ayda once ender goriiliirken, diyetle yeterli
demir almayanlarda 6 aydan sonra goriilme
siklig1 artar. Bu donemdeki DEA’nin en sik
nedeni, fazla inek siitii tiikketimi ve demirden

2)

3

4)

Kan kayiplari: Peptik iilser, Meckel diverti-
kiilii, polipler, hemanjiomlar, inflamatuar
bagirsak hastaliklari, parazitik infeksiyonlar
gastrointestinal sistemden gizli ya da agikar
kan kaybina neden olarak DEA’ya neden
olabilir.

Emilim kusurlari: Bagirsaklarin fonksiyonel
bozukluklari, duodenal rezeksiyon, inflamatu-
ar bagirsak hastaliklari, fitat, tanin, Ca, P ige-
ren maddelerin tiiketilmesi gibi nedenlerle
demir emilimi bozulabilir.

Enfeksiyonlar: Akut enfeksiyonlar sirasinda,
demir kullanimi1 ve emilimi azalir.

4. TANI KRITERLERI: KLINIK VE
LABORATUVAR

Klinik, aneminin akut ya da kronik olmasina goére
degisir. Solukluk, anemide 6nemli bir klinik bulgu-
dur. Akut gelisen anemide, huzursuzluk, ajitasyon,
tagikardi, kalp yetmezligi gibi ciddi semptomlar
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goriilebilirken, kronik anemide kompansatuvar
mekanizmalar nedeniyle semptomlar daha hafif
olabilir. Demir eksikliginin erken evrelerinde,
anemi goriilmeyebileceginden, hastalar, normal
bulgularla gelebilir. Hemoglobin diizeyinin 6-10 g/
dL oldugu hafif ve orta dereceli anemide yalnizca
huzursuzluk, istahsizlik ve halsizlik goriilebilir.
Ancak aneminin daha ileri diizeyde oldugu durum-
larda tasikardi, kardiyak dilatasyon, kalpte tifiirtim,
bacaklarda agri, anoreksi (biiyiime geriligi), pika
(toprak yeme), pagofaji, anguler stomatit, atrofik
glossit, gastrik asiditede azalma, eksiidatif entero-
pati, malabsorbsiyon, kas iskelet sisteminde egzer-
siz intoleransi, trnak ve saclarda kolay kirilma,
kasik tirnak, angiiler stomatit, dil papillalarinda
atrofi, diiz ve parlak dil, fiziksel performansda
azalma, enfeksiyonlara artmig yatkinlik, T lenfosit
fonksiyonlarinda bozukluk, 16kosit transformasyo-
nunda azalma, I6kosit 6ldiirme fonksiyonlarinda
azalma, 16kosit myeloperoksidozinda azalma, cilt
hipersensitivitesinde azalma, mavi sklera, kasik
tirnak goriiliir. Ayrica doku demir eksikligi, anemi
olmasa da dikkat eksikligi, huzursuzluk, 6grenme
glicliigi gibi norolojik ve zihinsel fonksiyonlari
etkilemektedir. Ileri evrelerde komplikasyon ola-
rak bayilmalar, ventrikiil hipertrofisi ve dilatasyon
izlenebilir, hipoksinin ilerlemesi anjina ataklarina
ve miyokard infarktiisiine yol acabilir, kalp yet-
mezligi gelisebilir.

Anemi saptandiginda ilk yapilacak is, diger seri-
leri degerlendirmektir. Pansitopeni primer kemik
iligi yetersizligini veya immiinolojik bir yikimi
diisiindiiriir. 1zole anemi ise eritrosit yapiminda
azalma, eritrosit yikiminda artma (hemoliz) veya
kan kaybina bagli olabilir. Eritrosit yapiminda
azalma; anemiye beklenen retikulosit yanitinda
da azalma (retikulositopeni) ile karakterizedir.
Indirekt bilirubinde ve LDH’da artma hemolizi
diisiindiiriir. Diisiik serum haptoglobulin diizeyi
ve idrarda hemosiderin varlig1 da hemolizi diigiin-
diiren bulgulardir, ancak bu testler pratikte kolay
uygulanabilir testler degildir. Anemik bir hastada
sarilik ve hemoliz bulgular1 varsa Direkt Coombs
testi yapilmalidir. Retikiilositi yiiksek, hemoliz
bulgulart olmayan hastalarda ise kanama diisii-
niilmelidir. Kan kayb1 ve hemoliz bulgular1 olma-
yan hastalarda ileri degerlendirmeler icin eritrosit
indeksleri yol gostericidir. Ortalama eritrosit

boyutunu gosteren MCV (mean corpuscular volu-
me) ayirict tanida kullanilir. Basit bir kural ola-
rak; 1 yasindan sonra en diisiik normal MCV: 70
+ hastanin yasidir. Addlesanlarda Hb ve MCV
degerleri erigkine benzerdir.

Mikrositer anemiler: Cocuklarda mikrositik
aneminin en sik goriilen nedeni DEA’dir. Ayirict
tan1 talasemi ve kronik hastalik anemisi ile yapi-
lir. Inek siitii agirlikli beslenen kiigiik ¢ocuklarda
DEA goriiliir. Tam1 diigiik ferritin, diigiik serum
demiri, diistik transferrin, diisiik transferrin satu-
rasyonu ile konur. Hemoglobin, hematokrit deger-
leri ve MCV yasa gore azalmigtir (Tablo 1).
Eritrosit indekslerinden MCH (<27 pg), MCHC
(<%30),RBC azalmigtir, RDW artmistir (>16-17).
Periferik yaymada hipokromi, mikrositoz, anizo-
sitoz, poikilositoz, target hiicreleri, ovalositler
gozlenir. Serbest eritrosit protoporfirini hemoglo-
bin sentezinde azalmaya paralel olarak artar.
Retikiilosit hemoglobin igerigi ile demir durumu
degerlendirilebilir. Birinci evrede yalnizca ferri-
tin diizeyi diisiik saptanirken, tli¢lincii evrede
hipokrom mikrositer eritrositler ve anizopoikilo-
sitoz goriiliir ve anemi belirginlesir. Eritrosit
dagilim genigligi artar (RDW). Trombosit sayi-
sinda artma goriilebilir. Kronik inflamatuvar has-
talig1 olan ¢cocuklarda genellikle normositer bazen
de mikrositer anemi geligebilir. Demir eksikligi
anemisinden farkli olarak akut faz reaktani olan
ferritin ylikselmis ancak transferrin normal veya
diisiiktiir.

Talasemiler normal globulin zincirlerinden birinin
(alfa veya beta) yapiminin bir mutasyon sonucu azal-
mast ile olusan hastaliklardir. Ulkemiz talasemilerin
sik goriildiigii cografi bolgelerdendir. Homozigot
beta talasemi, Hb H hastaligi, Hb E Beta talasemi
agir formlaridir. Talasemi hepatosplenomegali, reti-
kulositoz, hemoliz bulgular1 gosteren bir hemolitik
anemi ile karakterizedir. Talasemi tasiyicilarinda ise
genelde hafif bir anemi vardir. Talasemiden siiphele-
nilen anemi hastasindan hemoglobin elektroforezi
istenmelidir.

Normositik anemiler: Normositik anemilerin deger-
lendirilmesinde retikiilosit sayis1 onemlidir. Retikii-
losit say1s1 dolagimdaki azalan eritrosit sayisina kargt
viicudun yanit verebilme durumunu yansitir.
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Retikiilositozla birlikte normositik anemi

Hemolitik anemi veya kanamay: diislindiiriir.
Oykiide sarilik, muayenede splenomegali olmasi ve
laboratuvarda hemoliz bulgular: (indirekt bilirubin-
de ve LDH da artma, haptoglobulinde azalma, idrar
hemosiderinde artma) hemolitik anemi tanisi1 koy-
durur. Hemolitik anemiler immun ve nonimmun
olabilir. Immun hemolitik anemiler pozitif antiglo-
bulin testi (D. Coombs) ile karakterizedir. Antikorla
iligkisiz (Coombs negatif) hemolitik anemiler genel-
likle primer eritrosit bozukluklariyla (herediter sfe-
rositoz gibi eritrosit membran bozukluklari, GGPDH
gibi enzim eksiklikleri, orak hiicreli anemi gibi
hemoglobinopatiler) iligkilidir. Kronik hemolitik
anemisi olan cocuklarda aplastik kriz ve hemoliz
riski yiiksektir. Aplastik kriz gecici eritrosit aplazi-
sine yolagan Parvovirus B19 ile iligkilidir. Aplastik
veya hemolitik krizde olan hastalara transfiizyon
vermek gerekir.

Periferik yaymada sistositler, migfer hiicreleri, parca-
lanmug eritrositlerin goriilmesi gibi mikroanjiopatik
degisiklikler, mekanik eritrosit hasari1 bulgusudur.
Mikroanjiopati; yaygin damar i¢i pihtilagmasi (DIC),
hemolitik tiremik sendrom (HUS) ve trombotik trom-
bositopenik purpura (TTP)  da goriiliir. Kan kayiplari-
na bagli anemiler genellikle gastrointestinal sistem
kanamalar1 ve kizlarda agir1 adet kanamalarina bagh
olarak gelisir ve Oykii ve gaitada kan incelemesiyle
tan1 konur.

Retikiilositopeni ile birlikte normositik anemi

Retikiilosit artis1 olmaksizin normositik anemi eritro-
sit yapiminda azalmay1 diislindiiriir. Bu durum ya
primer olarak kemik iligi ile iligkili bir sorundan veya
bobrek, karaciger ve endokrin hastalik gibi sekonder
bir nedenden kaynaklanir. En sik goriilen nedenler-
den biri daha 6nce taninan veya taninmayan kronik
hemolitik anemili bir hastada parvovirus B19 enfek-
siyonuna bagli olarak gelisen hipoplastik krizdir.
Daha once saglikli goriinen bir cocukta hemoglobin-
de ani diigme seklinde kendini gosterir. Primer kemik
iligi yetmezlikleri saf eritrositer aplazi, aplastik
anemi ve miyelodisplastik sendromu kapsar. Kemik
iliginin 16semi ve metastatik solid tumorlere bagh
infilratif hastaliklar1 da retikiilositopeni ile seyreden
normositik anemi nedeni olabilir. Kemik iligi yet-
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mezligi ve infiltratif hastaliklarda aneminin yani sira
nétropeni, trombositopeni ve dolagan kanda anormal
lokositler goriiliir.

Cocukluk caginin gecici eritroblastopenisi, 6 ay-3
yas arasinda goriilen, edinsel saf eritrositer seri apla-
zisidir. Anemi diginda iyi goriilen hastanin fizik mua-
yenesi normaldir. Viral bir enfeksiyon sonrasi gegici
olarak eritropoezin baskilanmast durumudur. Parvo-
virus enfeksiyonuyla iligkisi yoktur. Yas ve bulgular
demir eksikligine benzer, ancak MCV normaldir.
Anemi ciddi olabilir ve transfiizyon gerekebilir.
Blackfan Diamond anemisi ise makrositiktir. Daha
erken yasta (dogumdan 1 yagsa kadar) ve siklikla kon-
jenital anomalilerle (iskelet, kalp) birlikte goriiliir.

Makrositik anemiler

Cocuklarda daha az siklikta goriiliir. Retikiilositoz
MCV yi yiikseltir (geng eritrositler daha biiyiik oldu-
gundan dolay1). Makrositik anemiler megaloblastik
ve non megaloblastik olarak siniflandirilir. Non-
megaloblastik anemi karaciger hastaligi, hipotiroi-
dizm; Blackfan Diamond anemisi ve MDS"de gorii-
liir. Periferik yaymada makroovalositler ve hiperseg-
mente notrofiller goriiliir. Cocuklarda megaloblastik
aneminin en sik nedeni B, eksikligidir.

5. KORUNMA

1) Prematiirelik, SGA, dogumda diisiik hemog-
lobin degeri, diisilk sosyoekonomik diizey,
sik enfeksiyon gecirme, erken inek siitii veya
solid gidalar alinmasi, siit ile asir1 beslenme,
diisiik vitamin C veya et iceren kotii beslen-
me sekli, caym cok tiiketilmesi, 6 aydan
sonra da yalnizca anne siitii ile beslenme ve
biberonla uzamis beslenme DEA olusmasin-
da risk faktorleri olarak kabul edilir. Bu
nedenle risk faktorleri iyi bilinmeli ve 6nlem
almmalidir.

2) Cig et tiiketiminden kaginilmali, varsa parazit
tedavisi yapilmalidir.

3) Demir gereksiniminin arttig1 gebelik, emzir-
me ve cocukluk ve adolesan donemlerinde
mutlaka digaridan demir takviyesi yapilmali-
dir.

4) Adolesan doneminde menstruasyona baglh
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kan kayiplari ile demir eksikligi anemisi geli-
sebileceginden, bu durumun sebepleri arasti-
rilmali, tam ve tedavide erken davranmalidir.

5) Koruyucu hekimlik kapsaminda, aneminin
onemi, nedenleri, tedavisi ve korunma yon-
temleri ile ilgili egitici seminerler diizenlen-
melidir.

6. TEDAVI

Aneminin nedenine gore tedavi uygulanir. Yagami
tehdit edici bir tablo varsa, eritrosit stispansiyonu
transfiizyonu yapilmalidir. Transfiizyondan once
periferik yayma, retikiilosit ve D. Coombs testi
icin kan 6rnegi alinmali, klinik siiphe durumunda
eritrosit enzim tayini, membran proteinleri tayini,
Hb elektroforezi, demir parametreleri, B, ve
folat diizeyi, icin de 6rnek alinmalidir. Genelde
10 mg/kg eritrosit transfiizyonu, Hb degerini % 3
artirir. Transfiizyonun 10-15 ml/kg olarak 4 saatte
verilmesi etkili ve giivenlidir. Kronik yavas gelis-
mis ciddi anemilerde daha yavas hizda verilir.
Immiin yetmezligi olan hastalarda kan iiriinleri
verilmeden once 1ginlanmali ve filtre edilmelidir.
D. Coombs (+) hemolitik anemide, tedavide
damardan steroid verilir ve agir anemide trans-
fiizyon yapilir. Ozel durumlarda yikanmig eritro-
sit, antimetabolitler ve siklosporin gibi diger
immiinsiipresifler ve splenektomi yapilabilir.
Antikor varligindan dolay1 cross uygun kan bul-
mak ¢ok zor olsa da, yasamsal tehlike nedeniyle
en uygun kan verilir. Transfiizyon, asagidaki
durumlarda uygulanir:

a) Kronik hemolitik anemili hastada retikiilosito-
peni ile birlikte aplastik kriz,

b) Kronik hemolitik anemili hastada ciddi (Hb
< 6 g/dL) veya semptomatik hemolitik kriz,

¢) Demir eksikligi anemisinde ciddi (Hb <4.5 g/dL)
veya semptomatik anemide transfiizyon yapi-
labilir.

d) Kan kaybinda semptomatik anemide veya
kan kaybi devam ediyorsa hemodinamiyi
stabillestirmek icin transfiizyon gerekebi-
lir.

Demir eksikligi anemisinde, giinde 4-6 mg/kg oral

demir destegi (ferroz sulfat ya da ferik polimaltoz)
anemiyi genellikle 1-2 ayda diizeltir. Depolarin da
dolmasi icin, tedaviye 3 ay devam edilmelidir. Inek
siitiinlin azaltilmasi ve demirden zengin beslenmeye
gecme konularinda aileye bilgi verilmelidir. Agi1zdan
tedaviye uyum ve aneminin diizeldiginin izlenmesi
onemlidir. Tedaviden yarar gordiigiinii soylemek
icin, Hb degeri ayda en az 1 gr/dL yiikselmelidir.
Agizdan alamayan ya da malabsorbsiyon sorunu
olan ¢ocuklarda parenteral demir (IV ya da IM)
demir verilebilir.

Talasemi sendromlarindan iilkemizde en sik beta
talasemiler goriilmektedir. Beta talasemi mindrlii
bireyler, tagtyict oldugundan kan transfiizyonu ya da
ozel bir tedavi gerektirmez. Hb degeri < 10 ise folik
asit destegi Onerilebilir.

Beta talasemi majorde ise kronik hemolitik anemi
goriildiigiinden, Hb degeri 10’un tizerinde olacak
sekilde, 3-4 haftada bir eritrosit siispansiyonu
yapilmali, demir birikimi i¢in diizgiin ferritin
takibi yapilmali ve ferritin degeri > 1000 oldu-
gunda hastaya uygun bir demir gelatorii baglan-
malidir. Masif splenomegalide splenektomi de ilk
basamakta tercih edilmemekle birlikte diisiiniile-
bilir.

Konjenital eritroid aplazi ve fankoni aplastik ane-
misinde, steroid gibi kemik iligini uyaracak tedavi-
ler verilmekle birlikte, kesin tedavisi, kemik iligi
naklidir.

B,, ve folat eksikligine bagli anemilerde, meta-
bolik hastaliklar aragtirilmali, homosistein diize-
yine bakilmali ve etiyolojiye gore tedavi yapil-
malidir.

Orak hiicreli anemide tedavide splenik sekestrasyon-
da transfiizyon, vazookliiziv krizler sirasinda hidras-
yon, agr1 kesici ve transfiizyon yapilir. Hidroksiiire
ile Hb F diizeyi artirilarak, semptomlar hafifletilir.
Ozel durumlarda kemik iligi nakli de tedavi secenek-
lerindendir. Malign hastaliklara bagl gelisen anemi-
lerde, 151nl1 ve filtreli eritrosit siispansiyonu transfiiz-
yonu 6nerilir.

Anemik hastaya yaklagim asagidaki akis semastyla
yapilir:
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Anemi diger hematolojik anormalliklerle birlikte mi?

/

EVET

!

Losemi, Aplastik anemi, MDS, Megaloblastik anemi i¢in

Kemik iligi degerlendirilmeli:

Bilirubin, LDH artis1, haptoglobulin diistikliigii,

Hemoliz bulgusu var mi?

Idrarda hemosiderin

Y Y

EVET HAYIR

Y Y

Hemoliz nedenlerini arastir

Kanama nedenlerini arastir

Sonug olarak,

Y

2)
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Anemik bir hastada 6ykii cok 6nemlidir. Cins
(G6PD eksikligi, adet kanamasi), memleket
(Akdeniz, Trakya), anemi siiresi (akut, kro-
nik), solukluk, sarilik, beslenme (tahila daya-
I1, inek-keci siitii, kirmiz1 et, pika), ilag¢ (sul-
fonamid, kloramfenikol, hidralazin, dilantin),
gecirdigi enfeksiyonlar (parvoviriis, hepatit),
sistemik hastalik (bobrek yetersizligi, roma-
tizmal hastaliklar, karaciger hastaliklar), aile
Oykiisti (anemi, sarilik, safra tasi, splenekto-
mi) iyi alinmali ve 6ykii sonrasinda hastanin
“Kaniyor mu?”, “Nutrisyonel mi?”, “Hemoliz
var mi?”, “Kronik hastalik anemisi mi?”,
“Kalittmsal m1?” sorularina yeterli yanit alin-
mig olmalidir.

Demir eksikligi anemisi, cocukluk ¢aginda en
sik saptanan anemi tipidir. En sik 6 ay-5 ay
arasi ¢ocuklarda gozlenir. Riskli gruplar, erken
tayin edilmeli ve gerekli destek verilmelidir.
4-6mg/ kg dozda 3-4 haftalik tedavi verildik-
ten sonra en az 1 g/dL den daha az Hb’de artis,

\

HAYIR

!

Retikiilosit (Anemiye uygun retikulosit yanit1 var mi1?)

/

! !

EVET HAYIR
MCYV nasil?
Artms Normal Artmg
MIKROSITiK ANEMi MAKROSITIK ANEMI
Demir eksikligi anemisi, Talasemi Megaloblastik anemi:
Kronik hastalik anemisi B12 , Folik asit eksikligi
NORMOSITIK ANEMi

3)

4)

Membran defektleri, Enzim eksiklikleri

taninin yanlis olabilecegi yaninda devam eden
kanama varlig1 veya ila¢ kullaniminin gerekti-
ginden daha az oldugunu belirtir. Demir teda-
visi en az 3-4 ay siirmeli demir depolarinin
doldugundan emin olduktan sonra kesilmeli-
dir). Demir eksikligi en sik talasemi tastyicili-
81 ile karigir. Stipheli durumda hemoglobin
elektroforezi istenmelidir. Hb elekroforezinde
A2 diizeyini yiiksekligi § talasemi, diisiikliigii
ise a talasemiyi destekler.

Fizik bakida hepatosplenomegali varligi ve
Hb<9 g/dL olmasi hemolitik anemiler agisin-
dan dikkatli olmay1 gerektirir. Biitiin hemoli-
tik anemilerde kan yaymasinda eritrosit ncii-
sii normoblast varlig1 dikkate degerdir. Immiin
hemolitik anemilerde direkt Coombs testi
(DCT) istenir.

Kronik hastalik anemileri herhangi bir kronik
enfeksiyon yaninda enflamatuvar olaylarda da
goriilebilir. Genelde normositiktir
%30’unda tizerine demir eksikligi eklendigin-
den mikrositer olabilir. Bu olgularda diisiik
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5)

6)

demir degeri yaninda baglama kapasitesinin
diisiik olmast ve ferritin degerinin yiiksekligi
DEA’nden ayirmaya yarar.

Akraba evliliklerinin sik oldugu iilkemizde
nadir hemolobin ve kalitsal hastaliklara bekle-
nilenden daha sik rastlanabilir.

Bu alanda primer saglik hizmetlerinde yapil-
masi gereken en 6nemli ¢aligsma, kalici psiko-
motor geriligi onlemek i¢in demir eksikligi
gelisimini Onlemek olmalidir. Tarama ve deva-
minda ayrintili tanisal testler ile bir¢cok anemi-
li hastada tani konulabilmektedir. Komplike
veya daha az tanimlanabilmis hastalarda
hematoloji konsiiltasyonu yapilmalidir.
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