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Hastanemizde Nutrisyonel Anemi Nedeniyle Takip Edilen Cocuklarin

Degerlendirilmesi

Evaluation of Children Followed up for Nutritional Anemia in Our Hospital

Enes DEMIRYEL' "~ Mervan BEKDAS"

oz

Amag: Anemi tiim diinyada yaygin olarak karsilagilan 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Aneminin pek ¢ok farkli nedeni olmakla
birlikte nutrisyonel nedenler daha sik goriilmektedir. Bu ¢aliymada amacimiz ilimizdeki 6 ay-18 yas arasinda goriilen nutrisyonel
anemilerin tiplerini ve bunlari etkileyen 6zellikleri incelemektir.

Araglar ve Yontem: Bu ¢alismaya 2019-2021 yillar1 arasinda hastanemiz Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Polikliniklerinde nutrisyonel
anemi tanisi koyulan olgular dahil edildi.

Bulgular: Calismamizdaki hastalarn 2187 tanesi (%51.9) kiz hastadan olusmaktadir. Bu olgularimizin 1375 tanesi de (%32.6) addle-
san idi. Olgularin 3110°u (%73.7) mikrositer, 781’1 (%18.5) megaloblastik ve 326’s1 da (%7.7) mikst tip anemi grubundaydi. Erkeklerle
karsilastirildiginda kizlarda total demir baglama kapasitesi yiiksek idi (368.6+57.5 karsilik 361.7+56.9, p=0.013). Megaloblastik ve
mikst tip anemi gruplarina ait serum 25(OH) D vitamini diizeyleri mikrositer anemi grubundakilere gore anlamli oranda diisiiktii
(swrastyla 11.7 (2.3-66.7) karsilik 13.9 (2.1-102) ng/ml, p<0.001 ve 10.3 (2.3-60.8) karsilik 13.9 (2.1-102) ng/ml, p<0.001). Mikrositer
anemili olgularin 216’sinde (%6.9) malniitrisyon ve 174’tinde de (%5.5) obezite vardi, megaloblastik anemili olgularn 90’inda
(%11.5) malniitrisyon ve 42’sinde de (%5.4) obezite vardi. Megaloblastik anemisi olan bireylerde malniitrisyon sikligi mikrositer
anemisi olanlara gore anlamli oranda yiiksekti (p=0.033).

Sonug: Nutrisyonel anemiler ¢ocukluk ¢agi yaninda adélesan ¢agda da 6nemli bir sorundur, nutrisyonel anemilerin tipleri arasinda en
fazla mikrositer anemiler goriilmektedir. Bu anemilerin mikst formlar1 da goriilebileceginden tani asamasmda dikkatli olunmalidir.
Kizlarda 6zellikle mikrositer anemiler daha sik goriilmektedir. Malniitrisyon haricinde diisiik serum 25(OH) D vitamini diizeyleri de
nutrisyonel anemilerin gelismesi i¢in bir risk faktorii olabilir.

Anahtar Kelimeler: anemi; ¢cocuk; demir eksikligi; D vitamini eksikligi; megaloblastik
ABSTRACT

Purpose: Anemia is an important problem of public health that is widespread throughout the world. Although there are many different
causes of anemia, nutritional causes are the most common. The aim of this study is to investigate the types of nutritional anaemias
seen between the ages of 6 months and 18 years, and the characteristics affecting these anaemias in our province.

Materials and Methods: Cases diagnosed with nutritional anaemia in the paediatric outpatient clinics between 2019 and 2021 were
included.

Results: A total of 2187 (51.9%) of the cases were girls and 1375 (32.6%) were adolescents. Of 4217 subjects, 3110 (73.7%) had
microcytic, 781 (18.5%) had megaloblastic and 326 (7.7%) had mixed type anaemia. Girls had a higher total iron-binding capacity
(368.6£57.5 vs. 361.7£56.9, p=0.013). Vitamin 25(OH)D serum levels were lower in megaloblastic and mixed anaemia than in mic-
rocytic anaemia (11.7 (2.3-66.7) vs. 13.9 (2.1-102), p<0.001 and 10.3 (2.3-60.8) vs. 13.9 (2.1-102), p<0.001, respectively). 216 (6.9%)
and 174 (5.5%) patients with microcytic anaemia had malnutrition and obesity, respectively. 90 (11.5%) and 42 (5.4%) patients with
megaloblastic anaemia had malnutrition and obesity, respectively. The incidence of malnutrition was higher in those with megaloblastic
anaemia than microcytic anaemia (p=0.033).

Conclusion: Nutritional anaemia is an important problem in both adolescence and childhood. Among the types of nutritional anaemia,
microcytic anaemia is the most common. Since mixed forms of these anemias can also occur, caution is required in the diagnostic
phase. Microcytic anemias often occur in girls. In addition to malnutrition, a low serum level of 25(OH) D can also be a risk factor for
the development of nutritional anemias.
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GiRiS

Mikro besin eksikligi bilinenin aksine sadece geri kalmis
toplumlarda degil gelismekte olan endiistrilesmis toplum-
larda da goriilen kiiresellesmis bir halk sagligi sorunudur,
bu eksikligin meydana getirdigi hastaliklardan birisi de
anemidir. Anemi, hemoglobin (Hb) ve/veya eritrosit
(RBC) sayilarmin yasa ve cinsiyete gore iki standart sap-
manin altinda olmasidir. Anemi, birden fazla sistem tize-
rinde etkili olan klinik bir durumdur, genel olarak hiicre-
lerdeki biyokimyasal fonksiyonlarda degisikliklere, biiyii-
menin duraklamasina, psikomotor gelisme geriligine ve zi-
hinsel gelismede duraksamalara neden olabilmektedir.'
Anemi, ¢ocukluk ¢aginin en yaygin hematolojik hastaligi-
dir. Ulkemizde ¢ocukluk ¢agt anemi sikligi %5.4-15.5 ara-
sinda degismektedir.>? Cocukluk yas grubunda hizli bii-
yiime ve gelismenin oldugu siit cocuklugu ve pubertal do-
nem, basta demir gibi elementler olmak {izere birgok farkli
besinsel faktore ihtiyacin en fazla oldugu dénemi kapsa-
maktadir ve bu dénemlerde anemiler daha sik olarak sap-
tanmaktadir.* Cok degisik nedenleri olmakla beraber en
stk nutrisyonel yetersizliklere bagli olugsmaktadir. Calis-
mamizdaki amacimiz bolgemiz ¢ocuklarindaki nutrisyo-
nel anemi nedenlerini, klinik 6zelliklerini, laboratuvar bul-

gularini ve bu anemileri etkileyen faktorleri incelemektir.
ARACLAR ve YONTEM

Retrospektif olarak tasarlanan bu calismaya baslamadan
dnce Bolu Abant {zzet Baysal Universitesi Klinik Arastir-
malar Etik Kurulundan onay alindi (26.04.2022 tarih ve
2022/98 say1). Ocak 2019 ile Aralik 2021 arasindaki ii¢ y1l-
lik siirecte hastanemiz Cocuk Sagligi ve Hastaliklar polik-
liniklerinde nutrisyonel anemi tanist konulan 4217 olgu
caligmaya dahil edildi. Anemiyi tamimlamak i¢in hemog-
lobin simnir degerleri kullanildi, bunun i¢in 6-59 ay arasin-
daki ¢ocuklardan <11 g/dL, 5-11 yas arasindaki ¢ocuklar-
dan <11.5 g/dL ve 12 yas iistii cocuklardan da <12 g/dL

olanlar anemik olarak kabul edildi.!

Calismaya dahil edilen olgularin yas araligi alti ay ile 18
yas arasi idi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb, Htc, MCV, or-
talama eritrosit hemoglobini (MCH), ortalama eritrosit he-
moglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dagilim ge-
nigligi (RDW), ortalama trombosit hacmi (MPV), 16kosit
sayis1 (WBC), nétrofil, lenfosit ve trombosit sayilari (PLT)

kaydedildi. Serum demiri, total demir baglama kapasitesi
(TDBK), transferrin satiirasyonu, serum D vitamini ve pa-
ratiroid hormon (PTH) diizeylerine bakildi. Bunlarin hari-
cinde bu olgularin serum ferritin, serum B12 vitamini ve
serum folik asit degerleri gibi en sik saptanan nutrisyonel
anemi nedenlerine bakildi. Serum ferritin diizeyinin dii-
siikliigiine bes yasindan kiigiikler i¢in <12 pg/L, bes yasin-
dan biiyiikler i¢in ise <15 pg/L degerlerine gore karar ve-
rildi.> Serum B12 vitamin diizeyi <200 pg/mL olmasi B12
vitamini diizeyinin diisiik olduguna isaret etmektedir.® Se-
rum folik asit diizeyinin diisiikliigline bu degerin <3 ng/mL
olmasina gore karar verildi.” MCV degerlerine gore bu ol-
gularin anemileri mikrositer ve megaloblastik seklinde iki
gruba ayrildi, MCV’nin iki yasindan kiigiiklerde 72-88 fL,
2-10 yas arasindakilerde 76-90 fL ve 10 yasindan biiyiik-
lerde de 78-95 fL normal araliklarint asmasi mikrositik ve
megaloblastik olarak kabul edilmektedir.® Serum ferritin,
B12 vitamini ile folik asit degerlerine gore anemiler mik-
rositer anemi, megaloblastik anemi ve mikst tipte anemi
(mikrositer ile megaloblastik anemi etyolojik nedenlerin

bir arada oldugu) seklinde {i¢ gruba ayrildi.

Olgularin cinsiyeti, yasi, bagvuru sikayetleriyle fizik mua-
yene bulgulart kaydedildi. Olgularin fizik muayenesinde
bakilan viicut agirlig1 ve boylarina gore viicut kitle indeksi
(VKI) hesaplandi. VKI <5 persentil olanlar malniitris-
yonlu, VKI >95 persentil olanlar ise obez olarak kabul
edildi. Olgular 6-24 ay arasi, 25-60 ay arasi, 61-144 ay
arast ve >144 ay seklinde dort gruba ayrildi.

Olgularin sonraki kontrollerinde serum 25 (OH) D vitamin
ve paratiroid hormon (PTH) diizeylerine de bakildi, serum
25 (OH) D vitamin seviyesi <20 ng/ml olanlar D vitamini

yetersizligi grubuna dahil edildi.’

Hemoglobin elektroforezine gore talasemi tastyicist olan-
lar, daha onceden ¢6lyak tanisi konulanlar, diger kronik
hastalig1 olanlar ve kronik ila¢ kullanimi olanlar kayde-

dildi.

Alt1 aydan kiiciik ve 18 yasindan biiyiik olanlar ile anemisi
nutrisyonel nedenler diginda gelisenler (aplastik anemi, ta-

lasemi, hemolitik anemiler) caligmaya alinmadi.
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Istatistik programi olarak SPSS 22.0 kullamld. Kategorik
degiskenler say1 (%) olarak verildi. Sayisal verilerden olu-
san gruplarin normallik dagilimlar1 i¢cin Kolmogorov-
Smirnov testi kullanildi, normal dagilim gosteren degis-
kenler ortalama+standart sapma, normal dagilim goster-
meyen degiskenler ise medyan (minimum-maksimum)
olarak verildi. Ikili gruplar arasindaki karsilagtirmalar nor-
mal dagilim durumuna gore t-testi veya Mann-Whitney U
testi ile yapildi. Normal dagilim gosteren ti¢lii gruplarin
analizleri tek yonlii varyans analizi (ANOVA) ve deva-
minda Bonferroni testleri ile gergeklestirildi. Normal dagi-
lim gdstermeyen li¢lii gruplarin analizleri ise Kruskal-Wal-
lis testi ile yapildi, Kruskal-Wallis testinde anlaml1 sonug
elde edilmesi halinde Mann-Whitney U testi ile ikili grup-
lar arasinda karsilastirmalar yapildi. p<0.05 olmas istatis-

tiksel olarak anlamli kabul edildi.
BULGULAR

Hastalarin 2030 tanesi (%48.1) erkek, 2187 tanesi (%51.9)
kizdi. Alt1 ay ile 18 yas arasinda degisen hastalarin yaslar
ortalama 81+64.9 ay idi. Bu olgularimizin 1268 tanesi
(%30.1) 6-24 aylari arasinda, 856 tanesi (%20.3) 25-60 ay-
lar1 arasinda, 718 tanesi (%17) 61-144 aylari arasinda ve
1375 tanesi de (%32.6) 144 aydan biiyiiktii.

Olgularimizin 2716 tanesi (%64 .4) istahsizlik, 2025 tanesi
(%48) halsizlik, 473 tanesi (%11.2) solukluk, 452 tanesi
(%10.7) kilo alamama, 384 tanesi (%9.1) bas donmesi, 68
tanesi (%1.6) siyah renkli digkilama, 68 tanesi (%]1.6) sa¢
dokiilmesi, 64 tanesi (%1.5) katilma nébeti, 55 tanesi
(%1.3) garpint1 ve 49 tanesi (%1.1) toprak yeme sikayetleri
ile bagvururken, 380 tanesinin (%9) ise anemi tanisinin ru-

tin tetkikler sirasinda konuldugu saptandi.

Olgularimizin fizik muayenesinde 1173 tanesinde (%27.8)
solukluk, 808 tanesinde (%19.1) tasikardi, 93 tanesinde
(%2.2) kanama, 43 tanesinde (%10) splenomegali ve 26
tanesinde de (%0.6) hepatomegali vardi. Olgularin
VK{’lerinin ortalamalarinim 20.3+7 kg/m2oldugu saptandi,
VKI degerlerine gore olgularin 330 tanesinde (%7.8) mal-
niitrisyon ve 231 tanesinde de (%5.5) obezite vardi, 1510
olguda (%35.8) ise patolojik fizik muayene bulgusu yoktu.

MCYV degerlerine gore olgularin 3110 tanesinin (%73.7)
mikrositer anemi ve 781 tanesinin de (%18.5) megaloblas-
tik anemi grubunda oldugu tespit edildi, 326 tanesi (%7.7)
ise hem mikrositer ve hem de megaloblastik anemi labora-

tuvar bulgularina sahipti.

Mikrositer anemi grubundakilerin 938 tanesi (30.2%) 6-24
ay arasinda, 626 tanesi (20.1%) 25-60 ay arasinda, 536 ta-
nesi (17.2%) 61-144 ay arasinda ve 1010 tanesi de (32.5%)
144 aydan biiyiiktii. Megaloblastik anemi grubundakilerin
231 tanesi (29.5%) 6-24 ay arasinda, 160 tanesi (20.4%)
25-60 ay arasinda, 127 tanesi (16.2%) 61-144 ay arasinda
ve 263 tanesi de (33.6%) 144 aydan biiyiiktii. Mikst anemi
grubundakilerin ise 99 tanesi (30.3%) 6-24 ay arasinda, 70
tanesi (21.4%) 25-60 ay arasinda, 55 tanesi (16.8%) 61-
144 ay arasinda ve 102 tanesi de (31.2%) 144 aydan bii-
yiktii. Tim yas gruplarinda demir eksikligi anemisinin
siklikla saptandig1 goriilmektedir, ancak yapilan istatistik-
sel degerlendirmede anemi nedenlerinin yas gruplarma
gore anlamli bir farklihk gostermedigi goriilmiistiir
(p=0.97).

Mikrositer anemi grubundakilerin yast 80.3+64.3 ay, me-
galoblastik anemi grubundakilerin yas1 84.4+67.6 ay ve
mikst tip anemi grubundakilerin yas1 ise 79.84+64 ay idi,
gruplar arasinda anlaml bir fark yoktu (p=0.34). Mikrosi-
ter anemi grubundakilerin VKI 20.4+6.9kg/m?, megalob-
lastik anemi grubundakilerin VKI 20+7.9 kg/m? ve mikst
tip anemi grubundakilerin VKI ise 20.2+5.1 kg/m? idi,
gruplar arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0.48).

Megaloblastik anemi grubundakilerin MCV degeri mikro-
siter ve mikst tip anemi gruplarina gore anlamli oranda
yiiksekti (sirastyla 88.9+5.8 kargilik 68.3+4.8 fl, p<0.001
ve 88.9+5.8 karsilik 82.8+6.4 fl, p<0.001), MCV degerleri
mikrositer anemi grubundakine gore mikst anemi gru-
bunda da anlamli oranda yiiksekti (68.3+4.8 karsilik
82.8+6.4 fl, p<0.001). MCH degerleri mikrositer anemi
grubundakine gére megaloblastik ve mikst anemi grupla-
rinda anlaml oranda yiiksekti (sirastyla 26.142.7 karsilik
26.9+2.7 pg, p<0.001 ve 26.14+2.7 karsilik 26.5+2.6 pg,
p=0.023). MCHC ve RDW degerleri ise sadece mikrositer
anemi grubundakine gére megaloblastik anemi grubunda
anlamli oranda farklilik gostermekteydi (sirasiyla
32.8+1.3 karsilik 32.9+1.2 g/dl, p=0.002 ve 15.3+2.6 kar-
silik 14.842.5%, p<0.001). Gruplar arasinda MPV ve PLT
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degerleri mikrositer anemi grubundakine gore megaloblas-
tik anemi grubunda anlamli oranda farklilik g6stermek-

teydi (sirasiyla 8.4+1.6 karsihk 8.6+1.6 fl, p=0.003 ve

325.4+84.3 x10° karsihk 311.8+84 x10%ul, p<0.001)
(Tablo-1).

Tablo 1. Anemi tiplerinin tam kan sayimi parametrelerinin karsilagtirilmas.

Kan

e - Anemi grubu Test istatistigi p
Mikrositerl Megaloblastik2 Mikst tip3

Zﬂ;’g")b'” 10.340.4 10.240.3 10.3£0.3 Oneway ANOVA 0.055
?,Z;“atOkr't 30.240.6 30.240.7 302408 Oneway ANOVA 0.088
MCV (fl) 68.3+4.8 88.9+5.8 82.8+6.4 Oneway ANOVA& Bonferroni <0.001
MCH (pg) 26.1£2.7 26.9+£2.7 26.5£2.6 Oneway ANOVA& Bonferroni <0.001
MCHC (g/dI) 32.8+1.3 32.9+1.2 32.9+1.1 Oneway ANOVA& Bonferroni <0.001
RDW (%) 15.3+2.6 14.842.5 15.1£2.6 Oneway ANOVA& Bonferroni <0.001
WBC (ul) 7.6+2.4x103 7.542.3x103 7.6+£2.6x103 Oneway ANOVA 0.8
Notrofil (ul) 3.6+1.6x10° 3.7£1.7x103 3.7+1.8x103 Oneway ANOVA 0.077
Lenfosit (pl) 2.6(0.1-13.7) x103 2.5(0.2-14.3) x103 2.6(0.2-11.7) x108 Kruskal Wallis 0.14
MPV (fl) 8.4+1.6 8.6£1.6 8.4+1.8 Oneway ANOVA& Bonferroni 0.004
PLT (ul) 325.4+84.3 x10° 311.8+84.0 x10° 319.5+83.2 x10° Oneway ANOVA& Bonferroni <0.001

(MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: Eritrosit dagilim genisligi,

WBC: Lokosit sayist, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PLT: Trombosit sayist)

Anemi nedenlerine bakildiginda gruplar arasinda serum
demir ve transferrin saturasyon degerleri agisindan anlamli
bir fark saptanmadi. TDBK megaloblastik anemi grubuna
go6re mikrositer anemi grubunda gore anlamli oranda yiik-
sekti (357.9+59.2 karsihik 367.5+56.9ug/dl, p=0.037).
Mikrositer ve mikst tip anemi gruplarinin transferrin satu-
rasyon degerleri megaloblastik anemi grubundakilere gore
anlamli oranda diisiiktii (sirastyla 20.2 (1.3-72.4) karsilik
22 (16.9-32.4), p=0.001 ve 20 (1.5-52.7) karsilik 22 (16.9-
32.4), p=0.023). Mikrositer ve mikst tip anemi gruplarinin
ferritin degerleri de megaloblastik anemi grubundakilere
gore anlamli oranda diisiiktii (sirastyla 8.9 (1-149.7) karsi-
11k 26.8 (12-192.1) ng/dl, p<0.001 ve 9.3 (1-166.1) karsilik
26.8 (12-192.1) ng/dl, p<0.001). Megaloblastik ve mikst
tip anemi gruplarinin serum B12 degerleri mikrositer
anemi grubundakilere gére anlamli oranda diisiiktii (sira-
styla 171 (34.1-572) karsihk 325 (157-2000) pg/ml,
p<0.001 ve 177 (83-1494) karsilik 325 (157-2000) pg/ml,
p<0.001). Megaloblastik ve mikst anemi grubundakilerin
serum folik asit degerleri de mikrositer anemi grubuna
gore anlamli oranda diisiiktii (sirastyla 6.4 (0.1-20) karsilik
7.3 (3.1-20) ng/ml, p<0.001 ve 5.7 (1-20) karsilik 7.3 (3.1-
20) ng/ml, p<0.001), serum folik asit degerleri megalob-
lastik anemi grubuna gore mikst anemi grubunda da an-
lamli oranda disiiktii (6.4 (0.1-20) karsilik 5.7 (1-20)
ng/ml, p<0.001) (Tablo-2).

Megaloblastik ve mikst tip anemi gruplarina ait serum 25
(OH) D vitamini diizeyleri mikrositer anemi grubundaki-
lere gore anlamli oranda diisiiktii (sirasiyla 11.7 (2.3-66.7)
kargilik 13.9 (2.1-102) ng/ml, p<0.001 ve 10.3 (2.3-60.8)
karsilik 13.9 (2.1-102) ng/ml, p<0.001), serum 25 (OH) D
vitamini diizeyleri megaloblastik anemi grubuna gore
mikst anemi grubunda da anlamli oranda diisiiktii (11.7
(2.3-66.7) karsilik 10.3 (2.3-60.8) ng/ml, p=0.008). Buna
karsilik megaloblastik ve mikst tip anemi gruplarinin se-
rum PTH degerleri mikrositer anemi grubundakilere gore
anlaml oranda yiiksekti (sirasiyla 61.4 (2.8-704) karsilik
56.6 (2.6-753.4) pg/ml, p=0.003 ve 68.4 (11.3-704) kars1-
11k 56.6 (2.6-753.4) pg/ml, p<0.001), ayn1 durum megalob-
lastik anemi grubuna gére mikst anemi grubunda da ge-
cerli idi (68.4 (11.3-704) karsilik 61.4 (2.8-704) pg/ml,
p=0.023) (Tablo-2).

Nutrisyonel anemili olgularimizin 2030 tanesi (%48.1) er-
kek, 2187 tanesi (%51.9) kizdi. Anemi tipleri cinsiyetlere
gore incelendiginde olgularin biiyiikk kisminin kizlardan
olustugu goriildii, ancak yapilan istatistiksel degerlendir-
mede anemi tipleri arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir

farklilik yoktu (p=0.61).

Olgularimizin 6zellikleri cinsiyete gore incelendiginde is-
tahsizlik, halsizlik ve carpimnti gibi sikayetler erkeklerde
daha sik goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamlt
degildi (p>0.05). VKI’nin kizlarda 20.5+8.3 kg/m?iken er-
keklerde 20.1+5.1 kg/m? oldugu saptandi (p=0.046).
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TDBK kizlarda 368.6+57.5 pg/dl iken, erkeklerde
361.7+56.9 pg/dl idi (p=0.013), serum B12 diizeyi ise kiz-
larda 284 (83-2000) pg/ml iken erkeklerde 267 (34.1-
1807) pg/ml idi (p=0.004), serum 25 (OH) D vitamin dii-

zeyi de kizlarda 13.8 (2.1-102) pg/ml iken erkeklerde 12.4

Tablo 2. Anemi tiplerinin anemi etkenlerinin kargilagtirilmasi.

(2.5-95.3) pg/ml idi (p=0.014), diger parametreler arasinda
yapilan istatiksel degerlendirmede anlamli bir farklilik

saptanmadi (p>0.05) (Tablo-3).

Kan Parametreleri Anemi grubu Test istatistigi p
Mikrositer* Megaloblastik? Mikst tip®
Serum demiri (mg/dl) 61 (6-249) 66 (17-438) 64 (9-168) Kruskal Wallis 0.09
TDBK (ng/dl) 367.5+£56.9 357.9+59.2 362.2+57.4 Oneway ANOVA& Bonferroni 0.034
Transferrin saturasyonu (%) 20.2 (1.3-72.4) 22 (16.9-32.4) 20 (1.5-52.7) Kruskal Wallis & Mann-Whitney U 0.006
Ferritin (ng/dl) 8.9 (1-149.7) 26.8 (12-192.1) 9.3 (1-166.1) Kruskal Wallis & Mann-Whitney U~ <0.001
Serum B12 (pg/ml) 325 (157-2000) 171 (34.1-572) 177 (83-1494) Kruskal Wallis & Mann-Whitney U~ <0.001
Serum folik asit (ng/ml) 7.3 (3.1-20) 6.4 (0.1-20) 5.7 (1-20) Kruskal Wallis & Mann-Whitney U~ <0.001
it OH)Dvitamini—4395110)  117(23-667)  103(23-60.8)  Kruskal Wallis & Mann-Whitney U <0.001
Paratiroid hormon (pg/ml) 56.6 (2.6-753.4) 61.4 (2.8-704) 68.4 (11.3-704) Kruskal Wallis & Mann-Whitney U~ <0.001
TDBK: Total demir baglama kapasitesi
Tablo 3. Olgularin tam kan sayimi ve laboratuvar bulgularimin cinsiyete gore karsilagtirilmasi.
Parametreler Cinsiyet Test istatistigi p
Kiz Erkek
Viicut kitle indeksi (kg/m2) 20.5+8.3 20.1£5.1 t test 0.046
Hemoglobin (g/dl) 10.3+0.4 10.3+0.3 ttest 0.38
Hematokrit (%) 30.2+0.7 30.2+0.5 t test 0.34
Ortalama eritrosit hacmi (fl) 73+9.6 73.5£9.9 t test 0.09
MCH (pg) 26.2+2.8 26.342.6 t test 0.29
MCHC (g/dI) 32.8+1.3 32.8+1.2 ttest 0.054
Eritrosit dagilim genisligi (%) 15.242.6 15.242.6 t test 0.8
WBC (ul) 7.5+2.4 x10° 7.7+2.4 x10° ttest 0.1
Nétrofil (ul) 3.5+1.6 x10° 3.6+1.6 x10° ttest 0.1
Lenfosit (pl) 2.6 (0.1-13.7) 2.6 (0.2-14.3) Mann-Whitney U 0.17
MPV (fl) 8.4+1.6 8.4+1.6 ttest 0.83
PLT (ul) 321.9+85.6 x10° 3234+82.9 x10° ttest 0.65
Serum demiri (mg/dl) 60 (6-249) 65 (10-438) Mann-Whitney U 0.069
TDBK (ng/dl) 368.6+57.5 361.7+£56.9 t test 0.013
Transferin saturasyonu (%) 19.9 (1.3-72.4) 21.1(1.6-53.9) Mann-Whitney U 0.29
Serum ferritin (ng/dl) 9.8 (1-192.1) 9.9 (1-182.3) Mann-Whitney U 0.35
Serum B12 vitamini (pg/ml) 284 (83-2000) 267 (34.1-1807) Mann-Whitney U 0.004
Serum folik asit (ng/ml) 7.943.5 7.743.4 t test 0.15
25 (OH) D vitamini (ng/ml) 13.8 (2.1-102) 12.4 (2.5-95.3) Mann-Whitney U 0.014
Paratiroid hormon (pg/ml) 57.3 (2.6-753.4) 58.4 (9.9-704) Mann-Whitney U 0.54

TDBK: Total demir baglama kapasitesi, WBC: Lokosit sayisi, MCH: Ortalama eritrosit he-moglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu,

WBC: Lokosit sayist, MPV: Ortalama trombosit hacmi, PLT: Trombosit sayisi

Mikrositer anemili olgularimizin 216 tanesinde (%6.9)
malniitrisyon ve 174 tanesinde de (%5.5) obezite vardi,
megaloblastik anemili olgularimizin 90 tanesinde (%11.5)
malniitrisyon ve 42 tanesinde de (%5.4) obezite vardi,
mikst tip anemili olgularimizin ise 24 tanesinde (%7.4)
malniitrisyon ve 15 tanesinde de (%4.6) obezite vardi. Me-
galoblastik anemisi olan bireylerde malniitrisyon sikligt
mikrositer anemisi olanlara gére anlamli oranda yiiksekti
(p=0.033).

Mentzner indeksi diisiik olan olgulardan hemoglobin
elektroforezi bakilanlarin 52 tanesinde (%2.1) talasemi ta-
styiciligi vardi. Mikrositer anemisi olan ¢ocuklarin 46 ta-
nesinde (%1.5) ve mikst tip anemisi olan ¢ocuklarin da altt
tanesinde (%1.8) talasemi tagiyiciligt vardi. Anemi tipleri

arasinda talasemi tastyiciligr agisindan anlamli bir farklilik

yoktu (p=0.37).

Olgularimizin 29 tanesinde (%1.7) ¢dlyak hastalig1 vardi.
Mikrositer anemisi olan ¢ocuklarin 20 tanesinde (%1.8),
megaloblastik anemisi olan ¢ocuklarin sekiz tanesinde
(%1.6) ve mikst tip anemisi olan ¢ocuklarin da bir tane-
sinde (%1) ¢olyak vardi. Anemi tipleri arasinda ¢6lyak
hastaligi varligi agisindan anlamli bir farklilik yoktu

(p=0.79).

Olgularimizin 316 tanesinde (%7.4) epilepsi, konjenital
kalp hastaligy, ailevi akdeniz atesi veya metabolik hastalik
gibi nedenlere bagl olarak kronik ilag¢ kullanim vardi.
Mikrositer anemisi olan ¢ocuklarin 225 tanesinde (%7.2),

megaloblastik anemisi olan ¢ocuklarin 63 tanesinde
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(%8.1) ve mikst tip anemisi olan ¢ocuklarin da 28 tane-
sinde (%8.6) kronik ila¢ kullammi Gykiisii vardi. Anemi
tipleri arasinda kronik ilag kullanimi agisindan anlaml bir

farklilik yoktu (p=0.53).
TARTISMA

Anemi, diinyanin her bélgesindeki ¢ocuklarin en yaygin
hematolojik sistem hastaligidir. Viicutta birgok sistem {ize-
rinde olumsuz etkileri bulunmaktadir. Erken yaslarda or-
taya ¢ikan siddetli anemi biiyiime geriligi, mental ve motor
gelisim bozuklugu yapabilmektedir. Aneminin uzun siire
teshis veya tedavi edilmemesi durumunda kalp yetmezli-
gine ve Oliim riski artigma yol agabildigi kabul edilmekte-

dir.1°

Aneminin en sik nedenini nutrisyonel anemiler olusturur,
bunlar siklikla demir, B12 vitamini ve folat eksiklikleri-
dir.* Demir hemoglobin yapiminda temel yap1 tasidir,
B12 vitamini ve folik asit ise deoksiriboniikleik asit sente-
zinde rol alirlar. Ulkemizde degisik bolgelerde yapilan ¢a-
lismalarda anemi etiyolojileri agisindan bakildiginda ilk si-
rada demir eksikligi anemisinin, ardindan vitamin B12 ve
folat eksikligi anemilerinin geldigi goriilmektedir. Yiicel
ve ark.’?da nutrisyonel anemi nedenleri arasinda %65 ile
en sik izole demir eksikligini, %2.5 oraminda da demir ile
beraber B12 vitamin eksikliklerini saptamislardir. Giize-
loglu ve ark.*®’da nutrisyonel anemi tanisi olan hastalarda
izole DEA sikligim %64.5 ve izole B12 vitamini eksikligi
anemisi sikligini1 %3.3 olarak saptamis olup, izole folat ek-
sikligi anemisi saptamadiklarim ifade etmislerdir, hastala-
rin %32.2’sinde ise, demir eksikligine eslik eden B12 vi-
tamini ve/veya folik asit eksikligi saptamglardir. Ocak ve
ark.'* anemi tamisi olan hastalarda DEA sikhigim %81, B12
vitamini eksikligine bagli anemi sikligim %13.5 ve folat
eksikligine bagli anemi sikligint da %1.4 olarak bulmus-
lardir. Bizim ¢aligmamzda ise nutrisyonel anemili olgula-
rin %73.7’sinde DEA, %18.5’inde vitamin B12 ve/veya
folat eksikligi anemisi ve %7.7’sinde de mikst tip anemi

tanist saptandi.

Nutrisyonel anemiler ¢agimizdaki halk sagligi problemleri
arasinda en yaygin olanlarmdan biridir. Ozellikle bes yas
alt1 donemde bu anemiler biiyiimeyi etkilemekte, zeka dii-

zeyini olumsuz yonde etkilemekte, enfeksiyonlara direnci

azaltmakta ve mortalite oranlarmm arttirmaktadir. Ulke-
mizde yapilan calismalarda da anemiler genellikle bes yas
alt1 ¢ocuklarda daha sik oranlarda bulunmustur. Ulke-
mizde anemisi olan olgularin oran1 %37.4 ile %53.6 ara-
sinda degismektedir.*>!® Caligmamizda da benzer sekilde
nutrisyonel anemili hastalarin %50.4'iniin 6 ay-5 yas arasi
¢ocuklardan olustugu saptandi. Anemilerin gelismesi igin
bir diger riskli donem addlesan evredir. Karagiin ve ark.'
caligmasinda hastalarin %38.1'inin ado6lesan bireylerden
olustugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizdaki hastalari-
mizin da %32.6's1 adolesanlardan olugsmaktaydi. Bu durum
hizl1 biiylime dénemlerindeki bireylerin nutrient ihtiyacla-
rinin karsilanamamasi nedeniyle anemi gelisimine daha

duyarl1 olduklar1 sonucunu dogurmaktadir.

Anemi tipleri cinsiyetlere gore siralandiginda olgularin bii-
yiik kisminin kizlardan olustugu goriildii, ancak anemi tip-
leri arasinda cinsiyet agisindan anlaml bir farklilik yoktu
(p=0.61). Tim yas gruplarinda demir eksikligi anemisinin
siklikla saptandigi goriilmekle beraber, anemi nedenleri
yas gruplarina gore de anlamli bir farklilik gdstermemistir
(p=0.97).

Anemili hastalarin belirtileri ve bulgulari, aneminin akut
veya kronik olma durumuyla etyolojisine gore degismek-
tedir. Yiicel ve ark.'? calismasinda anemi tanisi olan has-
talar bagvuru sirasinda en gok solukluk, halsizlik, yorgun-
luk, kilo alamama, istahsizlik, kusma, ¢arpinti, gégiis ag-
r1s1, senkop, pika ve terleme gibi sikayetleri ile bagvurduk-
lar1 saptanmustir, Ocak ve ark.}* calismasinda ise en sik
basvuru sikayetleri olarak halsizlik, solukluk, bas agrisi,
carpinti, gastrointestinal kanama (hematemez ve/veya me-
lena), unutkanlik ve biiylime geriligi olarak saptanmustir.
Fizik muayene bulgular olarak bu hastalarda siklikla kon-
jonktivada solukluk, kilo azligi, boy kisaligi, Gfiirtim, tasi-
kardi, ikter, lenfadenopati ve splenomegali saptanmakta-
dir.*? Ocak ve ark.* yaptiklari ¢alismada ise olgularin
%28.4’tinde patolojik fizik muayene bulgusu saptanmadi-
g1 ifade etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da hastalarimi-
zin en ¢ok istahsizlik ve halsizlik, ardindan solukluk, kilo
alamama, bag donmesi, siyah renkli digkilama, sa¢ dokiil-
mesi, katilma nébeti, carpinti ve toprak yeme sikayetleri
mevcutken, %9'unda ise herhangi bir sikdyet bulunma-

maktaydi. Yine ¢calismamizda fizik muayene bulgulari ara-
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sinda sikliklarina goére sirasiyla solukluk, tasikardi, ka-
nama, splenomegali ve hepatomegali vardi, ayrica hastala-
rimizin %7.8'inde malniitrisyon ve %5.5'inde obezite
vardi, %35.8 olguda ise patolojik fizik muayene bulgusu
yoktu.

Sik rastlanan bir tablo olarak anemilere detayli bir anam-
nez, kapsamli bir fizik muayene ve uygun laboratuvar test-
leri ile tani konulabilmektedir.!® Tam baslangic asamasi
MCYV degerinin belirlenmesi ile baglamaktadir. Uygun la-
boratuvar testleri ile aneminin etyolojik nedeni belirlene-
bilir, DEA’de MCV degerinde diisiikliik, vitamin B12 ve
folat eksikligi anemilerinde ise MCV degerinde yiikseklik
s6z konusudur. Ancak bu 6zellik agisindan gruplandirma
yapildiginda yas gruplarina gére MCV degerlerinin degi-
sebildigine dikkat edilmelidir.® Diger taraftan mikst tip
anemilerde MCV degerlerinin normal olabilecegi, dolayi-
styla sadece bu parametreye bakarak anemi tipi tanist ko-
nulmasinin yaniltici olabilecegi de bilinmelidir.?” Ozel-
likle megaloblastik anemilerde normal MCV degerleri
saptanma oranlari %28 lere kadar ulasabilmektedir,!® bu
gibi durumlarda megaloblastik anemilere eslik edebilecek
DEA, herediter eliptositoz veya talasemi tagiyicihig gibi
tablolar akla getirilmelidir.*®

Mikrositer anemilerde tam kan sayiminda eritrosit indeks-
lerinden MCV, MCH ve MCHC’nin o yas i¢in belirlenmis
referans deger araligindan diisiik oldugu saptanmaktadir,
ozellikle artan RDW ve azalan MCV degerleri DEA ve ta-
lasemi tagiyiciligi tablolarinin ayirici tanist agisindan
onemli parametrelerdir. DEA’da ilk yapilacak test serum
ferritin diizeyinin 6l¢iimiidiir.’ Bu tiir anemilerde degisik
nedenlere bagh olarak PLT degerlerinde de bozulmalar
goriilmektedir. Yildirim ve ark.?! DEA ile kombine nutris-
yonel anemi tanisi olan hastalari karsilastirdiklari ¢alisma-
larinda anemi tipleri arasinda MCV, MCH, MCHC, RDW,
WBC, PLT, MPV, serum demir, ferritin, TDBK, transfer-
rin saturasyonu parametreleri agisindan anlaml bir farkli-
lik saptamamigken; serum B12 vitamini diizeyinin kom-
bine, folat diizeylerinin de DEA’de daha diisiik saptamig-
lardir. Serum B12 ve folat diizeylerinin diigmesi MCV de-
gerlerini  yiikseltebileceginden yorumlamada dikkatli
olunmalidir. Bizim ¢alismamizda da mikrositer anemilere

gore saf megaloblastik ve mikst tip anemi gruplarinda bek-

lendigi gibi MCV degerleri anlaml1 oranda yiiksekti. Mik-
rositer anemi grubumuzda MCH ve MCHC diizeyleri dii-
siiktli, RDW diizeyleri ise yiiksekti, yine mikrositer anemi
grubunda MPV degerleri diisikk, PLT degerleri de yiik-
sekti.

Mikrositer anemi tanisi i¢in kullanilan 6nemli parametre-
lerden olan TDBK ¢alismamizda anlamli oranda yiiksek
saptandi (p=0.022). Mikrositer ve mikst tip anemi grupla-
rimizin viicut depo demirinin gostergesi olan serum ferri-
tin diizeyleri anlaml1 oranda diisiik saptandi. Megaloblas-
tik anemi olgularinin %95’inden fazlasini B12 vitamini
eksikligiyle folat eksikligi olusturmaktadir.” Calisma-
mizda da benzer sekilde megaloblastik ve mikst tip anemi
gruplarimizin serum B12 ve folik asit degerlerini diisiik

saptadik.

Vitamin D’nin kalsiyum ve fosfor ile kemik metabolizma-
sindaki gorevlerinden baska hiicre proliferasyonunda, di-
feransiasyonunda, apopitozisinde, immiin sistem modiilas-
yonunda rol oynadig1, ayrica anti-inflamatuar etkilerde de
bulundugu tespit edilmistir. Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda
D vitamini eksikligi yas, cografya ve mevsimlere baglt
olarak degismektedir. Sik olarak saptanabilen bir durum
olan bu D vitamini eksikliginin DEA’yla baglantisina dair
celisen yayinlar meveuttur. D vitamininin normal seviye-
nin altinda olmasiyla DEA arasinda iligki olmadigini belir-
ten ¢alismalar oldugu gibi, tam tersi iddiada bulunan calig-
malar da vardir.???® Bu iliski, vitamin D metabolizmasi
igerisinde etkili bir konumda bulunan 1-alfa hidroksilaz
enziminin demir icermesine, dolayisiyla demir eksikligi-
nin aktif D vitamini sentezini engelleyerek D vitamini ek-
sikligine yol acabilecegine dayandirilmustir.?* Calisma-
mizda da mikrositer anemi grubunda serum 25 (OH) D vi-
tamini degerleri diisiik, serum PTH degerleri de yiiksek
saptandi. 25(OH) D vitamini seviyelerindeki diisiikliikle
DEA arasinda iliski olabilecegi goriisiinii bu sonucumuz

da giiglendirmektedir.

Cinsiyetler arasinda anemi tipleri agisindan da farkliliklar
goriilebilmektedir. Yapilan calismalar 6zellikle kizlarda
DEA’nin daha sik goriilebildigini gdstermistir, bunun en
6nemli nedeninin kizlarda menstriiasyon oldugu bilinmek-
tedir.?® Calismamizda da kiz olgularimizin TDBK degeri
yiiksek saptanmustir (p=0.013). Pektas ve ark.?® ¢alisma-
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sinda DEA sikliginin kizlarda artmasina ragmen bu hasta-
larin hematolojik parametrelerinde (Hb, Htc, MCV, RDW,
ferritin, serum B12, serum folat) anlamli farklilik saptama-
mislardir. Calismamizda farkli olarak serum B12 vitamin
seviyesi kizlara gore erkeklerde daha diisiik saptanmustir,
ozellikle erkek hastalarimizdaki VKI’nin ve istatistiksel
olarak anlamli olmasa bile hemoglobin degerlerinin daha
diisiik olmasimin nedeninin erkeklerdeki beslenme bozuk-
lugu olabilecegini, bu durumun da serum B12 vitamin se-
viyelerindeki diismeyi agiklayabilecegini diigiindiirtmiis-

tiir.

Yapilan ¢aligmalar 25(OH) D vitamin diizeyleri diisiik
olan bireylerde anemi prevalansinin daha yiiksek oldugunu
gdstermistir.28 Serum B12 vitamin haricinde erkek hasta-
larimizda serum 25 (OH)D vitamin diizeylerinin daha dii-
stik oldugunu saptadik. Halsizligin, anemik hastalarin ev-
lerin diginda daha az zaman gegirmesine, dolayisiyla da
yeterli giines 15181 alamamasina yol agtigini, bu durumun
da anemik hastalar1 serum 25 (OH)D vitamin eksikligine
yatkin hale getirebilecegi diisiiniilmektedir.?® Calisma-
mizda da erkeklerdeki serum 25 (OH)D vitamin seviyele-
rindeki diigiikliigiin nedeninin istatistiksel olarak anlamlt
olmasa bile erkeklerde halsizlik sikayetinin daha sik ve he-
moglobin degerlerinin daha diisiik olmasi ile dolayisiyla
yeterli giines 15181 alamamalar iliskili olabilecegini diisiin-

mekteyiz.

Dengesiz ve yetersiz beslenme sonucu ¢ocuklarda malniit-
risyon, obezite veya nutrisyonel anemiler gibi gesitli saglik
sorunlar1 goriilebilir. Nutrisyonel anemilere neden olan
mikro besin eksiklikleri (6zellikle demir eksikligi), ayn1
zamanda biiylime ve gelismeyi de olumsuz etkileyerek
malniitrisyona yol agabilir.?” Ocak ve ark.* yaptiklar1 ca-
lismada DEA’yla VKI arasinda anlamli bir iliski saptama-
musglardir, buna karsilik vitamin B12 eksikligi anemisi sap-
tanan hastalarda VKI’nin diisiik oldugunu tespit etmisler-
dir. Cetin ve ark.?’da VKI ile anemi, DEA ve B12 vita-
mini eksikligi sikliklar1 arasinda anlamli bir iligki saptama-
muslardir. Kéksal ve ark.?® ise nutrisyonel anemisi olan
hastalarda, saglikli ¢ocuklar ile karsilastirildiginda yasa
gore kilo persentillerini anlamli olarak daha diisiik bul-
muslardir, ancak yasa gére boy ve VKI persentilleri ac1-

sindan anlamli farklilik saptamamuslardir. Calismamizda

anemi tipleri arasinda malniitrisyon 6zellikle megaloblas-
tik anemi grubunda daha sik saptandi (p=0.033). Hastala-
rin VK1 degerleri agisindan ise, anemi gruplarinin arasinda

anlamli bir fark yoktu (p=0.48).

Mikrositer anemili hastalarda tedavi farkliligi agisindan
DEA ve talasemi tastyiciliginin ayirici tanisinin yapilmast
gereklidir, bunun i¢cin Mentzer indeksi (MCV/RBC) kulla-
nilmaktadir. Mentzer indeksi<13 olan hastalarda talasemi
tastyiciligi, >13 olan hastalarda DEA daha olasidir, ancak,
talasemi tastyiciligl ile demir eksikliginin birlikte olabile-
cegi durumu da géz niinde bulundurulmalidir.!! Oguz ve
ark.* yaptiklari bir caligmada mikrositer anemi taml1 has-
talarin % 87.3"tinlin DEA, % 10'unun talasemi tastyicist, %
2.7'sinin de hem talasemi tastyicist ve hem de DEA taml
olduklart gozlenmistir. Talasemi tasiyicigi durumunda
MCYV disiikliigii onemli bir bulgudur, ancak megaloblas-
tik anemilere eslik eden demir eksikligi ve/veya talasemi
tastyiciligi gibi durumlarda MCV degeri normal sinirlarda
bulunabilecegi de goz 6niinde bulundurulmalidir. Calig-
mamizda ise olgularimizin %2.1'sinde talasemi tasiyicilig
saptandi, ancak anemi tipleri arasinda talasemi tagtyiciligi

acisindan anlaml bir farklhilik saptanmadi (p=0.37).

Colyak hastaligi ince barsaktaki absorbsiyon bozuklugu
nedeniyle gesitli nutrisyonel eksiklikler ortaya ¢ikabilmek-
tedir, sonugta demir, folat ve vitamin B12 eksikliginin yol
actign anemiler gelisebilmektedir.3! Kondolot ve ark.!
yaptiklari bir calismada ¢6lyak hastaligi tanist olan cocuk-
larda anemi oranin1 %69.2 olarak saptamis olup, bunlarin
%72.2’sinin demir eksikligi anemisi, %11 inin mikst tip
anemi ve %5.6’sinin da megaloblastik anemi olduklarint
ifade etmislerdir. Cetinkaya®?’nin caligmasinda ise kom-
bine nutrisyonel anemi tanis1 olan ¢ocuklarda %10.6 ora-
ninda ¢dlyak hastaligi saptanmigtir. Bizim ¢alismamizda
olgularimizin sadece %1.7'sinde ¢6lyak hastaligi vardi, bu
durumun klinigimizde gastroenteroloji polikliniginin ol-
mamast, dolayisiyla ¢6lyak hastalarinin ¢ogunlukla bagka
hastanelerde takip edilmesi oldugunu diisiinmekteyiz. Ca-
lismamizda ¢6lyak hastaligi varligi ile anemi tipleri ara-

sinda da anlamli bir iligki saptamadik (p=0.35).

Nutrisyonel anemi nedenlerinden birisi de kronik ilag¢ kul-
lanimut olup, hastanin ykiisii alinirken diizenli ilag alimi-

min bulunup bulunmadigr da sorgulanmalidir. laglarin
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eritrositler ve diger kan hiicreleri {izerinde farkli mekaniz-
malarla gelisen gesitli olumsuz etkileri olabilmektedir, bu
yiizden 6zellikle megaloblastik anemiye yol agtiklar bili-
nen bazi kemoterapétikler ve antikonviilzan ilaglar anam-
nezde sorgulanmalidir.” Kirar ve ark.® yaptiklari bir ¢alis-
mada epilepsi nedeniyle valproik asit kullanan hastalarin
%2.5'inde, levetirasetam kullanan hastalarin %8'inde, fe-
nobarbital kullanan hastalarin ise %14.2'sinde Hb seviye-
sini 10 g/dI’den daha diisiik olarak saptamuglardir. Yine
non-steroid antiinflamatuar ilaglarin gastrointestinal sis-
tem mukozasinda kanamalar olusturmasi nedeniyle, demir
depolarinda azalma sonucunda DEA ortaya gikabilir.* Ca-
lismamizda olgularimizin %7.4'linde epilepsi, konjenital
kalp hastaligy, ailevi akdeniz atesi veya metabolik hastalik
gibi nedenlere bagh olarak kronik ila¢ kullanim vard.
Anemi tipleri arasinda kronik ilag kullanim agisindan an-

lamli bir farklilik yoktu (p=0.53).

Sonug olarak ¢ocuklarda mental ve motor gelisim gerili-
gine sebep olabilen nutrisyonel anemiler siklikla siit ¢o-
cuklugu donemi ve addlesan ¢aglarda saptanmaktadir, bu
anemilere detayl1 bir anamnez, kapsamli bir fizik muayene
ve uygun laboratuvar testleri ile tan1 konulabilmektedir.
Demir eksikligi nutrisyonel anemilerin en sik saptanan et-
yolojik nedenidir, tam ve tedavi agamasinda nutrisyonel
anemilerin mikst formlarimin da goriilebilecegi géz oniine
alinmalidir. Kizlarda 6zellikle mikrositer anemilere daha
sik rastlanmaktadir. Malniitrisyon haricinde diisiik serum
25 (OH)D vitamini diizeyleri de nutrisyonel anemilerin ge-

lismesi i¢in bir risk faktori olabilir.
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