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Ozet

Anemi kan hastaliklari ile ugrasan kisiler kadar bittin hekimlerin ortak olarak ilgilendikleri bir hastalik grubudur. Anemi tanisinin bir akis semasi tize-
rine tetkiklerin siralanarak yapiimasi gereksiz tetkikleri azaltir ve tanilarin atlanmasini engeller. Bdyle bir semada belkemigini meydana getiren tet-
kik ve bunlardaki 6lgutlerin iyi secilmesi gerekir. Tam kan sayimi, ortalama eritrosit hacmi (MCV), eritrosit dagiim egrisi (RDW), serum demiri, reti-
kilosit sayimi, hemoglobin elektroforezi ve direkt Coombs testi bu semanin en énemli élgutleridir. Yalniz basina Hb distklugu, disik MCV ve art-
mis RDW bile gocukluk gadinin en sik anemisi olan demir eksikligi anemisini blyUk bir oranda tahmin ettirir. Demir tedavisine yanit verilmesi tani-
yi dogrular. Yazimizdaki akis semasinin anemi ayirici tanisinin yapiimasina yardimei olacagini distintyoruz. (Tirk Ped Ars 2009; 44 Ozel Sayi: 1-5)
Anahtar kelimeler: Anemi, laboratuvar, pediatrik, tani

Summary

Anemias are a group of disease which draw the interest of by all clinicians as well as hematologists. An algorithm of anemia diagnosis by test
parameters decreases the unuseful tests and prevents false diagnosis. Such schema must contain well-chosen tests and parameters. Complete
blood count, mean corpuscular volume (MCV), red cell distribution width (RDW), serum iron level, reticulocyte count, hemoglobin electrophoresis and
direct Coombs test are most important measures. Even isolated Hb decrease, MCV decrease and RDW increase can predict near correct diagnosis
of iron deficiency anemia. A response to iron treatment confirms the diagnosis. We think that the algorithm in our paper can facilitate the differential

diagnosis of anemia by minimum test count. (Turk Arch Ped 2009; 44 Suppl: 1-5)
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Anemi, kansizlik demektir. Daha ¢ok kirmizi kan hlicre-
lerinin (red blood cells, eritro/cytes) azalmasini anlatmakta-
dir. Kirmizi kan hacreleri, kemik iligini terk etmeden 6nce
cekirdeklerini disar atarlar ve gevre kanina gecerler.

Kirmizi kan hcrelerinin goérevi, iclerinde hemoglobin
(Hb) denilen proteini tagimalarndir. Kirmizi kan hiicrelerinin
%33’Unu metalli bir protein olan hemoglobin meydana
getirir. Ara grup elementlerin organik bilesikleri genellikle
renklidir. Demirli (Fet) bir globUlin olan hemoglobin kir-
mizi renklidir. Bu rengi hlicreye adini verir. Diger taraftan
hemoglobinin birincil igi oksijeni akcigerden alip dokulara
tasimak, ikincil isi dokudan yanmanin son Urtini olan kar-
bondioksiti almak ve akcigerlere tasimaktir. Akcigerlerin
isi burundan baglayan solunum yoluyla nefes alma hare-
ketiyle havayi alveollere ulastirmak ve nefes verme hare-
ketiyle kandan alveollere gegen karbondioksiti burundan
dis havaya atmaktir.

Hemoglobin, nefes alma hareketi ile akciger alveollerine
gelen havadaki oksijenin basit difiizyonla alveole komsu kil-
cal damarlara sizmasi ile bol (kismi basinci yiiksek) oksijenle
karsilagir ve oksijeni baglar. Kalbin pompalamasi ile hareket
halinde olan kan, doku kilcal damarlarina vardiginda kirmizi
kan hicreleri kismi oksijen basinci diistik bir hiicreler arasi si-
vl ile komsu haline gelirler. Bu sefer islem tersine déner ve ok-
sijen hemoglobininin etrafindan ayrilarak doku araligina sizar.
Ortamda artmis olan CO2 ve diger asit maddeler hemoglobi-
nin oksijene ilgisini zayiflatarak hemoglobinden oksijen ¢ozl-
mesini artinrlar. Kilcal damarin atardamar ucundan yiksek
oksijen yUkd ile giren hemoglobin toplardamar ucuna, yiiksek
karbondioksit ytku ve disik oksijen varlidi ile ulagir.

Anemik hastalarda gérdigumuz bulgular hemoglobinin
kirmizi renkli olusu ve akcigerden dokulara oksijen tasima-
si isi ile dogrudan iligkilidirler. Kanda hemoglobin azalinca
cilt altinda 1 cm?® alana diisen hemoglobin kirmiziliginin yo-
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gunlugu azalir. Derinin kirmizi renk tonunda azalma olur.
Hasta soluk gértndr. Bu renk azliginin biyolojik bir nemi
yoktur fakat bizim hastanin dolasan kaninda kirmizi kan
hlcresi miktarinin azaldigini anlamamizi saglar (1).

Kanda hemoglobin azalmasinin ikinci grup bulgusu he-
moglobinin yaptidi is ile ilgilidir. Hemoglobin azalinca doku-
da oksijen yetersizligi ortaya c¢ikar. Vicut bu durumu kalp
ve akciger hizini artirarak dengelemeye calisir. Kalp-akciger
hizinin artmasi aslinda, kas gucu kullaniminin ani ve kisa
sureli olarak artacagi durumlar (kosma, merdiven ¢ikma gi-
bi) i¢in tasarlanmis bir ek durumdur. Gig sinin (efor kapa-
sitesi) da denilir. Kansizlik kendisini doku hipoksisi dedigi-
miz dogrudan bulgularla ve kalp-akciger sisteminin hizlan-
masi ile viicudun hipoksiye yaniti dedigimiz dolayli bulgu-
larla g&sterir.

Hipoksi, hiicre mitokondrilerinde yanmanin azalmasina
ve oksijensiz glikoz yikiminin artmasi sonucu laktik asit
olusumuna yol acar. Yetersiz ATP Uretimi doku hlcrelerinin
gorevini yapmakta yetersizlik bulgulari géstermelerine yol
acar. Kaslardaki ATP yetersizligi yorgunluk, glgsuzlik ve
halsizlikle kendisini g&sterir. Hafif derecede fakat uzun su-
reli oksijen yetersizligi cocuklarda blylime ve gelisme geri-
ligi ile sonuglanir.

Vicudun var olan hemoglobin miktari ile dokularin oksi-
jen ihtiyacini karsilamak icin dolasimi hizlandirmasi yani
guc sininnin bir kismini kullanmasi, hastalarn artan kalp
atimlarini hissetmelerine (¢arpinti), nabiz sayisinin artmasi-
na (tasikardi) ve akciger grafilerinde damar gdlgelerinin da-
ha belirgin olmasina (pulmoner arborizasyon) yol acar. Do-
lasim hizlanmasi uzun slre devam ederse kalp biyir ve
kalp kasi kalinlasir (kalp hipertrofisi). Kalp blyukluga tele-
kardiyografide kendisini kalp/g6gis kafesi oraninin artmasi
ile gosterir. Hastanin glc yedeginin bir kismini dinlenme
halinde kullanmasi efor icin ayrilan payin azalmasi demek-
tir. Anemik hastalar gii¢c harcarken hemen yorulurlar. Bunu
kosamamak, merdiven cikarken birka¢ basamakta bir din-
lenmek, okula giderken yorulmak, yorgunluk sebebiyle
oyunlara katilamamak seklinde ifade ederler.

Kalp ve akciger sistemi normal ve hemoglobin yapisi nor-
mal olan bireyler Hb 7 g/dI'ye kadar anemiyi iyi dengelerler.
Bu degerin altinda hipoksi baslar. Bununla birlikte kalp ve
solunum sistemindeki anormalliklerin her birisi toplanici bir
sekilde hipoksinin basladigi Hb seviyesini yikseltirler.

Sigara duman altinda bir hava, burunda sinizit, sep-
tumda egrilik, koanal atrezi, larinjit, solunum yollarinda per-
deler ve yabanci cisimler, alt ve Ust solunum yolu enfeksi-
yonlari, akciger aciimasini sinirlayan fibrozlar, atelektaziler,
g6QgUs kafesi ¢cokiklikleri, akcigerde arter-ven santlari, si-
yanotik kalp hastaliklari, kalp kapagdl kacaklari ve methe-
moglobinemi gibi hastaliklar daha ytiksek hemoglobin ihti-
yacini dogururlar. Bu durum, ézellikle Hb dusukligi nede-
niyle hastaya eritrosit slispansiyonu verilmesi kararini verir-
ken, dikkatle degerlendiriimelidir.

Vicudun guc yedegdi dinlenme halinde ihtiyaci kargilaya-
madigi zaman kalp yetersizligi bulgulan gelisir. Bu yetersiz-
lik arttiginda hayati organlarda hipoksi, hiicre nekrozlari ve
g6rev bozukluklari olur. Bunun bir adim sonrasi 6lumdar.

Buraya kadar anlatilanlarin 6zeti kansizligin yakinma ve kli-
nik bulgu kisminin anahtar kelimesi hemoglobindir. Yakinma
ve bulgular hemoglobine baglayarak cagdristirmak gerekir.

Hastalar hemoglobin dusikluginin bulgularindan en
¢ok solukluk yakinmasi ile karsimiza gelirler. Solukluk deri
renginin acikhididir. Deri rengi iki rengin birlesimidir; He-
moglobinin kirmizi rengi ve melaninin Kkirli kahverengi rengi.
Kansizlikta derinin kirmizi tonunda azalma vardir. Soluk de-
nilen gocukta kansizlik en kolay kilcal dolasimin ¢ok, mela-
ninin az oldugu dudaklarda anlasilabilir. Géz skleralarn me-
laninsizdir fakat kilcal dolasim da az oldugundan kansizhigin
degerlendiriimesinde daha az yardimci olur.

Solukluk sikayeti ile gelen hastada kansizigin sebebini
arastirmaya tam kan sayimi ile baglamaliyiz.

Tam kan sayimi kirmizi kan hiicreleri sayisi ve ona ait
diger olcimler, beyaz kan hicreleri ve onun alt tirlerinin
sayllari, tikag¢ hlicreleri (trombositler, platelet) ve ona ait di-
ger dlguimlerden meydana gelir. Diger olcimler sayilan
hicreye ait ek bilgiler verir ve saglikl kisi sayimlarindan
farkli gcikan degerleri yorumlamamiza yardim ederler.

Kirmizi kan hiicresine ait diger ortalama &lctimler, ortala-
ma kirmizi kan hicresi hacmi (mean corpuscular volume,
MCV), ortalama hticre i¢i hemoglobin yogunlugu (mean cor-
puscular hemoglobin concentration MCHC), ortalama hiicre
hemoglobin miktan (mean corpuscular hemoglobin MCH) ve
kirmizi hiicre hacimlerinin dagiim genisligidir (red blood cell
distribution width RDW). (RDV=100x(MCV-SD)/MCV) (2-7).

Trombosit élgimlerinden sadece trombosit hacmi dagi-
Im genisligi (MPW) kiclk ve blylUk trombositleri isaret
ederek ek bilgi verir.

Beyaz kan hicrelerinin alt tipleri mutlak sayi olarak tek
tek klinik anlama sahiptirler. Clink{ bu hiicreler tek basla-
rina bagimsiz is yapan hticrelerdir. Lenf hiicreleri (lenfosit)
vicudun bir parcasi olmayan mikrop ve antijenleri tanima-
y1 63renen ve yabancilari igaretleyen hticrelerdir. Notrofil-
ler mikroplari yutan ve sindiren is bitirici (effektdr) hiicre-
lerdir. Monositler ¢oklu gérev yapan hucrelerdir. Yutar,
yuttuklarini kliciik parcalara ayirip lenfositlere antijen ola-
rak sunar ve sitokin Uretirler. Eozinofiller parazitlere karsi
savunmada ve alerjide gorevlidirler. Bazofiller anaflakside
salinan vazoaktif maddeleri tagirlar.

Solukluk sikayeti ile gelen hastada hemoglobin disik
(Cocukluk caginda ortalama 11 g/dl den az) fakat beyaz kan
hicresi sayisi ve trombosit sayisi normal ise yalniz basina
kansizliktan bahsedilir. Ayirici tani akis semasini takip edile-
rek tetkikler istenilir ve taniya varilir (Sekil 1). Eger birden faz-
la kan hticresi serisinde dusuklik varsa bu genellikle kemik
iligini ilgilendiren bir hastaliktir ve bir sonraki tetkik adimini
kemik iligi aspirasyonu takip etmelidir. Kural olarak c¢oklu
hicre azliklar kan hastaliklar uzmanina yonlendiriimelidir.

Kan hucreleri, yassi kemiklerde ve uzun kemiklerin me-
tafizlerinde yerlesmis olan kemik iliginde Uretilir. Damarlarin
icinde dolasir. Nétrofiller ve monositler doku araligina ge-
cerler. Notrofiller gbrev sirasinda Ollrler veya ihtiyarlayarak
makrofajlar tarafindan yutulurlar. Monositler dokuda mak-
rofajlara dondsurler. Trombositler ihtiyarladiginda dalak ve
karacigerde tutulurlar.
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Kirmizi kan hiicrelerinin ylzeyi organik asit kdkleri sebe-
biyle negatif yukludur. Bu negatif yik dolagimda dar kilcal
damarlardan gecerken incelen ve uzayan kirmizi kan hiic-
relerini endotele surtlinerek zar dis ylzeyinin asinmasindan
korur. Eritrositler ihtiyarladik¢a dis ylzeydeki proteinler asi-
nir ve dokulir. Bir alt kata yerlesmis olan ihtiyarlik (senes-
cence) antijenleri belirginlesir. Dalak ve karaciger basta ol-

mak Uzere retiklloendoteliyal sistemde yerlesmis makro-
fajlar lektin (seker kokl) almaglar (reseptorleri) ile ihtiyarlik
antijenlerini tanirlar ve yutarlar. Boylece ihtiyarlayan kirmizi
kan hucreleri patlayarak kan plazmasini kirletmemis ve
bébrek glomertillerindeki slizge¢ taban zarlarini ttkamamis
olurlar. Karaciger, dalak ve kemik iligi sintizoidal kapiller ta-
sirlar. Sintizoidal kapilerler viicuttaki kapilerlerin tersine ar-
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teriyol ve venll uclar arasinda balon seklinde bir genisleme
(sinUs) gosterirler ve kan akim hizinin yavagladig bir ortam
hazirlarlar. Akimin yavagladigi bu sintzoidal kapillerler yut-
ma, hasarli zar kisimlarinin isirlip koparilmasi (pitting), tre-
tilen hicrelerin kana salinmasi gibi nispeten yavas yapilan
islemler icin gerekli olan zamani saglarlar.

Sinlzoidal kapiller dolasimli organlar cok calistikga ge-
nigler ve buyurler. Kan yapimi arttiginda kemik iligi alanlari
genisler. Kirmizi kan hdcrelerinin yutma ile yikimi arttiginda
dalak ve karaciger buyur. Bu sebeple kirmizi kan hlcreleri-
nin artmis yikimi ile ortaya ¢ikan kansizliklarda tretim artti-
g icin kemik iligi alanlari kemik dokusu aleyhine genisler.
Kirmizi kan hicrelerinin yikiminin artigi bu hticrelerin yutul-
dugu sintizoidal dolasiml dalak ve karacigeri btyutar.

Ozetle hemolitik anemilerde kemik iligi alanlarn genisler
ve karaciger ve dalak buyur. Dalak hangi sebeple buyirse
buyusin kan hicrelerinin yikiminda bir artisa yol acar. Kan
htcreleri kemik iligindeki kan kék hiucresinin bélinmesi ve
farkllasmaya baglamasi ile baslayan hayatlarina sintizoidal
organlarda ihtiyarlik antijenlerinden yakalanarak yutulunca-
ya kadar devam ederler.

Kan hticrelerindeki sayl anormalliklerini yapim, dolasim-
da kayip ve ylkim dengesi icinde anlamak gerekir. Fakat
hastaya bdyle yaklasmak taniya akis semasi ile ulasmak
icin gerekli araclardan yoksundur. Bu sebeple ¢ocuk he-
kimleri kansizlik dustndukleri hastalarin tanilarina ulasmak
icin sonug veren, taniya ulagsma araglarina sahip baska bir
anlayisa ihtiyac duyarlar.

Tek basina anemilerde bodyle verimli bir arag vardir. Bu
kirmizi kan hucrelerinin dlgimleridir. Otomatik tam kan sa-
yim cihazlari tarafindan kolayca sayilirlar ve tekrarlanan &l-
¢Umlerde ayni sonucu verirler.

Kirmizi kan hlcrelerinin Ugte biri hemoglobindir. Bunun
anlami bir normoblast eritrosit haline gelinceye kadar he-
moglobini meydana getiren demir, protoporfirin ve alfa ve
beta globin parcalarindan birisinde herhangi bir sebeple bir
eksiklik olursa ortaya ¢ikan kirmizi kan hiicresinin MCH ve
MCV’si kiiguk olacak demektir. Ortalama hiicre hacmi oto-
matik kan sayim cihazlarindan dogrudan dlgtilen degerler-
dendir. Tekrarlanan dl¢limlerde ayni degerler elde edilir. Or-
talama htcre hacmini kigilten ve blylten kansizliklar, bu-
tln kansizlik sebeplerinin gogunlugunu meydana getirdigin-
den MCV ayirici tanida merkezi bir yer almayi hak etmekte-
dir. Bdylece solukluk yakinmasi ile gelen hastada tek bagi-
na Hb dusukliginden sonraki ikinci siniflayici araca yani
MCV’ye ulagsmis oluyoruz. Ortalama hilicre hacmini azaltan
hastaliklar arasinda ilk sirayr demir eksikligi anemisine veri-
yoruz. GUnkl gocukluk ¢cagi kansizliklarinin %60’ini meyda-
na getirmektedir. Yani Hb 11 g/dl altinda olan bir hastada
baskaca hicbir sey yapmadan demir verseniz, dogru sec¢im
yapma ihtimaliniz %60’dir. Kansiz ve MCV diisik hastalar-
da bu oran ¢ok yUkselmektedir. Hb 11 g/dl altinda ve MCV
75fl altinda olan hastada ikinci adim tetkikimiz serumda de-
mir ve demir baglama kapasitesi bakmaktir. CUnkt demir
en sik sebep, en ucuz ve en kolay tetkik dlctitlerine uymak-
tadir. Demir eksikliginde serum demiri disik, demir bagla-

ma kapasitesi artmis ve demir doygunlugu %12’nin altina
inmistir. Depo demirini yansitan ferritin 12 ng/ml altina diis-
mustir. Demir eksikligi tedavisinde tani koydurucu islem,
eksik olan demirin yerine konulmasi ile 1 gr ve Ustlinde Hb
artisi elde edilmesidir. Demir verildigi halde Hb artisi elde
edilemiyorsa tani veya altta yatan sebep sorgulanmalidir.

Serum demiri bakilmasinin zaman veya diger sebepler-
le sorunlu oldugu durumlarda tam kan sayimi ile demir ek-
sikliginin tahmin edilme derecesi artinlabilir (7-10). Talase-
mi taslyicilarda RDW artisi genellikle beklenmez. Hastalarin
cogunda RDW 14,5’un altindadir. Ayrica tam kan sayimlari
yapllirsa anne-babadan birinde ayni bulgular bekleriz. Di-
ger olgutlerden, kirmizi kan hiicresi sayisi 5x10%1 den bu-
yuk ise demir eksikligi ihtimali %3’ten azdir. Talasemi tasi-
yicl olma olasilidi ylksektir. Bu hastalarda demir diizeyine
bakma olanagimiz yok ise dogrudan demir tedavisine yo-
nelebiliriz. Eksiklik hastaliklarinda genel tani dogrulayici ek-
sigin yerine konulmasi ile hastalik bulgusunda dizelme ol-
masidir. Yani demir verince Hb’de ylikselme goérilmesidir.

Tersinden bakarsak RDW 14,5’un altinda olan MCV du-
sUk hastalarda talasemi tasiyici olma ihtimali ylUksektir. An-
ne-baba kan sayimi ayrica taslyiciigi isaret eder. Bu hasta-
larda édnce demir eksikligi tanisinin belirteci olan demir tet-
kiklerini yapmak, sonra demir normal ise toplumumuzda
ikinci siklikta gérilen kicuk kirmizi kan hicreli kansizlik ta-
rinln belirteci olan HbA2 bakmak gerekir. Talasemi tasiyi-
cilarini Saglik Bakanldr’na bildirmek de gerekmektedir.

Ortalama hilicre hacmi degerinin glvenilir ayinm yaptir-
digi diger bir hasta grubu, kirmizi kan hicrelerinin biyuk ol-
dugu kansizliklardir. Kirmizi kan hiicrelerinin blyumesine iki
neden yol acar (11):

1. Fetus déneminden kalan kok hiicrelerden kirmizi kan
hicresi Uretilmesi,

2. Nukleik asit sentezindeki yetersizlikler sebebiyle ¢ekir-
degin hlcreden disarya atiimasi safthasina gegisin uzamasi
sebebiyle olgun sitoplazmada devam eden Hb sentezi.

Birincisi fetus déneminde kemik iligi disi alanlarda dre-
tim yaparken uykuya yatmis kdk hiicrelerin artan sitokin se-
viyeleri sebebiyle yeniden Uretime ge¢cmesidir. Fetus done-
minin kirmizi kan hdcreleri cocukluk dénemininkilerden iki
farkllik tasir. Ortalama kirmizi kan hicresi hacminin biyik-
[Ggu ve fetal hemoglobin (HbF) oraninin yiksekligi. Demek
ki MCV ylksek olan bir hastada HbF yilksek ise bu fetus
dénemindeki kok hicrelerin kemik iligindeki bir sikinti se-
bebiyle tekrar Uretime zorlandigini géstermektedir. Kemik
iligi alani sikintisi grubundan osteopetroz ve kok hicre has-
taligr grubundan Fanconi anemisi MCV ve HbF’nin birlikte
arttigi kansizliklara érnek olarak verilebilir.

ikinci grupta cekirdek olgunlagmasinin yavasladigi kan-
sizlik sebepleri vardir. Bu grubun en sik sebeplerini B12 vi-
tamini ve folik asit eksiklikleri meydana getirmektedir. Bu-
gun her ikisi de otoanalizérlerde olcllebilmeleri sebebiyle
dogrudan olculUrler. Kolay ve ucuz tetkik olcttleri tasidig
icin, MCV yuksekliginde ilk 6lglimesi gereken tetkiklerdir.

Buraya kadar anlatilanlarda Hb disUkIGgu ve MCV azal-
masi ve artmasi ile kansizliklarin siklik agisindan en ¢cok goé-
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rllenlerinin tanisina ulasmis olduk. Simdi geride kalan kan-
sizlik sebeplerinin ayirici tanisi icin yeni ayinm belirleyicilere
ihtiyacimiz vardir. Bu yeni belirleyiciler retikUlosit sayimi ve
direkt Coombs (anti Ig ve anti kompleman) testidir.

RetikUlosit sayimi otomatik kan sayim cihazlarinin ¢o-
gunda yapilabilmektedir. Tekrarlanabilir ve gtvenilir bir 6l-
¢Um haline gelmistir. RetikUlosit son bir giinde Uretilmis ve
hentz RNA’sI parcalanmamis kirmizi kan hiicresidir. Mutlak
retikllosit sayisi kemik iliginin Uretiminin normal, artmis ve-
ya azalmis oldugunu isaret eder (12).

Retikulosit sayisinin artisi Uretilen kirmizi kan hlcreleri-
nin normal émdirleri olan 120 giinden daha kisa sirede yi-
kilmalarini dengelemek igin viicudun bir cevabidir. Kirmizi
kan hlcresi yikiminin arttigi kansizliklar grubunu (hemolitik
anemi) isaret eder. Retikllosit sayisi en ¢ok hemolitik ane-
mi grubunun tanisina yonelmemiz icin isimize yarar.

Ortalama hiicre hacmi normal veya hafif derecede azal-
mis hastada retikillosit normal veya azalmis ise kemik iligi-
nin ortam olarak baskilandigi hastaliklar disintimelidir.
Kronik hastallk anemileri, asidozla giden metabolik hasta-
liklar bu grupta sayilmalidir.

Retikulosit sayisinin azalmasi kemik iliginde ham mad-
de azlid (demir, B12, folik asit), kék hlicrenin hastaligi veya
Uretim ortaminin uygunsuzlugu sebebiyle Uretimin azalma-
sini isaret eder.

Kirmizi kan hiicreleri dolasimda veya siniizoid kilcal da-
marl organlarda (karaciger ve dalak) yikilir.

Dolasimda yikilma, fibrin lifleri tarafindan kesilme (yaygin
damar ici pihtilasma, purpura fulminans gibi) ve kompleman
delik agici kompleksi (ABO uygunsuz kan vermek, soguk ag-
lutinin hastaligi) ile olur. Fibrin lifleri ile kesilmenin oldugu mik-
roanjiyopatik hemolitik anemilerde (MAHA) periferik yayma-
da kesilmis kirmizi kan hticrelerinin gorilmesi ile kolayca ta-
ninabilir. Ayrica MAHA grubu anemiye ek bulgulan sebebiy-
le bagka bulgularla tanisi desteklenir. Komplemana bagl he-
molizler icin direkt Coombs testi yapmak gerekir.

Retikilosit sayimindan sonraki ikinci tani koydurucu belir-
tecimiz direkt Coombs testidir. Direkt Coombs testi kirmizi
kan hucrelerinin zarina antikor veya kompleman yapismis ol-
dugunu gésterir. Yani Direkt Coombs pozitif kansizlik, immtin
hemolitik anemidir. Antikorun “oto” oldugunun sdylenmesi
“allo” (dis kaynakli) olmadiginin sorgulanmasi ile mimkinddr.
Dis kaynakli antikor, kan Uriin alinmasi veya gebelik ile olur.

Ortalama hucre hacmi normal, retikllosit artmis ve di-
rekt Coombs testi negatif olan bir kansizlikta sonraki adim-

lar hemoglobin elektroforezi ile hemoglobinopatilerin, oz-
motik frajilite testi ile herediter sferositozun tanisini koy-
maktir. Son adim glikoz enzimlerinin eksikliklerinin tayini-
dir. Burada da en sik goérllen segenegini kullaniyor ve
G6PD ve purivat kinaz tayinini seciyoruz.

Ozetlersek, kansizliklarin taniya ulasma akis semasinda
anahtar tetkikler, tam kan sayiminda Hb ve MCV, serum de-
miri, Hb elektroforezi, retikilosit sayimi ve direkt Coombs
testi olarak sayilabilir. Diger tetkikler bu tetkiklere bagl ola-
rak disudnulmelidir.
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