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Ozet

Demir eksikligi anemisi (DEA) en sik ve dnlenebilir mikrositik anemi sebebidir. Diinya Saglik
Orgiitiiniin verilerine gore DEA gelismekte olan iilkelerde %36, gelismis iilkelerde %8 oraminda
goriilmektedir. Ulkemizde DEA sikligi geligmis iilkelere nazaran ¢ok daha yiiksektir. Bolgesel ve yas
gruplarina gore fark gostermekle beraber lilkemizde DEA’nin %30-%78 gibi yiiksek bir prevelansa sahip
oldugu bilinmektedir. Cocuk ve gebeler DEA’den en ¢ok etkilenen hasta grubudur. DEA’nin 6nemli
bulgularindan biri istahsizliktir. Istah1 uyaran ghrelin ve demir seviyeleri arasinda pozitif bir iligki vardir
ve demir eksikligi anemisinde istah azalmasinin diisiik ghrelin seviyelerine bagli olabilecegi bildirilmistir.
Demir takviyesi alan ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi ve istah artiginin sonuglar: ¢eligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk dénemi hastaliklari, demir eksikligi anemisi, saglik

Iron Deficiency Anemia in Children

Abstract

Iron deficiency anemia (DEA) is the most common and preventable cause of microcytic anemia.
According to the World Health Organization, IDA is seen in 36% of developing countries and 8% in
developed countries. The incidence of IDA in Mongolia is much higher than in developed countries.
Although it varies according to the region and age group, the incidence of IDA is 30-78% in our country.
The most affected group of IDA patients are children and pregnant women. One of the key findings of IDA
is decreased appetite. There is a positive relationship between ghrelin, which stimulates appetite, and iron
levels, and it has been reported that decreased appetite in iron deficiency anemia may be due to low ghrelin
levels. The results of iron deficiency anemia and increased appetite in children taking iron supplements are
conflicting.
Keywords: Pediatrics, iron deficiency anemia, health
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GIRIS

Demir eksikligi (DE) tiim
diinyada en sik goriilen besinsel
eksikliktir ve ¢ocukluk ¢agi anemisinin
en sik nedenidir. Demir eksikligi esas
olarak gelismekte olan {lkelerde 2
milyar insan1 etkiler ve bunlarin
yarisindan fazlasi anemi
hastasidir(Andrews ve Fleming, 2009).
Demirin viicuda oksijen tagimaktan
baska bircok 6nemli rol oynadigi ve
eksikliginin 2 yas alti1 ¢ocuklarin
gelisimini bozdugu, zihinsel ve duygusal
hareketi uyardig1 gosterilmistir (Lerner,
2011). Bebeklik déoneminde beyin hizla
gelistiginden, temel duygusal beceriler
kazanilirsa demir eksikligi kalici zihinsel
gerilige neden olabilir. Bebeklerde sik
goriilen aglama, korku, utangaclik, asirt
anne sevgisi gibi davranis
bozukluklarinin demir tedavisi ile kisa
siirede diizeldigi, aneminin ise uzun
yillar boyunca diizeldigi bildirilmistir.
Adolesanlarda dikkatsizlik,
konsantrasyon  giicliigi, hafizada
zayiflama, fizik kapasite ve i giiclinde
azalma seklinde ortaya c¢ikmaktadir.
Demir eksikligi olan ¢ocuklarin ¢ogu
asemptomatiktir ve genellikle
laboratuvar testleri ile tesadiifen teshis
edilir. Anemi belirtileri arasinda istah
kaybi, halsizlik, bag donmesi, soluk cilt
ve konjonktivit bulunur. Agartma, fizik
muayenenin en dnemli sonucudur, ancak
yalnizca anemi siddetli oldugunda ortaya
¢ikar. Anemi derinlestikce solukluk,
tagikardi, sistolik iifiirim klinik tabloya
eklenir. Demir eksikligi anemisi cilt,
tirnak epiteliyal doku degisikliklerine de
sebep olabilir. Dil papiller atrofisi,
kirmiz1 parlak agrili dil; glossit, kasik
tirnak, anguler stomatit ve eriskinlerde
siklikla goriilen disfaji ile prezente olan
Ozofageal-farengeal ag (web) klinik
tabloda rastlanabilen degisikliklerdir.
Demir eksikligi anemisinin 6nemli
bulgularindan biri istahsizhiktir. Istahi
uyaran ghrelin ve demir seviyeleri
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arasinda pozitif bir iliski vardir ve demir
eksikligi anemisinde istah azalmasinin
digiik  ghrelin  seviyelerine  bagh
olabilecegi bildirilmistir (Akarsu ve ark.,
2007; Isgiiven ve ark. 2007).
Anemi

Ayn1 yas ve cinsiyetteki normal
popiilasyona goére Hb veya kirmizi kan
hiicre sayisinin 2 Standart sapma altinda
olmasmma  anemi  denir. = Normal
hemoglobin ve eritrosit sayist yas,
cinsiyet ve irka gore fark gostermektedir.
Anemi gelismis ve gelismekte olan
iilkeleri etkileyen, insan sagligi disinda
sosyal ve ekonomik sonuclar1 da olan
global bir saglik problemidir. Yasam
dongiisii icinde her donemde ortaya
cikabilmekle beraber en sik gorildigi
yas grubu cocuklar ve hamile
bayanlardir. Diinya Saglik Orgiitii 1993-
2005 yillar1 arasinda 192 iilkeyi igeren
anemi caligmasi yapmistir. Yayinlanan
raporda 0-5 yas okul Oncesi donemde
anemi prevelans1 %47.4, okul cag1 5-15
yas grubunda %25.4 oldugu
bildirilmektedir (WHO, 2005). Anemi
aynt zamanda beslenme ve saghk
durumu agisindan  bir  gostergedir.
Anemiye bagl anne ve ¢ocuk Sliimleri
aneminin en dramatik  sonuglari
arasindayken, demir eksikligine bagl
baskilanmis fiziksel ve biligsel gelisim
ve performans, ¢ocuk saglig1 agisindan
ciddi sorun olmaya devam etmektedir.
Anemi; fizyolojik ve morfolojik olarak
siiflandirilir. Fizyolojik olarak anemiye
neden olan baslica iki mekanizma s6z
konusudur. Bunlar; herhangi bir nedene
bagh olarak eritrosit yapiminin azalmis

olmast  veya  eritrosit  Omriiniin
kisalmasidir. Bazen birden fazla
mekanizma  aneminin  gelismesine
katkida bulunabilir.
Anemili Cocuga Yaklasim

Aneminin  klinik  bulgulan
cocugun yasina, anemi etiyoloji ve
gelisme  hizma  gore  degisiklik

gostermektedir. Ancak c¢ogu anemik
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¢ocugun asemptomatik oldugu, rutin
taramalar esnasinda hemoglobin ve
hematokrit degerlerinde  anormallik
bulundugu tespit edilmektedir. Fizik
muayene ¢ok Onemli olmakla beraber
anemili cogu cocukta bulgu
vermeyebilir. Viicudun kompanzasyon
kabiliyeti sonucu; kronik anemi ayni
hemoglobin degerine sahip bir akut
anemi olgusuna nazaran daha silik
semptomlarla karsimiza ¢ikar. Kronik
anemiye  isaret eden  bulgular;
huzursuzluk, solukluk (hb 7 gr/dl altina
diismeden olusmasi beklenmez), glossit,
sistolik ~ fiirim, biiyiime gelisme
geriligi, tirnak yatagi degisiklikleri gibi
bulgulardir. Anemik yenidogan ve siit
¢ocuklar1 da huzursuzluk ve oral alimin
azalmasi seklinde prezente olabilir. Akut
gelisen anemide ise klinik tablo daha
dramatiktir. Akut anemi kan kaybi veya
hemolize baghdir. Bdyle bir hastada,
tasipne, tasikardi, konjestif  kalp
yetmezligi tablosu, sarilik, splenomegali
ve hematiiri goriilebilir. Kan kayb1 %40°1
astiginda hipovolemik sok belirtileri
olan konfiizyon, hava agligi, terleme
artis1, hipotansiyon ve tasikardi bulgular
gelisir (P.L, 2000). Anemik c¢ocugu
degerlendirirken 6z ve soygecmis,
dogum hikayesi ve yenidogan donemi
irdelenmeli, hastanin diyeti, enfeksiyon
Oykiisli, kronik hastaliklar, kullanilan
ilaglar, cevresel maruziyetler,
sosyokiiltiirel  ve etnik  durum
sorgulanmalidir. Hemolitik bir atak var
olup olmadigini anlamak icin; idrar
renginde koyulasma, skleral ikter veya
sartlik  olup olmadigi izlenmeli ve
sorgulanmalidir. Ailenin sadece erkek
fertlerinde tariflenen hemolitik ataklar
G6PD gibi bir X gecisli genetik hastalik
thtimalini kuvvetlendirirken, ilag
kullanimi hemoliz durumunda mutlaka
sorgulanmalidir. Daha once yapilmis
tam kan sayimi ve anemiye yonelik
tetkikleri, aldiysa tedavisi ve tedavi
stiresi incelenmelidir. Tekrarlayan bir
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anemi  hikayesi olmasi  kalitimsal
hastalik  siiphesini  kuvvetlendirirken,
onceki tetkikleri normal olan hastada
kazanilmis anemi sebeplerini 6n planda
distinmek gerekmektedir. Talasemi gibi
mikrositer hipokrom anemi yapan bir
kalitimsal hastalik; oncesinde defalarca
yine bir mikrositer hipokrom anemi
cesidi olan demir eksikligi anemisi
seklinde tani almis ve tedavi edilmeye
calisilmis olabilir. Bu durumda hikaye ve
tiim laboratuvar parametreleri bu ayirici
tanilar g6z Oniinde bulundurularak
dikkatle incelenmelidir. Muhtemel kan
kaybina sebep olabilecek durumlar
sorgulanmalidir. ~ Sistemlere  yonelik
0zgil sorular yoneltilmeli, beraberinde
mutlaka menstriilasyon hikayesi
alinmalidir.  Ciddi  veya  kronik
epistaksisin demir eksikligi veya kan
kaybina bagli anemi yapacagi dikkatten
kagmamali ayrica epistaksis veya
menoraji gibi kanama durumlarinin bir
kanama diyatezi temelinde
gelisebilecegi  de  unutulmamalidir
(Sandoval ve Visintainer). Daha sik
olarak  disiik-orta  sosyoekonomik
diizeyli bolgelerde intestinal parazitozlar
anemi  sebebi  olarak  karsimiza
¢ikabilmektedir (Yildiz, 2009). Kisinin
O0zgeemis ve gecirilmis hastaliklar
gozden gecirilmeli, anemiye sebep
olabilecek kronik hastalik, enflamatuvar
veya enfeksiyoz  durumlar varsa
aydinlatilmalidir. Enfeksiyon agisindan
endemik bdlge seyahati sorgulanmalidir.
Ayrica bilinmektedir ki aktif enfeksiyon
durumlarinda hemoglobin diizeyinin 1-
1.5. 00 mg/dl disiisii nadir bir durum
degildir. Kullanilan ilaglar, c¢evresel
toksin maruziyetleri, beslenme sekli ve
icerigi anemi etiyolojisini aydinlatmada
onem tasiyabilir. Homeopati veya
bitkisel ila¢ kullanimi, beraberinde
kursun  dahil  gesitli  toksinlere
maruziyete sebep olabilmesi bakimindan
dikkatle sorgulanmalidir. Kursun
zehirlenmesi ortam boyasi, yemek
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pisirilen sirlanmamis seramik kaplar gibi
basit  glindelik  kullaniom  iiriinleri
kaynakli olabileceginden mikrositer bir
anemide  Ozellikle gbz  Onilinde
bulundurulmalidir(Yapic1  ve  Sahin,
2002). Cocugun beslenmesi 0Ozellikle
aliman gidalarin demir, vitamin B12 ve
folat icerigi hakkinda fikir vermesi
acisindan mutlaka sorgulanmalidir. Siit
cocugunda anne siitlinii ne kadar
kullandig1, formiil siit ve inek siitii
kullanimi; anemi agisindan &nemli
bilgiler sunmaktadir.
MCYV Temelli Anemi Simiflamasi
Mikrositik Anemiler

Tiim anemi nedenleri i¢inde en
stk goriilen, mikrositer anemi tablosuna
yol agan ve Onlenebilir olan; demir
eksikligi anemisidir(DEA). Mikrositik
aneminin diger sebepleri arasinda
talasemileri de igine alan
hemoglobinopatiler ~yer almaktadir.
Talasemiler globin zincirini kodlayan
gendeki mutasyona baglh  gelisen
otozomal resesif gecisli bir genetik
hastaliktir. Alfa veya beta globin
zincirinin yetersiz iiretimine bagl olarak
alfa veya beta talasemi adin1 almaktadir.
Bu vyetersizlik dengesiz globin zinciri
olusumu ve erken eritrosit yikimina
neden olmaktadir. Degisik agirlikta
talasemi klinigine sebep olan yaklasik
yiizlerce mutasyon tanimlanmistir. Sik
goriildiigli  kusak Akdeniz, Afrika,
Hindistan ve Ortadogu halklaridir.
Talasemilerin sebep oldugu hemoglobin

polipeptid sentez bozuklugu
asemptomatik, hafif ve agir anemi
tablosuna yol acabilen bir klinik
spektrumdur. Demir eksikligi
anemisinden farklt olarak mentzer
indeksi talasemilerde 13’{in altinda

bulunur. (Mentzer indeksi: MCV/RBC).
Eger indeks 13 28 fizerindeyse DEA

lehine degerlendirilir. Kursun
zehirlenmesi ve sideroblastik anemi
mikrositik aneminin diger
nedenlerindendir. Kursun
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zehirlenmesinde viicudun hemoglobin
yapimi, heme yolagindaki bir¢ok
enzimin inhibisyonu sonucu yetersiz ve
etkisiz kalirken, serum kursun diizeyinin
yiikselmis oldugu goriilecektir.
Mikrositik anemi nedenleri iginde yer
alan bir diger anemi ¢esidi sideroblastik
anemidir. Sideroblastik anemi ¢ocukluk
caginda ¢ok nadir rastlanan, kemik
iliginde normoblastlarda asir1 miktarda
demir birikimi ile karakterize, heterojen

bir hastalik grubudur.
Normositik Anemiler

Normositik  anemide tanisal
yaklasgim klinisyen agisindan daha
zorlayici olabilmektedir. Tk
degerlendirme  retikiilosit  sayisinin

tespiti ile anemi fizyolojisine yonelik
olacaktir.  Yine periferik yayma
fizyolojiye  yonelik  daha  Once
bahsedilmis ipuglar1 verecektir. Azalmis
eritrosit  yapimi  diisiindiiren  kimi
anemilerde etiyolojiyi aydinlatmak i¢in
kemik iligi aspirasyonu gerekebilir
(Irwin, 2001). Bir laboratuvar bulgusu
olarak  normositer anemi tablosu
seklinde karsimiza c¢ikan yenidoganin
fizyolojik anemisi patolojik bir durum
olarak degerlendirilmemektedir.
Yasamin ilk haftalarinda eritropoetin
(EPO) sentezi dramatik olarak diiser.
Buna bagli olarak prematiirelerde 6-8
haftada hemoglobin degeri 9-11 gr/dl’e
kadar diisebilir. Sonrasinda EPO
iiretiminin tekrar artmasiyla hemoglobin
normal degerlere yiikselir. Hemoglobin
bu donemde 9 g/dl diizeylerine kadar
inebilmektedir. Aksi diistindiirecek bir
klinik ve laboratuvar siiphe yoklugunda
3 ileri tetkike ihtiya¢ yoktur. Kronik
hastalik anemisi normositk anemiler
icinde en sik goriilen, tim anemiler
icinde de DEA sonrasinda en sik ikinci
anemi grubudur. Kronik hastalik anemisi
inflamatuar hastaliklar, enfeksiyonlar,
neoplastik durumlar ve diger birgok
sistemik hastaliga eslik edebilmektedir.
Kronik hastalik anemisinde patofizyoloji
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multifaktoriyeldir. Kemik iligi
hipoaktivitesi, yetersiz EPO {iretimi veya
yetersiz EPO cevabi ve hafif kisalmis
eritrosit dmri anemi olusumuna katkida
bulunur (Brill, 2000). Hipotiroidizm,
adrenal-hipofiz yetmezlik,
hipogonadizm gibi endokrin
yetmezlikler ve hipertiroidizm gibi
endokrinolojik bozukluklar da azalmig
EPO iiretimi yoluyla eritrosit yapim
yetersizligine neden olur(Schnall.2000).
Akut ve kronik bobrek yetmezliginde de
normositik (nadiren mikrositik) anemi
gozlenmektedir. Bobrek yetmezliginde
iremik metabolitler eritrosit Omriinii
kisaltip  eritropoezi  baskilamaktadir.
Serum EPO diizeyi, negatif akut faz
reaksiyonu olarak serum demir ve demir
satiirasyonu diistiktiir (Abramson, 2009).
Erken donem DEA karsimiza normositik
anemi olarak c¢ikabilmektedir. Akut
kanama, orak hiicre anemisi, eritrosit
memran bozukluklar1 da (herediter
sferositoz, eliptositoz, vb.) normositer
anemi nedenleri arasindadir. Parvoviriis
b19 enfeksiyonu (5. Hastalik) 4-8 giin
siren kemik iligi slipresyonuna sebep
olabilir (Brown.1996). Saglikl
cocuklarda hafif seyirli olabilecek bu
enfeksiyon; orak hiicreli anemi, herediter
sferositoz, eliptositoz gibi altta yatan
hastaligi bulunanlarda ciddi ve derin
anemiye yol agabilmektedir. Bunun
nedeni sferosit ve eliptositlerin yasam
siiresinin ortalama 120 giinden 10 ila 30
giine kadar diismesi ve dolagimdaki
kanin kemik iligi yapimina daha bagimh
olmasidir. Akut parvoviriis enfeksiyonu
olan c¢ocuklarin derin semptomatik
anemileri mevcutsa IVIG ve kan
transfiizyonu uygulamasi i¢in hastaneye
yatirilmalart gerekebilir. G6PD (glukoz
6 fosfat dehidrogenaz) ve piruvat kinaz
eksikliginde stres durumuyla tetiklenen
hemoliz ataklar1 izlenmektedir. G6PD
eksikliginde oksidatif stres dramatik
hemoliz ataklariyla sonuc¢lanabilir. Tani
disik G6PD diizeyi gosterilerek
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konulabilir ~ ancak  akut  hemoliz
durumunda normal olabileceginden test
28 ataktan aylar sonra tekrarlanmalidir.
Hipersplenizm; ancak dalak normalin 3-
4 katma ulastiginda, dolagimdan
eritrositleri uzaklastirmasi, kismen de
eritrosit Omriinii kisaltmasi sebebiyle
anemiye sebep olabilir (AJ, 1995).
Makrositik anemi, normal hemoglobin
iceren biiyiik eritrositler ile karakterize
bir anemidir. Kemik iligindeki eritrosit
onciillerinin  morfolojik  goriiniimiine
bagli  olarak, = megaloblastik  ve
megaloblastik olmayan olmak tizere iki
kategoriye ayrilirlar.  Megaloblastik
anemilerde anormal DNA sentezine
bagli ¢cekirdek olgunlasmasinda gecikme
s06z konusudur. Megaloblastik olmayan
makrositer anemilerde patofizyoloji tam
¢Oziilememis olmakla beraber artmis

membran lipitleriyle iliskili oldugu
diistiniilmektedir ~ (Karakas, = 2006).
Megaloblastik anemi nedenleri vitamin
B12 ve folat eksikligi, folat
metabolizmasin1 ~ etkileyen  ilaglar
(metotreksat, trimetoprim) ve bazi

metabolik hastaliklardir (orotik asidiiri,
metilmalonilasidiiri, lesch-nyhan
sendromu). Megaloblastik olmayan
makrositer anemi nedenleri ise; kemik
iligi yetmezligi 1le iligkili durumlar
(diamon-blackfan  anemisi, fankoni
anemisi, idiyopatik aplastik anemi,
myelodisplazi), ilag iligkili anemi
(azidotimidin, valproik asit,
karbamazepin), kronik karaciger
hastaligt ve hipotiroididir. Metabolik
olarak aktif ~ folat tiirevlerinin
yetersizliginden dolayr DNA sentezi
bozulmustur. O nedenle her 3
hematopoietik  seri  hiicreleri  de
durumdan etkilenmistir ve siklikla
l6kopeni ve trombositopeni ile birlikte
seyrederler. En sik 2 nedeni 13 vitamin
B12 (kobalamin) ve folik asit
eksikligidir. Folik asit eksikligi genel
olarak diyetle alim yetersizligine bagh
olarak gelisir. Yesil yaprakli sebzelerde,
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meyvelerde, karaciger ve bobrek gibi
hayvansal besinlerde bulunur. Isiya
dayaniksiz  oldugundan pisirilmeyle
azalir. Smirli olan viicut depolar1 2-3 ay
dayanmaktadir. Prematiirelik ve C
vitamini eksikligi folik asit yetersizligi
icin kolaylastirict  faktorlerdir. Hizh
boliinen hiicreler eksikliginden etkilenir,
norolojik semptom goriilmez.
Eksikliginde 1-3 mg gilinde tek doz
parenteral veya oral folatl3 replasmani
yapilmalidir. 72 saat i¢inde tedaviye
hematolojik cevap gelisir. Vitamin B12
DNA sentezi i¢in gerekli olan
tetrahidrofolat {iretiminde rol oynayan
bir kofaktérdiir. Vitamin B12’nin
nutrisyonel yetersizligi az goriilen bir
durumdur. Et, balik, yamurta, peynir, siit
gibi hayvansal proteinler bu vitamin i¢in
kaynak teskil eder. Cocuk ve
yetiskinlerde B12 depolart 3-5 il
yeterlidir. Ancak diigik vitamin B12
deposu olan bir anne bebeginde 6-18
aylikken B12  yetersizligi  klinigi
olusmaya baglar. 4. Demir eksikligi
anemisi en sik ve Onlenebilir mikrositik
anemi sebebidir. Demir eksikligi
viicuttaki bir demir eksikligidir ve
hemoglobin {iretimini etkilemezken,
demir eksikligi anemisi demir eksikligi
nedeniyle  hemoglobinde azalmaya
neden olur (TH, 2011). Demir
eksikliginin en 6nemli gostergesi anemi
oldugu icin DE ve DEA siklikla ikame
edilir. Ancak anemi yoklugunda DE
gelisimi baslar ve dokular etkilenir.
Diinya c¢apinda yaklasik iki milyar
insanin demir eksikliginden muzdarip
oldugu ve bunlarin yarisindan fazlasinin
anemi oldugu tahmin edilmektedir (WB,
1997). Diinya Saghik Orgiitiiniin
verilerine gére DEA siklig1 tilkeler arasi
blyiik farklar gdstermekle beraber,
gelismekte olan tilkelerde %36, gelismis
iilkelerde %8 oraninda goriilmektedir.
DEA’nin en sik 6-24 aylik bebeklerde
goruldiigi belirlenmistir
(Monajemmzadeh,  2009).  Diizenli
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beslenme, biiylime hizinda azalma
nedeniyle 24 aydan sonra DEA sikligi
azalmaktadir. Ulkemizde DEA sikli
gelismis llkelere nazaran ¢ok daha
yiiksektir. Bolgesel ve yas gruplarina
gore fark gostermekle beraber tilkemizde
DEA sikhigmin %152 ile % 62.5
arasinda oldugu bildirilmektedir
(Gokgay, 2000; Evliyaoglu, 1996; Giir
ve Celkan, 2005) . Izmir’de yapilan bir
calismada 6 ay-15 yas arasi ¢ocuklarda
DEA prevelanst %30.1 olarak tesbit
edilmistir. Ayn1 calismada en yiiksek
prevelans %44.4 ile 13-24 ay arasi
grupta izlenmistir. Istanbul’da ¢ocuk ve
adolesan grupta yapilan bir c¢alismada
DEA siklig1 %40, Erzurum bdlgesinde
10-13 yaslarindaki cocuklarda %15.2
bulunmustur (Sakru ve ark., 2000).
Adana’da yapilan bir baska calismada
siit cocuklarinda DE %78, DEA ise
%62.5  olarak  tesbit  edilmistir
(Evliyaoglu ve Atici, 1996).

SONUC ve ONERILER

Demir eksikligi tiim diinyada en
stk rastlanan besinsel eksiklik olup,
ozellikle gelismekte olan {ilkelerde
onemli bir halk sagligi sorunudur.
Anemi, demir eksikliginin en Onemli
gostergesi oldugu icin, demir eksikligi ve
demir eksikligi anemisi siklikla farkli
kullanilmaktadir. Ancak anemi olmadan
demir eksikligi olusur ve hastalik
dokular1 etkiler. Cocuklarda demir
eksikligi anemisinin en sik nedenleri
yetersiz beslenme, hizli biiyiime, diisiik
kilo ve inek siitline bagli sindirim sistemi
kaybidir. Demir eksikligi durumlarinda
ozellikle biiyiik ¢ocuklarda yetersiz alim
veya oral demir tedavisine yetersiz yanit
kan kaybmmin ana nedeni olarak
diisiiniilmelidir. Demir eksikligi
anemisinin tedavisinin temel prensipleri;
Demir eksikliginin nedenleri arastirilip
diizeltilmeli, eksiklikler giderilmeli,
beslenme diizeltilmeli, hasta ve aile
egitimi saglanmalidir. Aneminin klinik
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bulgular1 ¢ocugun yasina, anemi
etiyoloji ve gelisme hizina gore
degisiklik gostermektedir. Ancak c¢ogu
anemik ¢ocugun asemptomatik oldugu,
rutin taramalar esnasinda hemoglobin ve
hematokrit  degerlerinde  anormallik
bulundugu tespit edilmektedir. Fizik
muayene ¢ok Onemli olmakla beraber
anemili cogu cocukta bulgu
vermeyebilir. Viicudun kompanzasyon
kabiliyeti sonucu; kronik anemi aym
hemoglobin degerine sahip bir akut
anemi olgusuna nazaran daha silik
semptomlarla karsimiza ¢ikarmaktadir.
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