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ÖZET 

KOMBĠNE NÜTRĠSYONEL ANEMĠ NEDENLERĠ VE TAM KAN SAYIMI 

PARAMETRELERĠNĠN DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

 

Kırıkkale Üniversitesi 

Tıp Fakültesi 

Çocuk Sağlığı Ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Uzmanlık Tezi 

Dr. Ali Buğra ÇETĠNKAYA 

DanıĢman: Prof. Dr. Meryem ALBAYRAK 

Haziran 2021, 62 sayfa 

  

     Demir, vitamin B12, folik asit gibi nütrientlerin iki veya üçünün birlikte eksik olduğu 

kombine nütrisyonel anemiler ile ilgili çalıĢmalar, tanı ve tedavi baĢarısının artmasında, 

uygun klinik yaklaĢım ve korunmada alınabilecek önlemlerin belirlenmesinde yol gösterici 

olacaktır. Bu çalıĢmada amacımız; Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Hematoloji ve Onkoloji Polikliniği‟nde izlenen çocuklarda kombine nütrisyonel anemi 

nedenlerini belirlemek, tam kan sayımı parametrelerini değerlendirerek tanıdaki önemlerini 

vurgulamak ve önemli bir halk sağlığı sorununa dikkat çekmektir. 

     Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Polikliniği‟ne Ocak 

2015- Ocak 2020 tarihleri arasında baĢvuran ve kombine nutrisyonel anemi tanısı alan 2-18 

yaĢ arası 123 hastanın dosyaları retrospektif tarandı. Demografik veriler ve hemogram, 

biyokimya değerleri kaydedildi. ÇalıĢma grupları, yaĢa göre (okul öncesi, okul çağı ve 

adolesan), kombine nutrisyonel anemi tiplerine göre (BFA (Vitamin B12 ve folik asit 

eksikliği kombine anemisi), DBA (Demir ve vitamin B12 eksikliği kombine anemisi), DFA 

(Demir ve folik asit eksikliği kombine anemisi) ve DBFA ( Demir, vitamin B12 ve folik asit 

eksikliği kombine anemisi)) ve patofizyolojilerine göre ( Emilim bozukluğu, yetersiz 

beslenme, kanama, otoimmun inflamasyon) gruplara ayrıldı. Kombine nutrisyonel anemi 

nedeni olan hastalıklar ve hemogram değerleri kayıt edildi.    
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    ÇalıĢmamızda kombine nütrisyonel anemi grubunun yaĢ ortalaması 13,1 yıl (2 yaĢ-18 yaĢ) , 

hastaların 98‟i (%79,7) kız, 25‟i (%20,3) erkekti. Hastaların19‟u (%15,4) okul öncesi, 20‟si 

(%16,3) okul çağı, 84‟ü (%68,3) adolesan yaĢ grubundaydı. Kombine nütrisyonel anemi 

tiplerine göre 3‟ü (%2,4) BFA anemi grubunda, 35‟i (28,5%) DBA anemi grubunda, 73‟ü 

(%59,3) DFA anemi grubunda ve 12‟si (%9,8) DBFA anemi grubundaydı. Okul öncesi yaĢ 

grubunda DBA tipi anemili hasta sayısı diğer hasta gruplarına göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek bulundu(p:0,009). Okul öncesi yaĢ grubundaki hastaların kombinasyon 

birlikteliklerine göre laboratuvar parametreleri incelendiğinde DBA tipi aneminin, DFA tipi 

anemi grubuna göre MCV ve MCHC düzeyleri anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuĢtur ( 

P:0,028/ P:0,028). 

     ÇalıĢma sonucunda kombine nütrisyonel anemilerin en sık adolesan dönemde görüldüğü 

tespit edildi. Kombine nütrisyonel anemiye en sık emilim bozukluklarına sebep olan Gastrit, 

Çölyak hastalığı, inflamatuar barsak hastalığının neden olduğu görüldü. Tüm hastaların 

değerlendirilmesi sonucunda kombine nütrisyonel anemi oluĢumuna en sık gastritin ve 

yetersiz nütrient alımının sebep olduğu tespit edildi. Vitamin B12 ve folik asit eksikliğinin 

demir eksikliği ile kombine olmaları durumunda mikrositer ve normositer aneminin 

görüldüğü bu sebeple mikrositer veya normositer anemi tanısı konan hastalardan vitamin B12 

ve folik asit değerinin araĢtırılmasının faydalı olabileceği görülmüĢtür. 

     Sonuç olarak, kombine nutrisyonel anemilerde nedensel hastalığa tanı koymanın tedavi 

baĢarısını artıracağını ve alınacak önlemlerle anemi tekrarını önleyeceğini düĢünüyoruz. Tam 

kan sayımı parametrelerinin mikrobesin eksikliğinin tanısında yol gösterici olduğunu 

vurgulamak istiyoruz 

Anahtar kelimeler: Kombine, nütrisyonel, anemi, demir, vitamin B12, folik asit 
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ABSTRACT 

CAUSES OF COMBINED NUTRITIONAL ANEMIA AND EVALUATION OF WHOLE 

BLOOD COUNT PARAMETERS 

 

Kirikkale University 

Medical School 

Department of Child Health and Diseases 

Dr. Ali Bugra CETINKAYA 

Advisor: Prof. Dr. Meryem Albayrak 

June 2021, 62 pages 

 

     Studies on combined nutritional anemia in which two or three of the nutrients such as iron, 

vitamin B12, and folic acid are deficient together will guide in increasing the success of 

diagnosis and treatment, in determining the appropriate clinical approach and preventive 

measures. Our aim in this study; To determine the causes of combined nutritional anemia in 

children followed in Kırıkkale University Medical Faculty Hospital Pediatric Hematology and 

Oncology Outpatient Clinic, to emphasize their importance in diagnosis by evaluating 

complete blood count parameters, and to draw attention to an important public health 

problem. 

     The files of 123 patients aged 2-18 years, who applied to Kırıkkale University Faculty of 

Medicine, Pediatric Hematology and Oncology Outpatient Clinic between January 2015 and 

January 2020 and were diagnosed with combined nutritional anemia, were retrospectively 

scanned. Demographic data, hemogram and biochemistry values were recorded. Study 

groups, according to age (preschool, school age and adolescent), combined nutritional anemia 

types (BFA (Vitamin B12 and folic acid deficiency combined anemia), DBA (Iron and 

vitamin B12 deficiency combined anemia), DFA (Iron and folic acid deficiency combined) 

Deficiency combined anemia) and DBFA (Iron, vitamin B12 and folic acid deficiency 

combined anemia)) and their pathophysiology (Absorption disorder, malnutrition, bleeding, 

autoimmune inflammation) were divided into groups. Diseases causing combined nutritional 

anemia and hemogram values were recorded. 
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     In our study, the mean age of the combined nutritional anemia group was 13.1 years (2 

years-18 years), 98 (79.7%) of the patients were female and 25 (20.3%) were male. Of the 

patients, 19 (15.4%) were pre-school, 20 (16.3%) were school age, and 84 (68.3%) were 

adolescents. According to the combined nutritional anemia types, 3 (2.4%) were in the BFA 

anemia group, 35 (28.5%) in the DBA anemia group, 73 (59.3%) in the DFA anemia group, 

and 12 (9%) in the DFA anemia group. ,8) DBFA was in the anemia group. The number of 

patients with DBA type anemia in the preschool age group was found to be statistically 

significantly higher than the other patient groups (p:0.009). When the laboratory parameters 

of the patients in the preschool age group were examined according to the combination 

associations, the MCV and MCHC levels of DBA type anemia were found to be significantly 

higher than the DFA type anemia group ( P:0.028/ P:0.028). 

     As a result of the study, it was determined that combined nutritional anemia was most 

common in adolescence. Gastritis, Celiac disease, and inflammatory bowel disease were 

found to be the most common causes of malabsorption, leading to combined nutritional 

anemia. As a result of the evaluation of all patients, it was determined that gastritis and 

insufficient nutrient intake were the most common causes of combined nutritional anemia. In 

cases where vitamin B12 and folic acid deficiency are combined with iron deficiency, 

microcytic and normocytic anemia can be seen. Therefore, it has been seen that it may be 

useful to investigate the vitamin B12 and folic acid values in patients diagnosed with 

microcytic or normocytic anemia. 

     In conclusion, we think that diagnosing the causative disease in combined nutritional 

anemia will increase the success of treatment and prevent anemia recurrence with precautions 

to be taken. We would like to emphasize that complete blood count parameters are guiding in 

the diagnosis of micronutrient deficiency. 

Keywords: Combined, nutritional, anemia, iron, vitamin B12, folic acid 
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1.GĠRĠġ ve AMAÇ 

Anemi yaĢamın her döneminde görülebilen, sık rastlanılan bir bulgudur. Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) verilerine göre özellikle çocuklarda ve gebelerde mortalite ve morbidite 

artıĢına yol açan yaygın bir halk sağlığı sorunudur(1). Ülkemizde anemi sıklığı %30 

oranındadır (2,3). 

 Anemilerin en sık nedeni nutrisyonel eksikliklerdir. Demir, vitamin B12, folik asit ve 

çinko gibi mikrobesin eksiklikleri dünya çapında yaygındır. Nutrisyonel anemiler, bütün yaĢ 

gruplarında görülmekle birlikte, büyüme ve geliĢmenin hızlı olduğu, kan yapıcı besin 

maddelerine ihtiyacın arttığı dönemlerde prevalansı artmaktadır. Her yaĢ grubunda etkileri 

görülmekle birlikte okul öncesinde büyüme geliĢme geriliği, halsizlik, iĢtahsızlık, okul 

çağında ve adolesan yaĢ grubunda dikkat eksikliği, okul baĢarısızlığı en sık görülen 

problemlerdir. Anemi en sık hızlı büyüme ve diyette yetersiz alım nedeni ile geliĢmekte olup, 

beslenme ile iliĢkili anemi toplumumuzda sık görülmektedir. 

           Nütrisyonel anemiler, hem geliĢmiĢ hem de geliĢmekte olan ülkelerde sık görülen 

önlenmesi mümkün olan bir sağlık sorunudur. Demir eksikliği, vitamin B12 ve folik asit 

eksikliğine bağlı aneminin özellikle çocuklarda fiziksel, mental ve motor geliĢime tartıĢmasız 

etkisinden dolayı bu nütrientlerin iki veya üçünün birlikte eksik olduğu kombine nütrisyonel 

anemiler ile ilgili çalıĢmalar, klinik ve epidemiyolojik özelliklerin tanımlanması, doğru 

yaklaĢım ve etkin korunmada alınabilecek önlemlerin belirlenmesinde yol gösterici olacaktır.    

            Besin alım eksikliğinin haricinde emilim bozuklukları, inflamatuar hastalıklar, 

kronikleĢmiĢ kanamalar gibi birçok sorun nütrisyonel anemilerin sebebi olabilir. Bu sorunlar 

tek bir nütrient eksikliğine neden olabildikleri gibi birden fazla nütrientin eksikliğine yani 

kombine nütrisyonel anemilerin de geliĢiminde önemli rol oynarlar. Kombine nutrisyonel 

anemilerde altta yatan hastalığı tespit etmek tedavi baĢarısını artıracak, kalıcı çözüm 

sağlayacak ve anemi tekrarını önleyecektir.  

            Bu çalıĢmada amacımız; çocuklarda kombine nütrisyonel anemi nedenlerini 

belirlemek, tam kan sayımı parametrelerini değerlendirerek tanıdaki önemlerini vurgulamak 

ve önemli bir halk sağlığı sorununa dikkat çekmektir. ÇalıĢma sonucu elde edilecek verilerin, 

kombine nütrisyonel anemilerin tanı ve tedavisinde baĢarıya ve bu konudaki farkındalığın 

artırılmasına fayda sağlayacağını düĢünüyoruz.  
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2.GENEL BĠLGĠLER 

2.1. ANEMĠ 

          Anemi; hemoglobin, hematokrit değerinin veya eritrosit sayısının yaĢa ve cinsiyete göre 

ortalamanın -2 standart sapma altında olması olarak tanımlanır(4).Çocukların ortalama 

eritrosit vehemoglobin değerleri yaĢa göre degiĢiklik gösterir(Tablo 1).Anemi kendisi bir 

hastalık olmakla birlikte aynı zamanda birçok hastalığa eĢlik eden bir bulgu olması sebebiyle 

ayrıntılı öykü , fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri ile detaylı bir Ģekilde değerlendirilmeli 

ve nedeni ortaya konmalıdır. 

 

Tablo 1: YaĢa göre kan hücrelerinin ortalama ve en düĢük değerleri (-2 SD) (19) 

 HGB (g/dL) HTC (%) RBC (10
12

/L) MCV (fL) MCH (pg) MCHC (g/dL) 

YaĢ Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD Ort. -2SD 

Kord kanı 

 

16,5 13,5 51 42 4,7 3,9 108 98 34 31 33 30 

1-3 gün 

 

18,5 14,5 56 45 5,3 4,0 108 95 34 31 33 29 

1 hafta 

 

17,5 13,5 54 42 5,1 3,9 107 88 34 28 33 28 

2 hafta 

 

16,5 12,5 51 39 4,9 3,6 105 86 34 28 33 28 

1 aylık 

 

14 10 43 41 4,2 3,0 104 85 34 28 33 29 

2 aylık 

 

11,5 9 35 28 3,8 2,7 96 77 30 26 33 29 

3-6 ay 

 

11,5 9,5 35 29 3,8 3,1 91 74 30 25 33 30 

0.5-2 yaĢ 

 

12 10,5 36 33 4,5 3,7 78 70 27 23 33 30 

2-6 yaĢ 

 

12,5 11,5 37 34 4,6 3,9 81 75 27 24 34 31 

6-12 yaĢ 

 

13,5 11,5 40 35 4,6 40 86 77 29 25 34 31 

12-18 yaĢ 

K 

E 

 

14 12 41 36 4,6 4,1 90 78 30 25 34 31 

14,5 13 43 37 4,9 4,5 88 78 30 25 34 31 

 

        Siyanozun eĢlik ettiği bazı kalp ve akciğer hastalıkları veya oksijen afinitesi artmıĢ 

hemoglobinopatisi olan hastalarda hemoglobin değeri normal sınırlarda olmasına rağmen 

anemiden bahsedilebilir. Yüksek rakımda yaĢayanlarda düĢük oksijen seviyesi hemoglobin 

düzeyindeki artıĢ ile kompanse edilmeye çalıĢır.Bu sebeple yüksekte yaĢayanlar için normal 

hemoglobin değerleri daha yüksektir. Erkeklerdepuberteden sonra yüksek androjen düzeyleri 
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eritrosit yapımını artırdığı içinhemoglobin düzeyleridaha yüksek bulunur(5). Bu gibi 

durumlarda hemoglobin değerini referanslara göre değerlendirmemek gerekir. 

 

2.1.1. ÖYKÜ VE FĠZĠK MUAYENE  

          Anemili çocuğu ayrıntılı öykü ve fizik muayene ile değerlendirmek gerekir. Öyküde 

yaĢ, cinsiyet, ırk, beslenme, kullanılan ilaçlar, kronik hastalıklar sorgulanmalıdır. 

Hastalarsıklıkla iĢtahsızlık,solukluk, halsizlik gibi Ģikayetlerle baĢvurabilir. Ciltte, dilde, 

dudaklarda, tırnak yataklarında solukluk görülebilir. Ağır anemilerde takipne, taĢikardi, nefes 

darlığı, kalp yetmezliği görülebilir(6). 

 

2.1.2. ANEMĠLERĠN SINIFLANDIRILMASI 

           Anemiler, patofizyolojik ve morfolojik olmak üzere iki Ģekilde sınıflandırılabilirler. 

Patofizyolojik sınıflama, aneminin nedeni olan altta yatan sebebe göre sınıflandırılmasıdır. 

Çocukluk çağı anemi nedenleri üç büyük grupta toplanabilir: 

 

1. Eritrosit üretiminde azalma 

2. Eritrosit yıkımında artma  

3.Kan kaybına bağlı anemiler 

 

Tablo 2: Çocukluk çağında anemi nedenleri(7) 

 

1-ERĠTROSĠT ÜRETĠMĠNDE AZALMA 

 

a)Nütrisyonel eksiklikler(Demir,vitamin B12 , folik asit, vitamin B6 eksiklikleri) 

-Alım azlığı 

-ArtmıĢ ihtiyaç 

-Emilim bozukluğu 

-Kayıpların artması 

 

b)Kemik iliği yetmezliği 

-Aplastik anemi 

-Saf eritroid aplazisi 

-Kemik iliği baskılanması(Ġlaçlar ,kemoterapiler,radyasyon) 

-Kemik iliği tutulumu 

-Malignensiler( Lösemi,lenfoma,multiple miyelom,solid tümör metastazları,miyelofibozis) 

-Depo hastalıkları 

-Dishematopoetik anemiler(Gastrointestinal demir emiliminde azalma , demir kullanımında azalma) 

-Kronik hastalık anemisi 

-Böbrek yetmezliği,karaciğer hastalığı 

-Malign hastalıklar 

-Kollejen doku hastalıkları 
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-Sideroblastik anemiler 

-Malnütrisyon 

 

c)Eritropoezi uyaran hormonların eksikliği 

-Kronik böbrek hastalığı 

-Kronik enflamasyon 

-Hipotiroidizm, hipogonadizm, hipopitüitarizm 

 

d)Ġnefektif eritropoezis ve eritrosit matürasyon bozukluğu 

-Sitoplazmik matürasyon bozukluğu(Demir eksikliği,talasemiler,sideroblastik anemi) 

-Nükleer matürasyon bozukluğu(Vitamin B12 ve folik asit eksikliğine bağlı megaloblastik anemiler) 

-Konjenital diseritropoetik anemiler 

 

2-ERĠTROSĠT YIKIMINDA ARTMA 

 

a)Ekstravasküler eritrosit yıkımı 

 

I) Eritrosite bağlı nedenler 

-Membran defekleri (Herediter sferositoz,herediter eliptositoz,paroksismal nokturnal hemoglobinüri) 

-Hemoglobinopatiler (Talasemiler, orak hücreli anemi) 

-Enzim eksiklikleri (Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikliği (favizm),piruvat kinaz ve heksokinaz 

eksiklikleri) 

 

II)Eritrosit dıĢı nedenler 

 

Ġmmün nedenler 

-Pasif olarak kazanılmıĢ antikorlar (yenidoğanın hemolitik hastalığı) 

-Rh uyuĢmazlığı 

-ABO uyuĢmazlığı 

-Alt grup uyuĢmazlıkları 

-Aktif olarak antikor yapımı 

-Otoimmun hemolitik anemi 

-Semptomatik (lupus, lenfoma) 

-Ġlaca bağlı (penisilin, metil dopa) 

 

Ġmmün olmayan nedenler 

-Toksik maddeler (arsenik, kurĢun) 

-Ġnfeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri) 

 

b)Ġntravasküler eritrosit yıkımı 

-Mikroanjiopatik hemolitik anemi(TTP,HÜS) 

-Uygun olmayan kan transfüzyonu 

-Paroksismal soğuk hemoglobiünirisi 

-Paroksismal nokturnal hemoglobinüri 

-Yılan zehri 

-Yüksek oksidan özelliği olan ajanlara maruziyet(Wilson hastalığı, bakır zehirlenmesi) 

 

3-KAN KAYBINA BAĞLI ANEMĠLER 
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        Morfolojik sınıflandırma ise eritrositlerin büyüklük ve mikroskobik görünümlerine göre 

sınıflandırılmasıdır. 

Tablo 3: Ortalama Eritrosit Hacmine (MCV) göre anemilerin sınıflandırılması (8,9) 

 

A. Mikrositik anemiler 

 

1. Demir eksikliği anemisi 

2. Kronik inflamasyon 

3. Talasemi sendromları 

4. Kronik kurĢun zehirlenmesi 

5. Sideroblastik anemiler 

6. Bazı unstable hemoglobinopatiler 

7. Hemoglobin E taĢıyıcılığı 

8. Bakır eksikliği 

 

B. Makrositik anemiler  

 

I. Megaloblastik kemik iliğiyle birlikte 

1. B12 vitamini eksikliği 

2. Folik asit eksikliği 

3. Herediter orotik asidüri 

4. Tiyamine yanıtlı anemi 

5. Miyelodislastik sendrom 

II. Megaloblastik kemik iliği olmaksızın 

1. Karaciğer hastalığı 

2. Fanconi aplastik anemi 

3. Diamond-Blackfan sendromu 

4. Alkol 

5. Hipotroidi 

6. Kemik iliği Ġnfıltrasyonu 

7. ArtmıĢ eritropoez 

8. Diseritropoetik anemi 

 

III. Normositik anemi  

1. Akut kan kaybı 

2. Kronik Böbrek Yetersizliği 

3. Dalakta toplanma 

4. Herediter hemolitik anemiler 

5. Hemoglobin mutantları 

6. Eritrosit enzim eksiklikleri 

7. Eritrosit zarı bozuklukları 

8. Edinsel hemolitik anemiler 

a)Antikora bağlı 

b)Mikroanjiopatik 

c)Akut enfeksiyona sekonder 
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2.1.3. ANEMĠYE TANISAL YAKLAġIM 

        Anemi; hemoglobin, hematokrit değerinin veya eritrosit sayısının yaĢa ve cinsiyete göre 

normal ortalama değerlerinin -2 standart sapma altında olması olarak tanımlanır(4).Bu 

tanımlamaya uyan hastalarda ortalama eritrosit hacmi(MCV) ve retikülosit değeri kullanılarak 

ayırıcı tanıya ulaĢılabilir.  

ġekil 1: Anemide ayırıcı tanı(10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

MCV 

 

• Demir Eksikliği Anemisi 

• Kronik enflamasyon 

anemileri(Normositikte 

olabilirler) 

• Talasemiler 

• Kurşun zehirlenmesi 

• Sideroblastik anemi 

• Bakır ve pridoksin eksikliği 

 

MĠKROSĠTER 

 

MAKROSĠTER 

 

MEGALOBLASTOZİS İLE BİRLİKTE 

MAKROİTOZ 

* Vitamin B12 eksikliği 

*Folik asit eksikliği 

*Konjenital ve akkiz pürin,pirimidin 
metabolizması bozuklukları 

MEGALOBLASTOZİS OLMAKSIZIN 

MAKROSİTOZ 

*Yenidoğan dönemi 

*Retikülositoz 

*Karaciğer hastalıkları 

*Hipotiroidi 

*Aplastik anemiler 

• Kombine nütrisyonel anemiler 

• Hemolitik Anemi 

• Kanama 

• Enfeksiyon 

• Malignite 

• Hipersplenizm 

• Enzimopatiler 

• Membran defektleri 

• Hemoglobinopatiler 

 

NORMOSĠTER 

 

ANEMĠ 
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      Normositer anemi ve normal ya da düĢük retikülosit sayısı; Kronik hastalık anemisi, renal 

yetmezlik, maligniteler, enfeksiyonlar ve ilaçlarla iliĢkili olabilir. Retikülosit sayısı artmıĢ ise 

hipersplenizm, mikroanjiopati (HÜS, TTP) gibi durumlar aklımıza gelir(6). 

 

 

ġekil 2 :Normositik anemiye yaklaĢım(10) 

 

 

        Makrositer anemi ve normal yada düĢük retikülosit sayısı; B12 vitamini, folat 

eksikliğinde olur. ArtmıĢ retikülosit sayısı aktif hemoliz ve kanamada görülür (6). 
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2.1.4. DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠ 

        Demir Eksikliği Anemisi sosyoekonomik yönden az geliĢmiĢ  ülkelerde görülen önemli 

halk sağlığı sorunlarından biridir. Demir eksikliği dünyada en yaygın ve sık görülen besinsel 

eksikliklerden biridir. GeliĢmekte olan ülkelerin toplam nüfusunun %30‟ unda demir eksikliği 

anemisi görülmektedir(1,6). 

       Demir eksikliği anemisi, en sık hayatın ilk iki yılında görülür. Her iki cinste de adolesan 

dönem, demir ihtiyacının artması nedeniyle demir eksikliği anemisinin en sık görüldüğü 

dönemdir. Ülkemizde değiĢik yaĢ gruplarında yapılan geniĢ kapsamlı çalıĢmalarda, demir 

eksikliği anemisi; %30-78 gibi yüksek oranlarda saptanmıĢtır(11). 

2.1.4.1. DEMĠR EMĠLĠMĠ VE METABOLĠZMASI  

Gıda ile alınan demir baĢlıca iki Ģekilde bulunur:  

1. Hem‟e bağlı demir (+2 değerlikli)   

2. Ġnorganik demir: Mineral ve bitkisel kaynaklı oluĢuna göre ferröz (+2) ve ferrik (+3) halde 

bulunmaktadır. 

     Demir gastrointestinal sistemin her bölümünden emilmekle birlikte, emilimin önemli bir 

bölümü duodenumda gerçekleĢir. Barsakların distal kısmına doğru emilim giderek 

azalır(9,12). Demir emilimini etkileyen faktörler, lümen içi ve lümen dıĢı faktörler olarak 

sınıflandırılabilir(13).  

 

Lümen içi faktörler : 

1. Demir miktarı: Barsaktaki demir miktarının artması emilimin artmasına neden olur.  

2. Demirin Ģekli: Ferröz demir, ferrik demire göre daha iyi emilir.  

3. Gıdalarla iliĢkisi: Balık eti ve kırmızı et içerdikleri lizin, histidin, sistin aminoasitleri nedeni 

ile bitkisel demir emilimini artırırlar.  

4. Gastrointestinal faktörler: Gastrik sıvının asiditesinin artması demir emilimini artırır.  

 

Lümen dıĢı faktörler : 

1. Demir depoları: Vücut demir depoları arttığında demir emilimi azalır.  

2. Eritropoetik aktivite: Hemoraji, hemoliz, yüksekte yaĢamak gibi eritropoetik aktivitenin 

arttığı durumlarda emilim artar.  

3. Büyüme 
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        Aktif transport ile emilen demirin bir bölümü mukoza hücresinden plazmaya geçer. 

Kalanı ise mukozal ferritine bağlanır ve intrasellüler demir haline geçer. Transferrin-demir 

molekülünün hücre yüzeyindeki reseptöre bağlanmasından sonra TfR/Tf-Fe kompleksi hücre 

içine alınır. Asidik ortamda demir transferrinden ayrıldıktan sonra hücre tarafından kullanılır 

veya ferritin Ģeklinde depo edilir(13). Gıdalarla alınan ferrik demir (+3), duodenal sitokrom B 

ile ferröz demire(+2) redükte edilir. Demirin intestinal lümenden enterositlere geçiĢinde 

bilinen tek transport mekanizması DMT-1(divalan metal transporter-1)‟dir. (+2) değerlikli 

demir DMT-1 ile enterosit içine taĢınır(14). Hem demirinin, lümenden enterositlere 

emilimihem carrier protein-1(HCP-1) yardımı ile gerçekleĢmektedir. Enterosite geçen ferröz 

demir (+2) bazolateral membranda bulunan ferroportin ile karĢı tarafa taĢınır. Ġki değerlikli 

demir seruloplazmin analoğu hephaestin ile üç değerlikli demire çevrilir. Üç değerlikli demir 

de serumapotransferrinile taĢınır(15).  

        Son çalıĢmalar demir emiliminin düzenlenmesinde hepsidinin önemli rolüolduğunu 

göstermiĢtir. Yüksek serum demir konsantrasyonunda bu peptidin hepatik sentezi artar. 

Hepsidin enterositlerin bazolateral membranında bulunan ferroportin salınımını azaltır. 

Böylece diyetle alınan  demirin kan transportunu bloke eder. Tersine demir eksikliği 

durumunda hepsidin sentezi azalarak intestinal demir emilimi artar. Hepsidinin inflamasyona 

bağlı  anemi, herediterhemokromatozis gibi demir metabolizması hastalıklarında önemli roller 

oynadığıbilinmektedir(16,17,18). 

ġekil 3:Demir emilim metabolizması 
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2.1.4.2 DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠ NEDENLERĠ  

       Demir eksikliği anemisi; diyette demirin az alınması, demir‟in vücuttan emiliminin 

azalması( Çölyak hastalığı ,inflamatuar barsak hastalığı, atrofik gastrit vb.), demir ihtiyacının 

artması (prematürite, adolesan dönem) ve kronik kan kaybı (peptik ülser, meckel divertikülü, 

polip, hemanjiom, inflamatuar barsak hastalığı, paraziter infeksiyonlar,menometroraji vb.) ile 

iliĢkilidir(19).  

       Çocukluk döneminde pozitif demir dengesi için günlük ortalama 1 mg demir emilimi 

gerekmektedir. Diyetle alınan demirin ortalama %10‟u emilmektedir(6). Proteinden zengin 

besinler dana eti, koyun eti, tavuk eti hem demirinden zengin besinlerdir. Ġyi piĢmiĢ kuru 

baklagiller, soya fasulyesi, yumurta , kuru meyveler, yeĢil sebzeler, fındık, fıstık gibi 

yiyecekler de demirden zengindir(1). Beslenmenin yetersizliği; demir, folik asit, A vitamini, 

B12 vitamini yetersizliğine neden olur. 

       Çocuklarda ve ergenlerde özgül tedaviye yanıtsızlıkta en önemli nedenin azalmıĢ emilim 

olduğu bulunmuĢtur(20). AzalmıĢ emilim baĢlıca çölyak hastalığına veya Helicobacter 

Pylori(H. Pylori) enfeksiyonuna ikincil olarak geliĢmektedir. H. Pylori gastroduodenal 

lezyonlar yaparak akut/kronik kan kaybına yol açabilir ama esas olarak gastrik sıvıda askorbik 

asit düzeyini düĢürerek demir emilimini bozar(21,22). Malabsobsiyon sendromları ve buna 

bağlı olarak geliĢen aĢırı demir kaybı demir eksikliğine yol açmaktadır(23).  

Demir kaybı, gastrointestinal sistem parazitozları(Entemoeba histolytica, Necator 

americanus,Ascaris lumbricoides, Schistosoma mansoni, Trichuris trichura), anjiodisplazi, 

telenjektazi, atrofik gastrit, kolit, inflamatuar barsak hastalığı, divetikulosis, hemoroid, 

gastrektomi veya gastroplasti (bariatrik cerrahi) bağlı olarak da geliĢebilir(23).  

        Meckel divertikülü ve reflü özefajiti olan çocuklarda ve ergenlerde kan kaybı ve bunu 

izleyen demir eksikliği veya anemi görülebilir. Ġlaçlara bağlı kanama (asetil salisilik asit veya 

diğer non steroid antiinflamatuar ilaçlar) ergenlerde her iki cinsiyette de görülebilir(20). Bazı 

ilaç ve besinler (antiasitler, aspirin, nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar ve fitat, fosfat, oksalat 

ve tannin içeren besinler) demir emilimini bozarak, demir eksikliği anemisine yol açar(23).  

        Adolesan döneminde kan volumündeki artıĢ, kaslardaki büyüme ve menstruasyonun 

baĢlaması; baĢlıca demir gereksinimini artıran nedenlerdir. Adolesan kızların %2‟sinde DEA, 

adolesan büyüme hamlesi ve menstruel kan kaybı ile iliĢkilidir(6). Normal menstrüel 

kanamada demir 1 mg/gün kaybedilir ve bu durum diyetle alınması gereken demir 

gereksinimini artırır. Aylık 80 ml‟nin üzerinde kan kaybı demir eksikliği için ciddi bir risk 
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faktörüdür(20). Adolesanlarda menstruel düzensizlikler (Menstrual kanamanın fazla olması 

veya uzun sürmesi) demir eksikliğine neden olmaktadır. Ayrıca kaza, yaralanma ve ameliyat 

gibi kan kayıplarıda demir eksikliğine yol açmaktadır(23). Paroksismal nokturnal 

hemoglobinüri ve glomerülonefrit gibi genitoüriner demir kaybına yol açan durumlarda da 

demir eksikliği anemisine yol açmaktadır(23). ġiĢmanlık ve obezitenin çocuklarda ve 

ergenlerde prevalansının artmıĢ olması demir eksikliği ile iliĢkilidir. Yüksek kalorili, 

demirden fakir besinlerle beslenilmesi anemiyiderinleĢtirmektedir. Ayrıca genetik faktörler ve 

sedanteryaĢam da anemiye yol açmaktadır(23).  

Tablo 4: Demir eksikliği anemisi nedenleri (19)   

I. Demirin diyetle yetersiz alımı  

II. Demirin yetersiz emilimi  

a) Antiasit ilaçların kullanımı  

b) Enterositlerin disfonksiyonu ya da kaybı (inflamatuar barsak hastalığı, çölyak hastalığı)  

c) Fitatların ve niĢastanın fazla alımı  

III. Demir ihtiyacının artması  

Prematürite, DüĢük doğum ağırlıklı bebekler, adolesan dönem  

IV. Kan kaybı  

A. Perinatal  

1. Plasental (transplasental, retroplasental, intraplasental,plasenta previa)  

2. Umblikus (rüptüre umblikal kord, post exchange transfüzyon)  

B. Postnatal  

1. Gastrointestinal sistem (inek sütü alerjisi, aspirin ve adrenokortikal steroidlere bağlı gastrit, 

meckel divertikülü, peptik ülser gibi anatomik lezyonlar, intestinal parazitler)  

2. Hepatobiliyer sistem (Hematobilya)  

3. Akciğer (pulmoner hemosiderosis, goodpasture sendromu)  

4. Burun (epistaksis)  
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5. Uterus (menstruasyon)  

6. Kalp (kapak protezleri)  

7. Böbrek (mikroanjiopatik hemolitik anemi, nefritik sendrom, goodpasture sendromu, PNH, 

paroksismal soğuk hemoglobinürisi)  

8. Ekstracorporeal (hemodiyaliz,travma)  

V. Demir emiliminin bozulması  

Malabsorbsiyon sendromları, çölyak hastalığı, kronik ishal, postgastrektomi, inflamatuar barsak 

hastalığı  

VI. Eritroid öncüllerin yetersizliği  

Atransferrinemiler, Antitransferrin reseptör antikorları  

VII. Anormal intraselüler transport (Eritroid  iyon akıĢı defektler, Heme biyosentezi 

defektleri) 

 

Tablo 5: Besinlerin demir içerikleri 

 

Besin  

 

 

Demir Ġçeriği (mg/100 gr)  

Karaciğer  3,1  

Et(orta yağlı)  2,9  

Tavuk  0,9  

Yumurta  1,1  

Balık  2,1  

Ispanak  6,2  

Kuru Üzüm  1,8  

Pekmez  2,5  

Kuru Baklagil  4,7  
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2.1.4.3 DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠNDE ÖYKÜ 

         Demir eksikliği anemisi nedenleri ayrıntılı olarak sorgulanır. Beslenmehikayesinde 

günlük gıda alımı, demirden zengin gıdaların alımı ve inek sütü alımıdetaylandırılır. 

Gastrointestinal sistemden kanama (melena, hematemez vb.),menstruasyon (adolesan kızlar), 

daha az olarak pulmoner (hemoptizi) ve idrarla olan kan kaybı, pika hikayesi sorgulanır(24). 

2.1.4.4. BELĠRTĠ VE BULGULAR  

         Hastalar, demir eksikliğinin erken evrelerinde anemi olmaksızın normal bulgularla 

gelebilir. Anemiye bağlı deri ve mukozalarda solukluk, takipne, taĢikardi, iĢtahsızlık, 

halsizlik, dikkat eksikliği, uyku bozuklukları, tırnak ve saçlarda kolay kırılma, angüler 

stomatit, dil papillarında atrofi görülebilir(24). 

2.1.4.5. LABORATUVAR  

         Çocuklarda yaĢ gruplarına göre Hb değerlerinin -2 Standart sapmanın altında olması 

anemi olarak kabul edilir. Ortalama eritrosit hacmi(MCV) yaĢa göre normalin altında saptanır. 

Demir eksikliğinde RDW(Eritrosit dağılım hacmi), MCV düĢüklüğü ile iliĢkili olarak 

artmıĢtır. RDW, DEA‟ nde >%14.5 olarak saptanır. Genellikle trombositoz nadiren 

trombositopenigörülür. Hemoglobin 10 g/dl altında ise periferik yaymada hipokromi, 

mikrositoz, anizositoz, poikilositoz görülür. Retikülosit sayısı genellikle normaldir. Eğer 

anemi kanamaya bağlı olarak geliĢmiĢse retikülositoz görülür. Serbest eritropoetin düzeyi 

yüksek saptanır(19).Ferritin düzeyinin düĢüklüğü demir eksikliği için tanısaldır. Çocuklarda 

serum ferritin düzeyinin 12 mcg/L nin altında olması demir eksikliği olarak kabul edilir. 

Ferritin; enfeksiyon,kanser, inflamasyon gibi durumlarda yükselebileceği için, belirtilen 

durumların varlığında demir eksikliği tanısı için güvenilmeyen bir tetkik olarak kabul edilir. 

Transferrinsatürasyonunun <%15 olması  demir eksikliğinde anlamlıdır(13,24,25).  

         Ġleri laboratuvar testi olarak serum transferin reseptör ölçümü yapılabilir. 

Demireksikliğinde gereksinim artmasına bağlı olarak sTfR artmıĢtır(26). Eritrosit 

protoporfirin düzeyi de ölçülebilir. Demir eksikliğinde hem sentezi bozulmuĢ olduğundan 

eritrosit protoporfirin düzeyi artar. Hem sentezini bozan diğer durumlarda da (kurĢun 

zehirlenmesi gibi) benzer oranda artacağından yaygın olarak kullanılmaz(27). 
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2.1.4.6. DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠNDE TEDAVĠ  

        Diyette ana protein kaynağı olarak et, tavuk eti, balık eti veya sakatat bulunmalıdır. 

Diyette hem demir oranının artırılması önemlidir. Kuru baklagiller, kuru meyveler, tahin ve 

yeĢil sebzeler diyette yer almalıdır. Demir emilimini artırabilmek için C vitamini içeren 

besinler (portakal, yumru bitkiler) günlük tüketilmelidir. Demir emilimini baskılayan çay, 

fosfat ve fitat içeren besinlerin az tüketilmesine özen gösterilmelidir(28).  

       Günlük oral demir tedavisinde ferröz (+2) tuz formunu içeren ilaçlar (ferro sulfat) 

kullanılır. Hasta tolere edemezse ferrik (+3) formunu içeren ilaçlar kullanılabilir. Ġlaç dozu, 

hastanın anemisinin derinliğine göre, 3-6 mg/kg/gün elementer demir içerecek Ģekilde 

ayarlanır. Günlük toplam doz 2 veya 3 e bölünerek verilir. Ġlaç emiliminin en yüksek düzeyde 

olması için aç karnına verilmesi önerilir. Oral demir ilaçlarının kullanımında bulantı, kusma, 

dispepsi, konstipasyon, ishal, dıĢkının siyah renge boyanması gibi yan etkiler 

görülebilir(11,19).  

       Demir tedavisinin ilk 7-10 günlük döneminde retikülosit piki görülür. Hemoglobin 

değerinde günlük ortalama 0.25-0,4 g/dl, hematokritte %1 lik artıĢ saptanır (19).  

Hastanın anemisi uygun demir ilaçları ve altta yatan hastalığın tedavisi ile 6-8 haftada düzelir 

(15). Anemi düzeldikten sonra 2-3 ay daha vücut demir depolarını doldurmak için tedaviye 

devam edilir. Oral demir tedavisine uyumsuzluk varsa, devamlı kankaybı(menoraji, kronik 

hemoglobinüri) mevcutsa parenteral demir tedavisi verilebilir. Parenteral tedavide demir 

sukroz, demir dekstran veya demir glukonat kullanılabilir (11). AĢağıdaki formül yoluyla da 

parenteral demir miktarı bulunabilir: 

(Normal Hb- Hasta Hb) / 100   x   Kan volümü (80 ml x vücut ağırlığı) x 5,1 

 

       Hemoglobin değerinin 4 gr/dl nin altına indiği, kardiyak yetmezlik bulguları geliĢen, oral 

ve parenteral demir tedavisinin yetersiz kaldığı durumlarda kan transfüzyonu yapılabilir(19). 
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2.1.9. B12 VĠTAMĠNĠ EKSĠKLĠĞĠ  

      B12 vitamini korrinler sınıfında olup suda eriyen, yapısında kobalt iyonu bulunan, 

insanlar tarafından sentezlenemeyen bir vitamindir (29). Ġnsanda kalın bağırsakta bakteriler 

tarafından B12 vitamin sentezlenir fakat kolonik kobalaminler emilemez. Ġnce bağırsakta 

sentez edilip emilebilir. Ancak sentez edilen ve emilen miktar değiĢen intestinal floraya bağlı 

olarak çok az ve yetersizdir (30). Günlük gereksinimi çok küçük olan B12 vitaminin 

eksikliğinin sonuçları oldukça büyüktür. 1 mg B12 vitamini ile organizma 2 yıl idare edebilir. 

Vücutta depolanabilen tek B grubu vitamindir (31).  

 

      B12 vitamini eksikliği ve buna bağlı olarak geliĢen megaloblastik anemi; geliĢmekte olan 

ülkelerde özellikle çocuk, gebe ve yaĢlıların sorunudur. Genellikle beslenme eksikliği ile 

iliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (31,32). B12 eksikliği daha çok vejetaryen toplumlarda görülür. 

B12 eksikliği vejetaryen beslenmeyi takiben 3-4 yıl sonra görülür (33,34). B12 vitamini 

eksikliğinde megaloblastik anemi yanında fiziksel ve nöromotor geliĢme geriliğine de neden 

olur (6, 29, 35).  

 

      Diyet içinde alınan B12 vitamininin esas kaynağı hayvansal besinlerdir. En fazla sığır 

karaciğeri ve böbreğinde bulunur (40-50 μg/100 gr). Et, yumurta , süt ile peynir ve yoğurt gibi 

sütten yapılan besinler daha az oranda B12 vitamini içerirler. GeviĢ getiren hayvanlar ve 

tavĢanlar B12 vitamini açısından kümes hayvanlarından daha zengindir. Ayrıca midye, 

istridye, ahtapot, balık ve balık yumurtası gibi deniz ürünleri de B12 vitamininden oldukça 

zengindir. Bitkisel besinlerde, baklagil türleri hariç, B12 vitamini bulunmaz. Baklagil türü 

bitkiler ise köklerinde simbiyotik Ģeklinde yaĢayan toprak bakterileri tarafından yapılan B12 

vitaminini absorbe ederler (30,31).  

 

       B12 vitaminin en önemli iĢlevi folik asitle birlikte hücre bölünmesi ve çoğalması için 

gerekli DNA sentezini sağlamasıdır. Eksikliğine en duyarlı sistem, hücre çoğalma hızının 

yüksek olduğu hematopoetik sistem özellikle eritroid seridir. B12 vitamini kemik iliğindeki 

normoblastların normal geliĢimi ve bölünmesi için gereklidir. Kemik iliğindeki lökosit ve 

trombosit öncülü hücrelerin geliĢmesinde rol oynar. Ayrıca hızlı çoğalmaları nedeniyle 

bağırsak epitel hücrelerinin de yenilenme ve çoğalmaları için gereklidir (30). 
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Tablo 6: YaĢa ve fizyolojik duruma göre B12 vitamini gereksinimi (29) 

 

YaĢ                     Günlük gereksinim (μg /gün) 
0-6 AY                                 0,4           

7-12 AY                               0,5 

1-3 YAġ                               0,9 

4-8 YAġ                               1,2 

9-13 YAġ                             1,8 

14-18 YAġ                          2,4  

 

 

2.1.10. B12 VĠTAMĠNĠ EMĠLĠMĠ VE METABOLĠZMASI  

      B12 vitamini emilimi aktif ve pasif yolla yapılmaktadır. Ġnce bağırsaklara fizyolojik 

miktarlardan daha fazla B12 vitamini ulaĢtığında, jejunum ve ileumdan direkt pasif emilimle 

B12 emilimi gerçekleĢir. Aktif mekanizma için gastrik intrensek faktör (IF) gereklidir ve 

gıdalardaki fizyolojik miktarlardaki B12 vitamininin emilimi bu yolla olur. B12 vitamini 

(kobalamin) proteine bağlıdır. Midede asit ve pepsin ile proteinden ayrılır. Tükrük ve gastrik 

sekresyonlardaki haptokorrin‟e bağlanır. Haptokorrin-kobalamin kompleksindeki kobalamin 

pankreatik proteazlarla serbest hale gelir. Proksimal ileumda, mideden salgılanan intrinsik 

faktöre bağlanır. Kobalamin intrinsik faktör kompleksi ileum mukoza hücrelerinde bulunan 

CUBAM (cubilin + amnionless) reseptörlerine bağlanarak hücre içine alınır. Reseptöre bağlı 

Cbl-IF bileĢiği ince bağırsağa alındığında Kobalamin IF‟den serbestleĢir ve Transkobalamin 

II‟ ye transfer edilir. TK-II bileĢiği hızla karaciğer, kemik iliği ve diğer hücreler tarafından 

transfer edilir. DolaĢımda B12 vitamininin %90‟ı taĢıyıcı proteinlere bağlıdır. Esas taĢıyıcı 

proteni TK-II olup, TK-I ve TK-III vitaminine sıkıca bağlandıklarından hücre içine alınamaz, 

sadecekaraciğere alınıp safra ile atılır. B12 vitamini dokularda çeĢitli kimyasal reaksiyonlar 

için gereken adenozilkobalamin ve metilkobalamine dönüĢür(29, 35, 36).  

       B12 vitamininin vücutta iki önemil reaksiyonda kofaktör rolü vardır. Birinci reaksiyon 

metiyonin sentaz enzimi ile homosisteinden metiyonin sentezidir. Birçok reaksiyonda metil 

vericisi olan S-adenozil metiyonin sentezi için metiyonin gereklidir. B12 vitamini S-

adenozilmetiyonin sentezinde rol alarak sinir sistemi myelinizasyonunda önemli rol oynar. S-

Adenozil metiyonin azalması esas olarak spinal kord ve serebral korteksi tutan, 

demiyelinizasyon ve artmıĢ nöron yıkımının eĢlik ettiği bir nörolojik bozukluk olan subakut  
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kombine dejenerasyon geliĢir. Ġkinci reaksiyon metil maloni- KoA mutaz enzimi 

ilemetilmalonil-KoA dan suksinil-KoA olĢumudur. Metil malonik asit bazı aminoasitlerin 

(valin, treonin, izolosin vb.) propiyonik asit ile birleĢmesi sonucu oluĢur. B12 vitamini 

eksikliğinde metilmalonik asit vücutta birikir ve böbrekle atılımı arttığından metilmalonik 

asidüri geliĢir (30,37). 

ġekil 4: Vitamin B12 emilim metabolizması 
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2.1.11. B12 VĠTAMĠNĠ EKSĠKLĠĞĠ NEDENLERĠ  

        B12 vitamini eksikliği; diyetle B12 vitamininin yetersiz alımı (lakto-ovovejetaryenizm, 

hayvansal gıdaların yetersiz alımı, veganizm, malnutrisyon) ve vitamin B12‟nin yetersiz 

emilimi (intrinsik faktör eksikliği, juvenil pernisiyöz anemi, ince bağırsak emilim 

yetersizliği), defektif B12 vitamini transportu (Konjenital transkobalamin-2 eksikliği), B12 

vitamini metabolizma bozukluklarına bağlı olarak geliĢebilir (19). 

       B12 vitamini emilim kusurları Crohn hastalığı, tüberküloz gibi enflamatuar hastalıklarda, 

terminal ileumun cerrahi olarak çıkarıldığı durumlarda ve giardia, diphyllobotrium latum gibi 

parazitozlarda görülebilir (19). Emilim kusuru terminal ileumda intrensek faktör-B12 

kompleksinin bağlandığı reseptör (CUBAM) yetersizliği ile iliĢkili nadir bir familyal sendrom 

olan Ġmerslund-Grasbeck Sendromunda da görülür. Selektif Vitamin B12 malabsorbsiyonu 

yanı sıra proteinürinin de eĢlik ettiği otozomal resesif geçiĢli genetik bir sendrom olup; birçok 

olguda cubilin (CUBN) ve amnionless (AMN) genlerinde mutasyon saptanmıĢtır. Büyüme-

geliĢme geriliği, tekrarlayan gastrointestinal sistem ve solunum yolu enfeksiyonları, 

yorgunluk, juvenil megaloblastik anemi görülebilir. Hastalara hayat boyu B12 vitamini 

enjeksiyonu yapılması gerekmektedir (38). 

       Konjenital transkobalamin-2 eksikliği otozomal resesif kalıtılır. Genellike yaĢamın ilk 

haftalarında bulgu verir. GeliĢme geriliği, ishal, kusma, nörolojik bulgular ve erken süt 

çocukluğu döneminde ağır megaloblastik anemi görülür. Yüksek doz parenteral B12 vitamini 

vitamini (1000μg/hafta) ile tedavi gerekir (19).B12 vitamini metabolizma bozuklukları 

doğuĢtan (adenozil kobalamin eksikliği, metilmalonil koA mutaz eksikliği) veya 

kazanılmıĢ(protein malnutrisyonu) olabilir (19). 
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Tablo 7: B12 vitamini eksikliği nedenleri (19) 

 

 

I. B12 vitamini yetersiz alımı  

Diyette 2 μgr altında alınması (lakto-ovo vejeteryanizm, veganizm, hayvansal gıdaların yetersiz 

alımı), Maternal B12 eksikliği olan emziren annenin çocuğu  

 

II. B12 vitamini emilim yetersizliği  

A. Ġntrensek faktörün yetersiz salgılanması (Konjenital intrinsik faktör eksikliği, gastrik atrofiye 

sekonder juvenil pernisiyöz anemi, ĠgA eksikliği ile iliĢkili juvenil pernisiyöz anemi, otoimmun 

poliendokrinopatilerle iliĢkili juvenil pernisiyöz anemi, kronik gastrit, gastrik atrofi)  

B. Ġnce bağırsak emilim yetersizliği  

1) Spesifik B12 vitamini malabsorbsiyonu (Imerslund grasbeck sendromu, fitat ve EDTA gibi 

Ģelatör ajanların alımı)  

2) Barsak hastalığına bağlı B12 vitamini emiliminin bozulduğu hastalıklar (Crohn hastalığı, 

terminal ileum tüberkülozu, Pankreas yetmezliği, Zolinger Ellison sendromu, Çölyak hastalığı)  

3) B12 vitamini emilimini bozan diğer nedenler (Kısa barsak sendromu, Giardia ve 

Dipyllobotrium latum gibi paraziter enfestasyonlar)  

 

III. B12 vitamin transportunun yetersizliği  

A. Konjenital Transkobalamin II eksikliği  

B. TK II nin geçici eksikliği  

C. TK I(haptokorrin eksikliği) in parsiyel eksikliği  

 

IV. B12 vitamini metabolizması bozuklukları  

A. Konjenital  

1) Adenozil kobalamin eksikliği (Cb1A ve Cb1B hastalığı)  

2) Metilmalonil KoA mutaz eksikliği  

3) Metilkobalamin eksikliği (Cb1E ve Cb1G hastalığı)  

4) Kombine adenozilkobalamin ve metilkobalamin eksiklikleri (Cb1C, Cb1D ve Cb1F hastalığı)  

B. KazanılmıĢ  

1) Karaciğer hastalığı  

2) Protein malnutrisyonu (marasmus, kwashiorkor)  

3) Ġlaç iliĢkili B12 vitamini emilim yetersizliği (KolĢisin,Neomisin)  
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2.1.12. B12 VĠTAMĠNĠ EKSĠKLĠĞĠ TANISI  

 

2.1.12.1. ÖYKÜ  

         Vitamin B12 eksikliğine neden olabilecek tüm etkenler (diyetle yetersiz alım, kobalamin 

emiliminde bozukluk, kobalaminin metabolik bozuklukları, transport bozuklukları-

transkobalamin eksikliği) sorgulanır (36).  

         Beslenme hikayesinde; kırmızı et, süt, deniz ürünleri tüketimi ve vejetaryen beslenme 

olup olmadığı araĢtırılır. Ġleal rezeksiyon veya gastrektomi gibi cerrahi iĢlemler, 

malabsorsiyon veya parazitoz gibi hastalıkların bulguları, uzun süreli histamin 2 ve proton 

pompa inhibitörlerinin kullanımı sorgulanır (36). 

 

2.1.12.2. BELĠRTĠ VE BULGULAR 

          Solukluk, hafif ikter, takipne, taĢikardi, açıklanamayan parestezi, kol bacakta hissizlik, 

kognitif değiĢiklikler, dengesiz yürüme, ataksi saptanabilir. Açıklanamayan parestezi, kol 

bacakta hissizlik, kognitif değiĢiklikler, dengesiz yürüme, ataksi gibi nörolojik bulgular varsa 

vitamin B12 eksikliği düĢünülmelidir. Uzun süre vejetaryen beslenen kiĢiler, inflamatuar 

barsak hastalıkları, histamin 2 reseptör blokeri ve proton pompa inhibitörü kullanan hastalar; 

bulgusu olmasa bile B12 eksikliği yönünden araĢtırılmalıdır (19,36). Nörolojik bulgular yavaĢ 

ilerlese de uzun süren vakalarda B12 vitamini tedavisi ile belirti ve bulgular gerilemeyebilir. 

Megaloblastik anemi eĢlik etmeyebilir. Vakaların %25‟inde sadece nörolojik bulgular vardır. 

Nörolojik bulguların ana nedeni sinir hücrelerindeki ilerleyici demiyelinizasyondur (31). Geç 

çocukluk döneminde (>10 yaĢ) görülebilen bulgular ise önceki dönemlere ait hafif geliĢimsel 

gerilik, zihinsel gerilik, davranıĢ bozuklukları, ensefalopati, miyelopati (subakut kombine 

dejenerasyon) ve nöropatidir (39). 

 

2.1.12.3. LABORATUVAR 

        Anemiye eĢlik eden makrositoz varlığında B12 eksikliğinden Ģüphelenilir. EĢlik eden 

demir eksikliği, talasemi taĢıyıcılığı, inflamatuar hastalıkların bulunması halinde normositer 

hatta mikrositer değerler görülebilir. Periferik kan yaymasında; makrositer oval eritrositler, 

anizositoz, poikilositoz, ĢiĢtositler, genç myeloid öncüller, nötrofillerde hipersegmentasyon 
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(100 granülositte 1 tane 6 loblu veya >5 tane 5 loblu nötrofil görülmesi) görülür. 

Retikülositgenellikle azalır. Kemik iliği yayması tanısal zorluk taĢıyan olgularda önerilir. 

Kemik iliğinde megaloblastik değiĢiklikler görülür (1,19,36).  

         Serum B12 düzeyinin 200 pg/mL nin altında olması B12 vitamini eksikliği olarak kabul 

edilir. B12 vitamini eksikliği düĢünülen hastalarda serum ve idrar homosistein ve 

metilmalonik asit düzeyinin yüksek olması tanısal açıdan anlamlıdır. LDH, indirekt bilirubin 

düzeylerinde ve serum demir konsantrasyonunda artma, haptoglobulinde düĢme görülebilir 

(19,34,36).Ayrıca nedeni saptamaya yönelik üst gastrointestinal sistem endoskopisi ve 

biyopsisi yapılır. Ġmerslund-grasbeck sendromundan Ģüpheleniyorsa cubilin ve amnionless 

reseptör genlerinin mutasyonlarına bakılabilir (34,36). 

 

2.1.13. B12 VĠTAMĠNĠ EKSĠKLĠĞĠNDE TEDAVĠ 

         Hastada doku hipoksisi bulguları ve/veya kalp yetmezliğine neden olacak kadar ağır 

anemi varsa eritrosit süspansiyonu verilir. B12 vitamini ülkemizde ampül,tablet ve sprey 

olmak üzere birçok farklı formda bulunmaktadır. Bu ilaç hem oral hem parenteral tedavide 

kullanılabilmektedir. Diyetle yetersiz alım varsa B12 vitamininin diyetle veya multivitamin 

desteğiyle alınması sağlanır. Parazitoz varsa tedavisi yapıldıktan sonra yaĢa uygun B12 

vitamin desteği sağlanır. Hastada kobalamin metabolizma bozukluğu varsa ömür boyu B12 

vitamin desteği verilir. B12 vitamini eksikliği olanlara tek baĢına folik asit verilmesi nörolojik 

bozukluklara sebep olur. Tedavi etkinliği açısından periyodik olarak B12 vitamin, 

homosistein ve metilmalonik asit düzeylerine bakılır (36,40,41). 
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2.1.14. FOLAT EKSĠKLĠĞĠ  

          Folik asit DNA replikasyonu ve hücresel proliferasyonda esansiyeldir. Ġnsanlarda 

sentez edilmez. YeĢil sebzeler, meyveler, hayvansal gıda (karaciğer, böbrek) alınması gerekir. 

Folatsız diyetten 2-3 ay sonra DNA sentezinin bozulmasıyla megaloblastik anemi geliĢir. 

Folat eksikliği; diyetle yetersiz alım (yoksulluk, malnutrisyon,keçi sütü ile beslenme, 

prematurite), emilim yetersizliği(çölyak hastalığı, jejunal rezeksiyon), gereksinimin artması 

(hızlı büyüme, malignite), folik asit metabolizması bozukluklarına (MTHFR eksikliği, 

glutamat formiminotransferaz eksikliği, folat antagonistleri) bağlı olarak geliĢebilir (1,8).  

        Günlük folat ihtiyacı süt çocuklarında 3,6 ug/kg, 1-6 yaĢ arasındaki çocuklarda 3,3 ug/kg 

, eriĢkinlerde 3,1 ug/kg olup kadınlarda 150 ug/gün erkeklerde ise 200 ug/gün alınması 

gerekmektedir. Folat eksikliği yenidoğanlarda nadirdir. Okul çağı çocuklarında daha sık 

görülür (33).  

        Metilentetrahidrofolat redüktaz eksikliği otozomal resesif geçiĢ gösterir. En sık görülen 

folat metabolizması bozukluğudur. Megaloblastik anemi görülmez. Genellikle süt çocukluğu 

döneminde bulgu verir. Hipotoni, mental retardasyon, konvülziyon gibi klinik bulgular 

görülür. ArtmıĢ plazma homosistein düzeyi ve homosistinüri saptanır. Homosistein 

yüksekliğine bağlı tromboz görülür. Tedavide folat, metionin, piridoksin, kobalamin ve 

karnitin kullanılır. Glutamat formiminotransferaz eksikliği genellikle asemptomatik seyreder. 

Otozomal resesif geçiĢli nadir bir hastalıktır. Orta ve ağır fenotiplerde mental retardasyon, 

serebtal ventriküllerde dilatasyon ve serbral atrofi saptanabilir. Histidin yüklemesi ile idrarda 

FIGLU(formiminoglutamik asit) artılıĢı ile tanı alır (1,32). 

 

Tablo 8: YaĢa ve fizyolojik duruma göre Folat gereksinimi(42) 

YAġ  GÜNLÜK GEREKSĠNĠM (μg /gün)  

0-6 AY  65  

7-12 AY  80  

1-3 YAġ  150  

4-8 YAġ  200  

9-13 YAġ  300  

14-18 YAġ  400  
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Tablo 9: Folat eksikliği nedenleri (19)  

 

I. Folatın yetersiz alımı  

Yoksulluk, piĢirme yöntemi, keçi sütü tüketimi (6μg/l folat), malnutrisyon, fenilketonuri gibi 

hastalıklarda uygulanan özel diyetler, prematurite, kemik iliği nakli sonrası  

II. Folatın yetersiz emilimi  

A. Konjenital, izole folat emilim bozukluğu  

B. KazanılmıĢ  

1) Ġdiopatik steatore  

2) Çölyak hastalığı 

3) Parsiyel ve total gastrektomi  

4) Ġnce bağırsak divertikülleri  

5) Rejyonel ileit 

6) Whipple hastalığı  

7) Ġntestinal lenfoma  

8) Metotreksat, difenil hidantoin, pirimidon gibi ilaçların kullanımı  

III. Folat gereksiniminin artması  

A. Hızlı büyüme (prematurite, gebelik)  

B. Kronik hemolitik anemi  

C. Diseritropoetik anemi  

D. Maliyn hastalıklar (lenfoma, lösemi)  

E. Hipermetabolik durumlar  

F. Siroz  

G. Kemik iliği nakli sonrası  

H. Deri hastalıkları (dermatitis herpetiformis)  

IV. Folik asit metabolizma bozuklukları  

A. Konjenital (MTHFR eksikliği, glutamat formiminotransferaz eksikliği, Dihidrofolat reduktaz 

eksikliği)  

B. KazanılmıĢ (folat antagonistleri, B12 vitamini eksikliği, alkolizm, karaciğer hastalığı, diğer ilaçlar)  

V. Folat atılımının artması (Kronik diyaliz, karaciğer hastalığı, kalp hastalığı) 
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2.1.15. FOLAT EKSĠKLĠĞĠ TANISI  

2.1.15.1. ÖYKÜ 

        Folik asit eksikliğine neden olabilecek tüm etkenler (diyetle yetersiz alım, emilim 

yetersizliği, folat gereksiniminin artması, folik asit metabolizma bozukluğu, folat atılımının 

artması) sorgulanır (19). 

2.1.15.2. BELĠRTĠ VE BULGULAR 

        Folik asit eksikliğinde homosistein düzeyinin artması, dopamin salgılayan beyin 

hücrelerinin azalmasına ve bunun sonucunda da çeĢitli nörolojik bozuklukların geliĢmesine 

yol açmaktadır (43).Folik asit eksikliği sonucunda; DNA sentezinde azalma, DNA 

tamirindeki bozukluklar ve bunun sonucunda değiĢmiĢ gen ifadeleri hastalarda kanser geliĢme 

riskini artırmıĢtır. Yine folik asit eksikliğinde artmıĢ homosistein düzeyine bağlı olarak 

atherosklereoz ve tromboz geliĢme riskinin arttığı bildirilmektedir (43). 

 

2.1.15.3. LABORATUVAR  

          Serum ve eritrosit folat düzeylerinin normal aralığı varyasyonlar göstermektedir. Serum 

Folat seviyesi 3 ng/mL ise düĢük, 3-5 ng/mL ise borderline, 5 ng/ml den fazla ise normal 

olarak değerlendirilir. Eritrosit folat seviyesi normal aralığı 74-640 ng/mL dir (19). Folat 

eksikliğinde serum folat seviyesi düĢük saptanır (4-20 ng/ml; 8,8-44 nmol/L). Eritrosit folat 

seviyesinde de düĢüklük görülür (200-800 ng/mL; 440-1800 nmol/L). Glutamat 

formiminotransferaz eksikliğinde histidin yüklemesi sonrasında 24 saatlik idrarda FIGLU 

artar. Tanısal amaçlı kemik iliği aspirasyonu yapılabilir (34). 

          Periferik yaymada makrositoz, poikilositoz, anizositoz görülebilir. Nötrofillerde 

hipersegmentasyon(100 granülositte 1 tane 6 loblu veya >5 tane 5 loblu nötrofil görülmesi) 

saptanır. Kemik iliği yapılırsa; megaloblastik değiĢiklikler saptanabilir. Diseritropoez ( 

Howell-jolly cisimcikleri, multinukleuslu eritroid progenitörler) görülebilir (19,34) 

 

2.1.16. FOLAT EKSĠKLĠĞĠNDE TEDAVĠ  

         Diyette alım eksikliği söz konusu ise hastanın diyeti düzenlenir. Hastaya 5 mg/gün  folat 

tedavisi baĢlanır (100 μg/kg/gün). Megaloblastik anemi geliĢmiĢ ise 250-500 μg/gün, folat 

malabsorbsiyonu varsa 5-15 mg/g folat desteği verilir (34). 
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3. MATERYAL METOD 

 

        Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Polikliniği‟ne Ocak 

2015 – Ocak 2020 tarihleri arasında baĢvuran ve kombine nutrisyonel anemi tanısı alan 2-18 

yaĢ arası 123 hastanın dosyaları retrospektif tarandı. Demografik veriler ve hemogram, 

biyokimya değerleri  kayıt edildi.  

ÇalıĢmaya alınan hastalarda tanımlar aĢağıdaki gibidir: 

Anemi tanımı: YaĢa ve cinsiyete göre hemoglobin, hematokrit değerinin veya eritosit 

sayısının ortalamanın -2 SD altında olmasıdır. 

Demir eksikliği anemisi: Hemoglobin değerinin 11.5 g/dl‟ nin altında olması ve transferrin 

saturasyonunun % 15‟in altında olmasıdır. 

B12 eksikliği anemisi: Hemoglobin değerinin 11.5 g/dl‟ nin altında olması ve vitamin B12 

değerinin 200 pg/ml‟nin altında olmasıdır. 

Folik Asit eksikliği anemisi için: Hemoglobin değerinin 11.5 g/dl‟ nin altında olması ve folik 

Asit‟in 5 ng/ml ‟ nin altında olmasıdır. 

Kombine nütrisyonel anemi tanımı: Demir, vitamin B12, folik asit nütrientlerinin en az ikisi 

veya üçünün eksikliğinin eĢlik ettiği anemidir. 

        Tüm olguların hastane ve bilim dalı arĢiv dosyaları taranarak yaĢ ve cinsiyetleri 

kaydedildi. Hemogram parametreleri (Hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi 

(mean corpuscular volume=MCV), eritrosit sayısı, eritrosit dağılım hacmi, ortalama 

korpusküler hemoglobin konsantrasyonu (mean corpusculary hemoglobin 

consantration=MCHC), trombosit sayısı, lökosit sayısı) kaydedildi. Biyokimya parametreleri 

kaydedildi. 

        En az iki nutrient eksikliği tespit edilerek kombine nutrisyonel anemi tanısı alan 

hastaların dosyalarından demografik verileri, neden olabilecek hastalık tanıları, beslenme 

öyküleri, tam kan sayımı parametreleri (hemoglobin, hematokrit, ortalama eritrosit hacmi, 

ortalama eritrosit konsantrasyonu, ortalama korpüskular hemoglobin hacmi, eritrosit sayısı, 

eritrosit dağılım hacmi, beyaz küre sayısı, trombosit sayısı), demir parametreleri (Serum 

demir düzeyi, demir bağlama kapasitesi, ferritin, transferin satürasyonu), vitamin B12 düzeyi, 

folik asit düzeyleri SPSS tablosuna kayıt edildi.  
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ÇalıĢmada dahil edilme kriterleri: 

 2-18 yaĢ aralığında çocuk olmak  

 Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Hematoloji ve Onkoloji Polikliniği‟nde 

kombine nütrisyonel anemi tanısı almak 

 Anemiye sebep olacak konjenital ya da akkiz hastalığı olmamak 

 

ÇalıĢmada dıĢlanma kriterleri: 

 18 yaĢından büyük olmak 

 2 yaĢından  küçük olmak 

 ArĢiv bilgilerinde çalıĢma için gerekli olan verilerin yeterli olmaması 

 Anemiye sebep olacak konjenital ya da akkiz hastalığı olmak 

 Daha önceden nütrisyonel anemi tedavisi almıĢ olmak 

 BaĢka merkezde nütrisyonel anemi nedeniyle takip edilmek 

 Takipleri olmayan hastalar 

 Kronik böbrek hastalığı olanlar 

 

Hastalar yaĢlarına, anemi patofizyolojisine ve nütrient kombinasyon birlikteliklerine 

göre üç farklı gruba ayrıldılar: 

1-YaĢa göre 3 gruba ayrıldı. 

 Okul öncesi dönem: 2-6 yaĢ arası 

 Okul çağı: 7-12 yaĢ arası 

 Adölesan: 13- 18 yaĢ arası 

2-Anemi patofizyolojisine göre 4 gruba ayrıldı. 

 Emilim bozukluğu sonucu oluĢan anemi 

 Kanama ile kayıp sonucu oluĢan anemi 

 Otoimmun- inflamasyon sonucu oluĢan anemi 

 Yetersiz beslenme (Eksik alım) sonucu oluĢan anemi 
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Emilim bozukluğuna bağlı oluşan anemi grubu: Çölyak hastalığı, inflamatuar barsak hastalığı, 

gastrit ve peptik ülser tanısı olan hastalar, demir tedavisine dirençli demir eksikliği anemisi 

(IRIDA) olan hastalar eklendi. 

Kanama ile kayıba bağlı oluşan anemi grubu: Parazitizm ve menometroraji hastaları eklendi. 

Otoimmun- inflamasyona sekonder oluşan anemi grubu: Hashimato, astım hastaları eklendi. 

Yetersiz beslenme veya eksik nütrient alımına bağlı oluşan anemi grubu: Etyolojik 

araĢtırmalar sonucunda herhangi bir hastalık tespit edilmemiĢ ve alınan anamnezde yetersiz 

veya düzensiz beslendiği tespit edilmiĢ hastalar eklendi. 

3- Anemiler nütrient kombinasyon birlikteliklerine göre 4 gruba ayrıldı. 

 Demir eksikliği ve folik asit eksikliği (DFA) 

 Demir eksikliği ve vitamin B12 eksikliği (DBA) 

 Vitamin B12 eksikliği ve folik asit eksikliği (BFA) 

 Demir eksikliği, vitamin B12 eksikliği ve folik asit eksikliği (DBFA) 

      ÇalıĢmaya katılan hastalar verilerinin bu çalıĢmada kullanılacağına dair bilgilendirilmiĢ 

olup, bu hususda bilgilendirilmiĢ onam formuna imzaları alınmıĢtır. 

 

3.1. Laboratuvar Yöntemleri 

Hemogram: Lökosit ve lökosit alt grupları akım sitometri yöntemiyle; hemoglobin 

fotometrik yöntemle; eritrosit, trombosit ve total lökosit empedans yöntemiyle Mindray 

BC6800 Hematoloji Analizatörü cihazı kullanılarak çalıĢılmıĢtı.  

Ferritin, demir, demir bağlama kapasitesi, B12 vitamini ve folat düzeyi: Biyokimya 

değerleri Beckman Coulter au480 adlı cihazla çalıĢılmıĢtı. 

3.2. Ġstatistiksel analiz 

         ÇalıĢmada tanımlayıcı veriler kategorik verilerde sayı ve yüzde değerleri ile, ölçümlerde 

ise ortanca minimum-maksimum değerleri ile sunulmuĢtur. Kategorik verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Fisher ve Ki-kare testleri kullanım alanlarına uygun yerlerde 

kullanılmıĢtır. Ölçümsel verilerin normal dağılım koĢulunu sağlayıp sağlamadıkları 

Kolmogrov smirnov testi ve histogramlar ile incelenmiĢtir. Normal dağılım göstermeyen 

ölçümlerin kıyaslanmasında Kruskal Wallis testi ve Mann-Whitney U testleri kullanım 
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alanlarına uygun yerlerde kullanılmıĢtır. Ġstatistiksel anlamlılık için p<0,05 kabul edilmiĢ olup 

post hoc analizlerin uygulandığı verilerde p değeri için bonferonni düzeltmesi yapılmıĢtır. 

Ġstatistiksel analizler IBM SPSS 20 programında gerçekleĢtirilmiĢtir. 

3.3 ETĠK KURUL ONAYI VE ĠZĠNLER  

        AraĢtırma için Kırıkkale Üniversitesi GiriĢimsel Olmayan AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan 

(24.12.2020 tarih, 2020/14 toplantı numarası ve 2020.12.11 sayılı kararı) onay alındı. Hasta 

bilgilerine hastane ve ilgili bilim dallarından alınan izin ile arĢiv dosyaları taranarak ulaĢıldı. 
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4. BULGULAR  

 

       Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Çocuk 

Hematoloji ve Onkoloji Polikliniği‟ne baĢvuran ve kombine nutrisyonel anemi tanısı alan 123 

hasta çalıĢmaya alındı. YaĢ ortalaması 13,1 yıl (2 yaĢ-18yaĢ) olan hastaların 98‟i (%79,7) kız, 

25‟i (%20,3) erkekti. Hastaların 19‟u (%15,4) okul öncesi, 20‟si (%16,3) okul çağı, 84‟ü 

(%68,3) adolesan yaĢ grubundaydı.  

       Kombine nütrisyonel anemi tiplerine göre hastaların 3‟ü (%2,4) BFA, 35‟i (%28,5) DBA, 

73‟ü (%59,3) DFA grubunda ve 12‟si (%9,8) DBFA grubundaydı. 

        Anemi patofizyolojilerine göre hastaların 66‟sında (%53,7) emilim bozukluğu, 32‟sinde 

(%26) yetersiz beslenme, 14‟ünde (%11,4) kanamalar, 11‟inde (%8,9) otoimmuniteye bağlı 

inflamasyon tespit edildi. Demografik veriler Tablo 10 da verildi. 

Tablo 10: Demografik veriler 

 n (%) 

Cinsiyet 
Kız 98 (79,7) 

Erkek 25 (20,3) 

YaĢ Grupları 

6 YaĢ ve altı (Okul öncesi) 19 (15,4) 

7-12 YaĢ (Okul çağı) 20 (16,3) 

13 YaĢ ve üzeri (Adolesan) 84 (68,3) 

Nütrient 

Birlikteliklerine 

Göre 

Vitamin B12 ve Folik asit eksikliği (BFA) 3 (2,4) 

Demir ve Vitamin B12 eksikliği (DBA) 35 (28,5) 

Demir ve Folik asit eksikliği (DFA) 73 (59,3) 

Demir, Vitamin B12 eksikliği ve Folik asit eksikliği (DBFA) 12 (9,8) 

Patofizyolojiye 

göre 

tanı grupları 

Emilim Bozuklukları 66 (53,7) 

Kanamalar 14 (11,4) 

Otoimmun inflmasyon 11 (8,9) 

Eksik alım 32 (26,0) 

 

 

 

       Okul öncesi yaĢ grubu haricindeki yaĢ gruplarında kız hastaların daha fazla olduğu 

saptandı (p<0,001). YaĢ gruplarına göre cinsiyet dağılımları tablo 11 de verildi. 
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Tablo 11: YaĢ gruplarına göre cinsiyet dağılımları 

 

YaĢ Grupları 

p Okul öncesi Okul çağı Adolesan 

n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Kız 8 (42,1) 16 (80,0) 74 (88,1) 

<0,001 
Erkek 11 (57,9) 4 (20,0) 10 (11,9) 

*
Ki-kare testi 

 

        YaĢ gruplarına göre kombine nütrisyonel anemi tiplerinin dağılımına bakıldığında okul 

öncesi yaĢ grubundaki hastaların %63,1‟i demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği 

kombine nütrisyonel anemi, %36,9‟u demir ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonel anemi olarak tespit edildi. 

          Okul çağı yaĢ grubundaki hastaların %15‟i demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik 

ettiği kombine nütrisyonel anemi, %75‟i demir ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonel anemi, %10‟u demir, vitamin B12 ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonel anemiolarak tespit edildi. 

          Adolesan yaĢ grubundaki hastaların %3,5‟i vitamin B12 ve folik asit eksikliğinin eĢlik 

ettiği kombine nütrisyonel anemi, % 23,8‟i demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği 

kombine nütrisyonel anemi, % 60,7‟si demir ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonelanemi, %11,9‟u demir, vitamin B12 ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonel anemi olarak tespit edildi. 

Okul öncesi dönemdeki hastalarda demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği kombine 

nütrisyonel anemi hasta sayısı diğer gruplara göre istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu 

(p:0,009). YaĢ gruplarına göre kombine nütrisyonel anemi tiplerinin dağılımı tablo 12‟de 

verildi. 

Tablo 12: YaĢ gruplarına göre kombine nütrisyonel anemi tiplerinin dağılımı 

 

Anemi Türü 

P DBA DFA DBFA 

n (%) n (%) n (%) 

YaĢ  

Grupları 

Okul öncesi 12 (%63,1) 7 (%36,9) -  

0,009 Okul çağı 3 (%15) 15 (%75) 2 (%10) 

Adolesan 20 (%23,8) 51 (%60,7) 10 (%11,9) 

*Fisher testi 
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      Kombine nütrisyonel anemi tiplerine göre cinsiyet dağılımına bakıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olmasa da tüm kombine anemi tiplerinde kız cinsiyet sayı olarak daha 

fazla görüldü. Kombine nütrisyonel anemi tiplerine göre cinsiyet dağılımı tablo 13‟de verildi. 

Tablo 13: Kombine nütrisyonel anemi tiplerine göre cinsiyet dağılımı 

 

Anemi Türü 

P DBA DFA DBFA 

n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet 
Kız 25 (71,4) 60 (82,2) 10 (83,3) 

0,388 
Erkek 10 (28,6) 13 (17,8) 2 (16,7) 

 

         YaĢ grupları arasında anemi oluĢum patofizyolojisi açısından anlamlı fark bulunmadı. 

Fakat tüm yaĢ gruplarında emilim bozukluğuna bağlı anemi, en sık anemi patofizyolojisiydi.  

        Okul öncesi yaĢ grubundaki vakalar incelendiğinde anemi sebebi olarak en sık düzensiz 

ve yetersiz beslenmeye bağlı nütrient alım eksikliği tespit edildi (%31.6). Ġkinci sırada çölyak 

hastalığına bağlı anemi (%26.3) tespit edildi. 

        Okul çağı grubundaki vakalar incelendiğinde anemi sebebi olarak gastrit, çölyak 

hastalığı ve nütrient alım eksikliği eĢit oranlarda (%20) en sık görülen anemi sebepleriydi. 

        Adolesan gruptaki vakalar incelendiğinde anemi sebebi olarak en sık gastrit hastalığı 

(%41.7) tespit edildi. Ġkinci sırada nütrient alım eksikliğine bağlı anemi görüldü. YaĢ 

gruplarına göre anemi patofizyolojilerinin görülme sıklığı tablo 14‟de verildi. 

Tablo 14: YaĢ gruplarına göre anemi patofizyolojilerinin görülme sıklığı 

 

Patofizyoloji 

p 
Emilim 

Bozuklukları 
Kanamalar 

Otoimmun 

inflmasyon 
Eksik alım 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

YaĢ 

Grupları 

Okul öncesi 9 (47,3) 2 (10,5) 2 (10,5) 6 (31,5) 

0,903 Okul çağı 11 (55) 2 (10) 3 (15) 4 (20) 

Adolesan 46 (54,7) 10 (11,9) 6 (7,1) 22 (26,1) 

*Fisher testi 
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       ÇalıĢmaya katılan 123 kombine nütrisyonel anemi hastası dikkate alındığında en sık 

anemi sebebi 41(%33,3) hasta ile gastrit, ikinci sık sebep ise 32(%26) hasta ile beslenme 

düzensizliği ve yetersizliğine bağlı nürient alım eksikliği olarak tespit edildi. Sırasıyla 13 

(%10,6) hastada Çölyak hastalığı, 9 (%7,3) hastada barsak paraziti, 8 (%6,5) hastada 

inflamatuar barsak hastalığı, 7 (%5,7) hastada Hashimato tiroiditi, 5 (%4,1) hastada 

menometroraji, 4 (%3,3) hastada astım ve 4 (%3,3) hastada da IRIDA (demir tedavisine 

dirençli demir eksikliği) tespit edildi. Ġki – on sekiz yaĢ arası çocuklarda kombine nütrisyonel 

anemiye sebep olan hastalıkların dağılımı Ģekil 5‟de verildi. 

 

ġekil 5: 2-18 yaĢ arası çocuklarda kombine nütrisyonel anemiye sebep olan hastalıklar 
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          YaĢ gruplarına göre kombine nütrisyonel anemiye neden olan hastalıkların dağılımları 

tablo 15‟de verildi. 

Tablo 15: YaĢ gruplarına göre kombine nütrisyonel anemi nedenleri 

 

TANI 

ASTIM ÇÖLYAK GASTRĠT HASHĠMATO IRIDA ĠBH 

BESLENME 

YETERSĠZLĠĞĠ MENORAJĠ 

 

 

PARAZĠT 

 Okul öncesi - 

 

1 (5,0%) 

 

3 (3,6%) 

 

4 (3,3%) 

5 (26,3%) 

 

2 (10,0%) 

 

6 (7,1%) 

 

13 (10,6%) 

2 (10,5%) 

 

4 (20,0%) 

 

35 (41,7%) 

 

41 (33,3%) 

2 (10,5%) 

 

2 (10,0%) 

 

3 (3,6%) 

 

7 (5,7%) 

- 

 

1 (5,0%) 

 

3 (3,6%) 

 

4 (3,3%) 

2 (10,5%) 

 

4 (20,0%) 

 

2 (2,4%) 

 

8 (6,5%) 

6 (31,6%) 

 

4 (20,0%) 

 

22 (26,2%) 

 

32 (26,0%) 

- 

 

- 

 

5 (6,0%) 

 

5 (4,1%) 

2 (10,5%) 

 

Okul çağı 

 

2 (%10) 

 

Adolesan 

 

 

5 (%6) 

 

Toplam 9(%7,3) 

 

       Analiz sonuçlarına göre demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği 35 anemi 

hastasının 16‟sında (%45,7) eksik nütrient alımına bağlı anemi,  11‟inde (%31,4) emilim 

bozukluğuna bağlı anemi,  5‟inde (%14,3)  kanama ile kayba bağlı anemi ve 3‟ünde (%8,6)  

otoimmun inflamasyona bağlı anemi tespit edildi. 

        Demir ve folik asit eksikliğinin eĢlik ettiği 73 anemi hastasının 46‟sında (%63) emilim 

bozukluğuna bağlı anemi, 12‟sinde (%16,4) eksik nütrient alımına bağlı anemi, 8‟inde (%11) 

kanama ile kayba bağlı anemi ve 7‟sinde (%9,6) otoimmun inflamasyona bağlı anemi tespit 

edildi. 

       Demir, folik asit ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği 12 anemi hastasının 6‟sında 

(%50) emilim bozukluğuna bağlı anemi, 4‟ünde (%33,3) eksik nütrient alımına bağlı anemi, 

1‟inde (%8,3) kanama ile kayba bağlı anemi ve 1‟inde (%8,3) otoimmun inflamasyona bağlı 

anemi tespit edildi. 

Kombine nütrisyonel anemi türü ve anemi oluĢum patofizyolojisi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p:0,056). Kombine nütrisyonel anemi türleri ve anemi 

patofizyolojisi arasındaki dağılım tablo 16‟da verildi. 
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Tablo 16: Kombine nütrisyonel anemi tipleri ve patofizyoloji arasındaki dağılım 

 

Anemi Türü  

p DBA DFA DBFA  

n (%) n (%) n (%)  

Anemi  

patofiyolojisi 

Emilim Bozuklukları 11 (17,4) 46 (73,0) 6 (9,5)  

0,056 
Kanamalar 5 (35,7) 8 (57,1) 1 (7,1)  

Otoimmun inflamasyon 3 (27,2) 7 (63,6) 1 (9)  

Eksik alım 16 (50) 12 (37,5) 4 (12,5)  

*Fisher testi 

 

           ÇalıĢma sonucuna göre vitamin B12 ve folik asitin birlikte eksik olduğu anemi 

hastaları diğer gruplara göre daha az sayıda bulundu. Bu gruptaki toplam 3 vakanın hepsi 

adölesan çağdaki kız hastalardı (Ortalama yaĢ:14). Anemi etyolojisi olarak hastalara yapılan 

endoskopi sonucunda üçünde de atrofik gastrit tespit edildi. Bu üç vakanın birinde H. Pylori 

enfeksiyonu pozitifken diğerlerinde negatif olarak tespit edildi. (Tablo 17) 

          Demir ve vitamin B12 eksikliğinin bilikte bulunduğu 35 anemi hastasının 25‟i (%71) 

kız, 10‟u (%29) erkekti. Ortalama yaĢ 14 (min:2,max:18) olarak bulundu. Laboratuvar 

parametleri açısından diğer anemi grupları ile anlamlı istatistiksel fark bulunamadı. Anemi 

etyolojisi olarak, 6 hastada gastrit (%17,1), 3 hastada inflamatuar barsak hastalığı (ĠBH) 

(%8,6), 3 hastada barsak paraziti (%8,6), 2 hastada çölyak hastalığı (%5,7), 2 hastada 

Hashimato tiroiditi (%5,7), 2 hastada menometroraji (%5,7), 1 hastada astım (%2,9)  bulundu. 

Bu grupta geriye kalan 16 hastada (%45,7) nütrient alım eksikliğine bağlı anemi bulundu.  

        Demir ve folik asit eksikliğinin birlikte bulunduğu 73 anemi hastasının 60‟ı (%82,2) kız, 

13‟ü (%17,8) erkekti. Ortalama yaĢ 15 (min:3,max:18) olarak bulundu. Laboratuvar 

parametleri açısından diğer anemi grupları ile anlamlı istatistiksel fark bulunamadı. Anemi 

etyolojisi olarak, 29 hastada gastrit (%39,7), 10 hastada çölyak hastalığı (%13,7), 5 hastada 

barsak paraziti (%6,8), 5 hastada Hashimato tiroiditi (%6,8), 4 hastada inflamatuar barsak 

hastalığı (ĠBH) (%5,5), 3 hastada menometroraji (%4,1), 3 hastada IRIDA (%4,1), 2 hastada 

astım (%2,7) bulundu. Bu grupta geriye kalan 12 hastada (%16,4) nütrient alım eksikliğine 

bağlı anemi bulundu.  
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      Demir,  folik asit ve vitamin B12 eksikliğinin bilikte bulunduğu 12 anemi hastasının 10‟u 

(%83,3) kız, 2‟si (%16,7) erkekti. Ortalama yaĢ 16 (min:11,max:18) olarak bulundu. 

Laboratuvar parametleri açısından diğer anemi grupları ile anlamlı istatistiksel fark 

bulunamadı. Anemi etyolojisi olarak, 3 hastada gastrit (%25), 1 hastada çölyak hastalığı 

(%8,3), 1 hastada barsak paraziti (%8,3), 1 hastada inflamatuar barsak hastalığı (ĠBH) (%8,3), 

1 hastada IRIDA (%8,3), 1 hastada astım (%8,3) bulundu. Bu grupta geriye kalan 4 hastada 

(%33,3) nütrient alım eksikliğine bağlı olarak anemi bulundu. Kombine nütrisyonel 

anemilerin altta yatan nedensel hastalıklara göre dağılımı tablo 17‟de verildi. 

Tablo 17: Kombine nütrisyonel anemilerin altta yatan nedensel hastalıklara göre 

dağılımı 

 

Kombine nütrisyonel Anemiler 

BFA DBA DFA DBFA 

n (%) n (%) n (%) n (%) 

 

ASTIM -  1 (2,9) 2 (2,7) 1 (8,3) 

ÇÖLYAK -  2 (5,7) 10 (13,7) 1 (8,3) 

GASTRĠT 3 (100,0) 6 (17,1) 29 (39,7) 3 (25,0) 

HASHĠMATO -  2 (5,7) 5 (6,8) -  

IRIDA -  -  3 (4,1) 1 (8,3) 

ĠBH -  3 (8,6) 4 (5,5) 1 (8,3) 

BESLENME YETERSĠZLĠĞĠ -  16 (45,7) 12 (16,4) 4 (33,3) 

MENOMETRORAJĠ -  2 (5,7) 3 (4,1) -  

PARAZĠTĠZM -  3 (8,6) 5 (6,8) 1 (8,3) 

 

        Okul öncesi yaĢ grubundaki hastaların kombinasyon birlikteliklerine göre laboratuvar 

parametreleri incelendiğinde demir ve vitamin B12 eksikliğinin eĢlik ettiği anemi grubunda 

(DBA) demir ve folik asitin eĢlik ettiği anemi grubuna (DFA) göre MCV ve MCHC düzeyleri 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuĢtur. Diğer parametreler için gruplar arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Okul öncesi yaĢ grubundaki hastaların 

kombinasyon türüne göre laboratuvar parametreleri tablo 18‟de sunulmuĢtur. 
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Tablo 18: Okul öncesi yaĢ grubunda kombine nütrisyonel anemi tipine göre laboratuvar 

parametreleri 

  
  

DBA DFA 
p

 a
 

Median (Min-Max) Median (Min-Max) 

B12 vitamini 186,5 (118,0-198,7) - - 

Folik asit - 3,6 (1,6-4,9) - 

Transferrin saturasyonu 9,5 (4,0-14,4) 6,1 (3,0-14,0) 0,204 

HGB 10,9 (8,5-11,4) 10,2 (6,1-11,4) 0,125 

RBC 4,5 (3,8-5,2) 4,9 (4,1-5,5) 0,175 

HCT 33,5 (27,0-36,6) 31,7 (22,7-36,7) 0,704 

MCV 75,5 (65,4-83,7) 65,4 (54,7-74,9) 0,028 

MCHC 32,3 (31,0-34,7) 30,8 (26,8-33,7) 0,028 

RDW 15,8 (12,8-19,6) 16,6 (13,7-20,3) 0,331 

MAF 8,1 (5,8-9,5) 6,7 (3,3-8,5) 0,076 

PLT * 235(120-540) 221(130-480) 0,320 

WBC     8200(4100-16400) 8800(5100-14200) 0,620 
a 
Mann Whitney U testi 

*PLT:x10³ 
 

         Okul çağı yaĢ grubundaki hastaların kombinasyon birlikteliklerine göre laboratuvar 

parametreleri incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunamamıĢtır. Okul çağı yaĢ grubunda anemi kombinasyon türüne göre laboratuvar 

parametreleri tablo 19‟da sunulmuĢtur. 

Tablo 19: Okul çağı yaĢ grubunda kombine nütrisyonel anemi tipine göre laboratuvar 

parametreleri 

  

  

DBA DFA DBFA 
p 

Median (Min-Max) Median (Min-Max) Median (Min-Max) 

B12 vitamini 177,4 (168,0-191,9) - 159,7 (136,1-183,2) 0,564
 a
 

Folik asit - 3,9 (3,0-4,9) 4,6 (4,6-4,6) 0,052
 a
 

Transferrin saturasyonu 4,0 (3,5-4,0) 5,0 (1,3-12,2) 6,9 (4,7-9,0) 0,282
 b

 

HGB 10,3 (8,7-10,5) 10,2 (7,0-11,3) 11,2 (11,0-11,4) 0,224
 b

 

RBC 5,1 (4,5-5,1) 5,0 (3,4-5,3) 4,4 (3,8-4,9) 0,450
 b

 

HCT 36,0 (33,6-40,1) 34,2 (24,3-37,8) 34,9 (33,7-36,1) 0,466
 b

 

MCV 65,6 (60,5-73,1) 69,6 (53,6-79,4) 80,4 (73,2-87,5) 0,199
 b

 

MCHC 31,2 (28,0-31,4) 29,9 (28,8-33,1) 32,3 (30,5-34,0) 0,451
 b

 

RDW 18,5 (16,7-19,3) 19,4 (12,8-30,9) 14,8 (13,7-15,8) 0,159
 b

 

MAF 6,8 (5,3-7,5) 7,0 (3,8-8,9) 9,0 (8,1-10,0) 0,137
 b

 

PLT * 210(110-560) 242(122-466) 251(132-425) 0,410
 b

 

WBC     7500(5900-16400) 7900(5500-14200) 7600(4100-15200) 0,520
 b

 
a 
Mann Whitney U testi, 

b 
Kruskal Wallis testi, *PLT:x10³ 
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         Adolesan yaĢ grubunda anemi kombinasyon türüne göre laboratuvar parametreleri 

incelendiğinde gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunamamıĢtır. Adolesan 

yaĢ grubunda anemi kombinasyon türüne göre laboratuvar parametreleri tablo 20‟de 

sunulmuĢtur. 

Tablo 20: Adolesan yaĢ grubunda kombine nütrisyonel anemi tipine göre laboratuvar 

parametreleri 

  
DBA DFA DBFA 

p 
Median (Min-Max) Median (Min-Max) Median (Min-Max) 

B12 vitamini 166,9 (75,9-198,5) - 168,0 (138,0-192,7) 0,660
 a
 

Folik asit - 4,0 (2,0-5,0) 3,7 (2,4-4,9) 0,719
 a
 

Transferrin saturasyonu 5,4 (2,2-11,4) 5,0 (1,0-12,0) 4,6 (2,6-12,2) 0,707
 b
 

HGB 10,4 (5,1-11,3) 10,0 (5,6-11,4) 10,2 (7,7-11,1) 0,870
 b
 

RBC 4,6 (3,1-5,4) 4,7 (3,5-6,1) 4,7 (4,2-5,8) 0,261
 b
 

HCT 33,1 (19,5-36,1) 33,4 (22,8-39,4) 33,8 (27,6-38,9) 0,460
 b
 

MCV 68,9 (55,9-85,6) 67,3 (49,8-80,2) 68,0 (60,9-79,9) 0,849
 b
 

MCHC 30,6 (24,8-32,9) 30,5 (24,5-33,9) 29,4 (27,8-32,1) 0,461
 b
 

RDW 17,4 (13,6-22,6) 17,9 (14,5-23,6) 18,1 (15,6-25,3) 0,672
 b
 

MAF 7,1 (2,9-9,2) 6,8 (2,8-9,0) 6,9 (5,0-8,5) 0,948
 b
 

PLT * 205(115-570) 222(134-484) 243(131-431) 0,150
 b
 

WBC     7500(4300-14400) 7900(4200-13600) 7600(5200-14200) 0,620
 b
 

a 
Mann Whitney U testi, 

b 
Kruskal Wallis testi, *PLT:x10³ 

 

 

         Ġnflamatuar barsak hastalarının 5‟inde (%62,5) crohn hastalığı, 3‟ünde (%37,5)  ülseratif 

kolit tespit edildi. Anemi grupları arasında inflamatuar barsak hastalığının türleri (Crohn 

hastalığı, Ülseratif kolit) açısından anlamlı fark bulunamadı.  

       Gastrit tanılı 38 hastadan  8‟inde (%21)  H.Pylori enfeksiyonu pozitifti. Anemi grupları 

ve H.Pylori pozitifliği arasında anlamlı fark bulunamadı. 
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5. TARTIġMA  

Anemi sık karĢılaĢılan önemli bir sağlık sorunudur. GeliĢmiĢ ülkelerde herhangi bir 

nedenle hastaneye baĢvuran hastaların %30‟undan fazlasında, geliĢmekte olan ülkelerde ise 

çok daha yüksek oranda görülmektedir (2). Semptomatik ve geçici tedavi yaklaĢımları, 

koruyucu tedavilerin yetersizliği, aneminin büyük bir sağlık sorunu olarak önemini 

korumasına sebep olmaktadır. Anemi konusunda farkındalığın artırılması, tanı ve tedavi ile 

ilgili nitelikli araĢtırmaların yapılarak uygulama rehberlerinin iyileĢtirilmesi sağlanmalıdır. 

Nütrisyonel anemiler dünyada en sık görülen anemi tipidir ve genellikle demir, vitamin B12 

ve folik asit eksikliği sonucu ortaya çıkmaktadır. Bu mikrobesinlerin en az ikisinin birlikte 

eksik olduğu kombine nütrisyonel anemiler de klinikte sık rastladığımız fakat literatürde nadir 

veri bulunan bir sağlık sorunudur. 

         ÇalıĢmamızda okul öncesi, okul çağı ve adolesan dönemde kombine nütrisyonel 

anemilerin nedenleri ve hematolojik laboratuvar verileri değerlendirildi.  

         Okul öncesi yaĢ grubunda vitamin B12 ve demir eksikliğine bağlı kombine anemi tipi 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu. Bu yaĢ grubunda emilim bozukluklarının (% 47,3) 

ve yetersiz nütrient alımının (%31) çoğunlukla altta yatan patofizyolojik mekanizmalar 

olduğu saptandı. Emilim bozukluğu grubunda en sık kombine nütrisyonel anemi nedeni 

Çölyak hastalığı idi. ÇalıĢmamızda tüm yaĢ grupları dikkate alındığında çölyak hastalığının 

%10.6 ile üçüncü sık neden olduğu ve okul öncesi grup hariç demir ve folik asit eksikliği 

birlikteliğinin daha sık görüldüğü tespit edildi. Çölyak hastalığında gluten hassasiyeti sonucu 

barsak mukozasında oluĢan hasar, mikronütrient emilimini etkilemekte ve çoklu emilim 

bozukluklarına neden olmaktadır. Altı aydan sonra ek gıdanın baĢlanması ile birlikte büyüme 

ve geliĢmedeki gerileme, ishal, kabızlık, karın ağrısı gibi semptomlar ortaya çıkmaktadır. 

Hastalar genellikle erken yaĢlarda tanı almaktadır. Bizim çalıĢmamızda da okul öncesi 

dönemde kombine nürisyonel anemi ile izlenen ve erken tanı alan çölyak hastalarının sık 

olduğunu gördük. Kondolot ve arkadaĢlarının Çölyak hastalarında yaptığı çalıĢmada % 69 

kombine nutrisyonel anemi izlendiği ve çoğunluğunun DBA tipinde olduğu bildirilmiĢtir (47). 

Erken yaĢ gruplarında kombine nütrisyonel anemi nedenleri arasında çölyak hastalığı önemli 

rol oynamakta olup ayırıcı tanıda mutlaka ekarte edilmelidir.  

        Okul öncesi yaĢ grubunda kombine nütrisyonel anemilerin en sık nedenlerinden birisi de 

yetersiz ve düzensiz beslenmeydi.  
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        Okul öncesi yaĢ grubunda ailelerin %25‟i çocuklarının beslenmesi ile ilgili sorun 

yaĢadığını bildirmektedir (72). Günümüzde beslenme her yaĢ grubunda önemli olması ile 

birlikte, 2-5 yaĢ grubu için ayrı bir önem taĢımaktadır. Bu yaĢ grubu çocukların büyüme 

süreci çok hızlı olduğu için beslenme kalitesi çok önemli ve etkilidir (73,74). Günümüzde 

okul öncesi dönem çocukları, kreĢ ve bakımevlerinde haftada yaklaĢık 25 saatini 

geçirmektedir. Günlük beslenme ihtiyaçlarının büyük bir kısmını burada karĢılamaktadır. 

Çocuklarda yeme düzeni ve beslenme alıĢkanlıkları büyük ölçüde ebeveyler tarafından 

oluĢturulmaktadır. Çocukların düzenli besin alımı, yeme tarzı ve aktif olma durumunu aile 

rehberliğinde doğru belirlemek, ergenlik ve yetiĢkinlik döneminin kalitesini de etkilemektedir 

(73,74). ġanlı ve arkadaĢlarının Kırıkkale‟de yaptıkları bir çalıĢmada ailelerin çocuklarına 

sağlıklı besinleri seçme ve düzenli bir yemek yeme alıĢkanlığı kazandırmakta baĢarılı 

olmadıkları ve 2-16 yaĢ arası çocukların %43‟ünün demirden fakir beslendiği bildirilmiĢtir 

(75). Denizli‟de Balcı ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da yetersiz alıma bağlı olarak demir 

eksikliği anemisine %41 oranında B12 vitamini eksikliğinin eĢlik ettiği görülmüĢtür (51). 

Demir ve vitamin B12‟nin en önemli kaynaklarından olan kırmızı etin özellikle 

sosyoekonomik düzeyin zayıflaması ile birlikte tüketimi azalmaktadır. Sağlık Bakanlığı 

tarafından 2010 yılında Türkiye genelinde yapılan Besin ve Sağlık AraĢtırması‟nda kırmızı eti 

hiç tüketmeyenlerin oranının %20 olduğu bildirilmiĢtir (50). ÇalıĢmamızda kombine 

nütrisyonel anemilerin en sık nedenlerinden birisi yetersiz ve düzensiz beslenme sonucu 

oluĢan nütrient eksikliğiydi. Kombine nütrisyonel anemiden korunmada ailelere ve çocuklara 

sağlıklı ve yeterli beslenme konusunda eğitimlerin verilmesinin faydalı olacağına inanıyoruz.  

      Kombine nutrisyonel anemilerden korunmak kadar bu hastalara doğru ve zamanında tanı 

koymak da o kadar önemli ve komplikasyonları önleyici olacaktır. Okul öncesi yaĢ grubunda 

kombine nütrisyonel anemi tiplerinde hemogram ve biyokimya parametreleri incelendiğinde 

DBA grubunda MCV ve MCHC değerlerinin DFA grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı 

yüksek olduğu tespit edildi. Demir ve vitamin B12 eksikliği olan anemi hastalarında ortalama 

eritrosit hacmi normositer iken, demir ve folik asit eksikliği olan hastalarda mikrositer olduğu 

görüldü. Kombine anemide vitamin B12 veya folik asit eksikliğine rağmen MCV normal veya 

azalmıĢ olabilir ve periferik yaymada eritrositler morfolojik olarak normal görülebilir. Bu 

nedenle kombine anemi tanısının konması kolay değildir ve ek laboratuvar incelemeleri 

gerektirir. Kombine nutrisyonel anemilerde MCV değeri düĢük olmasına rağmen demir 

eksikliğinin yanında diğer nutrientlerin de eksik olabileceği unutulmamalı, vitamin B12 ve 

folat düzeyleri kontrol edilmelidir. (69) 
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    Ülkemizdeki nütriyonel anemi çalıĢmaları genellikle okul çağı çocuklarında yapılmıĢtır 

(45,46,51,61). ÇalıĢmamızda okul çağı yaĢ grubu tüm hasta grubunun %16,3‟üdür. Okul çağı 

yaĢ grubundaki hastalarda demir ve folik asit eksikliği kombinasyonu (%50), demir ve 

vitamin B12 eksikliğine (%37,5) göre daha fazla görüldü. Emilim bozuklukları (% 55) ve 

yetersiz nütrient alımı (%20) yine en sık patofizyolojik mekanizmalar olarak karĢımıza çıktı. 

Emilim bozukluğu grubunda gastrit (%20) ve inflamatuar barsak hastalığı (%20) ilk sırayı 

aldılar.  

    Gastrit; sağlıksız beslenme, aĢırı çay ve kahve tüketimi, stres, H.Pylori enfeksiyonu gibi 

risk faktörlerinin tetiklediği, mide mukozasında inflamasyon nedeniyle nütrient emiliminin 

bozulduğu klinik bir tablodur. Okul çağındaki çocuklarda artan okul ve sınav stresi, çay ve 

kahve tüketimi, aĢırı acı ve baharatlı beslenme alıĢkanlığı (çiğ köfte, sucuk, salam, sosis vb.) 

ve H.Pylori enfeksiyonu prevalansının artıĢı gastritin bu yaĢ grubunda ve adölesanda daha sık 

görülmesine neden olmaktadır. Ankara‟da Gençdal‟ın adölesan yaĢ grubunda yaptığı 

çalıĢmada gastrit tespit edilen hastaların  %73‟ünde anemi saptanmıĢtır (48). 

     ÇalıĢmamızda 41 gastrit vakasının %85‟inin adolesan ve %10‟unun okul çağı dönemindeki 

hastalar olduğu dikkate alındığında özellikle okul stresinin bu hastalığın geliĢiminde önemli 

bir sebep olduğu düĢünülmektedir. Babaoğlu ve arkadaĢlarının 390 adolesan ile yaptığı bir 

çalıĢmada algılanan stresin artıĢı ile gastrointestinal sistem hastalıklarının geliĢimi arasında 

doğrusal bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (68). Kawakami ve arkadaĢları tarafından 2004 yılında 

yapılan çalıĢmada dispeptik yakınmaları olan ve üst GĠS endoskopisi yapılan 4 ay-17 yaĢ arası 

43 çocuğun %92‟sinde gastrit, %79.1‟inde ülser, %20.9‟unda duodenit saptanmıĢtır. Bu 

hastaların %48.8‟inin anemisi olup özellikle adolesan dönem olmak üzere tüm çocukluk 

çağında bu hastalıkların etiyolojide araĢtırılması gerektiği vurgulanmıĢtır (49). Benzer Ģekilde 

çalıĢmamızda da adölesan dönemde en önemli anemi sebebi gastrit olarak tespit edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda hastaların bir kısmında dispeptik Ģikayetler olmamakla birlikte tek bulgu 

kombine nütrisyonel anemiydi. Kombine nütrisyonel anemi nedenine yönelik gastroenteroloji 

konsültasyonlarında endoskopik incelemelerde gastrit ve çölyak sık karĢılaĢtığımız sorunlar 

oldu. Altta yatan etyoloji tespit edilemeyen kombine nütrisyonel anemilerde gastroenteroloji 

konsültasyonu ve endoskopi endikasyonunun unutulmaması gerektiğini düĢünüyoruz. 
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       Okul çağındaki hastalarda kombine nütrisyonel aneminin diğer bir nedeni inflamatuar 

barsak hastalıklarıydı (ĠBH). Crohn ve ülseratif kolit, genetik olarak duyarlı kiĢilerde çeĢitli 

antijenlere ya da çevresel faktörlere karĢı abartılı bir immün yanıt ile meydana gelen nedeni 

tam olarak bilinmeyen kronik seyirli inflamatuar hastalıklardır. Anemiye sebep olan 

patofizyoloji, barsak duvarındaki inflamasyona bağlı emilimin azalması, inflamasyon sonucu 

artan hepsidin düzeyinin demir emilimini azaltması ve barsak mukozasında ki kanamalara 

bağlı nütrient kayıplarıdır. Ġnflamatuar barsak hastalığı (IBH) olanlarda, anemi hem hastalık 

aktivitesinin bir biyolojik belirteci hem de ekstraintestinal bir tutulum olabilir. Pels ve 

arkadaĢları, yeni teĢhis edilen IBH'li çocuklarda, demir eksikliği anemisinin kronik hastalık 

anemisine oranla daha sık olduğunu belirtmiĢlerdir(70). Ġnflamatuar barsak hastalıklarının 

okul çağındaki çocuklarda kombine nütrisyonel aneminin en sık sebeplerden biri olarak 

görülmesinin sebebi sinsi seyirli olması ve genellikle 9-10 yaĢlarına doğru bulguların ortaya 

çıkması ile açıklanabilir. Ehrlich ve arkadaĢları tarafından yapılan çalıĢmada crohn ve 

ülseratif kolit tanılı inflamatuar barsak hastalığı olan vakalarda demir ve folik asit eksikliğinin 

sık, vitamin B12 eksikliğinin daha nadir görüldüğü belirtilmiĢtir (55). Bizim çalıĢmamızda da 

demir ve folik asit eksikliğinin birlikte olduğu grup (%50) , demir ve vitamin B12„nin eksik 

olduğu gruba (%37,5) göre daha fazla olduğu tespit edildi. Okul çağında kombine nütrisyonel 

anemi tanısı alan özellikle demir ve folik asit eksikliğinin birlikte bulunduğu kombine anemisi 

bulunan hastalarda etyoloji araĢtırılırken inflamatuar barsak hastalıkları da ön tanıda 

düĢünülmelidir. 

      ÇalıĢmamızda okul çağı ve adolesan yaĢ grubunda kombine nütrisyonel anemiye sebep 

olan diğer bir sorun barsak parazitleriydi (%7,3). Koç ve arkadaĢlarının, ġanlıurfa yöresinde 

9-12 yaĢ grubu çocuklarda paraziter hastalıkların nutrient emilimini azaltarak ve mikro 

kanamalara neden olarak anemilere yol açtığı bildirilmiĢ ve vitamin B12 eksikliği daha sık 

görülmüĢtür. (54). ÇalıĢmamızda barsak parazitleri en sık demir ve folik asit eksikliğinin eĢlik 

ettiği kombine nütrisyonel anemiye neden olmuĢtur. 

      Okul çağındaki hastaların hemogram ve biyokimya parametreleri incelendiğinde kombine 

nütrisyonel anemi grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir parametre farkı olmadığı 

tespit edildi. DBA ve DFA gruplarında anemi mikrositer iken DBFA grubunda normositer 

olduğu saptandı. Mikrositer veya normositer anemilerde nutrient eksikliklerinin birlikte 

olabileceği dikkate alınmalı, kombine anemilerde MCV parametresinin yol gösterici 

olabildiği gibi yanıltıcı olabileceği de akılda tutulmalıdır. Chang ve arkadaĢlarının 149 hasta 

üzerinde yaptıkları çalıĢmada vitamin B12 ve demir eksikliği olan hastaların %72,5' inin 

MCV'si normal sınırlar içinde bulunmuĢ ve çalıĢma sonucunda MCV düzeyinin vitamin B12 
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ve demir eksikliği olan hastaların anemi durumunu değerlendirmek için iyi bir gösterge 

olmadığı sonucuna ulaĢılmıĢtır (71). 

     Adolesan yaĢ grubundaki hastalarda en sık kombine nütrisyonel anemi birlikteliği DFA 

olarak tespit edildi. Emilim bozuklukları (% 54,7) ve yetersiz nütrient alımı (%26,1) diğer 

gruplarda olduğu gibi en sık görülen patofizyolojik mekanizmalardı. Daha önce belirtildiği 

gibi Gastrit bu grupta en fazla kombine nütrisyonel anemiye sebep olan hastalık olarak tespit 

edildi. Hindistan‟da Thomas ve arkadaĢlarının 2014 yılında yaptıkları ve adolesanlardaki 

nütrisyonel anemi durumunu araĢtıran çalıĢmalarında hastaların %32‟ sinde kombine folik asit 

ve vitamin B12 eksikliği anemisi olduğu rapor edilmiĢ ve hastalarda vitamin B12 ve folik asit 

eksikliğinin demir eksikliğinden daha sık görüldüğü belirtilmiĢtir (66). Aynı çalıĢmada anemi 

nedeni olarak yetersiz beslenme suçlanmıĢtır. ÇalıĢmamızda da yetersiz ve düzensiz beslenme 

adolesan dönemde kombine nürisyonel aneminin en önemli sebeplerinde biriydi. Fakat 

Thomas‟ın çalıĢmasının aksine çalıĢmamızda kombine folik asit ve vitamin B12 eksikliği 

anemisi sıklığı %2,4 olarak tespit edildi.  Bu farkın iki toplum arasında ki beslenme 

alıĢkanlıklarının farklılığından kaynaklanabileceğini düĢündük.  

       ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların %79,7‟sinin ve adölesan yaĢ grubundaki hastaların 

%88,1‟inin kız olması bizi kombine nütrisyonel anemilerin kız çocuklarında daha fazla 

görüldüğü sonucuna ulaĢtırdı. Ferrari ve arkadaĢları tarafından 2011 yılında yapılan bir 

çalıĢmada Avrupalı adolesanlar değerlendirilmiĢ ve on Avrupa kentinden 12.5-14.9 yaĢ arası 

toplam 940 çocuk incelenmiĢtir (44). Anemi prevalansı %4.2 bulunmuĢ olup anemi tespit 

edilen hastaların %27.5‟i DEA tanısı almıĢtır. Kızların serum ferritin düzeyleri erkeklere 

oranla anlamlı düĢük bulunmuĢ ve bu durum kızlardaki menorajiye bağlanmıĢtır. Yıldırım ve 

arkadaĢlarının mikrositer anemili vakalarda kombine nütrisyonel anemi sıklığını araĢtırdığı 

benzer bir çalıĢmada kız vakaların oranını %57,5 olarak tespit etmiĢtir(45). Ocak ve 

arkadaĢlarının Ġstanbul ilinde adolesanlarda anemi sıklığı üzerine yaptığı baĢka bir çalıĢmada 

benzer Ģekilde kız vakalar %74.3 oranında bulunmuĢtur(46). Sonuç olarak özellikle adolesan 

dönemde kız çocuklarında kombine nütrisyonel anemi görülme sıklığı daha fazladır ve bunun 

sebebi menoraji olabilir. AygüneĢ ve arkadaĢlarının yapığı bir çalıĢmada demir eksikliği 

anemisinin koku almayı bozarak iĢtah azalmasına neden olduğu bildirilmiĢtir (76). Demir 

eksikliği anemisinin iĢtahı ve büyümeyi de olumsuz etkilediği bilinmektedir. Besinlerin 

alımının kısa dönem kontrolü baĢta gastrointestinal sistem olmak üzere santral sinir sistemi, 

adrenaller ve pankreas tarafından sağlanır. Uzun dönem besin alımının kontrolünde ise leptin, 

adiponektin, rezistin ve tümor nekrozis faktör-alfa gibi endokrin ve parakrin mediatörleri 
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salgılayan yağ dokusu rol oynar. Leptin, insanlarda hipotalamustaki iĢtahı düzenleyen 

nukleuslara etki ederek iĢtahı baskılayan iyi tanımlanmıĢ bir afferent doygunluk faktörüdür. 

Ghrelin ise mide mukozasında bulunan ve açlık hissi uyandırdığı bilinen bir uyarıdır. Santral 

veya periferik yolla verilmesi iĢtahı ve besin alımını artırır. Demir eksikliği anemisinde 

iĢtahsızlığın ghrelin düzeyindeki düĢüklüğe bağlı olabileceği bildirilmiĢtir (77). ĠĢtah 

azalmasının demir eksikliği yanında diğer nütrientlerinde eksikliğine neden olduğunu 

düĢünüyoruz. 

      Adolesan kız çocuklarında beden algısı yetersiz beslenmeye neden olabilir ve yeme 

bozuklukları yapabilir. Beslenme ile ilgili görülen sorunlar yalnızca yeme bozuklukları ile 

sınırlı değildir. Bireylerin uyguladıkları diyetler, protein, kalori, karbonhidrat ve diğer temel 

besin bileĢenleri açısından yeterli olabilir, ancak böyle olduğu durumlarda bile iyot, demir, 

vitamin A gibi mikronütrient içeriklerin yetersizliği olasıdır. Bu eksiklikler de bireylerde 

çeĢitli tiplerde vitamin ve diğer mikronutrient eksiklikleri ile ilgili hastalıklara yol açar. 

Vitamin A eksikliği, demir eksikliği, vitamin B12 eksikliği, folat eksikliği, iyot eksikliğine 

bağlı olarak geliĢen guatr bu alanda en sık görülen hastalıklar arasındadır(78). 

                   Hastaların % 9‟unda Hashimato tiroiditi ve astım hastalığı gibi otoimmun 

hastalıkların, inflamasyon sonucu emilimi azaltarak kombine nütrisyonel anemiye sebep 

olduğu tespit edildi. Bu hasta grubunda DFA tipi anemi daha sık görüldü. Ġnflamasyon 

vücutta bir akut faz reaktanı olan hepsidinin artmasına sebep olur. Hepsidin de özellikle demir 

emilim metabolizması üzerine etki ederek emilimi azaltır. ÇalıĢmamızda otoimmun 

hastalıklarda demir eksikliğinin olduğu ve bu hastalarda eksik nütrient alımı ile birlikte 

vitamin B12 ve folik asit eksikliğinin de tabloya eklendiğini düĢünüyoruz.             

        ÇalıĢmada kombine nütrisyonel anemiye yol açan diğer bir hastalık demir tedavisine 

dirençli demir eksikliği anemisiydi (IRIDA). IRIDA tanılı hastalarda DFA tipi anemi daha 

fazla görüldü. Son yıllarda “demire dirençli demir eksikliği anemisi” (Iron-refractory iron 

deficiency anemia; IRIDA) olarak adlandırılan bazı olgularda, hepsidin kontrolü ile ilgili 

proteinlerin genleri araĢtırılmıĢ ve bazı mutasyonlar tespit edilmiĢtir. Buradaki sorun 

genellikle hepsidini kodlayan TMPRSS genindeki mutasyondur. Bu mutasyonun sonucunda 

uygunsuz Ģekilde artmıĢ plazma hepsidin konsantrasyonu ve dolayısıyla demir kullanımında 

bozulma olmaktadır. Normal demir alımına rağmen bariz kayıp olmadan DEA tablosu ortaya 

çıkar ve parenteral tedaviden bir süre sonra tekrarlar.  Literatürde nadir görülmesi nedeniyle 

IRIDA‟ ya eĢlik eden kombine nütrisyonel anemi çalıĢmaları kısıtlıdır. ÇalıĢma sonucunda 

IRIDA tanılı hastaların diğer nütrientlerin eksikliği açısından da takip edilmesi gerektiği 

sonucuna vardık. 
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      Adolesan dönemdeki hastaların hemogram ve biyokimya parametreleri incelendiğinde 

kombine nütrisyonel anemi grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark olmadığı 

tespit edildi. Okul çağı yaĢ grubundaki hastaların aksine adolesan gruptaki tüm anemi 

kombinasyonlarında mikrositer anemi daha fazla görüldü. Folik asit ve vitamin B12 düzeyinin 

araĢtırılmaması halinde bu hastaların hatalı bir Ģekilde demir eksikliği anemisi tanısı alması 

muhtemeldir. Bu sebeple anemisi olan tüm adolesanlarda makrositer anemi yapan 

nütrientlerin de değerlendirilmesi kombine nütrisyonel anemi tanısını atlamamak için 

önemlidir. 

      Sonuç olarak kombine nütrisyonel anemiye en sık emilim bozukluklarının sebep olduğu 

görülmüĢür. Emilim bozukluğu sonucu kombine anemi yapan hastalıklar gastrit, çölyak 

hastalığı, inflamatuar barsak hastalığı olarak belirlenmiĢtir. Kombine nütrisyonel anemi tanısı 

alan hastalarda semptom olmasa bile gastroenteroloji konsültasyonu ve endikasyon olması 

durumunda endoskopi yapılması değerlendirilmelidir. MCV değerinin tanıda yanıltıcı 

olabileceği görülmüĢtür. Yetersiz ve düzensiz beslenme sonucu eksik nütrient alımına bağlı 

kombine anemi tanısının diğer nedenlerin ekartasyonu sonucu konulması doğru olacaktır. 

Kombine nütrisyonel anemilerin nedenlerinin ve laboratuvar sonuçlarının irdelenmesinin, bu 

hastalığın izlemi ve tedavisine fayda sağlayacağını ve literatüre katkıda bulunacağını 

düĢünüyoruz. 
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6. SONUÇLAR  

1- Demir eksikliğinin eĢlik ettiği kombine nütrisyonel anemilerde vitamin B12 ve folik asit 

eksikliği olsa bile anemi mikrositerdir. Bu sebeple mikrositer anemi vakalarında da mutlaka 

vitamin B12 ve folik asit düzeyleri kontrol edilmelidir. 

2-Kombine nütrisyonel anemi 2-18 yaĢ arası çocuklar arasında en çok adolesanlarda görülür. 

3-Çocukluk çağında en fazla demir ve folik asitin eksikliğine bağlı kombine nütrisyonel 

anemi geliĢir. 

4-Çocukluk çağında kombine nütrisyonel aneminin en önemli nedeni gastrittir. 

5-Gastritin sebebi stres, acılı ve baharatlı beslenme, artan çay ve kahve tüketimi, düzensiz 

beslenme, H. Pylori enfeksiyonu olabilir. 

6-Kombine nütrisyonel anemisi olan ve dispeptik Ģikayetleri olan hastalar mutlaka H. Pylori 

enfeksiyonu açısından değerlendirilmeli ve endoskopinin gerekli olup olmadığı tartıĢılmalıdır. 

7- ÇalıĢmamızda okul öncesi dönemde ki çocuklarda kombine nütriyonel anemi en sık 

erkeklerde ortaya çıkmıĢtır. 

8- Okul öncesi dönemdeki hastalar dikkate alındığında en sık demir ve vitamin B12‟ nin eksik 

olduğu kombine nütriyonel anemi görülmüĢtür. 

9-Anemisi olan kız adolesanlarda mutlaka menometroraji araĢtırılmalıdır. 

10- Tüm yaĢ gruplarında en önemli anemi oluĢum mekanizması emilim bozukluklarıdır. 

Ġkinci sırada yetersiz nütrüent alımı gelir. 
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