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ÖZET 

Amaç: Bu araştırmada okul çağı çocuklarında hematolojik parametrelerin 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod: İstanbul’un Gaziosmanpaşa İlçesi, Duygu Özyurt Aile Sağlığı 

Merkezi, 34.21.064 nolu Aile Hekimliği Biriminde retrospektif olarak planlanan 

çalışmada 6-18 yaş arası, rutin okul çağı çocuğu izlemi için başvuran çocuklar 

arasından çalışmaya dahil edilme kriterlerine uyan ve verilerine eksiksiz ulaşılan 6-18 

yaş aralığındaki 115 erkek ve 119 kız olmak üzere toplam 234 çocuğun hemogram, 

serum demir, total demir bağlama kapasitesi ile ferritin ve B12 vitamini düzeylerine 

ilişkin veriler İstanbul Halk Sağlığı Müdürlüğü, laboratuvar bilgi sisteminden 

taranmıştır.  

Bulgular: Yaş ortalaması 9.9 ±3.2 yıl olan grupta kız çocukların %69,7’si, erkek 

çocukların %65,2’si <12 yaş grubunda yer almaktaydı. BKİ açısından aralarında fark 

olmayan olgularda anemi sıklığı %9,4 olup, kız çocuklarda %13.4, erkek çocuklarda 

%5,2 olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlıydı. Toplam 8 (%3,4) olguda demir 

eksikliği anemisi saptanmış olup, sıklığının yaş ve cinsiyete göre farklılık 

göstermemediği saptandı. Ferritin düzeyleri ise kız çocuklarda anlamlı düşüktü. 

Ortalama B12 vitamini düzeyi 261.5±162.9 pg/ml (erkeklerde 217.3±173.9, kızlarda 

275.2±151,1) saptandı. Toplam 95 olguda (%40,6) B12 vitamini eksikliği saptanmış 

olup, 12-18 yaş grubunda ve erkek çocuklarda sıklık anlamlı olarak fazla bulundu 

(p<0.05). Toplam birer olguda lökopeni ve trombositopeni, 4 olguda lökositoz ve 22 

olguda trombositoz mevcuttu. 12-18 yaş grubunda ortalama lökosit değeri (6.8±1.7) 

6-11 yaş grubundan (7.6±2.1) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. Lökositoz 

açısından gruplar arasında fark saptanmadı.  

Sonuç: Okul çağı çocuklarda özellikle kız çocuklarının anemi daha sıktır. Ayrıca 

organizmada pek çok fonksiyonu olan B12 vitamini eksikliği adolesan yaş grubu için 

risk oluşturmaktadır. Rutin kontrolleri düzenli olarak yapılamayan okul çağı 

çocuklarının anemi ve vitamin eksiklikleri açısından izlenmesi gerekmektedir 

Anahtar Kelimeler: okul çağı çocuklar, anemi, b12 vitamini, lökosit, trombosit 
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ABSTRACT 

Aim: The aim of this study was to evaluate hematological parameters in school age 

children. 

Materials and Methods: In the study, which was planned retrospectively in the 

Family Medicine Unit of Duygu Özyurt Family Health Center in Gaziosmanpaşa 

District of Istanbul, numbered 34.21.064, among children aged 6-18, who applied for 

routine school-age follow-up, they met the inclusion criteria and were completely The 

data on hemogram, serum iron, total iron binding capacity, ferritin and vitamin B12 

levels of 234 children, 115 boys and 119 girls between the ages of 6-18, were scanned 

from the laboratory information system of the Istanbul Public Health Directorate. 

Results: In the group with a mean age of 9.9 ± 3.2 years, 69.7% of girls and 65.2% of 

boys were in the <12 age group. The frequency of anemia was 9.4% in cases where 

there was no difference between them in terms of BMI, 13.4% in girls and 5.2% in 

boys, and the difference was statistically significant. Iron deficiency anemia was found 

in a total of 8 (3.4%) cases. Its frequency did not differ according to age and gender, 

but the ferritin level was significantly lower in girls. The mean vitamin B12 level was 

found to be 261.5 ± 162.9 pg / ml (217.3 ± 173.9 in boys, 275.2 ± 151.1 in girls). 

Vitamin B12 deficiency was found in 95 cases (40.6%), and the frequency was 

significantly higher in the 12-18 age group and in boys (p <0.05). There were 

leukopenia and thrombocytopenia in one case, leukocytosis in 4 and thrombocytosis 

in 22 cases. The mean leukocyte value (6.8 ± 1.7) in the 12-18 age group was 

significantly lower (p <0.05) than the 6-11 age group (7.6 ± 2.1). There was no 

difference between the groups in terms of leukocytosis. 

Conclusion: Anemia is more common in school age children, especially girls. In 

addition, vitamin B12 deficiency, which has many functions in the organism, poses a 

risk for the adolescent age group. School-age children who cannot be routinely 

checked should be monitored for anemia and vitamin deficiencies. 

Keywords: school age children, anemia, vitamin B12, leukocyte, platelet 
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1. GİRİŞ 

Global olarak, dünyada toplam 1.62 milyar insan anemiden mustaripken küçük 

çocukların (6-59 ay) %43'ü ve daha büyük çocukların (5-15 yaş) %25'inin, yani 

yaklaşık toplam 600 milyondan fazla çocuğun anemik olduğu tahmin edilmektedir (1, 

2). Dünya Sağlık Örgütü şu anda anemiyi, 6-59 aylık çocuklarda 110 g/L'nin altında, 

5-11 yaş arası çocuklarda 115 g/L'in altında ve 12-14 yaş arası çocuklarda 120 g/L'nin 

altındaki hemoglobin konsantrasyonu olarak tanımlamaktadır (3). Aneminin yaklaşık 

yarısının demir eksikliğinden kaynaklandığı tahmin edilmektedir, ve diğer beslenme 

yetersizlikleri (folat, B12 vitamini ve A vitamini), inflamasyon, enfeksiyon ve talasemi 

gibi eritrositleri etkileyen kalıtsal bozukluklar da diğer sebepler arasında 

bulunmaktadır (4, 5).  

Anemi hem gelişmekte olan hem de sanayileşmiş ülkelerde küresel bir halk sağlığı 

sorunu oluşturmaktadır. Bununla birlikte, hamile kadınlar, doğurganlık çağındaki 

kadınlar ve küçük çocukların özellikle savunmasız olduğu gelişmekte olan bölgelerde 

anemi prevalansı daha yüksektir. Aneminin çok faktörlü bir etiyolojisi vardır ve birden 

çok faktör sıklıkla aynı anda etki eder. Bu bağlamda, sosyodemografik koşullar, 

özellikle düşük gelirli ülkelerde anemi prevalansı ile güçlü bir şekilde 

ilişkilendirilmiştir (2). 

Çocukluk dönemindeki anemi büyüme gecikmesi, yüksek enfeksiyon riski ve zayıf 

bilişsel ve motor gelişim ile ilişkilendirilmiştir. Ek olarak, aneminin uzun vadeli 

sonuçları, sosyal etkileşimi ve yaşamın sonraki dönemlerinde iş üretkenliğini de 

tehlikeye atabilir (6). Bu nedenle anemi, sadece bireysel yaşam kalitesini değil, aynı 

zamanda gelişmekte olan ekonomilerde özellikle önemli bir konu olan ülkenin sosyal 

ve ekonomik kalkınmasını da etkilemektedir (7). 

Aneminin yaygınlığı ve çocuklardaki hematolojik parametreler hakkındaki bilgiler, 

halk sağlığı stratejilerine öncelik vermemize yardımcı olacak ana risk faktörlerini 

belirlememize olanak tanır. Bu nedenle bu çalışmada beslenme problemlerinin fazla 

olduğu okul çağındaki çocuklarda hematolojik parametrelerin ve bu yaş aralığındaki 

çocuklarda anemi sıklığının değerlendirilmesini amaçladık.   
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Çocuklarda Hematolojik Parametreler 

Çocuk hastalarda anemi durumunda anamnez, fizik muayene, hematolojik 

parametreler ve periferik yayma ile tanı büyük oranda konabilmektedir. Özellikle tam 

kan sayımı (hemogram) aneminin değerlendirilmesinde önemlidir ve çocuklarda kan 

şekilli elemanlarının normal referans değerleri, görevleri ve bu parametrelerdeki 

değişikliklerin nelere işaret edebileceği iyi bilinmelidir (8).  

Kanın hacminin %40-45’ini kanın şekilli elemanları (hücresel elemanlar) ve geri 

kalanını ise plazma oluşturur (9). Kandaki şekilli elemanlar lökositler, eritrositler ve 

trombositlerden oluşmaktadır. Bu elemanların sayıları, boyutları, çapları ve şekilleri 

hakkındaki bilgiler tanı için kullanılmaktadır. Hemogram analizi ile hematokrit, 

hemoglobin, eritrosit sayısı (RBC), ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit 

hemoglobini (MCH), Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), 

eritrosit dağılım genişliği (RDW), lökositler (WBC) ve alt gruplarının sayı ve oranları, 

trombosit sayı ve ortalama kan hacmi değerlendirilebilir (10). 

2.1.1. Eritrositler 

Eritrosit olarak da adlandırılan olgun kırmızı kan hücreleri kemik iliğinde üretilir ve 

olgunlaştıklarında çekirdeklerini kaybederek kan dolaşımına salınırlar. Vücudun her 

tarafına oksijen taşıyan bir protein olan hemoglobin içerirler. Bir RBC'nin tipik ömrü 

120 gündür. Bu nedenle, kemik iliği, yaşlanan ve bozulan veya kanama yoluyla 

kaybedilenlerin yerine sürekli olarak yeni RBC'ler üretmelidir. RBC'ler normalde 

boyut ve şekil bakımından aynıdır, ancak görünümleri, vitamin B12 ve folat 

eksiklikleri ve demir eksikliği gibi çeşitli koşullardan etkilenebilir. Eritrositleri 

etkileyen yaygın bir durum, düşük eritrosit sayısı ve düşük hemoglobin seviyeleri ile 

seyreden anemidir. Kırmızı kan hücresi endeksleri (MCV, MHC, MCHC, RDW) 

RBC'lerin fiziksel özellikleri hakkında bilgi sağlamaktadır. Tam kan sayımı analizi ile 

ölçülen parametreler şöyledir (10):  
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• RBC sayısı, kan örneğindeki gerçek kırmızı kan hücresi sayısıdır.  

• Hemoglobin, kandaki oksijen taşıyan proteinin toplam miktarını ölçer ve bu 

genellikle kandaki kırmızı kan hücrelerinin sayısını da yansıtır.  

• Hematokrit, eritrositlerden oluşan toplam kan hacminin yüzdesidir.  

• MCV, kırmızı kan hücrelerinin ortalama boyutunun bir ölçümüdür.  

• MCH, kırmızı kan hücrelerindeki ortalama hemoglobin miktarıdır.  

• MCHC, kırmızı kan hücrelerindeki ortalama hemoglobin konsantrasyonudur. 

• RDW, kırmızı kan hücrelerinin boyutundaki değişimin (anizositoz, 

makrositoz, mikrositoz gibi) bir ölçüsüdür.  

Ayrıca tam kan sayımı, kan örneğinde genç ve olgunlaşmamış kırmızı kan hücrelerinin 

mutlak sayısının veya yüzdesinin bir ölçümü olan retikülosit sayısını da içerebilir. 

Periferik yaymada, bir lam üzerine yayılmış kan hücreleri, bir mikroskop yardımı ile 

hücrelerin şekilleri, renk ve büyüklükleri detaylı incelenebilir. Çocuklarda hematolojik 

parametreler yaş ve cinsiyete göre farklılık gösterebilmektedir (Tablo 2-1) (11). 

Tablo 2-1. Çocuklarda yaş ve cinsiyete göre eritrosit değerleri 

 
Ort.: Ortalama, EDD: En düşük değer, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, MCH: Ortalama eritrosit 

hemoglobini, MCHC: Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu  
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2.1.2. Lökositler 

Lökosit olarak da adlandırılan beyaz kan hücreleri (WBC), immün sistemin önemli bir 

parçasıdır. Bu hücreler vücudu kanser, enfeksiyon ve diğer çeşitli patojenlere karşı 

korumakla görevlidir. Beyaz kan hücreleri kemik iliğinden köken alır ve sonra 

dolaşıma katılmaktadır. Lökosit sayısı, kan örneğindeki toplam beyaz kan hücresi 

sayısıdır. Beyaz kan hücresi alt tipleri analizi, mevcut beş tip beyaz kan hücresinin 

(nötrofil, eozinofil, bazofil, monosit ve lenfositler) sayısını tanımlamaktadır. Tam kan 

sayımında lökosit sonuçları, mutlak sayı ve/veya toplamın yüzdesi olarak rapor 

edilebilir. Normalden daha yüksek veya daha düşük sayıda lökosite sahip olmak, altta 

yatan bir durumu gösterebilmektedir. Bir lökosit sayımı vücuttaki enfeksiyonlar, 

otoimmün hastalıklar, immün yetmezlikler ve hematolojik bozuklukların tanısında 

yardımcı olmaktadır (10). Çocuklarda cinsiyete göre belirgin farklılık saptanmazken, 

artan yas ile birlikte, özellikle hayatin erken döneminde, lökosit sayılarında belirgin 

değişiklik olmaktadır (Tablo 2-2) (11). 

Tablo 2-2. Çocuklarda yaşa göre normal lökosit sayıları 

 
Ort.: Ortalama 

2.1.3. Trombositler 

Trombositler veya plateletler, kanda pıhtı oluşturan ve kanamayı durduran veya 

önleyen, kanın en küçük, renksiz hücre parçalarıdır. Böylece hemostaza çok önemli 

bir katkı yaparlar. Trombositlerin hücre çekirdeği yoktur; kemik iliğinde 

megakaryositlerden türetilen ve daha sonra dolaşıma giren sitoplazma parçalarıdır. 
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Dolaşan aktive edilmemiş trombositler, bikonveks diskoid yapıdadır. Düşük trombosit 

konsantrasyonu trombositopeni olarak adlandırılır ve üretimin azalması ya da artmış 

yıkımdan kaynaklanır. Yüksek trombosit konsantrasyonu trombositoz olarak 

adlandırılır ve konjenital, reaktif (sitokinlere karşı) ya da miyeloproliferatif hastalıklar 

gibi bazı durumlarda bozulmuş üretimin bir sonucu olabilir (10). Trombosit sayısı, kan 

örneğindeki trombosit sayısıdır. Ortalama trombosit hacmi (MPV) ortalama trombosit 

boyutunun bir ölçüsüdür. Trombosit dağılım genişliği de (PDW) tam kan sayımı ile 

rapor edilebilir ve trombositlerin boyutundaki değişiklikleri yansıtır. Bazı kaynaklarda 

yaş ve cinsiyete göre değerlerinin değişebileceği ifade edilse de birçok referans 

laboratuvarda bebeklik döneminden sonra her yaş ve cinsiyet için tek referans değer 

verilmektedir. Genellikle mm3’te150.000-400.000 aralığı normal kabul edilmektedir 

(10, 11). Bebeklik ve çocukluk döneminde ortalama trombosit sayıları Tablo 2-3’te 

verilmiştir (11). 

Tablo 2-3. Çocuklarda yaşa göre normal trombosit değerleri 

 
Ort.: Ortalama, SD: Standart deviasyon 

2.2. Demir  

Demir pek çok canlı için esansiyel bir elementtir ve yaşamsal öneme sahiptir. Elektron 

alıp verme özelliği nedeniyle oksijen taşınması, enerji yapımı, DNA, RNA ve protein 

sentezinde yer alır. Pek çok enzimin yapı ve fonksiyonu için gereklidir (12-14). 

Demirin vücutta başlıca iki görevi vardır. Birinci olarak hemoglobinin bir bileşeni 

olarak oksijen taşınmasında rol oynar. İkinci olarak sitokromlarda ve diğer 

proteinlerde bir elektron alarak veya kaybederek, ferröz (Fe II) ve ferrik (Fe III) iyonlar 

birbirine dönüşürler (15). Demir fonksiyonları, taşınması ve depolanması sırasında 

hücrelerde ve vücut sıvılarında daima ferröz veya ferrik şekilde bulunur (14). 

Demirin vücuttaki anatomik dağılımı için, kimyasal özellikleri ve fonksiyonları esas 

alınarak, üç ana demir kompartımanı tanımlanmıştır. Organizmada bulunan demirin, 
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% 60-70’i hemoglobinde ve dolasan eritrositlerde, % 10’u miyoglobin, sitokromlar ve 

demir içeren enzimlerde, kalan %20-30’u, gereğinde kullanılmak üzere, karaciğer ve 

retiküloendotelyal sistem makrofajlarında depolanır (14, 16). 

Total vücut demiri yaş ve cinsiyete göre değişir. Toplam vücut demiri, yaklaşık olarak 

75 kg ağırlığındaki bir erkek için (50 mg/kg) 3.8 gr, 55 kg ağırlığındaki bir kadın için 

ise (42mg/kg) 2.3 gr’dır (17).  

2.2.1. Emilim 

Total demir ihtiyacı 1–4 mg/gün olarak değişmektedir. Dengeli bir diyette günlük 10–

20 mg demir bulunur. Gastrointestinal kanaldan bunun ancak %5-10’nu emilir (1-

2mg) (12, 17, 18). Organizmada çok ciddi bir demir ekonomisi vardır. Genel olarak, 

günlük demir alımı ile kaybı, 1–2 mg olup, dengededir (14). Demir emilimi başlıca 

duodenum ve üst jejunum bölgesinden olmaktadır. Diyetteki demir, hemoglobin ve 

miyoglobinden kaynaklanan organik hem demiri ve et dışı kaynaklardan alınan 

inorganik demir olmak üzere, iki şekilde bulunur. Et yemekle alınan hem demiri ve et 

dışı kaynaklardan alınan inorganik demirin emilim yolları birbirinden tamamen 

farklıdır (13, 14).  

Hem demirin emilimi: Etle beslenenlerde, vücut depo demirini sağlamada, hem demir 

emiliminin çok önemli bir yeri vardır. Hem demirinin biyoyararlılığı yüksek, emilimi 

%10–20 olup, et, tavuk, balıktan alınan hayvansal kaynaklı demirdir. Hem demiri 

emilimi için, inorganik demirde gereken, duodenal düsük pH ve emilimi kolaylaştıran 

askorbik asit, sitrik asit gibi faktörlere gereksinim yoktur. Besinlerde bulunan demir 

bağlayıcılardan da etkilenmez. Sadece, kalsiyumun emilimi olumsuz olarak etkilediği 

gösterilmiştir. Hem demiri ferröz (Fe II) formda olup, demir eksikliği olduğunda, 

emilimi 2–3 kat artmaktadır. Hem, duodenal enterosite, Hem taşıyıcı protein 1 denilen 

özel bir taşıyıcı ile girer. Enterositten plazmaya çıkarken, inorganik demirle aynı yolu 

kullanır (13, 19). 

Hem dısı (inorganik) demirin emilimi: Besinlerle alınan Hem dışı demirin çoğu ferrik 

(Fe III) demir seklinde olup, emilim için, lümen içi pH’yı düsüren mide asiditesine 

gereksinimi vardır. Emilimde ilk basamak, bu ferrik demirin, membrana bağlı bir 

redüktaz olan ve askorbat bağımlı duodenal sitokrom b tarafından ferröz sekle (Fe II) 
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redükte edilmesidir. Fe II enterositin yüzeyinde bulunan transporter 1 ile enterosit içine 

alınır. Enterosite alınan demirin bir kısmı ferritin seklinde depolanır ve duodenal 

eksfoliasyon ile atılır. Diyetteki demirin %90’dan fazlası non-Hem demiridir. Non-

Hem, bitkisel kaynaklı demir olup, kuru baklagillerde, sebzelerde ve tohumlarında 

bulunmaktadır. Non-Hem demirinin biyoyararlılığı düşüktür ve aynı besinde 

absorbsiyonu engelleyen maddeler de bulunabilmektedir (13-15, 19). 

2.2.2. Taşınması 

Absorbe edilen demir, plazmada karaciğerden sentezlenen ve glukoprotein yapısında 

olan Transferin tarafından tasınır. Her bir Transferrin molekülü iki atom ferrik demir 

bağlayabilir. Plazmadaki Transferrinin bağladığı demir miktarına “Total Demir 

Bağlama Kapasitesi” adı verilir. Normal sartlarda mevcut Transferrinin bağlanma 

noktalarının 1/3’ü bağlıdır, bu parametre “Transferin Satürasyonu” olarak bilinir (12, 

20, 21). Enterositin bazolateral tarafından ferroportin ile dışarı verilen ve hefastin ile 

okside edilerek ferrik (FeIII) hale getirtildikten sonra transferine yüklenen demir, 

portal dolasımdan çoğu kemik iliğinde eritrosit öncü hücreleri olmak üzere hücrelere 

taşınır, hücre yüzeyindeki transferin reseptörlerine bağlanarak hücre içine alınır. 

Sitoplazmada transferinden ayrılan demir, porfirine katılarak Hem teşekkül eder. 

Transferrin geri dönerek taşıyıcı fonksiyonunu sürdürür (13, 16, 18). 

2.2.3. Depolanması 

Demir esas olarak Ferritin, az bir miktarda da Hemosiderin seklinde depolanır. 

Organizmada demir depolanan organlar, karaciğer, dalak ve kemik iliği ile diğer 

bölgelerdeki RES’dir. Erkekler yaklaşık olarak vücut demirinin 1.0-1.4 gr’ını, kadınlar 

0.2-0.4gr’ını ve çocuklar da daha az miktarını depolar. Serum Ferritin düzeyleri ile 

demir depoları arasında yakın bir korelasyon söz konusudur (17, 22). Ferritin 

katabolizması sonucu açığa çıkan demir, vücut tarafından yeniden kullanılır ya da 

Ferritinden daha fazla demir içeren, amorf, suda erimeyen hemosiderine dönüşür (23). 

2.2.4. Fizyolojik Kayıplar ve Gereksinim Artışı 

Normal bir kimsede kayıp, idrar (0.1mg/gün), gastrointestinal yol (0.6mg/gün) ve 

deriden (0.2mg/gün) dökülen hücrelerde bulunan demirden oluşur (17, 24). Bu miktar 
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normal erişkin bir erkekte 0.5-1.5 mg’dır ve günlük besinle karşılanır. Kadının fertilite 

döneminde, menstrüasyonla kanama dolayısıyla demir kaybedildiğinden, günlük 

ihtiyaç bundan 0.5-1 mg daha fazladır (14, 18). Hızlı büyüme dönemi, süt 

çocukluğundan sonra adölesan dönemde yaşanır. Pubertede kas kitlesinin ve vücut 

ağırlığının artmasına paralel olarak dolasımdaki kan volümü artış gösterir. Artan kan 

volümü Hb yapımında artış gerektirdiğinden eritropoez uyarılır. Adölesan erkek 

çocuklarında testosteron salgısının artısı eritropoezi stimüle eden diğer bir faktördür. 

Prematüre bebeklerde, 6 ay–6 yaş çocuklarda, adölesanlarda, gebe-emzikli ve 

yaslılarda demir ihtiyacı artmıştır (25-28).  

2.2.5. Demir Eksikliği Anemisi  

 

Resim 2-1. Hemoglobin yapısı 

 

Demir eksikliği, çeşitli nedenlere bağlı olarak organizmadaki demir miktarının normal 

değerin altında olmasına denir (12). Demir eksikliği, anemili veya anemisiz 

fonksiyonel doku demirinin, demir depolarının boşalmış olması olarak tanımlanır. 
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Demir eksikliği genellikle diyetteki demirin yetersiz biyoyararlanımı, hızlı büyüme 

sürecinde artan demir gereksinimi ve/veya kancalı kurt nedenli gastrointestinal 

kanama, schistozomiazis nedenli idrar yoluyla kan kaybı nedeniyle oluşur (29). Demir 

eksikliği anemisi ise, demir eksikliğinin, o yas grubu için belirlenen Hb değerlerinin 

95. persentilin altına inmesiyle birlikte olan daha ağır seklidir (30). Demir eksikliği 

anemisi, azalmış ya da tükenmiş demir depoları, serum demirinin ve serum Ferritin 

düzeyinin azalması, Transferin Satürasyonunun düşmesi ve total demir bağlama 

kapasitesinin artması ile karakterizedir ve çoğunlukla da hipokrom mikrositer tipte 

anemidir (18). Anemi, demir eksikliğinin geç dönem bulgusudur. Erken dönemlerde 

demir eksikliği bulunmasına rağmen demir eksikliği anemisi gelişmemiş olabilir (12).  

2.2.5.1.Etiyoloji ve Patogenez 

Hemoglobinin normal biosentezi demir, protoporfirin ve globine gereksinim gösterir. 

Demir eksikliği anemisinden sorumlu 3 patogenetik faktör vardır: 

1. Hemoglobin sentezinin bozulması, 

2. Hücresel proliferasyonda yaygın defekt, 

3. Eritrosit ömrünün kısalması (özellikle anemi ağır ise). 

Transferin Satürasyonu %16’nın altına düştüğünde, kemik iliğinde hemoglobin yapımı 

için gerekli demir miktarı yeterli değildir. Serbest eritrosit protoporfirini artar, fazla 

miktarda protoporfirin yapılır, hücreler daha az hemoglobin içerir, mikrositoz, 

hipokromi gelisir. Ayrıca inefektif eritropoez görülür, demiri eksik olan immatür 

eritroid hücreler defektiftir, hızla yıkılır. Bunun yanı sıra eritrosit membranında 

oksidatif hasar da meydana gelir (31). 
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Resim 2-2. Hemoglobin Sentezi ve Demir Metabolizması 

 

Demir eksikliğinin gelişmesinin uzun bir süreç olduğunu ve hipokrommikrositer 

anemilerin protipini oluşturmakla birlikte, olayın erken dönemlerinde, hücrelerin 

normositik-hipokrom olabileceğini bilmek, hekimi hem tanı atlamalarından, hem de 

yanlıs tanıya yönelmekten koruyacağı için önemlidir (19). Demir dengesinin negatif 

olduğu durumlarda önce karaciğer, dalak ve kemik iliğinin demir depoları boşalır 

(prelatent demir eksikliği). Bunu plazmadaki demir azalımı izler ve hemoglobinin 

normal rejenerasyonu için gerekli olan kemik iliğine demir sunumu yetersiz hale gelir, 

takiben serbest eritrosit protoporfirini artar ve hemoglobin düzeyi azalır. Tablo 2-4‘de 

demir eksikliğinin gelişim evreleri ve serum değerlerindeki değişiklikler özetlenmiştir 

(19). 
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Tablo 2-4. Demir eksikliğinin gelişim evreleri 

  

  

  

Demir Eksikliği Anemisi 

Normal 

dönem 

Prelatent 

dönem 

Latent 

dönem 

Erken 

dönem 

Geç 

dönem 

İlik demiri N ↓ - - - 

Serum Ferritini N ↓ < 12 < 12 < 12 

TSAT N N < 16 < 16 < 16 

FEP N N ↑ ↑↑ ↑↑ 

Hb N N N 8–14 < 8 

MCV N N N N. ↓ ↓ 

Epitelyal Değişim - - - - + 

TS: Transferrin Satürasyonu, FEP: Eritrosit Serbest Protoporfirini 

 

Demir eksikliği anemisinin temel nedeni, demir kaynaklı besinlerin yetersiz alınması 

ve alınan demir tipinin biyoyararlığının düşük olmasıdır. Yalnız basına yetersiz demir 

alımı, aneminin yüksek prevalansının sebebi olarak söylenemez. Günlük diyet ile 

demir kaynağı besinlerin yetersiz alınmasının yanında, diyetin saflaştırılmış tahıl 

ürünlerine dayalı olması, C vitaminin yetersiz alınması, zayıflama diyeti, vejetaryen 

diyet, tanen, oksalat ve fitatların bulunduğu besinlerin çok tüketilmesi (çay, kahve) 

gibi faktörler bu riski artırırlar (26, 32, 33). Aklorhidri, gastrik atrofi, gastrik cerrahi, 

çölyak hastalığı, duodenal bypass, gastrik pH’yı artıran ilaçlar demir absorbsiyonunu 

bozarlar (31). Birçok kronik hastalıkta ve malignensilerde çesitli mekanizmalar ile 

demir absorbsiyonunun ve/veya metabolizmasının bozulması ile demir eksikliği 

anemisi sıklıkla görülmektedir (32). Kan kaybı büyük çocuklarda ve adölesanlarda 

demir eksikliğinin en sık görülen nedenidir. 15–45 yaş arası kadınlarda en sık kan 

kaybı nedeni menstrüasyondur. Normal menstrüal siklusta kaybedilen kan miktarı, 

yaklaşık 35 ml’dir (24). Asırı menstrüel kan kaybının demir eksikliği anemisinin 

önemli bir nedeni olduğu ve bunun, kızlarda vitamin A eksikliği ile birlikte olabileceği, 

Nijerya’da Barr ve arkadaşlarınca 1998 yılında yapılan araştırmada gösterilmiştir. 

Erişkin erkeklerde ve menopoz sonrası kadınlarda, kronik gastrointestinal kayıplar ilk 

sırada yer alır. Demir eksikliğinin kendisi de barsaklardan kan kaybına neden 

olmaktadır. Demir eksikliği olan çocukların %50’sinden fazlasında dışkıda gizli kan 

pozitiftir. Bu kayıp demir eksikliğinin mukozada yaptığı hasara bağlıdır (17, 25, 26, 

34). Gizli kanamanın oluşturduğu kronik demir eksikliği anemisi; peptik ülser, meckel 

divertikülü, polip, hemangiom, inflamatuar barsak hastalığı gibi GIS lezyonları 

tarafından oluşturulabilir. Bazı coğrafi bölgelerde kıl kurdu enfestasyonları demir 

eksikliği anemisinin önemli bir nedenidir. Erken çocukluk dönemindeki kronik 
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diyareler, tanınamamış kan kaybı ile birlikte olabilir. Her gün inek sütünün günde 

yarım litreden az alınması, sütün ılıtılması ya da süt ürünü seklinde alınması ile 

dıskıdaki kan kaybı azaltılabilir. Bu gastrointestinal reaksiyon tipik süt alerjisi ya da 

laktaz eksikliği gibi enzimatik anormalliklerle ilgili değildir. Barsak mukoza 

villuslarının küntleşmesi gibi histolojik anormallikler ilerlemiş demir eksikliği 

anemisinde oluşur. Sonuçta kan kaybı ve demir emiliminin azalmasına neden olur (25, 

27, 34, 35). 

2.2.5.2.Demir Eksikliğinin Sonuçları 

Demir eksikliği yalnızca anemiye yol açan hematolojik bir olay değil, birçok sistemi 

ilgilendiren sistemik bir bozukluktur (17). 

Bilişsel gelişim: Çocuk yaş grubunda en önemli sonuçlardan biri, psikomotor 

gelişmenin, bilişsel fonksiyonların ve davranışların olumsuz yönde etkilenmesidir. 

Hızlı beyin büyümesi ile birlikte temel psikomotor becerilerin kazanıldığı süt 

çocukluğu döneminde, demir eksikliği zeka düzeyinde kalıcı geriliğe neden olabilir. 

Ayrıca, beyin myelinizasyonun devam ettiği bebeklik döneminde demir eksikliğinin 

ortaya çıkması, miyelinizasyonu olumsuz yönde etkiler. Demir eksikliği erken 

dönemde ortaya çıkmışsa ve özellikle uzun sürmüşse, bilişsel fonksiyonlardaki 

bozulma kalıcı olabilir, sonradan demir tedavisi ile de düzeltilemez (28, 34, 36-39). 

Demir yetersizliği ve mental bozukluklar arasındaki ilişkinin, bazı çalışmalarda 

anatomik ve nörokimyasal değişikliklerden, bazı çalışmalarda da dopaminerjik sistem 

değişikliklerinden ve hipomyelinizasyondan kaynaklanabileceği ileri sürülmüştür (40, 

41). Yapılan çalışmalarda, anemik olan çocuklara uygulanan mental gelişim 

testlerinde, kontrol grubuna göre düşük skorlar elde edilmiş ve bu skorlarda, 2–3 aylık 

demir tedavisi sonrası hematolojik değerlerde düzelme olmasına rağmen yükselme 

saptanmamıştır (42, 43). Adölesanlarda demir eksikliği, dikkatsizlik, konsantrasyon 

güçlüğü, okulda başarısızlığa yol açmakta, bilişsel fonksiyon testlerinde ise, en fazla 

sözel öğrenme ve hafıza etkilenmektedir. Yapılan bir kontrollü çalışmada serum 

ferritin seviyelerinin 12 ng/L veya daha az olduğu anemisiz adölesan kızlarda, 8 

haftalık demir alımından sonra, hafıza ve öğrenme yetenekleri düzeltilmiştir (34, 38, 

44, 45). Demir eksikliği, yasamın tüm evrelerinde bilişsel performansı bozabilir. Costa 

Rica’da yapılan bir araştırmada, orta derecede anemisi olan ilkokul Çocukları, IQ 
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testleri ve bilişsel performansında, anemik olmayanlara göre, daha düşük skorlar 

göstermişlerdir. Tayland’ta yapılan bir çalışmada, düşük hemoglobin seviyesi olan 

çocukların, Tai dili ve matematik testlerindeki düşük performansı, demir tedavisiyle 

geriye döndürülememiştir. Okul öncesi çocuklarının, gelişmiş ülkelerde %10-20’i, 

gelismekte olan ülkelerde %30-80’inin, ilk 1 yasında anemik olduğu tahmin 

edilmektedir. Bu çocukların fizikomotor gelişmesi gecikecek ve okul yaşına 

ulaştığında, konuşma ve motor becerilerindeki performansı bozulacak, IQ’ de %5–10 

birim azalma olacaktır (36, 46). 

Enfeksiyona direnç: Demir eksikliğinde hem hücresel hem de humoral immünite 

olumsuz etkilenerek, nötrofil ve lenfosit fonksiyonlarında bozulmalar görülmektedir. 

Bu nedenlerle, demir eksikliği olan bireylerde, sık ve ciddi enfeksiyon görülme oranı 

yüksek bulunmaktadır (28, 36, 39, 47). 

Çalışma kapasitesi ve verimlilik: Çalışma kapasitesi ve demir eksikliği arasında, 

doğrusal bir ilişkinin olduğu, yapılan araştırmalarda rapor edilmiştir. Erişkin yas 

gruplarında yapılan çalışmalarda, iş gücünün ve egzersiz kapasitesinin azaldığı, demir 

eksikliği tedavisi sonrasında bu bulguların geriye döndüğü gösterilmiştir (28, 36, 44, 

48, 49). Demir eksikliği anemisinin fiziksel çalışma kapasitesini azalttığı, Endonezya 

(Berhman 1992) ve Çinde (Li ve ark.) kadın çay isçilerinde, demir tedavisinin olumlu 

etkileriyle gösterilmiştir. Demir eksikliğinin, anemi olmadan bile iş gücünü azalttığı, 

fiziksel olarak dikkat gerektiren işlerde verimliği azalttığı gösterilmiştir. Ağır işlerde 

çalışan anemik erişkinlerde, demir tedavisi ile iş kapasitesinde %17’lik bir artış 

sağlanmıştır (26). 

Büyüme: Nijerya’da Brabain ve arkadaşlarınca 1997 yılında yapılan bir Araştırmada, 

düşük hemoglobin seviyesi olanlarda, yüksek hemoglobin seviyesi olanlara göre, 

vücut kitle indeksi daha düşük bulunmuştur. Buda tüm malnütrisyonların anemi ile 

ilişkili olduğunu göstermektedir. Endonezya, Kenya, Pakistan, İngiltere ve Amerika 

Birleşik Devletleri’nde demir destek tedavisi verilen demir eksikliği olan çocuklardaki 

büyüme düzeltilmiştir (26, 36, 39). 

Endokrin ve nörotransmitterler: Demir eksikliği, T3’ün üretimini ve tiroid 

fonksiyonlarını, katekolaminler ve diğer nörotransmitterlerin üretimi ve 

metabolizmasını değiştirir. Deneysel hayvan ve insan çalışmalarında, demir eksikliği 
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ile hipotermi ve tiroid fonksiyonlarında azalma olduğu görülmüştür (36). Hess ve ark. 

(50) sıçanlarda yaptıkları çalışmalarda, demir eksikliğinin, hepatik tiroksin deiyodinaz 

aktivitesini azaltarak, T4’ün T3’e periferal dönüşümünü bozarak ve TRH’a TSH 

cevabını azaltarak, plazma tiroid hormon düzeylerini azalttığı öne sürülmüştür. 

Ağır metal absorbsiyonu: Demir eksikliğinin önemli bir sonucu, çocuklarda ağır 

metal zehirlenmesi riskini artırmasıdır. Demir eksikliği olan bireyler, yalnızca demire 

özgül olmayan, artmış emilim kapasitesine sahiptirler. Kursun ve kadmiyum gibi 

toksik metalleri içeren divalen ağır metallerin emilimi de artmıstır. Demir eksikliğinin 

önlenmesi, kurşunlu boya kalıntılarından, otomobil gazlarının oluşturduğu kirlilikten 

veya diğer çevredeki kursuna aşırı maruziyetten, yüksek seviyedeki kurşuna temastan 

sonra, çocukların çoğunda olası kursun zehirlenmesini de azaltır (36). 

2.2.6. Klinik Bulgular 

Kanda hemoglobin miktarı azaldığı zaman, dokulara giden oksijen miktarı azalır ve 

dokularda hipoksi olusur. Hipoksi birçok dokunun fonksiyonunun bozulmasına neden 

olur. Bu nedenle aneminin yol açtığı semptom ve bulgular birçok sistemi ilgilendirir. 

Yavaş gelişen kronik demir eksikliği durumlarında, bulgular silik olup, klinik belirtiler 

de yavaş ilerler. Halsizlik, iştahsızlık, sinirlilik, inatçı baş ağrıları, ekstremitelerde 

uyuşmalar, nefes darlığı, çarpıntı hissi, dudak kenarında çatlaklar, yutma güçlüğü gibi 

belirtiler görülür (12, 34, 51-53). Çocuklarda, büyüme ve motor gelişmede duraklama, 

huzursuzluk, uykuya eğilim, öğrenme ve davranış bozuklukları, enfeksiyonlara karsı 

direnç azalması, pika (toprak, buz yeme), fiziksel ve metabolik streslere karsı 

dayanıksızlık gibi belirtiler ön planda iken, erişkinlerde hafıza bozuklukları, nefes 

darlığı, egzersiz intoleransı, taşikardi, angina pektoris, ödem ve ortopne gibi 

yakınmalar ön plandadır (12, 34). Aneminin en çarpıcı fizik muayene bulgusu 

çoğunlukla yeşilimsi bir cilt rengi ile seyreden solukluktur. Dil papillalarında atrofi, 

glossit, taşikardi, masum üfürümler, %10 hastada splenomegali, tırnaklarda 

uzunlamasına çizgiler ve kaşık tırnak tespit edilebilir (19, 34, 44, 53). Hastaların %10- 

30’unda uyuşma, karıncalanma gibi ekstremite yakınmaları, psödotümör serebri, 

KİBAS nadir görülen bulgulardır (12). 
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2.2.7. Vücuttaki Demir Göstergeleri 

2.2.7.1.Serum Ferritini 

Serum ferritin seviyesi toplam vücut demir depolarını gösteren en özgül biyokimyasal 

testtir. Suda eriyen bir molekül olan ferritin, ortasında ferrik hidroksifosfat seklinde 

depolanmış demir ve bunu çevreleyen apoferritin kılıfından olusur. Ferritin ayrıca bir 

akut faz reaktanı olduğundan, demir dengesi dışında birçok durumda da ferritin 

düzeyleri değişir. Karaciğer parankim hastalığı, kronik inflamatuar hastalıklar, bazı 

enfeksiyonlarda, demir eksikliği bulunmasına rağmen, normal ferritin değerleri 

görülebilir. Hipotiroidi ve C vitamini eksikliğinde ise ferritin, sentezi azaldığı için 

düşük bulunabilir (12, 23, 36). Demir depolarının kaybının göstergesi olarak kullanılan 

serum ferritinin değerleri Tablo 2-5’de gösterilmiştir. 

Tablo 2-5. Serum Ferritin Düşüklüğü 

Cinsiyet Serum Ferritin 

Kadın> 5 yaş <15 μg/L 

Erkek> 5 yaş <15 μg/L 

 

Ferritin, vücuttaki tüm hücrelerde ve aynı zamanda tüm doku sıvılarında bulunur. En 

fazla bulunduğu yer, demir içeren bileşiklerin sentezinin olduğu, eritroid ana hücreler 

ile demir metabolizması ve depolanmasında rol oynayan makrofaj ve hepatositlerdir 

(54). Genelde serum ferritinin kabul edilen ve demir depolarının boşaldığını yansıtan 

en alt sınır değeri <15μg/L’dir. Serum ferritinin ölçümü, azalmıs demir depolarını 

araştırmak için tercih edilen bir metottur. Ancak serum ferritinin bu değerlerinin, yeni 

doğanda, bebeklerde ve gebelik esnasındaki faydaları sınırlıdır. Çünkü, kemik iliği 

depoları yeterli olsa bile, gebelikte serum ferritini azalmıştır (13, 35, 36). Ortalama 

serum ferritini, erkekler için 135mg/L, kadınlar için 43 mg/L, 6–24 ay arası çocuklar 

için yaklaşık 30 mg/Ldir (17).  

2.2.7.2.Serbest Eritrosit Protoporfirini (Çinko protoporfirin) 

Hem sentezinin son basamağı, protoporfirine demirin eklenmesidir. Demir 

eksikliğinde, demir gibi iki değerlikli bir katyon olan Zn, protoporfirinle birleşerek 

Zn-protoporfirin bileşiğini oluşturur. Zn-protoporfirin konsantrasyonu demir 

eksikliğinde artar (55).  
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2.2.7.3.Serum demiri, Transferrin, Transferrin satürasyonu 

Dolaşımdaki demir miktarı azdır. Demirin normal değerleri, laboratuarlara göre 

farklılık gösterse de sınırları 60–180 μg/dL’dir. Plazma transferrin konsantrasyonu, 

yaklaşık 2,5 g/ L dir. Klinik olarak transferin, bağladığı demir miktarı ile ölçülür. Buna 

total demir bağlama kapasitesi (TDBK) demir, transferrinin indirekt ölçümüdür (16, 

19). Transferrinin yaklaşık 1/3’ü demire bağlı durumdadır. Sabah en yüksek ve akşam 

en düşük olmak üzere, demir konsantrasyonlarında diürnal bir ritm vardır. Total demir 

bağlama kapasitesinde ise diürnal değişim yoktur (56). TDBK’nin, kadın ve erkek için 

normal değerleri, sırası ile 240–435μg/dL’dir (16, 19). Serum demirinin total demir 

bağlama kapasitesine oranının 100 ile çarpımıyla, transferrin satürasyon yüzdesi elde 

edilir ve bu oran normalde %15- 40 arasındadır. Transferrin satürasyonu <%16 olması, 

eritropoez için yeterli demir sunumu olmadığını göstermektedir, <%10 olması ise 

demir eksikliğini kesin yansıtmaktadır. Demirin sirkadian ritmi, serum demir 

satürasyonu yorumunu güçleştirmektedir (57). 

2.2.7.4.Solubl Transferrin Reseptörü (sTfR) 

Transferrin reseptörleri, çoğu hücre yüzeyinde bulunan, transferrine bağlı demirin 

hücreye girişini kolaylaştıran, di-sülfid bağlı transmembran proteinleridir. Solubl 

protein formu plazmada tespit edilebilir. Serum transferin reseptörlerindeki artış, 

demir eksikliğinin erken dönemlerindeki hassas bir cevaptır. sTfR seviyeleri, 

dokuların demir ihtiyacının artması ile giderek artar. sTfR’lerinin avantajı, enfeksiyon 

veya enflamasyondan etkilenmemesidir. Ayrıca yaş, cinsiyet ve gebelikten etkilenmez 

(13, 19, 31). 

2.2.7.5.Eritrosit sayısı (RBC) 

Eritrosit sayısı, demir eksikliği anemisi gelişim sürecinde, uzun süre normal 

sınırlarda bulunur. Ancak aneminin ilerlediği durumlarda azalır (13). Referans 

değerler Tablo 2-6’da gösterilmiştir. 

  



19 

 

Tablo 2-6. Yaşa göre eritrosit değerleri: ortalama ve normalin alt sınırı (-2SD). 

 
Hemoglobin Hematokrit Eritrosit sayısı 

(g/dl)  %  10(12)/L  

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

6–12 yıl 13,5 11,5 40 35 4,6 4 

12–18 Kız 14 12 41 36 4,6 4 

12-18 yıl Erkek 14,5 13 43 37 4,9 4,5 

 

2.2.7.6.Eritrosit İndeksleri 

Elektronik kan sayım cihazında ölçülen eritrosit göstergeleri arasında, ortalama 

eritrosit hacmi ve ortalama eritrosit hemoglobini, demir eksikliğinin en duyarlı iki 

göstergesidir. 

>MCV (Mean Corpuscular Volume: Ortalama Eritrosit Hacmi-OEH) MCV 

eritrositlerin ortalama hacimlerini gösterir, eritrositin büyüklüğü hakkında fikir verir. 

Anemilerin sınıflandırılmasında önem taşır. MCV’nin, 70 fl altında olduğu olgularda 

mikrositik anemiden söz edilir. MCV normalden düşükse mikrositoz, yüksekse 

makrositoz, normal değerlerde ise normositoz söz konusudur (58). Anemiye paralel 

olarak gelişen MCV’deki azalma, demir eksikliğindeki geç bulgudur, tedavi sonrası 

da en geç düzelen parametredir. Referans değerler Tablo 2-7’te gösterilmiştir. 

Tablo 2-7 MCV Değerleri 

  Mikrositoz Normositoz Makrositoz 

MCV < 70 fL 72-79 fL > 85 fL 

 

>MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin: Ortalama Eritrosit Hemoglobini-OEHb) 

Eritrositlerin içerdiği ortalama hemoglobin miktarını verir. Mikrositik eritrositlerin 

taşıdığı hemoglobin miktarı da az olacağından, MCV ile paralel seyreder (58). 

>MCHC (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration: Ortalama Eritrosit 

Hemoglobin Konsantrasyonu-OEHK) Eritrositlerdeki hemoglobin miktarının yüzde 

olarak ifadesidir. Bir eritrosit büyüklüğü ne olursa olsun içindeki hemoglobin miktarı 

%30–36 arasındadır (58). 

 >RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrosit Dağılım Genişliği-EDG) Eritrositlerin 

büyüklüklerine göre dağılım genişliğini göstermektedir. RDW’nin %17’den fazla 

oluşuna mikrositoz eşlik ederse, demir eksikliği düşünülmelidir. Anemi belirmeden 

önce, en erken belirtinin RDW yüksekliği olduğu belirtilmektedir (59). 
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2.2.7.7.Kemik iliğindeki demir durumu 

Kemik iliği demiri, diğer demir testlerini değerlendirmede referans değer olarak kabul 

edilmiştir. Kemik iliğinde boyanabilir demir olmaması, demir depolarının boşaldığını 

gösterir. Bu nedenle, kemik iliği demir depolarının diğer göstergesi olan serum ferritini 

ile ilişkilidir. Kemik iliği boyanması, basit toplum bazlı değerlendirmelerde faydalı 

değildir (36). 

2.2.8. Laboratuvar Bulguları 

Demir eksikliği tanısı, genellikle eritrosit indeksleri ve transferrin satürasyonu veya 

ferritin düzeyinin ölçülerek birlikte değerlendirilmesi ile konur (16). İlk olarak, kemik 

iliği hemosiderini eksilerek, doku demir depoları yeniden şekillenir. Serum ferritin 

seviyeleri, demir eksikliği ile birlikte azalır. İkinci olarak, serum demir seviyesi 

azalırken, serum demir bağlama kapasitesi artar. Transferin satürasyonu normal 

sınırlar altına düşer. Serbest eritrosit protoporfirini artar. Eksiklik ilerlerken, 

eritrositler normalden daha küçük olur ve bunların hemoglobin içeriği azalır. 

Eksikliğin artması ile eritrosit deforme olur ve mikrositoz, hipokromi, poikilositoz ve 

artmış RDW dağılımı olur. Retikülosit yüzdesi normal veya orta derecede artmış 

olabilir. Absolut retükülosit sayısı anemiye yetersiz cevabı gösterir. Eğer anemi ciddi 

ise çekirdekli eritrositler periferik kanda görülür. Beyaz kan hücre sayısı normaldir. 

Bazen ileri derecede artmış trombositoz vardır (600000- 1milyon/mm3). Kemik iliği, 

eritroid hiperplazi nedeniyle hiperselülerdir (34). Serum transferin reseptör düzeyleri 

de demir eksikliğinde artar ve demir eksikliğinde ölçülebilir. Fakat demir eksikliği 

tanısı koymadaki yeri açısından, genellikle gereksizdir (16). Tablo 2-8’te demir 

eksikliği anemisinde laboratuar bulguları özetlenmiştir. 

Tablo 2-8. Demir Eksikliği Anemisinde Laboratuar Bulguları 

Erken preklinik Değisiklikler Geç preklinik değisiklikler Geç değisimler 

Negatif demir dengesi RBC protoporfirin ↑ RBC mikrositoz MCV ↓ 

Hemosiderin miktarı ↓ Serum demiri ↓ RBC hipokromi MCH ↓ 

Ferritin ↓ TDBK ↑ RDW ↑ 
 Transferrin Anemi 
 Satürasyonu ↓  
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2.2.9. Demir Tedavisi  

Tedavide genellikle iki değerli Demir tozları (sülfat, glukonat, fumarat) oral yolla 

kullanılır. Günlük tedavi dozu, 4-6 mg/kg elementer demirdir. Demir sülfatta 

elementer demir oranı %20, Demir glukonat da %10-12'dir. Toplam miktar, 2 yemek 

arasında, 3 doza bölünerek verilmelidir. Böylece demirin emilimini daha iyi olur ve 

iki değerli demir tuzlarının yol açtığı sindirim sistemi sorunları azalır. Beraberinde 

alınan askorbik asit, demir emilimini arttırır, süt, çay ve ekmek kabuğundaki fitatlar 

ise azaltır. Demir tedavisinin yararlı olabilmesi için, ağızdan ilacın kullanıldığı süre de 

çok önemlidir. Önce hemoglobin düzeyinin normale gelmesi, sonra da depoların 

dolması için, tedaviye 2-3 ay devam edilmesi gerekir. Oral tedavide, iki değerli demir 

tozu yerine, 3 değerli demir-polisakkarit kompleksi de kullanılabilir. Sindirim sistemi 

yan etkileri çok az olduğu için, günde tek doz uygulanabilir ve beraberinde alınan 

yiyeceklerden, iki değerli demir tozu kadar olumsuz etkilenmez. Bütün bunlar 

tedaviye uyumu ve alınacak olumlu sonucu kolaylaştırır. Oral demir tedavisi iyi tolere 

edilemediğinde, demir depolarının hızla doldurulması gerektiğinde, sindirim 

sisteminden demir emiliminin bozulduğu durumlarda (malabsorbsiyon sendromları) 

ya da sosyal nedenlerle (Oral tedaviye uyumsuzluk), parental yoldan demir dekstran, 

demir sorbitol veya demir-polisakkarit kompleksi kullanılır. Üç değerli demir 

polisakkarit kompleksi, intravenöz tedavi ile de kullanılabilir. İntravenöz demir 

dekstran infüzyonu ise, anafilaksiye neden olabilir. İntravenöz tedavi, özellikle böbrek 

yetersizliği ve Hemodiyaliz ile birlikte görülen anemi vakalarında yararlıdır. 1-4 

mg/kg/hafta dozunda uygulanır. Demir eksikliğinde tedaviye hızlı yanıt alındığı için, 

eritrosit süspansiyonu, ancak çok ağır anemilerde, hemoglobin <4 ise veya aneminin 

enfeksiyonla birlikteliğinde gereklidir. Hipervolemi ve kardiyak dilatasyon varsa, ağır 

anemiyi hızla düzeltmek sakıncalıdır. Her transfüzyonda, yalnızca 2-3 mL/kg eritrosit 

verilir. Gerektiğinde furosemid, nadiren digoksin kullanılır. Belirgin konjestif kalp 

yetersizliğinde, parsiyel kan değişimi yapılabilir. 

2.2.10. Demir Eksikliğini Önleme Stratejileri 

Dünya Sağlık Örgütü, ülkeleri aneminin görülme sıklığına göre üç büyük gruba 

ayırmıştır (36). Gruplara göre öneriler değerlendirilecek olursa: 
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Grup 1: >%20 → Anemi etiyolojisinin araştırılmasına gerek duyulmaksızın, en sık 

neden demir eksikliği olduğundan, bütün riskli popülasyona demir proflaksisi 

uygulanması. 

Grup 2: %5–20 → Demir eksikliğine yönelik temel tarama testlerinin yapılmasını 

takiben, tedavinin uygulanması. 

Grup 3: <%5 → Demir eksikliği dışındaki nedenlere bağlı anemi riskinin fazla olması 

nedeniyle, sadece demir eksikliği değil, diğer anemi etkenlerine yönelik tarama. 

Türkiye açısından değerlendirildiğinde, yapılan birçok çalışmada, aneminin %20’den 

çok daha fazla görüldüğü saptanmıştır. Bu nedenle gelişmekte olan ülkemiz için en 

doğru yaklaşım, Dünya Sağlık Örgütü’nün de belirttiği üzere, riskli bütün yaş 

gruplarına, demir proflaksisi verilmesi yönünde olmalıdır. Demir eksikliğini önleme 

üç ana grupta değerlendirilmektedir. 

1. Beslenme Eğitimi 

2. Besinlerin demirden zenginleştirilmesi 

3. Demir proflaksisi 

2.2.10.1. Beslenme Eğitimi 

Demir eksikliği gelişiminin önlenmesinde, en çok amaç edinilen basamaktır. Amaç 

demirden zengin besinlerin alımının arttırılması, demir emilimini azaltan besinlerden 

kaçınılması konusunda, toplumun bilgilendirilmesidir. Toplumun eğitimi sonucunda, 

ailelerde sağlıklı beslenme alışkanlığının düzenlenmesiyle, demir eksiliği gelişimini 

önleme yönünde, en kalıcı önlem alınmış olacaktır. Bu eğitimde, ilk 6 aylık sürede 

sadece anne sütü, devamında demir içeriği zengin ek gıdalar önerilmektedir. Demir 

emilimini azaltan besinlerin öğünlerin arasında tüketilmesiyle, besinlerdeki demir 

emilimini azaltıcı etkisinin en aza indirilmesi hedeflenir (36). 

2.2.10.2. Besinlerin demirden zenginleştirilmesi 

Anne sütü, bebek için en doğal beslenme şeklidir, yasamın ilk altı ayında bebeğin 

ihtiyacı olan tüm enerji ve besin elementlerini karşılar. Anne sütündeki demir 

konsantrasyonu az olmasına rağmen, absorbsiyonu çok yüksektir ve normal demir 
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depoları ile doğan bebek için anne sütündeki demir yeterlidir. Anne sütü, bebeklerin 

ihtiyacını karşılamamaya başladığında, bebeklerin diyetlerine ek gıdalar ilave 

edilmelidir. Bu dönem, bebeklerin büyüme gelişmeleri yönünden riskli bir dönem 

olup, 6. aydan 18-24. Aya kadar devam eder. Risk gruplarında, yaygın olarak görülen 

beslenme sorunlarının tedavisi ve önlenmesi amacıyla diyetin desteklenmesi ve 

besinlerin zenginleştirilmesi hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde yaygın 

olarak uygulanan yöntemlerdir. Farklı ülkelerde, farklı miktarlarda (ABD’de 10–12 

mg/dl, Avrupa’da 4–7 mg/dl) demir desteği yapılmış ek Gıdalar, bebek beslenmesinde 

önemli yer tutmaktadır (36, 60). Demirden zenginleştirilecek besin, hedef toplumda 

sık tüketilen, kolay ulaşılabilir olmalıdır. Ülkelerin beslenme alışkanlığına göre, 

pirinç, buğday, mısır unu, makarna gibi besinler seçilmekte ve bu amaçla çok farklı 

demir preparatları kullanılmaktadır (36).  

2.2.10.3. Demir proflaksisi 

Gelişmekte olan ülkelerde, en sık kullanılan stratejidir. Anemi sıklığının %20 üzerinde 

olduğu ülkelerde, anemi taraması yapılmaksızın, proflaksi önerilir. Amaç, demir 

eksikliğinin kalıcı olumsuz etkilerinden korunabilmek için, demir eksikliğinin 

gelişmeden önlenmesidir. Hedef nüfus; infantlar ve gebe kadınlar, okul öncesi yaştaki 

çocuklar, adölesanlar ve üreme çağındaki bütün kadınlardır. Dünya Sağlık örgütü, 

günümüzde yaş ve cinsiyete göre demir proflaksi dozlarını 2001 yılında yeniden 

belirlemiştir (36). 

Tablo 2-9. Dünya Sağlık Örgütü Demir Proflaksi doz önerileri 

Yaş Doz Süre 

6-24 ay 2 mg /kg/gün, tek doz Her gün 

2-5 yaş 2 mg /kg/gün, tek doz 3 ay / yıl 

  (en fazla: 30 mg/gün)   

Okul çağı 30 mg /gün, tek doz 3 ay / yıl 

  Folik asit 250μg/gün   

Doğurganlık çağındaki kadınlar 60 mg /gün, tek doz 3 ay / yıl 
 Folik asit 400μg/gün   

Laktasyon dönemindeki kadınlar 60 mg /gün, tek doz Postpartum 3 ay 
 Folik asit 400μg/gün   

Gebe kadınlar 60 mg /gün, tek doz Postpartum 3 ay 

  Folik asit 400μg/gün   

Düşük doğum ağırlıklı bebekler 2 mg /kg/gün, tek doz 2–24 ay 
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2.3. B12 Vitamini 

B12 vitamini (kobalamin), suda eriyen, başlıca mikroorganizmalar tarafından 

sentezlenen ve diyette hayvansal gıdalarla alınan bir vitamindir. Vücutta 

deoksiribonükleik asit (DNA) sentezi, metilasyon reaksiyonları, nörotransmitter 

sentezi ve homosistein-metiyonin döngüsünde görev alan bir kofaktördür (61, 62). 

Eksikliğinde, hücre yenilenmesi hızlı olan dokular etkilenmektedir (63). B12 vitamini 

eksikliği, özellikle çocukluk döneminde, hızlı büyüyen organizma için büyük önem 

taşımaktadır. B12 vitamini eksikliğinin, megaloblastik anemiye, fiziksel, nörolojik, 

psikososyal gelişme geriliğine neden olduğu bilinmektedir (64-67). Birçok hastada, 

sekonder enfeksiyonların gelişebildiği de bildirilmiştir (62, 68-70). DNA sentez 

bozukluğu nedeniyle malignite, alzheimer hastalığı, koroner kalp hastalığı, 

myelodisplastik sendrom, folik asit eksikliği ile birlikte nöral tüp defektleri gibi birçok 

hastalığın etiyolojisinde de suçlanması, önemini daha da arttırmaktadır (71-75). 

Tedavi maliyeti oldukça düşük olmasına karşın, tedavide gecikme, özellikle 

nörogelişimsel açıdan geri dönüşümsüz ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir 

(63, 76). Bu nedenle eksikliğin tanısı ve tedavisi oldukça önemlidir. Ancak ağır 

olmayan eksiklik durumlarında, klinik bulguların belirgin olmaması nedeniyle, doğru 

ve yeterli sıklıkta tanı konulamamaktadır. Koç ve ark.‟nın yaptığı bir çalışmada, 

aileleri tarafından sağlıklı olduğu düşünülen 6-12 aylık bebeklerin %39.8‟inde, B12 

vitamini eksikliği saptandığı bildirilmiştir (77). Özellikle gelişmemiş ve gelişmekte 

olan ülkelerde, beslenme yetersizliği ile birlikte birçok eser element ve vitamin 

eksikliği görülmektedir. Ülkemizde yapılan çeşitli çalışmalarda çocuklarda özellikle 

demir eksikliği üzerinde durulurken B12 vitamini eksikliği konusunda yeterli veri 

bulunmamaktadır.  

2.3.1. Besinsel Kaynaklar  

B12 vitamini insan vücudunda sentezlenemeyen, başlıca mikroorganizmalar 

tarafından sentezlenebilen, esansiyel bir vitamindir. İnsan bağırsağındaki bakteriler 

tarafından sentez edilen miktar, bağırsak florasına göre değişmekle birlikte çok az veya 

yetersizdir. Bu nedenle B12 vitamininin besinlerle günlük olarak alınması 

gerekmektedir. Diyetle yetersiz alım, B12 vitamini eksikliğinin başlıca nedenidir (78, 

79).  
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B12 vitamininin en önemli kaynakları, başta karaciğer, kırmızı et olmak üzere, 

yumurta, peynir ve süt gibi hayvansal gıdalardır. Ayrıca deniz ürünlerinde de B12 

vitamini bulunmaktadır. Baklagil türleri hariç, bitkisel besinlerde B12 vitamini 

bulunmaz. Baklagil türü besinlerde ise kök kısmında, simbiyotik yaşayan bazı 

mikroorganizmalar tarafından, B12 vitamini sentez edilir ve bitki tarafından emilerek 

tanelerin içinde hapsedilir. Su içindeki saprofit bakteriler de az miktarda B12 vitamini 

sentezleyebilmektedir. Bu yüzden su da B12 vitamini için minör bir kaynak sayılabilir 

(79-82).  

B12 vitamini peptit bağları aracılığı ile besinlerin proteinlerine bağlı olup, nötr ve asit 

ortamda ısıya dayanıklı olduğundan besinlerin ısıtılması ile kaybolmaz. İlk 

keşfedildiği zaman, 20 mg kırmızı renkli kristal halinde saf B12 vitamini elde etmek 

için, yaklaşık bir ton hayvan karaciğeri kullanılmıştır. Günümüzde, ilaç sanayisinde, 

streptomisin elde etmek için yapılan Streptomyces griseus türü mantar kültürlerinden 

yan ürün olarak elde edilmektedir. Siyanokobalamin stabil bir bileşik olduğundan, ilaç 

olarak kullanılmaktadır ve B12 vitamininin ticari preparatıdır.  

Bebeklik dönemindeki megaloblastik aneminin en önemli nedeni, annelerdeki B12 

vitamini eksikliğidir. Anne serumu ile anne sütündeki B12 vitamini düzeyleri arasında 

güçlü bir ilişki saptanmıştır. Anne sütünde ortalama 0,2-1.0 μg/L B12 vitamini 

bulunmaktadır (83, 84). 
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Tablo 2-10. Gıdalardaki Vitamin B12 Miktarları 

Gıda Miktar Vit B12 içeriği (mcg) 

Karaciğer 100gr 50-130 

Sığır karaciğeri 100gr 83,1 

Sığır eti 100gr 2,5 

Kuzu eti 100gr 3 

Koyun eti 100gr 1,19 

Tavsan eti 100gr 8,3 

Hindi eti 100gr 0,37 

Ördek eti 100gr 0,3 

Deve kuşu eti 100gr 2,2 

Güvercin 100gr 0,47 

İnek sütü 1 su bardağı 0,48 

Koyun sütü 1 su bardağı 0,19 

Tavuk eti 100gr 0,22 

Yoğurt 250gr 1,385 

Peynir 100gr 1,3-3,6 

Yumurta Büyük (50gr) 0,64 

Yumurta Sarısı 100gr 1-1,2 

Balık 100gr 2.0-8.0 

Balık yumurtası 100gr 10 

Böbrek 100gr 20-50 

Yürek 100gr 15-30 
 

2.3.2. B12 Vitamini Gereksinimi  

Dünya Sağlık Örgütü tarafından, yetişkinlerde alınması önerilen B12 vitamini miktarı 

2,4 μg/gün, gebeler için 2,6 μg/gün, emziren anneler için ise 2,8 μg/gün‟dür. 

Çocuklarda günlük gereksinim, 0,4-2,4 μg/gün arasında değişmektedir (85).  

Komplike olmayan pernisiyöz anemili hastalara, çok az miktarda verilecek B12 

vitamini (0,1 μg/gün), parenteral yolla verildiğinde hematopoetik cevap oluşturarak, 

eksikliğin bütün bulgu ve semptomlarını önlemektedir. Fakat oral alım ile 0,1 μg‟ın 

emilimini sağlayabilmek için daha fazla B12 vitamini alımı gerekmektedir.  
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Tablo 2-11. Beslenmeyle alınması önerilen günlük Vitamin B12 miktarları 

  Yaş Önerilen Miktar (mcg) 

Süt Çocuğu 

0-2,9 ay 0,3 

3-5,9 ay 0,4 

6-11,9 ay 0,5 

Çocuk 

1-1,9 yaş 0,7 

2-5,9 yaş 1 

6-9,9 yaş 1,5 

Erkek 

10-11,9yaş 2 

11-17,9 yaş 2,4 

18-24,9 yaş 2,4 

25-49,9 yaş 2,4 

50-69,9 yaş 2,4 

70+ yaş 2,4 

Kadın 

10-11,9yaş 2 

11-17,9 yaş 2,4 

18-24,9 yaş 2,4 

25-49,9 yaş 2,4 

50-69,9 yas 2,4 

70+ yas 2,4 

Gebelik 

0-2,9 ay 2,4 

3-5,9ay 2,4 + 0,2 

6-9 ay 2,4 + 0,2 

Emzirme 
0-5,9 ay 2,4 + 0,4 

6+ ay 2,4 + 0,4 

 

2.3.3. B 12 Vitamininin Emilimi, Depolanması ve Eliminasyonu  

Gıdalardaki B12 vitamininin emilimi ve sindirimi oldukça karmaşık bir süreçtir. 

Ağızdan başlayarak, tüm sindirim sistemi boyunca zincirleme ilerleyen basamaklarla 

gerçekleşir. İnce bağırsaklara, fizyolojik miktarlardan daha fazla B12 vitamini 

ulaştığında, jejunum ve ileumdan düşük oranda (%0,1-%1) pasif emilim gerçekleşir. 

B12 vitamininin aktif emiliminin sağlanması için, taşınması, sekrete edilmesi, hücre 

içine alınması ve yardımcı bazı proteinlere gereksinim vardır. Bu basamakların 

herhangi birinde gelişen aksaklık, B12 vitamini emiliminde bozukluk ile 

sonuçlanmakta ve B12 vitamin eksikliğine neden olmaktadır (86). 

Kobalamin Bağlayıcı Proteinler  

I- İntrensek faktör (IF) 

II- Haptokorrin (HC) 

III- Transkobalamin II (TC II) 
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2.3.3.1.B12 Vitamininin Aktif Emilimi  

 

Resim 2-3. B12 vitamininin emilimi (87) 

 

1-Asıl besin kaynağı olan hayvansal gıdalarla alınan kobalamin, ağızda emilemez. 

Midede gastrik asit, pepsin ve proteazlar aracılığı ile serbestleşir. Bu süreç B12 

vitamini emilimi için esastır. Atrofik gastrit, aklorhidri gibi durumlarda B12 vitamini 

serbestleşmesi sağlanamaz. 

2-Serbest kalan kobalamin, tükürük hücreleri ve mide pariyetal hücrelerinden 

salgılanan R proteinine bağlanarak, kobalamin-R protein kompleksi oluşur.  
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3-Duodenumun alkali ortamında, pankreatik enzimler aracılığı ile, kobalamin-R 

protein kompleksi sindirime uğratılır ve kobalamin serbest kalarak, aktif kobalamin 

formunu alır. 

4-Serbest kalan kobalamin, mide pariyetal hücrelerinden salgılanan intrensek faktöre 

bağlanarak, kobalamin-IF kompleksi oluşur. 

5-Kobalamin-IF kompleksi (Cbl-IF), terminal ileumun mikrovillus membranlarında 

bulunan ve epitelyal “Apoprotein A1, high density lipoprotein” metabolizmasında 

görev alan özel reseptörler (kubilin ve amnionless) yoluyla emilir. Bu reseptörlere 

bağlanma sürecinde, alkali ortam (pH: 6,4-8,4) ve divalent katyonlar (kalsiyum) 

gereklidir. Kubilin ve amnionless, CUBAM kompleksinin alt birimleri olup, 

amnionless ismi AMN gen mutasyonlu homozigot farelerde amnion bulunmadığından 

verilmiştir. Enterosit lizozomunda, kobalamin IF‟den ayrılır ve transkobalamin II‟ye 

bağlanarak portal dolaşıma katılır. 

6-Kobalamin-transkobalamin II kompleksi, TC II reseptör bağımlı endositozla hücre 

içine girer. Lizozomlarda TC II yıkılır. Kobalamin, OHCbl formunda serbest kalır ve 

enzimatik yolla, aktif formları olan MeCbl ve AdoCbl‟ye dönüştürülür (87, 88).  

2.3.3.2.B 12 Vitamininin Depolanması ve Eliminasyonu 

Vücuttaki B12 vitamininin büyük kısmı (%90), karaciğer hücrelerinde depolanmış 

durumdadır. Depolanan miktar, diyetle alım durumuna bağlı olarak, 1-10 mg arasında 

değişir. Depodan salınım, depolanan miktara göre 0,5-8 μg/gün‟dür. Safra içinde 

sekrete edilen miktarın (yaklaşık 3 μg/gün) büyük kısmı, enterohepatik siklusla geri 

emilir. Safradaki B12 vitamininin feçes ile atılımı, yaklaşık 0,4 μg/gün‟dür. B12 

vitamininin enterohepatik dolaşımı, IF‟ye bağımlıdır ve IF yokluğunda tamamı feçesle 

atılır. Plazma B12 vitamini seviyesi, normalden yüksek ise idrarla atılır. Diğer atılma 

yolları deri ve diğer vücut salgılarıdır. Besinle alınan miktar azalmışsa, atılan miktar 

da önemli ölçüde azalır (86, 87). 

2.3.3.3.Koenzim İşlevi 

B12 vitamini, hücre içinde aktif olan AdoCbl ve MeCbI‟e dönüşür ve her iki kofaktör, 

farklı iki reaksiyonda koenzim görevi görür;  
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1.Reaksiyon; Homosistein ve Folik Asit’ten metiyonin sentaz enzimi ile metiyonin 

sentezidir.  

 

Şekil 2-1. Metiyonin sentezi 

 

2.Reaksiyon; Metilmalonil CoA’dan, metilmalonil CoA mutaz enzimi ile süksinil CoA 

sentezidir.  

 

Şekil 2-2. Süksinil CoA sentezi 

 

2.3.4. Fizyoloji 

B12 vitamininin en önemli fonksiyonu, folik asitle birlikte, hücre bölünmesi ve 

çoğalması için gerekli DNA sentezini sağlamaktır. DNA sentezinin bozulmasıyla, 

hematopoetik ve gastrointestinal sistem gibi hızlı çoğalma özelliği olan dokular 

etkilenir. Hematopoetik sistemde, eritrosit öncüsü ana hücrelerde çekirdeklerin 

bölünmesi yavaşlasa da sitoplazmanın olgunlaşma hızı bozulmaz. Sonuçta anormal 

yapılı büyük hücreler oluşur ve normoblastların yerini alır (megaloblastik eritropoez). 

Bu arada, bazı hücreler parçalanır ve ortadan kaldırılır (inefektif eritropoez). Kemik 

iliğinden kana geçen anormal hücreler nedeniyle, periferik kanda, makrositik, 

poikilositik eritrositler ortaya çıkar. B12 vitamini eksikliği düzeyi ile ilişkili olmak 

üzere, kemik iliğinde, granülosit ve trombosit üreten ana hücrelerin çoğalması bozulur 

ve sadece anemi değil, bisitopeni veya pansitopeni de gelişebilir (66, 67, 83). 
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B12 vitamininin ikinci önemli fonksiyonu, santral ve periferik sinir sistemindeki bazı 

nöronların normal yapı ve fonksiyonlarını sürdürmelerini sağlamasıdır. B12 vitamini 

eksikliğinde, metiyonin ve onun türevi olan S-adenozilmetiyoninin azalması sonucu, 

miyelin ve nöron membranı fosfolipidlerinin transmetilasyonu bozulur. Bunun 

sonucunda da esas olarak spinal kord ve serebral korteksi tutan, demiyelinizasyon ve 

artmış nöron yıkımının eşlik ettiği bir nörolojik bozukluk olan, subakut kombine 

dejenerasyon gelişir (64, 67, 69).  

2.3.5. B12 Vitamini Eksikliği Nedenleri  

Çocuklarda B12 vitamin eksikliğinin sebepleri dört grupta incelenebilir;  

B12 Vitamininin Yetersiz Alımı  

Annedeki B12 vitamini eksikliği, bebeklik dönemindeki eksikliğin en önemli 

nedenidir. Doğum öncesi plasenta yolu ile doğum sonrası özellikle anne sütü ile 

beslenme süresince, B12 vitamini alımı yetersiz olduğundan, bebeklerde erken 

dönemde eksiklik bulguları gelişir (79, 81-84).  

Tüm yaş gruplarında, günlük alım 2 μg/gün‟den az olduğunda, B12 vitamini eksikliği 

gelişir. B12 vitamininin diyetsel eksikliği, hayvansal proteinleri hiçbir şekilde almayan 

katı vejetaryenlerde veya sosyoekonomik durumu kötü olan topluluklarda görülür. 

Diğer yandan, sosyoekonomik durumu kötü olan topluluklarda, hijyen kurallarına 

uygun olarak hazırlanmayan gıdalarda bulunan mikroorganizmalar, B12 vitamini 

açısından minör bir kaynak oluşturarak, daha ağır eksiklik gelişimine engel olmaktadır 

(79, 80, 82). 

B12 Vitamini Emilim Bozuklukları  

B12 vitamini, diyet ile yeterli miktarda alındığı halde, emiliminin sağlanamaması 

durumunda, B12 vitamini eksikliği gelişir. İntrensek faktör eksikliği veya fonksiyon 

bozukluğu başlıca nedendir. 

3. B12 Vitamini Transport Bozuklukları  

B12 vitaminin taşınmasında görevli proteinlerin sentezinde çeşitli bozukluklar 

görülebilir ve bu nedenle B12 vitamini eksikliği gelişir.  

-Haptokorrin (Transkobalamin I) Eksikliği  
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-Transkobalamin II Eksikliği  

B12 Vitamini Metabolizma Bozuklukları  

B12 vitamini, hücre içinde aktif olan AdoCbl ve MeCbI‟e dönüşür ve her iki kofaktör 

farklı iki reaksiyonda koenzim görevi görür (61, 63);  

I-) Adenozilkobalamin Eksikliği (Metilmalonik Asidüri)  

II-) Kombine Adenozilkobalamin ve Metilkobalamin Eksikliği (Metilmalonik Asidüri 

ve Homosistinüri) 

III-) Metilkobalamin Eksikliği (Homosistinüri) 

IV-) ABCD4 Gen Mutasyonu 

2.3.6. B12 Vitamini Eksikliğinin Bulguları  

B12 vitamini eksikliğinde, DNA sentez bozukluğuna bağlı olarak, özellikle hızlı 

prolifere olan intestinal ve hematolojik sistemlere ait bulgular gelişir. Metiyonin sentez 

bozukluğuna bağlı olarak da santral sinir sistemi miyelinizasyonu etkilenir (61, 63, 

76). Bazı hastalarda, anemi ve nörolojik semptomlar oldukça hafiftir. Ana bulgular; 

iştahsızlık, stomatit, kilo alamama veya kilo kaybı, kusma, ishal, kabızlıktır. B12 

vitamini eksikliğine bağlı anemi gelişen hastalarda, genellikle nötropeni ve 

trombositopeninin eşlik ettiği makrositer anemi görülür. Anemi yavaş başlangıçlıdır. 

Hastalar, halsizlik, iştahsızlık ve kilo kaybı dışında çoğunlukla asemptomatiktir (66). 

B12 vitamini eksikliğinde nörolojik semptom ve bulguların ana nedeni, sinir 

hücrelerindeki ilerleyici demiyelinizasyondur. Sinir sistemi bulguları ile, anemi 

derecesi arasında bir ilişki yoktur. Nörolojik ve psikiyatrik bulguların, hematolojik 

bulgular gelişmeden önce de ortaya çıkabileceği bildirilmektedir (69, 76, 89).  

2.3.7. B12 Vitamini Eksikliğinin Tanısı  

B12 vitamini eksikliğinin tanısında, doğru bir anamnez önem taşır. Annenin ve 

çocuğun beslenme şekli, çocuğun ek gıdaya başlama zamanı, eşlik eden hastalıklar, 

kullanılan ilaçlar ayrıca paraziter hastalıklar veya gastrointestinal sisteme yönelik 

cerrahi müdahale olup olmadığı sorgulanmalıdır. Ayrıntılı bir fizik muayene ile 
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çocuğun beslenme durumu, motor ve mental gelişimi, B12 vitamini eksikliğine bağlı 

bulgular araştırılmalıdır. 

B12 vitamini normal serum düzeyi, kullanılan laboratuvar metoduna bağlı olarak 

değişebilse de tüm yaş grupları için yaklaşık 200-900 pg/mL’dir. Megaloblastik anemi 

gelişme olasılığı, 80-100 pg/mL altındaki değerlerde daha yüksektir. B12 vitamini 

eksikliği ile beraber, folik asidin hücre içine alımı ve kullanımının bozulması 

nedeniyle, serum folik asit seviyeleri, normal veya artmış olabilir (85, 90).  

Laboratuvar tetkiklerinde tam kan sayımı, periferik kan yayması, kemik iliği 

incelemesi, metilmalonik asit ve homosistein düzeyleri ile B12 vitamini eksikliği ve 

etiyolojisi incelenmelidir (91). B12 vitamini eksikliğinde anemi gelişirse, hemoglobin 

değeri yaşa göre azalır, ortalama eritrosit hacmi (MCV) ve ortalama eritrosit 

hemoglobini (MCH) yaşa göre artar. Makrositoz, eksiklik düzeyi hafif olan vakalar 

için, çok duyarlı ve spesifik bir bulgu değildir. Ayrıca B12 vitamini eksikliği ile 

beraber, demir eksikliği, kronik enflamatuar hastalık veya talasemi minör mevcut ise, 

MCV‟deki artış maskelenebilir. Anizositozun göstergesi olan alyuvar dağılım 

genişliği (RDW) artmıştır. Genellikle nötropeni ve trombositopeni eşlik eder. Periferik 

yayma incelemesinde, hipersegmente nötrofiller, oval makrositler, Howell-Jolly 

cisimcikleri, bazofilik noktalanma, anizositoz ve poikilositoz gözlenir. Nötrofil 

hipersegmentasyonu, 100 tane segmentli nötrofil arasında beş segment içeren en az 

beş tane nötrofil görülmesi veya ≥6 segmentli bir veya daha fazla sayıda nötrofil 

görülmesi olarak tanımlanır (66, 78, 92). 

B12 vitamininin fonksiyon bozukluğunda, hemoglobin ve B12 vitamini düzeyleri 

normaldir. Fonksiyon bozukluğunun tanısı, serum MMA ve homosistein seviyelerinin 

ölçümü ile konur. Artmış serum MMA seviyesi, makrositoz, anemi veya diğer eksiklik 

bulgularından önce ortaya çıkar. Artmış serum homosistein seviyesi ise, nöral tüp 

defekti, kardiyovasküler hastalıklar, serebral hastalıklar ve kanser gelişimi üzerine 

etkileri nedeniyle önemlidir (73, 78, 93). Serum MMA ve homosistein seviyeleri B12 

vitamini tedavisinden birkaç gün veya hafta sonra normal sınırlara döner. Homosistein 

metabolizması, B12 vitamini dışında, folik asit ve B6 vitamininden etkilenir. Bu 

nedenle B12 vitamini eksikliği tanısında artmış MMA seviyeleri homosisteinden daha 

spesifiktir (94). B12 vitamininin emilim bozukluğunda, Schilling Testi ile tanı 
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konulabilir. Ancak radyoaktif izotop kullanımındaki etik endişeler nedeniyle artık 

uygulanmamaktadır (95, 96). B12 vitamini veya folik asitin DNA sentezindeki 

durumunu değerlendirmek üzere, Deoksiüridin Supresyon Testi kullanılır. B12 

vitamini eksikliği saptanan hastada, B12 vitamininin tedavi dozunda (100-1000 μg) 

intramusküler uygulanmasından sonra, biyokimyasal, hematolojik ve nörolojik 

bozukluklar düzelir. Böylelikle tedaviden de tanıya gidilebilir. B12 vitamini 

eksikliğinde, daha nadir nedenler için, fekal atılım testi, aminoasit ölçümü, TC II 

düzeylerinin ölçümü, IF ve mide pariyetal hücrelerine karşı gelişen antikorların 

ölçümü gibi testler de yapılabilir.  

2.3.8. B12 Vitamini Eksikliği Tedavisi  

Ciddi anemi ve kalp yetmezliği bulguları ile başvuran hastalarda, hastanın yaşamsal 

fonksiyonları acilen stabilize edilmeli, yavaş bir şekilde kan transfüzyonu 

uygulanmalıdır. Transfüzyon ile birlikte kemik iliğindeki eritroid seri 

etkileneceğinden, megaloblastik anemi tanısı için kemik iliği incelemesi, erken 

dönemde yapılmalıdır.  

Acil şartlarda, yüksek dozda B12 vitamini verilmesi ve hızlı tedavi edilmesi 

gereksizdir. Ağır anemisi olan hastalarda, yüksek doz B12 vitamini tedavisi sonucu, 

potasyumun hücre dışından hücre içine geçişi ile birlikte, ciddi hipokalemi görülebilir 

ve potasyum desteği verilmelidir. B12 vitamin eksikliğinde prognoz, eksikliğin şiddeti 

ve süresi ile doğru ilişkilidir. Bu nedenle, olabildiğince erken tanı konulup, tedavi 

edilmelidir. B12 vitamini eksikliğinin tedavisi, altta yatan nedene bağlıdır. Hafif 

eksiklik saptanan ve belirtileri olmayan hastalarda, diyetin değiştirilmesi ve altta yatan 

durumun düzeltilmesi yeterli olabilir, ancak çoğu vakada B12 vitamini tedavisi 

verilmesi gerekir. B12 vitamininin dozu ve verilme sıklığı da hastanın tedaviye yanıtı 

ve laboratuvar parametrelerindeki düzelmeye göre belirlenir.  

Çocuklar için B12 vitamini (CNCbl) tedavi dozu, 25-100 μg/gün olarak, 2 hafta 

süreyle verilir. B12 vitamini, emilim bozukluğu durumlarında, aylık 1000 μg, 

doğumsal B12 vitamini metabolizması bozukluğu durumlarında, haftada 2-3 kez 1000 

μg, uzun süreli tedavi verilir ve tedavinin etkinliği, serum metilmalonik asit ve/veya 

homosistein düzeylerinin ölçümü ile izlenir. Eğer nörolojik bulgular varsa, en az iki 

hafta süreyle, günde 1000 μg B12 vitamini verilir. İdame tedavisi için, ayda 1000 μg 
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yeterlidir. B12 vitamininin, parenteral ve oral yolla verilmesinin karşılaştırıldığı 

çalışmalarda, tedavi etkinliği açısından anlamlı fark saptanmamıştır (97-99).  

B12 vitamini tedavisi ile, biyokimyasal, hematolojik ve nörolojik bozukluklar düzelir. 

Yirmi dört saat içinde serum demirinde %50 azalma olması, tedaviden yaklaşık bir 

hafta sonra retikülosit sayısında artma olması, iki hafta sonra nötropeninin ve 

trombositopeninin düzelmesi, MCV‟de 5 birim veya daha fazla düşme olması, 2-4 

hafta içinde aneminin düzelmesi, artmış nötrofil segment sayısının normale dönmesi, 

artmış plazma metilmalonik asit ve homosistein seviyelerinde azalma olması beklenir. 

Hemoglobin sentezi ve hücre çoğalmasının artması, demir ve folik asit gereksinimini 

arttırır. Bu nedenle B12 vitamini ile birlikte, demir ve folik asit takviyesi de 

önerilmektedir (96). 
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3. MATERYAL ve METOD 

İstanbul Medipol Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Aile Hekimliği Anabilim Dalında, “Okul 

Çağı Çocuklarında Hematolojik Parametrelerin ve Lipit Profillerinin 

Değerlendirilmesi” adlı çalışma için, İstanbul Halk Sağlığı Müdürlüğü, 

Gaziosmanpaşa İlçesi, Duygu Özyurt Aile Sağlığı Merkezi (ASM), 34.21.064 nolu 

Aile Hekimliği Biriminde, tek merkezli ve retrospektif çalışma yapılması amaçlandı.  

İstanbul Medipol Üniversitesi, Tıp Fakültesi Etik Kurulu Başkanlığından, 14.05.2020 

tarih ve 404 Karar No ile, Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu Onayı 

alındı.  

İstanbul İl Sağlık Müdürlüğü, Sağlık Hizmetleri Başkanlığı Araştırma, Basılı Yayın, 

Duyuru İçeriği Değerlendirme Komisyonu 28.09.2020 tarih ve 2020/34 sayılı 

kararınca, çalışma uygun görüldü ve çalışma izni verildi.  

İstanbul Medipol Üniversitesi, Tıp Fakültesi, Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar 

Etik Kurulunun, 03.02.2021 tarih ve E-10840098-772.02-3664 sayılı Etik Kurul 

Kararı ile, Çalışmanın ismi, “Okul Çağı Çocuklarında Hematolojik Parametrelerin 

Değerlendirilmesi” olarak değiştirildi. 

Çalışmada rutin çocuk sağlığı taramalarında alanında deneyimli aynı aile sağlığı 

hemşiresi tarafından “ÇOMAK, model No:BYÇ-150” tartı ve boy ölçer ve 

“DINAMIC model No:TCS-K2” elektronik tartı kullanılarak elde edilmiş kayıtlı 

antropometrik ölçümler değerlendirildi.  

Yaşları, doğum tarihinden itibaren, tarama yapılan tarihe kadar, tamamladığı yaşlar 

esas alınarak kayıt altına alındı.  

Çalışmaya alınan laboratuvar tetkiklerivİstanbul 3 Nolu Halk Sağlığı Laboratuvarında 

çalışılmıştı. B12 vitamini ve ferritin analizleri “ARCHITECT i2000SR” cihazında 

kemilüminesan mikropartikül immünolojik (Chemiluminescent Microparticle 

ImmunoAssay) yöntemle, demir ve total demir bağlama kapasitesi testleri “Beckman 

Coulter AU5800” cihazında, kolorimetrik yöntemle, hemogram “ Sysmex XE-2100” 

cihazında akış sitometrisi yöntemleri ile analiz edilmiştir.  
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Olgu Seçimi  

İstanbul Halk Sağlığı Müdürlüğü, Gaziosmanpaşa İlçesi, Duygu Özyurt Aile Sağlığı 

Merkezi Polikliniğine, 6-18 yaş arası, Rutin Okul Çağı Çocuğu izlemi için başvuran 

çocuklarda bakılan, Hemogram, Serum Ferritin, Serum Demir düzeyi, Total Demir 

Bağlama Kapasitesi, B12 vitaminine ilişkin veriler, İstanbul Halk Sağlığı Müdürlüğü, 

Laboratuvar Bilgi Sisteminden tarandı. Uygun parametleri olan 6-18 yaş aralığındaki 

hastalar kaydedilip, toplam 234 olgu değerlendirmeye alındı. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri 

1- 6-18 yaş arası olması 

2- Rutin Okul Sağlığı Taramaları kapsamında Aile Hekimliği Polikliniğine 

başvurulması. 

3- Herhangi bir şikayetinin olmaması 

4- Fizik muayenenin normal olması  

Çalışmaya dahil edilmeme kriterleri 

1- 6 yaşından küçük olması. 

2- 18 yaşından büyük olması. 

3- Laboratuvar veya antropometrik incelemelerinin eksik olması. 

Tablo 3-1. Laboratuvar değerleri için belirlenen cut-off değerleri 

 Cut-off 

Lökosit (K/μ L) 4000-13000 

Trombosit (K/μ L) (x10^3) 150-400 

Demir (ug/dL) 30 

TSAT (%) 16 

Ferritin (ng/mL) 12 

B12 (pg/mL) 200 

 

Lökosit sayısı>13.000 olması lökositoz, <4000 lökopeni, trombosit sayısı>400.000 

trombositoz, <150000 trombositopeni kabul edildi. Anemi tanısı <12 yaş için hb<11.5 

gr, >12 yaş hb <12 gr kriteri kullanıldı. Demir <30 ng/ml, TSAT <%16 ve ferritin <12 

ng/ml olması ise demir eksikliği anemisi olarak kabul edildi. B12<200 pg/mL değeri, 

B12 eksikliği olarak kabul edildi. 
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İstatistiksel yöntem 

Verilerin tanımlayıcı istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en düşük, en 

yüksek, frekans ve oran değerleri kullanılmıştır. Değişkenlerin dağılımı Kolmogorov 

Simirnov test ile ölçüldü. Nicel bağımsız verilerin analizinde Mann-Whitney u test 

kullanıldı. Nitel bağımsız verilerin analizinde Ki-kare test, Ki-kare test koşulları 

sağlanmadığında Fischer test kullanıldı. Analizlerde SPSS 27.0 programı 

kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya alınan 234 olgunun %50,9 kız olup, yaş ortalaması 9,9 ±3,2 yıldı. Olguların 

%67,5’u <12 yaş altı grupta yer almaktaydı. BKI ortalaması 18,5±4,4 kg/m²‘dir. 22 

(%9.4) olguda anemi, 8 (%3.4) olguda demir eksikliği anemisi mevcuttu. 4 (%1.7) 

olguda lökosit >13000, 22 (%9.4) olguda trombosit>400.000, 66 (%28.2) olguda 

ferritin<12 ve 95 (%40,6) olguda B12<200pg/dl mevcuttu (Tablo 4-1). 

Tablo 4-1. Çalışmaya katılanların demografik ve hematolojik değerleri 

 

Medyan

6,0 - 18,0 9,0 9,9 ± 3,2

6-11 Yaş 158 67,5%

12-18 Yaş 76 32,5%

Kız 119 50,9%

Erkek 115 49,1%

11,0 - 36,0 18,0 18,5 ± 4,4

8,6 - 17,3 13,0 13,2 ± 1,2

(-) 212 90,6%

(+) 22 9,4%

29,8 - 49,4 38,7 39,1 ± 3,2

3,0 - 17,0 7,0 7,4 ± 2,0

< 13000 230 98,3%

> 13000 4 1,7%

150,0 - 554,0 302,5 309,2 ± 71,2

< 400 212 90,6%

> 400 22 9,4%

(-) 226 96,6%

(+) 8 3,4%

10,0 - 242,0 69,0 72,6 ± 35,8

< 30 22 9,4%

> 30 212 90,6%

141 - 509 319,0 321,8 ± 64,8

2,0 - 100,0 20,0 23,9 ± 16,2

< 16 67 34,9%

> 16 125 65,1%

2,0 - 209,0 17,0 20,0 ± 17,4

< 12 66 28,2%

> 12 168 71,8%

59,0 - 1500,0 232,0 261,5 ± 162,9

< 200 95 40,6%

> 200 139 59,4%

Min-Mak Ort.±ss/n-%

Cinsiyet

Yaş

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Yaş

BKİ (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

B12 (pg/mL)

Anemi

Lökosit (K/μ L)

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Demir Eksikliği Anemisi

Demir (ug/dL)

B12 (pg/mL)

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)
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Tablo 4-2. Cinsiyete göre demografik ve hematolojik değerlerin karşılaştırılması 

 
 

Erkek ve kızlarda çocukların yaşları, yaş dağılımları anlamlı (p> 0.05) farklılık 

göstermemiştir. Erkek ve kızlarda çocukların BKI değeri anlamlı (p> 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Erkeklerde Hgb değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Kızlarda 

anemi oranı erkeklerden anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. 

Erkeklerde Hct değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. 

Erkek ve kızlarda çocukların lökosit değeri, lökosit> 13000 olan hasta oranı anlamlı 

(p> 0.05) farklılık göstermemiştir. 

Medyan Medyan

9,8 ± 3,1 9,0 10,0 ± 3,2 10,0 0,808 m

6-11 Yaş 83 69,7% 75 65,2%

12-18 Yaş 36 30,3% 40 34,8%

18,6 ± 4,5 18,0 18,4 ± 4,2 17,0 0,839 m

12,8 ± 1,1 12,9 13,5 ± 1,3 13,3 0,000 m

(-) 103 86,6% 109 94,8%

(+) 16 13,4% 6 5,2%

38,3 ± 2,7 38,5 39,8 ± 3,5 39,2 0,006 m

7,3 ± 1,8 7,1 7,4 ± 2,3 7,0 0,672 m

< 13000 118 99,2% 112 97,4%

> 13000 1 0,8% 3 2,6%

323,7 ± 69,3 320,0 294,3 ± 70,3 286,0 0,001 m

< 400 106 89,1% 106 92,2%

> 400 13 10,9% 9 7,8%

(-) 114 95,8% 112 97,4%

(+) 5 4,2% 3 2,6%

69,5 ± 35,0 68,0 75,7 ± 36,5 71,0 0,155 m

< 30 13 10,9% 9 7,8%

> 30 106 89,1% 106 92,2%

327,3 ± 71,2 319,5 315,6 ± 56,4 313,0 0,373 m

23,3 ± 15,7 20,0 24,6 ± 16,8 20,5 0,548 m

< 16 40 39,2% 27 30,0%

> 16 62 60,8% 63 70,0%

18,4 ± 20,1 15,3 21,6 ± 14,0 17,0 0,036 m

< 12 37 31,1% 29 25,2%

> 12 82 68,9% 86 74,8%

275,2 ± 151,1 238,0 247,3 ± 173,9 223,0 0,074 m

< 200 46 38,7% 49 42,6%

> 200 73 61,3% 66 57,4%

                   m 
Mann-whitney u test/ 

 X²  
Ki-kare test 

Yaş

Yaş 0,459 X²

BKI (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Demir Eksikliği Anemisi 0,503 X²

TSAT (%) 0,181 X²

Ferritin (ng/mL)

Ferritin (ng/mL) 0,318 X²

Demir (ug/dL)

Demir (ug/dL)

Kız Erkek
p

Ort.±ss/n-% Ort.±ss/n-%

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Trombosit (K/μ L) (x10^3) 0,417 X²

Anemi 0,031 X²

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Lökosit (K/μ L) 0,297 X²

0,417 X²

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

B12 (pg/mL)

B12 (pg/mL) 0,538 X²
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Kızlarda trombosit değeri erkeklerden anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Erkek 

ve kızlarda çocukların trombosit> 400.000 olan hasta oranı anlamlı (p> 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Erkek ve kızlarda demir eksikliği anemisi oranı anlamlı (p> 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Erkek ve kızlarda çocukların demir değeri, demir<30 olan hasta oranı anlamlı (p> 

0.05) farklılık göstermemiştir. 

Erkek ve kızlarda çocukların TDBK değeri anlamlı (p> 0.05) farklılık göstermemiştir. 

Erkek ve kızlarda çocukların TSAT değeri, TSAT <16 olan hasta oranı anlamlı (p> 

0.05) farklılık göstermemiştir. 

Kızlarda Ferritin değeri erkeklerden anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. Erkek ve 

kızlarda çocukların Ferritin <12 olan hasta oranı anlamlı (p> 0.05) farklılık 

göstermemiştir. 

Erkek ve kızlarda çocukların B12 değeri, B12<200 birimler olan hasta oranı anlamlı 

(p> 0.05) farklılık göstermemiştir (Tablo 4-2) (Şekil 4-1). 
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Şekil 4-1. Cinsiyete göre hematolojik değerler 
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12-18 yaş grubunda VKİ değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha 

yüksekti. 

12-18 yaş grubunda hgb değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha 

yüksekti. 12-18 yaş grubunda anemi oranı 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak 

daha yüksekti. 

12-18 yaş grubunda lökosit değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha 

düşüktü. 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda lökosit> 13000 olan hasta oranı anlamlı (p> 

0.05) olarak farklılık göstermemiştir. 

12-18 yaş grubunda trombosit değeri, trombosit> 400.000 olan hasta oranı 6-11 yaş 

grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. 

6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda demir eksiliği anemisi oranı anlamlı (p> 0.05) olarak 

farklılık göstermemiştir. 

12-18 yaş grubunda demir değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha 

yüksekti. 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda demir<30 olan hasta oranı anlamlı (p> 0.05) 

olarak farklılık göstermemiştir. 

6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda TDBK değeri anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık 

göstermemiştir. 

6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda TSAT değeri, TSAT <16 olan hasta oranı anlamlı (p> 

0.05) olarak farklılık göstermemiştir. 

6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda Ferritin değeri, Ferritin <12 olan hasta oranı anlamlı 

(p> 0.05) olarak farklılık göstermemiştir. 

12-18 yaş grubunda B12 değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha 

düşüktü. 12-18 yaş grubunda B12 <200 olan hasta oranı 6-11 yaş grubundan anlamlı 

(p <0.05) olarak daha yüksekti (Tablo 4-3) (Şekil 4-2). 
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Tablo 4-3. Yaşa göre demografik ve hematolojik değerlerin karşılaştırılması 

 
  

Medyan Medyan

17,0 ± 3,4 16,0 21,6 ± 4,6 21,0 0,000 m

12,9 ± 0,9 13,0 13,7 ± 1,6 13,6 0,000 m

(-) 148 93,7% 64 84,2%

(+) 10 6,3% 12 15,8%

38,2 ± 2,4 38,3 40,8 ± 3,8 40,6 0,000 m

7,6 ± 2,1 7,2 6,8 ± 1,7 6,5 0,004 m

< 13000 154 97,5% 76 100,0%

> 13000 4 2,5% 0 0,0%

323,0 ± 72,4 318,0 280,5 ± 59,5 281,5 0,000 m

< 400 138 87,3% 74 97,4%

> 400 20 12,7% 2 2,6%

(-) 154 97,5% 72 94,7% 0,282 X²

(+) 4 2,5% 4 5,3%

69,1 ± 33,0 68,0 79,9 ± 40,2 76,5 0,044 m

< 30 14 8,9% 8 10,5%

> 30 144 91,1% 68 89,5%

319,8 ± 61,7 312,0 326,9 ± 72,3 327,0 0,491 m

22,5 ± 14,4 19,0 27,4 ± 19,7 23,0 0,174 m

< 16 51 37,2% 16 29,1%

> 16 86 62,8% 39 70,9%

20,1 ± 18,8 16,0 19,7 ± 14,3 17,0 0,935 m

< 12 42 26,6% 24 31,6%

> 12 116 73,4% 52 68,4%

282,7 ± 147,4 254,0 217,4 ± 184,6 171,0 0,000 m

< 200 46 29,1% 49 64,5%

> 200 112 70,9% 27 35,5%

                   m 
Mann-whitney u test/ 

 X²  
Ki-kare test 

Yaş  6-11 Yaş  12-18
p

Ort.±ss/n-% Ort.±ss/n-%

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Lökosit (K/μ L) 0,307 X²

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

BKI (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Anemi 0,020 X²

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

TSAT (%) 0,285 X²

Ferritin (ng/mL)

Trombosit (K/μ L) (x10^3) 0,014 X²

Demir Eksikliği Anemisi

Demir (ug/dL)

Demir (ug/dL) 0,683 X²

Ferritin (ng/mL) 0,426 X²

B12 (pg/mL)

B12 (pg/mL) 0,000 X²
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Şekil 4-2. Yaşa göre hematolojik değerler 
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B12 eksikliği olan grupta kız ve erkeklerde yaş, BKİ, lökosit, demir, TDBK, TSAT, 

Ferritin değeri anlamlı (p> 0.05) farklılık göstermemiştir. Erkeklerde Hgb değeri, Hct 

değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Erkeklerde trombosit değeri, 

B12 değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü (Tablo 4-4). 

Tablo 4-4. B12 eksikliği olan grupta cinsiyete göre demografik ve hematolojik 

değerlerin karşılaştırılması 

 

B12 eksikliği olan grupta 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda lökosit değeri, TDBK 

değeri, Ferritin değeri anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık göstermemiştir. 12-18 yaş 

grubunda BKİ değeri, Hgb değeri, Hct değeri, demir değeri, TSAT değeri 6-11 yaş 

grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. 12-18 yaş grubunda trombosit 

değeri, B12 değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü (Tablo 

4-5).  

Tablo 4-5. B12 eksikliği olan grupta yaşa göre demografik ve hematolojik değerlerin 

karşılaştırılması 

 

Medyan Medyan

11,1 ± 3,2 11,0 12,0 ± 3,0 12,0 0,119 m

20,6 ± 5,4 19,5 20,2 ± 4,7 20,0 0,994 m

12,8 ± 1,2 12,9 13,9 ± 1,5 13,8 0,000 m

38,4 ± 3,1 38,1 41,1 ± 3,5 41,3 0,000 m

7,5 ± 1,8 7,1 7,0 ± 1,7 6,8 0,223 m

322,0 ± 74,7 323,5 288,4 ± 64,7 281,0 0,015 m

70,8 ± 38,7 69,0 85,1 ± 42,2 74,0 0,067 m

339,4 ± 65,5 336,0 316,1 ± 66,8 318,0 0,165 m

22,3 ± 12,4 23,0 27,8 ± 19,7 21,5 0,342 m

16,0 ± 7,9 14,5 22,1 ± 14,5 18,0 0,077 m

156,2 ± 30,3 166,0 139,9 ± 37,8 138,0 0,033 m

                   m 
Mann-whitney u test

p
Ort.±ss Ort.±ss 

Yaş

BKI (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

B12 Eksikliği  
Kız Erkek

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

B12 (pg/mL)

Medyan Medyan

18,3 ± 4,0 17,5 22,3 ± 5,2 21,0 0,000 m

12,8 ± 1,0 12,9 13,9 ± 1,7 14,0 0,000 m

38,2 ± 2,7 38,0 41,2 ± 3,7 42,2 0,000 m

7,4 ± 1,8 7,1 7,2 ± 1,8 6,9 0,554 m

330,4 ± 77,9 339,0 280,5 ± 55,3 283,0 0,002 m

69,8 ± 36,6 68,0 86,0 ± 43,6 87,0 0,038 m

332,7 ± 60,3 331,5 323,1 ± 74,0 317,0 0,510 m

20,3 ± 10,2 18,5 30,3 ± 20,3 28,0 0,029 m

17,8 ± 8,4 16,0 20,4 ± 14,7 18,0 0,732 m

158,9 ± 31,0 169,5 137,3 ± 35,9 143,0 0,002 m

                   m 
Mann-whitney u test

Yaş  6-11 Yaş  12-18
p

Ort.±ss Ort.±ss 
B12 Eksikliği  

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

B12 (pg/mL)

BKI (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Demir (ug/dL)



47 

 

Demir eksikliği anemisi olan grupta kız ve erkeklerde BKİ, Hgb, Hct, lökosit, demir, 

TSAT, ferritin, B12 değeri anlamlı (p> 0.05) farklılık göstermemiştir. Erkeklerde 

trombosit değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Erkeklerde yaş, 

TDBK değeri kızlardan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. Kız çocuklarında yaş 

ortalamasının, erkek çocuklarda trombosit sayısının daha fazla olduğu saptandı (Tablo 

4-6). 

Tablo 4-6. Demir eksikliği anemisi olan grupta cinsiyete göre demografik ve 

hematolojik değerlerin karşılaştırılması 

 

Demir eksikliği anemisi olan grupta 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda BKİ, Hgb, Hct, 

lökosit, demir, TSAT, TDBK, Ferritin, B12 değeri anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık 

göstermemiştir. On iki-18 yaş grubunda trombosit değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı 

(p <0.05) olarak daha düşüktü (Tablo 4-7). 

Tablo 4-7. Demir eksikliği anemisi olan grupta yaşa göre demografik ve hematolojik 

değerlerin karşılaştırılması 

 

Medyan Medyan

13,6 ± 3,4 15,0 6,3 ± 0,6 6,0 0,024 m

21,4 ± 6,5 19,0 16,7 ± 1,5 17,0 0,291 m

12,0 ± 0,6 11,8 12,1 ± 1,0 11,6 0,881 m

37,0 ± 1,7 36,7 35,9 ± 2,3 35,1 0,297 m

6,5 ± 1,3 5,7 8,1 ± 3,3 8,7 0,456 m

294,6 ± 45,8 293,0 418,0 ± 14,0 418,0 0,025 m

23,6 ± 6,8 27,0 22,3 ± 8,3 25,0 0,655 m

458,0 ± 28,8 458,0 390,3 ± 11,0 385,0 0,025 m

4,8 ± 1,6 6,0 5,3 ± 2,1 6,0 0,514 m

3,4 ± 1,4 3,0 8,5 ± 3,4 10,0 0,101 m

254,2 ± 147,7 234,0 372,0 ± 26,5 371,0 0,180 m

                   m 
Mann-whitney u test

Kız
Demir Eksikliği Anemisi

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

B12 (pg/mL)

Hgb (g/dL)

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

Erkek
p

Ort.±ss Ort.±ss 

Yaş

BKI (kg/m2)

Medyan Medyan

16,3 ± 1,5 16,0 23,0 ± 6,3 22,0 0,058 m

12,3 ± 0,8 12,2 11,8 ± 0,6 11,8 0,564 m

36,9 ± 2,7 36,8 36,3 ± 0,8 36,5 1,000 m

8,2 ± 2,7 8,6 6,0 ± 0,7 5,7 0,248 m

396,5 ± 44,5 411,0 285,3 ± 47,1 284,5 0,043 m

24,3 ± 7,8 27,0 22,0 ± 6,7 23,0 0,564 m

415,5 ± 51,1 394,0 449,8 ± 25,5 448,0 0,248 m

5,5 ± 1,7 6,0 4,5 ± 1,7 4,5 0,343 m

7,6 ± 3,3 7,5 3,1 ± 1,4 2,6 0,083 m

351,0 ± 47,3 358,5 245,8 ± 169,2 190,0 0,248 m

                   m 
Mann-whitney u test

B12 (pg/mL)

Hct (%)

Lökosit (K/μ L)

Trombosit (K/μ L) (x10^3)

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

TSAT (%)

p
Ort.±ss Ort.±ss 

Ferritin (ng/mL)

BKI (kg/m2)

Hgb (g/dL)

Demir Eksikliği Anemisi
Yaş  6-11 Yaş  12-18
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Lökosit <13000 ve> 13000 olan grupta B12 değeri anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık 

göstermemiştir. Lökosit <13000 ve> 13000 olan grupta TDBK değeri, TSAT değeri 

anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık göstermemiştir. Lökosit> 13000 olan grupta demir 

değeri, Lökosit<13000 olan gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. Lökosit> 

13000 olan grupta Ferritin değeri, Lökosit> 13000 olan gruptan anlamlı (p <0.05) 

olarak daha yüksekti (Tablo 4-8).  

Tablo 4-8. Lökosit değerine göre demir, B12, TDBK, TSAT ve Ferritin değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
 

Trombosit<400.000 ve >400.000 olan grupta Ferritin değeri anlamlı (p> 0.05) olarak 

farklılık göstermemiştir. Trombosit<400.000 ve >400.000 olan grupta B12 değeri 

anlamlı (p> 0.05) olarak farklılık göstermemiştir. Trombosit> 400.000 olan grupta 

demir değeri, TSAT değeri trombosit> 400.000 olan gruptan anlamlı (p <0.05) olarak 

daha düşüktü. Trombosit> 400.000 olan grupta TDBK değeri trombosit <400.000 olan 

gruptan anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti (Tablo 4-9). 

Tablo 4-9. Trombosit değerine göre demir, B12, TDBK, TSAT ve Ferritin değerlerinin 

karşılaştırılması 

 
  

Medyan Medyan

73,1 ± 35,8 69,0 43,3 ± 22,2 54,0 0,049
m

B12 (pg/mL) 259,9 ± 163,1 229,5 354,8 ± 136,6 345,5 0,089
m

321,6 ± 65,2 319,0 338,3 ± 30,7 354,0 0,408
m

24,1 ± 16,2 20,0 11,3 ± 8,1 15,0 0,134
m

19,6 ± 17,3 16,4 41,0 ± 12,7 39,0 0,004
m

                   m 
Mann-whitney u test

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

Lökosit (K/μ L) > 13000
p

Ort.±ss Ort.±ss 

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

Lökosit (K/μ L) < 13000

Medyan Medyan

74,3 ± 36,3 71,0 56,3 ± 25,5 52,0 0,015
m

B12 (pg/mL) 259,8 ± 168,2 225,0 278,1 ± 100,3 273,0 0,126
m

318,5 ± 64,1 312,0 350,8 ± 65,7 348,0 0,029
m

24,7 ± 16,5 21,5 17,1 ± 11,3 14,0 0,021
m

20,3 ± 18,0 17,0 17,3 ± 9,6 15,7 0,580
m

                   m 
Mann-whitney u test

TSAT (%)

Ferritin (ng/mL)

TDBK (ug/dL)

Demir (ug/dL)

Trombosit (K/μ L) (x10^3) > 400
p

Ort.±ss Ort.±ss 

Trombosit (K/μ L) (x10^3) < 400



49 

 

5. TARTIŞMA 

İstanbul Medipol Üniversitesi Mega Üniversite Hastanesi’nde, beslenme 

problemlerinin fazla olduğu okul çağındaki çocuklarda hematolojik parametrelerin ve 

bu yaş aralığındaki çocuklarda anemi sıklığının değerlendirilmesinin amaçlandığı 

çalışmamızda katılımcıların demografik verilerine ek olarak Türkiye ve dünya tıp 

literatürü açısından önemli ve anlamlı sonuçlar elde edildi. Çalışmamıza, İstanbul 

Gaziosmanpaşa Duygu Özyurt Aile Sağlığı Merkezi’ne rutin okul sağlığı izlemi için 

başvuran, 6-18 yaş aralığındaki 115 erkek ve 119 kız olmak üzere toplam 234 çocuk 

katıldı. Çalışmamızda genel olarak anemi oranı %9,4 seviyesinde iken kızlarda anemi 

oranı erkeklerden ve 12-18 yaş grubunda 6-11 yaş grubundan anlamlı olarak daha 

yüksekti. Demir eksikliği anemisi oranı genel olarak %3,4 iken cinsiyete göre anlamlı 

farklılık yoktu. B12 vitamin yetersizliği %40,6 olup, erkek çocuklarda ve 12 yaş üstü 

grupta sıklık daha fazlaydı. Kızlarda erkeklere kıyasla hemoglobin, hematokrit ve 

ferritin seviyeleri daha düşük, trombosit değeri daha yüksek saptandı. Yaşa göre 

yapılan değerlendirmede 12-18 yaş grubunda, 6-11 yaş grubuna kıyasla, hemoglobin, 

hematokrit, demir değerleri ve B12 eksikliği oranı anlamlı olarak daha yüksek, lökosit, 

trombosit, B12 vitamini düzeyleri anlamlı olarak düşük bulundu.  

Çocuklarda hematolojik parametrelerin normal değerlerinin yaşa ve cinsiyete göre 

farklılık gösterdiği çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir. Özellikle hemoglobin, 

hematokrit ve eritrosit sayısı değerlerinin erkeklerde daha yüksek olduğu ifade 

edilmiştir (100). Ancak bu farkın yetişkinlik döneminde daha belirgin olduğu ve 

prepubertal çocuklarda önemli bir farkın beklenmediği de ifade edilmiştir (101, 102). 

Postpubertal ve yetişkinlik dönemindeki farkların temel nedeninin hormonlar 

(özellikle androjen ve östrojen), menstrüasyon ve beslenme olduğu ve bu parametreler 

açısından erkeklerdeki belirgin artışın puberte döneminde daha yoğun ortaya çıktığı 

belirtilmiştir (103, 104). 6-14 yaş arası çocuklar arasında hemoglobin değerleri 100 ml 

kanda yaklaşık 12’den 14 gr’a yükselirken 14-20 yaş arası kızlarda hemoglobin 

değerleri biraz düşerek 13gr/100ml’ye ulaşmakta ve aynı yaştaki erkek çocuklarda 

yaklaşık 15gr/100ml’ye yükselmektedir (105). Sıklıkla 12 yaşa kadar her iki cinsiyet 

için tek değer verilip 12 yaş sonrasında erkek ve kız çocuklar için ayrı referans değerler 

kullanılmaktadır (100, 106). İspanya’da ve Makedonya’da yapılan iki çalışmada ise 
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erkek çocuklar arasında yaşa göre farklılık varken kız çocuklar arasında fark 

bulunmamıştır (100, 107). Çalışmamızda, erkeklerde hemoglobin ve hematokrit 

değerleri kızlardan anlamlı olarak daha yüksekti. Ayrıca 12-18 yaş grubunda 

hemoglobin ve hematokrit değerleri 6-11 yaş grubundan anlamlı olarak daha yüksek 

saptandı.  

Bugün dünyanın en önemli morbidite ve mortalite sebeplerinden biri olan aneminin 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre dünya genelinde çocuklar arasındaki 

prevalansı %25.4 olarak bildirilmektedir (108). Anemi tüm gelişmiş, gelişmekte olan 

ve gelişmemiş ülkelerde görülmekle beraber, en fazla etkilenen ülkeler Asya ve Afrika 

ülkeleridir (109). Anemi prevalansı ülkelere göre farklılık göstermektedir. Okul çağı 

çocuklarında anemi sıklığı Kuzey Amerika’da %5, Çin’de %8,9, Latin Amerika ve 

Karayipler’de %17,49, Pakistan’da %18,6, Avrupa’da %22, Etiyopya %23, 

Hindistan’da %56,5 oranında saptanmıştır (2, 108-111). Ülkemizde yapılan yakın 

tarihli ve geniş kapsamlı bir çalışmada ise bu oran %8,2 olarak bulunmuştur (112). 

Çalışmalar arasında belirgin farklılık olmasının en önemli nedeninin çalışmanın 

yapıldığı popülasyonların sosyoekonomik düzeyleri olabilir. Keza, ülkelerin 

gelişmişlik düzeyi ile anemi oranları arasında bir ilişki olduğu gibi aynı ülke içerisinde 

farklı sosyoekonomik düzeye sahip bölgelerden alınan örneklemlerde farklı sonuçlar 

çıktığı bildirilmiştir (109). Çalışmamızda anemi oranı %9,4 olarak saptandı. 

Anemi prevalansı ve nedenleri yaş ve cinsiyete göre farklılık gösterebilmektedir. 

Genel olarak kızlarda ve daha küçük yaşlarda aneminin daha yaygın görüldüğü ifade 

edilmekle birlikte cinsiyete ve yaşa göre anemi sıklığı değişmektedir (113). Bir 

çalışmada okul öncesi çocuklarda ve okul çağındaki adölesanlarda anemi oranının, 

okul çağındaki çocuklara göre anlamlı olarak fazla olduğu bildirilmiştir (114). 

Çocuklarda cinsiyete göre bakıldığında erkeklerde glikoz-6-fosfat dehidrogenaz 

eksikliği gibi X’e bağlı hastalıklar belirgin ön planda iken, immün hemolitik anemiler 

ve kronik demir eksikliği anemisi kızlarda genel olarak daha sık görülmektedir. Yaşa 

göre ise her yaşta demir eksikliği anemisi en yüksek orana sahiptir. Beslenmeye bağlı 

ortaya çıkan demir eksikliği veya B12 eksikliği anemileri ve menstrüasyona bağlı 

demir eksikliği anemisi daha ileri yastaki çocukları daha fazla etkilemektedir. 

Hemoglobinopatiler daha küçük yaşlardaki çocuklarda daha çok göze çarpmaktadır 

(113). Literatürdeki bilgilerle benzer şekilde bizim çalışmamızda da kızlarda anemi 
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oranı (%13,4) erkeklerden (%5,2) anlamlı olarak daha yüksekti. Ancak literatürdeki 

çalışmalar arasında uyum olmayan “yaşa göre anemi sıklığı” durumu açısından 

bakıldığında çalışmamızda 12-18 yaş grubunda anemi oranı (%15,8) 6-11 yaş 

grubundan (%6,3) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Cinsiyet, yaş, ırk gibi 

değiştirilemeyen etkenler yanında sosyoekonomik durum ve beslenme alışkanlıkları 

gibi önemli etkenler de anemi ile ilişkilidir (113). Çalışmamızda hastaların 

sosyoekonomik düzeyleri ve beslenme alışkanlıkları analiz edilmediğinden literatürle 

karşılaştırmak mümkün olmamıştır.  

Demir eksikliği, dünyadaki en yaygın besin eksikliği olup, aneminin en yaygın 

nedenidir ve aynı zamanda anemik olmayan çocuklar arasında, özellikle de kaynakları 

sınırlı ülkelerin çocukları arasında yaygın bir eksikliktir. Eksikliğinde büyüme gelişme 

geriliği, halsizlik, yorgunluk, entelektüel fonksiyonlarda gerileme gibi pek çok 

olumsuz etkisi olmaktadır (111, 115). DEA tanısı, geleneksel olarak, serum veya 

plazma demir, total demir bağlama kapasitesi, transferrin, transferrin satürasyonu ve 

ferritinin belirlenmesini içeren demir metabolizmasının biyokimyasal göstergelerinin 

değerlendirilmesi ile konmaktadır (116). DEA olan çocuklarda demir, ferritin, 

hemoglobin, hematokrit, transferrin satürasyonu düşük ve TDBK, trombosit sayısı, 

RDW, ise yüksek olarak beklenmektedir (117). B12 değerlerinin ise normal 

seviyelerde olmasının beklendiği ifade etmekle birlikte düşük olabileceği de 

belirtilmiştir (118). Kanada’da yapılan bir çalışmada çocuklarda DEA prevalansı % 

3,5 ila 10,5 iken, Aborjin popülasyonlarında %14 ila 50 olarak bildirilmiştir 

(119).Ülkemizde çocuklarda demir eksikliği oranı %21-42 arasında iken 6-16 yaş 

arasındaki çocuklarda demir eksikliği anemisi %3,1 oranında saptanmıştır (120). 

Çalışmamızda demir eksikliği anemisi oranı %3,4 idi.  

Cinsiyete göre DEA değerlendirildiğinde Pakistan’da yapılan kapsamlı bir çalışmada 

okul çağındaki çocuklarda DEA yüzdesi %34, kızlarda (%38,9) erkeklere göre 

(%31,0) daha yüksek olarak saptanmıştır. DEA oranlarının, alt sosyoekonomik aile 

çocuklarında (%55,8) orta sınıfa (%32,2) ve üst sınıfa (%17) göre yüksek olduğu 

kaydedilmiştir. 10 – 12 yaş grubunda anemili çocukların oranı da (% 40) saptanmıştır 

(115). Çalışmamızda cinsiyet ve yaş grupları arasında demir eksikliği anemisi oranı 

anlamlı farklılık göstermedi.  
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Çalışmamızda DEA olan grupta, cinsiyete göre hemoglobin, hematokrit, lökosit, 

demir, TSAT, ferritin, B12 viamin değerleri anlamlı farklılık göstermemiştir. Katar’da 

yapılan bir çalışmada okul çağı çocuklarında DEA olan grupta yaş ve cinsiyete göre 

bu parametrelerin hiçbirisi anlamlı farklılık göstermemiştir (116). Bir başka çalışmada 

ise bu parametrelerden sadece lökosit değerleri erkeklerde kızlardan anlamlı derecede 

yüksek bulunmuştur (121). Endonezya’da yakın tarihte yapılan bir çalışmada da 6-18 

yaş arasında DEA olan çocuklarda tanı parametreleri açısından cinsiyet ve yaş göre 

anlamlı fark saptanmamıştır (122). Bir başka çalışmada da anlamlı olarak yaş ile 

ferritin düzeyleri ile pozitif,, TDBK ile negatif korelasyon olduğu saptanmıştır (123).  

Ülkemizde yapılan bir çalışmada obez olan çocuklarda DEA’nin daha sık olduğu, VKİ 

fazla olan grupta hemoglobin ve demir düzeylerinin daha düşük olduğu saptanırken 

yaş ve cinsiyet açısından fark gösterilmemiştir (124). Çalışmamızda DEA ile VKİ 

arasında fark olmayıp, DEA olan çocukların VKİ’si yasa ve cinsiyete göre farklılık 

göstermedi.  

Çocukluk döneminde B12 eksikliği çok yaygın görülmemekle birlikte megaloblastik 

anemi, gelişme geriliği, enfeksiyonlara yatkınlık ve nörolojik hasar gibi durumlara 

neden olduğundan önemlidir. B12 vitamini yalnızca et, yumurta, balık ve süt gibi 

hayvansal kaynaklı yiyeceklerde bulunur ve eksikliği esas olarak bu yiyeceklerin 

yetersiz beslenme yoluyla alınmasından kaynaklanır ve en sik sebebi yetersiz alımdır. 

Dolayısıyla sosyoekonomik düzey B12 eksikliği açısından da çok önemlidir (125). 

Plazma ve serum B12 vitamini konsantrasyonları, vücut depolarının nispeten iyi bir 

göstergesidir (126). Yetişkinlerde B12 prevalansı iyi bilinmekle beraber, çocuklarda 

yapılmış çalışma az sayıdadır. Çalışmamızda B12 eksikliği olan çocukların oranı 

%40,6 olarak saptanırken, cinsiyete göre B12 vitamini düzeyleri arasında fark 

saptanmamıştır.  

 ABD’de yapılan nispeten eski tarihli bir çalışmada 4-19 yaş arasındaki çocuklarda 

B12<200 olma durumu %0,5 iken B12 eksikliği olan çocukların çok büyük bir 

kısmının 12-19 yaş arasında olduğu saptanmıştır (127). Daha az gelişmiş ülkelerde bu 

oran çok daha yüksek saptan mistir. Örneğin Meksika’da okul çağı çocuklarında B12 

eksikliği oranı %22 oranında bulunmuştur (128). Daha yakın tarihli bir çalışmada 6-

18 yaş arasındaki çocuklarda B12 eksikliği %7,4 oranında olduğu tespit edilmiştir 
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(129). İspanyada 13-15 yaş aralığındaki çocuklarda B12 eksikliği erkeklerde %6 ve 

kızlarda %4 olarak bulunmuştur (130). Ülkemizde yapılan bir çalışmada ise okul çağı 

çocuklarında B12 eksikliği oranı %2,2 saptanmış, daha büyük yaşlardaki çocuklarda 

B12 seviyeleri daha düşük iken cinsiyete göre fark olmadığı görülmüştür (131). 

Lancet’te yayınlanan çok yakın tarihli ve çok geniş kapsamlı bir çalışmada 5-9 yaş 

çocuklarda B12 eksikliği oranı %17,5 ve adölesanlarda (10-19 yaş) %27,6 olarak 

bulunmuştur. Yine bu çalışmada adölesan grupta kızlarda erkeklere göre B12 eksikliği 

daha az sıklıkta görülmüştür (132). Çalışmamızda 12-18 yaş grubunda B12 değeri 6-

11 yaş grubundan anlamlı olarak daha düşükken B12<200 olan hasta oranı (%64,5) 6-

11 yaş grubundan (%29,1) anlamlı olarak daha yüksekti.  

B12 eksikliği olan hastalarda hematolojik parametrelerde de bazı değişiklikler 

olmaktadır (113). Ülkemizde yapılan bir çalışmada B12 eksikliği olan hastaların 

%18,5’inde demir eksikliği anemisi ile uyumlu bulgular ile birlikte, %2,9’unda 

trombositopeni, %8’inde lökopeni saptanmıştır (133). Yakın tarihte yapılan bir 

çalışmada 12 yaşına kadar olan çocuklarda cinsiyetten bağımsız olarak B12 vitamini 

eksikliği olan grupta yalnız hemoglobin düzeylerinin daha düşük saptanmıştır (134). 

B12 vitamini düzeyi <200 olan çocuklarda yalnız hemoglobin, hematokrit, lökosit 

veya trombosit düzeylerinde düşme olduğunu bildiren yayınlar da mevcuttur (135, 

136).  

Çalışmamızda B12 eksikliği olan grupta kız ve erkeklerde yaş, BKİ, lökosit, demir, 

TDBK, TSAT, Ferritin değeri anlamlı farklılık göstermedi. Erkeklerde hemoglobin 

değeri ve hematokrit değeri kızlardan anlamlı olarak daha yüksekti. Erkeklerde 

trombosit değeri ve B12 değeri kızlardan trombosit anlamlı olarak daha düşüktü. Yaşa 

göre karşılaştırdığımızda B12 eksikliği olanlarda 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda 

lökosit değeri, TDBK değeri, Ferritin değeri anlamlı farklılık göstermedi. 12-18 yaş 

grubunda hemoglobin değeri, hematokrit değeri, demir değeri, TSAT değeri 6-11 yaş 

grubundan anlamlı olarak daha yüksekti. 12-18 yaş grubunda trombosit değeri, B12 

değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı olarak daha düşüktü. Literatürdeki çalışmaların 

kendi arasında ve bizim çalışmamız ile arasında uyum yoktur.  

Çocukluk çağında lökosit sayılarının cinsiyetten ziyade yaşa göre değişiklik gösterdiği 

bilinmektedir. Artmış lökosit sayısının pek çok nedeni bilinmektedir. Özellikle 
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yenidoğan döneminde çok yüksek değerlere sahipken birkaç hafta içinde hızla düşerek 

sonrasında erişkinliğe kadar daha az farkla değişmektedir ve bu farklara rağmen 

çocuklar ve yetişkinler için ayni referans değerler kullanılmaktadır (137, 138). Bu 

bilgilerle uyumlu olarak çalışmamızda da erkek ve kızlarda çocukların lökosit değeri 

ve lökosit>13000 olan katılımcı oranı anlamlı farklılık göstermezken 12-18 yaş 

grubunda lökosit değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı olarak daha düşük olmasına 

rağmen 6-11 yaş ve 12-18 yaş grubunda lökosit>13000 olan hasta oranı anlamlı olarak 

farklılık göstermedi.  

B12 vitamini eksikliğinde bazen lösemi benzeri bir tablo ortaya çıkabileceği ve 

lökositoz görülebileceği bildirilmiştir (139). Demir eksikliği ile lökositoz birlikteliği 

ise beklenen bir bulgu değildir. Aksine lökopeni ile demir eksikliği birlikte görülebilir 

(117). Çalışmamızda lökosit değerleri ile B12 vitamini, TDBK ve TSAT değerleri 

arasında anlamlı fark saptanmazken, lökosit>13000 olan grupta demir düzeyleri 

anlamlı olarak daha düşüktü. Ayrıca lökosit>13000 olan grupta ferritin değeri anlamlı 

olarak daha yüksek saptandı. Bu durum ferritinin akut faz reaktanı olması ile ilişkilidir 

(140). Diğer taraftan lökosit sayısı ile serum demir düzeyleri arasında da bir ilişki 

beklenmemektedir (140).  

Trombosit sayısı ile yaş, cinsiyet, ırk ve bazı hastalıklarla ilişkilidir (141-144). Bir çok 

kapsamlı çalışmada yaş ile trombosit sayısı arasında negatif ilişki olduğu 

bildirilmektedir. (145, 146). Cinsiyet açısından ise her yasta kadında trombosit 

sayısının erkeklerden daha yüksek olduğu saptanmıştır (145, 147, 148). Ancak bazı 

çalışmalarda trombosit sayılarının 15 yaşına kadar her iki cinste aynı olduğu 

bildirilmiştir (146). Çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak kızlarda trombosit 

düzeyleri erkeklerden anlamlı olarak yüksekti. 12-18 yaş grubunda trombosit 

düzeyleri 6-11 yaş grubundan trombosit anlamlı olarak daha düşüktü. Trombositoz 

açışından ise erkek ve kızlarda anlamlı farklılık yokken 12-18 yaş grubunda 

trombositoz sıklığı anlamlı olarak daha düşüktü.  

Trombosit sayısı birçok hastalıkta değişebilmektedir. Trombosit sayısı ile demir 

eksikliği arasındaki ilişki sıkça araştırılmış ve genel olarak demir eksikliği ve anemisi 

durumunda trombosit sayısının normal veya düşük olduğu bildirilmekle beraber, (149, 

150) demir eksikliğinin trombositoz ile ilişkili olabileceği saptanmıştır(151). Ayrıca 
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trombosit sayısının nflamasyon durumunda akut faz reaktanlarından ferritin yüksekliği 

ile birlikte arttığı görülebilmektedir (152, 153). B12 eksikliği ile trombosit sayıları 

arasındaki ilişki açışından ise trombosit sayısı ile B12 düzeyleri arasında bir ilişki 

bulamayan çalışmalar olduğu gibi, düşük trombosit sayısının B12 vitamini eksikliği 

ile birlikteliği olabileceği de bildirilmiştir (135, 136, 154). Çalışmamızda trombosit 

sayısı ile B12 vitamini ve ferritin düzeyleri arasında anlamlı fark bulunmamakla 

beraber, trombositoz sayısı>400.000 olan grupta demir ve TSAT değeri anlamlı olarak 

daha düşüktü.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları tek bir merkezde ve nispeten düşük hasta sayısı ile yapılmış 

olmasıdır. Bu nedenle sadece çalışmanın yapıldığı bölgedeki popülasyonun durumunu 

yansıtır ve genellenemez. Demir eksikliği veya B12 eksikliği gibi durumlar beslenme 

ile direkt olarak bağlantılı olduğundan sosyoekonomik düzey çok önemlidir ve bizim 

çalışmamızda hastaların hematolojik verilerini etkileyebilecek bu değişkenler 

açışından bir analiz yapılmamıştır. Geniş kapsamlı ve çok merkezli bir çalışmada 

toplumun geneline dair daha geçerli veriler elde edilebilir.  
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6. SONUÇ 

Beslenme problemlerinin fazla olduğu okul çağındaki çocuklarda hematolojik 

parametrelerin ve bu yaş aralığındaki çocuklarda anemi sıklığının 

değerlendirilmesinin amaçlandığı çalışmamıza 6-18 yaş aralığındaki 115 erkek ve 119 

kız olmak üzere toplam 234 çocuk katıldı. Çalışmamızda tüm çocukların hematolojik 

parametreleri cinsiyete, yaş gruplarına ve demir ve B12 eksikliği durumuna göre ayrı 

ayrı karşılaştırıldı. Çalışmamızda elde edilen anlamlı sonuçlar özetle aşağıdaki gibidir: 

• Genel popülasyonda anemi oranı %9,4 seviyesinde bulundu.  

• Erkeklerde hemoglobin değeri (13.5±1.3) kızlardan (12.8±1.1) anlamlı (p 

<0.05) olarak daha yüksekti.  

• Erkeklerde hematokrit değeri (38.8±3.5) kızlardan (38.3±2.7) anlamlı (p 

<0.05) olarak daha yüksekti.  

• Kızlarda trombosit değeri (323.7±69.3) erkeklerden (294.3±70.3) anlamlı (p 

<0.05) olarak daha yüksekti.  

• Kızlarda anemi oranı (%13,4) erkeklerden (%5,2) anlamlı (p <0.05) olarak 

daha yüksekti. 

• Genel popülasyonda demir eksikliği anemisi oranı %3,4 iken erkek ve kızlarda 

demir eksikliği anemisi oranı anlamlı farklılık göstermedi.  

• Kızlarda ferritin değeri (18.4±20.1) erkeklerden (21.6±14.0) anlamlı (p <0.05) 

olarak daha düşüktü. 

• 12-18 yaş grubunda (21.6±4.6) VKİ değeri 6-11 yaş grubundan (17.0±3.4) 

anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. 

• 12-18 yaş grubunda hemoglobin değeri (13.7±1.6) 6-11 yaş grubundan 

(12.9±0.9) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti.  

• 12-18 yaş grubunda hematokrit değeri (40.8±3.8) 6-11 yaş grubundan 

(38.2±2.4) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti.  

• 12-18 yaş grubunda anemi oranı (%15,8) 6-11 yaş grubundan (%6,3) anlamlı 

(p <0.05) olarak daha yüksekti. 

• 12-18 yaş grubunda lökosit değeri (6.8±1.7) 6-11 yaş grubundan (7.6±2.1) 

anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü.  
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• 12-18 yaş grubunda trombosit değeri (280.5±59.5) ve trombosit>400.000 olan 

hasta oranı (%2,6) 6-11 yaş grubundan (trombosit: 323.0±72.4 ve 

trombosit>400.000: %12,7) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. 

• 12-18 yaş grubunda demir değeri (79.9±40.2) 6-11 yaş grubundan (69.1±33.0) 

anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti.  

• 12-18 yaş grubunda B12 değeri (217.4±184.6) 6-11 yaş grubundan 

(282.7±174.4) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü.  

• 12-18 yaş grubunda B12<200 olan hasta oranı (%64,5) 6-11 yaş grubundan 

(29.1) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti.  

• B12 eksikliği olan grupta erkeklerde hemoglobin değeri (13.9±1.5) ve 

hematokrit değeri (41.1±3.5) kızlardan (hemoglobin: 12.8±1.2 ve hematokrit: 

38.4±3.1) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Erkeklerde trombosit değeri 

(288.4±64.7) ve B12 değeri (139.9±37.8) kızlardan (trombosit: 322.0±74.7 ve 

B12: 156.2±30.3) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. 

• B12 eksikliği olan grupta 12-18 yaş grubunda VKİ değeri, hemoglobin değeri, 

hematokrit değeri, demir değeri, TSAT değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p 

<0.05) olarak daha yüksekti. 12-18 yaş grubunda trombosit değeri ve B12 

değeri 6-11 yaş grubundan anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. 

• Demir eksikliği anemisi olan grupta erkeklerde trombosit değeri (418.0±14.9) 

kızlardan (294.6±45.8) anlamlı (p <0.05) olarak daha yüksekti. Bu grupta 

erkeklerde yaş (6.3±0.6) ve TDBK değeri (390.3±11.0) kızlardan (yaş: 

13.6±3.4 ve TDBK: 458.0±28.8) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü.  

• Demir eksikliği anemisi olan grupta 12-18 yaş grubunda trombosit değeri 

(285.3±47.1) 6-11 yaş grubundan (396.5±44.5) anlamlı (p <0.05) olarak daha 

düşüktü. 

• Lökosit>13000 olan grupta demir değeri (43.3±22.2) lökosit<13000 olan 

gruptan (73.1±35.8) anlamlı olarak daha düşüktü.  

• Lökosit>13000 olan grupta ferritin değeri (41.0±12.7) <13000 olan gruptan 

(19.6±17.3) anlamlı olarak daha yüksekti. 

• Trombosit>400.000 olan grupta demir değeri (56.3±25.5), TSAT değeri 

(17.1±11.3) trombosit<400.000 olan gruptan (Fe: 74.3±36.3 ve TSAT: 

24.7±16.5) anlamlı (p <0.05) olarak daha düşüktü. 
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• Trombosit>400.000 olan grupta TDBK değeri (350.8±65.7) 

trombosit<400.000 olan gruptan (318.5±64.1) anlamlı (p <0.05) olarak daha 

yüksekti. 

Sonuç olarak okul çağı çocuklarda özellikle kız çocuklarının anemi daha sıktır. Ayrıca 

organizmada pek çok fonksiyonu olan B12 vitamini eksikliği adolesan yaş grubu için 

risk oluşturmaktadır. Rutin kontrolleri düzenli olarak yapılamayan okul çağı 

çocuklarının anemi ve vitamin eksiklikleri açısından izlenmesi gerekmektedir 
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