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I¢ hastalig1 klinik pratiginde anemi en sik kargilagilan problemlerden biridir. Eger
saglikli bir bireyde aneminin tek bir sebebi varsa etyolojiyi belirlemek ve tedavi
etmek kolay olabilir, ancak pek ¢ok vakada neden belli degildir veya birden fazla
durum anemiye sebep olmus olabilir. Biz de kitabimizin bu béliimiinde aneminin
tanimini, tani testlerini, etyolojiyi i¢ hastaliklar1 pratiginde yol gosterici olarak
aydinlatmay1 amagladik.

Tanmim ve RBC indeksleri

Hastay1 degerlendirmek amaci ile yapilan tam kan sayimi (CBC) testinde eritrosit
(RBC) sayisinda azalma, hemoglobin diisiikliigii ve hematokrit azalmasi anemi
olarak tanimlanmaktadir (1, 2).

Asagida agiklayacagimiz bazi durumlarda ise hastada anemi olmamasina kar-
sin hematolojik testler normal araligin diginda olabilir.

Normalden diisiik saptanabilen durumlar:

o Yogun fiziksel aktivite
o Gebelik (3)
Yaslilik

Normalden yiiksek saptanabilen durumlar:
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RBC indeksleri: Bu degerler aneminin nedenini belirlemede ayiric1 tanida
bize yol gostermektedir. Ortalama korpiiskiiler hacim (MCV) ve kirmizi hiicre
dagilim genisligi (RDW) genellikle en kullanish olanlardir.

Ortalama korpiiskiiler hacim (MCV), RBC’lerin ortalama hacmidir. Otomatik
hiicre sayaglarinda olgiilebilir veya hesaplanabilir (MCV [fL] = 10 x HCT [yiiz-
de] + RBC [milyon/microL]) Normal aralikta MCV’ye sahip RBC’ler, periferik
kan yaymasinda normal bir lenfositin ¢ekirdegi ile kabaca ayni ¢aptadir. Anemi,
MCV'nin diigiik, normal veya yiiksek olmasina gore siniflandirilabilir.

Ortalama korpiiskiiler hemoglobin (MCH), bir RBCdeki ortalama hemoglo-
bin igerigidir. (MCH in picograms [pg]/hiicre = hemoglobin [g/dl] x 10 + RBC
[milyon/microL]) formiili ile veya otomatik CBC cihazinda hesaplanir. Diisiik
bir MCH, tipik olarak, kan yaymasinda “hipokromi” olarak tanimlanan RBC’ler-
de genislemis bir merkezi solgunluk (RBC ¢apinin iigte birinden biiyiik) goster-
gesidir.

Kirmizi hiicre dagitim genisligi (RDW), periferik kan yaymasinda anizositoz
derecesini gosteren, RBC boyutundaki varyasyonun bir 6l¢iistidiir. RDW, kirmizi
hiicre hacmi dagiliminin (RDW = [standart sapma/MCV] x 100) varyasyon kat-
say1s1 (CV) olarak hesaplanir.

Retikiilosit, RBC gelisiminde dogrudan matiire RBC'den bir 6nceki asamadir.
Retikiilositler, dolasimdan temizlenen RBC’lerin yerini almak i¢in stirekli olarak
tretilir (RBC’lerin yaklagik %1’ her giin temizlenir). Retikiilosit say1s1, RBC iire-
tim oranini yansitir. Iki gesit retikiilosit 6lgiimii vardir, birinci yontem periferik
yaymanin metilen mavisi ile boyanip manuel olarak sayilmasidir. Bu yontem de
anemi yoklugunda yiizde 0,5 ila 2’lik oran normal olarak kabul edilir. Diger bir
yontem de otomatik kan sayaglari, retikiilositlerin RNAsina baglanan bir floresan
boya ile boyamadan hemen sonra mutlak retikiilosit sayisini 6lger (4).

Bu yontem ile 6l¢iim yapildiginda normal bireylerde %1, anemik hastalarda
ise glinliik iiretimin artmis olabileceginden dolay1 %4-5%e kadar normal kabul edi-
lebilir. Ayni zamanda anemi tedavisinde retikiilosit artis1 kemik iliginin tedaviye
verdigi yanitin iyi bir gostergesi olabilir.

Anamnez ve Fizik Muayene

Anemi belirtileri, kompansatuar degisikliklerin derecesini belirleyen RBC kiit-
lesinin azalma oranini yansitir. Akut kan kaybini takiben, bir birey baslangicta
hemoglobin ve HCT i¢in normal degerlere sahip olacaktir ancak toplam kan hac-
mi agiginin ¢ogu, ekstravaskiiler sivinin intravaskiiler bosluga hareketi veya sivi
resiisitasyonu ile degistirileceginden, 36 ila 48 saat icinde bu degerlerde diisiis
goriilecektir ve ancak o zaman hemoglobin ve HCT kan kaybini yansitacaktir.
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Boylece, toplam kan hacmi agi1g1 tamamen dolana kadar, hemoglobin ve HCT kan
kaybinin derecesini gostermede yetersiz kalacaktir (5). Bu vakalarda semptomla-
rin hizli baslamasi, hipovolemi hipotansiyonun doku oksijenasyonu iizerindeki
etkilerini yansitir. Tersine, anemi zamanla yavas yavas gelistiginde kan hacmin-
deki kompansatuar artislar ve dokularin hipoksiye adaptasyonu, hemoglobin ¢ok
diisiik olana kadar semptomlarin gelismesini engelleyebilir. Genel olarak kirmizi
kan hiicresindeki kompansasyona izin vermeyecek kadar hizli distisler kronik
anemik hastalara gore daha semptomatik olur.

Anemi teshisine yonelik tiim yaklasimlar hastalar1 kategorilere ayirir daha
sonra her kategorideki belirli teshislerin olasilig1 hakkinda bilgi verir. Anemiyi
kategorize etmek i¢in birkag yontem vardir. Tablo 2 de MCV ye gore kategorize
edilmis anemi evaluasyonu goriilmektedir.

Cogu klinisyen, spesifik hastaya ve tanisal dogrulamanin gerekli oldugu aci-
liyete gére uyarlanmis bu kombinasyonunu kullanir. Tipik olarak, bu degerlen-
dirme; klinik ozellikler (hasta cinsiyeti, yas1 ve altta yatan hastaliklar1) CBC ve
RBC endekslerinin ve diger testlerle retikiilosit sayiminin gézden gegirilmesiyle
ile baglar. Anemi semptomlari ile bagvuran hastada ilk yapilmas: gereken iyi bir
anamnez alinmasidir. Kronik hastaliklar ve hastanin kullandig: ilaglar mutlaka
not edilmelidir. Aile 6ykiisii, seyahat oykiisii, beslenme sekli, kanama ve enfeksi-
yon durumlari, semptomlarin gelisme siiresi, hemoliz diisiindiirecek bulgu varlig
(sarilik, idrar renginde koyulasma, safra kesesi tast varlig1), bobrek ve karaciger
hastalig1, hipersplenizm bulgulari, anemi semptomlarinin ilag veya gidalarla artis
egiliminde oldugu durumlar: ayrintili bicimde sorgulanmalidur.

Tanisal Yaklasim

Tam kan sayiminda anemi gozlenen hastada retikiilosit sayimi, karaciger ve bob-
rek fonksiyon testleri ve periferik kan yaymasi ayirici tanida yol gosterici olmak-
tadir.

MCYV diisiik olan anemi ( Mikrositer Anemi)

Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi anemisi diinyada en sik gozlenen anemi tiiriidiir. Dogurganlik ¢a-
gindaki kadinlarda, gelisme ¢agindaki ¢ocuklarda siklikla gozlenir. Temel olarak
dort nedene bagli olarak gelisebilir bunlardan en sik olani diyette yetersiz demir
alimidir ikinci siklikta akut veya kronik kan kayiplari tigiincii olarak atrofik gast-
rit veya inflamatuar barsak hastaliklar1 gibi demir emilimini bozan durumlar ve
son olarak da nadir olarak gozlenen kalitsal nedenler sayilabilir (6). Demir eksik-
ligi anemisi saptanan tiim hastalarda etyoloji mutlaka aydinlatilmalidir. Anamnez
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de pika 6ykiisti, kanama, diyet mutlaka sorgulanmalidir. Fizik muayenede karin-
da ele gelen kitleler, sklerada solgunluk not edilmelidir. Laboratuvar tahlili olarak
tam kan sayimina ek olarak; demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, periferik
yayma, karaciger bobrek fonksiyon testleri istenmelidir.

Erkek ve postmenapozal tiim kadinlarda etyolojiye yonelik olarak arastirma
yapilmalidir. Tiim hastalarda ¢6lyak hastalig1 ekarte edilmelidir. Digkida insan he-
moglobini goriilmeli ve barsaga yonelik uygun goériintiileme yapilmalidir. Ayrica
polimenarojisi olan kadinlarda genital muayene énerilmektedir (7).

Ayiricl tanida en sik kronik hastalik anemisi ile karigabilmektedir. Tablo 1 de
demir eksikligi anemisi ve kronik hastalik anemisinin laboratuar karsilastiriimasi

yapilmustir.

Tablo 1. Demir eksikligi anemisinde ayirici tani
DEA Talasemi mindr KHA

Hb (g/dL) Serum 3-10 9-11 8-11
ferritin Diisiik Yiiksek Normal/yiiksek
Serum demir Diisiik Yiiksek Dusuk
TDBK Yiiksek Normal Distik
Transferrin satiiras- Diisiik Yiiksek / Normal — Disiik
yonu
Serbest erftl.'o.sn Yiiksek Normal Yiiksek
protoporfirini
Hemoglobin A2 Diisiik / normal  Yiiksek Normal

Hb: Hemoglobin, TDBK: Total demir baglama kapasitesi

Demir Eksikligi Anemisi Tedavi: Demir eksikligi anemi tanis1 konulduktan
hemen sonra hastalar uygun doz ve siire ile tedavi edilmelidir. Yetiskinlerde ge-
nelde 180 mg elementer demir yeterli olmaktadir. Pek ¢ok demir preparati olup
+2 degerlikli olan demir siilfat, demir fumarat, demir glukonat preparatlar oral
olarak emilimleri iyi oldugundan dolay: tercih edilebilir. Oral demir preparat-
larinin gastrointestinal sistem yan etkileri siklikla gozlenebilir. Bu durumda ye-
mekten 1,5-2 saat sonra alinmasi, dozun tedricen artirilmasi 6nerilebilir. Demir
ilaglarinin; multi vitaminler, kalsiyum ve antiasitler ile alindiginda emiliminin
azalacag1 akilda tutulmalidir (8).

Demir eksikligi anemisinde tedaviye ilk laboratuvar yanit: retikiilosit artisidir.
Tedaviye basladiktan 5-7 giin sonra retikiilosit artig1 beklenir. Hemoglobin ise 2
ila 4. haftalarda 1-2 gr yiikselme egilimine girer. Hastalarda 2 ila 4 ayda demir ek-
sikligi giderilmis olur. Demir depolarinin tam dolabilmesi i¢in 3 ay daha tedaviye
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devam edilmelidir. Demir eksikligi riski devam eden hastalarda profilaktik demir
tedavisi Onerilir.

Oral tedaviyi tolere edemeyen hastalarda ve emilim bozuklugu olan hastalarda
parenteral demir kullanilabilir. Parenteral demir dozu demir siikroz igin;

Hasta kilo(kg) x Normal-Hasta hemoglobin degeri x 2,4 + 500 formiilasyo-
nu kullanilabilir. Ferrik karboksimaltoz 50 kilonun altindak i hastalarda 15 mg/kg
1, 50 kilonun stiindeki hastalarda 750 mg /giin 1 veya 2 doz tek seferde 1000 mg1
gecmeyecek sekilde 6-15 dakikalik infiizyonla en az bir hafta ara ile uygulanabilir.
Demir dekstran ise 1000 mg tek doz ve ya 100 mg ¢oklu dozlarda uygulanabi-
lir.intravenoz demir tedavisinde anaflaksi riski her zaman géz éniinde bulundu-
rulmalidir, bundan dolay: tiim infiizyonlarin acil sartlarin saglandig: hastane de
uygulanmasi 6nerilir. Intravenéz demir tedavisinde premedikasyon her ne kadar
rutinde 6nerilmese de astim, ¢oklu ilag alerjisi, inflamatuar artit dykiisii bulunan
kimselerde metilprednisolon profilaksi amaci ile uygulanabilir. Anti histaminik
profilaksi de rutin pratikte 6nerilmemektedir. (9).

Beta Talasemi

Talasemiler, otozomal resesif gecis gosteren, hemoglobin (Hb) zincirlerinden bi-
rinin veya birka¢inin hasarli sentezi sonucu gelisen, hipokrom mikrositer anemi
ile karakterize heterojen bir grup hastaliktir.

Dort hemoglobin zincirinden BETA zincirinin hi¢ olmamasi veya az olmasi
beta talasemi olarak tanimlanir.beta talesemi klinik oalrak dorde ayrilir.

Transfiizyon bagimli beta talesemi(talasemi major): Bu hastalar homozigot
veya veya nadir durumlarda bilesik heterozigotlu beta0 talasemi mutasyonlarin-
dan dolay1 agir1 diisiik beta globin zincirleri iiretimine sahiptirler .semptomlar
genellikle infant yas grubunda ortaya ¢ikar ve hayat boyu tranzfiizyon bagimlilig
vardir (10).

Transfiizyon bagiml olmayan beta talesemi:(talesemi intermediate): Beta
talasemi intermedia (transfiizyona bagli olmayan talasemi), beta talasemi major-
den daha az siddetli fenotipe sahip bireyleri tanimlamak i¢in kullanilir. Tipik ola-
rak 4 ila 8 yas arasinda tani alirlar. Pek ¢ok farkli klinik prezentasyona sahiptir.
Ilerleyen dénemde transiizyona bagimli hale gelevilir veya 6miir boyu nadiren
veya hig transfiizyon ihtiyaci olmayabilir (11).

Beta talasemi minor: Bir bireyin bir beta+ veya beta0 talasemi mutasyonu
i¢cin heterozigot oldugu bir tasiyic1 durumudur.Beta talasemi minor genellik-
le asemptomatik bir tagiyiciliktir. Beta talasemi mindr olan kisilerde hafif-ilimh
anemi olabilir; ¢ogu asemptomatiktir ancak demir eksikligi ile karistirilabilecek
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belirgin mikrositoz sergiler. Mentzher indeksi olarak bilinen MCV nin RBC ye
orani ayirim yapmada faydali olabilir. Talasemi minor de demir eksikligi anemi-
sine gére MCV tipik oalrak daha diisiiktiir. Yapilan ¢aligmalarda her {i¢ beta tala-
semi minor hastasindan iki kisinin tanisini bilmedigi ama normal bireylere gore
daha fazla yorgunluk ve halsizlik sikayetleri oldugu bildirilmistir. Hastalara ekstra
tedavi vermeye genellikle gerek yoktur (12).

MCV normal olan anemi (Normositer Anemi)

Normal bir MCV (80 ila 100 fL), anemisi olan erkeklerde ve postmenapozal ka-
dinlarda sik goriilebilir. Normositik anemileri degerlendirmek, diisiik veya yiik-
sek bir MCV’ye sahip anemilerden daha zor olabilir. Nedenleri daha ¢oktur ve
ok faktorlii olabilir, altta yatan bir durum belirgin olmayabilir ve diger bulgular
spesifik olmayabilir (Tablo 2)

Beslenme eksiklikleri; Ozellikle demir, vitamin B12, folat ve bakir eksikligi-
nin sebep oldugu edinilmis mikrositik veya makrositik anemilerin erken doneleri

o Mikrositik ve makrositik aneminin beraber oldugu durumlar

o Kronik hastalik/inflamasyon anemisi

o Kronik bobrek hastaligi anemisi

« Kalp yetmezligi

« Endokrin sebepler: Hipotiroidi (en sik), androjen eksikligi, adrenal yetmezlik
« Klonal hematopoetik kok hiicre hastaliklar:

o Kanser

o Kan kaybinin erken dénemi

« PRCA

Kronik Hastalik Anemisi

Kronik hastalik anemisi (KHA) enfeksiyon, enflamasyon, neoplastik hastaliklar,
agir travmalar, kalp yetersizligi, diabetes mellitus, akut veya kronik immiin ak-
tivasyon sirasinda goriilen anemi tipidir. Demir eksikligi anemisinden sonra en
sik goriilen anemidir. Eslik eden enflamatuvar durumlar ve kronik bobrek hasta-
liklar1 nedeniyle yashlarda goriilen anemilerin 1/3’ini kronik hastalik anemisi
olusturmaktadir.

Anemi esas olarak normokrom, normositerdir. Sadece %25’i hipokrom ve
mikrositer olabilir. Demir eksikligi ile ayric1 tan1 tablo 1 de agiklanmustir. Reti-
kiilosit sayisinda tipik olarak diisiikliik mevcuttur. Genellikle hafif anemi goriiliir.
Ancak hastalarin %20’sinde hemoglobin degeri 8 g/dI'nin altindadir. Demir ho-
meostazinda etkili olan sitokin ve hepsidinlerin disregiilasyonu, eritrosit 6n hiic-
re proliferasyonu azalmasi, RBC turnover ve yarilanma émriindeki degisiklikler,
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eritropoetinin biyolojik aktivitesinin azalmasi etyopatogenezde rol oynar (13).
Hastalarda; demirin barsaktan emiliminde azalma ve makrofajlar icinde hapsol-
masina yol acan anormal demir metabolizmasi vardir. Bu durum; plazma demir
seviyesinde diismeye (hipoferremi) ve yeni hemoglobin (Hb) sentezi i¢in demir
eksikligine neden olmaktadir (14).

Kronik hastalik anemisi tipik olarak altta yatan hastaliga bagli tetkik edilirken
saptanuir.

Laboratuarda ayirici tanida solubl transferrin reseptorii — ferritin indeksi <1
ise kronik hastalik anemisi, >2 tizeri ise demir eksikligi anemisi olarak yorumlanir
(15).

Kemik iligi biyopsisi genel olarak ayirici tanida gerekmez. Fakat hematolojik
malignitelerden veya leishmania gibi kemik iligi ile direkt ilgili patolojiler diisii-
niilityor ise yapilabilir. Kemik iligi biyopsisi yapildiginda kronik hastalik anemisi
olan bireylerde makrofajlardaki demir depolarinin normal oldugu gézlenir.

Tedavi genellikle alttan yatan hastaligin tedavisi ve ek anemi sebebi varsa onun
diizeltilmesi seklindedir. RBC transfiizyonu siddetli, hayat: tehdit edici ve semp-
tomatik anemisi olan hastalarda dusiiniilebilir. Kronik bobrek yetmezligi olup
eritropoetin eksikligi gosterilmis bireylerle kemoterapi alan se¢ilmis kanser has-
talar1 disinda eritropoetin ve tiirevleri tedavisi 6nerilmemektedir. Son zamanlar-
da hepsidin inhibisyonu ile ilgili caliymalar devam etmektedir.

Hemolitik Anemi

Hemolitik anemi RBC’nin prematiir olarak destriiksiyonundan dolay1 émriiniin
kisalmasi nedeni ile olusur. Genetik, edinsel, akut veya kronik pek ¢ok sebep he-
molitik anemi yapabilir. Hastaligin klinigi sinirli bir tablodan hayati tehdit eden
tabloya kadar degisken olabilir. Hemolitik anemi yapan sebepler iyi bir anamnez,
fizik muayene ve periferik kan yaymasi ile belirlenebilir, fakat siklikla temel nede-
ni saptanmast i¢in ek labaratuar testleri gerekmektedir.
Immun iliskili
« Sicak otoimmun hemolitik anemi
« Paroksismal soguk hemoglobinemi
o Soguk aglutinin hastalig1
o Tlag iliskili hemolitik anemi
« Genetik hemoglobinopatiler(sickle cell anemi, talesemiler)
o RBC membran defekleri( herediter spherocitozis, herediter eliptosis, heredi-
ter stomatosis...)
o RBC enzim defektleri(glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksikligi, piruvat kinaz
eksikligi...
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Diger

o Mikroanjiopatik hemolitik anemiler (trombotik trombositopenik purpura,
hemlitik tiremik sendrom)

« Kan transfiizyonu ile iliskili hemoliz

 Paraksismal nokiirnal hemoglobinemi (PNH)

o Sepsis, DIC

o llaclar

e Yilan isirmasi

o Mekanik kapak ile iligkili hemoliz

o Otoimmun hastaliklar( sistemik lupus eritematozus, romatoid artrit...)

o Lenfoproliferatif hastaliklar

Anamnezde sikayetlerin baslangi¢ siiresi, ge¢mis transfiizyon, dogum oykii-
leri, ilag kullanimi, kollajen doku hastaliklari, aile 6ykiisii, yakinmalarin soguk
ile iliskisi sorgulanmalidir. Fizik muayenede anemiye ait bulgular, sarilik, dalak
biytikligi, livedo retikiilaris agisindan dikkatli olunmalidir.

Hemolitik aneminin tespiti igin spesifik test yoktur. MCV ‘nin normal veya
yiiksek olarak eslik ettigi anemi gozlenebilir. Anemi ye eslik eden demir, vitamin
B12, folat ve bakir replasmanlari ile agiklanamayan retikiilosit artisi, yikim belir-
tegleri olarak Laktad dehidrogenaz(LDH) yiiksekligi, haptoglobulin diistikliigii ve
artis unkonjuge bilirubin (indirek bilirubinemi) hemolitik anemiyi isaret edebilir.
Periferik kan yaymasinda sistosit, sferosit veya altta yatan hastaliga ait bulgular
gozlenebilir. Direk antiglobiilin testi (DAT, Cooms), indirek coombs testi, soguk
aglutinasyolar, immunglobulinler (IgM, IgG, IgA) veya siiphelenilen hastaliga
iligkin ileri testler istenilebilir.

Hemolitik anemi de tedavi altta yatan hastaligin tedavisidir. $iddetli anemi
(hgb<6 gr/dl), aktif kanama, organ iskemisi semptomlar1 varliginda transfiizyon
uygulanabilir. Immun iligkili hemolitik anemi de crossmatch uygunlugu sagla-
mak bazen zor olabilir. Spesifik antikor tespit edilebilirse ondan yoksun kan tirii-
nii aranabilir, kan grubu tespiti yapilamazsa ¢ok elzem durumlarda 0 Rh - kan
grubu ile yavas infiizyon hizinda kontrollii sekilde eritrosit replasmani yapilabilir.

Sekonder sebeplerin ekarte edildigi otoimmun hemolitik anemi, diger adu ile
idiopatik sicak otoimmun hemolitik anemide tedavide ilk se¢enek kortizon teda-
visidir. Prednisolon veya metil prednisolon 1-2 mg/kg/giin dozunda verilebilir.
DAT negatiflesinceye kadar tedaviye devam edilebilir. Kortizon tedavisine cevap
vermeyen ve niiks gelisen hastalarda kortizon tedavisinin dozunun artirilmasi
veya siklosporin veya rituksimab gibi immunsupresif ajanlar tedavide diisiiniile-
bilir. Splenektomi, kortizon direnci olan, kortizon tedavisini tolere edemeyen has-
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talarda disiiniilebilir. Splenektomi sonrasi da hastaligin niiks olabilecegi akilda
tutulmalidir. Direngli hastalarda danazol, vinkristin, siklofostamid, azotiopirin,
mikomofetil maleat verilebilir. Plazmaferez ve kok hiicre nakli direngli hastalarda
distiniilmelidir (16).

MCV Yiiksekligi ile Seyreden Anemiler

Hipotiroididide MCV yiiksekligi: Hipotiroid hastalarda anemi olmadan da
MCYV yiiksekligi goriilebilir. Sebebi bilinmemektedir. Bazi hastalarda multifak-
toriyel olabilecegi diisiiniilmektedir. Yapilan bir ¢calismada MCV yiiksekligi es-
lik eden hipotiroidi hastalarinda levotiroksin sonrast MCVnin normale déndiigii
gozlenmistir (17).

Vitamin B12 ve folat eksikligi anemisi: Vitamin B12 ve folat hemtopoetik
hiicrelerin formasyonunda gerekli olan suda eriyen B vitaminidir. Kobalamin diye
de adlandirilan B12 vitamini hayvansal gidalarda 6zellikle kirmizi ette bulunur.
Endojen formlar, plazma kobalamininin aktif fraksiyonunu temsil eden kobala-
min ve holotranskobalamin icerir.

Vitamin B12 ve folat eksikligi temel olarak diyette yetersiz alim, kobalamin
emiliminde bozukluk, nadir gorillen kobalamin metabolik bozukluklari ve
transport bozukluklar1 olarak siniflandirilabilir. Diyette et ve siit {iriinlerinin
yetersiz alindig1 kisilerde, vegan diyet veya B12 eksikligi olan bir annenin siitii
ile beslenen bebeklerde goriilebilir. Bariatrik cerrahi sonrasi, bakteriyel asir1 ¢o-
galma, parazitik enfeksiyonlar, yaslanma ile birlikte olan gastrik atrofi, crohn ve
¢olyak hastalig: gibi bagirsak yiizeyini etkileyen hastalarda vitamin B12 ve folat
eminliminde bozulma go6zlenebilir (18).

Folat eksikligi ise daha ¢ok gebelik, kronik otoimmiin hemolititk anemi ve
eksfoliatif dermatit gibi ihtiyacin arttig1 durumlarda, asir1 alkol kullanimi, me-
totraksat ve siilfasazalin kullaniminda, bagirsak yiizeyini etkileyen hastalarda go-
riilebilir.

B12 ve folat eksikligi bulunan hastalar klinik pratikte solukluk halsizlik, ¢ar-
pint1 gibi klasik anemi sikayetleri ile bagvurabilecekleri gibi agiklanamayan pares-
tezi, kol-bacakta hissizlik, kognitif degisiklikler, dengesiz yiiriime, ataksi, yasli-
larda agiklanamayan psikiyatrik bozukluklar, demans bulgular1 vb. gibi nérolojik
belirti ve bulgular da gosterebilirler.

Fizik muayenede hastalarda klasik anemi bulgularinin yani sira glossit ve folik
asit eksikligi olan bireylerde gastrointestinal traktin herhangi bir yerinde iilsere
lezyonlar goriilebilir (19).
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Laboratuvarda hemoglobin disiikliigiine eslik eden MCV yiiksekliginde ilk
akla gelen tan1 B12 ve folat eksikligidir. Fakat eslik eden talasemi veya demir ek-
sikligi varsa normositer hatta mikrositer anemi bile gozlenebilir. Diisiik retiikii-
losit sayis1 peiferik yaymada hipersegmente notrofil gozlenir. Serum B12 diizeyi
i¢in 200 pg/ mL alt1 yaygin olarak eksiklik olarak séylenebilir. 300 pg/ mL ve iizeri
ise normal olarak kabul edilir. Olgiilen B12 diizeyi aktif B12 diizeyi olmadigindan
dolay1 bazen klinik bulgular ile diizey 6rtiismeyebilir. Serum homosistein diizeyi-
nin normal olmas1 B12 eksikligini dislamaz fakat B12 eksikligi diisiiniilen birey-
lerde homosistein diizeyinin yiiksek saptanmasi taniy1 kesinlestirir.

Vitamin B12 eksikligi tedavisinde kullanilmak iizere pek ¢ok formiilasyon
mevcuttur. Parenteral olarak baglangi¢ tedavisin 1 hafta boyunca giinlitk 1000
mcg, sonrasinda 4 hafta boyunca haftada bir 1000 mcg, idame tedavi olarak 1000
mcg ayda 1 olmak iizere 6nerilmektedir. 2. haftadan sonra kontrol CBC ve reti-
kiilosit sayim1 6nerilir. Oral tedavi de ise 1000 mcg giinliik olarak yeterlidir fakat
absorbsiyon bozuklugu olanlarda giinlitk 2000 mcg a kadar ¢ikilabilir. Oral tedavi
alanlarda 4 ila 8. haftalarda CBC ve vitamin B12 diizeyinin goriilmesi gerekli ise
tedavinin 6 aya kadar siirdiiriilmesi sonrasinda idame tedavi i¢in karar verilmesi
Onerilir (20).

Folik asid eksikliginde tedavi giinliik 1 ila 5 mgdir. Bu doz genellikle emilim
eksikligi bile olsa yeterlidir, ¢iinkii giinliik ihtiya¢ genelde 0,2 mg dir (21).
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Anamnez, Tam kan sayimi, MVC ve

Retikiilosit say1s

| MVC degeri¢

[
MVC <801l

MVC 80-100 fl

yaygin nedenler:
-demir eksikligi
- vitamin b12 veya folat eksikligi

yaygin nedenler:
-demir eksikligi
-talasemi
-KHA/IA (diisiik ihtimalle)
biitiin hastalarda demir
testlerini iste*(eslik eden
demir eksikligi hemoglobin
degerini etkileyebilir)

-KHA/IA
-ilag iligkili
-enfeksiyon
-karaciger yetmezligi veya alkol kullanimi
-hipotiroidizm
-diger nedenler A

retikiilosit sayimi, karaciger ve bobrek
fonkiyon testlerini iste

diigiik ferritin
veya transferrin|

hastanin klinigine gore ileri testleri planla
eger baslangig tetkikleri sonug vermezse,
hematolojiik degerlendirme iste

saturasyonu
1 1
evet I I hayir I
demir eksikligi talasemi veya KHA / 1A
anemisi tanisi -Ozellikle siddetli
konulursa mikrositoz, ailede
-demir replas- talasem{ oylfusg ve/Yéya
uzun siireli mikrositik
mani yap . h )
_nedeni belile anemi varsa hemoglo-
nedent be bin analizi iste

**Tablo 1. Anemi Ayirici Tan1 Algoritmas:

MVC >100

yaygin nedenler:
-vitamin b12 veya
folat eksikligi
-ilag iligkili
-karaciger hastalig1
veya alkol kullanimi
-ytiksek retikiilosit
say1st Q
-MDS
-diger nedenler A

makrositik anemiyi
degerlendiren ayr1 bir
algoritmaya bagvur

**Bu algoritma ayaktan bagvuran saglikl kisilerde insidental olarak tespit edi-

len anemiyi ele almaktadir.

len ya da halsizlik gibi hafif semptomlari olanlarda tam kan sayiminda tespit edi-

Bu algoritma ates, kanama, norolojik semptomlar veya herhangi bir ciddi sito-
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peni (hemoglobin <7-8 g/dL; trombosit sayis1 <50.000/microL, mutlak nétrofil sa-
y1s1 <1000/microL) ile akut olarak hasta olan kisiler i¢in uygun degildir. Hasta 6y-
kiisiinii, hemogram, MCV ve retikiilosit sayisin1 (miimkiinse) birlikte degerlendir.
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CBC: tam kan sayimy; MCV: ortalama eritrosit hacmi; KHA /IA: kronik has-
talik anemisi/inflamasyon anemisi; TSAT: transferrin saturasyonu; MDS: miyelo-
displastik sendrom; RBC:eritrosit

*Demir testleri: serum demiri, transferrin, ferritin ve transferrin saturasyonu
(TSAT) igerir. Ferritin <30 ng/mL veya TSAT <%19 genellikle demir eksikliginin
kanit1 olarak kullanilir. Ferritin bir akut faz reaktanidir ve kronik inflamatuar du-
rumlari olan kisilerde daha yiiksek olabilir.

ADiger anemi nedenleri arasinda monoklonal gamopatiler, androjen eksikligi
(erkek), MDS, klonal sitopeniler, bakir eksikligi ve digerleri bulunur. Birden fazla
neden mevcut olabilir. Ileri yasla ve kemik iligi toksisitesi yapan bazi kemotera-
pi ilaglari ile birlikte klonal bozukluklar ve hematolojik malignite riski genellikle
artar.

QRetikiilosit sayisi, agiklanamayan anemi tanisini sinirlandirmada yardimeci-
dir. Yiiksek retikiilosit sayisi tipik olarak hemolizi gosterir; kanama sonrasi iyi-
lesme donemi; kemik iligi hasar1 yapan etkenin giderilmesi (ila¢ veya enfeksi-
yon); veya demir, folik asit veya B12 vitamini replasmani. Hemolitik aneminin
genetik nedenleri, pozitif aile dykiisii ile iliskili olabilir ve genellikle eritrositlerde
tipik morfolojik bulgular izlenir ve bunu degerlendirmede periferik yayma deger-
lendirmede faydali olabilir.
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