Cocukluk Cagi Anemilerine Hasta Ornekli Yaklasim
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Sistemik Hastaliklara Baglh Gelisen Anemili Hastaya Yaklasim

Diinya Saglk Teskilati (WHO) na gdre yasa ve cinsiyete bagh olarak hemoglobin (Hb), hematokrit (Ht), ve kirmizikiirenin (KK) bek-
lenen diizeyin altinda olmasina anemi denilmektedir. Bu nedenle cocuklarda anemiden sdz edebilmek igin yas guruplarina gére ane-
mi kriterlerinin bilinmemisi gerekmektedir. Giinliik calismalarda en 6nemli sorun aneminin neye bagl olarak gelistiginin bilinmesidir.
Anemi ¢ogunlukla sistemik hastaliklarin seyrinde gelismektedir. Tam kan sayiminin incelenmesi ve mevcut hastalikla iligki kurulma-
s cogu zaman tani konulmasinda yardimci olmaktadir. Bu nedenle dncelikle sistemik hastaliklar seyrinde gelisebilecek hematolojik
dedgisikliklerin bilinmesinde yarar vardir.

Bobrek Hastalarinda Anemi

Kronik bobrek hastalarina anemi ¢ok siklikla eslik etmektedir. Kr. bébrek hastaliklarinda, bébregin ekskretuvar ve endokrin fonk-
siyonu bozuldugu igin anemi olugsmaktadir. Ayrica toksik metabolik Giriinlerin birikmesi hematopoezi baskilayarak sekonder anemi pa-
togenezinde rol oynamaktadir. Toksik madde hirikimine bagl gelisen anemide Eritropoetin (Epo) verilmesi ile diizeltilebilmektedir.
Bdbregin ekskretuvar fonksiyonunun bozulmasi ile KK yagsam siiresinin orta derecede kisalmasina, platelet fonksiyonunun bozulma-
sina ve kemikiligi aktivitesinin baskilanmasina neden olmaktadir. Bobregin endokrin fonksiyonunun bozulmasi Epo yapiminin azalt-
maktadir. Bu gibi durumlarda rekombinan Epo verilerek anemi diizeltilebilmektedir.

Hemolitik tiremik sendromda (HUS) ve hipertansiyonda oldugu gibi eritrosit fragmentasyonuna bagl olarak mekanik eritrosit ha-
rabiyeti de anemiye neden olabilir. HUS da, glomeriiler kapiller ve renal arteriol endotelyumunda zedelenme olur. Bu bélgede trom-
bosit birikimi, intravaskiiler koagiilasyon ve renal kortikal nekroz gelisir. Kronik bébrek yetmezliginde, eritrosit yapiminin azalmasi
anemi olusmasinda en 6nemli etken olarak gériilmektedir. Bunun diginda, hemodializ sivisinda, bakir, nitrat, kloraminlerin bulunma-
si da hemoliz yaparak anemiye neden olabilmektedir. Hastalarin beslenmelerinin kotii olmasi, hemodializ, peritoneal dializ veya
immiinosiipresif ilaglarin kullaniimasi hastalarda folat eksikli§i yaparak megaloblastik anemi gelismesine sebep olmaktadir.

Endokrin Hastaliklarinda Anemi

Endokrin hastaliklarinda anemi genellikle hafif veya orta derecededir. Bilindigi gibi bazi hormonlar eritropoez iizerine etkilidirler.
Endokrin hastaliklarinda hormon degisiklikleri anemi olusmasina neden olabilirler. Diger taraftan bazi endokrin hastaliklarinda ise
kan voliimiiniin azalmis olmasi aneminin varligini maskeleyebilir. Konuyu daha iyi anlayabilmek icin spesifik hastaliklar incelemek
gerekebilir.

Tiroid Hastaliklan

Hipotiroidili cocuklarda hafif derecede anemi vardir. Nadiren hemoglobin diizeyi 8-9 g/d| ye diisebilir. Hipotiroidide anemi genel-
likle makrositiktir, bununla birlikte beraberinde demir, vitamin B12, Folik asit eksikligi olmasi nedeni ile mikrositik, makrositik ve nor-
mositik anemi de gdriilebilir. Hipotiroidi'li hastalarda plazma voliimiinde azalma olmasi, anemiyi maskeleyebilir. Tedavide tiroid hor-
monuna baslansa bile aneminin diizelmesi uzun bir siire¢ alir. Hipertroidizmli hastalarda anemi daha sik goriiliir. Plazma voliimiinde
artma, eritrosit 6mriinde azalma, ve inefektif eritropoez anemi gelismesinde etkili olur.

Adrenal Yetmezlik

Adrenal yetmezlikte normokrom, normositer anemi gdriiliirse de, hastalikta plazma voliimii azaldigi i¢in anemi maskelenebilir. Bu
nedenle, tedavi edilmeyen hastalarda baslangigta anemi gériilmez, tedavinin baglamasi ile plazma voliimii artmaya baslayacagindan
gecici olarak anemi gelisir. Otoimmiin adrenal yetmezliginde pernisiydz anemi de gelisebilir.

Kardiyak Hastaliklar

Kardiyak hastaliklarda en ¢cok hemolitik anemi gériilmektedir. Ozellikle, aort'a protez olarak valv konulmasindan sonra anemi ge-
listi§i gozlenmistir. Kalp icine yama konuldugunda veya patent duktus’un ve ventrikiiloseptal defektin kapatiimasindan sonra hemo-
liz gelisebilir. Yama endotelizasyonunun yetersizligi, tromboz, protez valv'in yetersizligi, veya dikis yerlerinde yetersizlik hemolitik
anemi gelismesine neden olabilmektedir. Eritrosit harabiyeti, vaskiiler ylizeyin bozulmasina bagl olarak ta gelisebilir. Lokalize disse-
mine intravaskiiler koagiilopatinin (DIK) oldugu yerlerde, fibrin birikimlerine eritrositlerin temasi etmesi sonucu da hemoliz olusabil-
mektedir. Bilindigi gibi kardiyolojik hastaliklara hafif derecede DIK eslik etmektedir.

Ayrica, eritrositlerin bazilarinda membran kaybi oldugu igin sferosit gelisimi goriilebilmekte ve osmotik frajilite testinde artma goz-
lenmektedir. Intravaskiiler hemolize bagli olarak hemoglobinemi ve hemoglobiniiri olur. Eritrosit morfolojisi, mikroanjiopatik hemoli-
tik anemide goriilen morfolojiye benzemektedir. Bir siire sonra, hemoglobiniiriye ikincil olarak demir eksikligi anemiside tabloya ek-
lenir. Konjestif kalp yetmezliginde hipoksiye ikincil olarak normoblastlar ortaya ¢ikabilir.

Gastro intestinal Sistem Hastaliklari

Gastrik mukoza hem demir hem vitamin B12 nin emilmesinde rol oynamaktadir. Kronik gastritte bu nedenle demir eksikligi ve
vitamin B12 eksikligi goriilebilir. Celiak hastaliginda demir eksikligi, vitamin B12 ve folik asit eksikligi gelistigi icin hipokrom mikrosi-
ter, ve megaloblastik anemi nadir degildir. Ulseratif kolitiste, herediter hemorajik telenjektazide kanamaya bagh demir eksikligi ane-
misi gelisir.
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Karaciger Hastaliklar

Akut ve kronik karaciger hastaliklarinda anemi siklikla gelismekte olup genellikle makrositiktir (ortalama eritrosit hacmi 100-110
fl). Bunun yaninda mikrositik veya hemolitik tip anemi gdriilmesi nadir degildir. Karaciger patolojisine sahip hastalarin periferik kan
yaymasinda target hiicre, akantosit, spur hiicre, stomatositler goriilebilir (Spur cell anemi). Bu degisiklikler, 6zellikle karaciger pato-
lojilerinde herhangi bir nedenle tikanma yapan durumlarda olur. Karaciger hastaliklarinda fosfolipid, kolesteroliin artmasi, eritrosit
membran lipidlerinde de artmaya sebep olarak eritrosit degisikliklerini yapmaktadir. Yine karaciger patolojisine ikincil olarak gelisen
0zofagus varisi ve hemoroid kanamalari siklikla demir eksikligi anemisine neden olmaktadir

Akciger Hastaliklan

Ozellikle idiopatik pulmoner hemosiderozise demir eksikligi anemisi eslik etmektedir.

Kollajen Vaskiiler Hastaliklar

Kollajen vaskiiler ve kronik hastalik anemisi ¢gok nedenle olusabilir. Kan kaybi, hemoliz ve ilaca bagl kemikiligi siipresyonu ane-
miye neden olabilir.

* Kronik hastalik anemisinde, anemi ¢ok agir degildir. Serum demiri, total demir baglama kapasitesi diisiiktiir. Transferin satii-
rasyonu diisiik, kemik iliginde sideroblastlarda azalma olur. Retikiilondotelial sistemde demir normal veya artmis olabilir. Anemi ya-
vas yavas gelisir. Cocuklarda hematokrit 20 % civarina kadar diigebilir. Eritrositler normokrom normositerdir retikiilosit diizeyi nor-
mal veya diisiiktiir. Kronik hastalik anemisinde fizyopatoloji oldukca karisiktir. Eritrosit dmriinde azalma, anemili hastada anemiye ke-
mikiligi cevabinin bozulmasi bu faktérlerden bazilaridir. Bunun disinda, retikiiloendotelial sistemden kemikiligine demirin gecisi de
bozulmustur.

* Juvenil diopatik Artrit (JIA): Kronik hastalik anemisi ve demir eksikligi birlikte goriilebilir. Bu iki durumu birbirinden ayirt etmek
zordur. Giinkii bazi bulgular birbiri ile cakismaktadir. JIA de mikrositoz'un % 40 civarinda bulundugu belirtimektedir. Anemi genellik-
le demir eksikligine bagl olarak gelisir. Demir eksikligi, demirin emilmesindeki defekten veya aspirin kullanilmasina baglh olarak ge-
lisir. Anemi demir eksikligine bagli degilse, eritropoetin tedavisinden yarar saglanir. Yapilan bir calismada ferritin diizeyi 25 ng/ml al-
tinda ise demir tedavisine cevap elde edildigi, ferritin daha yiiksek ise demir tedavisinden yarar saglamadi§ goriilmiistiir. JIA de Vit
B12 veya folat eksikligine de rastlanmaktadir. Ayrica kortikosteroid tedavisine yanit veren eritroid hipoplazi de goriilebilir.

 Sistemik Lupus Eritematosus (SLE): Anemi olukca sik gdriiliir ve aneminin pek ¢ok nedeni vardir. Kronik hastalik anemisi gé-
riilebilir. Ayrica Coombs pozitif hemolitik anemide gelisebilir.

inflamasyon ve infeksiyonlar

inflamasyonda anemi ¢ok siklikla gelismekte olup, aneminin derecesi degiskenlik géstermektedir. Eger inflamasyonun nedeni meninijit,
seliilit, mastoidit, septik artrit, osteomyelit, streptekok’a bagl farinjit gibi bir infeksiyon ise Hb diizeyi ortalama haftada 1.8 g/dl azalmaktadir.
Yapilan caligmalar, hafif viral infeksiyonda olgularin % 9'unda hemoglobinin 1 g/dl, % 25'inde 0.6 g/dl azaldigini gostermistir.

Kronik enfeksiyon anemisi, kronik hastalik anemisine ¢cok benzemektedir. Parvo virlis enfeksiyonu gibi bazi viral enfeksiyonlarda
gecici kemikiligi aplazisi veya eritroid aplazi olabilir. Clostridium, cytomegaly virus enfeksiyonu (CMV) gibi bazi enfeksiyonlarda da
hemolitik anemi gariilebilir. Streprokok, stafilakok, pndmokok ve hemofilus influenza sepsislerinde, Epstein Barr virus, Mikoplazma,
Listeria enfeksiyonlarinda, agir anemi gelismektedir. Bunun disinda, Rubella, Herpes Simplex, Toxoplazma, Sifiliz, CMV ye bagli ge-
lisen konjenital enfeksiyonlarda yenidogan doneminde agir anemi gelistigi ¢ok iyi bilinmektedir. Anemi sadece viral infeksiyon son-
rasi degil, viral agilardan sonra da olusmaktadir. Ornegin, kizamik asisindan sonra hastalarin % 22'sinde anemi gelistigi ve bu ane-
minin 2-4 hafta devam ettigi gdsterilmistir. Yine kan kaybina neden olan parazitik enfestasyonlarda anemi gériilmektedir.

Sonug olarak anemi gelisimi miiltfaktdriyeldir, konjenital ve pek ¢ok akkiz hastaligin varligi diisiiniilerek yaklasim yapilmasi tani
konulmasini ve tedavisini kolaylastiracaktir.
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