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GİRİŞ

Anemi, “kırmızı kan hücrelerinin (KKH) miktarının ve/veya kan he-
moglobin (HGB) düzeyinin, yaş, cinsiyet ve ırk için belirlenen %2,5 per-
sentil değerinin altına düşmesi” şeklinde tanımlanmaktadır. Çocuklarda 
aneminin tanımlaması yapılırken mutlaka yaşa göre değerlendirme yapıl-
malıdır. Hematokrit ve hemoglobin (hb) düzeylerinin düşüklüğü anemiyi 
tanımlamada kullanılan parametrelerdir (1).  Dünya sağlık örgütüne göre 
hemoglobinin 6 ay - 5 yaş arasındaki olgularda <11g/dL, 5-12 yaş arası ço-
cuklarda <11,5g/dL ve 12 yaşından büyük kızlarda <12 g/dL ve erkeklerde 
<13g/dL olması anemidir. 6 aydan daha küçük bebekler fizyolojik anemiye 
girerler. Bu sebeple hemoglobin değerleri daha düşük olabilir fakat yine de 
9 g/dL’den daha az olması beklenmez (2). 

ETİYOLOJİ  

 Dünya genelinde yaklaşık 2 milyar insanı etkileyen oldukça yaygın 
bir halk sağlığı sorundur. Hem yetişkin hem çocukların en sık görülen bes-
lenme eksikliği sorunudur (3). Kan dolaşımındaki demirin büyük bir kıs-
mı, matür eritrositlerin geri dönüşümünden sağlanır ancak deri eklerinin 
kaybı, terleme, gastrointestinal kayıpları karşılamak için diyetten günlük 
ortalama 1-2 mg alınması gerekir (2). Özellikle gelişmekte olan ülkelerde, 
demir alımı patolojik ve fizyolojik demir kaybını karşılayamadığı zaman 
depo demirde yetersizlik oluşur, bu durum karşımıza demir eksikliği ane-
misi (DEA) olarak çıkar (4).  Biyoyararlanımı yüksek olan demir kaynak-
larının, maliyet fazlalığı ve az bulunması nedenli çok tüketilememesinin 
yanında, demir emilimini arttıran c vitamininden fakir beslenme ve demir 
emilini azaltan gıdalardan zengin beslenme demir eksikliği anemisine ze-
min hazırlamaktadır.  

 Sadece anne sütü ile beslenmenin olduğu ilk 6 ay, anne sütündeki 
demirin %20-50 ‘sinin emilebilmesinden dolayı demir eksikliği anemisi 
sık görülmez (5). Demir eksikliği anemisinin en sık görüldüğü dönem hızlı 
büyüme dönemi olan 6-24 aydır (6). Bu sebeple ülkemizde “Demir Gibi 
Türkiye Projesi’’ kapsamında 2004 yılından beri miad doğan tüm bebek-
lere 4. aydan itibaren, miad öncesi doğan bebeklere 2. aydan itibaren de-
mir desteği verilmektedir (7-8). Adölesan dönemde de cins farketmeksizin 
demir ihtiyacı artar ve bu dönemde DEA (demir eksikliği anemisi)’nin sık 
görüldüğü bir dönemdir (6).

 Otozomal resesif kalıtımı olan IRIDA (demir tedavisine dirençli de-
mir eksikliği anemisi erken çocukluk döneminde ortaya çıkar ve oral de-
mir tedavisine cevap vermez. Parenteral demir tedavisine de tam olmada 
da yanıt alınır. TMPRSS6 mutasyonu görülür ve bu mutasyonda hepsidin 
seviyesi çok yükselerek barsaklardan demir emilimine engel olur (5). Aşa-
ğıda ki tablo-1’de demir eksikliği yapan sebepler görülmektedir. 

Zeynep TOBCU
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PATOGENEZ 

Demir, insan vücudu için hayati öneme sahip temel bir eser elementtir. 
Bu mineral, çeşitli biyokimyasal süreçlerde kritik rol oynar ve vücudun 
normal işleyişi için gereklidir. Demirin ana fonksiyonları, oksijen taşıma, 
enerji metabolizması, DNA sentezi ve enzimatik reaksiyonlarda katal-
izör olarak çalışmayı içerir. Demir, çeşitli enzimlerin kofaktörü olarak da 
önemli bir rol oynar. Bu enzimler, oksidasyon-reduksiyon reaksiyonları 
gibi temel biyokimyasal süreçleri düzenler. Sitokromlar, enerji üretiminde 
yer alan demir içeren proteinlerdir ve mitokondrideki elektron taşıma zin-
cirinde kritik rol oynar. Ayrıca katalaz ve peroksidaz gibi enzimler, serbest 
radikallerin etkisini azaltarak hücrelerin oksidatif stresten korunmasını 
sağlar (9).

Demir, ribonükleotid redüktaz enziminin bir bileşeni olarak DNA sen-
tezinde de rol oynar. Bu enzimin yardımıyla DNA çift sarmalı oluşur ve 
hücre bölünmesi gerçekleşir. Bu nedenle demir, büyüyen ve hızlı bölünme 
geçiren dokular için çok önemlidir (10).

Demir, bağışıklık sisteminin etkin çalışmasında da anahtar bir rol 
oynar. Lökositlerin fonksiyonları için gerekli olan demir, enfeksiyonlara 
karşı savunmada önemlidir. Yetersiz demir alımı, bağışıklık fonksiyon-
larının zayıflamasına ve enfeksiyon riskinin artmasına yol açabilir (11).

Demir, besinlerle alındıktan sonra bağırsaklardan emilir. Bu emilim 
özellikle duodenum ve ince bağırsağın ilk bölümlerinde gerçekleşir. Di-
yetteki demir, hem demir (et ve hayvansal kaynaklardan) ve non-hem 
demir (bitkisel kaynaklardan) olmak üzere iki şekilde bulunur. Hem demir 
daha kolay emilirken, non-hem demirin emilimi daha zordur ve C vitamini 
gibi faktörlerin yardımıyla artabilir (12).  Hayvansal ürünlerle alınan hem 
demiri ve etten farklı kaynaklardan alınan non-hem demirin emilim şekli 
birbirinden oldukça farklıdır. Hayvansal diyetle alınan hemoglobin, bağır-
sakta intestinal enzimlerle hem ve globuline ayrılır; globulin yıkım ürün-
leri, hem ve non-hem demiri çözünür halde tutarak emilimlerini kolaylaş-
tırır. Non-Hem demirinin emilimi gereken duodenal düşük pH ve askorbik 
asit, sitrik asit gibi emilimi kolaylaştıran faktörlere hem demir için ihtiyaç 
yoktur. Besinlerde bulunan demir bağlayıcılar da emilimi etkilemez. Sa-
dece kalsiyum elementinin emilimi olumsuz yönde etkileyebileceği gös-
terilmiştir (13). Hem demiri +2 (ferröz) formda olup barsak içine özel bir 
taşıyıcı (DMT-1: divalan metil transporter-1) ile girer. Non-hem demir +3 
(ferrik) formdadır ve barsaklara alınması daha komplikedir ve öncelikle 
+2 forma dönüştürülmesi gerekmektedir. Ferrik demir; ferröz forma ferrik 
redüktaz tarafından indirgenerek dönüştürülür ve hücre içine öyle alınır. 
Ferröz demir enterosit içine alınınca enterositten tek demir atıcısı olan fer-
roportin ile kan plazmasına geçer ancak plazmada bulunan demir taşıyıcı-
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sı transferrine bağlanması için ferrik forma dönmelidir ve bunu da yapan 
hephaestindir (Şekil-2) (13).

Enterositlerden demir emilimini; vücuttaki demir depoları, eritropoez 
hızı ve beslenme ile alınan demirin biyoyararlanımı belirler. Enterositten 
demir emilimini düzenleyen enterosit epitelinde bulunan hepsidindir. Fazla 
demir alımı, enflamasyon gibi durumlarda hepsidin artar ve barsaklardan 
demir emilimi azaltılır. Demir ihtiyacının arttığı durumlarda ise hepsidin 
tam tersi azalarak demir emilimi arttırılır (5). Demirin emilimi ve doku 
dağılımı, hepsidinin ferroportin ile etkileşimi tarafından kontrol edilir. 
Ferroportin, demir depolayan ve taşıyan dokularda bulunur. Hepsidin ise 
karaciğer hücreleri tarafından sentezlenir ve kan plazmasına salınır (14).

Demir emildikten sonra ferritin veya hemosiderin şeklinde depola-
nabilir ya da transferrin isimli bir plazma proteini aracılığıyla kan dolaşımı-
na geçer. Transferrin, demiri dokulara ve çeşitli organlara taşır. Karaciğer, 
dalak ve kemik iliği, vücuttaki demirin ana depolarıdır. Gerektiğinde bu 
depolardan salınan demir, metabolik işlevlerde kullanılmak üzere dolaşı-
ma katılır (12). 

Biyolojik organizmalar, hücre içi ve hücre dışı demir konsantrasyonla-
rını yakından düzenler ve kritik işlevleri sınırlayacak yetersiz demir temini 
ile organizmaya toksik olabilecek kontrolsüz demir fazlalığı arasında den-
ge kurarlar. Sistemik demir homeostazı, bağırsak demir emiliminin, kan 
plazmasındaki ve hücre dışı sıvılardaki demir konsantrasyonunun, demi-
rin organlar ve dokular arasındaki dağılımının ve depolarda tutulan demir 
miktarının düzenlenmesiyle korunur. Demir dengesizliği, vücutta toplam 
demir eksikliği (demir eksikliği) veya fazlalığı (demir aşırı yüklenmesi) 
olarak ortaya çıkabileceği gibi, demirin dokular arasında yanlış dağılımı 
da görülebilir; bu durumda bireysel dokular ya da organlar demir eksikliği 
veya demir aşırı yüklenmesi yaşayabilir. Bu tür demir bozuklukları, demir 
düzenlemesini doğrudan bozacak genetik lezyonlar ya da demir düzenle-
mesini dolaylı olarak etkileyen durumlar tarafından tetiklenebilir (14).

 Demir, hemoglobinin yapısında bulunan anahtar bir bileşendir. He-
moglobin, kanda oksijenin akciğerlerden dokulara taşınmasından sorum-
lu proteindir. Hemoglobindeki demir atomu, oksijeni bağlayarak bu işlevi 
yerine getirir. Bu bağlanma reversibldır. Demir aynı zamanda miyoglobin 
yapısında da yer alır; miyoglobin, kas dokularında oksijenin depolanması 
ve kas işlevlerinin desteklenmesi için çalışır (15). 
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TANI 

1. Öykü

Her hastalıkta olduğu gibi demir eksikliği anemisinde de anamnez çok 
önemlidir ve detaylı anamnez alınmalıdır. Beslenme alışkanlıkları mutlaka 
sorgulanmalıdır (6). Doğum öyküsü, düşük doğum ağırlığı, doğum haftası, 
1 yaş altında inek sütü kullanımı olup olmadığına dikkat edilmelidir.

Yetersiz alım düşünülmeyen hastalarda mutlaka kan kayıpları akılda tu-
tulmalı ve bu yönde anamnez derinleştirilmelidir (16). Kız hastalarda mens-
trüasyona bağlı kayıplar akılda tutulmalı, menstrüasyon anamnezi alınmalı-
dır. Demir eksikliği yaratabilecek durumlar tablo-1 de gösterilmiştir.

2. Belirti-Bulgular

DEA, hiçbir semptom vermeyebilir. Bu sebeple birinci yaşta (risk fak-
törü varsa daha erken) tarama amaçlı tam kan sayımı bakılması gerekmek-
tedir (17).

Solukluk en sık görülen bulgulardan biridir ancak hemoglobin 7-8 g/
dl’ye düşmeden çok farkedilmez. Yavaş yavaş gelişmesi de hergün gören 
bireyler tarafından farkedilmeyi zorlaştırır. Avuç içleri, konjonktivadan 
fark edilir. 

Halsizlik, iştahsızlık, üşüme, çarpıntı, takipne, büyüme ve gelişmede 
gerilik, katılma nöbetleri, ateşli nöbetler, huzursuz bacak sendromu, saç-
larda dökülme, saç ve tırnaklarda kırılganlık, tırnak yapısında değişiklik, 
dil papillalarında silinme gibi farklı sistemleri etkileyen bulgularla da kar-
şımıza çıkabilir (6). Asemptomatik bile olsa DEA, tanı konar konmaz teda-
viye başlanmalıdır. Eğer anemi derinleşirse organ iskemileri gelişebilmek-
tedir (18,19). Anemiye kadar ilerlememiş izole demir eksikliği de zihinsel 
ve motor gelişimde gerilemeye neden olabileceği için tedavi edilmelidir 
(20,21,10). Ateşli konvülsiyonlarla ilgili olabileceğini gösteren çalışma-
larda mevcuttur (22,23).

 12 aydan küçük olgularda demir eksikliği genellikle yetersiz 
beslenme ve huzursuzluk şeklinde kendini gösterebilir. Bazı bireylerde, 
demir eksikliği “pika” olarak bilinen, besin değeri taşımayan maddelerin 
(örneğin kil, toprak, buz veya çiğ pirinç) sürekli tüketimi gibi davranışlarla 
da ilişkilendirilebilir. Pikaya seconder çinko eksikliği de görülebilir. 

Ayrıca demir eksikliği ve anemi, kalp yetmezliği veya iskemik kalp 
hastalığı gibi sağlık sorunlarının seyrini kötüleştirebilir ve semptomlarını 
ağırlaştırabilir. Dolaşım bozukluklarına yol açabilir. Cerrahi müdahalele-
rden önce mevcut olan anemi, kan nakli gerekliliğini artırır ve operasyon 
sonrası komplikasyonlar ile ölüm riskini yükseltebilir (24).
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3. Laboratuar Bulguları

Demir eksikliği ve demir eksikliği anemisi sık sık birbiri yerine kul-
lanılsa da aslında anemi olmadan da demir eksikliği olabileceği mutlaka 
akılda tutulmalıdır (16). Anemi, karşılanmayan demir eksikliğinin kaçınıl-
maz sonucudur.

Anemi düşünülen bir hasta değerlendirmesi yapılırken ilk bakılma-
sı gereken laboratuar tetkiki tam kan sayımıdır. Tam kan sayımı dikkat-
lice değerlendirildiğinde, çocukluk çağındaki birçok hastalığın tanısında 
önemli ipuçları sunabilir. 

3.1 Tam Kan Sayımı

• Hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) düzeylerinin yaşa göre alt 
sınırların altında olması, anemi varlığını gösterir. Örneğin, 6-59 aylık ço-
cuklarda Hb <11 g/dL, 5-11 yaş arası çocuklarda <11.5 g/dL olması tanı 
koydurucudur.

• Ortalama eritrosit hacmi (MCV) genellikle 80 fL’nin altındadır ve 
mikrositik anemiyi işaret eder. Bu durum, eritrositlerin normalden küçük 
olduğunu gösterir. Mikrositik anemiyi sadece demir eksikliği yapmasa da 
en sık sebebi demir eksikliği anemisidir. 

• Ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit hemog-
lobin konsantrasyonu (MCHC) düşükse, eritrositlerin soluk göründüğü hi-
pokromik bir durum gözlemlenir (16).

• Ortalama eritrosit dağılım genişliğinin (RDW) artması anizositoz 
olarak isimlendirilir ve talasemi ile ayırıcı tanıya giren demir eksikliğinde 
artmıştır. Talasemide ise bunun aksine normal olarak görülür. RDW’nin 
artması demir eksikliğinin ilk görülen laboratuvar bulgularındandır. 10 g/
dl’nin altında hemoglobin değeri ile birlikte RDW’nin %15 den fazla ol-
ması DEA için yüksek duyarlılık ve özgünlüğü vardır (5).

• Nötrofil ve lökosit sayıları normal olmakla birlikte sıklıkla artmış 
trombosit sayısı eşlik eder.  

3.2 Biyokimyasal testler

• Ferritin, vücuttaki demir depolarını yansıtan en hassas göstergeler-
den biridir. Özgüllüğü oldukça yüksektir. Ferritin değerinin 12 mcg/l’den 
düşük olması demir eksikliğidir. Ancak enfeksiyon, inflamasyon, maligni-
te, karaciğeri hastalıkları gibi durumlar ferritinin akut faz reaktanı olma-
sından dolayı düzeyini artırabileceği için dikkatli yorumlanmalıdır. 

• Serum demir düzeyi düşük, 

• Total demir bağlama kapasitesi (TDBK) yüksek 
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• Transferrin saturasyonu düşük (<%15) (4,7)

Total demir bağlama kapasitesi ve serum demiri negatif akut faz reak-
tanıdır. Demir eksikliği olsa bile inflamasyonda düşük saptanabileceği için 
yanıltıcı olabilir. 

• Transferrin satürasyonu (TS), transferrinin demir yoğunluğunu gös-
terir. Serum demirinin, total demir bağlama kapasitesine bölünmesi ile he-
saplanır. %10 un altındaki değerlerin demir eksikliği için tanı koydurucu-
luğu %100’e yakındır (5).

• Artmış eritrosit protoporfirin düzeyi

• Artmış retikülosit sayısı  

3.3 Periferik Kan Yayması

Mikroskop altında incelenen periferik kan yaymasında mikrositer 
(küçük) ve hipokrom (soluk) eritrositler gözlemlenir. Bunun yanı sıra, 
eritrositlerin boyut ve şekil farklılıkları (anizositoz ve poikilositoz) tanıyı 
destekler. Resim-1 de orta derecede demir eksikliği anemisinin perifeik 
yayma görüntüsü mevcuttur. Morfolojik değişiklikler, demir eksikliğinin 
derinliği ve süresi ile doğru orantılıdır (5). 

Mikrositik anemi varlığında kırmızı kan hücre sayısında (RBC) azal-
ma ve bu kırmızı kan hücreleri arasındaki şekil (RDW) ve boyut farklılık-
ları olması, beyaz küre sayılarının normal olması ve trombosit sayısının 
artmış olması demir eksikliği şüphesi için yeterlidir (5). 

TEDAVİ 

 Tanı konar konmaz ivedilikle tedaviye başlanmalıdır. Tedavi için 
önce etiyoloji araştırılmalı ve ortadan kaldırılmalıdır. Sonrasında replas-
man tedavisi verilmelidir.  

1. Oral tedavi

Oral tedavi uygulaması daha kolay, etkili ve maliyeti düşüktür. Gün-
lük 3-6 mg/kg dozunda tek seferde veya bölünmüş dozlarda aç karnına 
meyve suları ile birlikte alınması önerilir. 

İki formu olan demir preparatlarından +2 değerlikli demirin emilimi 
daha yüksek olması nedenli öncelikli tercih sebebi olmalıdır. Fakat yan 
etkilerinden dolayı kullanımında kısıtlılıklar olabilir. Mide-barsak prob-
lemleri, dışkıyı siyaha boyama, kabızlık, karın ağrısı gibi yan etkiler görü-
lebilir. Tok karnına almak bu yan etkileri azaltır ancak emilimide azalttığı 
için aç karnına almak tercih edilmelidir. En uygun zaman yemeklerden 2 
saat sonradır. Uyku gibi gastrointestinal sistem hareketlerinin yavaşladığı 
dönemlerde absorbsiyon artar.
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Demir preparatlarından damla veya şurup formda olanları dişlerde bo-
yanma yapabilir. Aileye mutlaka bilgilendirme yapılmalıdır. Boyanmadan 
en az şekilde etkilenmek için şurup veya damla dişlere temas etmeden dilin 
arka tarafına doğru verilmelidir. Direk ilacı vermek yerine su veya meyve 
suyu ile seyreltmek ve pipet yardımı ile içirmek boyanmayı en aza indire-
cektir

 +2 form tolere edilemezse +3 forma geçilebilir. Tadından ve yan et-
kilerinden dolayı kullanılamayan ilaçlarda ısrarcı olunmamalı preparat de-
ğişikliği yapılmalıdır. Hiç kullanılamadığı durumlarda ilaca birkaç gün ara 
verilmeli daha sonra dozu yavaş yavaş arttırılmalı ve yan etkilere tolerans 
gelişmesi sağlanmalıdır. 

 Demir emilimi; antiasitler, proton pompa inhibitörleri, histamin 2 
reseptör antagonistleri ile alüminyum, magnezyum, kalsiyum veya çinko 
içeren bazı ilaçlarla birlikte kullanıldığında azalır. Ayrıca demir, bifosfo-
natlar, tetrasiklin, kinolon, levodopa, metildopa, levotiroksin ve penisilla-
min gibi ilaçların emilimini de azaltır. Bu tür ilaçlarla demir preparatları 
arasında en az 2 saatlik bir ara verilmesi önerilmektedir. Bunun yanı sıra, 
demir ve çinkonun bir arada verilmesi önerilmez.

 Demir eksikliği anemisi, uygun dozda tedaviye başladıktan 1-2 ay 
sonra düzelir ancak demir depolarını doldurmak için anemi geçtikten sonra 
2-3 ay daha tedaviye devam edilmelidir.  

 Ağır bir akciğer enfeksiyonu gibi hipoksik durumlarda, kalp yetmez-
liğine neden olacak kadar ağır anemilerde durumun daha da ağırlaşmaması 
için hemoglobin değeri eritrosit transfüzyonu ile yükseltilerek ardından 
oral tedaviye geçilebilir (5,6).  

2. Parenteral Tedavi 

Ağızdan tedavi her zaman daha güvenli ve ilk seçenek olsa da oral 
tedavi hiç tolere edilemediğinde veye emilim gibi ek sorunlar olduğunda 
parenteral tedavi uygulanabilir. 

Parenteral demir dozu:  
(Normal Hb- Hasta Hb) X Kan volümü (80 ml x vücut ağırlığı) x 5,1 ile hesaplanır. 

                   100 

Toplam hesaplanan demir dozu; haftada 1-3 doza bölünerek, bir günde 
verilen maximum demir dozu 100 mg’ı geçmeyecek şekilde, 50-100 cc 
serum fizyolojik içinde anafilaksi riski olması nedenli deneme dozu yapıl-
dıktan ve her türlü önlem alındıktan sonra 30 dk-60 dk da iv. yol ile verilir. 
(24) İlaç ışıktan korunarak verilmelidir. Steroid ve antihistaminik ile pre-
medikasyon sadece astımlı ve ilaç alerjisi öyküsü olan olgularda önerilir 
(16).
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 Parenteral demir tedavisinin yan etkileri arasında anafilaksi, artral-
ji, miyalji, ateş, kızarma (“flushing”) ve hipotansiyon yer alır. Olguların 
%0,5-1’inde anaflaksi gelişebileceği için, tedaviye başlamadan önce küçük 
bir test dozu uygulanması ve ardından 30 dakika beklenmesi önerilir. Bu 
şekilde, ilacın güvenli bir şekilde verilmesi sağlanır.

 İntramüsküler form, çocuklarda kas kütlesi fazla olmaması, ağrılı ol-
ması, subkutan dokuya gidebilmesi ve uygulama yerinde ciltte renk deği-
şikliği yapabilmesi nedenli kullanılmaz. 

 Parental tedavi ve oral tedaviye alınan cevap arasında hız bakımında 
fark yoktur (5). Tedavinin 21. Gününde kan alınarak tedaviye olan yanıt 
değerlendirilmelidir. 

3. Eritrosit Transfüzyonu

Anemi çok derinse ve kalp sıkıntılarına sebep olmuşsa (nabız >160/
dk) solunum sıkıntısı varsa, hasta letarjikse transfüzyon düşünülmelidir. 
Kısa sürede fazla volüm yükleyerek kalp yetmezliği oluşturmamak adına 5 
ml/kg gibi düşük bir doz ile 3-4 saatte replasman yapılmalıdır (5). 

TEDAVİYE YANITIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Retikülositler, kemik iliğinin yeni eritrosit üretim kapasitesini göste-
rir. DEA’da retikülosit sayısı genellikle düşük olur. Ancak tedaviye başla-
dıktan sonra 5-7 gün içinde yükselmeye başlar. Tedavinin 2-4. haftasında 
hemoglobin değeri 1-2 g/dl artar. RDW; 4-6 hafta sonra, MCV ise 3 ayda 
normal seviyelere gelir. Eğer DEA’ya talasemi minör gibi eşlik eden hasta-
lık varsa MCV değerinde artış görülmez (6). 

 Oral tedavi verilmesine rağmen tedaviye cevap alınamazsa öncelikle 
tedaviye uyum olup olmadığına bakılmalı, verilen doz, verildiği sürekont-
rol edilmelidir. Kan kayıpları, emilimi azaltan ilaç alımı, ek hastalıklar, en-
feksiyonlar, malabsorbsiyon durumları, ek anemi yapabilecek sebepler (fo-
lik asit ve b12 vitamin eksikliği) akla getirilmelidir. Kurşun ve alüminyum 
intoksikasyonları da demir kullanımını engelleyebileceği için bu durumlar 
araştırılması hiçbiri yoksa çok daha nadir görülen demir emiliminde bo-
zukluk olan IRIDA akla getirilmelidir.  

AYIRICI TANI 

Demir eksikliği anemisi hipokrom mikrositer anemi yapan tüm hasta-
lıklarla ayırıcı tanıya girer.  Tablo-2 de ayırıcı tanıya yardımcı olabilecek 
ipuçları birlikte gösterilmiştir. 

Hipokrom mikrositer anemi yapan sebepler: 

• Talasemi minör

• Kronik hastalık anemisi (KHA) 
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• Bakır eksikliği

• Çinko eksikliği

• Kurşun intoksikasyonları

• Sideroblastik anemiler  

Mentzer indexi (Mİ:MCV/RBC), demir eksikliği anemisi ve talasemi 
minörün ayırıcı tanısında kullanılır. MCV’nin milyon cinsinden eritrosit 
sayısına bölünmesi ile bulunur.  

DEMİR EKSİKLİĞİNDEN KORUNMA  

 Ülkemizde demir eksikliği hala önemli bir halk sağlığı sorunudur. 
Tedavi kadar hastalığın önlenmesi de önceliğimiz haline gelmelidir. Za-
manında doğan bebekler 4-6 ay yetecek demir deposuyla dünyaya gelirler. 
Ancak zamanından önce doğan bebeklerde bu depo az olması nedenli risk 
altındadırlar. Depoları daha kısa sürede tükenir. Anne sütünde ki demir 
emilimi iyi olması nedenli anne sütü ile beslenme mutlaka desteklenmeli-
dir. Ek gıdaya geçilen 6. aydan sonra da demirden zengin gıdalar mutlaka 
diyete ilave edilmelidir. İnsan hayatında demiri şelate etmesi ve gastro-
intestinal sistem kanamalarına sebebiyet vermesinden dolayı özellikle ilk 
bir yıl inek sütü kullanımı önerilmez. Sonrasında ise maximum günde 2 
bardak ile sınırlandırılmalıdır. Miad doğanlarda 4. ayda, miadından önce 
doğanlarda veya 2500 g altı doğan bebeklerde 2. ayda profilaksi başlamak 
olası bir demir eksikliğinden korunmayı sağlar (5). 
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TABLOLAR VE ŞEKİLLER  
Tablo-1 Demir eksikliği anemisi sebepleri (5).

Doğumda demir deposunun 
yetersizliği

• Prematürite,
• Doğum ağırlığının düşük olması
• Göbek kordunun yeterince geç 

klemplenmemesi

Azalmış demir alımı • Uzamış anne sütü alımı
• Vejetaryen beslenme
• Yutma bozuklukları
• Bir yaş öncesi inek sütü kullanımı
• Alınan besinlerde ki demirin 

biyoyararlanımının düşük olması 

Artmış demir ihtiyacı    • Erken çocukluk dönemi
• Düşük doğum ağırlığı
• Ergenlik dönemi
• Gebelik
• Emzirme
• Düzenli kan bağışı

Demir emiliminin etileyen durumlar  • Çöliak hastalığı
• Kronik gastrit (enfektif ve otoimmun)
• İnflamatuar barsak hastalıkları
• Mide asidini azaltıcı ilaç alımı

Kanama • Hipermenore/menoraji
• Gastrointestinal kanama
• İnek sütü protein intoleransı
• Meckel divertikülü
• Barsak parazitleri
• Kanama bozuklukları
• Cerrahi kan kaybı
• Tekrarlayan epistaksisler
• İdrardan kan kaybına sebep olan 

hastalıklar; Kronik glomerulonefritler, 
Paroksismal nokturnal hemoglobinüriler 
vb. 

• Akciğerden olan demir kayıpları; 
bronşiektazi, pulmoner hemosiderozis 

Genetik bozukluklar • IRIDA 
• DMT1 mutasyonları 
• Atransferrinemi

 

IRIDA: (Iron refractory iron deficiency anemia), DMT-1: Divalan me-
til transporter-1 
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Tablo 2: Ayırıcı tanı için ipuçları (5). 

DEA: Demir eksikliği anemisi, KHA: Kronik hastalık anemisi, TDBK: 
Total demişr bağlama kapasitesi RBC:Red blood cell 

 

(Vogelsang G. B. Iron Deficiency Anemia, ASH Image Bank 2018) 

Resim 1: Normal bir lenfositin (kırmızı ok başı) yanında görülen hipokrom 
ve mikrositer eritrositler mevcut. Her bir eritrosit farklı boyut ve şekildedir 

(26). 
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Şekil-1: Demirin enterosite alınıp kana salınması. 
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Giriş

Kobalamin olarakta isimlendirilen B12 vitamini nükleik asit sentezi, 
protein sentezi, karbonhidrat-lipid metabolizması, mitokondriyal sistemin 
çalışmasında, eritroid hücresel serinin formasyonunda ve sinir liflerinin 
miyelinasyonunda görev almaktadır (1). İnsanlar için dışarıdan alınması 
gereken bir vitamindir (2). Beslenme açısından B12 vitamini hayvansal 
kaynaklı gıdalarda bulunmaktadır (3).Vegetaryan düzenine sahip kişilerde 
B12 vitamin eksikliği görülme oranı yüksektir (4).

Hücresel matürasyon etkilerinden dolayı B12 vitamininin yetersiz 
veya eksik olduğu durumlarda, çocuklarda büyüme-gelişme ve sinir sis-
temi gelişimi üzerine olumsuz etkileri olabilmektedir (5). B12 vitamini 
eksikliği çocuklarda anemiye neden olur ve tedavi ile tamamen düzelme 
görülür (5). Ancak uzun süre eksikliğin devam etmesi durumunda B12 
vitamininin  sinir sistemi gelişiminde önemli bir role sahip olmasından 
dolayı eksikliğinin kalıcı nörolojik hasara sebep olabileceği bilinmektedir 
(6). B12 eksikliğinin  çocukluk çağında anemi ve  nörolojik sorunlara yol 
açabilmesinden dolayı çocuklarda B12 eksikliği prevalansını belirlemek 
ve risk faktörlerini ortaya koymak kritik bir durumdur.

B12 Vitamininin Emilimi

Vitamin B12’nin emilimi mide de başlar, burada gıda, mide asidi ve 
pepsin etkisiyle serbest bırakılır. Bu süreç, mide parietal hücreleri tarafın-
dan salgılanan bir glikoprotein olan intrensek faktör (IF) tarafından ko-
laylaştırılır. Yapılan bir araştırmada vitamin B12 yiyecek kaynaklarından 
serbest bırakıldıktan sonra, vitaminin bozulmadan korunmasını ve ileumda 
emilimini kolaylaştıran bir kompleks oluşturacak şekilde IF’ye bağlandığı 
bildirilmiştir (7). B12’nin IF’ye bağlanması, önemli bir geçiştir; yeterli IF 
olmadan, yeterli gıda B12 alımı bile yeterli emilime yol açmayabilir (8). 
Emilim süreci, B12-IF kompleksini enterositlere taşıyan spesifik reseptör-
ler ve taşıma mekanizmalarının rolü ile daha da karmaşıklaşır. Enterosite 
girdikten sonra vitamin B12, intrensek faktörden serbest bırakılır ve Ko-
balamini kana taşıyan bir taşıyıcı görevi gören transcobalamin II’ye bağ-
lanır. Bu faktörlerin karmaşık etkileşimi, B12 emiliminin karmaşıklığını 
vurgular; herhangi bir aşamada meydana gelen bir bozulma, malabsorp-
siyona yol açar (9). Ayrıca, atrofik gastrit veya otoimmün hastalıklar gibi 
bazı durumlar, intrensek faktörün üretimini zorlaştırabilir ve bu da vitamin 
B12’nin biyoyararlanımını etkileyebilir.

Vitamin B12’nin sağlık için anlamı küçümsenemez. Sinir sisteminin 
bütünlüğünün korunmasında ve optimal bilişsel fonksiyonun sürdürülme-
sinde temel bir rol oynar (10). Vitamin, sinirleri çevreleyen koruyucu kılıf 
olan miyelinin sentezinde de çok önemlidir ve bu da nörolojik önemini 
daha da pekiştirir. Eksikliği, megaloblastik anemi, nöropati ve bilişsel 

Yasin Selçuk YARDİBİ, Begüm BARIŞ ÇETİNKAYA



 . 25Çocuk Hastalarda Sık Karşılaşılan Sorunlar Alanında Araştırmalar ve Değerlendirmeler

gerileme gibi bir dizi sağlık sorununa yol açabilir. Özellikle yaşlılar, ve-
jetaryenler ve gastrointestinal hastalıkları olan hastalar gibi eksiklik riski 
altındaki popülasyonlar, sağlık açısından olumsuz sonuçları önlemek için 
B12 seviyelerine dikkat etmelidir (11).

Vitamin B12 eksikliğinin sonuçları, hematolojik sorunların ötesine 
geçer. Araştırmalar, düşük B12 seviyeleri ile çeşitli nöropsikiyatrik hasta-
lıklar arasında ilişkiler göstermiştir. Vitamin B12 eksikliği olan bireylerin 
sağlık durumlarının bütünsel değerlendirmeleri, demans ve diğer bilişsel 
bozukluklar için artan bir risk ortaya koymaktadır (8). Bu ilişki, eksikliğin 
yönetilmesi için zamanında tanı ve müdahalenin önemini vurgular; çünkü 
eksikliğin klinik olarak karmaşık hale gelebilecek sinsi başlangıcı ve çeşit-
li belirtileri vardır.

Vitamin B12 durumu, serum seviyeleri, metilmalonik asit testi (MMA) 
ve homosistein seviyeleri ile değerlendirilebilir; ancak emilimdeki farklı-
lıklar ve B12 metabolizmasının çok yönlü doğası, eksikliğin etkili bir şe-
kilde değerlendirilmesi ve yönetilmesi için küresel bir yaklaşım gerektirir 
(7). Klinik yönergeler, yeterli seviyelerin korunmasını sağlamak ve ilişkili 
sağlık risklerini azaltmak için risk altındaki popülasyonlarda rutin tarama 
yapılmasını önermektedir.

Vitamin B12 Kaynakları ve Biyosentezi

Vitamin B12 yalnızca hayvansal kaynaklı gıdalarda veya güçlendiril-
miş ürünlerde bulunur. Bu durum, özellikle vejetaryen ve vegan nüfusun 
arttığı bir dünyada, biyoyararlanımı ve hayati tartışma kaynaklarını önemli 
hale getirmektedir (11). Vitamin B12’nin çeşitli doğal kaynaklarının araş-
tırılması ve mikroorganizmalardaki biyokimyasal sentezinin anlaşılması, 
insan sağlığı ve beslenme gereksinimleri üzerindeki etkilerini aydınlat-
maktadır.

Vitamin B12’nin doğal kaynakları ağırlıklı olarak et, balık, yumurta 
ve süt ürünleri gibi hayvansal ürünleri içerir. Bazı mikroorganizmalar da 
ekosistemlerdeki vitamin B12 havuzuna önemli katkıda bulunan bileşenler 
olarak tanınmaktadır (12). Özellikle bazı bakteriler ve arkeler, çoğunlukla 
hayvanların bağırsakları gibi anaerobik ortamlarda karmaşık biyokimyasal 
yollar aracılığıyla kobalamini sentezler. Bu bağlamda, vitamin B12 sente-
zi, diyet kaynakları ile bağırsak mikrobiyotası arasındaki bağlantıyı vurgu-
layan mikrobiyal faaliyetle büyük ölçüde kolaylaştırılır.

Vitamin B12’nin mikrobiyal sentezi, üretimi ve erişilebilirliği ile ilgili 
büyüleyici bir anlatı sunmaktadır. Kobalamin üretebilen mikroorganizma-
lar arasında propionibacterium, pseudomonas ve çeşitli lactobacillus ve bi-
fidobacterium türleri bulunmaktadır (13). Bu mikroorganizmalar yalnızca 
biyosentez için kritik değildir, aynı zamanda fonksiyonel gıda ürünlerine 
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dahil edildiğinde vitamin B12’nin biyoyararlanımını artırabilir. Vitamin 
B12 sentezine yol açan enzimatik yollar karmaşıktır ve Corrinoid öncülle-
rini ve çok sayıda genin katılımını içeren bir dizi reaksiyonu gösterir (12). 
Bu mikroorganizmalardaki genetik kaynakların araştırılması, vitamin B12 
açısından zenginleştirilmiş gıdaların üretimini artırmak için tarım ve en-
düstriyel biyoteknoloji çabalarını geliştirebilir.

Vitamin B12’nin insan sağlığı için etkileri, çeşitli biyolojik süreçler-
deki rolü göz önüne alındığında derindir. Vitamin B12 eksikliği, mega-
loblastik anemi, nörolojik sorunlar ve bilişsel gerileme dahil olmak üzere 
sağlığı ciddi şekilde etkileyen sonuçlara yol açabilir. Vitamin B12’nin me-
tabolik süreçleri nasıl düzenlediğine dair küresel bir anlayış, özellikle in-
san enterositleri içinde, vitaminin basit bir takviyeden öte bir rol oynadığı-
nı ortaya koymuştur (14). Araştırmalar, vitamin B12’nin insan ileum epitel 
hücrelerinin transkripsiyonel ve metabolik programlamasını etkilediğini, 
bağırsak sağlığı ve sistemik homeostaz üzerindeki önemini vurguladığını 
göstermiştir.

Vejetaryen veya vegan diyetlere bağlı kalan bireyler için, yeterli di-
yet kaynaklarının bulunmaması nedeniyle vitamin B12 eksikliği risklerini 
tanımak önemlidir. Araştırmalar, yetersiz B12 seviyeleri ile nörolojik bo-
zukluklar arasında güçlü bir ilişki olduğunu göstermekte ve risk altındaki 
kişilerin takviye veya zenginleştirilmiş alternatifleri dikkate almalarını ge-
rekli kılmaktadır (8). Halk sağlığı girişimleri, bu diyet zorluklarını ele ala-
rak özellikle hamile kadınlar, bebekler ve emilim sorunları yaşayabilecek 
yaşlılar gibi savunmasız popülasyonlara B12 alımı konusunda rehberlik 
sağlamalıdır.

Mikroorganizmalarda vitamin B12 sentezi, üretimini artırmaya yöne-
lik yenilikçi stratejilerin önünü açmıştır. Biyoyararlanabilir vitamin B12 
formları üretmek için reaktif mikrobiyal suşların kullanıldığı fermantasyon 
teknolojileri ilgi görmektedir . Ayrıca, bu suşların fonksiyonel gıdalara da-
hil edilmesi, özellikle hayvansal ürünlere sınırlı erişimi olanlar için diyet 
gereksinimlerini karşılamak adına diyet yaklaşımlarını devrimleştirebilir. 
Araştırmalar ayrıca, daha yüksek kobalamin verimleri için tasarlanmış ge-
netik olarak modifiye edilmiş mikroorganizmaların, bu besin maddesine 
olan küresel ihtiyacı karşılamada kullanılabileceğini vurgulamaktadır (13).

Vitamin B12 ile ilgili metabolik yollara yönelik mevcut araştırmalar, 
biyolojik önemiyle ilgili daha fazla keşfi vurgulamaktadır. Bu çalışmalar, 
vitaminin hücreler içindeki epigenetik programlama ve transkripsiyonel 
düzenlemedeki rolünü ortaya koymaktadır. Bu genişleyen bilgi temeli, 
yalnızca vitamin B12’nin fizyolojik işlevlerini anlamamızı genişletmekle 
kalmaz, aynı zamanda alımının ve biyoyararlanımının düzenlenmesinde 
yer alan karmaşıklıkları da vurgular (14).
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Vitamin B12 üretiminde mikrobiyal biyoteknolojinin yükselişi, yal-
nızca insan sağlığı sonuçlarını desteklemekle kalmaz, aynı zamanda sür-
dürülebilir diyet ilerlemeleri vaat eder. Bitki temelli diyetlere olan talebin 
artmasıyla birlikte, mikrobiyal fermantasyon süreçlerinin geliştirilmesi, 
vitamin B12 zenginleştirilmesi için çevre dostu çözümler sunabilir. Ek 
olarak, vitamin B12 sentezleyen mikropların ekolojik rollerini anlamak, 
onların gıda ağları ve ekosistemler içindeki işlevlerine dair içgörüler sağlar 
ve daha geniş çevresel anlamlarını ortaya koyar (12).

Vitamin B12, insan sağlığı ve diyet gereksinimleri arasındaki ilişki 
çok yönlü bir yaklaşımı gerektirir. Beslenme alışkanlıkları, mikrobiyal 
sentez ve biyoyararlanım arasındaki etkileşim, halk sağlığı politikalarını 
şekillendirmek için hayati önem taşır. Eksiklik riski altındaki popülasyon-
ların pratik rehberlik ve kaynaklara erişimini sağlamak, yetersiz vitamin 
B12 alımının sağlık üzerindeki etkilerini hafifletmede temel öneme sahip-
tir. Ayrıca, farkındalık kampanyaları, B12 seviyelerinin rutin olarak taran-
masının yanı sıra beslenme eğitiminin önemini vurgulayarak, risk altındaki 
grupları hedef almalıdır.

Vitamin B12 Gereksinimi

Hayatın başlangıcında yeterli seviyelerde vitamin B12 alımının önemi 
abartılamaz, çünkü kritik gelişim aşamalarında yaşanan eksiklikler, uzun 
vadeli ciddi sağlık sonuçlarına yol açabilir. Araştırmalar, çocuklar ve ergen-
lerde ideal büyüme, nörolojik işlev ve genel sağlık için uygun seviyelerde 
vitamin B12 alımının ve korunmasının hayati olduğunu göstermektedir.

Çocukların büyümesi ve gelişimi, beslenme durumlarıyla, özellikle 
de vitamin B12 ile yakından ilişkilidir. Vitamin B12, birçok rolü arasında 
DNA sentezi, kırmızı kan hücrelerinin oluşumu ve merkezi sinir sisteminin 
korunmasına katkıda bulunur. Eksiklikler, bu süreçleri kesintiye uğratarak 
büyümede azalmaya ve gelişimde gecikmelere neden olabilir. Bitki temelli 
diyetlerle beslenen çocukların genellikle yetersiz vitamin B12 seviyelerine 
sahip olduğunu ve bu durumun besin yeterliliği konusunda endişe yarattı-
ğını belirtmektedir (15). Bu gözlem, aileler arasında vejetaryenlik ve ve-
ganlık eğilimlerinin artması göz önüne alındığında önemlidir.

Bunun yanı sıra, çocuklarda bilişsel gelişim, uygun vitamin B12 sevi-
yelerinden önemli ölçüde etkilenir. Birçok çalışma, kobalamin eksikliği ile 
öğrenme güçlükleri, hafıza sorunları ve hatta davranışsal problemler gibi 
bilişsel bozukluklar arasındaki ilişkiyi vurgulamaktadır. Yetersiz vitamin 
B12 seviyesine sahip çocuklarda nöro-gelişimsel ve psikolojik sorunların 
görüldüğünü gözlemlemiş ve bu mikrobesinin bilişsel işlevlerin optimize 
edilmesindeki önemini doğrulamıştır (16). Başka bir önemli risk faktörü, 
yeterli vitamin B12 kaynağı içermeyen vejetaryen ve vegan çocuklarda 
yaygın olarak görülen beslenme alışkanlıklarıdır (17).
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Vitamin B12 kaynaklarının belirlenmesi, eksikliğin önlenmesi açısın-
dan kritik öneme sahiptir. Vitamin, ağırlıklı olarak et, balık, süt ürünleri ve 
yumurta gibi hayvansal bazlı gıdalarda bulunur. Dolayısıyla, bu gıdaları 
tüketen popülasyonlar genellikle eksiklik riski açısından en düşük seviye-
dedir. Ancak, bu kaynakları sınırlayan sıkı vejetaryen veya vegan diyetlere 
bağlı çocuklar için alternatif bir yaklaşım gereklidir. Gıdaların güçlendiril-
mesinin önemini tartışmakta ve hayvansal ürünlerin bulunmadığı durum-
larda çocukların yeterli vitamin B12 almasını sağlamak için takviyelerin 
uygulanabilir stratejiler olarak önerildiğini belirtmektedir. Bu besin değer-
lendirmesi, güçlendirilmiş gıdaların mevcudiyetinin artmasıyla özellikle 
önemli hale gelmektedir (18).

Vitamin B12’nin önerilen alım seviyeleri yaşa göre değişmekle bir-
likte, genel kılavuz 1-3 yaş arası çocuklar için 0,9 µg/gün, 4-8 yaş arasın-
dakiler için 1,2 µg/gün ve ergenler için 1,8 µg/gün şeklindedir (19). Bu 
seviyelerin korunması, yetersiz alımın ciddi sağlık sonuçlarına yol açabile-
ceği için hayati önem taşır. Vitamin B12 eksikliğinin olası sağlık sonuçları 
endişe vericidir ve yorgunluk ve halsizlikten gelişimsel gecikmeler, anemi, 
nörolojik bozukluklar ve aşırı durumlarda geri dönüşü olmayan beyin ha-
sarına kadar uzanabilir (20).

Özellikle bebekler ve çocuklar gibi savunmasız popülasyonlarda vi-
tamin B12 eksikliğinin erken tespiti önemlidir. Eksiklikleri hemen belir-
lemek için biyokimyasal ve klinik değerlendirmelerin önemini vurgulayan 
bir sistematik inceleme gerçekleştirmiştir. Bulguları, birçok eksikliğin ço-
cuklarda teşhis edilmediğini ve önlenebilir morbiditelere yol açtığını orta-
ya koymaktadır. Vitamin B12’nin besin kaynakları ve takviyelerinin öne-
mi hakkında, özellikle savunmasız gruplara yönelik eğitim, yetersizlikle 
ilişkili sağlık risklerini azaltmada temel rol oynamaktadır (21).

Ayrıca, sağlık profesyonelleri, vitamin B12 eksikliğinin tanısı ile ilgili 
klinik ve laboratuvar tuzaklarının farkında olmalıdır. Sobczyńska-Male-
fora ve ark. (2021), yalnızca serum vitamin B12 seviyelerine dayanmanın 
yanıltıcı olabileceğini, çünkü bazı çocukların serum seviyeleri normal ol-
masına rağmen işlevsel olarak eksik olabileceğini belirtmektedir. Bu an-
layış, uzun vadeli olumsuz etkilerden kaçınmak için doğru tanı ve tedavi 
stratejilerinin sağlanması açısından önemlidir.

Beslenme bağlamının ötesinde, vitamin B12 alımını etkileyen sosyo-
ekonomik faktörler göz ardı edilmemelidir. Alt sosyoekonomik gruplar-
da gıda kısıtlamalarının sonuçlarını vurgulayarak bir vaka raporunda bu 
durumu tartışmaktadır. Aileler, çeşitli besin kaynaklarına veya beslenme 
eğitimi olanaklarına erişemeyebilir ve bu durum beslenme eksikliklerine 
yol açabilir. Halk sağlığı girişimlerinin iyileştirilmiş beslenme erişimi ile 
birleştirilmesi, risk altındaki popülasyonların refahını artırabilir (21).
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Vitamin B12 eksikliği ile ilişkilendirilen çeşitli olumsuz sonuçlar, 
özellikle vejetaryen veya vegan çocuklara kıyasla kapsamlı bir risk değer-
lendirmesi yapılması gerekliliğini vurgulamaktadır. Bu diyetlerin sağlıklı 
olabilmesine rağmen, vitamin B12 dahil olmak üzere mikrobesin eksiklik-
lerini önlemek için titizlikle planlanması gerektiği konusunda uyarmakta-
dır. Bitki temelli diyetleri takip eden çocuklar için doğru beslenme plan-
laması konusunda ebeveynleri ve bakıcıları eğitme çabaları, önlem için 
esastır (22).

B12 vitamini çocukların büyümesi ve bilişsel gelişimi için vazgeçil-
mezdir ve çeşitli fizyolojik mekanizmaları etkiler. Özellikle bitki temelli 
diyetleri benimseyen popülasyonlarda yeterli gıda kaynaklarının bulunma-
ması durumunda, önerilen alım seviyelerinin korunması çok önemlidir. Vi-
tamin B12 yetersizliğinin sağlık üzerindeki olası sonuçlarının – gelişimsel 
gecikmeler, bilişsel bozukluklar ve anemi dahil – anlaşılması, ebeveyn-
lere, sağlık profesyonellerine ve politika belirleyicilere önleyici tedbirler 
geliştirmede rehberlik edebilir. Besin kaynakları, zamanında teşhisler ve 
müdahaleler hakkında eğitimin önceliklendirilmesi, çocukların gelişim ih-
tiyaçlarının yeterli ve etkili bir şekilde karşılanmasını sağlayarak sağlık 
sonuçlarını önemli ölçüde iyileştirecektir.

Vitamin B12 Metabolik Fonksiyonları

Çok yönlü işlevleriyle, vitamin B12 özellikle çocukluk döneminde 
meydana gelen kritik gelişim dönemlerinde önemli bir yere sahiptir ve bu 
nedenle yeterli alımı hayati öneme sahiptir.Vitamin B12, DNA sentezi ve 
sinirlerin etrafını saran koruyucu kılıf olan miyelin bakımında hayati bir 
rol oynar ve böylece nörolojik işlevlerin ve beyin gelişiminin desteklen-
mesine yardımcı olur. Çalışmalar, vitamin B12 seviyeleri ile çocukların 
bilişsel becerileri arasındaki ilişkiyi netleştirmiştir. Anne adaylarının ge-
belik sırasında vitamin B12 alımının çocukların konuşma ve matematik 
becerilerinin gelişimi ile pozitif bir şekilde ilişkili olduğunu göstermiştir; 
bu da bu vitaminin gebelik ve çocukluk dönemindeki besinsel önemini 
vurgulamaktadır (22). Bu bulgu, B12 de dahil olmak üzere temel vitamin 
eksikliklerinin daha yüksek homosistein seviyeleri ile ilişkilendirilebilece-
ğini ve bunun sonucunda çocuklarda depresyon insidansının arttığını be-
lirten araştırmayla uyumludur; bu durum B12’nin hem zihinsel sağlık hem 
de bilişsel işlev üzerindeki etkilerini göstermektedir (23).

Büyüme, vitamin B12’nin etkilediği bir diğer önemli alandır ve bu 
vitaminin kırmızı kan hücrelerinin oluşumu ve metabolik süreçlerdeki rolü 
ile desteklenir. Vitamin B12 eksikliği, enerji seviyelerini azaltabilecek ve 
çocukların fiziksel büyümesini olumsuz etkileyebilecek megaloblastik 
anemiye yol açabilir. Düşük serum vitamin B12 seviyeleri ile çocuklar, 
ergenler ve genç yetişkinler arasında kötü metabolik fenotipler arasındaki 



30  . Yasin Selçuk YARDİBİ, Begüm BARIŞ ÇETİNKAYA

önemli ilişkiyi vurgulamış ve bu vitaminin enerji seviyelerini korumadaki 
önemini ortaya koymuştur (24). Bu metabolik işlev bozukluğu, ele alın-
mazsa kalıcı sağlık sonuçlarına yol açabilir.

Vitamin B12’nin önemi, yağ asitleri ve amino asitlerin metabolizma-
sında yer aldığı enerji üretimine kadar uzanır. Mitochondrial enerji üreti-
minde bir kofaktör olarak hareket eder, böylece bir çocuğun canlılığını ve 
fiziksel aktivitelere katılma yeteneğini etkiler. Düşük vitamin B12 seviye-
lerini bozulmuş lipid metabolizması ile ilişkilendirerek, eksikliğinin enerji 
mevcudiyetini tehlikeye atabileceğini ve bu durumun bilişsel büyümeyi ve 
işlevi daha da etkileyebileceğini öne sürmüştür (25).

Ayrıca, B12’nin diğer B vitaminleri, özellikle folat ve vitamin B6 ile 
etkileşimi, tek karbon metabolizmasının düzgün çalışmasını sağlamak için 
kritik öneme sahiptir. Bu metabolizma, metilasyon süreçlerini içeren ve 
vücutta birçok işlevi etkileyen önemli bir biyokimyasal yoldur (26). Vi-
tamin B12 eksiklikleri yalnızca folat metabolizmasını bozmakla kalmaz, 
aynı zamanda homosistein seviyelerini artırabilir; bu durum, kardiyovas-
küler hastalıklar ve çocuklarda gelişim gecikmeleri için bir risk faktörüdür 
(27). Bu karşılıklı bağımlılıklar, vitamin B12 seviyelerinin sadece doğru-
dan metabolik roller için değil, aynı zamanda birbirine bağlı biyokimyasal 
süreçlerin düzgün çalışması için de korunmasının önemini göstermektedir.

Çocuklarda vitamin B12 eksikliğinin sonuçları gerçekten endişe veri-
cidir. Cocukluk döneminde edinilen eksikliklerin genellikle yetersiz teşhis 
edildiğini belirterek, yenidoğanlarda vitamin B12 eksikliklerinin tespi-
ti konusunun önemini vurgulamıştır (28). Bu farkındalık eksikliği, geli-
şim gecikmeleri ve metabolik bozukluklar dahil olmak üzere uzun vadeli 
önemli sağlık komplikasyonlarına yol açabilir. Ayrıca, Bebeklerde vitamin 
B12 eksikliği vakalarına ilişkin sistematik bir inceleme sunarak, erken tes-
piti iyileştirebilecek biyokimyasal ve klinik parametreleri tanımlamış ve 
böylece sağlık ve gelişim üzerindeki kalıcı olumsuz etkilerin riskini azalt-
mıştır (29).

Daha geniş bir bağlamda, vitamin B12 eksikliğinin sosyal etkileri de 
dikkate değerdir. Annelerin diyabeti gibi metabolik zorlukların vitamin 
B12’nin emilimini ve kullanılmasını nasıl zorlaştırabileceğini tartışmış ve 
potansiyel olarak hem annelerde hem de çocuklarında eksiklikleri şiddet-
lendirebileceğini belirtmiştir. Bu nedenle etkiler, bireysel sağlığın ötesine 
geçerek, aileler ve topluluklar için daha geniş sağlık değerlendirmelerini 
kapsamaktadır (30).

Vitamin B12 çocukların sağlığı ve gelişimi için çok önemli olup, bir-
çok metabolik düzeyde işlev görmektedir. İşlevleri enerji üretimini des-
teklemekten büyümeyi teşvik etmeye, bilişsel gelişimi ve genel sağlığı 
etkilemeye kadar uzanır. Bu kritik rollerin anlaşılması, vitamin B12’nin, 
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özellikle beslenme eksikliklerine karşı savunmasız popülasyonlarda, ge-
rektiğinde desteklenmesinin önemini açıkça ortaya koymaktadır. Vitamin 
B12 seviyelerinin yeterli şekilde korunması, çocukların gelişim potansi-
yellerine tam olarak ulaşmasını, eksikliğin olumsuz etkilerinden uzak bir 
şekilde sağlamanın anahtarıdır (31)

Vitamin B12 Eksikliği Nedenleri

Özellikle çocuklarda görülen vitamin eksikliği, sağlık üzerinde ciddi 
sonuçlara ve gelişimsel gecikmelere yol açabilir (32). Çocuklardaki B12 
eksikliğinin çok faktörlü nedenlerini anlamak, sağlıkla ilgili olumsuz et-
kileri önlemek için gereklidir. Bu nedenler, beslenme faktörleri, emilim 
sorunları ve genetik yatkınlıklar olarak sınıflandırılabilir.

Beslenme faktörleri genellikle vitamin B12 eksikliğine en büyük kat-
kıyı sağlar. B12 esas olarak hayvansal ürünlerde bulunduğundan, sıkı ve-
jetaryen veya vegan diyetler uygulayan çocuklar, iyi bir beslenme planı 
yapılmadığı takdirde artan bir eksiklik riski taşır (33). Her ne kadar yeterli 
miktarda B12 sağlayabilen bazı zenginleştirilmiş gıdalar mevcut olsa da, 
ebeveynlerin bu besin ihtiyaçları konusundaki farkındalık eksikliği, yeter-
siz tüketime neden olabilir. Çocukların diyetlerinin sınırlı bir gıda çeşitli-
liğine olan tercihler nedeniyle istemeden temel besin maddelerini, B12 da-
hil, göz ardı edebileceğini öne sürmektedir (34). Hayvansal bazlı gıdaların 
sık tüketilmediği veya kültürel olarak sınırlandırıldığı bölgelerde, özellikle 
katı vejetaryenliği benimseyen bazı topluluklarda, risk daha da artmaktadır 
(8).

Emilim sorunları, vitamin B12 eksikliğinin ortaya çıkabileceği başka 
bir yolu temsil eder. Önemli sayıda çocuk, gastrointestinal sistemi etkile-
yen ve bu nedenle besinlerin yeterince emilimini bozan durumlarla karşı 
karşıya kalır. Örneğin, Helicobacter pylori enfeksiyonlarının, emilim bo-
zukluğu nedeniyle B12 eksikliğinden kaynaklanan anemiyle bağlantılı ol-
duğu bulunmuştur (35). Çölyak hastalığı ve Crohn hastalığı gibi durumlar 
bu emilim sorunlarını kötüleştirebilir ve hassas çocuklarda vitamin B12 
eksikliği risk faktörünü artırabilir (16).

Genetik yatkınlıklar da çocuklarda B12 eksikliği geliştirme olasılığını 
belirlemede hayati bir rol oynar. Bazı bireyler, B12’nin bağırsaktan kan 
dolaşımına taşınmasından sorumlu taşıyıcı proteinleri etkileyen genetik 
mutasyonlar taşıyabilir. B12’nin vücuttaki metabolizmasını değiştirebile-
cek spesifik genetik faktörleri tartışmakta ve kalıtsal yatkınlıkların, yeterli 
beslenme tüketimi olsa bile bazı çocukları eksikliğe daha duyarlı hale ge-
tirebileceğini belirtmektedir (37). Ayrıca, bazı popülasyonlarda bu genetik 
faktörlerin daha yüksek bir yaygınlığa sahip olduğuna dair kanıtlar bulun-
maktadır; bu da beslenme ve sağlık müdahalelerinin yönetiminde özel bir 
yaklaşım gerekliliğini vurgulamaktadır (19).
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Çocuklarda vitamin B12 eksikliğinin sonuçları derin olabilir ve fizik-
sel, bilişsel ve duygusal sağlıklarını etkileyebilir. B12 eksikliği, bir çocu-
ğun günlük aktivitelerine ve okuluna katılımını önemli ölçüde engelleye-
bilen yorgunluk, halsizlik ve solgunluk gibi semptomlarla kendini gösteren 
megaloblastik anemiye yol açabilir (38). Ek olarak, B12 eksikliğinin nöro-
lojik sonuçları arasında gelişimsel gecikmeler, değişmiş bilişsel işlevler 
ve davranış bozuklukları riskinde artış yer alabilir (39). Bu perspektifi 
destekleyen çocukluk döneminde eksikliğin tanınması ve tedavi edilmesi-
nin uzun vadeli nörolojik eksiklikleri önlemek için çok önemli olduğunu 
ortaya koymaktadır (40).

Psikolojik ve gelişim açısından, B12 eksikliği olan çocuklar sosyal 
etkileşimlerini ve akademik performanslarını engelleyen zorluklarla karşı 
karşıya kalabilir. Uzun süreli eksiklikten kaynaklanan bilişsel açıklar, öğ-
renme süreçlerine müdahale edebilir ve bu da beslenme ihtiyaçlarının er-
ken yaşta karşılanmasını zorunlu kılar (41). Çocukluk dönemindeki kritik 
beyin gelişimi aşaması, çocukların gerekli bakımı ve beslenmeyi, yeterli 
miktarda B12 alımı dahil, almasını zorunlu kılar (9).

Vitamin B12 eksikliğinin çok faktörlü doğası, beslenme faktörleri, 
emilim sorunları ve genetik yatkınlıkları kapsar. Sağlıklı B12 seviyelerinin 
yetersiz olması, pediatrik popülasyonda beslenmeye yönelik bütünsel bir 
yaklaşımı gerektirir. Ebeveynleri eğitmeye yönelik farkındalık kampanya-
ları, risk altındaki çocukların etkin bir şekilde belirlenmesi ve özel beslen-
me önerileri, B12 eksikliği riskini azaltmaya yardımcı olabilir (42). 

Vitamin B12 Eksikliği Bulguları

Çocuklarda vitamin B12 eksikliği, nörolojik, hematolojik ve gelişim-
sel belirtilerin bir yelpazesine yol açabilen önemli bir halk sağlığı soru-
nudur. Kobalamin veya vitamin B12, DNA sentezi, yağ asitlerinin meta-
bolizması ve miyelin üretimi gibi süreçler için hayati öneme sahiptir. Bu 
da büyüme ve hızlı gelişim dönemlerinde eksikliğini özellikle zararlı hale 
getirir. Eğer zamanında tanınmaz ve tedavi edilmezse, bu eksikliğin klinik 
belirtileri çeşitli olup, derin ve uzun vadeli etkiler yaratabilir.

Nörolojik açıdan bakıldığında, vitamin B12 eksikliği, sinirlilik, geli-
şim geriliği ve bilişsel bozukluklar gibi çeşitli semptomlara yol açabilir. 
Çocuklar duyusal bozukluklar, yürüme anormallikleri ve ciddi vakalarda 
spastisite veya felç belirtileri gösterebilir (43). Eğer eksiklik devam ederse, 
nörolojik etkilerin sıklıkla geri dönüşü olmayan bir hale gelebileceğini be-
lirterek, erken tespit ve müdahalenin önemini vurgulamaktadır (44). Özel-
likle, klinik tablo genellikle dikkat, hafıza ve problem çözme becerilerinde 
eksiklikleri içerir; bu durum, okul çağındaki çocukların okul performansını 
ve genel yaşam kalitesini etkiler (45).



 . 33Çocuk Hastalarda Sık Karşılaşılan Sorunlar Alanında Araştırmalar ve Değerlendirmeler

Vitamin B12 eksikliğinin hematolojik belirtileri genellikle nörolojik 
semptomlarla birlikte ortaya çıkar. Çocuklar, anormal derecede büyük 
kırmızı kan hücrelerinin varlığıyla karakterize edilen makrositik anemiye 
sahip olabilir (36). Bu tür anemi, DNA sentezindeki azalma nedeniyle de-
ğişen eritropoezden kaynaklanır ve kemik iliğinde etkisiz hematopoeze yol 
açar (46). Aneminin klinik önemi büyüktür çünkü yorgunluk, solgunluk 
ve baş dönmesi gibi durumlara neden olabilir ve bu da etkilenen çocuğun 
genel durumunu daha da karmaşık hale getirir (44). Klinik ve laboratuvar 
sonuçlarının değerlendirilmesinde, anemi genellikle klinisyenlere çocuk-
larda vitamin B12 eksikliğini değerlendirme konusunda ilk uyarı işareti 
olarak hizmet eder (47).

Gelişim açısından, çocuklarda vitamin B12 eksikliği önemli gecikme-
lere ve bozukluklara neden olabilir. Bebekler ve küçük çocuklar, özellikle 
anne kaynaklı bir eksiklik durumunda, vitamin B12’nin besin kaynaklarına 
bağımlı olduklarından, gelişimsel gecikmeler yelpazesi ile karşı karşıya 
kalabilir (48). Örneğin, çalışmalar, beynin kritik gelişim dönemlerindeki 
eksikliklerin, dil edinimi ve sosyal beceriler üzerinde etkisi olan uzun va-
deli bilişsel eksikliklere yol açabileceğini ortaya koymaktadır (46). Ayrıca, 
vitamin B12 eksikliği, gelişimsel sorunları artıran ve acil tıbbi ve nörolojik 
müdahale gerektiren infantil spazmlar gibi durumlarla ilişkilendirilmiştir 
(49).

Eğer bir vitamin B12 eksikliği tedavi edilmezse, uzun vadeli etkiler 
ciddi ve geniş kapsamlı olabilir. Kronik nörolojik eksiklikler yetişkinlikte 
de devam edebilir; çalışmalar, çocuklukta vitamin B12 eksikliği olanların, 
yaşamlarının ilerleyen dönemlerinde nörodejeneratif bozukluklar açısın-
dan artan risklerle karşı karşıya kalabileceğini göstermektedir (44). Ayrıca, 
bu çocukların konsantrasyon ve öğrenme konusunda sürekli zorluklar ya-
şadığı gösterilmiş ve bu durum, erken teşhis ve yönetimin önemini daha da 
vurgulamıştır (50). Hematolojik sonuçlar, tekrarlayan anemi potansiyeli de 
dahil olmak üzere, sürekli yorgunluk ve azalmış fiziksel kapasitelere yol 
açabilir, bu da genel sağlığı etkiler ve günlük aktivitelerde zorluk yaratır 
(51).

Bu nedenle, vitamin B12 eksikliğinin teşhis ve tedavisine yönelik mul-
tidisipliner bir yaklaşım esastır. Klinik uzmanlar, özellikle sınırlı beslenme 
imkanlarına sahip çocuklar veya malabsorpsiyon sendromları olanlar gibi 
risk altındaki popülasyonlarda, bu eksiklikle ilişkili belirtileri tanımada 
dikkatli olmalıdır (52). Teşhis zorlukları devam etmektedir çünkü semp-
tomlar, pediatrik diğer birçok durumla örtüşebilir ve bu durum zamanında 
tedaviyi zorlaştırır (45). Ayrıca, tedavi yöntemleri – ister beslenme müda-
haleleri ister takviye yoluyla olsun – her çocuğun özel klinik ve biyokim-
yasal ihtiyaçlarına göre uyarlanmalıdır (53).
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Vitamin B12 eksikliği, çocuklarda nörolojik, hematolojik ve gelişim-
sel alanları kapsayan karmaşık bir klinik belirti yelpazesine sahiptir. Erken 
tanı ve tedavi, geri dönüşü olmayan bilişsel eksiklikler ve kronik sağlık so-
runları dahil olmak üzere uzun vadeli istenmeyen etkileri hafifletmek için 
gereklidir. Teşhisin incelikleri ve klinik sunumun değişkenliği göz önüne 
alındığında, sağlık profesyonellerinin farkındalığının artırılması, vitamin 
B12 eksikliğinin hızlı ve etkili bir şekilde ele alınmasını sağlamak için 
gereklidir. Literatür, bu eksikliğin kritik doğası ve önemli sonuçları üzerin-
de durmaya devam etmektedir ve bu alanda sürekli araştırma ve eğitimin 
önemini vurgulamaktadır (34).

Laboratuvar

Hemogram ve periferik yayma incelemesinde, B12 vitamini eksikli-
ğine bağlı olarak anemi, makrositoz, düşük retikülosit sayısı, nötrofil hi-
persegmentasyonu, hafif lökopeni ve/veya trombositopeni (özellikle ağır 
eksikliklerde) gözlemlenebilir. Makrositoz ve nötrofillerin hipersegmen-
tasyonu, anemi gelişmeden önce de ortaya çıkabilir ve anemi oluşmadan 
da görülebilir. Biyokimyasal testlerde, genellikle artmış laktat dehidroge-
naz (LDH), artmış indirekt bilirubin, yüksek serum demir satürasyonu ve 
düşük haptoglobin seviyeleri izlenebilir. B12 vitaminine özgü testler ara-
sında, serum B12 düzeyinin 200 pg/mL’nin altında olması eksiklik olarak 
kabul edilir. Ayrıca, serum homosistein düzeylerinde artış gözlemlenebilir. 
Serum ve idrar metilmalonik asit (MMA) düzeyleri de yükselmiş olarak 
bulunabilir; ancak bu artış, böbrek yetmezliği ve metilmalonik asidüri gibi 
diğer durumlarla da ilişkilidir. Ek testler arasında, tam idrar tetkiki (per-
sistan proteinüri, özellikle süt çocukluğu döneminde İmerslund-Grasbeck 
sendromu için önemli bir bulgu olabilir), intrensek faktör antikorları 
(pernisiyöz anemi tanısını destekler), üst gastrointestinal sistem endos-
kopisi ve biyopsisi ve Schilling Testi (oral yolla alınan radyoaktif işaretli 
B12’nin emilimini test eder) yer almaktadır. (54)

Megaloblastik anemi şüpesininde Laboratuvar değerlendirmesine; 
CBC/MCV, MCH Yüksekliği ve Retikülosit düşüklüğü, Periferik yaymada 
Makrositik anemi, hipersegmente Nötrofil görülmesi beklenir. Serum Vit 
B12 ve Folat Düzeyi değerlendirmesinde serum Vit B12 düzeyi 200pg/
ml altında ise kobalamin eksikliği düşünülür. Serum Folat  düzeyinin < 
3ug/L olması folat eksikliği göstergesidir.  Orta düzey düşüklükte plazma 
Homositein ve plazma  Metilmalonik asit (MMA) düzeyleri incelenir ve 
Homosistein Yüksekliği, MMA Yüksekliği varlığı kobalamin eksikliğine 
işaret ederken, Homosistein Yüksekliği, Normal MMA düzeyleri ise folat 
eksikliğini göstermektedir (55). 
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Tedavi

Vitamin B12’nin hidroksikobalamin, siyanokobalamin, metilkobala-
min ve adenozilkobalamin olmak üzere dört farklı formu bulunmaktadır. 
Bu formlar intramüsküler, derin subkutan, oral veya dil altı yolla uygu-
lanabilir. Türkiye’de genellikle siyanokobalamin formunda 1000 mcg’lık 
ampuller ya da hidroksikobalamin içeren B kompleks ampuller şeklinde 
bulunmaktadır. Bu ilaçlar hem parenteral hem de oral tedavi amaçlı kulla-
nılabilir. Avrupa’da hidroksikobalamin yaygın bir şekilde tercih edilmek-
tedir ve siyanokobalamine göre daha uzun bir yarı ömre sahip olduğu için 
genellikle 2-3 aylık periyotlarla uygulanır (56). 

Vitamin B12 eksikliği tedavisinde parenteral ve oral tedavi seçenek-
leri bulunmaktadır.

Parenteral Tedavi:

Tedavi başlangıcında: 100-1000 µg/gün, kas içi (IM) veya deri altı 
(SK)1 hafta boyunca her gün uygulanır. Tedavinin devamında 2 hafta sü-
resince haftada 2 gün, sonrasında ise 1-2 hafta boyunca haftada 1 defa 
uygulanarak tedaviye devam edilir. Tedavinin son aşamasında aylık tek 
doz tedaviye geçilir.

Oral Tedavi

Tedavi başlangıcında 250-1000 µg/gün, 1 hafta süreyle kullanılır. 
Sonrasında 2 hafta boyunca haftada 2 gün, ardından ise 1-2 hafta boyunca 
haftada 1 defa tedavi alınacak şekilde tedavi düzenlenir. Tedavinin son aşa-
masında aylık tedaviye geçilir.

Vitamin B12 eksikliğine bağlı oluşan ciddi anemi varlığında; doku 
hipoksisi ve kalp yetmezliği riski olacağından eritrosit süspansiyonu kulla-
nımı gerekebilir. Bu tedavidçocuk hastada volüm yüklemesi yapmayacak 
düşük dozda ve yavaşça uygulanmalıdır.

Emilim bozukluğu yaşayan kişilerde, yüksek dozda ağız yoluyla alı-
nan B12 (1000-2000 µg) tedavisi uygulamaları faydalı olabilmelmektedir. 
Fakat uygulana bu tedavide oral dozun Intrinsic Factor (IF) veya terminal 
ileum fonksiyonlarına ihtiyaç duymayacak kadar yüksek olması gerek-
mektedir. 2006 yılında gerçekleştirilen bazı randomize kontrollü araştır-
malar, yüksek doz ağız yoluyla alınan B12’nin kas içi uygulama kadar 
etkili hatta daha etkili olduğunu ortaya koymuştur Ayrıca, intranazal B12 
tedavisi, FDA tarafından onaylanmış ve Avrupa’da yıllardır kullanılmakta-
dır. Ancak, nazal hastalıklar ve diğer intranazal ilaçlarla birlikte kullanımı 
kontrendikedir (57,58).
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Tedavi süresi

Tedaviye başlandıktan sonra, hemoliz göstergeleri olan LDH ve indi-
rekt bilirubin seviyeleri ilk 1-2 gün içinde düşer. Yeni kırmızı kan hücre-
lerinin üretildiğini gösteren belirteç olarak gösteren retikülosit sayısındaki 
artış-retikülosit krizi 3-4 gün içinde görülmektedir. Vitamin B12 eksikliği-
ne bağlı anemi tedavisinde tam yanıt 4-8 hafta içinde olmaktadır.

Tedavide periferik yayma değerlendirmesinde; hipersegmenter nötro-
fillerin kaybolması genellikle 2 hafta içinde olur. Beyaz kan hücreleri ve/
veya trombosit seviyelerindeki düşüş 2-4 hafta içinde düzelir. Nöropsiki-
yatrik iyileşme genellikle tedaviden sonra daha uzun bir sürede görülmek-
tedir ve bu süre 3 ay içinde gözlemlenir ve iyileşme süreci 1 yıl boyunca 
devam eder. Ancak, bazı sinirsel belirtiler, özellikle tedavi edilmeden önce 
uzun süre devam etmişse, kalıcı ve geri dönüşümsüz olabilir.

Nörolojik belirtilere yanıt daha yavaş gerçekleşse de, duygusal den-
gesizlik, paranoya ve sinirlilik gibi zihinsel semptomlar genellikle hızla 
düzelir (59). Motor ve duyusal bozuklukların eşlik etmediği parestezilerin 
tamamen iyileşme olasılığı daha yüksektir. Spinal görüntüleme çalışmala-
rı, demiyelinizasyonun hızla düzeldiğini göstermektedir (60). Eğer hasta 
uygun şekilde tedavi edildikten sonra nörolojik semptomlarda iyileşme 
sağlanmaz veya semptomlar kötüleşirse, başka bir etken düşünülmelidir. 
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1. Febril Konvülziyon Tanımı 

Çocukluk çağı nöbetleri arasında en çok görülen formlar arasında feb-
ril konvülziyonlar yer tutmaktadır. Çocukların yaklaşık olarak %2-%5’ini 
etkilediği bildirilmiştir. Febril nöbet, “genellikle 3 ay ile 5 yaş arasında-
ki bebeklik veya çocukluk döneminde, ateşle ilişkili, ancak merkezi sinir 
sistemi enfeksiyonu veya belirli bir sebep olmaksızın meydana gelen bir 
olay” olarak tanımlanır. Bu tanım, önceden ateşsiz nöbet geçirmiş çocuk-
larda ateşle birlikte ortaya çıkan nöbetleri hariç tutar. 2011 yılında Ame-
rikan Pediatri Akademisi (AAP), febril nöbeti “6 ila 60 aylık bebeklerde 
ve çocuklarda, merkezi sinir sistemi enfeksiyonu olmaksızın, herhangi 
bir yöntemle ölçülen 38°C veya 100.4°F ve üzeri ateşle birlikte görülen 
nöbet” olarak tanımlayan bir klinik uygulama rehberi yayımlamıştır (1). 
Çocukluk çağı Febril konvülziyonlar için farklı literatür çalışmalarında ço-
cular için alt yaş sınırı farklılık gösterirken (1 ay-3 ay), üst yaş sınırı net 
olarak belirtilmemekle birlikte 7 yaş üzerinde görülmesinin oldukça nadir 
olduğu bildirilmiştir (2).

2. Febril Konvülziyon Patofizyolojisi

Febril konvülziyonun patofizyolojisi tam olarak anlaşılamamış olsa 
da, ateşin beyin hücrelerinin elektriksel aktivitesini etkileyerek konvül-
ziyonlara neden olduğu düşünülmektedir. Ateşin yanı sıra genetik fak-
törlerin de rol oynayabileceği belirtilmektedir. İnflamatuar süreçlerin ve 
immünolojik yanıtların da patofizyolojide önemli bir yere sahip olduğu 
bilinmektedir. Literatürde beyin ısısının artması nedeniyle nöronal ısı artışı 
ve senkronize nöronal aktivitenin artma olasılığının febril nöbetlere neden 
olabileceği teorisi ortaya atılmıştır (3).

Maternal enfeksiyon, antenatal maternal veya çevresel stres, perinatal 
hipoksik-iskemik etkilenim veya postnatal herhangi bir enfeksiyon, nö-
bet veya beyin hasarına yol açan travma gibi durumların astrositleri ve 
mikrogliaları lezyonun bulunduğu yere çekerek nöronların uyarılabilirli-
ğini değiştirdiği düşünülmektedir. Büyüyen beyindeki nöbet eşiğindeki bu 
azalmadan sonra, ateş gibi ikincil bir olayın nöbeti tetiklemek için yeterli 
olabileceği bildirilmektedir (4).

Ateş yüksekliği nedeniyle interlökin 1 (IL-1), tümör nekroz faktörü 
alfa (TNF-α), IL-6 ve interferon üreten pirojenik sitokinler aktive olmak-
tadır. Ateş ile birlikte üretilen bu inflamatuar sitokinlere karşı anti inflama-
tuar sitokin IL-10 düzeyi artış göstermektedir. Prostaglandin inhibe edici 
antipiretiklerin FK’ların süresini etkilemediğini, sıklığını etkilemediği dü-
şünülmektedir. Bu bağlamda prostaglandinlerin ateşli hastalıklarda nöbet-
leri tetiklemediği düşünülmektedir (5-8).
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İlk defa FK geçiren çocuklarda tekrarlayan ateşli nöbet riski %33’tür. 
Geçirilen ilk FK basit veya kompleks olmasına bağlı rekkürens riskinde 
bir fark yoktur. Tekrarlayan FK için bağımsız risk faktörleri bildirilmiştir 
(9). (Tablo1)  

Tablo1.İlk Ateşli Nöbetten Sonra Tekrarlama Riski(Tablo2)(9)
Risk faktörleri

18 aydan küçük yaş

Nöbet başlangıcından önce bir saatten az süren ateş

Ateşli nöbet geçiren birinci derece akraba

40°C’den (104°F) düşük ateş
Risk faktörlerinin sayısı İki yıllık tekrarlama riski (%)
0 14
1 24
2 32
3 63
4 75

 

Ateşli nöbet geçiren çocukların daha sonra tetiklenmemiş nöbetler 
geçirme olasılığı, ateşli nöbet geçirmeyen çocuklara kıyasla beş kat daha 
fazladır. Basit FK geçiren çocuklarda Epilepsi gelişme riski %2,4 iken 
kompleks FK geçiren çocuklarda bu oran %6-%8 arasında değişmektedir. 
Kompleks FK çocuklarda ileride provoke edilmemiş nöbet geçirme riski 
mevcut risklerden iki risk faktörü mevcutsa %17-%22 iken mevcut risk 
faktörü üç ise ileride provoke edilmemiş nöbet geçirme riski %49’dur (10). 
(Tablo2)

Tablo2. Ateşli Nöbetten Sonra Gelecekteki Provoke Edilmemiş Nöbet İçin Risk 
Faktörleri (10)

İlk ateşli nöbet sırasında üç yaşından büyük olmak
Kompleks ateşli nöbet
Ailede epilepsi öyküsü
Nöbet başlangıcından önce bir saatten az süren ateş
Nörogelişimsel anormallik

Febril konvülsiyonlarda mevcut nöbetlerin rekkürensini önlemek için 
çeşitli ilaçların kullanıldığı görülmektedir.Yapılan çalışmalarda FK’lu has-
talarda aralıklı diazepam uygulamasının  plaseboya veya tedavi almayan 
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FK’lu hastalara kıyasla  48 aya kadar tekrarlayan FK’ları önemli ölçü-
de azalttığını gösterilmiştir. Sürekli fenobarbital uygulamasının 6, 12 ve 
24. aylarda tekrarlayan ateşli nöbetleri plaseboya kıyasla azalttığı fakat 18 
veya 72. ayda azaltmadığı gösterilmiştir. Kullanılan bu ilaçlarda hasta için 
fayda-yan etki durumu mutlaka dikkate alınmalı ve uygulama ona göre 
planlanmalıdır. Aralıklı bir benzodiazepin veya sürekli bir antiepileptik 
kullanımı FK tekrarlama oranlarında önemli yararlar sağlasa da, hastalarda 
bu ilaçların kullanımına bağlı yan etki oranı %30 civarında olabilmektedir. 
Bu bağlamda özellikle basit FK’da bu ilaçların rutin kullanımı ateşli nöbet-
lerin tekrarını azaltmak için önerilmez (11).

Çocukluk çağında FK’larda ateşin nöbeti tetikleyici durumu göz önü-
ne alınarak uygulanan İbuprofen ve parasetamolün ateşin etkisini azaltarak 
ateşli nöbet riskini azalttığı varsayılmaktadır. Fakat yapılan çalışmalarda an-
tipiretiklerin ateşli nöbet riskini azaltmada bir faydasının olmadığını göste-
ren çalışmların yanında, 24 saat boyunca her altı saatte bir verilen rektal pa-
rasetamolün, ateş düşürücü kullanılmamasına kıyasla kısa süreli ateşli nöbet 
tekrarlama olasılığını önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (10-12).

Ayrıca ateşli nöbet geçiren çocuklarda ateşsiz nöbet geçiren çocuklara 
göre kan ve beyin omurilik sıvısında önemli ölçüde daha düşük çinko se-
viyeleri olduğunun gösterilmesi ateşli nöbetlerde çinkonun rol oynayabi-
leceğini gündeme getirmiştir. Fakat sürekli çinko sülfat takviyesinin ateşli 
nöbetleri önlemede bir faydası olmadığı gösterilmiştir (10,11).

3. Febril Konvülziyon Türleri

Ateşli nöbetler basit ve karmaşık olarak iki türe ayrılır: Basit ateş-
li nöbetler, vakaların çoğunluğunu (yaklaşık %70-80) oluşturur ve genel-
likle kısa süreli, 15 dakikadan az süren ve yaygın tonik aktivite ile karak-
terize edilir (13). Genel olarak, 24 saatlik bir süre içinde tekrarlamazlar 
ve altta yatan herhangi bir nörolojik anomali ile ilişkilendirilmezler. Basit 
ateşli nöbetlerin etiyolojisi genellikle solunum sinsityal virüsü veya grip 
gibi viral enfeksiyonlara bağlıdır; bu enfeksiyonlar vücut sıcaklığında hızlı 
bir artışa neden olur. Ayrıca, aile öyküsü önemli bir rol oynar; ateşli nöbet-
lere yatkınlık gösteren ailelere sahip çocuklarda daha yüksek bir insidans 
gözlemlenir.

Buna karşın, kompleks ateşli nöbetler, 15 dakikadan uzun süren, 24 
saatlik bir süre içinde tekrarlayan veya nöbet sırasında fokal özellikler 
gösteren nöbetler olarak tanımlanır (13). Kompleks nöbetler, gelecekteki 
epilepsi riskinin daha yüksek olabileceği anlamına gelebileceğinden özel 
bir endişe kaynağıdır ve sıklıkla ek nörolojik değerlendirmeyi gerektirir. 
Hem basit hem de kompleks ateşli nöbetlerin patofizyolojik mekanizma-
ları halen araştırılmaktadır; bireysel yatkınlığa katkıda bulunan genetik ve 
çevresel faktörler bu alanda önem taşımaktadır.
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Basit ateşli nöbetlerin genellikle iyi huylu doğasına rağmen, çocuklar 
ve aileleri üzerindeki etkileri önemli olabilir. Aileler, özellikle kompleks 
ateşli nöbet vakalarında, tekrarlama potansiyeli konusunda daha fazla kay-
gı yaşayabilir. Basit nöbetlerin iyi huylu doğası hakkında ebeveynlerin eği-
timi kritik öneme sahiptir; çünkü yanlış kavramlar, ateşli nöbetlerin sıklık-
la epilepside görülenler gibi daha ciddi nöbet formlarıyla karıştırılmasına 
ve gereksiz strese ve acil servise yapılan başvurulara neden olabilir (14).

Özellikle kompleks ateşli nöbetlerin uzun vadeli etkileri pediatri ala-
nında tartışılmaya devam etmektedir. Araştırmalar, ateşli nöbet yaşayan 
çocukların değişken sonuçlara sahip olabileceğini ve bu durumdaki 30 ço-
cuktan 1’inin ileride epilepsi geliştirebileceğini göstermektedir. Bu neden-
le, ateşli nöbetlerin klinik özelliklerini ve türlerini anlamak, pediatrik sağ-
lık hizmeti sunucularının ailelere uygun tavsiyelerde bulunmasını ve etkili 
yönetim stratejileri geliştirmesini sağlar. Ateşli nöbetler, genellikle küçük 
çocuklarda gözlemlenen ve enfeksiyonlara bağlı ateşle tetiklenen yaygın 
bir nörolojik fenomen olarak dikkat çeker. Ateşli nöbetlerin başlamasına 
katkıda bulunan potansiyel etiyolojik faktörler arasında enfeksiyöz etken-
ler, özellikle viral enfeksiyonlar önemli bir rol oynar. Solunum sinsityal 
virüsü (RSV), grip ve insan herpes virüsü gibi virüslerin ateşli nöbet geçi-
ren çocuklarda sıklıkla tanımlandığını belirtmektedir. Bu enfeksiyonların 
neden olduğu vücut sıcaklığındaki hızlı yükselme ve tetiklediği inflamatu-
ar yanıtın, fizyolojik stres altında beynin uyarılabilirlik eşiğinin düşmesi 
nedeniyle nöbetlerin gelişimine yol açtığı varsayılmaktadır. Ayrıca ateşli 
nöbetlerin belirli viral enfeksiyonlar bağlamında daha yaygın olduğunu ve 
patojenlerin daha fazla araştırmayı hak ettiğini belirtmektedir (15,16).

Ateşli nöbetlerin etiyolojisi çok boyutludur ve enfeksiyöz ajanlar, 
genetik yatkınlık, bağışıklık durumu ve doğum özellikleri gibi bir spekt-
rumdan etkilenir. Bu faktörleri anlamak, etkilenen çocuklar ve aileleri için 
önleyici stratejiler ve tıbbi yönetim uyarlamalarını kolaylaştırmak için 
önemlidir. Ateşli nöbetler, genellikle ebeveynler ve bakım verenler arasın-
da önemli bir endişeye yol açan yaygın bir pediatrik nörolojik fenomeni 
temsil eder. Ateşli nöbetlerin klinik sunumları, basit ve kompleks nöbetler 
olarak iki ana başlığa ayrılabilir. Basit ateşli nöbetler, yaygın bir yapıya 
sahip olmaları, 15 dakikadan kısa sürmeleri ve 24 saatlik bir süre içinde 
yalnızca bir kez meydana gelmeleriyle tanımlanır. Buna karşılık, kompleks 
ateşli nöbetler fokal başlangıç gösterir, 15 dakikadan uzun sürebilir ve aynı 
gün içinde tekrar edebilir (17).

Ateşli nöbetlerin klinik görünümü, etkilenen çocuğun yaşıyla yakın-
dan ilişkilidir. Ateşli nöbetler genellikle 6 ay ile 5 yaş arasındaki çocuklar-
da, yaklaşık 18 aylıkken en yüksek insidansla görülür. Daha küçük çocuk-
larda daha basit ve yaygın nöbetler görülme olasılığı daha yüksekken, daha 
büyük çocuklar nöbetlerin sunumunda daha fazla değişkenlik gösterebilir, 



48  . Döndü Ülker ÜSTEBAY

uzun süreli epizodlar veya fokal özellikler içerebilir. Ateşli nöbetlerin sü-
resi ve sıklığı yaşla ilişkili görünmektedir; daha küçük çocuklar daha kısa 
ve daha az karmaşık nöbet aktiviteleri yaşama eğilimindeyken, daha büyük 
çocuklar daha karmaşık paternler gösterebilir (18).

Ateşli nöbet semptomları genellikle vücut sıcaklığında ani bir artış (ti-
pik olarak 38°C’nin üstünde) ile birlikte bilinç kaybı, sertlik veya kasılma 
hareketleri ve ardından gelen konfüzyon durumlarını içerir. Ebeveynler, 
çocuğun önce sertleştiğini, ardından uzuvların kasılmasının veya sallan-
masının eşlik ettiğini, aynı zamanda kızarmış bir cilt ve huzursuzluk gibi 
ateş belirtilerini tarif edebilir (17). Ateşli nöbetten sonra, çocuk tipik olarak 
birkaç dakika içinde bilincini geri kazanır ve kısa bir süre için uyuşukluk 
veya huzursuzluk gösterebilir, bu durum çeşitli nöbet türlerinde gözlemle-
nen postiktal durumlarla tutarlıdır.

Özetle, birçok ateşli nöbet geçiren çocuk uzun vadeli olumlu sonuçlara 
sahip olsa da, epilepsi ve davranışsal sorunların gelişme potansiyeli, tıbbi 
bakım sağlayıcılarının takibini gerekli kılar. Etkilenen aileler için sonuçlar, 
bir çocuğun ateşli nöbet geçmişine sahip olmasıyla yaşamanın duygusal ve 
sosyal boyutlarını kapsayan tıbbi alanın ötesine geçer. Bu ailelerin tıbbi ve 
psikososyal ihtiyaçlarını ele almak, uzun vadeli sonuçları optimize etmek 
ve hem çocukların hem de bakım verenlerinin yaşam kalitesini artırmak 
için hayati öneme sahiptir. Ateşli nöbetlerin etkili bir şekilde tanınması 
ve yönetimi, etkilenen çocukların refahını sağlamak ve ailelerinin endişe-
lerini hafifletmek için kritik öneme sahiptir. Bu nöbetler genç çocuklarda 
sıklıkla ateşle ilişkili olduğundan, bakım verenlerin ve sağlık uzmanlarının 
farklı ateşli nöbet türlerini ayırt etmesi ve klinik etkilerini anlaması hayati 
önemdedir. Yaygın tonik-klonik hareketlerle karakterize edilen, 15 daki-
kadan kısa süren basit ateşli nöbetler genellikle iyi bir prognoza sahiptir 
ve genellikle farmakolojik müdahale gerektirmez. Öte yandan, daha uzun 
sürebilen veya 24 saatlik bir süre içinde birden fazla kez meydana gelebi-
len karmaşık ateşli nöbetler, artmış nöbet bozukluğu riski nedeniyle daha 
yakından incelenmeyi hak eder (19).

Ateşli nöbet sonrası gelecekte epilepsi riski, diğer faktörlerin yanı 
sıra ateşli nöbetin türüne bağlıdır. Basit ateşli nöbet geçiren çocukların 
%1 ila %2’si ileride epilepsi geliştirirken, ateşli nöbet geçirmeyen çocuk-
larda bu oran yaklaşık %0.5’tir. Kompleks ateşli nöbet geçiren çocuklar 
ise daha yüksek risk altındadır; bu çocukların %6–8’i ileride epilepsi tanısı 
almaktadır. (20)

4.Risk Faktörleri ve Predispozan Durumlar

Febril konvülziyon risk faktörleri çeşitli genetik ve çevresel etmen-
lerden etkili olup multifaktörieldir. Ailesinde (birinci derece) FK öyküsü 
olan çocuklarda genetik yatkınlık akılda tutulmalıdır. Özellikle belirli vi-
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rüslerin FK oluşmasına sebep olabileceği gösterilmiştir. Üst solunum yolu 
enfeksiyonları (ÜSYE) ve influenza virüsleri ve solunum sinsityal virüsü 
gibi ÜSYE’lere neden olan yaygın virüsler, çok sayıda çalışmada FK ile 
ilişkilendirilmiştir. Çocukluk çağında görülen FK ile bağlantılı olarak bazı 
viral etkenler gösterilmiştir. İnfluenza virüsleri, solunum sinsityal virüsü 
(RSV), adenovirüs, insan metapnömovirüsü (hMPV, parainfluenza virüs-
leri, rinovirüs, rotavirüs, insan herpes virüsü 6, enterovirüs FK’larla en sık 
ilişkilendirilen virüslerdir. Bu bağlamda özellikle sonbahar -kış aylarında 
görülen FK bu dönemde görülen enfeksiyonlarla bağlantılı olabilmektedir. 
Yaz aylarında FK sıklığı ise özelikle gastroenterit vakalarının artmasıyla, 
genelde enterovirüslerle ilişkilendirilmiştir (21-25).

Çocukluk çağı aşılarından kızamık kabakulak kızamıkçık aşısı, difte-
ri boğmaca tetanos aşısı ve influenza virüsü aşıları FK gelişmesinde pre-
dispozan olarak ilişkilendirilmişlerdir. FK’ların spesifik patogenezi tam 
olarak netleştirilmiş olmasa çevresel etki olarak ateş ve genetik yatkınlığın 
bir araya gelmesiyle oluştuğu kabul edilmektedir. Aşılama sonrası FK ris-
kinin yaş ile ilişkili olarak artığı kızamık-kızamıkçık-kabakulak aşılama-
sında gösterilmiştir. Kızamık -kızamıkçık-kabakulak aşılamasının önerilen 
yaş olan 12-15 aylık zamanında aşılama yapılması ile bu riskin 16-23 aylık 
dönemde yapılan aşılamaya oranla daha düşük olduğu gösterilmiştir (10)

Geçmiş dönemlerde sellüler boğmaca aşılaması sonrası yaygın olarak 
görülen ateşli nöbet durumları artık günümüzde modern asellüler boğmaca 
aşılamasının uygulanmasına geçilmesi ile önemli oranda azalmıştır. Ayrıca 
ifnluenza virüsüne yönelik yapılan grip aşılamaları sayesinde de nöbet ris-
ki önemli oranda azalmaktadır (26).

Aşılama ile önlenebilir enfeksiyonların önlenmesi, toplumsal bağışık-
lamanın önemli olması nedeniyle aşılamaya bağlı görülebilen nadir yan 
etkilerden daha önemli olması sebebiyle aşılama kontrendikasyonu olma-
yan tüm çocukların mevcut tüm rutin aşılarının yaptırılması önerilmektedir 
(27,28).

Çocukluk çağı aşılamalardan sonra ateş düşürücü verilmesinin ateşli 
nöbetleri önlemediği ve ayrıca antikor yanıtını azaltma ihtimali olması se-
bebiyle önerilmemektedir (29)

4.1. Genetik Yatkınlık

Febril konvülziyon gelişimi genetik yatkınlıkla ilişkilendirilebilir. 
Ailede febril konvülziyon öyküsü bulunan çocuklarda genetik yatkınlık 
göz önünde bulundurulmalıdır. Özellikle birinci derece akrabalarda febril 
konvülziyon öyküsü varsa, bu durum çocuğun febril konvülziyon riskini 
artırabilir. Genetik yatkınlığın belirlenmesi, aileye danışmanlık ve önleyici 
tedbirlerin alınması açısından önemlidir. Genetik açıdan FK’ların değer-
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lendirildiği çalışmalarda etiyolojide genetik nedenlerin olduğu gösteril-
miştir. Febril konvülsiyonlarda, voltaj kapılı sodyum kanalı alfa alt birimi 
1 (SCN1A), alfa alt birimi 2 (SCN2A), SCN1B ve gama-aminobütirik asit 
(GABA) reseptör alt birimini kodlayan genlerde mutasyonlara rastlanmış-
tır. Febril konvülsiyonlu vakaların %25-40’ında aile öyküsünün pozitif ol-
duğu belirtilmiştir (30,31). Araştırmalar, monozigotik ikizlerde febril kon-
vülsiyon görülme oranının, dizigotik ikizlere kıyasla belirgin şekilde daha 
yüksek olduğunu ortaya koymaktadır (32-34).

FK’ların genetik duyarlılığıyla ilişkili iki mutasyon vardır.

1-Voltaj Kapılı Sodyum İyon Kanalları: Nöronlarda aksiyon po-
tansiyelinin yayılımında voltaj kapılı sodyum kanallarının rolü önemlidir. 
Sodyum kanalının birden fazla alt tipinin icadı, sodyum kanalı proteinini 
üretmekten sorumlu genlerde farklılıklar olduğunu desteklemektedir (35).

2- Hiperpolarizasyonla Aktive Olan Siklik Nükleotid Kapılı Kanallar: 
Nöronların uyarılabilirliğini artırarak nöbetlerin oluşumunda rol oynayan 
hiperpolarizasyonla aktive edilen siklik nükleotid (HCN) kapılı kanallar 
önemli bir mekanizmadır. Epilepsi teşhisi konulmuş ve nöbet geçmişi olan 
bireylerde, hiperpolarizasyon gen mutasyonlarının bu kanalları aktive et-
tiği gözlemlenmiştir. HCN1 mutasyonlarının, febril konvülsiyonlar (FK) 
dahil çeşitli nöbet bozukluklarıyla bağlantılı olduğu rapor edilmiştir.

Voltaj kapılı sodyum kanalları ise esas olarak nöronlarda aksiyon po-
tansiyelinin iletilmesinden sorumludur. Sodyum kanalı proteinini kodlayan 
genlerdeki farklılıkların, birden fazla sodyum kanalı alt türünün keşfiy-
le doğrulandığı belirtilmiştir. Ayrıca, FK ve GEFS+ hastalarında spesifik 
HCN2 kanal mutasyonları bulunurken, bu mutasyonların idiyopatik jene-
ralize epilepsi vakalarında görülmemesi, HCN2 kanallarının ateşle tetikle-
nen nöbetlerde rol oynayabileceğini düşündürmektedir (35).

4.2. Ateşe Bağlı Faktörler

Ateşle ilişkili faktörlerin, örneğin sıcaklık eşikleri ve süresi gibi un-
surların etkileşimini anlamak, farklı yaş gruplarında febril konvülsiyonla-
rın görülme sıklığı ve şiddetini açıklamak için çok önemlidir. Yapılan bir 
çalışmada FK’nın patofizyolojisinin akut sıcaklık artışıyla yakından ilişkili 
olduğunu ve konvülsiyonların başlamasında kritik sıcaklık eşiklerinin be-
lirleyici olduğunu vurgulamaktadır (36).

Sıcaklık dinamikleri, febril konvülsiyonların ortaya çıkmasında temel 
bir rol oynamaktadır. Çeşitli çalışmalar, genellikle 38°C ile 39°C arasında 
değişen önemli eşikleri belirlemiştir ve bu eşiklerin konvülsiyonları te-
tiklediği görülmüştür (37). Ayrıca, ateş süresinin de katkıda bulunan bir 
faktör olduğu öne sürülmektedir; özellikle daha küçük yaştaki çocuklarda, 
uzun süreli bir ateş durumu, konvülsif aktivite olasılığını artırabilir. Daha 
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küçük yaş gruplarının, daha büyük yaş gruplarına kıyasla farklı eşiklere 
sahip olduğu göz önüne alındığında, yaşa bağlı bir duyarlılık olduğu gö-
rülmektedir (38).

Genetik yatkınlıklar ve bireysel ateş tepkilerindeki farklılıklar, FK’ya 
olan duyarlılığı ve şiddetini etkileyebilir. Gen düzeyinde bir ilişki çalış-
ması yaparak, ateşe yanıt ve nöronal uyarılabilirlikle ilgili genlerin febril 
konvülsiyonların ortaya çıkmasında önemli etkileri olduğunu göstermiş-
tir. Bu bulgular, belirli bir çocuk alt grubunda konvülsiyonları indüklemek 
için gereken ateş eşiklerini ve süresini etkileyebilecek genetik bir bileşenin 
olabileceğini ima etmektedir (39).

Çocuklarda ateşin algılanması ve yönetimi, febril konvülsiyonlarla 
ilgili sonuçları önemli ölçüde etkileyebilir. sağlık profesyonelleri ve ebe-
veynler arasındaki çocukluk dönemi ateşiyle ilgili çeşitli yaklaşımların, 
bakım uygulamalarında tutarsızlıklara yol açabileceğini göstermiştir (40). 
ebeveynlerin genellikle ateş yönetimi konusunda kafa karışıklığı ve endişe 
yaşadığını, bunun da ateşli hastalıklar sırasında zamanında tıbbi müdahale-
yi etkileyebileceğini vurgulamıştır. Bu tutarsızlıklar, FK ile ilişkili riskleri 
etkileyen değişmiş ateş yönetim stratejilerine istemeden yol açabilir (41).

Ebeveynlerin ateşle ilgili faktörlere dair bilgisi, febril konvülsiyon-
larla etkin bir şekilde başa çıkmada temel öneme sahiptir. Ebeveynlerin 
ateş ve onun etkileri hakkındaki anlayışlarının, ateşli durumlar sırasında 
sonraki eylemleriyle doğrudan ilişkili olduğunu gözlemlemiştir. Özellikle 
sıcaklık eşikleri anlamına ilişkin yetersiz bilgiye sahip ebeveynlerin, febril 
konvülsiyonların görülme riskini artırabileceği belirtilmiştir (42).

Ek olarak, kültürel faktörler, bakıcıların ateş ve febril konvülsiyonlara 
yönelik tutumlarını şekillendirebilir. Ebeveynlerin ateş yönetimine ilişkin 
algılarının ve deneyimlerinin farklı bağlamlarda nasıl değiştiğini tartışan 
bir sistematik inceleme gerçekleştirmiştir. Bu farklılıklar, özellikle farklı 
uygulamalara sahip popülasyonlarda, ateş yönetimine yönelik anlayışı ge-
liştirmek için özel eğitim müdahalelerini gerektirmektedir (43).

Ortaya çıkan literatür, febril konvülsiyonların anlaşılmasında biyo-
lojik ve psikososyal faktörlerin önemini sürekli olarak vurgulamaktadır. 
Tarafından detaylandırıldığı gibi, FK ile ilgili yeni nörolojik ve gelişimsel 
kavramlar, ateş sırasında krizlere yatkınlığın altında yatan patofizyolojik 
mekanizmalar üzerine daha fazla araştırma yapılması gerektiğini ortaya 
koymaktadır (44). Kayda değer ilerlemeler sağlanmış olsa da, ateşle iliş-
kili faktörler ve febril konvülsiyonların görülme sıklığı arasındaki ilişkiyi, 
farklı yaş grupları arasındaki bireysel değişkenlikleri de dikkate alarak tam 
olarak tanımlayacak kapsamlı çalışmalar gereklidir (36,38).
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6.Klinik Değerlendirme

Klinik tabloya bağlı olarak basit ve kompleks olmak üzere iki katego-
riye ayrılırlar. Basit febril nöbetler, genelleşmiş tonik hareketlerle karakte-
rizedir, 15 dakikadan kısa sürer ve 24 saat içinde yalnızca bir kez meydana 
gelir. Buna karşılık, kompleks febril nöbetler odaksal, uzun süreli veya 24 
saat içinde tekrarlayıcıdır (45). Bu ayrım, yönetim stratejileri ve prognos-
tik sonuçlar açısından kritik öneme sahiptir.

Febril nöbetlerin yönetim stratejileri, nöbetin basit veya kompleks ol-
masına bağlı olarak farklılık gösterebilir. Basit febril nöbetler için genel-
likle acil tedaviye gerek duyulmaz, bunun yerine ateşi düşürmek için para-
setamol veya ibuprofen gibi antipiretikler kullanılır (46). Ancak, kompleks 
febril nöbetler için EEG ve nörogörüntüleme gibi ek değerlendirmeler 
yapılarak altta yatan patolojilerin dışlanması gerekebilir. Son dönemde 
acil servislerde, febril nöbetler sonrasında ailelere eğitim verilmesine ve 
gereksiz müdahalelerin en aza indirilmesine yönelik bir eğilim olduğu gö-
rülmektedir (47).

Febril nöbetlerin tanı kriterleri arasında, ateşli bir hastalığın varlığı, 
merkezi sinir sistemi enfeksiyonlarının veya diğer tanımlanabilir nöbet ne-
denlerinin dışlanması ve febril dönem sırasında nöbetlerin tekrarlanması bu-
lunur (48). Doktorlar genellikle hastanın geçmişine, fizik muayenelere ve 
bazı durumlarda laboratuvar testlerine dayanarak kesin tanıyı koyar. Basit 
ve kompleks febril nöbetlerin ayrımı, uygun yönetim için oldukça önemlidir.

Febril nöbet geçiren çocuklar için uzun vadeli sonuçlar, araştırma ko-
nusu olmaya devam etmektedir. Çoğu çocuk febril nöbetleri herhangi bir 
nörolojik hasar olmadan atlatırken, kompleks febril nöbet geçirenlerde epi-
lepsi ve gelişimsel gecikme riskinin daha yüksek olabileceği gösterilmiştir. 
Çalışmalar, kompleks febril nöbet geçiren hastaların %30’una kadar olan 
kısmında epilepsi gelişebileceğini, bu oranın basit febril nöbet geçirenler-
de çok daha düşük olduğunu göstermektedir (48, 49). Bu risk, etkilenen 
çocukların dikkatle izlenmesinin önemini vurgulamaktadır.

Febril nöbetlerin ortaya çıkışıyla ilişkili faktörler oldukça geniş bir 
yelpazede değişiklik gösterebilir. Bazı çalışmalar genetik yatkınlığı işaret 
ederken, diğerleri viral enfeksiyonlar gibi çevresel tetikleyicilere dikkat 
çekmektedir (49). Bu faktörlerin bütüncül bir şekilde anlaşılması, daha 
kişiselleştirilmiş yönetim yaklaşımlarına ve aileler için daha etkili eğitim 
stratejilerine yol açabilir.

Febril nöbetler, pediatrik sağlık hizmeti sağlayıcıları için önemli bir 
klinik endişe oluşturmaktadır. Basit ve kompleks ayrımı, yönetim ve prog-
nostik değerlendirme açısından önemli olup kapsamlı bir tanı sürecinin ge-
rekliliğini ortaya koymaktadır. Çoğu çocuk kalıcı etkiler olmadan iyileşse 
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de, kompleks febril nöbet geçirenlerin epilepsi ve gelişim problemleri açı-
sından dikkatlice izlenmesi gerekmektedir. Febril nöbetlerin uzun vadeli 
sonuçlarına yönelik sürekli araştırmalar ve risk faktörlerinin belirlenmesi, 
klinik yaklaşımları ve aile eğitimi süreçlerini iyileştirerek etkilenen çocuk-
lar için daha iyi bakım sağlanmasına katkıda bulunacaktır (45, 46).

7. Laboratuvar Testleri ve Görüntüleme Yöntemleri

Lomber Ponksiyon:

Klinik öykü menenjite işaret ettiğinde, bilinç değişikliğiyle birlikte 
yüksek intrakraniyal basınç belirtileri, fokal nörolojik belirtiler, kardiyo-
vasküler bozukluk, kanama bozukluğu veya lumbal ponksiyon yapılacak 
bölgenin Menenjit ve ensefalit, belirtileri ve semptomları hafif olabile-
ceğinden küçük çocuklarda mümkün olan en kısa sürede ekarte edilmesi 
gereken iki intrakraniyal enfeksiyondur (50). Bir hasta ateş ve nöbetlerle 
geldiğinde, birçok olası ayırıcı tanı olduğundan, araştırmalar etiyolojiyi be-
lirlemeye çalışmalıdır. Başka semptom yoksa, basit FK’lar için özellikli bir 
test yapılmamalıdır. İyi bir değerlendirmeden sonra, kompleks FK’lar için 
sıklıkla dışlama tanısı konur (51). Febril konvülsiyonların tedavi strateji-
sinde genellikle tam kan sayımıve biyokimyasal tetkik sonuçları ile düzen-
lenmemektedir. Total kan sayımı ve biyokimyasal tetkikleri nöbet sonrası 
postiktal dönemi olan, bakteriyemi düşünülen durumlarda yapılmalıdır. 
Bakteriyel menenjitin ilk basit FK sunumu olarak klnik prezentasyonu na-
dir olarak görülmektedir (52). Cilt bütünlüğünün bozuk olması veya en-
fekte olması gibi kontrendikasyonlar olmadığı sürece lomber ponksiyon 
yapılmalıdır. Lomber ponksiyon için kontrendikasyon mevcutsa hastaya 
antibiyorterapi tedavisi başlanmalıdır (53).

Elektroensefalografi:

Kompleks veya tekrarlayan FK tanısı alan, muayenesinde nörolojik 
bozukluk olan çocuk hastalarda elektroensefalografi (EEG), bilgisayarlı 
tomografi (BT), manyetik rezonans görüntüleme (MRI) kullanabilir. En-
feksiyon nedeni saptanmış veya net olan ve öncesinde sağlıklı olan çocuk 
hastada FK’dan sonra EEG önerilmemektedir. FK’da EEG çekimi yapıla-
caksa, nöbet sonrası elektriksel aktivitenin anormal aktiviteyle karışma-
sının önüne geçmek için nöbetten 7-10 gün sonra EEG planlanmalıdır. 
Fakat diğer taraftan febril status epilepticus, kompleks FK olgularında en 
erken dönemde EEG planlanmalıdır. Ayrıca, EEG’nin yavaşlamasının epi-
lepsi için güvenilir bir gösterge olmadığı keşfedilmiştir. Bu nedenle, ilk 
kompleks FK’dan sonra erken EEG anormalliklerinin epilepsi riski taşıyan 
hastaları ortaya çıkarması olası değildir (2,54). Basit FK’nın tekrarlayan 
ataklarını gösteren ve belirgin bir enfeksiyon kaynağı bulunan çocuklarda 
EEG’nin tekrarlanması gerekmez, ancak enfeksiyonun nedenini belirle-
mek ve doğru şekilde yönetmek çok önemlidir (55).
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Nörogörüntüleme:

Basit FK’lı çocuklarda nörogörüntüleme gerekli değildir. Öyküsünde 
öncesinde sağlıklı olan  kompleks FK’larla gelen çocuk hastaların  yer 
kaplayan kitle , kanama, hidrosefali, apse veya serebral ödem gibi önemli 
intrakraniyal patolojilere sahip olma olasılığı düşüktür (56). Tekrarlayan 
kompleks FK’lı , baş çevresi ölçüm takiplerinde anormallik olan, nöro-
motor gelişiminde gecikme veya kalıcı fokal nörolojik bulgusu olan çocuk 
hastalar da acil olmayan MRI önerilmektedir.

Kan Kültürü:

Bir yaşın altındaki çocuklarda, ilk kez kompleks FK atağıyla gelen 
veya intrakraniyal enfeksiyona işaret eden semptomları olanlarda, tam kan 
sayımı, C-reaktif protein, üre, kalsiyum, magnezyum, glikoz ve elektrolit 
seviyeleri ve bakteriyel sepsis şüphesi varsa kan kültürleri gibi daha fazla 
test düşünülmelidir (23). Multipleks polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) 
analizi sayesinde FK predispozan neden olan birçok viral etkenin saptan-
masında önemli yer tutmaktadır. Hipoglisemi, FK’lu çocuk hastalarda na-
dir görülen bir durumdur ve özellikle ilk benzodiazepin dozunu aldıktan 
sonra aktif olarak konvülsiyon geçiren çocuk hastada veya zihinsel duru-
mu sürekli olarak değişen bir çocukta yapılması önerilmektedir (56).

13. Febril Konvülziyonun Tedavisi

Febril konvülsiyon durumunda sağlık kuruluşuna başvurmadan önce 
ve acil serviste müdahaenin amacı hastanın satbilize edilmesine yönelik 
olmalıdır. Hastanın havayolu, solunum ve dolaşımı değerlendirilmeli ve 
gerekli müdahaleler yapılmalıdır. Çocukluk çağında FK çoğu kendiliğin-
den sınırlanmaktadır ve hastanın sağlık kuruluşuna başvuru esnasında sona 
ermiştir.Fakat FK nöbeti 5 dakikadan uzun süreli ise spontan sonlanması 
çok olası değildir ve mevcut nöbete müdahale etmek için medikal antinö-
bet ilaç uygulamasına gerekmektedir (57).

Ateşli nöbetlerin çoğu kendiliğinden sınırlıdır ve hastalar hastaneye 
gelmeden önce sona erer. Ancak beş dakikadan uzun süren nöbetlerin ken-
diliğinden durması pek olası değildir ve nöbeti durdurmak için bir ben-
zodiazepin uygulanmalıdır. Yapılan çalışmalarda intravenöz lorazepam 
ve diazepamın nöbet durdurma ve solunum depresyonu oranlarının ben-
zer olduğu sonucuna varılmıştır. İntravenöz erişim mümkün olmadığında, 
bukkal midazolam veya rektal diazepam nöbetin durudurulması için kulla-
nılabilir.kabul edilebilir (58).

Febril konvülsiyonda nöbet önleyici ilaç kullanımında nöbetin tipi, 
süresi, ateş veya enfeksiyon durumu, nöbet dışı klinik semptomların değer-
lendirilmesi önemlidir. Akılda tutulması gereken diğer önemli durumlar ise 
FK geçirme öyküsü, bilinen epilepsi hikayesi, FK aile hikayesi ve nörolo-
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jik anormal durumlardır. Çocuk nöbet geçiriyorsa ve mümkün olan en kısa 
sürede antinöbet ilaçlar kullanılarak kan şekeri kontrolüne ek olarak hava 
yolu, solunum, dolaşım, travma durumu hemen değerlendirilerek hastanın 
stabilizasyonunun sağlanması esastır. Stabilizasyondan sonra, kan şekeri, 
kapiller dolum zamanı, vücut sıcaklıği, tansiyon arterial,kalp atım hızı, so-
lunum sayısı ve diğerleri gibi hayati vital bulguları takip etmek önemlidir 
(59).

Çocukluk çağında basit FK’lu hastaların hospitalize edilmesine genel-
likle ihtiyaç olmamaktadır. Fakat bu kararı ilgili klinisyen alırken hastanın 
yaşının küçük olması, anormal muayene bulguları mevcutsa ve yakın takip 
ihtiyacı duyulması durumunda hospitalizayon önerilmektedir (60,61).

Ateşli Nöbetlerin Yönetimi: Klinik ve Pratik Yaklaşımlar

Farmakolojik Yönetim

Farmakolojik yaklaşımlar, aktif bir nöbet sırasında nöbeti sonlandır-
mayı ve tekrarlayan nöbetlerin önlenmesini hedefler. Acil durumlarda hızlı 
etkileri nedeniyle benzodiazepinler yaygın olarak kullanılır (62). Bunun-
la birlikte, ateş düşürücü ilaçların nöbetlerin tekrarlanmasını önlemedeki 
rolü halen tartışmalıdır. Yapılan bir sistematik inceleme ve meta-analiz, 
ateş düşürücü ilaçların ateşi etkili bir şekilde yönetebildiğini, ancak ateşli 
nöbetlerin tekrarlanmasını önlemedeki etkilerinin belirsiz olduğunu orta-
ya koymaktadır. Bu sonuçlar, ateşli nöbetlerin önlenmesine yönelik çeşitli 
ateş düşürücülerin etkinliği hakkında daha fazla araştırmaya ihtiyaç oldu-
ğunu göstermektedir (63).

Zamanında Müdahalenin Önemi

Aktif bir ateşli nöbet sırasında zamanında müdahale, nöbetin kısa ve 
uzun vadeli sonuçlarını önemli ölçüde etkileyebilir. Özellikle uzamış nö-
betlerde hızlı tıbbi müdahale stratejileri, çocuğun prognozu üzerinde belir-
leyici bir rol oynar. Status epileptikusun yönetimi ateşli nöbetlerden farklı 
olsa da, benzer şekilde acil müdahalenin önemini vurgular (64). Çalış-
malar, nöbet süresi uzadıkça bilişsel ve davranışsal sonuçların kötüleşme 
riskinin arttığını göstermektedir (65). Bu nedenle, tedavilerin sırasının ve 
zamanında müdahalenin öneminin anlaşılması, yalnızca anlık yönetim için 
değil, gelecekteki sağlık planlaması için de önemli çıkarımlar taşır.

Ateşli nöbet yaşayan çocuklar genellikle nörolojik gelişim bozukluk-
ları veya epilepsi açısından artmış bir risk taşımazlar; ancak erken müdaha-
leler ve proaktif yönetim, psikolojik sonuçlar ve ebeveyn stres düzeylerini 
etkileyebilir (66). Ayrıca, basit FK ile kompleks FK arasındaki patolojik 
farkların artan şekilde tanınması, yönetim stratejilerinin etkili bir şekilde 
uyarlanmasını sağlamaktadır (62).
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Ateşli nöbetlerin yönetimi, akut ve önleyici bakıma yönelik farma-
kolojik ve farmakolojik olmayan stratejilerden oluşan geniş bir yelpazeyi 
kapsamaktadır. Kanıtlar, evrensel müdahale protokollerinin yetersizliğini 
vurgulayarak kişiselleştirilmiş yönetim planlarına geçişi zorunlu kılmak-
tadır. Zamanında müdahale hem anlık sonuçların iyileştirilmesinde hem 
de ateşli nöbetlerin çocuk gelişimi üzerindeki uzun vadeli etkilerinin azal-
tılmasında merkezi bir rol oynamaktadır. Sürekli araştırma ve klinik dik-
kat, bu yaklaşımları iyileştirmek ve ateşli nöbetlerin çok yönlü doğasını 
ele almak için önleyici ve terapötik tedbirleri optimize etmek adına hayati 
öneme sahiptir (63,65,67).

Çoğu ateşli nöbet, acil servise başvurmadan önce kendiliğinden sona 
erer.Sona ermeyen nöbetlerde, uluslararası uzlaşıya göre, 5 dakikadan 
uzun süredir devam eden herhangi bir tonik-klonik nöbet için antikonvül-
san bir ilaç uygulanmalıdır. Ateşli status epileptikusun tedavi yaklaşımı, 
ateşsiz status epileptikus için uygulanan tedavi ile aynıdır. Amerika Birle-
şik Devletleri’nde, hastane dışında pediatrik nöbetlerin tedavisi için en sık 
kullanılan ilaç rektal diazepamdır (62, 68). 

2018 tarihli bir Cochrane sistematik incelemesi, intravenöz lorazepam 
ve diazepamın nöbet durdurma oranlarının benzer olduğunu ve düşük bir 
yan etki riski taşıdığını bulmuştur. İntravenöz erişim bulunmadığında, buk-
kal, intranazal veya intramüsküler yoldan verilen midazolam ya da bukkal, 
intranazal veya rektal yoldan verilen diazepam makul alternatiflerdir (62, 
69). 

Ateşli status epileptikus nadiren kendiliğinden sona erer ve genellikle 
birden fazla antiepileptik ilaç gerektirir. Benzodiazepinlerin ek dozları 5 
dakika sonra uygulanabilir. İkinci basamak olarak levetirasetam, fosfeni-
toin, valproat veya fenobarbital gibi antiepileptik ilaçların kullanımı gere-
kebilir (Tablo 3).
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Tablo 3. Ateşli status epileptikus tedavisinde kullanılan ilaçlar (62,70,71)
Birinci basamak ilaçlar (5 dakika sonra doz 
tekrarı yapılabilir)

İkinci basamak ilaçlar

Lorazepam 0.1 mg/kg IV. 
Maksimum doz 4 mg.

Levetiracetam 60 mg/kg IV. 
Maksimum doz 4500 mg.

Diazepam 0.2 mg/kg IV. 
Maksimum doz 10 mg.

Fosphenytoin 20 mg phenytoin muadili 
IV. Maksimum doz 1500 mg.

IV erişim mevcut değilse: Valproate 20–40 mg/kg IV.
Midazolam 0.3-0.5  mg/kg bukkal, veya 
0.2 mg/kg intranazal, veya 0.1–0.2 mg/kg IM. 
Maksimum doz 10 mg.

Phenobarbital 20 mg/kg IV. 
Maksimum doz 1 gram.

Diazepam 0.5 mg/kg bukkal, veya 0.2 mg/kg 
intranazal, veya 0.5 mg/kg rektal.
Maksimum doz 20 mg.
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