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Demir vücutta birçok metabolik ve enzimatik fonk
siyonda rol oynadığı için eksikliğinde başta anemi ol
mak üzere bir çok sistemik bozukluklar ortaya çıkar 
(1). Bunlardan birisi de immün sistemde T lenfosit yüz
desinde azalma, nötrofil fonksiyonlarında anormallikler 
ile beraber görülen enfeksiyonlardır (2). Santral sinir 
sistemi ile ilgili olarak bu vakalarda apati, irritabilité, 
konsantrasyon güçlüğü gibi davranış bozuklukları, eks-
tremitelerde paresteziler görülebilmektedir (1,3). Yine 
demir eksikliği ile birlikte görülebilen trombositozun ane
minin tedavisi İle kaybolduğu bilinmektedir (4). 

Bu makalede sagittal sinus trombozu ile başvuran 
bir hastada demir eksikliği ve trombositoz saptanmış, il
gili literatür gözden geçirilmiştir. 

VAKA TAKDİMİ 
16 yaşında kadın hasta hastanemiz acil servisine 

baş ağrısı, sol kol ve bacağında güçsüzlük, ateşlenme 
şikayetleri ile başvurdu. Nöroloji ve Dahiliye klinik
lerinde yatarak izlenen hastanın öyküsünde 5-6 aydır 
halsizlik, yorgunluk, çarpıntı, solukluk yakınmaları ve 1 
yıldır hipermenoresinin olduğu öğrenildi. 

Fizik muayenede; Tansiyon arteryel: 110/60 
mmHg, Nabız: 110/daklka (ritmik), Ateş: 38°C. Genel 
durumu orta, bilinç açık, koopere, oryente konjunktiva-
lar ve mukozalar soluk idi. Pupiller izokorik, direkt ve 
indirek ışık refleksi bilatéral alınıyordu. Fundoskopide 
disk sınırları bilatéral silik, göz hareketleri her yöne 
tam, kornea refleksi bilatéral pozitif idi. Diğer kranial si
nir muayeneleri normal olarak değerlendirildi. Motor 
muayenede sağ üst ve alt ekstremitelerde 1/5 dü
zeyinde güç kaybı, derin tendon refleksleri bilatéral 
canlı, karın cildi refleksi bilatéral negatif, plantar yanıtlar 
bilatéral ekstansör idi ve sağda 9-10 atım achille klonu-
su vardı. Ense sertliği +3 olarak değerlendirildi. Duyu 
muayenesi normal idi. Laboratuvar tetkiklerinde Hb 5.8 
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g/dl, BK 14700/m3, Htc %22, trombosit 1200000/mm3, 
ortalama korpüsküler hemoglobin kontrasyonu %29.3 
(N:31.5-36), ortalama korpüsküler voiüm %69 (N: %75-
100). Sedimentasyon hızı 85 mm/saat, serum demiri 
26 ug/dl (N: 37-181), serum demir bağlama kapasitesi 
532 ug/dl (N:250-450), serum ferritini 24 ng/ml (N: 30-
120, kadında). Periferik kan yaymasında %80 polimor-
fonükleer lökosit, %20 lenfosit, eritrositlerin hipokrom 
mikrositer, trombositlerin bol ve küme halinde olduğu 
görüldü. Retikülosit %1 idi. Kemik iliğinde hafif eritroid 
hiperplazi tespit edildi. Kemik iliği demir boyası negatif 
idi. Gaitada gizli kan ve parazit saptanmadı. Water's 
grafisinde maxiller sinusta bilateral mukozal kalınlaşma 
ve havalanmada azalma saptandı. Batın ultraso-
nografisi normal değerlendirildi. Beynin aksiyel tomogra
fisinde sagittal sinusta kontrastlı kesitlerde delta görü
nümü tespit edildi. Lumbal fonksiyonda BOS basıncı 
220 mm H2O olup, mikroskopisinde hücre görülmedi. 
BOS proteini 22 mg/dl glukoz 68 mg/dl (eş zamanlı 
kan glukozu: 79 mg/dl) idi. 

Hastada bu bulgularla demir eksikliği anemisi, sa
gittal sinus trombozu, maxiller sinüzit ve trombositoz 
tanısıyla penisillin kristalize, peroral demir tedavisi ve 
anti ödem tedavisi başlandı. İlk gün generalize tonik 
klonik nöbetleri olunca difenilhidantoin tedaviye eklendi. 
Tedavinin 5.gününde ateşi normal değerlere düştü. Pa
tolojik nörolojik bulguları 10.günde kayboldu. Trombosi
toz 1 ay içerisinde azalarak normal sınırlara düştü ve 
hemoglobin düzeyi 12 gr/dl'ye yükseldi. 

TARTIŞMA 
Demir eksikliği dünyada ve ülkemizde en sık ane

mi nedenlerindendir (5,6). Gelişmiş ülkelerde diyetin 
demir içeriği yönünden zenginleştirilmesi demir eksikliği 
anemisi prevalansını azaltmış ise de, özellikle çocuk ve 
adolesan yaş grubu ile kadınlarda hala tüm ülkelerde 
önemini korumaktadır (2). Demir eksikliğinde başlangıç 
sessiz olup, çoğu kez beraber bulunan hastalığın belirti 
ve bulgularıyla tesadüfen teşhis edilmektedir (4). 

Demir eksikliğinde reaktif bir trombositozun birlikte 
bulunduğu, nadiren de ağır demir eksikliğinde trombosi-
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topeniye rastlanabildiği bildirilmiştir (4,7). Bu trombosito-
zun nedeni bilinmemekle beraber, %50-70 vakada bir
likte bulunan kronik kan kaybına bağlı olabileceği bildiril
mektedir (8). Genellikle demir eksikliği ve diğer neden
lerle olan reaktif tromositoz vakalarında trombosit sayısı 
nadiren 1x106/mm3 değerine ulaşmaktadır. Ancak bu
nun tromboz riskini arttırdığına dair yeterli bir kanıt yok
tur. Genellikle tedavi gerektirmeyen bir durum olarak 
kabul edilmektedir (9). 

Literatürde serebrovasküler olaylar (tromboz, in-
farktüs) ile demir eksikliği anemisinin beraber bulunduğu 
vakalar nadirdir (10-12). Tanımladığımız vaka başvuru 
şekli ve demir eksikliği anemisinin tedavisi sonucu 
trombositozunun ve nörolojik bulgularının kaybolması 
ile literatürdeki vakalara benzerlik göstermektedir. Va
kamızda da olduğu gibi demir eksikliği hastalarında sık 
görülen Infeksiyon ve beraberindeki bulunabilen trom-
bositozun hastamızdaki klinik tabloya katkıda bulunabi
leceği gözden uzak tutulmamalıdır. 

Ülkemizde yüksek sıklıkta olduğu bildirilen demir 
eksikliği anemisinin tedavisinin çok kolay olması ve sa
kat bırakıcı istenmeyen durumların önlenmesi için demir 
eksikliği anemisi konusunda halka yönelik eğitimlerin ve 
taramaların yararlı olacağı kanısındayız. 
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