1.GIRiIS VE AMAC

Demir eksikligi (DE) ve demir eksikligi anemisi (DEA) tiim diinyada oldugu
gibi iilkemizde de, énemli bir halk sagligi problemidir. Goriilme sikligi toplumlarin
sosyoekonomik diizeyi ile orantili olarak degismektedir. Demir eksikligi gelismekte
olan iilkelerde 6nemli bir morbidite nedenidir (86, 87). Ozellikle yiiksek riskli gruplarda
siit cocuklugunda, adolesan kizlarda demir eksikligi sik olarak goriilmektedir (33).
Cocukluk ¢caginda demir eksikligi en sik siit cocuklugu doneminde, daha sonra sirasiyla
okul ¢cagi ve adolesan donemlerde goriiliir. Yapilan ¢alismalar demir eksikliginin mental
motor gelisme ve biiyiimeyi etkiledigini, enfeksiyonlara yatkinligr arttirdigim
gostermistir (2, 57, 81). Ayrica, demir eksikligi belirtileri, gereksinimin en fazla
oldugu, fakat eksikligine uyum kapasitesinin kisitli oldugu biiyiime cagindaki
cocuklarda en agir sekliyle ortaya cikar. Ulkemizde cocuk ve adolesanlarda demir
eksikligi prevalansinin bulunmasi icin yapilan ¢alismalarda, degisik bolgelerde %9,5 ile
%90 arasinda degisen oranlar tespit edilmistir (32, 100). Sivas’ta Bercem ve ark (15).
yapilan calismada DE prevalanst 12-18 yas grubu c¢ocuklarda %30,7 olarak
saptanmigtir. Yine Istanbul’da Keskin ve ark (11) yapilan ¢alismalarda DE prevalansi
siit cocuklugu déneminde %45 ile %72 arasinda degismektedir. Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) 2001 yili verilerine gore anemi goriilme orani gelismemis iilkelerde %50-60,
gelismis iilkelerde %10-20 olup en sik sebebi demir eksikligidir. Demir eksikligi diinya
niifusunun %10-30’unda goriilmektedir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde kadin ve
cocuklarin %350’si erkeklerin ise %25’i etkilenmektedir. (31, 59, 109) Bu nedenle
demir eksikligi, demir eksikligi anemisi ve tedavisi cocuk sagliginin temel konularindan
biri olmaya devam etmektedir.

Demir eksikligi toplumda sik karsilagilan bir problem olmasina ragmen
Onlenebilir olmas1 ve tedavisinin kolayligi biiyilk bir avantajdir. Bu yiizden demir
eksikliginin etkilerini diisiindiigiimiizde sadece bireysel tedavi degil, toplum saglig
acisindan da gerekli Onlemlerin alinmasi1 Oonemlidir. Bu bilgiyi ortaya koymak icin
tarama caligmalarina ihtiyac vardir.

Bu calisma ilkogretim okul cagindaki ¢ocuklarda demir eksikligi ve demir

eksikligi anemisinin prevalansinin arastirilmasi amaciyla yapildi.



2.GENEL BILGILER

2.1. Tamimlar
2.1.1. Demir:

Demir (Fe) tiim canlilar i¢in gerekli olan, ayni zamanda niikleik asit sentezi,
oksidatif respirasyon, mitokondriyal fonksiyonlar, detoksifikasyon, katekolamin
metabolizmas1 gibi birgok metabolik olaya katilan bir elementtir (37). Intrauterin
yasamda fetus, anneden 250 mgr demir alir (36). Demirin viicuttaki en onemli gorevi
Hemoglobin (Hb) araciligi ile oksijen tagimasidir. Demir, insan viicudunda ferrdz
(Fe++) ve ferrik (+++) halde bulunur (41). Boylece demir elektron alarak veya vererek
bir redoks katalizor gorevi yapar. Demirin varligi biiylime i¢in zorunludur. Biiyiime
hizina gore artan Hb sentezi (kan voliimiiniin artmasi ve biiyliyen diger dokulara oksijen
tasinabilmesi), myoglobin (Mb) sentezi (kas kiitlesinin biiylimesi), demir iceren
enzimlerin sentezine, ek olarak ferritin ve hemosiderin seklindeki demir depolarinin
idamesi i¢in demir gereklidir.

Demir viicutta dagilimi ii¢ ana boliimde dagilmstir. (5, 54).

Fonksiyonel demir (%78) % 65 Hemoglobin
%10 Myoglobin
% 2 Enzimler
% 1 Non-hem enzimler
Depo demir (%22) Ferritin ve hemosiderin

Tasinan demir (%0,1) Transferrin

2.1.2. Hemoglobin:

Fonksiyonel demir kompartmaninda en biiyiikk payr Hb olusturur. Cocuklarda
viicuttaki demirin %65’1 hb’de bulunur. Yenidoganda yaklasik 0,5gr, eriskinde ise 5gr
demir mevcuttur. Bu nedenle ¢ocukluk c¢aginda hergiin 0,8-1,5 mg Fe emilmelidir
(135). Hemoglobindeki demirin fonksiyonu dokulara oksijen tasimaktir (54).
Hemoglobin’nin agirligit 64500 kD olup, hemoglobin tetrameri, iki benzer dimerden
[(@p)l ve (af)2] meydana gelir. Bir molekiilii dort hem grubu ve dort globulin

zincirinden meydana gelmektedir. Her bir hem grubu birer demir atomu tasir (84).



2.1.3. Myoglobin:
Viicuttaki demirin %10’u Mb’ de bulunur. Yapist hemoglobinin monomerik
birimlerine benzer. Bir hem grubu ve bunu cevreleyen 150 aminoasit iceren tek

polipeptid zincirden olusur. Kas kasilmasi sirasinda oksijen ihtiyacini saglar (99).

2.1.4. Sitokromlar ve diger enzimler:

Demir iceren ve elektron transfer eden hem halkasi tasiyan bir grup proteinlerdir.
Bunlar sitokrom b, c1, ¢, a, a3 diir. Her bir sitokrom ferrik formunda (Fe+3) bir elektron
alarak ferroz forma (Fe+2) doniismektedir. Hem igeren baslica bilesikler; hemoglobin,
myoglobin, sitokromlar (b, cl, c, a, a3), homogentisik oksidaz, peroksidaz, triptofan
pirrolaz ve katalazdir. Elektron transport enzimleri, mitokondrilerde ve diger selliiler
membranlarda yerlesmistir. Biitiin aerobik hiicrelerde mitokondrilerin kristalart icinde
bulunurlar. ATP’nin elde edilmesinde kullanilir. Kalp kast gibi oksijen kullanim hizi
yiiksek dokularda yiiksek konsantrasyonlarda bulunurlar. Sitokrom P-450 baslica
karaciger hiicrelerinin mikrozomal membranlar1 icinde bulunur, ilaglarin ve endojen
substratlarin oksidatif yikiminda rol alir.

Aktiviteleri i¢in non hem demir ihtiyaci olan bir grup enzimlerde sunlardir;
fosfoenolpiriivat karboksikinaz (glikoneogenez hiz kisitlayici bir enzim) akonitaz (sitrik
asit siklusunda) ve trimetil lizinhidroksilaz (karnitin sentezinde), siiksinik asit
dehidrogenaz, riboniikleotid rediiktaz, NADH dehidrogenaz, acilkoenzim-A
dehidrogenaz (92, 99, 126).

2.1.5. Ferritin:

Ferritin, viicuttaki depo demiridir. 3000 civarinda (Fe+++) degerli demir atomu
ferritin seklinde hiicre icinde depo edilmektedir. Ihtiyac halinde hizli ¢oziiniir olmasi
onemli bir 0Ozelligidir. Ferrihidri kristal ile apoferritinden olusan ¢oziiniir bir
komplekstir. 1850 kD agirhigindadir. Ferrihidri kristal i¢ kismini, apoferritinde dis
kismin1 olusturur. Agir (H) ve hafif (L) olmak iizere iki tane zinciri vardir. Bu iki zincir
hidrofilik rezidii dagilimina gore yapilir. L zinciri 15 adet demir baglayan hidrofilik
rezidii igerirken, H zinciri 7 hidrofilik rezidii igerir (135). H zinciri 2100 kD agirliginda

olup 182 amino asit gruptan olusur. L zinciri 19700 kD agirliginda olup 174 amino asit



gruptan olusur (19, 93). Sadece H zincirinin ferroksidaz aktivitesi vardir. Boylece Fe+2,
Fe+3’e doniisebilir. Farkli organlarda degisik oranlarda H veya L izoferritinleri icerirler.
Karaciger ve dalak daha cok L zincirinden zenginken, kalpte H zinciri daha fazladir. H
zinciri daha ¢cok demir kullanimi i¢in, L zinciri ise daha ¢ok depo demiri i¢in kullanilir
(13).

Ferritin tiim hiicrelerde ve biitiin doku sivilarinda bulunur. Ferritin en ¢ok kemik
iligindeki eritroid ana hiicreler, makrofaj ve hepatositlerde bulunur. Hiicre i¢indeki
ferritin diiz endoplazmik retikulumda sentez edilir. Plazma ferritini ise graniillii
endoplazmik retikulumda sentez edilerek, golgi cisimciginde glikolizlenir. Plazma
ferritin diizeyi depo demirini, indirekt olarak gosteren Onemli bir gostergedir. Ayrica
plazma ferritin diizeyi ile hiicresel ferritin diizeyi dogru orantilidir (13). Plazmadaki 1
mcg ferritin, 8—10 mg depo demirine esdegerdir (102).

Hemosiderin, monosit-makrofaj (kemik iligi, dalak, karaciger) icindedir.
Ferritinden daha fazla demir icerir. Fakat hemosiderin i¢indeki demir oldukca yavas
coziintir (8, 35, 60, 72, 133). Ferritin yikimi sonucu acigan c¢ikan demir ya viicut

tarafindan yeniden kullanilir ya da hemosiderin seklinde depolanir (54, 72).

2.1.6. Tasman demir:

En kiiciik fakat olduk¢a aktif olan bir boliimdiir. Demirin plazmada tasinmasi
transferine (Tf) baglanarak, diferriktransferrin seklinde gerceklesmektedir. Transferrin,
metal baglayici transport glikoproteinlerinden demir i¢in 0zgiin olanidir. Transferrin,
geni 3. kromozom iizerindedir. Molekiiler agirligit 80 kD olan Tf tek polipeptid
zincirden olusur. Transferrin’ne bagli demirin %80’1 kemik iliginde kullanilir (5, 28, 46,
72). Serumda, mukozada, gonadlarda, santral sinir sisteminde Tf ler mevcuttur. Plazma
Tf1 bircok dokuya demir tasirken, diger Tf’ler bolgesel olarak iiretilip demiri
plazmanin ulastiramayacagi bolgelere tasir. Transferrin, sentezi ve yikimi
karacigerdedir. Transferin sentezi, demir depolarina gére sentezi ayarlanir. Yart émrii
yedi-on giindiir (88, 62). Yaklasik 200 mg transferin 100 mcg demir tagsir. Transferin
reseptorii (Tfr) barsak hiicrelerinin bazolateral membraninda yer alir. Apotransferrin

sentezi, hepatosit ve monosit-makrofaj sistemde olur (54, 106, 135).



2.2. Demir Emilimi:

Demir emilimi temelde duedonum ve proksimal jejunumdan olur. Mideden de
eser miktarda demir emilimi olmaktadir. Demir emilimi; hem, ferrik ve hem de ferroz
sekilde olur. Cok az miktarda hem, mukozal hiicrelerden dogrudan olarak gecer (135).
Demirin emilimi, demirin kullanilabilirligine, demir degerligine ve miktarlarina, diyetin
icerigine, gastrointestinal faktorlere baghdir. Besinlerle alinan demir, hem demiri
(Fe++) ve non hem (Fe+++) demiri seklindedir. Ancak diyetteki demirin biiyiik boliimii
ferrik formdadir. Hem demiri emilimi, intraluminal emilimi azaltici (fitat, tannat,
kalsiyum fosfat) ve arttiric1 faktorlerden (aminoasit, askorbik asit, laktat, siiksinat,
fruktoz, sistein) daha az etkilenir (20, 33) Hem demirinin emilimi gastrik sividan
bagimsizdir. Midedeki HCl, non-hem demiri, ferrikhidroksit seklinde ¢okmesini
engeller (28,72). Hem demirinin %30’u emilirken, non-hem demirinin %5’1 emilir (27,
54). Demir, ferr6z formda ¢ok kolaylikla emilir.

Demir tasinmasinda gorev alan proteinlerin sentez hizini ayarlayan stoplazmadaki
proteinlere demir diizenleyici protein (IRP) denir. Demir diizenleyici proteinler demir
hemostazin1 ferritin, Tf, Trf, Divalent metal transporter (DMT1) gibi proteinlerin
DNA’larinin promotorlerindeki IRP motiflerine baglanarak yapar. Bunlar mobilferrin,
integrin, paraferritin, hephaestin, ferroportin en bilinenleridir. Ozellikle ferréz formun
hiicre i¢i zarar verici etkisi oldugu i¢in taginmasinda bu proteinlerin onemi artmaktadir.
(39, 135).

Demir emilimi {i¢ yolla olmaktadir (Sekil 1).

Mobilferrin-f3-integrin- Paraferritin yolu (IMP):

Non-hem demirin emilimi bu yolla olmaktadir. Diyetle alinan inorganik demir
(non- hem demir ), midenin asit pH’sinda miisin ile baglanir. Bu baglanma demirin
cOziintirliglinii arttinr ve intestinal pH’da emilime uygun hale getirir. Barsak
hiicrelerinin yiizeyinde bulunan integrin, demirin mobilferrin ile baglanip membrandan
gecmesini saglar. Mobilferrin, demiri barsak hiicrelerine tasiyan bir proteindir.
Mobilferrin proteininin sentezindeki mutasyonlar 6liimle sonuglanir. Mobilferrin hiicre
yiizeyinde ve stoplazmada yer alir (28). Mobilferrin ile hiicre icine giren Fe+++ demir,
paraferritin  kompleks (mobilferrin+flavin  monooksijenaz) tarafindan Fe++’'ye
donistiiriiliir. Demir eksikliginde mobilferrinin miktar1 artmaz, fakat hiicre yiizeyindeki

reseptor sayisi artar. Duedonal liimenden hiicre icine alinan demirin ferroportin ile



plazmaya gecisi saglanir (143).

Divalent metal transporter, Nramp 2 yol ( DMT]I ):

Fe++ demirin, emilimi bu yolla olmaktadir. Fe++ formunda gelen demir ya da
Fe+++ formundaki demir miisin ile birlesip, midenin asidik pH’inda ferrik rediiktaz
enzimi yardimi ile Fe++ ye doniistiiriildiikten sonra bu yolla taginir. DMTI1, demir
emilimini mukozal fazinda, Fe+2 demirin enterositlerin apikal membranindan hiicre i¢i
alana ge¢cmesinde apikal membran tasiyicisi olarak gorev yapar (46, 105). Daha sonra
hephaestin tarafindan Fe++ formundaki demir Fe+++’e cevrilerek plazmaya tasinir
(135). Demir eksikliginde hem ferik rediiktaz hemde DMT1 duedonumda artar (46).
DMTT1 sitoplazmada ve lamina propriada bulunur. Demir eksikliginde DMT1 apikal
yiizeye hareket eder (143). Hephaestin, bazoletaral memranda yer alir, yapisi
seruloplazmine benzer. Ferroksidaz aktivitesi mevcut olup, ferroportin ile birlikte
demirin intestinal emiliminde rol oynar (25, 90). Farelerde yapilan bir calismada
hephaestin sentezinde bir mutasyon oldugunda, demir tasinmasinda daha cok
ferroportin ile saglandign gosterilmistir (1). Ozellikle demir eksikliginde, elektron
mikroskobunda DMT1 ve mobilferrinin hiicre yiizeyindeki artis1 belirgindir (143).

Hem demirinin dogrudan hiicre icine gectigi yol:

Hem demirinin, dogrudan hiicre i¢cine hem reseptorleriyle gectigi bilinmektedir.
Hem demiri sindirim esnasinda pankreatik enzimler sayesinde mb ve hb serbestlesir.
Globin yikim {iiriinleri hem’in depolimerize durumda kalmasi ve emilimi i¢in 6nemlidir.
Hem’ in emilimini saglayan hiicrelere intakt bir metalloporfirin olarak endozomal yol
(hem vezikiil) ile girdigi bildirilmektedir (28). Hem, hem oksijenaz tarafindan Fe+++,
CO ve biliverdine yikilir. Ortaya c¢ikan Fe+++ demir, paraferritin  kompleks
(Mobilferrin+flavin monooksijenaz) tarafindan Fe++’ye doniistiiriilir. Daha sonra
ferroksidaz aktiviteye sahip olan, hephaestin tarafindan Fe++ formundan demir Fe+++’e

cevrilerek plazmaya tasinir (135).
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Sekil 1. Demir emilimi yolagi (135).

Eger demir ihtiyaci yiiksekse, mukozal hiicreye giren demirin biiyiik bir kismi
hemen dolasima gecer. Eger demir depolar1 dolu ise, mukozal hiicreye giren demir
ferritin seklinde depolanir. Ancak 3—4 giin sonra barsak liimenine dokiilerek viicuttan
geri atilir. Insanlarda viicut demir igeriginin sabit kalmasinda gastrointestinal
mukozanin rolii uzun zamandan beri bilinmektedir (103).

Radyoizotopik ol¢iimler uygulama alanina girdikten sonra bu goriislerin dogru
oldugu anlasilmistir. insanda izotopik calismalara gore ilerlemis demir eksikliginde
giinliik kayip yaklasik 0,5 mg kadar azalabilir. Viicut depolart demir ile dolu ise yani
demir birikimi varsa gida ile alinan demir emilmeden viicuttan atilir. Bu durumda
giinliik kayip 1,5 mg/giin kadar degisebilmektedir. Bazal demir emilimi 1 mg/giin’diir,
demir birikiminde, emilim %50 azalirken demir eksikliginde 3—5 mg/giin arasinda artig
gosterir (112). Yapilan bir calismada, demirin mukozadan kapillerlere arasi gegisini

diizenleyenin mukozal hiicreler tarafindan sentezlenen apoferritin  oldugu,
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diistiniilmektedir (8).

Demir dengesinin saglanmasinda, diger O©Onemli bir diizenleyici protein
hepsidindir. Hepsidin karacigerde sentezlenir, demirin depolanmasi ve barsaklardan
emiliminde rol almakatadir. Intestinal demir emiliminde negatif diizenleyicidir. Demir
miktari, viicutta arttigi zaman karacigerden hepsidin sentezi artar (55, 83). Hepsidin,
bagirsak epiteli yan yiizeyindeki ferroportin reseptorlerine baglanarak, ferroportin
reseptorlerini  yikarak ferroportin diizeyini azaltir. BoOylece demirin bagirsaktan
plazmaya transferi azalir (47). Hipokside, demirden fakir diyette, hepsidin miktar1
azalir, makrofajlardan demir salimmui artar, demirin bagirsaktan plazmaya transferi
azalir (78, 142).

Demir dengesinin saglanmasinda, diger onemli bir diizenleyicisi HFE proteinidir
(135). HFE, transferine baglanmis olan demirin bagirsak kript hiicrelerine ge¢isini viicut
demir depolarina gore diizenler. HFE proteini ve TfR periniikleer endoplazmik
retikulumda yer alir. Demirin transferine baglanmasi HFE’nin etkisi altindadir.
Herediter hemokromatozisli hastalarin cogunda HFE genindeki mutasyonlar tespit
edilmistir (135).

Viicutta demir depolart 0zellikle karaciger, dalak ve kemik iliginde
bulunmaktadir. Karacigerde ferritinin biiyiik bir boliimii parankimal hiicreler icerisinde,
kemik iligi ve dalakta mononiikleer fagositik hiicreler icerisinde yer almaktadir.
Hepatositler igerisindeki demir plazmadaki transferrinden, kupffer hiicreleri ve
mononiikleer fagositik hiicreler icerisindeki depo demiri ise ¢ogunlukla eritrositlerin

yikimindan saglanmaktadir (24, 27, 28, 112).

Demir emilimi 3 yolla diizenlenir.

1. Diyet ile aliman demirin oranina baglh olarak enterositlerde diren¢ gelisir. Buna
‘mukozal blok’ denir. Ozellikle hiicre i¢i demir birikimine bagli olarak demir emilimini
ayarlanir (56).

2. Toplam viicut demiri ile diyet yoluyla alinan demir arasindaki dengeye baglidir. Buna
‘depo diizenlenmesi’ denir (41). Demir emilimi kapasitesi, demir eksikliginde 2-3 kat
artar (29). Depo diizenlenmesi, duedonum mukozal hiicre diizeyinde gercgeklesir.
Molekiiler diizeyde mekanizma tam olarak bilinmemektedir. Ancak Tf’inin demir

satiirasyonuna gore ayarlandigr diisiiniilmektedir. Apikal diizeydeki demirin



tasinmasinda DMT1 sorumlu olup, DE’de, demirden zayif diyette enterositlerde DMT1
artmaktadir (113, 135).
3. Eritropoetik diizenlemedir. Bagirsak demir emiliminde, eritropoez demir
depolarindan bagimsiz olarak intestinal demir emilimini etkilemektedir (41).
Eritropoetik regiilatorler, hemopoetik kemik iliginden duedonuma sinyal gonderirerek
ve intestinal demir emilimini artirirlar. Talasemi, konjenital diseritropoetik anemi,
sideroblastik anemi gibi inefektif eritropoezde intestinal demir emilimi artar. Fakat orak
hiicreli anemi, herediter sferositoz, otoimmiin hemolitik anemi gibi hastaliklarda demir
emilimi artmaz.

Sonu¢ olarak demir emilimini belirleyen en Onemli etkenler; viicut demir

depolari, eritropoez hizi, alinan demirin biyoyararlanimi olarak siralanabilir.

2.3. Demirin Tasinmasi:

Enterositlerce emilen demirin biiyiik bir kismi1 plazmada bir glikoprotein olan Tf
bagli Fe+3 olarak tasimir (5, 28, 46) (Sekil 2). Serbest demir eritrosite gecemez.
Transferin, eritrosit ylizeyindeki spesifik reseptorlere baglanarak demiri eritrosite verir.
Demir depolarinin azalmasi ile Tf iiretimi artar, demir depolarinin artmasi ile Tf tiretimi

azalir (5, 104).

2.3.1. Demirin hiicreye girisi:

Hiicreler, Tf'nin getirdigi demiri iki yolla alirlar. Ilki; diisiik affiniteli yiiksek
kapasiteli transferrin reseptoriinden bagimsiz yol, digeri yiiksek affiniteli diisiik
kapasiteli klatrin kapli endositik yoldur ( 28).

Transferrin reseptorii  (TfR) transmembran bir glikoprotein olup, geni 3.
kromozom {izerindedir. Gorevi Tf baglanarak reseptdr bagimli endositoz ile demiri
hiicre icine almaktir. Transferin reseptor sayist hiicrenin biiyiime hizina ve demir
ihtiyacina gore degisir. Fizyolojik pH’da en fazla diferrik transferine affinite gosterir
(13, 72, 94, 134). Transferrin’in, TfR ile olusturdugu kompleks endositozla hiicre i¢ine
alinir, Tf-TfR kompleksi sitozolde duvari klatrin ile kapl vezikiil icinde bulunur. Bu
vezikiil endozoma yapisir. Daha sonra ATP bagiml protein pompasi ile endozom i¢i pH
diiser ve demir Tf’den ayrilarak sitoplazmaya gecer. Endozom i¢inde demir icermeyen

apotransferrin-TfR kompleksi hiicre membranina taginir. Apotransferrin buradan notral



pH’da TfR’den ayrilirarak interstisyel siviya ve plazmaya gecer. Buralarda yeniden
demire baglanir (72, 77). Transferrin ve transferrin reseptorii endozomda yikima
ugramaz (Sekil 2). Demirin endozomun salinmasindan sonra, hem sentezi, demire

bagimli protein sentezi ve ferritin seklinde depolanmak i¢in kullanilir (5, 104, 116).
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Sekil 2. Demirin hiicreye girisi (84)

2.3.2. Demir atilimi:

Demirin normal diyette giinliik emilimi 1 mg iken, giinliik demir kayb1 da hemen
hemen buna esittir. Demir esas olarak digki ile atilir. Kan kayb1 olmadig: siirece, demir
ancak tirnak, sa¢ ve dokiilen epitel hiicreleri ile kaybedilir (6). Cocuklarda demir
kayiplarinin iigte ikisi barsak mukozasindan hiicre yenilenmesi, geri kalan1 da dokiilen
deri ve {liriner sistem hiicreleriyle olur. Normal siit ¢ocugunda demir kayb1 ortalama
20ug/kg/giin’diir. Buna karsilik gastrointestinal sistemden gizli kanama sonucu kayiplar

1-2 mg/giin olabilir. Kanamalar, ishallerde ve inek siitii aliminda ortaya ¢ikabilir (48).

2.4. Cocukluk caginda demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi sikhig

Demir eksikligi, hb olusumunu engellemeyecek miktarda viicut demirinin eksik
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olmasidir. Demir eksikligi anemisi ise DE sonucu hb miktarinin azalmasidir (5, 88).
Yani anemi gelismeden de demir eksikliginden s6z edilebilir. Bebeklik ve cocukluk
doneminin en sik goriilen kan hastaligidir (27, 72, 80, 140). Demir eksikligi anemisi,
diinyada ve ozellikle az gelismis iilkelerde ¢ok yaygin olarak goriilmektedir. Hemen
hemen tiim yas gruplarinda goriilse de en sik siit cocuklugu déneminde goriiliir (54, 79,
133, 144). Ulkemizde yapilan genis kapsamli calismalarda, demir eksikliginin %76-
%93 gibi ¢ok yiiksek oranlarda oldugu tespit edilmistir (100, 128). Tiirkiye’de demir
eksikligi anemisinin 6-24 aylik siit ¢cocuklarinda %12-46, 5-9 yas arasinda %9-50

arasinda oldugunu gosteren ¢alismalar mevcuttur (40).

2.4.1. Demir eksikligi nedenleri:

Demir eksikliginin en sik nedeni diyet ile alinan demirle, ihtiya¢ arasindaki
dengesizliktir (80, 133). Biiyiiyen c¢ocugun demir gereksinimi fazla, ancak demir
eksikligine uyum saglama kapasitesi sinirhidir. Demir eksikligi belirtileri, cocuklarda en
agir sekliyle ortaya ¢ikar. Demir eksikligi ile DEA’si en sik olarak hayatin ilk iki
yilinda, 6zellikle 6-24. aylar arasinda goriiliir (10, 33). Eriskin bir insanda Hb yapimi
icin gerekli demirin %5’°1 diyetle alinirken %95°1 ise eritrositlerin yikilmasi ile geri
doner. Buna karsilik ¢ocuklarda kan hacminin hizla artmasi nedeniyle demirin %30’u
diyetle alinirken %70’1 geriye doner (16, 27). Miyadinda dogan bebekte annenin demiri
depolarinin normal olmasi sartiyla demir depolar1 6. aydan once tilkkenmez. Dogumdan
itibaren demiri diisik olan ve daha hizli biiyiiyen prematiireler isede ek demir
verilmezse 3. aydan itibaren DE baslayabilir (50, 110, 114). Matiir yenidoganlarda ilk
yilda viicut agirligr 3 katina ¢ikarken Hb kitlesi 2 katina ¢ikar, prematiirlerde ise viicut
agirligr 6 katina ¢ikarken, Hb kitlesi 3 katina ¢ikmaktadir (16, 53). Ergenlik cagi ise her
iki cinste de demir gereksiniminin arttig1 ve DE’nin sik goriildiigii bir bagka donemdir.
Adolesan erkeklerde kas kitlesinin artmast (Mb artisi ile), kizlarda menstruyel kayiplar
nedeniyle demir ihtiyac artar (59, 117).

Niitrisyonel DE 6zellikle fizyolojik ihtiyacin arttigt donemlerde karsimiza
cikamaktadir. Bebek ve ¢ocuklarda DE genellikle kan kaybindan ¢ok, viicudun yiiksek
biiyiime hiz1 yaninda besinlerden demir aliminin yetersizligine dayanmaktadir. Ozellikle
kirmizi et iiriinleri tiikketmeyen, giinde 750 ml’den fazla inek siitii kullanan ¢ocuklarda

DEA’si siktir (33, 145).
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Inek siitiinde demir fazla olmasima ragmen, anne siitiindeki demirin emilebilirligi
%49 olup, inek siitinde bu oran %10’dur (100). Ayrica inek siitii albumininin
(laktalbumin) eroziv etkisi sonucu olusan kanamalarin da DE yol actig1r gosterilmistir
(45). Anne siitii ile beslenen ¢ocuklarda anne siitiinde bulunan laktoferrin demirin
emilimini arttirdigindan (%49 diizeyinde) DE nadir goriilmektedir (63). Mamalarinin da
hemen hemen hepsinde demir bulundugundan mamayla beslenen bebeklerde DE
goriilmemektedir (97).

Kirmizi ette bol miktarda +2 degerlikli hem demiri bulunmakta ve bu kolaylikla
emilmektedir. 100 gr kirmiz1 ette 2,6 mg, tavuk etinde 1,5 mg ve balik etinde 1,1 mg
demir bulunur. Kirmizi etin demir emilim oram1 %20-25 iken balik etinin demir emilim
orant %10’dur (14). Bitkisel gidalarda yesil sebzelerde, 1spanak, fasulye ve kabakta bol
miktarda demir olmasina karsin +3 degerlikli oldugu i¢in emilim oram %5 gibidir
(112). Bu nedenle hayvansal gidalardan yeterince demir alamayan cocuklarda kisa
sirede DEA gelisebilmektedir. Saglikli bir siit cocugunun giinliik demir ihtiyac1 1 mg
olup, besinlerle ortalama 10 mg’lik demirin alinmas1 gerekmektedir (108). Bir 6glinde
bir bardak portakal suyunun ic¢ilmesi non-hem demirin emilimini iki kat arttirirken, cay,
non-hem demirin emilimini %75 azaltmaktadir (26,69, 99).

Cocuklarda anatomik lezyonlara (meckel divertikiilii, duplikasyonlar, hemorajik
telenjektazi, hiatus hernisi) bagl kan kaybi1 az goriilmesi nedeniyle gbzden kacirilabilir.
Demir eksikligi anemisinde de ¢ogu hastada gaytada gizli kan tespit edilir. Aneminin
beslenme ile iligkisi yoksa demir tedavisine ragmen anemi devam ediyorsa gizli
intestinal kan kaybindan siiphelenilmelidir (101). Adolesan donemde Helikobakter
pylori enfeksiyonunun DEA’ne neden olabilecegi One siiriilmiistiir. Ayrica ¢cocukluk
doneminde paraziter enfeksiyonlar (Giardiazis, Amibazis, Trichuris trichura,
Ancylostema duodenale) DEA’ne neden olmaktadir (30). Intestinal kan kaybinin sik
oldugu fakat goz ardi edilen bir diger durum da nonsteroid antiinflamatuar ilaglardir. Bu
ilaglar demir eksikligi anemisine neden olur (101).

Sonug¢ olarak cocuklarda DE ve DEA’si nedenleri diyetle yetersiz demir alima,
hizli biiylime nedeni ile ihtiyacin artmasi, demirin emiliminin yetersiz olmasi ve kan

kayiplaridir (54).
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Cocuklarda demir eksikligi anemisine yol acan nedenler
I-Yetersiz Demir alimm
—Diyete bagl yetersiz alim
II-Artms Demir ihtiyaci
—Diisiik dogum agirlikli bebekler
—Artmig biiylime hiz1
—Dogumda diisiik hemoglobin diizeyi
—Siyanotik kalp hastaliklari, kronik hipoksi
—Adolesan evresi
—Siit ¢cocuklugu evresi
II-Artms demir kaybi
A-Prenatal, perinatal kan kayiplari
—Plesanta previa
—Fetomaternal kanama
—Umblikal kord riiptiirii
—Plesantal kanamalar
B-Postnatal kan kayiplari
—Gastrointerstinal kan kayiplari
—Henoch-Schoénlein purpurasi
—Paraziter enfeksiyonlar
—Non-steroid antiinflamatuarlara baglh gastritler
—Akcigerlerden kan kayiplar
—Pulmoner hemosiderozis
—Goodpasture sendromu
—Bobreklerden kan kayiplari
—Hematiiri
—Nefrotik, nefritik sendrom
—Hemolitik anemi
—Burun kanamalart
—Menstruyel kanamalar

—atrojenik
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IV-Azalmis emilim
-Malabsorbsiyon sendromlari, Colyak hastaligi, uzun siireli ishaller,

gastrektomi, inflamatuar bagirsak hastaliklari

2.5. Demir eksikligi anemisinde klinik bulgular:

Demir eksikligi anemisinde tiim sistemler etkilenir (18). Demir eksikligi anemisi’
ne 0zgii bir klinik bulgu yoktur (29, 95). Anemiye sekonder klinik bulgular olabilecegi
gibi diizenli kontroller sirasinda da anemi tespit edilebilir. Aneminin yavas gelistigi
durumlarda adaptasyon mekanizmalariyla fizyolojik denge saglanir ve bu donemde
hicbir klinik bulgu saptanmayabilir. Aneminin derinlesmesiyle birlikte bebeklerde
istahsizlik, solukluk, huzursuzluk, huysuzluk, biiyiik cocuklarda ise halsizlik, yorgunluk
bas agrisi, carpint1 gibi DEA’ne 6zgii olmayan bulgular ortaya cikar (27, 80, 111, 144).
Tiim bu klinik belirti ve bulgularin agirligi aneminin derinligine ve gelisme siiresine
bagli olarak degisir (120). Deri ve mukozalar soluktur. Tirnak ve saclar kolay kirilir,
tirnaklarda kasik tirnak goriiniimii olur. Dil papillalar1 atrofiktir. Kronik demir eksikligi
olan siit ¢ocuklarinda boya gore diisiik tartili oldugu, demir ilavesi ile biiylimenin

normale dondiigii bildirilmektedir (135).

2.5.1. Santral sinir sistemi ile ilgili bulgular

Siit cocuklugu doneminde DE’ne bagli anemi ile 6grenme giicliigii ve gelisme
geriliginin gelismesi yan1 sira entellektiiyel zekanin etkilenebilecedi gosterilmistir (52,
86). Demir eksikligi olan ¢ocuklar daha ilgisiz, daha az aktif, daha dikkatsiz, daha
gergin, daha korkak bulunmus, daha ¢abuk yorulduklart dikkati ¢ekmistir (85, 137).

Beyinde, demir en cok oligodendrositlerde bulunur. Miyelin sentezi icin demir
gereklidir. Demir eksikligi miyelinizasyonu bozarak "santral iletim zamanin" uzatir
(124, 135). Demir eksikliginde eritrosit yapiminin etkilenmesinden 6nce merkezi sinir
sistemindeki demir azalir. Bu azalma sonucunda dopamin D2 reseptorleri, GABA
sentezi azalir. Dopamin yapim ve yikimi hizlamir. Seratonin, fenilalanin gibi
norotransmitterler artar. Bunun sonucunda kognitif fonksiyonlar bozulur (111). Siit
cocuklugu doneminde DE zeka diizeyinde kalici gerilige neden olabilir (7, 125, 133,
135, 144). Algilama fonksiyonlarinda azalma, uyku bozukluklari, nefes tutma ("breath

holding") nobetleri, papil 6demi goriilebilir.
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Sonug olarak, normal nérolojik gelisim icin demire ihtiyag¢ vardir.

2.5.2. Gastrointestinal sistem ile ilgili bulgular

Istahsizlik ve buna baghi olarak, biiyiime gelisme geriligi olusur. Epitelyal
hiicrelerin hizli yapim ve yikimina bagli atrofik glossit, angiiler stomatit, ortaya ¢ikar.
Pica, yani normalde yenmemesi gereken seylerin agza gotiiriillmesi olup demir
eksikliginde sik ortaya ¢ikar. Geofaji (toprak yeme aligkanligl), pagofaji (buz yeme
aligkanligl), disfaji (yutma giicliigli) mide asidinde azalma, eksiidatif enteropati
(gastrointestinal kanaldan protein, bakir, kalsiyum ve kan kaybi), malabsorpsiyon
(yalmz demir veya jeneralize malabsorpsiyon), sitokrom oksidaz ve siiksinik
dehidrogenaz aktivitesinde azlik, disakkaridazlarda azalma ve anormal laktoz tolerans
testi gibi bulgulardir. Plummer Winson sendromunda ozefagial ag ve DEA’si

mevcuttur. Hepatosplenomegali %10-15 olguda goriilebilmektedir (79).

2.5.3. Kardiyovaskiiler sistem ile ilgili bulgular

Kardiyovaskiiler sistem ile ilgili bulgular genelde derin anemi oldugu donemde
ortaya cikar. Calisma giiciinde azalma, ¢abuk yorulma yaninda, hipoksiye sekonder
olarak kardiyovaskiiler kompanzasyon mekanizmalar1 devreye girerek, kardiyak atim
hacminde ve kalp hizinda artis, kardiyak hipertrofi, kalp yetmezligi, derin anemide tim

odaklarda duyulan iifiiriim gibi bulgular ortaya cikar (29, 61).

2.5.4. Immiinolojik bulgular

Demir eksikliginde ¢ocuklarin immiin sisteminin olumsuz yonde etkilendigini
gosteren bircok calisma mevcuttur. Demir eksikliginde lenfosit ve notrofil
fonksiyonlarinin bozuldugunu gosteren deneysel calismalar (1okosit
transformasyonunda azalma, 16kosit myeloperoksidazinda ve 6ldiirme fonksiyonlarinda
azalma) mevcuttur. Bu bozukluklara demir iceren enzimlerden riboniikleotid rediiktaz
yetersizligi sonucu DNA sentezinde azalmanin yol agtigi diisliniilmektedir. Notrofil
fonksiyon bozukluklar1 arasinda nitroblue tetrazolium (NBT) testinde bozulmanin
demirli enzimlerden myeloperoksidazin azalmasiyla oldugu diisiiniilmektedir. Demir
eksikligi olan cocuklarda enfeksiyonlar daha sik ortaya cikabilmektedir (66). Demir

eksikliginin enfeksiyona egilimi arttirdigi bilinirken, ayn1 durumun demir fazlaliginda
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da soz konusu oldugu unutulmamalidir. Doymamis transferrin ve laktoferrin
bakterilerinin ¢ogalmasi i¢in gerekli demiri tutarak bakteriyostatik rol oynamaktadir,

demir ile doyduklar1 zaman bakteriyel proliferasyon kolaylasir (80, 111, 131).

2.5.5. Kas-Iskelet sistemi ile ilgili bulgular

Fiziksel performansta azalma, kemik kirig1 iyilesmesinde gecikme gibi bulgular
goriiliir. Demir eksikligi olan erigkinlerde kisa, siddetli egzersiz sirasinda daha cabuk
yorulurlar. Bu bulgular hafif anemilerde bile saptanabilir (26). Performanstaki
azalmanin nedeni Hb konsantrasyonundaki diisme nedeniyle oksijen miktarinin azalip

buna karsin ihtiyacin artmasidir (12).

2.5.6. Diger hiicresel degisiklikler
Inefektif eritropoez, eritrosit dmriinde kisalma, eritrosit rijiditesinde artis, hem

yapiminda, gama ve alfa globin sentezinde azalma, glikoliz hizinda artis olur (122).

2.6. Demir eksikligi anemisinde tani

Diinya Saglik Orgiitii olgiitlerine gére Hb degerlerinin yasa ve cinsiyete gore -2
SD altinda olmas1 anemi olarak kabul edilmektedir. Hb diizeyi ¢cocukluk ¢aginda yaslara
gore degiskendir. WHO gelismekte olan iilkeler i¢in pratik degerler saptamistir (Tablo
I). Buna gore okul oncesi cocuklarda 11gr/dl degeri sinir iken, erigkinlerde erkekler icin

13 gr/dl, kadinlar i¢in <12 gr/dl ve gebeler i¢in de <11 gr/dl sinir de8er olarak kabul

edilmektedir (146).

Tablo I. Yasa ve cinsiyete gore eritrosit degerleri: ortalama ve normalin alt sitmir1 (-2SD) (118)

Hb gr/dl Hic % MCV (fl) RBC (10"/1)

YAS Ort -2SD | Ort -2SD Ort -2SD | Ort -2SD
Kord kam 16,5 13,5 | 51 42 108 98 |4,7 3,9
2 haftalik 16,5 12,5 | 51 39 105 86 | 4,9 3,6
3 aylik 11,56 9,5 35 29 91 74 | 3,8 3,1
0,5-2 yas 12 10,5 | 36 33 78 70 |45 3,7
2-6 yas 125 115 |37 34 81 75 | 4,6 3,9
6-12 yas 13,5 11,5 |40 35 86 77 | 4,6 4,0
12-18 yas kiz 14 12 41 36 90 80 4,6 4,0
12-18 yas erkek | 14,5 13 43 37 88 78 |49 4,5
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2.6.1. Demir eksikligi anemisi tamisi icin gerekli testler

1- Periferik kan yaymasi (hipokromi, mikrositoz, anizositoz, poikilositoz, target
cell)

Hipokromi ve mikrositozun eritrosit indeksleri ile degerlendirilmesi

a) MCV’de azalma

b) MCH’nin 27 pg altinda olmasi

¢) MCHC’nin %30’un altina diismesi

d) RDW 214 olmasi

2- Serbest eritrosit protoporfirininde artma (>40 mg/dl)

3- Serum ferritininde azalma

4- Serum demirinde azalma

a) Serum demir baglama kapasitesinde artma

b) Transferin saturasyonunda azalma (< %14)

5- Terapotik demir tedavisine cevap

a) Tedaviyi takiben 7—10 giin aras1 retikiilositoz

(Hb > 8 gr/dl iistiinde ise goriilmeyebilir)

b) Retikiilositozu takiben Hb de 0.25-0,4 gr/dl/giin ve Htc’de %]1/giin artis
olmasi.

6-Kemik iliginde demir iceren eritroblast sayisinin demir boyama ile incelenmesi,
bu hiicrelerde azalma veya yokluk.

Periferik kan yaymasi:

Periferik yayma bir¢ok hastaligin tan1 ve takibinde énemli bir yeri vardir. Demir
eksikligi anemisinde eritrositler hipokrom ve mikrositerdir. Anizositoz, poikilositoz
goriilebilir ve bu bulgular anemi derinligi arttik¢a altina daha belirgin hale gelir (133).

Demir eksikligi anemisinde retikiilosit sayist genellikle normal veya azalmistir,
eger kanamaya bagh olusmussa % 3-4'e kadar artabilir (16, 79, 80).

Beyaz kiire sayisi genellikle normaldir. Ancak uzun siiren vakalarda absolii
notrofil sayis1 azalabilir. Nadiren trombositopeni veya daha siklikla trombositoz
goriilebilir (67, 80).

Eritrosit Sayist (RBC)

Eritrosit sayis1 demir eksikligi anemisi gelisim siirecinde genelde normal
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sinirlarda igindedir. Fakat aneminin ilerledigi durumlarda azalir (< 5 milyon mm?3)
(137).

Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH) ve Ortalama Ertirosit Hemoglobin
Konsantrasyonu (MCHC):

Hipokrom mikrositer bir anemi olan demir eksikliginde her iki degerde diisiik
bulunur. Hipokromiyi gosteren belirleyicilerdir. MCH normal diizeyi 27-34 pg
arasindadir, Diisik MCV ve MCH ile birlikte olan anemiler demir eksikligini
diistindiirtir.

Elektronik counter ile elde edilen diger bir eritrosit indeksi de ortalama
korpuskiiler hemoglobin konsantrasyonudur (MCHC=OEK). Elektronik counter ile elde
edilen en az giivenilir ve direkt olarak oOlciilemeyen testtir. MCHC, hemoglobinin
hematokrite boliinmesi ile elde edilir ve sadece bu eritrosit indeksi elektronik counter
olmadan hesaplanabilmektedir. MCHC ise demir eksikliginde <%30’dur. Bunun
yaninda, demir eksikligi anemisi seyrinde anormal olan en son belirleyicidir (43, 137).

Ortalama Eritrosit Voliimii (MCYV)

MCYV, eritositlerin biiyiikliikk dagilimina gore simiflandirilmasini saglar. Demir
eksikligi gelisim siireci Oncesi en son bozulan ve tedavi sonrasi da en ge¢ diizelen
parametre oldugunda biiyilk 6nem tasir. Mikrositozun gostergesidir. Hafif mikrositoz
enfeksiyon anemisinde de goriilebilir. Ancak MCV< 70 fl ise talasemi tasiyiciligi da

ekarte edilebilmisse demir eksikligi icin onemli bir gostergedir (17).

RDW (Eritrosit dagilim genisligi)

Anizositozu yansitan onemli bir parametredir. Normali yaklasik %12 olup; eger
>%]14 ise demir eksikligi lehinedir. Bu parametre i¢in herhangi bir hesaplama yapmak
gerekmez. Otomatik  olarak  hesaplanmaktadir. RDW  hemoglobinopatilerde,
talasemilerde, hemolitik anemide yiiksektir (137).

Serum demiri (Fe), Demir Baglama Kapasitesi (DBK), Transferin Saturasyonu
(TS)

Fonksiyonel acidan demir eksikliginin gosterilmesi icin ¢ok Onemli testlerdir.
Ancak serum demiri tan1 icin yeterli olmamaktadir. Serum demirinin dezavantaji, diger
laboratuvar testleriyle karsilastirildiginda biiyiik biyolojik degiskenligidir (34). Genelde
sabahlar1 yiiksek degerler alinirken, aksamlan diisiik degerlerdedir (139). Bu nedenle,

18



sabah veya hemen Ogleden sonra alman kan Orneklerinde sonuglart degerlendirmek
daha kolaydir, ciinkii bu zamanlardaki diisiik degerler (30 mg/dL) demir eksikligi
anemisini gosterir.

Serum demiri yaninda DBK da test amaci ile mutlaka istenmelidir. DBK;
transferinin baglayabilecegi demirin gostergesidir. Normalde transferrinin 1/3’i demir
baglarken demir eksikligi durumunda bu kapasitenin cok artmast 6nem tasir. Transferrin
ise nefelometrik olarak direkt olarak ol¢iilebilmekle birlikte giinliik pratikte Fe ve DBK
Olctimlerinin oranlamasi kullanilmaktadir. Transferin saturasyonu TS=Fe/DBK x100
formulii ile hesaplanabilir ve yiizde olarak belirtilir. Bu oran <%16 ise demir eksikligi
distintilir. Oran < %12 ise agir tipte bir demir eksikligi s6z konusudur. Demir
eksikliginde serum demiri azalirken TDBK artar ve her ikisinin oranlanmasi ile bulunan
transferrin satiirasyonu, her iki degerin tek basina verecegi degerlerden daha
kiymetlidir. Transferrin satiirasyonu enflamatuar hastaliklarda diisebilecegi gibi, demir
eksikligi anemisinde de diigme gosterir. Bazi durumlarda TDBK bu iki durumun ayirici
tanisinda faydalidir. TDBK yiiksek oldugunda demir eksikligi anemisini yansitirken,
diisiik oldugunda ise enflamatuar hastaliklara isaret etmektedir. Hipokrom mikrositer
tipte anemilerin ayirici tanisinda Fe ve DBK degerleri kolaylikla kullanilmaktadir (9,
18, 49, 65, 112).

Serum ferritini:

Dolasimdaki ferritin seviyesi dokulardaki demir depolarinin durumunu gosterir
(42, 138). Diisiik serum ferritin seviyesi demir depolarinin azaldigini gosterir. Saglikl
goriinen kisilerde “latent demir eksikligini” gosterebilir, toplumsal demir depolarinin
arastirtlmasinda ve demir eksikligi calismalarda anemisinde tani amaciyla
kullanilabilmektedir (29). Ancak ferritin diizeyinin demir eksikligi disinda enfeksiyoz,
enflamatuvar, kanserdz durumlarda ve karaciger hastaliklarinda da yiikselmesi taniyi
zorlagtirmaktadir (20, 112). Hipertroidi, malignensi, karaciger hastaliklari, alkol alimi,
oral kontroseptif kullaniminda ferritin yanlis degerlendirilebilir (21).

Eritrosit protoporfirini:

Hem olusturmak icin protoporfirin ile baglanacak yetersiz demir varliinda,
kirmizi kiirelerde protoporfirinin birikimi olmaktadir. Eritrosit protoporfirini (EP), hem
demir eksikliginde hem de kursun zehirlenmesinde artar fakat kursun zehirlenmesinde

cok yiiksek degerlerdedir. EP'nin avantaji, verilen demir tedavisinden etkilenmemesidir.
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Hem sentezinde, protoporfirin demirden 6nceki basamakta yer alir. DE oldugu zaman
kullanilamaz, normoblastlar i¢inde birikir ve serbest eritrosit protoporfirini birikmis
olan eritrositler dolagima birakilir (79, 111). Demirin asir1 yiiklenmesi sonucu hiicresel

hasar olabilmesi i¢cin demir depolarinin en az 20 kat artmas1 gerekmektedir (4, 79).

Serum transferin reseptor:

Serum transferin reseptor (sTfR)’niin plazmadaki miktar1 kemik iligindeki
eritropoietik aktiviteyi gosterir. Demir eksikligi anemisi, talasemi tastyiciligi, refrakter
anemi (MDS) gibi eritropoezin arttig1 durumlarda sTfR diizeyi artar (57).

Serum transferin reseptor diizeyi (sTfR) DEA icin oldukca sensitif bir
parametredir. DEA'de yiikselir ayrica DEA ve kronik hastalik anemisinin (KHA) ayirict
tanisinda da kullanilir. KHA’ de sTfR diizeyi diiser (72, 80, 121).

Dolasimda bulunan transferrin reseptor konsantrasyonu genelde eritrosit iiretim
hizim1 yansitmaktadir (76). Artmus liretimle artarken, demir eksikligi disinda, iiretim
azaldiginda diistiigii soylenebilir. Diisiik serum ferritini ve yiiksek serum transferrin
reseptorii kombinasyonu demir eksikligi anemisi i¢in oldukga tanisaldir fakat transferrin
reseptOriiniin her laboratuarda yapilamamasi ve pahali test olmasi bir dezavantajdir.

Demir eksikligi anemisinin en giivenilir tanilarindan biride, demir tedavisi sonrasi
hemoglobin konsantrasyonundaki artis ile olur. Ayrica retikulosit sayisinda artig
tedavideki yolumuzu gosterir. Tedaviden 72-96 saat sonra retikiilosit krizi gézlenir ve 5-
7'ci giinlerde en yliiksek diizeye yiikselir. Retikiilositozu takiben Hb diizeyinde 0,25-0,4
gr/dl/giin ylikselme go6zlenir. Htc’deki artis ise %1/giin olmaktadir. Bir ay sonraki
hemoglobin konsantrasyonunda 1 gr/dl veya daha fazla artis tani i¢in oldukca degerlidir

(27,54,79).

2.7. Demir eksikliginde birbirini izleyen evreleri
Demir eksiklgi birbirini izleyen ii¢ evrede ortaya ¢ikar.

Evre 1 (Depo Demir Eksikligi):

Sadece depo demiri (ferritin) azalmistir, Bu da karaciger, dalak ve kemik
iligindeki demir depolarinin azalmasni yansitir, serum demiri ve hemoglobin
normaldir. Bu nedenle hastalarda bu evre pek teshis edilemez.

Evre 2 ( Demir Eksikligi):
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Bazal eritropoez i¢in gerekli demir yetersizdir. Anemi yoktur, hemoglobin alt

stnirdadir.  Serum demiri, transferin saturasyonu azalmis, Serum demir baglama

kapasitesi, serbest eritrosit protoporfirin seviyesi artmistir. Anemisiz demir eksikligi

olarak ta adlandirilir.

Evre 3 (Demir Eksikligi Anemisi):

Hem olusumu i¢in gerekli olan demir azaldig: i¢in eritrosit protoporfirini artar,

Hb, MCV, MCHC normalin altina iner. Hipokrom mikrositer anemi mevcuttur. Bu

doneme demir eksikligi anemisi olarak adlandirilir (Tablo II).

Tablo II. Demir eksikliginin gelisim evreleri (118)

Normal Depo Demir Demir eksikligi | Demir
donem demir eksikligi | Anemi erken eksikligi
eksikligi sesiz donem anemi
donem gec donem
Kemik iligi N N,| ! U L
demiri
Serum ferritin | N l <12 <12 <12
Tranferrin Sat. | N N <16 <16 <16
Hb N N N 8-14 <8
MCV N N N N,| !
N: Normal

Bununla beraber bu tabloda iizerinde durulacak

iki nokta mevcuttur: 1-

Hemoglobinin normal olmasi, demir eksikligi olmadigin1 gostermez ve 2- Aneminin

varlig1 demir eksikliginin ilerledigini gosterir.

2.8. Demir eksikligi anemisinde ayirici tan:

Hipokrom-mikrositer anemiler akla gelmelidir.

1) Demir metabolizmasinda bozukluk:

Kronik hastalik anemisi
Bakair, cinko eksikligi
Kursun zehirlenmesi

Atransferrinemi
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2) Globin sentezinde defekt:
Talasemiler
Hemoglobinopatiler

3) Hem sentezinde defekt:

Sideroblastik anemiler

Kursun zehirlenmesinde bazofilik noktalanma c¢ok belirgindir. Kan kursun
seviyesinin yiiksekligi, serbest eritrosit protoporfirin (FEP) yiiksekligi ve idrarda
koproporfirin diizeylerinde artis ile tan1 konur (27, 54).

Beta-talasemi tasiyicilarinda kan tablosu DEA'ne benzer. Burada kirmizi kiire
(RBC) yiikselmis, RDW genellikle normal, Hb elektroforezinde HbA2, yiiksek HbF
normal veya yiiksekligi ile tan1 konur (27).

Kronik hastalik anemisi normokrom-normositerdir ancak hipokrom mikrositer de
olabilir, fakat SD ile birlikte SDBK'de azalmistir. Serum ferritin diizeyi normal veya
yiiksek iken sTfR diizeyi normaldir (27, 54, 80, 136).

Demir tedavisine yanit alinamayan HbA?2 diizeyi normal ailevi hipokrom-mikrositer

anemilerde alfa talasemi tasiyiciligi da arastirillmalidir (67).
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Tablo II1. Demir Eksikligi Anemisinin Ayirict Tanis1 (118)

Parametre Demir Talasemi Kursun Kronik | Sideroblastk
eksikligi zehirlenmesi | hastallkk | Anemi
anemisi | Alfa Beta Anemisi

Hemoglobin (gr/dl) 3-10 o-11 10-12 7-10 8-11 5-10

Ferritin (ng/ml) Diisiik Yiiksek Yiiksek | Diisiik/yiiksek | Diisiik/ Yiiksek

Yiiksek
Serum demiri (ug/dL) | Diisiik Yiiksek Yiiksek | Diisiik/yiiksek | Diisiik Yiiksek
TDBK (ug/dL) Yiiksek Normal/ Normal | Diisiik/yiiksek | Diisiik Normal
Diisiik

Transferin saturasyonu | Diisiik Yiiksek Yiiksek | normal/ Diisiik Artmis

(%) yiiksek

Serbest eritrosit Hafif Normal Normal | Cok yiiksek Diistik Yiiksek

protoporfirini Yiiksek

HbA2 Diisiik/ Yiiksek Normal | Normal Normal | Normal
Normal

Kemik iligindeki Azalmis | Yiiksek Normal | Artmis Artmis Artmis

sideroblast

2.9. Demir eksikligi anemisinde tedavi

Tan1 koymak ve tedavi etmek kolay olsada, DEA'nin tedavisi etyoloji arastirilarak

baslanmalidir. Etiyolojik nedenin diizeltilmesi tedavinin 6ncelikli amaci olmalidir (80).

Tedavide oral veya parenteral yolla demir preparatlar1 verilebilir. Ancak kullanimi

kolay, etkin, ekonomik ve yan etkilerinin az olmas1 nedeniyle oral demir preparatlari
oncelikle tercih edilmelidir (16, 91, 111, 144). Genelde demir tedavisinde (+2)
degerlikli demir tuzlan (siilfat, glukonat, fumarat) ile (+3) degerlikli demir polimaltoz
kompleksleri kullanilmaktadir. A¢ karnina ve 3-6mg/kg/giin iki-ii¢ esit dozda verilmesi
Onerilir. Beraberinde C vitamini alimi emilimini arttirir, ayn1 anda siit verilirse azaltir.
Viicutta 2 ayr1 formda bulunan demirin (Fe++) formu rediiklenmis, (Fe+++) formu
okside formudur. (Fe++) formunda pasif diffiizyonla emildikten sonra serumda
transferin yapisinda (Fe+++) formunda tasinir ve karacigerde ferritin yapisinda yine (

Fe+++) formunda depolanir. Asirt demir aliminda demir depolar1 dolduktan sonra
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serbest demir toksik etkilere neden olabilir (54, 112).

En sik kullanilan +2 degerlikli oral form ferroz siilfat bilesigidir. iki degerlikli
ferr6z bilesiklerin emilimleri daha iyi olmasina ragmen, gastrointestinal yan etkiler ( En
sik goriilen yan etkiler ishal, kabizlik gibi gastrointestinal bulgulardir) kullanimini
kisitlar. Bu durumda yemekle birlikte veya hemen sonra verilmesi, miktarin azaltilmasi,
yan etkiler gectikten sonra dozun yavas yavas arttirilmasi denenmelidir, hala yan etkiler
diizelmiyorsa +3 degerlikli demire gecilebilir. Ferrik demir tuzlarinin absorbsiyonlarinm
ve etkilerinin az olmasi nedeniyle Onerilmemektedir Fazla demir birikiminine sebep
olmamak i¢in oral tedavi alt1 ay1 gegmemelidir, Hb normal degere ulastiktan sonra bir
ay daha demir tedavisi verilip sonra tedaviye son verilir. (79, 80, 133).

Oral demir tedavisine cevapsizlik soz konusu oldugunda;

Aileye preparat1 diizenli ve uygun verip vermedikleri sorulmali

Dozun yetersizligi (kag sise, kac¢ kutu bitirdin gibi sorular sorulmali) ve
preparatin etkili olup olmadig1 kontrol edilmeli.

Kanama odag olup olmadig arastirilmali.

Yanlis tan1 olasiligi gozden gecirilmeli.

Demir kullannmin1 ve absorbsiyonunu etkileyen faktorler gozden
gecirilmeli

Vitamin B12, folik asit eksikligi gibi birlikte olabilecek durumlar
diistiniilmelidir.

Demir absorbsiyonunu bozacak ila¢ alimi sorgulanmalidir.

Parenteral demir tedavisi ancak agizdan aliman demirin absorbsiyonu
malabsorbsiyon nedeniyle bozuk olursa ve giardiazis, demire karsi gastrointestinal
tahammiilsiizliik varsa, crohn hastaligi, iilseratif kolit gibi hastaliklarda agizdan verilen
demir hastaligin semptomlarimi siddetlendiriyorsa intramiiskiiler veya intravenodz olarak
uygulanabilir.

Paranteral tedavide tercih edilen preparat demir dextrandir (76, 80). Asagidaki
formiil yoluyla da parenteral demir miktar1 bulunur.

(Normal Hb- Hasta Hb) X Kan voliimii (ml) x3.4 x 1,5

100

Parenteral tedaviye cevap oral tedaviye alinan cevaptan daha hizli degildir.

Hastanin % 0,5-1'inde anaflaksi olabilir (76, 133).
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Kan transfiizyonu ancak kalp yetersizligi gelisirse, eritrosit siispansiyonu verilir.

Tablo IV. Demir eksikligi anemisinde demir tedavisine cevaplar (118)

Tedavi
baslandiktan Demir tedavisine cevap
sonra gegen

slire

12-24 saat Intraseliiler enzimlerin yerine konmast, irritabilitenin azalmasi, istah

artisi

3648 saat | Kemik iligi yanitinin baslamasi, eritroid hiperplazi

48-72 saat | Retikiilositoz (5-7. giinde en yiiksek)

4-30 giin Hemoglobin diizeyinde artma

1-3 ay Depolarin dolmasi

Goriildiigti gibi demir tedavisinin baslanmasi ile Once intraseliiler enzimlerin
fonksiyonlar1 diizelir en son demir depolar1 dolar.
2.10. Demir eksikligi anemisinden korunma:

Demir eksikligi, tiim diinyada anemi nedenleri arasinda hala en sik goriilenidir
(29). Bu nedenle toplum sagligimi etkileyen énemli bir sorundur ve koruyucu hekimlik
tedaviden daha onemlidir. Siit cocuklugunda ilk 4—6 ay anne siitii yeterlidir. Anne siitii
ile beslenme 6zendirilmelidir. Anne siitii yok ise litresinde 6—12 mg demir iceren formiil
mamalar 6nerilmeli, bir yasindan énce inek siitii tercih edilmemelidir. Inek siitii mecbur
kalimirsa 500 ml'den fazla verilmemelidir (79, 133). Demirden zengin gidalar
onerilmelidir. Miadinda dogan normal dogum agirlikli bebeklere 4. aydan itibaren
Img/kg/giin (max 15 mg), Prematiire bebeklerde demir ihtiyacinin daha fazla olmasi ve
erken aylarda bu ihtiyaglarinin ortaya ¢ikmasi nedeniyle farkli bir yol izlenir. Dogum
agirhigr 1500-2500 gr arasinda olanlarda doz 2mg/kg/g dogum agirligi 1000-1500 gr
arasinda olanlarda doz 3mg/kg/g ve dogum agirligi 1000 gr altinda olanlarda ise doz
4mg/kg/g kadardir. Burada giinliik toplam doz 15 mg’1 asmamalidir. Ancak baglama
zamani 2 aydan daha ge¢ olmamalidir (3, 26, 69).

Alt1 ay-1 yas arasinda diyete demirden ve C vitamininden zengin gidalar

eklenmelidir (79, 133, 144).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, 2006-2007 egitim Ogretim yilinda ilkogretim okullarinda 6grenim

goren yaglar1 7-14 arasinda degisen toplam 403 cocuk {izerinde yiiriitiildii.

3.1. Evren ve orneklem:

Aragtirmamiz Samsun il merkezinde 2006-2007 o6gretim yilinda ilk&gretim
okullarinin 1.-8. siiflarina devam eden 6grencilerden olusmustur. 7-14 yas grubunda
DEA goriilme sikligi tilkemizde yapilan cesitli ¢aligmalar goz Oniine alinarak %30
kabul edilerek 6rneklem sayis1 asagidaki formiil ile hesapland1 ( 32, 100, 126).

n: N t? pq / d*(n-1) +1% pq

n: ornekleme alinacak birey sayisi

N: evrendeki birey sayis1 (68421)

p: incelenen olayin goriilme sikligi (0,3)

q: incelenen olayin goriilmeme siklig1 (0,7)

t: belirli serbestlik derecesinde, belirli giiven diizeyinde teorik t degeri (1,96).

d: olayin goriiliis siklifina gore yapilmak istenen + sapma miktari (0,05).

DEA prevalans hizin1 saptamak i¢in gerekli olan en kiigiik 6rnek biiytlikliigi 321
olarak belirlenmis olup ¢alismaya toplam 403 cocuk dahil edilmistir.

Arastirmaya alinacak okullar bulunduklar1 bolgeye gore il merkezi, merkez koy,
gecekondu okullar1 olarak ii¢ tabakaya ayrildi, bu ayrimlar Samsun Milli Egitim
Miidiirliigii ve Samsun ili istatistik kurumunun ailelerin gelir diizeyine gore
diizenledikleri verilere gore yapildi. Her bir tabakadan hangi okulun ve sinifin
calismaya dahil edilecegi Samsun Milli Egitim Miidiirliigiiniin belirledigi okullar kura
ile rastgele olarak belirlendi. Koyiin sehir merkezine uzakligi en fazla 30 kilometre
alinmis olup ulagimin kolay olmasi ve dag koyli olmamasina dikkat edildi. Arastirma
grubuna alinan simiflardaki 6grencilerden velisinden izin alinabilenler calismaya dahil
edildi. Veliler tarafindan kan alinmasina izin verilmeyenler, son ii¢ ay icinde demir ilaci
kullananlar, arastirma sirasinda akut enfeksiyon gecirenler, son bir ay icinde pnémoni,
idrar yolu enfeksiyonu gibi hastaligt mevcut olanlar, sistemik hastaligi olan ¢ocuklar

arastirma kapsami disinda birakildi. Okul adlar1 ve buradan alinan Ogrenci sayilari
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Tablo V de belirtildi.

Prevalans tespiti i¢in minimum alinacak Ogrenci

sayist

321 hesaplandi.

Okullardan rastgele o6grenci se¢imi yapildiktan sonra simif mevcutlarina gore 427

ogrenciden 24 ogrenci yukarida sayilan nedenlerden dolay1 calismadan c¢ikarildi, 403

ogrenci caligmaya alindu.

Calisma grubumuzda bulunan toplam 403 olgunun, 203’1 sehir, 109’u varos, 91°1

koy ilkogretim okullarinda 6grenim gormekteydi. Bu 6grenci dagilimlari Samsun ili

genelindeki niifus dagilimina gore yapildi.

Tablo V. Calismaya alinan cocuklarin okul ve siniflarin dagilimlari

Okul l.snf | 2.snf | 3.snf | 4.snf | S.snf | 6.snf | 7.snf | 8.snf | Toplam
23 Nisan 100 8 9 6 3 4 7 0 2 39
Bayindir I00 1 0 3 3 5 4 3 3 22
Atatiirk 100 5 4 3 0 0 0 0 0 12
Fazil Kadi 100 2 2 1 2 1 1 1 2 13
Polis Abla I00 1 4 2 1 2 2 2 2 16
Subags1 iI00 3 3 3 4 2 2 1 2 20
Sehit Onbast 100 2 2 4 1 2 3 1 2 17
Atakent 100 6 2 2 2 1 1 2 2 18
Mimar Sinan 100 1 2 4 2 2 2 2 2 17
Catalarmut 100 5 5 5 6 4 5 3 4 37
Inonii 100 2 5 8 6 8 9 6 7 50
Altinkum 100 6 10 12 7 12 0 0 0 47
Toybelen 100 3 2 4 6 4 2 2 2 25
Taflan 100 2 2 2 2 2 2 2 3 17
75. Y11 100 2 3 3 3 4 4 4 3 26
Orhan Gencebay 100 | 0 1 2 4 5 5 5 5 27
100: 1lkdgretim Okulu, snf: Sif

3.1.1. Tanimlamalar:

Tam kriterleri:

Demir eksikligi anemisi tanisinda, Hb alt sinir1t 7-11 yas aras1t Hb<11,5gr/dl’dir.
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12-14 yas aras1 kizlarda; Hb<12 gr/dl, erkeklerde; Hb<13gr/dl, ferritin degeri i¢in ise
20 ng/ml alt1 veya transferin saturasyonu 7-11 yas aras1 < %12 ve 12-14 yas arasi ise
<%]14 olarak alinmistir (111).

Demir eksikligi tamisinda Hb 7-11 yas arast Hb>11,5gr/dl, bununla beraber
ferritin degeri i¢in <20 ng/ml veya transferin saturasyonu <%12 kabul edildi. Ayrica
12-14 yas aras1 kizlarda; Hb>12 gr/dl, bununla beraber ferritin degeri i¢in <20 ng/ml
veya transferin saturasyonu <%14 kabul edildi. Erkeklerde; Hb>13gr/dl, bununla
beraber ferritin degeri i¢in <20 ng/ml veya transferin saturasyonu <%14 kabul edildi.
(111).

Boy ve viicut agirhigr persentilleri, Tiirk cocuklariin persentil biiyiime egrilerine
gore belirlendi (40).

Ailelerin gelir diizeylerini iilkemizde yapilan caligmalar gore 400YTL, 400-800
YTL, 800-1500YTL, 1500YTL iizeri seklinde siniflama yapildi (68, 74, 126)

Ailelerin egitim diizeyini iilkemizde yapilan calismalar gore okuma yazma
bilmeyenler, ortaokul, lise, iiniversite mezunu olarak siniflama yapildi (68, 74, 126).

Evde yasayan kisi sayisini iillkemizde yapilan ¢alismalara gore siniflama yapildi
ayrica Tiirkiye’de 2003 genel niifus sayimlarina gore hane halki ortalamasi 4,1 kisi olup
biz calismamizda istatistik yaparken 5 kisinin alt1 ve 5 kisi ve lizeri aldik (55, 68, 74,
126)

Kardes sayisimi iilkemizde yapilan calismalara gore siniflama yapildi ayrica
Tiirkiye’de 2003 genel niifus sayimlarina gore cocuk sayisi ortalamast 2,43 olup
Calismamizda evde yasayan ortalama cocuk sayisi 3,05 kisi saptadik. Bizde evde
yasayan kardes sayisi 4 kisiden az ve 4 kisi ve listii olarak istatistik yapdik.

Evde bilgisayarin olmasi ya da olmamasi ailenin gelir diizeyini iliskilendirmek
icin ankette soruldu.

Evin kira m1 sahsa m1 ait olmasi gelir diizeyini iliskilendirmek icin ankette

soruldu.

3.2. Veri toplama
Ondokuz Mayis Universitesi T1ip Fakiiltesi etik kurulundan onay alindiktan sonra,

Samsun il Milli Egitim Midiirliigi ve okul idarelerine ¢alisma amaci anlatilip gerekli
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izinler alindiktan sonra aileler ¢alisma konusunda s6zel ve yazili olarak bilgilendirilerek
onaylart alindi. Cocuk doktoru ve laborantlardan olusan arastirma ekibi ile calisma
baslatildi. Arastirmanin verileri ayni ¢ocuk doktoru tarafindan her 6grenci i¢in velisinin
yardimu ile bir anket formu doldurularak toplandi. Bu diizenlenmis anket formu (ek’de)
ogrencilerin sosyodemografik o©zellikleri, beslenme durumlari, onceden veya
calismanin yapildig1 sirada demir tedavisi alip almadigi, kansizlik Oykiisii, kronik
hastaliklarinin olup olmadigi, enfeksiyon Oykiisii ve almis olduklar1 tedavilerden
olustu. Sosyoekonomik diizeyin tespitinde; 6grencilerin yasadiklari semt, ailenin sozel
olarak gelir diizeyleri dikkate alindu.

Ogrencilerin fizik muayeneleri yapilarak sistemik hastalik tespit edilenler
caligmaya alinmadi. Gelisimlerinin degerlendirilmesi icin boy ve viicut agirliklar
tarafimizdandan ol¢iildii. Cocuklarin viicut agirliklart 100 gr’a kadar hassas banyo
baskiilleriyle ayakta ayakkabisiz olarak Olgiilerek, boy verisi Imm’ye kadar hassas
isaretli boy cetveli yardimiyla ayakkabi olmaksizin Olciilerek toplandi. Kan tetkikleri
icin bir giin 6nceden ¢ocuklarin a¢ karnina gelmeleri bildirildi. Tiim ¢ocuklardan cocuk
doktoru tarafindan hemogram i¢in 2 ml EDTA’l1 kan ve serum demir, demir baglama

kapasitesi ve ferritin i¢in ise 3 ml katkisiz tiipe kan alindi.

3.3. Ol¢iim ve degerlendirme

Alinan kan 6rneklerinden tam kan sayimi aym giin Ondokuz Mayis Universitesi
Tip Fakiiltesi Hematoloji laboratuarinda, demir demir baglama kapasitesi, transferin
saturasyonu, ferritin Samsun Tip Merkezi Laboratuvarinda ¢alisildi. Kan tetkikleri Med-
lac ve Santa Farma ila¢ firmalari tarafindan saglanan Kitler ile asagida belirtildigi
sekilde caligilmistir.

1) Rutin hemogram analizi (Hb, Htc, RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW, PLT,
MPV, nétrofil, bazofil, eozinofil) bir hemositometric cihazi (Bayer diagnostik Advia
120, Amerika Birlesik Devletleri) ile yapild1 (20).

2) Serum demiri (Fe) ve demir baglama kapasitesi (DBK) spektrofotometrik
cihaz1 (Roche COBAS INTEGRA 800, Isvigre) ile calisild (12).

3) Serum ferritin diizeyi electrohemiluminescence immunoassay * ECLIA’ cihazi
(Roche Diagnostics ELECSYS 2010, Isvicre) ile calisildi (12).

Demir eksikligi anemisi saptanan ¢ocuklarin ailelerine, okul idaresi araciligi ile
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ulagilarak Ondokuzmayis Universitesi Tip Fakiiltesi Pediatrik Hematoloji Boliimiine

yonlendirildi.

3.4. Istatistikler

Calismada elde edilen sonuglarin istatiksel degerlendirmesi i¢in SPSS (Statistical
Package for the Social Sciences 15,0) istatistik paket programi kullanildi. Veriler sayi,
yiizde, ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi. Istatistiksel analizlerde student t
testi ve ki- kare testi uygulandi. p degeri 0,05 altindaysa istatistiksel olarak anlamli

kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Tanimlamalar:

Calismaya 2006-2007 ogretim yillar1 arasinda Samsun il merkezi ve merkez
koylerde 6grenim goren ilkogretim okulu ¢ocuklari dahil edildi. Calismada 427 6grenci
katildi, bunlarin 6’da DEA’si dis1 anemi saptandi, 5’inde kronik hastaligl vardi, 13’iinde
aktif enfeksiyonu oldugu icin ¢alismaya alinmadi, alinan ¢ocuklar 172 (%42,7) erkek,
231 (%57,3) kiz olmak iizere toplam 403 saglikli cocuktu (Sekil 3). Ayrica olgularin yas

gruplarina gore cinsiyet ayrimlar1 Tablo VI'da gosterildi.

Tablo VI. Olgularn yas gruplarina gore dagilim

Yas Kiz (Say) Erkek(Say) p
7-14 yas 231 172 p<0.05
7-11 yas 163 111 p<0.05
12-14 yas 68 61 p>0.05

O Erkek

Sekil 3. Calisma grubumuzun cinsiyetlerine gore dagilimi

Olgularimizin ortalama yas1 10,3+2,1 yil idi. Kizlarin yag ortalamasi1 10,1+2,1
yil, erkeklerin yas ortalamas1 10,4+2,2 yil idi. Yaslarina gore olgular 7-11 yas ve 12—
14 yas olarak iki gruba ayrildi. Olgularin yasa gore dagilimi Tablo VII' de

gosterilmistir.
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Tablo VIIL. Olgularm yasa gore dagilimi.

Yas Say1 %
7 47 11,7
8 55 13,6
9 63 15,6
10 51 12,7
11 58 14,4
12 51 12,7
13 37 9,2
14 41 10,2
Toplam 403 100

4.2. Yasa, cinsiyete, okulun bulundugu bolgeye gore demir eksikligi ve demir
eksikligi anemisi prevalanslar::

Calismamizda DEA prevalanst %9,4 (n=38), DE prevalanst %28,5 (n=115)
saptandi. Kizlarda demir eksikligi anemisi oran1 %10 iken, erkeklerde bu oran %8,7 idi
(p>0,05). Kizlarin %29,1’inde erkeklerin %28,1’inde DE’i tespit edildi (p>0,05).
Cinsiyete gore DE ve DEA prevalanst TabloVIII’de gosterildi.

Yas gruplarina gore degerlendirildiginde 7-11 yas arasindaki cocuklarda DEA
prevalans1 %6,6 (n=18), 12—14 yas arasinda %15,5 (n=20) saptandu. Istatistiksel olarak
anlamliydi. DE prevalanst ise 7-11 yas arasinda %29,9 (n=82), 12-14 yas arasinda
%?25,6 (n=33) bulundu. Her iki yas grubu arasinda DE goriilme prevalans: arasinda fark
yoktu (p>0,05). Yas gruplarina gore DE, DEA prevalanst Tablo IX ve Sekil 5 de

gosterildi.

Tablo VIII. Cinsiyete gore 7-14 yas arasi cocuklarda DEA prevalansi

Kiz Erkek
n=231 n=172 p
(%) (%)
Demir eksikligi anemisi 23 (10) 15 (8,7) p>0,05
Demir eksikligi 50 (29,1) 65 (28,1) p>0,05
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DEA saptanan, kiz ve erkekler cocuklar arasindaki oran istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05).

O Erkek

OKiz

Demir eksikligi anemi prevalansi

Sekil 4. Cinsiyete gore 7-14 yas arasi ¢cocuklarda DEA prevalansi

Tablo IX. Yas gruplarma gore DE, DEA prevalansi

7-11 yas 12-14 yas
n=274 n=129 p
(%) (%)
Demir eksikligi anemisi 18 (6,6) 20 (15,5) p<0,05
Demir eksikligi 82 (29,9) 33 (25,6) p>0,05

20 O7-11 yas
15. 012-14 yas
10

V

Demir eksikligi anemi prevalansi

Sekil 5. 7-11 yas ve 12-14 yaslar arasinda, DEA prevalansinin karsilastirilmasi
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Ayrica 12-14 yas grubundaki ¢ocuklar: cinsiyetlerine gore karsilastirdigimizda,
erkeklerde DEA prevalanst %13,1 (n=8), kizlarda %17,6 (n=12) idi. [statistiksel olarak
anlamli degildi. Erkeklerin %21,3’tinde (n=13), kizlarin %?29,4’tinde (n=20) DE
saptandi. Bu oranlar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). 12-14 yasindaki
olgularin DE ve DEA prevalansi Tablo X’de gosterildi.

Tablo X. 12-14 yas arasi kiz ve erkeklerde, DE ve DEA oranlari

Kiz Erkek
12-14 yas n=68 n=61 p
(%) (%)
Demir eksikligi anemisi 12 (17,6) 8 (13,1) p>0,05
Demir eksikligi 20 (29,4) 13 (21,3) p>0,05

Ayrica 7-11 yas grubundaki cocuklarin cinsiyetine gore ayirdigimizda,
erkeklerde demir eksikligi anemisi prevalansi %6,3 (n=7), kizlarda %6,7 (n=11) idi.
Istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Erkeklerin %28,8’inde (n=32), kizlarin
%30,6’'unda (n=50) demir eksikligi saptandi. Istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05). 7-11 yasindaki olgularin DE ve DEA prevalansi Tablo XI'de gosterildi.

Tablo XI. 7-11 yas arasi kiz ve erkeklerde, DE, DEA oranlari

Kiz Erkek
_ n=163 n=111
’ (%) (%) P
Demir eksikligi anemisi 11 (6,7) 7 (6,3) p>0,05
Demir eksikligi 50 (30,6) 32 (28,8) p>0,05

Calisma grubumuzda bulunan toplam 403 olgunun, 203’ii sehir, 109’u varos, 91’1
koy ilkogretim okullarinda 6grenim gormekteydi. Demir eksikligi anemisi varoslarda
daha c¢ok goriilmekteydi ve yapilan cok gozlii x2 testinde varoslardan kaynaklanan fark

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Tablo XII’ de gosterildi.
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Tablo XII. Tiim 6grencilerin okulun bulundugu bolgeye gore DEAve DE goriilme oranlar:

Sehir Varos Koy
Okulun bulundugu bolge n=203 n=109 n=91 p
(%) (%) (%)
Demir eksikligi anemisi 13 (%6,4) 17 (%15,6) 8 (%8,7) p< 0,05
Demir eksikligi 54 (%26,6) 34 %31,1) 27 (%29,6 | p>0,05

4.3. Kan Sayimi ve demir panelinin degerlendirilmesi:

Calisma grubumuzda bulunan toplam 403 O6grencinin ortalama Hb degeri
12,540,8 gr/dl olarak tespit edildi. Kiz cocuklarinin ortalama Hb degeri 12,3+0,8 gr/dl
iken erkek cocuklarin Hb degeri 12,7+0,9 gr/dl idi. Kiz ve erkek cocuklar arasinda
ortalama Hb degeri yoniinden istatistiksel olarak fark vardi (p<0,05).

7-11 yas arast kiz c¢ocuklarin ortalama Hb degeri 12,3+0,7 gr/dl iken erkek
cocuklarin Hb degeri 12,4+0,7 gr/dl idi. Bu yas grubunda kiz ve erkek cocuklar arasinda
ortalama Hb degeri yoniinden istatistiksel olarak fark yoktu (p>0,05 ).

12-14 yas aras1 kiz ¢ocuklarin ortalama Hb degeri 12,4+0,10 gr/dl iken erkek
cocuklarin ortalama Hb degeri 13,2+0,9 gr/dl idi. Bu yas grubunda ise istatistiksel olarak
anlamhiyd1 (p<0,05)

Demir eksikligi anemisi saptanan 38 cocukta, Hb 11,1+£0,79 gr/dl, MCV 77+6,4
fL, RDW %14,5+1,4, TDBK 355,2+53,7 pg/dl, demir 41,5+22.9 ug/dl, TS %11,947,0,
ferritin 19,5+15,5ng/ml saptandi. Demir eksikligi anemisi olmayan olgulara gore Hb,
MCV, demir, ferritin ve TS anlamli olarak daha diisiik saptand1 (p<0,05) (Tablo XIII,
XIV). Yapilan tarama sonucunda 403 olgunun, demir eksikligi anemisi saptanan 38
olgunun ve demir eksikligi anemisi olmayan 365 olgunun ortalama Hb, MCV, RDW, Fe,

SDBK, TS, ferritin degerleri tablo XIII, XIV’de gosterilmistir.
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Tablo XIII. Demir eksikligi anemisi olmayan ¢ocuklarm Hb, MCV, RDW, Demir, SDBK, TS, ferritin

degerleri
Yas Hb (gr/dl) | MCV(fl) | RDW (%) | Demir (ug/dL) SDBK (ug/dL)| TS (%) Ferritin (ng/ml)

Ort +sd Ort #sd | Ort +sd Ort + sd Ort +sd Ort +sd Ort +sd

ED EY|ED EYED EY|ED EY ED EY ED EY|ED EY
7-11 12,4+0,9 | 81,0+3,7| 13,9+7,0 | 68,7425,3 328,1+43,4 21,1+7,8 33,1+19,0
n=256 11,6 14,5 77,2 83,1| 11,7...14,3 | 55....130 146....366 12,4.38,1 | 20,5...108
12-14 13,1 +£0,7 | 81,9£3,5| 13,4+0,7 | 70 £26,1 341,8 +41,1 20,7£7,9 | 32,7+16,9
n=119 12,0...14,9] 79...89,4 | 11,2....14,7| 54.....145 186....344 14,1...39.4 | 20,1...97
7-14 12,6 £0,74 | 81,2 +£3,7| 13,8459 | 69£25,5 332,2 4431 209 +£7,8 | 33184
n=365 11,6...14,9| 77,2...89, 11,2...14,7 | 54....145 146....366 12,4...39.4 | 20,1...108
ED: en diisiik EY: en yiiksek

Tablo XIV. Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarin Hb, MCV, RDW, demir, SDBK, TS, ferritin

degerleri

Yas | Hb (gr/dl) MCV (fl) RDW Demir(ug/dL)| SDBK (ug/dL) TS (%) | Ferritin (ng/ml)

Ort +sd Ort+sd Or=tsd. Ort + sd Ort+sd Orttsd. | Ort+ sd

ED EY ED EY |ED EY ED EY ED EY ED EY| ED EY
7-11 | 10,9+0,44 76,4+6,7 14,2+1,1 | 45,5+29,2 350 £57,7 13,1 49,0, 19,5+5,8
n=18 | 99.....114 61,8....84,4| 13,1 16,4| 13...47,1 275....381 7....234| 3. 45,1
12-14| 13,1+0,9 77,6 20,9 | 14,8+1,7 | 37,9 £15,1 359,4 £50,8 | 10,8 #4,5| 19,4+15,4
n=20 | 9,9....12,9 68,1....85,7| 13..16,2 | 7....75,1 295...4124 | 8,1...27,1] 4,1....53,2
7-14 | 11,1£0,79 77+6,4 14,5+ 1,4] 41,5+22.9 355,2453,7 11,9£7,0 | 19,5+15,3
n=38 | 9,9....12,9 61,8...85,7 | 13....16,4/ 7....75,1 275...4124 | 7....27,1] 3....532
ED: en diisiik EY: en yiiksek

4.4. Egitim Diizeyleri:

Calisma gurubumuzda, annelerin %67,5’1, babalarin %484’ ilkokul

mezunuydu Tablo XV, XVIIL.

Tablo XV. Anne egitim diizeyi

Anne egitimi Say1 (%)
Okuma-yazma bilmeyen 7 1,7

Ilkokul mezunu 272 67,5
Ortaokul mezunu 36 8,9

Lise mezunu 53 13,2
Universite mezunu 35 8,7
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Tablo XVI. Anne egitim diizeyi ile DEA arasindaki iliski
DEA+ DEA-

Anne egitim diizeyi (%) (%)

Lise ve daha alt egitim diizeyi

35 (%9,5) | 333(%90,4) | p>0,05
n=368

Universite mezunu

3 (8,6) 32 (%91,4) p>0,05
n=35

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

Demir eksikligi anemisi olan olgularin, 35 (%9,5)’inin annesi lise ve daha alt
egitim diizeyinde iken 3 (%8,6) niin annesi iiniversite mezunuydu. Egitim diizeyi
azaldikca DEA goriilme orani artmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulunmadi (p>0,05). Anne egitim diizeyi Tablo XVI de gosterildi.

Tablo XVII. Baba egitim diizeyi

Baba egitimi Say1 (%)
Okuma-yazma yok 7 1,7
Ilkokul mezunu 195 48,4
Ortaokul mezunu 57 14,1
Lise mezunu 66 16,4
Universite mezunu 78 19,4

Calisma gurubumuzda, baba egitim diizeylerine baktigimizda okuma yazma
bilmeyenlerin oram1  %]1,7 (7) idi. Demir eksikligi anemisi olan olgularin, 32
(%9,8)’inin babasi lise ve daha alt egitim diizeyinde iken 6 (%7,7) niin babasi liniversite
mezunuydu. Egitim diizeyi azaldik¢a DEA goriilme orani artmasina ragmen aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).Tablo XVIII’de gosterilmistir.
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Tablo XVIII. Baba egitim diizeyi ile DEA arasindaki iliski
DEA+ DEA-
Baba egitim diizeyi (%) (%)

Lise ve daha alt egitim diizeyi

32 (%9,8) 293 (%90,1) p>0,05
n=325

Universite mezunu

6 (7,7) 72 (%92,3) p>0,05
n=78

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

4.5. Ailenin gelir diizeyi:

Calisma gurubumuzda ailenin gelir diizeylerini inceledigimizde, 144 (%35,7)
ailenin ayhik geliri 400YTL’nin altinda, 48 (%11,9) ailenin 1500YTL’den fazlayda.
Ailenin gelir diizeyleri tablo IX’ de gosterildi.

Tablo XIX. Ailenin aylik gelir diizeyi

Aylik gelir diizeyi Say1 (%)
0-400YTL 144 %35,7
400-800YTL 138 %34,2
800-1500YTL 73 %18,2
>1500YTL 48 %11,9

Tablo XX. Ailenin aylik gelir diizeyi ile DEA’si arasindaki iliski

DEA Ailenin Aylik geliri Ailenin Aylik geliri p
<400YTL >400YTL
Var 15 (%10.4) 23 (%8.8) p>0,05
Yok 129 (%89,6) 236 (91,2) p>0,05

Ailelerin gelir diizeyine baktigimizda c¢alismamizda aile aylik geliri 400
YTL nin altinda 23(%38,8), aylik geliri 400 YTL nin iistiinde 15(%10,4) DEA, saptadik.
Gelir diizeyi azaldikca DEA’si goriilme orani artiyordu fakat istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0,05). TabloXX’de gosterilmistir.
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4.6. Ev kosullari:

Calisma gurubumuzda, evde yasayan kisi sayis1 5’in altinda olan 158 (%39,2)

olguda DEA siklig1 %8,2 (n=13),

evde yasayan kisi sayis1 5 ve iizerinde olan 245

(%60,8) olguda demir eksikligi anemisi sikligi %10,2 (n=25) idi. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Tablo XXII’de gosterilmistir.

Tablo XXI. Evde yasayan Kisi sayis1

Evde yasayan kisi n (%)
sayist
2 1 0,2
3 16 4
4 141 35
5 ve listi 245 60,8
Calismamizda hane halki ortalamasi 4,6 kisi saptadik
Tablo XXII. Evde yasayan Kkisi sayisi ile DEA arasindaki iliski
Evd i DEA+ DEA-
vde yasayan kisi p
(%) (%)
sayist
5 kisiden az
13 (%8,2) | 145 (%91,7) p>0,05
n=158
5 kisi ve daha iistii
25 (10,2) 220 (%89,7) p>0,05
n=245

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok
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Tablo XXIII. Kardes sayis1

Kardes sayis1 n %
0 16 4
1 126 31,3
2 142 35,2
3 86 21,3
4 21 52
5 7 1,7
6 3 0,7
7 2 0,5

Calismamizda evde yasayan ortalama cocuk sayis1 3,05 kisi saptadik. Kardes sayist 3
kisiden az olan ¢ocuklarda DEA prevalans1 %2,9 iken, kardes sayis1 3 kisi ve iistii olan
cocuklarda DEA prevalanst %11,6 saptandi, istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05,
Tablo XXIV).

Tablo XXIV. Evde yasayan kardes sayisi ile demir eksikligi anemisi arasindaki iliski

Evd rard DEA+ DEA-
vde yasayan kardes p
(%) (%)
sayist
3 kisiden az
3(%2.,9) 235 (%90,5) p<0,05
n=103

3 kisi ve daha iistii

35 (%11,6) | 30 (%90,9) p<0,05
n=301

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

Tablo XXV. Evde bilgisayar bulunmasi

Bilgisayar n (%)
Var 116 28,8
Yok 287 71,2
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Bilgisayarin olan Ogrencilerin 9 (%7,7) DEA, bilgisayar1 olmayan
ogrencilerin 27 (%10,1) DEA’ si saptadik istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).
TabloXXVI’da gosterilmistir.

Tablo XXVI. Evde bilgisayarin bulunmasi ile DEA arasindaki iligki

DEA+ DEA-
|y
Evde bilgisayarin bulunmasi (%) (%)
Var
9 (%7,7) 107 (%92,2) p>0,05
n=116
Yok
27 (9,4) 260 (%90,5) p>0,05
n=287

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

Tablo XXVII. Yasanilan evin Kira veya sahsa ait olmasi

Ev kira durumu n %
Kira evi 102 254
Sahsa ait 301 74,6

Evi kira olan 6grencilerin 8 (%7,8) DEA, evi kira olmayan 6grencilerin 30 (%10) DEA’
si saptadik istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). TabloXXVIII’de gosterilmistir.

Tablo XXVIII. Yasanilan evin kira veya sahsa ait olmasi ile DEA arasindaki iliski

DEA+ DEA-
Ev kira durumu (%) (%) P
Kira evi
8 (%7,8) 94 (%92,1) p>0,05
n=102
Sahsa ait
30 (%10) 271 (%90,0) p>0,05
n=301

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok
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4.7. Yemek aliskanhklari:

Ozellikle ¢ocukluk déneminde niitrisyonel demir eksikligi stk goriildiigii igin biz

de anketlerimizde c¢ocuklarin yemek aligkanliklarin1 degerlendik. Tablo XXIX’de

gosterildi.

Tablo XXIX. Tiim olgularm kahvalt, 63le yemegi, aksam yemegi yeme aliskanhklar:

KAHVALTI ALISKANLIGI n (%)
Hi¢ kahvalti yapmam 1 0,2
Haftada 1-2 giin yaparim 23 5,7
Haftada 3-5 giin yaparim 58 14,4
Her giin yaparim 321 79,7
OGLE YEMEGI ALISKANLIGI
Hi¢ yemem 4 1,0
Haftada 1-2 giin yerim 33 8,2
Haftada 3—5 giin yerim 81 20,1
Her giin yerim 285 70,7
AKSAM YEMEGI ALISKANLIGI
Hi¢ yemem 1 0,2
Haftada 1-2 giin yerim 16 4,0
Haftada 3-5 giin yerim 42 10,4
Her giin yerim 344 85,4
ET YEME ALISKANLIGI
Hig et yemem 106 26,3
Haftada 1-2 giin yerim 245 60,8
Haftada 3-5 giin yerim 19 4,7
Her giin yerim 33 8,2

Beslenme sekillerinden, et tiiketiminde haftada 2 giin ve daha az siklikta et
tilketenlerde, DEA prevalanst %8,6 iken et tiiketimi haftada 2 giinden fazla olanlarda
DEA prevalans1 %7,6 idi, istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05). Tablo XXX da

gosterilmistir.
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Tablo XXX. Et tiiketimi ile DEA arasindaki iliski

DEA+ DEA-
Et yeme aliskanlig1 (%) (%) P
Haftada 2 giin ve daha az
et tikketenler 30 (%8,6) 321 (%91.4) p>0,05
n=351
Haftada 2 giinden fazla
et tiiketenler 4 (%7,6) 48 (%92,3) p>0,05
n=52

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

4.8. Biiyiime gelisme durumlari
Viicut agirligt ve boy oOlctimleri, Neyzi ve arkadaslarinin Tiirk ¢ocuklar igin

hazirlanmis biiyiime ¢izelgelerinden yararlanilarak degerlendirildi.

Tablo XXXI. Tiim olgularin agirhk persentil dagilimlari

Viicut agirlig1 persentili n (%)
<3p 7 1,7

3-10p 27 6,7
10-25p 80 19,9
25-50p 111 27,5

50-75p 97 24,1
75-90p 48 11,9

90-97p 21 5,2

>97 12 3,0
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Tablo XXXII. Tiim olgularm agirhk persentiline gore DEA oranlari

Viicut agirlhig persentili DEA+ DEA- p
(%) (%)
<3persentil 1 (%14,2) 6 (%85,7) p>0,05
n="7
>3persentil 37 (%9,3) 359 (%90,6) p>0,05
n=396

DEA+: Demir eksikligi anemisi var. DEA-: Demir eksikligi anemisi yok

Calismamizda agirligi 3 persentilin altinda 7 6grenciden 1’inde DEA, agirlig
3 persentilin iistiinde 396 6grenciden 37’sinde DEA olup aradaki fark istatististiksel
olarak anlaml degildi (p>0,05). Tablo XXXII’de gosterilmistir.

TabloXXXIII. Tiim olgularin boy persentil dagilhmlar:

Boy persentili n (%)

<3p 12 3
3-10p 45 11,2
10-25p 52 12,9
25-50p 83 20,6
50-75p 110 27,3
75-90p 59 14,6
90-97p 37 9,2
>97 5 1,2

Tablo XXXIV. Tiim olgularin boy persentiline gore DEA oranlari

Boy persentili DEA+ DEA- p
(%) (%)
<3persentil 2 (16,6) 10 (%8.3) p>0,05
n=12
>3persentil 36 (9,2) 355 (%90,7) p>0,05
n=391

DEA+: Demir eksikligi anemisi var.  DEA-: Demir eksikligi anemisi yok
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Calismamizda boyu 3 persentilin altinda 12 6grenciden 2’sinde DEA, boyu 3
persentilin iistiinde 391 6grenciden 36’sinda DEA olup aradaki fark istatististiksel
olarak anlaml degildi (p>0,05). Tablo XXXIV’de gosterilmistir.

4.9. Tan kriterlerine gore prevalanslar:
Tam kriterlerinin farkliligit anemi prevalansini etkilemekte olup bizde farkli tanm

kriterlerine gore anemi prevalanslarini inceledik.

Tablo XXXV. Tam kriterlerinin farklihgina gore 7-11 yas DE ve DEA prevalanslar:

Ferritin TS Ferritin+TS
7-11 yas disukliigii disukliigii distkliigii p
n=274 n=274 n=274
(%) (%) (%)
Demir eksikligi anemisi| 14 (%S5,1) 13 (%4,7) 9 (%3,2) p>0,05
Demir eksikligi 56 (%20,4) | 46 (%16,7) | 20 (%7,2) p<0,05

Tani kriterlerine gére DEA prevalansini baktigimizda, sadece 7-11 yas DE prevalansi
istatiksel olarak anlamli olarak daha diisiik olup, DEA prevalansi degismemektedir.

Tablo XXXV’de gosterildi.

Tablo XXXVI. Tam Kriterlerinin farklihgina gore 12-14 yas DE ve DEA prevalanslari

Ferritin TS Ferritin+TS
12-14 yas diisiikligii diisiikligii diisiikligi p
n=129 n=129 n=129
(%) (%) (%)
Demir eksikligi anemisi 15 (%11,6) 12 (%9,3) 7 (%5,4) p>0,05
Demir eksikligi 23 (%17,8) | 21 (%16,2) 11 (%8.,5) p>0,05

Tam kriterlerine gore, 12—-14 yas cocuklarda DE ve DEA prevalanslart istatistiksel
olarak etkilenmemektedir. Tablo XXXVI'da gosterildi.
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5. TARTISMA

Demir eksikligi anemisi, 0zellikle gelismekte olan iilkelerde basta olmak iizere
tim diinyada cocuk ve gen¢ sagligi agisindan Onemli bir problem olmaya devam
etmektedir (33). Demir eksikligi, tiim diinyada aneminin en sik nedenidir. Cocuklarda
DEA’si prevalansi, Kuveyt’te %24, Danimarka’da %4,7, Korfez Arap iilkelerinde okul
cocuklarinda %12,6-50 arasinda Kazakistan’da ilkokul c¢ocuklarinda %32,4 olarak
bildirilmistir (58,151). Demir eksikligi anemisinin prevalanst Malezya’da adodlesan
kizlarda %49.,5, erkeklerde %25,7 (44), Kenya’ da addlesan kizlarda %19,8 (82),
Isveg’te adolesan erkelerde %0,04 (98), Amerika Birlesik Devletleri’'nde 6-11 yas
grubunda %1,8, 12-16 yas gurubunda %4,7 saptanmistir (96). Bu arastirmalarda tani
kriteri olarak ferritin ve TS kullamlmistir. Bilindigi gibi iilkelerin sosyoekonomik
diizeyi arttikca DEA’nin goriilme oran1 da azalmaktadir.

Calismamizda 7-14 yas arasinda sagliklt okul ¢ocuklarinda demir eksikligi
anemi prevalans1 % 9,4 bulundu. Ulkemizde ise Erzurum’da 2003 yilinda Simsek ve
arkadaslar1 (123) tarafindan yapilan bir ¢alismada 6 ay—6 yas arast ¢cocuklarda DEA
prevalanst %6,5 saptanmis ve DEA’ne en sik 10-18 ay arasinda rastlandigi
bildirilmistir. Bercem ve arkadaslar1 (16) tarafindan Sivas’ta yapilan bir calismada,
12-18 yas arasinda DEA prevalansin1 %5,5 bulunmustur. Bulut ve arkadaslar1 (22)
tarafindan Sivas’ta yapilan bir baska calismada 7—12 yas arasinda DEA prevalansini
%]1,7. Tagyenen ve arkadaslar1 (126) tarafindan Manisa’da yapilan bir ¢alismada DEA
prevalans1 %1,4 saptanmistir. Izmir’de 2000 yilinda yapilan bir calismada 6 ay—15 yas
cocuklarda DEA prevalanst %16,8 olarak bulunmus, prevalansin 0-2 yas grubunda en
yiiksek oldugu bildirilmistir (122). Siit cocuklugu doneminde tedavi edilmeyen DE’nin
ileri yaslarda zeka ve mental fonksiyonlarda kayba neden oldugunun gosterilmesi
demir eksikligi anemisine verilen 6nemin artmasina katkida bulunmustur (87).

Tiirkiye’de yapilan bu c¢alismalarda demir eksikligi prevalansinin cesitlilik
gosterdigi ortaya konmustur. Her bolgenin kendi DE sikligini belirlemeye ihtiyaci
vardir. Bizde bolgemizdeki oranmi belirlemek icin ¢calismay1 yapmayi gerekli gordiik.

Demir eksikligi anemisi sik goriildiigii i¢in bu hastalifin taranmasi 6nemlidir.

Tarama testlerinin ucuz, uygulanmasi kolay ve ayn1 zamanda giivenilir olmasina dikkat

edilmelidir. Bunlar arasinda tam kan sayimi parametreleri ilk sirada yer almaktadir.
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Yapilan calismalar viicudun demir durumunun belirlenmesinde hemoglobin
konsantrasyonun tek basina yeterli olmayacagini gostermistir (57). Serum ferritin
diizeyi depo demirindeki azalmayi yansittig1 i¢in demir eksikliginin erken donemde
tespit edilmesini saglar. Ancak hafif bir iist solunum yolu enfeksiyonunda bile
yiikkselmesi, enfeksiyon yada enflamasyon bulgusu olan c¢ocuklarda kullanimini
kisitlamaktadir. Transferrin saturasyonu DE icin altin standart degildir, Transferin
saturasyonu, serum demiri hem de DBK deki laboratuvar hatalarimi ve biyolojik
degiskenligi yansittig1 i¢in yanlis sonuca gotiirebilmektedir (115). Ferritin, DEA’ de
diisiik; talasemi ve kronik hastalik anemisinde normal veya yiiksek bulunmaktadir (79).
Demir eksikligi transferin sentezini arttirip, TS diisiiriirken, enflamasyon hem TS hem
de demir diizeyini diisiiriir (5). Ferritin diizeyi ve TS diisiik ise DE ihtimali ¢ok
yiiksektir. Ferritin diizeyi yiiksek, transferin saturasyonu normal olmasi durumunda da
demir eksikligi olabilir. Son zamanlarda aneminin ayirict tanisinda sTfR kullanimi
artmaktadir. Plazmadaki sTfR miktar1 kemik iligindeki eritropoetik aktiviteyi yansitir
(5). Demir eksikliginde ve myelodisplastik sendromda miktar1 artar. Soluble transferin
reseptorii, kronik hastaligl olanlarda ve agir egzersiz durumlarinda demir durumunun
degerlendirilmesinde faydalidir (89). Ozellikle enfeksiyon sirasinda viicut demir diizeyi
hakkinda sTfR’ nin ferritine gore daha 1yi bir 6l¢iim degeri oldugu saptanmistir. Ancak
mikroeliza yontemi oldugundan, kisa siirede sonu¢ alinmasinin zorluk ve pahali bir
yontem olmasi nedeniyle tarama amaciyla kullanilmasini gii¢ oldugu bildirilmektedir
(107).

Ulkemizde yapilan calismalarda farkli tani kriterleri kullanilmistir. Ornegin,
Tezi¢ ve arkadaglart (128), 6-14 yas icin Hb degerini 12gr/dl altinda, TS nunu %15’in
altinda kabul etmistir. Ber¢cem ve arkadaslar1 (16), Hb degerini 12-14 yas kizlarda
11,5gr/dl, erkeklerde 12mg/dl altinda, ferritin degerini 10ng/ml altinda, 15-18 yasinda
kizlarda 12gr/dl, erkeklerde 13gr/dl altinda ve ferritin degerini 12ng/ml altinda kabul
etmisdir. Tasyenen ve arkadaslar1 (126), Hb degerini 11gr/dl atinda ferritin degerini
20ng/ml altinda kabul etmisler. Bulut ve arkadaslar1 (22), 7-12 yas icin Hb degerini
12gr/dl atinda, ferritin degerini 12ng/ml altinda kabul etmisdir. Toksoz ve arkadaslari
(23), Hb, ferritin ve TS nu birlikte kullanilmis. 6-10,9 yas icin Hb degerini 11,8mg/dl
atinda ferritin degerini 12ng/ml altinda, TS nunu %14’ altinda kabul etmisdir. 11-16
yas kizlar i¢in Hb degerini 12gr/dl atinda ferritin degerini 12ng/ml altinda, TS nunu



%14’ altinda kabul etmisdir. 11-16 yas erkekler icin Hb degerini 13mg/dl atinda ferritin
degerini 12ng/ml altinda, TS nun %14’ altinda kabul etmisdir. Ko¢ ve arkadaslar (75),
9-12 yas icin Hb degerini 11,5mg/dl atinda ferritin degerini 12ng/ml altinda olmasi1
veya serum demir diizeyinin 50 u/dL altinda olmasi ile birlikte TS nun %16’ nin altinda
kabul etmisler.

Calismamizda 7-14 yas arasinda saglikli okul cocuklarinda demir eksikligi
anemi prevalansit % 9,4 bulundu. Olgularimiz1 iki guruba ayirdigimizda, (ilkokul ve
ortaokul ) DEA prevalansi1 7-11 yas arasinda %6,6 iken, 12—14 yas arasinda %135,5 idi.

Istanbul’da 12-13 yas cocuklarda DEA prevalanst % 3,9 saptanmustir (70).
Bursa’da 2004 yilinda yapilan bir calismada 11-16 yas arasinda DEA prevalans1 %7
oldugu bildirilmistir (23). Diizce’de 15-17 yas arasi ¢ocuklarda DEA’si prevalansi
%?2,2 bulunmustur (141). Bu calismalarda bizim calismamiza kiyasla DEA
prevalansinin farkli saptanmasi yoresel beslenme aligkanliklarinin farkliligs ve
sosyoekonomik nedenler, DEA tamisinda kullanilan kriterlerin  farkliligina
baglanmistir. Calismamiza en yakin prevalans calismasi Tezi¢ ve arkadaslarinin (128),
12-17 yas grubunda demir eksikligi anemisi prevalansin1 %14,9 bulduklar1 c¢alisma
olup yoresel benzerligin bunu ortaya c¢ikardigini diisiinmekteyiz. Dogu Karadeniz
bolgesinde Necator amerikanus, Anchylostoma duodenale gibi paraziter
enfeksiyonlarin yaygin olmasi, nedeniyle, gastrointestinal sistemden gizli kan kaybi ve
ince bagirsaklardan demir emiliminin azalmasina yol acarak DE’ nin daha sik
goriilmesine neden olabilir (132). Trabzon’da yapilan calismada Tezi¢ ve arkadaslari
(128), TS diisiikliigtinti kriter olarak kullanarak 12-17 yas grubunda demir eksikligi
anemisi prevalansimt %14,9 bulmuslardir. Manisa’da yapilan bir calismada 7-12 yas
arasinda DEA prevalans1 %1,4 saptanmis (126). Calismamaizda DEA prevalansinin
adolesan donemde daha yiiksek olmasim1i bu donemdeki erkeklerde boy ve kilonun
hizli artisi, kas kitlesinin artig1, bunlara bagli olarak demir ihtiyacinin artmasi, addlesan
kizlarda bu faktorlere ek olarak mens kanamalar1 nedeniyle olusan kan kayb1 addlesan
donemdeki ¢ocuklarda DEA prevalansinin yiiksek bulunmasini agiklayabilir.

Demir eksikligi anemi prevalansi 12—-14 yas arasinda kizlarda (%17,6) ve
erkeklerde (%13,7) fark bulunmadi. Tezi¢c ve arkadaslarinin (128), 12-17 yas
grubunda DEA prevalansini kizlarda %10,1, erkeklerde %9 saptamislardir. Yavuz ve
arkadaslar1 (141), 15-17 yas grubu kizlarda %2,8 erkeklerde %1,6 oraninda DEA
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saptamiglardir. Yukarida anlatilan bu caligmalarda cinsiyete gore DEA prevalansi
yoniinden fark goriilmemistir. Buna karsin Sivas’ta Bercem ve arkadaslarmin (16),
ortaokul ve lise O0grencilerini kapsayan bir ¢alismasinda DEA’ si prevalansi kizlarda
9%6,7, erkeklerde %4,2 bulunmuslardir, Kara ve arkadaslar1 (68), 14-16 yas grubu
kizlarda %35,2 erkeklerde %4,2 oraninda DEA saptamislardir. Bu iki ¢calismada fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu calismalarda DEA prevalansinin bizim
calismamizda bulunandan daha diisiik olmasi, yoresel farkliliklara, et yemenin daha
fazla olmas1 ve DEA’nin tani kriterleri farkli olmasina, olgularin sayilarin farkliligina
bagli olabilecegini diisiindiik. Dogu Karadeniz Bolgesi’nde Tezi¢ ve arkadaslari (128),
transferin saturasyonu diisiikliigiinii kriter olarak kullanarak 12—14 yas grubunda demir
eksikligi anemisi prevalansin1 kizlarda %18,4, erkeklerde %14,3 bulmuslardir. Bu
calismadaki sonuclar1 Orta Karadeniz Bolgesi’'nde yapilan calismamizin sonuclariyla
benzerdir. Ozellikle adolesan donemde viicut kitle indeksinin artisina, ek olarak
kizlarda menstrilasyonun baslamas1 ve bilingsiz diyet uygulamalar1 ile DEA’sinin
kizlarda daha c¢ok artis gosterecegi unutulmamalidir. Ayrica c¢esitli ¢alismalarda
ergenlik siiresince erkeklerde hb konsantrasyonun arttigi fakat kizlarda ayni artisin
erkekler kadar belirgin olmadig1 gosterilmistir (15, 16)

Calismamizda 7-11 yas grubunda DEA prevalansini %6,6 saptadik. Bulut ve
arkadaslar1 (22), Sivas’ta yaptiklart calismada 7-12 yas cocuklarda DEA’si
prevalansim1 %1,7 saptamislardir. Manisa’da yapilan bir calismada, 7-11 yas arasinda
DEA prevalans1 %1,4 saptanmis (126). Ece ve arkadaglarinin (38), 6-15 yas arasinda
yaptiklart bir calismasinda DEA’ si prevalanst %7,8 bulmuslar. Sivas’ta yapilan
calismada DEA prevalanst bizim calismamiza kiyasla daha diisiik bulunmustur, bu
diisiikliik tan1 kriterlerine ve et tiiketiminin fazla olmasina bagli oldugunu
diistinmekteyiz. Manisa yoresinin {iziim ve pekmez kullanimin yayginligi konusunda
Tiirkiye’nin 6nde gelen illerinden biri olmas1 nedeniyle, ¢ocuklarin beslenmesinde
demirden zengin kuru iiziim ve pekmezin 6nemli bir yere sahip olmasina, ayrica et
tiikketiminin iyi olmasina bagli olarak daha diisiik saptandigin1 diisiiniiyoruz. izmir’de
Ece ve arkadaslarinin (38), yapilan calismanin saghikli ¢ocuklara yonelik
epidemiyolojik calisma olmaktan ¢ok hastaneye basvuran cocuklarda yapilan bir
calisma oldugu goriilmektedir. Hastanede yatan cocuklarda yapilan baska bir

calismada, cocuklarin yaklasik %50’sinde demir eksikligi saptanmistir (51). Okul
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cagindaki cocuklarda (7-12 yas), DEA’ si az goriilmektedir. Bu yas grubunda DEA’ne
daha ¢ok yetersiz ve dengesiz beslenme aligkanliklar neden olmaktadir. Bunun yaninda
paraziter hastaliklar, peptik iilser, inflamatuar bagirsak hastaliklari, emilim
bozukluklar1 diger nedenler olabilir (71).

Calismamizda, DE prevalansi ise 7-11 yas arasinda %29,9 saptadik.
Ulkemizde yapilan cesitli calismalarda, Manisa merkezinde yasayan farkl
sosyoekonomik diizeydeki 7-12 yaslarindaki cocuklarin %24,7°sinde DE saptanmig
(126). Manisa yoresinin iiziim ve pekmez kullanimin yaygin olmasi, et tikketiminin iyi
olmasi1 ve kullanilan tani kriterlerine bagli olarak daha diisiik saptandigin
diistinmekteyiz.

Calismamizda, 12-14 yas arasindaki c¢ocuklarda DE prevalansim1 %?25,5
saptadik. Bercem ve arkadaslarinin (16), yaptig1 calismada 12—14 yas aras1 cocuklarda
DE prevalanst %32 saptanmistir. Bu caligmada anemi kriteri olarak sadece ferritin ve
Hb kullanilirken, calisjmamizda ise ferritin veya TS’u ve Hb kullandik. Tezi¢ ve
arkadaglar (128) da TS dusiikliigiinii kriter olarak kullanarak 12-14 yas grubunda
demir eksikligi sikligin1 %16, 12—-17 yas grubunda %14,9 bulmuslardir. Ko¢ ve
arkadaslar1 (74), 12-16 yas cocuklarda DE prevalansin1 %14,2 saptamislardir. Ayni
sekilde caligmamizda 12-14 yas arasinda DE tami kriteri olarak sadece TS
diistikliigiinii kabul ettigimizde DE prevalanst %9,3’e diismektedir. Bu durumda
sonuclarimiz benzerdi. Keskin ve arkadaslar (70), 12—13 yas grubu ilkdgretim okulu
cocuklarinda, 15ng/ml altinda ferritin diizeyini DE kabul ederek demir eksikligi
prevalansinin erkeklerde %17.,5, kizlarda ise %20,8 oldugunu bildirmislerdir. Kogak
ve arkadaglar1 (73) ise cocuklarda DE sikligint %19,6 olarak bulmuslardir, bu
calismada tam1 kriteri olarak sadece ferritin disiikliigii dikkate alinmustir.
Calismamizda 12-14 yas arasinda DE tami kriteri olarak sadece ferritin diisiikliigii
kabul edildiginde DE prevalans1 %11,6 olup sonuglar literatiirdeki diger caligmalara
benzerdi. Adolesan dénemde, biiylimenin hizlanmasiyla birlikte artan demir ihtiyaci ve
kizlardaki menstriiasyonla olan kayiplar nedeniyle DE daha sik goriildiigii bir¢ok
calisma ile ortaya konmustur (16, 79).

Calismamizda, DE prevalans: 12-14 yas arasinda erkeklerde (%21,3)’linde,

kizlarda  (%29,4)’iinde DE saptandik, fark anlamli degildi. Urfa’ da Kog¢ ve

arkadaslarida (75), yaptiklar1 caligmalarda da DE’si prevalansin1 kiz ve erkekler
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arasinda farkli bulmamiglardir. Bercem ve arkadaslari (16), 12—-14 yas arasindaki
cocuklarda DE’si prevalansini kizlar ile erkekler arasinda farkli bulmamislardir. Ayni
calismada 15-17 yas arasindaki erkeklerde DE’nin daha az goriildiigiinii tespit etmisler,
farkin kizlarda menstrilasyon nedeniyle kan kayiplarina baglanmislardir. Biz
olgularimizin menstrilasyon donemlerini sorgulamadigimiz i¢in farkin bundan
kaynaklanip kaynaklanmadig1 yorumunu yapamayacagiz.

Calismamizda anne ve babanin egitim diizeyi ile DEA’nin iliskisini
degerlendirdik. Demir eksikligi anemisi olan olgularin, 32 (%9,8)’inin annesi lise ve
daha alt egitim diizeyinde 6 (%7,7) niin annesi iiniversite mezunuydu. Izmir’de 2000
yilinda yapilan ¢alismada DEA’si prevalansi, annesi tiniversite mezunu olan ¢ocuklarda
%20, annesi lise ve alt1 okullardan mezun olanlarda %34 saptanmistir (122). Tasyenen
ve arkadaslar1 (126), tarafindan Manisa’da yapilan bir caligmada, annesinin egitim
diizeyi ilkogretim ve alti olan ¢ocuklarda annesinin egitim diizeyi lise ve iizeri olan
cocuklara gore anlamli olarak daha fazla DEA’si goriilmiistiir. Calismamizda egitim
diizeyi lise ve altinda olan annelerin ¢ocuklarinda DEA’si, {iniversite mezunu olan
annelerin ¢ocuklarina gore daha yiiksek bulunmasina karsin bu fark istatistiksel olarak
anlamli degildi. Bu sonuglar, annenin egitim diizeyi arttikca ¢cocuk beslenmesinin daha
1yl oldugunu, tiiketilen gidalarin cesitliliginin arttigini, ¢cocuklarin saglik hizmetlerinden
daha iyi yararlandigini diisiindiirmektedir.

Evde yasayan kisi sayis1 5 ve iizerinde olanlarda DEA’ si evde yasayan kisi
sayisinin 5’in altinda olan ¢ocuklara oranla daha yiiksek oldugunu saptadik. Fakat bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Diyarbakir’da, 2000 yilinda yapilan bir
calismada bes ve daha fazla kardesi olan cocuklarda DEA’si belirgin olarak daha fazla
saptanmistir (129). Bu cocuklarda DEA’ nin sik goriilmesinin nedeni kalabalik ortamlar
nedeniyle enfeksiyon oraninin artmasi, hijyenik kosullarinn daha kotii olmasi, beslenme
kalitesinin azalmasina bagl olabilir.

Ailelerin gelir diizeyine baktigimizda calismamizda aile ayhk geliri 400
YTL’nin altinda 23(%38.8), aylik geliri 400 YTL’nin {istiinde 15(%10,4) DEA,
saptadik. Gelir diizeyi azaldikca DEA goriilme orami artti ama fark anlamli degildi.
Sosyoekonomik diizeyin DEA’si prevalansi ile yakindan ilgili oldugunu bildiren bir¢ok
calisma vardir (81,165). Tokséz ve arkadaslari (148), 2000 yilinda Diyarbakir’da
yaptiklart  bir c¢alismada DEA’si sosyoekonomik diizey arasindaki iliskiyi
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belirlemislerdir. Bulut ve arkadaslart (22), DEA’si ile sosyoekonomik diizey arasinda
iliski bulamamuiglardir. Ekonomik giicliikler nedeniyle besinlerle demir alimi, kirmizi et
tikketiminin iilkemizde yeterli olmadig1 diisiiniiliirse demir eksikligi olusturan nedenler
tekrar vurgulanmis olmaktadir.

Calisma grubumuzu okulun bulundugu yere gore sehir, varos, kdy olmak iizere
ic gruba ayirdigimizda varos bolgede DEA’si %15,6 tespit ettik ve bu kdy ve sehir
merkezine gore istatistiksel olarak anlamliydi. Tezi¢ ve arkadaslar1 (128), 12—-14 yas
grubunda koy ve sehir merkezi seklinde iki gruba ayirdiklarinda demir eksikligi anemisi
prevalansim1 kdyde %7,5, sehirde %12,2 bulmuslardir. Manisa’da, 2006 yilinda
Tasyenen ve arkadaslarinin (126), 7-12 yas arasinda yaptigi calismada kent ve
gecekondu olarak ayirdiklarinda DEA’si acisindan bir fark bulamamiglardir. Tezi¢ ve
arkadaslar1 farkin kdy cocuklarinin et, siit, yumurta tereyagi gibi dogal besinlerle daha
fazla olmasi ve hijyenik ortamin sehirde daha kotii olmasina baglamuslardir. Ozellikle
varos bolgelerinde gelir diizeyinin diisiik olmasi, icme suyu ve kanalizasyon
sistemlerinin yeterli olmamasinin (hijyen kosullarinin bozuklugu ve paraziter
enfeksiyonlar i¢in risk) anemi sikligimi arttirdigimi diistinmekteyiz. DEA tanis1 alan
olgularimizin 17 (%44,7)’si varos bolgeden olup bunlarinda 16 (%94,1)’sinda ailenin
gelir diizeyi 800YTL nin altinda idi. Varostaki olgularin ailelerin gelir diizeyi, kdy ve
sehirdeki olgulara gore daha diisiiktii ve istatistiksel olarak anlamliydi, bu fark
calismamizda varostaki DEA’nin daha sik goriilmesini aciklamaktadir.

Aneminin gelisiminde rol oynayan major faktorlerden biri de besinlerle alinan
demirin yetersiz olmasidir. Hayvansal gidalarin ve C vitaminden zengin diyetlerin
alinmast DEA gelisme riskini azaltir (64). Tasyenen ve arkadaslarinin (126), 7-12 yas
cocuklarda yaptig1 calismada kirmizi et tiiketimi az olan olgularda istatistiksel olarak
anlamli olmak iizere daha cok DEA gelistigini saptamislardir. Ko¢ ve arkadaslarinin
(74), bir calismasinda DEA olan cocuklarin bitkisel gidalarla daha cok beslendigi
bildirilmistir. Calismamizda benzer sonuglar elde edilmesine ragmen sonuglarimiz
istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu nedenle heniiz anemi gelismemis olsa da
cocuklarin demirden zengin gidalarla beslenmesi gereklidir.

Ekonomik durumu saptamak amaciyla calismamizda evde bilgisayarin olmasi
ile DEA’si g6iilme orami arasinda istatistiksel bir fark saptayamadik.

Calismamizda, DEA’si olan 38 olgunun 9 (%23,6)’sinde sadece transferin
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saturasyonu, 13 (%34,2)’inde sadece ferritin, 16 (%42,1)’sinde ferritin ve transferin
saturasyonu birlikte diisiiktii. Eger calismamizda DEA kriteri olarak yasa gore Hb ve
transferin saturasyonunun diisiikliigiinii alacak olursak 7-14 yas arast DEA prevalansi
%6,2, Hb ve ferritin alacak olursak 7-14 yas arast DEA prevalansi %7,1 idi. DEA
kriteri olarak hemoglobin, transferin saturasyonu ve ferritin diisiikliiglinii alacak olursak
7-14 yas aras1t DEA prevalanst %3,9 idi. Ayrica yas guplarina ayirdigimizda, farkli
DEA tani kriterlerine gore baktigimizda 7-11 yas arast ¢ocuklarda DE prevalansi
acisindan istatistiksel olarak fark vardi.

Ortalama hemoglobin konsantrasyonu, kizlarla erkekler arasinda ve degisik
toplumlar arasinda farkliliklar gostermektedir. Hatta cinsiyetin yani sira yasanilan yerin,
deniz seviyesinden olan yiiksekligi toplumun sosyoekonomik ve kiiltiirel diizeyi, irksal
ozellikler hemoglobin {izerine belirgin etkisinin oldugunu gosteren bir¢ok calisma vardir
(127). Calismamizda tiim 6grencilerin ortalama Hb degeri 12,54+0,8 gr/dl olarak tespit
edildi. Kiz c¢ocuklarin ortalama Hb degeri 12,3+0,7 gr/dl iken erkek cocuklarin Hb
degeri 12,4+0,7 gr/dl idi. Kiz ve erkek ¢ocuklar arasinda ortalama Hb degeri yoniinden
istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu. Tasyenen ve arkadaslarinin (126), 7-11 yas
arasinda yaptig1r calismada kiz c¢ocuklarin ortalama Hb degeri 12,7+0,04 gr/dl, erkek
cocuklarin Hb degeri 12,7+0,1gr/dl idi. Ber¢cem ve arkadaslarinin (16), yaptig1 calismada
12-14 yas arast cocuklarda ortalama Hb konsantrasyonunu 13,5+0,07 gr/dl, kiz
cocuklarinda ortalama Hb degeri 13,5+0,1 gr/dl, erkek ¢ocuklarin Hb degeri 13,6+0,1
gr/dl idi. Kiz ve erkek cocuklar arasinda ortalama Hb degeri yoniinden istatistiksel
olarak anlamli fark olmadigi bildirilmistir. Calismamizda ise 12-14 yas arasi kiz
cocuklarin ortalama Hb degeri 12,4+0,10 gr/dl iken erkek ¢ocuklarin ortalama Hb degeri
13,240,9gr/dl idi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,05). Bercem ve
arkadaslarinin  (16), Sivas’ta yaptig1 calismada ortalama Hb konsantrasyonunun
calismamiza kiyasla daha yiiksek bulunmasi, Sivas’in deniz seviyesinden daha yiiksek
olmasina bagli olabilir ve erkeklerdeki androjen hormonuna bagli olarak Hb degeri daha
yiiksektir.

Demir eksikligi anemisi saptanan 38 c¢ocukta, Hb 11,1+0,79gr/dl, MCV
77+6,4fL, RDW %14,5+1,4, TDBK 355,2+53,7, demir 41,5422 9ng/ml, TS %11,9+7,0,
ferritin 19,5+15,5 saptandi. Demir eksikligi anemisi olmayan olgulara gére, Hb, MCV,

demir, ferritin ve TS u anlamli olarak daha diisik SDBK’i, anlaml1 olarak daha yiiksek

53



saptandi. Fakat RDW, Htc, arasinda anlaml fark yoktu. Bercem ve arkadaslarinin (16),
yaptigt calismada demir eksikligi anemisi saptanan cocuklarda Hb, MCV, demir,
ferritini anemisi olmayan ¢ocuklara gore anlamli sekilde diisiik saptamislar, RDW ve
Htc icin istatistiksel fark bulamamislar. Calismamizda DEA’si olan grupta anemi
derinliginin hafif olmasi1 nedeniyle RDW’nin artis olmadig diisiiniilmiistiir.

Sonug olarak demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi iilkemiz icin bir halk
sagligi problemi olmaya devam etmektedir. Ozellikle cocuk hekimleri siit cocuklugu
doneminde gerek profilaktik demir uygulamalari ile gerekse demirden zengin besinlerle
beslenmesinin  tesvik edilmesi ile demir eksikligi gelisiminin  Onlemesine
cabalamaktadirlar. Mart 2004 tarihinden bu yana Saghk Bakanligi’nin onayr ile
uygulamaya giren 4-12 ay arast ¢ocuklara iicretsiz profilaktik demir tedavisinin

verilmesi ile de bu soruna kismen ¢6ziim bulunmaya ¢aligilmaktadir.
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6. SONUCLAR

1-) Samsun il merkezinde ve merkez koylerde 7-14 yas arasi cocuklarda DEA
prevalans1 %9,4, DE prevalans1 %28,5 olarak tespit edildi.

1-) Olgularimizin ortalama yast 10,3+2,1 yil idi. Kizlarin yas ortalamasi 10,1+2,1 yil,
erkeklerin yas ortalamasi 10,4+2,2 yil idi.

2-) Demir eksikligi anemi prevalans1t 7-11 yas arasinda %6,6 ve 12—14 yas arasinda
%135,5 olarak tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak anlamliyd1 (p>0,05).

3-) Calismamizda 7-14 yas kizlarda DEA’si prevalans1 %10 (23), erkeklerde, %8,7 (15)
olarak saptandi. Aradaki fark anlamh degildi (p>0,05).

5-) Cinsiyetine gore ayirdigimizda, erkeklerin %28,8’inde (n=32), kizlarin %30,6’unda
(n=50) demir eksikligi saptandi. Istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

4-) Cinsiyetine gore ayirdigimizda, 7-11 yas grubundaki cocuklarin erkeklerde DEA
prevalanst %6,3 (n=7), kizlarda %6,7 (n=11) idi. Istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

4-) Cinsiyetlerine gore karsilastirdigimizda 12-14 yas grubundaki ¢ocuklarda,
erkeklerde DEA prevalans1 %13,1 (n=8), kizlarda %17,6 (n=12) idi. [statistiksel olarak
anlaml degildi (p>0,05).

5-) Erkeklerin %?21,3’iinde (n=13), kizlarin %?29,4’iinde (n=20) DE saptandi. Bu
oranlar istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

4-) Okul yerlesim yerlerine gore, varoslarda DEA’si prevalansi %15,6, sehirde %6,4,
koylerde %8,7 bulundu ve fark istatistiksel olarak anlamliydi. Aradaki farki olusturan
varoslarda DEA’nin sik goriilmesi olusturmaktaydi.

5-) Demir eksikligi anemisi olan olgularin, 35 (%9,5)’inin annesi lise ve daha alt egitim
diizeyinde iken 3 (%8,6)’niin annesi iiniversite mezunuydu. Egitim diizeyi azaldik¢a
DEA goriilme orani artmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0,05).

6-) Demir eksikligi anemisi olan olgularin, 32 (%9,8)’inin babasi lise ve daha alt egitim
diizeyinde iken 6 (%7,7)’niin babasi iiniversite mezunuydu. Egitim diizeyi azaldik¢a
DEA goriilme orani artmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi

(p>0,05).
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6-) Ailelerin gelir diizeyine baktigimizda caligmamizda aile aylik geliri 400 YTL nin
altinda 23(%8,8), aylik geliri 400 YTL nin iistiinde 15(%10,4) DEA, saptadik.

7-) Evde yasayan kisi sayist 5’in altinda olan 158 (%39,2) olguda, DEA siklig1 %6,3
(10) idi. Evde yasayan kisi sayis1 5 ve iizerinde olan 245 (%60,8) olguda DEA siklig1
%11,4 (28) idi. Evde yasayan kisi sayist arttikca DEA’si goriilme siklig1 artmakta olup,
aradaki fark istatistiksel olarak anlaml degildi (p>0,05).

11-) Kardes sayist 3 kisiden az olan cocuklarda DEA prevalansi %2,9 iken, kardes
sayis1 3 kisi ve iistii olan ¢ocuklarda DEA prevalans1 %11,6 saptand, istatistiksel olarak
anlamh degildi (p<0,05).

8-) Et tiikketiminin haftada 2 giin ve daha az siklikta olan ¢ocuklarda, DEA prevalansi
%8, 6 iken et tiikketimi 2 giinden fazla olan ¢ocuklarda DEA prevalansit %7,6 olup
istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

10-) Bilgisayarin olan 6grencilerin 9 (%7,7) DEA, bilgisayar1 olmayan dgrencilerin 27
(%10,1) DEA’ si saptadik istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

11-) Evi kira olan 6grencilerin 8 (%7,8) DEA, evi kira olmayan 6grencilerin 30 (%10)
DEA’ si saptadik istatistiksel olarak anlamli degildi (p>0,05).

9-) Demir eksikligi anemisi saptanan 38 olgu da, Hb 11,1+0,79 gr/dl, MCV 77+6,4 fL,
RDW %14,5+1,4, TDBK 355,2+53,7 pg/dL, demir 41,5+22,9 pg/ml, TS %11,9+7,0,
ferritin 19,5£15,5 ng/ml saptandi. DEA’si olmayan olgularda Hb 12,6+0,74 gr/dl, MCV
81,2437 fL, RDW %13,845,9, TDBK 332,24+43,1 pg/dL, demir 69+25,5 ug/dL, TS
%20,9,£7,8, ferritin 33,5+18,4ng/ml saptandi. Demir eksikligi saptanan olgularda demir
eksikligi anemisi saptanmayan olgulara gore Hb, Fe, MCV, ferritin ve TS u anlamh

olarak daha diisiik saptandi (p<0,05).
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