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TESEKKUR

Hekimlik mesleginin 6grenilmesinde ara kademelerden biri olan asistanlik egitiminin
sonuna gelmis bulunmaktayim. Bir yanda uzmanlik egitimini tamamlamaya yaklagmis
olmanin verdigi seving varken diger yanda da calisma arkadaslarimdan ve hocalarimdan

ayrilma vaktinin yaklasmis olmasinin verdigi hiiziin mevcut.

Uzmanlik egitimim siiresince gerek hayat gerek hekimlik tecriibelerinden
faydalandigim anabilim dali bagkanimiz Prof. Dr. Erol Aktung’a, tezimi hazirlarken her
asamada biiyiik katkisin1 ve destegini gordiigiim tez danigman hocam Prof. Dr. Ayse Semra

Demir Akca’ya tesekkiir ederim.

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyimlerinden faydalandigim Prof. Dr. Nejat
Demircan ve Dr. Ogr. Uyesi Giinter Dilsiz basta olmak iizere bugiinlere gelmemde katkis1

olan tiim hocalarima tesekkiir ederim.

Zonguldak’a geldigim ilk gilinden itibaren destegini esirgemeyen ‘AHEK’ ailesine de
¢ok tesekkiir ederim.

Tiim asistanlik siirecime bizzat sahit olan, zorlandigim zamanlarda destegini
esirgemeyen, tezimde de biiylik katkis1 olan bir tanecik esim Orhan’a ¢ok tesekkiir ederim.

Iyi ki tamismusiz.

Beni bu yasima kadar biiyiiten, sinavlara ¢alisirken uyuyakalmamam i¢in kendi de

uykusuz kalan basta annem olmak iizere, babama ve kardesime ¢ok tesekkiir ederim.

Son olarak asistanligim siiresince birgok konuda bana yardim eden degerli

kayinvalideme ¢ok tesekkiir ederim.

12/2023 Dr. Elanur AVCI



OZET

Elanur AVCI, Cocukluk Cag Obezitesi ve Demir Eksikligi Anemisi Arasindaki iliski,
Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dal, Tipta
Uzmanlik Tezi, Zonguldak, 2023.

Amag: Bu calismanin amaci obezite ile demir eksikligi anemisi arasindaki iligkiyi inceleyip bunun
nedenlerini sorgulamaktadir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya 1 Mart 2013 ile 31 Mart 2019 tarihleri arasinda Zonguldak
Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dal1 Cocuk
Hastaliklar1 Poliklinigi’ne gelen 5-14 yas aras1 52 obez ve 54 normal kilolu olmak {izere
toplam 106 hasta dahil edilmistir. Bagvuru esnasinda aktif enfektif bir sikdyeti olmayip
tetkiklerinde hemogram, demir, demir baglama kapasitesi (DBK) ve ferritin istenmis hastalar
dahil edilmistir. Obezite disinda herhangi bir kronik hastaligi olanlar veya herhangi bir
sebeple ila¢ kullananlar, kalitsal bir hastaligi olanlar, aktif enfektif sikayetleri olanlar,
halihazirda demir preparati kullananlar, bisitopeni veya pansitopenisi olanlar, eritrosit hiicre
fonksiyon bozuklugu olanlar, demir eksikligi anemisi icin belirgin bir risk faktorii olanlar

dahil edilmemistir.

Bulgular: Obez grup kontrol grubuyla karsilastirildiginda obez grubun hemoglobin (Hb)
ortalamasi kontrol grubundan daha yiiksek, kontrol grubunun MCV degerleri ise obez gruptan
daha yiiksek bulunmustur. Hb ile kilo, MCV, demir ve ferritin arasinda pozitif; MCV ile kilo ve
demir baglama kapasitesi arasinda negatif korelasyon bulunmustur. MCV ile demir ve ferritin
arasinda pozitif; Hb ile DBK, demir ile DBK ve DBK ile ferritin arasinda negatif korelasyon
bulunmustur. Tetkik sonuglarmma gore incelendiginde kronik hastalik anemisi tanis1 obez grupta
daha fazla saptanmistir. Diger parametreler yoniinden anlamli bir farklilik bulunmamugtir.

Sonuglar: Calismamiz obezite ile demir eksikligi anemisi arasinda bir iligkinin olmadigini,

obezitenin kronik hastalik anemisi ile iliskili oldugunu gostermektedir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, ¢ocukluk ¢agi obezitesi, demir eksikligi, kronik hastalik anemisi,

obezite



ABSTRACT

Elanur AVCI, The Relationship Between Childhood Obesity and Iron Deficiency Anemia,
Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Department of Family Medicine,
Medical Specialization Thesis, Zonguldak, 2023.

Objective: The aim of this study is to examine the relationship between obesity and iron deficiency
anemia and question the reasons for this.

Materials and Methods: A total of 106 patients, 52 obese and 54 normal weight, aged 5-14 years,
who applied to Zonguldak Biilent Ecevit University Faculty of Medicine, Department of Child
Health and Diseases, Pediatrics Polyclinic between 1 March 2013 and 31 March 2019, were
included in the study. Patients who did not have an active infective complaint at the time of
admission and whose examinations required hemogram, iron, iron binding capacity (IBC) and
ferritin were included. Those with any chronic disease other than obesity or those using medication
for any reason, those with a hereditary disease, those with active infective complaints, those
currently using iron preparations, those with bicytopenia or pancytopenia, those with erythrocyte
cell dysfunction, those with a significant risk factor for iron deficiency anemia were not included..
Results: When the obese group was compared to the control group, the hemoglobin (Hb) average
of the obese group was found to be higher than the control group, and the MCV values of the
control group were higher than the obese group. positive correlation between Hb and weight,
MCYV, iron and ferritin; A negative correlation was found between MCV and weight and iron
binding capacity. positive between MCV and iron and ferritin; A negative correlation was found
between Hb and DBK, iron and DBK, and DBK and ferritin. When examined according to the
examination results, the diagnosis of anemia of chronic disease was detected more frequently in
the obese group. No statistically significant difference was found in terms of other parameters.
Conclusions: The study shows that there is no relationship between obesity and iron deficiency

anemia, and that obesity is associated with anemia of chronic disease.

Key Words: Anemia, anemia of chronic disease, childhood obesity, iron deficiency, obesity
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1. GIRIS

Teknolojinin gelismesi ve sedanter yasamin yayginlagmasiyla birlikte obezite
Ozellikle, 21.ylizyilin 6nemli bir halk saglig1 sorunu haline gelmistir. Viicutta asir1 yag
birikimi olarak tanimlanan obezite, onlenebilir bir halk saglig1 sorunu olmasi sebebiyle de
oldukca onemlidir (1). Diinya Obezite Federasyonu’nun 2023 yilinda yayinladigi Diinya
Obezite Atlasi raporuna gore 2035 yilina kadar herhangi bir 6nlem alinmazsa 2035 yilinda
kiiresel niifusun yarisinin (4 milyardan fazla insanin) obez veya asir1 kilo ile kars1 karsiya
kalacagi, her 4 kisiden birinin obez veya asir1 kilolu olacagi 6ngoriiliiyor. Bu artisin 6zellikle
de cocukluk ¢aginda olacag: ve erkeklerde %100 oraninda olup 208 milyon erkegi, kizlarda
ise %125 oraninda olup 175 milyon kiz1 etkileyecegi diisiiniiliiyor. Ozellikle de diisiik ve

orta gelirli iilkelerde artis hizinin daha fazla olacagi 6ngoriiliiyor (2).

Obezitenin kiiresel ekonomik etkisinin ise 2035 yilina kadar yillik 4,32 trilyon dolara
ulasacag diistintilirken 2020 COVID-19 pandemisinin ekonomi iizerine olan etkisiyle es

deger bir maliyetten bahsediliyor (2).

Tiirkiye’de cocukluk cagi obezite prevalansi ilizerine 2016’da yapilan “Tiirkiye
Cocukluk Cagi Obezite (COSI-TUR)” arastirmasina gére 7-8 yas grubundaki c¢ocuklarin
%14,6s1 fazla kilolu ve %9,9°u obez olarak saptanmistir. Kizlarda fazla kiloluluk oran1 %15,7,
obez oram1 %38,5; erkeklerde fazla kiloluluk orami %13,6, obez oram1 %11,3 olarak
bulunmustur. Ayn1 zamanda Tiirkiye’de 7-8 yas grubundaki her 4 ¢ocuktan biri fazla kilolu
veya obez olarak saptanmustir (3). 2017 yilinda Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi Obezite
ve Diyabet Arastirma ve Uygulama Merkezi’nin koordinasyonunda gergeklesen 9-14 yas arasi
ortaokul Ogrencileri ilizerinde yapilan baska bir c¢alismada ise ¢alismaya katilan 16880
ogrencinin %46,1’inin normal, %22,8’inin riskli kilolu, %15,1’inin kilolu, %2,3’{inlin obez,

%10,8’inin riskli zayif, %2,5’inin zayif, %0,4 linlin asir1 zay1f oldugu saptanmaistir (4).

Obezite tanimlanirken etyolojisine gore primer veya sekonder olarak iki baslik altinda
incelenebilir. Herhangi bir sekonder nedene bagli olmaksizin gelisen obeziteye primer
obezite denmektedir. Obezite tanil1 hastalarin biiylik cogunlugu bu grupta yer almaktadir.
Sekonder obezite ise altta yatan endokrin, genetik veya ila¢ kullanimi gibi herhangi bir
nedene bagli olarak gelisen obeziteyi tanimlamaktadir. Klinik olarak obeziteyi saptamak igin

VKI (Viicut Kitle Indeksi) hesaplamasi kullanilir ve g¢ocuk yas grubunda obezite



degerlendirilirken kendi yas gruplarina gore persentil egrileri kullanilarak degerlendirilir. Bu
egrilere gore; <5 persentil zayif, 5-85 persentil aras1 normal, 85-95 persentil arasi1 fazla

kilolu, > 95 persentil obez olarak degerlendirilir (5).

Kronik bir hastalik olan obezite; tiim organ sistemini etkileyerek, diyabet,
hipertansiyon, insiilin direnci gibi pek ¢cok soruna neden olabilmektedir. Bir¢ok hastalikla da
iligkisi arastirilmig ve arastirilmaya da devam edilmektedir. Obezite ile demir eksikligi
arasindaki iligki de ilk defa 1962 yilinda arastirilmaya baslanmis olup mekanizma tam olarak
bilinmemekle birlikte c¢esitli teoriler mevcuttur. Yag dokudan salinan inflamatuar
mediatorlerin hepsidin ilizerinden demir emilimini bozmasi, dengesiz beslenme sonucu

cesitli mikro besinlerin yeterli diizeyde alinamamasi gibi faktorler suglanmaktadir (6).

Yapilan bircok calismada obez bireylerde demir eksikliginin daha sik oldugu
saptanmig olsa da karsit goriiste de pek cok calisma mevcuttur. Calismamizda bu konuda
literatiire katki saglamak amaglanmistir. Ayrica son yillarda yapilan ¢aligmalarda hepsidin
ile demir metabolizmas1 arasindaki iligki lizerine yogunlasilmis olsa da obezite ve demir
eksikligi arasindaki iliski degerlendirilirken heniiz aydinlatilmamis bircok yolagin oldugu
da disiiniilmektedir. Calismamizin bu mekanizmalar1 aydinlatmaya 151k tutacagini

diisiinmekteyiz.

Bu calismada yetiskinlik hayatin1 da etkileyen ¢ocukluk ¢agi obezitesinin demir
metabolizmasi lizerine etkisi incelenmis olup vaka (obez) ve kontrol (normal kilolu)
gruplarinda demir, demir baglama kapasitesi, ferritin ve hemogramda; MCV (ortalama

eritrosit hacmi), hemoglobin gibi parametrelere bakilmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Obezitenin tanimi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) obeziteyi, viicutta saglik i¢in risk olusturan anormal veya
asir1 yag birikimi olarak tanimlamaktadir (1). Teknolojinin gelismesi, sedanter yasamin
yayginlagmasi ile son ylizyilda obezite goriilme sikliginda ciddi bir artis sz konusudur.
Onlenebilir bir hastalik olmasi, yetiskinlik doneminde pek ¢ok kronik hastaliga zemin
hazirlamas1 ve iilkelere ciddi anlamda ekonomik yiik olusturmasi sebebiyle de oldukga

Oonemlidir. Ayn1 zamanda bireylerin hayat kalitesini de etkilemektedir.

2.1.2. Obezitenin prevalansi

Obezite, her gecen giin siklig1 artarak devam eden, gelismis ve gelismemis birgok
iilkenin ortak bir halk saglig1 sorunudur. DSO verilerine gére 5-19 yas arasi cocuklarda fazla
kiloluk ve obezite prevalansi 1975’te %4’lerde iken 2016 yilinda %18’lere ulagsmistir. Ayrica
1975°te 5-19 yas arasi cocuklarin az bir kismi1 obez iken, 2016’da yaklasik 124 milyon
cocugun (kizlarin %6°s1 ve erkeklerin %8°1) obez oldugu ortaya ¢ikmistir (1).

Obezite prevalans: 1k, etnik koken ve yasanilan cografik bdlgenin sosyoekonomik,
demografik ozelliklerine gore iilkeden {ilkeye degismektedir. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde 2014°te 9120 katilimciyla yapilan bir calismaya gore 2011-2012 yillar
arasinda 0-2 yas arasi ¢ocuklarin %8,1°1, 2-19 yas arasi ¢ocuklarin %16,9°u, 20 yas {izeri
yetiskinlerin de %34,9°u obez bulunmustur (7). Brezilya’da 0-10 yas ¢ocuk popiilasyon
tizerinde yapilmis 1986-2015 yillar1 arasindaki ¢aligmalar1 kapsayan bir meta analize gore
otuz yillik donemde obezite prevalansi %8,2 seklinde bulunmustur (8).

I¢lerinde Tiirkiye’nin de bulundugu 21 Avrupa iilkesindeki 6-9 yas aras1 ¢cocuklarin
2007-2008, 2009-2010, 2012-2013 yillarindaki fazla kiloluk ve obezite prevalansina dayali
yapilan bagka bir ¢alismada; Tiirkiye’de 2012-2013 yilar1 arasinda 6-9 yas arasi ¢gocuklardaki
obezite prevalanst %2,2 seklinde bulunmustur. Tiirkiye’den 4951 ¢ocugun dahil edildigi bu

calismada kizlarda obezite prevalansi %]1,2 iken erkeklerde %3,2 seklinde saptanmustir.



Tiirkiye’de de saptandigi iizere diger birgok iilkede de erkeklerdeki obezite prevalansinin
kizlardan daha fazla oldugu bulunmustur. Ayrica annelerin egitim diizeyleri ile ¢ocuklardaki
obezite siklig1 arasindaki iliski de degerlendirilmistir. Orta veya diisiik egitim diizeyine sahip
annelerin ¢ocuklarindaki obezite sikligi, yiiksek egitim diizeyine sahip annelerin
cocuklarindaki obezite sikligindan daha fazla oldugu saptanmustir (9).

Tiirkiye’de okul oncesi ¢ocuklar iizerinde yapilan 2018’de yayinlanan baska bir
calismada ise fazla kiloluluk orani %8,6, obezite orani ise %6,6 olarak saptanmistir. Fazla
kiloluluk ve obezite oraninin, en fazla yurdun batisinda ve kentsel bolgelerde oldugu
gozlemlenmistir. Yine bu ¢aligmada da annenin egitim diizeyi ile cocukta obezite goriilme
siklig1 arasinda anlamli bir iliski oldugu saptanmistir. Bu calismada fazla kiloluluk ve obezite
siklig1 kiz cocuklarinda erkek ¢ocuklardan daha fazla oldugu goriilmiistiir (10).

Yine Tiirkiye’de 2017 yilinda ilk&gretim ikinci smifa giden 1003 6grenci iizerinde
yapilan daha kii¢lik bir ¢alismada ise 6grencilerin %24,8’inin fazla kilolu, %9,7’sinin obez

oldugu ortaya ¢ikmistir (11).

2.1.3. Obezitenin patofizyolojisi

Cok eski yillardan beri obezitenin, alinan kalori ile harcanan enerji arasindaki
dengesizlikten ortaya ciktigi dislniilmekteydi fakat zaman gectikce obezitenin c¢ok
karmagik bir patogeneze sahip oldugu goriilmiistiir.

Bilindigi iizere aglik-tokluk dengesi ve viicut agirlig1 kontrolu hipotalamus tarafindan
diizenlenmektedir. Bu diizenleme esas olarak hipotalamustaki iki cekirdek tarafindan
yonetilir. Bunlar; ventromedial niikleus ve lateral niikleustur. Ventromedial niikleus esas
olarak tokluk, lateral niikleus ise esas olarak aglik merkezidir. Bu niikleuslardan ¢ikan
sinyaller periferik doku ve organlar etkilemektedir. Ayn1 zamanda periferik dokulardan;
gastrointestinal sistem, adipoz doku vs. salgilanan maddeler de santral sinir sistemi
diizeyinde aglik veya tokluk sinyalinin olusmasinda etkilidirler. Ozellikle adipositler
tarafindan tiretilen leptin bu kontrolde biiyiik bir rol oynar.

Fazla kalori alim1 olmasi veya yeterli enerji harcanmasi olmamast durumunda viicutta
adipoz doku kiitlesinde bir artis olmaktadir. Buna karsin adipositler tarafindan iiretilen leptin
diizeyi kanda artmaktadir. Leptin anoreksijenik (tokluk hissi) néronlari uyarirken oreksijenik

(aclik hissi) néronlar1 baskilar. Leptin etkisiyle POMC (pro-opiomelanokortin) proteolitik



olarak pargalanip onciilii oldugu a-MSH (alfa melanosit uyarict hormon) a doniisiir. o-MSH
hipotalamusta paraventrikiiler ¢ekirdekteki (PVN) a-MSH reseptorii olan melanokortin 4
reseptorine (MC4R) baglanarak beyin sapina, omurilige, kortekse, talamusa ve kan
dolasimina ¢esitli sinyaller ileterek tiroid hormonu, steroid hormonu, biiylime hormonu gibi
hormonlarin diizeylerini etkilemektedir. Ayrica T hiicrelerine de etki ederek immiin sistemin
regiilasyonunda da rol oynamaktadir. Boylece leptin viicutta adipoz doku artisina yanit
olarak besin alinimimi azaltir, enerji harcanmasini artirr, istah1 kapatir. Diger oreksijenik

veya anoreksijenik peptitlerde cesitli biyokimyasal reaksiyonlar ile homeostazi saglamaya

calismaktadir.
Gastrointestinal -
Sistem Beyin
o Kontraksiyon |4+ ——
Distansiyon |- [ NTS s
Vagus Beyin sapi
ccK |- \—/\
A A o
- istah
Mide Ghrelin |+ Kokitrol
merkezi
ST
. GLP-1 |- T
Bagirsaklar Y + [npy
| AgRP
PYY(3-36)|- [, |aMSH
- |POMC
Hipotalamus |

CCK: kolesistokinin; NPY: neuropeptid-Y; NTS: soliter trakt niikleus; GLP-1: glukagon benzeri peptid-1; ARC: arkuat
niikleus; POMC: pro-opiomelanocortin; AgRP: Agouti gen ilgili peptid; aMSH:a-melanosit sitimile eden hormon;
PYY(3-36): peptid YY.

Sekil 1. Enerji metabolizmasinin kontroli



Tablo 1. Oreksijenik ve anoreksijenik peptitler

Oreksijenik peptitler Anoreksijenik peptitler
Ghrelin Leptin

Noropeptit-Y Kolesistokinin (CCK)
Agrp (agouti-related peptide) Insiilin

PYY(3-36) (peptit YY 3-36) a-MSH

Oreksijenik noronlarin uzantilar1 hem anoreksijenik hem de PVN’ye ulasir ve her iki

bolgede de baskilayici bir etki olusturur. Anoreksijenik néronlarda Noropeptit-Y ve GABA

etkisiyle, PVN’de Agrp etkisiyle a-MSH baskilanir. Bu regiilasyondan anlasildigi iizere istah

acict mekanizmalar istah kapatict mekanizmalardan daha baskin bir sekilde ¢alismaktadir.

Yapilan ¢aligsmalarda, bu diizenin muhtemelen sag kalim agisindan daha avantajli oldugu icin

evrimsel siiregte korunmus olabilecegi diisiiniilmektedir (12). Bu nedenle obezitenin

disregiilasyondan ¢ok viicut agirliginin azalmasina karsi viicudun kendini savunmasindan

kaynaklanabilecegi diistiniilmektedir (13).

2.1.4. Obezitenin etiyolojisi

Cocukluk cag1 obezitesi nedenleri, iki baglik altinda incelenebilir.

1. Primer (basit/ ekzojen) obezite

2. Sekonder (metabolik, hormonal) obezite

A. Endokrin nedenler

a)
b)
©)
d)
e)
f)

Cushing sendromu
Hipotiroidizm

Polikistik over sendromu
Hiperinsiilinemi
Psodohipoparatiroidizm

Biiylime hormonu eksikligi

B. Genetik nedenler

a)

Down sendromu

b) Alstrom sendromu

¢)

Prader willi sendromu



d) Turner sendromu
¢) Cohen sendromu
C. [llaca bagli obezite nedenleri
a) Glukokortikoidler
b) Trisiklik antidepresanlar
¢) Ostrojen
d) Progesteron
e) Lityum
f) Beta blokdrler

Herhangi bir sekonder nedene bagli olmaksizin gelisen obeziteye primer obezite
denmektedir. Obezite tanil1 hastalarin biiyiik ¢ogunlugu bu grupta yer almaktadir. Sekonder
obezite ise altta yatan endokrin, genetik veya ila¢ kullanimi gibi herhangi bir nedene bagh
olarak gelisen obeziteyi tanimlamaktadir.

Son yillarda obezitenin etyolojisinde bozulmus bagirsak mikrobiyotasinin da etkili
olabilecegine dair calismalar mevcuttur. 2016 yilinda 6-16 yas aras1 42 obez, 36 normal
kilolu ¢ocugun dahil edildigi bir ¢calismada Bacteroiedes tiirli mikroorganizmalarin obez

cocuklarin barsaklarinda daha fazla kolonize oldugu gosterilmistir (14).

2.1.5. Obezitenin risk faktorleri

Cocukluk cag1 obezitesinin en onemli risk faktorlerinden biri maternal obezitedir.
Yapilan c¢alismalara gore 0-3 yas arasi bir ¢ocugun gelecekte obez olup olmayacagin
cocugun kilosundan daha cok ebeveyninin obez olup olmamasi belirlemektedir (15).
Gestasyonel diyabet, annenin gebelikte sigara kullanimi, gebelikte fazla kilo alimi, ¢ocugun
biliylimesinin hizli olmas1 gibi risk faktorleri obezitenin gelismesine katki saglayabilir.
Yeterli siirede ve siklikta emzirme obeziteden koruyucu faktorler arasindadir.

Ayrica obezite gelismesinde beslenme ve ¢evresel faktorlerin rolii de oldukga fazladir.
Basit, rafine karbonhidrattan ve ilave seker acisindan zengin, islenmis gida tiiketimi; gazl
icecekler, meyve sular1 gibi yiiksek fruktoz igerikli gidalarin sik tiiketimi; 6gilinler arasinda

sik sik atistirma tiiketmek; biiyiik porsiyon boyutlari; diisiik sosyoekonomik diizey nedeniyle



kaliteli gidaya erisimin imkansizlagsmasi; artan ekran maruziyeti; azalan fiziksel aktivite ve
sedanter yagsam gibi nedenler de obezite gelismesine katki saglamaktadir.

Obezitede genetik faktorlerin rolii oldukga az olmakla birlikte baz1 sendromlar obezite
ile iliskili olabilmektedir. Bunlar; prader willi sendromu, down sendromu, alstrom

sendromu, cohen sendromu...

2.1.6. Obezitenin tamis1 ve degerlendirmesi

Obezitenin tanisinda ve degerlendirilmesinde viicuttaki yag oran1 6nemlidir. Viicuttaki
yag orani bircok yontemle hesaplanabilir. Klinikte en sik kullanilan yontem viicut kitle
indeksidir (16, 17). Fakat dzellikle eriskin yasta bu tek basina yeterli degildir. VKI tek bagina
abdominal yag kitlesi hakkinda bilgi vermez. Hatta, toplam viicut kiitlesi hesab1 yaslilarda,
sporcularda vs. yamiltict olabilir. Ornegin; agir, kash bir bireyin VKI obez kategorisine
girebilir. Fakat kisinin kas kiitlesi fazla oldugu i¢in toplam viicut kiitlesi fazla hesaplanmistir.
Bu gibi durumlardan dolay: eriskinlerde VKI bel cevresiyle beraber degerlendirmelidir (18).

Cocuklarda ise -6zellikle 2 yas iizeri cocuklarda- obeziteyi degerlendirmede Onerilen

antropometrik dl¢iim yontemi VKI’dir. Viicut kitle indeksi su formiil ile hesaplanir:

VKi= Agirlik [kg]/BoyxBoy [m?]

Eriskinlerde VKI 18,5 kg/m? altinda ise zayif, 18,5-25 kg/m? arasinda ise normal, 25-
30 kg/m? arasinda ise fazla kilolu, 30 kg/m? lizerinde ise obezite sinifina girer (19). Cocukluk
doneminde biiyiime ve gelisme dinamik bir siire¢ icerisinde oldugu i¢in antropometrik tim
Ol¢timler persentil egrileri kullanilarak degerlendirilir. Persentil egrilerinde <5 zayif, 5-85
aras1 normal, 85-95 arasi fazla kilolu, > 95 persentil obez olarak kabul edilir (5). Eriskinlerde
30 kg/m? {izeri, cocuklarda 95 persentil ve iizeri obez sinifina giren hastalar da obez olma
derecesine gore; hafif, orta, morbid ve siiper obez olarak siiflandirilir. Bu siniflama Tablo

2’de ayrintili olarak gosterilmektedir.



Tablo 2. Yetiskinler, cocuklar ve adolesanlarda VKI’ye gore antropometrik degerlendirme (20)

Gruplar Yetiskinler Cocuk ve adolesanlar VKi-persentil
(VKi, kg/m?)

Zayif <18,5 <5

Normal 18,5-24,99 >5-<85

Fazla kilolu 25-29,99 >85-<95

Obez >30 >95
Hafif obez 30-34,99 95. persentile karsilik gelen VKI’nin %100-120’si
Orta derecede obez 35-39,99 95. persentile karsilik gelen VKI’nin %120-140"1
Morbid obez 40-49,99 95. persentile karsilik gelen VKI’nin >%1401
Siiper obez >50

Boy, kilo, VKI gibi parametreler yasanilan cografik bdlgeye, yasanilan bdlgenin
sosyoekonomik durumuna, yasayan insanlarin genetik 6zelliklerine vs. bagli olarak iilkeden
ilkeye degismektedir. Olcay Neyzi ve ark.’nin 2008 yilinda yaptig1 ¢alismayla beraber Tiirk
cocuklariin cinsiyete ve yasa gore viicut kitle indeksi referans degerleri belirlenmis olup

bunlar Sekil 2 ve Tablo 3’te goriilmektedir. (21).
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Sekil 2. 2-18 yas kiz ve erkek ¢ocuklarinda VKI persentil egrileri (21)
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Tablo 3. 0-18 yas kiz ve erkek viicut kitle indeksi persentil degerleri (21)

Erkek Kiz

5 15 25 50 75 85 95 Yas 5 15 25 50 75 85 95
114 122 12.7 13.7 14.6 15.2 16.1 Dogum 11.4 12.2 12.6 135 14.4 14.9 15.8
144 153 15.8 16.9 18.0 18.6 19.7 3 ay 13.9 14.8 15.3 16.3 17.3 17.9 18.9
150 159 16.5 17.5 18.6 19.2 20.3 6 ay 14.7 15.4 15.9 16.9 18.0 18.6 19.7
15.1 16.0 16.5 17.5 18.6 19.3 20.4 9 ay 14.8 15.5 16.0 17.0 18.0 18.6 19.8
149 15.7 16.2 17.2 18.3 18.9 20.0 12 ay 14.6 15.3 15.7 16.6 17.7 18.2 19.4
147 155 16.0 17.0 18.0 18.6 19.7 15 ay 14.5 15.1 15.6 16.4 17.4 18.0 19.1
145 153 15.7 16.7 17.7 18.3 19.3 18 ay 14.2 149 15.3 16.2 17.1 17.7 18.8
143 150 15.4 16.3 17.3 17.9 19.0 2yas 14.0 14.6 15.1 15.9 16.9 17.4 18.5
142 14.8 15.3 16.2 17.2 17.7 18.8 2.5yas 139 14.6 15.0 15.8 16.7 17.3 18.3
139 146 15.0 15.9 17.0 17.6 187 3 yas 138 14.4 14.8 15.5 16.4 17.0 17.9
13.8 145 149 15.8 16.8 17.4 18,5 3.5vyas 13.7 14.3 14.7 15.5 16.4 17.0 18.0
13.7 144 14.8 15.7 16.7 17.3 184 4yas 136 14.2 14.6 15.4 16.4 17.0 18.1
13.6 142 14.7 15.6 16.6 17.2 184 45yas 135 14.2 14.6 15.4 16.5 17.1 18.2
135 142 14.6 15.5 16.5 17.1 183 5yas 134 14.1 14.5 15.4 16.5 17.2 18.5
13.4 141 14.5 15.4 16.5 17.1 184 55yas 134 14.0 14.5 15.5 16.6 17.3 18.8
134 141 14.5 15.4 16.5 17.2 185 6yas 133 14.0 14.5 15.5 16.7 17.5 19.1
13.6 143 14.7 15.7 16.9 17.6 19.1 7 yas 13.3 14.0 14.5 15.6 16.9 17.8 19.7
13.8 145 15.0 16.1 17.4 18.2 19.9 8§ yas 13.4 14.2 14.7 15.9 17.4 18.4 20.4
140 14.8 15.3 16.5 18.0 19.0 21.0 9 yas 13.6 14.5 15.1 16.4 18.1 19.2 21.5
14.1 15.1 15.7 17.1 18.9 20.1 225 10vyas 139 149 15.6 17.1 19.0 20.2 22.6
146 15.8 16.5 18.2 20.4 21.7 245 11yag 145 15.6 16.4 18.0 20.0 21.3 23.8
152 16.5 17.4 19.3 21.7 23.1 260 12yag 153 16.5 17.3 19.0 21.1 22.3 24.8
156 17.0 18.0 19.9 22.3 23.7 265 13 yas 163 17.5 18.3 19.9 219 23.1 25.4
164 17.7 18.6 20.5 22.8 24.2 27.0 l4yas 171 18.3 19.0 20.6 225 23.6 25.8
172 185 19.4 21.2 23.4 24.8 276 15vyas 17.7 18.8 19.5 21.0 22.8 239 26.0
180 193 20.1 21.9 24.1 25.4 282 16yas 181 19.1 19.8 212 23.0 24.0 26.1
18.7 199 20.7 225 24.7 26.1 288 17 yas 185 19.5 20.1 21.5 23.1 24.2 26.2
192 205 213 23.1 25.2 26.6 294 18 yas 19.0 19.9 20.5 21.8 233 24.3 26.1

Obeziteyi degerlendirmede viicuttaki yag oranim hesaplamak i¢in VKI’den baska

antropometrik yontemler de kullanilmaktadir. Bunlar; boya gore agirlik (rolatif agirlik),

gevre Olgtimleri, cilt kivrim kalinliklaridir (22).

Boya gore agirlik hesaplanabilmesi i¢in dnce ¢ocugun ideal agirligi hesaplanmalidir.

Ideal agirlik; ¢ocugun boyunun 50 persentilde oldugu yasm, 50 persentile denk gelen

agirhgidir. Cocugun olgiilen agirligi ile ideal agirhigi oranlandiginda rolatif agirhik

bulunmaktadir (Rolatif agirlik=hastanin mevcut agirhigi/ideal agirligix100). Rolatif agirligin

%120 uzerinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir.

Cevre 0Ol¢timlerinde en sik kullanilan 6l¢iim yerleri; iist kolun ortasi, bel, kalga, uyluk

ve baldirdir. Ozellikle bel gevresi ve bel gevresinin boya veya kalgaya oranmin abdominal

yag oranini daha iyi gosterdigi diigiiniilmektedir (23). Bel ¢evresi l¢limiinde kisi ayakta,

karni rahat, kollar1 yanda olmalidir. Olgiim ekspiryum sonunda siiperior iliak krest ile 12.

Kosta arasinda kalan bolgenin en ince yerinden yapilmalidir.
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Obezitede yagin bir kismi cilt altinda toplanir. Bu subkutan yag dokuyu 6l¢ebilmek
icin cilt kiviim kalmligr Slgiimii yapilmalidir. Olgiim triseps, biseps, subskapular ve
suprailiak bolgeden kaliper ad1 verilen 6zel bir alet ile yapilabilmektedir. En sik kullanilan,
triseps cilt kivrim kalinlig1 6lgtimiidiir (22).

Viicuttaki yag oran1 antropometrik dlglimler disinda, antropometrik dlgiimlerden daha
objektif bir sonu¢ sunan farkli yontemlerle de hesaplanabilmektedir. Bunlar; manyetik
rezonans goriintileme (MRG), bilgisayarli tomografi (BT), doteryum oksit (D20), dual
enerji x-ray absorpsiyometri (DEXA) ve biyoelektriksel impedansdir. Ayrica viicut total yag
Ol¢iimiinde altin standart bir yontem olan su alt1 tartim1 yontemi ile de viicut yag orani
hesaplanabilir. Fakat bu yontemler zaman, maliyet ve hasta uyumu agisindan oldukca zor

yontemlerdir.

Tablo 4. Viicut yag ol¢lim yontemleri

Direkt yontemler

Indirekt yontemler

Su alt1 tartim

Rolatif agirlik

Bilgisayarli tomografi

Cevre oOlclimleri

Manyetik rezonans goriintiileme Cilt kivrim kalinliklar

Dual enerji x-ray absorpsiyometri Viicut kitle indeksi

Déteryum oksit

Biyoelektriksel impedans

2.2. Demir

Demir viicudumuz i¢in ¢ok dnemli bir mikro besindir. Viicudumuzda bir¢gok gorevi
bulunmaktadir. Dokulara oksijen tasinmasinda gorevli hemoglobinin, bazi enzimlerin
yapisinda bulunmakta ve DNA, RNA, protein sentezi, enerji iretimi gibi bir¢ok tepkimede
rol oynamaktadir.

Viicuttaki demir dagilimina baktigimizda demirin %60-70°1 hemoglobinin yapisinda,
%10’u miyoglobinde, sitokrom ve enzimlerde bulunur. Kalan %20-30’u ise karacigerde ve
makrofajlarda depo halinde bulunmaktadir. Miadinda dogan bir yenidoganda 75 mg/kg
demir mevcuttur. 1 yasina dogru bu miktar 40-50 mg/kg’a kadar diismektedir. Eriskin yasta
ise kadinlarda 40, erkeklerde toplam 50 mg/kg demir bulunmaktadir (24).
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Demirin viicuttan atilmasi i¢in bir yol olmamasi sebebiyle demirin viicutta dagilimi
onemlidir. Demir viicutta serbest halde bulunmamaktadir. Serbest demir oksidatif strese,

serbest radikal olusumuna veya hiicre toksisitesine yol agabilir.

2.2.1. Demirin emilimi

Demir emilimi baslica duodenumdan olmakla birlikte az miktarda da jejenumdan
emilmektedir. Giinliik diyetle alinan demir ortalama 15-20 mg olmakla birlikte bunun 1-2
mg kadar1 duodenumdan emilmektedir. Demirin viicuttan atilmasi i¢in bir yol olmamakla
birlikte intestinal mukozal hiicre harabiyeti, menstriiasyon, ciltten dokiilen hiicrelerle giinliik
yaklasik 1-1,5 mg demir kaybi1 olabilmektedir.

Oral yoldan alinan besinlerdeki demirin %90 kadar1 non-hem demir, %10 kadar1 hem
demiridir. Non-hem demirin ¢ok az bir kism1 emilir. Emilen demir daha ¢ok hem demiridir.
Diyetle alinan demir oksitlenmis halde (Fe+3) bulundugu i¢in emiliminin gergeklesebilmesi
icin Oncelikle Fe+2 forma indirgenmesi gerekmektedir. Bu tepkime midede gastrik asit
sayesinde veya intestinal epitel ylizeyinde bulunan koenzim olarak ¢ vitaminini kullanan
duodenal ferrik rediiktaz enzimiyle gergeklesebilir. Duodenum firgamsi kenarda bulunan bu
enzim ile indirgenen demir daha sonra divalan metal tagiyict 1 (DMT1) ile enterositlere
alinir.  Fe+2 hiicrede ferritin olarak depolanabilir veya ferroportin araciligiyla bazolateral
membrandan plazmaya gecebilir. Plazmaya gecen Fe+2 hephaestin sayesinde tekrar Fe-+3
yiikseltgenip transferrine baglanarak plazmada ihtiyaci olan hiicreler tarafindan transferrin

reseptorii 1 (TfR1) ile hiicrelere alinabilir (25-27).

13



Fet3 Fen |

Duoouu chu
DMTI
e - (dlvd-l metal tasiyict 1)
Fircamsi ' ' f
kenar \ 3 \ / /
\ g
Ferrik reduktaz '

r—-———'——‘
| Mobilferrin | ,

Ferritin

I Enterosit

Bazolateral
membran

Ferroportin

.' Hephaestin
HOLO-TFMM)I Fe+?

Sekil 3. Demirin duodenumdan emilimi (27).

2.2.2. Demirin dagilimi ve depolanmasi

Hiicreler, demiri sitoplazmalarina bir¢ok sekilde alabilirler. Makrofajlarin demir
kaynagi fagosite ettikleri eritrositlerdir. Makrofajlarin hiicre membranindan demir transportu
yine DMT]1 araciliiyla olmaktadir. Demir makrofajlarda ferritin olarak depolanabilir veya
yine ferroportin ile plazmaya verilebilir. Plazmaya verilecek olan demir yiikseltgenerek
ferrik forma doniistiiriillmelidir. Bu oksidasyon islemi bakira bagli ferrioksidaz olarak islev
goren seruloplazmin sayesinde gerceklesmektedir (28).

Hepatositlere demir alim1 transferrin reseptorleri araciligiyla olmaktadir. Hepatositler
portal dolasimdan aldiklar1 demiri ferritin seklinde depolar ve gerektiginde ferroportin
aracihgiyla tekrar dolasima verirler. Iki tiir transferrin reseptdrii mevcuttur. Bunlar;
transferrin reseptorii 1 ve transferrin reseptorii 2 (TfR2). TfR1 enterositlerde ve demiri

transferrinden alan tiim hiicrelerde bulunur. TfR2 ise en fazla karacigerde, eritrositlerde ve
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duodenal kript hiicrelerinde bulunmaktadir. Ayrica TfR2, demir depolari ile ilgili sinyalleri
karacigere iletmekte gorev alir (29).

Diger bir¢ok hiicre plazmada transferrine bagli demiri hiicrelerine reseptér bagimli
endositoz araciligiyla almaktadir. Hiicre yiizeylerindeki transferrin reseptorii ile transferrinin
olusturdugu kompleks hiicre i¢ine alinirken bir endozom olugmaktadir. Bu endozomun igi
proton pompasi araciligiyla alinan H+ iyonlari ile asidik yapilmaktadir. Asiditeyle transferrin
demirden ayrilmakta ve demir tekrar indirgenmektedir. Demirin endozomal membrandan
sitoplazmaya gecisi ise DMT]1 araciligiyla olur. Bu sayede sitoplazmaya gecen demir hem

sentezinde veya diger metabolik islerde kullanilabilir (24).

2.2.3. Demir ve hepsidin iliskisi

Hepsidin esas olarak karacigerde iiretilen, demir homeostazinda ¢ok 6nemli role sahip
olan bir hormondur. Hepsidin bu diizenlemeyi ferroportin araciligiyla yapar. Ferroportin
demirin hiicreden plazmaya geg¢mesi ve hephaestin yardimiyla transferrine yiiklenerek
dolagima verilmesini saglar. Hepsidin ferroportine baglanarak bunu engeller. Hepsidin
ayrica patojenlerin demiri kullanmasini engelleyerek immiinitede de etkin rol oynamaktadir.
Eritropoezi baskilar, makrofajlardan demir atilimini azaltir. Tam tersine anemi durumlarinda
ise hepsidin sentezi azalir, ferroportin sentezi artar ve demir emilimi, makrofajlardan

dolagima demir gegisi artar (30).
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Sekil 4. Hepsidin ve demir arasindaki iliski (27).

2.3. Anemiler

Anemi, eritrosit kiitlesinin veya kandaki hemoglobin diizeyinin azalmasi olarak
tanimlanmaktadir. Normal hemoglobin degerleri yasa ve cinsiyete gore farklilik
gostermektedir. Yasa ve cinsiyete gore hemoglobin alt ve iist siirlar1 Tablo 5’te ayrintili
olarak belirtilmektedir. Irklara gore hemoglobin ve hematokrit degerleri arasinda anlamli bir
farklilik saptanmasina ragmen bu farklihigin sosyal esitsizliklere bagli oldugu
diistiniildiiginden dolay1 irklara gore farkli esik degerlerinin kullanimi 6nerilmemektedir

(31, 32).
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Tablo 5. Cocuklarda yagslara gore bazi hemogram parametreleri alt ve iist sinirlar1 (31)

Hemoglobin(g/ dL) | Hematokrit (%) | MCV (fL) RDW (%)
Yas Alt sinir Ust sinir | Alt Ust Alt | Ust Alt Ust
smir | sinir simir | sinir | sinir siir
6 ay-2 yas 11 13,5 31 42 73 85 12,3 15,6
2-6 yas 11 13,7 34 44 75 86 12 14,6
6-12 yas 11,2 14,5 35 44 78 90 11,9 13,8
12-18 yas
Kiz 11,4 14,7 36 46 80 96 11,9 14,6
Erkek 12,4 16,4 40 51 80 96 11,9 13,7

2.3.1. Anemilerin siiflandirilmasi

Anemiler; etyolojik ve fizyopatolojik 6zelliklerine veya ortalama eritrosit hacimlerine
gore farkl sekillerde siniflandirilabilirler.
Fizyopatolojik 6zelliklerine gore siniflama:
1. Eritrosit yapimindaki bozukluklar
A. Kemik iligi yetersizlikleri

Aplastik anemi

ISEE

Saf eritrositer aplazi

c. Kemik iligi infiltrasyonlar

d. Pankreas yetmezligi-kemik 1ligi hipoplazisi
B. Eritropoetin yapiminda bozulma

a.  Kronik bobrek hastaligt

b. Hipotiroidi

c. Hipopitiitarizm

d. Kronik inflamasyon

e. Protein malniitrisyonu
2. Eritroid serinin olgunlagsma bozukluklar
A. Sitoplazmik olgunlagmada anormallikler

a. Demir eksikligi
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o A

Talasemi

Sideroblastik anemi

Kursun zehirlenmesi

Cekirdek olgunlagsma anormallikleri
Vitamin B12 eksikligi

Folat eksikligi

Folat metabolizma anormallikleri
Primer diseritropoetik anemiler

Eritropoetik porfiria

3.  Hemolitik anemiler

mmo o w >

Hemoglobin bozukluklar

Eritrosit membran bozukluklar1
Eritrosit metabolizma bozukluklari
Otoimmiin hemolitik anemiler
Eritrosite mekanik travmaya bagl

Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri

Ortalama eritrosit hacimlerine gore siniflama:

1. Mikrositik anemiler (MCV<70 fL)

WY 0w

Demir eksikligi anemisi
Kronik hastalik anemisi
Talasemi

Kursun intoksikasyonu
Sideroblastik anemi

Bakir eksikligi

2. Normositik anemiler (MCV 72-79 {L)

A.

Konjenital hemolitik anemiler
Hemoglobinopatiler

Eritrosit membran bozukluklar1
Eritrosit metabolizma bozukluklar
Edinsel hemolitik anemiler

Immiin hemolitik anemiler
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b. Mikroanjiyopatik hemolitik anemiler
C. Kronik bobrek hastalig
D. Akut kan kaybi
3. Makrositik anemiler (MCV >85 fL)
A. Megaloblastik anemiler
a. Vitamin B12 eksikligi
b. Folik asit eksikligi
c. Miyelodisplastik sendrom
B. Megaloblastik olmayan anemiler

Hipotiroidi

o ®

Kronik karaciger hastaligi

c. Aplastik anemi

2

Diseritropoetik anemiler

2.3.1.1. Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi sik sik birbirlerinin yerine kullanilmakla
birlikte oldukca farkli kavramlardir. Demir eksikligi (DE) viicutta yeterli miktarda demirin
bulunmamasi sonucu dokulara yeterli miktarda demirin ulastirilamamasi durumudur. Demir
eksikligi anemisi (DEA) ise viicuttaki demirin yeterli olmamasinin eritropoezi etkilemesi ve

bdylelikle hemoglobin, MCV gibi kan parametrelerinin bozulmasi durumudur.

2.3.1.1.1. Demir eksikligi ve demir eksiklig¢i anemisi prevalansi

DSO’ne gore demir eksikligi diinyadaki en yaygin beslenme eksikligidir (33). ABD
Ulusal Saglik ve Beslenme Muayene Anketi (NHANES-IV) verilerine gore 1-2 yasindaki
bebeklerin %7’sinde ve 8-10 yaslarindaki kizlarin %9’unda anemi gelismeden yalnizca
demir eksikligi mevcuttur (34). ABD’de NHANES’ten gelen 10 yillik verileri derleyerek
yayinlanan baska bir ¢alismada da 1-2 yasindaki bebeklerin %15,1+%1,7’sinde, 15-49 yas
arast gebe olmayan kadinlarin  %10,4+%0,5’inde, 12-49 yas arast gebelerin
%16,3+%1,3’linde demir eksikligi saptanmistir ve gebelikte demir eksikligi prevalansi her

trimesterde giderek artmaktadir. Ayrica yine bu calismada demir eksikligi prevalansinin
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irklara gore farkliliklar1 da tespit edilmistir. Demir eksikligi prevalansinin hispanik olmayan
beyaz kadinlarda, hispanik olmayan siyah kadinlara gére daha az oldugu goriilmiistiir (35).

DSO’ne gore anemi prevalanst %5’in altinda olan iilkede anemi 6nemli bir halk saglig1
sorunu olarak degerlendirilmemektedir. %5-%19 arasi ise hafif diizeyde, %20-%39 aras1 ise
orta derecede, >%40 ise ciddi bir halk saglig1 sorunu olarak diistiniilmektedir (36).

Estonya’da 9-12 aylik rastgele secgilen 171 bebek iizerinde yapilan bir ¢aligmada ise
demir eksikligi prevalanst %14, demir eksikligi anemisi prevalanst %9,4 seklinde
saptanmustir (37).

Isve¢’te 2,5 yasinda 367 gocuk iizerinde yapilan baska bir calismada ise ¢ocuklarin
%10’unda demir eksikligi, %7’sinde demir eksikligi anemisi saptanmistir. Ayrica bu
calismada demir eksikligi ile inek siitii tiikketimi arasindaki iliski de degerlendirilmis olup
demir eksikligi olan ¢ocuklarda inek siitii tiikketimi anlamli bir sekilde fazla bulunmustur
(38).

Kiiresel ¢apta 1993-2005 yillar1 arasinda yapilan anemi prevalansi ¢aligmasina gore
diinya niifusunun %?24,8’inde, okul 6ncesi ¢ocuklarinin %47,4’linde, hamile kadinlarin
%41.8’inde ve hamile olmayan kadinlarin %30,2’sinde anemi mevcuttur (39).

Ulkemizde de demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi ile ilgili pek cok caligma
yapilmaktadir. Ornegin; Ocak 1999 ile Eyliil 1999 aras1 Istanbul Cerrahpasa Tip Fakiiltesi
Pediatri Anabilim Dali ¢ocuk poliklinigine bagvuran 6-16 yas arasi okul ¢agindaki 1600
cocuk tizerinde yapilan ¢aligmada sirasiyla hemoglobin ve hematokrit referans degerlerine
gore belirlenen anemi prevalanst %27,6 ve %40,8 seklinde bulunmustur (40).

Ulkemizde 2004 yilinda uygulamaya giren “Demir Gibi Tiirkiye” projesi oncesi
yapilan ¢aligmalarda demir eksikligi anemisi prevalansi %15,2-%62,5 arasindaydi (41). S.
Songiil Yal¢in ve arkadaglarinin “Demir Gibi Tiirkiye” projesi sonrast anemi prevalansinin
belirlenmesine dayali 12-23 aylik saglikli bebekler iizerinde yapilan, 2013’te yayinlanan
calismada genel anemi prevalansit %7,3 bulunmustur. Ayrica doktorlar tarafindan demir
takviyesi Onerildiginde, bebek 6 aydan fazla emzirildiginde ve anne hamilelik sirasinda

demir takviyesi aldiginda anemi sikliginin azaldigr goriilmiistiir (42).
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2.3.1.1.2. Demir eksikligi anemisi nedenleri

Cocuklarda demir eksikligi anemisinin en sik nedenleri hizli biiyiime, diisiik dogum
agirhg ve asin inek siitii tilketimidir. Intrauterin dénemde tek demir kaynagi anneden
plasenta yoluyla gegen demirdir. Gebeligin son doneminde fetustaki toplam demir miktari
75 mg/kg’dir. Yasamin ilk haftalarindan itibaren fetusta yaklagik 6-8 hafta kadar devam
edebilen fizyolojik bir anemi gelismektedir. Fetus zamaninda dogduysa veya anemiye sebep
olacak ekstra bir faktdr yoksa ilk 6 ayda depo demirlerini kullanarak bu durumla basg
edebilmektedir. Diisiik dogum agirliklt veya prematiire bebeklerde depo demir miktari
yeterli olmadigindan dolay1 depolar daha erken tiikenmektedir. Bir ¢calismada gosterildigi
tizere gdbek kordonunun daha ge¢ klemplenmesi demir eksikligi riskini azaltmaktadir (43).
Anne siitiindeki demir miktar1 da yagsamin ilk ayinda en yliksekken bebek biiyiidiikce giderek
azalmaktadir. Ayrica annenin beslenme bi¢iminin siitteki demir miktarint etkilemedigi
gosterilmistir (44). Anne siitiinden alinan demir miktar olarak diisiik olsa da emilimi oldukga
yiiksektir. ik 6 ay anne siitiiyle birlikte verilen besinlerin demir emilimini azalttig
bilinmektedir. Bu besinler verilecekse de farkli ogilinlerde verilmelidir. Sonug olarak
cocuklarda biiylime ve gelisme dinamik, hizli bir siire¢ oldugu i¢in bu donemde demir
gereksinimi artmaktadir.

Cocuklarda asir1 inek siitii tikketimi de demir eksikligi anemisine yol agcabilmektedir.
Gerek inek siitliine kars1 gelisen hipersensitivite nedeniyle gerek fazla miktarda inek siitii
tilketimine bagli gelisen intestinal inflamasyon nedeniyle bu durum geligebilir. Cocuklara
giinde 500 ml’den fazla inek siitii verilmemelidir.

Daha biiytlik ¢ocuklarda, 6zellikle de ergen kiz ¢cocuklarinda kronik kan kaybi nedenli
demir eksikligi anemisi goriilebilmektedir. Menstriiasyon doneminde giinde 1 mg fazladan
demir kayb1 olmaktadir. Bu demir kayb1 beslenme ile yerine koyulmazsa demir eksikligi
anemisi gelisebilmektedir. Ayrica en az 3-4 ay demir tedavisine ragmen diizelmeyen
hastalarda etyolojiye yonelik farkli hastaliklar da diisiiniilmelidir. Ornegin menstriiasyon
donemindeki kiz ¢ocuklarinda; menstriiasyon déneminin uzun siirmesi, kanama miktarinin
fazla olmasi gibi durumlarda von-Willebrand hastalig1 gibi kanama bozukluklar1 da akilda

tutulmalidir.
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Tablo 6. Cocukluklarda demir eksikligi anemisi nedenleri

Prenatal nedenler

Postnatal nedenler

Alim yetersizligi

Emilim bozukluklar:

Demir gereksinimi artigina

bagli nedenler

Prematiirelik Ek gidaya gec baglama | Kronik ishaller Akut veya kronik kan kayb1

Cogul gebelik Asirt inek siitii | Kronik enfeksiyonlar Paraziter enfeksiyonlar
kullanimi (>500ml)

Fetomaternal Vejetaryen beslenme Colyak hastaligt Hizli biiylime

transflizyon

Diger kanama | Yeme bozukluklar Kisa barsak sendromu Gebelik

nedenleri

Dogumda hipoksik
kalmak

Anti asit tedavisine baglh

yiiksek mide ph’1

Diisik dogum
bebekler

agirlikh

2.3.1.1.3. Demir eksikligi anemisi tanisi ve degerlendirilmesi

Cocuklarda demir eksikligi anemisi tanisinda ayrintili anamnez ve fizik muayene
olduk¢a 6nemlidir. Demir eksikligi anemisinde bir¢ok semptom bir arada bulunabilir. Demir
eksikligi anemisi; halsizlik, yorgunluk, istahsizlik, sinirlilik, uyku bozukluklari, dikkat
kardiyomegali, kalp yetmezligi, pika gibi ciddi semptomlara varan genis bir semptom
skalasma sahiptir. Ozellikle son yillarda demir eksikligi anemisinin biligsel ve norolojik
sistemler {izerine etkisi incelenmektedir. Pek ¢ok calisma demir eksikligi anemisinin motor
ve biligsel gerilik ile duygu durum bozuklarina sebebiyet verdigini gostermektedir. Bazi
caligmalarda bilissel bozuklugun hipokampal veya mitokondriyal hasara bagli oldugu
belirtilmektedir. Ayrica demir takviyelerinin zeka, konsantrasyon, dikkat gibi baz1 islevleri
lyilestirebilecegine dair de kanitlar mevcuttur (45). 2001°de yayimlanan bir calismada demir
eksikligi olan si¢anlarda; dopamin reseptor sayisinin azaldigl, miyelinizasyonun bozuldugu,
sinir sisteminde gorevli ¢esitli enzimlerin yapisinin bozuldugu gosterilmistir (46).

Demir eksikligi ile immiin sistem arasindaki iliskiyle ilgili de pek ¢ok calisma
yapilmistir. Bu ¢alismalarin gosterdigi tizere, 6zellikle humoral bagisikligin saglanmasinda

demir 6nemli bir faktor olarak rol oynamaktadir (47).
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Demir eksikligi anemisi olan cocuklarda febril konviilziyon sikligini inceleyen
calismalar da mevcuttur. Pek ¢ok celiskili calisma bulunsa da Parsa Yousefichaijan ve
arkadaslarinin ¢calismasinda demir eksikliginin nobet esigini yiikselttigi, uyarilmay1 azalttig
saptanmustir (48, 49).

Sonug olarak demir eksikligi anemisinin pek ¢ok belirtisi bulunmakla beraber birgcok
hastalikla da iligkisi mevcuttur. Klinikte demir eksikligi anemisini degerlendirirken tiim
bunlar akla getirilmelidir.

Demir eksikligi anemisi ii¢ asamada incelenebilir (50):

1. Prelatent Demir Eksikligi: Demir depolart tiikenmis, fakat
hemogram ve biyokimyasal parametreler heniiz degismemistir. Genelde bu
evrede tan1 konamaz.

2. Latent Demir Eksikligi: Baz1 biyokimyasal parametreler degismeye
baglamistir. Bu evrede hemoglobin diizeyi normaldir fakat serum demir ve
ferritin diizeyi azalmis, total demir baglama kapasitesi artmis, transferrin
satlirasyonu azalmistir.

3. Demir Eksikligi Anemisi: Latent donemdeki bulgulara ek olarak
hemogram da degismeye baslamistir. Hemoglobin diizeyi diigmiis, eritrosit sayisi
azalmig ve eritrositlerin yapilar1 bozulmustur. Eritrositlerde mikrositoz,

hipokromi, anizositoz gelismistir. Ayrica RDW artmustir.

Tablo 7. Demir eksikligi anemisi gelisim evreleri (50)

Normal Prelatent evre Latent evre Demir eksikligi anemisi

Hemoglobin N N N l

Ferritin N ! l l

Serum demir N N l l

Total demir N N i i

baglama kapasitesi

Transferrin N N 1 1

satiirasyonu

Demir eksikligi anemisinin tanisinda hemogram ve biyokimyadaki bir¢ok parametre
birlikte incelenmelidir. Bu parametreler degerlendirirken yas unsuru goéz Oniinde

bulundurulmalidir. Incelenen parametrelerden en sik kullanilanlari; ferritin, hemogram,
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serum demir, total demir baglama kapasitesi, transferrin satiirasyonudur. Serum solubl

transferrin reseptor diizeyi ve serbest eritrosit protoporfirini pratikte sik kullanilmamaktadir.

Tablo 8. DEA diisiiniilen hastada istenebilecek tetkikler

Tam kan sayimi

Periferik yayma

Retikiilosit

Ure, kreatinin

Serum demir, total demir baglama kapasitesi, transferrin satiirasyonu

Ferritin

Serum solubl transferrin reseptor diizeyi

Serbest eritrosit protoporfirini

Demir eksikligi teshisinde ilk ve en ¢ok onerilen parametre ferritin 6l¢iimiidiir. DSO
kriterlerine gore ferritin alt sinir1 5 yas alt1 ¢ocuklar i¢in 12pg/L, 5 yas istii ¢ocuklar igin
15pg/L seklindedir. Herhangi bir enfeksiyon varliginda bu sinir1 30pg/L olarak almak
onerilmektedir. Diger parametreler (serum demir, demir baglama kapasitesi, transferrin

satiirasyonu) ferritin 6l¢iimiine gore daha az tanisal deger tasimaktadir (51).

Tablo 9. DEA’da demir parametreleri beklenen degerler (52)

Test DEA’ da beklenen

Ferritin <15 ng/mL

Serum demir <30 mcg/dL

Total demir baglama kapasitesi >450 mcg/dL

Transferrin satlirasyonu <%12-%15
2.3.1.1.4. Demir eksikligi anemisinin 6nlenmesi

Tiim diinyanin en sik besinsel eksikligi olan demir eksikliginin gelismesini 6nlemek
icin kiiresel ¢apta miidahaleler gelistirilmektedir. Bunlari yaslara gore incelersek;

2012 DSO verilerine gére yenidogan doneminde, vajinal dogum veya normal dogumla
dogan resiisitasyon ihtiyact olmayan cocuklarda gdbek kordonunun ge¢ klemplenmesi,

infantil dénem demir eksikliginin 6nlenmesi icin kuvvetle 6nerilmektedir (53). Ozellikle
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gelismemis veya gelismekte olan {ilkelerde, demirden zengin gidalara erisimin zor oldugu
bolgelerde gobek kordonunun ge¢ klemplenmesi ve gobek kordonu sagma islemi demir
eksikliginden korunmak i¢in 6nerilmektedir.

Yenidoganin demir deposu 6zellikle annenin son trimesterindeki demir deposu ile
oldukga iligkilidir. Bundan dolay1 gebelik planlayan tiim kadinlarin gebelikten en az 3 ay
oncesinde 30-60 mg elementer demir takviyesine baglamasi gerekmektedir. Buna ek olarak
400 pg folik asit de dnerilmektedir. Bu takviyelerin ve beslenme bigimlerinin higbir sekilde
saglanamadig iilkelerde saf demirden iiretilen tabletlerin yapilan yemegin igerisine atilip
10-15 dk bekletilmesi suretiyle de giinliik demir alimi1 saglanilabilir (54). Bu takviyeler
sayesinde dogurganlik cagindaki kadinlardaki anemi prevalansi azaltilarak, yenidogan
donemindeki anemi prevalansi da dolayli yoldan azaltilmig olmaktadir (55).

DSO onerilerine gére bebekler ilk 6 ay yalnizca anne siitii ile beslenmeli, 6.aydan
sonra bebegin beslenmesi anne siitiine ek olarak, biiylime ve gelismesine uygun diyet ile
desteklenmelidir. Ciinkii bebegin demir ihtiyact 6.aydan sonra anne siiti ile
karsilanamamaktadir. Demir ile zenginlestirilmis mamalar da bu dénemde takviye olarak
verilebilmektedir. Demir igerigi acisindan zengin besinler; karaciger, baklagiller, fasulye,
yesil yaprakli sebzeler ve tahillardir. Fakat biyoyararlanimlar1 farklidir. DSO anemi
prevalansinin >%40’tan fazla oldugu bolgelerde anemiyi dnlemek i¢in 6-23 aylik bebeklere
giinliik 10-12,5 mg elementer demir takviyesi onermektedir. Ulkemizde de 2004 yilinda
baslatilan “Demir Gibi Tiirkiye” programi kapsaminda preterm bebeklere 2.ayda
2mg/kg/gilin dozda, term bebeklere 4.ayda 10 mg/giin dozda baslanmak iizere profilaktik
demir takviyesi verilmektedir. Yapilan bir¢ok ¢alisma, bu uygulamayla beraber tilkemizdeki
anemi prevalansinin ge¢mis yillara gore azaldigim1 gostermektedir (42, 56). Yine 2003’te
Sili’de yapilan bir ¢alismada bu takviyelerin ¢ocugun beyin gelisimine etkisi olup olmadigi
arastirtlmis ve demir takviyesi almayan cocuklarin ¢evreye tepkilerinin azaldigi veya bu
tepkilerin olumsuz bir sekilde oldugu goriilmistiir (57).

Rutin demir takviyesi konusunda bazi endiseler de mevcuttur. Ozellikle sitmanin
endemik oldugu bolgelerde, demir eksikliinin sitma enfeksiyonu gelismesine karsi
koruyucu oldugu diistiniilmektedir (58, 59). Fakat 2009 yilinda 68 calismanin incelendigi
Ojukwu ve arkadaslarinin ve 2011 yilinda 71 ¢alismadan derlenen Okebe ve arkadaslarinin
yayimnladigr meta analizlerde demir eksikliginin sitma enfeksiyonundaki morbidite ve

mortaliteyi etkilemedigi sonucuna varilmistir (60, 61).
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2.3.1.1.5. Demir eksikligi anemisi ayirici tanisi

Demir eksikligi anemisi hipokrom mikrositer bir anemidir. DEA ayirici tanisinda diger
hipokrom mikrositer anemi yapan nedenler de akla gelmelidir. Bunlar 6zellikle talasemiler

ve kronik hastalik anemisidir.
Talasemiler

Talasemiler diinyada ve lilkemizde goriilen yaygin, Onlenebilir  bir
hemoglobinopatidirler. Hemoglobin, hem ve globinden olugmaktadir. Globinin yapisinda,
iki ¢ift polipeptit zincir bulunmaktadir. Polipeptit zincirlere gére insan viicudunda ii¢ tip
hemoglobin bulunmaktadir. Bunlar; HbA, HbF ve HbA2 dir. Erigkin bir insanda %98 oranda
HbA bulunmaktadir. HbA’nin protein yapisinda 2 alfa, 2 beta zincir bulunmaktadir. Bu
zincirlerin {retimindeki aksakliklar talasemi gelismesine sebep olur. Alfa zincirdeki

bozukluk alfa talasemi, beta zincirdeki bozukluk beta talasemi olarak adlandirilir.

Alfa talasemiler dorde ayrilir. Bunlar:
1. Sessiz (hafif) alfa tagiyiciligi (alfa talasemi-2)
2. Agr alfa tasiyicilign (alfa talasemi-1)
3.  Hb H hastalig1
4. Hidrops fetalis

Beta talasemiler de tlice ayrilir. Bunlar:
1. Beta talasemi major
2. Beta talasemi intermedia

3. Beta talasemi minor
Sessiz (hafif) alfa tasiyiciligi dort alfa geninden birinin parsiyel veya tama yakin

delesyon veya fonksiyonel bozukluk durumudur. Bu bireyler klinik ve laboratuvar olarak

tamamen normaldir. Bu hastalara tani, aile taramalar1 sirasinda konabilir.
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Agir alfa tasiyicilign iki alfa geninde parsiyel veya tama yakin delesyon veya
fonksiyonel bozukluk olmasi durumudur. Klinik olarak genelde asemptomatiktirler. Beta
talasemi tasiyiciligina benzer laboratuvar bulgulara sahiptirler.

Hb H hastaliginda ise dort alfa geninden li¢iinde parsiyel veya tama yakin delesyon
veya fonksiyonel bozukluk mevcuttur. Talasemi intermediaya benzer sekilde hafif bir klinik
tablo vardir. Anemi, splenomegali, sarilik gibi semptomlar1 vardir ve bu semptomlar genelde
yirmili yaslara dogru ortaya ¢ikmaktadir.

Hidrops fetalis ise dort alfa geninin dordiiniin de tam veya kismi delesyon veya
fonksiyon kaybidir. Bu bireyler genelde anne karninda oliirler veya 6lii dogarlar.

Beta talasemilerden beta talasemi majorde ise dogumda normal olan bebeklerde
genellikle li¢ ayliktan sonra anemi belirir, 1 yasina dogru transfiizyon gerektirecek kadar
anemi olur.

Beta talasemi intermedia talasemi majorden daha hafif bir klinikle seyreder. Major tipe
gore daha ge¢ baglar. Hastalar genellikle hemoglobin diizeylerini 7 g/dL sinirlarinda
tutabilirler. Genelde transflizyon gereksinimleri yoktur.

Beta talasemi mindr (tasiyicilik) genellikle klinik olarak asemptomatik seyreder. Hafif

derecede anemi disinda ¢ogunlukla klinik durumlari stabil seyreder.

Kronik Hastalik Anemisi

Kronik hastalik anemisi; inflamasyon, kronik enfeksiyonlar, agir travmalar,
maligniteler sirasinda goriilen anemi tiiridiir. Genelde normositer normokromdur. Fakat
mevcut durum ilerledik¢e hipokrom mikrositer anemi de gelisebilmektedir. Kronik hastalik
anemisi, yasanan akut veya kronik durumun demir metabolizmasini etkilemesiyle gelisir.
Demirin emilimi azalir, demirler makrofajlarin i¢inde birikir. Ayn1 zamanda bir akut faz
reaktan1 olan ferritin mevcut durumun etkisiyle artmaktadir. Sonug¢ olarak serum demiri
diiser ve ortamda yeni hemoglobin sentezleyecek demir bulunamadigi i¢in anemi gelisir.

Inflamatuar hastalik durumunda patojen ajanlar demiri hiicre boliinmesinde vs.
kullanarak cogalmak ve patojenitelerini artirmak istemektedirler. Buna karsin konak
savunmasi demiri hiicre icerisinde tutarak inflamasyonu sinirlamaya ¢alismaktadir (62).Bu
savunma sonucunda gelisen anemiye kronik hastalik anemisi veya kronik inflamasyon

anemi denmektedir.
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Tablo 10. Baz1 mikrositer anemilerin ayirici tanist

Demir eksikligi Talasemi Kronik hastahik
anemisi mindr anemisi
Serum demir Diisiik Normal Diisiik
Serum demir baglama kapasitesi Artar Normal Diisiik/Normal
Serum ferritin Diisiik Normal/Artar Normal/Artar
Transferrin satiirasyonu Diisiik Normal Diistik/Normal
Mentzer indeksi >13 <13

Demir eksikligi anemisi ile diger mikrositer anemi yapan nedenlerin ayriminda
(6zellikle de beta talasemi tastyiciligindan ayrimda) “Mentzer Indeksi” kullanilabilir.
Mentzer Indeksi; hemogramdaki ortalama eritrosit hacminin, eritrosit sayisina béliinmesiyle
elde edilir ve demir eksikligi anemisinde bu oran >13 beklenir. Beta talasemi tasiyicilifinda

ise <13 diir.

2.4. Obezite ve Demir Eksikligi Anemisi

Obezite ve demir eksikligi anemisi arasindaki iligkiye yonelik ilk caligmalar 1962
yilina dayanmaktadir. Wenzel ve ark.’nin yaptig1 calismada obez bireylerde serum demir
diizeyi daha diigiik saptanmistir. Bu bulgular Seltzer ve Mayer tarafindan 1963 yilinda
yapilan baska bir ¢alismayla birlikte desteklenmistir. Yapilan ¢alismalarda obez bireylerde
demir eksikliginin daha fazla olmasina; diyetle yetersiz alim, artan kan hacmi sebebiyle artan
demir gereksinimi ve fiziksel inaktivite sebep gosterilmektedir (6).

21. yiizyila geldigimizde; sanayilesme ve teknolojinin gelismesi, sedanter yasam, fast
food tiiketimi artis1 sebebiyle obezite siklig1 kiiresel bir bigimde artmaktadir. Bu sebeple
giinlimiizde; obezite, obezite ve demir eksikligi arasindaki iliski {izerine pek ¢ok calisma
yapilmustir. L Zhao ve ark.’nin 2015 yilinda 13393 fazla kilolu/obez birey ve 26621 fazla
kilolu olmayan bireylerin tarandigi meta analizde, her iki grubun da kandaki demir
belirtecleri karsilastirilmistir. Obez/fazla kilolu bireylerin serum demir konsantrasyonu,
fazla kilolu olmayan bireylere gore anlamli derecede diisiik bulunmustur (63).

Yapilan son ¢alismalarda da obez bireylerde yag dokudan; tiimdr nekroz faktorii alfa

(TNFa) ve interlokin 6 (IL-6) gibi pek ¢ok inflamatuar mediatoriin salinmasiyla birlikte
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eritropoetin iiretimi ve demir emiliminin bozulmasi sonucu aneminin agreve oldugu
gosterilmistir. Ayrica demir homeostazinda ve inflamatuar siiregte 6nemli bir rol oynayan
hepsidin ile obezite arasindaki iliski iizerine de pek ¢cok ¢alisma yapilmaktadir (64, 65). 2009
yilinda Emanuele Miraglia del Giudice ve ark.’nin 60 obez, 50 obez olmayan ¢ocuklarin
kanlarindaki leptin, IL-6 ve hepsidin diizeyleri iizerine yapilan bir ¢aligmada obezite ile
hepsidin arasinda pozitif bir iliski oldugu saptanmistir (66). Dolayisiyla obezitenin kronik
inflamatuar bir siire¢ oldugu goriilmiistiir (67).

Pek cok calisma obez bireylerde demir eksikligi anemisinin daha sik saptandigi
yoniinde olsa da karsit goriiste olan calismalar da mevcuttur. Katarzyna Kordas ve
arkadaslarinin 2013’te yayimladig: eriskin yast da kapsayan bir ¢alismada fazla kilolu ve
obez bireylerde anemi siklig1 normal kilolu bireylere gore daha diisiik saptanmistir (68).
Yine Jung-Su Chang ve arkadaslarinin 2014°te yayinladigi calismada da obez/fazla kilolu
bireylerin demir eksikligi acisindan riskli olmasi bir yana bu bireylerdeki hepsidin

diizeylerinin uzun siireli azalmasi sonucu demir birikimi riskinden bahsedilmektedir (69).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu aragtirma 1 Mart 2013 ile 31 Mart 2019 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali1 Cocuk Hastaliklar:
Poliklinigi’ne gelen 5-14 yas arasi 52 obez ve 54 normal kiloda olmak iizere toplam 106
hasta iizerinde yapilmistir. Calisma; analitik, gézlemsel ve retrospektif bir vaka kontrol
calismasidir. Calisma i¢in etik kurul onay1 25/05/2022 tarih ve 2022/10-12 karar numarasiyla
Biilent Ecevit Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul
Baskanligi’ndan alinmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri;

eYas aralig1 5-14 olup yasma gére VKI persentil egrisinde obez veya
normal kilolu olarak tespit edilenler,

ePoliklinige bagvurusunda hemogram, demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin diizeyleri olup boy ve kilo dlgitimleri yapilmis olanlar,

e Poliklinige bagvuru esnasinda aktif enfektif bir sikayeti olmayanlardir.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

¢Obezite diginda herhangi bir kronik hastalig1 olanlar veya herhangi bir
sebeple ila¢ kullananlar,

eKalitsal bir hastalig1 olanlar,

o Aktif enfektif sikayetleri olanlar,

eHalihazirda demir preparati kullananlar,

e Bisitopeni veya pansitopenisi olanlar,

Viicut agirligi, boy persentilleri, viicut kitle indeksi (VKI) ve Z skoru Cocuk
Endokrinoloji ve Diyabet Dernegi sitesindeki otomatik programla hesaplanmistir
(https://www.ceddcozum.com/). Programda Olcay Neyzi ve arkadaslarinin 2008 yilinda
yayinladigi caligmaya ait Tiirk ¢ocuklarina 6zel referans araliklar1 kullanilmigtir.

Calisma icin 12734 hasta dosyas1 retrospektif olarak taranmis ve kriterlere uyan 106
hasta bulunmustur. Kriterlere uygun olan hastalar Tablo 5 ve Tablo 9’da belirtilen degerler
referans alinarak yas gruplarina gére Hb, MCV, demir, demir baglama kapasitesi ve ferritin
sonuglar1 degerlendirilmistir. Hb, Fe, ferritin diizeyi diisiikk; DBK diizeyi yliksek saptanan
olgular DEA olarak kabul edildi. Hemogram parametreleri degismemek sartiyla ferritin

diisiikliigii olan veya buna demir diisiikliigii, DBK yiiksekligi eslik eden olgular demir
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eksikligi olarak kabul edildi. Hb ve demir diisiik; DBK, ferritin normal veya yiiksek olan
olgular ise kronik hastalik anemisi olarak degerlendirildi (50).

Veriler SPSS 23.0 paket programi1 kullanilarak analiz edildi. Kategorik veriler frekans
ve yiizde olarak ifade edildi ve ki-kare testi kullanilarak analiz edildi. Numerik degiskenler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum degerler olarak ifade
edildi. Degigskenlerin  normal  dagilimi  Kolmogorov-Smirnov  testi  kullanilarak
degerlendirildi. Normal dagilima uyan degiskenler arasindaki farklarin anlamliligini
degerlendirmek i¢in bagimsiz 6rneklem t testi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in ise
Mann-Whitney U testi kullanild1.

Degiskenler arasindaki iligkiler normal dagilim gosteren veriler igin Pearson
korelasyon analizi, normal dagilim gostermeyen veriler i¢in ise Spearman korelasyon analizi

kullanilarak analiz edildi. Tiim analizler i¢in p <0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma 1 Mart 2013 ile 31 Mart 2019 tarihleri arasinda Zonguldak Biilent Ecevit
Universitesi T1p fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Cocuk Hastaliklar
Poliklinigi’ne gelen 5-14 yas aras1 52 obez vaka, 54 normal kilolu kontrol grubu olmak {izere

toplam 106 kisi tizerinde yapilmstir.

Calismaya katilan kisilerin yas ortalamalar1 ve cinsiyetleri her iki grupta da benzer
sekildedir.

Tablo 11. Calismadaki gruplarin yasa ve cinsiyete gore dagilimi

Obez Normal kilolu p
Yas (R £ S) 8,5142,78 8,05+2,66 0,387+
Cinsiyet Kiz 35 (67,3) 30 (55,6) 0,214%*
n(%) Erkek 17 (32,7) 24 (44.4)
Total n(%) 52 (100) 54 (100)

*Bagimsiz drneklem t testi
**Ki-kare testi

Gruplar boy, kilo, VKi’ye gore karsilastirildiginda obez grubun boy ortalamasi, kilo

ve VKi’nin normal kilolu gruptan daha fazla oldugu gériilmiistiir.

Tablo 12. Calismadaki gruplarinin boy, kilo ve VKI’ye gére dagilimi

Obez Normal kilolu p
X+8S X+S
Boy (cm) 136,10+17,98 127,43+15,88 <0,001*
Kilo (kg) 48,02+20,40 27,27+11,58 <0,001*
VKi 24,59+4,39 16,06+2,39 <0,001*

*Bagimsiz drneklem t testi

Obez grubun Hb diizeyi ortalamalar1 normal kilolu gruptan istatistiksel olarak anlaml

bir sekilde yiiksekken; demir, demir baglama kapasitesi, ferritin diizeyleri yoniinden her iki
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grup benzer bulunmustur. MCV diizeyi ise normal kilolu grupta istatistiksel olarak anlamli

derecede fazla bulunmustur.

Tablo 13. Calismadaki gruplarin Hb, MCV, demir, DBK ve ferritin ortalamalarina gore

dagilim1

Obez Normal kilolu

X*+S X+ S p
Hemoglobin (g/dL) 12,55+1,03 12,07+1,18 0,021*
MCYV (1) 78,07+4,12 79,82+6,45 <0,001**
Demir (ug/dl) 58,69+30,71 59,51+33,28 0,942%*
Demir baglama kapasitesi 343,34+75,48 364,51+52,81 0,091*
Ferritin (ng/ml) 28,59+20,37 25,04+17,78 0,372%*

RS

Viicut kitle indeksi ve kilo ile bakilan parametrelerin arasindaki iligki Tablo 14’te
incelenmis olup Hb ve kilo arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif bir
korelasyon saptanmistir. MCV ile kilo arasinda ise negatif yonde istatistiksel olarak anlamli
zay1f bir korelasyon saptanmistir. Demir, DBK, ferritin ile kilo arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki saptanmamustir.

VKI ile Hb arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif bir korelasyon
saptanmigtir. MCV ile VKI arasinda ise negatif yonde istatistiksel olarak anlamli zayif bir
korelasyon saptanmistir. Demir, DBK, ferritin ile VKI arasinda istatistiksel olarak anlamli

bir iligki saptanmamustir.
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Tablo 14. Calismadaki gruplarin VKI ve kilo ile Hb, MCV, demir, DBK, ferritin diizeyleri

arasindaki iligki

Kilo VKi
r p* r p*
Hemoglobin (g/dL) 0,192 0,042 0,212 0,025
MCV () -0,202 0,035 -0,271 <0,001
Demir (ug/dl) 0,012 0,886 -0,011 0,922
Demir baglama kapasitesi 0,013 0,863 -0,023 0,831
Ferritin (ng/ml) 0,063 0,514 0,080 0,403

*Spearman korelasyon analizi

Bakilan her bir parametrenin birbiriyle iligkisi Tablo 15’te incelenmistir. Hb ile MCV
arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir.
Hb ile demir ve Hb ile ferritin arasinda da yine ayn1 sekilde pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir. Hb ile DBK arasinda ise negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir.

MCYV ile demir ve MCYV ile ferritin arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli
orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir. MCV ile DBK arasinda ise negatif yonde
istatistiksel olarak anlamli zay1f bir korelasyon saptanmuigtir.

Demir ile DBK ve DBK ile ferritin arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml
orta diizeyde bir korelasyon saptanmistir. Demir ile ferritin arasinda ise pozitif yonde

istatistiksel olarak anlamli orta diizeyde bir korelasyon saptanmuistir.
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Tablo 15. Caligsmadaki gruplarin Hb, MCV, demir, DBK, ferritin diizeylerinin birbirleriyle

olan iligkisi.

Hemoglobin MCV  Demir Demir baglama Ferritin

kapasitesi
Hemoglobin (g/dL) r 1,000 0,462 0,504 -0,381 0,422
p* . <0,001 <0,001 <0,001 <0,001
MCV (f) r 0,462 1,000 0,493 -0,291 0,333
p* <0,001 . <0,001 <0,001 <0,001
Demir (ug/dl) r 0,504 0,493 1,000 -0,461 0,493
p* <0,001 <0,001 . <0,001 <0,001
Demir baglama kapasitesi r -0,381 -0,291 -0,461 1,000 -0,514
p* <0,001 <0,001 <0,001 . <0,001
Ferritin (ng/ml) r 0,422 0,333 0,493 -0,514 1,000
p* <0,001 <0,001  <0,001 <0,001

*Spearman korelasyon analizi

Calismaya katilan hastalarin tetkik sonuglari incelendiginde aldiklar tanilarin vaka ve
kontrol grubuna goére dagilimi Tablo 16’da &zetlenmistir. Istatistiksel olarak
degerlendirildiginde obez ile normal kilolu grup arasinda DE ve DEA tanisi1 agisindan
anlamli farklilik saptanmamistir. Kronik hastalik anemisi (KHA) tanis1 ise obez bireylerde

istatistiksel olarak anlamli derecede fazla bulunmustur.

Tablo 16. Obez ve normal kilolu grubun taniya goére dagilimi

Obez Normal kilolu p*
Tan1 n(%) Normal 22 (42,3) 32 (59,3) 0,081
Demir eksikligi 13 (25) 14 (25,9) 1,002
Demir eksikligi 10 (19,2) 7 (13) 0,501
anemisi
Kronik hastalik 7 (13,5) 1(1,9) 0,035
anemisi
Total n(%) 52 (100) 54 (100)

*Ki-kare testi
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5. TARTISMA

Obezite, 21. yiizyilin ciddi bir halk saglhigi sorunudur. Obezitenin kendisinin ve
komplikasyonlarinin yol agtig1 sorunlarin ¢oziilmesi oldukc¢a giic ve maliyetlidir. 2023
yilinda yayinlanan Diinya Obezite Atlas1 raporuna gore son 10 yilda hicbir iilkede obezite
prevalans1 onceki yillara gore azalma gostermemistir. Ozellikle ¢ocukluk ¢aginda ciddi
sekilde artmaktadir. Obezite prevalansi bu sekilde artmaya devam ederse 2020 yilinda diinya
niifusundaki 5-19 yas arast erkekler ve kizlardaki obezite sayisi sirastyla 103 ve 72
milyondan; 2025 yilinda 140 ve 101; 2030 yilinda 175 ve 135; 2035 yilinda ise 208 ve 175
milyona ulasacaktir (2).

Ulkemizde de obezite prevalansi iizerine bolgesel pek ¢cok ¢alisma mevcuttur. Ornegin
Izmir’de ilkogretim ikinci siif &grencisi 1550 cocugun dahil edildigi bir ¢alismada
cocuklarin %24,8’1 fazla kilolu, %9,7’si obez olarak bulunmustur. Cinsiyete gore
degerlendirildiginde obezite sikliginin erkeklerde kizlara gore daha fazla oldugu
saptanmistir (11). Denizli’de yapilan baska bir ¢alismada ise 6-15 yas aras1 850 ¢cocugun boy
ve kilo Ol¢timleri prospektif olarak degerlendirilmis olup vakalarin %1,4’i (9 erkek, 3 kiz)
obez, %11,6’s1 (51 erkek, 48 kiz) fazla kilolu olarak saptanmistir (70). Yapilan ¢alismalarda
cocuklardaki obezitenin erkeklerde daha sik oldugu goriilmiistiir (71, 72). Zonguldak’ta
obezite prevalansina yonelik ¢ocuk yas grubu ozelinde yapilan tek bir ¢alisma olup bu
calismada ¢ocuklarin %46,1’inin normal, %22,8’inin fazla kilo simnirinda, %15,1’inin fazla
kilolu, %2,3’1linlin obez, %10,8’inin riskli zayif, %2,5’inin zayif, %0,4 iinlin asir1 zayif
oldugu tespit edilmistir. Gruplar, cinsiyete gore degerlendirilmemistir (4). Bizim
calismamizda ise vaka ve kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulunmamistir. Fakat obez grubun ¢ogunlugu kiz ¢ocuklarindan
olusmaktadir. Bu fark, ¢alismamizin genel popiilasyonunun da kiz ¢cocuk sayisi fazla oldugu
i¢in olabilir. Ayrica 2023 yilinda yayinlanan Diinya Obezite Atlasi raporuna gore 5-19 yas
grubunda obezite siklig1 erkeklerde kizlardan daha fazlayken yetiskin yas grubunda ise ilging
bir sekilde kadinlarda erkeklerden daha fazla bulunmustur (2).

Yapilan bazi1 calismalarda ise obez grup obezitesinin derecesine gore gruplandirilip
oyle degerlendirilmistir. Ornegin; Hoi Lun Cheng ve arkadaslarinin 2013’te yaymnladig
calismada obez/asir1 kilolu bireylerin VKI ii¢ gruba ayrilarak incelenmis olup VKI arttikca

serum demir degerleri ortalamasi1 diislip ferritin ortalamalarinin arttifi saptanmistir. Bu
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calisma eriskin yas grubunda yapilan bir ¢calismadir (73). Cocuk yas grubunda VKI persentil
degerlerine gore siniflandirilarak yapilan ek caligmalar literatiire katki saglayabilir.

Obezite gilinlimiiziin popiiler hastaliklarindan biri olmasi sebebiyle pek ¢ok hastalikla
iliskisi de aragtirilmistir. 2012 yi1linda Yozgat’ta yapilan bir calismada obezite ile boy kisaligi
arasindaki iliski irdelenmis fakat anlamli bir iliski saptanmamistir (74). Istanbul, 1gdir ve
Mugla’da hep beraber yliriitiilen bir ¢alismada da benzer sekilde obezite ile boy kisalig
arasinda bir iligki saptamamalarina karsin farkli bolgelerdeki obezite ve boy kisaligi
sikliklarinin farkli oldugu goriilmiistiir (75). Zonguldak’ta bununla ilgili bir calisma
bulunmamaktadir. Bizim g¢aligmamizda ise obez grubun boy ortalamasi normal kilolu
gruptan istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur. Buna, obez grubun yas
ortalamasimin kontrol grubundan daha fazla olmasinin sebep olabilecegini diisiinmekle
beraber Zonguldak iline 6zel bir calismanin gerekliligi de goriilmektedir.

Demir, viicudumuz i¢in olduk¢a 6nemli bir mikro besindir. Viicutta hemoglobinin
yapisinda, bazi enzimlerin yapisinda ve protein sentezinde rol oynamaktadir. Bu sebeple
eksikligi durumunda viicutta pek cok sistem birlikte etkilenmektedir ve bu etkilenmenin
kalic1 olabilecegine dair pek ¢ok ¢calisma mevcuttur (76).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar obezite ile demir eksikligi anemisinin birbirleriyle
iliskili kiiresel saglik sorunlari oldugu yoniindedir. Ertan Sal ve arkadaslarinin 2018 yilinda
237 ¢ocugun demir ve hemogram parametrelerini prospektif bir sekilde degerlendirdigi bir
calismada normal kilolu grubun MCV degerleri obez gruptan daha yiiksek saptanirken
demir, demir baglama kapasitesi ve ferritin degerleri yoniinden her iki grup arasinda
istatistiksel anlamda bir farklilik bulunmamustir. Ayrica bu ¢alismada hepsidin, IL-6 gibi
inflamatuar mediatérler de gruplar arasinda karsilastirilmis ve anlamli bir farklilik
bulunmamistir (64). Calismamizda da benzer sekilde obez grupta MCV degerleri normal
kilolu gruba goére daha diisiik bulunmus ve demir, demir baglama kapasitesi ve ferritin
yoniinden gruplar arasinda anlaml farklilik saptanmamistir. Yapilan bagka bir ¢aligmada da
obez grupta normal kilolu gruba gore demir emiliminin daha diisiik saptanmasina karsin
hemoglobin konsantrasyonlart normal kilolu gruptan daha yiiksek bulunmustur. Ayrica
calismada VKI ile demir arasindaki iliski de arastirilmis olup anlamli bir iliski
gozlenmemistir (77). Calismamizda da benzer sekilde bulgular saptanmis olup hemoglobin
ortalamalarinin obez grupta daha yiiksek olmasimin nedeni 2012 yilinda yayimlanan bir

derlemede de saptandigi {izere obezitenin solunumsal komplikasyonlarindan biri olan
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obstriiktif uyku apnesine bagli olarak gelisen kronik doku hipoksisinin bir sonucu olabilecegi
disiiniilmstir (78).

DSO kriterlerine gore 5 yas iistii ¢ocuklar igin ferritin alt sinir1 15pg/L dir. Herhangi
bir enfeksiyon varliginda da bu smirin 30pg/L olarak alinmasi Onerilmistir (51, 52).
Caligmamiza, semptom veya bulgu olarak enfeksiyonlar1 saptanan hastalar dahil edilmedigi
icin calismamizda ferritin alt sinir 15pug/L olarak alinmistir. Agnés Gartner ve ark.’nin 811
kadindan olusan bir 6rneklem iizerinde demir eksikligi tanisinda ferritin siirlar ile ilgili
yaptiklar1 bir ¢alismada, enfeksiyon varliginda ferritin alt sinirmin daha yiiksek olmasi
gerekliligi desteklenmistir. Calismaya gore obezite giiniimiiziin, bulasict olmayan kronik
inflamatuar bir siireci oldugu icin calismada obez bireylerde de alt sinirin daha yiiksek
olmasi gerektigi belirtilmistir (79). Maria Luz Muzzio ve arkadaslarinin 2019 yilinda 8-13
yas arasinda 152 ¢ocugu dahil ederek yaptig1 baska bir calismada da obez cocuklar i¢in
ferritin esik degerinin daha yiiksek tutulmasi gerektigi saptanmistir (80). Sonug olarak
obezite, inflamatuar bir hastalik olarak degerlendirilerek daha yiiksek bir ferritin alt sinir
degeri benimsenip yapilacak ek ¢alismalara ihtiya¢ vardir.

Yapilan bazi ¢alismalar obez bireylerin demir eksikligi agisindan riskli bireyler oldugu
yoniindedir (6, 63, 81). Meksika’da kadin ve ¢ocuklari kapsayan bir ¢alismada hem yetiskin
hem de ¢ocuk yas grubundaki obez bireylerde kontrol grubundakilere gore serum demir
diisiik, demir baglama kapasitesi yiiksek saptanmistir. Calismada her iki grubun diyetle
demir alimlar1 benzerken obezlerin demir eksikligine daha yatkin olabilecegi goriilmiistiir
(81). 2019-2020 yillar1 arasinda Sakarya’da yapilan bir ¢aligmada da yine obez ¢ocuklarda
kontrol grubuna gore serum demir diizeyi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde diisiik
bulunmustur (82).

Obez bireylerin demir eksikligine yatkin olmasi pek ¢ok ¢alismada obezite nedenli
gelisen kronik inflamasyon sonucu artan hepsidin diizeylerine baglanmistir (83, 84).
Bilindigi {izere hepsidin demir metabolizmasinda rol oynayan bir mediatordiir. Ferroportin
tizerinden demirin plazmaya gecisini engeller. Fareler iizerinde yapilan bir ¢alismada 24
hafta yiiksek kalorili yagli diyetle beslenme sonrasi obez yapilan farelerin serumunda
inflamatuar mediatdr olan hepsidinin saglikli beslenen kontrol grubundan daha fazla oldugu
gorilmistiir (85). Yine fareler tizerinde in vivo sartlarda yapilan bagka bir calismada da obez
farelerde hepsidin ekspresyonunun arttigi buna bagli olarak demir biyoyararlaniminin

etkilendigi sonucuna varilmistir (86). Bizim calismamizda da vaka ve kontrol grubunun
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tetkik sonuglarina gore tanilari incelendiginde DE ve DEA yoniinden anlamli bir farklilik
saptanmazken KHA yoniinden degerlendirildiginde obezlerde anlamli derecede fazla KHA
tanist mevcut oldugu goriilmiistiir. Gruplara, herhangi bir kronik hastali§i olan veya
inflamatuar belirtileri olan kisiler dahil edilmedigi i¢in istatistiksel olarak anlamli olan bu
farklilik oldukca onemlidir. Diger inflamatuar mediatdrlerden biri olan HSCRP (yiiksek
duyarliklt ¢ reaktif protein) ile obezite arasindaki iliskiyi belirlemek i¢in yapilan bir bagka
calismada da yine obez veya fazla kilolu bireylerde HSCRP diizeyinin arttig1 saptanmistir
(87). Bu baglamda obez bireyler degerlendirilirken demir parametrelerinin yaninda hepsidin
diizeyi gibi diger inflamatuar mediatorlerin de incelendigi daha fazla ¢alismaya ihtiyag
vardir.

Obez bireylerde demir eksikliginin daha sik goriilmesine yonelik teorilerden biri de
diyetle demir aliminin yetersiz olmasidir. Dengesiz beslenen obez bireyler viicut i¢in yeterli
vitamin ve minerali alamazlar. Bunun sonucunda demir eksikligi insidans1 obezlerde daha
fazla saptanabilir. Ayrica pek cok ¢alismada; diisiik maliyetli, yiiksek kalorili, hizli tiikketime
uygun, saglikli ve dengeli olmayan bir diyeti benimsemenin siirekli aglik hissini dogurdugu
ve bu tip beslenen kisilerin demir eksikligine yatkin oldugu goriilmiistiir. Bu tarz yiliksek
kalorili beslenmenin leptin salinimin1 artirip obeziteye yol agtig1 ve hepsidin salinimiyla da
demir eksikligi riskini artirdig tespit edilmistir (88). Ayrica yag ve karbonhidrattan zengin
yiiksek kalorili beslenmeden barsak mikrobiyotasinin da etkilendigi gosterilmis olup barsak
gecirgenligi de degistigi icin bu sekilde beslenmenin CRP, IL-6 gibi mediatorlerin
salimiminin artmasina yol ag¢tig1 saptanmistir (89). Calismamizda gruplar retrospektif bir
sekilde degerlendirildigi i¢in gruplarin beslenme profillerine iliskin bilgiye sahip degiliz. Bu
konuda yapilacak prospektif ¢alismalarda gruplarin beslenme aliskanliklart ve igeriklerinin
nitelik ve niceliksel olarak belirlenmesi, elde edilecek sonuglarin degerlendirilmesinde daha
faydali olacaktir.

Her ne kadar obezlerin demir eksikligi agisindan riskli olduguna inanilan ¢alismalar
mevcut olsa da karsit goriiste de pek ¢ok calisma mevcuttur. Jung-Su Chang ve ark.’nin
2014’te yayinladig1 calismada obez/fazla kilolu ¢ocuklarin demir eksikligi agisindan riskli
olmasi bir yana bu ¢ocuklardaki hepsidin diizeylerinin uzun vadede azaldigi ve bunun
sonucunda ¢ocuklarda, potansiyel bir demir birikimi riskinden bahsedilmektedir. Bagka bir
deyisle bu calismada obez/fazla kilolu ¢ocuklarin, normal kilolu ¢ocuklara goére demir

eksikligi riskinin daha az oldugu saptanmistir (69). Yine Katarzyna Kordas ve ark.’nin
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2013’te yayinladigi eriskin kadin yas grubunda yapilan bir ¢alismada da obez/fazla kilolu
kadinlarda anemi riski normal kilolu kadinlara gore daha diisiik bulunmustur (68).

Calismamizda hastalarin tanilar1 belirlenirken ferritin diisiikliigii olan veya buna demir
disiikliigii, DBK yiiksekligi eslik eden olgular “demir eksikligi” olarak kabul edilmistir. Ya-
Fang Huang ve ark.’nin 2015°te yaptig1 bir calismada obezite ile demir eksikligi arasindaki
iliski incelenirken “demir eksikligi” tanis1 i¢in hangi parametreyi kullandigimizin énemli
oldugu belirtilmistir. Calismada, demir eksikligi tanisinda plazma ferritin diizeyi
kullanildiginda obezite ile demir eksikligi arasinda anlamli bir iliski bulunmazken, serum
demir diizeyi kullanildiginda anlamli bir iligki saptanmistir (90). Bizim ¢alismamizda benzer
calismalardan farkli olarak demir eksikligi ile demir eksikligi anemisi ayr1 basliklar altinda
degerlendirilmistir. Ayrica gruplar arasinda her bir parametre ayr1 ayri da karsilagtirilmis
olup hem ferritin hem de serum demiri agisindan anlamli bir farklilik saptanmamaistir. Serum
demiri ve ferritin diizeyi ile VKI ve kilo arasinda korelasyon da saptanmamustir.

Tiirkiye nin bir¢ok bdlgesi farkli sosyoekonomik ve kiiltiirel 6zelliklere sahiptir. Bu
ozellikler beslenme aligkanliklarini etkiledigi icin hem obezite hem de anemi agisindan farkli
sonuclar ortaya koyabilir. Calismamiz tek merkezli olmasi sebebiyle, Zonguldak ilini tek
basina yansitabilecek bir ¢alisma degildir. Cok merkezli, farkl: illerin de beraber incelendigi
ek calismalara ihtiyag vardir. Gelir diizeyi, fiziksel aktivite, beslenme aligkanliklar1 gibi
obezite ile anemide risk faktorii olabilecek kriterlerin ¢alismamizda degerlendirilememis
olmasi calisgmamizin kisithliklarindan biridir. Ancak ¢alismamizda, yasa gore tiim
parametrelerin ayr1 ayr1 degerlendirilmesi ¢calismamizin dnemini artirmaktadir. Nitekim bu
parametreler yasla birlikte degismektedir.

Artan obezite ve anemi sikliginin gelecek nesilleri de etkilemesi sebebiyle sonuglar,
oldukca endise vericidir. Calismamiz, COVID 19 pandemisinden &nceki yillar1 kapsadigt
i¢in giincel verilerin daha da korkutucu olacagini diisiinmekteyiz. Pandemi siirecinde fiziksel
aktivitenin azalmasi, ekran maruziyetinin artmasi, ¢ocuklarin orgiin egitimden uzaktan
egitime gecmesi sebebiyle obezite sikliginin daha da artmis oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica
COVID 19 enfeksiyonu bulasi endisesiyle birlikte hastaneye bagvurularin da kisitli olmasi
tan1 ve tedavi siirecinde de gecikmelere sebebiyet vermistir. Pandemi sonras1 durumun da
incelendigi ek ¢alismalar yapilmasi bu gergekle yilizlesmemizi saglayacaktir.

Sonug olarak g¢alismamizda, inflamasyon anemisi ile obezitenin birbiriyle iliskili

oldugu saptanmistir. Anemi; immiin sistem, bilissel fonksiyonlar, kas-iskelet sistemi gibi pek
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cok farkli sistemi etkilerken obezitenin de ¢ocuklar iizerinde hem fiziksel hem de psikolojik
birgok etkisi mevcuttur. Bu iki kiiresel halk saglig1 sorununun beraber incelendigi daha genis

capta caligsmalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUC

1. Obez ve normal kilolu gruplarin yag ortalamalar1 ve cinsiyetleri arasinda anlamli bir
fark bulunmamustir.

2. Obez grubun boy, kilo ve VKI normal kilolu gruptan anlamli bir sekilde daha fazla
bulunmustur.

3. Hemoglobin degeri obez grupta, MCV degeri normal kilolu grupta anlamli bir
sekilde fazla bulunmustur. Demir, DBK, ferritin degerleri her iki grupta da benzer sekilde
bulunmustur.

4. Hemoglobin ile; kilo, VKI, MCV, demir ve ferritin arasinda pozitif yonde, DBK
arasinda ise negatif yonde istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon saptanmastir.

5. MCV ile; kilo, VKI, DBK arasinda negatif yonde, demir ve ferritin arasinda ise
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmustir.

6. Demir ile; DBK arasinda negatif yonde, ferritin arasinda ise pozitif yonde
istatistiksel olarak anlaml1 bir korelasyon saptanmistir.

7. DBK ile ferritin arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon
saptanmigtir.

8. KHA tanis1 obez grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde fazla bulunmustur. Diger
tanilar her iki grupta benzer sekilde bulunmustur.

9. Sonug olarak obez g¢ocuklarin takibinde obezite komplikasyonlarina ek olarak
aneminin de siklikla eslik edebilecegi ve takipte dikkat edilmesi gerektigi sdylenebilir.
Ozellikle birinci basamak hekimleri olan bizlerin takip ettigimiz gocuk niifusundaki obez

bireyleri anemi riski yoniinden de tekrar degerlendirmemiz gerekebilir.
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