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OZET

Demir Eksikligi Anemisinin Miyokardiyal Deformasyon ve Fonksiyonlara
Etkisinin  “Speckle Tracking Ekokardiyografi” ve “Doku Doppler

Goriintiilleme” ile Degerlendirilmesi

Demir eksikligi ¢ocukluk ¢agi anemisinin en sik nedenidir. Kardiyovaskiiler
sistemde kalp tepe atiminda ve atim hacminde artmaya, plazma voliim artigina,
kardiyak hipertrofiye yol agabilmektedir. Doku Doppler Goriintileme (DDG)
miyokardiyal hiz ve zaman araliklarim1 gostererek, kalbin fonksiyonlarii global
olarak degerlendirir. “Speckle Tracking” Ekokardiyografi (STE) ise kalbin
karsilastigr  yiiklenme  kosullar1 ile miyokardda olusan deformasyonu
degerlendirmektedir. Calismamizin amaci ¢ocuklarda demir eksikligi anemisinin
(DEA) miyokardiyal deformasyona ve fonksiyonlara etkisinin STE ve DDG ile

degerlendirilmesidir.

Calismaya hastanemiz polikliniklerinde DEA tanis1 konulan 40 hasta alindi.
Demir eksikligi anemisi tanis1 igin Diinya Saglik Orgiitii (DSO) kriterleri kullanilds.
Hastalardan 24’iiniin DEA tedavi edildikten sonra 3. ayda tetkikleri tekrarlandi. Iki
gruptaki hastaya konvansiyonel EKO, STE ve DDG uygulandi, DDG ile;
miyokardiyal hizlar, izovoliimetrik kasilma (ICT), gevseme (IRT) ve ejeksiyon
zamanlar1 (ET); interventikuler septumda, sol ve sag ventrikiil bazal segmentlerinde
Olciildii. Ayrica DDG bulgularina gére her segment i¢in miyokardiyal performans
indeksi (MPI) hesaplandi, STE ile; sol ventrikiil global longitudinal strain (GLS) ve
strain hiz1 (GLSR), sol ventrikiil global sirkumferansiyal strain (GCS) ve strain hizi
(GCSR), sag ventrikiil longitudinal global strain ve strain hizi 6l¢iimleri yapildi.
Hastalarimizin Konvansiyonel Ekokardiyografi (EKO), DDG ve STE sonuglarina
bakildiginda o6zellikle STE ile olgiilen LVGLS, LVGLSR ve RVGLS
degiskenlerindeki miyokarddaki diizelmeyi yansitan artig izlenmistir. Doku Doppler
goriintiilemede ise LVDd, KF, IVSET, RVS, RVET deki artis sistolik aktivitedeki
diizelmeyi; MPI, RVIRT, LVICT, IVSICT ve IVSIRT’de tedavi sonrasi grupta

azalma diyastolik fonskiyonlardaki iyilesmeyi gostermektedir.



Calismamiz sonucunda elde edilen bulgularla birlikte DDG ve STE’nin, DEA
olan cocuklarda her iki ventrikiilde hem sistolik hem diastolik disfonksiyonu
gostermede etkili oldugu gozlenmistir. Hafif-orta DEA’da bile kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini belirgin diizeyde etkileyebilmesi nedeniyle hastalarin

tedavi sonrasinda degerlendirilmesinin gerektigi diistiniilmiistiir.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi, anemi, doku Doppler, speckle tracking

ekokardiyografi



ABSTRACT

Evaluation of The Effect of Iron Deficiency Anemia on Myocardial Deformation
and Functions by ""Speckle Tracking Echocardiography* and *"Tissue Doppler

Imaging™

Iron deficiency is the most common cause of childhood anemia. In the
cardiovascular system it can lead to cardiac hypertrophy, increase in heart rate,
cardiac output and plasma volume. Tissue Doppler Imaging (TDI) evaluates cardiac
function globally, showing myocardial velocity and time intervals. "Speckle
Tracking™ Echocardiography (STE) evaluates the myocardial deformation with the
loading conditions it is exposed to. The aim of our study is to evaluate the effect of
iron deficiency anemia (IDA) on myocardial deformation and function with STE and
TDI in children.

Forty patients with diagnosis of IDA in pediatric outpatient clinics were
included in the study. World Health Organization (WHO) criteria were used for the
diagnosis of IDA. 24 of all patients were examined again after the IDA treatment.
Conventional Echocardiography (ECHO), STE and TDI were performed in 2
groups. With TDI; myocardial velocities, isovolumetric contraction (ICT), relaxation
(IRT) and ejection times (ET); interventricular septum, left and right ventricular
basal segments were measured. The myocardial performance index (MPI) for each
segment was also calculated according to TDI findings. With STE; left ventricular
global longitudinal strain (GLS) and strain rate (GLSR), left ventricular global
circumferential strain (GCS) and strain rate (GCSR), right ventricular longitudinal

global strain and strain rate were measured.

The results of conventional ECO, DDI and STE; an increase in LVGLS,
LVGLSR, and RVGLS, measured by STE, reflecting improvement in myocardium
was observed. In DDI, the increase in LVDd, KF, IVSET, RVS, and RVET was
associated with improvement in systolic activity and decreases in MPI, RVIRT,
LVICT, IVICT, and IVIRT indicate improvement in diastolic function.

Vi



With the findings of our study, it was observed that TDI and STE were
effective in children with IDA both in systolic and diastolic dysfunction. IDA can
significantly affect the systolic and diastolic functions of the heart, even mild-
moderate anemia. It is thought that patients should be followed for a long time and

evaluated after treatment.

Key Words: Iron deficiency, anemia, tissue Doppler, speckle tracking

echocardiography
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1. GIRIS ve AMAC

Demir dogada ¢okg¢a bulunmasina karsin diinyada eksikligi en yaygin goriilen
elementtir. Demir eksikiligi, anne ve ¢ocuk mortalitesini etkileyen biiyiik ve global
bir halk sagligi sorunudur. Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi (DEA)
viicutta birgok doku ve organ sistemini etkilemesinin yan1 sira biligsel bozukluklara
da neden olmakta ve bu bozukluk kalici olmaktadir. Bebeklerde dogum sonrasi
demir deposunun yetersizligi, demirin besinlerle eksik alinmasi, ihtiyacin veya

kayiplarin artmasi ya da bunlarin birlikteligi durumunda DEA gelisebilir.

Hastalarin yakinmalari daha ¢ok doku hipoksisi ile iligkilidir. Hemoglobin
diizeyindeki diismeden oOnce doku demir depolarinin azalmasi demir bagimh
sitokrom, enzim ve proteinlerin fonksiyonunu bozarak carpinti, yorgunluk, egzersiz
intoleransi, bas agrisi, huzursuzluk, duyu bozukluklari, solukluk, yorgunluk, kulak
cinlamasi, katilma ndbetleri gibi bulgularin ortaya c¢ikmasina neden olabilir. Siit
cocuklarinda huysuzluk, istahsizlik ve oyuna ilgisizlik, fizik aktivite ve ¢evreye

ilgide azalma goriilebilir

Demir eksikligi anemisinin kardiovaskiiler sistemde egzersiz ve istirahatte
kalp tepe atiminda ve atim hacminde artma, kardiak hipertrofi, plazma voliim artist,

dijitale tolerans artis1 ve en son asamada kalp yetmezligi yapabildigi bilinmektedir.

Doku Doppler Goriintiilleme (DDG) miyokardiyal hizlar1 6lgmemizi saglayan
non-invaziv bir yontemdir. Dogumsal ve edinsel kalp hastaliklarinda kalbin sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarmi global olarak degerlendirmek amaciyla yaygin olarak
kullanilmaktadir. Speckle Tracking Ekokardiyografi (STE) ise DDG yontemini
kullanarak kalbin kasilma ve gevseme fonksiyonlarini ¢esitli diizlemlerde 6lgmek
icin gelistirilmis yeni bir yontemdir. Speckle Tracking Ekokardiyografi ile kalbin
karsilagtigt  yiikklenme  kosullar1  ile  miyokardda  olusan  deformasyon

degerlendirilmektedir.

Bu calismayi eksikligine bu kadar sik rastladigimiz, bir¢cok énemli doku ve
organda hayati etkisi olan DEA’nin kalpteki etkilerini ve DEA diizeldikten sonra

bulgularin degisip degismedigini gorebilmek amaciyla planladik.
1



2. GENEL BILGILER

2.1. DEMIR EKSIKLIiGI ANEMISi

Demir vucuda oksijen tasiyan hemoglobin’in (Hgb) yanisira ¢esitli dokularda,
birgok enzim sisteminin yapisinda bulunur. Ayrica, DNA replikasyonunda ve demire
bagimli bazi enzimlerin fonksiyonunda 6nemli rol oynar. Dogada bol bulunan bir
element olmasina karsin demir eksikligi (DE) diinyada en sik karsilasilan beslenme
sorunu ve ¢ocukluk ¢agi anemisinin en sik nedenidir [1-5]. Anne ve ¢ocuk morbidite

ve mortalitesini etkileyen biiyiik ve global bir halk sagligi sorunudur [6-9].

Demir eksikligi genellikle demir eksikligi anemisi (DEA) oncesinde gelisen,
Hgb dusikligiine yol ag¢mayan, ancak nomal fizyolojik fonksiyonlarin
stirdiiriilebilmesi i¢in (Hgb ve myoglobin sentezi, sitokrom, katalaz ve peroksidaz
gibi enzimlerin yapisinda bulunmasi, vb) demirin yeterli olmamasi durumuna denir.
Demir eksikligi anemisi ise DE yani sira Hgb iiretiminin bozularak yas ve cinsiyete
gbore normal degerlerin altina inmesi durumunu ifade eder. Diinya genelinde DE,
DEA’ne gore iki kat fazla goriilmektedir [1, 10]. Demir eksikligi de, DEA gibi
cocuklarin biligsel fonksiyonlarii kotii ve kalict etkileyen bir durumdur. Bu nedenle
cocuklarda, 6zellikle de beyin gelisimi halen siiren bebeklerde hem DE, hem de DEA

hizla ve etkin tedavi edilmesi gereken bir durumdur.

2.1.1. Prevelans

Anemi diinya nufusunun yaklagik ticte birini etkilemekte, bu olgularin en az
yarisint DEA olgular1 olusturmaktadir. Bilylimenin hizlandigi dénemlerde daha sik
goriilmekte, beslenme bi¢imi, malnutrisyon, diisiik anne siitii alim orani gibi
sosyoekonomik durumlar DEA gelismesine katkida bulunmaktadir. Goriilme sikligi
gelismekte olan iilkelerdeki 5 yasin altindaki ¢ocuklarda %40-50, 5-8 yas arasi
cocuklarda %5.5, ergenlik Oncesinde %2.6 ve ergenlik doneminde ozellikle kiz
cocuklarda %25’e ulagsmaktadir [2]. Hastaligin prevelans: ekonomik durumla ters

orantili  seyretmektedir. Demir eksikligi anemisi oranm1 Amerika Birlesik



Devletleri’nde yapilan galismalarda %3-%5 civarinda iken Gana’da yapilan ulusal
calismada bu oranin %83.5’e ulastig1 goriilmiistiir [11]. Ulkemizden veriler de

DEA’nin gelismekte olan tilkelere benzer siklikta oldugunu gostermektedir [12, 13].

2.1.2. Etiyoloji

Bebeklerde dogum sonrasi demir deposunun yetersizligi, demirin besinlerle
eksik alinmasi, ihtiyacin veya kayiplarin artmast ya da bunlarin birlikteligi
durumunda DEA gelisebilir. Anneden bebege plasental yolla demir aktarimi tigiincii
trimestere kadar onemsiz diizeydedir. Ancak son trimesterde bebege giinde 4 mg’a
kadar demir aktarimi ger¢eklesmektedir [14]. Bu nedenle prematiire dogan bebekler
demir depolar1 eksik olarak dogmaktadirlar [11]. Dordiincii aydan 12. aya kadar
biiylime ve digki kayiplarinin karsilanmasi i¢in beslenme yoluyla giinde ortalama 0,9
mg demir emilmelidir. Bu nedenle nutrisyonel DEA en sik 6-24 aylar arasindaki
bebeklerde goriliir. Koruma amaciyla anne siitii alan bebeklere 4-6. aydan sonra
demir destegi gereckmektedir [1]. Biiyiime bebeklik donemi yanisira puberte
doéneminde de hizlidir ve ergenler, 6zellikle de kizlarda DEA daha gabuk gelisebilir
[1, 12].

Postnatal donemde Meckel divertikiilii, intestinal duplikasyonlar, hemorajik
telenjiektazi, hiatus hernisi, divertikiil gibi konjenital anomaliler demir eksikligine
yol acabilmektedir. Gastrik asiditeyi degistiren durumlar ve proton pompa
inhibitorleri demirin emilebilir forma doniigiimii engelleyerek DEA olusturabilir [1].
Kursun, kobalt, bakir, ¢inko gibi metaller demirin gastrointestinal absorbsiyonunu
etkileyebilir. Diyette bulunan askorbat ve sitrat demir emilimini arttirirken cay ve
kahvede bulunan tannat, tahilli gidalarda bulunan fitat ve siit ve tiriinlerinde ve kolali

iceceklerde bulunan fosfatlar demir emilimini azaltmaktadir.

Giinliik inek siitli alimmin ¢ok olmast (>750 ml/giin) ufak miktarlarda gizli
kanamalara bagli olarak demir dengesini kotii yonde etkilemektedir [15]. Eksudatif
enteropati iliskili kronik gastrointestinal kanama DEA ile sonu¢lanmaktadir [16].

Helikobacter pylori infeksiyonu gastrik irritasyona bagli kanamaya neden olmasi,



diyetle alinan demirin bir kismini kullanmasi ve demir emilimini koti yonde

etkilemesi gibi nedenlerle DE’ne yol agabilmektedir [1].

2.1.3. Tam

Hastalar genellikle hizli biiylime asamasindadir. Adetle kayip nedeniyle ergen
kizlar daha ¢ok risk altindadir. Bu hastalarda 6ykiide DEA’ne yol agabilecek risk
faktorleri ayrintili olarak sorgulanmalidir. Hafif anemilerde genellikle bir semptom
yoktur [1]. Hastalarin yakinmalari daha ¢ok doku hipoksisi ile iligkilidir [17, 18].
Hemoglobin diizeyinin diismeden 6nce doku demir depolarinin azalmasi demir
bagimli sitokrom, enzim ve proteinlerin fonksiyonunu bozarak carpinti, yorgunluk,
egzersiz intoleransi, bas agrisi, huzursuzluk, duyu bozukluklari, solukluk, yorgunluk,
kulak ¢inlamasi, katilma nobetleri gibi bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olabilir.
Siit ¢ocuklarinda huysuzluk, istahsizlik ve gelisme geriligi goriilebilir. Fizik aktivite,

oyuna ve gevreye ilgi azalir [19].

Demir; dopamin, serotonin, katekolamin ve miyelin olusumundan sorumlu
pek ¢ok hiicresel ve metabolik fonksiyon igin gerekli bir kofaktordiir. Demir
eksikliginin substansia nigra ve putamendeki dopamin seviyelerini etkiledigi, ayni
zamanda santral sinir sisteminde miyelinizasyonun bozuldugu deney hayvanlarinda
yapilan g¢alismalarda gosterilmistir [20, 21]. Cocuklarda yapilan Klinik ¢alismalarda
hem DE, hem de DEA’de dikkat eksikligi, Bayley test skorlarinda ve zeka
katsayisinda diisiikliik, kognitif bozukluklar, davranis bozuklugu ve motor gelismede
gecikmeye yol actigi, DE/DEA iyilesse bile zeka katsayisinda bir miktar azalmanin
kaldig1 gosterilmistir [22, 23]. Kas fonksiyonlarinda bozukluklar, katilma nébetleri,
huzursuz bacak sendromu, febril konviilsiyonlara yatkinlik gibi durumlar DE’de

bildirilmistir [24, 25].

Fizik Muayene

Demir eksikligi anemisinde tiim anemilerde goriilen ve anemiye sekonder
genel Klinik bulgular goriilmesine karsin, higbir klinik bulgu olmaksizin rutin

laboratuar incelemeleri sirasinda da tani konulan olgular vardir. Demir eksikligine
4



eslik eden semptomlar aneminin hangi hizla gelistigine, yasa, eslik eden hastaliklara

ve aneminin derinligine baglidir [6].

Konjonktiva, tirnak yataklari ve yilizde solukluk, giigsiizliik, irritabilite,
huzursuzluk, istahsizlik, uyku bozukluklari, uyusukluk, nefes tutma ndbetleri,
tasikardi, sistolik dfiirim, efor kapasitesinde azalma, anoreksi, takipne,
splenomegali, kronik ve agir anemide sa¢ ve tirnaklarda kolay kirilma ve kasik tirnak
goriilebilir [6, 17]. Hastalarda mavi sklera, nadiren de trombositopeni ile iligkili
olarak petesi ve purpura goriilebilir. Beslenme bozukluguna bagl biiyiime geriligi ya
da obezite goriilebilir [26]. Demir eksikligi anemisi olan gocuklarin boylarina gore
Kilolarinda gerilik oldugu, bununla birlikte demir destegi ile biiyiimenin
normallestigi bildirilmektedir. Sindirim sistemi mukozasi da yiiksek boliinme
kapasitesi nedeniyle demir eksikliginden c¢abuk etkilenir. Anguler stomatit, dilde
agrili sislik, diizlesmis ve parlak dil ve ilerlemis vakalarda yutma gii¢liigii gortilebilir

[6, 17].
Laboratuar

Laboratuvarda DEA anemisi tamisinda ¢oklu belirte¢ler kullanilmalidir.
Diinya Saglk Orgiitii’niin kabul ettigi Hgb, hematokrit ve ferritin alt smirlar1 Tablo
2.1.3.1.°de belirtilmistir [27].

Tablo 2.1.3.1. Yasa Gore Hemoglobin, Hematokrit ve Ferritin Alt Sinirlar1.

Yasa ve cinsiyete gore gruplar  Hemoglobin ~ Hematokrit Ferritin

(gr/dI) (%)
6-59 ay 11 33 12
5-11 yas 11,5 34 15
12-14 yas 12 36 15
>185 yas kizlar 12 36 15
>15 yas erkekler 13 39 15
Gebeler 11 33 15



Diinya Saglik Orgiiti Hgb diizeyinin yas ve cinsiyete gore 2 standart
deviasyon altinda olmasini anemi olarak tanimlarken, ¢ocukluk c¢aginda kabaca

11gr/dl altindaki Hgb degerlerini anemi olarak degerlendirilmektedir [11, 26, 28].

Demir eksikligi anemisi gelistiginde eritrositler Hgb azligina bagli olarak
hipokrom ve mikrositer yapida olusur. Ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama
eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) yasa gore normal degerlerin altina diiser [29]. Eritrosit dagilim genisligi
(RDW: Red blood cell Distribution Width) anizositozu gosterir ve normal degerleri
%13.4+1.2 dir. Demir eksikliginin en erken bulgusu duyarlilii ve 6zgiilligl yiiksek

bir parametre olan RDW’nin artisidir .

Tam kan sayimi sonuglar1 degerlendirilirken diisitk Hgb ve diisiik MCV’ye
eslik eden RDW yiiksekligi, demir eksikliginin tanist ig¢in iyi belirteglerdir [1].
Retikiilosit sayist diisiik, retiikiilosit orani genellikle normaldir. Ancak kanamanin
neden oldugu ciddi DEA’de % 3-4’e kadar artabilir [30]. Periferik kan yaymasinda
eritrositlerde hipokromi, mikrositoz, poikilositoz ve anizositoz goriiliir [1]. Ferritin
viicut demir depolarinin en 6nemli ve Ozgiin gostergesidir. Yas gruplarina gore
degismesine ragmen serum diizeyinin 5 yas altindaki ¢ocuklarda 12 pcg/ml, 5 yas
st c¢ocuklarda ise 15 pcg/ml’nin altinda olmasi demir eksikliginin erken
bulgularindandir. Baz1 ¢alismalarda ¢ocuklar i¢in ferritin sinirinin 10 olarak alinmasi
onerilmektedir [3, 11, 31]. infeksiyon, inflamasyon, kanser ve karaciger hastalig1 gibi
durumlarda ise ferritin degeri akut faz reaktan1 oldugu i¢in yiikselir [1, 11, 30, 32].
Akut faz reaksiyonuna baglh ferritin artigin1 dislamak igin birlikte ayirict tanida C

reaktif protein (CRP) bakilmasi 6nerilmektedir [11].

Serum demir diizeyinde azalma, total demir baglama kapasitesinde artis ve
transferrin  satiirasyonunda azalma (<%15) demir eksikligini destekleyen
bulgulardandir. Serum demiri genis dagilim sinirlari, pahali olusu, diurnal varyasyon
gostermesi, orta veya hafif enfeksiyonlarda ve malignansilerde diismesi, karaciger
hastaliklarinda artis1 nedeniyle rutin tanida pek yararh degildir [1, 3]. Demir eksikligi
anemisinde TS %10’un altina diiser, duyarliligi ve bu degerin 6zgiinligi %100
yakindir [6, 14, 16]. Trombosit sayisi trombositopeniden trombositoza kadar farkli

sekilde ortaya ¢ikabilir [1].



Eritrosit protoporfirini (EPP) eritrosit mitokondrisinde demirin fonksiyonel
kullanilabilirligini degerlendiren bir testtir ve demir eksikliginde artar [14]. Kemik
iligi demir boyamasi1 DEA tanisinda en giivenilir yontem olsa da invazif oldugu igin

rutin olarak kullanilmaz [32].

Transferrin, demiri dokulara hiicre membranindaki transferrin reseptori (TfR)
araciligi ile verir. Demir eksikliginde hiicre iizerindeki TfR miktar1 artar. Hiicre
yiizeyi ve serumda serbest bulunan TfR diizeyleri birbiriyle iligkili oldugundan
DEA’nde serum TfR artig1 izlenir [1, 11]. Serum TfR diizeyinin logaritmik ferritin
seviyesine orani da (sTfR—F indeksi) DEA ayiric1 tanisinda en iyi gostergelerden biri

sayilmaktadir.

Demir eksikligi anemisi tanisinda en giivenilir testlerden biri halen hastanin
tedaviye verdigi cevaptir. 1 ay siireyle 3mg/kg/giin dozunda verilen ferr6z siilfat
tedavisinde 5 ve 10. giinler arasinda saptanan anlamli retikiilosit artis1 ve bir aylik

stirede Hgb’deki 1gr/dl artis taniy1 dogrulamada 6nemli bir dlgtttiir [1, 11].

2.1.4. Tedavi
Beslenme Destegi

Tedavide en Onemli basamak hastanin beslenmesinin diizenlemesi ve
demirden zengin gidalar almasim saglamaktir. Oncelikle ilk 6 ay anne siitii destegi, 6
ay sonrasinda anne siitine ek olarak demirden zengin gidalarin alinmasi
saglanmalidir (Bkz. Ek1). Inek siitiine 1 yasindan sonra baslanmali, uygun miktarda
verilmesine dikkat edilmelidir [1, 15].

Kirmiz1 et ve et lirlinleri basta olmak iizere balik, yesil sebzeler, baklagiller,
demir icerigi yiiksek cekirdekli liziim, kayisi, seftali gibi meyveler gibi gidalarla
beslenme diizenlenmelidir. Asidik icecekler, Ornegin limonata ve meyve sulari
emilimi artirdigindan 6giinle birlikte verilebilir. Ancak emilimi kotii yonde etkiledigi
icin ¢ay, kahve, siit ve yogurt gibi besinlerin &6giinlerle beraber alinmamasi

onerilmelidir [27].



Oral Demir Tedavisi

Demir igeren ilaglar segilirken biyoyararlanimi daha yiiksek olan +2
degerlikli demir preperatlar1 (ferréz sulfat, ferr6z glukonat, ferr6z laktat, ferroz
askorbat, ferr6z fumarat vb) tercih edilmelidir [33, 34]. Hemoglobin diizeyi
gozetilerek DEA olanlarda 3-6 mg/kg/giin dozunda, DE olan hastalarda ise 2-3
mg/kg/giin dozunda demir sulfat baglanabilir. Demir depolarini ve ferritin diizeyini
normale getirmek igin gereken tedavi siiresi genellikle 10-12 haftadir. ilacin
emiliminin yiyeceklerden etkilenmemesi i¢in a¢ karnina; yemekten % saat 6nce veya
2 saat sonra verilmesi gerekir. Alinmasi gereken ilacin miktarina gére 1-3 dozda

meyve suyuyla birlikte verilebilir [1, 5, 35].

Tedaviye basladiktan sonraki en hizli cevap ilk hafta iginde goriiliir; tedavinin
5-7. giinlerindeki retikiilosit krizi bu hizli artisin gostergesidir. Tedavi sonraki ilk
Hgb kontrolii genellikle 1. ayda yapilir. Normal Hgb degeri saglanamadiysa bir ya da
iki haftada bir kontroller yapilir. Hastalarin Hgb degerinin normal olusu demir
depolarmin da doldugunu goéstermez. Bu nedenle bir kez normal Hgb degeri
saglandiktan sonra, aldig1 ilacin yar1 dozuyla iki li¢ ay daha tedaviye devam edilir [5,

35].Tedavinin sonuna gelindiginde ferritin diizeyleri kontrol edilebilir.

Proflaksi

Term bebeklerde 4-6 ayliktan itibaren 1mg/kg/giin; prematiire bebeklerde 2-4
haftaliktan itibaren 2-4 mg/kg/glin olacak sekilde desteklenmelidir [16, 29].
Sosyoekonomik durumun ve anne egitim diizeyinin artirtlmast da korunmada 6nemli
faktorlerdir [2]. Diinya Saghk Orgiitii onerilerine gére demir depolar1 &zellikle
bebeklik donemin ilk yarisinda olustugu igin, diisiik ve orta gelirli toplumlarda geg
gobek klemplemenin faydali olabilecegi bilinmektedir [36, 37]. Ulkemizde de 2004
yilindan beri “Demir gibi Tiirkiye” adiyla yiiriitiilen projeyle tim 4-12 ay arasi
bebeklere demir destegi saglanmaktadir [38].



2.1.5. Demir Eksikligi Anemisinin Kardiyak Etkileri

Demir eksikligi anemisinin kardiovaskiiler sistemde yarattigi hipoksi
nedeniyle kardiyovaskiiler kompanzasyon mekanizmalar1 devreye girerek kalp tepe
attminda ve atim hacminde artma, kardiak hipertrofi, plazma voliim artis1, digitale
tolerans artis1 ve en son asamada kalp yetmezligi yapabilir. Ayrica derin anemide
tiim odaklarda duyulabilen tfiirtim, S3, S4, dispne, hepatomegali gibi bulgular ortaya
cikabilir. Kas-iskelet sisteminde miyoglobin ve sitokrom C’de azalma, uzun siireli
calisma performansinda azalma, egzersizde doku laktik asidozunda hizli artis ve

mitokondrial o-gliserofosfatoksidaz aktivitesinde azalma gortlebilir [1, 27].

Daha c¢ok eriskinlerde yapilan c¢alismalarda DEA’nin sol ventrikiil
hipertrofisine yol acabilecegi gosterilmistir. Bunun da yapilan son g¢alismalarda
birgok hiicrede oldugu gibi miyokardda da bulunana eritropoetin (Epo) reseptorii
aktivasyonu yoluyla olabilecegi diistiniilmistiir. Artmis Epo konsantrasyonu ve
kardiyak STAT3 fosforilasyonu kronik DEA’de kardiyak remodellingi
indiiklemektedir [39].

2.2. KALP DONGUSU

Bir kalp atimimin baglangicindan, bir sonraki kalp atiminin baglangicina kadar
gerceklesen dongiiye “kalp dongiisii” adi verilir. Dongii temel olarak ventrikiillerin
dolmasi ve hemen Oncesinde gevsemeye basladigi donemi igeren diyastol,
kontraksiyon ile kanmn ventrikiillerden atilmasimi igeren sistol ile olusur. Kalp

dongiisti sirasinda gergeklesen olaylar Sekil 2.2.1.’de gosterilmistir [40].
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Sekil 2.2.1. Kalp Dongiisii Sirasinda Gergeklesen Olaylar.

Her dongili sinilis diigiimiinde bir aksiyon potansiyelinin kendiliginden
olugmasi1 ile baslayip, depolarizasyonun atriyumlara yayilmasi sonrasi P dalgasi
olusumu ve atriyumlarin kasilmasi ile devam eder. P dalgasindan sonra ventrikiiler
depolarizasyonu gosteren QRS kompleksi olusur. Ventrikiil depolarizasyonu ile
birlikte ventrikiillerin kasilmasi sonucu ventrikiil basinclarinda yiikselme olur.
Dolayistyla QRS kompleksi ventrikiil sistoliiniin baslangicindan ¢ok kisa siire 6nce
olusur. T dalgas1 ventrikiil kas liflerinin gevsemeye basladig1 ventrikiiler
repolarizasyonu gosterir ve ventrikiiler kontraksiyonun bitmesinden hemen once

olusur [40, 41].

Biiylik venler yoluyla atriyumlara tasman kanin yaklasik %801 atriyumlar
kasilmadan once dogrudan ventrikiillere akar. Bunu izleyen atriyum kasilmasi,
genellikle ventrikiilerin dolmasinin geri kalan %20’sinden sorumludur. Atriyumlar
ventrikiillerin pompa olarak etkinligini %20 oraninda arttiran primer pompalar olarak

gorev yaparlar [40].
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Kalp dongiisii hacim-basing egrisine gore dort evreye ayrilir [40].
1. Ventrikiillerin dolmasi:

Ventrikiil sistolii sirasinda kapali olan AV kapaklar nedeniyle kan
atriyumlarda birikir ve sistoliin sona erip ventrikiil basincinin diismesiyle
birlikte biriken kan hizla ventrikiillere dolar. Buna ventrikiillerin “hizli dolma
evresi” denir. Hizli dolma dénemi diyastoliin ilk ticte birlik kismini1 kapsar.
Diyastoliin ikinci iigte birlik kisminda ventrikiillere az miktarda ge¢is olur.
Diyastoliin son {igte birlik kisminda ise ventrikiillerin dolmasinin %20’sinden

sorumlu olan atriyumlarin kasilmasi gergeklesir.
2. 1zovolumik kontraksiyon dénemi

Ventrikiiller kasilmaya bagladiktan hemen sonra ventrikiil basinci
yiikselir ve AV kapaklarin kapanmasina neden olur. Bu siire igerisinde

ventrikiillerde kasilma olur ancak bosalma olmaz.
3. Ejeksiyon donemi

Sol ventrikiil basincinin sag ventrikiil basincinin tizerine ¢gikmasiyla
semilunar kapaklar agilir. Kanin yaklagik %70’i firlatma déneminin ilk tigte
birlik kisminda ve geri kalan %30’u ise sonraki {icte ikilik donemde bosalir.

(3

Ik iigte birlik doneme “hizli firlatma”, son iicte ikilik doneme ise “yavas

firlatma dénemi” adi verilir.
4. Tzovolumik gevseme donemi

Ventrikiillerin sistoliin sonunda aniden gevsemeye baslamasi, hem sag
hem de sol ventrikiil i¢i basinglarin hizli diismesine ve semilunar kapaklarin
kapanmasina olanak verir. Bunu izleyen 0.03-0.06 sn siiresince ventrikiil
hacmi degismedigi halde, ventrikiil kasinin gevsemeye devam etmesi
“izovolumik relaksasyon donemi’ni olusturur. Bu donem sirasinda ventrikiil

basinglar1 hizla diyastoldeki diigiik degerlere geriler ve AV kapaklar agilir.
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2.3. MiYOKARD FONKSIiYONLARININ DEGERLENDIRILMESI
2.3.1. Ekokardiyografi

Yirminci yiizyilda kardiyak yapilarin incelenmesinde ultrasonografinin
kullanilmaya bagslanmasi, kalbin yapi ve fonksiyonlarinin, fizyolojik ve patolojik
durumlarin degerlendirilmesine olanak saglamistir. Gliniimiizde halen en iyi metot
i¢in arayislar devam etmektedir. Sol ventrikiil fonksiyonunun belirlenmesinde en sik
kullanilan goriintiileme yontemi ekokardiyografi (EKO), en sik kullanilan parametre
ise ejeksiyon fraksiyonu (EF)’dir [42-44].

Ultrason dalgalar1 mekanik titresimleri 6lger ve bu dalgalarin saniyedeki
dongii sikligr (frekansi) Hertz olarak ifade edilir. Dalgalarin yiiksekligi (amplitiidii)
ise desibel olarak olgiiliir [45]. Miyokard fibrillerinin karmasik yapisi nedeniyle
sistolik mekanik; sirkumferensiyal, radiyal ve longitudinal dogrultuda gelismektedir.
Ejeksiyon fraksiyonu, kalbi global olarak degerlendirir ve yiikke bagimlidir. Bolgesel
miyokardiyal fonksiyonun yorumlanmasinda subjektif bilgiler verir [44,46-49].
Ayrica Ozellikle tedaviye daha iyi yamitin alinabilecegi hastaligin erken
donemlerinde, normal veya korunmus EF degerleri varken gizli sistolik disfonksiyon

olabilecegi bildirilmektedir [42].

2.3.2. Doku Doppler Goriintiilleme

Ik kez 1989 yilinda Isaaz ve ark. [50] tarafindan tanimlanmis, 1992 yilinda
Mc Dicken ve ark.[51] tarafindan klinik kullanima sokulmustur. Bu, miyokardiyal

hizlar1 6l¢en non invaziv bir yontemdir.

Dogumsal ve edinsel kalp hastaliklarinda kalbin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarmi global olarak degerlendirmek i¢in yaygin olarak kullanilmaktadir
[52]. Yiizeyden uzaklasan ya da kaynaga dogru giden hareketin ses dalgalarinin
yansima sikligin1 kullanarak kan akimi hakkinda bilgi verir. Bu ultrason prensibi
kalpte ve bliylik damarlarda aksiyal kan akimi hizi Glgiimiini saglar [50]. Doku
Doppler goriintiilleme miyokardin global ve bolgesel olarak fonksiyonlarini kantitatif

olarak Olger, miyokardiyal hareketin zamanla olan iliskisini degerlendirir [47, 51].
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Izovoliimik kontraksiyon zamani (IVCT), EKG’de Q dalgas1 ile baslar ve
QRS kompleksi siiresince devam eder. Sistol sirasinda olusan tek pozitif dalga olan
“s” dalgasi, IVCT’nin sona ermesi ile baslar ve T dalgasinin sonunda biter.
Izovoliimik gevseme zamani(IVRT) sistolik duvar hareketinin bitmesi ile baslar ve
erken diastolik dalga olan “e” dalgasi ile sona erer. Normal siiresi 59422 msn,
minimum siire 0 msn, maksimum siire ise 110 msn’dir. Ejeksiyon zamani (ET),
IVCT ile IVRT arasindaki siiredir. Erken diyastolik e dalgas1, IVRT ve EKG’deki T
dalgasindan sonra, ge¢ diyastolik a dalgas1 ise EKG’deki “p” dalgasindan sonra
baslar. Tepe “e” hiz degeri 10.2+3 cm/sn ile 14.8+£3.9 cm/sn araligindadir. Tepe “a”

hiz degeri ise 5.8+£2.5 cm/sn ile 6.94+2.4 cm/sn arasindadir.

Miyokard performans indeksi (MPI) sistolik ve diyastolik zaman araliklarini
iceren bir parametredir. Doku Doppler Goriintiileme ile hesaplanmasinin yarart,
kasilma ve gevsemenin ayni kardiyak dongiide hesaplanabilmesidir. Sistolik
fonksiyon bozuklugu ejeksiyon Oncesi izovolumik gevseme zamani (IVRT/IRT)
uzamasi ve ET kisalmasi ile sonuglanir [53]. Miyokard performans indeksi kardiyak
zaman araliklart kullanilarak elde edilen sayisal bir degerdir. Bu sayisal deger IVCT
ve IVRT toplaminin, ET’ye boliinmesi ile elde edilir. Normal DDG 6rnegi Sekil
2.3.2.1. de gosterilmistir [54].

Sekil 2.3.2.1. Normal Doku Doppler Gériintiileme Spektral Ornegi.
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Doku Doppler goriintiillemenin baslica kisitlamasi, hedef miyokardiyal
segmentin hizinin komsu miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel
hareketinden etkilenmesidir. Bir diger kisitlama da kalbin apeksinin kismen
hareketsiz olmasindan dolay1 yeterli kalitede incelenememesidir [52]. Ayrica tim
Doppler yontemlerinde oldugu gibi DDG yontemi de ag¢1 bagimlidir. Ultrason
dalgalarmin  miyokardiyal harekete paralel ayarlanmasi geregi yoOntemi
zorlastirmaktadir. Yine yontemin ag¢1 bagimli olmasi nedeniyle kalbin uzun eksen ve
kisa eksen boyunca olan hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de miimkiin

olmamaktadir [41, 55].

Giintimiizde kullanilan DDG ve ondan tiiretilen STE gibi teknikler sol
ventrikiil longitudinal deformasyonunun yiike en az bagimli olarak o&lgiilmesini
saglayan metotlardir. Doku Doppler Goriintiileme yontemi bu erken degisikliklerin
saptanmasinda EF’ye gore daha duyarhidir, ancak bu yontem ile kalbin aktif

kontraksiyonu ve pasif hareketinin ayirim giictiir [42-44, 46].

2.3.3. Speckle Tracking Ekokardiyografi

Hem erigkinlerde hem de ¢ocuklarda uygulanabilir bir yontemdir [56]. Kalbin
karsilagtigt  yiikklenme  kosullar1  ile miyokardda olusan  deformasyonu
degerlendirmektedir. Olgiimii bircok kalp hastalign i¢in 6nemlidir. Birgok
goriiniitleme teknigi miyokardiyal tabakalar arasi farklar1 ele almadan miyokardiyal
fonksiyonlar i¢in total miyokard kalinligini ele alir. Buna ragmen birgok hastaligin

histolojik analizlerde farklt miyokardiyal tabakalari etkiledigi saptanmustir [57-59].

Bolgesel miyokardin doku hizi global ¢evrimsel hareketten ve komsu
dokunun ¢ekistirme (tethering) hareketinden etkilenir. Bu nedenle bolgesel
hareketlerin ¢evreden bagimsiz olarak disiiniilmesi zordur. Strain (S), strain hizi
(SH) ve vektor hiz goriintiileme ekokardiyografi, DDG yontemini kullanarak kalbin
kasilma ve gevseme fonksiyonlarini ¢esitli diizlemlerde 6lgmek i¢in gelistirilmis yeni

bir yontemdir [60].
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Miyokardial deformasyon degisiklikleri, normal sol ventrikiil EF mevcutken,
sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun erken belirtileri olabilir [61]. Strain ve SH
deformasyonun olgiitleridir ve ilk olarak 1973 yilinda Mirsky ve Parmley [62]
tarafindan kalp kasmin elastik yapisin1 daha iyi anlamak iizere ortaya atilmistir.
Zerhouni ve ark. [63] tarafindan 1988 yilinda kardiyak MR goriintiileme sirasinda
miyokardin isaretlenmesi yontemi ile ilk kez non-invaziv yontemle strain 6l¢limii

yapilmustir.

Strain ve Strain Hizi son yillarda global ve bdlgesel sol ventrikiil
fonskiyonlarin1 kazanilmis ya da konjenital kalp hastaliklarinda degerlendirmek
tizere kullanimi artmustir [40, 43, 64]. Strain, kuvvetin materyalde olusturdugu
boyutsal deformasyonun nicel temsilidir. Strese ya da uygulanan kuvvete bagl
olarak nesnelerin bazal boyutunda meydana gelen oransal degisiklik olarak da

tanimlanir. Strain sembolii olarak S veya epsilon (€) kullanilir [42, 49, 65, 66].

Miyokardin mekanik islevini degerlendirirken hareket ve deformasyon
ayrimin1 yapmak 6nemlidir. Hiz ve yer degistirme hareket parametreleri, S ve SH
deformasyon parametreleridir. Hareket genel anlamda bir cismin zaman igerisinde

yer degistirmesidir.

Hareket eden bir cismin deforme olmadig: siirece her bir noktasinin hareket
hiz1 aynidir. Bu durumda cismin sadece yer degistirme hiz1 ve mesafesi oldugu, sekil
degistirmedigi soOylenebilir. Hareket hizi birim zamanda katedilen mesafe olup
miyokard dokulart i¢in cm/sn olarak ifade edilir. Normal kasilan bir ventrikiiliin uzun
ekseni boyunca en yiiksek doku hizlar1 bazal segmentlerde kaydedilir ve 15-20 cm/sn
dolayindadir. Normal olarak, izovoliimik ivmelenme (IVI), miyokardiyal hizlar ve
uzun eksende strain morfolojik sag ventrikiilde sol ventrikiile gore daha yiiksektir.
Bunun esas nedeni morfolojik sag ventrikiilden kanin ejeksiyonunu saglayan ana gii¢
olan miyositlerin uzun eksende kisalmasi, kalbin bazal kesimi ve trikiispit kapagin

apekse dogru hareket etmesidir.

Strain hizt deformasyon hizidir ve cm/sn/cm (saniye-1) olarak ifade edilir.
Strain hiz1 iki noktadaki hizlarin farkinin bu noktalarin birbirine olan mesafesine

oranidir [56, 57, 67, 68]. Normal kalp kasinda siklus boyunca ii¢ diizlemde
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deformasyon olur. Uzun eksende; sistolde kisalma, diyastolde uzama, transvers
eksende (radyal); sistolde kalinlasma, diyastolde incelme olurken sirkiimferansiyel
eksende; sistolde kisalma, diyastolde uzama kaydedilir [69]. Strain hiz1 gériintiileme
teknigi bolgesel ventrikiiler miyokard deformasyonunu gosterdigi igin global
fonksiyon gostergesi olarak ve diyastolik fonksiyonun belirlenmesinde daha nadir
olarak kullanilir. Strain ve strain hizi kardiyak kontraksiyon ve relaksasyonun

optimal non invaziv tanimlayicisidir [52, 64, 70].

Miyokardiyal strain goriiniitleme Ol¢timleri demografik 6zellik, klinik
faktorler, ara¢ ve goriintiileme teknikleri gibi fizyolojik varyasyonlara bagli olarak
degismektedir [64]. Kalpte miyokardiyal lifler longitudiunal, sirkumferensiyal ve

transmural dogrultuda uzanir [71, 72].

Normalde endokard epikarda gore daha hizli hareket eder ve bu da
epikarddan endokarda dogru miyokardiyal duvar kalinliginin sistoldeki artis hizinda
fark yaratir [56]. Farkli miyokardiyal liflerin farkli hiz ve yonlerinin olmasi
nedeniyle kontraksiyon sirasinda miyokardin seklinde degisiklik olur ve buna

deformasyon denir [47, 73, 74].

Sol ventrikiiliin fonskiyonunun o6l¢iimii  birtakim kalp hastaliklarinin
degerlendirilmesinde, yonetiminde ve prognoz tayininde onemlidir. Ejeksiyon
fraksiyonu EKO’da sistolik fonksiyonlari degerlendirmede giincel olan altin standart
yontem olsa da birtakim kisitlamalara sahiptir. Ige dogru olan hareketin gorsel
degerlendirmesine dayanir ve fonksiyonel kapasite i¢in iyi sayisal korele degerler
veremez, STE ise miyokardiyal deformasyon igin sayisal degerler veren bir tani
metodudur [46, 70, 75].

Sol ventrikiilde sadece subendokardiyal ve subepikardiyal miyositlerin uzun
eksende hareket etmesi ve kanin ejeksiyonuna sirkiimferansiyel liflerin yardim
etmesi nedeni ile radyal fonksiyonun predominant fonksiyon olmasi da sol ventrikiil
uzun eksen miyokardiyal hiz ve strain degerlerinin, sag ventrikiilden diisiik olmasina

katki saglar.

Kalbin bazali normal eriskinlerde yaklasik 1.2-1.5 cm kadar apekse dogru
hareket eder ve hereketin biiylikligii ve hiz1 EF ile koreledir. Diyastolde erken dolma
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ve atriyal kasilma fazi sirasinda kalbin bazali orijinal pozisyonuna doner. Kalbin
bazalinin inisi ventrikiiliin sistolik kisalmasinin gostergesidir. Ventrikiiliin kisalmasi
absoliit degerlerle oOlciilirken, boydaki rolatif degisiklik longitudinal S olarak
adlandirilir [44, 47, 74, 76]. Dolayisiyla longitudinal S sistolde negatif, diyastolde
pozitiftir. Longitudinal ve radiyal S arasinda ters iliski vardir. Ventrikiil kisalirken
duvar kalinlasir, uzarken duvar incelir. Ventrikiil diyastolde genisleyip sistolde
daralir, buna gore sirkumferensiyal S sistolde negatif, diyastolde ise pozitiftir. Sistol

sirasinda kalp kasi hareketleri Sekil 2.3.3.1.’de gosterilmistir [54].

sirkumferensiyel
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Radial | e
{ ' ‘ D:?o[rsmssycn [ m | C_
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]| | Longitiudinal I 1%—* A
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=
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w‘ : 1
,
,

(radial)
kalinlagma

Sekil 2.3.3.1. Sistol Sirasinda Kalp Kas1 Hareketleri.

Strain hiz1, deformasyonun zamansal seyrini gosterir ve elde edilen primer
deformasyon parametresidir. Ejeksiyon fraksiyonunda oldugu gibi 6n yiikiin
arttirilmast duvar geriliminin oldugu yerlerde S’de artisa neden olurken, artmis ard
yiik durumunda ise azalmasi beklenir. Normal boyuta yakin sol ventrikiil kavitesinin
S iizerine minimal etkisi olurken, kii¢iik sol ventrikiil durumunda radiyal S artarken
longitudinal S azalir. Bunun aksine sirkumferensiyal S 6n yiikk ve ard yiikten
etkilenmez. Bu nedenle genel olarak pratik uygulamada pik sistolik sirkumferensiyal
S lokal kontraksiyon fonksiyonunu en yakin gosteren metot olarak kabul edilir

[77-79].
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Doku deformasyonunu yansittigi icin S ve SH’nin miyokard kasilmasini

hareket parametrelerinden (hiz ve yer degistirme) daha iyi yansittigi gosterilmistir

[80]. Hiz ve yer degistirme; daha once de belirtildigi gibi, itme, ¢ekmeden ve

translasyonel hareketlerden etkilenir. Ornegin ventrikiilde segmenter hareket

bozuklugu oldugu durumlarda kasilmayan segmentlerin hiz ve yer degistirme

Ol¢iimleri komsu normal segmentlerin ¢cekme etkisinden veya kalbin gogiis kafesi

igindeki pasif donme ve kayma hareketinden etkilenir [81].

Diger taraftan DDG yontemlerinin hepsi (hiz / yer degistirme / strain / strain

hiz1) ag¢1 etkisine maruz kalir. Yani sadece duvar hareketinin yonii ile ultrason

hiizmesi birbirine paralel ise dogru dl¢iimler yapmak miimkiin olur.

Strain ve strain hizi gériintiilemenin klinik kullanim alanlar1 [82],

1)
2)
3)
4)
5)

6)

Miyokart iskemisinin saptanmasi

Miyokart canliliginin degerlendirilmesi
Kardiyomiyopatinin degerlendirilmesi
Senkronizasyon bozuklugunun degerlendirilmesi
Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi

Atriyal deformasyonun degerlendirilmesi

Kardiyovaskuler fonksiyonlari, 6zellikle sol ventrikiil sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in DEA olan hastalarda miyokardiyal fonkisyonlari

anlamak iizere ejeksiyon fazi incelenerek saglanir, hem onyiikk hem de ardyiik

DEA’de bozulmus olarak saptanir [83].
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Miyokardiyal dokulara fizyolojik olarak oksijen taginmasi temel alindiginda
anemi ciddi kardiyovaskuler belirtilere neden olabilir. Anemiye fizyolojik cevap
dokulara oksijen dagilimini yeterli kilmak i¢in kardiyak outputun artirilmasidir [84,
85]. Anemili hastalarda artmis preloada ve azalmis periferal dirence bagli olarak atim
volimii ve kardiyak output da artar. Periferal direngte azalma afterload:
azaltirken,artmis preload da kardiyak dilatasyona neden olur. Demir eksikligi
anemisinde  kardiyak  fonskiyonlar1  degerlendirmek amaciyla  yiliklenme

durumlarindan bagimsiz olan miyokardiyal performans gostergeleri kullanilmalidir
[83].

19



3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Sagligi ve
Hastaliklart Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelenmis olup, Kurulun 21.12.2015 tarihli etik
kurul toplantisinda 2015-080 karar numarasi ile gergeklestirilmesinin uygun
olduguna karar verilmistir. Caligmaya katilan bireyler veya ebeveynlerinden

aydinlatilmis onam elde edilmistir.

3.1. CALISMA GRUBUNUN SECILMESI

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Saghg ve Hastaliklar
Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Pediatri ve Pediatrik
Hematoloji polikliniklerine 10.01.2016-10.06.2017 tarihleri arasinda bagvuran 1-8
yas arasindaki cocuklar calismaya dahil edilmistir. Calismaya DEA olan cocuklar
dahil edilerek 2 grup olusturulmustur. Bu gruplar sunlardir:

1. Tedavi 6ncesi (TO) grup: DEA tedavi edilmeden 6nce incelenen ¢ocuklarin

olusturdugu grup.

2. Tedavi sonrasi (TS) grup: DEA tedavisi yapilip, kan degerleri uygun hale gelen
TO grupta da yer alan ¢ocuklarin olusturdugu grup. Bu gruptaki DDG ve STE
Ol¢iimleri DEA daha Once iyilesmis olsa da standardizasyonu saglamak amaciyla

tedavi baglangicindan 3 ay sonra incelendi.

Demir eksikligi anemisi tanisinda Hgb ve ferritin degerlerinin alt sinirlart i¢in

Diinya Saglik Orgiitii kriterleri kullanilmistir [86].
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Gonilliilerin arastirmaya dahil edilme kriterleri sunlardir;
TO grup icin
1. Hgb degerinin yasa gore normal sinirlarin altinda olmasi.
a. 6 ay-5 yas aras1 <11 g/dL
b. 5-11 yas aras1 <11,5 g/dL

2. MCV degerlerinin yasa gore normal sinirlarin altinda olmasi (yasa gore alt

siir=yas+70 fL formiilii ile hesaplanmustir).
3. Ferritin degerinin yaga gore normal sinirlarin altinda olmasi.
a. 5 yasin altinda <12 meg/L
b. 5 yasin tizerinde <15 mcg/L olmasi
4. CRP degerinin normal sinirlarda olmasi.
TS grup icin
1. Hgb degerinin yasa gore normal sinirlarda olmasi.
a. 6 ay-5 yas aras1 >11 g/dL
b. 5-11 yas aras1 >11,5 g/dL

2. MCV degerlerinin yasa gore normal sinirlarda olmasi (yasa gore alt

siir=yas+70 fL, tist sinir 841 +(0.6 x yas) formiilii ile hesaplanmustir).
3. Ferritin degerinin yasa gore normal sinirlarda olmasi.
a. 5 yasin altinda >12 mcg/L
b. 5 yasin lizerinde >15 mcg/L olmasi
4. CRP degerinin normal sinirlarda olmas.

5. Tedavi baslangicindan itibaren 3 ay ge¢mis olmasi.
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Her iki grup i¢in diglanma kriterleri sunlardir:

1. Son 15 giin igerisinde enfeksiyon dykiisii olmasi.

2. Kronik hastalig1 olmas.

Calismaya katilan her bir bireyin anamnezleri alinip, fizik muayeneleri
yapildi. Tim hastalara tedavi amaciyla oral demir sulfat preperati verildi. Demir
ilacinin yemekten yarim saat once ya da 2 saat sonra, a¢ karnina alinmasi onerildi.
Ilag miktarina gére doz giinde 1-2 olarak ayarlandi. Tiim hastalara demirden zengin

beslenme ile ilgili bilgi verildi ve brosiiriimiiz dagitildi (Ek 1).

Tam kan sayimmi incelemesi Beckman Coulter LH 780 2010 model cihaz ile
rutin kalibrasyon sonrasi olgiildii. Ferritin 6lgiimii Beckman Coulter Access Free
ferritin Kkitiyle Beckman CoulterUnicel Dx1 8800 2010 model cihazi kullanilarak
yapildi. CRP ise Beckman Coulter Access Immage Immunochemistry Systems

kitiyle Beckman Coulter Image 800 2008 model cihazi ¢alisildi.

Tedavi alan hastalar 1. ayda kontrole ¢agrildi. Hemoglobin degeri yasa gore
normal sinira varan hastalara, depolart doldurmak amaciyla almakta olduklart oral
demir dozu yariya indirildikten sonra 1 ay daha tedaviye devam edildi. Birinci ayda
Hgb degeri diizelmeyen hastalara demir ayn1 dozda devam edilerek 15-20 giinliik
araliklarla kontrole cagrildi. Bu hastalar her gelislerinde tedaviye uyum ydniinden
sorgulandi. Hemoglobin miktar1 yasa gore normal sinira varan hastalara yine almakta
olduklar1 oral demir dozu yariya indirildikten sonra 1 ay daha devam edildi. Tedavi
sonrasi grubundaki hastalarda tedavi sonlandirmadan 6nce tam kan sayimi, ferritin ve

CRP sonuglari elde edilerek bu degerlerin normale geldigi goriildii.

Hastalarin tamamina tek uygulayici tarafindan Philips iE 33 ekokardiyografi
cihazi (Philips, Andover, MA, Netherlands) ve 5S-1 MHz prob kullanilarak EKG
monitdrizasyonu esliginde EKO kayitlar1 alindi. Demir eksikligi anemisi hastalarinda
tedaviye baslamadan once, tedavi sonrasi grubunda tedavi baslangicinda 3 ay sonra
hematolojik degerler ve ferritin tamamen normalken standart EKO, DDE ve STE

yontemleri ile degerlendirildi.
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3.2. EKOKARDiIYOGRAFi UYGULAMALARI
Konvansiyonel Ekokardiyografi

Konvansiyonel EKO analizleri i¢in iki boyutlu, M-mode ve Doppler akim
Ol¢iimleri yapildi. M-mode Sl¢limler parasternal uzun eksen pozisyonunda yapildi.
M-mode EKO ile kisalma fraksiyonu (KF) [(diyastol sonu c¢ap - sistol sonu
cap)/(diyastol sonu ¢ap)x100] ve EF [(diyastol sonu voliimii - sistol sonu

voliimii)/(diyastol sonu voliimii)x100] hesaplandi.
Doku Doppler Goriintiileme

Doku Doppler goriintiilleme ile en iyi Ornegin gozlendigi ve en yiiksek
amplitiidde sinyallerin alindig1 kayitlar degerlendirilmeye alindi. Cihaz iizerinde
bulunan DDG ozelligi aktive edilerek apikal 4 bosluk DD goriifntileri alindi.
Kardiyak siklus boyunca ventrikiil sistolii sirasinda olusan pozitif Sm, erken
diyastolik dolum sircasinda olusan negatif Em ve gec¢ diyastolde sol atriyumun
kasilmasi ile olusan negatif Am dalgalarinin pik velositeleri 6l¢iildii. Bu dalgalar
yardimiyla sol ventrikiil, sag ventrikiil ve interventrikiiler septum igin izovolumik
gevseme zamani (IVRT), izovolumik kasilma zamani (IVCT) ve ET o6lgiildii. Bu
zaman intervalleri kullanilarak miyokardiyal performans indeksi (MPI)
(IVRT+IVCT/ET) hesaplandi.

Speckle Tracking Ekokardiyografi

Tiim gruplarda bu incelemelere ek olarak benek takibi yontemiyle sol ve sag
ventrikiil longitudinal ve 1VS’de papiller kas seviyesinde sirkiimferansiyal eksende
degerlendirildi. Secilmis her miyokart bolgesi S ve SH dl¢timleri yapildi. Philips iE
33 ekokardiyografi cihazi iizerinde yiikli ”Speckle Tracking” yazilimi (QLAB
version 6.0, CMQ, Philips Medical Systems) aktive edilerek, manuel olarak
miyokardiyal sinirlar belirlendikten sonra S ve SH degerleri elde edildi. Segilen her
bir miyokard segmenti i¢in pik S ve global S degerleri yazilim tarafindan otomatik
olarak hesaplanirken, S’in pik yaptig1 zaman araliginda pik SR ve global SR yazilim
tarafindan olusturulan grafikler iizerinde isaretlendi. Bu ol¢iimler Tablo 3.2.1°de

gosterilmistir.
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Tablo 3.2.1. DDG ve STE ile yapilan 6l¢iimler.

6l¢ﬁlen Parametre

Anlami

S (cm/sn) (])
E(cm/sn) (])

A (cm/sn) (])

ET )
ICT (msn) (1)

IRT (msn) (1)
MPI

GLS(%)
GLSR

GCS(%)

Sistolde Olusan ‘S’ Dalgasi (Azalmis Sistolik Kasilma)

Erken Diyastolik Dolumda Olusan ‘E’ dalgasi
(Gecikmis Relaksasyon)

Gec¢ Diyastolde Sol Atrium Kasilmasi ile Olusan ‘A’
dalgasi (Restriksiyon)

Ejeksiyon Zamani ( Azalmis Sistolik Aktivite)

Izovoliimik Kasilma Zamam (Gecikmis Sistolik
Aktivasyon)

[zovoliimik Gevseme Zamani (Gecikmis Relaksasyon)
Miyokardiyal Performans Indeksi

Global Longitudinal Strain

Global Longitudinal Strain Hiz1

Global Sirkiimferansiyal Strain

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIiZLER

Tiim hastalardan tedavi oncesinde ve tedavi sonrasinda 6lgiilen hemogram
parametreleri ile Konvansiyonel EKO, DDG ve STE olgiim degerlerinin normal
dagilima uygunlugu grafiksel olarak ve Shapiro-WilK testi ile incelendi. Tanimlayici
istatistiklerin gdsteriminde normal dagilama uyan degiskenler i¢in ortalama +standart

sapma, normal dagilama uymayan degiskenler icin ise ortanca (Ceyreklikler Arasi

Genislik -CAG) degerleri kullanildi.

Degiskenlerin gruplar arasinda farklililk gosterip gostermedigi normal
dagilama uyan ve parametrik test varsayimlarini saglayan degiskenler i¢in bagimsiz

gruplarda t testi ile normal dagilama uymayan veya parametrik test varsayimlarini

saglamayan degiskenler i¢in ise Mann-Whitney testi ile arastirildi.
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Degiskenler arasi iliskiler incelenirken her ikisi de normal dagilima uyan
degiskenler icin Pearson korelasyon katsayisi (r), biri veya ikisi de normal dagilima
uymayan degiskenler i¢in ise Spearman sira korelasyon katsayisi (Rho—p)

hesaplandi.

Degerlerden MCV disindakiler normal dagilma uymadiklari i¢in Hgh, RDW
ve Ferritin ile bakilan tiim korelasyonlarda Spearman sira korelasyon (Rho) katsayisi
hesaplanarak tablolarda “p” ile gosterildi. Yine MCV ile birlikte goriintiileme
parametresinin normal dagilima uydugu degiskenlerde Pearson korelasyon katsayisi

€99
r

hesapland1 ve ile gosterildi. Normal dagilim sartin1 saglayamayan goriintiileme
parametreleri ile MCV arasindaki iligkiler igin de Spearman sira korelasyon (Rho—p)

katsayis1 hesaplanarak tablolarda “p” ile gdsterildi.

Istatistiksel analiz ve hesaplamalar i¢in Ms-Excel 2010 ve IBM SPSS
Statistics 22.0 (IBM Corp. Released 2013. IBM SPSS Statistics for Windows,
Version 22.0. Armonk, NY, IBM Corp.) programlari kullamldi. Istatistiksel
kararlarda p<0.05 anlamli farkliligin gostergesi olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirmaya toplam 40 ¢ocuk dahil edildi. Tedavi 6ncesi (TO) gruptaki 40
hastanin 24’{i daha sonra tedavi sonras1 gruba dahil oldu. Tedavi dncesi gruptaki (19
kiz/21 erkek) 40 hastanin ortanca yasi 2.0 (min:1 max:8, CAG=2.0), TS grubun (14
kiz/ 10 erkek) ortanca yasi yine 2.0 (min:1 max:5 CAG=2.0) olarak bulundu. Gruplar

arasinda yas ve cinsiyet yoniinden istatistiksel fark yoktu (p>0.05).

4.1. TEDAVI ONCESi VE SONRASI PARAMETRELERIN
KARSILASTIRILMASI

4.1.1. Tedavi Oncesi ve Sonras1 Hematolojik Parametrelerin

Karsilastirnlmasi

Tedavi oncesi ve TS hemogram degerleri ile tedavinin farklilik yaratip
yaratmadigma iliskin karsilastirmalar Tablo 4.1.1.1°de verilmistir. Tedavi Oncesi
grubundaki Hgb ortancasi 9.0 (min:6,2 max:10,1 CAG=2.8) gr/dl iken tedavi
sonrasinda bu deger ortanca 12.1 (min:11,20 max:14,6 CAG=1.1) gr/dl’ye ¢ikmustir.
Tedavi ile saglanan Hgb artis1 istatistiksel olarak da anlamlidir (Z=4.287; p<0.001)
(Tablo 4.1.1.1).

Tablo 4.1.1.1. Tedavi Oncesi ve Tedavi Sonras1 Hemogram Parametrelerinin

Karsilastirilmasi.
Tedavi Oncesi Tedavi Sonrasi
Biyokimyasal Ortalama + SS Ortalama + SS Once - Sonra
Degiskenler Ortanca (CAG) Ortanca (CAG) karsilastirmasi™
Hemoglobin _ :
(gr/dl) 9.0 (2.8) 12.1(1.1) Z=4.287; p<0.001
t**=6.899;
MCV (fL) 59.96 + 7.80 72.34 £3.44 0<0.001
RDW (%) 18.50 (4.75) 15.75 (2.45) Z=1.400; p=0.161
Ferritin (ng/ml) 4.00 (5.00) 19.50 (17.17) Z=4.287; p<0.001
CRP (mg/dl) 0.00 (0.00) 0.10 (0.18) Z=2.996; p=0.003
* Wilcoxon test sonucu **: Iki bagimli grup t testi sonucu
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Benzer sekilde MCV degerleri incelendiginde ortalama degerlerin yaklasik 60
fL’den (59,96+ 7.80) 72 fL’ye (72.34 + 3.44) ¢iktigi, RDW degerinin 18.5’den
(min:13 max:34 CAG=4,75) %15.7’ye (min:13 max:22 CAG=2,45) geriledigi,
ferritin degerinin ise 4 ng/mL’den (min:1 max:10 CAG=5) 19.5 ng/mL’ye
(min:12max:52 CAG=17,1) ¢iktig1 izlendi. Klinik olarak anlam ifade etmemekle
birlikte CRP degerinin de istatistiksel olarak anlamli sekilde arttig1 izlendi. (Tablo
4.1.1.1). Hastanemizde CRP degeri artis1 i¢in alt snirmmiz 0,8 mg/dl’dir ve TO ve TS
grupta hi¢bir hastada ve higbir 6lgiimde CRP degeri bu sinir1 agsmamaistir.

Tedavi oncesi gruptaki 6 hasta tedavilerine kendi memleketlerinde devam
ettiginden izlemimizden ¢ikmigtir. Kalan 34 hastanin 24’{i ortalama 4,2 hafta (min:2,
max 8 ) tedavi sonrasi normal Hgb degeri saglamis ve 1 ay daha tedaviye yar1 dozda
devam edilmistir. Ug¢ aylik tedaviyle 10 hastanin kan degerlerinin tam olarak
diizelmedigi izlenmistir. Bu hastalarin tedavisi devam etmektedir. Hastalarda demir
tedavisinin belirgin bir yan etki yapmadigi, 3 hastanin ilac1 almakta zorlandig
goriildii. Bu hastalarin giinlilk doz sayist artirildiginda uyum sagladiklart izlendi.

Tedavisi tamamlanan ve siiren hastalarin bulgulari1 Tablo 4.1.1.2.” de verilmistir.

Tablo 4.1.1.2. Tedavisi Tamamlanan ve Devam Eden Hasta Verileri.

Tedavisi
Tamamlanan Tedavisi Devam Eden
Grup Grup

Toplam Say1 24 10

Hgb Ortalamasi (gr/dl) 12,1 9,9

MCYV Ortalamasi (fL) 72,3 61,3

RDW Ortalamasi (%) 15,7 19,3

Ferritin Ortalamas1 (ng/ml) 19,5 8,9
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4.1.2. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Konvansiyonel Ekokardiyografi ve Doku

Doppler Goriintiileme Bulgularimin Karsilastirilmasi

Tedavi oncesinde ve sonrasinda 6l¢iilen DDG degerleri tedavinin etkinligini
gorebilmek i¢in karsilastirildi (Tablo 4.1.2.1). Hasta grubundaki ¢ocuklarda tedavi
sonrasinda LVDd, KF, IVSET, IVSMPI, LVIRT, LVET, LVMPI, RVS, RVICT,
RVET ve RVMPI degerleri TO’ye gore anlamli miktarda degismistir (p<0.05).
LVDd, KF, IVSET, RVS, RVET ol¢limlerinde tedavi sonrasinda tedavi Oncesine
gore anlamli miktarda artis olurken, IVSMPI, LVIRT, LVET, LVMPI ve RVMPI
6l¢timlerinde anlamli miktarda diisiis ger¢eklesmistir. Diger 6lgiimlerde tedavi dncesi
ve sonrasi arasindaki degisim istatistiksel olarak onemli degildir.(p>0.05) (Tablo
4.1.2.1).

Tablo 4.1.2.1. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Konvansiyonel Ekokardiyografi ve Doku

Doppler Goriintiileme Olgiim Sonuglari.

Tedavi Tedavi Once-Sonra
Sonrasi Oncesi Farki
Ortalama =+
Doku Doppler Ortalama+ SS Ortalama+SS SS Once-Sonra
Ekokoardiyog Ortanca Ortanca Ortanca karsilastirmas
rafi Olgiimleri (CAG) (CAG) (CAG) 1%
t=2.117;
LVDd (mm) 29.04+4.27 27.46+4.42 1.46+3.37 0=0.045
t=1.991,
0, * ’
EF (%) 72.00 (5.00) 71.00 (6.00) 2.29+5.64 0=0.058
t=2.439;
0 1
KF (%) 39.92+2.81 37.90+£3.49 2.33+4.69 0=0.023
t=0.112;
IVSS (cm/sn)  6.00+0.82 6.030.81 0035128 T
IVSE (cm/sn)  11.06+1.87 11134155 —0232.07 L0292
: : : : : : 0=0.586
Z=0.829;
IVSA (cm/sn)  5.10 (1.40) 5.75 (1.67) ~020(L60) 2 407
IVSICT (msn)  57.63+7.87 59.63+11.95  —1.50+12.52 L::%%%??j
IVSIRT (msn) 5300 (8.00)  58.00(15.00)  —0.92£10.36 ;%‘?6‘;;
211.00 211.00 t=2.376;
* ]
IVSET (msn) (20.00) (54.50) 146743023 700
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Tablo 4.1.2.1. Tedavi Oncesi ve Sonras1 Konvansiyonel Ekokardiyografi ve Doku
Doppler Goriintiileme Olciim Sonuglar1 (DEVAM).

« t=2.780;
IVSMPI 052(0.08)  057(008)  -0.06£0.10 50
t=1.494;
LVS (cm/sn)  6.11%£1.16 5.61+1.03 0.33+1.07 0=0.149
LVE (cm/sn)  13.8332.07  13.8942.31  —0.58+2.22 ;10-228161;
LVA (cm/sn)* 5.90(1.60)  5.85(2.05)  —0.45+1.53 ;1041%30
LVICT (msn)  58.04+8.34  60.48+14.13  —3.79+15.39 L=:10.22(1170;
LVIRT (msn)  58.17:8.50  63.90+11.12  —5.92+13.54 L::%loilé
213.17422.6 t=2.160;
LVET (msn) & 198.28229.75  13.13429.77  Zoy
LVMPI *  056(008)  060(016)  —0.09:013 O
S B e p=0.003
t=2.618;
RVS (cm/sn)  9.94+1.42 9.23+1.91 1.02+1.90 0=0.015
RVE (cmfsn)  15.5543.14  14.8343.14  12544.14 0485
T o o p=0.151

7=0.882;

RVA(emisn) — 840(350)  815(235)  030(268) 7 o
RVICT (msn) * 050 (8.00)  61.00(20.25) —6.71+11.69 :2)::2(5%1120;
RVIRT (msn) * 53.00 (8.00)  56.50 (15.25) —2.42+10.30 ;10125602
217.46£19.8 t=3.113;
RVET (msn) 3 195.93£30.63 186342931 “od
* t:4.365;
RVMPI 049(0.11)  061(014)  -010:0.41  Zo

* 1 Olgiim degerleri normal dagilmamasina karsin, once-sonra farki normal

dagilima uydugundan “Bagiml gruplarda t testi” ile karsilagtirma yapilmistir.

**: Z: Wilcoxon test sonucu t: Bagimli gruplar t testi sonucu

4.1.3. Tedavi Oncesi ve Sonrasi1 Speckle Tracking Ekokardiyografi

Bulgularmin Karsilastirilmasi

Tedavi Oncesinde ve sonrasinda yapilan STE Oolgiimleri karsilastirilarak
tedavinin etkinligi arastirilmistir. Tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore tim STE
Ol¢limlerinde artis goriilmiis olup LVGLS, LVGLSR ve RVGLS degiskenlerinde
istatistiksel olarak da anlamli olacak kadar biiyiik olmustur (p<0.05). Diger
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degiskenlerdeki tedavi sonrasinda gerceklesen artiglar istatistiksel olarak Onemli

degildir (p>0.05) (Tablo 4.1.3.1).

Tablo 4.1.3.1. Tedavi Oncesi ve Sonrasi Gruplarinda Speckle Tracking

Ekokardiyografi Olgiim Sonuglari.

(")nce-

Tedavi Tedavi Sonra

Sonrasi Oncesi Farki

Ortalama + Ortalama + Ortalama +

) SS SS SS

Speckle Tracking
Ekokoardiyografi Ortanca Ortanca Ortanca Once-Sonra
Olciimleri (CAG) (CAG) (CAG) karsilagtirmasi**

25.00 23.00
LVGLS (%) * 2.33+4.22  t=2.710; p=0.013

(4.00) (4.50)
LVGLSR (s * 0.60 (0.50) 0.30(0.50) 0.28+0.60  t=2.239; p=0.035
RVGLS (%) 34.54+8.40  30.68+£5.17 3.58+7.31  t=2.401; p=0.025
RVGLSR (s') * 0.70 (0.50) 0.65(0.75)  0.07+0.67  t=0.527; p=0.603
LVGCS (%) 30.75+£7.27  27.55£6.56  3.00+8.60 t=1.709; p=0.101
LVGCSR (s) * 0.90 (0.80)  0.77+0.44 0.22+0.54  t=1.962; p=0.062

* Olgiim degerleri normal dagilmamasina karsin, once-sonra farki normal dagilima
uydugundan “Bagimli gruplarda t testi” ile karsilastirma yapilmistir.

**t: Bagimli gruplar t testi sonucu
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4.2. HEMOGRAM PARAMETRELERI iLE GORUNTULEME
PARAMETRELERI ARASINDAKI ILISKILER

Tedavi oncesinde ve sonrasinda elde edilen hemogram parametrelerine ait
degerler ile konvansiyonel EKO, DDG (Tablo 4.2.1) ve STE (Tablo 4.2.2) 6lgiimleri

arasinda bir iligki olup olmadigini belirmek iizere korelasyon analizi uygulandi.

Tedavi oncesindeki Hgb degeri ile DDG incelemesindeki IVSICT, IVSET,
LVICT, RVICT ve RVET degerleri arasinda dogrusal yonde ve orta kuvvette bir
iliski goriilmiistiir (p>0.400; p<0.005). Hemoglobin ile LVET arasinda yine dogrusal
yonde ancak zayif bir iligki vardir (p=0.322; p=0.042). Hemoglobin ile LVS, LVA
ve RV A arasinda ise ters yonde ve zayif bir iliskinin varlig1 belirlenmistir (p<-0.400;
p<0.05). Hemoglobin ile diger DDG o6lgiimleri arasinda ise anlamli bir iligki yoktur
(p>0.05) (Tablo 4.2.1). Tedavi sonras1 ise Hgb degeri ile sadece IVSET degeri
arasinda dogrusal yonde ve orta kuvvette bir iliski bulunmustur (p=0.418; p=0.042)
(Tablo 4.2.1).

Tedavi oncesindeki MCV degeri ile ile DDG incelemesindeki IVSET, LVICT
ve RVET degerleri arasinda dogrusal yonde ve zayif kuvvette, LVET ile yine
dogrusal yonde ancak orta kuvvette bir iliski bulunmustur (p<0.05). MCV ile IVSA
arasinda ise ters yonde ve orta kuvvete bir iliski bulunmustur (p<0.05). Tedavi
sonrasinda ise MCV ile sadece IVSET arasinda orta kuvvette ve dogrusal bir iligki

gozlenirken (p<0.05), diger DDG dl¢iimleri arasinda anlamli bir iligki bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.2.1).

RDW degiskeninin tedavi dncesi degerleri ile [IVSA arasinda dogrusal yonde
ve orta kuvvette bir iliski varken, IVSICT ve IVSET arasinda ters yonde zayif,
LVICT ve RVET ile yine ter yonde ancak orta kuvvette bir iligki goriilmiistiir
(p<0.05). TO RDW degerleri ile diger DDG olgiimleri arasinda anlamli bir iliski
yoktur (p>0.05). Tedavi sonrasinda ise RDW ile higbir DDG 6l¢iimii arasinda
anlamli bir iligki yoktur (p>0.05) (Tablo 4.2.1).
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Tedavi oncesi Ferritin ile IVSET arasinda dogrusal yonde zayif bir iliski
vardir (p=0.328; p=0.039). Ferritin ile IVSE ve LVA arasindaki ise ters yonli ve
zayif bir iligki gézlenmistir (p<0.05). Tedavi dncesi diger DDG degerleri ile Ferritin
arasinda herhangi bir iligki bulunmamistir (p>0.05). Tedavi sonrasindaki Ferritin ile

hi¢bir DDG 6lgiim degeri arasinda anlamli iliski yoktur (p>0.05) (Tablo 4.2.1).

Speckle Tracking Ekokardiyografi olgtimleri ile hemogram parametreleri
arasindaki iliskiler incelendiginde ise sadece TS Hgb degeri ile RVGLS o6l¢iimii
arasinda ters yonde ve orta kuvvette bir iliski (p=-0.561; p=0.004) goriiliirken, diger
degiskenler arasinda tedavi Oncesinde ve sonrasinda anlamli herhangi bir iliski

bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).
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Tablo 4.2.1. Tedavi dncesi ve Tedavi Sonrasinda Hemogram Parametreleri ile Doku Doppler Gériintiileme Olgiimleri Arasindaki

Mliskiler.
Hg MCV RDW Ferritin
Tedaviden pedop/ p* p o p p P
IVSS Once 0.162 0.317 0.043 0.793 0.052 0.748 -0.007 0.968
Sonra -0.097 0.654 0.341 0.103 0.160 0.454 -0.215 0.313
IVSE Once 0.103 0.529 -0.020 0.901 0.250 0.119 -0.316 0.047
Sonra -0.067 0.757 -0.037 0.863 0.251 0.236 -0.121 0.572
IVSA Once -0.548 <0.001 —0,512% 0.001 0.454 0.003 -0.284 0.076
Sonra -0.340 0.104 0.096* 0.654 -0.014 0.948 -0.003 0.987
IVSICT Once 0.466 0.002 0.290 0.070 -0.351 0.027 0.194 0.230
Sonra 0.203 0.340 0.157 0.465 -0.081 0.706 -0.072 0.738
IVSIRT Once 0.016 0.922 0,016 0.924 -0.074 0.652 -0.012 0.939
Sonra 0.135 0.530 0.102* 0.637 -0.103 0.630 -0.250 0.238
IVSET Once 0.512 0.001 0.394* 0.012 -0.362 0.022 0.328 0.039
Sonra 0.418 0.042 0.420* 0.041 -0.142 0.509 -0.018 0.935
IVSMPI Once -0.245 0.128 -0.235* 0.145 0.145 0.372 -0.248 0.122
Sonra -0.056 0.794 -0.175* 0.412 -0.015 0.945 0.094 0.664
LVS Once -0.325 0.041 -0.071 0.665 0.068 0.672 0.089 0.585
Sonra -0.078 0.718 0.171 0.424 -0.158 0.460 0.096 0.654
LVE Once 0.222 0.169 0.270 0.092 -0.066 0.685 0.232 0.149
Sonra -0.233 0.272 0.020 0.925 0.100 0.643 -0.061 0.776
LVA Once -0.372 0.018 -0.195 0.228 0.257 0.109 -0.346 0.029
Sonra 0.026 0.905 0.263 0.215 -0.230 0.280 0.017 0.936

*: Spearman Rho (p) sira korelasyon katsayist.
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Tablo 4.2.1. Tedavi éncesi ve Tedavi Sonrasinda Hemogram Parametreleri ile Doku Doppler Gériintiileme Olgiimleri Arasindaki

Iliskiler (DEVAM).
Hg MCV RDW Ferritin
Tedaviden pedap/p* p P p P p
LVICT Once 0.583 <0.001 0.394 0.012 -0.451 0.004 0.105 0.521
Sonra 0.142 0.507 0.282 0.182 -0.277 0.190 -0.205 0.337
T Once 0.229 0.156 0.230 0.154 -0.285 0.074 0.247 0.124
Sonra 0.078 0.718 0.046 0.833 -0.169 0.429 -0.004 0.987
LVET Once 0.322 0.042 0.307 0.054 -0.244 0.129 0.091 0.575
Sonra 0.255 0.230 0.432 0.035 -0.310 0.140 0.204 0.340
LR Once 0.257 0.109 0.190* 0.241 -0.233 0.147 0.087 0.593
Sonra -0.085 0.695 -0.110* 0.609 -0.015 0.943 -0.304 0.148
RVS Once -0.078 0.634 -0.012 0.943 -0.017 0.919 0.101 0.535
Sonra -0.238 0.262 0.217 0.308 -0.125 0.562 -0.095 0.659
. Once 0.034 0.836 -0.127 0.435 0.098 0.546 -0.233 0.148
Sonra -0.263 0.214 0.043 0.842 0.085 0.694 -0.216 0.312
RVA Once -0.316 0.047 -0.198* 0.220 0.127 0.435 -0.124 0.445
Sonra -0.318 0.130 0.051* 0.815 -0.116 0.590 -0.310 0.141
RVICT Once 0.404 0.010 0.114* 0.482 -0.151 0.352 -0.041 0.802
Sonra -0.025 0.907 -0.271* 0.200 -0.090 0.677 0.055 0.800
RVIRT Once 0.195 0.229 0.157* 0.332 -0.099 0.541 -0.039 0.809
Sonra 0.022 0.918 0.071* 0.743 -0.014 0.949 -0.072 0.739
RVET Once 0.462 0.003 0.388 0.013 -0.432 0.005 0.148 0.364
Sonra 0.370 0.075 0.144 0.502 0.003 0.987 -0.003 0.988
RVMPI Once -0.122 0.455 -0.226* 0.161 0.186 0.250 -0.207 0.199
Sonra -0.205 0.336 -0.220* 0.303 0.017 0.936 0.175 0.415

*: Spearman Rho (p) sira korelasyon katsayist.
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Tablo 4.2.2. Tedavi éncesi ve Tedavi Sonrasinda Hemogram Parametreleri ile Speckle Tracking Ekokardiyografi Olgiimleri Arasindaki

Mliskiler.
Hg MCV RDW Ferritin

Tedaviden pedap/p* P p p p p
Ly Once 0.397 0.011 0.310* 0.052 -0.187 0.248 0.293 0.067

Sonra 0.045 0.834 -0.331* 0.114 -0.084 0.696 0.186 0.384

Once 0.129 0.428 -0.046* 0.780 -0.017 0.915 0.040 0.807
LVGLSR

Sonra -0.235 0.269 -0.168* 0.432 0.141 0.510 -0.042 0.846
RVGLS Once 0.076 0.643 0.399 0.053 -0.207 0.200 -0.049 0.762

Sonra -0.561 0.004 -0.218 0.306 0.214 0.315 0.185 0.386

Once -0.036 0.825 0.123* 0.448 -0.181 0.264 0.242 0.132
RVGLSR

Sonra -0.156 0.477 0.123* 0.577 -0.104 0.636 -0.196 0.371
LVGCS Once -0.052 0.750 -0.187 0.382 0.102 0.532 0.048 0.770

Sonra -0.062 0.775 -0.159 0.459 -0.031 0.885 0.236 0.268

Once 0.166 0.305 -0.058* 0.732 0.065 0.690 -0.213 0.187
LVGCSR

Sonra -0.206 0.334 -0.159* 0.457 0.123 0.568 -0.047 0.827

*: Spearman Rho (p) sira korelasyon katsayisi.
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5. TARTISMA

Demir diinyada en yaygin eksikligi goriilen besin olmakla birlikte ortaya
cikardigi Demir eksikligi (DE) ve demir eksikligi anemisi (DEA) de zihinsel ve
davranigsal bozukluklara neden olmakta ve viicutta bircok doku ve organ sistemini
etkilemektedir [1, 3]. Demir eksikligi anemisinin kardiovaskiiler sistemde egzersiz ve
istirahatte kalp tepe atiminda ve atim hacminde artma, kardiak hipertrofi, plazma
voliim artis1 ,dijitale tolerans artis1 ve en son asamada kalp yetmezligi yapabildigi
bilinmektedir [7, 86]. Kas-iskelet sisteminde miyoglobin ve sitokrom C’de azalma,
uzun siireli galisma performansinda azalma, egzersizde doku laktik asitinde hizli artig
ve mitokondrial o-gliserofosfat oksidaz aktivitesinde azalma goriilebilir [39]. Daha
cok erigkinlerde yapilan calismalarda DEA’nin sol ventrikiil hipertrofisine yol
acabilecegi gosterilmistir [85]. Bunun da yapilan son ¢alismalarda birgok hiicrede
oldugu gibi miyokardda da bulunana “Epo Reseptorii” aktivasyonu yoluyla
olabilecegi diistiniilmiistiir. Artmis eritropoetin (Epo) diizeyi ve kardiyak STAT3
fosforilasyonu kronik DEA’da kardiyak remodellingi uyarmaktadir [39]. Biz de
demir eksikligi anemisinin kardiyak etkilerini Konvansiyonel EKO, DDG ve STE

ile incelemek iizere calismamizi planladik.

Calismamizda pediatri polikliniklerine bagvuran 1-8 yas arasi hastalar alinmis
ve DEA saptanan grubun ortanca yasi 2 olarak saptanmistir. Bu bulgu DEA’nin hizli
biiylime doneminde daha sik olduguna dair bilgimizle uyusmaktadir. Demir eksikligi
anemisi grubunda Hgb, MCV ve ferritin degerlerindeki artis ve RDW degerindeki
azalma Hgb tedavinin etkinligini gostermektedir. Bunlar arasinda RDW harig biitiin
degerlerdeki degisiklikler istatistiksel olarak anlamlidir. RDW ise anlamli olmasa da
belirgin 6l¢lide azalmistir. Bu durum, hastanin periferik kaninda tedavinin baslangic
doneminden kalan MCV’si diisiik kirmizi kiirelerin halen var olmasina baglandi.
Ortalama ti¢ aylik siire boyunca demir tedavisi alan ve tedavi sonrasi kardiyolojik
acidan da degerlendirilmesi miimkiin olan 24 hastanin tamaminda DEA istenilen
Olciide tedavi edilmistir. Bu oran tiim hastalarin %60°1n1 olusturmaktadir. Tedavi ile

ilgili 6nemli bir yan etki bildirilmemistir.
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Calismamizda oncelikle doku doppler ekokardiyografi bulgularinda tedavi
sonrasinda KF, IVSET, IVSMPI, LVIRT, LVET, LVMPI, RVS, RVICT, RVET ve
RVMPI degerleri tedavi 6ncesine gore anlamli miktarda degismis bulundu. Tedavi
sonrasinda bu degerlerden KF, IVSET, RVS, RVET deki artis sistolik aktivitedeki
diizelmeyi gostermektedir. EF’de ise anlamli artis olmayip KF artigi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Bu da KF’nin EF’ye gore miyokardiyal
fonksiyonlardaki diizelmeyi daha iyi gosterdigini diisiindiirmektedir. Interventrikiiler
septum ve sol ventrikiildeki akim hizlarindaki (S,E,A) degisiklikler anlamh
bulunmamuistir. Sag ventrikiilde S dalgasindaki tedavi oncesi anlamli diigiikliik yine
sag ventrikiildeki sistolik kontraktilitenin DEA ile iliskili olarak azaldigim

yansitmaktadir.

RVICT ve LVIRT’daki anlamli miktarda azalma ise tedavi sonrasinda
beklenen bir durum olup hem sag ventrikiillde hem de sol ventrikiilde gecikmis
gevseme nedeniyle bozulmus olan diyastolik fonsiyonlarin TS grupta diizeldigini
gostermektedir. RVIRT, LVICT, IVSICT ve IVSIRT’de de TS grupta azalma
istatististiksel olarak anlamli olmamakla birlikte beklenen sekilde diyastolik
fonskiyonlardaki iyilesmeyi gostermektedir. Ayrica sol ventrikiil, sag ventrikiil ve
interventrikiiler septumda hesaplanan MPI degerleri demir esksikligi gurubunda,
beklendigi iizere TS grubuna gore anlamli Olgiide yiiksektir. Bu sonuglar da

miyokardiyal fonksiyonlardaki diizelmeyi isaret etmektedir.

Azalmis sistolik aktiviteyl degerlendirebilmek i¢in bakilan bir diger
parametre olan ET ise hem interventikiiler septumda hem de sag ve sol ventrikiilde

tedavi Oncesi grupta anlaml sekilde diisiiktiir.

Alioglu ve ark da [7] DEA’nin non hematolojik komplikasyonlarindan en
onemlisinin kardiyovaskiiler sisteme olan etkileri oldugunu sdylemektedir. Azalmis
efor kapasitesi, azalmis kardiyak output, artmis kalp hizi, elektrokardiyografide
degisiklikler, kardiyak dilatasyon veya hipertrofi ve kalp yetmezIligi gibi kardiyak
komplikasyonlara neden olmaktadir. Bunun da bozulmus oksijen transport kapasitesi

ile iliskili olabilecegi one siirtilmiistiir.
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Calismada DEA olan grupta sol ventrikiil, sag ventrikiil ve interventrikiiler
septum MPI degerleri saglikli kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
saptanmistir. Bunun yaninda ET degerleri ise anlamli olarak diisiik saptanmistir.
Yine bu degerlerle DEA’nin 6n planda sistolik fonskiyonlar1 etkilemekle birlikte
global olarak kalbi etkiledigi ¢alismamiza benzer sekilde gosterilmistir. Ventrikiiler
fonksiyonlarin DEA olan hastalarda negatif olarak etkilendigi ve bu hastalarin
miyokardiyal ET ve performans indeksi ile degerlendirilmesi gerektigi

distintilmustir [7].

Hayashi ve ark.nin [83] yaptig1 bir ¢alismada sol ventrikiil fonksiyonunu
gosteren EF, anemili hastalarda anlamli degisiklik gostermemistir. EF’nin anemili
hastalarda sol ventrikiil performansini gosterip gostermedigi c¢eliskide kalmustir.
Yiiklenmeye bagimli bulgu oldugu i¢in anemili hastalarda kardiyak performansi tam
olarak yansitmadigi diisiiniilmistiir. Bizim ¢alismamizda da EF’de anlamli degisiklik
gozlenmemistir. Bu bulgular benzer sekilde EF ve LVET in demir eksikligine bagh
degisikliklerde sol ventrikiil performansini gostermedigini KF’nin daha faydali bir

parametre oldugunu diisindiirmektedir.

Wang ve ark. [61] yaptigi caligmada sol ventrikiil subklinik disfonksiyonu
orta ve ciddi obstriktif uyku apnesi olan hastalarin miyokardiyal deformasyon
degisiklikleri ile iligkili bulunmus. Ayrica miyokardiyal straininin; normal LV, EF
saptanmasina ragmen erken evre sol ventrikiil sistolik disfonksiyonunu isaret
edebilecegini diisiindiirmiistiir. Calismamizda da benzer sekilde EF degerlerinin
normal ve tedaviyle degisiklik gostermemesine ragmen STE degerlerinde artis
olmasi STE’nin miyokardiyal deformasyonu daha hassas bir yontem oldugunu

diistindiirmektedir.

Tedavi sonrasinda tedavi dncesine gore tim STE 6l¢iimlerinde artig goriilmiis
olup LVGLS, LVGLSR ve RVGLS degiskenlerinde istatistiksel olarak da anlamli
olacak sekilde biiyiik olmustur. Caligma grubumuzu olusturan hafif ve orta anemli
grupta, Ozellikle sol ventrikiilde belirgin olmak {tizere STE’nin miyokardiyal

deformasyonu saptayabildigi goriilmektedir.

38



Shen ve ark. [84] ¢alismasinda kontrol grubu ve hafif DEA olan grup orta
derecede demir eksiklligi olan grup karsilastirildiginda sol ventrikiil global
longitudinal strain degerlerinin arttig1 goriilmiis. Bu calismalarda longitudinal
strainin gizli sol ventrikiil disfonskiyonun saptanmasi ic¢in sensitif olabilecegini
disiindiirmistiir. Benzer sekilde calismamizda da TS grubunda LVGLS;

LVGLSR’nin diger strain degerlerine gore anlamli olarak arttig1 goriilmektedir.

Kibar ve ark.nin [87] galismasinda sol ventrikiiler longitudinal tepe sistolik
strain ve strain hiz degeri anlamli olarak obez ¢ocuklarda kontrol grubuna gore diisiik
saptanmistir. Bu strain degerleri obeziteinin ciddiyeti ve viiciit kitle indeksi ile iligkili
olarak bulunmustur. Obez c¢ocuklarda erken evrede ise longitudinal strain
parametreleri bolgesel miyokard fonskiyonlarini tanimalama imkani saglayabilir.
[87] Calismamizda DEA’de ise hastaligin ciddiyetiyle strain degerleri arasinda
benzer iligki bulunmamakla birlikte, deformasyon 6zellikle sol strain degerlerinde

benzer sekilde gosterilmistir.

Tip 1 diyabetli cocuklarda sol ventrikiil pik strain orani artmis bulunmustur.
Tahmin edilenin aksine de diyabetik ¢ocuklarin artmig pik sirkiimferansiyel ve
longitudinal degerler ile hem istirahatte hem egzersizde gosterilen sol ventrikiil
sistolik hiperkontraktilitesine sahip oldugu goriilmiistir. Bu da diyabetik
kardiyomyopatinin erken subklinik evrelerinde paradoksal olarak bozulmus mekanigi
asikat hale gelmeden daha once sol ventrikiil kontraktilitesinde artis seklinde
gosterebilecegini  diistindliirmektedir. Yine aymi calismada diabetik hastalardaki
miyokardiyal deformasyonun saptanmasinda genel olarak strain degeri {izerine
odaklanilsa da strain rate daha giiclii ve preload, afterload gibi etmenlere daha az
bagimli bir 6l¢ek olarak 6ne ¢ikmaktadir. Ayn1 zamanda yaygin olarak kontraktiliteyi
gostermede kullanilan ~ EF’den daha iyi sonuglar vermektedir [70]. Bizim
calismamizda da EF anlaml artig gdstermezken, solda hem strain degerleri hem de
strain hizlar1 anlamli artis gostermistir. Sagda ve sirkiimferansiyal bdlgede ise

anlamli bir cevap alinamamustir.

Tedavi 6ncesinde Hgb ile sistolik aktiviteyi gosteren IVSET, LVET ve RVET
arasinda dogrusal yonde iliski vardir. Hemoglobin ile LVS, LVA ve RVA arasinda

ise ters yonde ve zayif bir iliskinin varligi belirlenmis olup klinik agidan anlamli

39



bulunmamistir. Calismamizda Hgb ile diger DDG olglimleri arasinda ise anlamli bir
iliski yoktur. Tedavi sonrasinda ise Hgb ile IVSET arasinda dogrusal yonde ve orta
kuvvette bir iliski vardir. Bu bulgular sonucu da Hayashi ve ark.nin g¢alismasina
benzer sekilde Hgb konsantrasyonu olarak 6 gr/dl nin kardiyak disfonksiyon
baslangict ve kardiyak disfonskiyon i¢in cut off degeri olabilecegini diisiindiirmiistiir
[83]. 3D STE ile eriskinlerde yapilan bir ¢alismada ise 6zellikle 9 gr/dl ‘nin altindaki
degerlerde sol ventrikiildeki disfonksiyonun gosterilebilecegi belirtilmistir [84].
Calismamizda Hgb degerleri ile STE Ol¢timleri arasinda anlamli herhangi bir iliski
bulunmamistir. Bu durumun galismamiza alinan hastalarin daha ¢ok hafif ve orta

derecede DEA olmasiyla ilgili olabilir.

Sonu¢ olarak bir¢ok doku ve organi olumsuz ydnde etkileyen DEA’nin
kardiyak fonksiyonlara etkisi tedavi Oncesi ve sonrast olacak sekilde
degerlendirilmistir. Tedavi 6ncesinde kalbin hem sag hem sol ve hem sistolik, hem
de diyastolik parametrelerinde bozulma saptanmistir. Tedavi Oncesine gore tedavi
sonrasi hemogram parametreleri diizelmis olup DDG ve STE ile degerlendirildiginde
kalpteki iyilesmenin de kismen gergeklestigi, ancak bazi parametrelerin (IVSS,
IVSE, IVSA, LVE) tam olarak diizelmedigi sol ventrikiil MPI degerlerinin normalin
altina tedavi sonrasi dahi inmedigi goriilmektedir. Calismamiz sistolik fonksiyonlari
degerlendirmede sik kullanilan EF’nin yerine, anemik hastalarda KF ve MPI'nin
daha dogru bilgi verdigini diisiindiirmektedir. DEA kalbin hem sistolik hem
diyastolik fonksiyonlarini global diizeyde etkilemesinin yaninda doku diizeyinde de

erken donemde deformasyona yol agmaktadir.

Calismamiz sonucunda DEA’nin saptanmasiyla birlikte en kisa siirede tedavi
edilmesi gerektigi, erken donemde doku diizeyinde etkileri oldugu goriilmektedir.
Hafif-orta anemide bile kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini belirgin diizeyde
etkileyen DEA’nin uzun doénem etkilerini degerlendirmek adina hastalar1 kisa siirede
izlemden ¢ikarmamak ve tedavi sonrasi da degerlendirmek gerekecegi

distintiilmiistiir.
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6. SONUC VE ONERILER

T.C. Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Cocuk Saghgi ve Hastaliklar:
Hematoloji Onkoloji Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Pediatri ve Pediatrik
Hematoloji polikliniklerine 10.01.2016-10.06.2017 tarihleri arasinda basvuran 1-8
yas arasindaki ¢cocuklar ¢calismaya dahil edilmistir. Calisma kapsaminda DEA Tedavi

Oncesi ve tedavi sonrasi olan ¢ocuklar dahil edilerek 2 grup olusturulmustur.

1. Calisma prospektif olarak ayni uygulayici tarafindan uygulanan fizik
muayene ve klinik testler ile gergeklestirilmistir.

2. DEA saptanan grubun(19 kiz/21 erkek) ortanca yas1 2 olarak saptanmustir.

3. Demir eksikligi anemisi grubunda Hgb ortancas1 9 gr/dl iken tedavi sonrasi
12,1 gr/dl’ye, MCV ortalamas1 59,96 fL den 72,34 fL.’ye ve ferritin degerleri
4 ng/ml’den 19,5 ng/ml’ye yiikselmistir. %18.5(4.75) saptanan RDW degeri
de tedavi sonrast %15,75 e gerilemistir.

4. KF, IVSET, RVS, RVET’deki artis sistolik aktivitedeki diizelmeyi
gostermektedir.

5. EF’de ise anlamli artis olmayip KF artis1 istatistiksel olarak anlamlhi
bulunmustur. Bu da KF’nin EF’ye gore miyokardiyal fonksiyonlardaki
diizelmeyi daha iyi gosterdigini diisiindiirmektedir.

6. RVICT, RVIRT, LVICT LVIRT, IVSICT ve IVSIRT’de Tedavi sonrasi
grupta azalma olmustur. Diyastolik  fonskiyonlardaki  iyilesmeyi
gostermektedir.

7. ET ise hem interventikiiler septumda hem de sag ve sol ventrikiilde Tedavi
Oncesi grupta anlamli sekilde disiiktiir. Azalmis sistolik aktiviteyi isaret
etmektedir.

8. LVGLS, LVGLSR ve RVGLS degiskenlerinde istatistiksel olarak da anlamli
olacak sekilde tiim STE 6lglimlerinde tedavi sonrasinda artis goriilmiistiir.

9. EF anlamli artis gdstermezken, solda hem strain degerleri hem de strain

hizlar1 anlaml artig gostermistir.
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10. Hemoglobin degerleri ile STE 0Sl¢iimleri arasinda anlamli herhangi bir iligki

11.

bulunmamistir. Bu durumun hastlarin daha ¢ok hafif ve orta derecede DEA
olmasiyla ilgili olabilir.

DEA’nin en kisa siirede tedavi edilmesi erken donemde doku diizeyinde
gelisen etkilerini durdurabilmek ve hafif-orta anemide bile kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini belirgin diizeyde etkileyen DEA’nin uzun dénem
etkilerini engelleyebilmek adina olduk¢a onemlidir. Hastalar1 kisa siirede
izlemden ¢ikarmamak ve tedavi sonrast da degerlendirmek gerekecegi

distiniilmistiir.
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DEMIR EKSIKLiGiINDE BESLENME

Demir eksikligine bagli kansizlik ¢ocuklar i¢in ¢ok énemli bir hastaliktir. Bu
hastalik baslangicta istahsizlik, halsizlik, ¢abuk yorulma, toprak- kagit ve anormal
maddeler yeme istegi yapar. Tedavi edilmemesi durumunda ise bu belirtilerde artisin
yaninda dilinde yara, tirnak yapisinda bozulma, biiylime ve gelisimde duraklama,
kalp yetmezligi, 6grenme ve zeka gelisiminde azalma gibi ¢ok Onemli ve geri
doniigiimsiiz saglik sorunlarina neden olabilmektedir. Hastaligin 6nlenmesinde ve
tedavisinde en 6nemli unsur beslenmedir. Demir agisindan en zengin gida anne
siitiidiir. 11k 2 yasina kadar ¢ocugunuza mutlaka anne siitii vermelisiniz. Ek olarak
cocugunuzun asagidaki listede verilen gidalarla beslenmesi kansizligi onleyecek
veya mevcut kansizlig1 diizeltecektir.

1) Kirmuzi et (dana ve kuzu eti, karaciger ve dalak)

2) Pekmez (ev yapim pekmezler topraktan siiziildiigii icin tiim demirini
kaybetmistir. Bu nedenle Tarim Bakanhgir onayh ve ambalajh iiziim,
hartnup-kegiboynuzu ve dut pekmezi tiiketilmelidir)

3) Yumurta (6zellikle sarisi )

4) Kuru baklagiller (kuru fasulye, soya fasulyesi, barbunya, yesil
mercimek, nohut)

5) Koyu yesil yaprakhh sebzeler (ispanak, roka, maydanoz, Kkereviz
yapraklar vb..)

6) 5 yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in kuru iiziim, kuru kayisi, kuru erik,
badem, fistik, antep fistig1, kabak ¢ekirdegi

7) Tavuk

8) Balik (ozellikle somon)

9) Meyvelerden ozellikle seftali, iiziim, kayisi

Bu gidalarla birlikte turunggiller, narenciye ve sebze (karnibahar, patates,
lahana vb..) tiiketilmesi diger gidalarla alinan demirin kana gecisini arttiracaktir.
Cocugunuza her giin 1 bardak taze sikilmis portakal suyu i¢irmeniz kansizligr daha
hizli diizeltecektir. Cay, kahve ve asir1 siit tiiketilmesi ise zararlidir.

Saglikli giinler dileriz.
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