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KISALTMALAR

PEM : Protein Enerji Malnutrisyonu
DSO : Diinya Saglik Orgiitii

DE : Demir Eksikligi

DEA : Demir Eksikligi Anemisi
sTfR : Solubl Transferrin Reseptorii
Tf : Transferrin

TR : Transferrin Reseptorii

EPO : Eritropoetin

BC : Bag Cevresi

YGVA : Yasa Gore Viicut Agirhig
BGVA : Boya Gore Viicut Agirhg

YGB : Yasa Gore Boy

OKC : Orta Kol Cevresi

CKK : Cilt Kivrim Kalinlig1

VKi : Viicut Kitle Indeksi

IL-1 : Interlokin-1

IL-2 : Interlokin-2

IFN-§  : Interferon-8

EEG : Elektroensefalografi

IGF-1  :Insiilin Benzeri Biiyiime Faktorii-I
EKG : Elektrokardiyografi

TS : Transferrin saturasyonu

TDBK : Total Demir Baglama Kapasitesi
DNA : Deoksiriboniikleik Asit

Fe*? : Iki degerlikli (ferr6z) demir

Fe* : Ug degerlikli (ferrik) demir

IRE : Iron Responsive Element

IRP : Iron Regulatory Protein

mRNA : Haberci Riboniikleik Asit

FEP : Fraksiyone Eritrosit Protoporfirini
NBT : Nitro Blue Tetrazolium

PPD : Piirifiye Protein Derivesi



MCV
MCH

MCHC
CHr

ATP
cfu-e
HIV
NCHS
WBC
PLT
ESR
CRP
BUN
AST

TG
T.Kol
ALP
SVY
C/S
TNSA
DKH

: Ortalama Eritrosit Hacmi
: Ortalama Eritrosit Hemoglobini

: Kirmizi Kiire Dagilim Genisligi

: Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu

: Retikiilosit Hemoglobin Miktar:
: Kirmizi Kiire
: Adenozin Trifosfat
: Colony-Forming Unit-Erythroid
: Human Immune deficiency Virus
: National Center for Health Statistics
: Beyaz Kiire
: Trombosit
: Eritrosit Sedimantasyon Hizi
: C-Reaktif Protein
: Kan Ure Azotu
: Aspartat Transaminaz
: Alanin Transaminaz
: Trigliserid
: Total Kolesterol
: Alkalen Fosfataz
: Spontan Vajinal Yol
: Sezaryen Seksiyo
: Turkiye Niifus ve Saglik Arastirmast
: Dogumsal Kalp Hastalig1



GIRIiS

Protein enerji malnutrisyonu (PEM) protein ve kalori alimindaki yetersizlik sonucunda
olusan, en fazla siit ¢ocuklan ile kii¢iik gocuklarda goriilen ve siklikla enfeksiyonlarin eslik
ettigi patolojik bir durum olarak tanimlanmaktadir(1,2). Gelismekte olan iilkelerde her yil
toplam 13 milyon bebek ve gocuk 6liimii gergeklesmektedir. Bu éliimlerin ¢ogunlugu bulasic
ve paraziter hastaliklarin sonucudur. Ayrica dlenlerin dnemli bir bslimiinde malnutrisyon
goriilmektedir(3). Ancak malnutrisyonun bu &liimlerdeki rolti klinik bulgu verecek kadar
ciddi olmas: halinde anlagilmaktadir(4). Orta derecede malnutrisyonu olan bes yas alt1
¢ocuklarda mortalite oranminin yasa gére agirhigi normal olan ¢ocuklara gore 2.5 kat, agir
derecede malnutrisyonu olanlarda ise 5 kat arttifn bilinmektedir(1). Bu nedenle PEM
gelismemis ve gelismekte olan lilkelerin en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan birisidir(5).

Yiyecek saglanmasinda ve saglik durumunda diizelmeler, egitim ve sosyal alandaki
iyilesmis kosullara ragmen PEM degisik formlar1 ile halen diinyanin her iilkesinde
gbzlenmektedir(6). 2000 yilinda Diinya Saghik Orgiittt (DSO) tarafindan gergeklestirilen bir
aragtirmada gelismekte olan iilkelerde yaklagik 181.9 milyon ¢ocugun malnutrisyonlu oldugu
saptanmustir(7,8). Diinyada her y1l 5 yas alt1 6 milyondan fazla ¢gocuk malnutrisyon nedeniyle
kaybedilmektedir(9). Ulkemizde 1998 yilinda gerceklestirilen Niifus ve Saglik Arastirmasi
sonuglarina gore zayiflik (akut malnutrisyon) orami %1.9, diisiik kiloluluk orani %8.3 ve
bodurluk (kronik malnutrisyon) orani %16 olarak bulunmustur. Bu oranlar dzellikle kirsal
kesimlerde ve dogu bolgelerinde diger bolgelere gore daha yiiksektir(10). Protein enerji
malnutrisyonunda &zellikle agir formlarda belirgin olmak tlizere tiim viicutta yapisal ve
metabolik degisiklikler meydana gelir(6). Ciddi nutrisyonel bozukluklarin belirti ve bulgulari
kolaylikla tamnabilirken, hafif nutrisyonel bozukluklarin tanisi zor olabilmektedir. Bu
bulgularin ¢ogu nonspesifik olup, gida eksikliklerinin kombinasyonuna bagli olarak
gelisebilmektedir. Bu nedenle fizik muayene ile birlikte beslenme Oykiisii, eslik eden
semptomlar ve laboratuar bulgulari da tamida gerekli olmaktadir(11). Uygun tedavi edilen
¢ocuklarda bile uzun doénemde bodurluk, mental gelisimin bozulmasi, psikososyal ve
emosyonel problemler, isglicti ve liretkenlik kaybi gibi bulgular gériilebileceginden gocukluk
¢aginda PEM’in 6nlenmesi 6nem tagimaktadir(12).

Malnutrisyonun sik olarak goriildiigii gelismekte olan iilkelerde en sik goriilen anemi
nedeni demir eksikligidir (DE) (13). Demir eksikligi tiim diinyada ¢ocuklarda en sik goriilen
nutrisyonel eksikliktir ve demir eksikligi anemisi (DEA) de ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen



anemidir. Demir eksikligi anemisinin tiim diinya niifusunun yaklagik %25’ini (3.5 milyar kisi)
etkiledigi tahmin edilmektedir(14). Sosyoekonomik diizeyi yiiksek ve geri bolgeler arasinda
belirgin farkliliklar olmakla beraber, DEA halen {ilkemiz genelinde de 6nemli bir halk saglig:
sorunudur(15). Hemen hemen tiim yas gruplarinda goriilmesine ragmen, hizli biiyiime
nedeniyle demir gereksiniminin arttig1 6-24 ay arasindaki ¢ocuklarda DEA gériilme siklig:
artar(16). Bu donemde verilen besinlerde yeterli demir bulunmamasi da anemi geligimini
kolaylastirir(17). Demir eksikligi durumlarinda egzersiz kapasitesi azalir, enfeksiyonlara kargi
konak direnci diiser ve anemi eslik etsin ya da etmesin biiylime ve zeka gelisimi olumsuz
yonde etkilenir(16,18-20). Bu nedenle siit ¢ocuklufu doneminde DE’nin de 6nlenmesi son
derece 6nemlidir(18).

Gilinlimiizde DE’yi degerlendirmede kullamilan tiim testlerin yetersiz oldugu
bilinmektedir. Ornegin ortalama eritrosit hacmi (MCV) 6l¢iimii ve periferik yayma
incelemesinin duyarliliginin, total demir baglama kapasitesi (TDBK) ve transferrin
saturasyonu (TS) 6lgtimlerinin 6zgiilligliniin disiik oldugu gosterilmistir. Demir eksikligi
tamsinda en duyarh test olan ferritin diizeyleri ise inflamatuar siireglerden
etkilenmektedir(21). Son yillarda anemi etyolojisinin belirlenmesinde solubl transferrin
reseptorii (sTfR) kullanimi konusunda sayilar giderek artan ¢aligmalar dikkati ¢ekmektedir.
Solubl transferrin reseptorii diizeylerinin bilinmeyen nedenlere bagli enflamasyonlarda,
kronik hastalik anemisi, kronik karaciger hastaligi gibi durumlarda ve akut enfeksiyonlarda
artmadif1 bilindiginden, bu parametre boyle durumlarda olusan anemiyi DEA’dan ay1rt
etmede kullanilabilir(22-25). Bilindigi gibi plazmada demirin transportu transferrin (Tf)
tarafindan gerceklestirilir(16,18,22). Transferrin, transferrin reseptorii (TfR) olarak bilinen
spesifik bir membran reseptorii ile iliski kurarak demiri hiicrelere tagir(18). Transferrin
reseptorii matiir kirmiz1 kiireler disinda tiim hiicrelerin ylizeyinde yer alir(20,23). Cogalan
hiicrelerdeki reseptdr yogunlugu mevcut demir miktarina baghdir. Dolayisiyla DE’de TR
sayis1 artar, asir1 demir ise TfR sayisim baskilar(20,26,27). Hem hayvan, hem de insan
serumunda TfR’nin dolagimdaki formu olan sTfR mevcuttur(23,28,29). Serumdaki sTfR’nin
kitlesi hiicresel TfR miktariyla dogru orantilidir. Cogunlugu eritroblastlardan, az bir kism ise
retikiilositlerden tretilir(27). Eritropoetik aktivite sTfR diizeylerini belirleyen en ©6nemli
parametredir. Eritroid hipoplazi olan durumlarda sTfR diizeyleri diiserken, eritropoezin
stimiile oldugu durumlarda bu diizeylerde artig goriiliir(18,30,31). Demir diizeyi de serum
sTfR diizeyini etkiler. Yapilan bir ¢aligmada normal kisilerle karsilastirildifinda non-anemik
DE olan kigilerde sTfR diizeylerinin yiikseldigi, ancak DEA olan kisilerde bu artisin dramatik
boyutlarda oldugu gériilmiistiir(23,32). Demir destegi sTIR diizeylerini normale déndiirmekte,



ancak bunun 6ncesinde eritroid kemik iligi genislemesine bagli olarak bu diizeylerde gegici
bir artiy olmaktadir(33). Enflamasyon anemilerinde sTfR’nin artmamasmin nedeni
eritropoetin (EPO) salinimimn ve sitokinler araciligiyla eritropoezin baskilanmasi olabilir(23).
Diger taraftan yapilan bir ¢alismada kronik hastalik anemisi olan kisilerde ek olarak DE
bulunmas: halinde sTfR diizeylerinde artiy oldugu gosterilmistir. Depo demirini
degerlendirmede en etkin parametre olan serum ferritin diizeyinin hafif enfeksiyonlarda bile
yiikseldigi bilindiginden, bdyle durumlarda DE tanisinda yardimer olamaz(26). Bu nedenle
sTfR enflamasyonlu hastalarda DE’yi géstermede diagnostik bir test olarak kullanilabilir(29).
Protein enerji malnutrisyonu olan hastalarda yetersiz alima bagli olarak DEA sik
goriillen bir tablodur. Ayrica eslik eden akut ve kronik enfeksiyonlar da anemiyi
siddetlendirebilir(9,34,35). Boyle hastalarda DE’ni ve DEA’ni degerlendirmede klasik
parametreler yetersiz kalabilir. Ornegin enflamasyon durumlarinda serum ferritin diizeyleri
artarken, afir malnutrisyonda Tf diizeyleri diiger(26,36). Bunun yami sira DEA tanisim
koymada ¢esitli testlerin bir arada kullanilmasimin kullamgh fakat pahali bir yontem oldugu
bilinmektedir(17). 1996’da Kuvibidila ve ark. (37) hafif diizeyde PEM’li ancak enflamasyonu
olmayan 15-44 yas arasindaki 99 kadinda sTfR diizeylerini incelemigler ve bu parametrenin
hafif  malnutrisyondan  etkilenmedigini  belirlemiglerdir.  Literatiirde  gocuklarda
malnutrisyonun sT{R diizeyleri izerindeki etkisini degerlendiren ¢aligmaya rastlanilmamagtir.
Bu bilgilerin 15181 altinda ¢alismamizda siit ¢ocuklugu déneminde PEM nedeniyle
izlenmekte olan hastalarda eslik edebilen DEA’nin saptanmasinda ve verilen demir tedavisine

yamtin belirlenmesinde sTfR diizeylerinin etkinliginin degerlendirilmesi amaglandi.



GENEL BILGILER

PROTEIN ENERJi MALNUTRiISYONU

Malnutrisyon genel olarak bir ya da daha fazla besin 6gesinin viicut dengesini bozacak
sekilde eksik ya da fazla alimmasi sonucu ortaya gikan tablodur(38). Diinya Saghk Orgiitii
malnutrisyonu gida alimi1 ve enerjiyle viicudun biiylime ve fonksiyonlarini gerceklestirmek
i¢cin bu etkenlere talebi arasindaki hiicresel dengesizlik olarak tamimlamaktadir(7). Yine
DSO’niin tammina gére PEM her birinin eksiklik dereceleri degisebilmekle beraber gerek
protein, gerekse kaloriden fakir bir beslenme sonucunda olusan, en fazla siit ¢ocuklar ile
kiiglik ¢ocuklarda rastlanan ve siklikla enfeksiyonlarin egslik ettigi patolojik bir
durumdur(1,2,9). Cogunlukla PEM’e vitamin ve mineral eksiklikleri de eslik eder(39). Protein
enerji malnutrisyonu gelismemis ve gelismekte olan {ilkelerin en 6nemli ¢ocuk saglig
sorunlarindan birisidir ve hastane mortalitelerinin %1-5’inden sorumludur(4,5). Solunum yolu
enfeksiyonlari, ishal gibi enfeksiyon hastaliklari nedeniyle kaybedilen c¢ocuklarin
cogunlugunda enfeksiyonun gelismesi ve agir seyretmesinin nedeni temelde beslenme
bozuklugunun da olmasidir(6). Malnutrisyon-enfeksiyon donglisti diilnyadaki en yaygin halk
saglig1 sorunu olma 6zelligini glintimiizde de korumaktadir(3).

Protein enerji malnutrisyonu degisik formlarnn ile halen diinyamin her ilkesinde
gbzlenmektedir(40). Diinya Saglik Orgiitii’niin 2000 verilerine gore, gelismekte olan
lilkelerde 5 yas altindaki 181.9 milyon gocuk akut malnutrisyonlu olup (%32), 5 yas alt1 200
milyon c¢ocukta ise kronik malnutrisyon (bodurluk) oldugu saptanmistir(7,41). Gelismekte
olan iilkelerdeki 5 yas alt1 gocuk Oliimlerinin %54’t malnutrisyonla iligkilidir (her yil
kaybedilen 12.2 milyon g¢ocugun 6.6 milyonu) (42,43). Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki
biiyiik bir ¢ocuk hastanesinde yatan hastalarda yapilan bir ¢aligmada akut malnutrisyon
prevalansi % 24.5, kronik malnutrisyon prevalansi ise %27.3 olarak bulunmugtur(44).

Ulkemizde Tungbilek ve ark.’in(45) gergeklestirdigi 1993 Tiirkiye Niifus ve Saglik
Aragtirmas1 (TNSA) sonuglarina gore, bes cografi bolgeden 3152 okul dncesi yas grubundaki
cocugun %20.5’inde bodurluk, %10.4’tinde diisiik kiloluluk ve %2.9’unda zayiflik oldugu
gorilmiistiir. Ttirkiye Niifus Etiidleri’nin 1998 yilinda yayinladig: verilere gore ise lilkemizde
bodurluk orani %16, diisiik kiloluluk oran1 %8.3 ve zayiflik oram %1.9 bulunmustur(10).

Klasik olarak agir PEM marasmus ve kwashiorkor olmak tizere iki tipe ayrilir(2,11).
Marasmus terimi ilk kez 1925°de Pearson tarafindan agir derecede ve kronik malnutrisyon

durumu anlaminda kullanilmigtir. Bu durum hem protein hem de kalori eksikliginden



kaynaklanmaktadir. Kwashiorkor terimi ise ilk kez 1933’de Williams tarafindan kullanilmig
olup, normal diizeyde kalori alimina karsin yetersiz protein alim ile karakterizedir. Bazi
¢ocuklarda hem marasmus hem de kwashiorkor aym anda gortilebildiginden, ilk kez 1959°da
Jeliffe tarafindan protein-kalori malnutrisyonu tanimi kullanilmistir. Bu klinik tablonun tiimii
1973°de DSO tarafindan PEM olarak isimlendirilmistir(11). Her {i¢ durumun ayr klinik ve
metabolik 6zellikleri olmakla beraber bazi bulgular hepsinde goriilebilir(2).

ETYOLOJI

Gelismekte olan bir ¢ok {ilkede yaygin durumda olan PEM’in nedeni tam
aydinlatilamamugtir. Enerji ve protein eksikligi temel neden olarak goriilse de, malnutrisyonu
cevresel bir hastalik olarak degerlendirmek daha dogrudur(45). Bu gevresel nedenler i¢inde en
Onemlileri fakirlik, cehalet, batil inanglar, gelir dagilimindaki esitsizlikler, ¢evre ve su
temizliginin saglanmamasi, besin alimimin miktar ve igeriginin yetersizligi, sosyoekonomik
nedenlere bagli olarak saglik hizmetlerinden yararlanamama, sik dogumlar, anne yasinin
kiigtikltigii ve annenin egitim ve zeka diizeyinin geriligi, kalabalik yasam kosullari, go¢ler gibi
geri kalmuglik ile iligkili durumlardir(2,5,7,39,46).

Malnutrisyon en gok okul Oncesi yas grubundaki gocuklari etkilemektedir. Bunun
nedeni bu yas grubundaki ¢ocuklarin viicut agirliklarina gére besin ihtiyacinin daha fazla
olmasi, beslenme agisindan ebeveynlerine bagimli olmalari, bazi1 kiiltiirel nedenlere bagh
olarak daha biiyiik kisilere gére daha az besin almalar1 ve immiin sistemlerinin degisken
olmas: nedeniyle ishal ve diger bulagici hastaliklara daha sik maruz kalmalaridir(2,7). Anne
siitiiniin kesilerek ek besinler ile beslenmeye ge¢is de bu ddnemde olur. Buna bagli olarak bu
donemde verilen besinlerin yetersiz veya kontamine olusu veya besin degerinin diigtikltigii de
PEM’e zemin hazirlar(7). Erken ek besin verilmesi, annenin malnutrisyonu, anne siitiiniin
yetersiz oldugu durumlarda yeterli beslenmenin saglanamamasi veya anne siitii diginda fazla
sulandinlmig mamalar ile beslenme hayatin ilk yilinda marasmus seklinde malnutrisyona
neden olur. Ek besinlere gegisin gecikmesi ise hayatin ikinci yili ve sonrasinda 6zellikle
kwashiorkor seklinde malnutrisyona yol agar(2,39). Yapilan bir ¢alismada ek besinler
verilmeksizin sadece anne siitii ile beslenen, ozellikle 12-18 ay arasindaki gocuklarin ek besin
alanlara gore daha zayif ve kisa boylu olduklar: gosterilmistir(47).

Bunlarin yami sira PEM’e yol agan faktorler arasinda kalori alimmin kisitlanmasi,
besin ihtiyacinin artti1 durumlar, beslenme hatalari, ishal ve kusmalara bagli agir1 kayiplar,

enfeksiyonlar, diigiik dogum agirhigi, dogum travmasi, gastrointestinal sistemin anatomik



bozukluklar1 (yarik damak, yarik dudak, pilor stenozu, vb.), merkezi sinir sistemi, solunum,
dolagim, iiriner sistem ile ilgili hastaliklar, immiin bozukluklar, gluten enteropatisi ve kistik
fibrosis gibi malabsorbsiyon yapan hastaliklar ile metabolizma ve endokrin sistem hastaliklar
(diabetes mellitus ve hipotiroidi gibi) sayilabilir(11,48).

Enfeksiyonlar birgok mekanizma ile malnutrisyona neden olmaktadir. Bunlar arasinda
istah azalmasina veya stomatit gibi nedenlere bagli yetersiz besin alimi, yiiksek atese
sekonder artmis enerji tiiketimi, ishal durumlarinda azalmis besin emilimi ve idrarla azotun
metabolik kaybi gibi faktérler sayilabilir(2). Tersine, PEM’li hastalarda enfeksiyon oranmin
arttift da bilinmektedir. Bu enfeksiyonlardan en sik goriilenleri gastroenterit, pnémoni,
kizamik ve paraziter enfeksiyonlardir(6). Idrar yolu enfeksiyonlani (IYE) da PEM’e eslik
edebilir. Yapilan bir galismada hastanede yatan PEM’li hastalarda IYE prevalanst %11.3
olarak bulunmusgtur(49).

Protein enerji malnutrisyonu gelisiminde genel olarak geri kalmis ve gelismekte olan
tilkelerde besin alimi ile ilgili faktérler esas neden iken (primer malnutrisyon), gelismis
{ilkelerde besinlerin emilim azlifi veya metabolizmasindaki bozukluklar (sekonder
malnutrisyon) 6n plandadir. Bu tilkelerde kistik fibrosis, kronik bobrek yetmezligi, cocukluk
¢ag1 maligniteleri, dogumsal kalp hastaliklar1 (DKH) ve noromiiskiiler hastaliklar (serebral
palsi vb.), besin allerjileri ve anoreksia nervosa gibi psikiyatrik hastaliklar ve sira disi

beslenme aligkanliklari PEM’e yol agar(7,36,44).

SINIFLAMA

Malnutrisyon siniflamada yaygin olarak kullanilan Gomez siniflamas: yaga gore viicut
agirligini degerlendiren bir Slgtimdiir. Ancak PEM’in siiresi veya tipi hakkinda bilgi vermez.
Buna gore yasa ve cinsiyete gore beklenen agirhgin (YGVA) %75-90’1na sahip olanlar 1.
derece (hafif) malnutrisyonlu, %60-74{ine sahip olanlar 2. derece (orta) (malnutrisyonlu ve
%60’1n altinda olanlar 3. derece (agir) malnutrisyonlu olarak kabul edilir (Tablo I) (2,50,51).

Hastanin agirligt
YGVA (%) = x 100
Ayni yas ve cinsiyet igin 50. persentildeki agirhik




Tablo I. Gomez smiflamasi

Yasa gore viicut agirlign (YGVA) (%) PEM derecesi
% 90-110 Normal
%75-89 Hafif (1. derece) malnutrisyon
%60-74 Orta (2. derece) malnutrisyon
<%60 Agir (3. derece) malnutrisyon

Waterlow simflamast akut ve kronik PEM’in degerlendirilmesinde kullamlmaktadir.
Buna goére akut malnutrisyon durumlarinda lineer boy biiylimesi normalken kilo aliminda
azalma soz konusudur, bu da zayifliga yol agar. Burada ¢ocugun boyuna gére mevcut viicut
agirhigit (BGVA) gocugun beklenen viicut agirlifs ile karsilastiriimaktadir. Beklenen viicut
agirlig1 o boy igin 50. persentile denk gelen agirlik olarak tanimlanir. Buna gére boya goére
beklenen viicut agirligimin %80-90’1na sahip olanlar hafif derecede malnutrisyonlu, %70-
79’una sahip olanlar orta derecede malnutrisyonlu ve %70’in altinda olanlar agir
malnutrisyonlu olarak isimlendirilir. Yine bu siiflamaya gore kilo alimimin yam sira 3-6
aydan sonra boyca uzamanin da azalmasi kronik malnutrisyon olarak tanimlanir (bodurluk).
Bu parametre degerlendirilirken ¢ocugun mevcut boyu yasina goére beklenen boyu (o yas ve
cinsiyet igin 50. persentile denk gelen boy) (YGB) ile kiyaslanir(36,52). Buna gére YGB’u
%90-95 arasinda olanlar 1. derece, %85-90 arasinda olanlar 2. derece ve % 85’in altinda
olanlar 3. derece kronik malnutrisyonlu olarak tamimlanir. Waterlow simiflamasina goére
normal ¢ocuklarin YGB’si standart degerin %95’inden fazla ve BGVA’s1 standart degerin
%90’indan fazla olmalidir. Hem YGB standart degerin %95°in altinda ve hem de BGVA
standart degerin %90°1n altinda olanlarda kronik ve akut malnutrisyonun birlikte oldugu kabul
edilir (Sekil 1) (50).

Hastanm boyu
YGB (%) = x 100

Ayni yas ve cinsiyet i¢in 50. persentildeki boy

Hastanm agirhig
BGVA (%) = x 100
Ayni boydaki saglikli gocugun standart agirlig




BGVA
>% 90 <% 90
>% 95 Normal Zayif
YGB
<% 95 Bodur Zayif ve Bodur

Sekil 1. Waterlow Siniflamasi

Wellcome-Trust simiflamasinda ise gocugun YGVA ile birlikte 6dem olup olmamasina
goére malnutrisyon tipi belirlenir. Eger agirlik beklenenin %60-80°i arasinda ve 6dem varsa
kwashiorkor, 6dem yoksa diisiik kiloluluk, agirlik beklenenin %60°indan az ve 6dem varsa

marasmik-kwashiorkor ve 6dem yoksa marasmus olarak isimlendirilir (Sekil 2) (50,53).

ODEM
Var /\ Yok
%60-80 Kwashiorkor Diisiik kiloluluk
YGVA
<%60 Marasmik kwashiorkor Marasmus

Sekil 2. Wellcome Simiflamasi

Kwashiorkor ve marasmusuh ayriminda sadece klinik bulgulara dayanmanin subjektif
olacagi, protein eksikligini gosteren serum protein ve albumin seviyelerinin de Olgiilerek
siniflamada kullanilmasinin daha objektif olacagini bildiren Mc Laren puanlama sistemi de
PEM siniflamasinda kullanilmaktadir. Buna gére 0-3 puan arasi marasmus, 4-8 puan arasi

marasmik kwashiorkor ve 9-15 puan aras1 kwashiorkoru gosterir (Tablo IT) (48).



Tablo II. Mc Laren’in puanlama sistemi

Bulgular Puan
Odem 3
Dermatit 2
Odem-dermatit 6
Sag degisiklikleri 1
Hepatomegali 1

Serum albumini veya total serum proteini (g/dL)

<1 <325 7
1-1.49 3.25-3.99 6
1.5-1.99 4-4.74 5
2-2.49 4.75-5.49 1
2.5-2.99 5.5-6.24 3
3-3.49 6.25-6.99
3.5-3.99 7-7.74 2
>4 >7.75 1
0

Protein enerji malnutrisyonunun degerlendirilmesinde kullarlan diger parametreler
de orta kol gevresi (OKC) ve cilt kivrim kalinligidir (CKK) (36). Bes yas alti gocuklarda
gocugun yast bilinmediginde ya da tart: aleti olmadiginda OKC &l¢timii ile gocugun beslenme
durumu pratik olarak degerlendirilebilir. Buna gére kol gevresinin 13.5-12.5 cm arasinda
olmas: hafif derecede, 12.5 cm’den kiiciik olmast ise agir malnutrisyon varligini
gbsterebilir(6). Cilt kivrim kalinligr 6l¢imii, subkiitan yag dokusunun tlim viicut yag
kitlesinin gostergesi olarak degerlendirilmesi sonucu gelistirilmistir. Olgtimler skinfold caliper
adi verilen alet yardimiyla yapilir(54). Ancak glinimiizde daha ¢ok kisinin nutrisyonel
tedaviye cevabim degerlendirmede kullanilmas: nerilmektedir(36).

Yapilan bir ¢alismada bag gevresi Sl¢timiiniin g6giis ¢evresi 6lglimiine oranlanmasinin
da malnutrisyonun degerlendirilmesinde faydali oldugu gosterilmistir. Buna gore bag
gevresinin gogiis cevresine oranimin >1 olmas1 malnutrisyon varhigini gosterir(55).

Obesite tamsinda kullanilan viicut kitle indeksinden (VKI) malnutrisyonlu hastalarin
tan1 ve izleminde de yararlanilmaktadir. Viicut kitle indeksi cilt alt1 yag dokusunun dolayl bir
gbstergesi olup, degerlendirilmesinde 2-20 yas arasindaki ¢ocuklar igin yaga ve cinsiyete gore
diizenlenmis tablolardan yararlanmilir. Ancak daha kiigiik g¢ocuklar igin yasa gore standart

veriler heniiz bulunmamaktadir(56).
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KLINIK BULGULAR

Klinik bulgular protein ve enerjinin eksiklik derecesine, siiresine, hastaligin baglangig
yasina, birlikte bulunabilecek vitamin, mineral ve eser element eksikliklerine gére degisiklik
gosterebilir(6). Protein enerji malnutrisyonunun en erken bulgusu kilo aliminda azalma
olmasidir. Bunu 3-6 ay sonra lineer bilylimenin yavaglamasi izler. Malnutrisyonun derecesi
arttikca diger bulgular ortaya ¢ikar(6,11). Bas gevresi, agirlik ve boy parametrelerine gére
daha ge¢ etkilendiginden, gocugun basi viicuduna gére biyiikmiis gibi izlenebilir(11).

Marasmusta subkiitan yag dokusu ve kas kitlesindeki azalmaya bagli kollarda ve
bacaklarda incelme ve kalgalarda erime g6ze garpar. Yanaklardaki yag dokusunun kaybi
nedeniyle yiizde kiictilme gortilir (ihtiyar insan yiizti) (11,57). Protein kaybinin 6n planda
oldugu durumlarda (kwashiorkor) olusan Odem subkiitan yag dokusunun kaybini
maskeleyebilir(11). Buna bagl yiizde aydede goriiniimii olusabilir(6). Odem distal
ekstremiteler ile sinirli ya da anazarka tarzinda olabilir. Abdominal kaslarin zayifligina bagl
batinda distansiyon goriilebilir. Karacigerde yag birikimine bagli hepatomegali de
olusabilir(11).

Cilt degisiklikleri genellikle kwashiorkorda goriiliir(6). Ciltte kuruma ve buna bagl
kabuklanma ve ¢atlamalar olur. Depigmentasyon ana bulgudur, ancak travmaya maruz kalan
alanlarda hiperpigmente plaklar ve tilserasyonlar olugabilir. Saglar ince, seyrek ve kirilgandir
ve ¢abuk dokiiliir. Sa¢ normal pigmentasyonunu kaybederek agik kahverengi ve kizilimsi bir
renk alir. Eger kotii beslenme ve iyi beslenme dénemleri birbirini takip ederse, sagta bayrak
isareti olarak bilinen enine ¢izgilenmeler goriiliir(11,58).

Tirnaklarda fisstirler ve ¢entikler olusabilir. Dilde papillalarda kayip, anguler stomatit
veya celiosis goriilebilir(11,58). Yapilan bir ¢alismada malnutrisyonlu g¢ocuklarda siit
dislerinin ¢ikmasinda gecikme ve bu dislerde enamel hipoplazisi oldugu da gosterilmistir(59).

Malnutrisyon ilerledik¢e ¢ocuk giigsiiz ve hipotonik olur. Kwashiorkorlu hastalarin
apatik ve igtahsiz, marasmuslu hastalarin ise huzursuz ve irritabl olmakla beraber igtahlarinin

iyi oldugu goriiliir(2). Daha biiyiik ¢ocuklarda ise dikkatte azalma olur(2,11).
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METABOLIK VE BiYOKIMYASAL DEGISIKLIKLER

Protein enerji malnutrisyonunda ozellikle agir formlarda belirgin olmak iizere, tim
viicutta yapisal ve fizyolojik degisiklikler meydana gelir. Bu degisiklikler en belirgin olarak
viicut s1v1 dagiliminda yag, mineral ve protein metabolizmasinda gozlenir(6).

Toplam viicut sivisi: Vicut agirlifina gore toplam viicut sivisinda ve 6zellikle hiicre
dist stvida belirgin artig olur. Ozellikle agir doku kaybmmn ve kas erimesinin oldugu
durumlarda en fazla artig goriiliir. Odemin belirgin oldugu durumlarda ise hiicre dis1 sivisinda
artis belirgindir. Buna bagli olarak kan osmolaritesi diiser. Ancak hastada ishal ve kusma
varsa, tersine dehidratasyon da goriilebilir(2,7,39).

Elektrolit ve mineraller: Plazmadaki potasyum azalmast belirgindir. Total viicut
potasyum kayb1 %40 kadar olabilir (2). Total viicut sodyumunda artig olmasina ramen serum
sodyum diizeyi azalmig bulunabilir(50). Total viicut kalsiyum, fosfor, diizeylerinde diisiikliik
vardir(2,48). Malnutrisyonda kalsiyum eksikligi nutrisyonel alim yetersizligi nedeniyle
beklenen bir durumdur ve kronik malnutrisyonda boy kisaliginin nedenlerinden birisidir.
Malnutrisyonlu ¢ocukta bilylime yetersizlifi nedeniyle aktif rikets bulgulari genellikle
goriilmez. Uzun kemiklerin mineralizasyonunda azalma ve kemik korteksinde incelme
olabilir(50). Total viicut bakir, ¢inko ve Ozellikle kas dokusunda belirgin olmak iizere,
magnezyum diizeylerinde de diigliklik vardir(2,48). Magnezyum eksikligi klinik olarak
rijidite ve konviilzyonlar ile kendini gosterir. Cinko eksikligine bagli ciltte iilserasyonlar
gorlilebilir(7). Cinko eksikliginin kwashiorkordaki édem patogenezinde rol oynadigi ileri
stiren ¢aligmalar da mevcuttur(60). Ayrica bu durum biiyiime geriligi ve tat duyusunu bozarak
istahsizlifa da yol agar(11).

Asit-baz dengesi: Protein enerji malnutrisyonu olan hastalarda kompanse
hiperkloremik asidoz oldugu (normal pH, diisiik total CO, ve artmus klor) gésterilmigtir(2).

Yag metabolizmas:: Normalde yaglar viicut agirliginin %19’unu olustururken PEM’de
bu oran %5’e kadar diiser(57). Kwashiorkorun en garpict bulgusu 6dem ve karaciere yag
infiltrasyonudur(2). Marasmusta karaciger yaglanmasi goriilmez, enerji yetersizligi nedeniyle
karacigerdeki yag depolan tlikenmistir(50). Hastalarda steatore olmaksizin da yaglarin ve
yagda eriyen vitaminlerin emilimi bozulmaktadir(6). Dolasimdaki lipid (6zellikle kolesterol)
ve lipoprotein diizeyleri diisiiktiir(7,61). Kwashiorkorda daha belirgin olmak {izere A, C, D, E
vitamini, riboflavin ve tiamin seviyelerinde azalma dikkati ¢eker(48). A vitamini eksikligi

durumlarinda keratomalazi, kseroftalmi ve korneal ilserler gibi okiiler bulgular, ciltte
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folikiiler hiperkeratoz ve riboflavin eksikligi durumunda ise glossit, ¢eliozis, angliler stomatit
ve perineal dermatit goriilebilir(2).

Protein metabolizmasi: Protein enerji malnutrisyonunun erken evrelerinde, i¢
organlardaki protein sentezini korumak ve enerji kaynag: saglamak igin yag dokusu ve kas
depolart kullamlir. Ancak malnutrisyon ilerledikge bu depolar bosalir. Ozellikle agir
formlarda hipoalbuminemi daha belirgindir ve albumin/globulin oram diiser(2,36).
Marasmuslu hastalarda serum albumin diizeyleri normal olmakla birlikte, eslik eden
enfeksiyonlarin bu diizeyleri dustirdiigli gosterilmigstir. Transferrin, prealbumin, retinol
baglayic1 protein, fibronektin, seruloplazmin ve kreatinin diizeyleri kalori ve protein
alimindaki azalmalara bagli olarak diiger(36).

Sindirim sistemi degigiklikleri: Ishal malnutrisyondaki en biiyiikk sorunlardan biridir.
Cocugun malnutrisyonlu olmas: tekrarlayan ishallere neden olurken, uzayan ishaller de digki
ile kayiplar, kusma, anoreksi ve enfeksiyonun katabolik etkileri gibi faktorler nedeniyle
malnutrisyon yaratarak bir kisir déngii olusturur(62). Protein enerji malnutrisyonunun ishal
siiresini uzattigi da bilinmektedir(3). Ishal patogenezinde enfeksiydz ajanlarin yam sira
gelisen laktoz intoleransi, protein eksikligi nedeniyle olusan villoz atrofi, anormal ince barsak
mukozast ve buna bagl disakkaridaz aktivitesinin azalmasi, mide asiditesi ve barsak
motilitesindeki azalmaya bagl iist gastrointestinal sistemin bakteriyel ajanlarla
kontaminasyonu ve buna bagli safra asitlerinin konjugasyonunun bozulmas1 ve besinlerin
sindirim ve emiliminin bozulmas: gibi faktorler sorumludur(6,50,63). Ekzokrin pankreastaki
atrofi ve buna bagl enzim aktivitelerinde azalma karakteristik bir bulgudur. Jejunal mukoza
da siklikla atrofiye ugrar(2). Ozellikle kwashiorkorlu hastalarda mukozal harabiyetin derecesi
tedaviye cevabi belirler. Bu nedenle tedavinin baslangicinda diisiik enerji ve protein igeren
diyet verilmelidir(64).

Immiinolojik  degisiklikler: Protein enerji malnutrisyonunda gram negatif
organizmalarla enfeksiyonlar siktir. Ozellikle sindirim, solunum ve driner sistem
enfeksiyonlar: sepsise yol agabilir. Malnutrisyonlu hastalarda hiicresel immiinitede, cilt
testlerinde ve lenfosit transformasyonunda bozulma goriiliir. Lenfoid dokuda ve timusta atrofi
vardir. T-helper hiicrelerin sayis1 ve fonksiyonlarinda azalma goriiliir. Hiicresel immiinitedeki
azalma protein eksikligine bagli olabilecegi gibi, bu durumdan ¢inko, folat, vitaminler ve
diger besinlerin eksiklikleri de sorumlu olabilir. Sekretuar IgA’daki azalma gastrointestinal ve
solunum yolu enfeksiyonlarinin olusumunu kolaylagtirmaktadir. Serum immiinglobulin
diizeyleri normal olmakla beraber, spesifik viral ve bakteriyel ajanlara cevap bozuktur. Beyaz
kiire say1s1 normal oldugu halde nétrofil fonksiyonlarinda bozulma bildirilmigtir. C4 disindaki
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tiim kompleman diizeylerinde diigiiklik vardir. Ayrica PEM’de interlokin-1 (IL-1), IL-2 ve
interferon-8 (IFN-8) diizeylerinin azaldigi bilinmektedir(57,65). Yapilan bir ¢alismada agir
malnutrisyonu olan ¢ocuklarda (6zellikle O6demin eslik ettigi olgularda) enfeksiyonlarin
yarattig strese verilen akut faz reaktan yanitinin azaldig: da belirlenmistir(66).

Santral sinir sistemi degigiklikleri: Agir vakalarda muhtemel beyin potasyum
diizeyinin diisiikliigiine bagli apati ve irritabilite goriilebilir. Yapilan bir ¢aligmada PEM’li
hastalarin = %87’sinde  mental  degisiklikler oldugu  gosterilmistir. = Hastalarda
elektroensefalografide (EEG) diffiiz yavaglama ve sinir iletiminde gecikme olabilir. Uzun
sliren malnutrisyon beyin hacmini, hiicre sayisin1 ve total serebral lipid miktarimi azaltip
myelinizasyonu bozarak, kalict hasara neden olabilir. Yapilan psikolojik ¢alismalar
malnutrisyonlu g¢ocuklarin okuma ve yazma gibi kognitif fonksiyonlar1 gergeklestirmede
geciktigini gostermektedir(67).

Endokrin sistem degisiklikleri: Malnutrisyonda &zellikle adrenal bez ve hipofizde
atrofi olusmasina ragmen, hormon saliniminda belirgin bir azalma goriilmez. Genellikle tiroid
fonksiyonlar1 normaldir(6). Ancak hipotiroidizm olabilecegi de gésterilmistir(50,68). Biiylime
hormonu diizeyi normal veya artmistir. Buna ragmen insiilin benzeri biiylime hormonu-I
(IGF-I) diizeyi azalmigtir. Kortizol diizeyleri artmis olabilir ve buna bagli anormal glukoz
tolerans testi geligebilir. Glukagon sekresyonu ve alfa hiicre fonksiyonu normal oldugu halde
pankreas beta hiicrelerinden insiilin salimi azalmigtir(6). Bununla beraber PEM’de
hipoglisemi de goriilebilir(2). Serum leptin diizeylerinde de azalma oldugu gosterilmigtir
(50,61).

Kardiyovaskiiler sistem degisiklikleri: Ozellikle agir hipopotasemik vakalarda
myokard dokusunda hiicresel infiltrasyon ve nekroz ile miyokardite benzer histolojik
goriiniim olugabilir. Kalp debisi genellikle azalmustir. Elektrokardiyografide (EKG) QRS
kompleksinin amplitiidii azalmig, T dalgas:t diizlesmis veya negatiftir. Kalp kitlesinde
kiigiilme olabilir, ancak bu durum viicut agirhifindaki kayba paraleldir. Ventrikiil
fonksiyonlar1 ¢ogunlukla bozulur, ancak nutrisyonel tedaviyle bu fonksiyonlar normale doner.
Agir PEM’li ¢ocuklarda hipotansiyon, kardiyak aritmiler, kardiyomiyopati, kalp yetmezligi ve
bazen de ani 6liimler olabilecegi bildirilmistir(69).

Uriner sistem degisiklikleri: Protein enerji malnutrisyonunda bobrek tiibiiliislerinin
yagl dejenerasyonu ve glomertillerin hyalinizasyonu disinda bébreklerde belirgin bir yapisal
veya fonksiyonel bozukluk yoktur. Hipopotasemiden kaynaklanan bobrek konsantrasyon

yeteneginin bozuklugu sdz konusudur. Proksimal tlibiilislerin etkilenmesi nedeniyle
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aminoasidiiri ve fosfatiiri gériilebilir(6,50). Malnutrisyonun baslangi¢ dénemlerinde ketoniiri

siktir, ancak daha ileri evrelerde goriilmez(70).
HEMATOLOJIK DEGISIKLIKLER

Malnutrisyon ile anemi arasinda iligki oldugu bilinmektedir. Bunun nedeni yetersiz
kalori alan gocuklarin ayni zamanda &zellikle demir gibi diger mikroniitrientlerden yoksun
olmalaridir(34).

Protein enerji malnutrisyonunda orta derecede normokrom-normositer veya
hipokrom-mikrositer anemi siklikla bulunur(48). Makrositer anemi de goriilebilir(70,71).
Yapilan bir ¢aligmada ciddi kwashiorkorlu hastalarin %42’sinde normositer, %19.2’sinde
mikrositer ve %38.8’sinde makrositer anemi, agir marasmuslu hastalarin %70’inde
normokrom normositer ve %30’unda ise makrositer anemi oldugu goriilmiistiir(71).
Hastalardaki demir, bakir ve folat eksiklikleri, diigiik oksijen ihtiyacina kars1 gelisen
adaptasyon, barsak parazitleri, sitma ve diger kronik enfeksiyonlar anemi gelisimini
kolaylastirir(9,34,50). Bu hastalarda bu nedenle enfeksiyon anemisi de goriilebilir(35).

Malnutrisyonun sik olarak goriildiigii gelismekte olan tilkelerde en sik goriilen anemi
nedeni DE’dir ve diinya niifusunun en az %20’sini etkilemektedir. Hem marasmus hem de
kwashiorkorda DEA goriiliir(9). Hastalardaki DE beslenme yetersizligi (sebze agirlikh diyet,
annenin demir depolarinin yetersiz olmasi) gibi nedenlerin yani sira, paraziter enfeksiyonlara
sekonder gelisen kronik kanamalar sonucunda da ortaya ¢ikmaktadir(13). Viicut demir
depolar1 azalmig olmakla birlikte, serum demir diizeyi normal bulunabilir. Kwashiorkorda ise
Tfnin az olmasina bagli viicut rezervleri normal ancak serum demiri yiikksek bulunabilir(72).
Yapilan bir ¢aligmada kwashiorkorda daha fazla olmak iizere, hem marasmus hem de
kwashiorkorda serum demir ve Tf diizeylerinin diisiik oldugu bulunmustur. Agir olgularda ise
TS’nin arttift gorilmiistiir(71). Kwashiorkorlu ve ciddi marasmuslu olgularda tasiyici
proteindeki (transferrin) muhtemel eksiklige bagli olarak demir karacigerde birikir. Bu
nedenle demir tedavisi sadece akut iyilesme d6nemi tamamlandiktan sonra verilmelidir(9).
Protein enerji malnutrisyonunda ferritin diizeyi ise siklikla yliksek bulunur(73,74). Yapilan bir
caligmada PEM’li 48 hastanin 26’°sinda ferritin diizeyi yliksek bulunmus ve bu diizeylerin bu
hastalardaki kemik iligindeki boyanabilir demir miktariyla korele olmadig1 gériilmiistiic. Bu
yiiksekligin PEM’li hastalarda yakin zamanda gegirilen enfeksiyonlara ve hepatoseliiler
harabiyete bagl olabilecegi ve bu nedenle PEM’de demir durumunun degerlendirilmesinde

ferritinin glivenilir bir parametre olmadig1 diistiniilmektedir(73).
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Malnutrisyonda folat eksikligi de yaygindir. Folik asit igeren gidalarin uygun olmayan
kosullarda veya sicakliklarda hazirlanmasina baglh gelisen alim eksikligi, tekrarlayan
enfeksiyonlara bagli gelisen anoreksi ve enfeksiyonlar sonrasi gériilen malabsorpsiyon gibi
nedenlerle olusur(13).

Nutrisyonel B12 vitamini eksikligi sik olmamakla beraber, bu g¢ocuklarda
megaloblastik aneminin yan: sira lokomotor komplikasyonlar gelisebilir(13).

Malnutrisyonda viicut agirligina gore dolasan total hemoglobin (Hb) miktar1 ve total
eritrosit kitlesi azalir. Fakat sadece kanda Hb ve hematokrit’e (Hct) bakilirsa bunlar normal
bulunabilir. Tedavi sirasinda yeterli demir ve folik asit verilmezse aneminin siiratle gelistigi
dikkati geker. Clinkii iyilesme sirasinda doku kitlesi artmakta, fakat hematolojik diizelme
buna ayak uyduramamaktadir(48).

Protein enerji malnutrisyonunda bakir eksikligi nétropeni ve demir tedavisine direngli
hipokrom anemiye yol agar. Yetersiz bakir diizeyi daha ¢ok hipoproteinemiye baglidir(11).

Malnutrisyonda vitamin E eksikligi de artmis hemolize bagh olarak anemiye yol
acabilir(72). Yapilan bir ¢aligmada PEM’li hastalarda normokrom, normositer bir anemi
oldugu ve hem serum demirinin, hem de TDBK’nin diistik oldugu goriilmtistiir. Bu hastalarda
dev eritroblastlarin olmas1 ve eritrosit yasam siirelerinin kisa olmasi, intrakorpiiskiiler bir
hemolizin varlifim diisiindlirmektedir. Bu nedenle bu hastalardaki aneminin etyolojisinde
diisiik plazma vitamin E ve selenyum diizeylerinin sorumlu olabilecegi diisiintilmtistiir(75).

Malnutrisyonlu hastalarda diger kan hiicreleri (16kositler ve trombositler) de etkilenir,
Ancak bunlar ciddi klinik semptom olusturmazlar. Ciddi K vitamini eksikligi durumlari
diginda kan pthtilagsma mekanizmalar ¢ogunlukla korunmustur(9).

Protein enerji malnutrisyonunda kemik iliginde yaglanma ve hipoplazi goriilebilir(50).
Yapilan bir calijmada PEM nedeniyle hastaneye yatirilan 50 hastada eritropoez
degerlendirilmis ve hem baslangicta ve hem de taburcu edilirken serum EPO diizeylerinin
kontrollere gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu nedenle PEM’de goriilen aneminin
EPO diizeylerinde artisa ragmen, g¢esitli vitamin ve minerallerin eksikligine bagli gelisen

inefektif eritropoeze baglh oldugu diislinilmistiir(74).
KOMPLIKASYONLAR
Malnutrisyonun komplikasyonlar1 yasami tehdit edici olabilir. Ishal, sivi-elektrolit

dengesizligi, hipoglisemi, hipotermi ve enfeksiyonlar 6liime yol agabilir(76).
PEM’in komplikasyonlart: (7,39,76)
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Hipoglisemi

Hipotermi ve sok

Enfeksiyonlar (solunum yolu, idrar yolu, sepsis)
Persistan ya da rekiirren ishal

Dehidratasyon (hafif, orta ya da agir)

Kalp yetmezligi

Anemi

Cilt ve mukoza lezyonlar

Vitamin yetersizlikleri

Anoreksi

TEDAVI

Hafif PEM’li olgular ayaktan 100-150 kcal/kg/giin enerji ve 2-3 g/kg/giin protein
iceren diyet tedavisi verilerek izlenir(76). Ozellikle komplikasyon gelisen agir PEM’li
olgularin tedavisinin ise hastanede yapilmasi onerilmektedir(2). Tedavinin 4 agamas: vardir.
Birinci faz olan resiisitasyon fazinda hastada mevcut olan komplikasyonlar tedavi edilir. Acil
sorunlar ¢oziildiikten sonra beslenme plani yapilmalidir (2. faz, reniitrisyon fazi). Beslenme
tedavisindeki amac eksik olan besin Ogelerini yerine koymak, viicut kompozisyonundaki
bozukluklar: diizeltmek ve kilo alimmi hizlandirarak lineer biliyimeyi saglamaktir. Anne
emziriyorsa anne siitiine devam edilmelidir. Baglangicta beslenmeye az miktarda ve sik
araliklarla (giinde 50-100 kcal/kg enerji ve 1 g/kg protein) baslanirken, daha sonra hasta tolere
ettikce hedeflenen protein ve enerjiye ulasilir (150-200 kcal/kg/giin enerji ve 3-4 g/kg/giin
protein). Diyete ek olarak polivitamin preparatlari, demir, ¢inko, folik asit, magnezyum, A, E
ve K vitamini destegi yapilmalidir(76).

Demir tedavisine yeterli Tf sentezinin saglanmasi i¢in tedavinin ikinci haftasinda
baglanir. 6 mg/kg/gilin dozundaki demir iki 6giin arasinda ve boliinmiis dozlarda, en az ii¢ ay
sireyle kullanilir. Beraberinde genellikle 5 mg/giin folik asit tedavisi de verilir(77).
Hemoglobin 4 g/dL’nin altinda veya 4-6 g/dL, ancak beraberinde solunum sikintis1 varliginda
kan transfiizyonu gerekli olabilir(78).

Uygun diyet tedavisinin verildigine dair en iyi gosterge viicut agirlifinin artmasidir.
Bu tedaviler sirasinda ¢ocugun psikolojik gereksinimlerinin de kargilanmasina dikkat

edilmelidir(77).
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Tedavideki iiglincii asama klinik ve psikolojik diizelmenin saglandifi rehabilitasyon
fazidir. Genellikle tedaviye baglandiktan sonraki 10. giin veya ikinci haftanin sonuna dogru bu
degisiklikler g6zlenir. Bu fazda biiytimeyi yakalama gergeklesir. Son asama ise eve doniige
hazirlik fazidir. Bu dénemde ¢ocugun yasadifi ¢evrede kolay bulunabilen ve aile biitgesine
uygun olan besin maddelerinden olusan dengeli bir diyet hazirlanmasi konusunda anne egitilir

ve ¢ocuk bu diyete alistirilir(77).
PROGNOZ VE MORTALITE

En iyi kosullarda bile, hastaneye kabul edilen agir PEM’li olgularda mortalite %10-20
arasindadir. Agir mental depresyon, enfeksiyon, sivi-elektrolit dengesizlikleri, diisiik sodyum
degeri, yiiksek serum bilirubin degerleri, agir hepatomegali varlif1, hipoglisemi ve
hipoterminin varligi koétii prognostik kriterlerdir. Uygun tedavi edilen gocuklarda ilk
giinlerden sonra mortalite azdir(6). Ancak uzun donemde bodurluk, mental gelisimin
bozulmasi, psikososyal ve emosyonel problemler, cinsel maturasyonda gecikme, is giicii ve
iiretkenlik kayb:1 s6z konusu olabilir. Yapilan bir ¢alismada 5 yil dncesinde PEM nedeniyle
takip edilen ¢ocuklar incelenmis ve bunlarda kontrol olgulara gore bodurluk oranmnin ve

minér enfeksiyonlar ve DEA gibi morbidite durumlarimin prevalansmin daha yiiksek oldugu

gorilmiistiir(12).
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DEMIR EKSIKLiGI ANEMIiSi

Demir (Fe) organizmada esas olarak enerji metabolizmasinda yeri olan, dokulara
oksijen transportu, elektron transferi, deoksiriboniikleik asit (DNA) sentezi ve pek cok
yagamsal dnemi olan enzimin yap: ve fonksiyonunda gorev alan temel bir elementtir. Demirin
fizyolojik durumlarda kolaylikla okside ve rediikte olmasi, yani ferrdz (Fe™) ve ferrik (Fe™)
formlara gegmesi en temel 6zelligidir. Insan viicudundaki tiim hiicreler demire bagimlidir ve
demir metabolizmasinda ve miktarindaki degisiklikler insan sagliini 6nemli derecede
etkilemektedir(16,18,79).

DEMIRIN VUCUTTA DAGILIMI

Normal bir insan viicudunda 40-50 mg/kg demir bulunur(22). Viicutta demir igeren
bilesikler iki ana grupta toplanirlar(20):
1. Metabolik veya enzimatik fonksiyonu olanlar (Hb, myoglobin, hem enzimleri ve
non-hem enzimleri, metabolik havuz)
2. Demir tasinmasinda (Tf, transit havuz) ve depolanmasinda (ferritin, hemosiderin,

depo havuzu) gorevli olanlar

Transport demiri
Depo(ferritin) (Transferrin)

1-2 mg/giin
kaviplar

Sekil 3. Viicutta demir dongiisii

Hemoglobin (Hb): Cocuklarda viicuttaki demirin %65°i eritrositlerdeki Hb’in
yapisinda yer alir. Hb’deki demirin fonksiyonu dokulara oksijen tagimaktir(16,79). Hb 4

globin zincirinden olusan bir tetramerdir ve bu zincirlerin her biri bir demir atomu igeren bir
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hem grubu ile iligkilidir(20). Demir-protoporfirin kompleksi hem olarak adlandirilir(17).
Viicuttaki demir dongiisliniin ana kaynagim kirmizi kiire dongiisii olusturur(16,79).
Hemopeksin ve haptoglobulin molekiilleri lizise ugrayan eritrositlerdeki serbest hem
molekiilinii ve Hb’i tutarlar. Boylelikle demir ya yeni eritrosit tiretimi igin Tf yardimiyla
kemik iligine taginir ya da karacigerde depolanir(79).

Myoglobin (Mb): Monomerik yapidadir. Tiim iskelet kaslarinda ve kalp kasinda
bulunur. Mb igindeki demir kas kontraksiyonlar: sirasinda oksijenizasyonu saglar. Bunun
diginda hipoksi gibi hiicre hasarma neden olan durumlarda oksijen rezervuan olarak gorev
yapar. Viicut demirinin %3.5’1 Mb i¢inde yer alir(16,22).

Insan viicudunda demir igeren diger proteinler sitokromlar, sitokrom oksidaz,
homogentisik asit oksidaz, peroksidaz ve katalazlardir(22). Bunlar hem enzimleri olarak
bilinir ve hiicre i¢i oksidasyonu igin gerekli oksijeni saglarlar(20). Krebs siklusu enzim ve
kofaktorlerinin yaklagik yaris1 demir igerir ve fonksiyonlar1 igin ortamda demire ihtiyag
duyarlar(22).

Demirin depo kompartmani ise ferritin ya da hemosiderindir. Ferritin suda
eriyebilirken, hemosiderinin suda erime ozelligi yoktur(16). Depo demirinin 1/3°1
karacigerde, 1/3’li kemik iliginde, kalam ise dalak ve iskelet kasinda bulunur. Viicut demir
depolar gesitli durumlara gore farkliliklar gosterir. Ornegin DEA’da sifira yaklagabildigi gibi
demir yiiklenmesinde kirk misli artabilir(20).

Ferritin: Viicuttaki en Onemli demir depo proteinidir. Ayrica demirin
detoksifikasyonunda da gorev alir(16,22). Demir, ferritin molekiiliiniin ortasinda
ferrikhidroksifosfat seklinde depolanir(17).

Intraselliller ferritin diiz endoplazmik retikulumda demir durumuna gére sentez
edilir(17). Ferritin molekiilii sentezinin regiilasyonu iron responsive element (IRE) ad: verilen
bir molekiil tarafindan saglanir. Sentezde gorevli diger proteinler ise iron regulatory
protein’lerdir (IRP). Bunlar IRP1 ve IRP2 olarak ikiye ayrilir. Demir eksikligi durumlarinda
IRP’ler IRE’lere baglanarak ferritin sentezini engeller(16,18,22,79). Hiicre i¢i demir artinca
bu kez IRP aktivitesi azalir, IRE’ye baglh olarak ferritin mRNA translokasyonu devam eder ve
ferritin sentezlenir. IRP’nin IRE’ye baglanmasinda hiicre demir diizeyi, nitrik oksit, oksidatif
stresler etkili olarak hiicre sinyalleri geklinde gorev yaparlar(26).

Ferritinin viicutta en fazla bulundugu yer Hb sentezinin yapildig: eritroid ana hiicreler
ile Fe metabolizmasinda ve depolanmasinda rol oynayan makrofaj ve hepatositlerdir. Bunun
disinda plazmada da bir miktar ferritin bulunmaktadir. Plazma ferritin konsantrasyonu viicut

demir depolarint yansitmaktadir(16,22). Demir eksikligi durumlarinda serum ferritin
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diizeyleri diigerken, demir depolanma durumlarinda yiikselir(18). Organizmadaki ferritinin {ist
stir1 kesin olarak bilinmese de normal olgularda 200 ng/mL diizeyini gegmez(26). 6 ay-14
yag arasi ortalama ferritin degeri 30 ng/ml’dir. Ancak inflamatuar hastaliklar, tiiberkiiloz ve
osteomyelit gibi kronik enfeksiyonlar, kronik karaciger ve boébrek hastaliklar gibi durumlarda
ve malign hastaliklarda ferritin diizeylerinin artmas1 organizmanin demir durumunu
gbstermedeki degerini azaltmaktadir(16,18,22).

Hemosiderin: Zaman iginde kiimelenen ferritin molekiilleri lizozomlar tarafindan
tutulur ve sindirilir. Bu islemin son tirlini hemosiderin olarak bilinir(18). Hemosiderin
kemik iligi, dalak ve karaciger gibi organlarda demir birikimi sonucunda olugur. Demirin agir1
arttif1 durumlarda ise tiim dokularda birikebilir. Hemosiderinin igindeki demirin kullanilirhig:
ferritinden ¢ok daha azdir(16,26).

Transferrin (Tf): Viicut demirinin yaklagik %0.1°i dolagimda bulunur ve tamamina
yakint Tf’ye baglanir. Bu sekilde Tf fizyolojik durumlarda ¢oziinebilir demir saglar, demir
aracilh serbest radikal toksisitesini Onler ve demirin hiicre igine transportunu
kolaylastirir(16,18,22). Normal insan sirkiilasyonundaki yar1 6mrii 8 giin kadardir. Transferrin
tek zincirli glikoprotein yapisindadir ve primer olarak karacigerde hepatositlerde
sentezlenir(79). Serumda 200 mg/dL. diizeyinde bulunur(20). Depo demiri Tf sentezinin
regiilasyonunu saglar. Depo demirinin eksildigi durumlarda sentezi artarken, artmis depo
demiri durumunda sentezi azalir(16,22). Her Tf molekiilinde N ve C terminal taraflarinda
olmak iizere, iki homolog ferrik demir baglanma kismi vardir(16,18,22). Transferrin
tizerindeki tiim demir baglanma bélgelerinin toplami, TDBK’yi verir(18). Normal kosullarda
Tfin 1/3’4 demir ile baglidir(16,18,22). Bu oran diurnal dalgalanma gosterir(16,22). Gebelik
ve gebelik oOnleyici ilaglarin kullammi Tf diizeylerini artirirken, malnutrisyon, nefrotik
sendrom, protein kaybettirici enteropatiler ve hemoliz durumlarinda Tf diizeyleri diiger(20).
Serum demirinin Tf baglanma bdlgesine orani normalde %15-40 arasindadir. Bu oran TS
olarak tanimlamr(16,22). Dolasimda Tfe bagh olan demirin en az %80’i kemik iligine

gelerek yeni liretilen eritrositlerin yapisina katilir(26).
DEMIR ABSORPSIYONU

Viicut demir depolari, diyetle alinan ve gastrointestinal, tiriner sistem ve derideki
hiicrelerin yikimu ile atilan demir arasindaki sabit denge ile korunmaya ¢alisilir. Bu denge
primer olarak demirin barsaklardan absorpsiyonu ile saglanir(16,22,80). Hafif DEA’da viicut

kaybettigi demiri barsaktan emilimi artirarak kompanse ederken, agir ve kronik DE olan
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¢ocuklarda ince barsagin bu adaptasyonu kaybolmaktadir(17). Besinler yoluyla giinliik demir
alim oldukea yliksek oldugu halde (15 mg), absorbe edilen miktar ancak ihtiyaci karsilayacak
kadardir (yaklasik 1 mg) (28). Deriden ve mukozal hiicrelerden dokiilen hiicreler yoluyla
glinde ortalama aym1 miktarda demir viicuttan atilir(18,26). Yetiskin kadinlarda menstriiel
kanama ile glinlik demir kayb1 1.5 mg’a gikar. Hamilelik esnasinda da demir ihtiyac1 artar.
Bu ihtiyacin tek bagina diyet ile karsilanmasi zor oldugundan, gebeligin 2. ve 3. trimesterinde
demir takviyesi yapilmasi 6nerilmektedir(17).

Diyetteki demirin miktar1 degil, bilesimi 6nemlidir. Besinlerdeki demirin ¢6ziiniir
olmamas: ve viicut tarafindan alinip degerlendirilememesi DE’ye yol agar(17).

Diyetteki demir kaynaklari:

1. Hem demiri: Et, balik, kiimes hayvanlar1 ve kan tiriinlerinde bulunur.

2. Non-hem demiri: Baslica tahillar, sebzeler ve bitkilerde bulunur.

3. Kontamine demir: Toz, su ve topraktan bulagir. Bu sekilde biiyiik miktarda demir
alinmasina rafmen emilimi diigiik oldugundan alinan total demir miktar1 6nemli
degildir.

4. Fortifiye demir: Infant formiil mamalarina katilan demirdir.

Diyetteki demir, hem demiri (%10) ve non-hem demiri (%90) olmak iizere iki
sekildedir. Hem demirinin emilimi mide pH’s1 ve diyetteki diger faktorlerden
etkilenmez(16,18,22). Hem proteinlerindeki demirin emilimi sirasinda, hem barsak liimeninde
globin kismindan ayrilir ve degismeden emilir. Mukoza hiicresi igindeki hemi pargalayan
enzim iyonik demiri serbestlestirir(20,81). Béoylece serbest demir enterositin basolateral
membranindan gegerek plazmada Tf ye baglanir(81).

Non-hem demiri ise ferrik kompleksler halindedir ve absorpsiyonu diyetteki diger
faktorlerden etkilenir. Ornegin fitat, tannat oksalat ve fosfatlar gibi baglayici bilesikler
absorpsiyonu engellerken, askorbik asit, fruktoz, sitratlar ve aminoasitler emilimi
artirir(16,22). Sindirim sirasinda ferrik komponentler kismen pargalanir ve demirin daha iyi
absorbe oldugu ferr6z forma gevrilir(20). Hem demirinin absorpsiyonu barsak pH’sindan
bagimsiz olarak non-hem’e gore daha yliksektir (%30’a kargilik %5). Demir primer olarak
duodenum ve proksimal jejunumdan absorbe olur(18,20).

Diyetteki demirin emilimini etkileyen faktorler:

1. Barsak liimenindeki faktorler (besinlerdeki demirin miktar1 ve kimyasal sekli, pH,
diyetin kompozisyonu, intestinal sekresyonlarla selasyon veya presipitasyon)

demirin daha ¢ok veya daha az emilebilir hale gelisini saglarlar(16).
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Barsaktaki demir miktarinin artmasi emilimin artmasina neden olur(20). Duodenuma

gelen demirin fiziksel formu emilimini 6nemli derecede etkiler. Fizyolojik pH’da ferréz demir

hizla ¢6ziiniir olmayan ferrik forma gevrilir. Midenin {irettigi asitler ise duodenumdaki pH’y1

diigtirerek ferrik demirin ¢6zlintirltigiinii artirir(18).

Kursun, kobalt ve stronsiyum gibi metaller ayn1 emilim mekanizmasim kullandiklar

i¢in demir emilimini bozarlar(18). Yapilan ¢aligmalarda kan kursun diizeyi yiiksek olan

cocuklarda DE oraninin arttig1 gésterilmistir(82).

2.

Mukozal faktorler (anatomik faktorler, epitel hiicreleri, mukoza hiicrelerinin yasam
sliresi, intestinal motilite) demirin hiicre i¢ine yeterli miktarda gegisine izin
verirler.

Viicut faktoérleri (viicut demir depolari, demir dongiisii, eritropoez, anabolizma-
katabolizma, retikiiloendotelyal sistem blokaji, hipoksi, idiopatik hemokromatozis
gibi) emici hiicreye demirin mukozal transferini artirma veya azaltma sinyalini

verirler(16).

Demir absorpsiyonunun regiilasyonu normal demir dengesi i¢in temeldir.

Demir absorpsiyonunun regiilasyonu etkileyen faktorler:

1.

3.

Viicudun demir ihtiyaci: Hizli bliylimenin oldugu siit gocuklugu déneminde demir
emilimi yliksektir(16).

Diyet demirinin tipi ve miktar1: Demirden zengin beslenmeden sonra birkag giin
icinde intestinal yiizeydeki enterositlerde demir absorpsiyonu ¢ok azalir. Buna
mukozal blok denir(16,79,80,83).

Viicut demir depolarimin durumu: Viicut demir depolar1 arttiinda absorpsiyon
kismen azalir, ancak depolar azaldifinda demir absorpsiyonu 2 ya da 3 kat
artar(16,79).

Eritropoez: Toplam viicut demirinin yaklagik %80’i eritrositlerdeki Hb’nin
yapisina katilmaktadir. Bu nedenle eritropoez demir emilimini énemli derecede
etkilemektedir(18). Eritropoezin arttifi durumlarda (6rnegin hemoraji, hemoliz
vb.) kemik iliginden intestinal enterositlere sinyal goénderilerek demir
absorpsiyonunun artirildigs ileri stirtilmektedir(16).

Hipoksi: Demir emilimini 6nemli derecede artirir(16,18).

Demirin mukoza hiicrelerinden emilim mekanizmas: heniiz tam olarak

bilinmemektedir. Ancak transferrin reseptorleri (TfR), spesifik proteinler ve reseptdr aracili

endositoz ile olduguna inamilmaktadir(16,18).
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DEMIR EKSIKLiGi ANEMIiSi VE NEDENLERI

Hemoglobin diizeyinin yasa goére belirtilen degerlerden diisiikk olmasina anemi
denir(26). Demir eksikligi tiim diinyada ¢ocuklarda en sik goriilen nutrisyonel
eksikliktir(82,84). Demir eksikligi anemisi de gocukluk ¢aginda en sik goriillen anemi
nedenidir. Hemen hemen tiim yas gruplarinda goriilmesine ragmen, 6-24 aylar arasindaki
cocuklarda goriilme sikligi artar(16). Geligmekte olan iilkelerde bir yagindaki ¢ocuklarda
DEA prevalanst %50’lere ulagmaktadir(85).

2000 Birlesmis Milletler Raporu’nda diinyadaki okul ¢ag1 ¢ocuklarin %46’sinda DEA
oldugunun gosterilmistir(86). Demir eksikligi anemisi halen tilkemiz i¢in de 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur. Ulkemizde Giineydogu Anadolu Bélgesi’nde yasayan 2-69 yas arasindaki
kisiler {izerinde yapilan bir ¢alismada genel anemi prevalanst %24.3 olarak bulunmusgtur(15).
Bununla beraber yapilan baska ¢aligmalarda tilkemizde tlim yas gruplari igin yagamsal Gnem
tagiyan DE’nin genel olarak 0-5 yas grubundaki ¢ocuklarin ortalama %58-70’inde, DEA nin
ise %27-46.5"unda goriildiigii belirlenmistir(87).

Demir eksikliginin en 6nemli nedeni, diyetle alinan demir ile bilylime ve metabolik
fonksiyonlar i¢in gerekli demir ihtiyaci arasindaki dengesizliktir. Erigkinlerde eritrosit yapimi1
icin gereken demirin %95°i yaslt eritrositlerin yikimindan saglanirken, ¢ocuklarda hizli
bitylime nedeniyle yikilan eritrositlerden saglanan demir miktan sadece %70’dir. Bu dénemde
eritropoez ve diger yasamsal fonksiyonlar i¢in gereken demirin %30’unun diyetle alinmasi
gerektiginden, diyet eksiklikleri kolaylikla DE’ye neden olmaktadir(16).

Miadinda dogan bir bebekte total viicut demiri yaklagik 75 mg/kg’dir. Gebeligin ilk iki
trimesterinde fetusa demir transferi 6nemsenmeyecek seviyedeyken, 3. trimesterde 4
mg/giin’e ¢ikar(20). Depolanan demir miktari gestasyonel periyodun uzunlugu ve bebegin
dogumdaki  agirhigiyla dogru orantilidir(85). Dogumda viicuttaki demir miktari, total kan
hacmi ve Hb konsantrasyonu ile iligkilidir. Kan hacmi ise dogum agirlig1, umbilikal kordonun
baglanma zaman ve metodu ve feto-maternal kanama ile baglantilidir(20).

Yeni dogan bebek rolatif olarak polisitemiktir. Bu yiliksek Hb degerinin, hipoksik
intrauterin ortama bebegin verdigi EPO yamtmma bagli oldugu diistinilmektedir(17).
Dogumdan hemen sonra arteryel oksijen saturasyonu ylikselir ve eritropoetik aktivite
baskilanir(20). Bu nedenle dogumdan sonraki ilk birkag ay, gebelik boyunca depolanan demir
kullanilir(16). Yeni dogan eritrositlerinin émriintin 60-90 giin gibi daha kisa olugu ve hizli
bilyiime nedeniyle Hb konsantrasyonunda 6nemli bir diislis olur. Bu degerler premattirelerde

7. haftada, miadinda doganlarda 2-3 ayda minimum degerlere iner. Bu duruma siit gocugunun
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fizyolojik anemisi denir. En diistik degere indikten sonra ise eritropoetik aktivite yeniden
artar. Ik yagin sonunda viicut agirhigi dogum agirhiginin ii¢ katina ¢ikarken, viicuttaki demir
miktar iki katina ¢ikar(20).

Hayatin ilk aylarinda anne siitli bebegin demir ihtiyacinin az bir kismini karsilamakta
ve bu nedenle daha ziyade bebegin demir depolar1 kullamilmaktadir. Dogumdaki demir
depolar1 5 ayliga kadar demir ihtiyacimi karsilar(20,88). Diyetle yeterli demir verilmezse 6
ayliktan itibaren DE gelisir. Prematiire, ikiz veya diisiik dogum agirlikli bebeklerde bu sorun
daha da biiytiktiir. Ciinki hem demir depolart az hem de biiyiime hizlari fazladir. Bu
bebeklere demir ilavesi yapilmazsa demir depolar1 2-3 aylikken tiikenip, 4-5 aylikken DEA
geligir(20).

Demir eksikligi anemisi igin yiiksek riskli bebekler:

1. Artmis demir ihtiyaci: Diisik dogum agirlikli bebekler, artmis biiyiime hizi, kronik

hipoksi, siyanotik kalp hastaliklari, perinatal kanama gibi durumlara bagli olarak

dogumda diigiik Hb diizeyleri olmasi

2. Diyet faktérleri: Erken inek siitii almi ve kati besinlere erken gecilmesi, C

vitamininin yetersiz alimi, kirmiz1 etin az tiiketilmesi, fazla ¢ay i¢ilmesi, anne siitiiniin

6 aydan sonra tek basina kullanilmasi, diisiik sosyoekonomik durum (sik

enfeksiyonlar) (16,84)

Cocuklarda DE’nin ikinci sik nedeni hizli bitytimedir(16). Viicut agirhigindaki her 1 kg
artis i¢in 35-40 mg demire ihtiyac duyulmaktadir(84). Bu nedenle en sik hizli biiylimenin
oldugu infant ve puberte déneminde gézlenir(16). Hizli biiylime kan hacminin artmasina ve
Hb kitlesinin diliisyonuna neden olur, bu yiizden diisik dogum agirlikli bebeklerde ve
pretermlerde DEA daha siktir(20).

Uglincli en sik neden ise prenatal, natal ve postnatal sebeplerle olusan
kanamalardir(16). Transplasental, retroplasental ve intraplasental kanamalar, plasenta previa,
fetomaternal kanama, umbilikal kord riiptiirii, postnatal devrede ise 6zellikle gastrointestinal
sistem (inek stitli hipersensitivitesine bagli intestinal hemoraji, Meckel divertikiilii, gastritler,
intestinal parazitler, vb.) kanamalarina bagli olarak gelisir. Bunun yam sira akcigerler
(pulmoner hemosiderosis, Goodpasture sendromu, vb.), burun (tekrarlayan burun kanamalar),
safra kesesi (hemokolesistit, kolelitiasis, vb), uterus (menstruel kayiplar), kalp (intrakardiak
miksoma, valvuler protez ve yamalar), bobrekler (travmatik hemolitik anemi, hematiiri, vb),
ekstrakorporyal (hemodiyaliz, travma) kaynakli kanamalar da DE’ye yol agar(16,84).

Kan kaybina bagh DEA ¢ocuklarda erigkinlere gére daha azdir. Infant ve gocuklarda
barsaktan kan kaybi genellikle diffiiz olup, diyet ve parazitik enfestasyonlara bagh gizli kan
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kaybr seklindedir(17). Demir eksikligi anemisi olan siit ¢ocuklar1 ve daha ileri yaslardaki
¢ocuklarda siklikla diskida gizli kan bulunabilir. Bu durumdan DE’nin mukoza iizerindeki
etkisi (6rnegin demir igeren enzimlerin eksikligi) ve olusan eksiidatif enteropati sorumlu
tutulmaktadir. Kan kaybu, inek siitiine asir1 duyarlilik ve fazla miktarda inek siitii tiiketimine
bagli gelisen intestinal inflamasyon sonucu da olugabilir(20).

Bunun disginda malabsorpsiyon sendromlari, Colyak hastalifi, uzun siireli ve ciddi
ishaller, gastrektomi sonrasi, inflamatuar barsak hastaliklar1 gibi azalmig absorpsiyon
durumlar: da DE’ye yol agar(16,84).

Demir eksikligi viicutta 3 evrede geligir (Tablo III) (26):

1. Prelatent DE (demir azalmas1 dénemi): Bu evrede serum demir diizeyleri ya da Hct’te bir
degisiklik olmaksizin demir depolar1 bosalmigtir. DE’nin bu sathasi nadiren saptantr.

2. Latent DE (demir eksik eritropoez): Bu evrede Het degerlerinde bir degisiklik olmaksizin
serum demiri, TS ve ferritin diiser ve TDBK artar. Bu evre laboratuar yontemleri ile
incelendiginde belirlenebilir.

3.Demir eksikligi anemisi: Hb degerlerinde diisme, eritrositlerde mikrositoz ve hipokromi ile

karakterizedir(18,32).

Tablo III. Demir eksikligi evreleri

DE 1. evre 2.evre 3.evre (DEA)
prelatent latent erken gec
KI demiri azalmig - - -
Serum ferritini azalmig <12 <12 <12
TS N < %16 < %16 <%]16
FEP N artmig artmig (>100) artmis (>100)
Hb N N 8-14 <8
MCV N N N veya azalmis azalmig
Diger artmig Fe emilimi - - Epitel degisiklikleri
Ki: Kemik iligi

FEP: Serbest eritrosit protoporfirini

KLINiK BULGULAR

Aneminin DE’nin geg¢ donem bulgusu oldugu ve DE durumlarinin kendi basima ciddi
multisistem etkiler yaptig1 bilinmektedir(89). Aneminin yavas gelistigi durumlarda viicut

adaptasyon mekanizmalariyla hemostatik denge saglanir ve bu dénemde klinik bulgular azdir
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veya saptanmayabilir(16). Bu nedenle rutin laboratuar incelemeleri sirasmnda da anemi tanisi
konabilir(22).

Aneminin derinlesmesiyle bebeklerde istahsizlik ve huzursuzluk, daha biiyiik
¢ocuklarda ise halsizlik, yorgunluk, ¢arpinti, basagrisi, parestezi, dilde uyusma ve egzersiz
performansinda azalma gibi belirtiler goriiltir(16). Anemi durumlarinda maksimum oksijen
tiiketimi azalir ve oksijen tasima kapasitesi diiser(89). Demir tedavisi sonrasinda Hb
konsantrasyonundaki artis hizina paralel olarak egzersiz ve i performans artar(17,90).

Solukluk &zellikle konjunktivada, mukdz membranlarda, avug i¢i ve ayak tabanmda
belirgindir. Agir anemide siklikla kalpte tfiiriim, tagikardi, kardiyomegali, kagik tirnak ve
tirnak kirilganliginda artma, poliiiri, polidipsi, asir1 uyuma gibi bulgular goriilebilir. Atrofik
dil ve disfaji daha ¢ok eriskinlerde goriiliir. Mavi sklera DE’de rastlanabilen bir bulgudur(20).
Vakalarin %10-15’inde hepatosplenomegali goriilebilir(22).

Demir eksikligi anemisinin en 6nemli etkilerinden biri de dolagimdaki eritrositlerin
Omriintin kisalmasidir. Eritrosit membraninda olusan peroksidatif hasara bagli olarak eritrosit
esneklifi azalir ve bu eritrositler dalak kapillerleri tarafindan tutulur. Demir eksikligi
durumlarinda eritrosit i¢indeki ATP azalir. Ancak glikoliz enzimleri ve pentoz fosfat santi
aktivitesi artar(17).

Demir eksikligi anemisinde enfeksiyonlara egilim artar(20). Diinyada DEA’nmin yaygin
oldugu bolgelerde enfeksiyon hastaliklarinin prevalansimin yliksek oldugu bilinmektedir.
Yapilan c¢aligmalarda demir desteginden sonra solunum ve gastrointestinal sistem
enfeksiyonlarinda azalma oldugu da gosterilmistir(89). Bu vakalarda nitro blue tetrazolium
(NBT) testi bozulur. T lenfositlerinin sayisinda ve fonksiyonlarinda ve PPD cevabinda
azalma, blastik formasyon ve kemotaksiste azalma gosterilmistir(20). Demir tedavisi
baslandiktan sonra 4-7 giin icinde, hentiz Hb konsantrasyonlar1 artmadan bakterisidal
bozukluklar diizelmeye baslar(17). Demir eksikligi enfeksiyonlar1 kolaylastirir, ancak fazla
demir verilmesi de enfeksiyon gelisimini farkli bir mekanizma ile artirir(17,89).
Mikroorganizmalar viriilanslarim artiran toksin iiretimi gibi birtakim metabolik siireclerde
demire ihtiya¢ duyarlar(89). Biiyiime esnasinda satiire olmamis Tf ve laktoferrin birgok
bakteriye karsi koruma saglar. Bu proteinler demirle satlire olduklarinda bakteriyel
proliferasyonu 6nleme fonksiyonlar: ortadan kalkar(17,80). Bu nedenle 6zellikle anne siitii ile
beslenen bebeklere gereksiz ve fazla miktarda demir verilmesinden kacimilmalidir(91).

Demir eksikligi anemisinin gastrointestinal yan etkileri lizerine yapilan bir ¢aligmada
gastrik asiditede azalma, D-ksiloz testinde ve A vitamini emiliminde bozulma, giinliik atilan

yag miktarinda arti§ oldugu ve yapilan ince barsak biyopsilerinde gesitli derecelerde mukozal
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atrofi, duodenit, villiislerde kisalma ve kiintlesme ile hiicre infiltrasyonlarinda artis oldugu
gOsterilmigtir(17,89). Hastalardaki malabsorpsiyona baglh olarak demir emilimi de
azalmaktadir(89). Gastrointestinal sistem {lizerindeki etkilerin barsakta demire bagh
enzimlerin miktar1 ve aktivitesindeki azalmaya ve bozulmus barsak rejenerasyonu ve
fonksiyonuna ikincil olarak geligtigine inanilmaktadir(17). Biitiin bu bulgular demir tedavisi
ile diizelir(17,89).

Demir eksikligi olan bebek ve gocuklarda yapilan g¢aligmalarda bu gocuklarin siklikla
BGVA’nin geri oldugu goriilmiistlir. Demir destegi yapildiginda bu ¢ocuklarin eger biiyiime
hizlar1 gerilemekteyse hizli kilo aldiklar: ve eger normal biiylimekteler ise de kilo alimlarinin
hizlandig1 goriilmistiir. Bu bulgular demirin biiylimede 6nemli rolii oldugunu gostermektedir.
Demir eksikligi durumlarinda biiyiime hizinda azalmanin nedeni niikleotid biyosentezi ve
mitotik aktivitenin bozulmasi, anoreksi ve gastrointestinal sistem fonksiyonlarinin yetersizligi
olabilir(89).

Cocukluk yas grubunda DE’nin en 6nemli sonuglarindan biri de sonradan eksiklik
giderilse bile yillarca devam edecek ve hatta eriskin yasama yansiyacak mental defektlerin
olusudur(16). Yapilan bir ¢alismada siit ¢ocuklugu déneminde DEA (Hb<10 g/dL) nedeniyle
demir tedavisi alan olgulara 5 yasina geldiklerinde zihinsel gelisim testleri uygulanmis ve
sonugta bu ¢ocuklarin tedavi almalarina ragmen mental ve motor fonksiyonlarinin kontrollere
gbre daha geri oldugu gOriilmustiir(18). Yapilan baska bir calisjmada da DE’nin
myelinizasyonu olumsuz etkilemesine bagli olarak duysal ve gorsel sistemlerdeki iletiyi

geciktirdigi gosterilmigtir(92).

LABORATUAR BULGULARI

Demir eksikliginde anemi derinlestik¢e bir dizi hematolojik laboratuar bulgusu ortaya
¢ikar(20). En pratik ve sik kullanilan degerlendirme yontemi serum ferritinidir. Plazma demir
komponentini degerlendirmek i¢in en ¢ok kullanilan testler; serum demiri, TDBK, Tf ve
TS’dir. Eritrositin komponentlerini ise MCV, ortalama eritrosit Hb (MCH), kirmiz1 kiire
dagilim genisligi (RDW) ve eritrosit protoporfirini (FEP) yansitir(17).

Ferritinin normal diizeyi yas gruplarina gére degismekle beraber, serum diizeyinin 12
ng/mL’nin altinda olmasi DE’yi disiindiirtir ve ilk saptanan bulgudur. Enfeksiyon ve
inflamatuar hastalik durumlarinda bu deger 30-50 ng/ml.’ye kadar ¢ikabilir(16,20,84,93).
Depo demirini degerlendirmek igin bir bagka y6éntem kemik iligi aspiratindaki demir miktarini

boyama yontemi ile 6lgmektir(17). Kemik iligi aspiratinda demir depolarmmin olmadiginin



28

gosterilmesi, DE tams: i¢in altin standart olarak kabul edilmektedir(93). Ancak bu yéntem
invazif bir yéntem oldugundan depo demirini degerlendirmede serum ferritinini kullanmak
daha dogrudur(17).

Ikinci agama demirin transportunun diistigi asamadir(17). Serum demir diizeyi
DEA’da diiser (<30 ug/dL). Ancak tanida tek basina kullanimi 6nerilmez. Ciinkii yas, cinsiyet
ve ¢alisilan laboratuara gore normal diizeyi degisir. Ayrica diurnal varyasyon gostermesi ve
hafif ve gegici enfeksiyonlar sirasinda diigmesi de kullamimini simirlandirir(16,84). Daha sonra
sirastyla TDBK artar (>350 pg/dL) ve serum demirinin TDBK’ya béliimii x 100 formiili ile
hesaplanan TS diiger (<%16) (17,20). Serum demiri, TDBK ve TS’nin DEA’y1
degerlendirmede spesifisitesi  diistiktiir(21,94,95). Anemik hastalarin %25 kadarinda
TDBK’nin diisitk kalabilecegi bildirilmistir(21). Bu donemde tipik olarak Hb konsantrasyonu
da normalin alt sinirindadir(17).

Ugtincti asama Hb Uretimi igin gerekli demirin transportu tam olarak diistiigiinde
gelisir. Protoporfirin, hem sentezinde demirin eklenmesinden bir 6nceki basamakta yer alir.
Defnir eksikligi anemisi oldugu zaman kullanilamaz, normoblastlar iginde birikir ve FEP
miktar1 artmis olan eritrositler dolagima birakilir. Hem DE, hem de kursun zehirlenmesi
durumlarinda FEP diizeyleri artar(16,84,96). Cok yiikksek FEP degerleri kursun
entoksikasyonunda goriilirken, hafif yiiksek degerler DE ile iligkilidir(17). Bu parametre
ayrica DEA ve kursun zehirlenmesini talasemi tastyiciliindan ayirt etmede kullanilabilir(97).
FEP viicudun demir depolar1 bosaldiktan sonra, ancak heniiz mikrositer anemi gelismeden
Once artmaya baglar(16,84,96). Bu nedenle artmis olmasi demir tedavisi igin bir
endikasyondur. Giinlitk dalgalanmalar gGstermemesi ve tedavi boyunca tiim hiicreler demir ile
replase olan kadar yiiksek kalmasi nedeniyle tam1 ve tedavinin degerlendirilmesinde TS’ye
gére Ustlindlir. Bu doénemde Hb konsantrasyonu yas igin bildirilen diizeylerin
altindadir(16,84).

Son evrede kirmizi kiire Ol¢limlerinden MCV, MCH, ve ortalama eritrosit Hb
konsantrasyonu (MCHC) yas i¢in bildirilen degerlerin altinda bulunur. Artmis RDW ve diisiik
MCV, DEA igin en onemli gostergelerden biridir(16,84). Demir eksikligi anemisinde
MCV<80 fL olmakla birlikte yasa ve cinsiyete gore degerlendirilmektedir. MCV’nin alt sinir1
= 70 + yas (y1l) seklinde de hesaplanabilir(20). Bununla beraber MCV’nin de DEA tanmisinda
yeterli sensitivitesinin olmadigini gosteren yayinlar mevcuttur(21). MCHC tam igin en az
yararl1 olan bir testtir, Hb/Hct oranindan ibaret bir hesaplamadir ve DEA’nin seyri sirasinda

en son bozulan degerdir(17).
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Demir eksikligi anemisinde Tf konsantrasyonlarimin normal degerlerin iistiine ¢iktigi
bilinmektedir. Bununla beraber Tf konsantrasyonlarinin protein alimi ve karacigerin sentez
kapasitesine de bagli olmasi, bu parametrenin tanisal duyarliliimi diistirmektedir. Bu nedenle
DEA’nin tamisinda rutin olarak kullanilmast Onerilmemektedir(98). Periferik yaymada
eritrositler hipokrom ve mikrositerdir ve bu bulgu Hb diizeyi 10 g/dL altina diigtiiii zaman
belirgin olur(16,84).

Retikiilosit sayisi genellikle normaldir ancak kanamanin neden oldugu ciddi DEA’da
%3-4’e kadar artabilir(16,84).

Retikiilosit Hb miktar1 (CHr) da DEA’y1 gostermekte kullanilabilir. Bu sekilde
eritropoez i¢in hazir demir miktar1 da degerlendirilebilir(97,99). Ayrica demir tedavisini takip
eden giinlerde CHr miktarinda hizli yiikselis olmasi, DE’yi degerlendirmede etkili oldugunu
gostermektedir(100).

Trombositler, trombositopeniden trombositoza kadar degisen sayida olabilir. Agir
DEA’da trombositopeni daha yayginken, trombositoz barsak kanamasinin neden oldugu
DEA’da g6zlenebilir(16,84).

Beyaz kiire sayis1 normaldir(22).

Demir eksikligi anemisinde kemik iligi hiperselliiler olup, eritroid hiperplazi vardir.
Myeloid seri elemanlari normaldir. Kemik iliginde hemosiderin gériilmez(22).

Tedaviye cevap alinmasi, demir kullanimindan sonra aneminin diizelmesi en 6nemli

tan1 yontemidir(16,84).

Demir eksikligi anemisi tamsi igin gerekli ve sik kullamlan testler asagida
verilmigtir(16,84):
1. Periferik yayma (hipokrom, mikrositer eritrositler) ve bunlarn eritrosit indeksleri ile
desteklenmesi: MCV’nin yasa gore beklenen degerlerden daha diistik olmas

MCH’nin 27 pg’n altinda olmasi

MCHC’nin %30’un altinda olmasi

RDW’nin %17’nin iizerinde olmasi
2. Serbest eritrosit protoporfirininde artma
3. Serum ferritininde azalma
4. Serum demirinde azalma: Serum TDBK’da artma

TS’de azalma (%16 nin altinda)
5. Demir tedavisine cevap: Tedaviyi takiben 5-10 giin aras retiktilositoz
Retikiilositozu takiben Hb’de 0.25-0.4 g/dL/giin ve
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Hct’te %1/giin artis
6. Serum transferrin reseptorii diizeyinde artig
7. Kemik iligi: Eritroblastlarda sitoplazmik maturasyonda gecikme

Demir boyasi ile demir igeren eritroblastlarda azalma veya yokluk

Demir eksikligi anemisi tanisini koymada ¢esitli testlerin bir arada kullaniimasi
kullanighi, fakat pahali bir yontemdir. Hafif DEA ve/veya anemi olmadan DE olan vakalarda
tek bir test ile tam1 koymak zordur(17). Cocukluk yas grubunda bazi hematolojik

parametrelerin normal degerleri Tablo IV’de verilmistir.

Tablo IV. Cocuklarda yasa gore hematolojik degerler (101)

Hb (g/dL) Het (%) MCV (fL) RBC (10°/mm’)
Yas Ort 28D Ort 28D Ort -28D Ort 28D
Dogum 165  13.5 51 42 108 98 4.7 3.9
1.ay 140 100 43 31 104 85 42 3.0
3-6 ay 11.5 9.5 35 29 91 74 3.8 1.0
624ay 120 105 36 33 78 70 4.5 3.7
26y 125 115 37 34 81 75 46 39
6-12y 135 115 40 35 86 77 46 4.0
12-18y
kiz 140 120 41 36 90 78 46 4.1
erkek 145 13.0 43 37 88 78 49 45
AYIRICI TANI

Cocukluk ¢aginda en sik hipokrom mikrositer anemi nedeni DE’dir. Bununla beraber
diger hipokrom mikrositer anemilerle ayirici tanisinin yapilmas: gerekmektedir(16).
Demir eksikligi ile ayirict tan yapiimas: gereken hastaliklar(16,84) :
1. Hemoglobinopatiler:
Alfa ve beta talasemiler, hemoglobin H, E, K6ln, Lepore
2. Hem sentezini bozan kimyasal maddeler ya da ilaglar (kursun, pirazinamid,
izoniazid)
3. Sideroblastik anemiler:
Idiopatik (herediter X’e bagl, ailesel hipokrom anemi, piridoksine cevapli tip)
Ikincil (izoniazid, sikloserin ve kursun gibi ilaglara, romatoid artrit, poliarteritis
nodosa, karsinomlar gibi sistemik hastaliklara veya losemi ve myeloproliferatif
hastaliklar gibi malign hematolojik hastaliklara sekonder)

4. Kronik enfeksiyonlar ve diger inflamatuar durumlar
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5. Herediter orotik asid{iri
6. Hipotransferrinemi veya atransferrinemi:
Konjenital
Edinsel (karaciger hastaliklar1, maligniteler, nefrotik sendrom, PEM)

7. Cinko ve bakir eksikligidir.

Hipokrom mikrositer anemiler i¢inde ayirici tamda en sik diigiliniilmesi gereken
hastalik beta-talasemi tagiyicilifidir. Bu durum kirmizi kiire (RBC) yiiksekligi, RDW’nin
normal olmasi ve Hb elektroforezinde HbA; yiiksekligi ile DEA’dan ayirt edilebilir. Kronik
hastalik anemisinde ise serum demiri ile birlikte TDBK da azalmistir, serum ferritini normal

veya yiiksek bulunur ve kemik iligi depo demiri artmigtir(16,35).

TEDAVI

Tedaviye baglanmadan &6nce DE’ye yol agabilecek beslenme yetersizligi,
gastrointestinal kanama, malabsorpsiyon, inek stitli allerjisi gibi nedenler saptanmali ve
etyolojiye yonelik 6nlemler alinmalidir(16).

Tedavide demir preparatlar1 oral ya da parenteral yolla verilebilir. Ancak kullanimi
kolay, ekonomik ve yan etkilerinin az olmas: nedeniyle oral preparatlar tercibh edilmelidir.
Kan transflizyonu genellikle dnerilmemektedir. Ancak kalp yetmezligi, serebral iskemi, akut
kanamanin devam ettii ve kanama riski olan gocuklarda eritrosit slispansiyonu seklinde
yavag olarak verilebilir(16).

Apizdan tedavi: Ilk segilecek demir preparatlan siilfat, glukonat ve fumarat gibi ferréz

demir tuzlandir. Absorpsiyonunun az ve etkisiz olmasi nedeniyle ferrik demir tuzlar tedavide
pek Onerilmemektedir. Giinlik 3-6 mg/kg elementer demir 2-3 doza béliinerek, yemeklerden
1-1.5 saat once ya da Ogiin aralarinda verilmelidir. Son dénemlerde yapilan galismalarda
toplam aym dozda ferroz siilfatin giinde bir defada verilmesinin, li¢ doza boliinerek
verilmesine benzer derecede basarih etki yaptig1 gosterilmistir(102). Ulkemizden yapilan bir
calismada ise haftada iki giin ayni1 dozda demir tedavisinin, her giin demir tedavisine kiyasla
hematolojik parametreler lzerinde benzer etki yaptifi ortaya konulmustur(80). Demir
depolarin1 doldurmak igin tedavi li¢ ay stirdiiriilmelidir(16). Ancak viicutta fazla miktarda
demir birikimine yol agmamak i¢in oral demir tedavisi higbir zaman bes aydan daha uzun
stireli olmamalidir(22).

Hastalarin %10-20’sinde demire bagli yan etkiler goriilebilir. En sik goriilen yan
etkiler ishal veya kabizlik gibi gastrointestinal sistem bulgularidir. Bunun diginda agizda
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metalik tat hissi, bulanti, kusma, karin agris1 gibi bulgular gézlenebilir. S1v1 demir preparatlar
ile dislerde gegici bir boyarima meydana gelebilir(16).

Agizdan demir tedavisine yanitsizlik oldugu durumlarda:

1. Tedavi preparatlarinin yeterli doz ve sekilde verilip verilmedigi sorgulanmali,
Preparatin etkili olup olmadig1 kontrol edilmeli,

Bilinmeyen bir yerden kanama varlig1 kontrol edilmeli,

Yanlis tan1 olasili1 diistiniilmeli,

Lo W

Demir kullanimini ve absorpsiyonunu etkileyen enfeksiyon, malignite, kronik
karaciger ya da bobrek hastaliklar: gibi faktérler gzden gegirilmeli, vitamin B12,
folik asit eksikligi gibi birlikte olabilecek durumlar diisliniilmeli,

6. Antiasitler gibi demir absorpsiyonunu bozabilecek ila¢ kullanmimi olup olmadifi

sorgulanmali,

7. Agir DE durumlarinda sekonder demir malabsorpsiyonuna bagli cevabin

gecikebilecegi gbz 6niinde bulundurulmalidir(16,84).

Alimi kisitlayan yan etkiler goriildiigii zaman verilen seklin (tablet, draje, stispansiyon
veya damla) degistirilmesi, yemekle birlikte veya yemekten hemen sonra verilmesi, verilen
miktar azaltilarak, yan etkiler gectikten sonra dozun yavas olarak yeniden artirilmasi gibi
yontemler denenebilir. Biitiin bunlara ragmen ferrdz demir bilesiklerinin tolere edilememesi
durumlarinda ferrik demir preparatlar: kullamlabilir(17).

Parenteral tedavi: Sik kullamilan ve onerilen demir preparati demir dekstrandir.

Mililitresinde 50 mg elementer demir igerir ve intravendz ya da intramiiskiiler yolla
uygulanabilir(16). Giinlik maksimum parenteral dozun 100 mg’it asmamasi
Onerilmektedir(22). Parenteral demir uygulamasina cevap oral demir tedavisine olan cevaptan
daha hizl1 degildir(16).
Parenteral demir tedavisi endikasyonlar::
1. Agizdan demir tedavisine uyumsuzluk varsa,
2. Inflamatuar barsak hastalig: gibi ciddi barsak hastaligi var ve demir tedavisi ile bu
hastalik bulgular1 artiyorsa,
3. Kronik kontrol edilemeyen bir kanama nedeniyle oral gereksinim
karsilanamiyorsa,
4. Total parenteral beslenme

5. Akut ishaller ve malabsorpsiyon sendromlarinda(16,84)



33

Tedaviye yamt: Tedavinin baslanmasi ile birlikte hastalarda gézlenen huzursuzluk,

istahsizlik gibi bulgular hizla kaybolur ve kilo alim1 baglar. Laboratuar bulgularindan tedaviye
cevap olarak ilk gdzlenen 3-5. giinlerde retikiilositoz olmasidir. Maksimum artig 7-8. giinlerde
saptanir. Orta derecede anemisi olanlarda retikiilositoz cevabi gézlenmeyebilir. Hb’deki artis
birinci haftadan sonra olur, Hb 0.25-0.4 g/dL/giin, Hct %1/giin artar. Mikrositozdaki tam

diizelme ise 3-4. ay civarinda gergeklesir(16).
DEMIR EKSIKLiGI ANEMISINDEN KORUNMA

Degisik tip diyetlerde demir absorpsiyonunda g¢ok belirgin farkliliklar olmasi
nedeniyle kantitatif olarak giinliik demir ihtiyacini belirlemek zordur. Ancak demir desteksiz
mamalarla beslenme, erken inek siitii baglanmasi, askorbik asit ve etten fakir diyetlerin DE’ye
yol agacag bilinmektedir(22).

Altinc1 aydan sonra anne siitii bebegin tek besin kaynagi olmaya devam ederse, DEA
gelisimi kaginilmaz olur(85). Bu nedenle en az 6 ay sadece anne siitiine devam edilmeli, 6
aydan sonra tek bagina anne siitii verilen bebeklere giinlik 1 mg/kg demir takviyesi
yapilmalidir(18). Anne siitii yok ise litresinde 6-12 mg demir iceren formiil mamalar tercih
edilmeli, inek siitii 6nerilmemeli ya da mecbur kalinirsa 500 ml’den fazla verilmemelidir. Altt
ay ile 1 yas arasinda demirden ve demir emilimini kolaylagtirici askorbik asitten zengin
besinler diyete eklenmelidir(16,85). Diisiik dogum agirlikli bebeklere ise demir profilaksisi
verilmelidir (1.5-2 kg arasindaki bebeklere 2 mg/kg/giin, 1-1.5 kg arasindaki bebeklere 3
mg/kg/glin, 1 kg’dan kiigiik bebeklere 4 mg/kg/glin) (16,18,84).

Yapilan ¢alismalarda tiim diinyada gebelerin ortalama %21-80’inde anemi oldugu ve
bu aneminin de esas olarak DE’ye bagh oldugu gosterilmistir(103). Gebelikte hafif DE fetusu
etkilememekte, ancak orta ya da agir DE olan annelerin bebeklerinde DEA gelisebilmektedir.
Gebelerdeki DE’nin onlenmesi fetusta geligebilecek DE’yi de onleyecektir(22). Yapilan
calismalarda annede DE olmasimn diigiik dogum agirligi ve preterm doguma yol agabilecegi
ve perinatal mortaliteyi artirabilecegi gésterilmistir(19,104).
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TRANSFERRIN RESEPTORU VE SOLUBL TRANSFERRIN
RESEPTORU

TRANSFERRIN RESEPTORU

Demirin viicutta ekstraselliiler transportu, spesifik tasiyici proteini olan Tf araciliyla
olur(23,28). Transferrine bagli demirin transferi, hiicre ylizeyindeki spesifik reseptér sayis: ile
diizenlenir(28). Transferrin reseptorii 760 aminoasitli bir transmembran glukoproteini olup,
distilfid baglarla bagh iki ayn1 formda olan (her biri 85 kD) alt yapidan olusmustur(20,23,26).
Her bir alt {initede 61 aminoasitli N-terminal sitoplazmik bolge, bir transmembran bolgesi ve
bilyiik bir ekstraselliiler par¢a bulunur(29). Bu alt iiniteler monoferrik ve diferrik Tfyi
baglayip iclerine alirlar ve hiicre i¢inde sitozole verirler(18,26). Plazma membraminin dig
ylizeyinde yer alan reseptorler demirle yiiklii Tfye yliksek affinite ile baglanirlar(18).
Fizyolojik pH degerlerinde TfR’nin diferrik Tf'ye afinitesi, monoferrik Tfe gore daha
yiiksektir. Demir igermeyen proteinlere kars: ilgisi oldukga azdir(18,28).

Transferrin reseptrii geni Tf genine komsudur ve 3. kromozomun uzun kolunda yer
almaktadir(20). I1k olarak Kohgo ve ark.(105) tarafindan TfR’ye kars: gelistirilen monoklonal
antikorlar kullanilarak Tf reseptorleri indirekt olarak gosterilmistir. Transferrin reseptorii
plazma Tfyi baglar. Transferrin reseptorii-Tf kompleksi endozom seklinde hiicre igine alinir,
burada ATP-bagumli proton pompas: yardimriyla hiicre i¢i pH’st diistince Tf demir igerigini
sitozole bosaltir(18,26). Ayrica plazma membraninda bulunan oksidorediiktaz enzimi
yardimiyla Tf’ye bagli olan demirin ferrik fomdan ferr6z forma gevrilmesi de demirin Tfden
ayrilmasimi kolaylastirir(18). Daha sonra demir sitozol i¢inde kalirken, TfR tekrar hiicre
ylizeyine ¢ikar. Burada apotransferrinden ayrilarak diger bir diferrik Tf nin tekrar reseptére
baglanmasina izin verir(18,26). Boylelikle demir tasinmasi igin yaklagsik 100 kez ayn1 molekiil
kullanilabilmektedir(18).

Demire ihtiyaci olan hiicre ylizeyinde TfR bulunur. Bir hiicre demir ihtiyaci
oldugunda, TR ekspresyonunu artirarak demir emilimini de artirir(26). Transferrin reseptorii
ekspresyonunun hiicresel demir havuzu ile ters orantili oldugu molekiiler diizeyde yapilan
caligmalarda gosterilmigtir. Transferrin reseptorii sayisinin hiicresel demir diizeyine gore TfR
mRNA diizeyinde kontrol edildigi de bilinmektedir(20). Hiicresel demir azaldifinda IRP’ler
TfR mRNA’sim stabilize ederler, boylelikle TfR sentezi artar(27). Hiicresel demir arttifinda
ise, IRP aktivitesindeki azalmaya bagli olarak IRE varlign ile TfR mRNA degrade olur.

Boylelikle TfR olusamaz veya azalir(20). Yiizeyde eksprese edilen hiicresel reseptériin
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azalmas1 ile demire doymus dokularda agiri demir yiikii nedeniyle gelisebilecek hasarlar
Onlenmektedir(28).

Transferrin reseptdrii olgun kirmizi kiireler disinda tiim hiicrelerde bulunmakla
birlikte, en fazla eritroid ana hiicreleri, plasenta ve hepatositlerde mevcuttur. Viicuttaki
demirin %80’inden daha fazlas: eritropoez igin kullanildigindan, viicuttaki total TfR’nin %75-
80’1 kemik iliginin eritroid serisinde bulunmaktadir(20,23). Primitif eritroid onciillerin TfR
sayis1 azdir(26). Transferrin reseptoérleri ilk olarak colony-forming unit-erythroid (cfu-e)
lizerinde bulunurlar. Diferansiyasyonla TfR sayisi artar ve ge¢ pronormoblastlarda en yiiksek
diizeye (10%hiicre) ulagir. Daha sonra giderek sayi tekrar azalir ve olgun eritrositler TfR
icermezler. Demir ihtiyaci ile TfR arasinda 6nemli bir iligki vardir. Hiicre ylizeyinde bulunan
T{R’lerin artmasi eritroid demir alimint artiran en dnemli unsurdur(18).

Transferrin reseptoriiniin bu sekilde ekspresyonu, demir dagiliminin proliferasyon ve
eritroid gelisim ile senkronize olmasimi saglar. Olgun normoblastlar bazofilik dénemde
alamadiklar1 demiri kompanse edecek 6zellikte degillerdir. Bu hiicreler daha az sayida TfR
icerdikleri gibi, zaten igerdikleri hem’e demir saglamak zorundadirlar. Transferrine bagli
demir eritroid 6nciiller i¢in tek kaynaktir. Normal demir deposu ve transferrin saturasyonu ile
bile eritroid onciillerde ani artig, demir dagilim kapasitesinde agik yaratabilir. Kullamlabilir
demir, plazma Tf’inden eritroid dnciillere ge¢is oldugunda diiger. Plazma demir d6niislimiiniin
hizlanmasi, eritron demir dontigtimii ve eritron Tf alumini da artirir. Depo demirinden yeni
mobilize olmus demirin eritroid Onciiye ge¢ gelmesi veya gelememesi, hipokromik hiicre
olusumunu engelleyemez. Bu olaya fonksiyonel DE ya da demir-EPO kinetik denge
bozuklugu denir. Demir deposu bosalinca ferritin diizeyi diistiikten sonra TR diizeyinde 6nce
azalma olur, ancak anemi gelismeden bu diizeyler tekrar artar. Ferritin diizeyi sadece demir
depolarini yansitmaktadir. Degisen EPO yapim hizi ve demir diizeyi ile sTfR degismektedir.
Eritroid 6ncii kitlesi artinca hiicrede TfR sayisi da artar. Hiicre demirden yoksun kaldifinda
da TfR ekspresyonu artar, bu da plazma TfR l¢limiine yansimaktadir(26).

SOLUBL TRANSFERRIN RESEPTORU

Mevcut TfR’nin yaklasik {igte biri hiicre yiizeyinde yer alir(28). Insanlarda plazmada
reseptoriin belli bir kismi bulunur; solubl transferrin reseptorii (sTfR) olarak adlandirilan bu
kisim TfR’nin ekstraselliiler domainindeki spesifik bir bélgeden (Argoo-Leuso;) serin proteaz
aracilifiyla proteolize ugramasi sonucunda ilk 100 aminoasit rezidiisinli kaybetmesi ile

olusur. Solubl transferrin reseptérii serum ve plazmada &lglilebilen monomerler (74 kD)
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seklinde dolagima salinir(23,28,29). Bu molekiil {izerinde de Tf baglayici kisim bulunur. Bu
nedenle plazmada sTfR-Tf kompleksleri bulunabilir(18). Bu durumda iki reseptdr monomeri
bir Tf molekiiliine baglanir ve 250 kD molekiiler agirlikli bir kompleks olusur(23).
Dolagimdaki TfR’nin ¢ok az bir kismi ise eksozomlar iginde intakt dimerler seklinde

bulunmaktadir(106).
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Sekil 4. Solubl transferrin reseptoriiniin yapisi

Dolagimdaki sTfR konsantrasyonu hiicresel TfR miktariyla dogru orantilidir(27).
Serumdaki serbest TfR’nin majér kaynafi kemik iligi eritropoetik hiicreleri (%80) ve
retikiilositlerdir. Karaciger, plasenta gibi fazla miktarda TfR igeren difer dokularm serum
sTfR diizeyine katkis1 azdir. Bu nedenle DE’de diizeyi artan ve o6zellikle eritroid Onciil
hiicrelerden kaynaklanan serum sTfR diizeyleri, hiicresel demir ihtiyacim ve eritroid
progenitér havuzun Dbiytkltiglinli goOsteren objektif bir parametre olarak kabul
gérmektedir(28).

Normal kigilerde sTfR :

Solubl transferrin reseptorii diizeyleri igin heniiz uluslararasi standart degerler
bulunmamakla beraber, 165 saglikli kisi tizerinde yapilan bir ¢aligmada sTfR diizeylerinin 5.0
+ 1.0 pg/mL arasinda oldugu belirlenmistir(23). Yapilan bagka bir ¢aligmada ise erigkinlerde
normal sTfR 1.0-2.9 ug/ml arasinda degistigi gosterilmistir(107). Cocuklarda sTfR’nin
normal referans degerleri bilinmemektedir. Bagka bir ¢aligmada 18-80 yas arasi bireylerde

sTfR diizeyleri agisindan her iki cins arasinda belirgin bir farklilik saptanmamistir. Bu yaslar
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arasinda sTfR diizeyleri hemen hemen sabit bulunmustur(29). Eriskinlere kiyasla fetus ve
yenidoganlarda sTfR diizeyleri daha yiiksektir(23). Erken postnatal dénemde kemik iligi
baskilanmasina bagli olarak sTfR diizeyleri eriskinlere benzer olarak bulunur. Ancak daha
sonra bu diizeyler yiikselir. Bu nedenle bebeklik ve adtlesan dénemde erigkinlere kiyasla
biraz daha yiiksek sTfR diizeyleri mevcuttur(23,108). Bununla beraber dogumdan itibaren
adolesan doénemin sonuna kadar sTfR degerlerinin giderek diistligli de bilinmektedir(95,109).

Solubl transferrin reseptorii ve demir durumu:

Demirin yeterli oldugu durumlarda sTfR’nin Hb ile korele oldugu, ancak Tf ve ferritin
gibi diger demir durumunu gosteren parametrelerle korelasyon gostermedigi
gorilmiistiir(29,110). Bu nedenle sTfR’nin demir depolarimin yeterli oldugu durumlarda
sadece eritropoezi gosterdigi, ancak demir depolar1 yeterli olsun ya da olmasin doku DE
oldufu durumlarda ise demir durumunu degerlendirmede degerli bir belirte¢ oldugu
diistintilmektedir(23).

Demir eksikligi sTfR diizeyleri {izerinde olduk¢a 6nemli bir etkiye sahiptir(111).
Normal kisiler ile kiyaslandiginda demir azli1 olan ancak heniiz anemi gelismemis kisilerde
(demir eksik eritropoez) sTfR degerlerinin bir miktar arttii, DEA olan kisilerde ise bu artigin
dramatik boyutlarda oldugu goriilmiistiir(23,32). Bu nedenle sTfR o&zellikle heniiz DEA
gelismemis olup eritroid dnciillerine demir transferinde yetersizlik olan kisilerde fonksiyonel
DE’nin erken bir belirleyicisi olarak oldukc¢a degerlidir(28). Solubl transferrin reseptorii
kemik iligi aspiratlarimin demir boyasi ile boyanmasiyla alinan sonuglara da paralellik
gosterir(26).

Demir eksikligi anemisinde sTfR diizeylerinin artmasi, §zellikle serum ferritin diizeyi
ile gosterilebilen viicut demir depolarinin azaldifr dénemde gergeklesmektedir(20). Solubl
transferrin reseptorii degerleri serum ferritin diizeyleri ile negatif korelasyon gosterir(112).
Biyokimyasal DE déneminde sTfR diizeyleri normal diizeylerin 1.3 katina kadar artabilmekte
iken, derin DEA’da bu artis 1.3-5.8 katina kadar olabilmektedir(20). Skikne ve
arkadaglarinin(110) yaptign bir caligmada, saglikli goniillillere aralikli olarak flebotomi
yapilmig, baslangi¢ depo demirinin azaldifi fazda serum ferritin diizeyleri progresif olarak
azalirken, sTfR diizeylerinde degisiklik olmadifi goriilmiistiir. Bununla beraber kemik
iliginde fonksiyonel DE olustugunda ve anemi gelistiginde, sTfR diizeylerinin belirgin olarak
arttifn saptanmustir. Bu nedenle sTfR fonksiyonel doku DE’yi gostermede oldukga
faydalhdir(112). Solubl transferrin reseptorii ve ferritin arasinda karsihkli bir iligki
oldugundan, sTfR/ferritin oraninin viicut demir durumunu géstermede daha faydali oldugu

diistiniilmektedir(23).
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Demir tedavisi sonrasinda baslangigta sTfR diizeylerinde gegici bir artis oldugu, daha
sonra ise bu degerlerin normal diizeylere geriledigi gériilmiistiir. Bu durum tedavi sonrasinda
eritroid kemik iliginde genisleme olmasiyla agiklanmaktadir(33). Bununla beraber DEA
durumlarinda oral demir tedavisine yamt olarak sTfR diizeylerindeki degisiklik, serum ferritin
diizeyinkinden daha erken ortaya ¢ikmaktadir(20).

Solubl transferrin reseptorii ve eritropoez:

Olgunlagan kirmizi Kkiireler transferrin reseptdrlerini serbest biraktiklar igin,
plazmadaki sTfR miktar1 eritropoezi gdstermede degerli bir parametredir(18). Solubl
transferrin reseptorii demir destegi ile eritropoezin silirdiiriildiigiinti géstermede de oldukca
yararlidir(30). Beguin ve ark.(31) TfR ol¢limiine dayanarak eritropoezin kantitatif olarak
degerlendirilebilecegini belirtmislerdir. Hipertransfiizyon, kronik bobrek yetmezligi, ciddi
aplastik anemi ve yogun kemoterapi verilmesi gibi eritroid hipoplazi ile karakterize
durumlarda serum sTfR diizeylerinin diistiigii goriilmistiir. Konjenital diseritropoetik anemi,
hemolitik anemi, herediter sferositoz, orak hiicreli anemi, talasemi major ve intermedia,
megaloblastik anemi ve sekonder polisitemi gibi eritropoezin stimiile oldugu durumlarda ise
sTfR diizeylerinin yiikseldigi gosterilmistir(23). Eritropoezin hi¢ olmadigt durumlarda (non-
eritroid dokularin katkis1 sonucu) sTfR diizeyleri 0.5 ug/mL iken, agir anemik talasemi
hastalarinda bu diizey 100 pg/mL’e ulagmaktadir(113).

Eritropoetin salimimi aneminin derecesiyle orantili olarak artar. Normal kemik iligi
kok hiicre rezervi olan durumlarda EPO stimulasyonuna paralel olarak eritropoezin arttigi,
dolayisiyla sTfR’nin de anemiye cevap olarak arttif1 bilinmektedir(23).

Solubl transferrin reseptorii ve inflamasyon.:

Demir ile ilgili biyokimyasal testler enfeksiyon, inflamasyon gibi ¢esitli nedenlerle DE
olsa bile degisiklikler gosterir. Ornegin depo demirinin en kolay g6stergesi olan serum ferritin
diizeyi hafif {ist solunum yolu enfeksiyonlarinda bile yiikselir. Agir enfeksiyonlarda
semptomatik dénem gectigi halde birkag hafta yiiksek kalabilir. Bu durumda DE tamsinda
yardimer olamaz(26). Akut enfeksiyon durumlarinda Hb konsantrasyonu, serum demiri ve
transferrin saturasyonu gibi diger demir parametrelerinin de diistiigii bilinmektedir(114).

Yapilan bir ¢aligmada saglikli infantlar ile akut veya kronik enfeksiyonu olan infantlar
sTfR diizeyi agisindan Karsilagtirilmis ve herhangi bir fark bulunamamistir(20). Solubl
transferrin reseptorii diizeylerinin inflamasyon, kronik hastalik anemisi, HIV enfeksiyonu,
akut enfeksiyon veya kronik karaciger hastaligi gibi durumlarda artmadig1 bilinmektedir(23).
Ferguson ve ark.’mn (24) ¢aligmasinda kronik karaciger hastalifina bagl anemisi olan

hastalarda sTfR diizeylerinin normal oldugu gosterilmistir. Yapilan bagka bir ¢aligmada da
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hafif ist solunum yolu enfeksiyonu (USYE) olan gocuklarda saglikli kontrollere gore sTfR
diizeyi agisindan fark bulunmamistir(25). Tersine akut inflamasyon durumlarinda sTfR
diizeylerinin gegici olarak azaldifini gésteren ¢aligmalar da mevcuttur(115). Bu durumun
EPO iiretimindeki azalma ve sitokinler tarafindan eritropoezin baskilanmasi sonucu oldugu
diistiniilmektedir(23). Bu nedenle sTfR bir akut faz reaktan1 olmadigindan DEA’nin akut veya
kronik hastalik anemisinden ayirici tanisinda 6zgiil bir parametredir(20).

Kronik hastalik ve inflamasyon durumlarinda, DE de varsa sTfR diizeyleri artmaktadir
(26). Baillie ve ark.’1in (93) yaptig: bir ¢alismada saglikli kontroller, DEA ve alt1 aydan uzun
stireli kronik hastalifi ve anemisi olan hastalar kiyaslanmis, saglikli kontrollerde sTfR
diizeyleri ortalama 1.92 pg/mL, DEA grubunda sTfR diizeyleri ortalama 11.74 pg/mL ve
kronik hastalik anemisi grubunda sTfR diizeyleri ortalama 3.94 ug/mL olarak bulunmustur.
Kronik hastalik anemisi grubunda kontrollere kiyasla daha yikksek sTfR diizeyleri olmasi
nedeniyle bu olgulara kemik iligi aspirasyonu yapilmis ve hastalarin 7’sinde kemik iliginde
demir deposu olmadig1 goriilmustiir. Yapilan bagka bir ¢aligmada bu grup hastalarda verilen
demir tedavisiyle sTfR diizeylerinin azalmasi, sTfR’ nin fonksiyonel DE’yi saptamada énemli
bir parametre oldugunu gdstermektedir(116).

Ciddi egzersizin kisilerde inflamasyona benzer reaksiyona yol actifi ve bu nedenle
akut faz cevabim indiikleyebildigi bilinmektedir. Yapilan bir ¢alismada orta diizeyde egzersiz
sonrasinda sTfR diizeylerinin ferritine gore daha stabil kaldif1 gosterilmigtir. Bu nedenle
atletlerde DE’yi degerlendirmede sTfR kullanimi 6nerilmektedir(117).

Solubl transferrin reseptorii ve malignite:

Normal hiicrelerle kiyaslandiginda, malign tliméral hiicrelerin yiizeyinde TR
ekspresyonu artmaktadir(23). Yapilan c¢alismalarda myelofibrosis veya myeloproliferatif
hastaliklarda sTfR diizeylerinin artti1, bununla beraber kronik myeloid 16semi veya esansiyel
trombositemi durumlarinda normal seviyelerde kaldigi goriilmiistiir(118). Hepatoselliiler
karsinom digindaki solid tlim&rlerde ise sTfR diizeyleri normal veya azalmig olarak
bulunmaktadir. Akut 16semilerde, tan1 aninda ve kemoterapi siiresince sTfR diizeyleri azalir.
Bununla beraber ileri evre non-Hodgkin lenfoma’da tiimor yiikit ve klinik evreyle iligkili
olarak sTfR diizeylerinin arttifi ve kemoterapiye yamt veren hastalarda diistiigi
belirlenmistir. Sonugta bazi maligniteler haricinde genel olarak tiimér hiicresi kaynakli
sTfR’ler cogunlukla toplam sT{R diizeylerine etki etmemektedir(23).

Solubl transferrin reseptorii ve gebelik:

Solubl transferrin reseptérii diizeylerinin gebeligin ilk iki trimesterinde azaldigi, 3.

trimesterde normal seviyelere ulastif1 ve gebeligin sonunda ve erken postpartum donemde
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hafif yiikksek oldugu bilinmektedir(119). Bunun yam sira 6zellikle dogum esnasinda DE
olmayan gebeliklerde demir depolarinin bogalmasinin, sTfR diizeyleri tizerinde orta derecede
artiga yol agtifn goriilmiistiir(23,119). Yapilan bazi ¢alismalarda ise hamileligin kendisinin
sTR diizeyleri tizerinde etkisinin olmadig1, gebelerde sTfR diizeylerinde goriilebilen artisin
eslik eden DEA’ya bagh oldugu 6ne siiriilmektedir(103).

Solubl transferrin reseptorii ve malnutrisyon:

Malnutrisyonlu hastalarda alim eksikligine bagli olarak DEA gelisebilecegi
bilinmektedir. Bu hastalarda DE’yi degerlendirmede kullanilan klasik hematolojik
parametreler yetersiz kalabilir. Literatirde malnutrisyonlu hastalarda sTfR diizeylerini
inceleyen tek ¢alisma Kuvibidila ve ark.’a (37) aittir. Solubl transferrin reseptérii de bir
plazma proteini oldugundan malnutrisyon durumlarinda azalacagi diisiiniilebilir. Ancak bu
calismada hafif diizeyde malnutrisyonlu ancak inflamasyonu olmayan 99 Zaire’li kadinda
demir durumuna bakilmaksizin malnutrisyonun sTfR diizeylerini azaltmadin goriilmiistiir.
Solubl transferrin reseptoriiniin ana kaynag kemik iligi oldugundan, hafif ve orta diizeyde
malnutrisyon durumlarinda kemik iliginin eritropoezi bozacak ve dolayisiyla sTfR diizeylerini
azaltacak kadar etkilenmedigi, bununla beraber agir malnutrisyon durumlarinin kemik iligini
etkileyerek sTfR diizeylerini azaltabilecegi diistintilmiistiir. Bu ¢alismada DE olan kadinlarda
da eslik eden malnutrisyonun sTfR degerlerini azaltici etki yapmadigi goriilmiistiir. Bu
nedenle DE’nin malnutrisyona gore sTfR diizeyleri iizerinde daha etkili oldugu sonucuna
varilmigtir. Literatiirde gocuklarda malnutrisyonun sTfR diizeyleri iizerindeki etkisini

degerlendiren ¢alismaya rastlanilmamugtir.
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GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alisma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar:
Anabilim Dali’nda Aralik 2003 ile Temmuz 2004 tarihleri arasinda izlenen yaglar 6 ile 24 ay
arasindaki toplam 73 hastada gergeklestirildi. Ayni yas araligindaki anemisi ve malnutrisyonu
olmayan 20 erkek 10 kiz toplam 30 ¢ocuk ¢aligmamizin kontrol (K) grubunu olusturdu. Hasta
grubu kendi i¢inde malnutrisyon ve anemi varlifina gore iki gruba ayrildi. Boya gore viicut
agirligl standardin %90’1mn altinda olan olgular PEM’li kabul edildi. Anemi varlifi fizik
muayene ve laboratuar bulgular ile degerlendirildi. Buna gére 6 ay ile 24 ay arasinda Hb
degeri i¢in alt sinir olan 10.5 g/dL degeri anemi sinir1 olarak kabul edildi ve bu degerin altinda
Hb’e sahip olanlar ¢alismaya alindi(18). Calismamizda malnutrisyonu ve anemisi olan 18
erkek 23 kiz toplam 41 hasta malnutrisyon ve anemi (MA) grubunu, PEM olmayip sadece
anemisi belirlenen 27 erkek 5 kiz toplam 32 hasta anemi (A) grubunu olusturdu. Agizdan
beslenmesi olmayan ve son {i¢ ay iginde kan transflizyonu yapilan olgular ¢aligma diginda
tutuldu.

Hasta ve kontrol grubundaki tim g¢ocuklarin ayrintili prenatal, natal ve postnatal
Oykiisii alinarak anemi ve malnutrisyon gelisimi agisindan muhtemel risk faktorleri
sorgulandi. Buna gore annenin gebeliginde doktor kontrolli, anemi ve kanama varligr ve
demir tedavisi alip almadigi, ¢alisma grubunun dogum agirlif1 ve prematiir dogum OSykiisii
soruldu, postnatal dénemde sarilik, kiivéz bakimi olup olmadig1 not edildi ve anne siitii ve ek
besinlerle beslenme 6ykiisii ayrintili olarak incelendi. Ayrica olgularin daha énceden demir ve
polivitamin preparat1 alimi soruldu ve pika ve parazitoz Oykiisi, daha Onceden gegirilen
enfeksiyonlar, operasyonlar ve hastaneye yatislar not edildi. Caliyma grubunun demografik
ozelliklerini degerlendirmek amaciyla anne ve baba yaslari, aralarindaki akrabalik varligi,
annenin kag gebeligi oldugu, olgumuzun annenin kaginci ¢ocugu oldugu ve annenin egitim
diizeyi incelendi. Buna gore anne ve baba yaslarim1 degerlendirmek amaciyla gruplar
olusturuldu. Yas1 18’den kiigiik olanlar grup 1, 18-25 yas arasindakiler grup 2, 26-30 yas
arasindakiler grup 3, 31-35 yas arasindakiler grup 4 ve 35 yag tistiindekiler grup 5 olarak
tammlandi.

Calisma grubunun fizik muayeneleri yapilarak viicut agirlii, boy, bas gevresi ve OKC
Olgiimleri gergeklestirildi. Anemi ve malnutrisyonun yami sira klinigimize bagvuru tanilari,
eslik eden enfeksiyonlar, 6dem, cilt ve sag degisiklikleri, hepatomegali, solukluk ve tagikardi
gibi bulgular not edildi. Viicut agirligi, olgular ¢iplakken SECA marka dijital baskiil
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kullamlarak, boy yatar pozisyonda bebek boy 6lglim cetveli kullanilarak 6lgiildii. Orta kol
cevresi ve bas ¢evresi 6l¢limii icin standart kagit serit metre kullamldi. Tiim vakalarin YGA,
YGB ve BGVA degerleri hesaplandi.

Hasta ve kontrol grubunun antropometrik Olgiimleri kendileri ile aynmi yas ve
cinsiyetteki saglikli ¢ocuklarin 50. persentildeki degerleri ile karsilastirildi. Viicut agirlii ve
boy standartlar1 igin National Center for Health Statistics (NCHS) verileri kullanildi(120).
Elde edilen degerler YGA, YGB ve BGVA icin standardin ylizdesi (% standart) olarak
gosterildi(120-122).

Hasta grubu iginde malnutrisyonlu olgular YGA’nin degerlendirilmesi ile Gomez,
YGA ve 6dem olup olmadig: dikkate alinarak Wellcome, YGB ve BGVA dikkate alinarak
Waterlow siniflamasina gore simiflandirildi(51-53).

Hasta ve kontrol grubunun kemik maturasyonunu saptamak igin sol el-el bilek grafileri
¢ekildi ve Gruelich ve Pyle atlas1 kullanilarak kemik yaslar1 degerlendirildi(123).

Calismaya alinan hastalarin dehidratasyon, solunum sikintisi, kalp yetmezligi gibi acil
yaklagim gerektiren sorunlari Oncelikle tedavi edildi. Dehidrate olan hastalar rehidrate
olduktan sonra viicut agirhklar: yeniden olglilerek bu deger viicut agirlig: olarak alindi. Ventz
kan drnekleri yliksek kalorili ve proteinli diyet ve elementer demir tedavisi verilmeden 6nce
ve bir gece aglik donemini takiben alindi.

Tim ¢aligma grubunun Hb, Het, eritrosit (RBC), beyaz kiire (WBC), trombosit (PLT),
MCV, MCH, MCHC, RDW degerleri Beckman-Coulter kitleri kullanilarak Coulter Gen-S
otoanalizor ile, tam idrar tetkikleri DPC orijinal kitleri kullanilarak IRIS 900 cihaz ile,
elektrolitler, BUN, kreatinin, glukoz, Ca, P, ALP, AST, ALT, TG, total kolesterol, total
protein, albumin, total bilirubin, direkt bilirubin tetkikleri Roche Diagnostics Kkitleri
kullamlarak RD-Modular otomatik analiz6ér ile ¢alisildi. Megaloblastik anemi varligim
degerlendirmek amaciyla vitamin B12 ve folik asit deferleri Roche Diagnostics Kkitleri
kullamilarak Hitachi Roche cihazi ile ve hemolitik anemiyi ekarte etmek igin retikiilosit
degerleri Coulter Gen-S otoanalizér ile calisildi. Calisma grubunun demir durumunu
degerlendirmek amaciyla serum demiri thermo electron corporation kitleri kullanilarak LISA
400 Hycel Diagnostics cihazi ile, Tf degerleri Beckman-Coulter kitleri kullanilarak IMAGE
(Beckman-Coulter) cihazinda, ferritin tetkikleri Roche Diagnostics kitleri kullanilarak Hitachi
Roche cihazi ile g¢aligildi. TS, serum demirinin TDBK’ya bolimii x 100 formiili ile
hesaplandi. Hastalarda mevcut enfeksiyon ve enflamasyonu degerlendirmek amaciyla eritrosit
sedimantasyon hizi (ESR) Greiner seditimer cihazi ile ve C-reaktif protein (CRP) tetkikleri
Beckman-Coulter kitleri kullanilarak IMAGE (Beckman-~Coulter) cihazinda ¢alisildi.
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Serum sT{R 6l¢limii i¢in alinan kan 6rnekleri serumu ayrilarak daha sonra ¢aligiimak
iizere -70°C’de saklandi. Olgiimler Osmangazi Universitesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Hematoloji laboratuarinda human sTfR ELISA kitleri (BioVendor Laboratory Medicine Inc)
kullanilarak sandwich enzyme immunoassay yontemi Diagnostic Grifols S.A.(Valles, Spain)
Enzyme Linked Immunosorbent Test (ELISA) cihazinda yapild:.

Hasta grubundaki olgulara malnutrisyon derecelerine gore uygun kalori ve protein
icerecek sekilde diyet, polivitamin, magnezyum, ¢inko, folik asit ve anemik hastalara 6
mg/kg/giin boliinmiis dozlarda damla ya da siispansiyon formunda elementer demir (ferréz
siilfat) tedavileri uygulandi. Verilen diyeti tolere eden olgular aylik olarak takip edildi ve
liclincti ayin sonunda yeniden kontrole ¢agrilarak viicut agirliklari, boy, bas ¢evresi ve OKC
dlgiimleri kaydedildi ve MA grubunun BGVA degerleri hesaplandi. Uglincti aym sonunda
kontrole gelen tiim hastalardan (60 olgu) ventz kan Srnekleri alinarak tam kan sayimi, demir
parametreleri ve sTR diizeyleri ¢alisildi ve bu antropometrik 6l¢timler ve laboratuar degerleri
baglangig verileriyle karsilastirildi.

Calisma grubunun antropometrik bulgular1 ve laboratuar sonuglart Ek 1-16’da
gosterildi.

Tiim istatistiksel analizler i¢in SPSS 12.0 for Windows paket programi kullanildi.
Tiim parametreler ortalama degerler + standart hata (SH) olarak verildi. p<0.05 olan degerler
istatistiksel olarak anlamli olarak kabul edildi. Istatistiksel incelemelerde {i¢ veya daha fazla
grubun Kkarsilastirilmasinda varyans analizi, gruplar arasindaki farklarm belirlenmesinde
Scheffe testi kullanildi. Disiik sayiya sahip gruplarm degerlendirilmesinde Kruskal-Wallis
yonteminden, kategorik verilerde ise Pearson ve Ficher exact kikare (Chi Square) testlerinden
yararlamildi. Hastalarin baslangi¢ ve kontrol oOlglimlerinin degerlendirilmesinde normal
dagilim gosteren degiskenlerde eslestirilmis t testi (paired sample t test), normal dagilima
uymayan degiskenlerde ise wilcoxon t testi kullamldi. Iki farkli grubun karsilagtiriimasinda
bagimsiz Orneklerde t testinden (independent samples t test) faydalamildi. Parametrik
iligkilerin arastirilmasinda Pearson korrelasyon katsayisi, parametrik olmayan iligkilerin
aragtirtlmasinda ise Spearman korelasyon katsayisi kullanildi. Solubl transferrin reseptorii
lizerine etki eden degiskenlerin belirlenmesi agamasinda stepwise linear regression (agamali

dogrusal regresyon) analizi kullanildi(124).
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BULGULAR

Bu ¢aligmaya yaslari 6-24 ay arasinda 73 hasta ve aym yas arahifindaki 30 saglikli
cocuk alind1. Hasta grubu iginde malnutrisyon ve anemi (MA) grubunda toplam 41 hasta (18°i
erkek, 23’1 kiz), sadece anemi (A) grubunda 32 hasta (27’si erkek, 5’i kiz) bulunmaktayd:.
Kontrol grubu olarak alinan 30 ¢ocugun 20’si erkek ve 10°u kizdi.

MA grubundaki olgularin ortalama yasi 11.78t4.1 ay, A grubundaki olgularin
ortalama yas1 13.14+5.0 ay ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ortalama yags1 13.3245.3 aydi.
Her {i¢ grup arasinda yas bakimindan istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo V).

MA grubundaki olgularin ortalama yas1 11.7844.1 ay, A grubundaki olgularin
ortalama yas1 13.14+5.0 ay ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ortalama yas1 13.32+5.3 aydi.
Her ti¢ grup arasinda yas bakimindan istatistiksel fark saptanmad: (p>0.05, Tablo V).

MA grubundaki olgularin ortalama viicut agirliklan 7476.1+£1394.7 gr, ortalama
boylart 72.16+6.1 cm ve ortalama bas cevreleri 43.7132.4 cm, A grubundaki olgularin
ortalama viicut agirliklart 10203.75£1641.26 gr, ortalama boylar1 75.95£6.8 cm ve ortalama
bas ¢evreleri 46.42+2.6 cm iken, kontrol grubundaki ¢ocuklarin ortalama viicut agirliklan
10667.67+£1806.43 gr, ortalama boylar1 76.37+5.9 cm ve ortalama bas gevreleri 46.31+1.7 cm
olarak bulundu. MA grubunun viicut agirlify ortalama degeri A ve kontrol gruplarindan
anlamh diisiiktii (her ikisi igin p<0.001), ancak A ve kontrol grubu arasinda fark bulunmadi
(p>0.05). Benzer sekilde MA grubunun ortalama boy degeri A ve kontrol gruplarina gére
anlamh digiiktii (her ikisi igin p<0.05), ancak A ve kontrol grubu arasinda fark yoktu
(p>0.05). MA grubunun ortalama bas ¢evresi degeri A ve kontrol gruplarindan anlamli
diigiiktii (her ikisi i¢in p<0.001), ancak A ve kontrol gruplan arasinda istatistiksel fark
saptanmadi (p>0.05, Tablo V).

Calismamizda MA grubunun ortalama OKC’si 12.37+1.3 cm, A grubunun ortalama
OKC’si 14.94£1.3 cm ve kontrol grubunun ortalama OK(’si 15.09+0.8 cm olarak bulundu.
MA grubunun ortalama OKC degerinin A ve kontrol gruplarina gére anlamli diisiik oldugu
belirlendi (her ikisi igin p<0.001) ancak A ve kontrol gruplar1 arasinda bu parametre agisindan
fark saptanmadi (p>0.05, Tablo V).

MA grubunun ortalama kemik yas1 8.1+4.8 ay, A grubunun ortalama kemik yas1
11.1+7.8 ay ve kontrol grubunun ortalama kemik yagi 12.43+7.1 ay olarak bulundu. Kemik
yast agisindan MA ve A gruplan karsilagtinldiginda, MA grubunun kemik yasinin A grubuna
gdre geri olmakla birlikte istatistiksel fark olusturmadign (p>0.05), bununla beraber MA
grubunun kemik yasinin kontrol grubuna gore anlamli geri oldugu belirlendi (p<0.05). A ve
kontrol grubu arasinda da kemik yasi agisindan fark bulunmadi (p>0.05). Hasta ve kontrol
grubunun antropometrik degerleri Tablo V’de gésterilmistir. |



Tablo V. Hasta ve kontrol grubunun antropometrik degerleri

A K Toplam p degeri
(n=32) (n=30) (n=103)
Cinsiyet 5127 10/20 38/65
(K1z/Erkek)
Yas (ay) 13.14 £ 5.0 13.32+5.3 12.65+4.79  p1>0.05, p2>0.05,
(6-24) (6-24) p3>0.05
Boy (cm) 75.95 + 6.8 76.37£5.9 74.5 £ 6.57 p1<0.05, p2<0.05
p3>0.05
Agirlik (gr) 10203.75 + 10667.67 + 9253.1+  pl<0.001, p2<0.001
1641.26 1806.43 2156.52 p3>0.05
(3800-9900)
Bag gevresi (cm) 46.42+2.6 4631+ 1.7 453+2.64 pl<0.001, p2<0.001
p3>0.05
Orta kol gevresi 1494+ 1.3 15.1+0.8 13.96+1.78 p1<0.001, p2<0.001
(cm) p3>0.05
Kemik yas (ay) 11.1£7.8 124 £ 7.1 103+6.76  p1>0.05, p2<0.05
p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark

Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.

Caligma grubundaki toplam 103 olgudan 93’i term, 10’u ise preterm (prematiir)

olgulardan olusmaktaydi. Term olgularin antropometrik 6l¢timleri degerlendirildiginde tiim

calisma grubunun antropometrik degerleriyle benzer sonuglar elde edildi ve p degerleri

a¢isindan fark saptanmadi. Tiim gruplarda prematiir olgulann sayisi az oldugundan MA, A ve

kontrol gruplari arasinda istatistiksel karsilagtirma yapilamadi. Caligma grubunda term ve

prematiir olgularin antropometrik verileri sirasiyla Tablo VI ve Tablo VII’de gosterilmistir.

Tablo VI. Hasta ve kontrol grubunda term olgularin antropometrik élgiimleri

A K Toplam p degeri
(n=29) (n=28) (n=93)
Agirlik (gr) 7690.1 + 1319.8  10202.4 + 1698.2 10590.3 + 1845.8 9346.7 £2077.4  p1<0.001, p2<0.001,
p3>0.05
Boy (cm) 758+7.0 76.2+6.1 74.9 £ 6.4 p1<0.05, p2<0.05,
p3>0.05
Bag gevresi (cm) 439123 464 +£2.7 462+ 1.7 454 +25 p1<0.001, p2<0.001,
p3>0.05
Orta kol gevresi 149+1.4 15.0£0.8 14.0+1.7 p1<0.001, p2<0.001,
(cm) p3>0.05
Kemik yas1 (ay) 11.1£7.9 123+73 10.6 6.7 p1>0.05, p2<0.05
p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark

Veriler ortalama - SH olarak verilmisgtir.
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Tablo VII. Hasta ve kontrol grubunda prematiir olgularin antropometrik

Olgiimleri
MA A K Toplam

(n=5) (n=3) (n=2) (n=10)
Agirlik (gr) 6935.0£910.0 10216.6+1172.9 11750.0 +353.5 8382.5+2767.1
Boy (cm) 71.0+2.6 76.6+5.5 77.5+2.1 71.0+ 7.1
Bag cevresi (cm) 42.2+2.8 460+ 1.7 475+0.7 444 +2.5
Ortakolgevresi 11.4+0.5 153 +0.57 15.0 £ 0.1 13.3+2.0
(cm)
Kemik yast (ay) 7.7+3.3 103 + 8.6 140+ 1.4 7.25+6.8

Veriler ortalama + SH olarak verilmigtir.

MA grubunda term olgularin (36 olgu) VA ortalama degeri 7690.1+1319.8 gr,
prematiir olgularin (5 olgu) VA ortalama degeri 6935.0£910.0 gr, toplam MA grubunun (41
olgu) VA ortalama degeri 7476.1+1394.7 gr olarak bulundu. MA grubunda prematiir
olgularda VA ortalama degeri term olgulara gore geri olmakla birlikte, her iki grup arasinda
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05). MA grubunda prematiir olgularin boy, bas gevresi,
OKC ve kemik yast 6l¢iim degerleri de term olgulara gére geri bulunmakla birlikte her iki
grup arasinda bu parametreler agisindan istatistiksel fark bulunmadi (p>0.05, Tablo VIII).
Bunlarin yani sira prematiir olgular ¢ikanldiginda bile term olgularin antropometrik
6lgﬁmleririin istatistiksel veriler agisindan tiim ¢alisma grubundan farkh olmadi

belirlendiginden, ¢alismamizda MA, A ve kontrol grubunda term ve prematiir olgular birlikte
degerlendirildi.

Tablo VIII. MA grubunda term ve prematiir olgularin antropometrik

Ol¢iimlerinin karsilagtirilmasi

Term Prematiir Toplam p degeri
(n=36) (n=5) (n=41)

Agirlik (gr) 7690.1 £ 1319.8 6935.0 £ 910.0 7476.1 £ 1394.7 p>0.05
Boy (cm) 73.1+£58 71.0+2.6 72.16 £ 6.1 p>0.05
Bag gevresi (cm) 439+23 422+28 437124 p>0.05
Orta kol gevresi 124£13 114£0.5 1237£13 p>0.05
(cm)
Kemik yas: (ay) 8445 7.7+3.3 8.1+4.8 p>0.05

Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.

Calisma grubundaki 103 olgudan 17’si 2500 gr altinda dogum agirhigina (disiik
dogum airlif1) sahipti. Normal dogum afirligina sahip olgularnin antropometrik dlglimleri
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degerlendirildiginde tiim ¢aliyma grubunun antropometrik degerleriyle benzer sonuglar elde
edildi ve p degerleri agisindan fark bulunmadi. Tiim gruplarda diigiik dogum agirlikh
olgularin sayisi az oldugundan MA, A ve kontrol gruplar1 arasinda istatistiksel kargilagtirma

yapilamadi. Calisma grubunda normal ve diisiik dogum agirlikli olgularin antropometrik

verileri sirastyla Tablo IX ve Tablo X’da gésterilmistir.

Tablo IX. Hasta ve kontrol grubunda normal doum a@irhikh olgularn

antropometrik élgiimleri

MA A K Toplam p degeri
(n=31) (n=28) (n=27) (n=86)
Agirlik (gr) 7841.7+1324.1 10302.4 + 1640.0 10645.56 + 9523.2£2039.5 pl<0.001, p2<0.001,
) 1857.3 p3>0.05
Boy (cm) 735+16.1 762+6.9 764+ 6.2 753+6.5 p1<0.05, p2<0.05,
p3>0.05
Bas gevresi (cm) 44.1+22 46.1+£2.1 462+ 1.7 454 +£22 p1<0.001, p2<0.001,
p3>0.05
Ortakol gevresi 124+ 1.4 150 £1.2 15.1£0.9 14.1 1.7 p1<0.001, p2<0.001,
(cm) p3>0.05
Kemik yasi (ay) 9.02+4.6 11.5+7.8 125+£73 109 £6.7 p1>0.05, p2<0.05
p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark

p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark
Veriler ortalama £ SH olarak verilmistir.

Tablo X. Hasta ve kontrol grubunda diisiik dogum a@irhikh olgularin
antropometrik ol¢iimleri

MA A K . Toplam

(n=10) (n=4) (n=3) (n=17)
Agirlik (gr) 7342549552  9512.5+1703.1 10866.6 + 1550.2 88862.7+ 2274.6
Boy (cm) 71.2+4.0 742 +6.6 76.0 3.0 73.8+5.6
Bag gevresi (cm) 423 +2.5 463+ 1.7 47.0+1.0 444+2.5
Ortakol gevresi  11.8+0.9 142422 14.8+0.2 129+1.8
(cm)
Kemik yasi (ay) 7.2 +4.3 93+84 11.3+4.7 89+5.7

Veriler ortalama * SH olarak verilmistir.

MA grubunda normal dogum agirlikli olgularin (31 olgu) VA ortalama degeri
7841.7£1324.1 gr, disik dogum agirhkli olgularin (10 olgu) VA ortalama degeri
7342.5+955.2 gr, toplam MA grubunun (41 olgu) VA ortalama degeri 7476.1£1394.7 gr
olarak bulundu. MA grubunda diisiik dogum agirlikli olgularda VA ortalama degeri normal
dogum a@irlikli olgulara gére geri olmakla birlikte, her iki grup arasinda fark saptanmadi



48

(p>0.05). MA grubunda diisiik dogum agirlikli olgularin boy, bas ¢evresi, OKC ve kemik yagi
ol¢tim degerleri de normal dogum agirlikli olgulara gére geri bulunmakla birlikte, her iki grup
arasinda bu parametreler agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05, Tablo XI). Bunlarin yam
sira diigiik dogum agirhkli olgular ¢ikarildifinda bile normal dogum agirhkli olgularin
antropometrik dlglimlerinin istatistiksel veriler agisindan tiim ¢aligma grubundan farkl

olmadig belirlendiginden, ¢alismamizda MA, A ve kontrol grubunda diigtik ve normal dogum

agirlikh olgular birlikte degerlendirildi.

Tablo XI. MA grubunda diisiik ve normal dogum agrhkh olgularin

antropometrik dlgiimlerinin karsilastirilmasi

NDA DDA Toplam p degeri
(n=31) (n=10) (n=41)
Agirlik (gr) 7841.7 + 1324.1 7342.5 £955.2 7476.1 £ 1394.7 p>0.05
Boy (cm) 73.5+6.1 71.2+4.0 72.16 £ 6.1 p>0.05
Bag gevresi (cm) 44.1+22 423%25 43.71+24 p>0.05
Orta kol gevresi 124+ 1.4 11.8+£0.9 123713 p>0.05
(cm)
Kemik yasi (ay) 9.02+4.6 72443 8.1+4.8 p>0.05

NDA: Normal dogum agirlikh olgular
DDA: Diigitk dogum agirlikli olgular
Veriler ortalama + SH olarak verilmigtir.

MA grubu Gomez siniflamasina gore degerlendirildiginde, YGVA %75-90 arasinda
olanlar Grup 1 (hafif derecede malnutrisyonlu), YGVA %60-74 arasinda olanlar grup 2 ( orta
derecede malnutrisyonlu), ve YGVA <%60 olanlar grup 3 (agir derecede malnutrisyonlu
olarak tanimlandi. Buna gore grup 1’de 28 (%68.3), grup 2°de 11 (%26.9) ve grup 3’de 2
(%4.8) hasta yer almaktaydi.

MA grubu Waterlow simiflamasina gére degerlendirildifinde, olgulardan 39’unda
(%95.1) YGB normal standartlar arasinda ve 2’sinde (%4.9) YGB standardin %90’1n
altinda bulundu. MA grubu i¢inde BGVA incelendiginde toplam 41 olgunun 27’sinin (%65.9)
BGVA’s1 %80-90 arasinda (hafif malnutrisyonlu), 13’iniin (%31.7) BGVA’s1 %70-79
arasinda (orta derecede malnutrisyonlu) ve sadece 1 olgunun (%2.4) BGVA’sinin %60-69
arasinda (agir malnutrisyonlu) oldugu saptandi. MA grubundaki olgularin %95.1°1 zayif,
%4.9’u ise zayif ve bodur olarak degerlendirildi.

MA grubu Wellcome siniflamasina gére incelendiginde, YGVA’s1 standart degerin
%80’inin {istinde olan 18 hasta (%43.9) PEM’li olarak degerlendirilmedi. Wellcome
simiflamasina gore 2 hastanin (%4.9) marasmus, 21 hastanin (%51.2) diisiik kilolu
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(underweight) eldugu belirlendi. Hasta grubumuz iginde kwashiorkorlu hasta
bulunmamaktaydi.

Hasta ve kontrol grubu anemi ve malnutrisyon geligimi i¢in muhtemel prenatal, natal
ve postnatal risk faktérleri agisindan incelendi. Bu faktérler iginde prenatal donemde annede
kanama olup olmadid: incelendiginde, MA grubundaki 41 annenin 7’sinde (%17.0), A
grubundaki 32 annenin 3’{inde (%9.3) ve kontrol grubundaki 30 annenin sadece 1’inde (%3.3)
prenatal kanama 6ykiisii oldugu belirlendi. Her ii¢ grup arasinda bu parametre agisindan fark
bulunmad: (p>0.05, Tablo XII).

MA grubundaki annelerden 21’inde (%51.2) prenatal donemde anemi oldugu, 5’inde
(%12.2) anemi olup olmadifinin bilinmedigi ve geri kalan 15 (%36.6) olguda ise anemi
olmadig1, A grubundaki annelerden 23’iinde (%71.9) anemi oldugu, 5 annede (%15.6) anemi
olup olmadifinin bilinmedigi ve geri kalan 4 (%12.5) olguda anemi saptanmadigi, kontrol
grubundaki annelerden 11’inde (%36.7) prenatal anemi oldugu ve geri kalan 19 annede
(%63.3) anemi olmadifi belirlendi. Annelerde anemi varlifi agisindan MA ve A grubu
arasinda fark saptanmazken (p>0.05), MA ve A grubundaki annelerde prenatal dénemde
anemi orani kontrol grubundan anlamh yiiksek bulundu (her ikisi i¢in p<0.01, Tablo XII).

Calismamizda MA grubundaki 41 annenin 36’sinin (%87.8), A grubundaki 32 annenin
29’unun (%90.6) ve kontrol grubundaki annelerin tiimiiniin (%100) gebelik boyunca en az bir
kez doktor kontroliine gittigi belirlendi. Prenatal donemde doktor kontroliine gitme agisindan
gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05, Tablo XII).

Annelere prenatal dénemde demir tedavisi uygulanip uygulanmadig: incelendiginde,
MA grubundaki 19 annenin (%46.3), A grubundaki 23 annenin (%71.8) ve kontrol
grubundaki 13 annenin (%43.3) gebelik siiresince demir preparati tedavisi aldig: 6grenildi. A
grubunda prenatal dénemde demir tedavisi alma oranit MA ve kontrol grubuna gére anlaml
yuksekti (her ikisi igin p<0.05, Tablo XII).

Calisma grubu dogum agirlifi bakimindan incelendiginde, MA grubundaki 41
hastadan 10’unun (%24.3), A grubundaki 32 hastadan 4’{iniin (%12.5) ve kontrol grubundaki
30 gocuktan 3’iiniin (%10.0) 2500 gr ve altinda dogum agirligina sahip oldugu belirlendi. Bu
gruplar i¢inde diigiik dogum agirliina sahip olma orant MA grubunda en yitksek bulunmakla
birlikte, bu parametre agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo
XII).

MA grubundaki 41 olgunun 31’inin (%75.6) spontan vajinal yol (SVY), geri kalan 10
olgunun (%24.4) sezaryen seksiyo (C/S) ile, A grubundaki 32 olgunun 18’inin (%56.2) SVY,
geri kalan 14 olgunun (%43.8) C/S ile, kontrol grubundaki 30 ¢ocugun 11’inin (%36.7) SVY,
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geri kalan 19 gocugun (%63.3) ise C/S ile dogdugu o6grenildi. Dogum sekli agisindan MA
grubu kontrol grubundan farkli bulundu (p<0.01, Tablo XII).

Calismamizda MA grubundaki 41 olgudan 5’inin (%12.1), A grubundaki 32 olgudan
3’{iniin (%9.3) ve kontrol grubundaki 30 ¢ocuktan 2’sinin (%6.6) 38 haftadan 6nce (prematiir)
dogdugu belirlendi. Gruplar arasinda prematiirite agisindan fark saptanmadi (p>0.05).

Cahsmé grubunda incelenen prenatal ve natal risk faktorleri Tablo XII’de verilmigtir.

Tablo XII. Caliyma grubunun prenatal ve natal risk faktorleri

MA A K Toplam p degeri
(n=41) (n=32) (n=30) (n=103)

Annede kanama 7 3 I 11 p1>0.05, p2<0.01,
p3<0.01

Annede anemi 21 23 11 55 p1>0.05, p2<0.01,
p3<0.0i

Doktor kontrolii 36 29 30 95 p1>0.05, p2>0.05,
p3>0.05

Demir tedavisi 19 23 13 55 p1<0.05, p2>0.05,
p3<0.05

Diisik dogum 10 4 3 17 p1>0.05, p2>0.05,
agirhig p3>0.05

Dogum sekli (SVY/ 31/10 18/14 60/43 11/19 p1>0.05, p2<0.0t,
C/S) p3>0.05

Prematilrite 5 3 2 10 p1>0.05, p2>0.05,
p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark

Calismamizda MA grubundaki 41 olgudan 8’inde (%19.5), A grubundaki 32 olgudan
7’sinde (%21.8) ve kontrol grubundaki 30 gocuktan 11’inde (%36.6) yeni dogan sarili1
saptandif1, bu olgulara fototerapi verildigi ve her ¢ gruptaki olgulardan higbirine kan
degisimi yapilmadid: 6grenildi. Sarilik agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p>0.05, Tablo XIII).

Hastalarin ve kontrol grubunun dogum sonrasinda kiivéz bakimi alip almadiklari
incelendiinde, MA grubundaki 11 olgunun (%26.8), A grubundaki 4 olgunun (%12.5) ve
kontrol grubundaki 2 ¢ocugun (%6.6) postnatal donemde kiivoze alindiklari, bunlardan MA
grubundaki olgularin ortalama 5.09 giin, A grubundaki hastalarin ortalama 6.75 giin ve
kontrol grubundaki ¢ocuklarin ise ortalama 9.0 giin kiivozde kaldiklan belirlendi. Calisma
grubunda en fazla MA grubundaki hastalarn kiivoze alindig goriildii. Ancak kiivdze alinma
bakimindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo XIII).
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MA A K Toplam p degeri
(n=41) (n=32) (n=30) (n=103)
Sanlik 8 7 ] 26 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Kitvoz bakimi 11 4 2 17 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Ik AS alma sitresi
1k 1 saatte 24 18 11 33 p1>0.05, p2<0.01, p3<0.01
flk 24 saatten sonra 2 2 14 18 p1>0.05, p2<0.01, p3<0.05
24 saatten sonra 9 9 5 23 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Hi¢ almayanlar 1 3 - 4 p1>0.035, p2>0.05, p3>0.05
Ik 6 ay AS
Sadece AS alanlar 13 9 8 30 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
AS ve diger besinler 27 20 22 69 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Hig AS almayanlar 1 3 - 4 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Sadece AS alma 42+19 32124 427+1.4 4.0%1.1 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
stiresi (ay)
Formill mama 17 20 19 56 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Piring unu mama 23 13 6 42 p1>0.05, p2<0.01, p3<0.01
Inek stitil 23 22 8 53 p1>0.05, p2<0.01, p3<0.01
Et 8 6 14 28 p1>0.05, p2<0.05, p3<0.05
Vitamin (diizenli) 14 17 27 58 p1>0.05, p2<0.001,p3<0.001
(diizensiz) 18 13 3 34 pi>0.05, p2<0.001,p3<0.001
(almayanlar) 9 2 - 11
Pika 8 9 - 17 p1>0.05, p2<0.01, p3<0.01
Onceden Fe tedavisi 10 8 13 31 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Hastaneye yatis 19 9 4 32 p1<0.05, p2<0.01, p3<0.05
Operasyon 4 3 1 8 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
1YE oykust 10 1 1 12 p1<0.01, p2<0.01, p3>0.05
AS: Anne stitll

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark

Caligma grubuna dogum sonrasinda ilk anne siitii alma siiresi soruldu. Olgular dogum

sonrasindaki ilk 1 saat i¢inde anne siitii alanlar, ilk 24 saat iginde anne siitii alanlar, ilk giin

bagka besinler verilip ilk 24 saatten sonra anne siitii alanlar ve hig anne siitii almayanlar olarak
4 gruba ayrildi. Buna gore MA grubundaki hastalardan 24’tiniin (%58.5) 1. grupta, 7’sinin
(%17.1) 2. grupta, 9’unun (%22.0) 3. grupta ve 1’inin (%2.4) de 4. grupta oldugu, A
grubundaki olgulardan 18’inin (%56.3) 1. grupta, 2’sinin (%6.3) 2. grupta, 9’unun (%28.1) 3.
grupta ve 3’lnlin (%9.3) de 4. grupta oldugu, kontrol grubundaki ¢ocuklardan 11’inin
(%36.7) 1. grupta, 14’tinlin (%46.7) 2. grupta, 5’inin (%16.6) 3. grupta oldugu ve bu grupta
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hi¢ anne siitti almayan olgu olmadig1 goriildii. Buna gore ilk bir saat i¢inde anne siitii alimi
agisindan MA ve A grubu arasinda fark yoktu (p>0.05), ancak her iki grup kontrol grubundan
istatistiksel olarak farkli olarak bulundu (p<0.01). Yine ilk 24 saatte anne siitli alim1 agisindan
MA ve A grubu kontrol grubundan belirgin olarak farkliyd: (p<0.01, Tablo XIII).

Hastalar ve kontrol grubu ilk 6 ay boyunca anne siitii alma bakimindan incelendi.
Buna gore ilk 6 ay boyunca sadece anne siitii alanlar 1. grubu, anne siitiltyle beraber diger
besinler alanlar 2. grubu ve hi¢ anne siitii almayanlar 3. grubu olusturdu. Buna gére MA
grubundaki hastalardan 13’lintin (%31.7) 1. grupta, 27’sinin (%65.9) 2. grupta ve 1’inin
(%2.4) 3. grupta oldufu, A grubundaki hastalardan 9’unun (%28.1) 1. grupta, 20’sinin
(%62.6) 2. grupta ve 3’Uniin (%9.3) ise 3. grupta oldugu, kontrol grubundaki ¢ocuklardan
8’inin (%26.7) 1. grupta ve 22’sinin (%73.3) ise 2. grupta oldugu ve 3. grupta kontrol
olgulardan hicbirinin bulunmadi: goriildii. Ilk 6 ay sadece anne siitii alanlar bakimindan
gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05, Tablo XIII).

Calisma grubu i¢inde anne siitii alan olgularin tek basina anne siitti alma siiresi
incelendiginde, MA grubundaki olgularin ortalama 4.2+1.9 ay, A grubundaki olgularin
ortalama 3.2+2.4 ay ve kontrol grubundaki ¢ocuklarin ortalama 4.27+1.4 ay boyunca sadece
anne siitli ile beslendikleri belirlendi. Bu parametre agisindan gruplar arasinda istatistiksel
fark saptanmadi (p>0.05, Tablo XIII).

Caliymamizda MA grubundaki olgulardan 17’sine (%41.4), A grubundaki olgulardan
20’sine (%62.5) ve kontrol grubundaki ¢ocuklardan 19°una (%63.3) ilk 6 ayda formiil mama
verildigi gozlendi. Her ii¢ grup arasinda formiil mama ile beslenme agisindan fark saptanmadi
(p>0.05, Tablo XIII).

Calisma grubunda ilk 6 ayda piring unu mama verilme orami degerlendirildiginde, MA
grubundaki 23 olgunun (%56.0), A grubundaki 13 olgunun (%40.6) ve kontrol grubundaki 6
cocugun (%20) piring unu mama aldigi, bu mamalarin alan olgularin tamaminda su ve inek
stitii ile karistirilarak hazirlandii 6grenildi. Piring unu mama verilme agisindan MA ve A
grubu arasinda fark saptanmazken (p>0.05), MA ve A grubunda piring unu mama verilme
oran1 kontrol grubuna gére anlamh yiiksekti (her ikisi i¢in p<0.01, Tablo XIII).

Calismamizda MA grubundaki hastalardan 23’iintin  (%56.0), A grubundaki
hastalardan 22’sinin (%68.7) ve kontrol grubundaki ¢ocuklardan 8’inin (%26.6) ilk -bir yil
icinde inek siitli aldig1 belirlendi. Gruplar arasinda ilk bir yilda inek siitii alma agisindan yine
MA ve A grubu arasinda fark saptanmazken (p>0.05), MA ve A grubunda bu oran kontrol
grubuna gore anlamh yiiksekti (p<0.01, Tablo XIII).
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Calisma grubunun ilk 6 aydan sonra et ve et uriinleri alip almadif1 arastinldiginda,
MA grubundaki hastalarin 8’ine (%19.5), A grubundaki hastalarin 6’sina (%18.7) ve kontrol
grubundaki ¢ocuklarin 14’tine (%46.6) et verildigi belirlendi. Gruplar arasinda et verilme
agisindan MA ve A grubu arasinda fark bulunmazken (p>0.05), MA ve A grubunda et verilme
oran1 kontrol grubundan anlamli diigiik bulundu (p<0.05, Tablo XIII).

Hastalar ve kontrol grubu dogum sonrasinda vitamin alim: agisindan incelendi. Buna
gore 15 giinlitkten itibaren 1 yasina kadar diizenli vitamin preparati alanlar 1. grubu, diizensiz
vitamin kullananlar 2. grubu ve hi¢ vitamin almayanlar 3. grubu olusturdu. Buna gére MA
grubundaki olgulardan 14’liniin (%34.2) 1. grupta, 18’inin (%43.9) 2. grupta ve 9’unun
(%21.9) 3. grupta oldugu, A grubundaki hastalardan 17’sinin (%53.1) 1. grupta, 13’iiniin
(%40.7) 2. grupta ve 2’sinin (%6.2) ise 3. grupta oldugu, kontrol grubundaki gocuklardan
27’sinin (%90.0)1. grupta, 3’{iniin (%10.0) 2. grupta oldugu ve bu grupta hi¢ vitamin almayan
olgu olmadig gériildi. Diizenli vitamin kullanma bakimindan MA ve A grubu arasinda fark
yokken (p>0.05), MA ve A grubunda bu oran kontrol grubuna gére anlamh dusiiktii (p<0.001,
Tablo XIII).

Calismamizda MA grubundaki hastalardan 8’inde (%19.5), A grubundaki hastalardan
9’unda pika oldugu (%28.1), kontrol grubundaki ¢ocuklardan hi¢birinde bu bulgunun
olmadifi belirlendi. Pika varlif1 ya da oykiisii agisindan MA ve A grubu arasinda fark
saptanmazken (p>0.05), MA ve A grubu kontrol grubundan farkli bulundu (p<0.01, Tablo
X1II).

Hastalar ve kontrol grubunda bilinen parazit dykiisti olup olmadig1 aragtinldiginda,
gruplarin higbirisinde bu bulgu saptanmadi.

MA grubundaki hastalardan 10’unun (%?24.3), A grubundaki hastalardan 8’inin (%25)
ve kontrol grubundaki ¢ocuklardan 13’{iniin (%43.3) daha 6nceden demir takviyesi aldid:
belirlendi. Gruplar arasinda bu parametre agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05, Tablo
XIID).

Calisma grubunda daha onceden hastaneye yatma durumu incelendiinde, MA
grubundaki hastalarin 19’unun (%46.3), A grubundaki hastalarin 9’unun (%28.1) ve kontrol
grubundaki ¢ocuklarin 4’iiniin (%13.3) daha Onceden hastanede yatarak tedavi gordiikleri,
bunlardan MA grubundaki hastalarin 10’unun 1 kez, 4’iniin 2 kez, 1’inin 3 kez, 1’inin 4 kez
ve 3’iiniin 5 veya daha fazla sayida, A grubundaki hastalardan 4’iiniin 1 kez, 4’{iniin 2 kez ve
I’inin 3 kez, kontrol grubundaki ¢ocuklarin ise hepsinin 1 kez hastaneye yattig1 belirlendi.
Hastaneye yatma bakimindan gruplarin tiimii birbirinden istatistiksel olarak farkli bulundu
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(MA ve K grubu i¢in p<0.01, MA ve A grubu igin p<0.05, A ve K grubu i¢in p<0.05, Tablo
X1ID).

Calismamizda MA grubundaki hastalardan 4’{iniin (%9.7), A grubundaki hastalardan
3’iiniin (%9.3) ve kontrol grubundaki g¢ocuklardan sadece 1’inin (%3.3) daha dnceden opere
edildikleri belirlendi. Gruplar arasinda operasyon sayisi agisindan istatistiksel fark yoktu
(p>0.05, Tablo XIII).

Calisma grubunun daha 6nceden IYE gegirip gegirmedikleri arastirldiginda, MA
grubundaki hastalarin 10’unun (%24.3), A grubundaki hastalardan ve kontrol grubundaki
cocuklardan 1’inin (sirasiyla %3.1 ve %3.3) daha 6nceden bir ya da daha fazla IYE gegirdigi
belirlendi. idrar yolu enfeksiyonu gegirme Sykiisii MA grubunda A ve kontrol grubuna gére
anlamli yiiksekti (p<0.01). A ve kontrol grubu arasinda bu parametre agisindan fark
saptanmadi (p>0.05, Tablo XIII).

Hasta ve kontrol grubunda demografik 6zellikler degerlendirildiginde her {i¢ gruptaki
annelerin hi¢birinin 18 yastan kii¢iik olmadigi, MA grubundaki annelerin 17’sinin grup 2’de
(%41.4), 10’unun (%24.4) grup 3’de, 11’inin (%26.9) grup 4’de ve 3’iiniin (%7.3) grup 5’de,
A grubundaki annelerin 10’unun (%31.3) grup 2’de, 8’inin (%25.0) grup 3’de, 11’inin
(%34.4) grup 4’de ve 3’liniin (%9.3) grup 5’°de, kontrol grubundaki annelerin 2’sinin (%6.7)
grup 2’de, 14’iiniin (%46.7) grup 3’de, 7’sinin (%23.3) grup 4’de ve 7’sinin (%23.3) grup
5°de oldugu belirlendi. Anne yaslarimin dagilimi agisindan tiim gruplar arasinda fark vardi
(p<0.05, Tablo XIV). ’

Caliymamizda her {i¢ gruptaki babalarin hicbirinin 18 yastan kiiglik olmadig, MA
grubundaki babalarin 5’inin (%12.1) grup 2’de, 16’sinin (%39.1) grup 3°de, 8’inin (%19.6)
grup 4’de ve 12’sinin (%29.2) grup 5’de, A grubundaki babalarin 2’sinin (%6.3) grup 2’de,
8’inin (%25.1) grup 3’de, 11’inin (%34.3) grup 4’de ve 11’inin (%34.3) grup 5°de, kontrol
grubundaki babalarin ise hi¢birinin grup 2’de yer almadig, 7’sinin (%23.3) grup 3’de, 11’inin
(%36.7) grup 4’de ve 12’sinin (%40.0) grup 5’de oldugu goriildii. Baba yaslan agisindan her
li¢ grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo XIV).

MA grubundaki hastalarin 5’inin (%12.1), A grubundaki hastalarin 5’inin (%15.6) ve
kontrol grubundaki gocuklarin 2’sinin (%6.6) anne ve babasi arasinda akrabalik saptand.
Gruplar arasinda akrabalik orani agisindan istatistiksel fark yoktu (p>0.05, Tablo XIV).
Calisma grubunda annelerin gebelik sayis1 incelendi. Buna gore 1 gebeligi olanlar grupl, 2
gebeligi olanlar grup 2, 3 gebelidi olanlar grup 3, 4 gebeligi olanlar grup 4, 5 ve daha fazla
gebeligi olanlar grup S olarak tamimlandi. Buna gére MA grubundaki annelerin 16’smin grup
I’de (%39.0), 10’unun grup 2’de (%24.4), 7’sinin grup 3’de (%17.0), 4’linlin grup 4’de
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(%9.8), 4’iiniin grup 5’de (%9.8), A grubundaki annelerin 7’sinin grup 1’de (%21.9), 8’inin
grup 2’de (%25.0), 10’unun grup 3’de (%31.3), 3’iinlin grup 4’de (%9.3), 4’iiniin grup 5°de
(%12.5), kontrol grubundaki annelerin 17’sinin grup 1°de (%56.7), 10’unun grup 2’de
(%33.3), 3’iiniin grup 3’de (%10) yer aldif1, bu grupta 4 ve daha fazla gebelik sayisina sahip

anne olmadif1 goriildii. Gruplar arasinda anne gebelik sayis1 agisindan fark yoktu (p<0.05,
Tablo XIV).

Tablo XIV. Caliyma grubunun demografik 6zellikleri

MA A K Toplam p degeri
(n=41) (=32) (n=30) (n=103)
Anne yasi
18-25y 17 10 2 29 p1<0.05, p2<0.05, p3<0.05
26-30y 10 8 14 32 p1<0.05, p2<0.05, p3<0.05
31-35y 11 11 7 29 p1<0.05, p2<0.05, p3<0.05
>35y 3 3 7 13 p1<0.05, p2<0.05, p3<0.05
Baba yas1
18-25y 5 2 - 7 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
26-30y 16 8 7 31 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
31-35y 8 11 11 30 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Akrabalik 5 5 5 15 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Gebelik sayisi
1 16 7 17 40 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
2 10 8 10 28 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3 7 10 3 20 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
4 4 3 i 7 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
>5 4 4 _ 8 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Kaginci gocuk
] 16 7 17 40 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
2 1 8 10 29 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
3 7 10 3 20 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
4 3 3 3 7 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
>5 4 4 . 8 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Egitim diizeyi
Okur yazar degil 4 1 - 5 p1<0.001, p2<0.001, p3<0.001
Tikokul 30 17 7 54 p1<0.001, p2<0.001, p3<0.001
Ortaokul 2 3 1 6 p1<0.001, p2<0.001, p3<0.001
Lise 3 9 9 21 p1<0.001, p2<0.001, p3<0.001

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark
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Calisma grubunda olgumuzun annenin kaginci ¢ocugu oldugu incelendiginde, MA
grubundaki hastalarin 16’sinin 1. ¢ocuk (%39.0), 11’inin 2. ¢ocuk (%26.8), 7’sinin 3. ¢ocuk
(%17.0), 3’iiniin 4. gocuk (%7.4), 3’uniin 5. ¢ocuk (%7.4), I’inin 6. gocuk (%2.4), A
grubundaki hastalarin 7’sinin 1. ¢ocuk (%21.8), 8’inin 2. gocuk (%25.0), 10’unun 3. ¢ocuk
(%31.2), 3’iiniin 4. gocuk (%9.4), 4’liniin 5. gocuk (%12.6), kontroll grubundaki ¢ocuklarin
17’sinin 1. gocuk (%56.7), 10’unun 2. gocuk (%33.3), ve 3’tinlin 3. ¢ocuk (%10) oldugu
goriildii. Bu parametre agisindan gruplar arasinda fark bulunmadi (p>0.05, Tablo XIV).

Hasta ve kontrol grubu annenin egitim diizeyine gore incelendi. Buna gére okur yazar
olmayanlar grup 1, ilkokul mezunu olanlar grup 2, ortaokul mezunu olanlar grup 3, lise
mezunu olanlar grup 4, yiiksekokul ya da tiniversite mezunu olanlar grup 5 olarak tanimland:.
Buna gore MA grubundaki annelerin 4’iiniin 1. grup (%9.8), 30’unun 2. grup (%73.1), 2’inin
3. grup (%4.9), 3’iiniin 4. grup (%7.3), 2’sinin 5. grup (%4.9), A grubundaki annelerin 1’inin
1. grup (%3.2), 17’sinin 2. grup (%53.1), 3’liniin 3. grup (%9.3), 9’unun 4. grup (%28.1),
2’sinin 5. grup (%6.3), kontrol grubundaki anneler iginde okur yazar olmayan bulunmazken,
7’sinin 2.grup (%23.4), ’inin 3. grup (%3.3), 9’unun 4. grup (%30.0) ve 13’linlin 5. grupta
(%43.3) yer aldigi goriildii. Annelerin egitim diizeyleri a¢isindan tiim gruplar arasinda
belirgin fark vard: (p<0.001, Tablo XIV).

Klinigimize bagvuru tanilari degerlendirildiginde, MA ve A grubundaki sirasiyla 8
(%19.5) ve 5 (%15.6) hastanin ve kontrol grubundaki 4 ¢ocugun (%13.3) akut bronsiolit, MA
grubundaki 10 hastanin (%24.3) DKH, MA grubundaki 8 (%19.5) ve A grubundaki 11
hastanin (%34.3) ve kontrol grubundaki 8 (%26.6) ¢ocugun list solunum yolu enfeksiyonu
(USYE), MA grubundaki 2 hastanin (%4.8) akut pyelonefrit, MA grubundaki 5 (%12.1) ve A
grubundaki 1 hastanin (%3.1) ve kontrol grubundaki 1 olgunun (%3.3) akut gastroenterit, MA
grubundaki 2 hastanin (%4.8) 1YE, MA grubundaki 6 (%14.7), A grubundaki 4 (%12.5) ve
kontrol grubundaki 1 ¢ocugun (%3.3) bronkopndmoni, MA grubundaki 1 hastanin (%2.4)
rikets, MA grubundaki 5 (%12.1) ve A grubundaki 3 hastanin (%9.3) ve kontrol grubundaki 4
gocugun (%13.3) konviilzyon, MA grubundaki 1 (%2.4) ve A grubundaki 2 hastanin (%6.2)
ve kontrol grubundaki 1 ¢ocugun (%3.3) dékiintiili hastalik, MA grubundaki 3 (%7.4) ve A
grubundaki 7 hastanin (%21.8) ve kontrol grubundaki 5 g¢ocugun (% 16.6) diger nedenlerle
izlendigi g6riildd. Bu tamlar icinde DKH agisindan MA grubu diger gruplardan farkliyd:
(p<0.001). Yine diger gruplardan farkl1 olarak, kontrol grubundaki 7 olgu (%23.3) tamamen
saglikli gocuklardan olugsmaktaydi (p<0.001, Tablo XV).
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Tablo XV. Cahyma grubunun bagvuru tamlari*

MA A K ‘ Toplam p degeri
(n=41) (n=32) (n=30) (n=103)
Akut bronsiolit 8 5 4 17 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
DKH 10 - - 10 p1<0.001, p2<0.001, p3>0.05
USYE 8 11 8 27 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Akut pyelonefrit 2 - - 2 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Akut gastroenterit 5 I 1 7 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
IYE 2 - - 2 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Bronkopn8moni 6 4 I 11 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Rikets 1 - - 1 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Konvillzyon 5 3 4 12 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Daokiinttlii hastalik 1 2 1 4 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Saglam gocuk - - 7 7 p1>0.05, p2<0.001, p3>0.001
Diger 3 7 5 15 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

* Olgularin bazilarinin birden fazla tamisi vardi.
pl: MA ve A grubu arasindaki fark

p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark

Caligma grubunun baglangi¢ hematolojik degerleri incelendiginde, Hb, Het, trombosit
(PLT), MCHC, RDW, Fe, TDBK, Tf ve TS degerleri MA ve A gruplan arasinda farklilik
gostermezken (p>0.05), MA ve A grubunda Hb, Hct, MCHC, RDW, Fe, Tf ve TS degerleri
kontrol grubuna gore anlamh diisiik, PLT ve TDBK degeri ise kontrol grubuna gére anlaml
yiiksek bulundu (PLT igin p<0.05, digerleri i¢in p<0.001). Beyaz kiire (BK) degeri agisindan
gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05). Ferritin diizeyleri A ve kontrol gruplarinda farkli
degilken (p>0.05), MA grubunda diger gruplardan anlaml: yiiksekti (p<0.05). MCV ve MCH
degeri kontrol grubunda en yiiksek ve A grubunda en diigiiktii. Bu iki deger agisindan her iig
grup arasinda fark vardi (MCV igin MA ve A gruplan arasinda p<0.01, MA ve K gruplan
arasinda p<0.001, A ve K gruplan arasinda p<0.001, MCH i¢in MA ve A gruplan arasinda
p<0.01, A ve K gruplan arasinda p<0.01, MA ve K gruplan arasinda p<0.001). MA ve A
gruplan arasinda ve A ve kontrol gruplar1 arasinda RBC degeri agisindan fark saptanmazken

(p>0.05), MA grubunda bu deger kontrol grubuna gére anlamli yiiksek bulundu (p<0.05,
Tablo XVI).
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Galisma baglangicinda MA ve A grubu arasinda sTfR degerleri agisindan fark

saptanmazken (p>0.05), her iki grubun degerleri kontrol grubuna gore belirgin olarak
yiiksekti (p<0.001, Tablo XVI).

Tablo XVI. Calisma grubunun baslangi¢c hematolojik degerleri

MA A K Toplam p degeri
(n=41) (n=32) (n=30) (n=103)
Hb (g/dL) 9.6 +0.91 9.4 +0.94 12.0 £ 0.62 102+142 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Hct (%) 29.4 +2.82 29.0 +2.43 353+1.98 31.0+3.71 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
BK (mm’) 12468.2 + 11662.5 = 10436.67 + 116262+  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
, 4377.63 4382.42 3786.77 4258.02
PLT (mm’) 413585.3 + 390031.2 + 326800.0+ 3809902+ pl1>0.05, p2<0.05, p3<0.05
160932.90 140851.66 101077.09 142854.13
MCV (fL) 69.1 £ 7.05 63.5+7.44 75.7+4.44 69.3+8.04 pl1<0.01, p2<0.001, p3<0.001
MCH (pg) 229 £2.85 20.8 £3.07 26.1+1.82  232+336 pl<0.01,p2<0.001, p3<0.01
MCHC (g/dL) 33.0+1.23 32.6+1.30 34.3+0.98 33.3+1.37 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RDW (%) 17.0 £3.27 182+3.58 143+£2.04  16.6%3.42 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RBC (10%/mm’) 43+0.48 45+047 4.6 +0.44 44 048 pl1>0.05, p2<0.05, p3>0.05
Fe (ug/dL) 299+1329  29.1+1448  51.37+£29.85 359%22.03 pl>0.05,p2<0.001, p3<0.001
TDBK (ug/dL) 358.8 ¢ 380.7+£72.87 3033 £59.71 3523 % p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
85.42 81.54
Tf (mg/dL) 282.3+67.13 311785829  244.5+46.26 280.5 + p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
64.00

TS (%) 9.5+4.68 7.9+£4.26 20.1 £1848  12.1+11.76 p1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Ferritin (ng/mL)  62.1 +124.15  23.0£25.63 33.9+£2734 41.8+82.16 pl1<0.05, p2<0.05, p3>0.05
TR (ug/mL) 2.7+ 1.61 299 +1.08 1.64 £ 0.53 248+132 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark

Veriler ortalama * SH olarak verilmigtir,

Calismamizda prematir ve

term olgularin baglangic hematolojik verileri

degerlendirildijinde term olgularin verilerinin tiim c¢aligma grubunun degerleriyle benzer
oldugu ve p degerleri agisindan farklihk olmadifi belirlendi. Tiim gruplarda prematiir
olgulann sayisi az oldugundan MA, A ve kontrol gruplan arasinda istatistiksel kargilagtirma

yapilamadi. Caligma grubunda term ve prematiir olgularin hematolojik verileri sirasiyla Tablo
XVII ve Tablo XVIII’de gosterilmisgtir.
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Tablo XVII. Hasta ve kontrol grubunda term olgularin hematolojik degerleri

MA A K Toplam p degeri

(n=36) (n=29) (n=28) (n=93)
Hb (g/dL) 9.7+£090 94+091 12.0+063 103%14 pl>0.05,p2<0.001, p3<0.001
Het (%) 295+27  29.0+22  352%20 31.1+36  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
BK (mm’) 126416+ 116344+ 104035+ 11653.7+  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

4559.9 4405.7 3921.4 4380.4
PLT (mm’) 405916.6 £ 389275.8+ 3207857+  375096.7+ pl1>0.05, p2<0.05, p3<0.05

156613.5 137961.9 100627.7 139386.3

MCV (fL) 692+73 637176 759145 69.5+82  pl<0.01, p2<0.001, p3<0.001
MCH (pg) 23.1+29  209%3.1 262+18  233+34  pl<0.01, p2<0.001, p3<0.01
MCHC (g/dL) 33.0+£12  326+12 34409 333+1.3  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RDW (%) 16.6 +2.9 17.8+2.8 143 £2.0 163+3.0 pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RBC (10%mm®) 43 +04 45+04 46+04 44+04  pl>0.05, p2<0.05, p3>0.05
Fe (ng/dL) 28.8+127 28.1+11.1 523+£305 357+22.1 pl>0.05,p2<0.001, p3<0.001
TDBK (ug/dL)  353.9+75.0 389.4+75.1 304.0+59.9 349.9+77.8 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Tf (mg/dL) 277.7+58.0 311.5+60.1 2452+463 27841607 p1>0.05,p2<0.001, p3<0.001
TS (%) 9.2+4.0 77437  207+19.0 1224121 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
Ferritin (ng/mL) 64.6+131.1 23.9+267 348+£280 429+855 pl<0.05, p2<0.05, p3>0.05
sTfR (ug/mL) 24910  292%1.1 1.63+£0.5  237+1.0 pl>0.05,p2<0.001, p3<0.001

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark
p3: A ve K grubu arasindaki fark

Veriler ortalama % SH olarak verilmigtir.

Tablo XVIII. Caliyma grubunda prematiir olgularin hematolojik degerleri

MA A K Toplam
(n=5) (n=3) (n=2) (n=10)
Hb (g/dL) 9.2+09 88+1.2 12005 97+15
Het (%) 283 +3.5 28.5+4.2 36.6+ 1.6 30.0+4.6
BK (mm°) 11220.0 £2735.3 11933.3+5081.6  10900.0 + 424.2 11370.0 £ 3041.5
PLT (mm®) 468800.0+ 397333.3+  411000.0 + 87681.2 435800.0+
200089.2 202361.8 170243 .4
MCV (fL) 677142 622 +5.3 74.0+3.18 673+5.8
MCH (pg) 2.1+1.7 19.9+22 24.7+0.9 21.9+23
MCHC (g/dL) 32.7+1.0 325419 332407 327+ 1.1
RDW (%) 17.8+4.3 225+7.6 146+15 19.6 +5.4
RBC (10%mm®) 42+0.6 44+0.8 49402 44+0.6
Fe (ug/dL) 32.6+16.4 38.3 £37.1 37.5+17.6 37.8+21.4
TDBK (pg/dL) 374.6 + 147.7 392.3 + 56.0 2943 +78.5 373.9+113.3
Tf (mg/dL) 295.8+118.3 314.0 £44.9 235.5+62.9 299.2 +90.7
TS (%) 11.5+84 9.5+8.9 123427 11.0£7.1
Ferritin (ng/mL) 54.1 £56.2 143+33 21.8+8.1 30.7 £40.2
STIR (ug/mL) 3.15£3.5 3.58+0.1 1.79 £ 0.6 3.51+£2.5

Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.
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MA grubunda term (36 olgu) ve prematiir (5 olgu) olgularin hematolojik degerleri
arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo XIX). Bunun yani sira prematiir olgular
¢ikanldiginda bile term olgularin hematolojik degerlerinin tiim galisma grubunun verilerinden
istatistiksel olarak farkli olmadig belirlendiginden, ¢aliyjmamizda MA, A ve kontrol grubunda

term ve prematiir olgularin hematolojik parametreleri birlikte degerlendirildi.

Tablo XIX. MA grubunda term ve preterm olgularin hematolojik degerlerinin

karsilagtirilmasi

Term Preterm Toplam p degeri

(n=36) (n=5) (n=41)
Hb (g/dL) 9.7 £ 0.90 92+0.9 9.6+ 091 p>0.05
Het (%) 29.5+2.7 28.3+3.5 29.4 +2.82 p>0.05
BK (mm’) 12641.6 + 4559.9 11220.0 +2735.3 12468.2 +4377.63  p>0.05
PLT (mm’) 405916.6 + 156613.5  468800.0+ 200089.2 413585.3 + 160932.90 p>0.05
MCV (fL) 69.2+7.3 67.7+42 69.1 £ 7.05 p>0.05
MCH (pg) 23.1+29 22117 22.9 +2.85 p>0.05
MCHC (g/dL) 33.0+1.2 327+1.0 33.0+1.23 p>0.05
RDW (%) 16.6 £2.9 17.8+4.3 17.0 £3.27 p>0.05
RBC (10%mm’) 43404 42406 4.3 +0.48 p>0.05
Fe (ug/dL) 28.8 +12.7 326+ 164 29.9 +13.29 p>0.05
TDBK (ug/dL) 353.9+75.0 374.6 + 147.7 358.8 + 85.42 p>0.05
Tf (mg/dL) 277.7+58.0 2958+ 118.3 282.3 £67.13 p>0.05
TS (%) 9.2+4.0 11.5+8.4 9.5+4.68 p>0.05
Ferritin (ng/mL) 64.6 + 131.1 54.1+56.2 62.1+124.15 p>0.05
STfR (ug/mL) 24910 3.15%3.5 2.7+ 1.61 p>0.05

Veriler ortalama + SH olarak verilmigtir.

Calismamizda diisiik ve normal dogum agirlikli olgularin baslangic hematolojik
verileri degerlendirildiginde normal dogum agirlikli olgularin hematolojik degerlerinin tiim
¢aligma grubunun degerleriyle benzer 'oldugu‘ve p degerleri agisindan farklihk olmadig:
belirlendi. Tiim gruplarda prematiir olgularin sayisi az oldugundan MA, A ve kontrol gruplari
arasinda istatistiksel karsilastirma yapilamadi. Caliyma grubunda diigiik ve normal dogum
agirlikl olgularin hematolojik verileri sirasiyla Tablo XX ve Tablo XXI’de g6sterilmistir.
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Tablo XX. Caliyma grubunda normal dogum agirlikh olgularin hematolojik degerleri

MA A K Toplam p degeri

(n=31) (n=28) (n=27) (n=86)
Hb (g/dL) 9.7+094  95+092 12.0+064 104+14  pl>0.05 p2<0.001, p3<0.001
Het (%) 295429  29.1+23 352420 31.1+3.6  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
BK (mm’) 12887.1+ 11485.7 + 10274.0 £ 116104+ p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

4601.2 4411.7 3934.7 44223
PLT (mm’) 4109677+ 395178.5+ 3272963+  379558.1+ p1>0.05, p2<0.05, p3<0.05

165229.0 136713.5 96347.8 140427.1

MCV (fL)) 69.7+74  638+77  758+46 69.7+82  pl<0.01, p2<0.001, p3<0.001
MCH (pg) 233+£3.0 21.0+3.1 262+ 1.8 234+34  pl<0.01, p2<0.001, p3<0.01

MCHC (g/dL) 33112 327412 34509  334+13  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RDW (%) 16.5 £3.1 17.7+2.8 143+2.1 162+3.0 pl1>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RBC (10%mm®)  43+04 45104 4.6+0.4 44+04  pl>0.05, p2<0.05, p3>0.05

Fe (pg/dL) 295122 286+11.0 51.9+31.0 362%223 pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
‘TDBK (ug/dL)  347.4+67.8 3860742 306.1£59.9 347.0+742 pl>0.05,p2<0.001,p3<0.001
Tf (mg/dL) 271.7+£50.8 308.8+59.3 247.0+462 2760575 p1>0.05,p2<0.001, p3<0.001
TS (%) 9.6+3.9 79+£3.7  205+193 125124  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001

Ferritin (ng/mL)  66.2+£138.1 24.6+269 3441285 42.7+868 pl1<0.05, p2<0.05, p3>0.05
sTfR (ug/mL) 245+ 1.1 293+ 1.1 1.66 + 0.5 236+1.1  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001

pl: MA ve A grubu arasindaki fark

p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark
Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.

Tablo XXI. Calisma grubunda diisiik dogum agirhkh olgularin hematolojik degerleri

MA A K Toplam
(n=10) (n=4) (n=3) (n=17)
Hb (g/dL) 9.3+0.75 8.8 +1.03 12.0 £ 0.49 97+13
Hct (%) 289+26 284+3.4 363+12 30.1+3.9
BK (mm’) 11170.0+ 3481.7 12900.0 + 4577.4 11900.0 £1757.8  11705.8 £ 3417.1
PLT (mm®) 421700.0 + 354000.0 + 322333.3 + 165618.0 3882352 +
1549502 186577.9 158960.5
MCV (fL) 67.1+54 613147 754+3.2 67.2+6.5
MCH (pg) 22.0+2.1 19.4£2.0 25.0+0.8 219425
MCHC (g/dL) 32.7+1.0 32117 33.0+0.3 326+ 1.1
RDW (%) 18.6 £3.2 214+6.6 140+ 14 18.4+4.5
RBC (10%mm®) 43405 45+06 48+02 44405
Fe (ug/dL) 312+16.7 32.5+32.5 46.0 £19.3 34.1£20.8
TDBK (ug/dL) 3742+ 123.5 415.6 £ 65.2 278.3 £ 62.1 378.8 £ 110.6
Tf (mg/dL) 315.5+£99.0 332.5+52.1 222.6 £49.7 303.1 +88.6
TS (%) 9.0+6.7 79+179 16.7+7.8 10.1+74
Ferritin (ng/mL) 59.6 + 68.2 11.7+5.8 293+ 142 37.1£54.0
STIR (ug/mL) 3.15+2.5 33604 1.51+£0.6 3.09+2.0

Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.
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MA grubunda normal (31 olgu) ve diisik (10 olgu) dogum agirlikli olgularin
hematolojik degerleri arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05,Tablo XXII). Bunun yam
sira diigtik dogum agirhikh olgular ¢ikanidiginda bile normal dogum agirlikli olgularin
hematolojik degerlerinin tlim ¢alisma grubunun verilerinden istatistiksel olarak farkli
olmadif: belirlendiginden, ¢alismamizda MA, A ve kontrol grubunda normal ve diisiik dogum

agirlikli olgularin hematolojik parametreleri birlikte degerlendirildi.

Tablo XXII. MA grubunda normal ve diisiik dogum aZirhkh olgularin

hematolojik degerlerinin karsilagtirilmas

NDA DDA Toplam p degeri
(n=31) (n=10) (n=41)
Hb (g/dL) 9.7+0.94 9.3+0.75 9.6 +0.91 p>0.05
Het (%) 29.5+29 289+26 29.4 £2.82 p>0.05
BK (mm’) 12887.1+ 4601.2 11170.0+ 3481.7 124682437763  p>0.05
PLT (mm’) 410967.7 £ 421700.0 £ 413585.3 p>0.05
165229.0 154950.2 160932.90
MCV (fL) 69.7+7.4 67.1+£54 69.1 + 7.05 p>0.05
MCH (pg) 233+3.0 22.0+2.1 22.9+2.85 p>0.05
MCHC (g/dL) 33.1+1.2 327+1.0 33.0+1.23 p>0.05
RDW (%) 16.5+ 3.1 18.6+3.2 17.0 £3.27 p>0.05
RBC (10%mm”) 43404 43+0.5 43 +0.48 p>0.05
Fe (ug/dL) 29.5+ 122 312+16.7 29.9 +13.29 p>0.05
TDBK (ug/dL) 347.4+67.8 3742+ 123.5 358.8 + 85.42 p>0.05
Tf (mg/dL) 271.7+ 50.8 315.5+99.0 282.3 £67.13 p>0.05
TS (%) 9.6+3.9 9.0 £6.7 9.5+4.68 p>0.05
Ferritin (ng/mL) 66.2 + 138.1 59.6 + 68.2 62.1 = 124.15 p>0.05
sTR (ug/mL) 245+ 1.1 3.15£2.5 2.7+1.61 p>0.05

NDA: Normal dogum agirlikh olgular
DDA: Disitk dogum agirlikls olgular
Veriler ortalama * SH olarak verilmistir.

Cahiyma grubunun bagvuru sirasindaki biyokimyasal parametreleri, ESR, CRP,
retikillosit, B12 ve folat degerleri karsilagtirildiginda, MA grubunun CRP degerleri A ve
kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak bulundu (p<0.01). Diger tiim parametreler agisindan

gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05). Gruplarin higbirisinde B12 veya folat eksikligi olan olgu
bulunmamaktaydi (Tablo XXIII).
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MA A K Toplam p degeri
(n=41) (n=32) (n=30) (n=103)
Na (mEq/L) 139.6£2.93  138.6+2.38 139.0 £ 2.58 139.1 £2.67 pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
K (mEq/L) 4.5+0.57 46+047 4.5 +0.64 4.5+0.56 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Cl (mEq/L) 107.9+4.47  107.1+3.32 109.1 +£3.51 108.0 £3.91  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.03
Glu (mg/dL) 90.3+25.76  88.4+9.48 92.8 +26.43 90.5+22.12  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
BUN (mg/dL) 123£12.16  9.34+3.09 10.5 +3.81 109+8.17  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
kreat (mg/dL) 0.4 0.11 0.4+£0.18 0.4 £0.07 0.4 +0.12 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
AST (UL) 44.7£22.01  38.8+15.70 37.4 £9.05 40.7+17.29  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
ALT (UL) 27.0+£21.97 22.9+12.06 25.0 % 12.14 25.1+16.68  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Ca (mg/dL) 9.9 +1.04 10.1 £ 0.48 10.3 £0.48 10.1£0.76  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
P (mg/dL) 49+0.73 5.1£0.45 5210.67 5.1 +0.64 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
ALP (U/L) 224.0 £96.42 220.0 £50.94 243.2 £ 57.31 228.3+73.91  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
TG (mg/dL) 1370+ 115.6 + 76.02 104.2 + 40.04 120.8 +82.79  p!1>0.05, p2>0.05, p3>0.03
T.kol (mg/dL) 141? %98.61 146.9 £ 40.37 147.8 £ 36.90 144.9 +3842  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.03
T.prot (g/dL) 6.6 +0.73 6.9 £ 0.54 6.7+0.44 6.7 £ 0.60 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Alb (g/dL) 4.6+0.38 4.8 +0.36 4.7+0.29 4.7 £0.40 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.03
T.bil (mg/dL) 0.3+0.16 0.3£0.15 0.3+£0.18 0.3%0.16 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
D.bil (mg/dL) 0.15+0.08 0.13 £0.06 0.14 £0.09 0.14+0.08  pl1>0.05, p2>0.05, p3>0.03
B12 (pg/mL) 439.1 + 546.1 + 4972 +233.48  489.3 £278.05 pl>0.05, p2>0.05, p3>0.03
263.36 327.38
Folat (ng/mL) 154 +4.52 14.4 +4.80 17.1+3.18 15.6 +4.37 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
ESR (mm/sa) 27.7£27.95 223+2246 15.0 £ 10.04 223+2271  pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
CRP (mg/dL) 1.8 £3.08 0.8+ 1.33 0.5+1.70 1.0 £2.30 p1<0.01, p2<0.01, p3>0.05
Ret (%) 1.9 £0.81 1.7£0.78 1.6 £0.43 1.7+0.75 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark

p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark

Veriler ortalama + SH olarak verilmigtir.

Verilen ii¢ aylik oral demir ve malnutrisyon tedavisinden sonra kontrole gelen MA ve

A gruplarindaki olgularin hematolojik degerleri incelendiginde, her iki grup arasinda herhangi
bir deger bakimindan fark bulunmad: (p>0.05). MA ve A grubunun iglincli ay sonundaki
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verileri kontrol grubu ile karsilastinildiginda ise sadece RDW degeri kontrol grubuna gére

hala anlamh yiiksekti (p<0.001), diger parametreler agisindan gruplar arasinda fark bulunmadi
(p>0.05, Tablo XXIV).

Tablo XXIV. MA ve A grubunun ii¢ ay sonraki hematolojik degerleri ve kontrol

grubu ile karsllastmlmasi

MAQ@3) AQ3) K Toplam p degeri
(n=34) (n=26) _ (n=30) (n=90)
Hb (g/dL) 11.5+124  11.9+0.83 12.0 £ 0.62 11.8+0.98  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Het (%) 340+340 349%241 353+1.98 3474274  pl1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
BK (mm’) 114382 + 12019.2 + 10436.67 + 112722+  pl>»0.05, p2>0.05, p3>0.05
2839.33 4536.43 3786.77 3721.72
PLT (mm®) 352794.1+ 3557307+ 326800.0 + 3449777+  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
89161.67 102799.82 101077.09 97024.03
MCYV (fL) 732+£5.89 7291461 75.7 + 4.44 73.9+5.18  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
MCH (pg) 248+240 2491181 26.1+1.82 253+2.11  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
MCHC (g/dL) 33.8+1.06 342+0.75 343 +0.98 34.1£0.97  pl1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
RDW (%) 166+3.19 163 +3.67 143 £2.04 157+3.16  pl>0.05, p2<0.001, p3<0.001
RBC (10%mm’) 465050  4.8+0.5] 4.6+0.44 47+049  pl>0.05,p2>0.05, p3>0.05
Fe (ug/dL) 60.9+45.01 59.9 +53.25 51.37 £29.85 57.4+43.09 pl1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
TDBK (ng/dL) 3056+  306.7+67.97  303.3+359.71 305.1+70.31 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
81.81 ,
Transferrin 2459+  2454+5439 2445+ 46.26 2453 +55.99 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
(mg/dL) 65.82
TS (%) 2101642 199+ 1551 20.1 +18.48 204+16.70 pl>0.05, p2>0.05, p3>0.05
Ferritin (ng/mL) 447 + 33241848 33.9+27.34 37.8+69.55 p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05
109.78
TR (ug/mL) 1.6 £0.79 1.4+0.39 1.64 £ 0.53 1.6+£0.61  p1>0.05, p2>0.05, p3>0.05

pl: MA ve A grubu arasindaki fark
p2: MA ve K grubu arasindaki fark

p3: A ve K grubu arasindaki fark
MAQ3): Ugtincti ay sonu MA grubu

A (3): Uglincit ay sonu A grubu

Veriler ortalama + SH olarak verilmistir.

MA grubunun baglangi¢ ve ii¢ ay sonraki hematolojik verileri karsilagtinldiginda,

ticlincti ay sonundaki Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, RBC, Fe, Tf ve TS degerleri baslangig
degerlerine gore anlaml yiiksek, {iglincii ay sonundaki TDBK ve sTfR degerleri ise baglangig
degerlerine gore anlamli diigiiktii (Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, RBC, Fe, TS ve sTfR i¢in
p<0.001, TDBK ve Tf igin p<0.01). Anemi grubunun baglangi¢ ve ii¢ ay sonraki hematolojik
verileri karsilastirildiginda da bu verilere ek olarak tigiincii ay sonundaki RDW degerleri
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baslangi¢ degerlerine gore anlamli diisiik, ferritin degerleri ise baslangi¢ degerlerine goére
anlamh yiitksek bulundu (Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, Fe, TDBK, Tf, TS ve sTfR i¢in
p<0.001, RDW ve ferritin igin p<0.05 ve RBC igin p<0.01, Tablo XXV).

Tablo XXV, Hasta grubunun baslangi¢ ve ii¢ ay sonraki hematolojik verilerinin

karsilastirilmasi
MA (b) MA (3) p A (b) AQ3) p
(n=41) (n=34) (n=32) (n=26)
Hb (g/dL) 9.6 091 11.5£1.24 p<0.001 9.4 +0.94 11.9£0.83 p<0.001
Hct (%) 294 +£2.82 340340 p<0.00t 29.0+2.43 349 +241 p<0.001
BK (mm3) 12468.2 £ 11438.2 £ p>0.05 11662.5 12019.2 + p>0.05
4377.63 2839.33 4382.42 4536.43
PLT (mm?®) 4135853 352794.1 ¢ p>0.05 390031.2 355730.7 p>0.05
160932.90 89161.67 140851.66 102799.82
MCV (fL) 69.1+ 7.05 73.2 +5.89 p<0.001 63.5+744 72.9 £ 4.61 p<0.001
MCH (pg) 22.9+2.85 24.8+2.40  p<0.001  20.8 £3.07 24.9 + 1.81 p<0.001
MCHC (g/dL) 33.0£1.23 33.8+1.06  p<0.00] 32.6 +1.30 342 +0.75 p<0.001
RDW (%) 17.0 £3.27 16.6 £ 3.19 p>0.05 18.2+3.58 16.3 £3.67 p<0.05
RBC (106/mm3) 43+£048 4.65+£0.50 p<0.001 451047 48 +0.51 p<0.01
Fe (ug/dL) 29.9 +13.29 60.9 £ 45.01 p<0.001 29.1 £ 14.48 59.9 £ 53.25 p<0.001
TDBK (ug/dL) 3588+ 305.6 £ 81.81 p<0.01 389.7 £ 72.87 306.7 £ 67.97 p<0.001
85.42
Tf (mg/dL) 2823 +£67.13 245.9+£65.82 p<0.01 311.78 £ 58.29 245.4 + 54,39 p<0.001
TS (%) 9.5+4.68 21.0+ 1642 p<0.001 7.9+4.26 19.94 15.51 p<0.001
Ferritin (ng/mL) 62.1+124.15 44.7 + 109.78 p>0.05 23.0£25.63 33.2+18.48 p<0.05
sTfR (ug/mL) 2.7+ 1.61 14+0.39 p<0.001 299 +£1.08 144039 p<0.001
MA (b): Baslangi¢ MA grubu
MAQ3): Ugtincit ay sonu MA grubu
A (b): Baslangig A grubu
A (3): Uglincit ay sonu A grubu
Veriler ortalama + SH olarak verilmigtir.
Hasta grubunun baslangig ve {i¢ ay sonraki antropometrik Ol¢limleri

kargilagtinldiinda, hem MA hem de A grubunun {i¢ ay sonraki 6l¢lim degerleri baslangica
gore belirgin artis gostermekteydi (hepsi i¢in p<0.001). MA ve A gruplarinin Gglincli ay
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sonundaki antropometrik Olgltimleri karsilagtirildiginda, MA grubunun tiim degerleri A
grubuna gore hala anlamli diigiiktii (p<0.001). Bununla beraber MA ve A gruplarinin
baglangig¢ ve {i¢ ay sonraki agirlik, boy, BC ve OKC 6l¢iim degerleri artis1 bakimindan her iki

grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05, Tablo XXVI).

Tablo XXVI. Hasta grubunun baslangi¢ ve i{i¢ ay sonraki antropometrik

olgiimlerinin karsilastirilmasi

MA (b) MA (3) p! A (b) A(3) p2 p3
(n=41) (n=34) (n=32) (n=26)

Agirhk (gr)  7476.1 £ 87382+  p<0.001 10203.75 + 112942+  p<0.001 p<0.001
1394.7 1133.71 1641.26 1629.86

Boy(cm)  72.16+£6.1 7494440 p<0.001  7595+6.8 80.1£543  p<0.001 p<0.001

BC (cm) 4371424 449188 p<0.001  46.42+2.6 47.6+220 p<0.001 p<0.001

OKC(cm)  1237+13  13.5+1.36 p<0.001 14.94 + 1.3 158+ 1.14 p<0.001 p<0.001

MA (b): Baslangig MA grubu

MAQ3): Ugiincti ay sonu MA grubu

A (b): Baslangi¢ A grubu

A (3): Ugiincii ay sonu A grubu

pl: MA grubunun baslangig ve tiglincii ay sonundaki degerleri arasindaki fark
p2: MA grubunun baslangig ve figlincil ay sonundaki degerleri arasindaki fark
p3: MA ve A gruplarinin @iglincli ay sonundaki degerleri arasindaki fark
Veriler ortalama + SH olarak verilmistir,

MA grubunun ii¢ ay sonraki BGVA 6l¢timleri degerlendirildiginde, kontrole gelen 34
olgudan 3’tiniin (%8.8) BGVA’sinin standart, 15’inin (%44.1) BGVA’sinin standart-
standardin  %90°1 aras;, 11 olgunun (%32.3) BGVA’sinin %80-90 (hafif derecede
malnutrisyonlu) ve sadece 5 olgunun (%14.7) BGVA’sinin %70-80 aras:t (orta derecede
malnutrisyonlu) oldugu gériildii.

Calisma grubunda sTfR ile korelasyon gosteren parametreler incelendiginde, MA
grubunda sTfR’nin kemik yas1, Hb, MCV, MCH ve MCHC ile negatif (Hb ve kemik yas1 igin
p<0.05, MCV, MCH ve MCHC i¢in p<0.01) RDW ve RBC ile pozitif korelasyon gésterdigi
(RDW ig¢in p<0.01 ve RBC igin p<0.05), A grubunda sTfR’nin Hb, Hct, MCV, MCH,
MCHC, Fe ve TS ile negatif (Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC ve TS igin p<0.01 ve Fe i¢in
p<0.05), prenatal Fe kullanimi, RDW, TDBK ve Tf ile pozitif korelasyon gosterdigi (prenatal
Fe kullanim: ve RDW igin p<0.05 ve TDBK ve Tf igin p<0.01), kontrol grubunda ise sTfR’

nin Fe ile negatif (p<0.05) ve kemik yas: ile pozitif korelasyon (p<0.05) gosterdigi belirlendi
(Tablo XXVII). '
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Regresyon analizi ile MA grubunda sTfR diizeyleri {izerindeki en etkili parametrenin
RDW (B=0.392, p<0.001), A grubunda stepwise regresyon modeli ile sTfR diizeyleri
tizerindeki en etkili parametrelerin MCH (p=-0.265, p<0.001) ve Tf (B=0.008, p<0.01) ve

kontrol grubunda sTfR diizeyleri iizerindeki en etkili parametrenin kemik yast oldugu
saptand: (f=0.027, p<0.05).

Tablo XXVII. Caliyma grubunda sTfR ile korelasyon gosteren parametreler

Hb Hct MCV MCH MCHC  Kemik yas RDW
(g/dL) (%) (fL) (p2) (mg/dL) (ay) (%)
MA r=-0.350 r=-0.555 r=-0.611 r=-0.543  r=-0315 r=0.796
p<0.05 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.05 p<0.01
A r=-0.683  r=-0.501 r=-0.706 r=-0.753  r=-0.681 r=0.444
p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.05
Kontrol r=0.426
p<0.05
RBC Fe TDBK Tf TS Prenatal Fe
(10%mm®) (ug/dL) (ng/dL) (mg/dL) (%)
MA r=0.394
p<0.05
A r=-0.395 r=0.704 r=0.705 r=-0.549 r=0.422
p<0.05 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.05
Kontrol r=-0.370

p<0.05
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TARTISMA

Yetersiz ve dengesiz beslenme sonucunda ortaya g¢ikan, ¢ocuklardaki mortalite ve
morbiditenin 6nemli nedenlerinden biri olan PEM, gelismekte olan tilkelerde yaygin olarak
goriilmektedir(125). Bu nedenle bu iilkelerde PEM hala 6nemli bir halk saglif1 sorunudur(5).
Tiim diinyada gocuk &liimlerinin yaklastk 2/3°ti dogrudan ya da dolayh olarak beslenme
yetersizliklerine baglidir. Hem PEM, hem de mineral ve vitamin eksiklikleri akut
gastroenterit, pndmoni ve kizamik gibi sik rastlanan hastaliklara bagli 6lim riskini
artirmaktadir. Beslenme eksikliklerinin 6nlenmesinin erken cbcukluk doneminde hastaliklarin
olumsuz etkilerini ve bunlara bagh mortaliteyi azalttif1 bilinmektedir(14).

Bilindigi tizere beslenme yetersizligi durumlarinda viicudun enerji ihtiyacim
karsilamak igin cilt alt1 yag dokusu ve kas depolar1 kullanilmaktadir. Bu nedenle PEM’li
hastalarin VA, BGVA gibi antropometrik parametrelerinde gerilik beklenen bir bulgudur(50).
Bizim ¢aliymamiza yaslar1 6-24 ay arasinda degisen malnutrisyonu ve anemisi olan 41 hasta
(MA grubu) ve sadece anemisi olan 32 hasta (A grubu), aym yas araliginda malnutrisyonu ve
anemisi olmayan 30 gocuk kontrol grubu olarak alindi. Waterlow siniflamasina gore hasta
grubunun %95.1°1 zayif, %4.9’u ise zayif ve bodur olarak degerlendirildi. Boya gore viicut
agirhigs incelendiginde hastalarin %65.9’unun hafif malnutrisyonlu, %31.7’sinin orta derecede
malnutrisyonlu ve %2.4’iniin agir malnutrisyonlu oldugu belirlendi. MA grubundaki
olgularin VA’nin yani sira, boy ve BC degerlerinde diger gruplara gére anlamh diisiikliik
saptand1 (VA ve BC igin p<0.001, boy i¢in p<0.05). MA grubunda prematlir ve diisiik dogum
agirhikli olgularin BC 6l¢tim degerleri term ve normal dogum agirlikli olgulara gore diisiik
olmakla birlikte, istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05). MA grubunda BC degerinin diger
gruplara gdre diisiik olmasinda prematiirite ve diigiik dogum afirhinin katkisi olabilecegi
diisiintldi.

Malnutrisyonu degerlendirmede kullanilan parametrelerden biri de OKC’dir(36). Orta
kol gevresinin 13.5-12.5 cm arasinda olmasi ¢ocukta hafif derecede, 12.5 cm’nin altinda
olmas agir malnutrisyon varhifim gosterir(6). Bizim ¢alijmamizda MA grubunun ortalama
OKC’si 12.37+1.3 cm olarak bulundu. Bu parametre agisindan beklendigi gibi MA ve A
(p<0.001) ve MA ve kontrol gruplan arasinda (p<0.001) istatistiksel fark saptandi. Bu
nedenle malnutrisyonun degerlendirilmesinde ‘antropometrik Olgtimlerin yam1 sira OKC
Sl¢limii de degerli bir parametre olarak bulundu.

Protein enerji malnutrisyonunun iskelet mineral igerigi ve kemik uzunlugu tizerinde

olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir(126).Yapilan bir ¢aligmada siit gocuklugu déneminde
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ayni gevrede yasayan PEM tanisi alan ve almayan ¢ocuklar 4-6 yil boyunca izlenmis ve PEM
tanusi alanlarin boylarinin geri oldugu belirlenmekle birlikte, kemik yaslarinin farkli olmadig
saptanmigtir(127). Bir diger ¢alismada ise bodur g¢ocuklarda kemik yasmin geri kaldig
gorlilmiistlir(128). Bizim ¢aliymamizda ise olgularimizin biiyiik ¢ogunlugunda kemik yagi
degerleri kontrol grubuna gore anlaml geriydi (p<0.05). MA grubundaki prematiir ve diisiik
dogum a@irhikli olgularin kemik yaslar1 term ve normal dogum agirlikhi olgulara gére geri
olmakla beraber istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05). Bu nedenle hastalannmizdaki
malnutrisyon durumunun yam sira prematiirite ve distik dogum agirlifinin kemik
gelisimindeki gerilige katkisi olabilecegi diistiniildii.

Calismamizda hasta ve kontrol grubundaki tiim gocuklarin ayrintih prenatal, natal ve
postnatal dykiisii alinarak anemi ve malnutrisyon gelisimi agisindan muhtemel risk faktorleri
degerlendirildi. Bilindigi gibi giiniimiizde bebeklerin saglikli yasama sansin1 artirmanin en
kolay ve giivenilir yolu, onlarin anne siitii ile beslenmelerini saglamakur. {lk alti ay sadece
anne siitii ile beslenme ¢ocuklar1 enfeksiyon hastaliklari ve malnutrisyondan korur(129). 1993
Turkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi sonuglarina gére, Tiirk ¢ocuklan arasinda anne siitii ile
beslenme yaygin bir uygulamadir (%95) (45). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde dogum
sonrasinda MA grubundaki olgulanin %97.6’sina, A grubundaki olgularin %90.7’sine ve
kontrol grubundaki ¢ocuklarin %100’iine anne siitii baslandig1 belirlendi. Bununla beraber
kontrol grubundaki olgulara daha ge¢ siirede anne siitli verildigi saptandi. Bu bulgu kontrol
grubundaki olgularda C/S ile dogma oraminin yiiksek olmasina (%63.3) baglandi.

Ek besinlere erken baglanmasi ¢ocugun anne siitiiniin koruyucu etkilerinden
yararlanmasim kisitlar ve gastroenterite bagli 6liim riskini artinr(130). Tiirkiye Niifus ve
Saglik Arasgtirmasi sonuglarina gére ¢ocuklarin ¢ok az bir kismi (%19) hayatin ilk aylarinda
sadece anne stitil ile beslenmekteydiler(45). Bizim ¢aliymamizda ise MA grubunda ilk alt1 ay
sadece anne siitil alma oran1 %3 1.7 olarak bulundu ve bu parametre agisindan gruplar arasinda
fark saptanmadi (p>0.05). Calismamizda MA grubundaki olgularin %65.8’ine, A grubundaki
olgularin %62.5’ine ve kontrol grubundaki olgularin %73.3’line ilk alt1 ay anne siitiiniin yam
sira ek besinler verildigi goriildii.- Erken ek besin verilme orani agisindan da gruplar arasinda
fark yoktu (p>0.05). Verilen ek besinler incelendiginde, kontrol grubunda formiil mama
verilme oran1 %63.3, MA grubunda ise su ve/veya inek siitli ile hazirlanan piring unu mama
verilme oram %56 olarak saptandi. MA grubundaki hastalara anne siitiine ek olarak foﬁnﬁl
mama yerine daha yiiksek oranda piring unu mama verilmesinin, bu gruptaki hastalarin

sosyoekonomik diizeyinin diisitk olmas ile agiklanabilecegi diistiniildi.
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Annpenin egitim durumu, yasi ve ¢alisiyor olmast gocugun beslenme durumu
bakimindan 6nemli fakttrlerdendir. Genel olarak annenin egitim durumu arttikga saglik
kuruluglarindan, koruyucu saglik hizmetlerinden yararlanma oranlar1 artmakta, ¢evre saglii
kosullar1 ve gocugun beslenmesi olumlu yonde etkilenmektedir(45,131,132). 1993 TNSA
calismasinda annesi egitimsiz olan | cocuklarin yaklagik {igte birinde bodurluk
saptanmistir(45). Calismamizda ise MA grubundaki olgularin annelerinin %9.7’sinin okur-
yazar olmadifi, %73.1’inin ise ilkokul mezunu oldugu, kontrol grubundaki olgularda ise
okur-yazar olmayan anne bulunmazken, annelerin %43.3’{iniin {iniversite mezunu oldugu
belirlendi. Bu nedenle bizim ¢aligmamizda da anne egitim diizeyinin gocukta malnutrisyon ve
anemi gelisiminde etkili oldugu diigiintild.

Malnutrisyon geligiminde ailelerin sosyoekonomik ve sosyokiiltiirel durumunun da
onemli oldugu bilinmektedir(2,5,7,39). Calismamizda annelerin gebelik siirecince doktor
kontroliinde olmasinin bu faktorleri degerlendirmede dolayli bir parametre oldugu
diigtincesiyle bu bulgu incelendiginde, MA grubundaki annelerin %12.2’sinin, A grubundaki
annelerin ise %9.4’iinlin gebelikleri stiresince hi¢ doktora gitmedikleri belirlendi. Kontrol
grubunda ise gebelikte takipsiz anne bulunmamaktaydi. Doktor kontrolline gitmeyen anne
oran1 MA grubunda en yiiksek olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p>0.05).

Anne yas1 ¢ocugun beslenme durumunun belirleyicilerinden birisidir. Annenin yasinin
ileri olmast (>35 yas) ya da annenin adblesan yas grubunda bulunmasi ¢ocugunda
malnutrisyon goriilmesi agisindan bir risk faktorii oldugu bilinmektedir(45). Bizim
¢aliymamizda gruplarin higbirinde 18 yagindan kigiik anne bulunmazken, MA grubundaki
olgularin %41.4’linde anne yasinin 18-25 yas arasinda oldugu, kontrol grubunda ise bu yas
aralifinda sadece %6.6 oraninda anne oldufu belirlendi. MA grubundaki olgularin sadece
%7.3’1 35 yas ve lizerinde iken, kontrol grubunda bu oran %23.3 olarak saptandi. Bu nedenle
annenin yasimin ileri olmasindan ¢ok, kiiglk yagmma bagl tecriibesizliginin gocukta
malnutrisyon gelisiminde rol oynadig1 diistinlildii. Baba yaslar agisindan ise gruplar arasinda
fark bulunmad: (p>0.05). Ailede gocukla ilgilenen esas kisinin anne olmasi nedeniyle, baba
yaginin gocuklarda malnutrisyon gelisimde etkili bir faktér olmadig diistiniildd.

1993 TNSA sonuglarina gore, ailedeki kisi sayist arttikga bodurluk oram da
artmaktadir. Bu ¢alismaya gére dogum siras1 ve aralifn yasa gore boy kriterini etkileyen
degiskenler olarak bulunmustur ve dogum sirasi alti ve iizerinde olanlarin yaklagik tigte
birinde, 4-5 olanlarin ise yaklagtk dortte birinde bodurluk saptanmigtir(45). Bizim
calismamizda ise MA grubundaki olgularin %17’sinin annenin 4. veya daha sonraki cocugu
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oldugu goriildii. Kontrol grubunda ise tigten fazla ¢ocufa sahip anne bulunmamaktayd.
Cocuk sayisi arttikga annenin gocuk yetistirmesi ve bakim igin ayirdigi zaman kisitlanmis
olabilir. Bunun yani sira kalabalik ailelerde belli miktar besinin daha ¢ok kisi tarafindan
paylasilmasi ve bu ortamlarda ishal ve iist solunum yolu enfeksiyonlarinin kolayca yayilmasi
malnutrisyona zemin hazirlamaktadir(45). Bu nedenle bizim ¢alismamizda da ailelerin
kalabalik olugunun malnutrisyon gelisiminde etkili oldugu diisiiniildi.

Caligmamizda hastalarin ve kontrol grubunun hastaneye bagvuru nedenleri
incelendiginde MA grubundaki olgularin %24.3’tiniin DKH, %19.5’inin akut bronsiolit ve
USYE nedeniyle hastanemize bagvurduklari saptandi. Anemi grubunda ise DKH nedeniyle
izlenen hasta bulunmamaktaydi. Bu nedenle bu olgularda altta yatan hastalifa bagl sekonder
malnutrisyon gelismis olabilecegi diistiniildii.

Prematiirite ve diisiik dogum agirhgina sahip olmanin malnutrisyon gelisiminde etkili
oldugu bilinmektedir(11,48). Bizim calismamizda ise MA grubunda prematiir dogum ve
diisiik dogum agirhigina sahip olma orani daha yiiksek bulunmakla birlikte gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

Ozellikle prematiir dogan bebeklerde ekstrauterin donemde biiyiimenin kisitlanmas
onemli bir klinik problemdir ve yenidogan yogun bakim {initelerinde takip edilen bebeklerde
malnutrisyon orani yiiksektir. Bu gekilde gelisen malnutrisyon akut ve ge¢ donem etkilere yol
acar(133). Caliymamizda yenidogan déneminde olast malnutrisyonu degerlendirmek amaciyla

“olgularin kiivdzde takip edilip edilmedikleri incelendi. Buna gére MA grubundaki olgulardan
%26.8’inin, A grubundaki olgulardan %12.5’inin ve kontrol grubundaki olgulardan
%6.6’stmn  postnatal dénemde kiivéze alindiklar1 belirlendi. Kiivézde kalma oram MA
grubunda en yiiksek olmakla birlikte, gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).
MA grubundaki yiiksek prematiirite oraninin bu bulgu tizerinde etkili oldugu diisiintildd.

Yoksul tilkelerdeki g¢ocuklarin bir ¢ogu dogumda ya da kisa siire sonrasinda
malnutrisyon-enfeksiyon kisir déngiisiine yakalanmakta, bunlarin bir kismi da bundan
kurtulamayip 6lmektedir(3). Enfeksiyon hastaliklarn sonucu malnutrisyon gelisebildigi gibi
direnci azalan malnutrisyonlu gocuklarin enfeksiyon hastaliklarina yakalanma riski artar,
hastaliklar uzun siirer ve agir seyreder(46). Malnutrisyonla iliskili ishal diinyadaki kiigiik
¢ocuk dliimlerinin en yaygin nedenlerinden birisidir(3). Yapilan bir ¢aligmada malnutrisyonlu
¢ocuklarda IYE gériilme siklifimin arttifn ve malnutrisyon derecesi ne kadar agirsa, bakteriiiri
riskinin o kadar yiiksek oldugu gosterilmistir(134). Bizim ¢aliyjmamizda da MA grubundaki
olgularin %12.1’inin akut gastroenterit nedeniyle hastaneye bagvurdukiar1 saptandi.

Hastalarin klinigimize bagvuru tanilan incelendiginde, MA grubundaki olgularin %9.6’simin
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IYE ve akut pyelonefrit tams:1 aldign belirlendi. Diger gruplarda bu tamlara sahip olgu
bulunmamaktaydi. Bunun yan: sira galisma grubunda daha &nceden bilinen IYE &ykiisii olup
olmadig1 incelendiginde, MA grubundaki olgularin %24.3’iinlin daha 6nceden bir veya daha
fazla kez IYE gegirdikleri saptandi. Bu parametre agisindan MA grubu diger gruplardan
istatistiksel olarak farkl: bulundu (p<0.01). Gruplarin higbirisinde ise parazitoz Sykiisii yoktu.

Caligmamizda MA grubundaki hastalarin %46.3’linde daha 6nceden bir veya daha
fazla hastaneye yatma Oykiisii oldugu ve bu olgulardan 3’{intin ise 5 veya daha fazlé kez
hastaneye yatt1f1 belirlendi. Kontrol grubunda ise daha énceden hastaneye yatma orant %13.3
olarak bulundu ve bu olgularin daha onceden bir kez hastaneye yattiklan saptandi. Gruplar
arasinda bu parametre agisindan istatistiksel fark bulunmaktayd: (MA ve K grubu i¢in p<0.01,
MA ve A grubu igin p<0.05, A ve K grubu igin p<0.05). Hastalarin hastaneye yatislarinda
malnutrisyona ve anemiye bagli enfeksiyonlara egilimlerinin artmig olmasinin etkili oldugu
ve bu enfeksiyonlarin da malnutrisyon siddetini artirdif1 diistintildii. Gegirilen operasyonlar
nedeniyle hastaneye yatiglar sirasinda da malnutrisyona egilim artabilir. Calismamizda daha
onceden gegirilen operasyonlara baglh hastaneye yatis oranlari incelendiginde MA grubundaki
hastalarin %9.7’sinin, A grubundaki hastalarin %9.3’{iniin ve kontrol grubundaki olgularin
%3.3’linlin daha Onceden g¢esitli nedenlere bagli olarak opere edildikleri goriildi. MA
grubunda operasyon orant en yiiksek olmakla beraber, gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmad (p>0.05).

Sonu¢ olarak ¢alismamizda malnutrisyona zemin hazirlayan  faktorler
degerlendirildiginde, anne yas1, annenin egitim diizeyi, gocuk sayisi, daha dnceden hastaneye
yatiglar ve bunlarin say1 ve siiresi, altta yatan hastaliklar gibi durumlarin etkili oldugu
gorilda.

Demir eksikligi anemisi tiim diinyada bebek morbidite ve mortalitesinin &nde gelen
nedenlerindendir. Orta derecedeki aneminin bile g¢ocuklarda mental ve motor geligimi
olumsuz yonde etkiledigi bilinmektedir. Anneden fetusa demir gegisi gebeligin 6zellikle son
trimesterinde gerceklesir. Bu nedenle dogumda mevcut olan demir deposu, gestasyonel
periyodun uzunlufu ve bebegin dogum agirhig: ile iligkilidir(135). Caligmamizda MA
grubunda diigiik dogum. agirlifn ve prematiirite oram A ve kontrol gruplarina gore daha
yliksek olmakla birlikte istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05). Ayrica MA grubunda term ve
normal dogum agirhkh olgularin hematolojik degerleri ile prematiir ve diigiik dogum agirlikli
olgularin hematolojik verileri arasinda fark saptanmadi (p>0.05). Bu nedenle bu hastalarda
DEA gelisiminde dogumdaki demir depolarinin yetersizlifinden ¢ok, postnatal dénemdeki
alim eksikliklerinin etkili oldugu diistiniildii.
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Annedeki agir DEA veya maternal hipertansiyon gibi durumlar yenidoganlarin daha
diigiik demir depolanyla dofmasina yol agabilir(136,137). Prenatal dénemde goriilen
transplasental, retroplasental ve intraplasental kanamalar, plasenta previa, fetomaternal
kanama, umbilikal kord riiptiirii gibi durumlarin da DEA’ya neden olabilecegi
bilinmektedir(16,84). Gebelikte hafif DE fetusu etkilememekte, ancak orta ya da agir DE olan
annelerin bebeklerinde DEA gelisebilmektedir. Gebelerdeki DE’nin 6nlenmesi fetusta
gelisebilecek DE’yi de 6nleyecektir(22). Calismamizda annelerde prenatal déSnemde kanama
Oykiisii olup olmadig incelendi ve gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).
Bununla beraber prenatal dénemde annelerde anemi olup olmadif: incelendiginde, hem MA,
hem de A grubundaki olgularin annelerinin gebeliklerinde anemi goriilme oraninin kontrol
grubundaki annelere gore belirgin oranda yiiksek oldugu belirlendi (p<0.01). MA grubundaki
¢ocuklarin annelerinin %46.3’{iniin, A grubundaki ¢ocuklarin annelerinin %71.8’inin ve
kontrol grubundaki cocuklarin annelerinin %43.3’liniin gebelikte demir tedavisi aldig
saptandi. Anemi grubundaki annelerde gebelikte demir tedavisi alma oranimin en yliksek
olmasina ragmen g¢ocuklarda DEA gelismesinin, bu annelerde gebelikte goriilen aneminin
derecesi ile iligkili olabilecegi diisiiniildii.

Erken inek siitii verilmesi, kirnizi etin az tiiketilmesi, demir emilimini artiran C
vitamininin yetersiz alimi gibi faktorlerin DEA’ya yol agtigi bilinmektedir(16,84). Bu
faktorleri degerlendirmek amaciyla hasta ve kontrol grubunda bir yasindan 6nce inek siitii
alimi incelendiginde, MA grubundaki hastalarin %56.0’sinin, A grubundaki hastalarin
%68.7’sinin ve kontrol grubundaki olgularin %26.6’sinin inek siitli ile beslendigi belirlendi.
Calisjmamizda hem MA hem de A grubundaki olgulara kontrol grubuna gore yiiksek oranda
inek stitli verilmesi (p<0.01), hasta grubumuzda inek stitii ile beslenmenin DE gelisimi igin
hazirlayici bir faktor oldugunu diistindiirdii.

Calisma grubuna ilk alti aydan sonra et ve et {rlinleri verilme durumu
degerlendirildiginde, MA grubundaki hastalarin %19.5’ine, A grubundaki hastalardan
%18.7’sine ve kontrol grubundaki olgulardan %46.6’sina et verildigi saptandi. Hem MA hem
de A grubunda kontrollere gore belirgin diigiik oranda etle beslenme Sykiisii olmasi (p<0.05),
bu parametrenin de ¢alisjmamizda DEA gelisimi igin Onemli bir belirleyici oldugunu
diigtindiirdii.

Hasta ve kontrol grubuna dogumdan sonra vitamin alimm agisindan
degerlendirildiginde, MA grubundaki olgularin %21.9’unun, A grubundaki olgularn
%6.2’sinin hig vitamin almadig, kontrol grubunda ise vitamin verilmeyen gocuk bulunmadigi

saptandi. MA grubundaki olgularin %34.1%inin, A grubundaki olgularin %53.1’inin ve kontrol
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grubundaki ¢ocuklarin %90.0’1nin diizenli vitamin aldif1 belirlendi. Diizenli vitamin alma
oraninin da daha 6nceki bulgularimiza benzer sekilde MA ve A grubunda kontrol grubuna
gore belirgin oranda diisiik oldugu saptand: (p<0.001).

Pika, besin olmayan bir maddenin siirekli yenmesi aligkanlifi olarak tamimlanir.
Pikanin m1 demir emilimini etkileyerek demir eksikligine yol agtif1i ya da tersine demir
eksikliginin mi pikaya yol agtig1 halen tartigmali bir konudur(138). Calismamizda hasta ve
kontrol grubunda pika varlifi ya da pika Oykisti degerlendirildiginde, MA grubundaki
hastalarin %19.5’inde, A grubundaki hastalarin %28.1’inde pika oldugu, kontrol grubundaki
olgulardan higbirinde bu bulgunun olmadifi saptandi. Daha 6nceki bulgularimiza benzer
sekilde, MA ve A grubunda bu bulgunun kontrollere gére belirgin yiiksek olmasi (p<0.001),
hastalarda DEA gelisiminde veya DEA’nin bir bulgusu olarak pika &ykiisi veya pika
varliginin 6nemli oldugunu diistindiirdii.

Demir eksikliginin en nemli nedeni, diyetle alinan demir ile biiyiime ve metabolik
fonksiyonlar i¢in gerekli demir ihtiyaci arasindaki dengesizliktir. Cocuklarda hizli biiytime
doéneminde eritropoez ve diger yasamsal fonksiyonlar igin gereken demirin %30’unun diyetle
alinmas: gerektiginden, diyet eksiklikleri daha kolaylikla DE’ye neden olmaktadir.
Cocuklarda DE’nin ikinci stk nedeni hizli biiylimedir(16). Viicut agirhgindaki her 1 kg artis
i¢in 35-40 mg demire ihtiyag duyulmaktadir(84). Bu nedenle siit ¢ocuklugu dénemindeki
¢ocuklar DEA i¢in risk altindadirlar(139). Yapilan bir ¢aligmada bu yiiksek riskli donemde ek
demir "igeren multivitamin preparatlarinin verilmesinin demir eksikligini Onleyecegi
vurgulanmistir(140). Ulkemizden yapilan baska bir galismada ise DEA olmayan saghkl: siit
cocuklanna giinliik 1 mg/kg demir destegi yapilmis, bu gocuklar {i¢ ay sonra kontrol
edildiklerinde demir destegi almayan saglikli ¢ocuklara gére gelisim test skorlarina gore
degisiklik olmamasina kargin, kontrol grubunda TS’nin azaldig1, demir ile desteklenenlerde
ise bu durumun olugmadid1 gériilmiistiir(141). Caliymamizda hasta ve kontrol grubundaki
olgularin daha 6nceden demir destegi alma durumlar1 incelendiginde, MA grubundaki
hastalanin %?24.3’iiniin, A grubundaki hastalarin %25’inin ve kontrol grubundaki olgularin
%43.3’{inlin daha 6nceden demir destegi aldig: belirlendi. Kontrol grubunda demir destegi
alma oram1 en yiikksek bulunmakla birlikte, gruplar arasinda bu parametre agisindan
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

Sonu¢ olarak ¢alijmamizda anemi gelisimine zemin hazirlayan faktérler
degerlendirildiginde, maternal kanama, erken inek siitii verilmesi, pika, et ve et triinlerinin az

titketilmesi, yetersiz vitamin alimi gibi durumlarin etkili olabilecegi diigtiniildii.
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Malnutrisyonlu hastalarda immiinolojik fonksiyonlarda ve enfeksiyonlara karg1 verilen
akut faz yamitinda azalma oldugu bilinmektedir(6,57,65,66). Calismamizda akut faz yanitim
degerlendirmek amaciyla ESR ve CRP degerleri incelendiginde, ESR agisindan gruplar
arasinda fark saptanmazken, CRP degeri MA grubunda diger gruplara gore daha yiiksek
bulundu (p<0.01). Caliymamizdaki malnutrisyonlu hastalarda gogunlukla hafif malnutrisyon
olmas1 nedeniyle immiinolojik fonksiyonlarin olumsuz etkilenmemis olabilecegi diistintildii.
Bu nedenle malnutrisyonlu hastalardaki CRP yiiksekligi bu grupta diger gruplara kiyasla
enfeksiyon oranlarinin daha yiiksek olmasina bagland:.

Protein enerji malnutrisyonunda tiim viicutta yapisal ve metabolik degisiklikler
olmaktadir(6). Buna bagh olarak hastalarda hipoglisemi, hipopotasemi, hiponatremi,
hipoproteinemi, hipoalbuminemi, Ca, P, ALP ve lipid degerlerinde disiikliik
goriilebilir(2,6,7,36,48,61). Bizim ¢aligmamizda ise gruplar arasinda bu biyokimyasal
parametreler agisindan fark saptanmadi (p>0.05). Bu durumun yine hastalarimizin biiytik
¢ogunlugunda hakim olan akut malnutrisyon durumuna bagli oldugu diistiniildii.

Malnutrisyonlu hastalarda en sik goriilen anemi tipinin DEA oldugu bilinmektedir.
Bununla birlikte hastalarda folik asit ve B12 vitamini eksikligine bagli megaloblastik anemi
de geligebilir(13). Bizim ¢aligmamizda hasta ve kontrol grubunda B12 ve folik asit diizeyleri
normal degerlerdeydi ve gruplar arasinda fark yoktu (p>0.05).

Demir eksikligi anemisi durumlarinda retikiilosit sayisinin genellikle normal oldugu,
ancak kanamanin neden oldugu ciddi DEA’da %3-4’e kadar artabildigi bilinmektedir(16,84).
Retikiilosit sayist bunun disinda genellikle hemolitik anemilerde artig gosterir(142).
Cahismamizda her ii¢ grupta da retikiilosit yiizdesi normal bulundu ve gruplar arasinda
istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

Calismamizda hasta ve kontrol grubunun baglangi¢ hematolojik degerleri incelendi.
Buna gére Hb, Het, MCHC, serum Fe ve TS degerlerinin MA ve A gruplan arasinda farklihik
gostermedigi (p>0.05), ancak her iki grubun degerlerinin kontro! grubuna gore beklendigi
lizere anlamli distik oldugu belirlendi (p<0.001). Yine bu iki grup arasinda PLT, RDW,
TDBK ve Tf diizeyleri arasinda fark saptanmazken (p>0.05), bu diizeyler her iki grupta
kontrol grubuna goére anlamli yiiksek olarak bulundu (PLT i¢in p<0.05, digerleri i¢in
p<0.001). Malnutrisyon durumlarinda serum Tf diizeylerinde diisme olabilecegi
bilinmektedir(20). Demir eksikligi anemisinde ise Tf konsantrasyonlarinin normal degerlerin
istiine ¢iktifn gOsterilmistir(98). Bizim ¢alijmamizda MA grubunun Tf degerlerinin A
grubuna gore daha diisiik oldugu goriildii, ancak gruplar arasinda istatistiksel fark yoktu

(p>0.05). Transferrin degerlerinin normal simirlar arasinda ve kontrollere goére yiiksek
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olmasinin malnutrisyonlu hastalarin gogunda malnutrisyon derecesinin hafif olmasina bagl
olarak kan proteinlerinde diisme olmamasina ve hastalarda eslik eden DE’ye bagl olabilecegi
disiiniildii. Demir eksikligi durumlarinda trombositoz da olabilir(16,84,143). Akut ve kronik
enfeksiyonlarda da trombosit sayilar artar(143-145). Caliymamizda hasta grubunda trombosit
“sayilarimin kontrollere gére daha yiiksek olmasinin, DEA’nin bir bulgusu ya da eslik eden
enfeksiydz ya da enflamatuar durumlara bagli oldugu diisiiniildii. Serum ferritin diizeyinin 12
ng/mL’nin altinda olmasi DE’yi diisiindiiriir ve DEA’da ilk saptanan bulgudur. Enfeksiyon ve
inflamatuar hastalik durumlarinda bu deger 30-50 ng/mL’ye kadar gikabilir(16,20,84,93).
Cahsmamizda MA grubunda serum ferritin diizeyi 62.1+124.15 ng/mL, A grubunda
23.0+25.63 ng/mL iken, kontrol grubunda 33.9+27.34 ng/mL olarak bulundu. Ferritin
diizeyleri agisindan A ve kontrol gruplari arasinda fark bulunmazken (p>0.05), MA grubunda
bu degerlerin dier gruplara gore belirgin diizeyde yiiksek oldugu belirlendi (p<0.05). MA
grubunda beklenenin tersine serum ferritin diizeylerinin kontrollerden daha yiiksek
bulunmasinin bu hastalardaki mevcut enfeksiyonlara bagh olabilecegi diisiiniildii. Demir
eksikliginin son evresinde MCV ve MCH degerlerinin diistiigti bilinmektedir(16,84).
Calismamizda MCV ve MCH degerinin kontrol grubunda en yiiksek ve A grubunda en diisiik
oldugu goriildi. Bu iki deger agisindan her ii¢ grup arasinda fark vard: (MCV i¢in MA ve A
arasinda p<0.01, MA ve K arasinda ve A ve K arasinda p<0.001, MCH i¢in MA ve A
arasinda ve A ve K arasinda p<0.01, MA ve K arasinda p<0.001). Elde ettigimiz bu bulgu A
grubundaki olgularda MA grubundaki olgulara gore daha uzun siiredir DEA olabilecegini
diisiindiirdi. Demir eksikligi anemisinde kirmiz1 kiire (RBC) sayisinda azalma beklenen bir
bulgudur(142). Calismamizda da beklendigi gibi MA ve A grubunun RBC degerleri
kontrollere gére daha diisiik olarak bulundu. Bu parametre agisindan MA ve kontrol grubu
arasinda istatistiksel fark saptandi (p<0.05).

Caliyjmamizda malnutrisyon ve DEA’ya yé6nelik tedavi verilen hastalar {i¢ ay boyunca
takip edildiler. Uglincii ayin sonunda hasta grubunun RDW digindaki tiim hematolojik
verileriyle kontrol grubunun degerleri arasinda fark yoktu (p>0.05). RDW degerleri ise
figlincli ayin sonunda hem MA hem de A grubunda kontrollere gore hala belirgin derecede
yiiksekti (p<0.001). Yapilan bir ¢calismada DEA olan gocuklarda demir tedavisi baglandiktan
dort hafta sonrasina kadar RDW diizeylerinde artiy olduu goriilmiistiir(146). Bizim
¢alismamizda ise baslangicla karsilagtirnildiginda iiglincii ayin sonunda MA grubunun RDW
degerlerinde bir miktar azalma olmakla beraber, bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi
(p>0.05). Uglincti ayin sonunda her iki grupta kontrollere gore hala daha yitksek RDW
diizeylerinin olmasi, bu diizeylerin daha uzun stirede normale dondiigiinii diistindiirdd.
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Hasta grubunun ii¢ ay sonraki antropometrik olgiimleri degerlendirildiginde, hem MA
hem de A grubunun VA, boy, BC ve OKC degerlerinde baslangica gore anlamh artis oldugu
saptandi (p<0.001). Bununla beraber MA ve A gruplarinin baslangi¢ ve ti¢ ay sonraki agirlik,
boy, BC ve OKC &l¢iim degerleri artigt bakimindan her iki grup arasinda istatistiksel fark
saptanmadi (p>0.05). MA ve A gruplanmin ti¢ ay sonrasindaki antropometrik Slgiimleri
karsilagtirildiginda ise, MA grubunun tiim degerlerinin A grubuna gore hala anlamli diigiik
oldugu belirlendi (p<0.001). MA grubunun iiglincti aymn sonundaki BGVA degerleri
incelendiginde, kontrole gelen olgularin %47.0°sinde hala hafif veya orta derecede
malnutrisyon oldugu, verilen diyet ve demir tedavisi sonrasinda MA grubunun VA, boy, BC
ve OKC degerlerinde belirgin artis olmakla birlikte, olgularin yaklagik yarisinda malnutrisyon
durumunun devam ettigi ve bu gruptaki tiim hastalarda eslik eden DEA’nin diizeldigi goriildil.
Bu nedenle bu gruptaki hastalarda da DEA igin normalde &nerilen {i¢ aylik tedavinin yeterli
oldugu, bununla beraber bazi hastalarda malnutrisyonun diizelmesi i¢in daha uzun zamana
ihtiyag oldugu disiintildi.

Giiniimiizde DE’yi g6stermede kullanilan klasik testlerin diagnostik etkinliginin diistik
oldugu ve ferritin disindaki tiim verilerin bir ¢ok klinik durumda gegerliligini kaybettigi
bilinmektedir. Bu testlerin hem pahali olmasi, hem de gﬁvenilirliéinin diisiik olmasi nedeniyle
kullamlmamas1 gerektigini ileri siiren ¢aligmalar mevcuttur(21). Protein enerji malnutrisyonlu
hastalarda da beraberinde en sik gériilen anemi tipi olan DEA’da demir durumunu gosteren
klasik parametrelerin yetersiz kalabilecegi bilinmektedir. Omegin DEA tanisinda en degerli
bulgu olan serum ferritin diizeylerinde azalma, bu hastalarda eslik eden enfeksiyonlara bagh
olarak ortadan kalkabilir. Calismamizda MA grubunun baslangi¢ ve lgiincli ay sonundaki
hematolojik parametreleri kargilastinldiginda, Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, RBC, serum Fe
ve TS degerleri baslangica gore anlamh yiiksek (p<0.001) ve Tf ve TDBK degerleri ise
baslangic degerlerine gore belirgin derecede diigiik olarak bulundu (p<0.01). Bu grupta
baglangi¢ ferritin diizeyleri {iglincii ayin sonundaki degerlere gore yiiksek olmakla beraber
istatistiksel fark yoktu (p>0.05). A grubunun baglangig¢ ve tigiincii ayin sonundaki hematolojik
parametreleri karsilagtirildiginda ise, Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, RBC, serum Fe, TS ve
ferritin degerleri baslangica gore anlamh yiiksek (RBC igin p<0.01, ferritin igin p<0.05,
digerleri i¢in p<0.001), TDBK, Tf, RDW diizeyleri ise baglangica gore belirgin diizeyde
disiik olarak bulundu (TDBK ve Tf i¢in p<0.001, RDW i¢in p<0.05). Calismamizda PEM’le
birlikte anemisi olan hastalarda gerek tam kan sayimi bulgular, gerekse de demir

parametreleri degerleri ile aneminin DE’ya bagh oldugunu diistinditk. Hastalarimizda literatiir
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bulgularinin tersine tam kan sayimi ile birlikte ferritin digindaki tiim demir belirteglerinin
DE’yi belirlemede tanisal glivenilirliginin yiiksek oldugunu diigiinmekteyiz.

Solubl transferrin reseptérli doku DE’yi gostermede degerlidir. Demir eksikligi
anemisinde de sTfR diizeylerinde artis oldugu bilinmektedir(20,23,28,32,110-112). Bununla
beraber eritropoezi gostermede de etkili oldugundan, eritropoezin arttifi hemolitik anemi ve
megaloblastik anemi gibi durumlarda da sTfR diizeylerinde artma olur(23,30). Calismamizda
hastalarin retikiilosit, B12 ve folik asit degerleri normal sinirlarda oldugundan bu tipte
anemiler diistintilmedi. Solubl transferrin reseptorii diizeylerinin inflamasyon, kronik hastalik
anemisi, akut enfeksiyon gibi durumlardan etkilenmedigi bilinmektedir(23). Bununla beraber
kronik hastalik ve inflamasyon durumlarinda, beraberinde DE de varsa sTfR diizeylerinde
artma oldufu gosterilmistir(26). Yetiskinlerde yapilan bir ¢aliymada ise demir durumuna
bakilmaksizin malnutrisyon olmasimin sTfR diizeylerini azaltici etki yapmadigi
belirlenmigtir(37). .

Calismamizda malnutrisyonu olan siit gocuklarinda eslik eden DE’yi degerlendirmede
sTfR’nin etkinligini belirlemeye c¢alistik. MA grubunda baslangig sTfR degerleri 2.7+1.61
pg/mL, A grubunda baslangig sTfR degerleri 2.99+1.08 pg/mL iken, kontrol grubunda bu
deger 1.64+0.53 pg/mL olarak bulundu. Calisma baslangicinda MA ve A grubu arasinda sTfR
diizeyleri arasinda fark yokken (p>0.05), her iki grubun degerleri kontrol grubuna gore
anlamli yiiksek bulundu (p<0.001). Demir tedavisi sonrasinda sTfR degerlerinin normal
diizeylere geriledigi bilinmektedir(33). Bizim gailsmamlzda da demir tedavisi sonrasinda MA
grubunun sTfR diizeylerinin 1.6+0.79 pg/mL ve A grubunun sTfR dizeylerinin 1.4+0.39
pug/mL’ye geriledii goriildi. MA grubunun baslangig ve lglincli ayin sonundaki sTfR
diizeyleri karsilagtirildiginda ise, {i¢ ay sonrasinda sTfR diizeylerinde baglangi¢ degerlerine
gore belirgin derecede azalma oldugu saptandi (p<0.001). Benzer sekilde A grubunda da
figlincii ayin sonunda baglangica gore sTfR diizeylerinde belirgin azalma mevcuttu (p<0.001).
Uglincil ayin sonunda hasta ve kontrol grubu arasinda da sTfR diizeyleri agisindan fark yoktu
(p>0.05).

Caligmamizda malnutrisyonlu hastalarda eslik eden DE’ye bagh olarak sTfR diizeyleri
kontrol grubuna gore belirgin derecede yiiksek bulundu (p<0.001). Ustelik MA grubundaki
hastalar DEA olup malnutrisyonu olmayan hastalarla kargilastinidifinda da sTfR diizeyleri
a¢isindan fark bulunmadi (p>0.05). Bu bulgu sTfR diizeylerinin hastalardaki malnutrisyondan
etkilenmedigini diisiindtirdd. Bunun yani sira ¢alismamizda MA grubundaki hastalarda akut
faz reaktan1 olan CRP degerleri A ve kontrol gruplarina gﬁre anlaml: yiiksekti (p<0.01). Bu
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hastalarda sTfR diizeylerinin kontrol grubuna gore belirgin yiiksek olmas:i hastalardaki
aneminin enfeksiyon anemisinden ¢ok, DE’ye bagh gelistigini disiindiirdii. Ayrica bu
hastalarda sTfR diizeyleri A grubundaki hastalara gore fark géstermemekteydi (p>0.05). Bu
bulgu daha 6nceki ¢aligmalara benzer sekilde sTfR diizeylerinin bakteriyel enfeksiyon veya
enflamasyon durumlarindan etkilenmedigini disiindiirdii. Ayrica hasta grubunda verilen
malnutrisyon ve anemi tedavisi sonrasinda sTfR diizeylerinde belirgin azalma oldugunun
gosterilmesi (p<0.001) ve ligiincii ayin sonunda hasta ve kontrol grubu arasinda bu diizeyler
agisindan fark bulunmamasi nedeniyle (p>0.05), sTfR degerlerinin tedavi etkinligini
degerlendirmede etkili oldugu kanisina varildi.

Sonug olarak malnutrisyonlu siit cocuklarinda eslik eden DE’yi degerlendirmede sTfR
diizeylerinin etkinliginin yliksek oldugunu diisiinmekteyiz. Bu nedenle bu hastalarda klasik
demir parametrelerinin yerine, tek bagina sTfR degerleri kullamilarak aneminin tipinin
belirlenebilecegi ve verilen demir tedavisinin etkinliginin degerlendirilebilecegini

diisiinmekteyiz. Bu konuda daha genis hasta sayisini kapsayan ¢aligmalarin sonuglarinin daha

aydinlatic1 olacagina inaniyoruz.
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SONUCLAR

Bu ¢alisma Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastahiklar
Anabilim Dali’nda izlenen yaslar 6 ile 24 ay arasindaki malnutrisyonu ve/veya anemisi olan
toplam 73 hasta ve ayn1 yas aralifindaki anemisi ve malnutrisyonu olmayan toplam 30 kontrol
¢ocukta gerceklestirildi.

1. MA grubundaki olgularin VA, boy, BC ve OKC degerleri A ve kontrol grubuna
gore anlamli diisiikti (VA, BC ve OKC i¢in p<0.001, boy i¢in p<0.05). Bu parametreler
agisindan A ve kontrol grubu arasinda fark saptanmadi (p>0.05).

2. MA grubundaki olgularin kemik yas1 degerlerinin A grubuna gore geri olmakla
beraber istatistiksel fark olugturmadigi (p>0.05), ancak bu olgularin kemik yasinin kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamhi geri oldugu belirlendi (p<0.05). Bu parametre
agisindan A ve kontrol grubu arasinda fark yoktu (p>0.05).

3. MA grubu Gomez siniflamasina gore degerlendirildiginde 28’inin (%68.3) hafif,
11’inin (%26.9) orta ve 2’sinin (%4.8) agir malnutrisyonlu oldugu saptandu.

4. MA grubu Wellcome siniflamasina gére degerlendirildiginde 2 hastanin (%4.9)
marasmus, 21 hastanin (%51.2) diisiik kilolu (underweight) oldugu saptand:.

5. MA grubu Waterlow simiflamasina gore degerlendirildiinde BGVA agisindan
27’sinin (%65.9) hafif, 13’iiniin (%31.7) orta ve 1’inin (%2.4) agir malnutrisyonlu oldugu
saptandi. Bu siniflamaya gére olgulardan 39’unun (%95.1) zayif ve 2’sinin (%4.9) hem zayf
hem de bodur oldugu belirlendi.

6. Prenatal donemde annelerde anemi incelendiginde MA ve A grubu arasinda fark
bulunmazken (p>0.05), her iki grupta anemi oraninin kontrol grubuna gore anlamh yliksek
oldugu belirlendi (p<0.01).

7. Prenatal dénemde annelerde demir tedavisi incelendiginde, A grubunun demir
tedavisi alma oraninin MA ve kontrol grubuna gére anlamh yliksek oldugu belirlendi
(p<0.05).

8. Dogum agirlif1 ve prematiirite agisindan degerlendirildiginde prematiirite ve diigiik
dogum agirhgina sahip olma oraninin MA grubunda en yiiksek oldugu belirlendi. Ancak bu
parametreler agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

9. Dogum sekli agisindan incelendiinde, MA grubundaki olgularin biiyiik ‘
¢ogunlufunun SVY ve kontrol grubundaki olgularin ¢ogunun ise C/S ile dogdugu goriildi.
Dogum sekli agisindan her iki grup arasinda istatistiksel fark saptand: (p<0.01).
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10. Dogum sonrasinda ilk anne siitii alma siiresi degerlendirildiginde, MA ve A
grubunun ilk bir saat i¢inde anne siitii alma oram1 kontrol grubuna gére belirgin derecede
yiitksek bulundu (p<0.01). Kontrol grubundaki olgularda ise ilk 24 saat i¢inde anne siitii
verilme oraninin en yiiksek oldugu ve MA ve A grubundan istatistiksel olarak farkli oldugu
saptand: (p<0.01).

11. Calisma grubu ilk 6 ayda piring unu mama ile beslenme ve ilk bir yil i¢inde inek
slitll verilme agisindan degerlendirildiginde, bu oranlar MA ve A grubunda kontrol grubuna
gére anlaml yiiksek bulundu (p<0.01). MA ve A grubu arasinda ise bu parametre agisindan
fark saptanmadi (p>0.05).

12.1lk 6 aydan sonra et ve et firinleri verilme orani degerlendirildiginde, kontrol
grubunda bu oranin MA ve A grubuna gére anlamli yiiksek oldugu (p<0.05), MA ve A grubu
arasinda ise fark olmadig belirlendi (p>0.05).

13. Vitamin kullammi incelendiginde kontrol grubunun diizenli vitamin kullanma
oraninin MA ve A grubuna gore anlaml: yiiksek oldugu saptandi (p<0.001). MA ve A grubu
arasinda bu parametre agisindan fark yoktu (p>0.05)

14. Pika varli1 ya da 6ykiisii degerlendirildiginde MA ve A grubu arasinda fark
saptanmazken (p>0.05), bu oranin her iki grupta kontrol grubuna gére anlamli yiiksek oldugu
belirlendi (p<0.01).

15. Daha 6nceden hastanede yatma Oykiisti ve sayis1 incelendiginde, bu oranin MA
grubunda en yiiksek oldugu ve her {i¢ grubun birbirinden istatistiksel olarak farkli oldugu
saptandi (MA ve K grubu i¢in p<0.01, MA ve A grubu i¢in p<0.05, A ve K grubu igin
p<0.05).

16. Daha 6nceden IYE gegirme &ykiisii incelendiginde MA grubunda IYE oykiisii A
ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu (p<0.01). Anemi ve kontrol grubu arasinda
bu parametre agisindan fark saptanmadi (p>0.05)

17. Anne yaslan agisindan her ilig grup arasinda istatistiksel fark bulunmaktaydi
(p<0.05).

18. Annelerin egitim diizeyi incelendiginde, MA grubundaki annelerin biiylik
cogunlugunun ilkokul mezunu oldugu ve {iniversite mezunu olma oraninin kontrol grubunda
‘en yliksek oldugu belirlendi. Gruplar arasinda anne egitim diizeyi agisindan belirgin fark vards
(p<0.001)

19. Hasta ve kontrol grubunun hastaneye bagvuru tamlari incelendiginde MA
grubundaki olgularin en sik bagvuru tamlarimn swrastyla DKH, akut brongiolit ve USYE
oldugu, A ve kontrol grubundaki olgularin ise en sik USYE nedeniyle hastaneye
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bagvurduklan saptandi. Bu tanilar i¢inde DKH agisindan MA grubu diger gruplardan farkli
olarak bulundu (p<0.001). Yine diger gruplardan farkli olarak kontrol grubundaki ¢ocuklarin
7’si (%23.3) tamamen saglikli ¢ocuklardan olugmaktaydi (p<0.001).

20. GCalisma grubunun baslangig hematolojik degerleri incelendiginde Hb, Hct, PLT,
MCHC, RDW, Fe, TDBK, Tf, TS degerleri agisindan MA ve A gruplar: arasinda fark yokken
(p>0.05), her iki grubun bu parametreler agisindan kontrol grubundan belirgin derecede farkl
oldugu belirlendi (PLT i¢in p<0.05, digerleri i¢cin p<0.001).

21. Baslangi¢ ferritin diizeyleri agisindan A ve kontrol gruplari arasinda fark
saptanmazken (p>0.05), MA grubunda bu deger diger gruplardan anlaml1 yliksekti (p<0.05).

22. Baslangic MCV ve MCH degeri kontrol grubunda en ytiksek ve A grubunda en
diigiiktii. Bu iki deger agisindan her ii¢ grup arasinda fark vardi (MCV igin MA ve A arasinda
p<0.01, MA ve K arasinda ve A ve K arasinda p<0.001, MCH i¢in MA ve A arasinda ve A ve
K arasinda p<0.01, MA ve K arasinda p<0.001).

23. Baslangic RBC degeri agisindan MA ve A gruplari arasinda ve A ve kontrol
gruplan arasinda fark saptanmazken (p>0.05), MA ve kontrol grubu arasinda anlamli fark
vardi (p<0.05).

24. Calisma baglangicinda MA ve A grubu arasinda sTfR degerleri agisindan fark
saptanmazken (p>0.05), her iki grubun baglangic degerleri kontrol grubuna gore belirgin
yiiksek bulundu (p<0.001).

25.Caligma grubunun biyokimyasal parametreleri, ESR, CRP, retikiilosit, B12 ve
folat degerleri kiyaslandiginda MA grubunun CRP degerlerinin A ve kontrol grubuna gore
daha yiiksek oldugu belirlendi (p<0.01). Ancak diger tiim parametreler agisindan gruplar
arasinda fark yoktu (p>0.05).

26.MA ve A grubunun ii¢ ay sonraki hematolojik degerleri incelendiginde her iki
grup arasinda hi¢bir deger bakimindan fark bulunmad: (p>0.05). Bu gruplar kontrol grubu ile
kargilagtrildifinda ise sadece RDW degerinin her iki grupta kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu (p<0.001), diger parametreler agisindan gruplar arasinda fark olmadig:
belirlendi (p>0.05).

27. MA grubunun baglangi¢ ve ii¢ ay sonraki hematolojik verileri karsflastlnldlglnda
Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, RBC, Fe, TDBK, Tf, TS ve sTfR degerleri agisindan belirgin
fark oldugu (Hb, Het, MCV, MCH, MCHC, RBC, Fe, TS ve sTfR igin p<0.001, TDBK ve Tf
icin p<0.01), A grubunun baglangi¢ ve ii¢ ay sonraki hematolojik verileri kargilagtirldifinda
da bu verilere ek olarak ferritin degerleri agisindan da fark oldugu saptand1 (Hb, Het, MCV,
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MCH, MCHC, Fe, TDBK, Tf, TS ve sTfR i¢in p<0.001, RDW ve ferritin i¢in p<0.05 ve RBC
i¢in p<0.01).

28.Hasta grubunun baglangic ve (¢ ay sonraki antropometrik &lglimleri
karsilagtirildifinda, hem MA hem de A grubunun ii¢ ay sonraki 6l¢tim degerleri baglangica
gore belirgin artis gdstermekteydi (hepsi igin p<0.001). Bununla beraber MA ve A gruplarinin
baglangi¢ ve ii¢ ay sonraki agirlik, boy, BC ve OKC ol¢iim degerleri artisi bakimindan her iki
grup arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

29. MA grubunun ii¢ ay sonraki BGVA ol¢iimleri degerlendirildiginde, kontrole gelen
34 olgudan 18’inin (%52.9) malnutrisyonunun diizeldigi, 11 olgunun (%32.3) hafif, 5
olgunun (%14.7) ise orta derecede malnutrisyonlu oldugu saptandi.

30. Calisma grubunda sTIR ile korelasyon gdsteren parametreler incelendiginde MA
grubunda sTfR’niin kemik yas1, Hb, MCV, MCH ve MCHC ile negatif (Hb ve kemik yas1 i¢in
p<0.05, MCV, MCH ve MCHC ig¢in p<0.01), RDW ve RBC ile pozitif korelasyon gdsterdigi
(RDW igin p<0.01 ve RBC igin p<0.05), A grubunda sTfR’ niin Hb, Hect, MCV, MCH,
MCHC, Fe ve TS ile negatif (Hb, Het, MCV, MCH, MCHC ve TS i¢in p<0.01 ve Fe igin
p<0.05), prenatal Fe kullammi, RDW, TDBK ve Tf ile pozitif korelasyon gdsterdigi (prenatal
Fe kullanimi ve RDW i¢in p<0.05 ve TDBK ve Tf i¢in p<0.01), kontrol grubunda ise sT{R’
niin Fe ile negatif (p<0.05) ve kemik yas1 ile pozitif korelasyon (p<0.05) gosterdigi belirlendi.
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OZET

Bu ¢aliyma PEM tanisiyla izlenen hastalarda eslik edebilen DEA’nin saptanmasinda
ve demir tedavisine yanitin belirlenmesinde sTfR diizeylerinin etkinliginin degerlendirilmesi
amaciyla yaslan 6 ile 24 ay arasindaki toplam 73 hasta ve ayn1 yas aralifindaki anemisi ve
malnutﬁsyonu olmayan 20 erkek 10 kiz, toplam 30 kontrol (K) ¢ocukta yapildi. Hasta grubu
icinde PEM ve DEA saptanan 18 erkek, 23 kiz toplam 41 hasta malnutrisyon ve anemi (MA)
grubunu, PEM olmayip sadece DEA saptanan 27 erkek, 5 kiz toplam 32 hasta anemi (A)
grubunu olugturdu.

Calisma grubunda viicut agirhgi, boy, bas gevresi ve OKC olgiildii. MA grubunun
antropometrik 6lgtim degerlerinin A ve kontrol grubuna gére anlamli diisiik oldugu belirlendi,
ancak A ve kontrol grubu arasinda fark bulunmadi. Malnutrisyon tanmis1 Gomez, Wellcome ve
Waterlow simflamasina gore konuldu. Waterlow siniflamasina gére MA grubu icinde BGVA
incelendiginde 27’sinin (%65.9) hafif malnutrisyonlu, 13’tintin (%31.7) orta derecede
malnutrisyonlu ve sadece 1 olgunun (%2.4) agir malnutrisyonlu oldugu goriildi, bu
simiflamaya goére olgularin % 95.1°1 zayif, % 4.9’u ise zayif ve bodur olarak degerlendirildi.
Gomez siniflamasina gére olgularin 28’inin (%68.3) hafif malnutrisyonlu, 11’inin (%26.9)
orta derecede malnutrisyonlu ve 2’sinin (%4.8) agir malnutrisyonlu oldufu belirlendi.
Wellcome siniflamasina gore 18 hasta (%43.9) PEM’li olarak degerlendirilmezken, 2 hastanin
(%4.9) marasmik, 21 hastanin (%51.2) ise diisiik kilolu oldugu saptand.

Baslangi¢ hematolojik degerleri incelendiginde, Hb, Hct, PLT, MCHC, RDW, Fe,
TDBK, Tf ve TS degerleri MA ve A gruplan arasinda farklilik g6stermezken, her iki grup
kontrol grubundan farkls idi. Ferritin diizeyleri A ve kontrol gruplarinda farkli degilken, MA
grubunda diger gruplardan daha yiiksekti. MCV ve MCH degeri kontrol grubunda en yiiksek
ve A grubunda en diisiiktii. RBC degeri MA grubunda kontrol grubuna gore diisiik bulundu.
MA ve A grubu arasinda sT{R degerleri agisindan fark saptanmazken, her iki grubun degerleri
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulundu.

Calisma grubunun ESR, CRP, retikiilosit, B12 ve folat degerleri karsilastirildiginda,
MA grubunun CRP degerleri A ve kontrol grubuna gore daha yliksek bulundu. Diger tiim
parametreler agisindan gruplar arasinda fark yoktu.

‘Verilen tig aylik oral demir ve malnutrisyon tedavisinden sonra kontrole gelen MA ve
A grubundaki olgularin hematolojik degerleri arasinda fark bulunmadi. Her iki grup kontrol
grubu ile karsilastinldifinda ise RDW degeri hala yiiksekti. Ancak difer parametreler
agisindan gruplar arasinda fark yoktu. MA grubunun baslangig¢ ve ti¢ ay sonraki hematolojik



85

verileri karsilagtinildiginda ise Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, RBC, Fe, TDBK, Tf, TS ve
sTfR degerleri agisindan belirgin fark bulundu. Anemi grubunun baslangi¢ ve {i¢ ay sonraki
hematolojik verileri kargilagtinnldiginda da bu verilere ek olarak RDW ve ferritin degerleri
acisindan da fark saptandi.

Hasta grubunun Dbaslangic ve {i¢ ay sonraki antropometrik o&l¢iimleri
karsilagtinldiginda, hem MA hem de A grubunun 6lgtim degerleri baslangica gore belirgin
artis gostermekteydi. Uglinctt ayin sonunda MA grubunun tiim antropometrik Slgimleri A
grubuna goére hala anlamli diisiikti. MA grubunun {i¢ ay sonraki BGVA o&lglimleri
degerlendirildiginde ise kontrole gelen 34 olgudan 18’inin (%52.9) malnutrisyonunun
diizeldigi, 11 olgunun (%32.3) hafif derecede malnutrisyonlu ve sadece 5 olgunun (%14.7)
orta derecede malnutrisyonlu oldugu goriildii.

Calismamizda PEM’le birlikte anemisi olan hastalarda gerek tam kan sayimi bulgulari,
gerekse demir parametreleri degerleri ile aneminin DE’ye bagh oldugu ‘dﬁsﬁnﬁldﬁ.
Hastalarimizda tam kan sayimi ile birlikte ferritin disindaki tiim demir parametrelerinin DE’yi
belirlemede tanisal giivenilirliginin yiiksek ve DEA i¢in normalde &nerilen ii¢ aylik tedavinin
yeterli oldugu, bununla beraber bazi hastalarda malnutrisyonun diizelmesi i¢in daha uzun
zaman gerektifi kanisina varildi. Bu parametrelerin yan: sira malnﬁtrisyonlu hastalarda eglik
eden DE’ye bagl olarak sTfR diizeyleri de kontrol grubuna gore belirgin yliksek bulundu.
MA grubundaki hastalar DEA olup, malnutrisyonu olmayan hastalarla karsilastirnildiginda da
sTfR diizeyleri farkli bulunmadi. Bu bulgu sTfR diizeylerinin hastalardaki malnutrisyondan
etkilenmedigini diigiindiirdii. MA grubundaki hastalarda CRP degerleri diger gruplara gore
anlamh yiiksekti. Bu hastalarda sTfR diizeylerinin kontrol grubuna goére belirgin yliksek
olmast ve A grubundaki hastalara gére fark gostermemesi sTfR diizeylerinin bakteriyel
enfeksiyon veya enflamasyon durumlarindan etkilenmedigini disiindiirdii. Hasta grubunda
verilen malnutrisyon ve anemi tedavisi sonrasinda sTfR diizeylerinde belirgin azalma
oldugunun gosterilmesi ve liglincii ayin sonunda hasta ve kontrol grubu arasinda bu diizeyler
agisindan fark bulunmamasi nedeniyle, sTfR diizeylerinin tedavi etkinligini degerlendirmede
yararh oldugu kanisina varildi. Sonug¢ olarak malnutrisyonlu siit gocuklarinda eslik eden
DE’yi degerlendirmede sTfR diizeylerinin etkinliginin yiiksek oldugunu diisinmekteyiz. Bu
nedenle bu hastalarda klasik demir parametrelerinin yerine, -tek bagina sTfR degerleri
kullamlarak anemi tipinin belirlenebilecegini ve wverilen demir tedavisine yanitin
degerlendirilebilecegini distinmekteyiz. Bu konuda daha genis hasta sayisim kapsayan

¢aligmalarin sonuglarinin daha aydinlatici olacagina inaniyoruz.
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Ek 4. Kontrol grubunun antropometrik degerleri

Vakano | Cinsiyet | Yas (Ay) | VA(g) |Boy(cm)|BC (cm) | OKC (cm) [ BGVA (%) | YGA (%) | YGB (%)
1 E 12 12800 79 49.5 15 1007 131.9 1007
2 K 10 10000 73 46 15 1007 117.0 100T
3 K 75 8700 68 44 16 1007 111.5 90-100
4 K 12 10030 71 46 16 1007 110.0 90-100
5 E 7 8300 72 44 15 90-100 101.4 1007
6 E 7 8500 69 43 14 1007 103.9 1007
7 E 16 11600 82 47.7 16 1007 114.9 1007
8 K 8 9000 72 45 15 90-100 112.5 1007
9 E 24 12000 84 48 14 1007 97.0 90-100
10 E 8 9950 71 45 14.5 1007 117.0 1007
1 E 17 11500 79 47 15 1007 104.5 90-100
12 E 22 15000 88 47 15 1007 126.0 1007
13 K 11 9100 73 46 14.6 90-100 102.7 90-100
14 E 22 13000 88 48.5 16.2 1007 109.2 1007
15 E 19 12000 84 49.5 16.7 1007 105.2 1007
16 E .20 15200 83 48 16 1007 132.1 90-100
17 E 19 11600 83 46 16.6 1007 102.6 1007
18 E 8 8400 71 43 13 90-100 98.8 1007
19 K 9 9600 73 47 14 90-100 116.0 1007

20 E 17 10850 78 47 15 100T 98.6 90-100
21 K 16 9500 76 44.5 14 90-100 97.9 90-100
22 E 20 11000 80 46.5 15 90-100 95.6 90-100
23 K 9 9000 67 44.5 14.5 1007 108.8 90-100
24 E 11 10800 79 47.5 16 90-100 114.8 1007
25 E 9 9500 73 46.5 15 90-100 107.8 1007
26 E 10 9800 77 47.5 14.4 90-100 107.8 1007
27 K 16 10000 76 47 15.1 90-100 103.0 90-100
28 E 15 12000 76 48 15 1007 119.6 | 90-100
29 K 12 12000 79 45 16 1007 131.7 1007
30 E 6 9300 67 45 15 1007 119.2 1007
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Ek 8. Kontrol grubunun hematolojik degerleri

<
5

Hb(b) | Het(b) | BK(b) | MCV MCH | MCHC | RDW [ RBC(b) | PLT(b)
no g/dl % mm’® ®fL | ®pz | ®gdl | (b)% 10%mm’ mm’
1 13.1 38.2 13100 74.2 26.8 36.1 12.6 4.89 323000
2 11.2 32.6 9400 72.2 24.6 34,1 15.8 4.35 297000
3 11.3 33.4 10500 72.1 26.2 36.3 16.1 431 | 330000
4 11.8 35.7 6900 81.9 27.9 34.0 11.3 4.22 215000
5 11.2 32.8 11400 73.4 254 | 345 15.5 4.32 427000
6 13.2 38.5 8600 71.9 24.8 34.5 14.8 531 292000
7 12.3 36.8 8900 76.7 26.8 34.8 13.1 4.58 378000
8 11.3 31.3 7300 84.7 30.5 36.0 14.1 3.69 346000
9 12.4 35.3 5300 76.5 26.8 35.0 13.6 4.61 317000
10 11.5 33.2 19800 80.3 27.9 34.8 132 4.13 356000
11 11.8 35.4 11200 71.8 24.0 333 13.5 4.92 473000
12 12.3 34.9 8700 74.0 26.1 35.3 13.8 4.72 273000
13 11.7 35.9 13900 78.2 25.6 32.7 13.0 4.58 145000
14 12.8 36.5 5200 75.9 26.7 35.1 12.8 4.8 273000
15 11.7 34.4 5500 78.1 26.7 34.1 13.6 441 158000
16 13.4 38.9 7900 68.7 23.4 34,6 23.1 5.66 342000
17 12.8 37.4 14300 76.0 26.1 343 14.4 4.92 185000
18 11.3 32.2 6100 78.8 27.7 35.2 13.5 4.09 330000
19 12.3 35.9 5900 77.8 26.6 34.2 12.5 4.62 273000
20 11.8 34.3 5900 81.3 28.1 34.5 12.5 421 204000
21 12.1 34.7 9000 73.0 25.4 34.8 14.1 4.74 440000
22 11.5 34.7 9400 76.9 25.4 33.0 15.9 4.51 322000
23 11.9 34.8 14600 75.5 25.8 34.2 12.8 4.6 317000
24 11.8 345 | 11100 72.8 24.8 34.1 14.8 4.74 348000
25 12.2 36.9 13600 73.0 24.1 32.0 14.3 5.05 322000
26 11.7 33.1 16700 87.2 30.8 353 14.2 3.79 647000
27 12.9 38.3 16000 76.6 25.8 33.7 14.4 4.99 271000
28 12.6 37.8 10600 76.3 254 33.2 15.7 4.95 349000
29 12.5 36.1 13300 71.0 24.7 34.8 15.6 5.08 397000
30 11.8 35.4 13000 76.8 223 33.3 15.1 5.3 454000
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Ek 12. Kontrol grubunun diger hematolojik degerleri

Vaka Fe TDBK Tf TS | Ferritin | sTfR | VitBy, | Folat Ret ESR | CRP
no pg/dL | pg/dL | mg/dL % ng/mL | pg/mL | pg/mL | ng/mL % | mm/sa | mg/dL
1 83 433.65 | 347 | 19.14 | 25.28 125 | 484.8 | 18.07 1.37 14 0.1
2 81 391.3 313 207 | 24.11 1.25 | 531.1 | 16.69 1.89 18. | 0.1
3 31 313.77 | 251 9.88 | 2641 1.3 2892 | 1274 | 132 10 0.2
4 65 242.54 | 194 268 | 69.24 0.96 | 336.6 | 18.74 | 0.88 5 0.152
S 81 2938 | 235 | 2757 | 107.6 14 390.1 | 20.0 1.68 30 10.128
6 44 22495 | 180 | 19.56 | 37.11 1.81 1374 | 18.74 1.26 6 0.1
7 44 251.28 | 201 | 17.51 [ 21.92 1.28 | 267.6 | 9.74 1.89 9 0.1
8 18 3662 | 293 3.55 17.68 2.63 | 4686 | 12.76 | 2.17 30 {0.858
9 81 34497 | 276 | 2348 [ 11.57 1.35 | 356.1 | 20.0 0.4 7 0.12
10 26 252.43 202 10.3 56.17 1.82 248.0 12.0 1.04 9 0.121
11 50 3499 | 280 | 1429 | 27.62 1.34 | 1135.0| 20.0 1.36 9 0.12
12 43 268.6 | 215 4.84 | 35.06 1.19 | 9044 | 1991 0.99 21 1.13
13 63 246.29 | 197 | 25.58 | 44.47 0.96 | 644.6 [ 16.83 1.15 13 0.1
14 40 305.11 | 244 | 13.11 | 15.02 1.68 | 785.6 | 14.5 0.48 12 0.1
15 28 36745 | 294 7.62 16.22 1.61 | 6764 | 18.88 | 0.86 5 0.1
16 34 2856 [ 245 | 10.68 | 24.22 147 | 363.7 | 1143 1.59 3 0.1
17 30 283.69 | 227 | 17.05 [ 101.8 348 | 591.7 16.2 0.88 10 245
18 43 263.8 | 211 16.3 | 21.76 1.35 | 333.8 | 1895 1.6 12 0.2
19 63 31996 | 256 | 19.69 | 21.82 2.05 | 599.5 | 20.0 1.36 14 0.1
20 155 [ 30126 | 241 | 5145 | 22.34 1.15 | 3769 | 20.0 2.02 8 0.1
21 95 298.74 | 239 31.8 7.59 2.01 | 624.0 | 1595 | 0.87 5 0.1
22 48 23622 | 189 | 2032 | 59.22 145 | 263.2 | 20.0 1.02 34 | 0.303
23 49 2158 | 211 | 14.56 | 32.51 1.54 | 2764 15.7 1.55 26 0.23
24 36 34123 | 273 | 10.55 | 22.05 1.98 | 5264 | 20.0 1.38 34 | 0.227
25 38 3062 | 245 | 1241 | 21.17 1.99 | 4513 | 200 1.66 16 0.22
26 55 218.77 | 175 | 25.14 | 95.56 2.33 186.5 | 20.0 1.59 40 0.1
- 27 35 406.03 | 325 862 | 2535 1.16 | 857.5 | 20.0 1.18 18 0.54
28 25 238.78 | 191 | 1047 | 16.06 224 | 499.0 15.0 141 18 | 0.338
29 23 387.21 | 310 5.94 6.47 1.71 808.9 | 20.0 0.88 10 0.2
30 79 346.19 | 277 | 22.82 | 5.19 1.63 | 502.1 13.1 1.69 5 0.1
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Ek 16. Kontrol grubunun biyokimyasal degerleri

Vaka Na K Cl Glu BUN | kreat | AST| ALT| Ca P ALP | TG Tkol | Tprot | Alb | T.bil D.bil
no mEq/L | mEq/L | mEq/L | mg/dL | mg/dL | mg/dL | UL | UL | mg/dL | mg/dL | U/L | mg/dL | mg/dL | g/dL | g/dL | mg/dL mg/dL
1 140 | 4.7 114 93 9 04 42 | 28 | 108 | 59 |379]| 74 136 | 69 [ 48| 0.9 0.2
2 141 4.4 109 76 10 04 | 35|16 | 11.2 | 6.5 |268| 163 152 69 |48 | 0.2 0.1
3 139 | 4.6 110 87 7 04 |40 [ 31 1109 | 59 |179| 68 128 | 69 |49 | 03 0.1
4 139 | 4.8 112 85 14 04 143 | 25| 9.7 66 1254 112 | 129 | 64 | 49 | 0.2 0.1
5 140 | 54 110 78 10 05 | 54 |28 1112 55 (242 127 | 184 | 73 | 5.1 ] 0.5 02 -
6 141 49 110 73 5 04 142 |31 106 48 |171] 215 | 170 | 65 { 50| 0.4 0.3
7 140 | 4.6 107 86 4 04 |27 120102 | 4.1 [231] 130 | 228 | 74 |46 | 0.2 0.1
8 138 | 4.7 109 74 16 05 [ 39|24 103 ] 60 j215| 108 | 117 | 69 | 46 | 0.1 | 0.05
9 142 | 4.3 111 88 14 04 |40 ]| 20 (100 | 48 [285]| 68 156 | 7.3 {49 | 0.3 0.1
10 139 | 4.5 113 86 6 04 | 531251101 ] 47 |146| 60 59 59 (42 ] 04 0.2
11 139 | 44 105 94 14 04 {31 ]| 17106 ]| 52 [218] 97 172 | 6.6 { 45} 0.1 | 0.01
12 141 3.9 107 95 12 05 |29 |19 104 | 43 1226} 115 | 136 | 6.6 | 46 | 0.3 | 0.12
13 141 4.2 112 78 14 04 129123 | 99 54 1214] 90 133 | 66 {49 | 0.2 0.1
14 139 | 4.1 108 79 9 048 [ 44 | 36 | 10.0 | 4.6 | 257 57 134 | 6.7 {47 | 0.6 0.2
15 134 | 4.2 103 83 16 1048 | 60 | 26 | 10.0 | 5.2 | 312] 36 139 | 6.7 [ 48| 0.5 04
16 136 | 3.7 102 82 6 034 123 | 7 | 108 | 48 [266]| 65 199 | 67 {47 ] 03 0.1
17 136 | 4.1 103 90 8 041 [ 28 | 14 | 10.0 | 4.1 | 358 91 120 | 6.7 | 4.6 | 0.3 0.1
18 141 4.6 110 90 6 038 | 47 | 37 | 103 | 5.59 | 227 | 111 136 | 62 | 48 | 0.2 0.1
19 138 | 4.2 107 64 15 [ 025 | 35| 75| 9.7 | 557 1262) 169 | 133 | 7.1 |46 | 0.2 | 0.01
20 137 | 4.0 110 | 115 14 05 [ 37119 ] 9.5 5.1 [244] 120 [ 159 | 65 [ 45| 03 | 0.15
21 143 | 4.2 114 87 15 1041 122} 7 | 95 [ 488 |235] 105 | 148 | 6.6 | 4.7 | 0.3 0.1
22 143 | 4.6 110 | 110 7 049 |32 {16 | 10.5 | 52 |260] 111 { 262 | 7.6 | 53 | 0.2 0.1
23 139 [ 4.1 112 | 127 9 047 |30 | 19} 99 | 40 |189] 155 | 144 | 6.6 | 40| 0.6 | 0.28
24 132 | 3.8 105 98 12 1043 133 119|105 | 48 [224] 150 | 148 | 6.6 | 5.6 | 0.1 | 0.04
25 142 § 5.1 115 98 14 1045 142 136|103 | 56 |175] 41 151 { 6.1 [ 48| 03 [ 0.22
26 137 | 4.7 107 92 9 036 |27 | 31 | 98 | 498 | 120 111 99 6.1 [ 49 ] 022} 0.1
27 140 | 7.1 115 95 15 1045 143 119 | 112 {597 |259] 118 | 155 | 72 | 48 | 0.5 0.3
28 135 | 44 107 | 215 10 {05440 (301103 ] 52 |329]| 97 130 | 76 {451 05 0.2
29 138 [ 479 | 106 94 -1 13 1024 {35124 1108 51 |289] 99 154 | 6.2 14.62] 0.3 | 0.06
30 140 | 5.5 110 | 74 4 031 141 |28 | 106 | 6.02 |263]| 65 125 | 63 [ 48| 06 | 0.2




