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III. ÖZET 

 
ÇOCUKLUK ÇAĞI DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ TANISI İLE TEDAVİ 

EDİLEN HASTALARIN ELEKTROKARDİOGRAFİK DEĞİŞİKLİKLERİNİN 
DEĞERLENDİRİLMESİ 

 
Dr. Mehmet UĞURLU 

Uzmanlık Tezi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı 
Tez Danışmanı: Dr. Öğr. Üyesi Münevver Tuğba TEMEL 

Şubat - 2019, 85 Sayfa 
 

       Amaç: Anemi, hemoglobin, hematokrit veya eritrosit düzeylerinin yaş ve cinse 
göre belirlenen normal değerlerinin altında olmasıdır. Hemoglobin tarafından dokulara 
oksijen taşınmasının yetersiz olduğu, pediatri kliniğinde sık karşılaşılan bir durumdur. 
Yapılan çalışmalar göstermiştir ki, gelişmekte olan ülkelerde 5 yas altı çocuklarda 
anemi sıklığı %39 olarak bildirilirken 5 -14 yaş arası çocuklarda %48’dir. Anemi tanısı 
konulan hastaların yarısı demir eksikliği anemisi olarak bildirilmiştir. Demir eksikliği 
anemisinin (DEA) klinik spektrumu çok geniştir. En önemli non-hematolojik 
komplikasyonu ise kardiyovasküler sistem üzerinedir. Demir eksikliği anemisinin kalpte 
oluşturduğu elektrokardiografik değişikliklerin araştırılması amacıyla; DEA tanısı alan 
ve tedavi edilen hastaların QT, QTc, Tpe intervali, Tpe/QTc ve QT dispersiyon 
parametreleri tedavi öncesi ve tedavi sonrası değerlendirilmiştir. 
       Gereç ve Yöntem: Çalışmaya Aralık 2017-Haziran 2018 tarihleri arasında 
Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 
Hastalıkları Anabilim dalı polikliniğinde fizik muayene ve laboratuvar sonuçlarına göre 
demir eksikliği anemisi tanısı konularak tedavi edilen 30 çocuk hasta dahil edildi. 
Çalışmamızda demir eksikliği anemisi tanılı hastaların tanı anında ve tedavi sonrası 
bakılan laboratuvar tetkikleri ve elektrokardiyografik parametreleri karşılaştırıldı. 
       Bulgular: Araştırmaya dahil edilen bireylerin %36.7’si(n:11) kız; %63.3’ü(n:19) 
erkek cinsiyetteydi. Çalışmamızda araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi 
sonrası hemoglobin (Hgb), ortalama eritrosit volümü(MCV), demir ve ferritin değerleri 
anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edildi. Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların 
tedavi sonrası total demir bağlama kapasitesi (TDBK) değerleri anlamlı düzeyde daha 
düşük tespit edildi. Ayrıca araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi QTc aralığı, 
V2 derivasyonundaki Tp-e aralığının ortalaması, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının 
ortalaması, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oran ortalaması, tedavi 
sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi. 
       Sonuç: Araştırmamızda DEA tanısı alan hastalardaki elektrokardiyografik yeni 
belirteçlerin tedavi öncesi ve tedavi sonrasındaki bazı değişkenliklerini tespit ettik. DEA 
tanısı alan hastaların kardiyak parametrelerinin yakından izlenmesi gerektiğini 
düşünmekteyiz. Bizim araştırmamızdaki küçük örneklem büyüklüğü bu çalışmanın 
majör kısıtlılıklarından birisidir. Demir eksikliğindeki hematolojik parametreler ile 
elektrokardiyografik parametrelerin ilişkileri ve merkezimizin deneyimleri bu 
araştırmada yeniden gözden geçirilmiştir. Ancak bu konuda geniş serilerle, çok 
merkezli ve farklı birimlerin dahil edildiği ek araştırmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
 
       Anahtar Kelimeler: Demir eksikliği anemisi, elektrokardiyografi, çocukluk çağı 
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IV. ABSTRACT 

THE EVALUATION OF ELECTROCARDIOGRAPHIC CHANGES OF 
PATIENTS TREATED WITH THE DIAGNOSIS OF CHILDHOOD IRON 

DEFICIENCY ANEMIA 
 

Dr. Mehmet UĞURLU 
Recidency Thesis, Pediatric 

Thesis Advisor: Assist. Prof. Dr. Münevver Tuğba TEMEL 
February - 2019, 85 Pages 

 
       Aim and Background: Anemia, hemoglobin, hematocrit or erythrocyte levels are 
below the normal values determined by age and sex. Hemoglobin is a common 
condition in pediatric clinic where oxygen transport to tissues is insufficient. Studies 
have shown that the prevalence of anemia in children under 5 years of age is reported to 
be 39% in developing countries and 48% in children between 5 and 14 years of age. 
Half of the patients with anemia were reported as iron deficiency anemia. The clinical 
spectrum of iron deficiency anemia is very wide. The most important non-
hematological complication is the cardiovascular system. In order to investigate the 
electrocardiographic changes of iron deficiency anemia in the heart; QT, QTc, Tpe 
interval, Tpe / QTc and QT dispersion parameters of the patients diagnosed and treated 
with iron deficiency anemia were evaluated before and after treatment. 
       Material and Method: This study is a retro-investigative study. The study 
included 30 pediatric patients who were diagnosed with iron deficiency anemia 
according to the physical examination and laboratory results at the pediatric outpatient 
clinic of Gaziantep University Faculty of Medicine and Research Hospital between 
December 2017 and June 2018. In our study, laboratory tests and electrocardiographic 
parameters of patients diagnosed with iron deficiency anemia and at the time of 
diagnosis were compared. 
       Results: The 36.7% (n: 11) of the participants were female; 63.3% (n: 19) were 
male. In our study, hemoglobin (Hgb), mean erythrocyte volume (MCV), iron and 
ferritin values were found to be significantly higher after treatment. Total iron binding 
capacity (TIBC) values of pediatric patients included in the study were found to be 
significantly lower after treatment. In addition, pre-treatment QTc interval, mean Tp-e 
interval in lead V2, mean Tp-e interval in lead V5, mean Tp-e interval in lead V5 were 
significantly higher than QTc interval. 
       Discussion and Conclusion: In our study, we detected some variability of new 
electrocardiographic markers in patients with iron deficiency anemia before and after 
treatment. We think that cardiac parameters of patients with iron deficiency anemia 
should be closely monitored. The small sample size in our study was one of the major 
limitations of this study. The relationship between iron deficiency hematological 
parameters and electrocardiographic parameters and the experiences of our center have 
been reviewed in this study. However, there is a need for additional research on this 
subject with large series including multi-center and different units. 
 
       Keywords: Iron deficiency anemia, electrocardiography,childhood 
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BMP : Bone Morphogenic Protein 

CAN           : Kardiyo Vasküler Otonom Nöropati 

DCYTB    : Duodenal sitokrom B  

DDA : Düşük Doğum Ağırlığı 

DE : Demir Eksikliği 

DEA : Demir Eksikliği Anemisi 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

 

       Anemi, eritrosit sayısı (RBC) veya hemoglobin (Hgb) düzeyinin yaş ve cinse göre 

belirlenen normal değerlerinin altında olmasıdır. Hemoglobin tarafından dokulara 

oksijen taşınmasının yetersiz olduğu, pediatri kliniğinde sık karşılaşılan bir durumdur. 

Tek başına bir hastalık değil, bir bulgu olarak değerlendirilmelidir. Asıl sorun altta 

yatan hastalığın tanımlanması ve tedavisidir. Karşımızdaki çocuğun anemik olup 

olmadığını doğru olarak değerlendirmek, gereksiz tetkik yapılmasını önleyecektir.  

       Yapılan çalışmalar göstermiştir ki, gelişmekte olan ülkelerde 5 yaş altı çocuklarda 

anemi sıklığı %39 olarak bildirilirken, 5 -14 yaş arası çocuklarda %48’dir. Anemi tanısı 

konulan hastaların yarısı demir eksikliği anemisi tanısı almıştır. Demir eksikliğinin 

görülme sıklığı araştırılan toplumun yaşı, cinsiyeti, beslenme durumu, sosyo ekonomik 

düzeyi, anne sütü devam süresi ve kullanılan tanı yöntemlerine göre değişkenlik 

gösterebilir (1). 

       Demir, büyüme, endokrin sistem, kognitif fonksiyonlar ve nörotransmitter sentezi 

için önemli olmakla birlikte; kardiovasküler sistemin doğru çalışması için de gereklidir. 

Vücutta demirin azalması ciddi kalp problemlerine yol açabilir (2,3). Klinik olarak 

demir eksikliği anemisi karşımıza hiç semptom vermeden çıkabileceği gibi aritmi, sol 

kalp bozuklukları ve hatta kalp yetmezliği tablosuyla da çıkabilir (4). 

       Doğum sonrası dönemden adolesan döneme gelinceye kadar kalpte fizyolojik 

değişimler olup pediatrik elektrokardiografide (EKG) de bu değişiklikler görülür. 

Normal olan bu döngüyle beraber, kalpte oluşabilecek herhangi patoloji de 

elektrokardiografik olarak değerlendirilebilir. Daha önce yapılan çalışmalarda; p dalga 

dispersiyonu (PWd) ve QT dispersiyonu’nun atrial ve ventriküler aritmileri göstermede 

başarılı olduğu EKG de gösterilmiştir (5-8). QT ve düzeltilmiş QT (QTc) değerlerinin 

yanısıra yeni elekrokardiografi belirteci olan Tp-e intervali gibi değerlerin de transmural 

repolarizasyonu göstermede önemli belirteçler olduğu değerlendirilmiştir (9-11). 
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       Bu çalışmanın amacı demir eksikliği anemisi tanısı alan ve tedavi edilen hastaların 

elektrokardiyografik QT, QTc, Tpe intervali, Tpe/QTc ve QT dispersiyon 

parametrelerinin DEA tedavisinden etkilenip etkilenmediğini araştırmak idi. Bu amaçla 

DEA tanısı alan hastaların tedavi öncesi vesonrası  elektrokardiyografik QT, QTc, Tpe 

intervali, Tpe/QTc ve QT dispersiyon dağılımlarını inceleyip karşilaştırmayı amaçladık. 



2. GENEL BİLGİLER 

 

 

 

2.1.Demir Eksikliği Anemisi 

 

2.1.1. Tanım 

 

       Demir eksikliği, hemoglobin yapımına engel olmayacak derecede vücutta eksik 

demir olmasıdır. Demir eksikliği anemisi ise demir eksikliği derecesine bağlı olarak 

hemoglobin miktarının azalmasıdır. Demir eksikliği anemisinin bir diğer tanımlaması 

da hemoglobin, hemotokrit veya eritrosit değerinin yaşa ve cinse göre normal ortalama 

değerlerinin 2 standart sapma altında olması şeklinde ifade edilir (12,13). Hemoglobin, 

hematokrit ve ortalama eritrosit volüm (MCV) değerlerinin yaş gruplarına göre normal 

dağılımları Tablo 1 de gösterilmiştir (14). 

 

Tablo 1. Hemoglobin, Hematokrit ve MCV değerlerinin yaş ve yaş gruplarına göre 
normal ve - 2 SD dağılımları (14) 
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2.1.2. Epidemiyoloji 

 

       2010 yılında yapılan dünya çapındaki bir çalışma; kansızlığın hala dünya 

nüfusunun üçte birini etkilediği ve vakaların da yaklaşık yarısının demir eksikliği 

anemisinden kaynaklandığını göstermiştir. Düşük gelirli ülkelerden yüksek gelirli 

ülkelere kadar büyük farklılıklar olsa da, dünyada tahmini olarak 1.24 milyar DEA 

olgusu olduğu düşünülmektedir (15). 

       Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) 2001 yılındaki verilerine göre gelişmekte olan 

ülkelerdeki 0-4 yaş çocukların %30'u, 5-14 yaş arası çocukların ise %48’i anemiktir 

(16). Ülkemizden çocukluk yaş grubunda yapılan çeşitli araştırmalarda ise DEA sıklığı 

% 15,2 ile % 62,5 arasında bildirilmiştir (12,13,17,18). 

 

2.1.3. Patofizyoloji 

 

2.1.3.1. Demir  

 

       Demir, canlılar için çok önemli bir element olmakla beraber; vücutta eser 

miktarlarda bulunmaktadır (19). Hemoglobin aracılığı ile oksijen taşımak demirin en 

önemli görevidir. Hücrelerde veya vücut sıvılarında ferröz (fe+2) ya da ferrik 

(fe+3)formlarda bulunur. Elektron alıp verme sırasında; DNA, RNA, oksijen 

taşınmasında, protein sentezinde yer alır (20). 

       İnsan vücudunda demir yaklaşık olarak 3-4 gramdır. Term bebeklerde yaklaşık 

olarak 75 mg/kg demir bulunmaktadır. Erişkin erkeklerde 50 mg/kg erişkin bayanlarda 

da 35 mg/kg demir bulunur. Bunun %65’i Hgb içinde, %25’i ferritin ve denatüre olmuş 

ferritin yapısındaki hemosiderinde, %3-4’ü miyoglobinde, %0,1’i sitokromlarda, %0,1’i 

plazmada transferrine (Tf) bağlı olarak bulunur (21). 

 

2.1.3.2. Demir Emilimi 

 

       Primer olarak duodenum ve proksimal jejunumdan emilen diyetteki demir; alınan 

besin içeriğine göre hem demiri ve non hem demiri olarak iki şekilde bulunur. Hem 
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demirinin %35’i non-hem demirinin %5’i emilir. İhtiyaç olduğunda vücut demir 

emilimini %40’a kadar yükseltebilir (22). 

       Hem demiri ve non hem demirinin emilimi birbirinden farklıdır. 

       Hem Demirinin Emilimi: Hem proteinleri hgb ve myoglobin olup diyetteki 

demirin %10’unu kapsarlar. Et tüketiminin fazla olduğu toplumlarda DEA daha 

düşüktür(22). 

       Hemoglobin bağırsakta hem ve globüline ayrılır. Hem demiri emilim için düşük 

duodenal ph,askorbik asit, sitrik asit gibi faktörlere ihtiyaç duymaz. Besinlerdeki demir 

bağlayıcılardan da etkilenmez. Yalnızca kalsiyumun emilimi etkilediği tespit edilmiştir 

(23). 

       Hem globülinden ayrıldıktan sonra duodenumda hücreye hem taşıyıcı protein 1 

(HCP) ile girer (24). 

       Non-Hem Demirinin Emilimi: Diyetteki non hem demiri diyetteki demirin %90’ı 

olup tahıl ve sebzelerde bulunmaktadır. ferrik bileşiklerşeklinde diyette bulunur. 

Diyetteki fitat, fosfat, tannat ferrikdemir ile bağlanarak çökmesine ve emiliminin 

engellenmesine sebep olur. Duodenumdaki enterosite alınması için düşük ph ihtiyacı 

vardır. Emilim için önce ferrik demirin epitalial yüzeyde ferrözşekle dönüştürülmesine 

ihtiyaç vardır. Bazı enzimlerle ferröz forma döndürülüp enterosit yüzeyindeki divalan 

metal taşıyıcı (DMT) 1 vasıtasıyla enterosit içine alınır (25). 

       Hem ve non-hem demir, enterosite transfer olduktan sonra vücudun ihtiyacına göre 

ya hücre içinde kalır ve hücre öldükten sonra intestinal lümene atılarak kaybedilir ya da 

vücuda alınır. Hücrede ya ferritin şeklinde depolanır ya da hücre metabolizmasında 

kullanılır. Demir plazmaya ferroportin aracılığıyla verilir (26). Sonraki basamakta 

transmemran proteini olan hefaestin (HFA),ferröz demiri yeniden ferrikdemir haline 

çevirir. Ferrik demir plazmada transferrine alınır. transferrin’in ferrik demire afinitesi 

yüksektir. 

       İntestinal demir emilimini engelleyen düzenleyici, karaciğerde sentezlenip 

plazmaya gönderilen antimikrobial bir protein olan hepsidin’dir (Liver-expressed 

antimicrobial protein, LEAP-1). Hepsidin demirin barsaktan emilimi ve 

depolanmasında görev alır. Vücutta demir miktarı arttığında hepsidinde artar. Hepsidin 

enterosite gider ve ferroportin reseptörüne bağlanarak reseptörleri yıkar. Sonuç olarak 

ferroportin düzeyini azaltır. Demirden fakir diyet alan bir çocukta ise hepsidin miktarı 
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azalır (27). Hepsidindeki mutasyonlar erken evrede vücutta demir birikmesine ve 

juvenil hemakromatozise sebep olabilir (24). 

       Demir eksikliğine karşı vücutta bazı adaptasyon mekanizmaları mevcuttur. 

       Sistemik Düzeyde Regülasyon: Karaciğerde sentezlenen hepsidin, plazmaya 

demir salınımını fizyolojik olarak sınırlayan ana hormondur. Hepsidin, hepsidin-

ferroportin (FPN) adındaki  reseptörüne bağlandığında, ana çıkış boşluğunu (central 

exporter cavity) kapatarak (28) ve yıkımını  indükleyerek (29) hücreden demir çıkışını 

bloke eder. Bu nedenle demir eksikliğinde hepsidinin baskılanması hem demir 

emilimini arttırır hem de demirin makrofajlardan plazmaya salınımını arttırır. Bir çok 

faktör hepsidin transkripsiyonunu baskılar. Bone morphogenic protein (BMP) 6 ligand 

ekspresyonu demir eksikliğinde düşük olduğundan, BMP-SMAD sinyal yolu baskılanır. 

BMP koreseptörü olan hemojuvelin (HJV) transmembran serine protease 6 (TMPRSS6) 

tarafından bölünür (30) ve second transferrin reseptör (TFR2) hücre yüzeyinden 

uzaklaştırılır (31). 

       Lokal mekanizmalar ile bağırsakta demir emilimi arttırılır. Hypoxia inducible 

faktör 2a (HIF2a) duodenum lümeninden demir emilimini sağlayan DMT1 ve duedonal 

sitokrom B (DCYTB)’nin basolateral membranda ise FPN’nin hipoksiye duyarlı 

kısımlarını bağlayarak ekspresyonlarını arttırır (32) (Şekil 1). 

       Hücresel Düzeyde Regülasyon: Demir eksikliğinde hücrede bulunan demir 

miktarı iron responsive proteinler (IRP)tarafından kontrol edilir. IRP’ler demir 

genlerinin henüz tranlasyona uğramamış bölgelerine bağlanarak post-transkripsiyonel 

olmak üzere demir emilimini,salınımını, kullanımını ve depolanmasını koordine eder.  
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Şekil 1. Demir Eksikliği Anemisinde Hepsidin Inhibisyonunun Mekanizması 

 

2.1.3.2.1. Demir Emilimini Etkileyen Faktörler 

 

       Demir emilimini etkiyen lümen içi ve lümen dışı faktörler vardır. 

 

2.1.3.2.1.1. Lümen İçi Faktörler 

 

 1-Demirin şekli: ferröz demir ferrikdemirden daha iyi emilir. 

 2-Gıdalarla ilişkisi: Hayvansal gıdalardaki demir, bitkisel gıdalardaki demirden 

daha fazla emilir. Beyaz etlerdeki demir miktarı yeterli değildir. Yumurta ve kırmızı 

ette bol miktarda demir bulunmaktadır (27). 

 3-Demirin miktarı: Duodenumda demir miktarının artması sonucu emilim de 

artar. Bir kaç gün yüksek demir diyet alımı sonrası enterositler, demir emilimine direçli 

hale gelirler ve buna mukozal blok denilmektedir (33). 

 4-Gastrointestinal sistem: Asit ph, kalsiyum ve c vitamini ve safra demir 

emilimini kolaylaştırırken fitat,fosfat ve antiasitler emilimi zorlaştırır (34). 
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2.1.3.2.1.2. Lümen Dışı Faktörler 

 

 1-Demir depoları: depolar artarsa emilim kısmen azalır, ancak depolar 

azaldığında demir emilimi ciddi oranda artar (34). 

 2-Büyüme: Demir emilimi süt çocukluğu döneminde yüksektir ve yaş ilerlerken 

emilim de azalır. Bununla birlikte tartı artışı da demir emilimini etkiler (35,36). 

       Yeni doğan bebekte demir miktarı yaklaşık 80 mg/kg olarak tespit edilmiştir. Yeni 

doğan bebekte yüksek hemoglobin düzeyi giderek azalır, yıkılan eritrositlerden açığa 

çıkan demir depo edilir ve bu demir deposu ilk 6 ay hemoglobin yapımı için iyi bir 

kaynaktır. Ancak 6.aydan sonra doğum ağırlığı ve kan hacmi arttığından dolayı demir 

depoları tükenir (37,38). Miadında doğan bebeklerde normalde ilk 4 aya kadar dışarıdan 

demir takviyesine ihtiyaç yoktur. Dördüncü aydan sonra ek besin takviyesini yeterli 

alamayan süt çocuklarına demir takviyesi verilmezse demir eksikliği sıklıkla gelişir 

(39). 

       Ülkemizde de Sağlık Bakanlığı tarafından 2004 yılından beri bu dönemdeki tüm 

bebeklere demir desteği başlatılmıştır. 

       Prematüre, ikiz veya düşük doğum ağırlıklı (DDA) bebeklerde demir depoları az 

olduğundan ve büyüme hızları fazla olduğundan demir depoları 2-3 aylıkken tükenip 

yaklaşık 5. ayda DEA gelişebilmektedir (35,36). Son çalışmalarda 15. günden sonra 

prematürelere demir verilmesi önerilmektedir (40). 

 3- Eritropoetik aktivite: Aktivite artarsa (yükseklere çıkma, kanama, hemoliz) 

absobsiyonda artış olur (33). 

 

2.1.3.3. Demirin Taşınması 

 

       Primer olarak hepatositlerde sentezlenen transferrin demirin plazmada taşınmasında 

rol alır. Yarılanma ömrü yaklaşık 10 gündür. Her transferrin molekülü iki ferrik demir 

bağlayabilmektedir. Normal şartlarda transferrinin üçte biri demir ile bağlıdır. 

 

 

 

 



 
 

9

2.1.3.3.1. Soluble Transferrin Reseptörü (sTfR)  

 

       Hücrelerin; kanda demiri taşıyan protein olan transferrin’i almasına izin veren 

proteindir. Transferrin reseptörü transmembran proteinidir ve özellikle eritroid 

öncüllerinden salınır. Soluble transferrin reseptörü (sTfR) eritropoezi yansıtır ve serum 

demir değeriyle ters orantılıdır. Kronik hastalık anemilerinde normal düzeydeyken 

DEA'nde sTfr artar. Soluble transferrin reseptörü inflamasyon, enfeksiyon, kronik 

hastalıklardan etkilenmez. Normal serum sTfR seviyesi 3.5– 8.5 mg/L’dir (41). 

       Demir eksikliği anemisi tanısı için yüksek sTfR (>8.5 mg/L) seviyesinin erken ve 

duyarlı bir belirteç olduğu bildirilmektedir. Ayrıca eritroid hiperplazisine yol açan 

(talasemiler, hemolitik anemiler vb.) durumlarda da serum sTfR seviyesi artmaktadır 

(42,43). 

 

2.1.3.4. Demir Depolanması 

 

       İnsan vücudu fazla demiri ferritin ve hemosiderin şeklinde depolar. Bu depolamayı 

vücudun tüm hücrelerinde yapabilmekle beraber özellikle karaciğer, retikuloendotelial 

hücreler ve kemik iliğinde fazla demir depolanır (44). 

       Karaciğerde apoferritin ile demir birleşerek ferritini oluşturur. Plazma ferritin 

seviyesi demir depolarının bir göstergesidir. Ferritin üzerindeki ferrooksidaz aktivitesi 

ile ferröz demiri ferrik forma dönüştürür (16). 

       Dünya Sağlık Örgütünün önerilerine göre ferritin düzeyi 15 ng/ml den yüksek 

olmalıdır (45). 

       Ferritin akut faz reaktanıdır. Demir eksikliğini gösteren ferritin düzeyi <10–12 

ng/ml’dir (46). Ferritin yıkımı sonucu ortaya çıkan demiri vücut yeniden kullanır. 

Retikuloendotelial sistemde ferritin birikimi hücre içinde oluşursa proteinler aggreve 

olur ve hemosiderin oluşur. Ferritinin kısmen deproteinize olmuş aggregatı olan 

hemosiderinden salınan demir hızı ferritinden oldukça yavaştır (47). 

       Hem yapımında mitokondrial membrandan demirin içeri alınımı mitoferrin 

(SLC25A37) tarafından gerçekleştirilir. Mitoferrin ferroşelataza demir sağlamada hayati 

öneme sahiptir (48). 
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       Normalde eritrosit öncülleri protoporfirini normalde fazla sentezlerler ve buna 

serbest eritrosit protoporfirini (FEP) denir. Kan da hipokromik eritrositlerin oranı ile 

paraleldir ve FEP; demir eksikliği anemisinde aneminin ağırlığından ziyade süresi ile 

ilgilidir (46). 

 

2.1.4. Etiyoloji  

 

       Anemi ile birliktelik gösteren veya göstermeyen demir eksikliği, izole görülebildiği 

gibi bir hastalığa ikincil veya çoklu patolojik durumlara (örneğin yaşlılarda) bağlı olarak 

da ortaya çıkabilir. Demir eksikliği genellikle edinseldir ve genetik geçişi istisnai olarak 

görülür. 

       Risk altındaki bireyler: Bebekler, okul öncesi çocuklar, ergenler hızlı büyüme 

nedeniyle demir eksikliğine karşı hassastır (49,50). 

       Edinsel demir eksikliği: Demir eksikliği anemisinin en sık nedeni, diyetle yetersiz 

demir alımıdır (19). Batı toplumlarında risk altındaki bireyler dışında, demir eksikliği 

kronik kanamalardan ve/veya azalmis demir emiliminden kaynaklanır. Burada altta 

yatan bozukluk aneminin kendisinden daha önemli olabilir. Bu nedenle hasta 

anamnezinde yaş, cinsiyet, klinik geçmiş ve semptomların sorgulanması altta yatan 

nedenlerin belirlenmesinde esastır (49,50). 

       Bununla birlikte antiasit tedavi ya da yüksek gastrik ph, zayıf biyo yararlanım, fazla 

inek sütü alımı, inflamatuar bağırsak hastalığı, çöliak hastalığı gibi durumlar, büyüme 

dönemleri ve siyanotik kalp hastalıklarındaki artmış demir ihtiyacı ve vücuttan demir 

kaybı demir eksikliği anemisinin başlıca sebepleridir (51). 

       İlk 6 ayda anne sütündeki demir miktarı en fazladır (52). Anne sütündeki demir 

miktarını annenin diyeti etkilemez (53). Anne sütündeki demir ile inek sütündeki demir 

miktarları birbirine yaklaşık olarak denktir ve 0,5-1,2mg/lt dir. Anne sütündeki demirin 

miktarı az da olsa, emilimi fazladır (%50). Ancak inek sütündeki demirin %10’u emilir 

(54,55). Bununla birlikte inek sütü sindirim sisteminde tahrişe bağlı kanamaya ve demir 

kayıplarına sebep olabileceği unutulmamalıdır (55). Demir eksikliği anemisi sebepleri 

Tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2. Demir Eksikliği Anemisi Sebepleri (14) 
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2.1.5. Demir Eksikliği Genetiği 

 

       IRIDA (Iron Refactory Iron Deficiency Anemia), TMPRSS6 geninde 

mutasyonlardan kaynaklanan, nadir görülen resesif bir durumdur (56-58). Mutasyon 

sonucu BMP koreseptörü olan HJV parçalanamaz ve hepsidin inhibe edilemez (30) 

IRIDA hastalarında görülen yüksek hepsidin seviyeleri, demir emilimini bozar ve 

eritropoezi sürdürmek için gerekli kompansatuvar mekanizmayı etkisiz hale getirir. 

IRIDA hastaları oral demir tedavisine dirençlidir (59,60). İntravenöz demir tedavisi 

aneminin şiddetli olduğu durumlarda endikedir. 

       Yapılan çalışmalar demir eksikliğine yatkınlığın kısmen genetiğin etkisinde 

olduğunu göstermektedir. Kan bağışçıları ile yapılan araştırmalarda TMPRSS6 ve HFE 

gibi demir gen varyantlarının, demir parametrelerinive hepsidini etkilediğini ve buna 

bağlı olarak bireylerin demir eksikliğine yatkınlık veya demir eksikliğine karşı koruma 

oluşturabildiği anlaşılmıştır (61-64). 

 

2.1.6. Klinik Bulgular 

 

       Demir eksikliği anemisinde klinik spektrum çok geniştir. Klinik hiçbir bulgu 

olmaksızın sadece laboratuvar tetkiki değerlendirilmesi sırasında tesadüfen tanı 

konulabileceği gibi anemiye sekonder klinik bulgularla da ortaya çıkabilir. Demir 

vücutta bir çok enzim sisteminde görev aldığından dolayı eksikliğinde bir çok sistemik 

belirti ile bulgu verebilir (35,65). 

       a. Deri ve mukozalar: Mukoza, deri ve tırnak yatağında solukluk, koilonişi olabilir 

(65). 

       b. Gastrointestinal sistem: İştahsızlık, yutma zorluğu, pika (pagofaji, jeofaji), dilde 

atrofi, angular stomatit, gastrointestinal işlev bozukluğu, gastrikasiditede azalma 

görülebilir (65). 

       c. Kardiyovasküler sistem: En önemli non-hematolojik komplikasyon kardio 

vaskuler sistem üzerinedir. Kalpte üfürüm, taşikardi, kardiyak hipertrofi, kalp 

yetmezliği, plazma volümünde artış görülebilir (51,66). Hemoglobin düzeyinin düşmesi 

ile kanda oksijen taşıma kapasitesi azalır, ancak bu düzey 7-8 gr/dl nın altına inmedikçe 

hemodinamiyi bozmaz. Bu değerin altındaysa deri ve mukozaların solukluğu görülür. 



 
 

13

Taşikardi, kalp atım hacminde artışve kan akımında vital organlara yöneliş anemiye 

uyum sağlayan fizyolojik değişikliklerdir. Anemi eritrosit metabolizmasını da etkiler ve 

eritrosit içi 2,3 difosfat gliserat (2,3 DPG) artar. Hemoglobin düzeyindeki azalışın 

yanısıra 2,3 DPG artışı oksijen (O2) eğrisinin sağa kaymasına tol açar. Böylece oksijen 

Hgb’den daha kolay ayrılarak dokulara geçebilir.  Uzun süre devam eden ağır anemi 

taşikardi, taşipne, kalp büyümesi ve konjestif kalp yetmezliği ile sonuçlanır (67).  

       d. Gözler: Konjuktival solukluk, mavi sklera olabilir (66). 

       e. Bağışıklıksistemi: Demir eksikliği anemisi olgularında hücresel bağışıklık 

sorunları iletilmiştir (65). T hücresi ve beyaz küre fonksiyonlarında sorunlar ortaya 

çıkmış ve bunlarında bağlantısı tespit edilmiştir.  

       f. Santral sinir sistemi ve lökomotor sistem: İrritabilite, yorgunluk, papil ödem ve 

düşük aktivite, katılma nöbetleri, iletim bozuklukları görülebilir (51). Demir eksikliği 

anemisinin bilişsel fonksiyonlar açısından etkisi de önemlidir. Hastalarda dikkatte 

azalma, dikkat süresinde kısalma, mental ve motor gerilik, okul başarısızlığı görülebilir. 

Demir eksikliği olan süt çocuklarında kognitif skorlamalar düşük olarak tespit edilmiştir 

(68,69) Demir eksikliği anemisinin zeka yönünden uzun süreli etkilerinin 

değerlendirilmesindeyse hemoglobin düzeyinin her 1 gr/dL düşüklüğü ile zeka puanının 

1,7 puan düştüğü görülmüştür (70). Bu çalışmalar demirin nöronal gelişim üzerindeki 

etkilerinin önemini ortaya koymaktadır. Erken yaşta ortaya çıkabilecek DEA’dan 

korumak amacıyla rutin demir profilaksisi önerilmektedir (71). 

 

2.1.7. Demir Eksikliği Anemisinin Evreleri 

 

       Demir eksikliği üç evrede değerlendirilir: 

       Evre 1’de yalnızca depo demiri azalır. Ferritin düşük, serum transferrin reseptör 

düzeyi azalmıştır. Kemik iliğinde makrofaj ve eritroid öncül hücrelerin homosiderin 

içermediği saptanır. Hemoglobin, hematokrit ve eritrosit indeksleri normaldir. 

Anizositoz, poikilositoz görülmez. 

       Evre 2, anemisiz demir eksikliğinin geliştiği evredir. Demir düşük, TDBK artmış, 

transferrin satürasyonu azalmıştır. Serbest eritrosit protoporfirini ve serum çinko 

protoporfirini  artmıştır. Hemoglobin, hematokrit ve eritrosit indeksleri normaldir. 
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       Evre 3, DEA’nın klinik ve laboratuvara yansıdığı evredir. Hemoglobin, hematokrit 

düşük, MCV, MCH, MCHC azalmış, RDW, Mentzer indeksi (MCV/RBC (eritrosit 

sayısı)) yüksektir. Birinci ve ikinci evre bulgularıyla beraber periferik yaymada 

eritrositlerde hipoksemi, anizositoz, poikilositoz görülür (72). 

 

2.1.8. Laboratuvar 

 

       Demir eksikliğinde ilk bulgu serum ferritin değerinin 12 ng/ml den düşük olması 

olarak tarif edilebilir. Vücutta demir depo proteini olan ferritin; eğer vücutta 

enflamatuar bir durum yoksa ferritin değeri demir depolarını gösterir. Azalmış ferritin 

değerleri demir eksikliğine eşlik eder (65). 

       İleri aşamada serum demiri azalma görülürken (<30 μg/dl), serum demir bağlama 

kapasitesi (TDBK) artar. (>350 μg/dl) ve ilaveten transferrin saturasyonu (TSI) düşer 

(<% 15) (73). Demir eksikliği anemisi ortaya çıktığında eritrositler boyutlarnın 

küçüldüğü (mikrositer) ve eritrosit içindeki hemoglobin azalmış (hipokrom) olarak 

görülür. Bu değişiklikleri hemogramda ortalama eritrosit hemoglobin (MCH), ortalama 

eritrosit volümü (MCV) ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) yaşa 

göre normal değerlerin altına düşerek gösterir. DEA’de MCV<80 fl değerlendirilmekle 

birlikte yaş ve cinsiyete göre tekrar değerlerin revizyonu gerekir (74). MCV’nin alt 

sınırı (fl) =70+yaş (yıl) şeklinde hesaplanabilir. MCH, normal değeri 29±2 pikogramdır. 

Demir eksikliği anemisinde MCH düşer. Eritrosit dağılım genişliği (RDW) anizositozu 

gösterir. Normali%13,4 ±1,2’dir. DEA’de artmıştır (RDW>%15) ve talasemi minör, 

enflamasyon ve enfeksiyon gibi diğer hipokrom mikrositer anemilerde RDW normal 

olduğundan ayırıcı tanıda büyük önem taşır. 

       Periferik yayma da eritrositlerde hipokromi, anizositoz, mikrositoz, poikilositoz 

görülebilmektedir. Anlatılan yayma bulguları hgb 10 gr/dl altına gerilediğinde daha 

belirgin olur. Retikülosit sayısı normal veya hafif artmıştır. İleri DEA’nde %3-4’e kadar 

artabilir (73). Lökosit sayısı sıklıkla normaldir, ancak %20’sinde hafif bir lökopeni 

görülebilir. Trombositoz veya trombositopeni görülebilmekle birlikte; genellikle 

trombositoz vardır (75). 

       Mutlak demir eksikliğinde düşük olan veya saptanamayan hepsidin seviyeleri de 

tanı için gereksizdir. Bu duruma istisna nadiren görülen IRIDA sendromudur. Bu 
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hastalarda düşük transferrin satürasyonları ve normal / yüksek hepsidin ve serum ferritin 

düzeyleri, artan makrofaj demirini yansıtır. Enflamasyonun dışlanması şartıyla bu atipik 

demir eksikliğinde serum hepsidin düzeyi tanı için kullanılabilir (76). 

 

Tablo 3. Demir Eksikliği Laboratuar Bulguları (77) 

 

 

2.1.9. Ayırıcı Tanı 

 

       Demir eksikliği anemisinin ayırıcı tanısında hipokrom mikrositer anemiye yol açan 

hastalıklar olan kurşun intoksikasyonu, talasemi taşıyıcılığı, bakır eksikliği, 

sideroblastik anemi gibi sebepler akılda tutulmalıdır. 

       Alfa talasemilerde ferritin ve serum demiri normal veya artmış olabilir. Alfa 

talasemi taşıyıcılığını DEA ayırt etmek için serum demiri ve demir bağlama 

kapasitesinin değerlendirilmesi gerekebilir.  Beta-talasemide ferritin, serum fe, demir 

bağlama kapasitesi ve hemoglobin F artmıştır (%60-90) RDW normaldir. Beta-talasemi 

taşıyıcılığındaysa RDW normaldir ve hemoglobin A2 artmıştır.   

       Kurşun zehirlenmesinde eritrositlerdeki morfolojik değişikliklerden bazofilik 

noktalanma çok belirgindir. Kanda kurşun düzeyinin, serbest eritrosit protoporfirininin 

artışı ve idrarda koproporfirinlerin yüksekliği ile tanı konur. 

       Kronik inflamatuvar durumlarda ve infeksiyonlarda eritrositler normokromi ile 

birlikte mikrositer de olabilir. Bu tür durumlarda serum demiri ve demir bağlama 

kapasitesi azalmıştır, serum ferritin düzeyi normal veya yüksektir. Bununla birlikte 

eritrosit dağılım genişliği genelde normal, kemik iliğinde demir normal veya yüksektir 

(43). 
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2.1.10. Tedavi 

 

       Demir eksikliği anemisi tedavisinde takip edilecek yol, tanının konulması, demir 

eksikliği anemisine neden olan sorunun araştırılıp ortadan kaldırılması, demir 

eksikliğnin giderilmesi, beslenmenin düzeltilmesi ve hasta ve ailesinin eğitilmesi 

yollarını içerir.  

       Demir eksikliği anemisi tedavisinde yan etkilerinin azlığı ve ekonomik oluşu 

nedeniyle ağızdan tedavi öncelikli tercihdir. Demir preparatları ferröz ve ferrik 

formlarında olabilir. Emilim için ferrik şekilli form önce ferröz şekle çevrilmelidir. En 

sık kullanılan oral demir preparatları ferröz sülfat, ferröz fumarat, ferröz süksinat ve 

ferröz glukonattır. Ferröz sülfat biyo yararlanımı yüksek bir moleküldür,emilimi çok 

iyidir ancak sindirim sisteminde bulantı, kusma, epigastrik ağrı, kabızlık gibi yan 

etkileri görülebilmektedir (78). 

       Demir eksikliği anemisi tedavisinde oral demir preparatlarının elementer demir 

şeklinde 3-6 mg/kg/gün bölünmüş ya da tek dozda, aç karnına ya da yemekten 2 saat 

sonra verilmesi önerilir. Hemoglobin düzeyi normale geldikten sonra 2 ay daha tedaviye 

devam edilmelidir (51,79). 

       Bazı yiyecekler demirin absorbsiyonunu %50-65 oranında azalttığından dolayı 

demir preparatlarının öğün harici alınması tavsiye edilmektedir (65).  

       Oral demir tedavisi 5 aydan uzun süreli olmamalıdır, zira vücuda fazla alınan 

demirin toksik etkileri vardır (80). 

       Aneminin derinliği demir emilimini etkiler. Tedavinin başında demir emilimi en 

yüksek değerlere sahiptir. Hastalarda görülen iştahsızlık, huzursuzluk, halsizlik gibi 

bulgular tedavinin başlamasıyla hızla kaybolur. Tedaviye başladıktan sonra 1. hafta 

sonunda retikülosit artışı beklenir. Yaklaşık 10 gün sonra Hgb de 1 gr/dl artış olması 

beklenir. Bir aylık tedavi sonrasında beklenen yükselme görülmüyorsa tedaviye 

uyumsuzluk, devam eden kan kaybı, demir emilim ya da kullanımında bozukluk, 

yüksek mide ph gibi nedenlerin tekrar değerlendirilmesi gerekir. 

       Ağızdan demir tedavisi tolere edilemediğinde, kronik ishal, çölyak hastalığı veya 

enflamatuar barsak hastalığı gibi sindirim emilim bozukluklarında parenteral demir 

tedavisi uygulanabilir.  



 
 

17

       Parenteral tedavide en çok iv veya im yolla verilebilen demir dekstran tercih 

edilmektedir. 

       Parenteral demir gereksinimi şu formülle hesaplanır (81). 

 

(Normal Hgb - Hasta Hgb/100) X kan volümü (ml) X 3,4 X 1,5 

 

       Parenteral demir tedavisinde anafilaktik reaksiyon (%0,5-1) gelişebilir. Ateş, 

bulantı, kusma, yüzde kızarma, atralji, lenfadenopati, titreme, ürtiker, sık görülen yan 

etkilerdir. Intravenöz demir preparatları, resüsitasyon malzemeleri hazır bulundurularak 

yakın monitörizasyonla verilmelidir (81). 

       Kan transfüzyonunun konjestif kalp yetersizliği dışında DEA tedavisinde yeri 

yoktur (78).  

 

2.1.11. Korunma  

 

       Süt çocukluğu döneminde anne sütü veya formüla sütle beslenme önerilmektedir. 

anne sütüyle beslenme her zaman vurgulanmalıdır. Anne sütü yoksa litresinde 6-12 mg 

demir içeren formül mamalar kullanılmalıdır (82). 

       Miad ve normal doğum ağırlığı bulunan bebeklere 4.aydan itibaren 1 mg/kg/gün 

(maksimum 15 mg), düşük doğum tartılı olan bebeklere 2 aydan erken başlanmak 

şartıyla 2 mg/kg/gün (maksimum 15 mg ), 1000 gr’dan az doğum tartılı bebeklere ise 4 

mg/kg/gün proflaktik demir başlanmalıdır. 10 yaşa kadar günde 10 mg/gün, 12 yaşından 

büyüklerde ise 12 mg/gün demirin diet içinde bulunması tavsiye edilmektedir (83,84). 

 

2.2. Elektrokardiyografi (EKG) 

 

       Kalp çok özel bir ileti sistemine sahiptir ve düzenli elektriksel akımlar oluşturarak 

kalp kasının kasılmasına yol açar. Bu ileti kalp içerisinden komşu dokulara iletilirken az 

bir miktarı cilt yüzeyine ilerler. Cilt yüzeyine ulaşan ileti,  elektriksel potansiyeller 

şeklinde kalbin karşısına gelen bölgelere yerleştirilen elektrotlar yardımıyla ölçülebilir 

ve bu ölçüme elektrokardiyografi (EKG) denir (85). 
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       Kalp damar hastalıklarının tanısında kullanılan laboratuvar yöntemlerinin başında 

elektrokardiyografi yer alır. Ucuz olması, çekim süresinin kısa olması, non-invazif bir 

yöntem olması en önemli avantajlarıdır. EKG ritm ve ileti bozukluklarının tanısında en 

değerli yöntemdir. EKG yorumları mutlaka anamnez ve fizik muayene bulguları dikkate 

alınarak yapılmalıdır.  

       Elektrokardiyogram standardize edilmiş bir kağıda kaydedilir. Kaydedilen bu özel 

kağıt milimetrik bir kağıttır ve ince çizgiler arası 1 mm, kalın çizgiler arası 5 mm’dir. 

Bir milivoltluk (mV) voltaj 10 mm sapmaya eşit olacak şekilde standardize edilmiştir. 

Kağıdın hızı normal şartlarda 25 mm/saniye’dir. Standardize olan bu hızda ince çizgiler 

arası 0,04 saniye, kalın çizgiler arası 0,20 saniyedir. Pozitiflik yukarıya doğru, negatiflik 

ise aşağıya doğru ifade edilir. 

       Malign ventriküler aritmiler ani kardiak ölümlerin başında gelmektedir. Aslında 

malign aritmilere dayalı ani ölümler altta yatan bir kalp hastalığına dayalı gelişse de 

yaklaşık olarak %15-20 bireyde normal kalbe sahip kişilerde de görülür (86).  Günümüz 

teknolojisinin ilerlemesi ile birlikte ani kalp ölümlerine yol açan hastalıkların 

patofizyolojik mekanizması daha iyi anlaşılmasına rağmen EKG hala en yaygın 

kullanılan, kolay ulaşılabilir, ekonomik bir tanı aracıdır. Daha önceki çalışmalarda p 

dalgasının ve QT aralığının atrial ve ventriküler aritmileri göstermede etkili olduğu 

gösterilmiştir (87-90). QT ve düzeltilmiş QT (QTc) parametrelerinin yanısıra yeni 

ortaya çıkan Tp-e intervali parametresinin de transmural repolarizasyon dağılımını 

gösteren önemli bir işaret olduğu ortaya çıkmıştır (91-93). Bu parametreler QT 

sendromunun, brugada sendromunun ve hipertrofik kardiomyopati gibi rahatsızlıkların 

tahmininde yüksek derecede başarılı bulunmuştur (94-96). 

        Günümüzde QT ve QTc’nin ventriküler aritmileri göstermede, uzamış p dalgasının 

da demir eksikliği anemisini göstermede önemli elektrokardiyografik işaretler olduğunu 

ileri süren raporlar mevcuttur (97,98). 

       Normal elektrokardiyogram P dalgası, QRS kompleksi ve T dalgasından 

oluşmaktadır. 
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2.2.1. P Dalgası 

 

       Atriyal kontraksiyondan önce meydana gelen atriyal depolarizasyonla jeneralize 

olan elektrik potansiyelleri sonucunda oluşur. DI ve DII’de genel olarak simetrik olan 

bu dalga çocukların ¼’ünde çentikli olarak görülmektedir. Çocuklarda normal suresi 

0,06 ± 0,02 saniyedir. 

       V1’de bifaziktir ve negatif kısmının derinliği 1 mm’den az, süresi 0,04 

milisaniyeden azdır. Tüm yaş grubu içindeki çocuklarda genliği bipolar derivasyonlarda 

3 mm’den, unipolar derivasyonlarda 2,5 mm’den azdır (85,99). 

 

2.2.2. P-dalga Dispersiyonu 

 

       P-dalga dispersiyonu (PWd) (maksimum P dalgası süresi-minimum P dalgası 

süresi), atrium içi ve atriumlar arası ileti zamanlarının ve fibrilasyona yatkın 

atriumlardaki nonhomojen sinüs impulslarının yayılımlarının değerlendirilmesinde 

kullanılan bir elektrokardiyografi işaretidir (100,101). 

 

2.2.3. Q-T Mesafesi 

 

       Ventrikülün kontraksiyonu Q dalgasının başlangıcından (eğer Q dalgası yoksa R 

dalgasının başlangıcından) T dalgası sonuna kadar devam eder. Ventrikül kasının 

elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyon süresinin toplamını gösterir. 

       QT mesafesi kalp hızı ile değişkenlik gösterdiğinden dolayı kalp hızına göre 

düzeltilmesi gerekmektedir. Bu amaçla değişik formüller olmakla birlikte halen en 

yaygın olarak Bazett formülü kullanılır (102). 

 

 

       Bazett formülüne göre düzeltilmiş QT intervali, çocuklarda 0,44 saniyeyi 

geçmemelidir. Hayatın ilk altı ayında bu sure 0,49 saniyeye kadar normal sayılabilir. 

QT intervali en iyi DII derivasyonunda ölçülebilir. 
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       Uzun QT sendromu (LQTS); EKG de uzamış QT mesafesi, ventriküler aritmiler, 

torsade de pointes (TDP) ve ventriküler fibrilasyona yatkınlık, senkop ve ani ölümle 

karakterize klinik ve genetik olarak heterojen bir sendromdur. QT mesafesindeki uzama 

ve T dalga morfolojisinde görülen anormallikler sendromun özelliklerini oluşturur. QT 

mesafesi hem depolarizasyon hem de repolarizasyon fazlarını içermesine rağmen, uzun 

QT sendromlarından sorumlu bölüm repolarizasyon fazındaki uzamadır (103). 

Düzeltilmiş QT mesafesi, yaşla birlikte artma gösterir ve yetişkin kadınlarda erkeklere 

göre daha uzundur (104). Uzun QT sendromları konjenital ve akkiz olmak üzere iki alt 

gruba ayrılabilir. 

       Konjenital LQTS nin ilk tanımlanan formu otozomal resesif geçişli Jervell ve 

LangeNielsen sendromu, konjenital sağırlıkla karakterizedir. Hastalığın diğer bir formu 

Romano-Ward sendromu ise otozomal dominant bir kalıtım gösterir ve nisbi olarak 

daha fazla görülür. Her iki sendromda tekrarlayan senkop atakları ve ani kardiyak 

ölümle karakterizedir. 

       Akkiz LQTS konjenital tipe oranla çok daha sık görülmekte olup, elektrolit 

bozuklukları, ilaçlar ve bradikardi gibi faktörler olarak dikkati çekmektedir. 

 

Tablo 4. Uzun QT Sendromu Kriterleri (1993) (105) 
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2.2.4. QT Dispersiyonu 

 

       QT Dispersiyonu (QTD) (maksimum QT intervali -minumum QT intervali); 

repolarizasyondaki anormalliklerin yaklaşık bir değerlendirme ölçütüdür (106). 

       QT dispersiyonu (QTD) ventrikül repolarizasyonunun heterojenitesini gösteren; 

non-invazif olarak yüzey elektrokardiyografisinden hesaplanabilen bir parametredir. 

Artmış QT dispersiyonu birçok hasta ve hastalık grubunda ciddi aritmi ve ani ölüm riski 

ile ilişkili bulunmuştur (107,108). Organik kalp hastalığı olanlarda QT dispersiyonunun 

sağlıklı bireylerle karşılaştırıldığında belirgin olarak arttığı ve prognostik öneminin 

olduğu gösterilmiştir (108). 

 

2.2.5. Tp-e Intervali 

 

       T dalgasının pik yaptığı ve sonlandığı nokta arasındaki mesafe transmural 

repolarizasyonunun ölçüsüdür (109). 

       Yapılan çalışmalarda T dalgasının tepe noktası ile sonlanım noktası arasındaki 

sürenin (Tp-Te intervali) ve Tp-Te süresinin QT süresine oranının ventriküler 

repolarizasyonun değerlendirilmesinde yeni bir belirteç olarak kullanılabileceği ve bu 

belirteçlerin kalp hızı değişikliklerinden etkilenmediğinden dolayı ventriküler 

repolarizasyonu değerlendirmede daha güvenilir olduğu şeklinde yorumlar ifade 

edilmektedir (11). 
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Şekil 2. Tp-e Intervalinin EKG'de Başlangıç ve Bitiş Noktaları 

 

2.2.6. TP-e/QTc 

 

       Ventriküler aritmojenik elektrokardiyografik indeks olarak kabul edilmektedir. 

Sağlıklı insanlarda göğüs derivasyonlarında bu oran yaklaşık 0.21 olarak 

tanımlanmaktadır. Bu oran uzun QT sendromu, Brugada sendromu, kısa QT 

sendromu,akut miyokarda infaktüs gibi hastalıklarda daha yüksek saptanmıştır (11). 

 

 

 

 

 

 



3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

 

       Bu çalışmada Aralık 2017-Haziran 2018 tarihleri arasında Gaziantep Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı polikliniğine başvuran ve yapılan fizik muayene ve laboratuvar sonuçlarına göre 

demir eksikliği anemisi tanısı konularak tedavi edilen hastaların; tanı anında ve tedavi 

sonrası bakılan laboratuvar değerleri ve elektrokardiyografik parametreleri 

karşılaştırıldı. Araştırmaya 30 çocuk hasta dahil edildi. 

       Demir eksikliği anemisi tanısı için Hgb değerlerinin yaşa uygun düzeylerinin -2 SD 

altında olması, ferritin değerinin ise 15ng/ml nin altında olması dikkate alındı. 

       Demir eksikliği anemisi tanısı alan hastalardan tam kan sayımı, demir, total demir 

bağlama kapasitesi, ferritin çalışıldı ve EKG’leri çekildi. Demir eksikliği tanısı alan 

hastalara 6 mg/kg/gün (bölünmüş iki dozda, yemeklerden 1 saat önce veya 2 saat sonra), 

ferröz sülfat 8 ila 12 hafta arasında verilmiş idi. Tedavi sonrası bu hastalarımızdan tam 

kan sayımı, demir, total demir bağlama kapasitesi,ferritin tekrar çalışıldı ve EKG’leri 

tekrarlandı. 

       Tüm testler Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi 

Laboratuvarları’nda çalışıldı. Tam kan sayımı hastanemiz hematoloji laboratuvarında 

sysmex cihazı ile cellpack kit kullanılarak optik enperance yöntemiyle çalışıldı. 

Hastalardan 2 cc venöz kan örneği tüpe alınarak aynı gün hastanemiz merkez 

biyokimya laboratuvarında ferritin; beckman coulter cihazı ile beckman kit kullanılarak 

kemil immunoassay yöntemiyle çalışıldı. Demir ve demir bağlama kapasitesi ise 

beckman coulter cihazı ile beckman kit kullanılarak fotometrik yöntemle çalışıldı.  

       Elektrokardiyografi; mortara eli 280 markalı cihaz ve Nihon Kohden markalı cihaz 

(Tokyo, JAPAN) ile dinlenme esnasında; 10mm/mV amplitüdünde ve 25 mm/sn 

hızında, 12 derivasyonlu olarak çekildi. DII derivasyonundan, manuel olarak, kumpas 
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cetveli kullanılarak en az 3 değer hesaplanıp ortalaması alınarak QT ve QTc değerleri 

kaydedildi. D2,V2 veV5 derivayonları kullanılarak Tp-e intervali hesaplandı. QT 

dispersiyon için ise tüm derivasyonlar hesaplanıp maximum ve minumum değerlerin 

farkı alındı. Ayrıca v5 derivasyonlarındaki Tp-e interval değeri, düzeltilmiş QT’ye 

bölündü. 

       Bu çalışma Gaziantep Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu'nun 06.06.2018 

tarih ve 2018/92 sayılı karar no ile alınan onay doğrultusunda yürütüldü. 

       Elde edilen veriler SPSS (Statistical Package for the Social Sciences) versiyon 22 

istatistik paket programı kullanılarak çözümlendi. Betimleyici istatistiklerle beraber 

Mann Whitney-u testi, bağımsız gruplar student t testi, bağımlı gruplar t testi, Wilcoxon 

testi ve pearson korelasyon analizleri kullanıldı. Betimleyici istatistiklerde ortalama, 

standart deviasyon, en düşük ve en yüksek değerler kullanıldı, tablo ve grafiklerle ifade 

edildi. Anlamlılık düzeyi 0,05 kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. BULGULAR 

 

 

 

       Araştırmaya pediatri polikliniğine başvurup DEA tanısı konulup tedavi edilen 30 

çocuk hasta dahil edildi. Araştırmaya dahil edilen bireylerin cinsiyetlere göre dağılımı 

Şekil 3’de belirtilmiştir. 

 

 

Şekil 3. Araştırmaya Dahil Edilen Bireylerin Cinsiyetlere Göre Dağılımı 

 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin %63,3’ü (n=19) erkek, %36,7’si (n=11) kız 

hastalardan oluşmaktaydı. Çocuk hastaların yaş ortalaması 4,8±4,4 (En düşük=1, En 

yüksek=15) olarak hesaplandı. Erkek ve kız çocukların yaş ortalamalarının anlamlı 

düzeyde farklı olmadığı tespit edildi (p=0,096). Erkeklerin yaş ortalaması 3,6±3,3 (En 

düşük=1, En yüksek=13) iken, kızların yaş ortalaması 6,7±5,6 (En düşük=2, En 

yüksek=15) olarak tespit edildi. 
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       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi hematolojik parametrelerinin 

dağılımı Tablo 5’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 5. Bireylerin Tedavi Öncesi Hematolojik Parametrelerinin Dağılımı 

Hematolojik Parametre  

Hemoglobin (g/dl)  10,3±1,6 

RBC (x/)  4,8±0,5 

MCV (fL)  69,1±6,0 

Ferritin (ug/L)  7,5±4,1 

Fe (μg/dl)  26,5±13,3 

TDBK (μg/dl)  412,1±55,9 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 
       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi hemoglobin ortalaması 10,3±1,6 

g/dl (En düşük=5,4, En yüksek=12,5), RBC ortalaması 4,8±0,5 x/(En düşük=3,5, En 

yüksek=5,4), MCV ortalaması 69,1±6,0 fL (En düşük=52,0, En yüksek=79,6), ferritin 

ortalaması 7,5±4,1 ug/L (En düşük=1,3, En yüksek=14,3), demir ortalaması 26,5±13,3 

μg/dl (En düşük=12,0, En yüksek=75,0), total demir bağlama kapasitesi ortalaması 

412,1±55,9 μg/dl (En düşük=331,0, En yüksek=572,0) olarak hesaplandı. 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi hematolojik parametrelerinin 

cinsiyete göre dağılımı Tablo 6’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 6. Bireylerin Tedavi Öncesi Hematolojik Parametrelerinin Cinsiyete Göre 
Dağılımı 

Hematolojik 

Parametre 

Cinsiyet 
P değeri 

Erkek (n=19) Kız (n=11) 

Hemoglobin (g/dl)  10,7±1,2  9,8±1,9  0,196 

RBC (x/)  4,7±0,4  4,8±0,5  0,524 

MCV (fL)  70,0±5,2  67,7±7,3  0,254 

Ferritin (ug/L)  8,4±4,1  5,9±3,9  0,182 

Fe (μg/dl)  29,4±15,7  21,4±4,6  0,156 

TDBK (μg/dl)  392,5±41,4  447,0±63,3  0,047 

*Ortalama ± SD, p<0,05 
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       Cinsiyete göre tedavi öncesi hemoglobin, RBC, MCV, ferritin ve demir 

parametreleri arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (Sırasıyla p=0,196, 

p=0,289, p=0,254, p=0,182 ve p=0,156). Kız çocuklarda TDBK anlamlı düzeyde daha 

yüksek tespit edildi (p=0,047). Kızlarda TDBK ortalaması 447,0±63,3μg/dl (En 

düşük=384,0, En yüksek=572,0) iken erkeklerde TDBK ortalaması 392,5±41,4 μg/dl 

(En düşük=331,0, En yüksek=469,0) olarak saptandı. 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi sonrası hematolojik parametrelerinin 

dağılımı Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7. Bireylerin Tedavi Sonrası Hematolojik Parametrelerinin Dağılımı 
Hematolojik Parametre  

Hemoglobin (g/dl)  12,1±0,9 

RBC (x/)  4,9±0,5 

MCV (fL)  75,0±4,7 

Ferritin (ug/L)  33,8±20,0 

Fe (μg/dl)  85,0±73,7 

TDBK (μg/dl)  348,7±54,6 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi sonrası hemoglobin ortalaması 12,1±0,9 

g/dl (En düşük=10,0, En yüksek=13,8), RBC ortalaması 4,9±0,5 x/(En düşük=4,0, En 

yüksek=5,7), MCV ortalaması 75,0±4,7 fL (En düşük=68,1, En yüksek=87,7), ferritin 

ortalaması 33,8±20,0 ug/L (En düşük=12,4, En yüksek=90,3), demir ortalaması 

85,0±73,7 μg/dl (En düşük=22,0, En yüksek=287,0), total demir bağlama kapasitesi 

ortalaması 348,7±54,6 μg/dl (En düşük=256,0, En yüksek=509,0) olarak hesaplandı. 
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       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi sonrası hematolojik parametrelerinin 

cinsiyete göre dağılımı Tablo 8’te gösterilmiştir. 

 
Tablo 8. Bireylerin Tedavi Sonrası Hematolojik Parametrelerinin Cinsiyete Göre 
Dağılımı 

Hematolojik 

Parametre 

Cinsiyet 
P değeri 

Erkek (n=19) Kız (n=11) 

Hemoglobin (g/dl)  12,0±1,0 12,3±0,7 0,272 

RBC (x/)  4,8±0,5 5,1±0,5 0,189 

MCV (fL)  74,8±3,1 75,2±6,7 0,605 

Ferritin (ug/L)  34,8±23,6 32,1±12,6 0,590 

Fe (μg/dl)  72,3±68,0 103,5±81,1 0,521 

TDBK (μg/dl)  335,3±48,3 368,3±59,4 0,152 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Cinsiyete göre tedavi sonrası hemoglobin, RBC, MCV, ferritin, demir ve TDBK 

parametreleri arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (Sırasıyla p=0,272, 

p=0,189, p=0,605, p=0,590, p=0,521 ve p=0,152). 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası hematolojik 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 9 ve Şekil 4–9’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 9. Bireylerin Tedavi Öncesi ve Sonrası Hematolojik Parametrelerinin 
Karşılaştırılması 

Hematolojik 

Parametre 

Tedavi Öncesi 

(n=30) 

Tedavi Sonrası 

(n=30) 
P değeri 

Hemoglobin (g/dl)  10,3±1,6 12,1±0,9 0,000 

RBC (x/)  4,8±0,5 4,9±0,5 0,213 

MCV (fL)  69,1±6,0 75,0±4,7 0,000 

Ferritin (ug/L)  7,5±4,1 33,8±20,0 0,000 

Fe (μg/dl)  26,5±13,3 85,0±73,7 0,000 

TDBK (μg/dl)  412,1±55,9 348,7±54,6 0,000 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 



 
 

29

 

Şekil 4. Tedavi Öncesi ve Sonrası Hemoglobin Değerlerinin Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi sonrası hemoglobin değerleri 

anlamlı düzeyde daha yüksek tespit edildi (p=0,000). 

 

 
Şekil 5. Tedavi Öncesi ve Sonrası RBC Değerlerinin Karşılaştırılması 

 
       Araştırmaya dahil edilen hastaların tedavi öncesi ve sonrası RBC değerleri arasında 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,213). 
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Şekil 6. Tedavi Öncesi ve Sonrası MCV Değerlerinin Karşılaştırılması 

 

       Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi sonrası MCV değerleri anlamlı 

düzeyde daha yüksek tespit edildi (p=0,000). 

 
Şekil 7. Tedavi Öncesi ve Sonrası Ferritin Değerlerinin Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi sonrası ferritin değerleri anlamlı 

düzeyde daha yüksek tespit edildi (p=0,000). 
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Şekil 8. Tedavi Öncesi ve Sonrası Demir Değerlerinin Karşılaştırılması 
 
       Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi sonrası demir değerleri anlamlı 

düzeyde daha yüksek tespit edildi (p=0,000). 

 
Şekil 9. Tedavi Öncesi ve Sonrası TDBK Değerlerinin Karşılaştırılması 

 
       Araştırmaya dahil edilen çocuk hastaların tedavi sonrası TDBK değerleri anlamlı 

düzeyde daha düşük tespit edildi (p=0,000). 
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       Araştırmaya dahil edilen erkek hastaların tedavi öncesi ve sonrası hematolojik 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 10’da gösterilmiştir. 

 
Tablo 10. Erkek Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Hematolojik Parametrelerinin 
Karşılaştırılması 

Hematolojik Parametre 
Tedavi Öncesi 

(n=19) 

Tedavi Sonrası 

(n=19) 
P değeri 

Hemoglobin (g/dl)  10,7±1,2  12,0±1,0  0,002 

RBC (x/)  4,7±0,4  4,8±0,5  0,875 

MCV (fL)  70,0±5,2  74,8±3,1  0,001 

Ferritin (ug/L)  8,4±4,1  34,8±23,6  0,000 

Fe (μg/dl)  29,4±15,7  72,3±68,0  0,005 

TDBK (μg/dl)  392,5±41,4  335,3±48,3  0,001 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 
       Araştırmaya dahil edilen erkek hastaların tedavi öncesi ve sonrası RBC değerleri 

arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,875). Erkek hastaların hemoglobin, 

MCV, ferritin ve demir değerlerinin tedavi sonrasında anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu saptandı (Sırasıyla p=0,002, p=0,001, p=0,000 ve p=0,005). Erkeklerin tedavi 

sonrası TDBK değerleri anlamlı düzeyde daha düşük tespit edildi (p=0,001). 

       Araştırmaya dahil edilen kız hastaların tedavi öncesi ve sonrası hematolojik 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 
Tablo 11. Kız Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Hematolojik Parametrelerinin 
Karşılaştırılması 

Hematolojik Parametre 
Tedavi Öncesi 

(n=11) 

Tedavi Sonrası 

(n=11) 
P değeri 

Hemoglobin (g/dl)  9,8±1,9  12,3±0,7  0,003 

RBC (x/)  4,8±0,5  5,1±0,5  0,182 

MCV (fL)  67,7±7,3  75,2±6,7  0,003 

Ferritin (ug/L)  5,9±3,9  32,1±12,6  0,003 

Fe (μg/dl)  21,4±4,6  103,5±81,1  0,012 

TDBK (μg/dl)  447,0±63,3  368,3±59,4  0,011 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 



 
 

33

       Araştırmaya dahil edilen kız hastaların tedavi öncesi ve sonrası RBC değerleri 

arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,182). Kız hastaların hemoglobin, 

MCV, ferritin ve demir değerlerinin tedavi sonrasında anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu saptandı (Sırasıyla p=0,003, p=0,003, p=0,003 ve p=0,012). Kızların tedavi 

sonrası TDBK değerleri anlamlı düzeyde daha düşük tespit edildi (p=0,011). 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi elektrokardiyografik 

parametrelerinin dağılımı Tablo 12’de belirtilmiştir. 

 
Tablo 12. Bireylerin Tedavi Öncesi Elektrokardiyografik Parametrelerinin Dağılımı 
Elektrokardiyografik Parametre  

QT Aralığı (ms)  294,3±44,5 

QTc Aralığı (ms)  396,6±29,4 

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms)  42,7±20,2 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms)  61,3±22,2 

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms)  54,0±15,9 

QT Dispersiyonu (ms)  35,3±13,6 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon)/ QTc Aralığı  0,2±0,1 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi elektrokardiyografik 

parametrelerinden QT aralığı ortalaması 294,3±44,5ms (En düşük=200,0, En 

yüksek=400,0), QTc aralığı ortalaması 396,6±29,4ms (En düşük=333,0, En 

yüksek=444,0), V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı ortalaması 42,7±20,2ms (En 

düşük=20,0, En yüksek=120,0), V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı ortalaması 

61,3±22,2ms (En düşük=20,0, En yüksek=120,0), D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı 

ortalaması 54,0±15,9ms (En düşük=40,0, En yüksek=80,0), QT dispersiyonu ortalaması 

35,3±13,6ms (En düşük=20,0, En yüksek=80,0), V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının 

QTc aralığına oranının ortalaması 0,2±0,1(En düşük=0,1, En yüksek=0,3)  olarak 

hesaplanmıştır. 
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       Tedavi öncesi elektrokardiyografik parametrelerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

Tablo 13’te belirtilmiştir. 

 
Tablo 13. Bireylerin Tedavi Öncesi Elektrokardiyografik Parametrelerinin Cinsiyetlere 
Göre Dağılımı 

Elektrokardiyografik Parametre 
Cinsiyet P 

değeri Erkek (n=19) Kız (n=11) 

QT Aralığı (ms)  290,5±44,9  300,9±45,3  0,720 

QTc Aralığı (ms)  397,5±27,1  395,1±34,3  0,763 

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms)  44,2±21,7  40,0±17,9  0,574 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms)  67,4±22,3  50,9±18,7  0,056 

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms)  56,8±16,7  49,1±13,8  0,205 

QT Dispersiyonu (ms)  34,7±11,2  36,4±17,5  0,940 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı  0,2±0,1  0,1±0,0  0,074 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Tedavi öncesi elektrokardiyografik parametrelerden QT aralığının, QTc aralığının, 

V2 derivasyonundaki Tp-e aralığının, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının, D2 

derivasyonundaki Tp-e aralığının, QT dispersiyonunun ve V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oranının cinsiyetler arasında anlamlı düzeyde farklı olmadığı 

tespit edildi (Sırasıyla p=0,720, p=0,763, p=0,574, p=0,056, p=0,205, p=0,940 ve 

p=0,074). 
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      Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi sonrası elektrokardiyografik 

parametrelerinin dağılımı Tablo 14’te belirtilmiştir. 

 
Tablo 14. Bireylerin Tedavi Sonrası Elektrokardiyografik Parametrelerinin Dağılımı 
Elektrokardiyografik Parametre  

QT Aralığı (ms)  286,7±37,3 

QTc Aralığı (ms)  381,6±24,4 

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms)  36,3±15,9 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms)  50,0±14,6 

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms)  51,3±12,5 

QT Dispersiyonu (ms)  33,3±10,9 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı  0,1±0,0 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi sonrası elektrokardiyografik 

parametrelerinden QT aralığı ortalaması 286,7±37,3ms (En düşük=220,0, En 

yüksek=380,0), QTc aralığı ortalaması 381,6±24,4ms (En düşük=337,0, En 

yüksek=433,0), V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı ortalaması 36,3±15,9ms (En 

düşük=20,0, En yüksek=80,0), V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı ortalaması 

50,0±14,6ms (En düşük=20,0, En yüksek=80,0), D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı 

ortalaması 51,3±12,5ms (En düşük=40,0, En yüksek=80,0), QT dispersiyonu ortalaması 

33,3±10,9ms (En düşük=20,0, En yüksek=60,0), V5derivasyonundaki Tp-e aralığının 

QTc aralığına oranının ortalaması 0,1±0,0 (En düşük=0,1, En yüksek=0,2)  olarak 

hesaplanmıştır. 
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       Tedavi sonrası elektrokardiyografik parametrelerinin cinsiyetlere göre dağılımı 

Tablo 15’de belirtilmiştir. 

 

Tablo 15. Tedavi Sonrası Elektrokardiyografik Parametrelerinin Cinsiyetlere Göre 
Dağılımı 

Elektrokardiyografik Parametre 
Cinsiyet P 

değeri Erkek (n=19) Kız (n=11) 

QT Aralığı (ms)  285,3±36,4  289,1±40,4  0,912 

QTc Aralığı (ms)  387,4±21,4  371,6±27,0  0,050 

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms)  37,4±14,8  34,5±18,1  0,445 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms)  53,7±16,4  43,6±8,1  0,056 

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms)  51,6±13,8  50,9±10,4  0,942 

QT Dispersiyonu (ms)  32,6±9,9  34,5±12,9  0,744 

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı  0,1±0,0  0,1±0,0  0,263 

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Tedavi sonrası elektrokardiyografik parametrelerden QT aralığının, QTc 

aralığının, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığının, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının, 

D2 derivasyonundaki Tp-e aralığının, QT dispersiyonunun ve V5 derivasyonundaki 

Tp-e aralığının QTc aralığına oranının cinsiyetler arasında anlamlı düzeyde farklı 

olmadığı tespit edildi (Sırasıyla p=0,912, p=0,050, p=0,445, p=0,056, p=0,942, 

p=0,744 ve p=0,263). 
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      Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası elektrokardiyografik 

parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 16 ve Şekil 10–16'te gösterilmiştir. 

 

Tablo 16. Bireylerin Tedavi Öncesi ve Sonrası Elektrokardiyografik Parametrelerinin 
Karşılaştırılması 

Elektrokardiyografik Parametre 
Tedavi Öncesi 

(n=30) 

Tedavi Sonrası 

(n=30) 
P değeri 

QT Aralığı (ms) 294,3±44,5 286,7±37,3  0,240

QTc Aralığı (ms) 396,6±29,4 381,6±24,4  0,010

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms) 42,7±20,2 36,3±15,9  0,028

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms) 61,3±22,2 50,0±14,6  0,001

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms) 54,0±15,9 51,3±12,5  0,326

QT Dispersiyonu (ms)  35,3±13,6 33,3±10,9  0,573

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı 0,2±0,1 0,1±0,0  0,002

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

 
Şekil 10. Tedavi Öncesi ve Sonrası QT Aralığının Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası QT aralığı arasında 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,240). 

 



 
 

38

 
Şekil 11. Tedavi Öncesi ve Sonrası QTc Aralığının Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi QTc aralığı ortalaması, tedavi 

sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi (p=0,010). 

 
Şekil 12. Tedavi Öncesi ve Sonrası V2 derivasyonundaki Tp-e Aralığının 
Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi V2 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının ortalaması, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi 

(p=0,028). 
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Şekil 13. Tedavi Öncesi ve Sonrası V5 derivasyonundaki Tp-e Aralığının 
Karşılaştırılması 
 
       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının ortalaması, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi 

(p=0,001). 

 

 
Şekil 14. Tedavi Öncesi ve Sonrası D2 derivasyonundaki Tp-e Aralığının 
Karşılaştırılması 
 
       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası D2 derivasyonundaki 

Tp-e aralığının ortalaması arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,326). 
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Şekil 15. Tedavi Öncesi ve Sonrası QT Dispersiyonu Karşılaştırılması 
 
       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi ve sonrası QT dispersiyonu 

ortalaması arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi (p=0,573). 

 

 
Şekil 16. Tedavi Öncesi ve Sonrası V5 Derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc 
Aralığına Oranının Karşılaştırılması 
 

       Araştırmaya dahil edilen bireylerin tedavi öncesi V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oran ortalaması, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek 

tespit edildi (p=0,002). 
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       Araştırmaya dahil edilen erkek hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

elektrokardiyografik parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 17'de gösterilmiştir. 

 

Tablo 17. Erkek Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Elektrokardiyografik 
Parametrelerinin Karşılaştırılması 

Elektrokardiyografik Parametre 
Tedavi Öncesi 

(n=19) 

Tedavi Sonrası 

(n=19) 
P değeri 

QT Aralığı (ms) 290,5±44,9 285,3±36,4  0,581

QTc Aralığı (ms) 397,5±27,1 387,4±21,4  0,093

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms) 44,2±21,7 37,4±14,8  0,075

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms) 67,4±22,3 53,7±16,4  0,008

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms) 56,8±16,7 51,6±13,8  0,132

QT Dispersiyonu (ms)  34,7±11,2 32,6±9,9  0,527

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı 0,2±0,1 0,1±0,0  0,007

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Erkek hastalarda elektrokardiyografik parametrelerden QT aralığının, QTc 

aralığının, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığının, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığının 

ve QT dispersiyonunun tedavi öncesi ve sonrası anlamlı düzeyde farklı olmadığı tespit 

edildi (Sırasıyla p=0,581, p=0,093, p=0,075, p=0,132 ve p=0,527). V5 

derivasyonundaki Tp-e aralığı ile V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına 

oranının tedavi öncesinde anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu tespit edildi (Sırasıyla 

p=0,008 ve p=0,007). 
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       Araştırmaya dahil edilen kız hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

elektrokardiyografik parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 18'te gösterilmiştir. 

 

Tablo 18. Kız Hastaların Tedavi Öncesi ve Sonrası Elektrokardiyografik 
Parametrelerinin Karşılaştırılması 

Elektrokardiyografik Parametre 
Tedavi Öncesi 

(n=11) 

Tedavi Sonrası 

(n=11) 
P değeri 

QT Aralığı (ms) 300,9±45,3 289,1±40,4  0,325

QTc Aralığı (ms) 395,1±34,3 371,6±27,0  0,041

Tp-e Aralığı (V2 derivasyon) (ms) 40,0±17,9 34,5±18,1  0,257

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) (ms) 50,9±18,7 43,6±8,1  0,102

Tp-e Aralığı (D2 derivasyon) (ms) 49,1±13,8 50,9±10,4  0,655

QT Dispersiyonu (ms)  36,4±17,5 34,5±12,9  0,914

Tp-e Aralığı (V5 derivasyon) / QTc Aralığı 0,1±0,0 0,1±0,0  0,286

*Ortalama ± SD, p<0,05 

 

       Kız hastalarda elektrokardiyografik parametrelerden QT aralığının, V2 

derivasyonundaki Tp-e aralığının, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının, D2 

derivasyonundaki Tp-e aralığının, QT dispersiyonunun ve V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oranının tedavi öncesi ve sonrası anlamlı düzeyde farklı 

olmadığı tespit edildi (Sırasıyla p=0,325, p=0,257, p=0,102, p=0,655, p=0,914 ve 

p=0,286). Kız hastalarda QTc aralığının tedavi öncesinde anlamlı düzeyde daha 

yüksek olduğu tespit edildi (p=0,041). 
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       Yaş, tedavi öncesi hemoglobin, RBC, MCV, ferritin, fe, TDBK ile 

elektrokardiyografik parametrelerin korelasyonlarının dağılımı Tablo 19’da 

gösterilmiştir. 

 
Tablo 19. Yaş, Tedavi Öncesi Hemoglobin, RBC, MCV, Ferritin, Fe, TDBK ile 
Elektrokardiyografik Parametrelerin Korelasyonlarının Dağılımı 

Parametre  QT  QTc 
Tp-e 

(V2) 

Tp-e 

(V5) 

Tp-e 

(D2) 

QT 

Disp. 

Tp-e 

(V5)/ 

QTc 

Yaş 
r  0,672  0,111  0,523  -0,045  0,127  -0,061  -0,059 

p  0,000  0,559  0,003  0,811  0,502  0,749  0,756 

Hemoglobin 
r  -0,132  -0,109  -0,036  0,193  0,216  -0,002  0,226 

p  0,487  0,568  0,850  0,308  0,253  0,991  0,230 

RBC 

r  -0,150  -0,346  -0,044  -0,256  -0,041  -0,229  -0,193 

p  0,465  0,084  0,831  0,207  0,844  0,261  0,344 

MCV 

r  -0,082  -0,038  0,009  0,301  0,188  0,205  0,319 

p  0,668  0,842  0,964  0,106  0,319  0,277  0,086 

Ferritin 
r  -0,251  -0,066  0,100  0,282  0,084  0,053  0,306 

p  0,181  0,729  0,599  0,131  0,657  0,779  0,100 

Fe 
r  0,306  0,118  0,091  0,165  0,248  -0,309  0,156 

p  0,136  0,574  0,667  0,431  0,232  0,132  0,457 

TDBK 

r  -0,060  -0,057  0,123  -0,486  -0,190  -0,016  -0,499 

p  0,776  0,787  0,559  0,014  0,364  0,940  0,011 

 

       Yaş ile tedavi öncesi QT aralığı arasında anlamlı pozitif yönde orta yüksek 

derecede doğrusal korelasyon saptandı (p=0,000, r=0,672). Yaş ile V2 

derivasyonundaki Tp-e aralığı arasında anlamlı pozitif yönde orta yüksek derecede 

doğrusal korelasyon saptandı (p=0,003, r=0,523). Yaş ile QTc aralığı, V5 
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derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve 

V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı(Sırasıyla p=0,559, p=0811, p=0,502, p=0,749 ve p=0,756). 

Hemoglobin ile tedavi öncesi QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e 

aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT 

dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında 

anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,487, p=0,568, p=0,850, p=0,308, 

p=0,253, p=0,991 ve p=0,230). RBC ile tedavi öncesi QT aralığı, QTc aralığı, V2 

derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki 

Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına 

oranı arasında anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,465, p=0,084, 

p=0,831, p=0,207, p=0,844, p=0,261 ve p=0,344). MCV ile tedavi öncesi QT aralığı, 

QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 

derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı 

(Sırasıyla p=0,668, p=0,842, p=0,964, p=0,106, p=0,319, p=0,277 ve p=0,086). Ferritin 

ile tedavi öncesi QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 

derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve 

V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,181, p=0,729, p=0,599, p=0,131, p=0,657, 

p=0,779 ve p=0,100). Fe ile tedavi öncesi QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki 

Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT 

dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında 

anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,136, p=0,574, p=0,667, p=0,431, 

p=0,232, p=0,132 ve p=0,457). TDBK ile tedavi öncesi V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığı arasında anlamlı negatif yönde düşük orta derecede doğrusal korelasyon 

saptandı(p=0,014, r=-0,486). TDBK ile tedavi öncesi V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı negatif yönde düşük orta derecede 

doğrusal korelasyon saptandı (p=0,011, r=-0,499). TDBK ile tedavi öncesi QT aralığı, 

QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT 

dispersiyonu arasında anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,776, 

p=0,787, p=0,559, p=0,364 ve p=0,940). 
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       Yaş, tedavi sonrası hemoglobin, RBC, MCV, ferritin, fe, TDBK ile 

elektrokardiyografik parametrelerin korelasyonlarının dağılımı Tablo 20’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 20. Yaş, Tedavi Sonrası Hemoglobin, RBC, MCV, Ferritin, Fe, TDBK ile 
Elektrokardiyografik Parametrelerin Korelasyonlarının Dağılımı 

Parametre  QT  QTc 
Tp-e 

(V2) 

Tp-e 

(V5) 

Tp-e 

(D2) 

QT 

Disp. 

Tp-e 

(V5)/ 

QTc 

Yaş 
r  0,638  -0,186  0,502  -0,115  0,017  0,056  -0,065 

p  0,000  0,324  0,005  0,544  0,928  0,768  0,733 

Hemoglobin 
r  0,306  -0,244  0,528  -0,316  -0,179  -0,114  -0,266 

p  0,100  0,193  0,003  0,089  0,343  0,548  0,155 

RBC 

r  -0,021  -0,277  0,006  -0,298  -0,241  -0,251  -0,246 

p  0,916  0,162  0,976  0,131  0,226  0,207  0,215 

MCV 

r  0,286  0,002  0,434  0,069  0,036  0,231  0,079 

p  0,125  0,991  0,017  0,716  0,851  0,220  0,679 

Ferritin 
r  -0,244  -0,133  -0,069  0,029  0,115  -0,048  0,064 

p  0,193  0,484  0,717  0,880  0,547  0,799  0,736 

Fe 
r  0,391  -0,047  -0,141  -0,136  0,012  -0,250  -0,132 

p  0,044  0,816  0,482  0,500  0,952  0,209  0,512 

TDBK 

r  -0,139  -0,198  -0,028  -0,198  -0,101  0,014  -0,172 

p  0,490  0,322  0,889  0,321  0,617  0,943  0,391 

 

       Yaş ile tedavi sonrası QT aralığı arasında anlamlı pozitif yönde orta yüksek 

derecede doğrusal korelasyon saptandı (p=0,000, r=0,638). Yaş ile V2 

derivasyonundaki Tp-e aralığı arasında anlamlı pozitif yönde orta yüksek derecede 
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doğrusal korelasyon saptandı (p=0,005, r=0,502). Yaş ile QTc aralığı, V5 

derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve 

V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,324, p=0544, p=0,928, p=0,768 ve p=0,733). 

Hemoglobin ile tedavi sonrası V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı arasında anlamlı 

pozitif yönde orta yüksek derecede doğrusal korelasyon saptandı (p=0,003, r=0,528). 

Hemoglobin ile tedavi sonrası QT aralığı, QTc aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki 

Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı 

(Sırasıyla p=0,100, p=0,193, p=0,089, p=0,343, p=0,548 ve p=0,155). RBC ile tedavi 

sonrası QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki 

Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 

derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,916, p=0,162, p=0,976, p=0,131, p=0,226, 

p=0,207 ve p=0,215). MCV ile tedavi sonrası V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı 

arasında anlamlı düşük orta düzeyde doğrusal pozitif yönde korelasyon saptandı 

(p=0,017, r=0,434).MCV ile tedavi sonrası QT aralığı, QTc aralığı, V5 

derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve 

V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,125, p=0,991, p=0,716, p=0,851, p=0,220 ve 

p=0,679). Ferritin ile tedavi sonrası QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e 

aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT 

dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında 

anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,193, p=0,484, p=0,717, p=0,880, 

p=0,547, p=0,799 ve p=0,736). Fe ile tedavi sonrası QT aralığı arasında anlamlı pozitif 

yönde düşük orta düzeyde doğrusal korelasyon saptandı (p=0,044, r=0,391). Fe ile 

tedavi sonrası QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki Tp-

e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 derivasyonundaki 

Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde korelasyon saptanmadı 

(Sırasıyla p=0,816, p=0,482, p=0,500, p=0,952, p=0,209 ve p=0,512). TDBK ile tedavi 

sonrası QT aralığı, QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, V5 derivasyonundaki 

Tp-e aralığı, D2 derivasyonundaki Tp-e aralığı, QT dispersiyonu ve V5 
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derivasyonundaki Tp-e aralığının QTc aralığına oranı arasında anlamlı düzeyde 

korelasyon saptanmadı (Sırasıyla p=0,490, p=0,322, p=0,889, p=0,321, p=0,617, 

p=0,943 ve p=0,391). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. TARTIŞMA 

 

 

 

       Anemi; hemoglobin, hematokrit veya eritrosit değerlerinin yaşa ve cinse göre 

normal ortalama değerlerinin iki standart sapma altında olması olarak tanımlanır (1). 

Demir eksikliği anemisi ise; vücuda giren demirin hemoglobin yapımı için yetersiz 

olması şeklinde tanımlanabilir. Hastalık yaşamın her döneminde görülmekle birlikte 

küçük çocuklarda ve kadınlarda sıktır (110). Demir eksikliğine sebep olan faktörler; 

yetersiz demir alımı veya diyetle alınan demirin yetersiz emilimi, vücuttaki demirin 

hızlı büyüme sonucu dilusyonu ve kan kaybıdır (111). Demir eksikliği tüm dünyada en 

sık rastlanan besinsel eksiklik olup, özellikle gelişmekte olan ülkelerde önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. Dünya Sağlık Örgütünün, 2001 yılındaki verilerine göre gelişmekte 

olan ülkelerde 0-4 yaş çocukların %30'u, 5-14 yaş arası çocukların ise %48’i anemiktir 

(16). Ülkemizden çocukluk yaş grubunda yapılan çeşitli araştırmalarda DEA sıklığı % 

15,2 ile % 62,5 arasında bildirilmiştir (12,13,17,18). Demir eksikliği anemisi prevalansı; 

sosyoekonomik düzey, anne sütü ile beslenme süresi, inek sütünün beslenmeye katıldığı 

yaş ve demirden zengin formül sütlerin kullanım sıklığı gibi nedenlere bağlı olarak 

ülkelerarası ve ülke içinde bölgeler arasında değişiklik gösterebilir(112). Demir, tüm 

vücutta yaygın olarak kullanıldığı ve esansiyel bir element olduğundan eksikliği ciddi 

sağlık sorunlarına yol açmaktadır. Demir eksikliği anemisivucutta klinik olarak 

bağışıklık, gastrointestinal, kardiyovasküler, kas iskelet ve santral sinir sistemi 

bulgularına yol açmakta ve hücresel düzeyde disfonksiyona neden olmaktadır 

(113,114).  

       Çocuklarda demir eksikliğinin geliştiği iki önemli evre süt çocukluğu ve adolesan 

dönemidir. Bu dönemlerin özelliği hızlı büyüme ve yetersiz demir alımıdır. Süt 

çocukluğu döneminde demir eksikliği anemisi kız ve erkeklerde eşit oranda görülürken 

adolesan yaş grubuna gelindiğinde kızlarda daha fazla görüldüğü bildirilmektedir 

(115,14). Bunun nedeni kızlarda menstürasyon ile demir kaybının artmasıdır (116). 

Bizim araştırmamıza dahil edilen hastaların çoğunluğunu erkekler oluşturmaktaydı. 
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Ancak 10 yaş ve üzeri çocukların %80’inin literatürle uyumlu olarak kız çocuklardan 

oluştuğu tespit edildi. 

       Demir eksikliği belirlenirken, hemoglobin ve hematokrit değerleri düşük 

bulunanlarda kesin tanıyı koymak için periferik yayma ve retikülosit sayımı, serum 

demiri ve demir bağlama kapasitesi değerlendirilmekte, transferrin satürasyonuna 

bakılmakta, gerekli durumlarda eritrosit protoporfirin düzeyi ve serum ferritin düzeyi 

ölçümü, kemik iliği aspirasyonu yapılarak demir depoları değerlendirilmektedir (117-

119). Bizim araştırmamızda ise hastaların hemoglobin, kırmızı küre sayısı, MCV, 

ferritin, demir ve total demir bağlama kapasitesi değerleri çalışıldı. 

       Demir eksikliği anemisinde periferik kanda hipokromi, mikrositoz vardır. 

Mikrositoz ve hipokromi terimlerinin laboratuar ölçümü olarak karşılığı serum MCV, 

ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu  

(MCHC) değerlerinin yaşa ve cinsiyete göre bildirilen normal değerlerin altında 

seyretmesi olarak ifade edilmektedir (120). Eritrosit yapımı hemoglobin yapımıyla aynı 

derecede bozulmuştur. Hematokrit düşüktür. Serum demiri düşmüş, demir bağlama 

kapasitesi artmıştır. Transferrin satürasyon yüzdesi düşmüştür.  Serum ferritin değerleri 

azalmış, eritrosit içi serbest protoporfirin artmıştır. Kemik iliğinde eritroid hiperplazi 

vardır; mikronormoblastlar artmıştır. İlik demir depoları azalmıştır. Miyeloid ve 

megakoryositer seriler normaldir (110). Lozoff ve arkadaşları (121), Walter ve 

arkadaşları (122), Grindulus ve arkadaşlarının (123) yaptığı çalışmalarda anemik olan 

çocuklara 2-3 aylık demir tedavisi sonrası hematolojik değerlerde düzelme saptanmıştır. 

Bizim araştırmamızda da her iki cinsiyette tedavi sonrasında hemoglobin, MCV, ferritin 

ve demir parametreleri anlamlı düzeyde daha yüksek total demir bağlama kapasitesi 

daha düşük tespit edildi. Ancak kırmızı küre sayısındaki artış anlamlı düzeyde değildi.  

       Demir eksikliği ciddi kardiyak problemlere neden olabilen önemli bir risk 

fakörüdür (2, 3). Demir eksikliği anemisi klinik spektrumu asemptomatikten sol kalp 

disfonksiyonuna ve kalp yetmezliğine kadar değişebilir (4). Sol ventriküler 

disfonksiyonu ile beraber sinüs taşikardisi, T dalga ile atriyoventriküler ileti 

anormallikleri, erken supraventriküler ve ventriküler atımlar demir eksikliği anemisi 

olan yetişkinlerde gözlenmektedir (124-126). Çocuklarda konu hakkında kısıtlı bilgi 

olmasına rağmen anemili popülasyonda sol ventrikül sistolik, diastolik disfonksiyon, 

sinüs ve atriyal taşikardi bildirilmiştir (127-128).  
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       Kardiyak elektrofizyolojideki son gelişmelerle ventriküler aritmi ve ani kardiyak 

ölümlere neden olan çeşitli hastalıkların patofizyolojik mekanizmalarının daha iyi 

anlaşılmasına rağmen 12 derivasyonlu EKG halen en sık kullanılan, kolay erişilebilir, 

ekonomik primer tanı aracıdır. Daha önce yapılan çalışmalarda atriyal depolarizasyon 

ve ventriküler repolarizasyonu gösteren p dalga dispersiyonu ve QT dispersiyonu gibi 

EKG parametrelerinin atriyal ve ventriküler aritmileri göstermede etkili olduğu 

belirtilmiştir (5-8). Değişik kliniklerde artan QT dispersiyonu malign ventriküler aritmi 

ve ani kardiyak ölümlerle ilişkilendirilmiştir (7,129,130). QT ve düzeltilmiş QT 

parametrelerinin yanısıra yeni ortaya çıkan Tp-e intervali gibi parametrelerin transmural 

repolarizasyonu gösteren önemli işaretler olduğu ortaya çıkmıştır (9,11). 

Araştırmamızda çocuklarda en sık görülen hastalıklardan biri olan demir eksikliği 

anemisi nedeniyle kliniğimize başvuran hastaların tedavi öncesi ve sonrası hematolojik 

değerleri ile tedavinin ve hastalık şiddetinin QT aralığı, düzeltilmiş QT aralığı, farklı 

derivasyonlarda Tp-e aralığı ve Tp-e aralığı/ QTc aralığı oranı gibi elektrokardiyografik 

parametrelere etkisini değerlendirmeyi amaçladık. 

       QT aralığı, QRS kompleksinin başlangıcı ile T dalgasının sonu arasındaki mesafe 

olarak tanımlanmakta ve ventrikül depolarizasyon ve repolarizasyon sürelerinin 

toplamını yansıtmaktadır (131,132). Doğuştan uzun QT sendromu, ani bebek ölüm 

sendromu ve iskemik kalp hastalıklarında QT uzunluğu ile ani ölüm arasındaki ilişki 

ayrıntılı olarak çalışılmıştır (133,134). Çocuklarda yaşa göre değerleri farklılık 

göstermekte ve kalp hızı ile ters orantılı olarak değişmektedir. Kalp hızının artması QT 

aralığının kısalmasına neden olurken, kalp hızının azalması QT aralığının uzamasına 

neden olur. Bu nedenle kalp hızının QT mesafesindeki etkisini ortadan kaldırmak için, 

kalp hızına göre QT aralığının düzeltilmesi (Corrected QT=QTc) gerekir. QT mesafesi 

uzamasının sistemik hastalıklar (DM, HT) ile ilişkisi, kötü prognoz göstergesi olması ve 

QT mesafesi uzayan hastalarda mortalitenin artması nedeniyle son zamanlarda ilgi 

çekici bir konu olmaya başlamıştır. Koroner arter hastalığı ve kalp yetmezliği gibi 

çeşitli hastalıklarda uzamış QT mesafesi ve ani kardiyak ölüm arasındaki ilişki 

bilinmektedir (135,136). Diyabetik hastalarda otonomik fonksiyon bozukluğu ve QT 

interval uzaması beklenmeyen ani ölümlerle ve total mortaliteyle ilişkili bulunmuştur 

(137). Primer Mitral valv prolapsuslu (MVP) hastalarda QT mesafesinin arttığını 

gösteren birçok çalışma vardır(138). Demirol ve arkadaşlarının (139) araştırmasında 
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mitral valv prolapsuslu hasta grupta QT mesafesinin daha fazla olduğu ancak QT ve 

QTc mesafesinin hasta ile kontrol grup arasında anlamlı düzeyde farklı olmadığı tespit 

edilmiştir. Yontar ve arkadaşlarının (140) çalışmasında MVP'li çocukların QT 

aralığında uzama saptanmıştır. Son yapılan geniş çaplı araştırmalarda, inotropların 

çoğunun uygulanmasının ardından gerek atriyal, gerekse ventrikuler aritmilerin görülme 

sıklığında artış bildirilmiştir. Ancak bir araştırmada Dobutamin infuzyonu öncesi ve 

sonrasında çekilen EKG’lerde hesaplanan minimum QTc değerleri, maksimum QTc 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadığı belirtilmiştir (141). 

Başka bir çalışmada çocuklarda göğüs ağrısı olan ve olmayan gruplarla yapılan bir 

çalışmada 2 grup arasında QT ve QTc arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmemiştir 

(142). İşitme engelli çocuklar ile sağlıklı çocuklar karşılaştırıldığında işitme engelli olan 

çocuklarda QT süresi ve dispersiyonunun artmış olduğu bildirilmiştir (143-145). 

Diyabetik kardiyovasküler otonom nöropati (CAN) ve QT uzaması arasındaki ilişki 

önceki yayınlarda çalışılmış olup basitçe QTc’i değerlendirerek diyabetik hastalarda 

CAN varlığının tespit edilebileceği söylenmiştir(146,147). Başka bir araştırmada nefes 

tutma nöbetleri olan çocukların QT aralığı daha uzun bulunmuştur (148). Demir 

eksikliği anemili çocuklarla yapılan bir çalışmada da ferritini en düşük olan grupta QT 

ve QTc aralığı en yüksek bulunmuştur (149). Tüm bu çalışmalar ortaya koymuştur ki 

QT intervalindeki uzama bizlere kardiyak patolojilerin erken tanısını koymada hız 

kazandırmaktadır. Bizim araştırmamızda ise demir eksikliği anemisi olan çocuklarda 

tedavi öncesi ve tedavi sonrası QT aralığı arasında anlamlı düzeyde fark tespit edilmedi, 

ancak tedavi öncesindeki QTc aralığı, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde daha 

yüksek tespit edildi. 

       QT dispersiyonu (QTd), 12 derivasyonlu EKG’de, en uzun ve en kısa QT mesafesi 

arasındaki fark olarak tanımlanır. Repolarizasyonu gösteren QT mesafeleri arasındaki 

bu fark, uniform olmayan ventrikül repolarizasyonunu gösterir ve ciddi ventriküler 

aritmi oluşumuna zemin hazırlayabilir. İlk kez 1985’te Campebell ve arkadaşları (150) 

tarafından QT mesafeleri arasında fark olduğu gösterilmiş ve 1990 yılında bu farka Day 

ve arkadaşları (151) tarafından QTd adı verilmiştir. QT dispersiyonu kolay uygulanan, 

girişimsel olmayan ve hızlı sonuç alınabilen bir yöntemdir ve geleneksel yöntemlerde 

aritminin gösterilemediği hastalarda da aritmi riskinin saptanmasında yararlı 

olabilmektedir. Birçok hasta grubunda yapılan çalışmalarda uzamış QTd'nin ciddi aritmi 
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riski ile ilişkili olduğu, hastalık ve ölüm oranının önceden tahmin edilmesinde yararlı 

olduğu gösterilmiştir (152,153). Kulan ve arkadaşlarının (154) yapmış olduğu 64 serilik 

bir çalışmada primer MVP hastalarının QT dispersiyonu değerleri, kontrol gruplarına 

göre yüksek bulunmuştur. Zouridakidis ve arkadaşları (155) 89 hastayı mitral ön kapak 

kalınlığı ve mitral kapak prolapsusu derecesine göre ekokardiyografi yardımıyla 

sınıflamışlar ve sınıflamalarına göre ciddi boyutta MVP’si olan hastalardaki QT 

dispersiyonunun diğerlerine oranla artmış olduğunu görmüşler. Aynı hasta grubunda 

ciddi MVP’si olan hastaların holter monitörizasyonunda da daha komplike ventriküler 

atımlar olduğu gözlemlenmiştir. Mitral valv prolapsusu olan hastalarda QT 

dispersiyonunun farklı 3 çalışmada da normal bireylere göre daha uzun olduğu 

bulunmuştur (139,140,156). Kulan ve arkadaşları (154) ile Çetinkaya ve arkadaşlarının 

(157) araştırmalarında primer MVP’li erişkin hastalar ile sağlıklı kontrol grubu arasında 

QTd açısından anlamlı farklılık saptanmamıştır. Dobutaminin hem miyokart enfarktüsü 

hem de canlı miyokardı olan hastalarda QTd'yi arttırdığı çeşitli çalışmalarda 

gösterilmiştir (158-162). Levosimendanın ise akut dekompanse kalp yetersizliği 

hastalarında tedavi öncesi ve tedavi bitiminde çekilen EKG’lerinde hesaplanan 

QTdispersiyonları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır(141). Göğüs 

ağrısı olan ve olmayan çocukların karşılaştırıldığı bir çalışmada QT dispersiyonları 

arasında anlamlı düzeyde farklılık tespit edilmemiştir (142). QT dispersiyonu doğuştan 

işitme engelli olan bireylerde sağlıklı bireylere göre daha uzun bulunmuştur (151). 

Nefes tutma nöbetleri olan çocuklarda QTd'nin daha yüksek olduğu tespit edilmiştir 

(148). Bir araştırmada 3 grup arasında ferritini en düşük olan grupta QTd'nin anlamlı 

düzeyde daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (149). Bizim araştırmamızda ise demir 

eksikliği anemisi olan çocuklarda tedavi öncesi ve sonrası QT dispersiyonları arasında 

anlamlı düzeyde fark tespit edilmemiştir. QT mesafesi ve dispersiyonu ile ilgili çelişkili 

sonuçların, yapılan çalışmalarda farklı ölçüm tekniklerinin kullanılmasından ve T 

dalgasının sonunun belirlenmesindeki zorluktan kaynaklanabileceği düşünülmüştür. 

       Aksiyon potansiyelinin süresi orta miyokardiyal M hücrelerinde diğer miyositlere 

oranla daha uzundur. Repolarizasyon en erken epikardiyal hücrelerde başlar. 

Epikardiyal aksiyon potansiyeli EKG’de T dalgasının piki ile orta miyokardiyal aksiyon 

potansiyelinin sonu ise T dalgasının sonu ile temsil edilir. Böylelikle, TP-e intervali 

transmural depolarizasyonunun bir göstergesidir (163,164). TP-e intervalinin uzaması 
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daha önce Brugada sendromu, uzun QT sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati, 

perkütan koroner girişim yapılan hastalar ve obstrüktif uyku apnesi olan hastalarda 

gösterilmiştir (163-168). TP-e intervalinin uzaması ventriküler aritmojenezis ve ani 

kardiyak ölüm ile ilişkilidir (169-171). Karaağaç ve arkadaşları (172) Tp-e aralığını, 

metabolik sendrom ve non-dipper hipertansiyonu olan hastalarda uzun bulmuşlardır. 

Yontar ve arkadaşları (139) ile Demirol ve arkadaşları (140) çalışmalarında mitral valv 

prolapsuslu hastalarda Tp-e aralığını daha yüksek bulmuştur. Karadeniz ve 

arkadaşlarının (149) araştırmasında ferritini en düşük grupta Tp-e aralığı anlamlı 

düzeyde en yüksek bulunmuştur. Bizim araştırmamızda demir eksikliği anemili 

çocuklarda V2 ve V5 derivasyonlarında Tp-e aralığı tedavi öncesindeki bireylerde 

anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur. D2 derivasyonunda Tp-e aralığı tedavi öncesi ve 

sonrası anlamlı düzeyde farkgöstermemiştir. 

       Her ne kadar QT süresi ve Tp-e aralığı ventriküler repolarizyonu gösterse de, yeni 

olarak Tp-e/QT oranının repolarizasyon anormalliklerini daha iyi gösterebileceği 

belirtilmiştir (11). Aynı zamanda bu oran değişik kardiyak hastalıklarda ventriküler 

aritmojenezis ve ani ölümle ilişkilendirilmiştir (170,171, 173,174). Yeni yayınlarda, QT 

vücut ağırlığı ve kalp hızına göre de farklılık gösterebileceğinden, Tp-e/QT oranınının 

kalpteki dinamik değişikliklerden bağımsız olması nedeniyle QT yerine kullanılması 

önerilmiştir (11). Karaağaç ve arkadaşları Tp-e/ QT oranını metabolik sendrom ve non-

dipper hipertansiyonu olan hastalarda uzun bulmuşlardır. Yine normal koroner arterleri 

olan metabolik sendrom hasta grubunda kontrol grubuna göre Tp-e/QT oranı daha uzun 

bulunmuştur (172,175). Balcı ve arkadaşlarının (176) araştırmasında metabolik 

sendromlu hastalarda Tp-e/QTc oranı anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. 

Yontar ve arkadaşları (140) ile Demirol ve arkadaşlarının (139) araştırmasında MVP'li 

hastalarda Tp-e/QT oranı yüksek bulunmuştur. Demirol ve arkadaşları (139) 

araştırmalarında mitral regürjitasyon derecesi ile Tp-e/QT oranını korele bulmuştur. Tp-

e/QT oranı Brugada sendromu, uzun QT sendromu ve hipertrofik kardiyomiyopatide 

artmaktadır (164,166,177). Bizim araştırmamızda ise kalbi etkileyen diğer hastalıklarda 

olduğu gibi demir eksikliği anemili çocuklarda tedavi sonrası ile karşılaştırıldığında Tp–

e/QT oranı anlamlı düzeyde yüksek tespit edildi. 

       Hastalık şiddeti ile elektrokardiyografik değerler arasında da farklı araştırmalarda 

korelasyonlar tespit edilmiştir. Balcı ve arkadaşlarının araştırmasında metabolik 
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sendrom skoru ile QTc, Tp-e aralığı ve Tp-e/QTc oranı arasında anlamlı pozitif yönde 

korelasyon saptanmıştır(175). Başka bir araştırmada çocuklarda ferritin ile QT, QTc 

aralığı, QT dispersiyonu ve Tp-e aralığı arasında negatif korelasyon tespit edilmiştir. 

Bunlara ek olarak hemoglobin, hematokrit ile QT aralığı arasında negatif korelasyon 

saptanmıştır(116).Bizim araştırmamızda da tedavi öncesi total demir bağlama kapasitesi 

ile V5 derivasyonundaki Tp-e aralığı ile Tp-e(V5)/QTc oranı arasında anlamlı negatif 

korelasyon saptandı. Tedavi sonrasında hemoglobin ve MCV ile V2 derivasyonundaki 

Tp-e aralığı arasında anlamlı pozitif yönde korelasyon saptandı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6. SONUÇ 

 

 

 

       Sonuç olarak DEA dünyada ve Türkiye’de önemli bir halk sağlığı sorunu olmaya 

devam etmektedir. Demir eksikliği anemisi, ciddi kardiyak problemlere yol açabilen 

önemli bir risk faktörüdür. Demir eksikliği anemisi tanısı alan hastalar asemptomatik 

olabileceği gibi sol kalp disfonksiyonuna hatta kalp yezmezliğine kadar ilerleyebilen 

geniş bir klinik spektrumla karşımıza gelebilirler. Bazı hastalıkların 

elektrokardiyografik parametreleri nasıl etkilediği daha önce çalışılmış ancak demir 

eksikliği anemisi ile ilişkisini çalışan kısıtlı sayıda araştırma vardır. Araştırmamızda 

DEA tanısı alan hastalardaki elektrokardiyografik yeni belirteçlerin tedavi öncesi ve 

tedavi sonrasındaki bazı değişkenliklerini tespit ettik. Araştırmaya dahil edilen 

bireylerin %36.7’si (n:11) kız; %63.3’ü (n:19) erkek cinsiyetteydi. Araştırmaya dahil 

edilen bireylerin tedavi öncesi QTc aralığı, V2 derivasyonundaki Tp-e aralığının 

ortalaması, V5 derivasyonundaki Tp-e aralığının ortalaması, V5 derivasyonundaki Tp-e 

aralığının QTc aralığına oran ortalaması, tedavi sonrasına göre anlamlı düzeyde yüksek 

tespit edildi. 

       Demir eksikliği anemisi tanısı alan hastaların kardiak parametrelerin yakından 

izlenmesi gerektiğini düşünmekteyiz. Bizim araştırmamızdaki küçük örneklem 

büyüklüğü bu çalışmanın majör kısıtlılıklarından birisidir. Demir eksiliğindeki 

hematolojik parametreler ile elektrokardiyografik parametrelerin ilişkileri ve 

merkezimizin deneyimleri bu araştırmada yeniden gözden geçirilmiştir. Ancak bu 

konuda geniş serilerle, çok merkezli ve farklı birimlerin dahil edildiği ek araştırmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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