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OZET

Etcibas1 S. Demir eksikligi anemisi ile istahsizlik arasindaki iligki. Mustafa
Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi, Aile Hekimligi Anabilim Dali. Uzmanlk Tezi,
Hatay 2011.

Bu ¢alismada demir eksikligi anemisi (DEA) ile istah arasindaki iligkinin ortaya
konmasi ve DEA tani ve izleminde istahin objektif ya da yar1 objektif bir parametre
olarak kullanilip kullanilamayacaginin degerlendirilmesi amaglanmaktadir.

Halsizlik ve istahsizlik sikayeti ile bagvuran ve cinse gore belirlenen hemoglobin
(Hb), serum demir baglama kapasitesi (SDBK), serum demir (Fe) ve ferritin
degerlerine gore DEA tanist konulan 63 hasta c¢alismaya alindi. Hastalarin
muayeneleri yapilarak bulgular kaydedildi. Hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi 3.
ayda Fe, Hb, SDBK, ferritin degerleri ol¢iildii. Hastalarin istah durumunu belirlemek
icin tedavi Oncesi ve sonrasi 3. ayda viicut kitle endeksi (VKE) ve viziiel analog
skalasindaki (VAS) degerleri kayedildi. Tedavi oncesi ve sonrasi degerler arasindaki
degisim t-testi ile, siirekli degiskenlerin birbiriyle iliskisi de Pearson korelasyon testi
ile degerlendirildi.

Tedavi Oncesinde VAS 43.30 + 22.05, VKE 2690 + 7.33 iken, tedavi
sonrasinda VAS 67.08 + 18.57, VKE 27.42 + 7.28 olarak hesaplandi. Demir tedavisi
sonrasinda Hb, Fe ve ferritin, VAS, VKE degerlerinde tedavi 6ncesine gore anlamli
artis; SDBK degerinde anlamli diislis saptandi (Hepsi i¢in p=0.001). VKE (r=0.46,
p=0.001) ve ferritin (r=0.269, p=0,033) degerlerindeki mutlak degisim ile VAS
degisimi arasinda pozitif korelasyon oldugu goriildii.

Sonug¢ olarak DEA istahsizliga yol agmaktadir. DEA’da demir tedavisinin
yeterli olup olmadigi istahsizlikla ile degerlendirilebilir.

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, Istah
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ABSTRACT

Etcibas1 S. The relationship between iron deficiency anemia and appetite.
Mustafa Kemal University, Faculty of Medicine, Department of Family Medicine.
Dissertation, Hatay 2011.

The purpose of this study is to investigate the relationship between iron
deficiency anemia and appetite, and to evaluate whether appetite could be used as an
objective or a semi-objective parameter in diagnosis and follow-up of iron deficiency
anemia.

Syxty-three patients, presenting with complaints of fatigue and loss of appetite
were diagnosed as iron deficiency anemia according to the hemoglobin, serum iron
binding capacity, iron and ferritin values and subsequently included in the study.
Clinical examination of patients were performed and findings were recorded. Iron,
hemoglobin, serum iron binding capacity, ferritin levels were measured at baseline
and 3 months after the treatment. Appetite was assessed at baseline and 3 months
after the treatment by body mass index and visual analog scale. Changes in values at
baseline and after the treatment were assessed with t-test and relationship between
continuous variables with each other were assessed with Pearson correlation test.
Visual analog scale and body mass index values were calculated as 43.30 £ 22.05
and 26.90 + 7.33 respectively at baseline, and 67,08 + 18,57 and 27.42 + 7.28
respectively 3 months after the treatment. After the treatment with iron, there was a
significant increase in hemoglobin, iron, ferritin, Visual analog scale and body mass
index and a significant decrease in serum iron binding capacity values when
compared with baseline values (p=0,001). Positive correlation was found between
Visual analog scale change and absolute change in body mass index and ferritin
values

As a result, iron deficiency anemia causes loss of appetite. Adequacy of iron
therapy in iron deficiency anemia can be evaluated with visual analog scale.

Keywords: Iron-deficiency anemia, Appetite
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1.GIRIS VE AMAC

Anemi kandaki kirmizi kan hiicrelerinin azalmasidir. Kirmizi kan hiicrelerinin
gorevi, kirmizi renkli demirli bir globulin olan hemoglobini tagimaktir. Kirmiz1 kan
hiicrelerinin % 33’1 metalli bir protein olan hemoglobinden meydana gelir (1).

Anemi prevalansi diinyada % 24.8’dir. 1.62 milyar insan etkilenmektedir. Anemi
prevalansi okul 6ncesi ¢cocuklarda % 47.4, gebe kadinlarda % 41.8, gebe olmayan
kadinlarda % 30.2°dir. Okul 6ncesi 293 milyon ¢ocuk, 56 milyon gebe kadin, 468
milyon gebe olmayan kadin etkilenmektedir (2). Anemilerin % 50’si demir eksikligi
anemisidir. Hizl1 biiylime nedeniyle 6-24 yaslarinda, ergenlik ve gebelikte ihtiyacin
artmasindan dolay1 risk daha fazladir. Hemoglobin sentezi i¢in demir gereklidir.
Demir eksikligi oksijen kapasitesinde azalmaya yol agar. Biiyliime, gelisme ve
bagisiklig1 azaltabilir (3).

Demir eksikligi diinyada yaygin olarak karsilasilan beslenme problemdir. Diinya
Saghk Orgiiti (WHO) verilerinde demir eksikligi anemisinin goriilme sikligs;
gelismekte olan tilkelerde % 36 ve gelismis tilkelerde % 8 dir (4,5).

Demir birgok metabolik slirecte gorev almaktadir. Yetigskinde 3 ile 5 gr kadar
demir vardir (6,7). Demirin iicte ikisi hemoglobinin icerisindedir. Giinliikk demir

ihtiyact tablo 1.1°de gdsterilmistir (8).

Tablo 1.1 Yas ve cinse gore giinliikk demir ihtiyaci

Infant ve ¢ocuklarda 1 mg
Adelosanlarda 2-3 mg
Erkeklerde 1 mg
Kadinlarda 2-3mg
Gebelerde 3-4 mg

Demir eksikligi anemisinde anemiye ikincil klinik bulgular olabilecegi gibi
hicbir klinik bulgu olmadan sadece rutin laboratuvar tetkiki sirasinda tan1 konabilir.
Zamanla ilerleyen anemide hemoglobin diizeyi 3-4 mg/dl oluncaya kadar anemi
semptomlar1 gelismeyebilir. Anemi agirlastikca yorgunluk, halsizlik, solukluk,

istahsizlik, tasikardi, kulak ¢inlamasi ve irritabilite semptomlar1 gelisebilir (9).



DEA’da en belirgin klinik bulgulardan biri istahsizliktir. Ghrelin istahi uyaric
bir hormondur. Ghrelin diizeyi ile demir diizeyi arasinda pozitif bir iligki vardir.
DEA’da gelisen istahsizlik ghrelin diizeyindeki diistikliikten kaynaklanabilir (10).

Bu ¢alismada; DEA’nin tanisinda ve takibinde istahin objektif ya da yar1 objektif
bir parametre olarak  kullanilip  kullanilamayacaginin  degerlendirilmesi
amaglanmaktadir. Bu arastirma istahsizligin 6zellikle laboratuar imkanlarinin kisith
oldugu durumlarda, DEA tanisinin konulmasi ve tedavisinin izlenmesi konusunda

yol gosterici olup olamayacagini géstermis olacaktir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1 Anemi

En sik rastlanan hematolojik bozukluk anemidir (11). Anemi tan1 degil; bulgudur
(12). Anemi tek basia nadiren bir hastalik olarak goriiliir. Hemen daima aneminin
gelismesi edinsel ya da kalitsal bir hastaliga baghdir (11,13).

Anemide eritrosit kitlesinde azalma meydana gelir (13). Eritrositlerin gorevi,
i¢clerindeki hemoglobin denilen protein araciliiyla dokular i¢in gerekli olan oksijeni
tagimalaridir. Eritrositlerin % 33’{inli hemoglobin olusturur. Hemoglobin demir
iceren globulindir (1).

Cevre kaninda hemoglobin miktarinin kisinin yas ve cinsiyetine gére normal
degerlerin altina inmesine anemi denir (14-16). En dogru sonucu hemoglobin diizeyi
verdigi i¢in tanida genellikle hemoglobin diizeyi esas alinir (12). Hb miktarinin ¢evre
kaninda erigkin erkekte 13.5 g/dl, eriskin kadinda 11.5 g/dI’nin altinda olmasi anemi
olarak kabul edilir (14,15,17).

Hemoglobin miktarindaki azalma cogu kez eritrosit sayist ve hematokrit
degerindeki azalma ile birlikte goriiliir. Ancak bazi mikrositik tipteki anemilerde Hb
miktart azaldigr halde eritrosit sayisi normal ve hatta artmis olarak saptanabilir
(14,15).

Anemi; ekonomik durumu zayif, ulasim olanaklar1 kisith, saglik kuruluslarindan
uzak bolgelerde yasayan insanlarda daha sik goriilmektedir. Bu nedenle, topumdaki
anemi orani beslenme durumunun ve temel saglik durumunun bir gostergesi olarak
kabul edilebilecek bir Slgiittiir (18). Anemi diinyada kadinlarda erkeklerden daha
fazla goriilen onemli bir saglik sorunudur. (2). Dogurganlik cagindaki kadinlarda
yaygindir. Dogum esnasinda gelisen anne 6liimlerinin artmasina yol agar. (19). Genel
olarak normal Hb seviyesi kadinlarda ve Afrika kdkenli Amerikali erkeklerde beyaz
erkeklere gore 1-2 g/dl daha diisiiktiir (20).

Yasla birlikte aneminin goriilme siklig1 artmaktadir. Seksenbes yas iistii yash
hastalarda anemi prevalansi erkekler i¢in % 27-40, kadinlar i¢in % 16-21 arasindadir.
Anemi hi¢bir zaman yaslanmaya bagli normal fizyolojik bir olay olarak kabul

edilmemelidir (21).



2.1.1 Etiyopatogenez

Anemiye yol acan nedenler kan kaybi, eritropoez icin gerekli maddelerin

eksikligi, kemik iligi bozuklugu, eritrosit yikiminda artma olarak 4 ana baglikta

toplanabilir. Anemiye yol agan nedenler tablo 2.1.1°de gosterilmistir (16):

Tablo 2.1.1. Anemiye yol acan nedenler

anemi

b) Kronik
kanamaya bagl
anemi

mikrositik anemi

b) B12 veya folik
eksikligine bagl
megaloblastik
anemi

¢) Protein
malniitrisyonuna
bagli anemi

lenfomalar, multipl
miyelom, tiimor metazlari,
myeloskleroz,
graniilomatdz hastaliklar

b)Aplastik anemi:
Dogumsal, bazi ilaglar
(Kloramfenikol),
radyasyon, kimyasal

c¢)Sideroblastik anemiler
maddeler, idiyopatik

d)Saf kirmizi dizi aplazisi

e) Konjenital
diseritropoetik anemiler

f) Sekonder anemiler:
Kronik infeksiyonlar,
kronik bobrek yetmezligi,
kronik karaciger hastaligi,
kollajen doku hastaliklari,
endokrin hastaliklar

Kan kayb1 Eritropoez i¢in gerekli Kemik iligi bozuklugu Eritrosit
maddelerin eksikligi yikiminda artma
(hemolitik
anemiler)
a) Akut a) Demir a)Kemik iligini infiltre a) Eritrosit i¢i
kanamaya bagl eksikligine bagl eden hastaliklar:Lésemiler, | (intrakorpiiskiiler

veya intrensek)

b) Eritrtosit dist
(ekstrakorpiiskiiler
veya ekstrensek)
bozukluklar

2.1.2.Anemilerin siniflandirilmasi

Anemiler morfolojik ve etyopatogenetik olarak siniflandirilir. Klinik tanida daha

cok morfolojik siniflandirmadan yararlanilir (14).




Morfolojik siniflandirma

Aneminin nedeninin bulunmasinda yardimci olabilecek ek testlere karar vermek
icin Once aneminin morfolojik kriterlere gore siniflandirilmasi yapilmalidir.
Anemiler ortalama eritrosit hacmi (MCV) ve eritrosit morfolojisine dayanilarak {i¢
morfolojik tipe ayrilir.

A-Normositik anemi

Normositik anemi MCV’nin normal degerler arasinda olmasidir (MCV:80-100
fL). Normositik anemi nedenleri (13):

1.Eritrosit kaybr veya yikiminda artis: Akut kan kaybi, hipersplenizm,
hemolitik bozukluklar. Hemolitik bozukluklar dogumsal ve edinsel olarak ayrilir.

a) Dogumsal hemolitik bozukluklar: Hemoglobinopatiler (Homozigot sickle cell
hastalig1, heterozigot sickle hemoglobin C hastalig1 ve digerleri), eritrosit membran
bozukluklar1 (Herediter sferositoz, herediter elliptositoz) eritrosit enzim eksiklikleri
(Glikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi, piruvat kinaz eksikligi ve digerleri).

b) Edinsel hemolitik durumlar: Mekanik hemolize bagli anemiler, otoimmiin
hemolitik anemiler (Sicak-reaktif anemiler, soguk-reaktif anemiler, ilaglarin uyardigi
anemiler), paroksismal nokturnal hemoglobiniiridir. Mekanik hemolize bagh
anemiler makrovaskiiler bozukluklar ve mikroanjiyopatik bozukluklar (Dissemine
intravaskiiler koagiilopati, hemolitik-iiremik sendrom, trombotik trombositopenik
purpura) olarak ikiye ayrilir.

2.Azalmis eritrosit iiretimi:

Primer sebepler; kemik iligi hipoplazisi veya aplazisi (Miyelopatiler,
miyeloproliferatif hastaliklar, saf kirmizi1 hiicre aplazisi)’dir.

Sekonder sebepler; kronik renal yetmezlik, karaciger hastaligi, endokrin
yetmezlikler, kronik hastalik anemisi (sadece % 20 kadar1 mikrositer olabilir),
sideroblastik anemiler.

3.Plazma voliimiiniin asirn artisi: Hamilelik, asir1 hidrasyon, mikrositik
anemiler

B-Mikrositik anemi

Mikrositik anemilerde MCV azalmistir. (MCV < 80 fL). Mikrositik anemilerde

genellikle hipokromi goriiliir. Mikrositik anemi nedenleri tablo 2.1.2°de belirtilmistir

(13).



Tablo 2.1.2 Mikrositik anemi nedenleri

Demir eksikligi anemisi Kursun zehirlenmesi
Talasemi Izoniasid, pirazinamid
Kronik hastalik anemisi Bakir eksikligi
Sideroblastik anemiler Endokrin bozukluklar
Mikrositik hemoglobinopatiler (hemoglobin E gibi)

C-Makrositik anemi

Makrositik anemilerde MCV artmistir. (MCV > 100 fL). Makrositik anemiler;
megaloblastik anemiler ve non-megaloblastik makrositik anemiler olmak {izere ikiye
ayrilir (13):

Megaloblastik Anemiler: Megaloblastik anemilerde kemik iligi megaloblastik
ozellik  gosterir. Cevresel kanda gorillen makrositlerin  ¢ogu  ovaldir
(ovalomakrositoz). Megaloblastik anemi nedenleri B12 eksikligi ve folat eksikligidir.

Nonmegaloblastik Anemiler: Nonmegaloblastik anemilerde kemik iliginde
normoblastik tipte bir eritropoez vardir. Cevresel kanda yuvarlak sekilli makrositler
goriiliir. Nonmegaloblastik makrositik anemiye yol agan hastaliklar ¢ogunlukla
normositik, bazen de makrositik anemiye yol agarlar. Makrositoz genellikle hafif

sekilde gelisir. Nonmegaloblastik anemi nedenleri tablo 2.1.3°de belirtilmistir (13).

Tablo 2.1.3 Nonmegaloblastik makrositik anemi nedenleri

Hizlanmais eritropoezle iliskili Miyelofitizik anemiler
Hemolitik anemi Aplastik anemi

Posthemorajik anemi Akiz sideroblastik anemi
Alkolizm Diamond-Blackfan anemisi
Karaciger hastalig Hipotiroidizm
Miyelodisplastik sendrom

Herediter diseritropoetik anemi (Konjenital diseritropoetik anemi tip I ve III)

Megaloblastik ile nonmegaloblastik arasindaki ayrim kemik iligi bulgular1 ve

periferik kanda makroovalositoz ve hipersegmentasyon bulgulari ile yapilabilir (14).



Etiyopatogenetik siniflandirma

Anemiler etyopatogenetik acidan kan kaybi, eritrosit yapiminda azalma, eritrosit
yikiminda artma olarak {ice ayrilir. Kan kaybi1 akut ve kronik olabilir. Eritrosit
yikiminda artma (hemolitik anemiler); eritrosit i¢i bozukluklara bagli anemiler
(intrakorpiiskiiler hemolitik anemiler); eritrosit dis1 bozukluklara bagi anemiler
(ekstrakorpiiskiiler hemolitik anemiler) olarak ikiye ayrilir (14).

Eritrosit yapiminda azalma nedenleri:

1.Hemoglobin sentezinde bozukluk (mikrositik anemiler): Demir eksikligi
anemisi, talasemiler, sideroblastik anemiler, kursun zehirlenmesi.

2.DNA sentezinde bozukluk (megaloblastik anemiler): B12 vitamini eksikligine
bagli anemi, folik asit eksikligine bagli anemi, digerleri.

3.Pluripotent kok hiicrede bozukluk: Aplastik anemi, 16semi ve myelodisplastik
sendromlarin anemisi.

4.Eritroid kok hiicrede bozukluk: Saf kirmizi dizi aplazisi, kronik bobrek
yetmezligi anemisi, endokrin hastaliklarda goriilen anemiler, konjenital
diseritropoetik anemiler.

5.Eritropoetik regiilasyonda bozukluk: Dislk oksijen affiniteli hemoglobin
bozukluklar

6.Bilinmeyen ya da multipl mekanizmalar: Kronik hastaliklar anemisi (KHA),

kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemiler, nutrisyonel eksikliklere bagli anemiler

2.1.3.Klinik belirti ve bulgular

Anemide bir¢ok sistemi etkileyen semptomlara rastlanir. Anemide olusan belirti
ve bulgular asagida siralanmistir (16).
Anemide olusan belirti ve bulgular:
1. Solukluk, halsizlik, cabuk yorulma
Efor dispnesi
Carpint1 ve tagikardi
Anjina pektoris ve claudicatio intermittens

Bas agris1, bag donmesi

AN i

Kulaklarda ugultu ve ¢inlama, ekstremitelerde uyusma ve karincalanma

(megaloblastik anemide)



7. Yutma gii¢liigii (Plummer Wilson sendromu)

8. Kalp debisinde artis, yiiksek debili kalp yatmezligi

9. Sarilik (hemolitik ve megaloblastik anemilerde)

10.Dil papillalarinda atrofi ve glossit (demir eksikligi ve megaloblastik
anemilerde)

11.Kasik tirnak (demir eksikligi anemisinde)

12.Menstruasyon bozukluklar1

13.Kronik bacak iilserleri (orak hiicre anemisi ve herediter sferositozda)

14.Splenomegali (hemolitik anemilerde)

15.Kalpte enjeksiyon tipinde sistolik tiflirimlerin duyulmasi

16.Nabiz basincinda artma

2.2 Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi ¢ok eski zamanlardan beri bilinmektedir. Hastalik olarak
1554’de Johannes Lange tarafindan tanimlanmistir. Kanda demir eksikligi 1830’
larda saptanmis, tedavide ilk defa ferr6z siilfat ve potasyum karbonat haplar1 1832°de
kullanilmistir. Hipokromik anemiler 1930’ larin basinda tanimlanmustir (22) .

Diinyada anemilerin en yaygin1 demir eksikligi anemisidir (6,13,23). Hekimlik
uygulamasinda en sik karsilasilan anemidir (6). Demir eksikligi anemisi giiniimiizde
en sik goriilen toplum sagligi sorunlarindan biridir (17). Gelismekte olan iilkelerdeki
infant ve c¢ocuklarda 6nemli bir saglik sorunudur (24). Diinyada yaygin olarak
karsilagilan beslenme problemidir (4,5,24).

DEA diinya niifusunun % 30’unu etkilemektedir (6). Gelismis iilkelerde goriilme
siklig1 erkeklerde % 2, postmenopozal kadinlarda % 5° dir (25). Toplumlarin gelisme
diizeyi ile ters orantili olarak goriilme sikligi artar. WHO verilerine gore demir
eksikligi anemisi gelismekte olan tilkelerde %36 ve gelismis tilkelerde % 8 oraninda
goriilmektedir (4,5).

Gelismekte olan iilkelerde yasayan 3,5 milyar insanda DEA goriilmektedir.
Ozellikle dogurganlik cagindaki kadmlarin  saghgim etkilemekte, c¢alisma
kapasitesini sinirlamakta, bebek ve anne Oliimlerine neden olmaktadir. Demir

eksikligi Onlenmediginde veya kontrol altina almmadiginda saglik sistemini



etkilemekte, c¢ocuklarda bilissel yetenekleri engelleyerek, yetiskinlerde ise

tiretkenligi diisiirerek iilke ekonomosine biiyiik zarar vermektedir (23).

2.2.1.Viicutta demir dagilimi ve demir metabolizmasi

Demir, birka¢g bakteri tiirii hari¢ tiim canli organizmalar i¢in zorunlu bir
elementtir (26). Demir, 6nemli bir mikrobesindir. Eksikligi ve fazlalig1 ile organ ve
hiicrelerde ya da molekiiler diizeyde 6nemli patolojik degisikliklere yol agabilir (23).
Demir zorunlu bir besin maddesidir. Bebekler ve ¢ocuklar biiylimeleri i¢in gerekli
olan demirin % 30' unu diyetle disardan almak zorundadirlar (27). insan viicudunda
miktar1 3-5 g olan (6,7,17) demirin iicte ikisi hemoglobinin i¢inde bulunur (17).
Toplam viicut demiri miktar1 yas ve cinse gore degisir. Viicut agirligi basina
termdeki infantlarda 75 mg, yetiskin erkeklerde 50 mg, puberte sonras1 ve menopoz
oncesi kadinlarda ortalama 35 mg demir bulunur (22). Normal diyetteki demirin
maksimum bioyararliligi 4 mg’dir (8).

Giinliik batil1 tip anormal beslenme ile 15 mg demir alinir. Alinan demirin %10-
15’1 (yaklasik 1 mg) emilir. Insan viicudu hamilelik, emzirme, biiyiime ataklar1 ve
demir alimindaki eksiklikler gibi ihtiyacin artti§i durumlarda demir emilim
kapasitesini arttirabilir Demir emilimi baslica diiedonum ve st jejunumdan
olmaktadir (8,17).

Demir hem ya da ferro seklinde emilir (8,17). Hidroklorik asit, askorbik asit
emilime yardimci olur. Fosfat, fitat, tannat ve antiasitler absorpsiyonu olumsuz
yonde etkiler. "Hem" seklinin emilimi ise ne gastrik asiditeden ne de gida seklinden
etkilenmez. Ferr6z demir, ferrik demir olarak iki sekli vardir (7). Demirin 3 degerli
ferrik (Fe™) hali ancak mide asiti ile 2 degerli ferroz (Fe™) haline indirgendikten
sonra emilebilir. Total veya parsiyel gastrektomi, aklorhidri varliginda ve hizlh
barsak gegcislerinde emilim bozukluklar olabilir (8).

Demir emilimi barsaklarda baglamaktadir. Barsak epitel hiicreleri tarafindan
emilen Fe™, ferroportin yoluyla bazolateral kisma gegmektedir. Bazolateral kisma
gecen Fe™, bir seruloplazmin homologu olan hephaestin tarafindan art1 ii¢ degerlikli
hale doniisiir. Bu islem transferrinin Fe™’e afinitesinin Fe"*’den daha fazla olmast

nedeniyle gereklidir (26).



Demirin % 70-80’1 oksidatif fonksiyonlarda kullanilir. % 20-30’u ferritin ve
hemosiderin olarak karaciger, dalak ve kemik iliginde depolanir. Demirin % 65’den
daha fazlas1 Hb’de bulunur. Hb’de 4 pirol ¢ekirdegi ve merkezinde iki degerli bir Fe
atomu vardir (7).

Cok az miktarda demir peroksidaz, katalaz ve riboniikleotid rediiktaz gibi
enzimlerin yapisinda elektron transfer etmek i¢in kullanilir. Nonhem demirinin
yaklasik 1 gr’1 makrofaj ve hepatositlerde hemosiderin veya ferritin olarak depolanir
(22). Demir, folik asit, diger vitaminler ve eser elementlerle birlikte kemik iliginde
hemoglobilini olusturur. Hb icindeki Fe oksijenin tiim viicuda tasinmasinda gorev
alir (19). Giinde 1 mg kadar Fe idrar, digk, ter ve cild ile gastro-intestinal sistemden
dokiilen hiicrelerle kaybedilir. Menstruel kanamada 20 mg, gebelikte 500-1000 mg
ek kayiplar; iireme cagindaki kadinlarda DEA’nin daha fazla goriilmesine yol
acmaktadir (8,17). Giinliik demir ihtiyaci tablo 1.1°de belirtilmistir (8).

Viicumuzda 3 ¢esit demir vardir (9):

I-Islevsel demir: Hemoglobin, miyoglobin, hem enzimleri ve hem dis1
enzimlerde bulunan demirdir. Viicut demirinin yaklasik % 80’1 eritrositlerdeki
Hb’de, % 10’u ise kastaki miyoglobinde bulunur. Miyoglobilindeki Fe kas kasilmas1
sirasinda oksijenlenmeyi saglar. Diger Fe iceren proteinler sitokromlar, triptofan 1,
2-deoksijenaz ve katalazdir. Ayrica bircok enzim de demire bagimlidir. Demirin
islevsel olarak kullanilabilirligi ferrdz ve ferrik seklinde olusuna gore degisir. Bu
ozellik demirin kolayca elektron alip vermesini saglar. Mesela demir iceren
mitokondrial sitokromlar elektron transferi yaparak glukozdan adenozin trifosfat
yapimini saglar. Sivi ortamda eritildiginde Fe™ hemen Fe™ sekle oksitlenir. Fe®
fizyolojik pH’da eriyik hale gegemez ve olusan tuzlar metabolik olarak yararsizdir.

2-Transport demiri: Transferrin demir taginmasinda gorev alir. Transferinin 1/3
kadar kismi1 demir ile bagli durumdadir. Demir eksikligi olan hastalarda transferin
reseptOrii miktari belirgin olarak artmustir.

3-Depo demiri: Vitamin C ve A eksikliklerinde depo demirinin kullaniminda

bozukluklar gelisir (18). Serum ferritini baslica intraseliiler demir depo proteinidir.
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Az miktarda da plazma bulunur. Demirin serum miktari ile tim demir deposu ara-
sinda ¢ogunlukla uyum vardir. Ferritin akut faz reaktanidir. Demir eksikligine isaret
eden degeri < 10-12 ug/dl'dir. Hipotiroidi ve C vitamini eksikliginde hafif diistiklik
olabilir (6)

2.2.2.Epidemiyoloji

Anemi, insan sagligini sosyal ve ekonomik yonden etkileyen yaygin bir toplum
saglig sorunudur (17,28). Gelir diizeyi diislik bolgelerdeki ¢ocuklarin ve dogurganlik
cagindaki kadinlarin biiylik cogunlugunun anemik oldugu kabul edilebilir (29).
Diinyada 2 milyara yakin insan anemiktir. Anemilerin % 50’si demir eksikligi
anemisidir (3,28). Diger % 50’lik kisimda B-12 ve folat vitamini eksiklikleri; sitma,
HIV ve diger bulasic1 hastaliklar; orak hiicre hastaligi gibi kalitsal hastaliklar

nedenler arasindadir (3).

Diinya niifusunun % 25’inin demir eksikliginden etkilendigi hesaplanmistir.
Daha ¢ok 4-24 ay arasi bebekler, okul ¢ocuklari, adelosan c¢agindaki kizlar, gebe
kadinlar ve emziren anneler etkilenenler arasindadir (3,29).

Demir eksikligi, gelismekte olan iilkelerde sik goriilen bir beslenme
bozuklugudur (3,22). Tiirkiye’de demir eksikligi anemisinden etkilenenlerin oran1 %
40’1 iizerindedir (30).

Demir eksikligi anemisi ile meslek, haftada ¢alisilan giin sayisi, gilinliik calisilan
saat, gebelik sayisi, 68le yemeginin yenildigi yer, gilinliik 68iin sayist ve kronik bir
hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunamamistir (31). Amerika
Birlesik Devletleri’'nde demir eksikligi anemisi; eriskinlerde % 2, erigskin beyaz
kadinlarda % 9-12, Afrikal1 ve Latin Amerikal1 kadinlarda % 20 olarak bulunmustur
(32).

Demir eksikligi anemisi tiim diinyada dogurganlik ¢agindaki kadinlarda sik
goriilmektedir. Geri kalmis iilkelerde fertil kadinlar arasindaki anemi goriilme siklig
% 40-60’lara kadar ulasmaktadir (19). Is giicii ve ekonomik verimliligi azaltarak,
morbidite ve mortaliteyi arttirmaktadir (3).

Diinya saglik orgiitiiniin 2002 yili raporlarina gore demir eksikligi; 6liimlerin
erkeklerde % 1.3’liniin, %1.8’inin sebebidir. Diinyada cografik olarak DEA goriilme
siklig1; Asyada % 40, Afrikada % 29, Bat1 Pasifikte % 13, Dogu Akdenizde % 11,
Amerikada % 4, Avrupada % 3’diir (22).
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2.2.3. Etiyoloji

Genellikle demir eksikligi anemisi kan kaybindan, uzamis demir alim
yetersizliginden, ¢cocukluk ve adelosan donemindeki yiiksek biiylime hizi, gebelik ve
emzirme donemlerindeki ihtiyacin artmasi nedeniyle olusmaktadir (7). Artmis demir
gereksiniminin karsilanamadigi ya da demir dengesini olumsuz yonde etkileyen
hastaliklarin varligindan olusur. Eriskinde o6zellikle de eriskin erkeklerde beslenme
sekli nadiren tek basina demir eksikligine yol agar (6).

Yash populasyonda en sik karsilasilan anemi nedenleri kronik hastaliklar ve
demir eksikligidir. Yaslilarda goriilen demir eksikligi anemisi ¢ogunlukla kronik kan
kaybina baglidir (21).

Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda demir eksikligi anemisinin en sik nedenleri
adet kanamasit ve gebeliktir. Erkeklerde ve menapoz sonrast kadinlarda demir
eksikligi anemisinin en sik nedenleri gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi ve
malabsorbsiyondur (33).

Etyolojik neden olarak her iki cinstede basta gelen neden kan kaybinin
artmasidir. Kan kaybi erkeklerde en fazla GiS’den, kadinlarda ise genital yoldan
olmaktadir. Beslenme yetersizligi, barsak parazitleri ve pica ise etyolojide daha
sonraki nedenleri olusturmaktadir (34).

Yiiksek risk grubu igerisinde adet donemi nedeniyle kan kaybina ugrayan
dogurganlik cagindaki kadinlar 6ne c¢ikmaktadir (35). Menarstan sonra adet
kanamalar1 nedeniyle giinliik demir ihtiyaci 20 mg’a kadar artar (maksimum 58 mg).
Oral dogum kontrol haplar1 adet kanamalarin1 azaltir. Rahim i¢i araglar kanamalari
arttirabilir. Artan ihtiyaca ragmen adelosan ¢agindaki kadinlarda giinliik alinan 10-11
mg/giin demirin yaklasik 1 mg’1 emilir (36).

Demir eksikligi gelisenlerde gidalardan alinan demirin emilimi arttig1 halde,
hastalik veya travma nedeniyle gidalarla alinan demir miktar1 demir kayb1 olanlarda
yeterli degildir (37,38).

Demir eksikligi anemisi nedenleri (16,17) :

1.Menoraji, Osefajit, osefajial varis, iilsere bagli hiatus hernisi, peptik iilser,
inflamatuar barsak hastaliklari, nadiren hemoroidler, mide ve kolorektal karsinoma,
anjiodisplazi, nadir herediter hemorajik telenjiektazi nedeniyle olan kan kaybr

2.Dogum, biiylime donemleri (6zellikle prematiir yenidogan) nedeniyle demir

gereksiniminin artmast
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3.Vejetaryan beslenme, yaglilik ve kronik renal yetmezligi olan hemodializ

hastalari, eritropoetin alicilar1 ve diinyada yaygin olan kancali kurt enfeksiyonlari

nedeniyle demir igeren gidalardan fakir beslenme

4.Coliak hastaligi, atrofik gastritis (ayrica demir eksikligine neden olabilir)

nedeniyle barsaklardan demir emiliminin bozulmast

Demir eksikligi gelismesindeki risk faktorleri tablo 2.2.1°de belirtilmistir

(17,39,40).

Tablo 2.2.1 Demir eksikligi i¢in risk faktorleri

Yetersiz demir alimi

Artan demir ihtiyaclart / kayip

1.
2.
3.

Vejetaryen beslenme
Makrobiyotik diyet

Et, balik, tavuk veya demir
takviyeli gidalarin az yenmesi
Askorbik asitten zengin gidalarin

diisiik alimi

5. Sik diyet veya kisith yemek
6. Kronik veya ciddi kilo kayb1
7.
8
9

Ogiin atlama

. Madde bagimlilig1

. Demir eksikligi anemisi hikayesi

1.Agir ve uzun adet dénemleri

2.Hizl1 biiylime

3.Gebelik

4.Inflamatuvar barsak hastalig

5.Aspirin, nonsteroidal antiinflamatuarlar
veya kortikosteroidlerin kronik
kullanim

6.Dayaniklilik gerektiren sporlara katilim

7.Yogun beden egitimi

8.S1k kan bagist

9.Parazitik enfeksiyonlar

10.Gelismekte olan iilkeden son
gocenler

11.0zel saglik ihtiyaglari

2.2.4.Patogenez

Hemoglobin sentezinin bozulmasi, hiicresel proliferasyonda yaygin defekt
olmasi, eritrosit dmrii kisalmasi DEA’dan sorumlu 3 patogenetik faktordiir (22).

Hemoglobinin normal biyosentezi i¢in demir, protoporfirin ve globine ihtiyag
vardir. Demir yoklugunda hemoglobinin sentezinde gelisen bozukluk sonucu
normalden daha kiiciik ve azalmis hemoglobin olusur. Tam gelismis bir demir
eksikliginde MCV degeri 80 femtolitrenin altina diistiigiinde hiicre mikrositik ve
ortalama hiicre Hb konsantrasyonu (MCHC) degeride 31 gr/dI’nin altina indiginde
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hiicre hipokromiktir. Bu kriterlerden biri de ortalama eritrosit Hb’inin (MCH) 27
pikogramdan kiigiik olmasidir. Erken donemde DEA’da normositik-normokrom
olabilir (6).

Demir eksikliginde demir ihtiva eden proteinlerde azalma goriiliir. Bunlar klinik
ve patolojik tablodan sorumludurlar. Transferrin saturasyonu %16’nin altina
diismesi, kemik iliginde Hb yapimi icin gerekli demir miktarmin yeterli olmadigini
gosterir. Serbest eritrosit protoporfirini artar. Hiicreler daha az Hb igerir. Mikrositoz,
hipokromi gelisir. Inefektif eritropoez goriiliir. Demiri eksik olan immatiir eritroid
hiicreler defektiftir. Hizla yikilirlar. Eritrosit membraninda oksidatif hasar da
meydana gelir (22).

Demir, hiicre i¢inde elektron degisim reaksiyonlarinda rol alarak serbest radikal
olusumuna neden olabilen bir elementtir. Hiicreler, demir konsantrasyonlarini
metabolik ihtiyaglar1 i¢in gerekli olan ancak toksik olmayan bir diizeyde tutmak
zorundadirlar (30). Eritrosit membran stabilitesini saglayan dnemli komponentlerden
biri de indirgenmis glutatyondur. Indirgenmis glutatyonun demir eksikligi
anemisinde azalmasi; membran instabilitesine yol agarak eritrosit yasam siiresinin
kisalmasina neden olabilir (41).

Inflamatuar hastaliklara bagli anemide demirin depolardan kullanimi ve
intestinal emilimi bozulmaktadir. Normokrom normositer bir anemi goriilmektedir.
Ates ve enfeksiyon demir emilimini azaltmaktadir. Aktive olmus bagisiklik
sisteminden salgilanan tiimor nekroz faktdor ve gama interferonun eritropoezi
baskiladig1 diisiiniilmektedir (38). Demir depolar1 ve inflamasyon yaninda anemi ve
hipoksi de demir metabolizmasint etkilemektedir. Anemi ve hipoksi 0Ozellikle
hepsidin iiretimini azaltarak demir emilimini ve makrofajlardan demir salinimini

arttirmaktadir (12).

2.2.5.Klinik bulgular

Demirin, insan organizmasinda yaygin olarak kullanilmasi nedeni ile eksiklik
durumlarinda tiim sistemler etkilenmekte ve pek cok sistemik belirtiler ve klinik
bulgular ortaya ¢ikmaktadir (38). Demir eksikligi oksijen kapasitesini azaltarak;
bagisikligl, biiyiime ve gelismeyi etkileyebilir (3). Anemilerde sindirim sistemi ile
ilgili en sik rastlanan yakinma istahsizliktir (14). Demir eksikligi anemisinde de 6nde

gelen semptomlardan biri istahsizliktir (9,42) Istah1 uyaran ghrelin diizeyi ile demir
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diizeyi arasinda pozitif bir korelasyon vardir. DEA’da istahsizlifin ghrelin
diizeyindeki diistikliige bagli olabilecegi bildirilmistir (42, 43).

Demir eksikligi anemisindeki semptomlar aneminin gelisim hizina baglidir.
Kronik ve yavas kan kayb1 durumlarinda viicut ¢ok diisiik hemoglobin seviyelerine
artan oranda adapte olur. Hb 7 g/dI’nin altinda oldugunda bile ¢ok az semptom verir.
Hastalar genellikle hekime 1-3 yil icinde bagvururlar. Hastalarin ¢ogunlukla sikayeti
letarji ve dispnedir. Basagrisi, tinnitus ve tat alma bozuklugu daha az goriilen
semptomlardir (6,17).

Demir eksikligi anemisinde anemiye ikincil klinik bulgular olabilecegi gibi hig
klinik bulgu olmaksizin laboratuar tetkiki sirasinda tani konabilir. Yavas ilerleyen
solukluk ailenin dikkatinden kagabilir. Hemoglobin diizeyi 3-4 mg/dl oluncaya kadar
anemik belirtiler gelismeyebilir. Anemi derinlestikge yorgunluk, halsizlik, solukluk,
istahsizlik, tasikardi, kulak ¢inlamasi, irritabilite semptomlari gelisebilir (9).

Fizik muayenede tesbit edilen deri ve tirnak degisiklikleri kronik demir
eksikliginde, epitel ve gastrointestinal sistemde demir iceren enzimlerde azalma
nedeniyle goriiliir. Deri atrofisi hastalarin 1/3’iinde vardir. Tirnak basiklagmasi ve
koilonisia (kasik tirnak) giiniimiizde nadirdir. Ayni1 zamanda anguler stomatit,
bazende glossit gortilebilir (17).

DEA belirtileri tablo 2.2.2°de belirtilmistir (40,44,45).

Tablo 2.2.2 Demir eksikligi anemisi belirtileri

Yorgunluk Huzursuz bacak sendromu
Glossit Tat bozukluklart

Soluk konjuktiva Basik kirilgan tirnaklar

Pika Agiz koselerinde catlaklar
Bas donmesi Gozlerde mavi sklera (beyaz)
Bas agrisi

Nefes darligt

Kulak ¢inlamasi

Demir eksikligi alopesi areata, androgenik alopesi, telogen effluvium ve yaygin
sa¢ dokiilmesine yol agabilir (33).
Demirin eksilmesi durumunda, canli viicudunda hiicresel diizeyde beslenmenin

ve oksijenlenmenin bozulmasi ile gesitli etkilenmeler ortaya c¢ikar. DEA’da isitme
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sisteminde tedavi Oncesi goriilen kulakta dolgunluk, ugultu, ¢inlama ve tolerans
sikayetleri tedavi sonrasi belirgin derecede azalmaktadir (46). DEA’nin olasi

sonuglar1 tablo 2.2.3’de belirtilmistir (44).

Tablo 2.2.3 Demir eksikliginin olas1 sonuglari

Maksimum hava kapasitesinde azalma Atletik performansda azalma

Dayaniklilikta azalma Bagisilik sisteminin baskilanmast

Is kapasitesinde azalma Bellek ve bilissel isleyiste gerilik

Sicakligin diizenlenmesinde bozukluk Okul basarisinda azalma

Enfeksiyon riskinde artma Gebelik komplikasyonlarinda artma
Biiyiime ve gelismeyi tehlikeye sokma (prematiir ve fatal biiylime geriligi dahil
Kursun ve kadmiyum emiliminde artma olmak {izere)

Kronik enfeksiyoz bir hastalik olan periodontitis ile demir eksikligi anemisi

arasinda bir iligki bulunmamaktadir (47).

2.2.6.Tam

Tanida ilk basamak anamnez, fizik muayene, tam kan sayimu, retikiilosit sayimi
ve periferik kan yaymasmin incelenmesidir (25). Anamnez ayrintili alinmaldir.
Anamnezde; beslenme durumu, kanama durumlar1 (hematiiri, hematemez, melena,
epistaksis, menoraji), kullanilan ilaglar, pika, ailede anemisi olanlar, aneminin siiresi
sorgulanmalidir (24).

Ergenlik cagindaki kadinlarda DEA icin risk faktorleri yoksa 5 yilda bir; risk
faktorleri varsa yilda bir tarama yapilmalidir. Ergen erkekler sadece risk faktorlerinin
varliginda anemi i¢in taranmalidir (32,47). DEA’da yapilmasi1 gereken taramalar
tablo 2.2.4° de belirtilmistir (17).

Demir durumu yeterli oldugunda demir depolar1 ve eritropoezis normal kalir.
Demir eksikligi anemisinde tek bir laboratuar testi kullanilmaz. Bir¢ok test demir

durumu ve anemi varligini belirlemek i¢in kullanilir (49).
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Tablo 2.2.4 Demir eksikligi anemisi arastirmalart

1.Tam bir klinik hikaye

2.Fizik muayene

3.Tam kan sayim

4.Hematolojik degerlendirme (B12, serum ferritini, folat)
5.Hipokrom kirmizi hiicre yiizdesi ve varsa transferin reseptor
6.Ure ve elektrolitler

7.Karaciger fonksiyon testleri

8.Fiberobtik ve/ veya baryumlu GIS arastirmalar

9.Pelvik USG (bayanlarda endikasyonu varsa)

Plazma demir diizeyi; serum demiri, demir baglama kapasitesi ve transferrin
satiirasyonu degerleriyle belirlenebilir. Demir eksikligi anemisinde serum demiri
diistiktiir. Serum demirinin biiyiik bir boliimii transferrine bagli olarak taginmaktadir.
Giin i¢inde degisiklikler gostermektedir. Sabahlari daha yiiksek aksamlari daha
diisiik degerlerde olmasi nedeniyle kan Orneklerinin sabah ya da 6gleden Once
alinmasi onerilmektedir. Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgulari hastaligin
dénemlerine 4 boliime ayrilir (38):

Prelatent donem

Anemi yoktur. Eritrositlerin biliylikligii, goriinlimii ve sayis1 normaldir. Depo
demiri olan ferritin degerleri diisiik bulunmaktadir.

Latent donem

Eritropoezde demir eksikligi ortaya g¢ikmustir. Ferritin diizeyleri azalmugtir.
Eritrosit protoporfirini, eritrosit biiyiikliiklerinin dagilim genisligi (RDW) ve serbest
transferrin diizeyi degerleri artmistir. Kemik iliginde depo demiri tiikenmistir.

Erken donem

Demir eksikliginin eritropoez iizerine belirginlesir. MCV ve Hb degerlerinde
hafif diisme goriilmektedir.

Ge¢ donem

Hemoglobin, MCV, ferritin serum demiri ve transferrin satiirasyonu azalmistir.
RDW ve serbest eritrosit protoporfirini artmistir.

Hb ve hemotokrit (Hct) 6l¢iimii anemide en etkili ve en sik kullanilan testtir.

Eritrositlerde Hb konsantrasyonunun tesbiti daha duyarlidir. Tam kandaki eritrosit
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yiizdesini ifade eden hematokrit aneminin direkt gostergesidir (48). Eritrosite ait

ornek normal deger araliklar tablo 2.2.5°de belirtilmigtir (11).

Tablo 2.2.5 Yas ve cinsiyete gore eritrosite ait normal deger araliklari (% 95 orta sinirlarda,

deniz seviyesinde)

Parametre Yetiskin Erkek Yetiskin Kadin
ES, x10" /L 4.0-5.2 4.5-5.9

Hct 0.41-0.53 0.36-0.46
MCV, fl 80-100 80-100
MCH, pg 26-34 26-34
MCHC, g/dl 31-37 31-37

Bazi anemili hastalarda, Hct l¢limiinii etkileyen bazi 6zel durumlar vardir. Hct

miktarini etkileyen degiskenler tablo 2.2.6°de belirtilmistir (11).

Tablo 2.2.6 Hematokriti etkileyen degiskenler

Artmis Hematokrit

Azalmis Hematokrit

Kapiller 6rnekler
Diyabetik asidoz
Hiperglisemi

Uzun siire turnikeye bagl staz

Hacim yiiklenmesi
Yatar durumdayken
Konjestif splenomegali

Kapiller tiipten sizint1

Sogukta kalma Asirt antikoagiilan (tiipte)
Artmus kas aktivitesi Otomatik teknikler

Dik durumdayken Gebelik

Santrifiigasyon teknikleri Hiperproteinemi
Yaniklar Soguk aglutinin

Diabetes insipidus (sivi alimi kisitliysa)

Demir eksikliginin ilk dikkati ¢eken laboratuar bulgusu hemoglobindir. Kesin
tan1 ferritinle konur (21,33,51). DEA’da serum ferritin diizeyi diisiik bulunur. Ferritin
bir akut faz reaktanmidir. Akut veya kronik enfeksiyon hallerinde yiikselebilir (52).
Ferritin diizeyi karaciger hastaligi, iltihabi ve habis hastaliklarin varliginda sik olarak
artar (33). Iltihabin etkisi ile serum ferritini normalin ii¢ misline ¢ikabilir. Iltihabi
durumlarda artan ferritin degerini iice bdlmek ve c¢ikan sonucu ondan sonra

degerlendirmek gerekir. 20 veya daha az ise birlikte demir eksikliginin oldugunu

18



gosterir (52). DEA’da ferritin diizeyi 15 ng/ml’nin altindadir. Ferritin degeri 100
ng/ml’nin istiindeyse demir eksikligi tanisindan uzaklasilir (21). Demir eksikligi

anemisinde laboratuar bulgular tablo 2.2.7°da belirtilmistir (16).

Tablo 2.2.7 Demir eksikligi anemisinde laboratuar bulgular

1.Periferik kan yaymasinda hipokrom mikrositik eritrositler
2.0Ortalama eritrosit hacmi <76 mikrokiip

3.Ortalama eritrosit hemoglobini <27 pg

4.Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu < % 32

5.Serum demirinde azalma, total demir baglama kapasitesinde artma
6.Serum ferritin diizeyi < 12 mikrogram/I

7.Kemik iligi hiperseliilerdir ve hemosiderin graniilleri yoktur

Eritrosit ¢inko protoporfirin konsantrasyonu, transferrin konsantrasyonu, serum
demir konsantrasyonu ve transferrin saturasyonu diger testlerdir (33).

Yash hastalarda, GIS maligniteleri siklikla demir eksikligi anemisine yol acar.
[lk olarak demir eksikligi anemisi seklinde belirti verebilir (21).

Eritrosit biiytlikliiklerinin dagilim genisligi; DEA tanisi i¢in olduk¢a duyarl ve
ozgiil bir yontemdir. MCV ve RDW’nin birlikte degerlendirilmesi ile RDW’nin tek
basina degerlendirilmesi arasinda bir fark yoktur (53). DEA'da en erken bulgu RDW
artisidir. Demir eksikligi tanis1 genelde hemoglobinin yasa ve cinse gore 2 standart
degerin altinda olmasi ve ferritin konsantrasyonunun 12 ng/ml den diisiik olmasi ile
konur (27).

Talasemi tasiyiciliginda mikrositik anemi vardir. Eritrosit kiitlesinde artma
olmasi karekteristiktir (51).

Kemik iliginde demirin olmadigi ya da belirgin azaldigi tek anemi demir
eksikligidir. Hafif veya orta derecede eritroid hiperplazi bulunur. Normoblastlarin
cekirdegi kiiciiktiir. Cekirdekte distorsiyon, karyoreksis, nukleer fragmentasyon ve

nadiren internukleer kopriilesme gozlenebilir. Sitoplazmada gevseklik vardir (54).

2.2.7.Ayiric1 tani

Mikrositik anemiye yol acan hastaliklar; demir eksikligi anemisi, talasemi ve

kronik hastalik anemisidir. Dordiincii hastalik olarak sideroblastik anemi (16,25)
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oldukca nadirdir. Kursun ile temas etme hikayesi yoksa ayirici tanida diisiiniilmez.

Mikrositoz ve normal ferritin diizeyi olan hastalarda basta talasemi olmak {izere
ailesel hastaliklar1 diisiinmek gerekir. Aile hikayesi yoksa basta kronik hastalik
anemisi ve sideroblastik anemi olmak tizere demir eksikligi disindaki kazanilmis
mikrositoz nedenleri akla gelmelidir (25).

Anormal hemoglobin hastaliklarinda serum demiri normal veya artmistir. Serum
demir baglama kapasitesi normal veya azalmistir. Kemik iliginde hemosiderin vardir.
Hb elektroforezinde HbA2 c¢ogunlukla artmistir, HbF veya diger anormal
hemoglobinler saptanabilir. Kronik hastalik anemilerinde serum demiri ve SDBK
diistiktiir. Serum ferritini artmigtir. Kemik iliginde hemosiderin vardir. Sideroblastik
anemide serum demiri yiiksek, SDBK disiiktiir. Kemik iliginde halka seklinde
dizilmis hemosiderin graniilleri igeren sideroblastlar goriiliir (16).

RDW, talaseminin demir eksikligi anemisinden ayirt edilmesinde O6nemli bir
parametredir (50). Mikrositoz varliginda RDW normal ise talasemi, RDW > 15
oldugunda ise demir eksikligi anemisi diistiniilmelidir (25).

Mikrositer anemilerde RDW normal bulundugunda DEA olasiligr diistiktiir.
KHA olgularinin yarisinda RDW artmaktadir. KHA ve demir eksikligi anemisinin
birlikte gortldigli olgularda serum ferritin diizeylerinde referans degerlerde
degisiklik yapilmalidir. Ferritin diizeyi 57.6-146.4 ng/ml arasindaysa DEA ve KHA
birlikteligi diger tan1 yontemleriyle ekarte edilmelidir (55). Demir eksikligi anemisi,

talasemi mindr ve KHA’da laboratuar bulgular tablo 2.2.8’de belirtilmistir (38).

Tablo 2.2.8 Demir eksikligi, talasemi mindr ve kronik hastalik anemisinde laboratuvar
bulgulart

Laboratuvar bulgusu Demir eksikligi | Heterozigot ya da | Kronik hastalik
talasemi tagiyiciligi anemisi
MCV l l lyadaN
Serum demiri ! N l
SDBK 1 N l
Transferin satlirasyonu ! N l
Serbest eritrosit 1 N 1
protoporfirini
Serum ferritin diizeyi ! N 1
Serum solubl transferrin 1 N N
reseptor diizeyleri (sTfR)
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DEA’sinde ¢evresel kanda hipokromi, anizositoz, poikilositoz daha belirgindir.
Talasemi tasiyicilarinda eritrositlerde bazofilik noktalanma goriiliir (50).

Erkek ve postmenopozal kadinlarda ilk once gizli kan kayiplar1 dislanmalidir.
Oncelikle yapilmasi gereken incelemeler kolonoskopi ve gastroskopidir. Ince
bagirsaklara yonelik incelemeler kesin tani koyucu degildir. Demir eksikligi
anemisinin olast nedenlerinden ¢6lyak hastalig1 her zaman akilda tutulmalidir (25).

Sebebi bilinmeyen menorajisi olan kadinlarda; trombosit fonksiyon bozukluklari
ve faktor XI eksikligi en sik goriilen hemostatik anormalliklerdir. Von Willebrand
hastalig1 ¢ok sik goriilmez. Demir tedavisi ile bu anormalliklerin énemli bir kismi
normale donmektedir (56).

Mentzer indeksi degerleri ile talasemi tasiyiciligi olabilecegi diisiiniilen
hastalarda serum Fe, SDBK ve ferritin de bakilmalidir. Ferritin degeri yliksek
bulunanlarda hemen, diisiik bulunanlarda ise demir tedavisi sonrasinda Hb elektrofo-
rezi bakilmalidir (57). Mikrositer anemilerde serum demir parametreleri tablo

2.2.9’da belirtilmistir (13).

Tablo 2.2.9 Mikrositer anemilerde serum demir parametreleri

Serum ferritin | Serum Fe SDBK Transferrin

saturasyonu
Normal aralik | 40-180 mcg/dL | 250-450 mcg/dL % 25-% 35 18-300 ng/mL
Demir eksikligi | <40 mcg/dL > 350 meg/dL <% 10 <12 ng/L
Kronik hastalik | <40 mcg/dL <300 mcg/dL >% 15 N veya 1
anemisi
Talasemi N veya 1 N veya 1 N (% 30) veya 1 N veya 1
Demir asiri 1 1 >% 1
yijklenmesi hemosiderosis igin
(hemosiderosis) aragtirmay1

gerektirir

Demir eksikligini degerlendirmede MCV ucuz, bakilmas: kolay, gilivenilir bir
parametredir. Diger parametrelerin bakilamadigi durumlarda MCV en degerli
parametredir (58).

Heterozigot talasemi ve Hemoglobin H hastaliginda zaman zaman da kronik
enfeksiyonlarda MCV ve MCH degerleri diisiik olabilmektedir. MCHC; en dogru
olarak hemoglobinin hemotokrite boliinmesiyle hesaplanmaktadir. Demir

eksikliginin ileri evrelerinde diisiik degerler goriilebilmektedir (38).
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Serbest eritrosit protoporfirin diizeyleri; demir eksikligi ve enfeksiyonlardan
birka¢ giin sonra orta derecede yiikselirken kursun zehirlenmesi olgularinda ¢ok
yiiksek degerlere ulasabilmektedir (38).

Serum solubl transferrin reseptér diizeyleri, kronik enfeksiyonlarin ayirici
tanisinda onemlidir. Demir eksikligi, talasemi ve hemolitik anemilerde artabilir. sTfR
/log ferritin degerleri demir eksikligi anemisinin tanisinda yararli olabilir (38). sTfR
diizeyleri; MCV, ferritin ve eritropoetin diizeyleri ile birlikte degerlendirilirse tani
degeri ylikselmektedir. sTfR; enflamatuar durumlarda ferritin gibi akut faz
reaksiyonundan etkilenmez. KHA ile demir eksikligi birlikteliginde; iltihabi
durumlarda demir durumunu gosterdigi i¢in degerlidir. Rutin kullanimi farkli teknik
ve referans araligi gerekliligi ve pahali olmasindan dolayr smirlidir (58). Sonug
olarak demir eksikligi anemisinin tanis1 ve kronik hastalik anemisinden ayriminda
sT{R 6l¢iimii degerli bir tanisal yontemdir (59).

Kemik iligi aspirasyonlarindan elde edilen orneklerin prusya mavisi ile
boyanmasiyla demirin olmadiginin gosterilmesi altin standart olarak kabul edilir.

Cocuklarda ve eriskinlerde kullanilmamaktadir (38).

2.2.8. Tedavi

Demir eksikligi anemisinin birinci basamak hekimlerince tam1 ve tedavisi
miimkiindiir (59). Demir tedavisi bosalmis demir depolarimin kademeli bir sekilde
normal degerlere ylikseltilmesidir. Demir eksikliginin tedavisi iki kademelidir.
Bunlar; alttaki hastaligin tedavisi ve demir eksikliginin giderilmesidir (6).

[lk 6nce kan kaybi sebeplerinin arastirilmasi yapilir. Gastrointestinal ve
jinekolojik incelemeler, gizli kanama aranmasi, radyolojik endoskopik arastirmalarla
gizli kan aranir (13,16). Kanama sebebine yonelik tedavi verilir (16).

Organizma demir eksikligi anemisine iyi uyum saglar. DEA’da anemi hizla
diizeltilmeye ¢alisiimamalidir. Gereksiz kan transfiizyonlarindan kaginilmalidir (60).

Oral demir preparatlar1 emilim kusuru, oral demiri tolere edememe, emilimi
engelleyen sindirim sistemi hastaliklart yoksa verilebilir. Hb diizeyi normal
seviyesine geldikten sonra 3-6 ay daha oral demir tedavisine devam edilmelidir (16).
Oral ferro demir tuzlari ferrik demir tuzlarindan daha iyi emildikleri i¢in oral

tedavide Fe™” preparatlari (siilfat, glukonat, fumarat) tercih edilir (61). Demir siilfatta
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elementer demir oram1i % 20, demir gliikonatta % 10-12°dir. Oral tedavide
polisakkarit/demir bilesikleri de kullanilabilir (62). Fe' preparatlari Fe™
preparatlarina gore daha etkili, daha ucuz ve yan etki agisindan daha giivenlidir (63).
Vitamin C; Fe™’iin Fe"™ye cevrilmesinde rol oynar. Demir absorpsiyonunu artirir
(22).

Onerilen giinliik alinmas1 gereken demir miktar1 100-200 mg arasindadir (21).
160 mg lik oral ferro stilfat tedavisi aktif kanamayan ve emilim bozuklugu olmayan
hastalarda yeterlidir. Oral ferro siilfat tedavisi giivenilirdir. Yan etkisi azdir.
Enjektabel demir tedavisine nadiren bagvurulur. Oral demir tedavisinden bir ay sonra
yeterli derecede yanit alinmamasi durumunda tedavi sekli degistirilmez (64).

Oral demir tedavisinde; bulanti, kusma, epigastrik agri, karin agrisi, kabizlik,
dislerde boyanma, diski renginde siyahlagma gibi yan etkiler goriilebilir (62). Oral

demir preparatlarinin elementer demir degerleri tablo 2.2.10’da belirtilmistir (16).

Tablo 2.2.10 Farkl1 oral demir preparatlarinin elementer demir degerleri

Preparat mg/tablet Elemental demir (mg)
Ferrous fumarate 200 65
Ferous glukonat 300 35
Ferrous succinate 100 35
Ferrous sulphate 200 65

Tedavide demir ve E vitamini verilmesi, sadece demir verilmesine gore
retikiilosit yaniti daha erken olmakta ve mikrositoz daha hizli diizelmektedir (65).

Besinlerdeki hem demir miktar tablo 2.2.11°de belirtilmistir (60).

Tablo 2.2.11 Besinlerdeki hem demiri miktarlari

Besin Hem demiri
Yagsiz kirmizi et 1.00 mg
Yagsiz kiiltiir hindi eti 0.50 mg
Yagsiz tavuk eti 0.33 mg
Balik 0.26 mg
Sardalya 0.80 mg
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Demiri arttiran ve azaltan yiyecekler tablo 2.2.12°de belirtilmistir (66,67,68).

Tablo 2.2.12 Demir emilimini arttiran ve azaltan yiyecekler

Arttiran Azaltan
Dana eti Fosfat
Balik Kalsiyum
Tavuk eti Cay (Tannik asit)
Deniz tiriinleri Kahve
Gastrik asit Kola
Askorbik asit Soya proteini
Malik asit Yiiksek dozda mineraller
Sitrik asit Kepek ve lif

javascript:history.back(1)Demir tedavisinin yeterli oldugunu sdyleyebilmek i¢in

hemoglobin seviyesinde giinde 1 g/L ya da 3 haftada 20 g/L artis olmalidir. Hb
konsantrasyonun normal degerlere gelmesinden sonra tedaviye en az iic ay daha
devam edilmelidir. Tedaviye yanitin degerlendirilmesinde Hb diizeyi, Hct’den daha
saglikli bilgi vermektedir. Tedavinin 5. ve 10. giinlerinde maksimum % 5-10
arasinda bir artigla gelisen retikiilositoz tedaviye yanitin en erken belirtisidir. Hb
artis1 aneminin derinligi ile orantilidir. Agir anemilerde daha hizli artis olur (6). iki
hafta i¢inde Hb hafif ylikselmeye baslar. Tedaviye ragmen Hb normalin altinda
kalirsa devam eden kanama, altta yatan bir enfeksiyon veya malignensi, demir alim
yetersizligi veya oral demir emilim bozuklugu arastirilmalidir. Hb 2 ay i¢inde normal
degerlere ulasmalidir. Tedaviye 6 ay kadar devam edilir (69).

Oral demir tedavisi i¢in kontrendikasyon varsa parenteral demir preparatlari
kullanilir. Parenteral verilecek doz, eksik olan her Hb gr/dl’si i¢in 250 mg’dir. Total
demir ihtiyaci intravendz verilebilecegi gibi giinliik dozlara boliinerek (100 mg/giin)
intramuskiiler de yapilabilir. Tablo 2.2.13’de parenteral demir tedavisi
endikasyonlar1 belirtilmistir (16).

Parenteral tedavi sirasinda alerjik reaksiyonlar, anaflaksi, {iriker, ates, dispne,
miyalji, artralji, bulanti, kusma, sarkom, lokal reaksiyonlar, steril apse gibi yan
etkiler gortilebilir (61). Parenteral tedavide yiliksek molekiil agirlikli demirin

kullanilmasindan sonra daha az yan etkiler goriilmeye baslanmistir (70).
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Tablo 2.2.13 Parenteral demir tedavisi endikasyonlari

1.Agir DEA varsa,

2.0Oral verilen preparatlari tolere edemiyorsa,

3.Diizgiin ilag¢ kullanamiyorsa,

4 Kan kaybi fazla ve oral ilagla karsilanamiyorsa,

5.GIS hastalik varsa ( iilseratif kolit gibi. Oral Fe ile hastalik agreve olur )
6.Malabsorpsiyon varsa,

7.Hemodializ hastasi ise,

8.Renal yetmezlik, kronik hastalik anemisi, otolog kan donasyonu gibi Epo ile birlikte

kullanilacaksa parenteral demir tercih edilir (15).

Gebelik ve dogum sayis1 yiiksek olan kadinlarda demir eksikligi anemisi daha
cok goriilmektedir. DEA’y1 6nlemek i¢in kadinlarda etkili aile planlamas1 yontemleri
kullanilmalidir. Kadinlar bu konuda uyarilmali ve gebelik disinda da demir destegi
saglanmalidir (71). Dogum sonrasi demir eksikligi olan kadinlarda tedavide demir
siikroz komplexi kullanilmasi demir sulfatan daha az yan etki olusturur. Kisa siirede
serum ferritin seviyelerini arttirir (72).

Anemi gelismeden sadece demir eksikligi ve sa¢ kaybi olan hastalara demir
destek tedavisi Onerilmektedir. Kalitsal hemokromatozis gibi viicut demirinin fazla
oldugu hastaliklarda, demir tedavisinden kaginilmalidir (33).

Yaslilarin tedavisinde kan kaybina neden olan sebebin tedavisi yaninda ilave
olarak demir replasmani da baglanmalidir (21).

Isciler demir eksikligi anemisi yoniinden risk altindadir. Bu nedenle, isverenlere,
iscilere ve miimkiinse ailelerine yeterli ve dengeli beslenme i¢in egitimler

yapilmalidir (31).

2.3.Beslenme

Beslenme, biiyiime, gelisme, yasamin siirdiiriilmesi, sagligin korunmasi igin
besinlerin kullanilmasidir. Insamin biiyiime, gelisme ve saglikli bir yasam
stirdlirebilmesi i¢in gerekli olan besin dgelerini alt1 grupta toplayabiliriz (73).

1. Proteinler

2. Yaglar
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3. Karbonhidratlar

4. Vitaminler

5. Mineraller

6. Su

Bu besin 6gelerinden her birinin viicut ¢alismasinda ayr1 bir fonksiyonu vardir,
herhangi biri veya birkag1 saglanamadiginda biiyiime ve gelisme geriligi ve bir takim
saglik sorunlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Yeterli ve dengeli beslenmede esas olan bireyin
yasl, cinsiyeti, fizyolojik durumu g6zoniine alinarak gereksinim duydugu biitiin besin
Ogelerinin yeter miktarda besinler yoluyla alinmasidir.

Dogru beslenme metabolik hastaliklardan korunmanin ve saglikli yasamin 6n
kosullarindan biridir. Karbonhidratlar, yaglar ve proteinler gidadaki en Onemli
substratlardir (74).

Normal olarak giinliik alinan enerjinin %55-601 karbonhidratlarda, %10- 12’si
proteinden, %25-30u yaglardan saglanir. Kisisel farkliliklarda gozoniine alinirsa en
azindan giinliik diyette 100-125 gr karbonhidrat bulunmalidir (73).

Insulin ve glukagon metabolizmay1 diizenleyen ve substratlarin kullaniminda
major rol oynayan hormonlardir. Agizdan karisik gida alimini takiben ilk 10
dakikada insulin salinim1 uyarilir, glukagon diizeyleri baskilanir ve birinci faz insulin
sekresyonu gergeklesir. Insiilin saliimminin en dénemli uyaricis1 gidadaki glikozdur
(74).

Erigskinde beslenme hastaliklari, bir ucunda asir1 beslenme ve obezite, diger
ucunda da malnutrisyon ve anoreksiya nervoza, bulimia gibi yeme bozuklugu
hastaliklarin yer aldig1 genis bir yelpazede dagilmistir.

Obezite bugiin birincil saglik hizmeti veren hekimlerin karsisina ¢ikan en sik
problemlerdendir (75).

Obezite, insulin direnci, hipertansiyon, erken ateroskleroz ve erken 6liime neden
olurken, oteki ugta yer alan yeme bozuklugu olan hastaliklarda, kisinin sosyal yagsami
ve hayata uyumu bozulmakta, ve hatta 6liime kadar giden vakalar bildirilmektedir.
Bunun yaninda malnutrisyon akut veya kronik hastaliklar sebebiyle hastanede
yatmakta olan hastalarin yaklasik % 50’sinde tespit edilmekte ve hastane ici

Oliimlerin artmasina sebep olmaktadir (74).
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2.3.1.Beslenme durumunun degerlendirilmesi

Agirlik, viicudun enerji depolarimin kaba bir Ol¢iimii olmasina ragmen,
obezitenin veya yetersiz beslenmenin degerlendirilmesinde bagvurulan ana
kriterlerden biridir. Agirligin yaninda viicudun yag miktar1 ve bu yagin dagilimi da
dikkate alinmas1 gereken diger faktorlerdir. Fazla kilo ile artan mortalite artan yag
miktarina bagli oldugu gibi, yag birikiminin lokalizasyonu da mortalitenin
belirlenmesinde dnemlidir.

Enerji dengesi ve kilo tamamen alinan ve yakilan enerjinin dengesinden ibarettir.
Dolayisiyla basitge yetersiz beslenme yakilandan az alinan kaloriye bagliyken, asiri
kilo da yakilandan fazla kalori almaya baghdir (74).

Beslenme durumunun degerlendirilmesinde bes parametre kullanilmaktadir.
Bunlar (76):

) Oyki

II) Fizik muayene

II) Antropometrik degerlendirme ( tarti, boy, bas ¢evresi, list orta kol cevresi,

derialt1 kivrim kalinliklart)

IV) Biyokimyasal degerlendirme

V) Diyetin degerlendirilmesi

Obesite standart degerlere gore viicut tartisinin (Yag oraninin) abartili artmasidir
(77). WHO obeziteyi tanimlamaya yonelik bir endeks formiile etmistir. Viicut kitle
endeksi (VKE), olarak adlandirilan bu endeks hastalarin (kilogram cinsinden)
agirliklarinin metre cinsinden boylarimin karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir

(78). VKE’ye gore obezite siniflamasi tablo 2.3.1°de gosterilmistir (77).

Tablo 2.3.1. VKE’ye gore obezitenin siniflamasi

Derece VKE
Diisiik kilolu <18.5
Saglikli kilolu 18.5-24.9
Asinn  kilolu 25.0-29.9
Obez, smfl 30.0-34.9
Obez, smfll 35.0-39.9
Obez, smflll > 40
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Diger antropometrik dl¢limler; derialtt yag dokusu kalinligi, bel gevresi 6l¢iimii,
bel / kalga oramidir (75). VKE yaninda bel gevresi de Onemli bir Slglimdiir.
Calismalar, bel ¢evresinin erkelerde 102 cm, kadinlarda 88 cm’i gectigi kosullarda
artmis kardiovaskiiler mortaliteden bahsetmektedirler. Bel 6l¢iimlerinin iliak kemik

seviyesinde yapilmasi tavsiye edilmektedir (77).

2.3.2. Istah

Istah yiyeceklere kars1 duyulan bilingli bir istektir. Onceki yiyecek deneyimleri
ve besinlerin goriinlimii istah1 olumlu veya olumsuz yonde etkiler (79).

Istahin kontrolii

Viicudun harcadigi enerji, diyetle alinan besinlerle dengelenir. Besinlerin
aliminin kisa dénem kontrolii basta gastrointestinal sistem olmak {izere santral sinir
sistemi (MSS), adrenaller ve pankreas tarafindan saglanir. Uzun donem besin
aliminin kontroliinde ise leptin, adiponektin, rezistin ve tiimor nekrozis faktor alfa
gibi endokrin ve parakrin mediatorler salgilayan yag dokusu rol oynar. GIS’de
midenin distansiyonu gerilme reseptorlerini ve mekanoreseptorleri aktive eder.
Beyine doygunluk sinyalleri ulastirir (79).

Obeziteye neden olan ¢ok yemenin mekanizmasinda hipotalamusun istah merkezi
onemli rol oynamaktadir. insan ve hayvanlarda ventromedial hipotalamusun tokluk, lateral
hipotalamusun ise aglik sinyallerini alan merkez oldugu gosterilmistir. Besin alimini
etkileyen peptidler; kolesistokinin, tirokortin ve ndropeptid Y (NPY)'dir. Kolesistokinin ve
irokortin besin alimini azaltirken, NPY ise besin alimini artirmaktadir. NPY'nin sentez ve
saliimini inhibe ederek kilo alinimini engelleyen ve ob geni tarafindan kodlanan leptin
viicut agirhigi ve metabolizmasinin diizenlenmesinde énemli rol oynar. Tokluk faktorii olarak
leptin besin alimini azaltir ve enerji harcanmasimi artirir. Leptin NPY sentezini ve
salimiminm azaltarak istah1 azaltmaktadir. Obezlerde leptin sinyalinde bir bozukluga
ya da leptin etkisine olusan dirence bagli serum leptin diizeyleri artmistir (80).

Endokanabinoid sistem, son yillarda tanimlanan fizyolojik bir sistemdir.
Endokanabinoidler, kanabinoid reseptor tip 1 (KB1) ve kanabinoid reseptor tip 2
reseptOrlerine baglanabilen endojen yaglardir. KB1 aktivasyonunun 6nemli santral
etkisi, enerji dengesi ve beslenme davranisini diizenlemektir. Mezolimbik bolgeye

veya hipotalamusa endokanabinoidlerin enjekte edilmesi besin alimini uyarir.
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Normal sartlar altinda aglik endokanabinoid diizeylerini artirirken; yemek yeme
hipotalamustaki endokanabinoid diizeylerini azaltir (81).

GIiS’den salinan ve aclik hissi uyandirdigi bilinen tek uyar1 mide mukozasindaki
bulunan ghrelin hormonudur. Ghrelin istah agic1 bir peptitdir. 28 aminoasitten olusur.
Aclik hormonudur. Ghrelinin asil sentez yeri midedir. Hipotalamus, hipofiz, tiikriik
bezi, tiroid bezi, ince bagirsak, bdbrekler, kalp, pankreasin alfa hiicreleri ve
gonadlarda da sentezi yapilir. Yemek oncesinde plazma ghrelin diizeyi en yiiksek
diizeyine ulasir. Yemek sonrasi diizey diiserek tekrar artmaya baslamaktadir.
Insanlarda viicut kitle indeksi ile ghrelinin plazma seviyesi arasinda negatif
korelasyon vardir. Bu yilizden ghrelinin anormal aktivitesi asir1 kilo ya da diisiik
kiloya neden olabilir (82,83).

DEA’da en belirgin klinik bulgulardan biri istahsizliktir. Ghrelin diizeyi ile
demir diizeyi arasinda pozitif bir iliski vardir. DEA’da istahsizligin ghrelin
diizeyindeki diistikliikten kaynaklanabilecegi bildirilmistir (10).

Kisiler aldiklar1 gidanin kalorisini bilerek tiikettiklerinde, yiiksek kalorili gidalar
yerine diisiik kalorili gidalar tercih etmekte ve toplamda aldiklar1 kalori miktarini
diisiirmektedirler (84).

Istahin degerlendirilmesi

Istah1 kantitatif olarak degerlendirmek zordur. Istah yiyeceklere karsi duyulan
bilingli bir istek (79).oldugundan giinliik yenilen yiyecek miktarmin oSl¢iimiinde
kazanilan kilonun degerlendirilmesi (75,76) istahin 6l¢limiinde bir yol olabilir.

Ghrelin hayvanlarda beslenme davraniglarinda, insanlarda ise istahin
diizenlenmesinde onemli bir rol oynar (85). Yemek sonrasi ghrelin baskilanmasi
alinan kalori ile orantilidir (86). Insanlarda VKE ile ghrelinin plazma seviyesi
arasinda negatif korelasyon vardir (85). VKE hem ¢ocuklarda hem de yetigkinlerde
beslenme durumunu gostermede kullanilan oldukca objektif bir dlgiittiir. VKE klinik
degerlendirmede deri alt1 ve toplam viicut yaginin iyi bir gostergesi olarak kabul
edilen bir 6l¢iittiir (87)

Viziiel analog skala (VAS) da istahin dl¢iimiinde kullanilabilecek bir yontem
olabilir. VAS sayisal olarak Olclilemeyen bazi degerleri sayisal hale ¢evirmek icin
kullanilir. 100 mm lik bir ¢izginin iki ucuna degerlendirilecek parametrenin iki ug
tanim1 yazilir ve hastadan bu ¢izgi lizerinde kendi durumunun nereye uygun

oldugunu bir ¢izgi ¢izerek veya nokta koyarak veya isaret ederek belirtmesi istenir.
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Test ¢ok uzun siireden beri kendini kanitlamis ve tiim diinya literatiiriinde kabul
gormiis, giivenlir, kolay uygulanabilir bir testtir (88-93).

Istah ve benzeri semptomlarm &l¢iimii i¢in Edmonton ve ark. tarafindan 1996
yilinda kanserli hastalarin bakim yoOnetimini iyilestirmek amaci ile Edmonton
Semptom Tanilama Olgegi (ESTO) adinda bir skala gelistirilmistir. Semptomun
degerlendirilmesinde en 6nemli kural (altin kural) hastanin kendi ifadesine gore
semptomun siddetini belirten numaray1 isaretlemesidir. Bu skala kanser hastalarinda
yaygin olarak goriilen dokuz semptomun degerlendirilmesine yardim eder. Bunlar;
agr1, yorgunluk, bulanti, liziintii, endise, uykusuzluk, istahsizlik, kendini iyi hissetme
durumu, nefes darlig1 ve diger sorunlardir. Her bir semptomun siddeti 0’dan 10’a
kadar olan sayisal numaralarla degerlendirilmektedir. 0 puan semptomun olmadigin,
10 puan ise semptomun ¢ok siddetli hissedildigini gostermektedir. 0’dan 10’a dogru
semptomun siddeti artmaktadir (94).

Kanserli hastalarda ESTO Tiirkce gecerlilik ve giivenirlilik calismasinda istah
dahil birgok semptomun degerlendirilmesinde ESTO’niin giivenle kullanilabilecegi
belirtilmistir (95). ESTOyii kullanan bircok calismada hastalarda anlamli sekilde
istah artig1 tesbit edilmistir (96,97).

2.3.3.Besin alimim diizenleyen cevresel faktorler

Merkezi sinir sistemi besin alimindan 6nce gorsel, isitsel ve koku araciligiyla
pek ¢ok sinyal almaktadir. Insular korteks, orbitofrontal korteks ve piriform korteks,
sinyalleri ge¢misteki deneyimlerle birlikte gérme, tad ve koku ile iligkili olarak istahi
diizenler. Onceki yiyecek deneyimleri ve besinlerin goriiniimii istah1 olumlu veya
olumsuz yonde etkiler (79). Gida resmine bakmak, sisman kadinlarda sisman
olmayan kadinlara oranla aclik hissini daha fazla uyarmaktadir. Yemek hacmindeki
artisinda bir sonraki 6gtinde kalori alimini azalttig1 gosterilmistir (98).

Glukokortikoidler MSS’de noropeptid-Y’yi artirarak, kortikotrop salgilatict
hormonu ise baskilayarak yag ve karbohidrat alimimi artirmaktadir. 11-beta
hidroksisteroid dehidrojenaz tip 1 yemek yemeyi uyarmaktadir. Biiyiime hormonu ve
biiyiime hormonu saliverici hormon besin alimimi uyarmaktadir. Ostradiol insanlarda
besin alimimi azaltmakta, Ostradiol ve progesteron kombinasyonu ise besin alimini

uyarmaktadir. Prolaktin besin alimini uyarir ancak insanlardaki etkisi acik degildir.
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Sitokinler besin alimini direk leptin araciligiyla azaltmaktadir. Hipoglisemi ve
glukoz metabolizmasinin inhibisyonu besin alimin1 artirmaktadir.

Siv1 igeceklerle karbohidrat alimi kat1 gidalara bakisla daha zayif doygunluk
etkisine sahiptirler. ince barsaga lipid infuzyonu mide bosalmasini geciktirir. Besin
alimi azaltir. Intravenoz lipid emulsyonu infuzyonu besin alimimi azaltir. Yagdan
zengin-enerji yogun besinler asir1 yemeye ve obeziteye yol agar. Insanlarda protein
alimmin besin alimmi azaltti§i gosterilmistir. Diyetsel proteinlerin amino asid
kompozisyonunun besin aliminin  diizenlenmesinde 6nemli rolii oldugu
gosterilmistir. Dolagimdaki aminoasidlerin muhtemelen direkt etkileri sonucu
olugmaktadir. Oral somatosensoryel input (koku ve tad) araciligi ile olsa da kesin
mekanizma bilinmemektedir. Istah {izerine etkili olan pankreatik hormonlar tablo
2.3.2’de ve besin alimmi etkileyen gastrointestinal peptidler tablo 2.3.3’de

belirtilmistir (98).

Tablo 2.3.2 Besin alimin1 diizenleyen pankreatik hormonlar

Peptid Uyari Uretim Yeri Etki yeri Besin alimina
etkisi
Insiilin Karbohidrat Beta-hiicresi Beyin !
Amilin Karbohidrat Beta-hiicresi Beyin !
Glukagon Sefalik yanit Alfa-hiicresi Karaciger,vagal !
afferentler
Tablo 2.3.3 Besin alimin1 diizenleyen gastrointestinal peptidler
Uyan Uretim yeri Etki yeri Besin
alimina
etkisi
Kolesistokinin Protein ve yag Ince bagirsak Peptid !
Beyin
Glukagon benzeri | Besinler leum Mide bosalmasi !
peptit-1 Ince bagirsak Kolon Beyin
hormonlar1 ve noral
sinyalleri
Ghrelin Aclik Mide Beyin 1
Apolipoprotein A- | Yag emilimi Ince bagirsak Beyin !
v Karaciger
Enterostatin Yag Mide Vagal !
Ince bagirsak afferentler
Gastrin salgilatan | Gastrik mukoza Besin sindirimi Vagal afferent !
hormon/Bombesin Beyin
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Istah arttiric1 peptitler ve istah azaltici sinyaller tablo 2.3.4°de belirtilmistir (81).

Tablo 2.3.4 Istah attiric1 peptitler ve istah azaltici sinyaller

Istah Artturict (Oreksijenik) Peptitler

Istah Azaltict (Anoreksijenik) Sinyaller

Noropeptid Y

Agouti-related protein

Endojen opioid peptidler
Endokannabinoidler
Melanin-konsantre edici hormon

Hipokretinler/oreksinler

Alfa-Melanin stimiilan hormon
Kortikotropin-salgilatict  hormon  ailesi
peptidler

Urokortin

Norotensin

Glukagon-like peptid-1

Kokain ve amfetamin-diizenleyici transkript

Hipotalamik ghrelin
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3.GEREC VE YONTEM

Bu kesitsel, tamimlayici ¢alismada Mustafa Kemal Universitesi Arastirma ve
Uygulama Hastanesi dahiliye poliklinigine bagvuran, incelemeler sonucunda demir
eksikligi tanis1 alan hastalardan c¢alismaya katilmayr kabul eden 100 hastanin
caligmaya dahil edilmesi planlandi.

Calismaya dahil edilen hastalardan 4 tanesi hamilelik tesbiti, daha Onceki
tecriilbesinden igtahinin artacagii bildigi i¢in rejim uygulama, gelisen baska bir
rahatsizlik nedeniyle opere olma, istah1 etkileyecek ek rahatsizlik ¢ikmasi
nedenlerinden; yaklasik 10 hastanin laboratuar degerleri eksik oldugundan, digerleri
de kontrole gelmediklerinden ¢alisma 63 hasta ile tamamlanmustir.

Istahin degerlendirilmesinde viicut kitle endeksi (99-101) ve vizuel analog skala
kullanilmistir (88-93). Vizuel analog skala biiyiikliigii 25 cm olup; 6l¢tim sonucu 4
ile carpilarak yiizde sonug haline getirilmistir.

Demir eksikligi anemisi tanist alan hastalarin tedavi dncesinde ve tedavi sonrasi
3. ayda VKE, VAS, Fe, Hb, SDBK, ferritin degerleri 6l¢iildii. Hastalarin tedavi
oncesi ve tedavi sonrasinda VKE ve VAS’lan ile Fe, Hb. SDBK, ferritin degerleri
arasinda bir iligki olup olmadigina bakildi.

Veriler SPSS 13.0 programinda analiz edildi. Bulgularimiz ortalama + standart
sapma ve yiizde oranlar olarak sunuldu. Kolmogorov-Smirnov testi ile degiskenlerin
normal dagilim gosterdigi goriildii. Tedavi Oncesi ve sonrasi ortalamalarinin
karsilagtirllmasinda paired samples t testi, siirekli degiskenler arasi iliski analizinde
ise Pearson korelasyon testi kullanildi. 0.05°den kii¢iik p degerleri istatiksel olarak

anlamli1 kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya alinan 63 hastanin 61°1 kadin, 2’si erkekti. Yas ortalamas1 34.3 £ 12.5

yil (En kiigiik 15, en biiylik 53) idi. Olgularin tedavi 6ncesi ve sonrasi 3. aydaki

biyokimyasal parametreleri tablo 4.1’de belirtilmistir.

Tablo 4. 1 Tedavi oncesi ve sonrasi klinik ve laboratuar parametreleri

Parametreler Tedavi oncesi Tedavi sonrast | p degeri
Ortalama + SD Ortalama+ SD
Hb (gr/dl) 8.56x1.57 12.44£1.12 0,001
Fe (ugsdl) 17.89+8.82 64.00+£31.75 0,001
SDBK (ug/dl) 421.04+46.66 283.41+£69.70 0,001
Ferritin (ng/dl) 2.97+1.49 34.35+74.21 0,001
VKE (kg/m’) 26.89+7.34 27.42+7.27 0,001
VAS (%) 43.30+22.05 67.07+18.57 0,001

Tedavi Oncesi hastalarin ortalama Hb degeri 8.56 + 1.57 gr/dl dir. En kiiciik Hb

degeri 4.7 gr/dl, en biliyiikk Hb degeri 11.6 gr/dl’dir. Hastalar Hb degerlerine gore

hafif, orta, agir olarak ayrildiginda; Hb > 9 gr/dl olan 29 hasta (% 45) hafif anemi,

Hb:9-7 gr/dl arasinda olan 22 hasta (% 32) orta derecede anemi ve Hb <7 gr/dl olan

12 hasta (% 23) agir anemi olarak belirlendi. Tedavi sonrasi ortalama Hb degeri

12.44 + 1.12 gr/dl idi. Hb’deki degisim 3.89 + 1.76 olarak gergeklesti (p<0.001).

Tedavi 6ncesi ve sonrast Hb degerleri degisimi sekil-1’de goriilmektedir.

95% CI

1

1

Sekil-1 Tedavi dncesi ve sonras1 hemoblobin degisimi
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Tedavi oncesinde hastalarda serum Fe degeri 17.89 + 8.82 ug/dl ve tedavi
sonrasinda 64.00 £ 31.75 ug/dl olarak bulunmustur (p<0.001). Tedavi Oncesi ve

sonrasi Fe degisimi sekil-2’de goriilmektedir.

60—
70+
G0 —

40

95% CI

30+

T T
Fel Fe2

Sekil-2 Tedavi oncesi ve sonrast demir degisimi

Tedavi 6ncesi SDBK 421.04 + 46.66 ug/dl iken tedavi sonras1 283.41 + 69.70
ug/dl olmustur. SDBK’daki degisim -137.63 £ 75.62 ug/dl olarak ger¢eklesmistir
(p<0.001). Tedavi 6ncesi ve sonrast SDBK degisimi sekil-3’de goriilmektedir.

450 =
400
350

) I

250

95% CI

T T
SDBK1 SDBKZ2

Sekil-3 Tedavi 6ncesi ve sonrast SDBK degisimi

Tedavi Oncesi hastalarda ortalama ferritin diizeyi 2.97 + 1.49 ng/dl, tedavi

sonrast 34.35 + 74.21 ng/dl bulunmustur. Ferritin’deki degisim 31.38 + 74.09 ng/dl
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olarak gergeklesmistir (p<<0.001). Tedavi Oncesi ve sonrasi ferritin diizeyleri sekil-

4’de goriilmektedir.

60—

40

95% Cl
1

20+

——

T T
Ferrt Ferr2

Sekil-4 Tedavi 6ncesi ve sonrasi ferritin degisimi

Calismamizdaki hastalarda en kiiciik VKE 14.69 kg/mz, en biiyiikk VKE 49.59
kg/m®, ortalama VKE 26.89 + 7.34 kg/m” olarak bulundu. Tedavi sonrasi en kiigiik
deger 16.89 kg/m’, en biiyiik deger 49.99 kg/m?, ortalama 27.42 + 7.27 kg/m” olarak
bulundu. VKE’deki degisim 0.53 + 0.89 kg/m? olarak gerceklesti (p<0.001). Tedavi

Oncesi ve sonrasi cinse gore VKE degisimi sekil-5’de goriilmektedir.

30

29—

28

95% CI

26—

T T
Bl BlIz

Sekil-5 Tedavi 6ncesi ve sonrast VKE degigimi

Tedavi oncesi en kiiciik VAS degeri % 4 ve en biiyiik % 100 iken; tedavi sonrasi
en kiicik % 34 ve en blyik % 100 olmustur. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi

ortalamalarida sirayla % 43.30 = 22.05 ve % 67.07 = 18.57 olmustur. VAS degisimi
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23.78 + 22.9 olarak gerceklesmistir (p<0.001). Tedavi Oncesi ve sonrast VAS

degisimi sekil-7’de verilmistir.

95% CI

T I
WVAST WVASZ

Sekil-6 Tedavi 6ncesi ve sonrast VAS degisimi
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5.TARTISMA

Bu c¢alisma istah semptomunu objektif bir metodla degerlendirerek anemi ile
iliskisini, tani ve tedavi izleminde istahin Ol¢limiiniin Onemini arastiran ender
calismalardan birisidir. Bu calismada demir eksikligi tanisi alan ikisi erkek 63
hastanin demir tedavisi sonrast 3. aydaki kontroliinde hemoglobin, serum demiri,
ferritin degerleri anlamli bir sekilde artar iken serum demir baglama kapasiteleri
diismekteydi. Bu yapilan tedavinin etkin oldugunu diistindirmekteydi. Bunun
yaninda baglangicta ortalamasi % 50 nin altinda olan istah skoru anlamli bir sekilde
yiikselmekteydi. Hastalarin viicut kitle indeksleri de baglangica gore artmisti. Bu
artis istah skorundaki mutlak degisimle koreleydi. Buna ek olarak ferritin de istah
skoruyla korele olarak artmisti.

Demir eksikligi anemisinin 6nde gelen semptomlarindan biri de istahsizliktir
(9,42). DEA’da istahsizligin varligia dair pek ¢ok arastirma yapilmistir. Cocuklarda
yapilan bir calismada; demir eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin 6nde gelen
sikayetinin biiylime geriligi, kilo alamama, istahsizlik oldugu tesbit edilmistir (102).

Istah uyaric1 olan ghrelin diizeyi ile demir diizeyi arasinda pozitif bir iliski olup,
DEA’daki istahsizligin nedeni ghrelin diizeyindeki diisiiklige bagli olabilecegi
belirtilmistir (10,43). Insanlarda viicut kitle indeksi ile ghrelinin plazma seviyesi
arasinda negatif korelasyon vardir. Bu ylizden ghrelinin anormal aktivitesi asir1 kilo
ya da diisiik kiloya neden olabilir (82,83). Yapilan bir arastirmada DEA olan
hastalarda kontrol grubuna gore insiilin ve insiilin benzeri biiyiime faktorii-1 ve
ghrelin diizeyleri diisiik bulunmugtur (42).

Bir olgu sunumunda; Hb 7.9 gr/dl, Fe 4 pg/dl, SDBK 468 ng/dl, ferritin 0.5
ng/mL olan hastanin uzun siiredir istahsizlik semptomu oldugu ve disfajinin artmasi
ile istahsizliginin daha da kotiilestigi, demir tedavisi sonrasi istahsizlifinin gectigi
bildirilmistir. (103). Bizim hastalarimizda da demir tedavisi sonrasi istahta anlamli
diizeyde (p<0.001) artma meydana gelmistir.

DEA’da kilo alimini inceleyen arastirmalar ¢ok sayidadir. Normal ve diisiik
kilolu yenidoganlarda kordon kamn ferritin diizeylerinin karsilastirilmasinin yapildigi
bir calismada; zamaninda dogmus ancak dogum kilosu dogum haftasina gore 10.
persantil altinda olan yenidoganlarda kordon kani ferritin ve transferin saturasyon
diizeyleri anlamli diizeyde diisiik; demir baglama kapasitesi, hemoglobin ve

hematokrit degerleri anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (104).
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Bebeklerde yapilan diger bir calismada, demir eksikligi anemisi olan ve olmayan
bebeklerin dogum agirliklar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmus.
Anemisi olan ve olmayan bebeklerde ilk alti aydaki agirlik kazanimi
karsilastirildiginda, demir eksikligi anemisi olan bebeklerin anemisi olmayanlara
gore daha fazla agirlik kazandigi gozlenmis (105).

Anemili ¢ocuklarda yapilan bir ¢alismada; kontrol grubuna sadece C vitamini ve
hasta grubuna Fe ve C vitamini verilmis. Hasta grubunda kilo alim oraninin daha
fazla oldugu bulunmustur (106).

Kirsal bolgede yasayan okul ¢ocuklarinda yapilan 12 haftalik vaka kontrol
calismasinda tedavi sonrasinda; anemik olanlarda biiyiime hizi ve seviyesinde,
morbiditede diizelme goriilmiis (107).

DEA’l1 geng kiz ve erkeklerde yapilan bir calismada yasa bagli kilo skoru ile Hb
degerleri arasinda pozitif korelasyon oldugu ve biiyiime parametreleri ile anemi
arasinda negatif korelasyon oldugu vurgulanmaktir. Demir ve ¢inko takviyesi ile boy
ve kilodaki geriligin giderilebilecegi belirtilmektedir (108).

Beslenme davraniglar1 ve demir eksikligi anemisinin azaltilmasi i¢in demir
takviyesi etkisinin aragtirildig1 bir ¢alismada; bekar kadinlara giin asir1 demir, folat
ve kalsiyum tabletleri verilmis. Calisma grubunda ortalama 2.66 kg’lik kilo artisi
gerceklesmis (109). Bizim calismamizda kilo artisi 1.91 kg olarak gerceklesmis ve
anlamli bulunmustur.

Literatiirde DEA ile VKE arasindaki iligkiyi aragtiran ¢alismalarda vardir. Tip 2
diyabetes mellituslu hastalarda yapilan tez ¢alismasinda ortalama ferritin diizeyiyle
yas (r=0.318, p<0.05), trigliserid (r=0.489, p<0.001), a¢lik kan sekeri (r=0.429,
p=0.002), HbAlc (r=0.397, p=0.004), c-peptid (r=0.408, p=0.003), insiilin (r=0.506,
p<0.001) ve HOMA skoru (r=0.518, p<0.001) arasinda anlamli ve pozitif korelasyon
tespit edilmis. Sirasiyla hasta ve kontrol grubunda beden kitle endeksi 24.00+2.31
kg/m?, 22.70 + 1.77 kg/m” olarak bulunmustur (110).

Dogan ve arkadaslarmin yaptig1 bir olgu sunumunda; demir eksikligi anemisi ve
istahsizlig1 olan bir hastanin demir tedavisi sonrasi sikayetlerinde belirgin azalma
olurken, agirliginda 5 kilogram, boyunda 3 cm artis olmus; VKE de ortalama olarak
1.80 kg/m? artmustir (111).

I¢ hastaliklar1 poliklinigine basvuran 65 yas ve iistii hastalarda yapilan bir

calismada anemi ile VKE, total protein, total kolesterol, albumin, transferrin
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diizeylerinin diisiikliigli ve kreatinin yiiksekligi arasindaki korelasyon anlamli
bulunmustur (112).

Bizim calismamizda VKE’deki degisim 0.53 + 0.89 kg/m’ olarak saptandi.
Demir eksikligi anemisi ile VKE diisiikliigli arasinda anlamli korelasyon tesbit edildi
(p<0.001). Hb ve ferritinle VKE arasinda pozitif korelasyon tesbit edildi (P<0.001).

Istah1 kantitatif olarak dlgmek zordur. Literatiir arastirmalarinda demir eksikligi
anemisi olan hastalarda istah1 kantitatif olarak 6l¢meye c¢alisan ¢alismalar olsa da; bu
calismalar daha ¢ok besin ve kilo alimina dayali olan ¢aligmalardir.

Latham ve arkadaslar1 Kenyanin kiiltiiriine uygun cocuklarin ¢ok sevdigi bir
litresinde 100 gr misir unu, 50 ml tam yagh siit, 62.5 gr seker ve yeteri kadar su
bulunan uji isminde yiyecek bulmus (113). Lawless J.W ve arkadaslar1 bu yiyecegi
demir eksikligi anemisi bulunan ilkokul cocuklarinda yaptiklar1 bir calismada
kullanmis. Cocuklarin annelerine uji hakkinda bilgi verilmeden istahini belirlemek
icin 1°den 5’e kadar olan (1= ¢ok zayif, 5= ¢ok iyi ) dercelendirme sorusuna cevap
vermesi istenmis. Demir tedavisi alan grupda alinan uji ve enerji miktar1 plasebo
verilen gruba gore anlamli olarak yiiksek bulunmus (114).

Demir eksikligi anemili 24 infant ve kiigiik ¢ocukta yapilan plasma leptin
seviyeleri ve istah konulu bir ¢calismada; deneklerin istah diizeyleri, demir tedavisinin
basinda ve sonunda 1 ila 10 arasinda bir 6l¢ekte anneleri tarafindan degerlendirilmis.
Buna ek olarak, annelerin hemen bir ¢aligma donemi oncesi ve sonrasi 3-d gida kayit
formu doldurmalar istenmis. Elde edilen gida kayitlar: giinliik ortalama kalori alimi
icin Olclilmiis. Leptin yalmz VKE ile korele ve istah seviyeleri ferritin, Hb, gida
alimi ile anlaml sekilde korele bulunmus. Serum ferritin diizeyinin istah skoru ve
gida alimi ile anlamh korele oldugu gosterilmis. VKE’inde 0.60 kg/m? lik bir artis
meydana gelmis. Istahdaki artigm leptinden bagimsiz oldugu vurgulanmaktadir
(115). Bizim calismamizda da ferritin ile istah ve VKE artis1 arasinda pozitif
korelasyon tesbit edildi (p<0.001)

Benzer bir calisma Zanzibar’l1 okul 6ncesi ¢ocuklarda yapildi. Istah dl¢iimii icin
cocuklarin annelerine igtah durumu ile ilgili olarak 1 ile 5 arasinda degerleri olan
(1=cok kotii, 5=¢cok iyi ) istah sorusuna cevap vermesi ve c¢ocuklarin tiikettikleri
yiyecek ve igecekler sorulmus. Demir ve mebendazol tedavisinin ¢ocuklarin istahini
artirdigi tesbit edilmis (116).

Her ii¢ ¢alismada da istah ol¢timii gida alim miktar ile karsilastirilmistir. Brown

KH ve arkadaglarinin Perulu infantlarda yaptiklar1 bir ¢aligmalarinda istahsizligin
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yiyecek alimindan ziyade enerji alim azligindan ileri geldigini ortaya koymuslardir
(117). Istahin kantitatif bir dlciisii olarak gida alim miktarmin kullanilmas: pratik
olmadig1 gibi poliklinik sartlarinda kullanilmasi miimkiin degildir. Burada gida
miktarindan ziyade gida igerigi de ¢ok onemlidir. Istah yiyeceklere karsi duyulan
bilingli bir istek oldugundan, onceki yiyecek deneyimleri ve besinlerin goriiniimii
istah1 olumlu veya olumsuz yonde etkilemektedir (79). Biitiin bunlar gida alim
miktarinin  istah  belirteci olarak  kullanilmasinin  sakincali  olabilecegini
gostermektedir.

Savas S ve Akgcicek F tarafindan yapilan kapsamli geriatrik degerlendirme
calismasinda icinde istaha ait sorularinda bulundugu sorular hastalar tarafindan
cevaplandirilmistir. Son 3 aydaki istah 0, 1, 2 olarak numaralandirilmistir (0 = Ciddi
istah kayb1 var, 1 = Orta derecede istah kayb1 var, 2 = Istah iyi) (118). Bu calismada
istahin 6l¢limii goreceli kavramlara baglanmis ve ara degerler goz ardi edilmistir.

Istah ve benzeri semptomlarm 6l¢iimii icin Edmonton ve ark. tarafindan 1996
yilinda kanserli hastalarin bakim yonetimini iyilestirmek amaci ile gelistirilen
Edmonton Semptom Tanilama Olcegi (ESTO) ile bir¢ok calismada hastalarda
anlamli sekilde istah artis1 tesbit edilmistir (95-97).

Bizim ¢alismamizda VAS’daki istah durumu ESTO’de oldugu gibi azalma
yoniinde artis olarak belirtilmemistir. Sayilar kullanilmamistir. Sadece hi¢ istah
olmamasi ve ¢ok istah olmasi olarak ug¢ noktalar belirtilmistir. Hastalardan ug
noktalar arasinda bir yeri isaretlemesi istenmistir. Tedavi Oncesine gore tedavi

sonrasi ortalama % 25°lik bir artis ger¢eklesmistir.
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6.SONUC VE ONERILER

Calismamizda demir tedavisi verilen hastalarda anlamli diizeyde kilo artis1 ve
VAS degerlerinde % 25’lik istah artis1 gerceklesmistir. Biitiin bunlar demir eksikligi
anemisinin istahsizliga yol actigini gostermektedir.

Demir eksikligi anemisinde goriilen istahsizlik DEA tanisinda ve tedavisinin
izleminde bize yol gosterebilmesi i¢in sorgulanmasi ve objektif olarak
degerlendirilmesi gereken 6nemli bir yakinmadir.

Demir tedavisi ile istahsizligin kayboldugu ve hastalarda kilo artisinin oldugu,
bunun da izlenmesi gereken bir parametre olarak bize yol gosterebilecegi
diistiniilebilir.

Viziiel analog skala istahin dlgiimiinde kullanilabilecek bir gere¢ olarak kabul
edilebilir. DEA’da demir tedavisinin yeterli olup olmadigi VAS ile

degerlendirilebilir.
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