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OZET

6 Ay- 4 Yas Aras1 Demir Eksikligi Saptanan Cocuklarda Kardiyak

Fonksiyonlarin ve EKG Bulgularinin Degerlendirilmesi

Amagc: Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda kardiyak fonksiyonlarin ve
elektrokardiyografi bulgularimin degerlendirilmesi ve tedavi sonrasi degerler ile

karsilastirilmasidir.

Gereg ve YOntem: Yagslar 6 ay ile 48 ay arasinda degisen ve demir eksikligi
anemisi saptanan 30 hasta ve 20 saglikli kontrol ¢alismaya alinmistir. Hastalarin ilk
gelis ve 4. ay kontrollerinde tam kan sayimi, serum demir, total demir baglama
kapasitesi, ferritin ve demir satlirasyonu dulzeyleri, ekokardiyografik ve

elektrokardiyografik bulgulari degerlendirilmistir.

Bulgular: Hastalarin demir tedavisi ©ncesi ve sonrasi laboratuvar
degerlerinde; hemoglobin, hematokrit, kirmizi kiire, ortalama eritrosit hacmi,
ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, serum
demir, ferritin ve demir saturasyonu diizeylerinin tedavi sonrasi istatistiksel olarak
anlamli derecede arttigi saptandi. Tedavi Oncesi hasta grubunda sol ventrikil
miyokard performans indeksi (LVMPI) ve sag ventrikiil miyokard performans
indeksi (RVMPI) kontrol grubuna gére anlamli derecede artmisti (sirasiyla P=0,014;
0,025). Hastalarin tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi ekokardiyografi sonuglari
karsilagtirildiginda ise LVMPI ve RVMPI degerlerinde anlamli fark saptanmadi
(P>0,05). Elektrokardiyografik incelemede, P dalga slresi tedavi ©Oncesi hasta
grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi
(P=0,039).

Sonug: Calismamizda demir eksikligi anemili hastalarin global kardiyak
fonksiyonlarinda bozulma oldugu saptandi. Demir eksikligi anemisinde gelisen
kardiyak fonksiyon bozukluklarini degerlendirmede konvansiyonel yoOntemler
yetersiz  kalirken, doku Doppler ile miyokard performans indeksi
degerlendirildiginde kalbin global fonksiyon bozukluklari gosterilebilmistir.
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Anahtar Kelimeler: demir eksikligi anemisi, miyokard performans indeksi,
ekokardiyografi, cocuk
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ABSTRACT

Assessment of Cardiac Functions and ECG Findings in Children with Iron
Deficiency Between 6 Months and 4 Ages

Objective: Evaluation of cardiac functions and electrocardiographic
findings in children with iron deficiency anemia, and to compare the post-

treatment values.

Material and Methods: Thirty patients with ages ranging from 6 months
to 48 months who were diagnosed with iron deficiency anemia and 20 healthy
controls were included in the study. Complete blood count, serum iron, total iron
binding capacity, ferritin and iron saturation levels, echocardiographic and

electrocardiographic findings were evaluated at the first visit and 4 months later.

Results: Laboratory values of patients before and after iron therapy;
hemoglobin, hematocrit, red blood cell, mean corpuscular volume, mean corpuscular
hemoglobin, mean corpuscular hemoglobin concentration, iron, ferritin and iron
saturation levels were found to increase statistically after treatment. There were
significant differences between pre-treatment patients and controls for the left
ventricular myocardial performance index (LVMPI) and right ventricular myocardial
performance index (RVMPI) (P = 0.014 and 0.025, respectively). There were no
significant differences between pre-treatment and post-treatment patients for LVMPI
and RVMPI values (P>0,05). In electrocardiographic examinations there were
significant differences between pre-treatment patients and controls for P wave
duration (P=0,039).

Conclusion: In our study, we found that patients with iron deficiency anemia
has impaired global cardiac functions. While conventional methods are insufficient
for evaluating cardiac dysfunctions in iron deficiency anemia, assessing myocardial
performance index with tissue Doppler imaging can show global cardiac
dysfunctions.



Key words: iron deficiency anemia, myocardial performance index,

echocardiography, children



1. GIRIS VE AMAC

Demir eksikligi ¢ocuklarda en sik goriilen niitrisyonel eksikliktir.
Gelismekte olan iilkelerde 5 yas altindaki g¢ocuklarin %40- 50’sinde demir
eksikligi oldugu tahmin edilmektedir (1).

Demir eksikligi anemisi (DEA) gastrointestinal sistem, santral sinir sistemi,
kardiyovaskdler sistem, kas iskelet sistemi ve immuinolojik sistem gibi
nonhematolojik bir¢ok sistemi etkiler. Kardiyak hipertrofi, plazma voliim artisi,
dakika ventilasyon degerlerinde artis, kardiyak output artis1 gibi 6nemli kardiyak

etkileri tanimlanmistir (1).

Literatiirde bu konuyla ilgili smnirli sayida ¢alisma yapilmis olup DEA
saptanan hastalarin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda degisiklik saptanmistir.
Bu caligmada DEA tanisi almis olan ve bu nedenle rutin kardiyak fonksiyonlari
bakilan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasinda kardiyak sistolik, diyastolik ve
global fonksiyonlar1 ile elektrokardiyografi bulgularinin degerlendirilmesi

planlanmustir.



2. GENEL BiLGILER

DEMIR METABOLIZMASI

Demir, viicutta hemoglobin ve miyoglobin yapimi, DNA sentezi, sitokrom
oksidaz, peroksidaz ve katalaz gibi birgok enzimin yapisinda katilir ve viicut igin
vazgecilmez yasamsal bir elementtir. Demirin en dnemli goérevi, hemoglobinin
yapitasi olan Hem’i olusturarak oksijenin tasinmasini saglamaktir (2,3). Demirin
diger 6nemli bir 6zelligi ise ferroz (Fe++) ve ferrik (Fe+++) durumlar arasinda
birbirine doniiserek oksijenizasyon ve hidroksilasyon gibi bircok metabolik olay1

katalizlemesidir (4-6).

Demirin Viicutta Dagilimi

Insan viicudunda total demiri miktar1 agirlik, hemoglobin konsantrasyonu,
cins ve yasa baglh olarak degismektedir. Zamaninda dogan bir yenidoganda 75
mg/kg demir mevcutken, bir yagindaki bir siit gocugunda viicut demiri eriskindeki

gibi 40- 50 mg/kg’a kadar diiser (1).
Demir, vicutta ¢ sekilde dagilim gosterir (6).
1. Fonksiyonel demir %65 Hemoglobin
%10 Miyoglobin
%3 Enzimler
2. Transport demiri ~ %0,1 Transferrin

3. Depo demiri %22 Ferritin, hemosiderin



Bunun yaninda, demir kinetik c¢alismalariyla belirlenen, viicut
demirinin %2,2’sini i¢eren “labil havuz demiri” olarak adlandirilan ve kesin bir
anatomik veya hucresel lokalizasyonu olmayan dérdlnci bir kompartman daha

tanimlanmustir (7).

Hemoglobindeki demir, dokulara oksijen tagimakla gdrevlidir.

Hemoglobin dort globin zincirinden olusan bir tetramerdir ve her globin zinciri bir

ferroz (Fe++) demir ve protoporfirin tip IX izomerinden olusan hem grubuna
baghdir. Hemoglobinin molekiiler agirligi 66000 dalton olup eritrosit
proteininin %95’ini olusturur. Miyoglobin ise kasta bulunan kirmizi renkli bir
pigment olup kas kontraksiyonu sirasinda oksijenizasyonu saglar. Molekiil agirlig
17800 dalton olup, tek demir atomu iceren bir hem grubu ve bir globin zincirinden
olusur. Insan viicudunda hemoglobin ve miyoglobin disinda demir iceren baslica
proteinler sitokromlar, sitokrom oksidaz, homogentisik asit oksidaz, peroksidaz ve
katalazlardir. Sitokrom c rediiktaz, siiksinat dehidrogenaz, NADH dehidrogenaz,
asetil koenzim A dehidrogenaz ve ksantin oksidaz da demir flavoproteinleridir.
Krebs siklusu enzim ve kofaktorlerinin ¢ogu demir igerir veya fonksiyon

gosterebilmeleri i¢in ortamda demir bulunmasi gereklidir (8).

Her bir demir atomunun ince barsaktan emildikten sonra yer aldigi plazma
ve ekstraselliiler stvidan hemoglobin yapisina katildigi kemik iligine, buradan da
periferik dolasima ge¢is donemlerini igeren bir siklusta siirekli olarak devridaimi
nedeniyle viicut demiri kapali denilebilecek bir sistemle korunur. Kemik iligini
eritrosit yapisindaki hemoglobin olarak terk eden demir, eritrosit 6mri olan dort
aylik stre boyunca periferik dolagimda kalir. Bu silirenin sonunda eritrosit,
retikiiloendotelyal sistemde fagositler tarafinca parcalanarak hemoglobin sindirilir
ve ortaya ¢ikan demir tekrar dolasima katilir. Siklus bu sekilde devam ederken,
her siklusta bir miktar demir, ferritin veya hemosiderinin yapisina katilmak igin
depolara gonderilir. Ferritin ve hemosiderin viicuttaki depo demir bilesikleridir.
Depo demirinin az bir kismi plazmaya salinarak idrar, feces, ter veya kanla
atilirken, bu miktar1 karsilayacak kadar demir de barsaklardan emilir. Ayrica

kemik iliginde yapilan geng eritrositlerin yaklasik % 10’u periferik dolagima



katilmadan once fagositler tarafindan yok edilirek igerdikleri demir plazmaya

veya depolara taginir (inefektif eritropoez) (7).

Demirin Emilimi

Vicutta demir dengesi ¢cok hassas bir mekanizma ile kontrol edilir. Total
viicut demiri, diyetle aliman ve barsaktan emilen demir ile deri veya mukoza
hiicrelerinin ddkiilmesi, kanama gibi c¢esitli yollarla kaybedilen demir arasindaki
denge saglanarak korunur. Bu denge demir emiliminin azaltilip arttirilmast ile
saglanir. Demir depolar1 arttiginda demir emilimi ¢ok az azalirken; depolar

azaldiginda ise emilim birkag kat artmakltadir (9, 10).

Demir emilimini kontrol eden faktdrler: Demirin baslica emilim yeri
proksimal jejunum ve duedonum olup en c¢ok deudenumdan emilir (10-12).
Gidalarla alinan demirin yaklasik %10’u bagirsaklardan aktif absorbsiyonla

emilmektedir (13).

a)Intraluminal faktorler: Bagirsaklardan aktif absorbsiyonda en énemli
faktor besinlerdeki demirin miktart ve cinsidir. Diyetteki demirin yaklasik %90°1
non-hem demiri, geri kalan1 hem demiri seklindedir. Hem demirinin emilimi non-
heme gore cok yuksek olup diyetle ilgili faktorlerden daha az etkilenir (10, 14).
Hem demirinin %30’u emilirken non-hem demirinin yaklasik %5-10"u emilir (8,
10, 15).

Non-hem demiri, gidalarda ferrik kompleksler seklindedir. Besinlerle
alinan ferrik demir, midede asit pH ile basit bilesikler haline gelir; daha sonra asit

pH’da ferrik (Fe+++) yapidan ferroz (Fe++) yapiya geger (11).

Fitat, tantat, kalsiyum ve fosfat demir emilimini inhibe ederken; aminoasit
ve askorbik asit emilimi arttirir. Diyetteki demir/fosfat oran1 emilim igin cok
onemlidir. Yuksek fosfat icerikli besinler emilmeyen ferrik fosfat yapilarini

olusturarak emilimi azaltirlar (8, 10, 11).



b) Mukozal Faktorler: Demir emilimi vicudun gereksinimine gore
belirlenir. Vicutta demir fazlaligi olmasi durumunda intestinal mukoza
kriptalarinda yeni olusan epitel hiicrelerinin i¢inde ferritin cisimcikleri denilen,
ferritinle dolu kesecikler olusur. Ferritin cisimciklerini tasiyan hiicrelerin aktif
demir emilim yetenekleri biiylik Olgiide azalmistir. Vicuttaki fazla demirin

emilimini engelleyen bu sisteme mukozal blok denir (4, 6).

c) Genel Faktorler: Kanama, hipoksi, hemoliz, yiksek irtifa gibi nedenler
eritropoezin arttirarak demirin emiliminde artisa neden olur. Tersine, a¢lik, kan
transfuzyonu, ylkseklerden deniz seviyesine inmek gibi eritropoezin azaldigi

durumlar ise emilimi azaltir (8, 9, 10).

Emilimde ilk basamak, ferrik demirin emici hicrelerin firgcamsi
kenarlarinda duodenal sitokrom b aracilig: ile ferroz forma redikte edilmesidir.
Demirin membran boyunca tasinmasi ise divalan metal transporter 1 (DMT1)
tarafindan saglanir (2, 10, 16). DMT1 duedonum mukoza hicresinin apikal
yiizeyindeki demirin tasinmasindan sorumlu olup, DEA ve demirden fakir diyetle
beslenme durumlarinda enterositlerde artar. Buna depo duzenlenmesi denir. Bu
mekanizma ile vicuttaki toplam demir ile diyet yoluyla alinan demir arasindaki

denge saglanmaktadir (17, 18).

Demirin Tasinmasi ve Depolanmasi

Hdicre igine giren demir ya direkt dolagima geger ya da ferritin olarak depo
edilir. Viicutta demir ihtiyacinin arttigi durumlarda, mukozal hicreye giren
demirin blylUk bolimi enterositin bazolateral tarafina tasinir. Hizla dolasima
gecerek demir tastyicisi olan ferroportin ile plazmada transferrine yiklenir. Fakat
oncelikle seruloplazmin homologu ve transmembran proteini olan hephaestin ile
okside edilerek ferroz demir ferrik forma cevrilir. Demir, plazmada transferrine

bagli olarak ferik formda tasinir (19).



Demirin serbest halde bulunmasi viicut i¢in zararli oldugu igin bir
proteinle kompleks yapar. Transferrin, primer olarak hepatositlerde sentezlenir ve
iki adet ferrik demir baglama kapasitesi vardir. Normal sartlarda transferrinin
1/3’1 demir ile baghdir (8).

Eger depolar dolu ise mukozal hiicreye giren demir, ferritin seklinde
depolanir ve sekestre olan hiicrelerle 3- 4 giinde atilir. Ferritin katabolizmasiyla
ortaya c¢ikan demir, viicut tarafindan yeniden kullanilir veya suda erimeyen,
ferritinden daha fazla miktarda demir iceren hemosiderine doniigiir. Viicuttaki
depo demirin %601 karacigerde, kalani ise kemik iliginde, dalakta ve iskelet
kasindadir. Plazma demir dlzeyi distigii zaman demir, ferritinden kolaylikla
ayrilirken hemosiderinden ayrilmasi o kadar kolay degildir. Bu nedenle
hemosiderin i¢indeki demirin kullanilabilirligi ferritinden ¢ok daha azdir (5, 6, 9,

13).

Demir viicuttan etkin bir sekilde atilamaz. Demirin baglica atilim yerleri
barsak hiicreleri, safra, digki, tirnaklar, sa¢ ve idrardir. Kan kaybi (gastrointestinal
kanama, menstruasyon gibi) ya da deri ve barsaktan epidermal hiicre hasar1 demir
kaybina neden olur. Erigkinlerde giinlik demir kaybiin, kadinlarda
menstruasyonla kaybedilen demirin etkisiyle glinde 2 mg’a ulastigi, erkeklerde ise

1 mg’dan az oldugu saptanmustir (2, 13, 20).

DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI

Demir eksiligi, vicut demirinin hemoglobin yapimini engellemeyecek
Olglide eksik olmasidir. Demir eksikligi anemisi ise demir eksikligi sonucu
hemoglobin miktarinin azalmasidir. Demir eksikligi, Glkemizde ve tim dinyada
en sik goriilen besinsel eksiklik olup DEA da en sik goriilen anemidir. Ulkemizde
cocuk yas gruplarinda yapilan calismalarda DEA sikliginin % 15,2 ile % 62,5
arasinda oldugu saptanmustir (21, 22).



Sut ¢ocuklugu donemindeki anemilerin % 48- 75’ini DEA olusturmaktadir
(23). Demir eksikligi anemisi, yasamin her doneminde gortulmekle birlikte
Ozellikle 6. ve 24. aylar arasinda ve addlesan donemde daha siktir (20, 24).
Gunumuzde teknolojinin gelismesi ve bilgi birikiminin artmasina bagli olarak
prematire ve disuk dogum agirikli bebeklerin sayisinin artmasi DEA’nin daha

kicuk yaslarda da gortilmesine neden olmaktadir (25).

Demir Eksikligi Anemisi Etyolojisi

Demir eksikligi anemisinin en sik nedeni, diyetle yetersiz demir alimidir
(5). Bunun disinda zayif biyoyararlanim, antiasit tedavi ya da yiiksek gastrik pH,
inflamatuar barsak hastaligi, Colyak hastaligi gibi emici enterosit kaybi ya da
disfonksiyonuna neden olan durumlar ve kobalt veya kursun alimina bagl yetersiz
emilim; biiyime donemleri ve siyanotik kalp hastaliklarindaki artmis demir
ihtiyact ve vicuttan demir kaybi1 demir eksikliginin ve anemisinin diger baslica

nedenleridir (1).

Klinik Bulgular

Demir eksikligi anemisinde tiim anemilerde goriildiigii gibi anemiye
ikincil klinik bulgular olabilecegi gibi hi¢ klinik bulgu olmaksizin laboratuvar
tetkiki sirasinda da tani konulabilir. Yavas ilerleyen solukluk bazen aileler
tarafindan fark edilmeyebilir (26). Demir eksikligi yalnizca anemi ile sonuglanan
bir hastalik degildir. Demir, bir¢ok enzim sisteminde rol aldigi i¢in demir

eksikliginde pek ¢ok sistemik belirtiler ortaya ¢ikabilir (8, 20).

a. Deri ve mukozalar: Deri, tirnak yatagi ve mukozalarda solukluk, koilonisi
gordlebilir (20).

b. Gastrointestinal sistem: Anoreksi, pika (pagofaji, jeofaji), atrofik glossit,

angular stomatit, gastrointestinal islev bozuklugu, disfaji, gastrik asiditede azalma,



malabsorbsiyon gorilebilir. Glossit ve keilitis DEA i¢in spesifik olmamakla birlikte

sadece agir anemilerde goriiliir (1, 20).

c. Kardiyovaskuler sistem: Kardiyovaskiler sistem Uzerindeki negatif
etkiler, en 6nemli nonhematolojik komplikasyondur. Egzersiz ve dinlenme kalp
hizinda ve kardiyak debide artis, kardiyak hipertrofi, kalp yetmezligi, plazma
voliimiinde artis, dakika ventilasyon degerlerinde artis ve artmus dijital toleransi

gorulebilir (1, 9).
d. Gozler: Konjuktival solukluk, mavi sklera gortlebilir (9).

e. Bagisikhik sistemi: Demir eksikligi anemisi olgularinda hiicresel bagisiklik
bozukluklari bildirilmistir (20). Beyaz kiire ve T hiicresi islevlerinde bozulma da

demir eksikligi ile iliskili bulunmustur (9).

f. Santral sinir sistemi ve lékomotor sistem: Irritabilite, yorgunluk ve
azalmig aktivite, iletim bozukluklari, katilma ndbetleri ve papilodem gorulebilir (1).
Demir eksikliginin énemli klinik bulgularindan biri de bilissel fonksiyonlar tzerine
etkisidir. Hastalarda mental ve motor gelisme testlerinde gerilik, dikkatte azalma,
dikkat stiresinde kisalma, okul basarisinda azalma, bilissel performans diisiikliigi
gorulebilir. Son yillarda artan sayida calismada bilissel 6zelliklerin ve zekanin
DEA’da olumsuz yonde etkilendigini gosterilmistir. Demir eksikligi olan sut
cocuklarinda olmayanlara gore bilissel skorlamalar daha diistik bulunmustur (27, 28).
Demir eksikligi anemisinin zeka (zerine uzun sdreli etkilerine bakildiginda ise
hemoglobin duzeyinin her 1 gr/dL dusuklugu ile zeka puaninin 1,7 puan distigi
gorilmistir (29). Bu galismalar demirin néronal gelisim (zerindeki etkilerinin
onemini ortaya koymaktadir. Bu nedenlerle cocuklar: erken yasta ortaya cikabilecek

DEA’dan korumak amaciyla rutin demir profilaksisi 6nerilmektedir (30).



Tam ve Laboratuvar Bulgular:

DEA’nin tanmis1 iyi bir Oyki, fizik inceleme, tam kan sayimi, eritrosit
indeks degerleri ve periferik kan yaymasmin degerlendirilmesiyle konulabilir.

Tablo 1’de DEA tanisi igin gerekli testler belirtilmistir (1).

DEA’nin gelisimi birbirini izleyen ii¢ evreden olusur. Anemi, demir

eksikliginin geg¢ bir bulgusudur.

1. Prelatent donem: Demir depolar1 azalmis veya yoktur; serum demir
yogunlugu, hemoglobin ve hematokrit normaldir. Kemik iligi depo demirinde
azalma veya yoklugun gosterilmesi ve serum ferritininin diisiik olmasi ile demir

eksikliginin bu evresi taninir.

2. Latent donem: Depo demirine ek olarak serum demiri ve transferrin

saturasyonu azalmaktadir. Hemoglobin ve hematokrit normal sinirlar i¢indedir.

3. Belirgin DEA: Depo demiri, serum demiri, transferin saturasyonunun

yant sira hemoglobin ve hematokrit degerleri de azalmistir ve anemi ortaya c¢ikar.

Serum ferritin dlizeyi vicut demir deposunun en iyi gostergesidir ve demir
eksikliginde ilk azalan biyokimyasal degiskendir. Serum ferritin diizeyinin 10-12
pg/L’den daha diisiik olmas1 demir eksikliginin kuvvetli destekleyicisidir, ancak
ferritin bir akut faz gostergesidir ve enfeksiyon, enflamasyonda artabilecegi

unutulmamalidir (26).



Tablo 1. Demir eksikligi anemisi tanisinda gereken testler

1. Periferik kan yaymasi (hipokromi, anizositoz, poikilositoz)
a. Hipokromi ve mikrositozun eritrosit indeksleri ile desteklenmesi
1. Ortalama eritrosit hacminde azalma
2. Ortalama eritrosit hemoglobininin 27 pg altinda olmasi
3. Ortalama eritrosit hemoglobini konsantrasyonunun %30’un altina diigmesi
b. Eritrosit dagilim genisliginin %14.5’un iistiinde olmas1
2. Serbest eritrosit protoporfirininde artma
3. Serum ferritininde azalma
4. Serum demiri ve demir baglama kapasitesi
a. Serum demirinde azalma
b. Serum demir baglama kapasitesinde artma
c. Demir saturasyonunda azalma (%16 ve alt1)
5. Terapotik demir tedavisine cevap
a. Tedaviyi takiben 5-10 giin aras: retikiilositoz

b. Retikilositozu takiben gunde 0,25-0,4 g/dl hemoglobin ve hematokritte %1
artis

6. Serum transferin reseptor dizeyi*
7. Eritrosit ¢inko protoporfirin/hem orani*
8. Kemik iligi**
a. Sitoplazmik maturasyonda gecikme

b. Demir igeren eritroblast sayisinin demir boyasi ile incelenmesi, bu hiicrelerde
azalma veya yokluk

*pratikte nadiren gereklidir

**yalnizca anemi nedeninin aydinlatilmasinda zorluk oldugunda kullanilir
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Ayiricl Tani

Demir eksikligi anemisinin ayirict tanisinda talasemi tastyiciligl, kursun
intoksikasyonu, bakir eksikligi, sideroblastik anemi gibi hipokrom-mikrositer

anemiye yol acan hastaliklar akla gelmelidir.

Kursun zehirlenmesinde eritrositlerdeki morfolojik degisiklikler ayni
olmakla birlikte bazofilik noktalanma ¢ok belirgindir. Kanda kursun diizeyinin
yiiksekligi, serbest eritrosit protoporfirininin  yiiksekligi ve idrarda

koproporfirinlerin artis1 tan1 koydurucudur.

Homozigot beta-talasemide eritrosit dagilim genisligi normaldir. Ferritin,
serum demiri, demir baglama kapasitesi, serbest eritrosit protoporfirini ve
Hemoglobin F artmistir (% 60- 90). Beta-talasemi tasiyiciliginda ise demir
eksikliginden farkli olarak yine eritrosit dagilim genisligi normaldir ve

Hemoglobin A2 artmistir. Alfa—talasemilerde ise serbest eritrosit protoporfirini

degeri normal iken ferritin ve serum demiri normal veya artmis bulunabilir, alfa-
talasemi tasiyiciligini demir eksikliginden ayirt etmek i¢in serum demiri ve demir

baglama kapasitesi 6l¢timii gerekli olabilir.

Kronik inflamatuvar durumlarda ve infeksiyonlarda eritrositler
normokromi ile birlikte mikrositer gériinimde olabilir. Bu durumda serum demiri
ve demir baglama kapasitesi azalmistir, serum ferritin duzeyi normal veya
yiiksektir. Ayrica eritrosit dagilim genisligi genelde normal, kemik iliginde demir

normal veya yuksektir (31).

Tedavi

Demir eksikligi anemisi tedavisinde temel prensipler; taninin konulmasi,
demir eksikligine neden olan durumun arastirilip ortadan kaldirilmasi, eksikligin

yerine konulmasi, beslenmenin diizeltilmesi, hasta ve ailenin egitimi olmalidir.
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Demir tedavisinde ekonomik olusu ve yan etkilerinin az olmasi nedeniyle
oncelikle agizdan tedavi tercih edilir. Demir preparatlar1 +2 ferrdz veya +3 ferrik
sekilde olabilir. Ferrik sekli emilim i¢in once ferr6z sekle donmelidir. Bu nedenle
biyolojik olarak énemi olan +2 degerlikli ferr6z demirdir. Agizdan tedavide en sik
kullanilan ferr6z demir preparatlari ferrdz siilfat, ferroz glukonat, ferr6z fumarat
ve ferr6z siiksinatdir. Ferroz siilfatin emilimi ¢ok iyi, biyoyararlanimi ytiksektir,
fakat sindirim sisteminde irritasyon, kabizlik, bulanti, kusma ve epigastrik agri

gibi yan etkileri olabilmektedir (26).

Oral demir preparatlarinin elementer demir olarak, 3- 6 mg/kg/gun,
bolinmiis ya da tek dozda, a¢ karnina ve Oglinler arasinda verilmelidir.
Hemoglobin dizeyi normale geldikten sonra 6- 8 hafta slresince tedaviye devam
edilmelidir (1, 6). Baz1 besinler demirin emilmesini %50- 65 oraninda azaltir. Bu
nedenle demir preparatlarinin 6giinler disinda alinmasi 6nerilir (20). Askorbik asit
ise demir emilimini arttirmaktadir (26). Asirt demir aliminda demir depolari
dolduktan sonra serbest demir toksik etkilere neden olabilir. Viicutta asir1 demir
yiiklenmesine neden olmamak i¢in oral demir tedavisi bes aydan uzun siireli

olmamalidir (8).

Demir emiliminin hizi aneminin agirligina da baghdir. Tedavinin ilk
ayinda en yliksek degerlere ulasmaktadir. Hastalarda gozlenen huzursuzluk,
istahsizlik ve halsizlik gibi bulgular tedaviye baslanmasiyla birlikte hizla kaybolur.
Tedavinin baslangicindan itibaren 7- 10. giinler arasinda retikiilosit artig1 beklenir.
On giin sonra hemoglobinde 1 gr/dL veya daha fazla artig gézlenmigse tani dogru
demektir. Bu durumda demir depolarini doldurmak igin tedaviye en az iki ay daha
devam edilebilir. Eger bir aylik tedavi sonrasinda yetersiz yiikselme var ise
tedaviye uyumsuzluk, demir replasmanina ragmen devam eden kan kaybi, demir
emilim veya kullaniminda bozukluk, yiiksek mide pH (antiasit veya H2 reseptor
blokerleri kullanimi), yanhis tan1 veya demir ilacinin etkisiz oldugu

diistintilmelidir.
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Agizdan demir tedavisi tolere edilemediginde, aneminin hizli diizeltilmesi
gereken urumlarda, ¢Olyak hastaligi veya enflamatuar barsak hastaligi gibi

sindirim emilim bozukluklarinda parenteral demir tedavisi uygulanabilir.

Kan transfiizyonunun konjestif kalp yetersizligi disinda DEA tedavisinde
yeri yoktur (26).

ELEKTROKARDIYOGRAFI (EKG)

EKG’de Voltaj ve Zaman Kalibrasyonu

Elektrokardiyogram standardize edilmis bir kagida kaydedilir. Bu kagit
milimetrik bir kagittir ve ince gizgiler arasi 1 mm, kalin gizgiler aras1 5 mm’dir.
Bir milivoltluk (mV) voltaj 10 mm sapmaya esit olacak sekilde standardize
edilmistir. Kagidin hizi normalde 25 mm/saniye’dir. Bu hizda ince ¢izgiler arasi
0,04 saniye, kalin ¢izgiler arast 0,20 saniyedir. Pozitiflik yukariya dogru,

negatiflik ise asagiya dogru tanimlanmistir.

EKG’de Izlenen Dalgalar ve Arahklar

Normal elektrokardiyogram P dalgasi, QRS kompleksi ve T dalgasindan
olugmaktadir. QRS kompleksini ii¢ ayr1 dalga (Q dalgasi, R dalgas1 ve S dalgasi)
meydana getirir. P dalgasi, atriyal kasilma baslamadan once olusan atriyal
depolarizasyonla jeneralize olan elektrik potansiyelleri sonucunda olusur. DI ve
DII’de genellikle simetrik olan bu dalga c¢ocuklarin '4’iinde c¢entikli olarak
izlenmektedir. V1°de bifaziktir ve negatif kisminin derinligi 1 mm’den az, siiresi
0,04 milisaniyeden kisadir. Tiim yas grubu ic¢indeki cocuklarda genligi bipolar
derivasyonlarda 3 mm’den, unipolar derivasyonlarda 2,5 mm’den azdir.

Cocuklarda normal suresi 0,06 £ 0,02 saniyedir (32, 33).
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QRS kompleksi ise kontraksiyon oncesi ventrikullerin depolarizasyonu ile
meydana gelir. Bu nedenle, hem P dalgasi hem de QRS kompleksi depolarizasyon
dalgalaridir. QRS dalgas1 elektrokardiyogramda en yiiksek ve en hizli dalgadir.
Eger QRS kompleksi defleksiyonla baslarsa bu ilk negatif defleksiyon Q dalgas1
olarak adlandirilir. Ik pozitif defleksiyon dalgas1 R dalgasi iken ikinci negatif
defleksiyon dalgas1 S dalgasidir. Tek biiyiik bir negatif defleksiyon dalgasi QS
dalgas1 olarak adlandirilirken eger ikinci bir R dalgasi varsa R” dalgasi, S dalgas1
varsa S” dalgas1 olarak tanimlanmaktadir. Normal ¢ocuklarin 1/5’inde S dalgasini
takiben ikinci bir R dalgas1 goriiliir ve bu durum RSR” olarak adlandirilir. Ayrica
bu durum inkomplet sag dal blogu ve sag ventrikiil hipertrofisinde de

gorulmektedir (32).

QRS kompleksinin siiresi i¢in kompleksin basindan sonuna kadar olan
kistm  Olgiiliir.  Prekordiyal — derivasyonlarda QRS  siiresi  ekstremite
derivasyonlarma goére 0,01- 0,02 saniye daha uzun olabilir. QRS kompleksinin
normal degerini 6l¢gmek i¢cin V5 kullanilmaktadir. Yasla birlikte kas kitlesi arttig1

icin dolayl1 olarak QRS siiresi uzar. Ortalama vektorii ise yasla sola kayar.

T dalgasi, ventrikillerin depolarizasyon durumundan toparlanma
stirecindeki potansiyeller sonucunda olusmaktadir. Bu siire¢ normalde ventrikiil
kasinda depolarizasyondan 0,25- 0,35 saniye sonra olusur ve T dalgas:
repolarizasyon dalgasi olarak kabul edilir. T dalgasi normalde asimetriktir ve inen
kol ¢ikan kola gore daha diktir. DI, DII ve V6’da T dalgasinin 48 saatten biiyiik
tim cocuklarda 2 mm’den biiyilk olmasi gerekir. T dalgasmin genliginin
ekstremite derivasyonlarinda 7 mm’den, gogiis derivasyonlarinda ise 10 mm’den
biyiik olmasi patolojik olarak kabul edilir. Iki haftadan biiyiik tiim ¢ocuklarda DI,
DII ve V6°’da T dalgasi pozitif olarak gozlenir (32, 33).

Elektrokardiyogramda bazi derivasyonlarda U dalgas1 goriilebilir ve
ventrikiler ~ Purkinje  hucrelerinin  repolarizasyonundan  kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Normal U dalgas1 genellikle T dalgasinin '4’iinden daha kiiciik
genlige sahiptir. Cok farkli varyasyonlar oldugu kabul edilse de U dalgasinin

genligi T dalgasimin genliginin yarisindan fazla olmamalidir. U dalgasinin en
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yuksek genlikleri VV2- 4 arasindaki derivasyonlarda goriiliir. Cikan kolunun inen

koluna gore daha dik olmasi ile T dalgasindan farklilik gdsterir (34).

P-Q veya P-R intervali: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin
baslangicina kadar gegen siire, PQ intervali olarak tanimlanir. Normalde yasla
beraber P-Q intervali artarken kalp hiz1 ile azalir. Siklikla bu aralik Q dalgasinin

yoklugundan dolay1 P-R intervali olarak adlandirilir.

P-R segmenti: PR segmenti P dalgasi sonundan QRS kompleksinin
baslangicina kadar gecen siiredir. Cocuklarda PR segmenti izoelektrik hattin
tespiti nedeni ile Onemlidir. PR segmenti, tasikardi durumunda normalde
izoelektrik hattin belirlendigi T-P dalgalar1 arast iki dalganin birbirlerine

yaklagmasi nedeniyle se¢ilemeyecegi i¢in izoelektrik hat olarak kullanilir.

Q-T mesafesi: Ventrikiiliin kontraksiyonu Q dalgasinin baslangicindan
(eger Q dalgas1 yoksa R dalgasinin baglangicindan) T dalgasi1 sonuna kadar siirer.
Ventrikiil kasinin elektriksel depolarizasyon ve repolarizasyon siiresinin toplamini

gosterir.

QT mesafesi birincil olarak kalp hiz1 ile degiskenlik gosterir. Bu nedenle
kalp hizina gore diizeltilmelidir. Bu amacla degisik formiiller olmakla birlikte

halen en yaygin olarak Bazett formiilii kullanilir (35).

QT ¢ = QT sdresi (6lcilen)(sn)

VRR siiresi(sn)

Bazett formiiliine gore diizeltilmis QT intervali, ¢ocuklarda 0,44 saniyeyi
ge¢cmemelidir. Hayatin ilk alt1 ayinda bu sure 0,49 saniyeye kadar normal
sayilabilir. QT intervali en iyi DII derivasyonunda Olgiilebilir. Uzun QT suresi
hipokalsemi, diffiiz miyokardiyal hastalik (hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati),
uzun QT sendromu (6rnegin Lange-Nielsen Sendromu, Romano-Ward sendromu),
kafa travmasi ve ciddi malniitrisyonda goriilebilir. Ayrica antiaritmik ajanlar
(6zellikle smif IA, IC ve III), antipsikotik fenotiazinler (6rnegin tiyoridazin,

klorpromazin), trisiklik antidepresanlar (6rnegin imipramin, amitriptilin),
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antibiyotikler (6rnegin ampisilin, eritromisin, trimetoprim sulfametaksazol,
amantadin) ve antihistaminikler (6rnegin terfenadin) QT siiresini uzatmaktadir.
Kisa QT intervali ise (<0,35 sn) dijital etkisinin veya hiperkalseminin
gostergesidir (32, 33).

EKOKARDiIYOGRAFI

Ekokardiyografi, kalp hastaliklarinin tan1 ve izleminde énemli rol oynayan,
givenilir, noninvazif, tekrarlanabilir ve pahali olmayan bir tekniktir. Ultrason
dalgalarinin kardiyolojide kullanilma sekli olup; kardiyak anatomi, fizyoloji ve

hemodinami konusunda detayli bilgiler vermektedir (36).

M-Mode Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin gelisiminin ilk evresi M-Mode ekokardiyografidir.
Kardiyak kontraksiyonda yayilan dalgalarin vertikal eksendeki hareketlerinin
kaydedilmesi M-Mode ekokardiyografiyi olusturur. Horizontal (X) eksen zamant,
vertikal (Y) eksen dokularin gdgiisten uzakligin1 dlger. Hareketli bir organ olan
kalbin ritmik hareketlerini ekrana yansitan bu metodla kalbin anatomik yapisi
hakkinda kismen bilgi edinilebilir. Kardiyak boyutlarin (bosluk ¢aplari, septum ve
duvar kalinliklar1) Olgiilmesinde, kalp kapak yapilari ve perikardiyal sivi
Ol¢iimiinde  kullanilmaktadir.  Sistolik ~ fonksiyonlarin ~ global  olarak

degerlendirilmesinde kullanilan standart bir yontemdir (37).

Iki Boyutlu (2-D) Ekokardiyografi

Ses kaynag sesi yelpaze gibi genisleyen {iggen bir alana dogru yayarsa,
titresimler bir kesit diizeyi olusturur ve buradaki her dokudan yansiyan dalgalar

ekranda resim gibi goriiliir. En ve boy gibi iki boyut oldugundan, ‘Iki boyutlu
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ekokardiyografi’ denir. Boylece kardiyak yapilar kesitsel ve iki boyutlu olarak
goriintlilenir. Yapisal kalp defektlerinin taninmasinda, damar ve kapak caplarinin

belirlenmesinde oldukg¢a faydalidir (38).

Doppler Ekokardiyografi

Belli hizda, kisa araliklarla (Pulsed- Doppler) veya devamli (Continuous-
Doppler) gonderilen ses dalgalari, eritrositlere ¢arparak geriye yansimakta ve geri

gelen sesle eritrositlerin hareket yonii ve hizi belirlenebilmektedir.

Pulsed- Doppler tekniginde tek bir ultrason kristali ses dalgalarini1 génderir
ve geri alir. Avantaji M-Mode ve 2-D ile ¢alisabilmesi, noktasal bir bolgeden
Doppler sinyali alinmasini saglamasi iken, dezavantaji velosite 6l¢limiiniin sinirl
olmasidir. Pulsed-Doppler sistemi yiiksek frekansli Doppler dalgalarini saptamada
yetersiz olabilir.

Continuous- Doppler modunda transduser iki kristalle calisir. Birisi
devamli dalga gonderirken digeri ise, yansiyan dalgalari alir ve en yiiksek

velositeleri bile kayit etmede kullanilabilir (36).

Renkli Doppler gorintileme bir pulsed-Doppler fonksiyonudur. Bu
yiizden yiiksek velositeleri goriintiillemesi sinirlhidir. Bu yontemle kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 konusunda daha detayli bilgiler elde etmek miimkiin

olmustur (39).

Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku Doppler ekokardiyografik goriintiileme teknigi, esas olarak hareket
eden dokudan gelen bilgilerin kodlanmasinit saglayan yeni gelistirilmis bir

yontemdir (38, 39). Miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin
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arastirilmasini saglar. Bu teknikle miyokard hareketlerinin global veya bolgesel

olarak, hem kalitatif, hem de kantitatif degerlendirilmesi miimkiin hale gelmistir.

Doku Doppler goruntilemesi konvansiyonel Dopplerin modifiye seklidir
ve miyokard hizlarin1 analiz eder. Konvansiyonel Doppler tekniginde kalp
icerisinde yiiksek hiz ve diisiik amplitiid ile hareket eden kanin akim hiz1 elde
edilirken, diisik hiz ve yiiksek amplitiidlii olan duvar hareketleri filtre
edilmektedir. Doku Doppler gorintilemesi ile bu filtrasyon en alt dizeye
indirilerek ve kazang ayari kan akim sinyalleri kaybolana kadar diistiriilerek,
miyokarda ait olan yiiksek amplitiid ve diisiik hizli hareketler goriintilenmektedir

(40).

Doku Doppler gorintuleme ile miyokard segmentlerinin incelenmesi
ventrikiilin bolgesel fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verirken, mitral ve trikiispit

anulus hizlarmin 6l¢timii ventrikiiliin global fonksiyonu hakkinda bilgi verir.

Temelde ayni prensip olmasina ragmen Doku Doppler Ekokardiyografi

teknigi iki ayr1 kategoride incelenir:

1. Renkli Doku Doppler: Bu teknik ile miyokardin hareket hizlart
renklendirilebilir ve bu renklendirme hem iki boyutlu, hem de M-mode goriinti
izerine yerlestirilebilir. Duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore farkli renklerle
kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden kardiyak dokular kirmizi-sari,
transduserden uzaklagsan dokular ise mavi-yesil renkle kodlanirlar, hareketsiz
noktalar renklendirilmez. Elde edilen goriintiiniin kaydi yapilarak daha sonra doku

hizlar kantitatif olarak degerlendirilir (41).

2. Pulsed Dalga Doku Doppler: Ornek voliim, miyokardda incelenecek
segment tizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde 6rnek olarak
alinan miyokard duvar segmentinin hareket yoniine gore pozitif ve negatif doppler
dalgalar1 elde edilir. Elde edilen veriler sadece drnek voliimiin yerlestirildigi
bolgeye ait oldugu i¢in miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari her
segment icin ayr1 ayr1 degerlendirilebilir. Doppler dalgalariin dl¢ctimii yapilarak

miyokardin hareketi kantitatif olarak degerlendirilebilir (39).
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Pulsed Dalga Doku Doppler Paterni

Tipik Pulsed dalga doku Doppler kaydinda, sistol sirasinda ventrikiil
merkezine dogru yonelmis bir sinyal vardir (Sd). Diyastolde ise ventrikiil
merkezinden uzaklagan iki ayri sinyal vardir (Ed ve Ad). Bunlardan Ed; erken
diyastolde, atriyoventrikiiler kapaklarin agilmasi ile olusan erken hizli dolus
fazinda meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. izovolemik relaksasyonu
takiben baglar. Elektrokardiyografide T dalgasindan sonra kaydedilir. Pulsed
dalga doku Dopplerde ilk dominant negatif dalgadir. Ad ise ge¢ diyastolde izlenir.
Diyastaz fazindan sonra ventrikiil dolusunun son donemi olan atriyal
kontraksiyona ait dolus baslar. Bu dénem pulsed dalga doku Doppler ile ikinci
negatif dalga olarak goriiliir. Aa dalgasi elektrokardiyografide P dalgasindan sonra

gelir.

Izovolemik kontraksiyon zamani (IVCTd): EKG’deki Q dalgasindan doku

Doppler goriintiilemesindeki Sa dalgasinin baglangicina kadar olan siiredir.

Izovolemik relaksasyon zamam (IVRTd): Sistolik hareketin sonunda

baslar ve erken diyastolik akim dncesinde sonlanir.

Miyokard performans indeksi (MPI= Tei Indeksi): Sistolik ve diyastolik

zaman araliklarini kullanarak global olarak ventrikiil performansini degerlendirir.
MPI= (IVRT+IVCT)/ ET

Sistolik fonksiyonlardaki bozulmalar; izovolemik kontraksiyon zamaninda
uzama ve ejeksiyon zamaninda kisalma olusturur. Sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin her ikisinin birlikte bozulmasi ise miyokard relaksasyonunda
anormallik olusturarak izovolemik relaksasyon siiresini uzatir. Miyokard
performans indeksi; dilate kardiyomyopati, kardiyak amiloidoz, konjenital kalp
hastalig1 gibi birgok hastalikta ventrikiil fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir (42, 43).

Doku Doppler ekokardiyografi, miyokardin diyastolik performansi
hakkinda 6n yiikten bagimsiz olarak direkt bilgi verir. Diyastolik fonksiyonlarin
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incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, katiligin1 ve dolus basincini
degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tani amaglh degil,

prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkinligini degerlendirmek i¢in de kullanilir
(44).

Kardiyak fonksiyonlarin miyokard performans indeksi ile

degerlendirilmesi

Gegmiste kalp yetmezligi tanisi igin mutlaka sol ventrikil sistolik
fonksiyonlarmin bozulmasi ve kalp yetmezligine ait semptomlarin bulunmasi
gerektigi diistiniiliir ve sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu degerlendirmek iizere
ejeksiyon fazi parametreleri (ejeksiyon fraksiyonu ‘EF’, kisalma fraksiyonu ‘KF’
v.b) Olciiliirdii. Bu o6lclimler prognoz hakkinda ©nemli bilgiler verse de,
semptomlar, egzersiz kapasitesi veya miyokard oksijen ihtiyact ile korele
olmadiklar1 gdsterildi (45). Son yillarda kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde
mitral akim hizlar1 (E ve A dalgalari, E/A orani), pulmoner vendz akim hizi, akim
yayilim hizlar1 ve miyokardiyal akim hizlar1 gibi diyastolik fonksiyonlari da
gosteren yeni parametreler kullanilmaya baslandi. Boylece sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 normal olan hastalarda da kalp yetmezligi olabileceginin goriilmesi
diyastolik kalp yetersizligi taniminin ortaya c¢ikmasmna neden oldu. Kalp
yetmezliginde miyokard diizeyinde izole diyastolik, izole sistolik veya kombine

sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gelisebilmektedir (46).
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3. GEREC ve YONTEM

CALISMA GRUPLARININ SECIMi

Saglik Bilimleri Universitesi Ankara Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi Cocuk Hematoloji Poliklinigi’ne 18.05.2016 ile 18.05.2017 tarihleri
arasinda basvuran, yaslar1 6 ay ile 48 ay arasinda degisen, yapilan fizik muayene
ve tetkikler sonucunda DEA tanisi alan ve siiregen ya da baska hastaligi olmayan,

izole nutrisyonel DEA olan hastalar segildi.

Siiregen sistemik hastaligi olan, son 1 ay i¢inde lokal ya da sistemik
enfeksiyon gegiren, son ug¢ ay iginde demir tedavisi alan, son 1 hafta iginde kan
transfiizyonu alan, ekokardiyografik incelemede dogustan kalp hastalig1 saptanan

ya da calismaya devam etmek istemeyen olgular ¢alisma dis1 birakildi.

Calisma grubu 40 hasta olarak planlandi ancak 3 hasta diizenli takiplerine
gelmediginden, 3 hasta duzenli ilag kullanmamasindan, 2 hastaya kan
transflizyonu yapildigindan, 2 hastada dogumsal kalp hastaligi saptandigindan
dolay: toplamda 10 hasta calisma dis1 birakildi. Bu nedenle 30 hasta ¢alisma

kapsamina alind1 ve sonuglar: degerlendirildi.

Kontrol grubu olarak Cocuk Poliklinigi’ne basvuran, DEA ve siiregen

hastalig1 olmayan 20 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan tiim hasta ve kontrol grubu prospektif olarak incelendi.

Tiim olgularin fizik bakilari, viicut agirligi ve boy 6lctimleri yapildi. Hasta
ve saglikli kontrol grubunun yaslari, dogum haftalari, dogum agirliklari, demir ilaci
kullanip kullanmadiklari, ek gidaya gecis zamanlari, ishal, kabizlik, pika ve

katilma ndbeti Oykiisii ve bagvuru yakinmalart sorgulandi.

21



Hastalardan tedavi 6ncesi ve sonrasi ve saglikli kontrol grubundan tam kan
sayimi, demir, total demir baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu ve ferritin

calisild.

Demir eksikligi anemisi tanisi; hastalarin tam kan sayimi, serum demir,
total demir baglama kapasitesi, ferritin dizeyleri ve transferin saturasyonu
degerlendirilerek konuldu. Hastalarin tam kan degerleri yasa ve cinsiyete gore
belirlenmis normal degerlerle karsilastirildi ve bu degerlerin -2 SD altinda olmasi
anemi olarak kabul edildi. Tablo 2’de yaslara gore normal tam kan degerleri
verilmistir (1). Demir degeri, total demir baglama kapasitesine boéltindip 100 ile
carpilarak transferrin saturasyon orani hesaplandi Ferritin duzeyi 12 ng/ml ve
altinda, transferrin saturasyonu % 16’nin altinda olmasi DEA lehine yorumlandi
(1,6).

Tablo 2. Yaslara gore normal tam kan degerleri (1)

Hemoglobin Hematokrit KK (milyon/mm3) | OEH (fL)

(grfdL) (%)
Yas Ort. [-2SD |Ort. |-2SD | Ort. -2SD | Ort. [-2SD
Kord kani 16,5 13,5 51 42 47 3,9 108 98
1-3 gun 18,5 14,5 56 45 5,3 4,0 108 95
1 hafta 17,5 13,5 54 42 51 3,9 107 88
2 hafta 16,5 | 125 |51 39 4,9 3,6 105 86
1ay 14,0 10,0 43 31 4.2 3,0 104 85
2 ay 11,5 9,0 35 28 3,8 2,7 96 77
3-6 ay 115 |95 35 29 3,8 31 91 74
Bay- 2yas 120 | 105 |36 33 4,5 37 78 70
2-6 yas 12,5 11,5 37 34 4,6 3,9 81 75
6-12 yas 135 11,5 40 35 4.6 4,0 86 77
12-18 yas K 14,0 12,0 41 36 4.6 4,1 90 78
12-18 yas E 14,5 13,0 43 37 4,9 45 88 78

Kisaltmalar: KK: kirmizi kiire, OEH: ortalama eritrosit hacmi
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Demir eksikligi anemisi olan hastalara hemoglobin degerleri diizelene
kadar 6 mg/kg/giin (bolinmis iki dozda, yemeklerden 1 saat dnce veya 2 saat
sonra), hemoglobin degerleri diizeldikten sonra ise, tedavi suresi 4 aya

tamamlanacak sekilde, 2 mg/kg/gin dozunda demir tedavisi verildi.
ARAC - GEREC VE LABORATUVAR YONTEMLERI

Tiim testler Saghk Bilimleri Universitesi Ankara Saglik Uygulama ve

Arastirma Merkezi laboratuvarlarinda ¢alisildi.

Tam kan sayimi hastanemiz Hematoloji laboratuvarinda Sysmex XN-2000
otoanalizor cihazi ile calisildi. 0,072 ml %7,5 K3-etilendiamintetraasetik asit
sollisyonii igeren standart tiiplere (Beckton Dickinson, USA) alinan iki mililitre
vendz kandan hemoglobin, hematokrit, beyaz kiire sayisi, trombosit sayisi, kirmizi
kiire sayisi, ortalama eritrosit hacmi, ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama

eritrosit hemoglobin konsantrasyonu ve eritrosit dagilim genisligi 6l¢iildii.

Hastalardan 3 cc ventz kan 6rnegi diiz tiipe alinarak ayni gun hastanemiz
merkez biyokimya laboratuvarinda ferritin, demir ve total demir baglama

kapasitesi Roche Cobas 8000 c¢702 model cihaz (Indianapolis, USA) ile ¢alisild.

Hastalara Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi'nde ekokardiyografi ve doku
doppler goriintiileme yapilarak sistolik, diyastolik ve global fonksiyonlar
degerlendirildi. Ekokardiyografi Philips Epiq 7 cihazi (Bothell WA, USA) ile
degisken frekansli transducerler kullanilarak sirt Gsti ya da sol yan vyatar

pozisyonda uygulandi.

Oral demir tedavisi baslanan hastalara tedavi oncesi ve tedaviden dort ay
sonrasinda ve saglikli kontrol grubuna parasternal uzun eksen, apikal dort bosluk,
kisa eksen, subkostal ve suprasternal pencerelerden ekokardiyografik ¢aligmalar

yapildi.

Tum hastalarin tedavi 6ncesi, sonrasi ve saglikli kontrol grubunun standart
2 boyutlu, M-Mode, renkli ve doku Doppler ekokardiyografik degerlendirmeleri

ayn1 pediyatrik kardiyoloji uzmani tarafindan yapilarak kayitlar1 tutuldu. Her
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parametre igin en az ii¢ dl¢iim yapilarak degerlerin ortalamasi alindi. Incelemeyi

yapan kisi hastalarin hangi gruba ait oldugunu bilmeden degerlendirme yapti.

Elektrokardiyografi Nihon Kohden cardiofax ECG-9620L markali cihaz
(Tokyo, JAPAN) ile 10mm/mV amplitidinde ve 25 mm/sn hizinda, 12
derivasyonlu olarak cekildi. Hasta grubuna tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi,
saglikli kontrol grubuna ise ilk muayenede EKG cekildi. DIl derivasyonundan,
manuel olarak, en az 3 deger hesaplanip ortalamasi alinarak PR intervali, P
amplitidl, P genisligi, QRS genisligi, QRS amplitidii ve QTc degerleri
kaydedildi.

Laboratuvar, elektrokardiyografi, ekokardiyografi ve Klinik

degerlendirmeler 4 ay sonra tekrarlandi.

Bu calisma S.B. Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Egitim Planlama
ve Koordinasyon Kurulu'nun (EPK) 18.05.2016 tarihli, 641 numarali

toplantisinda 5397 numarali karari ile alinan onay dogrultusunda yiritilda (EK 1).

ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 25.0 paket programi kullanildi.
Tedavi Oncesi hasta grubu, tedavi sonrasi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu
olarak 3 grup belirli parametrelere gore istatistiksel olarak degerlendirildi. Strekli
degiskenlerin normal dagilip dagilmadigi Kolmogorov Smirnov testi ile arastirildi.
Veriler ortalama + standart sapma olarak belirtildi. Verilerin analizinde bagimsiz
orneklem t-test kullanildi. Bagimsiz Orneklem t-testi, iliskili popiilasyon
ortalamalarinin  6nemli Ol¢iide farkli olduguna dair istatistiksel kanit olup
olmadigint belirlemek icin iki bagimsiz grubun ortalamalarini karsilagtirir.
Bagimsiz Orneklem t Testi parametrik bir testtir, ayn1 siirekli degisken bagimli
degisken tlizerinde bulunan iki 1lgisiz grup arasindaki ortalama degerleri

karsilastirir. Tim testlerde istatistiksel onem diizeyi 0,05 olarak alindi.
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Calismaya katilan 50 hastadan 30’u (%60°1) hasta grubunu, 20’s1 (%40°1)

4. BULGULAR

saglikli kontrol grubunu olusturmaktaydi.

Hastalarin yaslar1 6 — 44 ay (ortalama 19,26 £ 9,92 ay) arasinda idi.
Hastalarin 14’4 (% 46,6) erkek ve 16’s1 (% 53,3) kiz idi. Saglikli kontrol
grubunun yaslar1 6 — 44 ay (ortalama 20,05 £ 12,41 ay) arasinda ve 10’u (% 50)

erkek, 10’u (% 50) kiz idi.

Hasta grup ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda yas, viicut agirligi

ve dogum haftasi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P>0,05)

(Tablo 3).

Tablo 3. Calismaya alinan hastalarin yas, viicut agirligi ve dogum oOykiisii

agisindan karsilastirilmasi

Hasta grup Kontrol grubu P
(n=30) (n=20)
Yas (ay) 19,26 + 9,92 20,05+ 12,41 0,806
Vicut agirhg 11,184 + 2,186 12,295 + 3,274 0,156
(kg)
Dogum 38,13 +1,99 38,80 + 2,50 0,302
haftasi (hafta)

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlaml fark var.
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Pika Oykiisii agisindan karsilagtirildiginda DEA olan hasta c¢ocuklarda
saglikli kontrol grubuna gore pika Oykiisiiniin daha yiiksek oldugu saptandi
(P=0,033). Hasta grup ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda katilma nobeti,
ishal ve kabizlik Gykiisii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(P>0,05) (Tablo 4).

Tablo 4. Calismaya alinan hastalarin pika, katilma nobeti, ishal ve kabizlik
Oykiisii acisindan karsilastirilmasi

Hasta grup Kontrol P
(n=30) grubu (n=20)
Pika Var 6 0 0,033
oykusu Yok 24 20
Katilma Var 13 4 0,091
nobeti Yok 17 16
ishal Var 1 1 0,955
Sykiisi Yok 29 19
Kabizhik Var 7 5 0,895
oykdasu Yok 23 15

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

Hasta grup ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda ek gidaya baglama
zamani ve demir profilaksisi alma siiresi agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptanmadi [ek gidaya baslama zamani hasta grupta 6,13 £ 1,71 ay, saghkh
kontrol grubunda 5,10 + 2,24 ay; demir profilaksisi alma stiresi hasta grupta 3,43
+ 3,77 ay, saglikli kontrol grubunda 4,40 £ 3,95 ay (sirasiyla P= 0,072; 0,388) ]
(Tablo 5).
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Tablo 5. Calismaya alinan hastalarin ek gidaya baslama zamani ve demir
profilaksisi alma siiresi agisindan karsilastiriimasi

Hasta grup Kontrol P
(n=30) grubu (n=20)
Ek gidaya baslama 6,13 +1,71 510+ 2,24 0,072

zamani (ay)
Demir profilaksisi 3,43 £ 3,77 4,40 * 3,95 0,388

alma siresi (ay)

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu karsilagtirildiginda,
tedavi oncesi hasta grubunun hemoglobin, hematokrit, kirmiz1 kiire ve ortalama
eritrosit hacmi degerlerinin saglikli kontrol grubuna goére anlamli derecede diisiik
oldugu saptandi [Hemoglobin degeri tedavi 6ncesi hasta grubunda 8,63 = 0,98
g/dL, saglikli kontrol grubunda 12,46 + 0,58 g/dL; hematokrit degeri tedavi oncesi
hasta grubunda % 26,96 + 6,07, saglikli kontrol grubunda % 37,54 + 1,88; kirmizi
kire sayis1 tedavi 6ncesi hasta grubunda 3,68 + 0,60 milyon/mms3, saglikli kontrol
grubunda 4,79 £ 0,37 milyon/mm3 ; ortalama eritrosit hacmi tedavi 6ncesi hasta
grubunda 65,29 + 7,16 fL, saglikli kontrol grubunda 78,77 + 4,83 fL. saptandi.
(P<0,001)] (Tablo 6). Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu
karsilastirildiginda eritrosit dagilim genisliginin tedavi Oncesi hasta grubunda
anlaml derecede yiiksek oldugu saptandi [eritrosit dagilim genisligi tedavi oncesi
hasta grubunda %17,87 + 4,76, saglikli kontrol grubunda %214,45 + 1,61;
(P=0,000)] (Tablo 6). Bunun yan1 sira, ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu ve trombosit degerlerinin tedavi dncesi hasta
grubunda, saglikli kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik oldugu saptandi
(P<0,05)(Tablo 6).

Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda,
serum demir dlzeyi, demir saturasyonu ve ferritin diizeyi tedavi Oncesi hasta

grubunda anlamli derecede diisiik saptandi [serum demir diizeyi tedavi 6ncesi
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hasta grubunda 23,10 = 11,64 ng/dl, saglikli kontrol grubunda 71,90 + 29,76
pg/dl; demir saturasyonu tedavi Oncesi hasta grubunda %5,47 + 2,72, saglikli
kontrol grubunda %19,67 + 6,67; ferritin diizeyi tedavi Oncesi hasta grubunda
5,78 + 2,78 ng/mL, saglikli kontrol grubunda 22,10 + 12,48 ng/mL (P<0,001)]
(Tablo 6). Tedavi 6ncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda,

total demir baglama kapasitesinde gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi

(P=0,055) (Tablo 6).

Tablo 6. Tedavi ©ncesi

hasta grubu ve kontrol

degiskenlerinin ve demir parametrelerinin karsilastirilmasi

grubunun hematolojik

Tedavi 6ncesi Kontrol (n=20) P

hasta (n=30)
Hemoglobin(gr/dL) 8,63 £ 0,98 12,46 £ 0,58 <0,001
Hematokrit (%0) 26,96 = 6,07 37,54 +1,88 <0,001
KK (milyon/mm?) 3,68 + 0,60 4,63 +0,36 <0,001
OEH (fL) 65,29 + 7,16 79,40 £ 3,77 <0,001
OEHD(pgleritrosit) 21,17 + 3,76 25,73+ 1,93 <0,001
OEHK (gr/dL) 31,25+2,13 32,85+ 1,64 0,007
EDG (%) 17,87 + 4,76 14,39 + 1,62 0,003
BK (10%L) 9,50 + 2,55 9,84 +2,08 0,621
Trombosit (10%/L) 384,60 + 103,45 337,95 +£128,73 0,163
Ferritin (ng/mL) 578 +2,78 22,10 £ 12,48 <0,001
Demir (pg/dl) 23,10+ 11,64 71,90 +£ 29,76 <0,001
Demir saturasyonu 5,47 +2,72 19,67 + 6,67 <0,001
(%)
TDBK (pg/dl) 448,26 + 186,58 364,80 + 39,81 0,055

Kisaltmalar: BK, beyaz kiire; EDG, eritrosit dagilim genisligi; KK, kirmiz1 kiire; OEH, ortalama
eritrosit hacmi; OEHb, ortalama eritrosit hemoglobini; OEHK, ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu; TDBK, total demir baglama kapasitesi; dL, desilitre; fL, femtolitre; gr, gram; L,
litre; pg, mikrogram; mm, milimetre

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

P<0,001 istatistiksel olarak ¢cok yiiksek derecede anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplart karsilastirildiginda,
hemoglobin, hematokrit ve ortalama eritrosit hacmi degerlerinin tedavi sonrasinda
istatistiksel olarak anlamli sekilde artis gosterdigi saptandi [hemoglobin degeri
tedavi Oncesi hasta grubunda 8,63 + 0,98 gr/dL, tedavi sonrasi hasta grubunda
12,48 £ 0,66 gr/dL; hematokrit degeri tedavi Oncesi hasta grubunda %26,96 +
6,07, tedavi sonrasi hasta grubunda %37,42 + 2,05 ve ortalama eritrosit hacmi
tedavi oncesi hasta grubunda 65,29 + 7,16 fL tedavi sonras1 hasta grubunda 78,77
+ 4,83 fL (P<0,001)] (Tablo 7). Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast hasta gruplari
karsilastirildiginda, eritrosit dagilim genisligi tedavi Oncesi grupta istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek saptand: [tedavi 6ncesi hasta grubunda %17,87
4,76, tedavi sonrasi hasta grubunda 14,45 + 1,61 (P<0,001)] (Tablo 7). Ayrica
ortalama kirmizi kiire, ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu degerlerinin tedavi oncesi hasta grubunda tedavi
sonrasina gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik oldugu saptand1 (P<0,05)
(Tablo 7).

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplari demir parametreleri
acisindan karsilastirildiginda ise, ferritin, demir ve demir saturasyonu tedavi
Oncesi hasta grubunda, tedavi sonrasi hasta grubuna gore anlamli derecede arttig1
saptandi [ferritin tedavi 6ncesi hasta grubunda 5,78 + 2,78ng/mL, tedavi sonrasi
hasta grubunda 25,36 + 10,45 ng/mL ; demir dlzeyi tedavi 6ncesi hasta grubunda
23,10 £ 11,64 pg/dl, tedavi sonrasi hasta grubunda 84,41 + 29,79 ng/dl ; demir
saturasyonu tedavi oncesi hasta grubunda %5,47 = 2,72 , tedavi sonrasi hasta
grubunda %22,82 £ 6,93 (P<0,001)] (Tablo 7). Buna karsin serum demir baglama
kapasitesinin tedavi sonrasinda anlamli olarak azaldigi saptandi [TDBK tedavi
Oncesi hasta grubunda 448,26 + 186,58 pg/dl; tedavi sonrasi hasta grubunda
359,10 + 56,89 pg/dl (P=0,015)] (Tablo 7).
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Tablo 7. Tedavi oncesi ve tedavi sonrasi hasta grubunun hematolojik

degiskenlerinin ve demir parametrelerinin karsilastirilmasi

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi P

hasta (n=30) hasta (n=30)
Hemoglobin(gr/dL) 8,63 +£0,98 12,48 £ 0,66 <0,001
Hematokrit (%0) 26,96 = 6,07 37,42 = 2,05 <0,001
KK (milyon/mm3) 3,68 £ 0,60 4,79 £0,37 <0,001
OEH (fL) 65,29 + 7,16 78,77 £4,83 <0,001
OEHDb(pg/eritrosit) 21,17 £ 3,76 25,22 + 2,20 <0,001
OEHK (gr/dL) 31,25+2,13 32,96 £1,70 0,001
EDG (%) 17,87 + 4,76 14,45 + 1,61 <0,001
BK (10°%/L) 9,50 + 2,55 8,93 +2,06 0,346
Trombosit (10%/L) 384,60 + 103,45 299,96 + 76,46 0,001
Ferritin (ng/mL) 5,78 £2,78 25,36 + 10,45 <0,001
Demir (pg/dl) 23,10+ 11,64 84,41 + 29,79 <0,001
Demir saturasyonu 5,47 2,72 22,82 £ 6,93 <0,001
(%)
TDBK (pg/dl) 448,26 + 186,58 359,10 + 56,89 0,015

Kisaltmalar: BK, beyaz kiire; EDG, eritrosit dagilim genisligi; KK, kirmizi kiire; OEH, ortalama
eritrosit hacmi; OEHb, ortalama eritrosit hemoglobini; OEHK, ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu; TDBK, total demir baglama kapasitesi; dL, desilitre; fL, femtolitre; gr, gram; L,
litre; pug, mikrogram; mm, milimetre

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

P<0,001 istatistiksel olarak ¢cok yiiksek derecede anlamli fark var.
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Tedavi sonrast hasta grubu ve saglikli kontrol grubu hematolojik

degiskenler ve demir parametreleri acisindan karilastirildiginda iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 8).

Tablo 8. Tedavi sonrasi hasta grubu ve kontrol grubunun hematolojik

degiskenlerinin ve demir parametrelerinin karsilastirilmasi

Tedavi sonrasi Kontrol grubu P
hasta (n=30) (n=20)

Hemoglobin (gr/dl) 12,48 + 0,66 12,46 £ 0,58 0,899
Hematokrit (%) 37,42 £ 2,05 37,54 +£1,88 0,838
KK (milyon/mmg) 4,79 £ 0,37 4,63 + 0,36 0,148
OEH (fL) 78,77 £ 4,83 79,40 £ 3,77 0,630
OEHb(pg/eritrosit) 25,22 + 2,20 25,73 +1,93 0,405
OEHK (gr/dL) 32,96 + 1,70 32,85+ 1,64 0,811
EDG (%) 14,45 + 1,61 14,39 + 1,62 0,901
BK (10%L) 8,93+ 2,06 9,84 + 2,08 0,134
Trombosit (10%/L) 299,96 + 76,46 337,95 + 128,73 0,197
Ferritin (ng/mL) 25,36 + 10,45 22,10+ 12,48 0,322
Demir (ng/dl) 84,41 + 29,79 71,90 + 29,76 0,152
Demir saturasyonu 22,82 + 6,93 19,67 £ 6,67 0,117
(%)

TDBK (pg/dl) 359,10 + 56,89 364,80 + 39,81 0,699

Kisaltmalar: BK, beyaz kiire; EDG, eritrosit dagilim genisligi; KK, kirmizi kiire; OEH, ortalama
eritrosit hacmi; OEHb, ortalama eritrosit hemoglobini; OEHK, ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu; TDBK, total demir baglama kapasitesi; dL, desilitre; fL, femtolitre; gr, gram; L,
litre; pg, mikrogram; mm, milimetre

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu sol kalp fonksiyonlari
acisindan karsilastirildiginda LVMPI’'nin tedavi 6ncesi hasta grubunda saglikli
kontrol grubuna goére anlamli derecede yiiksek oldugu saptandi (LVMPI tedavi
oncesi grupta 0,51 £ 0,07, saglikli kontrol grubunda 0,44 + 0,11, P=0,014) (Tablo
9). Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda sol
ventrikiil diyastol sonu ¢api, aort akim hizi, ejeksiyon fraksiyonu, kisalma
fraksiyonu, diyastol sonu hacim ve mitral E/A’da istatistiksel agidan fark
saptanmadi (P>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9. Tedavi 6ncesi hasta grubu ve kontrol grubunun sol kalp fonksiyonlar
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi oncesi Kontrol P
hasta (n=30) (n=20)
SVDSC (mm) 27,53 £ 3,64 26,95 + 3,63 0,582
Aort akim hizi (cm/sn) 116,20 + 15,65 113,00 + 16,21 0,488
EF (%0) 72,03 £13,51 74,40 £ 391 0,451
KF (%) 40,73 £ 8,89 41,60 + 3,43 0,680
Diyastol sonu hacim 30,96 + 12,13 27,65+ 9,48 0,308
(ml)
LVMPI 0,51+ 0,07 0,44+ 0,11 0,014
Mitral E/A 1,76 £ 0,43 1,76 £ 0,48 0,989

Kisaltmalar: A, gec diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; EF, ejeksiyon fraksiyonu;
KF, kisalma fraksiyonu; LVMPI, sol ventrikil miyokard performans indeksi; SVDSC, sol
ventrikiil diyastol sonu gap1

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu sag kalp fonksiyonlari
acisindan karsilastirildiginda RVMPI tedavi 0Oncesi hasta grubunda anlamli
derecede yiiksek saptandi (RVMPI tedavi 6ncesi grupta 0,46 + 0,11, saglikli
kontrol grubunda 0,39 + 0,10, P=0,000) (Tablo 10). Tedavi 6ncesi hasta grubu ve
saglikli kontrol grubu arasinda TAPSE, trikiispit E/A ve pulmoner arter akim hiz1
acisindan anlamli fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 10).

Tablo 10. Tedavi 6ncesi hasta grubu ve kontrol grubunun sag kalp fonksiyonlari
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi Oncesi Kontrol P
hasta (n=30) (n=20)
TAPSE (mm) 17,13+ 2,23 16,70 £ 4,43 0,650
Trikuspit E/A 1,91+0,49 1,82+0,35 0,470
RVMPI 0,46 + 0,11 0,39£0,10 0,025
Pulmoner arter 109,96 + 11,85 111,30+ 17,75 0,751
akim hizi (cm/sn)

Kisaltmalar: A, ge¢ diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; RVMPI, sag ventrikiil
miyokard performans indeksi; TAPSE, trikiispit kapagin aniiler diizlem sistolik hareketi
Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu EKG bulgular
acisindan incelendiginde, P genisliginin, tedavi Oncesi hasta grubunda anlamli
derecede diisiik oldugu saptandi (P genisligi tedavi dncesi hasta grubunda 0,062 +
0,012 sn, saglikli kontrol grubunda 0,069 + 0,010 sn, P=0,039) (Tablo 11). P
amplitiidii, PR intervali, QRS genisligi, QRS amplitiidii, QTc degerleri agisindan
gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Tedavi Oncesi hasta grubu ve kontrol grubunun EKG bulgular
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi Kontrol grubu P

hasta (n=30) (n=20)
P genisligi (sn) 0,062 + 0,012 0,069 + 0,010 0,039
P amplitidu 0,156 + 0,040 0,14 + 0,037 0,221
PR intervali (sn) 0,111 + 0,017 0,114 + 0,011 0,594
QRS genisligi (sn) 0,055 + 0,015 0,050 + 0,010 0,182
QRS amplituda 1,39 £ 0,316 1,36 £ 0,241 0,735
QTc 0,399 + 0,021 0,395 + 0,020 0,511

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta grubu sol kalp fonksiyonlari
acisindan incelendiginde sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, aort akim hizi, ejeksiyon
fraksiyonu, kisalma fraksiyonu, diyastol sonu hacim, LVMPI, mitral E/A
degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(P>0,05) (Tablo 12).

Tablo 12. Tedavi 6ncesi hasta grubu ve tedavi sonrasi hasta grubunun sol kalp
fonksiyonlar1 agisindan degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi Tedavi P
hasta (n=30) sonrasi hasta
(n=30)

SVDSC (mm) 27,53+ 3,64 28,63 + 3,39 0,232
Aort akim hizi (cm/sn) 116,20 £+ 15,65 113,30 + 14,22 0,456
EF (%) 72,03 £13,51 72,86 £ 7,33 0,786
KF (%) 40,73 £ 8,89 41,00 £ 3,76 0,880
Diyastol sonu hacim 30,96 £ 12,13 33,50 + 11,56 0,411
(ml)
LVMPI 0,51+ 0,07 0,46 + 0,11 0,074
Mitral E/A 1,76 £ 0,43 1,99 + 0,98 0,250

Kisaltmalar: A, ge¢ diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; EF, ejeksiyon fraksiyonu;
KF, kisalma fraksiyonu; LVMPI, sol ventrikil miyokard performans indeksi; SVDSC, sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplart sag kalp fonksiyonlar
acisindan incelendiginde TAPSE, trikispit E/A, RVMPI, pulmoner arter akim hizi
degerlerinde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 13).

Tablo 13. Tedavi dncesi ve tedavi sonrasi hasta grubunun sag kalp fonksiyonlari
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi Tedavi P
hasta (n=30) sonrasi hasta
(n=20)

TAPSE (mm) 17,13 + 2,23 17,80 + 2,75 0,308
Trikuspit E/A 1,91 + 0,49 1,88 + 0,41 0,815
RVMPI 0,46 +0,11 0,47 0,12 0,626
Pulmoner arter 109,96 + 11,85 106,76 + 13,56 0,335
akim hizi (cm/sn)

Kisaltmalar: A, gec diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; RVMPI, sag ventrikiil
miyokard performans indeksi; TAPSE, trikiispit kapagin aniiler diizlem sistolik hareketi
Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlaml: fark var.
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Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplart EKG bulgulart agisindan
incelendiginde, P genisligi, P amplitiidii, PR intervali, QRS genisligi, QRS
amplitiidii, QTc degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 14).

Tablo 14. Tedavi Oncesi ve tedavi sonrast hasta gruplarmin EKG bulgular
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi P
hasta (n=30) hasta (n=30)
P genisligi 0,062 + 0,012 0,064 + 0,009 0,484
P amplitudu 0,156 + 0,040 0,158 + 0,029 0,857
PR intervali 0,111 + 0,017 0,112 + 0,011 0,929
QRS 0,055 + 0,015 0,055 + 0,014 1,000
genisligi
QRS 1,39 + 0,316 1,48 + 0,261 0,234
amplitidu
QTc 0,399 + 0,021 0,396 + 0,015 0,628

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

Tedavi sonras1 hasta grubu ve saglikli kontrol grubu sol kalp fonksiyonlar1
acisindan incelendiginde sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, aort akim hizi, ejeksiyon
fraksiyonu, kisalma fraksiyonu, diyastol sonu hacim, LVMPI, mitral E/A
degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(P>0,05) (Tablo 15).
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Tablo 15. Tedavi sonrasi hasta grubu ve kontrol grubunun sol kalp fonksiyonlart
acisindan degerlendirilmesi

Tedavi Kontrol P
sonrasi hasta grubu (n=30)

(n=30)
SVDSC (mm) 28,63 * 3,39 26,95 + 3,63 0,102
Aort akim hi1z1 (cm/sn) 113,30 £ 14,22 113,00 + 16,21 0,945
EF (%) 72,86 + 7,33 74,40 £ 3,91 0,397
KF (%) 41,00 £ 3,76 41,60 + 3,43 0,570
Diyastol sonu hacim 33,50 + 11,56 27,65 + 9,48 0,066
(ml)
LVMPI 0,46 + 0,11 0,44 +0,11 0,500
Mitral E/A 1,99 + 0,98 1,76 + 0,48 0,336

Kisaltmalar: A, gec diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; EF, ejeksiyon fraksiyonu;
KF, kisalma fraksiyonu; LVMPI, sol ventrikil miyokard performans indeksi; SVDSC, sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

Tedavi sonrasi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu sag kalp fonksiyonlar
acisindan incelendiginde RVMPI tedavi sonrasi hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek saptandi (RVMPI tedavi sonrasi hasta grubunda 0,47 +
0,12 saglikli kontrol grubunda 0,39 + 0,10) (P=0,012) (Tablo 16). Trikuspit
kapagn aniiler diizlem sistolik hareketi, triklispit E/A ve pulmoner arter akim hizi
degerlerinde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(P>0,05) (Tablo 16).
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Tablo 16. Tedavi sonrasi hasta grubu ve kontrol grubunun sag kalp fonksiyonlari

acisindan degerlendirilmesi

Tedavi sonrasi Kontrol P
hasta (n=30) grubu (n=20)
TAPSE (mm) 17,80 + 2,75 16,70 + 4,43 0,285
TrikUspit E/A 1,88 + 0,41 1,82+0,35 0,560
RVMPI 0,47 £0,12 0,39+£0,10 0,012
Pulmoner arter 106,76 + 13,56 111,30 £ 17,75 0,312
akim hizi (cm/sn)

Kisaltmalar: A, ge¢ diyastolik akim hizi; E, erken diyastolik akim hizi; RVMPI, sag ventrikiil
miyokard performans indeksi; TAPSE, trikiispit kapagin aniiler diizlem sistolik hareketi
Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.

Tedavi sonrasi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu EKG bulgular
acisindan incelendiginde, P genisligi, P amplitiidii, PR intervali, QRS genisligi,
QRS amplitiidii ve QTc degerleri agisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (P>0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Tedavi sonrasi hasta grubu ve kontrol grubunun EKG bulgular

acisindan degerlendirilmesi

Tedavi sonrasi Kontrol grubu p
hasta(n=30) (n=20)
P genisligi 0,064 + 0,009 0,069 + 0,010 0,086
P amplitidu 0,158 + 0,029 0,140 + 0,037 0,101
PR intervali 0,112 + 0,011 0,114 + 0,011 0,544
QRS genisligi 0,055 + 0,014 0,050 + 0,010 0,163
QRS amplitudu 1,480 + 0,261 1,360 + 0,241 0,113
QTc 0,396 + 0,015 0,395 + 0,020 0,747

Veriler ortalama + standart sapma olarak sunuldu.

P<0,05 istatistiksel olarak anlamli fark var.
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5. TARTISMA

Demir eksikligi anemisi, bebeklik ve ¢ocukluk caginin en sik goriilen
hematolojik hastalig1 olup yasam kalitesini ve performansi 6nemli sekilde etkiler.
DEA’nin prevelanst gelismekte olan ilkelerde yiiksektir. Biiylime cagindaki
cocuklar demir eksikliginden daha fazla etkilenirler. Cocukluk c¢agindaki
DEA’nin baslica nedenleri; diyetle yetersiz demir alimi, hizli biiyiimeye bagh
olarak vicutta demir gereksiniminin artmasi, kan kayiplari, dengesiz ve diizensiz

beslenmedir (8, 11, 20, 47, 48).

(Calismamiza dahil edilen DEA olan 30 hastanin yas aralig1 6— 44 ay arasinda
olup, yas ortalamasi 19,26 *+ 9,92 aydi. Diinya Saglik Orgiitii’niin 2001 yilindaki
verisine gore gelismekte olan tilkelerdeki O— 4 yas aras1 gocuklarin %30’u anemiktir
(49).

Demir eksikligi anemisi semptom vermeyebilecegi gibi anemiye ikincil
solukluk, istahsizlik, katilma noébeti, pika, terleme, yorgunluk gibi nonspesifik
bulgular saptanabilir (1,9).

Pika, besleyici degeri olmayan bir maddenin ya da gidanin diizenli ve asir1
miktarda yenmesi olarak tanimlanir. Ulkemizde dzellikle cocukluk yas grubunda sik
gorilmektedir. Pika ve demir eksikligi birlikteligi sik gorulir (50). Calismamizda
hasta ve saglikli kontrol grubu karsilastirildiginda pika 6ykiisii hasta grupta anlamli
derecede yiiksek bulundu. Literatiire bakildiginda da pikali olgularda anemi ve demir
eksikligi birlikteligi siktir. 1960’larin sonlarinda yapilan galismalar buz yeme-anemi
iligkisini vurgulamis ve bu belirtinin demir tedavisi sonrasi diizeldigini saptamislardir
(51). Siklar ve ark.larmin (50) pika ile DEA arasindaki iliskiyi arastiran, 70 ¢ocuk
hasta ile yaptig1 ¢alismada hemoglobin degerleri, eritrosit olgutleri ve serum demir
duzeyleri pikali grupta saglikli kontrol grubuna gore anlamli oranda diislik tespit
edilmis ve pikanin demir eksikligine neden oldugu, demir eksikliginin de pikaya
neden olan fonksiyon bozuklugunu kolaylastirdigi saptanmistir. Nafil ve ark.larinin

(52) Fas’ta 320 hastayla yaptig1 ¢aligmada da demir eksikligi anemisi olan hastalarda
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pika sikliginin arttigi gosterilmistir. Calismamizla da desteklenen bu sonuglar ile
demir eksikliginin pika i¢in predispozan bir faktdr oldugunu ya da temelde pikaya

neden olan bozuklugu kolaylastirdig1 diistinmekteyiz.

Katilma ndobetleri nedeniyle pediatri  poliklinik  basvurusuna sikca
rastlanmaktadir. Demir eksikligi olan ¢ocuklardaki irritablite artisi nedeniyle daha
kolay aglamalarina bagli olarak katilma nobeti sikligi artar. Bunun yani sira, diisiik
hemoglobin dlzeyleri nedeniyle oksijen tasima kapasitesinin azalmasi nedeniyle
daha hizli serebral anoksi gelismesi de DEA’nin katilma nébetlerindeki rolu
acisindan 6nemlidir (53). Calismamizda DEA olan 30 hastanin 13’iinde (%43,3),
saglikli kontrol gurubunda ise 20 hastanin 4’iinde (%20) katilma nobeti saptanmis
olup gruplar arasinda sayisal olarak iki kat fark olsa da, aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli saptanmadi. Literatirde calismamizla benzer sekilde Arslan ve
ark.larmin (54) 30 hasta ile yaptig1 ¢alismada da katilma nobeti ile demir eksikligi
arasinda anlamli iliski saptanmamis ve katilma nobeti otonom disfonkiyonla
iliskilendirilmistir. Ote yandan Mocan ve ark.larinn (55) yaptig1 ¢alismada katilma
nobeti olan hastalarda DEA sikligi yiiksek tespit edilmis ve tedavi verilen grupta
remisyonun daha yiiksek oldugu saptanmustir. Atil ve ark.lari (56) tarafindan yapilan
calismada ise katilma ndbeti olan hastalarda demir tedavisine dramatik yanit elde
edildigi, ayrica bu yanitin olgularin kan indekslerindeki diizelme ile gii¢lii bir sekilde
baglantil oldugu ifade edilmistir. Ozdemir ve ark.larinn (57) yaptig1 calismada da
katilma nobeti olan hastalarin biiyiik cogunlugunda DEA saptanmistir. Calismamizin
sonuclarinin literatiirden farkli olmasimin ¢alisma grubumuzdaki hasta sayisinin az

olmasina bagli olabilecegini diisiindiik.

[k alt1 ay sadece anne siitii ile beslenmenin demir eksikligine kars1 koruyucu
oldugu ve bebek beslenmesinde anne siitli yaninda ek gidalara erkenden baglanmasi
ya da yanlis olarak bebeklerin inek siti ile beslenmesinin de demir eksikliginin bir
nedeni oldugu bilinmektedir (58). Calismamizda ek besinlere bagslama zamani hasta
grup ile saglikli kontrol grubunda benzer bulunmustur. Calismamizda ek besinlere
baslama ay1 ile DEA arasindaki iliski gosterilememis olsa da Italya’da Pisacane ve

arklarinin (59) yaptigi bir ¢alismada yedinci aydan once ek gidaya baslananlarin
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%43 linde hemoglobin degerinin 11 g/dL’nin altinda oldugu ve yedi ay sadece anne

situ alan bebeklerde anemi goriilmedigi gosterilmistir.

Demir eksikligi anemisinden korunmak amaciyla, hedef kitle i¢inde yer alan
cocuklara koruyucu dozda demir 6nerilmektedir (6, 9). Calismamizda hasta grubunda
koruyucu dozda demir tedavisi alma suresi 3,43 + 3,77 ay iken saglikli kontrol
grubunda 4,40 £ 3,95 ay olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.
Fakat literatiire bakildiginda, Vatandas ve ark.lar1 (17) tarafindan yapilan ve demir
profilaksisi alan 4 ay- 1 yas arasi ¢ocuklarin demir profilaksisi alamayan ¢ocuklarla
DEA sikliklar1 agisindan karsilagtirildigi bir ¢alismada, calisma grubu ile saglikli
kontrol grubu karsilastirildiginda DEA oran1 demir profilaksisi alanlarda daha az
saptanmigtir. Ermis ve ark.larmin (60) yaptig1 bir c¢alismada ise giinliik ve giin asiri
demir verilen c¢ocuklarin hi¢ birisinde dokuz aylikken DEA belirlenmemistir.
Calismamizin sonuglart bu konuda literatiirdeki verilerle ¢eliskiye diismektedir.
Kontrol grubunda kisa siireli profilaksi alma Oykiisii olmasina ragmen DEA
saptanmamig olmasinin nedeni formil mama ile veya demirden zengin ek gidalarla

beslenme aliskanligi olabilecegi gibi rastlantisal da olabilir.

Demir eksikligi anemisinin tedavisindeki amag, kanin hemoglobin igeriginin
ve serum demir diizeyinin normale dondiiriilmesi ve demir depolarinin
doldurulmasidir (20). Calismamizda tedavi dncesi hasta grubu saglikli kontrol grubu
ile karsilastirildiginda; tedavi oncesi hasta grubunda hemoglobin, hematokrit, kirmizi
kire, ortalama eritrosit hacmi, ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu, ferritin, demir ve demir saturasyonu degerleri anlamli
sekilde diisiik, eritrosit dagilim genisligi anlamli sekilde yiiksek saptandi. Bu
degerler DEA tanisi ile uyumlu idi.

Demir tedavisi Oncesi ve sonrasinda hasta grubun hematolojik ve demir
parametreleri karsilastirildiginda ise tedavi sonrasi grupta hemoglobin, hematokrit,
kirmiz kiire, ortalama eritrosit hacmi, ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu,
serum demir, serum ferritin, demir saturasyonu degerlerinin istatistiksel olarak
anlaml: derecede arttig1 saptandi. Yine parametrelerden eritrosit dagilim genisligi ve

TDBK vyuksekleri de tedavi sonrasi sonuclarinda anlamli olarak dismustur.
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Hematolojik ve demir parametrelerinde gozlenen tum bu dizelmeler DEA’nin
tedavisi sonrasinda beklenen normal laboratuvar bulgularidir ve kontrol grubu ile

karsilastirildiginda istatistiksel fark bulunmamustir.

DEA, vicutta sadece hematolojik sistemi etkileyen bir durum olmayip tiim
sistemlerde bozukluklara yol acabilir (61). Anemi kardiyovaskiler sistemi ve
hemodinamiyi olumsuz ydnde etkiler ve uzun siire devam eden agir anemi konjestif
kalp yetmezligine yol acabilir (48). Anemide olusan kardiyovaskiiler degisikliklerin
temeli dokulara oksijen taginmasina yonelik adaptasyon mekanizmalarina dayanir
(62). Hipoksiye ikincil kardiyovaskiiler kompanzasyon mekanizmalar1 devreye
girerek kardiyak atim hacminde ve kalp hizinda artis, kalp yetmezligi, dispne,
hepatomegali gibi bulgular ortaya ¢ikabilir (63). Semptomlar aneminin gelisme
hizina ve altta yatan kardiyolojik bir sorun olup olmamasina gore degisebilir. Kronik
anemisi olan hastalarda hemoglobin duzeyinden cok hastada kalp yetmezligi

semptomlarinin olup olmamasinin dikkate alinmasinda fayda vardir (64).

Bahl ve ark.larinin (65) 31 ciddi siiregen anemili hasta ve kontrol grubunun
sol ventrikul fonksiyonlarini degerlendirdikleri ¢alismada, ejeksiyon fraksiyonu (EF)
ve kisalma fraksiyonunda (KF) anlamli artis saptanmis olmasina karsin, Hayashi ve
ark.larinin (66) ve Kaya ve ark.larinin (67) yaptiklari ¢aligmalarin sonuglarina benzer
sekilde bizim c¢alismamizda da EF ve KF’de anlamli fark saptanmadi. Anemili
hastalarda on yiik artisina ve periferik sistemik diren¢ azalmasina baglh kalp atim
hacmi ve kardiyak output artmaktadir. On yiik artis1 kardiyak dilatasyona yol acarken,
periferik diren¢ azalmasi art yiikii diisirmektedir. Konvansiyonel yontemlerle
kardiyak fonksiyonlar degerlendirildiginde 6n yiik artisi, art yiik azalmasiyla
dengelenebilecegi i¢in bu hastalarda fonksiyonlar normal saptanabilmektedir. Ancak
kardiyak performans, 6n yik ve art yiukten bagimsiz olarak degerlendirildiginde,

saglikli kontrol grubuna gore anlamli fark elde edilmektedir (66).

Kaya ve ark.lar1 (67) DEA’I1 hastalarda yaptiklar1 ¢alismada hemoglobin
diizeyi diistiikce sol kalp bosluklarinda dilatasyon gelistigine dikkati cekmektedir
(sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 -SVDSC- artmaktadir). Simsek ve ark.larmin (68)
yaptig1 c¢alismada SVDSC’de anemi grubunda normal sinirlarda olmakla birlikte
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kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlamli derecede artis goriilmiis ve tedavi
sonrasinda tedavi oncesine kiyasla azalma oldugu saptanmistir. Her iki ¢alismada da
anemide SVDSC artis1, anemili hastalarda on yiikiin artmasi ve periferik direng
diismesinden dolay1 atim hacmi ve kardiyak debinin artmasi ve metabolik ihtiyagtan
dolay1 periferik diren¢ ve ardyiik diiserken kardiyak dilatasyon meydana gelmesi ile
aciklanmistir. Her ne kadar 6n yiik artis1 kardiyovaskdler sistemde bir volim yiki
olustursa da bu durum periferik direng¢ diisiisti ile kompanse edildiginden hastalarda
kalp bosluklarinda dilatasyon saptanmayabilir. Calismamizda da M-mode
ekokardiyografik olgumlerde, tedavi oncesi hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda
sol ventrikiil diyastol sonu ¢aplar1 agisindan fark olmamasi daha 6nceki ¢alismalari
destekler niteliktedir. Hasta grubunun tedavi oncesi ve sonrast SVDSC degerleri
karsilastirildiginda da istatistiksel anlamli fark saptanmadi. Tedavi Oncesi hasta
grubu kontrol grubu ile karsilastirildiginda sol ventrikul diyastol sonu gaplarinin
normal saptanmis olmasi, yas grubumuzun diger ¢alismalara gore daha kiigiik olmasi
ve periferik diren¢ disiikliigliniin daha fazla olmasina bagli olabilecegini
diistindiirmiistiir. Anemide sistemik vaskiler direncin diismesinin nedeni anemiye
bagli viskozite azalmasidir. Sistemik vaskiiler direng distikliigii art yiikii azaltir, bu
da atim hacminde artisa neden olur. Hayashi ve arkadaslarinin da belirttigi iizere
cocuklarda kalp hiz1 yiiksekligi ve art yiikiin azalmas1 sonucunda artmis 6n yiik kalp

bosluklarinda belirgin dilatasyona yol agmadan kompanse edilebilmektedir (66).

Florenzano ve ark.larmin (69) yaptigt c¢alismada oldugu gibi bizim
calismamizda da sol ventrikiil diyasyol sonu hacminin anemili hastalarda belirgin
artmadig1 saptandi. Hayashi ve ark.lar1 (66), 1999 yilinda yaptiklari ¢aligmada sol
ventikul diyastol sonu voliim indeksinin yiiksek oldugunu ve anemili hastalarda kalp
bosluklarinda dilatasyon gelistigini gostermislerdir. Ancak calisma incelendiginde,
hastalarda ejeksiyon fraksiyonu normal olmasina karsin sistemik vaskiiler direncin
diisiik oldugu belirtilmistir. Kalp bosluklarinda dilatasyonun nedeni artmis 6n yiik ve
azalmig art ylike ragmen ejeksiyon fraksiyonunun yiikselmemesi olabilir. Calismada
kisalma fraksiyonu degeri verilmedigi i¢in aneminin kardiyak kontarktiliteyi
etkilemesi sonucu olabilece§i diisiiniilmiistiir. Bizim c¢alismamizda kisalma
fraksiyonunda hasta ve kontrol grubu arasinda anlamli fark saptanmamis olmasi

aneminin kardiyak kontraktilite lizerine dogrudan etkisi olmadigimi diisiindiirmekle
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birlikte daha 6nce yapilan ¢calismalarda kisalma fraksiyonu ya hi¢ degerlendirilmemis
ya da geliskili veriler sunulmustur. Bahl ve ark.larinin (65) yaptigi ¢alismada kisalma
fraksiyonu kontrol grubuna gore anemili hastalarda anlamli olarak diisiik
saptanmasina karsin sonuglarin Frank Starling yasalar1 geregi kronik aneminin ortaya
cikardigr hiperdinamik duruma bagli oldugu ileri siiriilmiistiir. Calisma erigkin
hastalarda yapildig1 i¢in, miyokard performansini etkileyebilecek baska faktorlerin

de katkisinin olabilecegi diisiiniilmiistiir.

Miyokard performans indeksi (MPI) (Tei indeks), hem sol hem de sag
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini gosteren bir parametredir (70).
Miyokardiyal sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu durumunda izovolimetrik
zaman intervallerinde uzama ve ejeksiyon zamaninda kisalma oldugu gosterilmistir.
MPP'nin 6n yik, ard yiik, yas, ritm ve Ornek voliimiin yerinden 6nemli derecede
etkilenmeyisi ve sol ventrikiilin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarina
isaret etmesi ve olglimiin kolayligi yontemin Onemini arttirmaktadir. Daha Once
yapilmis c¢alismalarda sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklarinda MPI’nin

arttig1 gosterilmistir (71- 74).

Literatiirde Alioglu ve ark.larmin (75) yaptigi ¢alismada DEA olan hastalarin
ekokardiyografik degerlendirmesinde LVMPI ve RVMPI kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksek saptanmistir. Calismamizda da benzer sekilde tedavi oncesi
hasta grubu ve saglikli kontrol grubu degerlendirildiginde, LVMPI ve RVMPI
degerlerinin tedavi Oncesi hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksek oldugu saptandi.

Arslankoylii ve ark.larinin (76) orak hicreli anemisi olan hastalarda, Ucar ve
ark.larinin (77) beta talasemili hastalarda yaptig1 ¢alismalarda da, kontrol grubuyla
karsilastirildiginda LVMPI ve RVMPI anlamli derecede yiiksek saptanmustir. Fakat
bu hastaliklardaki kardiyak etkilenme anemiye ikincil kompansatuar hemodinamik
degisikliklerden ¢ok, orak hiicreli anemide iskemik degisiklikler, beta talasemide ise

kardiyak dokuda demir birikimine bagli olabilmektedir.

Calismamizda tedavi Oncesi ve sonrasi hasta grubunu karsilastirdigimizda

LVMPI ve RVMPI degerlerinde anlamli fark saptanmadi. Su anki bilgilerimize gore

45



literatiirde demir eksikligi anemisinde tedavi oncesi ve sonrast MPI karsilastiran
calisma bulunmamaktadir. Calismamizda hastalarimizin tedavi Oncesi ve sonrasi
yapilan ekokardiyografileri arasinda dort ay siire vardir, tedavi siiremiz hematolojik
olarak diizelme oldugunu gostermek icin yeterli olsa da kardiyak fonksiyonlarin
dizelmesi igin yetersiz olabilir. Tedavi sonrasi izlem siiresi uzatilarak yapilacak
ekokardiyografik incelemelerle sag ve sol ventrikiil global fonksiyonlarinda diizelme

olup olmadiginin arastirilmasi yararli olacaktir kanaatindeyiz.

Trikiispit kapagin annuler diizlem sistolik hareketi (TAPSE) sag ventrikiil
sistolik fonksiyonunun dolayli belirteclerinden biridir (78). Literatlirde demir
eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda TAPSE o6lciimii yapilan benzer c¢alisma
bulunamamistir. Fakat Mosyssakis ve ark.larinin (79) orak- beta talasemili hastalarda
yaptig1 ¢alismada kontrol grubu ile karsilastirildiginda, TAPSE degerleri agisindan
istatiksel olarak anlamli fark saptanmamistir. Caligmamizda da hasta ve saglikli
kontrol grubunun TAPSE degerleri karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Bu sonug¢ sol ventrikil sistolik fonksiyonlarinda oldugu gibi sag
ventrikiil sistolik fonksiyonlarininda da hasta ve kontrol grubu arasinda fark
olmadigimi gosterir. Anemiye ikincil 6n yiik artisi ve periferik vaskiler direng
diisiikliigii daha once yapilmis bir¢ok ¢alismada vurgulanmis ve hipoksi ile viskozite
azalmasina baglanmistir (66, 80). Ancak hipoksi sonucunda sag ventrikiil art yiikiinii
olusturan pulmoner damar direncinin artmis olmasi beklenir (81). Bu durum sag
ventrikilde art yuku arttiracagindan sag ventrikiilde hipertrofi ve miyokard
performansinda artis olmasini gerektirir (82). Calismamizda normal TAPSE ile
birlikte artmis sag ventrikiil miyokard performans indeksi saptanmis olmasi, kronik
anemiye bagli hipoksemi ve bu durumun pulmoner vaskiiler yatakta olusturdugu
diren¢ artisindan kaynaklanmis olabilecegini diisiindiirmiistiir. Bu nedenle sag
ventriikkiill miyokard performans indeksi kronik aneminin sag ventrikiil
fonksiyonlarmi gdstermesi ac¢isindan daha Onemli bulunmustur. Alioglu ve

ark.larmin (75) yaptig1 ¢alisma da bizim bulgularimizi destekler niteliktedir.

Kalp kasmin relaksasyon fazi enerji bagimhidir. Azalan eritrosit Kitlesi
nedeniyle kanin oksijen ve metabolitleri tasima kapasitesi azalinca kalbe yeterli

oksijen sunumu yapilamaz. Boylelikle kalpte yeterli enerji Uretimi de saglanamaz.
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Miyokard cizgili kaslardan olustugu igin, oksijen sunumu yetersiz kaldiginda
relaksasyon siireci enerjiye bagimli ve iskemiye sistolik fonksiyonlardan daha
duyarl oldugu i¢in oncelikli olarak etkilenecek ve diyastolik fonksiyon bozuklugu
gelisecektir. (83). Orta dereceli anemide eritrositlerdeki 2- 3 difosfogliserit artisi ile
hemoglobin- oksijen disosiasyon egrisinde degisme olmasina ve miyokarda gelisen

kollaterallere bagli olarak diyastolik fonksiyonlarda bozulma saptanmayabilir (84).

Diyastolik erken dolum evresine ait erken diyastolik dalga (E) ve atriyal
kontraksiyon evresine ait ge¢ diyastolik dalgalarmin (A) birbirine orani (E/A) sol
ventrikulin diyastolik fonksiyonunun gostergelerinden biridir (85). Ciddi anemide
E/A oranindaki artis sol ventrikiil diyastolik fonksiyonundaki degisikligi yansitir (66).
Bahl ve ark.larinin (65) kronik anemili hastalar ile kontrol grubunun sol ventrikil
diyastolik fonksiyonlarini karsilastirdiklar1 ¢alismada, mitral akim parametreleri
Olgllerek mitral E/A orani benzer bulunmus ve anemi ile diyastolik disfonksiyon
arasinda iliski bulunmadig: ileri sirilmistir. Kaya ve ark.larinin (67) yaptigi
calismada ise mitral E/A oraninda azalma saptanmis olsa da istatistiksel olarak
anlamli degildir. DOven ve ark.larimin (86) erigskin DEA’l1l hastalarda yaptigi
calismada da hasta ve kontrol grubunun mitral E/A oranlart karsilastirildiginda
anlamli fark bulunmamistir. Bizim calismamizda, tedavi Oncesi hasta grubu ve
saglikli kontrol grubu karsilagtirildiginda mitral ve trikiispit E/A oranlarinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Yine tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
hasta gruplarinin mitral ve trikiispit E/A oranlari arasinda da istatistiksel olarak

anlaml fark yoktu.

Calismamizda tedavi Oncesi hasta grubu ve saglikli kontrol grubu EKG
bulgular1 agisindan karsilastirildiginda P dalga siireleri her iki grupta da normal
aralikta saptanmis olmasinda karsin tedavi Oncesi grupta saglikli kontrol grubuna
gore anlamli diisiik saptandi. Simsek ve ark.larinin (68) eriskin DEA hastalarinda
yaptig1 calismada tedavi 6ncesi grup kontrol grubu ile karsilastirildiginda maksimum
P dalga siiresi artmis olup tedavi sonrasinda anlamli derecede azalma saptanmistir. P
dalga siiresindeki artis sol ventrikiiliin diyastolik disfonksiyonu, artmis sempatik
aktivite, otonomik disfonksiyon ve sol atrium g¢apinin artmasina baglanmistir.

Literatiir incelendiginde, Giindiiz ve ark.larinin (87) yaptigi ¢alismada sol ventrikl
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diyastolik disfonksiyonunda P dalga dispersiyonunun arttig1 gosterilmistir. Guntekin
ve ark.larinin (88) yaptig1 ¢alismada da sol atrium boyutlarinin artmasinin P dalga
siiresi ve dispersiyonunu arttirdigr saptanmistir. Calismamizda P dalga siiresinin
tedavi 6ncesi ve saglikli kontrol gruplarinda normal aralikta olmasi ve literatlirde P
dalga siiresindeki degisikligi aciklayan sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunun
bizim ¢aligmamizda saptanmamis olmasi bu bulgunun ¢ocukluk ¢aginda kalp hizinin
eriskin yas grubundakilere gore yiiksek olmasi ve anemiye bagh artmis sempatik

aktivite sonucunda gelismis olabilecegini diisiindiirmektedir.

Aragtirmamizin  en Onemli yanliliklarindan  birisi  ekokardiyografik
niceliklerin kosullar nedeniyle tek bir hekim tarafindan yapilmasi olmustur. Farkl
gbzlemcilerin olup goézlemciler arasi tutarlilik analizi yapilmamis olmasi yanlilik
payini arttirabilse de, calismamizda tim Slglimler en ii¢ kere yapilarak ortalamasi
alimmig ve degerlendirmeyi yapan hekime hastalarin hangi grupta oldugu bilgisi

verilmemistir.

Sonug olarak, ¢alismamizda anemili hastalarin kalp bosluklarinda dilatasyon
olmadan, EF ve KF ve TAPSE etkilenmeden her iki ventrikiil i¢in MPI degerlerinin
yiikselmis olmasi, 6n yiikk artisinin miyokardin kendi performansindaki artigla
kompanse edilmis olabilecegini  disiindiirmektedir. ~ Anemili  hastalarda
kardiyovaskdler sistemin ekokardiyografik degerlendirmesinde konvansiyonel
yontemler yerine miyokard performans indeksi ile degerlendirmenin daha uygun bir
yaklasim olacagin1 diisiinmekteyiz. Hasta sayisinin daha fazla oldugu, farkli yas
gruplarini igeren ve izlem siiresinin daha uzun oldugu caligsmalarla sonuglarimizin

desteklenebilecegini diistinmekteyiz.
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10.

11.

12.

6. SONUCLAR

Hasta ve saglikli kontrol grubu arasinda yas, viicut agirligt ve dogum haftasi
acisindan fark olmadigi saptandi.

Pika Oykusinin hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore daha yuksek
oldugu saptandi.

Hemoglobin, hematokrit, kirmizi kiire, ortalama eritrosit hacmi, ortalama eritrosit
hemoglobini, ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, ferritin, demir ve
demir saturasyonunun tedavi 6ncesi hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore
daha disiik oldugu saptandi.

Eritrosit dagilim genisliginin tedavi Oncesi hasta grubunda saglikli kontrol
grubuna gore daha diisiik oldugu saptandi.

Tedavi sonrasi hasta grubunda hemoglobin, hematokrit, kirmiz1 kiire, ortalama
eritrosit hacmi, ortalama eritrosit hemoglobini, ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, ferritin, demir ve demir saturasyonunun tedavi oncesi hasta
grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi.

Tedavi sonras1 hasta grubunda eritrosit dagilim genisligi ve total demir baglama
kapasitesinin tedavi oncesi hasta grubuna gore daha diistik oldugu saptanda.
LVMPI’nin tedavi Oncesi hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu saptandi.

RVMPI’'nin tedavi Oncesi hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu saptandi.

RVMPI’'nin tedavi sonrast hasta grubunda saglikli kontrol grubuna gore daha
yiiksek oldugu saptandi.

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplar1 karsilastirildiginda sol kalp
fonksiyonlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi.

Tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi hasta gruplan karsilastirildiginda sag kalp
fonksiyonlar1 agisindan anlamli fark saptanmadi.

EKG bulgulan degerlendirildiginde P genisliginin tedavi 6ncesi hasta grubunda

saglikli kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu saptandi.
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EK 1. ETiK KURUL ONAYI

T.C.
Saghk Bakanhg:
Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Egitim, Planlama ve Koordinasyon Kurulu
Karar Defteri

Toplanti No: 0641 18.05.2016
BASKAN
Dog.Dr.Recep Pekcici
Baghekim
EPKK ASIL UYELERI EPKK YEDEK UYELERI
Dog.Dr.Yalgin Aral Dog.Dr.Nadir Turgut Gavugoglu
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklar Kinigi Genel Cerrahi Kinigi
Op.Dr Firdevs Ornek Dog.Dr.Ali Pekcan Demir6z
Goz t 1 Klinigi Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji Klinigi
Dog.Dr.Hilya Bagar Dog.Dr.Necmi Arslan
Anestezi ve Reanimasyon Klinigi KBB t 1 Klinigi
Dog.Dr.Glrcan Aslan Dog.Dr.Meliha Korkmaz
Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi Klinigi Nukleer Tip Klinigi
KARAR:

539%.6 Ay-4 Yas arasi demir eksikligi Saptanan ¢ocuklarda kardiyak fonksiyonlarin
ve EKG bulgularinin degerlenderilmesi. T.C. Saghk Bakanhgr Ankara Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Saghg ve Hastaliklart Klinigi. (Dr.Zeynep Yamgici,
Dr.Fatih Atik, Dog.Dr.Biilent Alioglu) g¢ahsmasi, Prospektif-Tez Caliymasinin
protokol. usul, yaklagim ve ydntem y&niinden “TEKNIK” ve “ETIK”
degerlendirmesinde  “UYGUN”  “OLDUGUNA” /  “OEMADIGINAY
“O¥ECOKELGU” “QYBIRLIGI” ile karar verilmis ve arastirma i¢in belirlenen
uygulama. tetkik ve girigimlerin aragirma gurubunca karsilanmasi kaydi ile
¢aligmanin yapilmasina ve Hastanemiz arsiv bilgi ve belgelerinin kullanilmasina

“JZIN” “VERILMISTIR” / “VERIEMEMISTIR”. “ETIK KURUL ONAYI”
“GEREKTIRIR / GEREKTIRMEZ”.

Do Bj\ﬁl}lly Basar

Bashdkim

nog.:r.lzt 'y (i&‘t‘.a
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TURKIYE KAMU HASTANELERI KURUMU
ANKARA 1.BOLGE KAMU HASTANELERI BiRLIGi
ANKARA EGITIM ve ARASTIRMA HASTANESI
BiLIMSEL ARASTIRMA BASVURU FORMU

Tarih: 16/05/2016

ARASTIRMA BASLIGI: 6 AY- 4 YAS ARASI DEMIR EKSIKLiGI SAPTANAN
COCUKLARDA KARDIYAK FONKSIYONLARIN VE EKG BULGULARININ
DEGERLENDIRILMESI

ARASTIRMANIN KONUSU: Demir eksikligi cocuklarda en sik goriilen niitrisyonel
eksikliktir. Gelismekte olan iilkelerde 5 yas altindaki ¢ocuklarin %40-50"sinde demir eksikligi
oldugu tahmin edilmektedir. Demir eksikligi anemisi (DEA) gastrointestinal sistem, santral
sinir sistemi, kardiyovaskiiler sistem, kas iskelet sistemi ve immiinolojik sistem gibi
nonhematolojik birgok sistemi etkiler. Kardiyak hipertrofi, plazma voliim artis1, dakika
ventilasyon degerlerinde artis. kardiyak output artisi gibi kardiyovaskiiler etkileri
tanimlanmustir.

Literatiirde bu konuyla ilgili simirh sayida galigma yapilmig olup DEA tedavisi sonrast sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarda degisiklik saptanmugtir.Bu galismada demir eksikligi anemisi
tanisi almis olan ve bu nedenle rutin kardiyak fonksiyonlar bakilan hastalarin tedavisi oncesi
ve sonrasinda kardiyak sistolik, diyastolik ve global fonksiyonlar ve EKG bulgularinin
degerlendirilmesi planlanmistir.

ARASTIRMANIN YAPILACAGI HASTANE ve KLINIK:

Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi — Cocuk Saghig ve Hastaliklar1 Klinigi

ARASTIRMANIN YAPILACAGI KLINiK EGITIM SORUMLUSU ONAYI:
A

DOC. DR. BULENT ALIOGLU g

¢ — (Lp#/& /
ARASTIRMANIN TURU: TEZ CALISMASI 4

7 RETROSPEKTIF X PROSPEKTIF

[1EDITORE MEKTUP 1 DERLEME 7' VAKA TAKDIMI

ARASTIRMANIN AMACI, GEREC ve YONTEM: Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Hematoloji Poliklinigi'nde 18 Mayis 2016 — 18 Mayis 2017 tarihleri arasinda demir
eksikligi anemisi tamsi alan 6 ay — 4 yas arasi hastalara, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’nde
Philips Epic 7 marka cihaz ile ekokardiyografi ve doku doppler goriintiileme yapilarak
sistolik, diyastolik fonksiyonlar, miyokard performans indeksi, strain ve strain rate
degerlendirilecektir.

Kontrol grubu olarak Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran DEA ve kronik hastahg
olmayan hastalarin ekokardiyografi sonuglari alinacaktir.
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ARASTIRMAYA ALINACAK OLGU SAYISI ve OZELLIKLERI:

6 ay — 4 yas arasi, hemoglobin (Hb), serum demir ve ferritin diizeyleri DEA ile uyumlu olan
40 goniillii hastanin galigmaya dahil edilmesi planlanmaktadr.

Ozgegmisinde kronik bsbrek ve karaciger hastaligi, konjenital ve edinsel kalp hastaliklari,
obezite, diabetes mellitus, hipotiroidi, hipertiroidi, malignite, kronik hematolojik hastaliklar,
akut veya kronik inflamatuar hastaliklar, otoimmiin hastaliklari olan hastalar ¢alismaya

alinmayacaktir.

ONGORULEN CALISMA SURESI : 1 YIL

Caligma Baslangig Tarihi: 18.05.2016

Caligma Bitis Tarihi: 18.05.2017

Cahsma “Helsinki Deklerasyonu son versiyonu™na ve “Iyi Klinik Uygulamalar Y&nerge”sine
uygun olarak yiiriitiilecektir.

ARASTIRMA BUTCESI: .
Cahisma Bashgi: 6 AY- 4 YAS ARASI DEMIR EKSIKLIGI SAPTANAN COCUKLARDA

KARDIYAK FONKSIYONLARIN VE EKG BULGULARININ DEGERLENDIRILMESI
Cahisma ile ilgili uygulama tetkik ve girisimlerin bedelleri ¢aligma grubunca kargilanacakuir.
Bu bedellerin ddenmesi hastaya, yakinlarma ve sosyal giivencesine yansitilmayacaktir.
Cahgmaya alinan hastalarm Ad, Soyad ve TC. Kimlik numaralari liste halinde Egitim
Planlama ve Koordinasyon Kurulu Sekreteryasina teslim edilecektir.
SORUMLU ARASTIRMACI ve IMZASI:
DOG. DR. BULENT ALIOGLU-~ 7 N

/4:; ‘C

/'/ it
=T & ’{ \3‘411/( )f”‘
DIGER ARASTIRMACILAR (Yaymlanacak isim sirast ile) y¢ IMZALARI:

DR. ZEYNEP YAMCICI 19V /EY \
{ /,"
UZ. DR. FATIH ATIK (Tez danigman yardimcist) // |

v
DOC. DR. BULENT ALIOGLU -/ o &
_,.—,:44,’.‘ = :” 1 Y

ARASTIRMANIN SONUCU :7C511$ma tamamlandlglndaLfapor halir\i\

arz edilecektir.

EPKK KARARI:

Yukarida ozellikleri belirlenmis arastirmanin protokol, usul, yaklasim ve yontem yoniinden
“TEKNIK” ve “ETIK” degerlendirmesinde “UYGUN” “OLDUGUNA” /
“OLMADIGINA” “OYCOKLUGU” “OYBIRLIGI” ile karar verilmis ve aragtirma igin
belirlenen uygulama, tetkik ve girigimlerin aragtirma gurubunca karsilanmasi kaydi ile
caligmanin yapilmasina ve Hastanemiz arsiv bilgi ve belgelerinin kullamimasina, Hastanemiz
EPK Kurulunun ../ &.. / .Q5.. / 2016... - Al tarih-numarali toplantisinda 5397 numarah
Karar ile “IZIN” “VERILMISTIR / VERIELMEMISTIR”. “ETIK KURUL ONAYI”

“GEREKTIRIR” “GEREKTIRMEZ”.
.'-.‘{ (‘k“né:g.

Dog.
BashéKim
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EK 2. HASTA FORMU

6ay- 48 ay arasi _demir eksikligi anemisi saptanan cocuklarda
kardiyak fonksiyonlarin ve EKG bulgularinin degerlendirilmesi:

Tarih:

Hastanin Adi- Soyadi:
HBYS no:

Agirlik:

Dogum haftasi:

Boy:
Dogum kilosu:

Ek besinlere baslama zamani:
Demir profilaksisi alma siresi:

Katilma nébeti 6ykiisii:
PIKA 6ykiisii:
Kabizlik / ishal oykiisii:

Dogum Tarihi:
Telefon no:

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

Hb (gr/dL)

Htc (%)

Rbc (10°12/L)

MCV (fL)

MCH (pg/eritrosit)

MCHC (gr/dL)

RDW (%)

Plt (10°9/L)

WBC (10"9/L)

Tedavi 0ncesi

Tedavi sonrasi

Ferritin (ng/mL)

Demir (ug/dL)

TDBK (ug/dL)

Demir satlirasyonu (%)

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

LVIDd (mm)

LVIDs (mm)

IVSd (mm)

IVSs (mm)

LVPWd (mm)

LVPWs (mm)

Ao velositesi (cm/sn)

LVOT velositesi (cm/sn)

EF (%)

FS (%)

EDV (mL)

LV mass (gr)
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Mitral valv E (cm/sn)

Mitral valv A (cm/snh)

Mitral valv E‘(cm/sn)

Mitral valv A‘ (cm/sn)

LV MPI (Tei index)

Tedavi oncesi

Tedavi sonrasi

TAPSE (mm)

RVEDdp (mm)

RVEDd (mm)

Trikuspit valv E (cm/sn)

Trikiispit valv E (cm/sn)

Trikdspit valv A (cm/sn)

Trikiispit valv A* (cm/sn)

Trikiispit valv S* (cm/sn)

RV MPI (Tei index)

RVOTp (mm)

RVOTd (mm)

RVSP (mmHg)

mPAP (mmHg)

PA velositesi (cm/sn)

RVOT velositesi (cm/sn)

Tedavi 6ncesi

Tedavi sonrasi

PR

P Amplitudi

P Genisligi

QRS Genigligi

QRS Amplitiidi

QTc
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