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GIRIS VE AMAC

Demir eksikligi anemisi, biitiin yaslarda diinya popiilasyonunun
onemh bir kismins ctkileven major bir medikal problem olarak uzun

zamandir bilinmektedir (1).

Cocukluk ¢agindaki demir ihtiyaci artbis oldugundan ve eriskinlerin
aksine, biiyiime icin ilave demir almalart gerektigi icin bu donem énemlilik

arzeder (1)

Akut enfeksiyonla iliskili olan ve hizla dizeltilebilen anemi diginda,
demir eksikligi ¢ocuklarda gortfen anemilerin de en vaygm unedenini

olusturur (1).

Beslenmenin dizeltilmesine ve besinlerin iyt enilen demir formlar ile
daha efektil’ ve vavgm bigimde takviye cdilmesine ragmen demir eksikiigi
hala sik goriilmekledit. Demir  eksikligimin en ciddi  belirtileri  demir
gereksmiminim cn yiksck. fakat cksiklige uvum kapasitesinin birgok agrdan
en kisith oldugu biiviime ¢agmndaki ¢ocuklarda gortlir. Bu nedenle demir
eksikligi ve iliskili ancmilerin patofizyolojisi, yalnizea birey olarak geng
hastalarm tedavisi 1¢in degil, ayn zamanda bir biitiin olarak popiilasyonun
beslenmesini diizeltmek, iyifestirmek igin gerekli halk saghgi onlemierinin

planlanmast agisindan da onemlidir.



Cocukluk ¢agmin temel biyolojik 6zelligi devamli bir biytime ve
gelisme siirecinin  olmasidir. Bu siireci etkileyen genetik, intrauterin,
enfeksiyoz, sosyal, metabolik ve hormonal bozukluklar yaninda nutrisyonel
faktorler de oldukga onemlidir ve énlenebilir olmasi nutrisyonel faktérlerin

stiratle ele ahmip diizeltilmesimni gerektirir.

~Cocuklarda demir eksikliginin nedeni 6zellikle nutrisyonel olup, bu
periyod biiyiime ve gelisme acisindan dikkatle takip edilip, ileride yol

acacagi sonuglar acisindan dizeltilmesi gereklidir.

Bu c¢alismada cocuklarda demir eksikligi anemist ile biyiime
arasmdaki iliski arasticdmus, ayrica (oplumumuzda sik goriilen pika da bir
demir cksikligi semptomu va da nedeni olabilecegs icin ele ahmip demir

eksikligiyle iliskisi ve baytmeyve olan etkileri agismdan degertendirilimigtir,



GENEL BILGILER

BUYUME VE GELISME

Biyime, viicut hacminin ve kitlesinin  artinasini, gelisme  ise

biyolojik islevierin kazamilmasmi belirten terimlerdir (2-4).

Cocukluk ¢agr dollenme aninda baslar ve crgenligin tamamlanmasina
kadar devam eder. Cocukluk ¢agmn temel biyolojik ozelligr, devamly bir

biiviime ve pelisme siirecinin olmasidir (5).

Saghkle ¢ocuk: hastalik belirtilert gostermeyen, kronolojtk  vastna
uygun viicut biyamesi, lizvolojik olgunlasma, ruh ve zeka gelisimi gosteren
cocuk olarak tanunlamir. Bir ¢ocukta saghk durumunu bozan etkenler
bilyiime ve gelisme siirecinin yavaslamasia, durmasma veya normalden
sapmasina neden olabilirler. Ttken baslavan ve uzun siren  patolojik
etkenlerin - baviime ve gelisme  Gzerine  etkisi, kisa sureli ve  geg

baslayanlardan daha belirgin ve kahcidir (6).

Biiytime ve gelisme hizt ¢ocukluk ¢agr boyunca sabit degildir. Belirli
donemlerde artma ve azalima gdsterir. n hizli biviime ve gelisme fetal
donemde olur. Dogum sonrast azalan hiz ilk 2-3 yildan sonra sabit ve vavas

bir tempoda gider. Ergenlik donenmi oncesi tekrar artma gosterir (5).

Karlberg, ¢ocuklardaki biiyiimeyi biyiime hizmi temel alarak (g

farklt zaman arahgma bolmistir.  Birinei donem  olan  siitgcocuklugu



doneminin hiz1 fetal btytmenin dogum sonrasi doneme vansimasidir.

Cocukluk ¢agi ikinci, ergenlik ¢agr tictincii biiytime araligini olusturur (5).

GOCUKLUKTA BUYUME

i1k 3 yilda biiyiime

Gebeligin ilk 4-6 aymda fetal boy artisi olduk¢a siratlidir. Yedinci
avda yag dokusu artimaya baglar, kilo alimi artar ve intrauterin son 2 ayda
fetal agilik 2 katina ¢ikar. Testosteron dizeyinin viikksek olmasi nedeniyle
gee fetal donemde ve postnatal ilk 6 ayda crkeklerin biyime luz
disilerinkinden dabha fazladir. Yenidoganin dogum agichigr annenin saglik
durumu, beslenme durumu ve annenin yapisi tle ilgilidic ve bebegin
bityiikliigir tizerinde uterus baskilarimn dnemint vansiur. Hayatm ilk bitkag
gini i¢inde venidogan agirhgimm % 10 unu kaybeder. Normal beslenme ile
vaklasik 10 giin icinde dogum agirhigma erisir. Sonraki 1-2 ay iginde bebek

giinde 30 pram aguhik kazanir (7).

ilk 6 aydan sonra gocugun nihai agirhgin ctkileyen genetik faktorler
etkilerint gostermeye baglar. Bu nedenle ¢ocugun biyiime diizeninde 4-18
aylar arasinda onemli sapmalar gorilir. Bu sapma asagiva veya yukariya
dogru olabilir. Gebelik yasi kiciik oflan ¢ocuklar daha iri yapr genetik
potansiyeline sahiptir. ik 6 ayda lizla biiyirler, 18 aylik olunca yeni bir
stabil persentil degerine erisirler. On sekiz aylikken stabil bir persentil egrisi
clde ediliyor olmasia ragmen, baslangictaki bivime perscutillerindeki

sapmalar yanhshkla bityiime geriligi olarak yorumlanabilir.

Birmcei yilin sonunda bebek, dogum agich@inm 3, boyunun 1.5 misline
erigit. [kinci yilin sonuna dogru bitytime iz ¢ocukluk  déneminin
ortalarindaki hizda stabil hale gelir (agiehik artist 2-3 kg/vil: boy artist 5-7.5

cm/yil). Ikinci dogum yilinda ¢ocuk crigkin boyunun varsina crismistir (7).



Hayatin ilk birka¢ yilinda biiytime sirasinda enerji gereksiniminde
degisiklikler olur. Erken ¢ocukluk doneminde yaklasik 110 kcal/kg/gin
gereklidir ve bunun yaklagik % 4071 biiytime igin Kullanthir. Biiytime igin
harcanan miktar 2. yilda % 3°e kadar diiger ve adolesan dénemde de bu
diizeylerde kabr. Ikinci yildan sonra total enerji gereksinimi 90
kcal/kg/giin’e, ¢ocuklnk doneminin ortalarinda 60 kcal/kg/giin’e kadar
azalir ve enerjinin ¢ogu aktiviie ve dokularin bazal metabolizmasimda
kullanihr. Enerjideki bu azalina, istirahatteki kas dokusuna gore daha fazla
encrji gercktiren bevin ve karaciger gibi organlarin relatif kitlelerindeki
azalmava baghdir. Ozellikle erhek adolesanlarda aktivite igin harcanan
enctji artar. Erkeklerde viicuttaki kas dokusu Kitlesi 3 avlikken % 22.5, 5
yasmda % 35 ve matirasvon tamamlandiginda %6 40" tir. Buna karsilik organ
agirhk viizdesi 17°dir ve organ agirhgmin % 757ii de beyin teskil eder.
Matdrite tamamlandiginda organ aguhgr toplam vicut agichguun % 5.171dir.
Dogumda viicut aghgonun %o 127sini teskil eden vag dokusu giderck artar.
Gocuk buviimeye baslayinca yag dokusu oram giderek azalir ve ¢ocukluk
cagr boyunca sabit kalir. Adolesan donemde kizlarda viicudun yag dokusu

tarafindan olusturulan boltiimi scksiicl matiirasyon arttikga artar (7).

Puberte dncesi ve Pubertede biiviime

Pubertal biiviime hizlanmast kizlarda 10, erkeklerde 12.5 vas civar
olur. Bitytime iz artar: zirve degerler kizlar igin 9 cim/yail, erkekler igin 10.3
cnvildir, Iskeletin farkli boliimlerinin biyiimesi, farkli zamanlarda artma
gosteric. n erken baviame lizlanmast ayaklarda olur. Bunu bacaklardaki ve
daha sonra da govdedeki uzama izler. Boydaki uzama zirve degere
ulastiktan sonta yiizde bitviime olur. En belirgin degisiklik mandibuladadir;
kafatasinin bazalinde °6 6-7 oramnda biiyiime olurken, 12-20 vas arasinda
mandibula vitksckliginde % 25 artma olur. Adolesans Oncesi bliyiime
crkeklerde kizlara gore 2 vil daha uzundur, bu donemde povdeye gore

bacaklarda daha huzlr bir biiviime gozlenir. Frkeklerin aksine, kizlarda kalga



genisliginde artma daha behirgindir; diger kemik bolgelerindeki biiyiime ise
erkeklerde kizlara gore daha fazladir (7).

Viicudun degisik kisimlart farkli zamanlarda farkh oranlarda biiyiir.
Tarti, boy, kas ve iskelet sistemi, kalp, dalak, karaciger, bobrekler gibi i¢
organlarin biiyiime paterni genel biiyiimii ¢grisini izlerken sinir sistemi,

genilal organlar kendilerine 6zgi buytime paterni izlerler (Sekil-1) (4).
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Sekil-1. Genel Bavime Paterni Ve Degisik Sistemlerin Biviime Paternlert.
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Normal “¢ocuklar arasinda da boy, viicut yapist, biytunc hizi,
fizyolojik  ozellikler yonimden  farkhliklar  vardir.  Buna “biyolojik

varyasyon™ adi verilmektedir (2, 4).

Son yillarda cgitim, ¢evre kosullar, hijyen sartlar, beslenmenin
ivilestirilmesi ile birlikte cocuklarm bitviime ve gelisme potansiyelleri

artmstir (2-4).

Her iki cinsivette boy olarak buyiime hizi dogumdan 3 yasina kadar

)

ve 3220 yil arasimda degisik bir patern gostermektedir (Sekil 2) (7).
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Sekil 1. Tler iki cinste boy ofarak bivime hizi paternleri: A) 0-3 il
B) 3-20 vil.



BUYUME VE GELISMEYi ETKILEYEN FAKTORLER
Biyiime ve gelismeye etkileyen faktorler sunlardir (4, 5):

1. Genetik Faktirler: Anne ve babadan gecen genler cocugun
boyunu etkilemektedir. Ozellikle anne ve babanin boyu, bir ¢ocugun
ulasacagi hedef boyun ivi bir gostergesidir. Gelisme orani, biiyiime hizi,
puberte yasi ve bitvimenin durdugu vas da genetik faktorler tarafindan

belirlenir.

2. Beslenme: Normal bir biiylime ve gelisme icin yeterli beslenme
mutlaka gereklidir. Nedeni ne olursa olsun, yetersiz beslenme sonucu ilk
once biviime ve gelisme etkileniv, Cocukta besinler temel fonksiyonlar t¢in

saklamp. buytme ve gelisme igin gereksinim en aza indirilir,

3. Cinsivet ve Etnik Farkhibiklar: Kiz ve cerkek ¢ocuklar arasinda
dogum kilosu. pubetic baslamo yast ve nihai bov arasmda facklihklar
olmasinm  yansira toplumlara  eore de bivime ve gelisme  siirecinim

ozellikleri farkhhiklar gostermektedir,

40 Hormonal Faktorler: Biviime ve gelismeyi etkileyen  bashcea
hormonlar bityiime hormonu, tiroid hormonlary, cinsivet hormonlari, msilin

ve koriyonik somatomamotropindir.

5. Intrauterin iakitrier: Annenin saghik durumu, beslenmest, aldign
ilaglar, gegirdigi enfeksivonlar, uterus ve plasentanin bitiinliigti ¢ocugun

biiviime ve gelismesit énemb derceede etkiler.

L

6. Diger Faktorler: Cevie saghk kosullarmmin ¢zelligi. kromozomal

bozukluklar, dogumsal va da edinscl hastaliklarin varlig.

Biiviime ve gelismenin degerlendirilmesi amacma  yonelik  ¢esitli
parametreler kullandmaktadie. Biviime i¢in kullandan viicut agirhgi, boy
uzunlugu, bas ¢evrest. viicut bolamlerinin birbirine orani, gdgiis ¢evresi

olctiimlerinin vamsira eclismenin degerlendirilmesinde kemik vast, zeka



olgtimleri, dig gelisimi, néromotor gelisme, cinsel geligmenin dereceleri
onemlidir (2, 4).

Biiylimenin takibinde aynt yastaki normal gocuklarin belirli zaman
araliklarninda ol¢timit ile hazirlanmig persentil egrileri ve standart deviasyon
skoru (SDg) kullanilmaktadir. Persentil egrisine gore 3. ve 97. persentil
icinde; SDg’ye gore + 2 standart deviasyon skoru iginde kalan ¢ocuklar
normal kabul edilirler (5).

Kemik yasmin degerlendirilmesi pratikte sik kullamlan bir yéntemdir.
Epifizlerin olgunlasmas: belirli bir hizda ilerler ve bu radyolojik olarak
izlenebilir. Greulich-Pyle sistemi ya da Tanner-Whitehouse sistemi ile
yapilabilen kemik yasinin saptanmasi, tamiyr yonlendirmenin yanisira
tedavinin izlenmesinde de dnemlidir (5).

Biiyiime ¢ocukluk c¢agmnm en onemli 6zelligi oldugundan, biiyiime
yetersizligi bir hastaligin énemli bir bulgusu olabilir. Boy kisalifi, ayni
zamanda ¢ocuklarda psikolojik problemlere de neden olmaktadir (5).

Biiyiime hizi, ¢ocugun bir yilda aldig boyu (cm) ifade eder. Normal
ve kisa boy arasinda bir smnir olmamasima ragmen genel olarak boyu 3.
persentil altinda ve -2 SDg’nin altinda olan ¢ocuklar kisa olarak kabul
edilmektedir. Bityiime hizi1 25. persentil altinda olan ¢ocuklar da boy kisalif
yapan nedenler yontinden incelenmelidir.

Biiyiime hizt yil iginde de farkliliklar gosterebilir. Bu yiizden biiytime
hizmm ne oldufu konusunda karar verirken en az 6 ayhk takip
gerekmektedir (7).

Normalde bir ¢ocuk 2 yasindan sonra bir biiyiime paternine sahip
olur. Bir baska deyisle, siitcocuklugu donemindeki boy ulagilacak nihai
boyun bir belirleyicisi olamaz (6).



Boy Kisaliginin Nedenleri
Boy kisahginm nedenleri asagidaki gibi gruplandirilabilir (5, 6).
1. Genetik

a) Ailesel boy kisalifx
b) Kromozom anomalileri (Trisomi 21, 18, 13. Tumer sendromu

kromozom delesyon sendromlari)

!\)

Intrauterin gelisme geriligi
3. Nutrisyonel bozukhiklar
4. Major organ va da metabolizma bozukluklart

a) Astun bronsiale, kronik bronsit, bronscktazi

D) Kronik bobrek paiologilert

c) Kronik hemolitix ancmiler

d)y Gastromtestinal sistem hastaliklare (ilseratif’ kolit, malabsorbsivon
sendromlari, karaciger yetmezligi, rejyonel enterit)

¢) Lipid depo hastalikiari

) Mukopolhisakkaridoslar

g) Glikojenozis

h) Sistinozis

1) Galaktozemi

1) MSS  hastaliklarr (mental  retardasyon, kraniofaringeoma, optik

krazma gliomiari, nincal tamarler vb.)
5. Iskelet sistemi ile ileili bozukluklar

a) Yapisal hastahiklar (dizostozlar, osteokondrodistrofiler)
b)Y Omurganmmn hastahiklart (multipl hemivertebra, tiberkiloz, kiloz,

skolyoz)

6. Kronik enfeksiyonlat



7. Endokrin nedenler

a) Hipofizer yetmezlik

b) Hipotiriodi

¢) Puberte prekoks

d) Hipoadrenokortikosizm
e) Cushing sendromu

f) Diabetes mellitus

¢) Hiperparatiroidi

h) Pseudohipoparatiroidi
8. Konstitiisyonel biiyiime geriligi

9. Bazr sendromlarda (Scckel, Bloom-Williams, Dubowitz, Marcheasni,
Cornelia de Lange, Laurence-Moon-Biedl, Cockayne, Rothmund-

Thomson sendrom)
10. Psikososyal bov kical:g

Buyime geriligi vapan natrisyonel faktorler icinde ver alan demir

eksikligi ancmisi halen tiikemiz 1¢in bir saghik problemi olusturmaktadir.

Anemi, s¢zcik olarak  entrosit kitlesinde veya kan hemoglobin
konsantrasvonunda  azalma anlamma gelir.  Normal  hemoglobin - ve
hematokrit degerleri ber vas ve cinsiyet grubunda farkhidir. Bu nedenle,
anemi tamis) koymak i¢in her ha<ta i¢in ayn degerlendirme yapilir ve normal
degerlerin vag ve cinse gore 2 standart deviasyon alti anemi olarak kabul
edilir (9).

“Fonksivonel anemi™ 1se kan hemoglobin ve hematoknit degerlerinin
normal oldugu. ancak eritrositicrin - dokulara baska nedenlerden  dolay
veterli oksijen saglayamadigs durumlardir. Oinck olarak kronik akciger

hastahgi. konjenital kalp hastaligr verilebilir (9).
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Aslinda anemi bir tamdan ¢ok mevcut olan hastaligin objektif’ bir
bulgusu olarak diigiiniilmelidir. Ayrica anemi patogenezi de g6zOniine
alimarak dogru tamsa! terminoleji verilmelidir; demir eksikligi anemisi,

kronik hastalik anemisi, hemolitik anemi gibi (8).

DEMIR EKSIKLIGI

Famimlar

Demir eksikligi terimi, hemoglobin yapmmum kisitlayacak agirhkta
demir yetersizligi anlamma gelir. Demir eksikligi anemisi; demir eksiklig
nedeniyle, hemoglobin konsantrasyonu aneminin laboratuar tanimini
olusturmak tizere, yani yvas grubunun normal degerlerinin % 95 7inin altina
diismesivle birlikte gortlen daha agir demir eksikligi formuna isaret eder.
Anemi olmaksizin  demur cksikligt terimi veya bozulmus hemoglobin
iretimi, hemoglobin konsantrasyonunun dastagii. fakat bu disiisiin anemi
tanimr i¢in vetersiz oldugu daha hofif demir eksikligi formu icin kullanidir
(8). Bununla birlikte. siitcocuklugu ve ¢ocukluk doneminin ¢cogunda demir
depolarmin disiik olmas fizvolojiktir. Bu durum sik gortilen bazi kavramsal
gigliklert agiklar, ¢iinkit demir depolarmm cksikligi terimi bir bozukluk
olduguna isarct cder. Demir depolarmm  eksikligt  dokulardaki  demir
depolarmin diagikligunt vaonsitan  dasik serum  ferritin konsantrasyonu
seklinde tanimlanir. Diger laboratuar bulgulan olmadan, bu durum saghkl
cocuklarda nispeten stk goritliir ve viicut islevlerinde herhangt bir bozukluk
yvoktur, fakat demir cksikligi gelisimi i¢in daha fazla vatkinhk va da

yotansivel tasindi@im posterir (9).
o b & <



Viicuttaki Demir Bilesikleri
Dagilim ve Metabolik Ifonksiyon

Viicudun demir iceren Dbilesikleri, mectabolik ya da enzimatik
islevlerde rol oynavan esansiyel bilesikler ve demir depolanmasiyla ilgili
bilesikler olarak ikiye ayrilir. ilk grup hiicresel encrjinin iiretimi i¢in oksijen
tasmmasi ve kullanminda rol alir ve hemoglobin, miyoglobin, sitokromlar
ve demir siilfiir proteinierini igerir. Hemoglobin esansiyel demirin gogunu ve
total vicut demirinin vaklasik ti¢cte ikisini olusturur. Depo bilesikleri olan
ferritin ve hemosiderin demir homeostazi idamesinde yer ahr. Diyetteki
demir almu yetersiz oldugunda, hemoglobin ve diger esansiyel demir
bilesiklerinin Gretimini surdiirmek i¢in depo bilesikierinden demir mobtlize

olur.

Demir ayrica plazimada labil olarak (total demirin % 171) ve transport
kompartmaninda transferrine bagh olarak bulunur. Avrica, tium hiicrelerde
bulunmakla birlikte, ¢n fazla entroid ana hiicreleri, plasenta ve karacifer
hiicrelerinde  bulunan transferrin reseptorii vardir ve hiicre  yiizeyindceki

transferrin reseptori sayist demir thtiyacini belitler (9).

Issansivel Demir

Hemoglobin: icm. proteinler iginde miktart en fazla olan ve en
kolay test edilebilenidir ve ¢ocuklarda viicut demirinin % 653 den fazlasuu
olugturur. Islevi kan voluyla oksijeni akcigerlerden dokulara tasumaktir.
Hemoglobin., her biri 1T demir atomlu hem grubu tasiyan dort globin
zincirinden olusmus bir tetramerdir. Eritrositlerdekt proteinin % 957inden
fazlasmi olusturur (9).

Miyoglobin: Kastaki bu kirnuzi pigment, kas kontraksiyonu sirasmda

kullanilmak tzere oksijent depolar: bu protein, total viicut demirinin

yaklasitk % 10 unu olusturur. Yapist hemoglobinin monomerik birimlerine
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benzer. Insan kasmndaki miyoglobin konsantrasyonu yaklagik olarak her 1
gram doku i¢in 5 mg dir (9).

Sitokromlar: Elektron transport enzimleridir; mitokondrilerde ve
diger selliler membranlarda yerlesiktir. Sitokromlar, bitiin aerobik
hiicrelerde mitokondrilerin kristalart i¢inde bulunur ve ATP formunda
selliiler enerjinin oksidatit’ tretimi icin gereklidir. Sitokromlarin en kolay
izole edileni ve en iyi bilineni sitokrom c’nin insanlardaki konsantrasyonu 1
gr doku icin 5-100 mg dir. Kalp kast gibi oksijen kullanum hizi yiiksek
dokularda konsantrasvonu fazladir. Sitokrom P>-450, baglica karaciger
hiicrelerinin mikrozomal membranlart i¢inde bulunur: ilaglarin ve endojen
substratlarin  oksidatil’  yikiminda  gorev  ahr.  Diger hem  enzimleri,

granilositteki myeloperoksidaz da ohnak iizere, katalaz ve peroksidazdir.

Oksidatif metabolizmada rolii olan ve demirin bem  [ormunda
olmadigr diger éncmlt enzim grubu i¢inde demir-siilfiir proteinleri ve
metalloflavoproteinler vardir (6rnegin, NADH, siiksinik dehidrogenaz ve
ksantin oksidaz). Hem formunda olan ve olmayvan demir enzimleri total

3

viicut demirinin yvaklasik %o 3 {inii olusturur (10).
Y

Aktiviteleri icin devamli iyonik demir saglanmasina gereksinim duyan
bir grup enzim daha vardir. Bunlardan birkagt encerji metabolizmasmda yer
alir ve fosfoenolpiriivat karboksikinaz (glikoncogenezde iz kisitlayict bir
cnzim), akenitaz (silrik asit siklusunda) ve trimetil lizin hidroksilaz
(karnitin sentezinde gerckli) bu gruptadir. Tiicre boliinmesi de bu enzim

gruplarmdan birine baghdir (riboniikleotid rediiktaz) (9).

Depo Deniiri

Demir bilesiklerinin bu grubu i¢inde depo bilesikleri olan ferritin ve
hemosiderin - vardir ve primer olarak karacigerde, retikiifoendotelyal
hiicrelerde ve kemik iliginin eritroid prekursorlert iginde bulunurlar. Depo

demirinin total miktar, viicut islevierinde belirgin bir bozukluga neden
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olmaksizin biiyiik degiskenlik gosterebilir. Depo demiri, heniiz demir
cksikligi anemisi gelismeden hemen hemen tiimiiyle tikenmis olabilir.
Bunun tersine, heniiz asirn demir birikimine baglh doku hasari bulgusu

goriilmeden demir depolarida 20 kattan fazla bir artis bulunabilir.

intraselliiler ferritin, diiz endoplazmik retikulumda intraselliller demir
azh@ veya yiiksekligi durumlarina gore sentez edilir. Normalde plazmadaki
ferritin duzeyi selliller ferritin miktar ile orantihdir, yani plazma ferritin
konsantrasyonu  viicut demir  depolarmt  yansitmaktadir.  Ferritin
katabolizmast sonucu a¢iga ¢ikan demir viicut tarafindan yeniden kullanthr
veya amorf, suda erimcyen ferritinden daha fazla miktarlarda demir igeren

hemosiderine doniisiir.

Hemosiderin ve ferritinin her ikisi de, histolojik olarak Prusya mavisi
ile reaksiyon verirler ve mikioskopik olarak renkli, koyu mavi-siyah
partikaller halinde gorilirler. Hemosiderin igindeki demir, hemoglobin
yapmi i¢in  kullanilabthrse de, demirin hemosiderinden mobilizasyonu

ferritindekine oranla ¢ok daha yavastir (10, 11).

Demir Dengesi

Demir metabolizmasimin farkli bir 6zeligi, bir kere emildikten soira
demirin  son derece dusik bir miktarmm viicuttan kaybedilmesidir.
Viicuttaki demir miktart normalde biiviime ve gelismenin her bir asamasinda
bastica demir emiliminin diizenlenmesi yoluyla dar smirlar icinde tutulur. Bu
diizenleme fetusta plasenta tarafindan, dogumdan sonra ise intestinal
mukoza tarafindan gerceklestirilic. Diyetten emilen demirin miktan; (1)
besinde bulunan demir formunun ve miktarinin ve her besinden gelen
demirin barsak ortamindaki diger besin bilesenleri ile etkilesimine ve (2)
demir emiliminin, intestinal mukoza taralindan depolar azaldigr zaman
arttirlimast, yani demir emiliminin homeostatik regitlasyonunun bir iglevidir.
Ergkinlerde emilen demir miktan kaybedilene yakin olmasma ragmen,

gocuklarda emilen demir, bityime i¢in  gerekeni  karsilamak Gzere



19

kaybedilen demir miktarndan ¢ok daha fazla olmalidir. Omegin, 1
yagindaki bir bebekte alman demir kaybedilenin yaklasik 4 kati kadar
olmaldir (12).

Demir Absorpsiyonu

Viicuttaki demir miktari, intestinal absorpsiyon ile alinan ve gesitli
yollarla viicuttan kaybedilen demir arasinda bir denge saglanarak korunur.
Genelde, gidalarla giinliik 20-25 mg demir almmasina ragmen barsaklardan
ancak 1-2 mg/giin miktarinda demir absorbe edilir, bu da kavip ile kazang
arasinda dengeyi saglar. Demir absorbsiyonu, primer olarak duodenum ve
proksimal jejunumdandir.  Gastrointestinal  kanaldan gegen  demirin
emilebiliv forinda olup olmamasi, demirin divettcki miktar, diyetin
kompozisyonu ve gastrointestinal faktorler bu absorpsiyonu etkiler.
Diyetteki demirin % 90 kadarr non-hem demiri, geri kalanmi hem demiri
seklindedir. Tlem demiri absorpsiyonu non-hem’e gore ¢ok yiiksektir ve
diyetteki diger faktorlerden ctkilenmez. Non-hem demiri gidalarda ferrik
kompleksler scklindedir, divetteki diger faktorlerden etkilenir: {itat, tannat
ve fosfatlar absorpsivonu inhibe eder, aminoasitler ve askorbik asit isc
arttirir. Sindirim sirasinda ferrdz formda rediikte edilerek absorbe edilir.
Hem demirinin % 30 u absorbe edilirken, non-hem demirin ancak % 571
absorbe edilmektedir. Gastrik sekresyon, intestinal motilite. cerrahi ve
intestinal hastaliklar absorbsiyonu etkileyen gastrointestinal faktorlerdir

(13).

Intestinal absorptif hiicreler viicut demir durumuna gore demirin,
demir baglayan proteinlerle baglanmasini ya da baglanmamasin saglayarak

demirin mukozal alimin kontrol ederler.

Mukozal demir emilim regiilasyonunun homeostatik 6zellikleri, demir
alimi ve depolar fizvolojik siirlardayken en elektiftic. Biyiime hizinim
arttigr, sonug olarak demir depolarmin azaldigs gelisme donemlerinde demir

emilimi artar (6rnegin, siitcocuklugu ve adolesans) (13).



Besinlerde Demir

Diyetin Dbilesimi, emilen dcmir yiizdesi lizerinde c¢ok etkilidir.
Biyosentetik olarak isaretlenmis bireysel besinlerden emilen demir oranlari
% 1-20 arasinda depismektedir (14). Ug ana talul olan bugday, piring ve
musir bu yelpazenin en alt ucundayken, et ve hayvan iriinleri st ugta yer
alir. Inek stitiiyle beslenen siitgocuklarinda, bu siitte bulunan demirin %
10°u emilmesine karsilik anne siitiindeki demirin % 50°si emilir (15). Anne
stitindeki demirin bu olagandis! biyoyararlanimi, anne siitiiyle beslenen
miyadmdaki bebekleri demir cksikligi gelisiminden bir dereceve kadar korur
(16). Emzirme saatine yakm kati besin verilmesi anne siitiindeki demirin
emilimini énemli derecede baskilar (17, 18). Bu diisiince, kati besinierin siit

disinda ayri bir 6giin olarak verilimesini gerektirir.,
Y .

Erken stitcocuklugu doneminden sonra diyet daha ¢esitlendikge demir
absorpsivonunu en fazla etkileyen faktor aynt oginde alinan besinlerin
kombinasyonudur (19). Demirlce ilgili beslenme oykiisii alinnken dikkat
edilmesi gereken iki onemli nokia; ahinan et, kiimes hayvani eti ve balik
miktart ile diyetteki askorbik asit miktaridir. Askorbik asit vejetervan
diyetlerden hem olmayan demirin emilimini giiglendiren, 6zel dnemi olan bir
maddedir ve ozellikle gelismekte olan dlkeleri vakindan ilgilendiren bir
faktordiir. Arastirdmasi gereken diger bir nokta, demir emilimini baskilama
olasiligs olan besinler ve igeceklerdir: 6rnegin, biivitk miktarlarda inek siitii
(disiik demir igerigi ve yiiksek fosfat konsantrasyonu nedeniyle) ve cay
(aynit ogiinde alinan besinlerdeki demirle ¢oziinmez bilesikler olusturan
tannatlart igerdigi 1¢in).

Viicut demir depolart azaldik¢a demir emiliminde kompansatuar bir
artis gorilir, fakat bu diyete bashdir. Bugday ve diger sebze driinlerinden
gelen hemsiz demirin  kullanmimr  valnizeca hafil bir sekilde artarken,

hayvansal iriinlerden emilim iki katina ¢ikabilir.



Dogumdan Adolesansa Kadar Degisen Demir ihtiyaclan

Siitcocugu ve g¢ocukluk ¢agmda yasamm diger periyodlarima gore
diyet demir ihtiyact daha fazladir (20-21-22). Erigkinlerdekinin aksine,
siitgocugu ve cocuklar biiyiime igin ilave demir almalidir. Ornegin, 8 ayhk
bir siitgocugu, ortalama bir eriskinle kiyasiandiginda viicut agirligmin kg’
bagina li¢ kat fazla demire gereksinim duyar ve bu demirin 2/3 (inden fazlasi
biiyiime i¢in gereklidir (Sekil-III) (25). Ayrica, hizla biyiiyen siitgocugunun
diyetinde siit onemli yer tutar ve bunun demir konsantrasyonu diisiiktiir.
Sadece erken siitgocuklugu evresinde, neonatal demir depolarmin yiiklii
olusuyla, buyume ile sitin digik demir i¢erigi dengelenebilir. Biiyiime
oram, diyet icerigi ve demir depolarmin  kullanilabilirligin  matiirasyon
sirasinda hep birlikte dramatik degisiklikler gosterir.

5

Q 0.1 -

g O siiyiime

g Menstriiel Kayip

14

S Z Bazal Kayip

i

(0]

> 0.05

]

=

0

]

% SAAE

0 / ZR7R7 B

3 TO090 A0 Db

g oL ‘ /4‘ Z pu / 4
Bay 18ay 4yl 9wyl 14yil ERISKIN  14yil ERISKIN

ERKEK KADIN

Sekil-TI1. Viicut Agirhgina (kg) Gore Absorbe IEdilen Demir
Gereksinimlert.



Erken Sitgocuklugu Evresi: Demirin fazla oldugu bir periyoddur.

Saghkli termde siitgocuklarn arasinda, dogum sonrasi ilk dort ay demirin
fazla olusuyla karakterizedir. Cogu yenidoganda transplasental almnug
demir depolanimi ¢ok fazladir (22). Ustelik, hipoksik intrauterin ortamn bir
sonucu olarak, hemoglobin degerleri dogumda, daha biiyiik bireylerden
daha ¢ok yiiksektir. Demir depolarinda gegici bir artisa yol agan, daha
sonraki 0-8 haflada 10 g/l./hafta konsantrasyona dastagi igin, ilave bir
demir rezervini yansitir. Sadece, daha sonra, hizla artan kan voliimiine ayak
uydurmak i¢in daha aktif kirmmzi hiicre tGiretimiyle demir depolarmda hizh

bir diisiis gozlenir.

ik 4 aylik donemde total demirde, viicut agirlign vaklasik 2 katina
ctkmasina ragmen temel bir degisiklik yoktur. Bununla birlikte demirin
dagilim degisir. Depo demirin yaklagik yarisi hemoglobin, miyoglobin ve
demir enzimlerinin tretimi i¢in mobilize olur. Bu donemde 6nemli olan
stitcocugunun depo demiriyle kendi kendine yeterliligidir. Bu donemde anne
siittine baslannus olsa da, anne siitii demiri yiiksek oranda absorbe olsa da
izl biyiime ihtiyaciu tek basina karsilayacak diizeyde degildir. Saghkh,
miyadimda ve anne siitiiyle beslencn siitcocuklarmda 6 aydan 6nce nadiren
demir eksikligi  olur;  yani  hemoglobin  konsantrasyonu,  demirle
zenginlestirilmis ~ formalle  beslenen  ya da  demir ilavesi yapilan
stitcocuklarmmkine esittir. Demirfe zenginlestirilmis formiille beslenmeyen
ya da ¢ok az demir ilavesiyle beslenen siitgocuklarmm demir depolarn anne
siitiiyle beslenenlere gore daha erken azalir, fakat nadiren 4 aydan once

demir eksikligi gorilir (15).

Diistik dogum agulikli siitgocuklar: da demir bollugu evresiyle baslar,
fakat bu evre termdeki stt¢ocuklarindan daha kisa siirer. Baslangigtaki
demir depolart daha diistik dizeydedir ve relatif olarak biiytime hiz1 daha
fazladir; yani, termdeki stit¢ocuklarma gore daha kisa bir periyodda dogum
agihklaninm ki katmma ulasirlar. Sonug olarak, demir depolan 2-3 ayda,

hatta ¢ok diisitk dogum agirlikli siitgocuklarinda daha kisa siirede eksiklik



19
(o3

(agik) gosterirler. Bu yiizden, SGA, annc siitiiyle beslenen ve demirle
takviye edilmis formiillerle beslenen ¢ok distim dogum agirlikh
siitgocuklarina demir suplementasyonu yapilmalidir. Birgok diigiik dogum
agirhikli siitgocuklarinda, laboratuar ¢ahsmalar igin ¢ok sik kan alinmast
nedeniyle, 6nemli miktarlarda demir kaybt ilave bir problemdir. Boyle bir
durumda transfiizyonla diisiik miktarlarda kan verip kan yoluyla bulagan
enfeksiyonlara zemin hazirlamak yerine, son zamanlarda kronik son-donem
renal hastahk anemisini onlemede vyiiksek derecede basarili oldugu
gosterilmis rekombinant critropoetin kullanimi - potansivel olarak  daha

giivenilir bir alternatiflir.

Geg Sitgocuklugu Evresi: Diyetin en biiyiik farkhliga neden oldugu

donemdir. Yaklasik 4. aydan sonra. demir depolart artik biiyiime ve
mivadmda siitgocuklarmm bazal kayiplarm karsilayacak dominant demir
kaynagi degildir. Dordiincii avdan 12. aya kadar viicut demiri yaklastk % 70
artmahidir (Sekil-1V) (22). Bu ihtiyaglan karsilayacak major kaynak diyet
olmak zorundadir. Bu viizden anemiyi ararken diyet oykiisiinden tahminde

bulunmak sasirtict degildir.

Geg siitgocuklugu evresinde anemi gelisme ithtimali, erkenden inck
siitiiyle beslencn siitcocuklarmda en fazladir (23). Inck siitii sadece demir
icin fakir bir kaynak olmayip, gizli intestinal kan kaybt miktarim da arttinr
(24).

Anne sitityle beslenen siitgocuklarinda 6. aydan once nadiren demir
eksikligi  gelismesine  ragmen, anne sitii  almaya devam  eden

stitcocuklarmda 3 ay1 takiben demir eksikligi riski hizla artar (16).

inek siitii, zenginlestirilmemis formiil ya da anne siitilyle beslenen
stitgocuklarmda demir eksikligi gelisimi kismen diyetteki gidalarla ilgilidir
ve ozellikle, demirle guglendirilmis tahul ve ¢giinde demir absorpsiyonunun
askorbik asit ya da et ile artinthip arttirdmadigina baghdic (19). Bununla
birlikte, genellikic bu faktorleri bireysellestirmek pratik  degildir. Bu



nedenle, 6. aydan sonra anne siitityle beslenen siitgocuklarinda demir
eksikligi, 4. aydan itibaren ya da daha erken demirle zenginlegtirilmis
formiilieri kullanarak cdgll zaman kolaylikla onlenir. Anneler i¢in siirekli
olarak bir demir suplemam vermek yerine demirle gii¢clendirilmis bir formiile
geemek daha kolaydir. Siitgocuklugu evresindeki demir eksikliginin geligme
geriligiyle birlikte olduguna dair artan bulgular, relatif olarak basit olan bu
onerilerle ilgilenmek i¢in giiclii bir motivasyon olusturmaktadir (25).

TOTAL YUCUT DEMIRI

250 mg 250 mg',”

HEMOGLOBIN

MiYOGLOBIN + ENZIMLER

DEPO

DOGUM 4ay
(35 kg) (6 k)

Sekil 1V. Siitgocuklugu Doneminde Viicut Demirindeki Degisiklikler.

Cocukluk: Daha yavas biviime ve diyetin ¢esitlilik kazanmasimna baglh
gegict bir durgunluk evresidir. Yaklasik 18. aydan sonra, geg¢ siitcocuklugu

evresindeki demir eksikligine predispoze fakiorler gittikge daha az 6nemli
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hale gelir. Biiyiime hiz1 yavaslar ve siitiin daha az hakim olmasi nedeniyle
mikst bir diyet biyoyararlamim agisindan daha zengin demire sahiptir.
Ekonomik agidan fakir olanlar ve vejeteryanlar harig, anemi riski 2. yildan
sonra biiyitk oranda diiser. Cogu iilkede, sadece biyoyararlanum diigiik
demirli divet nedeniyle degil, ayrica kancali kurt ve giardia gibi intestinal
parazitlerin yiiksek prevalansi nedeniyle de anemi hala gok goriilmektedir.

infantlardaki durumun aksine, gocuklar genelde ailenin diger bireyleri
icin hazirlanan yiyecekleri yedikleri icin, ¢ocuklar igin spesifik gidalara
ulagmak zordur. Bununia birlikte, temel gidalarin demirle giiclendirilmesi
efektif olabilir ve kres ve okullarda verilen ogiinlerle biyoyararlanimh demiri
saglayacak bir firsat olabilir (25).

Adolesans: Ikinci yiiksek riskli gruptur. Adolesan bilyiime atagi ve
seksiiel matiirasyon diyetteki demir gereksinimini belirgin olarak arttirr.
Bununla birlikte, I3 vasmdaki ¢ocuklarm gozieminden de anlasiidig tizere,
biitiin birevlerde bu olavlar aymi kronolojik siavi izlemezler. Kisa
preadolesanlarla; uzun, scksiel olarak gelismis geng eriskinler arasimda evre
farklari vardir. Fiziksel karakteristiklerdeki bu farkhlik demir ve diger besin

maddeleri igin gereksinumde paralcl bir degisiklik gosterir.

Erkek ¢ocuklar arasinda, adolesan biiyiime atagiin ortalama zamani
13-14 yas arasidir (26). Tanner evrelcring pore 2-5 arast  seksiicl
matiirasyon, bitytime pikinden yaklagsik 2 yil 6nce baslar ve toplam olarak
yaklasik 3 vili alir. Fakat olaylarin bu sirasi daha erken ya da daha geg
olabilir.

Biyime pikiyle demir gereksiniminde olan artis sadece artan kan
voltimiinii degil, ayni zamanda crkeklerde seksiiel motivasyon ile birlikte
ortaya c¢ikan hemoglobin konsantrasyonundaki artist da yansitir. Tipik
olarak, bu demir ihtivaclar hi¢ degilse kismen artmis istah ile karsilanabilir.

Bitylime atagi ve seksiicl matiirasyondan sonra, biiyiime hzinda ve demir



ihtiyacinda hizh bir diisiis olur. Sonug olarak biiyiime piki sirasinda gelisen
demir eksikliginden kurtulma sansi vardir.

Kizlarda, demir ihtiyacindaki adolesan artis1 erkeklere gore daha uzun
bir periyoda dagilnustir. Biyiime atagi erkeklerdeki gibi bityiik degildir ve
seksiiel matiirasyon daha tedricidir (25). Kizlarda biiyiime piki erkeklerden
daha erkendir (ortalama 11.5 olmak iizere % 9571 9.7 ve 13.3 yaslan
arasmda). Tanner evrelerinde 2’den 5°¢ ilerleme biiyiime pikinden 1 yil
once baslar ve tipik olarak biiyiime pikinden yaklasik 1 yil sonra baslayan
menstriiasyonla toplam 4 yil devam eder. Biiyiime pikinde absorbe edilen
demir i¢in ortalama gercksinim maksimal vaklagik 1.5 mg/giin"¢ ulasir, fakat
daha onceki baseline degerine diismez. Bunun yerine menstriiel demir
kaybmi yerine koymak icin ilitiyaca bagl olarak yaklasik 1.3 mg/giin’de
daha yiiksek bir plato degerinde kalir. Cogu geng kadm ortalama menstriiel
kan miktarindan daha fazla kan kaybeder; kadmmlarm vaklasik % 207si,
biyiime piki sirasindaki daha biyiik bir miktar olan 2.0 mg/giin ya da daha
fazlasina ihtivag duyduklar tahmin edilmektedir. Devam eden yiiksek demir
ihtiyaglarimm kiimiilatif etkisi ve geng kadinlarn erkeklerden daha az vemek
yeme egilimi muhtemelen, disiler arasinda adolesans boyunca demir

eksikligi prevalansmin artmis gibi goriindiigiini agiklavabilir (27).

Siitgocuklugundan adolesansa kadar olan periyod genellikle yiiksek
demir gereksinimi olan evrelerden biridir. Bununla birlikte, daha ayrtil bir
incelemeyle, demir ihtivaglanimn biiytime ve gelisme siiresince dalgalandig
agtktir.  Demir gercksinimleri en ¢ok ge¢ siilgocufu  evresinde ve
adolesanstadir ve demir eksikligi en stk bu evrelerde goriiliir. Baz iilkeler,
nispeten  basit diyet onlemleriyle ve  siitgocugu  gidalarim  demirle
gliclendirerek siit¢ocuklart arasmda demir eksikligini onlemede ¢ok basartls
olmuslardir. llave olarak. daha biiyiik bireyler arasinda demir cksikligini
onlemek igin temel gdalar demirle desteklenmistir. Bununla Dbirlikte,

diinyanin ¢ogu (lkelerinde, demir cksikligi hala stk gorilmektedir ve



ilerleme sadece ckonomik engelleri asarak ve nutrisyonel eksikliklerin
Onlenmesine daha fazla oncelik vererek basarilabilir (25).

Demir Eksikligi Nedenleri

Cocuklarda demir eksikligi gelismesine en fazla katkida bulunan
faktorler hizh biiyiime, demirin yetersiz emilimi ve kan kaybidir; birgok
vakada eksiklik bu f{iciiniin birlikte bulunmasiyla olusur. Genellikle en
onemli faktorler hizh buyiime ve diyette demir eksikligidit. Hizli biiytunekte
olan bir siitgocugunun devamli sekilde demir saglanmasina ihtiyact vardir.
Eriskin bir erkekte, hemoglobin tretimi i¢in gereken demirin sadece % 571
diyetten elde edilir, % 9571 ise critrosit yikimindan gelir. Bunun aksine,
siitcocugunda biiyiime sirasinda kan volamii lizla artipr igin, % 30°u

diyetten ve sadece % 7071 tekrar kullanilan demirden gelir.

Demir eksikliginin ana nedeni olarak, kan kaybi eriskinlere gore daha
seyrek gorilir. Eriskinlerin tersine siitgocuklar ve ¢ocuklarda intestinal kan
kaybr iilser ya da malignite gibi ayrt bir anatomik lezyondan ¢ok, diffiiz

olmaya egilimlidir.

Hafif demir eksikligi siklikla inek siitii tiketimi ya da demirle
desteklenmemis inek siitlii formil mama kullammindan sonra gorilar (15,
23). Vakalarm ¢ogunda bu durum gergek bir inck sttii allerjisi degildir,
fakat kismen bu besinlerdeki dustk miktardaki demirin yetersiz emilimine
baghdir (15, 18). Yakm zamanda, anlastlmis ek bir faktor de, bu besinler
alindiginda, anne siitii alan bir bebege kiyasla, diski miktarinin ve gizli kan

kaybumun iki kat daha fazla olmasidir (24).

Ayrica inek sitiinde bulunan istya dayaniksiz bir komponente karsi
subklinik bir hassasiyetin, yaklasik 5 aydan once hafif bir gizli kan kaybina

neden olabilecegine iliskin veriler vardir. Pastorize inck siitityle beslenen



bebeklerde gaitada gizli kan pozitifligi, daha yiiksek sicakliklarda iglem
gormiis inek sitii veya formiil mamalarla beslenenlerden daha siktir (24).

Barsaktan kan kaybina bagh olarak demir eksikligi anemisine neden
olan inek siitii intoleransi ve ¢oliak hastahga bagli malabsorpsiyon ve
hipoproteinemiyle birlikte olan demir eksikligi anemisi sendromlart vardir
(28).

intestinal kan kaybinmn sik goriilen fakat gozden kagan bir nedeni de
trombosit agregasyonunu inhibe eden ve dolayistyla kanama zamanmi
uzatan ilaglarin kullanumidir. Bu ilaglarin en énemlisi aspirindir. Aspirin
nispeten kigitk dozlarda bile, normalde giinde 1 mL den az olan gizli kan
kaybini 5 katma ¢ikarir (29).

Cocuklarda anatomik lezyonlara baglh gaitada gizli kan seyrek
gorillmesi nedeniyle kolayca gozden kagar. Aneminin beslenmeyle iligkisi
yoksa, demir tedavisine ragmen devam edivor veya tekrarliyorsa ya da
sttcocuklugundan sonra ciddi anemi tespit edilmisse intestinal olarak gizli
kan kaybmdan kuskulanmak gerekir. Perinatal donemdcki kanama nedenleri
arasinda fetomatcrnal hemoraji, doguma yakin plasenta hasart ve plasental
baglantilarda ikizden ikize transfiizyon yer alir. Kan degisiminde de, yiksck
hematokntli kanm yerine disiik hematokritli kan verildigi i¢in kan kaybi

gorilir (9).

Stitcocuklugundan  sonra ¢ocuklarda parazitik cnfestasyon ve
semptom yoklugunda tckrarlayan demir cksikligi varsa siklikla arahkli,
agnisiz mtestimal kan kayb1 nedeni olan Meckel divertikiilii diistiniilmelidir.
Intestinal duplikasyonlar ve hemorajik tclanjiyektaziler gibi diger konjenital
anomaliler daha seyrek goriliir, fakat demir cksikligi anemisine neden
olabilir. Eriskinde oldugu gibi kanayan dlserler ve hiatus hernisi
genellikle semptom verir, fakat bu bozukluklar ¢ocuklarda nispeten seyrek
gortliir (9).



Hemofili ve diger kanama bozukluklarinda da, yalnizca eksternal kan
kayiplarinin sonucu olarak degil, ayn1 zamanda yumugak dokulara kanama
sonucu kaybedilen demirin tam olarak geri emilememesi ve yeniden

kullanilamamasi nedeniyle demir eksikligi gelisebilir (9).

Pika: Besin kabul edilmeyen maddelerin devamli ve 1srarh bir gekilde
yenilmesi aliskanhgidir (30). Pikanin nedeni tam bilinmemektedir. Ozellikle
¢inko ve demir eksikligi etyolojide suglanmustir. Demir eksikligi ile pikanm
iligkisi uzun villardir bilinmekte olup, demir eksikliginin mi pikaya, yoksa
pikanin mt demir eksikligine neden oldugu tartigifabiliv. Pikanm  demir
eksikliginin bir semptomu oldugu belirtilirken baska bir goriise gore de bir
davranis veya yeme bozuklugu olarak ele alinmistir (31, 32).

Pika tim duonyada tarif edilen, her iki cinste de biitiin irklarda ve
biitiin yag gruplarmda goriilmesine ragmen, ¢zellikle ufak gocuklar, gebe

kadmlar ve mental retarde insanlarda daha ¢ok gorilir (32).

Pikanm ctkileriz: - maddelerin + toksisitesine.  obstriktit  lizyolojik
sonuglarma, amilofaji (nisasta yenmesi) gibi kalori fazlabgina yol agmasi, ya
da dusik kalori bir maddenin yenmesiyle kalori eksikligine neden olmasidir
(31).

Pikanin ozel bir formu olan geofaji ise toprak yeme aligkanligidir.
Geofaji her yasta, fakat ozellikle -3 yas arast ¢ocuklarda ve hamile
kadmlarda sik goriiliir. Toprak yeme abskanligi, diimyanm her yerinde
goriilmekle beraber, Amerika’mn tropikal bolgeleri, Afrika’nin Cad goli
civart, Misir, Iran, Hindistan, Afganistan ve Tirkiye’de daba yaygindir.
Geofaji Turkiye'de ozellikle kirsal bolgelerde yaygindir ve en ¢ok goriilen
pika cinsi toprak ve kil olmasina ragmen: kireg, komiir, cakil tasi, kum, tuz,

sabun ve kagit yeme aliskanliklart da Dildictlmistic (30).



Geofajisi olan ¢ocuklarda demir eksikligi anemisinin gelistigi, demir
tedavisinden sonra aneminin diizeldigi dis tlkelerde ve iilkemizde uzun
zamandir bilinmektedir.

Geofajisi olanlarda, demir eksikligine ek olarak c¢inko eksikligi de
mevcuttur; bu da intestinal mukozanin yapt ve fonksiyon bozukluguna
neden olur (33). Gastrointestinal hiicrelerde, immiin ve hematopoetik
dokularda mitoz siirekli ve lizhidir, bu nedenle ¢inko eksikligi belirtilert
(gelisme kayb1, hipogonadizm, istahsizlik, letarji, gecikmis yara iyilesmesi,
tad bozuklugu, dermatit, alopesi, diare ve tekrarlayan enfeksiyonlar gibi)
goriilebilir (30, 33).

Belirtiler

Orta dereceli demir eksikligi bulunan bireylerin biyiik ¢ogunlugunda,
hekime ozel olarak  basvurmayr gercktireeek  yelerli belirtiler  nadiren
mevceuttur. Boyle vakalar tipik olarak, ¢ogunlukla ge¢ siit¢ocuklugu ya da
adolesans cvresinde, ancemi icin rutin laboratuar tetkikleri  sirasinda
belirlenit. Demir cksikliginin gelismesi asamahysa ya da hasta nispeten
sedanter bir sekilde vasiyorsa, siddetli anemiyle birlikte bile halsizlik ve
nefes darligi gozden kagabilir. Bununla birlikte, dikkatli ¢alismalar demir
eksikliginin klinik ve ckonomik olarak anlamli birgok belirtilerini ortaya
koymugstur. Bunlarm en onemlisi sit¢ocuklart ve kiigiik ¢ocuklarda
psikomotor gecikme ve daha biiviiklerde bozulmus ecgzersiz ve c¢alisma
toleransi ve performansidir. Diger belirtiler; azalims selliller immiinitenin
laboratuar  bulgularn,  bozulmus  termogenezis, azalmis  eritrosit
deformabilitesi ve degisen intestinal fonksiyondur, fakat bunlarin klinik
onemi tam olarak belli degildir.
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Psikomotor ve Kognitif (Bilissel) Fonksiyon: Demir eksikliginin
psikomotor gelisim ve biligsel fonksiyonu bozdugu hakkindaki bulgular
gittikce giiclenmektedir. Bu eksiklikler 6zellikle dikkat ¢ekicidir, giinkii
nispeten hafif demir eksikliginde (Hb<11.0 g/L) bile olusabilir ve diizelip
diizelmeyecegi belli degildir. Su anda, bu konuda en aktif olan gruplar
Lozoff (34), Walter (35) ve (306). Lozoft, Walter ve arkadaslari, ¢ocuklugun
9-24 ay arasindaki, ozellikle diyete bagh demir eksikliginin ¢ok gorildigi
ve beyinde bitytime ve farklilasimin, ayrica psikomotor gelisimin de izl
oldugu perivod izerinde dikkatlerini  yogunlastirmuslardir.  Cocuk
gelisiminde Bayley olciileri, davramst degerlendirmek i¢in kullanilmistir. Bu
yaygin olarak kullamlan test, sensoriyal gelisim, ince ve kaba motor

beceriler ve erken lisan (dil) gelisimini degerlendirir,

Lozoff ve arkadaslarmim Kosta Rika, Walter ve arkadaslarinin
Sili’deki ¢alismalarinin herbiri yaklasik 200 subjeyi kapsiyordu ve oldukga
benzer deneysel tasarim ve sonuglart vardi. Iki ¢alismada da, demir eksikligi
icin ¢ok kesin kriterlere uyan (anemi, disiik ferritin, transferrin satiirasyonu
ve MCYV; artnus eritrosit protoporfirini, ve demir tedavisinde Hb ccvabr)
stitcocuklarmin, bu kriterlere goére normal olan ¢ocuklara gore belirgin
derecede daha diistik mental ve motor test skorlart vardi (Bayley ol¢ilerine
gore). Bununla birlikte, anemik olmayan grupta belirgin bir defisit
saptanmamistic (34). Demir cksikligi olan siitgocuklarmda performansin
diistik olmasinin nedenini gosterebilecek ilave davramigsal ozellikler vardi.
Bu ¢ocuklar asin derecede endiseli, bitkin ve gergindi; ayrica, demiri yeterli
olan grupla kiyaslanmca dikkati yofunlastirma siireleri daha kisaydi. Ug
aylik demir tedavisiyle demir eksikligi ancmisinin dizeltilmesi bu gruplarin
timande davranis bozukluklarmi diizeltmemistir (34, 35). Dahasi, 6nceden
anemik subjelerin uzun sireli bir takipten sonra 5 yasidaki sonuglart;
anemileri stt¢ocuklugu evresinde diizeltilmis olmasina ragmen, sadece
motor fonksivonda degil, o yasta yapilabilecek kognitif fonksiyon testlerinde

de defisitlerinin devam ettigini gdstermistir.
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Demir eksikliginin diizeltilmesine ragmen davramissal ve biligsel
defisitlerin tam olarak dizelmeyisi igin iki mimkiin agiklama ileri
stiridmuigtir. Birincisi, demir eksikliginin tek bagina disiik skorlardan
sorumlu olmayip, sosyoekonomik ve gevresel olarak ayn ters etkilerin hem
demir eksikligine hem de diisiik test performansina neden oldugudur. Diger
popilasyonlarda, omek olarak, fakirlik ve egitime ara verilmesi yiiksek
derecede bir demir cksikligi prevalansiyla ve diisiik test performansiyla
birliktedir. Walter ve arkadaslarinm (35) g¢aligmasi en giiglii bulgulan
saglamasa da; demir eksikliginin kendisinin, fakir bir ¢evreden daha fazla
bozulmug test performansindan sorumlu oldugunu gostermistir. Demir
eksikligi olmast beklenmeyen, aslinda da olmayan 3 aylikken, baslangicta
siitgocuklart relatif olarak homojen bir popiilasyondan alinms. Daha sonra
demirle giglendirilimis gidalar alan ve almayan farkli diyet gruplarina gore
randomize edilmislerdir. On iki aylikken, ilk davramssal testleri
yapildiginda, demir eksikligi grubunda olanlarm ¢ogu demitle giiglendirilmis
gidalan almayan gruptaydi. Bu vakada, c¢v ¢evresindeki farkliliklardan daha
cok giiglendirilmig besinlerin random tayini 12 aylikken baslangigtaki
davramgsal testte demir durumunu Dbelirlemede major rolii  oynamis
olmahidir. Sonug olarak, gozlemlenen davramissal defisitleri direkt olarak

demir eksikligine baglamak daha emin bir vol gibi eoriinmckiedir.
& g yol gibt ¢

Egzersiz Toleranst ve Cahsma Performaunsi: Istirahatte, hafif
derecede demir eksikligi anemisinin kardivovaskiiler ve metabolik etkileri
giiclikle saptanabilir. Bununla birlikie, tarnmda ¢alisma ve standardize
egzersizlerle belirgin handikaplar ortaya ¢ikar. Genel kaniya gore, demir
eksikligi olan eriskinler kisa, siddetli bir egzersiz sirasmda daha cabuk
yorulmakta ve aneminin siddetine gore tasikardi ve laktik asidoz
gelismektedir. Bu anormallikler ¢ok hafil bir anemiyle birlikte bile
saptanabilir. Demir tedavisinden sonra Hb konsantrasyonu yiikseldikge,

egzersiz ya da ¢alisima performans: artmaktadir (36).
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Demir eksikliginin ¢ahgma performanst ve egzersiz toleransii
bozabilecegi iki onemli yol 6ne siiriilebilir. En belirgini, viicut demirinin
yaklasik fticte ikisini kapsayan Hb konsantrasyonunun diismesiyledir.
Hemoglobinin fonksiyonu akcigerlerden dokulara oksijen tagimaktir.
Oksijen tiketimi 10 mislinden fazla artti@ icin, esas olarak egzersiz
strasinda taginan oksijen miktar1 artmalidir. Maksimal oksijen tiikketimi (VO,
max) demir eksikligi anemisinde azalir, fakat VO, max kanlarmm % 15-
20’s1 alinan saglikh bireylerde de anemiye cevap olarak azalir (37).

Demir eksikliginin ¢alisma performansum bozabilecegi diger yol,
oksijeni kulanacak kas kapasitesini azaltmasidir. Birkag dakikadan fazla
stiren miiskiler ¢alisma kas mitokondrisinde ATP formundaki enerjinin
oksidatif tiretimini gerektirir. Bu, demir siilliir proteinlerine baghdir. Siddetli
demir eksikligi olan geng siganlarda sadece ancmi degil. mitokondriyal
anerji uretimi i¢in  bozulmus Kkapasite de ¢alisma performansinin
diismesinden sorumludur (38). Bununla birlikte, insanlarda, su andaki smirli

veriler anemiin major rolii oynadigimi gostermektedir.

Eritrositlerdeki Degisiklikler: Demir  cksikligi  anemisinin = bir
komponenti, dolasimdaki kirmizi hitcrelerin yasam siiresinin kisalimasina
baghdir. Bu durum, genellikle elastik olan eritrosit membranuun anormal
olarak sertlesmesine neden olur. Bu elastikiyet eksikligi hiicrelerin, dalagin
dar wvaskiiler kanallarinda takilmasma yardim eder. Bu goriisle uyum
gosteren gergek, demir eksikligi olan hastalardan alman eritrositler, sadece
asplenik alicitlara  injekte  edildiginde  normal  olarak  canhiliklarmi
stirdiirmeleridir.  Eristositlerin - azalmis elastikiyeti eritrosit membranma
peroksidatif hasar sonucuyla iligkili gibi goriinmektedir (39). Eritrosit ATP
konsantrasyonu azalmasima ragmen, ¢cogu glikoliz ve pentoz sant enzimleri,
demir eksikliginde normal ya da aktiviteleri arthustir. Sadece, glutatyon
peroksidaz aktivitesi esas olarak azalnus goriinmektedir.

Bozulmus Lokosit Fonksiyonu ve immiinite: Demir eksikligi ve

enfeksivon klinik olarak siklikia birlikte goriilir. Demir eksikliginde
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bozulmus lenfosit ve nétrofil fonksiyonun deneysel bulgularr boyle bir iligki
icin bir esas teskil edebilir (40). Demir eksikligi olan ¢ocuklarda T lenfosit
yiizdesi azalmistir ve ¢ogunda, ama hepsinde degil, ¢aligmalar kiiltiirde
stimule lenfositlerce *H-timidin’in bozulmus yapisim gostermektedir. Bu
degisikliklerin, demir igeren riboniikleotid rediiktaz enziminin bozulmus
aktivitesi nedeniyle azalmig DNA sentezi neticesinde olmasi miimkiindiir.
Bu lenfosit anormallikleri, demir eksikligi olan hastalarda olmayanlara gore
daha diisitk PPD pozilif deri reaksiyonu insidansim ve Candida antijenini
aciklayabilir.

Notrofil fonksiyonundaki anormallikler, bu hticrelerin 6megin E. coli
gibi, in vitro bazi bakterileri oldirmelerindeki azalimis bir kapasiteyi igerir.
Notrofillerde #itro blue tetrazolium boyasinin oksidatif rediiksiyonunda,
muhtemelen miyeloperoksidaz gibi demir igeren enzimin gerekli oldugu bu
reditksiyon icin azalmis miktarda bulunmasiyla defekt goriiliir. Fagositik
fonksiyon normal kalir. Demir verilmesinden sonra [1b konsantrasyonunda
degisiklik olmadan once, bakterisidal anormallikler ve defekiif boya
rediksiyonu 4-7 giin arasinda diizelir. Bu gozlemlerin khinik anlami, demir
eksikligi - olan  bireylerde artims enfeksiyon prevalansmin  heniiz
epidemiyolojik bulgular clde edilinceye kadar kesinlik kazanmayacagidir
(40).

Demir cksikligi enfeksiyon igin  predispozisyon olusturmasina
karsilik, asin demir yiiklenmesi de belirgin bir sekilde, fakat farkli bir
mekanizma ile ayni sonuglara yol agmaktadir. Ansatiire transferrin ve
laktoferrin bircok bakteriyi biyiuneleri igin gerekli demirden mahrum
ederek enfeksiyona karst koruma saglar gibi goriinmcktedir. Bu bilesikler
demurle satiire olduklaninda, baktcriyel proliferasyon uyarilimaktadir.

Gastrointestinal  Etkiler: Demir eksikligiyle birlikte  olan
gastrointestinal fonksiyon bozukluklari; midede asit sckresyonunun
azalmasi ve demir kadar yag, A vitamini ve ksilozun intestinal

absorbsivonunda bozulmadir. Azalnug laktoz toleranst ve  disakkaridaz



eksikligi de bildirilmigtir. Nadir durumlarda, muhtemelen intestinal
mukozadan eksudatif kayba bagl olarak serum protein ve serum bakirinda
da bir azalma vardir. Siganlarin intestinal mukozasinda biyokimyasal
eksiklikler sitokrom C, sitokrom oksidaz ve sitokrom P-450’ye aittir.
Sitokrom P-450’nin intestinal lumenden toksik maddelerin pargalanmasinda
rol aldigi distniilimektedir. Sitokrom P-450"nin etkileri dikkat ¢ekicidir,
ciinkii bu enzimin sentezi sistemik demir kaynaklarindan ¢ok, intestinal

lumenden siirekli demir saglanmasina baghdir (41).

Sonu¢ olarak sitokrom P-450"nin intestinal eksikligi ve 1lag
hidroksilasyonunda (benzpiren hidroksilaz) baglanti in vitro bir azahs,
sicanlarda; eksikligin herhangi bir sistemik bulgusundan once, demir eksik
diyetten sadece 2 giin sonra gelisebilir. Diyetteki demirin yerine konmasiyla
anormallik 1 giin icinde eski haline doner (41). Insanlarda, bivokimyasal ve
fonksiyonel bozukluklar arasindaki belirgin nedensel baglantilarin eksikligi
ve calisilan hastalar klinik gruplamadaki kansiklik, bu degisikliklerin natiri
ve anlamligs hakkinda ¢ogu soruyu cevapsiz birakmaktadir. Kronik kan
kaybr ile karakterize ¢oliak hastalik ve diger intestinal anormalliklerin demir
eksikligine yol agmalarmdan otard, bu oOzellikle dogrudur. Boyle
durumlarda, intestinal anormallikler primer olarak demir cksikliginden

sorumlu olmahidir.

Tani

Demir eksikligi tanisinda serum  f{erritini, transferrin - satiirasyonu,
eritrosit protoporfirini, b ve MCV kullanilan laboratuar testleridir ve
birlikte demir eksikliginin hangi asamada oldugunu gosterirler. Demir
depolarmi degerlendirmek i¢in en sik kullanilan ve en pratik olan test serum
ferritinidir. Plazma demir kompartmanmu degerlendirirken en sik kullantlan
testler serum demiri, transferrin (total demir baglama Kkapasitesi) ve
transferrin  satiirasyonu  (serum  demiri/demir baglama Kkapasitesi) dir.
Eritrosit kompartmam MCYV, MCH, eritrosit dagilim genisligi (RDW) ve
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eritrosit protoporfirini ile temsil edilir. Bunlara en son ilave, demir
eksikliginde yiikselen transferrin reseptoriidiir. Transferrin reseptorit daha
cok eritrositlerden orijin aldign i¢in, ol¢iimin bu kompartman yansittigi
sOylenebilir (9).

Demirin {i¢ kompartmandaki iliskileri, demir eksikligi siddetini
belirlemede bir temel de olusturmaktadir.

Demir Eksikliginin Evreleri (9): Su anda kullanilmakta olan birgok
biyokimyasal ve hematolojik test demir beslenme durumunu belirlemek igin

bir temel teskil eder.

Demir eksikliginin birinci asamasinda depo demiri bosalir. Bu evrenin
ozelligi serum ferritininde diusmedir. Bu da karaciger, dalak ve kemik
iligindeki demir depolarinin azalmasmi yansitir. Serum ferritin anahizinde
alternatif olarak kemik iligi aspirasyonunun demir i¢in boyanmasi ile, demir
miktari kalitatif olarak belirlenebilir.

Demir eksikliginde ikinci asama, demir transportunda gegici gibi
gortnen bir azalmayi icerir. Bu, serum demir konsantrasyonunda azalma ve
demir baglama kapasitesinde artis ile karakterizedir. Bunun sonucunda
transferrin satiirasyonu azahr. Anemi olmaksizin demir eksikligi olan bu
ikinci asama genellikle “demiri cksik eritropoez™ olarak da kabul edilir ve

diisiik-normal arasi bir hemoglobin konsantrasyonu ile karakterizedir.

Ugiincit asama hemoglobin iiretimini kisitlayacak derecede, transport
edilen demirin azalmasi ile olusur. Bu asama, eritrosit protoporfirininde bir
yitkselme ve belirlenebilir anemide gittikge gelisme ve mikrositoz (diigiik
MCV ve MCH) ile karakterizedir. Ugiincii asamada aneminin laboratuar
bulgulart timiiyle olusmustur. Demir eksikliginin Ggiincii  asamasim
karakterize eden aneminin duzeltilinesi ya da onlenmesine yonelik olarak

genellikle demir tedavisi yapilir.
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Tedavi ile Tam (9): Diyete bagh demir eksikligi, saghkh
siitgocuklarinda ve ¢ocuklarda en sik rastlanilan anemi nedenidir. Yakin
zamanda enfeksiyon hikayesi olmayan sadece anemisi olan g¢ocuklara 1 ay
demir tedavisi verilebilir. Enfeksiyon oykiisii varsa, hastanm gergekten
demir eksikligi oldugunun belirlenmesini imkansiz hale getirecek sekilde
hemoglobin konsantrasyonu spontan olarak yiikselebilir. Ferroz sulfat (3
mg/kg/giin) sabah kahvaltidan once oldukg¢a iyi tolere edilmektedir. Bir
yasindaki bebekte bu yaklasik 30 mg/giin’e esittir. Daha biiyiik ¢ocuklarda
3 mg/kg/gin dozu iki veya ti¢ doza boliintir. Cok nadir olarak goriilen
gastrointestinal yan ectkiler, dozlar yemeklerle birlikte verildiginde diizelir.

Tedavi stiresinin nadiren 1 ayt gegmesi gerekir.

Baska bir rahatsizligt olmayan bireyde, anemilerin 2/3°t 1 ay iginde
tedavi olur. Hemoglobin konsantrasyonu bu [ ay iginde belirgin sekilde
artarsa, ki bu pek c¢ok ancmik vakada izlenmektedir, gok daha pahal
tetkikler onlenmis olur. Demir depolarmin dolmast i¢in ilag tedavisine 2-4
ay devam edilir. Ozellikle diyette de birlikte olan bir gelisme varsa uzanug

tedavi ekstra bir yarar saglayacaktir.

AYIRICI TANI

Akut enfeksiyon, inflamasyon ve hafif herediter anemiler demir
eksikligi anemisinin ayirici tamisinda en onemli faktorlerdir. Diger onemli
nedenler arasimnda kronik inflamatuar hastaliklar ve kombine nutrisyonel
eksiklikler vardir.

Enfeksiyon ve Inflamasyon: Ciddi bir enfeksiyonda oldugu gibi,
ciddi bir inflamatuar yanit da belirgin bir anemiye yol acabilir. Son birkag yil
icinde, sik gorilen hafif seyuli ¢ocukluk c¢agr enfeksiyonlarimn hafif bir
anemi va da demir metabolizimasinda degisiklik vapabildigi daha 1yi
anlasgiinistir (42). Tamamen saglikh goriinen ¢ocuklarda bile yakin zamanda
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gecirilmis bir enfeksiyon ya da hastalik anemi prevalansmi etkiler. Bir
yasindaki ¢ocuklarda demir alma durumuyla ilgili bir caligmada, hemoglobin
testinden onceki 1 ay iginde gegirilmis bir enfeksiyon halinde, anemi riski
birkag kat fazla bulunmustur (43). Ozellikle demir eksikligi prevalansi
diisiik oldugu zaman, erken gocukluk ¢aginda iist solunum yolu enfeksiyonu
(USYE), ofitis media ve gastroenterit gibi hastaliklar sik gorildagi igin,
bunlarin anemideki rolleri ¢ok bityiik olabilir (43, 44).

Hemoglobinopatiler: Bunlar i¢inde en oncmli olan talasemilerdir.
Talasemiler, globin zincir sentezinin ¢esitli defektleriyle iliskili, genis bir
kalittimsal anemi grubunu olusturur ve degisik derecelerde mikrositik anemi
ile kendini gosterir. Talasemi geni siklifn Afrika’li, Ortadogu’lu ve Asya’h
bireylerde en yiiksektir. B-talasemi veya iki « gen delesyonlart hemoglobini
5-20 g/Lye disiirebilir. Tek a gen delesyonunun hemoglobini ne derece
etkiledigi belirlenmemistir (45).

Kronik inflamatuar Hastaliklar: Cogu zaman bu hastaliklar, bazen
demir eksikligini andiran, bazen de kismen demir eksikliginin neden oldugu
hafif bir anemiyle birliktedir. Anemiye yol agan faktorler eritrosit. ¢mriiniin
azalmasi ve anemiye eritropoctik cevabin yetmezligini kapsar. Buna ek
olarak, demir metabolizmasinda yash eritrositierden demirin  tekrar
kullanuninda bir azalis ve demirin azalnis intestinal absorpsiyonunu
kapsayan major degisiklikler olur. Her iki degisiklik de hemoglobinin, demir
depolarma dontstumiinii engellemekte ve serum demirinde azalmaya yol
acmaktadir (9).

Kombine Nutrisyonel Yetersizlikler: Demir eksikligi, o¢zellikle
gelismekte olan iilkelerde diger nutrisyonel eksikliklerle beraberdir.
Kombinasyonlar, demir eksikligiyle beraber protein-enerji, vitamin A veya
folat eksiklikleridir. Her bir eksiklik sadece anemiyle sonuglanmayip, demir
eksikligi ile beraber oldugunda teshisi yaniltabilir.



a) Protein-Enerji Malnutrisyonu: Siddetli protein-enerji malnut-
risyonunda anemi siktir. Hemoglobin konsantrasyonu 1 ve 3 yag arasindaki
siitcocuklarmda 10 g/dL.  civarindadir. Tayland’da  protein-enerji
malnutrisyonunu  diizeltmek i¢in diyet verilen siitgocuklarnn ve geng
cocuklarda basarili bir retikiilosit cevabi alinirken anemi diizeltiimeden once
hemoglobin kansantrasyonu bir plato diizeyine ulasnustir {46). Bu anda
kemik iligi demiri tamamen azalmistr. Bu zamanda, rehabilitasyon rejimine
demir eklendiginde, belirgin ikinci retikiilositoz izlendi ve hemoglobin
konsantrasyonunda yiikselme kaydedildi. Demir eksikligi tanisi baglangigta
laboratuar ile Dbelgelenmemisti. Siitgocuklarmda, hizhh  biyiime ve
hemoglobin tretimine yetecek kadar demir kalmayincaya kadar belirgin
demir eksikhgi izlenmedi. Bu bulgularla, pck ¢ok nutrisyonel rehabilitasyon
merkezi tedavilerine demiri 2. haftadan itibaren eklemektedir. Demir
seviyesinin  laboratuarda tespiti  genel malnutrisyon tedavisinin = 2.
haftasindan sonra ve enfeksiyon, dehidratasyon ve diger akut, yasami tehdit
eden problemler ¢oziildiikten sonra degerlendiriimelidir.

b) Folat Eksikligi: Demir eksikligiyle kombine olarak siite dayal
katkisiz mama ve kegi sttt ile beslenen bebeklerde gortilmektedir. Diare,
malnutrisyon, enfeksiyon ve hemolitik anemi olan bebeklerde folat eksikligi
riski yiiksektir.

Demir cksikligi tedavisi sonrast gorillen folat eksikliginin demir
cksikligi sirasinda dusiik eritrosit kitlesine yetecek kadar folatin mevceut
oldugu, fakat demir tedavisi sirasinda artmis critropocze cevap verecek

yeterli folatin olinamasit nedeniyle gorildagu belirtilmistir (9).

¢) Diger nutrisyonel eksiklikler: Kati vejeteryanlarda ve vitamin
malabsorpsiyonu  (pernisiydz anemi) olan hastalarda Bj» cksikligi
megaloblastik anemiye vyol agar. By» eksikligi ile kombine demir eksikligi,
folat eksikligi gibidir; en ciddi olan tedavi edildiginde digerinin cksikligi on

plana cikar.
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By vitamini eksikligi: B vitamini piridoksal, piridoksin ve
piridoksamini kapsar. Bunlar, amino asitlerin dekarboksilasyon ve
transaminasyonunda ve porfirin prekursériic  8-amino leviilinik  asit
sentezinde koenzim olarak goérev alan piridoksal fosfat’a gevrilir. Bg
eksikligi hipokrom mikrositer anemiye neden olur. Demir tedavisine cevap
vermeyen hipokromik anemili bir hastada B ile tedavi saglandig
gorillmiistiir. Bazen, INH gibi antitiiberkiiloz ajanlarla tedavi olan
hastalarda, bu tiir ilaglarm B, metabolizmasma etkileri nedeniyle, yiiksek
dozlarda piridoksin ile diizcltilebilen mikrositer bir ancmi gelismektedir.
Sideroblastik anemili bazi hastalar piridoksine cevap verir, fakat bu
hastalarda bu vitamin eksikligi yoktur (49).

Bakir Eksikligi: Cok olagan olmayan ve iatrojenik diyete bagh
durumlarda pirimer olarak goriiliir; 6rnegin, uzun siiren intravendz
beslenmede bakir ihmal edildiginde, siddetli malnutrisyonu olan hastalan
tedavi etmede bakmdan fakir bir siit diyetinin kullanilmast ya da bakir
absorpsiyonunu  engelleyen  ¢inkonun  yitksek  dozlarda  verilmesiyle
olusabilir. Demir eksikligi, hipoproteinemi ve aktif ¢oliak hastalikta, birlikte
hipokupremi de bildirilmistir (47).

Bakir, sitokrom oksidazin ¢nemli bir komponentidir, ATP nin
oksidatif tiretiminde gereklidir. Mclanin sentezi i¢in gerekli olan tirozinaz
enzimi de bakir icerir. Diger bir enzim, lizil oksidazdir ve kollajen ve
elastinin ¢apraz baglanmasnu saglar. Bakir eksikligi olan hayvanlarda lizil
oksidaz eksikliginde aortik anevrizmalara vyol acabilecek vaskiiler

defektlerden sorumlu olduguna inaniimaktadir (48).

Kursun Zehirlenmesi: Eritrositlerdeki morfolojik degisiklikler ayni
olimakla birlikte bazofilik stipling ¢ok belirgindir. Kanda kursun seviyesinin
yiiksekligi, eritrosit serbest protoporfirini  yiiksekligi  ve idrarda
koproporfirinlerin artist tan1 koydurucudur (49).
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Sideroblastik Anemi: Sideroblastik anemiler diseritropoiez, demir
fazlahig: ve sideroblastlarin bulunmastyla karakterize edinsel ya da kahtsal
bozukluklardir. Kalitsal formu X’e bagh, veya otozomal resesif, edinsel
formlar ise primer veya sekonder (INH, fenasetin gibi ilaglar, alkol, kursun,
myeloproliferatif bozukluklar, Iosemiler, sekonder karsinomlar, bag dokusu
hastaliklar1 gibi diger sistemik bozukluklarla meydana gelebilir (49).

Eritroblastlarda mitokondride demirin bozulmus bir akiimiilasyonu
vardir. Eritrositler hipokromik veya dimorfik olabilir. Biyokimyasal defektin
8-aminoleviilinik sentezinden evvel hem sentezinde bir defekt oldugu
zannedilmektedir (50).

TEDAVi

Demir eksikliginde tamanuna yakm vakada tcedavi tercihi oral ferroz
siilfat tedavisidir. Bu demir tuzu olduk¢a ucuzdur, diger terapotik

preparatlar kadar iyi tolere edilmckiedir ve efektiftir.

Oral demir dozu, maksimum hematolojik cevap verccek miktara
dayanir. Eriskinlerde yapilan ¢ahgmalarda 3 mg/kg/gin elemental demirin
ikiye boliinmiis dozda, sabah ve aksam verilmesiyle bunun saglanabilecegi
gosterilmistir (52). Ilacim bos mideye verilmesi ile diger yiyeceklerle beraber
ahnmasi arasinda iki kat fark mevcuttur (52). Bir yasindaki bebeklere 6
mg/kg/giin  ferrdz  sulfatin tek  dozda kahvaltidan yarum saat  Once
verilmesiyle nadiren vyan ctki gorildagi bildirilmistic (9). Bu rejimin
kolayhigh olduk¢a yaygin kullamm alani bulmustur. Bununla beraber ayni
doz, eriskinlerde bazen bulanti, epigastrik rahatsizhk ve kabizhga neden
olabilir. Bu nedenle siit¢ocuklugu c¢agmdan sonra 6 mg/kg/gin’lik ferréz
siilfat 2 veva 3 doza boliinerek verilmelidir. Absorbe olan demirin yiizdesi,
aneminin siddeti ile orantthdir. Bunun yaninda, tedavinin ilk aymda yitksek
oranda demir emilir ve bu safhada aneminin diizelmesi oldukga hizhdir.



Oral demir tuzlarma kars1 intolerans olursa, dozun azaltilmasi veya
yemeklerle verilinesi toleransi arttirabilir. Sivi preparatlarda dislerin demirle
boyanmasi izlenebilir. Fakat bu kalici degildir ve ilacin, dilin arka tarafina
damlatilmastyla engellenebilir.

Ug ayhk bir tedavi sonrasi anemi, mikrositoz ve serbest eritrosit
protoporfirininde artis tipik olarak duzelebilicr (51). Fakat, aneminin
diizelmesi ilk ayda hizhidir ve hemoglobin analiziyle dogrulanmalidir.
Boylece 2-4 ay siirecek tedaviye intolcrans gelisip gelismeyecegi ortaya
konabilir. Ciddi anemi vakalarinda ilk 1-2 hafiadan sonra retikiilosit cevabi
izlenmektedir. Anemi hafifse, retikiilosit cevabi genellikle tespit
edilemiyecek kadar diisiiktiir. Demir yiiklenmesini engellemek igin tedavi
stiresi 5 ayt gecmemelidir ve eksikligin sebebi tedavi cdilmigse siire
yeterlidir.

Demir-dekstran formundaki intramiiskiiler veya intravendz demir
tedavisi nadiren gerekir. Intramiskiiler enjeksiyonu agrilidir ve subkiitan
dokuya geri akim engellenmezse deri renginde degisiklik izlenebilir.
Tedavive cevap, oral tedaviden daha hizh degildir. Bunun otesinde, ciddi
anafilaktik reaksiyonlar hem intramiiskiiller hem de intravenodz enjeksiyon
sonrast bildirilmistir, bunlar nadiren oliime yol agabiiir. Bu nedenle
parenteral uygulama igin oldukea ivi nedenler olmahdir. Ornegin: laboratuar
degerleri ile oral tedavive cevap vermedigi goriilen vakalarda veya total
parenteral nutrisyon gereken hastalarda gereklidir. Malabsorpsiyon nadir
tercih sebebidir (52).

Demir-dekstran dozu demir eksikligi icin soyle hesaplanabilir: (1)
Hemoglobimi 1 g/dL arttirmak ig¢in 2.5 mg/kg demir-dekstran yapmak
gerekir ve (2) demir depolarimin yenilcnmesi ic¢in yaklasik 10 mg/kg
eklenmelidir.

Intravenoz verilmesi igin, kiigiik bir test dozu verilmeli ve 5 dakika

siireyle beklenmelidir. Reaksiyon olmazsa 5-10 dk i¢inde tam doz verilir.
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Anafilaktik reaksiyona karsi epinefiin, glikokortikoid, aminofilin ve
resiisitasyon ekipmam hazir bulunmalidir. Daha sik goriilen yan etkiler ise
ates, trtiker, bas agrisi, yorgunluk, lenfadenopati ve artraljidir.

Beraberinde E vitamini eksikligi olan ¢ocuklarda, parenteral demir
verilmesi hemolize eslik edebilir (46). Bu olasilik biyokimyasal olarak
iyonize demirin, eritrosit membranindaki lipidin peroksidasyonunda
kofaktor olarak harcket etmesine dayanmaktadir.

(Cok nadiren, ¢ok ciddi anemiyi, demir tedavisinden daha cabuk
diizeltmek igin kan transfiizyonu vyaptlabilir. Hemoglobin degeri 4-5 g/dL
olan ciddi anemik bebeklerde kardiyovaskiiler kompansasyon ile kalp
yetmezligi arasmda dar bir giiven arahgr vardir. Klinik durumun izl bir
sekilde diizeltilmesi isteniyorsa eritrosit siispansiyonu yavas bir hizda

verilebilir; bu arada vital bulgular dikkatlice izlenmelidir.

Diyete bagh bir eksikligin rekiirensini onlemek igin nutrisyounel
danismanlik ¢cogu kez. ozellikle ¢ok [azla miktarda siit icen stt¢ocuklarmda
onemhidir. Cogu kez tedaviye eslik edecek olan artimis istah, siit sisesinden
kurtulmayr kolaylastiracaktir ve daha fazla oranda masadaki yiyecekleri
(6gin  yemeklerini) kapsayacak demirden daha zengin bir diyetle
sonuglanacaktir (53).

Demir ksikligi Anemisinin Onlenmesi

Degisik tip diyetlerde demir absorpsiyonundaki ¢ok belirgin
farklhiliklar nedeniyle kantitatif olarak giinliikk demir gercksinimini belirlemek
zordur. Ancak demir destcksiz mamalarla beslenme, erken inek sitii
baslanmasi, askorbik asitten ve etten fakir diyetlerin demir eksikligine yol

acacag bilinmektedir.
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Miyadinda dogan normal dogum agirlikli bebeklerde 4. aydan geg
olmamak tizere onerilen demir miktart 1 mg/kg/gin’diir (maksimum 15
mg/giin). Disiikk dogum agirhkli bebeklerde o6nerilen ise 2 aydan ge¢
olmayacak gekilde 2 mg/kg/giin’dir (maksimum I5 mg/giin). 1000 g’dan az
dogum agirhkli bebeklerde 4 mg/kg, 100-1500 g dogum agirlikh bebeklerde
ise 3 mg/kg onerilmektedir. 10 yasa kadar 6nerilen diyetteki demir miktan
10 mg/giin, 10 yasindan sonra 12 mg/giin miktarmdadir.

Anne siitii ve inek siitiindeki demir miktari 1000 kalori basma 1.5
mg’dan daha azdir. Anne siitii ve inek siitiiniin her ikisinde demirden fakir
olmalarma ragmen, anne siitiindeki demirin % 49°u inek siitiindeki demirin
tse ancak % 107 u absorbe edilmektedir.

Gebelikteki halif demir cksikligi fetusu etkilememekte ancak orta ya
da agir demir eksikligi olan annelerin bebeklerinde demir eksikligi anemisi
gelisebilmektedir.  Gebelerde demir eksikliginin - onlenmesi, fetusta
gelisebilecek demir eksikligi anemisini onleyecektir (9).
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MATERYAL VE METOD

Saghk Bakanligi Ankara Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar
Klinigi poliklinigine Haziran 1995 ve Nisan 1996 tarihleri arasinda bagvuran
hastalar ile yapilnustir. Bu hastalacdan; 6 ay-10 yil yaslar arasinda olup,
solukluk, istahsizhik, kilo alamama, halsizlik, biytime ve gelisinede
yavaslama ve huzursuzluk sikavetleriyle getirien va da diger sikayetlerle
basvurulup rutin tetkiklerle 6nce anemi, sonra da demir eksikligi saptanan
cocuklar grup I olarak kabul edilmistir. Demir eksikligi ve anemisi tespit
edilmis, 10 ay-12 yil yaslart arasmda olan ve pika olarak tanimlanan (toprak,
kil, komir, tas, kzign gibi maddelerin yenmesi) sikayetlerle basvurup,
basvuru sirasinda pika semptomu devam eden olgular pikali anemi grubunu
(grup I1) olusturmustur Ayni donemde, anemisi ve pika sikayeti olmayan 6
ay-12 il yas arasmdaki saghkl ¢ocuklar kontrol grubu olarak alinmustir.
Kontrol grubundaki olgularda daha once pika oykiistiniin olmamasi sarti

aranmistir.

Enfeksiyonu olan olgularin  serum demirleri, enfeksiyon tedavi

edildikten sonra alinmstir.

Olgularin  fizik incelemeleri yapilarak boy ve kilo Olgtimieri
kaydedilmistir. Persentil gizelgesinden boy ve viicut agirligi i¢in karsilik

gelen degerler bulunmustur (54).
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Tim olgularin hemoglobin (Hb), eritrosit indeksleri (ortalama eritrosit
volumii-Mean Corpuscular Volume [MCV], ortalama eritrosit hemoglobini-
Mean Corpuscular Hemoglobin [MCH], ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu-Mearnn Corpuscular Hemoglobin Concentration [MCHC))
Contravers autoanalyser 801 cihazi ile; serum demiri (SD), serum demir
baglama kapasitesi (SDBK), transferrin satiirasyonu (TS) Sigma 565 Kkiti
kullamlarak kantitatif kolorimetrik yontem ile ¢aligthmistir.

Olgularda bitytime geriligi yapan muhtemel diger nedenleri ayirmak
igin tam idrar tetkiki, karaciger fonksiyon testleri, iire, kreatinin, aghk kan
sekeri, elektrolitler, kalsiyvum. fosfor, alkalen fosfataz decgerlerine
bakilmstir.

Boyu 3. persentilin alinda olan olgularm kemik yasi, tiroid fonksiyon
testleri, bazal biytime hormon diizeyleri saptanip biytime hizlarinin takibt

planlanmistir.

Biiytime geriligi yapan bir endokrin hastalik (biiyime horimon
eksikhigi, hipotiroidi gibi) veva iskelet displazisi gibi yapisal bozukluklar

bulunan olgular ¢aligima dist birakilnustir.
Demir eksikligt bulunan olgulara demir tedavisi verilmistir.

Serum demirinin vas grubuna gore normal degerinin altinda olmasi,
serum demir baglama kapasilesinin yas grubuna goére normal degerinin
tistitnde olmasi ve transferrin satiirasyonunun % 16 dan diisiik olmast demir
eksikligi olarak, Hb diizeylerinin yasa gore ortalamanm iki standart
sapmanin altinda olmast ancmi olarak kabul edildi (9, 55).

Demir eksikligi ancmisi olan grup ve pikali anemi grubu birbiriyle ve

kontrol grubuyla ayn ayn karstlastirilds.
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Yapilan istatistiksel galigmalarla yag grubuna gore demir eksikliginin
bityiumeye etkisi, hemoglobin degerleriyle viicut agirhgi ve boy arasindaki
iliski, pikalt olgulardaki biiyiime geriliginin fazla olup olmadigl, demir
eksikligi anemisinin viicut kitle indeksine (VKI) (58). etkisi arastiriimak

istenmigtir.

Cahismada elde edilen verilerin istatistiksel analizi igin; SPSS for
Windows, Version 6.0 istatistik paket programt kullamlarak, t¢ grup
arasinda parametrik degiskenler once tek yonli varyans analizi ile
kargilastirildi. Farkli bulunan degiskenlerin ikili karsilagtirmasi Tukey HSD
testi ile test edildi. Farkli gruplardaki oranlar ¥ testi ile test edildi. Ug
grupta iki bagimli degiskenin etkisi incelenirken iki yonlt varyans analizi
kullanildr. Degiskenlerin normal dagilimt Kolmogorov Smirnov testi ile
degerlendirildi.  Normal dagilin  gostermeyen  degiskenlerin kil
karsilastirmalari, Mann Whitney-U testi ile degerlendirilirken, normal

dagihm gosteren degiskenler Student t testi ile degerlendirildi (56, 57).



Calismaya, Saghk Bakanligi Ankara Hastanesi Cocuk Saghgt ve
Hastaliklart Klinigi potiklinigine Haziran 1995 ve Nisan 1996 tarihleri
arasinda basvuran 69 erkek ve 39 kizdan olusan toplam 108 anemik olgu
(grup 1); 40 erkek ve 27 kizdan olusan toplam 67 pikali anemik olgu (grup
I1) ve 32 erkek ve 28 kizdan olusan toplam 60 olgu (kontrol grubu-grup 1)

BULGULAR

olmak iizere 235 olgu almd.

Her {i¢ grup vyas ve cinsiyet agisindan benzerdi (Tablo ).

Tablo I. Olgularin Yas ve Cinse Gore Dagilimi.

Grup | Grup i Grup 1l p
Yas (Medyan ay) 16.0 15.0 12.0 0.27
Cins
Erkek 69 (% 64) 40 (% 60) | 32 (% 54) | 0.40
Kiz 39 (% 36) 27 (% 40) | 28 (% 46)

Toplam

108 (% 100)

67 (% 100)

60 (% 100)

48
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Tam olgularn biyokimyasal degerleri (karaciger fonksiyon testleri,
elektrolitler, kalsiyum, fosfor, alkalen fosfataz, iire, kreatinin, a¢lik kan
sekeri) ve tiroid fonksiyon testleri normaldi; iskelet displazisi, biiyiime
hormon eksikligi, hipotiroidi saptanmadi.

Gruplardaki incelenen parametrelerin ti¢ grup arasindaki genel
karsilagtirilmasit Tablo 11’de gosterilmektedir.

Tablo I1. Olgularin Hemogram, Serum Demirleri ve Boy, Viicut Agirhgt,
VKI Degerleri.

Grup | Grup | Grup i p
Hb (g/dL) 8.85+1.7 9.10+1.7 12.06+1.1 | 0.000*
MCV (f1) 62.917.7 63.247.6 76.1+1.3 | 0.000*
MCH (pg) 22.116.2 18.0t3.1 25.2+1.2° | 0.000*
MCHC (%) 29.5t2.9 28.612.1 31.9+1.0 | 0.000*
SD (ng/dL) 22.9+16.1 15.2+7.6 71.1+33.6 | 0.000*

SDBK (pg/dL) 381.1:64.6 | 417.5t41.4 | 285.54+61.6 | 0.000*

TS (%) 6.0544.5 3.55+2.8 19.45+7.8 | 0.000*

TSDBK (ng/dL) 403.91+65.1 | 432.7+46.2 | 354.9471.6 | 0.000*

VKI (kg/m?) 16.8+1.7 | 16.9:21 | 17.03:1.8 | 0.78

Boy (cm) 81.02+13.8 { 78.47+7.11 | 82.9+204 0.22

Kilo (kg) 11.5:4.3 10.58+1.8 12.446.7 0.07
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Hemoglobin diizeyleri acisindan grup 1 ve grup II farklhilik
gostermezken, grup 1 ve II'deki hemoglobin diizeyleri grup 111I'e kiyasla
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha distiktii.

MCYV degerleri yoniinden grup 1 ve grup Il arasinda fark yok iken,
grup I ve grup II de grup llI’e kiyasla istatistiksel olarak anlaml sekilde
daha dasiktii.

MCH ve MCHC degerleri kontrol grubunda en yiiksek iken, daha
sonra strastyla grup [ ve grup Il izlemekteydi. Her ti¢ grup arasindaki
farkliliklar istatistiksel olarak anlaml idi.

SD agisindan grup I ve grup 1l arasinda fark yoktu: ancak, grup I ve 11
de grup "¢ kiyasla istatistiksel olarak anlamii sckilde daha diisiiktii.

SDBK ve TSDBK diizeyleri biiyiikten kiictige dogru sirasiyla grup 1,
grup I ve grup 11 seklinde bulundu. Her ii¢ grup arasmdaki farkliliklar

istatistiksel olarak anlamli idi.

TS diizeyleri biyiikten kiigtige dogru sirasiyla grup 111, grup I ve grup
I seklinde bulundu. Her g grup arasmdaki farkhiliklar istatistiksel olarak
anlamli idi.

VKI, boy ve viicut agirlign yoniinden her iig grup arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark bulunamad:i. Olgularm boy ve viicut agihklarinim

persentillere gore dagihmi Grafik I ve 1I'de gortilmektedir.

Ug grupta boy ve viicut agirlign 3. persentilin altinda olan, biiyiime
geriligi bulunan vakalarin oranlar Tablo 111’de karsilastirildi. Ayrica VKI %
5%in altmda olan olgularin ancmi. pikali anemi ve kontrol grubundaki
dagilimlart verildi. Gralik HI'de de boy ve vicut agichgr 3. persentilin

altinda ve VKI 5. persentilin altindaki olgularm oranlar gériilmektedir.



Tablo I11. Olgularn Boy, Viicut Agirligi ve Viicut Kitle Indeksi Yoniinden
Her Ug Gruptaki Dagilin.

Anemi Pikali anemi | Kontrol grubu o}
(Grup 1) (Grup ) (Grup Ii)
n (%) n (%) n%)
Boy
<3 persentil | 11 (10.2) 3(4.5) 2(3.3) 0.16
>3 persentil 97 64 58
Kilo
<3 persentil | 8(7.4) 5 (7.5) 1(1.7) 0.26
>3 persentil 100 62 59
VKi
<5 2 (1.2) 4 (6.0) 0 (0) 0.08
>5 106 63 60

Istatistikse! analizde anemik ve pikali anemik hastalarda VKI, boy ve
agirhikta biiyiime geriligi rakamsal olarak kontrol grubuna gore daha yiiksek
oranda olmasina karstlik bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.

Vakalar 24 aym altinda ve tstiinde olanlar seklinde incelenerek, yas
faktoriiniin bitviime tzerinde etkisi degerlendirildi. 24 ay alundaki grupta;
anemi, pikali anemi ve kontrol grubu yas ortalamalart benzerdi. Dolayisiyla
boy, kilo ve VKI agismdan degerlendirme yapildi (Tablo 1V). Her ii¢ grupta
24 ay altinda, boy, kilo ve VKI agisindan fark bulunmadi. 24 ay istindeki
olgularda ise, her ¢ grupta vas ortalamalar1 benzer olmadigi igin gruplar

arast karstlastirma yapiimadi.



Tablo IV. 24 Ay Altindaki Olgularmm Boy, Viicut Agirhgi, VKI ve
Yaglanmn Her Ug¢ Gruptaki Dagilinn.

Anemi | Pikali anemi | Kontrol p
(n=108) (n=67) (n=60)

Boy (cm) 74.716.8 76.315.4 73.635.6 | 0.08

Vicut agirh@r (kg) | 9.7542.1 10.3+1.7 9.63+1.5 | 0.29

VKi (kg/m?) 16.9+1.8 | 171423 | 172118 | 058

Yas (ay) 12.5+43 | 13636 | 11.5+4.1 | 0.05

24 ay altindaki olgularda cinsiyet etkisi de gozoniine almarak iki
yonlit varyans analizi ile her ti¢ grupta boy ol¢timleri incelendiginde, gruplar
arasinda fark olmadigr (p=0.13) ve cinsiyet agisindan fark bulunmadig
(p=0.07); aym sekilde her ti¢ grupta agilik ol¢imlerinde grup ve cinsiyet
etkisi 1ki yonlii varvans analizi ile incelendiginde istatistiksel fark olmadig
goriildi (sirasiyla p=0.27 ve p=0.70).

Her ti¢ grupta 24 ay alti ve iistii olgular kendi i¢inde VKI yoniinden
karsilastinldiginda demir eksikligi anemisi ve kontrol grubunda 24 ay alti ve
iistli olgularda fark yok iken, II. gruptaki 24 ay iistii olgularda 24 ay alti
olgulara gore VKI nin istatistikscl olarak anlamh sekilde daha disiik oldugu
gorilda (Tablo V ve Grafik 1V).
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Tablo V. 24 Ay Altndaki ve Ustiindeki Olgularin VKI Agisindan
Karsilagtirimasi.

<24ay >24ay P
olgularda VKI olgularda VKI

Anemi n=77 n=31 0.31
16.9+1.8 16.5+1.6

Pikall anemi n=53 n=14 0.003*
17.1£2.3 15.911.0

Kontrol n=46 n=14 0.06
17.2+1.8 16.1+1.4

Hb 9 g/dL. altinda veya iistiinde oldugunda (yani anemi bir miktar
daha derinlestiginde) I. ve 1. gruplarda viicut agirhg, boy ve VKI olgiimleri
degerlendirildi. Hb 9 g/dL. alti ve iistii gruplarm yas medyanlan benzerdi.
Dolayisiyla her iki grup istatistik analize alindi (Student t testi). VKI
Olgiimleri; Hb 9 g/dL altindaki grupta I. ve 1lI. gruplar arasinda fark
gostermedi. Ancak, boy ve agirhik ortalamalar 1. grupta, sadece anemili
olgulara gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiiktii (Tablo VI).
Yani, Hb 9 g/dL nin altina dastiigiinde boy uzamasi ve kilo alminda gerilik
pikali anemik grupta daha belirgin hale gelmektedir (Grafik V).



Tablo V1. Hemoglobini 9 g/dl. Altinda
Agirhgl, Boy ve VKI Agisindan Dagilim.

Olan Olgularin

Yas, Cins, Viicut

a"n=e5n£; Pik(ar!l= g['\f:mi p
Yas (Medyan ay) 16 14 0.14
Erkek 32 18 0.93
Kiz 20 13
Vicut agirhidr (kg) 11.815.4 9.7+1.9 0.015*
Boy (cm) 82.6+16.9 74.7+4.4 0.002*
VKi (kg/m?) 16.4+1.5 17.142.7 0.19

Aynm analiz, 11b 9 g/dl. nin astiinde olan anemiklerde de yapildi. Yas
ve cinsiyvet yoniinden grup 11 ve grup 'in Hb 9 g/dl. nin Gzerinde olan alt
gruplart benzerdi ve karsilastirma yapilabilir bulundu. Hb 9 g/dL’nin
iizerinde grup I ve grup 11 arasinda boy, viicut agirh ve VKI agisindan fark
olmadigr goriildii (Tablo VII). Bu bulgu, anemi derinlestiginde pikanin
biiviime geriligine olan etkisinin arttigini gostermektedir.

Tablo VII. Hemoglobini 9 g/dL Ustiinde Olan Olgularin Yas, Cins, Viicut
Agirligi, Boy ve VKI Agisindan Dagilimi.

f\nn___esrg; Pik(arl!: gg)emi p
Yas (Medyan ay) 15.5 18 0.40
Erkek 37 22 0.79
Kiz 19 14
Vicut agirhgr (kg) | 11.2+1.5 11.942.9 0.86
Boy (cm) 81.6+7.4 | 79.5:11.1 0.27
VKi (kg/m?) 16.7+1.5 17.141.9 0.79
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TARTISMA

Dinyada goriilen en yaygm nutrisyonel bozukiuk olan demir
eksikliginin prevalansi prenatal depo ve posthatal alimm demir ihtiyacina
yeterli olmayacag yasamm ilk iki ythnda pik yapmaktadir (59).

Gelismis ilkelerde demir eksikligi anemisi prevalansmin azaligi,
biytik 6l¢tide, anne siitiintin daha popiiler olusuna, demirle giiclendirilmis
formil mamalarm inek sitiiniin - yerini  alisia, talillardaki  demirin
bioyararlanimmin arttirthgina ve vitamin C ilavesine baghdir. Bununla
birlikte, bu tilkelerde dc disiik sosyockonomik grupta olan siitgocuklarinda
gozlenen hemoglobin disiikligi beslenmeye bagh demir eksikliginin bir

yansimasidir (60, 61).

Birlesmis Milletler’in - 1980°de diinyadaki beslenme ile ilgili
yayinlanan bir raporunda dogumdan 4 yasina kadar ¢ocuklar arasinda anemi
oram1 % 43 olarak bildirilmistir (60). 1987 de Amerika’da hastalik kontrol
merkezlerinden bildirildigine gore hemoglobin konsantrasyonu 11 g/dL ya
da hematokrit % 33’ten az olmasiyla, 6-24 ay yaslarmdaki disik gelir
grubuna ait ¢ocuklarm % 15.97u anemik olarak tanimlanmistir (60, 62).

Gelismis iilkelerde ¢ocukluk c¢agindaki demir cksikligi anemisi
prevalanst azalmakla birlikte, gelismekte olan {lkelerde, ornegin,
Venezuella’da 1-3 yasta % 35, Suudi Arabistan’da | yasinda % 25 siklikla
goriilmektedir. Gelismis toplumlarda disiik sosyoekonomik kesimlerde,
omegin, Ingiltere’deki Asya kokenli gocuklarda % 35, Montreal’ deki
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sosyoekonomik diizeyi diigiik kesimlerde yasayan gocuklarda % 25 gibi
oldukea yiiksek oranlarda goriilmektedir (63-66).

Ulkemizde yapilan kitle tarama ¢ahigmasi ile degisik yas gruplarinda
bu oranin % 76-93.9 gibi ¢ok yiiksek degerlere ulastigt saptanmistir (67-69).
Eroglu ve arkadaslarimin ¢aligmasinda, ¢esitli nedenlerle hastaneye basvuran
cocuklarda ortalama % 21 oraninda demir eksikligi saptanmistir (69).
Cukurova bolgesinde demir eksikligi anemisinin 7-12 yas grubunda % 12-
18 arasinda oldugu bildirilmis ve degisik nedenlerle hastaneye yatirilan 6-23
ay arast 118 sitgocugunda % 71.2 oraninda demir cksikligi anemisi
bulunmustur (70, 71).

Bu prevalans yiikseklikleri  nedeniyle demir  eksikliginin
fizyopatolojisi, sadece hasta ¢ocugun bircysel olarak tedavisi agisindan
degil, toplum sagh@ igin gerekli tedbirlerin alinmasi yoniiyle de buyiik
onem tasir.

Dallman (38), Oski (72), Beutler (73) ve Chisholm’™un (74)
calismalart; demir eksikligiyle birlikte bulunan biokimyasal anormallikler
(hem proteinlerinde azalma, demir igeren enzim aktivitelerinde ve kofaktor
olarak demirin gorev aldiga enzim aktivitelerinde azalma, bozulmus nikleik
asit sentezi gibi) ve hiicrescl islcvlerindeki demir roliine ait bulgular demir
eksikliginin  bir hematolojik bozukluk oldugu kadar, 6nemli sistemik
etkilerinin de oldugunu gostermektedir.

Prasad’™mn bildirdigine gore anemi yanmda, demir eksikliginin sistenik
fonksiyonlar iizerme uzun siirede ctki cden sonuglan vardir (75). Demir
eksikligi anemisi kolaylikla tanmip tedavi edilmesine ragmen bu eser
elementin hematolojik olmayan belirti ve bulgularn gozden kagmaktadir.
Bircok hayvan c¢alismalann  ve insanlardan elde cdilen bulgular
gostermektedir ki; demir eksikligiyle birlikte hiicresel fonksiyonda, biiyiime,
motor gelisim, davramis ve bilisscl fonksiyonda degisiklikler olmaktadir.

Ayrica, enfeksiyona karst unmin yetersizlik, fiziksel ¢alisma ve metabolik
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stres iizerine de etkileri vardir. Gebe bir kadinda prematiir eylem ve diisik
dogum agurligma neden olabilir. Gastrointestinal fonksiyonlar ve diger organ
sistemleri de demir eksikliginden etkilenebilir (75).

Fazla miktarda siit alim sonucunda demir eksikligi goriilen
siitcocuklarmin genellikle tombul yapili olduklar varsayilsa da, bu durumda
olan siitgocuklarmin biyiik bir grubunun analizinde, bunlarda tam
konuldugunda ¢ok daha siklikla kilo diistikligi bulundugu goriilmistir
(72).

Judisch ve arkadaslar, hepsi 3 yasindan kagiik demir eksikligi olan
toplam 156 hastanin boy ve agirhklari gézden gecirmistir (76). Bu grupta,
boylar normal dagihm gostermesine ragmen, hem yas hem de boya gore
viicut agirhiklarmmm bu cocuklarin  ¢ogunda normalin altinda oldugu
gozlenmistir. Ozellikle grubun % 317inin agirhig 10. persentilin, % 50°si 25.
persentilin altinda iken sadece % 5°1 90. persentili gegmekteydi. 88 subjede,
anemi tyilestiginde kilolarui belirlemek miimkiin olmustu. Tedavi 6ncesinde
bu grupta, % 23’tiniin viicut agrrlign 10, persentilin altnda, % 4171 25-75.
persentiller arasinda tken, % 67s1 90. persentili gegmis olarak bulundu. Bu
hastalarin tedavi oncesi ve tedavi ile kilo alunfan takip edilinisg, iki tip
biiytime sekli gézlenmistir. Birincisinde, kilo alimlart yavag olanlara demir
verilmesivle kilo alimmda hizh bir artis goriilmiis, ikincit sekilde ise normal
kilo alimt olanlarda da tedavi ilc yine kilo alimmda hmizlanma gortilmiistiir
(76).

Schubert ve Lahey’in demir eksikligi olan 68 g¢ocuktan olusan bir
grup lizerinde yaptigr calismada, 38 (% 56) hastamin agirhklaninim 10.
persentil altinda oldugu saptannustir (77).

Calismamizda demir cksiklifi olan gruba ck olarak pika ve demir
eksikligi birlikte bulunan vakalar da almmustir. Pikanin biyiimeye olan
etkilert demir eksikligi olan grup ve kontrol grubuyla karsilastiriimistir.
Anemik, pikah anemik ve kontrol gruplarimin boy ve kilo ortalamalarinda



istatistiksel anlamli farklilk bulunamamustir. Yine, ti¢ grubun viicut Kitle
indeksleri ortalamalart karsilagtinldiginda da, istatistiksel anlamda farklihk
bulunmamigtir (Boy igin p=0.22; viicut agirh@ icin p=0.07; Vicut-kitle
indekst i¢in p=0.78) (Tablo II).

Anemik, pikalt anemik ve kontrol grubunda, boy ve kilosu 3. persentil
altmda olup biyiime geriligi olarak kabul edilen vaka oranlan
karsgilastinldiginda, rakamsal olarak kontrol grubuna gore iki grupta da
yiiksek olmasma ragmen bu fark istatistiksel olarak anlamli ¢ikimamstir.
Boy e¢le alindiginda, anemik grupta 3. persentilin altinda 11 (% 10.2); pikali
anemi grubunda 3 (% 4.5): kontrol grubunda 2 (% 3.3) vaka vardi. Viicut
agiligina gore 3. persentilin altinda gruplara gore sirasiyla; 8 (% 7.4), 5 (%
7.5) ve 1 (% 1.7) vaka bulunmaktayd: (p=0.26). Ayrica, viicut-kitle indeksi
% 5 persentilin altinda olanlar boya gére oldukega diisiik vitcut agichkh kabul
edilip, gruplar karsdasticlldiginda, yine grup sirasima gore 2 (% 1.2), 4 (% 6)
ve 0 (% 0) vaka oldugu goriilmiistir (p=0.08).

Cahsmamizdaki olguiarin boy ve viicut agirhiklarma gore yapilan
grafiklerinde anemik ve pikah ancimik grubun geuelde persentilerinin %o
50nin altinda oldugu gorithnesine ragmen, kontrol grubunda hem boy hem
de viicut agirhigr igin degerlerin 50. persentilin gstinde yigihm gosterdigi
dikkati cekmcektedir (Grafik I ve 11).

Filer’in bildirdiginc gore ¢ocuklarda ilk 2 yildaki biiyiime ve gelisim
biyiik olgiide, bioyararlanimi olan besinsel demir kaynagina baghdir (60).
Gorten, Foman, Owen. Aukett, Lozoff ve Walter'in ¢alismalarmin birlikte
degerlendirildigi bu meta-analizin sonuglarina gore; yasamin ilk yilinda
bityiimeye eslik eden hemogiobin ve miyoglobin artisini kargifamak igin
gerekli besinsel demir alinmu sarttir. Gorten”in klasik ¢aligmalarinda diete
bagh demuir alimi, bayanic izt ve demir kullanim izt arasmdaki iligkiler
gosterilmigtir (60). Gorten yaptigi ¢ahgmalarla diisiik dogum agulikli ve
termdeki ¢ocuklarm besinsel demir ihtivacint incelemistir. Bu ¢alismada

yavas biiyiime gosteren Pakistanli stitgocuklarinda, Baltimore’da sehir
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icinde yasayan cocuklara gore daha yiiksek hemoglobin konsantrasyonu
bulunmug ve "eger, Pakistanh siitgocuklarinm biiyiime hizi ginliik demir
alhmimmi  arttirmaksizin, daha fazla kalorik beslenmeyle arttinlsayds,
bunlarda agir bir demir eksikligi meydana gelmis olurdu" sonucuna
variimigtir. Owen, nutrisyonel demir eksikligi ve ¢ocuklarda biiyiimeyi ele
almig, demir eksikligiyle biiytime iligkisini; dogumdaki demir depolari,
bilytimenin hizi ve kapsamina, dietteki demirin seviye ve bioyararlanim
derecesine ve demir kayiplarma baglamistir (60). Ingiltere'de Aukett ve
arkadaglan tarafindan dietle demir alimmm yasamin 2. yilindaki biiyiime
tizerine etkisi ile ilgili bir ¢aligma yapinus, sonugta demir eksikligi olan,
yast 17-19 ay arasindaki ¢ocuklarin demir (24 mg) ve askorbik asit (10 mg)
ilavesiyle, ek basina askorbik asit (10 mg) verilmesinden daha etkili olmus
ve giinlik kilo artislarinin daha fazla oldugu gorilmistir (kilo ahmi 10

g/gin’e karsilik 7 g/giin) (60).

Drake yaptig bir galigmada demir eksikliginin, ¢ocuklarda biiyiime ve
gelisme izerine etkili major risk faktorlerinden biri oldugunu belirtmistir
(78).

O'Cannell  ve arkadaslarmca vejeteryan ¢ocuklarda biyiimenin
incelendigi bir ¢aligmada kilo ve boy artislanmin daha disik oldugu
gorilmuistir. Bu olgular, demir eksikligi riski alundadir; ¢inkii, vejeteryan
dietlerdeki demirin disiik bioyararlanimi séz konusudur (79). Yine, Sanders
yaptigi ¢aligmada vejeteryan dictle beslenen ¢ocuklarm demir eksikligi ve
dolayistyla buyiime ve psikomotor gelisim geriligi riski altinda oldugunu

vurgulanustir (80).

Cahsmamizda ayrica tium vakalart 24 aymn altinda ve iistiinde olarak
ayirdik ve yas faktoriniin bitytime tizerindeki etkilerini karsilastirdigimizda
gruplar arasinda boy, viicut apiligr ve viicut-kitle indeksi agisindan fark
olmadigimn gordik (strastyla p degerleri 0.08: 0.29; 0.58). Her ii¢ grup kendi
arasinda vicut-kitle indeksi yoniinden 24 ay alti ve iistii olgular olarak

karsilastiniidiginda ise pikal anemi grubunda viicut-kitle indeksinin 24 ay
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iistii olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu
gorilda (p=0.003).

Bu ¢aligmada pikali anemik olgularin sadece anemik olan olgularla
birlikte ele alinmayisiin nedeni; demir eksikligi anemisinde gozienen
biiyiime geriligine pikanin katkisi bulunup bulunmadigini . aragtirmakti.
Demir eksikligi ile pikann iliskisi uzun yillardir bilinmekte olup, demir
eksikliginin mi pikaya, yoksa pikanin mi demir eksikligine neden oldugu
tartistlagelmistir (30). Cinko ve demir eksikligi etyolojide suglamp, pikanm
demir eksikliginin bir semptomu olabilecegi belirtilirken, baska bir goriige
gore de bir davranis ve veme bozuklugu olarak ele alinmistir (30-32).

Pika ozellikle 1-3 yas arasi ¢ocuklarda, gebelerde, siyah itk ve mental
retarde birevlerde daha sik goralmektedir (32). Calismamizda da olgularin

cogunlugunun (%o 80) 4 yasin altmda oldugu saptannustir.

Pika ilkemizde de sik rastlanan bir saghk problemidir. Bolgesel,
kiiltiirel faktorlerin yamsira psikososyal ve biolojik faktorler pikanmn ortaya
cikisinda etkili olabilir (30). Pikanmin biyiime ve gelismenin hizh oldugu,
biolojik thtivaglarm arttigt siitgocuklugu doneminde daha sik goriilmest ve
bu iki grubun demir eksikligine daha egilimli olusu uzun yillardir demir
eksikligi ile pikamin iliskili oldugunu dastndirmistiir (31). Nedeni tam
olarak acikliga kavusmamis olsa da. sonuglart énemli saghk problemleri
olusturmaktadir.

Tarkiye’de en ¢ok bildirilen pika cinsleri toprak ve Kkildir (30).
Calismamizda da yenilen madde incelendiginde toprak yeme (jeofaji) ilk
stravl almustir. Yenilen madde bilingli bir se¢im ve elde edilebilithk ile

ilgilidir (31). Aymi zamanda komplikasyonlarin da belirleyicisi olmaktadir.

Pikanm demir eksikligi sonucu gelismedigini, bir davranis bozuklugu
oldugunu ve pika sonucu demir eksikligi gelistigini destekleyen cesith
calismalar vardir (81). Ozellikle Turk kili ince barsakta demir emilimini
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engellemektedir (30). Pikada sik gozlenen ¢inko eksikligi ince barsak yapi
ve fonksiyonunu bozmaktadir (30, 33, 83). Bu da demir emiliminin
azalmasina neden olacaktir. Hemoglobini normal olan, herhangi bir
beslenme bozuklugu olmayan bireylerde de pika goriilebilmektedir. Ayrica,
demir eksikligi olan olgularin ¢ogunda pika goriilmemektedir (82). Mental
retarde bireylerin depresif hastalik atagr smrasinda pikamn  arthf,
antidepresan tedavi ile depresyon diizelince pikanin da azaldigi goriilmistiir
(81).

Goriilmektedir ki; pika, cocukluk yas grubunda siklikla demir
eksikligi ve anemisine eslik etmektedir. Demir tedavisi ile ¢ogu olguda
pikanin diizelmesi, aym zamanda demir eksikliginin predispozan bir faktor
oldugunu va da temelde pikaya neden olan bozuklugu kolaylastirdigim
disiindiimmektedir (30, 83).

Calismanizda ayrica, hemoglobin 9 g/dl. altinda veya istiinde
oldugunda, yant anemi bir miktar daha derinlestiginde viicut kitle indeksi
anlamh farkhilik gastermezken (p=0.19); boy ve agirhk ortalamalart pikah
anemik grupta, sadecc anemili olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha dusiiktit (Tablo VI1). Ayni karsilastinmalar hemoglobini 9 g/dL
izerinde olanlarda da yaptlous, istatistiksel olarak anlamh ¢ikmamistic
(Tablo VII). Bu sekilde, anemi derinlestiginde pikanm, biyime geriligine

olan etkisinin artnus oldugu soylencbilir.

Arcasoy ve arkadaslarmm yaptign calismada, jeofajili 20 olgu
incelenmis, bunlarin 17°sinin boy ve agiwhk persentillermin % 37tin altmda
oldugu gortlmustir (30). Ayrica, bu hastalarm 9 unda hipogonadizim, 14
olguda splenomegali, 12 olguda 1se hepatomegali gozlenmistir. Yanilan
calisgmalar sonucu, demir ve ¢inko cksikligine neden olr  jeofajide
semptomlarm ¢ogundan ¢inko cksikliginin sorumlu oldug- . anlagilmigtir.
(Cinko, basta DNA ve RNA sentezi olmak tizere, ¢esitli ~, oteinlerin sentezi

igin gereklidir ve bircok metalloenzimin yapisin, da girmektedir. Bu
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nedenle, ¢inko eksikliginin belirtileri en gok lizh mitoz gosteren intestinal
sistem, immiin ve hemopoetik sistemlerde goraliir (30).

Arcasoy ve arkadaslan vyaptiklar galismalardan su sonuglart elde
etmiglerdir: Jeofajinin neden oldugu hastalik, klinik bulgular, hematolojik
ozellikler ve tedaviye vyamtlart bakimimdan heterojendir. Hastanm
beslenmesi, yedigi topragin cinsi ve miktari, toprak yemeye basladigi yas
klinik tablonun farkli olmasmdan sorumlu tutulabilirc. Jeofajide demir
cksikligi klinik tablonun ve hematolojik bulgularm tiimiinden tek basina
sorumlu degildir. Cinko eksikliginin etkilert daha fazla ve daha onemlidir.
Biiyiik olasilikla ¢inko cksikligi eritrosit yasam siiresini kisaltarak hemolize
yol agmakta ve eritrositlerin yikin artimaktadir (30).

Demir cksikligi ayrica, intraselliiler aerobik metabolizima izerindeki
etkileri nedeniyle (sitokromlar, siiksinik dehidrogenaz, alfa-gliserofosfatin
kas i¢t konsantrasyonlarmn azalisiyla), kasin oksijeni alina ve kullanimin
bozmakta, bu nedenle miiskiiler performans kotiilesme gostermektedir (84).
Bu ctkilerinin yansira, mizag ve biligsel fonksiyon bozukluklarma da yol
acan demir cksikligi egzersiz toleranst ve atletik performansi azaltmaktadir.
Ayrica, demir, katekolamin sentezinde anahtar bir enzim olan tirozin
hidroksilaz aktivitesinde onemlidir (85). Epinefrin ve norepinefrine, egzersiz
esnasinda normal kronotropik ve inotropik cevaplar olusabilmesi igin

zotunlu bir gereksinim vardir.

Calismanuzda demir cksikiiginin, ¢cocuk gelisimi iizerine olan etkileri
ele alimmanns olmakla birlikte, demir eksikliginin etkilerini bir biitiin olarak
degerlendirmek gerektiginden bu konudaki galismalara goz atmak yerinde
olacaktir.

Judith ve arkadaslari, diistik dogum agirhikh stitgocuklarmm yasamin
ilk yilinda beslenme pratikieri ve biiyiime iizerine yaptiklan c¢aligmada,
agirhkli olarak inek siitityle beslenenlerde gordiiklert biiytime geriligini diger
besinsel ogelerin  eksikligine Dbagladiklart kadar demir eksikligine de
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baglamig, beraberinde goriilen mental ve psikomotor gelisim geriliginde
demir eksikliginin dnemine isaret etmislerdir (86).

Lozoff ve arkadaslari demir eksikligi olan siit¢ocuklarinm uzun
doénemde gelisimsel sonuclarmi aragtirmis, sonugta siitgocuklugu evresinde
demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarm, daha ivi demir durumu olan
yasitiariyla  Kkarsilastinlldiginda  uzun  siiren  gelisimsel  dezavantajlan
oldugunu gostermistir; bu ¢ocuklarda yapilan motor ve mental testlerde
daha diisiik skorlar gozlenmistir (87) Yine, Lozoff ve arkadaslarinca demir
eksikligi olan 6-24 ay yasindaki Guatemala’h ¢ocuklar tizerinde yapilan bir
calismada demir tedavisinin geligimsel test skorlarina etkisi degerlendirilmis,
Bayley olciileriyle test edilen bebeklerde gelisimsel eksiklikler saptanmis,
mental gelisim indeksinin anemik grupta, anemik olmayanlara gore daha

disiik oldugu gortilmistiir (59).

Oski ve Honig'in yaptigi bir calismada demnir cksikligi tedavisinin
siitcocuklarmda gelisimsel skorlara etkisi incelenmistir. Bu  ¢alismada,
tedavi edilen gruptaki ¢ocuklarm daha dikkathi oldugu‘ ve kaba ve ince
motor koordinasyonlarmin ilerledigi  gosterilmistic;  bulgulan, — demir
cksikliginin ¢ocuklarda gelisimsel degisikliklere neden oldugu ve bu
degisikliklerin -~ demir  tedavisiyle  geriye  donebildigi  hipotezlerini
desteklemistir (88).

Yapilan ¢alismalar gostermektedir ki, demir cksikligi olan ¢ocuklarda
daha duasiik 1QQ skorlari, azalnus dikkat, sunirh algilayis, bireysel performans
bozukiugu ve iliski kurma giicligii vardir. Geng adolesanlarin da akademik
performans testlerinde daha diisiik skorlara sahip oldugu gozlenmistir. Bu
cocuklarin  kavgact, uvumsuz, harcketli ve huzursuz olduklan da
gozlenmistic. Demir eksikiiginin davrams izerine olan etkileri, monoamin
oksidaz aktivitesiyle iliskili olabilir. Yapilan ¢alisimalarda demir eksikligi
olan siganlar ve insanlarda MAQO aktivitesinin azaldigi gosterilmis ve demir

eksikliginin - katekolamin  metabolizmasindaki  degisikliklerle iliskili
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olabilecegi ileri siriilmiistir. Demir tedavisiyle MAO aktivitesinde

normallesme gozlenmistir (89).

Yine, Lozoff ve arkadaslarinca yapilan 12-23 ay yaslart arasinda ve
degisik derecelerde demir eksikligi olan siitgocuklarinda, gelisimsel test
performansi iizerine demir tedavisinin etkilerini inceleyen bir ¢alismada
demir eksikliginin davranigsal etkileri ve bunun tedavisi degerlendirilmigtir.
Kronik ve siddetli demir eksikligi olanlarda tedaviye ragmen mental ve
motor test skorlarimin diisitk oldugu gorilmiistiir. Bu ¢alisma ile, anemiyi
diizeltirken sadece demir tedavisinin uzun siiren siddetli demir eksikliginin
davranigsal ve gelisimsel bozukluklar dizeltmekte veterli olmayacagi ve
demir tedavisine baslama zamani, anemi siddeti yva da kroniklesmeye bagl

olarak bazi etkilerin uzun siirecei sonuglarina ulagmislardir (34).

Goriilmektedir ki, demir cksikligi ancmisi sadece hematolojik bir
bozukluk olmayip bir¢ok sistemik ctkilere sahiptir. Ayrica pika da, sadece
bir demir cksikligi bulgusu olmayip ¢ok yonlii ecle ahnmast gereken bir
durumdur. Bu nedenlerle, demir cksikligi olan bir ¢ocukla karstlasiidiginda,
laboratuar degerleri Gtesinde bir bakis acisi gelistirilerek, demir eksikliginin
neden oldugu sistemik fonksiyon bozukluklarimn derecesi de belirlenmeye
cahstimahdir. Ayrica, son dercce basit ncdenlere bagh olarak olusan,
ebeveynlerin - bilinglendirilmesi  ile  kolayca onlenebilecek. ¢ogu  kez
asemplomatik  seyreden demir cksikligi anemisinin  siitgocuklugu
doneminden itibaren gozden kagirilmamas gerekir. Fizik ve mental yonden
saglam c¢ocuklar yetistirilebilmesi i¢in, annenin  beslenme  yoniinden
bilinglendiritmesi  ve  ¢ocuga  uygun  beslenme  aliskanhklarinin
kazandirilmasiyla demir cksikliginin 6nlenmesi veva erken tani konularak
tedavi edilmesi gerekmektedir.
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SONUGLAR

Demir eksikligi ve pikanm g¢ocuklarda bitylime tzerine etkisini
arastirmak amaciyla gerceklestirilen bu ¢alismaya Haziran 1995-Nisan 1996
tarihleri arasmda S. B. Ankara Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklan
Klinigine bagvuran 108 anemik (grup I) ve 67 pikal anemik olgu (grup 1)
ile 60 saghkl ¢ocuk (kontrol grubu-grup 1) ohmak tizere 235 olgu alindi.

I. Her ti¢ grup vas ve cinsiyet agisindan benzerdi.

2. Olgularin biyokimyasal degerleri ve tiroid fonksiyon testleri normaldi;

iskelet displazisi, biiyame hormon eksikligi, hipotiroidi saptanmadi.

3. Hb diizeylert agisindan grup 1 ve grup Il benzerdi; ancak, grup | ve

I"deki Hb diizeyleri kontrol grubuna kiyasla daha disikti.

4. MCYV degerlent yontunden grup I ve grup I arasinda fark yok tken, grup
I ve grup 1I’de kontrol grubuna gore daha diisiiktii.

5. MCH ve MCHC degerleri kontrol grubunda en viiksekti, daha sonra
sirastyla grup | ve grup I 1zlemekteydi. Her ii¢ grup arasmdaki
farkhliklar istatistiksel olarak anlamlr idi.

6. SD agismdan grup 1 ve grup I arasinda fark yoktu; ancak, grup I ve
[I’de grup 11I’e kiyasla istatistiksel olarak anlamli sekilde daha distkti.

7. SDBK ve TSDBK diizeyleri biyiikten kiigiige dogru sirasivla grup I,
grup 1 ve grup I scklinde bulundu. Her ¢ grup arasindaki farkliliklar

istatistiksel olarak anlamhi idi.
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TS diizeyleri biiyiikten kiigiige dogru sirasiyla grup 111, grup I ve grup 11
seklinde bulundu. Her ti¢ grup arasindaki farkhiliklar anlamli idi.

VKI, boy ve viicut agirligt yoniinden ii¢ grup arasinda fark yoktu.

Anemik ve pikah anemik hastalarda VKI, boy ve agirhikta biiyiime
geriligi rakamsal olarak kontrol grubuna gore daha yiiksek oranda
olmasina karsihik bu fark istatistiksel olarak antaml degildi.

Her ii¢ grupta yasi 24 ayin altinda olanlar arasinda, boy, kilo ve VKI
acgtsmdan fark bulunmadi.

Yirmi dort ay altindaki olgularda cinsiyet etkisi de gozoniine almarak
her {i¢ grupta boy ve agilik olgiimleri incelendiginde, cinsiyet agisindan
fark bulunmadig goriildii.

Her ii¢ grupta 24 ay alti ve istii olgular kendi iginde VKI yoniinden
karsilastirtldiginda, 1. ve H1. gruplar arasmda 24 ay alti ve tistii olgularda
fark yok iken, Il gruptaki 24 ay dstii olgularda 24 ay alti olgulara gore

VK nin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik oldugu gorildi.

Hb 9 g/dL altinda veya istiinde oldugunda (vani anemi bir miktar daha
derinlestiginde) VKI olgiimleri; 11b 9 g/dL altindaki grupta 1. ve 1L
gruplar arasmda fark gostermedi. Ancak, boy ve agirlik ortalamalar 1.
grupta, sadece anemili olgulara gore anlamhb sckilde daha digiikta.
Yani, Hb 9 g/dl.’nin altina distiigiinde boy uzamast ve kilo aliminda

gerilik pikali ancmik grupta daha belirgin hale gelmekteydi.

. Aymi analiz, Hb 9 g/dL nin tistinde olan anemiklerde de yapildi. Yas ve

cinsiyet yoniinden grup 1 ve grup 'm Hb 9 g/dL nin tzerinde olan alt
gruplart benzerdi ve karsdastirma yapilabtliv bulundu. b 9 g/dL.’nin
iizerinde grup I ve grup 1l arasinda boy, viicut agirhgs ve VKI agisindan
fark olmadig: gorilda. Bu bulgu, anemi derinlestiginde pikanim biiytime
geriligine olan etkisinin arttigm gostermektedir. |
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OZET

Bu calisma, demir eksikligi ve pikanin ¢ocuklarda biiyiime iizerine
olan etkisini arastirmak i¢in gerceklestirildi. Bu amagla, Haziran 1995-Nisan
1996 tarihleri arasinda S. B. Ankara Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklarn
Klinigine bagvuran 108 anemik (grup I; 69 erkek ve 39 kiz) ve 67 pikah
anemik olgu (grup II; 40 erkek ve 27 kiz) ile 60 saghikh c¢ocuk (kontrol
grubu-grup 111; 32 erkek ve 28 kiz) olmak iizere 235 olgu ¢alismaya alindi.

Ug grup vas, cinsiyet, boy, viicut agirhgs ve VKI yoniinden benzerdi.

Hb ve MCYV diizeyleri acisindan grup I ve grup Il benzerdi; ancak,

grup 1 ve II”deki Hb diizeyleri kontrol grubuna kiyasla daha diisiiktii.

MCH ve MCHC degerleri kontrol grubunda en yiiksekti, daha sonra
sirastyla grup 1 ve grup 1l izlemekteydi. Her ti¢ grup arasindaki farkhliklar

istatistiksel olarak anlamh idi.

SD acisindan grup [ ve 1 arasinda fark yoktu; ancak, grup I ve II’de
grup [II’e gore daha diistiktii. SDBK ve TSDBK diizeyleri biiytikten kiigtige
dogru sirasiyla grup 11, grup 1 ve grup Il seklinde bulundu. Her ii¢ grup
arasindaki farklihiklar istatistiksel olarak anlamli idi. TS dizeyleri biiyiikten
kiigtige dogru sirastyla grup I, grup I ve grup Il seklinde bulundu. Her ¢
grup arasindaki farkliliklar anlaml idi.

Anemik ve pikali anemik hastalarda VKI, boy ve agirhkta biiyiime

geriligi rakamsal olarak kontrol grubuna gore daha yiiksck oranda olmasima
karsilik bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi.



Vakalar 24 aymn altinda ve iistiinde olanlar seklinde incelenerek, yas
faktoriiniin buyiime iizerinde etkisi degerlendirildi. 24 ay altindaki grupta;
anemi, pikali anemi ve kontrol grubu yas ortalamalan benzerdi. Dolayisiyla
boy, kilo ve VKI agisindan degerlendirme yapildi. Her ii¢ grupta 24 ay
altinda, boy, kilo ve VKI agisimdan fark bulunmadi. 24 ay ustiindeki
olgularda ise, her ii¢ grupta yas ortalamalari benzer olmadig igin gruplar
arast karsilastirma yapilmadi.

Yirmi dort ay altindaki olgularda cinsiyet etkisi de gdz 6niine alinarak
her ti¢ grupta boy 6lgiimleri incelendiginde, gruplar arasinda fark olmadig
ve cinsiyet agisindan fark bulunmadigr; ayni sekilde her ¢ grupta agirlik
olgtumlerinde grup ve cinsiyet etkisi incelendiginde istatistiksel fark olmadigi
eoriildi.

Her ti¢ grupta 24 ay alti ve istii olgular kendi i¢inde VKI yoniinden
karsilastirildiginda demir eksikligi anemisi ve kontrol grubunda 24 ay alti ve
istii olgularda fark yok tken, II. gruptaki 24 ay st olgularda 24 ay alti

olgulara gore VK1 istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiiktii.

Hb 9 g/dL altinda veya ustinde oldugunda (yani anemi bir miktar
daha derinlestipinde) VKI ol¢timleri; Hb 9 g/dL altindaki grupta 1. ve 11
gruplar arasinda fark gostermedi. Ancak, boy ve agirhk ortalamalart 11
grupta, sadece anemili olgulara gore daha disiikti. Yani, b 9 g/dL.nin
altina dustiigiinde boy uzamast ve kilo aliminda gerilik pikalr anemik grupta
daha belirgin hale gelmekteydi. Aymi analiz, Hb 9 g/dL nin Gstiinde olan
anemiklerde de yapildi. Hb 9 g/dL nin {izerinde grup 1 ve grup 11 arasinda
boy, viicut agirligi ve VKI agisindan fark olmadig goriildii. Bu bulgu, anemi
derinlestiginde  pikanin  biiyiime  geriligine  olan  etkisinin  arttifini
gostermektedir.

Sonug olarak, biiyiime geniligine yol actigr bilinen demir eksikligi
anemisinin pika ile birlikte olmasi halinde aneminin biyiime iizerindeki
olumsuz etkisi daha belirgin hale gelmektedir.
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