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1) AMAC VE KAPSAM

Kursun, dayaniklilig1 ve istenilen sekli almasini saglayan yumusakligindan
dolay1, yakin zamana kadar su tesisat1 ve musluk yapiminda kullanilmistir. Halen
gelismekte olan iilkelerde benzinde, kozmetikte, seramik yapiminda, lehimde hatta
baz1 geleneksel ilaglarin yapmminda kullanilmaktadir. Kursunun insan sagligi
tizerindeki akut ve kronik zararl etkileri arasinda gelisme geriligi, davranis
bozuklugu, periferik noropati, karin agrisi, kabizlik, anemi, nefropati, konviilziyon,
ensefalopati ve koma sayilabilir (1).

Geligsmekte olan iilkelerde ortamdaki kursunun ana kaynagini kursunlu benzin
olusturur. Benzinin oktan sayisini artirmak, motor performansini iyilestirmek i¢in
benzine kursun tetraetil veya kursun tetrametil ilave edilmektedir. Ulkemizde 2006
yilinda kursunlu benzin kullanimi1 yasaklanmistir (2,3).

Kursun maruziyeti 6 yasin altinda, 6zellikle 1-3 yas arasi ¢cocuklarda daha
belirgindir. Bunun sebepleri arasinda, ¢ocuklarm ellerini agizlarina goétiirme
aligkanligmin fazla olmasi, toprak ve tozla daha fazla temasta olmalar1 yer alir.
Ayrica kiigiik cocuklarda kan beyin bariyeri tam olusmadig i¢in gelismekte olan
sinir sistemine kursun daha rahat ulagabilmektedir. Bu yas grubundaki ¢ocuklarda
demir eksikliginin fazla goriilmesi de kan kursun diizeyini arttirmaktadir. Kursun,
emilimi sirasinda barsakta demir ile yarisir, demir eksikliginde kursunun emilimi
artar (1,4).

Kocaeli, Tiirkiyedeki sanayi kurulusglarinin %17’sini barindirir. Hava
kirliligine yol agan maddeler 18 kategoriye ayrilmis olup bunlarin ilk {i¢iini, toz,
kursun ve kadminyum olusturur. Kocaeli’de sanayinin en yogun oldugu bolge
Dilovast’dir. Dilovast karayolu, otoban ve demiryolu sinirinda olup yogun bir arag
trafigine ve ayrica iiriinlerin depolanip sevk edildigi bir limana sahiptir. Bélgenin
cografyasi da hava akimlarini engellemektedir. Kandira ilgesi ise sanayi
kuruluslarinin en az oldugu bolgedir (5). Calismada Dilovasi ile, Kandira bolgesinde
yasayan 2-6 yas arasi ¢ocuklarda kan kursun diizeyinin (KKD) 6l¢iilmesi, anemi ile

iligkisinin saptanmas1 ve iki bdlge arasindaki farklarin aragtirmasi planlandi.



2) GENEL BILGI

2.1. Alyuvar iiretimi

Gebeligin son ayinda ve dogumdan sonra alyuvarlar tiimiiyle kemik iliginde
yapilir. Bes yasina kadar tiim kemiklerin ilikleri kan yaparken, 20 yasindan sonra
humerus ve tibianmn proksimali diginda uzun kemiklerin ilikleri yaglanir ve alyuvar
yapimu durur. Daha ileri yaslarda ise alyuvar yapimi vertebralar, sternum, kostalar,
iliak kemik gibi membrandz kemiklerin iliklerinde devam eder (6).

Alyuvar iiretim hizini uyaran esas etken eritropoietinir (Epo). Epo eritroid
prekiirsorlerinin yiizeyindeki 6zgiin reseptorlere baglanir ve hiicrelerin
farklilagmasini ve klonal olgunlasmasini saglar. Epo geninin protein yapimini
baslatmas1 oksijene duyarl bir mekanizma ile diizenlenir. Hipoksi ve aneminin her
ikisi de mRNA transkripsiyonu ve Epo yapimini artirir. Saglikli kisilerde viicuttaki
tiim epo’nun %10’u karacigerde , kalan1 bobrekte iiretilir. Bobrekte renal tubulus
epitel hiicrelerinde sentezlendigi tahmin edilmektedir. Anemik kan peritubuler
hiicrelere yeterli oksijen saglayamazsa tubul hiicrelerinde epo artar ve alyuvar yapimi
uyarilir. Hipoksi bobreklerde degil de viicudun diger bolgelerinde oldugu zaman da
epo yapimi uyarilir. Bu da hormonun {iretimi i¢in bobreklere ilave sinyaller gotiiren
molekiillerin varlig1 ile agiklanabilir. Ozellikle epinefrin, norepinefrin ve bazi

prostaglandinler epo yapimini uyarabilirler (6).

Hemoglobin yapim ve kursun iliskisi

Aminoasitler, proteinlerin yapitast olmalarin yani sira dnemli gérevleri olan
bir ¢ok azot i¢eren bilesigin de Onciiliidiirler. Bunlar porfirinler, ndrotransmitterler,
hormonlar, piirinler ve pirimidinlerdir. Porfirinler metal iyonlarini, 6zellikle Fe? ve
Fe?® seklindeki demiri kolayca baglayan siklik bilesiklerdir. insanda en gok gdriilen
metalloprotein hem’dir. Eritrositlerin zar ile ¢evrili i¢ kisimlarinda %33 oraninda

hemoglobin bulunur (7).



Hem biyosentezinden sorumlu olan sekiz adet enzim bulunur. Bunlarin 4
tanesi mitokondride kalan 4’ii de sitosoldedir. Sentezde yer alan enzimlerden biri
delta aminoleviilinik asit sentaz (ALA-S)’dir. Krebs siklusundan gelen 2 siiksinil
CoA molekiilii 2 glisin aminoasidiyle ALA-S enzimi yardimiyla birlesir. Bu
reaksiyon koenzim olarak piridoksal fosfata ihtiya¢ duyar ve porfirin sentezindeki
hiz kisitlayici basamaktir. iki molekiil ALA, deltaamino leviilinikasit dehidrataz ile
dehidratasyona ugrayarak porfobilinojeni olustururlar. Bu reaksiyon agir metallerin
yaptig1 inhibisyona ¢ok duyarlidir. Bu inhibisyon kursun zehirlenmelerinde goriilen
anemi ve ALA artisindan sorumludur (7).

Dort molekiil porfobilinojenin birlesmesi ile tiroporfirinojen III olusur. Bu da
bir seri dekarboksilasyon ve oksidasyonla protoporfirin IX’u olusturur. Demirin
protoporfirin IX’a katilmasi spontan olur fakat hiz ferroselataz enzimi tarafindan bir
miktar artirilabilir. Bu enzim de kursun ile inhibe olmaktadir (7).

Son agamada her hem molekiilii ribozomlarda sentezlenen globin adli uzun
polipeptit zinciri ile birleserek hemoglobinin’nin (Hb) bir alt birimi olan Hb zincirini
yapar. Erigkin insanda bulunan Hb A, 2 alfa ve 2 beta zincirinden olugur. Her bir
zincirde bir hem prostetik grubu oldugu i¢cin her Hb molekiiliinde 4 tane demir atomu
vardir Hb molekiiliiniin en 6nemli 6zelligi oksijen ile gevsek ve tersinir olarak
baglanma yetenegidir. Oksijen, Hb molekiiliindeki demirin 2 pozitif bagi ile
birlesmez. Bunun yerine demir atomunun koordinasyon baglarindan biri ile gevsek

olarak baglanir; boylece Hb akcigerden oksijeni kolayca alir ve dokulara birakir (6).

2.2. Demir Metabolizmasi

Karacigerde tiretilen apotransferrin safraya verilir ve duodenuma akar. Bir
beta globulin olan apotransferrin diyetteki serbest demir ve etteki miyoglobin ve Hb’i
baglar. Bu bilesime transferrin denir. Demir globin molekiilii ile gevsekce baglandigi
i¢in viicuttaki herhangi bir hiicrede birikebilir. Daha ¢ok hepatositte daha az oranda
da retikiiloendotelyal hiicrelerde stoplazmada apoferritin ile baglanarak ferritini
yapar ve depo demirini olusturur (6).

Depo havuzundaki demirin ¢ok az miktar1 hemosiderin adli ¢6ziinmeyen

formdadir. Bu 6zellikle viicuttaki total demir miktar1 apoferritin depo havuzunun
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kapasitesini agacak miktarda oldugu zaman gecerlidir. Plazmadaki demir miktar1
azaldiginda ferritinden demir oldukg¢a kolay ayrilirken, hemosiderinden ayrilmasi
daha zordur (6). Hemosiderin daha ¢ok karacigerde kupfer hiicrelerinde kemik iligi
ve dalakta ise makrofajlarda bulunur. Asir1 demir yiikiinde parankimal organlarda
demir birikir (8).

Demir viicutta gereksinim olan bolgelere transferrin halinde taginir.
Transferin molekiilii kemik iligindeki eritroblastlarin hiicre membranindaki
reseptorleriyle kuvvetle baglanir, endositozla hiicreye alinir. Hiicre mitokondrisine
demiri birakir. Kanda yeterli miktarda demir bulunmayan bireylerde eritroblastlara
gelen demir yeterli olmayacagi i¢in hipokrom anemi gelisir. Alyuvarlar dmiirlerini
tamamladiktan sonra hiicrelerden salman Hb monosit makrofajlarca alinir ve ferritin
havuzunda depolanir veya tekrar Hb yapimi i¢in kullanilir (6).

Fazla demir oldugunda karaciger apotransferrin yapimini azaltir, plazma ve
safrada demir baglayan bu molekiiliin konsantrasyonu azalir. Intestinal apotransferrin
ile daha az demir emilir. Emilen demirin de az bir kismi barsak epitel hiicresinden
plazmada transferine bagli olarak tasinir (6). Viicutta fazla demir oldugunda, mukoza
hiicresindeki demir, portal kana verilmez, mukoza hiicresindeki apoferritinle birlesir
ve ferritin deposuna katilir. 3-4 giin sonra mukoza hiicresi ve icerdigi ferritin
intestinal liimene salinarak fecgesle atilir. Viicutta demir fazla oldugunda barsak
mukoza hiicreleri daha fazla apoferritin salgilar, diyetteki demiri yakalar ve fegesle
atilmasimi saglar (8). Ancak tiim bu mekanizmalara ragmen fazla demir alindiginda
retikiiloendotelyal hiicrelerde hemosiderin halinde ¢oker. Depolardan demir
bosaldiginda ise, demir emilim hizi depolarin doymus oldugu duruma gore bes kat
artar (6).

Son yillarda yapilan ¢aligmalarda viicuda demir emiliminin diizenlenmesinde
hepsidin adl1 bir protein kesfedilmistir. Hepsidin, karaciger tarafindan yapilan ve
organizmanin demir dengesini saglayan bir peptiddir. Demir depolar1 dolu
oldugunda, karaciger hepsidin yapimini artirir, sindirim sistemine ve gebelerde
plasentaya olumsuz geri bildirim yaparak, daha fazla demir emilimini 6nler.
Hemakromatozis hepsidindeki genetik bir kusur sonucu olusan hastaliktir. Normal
kisilerde enfeksiyon ve enflamasyon sirasinda kupfer hiicrelerinde IL-6 salinimi

aracilifiyla hepsidinin islevi artar. Bu yolla retikiiloendotelyel sistem depo demiri
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bloke olur, dolasimdaki transferine demir verilmez. Serum ferritini artar ve

transferrin doygunlugu azalir (9).

2.2.1. Diyetteki Demirin Biyoyararlanimi

Diyetteki demir iki formda bulunur; hemoglobin ve myoglobinden gelen hem
demiri ile inorganik, hem olmayan demirdir. Hem demiri mukoza zarlarinda 6zgiin
reseptorler ile alinir ve degisime ugramadan sitoplazmaya geger. Porfirin halkas1
acilir ve demir salmir. Hem demiri inorganik demire gore daha kolay emilir, barsak
limeni i¢indeki faktorlerden etkilenmez, %25 oraninda emilir.

Hem olmayan inorganik demir ise ¢éziinmeyen ferrik tuzlarda bulunur.
Emilmek i¢in ferrik formlar 6nce ferr6z forma doniisiir, barsakta demir tasiyan
protein olan apotransferrin ile barsak mukoza hiicresine girer. Emilimi barsak
icindeki pek ¢ok faktorlerden etkilenir:

1. Yiyeceklerin demiri verme yiizdesi degiskendir.

2. Farkli yiyecekler birbirlerinin i¢indeki demirin emilimini etkiler. Et
beraberindeki hem olmayan demirin de emilimini artirir. Cay ve kahvedeki
taninler demirin emilimini azaltir.

3. Hidroklorik asit ve C vitamini demirin ferr6z formunun olusumunu
tetiklerken, antiasitler, hipoklorhidri, ferr6z demirin miktarini azaltir. Fosfat
ve fitatlar yesil sebzelerde coktur ve ferrik demirin ferr6z forma doniigiimiini

engeller (8).

2.2.2. Viicuttaki Demir Dagilim

Viicuttaki demirin %701 alyuvarlardaki Hb i¢inde, %25°1 ferritin ve
hemosiderin seklinde bulunur. Demirin %4 ’ii miyoglobinde, %]1’inden az1
enzimlerin i¢indedir. Her giin 25 ml alyuvarm yenilenmesi gerekir. Bunun i¢in 25
mg demire ihtiya¢ vardir. Ancak diyetle giinde 1 mg demir emilir, 24 mg ise doku

depolarindan karsilanir (8).
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2.3. Anemi

Anemi, Hb konsantrasyonu, hemotokrit veya milimetrekiipteki alyuvar
sayisinda azalma olarak tanimlanir. Alt normal sinir, cinse ve yasa gore normalin 2
standart sapma altinda olan degerdir. Anemi etyolojisinde azalmis yapim, kan kayb1

veya artmis yikim yer alir (10).

2.3.1. Demir Eksikligi Anemisi

Demir Eksikligi Anemisi (DEA) ¢ocuklarda goriilen en sik anemi tipidir.
Erken ¢ocukluk, geg siit cocuklugu ve addlesan donemde goriilme siklig artar.
Clinkii bu donemlerde hizli bliylime ile demir ihtiyact artmistir, diyetle yetersiz alim
olabilir ve infant donemde inek siitliniin neden oldugu ekstidatif enteropati s6z
konusudur. Addlesan kizlarda menstriiel kan kayb1 da vardir (10).
Demir eksikligi asamalari:
1) Demir eksikligi: Anemi yok, alyuvar sayis1 normal, depo demir azalmas.
2) Demir eksikligi eritropoezi: Anemi yok, MCV diisiik, alyuvar yapisi
bozulmus, depo demir azalmas.

3) DEA: Alyuvar sayis1 azalmig, Hb diisiik, depo demiri az, anemi var (8)

2.3.2. Besinlerdeki Demir Icerigi

Yenidogan bebekler agirlikli olarak inek siitii ile beslenirler. Anne siitii ve
inek siitli 0,5-1,5 mg/L demir icerir. Anne siitiindeki demirin %49 ‘u emilirken, inek
stitiindeki demirin ancak %10 ‘u emir. Alinan demir proksimal ince barsaktan emilir.
Diyetle alinan demirin %10’u emileceginden saglikli ¢ocukta giinliik demir alimi 8-
10 mg olmalidir (11). Siit cocugu besinlerindeki demir igerigi tablo 1°de
gosterilmistir (10). DEA etyolojisinde yetersiz alim, hizli biiyiime, kan kaybi ve

yetersiz emilim yer alir.
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Tablo 1. Besinlerdeki demir igerigi

Gida Demir, mg Birim
St 0,5-1,5 Litre
Yumurta 1,2 Adet
Sebzeler

Sari 0,1-0,3 31 gr

Yesil 0,3-0,4 31 gr
Et

Sigir, kuzu, ciger 0,4-2 31 gr

Domuz eti 6,6 31 gr
Meyveler 0,2-0,4 31 gr
Tahil, hububat 3-5 31l gr

2.3.3. Cocuklarda Demir Eksikligi Anemisinin Etyolojisi

Biiyiime

Siit ¢ocuklugu ve ergenlikte bliylime en hizlidir. Her 1 kilo alim i¢in viicut
25-35 mg demire ihtiya¢ duyar. Yenidoganda demir miktar1 75 mg/kg’dir. Diyetle
hi¢ demir alimi olmaz veya kan kaybi olursa, dogum anmdaki demir depolar1
zamaninda dogmus bebekte 6 ay, pretermde 3-4 ayda tiikenir. DEA’nin en sik nedeni
bu hizl1 biiylime doneminde diyetle yetersiz demir alimidir (10). Siit cocuklugu
doneminde alian her kilogram, kan hacmini 80-90 ml artirir (9). Ozellikle yasamin
ilk bir yili demir eksikligi agisindan riskli bir donemdir. Zamanmda dogmus bebekler
icin 7-12 mg/L, pretermler i¢in ise 15 mg/L demir iceren mamalar onerilir. Anne siitii
ile beslenen bebeklerde de 4. aydan sonra demir destegi baslanmalidir. Zamaninda
dogmus bebekte 6 aydan dnce diyetteki demir eksikligine bagl anemi pek goriilmez,

genellikle DEA yas1 9-12 aydir (11).
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Kan Kaybi

Kan kaybma bagli DEA biiylik yaslardaki ¢ocuklarda daha sik goriiliir. Bu
hastalarda gastrointestinal sistem lezyonlar1; peptik iilser, meckel divertikiil, polip,
hemanjiyom, inflamatuvar barsak hastaliklari, menoraji aragtirilmalidir. Pulmoner
hemosiderozis de akcigerlerde kanama yapar, tedaviye ragmen tekrarlayan demir
eksikligi anemisine neden olur (11).

Demir eksikliginin kendisi, sebebinden bagimsiz olarak barsaktan gizli kan
kaybina sebep olur. DEA olan ¢ocuklarin %50’sinden fazlasinda gaytada gizli kan
pozitifligi vardir. Bu kan kaybinin sebebi, mukozal hiicrelerde demir i¢eren
enzimlerdeki eksiklige bagli olarak mukozal degisiklik ve kanama olmasidir. Demir
tedavisi ile diizelir (10).

Demir eksikligi barsaklarda ayrica ‘leaky gut’ -sizintili barsak- sendromuna
neden olur. Bu durumda pek ¢ok kan elemani da alyuvarlarla beraber barsaktan
kaybedilir. Inek siitii de eksiidatif enteropati yaparak kronik kan kaybina neden olur
(10).

Ozetle gizli kan kaybma bagli DEA nedenleri demir eksikligindeki barsak
tutulumunda, inek siitliine bagli hipersensivite ile olusan barsak problemlerinde veya

meckel divertikiilii gibi anatomik lezyonlar varliginda goriiliir (10).

Yetersiz Emilim

Generalize malabsorbsiyon sendromlar1 da azalmig demir emilimi ile DEA’e

neden olabilir (10).
2.3.4. Demir Eksikligi Anemisinde Klinik

Demir eksikligi yalnizca anemiyle belirlenen hematolojik bir hastalik degil,
bir ¢ok fonksiyonu etkileyen sistemik bir bozukluktur. Demir eksikliginde gerek

hiicre i¢inde, gerekse dolasimda bulunan demir iceren bilesimler islevlerini yeterince

yapamamakta, bunun sonucunda hiicresel fonksiyonlarda, biiyiimede ve motor
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gelisimde, davranis ve bilissel fonksiyonlarda, fizik kapasitede ve is gliclinde, immun
sistemde, gastrointestinal sistemde, termoregiilasyonda, deri ve mukozalarda 6nemli
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (12).

Solukluk, huzursuzluk, istahsizlik, dikkat eksikligi, 6grenme gii¢liigii
tagikardi, pika goriilebilir. Pika buz, toprak, toz gibi besin olmayan maddelerin
yenmesidir. Bu yolla kursun iceren maddelerin yenmesiyle de plumbism (kursun
zehirlenmesi) goriiliir (8). Vakalarin %10-15’inde sik gecirilen enfeksiyonlara bagh
dalak biiytimiistiir. Atrofik glossit, disfaji, mide asiditesinde azalma, eksiidatif
enteropati diger sindirim sistemi bozukluklaridir. Istahsizligin sonucu olarak cocugun
biiylimesi geri kalabilir (12).

Demir eksikligi olusmadan 6nce merkezi sinir sistemindeki demir azalir. Bu
azalma sonucu dopamin, seratonin ve noradrenalin gibi ndrotransmitterlerin sentezi,
fonksiyonu, degradasyon i¢in gerekli demire bagimli enzimlerin aktivitesi azalir. Siit
cocuklugunda beyin gelisiminin hizli oldugu donemdeki demir eksikligi kalic1 zeka
geriligine neden olabilir. Siit cocuklugunda sik goriilen ¢abuk aglama, korku,
cekingenlik, anneye asir1 diigkiinliik gibi davranis bozukluklari demir tedavisi ile kisa
stirede diizelirken, kognitif fonksiyon bozuklugunun anemi diizeltilmis olmasina
karsin yillar sonra da devam ettigi bildirilmistir. Addlesanlarda demir eksikligi
dikkatsizlik, konsantrasyon gii¢liigii, okulda basarisizliga nedeni olmakta, kognitif
fonksiyon testlerinden en fazla sdzel 6grenme ve hafiza etkilenmekte, demir
tedavisinden sonra test sonuglar1 ylikselmektedir (12). Myelinizasyondan sorumlu
oligodendrositler yag asidi ve kolesterol sentezi i¢in demire ihtiya¢ duyarlar. Demir
eksikliginde diizensiz myelinizasyon goriiliir (13).

DEA ile 6grenme giigliigii iliskisini arastiran pek ¢ok c¢alisma yapilmustir.
Bruner ve ark. (1996), demir eksikligi olan addlesan kizlara uygulanan 8 haftalik

demir tedavisi sonrasi sézel performanslarinda iyilesme saptamislardir (14).
2.3.5. Demir Eksikligi Anemisi Tanisi
Anemi tanis1 asagidaki basamaklar1 igcermelidir:

1) Ayrmtili 6ykii ve fizik muayene

2) Tam kan saymmu ile diger kan serilerinin etkilenip etkilenmedigine bakilmas1
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3) Kan yaymasinda alyuvar morfolojisine bakilmasi, akyuvar ve trombosit
morfolojisi incelenmesi
4) Direngli anemi vakalarinda gerekirse kemik iligi incelemesi
Eritroid, myeloid, megakaryositik seri incelenir. Normoblastik, megaloblastik
veya sideroblastik eritropoez arastirilir. Aplastik anemi, 16semi, kemik iligi
infiltrasyonu yapan hastaliklar aragtirilir.
5) Anemi yapabilecek diger nedenler ilave testlerle aragtirilir (10).
Tablo 2 de yas gruplarma gore normal hematolojik degerler gosterilmistir.
Diyette demir azaldiginda dnce demir depolar1 bosalir. Bunu serum ferritin
diistikligii gosterir ve 12 ng/ml altinda olmas1 demir eksikligini gdsterir. Ancak
bakteriyel, parazitik enfeksiyonlar, malignensiler, sliregen yangisal durumlarda ve
karaciger hasarinda ferritin yiiksek bulunabilir. Ferritin degerleri de yasa gore

degiskendir (tablo 3) (10).

Tablo 2. Yas gruplarma gére normal hematolojik degerler

Hemoglobin Hemotokrit Retikiilosit MCV
(g/dD) (%) (%) (fL)
Yas ortalama  smirlar  ortalama  smirlar ortalama en diisiik
Kord 16,8 13,7- 55 45-65 5 110
kam 20,1
2 hafta 16,5 13-20 50 42-66 1
3ay 16,5 9,5- 36 31-41 1
14,5
6 ay-6 12 10,5-14 37 33-42 1 70-74
yas
7-12 yas 13 11-16 38 34-40 1 76-80
Eriskin
Kadin
14 12-16 42 37-47 1,6 80
Erkek 16 14-18 47 42-52 1,6 80

(fL :femtolitre MCV: mean corpuscular volume)

Demir eksikliginde ikinci sirada serum demiri etkilenir. Serum demiri diiger.
Ancak pek cok faktor serum demirinde dalgalanmalara neden olabilir. Ayn1 kiside
giin i¢inde degisiklikler gosterir, 100 pg/dl’e kadar varabilen degisik sonuclar elde
edilebilir. Diyetle alinan demirden etkilenir, enfeksiyonlarda diisiik bulunabilir.

(Tablo 4, 5) (10,15).
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Demir eksikliginde serum demir baglama kapasitesi artar. Transferrin
satiirasyonu diiser . Serbest eritrosit protoporfirini (SEP) artar. Daha ileri eksiklikte
alyuvarlarin boyutu kiigiiliir, Hb icerikleri azalir. Bunu en iyi MCV (ortalama

eritrosit hacmi ) ve MCH (ortalama eritrosit hemoglobini) gosterir. Yasa gore normal

Tablo 3. Yasa gore serum ferritinin normal degerleri

Yas Ferritin (ng/ml)
Yenidogan 25-200
1 ay 200-600
2-5 ay 50-200
6 ay-15 yas 7-140
Eriskin
Erkek 15-200
Kadmn 12-150

degerler degismekle birlikte cocuklarda 70 femtolitrenin alt1 mikrositer, 85 fl iistii
makrositer anemileri tanimlar. MCH degerleri genelde MCV ‘e paraleldir. MCHC
ise ortalama eritrosit Hb konsantrasyonu olarak adlandirilan, hiicre hidrasyonunu

gosteren bir deger olup, 35 g/dl {izeri herediter sferositozu gosterir (10).

Tablo 4. Yasa gore ortalama serum demir ve demir satiirasyon degerleri

Yas Serum demir (ng/dl) Demir satiirasyon
yiizdesi(%)

0,5-2 68 + 3,6 (16-120) 22 £ 1,1 (6-38)

2-6 72 £3,4 (20-124) 25+ 1,2 (7-43)

6-12 73 £3,4 (23-123) 25+ 1,2 (7-43)

18+ 92 + 3,8 (48-136) 30+ 1,1 (18-46)
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Tablo 5. Demir ile ilgili biyokimyasal testleri etkileyen durumlar

Test Yiikselten Nedenler Diisiiren Nedenler
Serum demiri Giiniin geg saatlerinde Enfeksiyon
ornek alimmasi
Diyetteki demir 1nﬂamasyon
Demir tedavisi
Transferrin Oral kontraseptif Enfeksiyon ve inflamasyon
Ferritin Enfeksiyon ve inflamasyon Hipotroidi
Hepatoselliiler hastalik Vitamin C eksikligi

Biraz daha ileri evrede alyuvarlar daha sekilsiz ve deforme hale gelir, kan
yaymasinda mikrositoz, hipokromi, poikilositoz goriiliir ve alyuvar dagilim genisligi
(RDW) artar. Kan yaymasi anemi tanisinda ¢ok yardimci olur. Daha ¢ok Hb <10 g/dl
oldugunda bulgu verir. Ayrica sferositoz, stomatositoz, eliptositoz ve
hemoglobinopatiler hakkinda bilgi verir. Agir demir eksikliginde bazofilik
noktalanma goriilebilir, ancak bu daha sik kursun zehirlenmesi veya talasemi
tastyiciliginin bulgusudur. Demir eksikliginde RDW artmustir.

MCYV ve retikiilosit sayis1 anemi ayirici tanisinda 6nemlidir. Yiiksek
retikiilosit sayis1 siiregen kan kaybini veya hemolizi, normal/diisiik sayim ise azalmig
alyuvar yapimini gosterir. Ancak retikiilosit sayisina anemin agirhigina gore diizeltme
uygulanarak retikiilosit indeksi hesaplanmalidir. Kanama veya hemolizi olan
hastalarda retikiilosit indeksi en az %3 bulunur. Yapim azligina bagli anemide ise

indeks %3’1in siklikla %1,5 ‘un altina iner.

Retikiilosit Indeksi= Retikiilosit sayimi1% X (Hasta Hct/Normal Hct) (10).

Anemide ayrica trombosit sayisi da artar. Ancak agir DEA’sinde
trombositopeni goriilebilir. Trombositoz, barsaktan gizli kan kaybina bagh
goriilebildigi gibi, epo’nun megakaryositer seriyi uyarici etkisine de bagli olabilir
(11).

Demirin protoporfirin ile birlesmesi, hem sentezindeki son basamaktir.
Yetersiz demir aliminda bu birlesme aksayacagi i¢in SEP artar. SEP alfa ve beta

talasemi minorde normal iken demir eksikligi ve kursun zehirlenmesinde artar.
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Ancak kursun zehirlenmesindeki artis daha belirgindir. Viicut demiri azaldiginda

mikrositer anemi olusmadan dénce SEP artar (10)

DEA i¢in diger bir tan1 yontemi ise agizdan demir tedavisine yeterli yanitin

gosterilmesidir. Tedavinin 5-10. giinleri arasinda retikiilosit artis1 ve hemoglobinde

yiikselme goriiliir. Dogru tedaviye ragmen bu cevap goriilmezse DEA dis1 nedenler

gbzden gegirilmelidir (10).

2.3.6. Demir Eksikligi Anemisinde Ayirict Tani

Hipokrom anemi ve mikrositoz ¢ocuklarda en sik DEA’nde goriilmesine karsin,

tek neden bu degildir. Mikrositer anemiye neden olan nedenler soyle siralanabilir:

1.
2.
3.

o ©® N 0 b

Demir eksikligi
Hemoglobinopatiler

Hem sentezini kimyasal olarak etkileyen maddeler
a) Kursun

b) Pirazinamid

¢) izoniazid

Sideroblastik anemiler
Kronik enflamasyon
Malignensiler

Herediter orotik asitiiri
Hipo veya atransferrinemi

Bakir eksikligi

10. Konjenital demir metabolizma bozukluklari, demirin alyuvarlara taginma

kusuru (10)
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Hemoglobinopatiler

Beta talasemi tasiyicilarinda, mikrositer anemi goriiliir. Demir, ferritin,
TDBK normaldir. Periferik yayma ve Hb elektroforezi ile tan1 koyulur. RDW demir
eksikliginde artmistir ancak talasemi tagiyicilarinda normaldir. Kan hiicre
yaymalarinda target hiicreleri goriiliir. Demir eksikliginde santriftij edilmis kanin
plazmast su gibi goriiniirken, talasemi tagiyicilarinda saman sarisidir. Talasemi
tastyicilarinda eritrosit sayist genelde 5 milyon/mm?’ten fazladir. Hb normalden 1-2
gram eksik olmasina karsin MCV 60-70 fl arasindadir. Demir eksikliginde MCV
azalmasi, Hb ve RBC azalmasma paraleldir. Bu nedenle MCV/RBC orani olan
mentzer indeksi talasemi tasiyicilarinda 13’{in altinda, demir eksikliginde ise 13’iin
tizerindedir. Talasemi majorde ise agir anemiyle beraber hepatosplenomegali ve tipik
yiiz goriiniimii goriiliir (9).

Alfa talasemi tastyicilarinda ise hipokrom mikrositer anemi vardir ancak bu
hastalarin elektroforezi yenidogan dénemi disinda normaldir. Yenidogan
elektroforezinde Hb Barts artis1 gosterilebilir. Tan1 molekiiler genetik yontemlerle

koyulur (9).

Kursun Zehirlenmesi

Hipokrom mikrositik anemi vardir. SEP artar. Kan yaymasmda bazofilik

noktalanma goriiliir (10).

Atransferrinemi

Otozomal resesif gecislidir. Demir baglayan proteinin dogumsal yoklugudur.
Demirin agir1 birikimi vardir. Demir emilimi normaldir ancak kemik iligi yerine
diger vital organlarda birikir. Demirin emilimi i¢in transferine ihtiya¢ yoktur ancak
demir alyuvar onciilleri i¢cine alinirken transferrin gerekir. Dogumda etkilenmis olan
bebekler agir hipokrom mikrositik anemi ile dogarlar. Serum demir ve TDBK
diistiktiir, plazmada transferrin yoktur. Eritrosit transfiizyonu ve selasyon tedavisine

ihtiya¢ duyarlar (8,10).
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Sideroblastik Anemi

Sideroblastik anemi de mikrositik anemidir. Kalitsal veya kazanilmis (ilaglar

ve alkol alimu ile iliskili) hem sentez bozuklugudur. Eritrositler hipokrom

mikrositerdir. RDW ¢ok artmistir. Serum demiri genelde yiiksektir. Bozulmug hem

sentezi sonucu demir mitokondride birikir. Kemik iligindeki ¢ekirdekli eritrositlerde

demir graniilleri goriiliir. Mitokondrideki demir agregatlari ¢ekirdek etrafinda

yerleserek ‘halka sideroblast’ denen hiicreleri olustururlar (10,11).

2.3.7. Demir Eksikligi Anemisi Tedavisi

1)
2)

3)
4)

8))

6)

7)

Diyetle yeterli alimin saglanmas1 i¢in beslenme Onerileri:
En az 6 ay anne siitii kullanilmasi
Bir yagia kadar anne siitii yoksa inek siitii yerine 6-12 mg/L demir igeren
mamalarm kullanilmasi
Inek siitii almmin giinde 0,5 litreyi asmamas1
6 ay-1 yas aras1 demirle zenginlestirilmis tahilli mamalarin kullanilmasi.
DEA inek siitiine alerjiden kaynaklanmissa soya bazli mamalarin
kullanilmast
Diisiik dogum agirlikli bebeklerde 2. aydan itibaren, zamaninda doganlarda 4.
aydan itibaren demir destegi:

a) Miadinda 1 mg/kg/giin

b) 1,5-2 kg: 2 mg/kg/giin

c) 1-1,5 kg : 3 mg/kg/giin

d) <1 kg: 4 mg/kg/gilin
Hem yapisinda demir i¢eren besinler ve vitamin C’den zengin yiyecekler
demir emilimini artirir. Domates, meyveler, kirmizi etler, tavuk, balik gibi
gidalarin diyette arttirilmasi, demir emilimini azaltan cay, fosfat, fitatlarin

diyette azaltilmas1 dnerilmelidir (10).
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Agizdan Demir Tedavisi:

Ferr6z demirin emilimi daha kolay oldugu i¢in ferrik demire tercih
edilmelidir, ¢linkii ferrik form, barsakta emilmek i¢in 6nce ferr6z forma doniismek
zorundadir. Tedavide 4-6 mg/kg/giin elementer demir, 3 dozda verilir (10). 5-10.
giinde retikiilosit artis1 goriiliir. Ik 7-10 giin het %1/giin, Hb 0,25-0,4 g/dl/giin
artarken, 10. giinden sonra Hb daha yavas, 0,1-0,15 g/dl/giin artar. Hb diizeyi
normale yiikseldikten sonra 8 hafta da depolar doldurulmak {izere demir tedavisi
devam edilmelidir (10).

Tedaviye cevapsiz vakalarda asagidakiler sorgulanmalidir:

1) Tedaviye uyumsuzluk; yeterli alim olup olmadig1 gaytada siyah renk
degisikligi ile sorulabilir veya gaytada demir bakilarak anlasilabilir

2) Doz yeterli midir?

3) Uygun olmayan preperat m1 se¢ilmistir?

4) Kan kayb1 var midir?

5) Yanlis tan1 koyulmus olabilir mi?

6) Demirin emilimini veya dagilimin etkileyen eslik eden hastalik; infeksiyon,
enflamatuvar barsak hastaligi, malignite, karaciger veya bobrek hastaligi,
eslik eden diger beslenmeyle iligkili faktorler; B12, folik asit eksikligi, kursun
zehirlenmesi arastirilmalidir.

7) Yetersiz emilim; fazla miktarda antiasit kullanimi, H2 reseptor blokerlere
bagli olabilir (10). Yiiksek duodenum pH’s1 inorganik demirin emilimini
engeller (9).

Hastalar tedavi tamamlandiktan 6 ay sonra da kontrole ¢agrilmali, kan sayimi

tekrarinda anemi gelisiyorsa kan kaybi arastiriimalidir (9).
2.4 Kursun
Kursun 82 atom numarali, 207 atomik agirliga sahip bir elementtir.

Dayaniklilig1 ve istenilen sekli almasini saglayan yumusakliligindan dolay1 yakin

zamana kadar boru ve musluk yapiminda sik¢a kullanilmistir. Gelismekte olan
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iilkelerde benzinde, boyada, kozmetikte, seramik sirlarinda, lehimde, yiyecek pisirme
kaplarinda, plastikte, hatta ilaglarda kullanilmaktadir (1).

Kursun, 5000 y1l 6ncesi’nden beri insan dogal yagsaminda yer almig bir
metaldir. Hipokrat ve Nikander ¢ok eski zamanlarda kursun zehirlenmesini
tanimlamislar; anemi, kolik, ndropati, nefropati, sterilite, komaya neden oldugunu
sOylemislerdir. Milattan 6nce 370 yilinda Hipokrat, metal madeninde ¢alisan bir
is¢cide abdominal kolik tanimlamistir (16).

Kursun organizmada higbir fonksiyonu olmayan zehirli bir elementtir. ideal
kan kursun diizeyi sifirdir. 1991°de CDC *‘Centers for disease control and
prevention’’(hastaliklar1 kontrol ve 6nleme merkezi) ve daha sonra da AAP
““American Academy of Pediatrics’(Amerika pediatri akademisi) kabul edilebilir kan
kursun diizeyini (KKD) 10 mikrog/dl olarak saptamislardir. Bu diizeyin iistii kursun
zehirlenmesi olarak kabul edilmistir (17).

CDC kursun maruziyetinin azaltilmast i¢in su dnlemleri Onermistir:
1) Tetraetil kursun iceren benzinin yasaklanmasi.
2) Kursun igeren lehimli yiyecek kaplar1 ve mesrubat kutularinin yasaklanmasi.

3) Evlerin boyalarindaki kursun diizeyinin %0,07’den daha aza indirilmesi (17).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 1950 yilinda boyadaki kursun
miktar1 azaltilmis, 1978 yilinda da tamamen yasaklanmistir. Bu 6nlemler sayesinde
okul dncesi ¢cocuklarda KKD yiiksek olanlarm orani azalmistir (18). 1970 yilinda
kursundaki benzin miktar1 azaltilmig, 1995 yilinda kursun iceren benzin liretimi
tamamen yasaklanmistir. 1978 yilinda ¢ocuklarda KKD 15 pg/dl iken, 1999 yilinda 2
pg/dl’e kadar diigmiistiir. KKD toksik sinirin tizerinde olanlarin oranindaki diisiis
tablo 6’da gosterilmistir. Onceki yillara gore KKD’lerindeki dramatik diisiisiin
benzin, boya ve konserve kutularindan kursunun ¢ikarilmasi gibi 6nlemlere bagh
oldugu goriilmiistiir (4). 1999-2002 yillar1 arasinda yapilan ¢alismada da bu oranin %
1,6’a kadar diistiigii goriilmiistiir (19). 1991-1997 yillar1 arasinda 1-5 yas arasi
¢ocuklarda KKD rutin taramasini onerilirken, alinan dnlemlerle KKD’indeki

dramatik diisiis sonras1 sadece risk gruplarma tarama onerilmektedir (17).
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Tablo 6. ABD‘de kan kursun diizeyleri >10 pg/dl olan 1-5 yas ¢ocuklarm prevelansi

Arastirma Yih Prevelans (%)
1976-1980 88,2
1988-1991 8,6

1991-1994 4,4

1999-2000 2,2

2.4.1. Kursun Kaynaklar

Kursun maruziyeti anne karninda iken bile baglayabilir ¢iinkii kursun
plasentadan gecen bir metaldir. Annedeki kursun kaynag ise ya viicut i¢i depolanmis
kemik kaynakli olan ya da digaridan alinan kursundur.

Kursunun pek ¢ok kaynagi olabilir; pil, kablo kiliflar1, kozmetikler, plastik
oyuncaklar, boya, lehim, boru, seramik sirlarinda kursun bulunabilir. Pil, akii, oto
radyator imalat1, motorlu ara¢ ve aksesuar yapimi, oto tamir atdlyeleri, matbaacilik
ve seramik tiretimi kursun zehirlenmesi agisindan yiiksek riskli meslek gruplaridir.
(17). Gelismekte olan iilkelerde, 6zellikle Asya ve Latin Amerika’da kursun igeren
yerel ilaglar ve goze uygulanan kozmetikler de kursun igerebilmektedir. Sigara da
kursun kaynaklarindan biridir. Bir adet sigara 1-2 mikrogram kadmiyum, 0,6-17
mikrogram kursun icermektedir (20). Yaklasik %10’u inhale edilmektedir. Kursun
arsenat igeren kimyasallarla tiitlin tarlalarinin ilaglanmas, tiitliin yapraklarindaki
kursunun sebebi olabilecegi gibi, yapraklarin gelisimi sirasinda topraktan bitkiye
gecen kursun da kaynak olabilmektedir (21). Pek ¢ok ¢alismada anne babanin sigara
icme aligkanlig1 ile cocuklardaki KKD arasinda iligki bulunmustur.

Havadan gelen kursunun baslica kaynaklari, motorlu tasitlarda kullanilan
kursunlu benzin, kati atiklarin yakilmasi ve akii iiretim tesisleridir. Kursunun biiyiik
bir kismi1 otomobil endiistrisinde kullanilir. Pil ve benzin katkis1 olarak kullanilan
tetraetil ve tetrametil 6nemli kursun kaynaklaridir. Daha az diizeylerde de, tarimsal
alanda kullanilan pestisitler, kursun iiretimi ve islemleri, matbaacilik, badana, boya,
diger bazi endiistriyel islemler esnasinda da kursun aciga ¢ikmaktadir. Insanlarm

hava, besin maddeleri ve igme suyu ile giinliik kursun alimlarinin 0.3-0.6 mg oldugu
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tahmin edilmektedir. Yaklagik %80°ni su ve kat1 besin maddeleri yoluyla viicuda
giren kursunun giinde 600 mg degerini agmamasi gerektigi bildirilmektedir. Bununla
birlikte ag1z yoluyla siirekli olarak alman 10 mg’lik kursun diizeyinin belli bir siire
sonra zehirlenmeye yol actigi tespit edilmistir (2).

Bitkilerdeki kursun miktar1 insan saglig1 agisindan 6nemlidir. Baz1 bitki
tiirleri i¢in kursun toksisite diizeyi oldukga yiiksektir. Bu tiir bitkiler saglikli
goriindiikleri i¢in insanlar tarafindan tiiketilmektedir. Ozellikle atmosferde yiiksek
kursun miktarlar1 s6z konusu oldugunda bitkilerin toprak iistli kistmlarinda da kursun
miktarmin dnemli diizeyde arttig1 goriilmektedir. Inorganik kursun genel olarak
bitkilerin dig cephesinde kaldigindan yikama ile biiyiik 6l¢iide temizlenir. Tohum ve
koklerde asir1 birikim yapmaz. Oysa, organik kursun bitkiler tarafindan hizla
alinmaktadir. Bu takdirde biiylime yavaslar ve tohum ve koklerde kursun yogunlugu
artar. Koklerde ve yumrulu bitkilerin yumrularindaki kursun miktar1 yaklagik 0.5
ppm civarindadir. Kimi hallerde toprakta 100 ppm diizeyinde bulunan inorganik
kursunun bitki gelismesi lizerine olumsuz etkisi olmazken, 10 ppm diizeyindeki
organik kursun, bliylimeyi olaganiistii boyutlarda geciktirebilmektedir (2). Sehir
merkezlerinde atmosferde kursun diizeyi 0,5-10 pg/m?iken, kirsal kesimlerde bu

diizey 0,1-1 pg/m?® diizeyine kadar iner (22).

2.4.2. Kursunun insan Viicuduna Giris Yollan

Kursun, sindirim sistemi, solunum yolu veya deriden emilim yoluyla viicuda
girebilmektedir. Solunum ve gastrointestinal yoldan inorganik kursun emilimi
olurken, ciltten organik kursun emilimi olur. Erigkinde meslek hastalig1 olarak en ¢ok
solunum yolu ile alim goriiliir. Solunum ile alinan partikiillerin %30-40’1 kana ulagr.
Kiigiik ¢ocuklarin ellerini agizlarina fazlaca gotiirmeleri sonucu ¢ogu kez maruziyet
agizdan alim seklinde olur. Gastrointestinal emilim, beslenme durumu ve yas ile
iliskilidir. Bagirsaktan emilim partikiiliin sekli, ortam pH’s1, barsak liimeninde yer
alan diger metallerden etkilenir. A¢ karnina alinan kursunun emilimi daha fazladur.
Diyette demir, kalsiyum, ¢inko, fosfor alim1 yetersiz oldugunda kursun emilimi artar.
Kalsiyum ve demirin ortamda bulunmasi kursun emilimini azaltir (16,17). Ayrica

diistik kalsiyumlu diyet ile beslenildiginde, viicutta vitamin D diizeyi artar ve
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bagirsaktan kalsiyumla beraber kursunun da emilimi artar. Diisiik ¢inko diizeyi de
cocuklar1 kursuna kars1 daha hassas hale getirir, ¢linkii kursun, hem sentezindeki
cinko gerektiren enzimleri etkiler (23).

Yapilan ¢caligmalarda KKD’nin, ¢ocukluk ¢aginda 1-3 yas arasinda en fazla
oldugu saptanmistir. Bu yas grubu ¢ocuklarin ellerini agizlarina gotiirme
aliskanliginin fazla olmasi, kursun yiiksekliginin nedeni olarak gosterilmistir (4).

Ayrica pek ¢ok caligma KKD’nin mevsimlerden etkilendigini
dogrulamaktadir. Boston’da yapilan bir calismada KKD’nin haziran sonlarinda en
yiiksek ve martta en diisiik oldugu rapor edilmistir. Bunun nedeni olarak da
cocuklarin yazin ¢evredeki tozlara daha fazla maruz kalmasi gosterilmistir (24).

Kan transfiizyonlarinda vericinin kursun taramasi yapilamamaktadir. Oysa
cok diisiik agirlikli yenidogan bir bebege kan degisimi yapildiginda ¢ocugun %90
kan1 verici kani ile degismektedir. Bearer ve ark. Diinya Saglik Organizasyonu’nun
haftalik besinlerle veya enjeksiyonla alinan tolere edilebilir kursun miktarina
dayanarak, 0,09 pumol/L (1,86 ng/dl) ve altindaki kursun konsantrasyonu olan

bireylerden kan transfiizyonunu 6nermislerdir (25).

2.4.3. Viicutta Kursunun Dagilimi

Bagirsaktan emilen kursun kanla tiim viicuda dagilir. Kandaki kursunun
%97’si alyuvarlara baglanir (17). Kursunun yarilanma émrii kanda 35 giin, yumusak
dokularda 40 giin, kemikte ise 20-30 yildir. Beyin dokusunda ise kursun kan beyin
bariyerini yavas gectigi i¢in, biyolojik yar1 dmiir beyinde 1 yila kadar ¢ikar (26).
KKD son 3-5 haftalik donemdeki kursun maruziyetini yansitir. Viicuttaki kursunun
%95°1 kemikte ¢oziinmeyen fosfat halinde bulunur. Bu oran ¢ocukta %73’e iner (16).

Kemik yapim ve yikim hizinin artti1 hizl biiytime, hamilelik, emzirme,
kemoterapi uygulanmasi, kemik dokuya tiimor yayilimi oldugu dénemlerde kemikten
kana kursun gegcisi artar (27).

Kursun viicutta 12. hamilelik haftasinda plasenta engelini gegmeye baslar.
Gebeligin 3. doneminde anne kaninda en yliksek diizeye ulasir. Gobek baginda
calisilan kursun diizeylerinin, annenin kan kursun diizeyinin %80-100’nii yansittig1

bulunmustur (16). Prenatal donemdeki kursun fetus iizerinde biiyiime geriligi,
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konjenital anomali, nérotoksik etkilere yol agar. Ancak kursun maruziyeti devam
etmiyorsa, dogum sonrasi bilyiime geriligine neden olmaz . Diinya Saglik Orgiitii,
kursunun anne siitiinde 2-5 pg/L diizeyinde bulunabildigini, kolostrumda matiir anne

siitline oranla daha fazla kursun bulundugunu rapor etmistir (28).

2.4.4. Kursunun Etki Mekanizmasi

Kursun viicutta 6zellikle stilfidril grubu olan enzimlere baglanarak, bu
enzimlerin fonksiyonunu bozar. Ornegin hem sentezindeki enzimlerin islevini
bozarak, anemiye yol agar. Kalsiyum ile yarigmali inhibisyonu vardir. Kalsiyum
baglayan proteinlerinin cogunun kursuna afinitesi vardir. Ornegin ndrotransmitter
salmimi kalsiyuma bagimli bir olaydir ve kursun maruziyetinden etkilenerek beyin

gelisimini olumsuz yonde etkiler (17).

2.4.5. Kursun Zehirlenmesinde Klinik

KKD miktart ile klinik orantilidir, ancak kisiler arasinda farkliliklar vardir.
Mesela ¢ocuklarda KKD 100 pg/dl oldugunda ¢ogu zaman ensefalopati goriiliirken,
300 pg/dl olup asemptomatik olan vakalar da bulunabilir. Kesitsel toplum
calismalarinda kursunun pek cok klinik ve subklinik etkisi gdsterilmistir. Isitme ve
boy uzamasinin kan kursun diizeyi ile ters orantili oldugu bulunmustur. Zehirlenme
sinir1 olarak gosterilen 10 pg/dl diizeyinin altindaki KKD’lerinde bile ¢ocuklarda
fizik ve zeka gelisiminde gerilik oldugu saptanmustir. (17). Kan kursun diizeyinde her

1 pg/dl artis i¢in 1Q puani ortalama 0,25 puan azalmaktadir (29).
Kan Hiicreleri Uzerine Etkileri

Kursun, alyuvardaki hem yapimu i¢in gerekli olan ALA dehidrataz ve
ferroselataz enzimlerine inhibe ederek anemiye neden olur (7). Delta amino

leviilinik asit dehidrataz enziminin inhibisyonu KKD 5 pg/dl diizeyinde baslar. 16
pg/dl ulastiginda enzim inhibisyonu %50°e ve 55 pg/dl oldugunda %90’a ulasir (30).
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Chisolm JJ ve ark.’lar1 1985 yilinda, 57 ¢ocukta yaptiklari caligmalarinda
KKD ile ALA-dehidrataz enzim aktivitesi arasindaki ters yonlii iliski gdstermisler,
ortama dithiothreitol (DDT) ilavesi ile enzim islevinde reaktivasyon saptamislardir.
Ayni caligmada kursun varlhiginda, ALA-dehidrataz enzimi i¢in gerekli olan optimum
pH olan 6,4-6,8 degerinin 6 ve daha asagiya diistiigii saptanmistir. Enzim
reaktivasyonundaki olas1 mekanizmalarin enzim aktivitesi i¢in gerekli olan stilfidril
gruplariin indirgenmesi, veya DDT ile kursunun enzime baglanan yerlerden
koparilmasi sonucu olabilecegi 6ne siirtilmiistiir (31).

Kursun, protoporfirinin demir ile birlesmesini saglayan ferroselataz
enziminin de inhibisyonuna neden olur. Burada aksama olursa demir ile
birlesemeyen eritrosit protoporfirin diizeyi 35 mikrogr/dl {izerine ¢ikar. Bu aksama
demir eksikliginde de goriilmektadir (32).

Gunshin ve ark’lar1 1997 yilinda, memeli hiicrelerinde demir, kursun ve diger
katyonik metalleri baglayan iki degerli metal transporter (DMT]1) kesfettiler.
Bagirsakta demir az oldugunda duodenumda yogun olarak bulunan bu tasiyici
proteininin ekspresyonu artmakta, sadece diyetteki demirin degil, kursunun da
emilimi artirmaktadir (33). 2001 yilinda da bu metal tagryicinin insan bagirsak
hiicresinde kursun ve demiri tagidig gosterildi. Bannon ve ark.’nin 2002 yilinda
yaptiklar1 caligmada DMT1’in fazla ekspresyonu ile kursun emiliminin kontrol
grubuna gore 7 kat daha fazla oldugu gostermislardir. Bagirsakta yeterli demir
oldugunda DMTT1 sayis1 ve kursun emilimi azalir, bu tasiyici proteinin demire
kursundan daha fazla ilgisi oldugu i¢in yarigmali inhibisyon ile kursun emilimi
azalir (34,35).

Kursunun bilinen bes proteine afinitesi vardir. Bunlar transferin, mucin,
mobilferrin, DMT 1, hemoglobin ve hem sentezi i¢in gerekli olan enzim
proteinleridir. Viicutta demir azaldigida bu proteinlere kursun baglanarak demir
dagilimini bozar (36-40).

Kursun, alyuvar oncii hiicrelerinin yapimini azaltarak da anemiye yol agar.
Osterode W. ve ark. ‘nin 1999 yilinda, kursun ile iliskili islerde ¢alisan ve KKD
yiiksek olan 20 erkek ve yiiksek olmayan 20 kontrol grubu kiside yaptiklari
caligmada, KKD yiiksek olan grupta alyuvar dncii hiicreleri ve graniilosit makrofaj

oncil hiicrelerinde anlamli diisiis saptamislar; bunu da kursun maruziyeti ile artan
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¢inko protoporfirinin bu koloniler tizerindeki toksik etkisine baglamislardir. Ayrica
kursuna maruz kalmig anemik iscilerde epo sentezinin azaldigi, kursuna maruz
kalmamis anemisi olan kontrol grubunda ise beklenen epo artisinin gorildigi
saptanmustir. Kursunun epo yapimini inhibe etmesinin mekanizmas1 tam olarak
bilinmemekle beraber, epo’nun yapildig: tubul hiicrelerine toksik etkisi olabilecegi
diistiniilmiistiir. Ayrica renal hiicrelerde hipoksi varliginda hiicreye kalsiyum (Ca)
girisi gereklidir. Kursunun Ca ile yarigmali inhibisyonunun, epo sentezini baskiladigi
diistiniilmiistiir. Epo azalmasi ile BFU-E hiicreleri apoptoza ugrar. Ayrica kursunun
kendisi BFU-E hiicrelerine toksik etki yaparak apoptozlarma da neden olmaktadir
(32).

Graziano ve ark.’nm 1991 yilinda yaptig1 bir ¢calismada ise KKD yliksek olan
hamile kadinlarin eritropoetin diizeyinin diisiik oldugu bulunmus, bunun kursunun
eritropoetinin yapildigi bobrek tubuliis hiicrelerine direkt toksik etkisine bagli oldugu
diistintilmiistiir (41).

Litvak ve ark.’nin 1998 yilinda, 4,5, 6,5 ve 9,5 yaslarindaki ¢ocuklarda
yaptiklar1 bir ¢alismada, 4,5 ve 6,5 yas grubundaki kursun diizeyi yiiksek olan
cocuklarda, anemi olmamasina ragmen, epo diizeyleri yiiksek bulunmus; 9,5 yas
grubundaki ¢ocuklarda ise diisiikk bulunmustur. Eriskinlere gore farkli ¢ikan bu
sonucun nedeninin, yas ilerledik¢e kompansatuvar mekanizmalarin iyi ¢aligsmamasi
ve epo artiginin olmamasina baglanmistir (42).

Kursun, alyuvar zarlarinin yapisini bozup yasam siiresini kisaltarak da
anemiye neden olur. Alyuvar membranindaki potasyum kanallarmda toksik etki
yaparak hiicreden potasyum kaybina neden oldugu, eritrosit biiziismesi sonucu hiicre
membraninda, fosfotidilserin salinimi1 oldugu, bunun da makrofajlar tarafindan
taninarak hiicre yikimina neden oldugu saptanmistir (43).

Kursun zehirlenmesi ve anemisi olan 10-15 yaslar1 arasindaki ¢ocuklara bir
aylik diizenli demir tedavisi sonrasi ortalama KKD’de azalma goriiliirken, tedavi
verilmeyen grupta KKD’lerinde artis saptanmigstir (44).

Kursun ayrica, alyuvar ve lenfosit zarlarinm protein ve lipid yapilarinda

degisim, immun sistem ilizerine olumsuz etki yapar (45,46).
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Kursunun Merkezi Sinir Sisteminin Gelisimine Etkileri

Bas agrisi, dikkat eksikligi, huzursuzluk, hafiza kayb1 kursun zehirlenmesinin
erken bulgularidir. En ciddi etkisi de akut ensefalopatidir; kafa i¢i basinci artisi,
serebral 6dem, inat¢1 kusma, ataksi, konviilziyon, papil 6dem, bas agrisi, letarji,
biling kayb1, koma ve §liim gériilebilir. Ozellikle KKD 70-100 pg/dl olan vakalar
risklidir. ABD’de en son kursun maruziyeti ile 6len vaka 2000 yilinda kan kursun
diizeyi >300 ng/dl olarak rapor edilmistir (17).

10-20 pg/dl diizeylerinde isitme kaybi bildirilmistir. Ozellikle kursun ile
iliskili mesleklerde ¢alisan erigkinlerde periferik noropati goriilebilir. El veya
ayaktaki ekstansor kaslar1 yoneten sinirlerde daha ¢ok goriiliir, diistik el ve ayak
sikayetine neden olur (47). Hem schwann hiicrelerinde myelin yapimi igin gereklidir;
kursuna maruz birakilan fare dorsal kdk gangliyonlarinin demyelinizasyona ugradigi,
ortama hem ilavesi ile tekrar myelinize oldugu gdsterilmistir (48). Ayrica hem
sentezini aksatarak delta-ALA artisina yol acar. ALA ise GABA benzeri bir molekiil
olup GABA reseptdrlerine baglanir, sinir sistemi ve mitokondride etki gosterir.
Reaktif keto gruplarina sahip olmasi nedeniyle de oksidandir, néron hiicresinde
biriken ALA hem myelin yapimint hem de stabilitesini bozarak periferik néropati
olusumuna yol agar (49).

Kursun kan beyin bariyerini asarak beyinde birikir. Ozellikle prefrontal
serebral korteks, hipokampus ve serebelluma zarar verir. Beyin gelisimi i¢in gerekli
proteinler olan glutamat ve nitrik oksit sentaz yapimi bozulur. Norotransmitter
reseptorleri kursunun hedefleri arasindadir (50,51). KKD yiiksek oldugunda gorsel
uyarilma ve beyin sapi isitsel uyarilma potansiyellerinde degisiklikler saptanmistir
(52).

Kursunun biligsel fonksiyonlar {izerindeki etkisinin geri doniistimlii olup
olmadig1 konusunda yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir. 1994 yilinda
KKD 25-55 pg/dl olan 154 ¢ocukta yapilan bir ¢calismada, ¢ocuklara EDTA tedavisi
ve gerekliyse demir tedavisi verilmis, cocuklar 6 ay boyunca takip edilmistir. KKD
diisen ¢ocuklarm kognitif test skorlarinda anlamli artig oldugu saptanmistir (53).
Avustralya’da 375 ¢ocukla yapilan bir ¢calismada KKD diisen ¢cocuklarin 1Q’larinda

(intelligence quotient) az miktarda diizelme saptanmistir (54).
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Hiperaktivite i¢cin tam bir sinir olmamakla beraber 20 pg/dl iizerinde daha
cok goriildiigii bildirilmistir. Kursun zehirlenmesi olan okul ¢agi ¢ocuklarinda
hiperaktivite saptanmigtir. Daha biiyiik yasta, kemikte kursun diizeyi yiiksek bulunan
cocuklarda agresif davraniglarda artma saptanmistir (17). Mendelsohn ve ark’nin
1998 yilinda, 1-3 yas arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 bir ¢calismada, KKD 10-24,9
pg/dl olan ¢ocuklarda hiperaktivite, dikkat eksikligi, korku, sosyal geri ¢ekilme,
etrafa ilgisizlik gibi davranis problemleri saptanmigstir (55).

Eriskinlerde de kursun maruziyetinin su¢ olusturan davranislara egilimi

artirdig1 bilinmektedir (56).

Gastrointestinal Sistem Uzerinde Etkileri

Kursun, istahsizlik, karin agrisi, kusma ve kabizlik sikayetlerine yol agar. Kan
kursun diizeyi 20 pg/dl olan ¢cocuklarda gastrointestinal semptomlari, kursun diizeyi

daha diisiik olanlara oranla 2 kat fazla bulunmustur (17).

Bobrek Uzerine Etkileri

Proksimal tubul hiicrelerinde zehirli etki gostererek, aminoasitiiri, glukoziiri,
fosfatiiriye sebep olarak Fanconi sendromu yapar. Bu etkiler geri doniistimliidiir.
Kronik kursun zehirlenmesinin nefropati, ilerleyici interstisyel fibrozis, glomeriiler

filtrasyon hizinda azalma, azotemi gibi etkileri ise geri doniisiimstizdiir (47).

Kursunun Diger Sistemler Uzerine Etkileri

Eriskinlerde kan basincinda artisa neden olur. Kabizlik, kolik tarzinda karin
agrisi, biiyiime geriligi, kisirliga da neden olabilmektedir (47). Kursuna kronik
maruziyet ve kotii agiz hijyeni gingivada kursun siilfid birikimi ile mavi-gri tabaka
olusumuna neden olabilir. Ancak nadir bir bulgudur. Artmis kursun diizeylerinde
biiytime geriligi oldugu saptanmistir; mekanizmasi tam anlasilamamis olmakla
birlikte kursunun alkalen fosfataz RN A yapimini baskilayip enzim aktivitesini

azaltti81 ve osteoblast gen ekspresyonunu etkileyerek osteoblast fonksiyonunu
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bozdugu ileri siiriilmiistiir (57). Ayrica kursunun kemik mineralizasyonunda ve
rezorbsiyonunda gorevli bir protein olan osteokalsini inaktive ettigi saptanmigtir

(58).

Fetus Uzerine Etkileri

Kursunla iliskili islerde ¢alisan kadinlarda diisiik, 6lii dogumlar, erken
dogum, diisiik dogum tartisi, kognitif fonksiyonlarda gerileme rapor edilmistir.
Annedeki kursun ya endojen kemik havuzundan salinan ya da hamilelik sirasinda

digsardan alinan kursun ile iliskilidir (59,60).

Akut ve Uzun Donemdeki EtKileri

Cocuklarda 80-100 pg/dl kan diizeyinde akut zehirlenme belirtileri olan
huzursuzluk, bas agrisi, dikkat eksikligi, titreme, karinda kramplar, bobrek hasart,
haliisinasyon, ensefalopati goriilebilir. Kronik kursun zehirlenmesinde ise yorgunluk,
uykusuzluk, huzursuzluk, bas agrisi, eklem agrilari, sindirim sistemine ait belirtiler,

periferik noropati goriilebilir (61).

2.4.6. Kursun Zehirlenmesinde Tam

Kursun maruziyeti olan ¢ocuklari %99 “u klinik bulgu olmaksizin taramada
saptanmaktadir. ABD’de saglik calisanlari calistiklar1 bolgedeki kursun zehirlenmesi
prevelansini, 1950 yilindan 6nce yapilan evlerin yiizdesini, kursunlu boya
kullanildig1 donemleri bilmek zorundadir ve riskli bolgeler taranmaktadir. Bilgiye

ulagilamryorsa sadece 12 ve 24. ayindaki ¢ocuklar taranmaktadir.

Risk siniflamasi i¢in de 3 sorudan olusan bir anket olusturulmustur:
1) Cocuk 1950 yilindan 6nce yapilmis bir evde oturuyor mu ya da boyle bir evi
diizenli ziyaret ediyor mu?
2) Cocuk 1978 yilindan 6nce yapilmis ve su an veya son 6 ay i¢inde tamirat

yapilan bir evde yasiyor veya diizenli ziyaret ediyor mu?
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3) Cocugun kursun zehirlenmesine maruz kalmis bir kardesi veya oyun arkadasi
var mi1?
Ancak bdlgeye veya kisiye gore degisebilen yaklagimlar da olabilmektedir;
ornegin ¢cocuk kursun saliimi agisindan riskli bir endiistri merkezine yakin yerde
yastyorsa veya kursunlu benzin kullanilan bir yerden geldi ise veya gelisme geriligi

varsa kan kursun diizeyi bakilmaktadir (17).

Kursun Maruziyetini Saptamak icin Diger Yontemler

Kemikte Ol¢iilen kursun yillar 6nceki, KKD ise haftalar i¢indeki kursun
maruziyetini gosterir. Uzun kemik grafilerinde metafizer bolgede yogun transvers
cizgiler goriilebilir. Aylar ve yillar i¢cinde olugan kursun maruziyetini gosterir.
Kemikte depolanmig olan kursun, kemik rezorbsiyonunun arttig1 donemde; hamilelik
ve immobilizasyon gibi hallerde kana salinarak toksik diizeylere ulasabilmektedir
(17).

Kursun idrarda da saptanabilmektedir. Ancak kan kursun diizeyi yiiksek olsa
da idrarla atilimi diistiktiir. Atilim, selatorle artirilabilir. Bu yontem kursun
tedavisinin de parcasidir. Kursun mobilizasyon testi olarak adlandirilan bu yontemde,
500 mg/m* CaNa2EDTA kas i¢ine verilir ve 6-8 saat boyunca idrar toplanir, kursun
diizeyine bakilir. Sagta da kursun Slgiilebilir ancak kontaminasyon riski fazladir (17).

Kandaki eritrosit protoporfirin konsantrasyonu kan kursun diizeyi 25 pg/dl
‘nin altinda oldugunda eritrosit protoporfirin diizeyi duyarli bir tarama testi olarak
Onerilmemektedir (62).

Akut semptomu olan ¢ocuklarda kan diizeyi hizlica bakilamiyorsa bobrek,
ireter ve mesanenin grafilerinde radyo opak parcaciklar saptanabilir. Kursun iceren

boya parcalar1 goriilebilir. Ancak yoklugu taniy1 ekarte ettirmez (17).
2.4.7. Kan Kursun Diizeylerinin Yorumlanmasi
1970 y1li 6ncesinde KKD i¢in kabul edilebilir {ist sinir 60 pg/dl iken,

1991°den sonra ¢ocuklarda 10 pg/dl kabul edilmektedir. Ancak 5 pg/dl diizeyinin
bile kognitif fonksiyonlar1 etkiledigi bilinmektedir (63). Taramada kan kursun diizeyi
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yiiksek ¢ikanlarin kontrolii yapilmalidir. Tablo 7°de KKD i¢in kontrol zamanlari
gosterilmektedir (17).

Tablo 7. Kan Kursun Diizeyi Tarama testi takibi

Kan kursun diizeyi (ug/dl) CDC, venoz kursun AAP venoz kursun calisma
calisma zamam Onerisi zamani onerisi

10-19 3ay 1 ay

20-44 1 ay-1 hafta 1 hafta

45-59 48 saat 48 saat

60-69 24 saat 48 saat

>70 Derhal Derhal

(CDC:Centers for disease control and prevention; AAP:American Academy of Pediatrics)

DMSA (2,3 meso-dimercaptosuccinic acid, succimer) ve penisilamin ag1z
youyla; CaNa2 EDTA (edetate disodyum calcium, versenate) ve BAL (dimerkaprol)
ise parenteral yolla kullanilabilen selatorlerdir. Dozlar1 ve yan etkileri tablo 8’de
gosterilmigtir (17).

BAL suda kararliligini kaybettigi icin yaglh solusyonda kas i¢i enjeksiyon
yoluyla uygulanir. idrarla agir metallerin atilimmi saglar. Hepatik yetmezligi ve yer
fistig1 alerjisi olan ¢ocuklarda kullanimi kontrendikedir. Bobrek yetmezligi ve
hipertansiyonda da dikkatli kullanilmalidir. G6PDHaz eksikliginde hemoliz yapar.
Tedavi sirasinda demir tedavisi kesilmelidir, ¢linkii demir ile beraber bulant1 yapici
etkisi olur (64).

CaNa2EDTA idrarla kursun atilimini artirir. CaNa2EDTA ‘nin da tedavi
sirasinda kursunu merkezi sinir sistemine kaydirma ve ensefalopatiyi agirlastirma
riski vardir. Bu nedenle BAL verildikten sonra verilir. Damar veya kas i¢ine

verilebilir, ancak damar i¢i tedavi daha az agrilidir (64).
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Tablo 8. Selasyon tedavisinde kullanilan ilaglar

Isim Es deger isim Doz Yan etki
Succimer Chemet, DMSA 350 mg/m?/doz (10 Sindirim sistem
(meso-2-3- mg/kg), q8h, agiz rahatsizlig1, dokiintii,
dimercaprosuccinic yoluyla, 5 giin, sonra  karaciger islevinde
acid) ql2h, l4g bozulma, beyaz
kiirede azalma
Edetate CaNa2EDTA 1000-1500 mg/ m?/g, Proteiniiri, piiiri,
Versenate damar i¢i infiizyon, = BUN/Cr oraninda
stirekli veya aralikl;; — artig, hizli
kas i¢i g6h veya verildiginde
ql12h.5 giin. hiperkalsemi, damar
yolu tikanikliginda
doku zedelenmesi
BAL Dimerkaprol, 300-500 mg/ m¥/g, Sindirim sisteminde
BritishAntiLewisite sadece kas i¢i g4h,3- rahatsizlik, karaciger
5 giin.Sadece islevinde bozulma,
KKD>70 pg/dl ise G6PDHaz
eksikliginde
hemoliz, birlikte
demir tedavisi verme
D-Pen Penicillamine 10 mg/kg/giin 2 Dokiinti, ates, kan
hafta, 25-40 bozuklugu, karaciger

mg/kg/glin’e kadar
yiikseltilerek, agiz
yoluyla q12h.12-20
hafta

islevinde bozulma,
proteiniiri, penislin
alerjisi olanlarda

kros reaksiyon

DMSA da agiz yoluyla verilebilen bir selatordiir. Kimyasal olarak BAL’a

benzer. Fakat suda ¢oziiniirliigii daha fazladir. Karinda rahatsizlik, gecici dokiinti,

karaciger enzim artis1 gibi yan etkileri vardir, ¢iirimiis yumurta gibi bir kokusu

olmasi1 nedeniyle alim1 zordur (64). Tiim bu ajanlar agir metalleri baglayarak ¢oziintir

selatlar olusturur ve idrarla kursunu uzaklastirirlar. Ancak tedavi sirasinda hasta



mevcut ortamidan uzaklastirilmaz ise gastrointestinal sistem yoluyla kursun emilimi
daha da artar ve tabloyu agirlastirabilir. Baz1 yazarlar selasyon tedavisi sirasinda bu
emilimi 6nlemek i¢in katartiklerin kullanimini 6nermislerdir (65).

Kan kursun diizeyi 20-44 pg/dl olan, bu simir1 agsmayan ¢ocuklarda tedavi
tartigmalidir. Bu ¢ocuklarda selasyon tedavisi kan kursun diizeyini bir miktar diistiriir
ancak uzun donemde faydasi tartigmalidir. KKD bu sinirda olan 12-33 ay arasindaki
780 ¢ocukta plasebo ve oral DMSA tedavisi verilmis, cocuklarin KKD °‘lerinde
diisme olmasina ragmen kognitif, davranis, 6grenme, hafiza, dikkat ve néromotor
performanslarinda bir fark gériilmemis, KKD 20-44 pg/dl arasinda olan ¢ocuklarda
tedavi Onerilmemistir (66).

KKD 25-44 pg/dl olan ¢ocuklarda ayrintili anamnez alinmali ve aile
bilgilendirilmelidir. Eger bu diizey 1srar ediyor ve >45 pg/dl’e ulasti ise, agizdan
selasyon tedavisine baslanabilir. Ensefalopati yok ise agiz yolu ile DMSA ilk tedavi
secenegi olabilir. Buna alternatif diger bir segenek ise CaNa2EDTAdur.

Cocuklarda kontrol KKD’ne gore selasyon tedavisini tekrar etmek gerekebilir.
Semptomatik ¢cocuklarda KKD c¢ok yliksek olmasa da, selasyon tedavisi hastaneye
yatirilarak yapilmalidir. Asemptomatik ancak KKD >70 pg/dl olan ¢ocuklar da
acilen hastaneye yatirilmalidir (67).

Bu tedavilerin hig biri viicuttan kursunun tamamini atamaz. Tedaviden
sonraki haftalar ve giinler i¢inde kan kursun diizeyi tekrar yiikselir. Selasyon
tedavisi, KKD >45 pg/dl ¢ikan vakalara tekrar verilir. Baglangic kursun diizeyi 70
pg/dl ve iizerinde olan vakalarda birden fazla kiire ihtiya¢ duyulur. Tedaviye bagh
toksisiteyi 6zellikle bobrek hasarin1 6nlemek i¢in kiirler arasinda 3 giin olmasi
onerilir (17).

Kursun maruziyetinden korunma tedaviden daha 6énemlidir (tablo 9).
Cocuklar kursunla kirletilmis ortamdan uzaklastirilmalidir. El yikama, demir,
kalsiyum ve proteinden zengin beslenme ve aile egitimi korunmanin esasini
olusturur. Anne baba olas1 kursun kaynaklar1 hakkinda bilgilendirilmelidir. Evdeki su
sisteminde kursun iceren boya veya lehimler varsa, pisirme, icme veya bebek
mamast1 hazirlamak i¢in su almadan 6nce muslugu birka¢ dakika akitmalar1 gerektigi
anlatilmalidir. Yiyecek kaplar1 kursunsuz olmalidir. Kursun bazli boyalar varsa

tizerleri kaplanarak veya degistirilerek uzaklastirilmalidir. Cocuklarin trafigin yogun
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oldugu bolgelerde veya kursun igerigi saptanan binalara yakin yererde oynamalarina

izin verilmemelidir. Kursunla ilgili bir isi veya hobisi olanlarm eve geldiginde is

elbiselerini ev halkindan uzak tutmalar1 gerektigi anlatilmali, bu elbiselerin bir fosfat

temizleyicisi ile yikamalar1 6nerilmelidir.

Kursun veya bilesiklerinin tarimda kullanilmas1 engellenmelidir. Yerel ilag

veya kozmetiklerde bulunan kursun azaltilmali tercihen ortadan kaldirilmalidir.

Kursunlu benzin kullanimdan kaldirilmalidir. Bebek mamalar1 5 dk kaynatilmis suda

yapilmalidir. Asir1 kaynatma ¢esme suyundaki kursun konsantrasyonunu artirir (64,

68).

ABD’de Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Uzmanlarma Oneriler (68,69):

1)
2)

3)

4)

5)

6)

7)

Aileler kursun hakkinda bilgilendirilmelidir.

Kursun maruziyeti ile ilgili siiphe var ise cocugun yasadigi ¢evre kursun
kaynaklar1 agisindan incelenmelidir.

Evdeki kursunlu boyalar kazinacaksa ¢ocuk bu sirada evden
uzaklasgtirilmalidir.

Riskli gruplarda kan kursun diizeyi 1 ve 2 yaslarinda 6l¢iilmelidir.

Risk gruplar1 taninmalidir. Go¢men, miilteci, yabanci lilkede doganlar, anne
babasi kursun ile ilgili bir iste ¢alisan veya kursun ile iliskili ugraslar1
olanlarin riskli grup oldugu bilinmelidir.

Eski evde oturan veya kursun tehlikesi i¢eren evde oturanlarin ABD’de HUD
“‘Department of Housing and Urban Development”’ (Ev ve sehir gelistirme
kurumuna) bagvurmalar1 6nerilmelidir.

Bolgesel komitelerle veya ulusal cocukluk ¢agi kursun zehirlenmesini 6nleme

danigsma kurul komitesi ile baglant1 kurulmalidir.
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Tablo 9. Kursun Kaynaklar1 ve Onleme Stratejileri

CEVRE

Kursunlu boya Ortamu arit

Toz Islak paspas

Toprak Alanda oynamasin kisitla, topragi
bitki ile kapla, ellerini sik yika

Igme suyu Muslugu aginca 2-3 dakika
akittiktan sonra gelen suyu kullan

Yerel ilaglar Kullanma

Hint siirmesi gibi kozmotikler Kullanma

Eski seramik veya kalayl1 kaplar Kullanma

Anne baba isleri Is elbiselerini is yerinde degistir,
evde is kiyafetlerini ayr1 yika

Ahsap boyama Uygun kullanim ortam

havalandirma

. rtami havalandirma
Eski ev onarimi 0 v d

Yeni bir ev kiralama veya alma Kursun tehlikesi konusunu sorustur

Halidaki kursun tozlari Halty1 degistir
KONAK
El-agiz aktivitesi veya pika Sik el yikama, yerden yiyecek
alimini en aza indirme
Yetersiz beslenme Yeterli kalsiyum, demir ve C
vitamini alimi1
Gelisme geriligi Egitim programini zenginlestirme
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2.5. Kocaeli ve Cevre Kirliligi

Kocaeli Bat1 Anadolu’da Istanbul’a 60 km mesafede Tiirk Endiistri
firmalarinin %17’sini barindiran bir sehirdir. Yiizolglimii agisindan Tiirkiye’nin en
kiigiik 3. sehri olmasina ragmen, iilkenin endiistri iretiminin %12.8’ini karsilar (70).
[ldeki sektorel dagilim soyledir:

1) Kimyasal: %33

2) Makine: %20

3) Metal: %18

4) Tas-kum: %10

5) Kagit: %10

6) Transport tasitlart: %6

Tiirkiye’de sanayinin ¢evre lizerine etkisi Cevre Yasasi ile diizenlenmektedir.
Bu yasada hava kalitesini koruma yasasi ¢er¢evesinde incelenen verilere gore 18
farkl kirletici saptanmais, toz, kursun, kadmiyum bunlarin arasinda gosterilmistir.
Cevre yasasma gore rapor edilmesi zorunlu olan kirleticiler ise sunlardir; SO,, CO,
NO,, Cl, HCL, Cl (klorid), HC, H,S ve partikiillii maddeler (kursun, kadminyum
gibi) (71).

Kocaeli’de toplam 7400 sanayi kurulusu vardir ancak bunlarin sadece 1198
tanesi Kocaeli Sanayi Odasi’na baglidir. Bunlarin disindaki firmalarin atik
kontrolleri saglikli sekilde yapilamamaktadir. Endiistri firmalarinin %56.9 (682 adet)
orantyla en yogun oldugu yer Gebze’dir. En az firma %0,3 oraniyla Kandira’da
bulunmaktadir (72).

Dilovasi, Gebze ilgesine bagli Gebze Cerkesli arasinda, yaklasik 1700
hektarlik alana sahip bir beldedir. Bolgede artan sanayilesmenin beraberinde
getirdigi ¢ok yonlii ¢cevre sorunlarnit azami diizeyde disiplinize edebilmek i¢in 1985
yilinda Dilovasi’nde faaliyet gosteren sanayiciler bir araya gelmigler, 1990 yilinda
DISAV (Dilovas: Sanayiciler Dernegini) kurmuslardir. Daha sonra buras: Organize
Sanayi Bolgesi ilan edilmistir. Dilovasi Sanayi Bolgesi yaklagik 822 hektarlik sanayi
alanin1 kaplamaktadir. Bolge kuzey ve dogudan D-100 karayolu ve Cerkesli Koyt

mevkiinde orman sahasi ile batida TEM otoyolu baglantisi ile sinirlanir. Demiryolu
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tagimaciligina uygun baglantilar1 ve 6zellikle bolge siirlarinda bulunan 8 adet kuru
ve siv1 yiik tahmil ve tahliyesine uygun yiiksek liman kapasitesiyle yatirimcilar i¢in
cazip bir yerdir. 171 adet firma ve 15000 ¢aligan1 barindirmaktadir (5).

Dilovast’nin cografyasi kirliligin yogun bir sekilde yasanmasina neden
olmaktadir. Bolge, li¢ tarafi tepelerle ¢evrili, diger yaninda ise deniz olan alan bir
vadidir. Ancak vadinin deniz ¢ikisindaki agiz kismi da bir tepe (Adatepe) ile
kapanmis durumdadir. Dolayistyla vadinin 4 tarafi yiikseltilerle ¢evrili yapis1 hava
akimlarmni 6nemli 6l¢iide engellemektedir. Bolgedeki hava kirliliginden sanayi
tesislerinin atiklar1 yanisira, TEM otoyolu ile D-100 karayolundaki yogun trafik
akisinin ortama yaydig1 egzoz emisyonlari, kimyasal hammaddelerin 6zellikle ugucu
organik bilesenlerin ithalat ve ihracatinin deniz yoluyla yapilmasi ve depolamalarinin
limanlarda olmasi sorumludur. Ulkenin dogusu ile batisini birbirine baglayan iki
karayolu ile demiryolu bdlgeden ge¢mektedir. Demir gelik {iretim tesislerinde hurda
metallerin ergitilmesi esnasinda 6nemli miktarda gaz ve toz olugsmakta ve
kuruluslarin aritma tesislerinde gazlar verimli olarak toplanamadigindan tesislerin
cat1 ve duvarlarinda bulunan bosluklardan kontrolsiiz olarak atmosfere atilmaktadir
(5).

Dilovasi-Hereke aras1 D-100 Karayolunu kullanan arag sayis1 13404 adettir.
Dilovasi kavsagindan gegen arag sayisi tiim otoyolun %70’1 olmak iizere 25 109 779
adet ve 2005 yilinda 25 338 334 adettir. TEM otoyolu ile D-100 karayolundaki
yogun trafik akismin ortama yaydig1 egzoz emisyonlarinin etkileri bolgede
yasayanlarin sikayetlerine neden olmaktadir (5).

Dilovasinda yer alan Dilderesi’ndeki su kalitesi de istenilen diizeyde degildir.
Kita i¢i su kaynaklarinin, smiflarina gére genel kalite kriterleri, su kalite
parametreleri belirlenmistir. Kursun i¢in 10, 20, 50 ve 50 pg/L smir degerleri
kullanilir. Buna gore >50 pg/L Pb igeren su 4. kalite su olarak adlandirilir.
Dilderesi’nin ¢esitli yelerinden alinan su 6rneklerinde ise 11-338.7 pg/L Pb i¢eren

noktalar vardir (2).

41



2.5.1. Kursunlu Benzin

Benzine kursun ilavesi ilk kez 1923 yilinda General Motors firmasinda
Charles Kittering ve Thomas Miggely tarafindan yapilmistir. Motorlarda benzin
buhar halinde ve hava ile karigmig halde bulunur. Ancak pistonun sikistirmast
esnasinda istenilen andan 6nce patlayarak motorda vuruntuya neden olur. Benzinin
sebep oldugu vuruntu motoru mekanik olarak hizli bir sekilde tahrip eder.
Motorlarda vuruntuyu 6nlemek, patlamay1 geciktirmek i¢in benzinin oktan sayisinin
ayarlanmasi gereklidir, bunun i¢in benzine kursun tetraetil veya kursun tetrametil
ilave edilmektedir. Bir litre benzine 1 gr kursun ilave edildiginde yakitin oktan sayis1
10 say1 yiikselir. Kursunlu benzin (siiper benzin) yandig1 zaman motor yataginda
kursun oksit tortusu olusur. Bu tortu, bujiler, pistonlar ve valfler {izerinde yaglayici
film tabakasi olusturur. Bu da aginmay1 dnler. Eski araglarda motor yataklar
yumusak malzemeden yapilmistir, asinmaya egilimlidir. Yeni araglarin motor
yataklar1 sert malzemelerden yapildigi i¢in kursunun yaglayici gorevine fazla ihtiyag
yoktur. Eski araglarda kursun yerine potasyum ve mangan bilesiklerini katki maddesi
olarak kullanilarak ayni koruma gerceklestirilebilir. Tiirkiye’de 1993 Temmuz
aymdan sonra tiiretilen ve ithal edilen tiim motorlu tasitlarda kursunsuz benzin
kullanilabilir (3).

Benzinin oktan sayisini istenilen seviyeye ayarlamak i¢in alkil kursun
bilesikleri yerine metil tertiari butileter (MTBE) , etiltertiari butileter(ETBE), etil
alkol veya metil alkol gibi inorganik bilesikler elde edilebilir. Ancak pahal1 bir
metottur. Bu tiir maddelerin katilmast ile egzozdan atilan hidrokarbon ve
karbonmonoksit kirliligini %15 oranina kadar azaltmak miimkiindiir (3).

Diinyanin ¢ogu iilkesinde motorlu tasitlarda yakit olarak benzin, motorin,
LPG, dogalgaz gibi yakitlar kullanilmaktadir. Kursunlu benzin (siiper benzin)
tikketiminde 2001 yilindan itibaren 6nemli diisiis oldugu goriilmektedir. Son yillarda
siiper ve normal benzinin yerini LPG almustir. Ulkemizde, 2003 y1li verileri
incelenecek olursa benzin ve benzine esdeger LPG kullanim1 dagiliminda, stiper
benzin %25, LPG %36, kursunsuz benzin %39 paya sahip oldugu goriiliir. Stiper

benzinde kursunsuz benzinden 12 kat daha fazla kursun bulunmaktadir (3).
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Atmosferdeki kursunun en biiyiik kaynagi kursunlu benzindir. Genelde ugucu
ve ¢aplar1 2,5 pm’nin altinda olan mikro partikiil kursun bilesikleri atmosferde 7 ila
30 giin gibi uzun siire kalabilirler. Kaynaktan ¢ok uzun mesafelere kolayca
taginabilirler. Kursun yogunlugunun en yiiksek oldugu yerler, cadde/sokaklar, petrol
istasyonlari, kapali otoparklar, tamir bakim atolyeleri, giseler ve gecitlerdir.
Atmosferde ¢aplar1 5 pm’nin altinda olan partikiilleri ¢iplak gozle gormek miimkiin
degildir. Cadde, meydan ve otoyol kenarlarindan itibaren 200 m’ye kadar kursun ve
bilesikleri riizgar yoniine ve hizina bagli olarak giizergah ¢evresine yayilirlar. Toprak
ve bitkiler lizerine ¢okerler. Sehir i¢i bolgelerde kursunlu benzin kullanimindan
dolay1 atmosferdeki kursun yogunlugu 2,5-6,5 pg/m? arasinda degismektedir (2). Bu
diizey koylerde 0,1-1 pg/m? iken, sehirlerde 0,5-10 pg/m?*’e kadar ¢ikmaktadir (73).

Havadaki kursun seviyesi ile o bolgede yasayan insanlarin KKD arasinda
dogru bir iliski vardir. Havadaki kursun miktar1 1 pg/m? ise kandaki kursun miktari
1-2 pg/dl’dir. Kursunlu benzinlerin kullanildig1 sehirlerdeki trafigin yogun oldugu
otoyollarm, caddelerin ve meydanlarin ¢evresinde kursun yogunlugu 20-25 pg/m*’e
kadar ¢ikmaktadir. Stiper benzin kullanan illerde bolgenin topografik ve meteorolojik
ozelligine bagl olarak atmosferdeki kursun yogunlugu 100 pg/m*e kadar
cikmaktadir. Tiirkiye’de siiper benzindeki kursun miktar1 6nce 0,15 g/L’e indirilmis,
2006 yilinda da tamamen kursunsuz benzine gecilmistir (2).

Kursunlu benzin digindaki gida maddeleri ve seramikte kursun diizeyiyle
ilgili yonetmelikler bulunmakradir. Tiirk Gida kodeksinin 2009 ocak ayinda resmi
gazetede yayinlanan yonetmeligine gore gida maddeleri ile temas edecek plastiklerde
kullanilacak boyar maddeler gida maddelerine gegmemeli ve toksik madde
icermemelidir. Boyar maddenin i¢inde en fazla bulunabilecek, 0.1 M HCI’de
¢Oziinen metal ve metaloidlerin miktar1 kursun i¢in %0.01°dir (74). Dahili boyalarda,
zehirli etkileri nedeniyle, artik kursun kullanilmamaktadir. D1 boyalarda da titanyum
ve ¢inko tercih edilmektedir. Insaat ve karayollarinda paslanma ve korozyona kars1
dayaniklilig1 nedeniyle kursun boyalar1 temel malzeme olma 6zelligini korumaktadir

(75).
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3) GEREC VE YONTEM

3.1. Cahsma Grubu ve Plam

Calisma, Nisan-Haziran 2009 tarihleri arasinda, Kocaeli ilinde sanayi
yogunlugunun en fazla oldugu Dilovasi bdlgesi ile, yogunlugun en az oldugu
Kandira bolgesinde Merkez Saglik Ocaklari’na bagvuran ¢ocuklarda yapildi. Caligma
KOU Bilimsel Arastirma Proje Birimi’nce desteklendi. Kocaeli Universitesi T1p
Fakiiltesi Etik Kurul Komitesi’nden ve Kocaeli i1 Saglhk Miidiirliigii’nden yazili izin
alindi. Anne veya baba calisma hakkinda bilgilendirildi ve yazili onam alind1 (Ek-1)

Cocugun yasadigi ¢evre ve ailesi ile ilgili demografik bilgiler iceren bir anket
hazirland1 ve bilgiler kaydedildi (Ek-2). Cocuklarin cinsiyeti, yasi, anaokuluna gidip
gitmedikleri, anne siitli alma stireleri, pika, karin agrisi, kabizlik, nobet dykiisii
sorgulandi. Oturulan konutun zeminden yiiksekligi az ise daha fazla kursun
maruziyeti olacag: diistiniilerek miistakil ev ve apartman 1. katta oturanlar 1. grup,2
ve daha iistte oturanlar 2. grubu olusturacak sekilde gruplandi. Yine ayn1 gerekgeye
dayanarak evin cadde listiinde ya da sokaklar arasinda mi1 oldugu, otoyola yakimn olup
olmadigi1 soruldu. Anne ve baba egitim diizeyi okuma yazmas1 yok, okuma yazmasi
var, ilkokul mezunu, ortaokul mezunu, lise mezunu ve yliksek okul mezunu olarak 6
gruba ayrildi. Daha sonra 5 yildan az ve ¢ok egitim alanlar seklinde 2 grup
olusturuldu.

Baba meslekleri metallere maruziyet a¢isindan diisiik riskli (memur,
Ogretmen, ciftci, asc1, mimar, doktor, subay gibi), orta riskli (is¢i, miithendis, insaatgt,
operator gibi), yiiksek riskli (sofor, otomotiv sanayinde ve torna tesviyede calisan,
boyaci, badanaci ve mobilyaci gibi), ¢ok yiiksek riskli (kaynakei, kimyager, akii
sanayinde calisan, hurdaci gibi) seklinde 4 grupta ele alindi. Sosyoekonomik diizey
anne babanin egitimi ve meslekleri dikkate alinarak Barratt Skorlama sistemi ile

belirlendi (76). Kursun maruziyeti i¢in risk olusturabilecek hobiler, ahsap boyama
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veya mobilya is¢iligi, evdeki su borularinm cinsi ve tiiketilen igme suyu cinsi
sorgulandi.

Yaglar1 2-6 yas arasinda olan 260 ¢ocuk calismaya dahil edildi. Cocuklarin
boy ve kilolarinin 6l¢timii yapildi. Serum kursun diizeyi, tam kan sayimi, kan
yaymasi, ferritin, demir, demir baglama kapasitesi ve transferrin satiirasyonu,
periferik yayma i¢in kan drnekleri alindi.

Cocuklarda Hb <10,5 g/dl, MCV yasa gore <70 + 4 fL, ferritin <12 ng/ml,
demir <72 pg/dl, transferin satiirasyonu <%25 olmasi, RDW’nin %14.5 ve iistiinde
olmasi, TDBK 400 ng/dl tistiinde olmasi, periferik yaymada hipokromi, mikrositoz,
anizositoz goriilmesi DEA olarak degerlendirildi (10,11). Anemi olmadan sadece
ferritin <12 ng/ml olmasi DE olarak kabul edildi. Kan kursun diizeyi i¢in 10
pg/dI’nin stii yiikksek kabul edildi.

3.2. Analitik Yontem ve Orneklerin Hazirlanmasi

Elistli veya 6n koldan, cilt alkol ile temizlendikten sonra vendz kan 6rnegi
alindi. Tam kan sayimu, periferik yayma, demir, ferritin, demir baglama kapasitesi
transferin satiirasyonu igin alan kan drnekleri ayn1 giin Kocaeli Universitesi merkez
laboratuarinda calisildi. Tam kan sayimi i¢in Cell Dyn 3700, ferritin i¢cin E170 Core
Roche Modular; demir, demir baglama kapasitesi ve transferin satiirasyonu i¢in
Abbott Aeroset cihazlar1 kullanildi.

Kan kursun diizeyi icin EDTA’1 tlipe alian kanlar %20’lik triklor asetik asit
soliisyonu ile bire bir oraninda karistirildi. Santrifiij edildikten sonra {istte kalan
serum ependorf tiiplere alindi, saklama -40 °C’de yapildi. Tiim 6rnekler bir kerede
buz igerisinde Cerrahpasa T1p Fakiiltesi Biyofizik Laboratuari’na ulastirildi, atomik
absorbsiyon yontemi ile kan kursun diizey ol¢timleri yapildi.

Kan kursun diizeyi kalite kontolii i¢in, Dilovasi ve Kandira’dan ayni ¢ocuk
grubundan 3 ay sonra tekrar 31 adet kan 6rnegi alinarak, yukaridaki iglemler
uygulanarak, drnekler akredite bir merkez olan Bursa TUBITAK Arastirma

laboratuarina toplu olarak gonderildi.
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Kan Kursun Diizeyi Calisma Yontemi

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi biyofizik laboratuarinda, %20 lik triklorasetik asit
(TCA) ile birebir oraninda muamele edimis kan 6rnekleri, santrifiij edilerek iist faz
ayrildi ve dlgiimler bu fazda gerceklestirildi. Eser element dl¢timleri i¢in Titrisol
1000£0,002 mg (Merck) standart stok soliisyonundan kursun i¢in 2,5, 5, 10, 25 ve 50
pg/ml’lik standart ¢ozeltiler hazirlandi. Blank olarak distile su kullanildi. Atomik
absorpsiyon spektrofotometresinde her elemente ait 6zel dalga boyunda 151k veren
Hallow Cathode Lamp (HCL) lambalar1 ile yine her elemente uygun hava-asetilen
gaz karisimy, slit aralig1 modlar secildi. Olgiimii yapilacak elementin standart
cozeltileri ile kalibrasyon grafigi ¢izdirildikten sonra, 6rnek materyallerdeki element
konsantrasyonlar1 bulundu. Alevli atomik absorbsiyon spektrometresi [Shimadzu
(AA-680)] ile kan kursun konsantrasyonlar1 tayin edildi

Bursa TUBITAK arastirma laboratuvarinda serum drneklerinden, teflon
mikrodalga kaplara Iml alindi, 6 ml HNO; eklendi. Distile su ile 10 ml’ye
tamamlandi.
Milostone marka mikrodalga firinda yakma programu:

Step Zaman (dk) Gli¢ (watt)

1 2 250
2 2 0

3 6 250
4 5 400
5 5 600

ICPMS Agillent 7500 Cihazi ile atomik absorbsiyon yontemi ile ¢alisildi. Analiz
Sonuglar1 i¢in Pb 206 izotopu alindi.

ICP-MS Calisma Sartlar:

Cihaz : ICPMS Agillent 7500a Cihazi
RF Power : 1450 Watt

RF Matching : 1,68V

Sample Dept: 8mm

Torch-H: 1,3 mm

Torch-V:0 mm

Carrier Gas: 1,14 L/min

Nebulizer Pump: 0,1 rps.
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3.3. istatistiksel Analiz

1) Dilovasi ve Kandira’da yasayan ¢ocuklar arasindaki demografik,
sosyoekonomik Ozellikler ve anemi sikligi ki kare testi ile karsilastirildi.

2) Normal dagilima uyan degerler; anne siitii alma siiresi, evde yasayan kisi sayisi,
Barratt skoru, TDBK, transferin satiirasyonu student t test ile karsilagtirildi.

3) Her iki ilgedeki ¢ocuk sayisi, hemoglobin, demir, kan kursun diizeyleri
arasindaki fark ve kan kursun diizeyi ile diger degiskenler arasindaki fark
normal dagilima uymadigi i¢in Mann-Whitney U testi ile karsilagtirildi.

5) Siirekli degiskenler arasindaki iligki Pearson korelasyon testi ile gosterildi.

Anlamlilik diizeyi, p <0.05 olarak alindi.
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4) BULGULAR

4.1. Genel Ozellikler

Calismaya 19-80 ay yas grubunda, Dilovasi’ndan 156, Kandira’dan 104
cocuk dahil edildi. Caligma grubu olarak Dilovasi’ndaki ve kontrol grubu olarak da
Kandira’daki ¢ocuklarin 6zellikleri karsilastirildiginda gruplar arasinda Kandira’daki
grup lehine istatistiksel fark olan 6zellikler: anaokuluna gitme orani, anne ve baba
egitim diizeyi, baba mesleklerinin metallere maruziyet agisindan risk faktorlerinin az
olmasi, konutta yasayan toplam kisi ve ¢ocuk sayis1 ortalamasinin az olmasi, Barratt
skorunun yiiksek olmasi, tiiketilen igme suyunun siselenmis su olmasi idi. Evde
plastik su borularinin varligi ve evin otoyola uzak olmas1 (500 m) Dilovasi’ndaki

grup lehine anlamli olarak farkl: idi (tablo 10).

4.2. Demir eksikligi anemisi ile ilgili bulgular

Kandira’daki 104 ¢cocugun 9’unda (%38,6), Dilovasi’'nda 156 ¢cocugun
16’sinda (10,2) DEA saptand1 (p=0,668). Olgularin Hb degeri ortalamasi
Dilovasi’nda 11,95 + 1,07 g/dl; Kandirada 11,88 =+ 1,13 g/dl idi (p=0,966). Ortanca
Hb degeri Dilovasi’nda 12 g/dl (7,29-14,8), Kandira’da 11,9 g/dl (7,86-16,9) idi. DE
orani Dilovast’nda %9,6 (n=15), Kandira’da %9,6 (n=10) idi. Periferik yayma
incelemelerinde bazofilik noktalanma goriilmedi, DEA olan ¢ocuklarda hipokromi,
mikrositoz ve anizositoz goriildii. Mentzer indeksi ile (MCV/RBC <13) talasemi
minor oldugu diisliniilen 6 cocugun aileleri bilgilendirilerek hemoglobinopati tarama

merkezine yonlendirildi.
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Tablo 10. Calisma Gruplarmin Genel 6zellikleri

Dilovasi Kandira p
n=156 (%60) n= 104 (%40)
Cinsiyet 0,685
Kiz 74 (47,4) 52 (50,00)
Erkek 82 (52,6) 52 (50,00)
Cocuk ortalama yas (ay) * 47,35+ 15,94 443 £ 16,56 0,138
Evde yasayan ort.cocuk sayis1* 3,20 + 1,84 1,78 £0,87 <0,0001
Anne siitii alma ort. siire (ay) * 17,7+ 11,61 16,1 £ 10,00 0,251
Anaokuluna gidiyor 9 (5,9 20 (19,2) 0,010
Pika 13 (8,3) 11 (10,6) 0,540
Evde yasayan ort. kisi sayis1 * 5,95 +£2,57 4,18 £ 1,31 <0,0001
Annenin egitim diizeyi <0,0001
Okur yazar degil 54 (34,6) 5 4.9
Sadece Okur yazar 17 (10,9) 2 (1,9
Ilkokul mezunu 75 (48,1) 67 (64,4)
Ortaokul mezunu 6 (3,8) (6,7)
Lise mezunu 4 (2,6) 16 (154)
Yiiksek okul mezunu 0 (0) 6,7)
Babamin egitim diizeyi <0,0001
Okur yazar degil 8 (51) 1(1)
Sadece Okur yazar 14 (9) 32,9
[lkokul mezunu 90 (57,7) 42 (40,4)
Ortaokul mezunu 18 (11,5) 14 (13,5)
Lise mezunu 21 (13,5) 39 (37,5)
Yiiksek okul mezunu 5 (3,2 54,8)
Babanin isi <0,0001
Diisiik risk 40 (25,6) 57 (54,8)
Orta risk 73 (46,8) 37 (35,6)
Yiiksek risk 29 (18,6) 1 (1,0)
Cok yiiksek risk 12 (7,7) 8 (7.7)
Barratt skor * 29,88 £10,39 36,41 £17,50 0.010
Evde sigara icimi 95 (60,9) 55 (52,9) 0,200
Mobilya ile ugrasan 14 (9) 329 0,052
Su borularn 0.000
Kursun 31 (19,9) 42 (40,4)
Plastik 125 (80,1) 62 (59,6)
Tiiketilen icme suyu <0,0001
Sebeke 140 (89,7) 52 (50)
Hazir su 16 (10,3) 52 (50)
Ev otoyola yakin 40 (25,6) 41 (39.4) 0,019
Ev yerlesim 0,200
Cadde 61 (39,1) 49 (47,1)
Ara sokak 95 (60,9) 55 (52,9)
Oturulan konut 0,959
Miistakil ve apartman 1. kat 108 (69,2) 71 (68,9)
Apartman 2. ve {stii 48 (30,8) 32 (31,1)

(* ort: ortalama + SD)
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Tablo 11. Demir eksikligi anemisi ile iligkili olabilecek faktorler

DEA var DEA yok p
n (%) n (%)

Cinsiyet 0,102

Kiz 16 (64) 110 (46,8)

Erkek 9 (36) 125 (53,2)

Pika 0.001

Var 7 (28) 17 (7,2)

Yok 18 (72) 218 (92,8)

VKIi ortalama * 0,984
16,46 + 1,46 16,44 + 3,74

Anaokuluna gitme 0,598

Evet 2(8) 27 (11,5)

Hayir 23 (92) 208 (88,5)

Anne siitii kullaninm 0,653

<6 ay 3(12) 36 (15,4)

>6 ay 22 (88) 198 (84,6)

Anne egitimi 0,622

<5yl 22 (88) 198 (84,3)

>5 yil 3(12) 37 (15,7)

Baba egitimi 0,436

<5yl 17 (68) 141 (60)

>5 yil 8 (32) 94 (40)

Barratt skor ortalama* 33,12 + 12,01 32,39 + 14,20 0,809

Evdeki cocuk sayis1 2,96 +£1,45 2,60 £1,70 0,067

ortalama *

(TDBK : Total demir baglama kapasitesi; VKI: Viicut kitle indeksi, DEA: Demir eksikligi
anemisi * Ortalama + SD)

Calismada DEA olan ¢ocuklarin yasadigi ilge, cinsiyet, VKI, pika, anne ve
baba egitim diizeyleri, Barratt skoru, anaokuluna gitme oranlari, anne siitii alma
stireleri, evdeki ¢ocuk sayis1 ortalamalar1 karsilastirildi. DEA ile pika arasindaki
iliski disinda bu parametrelerde anlamli fark yoktu. DEA olgularinin %72’sinde pika
oykiisii yoktu. DEA olmayanlari %7,2 sinde pika oykiisii vardi p=0,001 (tablo 11).
Ayni1 parametrelerin DE ile iliskisi arastirildiginda anlamli iliski saptanmadi (tablo
12).

Hb, MCV, RDW, periferik yayma, ferritine dayanilarak DEA tanis1 alan
cocuklarla, bu parametrelerle anemisi olmayan ¢ocuklarin serum demir, demir
baglama kapasitesi, transferrin saturasyonu iligkisi arastirildiginda DEA’si olanlarin
hepsinde serum demiri 72 pg/dI’nin altinda idi. Ancak DEA’si olmayanlarm da %

70,7’sinde de serum demiri bu degerin altinda idi. DEA’si olanlarin %48’inde
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TDBK artis1 goriildii, olmayanlarin % 7,1’inde artig goriildii. DEA olanlarin hepsinde

transferrin satiirasyonu %25’in altinda idi, ancak DEA olmayanlarin da %98,2’sinde

bu degerin altinda idi (tablo 13)

Tablo 12. Demir eksikligi ile iliskili olabilecek faktorler

DE var DE yok p
n (%) n (%)
Cinsiyet 0,373
Kiz 10 (40) 116 (49,4)
Erkek 15 (60) 119 (50,6)
Pika 0,823
Var 2 (8,0) 22(94)
Yok 23(92,0) 213 (90,6)
VKI ortalama * 16,42 + 1,74 16,4 +3,72 0,967
Ana okulu 0,233
Evet 1 (4,0) 28 (11,9)
Hayir 24 (96,0) 207 (88,1)
Anne siitii 0,653
<6ay 3 (12) 36 (15,4)
> 6 ay 22 (88,0) 198 (84,6)
Anne egitim 0,066
<S5yl 18 (72,0) 202 (86,0)
>5 yil 7 (28,0 33 (14,0)
Baba egitimi 0,773
<S5yl 15 (60,0) 143 (60,9)
>5 yil 10 (40,0) 92 (39,1)
Barratt Skor- 32,60 + 13,06 32,45+ 14,11 0,960
ortalama*
Evdeki cocuk say1 2,04 = 1,13 2,69+ 1,71 0,065
ortalama*

(* Ortalama + SD; VKI: Viicut kitle indeksi; DE: Demir eksikligi)
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Tablo 13. Demir eksikligi anemisi ile serum demir, demir baglama kapasitesi iliskisi

DEA var DEA yok p
n (%) n (%)
Demir (ng/dl)
<72 100 (100) 159 (70,7) 0,002
>72 0 (0 66 (29.3)
TDBK (ng/dl)
>400 12 (48) 16 (7,1) <0,0001
<400 13 (52) 209 (92.9)
Transferin
satiirasyonu (%)
<25 100 (100) 221 (98.,2) 0,502
>25 0 (0 4 (1,8

(TDBK:Total demir baglama kapasitesi; DEA: Demir eksikligi anemisi)

4.3. Kan kursun diizeyi ile ilgili bulgular

Cerrahpasa Tip Fakiiltesi (CTF) Biyofizik laboratuvari’nda 260 6rnekte
calisilan kan kursun diizeyi ortalamasi Dilovasi’nda 23,3 + 14,4 pg/dl, Kandira’da
25,4 + 14,4 pg/dl saptand1 (p=0,254). TUBITAK °‘ta 31 adet 6rnekte calisilan
kanlarda ise, Dilovast KKD ortalamasi 7,30 + 10,85 pg/dl; Kandira’da 4,17 + 7,04
pg/dl, p degeri 0,077 olarak bulundu. Fark istatistiksel olarak anlamli degildi.
TUBITAK 6l¢iimlerinde, Dilovasi’nda ortanca KKD 3,25 (0,9-41,9), Kandira’da 0,9
(0,9-25,7) idi. CTF’de yapilan 6lgiimlerde olgularin sadece %16,2 sinde,

TUBITAK *taki 6lgiimlerde ise olgularin %83,9 unda KKD toksisite smir1 kabul
edilen 10 pg/dl altindaydi. KKD Cerrahpasa dlciimlerinde 0-101 pg/dl, TUBITAK 'ta
0-41,9 ng/dl arasinda dagiliyordu (Tablo14).

CTF ve TUBITAK ’ta ¢alisilan ayn1 ¢ocuklara ait drneklerin KKD’leri
karsilastirildiginda, CTF’de ¢aligilan 6rneklerde KKD ortalamasi 40,33 + 19,41
ng/dl iken, TUBITAK ta 5,79 + 9,19 idi, fark anlaml1 idi, p<0,0001 (tablo 15).
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Tablo 14. Cerrahpasa T1p Fakiiltesi ve Bursa TUBITAK Kan Kursun Diizeyi Sonugclari

KKD Arahg KKD CTF n=260 KKD TUBITAK n=31
n (%) n (%)

0-9 pg/dl 42 (16,2) 26 (83,9)

10-14 pg/dl 29 (11,2) 2 (6,5

15-19 pg/dl 34 (13,1) 0 (0)

20-44 pg/dl 133 (51,2) 39,7

45-69 pg/dl 19 (7,3) 0 (0)

>70 pg/dl 1 (0,4) 0 (0)

(KKD: Kan kursun diizeyi; CTF: Cerrahpasa Tip Fakiiltesi; TUBITAK: Tiirkiye bilimsel ve
teknolojik arastirma kurumu)

TUBITAK *ta calisilan 31 adet rnekteki KKD ile bu ¢ocuklardaki anemi
arasindaki iliskiye bakildiginda demir eksikligi anemisi olan grubun KKD ortalamas1
23.12 + 16,55 pg/dl iken, anemi olmayan grupta 3.22 + 3,59 pg/dl idi, fark anlaml
idi (p=0,012). KKD ortalamas1 ve toksik KKD olanlarla iliskili olabilecek risk
faktorlerine bakildiginda, anlamli iliski bulunmadi (tablo 16, 17).
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Tablo 15. Ayni ¢ocuklardan CTF ve TUBITAK ’ta calisilan 6rneklerin KKD karsilastiriimasi

Ornek no KKD CTF KKD TUBITAK
(ng/dl (ng/dl)

1 498 7,5

2 44.9 233

3 0 8

4 58,6 14

5 49,7 41,9

6 36,5 25,7

7 42,9 0

8 21,9 1,9

9 23,1 2

10 53,3 1,6

11 21,6 0

12 28,2 5.2

13 8,9 2,7

14 16,3 0

15 57,3 0

16 38,6 0

17 29,1 0

18 45,1 0

19 492 0

20 45 0

21 49,7 2,9

22 51,2 3,2

23 35,1 0

24 42,2 33

25 101,7 0

26 50,7 11,2

27 57,5 0

28 55,4 0

29 9,1 8,9

30 46,2 0

31 31,7 3,5

(KKD: Kan kursun diizeyi; p<0,0001)



Tablo 16. Kan kursun diizeyi ortalamasiyla iligkili etmenler

KKD ortalama p

(ng/dl = SD)
Yerlesim 0,077
Dilovasi 7,30 £ 10,85
Kandira 4,17 £7,04
Cinsiyet 0,189
Erkek 7,50 £11,29
Kiz 3,96 £ 6,15
Anaokuluna 0,983
Giden 2,92 +3,98
Gitmeyen 6,21 £9,71
Ev otoyola 0,826
Yakin 4,18 +6,35
Uzak 6,80 + 10,65
Ev yerlesimi 0,326
Ara sokak 6,64 + 10,58
Cadde 4,44 + 6,63
Oturulan konut 0,065
Miistakil ve apt 1. kat 5,81 +7,27
2. ve ust katlar 5,74 + 12,38
Su borulan 0,128
Kursun 1,50 +£0,90
Plastik 7,04 £10,14
Tiiketilen i¢me suyu 0,094
Sebeke 6,64 + 10,11
Hazir su 4,23 +£7.43
Evde mobilya ile 0,391
ugrasan
Evet 12,25 + 19,79
Hayir 4,83 +6,71
Evde sigara 0,284
Igilen grup 7,67 11,79
Icilmeyen grup 3,5+3,71
Anne egitimi 0,163
<5yl 6,14 £9,77
>5 yil 3,94 +5,68
Baba egitimi 0,837
<5yl 6,32+ 11,27
>5 yil 5,22 £ 6,66
DEA 0,012
var 23,12 £ 16,55
yok 3,22 +3,59
DE 0,343
var 2,52 +1,11
yok 6,27 +9,77

(DEA: Demir eksikligi anemisi; DE: Demir eksikligi; KKD: Kan kursun diizey; Istatistik
TUBITAK 'ta ¢calisilan 31 adet ornek ile yapilmistir,)
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Tablo 17. Toksik smirda Kan Kursun Diizeyi ile Iliskili Etmenler

KKD >10 pg/dl p
n (%)

Yerlesim 0,687
Dilovasi 3 (60)
Kandira 2 (40)
Cinsiyet 0,687
Erkek 3 (60)
Kiz 2 (40)
Anaokuluna 0,355
Giden 0 (0)
Gitmeyen 5(100)
Ev otoyola 0,356
Yakin 1(20)
Uzak 4(80)
Ev yerlesim 0,356
Ara sokak 4 (80)
Cadde 1 (20)
Oturulan konut 0,281
Miistakil, 1 kat 3 (60)
2 ve daha iistte 2 (40)
Su borulan 0,195
Kursun 0 (0)
Plastik 5 (100)
Tiiketilen i¢gme 0,821
suyu
Sebeke 3 (60)
Hazir su 2 (40)
Evde mobilya ile 0,611
ugrasan
Evet 1 (20)
Hayir 4 (80)
Evde sigara 0,225
Igilen grup 4 (80)
I¢ilmeyen grup 1 (20)
Anne egitim 0,800
<5 yil 4 (80)
>5 yil 1 (20)
Baba egitim 0,577
<Syl 2 (40)
>5 yil 3 (60)
DEA 0,001
var 3 (60)
yok 2 (40)
DE 0,800
var 1 (20)
yok 4 (80)

(DEA: Demir eksikligi anemisi; DE: Demir eksikligi; KKD: Kan kursun diizeyi,Istatistik
TUBITAK 'ta ¢calisilan 31 adet ornek ile yapilmistir)
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Tablo 18. Kan kursun diizeyi ile hematolojik parametreler ve biiyiime iliskisi

KKD <10 KKD >10 p
pg/dl pg/dl
Hb ortalama (g/dI£SD) 12.06 + 4,42 10.42 £ 2,29 0.162
MCY (fl+SD) 75.11+£5,83 65.78 £10,18 0.032
RBC / mm*+SD 4.58 +£0,50 4.62+0,15 0.390
Demir (ug/dI£SD) 53.21 +£27,37 28.75 £ 18,92 0.082
TDBK (pg/dl£SD) 330.04 + 74,67 379.25 + 56,34 0.183
Ferritin (ng/ml£SD) 27.88 £15,16 18.23 £19,30 0,173
Transferin 15.68 +7,98 7.54 £4.,41 0.065
Satiirasyonu (%=SD)
VKI ortalama (+SD) 16,35+ 1,54 15,53 £ 0,83 0,485

(Hb: hemoglobin; MCV: Mean corpusculer volume; RBC: Red blood cell; TDBK: Total
demir baglama kapasitesi; Istatistik TUBITAK ta ¢alisilan 31 adet ornek ile yapilmistir)

KKD yiiksekligi ile hematolojik parametreler ve biiylime iliskisine
bakildiginda, sadece MCV diisiikliigii (p= 0,032) ile iligki vardi, Hb ile yoktu;
(p=0.162) KKD’i 10 pg/dl altinda olanlarm viicut kitle indeksi (VKI) ortalamasi
16,35 £ 1,54 iken, iizerinde olanlarin 15,53 + 0,83 idi, fark anlaml1 degildi (tablo 18).
KKD ile iligkili olabilecek klinik bulgulara bakildiginda ise, KKD yiiksekliginin
klinik bulgulara yansimadigi goriildii (tablo 19).

Tablo 19. Kan kursun diizeyi ile klinik bulgular arasindaki iliski

KKD ortalama p
(ng/dl £ SDS)
Kabizhk 1,000
Var 5,42 + 8,26
Yok 6,18 £9,90
Karn agrisi 0,651
Var 7,63+ 11,46
Yok 3,82 +£5,70
Nobet 0,525
Var 7,32 +10,70
Yok 5,23 +£9,18

(KKD:Kan kursun diizeyi; Istatistik TUBITAK 'ta ¢alisilan 31 adet drnek ile yapilmistir)

57



5) TARTISMA

Cahsmanmn Yapildig Ilcelerin Sosyokiiltiirel Diizeyleri ile Tlgili Cikarimlar

Calisma Kocaeli’nin iki il¢esindeki 2-6 yas grubu ¢ocuklarin KKD’nin
yanisira anemi sikli1, ebeveynlerin egitim diizeyi, sigara kullanimu,
sosyoekonomik diizeyleri gibi 6zellikleri hakkinda da fikir vermektedir.
Dilovast’nda yasayan kadnlarin %34,6’s1, Kandira’daki kadinlarm %3,4’1
okuryazar degildi. Erkeklerin de Dilovasi’nda %35,1°1, Kandra’da %1°1 okuryazar
degildi. Her iki bolgede egitim konusunda istatistiksel olarak anlaml fark vard1.
Ulkemizde 2000 yilinda yapilan arastirmaya gére, erkek niifusunun %6,14’ii, kadin
niifusunun %19,36’s1 okuma yazma bilmemektedir. {limizde ise erkek ve kadinda
okuma yazma bilmeyenlerin orani sirasiyla %3,4 ve %12,86°dir (77). Ulkemizin
genel ortalamasina baktigimizda, 6zellikle Dilovasi’nda anne egitimine ihtiyag
duyuldugu goriilmektedir. Bu bolgeye fabrikalarda is¢i olarak ¢alismak {lizere
iilkenin dogu ve giineydogusundan gd¢ etmis ¢cok sayida aile oldugu gozlenmistir.
Egitim seviyelerindeki bu farka ragmen, sigara kullanim oranlar1 her iki bolgede de
yiiksekti; Dilovasi’nda %60,9 Kandira’da %52,9 idi. Egitime paralel olarak

sosyoekonomik diizey de Dilovasi’nda daha diisiik bulunmustur.

Demir Eksikligi Anemisi ile ilgili Cikarimlar

Bu ¢alismada herhangi bir 6rnekleme yontemi kullanilamamaistir. Evlere
giderek ¢ocuklardan kan 6rnegi alma konusunda ailelerden onay almak ve o giiveni
saglamak gii¢ olacagi diisiiniilerek, calisma saglik ocaklarina genellikle akut
enfeksiyonlar nedeniyle veya asilanmak iizere getirilen ¢ocuklarda yapildi. Saglik
ocaklarina bagvuran ailelerin diisiik ve orta gelir diizeyinde oldugu ve toplumun

genelini yansittig1 diisliniilmektedir.
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Anemi tanisinda ferritin degerli bir gosterge olmakla birlikte akut
enfeksiyonlarda yiikselmesi nedeniyle yaniltict olabilmektedir. Bu nedenle olgulara
Hb, MCV, RDW, periferik yayma da destekliyorsa anemi tanist kondu. Sadece
ferritini diislik olan hastalar demir eksikligi olarak yorumlandi. Demir, demir
baglama kapasitesi ve bunlarin birbirine oranini gosteren transferin saturasyonu
demir eksikligi anemisi tanis1 konmasinda giivenilir gostergeler degildir. Demir giin
icinde serumda 100 pg/dI’ye varan degiskenlik gostermektedir. Akut enfeksiyonlarda
diisiis gostermektedir. Normal degerlerin sinir1 ¢ok genistir ve yasa, cinse,
laboratuvar yontemlerine gore normaller degigsmektedir. Serum demiri emilen demir,
hemoglobin sentezinde kullanilan demir, eritrosit yikimi sonucu ortaya ¢ikan demir
ve demir depolarmin biiylikligli arasindaki dengenin gdstergesidir. Caligmamizda
anemisi olan hastalarin %100 {inde serum demiri 72 pg/dl altinda iken, anemisi
olmayanlarin da %70 inde bu degerin altindaydi. Sonug olarak tan1 koymada
giivenilir bir gosterge degildi. DEA tanisinda bu parametrelerin gereksiz zaman
kayb1 ve maddi kayip oldugu, hemoglobin, MCV, RDW ve serum ferritin
degerlerinden yararlanilmasimin daha dogru oldugu belirtilmektedir (10). 2006
yilinda akut enfeksiyonu olan 151 ¢ocukta yapilan bir ¢calismada da TDBK’nin ve
serum demirinin DEA saptanmasinda duyarliliklarinin diisiik oldugu bulunmustur
(78).

Calismamizda DEA ve DE siklig1 %9,6 idi. Ulkemizde 1975 yilinda
Gedikoglu G ve ark.’nin Marmara bolgesinde 6 yas alt1 ¢cocuklarda yaptiklari
calismada DE siklig1 %79 bulunmustur (79). 1995 yilinda Ankara’da 12 aylik 323
bebekte yapilan bir calismada DEA siklig1 %13,93 (80), Erzurum’da 2002 yilinda
hastaneye bagvuran 6 ay-6 yas arasi1 1004 olguda yapilan ¢aligmada %6,5 (81), yine
Erzurum’da ayni yas grubunda yapilan saha ¢alismasinda %18,4 olarak saptanmigtir
(82). Erzurum’daki birinci ¢aligmada bulunan degerin daha diisiik olmasi ¢aligmanin
hastaneye bagvuran ve saglik hizmetlerine ulasan ¢ocuklarda yapilmis olmasina
baglanmustir. Ulkemizdeki benzer yas grubunda DEA ile ilgili yapilan ¢alismalarin
bir kismi tablo 20°de 6zetlenmistir (80-88). Son yillarda saglik ocaklarinda siit
cocuklarint DEA’den koruma amagli demir ilaglarinin licretsiz saglanmasi anemiyi
azaltmaya yonelik calismalardandir. DEA’nin demir i¢eren besinleri alim giicii ve

beslenme egitimi ile iligkili olmas1 beklenmektedir. Liibnan’da 11-75 aylik
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Tablo 20. Ulkemizde demir eksikligi anemisi ile ilgili yapilmis bazi galismalar

Yazar Calismayeri Yl Yas DEA sikhg1%
Eroglu Y Ankara 1994 2-6 yas 19,1

Caglar MK Ankara 1995 12 ay 13,93

Ece A Manisa 1997 7-24 ay 31,7

Cetin E Istanbul 1999 6-24 ay 75,1

Stikrii A [zmir 2000 13-24 ay 44,4

Kocaefe H Erzurum 2000 6 ay-6 yas 18,4

Revanli M Manisa 2002 0-14 yas 18

Simgek S Erzurum 2002 6 ay-6 yas 6,5

Eren EC Istanbul 2007 0-1 yas 344

(DEA: Demir eksikligi anemisi)

cocuklarda yapilan bir calismada DEA siklig1 %20, Birlesik Arap Emirlikleri’nde 1-5
yas cocuklarda %9,9 olarak saptanmistir (89,90).

ABD’de 1999-2000 yillar1 arasinda 1-2 yas aras1 319 ¢ocukta yapilan
taramada DEA siklig1 %2; DE siklig1 ise %7 oranimda bulunmustur. 2010 yilit DE
hedeflerini %S5 olarak belirlemislerdir (91). ABD’deki oranlar gz 6niine
alindiginda, ¢alismamizdaki DEA ve DE sikligmin ¢ok yiiksek oldugu
goriilmektedir. Ulkemizdeki ¢alismalara gore ise genel olarak daha diisiiktiir.

Calismamizda anaokuluna gidenlerde DEA siklig1 daha azdi ancak fark
anlaml1 degildi. Anaokuluna giden ¢ocuklarm ailelerinin, egitime daha ¢ok dnem
veren, sosyoekonomik diizeyleri daha iyi olan aileler olabilecegi, anaokulunda
diizenli yemek 6giinleri oldugu bu nedenlerle anaokuluna gidenlerde daha az anemi
oldugu diisiliniildii. Anaokuluna gitme orani sanayinin az yogun oldugu kontrol
grubunda daha yiiksekti. ABD’de 1999-2002 yillar1 arasinda 1-3 yas aras1 1641
cocukta yapilan taramada, demir eksikligi oran1 %8 olarak bulunmustur. Anaokuluna
gitmeyen ve kilosu fazla olanlarda demir eksikliginin daha sik oldugu
goriilmistiir. Okullardaki ¢cocuklarin daha fazla demirli gida ile beslenmeleri,
biberondan daha kolay kurtulmalari, daha az meyve suyu ve siit icmeleri, daha az

aparatif gida almalar1 ile iligkilendirilmistir (92).
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Calismamizda, anne ve baba egitimi 5 yildan fazla olan ¢ocuklarda DEA daha
az goriilmesine ragmen istatistiksel fark anlamli degildi. Cetinkaya ve ark.’nin
Istanbul’da 2001-2003 yillar1 arasinda hastaneye yatirilan 7-24 ay aras1 3117 ¢ocukta
yaptiklar1 caligmada agir DEA olan 52 ¢ocukta, anne egitiminin diigiik olmasi ile
anemi arasinda anlamli iliski bulmuslardir (93). Egitimin her konuda oldugu gibi,
cocuklarimizin beslenmesinde de 6nemli oldugu goriilmektedir. Egitim diizeyi
yiiksek olan anneler ¢ocuklarini daha bilingli beslenmektedirler. Bizim ¢alismamizda
Hb ortanca degeri 11,95 idi (en kii¢iik: 7,29 g/dl; en yiiksek: 16,9 g/dl). Agir DEA
(Hb <8 g/dl) olan sadece 2 ¢ocuk vardi. Agir DEA’si olan ¢ocuklarin sayisiin daha
az olmasi s6zii gegen parametrelerle anlamli iligki kurulamamasinin nedeni olabilir.

Egitim seviyesi diisiikliigli de genellikle sosyoekonomik diizey ile paralellik
gosterir. Ekonomik diizeyi diisiik ailelerin demirden zengin gidalara ulagsmasi daha
zordur. Ulkemizde 1987 yilinda yapilan bir ¢alismaya gore yiiksek gelirli grup et,
tavuk, balig1 107-129 g/birey/giin tiiketirken, diisiik gelirli grup 17-34 gr/birey/gilin
tilketmektedir (94). Basoglu S ve ark.’nin 1992 yilinda, Ankara’da yaptig1 bir
caligmada sosyoekonomik diizeyi yiiksek olan grubun ayda 4,4 kg balik, et, tavuk
tiikettigi, sosyoekonomik diizeyi diisiik olan grupta ise et tiikketiminin sadece 1,8 kg
oldugu bulunmustur (95). Calismamizda sosyoekonomik diizey Dilovasi grubunda,
Kandira’ya gore anlamli olarak diisiik bulundu. DEA olan ¢ocuklarin orani
Dilovasi’nda daha fazla idi, ancak fark anlamli degildi, sosyoekonomik diizey ile
anemi arasinda da anlamli iliski saptanmadi. Liibnan’da 2007 yilinda 11-75 ay aras1
cocuklarda yapilan calismada DEA olan ¢ocuklarin sosyoekonomik diizeylerinin
digerlerine gore daha diisiik oldugu vurgulanmistir (89).

Calismamizda, 19-80 ay yas grubundaki ¢cocuklarda; kizlarda, DEA daha
fazla goriilmekle beraber istatistiksel olarak anlamli fark yoktu. Kiling ve ark.’nin
giineydogu Anadolu bdlgemizde yaptigi bir ¢alismada DEA’nin en sik 2-5 yas
grubunda ve 19-40 yas kadinlarda goriildiiglinii ve oranin sirasiyla %15.5 ve 23,8
oldugunu belirtmiglerdir (96). Anabilim Dalimizdan Kara ve ark’nin 2006 yilinda
Kocaeli’de 14-16 yas grubu olan 338 cocukta yaptiklari ¢calismada kiz 6grencilerin %
9,7, erkeklerin %3,6’sinda DEA saptamuslar (97). Sivas’ta 12-18 yas grubu
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addlesanlarda yapilan calismada kizlarda DEA daha fazla bulunmustur (98). Kiigiik
yaslarda kiz ve erkeklerde DEA sikliginda fark olmamakla beraber, addlesan
donemde kizlarda daha sik goriilmektedir.

Anne siitii ilk 6 ayda bebek igin ideal besin kaynagidir. igerdigi demir miktar:
az olmasina ragmen emilim oran yiiksektir. Ilk 6 ay, bebegi anemiden korumaktadir.
Calismamizda, anne siitiinii 6 aydan fazla alan grupta DEA, 6 aydan az alanlara gore
daha ¢ok goriilmiistiir. Ancak calismamiz 19-80 ay yas grubu ¢ocuklardan
olugsmaktaydi. Anne siitiiniin ilk aylarda anemiden korumasina ragmen ¢alistigimiz
yas grubunu etkilemeyecegini diislinmekteyiz. Anne siitiiniin uzun siire kullanimi
bazi ailelerde yeterli ek gidaya gecilmemesi sorununu da birlikte getirebilmektedir.
Ortalama anne siitii alma siiresi her iki grupta (16,1 ve 17,7 ay) bir yili gegmekteydi.
Vatandas ve ark.’1 istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte, 6 aylik siit
cocuklarinda, ilk 6 ayda sadece anne siitii alanlarda DEA oranini %12, AS ve
mamay1 birlikte alanlarda %4 oraninda bulmuslardir. Bunun nedenini gelismekte
olan iilkemizde diisiik dogum tartili bebeklerin ¢ok olmasina dayandirmiglardir. Bu
nedenle 4. ayda demir destegine baslanmasini 6nermigler, DEA nedeninin daha ¢ok
beslenme sekli, dogum agirlig1 ve hizl kilo alimiyla iligkili oldugunu gostermislerdir

(99).

Kan Kursun Diizeyi ile lgili Cikarimlar

Karsilastigimiz en biiyiik sorun klinik belirtisi olmamasina karsin 260 olguluk
caligmada sadece %16,2 ¢ocukta 10 pg/dl altinda KKD bulunmasi (en diistik: 0
pg/dl, en yiiksek :101,7 pg/dl), 31 6rneklik ¢alismamizda ise olgularin %83,9 unda
10 pg/dl altinda (en diisiik: <1 pg/dl; en yiiksek: 41,9 pg/dl) bulunmasiydi.
Olgularin (n=260) %51 inde KKD 20-44 pg/dl arasindayken, 31 olguluk ¢aligmada
olgularin sadece %9,7 sinde bu diizeyler saptanmigtir. CTF’de yapilan 6lgiimlerde
beklenenin aksine sanayiden yogun bolgedeki KKD daha yiiksek saptanmamistir.
Her iki durumda da ornekler yaz aylarinda toplanmistir. Ancak ayni anda alinmis
orneklerin TUBITAK ’ta da ¢alisilmas1 miimkiin olmamistir. Ciinkii ¢ocuklardan kan
alma giicliigii ve fazla kan almanin etik olmayacag: diisiincesiyle sadece ilk

caligmaya yetecek kadar kan 6rnegi alimabilmistir. Saptanan KKD konusunda
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siipheye diisiilmiistiir. Bu sonuglara gore olgularin yaklasik %8 inin KKD’nin 45
pg/dl izerinde yani selazyon tedavisi Onerilecek sinirlardadir. Akredite bir
laboratuvarda da ekonomik olanaklar elverdigi kadar 6rnegin tekrar kan almarak
calisiimasi yoluna gidilmistir. {1k ¢alismada 45 pg/dl iizerinde bulunan 16 olgu ve
rastgele sec¢ilen 15 olgudan tekrar kan alinmigtir. Ancak her iki ¢alismada da degisen
oranlarda 6rnekte KKD’nin kabul edilen smir olan 10 pg/dl iizerinde bulundugu bir
gergektir. KKD’ni diisiirmek, maruziyeti azaltmak i¢in alinabilecek kisisel dnlemler
konusunda bilgiler igeren dokiimanlar ailelere verilmek tizere saglik ocaklarina
birakilmistir. Bundan sonraki bir ¢alismada, katilan diger ¢ocuklardan da ikinci
ornekler alnarak KKD ‘ni TUBITAK arastirma laboratuarinda galistirmak
planlanmaigtir.

Ulkemizde gevre kirliligi havadaki siilfiir oksit, nitrojen oksit, karbon
monoksit miktarlari ile giinliik olarak izlenmektedir. Topraktaki kursun ise belirli
araliklarla izlenmektedir. En son 2007 yili Kocaeli il gevre durum raporunda, Izmit
Korfezi karasal girdilere yakin yiizey sedimentlerinde kursun konsantrasyonu 23,8-
178 mg/kg arasinda saptanmustir (2). Cevre ve orman bakanlig1 toprak kirliliginin
kontrolii yonetmeliginde bu siir 50 mg/kg’dir (100). Sanayinin yogun olmasi
nedeniyle gerek su kaynaklarindan, atiklardan, gerek havadaki kursun partikiillerinin
topraga ¢okmesinden dolay1 ilimizde bu degeri asan yerler oldugu goriilmektedir.
Solunan havanm ve agizdan alinan kursun partikiillerinin yani sira, bu topraklarda
yetisen bitkilerin de kursun maruziyet kaynagi olacagi diisiiniilmektedir.

[limizde ¢cocuklarda KKD ile ilgili yapilmis bagka ¢alisma bulunmamaktadr.
Bu calismada, sanayi yogun olan ilimizdeki ¢ocuklarda kursun maruziyeti, kursunun
zararl etkileri ve anemi ile iliskisi degerlendirilmistir. Kursunlu benzinin
kullanimdan kalkmis olmas1 nedeniyle yiliksek bulunan degerlerin ilimizdeki sanayi
yogunlugu ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Kan kursun diizeyinin yaz aylarinda
cocuklarin daha fazla toz ve toprakla temasta olmasina bagl olarak yiikseldigi
bilinmektedir (24). Calismamizin yaz aylarinda yapilmis olmasi da KKD’nin 10
pg/dl iistiinde olanlarm oraninmn (%16,1) fazla ¢ikmasinda etkili olabilir. TUBITAK
caligmasinda 6rnek saymmiz az olmakla birlikte her iki bolgedeki KKD ortalamasi 10
pg/dl’nin altindadir. Ancak ¢ocuklarm %16,1’inde KKD 10 pg/dl’nin iizerindedir.
Bu oran ABD’de 2002 yil1 sonu itibariyle %1,6 ‘e kadar ¢ekilmistir. Ancak
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iilkemizde KKD ortalamasinin, ilimizdekinden daha diisiik bulundugu yerler de

mevcuttur (tablo 21; 101-114).

Tablo 21.Ulkemizde gocuklarda kan kursun diizeyiyle ilgili yapilmis ¢aligmalar

Arastirmact Y1l Yer Yas Olgu Sayis1 KKD

(Y1) ortalama

(ng/dl)

Vural N 1987 Ankara 2-14 56 19,35
Goker S 1995 Istanbul 0.5-17 201 5,5
Onag A 1996 Manisa 0-2 23 7,15

3-6 28 7,2

7-15 50 7,2
Can G 1997 Tekirdag 1-6 158 29,6
Ozmert E 1998 Ankara 7-8 118 3,8
Balat A 1998 Malatya 21,8
Ozden TA 1998-2000  Istanbul 0,8 242 3,92

0.5 5,36

1 6,44

2 7,82
Ozden TA 2000 Istanbul 11-13 760 8,4
Can G 2001 Silivri 0,5-6 178 23,4
Kirel B 2001 Eskisehir 1-17 180 3,56
Yapic1 G 2002 Mugla/Yatagan 0,5-6 3648 33,8-28,8
Sanli C 2002 Kirikkale 7-16 533 2,54
Kismet E 2003 Ankara 11-16 587 3,67
Turgut S 2007 Denizli 6,8 (ort) 256 0,8-1,3

ABD’de 1976-1980 yillar1 arasinda yapilan taramalarda KKD ortalamas1 15
pg/dl iken, 2002 yilinda 1,9 pg/dl’e kadar diismiistiir. Bu diisiisiin benzin, boya ve
konserve kutularindan kursunun ¢ikarilmasi gibi 6nlemlere bagh oldugu goriilmistiir
(4, 19). Diger tilkelerde ¢ocuklarda kan kursun diizeyi ile ilgili baz1 ¢calisma sonuglari
tablo 21°de dzetlenmistir (19,89,115-119). Ulkemizde ise kursunlu benzin ancak
2006 yilinda yasaklanmistir (2). Devlet Planlama Tegskilatinin 2001 y1li raporunda

64



dahili boyalarin, zehirli etkileri nedeniyle, artik kursun icermedigi, dis cephe
boyalarinda da titanyum ve ¢inko tercih edildigi, karayollarinda paslanma ve
korozyona kars1 dayanikliligi nedeniyle kursunlu boyalarin temel malzeme oldugu
belirtilmektedir (75). Ulkemizde boya iireten kuruluslarla olan yazismalardan cevap
veren bir firmanin, i¢ mekan duvar boyalarinda kursun olmadigi (<50 ppm), 1997

yilindan beri firmalarinin kursunsuz boya tirettigi bildirilmistir.

Tablo 22. Baz iilkelerde ¢ocuklarda KKD ortalamalari

Ulke Yas Yil Cocuk sayisi KKD

yil (ng/dl
Ukrayna 3 1998 212 3,15
Kanada 0.8 2000 186 1,65
Meksika 6-8 2001 602 11,5
Lefkosa 2-6.5 2001 300 1,7-2,2
Rusya 2-6 2002 1101 10,7
ABD 1-5 1999-2002 1610 1,9
Liibnan 1-6 2007 268 13,4
(KKD:Kan kursun diizey)

Kan kursun diizeyi, son 3-4 hafta i¢indeki, ¢evresel kursun maruziyetini
yansitmaktadir. Cevre kirliligi ile iligkili olan bu degerin sanayinin yogun oldugu
yerlerde yiiksek oldugu bilinmektedir. ilimizin sanayinin yogun bdlgesi olan
Dilovasi ile daha az yogun olan Kandira’daki ¢ocuklarda KKD karsilastirildiginda,
KKD ortalamasi Dilovasi’nda daha yiiksek bulunmakla beraber fark anlamli degildir
(p=0,077). Her iki bolgede de intoksikasyon sinir1 kabul edilen 10 pg/dl’nin iizerinde
KKD saptanmasi, ilimizin sanayi yogun olmayan bolgelerinde de kursunun zararl
etkilerine maruz kalindigin1 gostermektedir.

Rusya’da 3 merkezde yapilan bir ¢aligmada (115) ve Kibris’da 300 ¢ocukla
yapilan bir ¢alismada (116) trafik yogun olan sehirdeki ¢ocuklarda KKD anlamli
olarak yiiksek bulunmustur. Ulkemizde de 2006 y1l1 6ncesi yapilan ¢alismalarda bu
fark daha net gosterilmistir. Goker S ve arkadaslar1, 1995 yilinda istanbul’un degisik
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bolgelerinde oturan 6 ay-17 yas aras1 201 ¢ocukta yaptiklari ¢aligmada trafik
yogunlugu ile KKD arasinda anlamli iligki bulmuslardir (102). Yine 2000 ve 2006
yillarinda Ozden TA ve ark. Istanbul’da, 790 okul cocugunda kanda ve 760 okul
cocugunda sacta kursun diizeyiyle ilgili yaptiklar1 caligmalarda, okulu otoyola yakin
olan ¢ocuklarmn sa¢ ve kan kursun diizeylerinin uzak olanlardan anlamli derecede
yiiksek oldugunu saptamislar, okullarin ana caddelere uzak yapilmasi ve kursunlu
benzinin yasaklanmas1 gerektigini vurgulamiglardir (108, 109). 2002 yilinda Sanli C
ve ark.’nin, Kirikkale’de okullardan alinan 6rneklerde yaptig1 ¢aligmada KKD nin
makine kimya endiistrisi silah ve piring fabrikasina uzaklik ile iligkili oldugu
gosterilmistir (112).

Kursun zehirlenmesi, cocuklarda biiylime geriligine yol agar. Kursun
zehirlenmesi olan ¢ocuklarin genellikle diisiik sosyoekonomik diizey, diger besinsel
eksiklikler, anemi gibi sorunlar1 da vardir, bu nedenle biiyiime geriligi beklenen bir
bulgudur. Ancak ¢alismamizda ¢ocuklarin KKD ile VKI “leri arasinda anlaml1 fark
saptanmamustir. Ankara’da 118 ilkokul ¢cocugunda yapilan ¢caligmada boy ve kilo
persentili yasa gore 10 persentilin altinda olan ¢ocuklarda; Kirikkale’de 7-16 yas
arasi olan ¢ocuklarda boya gore viicut agirligina gore degerlendirilen malniitrisyonu
olanlarda KKD’i anlaml1 olarak daha yiiksek bulunmustur (106,112). Seving E ve
ark.’nin 11-17 yas arasindaki ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢calismada ise KKD ile VKI ‘leri
arasinda anlamli fark saptanmamistir (120). Ballew C ve ark. 1-7 yas aras1
cocuklarda her 10 pg/dl KKD artisinda boyda 1,57 cm, bas ¢evresinde 0,52 cm
azalma saptamislardir (121). Yine diger iilkelerde yapilan bazi ¢alismalarda boy
persentili diisiikliigli ile KKD yiiksekligi arasinda anlamli iligki bulan ¢aligmalar
mevcuttur (117,121-123).

Kursun maruziyetinin intrauterin donemde de olabildigi bilinmektedir.
Fakiiltemizde yenidoganlarda mekonyumda kursun ve diger agir metalleri konu alan
2 ¢aligma bulunmaktadir. Her iki ¢caligmada da tiim yenidoganlarin mekonyumunda
kursun saptanmis, erken dogum olan bebeklerdeki kursun miktar1 anlaml olarak
yiiksek bulunmustur (124,125). Yine fakiiltemizden Hamzaoglu O ve ark.’nmn {zmit
D-100 karayolu iizerinde ¢alisan pismaniyecilerde yaptiklar1 bir ¢aligmada ortalama
KKD’ni 4,23 pg/dl olarak saptamislardir. Olgiimler TUBITAK Bursa Arastirma
laboratuarinda gerceklestirilmistir (126).
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Ulkemizde 6zellikle eski tesisatlarda kursunlu su borular1 mevcuttur. igme
sularinin organik maddelerden arindirilmasi i¢in yapilan klorlama isleminde, diisiik
pH ve sicaklik artisinda kursun borular veya borularin birlesim yerlerinde kullanilan
kursun korozyona ugramakta ve suya karismaktadir. Ozellikle yaz aylarinda sicaklik
artis1 ile bu korozyon daha da hizlanmaktadir. Saglikli bir igme suyunun ideal
sicakligi 12 °C’1 gegmemelidir (127). Bu nedenle yazin ¢alisilan KKD’leri daha
yiiksek olabilir. Calismamizda da kursun maruziyeti agisindan evdeki su borularinin
tipi soruldugunda, istatistiksel olarak anlamli fark olmasa da evlerinin su borular1
plastik olan ¢ocuklarin, kursun olanlara gére KKD’leri daha yiiksek bulundu. Ancak
bilgiler genellikle annelerden alindi81 i¢in cevaplarin saglikli olmadig: diisiiniildii.
Icme suyu olarak sebeke sularini kullananlarin KKD ortalamasi siselenmis igme suyu
kullananlara gore daha yiiksek bulunmustu, ancak fark anlamli degildi.

Pek ¢ok ¢aligmada erkek cocuklarda kan kursun diizeyi daha yiiksek
bulunmus, erkek ¢ocuklarin disarida daha ¢ok oynamalar1 ve toz ve toprakla daha
fazla temasta olmalariyla a¢iklanmistir. Bizim ¢alismamizda ise; erkek ¢ocuklarda
KKD ortalamas1 7,50 pg/dl, kizlarda 3,96 pg/dl saptanmasina karsin, Kismet E ve
Ozmert E’nin Ankara’da yaptiklar1 calismalara benzer sekilde aradaki fark anlaml
bulunmadi (106,113). Soldin ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada KKD’nin 1-2 yas grubu
erkek cocuklarda anlamli diizeyde yiiksek oldugu bulunmustur (128). Ozden TA ve
ark. 2006 yilinda Istanbul’daki okul cocuklarinda yaptiklar1 calismada erkeklerde sag
kursun diizeyini kizlarla kiyaslandiginda anlamli olarak yiiksek saptamislardir, ancak
2 yas alt1 cocuklarda cinsiyetler arasinda fark bulmamislardir (108,129). Yapic1 G ve
ark’nin Yatagan’da, Sanli C ve ark.’nin Kirikkale’deki ¢ocuklarda yaptigi
caligmalarda KKD’ni erkeklerde daha yiiksek bulmuslardir (107,112).

Sigara da kursun kaynaklarindan biridir. Bir adet sigara 1-2 mikrogram
kadmiyum, 0,6-17 mikrogram kursun icermektedir (20). Calismamizda evde sigara
icilen grupta KKD ortalamasi 7,67 pg/dl iken, i¢ilmeyen grupta 3,50 pg/dl
bulunmasina karsin fark anlamli ¢ikmamistir. Weyerman (20), Friedman (118),
Willers (130) ve arkadaglar1 yaptiklari ¢caligmalarda sigara icilen evlerdeki
cocuklarda kan kursun diizeyini anlamli olarak daha yiiksek bulmuslardir. Ulkemizde

yapilan ¢aligmalardan da, Ozden TA ve ark.’nm 2000 yilinda ilkokul ¢cocuklarinda,
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1998-2000 yillar1 arasinda da 2 yas alt1 cocuklarda yaptiklar1 caligmalar evde sigara
icilmesinin KKD’ni anlaml1 olarak artirdigini géstermistir (108,109).

Cocuklarda kursun maruziyetinin dnemli kaynaklarindan biri de kursunla
iliskili meslekte ¢alisan baba veya annenin ig yeri kiyafetleriyle eve gelmeleri ve
cocuklarma kursun tozlarini tagimalaridir. Calismamizda baba meslegi kursun
maruziyeti agisindan yiiksek riskli olan grubun KKD ortalamasi diisiik riskli gruba
gore daha yiiksekti, ancak fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Ayrica ailede hobi
olarak ahsap boyama veya meslek olarak mobilya yapimi, cilalanmasi ile ugraganlar
sorgulandiginda, bu risk grubundaki ¢ocuklarin KKD’leri 12,25 pg/dl iken,
ugragmayan grupta ortalama 4,83 idi. Ancak olgu sayisinin az olmasi nedeniyle fark
¢ikmamus olabilir. Istanbul’da 2 yas alt1 gocuklarda yapilan ¢alismada dzellikle 6-12
ay arasi ¢cocuklardan babasi is¢i olanlarin KKD’nin anlamli olarak ytiksek oldugu
bulunmustur (108). Yapici ve ark.’nin Mugla’da yaptiklar1 ¢alismada da ¢caligmamiza
benzer sekilde KKD ile baba meslegi arasinda iliski saptanmamistir (107).
Kaliforniya’da 1998 yilinda 18 aylik bir bebegin rutin taramasmda KKD 26 pg/dl
¢ikmasi tizerine kursun maruziyet odagi arastirilmig ve babasinin mobilya
atolyesinde calistig1 saptanmistir. Babanin KKD de yiiksek ¢ikmasi iizerine calistigi
atolye incelendiginde, kullanilan kursun icerikli boyalarin babanin is kiyafetlerine
bulasarak eve tasindigi saptanmistir (131). Wilhelm ve ark’nin ¢calismasinda da baba
meslegi ile sa¢ kursun diizeyleri arasinda anlamli iliski bulunmustur (132).

Anne ve baba egitim durumu ile sosyoekonomik diizey arasinda paralellik s6z
konusudur. Sosyoekonomik diizey de ¢ocuklarin beslenmesine, barndigi ortama,
hijyenine ve dolayistyla saglik durumuna yansir. KKD taramalarinda ¢ogu kez bu
parametre de incelenmistir. Caliymamizda anne ve baba egitimi 5 yildan az olanlarin
KKD ortalamasi, fazla olanlara gére daha yiiksekti ancak istatistiksel olarak anlaml
degildi. Sosyoekonomik diizey ile KKD arasinda da anlaml iligki goriilmedi. 2007
yilinda Liibnan’da yapilan ¢aligmada aylik geliri daha diisiik olan ailelerde
cocuklarin KKD’lerinin anlamli sekilde yliksek oldugu saptanmustir (89).
Amerika’da 1988-94 yillar1 arasinda, 1-5 yas ¢ocuklarda yapilan ¢alismada eve
bakan kiginin egitiminin 12 yildan az olmasi ile KKD yiiksekligi arasinda anlamh
iliski bulunmustur (18). Ulkemizde, Ozmert ve ark.’nin Ankara ilinde yaptiklari

caligmada baba egitiminin sekiz yildan az olmasi ile KKD yiiksekligi arasinda
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anlaml iligki saptanmugtir (106). Ancak Kismet ve ark.’nin yine Ankara’da yaptiklar
calismada tam tersi bir iliski saptanmigtir (113).

Kursun zehirlenmesi ile DEA arasinda iliski oldugunu gdsteren pek ¢ok
calisma oldugu gibi (114, 133-138), bu iliskinin saptanmadig1 ¢alismalar da vardir
(139-143). Bizim ¢alismamizda DEA olan ¢ocuklarda KKD yiiksekti ve fark
anlamliyd1 (p= 0,012). Sadece demir eksikligi olanlarda ise anlaml fark goriilmedi
(p=0,343). Kanada’da yasayan Aborjinler kursun mermi ile avladiklar1 hayvanlari,
veya kursun olta tasi ile tuttuklar1 baliklar1 yemektedirler. Kursun maruziyeti
beklenen bu ¢cocuklarda yapilan ¢calismada, KKD ortalamasi 1,65 pg/dl bulunmustur.
Beklenenden diisiik ¢ikan bu degerin, ¢ocuklarin sadece %35,3’niin bu gidalar1 her
giin diizenli tiiketmelerine ve bu av hayvanlarinda demir miktarinin yiiksek olmasina
baglamiglardir. Yine ayni calismada demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda
KKD’nin olmayanlara gore anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmistir (p=0.001)
(119). ABD’de 1999-2002 yillar1 arasinda, KKD 10 pg/dI’nin {izerinde olan
cocuklarin %10,2’sinde DE goriiliitken, 10 pg/dI’nin altinda olanlarin %7,9°’nda DE
saptanmus, ancak fark anlamli bulunmamistir (92). Ulkemizde de Kirel B ve Turgut
S’nin yaptiklar1 ¢alismalarda, KKD yiiksekligi ile anemi arasinda iliski saptanirken
(111,114), Seving E. ve ark.’nin Sanlurfa’da oto tamirciligi yapan ¢ocuklardaki
caligsmasinda boyle bir iliski saptanmamustir (120).

Cocuklarda KKD ile semptomlarin goriilme siklig1 arasinda anlamlr iliski
saptanmadi. Meksika’da 1996 yilinda 7-12 yas arasindaki 96 ¢ocukta yapilan bir
calismada KKD 15 pg/ dl olan ¢cocuklarda kolik sikligmnin arttigi saptanmustir (144).
Hindistan’da Yeni Delhi’de yapilan ¢alismada KKD ¢ocuklarin %93 tinde 20 pg/ dl
tizerinde bulunmus, bunlarm %47,8’inde diizey 45 pg/ dI’nin lizerinde bulunmus ve
karin agris1, kusma, kabizlik sikayetleririnin oldugu saptanmigstir (145).
Calismamizda klinikle KKD yiiksekligi arasinda iliski olmamasi, hem KKD yiiksek
olanlarin sayisinin fazla olmasina, hem de ¢alisma grubumuzun sayisinin az olmasina
bagli olabilir.

ABD’deki bazi kuruluslar; CDC ¢’ Centers for disease control and
prevention’’ (Hastaliklar1 Kontrol ve Onleme Merkezi), HUD ‘’Department of
Housing and Urban Development’’(Ev ve Sehir Gelisim Boliimii) kursun ile ilgili

programlar yiiriitmektedir. 2009 yilinda, 18-24 Ekim tarihleri arasindaki hafta,
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Ulusal Kursun Zehirlenmesini Onleme Haftas1 olarak ilan edilmistir. Buna ragmen
Amerika’da 25.000 ¢ocugun kursun diizeylerinin yiiksek oldugu bildirilmektedir
(146). Ulkemize gore KKD’leri diisiik olmasima ragmen, kursun ile ilgili calismalar
siirdiiriilmektedir. Ulkemizde ise KKD ile ilgili smirli sayida ¢alisma bulunmaktadir.
Kursunlu benzin iiretimi ancak 3 yil 6nce sonlandirilmistir. Kursun kemiklerde ve
beyinde uzun siire kalabilmektedir. Hamilelik gibi kemik metabolizmasinin
hizlandig1 donemlerde kana daha fazla karisarak fetusa gegebilmeltedir. Cevre
kirliligini azaltmaya yonelik dnlemler alinmadik¢a kursun, 6niimiizdeki yillarda da
saglhigimizi tehdit eden ¢evresel zararlilardan biri olmaya devam edecektir. Tarama

ve cevre kirliligini azaltma programlarina ihtiya¢ oldugu anlagilmaktadir.
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6) SONUCLAR VE ONERILER

Y

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Dilovast’nda kadinlarin okuma yazma oranmin Tiirkiye geneline gore diisiik
oldugu goriilmiistiir. Bu bdlgede eriskinlere yonelik okuma-yazma egitimi
programlarinin baglatilmas1 faydali olacaktur.

Dilovasi’nda DEA siklig1 %10,2, Kandira’da %38,6 idi. Agir demir eksikligi
anemisi Hb <8 g/dl olanlarin orani diisiiktii (%0,76). Beyin gelisiminin hizli
oldugu okul 6ncesi donemde anemi, ¢ocuklarda IQ da diismeye neden
olabilmektedir. Demir eksikliginden korunma, yeterli doz ve siirede demir
tedavisi verilmesi konularina hekimler 6nem vermelidir.

Iki-alt1 yas arasindaki cocuklarm %16 sinda KKD’yi kabul edilen sinirm (10
pg/dl) tizerinde bulunmustur. Sanayi yogun bolge olan Dilovasi’nda, yogun
olmayan bolge olan Kandira’ya gére KKD ortalamas1 daha yiiksek
bulunmakla beraber fark istatistiksel olarak anlamli degildir. KKD
ortalamasi Dilovasi’nda 7,30+ 10,85 pg/dl, Kandira’da 4,17 + 7,04 ng/dl
bulunmustur (p >0,05). iki ayr1 laboratuarda ayni hastalardan 3 ay ara ile
yapilan 6l¢iimler birbirinden anlamli derecede farkli bulunmustur.

KKD yiiksekligi olanlarda klinik belirti saptanmamistir. Kursun
maruziyetinin uzun dénemdeki etkileri g6z Oniine alinarak tarama
programlari baglatilmalidir.

Calismamizda KKD ile DEA arasinda anlamli iligki saptanmistir. DEA
olanlarin ortalama KKD’1 23,12 + 16,55 pg/dl iken, DEA olmayanlarin 3,22
+ 3,59 pg/dl bulunmustur (p=0,012). DEA’nin 6nlenmesi kursunun olumsuz
etkilerini de azaltacaktur.

TUBITAK ’ta ¢alisilan &rnek sayisinin fazla olmamasi KKD ile bazi
parametreler arasinda iliski kurulamamasinin nedeni olabilir. Kursuna
maruziyet kaynaklar1 ¢esitli oldugundan KKD’1 ¢ok sayida faktérden
etkileniyor olabilir.

Cocuk Saghgi ile ¢evre kirliligi arasinda yadsmamayacak bir iliski vardir.

Calismamiz bu konuya dikkati cekmektedir.
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7) OZET

Amag¢ ve Kapsam

Viicutta hicbir yararl fonksiyonu olmayan kursun, pek ¢ok sisteme toksik
etkisi olan bir metaldir. Sanayi bolgelerinde yasayan kiiciik yastaki cocuklar kurguna
daha fazla maruz kalmaktadir. Bu calismada bir sanayi sehri olan Kocaeli’de kiiglik
cocuklardaki kursun maruziyetini arastirmak, kursunun DEA ile iliskisini ortaya

koymak amaglanmustir.

Yontem

Kocaeli’de sanayiden yogun bdlge olan Dilovasi ve sanayi bolgesi olmayan
Kandira’dan toplam 2-6 yasta 260 ¢ocuk calismaya alinmistir. Demografik verilerin

yant sira DEA siklig1 ve KKD c¢aligiimustur.

Bulgular

Yaglar1 19-80 ay olan ¢ocuklarda Dilovasi’nda DEA siklig1 %10,2 (16/156),
Kandira’da %8,6 (9/104) bulunmustur. Ortalama Hb degeri Dilovasi’'nda 11,95 +
1,07 g/dl, Kandwra’da 11,88 + 1,13 g/dl idi (p=0, 966). Ortanca Hb degeri
Dilovasinda 12 g/dl (7,29-14,8), Kandira’da 11,9 g/dl (7,86-16,9) idi. CTF’de
calisilan 6rneklerde (n=260), KKD ortalamasi Dilovasi’'nda 23,3 + 14,4 pg/dl,
Kandira’da 25,4 + 14,4 pg/dl bulunmustur (p=0,254). Bu olgularm 31 tanesinden
Bursa TUBITAK ta da KKD &l¢iimii yapilmus, Dilovasi’nda ortalama KKD 7,3 +
10,85 pg/dl, Kandira’da 4,17 + 7,04 pg/dl bulunmustur (p=0,077). Her iki
laboratuarin kan kursun diizeyi 6l¢limleri biribirinden farkli bulunmustur.
TUBITAK &lciimlerine gore, KKD ile DEA arasinda anlamli iligki saptanmugtir
(p=0,012). Akut belirtilerle (karin agrisi, kusma, ndbet) KKD arasinda iligki

kurulamamustir.
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Sonug

Akut belirtiler goriilmese de KKD ilimizde hem sanayi yogun olan, hem de
olmayan bolgelerde 2-6 yas grubu ¢ocuklarin bir kisminda kabul edilebilir sinirlarin
tizerindedir. Agir DEA sik goriilmemekle birlikte DEA siklig1 %10 diizeyindedir.
DEA’nin tedavisi ve dnlenmesi kursunun bagirsaktan emilimini azaltacaktir.
Sanayinin yarattig1 ¢evre kirliginin, kursuna maruziyet yaratan diger kaynaklarmn

kontrolii ve KKD taramalar1 uzun donemdeki saglik sorunlarini 6nleyecektir.

Anahtar Kelimeler: Cocuk, kan kursun diizeyi, demir eksikligi anemisi
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8) INGILIiZCE OZET

Introduction and Aim

Lead is a metal without any beneficial function in human body but it is toxic
for many systems. Especially young children living in industrial regions are more
prone to lead exposure. The aim of this study is to determine lead exposure in young
children living in Kocaeli which is an industrial region and to assess the association

between blood lead level and iron deficiency anemia.

Method

Present study is performed in 260 children, 2-6 years living in two regions of
Kocaeli province; Dilovasi an industrial region and Kandira a nonindustrial region.
Demographic and socioeconomic characteristics of children were documented in

addition to determination of blood lead levels and iron deficiency anemia.

Results

The frequency of iron deficiency anemia was 10.2% (16/156) in Dilovast; 8.6
% (9/104) in Kandira in children 19-80 months. Mean Hb concentration was 11.95 +
1,07 g/dl in Dilovasi, 11.88 £ 1,13 g/dl in Kandira (p=0. 966). Median Hb was 12
g/dl (7.28-14.8) in Dilovasi, 11.9 g/dl (7.86-16.9) in Kandira. The results of
Cerrahpasa Medical School Biophysics Laboratory (n=260): mean blood lead
concentration was 23.3 + 14,4 pg/dl in Dilovasi, 25.4 + 14,4 ng/dl in Kandira
(p=0.254). A batch of 31 samples of the same group were also analysed for blood
lead concentration in Bursa Research Laboratory of TUBITAK. Mean geometric
blood lead concentration was 7.3 + 10,85 pg/dl in Dilovasi and 4.17 + 7,04 pg/dl in
Kandira (p=0.077). Blood lead level measurements of the two laboratories were

different. TUBITAK results show that elevated blood lead levels in children were
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significantly associated with iron deficiency anemia (p=0.012). There was no
correlation between acute symptoms (abdominal pain, vomiting, seizure) and blood

lead concentration.

Conclusion

Although acute symptoms of lead toxicity was generally absent, blood lead
levels of some children aged 2-6 years living both in industrial and nonindustrial
districts were above the acceptable levels. The frequency of severe iron deficiency
anemia was not high but the frequency of iron deficiency anemia was 10%.
Prevention and treatment of iron deficiency anemia will decrease the absorption of
lead from intestine. The control of industrial pollution and other sources of of lead
exposure in addition to screening of blood lead levels of children will prevent long

term health problems.

Key Words: Child, blood lead levels, iron deficiency anemia
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EK-1 ONAM FORMU

KOCAELI] UNIVERSITESI
Tip Fakoltesi Tip Tarihi ve Etik Anabilim Dali
Doktora dersi Arastirma Projesi Omegi
_y

............ Kocaeli’nin endiistri, petrol rafinerisi ve otobana yakin ydrelerinde yasayan 6 ay 6 yas arasi
ocuklarda kan kursun diizeyi ve anemi ile iligkisi Kocaeli Universitesi ¢aliganlarinca
gerceklestirilecektir.

Bu galigma sadece goniillii olarak ¢aligmamiza katilmay: isteyenlerle gergeklestirilecektir.

Goniillii olmayr diigliniir miistin?

Bolgemiz birgok fabrikanin bulundugu ve tagit trafiginin yogun oldugu bir bélgedir. Bu nedenle kursun gibi
zararh maddeler havaya ve topraga karisarak insan viicuduna girmektedir. Kanda kursun yiiksek diizeyde
oldugunda, gocuklarin zeka gelisimini ve grenme yeteneklerini olumsuz etkiler. Ayrica kansizliga da neden
olabilir.

s

Bu ¢aligmada kol veya el damarlarindan alinacak kan 6rneginden ¢ocugunuzun kanindaki kursun diizeyi ve
gocugunuzun kansiz olup olmadig: aragtinlacaktir. Cocugunuz kansizsa tedavi igin size regete verilecek ve
kontrolii yapilacaktir. Kansizlik gocugunuzun biiylimesini olumsuz etkiler, istahini azaltir, Kansiz gocuk
huzursuz ve huysuz olur. ileride derslerinde basarisiz olur. Kan alinmasinin gocugunuzun saghgi igin bir riski
yoktur. Kan kursun diizeyi yiiksekse size bildirilecek ve Gnerilerde bulunulacaktir.

76



Cahsmaya katilma zorunlulugunuz yoktur ancak katilmamz gocugunuz igin yararli olabilir. Caligma
sonuglan gocuklarin kimlikleri agiklanmadan bilimsel dergilerde topluca yayinlanacaktir. Sizden bu galisma
igin her hangi bir iicret istenmeyecektir

Bu ¢aligmada:

_ Sizden az miktar kan canininizi ¢ok az acitarak alinacaktir.

&) Eger kansizhginiz varsa tedavisi verilecektir. Boylece daha saglikh
olacaksimz.

) Islem sonrasinda size kiigiik bir hediye verilecektir. o .

Eger kansizsaniz, bir ay sonra sizi tekrar ziyaret ederek hala kansiz olup olmadiginiz kontrol
edilecek.
Ama unutmayin hem kendi sagligimiz hem de diger ocuklar igin ¢aligmig olacaksiniz.

istemediginiz zaman galigmay: yiiriitenlere haber vererek ¢aligmadan aynlabilirsiniz. i

'''''

Unutmayin bu ¢aligma ve sizinle ilgili tim bilgiler sakli tutulacaktur.

Caligma bitiginde gocuk Saghg ile ilgili bilimsel bir dergide yayimlanacaktir. Ayrica bulgular |l
saglik miidiirligi ve Milli egitim miidiirligiine iletilecektir.

Caligma ile ilgili aklina takilan bir soru veya yasadigin bir sorun olursa agagidaki telefon numaralarindan aragtirmaciya
ulasabilirsiniz.

Nihal Karacayir
Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg ve Hastahklar
Arastirma Gorevlisi
05055490676
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EK-2 ANKET FORMU

Demografik Bilgi Formu

Ornek no:

Caligma tarihi: Yeri: ........... Saglik Ocagt:

Ad soyad:

Dogum tarihi yas: cinsiyet:

Ev Adresi:

Telefon no:

Egitim dilizeyi: Anne a ) okur yazar degil Baba: a) okur yazar degil
b) okur yazar b)okur yazar
¢)ilkokul mezunu c)ilkokul mezunu
d) ortaokul mezunu d)ortaokul mezunu
e) lise mezunu e)lise mezunu
f)yiiksekokul/iiniversite f)ytliksek

okul/liniversite

Babanin isi:

Hanedeki toplam kisi sayist:

Evdeki ¢ocuk sayisi:

Krese/anaokuluna gidiyor mu? Evet Hayir

Anne siitii halen aliyor mu? Tek basina anne siitii alma siiresi:
Daha once kansizlik saptanmig m1? Tedavi almig m1?

Evde sigara icen kimse var m1? a) Hayir b) Evet
Bitkisel ¢ay iger misiniz? A) Hayir b) evet, arada sirada c)evet, siklikla
Ahsap boyama ile ilgileniyor musunuz? Baska ugrasiniz var mi, nedir?

Su borular1  Kursun plastik Ev kag yillik

Evde kullanilan i¢gme suyu: a)sebeke b)kuyu c)damacana d)diger.....................
Ev otoyola yakm mi1? (500 m)
Ev yerlesimi: Ara Sokak: Cadde: Ana Cadde:
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Oturdugu konutun tipi: apartman dairesi:

miistakil ev:

I)Apartman (Kagimci kat oldugunu belirtiniz............ )

Dogdugundan beri hangi bdlgelerde yasamis:

Kag yildir ayn1 yerde yasiyor:

Pika: Kabizlik: karm agrist: nobet:
Disetinde mavi renk: HSM:

Sonug bilgileri:

Hb: MCV:  RBC:

Anemi var: Fe eks: evre: diger anemi:

PY: bazofil stipling: hipokromi: target cell:
normoblast:

S.Fe Fe.baglama: ferritin Kan kursun diizeyi:

Transf, Satur
Demir tedavisi:

1 ay sonra Hb: kan kursun diizeyi

Calismaya katilmay1 kabul ediyorum

Imza
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