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OZET

Mayis 2009 - Haziran 2010 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Servisinde yatirilarak izlenen ve poliklinige miiracaat
eden yaslar1 5 - 36 ay arasinda degisen toplam 102 (48’1 kiz, 54’1 erkek) malniitrisyonlu

vak’a ¢aligsmaya alindi. Bu hastalarda anemi siklig1 ve aneminin etiyolojisi arastirildi.

Vakalarin malniitrisyon diizeyleri hem Rolatif tartiya, hem de Gomez’e gore
derecelendirildi. Vakalarin akut ya da kronik olusu degerlendirilirken Waterlow
siniflamas1 kullanildi. Gomez siiflamasina goére hastalarin 6nemli bir kism1 (%54.9)
orta derecede malniitrisyona sahipken, ikinci sirada agir malniitrisyon grubu (%35.3)
gelmekteydi. Vakalarin yarisinda akut+kronik malniitriyon (%53.9) goriiliirken sadece

1/3’iinde akut malniitrisyon (%27.5) ve kronik malniitrisyon (%18.6) oraninda izlendi.

Anemi tanisi igin Diinya Saglhik Orgiitii (WHO)' niin belirledigi hemoglobin 11
gr/dL’nin altindaki vakalar degerlendirildiginde %27.5 oraninda anemi saptandi.
Anemili hastalarin malniitrisyon derecelerine gore dagilimlar1 da incelendi. Gomez
simniflamasina gore anemili olgularin biiyiikk ¢ogunlugu (%64.3) agir malniitrisyon
grubunda bulunmaktaydi. Waterlow siniflamasina gore akut + kronik malniitrisyonlu

hastalar anemik olgularin en yogun oldugu gruptu (%71.4).

Anemisi olan vakalarin 9’u (%32, tim vakalarin %8°1) demir eksikligi anemisi,
2471 (%85, tiim vakalarin %23) akut inflamasyon anemisi, 1’1 (%3.6) kronik hastalik
anemisi, 4’14 (%14.3) Cu eksikligi, 1’1 (%3.6) B12 vitamin eksikligi, 2’1 (%7.1) Se
eksikligi, 1’1 (%3.6) Mg eksikligi anemisi olarak belirlendi. Hastalarimizin higbirinde

cinko ve folat eksikligi saptanmadi.

Bu caligmada malniitrisyonlu hastalarda aneminin 6nemli bir sorun oldugu,
tekrarlayan enfeksiyonlar nedeniyle akut enflamasyon anemisinin niitrisyonel
anemilerden daha fazla goriildiigii ve bu enfeksiyonlarin mevcut aneminin agirligini

arttirdig1 gézlemlendi.

Anahtar kelimeler: Malniitrisyon, anemi, etiyoloji
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ABSTRACT

The aim of our study was to determine the frequency of anemia in children with
malnutrition. 102 children (48 female, 54 male) between 5 months-3 years of age were
included the study. All patients followed by Department of Pediatrics, Atatiirk
University Faculty of Medicine from may 2009 to June 2010.

All the patients were evaluated by using Waterlow and Gomez classification,
and weight-for-height (relative weight). According to Gomez, middle and severe
malnutrition rates were found 54.9%and 35.3%respectively. Chronic malnutrition, acute
malnutrition and chronic plus acute malnutrition rates were 18.62%, 27.9%and 53.9%,

respectively.

Anemia was detected in 27.5%o0f the patients according to WHO criteria (Hb<
11 g/dl). Most of the anemic patients (64.3%) were in severe malnutrition group
according to Gomez classification. According to Waterlow classification, the highest

rate of anemia was in patients with acute+chronic malnutrition (71.4%).

It was determined that 9 of the anemic cases (32%, 8%of all cases) were iron
deficiency anemia, 24 of them (85%, 23%of all cases) were anemia of acute
inflammation, one of them (3.6%) was anemia of chronic disease, 4 of them (14.3%)
were Cu deficiency, 1 of them (%3.6) was vitamin B12 deficiency, 2 of them (%7.1)
were Se deficiency, 1 of them (%3.6) was Mg deficiency. None of the patients were

with zinc and folate deficiency.

In conclusion we found that anemia remains to be one of the major problems in
children with malnutrition. The rate of anemia resulting from acute inflammation is
higher than nutritional anemia. Recurrent infections may also contribute to severity of

anemia in these paitients.

Key words: Malnutrition, Anemia, Etiology
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1. GIRIS ve AMAC

Cocuklarda yeterli beslenme; yasamin siirdiiriilmesi ve yeterli biiyiimenin
saglanabilmesi i¢in gerekli olan kalori, protein, vitamin, mineral ve eser elementlerin
viicuda alinmasi ve kullanilmasi ile miimkiindiir (1). Besin &geleri proteinler,
aminoasitler, yag asitleri ve yaglar, karbonhidratlar, mineraller, vitaminler ve su olmak

tizere alt1 onemli 6geden olusur (2).

Malniitrisyon; niitrisyonel yetersizlige bagli ve niitrisyonel replasmanla
Onlenebilen veya tedavi edilebilen, normal viicut kompozisyonundaki degisiklik olarak
tanimlanmistir. Viicut kompozisyonu niitrisyonel acidan baslica ii¢ kompartmandan
olusur. Bunlar yag dokusu, adale dokusu ve visseral protein kompartmanidir. Yag

dokusu, organizmanin enerji deposu iken, adale dokusu protein deposudur (3).

Beslenme bozukluklar1 tiim diinya iilkelerinde sosyomedikal bir problem
olmakla birlikte, gelismekte olan iilkeler i¢cin daha fazla 6nem tasiyan toplumsal bir
sorundur. Dengeli ve yeterli beslenme Ozellikle bebekler ve ¢ocuklar icin daha ¢ok
onemlidir. Siirekli bliylime gelisme i¢inde olduklarindan beslenme yetersizliklerinden
en fazla etkilenen gruplardir (4). Ulkelerin saglik hizmetlerinin degerlendirilmesinde ve
gelismislik diizeylerini saptamada dnemli bir 6l¢iit olan bebek 6liim hiz1 tilkemizde %0
95-110'dur. Ulkemizde ¢ocuk &liimlerinin yiiksek olusunun nedenlerinin basinda
pnoémoni, ishal ve beslenme bozukluklari gelmektedir (5). Gerek bolgesel, gerekse
ulusal diizeyde yapilan arastirmalarda 0-6 yas grubu ¢ocuklarda malniitrisyon sikliginin
degisik yorelere ve yerlesim ozelligine gore %11 ile 64 arasinda degistigi bildirilmigtir

(6,7).

Malniitrisyonlu ¢ocuklarin cinslerine gore dagilimi incelendiginde kizlarda
malniitrisyon orani hem yiizde olarak fazla goriilmiis hem de iligki 6nemli bulunmustur.
Bu farkliligin toplumumuzun kiiltiir yapisindan kaynaklandigi, erkek ¢ocuklara ayri bir
0zen gosterildigi diisiiniilebilir. Daha once yapilmis olan arastirma raporlarinda da buna
benzer bulgular oldugu isaretlenmistir (8,9,10). Yasayan kardes sayisinin artmasi
annenin ¢ocuga bakim ve ilgisini azaltabileceginden 6nemli olmaktadir. Geng annelerin
cocuk beslenmesindeki tecriibesizligi, etrafindakilerin kendilerine yardimci olurken

yanlig tutum i¢inde olmalar1 ¢cocugun beslenmesini olumsuz yonde etkileyebilir. Anne



yas1 ilerledik¢e malniitrisyon oranmi artmaktadir. Anne yasinin artmasi eldeki olanaklarin

daha ¢ok boliinmesi demektir (11).

Annelerin egitimi ile malniitrisyon arasindaki iliski de 6nemlidir. Bu durum
egitim diizeyi yiiksek olan annelerin ¢ocuklarimi daha bilingli beslemeleri ile
aciklanabilir. Yalniz anne siitii ile beslenen ¢ocuklarda en yiliksek malniitrisyon goriilme
orani 7-12 aylik yas grubunda gozlenmistir. Cocuklarin gelismesi 6 aydan sonra anne

siitline ilave olarak ¢esitli ek besinlerin verilmesi ile giiven altina alinmalidir (12).

Malniitrisyonun en énemli sonug¢larindan biri de anemidir. Anemi genellikle kan
hemoglobin diizeyinin diisiikliigli olarak tanimlanir. Bir¢ok parametre gibi eritrositlerle
ilgili hemen tiim degerler de dogumdan itibaren yasla birlikte farkli yonlerde 6nemli
degisimler gosterdiginden, ¢ocuklarda anemi tanimini yapmak eriskine gore ¢ok daha
zordur. Anemiyi tanimlarken her bir yas i¢in normalin alt sinirinin belirlenmesi gerekir.
Normal kan hemoglobin diizeyi ile anemi arasindaki sinirin, genellikle o yasin ortalama
degerinin iki standart sapma altinda oldugu kabul edilir. Dallman’a gore, boyle bir
tanimin dogast geregi, normal toplumun %2.5 kadarlik bir kismi anemik olarak
degerlendirilirken, normal sinirlar i¢ginde olup tedavi ile yiikselebilecek hemoglobin
diizeyi olan kisiler de bulunmaktadir. Nitekim, g¢alismalarda temel alinan cesitli
kaynaklarin smir degerleri arasinda bazi yaslarda 0.5-1 gr’lik farklar bulunmasi nadir

degildir (13).

Toplumdaki prevalansin yiiksekligi ve kan sayimma hemen her saglk
kurumunda rutin uygulama seklinde bagvurulmasi sonucu gerek yatan, gerekse ayaktan
basvuran hastalarda anemi sorunu ile siklikla karsilasilmaktadir. Anemi asla bir hastalik
tanis1 degildir. Ayrica taniya belirli bir mantikla yaklasilarak anemi nedeninin
bulunmasi ve uygun sekilde tedavi edilmesi gereklidir. Anemi ¢ogu kez asil hastalik
nedeniyle geri planda kalmig, dikkati ¢ekmeyen bir bulgu olabilecegi gibi nadiren
hastaligin ilk semptomunu olusturur ve yapilan arastirmada ana nedenin bulunmasini
saglayacak kadar onemli bir bulgu olarak karsimiza ¢ikar. Yapilisi cok basit, ancak
cogu kez ihmal edilen bir test olan retikiilosit sayimi bizi kolaylikla aneminin etyolojik

siiflamasina gotirebilir (14).

Son yirmi yilda diinyada ¢ocuklardaki anemi prevalansinda diisme gézlenmesine

karsin, sosyoekonomik diizeyi kotii olan toplumlarda 6nemli bir saglik sorunu olmaya



devam etmektedir. En sik anemi nedeni olarak da niitrisyonel demir eksikligi anemisi

goriilmektedir (15).

Toplumlarin sosyoekonomik kosullarinin diizeltilmesi, beslenme ve demir
destegi programlarinin gelistirilmesi ile anemi oranlarinda yillar igerisinde belirgin
gerilemeler olmustur. Bu sekilde Israil'de 1971'de %36 olan anemi prevalansi
1988'lerde %19'a kadar diistiriilmiistiir (16,17). Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan
hastalara hizmet veren New Haven kliniginde 9-36 ay aras1 saglikli ¢ocuklarda 1971
yilinda yapilan ¢alismada %23 oraninda orta veya ciddi anemi (Hb<9.8 g/dl)
saptanirken, bu oran 1984 yilinda %l'e inmistir. Gelismemis ve gelismekte olan
iilkelerin ¢ogunda ise anemi Onemli bir toplum sagligi sorunu olmaya devam

etmektedir.

Cocukluk yas grubunda iist solunum yolu infeksiyonu ve otitis media gibi sik
goriilen enfeksiyonlar hemoglobin konsantrasyonunu baskilayabilir. Malniitrisyon
zemininde yineleyen enfeksiyonlar da aneminin agirligini arttirmaktadir. Hemoglobin
konsantrasyonundaki diisiikliik enfeksiyondan bir ay sonrasina dek devam etmektedir
(18). Agir protein eksikliginde, eritropoetin sentezinin bozulmasina bagli olarak anemi
gelisir. Yetersiz eritropoetin liretimi ile normokromik, normositer anemi olur. Ayrica
malniitrisyonda demir, folik asit ve vitamin B12 gibi besin maddelerinin aliminin

yetersiz olmasi sebebiyle anemi gelisir (19).

Bu calismanin amaci; hastanemize miiracaat eden malniitrisyonlu hastalarda
aneminin sikligii saptamak ve bu hastalarda aneminin etiyolojisini belirlemektir. Elde
edilen bu sonuclarla, anemili malniitrisyon olgularinin degerlendirilmesinde, klinik

izlem ve tedaviye yonelik katkida bulunmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Protein — Enerji Malniitrisyonu
2.1.1. Tamm

Bir ya da daha fazla besin maddesinin viicut dengesini bozacak sekilde yetersiz
alinmasi durumunda ortaya ¢ikan klinik-patolojik tabloya protein-enerji malniitrisyonu

ad1 verilmektedir (20).

Hipokrat’tan beri siit cocuklarindaki beslenme bozukluklar1 bilinmektedir. 1600
yillarinda Scriano’nun kullandig1 marasmus tabiri glinlimiize kadar gelmistir. 1877°de
Parrot marasmusun agir sekillerini atrepsi olarak tanimlamis, 1906’da alman Czeryn ve
Koller ilk kez un ve siit distrofisi terimlerini kullanmislardir. 1933°de C.Williams, Ga
Kabilesi ¢ocuklarina siitten kesme zamaninda goriilen beslenme bozukluguna bolgesel
bir deyim olan Kwashiorkor demistir. Bundan sonraki yillarda malniitrisyon terimi
kullanilmis, 1977 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan protein - enerji

malniitrisyonu olarak adlandirilmast uygun goriilmiistiir (21).

Protein-enerji malniitrisyonu (PEM) agirlik artiminda duraklama ya da
yavaslama, gelismede duraklama, deri alti yag dokusunun azalmasi, enfeksiyonlara
egilimde artis ve doku ile organlarda yapisal ve fonksiyonel degisikliklerle karakterize

bir semptomlar kompleksidir (22).

PEM iilkemizin de arasinda bulundugu gelismekte olan iilkelerin ¢cocuk sagligi
sorunlarindan biridir (23). Unicef ve DSO gelismekte olan iilkelerde 5 yas alti
cocuklarin %12’sinde akut malnutrisyon, yaklasik %40 kadarinda da kronik
malniitrisyon oldugunu tahmin etmektedir. Tiim ¢ocuk Oliimlerinin yaklasik 1/3’linden

malniitrisyon sorumludur ve her yil yaklasik 6 milyon ¢ocuk bu sebepten dlmektedir

(12).

Ciddi beslenme bozukluklari, ailelerin egitim diizeylerinin diisiik olmasi, diisiik
sosyal ve ekonomik diizey gibi problemlerin biiylime caginda olan bir ¢ocuga
yansimasinin bir sonucu olarak karsimiza ¢ikan PEM’in gelismemis tilkelerdeki ana

sebebi besin alimindaki yetersizliktir (6).



PEM’in marasmus, kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor olmak iizere ii¢
klinik tipi vardir. Marasmik hastalarda protein alinimindaki yetersizlige gore enerji
alimindaki yetersizlik, kwashiorkorlu hastalarda da enerji alimindaki yetersizlige gore
protein alimindaki yetersizlik 6n plandadir (7). Gozlenen klinik tablonun gercek bir
beslenme bozuklugu oldugunu sdylemek icin eksik ya da dengesiz alindig1 bilinen besin
Ogesinin alimi diizenlendiginde klinik tablonun diizelmesi beklenir. Beslenme
durumunun degerlendirilmesinde antropometrik Ol¢limler basta olmak {izere bir¢ok

degisik oOlciitler kullanilmistir (24).

2.1.2. Beslenme

Beslenme; biiyiime ve yasamin siirdiiriilmesi, sagligin korunmasi i¢in besinlerin
kullanilmasidir. Yeterli ve dengeli beslenme, besin 6gelerinin her birinin yeterli
miktarda alinmasi ve viicutta uygun sekilde kullanilmasi durumudur (25). Son 50 yilda
yapilan arastirmalar gdstermistir ki, bebeklerin dogru sekilde beslenmesinin fizik ve
beyin gelisimi {izerinde O©nemli etkileri bulunmaktadir. Beslenme bozukluklari
dogumdan 6. ayin sonuna kadarki dénemde, geri doniisiimsiiz mental geriliklere neden
olabilir. Bu zaman zarfinda beynin gelisiminin %97’si tamamlanmakta ve sinir
sisteminin miyelinizasyonu gerceklesmektedir. Bu nedenle ilk 16 ay igerisindeki bilingli
ve dogru bir beslenme biiylik 6nem kazanmaktadir (26). Dogumdan itibaren beslenme
yetersizligi ve beslenme sekli bazi hastaliklarin olugma riskini arttirabilmekle beraber
Oliim ile sonuc¢lanan birgok hastaligin nedeni olabilmektedir. Bu nedenle intrauterin
hayatin baglangicindan gelismenin tamamlanmasina kadar uzanan degisik dénemlerde,
organizmanin anatomik, fizyolojik ve psikolojik oOzelliklerinin bilinerek beslenme
ilkelerinin uygulanmasi ve daha erken yaslarda dogru beslenme aligkanliklarinin
kazandirilmasi ¢ok onemlidir. Ayrica gerek gebe gerekse emzikli annenin beslenmesi,
hem annenin hem de bebegin saglig1 agisindan ¢ok dnemlidir (27). Ulkemizde beslenme
durumu incelendiginde; bes yas alti cocuklarin yaklasik dortte birinin kronik olarak
yetersiz beslendigi, bes yas alti ¢ocuklarin %8'inde ciddi kronik beslenme
bozuklugunun oldugu, 2-5 yas arasi c¢ocuklarimizin %20'sinin kisa boylu oldugu,
annelerin %2,6'sinda beslenme yetersizliginin oldugu, %33,4'liniin kilolu, %19'unun da

obez oldugu goriilmiistiir (28).



2.1.3. Malniitrisyon

Gelismekte olan ve az gelismis ililkelerde siklikla, yetersiz alima bagli ortaya
¢ikan tablo egemen durumdadir (29). DSO diinyadaki ¢ocuk &liimlerinin %55 inde
malniitrisyonun katkisinin oldugunu sdylemektedir (30). Malniitrisyonun en sik goriilen
sekli PEM’dir. PEM gelismis ve gelismekte olan {ilkelerin en yaygin ¢ocuk sagligi
sorunudur (31). DSO 2002 Saglik Raporu’ndaki analizlere gore biitiin bolgelerde
yoksulluk arttik¢a diisiik agirlikli ¢ocuk oraminin da arttigina dikkat ¢ekmektedir. DSO
diinyadaki bes yas altindaki g¢ocuklarin %27’sinin agirhiginin yasina gore diisiik
oldugunu ve bunlarin da biiyiik bir kisminin gelismekte olan iilkelerde yasadigini
tahmin etmektedir (32). Kiiciik yastaki cocuklarda bu etki daha belirgindir.
Malniitrisyon varligi, ishal ve solunum yollar1 enfeksiyonundan 6liim riskini en az 2 kat
arttirir. Malniitrisyonun klinik bulgular1 besin yetersizliginin siiresi ve siddetine, diyetin
kalitesine ve kisisel faktorlere (yas, enfeksiyon gibi) gore degisir. Malniitrisyonun
ortaya ¢ikmasindaki baslica faktorler yoksulluk, egitimsizlik, yanlis diyet aliskanliklari,
yoresel inanglar, yetersiz hijyen kosullari, sik ishal ataklari, sik enfeksiyon gecirme,
istahsizlik, anne siitiinlin erken kesilmesi veya kesme doneminde yanlis uygulamalar,
artan besin gereksiniminin kargilanamamasi, psikososyal faktorler, dogumsal hastaliklar
(yarik damak, yarik dudak, kardiovaskiiler hastaliklar, ndrolojik hastaliklar gibi) tan1 ve
tedavisi yapilmayan malabsorbsiyon hastaliklari, stk dogum, ¢ocuk sayisinin fazlaligi ve
sistemik hastaliklarin varligidir (30). Diinyada her y1l milyonlarca ¢ocuk malniitrisyon
ve enfeksiyon hastaliklarindan 6lmektedir. Bu nedenle beslenme bozukluklarinin
onlenmesi, erken donemde tanimlanip diizeltilmesi ile morbidite ve mortalite oranlar
carpici bir bigimde azaltilabilir. En yiiksek PEM riskine sahip olan grup bes yas alti
cocuklardir. Bu grup, olumsuz kosullardan oldugu gibi, kosullarin olumlu yo6nde
diizeltilmesinden de diger yas gruplarina gore daha ¢abuk etkilenir (31). Diinyada 5 yas
altt yaklasik 149 milyon kronik malniitrisyonlu ¢ocuk oldugu tahmin edilmektedir.
Buna ek olarak da her yil 13 milyon ¢ocugun malniitrisyon nedeni ile oldiigii
bilinmektedir. 1989-1996 yillar1 arasinda yapilmis olan kesitsel ¢aligmalarin tamami
bes yas alti ¢ocuklar1 kapsamaktadir ve malniitrisyon prevalans1 %2,2—14,9 arasinda
degismektedir. Arastirmalarin sonuglart malniitrisyonun bu yas grubu icin énemli bir

saglik sorunu oldugunu vurgulamaktadir (33).



Malniitrisyon iilkemizin de en 6nemli ¢cocuk sagligi sorunlarindan biridir (31).
Tiirkiye'de yapilan beslenme yetersizligi ile ilgili ¢esitli arastirmalarda Tiirkiye
genelinde 1998°de (0-59) ay arasi ¢ocuklarda yapilan kesitsel ¢alismada diisiik kilolu
cocuk orant %38,3 olarak bildirilmistir. Buna gore, bes yas alti ¢ocuklarda, yapilan
antropometrik Ol¢timler ile 5—6 ¢ocuktan birisinde beslenme yetersizligi saptanmistir
(34). Tirkiye Ulusal Beslenme-Saglik Arastirmasi verilerine gore 0-5 yas grubu
cocuklarin %17,6’s1 orta ve hafif, %2,4’i de agir derecede malniitrisyonludur. Bu
oranlar Marmara ve Ege Bolgesinde sirasiyla %13,9 orta ve hafif, %0,5 agir iken Dogu
ve Giliney Dogu Anadolu bdlgelerinde sirasiyla %24,8°1 orta ve hafif, %3,8’1 agirdir.
Koylerde malniitrisyon siklig1 kentlerden daha yiiksektir (31). Ankara Etimesgut Egitim
ve Arastirma Saglik Grup Baskanlifina bagli 12 kdyden gelisigiizel 6rnekleme ile
secilmig 179 aile {izerinde yapilan ¢alismada belirgin derecede malniitrisyon orani 0-12
ay arasindaki erkeklerde %6, kizlarda %10 olarak bulunmustur (35). 1985 yilinda
Sivas’ta Oguz ve arkadaslarinin 0—6 yas grubunda 1000 ¢ocuk ile yaptiklari ¢aligmada
Gomez yontemine gore 0-3 aylik cocuklarin %25,4’tinde ve 4-6 aylik bebeklerin
%37,9 ‘unda, 7—12 ayliklarin %34,9’unda ve 13-24 ayliklarin %32,1’inde malniitrisyon
tespit etmistir (36). Hasipek ve arkadaslarinin 1991 yilinda Ankara iline baglh 13 kdyde
0-36 aylik yas grubunda bulunan 142 g¢ocuk iizerinde yaptiklar1 ¢calismada ¢ocuklarin
%9,1’inin agirlik yoniinden malniitrisyonlu oldugunu saptamislardir (37). 1994 yilinda
Bornova’da Kizilay Saglik Ocagina kayitli 0-24 ay yas grubunda 197 ¢ocuk ile yapilan
calismada malniitrisyon orant %25 olarak bulunmustur(38). Erzurum ilinde 8 saglik
ocagma kayith 0-24 aylik 637 c¢ocugun antropometrik Ol¢limleri yapilmis ve
%41,7’sinde malniitrisyon tespit edilmistir. Bu ¢ocuklarin %13,5’1 agir, %28,2’si orta
derecede malniitrisyonludur. 0—6 ay aras1 ¢ocuklarda malniitrisyon daha siktir (39).
Devlet Istatistik Enstitiisii verilerine gore Tiirkiye genelinde beslenme durumunun
(Yasa Gore Agirlik) sonuglar incelendiginde -2SD de bulunan ¢ocuklarin orani 1993°te
%10,4 iken 2003’te bu oran %3,9’a inmistir (40). Cocuklarin beslenme durumlar
ortanca degerinden standart sapma birimleri sayis1 olarak ifade edilmis ve -2SD veya -
3SD olan ¢ocuklar yetersiz beslenmis olarak siniflandirilmistir. 2003°teki sonuglar ise
(Boya Gore Agirlik) bolgelere gore Istanbul’da %0,7, Ege’de %0,8, Bati Anadolu’da
%0,4, Gilineydogu Anadolu’da %0,9, Akdeniz’de %0,4 olarak bildirilmistir (41).



2.1.4. Klinik bulgulara gore siniflama

PEM degisik otoritelere ve Olgiitlere gore farkli sekillerde smiflanmaktadir

(29,31).
Agirliga gore;

- Hafif PEM
- Orta PEM
- Agir PEM

Agir PEM, hastaliga yol acan beslenme bozuklugunun tipine gore 3 degisik

sendrom olarak belirlenir.

1. Marasmus
2. Kwashiorkor

3. Marasmik- kwashiorkor

Malniitrisyonun en sik goriilen fiziksel, mental gelismede duraklamanin eslik
ettigi tipleri hafif ve orta PEM durumlaridir. Malniitrisyonun belirtileri sik hasta olma,
halsizlik veya bir bagka hastaligin semptomlar1 icerisinde atlanabilir. O nedenle klinige
bagvuran tim bebek ve cocuklarin 6zellikle malniitrisyon riski tasiyanlarin biiylime
egrileri aylara gore izlenmeli, yasina gore olmasi gereken agirlikta bulunmayan
cocuklarin beslenme Oriintiisti gozden gegirilmelidir. Anne siitii ile beslenen bebeklerde
aylara gore ek besine baglama, giinliik verilen besinlerin miktarini arttirma, bir iki 6giin

fazla verme ile genel beslenme tablosu diizeltilebilir (31).

2.1.4.1. Marasmus

Genellikle biiylimenin hizli oldugu yasamin ilk yili i¢inde anne siitii almayan
veya erken donemde anne siitli kesilen ve yetersiz ek besin verilen ¢ocuklarda goriiliir
(29,31). Marasmik hastalarda protein alimindaki yetersizlige gore enerji alimindaki
yetersizlik 6n plandadir; yani belirli bir besin 6gesinin eksikligi olmayip besinin
tiimiiniin azlig1 sonucu gelisen ve enerji eksikliginin 6n planda oldugu kronik bir aglik
durumudur. Marasmus ¢ogu kez sinsi baglar ve belirgin duruma geldiginde agir tablo
seklinde gozlenir. Agirlik duraksamasini, azalma izler. Deri rengi soluktur, turgor

giderek azalir, deri burusur. Asir1 derecede yag dokusu ve kas dokusu kaybi vardir (31).



Kas kitlesinin kaybinin nedeni katabolizma ve somatik protein boliimiiniin azalmasidir.
Bu mekanizma viicudun enerji kaynagi olan aminoasitleri temin etmeye yarayan bir
adaptasyon gibi goriinmektedir. Ilging olarak visseral protein kompartmani ¢ok az bir
kayba ugrar ve bu yiizden serum albiimin diizeyleri normal ya da hafif diisiik olur (42).
Deri alt1 yag dokusu azalmistir. “Kemik ve deriden” olusan, “ihtiyar adam” yiiz
gbriinlimii vardir. Yiiz burusuk, sakaklar ve gozler ¢okiik ve yiiz cizgileri asagi dogru
cekilmistir. Saclar ince, seyrek, cansiz ve kurudur. Cilt ince, kivrimli ve gevsektir. Ishal
siklikla eslik edebilir. Dilde atrofi ve mantar stomatiti siklikla goriiliir. Istahlar iyi ve
cevre ile ilgilidirler. Odem yoktur. Hipotermi, hipotansiyon, hipoglisemi ve dolasim
bozukluguna egilim vardir. Ruhsal durgunluk, apati, hareketsizlik, baz1 vakalarda
huzursuzluk dikkati ¢eker. Araya giren bir enfeksiyon veya dolagim yetersizligi 6liime
gotiiriir. Bebegin giiliimsemesi, g¢evre ile ilgisinin artmasi tedaviye olumlu yaniti

gosteren ilk bulgulardir (31).

2.1.4.2. Kwashiorkor

Kwashiorkor kelimesi Gana dilinden gelmektedir ve anne siitii almakta olan bir
¢ocugun annesinin yeni bir hamileligi dolayis1 ile gelistirdigi tabloyu ifade etmektedir.
Kwashiorkor gelismekte olan iilkelerde memeden kesilen ¢ocuklarda 6. aydan sonra
siklikla da 18 ay—3 yas arasinda goriilen proteinden yetersiz beslenme seklidir. Bu
bebeklere “seker bebek™ (sugar baby) ad1 da verilir. Ancak uzun siireli yetersiz miktarda
protein verildigi durumlarda ciddi hastaliklarin (yanik, kanser, akut ve kronik
enfeksiyonlar, multiorgan yetersizligi, inflamatuar barsak hastaligi, anoreksia nervosa
ve postoperatif cerrahi) bir komplikasyonu da olabilir. Kwashiorkorlu hastalarda enerji
alimindan ¢ok protein alimindaki yetersizlik 6n plandadir(29). En belirgin klinik
ozellikler 6dem, letarji, apati, ¢evreyle ilgisizlik ve davranms bozukluklaridir. Odem el,
ayak, govde ve yiizde bulunabilir. Yiizde de bulunmasi halinde hastada yuvarlak bir yiiz
gbriinlimii ortaya ¢ikar ki buna “ aydede yiizii” (moon face) denilmektedir. Kas ve cilt
alt1 yag dokusu kaybi vardir fakat ddemle maskelenmistir. Odemden dolay1 belirgin bir
kilo kayb1 yoktur daha dogrusu 6dem kilo kaybimi gizlemektedir. Deride pullanma,
depigmente ve hiperpigmente alanlar, catlaklar ve iilserlesmeler goriilebilir. Saglarda

ince, seyrek, cansiz ve kuru goriinime ek olarak depigmentasyon (kizila calan
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kahverengi renk degisikligi) vardir. Yeterli protein alimiyla sa¢ rengi diizelebilir.
Dudaklarda cheilosis ve agiz koselerinde lezyonlar goriilebilir. Karacigerde yag,
ozellikle de trigliseridlerin depolanmasina bagli olarak hepatomegali saptanir. Yasa
gore boy genellikle normaldir. Hipoalbiiminemi, hipopotasemi mevcuttur. Istahlar:
kotiidiir (31). Memeden kesilen kwashiorkorlu ¢ocuklarin beslenme dykiilerinde yalniz
seker, nisasta, sulu unlu mamalar veya buna benzer saf veya safa yakin karbonhidrat
olan besinler bulunmaktadir. Protein gereksinimi karsilanamadigi i¢in bilyiime gelisme
durmustur. Potasyum miktarinda azalma vardir. Sodyum birikimi ise fazladir. Kanda
albiimin miktarinda azalma, vitamin A miktarinda ve eser elementlerden 6zellikle

¢inko, bakir, magnezyumda diisme, lipit diizeyinde artma goriiliir (29,31).

2.1.4.3. Marasmik kwashiorkor

Marasmuslu ¢ocukta degisik derecede 6demin olmasi ile karakterizedir ve ciddi
PEM’in en yaygin bulunan tipidir. Marasmus ve kwashiorkorun bulgulari bir arada
goriiliir. Yasa gore agirlik Olciitlerine gore viicut agirhigr standardin %60’ 1mnin altinda
iken 6dem de vardir (32). Marasmus, kwashiorkor ve marasmik kwashiorkor tanisini
kesinlestirmek amaci ile klinik bulgular ve serum albiimin, total protein diizeylerine
dayalt bir puanlama sistemi gelistirilmistir (43). Puanlama sistemi Tablo 1’de
aralarindaki farklar ise Tablo 2’de verilmistir. Agir PEM olgularii tanimak oldukca
kolaydir. Asil giic olan ve toplum sagligi agisindan 6nemli olan hafif ve orta PEM
vakalarinin belirlenmesidir (31). Bu amagla antropometrik 6l¢timlerin kullanildigi

cesitli siniflamalar gelistirilmistir.
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Tablo 1. PEM Agirliginin Puanlandirilmasi (Mc Loren 1967) (43)

Belirti Puan
Odem :3
Dermatit 2
Odem + dermatit 16
Sac degisiklikleri |
Hepatomegali 1
Serum albtimin (g/dl) Total protein (g/dl)
<1,0 <3,2 7
1,0-1,45 3,25-3,99 6
1,50-1,99 4,0-4,74 5
2,0-2,49 4,75-5,49 4
2,50-2,99 5,50-6,24 3
3,0-3,49 6,25-6,69 2
3,50-3,99 7,0-7,74 1
>4,0 >7,75 0

Toplam Puan:

0-3  aras1 Marasmus,

4-8  aras1 Marasmik- Kwashiorkor
9-15 aras1 Kwashiorkor

Tablo 2. Marasmus ve Kwashiorkorun Kiyaslanmasi (31)

Durum Marasmus Kwashiorkor

Agirlik Ly 1
Odem --- +++
Depigmentasyon --- ™
Sac degisiklikleri + - ++
Vitamin diizeyleri L Ll
Ince barsak-villus atrofisi ++ +++
Laktaz /sukroz/maltaz i L
Pankreatik enzimler l l
Karaciger yaglanmasi + +
Plazma proteinleri l 1l
Diare H W
Anemi + +++

Mental gerilik + - + -
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2.1.5. PEMin siniflandirilmasi
2.1.5.1. Gomez siniflamasi

Viicut agirlig1 dl¢glimiine dayanan ve olduke¢a sik kullanilan bu siniflamaya gore
Olclilen agirlik ayni yastaki beslenmesi iyi, saghikli bir ¢ocugunki ile karsilastirilir

(21,29). (Yasa Gore Agirlik) (Tablo 3).

Yasa Gore Agirhik = Cocugun agirhgi x 100 / Ayni yastaki saghkh bir cocugun agirhgi

Tablo 3. Gomez’in PEM Siniflamasi

KATEGORI YASA GORE AGIRLIK
Beslenme durumu normal > %90
Hafif malniitrisyon %75-89
Orta malniitrisyon %60-74
Agir malniitrisyon < %60

2.1.5.2. Welcome siniflamasi (1972)

Kullanilan 6lgiitlerden biri yasa gore agirliktir ve cocuklar bu kritere gore iki
kategoriye ayrilmustir. (Viicut agirhigr standardin %60-80’1 arasinda olanlar ve viicut
agirligr standardin %60’indan azina sahip olanlar). Klinik bulgulardan da 6dem esas

alinmistir ve iki kategori vardir: 6demi olanlar ve olmayanlar (44) (Tablo 4).

Tablo 4. Gomez’in Welcome Adaptasyonu (1972)

Odem yok Yasa gore agirhk (%) Odem var
Diisiik kilolu, zayi1f 60-80 Kwashiorkor
Marasmus <60 Marasmik- Kwashiorkor
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2.1.5.3. Waterlow siniflamasi

1972°’de Waterlow (45) tarafindan yasa gore boy uzunlugu ve boya gore
agirligin beslenmenin degerlendirilmesinde daha dogru 6lciitler oldugu vurgulanmistir.

Bu sistemde yasa gore boy ve boya gore agirlik Olciitleri esas alinmastir:

Yasa Gore Boy (%) = Cocugun boyu X 100 / Aym yastaki saghkl bir ¢cocugun boyu

Boya Gore Agirlik (%) = Cocugun Agirhig: x 100 / Aym: boydaki saghkh ¢cocugun agirhgi

Yasa gore boy Olglitlerine gore standardin %95’inin altinda olanlarda kronik
malniitrisyondan (boy kisalig1, stunting); boya gore agirlik derecelerine gore standardin
%90’min altinda olanlarda ise akut doku kaybi, akut malniitrisyondan (wasting)

(13

bahsedilir. Her iki degeri de kesim noktasinin altinda bulunanlarda hem “wasting”
(agirhik kaybi) hem de “stunting” (kisalik) vardir. Hastanin kronik malniitrisyonu
olduguna ve buna yakin bir zamanda akut bir malniitrisyonun da eklendigini isaret eder.
Agirlik kaybi akut malniitrisyon, boy kisaligi kronik malniitrisyonun belirtisidir (30)

(Tablo5,6).

2.1.5.4. Yasa gore boy

Agirligin araya giren bir enfeksiyonla 6rnegin ishal gibi ¢abuk kaybedilip ¢abuk
kazanilabilecegi fakat boy uzama hizindaki bir duraklamanin agirliga gore ¢ok daha
kalict olduguna dikkat c¢ekilmistir. Uzun siireli malniitrisyonda yani kronik
malniitrisyonda gosterge olarak yasa gore boy Ol¢iitiiniin kullanilmasi gerekliligi

vurgulanmustir (29) (Tablo 7).

2.1.5.5. Boya gore agirhik (Rolatif tarti)

Rolatif tarti 6zellikle degerlendirme anindaki saglik durumunun tanimlanmasi
icin 6nemli olup, akut malniitrisyon i¢in kullanilan bir kriterdir. Bu indeksin yastan

bagimsiz olmasi, gercek yas bilinmedigi zaman oldukga yararlidir. (Tablo 8)
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Tablo 5. Waterlow Siniflamasi (1972)

Boya Gore Agirhk
Yasa Gore Boy
%90 1 %90 |
%95 1 Normal Akut PEM, Zay1f
%95 | Bodur- Kisa “Onceden PEM” Kavruk “Kronik PEM”

Tablo 6. Diinya Saglik Orgiitii Malniitrisyon Siniflamasi(46).

Orta derecede malnitriisyon Agir derecede malnitriisyon

Simetrik Odem Yok (var) 6demli malnitriisyon)*

Boya gore agirlik -3<SD-skor<-2 SD-skor<-3(<%70)
(%70-79) (agir zayiflik)* *

Yasa gore boy -3<SD-skor<-2 SD-skor<-3(%385)
(%85-89) (Agir Bodurluk)

* Eski degerlendirme sisteminde kwashiorkor ve marasmik kwashiorkoru gosterir.

** Eski degerlendirme sisteminde Gomez klasifikasyonunda III. Derece, Wellcome klasifikasyonuna
gore 2 ve 3

SD-skor (Go6zlenen deger)-(Median Referans Deger)/Referans toplumun standart deviasyonu

Tablo 7. Yasa Gore Boy Oranina Dayali Beslenme Durumu (29).

Beslenmenin degerlendirilmesi Yasa uyan normal ortalama boy
Uzunlugunun %’si
Agir derecede malniitrisyon <85
Orta derecede malnutrisyon 85-89
Hafif derecede malnutrisyon 90-95
Normal ¢ocuk 95-100

Uzun ¢ocuk >105
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Tablo 8. Rolatif Tartrya Gore Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi (29).

Boya gore tarti oram (%) Beslenme Bozuklugu
%<70 Agir derecede malnutrisyon
%70-79 Orta derecede malnutrisyon
%80-89 Hafif derecede malnutrisyon
%90-110 Normal ¢ocuk

2.1.5.6. Ust orta kol cevresi

Bu 0lgiim, normal c¢ocuklarda 1-5 yas arasi olduk¢a sabit bir deger
gosterdiginden ozellikle kronolojik yasin  dogru olarak bilinmedigi vakalarda

kullanilabilecek bir 6l¢iittiir.(Tablo 9) (44)

Tablo 9. Ust Kol Cevresine Gore Beslenme Durumu

Normale Gore Ust Orta Kol Cevresi (%) Beslenme bozuklugu
<75 Agir beslenme bozuklugu
75-80 Orta beslenme bozuklugu
80-85 Hafif beslenme bozuklugu
>85 Normal ¢ocuk
2.1.5.6.1. Orta Kol cevresi, bas cevresi oram

Orta Kol Cevresi / Bas ¢evresi (OKC/BC) oran1 da 1-4 yas grubu cocuklarda
kullanabilir bir degerlendirmedir. Hasta yasinin tam olarak bilinmedigi veya ¢ocugun
tartisinin yapilamadigi durumlarda kullanilabilen bir siniflamadir. Knawati ve Mc Loren

(47) bu orana gore malniitrisyonu siniflamistir (Tablo 10). (29)

Tablo 10. Knawati ve Mc Loren Siniflamasina Gére Malniitrisyon

OKC/BC

>0,31 Normal
0,31-0,28 Hafif PEM
0,27-0,25 Orta PEM

<0,25 Agir PEM
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2.1.6. Malniitrisyonun komplikasyonlar:
2.1.6.1. Enfeksiyonlar

Enfeksiyon hastaliklar1 ile PEM arasinda dongiisel bir iliski vardir. Genellikle
malniitrisyonlu ¢ocugun hekime ya da hastaneye bagvurma nedeni eslik eden
enfeksiyonlardir. PEM ile birlikte sik izlenen enfeksiyonlar, solunum yollari

enfeksiyonlari, gastroenterit, paraziter enfeksiyonlar ve idrar yolu enfeksiyonlaridir

(29,31,37).

2.1.6.2. Diyare

Uzun sliren ya da tekrarlayan ishaller PEM’e siklikla eslik eden
komplikasyonlardandir. Gastrointestinal sistemin bakteriyel, viral ya da paraziter
enfeksiyonlar1 tekrarlayan ishalin en Onemli nedenleridir. Kronik diyareye ve
malniitrisyona bagli olarak ince barsak mukozasinda villuslar diizlesir ve epitel
hiicreleri harap olur. Disakkaridazlarin aktiviteleri azalir. Bu nedenle sekonder laktoz

intoleransi ve buna bagli diyare énemli bir sorun olabilir (48,49).

2.1.6.3. Dehidratasyon

Ishal ve kusma PEM olan ¢ocuklarda siklikla goriiliir. Enfeksiyon ve sik gelisen
ishal sonucu dehidratasyon ve sok gelisebilir. Kwashiorkorda deri alt1 yag dokusu kayb1

ve 6dem oldugu i¢in fark edilmeyebilir (50).

2.1.6.4. Anemi

Malniitrisyonlu cocuklarda 6zellikle nutrisyonel anemiler siklikla izlenen bir
bulgudur. Protein, demir ve folik asit eksikliklerine baghdir. Baslangicta demir eksikligi

olmasa bile zaman i¢inde gelisir (51).
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2.1.6.5. Hipoglisemi, hipotermi

Malniitrisyonlu ¢ocukta 6zellikle beslenme aralar1 uzadiginda hipoglisemi, daha
cok geceleri olmak iizere hipotermi sik izlenir. Genelde hipotermi ve hipoglisemi bir

arada goriiliir. Bu iki komplikasyonun goriildiigii ¢ocuklarda prognoz daha kotiidiir

31).

2.1.6.6. Avitaminozlar

PEM’li cocuklar genelde vitaminler yoniinden de yetersizdirler. Daha ¢ok
kwashiorkorlu hastalarda olmak iizere tiim malniitrisyonlu ¢ocuklarda vitamin A, B ve
C eksikligi bulgularima siklikla rastlanir ve Ozellikle vitamin A eksikligi tedavi

edilmediginde korliige kadar giden ciddi komplikasyonlar gelisebilir (52).

2.1.6.7. Kalp yetmezligi

Myokard fonksiyonlarindaki bozukluk, aneminin varhigi, diyette sodyumun
rolatif olarak fazlalig1 kalp yetmezligine zemin hazirlar. Malniitrisyonlu hastalarda kalp

yetmezliginin bulgular1 maskelenebildiginden hastayr ¢ok yakin takip etmek gerekir

31).

2.1.6.8. Mineral eksiklikleri

Daha ¢ok potasyum, magnezyum ve c¢inko olmak {izere bakir, fosfor gibi

minerallerin PEM’de eksikligine siklikla rastlanir (52).

2.2. Anemi

Yasa 06zgli normlarla karsilastirildiginda, hemoglobin diizeyinin ve eritrosit
kiitlesinin azalmasidir. Yasa ve cinsiyete gore normal hemoglobin degerinin 2 standart
deviasyon alt1 anemi olarak kabul edilir (Tablo12). Diinya Saglik Orgiitii tarafindan
kabul edilen anemi kriteri 6 ay ile 6 yas arasi ¢cocuklarda 11 g/dL nin, 6-14 yaslarda 12
g/dL nin altidir (53). Anemi cok sik goriilen bir klinik durum olmakla birlikte, bir
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tanidan ¢cok mevcut olan hastaligin bulgusudur. Malniitrisyonlu ¢ocuklarda 6zellikle
nutrisyonel anemiler siklikla izlenen bir bulgudur. Protein, demir ve folik asit

eksikliklerine baglidir. Baslangigta demir eksikligi olmasa bile zaman iginde gelisir (54)

Tablo 11. Yasa ve Cinse Gore Ortalama ve -2SD Hemoglobin Degerleri

Hemoglobin (gr/dl) Hematokrit (%)
ortalama alt simir ortalama alt simir
6 ay - 2 yas 12,5 11,0 37,0 33,0
2 -4 yas 12,5 11,0 38,0 34,0
5-7yas 13,0 11,5 39,0 35,0
8-11yas 13,5 12,0 40,0 36,0
12-14 yas kiz 13,5 12,0 41,0 36,0
Erkek 14,0 12,5 43,0 37,0
15-17 yas kiz 14,0 12,0 41,0 36,0
Erkek 15,0 13,0 46,0 37,0

Aneminin varligr siklikla hastanin hemoglobininin yasa ve cinse 0zgii normal
degerlerle karsilastirilmasi ile belirlenir (55). Bazi patolojik durumlarda, siyanozlu kalp
ya da pulmoner hastaliklar oldugu gibi veya oksijene yiiksek affinitesi olan hemoglobin
nedeniyle “normal sinirlar” i¢indeki hemoglobin degerlerinde anemi bulunabilir. Bu
durumlarda fizyolojik tanimlama daha uygundur. Anemi bir hastaliktan daha ¢ok baska
birincil olaylarin belirtisidir. Normal hemoglobin konsantrasyonu yiiksek rakimlarda
(Solunan O, igerigi daha diisiiktiir) deniz seviyesine gore daha yiiksektir. Erkeklerde
puberteden sonra yiiksek androjen diizeyleri eritrosit yapimini arttirdigir i¢in Hb
diizeyleri daha yiiksek bulunur (56). Hemoglobin diizeyinin diisiisii kanda O, tasima
kapasitesini azaltmakla beraber, bu diizey 7-8 gr/dL’nin altina inmedik¢e Onemli
fizyolojik degisiklikler ortaya c¢ikmaz. Bu degerin altinda ise deri ve mukozalarin
soluklugu belirgindir (57). Tasikardi, kalp atim hacminde artis, dokulara daha kolay
oksijen saglamak iizere disosiasyon egrisinde saga kayis ve kan akiminda vital
organlara yonelis anemiye uyum saglayan fizyolojik degisikliklerdir. Anemi eritrosit
metabolizmasin1 da etkiler ve eritrosit i¢ci 2,3 difosfat gliserat (2,3 DPG) artar.

Hemoglobin diizeyindeki azalisin yanisira 2,3 DPG artis1 O, egrisinin saga kaymasina
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neden olur. Béylece O, Hb’den daha kolay ayrilarak dokulara gecebilir. Nedeni ne
olursa olsun uzun siire devam eden agir anemi tasipne, tasikardi, kalp biiylimesi ve
konjestif kalp yetmezligi ile sonuglanir (58). Akut gelisen anemi siklikla iyi kompanse
edilemez ve nabzin hizlanmasi, kan akim ifliriimii, azalmig egzersiz toleransi, bas
agrisi, asirt uyku (6zellikle bebeklerde), istahsizlik ve senkop ile kendini gdsterebilir.

(56).

2.2.1. Cocukluk cagi anemi nedenleri
3 biiyiik grupta toplanabilir:

1. Eritrositlerin veya hemoglobinin yetersiz yapimina bagli anemiler.
2. Eritrositlerin agir1 yikimina bagli anemiler (hemolitik anemiler).

3. Kan kaybina bagli anemiler (1) (Tablo 12)

Tablo12. Cocukluk Yaslarinda Anemi Nedenleri (57)

ERITROSITLERIN VEYA HEMOGLOBININ YETERSiIZ YAPIMINA BAGLI
ANEMILER

A) Kemik iliginde eritroid seri ana hiicrelerinin sayisal yetersizligi
B) Saf eritrositer anemiler
1) Kongenital saf eritrositer anemi (Diamond-Blackfan anemisi)
2) Edinsel saf eritrositer anemiler
C) Aplastik anemiler
1) Kongenital aplastik anemi (Fanconi anemisi)
2) Edinsel aplastik anemiler
D) Normal sayida eritroid seri ana hiicresi olmasina karsin yetersiz yapim
1) infeksiyon ve bag dokusu hastaliklar1 ile yaygin neoplazmalarda goriilen anemiler
2) Kronik bobrek hastaliklar1 anemileri
3) Kongenital diseritopoetik anemiler
4) Siitcocugunun fizyolojik anemisi
E) Spesifik faktorlerin yetersizligi
F) Megaloblastik anemiler
1) Folik asit eksikligi
2) B12 vitamini eksikligi
G) Mikrositer anemiler
1) Demir eksikligi
2) B6 vitamini eksikligi
3) Kursun zehirlenmesi
H) Kemik iligi infiltrasyonu (I6semiler, lenfomalar, ndroblastom
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Tablo 12. ( devam)

ERITROSITLERIN ASIRI YIKIMINA BAGLI ANEMILER (HEMOLITIK
ANEMILER)
A) ERITROSITE OZGU (INTRENSEK) BOZUKLUKLAR
1) Yapisal bozukluklar
Herediter sferositoz
He eliptositoz
Paroksismal noktiirnal hemoglobiniirisi
Piropoikilositoz
2) Enzim bozukluklar1
a) Gliikoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi (favizm)
b) Piruvat kinaz ve heksokinaz eksiklikleri
3) Hemoglobin sentezinde bozukluk
a) Hemoglobin S,C,D,E hastaliklar1 (hemoglobinopatiler)
b) Talasemiler
B) ERITROSIT DISI (EKSTRENSEK) ETMENLER
1) Immiin nedenler
a) Pasif olarak kazanilmis antikorlar (yenidoganin hemolitik hastalig1)
- Rh uyusmazhigi
- ABO uyugmazligi
- Alt grup uyusmazliklar
b) Aktif olarak antikor yapimi
¢) Idiopatik otoimmun hemolitik anemi
d) Semptomatik (lupus, lenfoma)
e) Ilaca bagl (penisilin, metil dopa)
2) iImmiin olmayan nedenler
a) Toksik maddeler (arsenik, kursun)
b) Infeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri)
KAN KAYBINA BAGLI ANEMILER
Akut kanamalar
Kronik kanamalar

Anemiler ayn1 zamanda eritrosit boyutlari ve morfolojilerine gore alt gruplara
ayrilabilirler. Bu smiflamada anemiler eritrosit MCV ve MCHC degerlerine gore
gruplandirilirlar (59). Anemilerin ortalama eritrosit hacmine gore mikrositer, makrositer

ve normositer olarak siniflamak miimkiindiir (57) (Tablo 13).
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Tablo 13. Ortalama Eritrosit Hacmine (MCV) Gore Anemilerin Siniflandirilmasi (60)

A. Hipokrom mikrositik anemiler
. Demir eksikligi anemisi
. Kronik inflamasyon
. Talasemi sendromlar1
. Kronik kursun zehirlenmesi
. Sideroblastik anemiler
. Baz1 unstable hemoglobinopatiler
. Hemoglobin E tasiyiciligi
. Bakir eksikligi
B. Makrositik anemiler
1. Megaloblastik kemik iligi
a) B12 vitamini eksikligi
b) Folik asit eksikligi
¢) Herediter orotik asidiiri
d) Tiyamine yanitli anemi
e) Miyelodisplastik sendrom
. Aplastik anemi
. Diamond-Blackfan sendromu
. Hipotiroidi
. Karaciger hastaligi
. Normal yenidogan
. Artmis eritropoez
. Obstriiktif ikter
. Down sendromu
10. Diseritropoetik anemiler
C. Normositik anemiler
1. Konjenital hemolitik anemiler
a) Hemoglobin mutantlar1
b) Eritrosit enzim defektleri
¢) Eritrosit membran defektleri
2. Edinsel Hemolitik anemiler
a) Immiin hemolitik anemiler
b) Mikroanjiopatik hemolitik anemiler
c) Akut enfeksiyonlara sekonder
. Akut kan kaybi
. Kronik bobrek hastaligi
. Kemik iligi infiltrasyonu
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2.2.2. Anemili hastanin degerlendirilmesi

Anemili hastalarin degerlendirilmesinde ilk yapilmas1 gereken sey, iyi bir hikaye
alip, detayli fizik muayene yapmak ve laboratuvar testlerini incelemektir. Incelemeye
oncelikle hastanin yasi dikkate alinarak baslanmalidir. Ornegin; yasamm ilk 6 aylik

periyodunda zamaninda dogan infantlarda demir eksikligi anemisi goriilmez.
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Yenidoganda anemi genellikle kan kaybina, izoimmiinizasyona, konjenital hemolitik
anemi veya konjenital enfeksiyonlara baglidir. 3-6 ay arasindaki anemilerde
hemoglobin sentez veya yapisindaki konjenital bozukluklar akla gelmelidir. Anemili
erkek hastalarda X kromozomuna bagli bozukluklar diistiniilmelidir. Irk ve yasanan
bolgenin de Onemi vardir. Talasemi sendromlari, daha ¢ok Akdeniz bolgesinde
yasayanlarda gozlenir. B-talasemi daha ¢ok beyaz irkta goriiliir. Pika oykiisii demir
eksikligi anemisi digiindiirmelidir. Enfeksiyonun varligi, hemolitik anemi ve aplastik
anemi olabilecegini akla getirmelidir. Ailede anemi, sarilik, safra tas1 ve
splenomegalinin olmasi, ailevi hastaliklarin varligini diistindiirmelidir. Anamnezde
mutlaka ila¢g alimi sorgulanmalidir. Hiperpigmentasyon ve petesi Fanconi aplastik
anemisini, sarilik hemolitik anemiyi, yilizde alin belirginligi ve maksiller kemiklerin
cikiklig1 konjenital hemolitik anemi, talasemi major ve agir demir eksikligini, glossit
vitamin B12 eksikligini, angular stomatit demir eksikligi anemisini, splenomegali

konjenital hemolitik anemi, 16semi veya lenfomay1 akla getirmelidir (61).

Yapilmasi gereken ilk laboratuvar tetkikleri, hemoglobin ve hematokrit tayini,
eritrosit indeksleri, platelet, l6kosit ve retikiilosit sayisinin oOlgiimii, periferik kan
yaymasinin degerlendirilmesidir. Eritrosit indeksleri, hemoglobin ve hemotokrit tayini
icin daha ¢ok elektronik sayicilar kullanilir. Elektronik metodlar, normal teknikler ile
karsilastirildiginda dogruluk agisindan daha gilivenilir ve daha hizlidir. Bu nedenle

giinlimiizde elektronik cihazlar kullanilmaktadir (61).

Serum ferritin ve eritrosit protoporfirin konsantrasyonlarinin tayini, hemoglobin
elektroforezi, direkt ve indirekt coombs testi, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz enzimi
eksikligi i¢in tarama testi baslangig testlerinden sonra diisiiniilmelidir. Ayrica hastalarda

kemik iligi patolojisini ekarte etmek i¢in kemik iligi aspirasyonu yapilabilir (61).

Anemide en uygun tedavi yonteminin se¢imi i¢in nedenin kesin olarak
belirlenmesi gerekir. Bir ¢ocukta anemi nedeni arastirilirken ¢esitli yaslarda sik goriilen
anemi sekillerinin farkli oldugu g6z oniine alinmalidir. Cogu kez 6ykii, fizik muayene
bulgular1 ve 6zel laboratuvar testleri ile taniya varilir. Laboratuvar testleri arasinda
hemoglobin, hemotokrit, eritrosit sayimlar1 ile periferik kanin incelenmesi en basit
olanlardir. Béylece aneminin hipokrom veya normokrom, mikrositer, normositer veya

makrositer olusumunun yanisira eritrositlerin sfer hiicresi, orak hiicre, target hiicresi
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gibi 6zel morfolojileri saptanabilir. Periferik kandaki retikiilosit sayis1 da ayirict tani
icin &nemlidir (57). lyi bir dykii ve fizik muayene ile anemi nedenlerinden siklikla
stiphelenilir. Genellikle dykiinlin odaklanacagi noktay:r hastanin yasi belirler. Kiigiik
bebekte dikkatli alinan bir beslenme Oykiisii 6nemlidir. Sarilik, kan kaybi, ilag
injeksiyonu ya da kronik hastalik da aneminin olasi nedenlerini gosterebilir. Ileri
cocukluk donemlerinde ve ergenlikte yapisal semptomlarin, diizensiz beslenmenin, ilag
aliminin ya da 6zellikle menstriiel kanamaya bagli kan kaybinin varligt siklikla tantya
isaret eder. Dogumsal eritrosit bozukluklar1 siklikla yasamin ilk alt1 ayinda ortaya ¢ikar.
Genellikle tan1 konmamasina karsin siklikla yenidogan sariligi ile iligkilidir. Dikkatli
alinan ilag Oykiisii, ilaca bagli sorunlarin (G6PDH eksikliginde hemoliz, kemik iligi
baskilanmasi, antikora bagli hemoliz) belirlenmesinde 6nemlidir. Yalin besinsel demir
eksikligi, inek siitii protein intoleransmin, GIS kan kaybina neden oldugu ve yetersiz
demir alinmasin1 komplike ettigi bebeklik donemi diginda ender goriiliir. Dikkatli alinan
Oykii kan kaybi i¢cin genis bir arastirma yapmaksizin replasman tedavisi verilmesi i¢in

yeterli olabilir (56).

Aneminin varliginda fizik muayene aneminin muhtemel nedenini akla getirir.
Sarilik  hemolizi dislindiiriir. Petesi ve purpura kanama egilimini gosterir.
Hepatosplenomegali ve adenopati infiltratif hastalig1 diigiindiiriir. Bliylime geriligi ve az
kilo alim1 organ yetersizligi ya da kronik hastalik anemisini diisiindiiriir. Digskida gizli
kan arastirilmasi anemili bir hasta i¢in onemli tetkiklerden biridir (56). Akut anemi
hemen daima kan kaybi ve hemolize baglidir. Hematokrit ve hemoglobin diizeyleri kan
kayb1 hacmini yansitmaz. Asil sorun anemi degil hipotansiyon ve azalmis organ
perfiizyonudur. Kan kayb1 %40’1 asarsa hipovolemik sok belirtileri olan konfilizyon

hava acligi, terleme artisi, hipotansiyon ve tasikardi belirginlesir (62).

Akut hemolitik hastalikta olusan isaret ve semptomlar eritrosit yikimina yol acan
mekanizmaya baglidir. Serbest hemoglobin salimiyla birlikte intravaskiiler hemoliz akut
sirt agrisi, plazma ve idrarda serbest hemoglobin ve renal yetmezlikle birlikte olabilir.
Daha kronik ve ilerleyici anemiyle birlikte semptomlar hastanin yasina ve kritik
organlara kan desteginin yetersizligine baghdir. Orta derecede anemiyle birlikte olan

semptomlar yorgunluk, nefes darlig1 ve tasikardidir (62).
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2.2.3. Anemilerde laboratuvar bulgular:
2.2.3.1. Rutin incelemeler

a) Tam kan sayimi (l6kosit, trombosit ve eritrosit sayilari.) Hb, Htc, MCV,
MCHC, RDW

b) Periferik kan yaymasi.

¢) Retikiilosit sayimi.

d) Hemoliz dogrulama testleri

e) Serum haptoglobulin, bilurubin, LDH

2.2.3.2. Ayiric, gruplayicl incelemeler

e Demir, demir baglama kapasitesi, ferritin (Fe eksikligi, kronik hastalik
anemisi.)

e Hb elektroforezi (talasemi, orak hiicre sendromlari, anormalhemoglobinler.)

e Renal ve hepatik biyokimyasal paneller (kronik bobrek/karaciger hastalig)

e Hormon profilleri  (hipo/hipertiroidi,  hipofizer/siirrenal  yetersizlik
hipoparotroidi)

e BI12, folat diizeyleri. (B12 /folik asit eksikligi durumlari)

e (Coombs testleri (otoimmun hemolitik anemi)

e Ki aspirasyonu + biopsisi. (infiltrasyon, metastaz, fibrozis, aplazi)

2.2.3.3. Hemolitik durumlar icin 6zel incelemeler

e Enzim diizeyleri (glukoz 6 fosfat dehidrogenez, piruvat kinaz eksikligi).
¢ Osmotik frajilite testi (herediter sferositoz)

e Oraklasma testi (orak hiicre sendromlari)

e Siikroz lizis,asit ham testleri

e Koagiilasyon profili.

e EKG (protez kapak, endokardit)
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2.2.3.4. Tarayici incelemeler

e Goriintiileme teknikleri: Direkt / kontrastl filmler, USG, BT, MR, sintigrafi,
anjiografi.

e Mikroskobik kanama arama: idrarda, diskida, balgamda (63).

Anemiler siklikla tarama ve laboratuvar testlerinin anormalligi ile taninir. Anemi
tanis1 bir kez dogrulandiginda formiil, trombosit sayimi, indeksler ve retikiilosit sayimi
ile birlikte tam kan sayimi yapilmalidir. Kan yaymasi morfolojik olarak anormallikler
yoniinden incelenmelidir. Indeksler ve retikulosit sayimindan elde edilen veriler
kullanilarak arastirma yeterli ya da yetersiz eritrosit yapimina goére ya da hiicrelerin
mikrositik normositik ya da makrositik olmalarina gore yonlendirilir. Periferik kan
yaymasinin incelenmesi eritrosit, beyaz kiire morfolojilerinin ve trombosit sayisinin
belirlenmesinde 6nemlidir. Bu hiicre incelemeleri aneminin eritroid dizide sinirli bir
olayla mi, yoksa diger kemik iligi elemanlarini etkileyen bir islev bozukluguna m1 bagh

oldugunu saptamak agisindan dikkatlice yapilmalidir (56).
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Tablo 14. Anemi Tanisina Yaklagim (64)

ANEMI
\4
MCV
v
v v
Diistik Normal Yiiksek
(MIKROSITIK) (NORMOSITIK) (MAKROSITIK)
Demir Eksikligi Folik Asit Eksikligi
Talasemi B12 Vitamin Eksikligi
Kursun zehirlenmesi (Kan folik asit ve B12])
Kronik Hastalik v Aplastik Anemi
Sideroblastik Anami Karaciger Hastahig
RETIKULOSIT
v v
Yiiksek Diisiik
BILIRUBIN LOKOSIT VE TROMBOSIT
v Y Y v Y
Normal Yiiksek Diistik Normal Yiiksek
v v v v v
Kanama Hemolitik Anemi Aplastik Anemi  Saf Eritrositer ~ Enfeksiyon
Malignite Anemi
Kemik iligi
baskilanmasi
v COOMBS TESTI v
Negatif Pozitif
Hemoglobinopati (Hb elektroforezi) Otoimmin Hemolitik anemi
Enzim Eksikligi (G6PD Diizeyi) [zoimmin Hemolitik anemi ( Rh ABO)
Membran Bozukluklar1 (Periferik Yayma)
Osmotik Frajilite
Mikroanjiopati

Ilag, infeksiyon
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2.3. Anemi ile Protein Enerji Malnitriisyon Arasindaki Iligki

PEM’li ¢ocuklarda ve infantlarda kan hemoglobin konsantrasyonu 8g/dl’ye
kadar diisebilmektedir. Fakat kwashiorkorlu bazi c¢ocuklarda hemoglobin seviyeleri
normaldir. Muhtemelen bu azalmis olan plazma voliimiine baglidir. Anemi normositik
ve normokromiktir. Fakat kirmizi kan hiicrelerinin boyut ve sekillerindeki degisiklikler
dikkate degerdir. Beyaz kan hiicreleri ve trombositler genellikle normaldir. Kemik iligi
siklikla normal ya da hafif hiposelliilerdir. Ozellikle infeksiyon varliginda kemik
iliginde eritroblastopeni, retikiilositopeni ve dev pronormoblastlar goriilebilir.
Infeksiyonun tedavisi ile kemik iliginde eritrosit prekiirsorleri ortaya cikabilir ve
retikiilosit sayis1 artabilir. Siit ve esansiyel aminoasitlerle gliclendirilmis yiiksek protein
icerikli diyetlerin verilmesi ile niitrisyonun artirilmasi neticesinde retikiilositoz olur,
baslangigta diliisyona bagli hematokrit diizeyinde hafif diisme olup daha sonra
hemoglobin seviyelerinde ve eritrosit sayisinda artis ortaya g¢ikmaktadir. Ancak bu
diizelme ¢ok yavastir. Serum protein seviyelerinin normal oldugu 3 veya 4. haftalarda
kemik iliginde yeniden bir aplazi meydana gelebilir. Bu durum relaps infeksiyonlarla
iligkili degildir. Antibiyotik tedavisine cevap vermez ve kendiliginden ge¢gmez. Bu tablo
ya riboflavine ya da prednizona cevap verir. Bu komplikasyonun gelistigi ¢ocuklarda

riboflavin ya da prednizon ile tedavi edilmedik¢e aniden 6liim gelisebilir.

Kwashiorkorlu ¢ocuklarin plazma voliimlerindeki azalmanin yani sira,
metabolik ihtiyaglar da azaldig i¢in total eritrosit miktar1 azalir. Protein replasmani ile
once plazma volliimiinde artis olacagi icin, retikiilositoz olusmasina ragmen anemi daha

da derinlesebilir (65).

Ratlar iizerinde yapilan protein eksikligine bagli anemi calismasinda oksijen
tiiketiminin ve dolayisiyla eritropoetin liretiminin azaldig1 ortaya cikarilmistir. Diger
calismalar da bu gozlemi dogrulamis ve bu durumun kalori azlig ile azalmis kan
tritodotyronine (t3) ve thyroxine (t4) seviyeleri ile iligkili oldugunu gostermistir. Bunun
sonucunda eritropoez ve retikiilosit sayis1 azalir. Plazma demir ¢evrimi ve radyoaktif
demirin kirmiz1 hiicrelere alimi belirgin bir sekilde azalir ve eritrosit miktar: tedricen
azalir. Protein eksikligi ayn1 zamanda eritroblastlarin matiirasyonunu da engellemekte
ve eritropoetine duyarli progenitdr hiicre havuzunda bir miktar azalmaya yol agmaktadir

(65).
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2.3.1. Demir eksikligi anemisi

Demir eksikligi anemisi; kemik iliginde eritropoezin stirdiiriilebilmesi igin
gerekli olan demirin yetersizliginin sebep oldugu anemi olarak tanimlanmaktadir.
Hastalik yagamin her doneminde goriilmekle birlikte kii¢iik ¢cocuklarda ve kadinlarda
siktir. Genellikle alinan demir miktar1 ile gereksinim arasindaki dengesizlik esas
nedenidir. Cocuklarda hizli biiylime, gebelikte artan demir gereksinimi, menstruasyon,

demir eksikligini ortaya ¢ikaran fizyolojik nedenlerdir (57).

Diinya saglk Orgiitiiniin arastirmasina gore demir eksikligi bebeklerin %20-
25’ini, 4 yasina kadar olan ¢ocuklarin %43’linii ve 5-12 yas arasindaki ¢ocuklarin

%37’sini etkilemektedir (66).

Demir, oksijen transport ve kullanilmasinda fonksiyon gdsteren hem
proteinlerinin iiretimi i¢in gereklidir (67). Demir, ferrdz ve ferrik hal arasinda birbirine
dontisme 6zelligi nedeni ile oksijenasyon, hidroksilasyon ve benzeri diger bircok
metabolik olay1 katalize eder (68). Toplam viicut demir miktar1 yaklasik 3-4 gramdir ve
cogu eritrosit yapisindaki hemoglobinde bulunur (69). Demir iceren hemoglobin,
myoglobin ve sitokromlar toplam viicut demirinin %70-90’1n1 olusturur. Geri kalan
kisim ise ferritin ve hemosiderin olarak karaciger, dalak ve kemik iliginde depolanir
(67). Eritrosit yikimi sonucu ortaya c¢ikan hem ve hemoglobin, hemopeksin ve
haptoglobiilin tarafindan alinir ve tekrar eritrosit yapiminda kullanilmak iizere kemik
iligine veya depolanmak {iizere karacigere tasinir (70). Giinlik demir ihtiyacinin,
yaklagitk 20 mg’t hemoglobin katabolizmasindan saglanir. Geri kalan ise demir
depolarindan veya demir emilimi ile saglanir (71). Viicutta demir yetersiz oldugunda
once demir kemik iliginde azalir ve RDW artar. Sonra demir transportu azalir ve bu
durum serum demir diizeyinin azalmasi ile kendini gosterir. Sonra da eritropoez
etkilenerek MCV’nin diistiigli ve eritrosit protoporfirin konsantrasyonunun arttigi

hipokrom mikrositer anemi gelisir (72).

2.3.1.1. Demir eksikligi anemi etyolojisi

En sik 3 neden sOyledir; hizli biiylime nedeni ile demir gereksiniminin artmasi,

yetersiz demir alimi, kan kaybidir. Demir eksikliginin en 6nemli nedeni, diyetle alinan
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demirle biiyiime ve metabolik fonksiyonlar i¢in gerekli demir ihtiyaci arasindaki
dengesizliktir. Cocuklarda hizli biliylime nedeni ile yikilan eritrositlerden saglanan
demir miktar1 sadece %70’dir. Bu dénemde eritropoez ve diger yasamsal fonksiyonlar
icin gereken demirin %30’unun diyetle alinmasi1 gerektiginden diyet eksiklikleri daha

kolay demir eksikligine neden olmaktadir (68).

2.3.2. Akut enflamasyon anemisi

Cocukluk ¢agi anemi nedenleri arasinda, siklik yoniinden demir eksikligi
anemisinden sonra ikinci siraylr akut enflamasyon anemisi almaktadir. Gelismis
iilkelerde ise, demir eksikligi prevalansindaki azalma siireci ile akut enflamasyon
anemisi ilk siraya yiikselmistir. Bu anemi, laboratuvar bulgular ile kronik hastaliklar
anemisine benzeyen, hi¢bir hematinik tedavi verilmeksizin, enfeksiyon diizeldikten

sonra spontan olarak diizelen bir anemidir (73).

Aneminin geligebilmesi icin orta veya agir siddetteki enfeksiyonlarin aksine,
hafif siddetteki enfeksiyonlarda da (iist solunum yolu enfeksiyonu, otit, gastroenterit ve

kizamik as1s1 sonrasi gibi) aneminin gelistigi vurgulanmustir.
Enflamasyonda anemiye yol agan mekanizmalar su sekilde siralanabilir.

1. Azalmis eritrosit 6mri
2. Hipoferremi ve bozulmus demir salinimi
3. Anemiye inefektif kemik iligi cevabi

4. Sitokinler

Enflamasyon esnasinda saliman gamma interferon, makrofaji uyararak
interlokin-1 (IL-I) ve timor nekrozis faktér (TNF) olusumunu saglar. TNF hem

eritropoezi hem de eritropoetini inhibe eder (73).

2.3.3. Vitamin B12 eksikligi

Cocukluk doneminde vitamin B12 eksikligi nadir goriilen ve nonspesifik
belirtiler gosteren bir hastaliktir. Bir ¢ok vakanin sadece anne siitliyle beslendigi ve

diisiik kobalamin diizeyi olan annelerin ¢ocuklar1 oldugu belirtilmistir. Ozellikle infansi
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ve erken cocukluk doneminde hastalarda norogelisimsel gerilik, irritabilite, halsizlik,
apati, hipotoni, ataksi, tremor gibi noérolojik belirtiler ve anemi, trombositopeni,
ndtropeni gibi hematolojik belirtiler ve nadir de olsa hiperpigmentasyon goriilebilir

(74).

Vitamin B12 eksikligi, genellikle sadece anne siitiiyle beslenen ve diisiik ya da
sinirda kobalamin diizeyleri olan annelerin ¢ocuklarinda goriilmektedir. Hastalarin
gelisimi erken donemde normaldir. 3-8 ay civarinda megaloblastik anemi, kazanilmig
motor yeteneklerin kaybi, biiylime gelisme geriligi gibi semptom ve bulgular goriiliir.
Ik olarak 1963°de Baker ve arkadaslari, hiperpigmentasyonu B12 vitamin eksikliginde
goriilen bir semptom olarak tanimlamistir. Vitamin B12 eksikligi ve kutandz
hiperpigmentasyon birlikteligi eriskin donemde bildirilmisse de c¢ocukluk ¢aginda
goriilmesi nadirdir. Hiperpigmentasyon daha ¢ok palmar ve plantar yiizeylerdeki
kivrimlarda, intertrigindz alanlarda, oral mukozada ve eski skarlarda goriiliir. Bazen diz
dirsek gibi basing noktalarinda da goriilebilmektedir. Niitrisyonel vitamin B12 eksikligi
bebeklik doneminde nadir goriiliir ve vakalarin ¢ogunda sebep maternal vitamin B12
seviyelerinin diisiik olmasidir. Klinik bulgu ve semptomlarda tedavi sonrasinda iyilesme
goriilse de eksikligin derecesi ve siiresine bagli olarak kalict norolojik sekeller
bildirilmistir. Bu sebeple erken tani ve tedavi vitamin B12 eksikliginin uzun dénem

prognozunda ¢ok dnemlidir (74).

Vitamin B12, folik asit ile birlikte DNA sentezinde Onemli rol oynar.
Eksikliginde DNA sentezi bozulur, bu da nukleus maturasyonun gelismesini engeller
(75). Vitamin B12’nin kaynag1 hayvansal gidalardir. Yetersiz tiikketilmesi megaloblastik
anemiye sebep olur. Bunun sonucunda psikiyatrik, ndrolojik ve hematolojik bir ¢ok
bozukluk meydana gelir. Tani, tam kan sayiminda MCV (ortalama eritrosit hacmi)
degerinin normalden yiiksek, B12 veya folik asit diizeyinin normalden diisiik olmasi1 ve
periferik kan yaymasinda noétrofillerde hipersegmentasyon goriilmesi ile konulabilir.
Ozellikle periferik kan yaymasinda nétrofillerde hipersegmentasyon goriilmesi tan1 igin
cok anlamhidir. Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerde B12 vitamin eksikligine baglh
megaloblastik anemi ¢ocuklarda ve yagllarda yaygin olarak goriilmektedir ve bunun
sebebinin daha c¢ok niitrisyonel oldugu belirtilmektedir. Megaloblastik anemi,
psikiyatrik, hematolojik ve ndrolojik belirtilerle ortaya ¢ikar. Laboratuvar incelemede,

anemi, trombositopeni, I6kopeni yanisira MCV degerinin normalden yiiksek, B12
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vitamin ve folik asit serum diizeyi diisiikliigli ve PY’da hipersegmantasyon saptanir.
Yalnizca MCV degeri, megaloblastik anemi tanisinda her zaman yol gdsterici
olmayabilir ve megaloblastik anemi tanisinda yalniz basina kullanilmamalidir. Demir
eksikligi makrositozisi maskeleyebilir, keza demir eksikligi ile birlikte B12 vitamin
eksikligi olmas1 sonucunda MCV’nin normal ya da diisiik olmasi tanida yanilgiya neden

olabilir (76).

2.3.4. Folat eksikligi

Folat eksikligi; diyetteki alim eksikligi, emilim kusuru, gereksinim artis1 ve
ilaglara baglh olarak gelisir. Folat rezervi az oldugundan nutrisyonel folat eksikligi erken
ortaya ¢ikan bir tablodur. Tropikal sprue ve ¢olyak hastaliginda da folat emilimi
bozulur. Folat eksikliginde norolojik semptom ve bulgular hari¢ klinik tablo vitamin
B12 eksikligindeki gibidir. Folat eksikliginde, megaloblastik anemi ve atrofik glossit
goriiliir. Hastalarda norolojik belirtiler olusmaz. Folat eksikligine yol agan hastaliga
veya klinik duruma ait ozellikler saptanir. Tetrahidrofolat tek karbon parcalar i¢in
tagiyict olarak fonksiyon goriir. Homosisteinin metionine doniisiimiinde gorev alir.
Homosisteine metil grubu aktarirken B12 vitaminine ihtiya¢ duyuldugu i¢in, folat veya
B12 vitamin eksikliginde serum homosistein diizeyleri artar. Folat, kemik iliginde
kirmizi ve beyaz kan hiicrelerinin olusumu ve olgunlagsmasi i¢in 6nemlidir, hemin
olusumunda tek karbon tasiyicisidir. Viicudun yeterli kirmizi hiicreleri yapmak igin
folik aside ihtiyaci vardir. Folik asit olmadig1 durumlarda kan hiicresi iiretimi azalmaya

baslar. Bu durum sonunda anemi goriiliir (77).

Folat eksikligi laboratuar bulgularinda, tipik megaloblastik anemi bulgular
goriiliir. Megaloblastik aneminin tipik hematolojik ve biyokimyasal bulgular1 yaninda
serum folat diizeyleri ve eritrosit folat diizeyleri normalin altindadir. Uzun dénemde
folat eksikligine ragmen tetkikten dnceki birkag¢ giin i¢inde folik asit alinmig ise serum
folat seviyesi normal bulunabilir. Eritrosit folat diizeyleri ise tetkikten 6nceki 2-3 aylik
stire ile ilgili eksikligi, serum folat diizeyine gore daha iyi yansitir. Buna karsilik hizla
gelisen folat eksikliginde eritrosit folati normal bulunabilir. Folat eksikliginde serum
homosistein diizeyleri artar. Ancak bu bulgu vitamin B12 eksikliginden ayrim igin

yeterli degildir. “dU (deoksiiiridin) supresyon testi” metiltetrahidrofolat ile diizeliyor ise
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hastada folat eksikliginden so6z edilebilir. Ancak bu test ¢ok 0Ozel kosullar
gerektirmektedir. Onerilen sekli ile tedavide oral 1 mg/giin folik asit verilir.
Malabsorbsiyonlu olgularda giinlik 5 mg folik asitin oral verilmesi ile sonug
alinabilmektedir. Iki-ii¢ haftalik tedavi ile depolar dolabilir. Ancak, gereksinim devam
ediyor veya eksiklige neden olan patoloji siirekli ise idame tedaviye gerek vardir. Folik

asit tedavisine hematolojik yanit kobalamin eksikligindeki gibidir (78,79).

2.3.5. Magnezyum eksikligi

Magnezyum primer olarak hiicre i¢i elektrolitidir. Serumda {icte biri proteine
bagli, %20’s1 fosfatla kompleks halde kalan1 da serbest halde bulunur. Magnezyum
birgok metabolik yolda kritik 6neme sahiptir. Magnezyum, demir, iyot, vitamin A,
cinko eksikligi malniitrisyonun temel bulgularindandir (80). PEM, ¢ocuklarin bedensel
ve kognitif fonksiyonlarin1 olumsuz yonde etkiler. PEM ile sik olan vitamin ve eser
elementlerin azlig1 da bu fonksiyonlar1 olumsuz etkiler(81). Kan magnezyum seviyesi
1,71 mg/dl nin altinda ise hipomagnezemi tanis1 konulur (82). 3 ay ile 5 yas aras1 46
malniitrisyonlu  ve 12 saglikli ¢ocukta yapilan caligmada atomik absorbsiyon
spektrometre yontemi ile serum Mg seviyeleri Ol¢iilmiis; serum Mg seviyelerinin bazi
malniitrisyonlu ¢ocuklarda ¢ok diisiik oldugu bulunmustur. Marasmik c¢ocuklarin
yarisinda serum Mg seviyeleri hipomagnesemik seviyelerde bulunmustur. Mg
seviyesinin alblimin seviyesi ve yasa gore boyla Onemli korelasyon gosterdigi
gosterilmistir(83). Eritrositlerin yasam ve fonksiyonlar1 i¢in esansiyel bir element olan
magnezyum ¢ok sayida ATP az'in kofaktoriidiir. Bundan dolayi eksikligi bu enzimlerin
fonksiyonlarmi bozar ve glikoliz yolunun inhibisyonuna sebep olarak eritrositlerin
yegane enerji kaynagini yok edebilir. Bu durum ise siliphesiz eritrosit anomalilerine yol

acar (84).

Ciftlik hayvanlarinda ve insanlarda Mg eksikligi gelisebilir. Mg’dan kisith diyet
verilerek yapilan ¢alismalarda, sicanlarda eritrosit morfolojisinde olusan degisiklikler

nedeniyle hemolitik anemi gelistigi gosterilmistir (85).
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2.3.6. Cinko eksikligi

Insanda ¢inko yetmezliginin olusmasinda; yetersiz ¢inko alimi, 6zellikle protein
aliminda yetersizlik, steatore ve enterit gibi barsaktan anormal kayiplar, ditiretiklerle
zorlanan fazla idrar ¢ikarilmasi ve sicak ortamda fazla terleme ile olan kayiplar sebepler
arasindadir. Barsakta bakir ile ¢inko yarigmaya girer, birinin azlig1 digerinin emilimini
arttirir veya tersi de gecerlidir. Viicuttan barsak yoluyla atilir, ter ve idrarla da

kaybedilir (86).

1960’11 yillarda insan i¢in ¢inkonun bir esansiyel element oldugu kabul
edilmistir. Insanda c¢inko eksikligi ilk defa Ortadogu iilkelerinde ve iilkemizde
hipogonadizm, karaciger ve dalak biiyiikliigli, demir eksikligi anemisi ve gelisme
geriligini birlikte gosteren hastalarda bir sendrom olarak, Cavdar A (87) ve Prasad AS
(88) tarafindan tarif edilmistir.

Cinko, hem sentezinde gorevli olan alfa aminoleviilinik asit dehidrataz enzim
aktivitesinde katabolik rol oynar. Gfi-1-B zinc finger protein, normal eritropoez i¢in
gerekli bir proteindir. Hemotopoetik kok hiicre ve megakaryositer seri gelisiminde
potansiyel rol alip, normal eritropoezi saglar. Demir eksikligi anemisinde serum ¢inko
diizeylerinin degerlendirilmesine yonelik yapilan bir ¢alismada, demir eksikligi anemisi
tanist konan 1-12 yas grubu cocuklarda ¢inko eksikligi oldukg¢a yiiksek prevalansta
(%82,8) saptanmustir (89).

Cinko hiicre membran yapisi iizerinde hayati bir fonksiyona sahiptir. Membran
tizerindeki bir ¢cok enzimin aktivitesi ¢inko tarafindan kontrol edilmektedir. Mesela,
membran yapisinda bulunan ATP az ve fosfolipaz A ¢inko tarafindan inhibe edilerek
membranin yap1 biitiinliigi ve enerjiye baghi immobilizasyonu saglanmaktadir.
Cinkonun eritrositlerin oraklasma prosesinde de 6nemli bir fonksiyona sahip oldugu,
membran spektrin ve aktin flamanlar arasindaki normal etkilesmenin asir1 ¢inko
tarafindan bozulmasi sonucu eritrositlerin anormal bir sekil aldiklar1 tespit edilmistir.
Ayrica, ¢inko hemoglobine baglanarak yiiksek oksijen afinitesi saglanmaktadir. Bundan
dolay1 metabolik konsantrasyonlardaki ¢inkonun oraklasmay1 engelleyici etkisi, sadece
eritrosit membran1 iizerindeki tesirinden dolayr degil, ayni zamanda hemoglobin

molekiiliine baglanmasi ile de ilgilidir (90).
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Timus hormonlarinin iglevlerinin, ¢inkonun azalmasi ile azaldigi, T hiicrelerinin
antikor cevabinin azaldigi, kemik iliginde yeterli sayida lenfosit iiretilemedigi, T4/T8
oraninin diistligli, Mononiikleer hiicrelerden IL-1 ve IL-2 iiretiminin azaldigi, DNA
sentezinde ve hiicre boliinmesinde, HL-60 (monosit-makrofaj) hiicre dizisinde gen
ekspresyonu ve sitokinlerin iiretilmesinde ¢inkonun etkili oldugu artik bilinmektedir
(91,92). Cocuklarin serum ¢inko miktar1 ile demir miktarlar1 arasinda pozitif
korelasyon, ¢ocuklarin boylariyla da negatif korelasyon gosterilmistir(93,94). Anne
serum ¢inkosu ile bebegin kordon kani ¢inkosu ve bebegin dogum kilosu arasinda

anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir (95).

2.3.7. Bakar eksikligi

Bazi anemi tiirlerinin olusumunda bir ¢ok elementin 6nemli rol oynadigi
bilinmektedir. Demir ve bakirin eritrosit olusumu ve fonksiyonunda ne derece biiyiik bir
role sahip olduklar1 ¢ok Onceleri tesbit edilmistir. Demir ve bakir eksikliginde eritrosit
yapimi bozulmaktadir, ¢linkii demir hemoglobin sentezi i¢in gereklidir. Bakir ise
sitokrom oksidaz, tirozinaz, askorbik asit oksidaz vs. enzimin kofaktoriidiir (96) ve
aynca demirin absorbsiyonu, dokulardan mobilizasyonu ve hemoglobin sentezinde
kullanilmast i¢in de gereklidir (97). Bu bakimdan bakir eksikliginde anemi gelisir.
Bununla beraber Wilson hastaliginda da hemolitik anemi bilinen bir komplikasyondur

(98).

Plazmadaki bakirin %96’s1 seruloplazminde, geri kalani ise albumine ve bir

dereceye kadar da amino asitlere bagl haldedir. Seruloplazmin, bakir tasiyici protein

N
degildir; bakira bagimli bir ferrooksidazdir. Seruloplazmin, yaris1 kupréz (Cu ) ve yarisi

2+
kuprik (Cu ) iyonlar halinde olmak {izere molekiilii basina 6-8 bakir iyonu igerir; ancak

seruloplazminin bakiri, bakir iyonu veya diger molekiillere bagli bakir ile degistirilmez.
Seruloplazmin, plazmada %18-45 mg kadar bulunur ve gastrointestinal kanalda demir
emiliminde rol alir. Bakir, demirin bagirsaklardan emilimi, dokulardan plazmaya
mobilizasyonu ve demirin hemoglobin olusumunda kullanilabilmesi ve dolayisiyla

eritrosit yapimi i¢in gereklidir (99).
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Malnutrisyon ve malabsorpsiyonda, hipoproteinemiye bagli olarak serum
seruloplazmin ve bakir diizeyinde diisiiklik saptanir. Bebeklerin disproteinemisi,
hipoproteinemi, hiposideremi, hipokupremi ve azalmis seruloplazmin diizeyi ile
karakterizedir; 6dem ve anemi gelisir. Demir eksikliginde hipokupremi goriilebilir. .
Seriiloplazmin transferrine baglanmadan once ii¢ degerli (ferrik) demiri, iki degerlikli
(ferr6z) demire doniistiiriir. Bu nedenle bakir eksikliginde hipokrom mikrositer anemi
olur. Bakir eksikliginde biiylime geriligi, hipokrom mikrositer anemi, ndtropeni,

seboreik dermatit, hipotoni ve hepatomegali gortiliir (99).

2.3.8. Selenyum eksikligi

Normal bitkisel ve hayvansal yasam ic¢in gerekli olan 6nemli elementlerden
birisidir. Kimyasal 6zellikleri kiikiirte cok benzeyen, kirmizi toz, kirmizi kristaller, koyu
kahverengi yosun ve glimiis griligi gibi bir¢ok allotropik formda bulunabilen, yiiksek

dozlarda toksik etki gosteren, bildigimiz en gii¢lii beslenme ajanlarindan birisidir (100).

Dogadaki ortalama konsantrasyonu 0,09 ppm olarak bulunmustur. Kandaki
selenyum konsantrasyonu 60-100 pg/I’dir. Basta karaciger ve bobrek olmak {iizere
insanin tiim dokularinda bulunmaktadir. Selenyum yiyeceklerde esas olarak
selenometionin, metilselenometionin, selenosistin ve selenosistein gibi organik
bilesikler halinde bulunur ve selenyumun disaridan alindigi durumlarda, kullanilan
bilesiginin sodyum selenit (Na2SeO3) olmasi nedeniyle, 6zellikle deneysel selenyum
calismalar1 selenit metabolizmasi iizerinde yogunlasmistir (101). Onceleri toksik ve
karsinojen Ozelligiyle bilinen selenyum, yapilan son ¢aligmalar sonucunda biyolojik
sistemler i¢cin 6nemli ve faydali bir element olarak degerlendirilmistir. 1957 yilinda
selenyumun hayvanlar i¢in 6nemli bir eser element oldugunun bulunmasinin ardindan,
deneysel olarak olusturulan karaciger timorlerinin Se verilmesiyle tiimor insidansinda
%350 oraninda bir azalma oldugu tespit edilmistir (102). Hayvanlarda gdzlenen
patolojilerin yan1 sira, insanlarda selenyum eksikligine bagh olarak gelisen ve Keshan
hastalig1 olarak adlandirilan durumla karsilagilmistir. Yaygin olarak Cin’de goriilen bu
juvenil kardiyomyopati pek ¢ok ¢cocugun dliimiine sebep olmus ve haftada 0,5-1 mg Se
uygulanmasiyla tamamen tedavi edilmistir (103). Selenyumun Vitamin E ile yakin

iliskisi vardir. Her ikisi de biyolojik zarlar1 oksidatif dejenerasyondan korurlar.
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Yokluklar1 dokularda parcalanmaya neden olur. Selenyum basta hiicre zarlarini
oksidatif zararlardan koruyan glutatyon peroksidaz enziminin aktif bolgesinde yer alir.
Eritrositlerde glutatyon peroksidaz H202 ve hidroperoksitlerinin yikimini, indirgenmis
glutatyon ile katalizler. Bu yolla, dokularda oksidatif olaylarda etkilenir. Sonug olarak,
peroksitlerin oksitlenmesine karst membran lipidleri ve hemoglobin korunmus olur.
Insanlarda gériilen ve selenyum ile iliskili daha pek cok hastalik mevcuttur. Bunlar
arasinda artrit, katarakt, kistik fibrozis, kas distrofisi, fenilketoniiri, Down sendromu,
bronkopulmoner displazi, hemolitik anemi, multiple skleroz, gece korliigii, defektif
immiin cevap, malarya, Kwashiorkor ve ¢ocuklarda ani 6liim sendromu (sudden infant

death) sayilabilir (101).

2.3.9. Malniitrisyon-anemi ve tiroid hormon metobolizmas: iliskisi

Hipertiroidi, serumda tiroid hormonlarinin artmasi olarak tanimlanir.
Hipertroidisi olan hastalarda, tiroid hormonlarmin artist sonucu metabolizmadaki
hizlanmaya bagl bulgular biitiinii ise tirotoksikoz olarak adlandirilir. Cocukluk ¢aginda
hipertiroidiye yol agan hastaliklardan en sik goriileni Graves hastaligidir. Tiroiditler ve
iyot alim1 diger 6nemli nedenler arasindadir. Hipertroidi sonucunda ¢ocuklarda gelisme

geriligi ve malniitrisyon goriilebilir (104).

Hayvanlarda ve insanlarda yapilan bazi ¢alismalar demir eksikligi anemisinin
tiroid metabolizmasint bozdugunu gostermistir. Demir eksikligi anemisi, plazma total
tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) konsantrasyonlarini distiriir, T4 lin periferik T3’e
dontigiimiinii azaltir ve dolasan TSH’y1 arttirabilir. Siganlarda yapilan ¢alismalarda
demir eksikligi, hepatik tiroksin deiyodinaz aktivitesini azaltarak, T4’iin T3’e periferal
doniistimiinii bozarak ve TRH’ya TSH cevabini azaltarak plazma tiroid hormon

konsantrasyonlarini azalttig1 6ne siiriilmiistiir (105).

Demir diizeyinin tiroid ve iyod metabolizmasini hangi mekanizmayla etkiledigi
bilinmemektedir. Demir eksikligi anemisi tiroid metabolizmasini anemi ve azalmis
oksijen transportu yoluyla bozabilir (106,107). Demir eksikligi anemisi ayni zamanda
tiroid metabolizmasinin santral sinir sistemi kontroliinii (108) ve niikleer T3
baglanmasini degistirebilir (109). Baska bir potansiyel mekanizma ise tiroid peroksidaz

(TPO) aktivitesinin bozulmasidir. TPO, 103 kilo dalton agirliginda, tiroid hiicresinin
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apikal membraninda yerlesmis olan demir bagimli bir enzimdir. TPO tiroid hormon
sentezinin ilk iki basamagi olan tiroglobulin iyodinasyonu ve iyodotirozinlerin coupling
reaksiyonunu katalize eder. TPO, aktivitesi i¢in ferriprotoporfirin IX’a bagl bir hem
proteine gereksinim duyar. Demir eksikligi anemisi sirasinda demir miktarindaki
azalmaya hassas olan, hem igeren sitokrom oksidaz, myeloperoksidaz ve siiksinat-
ubikinon oksidorediiktaz gibi enzimlerin de aktivitesi azalir. Ayni sekilde TPO

aktivitesi de azalabilir ve bu da tiroiddeki iyod metabolizmasin1 etkiler (110).
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3. GEREC ve YONTEMLER

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Poliklinigi’ne
basvuran ve servise yatirilarak izlenen yaslar1 5-36 ay arasinda degisen 102 olgu
calisma kapsamina alindi. Fanconi Aplastik Anemisi, Diamond —Blackfan Anemisi gibi
dogumsal hematopoetik sistemi ilgilendiren bir hastalig1 olmayan ¢ocuklar bu ¢aligmaya

alindi.

Calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 17.04.2009 tarihli
ve 3 no’lu toplantisinda alinan onay dogrultusunda yiiriitiildii. Calismaya alinan
hastalarin aileleri calisma konusunda bilgilendirildi ve Ek-1’deki bilgilendirme formu

imzalatilarak onaylar1 alind1.

Calismaya alinan biitiin olgularin tam fizik muayeneleri ve antropometrik
Ol¢iimleri kullanildi. Viicut agirligr 6l¢iimii hastalar tamamen ¢iplak olarak ‘seca 727’

marka, 10 gr’lik hassas elektronik digital bebek terazisi kullanilarak yapildi.

Boy oOl¢iimii 2 yasin altindaki cocuklarda 1 mm’lik hassas ‘harpender’
stadiometre kullanilarak yapildi. Bebekler sert bir zemin {izerinde sirtiistii yatar
pozisyonda iken iki kisi tarafindan yapildi. 2 yasindan biiyiik ¢ocuklarin boylari ise
ayakta, ayakkabilari ¢ikarildiktan sonra Sl¢tildi.

Olgularin beslenme durumlarin1 degerlendirmek i¢in antropometrik olgtimler
yapildi. Agirlik, boy, bas ¢evresi dlglimleri Neyzi ve arkadaglart tarafindan hazirlanmig
olan Tiirk ¢ocuklarinin biiylime ve gelisme normlar1 kullanilarak degerlendirildi. Yasa
gore agirlik, yasa gére boy ve boya gore agirlik saptandi. Gomez siniflamasi geregince
kilo kaybinin yas i¢in beklenenin ylizdesi hesaplanarak olgularin malniitrisyon derecesi
belirlendi. Buna gore yasa gore agirligi %90-110 arasinda olanlar normal, %75-89
arasinda olanlar hafif, %60-74 arasinda olanlar orta, %60'n altinda olanlar agir
malniitrisyonlu olarak kabul edildi. Olgular akut ve kronik malniitrisyon ydniinden
degerlendirilmek {izere Waterlow simiflamasi1 geregince yasa gore boy ve boya gore
agirhik kriterleri gz Oniline alinarak smiflandirildi. Buna gore boya gore agirlhigi
%90'n1n altinda, yasa gore boyu %95'in iizerinde olan olgular akut malniitrisyonlu, boya

gore agirhigt %90'nin lizerinde, yasa gore boyu %95'in altinda olan olgular kronik
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malniitrisyonlu, boya gore agirligt %90'nin ve yasa gore boyu %95'in altinda olan
olgular kronik + akut malniitrisyonlu olarak degerlendirildi. Rolatif tartilar1 yani boya
gore agirliklart ise “Cocugun agirligi X 100 / Ayni boydaki saglikli ¢ocugun agirligr”
seklinde hesaplandi. Buna gore %90-110 arasinda olanlar normal ¢ocuk, %80-89
arasinda olanlar hafif, %70-79 arasinda olanlar orta, %70’in altinda olanlar ise agir

derecede malniitrisyonlu kabul edildi (29).

Anemi tamst igin DSO’niin 6 ay - 6 yas araligindaki ¢ocuklar igin belirledigi
hemoglobin 11 gr/dL’nin altindaki olgular anemik olarak kabul edildi (53). Anemi
saptanan olgularda etyolojiye yonelik degerlendirmeler igin asagidaki tanimlamalar

kullanildi.

a) Demir eksikligi anemisi:

MCV disiikligi + MCH dustikliigii + RDW yiiksekligi birlikte olan olgular,
MCYV diistikligii => 5-12 aylhik — <70fL, 12-24 aylik — <71{L,

24-36 aylik — <72fL olmasi diislik (mikrositoz) olarak kabul edildi(111).
MCH diistikligi => < 25 pg olarak kabul edildi(111).

RDW yiiksekligi => > %]14.5

NOTI1: Serum demir diizeyi giin icerisinde degisiklikler gdsterdigi igin tani

kriteri olarak kullanilmada.

NOT2: Infeksiyon geciren hastalarda serum ferritin  diizeyi artmis

olabileceginden tani kriteri olarak kullanilmadi.
b) B12 Vitamin eksikligine bagli anemi: B12 vitamini <193 pg/mLolan olgular,
¢) Folik asit eksikligine bagli anemi: folik asit < 3.1 ng/mL olan olgular,

d) Akut enflamasyon anemisi: MCV normal olup, ates, beyaz kiire, sedim veya

CRP yiiksekliginden birine sahip olan veya idrar kiiltiirlinde tireme olan olgular.
Sedim yiiksekligi => >20mm
WBC yiiksekligi => >17500

e) Eser element eksikligine bagli anemi: Serum Cu, Zn, Se, Mg diizeyi normal

sinirlarin altinda olan olgular



40

f) Kronik hastalik anemisi: Diger nedenlere baglanamayan olgular

Diizeltilmis retikiilosit >3 ise artmus kabul edildi. Hastalarimizda retikiilosit

degeri normaldi.

3.1. Kan Orneklerinin Cahsilmasinda Kullanilan Aletler ve Kitler

Her olgudan hemogram i¢in K3 EDTA igeren; sedimentasyon ig¢in
trisodyumsitrat igeren; CRP, rutin biyokimyasal degiskenler, folik asit, Vit B12, ferritin,
FT4, TSH ig¢in jelli ve vakumlu biyokimya tiiplerine kan 6rnekleri alindi. Biyokimya
tiplerine alinan kan Ornekleri santrifuj edilip serumlar1 ayrildi. Serum ve tam kan
ornekleri bekletilmeden Atatiirk Universitesi Yakutiye Arastirma Hastanesi Hematoloji,
Biyokimya, Mikrobiyoloji Laboratuarlarinda c¢alisildi. Bakir, ¢inko, selenyum igin
biyokimya tiiplerine alinan kan ornekleri santrifiij edildikten sonra -80 °C’de saklandi.

Calisma yapilacag giin 6rnekler ¢ozdiiriildii.

Hemogram ve retikiilosit tetkikleri, cihaza spesifik Beckman Coulter kit ve
Retic Pak Reagent A, Retic Clear Reagent B soliisyonlar1 kullanilarak, ‘Coulter Gen-S

LH 750 analyzer tam otomatik tam kan sayimi cihazinda calisildu.

Eritrosit sedimantasyon hiz1 Al1 Fax S.P.A. Test 1 THL cihazinda fotometrik

kapiller akis kinetik analiz prensibi ile ¢alisildi.

Transferin serum diizeyleri ise Siemens — Dode Behring BN 2 cihazinda
immiinonefelometrik yontemle Siemens kiti kullanilarak olgtildii. Referans araligi: 2-

3.6 g/L idi.

Biyokimyasal tetkikler (LDH, Ca, Mg, total protein, albumin, demir)
Olctimii Roche — Cobas 501 otoanalizor ile spektrofotometrik yontemle Cobas e systemi

kitleri ile yapildi.

Folik asit, VitB12, FT4, TSH, Ferritin serum diizeyleri Roche Modular
Analytics E 170 otoanalizériinde electrochemiluminescence immunoassay 'ECLIA’

yontemi ile Roche ticari kiti ile 6l¢iildii.

C-reaktif protein (CRP) nefelometrik yontemle Dade Behring BN2 cihazinda
serumda Olciildii. Referans araligi 0-0.5 mg/dL idi. >0.5 degerler pozitif kabul edildi.
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Idrar Kkiiltiirii Vitek-2 compact cihazinda ¢alisildi. Torba ile 6rnekler alindi.

100.000 koloninin iistiindeki iiremeler iiriner sistem enfeksiyonu olarak kabul edildi.

Bakir, cinko, selenyum o6lciimii; klinik laboratuarlarda elemental analiz igin
yaygin olarak kullanilan atomik absorbsiyon spektrofotometrisi teknigi Perkin Elmer

Analyst 800 AAS kullanilarak yapildi.

3.2. Cahsmada Kullamlan Biyokimyasal Parametrelerin Laboratuar

Referans Araliklar:
Mg: 1.8 — 2.6 mg/dL,
Ca: 8.8 — 10.8 mg/dL,
T. protein: 6.6 — 8.8 g/dL,
Alblimin: 3.5 -5.2 g/dL,
Selenyum: <24 ay : 16-71 ng/dL, 24 — 48 ay : 40 — 103 pg/dL (112),
Cinko: lay-15 yas: 60-135 pg/dL (112),
Bakar: 4ay-5yas: 85-190 pg/dL (112),
TSH: 0.27 — 4.2 pIU/mL,
FT4:0.93 - 1.7 ng/dL,
Fe<22 pg/dL (113),
Ferritin<I2 ng/mL (114),

Hastalarin c¢alismaya alindiktan sonra anamnez, fizik muayene bulgulari ve
laboratuar sonuglarinin islenmesi i¢in EK-2’de Orne§i goriilen hasta takip formu

diizenlendi.

Istatistiksel degerlendirmeler "Statistical package for social sciences (SPSS)"

istatistik programu ile yapildi.
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4. BULGULAR

Calismaya malniitrisyonu oldugu tespit edilen yaglar1 5-36 ay (ortanca 11 ay)
arasinda degisen 102 cocuk alindi. Vakalarin 48’1 (%47.1) kiz, 54’1 (%52.9) erkek idi.
Vakalarin viicut agirliklari, boy uzunluklar1 ve bas cevreleri dlgimleri Tablo 15°de

gosterilmistir.

Tablo 15. Vakalarin Antropometrik Olgiimlerin Ortalamalari

Ortalama £+ SS (Min - Max)
Viicut agirligi (kg) 6.3+1.7 3.2-11.9)
Boy (cm) 68.1 £9.06 (55-92)
Bas ¢evresi (cm) 42.5+2.6 (37 - 48)

Vakalarin agirlik, boy, bas ¢evresi Ol¢limleri Neyzi ve arkadaslari tarafindan
hazirlanmis olan Tiirk ¢ocuklarinin biiyiime ve gelisme normlari kullanilarak
degerlendirildi. Vakalarin agirlik, boy, bas ¢evresi persantil degerlerine gére dagilimi
Tablo 16’da gosterilmistir. Olgularin hemen hepsinin yasa gore agirliklart 3 persantilin
altinda idi. Sinirda olan (3 persantil) 3 olgu Gomez kriterlerine goére malniitrisyon olarak
degerlendirildigi i¢in ¢alismaya dahil edildi. Yasa gore boy ve bas cevresi persantil

degerleri normalin altinda olan olgularin orani ise daha diistiktii.

Vakalarin boya gore agirlik oranlari (rolatif tart) ve viicut agirligina gore
beslenme durumlar1 da (Gomez’e gore) incelendi. Beslenme durumlarinin relatif tarti
simniflamasina  gore dagilimi degiskenlik gosterirken Gomez siiflamasina  gore
dagilimlar1 %60 civarinda yogunlagsmaktaydi (Tablo 17, Sekil-1). Calismaya aldigimiz
vakalarin hemen yaris1 (52’si) 1 yasin altindaydi ve bunlarin biiyliik ¢ogunlugunu

Gomez’e gore orta agir malniitrisyonlu ¢ocuklar olusturuyordu (Tablo18).
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Tablo 16. Vakalarin Yasa Gore Agirlik, Boy, Bas Cevresi Persantillerine Gore Dagilimlari

Olgu sayisi %
Agirlik persantili
<3 99 97.1
3 3 2.9
Boy persantili
<3 64 62.7
3 9 8.8
3-10 23 22.5
10-25 6 59
Bas Cevresi persantili
<3 57 55.9
3-10 28 27.5
10-50 17 16.6

Tablo 17. Vakalarin RT ve Gomez’e Gore Degerlendirme Sonuglari

Ortalama + SS (Min — Max)
Relatif tart1 (%) 78.7+9,04 (61 -96)
Gomez (%) 62.4+9.03 (36 - 81)

Tablo18. 1 Yas Alt1 ve Ustiinde Gomez’e Gére Malniitrisyon Oranlart

Hafif Orta Agir

1 yas > (52) 7.7 46.2 46.2
1 yas < (50) 12 64 24
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Sekil 1. Vakalarin Beslenme Durumlarinin Relatif Tart1 ve Gomez Siniflamasina Gore Dagilima.

Vakalarin malniitrisyon diizeyleri hem Relatif tartiya, hem de Gomez’e gore
derecelendirildi. Vakalarin akut ya da kronik olusu degerlendirilirken Waterlow

siniflamasi kullanild.

Gomez siniflamasina gore hastalarin 6nemli bir kismu (%54.9) orta derecede
malniitrisyona sahipken, ikinci sirada agir malniitrisyon grubu (%35.3) gelmekteydi.
Ancak relatif tartiya gore yapilan degerlendirmede yaklasik %20 olgu normal
degerlerde idi. Bu olgular Gomez’e gore yapilan smiflamada hafif ve orta derece
malniitrisyonlu gruba giren hastalardi. Vakalarin yarisinda akutt+kronik malniitriyon
goriilmekte iken sadece 1/3’1i akut malniitrisyon grubuna girmekteydi. (Tablo19, Sekil-
2).

Tablo 19. Vakalarm Farkli Siniflamalara Gére Malniitrisyon Derecelerinin Degerlendirilmesi

n (%)

Relatif Tart1’ya gore siniflama

Normal 19 (18.6)

Hafif 28 (27.5)

Orta 37 (36.3)

Agir 18 (17.6)
Gomez smiflamasi

Hafif 10 (9.8)

Orta 56 (54.9)

Agir 36 (35.3)
Waterlow siiflamasi

Akut 28 (27.5)

Kronik 19 (18.6)

Akut-kronik 55 (53.9)
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Sekil 2. Vakalarin Waterlow, Gomez ve Relatif Tartrya Gore Malniitrisyon Durumlarinin
Dagilim

Hastalarin yaris1 sadece kilo alamama ya da gelisememe sikayetiyle bagvurmus
olup basvuru sikayetleri arasinda ilk sirada yer almaktaydi. 2. siklikta %21 oraniyla
ishal, 3. siklikta ise %18 orani ile Oksiirlik bulunurken bunlar diger yakinmalarla
birliktelik gostermekte idi. Bu da malniitrisyonlu ¢ocuklarin 6nemli bir kisminin

enfeksiyon nedeniyle basvurdugunu gdstermekte idi. Ilging olarak hastalarin %13’ii
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sadece huzursuzluk yakinmasiyla basvurmus ve rutin muayene sirasinda malniitrisyonu

tespit edilmisti (Tablo 20).

Tablo 20. Bagvuru Sirasindaki Sikayetler

Sikayetler n (%)
Kilo alamama 30 (29.4)
Gelisememe 19 (18.6)
Ishal, kusma 14 (13.7)
Huzursuzluk 13 (12.7)
Oksiiriik, kilo alamama 9 (8.8)
Ishal, &ksiiriik 4 (3.9
Gelisememe, agizda yara 3 (2.9)
Gelisememe, pisik, ishal 3 (2.9)
Ates, Oksiirlik 2 (2.0)
Ates, kusma, okstiriik 2 (2.0)
Ates 1 (D)
Ates, halsizlik 1 (1.0)
Oksiiriik 1 (1.0)
Total 102 (100.0)

Hastalarin fizik muayenesi sirasinda tespit edilen bulgular Tablo 21°de
gosterilmistir. En sik saptanan fizik muayene bulgusu solukluk olup, %45.1 oraninda
tespit edilmistir. Ikinci siklikta hastalarda cilt turgorunda azalma ve hepatomegali
%24.5 ile tespit edilmistir. Hepatomegali saptanan c¢ocuklarda Olciilen karaciger
boyutlar1 2 - 6¢cm arasinda degismekte olup, ortanca deger 2cm idi. 25 hastanin 16’sinin
karacigeri 2cm Olgiilmiis olup bu yas grubu i¢in normal sinirlarda kabul edilebilir.
Ucgiincii siklikta ise ates %19.6 oraninda saptanmistir. Bagvuru yakinmalar1 arasinda %6
oraninda ates olmasi ailelerin viicut sicakligini iyi degerlendirmedigini ya da yakindan
izlemedigini gostermekteydi. Bunun yanisira hastalarda saptanan diger bulgulardan en
stk gozlenen diaper dermatit (%15.7) olmustur. Digerleri ise solunum seslerinde

kabalagma (%9.8), timpan zar hiperemisi (%6.9), moniliyazis (%35.9), bilateral krepitan
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raller (%5.9), ciltte ikter (%0.95), orofarenks hiperemisi (%0.95) olup toplam %46.1

oraninda diger bulgular eslik etmistir.

Tablo 21. Vakalarda Saptanan Fizik Muayene Bulgular

n (%)
Diger bulgular 47 (%46.1)
Solukluk 46 (%45.1)
Hepatomegali 25 (%24.5)
Turgorda azalma 25 (%24.5)
Ates 20 (%19.6)
Odem 4 (%3.9)

Hastalara basvurular1 sirasindaki sikayetleri ve yapilan fizik muayeneleri
dogrultusunda malniitrisyon disinda konulan ek tanilar asagida gosterilmistir (Tablo
22). Klinigimize bagvuran 41 hasta sadece malniitrisyon tanisi almistir. 21 hastaya
malniitrisyonun yani sira akut gastroenterit tanisi, 18 hastaya alt veya iist solunum
yollar1 enfeksiyonu, 19 hastaya diaper dermatit, 12 hastaya IYE, 11 hastaya FT,
diisiikliigli, 7 hastaya otit, 1 hastaya galaktozemi tanilar1 konmustur. Caligmamizda,
tiriner sistem enfeksiyonlarinda en sik saptanan etken E.coli’dir. FT, diisiikliigi olan 11
hastanin 4’ii kontrole gelmemistir, digerlerinin kontrolde FT4 diizeyinin normal sinirlara
geldigi goriilmiistiir. Bu durum bize hastalardaki FT4 disiikliigiiniin ¢ogunlugunun

malniitrisyonla iligkili olabilecegini gdstermektedir.

Galaktozemi tanis1 konan hastanin 6 cm hepatomegalisi, 3 cm splenomegalisi
vardi. Ferritini artmis, sedim normal, CRP (-) idi, atesi yoktu. Idrar kiiltiiriinde 100000

koloni E.coli iiremisti. Solukluk mevcuttu. Ayni zamanda TSH artmusti.
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Tablo 22. Vakalarin Almis Olduklar1 Ek Tanilar

EK tanilar n (%)
Yok 42 (41.2)
AGE, diaper dermatit 13 (12.7)
USYE 5 4.9)
Otit 5 4.9)
IYE 5 (4.9)
FT4] 4 (3.9)
Bronkopndmoni 4 (3.9
Moniliazis, diaper dermatit 3 (2.9)
Diaper dermatit, FT4| 2 (2.0)
IYE, FT4] 2 (2.0)
Bronkopnomoni, AGE, 2 (2.0)
Bronkopndmoni, IYE, sepsis, FT41 1 (1.0)
Otit, USYE 1 (1.0)
IYE, 1 (1.0)
Moniliazis 1 (1.0)
AGE, USYE 1 (1.0)
Otit, FT4] 1 (1.0)
Bronkopnomoni, FT4] 1 (1.0)
AGE, diaper dermatit,FT4| 1 (1.0)
AGE, 1 (1.0)
AGE, bronkopndémoni 1 (1.0)
Sepsis 1 (1.0)
IYE, bronkopnémoni 1 (1.0)
USYE, IYE 1 (1.0)
USYE, AGE 1 (1.0)
AGE, IYE, 1 (1.0)
Total 102 (100.0)

IYE: idrar yolu enfeksiyonu, AGE: Akut gastroenterit, USYE: Ust solunum yollar1 enfeksiyonu
FT,: Serbest T,

Tiim vakalarin laboratuar degerlendirme sonuglar1 Tablo 23 ve Tablo 24’de

gosterilmistir.
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Tablo 23. Vakalarda Calisilan Biyokimyasal Tetkiklerin ve CRP’nin Sonuglari

n Ortalama+£SS (Min - Max)
Cu (85-190pug/dl) 97 154,27 £ 42.49 46,00 - 253,00
Cinko (60-135pg/dl) 99 132,90 +70.27 60,00 - 575,00
Demir (<22 pg/dL) 102 52,55 +26.57 11,00 - 177,00
Transferrin(<22 pg/dL) 102 2,43 £0.74 0,33 -5,20
Ferritin(<22-140ug/dL) 102 133,31 £201.08 1,46 - 1298,00
Selenyum(<24 ay —<l16ug/l 79 52,10+ 23.12 5,00 - 125,42

24-48 ay—<40mg/l)

Magnezyum(>1.8mg/Dl) 102 2,17+£0.22 1,70 - 2,90
Kalsiyum(8.8-10-8mg/dl) 102 9,83 +0.72 7,40 - 11,30
TSH(>4.2ulU/ml) 101 2,75 £2.35 ,01 - 14,89
FT4(<0.93ng/dl) 101 1,27 £0.43 ,58 -4,20
TP(6.6-8.8g/dl) 102 6,60 £0.71 3,70 - 8,40
Albumin(3.5-5.2g/dl) 102 4,2+0.51 1,7-5,2
LDH(180-430U/L) 102 383,92 +120.04 242 - 1023
B12(<193pg/ml) 101 454,25+ 210.77 98 - 995
Folikasit(<3.1ng/ml) 102 16,19 +4.25 4,70 - 20,00
CRP(>0.5mg/dl) 102 , 72 £1.90 0,30 - 16,10

Tablo 24. Vakalarin Ortalama Hemogram ve Sedimantasyon Degerleri

n Ortalama + SS (Min — Max)
Hemoglobin 102 11.44+1.57 (4,90 - 14,60)
MCHC 102 32,52 £1.61 (22,90-35,80)
MCV 102 76,46 + 8.36 (53,00-109,00)
MCH 102 24,87 +3.45 (12,30-33,00)
RDW 102 16,86 +=4.03 (12,00-33,40)
Sedim 102 22,26 +£20.29 (1,00-120,00)

Retikiilosit 100 1,59+ 0.91 (,19-4,80)
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Calismaya alman 102 hastanin 28’inde (%27.5) hemoglobin diizeyi 11g/dl’nin
altindaydi (sekil-3). Anemili hastalarin malniitrisyon derecelerine gore dagilimlar1 da
incelendi. Gomez siniflamasina gore anemili olgularin biiylik cogunlugu (%64.3) agir
malniitrisyon grubunda bulunmaktaydi. Agir malniitrisyonlu olgularin yarisi anemikti.
Anemili hastalarin %32.1°1 orta malniitrisyon grubundaydi ve bu grubun %16’sin1
olusturmaktaydi (Sekil 4). Relatif tartiya gore yapilan siniflamada da anemili olgular
orta malniitrisyon grubunda daha ¢ok olmakla birlikte oran olarak agir malniitrisyon
grubunda daha fazla idi (%38). Beklendigi sekilde normal olarak degerlendirilen grupta
anemi orani da en diisiik diizeydeydi. Waterlow siniflamasina gore akut + kronik
malniitrisyonlu hastalar anemik olgularin en yogun oldugu gruptu (%36) (Tablo 25,

Sekil-5)

Hemoglobin dederi

- NORMAL

DUSUK (%27,5)

Sekil 3. Anemik Hastalarin Orani
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Sekil 4. Gomez Siniflamasina Gére Anemik Hastalarin Dagilimi

Tablo 25. Malniitrisyon Derecesine Gore Anemik Hastalarin Ortalama Hb Diizeyleri

Malniitrisyon derecesi

Hasta sayis1 (%)

Ortalama = SS (min-max)

Gomez’e gore
Hafif
Orta
Agir
Waterlow’a gore
Kronik
Akut
Akut-Kronik
Relatif tartiya gore
Normal
Hafif
Orta
Agir

1/10
9/56
18/36

3/19
5/28
20/55

3/19
8/28
10/37
7/18

(%3.6)
(%32.1)
(%64.3)

(%10.7)
(%17.9)
(%71.4)

(%10.7)
(%28.6)
(%35.7)

(%25)

9.6 +0.93
93+1.4

104+£0.3
8.7+1.15
94+13

104+£0.3
95+1

93+1.6

9.1+1.1

(8-10.8)
(4.9 -10.9)

(10.1 - 10.7)
(7.4 - 10.4)
(4.9 -10.9)

(10.1 - 10.7)
(7.6 — 10.8)
(4.9 -10.9)
(7.4 -10.7)
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Sekil 5. Anemik Vakalarin Farkli Malniitrisyon Smiflamalarina Gére Hemoglobin Degerlerinin
Dagilimlari
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Aneminin  etiyolojisinde rol alabilecek faktorler agisindan  yapilan
degerlendirmede, anemisi olmayan hastalarda da bu faktérlerin varlig1 gézlendi (Tablo
26). Cu disiikligli olan 5 hastanin 4’iinde, Fe diisiikliigi olan 8 hastanin 4’{inde,
Ferritin diisiikliigii olan 5 hastanin 3’linde, Se diisiikliigii olan 6 hastanin 2’sinde, B12
vitamini diisiik olan 8 olgunun birinde, ESH yiiksekligi olan 46 olgunun 12’sinde anemi
saptand1 (Tablo 27, 28). Bu durum bu faktérlerin her zaman anemiye yol agmadigini
gostermekteydi. Ilging olarak higbir malniitrisyonlu olguda folik asit eksikligi ya da

serum Zn seviyesinde diistikliik gdzlenmedi.

Tablo 26. Tiim Hastalarda Aneminin Etiyolojisinde Rol Oynayan Faktorlerin Degerlendirilmesi

n %
Ates 20/102 19.6
Cu (< 85ug/dL) 5/97 5.2
Zn (< 60ug/dL) 0/99 -
Fe (<22pg/dL) 8/102 7.8
TRF (> 3.6g/L) 3/102 2.9
Ferritin (< 12ng/mL) 5/102 4.9
Ferritin (> 140ng/mL) 18/102 17.6
MCV (< 70+yas fL) 20/102 19.6
MCH (< 25pg) 48/102 47.1
RDW (> 14.5%) 66/102 64.7
ESH (> 20mm/h) 46/102 45.1
Se (< 24ay— <16pg/L
24-218ay—}: <40ug;ng) 6/79 76
TSH(> 4.2uIU/mL) 9/101 8.9
FT4 (<0.93ng/dL) 11/101 10.9
Mg (< 1.8mg/dL) 2/102 2
VBI12 (< 193pg/mL) 8/101 7.9
FOL (< 3.1ng/mL) 0/102 -
CRP (> 0.5mg/dL) 17/102 16.7
Idrar kaltiirt 12/102 11.7

Calismamiza dahil etti§imiz hastalardan anemik olanlarin etiyolojisini saptamak

icin hastalarin infeksiyon durumlarmi, serum eser element ve vitamin diizeylerine gore
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eksiklik durumlarimi, eritrosit indekslerini belirledik. Ancak baslangigta yaptigimiz
tanimlamalara gore bir olguda birden fazla etiyolojik neden bulunabilmekteydi (Tablo

27, 28, sekil-6).

Tablo 27. Anemik Hastalarda Etiyolojide Rol Oynayan Faktorlerin Degerlendirilmesi

n Y%

Ates 10/28 35.7
Cu (< 85ng/dL) 4/27 14.8
Zn (< 60pg/dL) 0/28 -
Fe (<22pg/dL) 4/28 14.3
TRF (> 3.6g/L) 0/28 -
Ferritin (< 12ng/mL) 3/28 10.7
Ferritin (> 140ng/mL) 9/28 32.1
MCYV (< 70+yas fL) 9/28 32.1
MCYV (> 100fL) 1/28 3.6
MCH (< 25pg) 16/28 57.1
RDW (> 14.5%) 26/28 92.9
ESH (> 20mm) 12/28 42.9
Mg (< 1.8mg/dL) 1/28 3.6
Se (< 24ay— <l6pg/L; 24-48ay— <40ug/L) 2/21 7.1
TSH (> 4.2ulU/mL) 4/27 14.3
FT4 (<0.93ng/dL) 8/27 28.6
VBI12 (< 193pg/mL) 1/27 3.6
FOL (< 3.1ng/mL) 0/28 -
CRP (> 0.5mg/dL) 8/28 28.6

Idrar kiiltiirii 5/28 17.9
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Anemisi olan vakalarin 9’u (%32) demir eksikligi anemisi tanimina uyuyordu.
Bu hastalar tim vakalarin %8’ini olusturuyordu. Ancak bu olgularin 7’si akut
inflamasyon anemisi tanimina uyacak sekilde sedim, CRP, ates, beyaz kiire yiiksekligi
veya idrar kiiltiirii pozitifligine sahipti. Diger iki olgudan birinde ayni zamanda serum
Se diizeyi de diisiiktii. Demir eksikligi anemisi grubundaki olgularin sadece 3’iinde
ferritin diizeyi diistikliigli mevcuttu. Digerlerinde normal ferritin diizeyi infeksiyonla
birlikteligin sonucu olarak degerlendirildi. B12 vitamin diizeyi normalin altinda olan tek
anemik cocukta bu grupta yer almaktaydi. Ayn1 zamanda beyaz kiire yiiksekligi de

bulunan bu hastada demir eksikligi sebebiyle MCV ’nin diisiik kaldig1 diigtintildii.

MCYV normal sinirlarda olan 18 hastanin 16’s1 akut inflamasyon anemisi olarak
degerlendirildi. Diger iki hastanin birinde serum Cu diizeyi diisiik bulunurken birinde
herhangi bir etiyolojik faktor saptanmadi. Bu hasta kronik hastalik anemisi olarak kabul
edildi. Ayrica bu gruptaki hastalarin hi¢birinde kanama 6ykiisii veya hemolitik anemi

diisiindiirecek retikiilosit ytliksekligi yoktu.

MCV? olan 1 hastada hepatomegali (6cm), splenomegali (3cm) olup, ferritinf,
RDW?1, TSH1, idrar kiiltiirtinde 100.000 koloni E.coli liredi. Bu hastanin B12 vitamini

ve folik asit diizeyi normaldi. Bu hastaya Galaktozemi tanis1 kondu.

28 hastanin 24’10 (%85, tiim olgularin %23) akut inflamasyon anemisi
kriterlerinden birini tagimaktaydi. Bu durum, altta yatan baska bir sebep bulunsa bile
malniitrisyonlu ¢ocuklarin 6nemli bir kisminda infeksiyonlarin anemi gelisimine

katkida bulunabilecegini géstermekteydi.

Olgular igerisinde bagka bir nedene baglanamayan ve izole serum Cu diizeyi

diisiikliigii olan bir olgu vardi.
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Anemili olgular (n=28)

l

MCH|, RDW1
MCVl ¢ Hasta)

MCV N (18 Hasta)

l

MCV1 (1 Hasta)

- TSHt, WBCY, IK(+),
Sedim N, Ates yok
3 Ates (+) 6 Ates )
Lﬂlimt
sedl - ICRP(+), Fe|
2 sedim N - 1Fer], IK(+), Cu} ,
-1CRP(+), Fer |
-1CRP(+), Fe|
4 sedim N

-1 Se|, fer |

-1

-1 B12], WBC?t

-1 WBC? / v \

7 Ates (1) 11 Ates yok
3 Sedim 1 /4 4 Sedim N Sedim? 5 Sedim N
-1CRP (+), Cu} -1 -1Fe| 1K (+),
-1 Se} -11IK () -1Fe], IK(+) -IWBC?,
-1 CRP (+), -1 TSHY, -1 -1Cu}, CRP(+)
-1 CRP(+), Mg|, -1 -1Cu |
-1 -1

-1 CRP (+), TSH?

Sekil 6. Anemik Hastalarin Etiyolojilerine Goére Dagilim1



Tablo 28. Anemili Hastalarda Etiyolojik Faktorlerin Dagilimi

V)]
-

N(N|D|N|N

Ates
Cu

/n

Fe

TRF

Ferritin
WBC
MCV
MCH
RDW
PLT

ESH
Mg

Se

TSH
FT4

VB12
Fol

Slelzlz|z|z|<|z|z|a|<|z|z|a| |z|z|z|z|<]|>-
Sl-|alz|z|z|z|z|z|z|<|<|\z|z|z|z|a|z|z|z|>
Q-alz|zlal<|\z|z|z|<|<|z|z|z|z|<|z|z| < | >
Rl |z|lz|lz|z|z|lala|<|z|<|z Z | Z| >~
S\-z|lz|lz|lz|z|z|z|z|z|<|z|z|z|z|z|z|z|z| >
Sl>lzlzlz|lz|lz|lz|lz|la|<|z|<|z|z|z|la|z|z|<|>
Ql>lzlzlalzlz|lzlala|<|z|z|z|z|z|la|z|z|<|>
R\>|z|z|z|z|<|\z|\z|z|<|z|<|z|\a|z|z|z|z|Z | >
Bl-lz|lz|lzlal<|<|z|z|<|z|z|z| |z|z|z|z|z|>
- |z|z|zla|<|\z|z|la|<|z|<|z|z|\z|z|z|z|Z| >
Bl -|z|z|z|z|<|\<|<|z|<|z|z|z| |<\z|z|z|z|>
Si-z|zlalalz\z|z|z|<|z|<|z|z|\z|z|z|z|z|>
Qi>\z|lz|lz|lz|<|\z|z|z|z|z|z|z|z|<|z|z|z|z| >
Q-z|lz|z|lz|z|<|\ala|<|z|z|z|z|z|z|z|z|Zz | >
QAl-lzlz|lz|lz|lz|<|ala|<|<|z|z|z|z|z|a|z|z|>
Qi-z|lzlzlz|<|\z|\z|z|<|<|<|z|\z|\z|z|z|z|Z| >
Q-z|z|z|z|<|\z|z|la|<|a|<|z|z|<|z|z|z|<|>
i-lzlzlalz|<|z|z|la|<|<|<|z|z|z|z|z|z|z|>
Rixlzlz|lz|lz|lz|z|z|la|<|<|z|z| |z|a|lz|z|z|>
S|i=lalz|z|lz|lalzla|la|<|<|<|z|lz|<|a|z|z|z|>
QI ~|z|z|z|la|<|z|la|la|<|<|z|z| |z|z|z|z|z]|>
SI-lzlzlzlal<|z|z|la|<|<|z|z|z|z|la|lz|z|z|>
Di-z|z|z|lz|\z|z|z|z|<|<|\<|z| |z|z|z|z|z]|>
Clelalz|zlal<|\z|z|z|<|z|<|z|z|z|a|z|z]|<|>
Qlelz|lz|lz|zlalz|la|la|<lz|z|z Z|Z|Z |z | <| >
®|-lz|lz|lz|zlalzlala|<|z|z|z|a|z|z|z|z|z|>
s\ >|z|z|zlal<\z|\z|z|<|<|z|z|\z|\z|z|z|z|Zz|>
- lzlzlalzlz|zala|<|<|<|z|z|z|a|z|z|<|>

:

2

CRP

N: Normal, D: Diisiik, A: Artmis, Y: Yok, V: Var
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5. TARTISMA

PEM gelismekte olan iilkelerin en yaygin saglik sorunlarindan biridir ve daha
cok 6 ay ile 5 yas arasindaki cocuklar1 etkilemektedir (115). PEM iilkemizde 0-6 yas
grubu cocuklarda degisik yoreler ve yerlesim 6zelliklerine gore %11 ile %69,5 oraninda
goriilmekte olup, onemli bir saglik sorunu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (116,117). 2006
yilinda Giin ve ark.(118) yapmis oldugu calismada 0-5 yas grubu 1203 vakadan
166’s1min malniitrisyonlu oldugunu ve bu hastalarin da %56.6’sinin erkek, %43.4’{iniin
kiz oldugu bildirilmektedir. Ozer ve ark.(119) 1999 yilinda yapms oldugu ¢alismada yas
araligi, 1 ay-6 yas (orta yas: 18 ay) olan, malniitrisyon tespit edilen 193 hastanin 87'si
(%45,06) kiz, 106's1 (%54,94) erkek idi. Caligmamiza 5-36 ay (ortanca yas: 11 ay) yas
araligindaki cocuklar1 dahil ettik. Bu cocuklarin %47.1°1 kiz, %52.9’u erkek idi.

Olgularimizin cinsiyet dagilimi yukaridaki ¢calismalarla benzerdi.

DSO’niin raporlarina gére halen diinyada 300-500 milyon kisi yeterli besin
alamamakta, 1.5 milyar insan da dengeli beslenmekten yoksundur. Sosyoekonomik
diizeyi diisiik ve egitim hizmetlerinden yararlanamayan toplumlarda, pahali olduklar
i¢cin proteinden zengin gidalarin tiiketimi azalmaktadir. Bu kosullarda temiz i¢gme suyu
bile saglanamadigindan, basta bagirsak enfeksiyonlar1 olmak iizere bulasici hastaliklarin
sikligr artmaktadir. Bu da beslenme bozuklugunun agirlagmasina neden olmaktadir

(115).

Malniitrisyon her yi1l 5 milyondan fazla ¢ocugun 6liimiine neden olmaktadir.
Geligsmekte olan iilkelerde 5 yas altt cocuklarin %1-5’1 agir malniitrisyondan
kaybedilmektedir (120). Biiyliyen ve gelisen bir organizmanin besin gereksinimi
erigkinlere gore fazla oldugundan iyi olmayan g¢evre kosullarinin ve besin
yetersizliklerinin en agir etkileri c¢ocuklarda goriilmektedir. Agir PEM olgularim
tanimak olduk¢a kolaydir. Ancak, asil zor olan hemen dikkat ¢ekmeyen ve toplum
saglig1 acisindan 6nemli olan hafif ve orta PEM olgularinin belirlenmesidir. Taninin
erken konulmasi ile 6limler ve sekeller 6nlenmis olup, hastane tedavisine de gerek
kalmayacagindan Onemli bir ekonomik yiikk ortadan kalkacaktir. Protein eneji
malniitrisyonu gelismekte olan iilkelerde ve gelismis iilkelerin fakir bolgelerinde
yaygindir. Bu durumda en fazla etkilenen yas grubu siit ¢ocuklar1 ve 5 yas alt1

cocuklardir (121,122). Ozer ve ark. (119) istanbul’da yapmis oldugu calismada
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hastanede yatan yaslar1 lay-6yas arasinda degisen 350 olgu Gomez siniflamasina gore
degerlendirildiginde %355.1 oraninda malniitrisyon oldugu goriilmiistiir. Olgularin tiim
gruba gore %31.1'1 hafif, %15.7'si orta, %8.3"li agir malniitrisyonlu ve %44.9'u normal
(malniitrisyonlu gruba gore %56.5°1 hafif, %28.5’1 orta, %15’1 agir malniitrisyonlu)
olarak saptanmistir. Waterlow smiflamasina gore akut malniitrisyon orani %34.3,
kronik malniitrisyon %28, akut+kronik malniitrisyon %37.7 olarak tespit etmislerdir.
Bizim g¢alisma grubumuzda ise Gomez’e gore hafif malniitrisyon %9.8, orta
malniitrisyon %54.9 agir malniitrisyon %35.3, Waterlow’a gore akut malniitrisyon
%27.5, kronik malniitrisyon %18.6, akut+kronik malniitrisyon %53.9 oraninda bulundu.
Calisma grubumuzdaki ¢ocuklarin yaris1 1 yas altinda olup, bunlarda hem Gomez’e
gore orta ve agir malniitrisyon orant hem de Waterlow’a gore akut-kronik malniitrisyon
oran1 daha fazla tespit edildi. Ozer ve ark. Marmara Bolgesi’nde calismislar ve bu
bolgedeki malniitrisyon oranlar1 Dogu Anadolu Bolgesinden daha diisiiktiir. Genel ve
ark.(123) Izmir’de benzer bir calismada hastanede yatan 1 ay- 6 yas arasindaki 350
olguda malniitrisyon sikliginit %56.6 olarak bulmuslar. Malniitrisyonlu ¢ocuklar i¢inde
akut malniitrisyonu %37, kronik malniitrisyonu %42, akut+kronik malniitrisyonu da
%?21 olarak tespit etmislerdir. Olgularin Gomez siniflamasina gére %60°1 hafif, %27.2

orta, %12.7°1 agir malniitrisyonlu olarak degerlendirilmistir.

Tirkiye'de Tungbilek ve arkadaglari (124) bes cografi bolgeden 3152 okul
Oncesi yas grubu cocugunu tarayarak bir ¢alisma yapmiglar ve kronik malnutrisyonu

%21 orant ile malnutrisyonun en sik goriilen formu olarak saptamiglardir.

Ulkemiz disinda yapilan ¢alismalarda Merrit ve arkadaslari (125) hastaneye
yatan g¢ocuklarda akut malniitrisyonu %26, kronik malniitrisyonu %38, akut-kronik
malniitrisyonu %10.2 bildirirken, Hendricks ve ark. (126) hafif malniitrisyonu %17.4,
orta malniitrisyonu %5.8, agir malniitrisyonu %1.3 oraninda saptamislardir. Renaudin
(127) Afrika calismasinda hastanede yatan 0-5 yas ¢ocuklarda malniitrisyon sikligini
%63.1 bunlarin da %37'sinin agir malniitrisyon oldugunu gostermislerdir. Malniitrisyon
oranlarmin yiiksekligi diisiik sosyo-ekonomik diizey, annelerin egitimsiz olmasi ve
yetersiz anne siitiiyle beslenme ile agiklanmistir. Nijerya'da okul 6ncesi ¢ocuklarda
yapilan ¢alismada akut malniitrisyon %7.4, kronik malniitrisyon %60.7 (128), Giiney
Kore'de 7 yas alt1 ¢ocuklarda yapilan bir baska ¢alismada ise akut malniitrisyon %16.5,
kronik malniitrisyon %38.2 bulunmustur (129).
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Shetty Hindistan'in kirsal kesiminde malniitrisyon prevalansmi %73 olarak
bildirmistir (130). Bu olgularda malniitrisyon dereceleri %41 hafif, %31 orta ve %1 agir
olarak tanimlanmistir. Meksika'da yapilan bir ¢aligmada 1-5 yas arasi olgularda
malniitrisyon oran %79 olarak belirlenmis ve bunlarin %68.1'i kronik, %21.5'1 akut +

kronik, %10.4'li akut malniitrisyon olarak siiflandirilmistir (131).

Uzun dénemli acligin 6nemli bulgularindan birisi boy kisaligidir, bu nedenle
cocuklardaki boy kisaligi (bodurluk) kronik beslenme yetersizliginin bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir. Ailenin gelir diizeyinin diisiik olmasi1 (yoksulluk), annelerin

egitimsizligi yoluyla da beslenme yetersizligine katkida bulunmaktadir (132).

Aslan ve ark. (133) yaptig1 ¢aligmada, malniitrisyon prevalansinin ileriki aylarda
artig1 belirtilmistir. Glin ve ark. (118) yapmis oldugu calismada boya gore malniitrisyon
24 aydan sonra anlamli olarak artis gosterirken, agirliga goére malniitrisyon ise 0-6 aylik
cocuklarda anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Gaziantep ve Diyarbakir'da yapilan
calismalarda, boya gdre malniitrisyon yagla birlikte anlamli olarak artarken, agirliga
gbre malniitrisyon i¢in ayni durumun gecerli olmadigi gosterilmistir (134,135). Bes
yasindan kiiclik ¢ocuklarda bodurluk, kronik malniitrisyon sonucu uzun kemiklerin
yeterince gelisemediginin bir gostergesi olarak kabul edilmekte ve biiylime geriliginin
stirekliligini gostermektedir (118). Bizim ¢alismamizda ise ortanca yasin 11 ay olmasi,
1 yasin altindaki vakalarin sayisinin fazla olmasi nedeniyle agirliga gére malniitrisyona

daha fazla rastlanmistir.

1998 Tirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi’nda, kronik beslenme yetersizligi
olan 5 yas altindaki cocuklarin orani %16 olup; cocuklarda biiyiime ve gelisme
bozuklugu kirsal alanlardan kente, dogudan batiya dogru 1.6 kez, egitimsiz veya az
egitimli ailelerde ise egitimli ailelere kiyasla 1.5 kez yiiksek goriilmektedir (136).
Tiirkiye Ulusal Beslenme—Saglik Arastirmasi verilerine gore, 0-5 yas grubu ¢ocuklarin
Gomez siniflamasina gore %17.6’s1 orta ve hafif, %2.4’i de agir derecede
malniitrisyonludur (137). Bostan ve ark. calismasinda (138) yaslar1 18 giin- 13 yas
(medyan 10.5ay, 1. kartil 4 ay, 3. kartil 36 ay) olan ¢ocuklardan %65°1 normal %31’
hafif ve orta, %4’l agir derecede malniitrisyonlu tespit edilmistir. Malniitrisyonlu grup
icinde bakilirsa %88.6’s1 hafif ve orta, %11.4’1 agir malniitrisyonludur. Bu caligmada

kronik beslenme yetersizligi orant %34.8 bulunmustur. Bu c¢alismada kronik
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malniitrisyon oraninin yliksek olmasi, yas araliginin ileri yaslardan olugmasi olabilir.
Bizim ¢alismamizda 5-36 aylik yas araligindaki malniitrisyonlu ¢ocuklarda (Gomez’e
gore) %64.7’si hafif ve orta, %35.3’0 agir malniitrisyonlu tespit edildi. Kronik
malniitrisyon orani ise %18.6 olarak bulundu. Bizim ¢alismamizda agir malniitrisyon
oraninin yiiksek olmasinin sebebi hem bolgemizin sosyokiiltiirel ve ekonomik 6zelligi
nedeniyle malniitrisyon orani Dogu Anadolu Bolgesi’nde daha yiiksektir, hem de
calisma grubundaki ¢ocuklarin hemen yarisinin 1 yasin altinda olmasi ve bunlarda orta-
agir malniitrisyon oranmin daha fazla olmasi olabilir. Kronik malniitrisyon oraninin
bizim ¢alismamizda daha diisiik olmasinin nedeni 1 yas alt1 hastalarimizin sayica daha
fazla olmasi olabilir. Dogu Anadolu Boélgesi’nde yasa gore boy (bodurluk) orani %30,
boya gore agirlik kaybi ylizdesi %2.9, yasa gore agirlik kaybi yiizdesi %17.1°dir (136).

Ecevit ve ark. (139) izmir’de 2001 yilinda, yatarak izlenen 6 ay - 60 ay arasi
malniitrisyonlu 75 (34 kiz, 41 erkek) olguda malniitrisyonun derecesi, bunu etkileyen
faktorler ve komplikasyonlarini aragtirmiglardir. Waterlow siniflamasina gore olgularin
%23'i (17 hasta) akut, %211 (16 hasta) kronik, %56's1 (42 hasta) akut-kronik
malniitrisyon olarak degerlendirilmistir. Bu caligmadaki akut-kronik malniitrisyon
oranlar1 bizim ¢aligmamizla benzerdir. Bu ¢alismada komplikasyonlar incelendiginde,
olgularin %75'inde (56 hasta) anemi saptanmig ve bu olgularin %47'sini (35 hasta)
mikrositer aneminin olusturdugu bildirilmistir. Anemi ile beslenme sekli arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmistir. Bizim olgularimizda ise %32.1
oraninda mikrositer anemi saptandi. Aliefendioglu ve ark. (140) yatan hastalarda,
yaslar1 6 ay 2 yas arasinda degisen ve yasa gore agirliklar: %90'in altinda olan 81 hasta
tizerinde calismiglar. Hastalarin, yasa gore agirliklar1 standart oranina bakilarak hafif,
orta, agir malniitrisyon olmak tizere 3 gruba ayrildiginda, %62.9 ile en yiiksek oranda

hafif, orta %14.8 ve agir derecede malniitrisyon %22.2 tespit edilmistir.

Malniitrisyon bes yas alti ¢ocuklarin mortalite ve morbiditesine neden olan
etmenlerin basinda gelmektedir (141,142,143). Tiim diinyada yillik 10.9 milyon bes yas
altt 6liimiin, %60'indan dogrudan veya dolayli olarak malniitrisyon sorumludur (144).
Cogu gelismekte olan flilkelerde oldugu gibi iilkemizde de malniitrisyon oOzellikle
cocukluk caginda oldukca yaygin goriilen bir saglik sorunudur. Ulkemizde yapilan
arastirmalarda degisik oranlarda malniitrisyon oranlarina rastlanmistir (134,135,145).

Bu farklilik bolgesel o6zelliklerden veya malnutrisyonu degerlendirmede kullanilan



62

farkli kriterlerden kaynaklanmaktadir. Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA)
2008 verilerine gore 0-59 aylik ¢cocuklarin boya gére malniitrisyon orani %10.3, agirliga
gore malniitrisyon oran1 %2.8 olarak saptanmistir. Dogu Anadolu Bolgesi’nde bodurluk

oran1 %21 olarak saptanmstir (146).

Malniitrisyonun en sik goriilen sekli PEM’dir. PEM gelismis ve gelismekte olan
iilkelerin en yaygin ¢ocuk saglig1 sorunudur (31). Ozellikle az gelismis iilkelerdeki siit
cocuklarinda sikg¢a goriilen PEM’in agir formlart marasmus, kwashiorkor ve marasmik
kwashiorkor olmak iizere lige ayrilir. Marasmus rolatif olarak kalori eksikliginin,
kwashiorkor ise protein eksikliginin daha fazla olmasinin, marasmik kwashiorkor ise
marasmuslu c¢ocukta enfeksiyon vb. nedenlerle protein alimi diiserse olusan klinik
tabloya verilen isimdir (147). Her {i¢ klinik durumda da hastalarda belirgin azalmis cilt
alt1 dokusu, batin distansiyonu, 6dem, hepatomegali gibi klinik bulgularin yaninda ve
ciddi laboratuvar bozukluklar1 saptandigindan tanilar1 rahatlikla konabilmektedir (148).
Calismaya dahil ettigimiz hasta grubunda da en sik saptanan fizik muayene bulgusu
solukluk olup, (%45.1), ikinci sirada cilt turgorunda azalma ve hepatomegali ayni
oranda olup (%24.5) idi, tciincii siklikta ise ates (9%19.6) oraninda saptandi. Bunun
yanisira hastalarda saptanan diger bulgulardan en sik diaper dermatit (%15.7), digerleri
ise solunum seslerinde kabalasma (%9.8), timpan zar hiperemisi (%6.9), moniliyazis
(%35.9), bilateral krepitan ral (%5.9), ciltte ikter (%0.95), orofarenks hiperemisi (%0.95)

oranlarinda tespit edildi.

Malniitrisyonu olan c¢ocuklarda protein yapimi ve yikimi, hiicresel immdinite,
fagosit fonksiyonu, kompleman sistemi, sekretuar immunglobulin A antikor diizeyi ve
sitokin yapimi azalmigtir. Bu nedenle malniitrisyon immiiniteyi bozarak cesitli
infeksiyonlara zemin hazirlamaktadir (149). Basta akut gastroenterit ve solunum yolu
infeksiyonlar1 da olmak iizere tekrarlayan infeksiyonlar ¢ocugun beslenmesini bozarak
ve katabolizmay1 artirarak malniitrisyona yol agmaktadir. infeksiyon hastaliklar1 ve
malniitrisyon iligkisi ¢ocugu kisir dongii igerisine sokmaktadir (150). Solunum yolu
infeksiyonlari, akut gastroenterit gibi infeksiyonlar beslenme bozuklugunun 6nlenmesi
ve erken donemde taninip diizeltilmesi ile morbidite ve mortalite oranlari belirgin olarak

azaltilabilmektedir (151).
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Ozer ve ark. (119) tarafindan yapilan ¢alismada hastanede yatan malniitrisyonlu
hastalarin %98.4’linde enfeksiyona ait bulgu saptanmis. Bu enfeksiyonlar arasinda
AGE, bronsiolit ve pnémoninin %71 ile olduk¢a yiiksek bir orani olusturdugu tespit
edilmistir. Genel ve ark. (123) yapmis oldugu caligmada, hastanede yatan 350 olgunun
281’inin (%80.3) enfeksiyona ait bulgular ile 69 olgunun (%19.7) enfeksiyon disi
nedenler ile yatirildigini belirtmislerdir. Bizim ¢alismamizda, olgularimizin %56’sinda
infeksiyon mevcuttu. Bu infeksiyonlar arasinda akut gastroenterit, pndmoni USYE ve
IYE siklig1 %49 oranindaydi. Bizim ¢alismamizda enfeksiyon goriilme oranlarmin daha
diisiik olmasmin nedeni caligmaya alinan hastalarin ¢ogunun ayaktan poliklinikte
goriilen hastalar olmasidir. Ve bunlarinda biiyiik bir kisminin bagvuru nedeni gelisme
geriligidir.

DSO ¢ocuk 6liimlerinin %55’inde malnutrisyonun etkisinin oldugunu tahmin
etmektedir. En ¢ok Oliime neden olan ishal ve solunum yolu enfeksiyonlarinda
malnutrisyonun da varligi 6liim riskini en az 2 kat artirmaktadir(152). Sensoy ve
ark.(153), 1991 yilinda yapmis oldugu c¢alismada son ii¢ ayda bir kez ishal olan
cocuklarda %?7.0, iki kez ve lizeri ishal olanlarda %16.5 oraninda malniitrisyon tespit
edilmis, annelerine yeterli egitim verilmis ¢ocuklarin %10.3"linde, yetersiz egitim
verilenlerin %13.3"'{inde malniitrisyon ve enfeksiyon hastaliklar1 goriilmistiir. Yapmis
oldugumuz calismada hastalarin %18.8’inde solunum yollar1 enfeksiyonlari,
%20.7’sinde ise gastroenterit tespit edildi. Baz1 hastalarimizda bu enfeksiyonlar birlikte
bulunmaktaydi. Tekrarlayici olan bu enfeksiyonlarin da malniitrisyon gelismesinde veya

agirligiin artmasinda rolii kaginilmazdir.

PEM sonucu enfeksiyonlara yatkinlik artar. Hiicresel immiin yanit ve graniilosit
islev bozuklugu, kompleman seviyelerinin azaldigi gosterilmistir (154,155). Biitiin
bunlarin sonucunda enfeksiyonlara yatkinlik olusur (156,157). PEM’u olan ¢ocuklarda
IYE siklig1 %8-35 oraninda bildirilmistir (158,159). Ingiltere’de Adamu ve ark(160).
yaptig1 ¢alismada malniitrisyonlu ¢ocuklarda IYE %11.3 oraninda bulunmus ve en sik
etken olarakta Gram negatif mikroorganizmalardan E.coli saptanmistir. Calismamizda
IYE siklig1 (%11.9) olarak bulundu. Atas ve ark.(161) yapmis olduklari ¢alismada
PEM’u olan 79 olgunun (yaslar1 3 ay-5 yil) 3l'inde (%39,2) idrar kiiltiirii pozitif iken,
48'inde (%60,8) iireme olmamistir. Idrar kiiltiiriinde iireme olan hastalarin 22'si (%71)

erkek, 9°u (%29) kizdir. Calismanmizda IYE tespit ettigimiz hastalarin 5’ (%42) kiz,
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7’si (%58) erkekti. Protein-enerji malniitrisyonunda en sik bakteriyemi yapan
patojenler, Gram negatif enterik mikroorganizmalar olup kandan %36, idrardan %37
oraninda izole edildigi bildirilmistir (162). Enterobacteriaceae komplike olmayan
IYE’de en sik saptanan mikroorganizmadir. Bunun %70-90’m1 E.coli olusturur
(163,164). Pseudomonas aeroginosa en yaygin gram negatif, enterik olmayan
patojendir. Enterococus spp. ise en yaygin gram pozitif patojenlerdir (165). Koagiilaz
negatif Staphylococci ve Candida spp. daha ¢ok {iriner sisteme girisim yapilanlarda
goriiliir (166). Calismamizda liriner sistem enfeksiyonlariin en sik etkeni olarak E.coli

tespit edildi.

Anemi ve enfeksiyon cocukluk caginin en sik karsilasilan saglik sorunlari
arasinda yer alir. Hastaneye bagvuran cocuklarda tam kan sayimminin rutin tani
yontemlerinden biri olmasi nedeni ile hekimler, cogunlugu hafif olmak {izere anemi ile
cok sik karsilasmaktadirlar. Aneminin baslica nedeni demir eksikligi olup, toplum
genelindeki sikligi sosyoekonomik diizeyi geri kesimlerde %50’yi asmaktadir
(167,168). Cocukluk c¢agindaki hastane bagvurularinin en sik nedeni olan akut
enfeksiyonlarin da kisa siireli hafif anemiye neden olabilecegi bildirilmektedir (169). Bu
aneminin kronik enflamatuar hastalik anemisindeki sitokinlere bagl kemik iligi
baskilanmast ve demir kullanimindaki bozukluktan farkli mekanizma ile gelistigi
diisiiniilmektedir. Akut enfeksiyon anemisinin sedimentasyon yiiksekligi ile baglantisi
vardir fakat enfeksiyonun daha duyarli bir belirteci olan CRP ile iligkisi iyi
bilinmemektedir (170,171). Kaya ve ark. (172) calismasinda 742 poliklinik
basvurusunun 425’inde (%57) aktif enfeksiyon saptanmustir. Aktif enfeksiyonlu
cocuklarin %25’inde, enfeksiyonsuzlarin ise %19’unda anemi tespit edilmistir. Bu
calismada malniitrisyon bakilmamistir. Sadece malniitrisyonlu hastalar1 almamiza
ragmen bu oran, bizim c¢alismamizdaki enfeksiyon orani (%56) ile Ortiigmektedir.
Calismamizdaki enfeksiyonlu hastalarin (24/56) %42.9°unda anemi saptandi. 28 anemik
olgunun 24 (%85)’linde akut enflamasyon bulgusu gozlemlendi. Bu hastalar (%85) akut
inflamasyon anemisi olarak degerlendirildi. Bu hastalarin %29’u ayni1 zamanda demir
eksikligi anemisi kriterlerini tagimaktaydi. Kaya ve ark. (172) calismasinda CRP yiiksek
enfeksiyonlularda anemi sikligin1 %60 oraninda bulmuslardir. Bizim g¢alismamizda

anemik hastalarin (8/28) %28.6’sinda CRP yiiksek idi. Anemi siklig1 ise CRP yiiksek
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hastalarda %47 (8/17) oraninda bulundu. Bu oran Kaya ve ark. (172) calismasina

kiyasla anlamli olarak diisiiktiir.

Tiirkiye genelinde 5 yas altindaki ¢ocuklarda anemi siklig1 1984°1ii yillarda %84
iken 1990’11 yillarda %45 bulunmustur (173,174). Son arastirmalar ise c¢ocuklarda
poliklinik bagvurular1 iginde demir eksikligi anemisinin sikliginin %17-30 arasinda
oldugunu gostermektedir (175,176). Kaya ve ark. (172) 2006 yilinda 6 ay-14 yas
arasindaki ¢ocuklarda anemi sikligint %22 oraninda bulmuglardir. Bu ¢alismada demir
eksikligi anemisi tiim anemili hastalarin %84’linii olusturmus, 2. sirada %14 ile
enfeksiyon anemisi, 3. sirada %1.7 ile talasemi tasiyiciligi ve %0.3 ile kronik hastalik
anemisi saptanmistir. Demir eksikligi anemi siklig1 bizim calismamizda %32.1 olup,
Bati Anadolu’da %17-18, Dogu Anadolu’da ise demir eksikligi anemisi %30
oranindadir (175,177). Kaya ve ark. (172) calismasinda hastalarin tamami poliklinik
hastas1t olup, yas araliklari1 da olduk¢a genis tutulmus ve malniitrisyon varligi
aragtirllmamistir. Bizim g¢aligmaya aldigimiz hastalar malniitrisyonlu olup hastalarin
yarisindan fazlasinda enfeksiyon bulgusu vardi. Bu nedenle bizim caligmamizda akut

inflamasyon anemi siklig1 fazla idi.

WHO bes yasin altindaki ¢ocuklarin gelismis iilkelerde %12'sinin, gelismekte
olan iilkelerde %51'inin anemik oldugunu bildirmistir (178). Genel ve ark. (123)
calismasinda hastanede yatan 1 ay- 6 yas arasi ¢ocuklarda anemi prevalanst %78 olarak
bulunmugstur. Olgular etyolojilerine gore degerlendirilmis; %44.7 oram ile demir
eksikligi anemisinin birinci sirada yer aldigi goriilmiis, hastaneye yatan olgularin
%80.3"linilin enfeksiyona ait bulgular gdstermesi nedeniyle %29.4'tinde aneminin nedeni
enfeksiyona baglanmis. Yas grubu ve laboratuvar verileri ile fizyolojik anemi olarak
degerlendirilen olgularin orani ise %21.9 olarak saptanmis, bu oranin yiiksekligi bir

yasin altindaki hasta sayisinin ytiksek olusuna (%64.3) baglanmistir.

1992 yilinda Hindistan'da yapilan bir ¢alismada hastanede yatan olgularda anemi
oran1 %65 olarak bildirilmistir (179). Diinyada demir eksikliginin goriilme sikliginin
cografik olarak dagilimi: Asya %40, Afrika %29, Bati Pasifik %13, Dogu Akdeniz
%11, Amerika %4, Avrupa %3 tiir (180).

Kog ve ark. (181) Sanlurfa bolgesinde yaptiklari ¢alismada %31 oraninda demir
eksikligi anemisi tespit etmislerdir. Bostan ve ark. (138) 2002 yilinda hastanede yatan
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210 hasta ile yaptiklar1 caligmada hastalarin %63.8’1 anemik olarak degerlendirilmistir.
Ancak anemi tanimlamasinda 12g/dl ve altim1 anemik olarak kabul etmislerdir, bu

nedenle anemi oranlar1 bizim ¢alismamizdakinden daha yiiksek ¢ikmis olabilir.

Pasricha ve ark. (182) Hindistan’da, yaslar1 12-23 aylik 401 cocuk iizerinde
yapmis olduklar1 c¢aligmada, anemi i¢in risk faktorlerini saptamiglardir. Aneminin
tanimin1 hemoglobin <11g/dl olarak kabul etmisler. Hastalarin %75.3’linde anemi
saptanmig, anemi nedeni olarak demir eksikligi, annede anemi ve yetersiz gida alimi
gosterilmistir. Orellano ve ark. (183) calismalarina 10 yasindan kiiglik ¢ocuklar1 dahil
etmigler. Bu ¢cocuklarin yasa gore boy, yasa gore agirlik, boya gore agirlik persantilleri z
skoru < -2 olanlarin yiizdesi sirastyla %25.4, %8.1, %0°dir. Cocuklarin %80.6’sinda
anemi tespit edilmis ve bu anemili ¢ocuklarin %84’ iliniin yas araliginin 6-59 ay arasinda

oldugu bildirilmistir.

Calismamiza dahil ettigimiz vakalarda anemi siklig1 tiim gruplara gore
bakildiginda %27.5 (28/102) oranindaydi. 9 (%32.1) hastada MCV-MCH diisiikligii-
RDW yiiksekligi saptandi. Bu hastalar %32.1 oraninda Fe eksikligi anemisi kriterlerine
uymakta idi. Demir eksikligi anemisi tanist konan hastalardan 7’sinde ayni zamanda
enfeksiyon bulgusu da saptandi. 7 hasta hem demir eksikligi anemisi, hem de akut

inflamasyon anemisi kriterlerine uymaktaydi.

Khor (184) Malezya’da yapmis oldugu calismada Asyali okul dncesi ¢ocuklarda
PEM ile birlikte %40-50 oraninda demir eksikligi anemisi tespit etmistir.

Diouf (185) 5 yasindan kiiciik 400 g¢ocuk iizerinde yapmis oldugu tarama
calismasinda 275 hastada anemi ile birlikte intestinal parazitoz tespit etmistir. Bu
cocuklarin Gomez siniflamasina gore %4.5’inde agir malniitrisyon tespit etmistir.
Calismanin neticesinde intestinal parazitoz ile kronik malniitrisyon arasinda yakin bir

iligski oldugunu gézlemlemistir.

Dengesiz beslenmenin énemli sonuglarindan birisi de anemidir (186,187,188).
Diinyada ve iilkemizde goriilen anemilerin en sik nedeni demir eksikligi anemisidir.
DSO demir eksikliginin diinyadaki bir numaral besinsel bozukluk oldugunu bildirmistir
(189). Ulkemizde de demir eksikligi genellikle nutrisyonel faktdrlere bagli olarak

meydana gelmektedir (189,190). Nutrisyonel anemiler yetersiz eritropoez sonucunda
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hemoglobin konsantrasyonunda azalma ile karakterize anemilerdir. Demir, folik asit ve

vitamin B12 gibi vitamin ve elementlerin aliminin yetersiz olmasi sonucu gelisir (152).

Elementlerin aliminda rol oynayan Onemli faktdrlerden birisi de beslenme
seklidir. Besinin kalitesi, protein miktar1 ve total kalori degeri gibi ¢esitli faktorler
elementlerin absorbsiyonunu ve metabolizmasini etkilemektedir (191,192,193,194).
Eser elementlerin gerek viicuttaki miktarinin degisimi, gerekse fonksiyonlarindaki
bozukluklar bir¢cok patolojiye neden olabilir(195). Calismamiza dahil ettigimiz
hastalarin bir kisminda Cu, Fe, Se, Mg diizeyleri diisiik olarak tespit edildi.

Malniitrisyon durumunda enerji ve/veya protein yoksunlugunun yaninda bir¢ok
besin 6gelerinde de noksanlik gozlenmektedir. Cocukta biiyiime ve gelisme olmamasi
viicudun gereksinimlerini azaltacaktir. Malniitrisyonla birlikte goriilen diger bazi
beslenme sorunlar1 ve mineral eksiklikleri; demir ve bakir eksikligine bagli anemiler,
magnezyum, ¢inko eksikligi ve diger eser element eksikligi tablolari, viicudumuzdaki
kan elektrolitlerin yeterince saglanamamasi, kalsiyum azligi gibi bircok sorun
sayilabilir(196). Golden ve arkadaslar1 malniitrisyonlu c¢ocuklarda yaptiklari
arastirmalarda sinirlt ¢inko aliminin yeni doku olusumunu yiiksek enerji harcanimi ile
sonuclandirdigini, olusan yeni dokunun yag iceriginin de yiiksek oldugunu
gostermiglerdir. Cinkonun insanda yeni doku sentezini hem kalitatif hem de kantitatif
olarak etkiledigini bildirmislerdir. Ayrica protein kalori malniitrisyonlu hastalarda timik
atrofi ve c¢inko eksikliginin beraber oldugunu ¢inko verilmesi ile timus hacminin

arttigin1 géstermislerdir (197).

Soylak ve ark. (198), tarafindan Kayseri Belsin Bdlgesinde yapilan ¢alismada
bulunan 70 pg/dl’ lik ortalama serum ¢inko degeri, diinya ortalama degerlerinin (70-120
pg/dl) tam alt sinirinda olup bolgenin sosyoekonomik diizeylerinin diigiik olmasi
nedeniyle, tahil ve tahil agirlikli diyetlerden dolay1 kotii beslenmeden kaynaklandigini

diistinmiiglerdir.

Erdogan ve ark. 2003 yilinda, demir eksikligi anemisinde serum ¢inko
diizeylerinin degerlendirilmesine yonelik ¢alismasinda, demir eksikligi anemisi tanis1
konan 1-12 yas grubu cocuklarda ¢inko eksikligi oldukc¢a yiiksek prevalansta (%82,8)
saptanmustir (199).
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Shakur (200) Hindistan’da 5 yas altt 152 ¢ocuk iizerinde yapmis oldugu
calismada; PEM’li ve PEM ile alt solunum yolu enfeksiyonlari birlikteligi olan
hastalarin serum ve sa¢ ¢inko diizeylerine bakmistir. Calismanin neticesinde agir
PEM’li ¢ocuklarda (P=0.002) ve PEM’le birlikte alt solunum yolu enfeksiyonu olan
cocuklarda (P=0.043) ¢inko diizeyini anlamli olarak diisiik bulmustur.

Amesty-Valbuena (201) yaglar1 1-5 arasinda degisen 64 hasta ilizerinde yaptigi
calismada yetersiz beslenme ile serum ¢inko diizeyleri arasinda dogru bir korelasyon
oldugunu gozlemlemistir. Brooks WA ve arkadaslari, Banglades’te 2004 yilinda agir
pnomoni ve komponentlerinin diizelme siiresinin, hastanede kalma siiresinin adjuvan
cinko tedavisiyle kisalmasini ¢inkonun akut faz reaktanmi olarak akut enfeksiyondaki

roliine bagli olabilecegi gosterildi (202).

Sharda B. Hindistan’da normal g¢ocuklarda plazma c¢inko diizeyini 123+23.0
mikrogram/dl bulurken kwashiorkorlularda 54.6+13.3 bulmuslardir (203). Atlihan F. ve
arkadaslar1 Diyarbakir’da 3ay ile 10 yas arasindaki 11 normal ¢ocukta serum ¢inko
diizeyini 107.5+15.7mikrogram/dl olarak bildirmislerdir (204). Izmir Bornova ilgesinde
6 ay ile 15 yas arasindaki sosyoekonomik diizeyi iyi ailelerden 40 ¢ocuk yas gruplarina
gore incelenmis ve 6 ay ile 10 yas arasinda serum ¢inkosunun 124.2+14.0 mikrogram/dl
arasinda degistigi 11-15 yas arasinda 141.5+17.6 oldugu goriilmustiir. 6 ay ile 2 yas
arasindaki c¢ocuklarda serum ¢inkosu ile cocugun agirligi arasinda negatif bir

korelasyon, 6 ile 10 yas arasindakilerde serum ¢inkosu ile boylar arasinda pozitif bir

korelasyon bulunmustur (205).

Meksikali ¢cocuklarda yapilan ¢alismalarda ¢inko eksikligi ¢inko absorbsiyonunu
inhibe eden maddelerin bol bulundugu, bitkisel gidalarin yogun tiiketildigi kirsal
kesimlerde ve sehirlerin diisiikk sosyo-ekonomik seviyedeki bolgelerinde yaygindir
(206). Calismamiza aldigimiz hastalarin serum ¢inko degerleri normal araliklarda

¢cikmustr.

Gautam (207) yapmis oldugu c¢alismada PEM’li ¢ocuklarda serum c¢inko ve
bakir diizeylerini incelemistir. Calismaya yas araligi 5ay-Syas arasinda degisen 20’si
kontrol grubu olmak iizere 68 hasta dahil etmistir. Calisma neticesinde PEM’li

cocuklarda serum ¢inko ve bakir diizeylerini anlamli olarak diigiik bulmustur (P<0.001).
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Normal sartlarda serum bakir1 bir¢ok akut ve kronik enfeksiyonda artmaktadir.
Bu artisin genellikle enfeksiyon sirasinda degisen akut faz reaktanlarindan biri olan

seruloplazmin sentezi nedeni ile oldugu diisiiniilmektedir (208).

Malniitrisyon durumunda bircok mikroelement eksiklikleri eritropoezde
degisikliklere neden olmaktadir. Marasmus ve kwashiorkorda eksikliklere bagl olarak
normositik, mikrositik, megaloblastik veya dismorfik anemiler goriilebilmektedir.
Protein yetersizligi hipoksideki eritropoetin cevabini bozar. Ayrica aminoasit
miktarlarinda azalma eritropoetin sentezinin de bozulmasina neden olur. Aminoasit -
methionin yetersizligi kwashiorkorda megaloblastik anemi ile birliktedir. Vitamin B12
DNA sentezi i¢in gerekli bir vitamindir. Eritropoez i¢cin de gerekli bir vitamindir.
Eksikliginde megaloblastik anemi ile birlikte veya anemisiz ndropsikiyatrik bir tablo
goriiliir (180). Calismamizda 1 hastamizda kwashiorkor - vitamin B12 eksikligi

birlikteligi tespit edildi. Ancak hastamiz anemik degildi. MCV degeri normaldi.

Katar (209) 2007 yilinda Diyarbakir’da 7 ¢ocuk hastada B12 vitamin eksikligini
calismistir. Bu hastalarin besi erkek, ikisi kiz, yaglar1 6-14 arasinda olup, iki hastanin
boy ve kilosu 3 persentilin altinda, li¢ hastanin 3-10 persentilde ve diger iki hastanin
boy ve kilosu normal persentilde tespit edilmis. Fizik muayenelerinde tiimiinde solukluk
ve mutsuz yiiz ifadesi, dort hastada glossit ve derin tendon reflekslerinde azalma, bir
hastada ataksi saptanmig. Katar ¢alismasinda vitamin B12 serum diizeyi 200 pg/dl ve
alt1 diisiik, MCV 90 1l iizeri yiiksek deger olarak kabul etmistir. Hastalarin tiimiinde
folik asit diizeyi normal ve serum B12 vitamin diizeyi 200 pg/dl’den diisiik olarak
bulunmugtur. Ortalama eritrosit hacmi 90 fl’nin altinda olan ii¢ hastada demir eksikligi
anemisi de saptanmigtir. Bu ¢alismadaki hastalarin hayvansal proteinleri ya hig
tilkketmedigi ya da cok az olarak tiikettikleri ve tiimiiniin sosyoekonomik diizeyleri
diisiik olan aile ¢ocuklar1 olduklar1 goriilmiistir. Bizim calismamizda ise biitiin
hastalarin folik asit diizeyleri normaldi, 8/101 (%7.9) hastada vitamin B12 eksikligi
olup, bu hastalarin da sadece birinde anemi (%3.6) saptandi. Bu hastanin bize
basvurusunda ishal kusma ve pisik sikayetleri mevcuttu. Fizik muayenede solukluk,
diaper dermatit, hepatomegali (karaciger subcostal yaklasik 2 cm palpabl) mevcuttu. Bu
hastada MCV |, MCH|, RDW1 olup ayni anda demir eksikligi anemisi ve WBC1, PLT?
olup hastada akut gastroenterit tablosu olmasi nedeniyle akut inflamasyon anemisi de

diistinildii.
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Baytan ve ark. (210) 2005-2006 yillar1 arasinda degisik nedenler ile poliklinige
bagvuran 3980 olgunun 15’inde (%0.03) anamnez, klinik ve laboratuar bulgular
esliginde vitamin B12 eksikligi ve bu hastalarin da birinde folik asit eksikligi
saptamiglardir. Vitamin B12 diizeyi <200 pg/dl ve folik asit diizeyinin <3 ng/ml
olmasini eksiklik olarak kabul etmislerdir. Bes olguda MCV degerleri normal sinirlarda
olup bu olgularda demir eksikliginin de eslik ettigi izlenmistir. Serum vitamin B 12
diizeyi 141.5£31.7 pg/mL iken bir olguda da folik asit eksikligi (1.4 pg/ml)
bulunmustur. Diinyada sosyoekonomik diizeyi diisiik bolgelerde yapilan ¢alismalarda
B12 eksikligi %22-65 arasinda bulunmustur (211,212,213). Baytan ve ark.
calismalarinda sadece anne siitii ile beslenen 5 bebegin annelerinde de vitamin B12
eksikligi saptamiglardir. Sanlurfa’dal80 gebe ve bebeklerinde yapilan ¢aligsmada; orta
derece vitamin B 12 eksikligi (serum vitamin B12 diizeyi: 120-160 pg/dl) gebelerde
%24, bu annelerin bebeklerinde ise %18 oraninda bulunmustur. Ileri derecede eksiklik
(serum vitamin B12 diizeyi <120 pg/dl) ise gebelerde %48 ve bebeklerde %23 olarak
saptanmistir (214). Savage ve ark. (215) 406 olguluk ¢alismalarinda tek basina vitamin
B12 diizeyi ile %10-26 yanlis tan1 konulabilecegi belirtilmis, metilmalonik asit ve
homosistein ¢alisilmasi ile duyarliligin %99.8 ulasabilecegi belirtilmistir. Bizim
calismamizda ise %3.6 oraninda vitamin B12 eksikligine bagli anemi tespit edildi. Bu

hastada beraberinde Fe eksikligi ve akut inflamasyona bagli anemi bulgular1 mevcuttu.

Demir eksikligi makrositozisi maskeleyebilir, keza demir eksikligi ile birlikte
B12 vitamin eksikligi olmasi sonucunda MCV’nin normal ya da diigiik olmas1 tanida
yanilgiya neden olabilir (216,217). Bir ¢alismada 100 megaloblastik anemili hastanin
tiimiinde hipersegmantasyon ve makrositozis saptanirken, yalnizca %84’tinde MCV’nin
normalden yiiksek bulundugu belirtilmistir (218). Calismamiza dahil ettigimiz 8/101
(%7.9) hastada vitamin B12 eksikligi bulundu, bu hastalarin da sadece birinde anemi
(%3.6) saptandi. Bu hastada MCV] idi, aym1 zamanda demir eksikligi anemisi
kriterlerine de uymakta idi. Meksika’da yapilmis bir ¢alismada okul 6ncesi ¢ocuklarin
%41’inde B12 vitamin eksikligi tespit edildigi bildirilmistir (219). Gelismekte olan
tilkelerde B12 vitamin eksikligi prevalansinin belirlenmesi gerektigi, ¢linkii erken
tedaviyle megaloblastik aneminin kalic1 zararlarinin giderilebilecegi belirtilmistir (220).
Beslenmeyle iligkili B12 vitamin eksikligi bebeklik doneminde nadir goriliir ve

vakalarin ¢ogunda sebep maternal B12 vitamin seviyelerinin diisiik olmasidir. Klinik
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bulgu ve semptomlarda tedavi sonrasinda iyilesme goriilse de eksikligin derecesi ve
siresine bagli olarak kalic1 norolojik sekeller bildirilmistir. Bu sebeple erken tani ve

tedavi vitamin B12 eksikliginin uzun dénem prognozunda ¢ok énemlidir (221).

Macdougall ve ark.(222) Johannesburg’da ortalama yaglar1 18 ay + 9 olan, 48
PEM’li ¢cocuk calismaya dahil etmislerdir. Bu calismaya alinan hastalardan 6’s1 ilk hafta
icinde (hastalarin 2’si pndmoni, 1’1 kizamik, 1’1 de tavuk hastaligindan) Olmiistiir.
Yasayan 42 hastanin 10’unda enfeksiyon saptanmistir (6’sinda otitis media, 2’sinde
bronsit, 2’sinde pndmoni). Bu c¢aligmada agir PEM ile siddetli anemi (Hb<7.0g/dl)
arasinda dogru bir korelasyon oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda da ileri
derecede anemisi olan olgularin agir PEM’li hastalar olduklar1 goriildii. Macdougall ve
ark. yapmis olduklar1 calismada demir ve folat eksikligi i¢in su kriterleri
kullanmiglardir; serum Fe <45ug/dl, %saturasyon <%15, ferritin<lOng/ml, MCV<70fL,
MCH<25pg. Folat eksikligi i¢in; serum folat diizeyi <3ng/ml, MCV > 85fL ile oval
makrositler ve hipersegmental nétrofillerin izlenmesidir. Buna gore Fe eksikligini %26,
Folat eksikligini %14 oraninda tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda ise farkli kriterler
kullanmamiz nedeniyle %32.1 oraninda Fe eksikligi anemisi, (%3.6) 1/28 hastada
vitamin B12 eksikligine bagli anemi tespit edildi. Calismamizda folat eksikligi

izlenmedi.

Margo ve ark. (223) yaslart 13-60 ay arasinda degisen 392 cocuk iizerinde
yaptiklar1 calismada, PEM prevalansi %16.4 olup bu cocuklarin da %2.7’sinde agir
PEM saptanmis ve bu PEM’li cocuklarin %6.7’sinde ise anemi tespit edilmistir. Bu
hastalarda niitrisyonel anemi nedenleri olarak B12, folik asit, Fe eksikligi izlenmistir.
Vitamin B12 eksikligi oran1 (%0.3), folat eksikligi oran1 (%14.8), Fe eksikligi orani
(%36) olarak bulunmustur. Bizim hastalarimizdaki Fe eksikligi anemisi oran1 %32.1 ile
Margo ve ark. sonuglarma yakindi. Ancak hastalarimizin %3.6’sinda vitamin B12
eksikligi izlenirken, hicbir vakada folat eksikligi goriilmedi. Hastalarda malniitrisyon
agirhigr arttikca anemi sikligi ve derinligi de artmakta idi. Calismamizda Gomez
siniflamasina gore anemili olgularin biiylik cogunlugu (%64.3) agir malniitrisyon

grubunda bulunmakta idi.

Sempertegui ve ark (224) 2003 yilinda, Ekvatorya’da yaslar1 6-36 ay arasinda

degisen marasmus ve kwashiorkor’lu 43 hasta lizerinden yapmis olduklar1 ¢aligmada
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serum Se konsantrasyonunu anlamli olarak diisiik bulmuslardir (P<0.001). Bizim

calismamizda ise marasmuslu 3 hastanin serum Se degerleri diisiik olarak bulundu.

Van Nhien ve ark. (225) Vietnam’in kirsal bolgelerinde yasayan, yaslar1 12-72
ay arasinda degisen 243 ¢ocuk ilizerinde yapmis olduklar1 ¢aligmada serum Zn, Se, Mg
ve Cu diizeyleri ve anemi iligskisine bakmiglar. Bu eser elementlerdeki eksiklik
prevalansi sirasiyla Zn, Se, Mg ve Cu i¢cin %86.9, %62.3, %51.9, %1.7°dir. Bu
hastalarda 2 veya daha fazla eser element eksikliginin ayn1 anda olma yiizdesi
%79.4’tlir. Bu ¢aligma ile ayn1 zamanda anemi ve Se eksikligi arasinda kuvvetli bir
iligki oldugu gosterilmistir. Bizim c¢alismamizda ise Cu eksikligi ve anemisi olan 4
hasta, Se eksikligi ve anemisi olan 2 hasta, Mg eksikligi ve anemisi olan 1 hasta vardi,
Zn degerleri biitiin hastalarda normaldi. Cu eksikligi olan 2 hastanin sedimi yiiksekti,
birisinin atesi de mevcuttu. Atesi olan hastanin gelis sikayeti ishal, pisik, gelisme
geriligi olup, fizik muayenesinde 6dem, hepatomegali (4cm), solukluk, ates, diaper

dermatit mevcuttu. Hipoalbiiminemisi olan hasta kwashiorkor olarak degerlendirildi.

Calismamiza dahil ettigimiz hastalarda 5/97 (%5.2) oraninda Cu eksikligi, 8/102
(%7.8) oraninda demir eksikligi, 6/79 (%7.6) oraninda Se eksikligi, 2/102 (%?2)
oraninda Mg eksikligi, 8/101 (%7.9) oraninda B12 eksikligi, serum ¢inko ve folik asit
diizeyleri normal olarak bulunmustur. Anemi tespit edilen hastalarda (%14.8) oraninda
Cu eksikligi, (%14.3) oraninda demir eksikligi, (%3.6) oraninda Mg eksikligi, (%7.1)

oraninda Se eksikligi, oldugu goézlemlendi.

Sonug¢ olarak; calismamiza aldigimiz malniitrisyonlu hastalarin, Gomez
siniflamasina gore (%54.9)’u orta, (%35.3)’ti agir derecede malniitrisyonlu idi.
Hastalarin (%27.5)’unda anemi tespit edilmis olup, bunlarin da %32.1°1 demir eksikligi
anemisi, %85’1 akut enflamasyon anemisi, %3.6’s1t B12 eksikligi anemisine uyuyordu.
%3.6’s1 izole Cu eksikligi, bagka bir etiyolojik neden bulunamayan %3.6’s1 kronik
hastalik anemisi olarak kabul edildi. Hi¢bir hastada folat ve ¢inko eksikligi goriilmedi.
Bu calisma ile bir kez daha malniitrisyon ve aneminin bdlgemiz i¢in énemli bir saglik

sorunu olmaya devam ettigi vurgulanmaya calisildi.
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6. SONUCLAR

Calismaya yaslar1 5-36 ay (ortanca 11 ay) arasinda degisen 102 malniitrisyonlu
cocuk alindi. Vakalarin 48°1 (%47.1) kiz, 54’1 (%52.9) erkek idi.

Gomez simiflamasina gore hastalarin 6nemli bir kismi (%54.9) orta derecede
malniitrisyona sahipken, ikinci sirada agir malniitrisyon grubu (%35.3) gelmekteydi.
Hastalarin hemen yarist (52°si) 1 yasin altindaydi ve bunlarin biiylik ¢cogunlugunu

Gomez’e gore orta- agir malniitrisyonlu ¢cocuklar olusturuyordu.

. Hastalarin yaris1 sadece kilo alamama ya da gelisememe sikayetiyle basvurmustu.
Ikinci siklikta %21 oramyla ishal, 3. siklikta ise %18 oram ile dksiiriik bulunurken
bunlar diger yakinmalarla birliktelik gostermekte idi. Bu sonu¢ malniitrisyonlu

cocuklarin 6nemli bir kisminin enfeksiyon nedeniyle bagvurdugunu gosteriyordu.

. Klinigimize bagvuran 41 hasta sadece malniitrisyon tanis1 almistir. 21 hastaya
malniitrisyonun yani sira AGE tanisi, 18 hastaya alt veya {iist solunum yollar
enfeksiyonu, 19 hastaya diaper dermatit, 12 hastaya IYE, 11 hastaya FT, diisiikliigii,

7 hastaya otit, 1 hastaya galaktozemi tanilar1 konmustur.

Calismaya alman 28/102 hasta (%27.5) anemik olarak degerlendirildi. Anemili
hastalarin malniitrisyon derecelerine gore dagilimlar1 da incelendi. Gomez
siiflamasina gore anemili olgularin biiyiik cogunlugu (%64.3) agir malniitrisyon

grubunda bulunmaktaydi. Agir malniitrisyonlu olgularin yaris1 anemikti.

. Anemisi olan vakalarin 9’u (%32) demir eksikligi anemisi tanimina uyuyordu.
Ancak bu olgular igerisinde 7’si akut inflamasyon anemisi tanimina uyacak sekilde

sedim, CRP, ates, beyaz kiire yiiksekligi veya idrar kiiltiirii pozitifligine sahipti.

MCYV normal smirlarda olan 18 hastanin 16’s1 akut inflamasyon anemisi olarak
degerlendirildi. Diger iki hastanin birinde izole serum Cu diizeyi diisiik bulunurken
otekisinde herhangi bir etiyolojik faktor saptanmadi. Bu hasta ise kronik hastalik

anemisi olarak kabul edildi.

Calistigimiz vakalarda enfeksiyon orani (%56) olup, enfeksiyonlu hastalarin (24/56)
%42.9’unda anemi saptanmustir. 28 anemik olgunun 24 (%85)’tinde akut

enflamasyon bulgusu saptandi ve bu hastalar akut inflamasyon anemisi olarak
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degerlendirildi. Bu hastalarin %29’u ayn1 zamanda demir eksikligi anemisi
kriterlerini de tasimaktaydi. Bu durum, altta yatan baska bir sebep bulunsa bile
malniitrisyonlu ¢ocuklarin 6nemli bir kisminda infeksiyonlarin anemi gelisimine

etkide bulunabilecegini gostermekteydi.

. Hastalarin 8/101 (%7.9)’unda vitamin B12 eksikligi goriilmiistii. Ancak sadece
birinde anemi (%3.6) saptanmistir. Bu hastanin MCV | olup, ayni zamanda demir

eksikligi anemisi kriterlerine de uymakta idi.
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8. EKLER
EK-1

GONULLULERIN BiLGILENDIRILMIiS OLUR FORMU ORNEGI

Sayin veli;

Bolgemizde de beslenme bozuklugu nedeniyle c¢ok sik rastladiginiz
malniitrisyon uygun ve yeterli beslenmeyle Onlenebilen bir durumdur. Ancak
malniitrisyonu diizeltilmemis c¢ocuklarda anemi ortaya g¢ikmaktadir. Bu cocuklarda
gelisen anemi tedavi edilmediginde ¢ocugun gelisimi geri kalmaktadir. Beraberinde
enfeksiyona yatkinlik olugmaktadir. Malniitrisyonu tespit edilen bu c¢ocuklarda
aneminin nedenlerinin arastirilmast i¢in kan tetkiklerinin yapilmasi gerekmektedir.
Beraberinde enfeksiyona yatkinlik da olacagi icin idrar tetkiklerinin de alinmasi
gerekmektedir.

Tespit ettigimiz hasta ¢ocuklara yapilan tetkiklerde ve tedavide ¢ocuklariniz igin
herhangi bir risk bulunmamaktadir.

Bu calismay1 istediginiz zaman reddedebilirsiniz. Caligma basladiktan sonra da
istediginiz zaman ¢ekilebilme hakkina sahip oldugunuzu bilmelisiniz.

Calisma yaklasik 100 ¢ocugu kapsayacaktir.

Bu caligmaya katilmakla c¢ocuklarimizin ileriki yagantisinda saglikli bireyler
olmalarinin 6nemini hatirlatarak asagidaki A veya B kutucuguna (X) isareti koymanizi
rica ediyoruz.

A) Yukaridaki metni okudum. S6z konusu anketin doldurulmasini ve tetkiklerin
cocuguma yapilmasini hi¢bir bask altinda kalmadan kabul ediyorum.

B) Yukaridaki metni okudum. S6z konusu anketin doldurulmasini ve tetkiklerin

¢ocuguma yapilmasini kabul etmiyorum.

Velinin Ad1 Soyadi:
Adresi:
Telefonu:

Imzasi:

Agiklamay1 yapan arastirmacinin
Adi1 Soyadi: Dr. Necla AYDIN PEKER

Imzasi:
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EK-2

HASTA TAKIiP FORMU

Ady, Soyadi: Dogum Tarihi: Dosya No:
Baba Ada: Yatis Tarihi: Kontrol Tarihi:
Yas:

Telefon: Hasta No:

Sikayeti:

Fizik Muayene: VA.iiiiiiinn Kg (ceeennnnne P)
Odem Boy:............ cm (eoeeeenn.. p)
Hepatomegali BC:..oeuvveenens [\ 11 I (R pP)
Cilt turgoru Ust kol gevresi:.......... cm
Solukluk Relatif tarti: %.......

Ates Gomez: %

Diger Boya gore agirhk: %

Tani: Diger Tanilar:

Laboratuar:

Cu:

Cinko:

Demir:

Transferin:

Ferritin:

Hemoglobin:

MCHC:

MCYV:

MCH:

RDW:

Sedim:

Retikiilosit

Selenyum

Magnezyum

Ca

TSH/FT4

T.protein

Albumin

LDH

B12

Folik asit

CRP

Idrar Kiiltiiri




94

T.C.

ATATURK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI DEKANLIGI

COCUK SAGLIGI ve HASTALIKLARI ANABILIM DALI

MALNUTRISYONLU HASTALARDA ANEMI PREVALANSI VE

ETIiYOLOJISI

Dr. Necla AYDIN PEKER

Uzmanlik Egitimine Baglama Tarihi :03.06.2005

Uzmanlik Egitimini Bitirme Tarihi :13.10.2010

Uzmanlik Sinavi Tarihi

Tez Danigman

Jiiri tiyesi
Jiiri tiyesi
Jiiri tiyesi
Tiiri tiyesi

Jiiri tiyesi

Prof. Dr. Cahit KARAKELLEOGLU
Cocuk Saghg: ve Hastahklap' Anabilim Dal1 Bagkan1

: Prof. Dr.M. Sait KELES

: Dog. Dr. Metin INGEC

:13.10.2010 /\
)

: Prof. Dr. Mustafa BUYUKAVCI

Ekim - 2010

ERZURUM



