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I - GÝRÝª VE AMAÇ 
 

Demir eksikliði tüm dünyada nutrisyonel eksiklikler içerisinde en sýk 

karºýlaºýlan sorun olmaya devam etmektedir. Ülkemizde 4 yaº altý nüfusun 

%48�inde demir eksikliði olduðu bilinmektedir. Tüm yaº gruplarýnda 

görülmesine raðmen çocukluk çaðýnda 6-36 ay arasýnda görülme sýklýðý 

en yüksektir. Demir eksikliði sonuçlarý hematolojik (anemi) ve 

nonhematolojik  olarak tanýmlanabilir. Demir eksikliðinin algýlama, dikkat, 

biliºsel fonksiyonlarda ve motor performansda azalma gibi etkileri 

gösterilmiºtir (1-4). 

 

Demir eksikliðinin nörogeliºimsel etkilerinin; nöronal proliferasyon, 

miyelinizasyon, enerji metabolizmasý ve nörotransmisyondaki rolleri 

sonucu olduðu düºünülmektedir. Çocuklarda miyelinizasyon için önemli 

olan 8-24 aylýk dönemde demir eksikliði olmasý kalýcý biliºsel fonksiyon 

bozukluklarýna, ileri dönemde dikkat azlýðýna ve belli ölçüde mental ve 

motor geriliðe neden olmaktadýr (2-5). 

 

Demir eksikliðinin nörolojik sistem üzerindeki etkilerinin sadece 

bunlarla sýnýrlý kalmayýp iºitme ve görme iºlevlerini de etkileyebileceði 

düºünülmüºtür. Henüz miyelinizasyonu tamamlanmamýº, demir eksikliði 

olan süt çocuklarýnda  tanýsal çalýºma olarak beyin sapý iºitsel uyarýlmýº 

potansiyelleri (brainstem auditory evoked potential-BERA) ve görsel 

uyarýlmýº potansiyellerinin (visual evoked potential-VEP) çalýºýlmasý 

planlanmýºtýr. Bu çalýºmada küçük çocuklarda demir eksikliðinin sadece 

hematolojik deðil, nörolojik komplikasyonlarýnýn da görülebileceði 

dolayýsýyla demir eksikliðinin ne denli önemli olabileceði vurgulanmak 

istenmiºtir. 
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II - GENEL BÝLGÝLER 

 
2. 1. SÜT ÇOCUKLUÐU DÖNEMÝNDE DEMÝR EKSÝKLÝÐÝ ANEMÝSÝ  
2. 1. 1. TANIM 

Çocuklarda ortalama eritrosit ve hemoglobin deðerlerinin yaºa göre 

deðiºiklik göstermesi nedeni ile anemi tanýmlamasý; hemoglobin ve 

hematokrit deðerlerinin o yaº ve cins için saptanan ortalama deðerden iki 

standart sapma daha aºaðýda olmasý ºeklinde yapýlýr  (1, 2, 3).  

 

Hemoglobin düzeyinin düºüºü kanda oksijen taºýma kapasitesini 

azaltmakla beraber, hemoglobin düzeyi 7-8 g/dl�nin altýna düºmedikçe önemli 

fizyolojik deðiºiklikler ortaya çýkmaz. Hemoglobin düzeyi 7-8 g/dl�nin altýna 

düºtüðünde dokulara ulaºan oksijen düzeyini arttýrmak amacý ile vücut 

tarafýndan geliºtirilen baºlýca uyum  mekanizmalarý kalp atým hýzýnda ve 

hacminde artma, kan akýmýnda yaºamsal önemi olan organlara yöneliº, 

eritropoietin düzeyinde azalmadýr (4). Anemi özgün bir durum olmaktan çok 

altta yatan bir nedene baðlýdýr. Çocukluk çaðýnda anemi nedenleri; 

eritrositlerin veya hemoglobinin yetersiz yapýmýna baðlý anemiler, eritrositlerin 

aºýrý yýkýmýna baðlý anemiler (hemolitik anemiler),  kan kaybýna baðlý 

anemiler olmak üzere 3 grupta toplanýr (4).  

 

Demir eksikliði; hemoglobin yapýmý için yeterli miktarda demir 

bulunmamasý durumunu ifade eder ancak anemi henüz geliºmemiºtir ve 

demirin dokularda çeºitli derecede eksikliði ile karakterizedir (5).  Demir 

eksikliði anemisi ise demir eksikliðinin o yaº grubu için belirlenen ortalama 

hemoglobin deðerinden 2 standart sapmadan daha aºaðýda olmasý ile birlikte 

olan daha aðýr ºeklidir (5, 6). Süt çocukluðu döneminde anemi tanýmý 

hemoglobin düzeyinin 11 mg/dl�nin altýnda olmasý ºeklinde yapýlýr ve 

çoðunlukla demir eksikliði anemisi ile eº anlamda kullanýlýr (7). "The United 

Kingdom National Diet and Nutrient" 1.5-2.5 yaº arasýndaki çocuklarýn 

%12�sinde  hemoglobin düzeyinin 11 mg/dl�den daha düºük olduðunu 
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bildirmiºtir (8). Ayný toplumda anemik çocuklarýn %3.4�ünde serum ferritin 

düzeyleri düºük bulunmuºtur (9). �The American National Health and 

Nutrition Examination Survey III�  12-35 ay arasý Amerika Birleºik Devletleri 

(ABD)�li çocuklarda demir eksikliði anemisi sýklýðýný daha  düºük bulmuºtur. 

Bu çalýºmada demir eksikliði anemisi  2 yada daha fazla kez bakýlan ferritin 

düzeyinin  10 ì/l�nin altýnda, transferrin saturasyonunun  %10�nun altýnda, 

eritrosit protoporfirin düzeyinin 1.42 ìmol/l eritrosit  altýnda ve hemoglobin 

düzeyinin 11 mg/dl�nin altýnda olmasý ºeklinde tanýmlanmýºtýr (10).  Bu 

toplumun yaklaºýk %9�unda normal hemoglobin düzeyine raðmen  en az iki 

demir belirleyicisi ile gösterilen demir eksiliði vardýr (11). Son zamanlarda 

yapýlan çalýºmalar  11 mg/dl'nin altýnda hemoglobin düzeyi olarak tanýmlanan 

aneminin demir eksikliðini saptamada duyarsýz bir belirleyici olduðunu ve 

tanýsal deðerinin  %29, duyarlýlýðýnýn %30 olduðunu gösterir (7). Demir 

eksikliðinin varlýðýný saptamada �altýn standart� test yoktur. Tedavi ile 

hemoglobin düzeylerindeki artýº, daha iyi bir belirleyici gibi görünmektedir 

(12, 13) . 

 

2. 1. 2. PREVALANS 

Demir eksikliði anemisi süt çocukluðu dönemi ve küçük çocuklarda 

yaygýn olarak gözlenen halk saðlýðý problemidir (14). Sýklýðý toplumlar 

arasýnda farklýlýklar gösterir ve %3-80 arasýnda deðiºir (14). ��Dünya Saðlýk 

Örgütü (World Health Organization-WHO)�� verilerine göre tüm dünyadaki 

çocuklarýn %43�ünde demir eksikliði mevcuttur (15). Süt çocukluðu 

döneminde ortaya çýkan demir eksikliði sadece geliºmekte olan ülkelerde 

deðil endüstrileºmiº ülkelerde de en sýk gözlenen beslenme bozukluðudur (3, 

16).  Türkiye�de demir eksikliði prevalansý geliºmekte olan ülkelerle benzer 

düzeydedir ve süt çocukluðu dönemi için % 30-50 arasýnda deðiºmektedir 

(17-19). 
 

2. 1. 3.  ETÝYOLOJÝ  VE RÝSK FAKTÖRLERÝ 

Yenidoðandaki demirin büyük kýsmý dolaºýmdaki hemoglobin içindedir 

ve zamanýnda doðmuº saðlýklý bebeklerin doðumda yeterli demir depolarý 
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vardýr (6).  Doðumda vücutta ortalama demir miktarý 75 mg/kg�dýr (3).  Ýlk 3 

ayda yenidoðanýn yüksek hemoglobin konsatrasyonu hýzla azalýrken açýða 

çýkan demir depolarda toplanýr. Bunun sonucunda süt çocuðunun fizyolojik 

anemisi oluºur ve 8-12 haftalar arasýnda hemoglobin 9-11 mg/dl arasýnda 

seyreder. Bu anemi dýº dünyaya uyum dönemidir ve genellikle klinik sorun 

yaratmaz (6, 20-23). Zamanýnda doðan saðlýklý bebeklerin depolardaki demir 

miktarý ilk 4-6 ay kan yapýmý için yeterlidir. Bu nedenle süt çocukluðu 

döneminde demir eksikliði genellikle 6. aydan sonra ortaya çýkar (2, 6). 

Annede demir eksikliði, erken doðum öyküsü, intrauterin büyüme geriliði, 

çoðul gebelikler, fetal dönemde yada yenidoðan döneminde kan kaybý  demir 

eksikliðinin 6 aydan önce ortaya çýkmasýna neden olur (3, 6, 24). 

 

Süt çocukluðu döneminde demir gereksiniminin yüksek olmasý ve 

beslenme hatalarý nedeni ile demirin yeterli alýnamamasý bu yaº grubundaki 

demir eksikliðinin baºlýca nedenleridir. Yenidoðanýn vücudunda yaklaºýk 0.5 

gr, eriºkinde 4.5 gr demir mevcuttur. Aradaki farký kapatmak için yaºamýn ilk 

15 yýlýnda her gün ortalama 0.8 mg demir emilimi gereklidir. Buna büyüme 

için gerekli olan demir de ilave edildiðinde çocukluk çaðýnda her gün 0.8-1.5 

mg demir emilmeli, diyetteki demirin  yaklaºýk %10�u emildiði için de günlük 

diyet 8-15 mg demir içermelidir (2). Anne sütü ile beslenen çocuklarda anne 

sütü kýsmen demir eksikliðine karºý koruyucu özelliktedir. Anne sütündeki 

demir miktarý düºük olmasýna karºýn (0.23-0.73 mg/l) içerdiði demirin 

%50�sinin emildiði düºünülürse biyoyararlanýmý yüksektir. Ýnek sütündeki 

demirin  yalnýzca %10�u emilir (2, 3, 7,22). Anne sütüne uyarlanmýº hazýr 

mamalarda demir desteðinin bulunmasý nedeni ile demir eksikliði daha az 

beklenen bir durumdur. Bir çalýºmada inek sütü ile beslenen çocuklarda 

demir eksikliði %31 bulunurken, anne sütüne uyarlanmýº hazýr mama  ile 

beslenenlerde %2 bulunmuºtur (25). 12 aylýk süt çocuklarýnda inek sütü ile 

beslenme süresi hemoglobin ve demir durumunu etkileyen en önemli 

parametredir. Ýnek sütü ile beslenilen her ay için hemoglobin düzeyi 2 g/l 

azalmaktadýr  (12). Süt çocuklarýnda inek sütü ile beslenme demir eksikliðinin 

önemli bir nedeni olarak ortaya çýkmaktadýr. Anne sütünün  koruyucu 
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özelliðine karºýn  anne sütü ile beslenen bebeklerde dahi  6. aydan itibaren 

yeterli demir içeren ek gýda alýnmamasýna baðlý demir eksikliði ortaya 

çýkmaktadýr (2, 3, 6).  Bir çalýºmada 12. aydan sonra tam ek gýda ile 

beslenen çocuklarýn %80�inin demirden fakir diyet ile beslendiðini 

göstermektedir. Diyetin demirden fakir olmasý  demir eksikliði anemisinin en 

sýk nedenidir (7).  

 

6-24 ay arasýnda demir eksikliðinin sýk izlenmesinin temel 

nedenlerinden biri de artmýº gereksinimdir. Hayatýn ilk 2 yýlýnda ve özellikle 

de 6-24 ay arasýnda hýzlý büyüme periyodu nedeni ile fizyolojik gereksinim 

daha fazladýr. 5-24 ay arasýnda günlük demir gereksinimi 0.72 mg/kg iken, 1-

3 yýl arasýnda 0.43 mg/kg�dýr.  Gereksinimin fazla olmasý nedeni ile , 

zamanýnda ek gýdaya geçilmiº  çocuklarda  dahil olmak üzere tüm saðlýklý 

çocuklara 6. aydan itibaren demir desteði önerilir (3, 6). 

 
2. 1. 4. KLÝNÝK BULGULAR  

Demir eksikliði anemisinde belirtiler özgün deðildir ve yavaº geliºir. Hafif 

eksiklik durumlarý genellikle belirti vermez, ancak tarama amaçlý yada baºka 

nedenlerle yapýlan kan tetkikleri ile gerçekleºir. Deri, mukoza, týrnak 

yataðýnda solukluk ve mavi sklera  en sýk saptanan bulgulardýr (2, 4, 26).  

 

Ilýmlý ve orta derecede demir eksikliðinde (hemoglobin 6-10 mg/dl)  

fizyolojik uyum mekanizmalarý nedeni ile belirti ve bulgular son derece az 

olabilir (4). Süt çocuklarýnda çabuk aðlama, korku, çekingenlik, anneye aºýrý 

düºkünlük gibi davranýºlar ortaya çýkabilir (2). Kronik demir eksikliðinde 

kiºinin caný çamur, boya (pika) veya buz (pagofaji) çekebilir ve glossit 

gözlenebilir. Glossit ve keliyozis demir eksikliði anemisi için özgün deðildir ve 

sadece aðýr anemilerinde görülür (26). Katýlma nöbetleri çocukluk çaðýnda 

oldukça sýk karºýlaºýlan, dramatik ve korkutucu bir hal alabilen tablolardýr. 

Katýlma nöbetleri ile demir eksikliði anemisi arasýndaki iliºki ve demir tedavisi 

ile nöbetlerin düzeldiði bilinmektedir. Katýlma nöbeti olan çocuklarda anemi 

olmasa bile deðiºik evrelerde demir eksikliði olabilmektedir. Katýlma 
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nöbetlerinde altta yatan fizyolojik mekanizma, otonom sinir sistemi 

disregülasyonudur. Ciddi nöbetlerdeki bilinç deðiºikliklerinden beyne giden 

oksijen miktarýnýn azalmasý sorumlu tutulmaktadýr (27).   

 

Hemoglobin düzeyi 5 gr/dl�nin altýna düºtüðünde irritabilite ve iºtahsýzlýk 

belirgindir. Taºikardi, kardiyak dilatasyon, sistolik üfürüm sýklýkla mevcuttur. 

Ýrritabilite ve iºtahsýzlýðýn dokularda demir eksikliðinin bir sonucu olarak 

ortaya çýktýðý düºünülür, çünkü bu bulgular  tedaviye baºlandýktan sonra 

henüz hematolojik düzelme olmadan  vücuttaki demir düzeyinin artmasý ile 

iyileºme gösterir (4).   

 

Demir eksikliði anemisinin kalýcý büyüme ve geliºme geriliðine yol 

açtýðýna dair çok sayýda çalýºmalar vardýr. Bu çalýºmalarýn bazýlarýnda uzun 

dönem demir tedavisi ile büyüme ve geliºme eðrilerinin düzeltilebildiði 

vurgulanmýºtýr. Demir eksikliði nörolojik ve entellektüel kapasiteyi olumsuz 

yönde etkiler. Pek çok çalýºma demir eksikliði anemisinin hatta  anemi 

olmaksýzýn tek baºýna demir eksikliðinin süt çocuklarýnda ve adelosanlarda 

dikkat süresini, algýlamayý ve öðrenmeyi etkilediðini göstermektedir. Serum 

ferritin düzeyi 12 ng/l veya daha az olan adelosan kýzlarda 8 haftalýk tedavi 

sonunda verbal öðrenmenin ve hafýzanýn iyileºme  gösterdiði saptanmýºtýr 

(4).   

 

Bazý araºtýrýcýlar demir eksikliði anemisinde enfeksiyonlara yatkýnlýk 

olduðu ve bu durumun tedavi ile düzeldiðini savunur. Gerçekten de invitro 

çalýºmalar hücre aracýlý immunitenin azaldýðýný göstermektedir. Polimorf 

nüveli nötrofil fonksiyonlarýnda bozulma, T lenfosit sayýsýnda azalma, T 

lenfosit ile uyarýlmýº proliferatif yanýtta azalma, doðal öldürücü hücrelerin 

fonksiyonlarýnda bozulma, interlökin-2 (IL-2) yapýmýnda azalma ve makrofaj 

göçünü baskýlayan  faktör düzeyinde azalma olduðu  in vitro testlerde 

gösterilmiºtir (28). Ancak demir eksikliðinin enfeksiyonlara olan etkisine ait 

klinik gözlem sýnýrlýdýr. Bu konu ile ilgili gözlemler çoðunlukla 3. dünya 

ülkelerinden elde edilir. Ancak bu ülkelerdeki diðer beslenme bozukluklarý,  



 7 

sosyokültürel düzey ve fakirlik nedeni ile tek baºýna demir eksikliðinin 

infeksiyonlara olan etkisini deðerlendirmek güçtür. Kontrollü olmayan 

gözlemlerde anemisi olan çocuklarda hastaneye yatýº  sayýsýnýn daha fazla 

olduðu görülmektedir ve  en sýk gözlenen enfeksiyonlar mukokutenöz 

kandidiazis ve stafilokokal deri enfeksiyonlarý olarak bildirilmiºtir (28). Tam 

tersi olarak demir eksikliðinde enfeksiyonlarýn daha az  geliºtiðini savunan 

araºtýrmacýlar da vardýr. Bakterilerin kullanabildiði demirin az olmasýnýn 

bakteriyel enfeksiyonlarýn sayýsýný azaltacaðý düºünülür (28).  

 

2. 1. 5.  LABORATUAR BULGULARI , TANI  VE AYIRICI TANI  

Küçük çocuklarda psikomotor geliºimde bozulmaya yol açmasý nedeni 

ile demir eksikliðini, özellikle aneminin geliºmediði erken dönemde saptamak 

önemlidir (29). Süt çocuðu döneminde demir eksikliði anemisinden beslenme 

öyküsü ile ºüphe edilir ve taný laboratuvar testleri ile doðrulanýr. Hemoglobin 

konsantrasyonuna bakmak tarama amaçlý en sýk kullanýlan testtir. Yaºa göre 

deðiºiklik göstermekle beraber 6 ay-4 yaº arasýnda alt sýnýr 11 mg/dl olarak 

kabul edilir. Demir eksikliði nedeni ile ortaya çýkan anemi genellikle ýlýmlý 

derecededir. Anemi orta yada aðýr ºiddette ise (10 gr/dl ve altý) beslenmeye 

baðlý olarak ortaya çýkma ihtimali azalýr. Bu hastalarda diðer anemi nedenleri 

araºtýrýlmalýdýr (29). Ancak bazý araºtýrmacýlar orta ve aðýr anemi 

durumlarýnda dahi, bu yaº grubunda demir eksikliði anemisinin en sýk görülen 

anemi ºekli olmasý nedeni ile ek tetkik yapmadan önce demir tedavisine 

baºlayýp yanýt alýnamayan hastalarda ileri tetkik yapmanýn daha uygun bir 

yaklaºým ºekli olduðunu savunur (29). Bir aylýk  demir tedavisi sonunda 

hemoglobin düzeyinde 1 gr/dl�den daha az artýº izlenmesi  ayýrýcý taný 

açýsýndan  ek tetkik gerektirir ( 4, 29-31).  

 

Hemoglobin konsantrasyonunu görmek amaçlý yapýlan tam kan sayýmý 

tetkiklerinde kýrmýzý küre özelliklerini görebilmek mümkündür. Ortalama 

eritrosit hacmi (mean corpuscular volume-MCV), ortalama eritrosit 

hemoglobini (mean corpuscular hemoglobin-MCH) ve ortalama eritrosit 

hemoglobin konsantrasyonu (mean corpuscular hemoglobin concentration-
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MCHC) demir eksikliði anemisinde ilk düºen belirleyicilerdir. 6 ay-4 yaº arasý 

çocuklarda hemoglobinin hafif düºük veya normal olduðu durumlarda dahi 

MCV 72 fl�nin, MCH 24 pg�ýn altýnda ise demir eksikliði anemisini destekler 

(29). Kýrmýzý küreler arasýndaki boyut farklýlýðýný ifade eden anizositoz tam 

kan sayýmý tetkiklerinde kýrmýzý küre daðýlým aralýðý (red blood cell distribution 

width-RDW) ile tanýmlanýr. Birkaç yýl öncesine kadar demir eksikliði 

anemisinde yüksek bulunan RDW�nin talasemi taºýyýcýlýðý ve infeksiyon 

durumlarý ile ayýrýcý tanýda önemli bir belirleyici olduðu vurgulanýrken son 

zamanlarda tanýsal deðerinin tartýºmalý olduðu belirtilir. RDW talasemi 

taºýyýcýlýðý ve infeksiyon durumlarýnda normal saptanýr (29). 

 

Demir depolarýný göstermede serum ferritin düzeyi en güvenilir ve özgün  

bir test gibi görünmektedir. Demir eksikliði dýºýnda serum ferritin düzeyini 

düºüren bir baºka neden yoktur. Ancak son 2 hafta içinde geçirilen infeksiyon 

ve inflamasyon durumlarýnda  yanlýº negatif sonuçlar elde edilebilmektedir. 

Bu nedenle özellikle enfeksiyonlarýn yaygýn olduðu ülkelerde tanýsal deðeri 

daha sorunludur (29, 32). Demir eksikliði anemisinde tipik olarak serum 

demiri azalýrken total demir baðlama kapasitesi (TDBK) artar, transferin 

saturasyonu (serum demiri/TDBK) azalýr. Ancak serum demiri ve transferrin 

saturasyonu demir eksikliði anemisi dýºýnda infeksiyon durumlarýnda da 

azalýr. Dezavantajlarý test için fazla miktarda kan örneði gerekmesi ve 

biyoritmden etkilenmesidir. Serum demiri diurnal varyasyon gösterir ve sabah 

saatlerinde düzeyleri daha yüksektir (29, 32, 33). 

 

Eritrosit protoporfirin düzeyi hemoglobin yapýmýnýn baskýlandýðýný 

gösteren hem öncülüdür. Demir eksikliði anemisi dýºýnda kurºun 

zehirlenmesi, infeksiyon ve inflamasyon durumlarýnda artmasý  

dezavantajýdýr. Çinko protoporfirin düzeyi hem yapýmý için demir düzeyi 

yeterli olmadýðýnda artýº gösterir. Enfeksiyonlardan etkilenmemesi, kolayca 

uygulanmasý ve pahalý olmamasý baºlýca avantajlarýdýr ancak süt çocuðu ve 

küçük çocuklarda henüz yeterli çalýºma mevcut deðildir ( 14, 32). Transferrin 

reseptörü demir depolarýnýn deðerlendirilmesinde kullanýlan  bir diðer testtir. 
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Serum düzeyi kemik iliðinde eritrosit yapýmýnýn azaldýðý tüm durumlarda 

azalmasýna karºýn, demir eksikliði anemisinde artýº gözlenir (29). Anemi 

geliºmeden önce demir eksikliðinin doku düzeyindeki eksikliðini göstermede 

güvenilir bir parametredir (32, 34). Ýnfeksiyon ve inflamasyondan 

etkilenmemesi serum ferritin düzeyine en büyük üstünlüðüdür ancak 

protoporfirin düzeylerinde olduðu gibi transferin reseptörü ile ilgili süt çocuðu 

ve küçük çocuklarda yeterli çalýºma mevcut deðildir. Sonuçlar çalýºmadan 

çalýºmaya ve kullanýlan tekniðe göre farklýlýk göstermektedir (33). Demir 

eksikliði anemisinin kesin tanýsý ºüphesiz ki kemik iliðinde boyanabilir demirin 

olmamasý ile konabilir. Ýnvaziv bir yöntem olmasý nedeni ile kullanýlmaz (5). 

 

Ilýmlý derecedeki demir eksikliði  hemoglobin konsantrasyonu ile 

saptanamaz, çünkü anemi demir eksikliðinin daha geç dönemlerinde ortaya 

çýkar. Bazý araºtýrmacýlar çocuklarda nörogeliºimsel etkilenmenin demir 

eksikliðinin erken döneminde ortaya çýkmasý nedeni ile tarama testi olarak 

vücudun demir depolarýný göstermede daha duyarlý ve özgün testlerin 

kullanýlmasý gerektiðini savunur (32-36). Pek çok çalýºmada serum ferritin ve 

eritrosit protoporfirin düzeyleri hemoglobin konsantrasyonundan daha duyarlý 

bulunmuºtur (34). Anemi geliºmeden önce ortaya çýkan demir eksikliðini 

saptamada kullanýlan bir diðer test transferrin reseptörüdür ve transferrin 

reseptör / ferritin oranlarýnýn vücut demirini göstermede ideal test olduðunu 

vurgulayan çalýºmalar  mevcuttur (5, 33).  

 

Hipokrom mikrositer anemilerin en sýk nedeni demir eksikliði olmakla 

beraber diðer hipokrom mikrositer anemi yapan nedenlerden ayýrt edilmelidir. 

Bunlar arasýnda en sýk gözlenenler alfa ve beta talasemi taºýyýcýlýðý ve diðer 

hemoglobinopatilerdir (özellikle de hemoglobin E). Bu hastalýklarýn basitçe 

ayýrýcý tanýsýnda   eritrosit sayýsýnýn demir eksikliði anemisinden daha yüksek 

olduðu söylenebilir. Türkiye�de ikinci en sýk gözlenen hipokrom mikrositer 

anemi nedeni beta talasemi taºýyýcýlýðýdýr (talasemi minör). Türkiye genelinde 

taºýyýcý sýklýðý %2-3 iken, güney bölgelerimizde %10-15�e ulaºýr. Talasemi 

minör hastalarýnda demir eksikliðinden farklý olarak  RDW normal, eritrosit 
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protoporfirini normal, ferritin normal yada artmýº, serum demiri ve TDBK 

normaldir. Kesin taný hemoglobin elektroforezinde hemoglobin A2�nin artmýº 

olduðu gösterilerek konur. MCV� nin eritrosit sayýsýna oraný ile belirlenen 

mentzer indeksi talasemi taºýyýcýlarýnda elektroforez öncesi ipucu verir. 

Mentzer indeksinin 13�ün altýnda olmasý talasemi taºýyýcýlýðý lehinedir (2, 4). 

Demir tedavisine dirençli ve hemoglobin A2 düzeyi normal ailevi hipokrom 

mikrositer anemi olgularýnda alfa talasemi taºýyýcýlýðý  da araºtýrýlmalýdýr (2, 

4).  

 

Kurºun zehirlenmesinde eritrositlerde demir eksikliðindeki morfolojik 

deðiºikliklere ek olarak periferik yaymada hedef hücrelerinin izlenmesi, 

eritrositlerde bazofilik noktalanma tipiktir. Serbest eritrosit protoporfirini çok 

yüksektir. Ancak kurºun zehirlenmesi olan çocuklarýn çok büyük bir kýsmýnda 

demir eksikliði de mevcuttur (1, 2, 4, 37).   

 

Kronik inflamasyon ve infeksiyonlarda anemi genellikle normokrom 

normositerdir. Ancak bu durumlarda hem serum demiri, hem de serum TDBK 

azalmýº, ferritin düzeyleri normal veya artmýºtýr (2, 29, 38). 

 

Tablo-I: 6 ay- 4 yýl arasý çocuklarda demir eksikliði anemisi tanýsýnda 

Hemotolojik testler Eºik deðer 

Hemoglobin  <11 g/dl 

Hematokrit <%32 

MCV <72 fl 

MCH <24 pg 

MCHC <32 g/dl 

RDW >14.5 

Biyokimyasal testler  

Serum demiri <30 ìg/dl 

Total demir baðlama kapasitesi  >480 ìg/dl 

Transferin saturasyonu <%8 

Serum ferritin  <12 ìg/l (ng/ml) 



 11 

kullanýlan laboratuar testleri ve eºik deðerleri (23, 29). 

 

 

2. 1. 6. TEDAVÝ VE KORUNMA  

Demir eksikliðinde birincil korunma geri dönüºümsüz olabilen mental ve 

motor geliºim üzerindeki olumsuz etkileri  nedeni ile, tarama ve tedavi 

yaklaºýmdan daha önemlidir (24). Bu nedenledir ki bugün pek çok geliºmiº ve 

geliºmekte olan ülkede demir eksikliðinden korunma devlet politikasý ºeklinde 

yürütülür. Thailand 1970�de demir eksikliðini önlemek amacý ile baºlattýðý 

devlet politikasý ile demir eksikliði görülme sýklýðýný %41�den %25�lere 

düºürebilmiºtir (39). Demir eksikliði anemisinden  korunma; demirden zengin 

doðal gýdalar ve demir ilave edilmiº gýdalar ile beslenme, demir eksikliðinin 

en sýk görüldüðü yaº grubunda proflaktik dozda demir tedavisi verilmesi  ile 

saðlanabilir (39).  

  
Anne sütü ile beslenen zamanýnda doðmuº  süt çocuklarýnda hayatýn ilk 

dört ayýnda ek bir yaklaºým gerekli deðildir (23, 24). Her ne kadar anne 

sütündeki demir miktarý düºük de olsa  biyoyararlanýmý yüksektir. Bunun 

nedeni tam olarak bilinmemekle beraber anne sütünde kalsiyum ve fosfat 

oranlarýnýn düºük olmasý, laktoferrin düzeyinin yüksek olmasý olasý 

mekanizmalar arasýnda sayýlýr. Demir ile desteklenmiº anne sütüne 

uyarlanmýº hazýr mamalarda dahi demir emilimi anne sütü kadar baºarýlý 

deðildir. Hazýr mamalara ilave edilen demir miktarý arttýkça barsaklardan 

emilen miktar azalmaktadýr. 100 ml�de 0.6 mg demir içeren hazýr 

mamalardaki demirin %6�sý emilirken, demir miktarý 100 ml�de 1.2 mg�a 

çýkarýldýðýnda ancak %4�ü emilebilmektedir. Bununla birlikte ilk 4 ayda anne 

sütü alamayan bebeklerde hazýr mamalar demir ihtiyacýný karºýlayan ve 

bebeði demir eksikliðinden koruyan en iyi seçenektir (40-42). 

 

Dördüncü aydan sonra sadece anne sütü ile beslenen ve demir desteði 

baºlanmayan süt çocuklarýnda anne sütündeki demirin normal demir 

düzeylerini saðlamada yeterli olmadýðý gösterilmiºtir. Bir yaºýnda demir 
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eksikliði saptanan süt çocuklarýnda en karakteristik beslenme öyküsü inek 

sütüne 6 ay civarýnda baºlanmasý ve günde 1 l�yi aºan miktarlarda inek sütü 

alýnmasýdýr. Ýnek sütü hem içeriðindeki demirin yeterince emilememesi hem 

de barsaklardan demir kaybýna yol açmasý nedeni ile ülkemizde de demir 

eksikliðine neden olan beslenme hatalarýnýn baºýnda gelir (21). 

 

Demir eksikliðinden korunmanýn doðal yolu 6. aydan itibaren baºlanan 

ek gýdalarýn demirden zengin olmasýdýr. Biyoyararlanýmý en yüksek demir 

hem demiridir ve doðal gýdalarla alýndýðý zaman çok iyi tolere edilir. Gýdalarla 

alýnan demirin %90�ý  hem olmayan demir ºeklindedir. Askorbik asit, kýrmýzý 

et, balýk, hem olmayan demirin emilimini arttýrýrken, kalsiyum, fosfat, çayda 

bulunan tannin emilimi azaltýr. Yapýlan bir çalýºmada sabah kahvaltýsýnda 

portakal suyu alýnmasý ile demir emilimi suya oranla 2 kat artarken, çay %75 

azaltmaktadýr (23).  

 

Demir eksikliði anemisi tarama programlarý ve riskli dönemde proflaktik 

dozda demir desteði ikincil korunma yöntemleridir. Düºük demir içerikli hazýr 

mama ve inek sütü ile beslenen zamanýnda doðmuº bebeklerde  9-18 ay 

arasý dönem demir eksikliði için en riskli dönemdir (29). Düºük demir içerikli 

gýda ile beslenme sonucunda 6. ayda demir depolarý azalmaya baºlar ve 9. 

ayda demir eksikliði anemisi ortaya çýkar. 18. aydan sonra hem çocuðun 

demirden zengin gýdalarý tercih etmesi ve hem de büyüme hýzýnýn 

yavaºlamasý nedeni ile demir eksikliði riski yeniden azalýr. Bu bilgiler 

doðrultusunda demir eksikliði anemisi taramasý için en uygun zamanýn 9. ay 

olduðu söylenebilir (29). �The American Academy of Pediatrics� tüm 

çocuklarda 12. ayda anemi taramasýnýn gerekli olduðunu belirtir. Ancak 

çalýºmalar ýlýmlý derecede ki  demir eksikliðinin bile nörogeliºimsel etkisinin 

12. aya kadar ortaya çýktýðýný göstermektedir. Bu nedenle 12. ay geç bir 

zamanlama gibi görünmektedir (1).    

 

Anne sütü ile beslenen süt çocuklarýnda 4-6 ayda düºük dozda 

proflaktik demir tedavisi baºlýca ikincil korunma ºeklidir. Pek çok araºtýrmacý 
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proflaktik demir tedavisine 6. ayda baºlanmasýný önerir. Bir çalýºmada 4-9 

aylar arasýnda demir desteði alan süt çocuklarý ile 6-9 aylar arasýnda demir 

desteði alanlar arasýnda 9. ayda demir depolarý açýsýndan fark olmadýðýný 

bildirilmiºdir (43). Bununla birlikte bir baºka çalýºmada 4. aydan sonra sadece 

anne sütü ve demir (1 mg/kg/gün) verilen grupta 6. ayda anemi sýklýðýný 

%2.4, dördüncü aydan sonra anne sütü ve ek gýda ile beslenen ancak demir 

almayan grupta 6. ayda anemi sýklýðýný %21.6 olarak bildirilmiºtir (6). Artý 2 

deðerlikli hem demiri 1-2 mg/kg/gün ºeklinde ve  öðünlerden yarým saat önce 

önerilir. Ülkemizde de  Saðlýk Bakanlýðý�nýn uygulamasý doðrultusunda saðlýk 

ocaklarýnda 4. aydaki tüm süt çocuklarýna demir desteði baºlanmaktadýr.  

 

Demir eksikliði anemisi tanýsý konmuº çocuklarda  kabul edilen standart 

demir tedavisi 5-6 mg/kg/gün elementer demir tedavisine 2 ay devam 

edildikten sonra demir depolarýný iyileºtirmek için tedaviye 1 ay daha devam 

edilir (44, 45). 

 
2. 2. DEMÝR EKSÝKLÝÐÝNÝN SANTRAL SÝNÝR SÝSTEMÝ ÜZERÝNDEKÝ 

ETKÝLERÝ 

Son zamanlarda demir eksikliðinin süt çocuklarýnda mental, motor, 

emosyonel, nörofizyolojik  fonksiyonlar üzerinde etkisini araºtýran pek çok 

çalýºma mevcuttur. Çocuklarda demir eksikliðinin mental, motor, biliºsel 

fonksiyonlarda bozulmalara neden olduðu ve bu fonksiyon kayýplarýnýn 

bazýlarýnýn geri dönüºümsüz olduðu bilinmektedir (46-49).  

 

Demir eksikliðinin sosyal ve emosyonel etkilerini araºtýran olgu kontrol 

çalýºmalarýnýn tamamý demir eksikliði saptanan süt çocuklarýnýn daha 

mutsuz, daha kararsýz, daha ciddi, neºesiz, korumacý ve anneye daha 

baðýmlý karakterler olduðunu göstermiºtir. Bu çalýºmalarýn üçte ikisinde 

koruyucu demir tedavisi ile bu sosyal ve emosyonel problemlerin 

engellenebildiði bildirilmiºtir (50 ). 
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Beyin sapý ileti hýzlarýný, uyku esnasýnda hýzlý göz hareketlerini ölçen 

çalýºmalarda ve nörofizyolojik ölçüm esasýna dayanan birkaç çalýºmada 

demir eksikliði mevcut süt çocuklarýnda eksikliðin sinir sistemi üzerindeki 

etkileri gösterilmiºtir (51-54). 

 

Demir  eksikliðinin sinir sistemi üzerindeki etkilerinin tedavi ile düzelip 

düzelmediði bugün halen tartýºma konusunudur. Yirmiyedi çalýºma üzerinden 

yapýlan bir metaanalizde mental motor geliºim skorlarýnýn demir tedavisi ile 

düzeldiði ancak Bayley mental geliºim skorlarý ile yapýlan çalýºmalarda demir 

tedavisi ile skorlarda düzelme olmadýðý bildirilmiºdir. Yine çalýºmalarýn bir 

kýsmýnda motor geliºim skorlarýnýn demir tedavisi ile düzelmediði görülmüºtür 

(55). Demir eksikliði anemisi dýºýnda saðlýklý süt çocuklarý ile demir depolarý 

normal süt çocuklarýný karºýlaºtýran çalýºmalarda demir eksikliði varlýðýnda 

mental geliºim skorlarýnýn 6-15 puan daha düºük olduðu saptanýrken, demir 

eksikliðinin motor geliºim üzerine etkilerini araºtýran benzer çalýºmalarda 

motor test skorlarýnýn 6-17 puan daha düºük olduðu gösterilmiºtir (56).  

 

Demir eksikliðinin uzun dönem etkilerini araºtýran bir çalýºmada 8. ayda 

hemoglobin düzeyi 8 gr/dl� nin altýnda olan süt çocuklarýnda 18. ayda motor 

geliºimlerinin daha kötü olduðu bildirilmiºtir (48, 50). Hayatýn erken 

döneminde demir eksikliði saptanan çocuklarda, anemi tedavi edilmiº olsa 

bile  okul baºarýlarýnýn yaºýtlarýndan daha kötü olduðunu gösteren çalýºmalar 

vardýr (50). Buna karºýn demir eksikliðinin okul öncesi dönemdeki çocuklarda 

öðrenmeyi olumsuz yönde etkilediði ancak bu durumun tedavi ile 

düzelebileceðini gösteren çalýºmalar da vardýr (57). 

 

Demir eksikliðinin uzun dönem sonuçlarý konusundaki bilgiler çok 

sýnýrlýdýr. Demir eksikliðinin uzun dönem etkilerini araºtýran bir çalýºmada süt 

çocukluðu döneminde demir eksikliði saptanan 5-10 yaº  çocuklarýn mental 

ve motor geliºim skorlaranýn süt çocukluðu döneminde anemi saptanmayan 

çocuklara göre daha düºük olduðu ve demir tedavisi sonrasýnda anemi 
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düzeltilmiº olmasýna karºýn mental ve motor skorlarda deðiºiklik olmadýðý 

saptanmýºdýr (58). 

 

Demir eksikliði santral sinir sistemi kadar periferal sinir sistemi 

fonksiyonlarýný da olumsuz olarak etkiler. Demir eksikliði saptanan 

çocuklarda periferik sinirlerde duyusal ve motor sinir ileti hýzýnýn daha yavaº 

olduðu gösterilmiºdir (59).  

 

Demir eksikliðinin sinir sistemi fonksiyonlarý ve geliºimi üzerinde olan 

olumsuz etkisi bilinmekle birlikte nedeni tam olarak anlaºýlamamýºtýr. Bazý 

varsayýmlar üzerinde durulmaktadýr. En çok kabul gören yaklaºýmlar, 

nörotransmitter metobolizmasýnda anormalliðe neden olduðu, myelin 

formasyonunu bozduðu yada geciktirdiði ve sonuncusu beyin  enerji 

metobolizmasýnda deðiºikliðe neden olduðu ºeklindedir. Bu çalýºmalarýn pek 

çoðu hayvan çalýºmalarýndan elde edilen bilgilerdir insanlarda son 

zamanlarda yapýlan BERA ile ilgili çalýºmalar henüz biyolojik etkinin nedenini 

açýklayamamýºtýr (59-61).  

 

2. 3. BEYÝN SAPI FONKSÝYONLARININ DEÐERLENDÝRÝLMESÝ  

Pediatride klinik çalýºmalarýn büyük çoðunluðu bir hastalýðýn yada o 

hastalýkta kullanýlan yeni tedavilerin veya  giriºimlerin uzun ve kýsa dönem 

geliºimsel etkilerini deðerlendirmeyi hedefler. Örnek vermek gerekir  ise  

erken doðan bebekler yada yenidoðan döneminde problem yaºayan 

bebeklerle ilgili yapýlan çalýºmalarýn büyük çoðunluðunda doðum 

problemlerinin uzun dönem etkileri araºtýrýlýr. Bu tip çalýºmalarýn  çok büyük 

çoðunluðunda kullanýlan yöntemler bu çocuklarýn fiziksel geliºimlerini, okul 

baºarýlarýný ve ortalama zeka düzeyini ölçen çalýºmalardýr. Ancak bu 

standardize edilmiº gibi görünen testler ile yapýlan çalýºmalarda kiºisel 

farklýlýklar test sonuçlarýný etkileyebildiði gibi, geliºimsel bozukluða neden 

olan spesifik bozukluðun aydýnlatýlmasýnda da yetersiz kalmaktadýr. Beyin 

geliºiminin yapýsal ve fonksiyonel farklýlýklarýný deðerlendirmeyi hedefleyen 

daha detaylý  testlere gereksinim duyulmuºtur (62- 67). 
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Son 10-20 yýlýn teknolojik üstünlükleri geliºen beyin dokusunun yapýsýný 

ve fonksiyonlarýný deðerlendirmede baºarý ile kullanýlabilen invaziv olmayan 

yöntemlerin geliºtirilmesini saðlamýºtýr. Bu yöntemler arasýnda BERA, yapýsal 

ve fonksiyonel manyetik rezonans, manyetik rezonans spektroskopi, difüzyon 

manyetik rezonans sayýlabilir (68).  

 

Uyarýlmýº potansiyeller; görsel, iºitsel veya duyu gibi herhangi bir 

uyaranla beyin hücrelerinden elde edilen cevaplardýr ve beyin geliºimi 

sýrasýnda beyin fonksiyonlarýnýn anýnda deðerlendirilmesini saðlar (69). Aktif 

nöronlar tarafýndan oluºturulan ve tüm beyin dokusu boyunca ilerleyen 

elektriksel uyarýlar saçlý deri üzerine yerleºtirilen elektrodlar aracýlýðý ile 

kaydedilir (69). Uyarýlmýº potansiyeller  ayýrdedici hafýza, dikkat, uzun 

dönemli hatýrlama gibi özgün biliºsel fonksiyonlarýn deðerlendirilmesinde,  

çocuklar arasýndaki farklýlýklarý saptamada kullanýlýr. Ayrýca uyarýlmýº 

potansiyellerin sonuçlarý zeka ve okul baºarýlarýnýn sonuçlarý ile 

karºýlaºtýrýlabilir (70). Uyarýlmýº potansiyellerin çocuklarda geliºimsel 

gecikmeleri deðerlendirmede bu güne kadar kullanýlan davranýº testlerine 

göre daha objektif sonuçlar verdiði düºünülmektedir (71).  

 

BERA iºitsel klik uayarana yanýt olarak  saçlý deriden elde edilen erken 

latanslý potansiyelerdir ve beyin sapý iletimiyle ilgili bilgileri saðlar. Komadaki 

hastalarda, demiyelizan hastalýklarda, posterior fossa tümörlerinde, çeºitli 

beyin sapý tutuluºlarýnda ve bebeklerin odyolojik deðerlendirmesinde 

kullanýlmaktadýr (69, 72-74). BERA ölçümlerinde geliºimsel deðiºiklikler 5. 

yaºýn sonuna kadar devam etmektedir. Bu süre içinde periferik iºitme sistemi 

geliºimini tamamlar (74). BERA deðerlendirilirken  II, IV, VI. dalgalar belirgin 

olmadýklarý için I, III, V�inci dalgalar dikkate alýnarak  klinik deðerlendirme 

yapýlýr. BERA deðerlendirmesi I, III, V. dalgalarýn absolut latanslarý ve I-III, III-

V ve I-V tepeler arasý latanslarý (inter peak latencies-IPL) ve I. ve V.  

dalgalarýn amplitüdleri ve V/I amplitüd oraný kullanýlýr (74). Deneysel ve 

klinikopatolojik çalýºmalar I. dalganýn iºitme sinirinden, III. dalganýn superior 
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oliver kompleksden, V. dalganýn inferior oliver kompleksden, I-III IPL�nin 

proksimal 8. sinir ve beyin sapý iºitsel yollarýn daha kaudal segmenttetki 

iletimden, III-V IPL�nin  santral iºitsel yollarýn mezensefolon bölümünün daha 

rostral ponsdaki bölümünden, I-V IPL�nin beyin sapý boyunca total santral 

iletiminden kaynaklandýðýný  gösterir (72).  

 

VEP gözden baºlayarak beyne kadar olan görme yollarýnýn görsel uyarý 

verilerek incelenmesi esasýna dayalý bir yöntemdir. Bu görsel uyarý çocuðun 

uyumuna göre iki ºekilde uygulanabilir. Uyum saðlanabilen hastalarda dama 

tahtasý ºeklinde karelerin olduðu televizyon ekraný karºýsýnda oturarak sürekli 

bu görüntünün ortasýndaki kareye bakmasý istenir. Bu deðiºken karelerin 

yaptýðý görsel uyarýlarýn beyinde yaptýðý deðiºiklikler elektroensefalografi 

(electroencephalography-EEG)�de olduðu gibi saçlý deri üzerine yapýºtýrýlan 

çok daha az sayýda elektrodla elde edilerek bilgisayar ortamýna kayýt yapýlýr. 

Elde edilen çok sayýda cevabýn ortalamasý bilgisayar yardýmý ile alýnarak bir 

kaðýda yazdýrýlýr. Uyum saðlayamayan çocuklarda bu uyarý çocuk uyuduktan 

sonra gözünün önüne yaklaºtýrýlan bir ýºýklý aletin yanýp sönmesi esasýna 

dayanan flash VEP yöntemi ile saðlanýr. Bu yanýp sönen ýºýðýn yaptýðý etkiler 

ayný ºekilde kaydedilir. Aralýklý kuvvetli ýºýk kaynaðý ile retina  uyarýlýr. Kayýtlar 

oksipital lob üzerinden yapýlýr. Görsel iºitsel potansiyellerde 3 tip dalga elde 

edilir. N1 75 ms, P1 100 ms, N2 135 ms. Ýlk büyük pozitif dalga (P1) görme 

yollarýnda iletimin belirlenmesi için yararlý bir referans noktasýdýr. 

Demiyelinizasyonla seyreden multiplesklerozlu hastalarýn %90�ýnda  P1 

dalgasý geçikmiºtir (75). VEP optik sinir lezyonlarýný, optik sinir 

inflamasyonunu (optik nörit) ve optik sinir demyelinizasyonunu saptamada 

kullanýlan bir yöntemdir (75). 
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III-  GEREÇ VE YÖNTEM 
  

Afyonkarahisar Kocatepe Üniversitesi Rektörlük Uygulama ve Araºtýrma 

Hastanesi Çocuk Saðlýðý ve Hastalýklarý Anabilim Dalý Polikliniði�ne 

01.11.2005-30.04.2006 tarihleri arasýnda baºvuran, yaºlarý 6-24 ay arasý 

demir eksikliði ve demir eksikliði anemisi saptanan 39 çocuk ile yaº ve 

cinsiyet daðýlýmý açýsýndan çalýºma grubuna benzer özelliklere sahip 21 

saðlam çocuk çalýºmaya dahil edildi.  

 

Doðum asfiksisi,  santral sinir sistemi infeksiyonu yada sepsis  nedeni 

ile hastanede yatan, yenidoðan döneminde herhangi bir nedenle ototoksik 

ilaç kullanan, erken doðum öyküsü, çoðul gebelik ürünü, tedavi sýnýrýnda 

yenidoðan sarýlýðý, doðum aðýrlýðý 2500 gr�ýn altýnda, bilinen kronik hastalýðý, 

doðumsal anomalisi, akut yada kronik malnutrisyonu ve tam kan sayýmýnda 

Mentzer indeksi 13�ün altýnda olan  çocuklar çalýºmaya dahil edilmedi.  

 

Çalýºma için etik kurul kararý alýndýndýktan sonra tüm olgularýn 

evebeynlerine çalýºma hakkýnda, özellikle VEP ve BERA çekimi konusunda 

sözlü ve yazýlý olarak bilgi verildi ve gönüllü olur formu imzalatýldý. 

 

Çalýºmaya dahil edilen tüm olgularda aðýrlýk, boy ve baº çevresi 

persantilleri belirlendi, boya göre vücut aðýrlýðý, yaºa göre vücut aðýrlýklarý 

hesaplandý ve sistemik fizik muayene yapýldý. Tüm olgulardan tam kan 

sayýmý ile birlikte serum  ferritin, serum demiri, TDBK, transferrin saturasyonu 

tetkikleri ile VEP ve BERA  yapýldý.  

 

Ýlk baºvuru esnasýnda herhangi bir infeksiyon tanýsý alan yada son 15 

gün içinde geçirilmiº infeksiyon tarifleyen olgularda serum ferritin deðerleri 

yanlýº negatif olarak deðerlendirilebileceðinden kan tetkikleri 15 gün 

sonrasýna ertelendi. Bu olgularda 2. baºvuruda serum ferritini ile C reaktif 

protein (CRP) bakýldý. CRP pozitifliði devam eden olgularda negatifleºmesi 

beklendi.  
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Olgular demir eksikliði anemisi, demir eksikliði ve kontrol grubu olmak 

üzere 3 gruba ayrýldý. Her bir gruba dahil edilme kriterleri tablo II�de 

sunulmuºtur.  

 

Tablo-II: Demir eksikliði anemisi, demir eksikliði ve kontrol grubuna dahil 

edilme kriterleri 

 

 

VEP ölçümü ��Metrovision Franse Monn Ell -2 (Metrovision Fransa)�� 

elektrofizyoloji aleti ile yapýldý. Luminans 100 mum/m²  ºiddetinde beyaz ýºýk 

uyaran ile 30 cm mesafeden her seferinde 60 uyaran ile 2 çekim yapýldý. 

Cihazýn otomatik sabitlemesi görüntüleme özellikli olup pozisyon 

deðiºikliklerinde alet uyarý vererek çekim yapmadýðýndan çekimler uyku 

sýrasýnda yapýldý. Tüm olgularýn  çekimlere uykusuz gelmesi istendi ve tüm 

olgulara 50 mg/kg/doz olmak üzere kloralhidrat aðýz yolu ile verildi. Kupula 

tipi elektrotlar kullanýldý. Elektrodlara iletken macun sürüldükten sonra nötr 

elektrot alýna , bir elektrod ayný taraf ºakak bölgesine ve diðer elektrod 

Demir eksikliði 

belirleyicileri 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

Demir eksikliði 

grubu 

Kontrol  grubu 

Hemoglobin (g/dl) 

 

< 11 ≥11  ≥11 

Hematokrit (%) 

 

< 32 ≥32  ≥ 32 

Serum demiri ìg/dl) 

 

< 30 <30 ≥30 

Total demir baðlama 

kapasitesi  (ìg/dl) 

> 480 > 480 ≤480 

Transferin saturasyonu (%) 

 

< 8 < 8 ≥8 

Serum ferritin (12ng/ml) 

 

<12 < 12 ≥12 



 20 

vertekse yerleºtirildi. 60 uyaran verilerek elde edilen yanýtlarýn  amplitüd ve 

latans ortalamalarý kaydedildi. Test yaklaºýk 2 dakika sürdü. Sonuçlar Göz 

Hastalýklarý Anabilim Dalý�ndan olgularýn hangi grupta olduðunu bilmeyen 

tarafsýz  2 öðretim üyesi tarafýndan deðerlendirildi.  

 

BERA ölçümü ��Evostar-2 ERA System (Evostar 2/x + evoselect, 

Almanya)�� marka otonörolojik donaným ve yazýlýma sahip aygýt aracýlýðý ile 

sessiz bir odada yapýldý. Tüm olgularýn  çekimlere uykusuz gelmesi istendi ve 

tüm olgulara 50 mg/kg/doz olmak üzere kloralhidrat aðýz yolu ile verildikten 

sonra derin uykuda iken test yapýldý. Artefaktýn ve direncin en aza 

indirilebilmesi için kayýtlar altýn elektrotlar aracýlýðý ile gerçekleºtirildi. Kayýt 

için, alýn orta hatta yerleºtirilen pozitif bir elektrod ile, ayný taraf ve karºý taraf 

mastoid bölgeler üzerine yerleºtirilen negatif ve toprak elektrodlardan 

yararlanýldý. Elektrodlar arasý direnç farký 5000 ohm�un altýnda kalacak 

ºekilde iºlem öncesi cilt temizliði yapýldý. Uyaran olarak faz içinde deðiºkenlik 

gösteren 0.1 ms�lik klikler TDH 39 tipi kulaklýk aracýlýðý ile uygulandý. Kanal 

filtresi 50-1500 Hz olacak ºekilde ayarlandý. Her bir trase ortalama 2000 

uyaranýn ortalamasý ile elde edildi. Güvenilirliði kontrol edebilmek amacýyla 

benzer yanýtlar 1�den fazla sayýda üretildi. Ölçüm yapýlacak kulaða 80 dB 

nHL ºiddetinde klik uyaran, karºý kulaða ise 40 dB nHL ºiddetinde maske 

uygulanarak kayýt yapýldý. Sonuçlar Kulak  Burun Boðaz Hastalýklarý Anabilim 

Dalý�dan ve yine olgularýn hangi grupta olduðunu bilmeyen tarafsýz bir 

öðretim üyesi tarafýndan deðerlendirildi.  

 

Demir eksikliði anemisi grubundaki tüm olgulara  6 mg/kg/gün aðýzdan 

artý 2 deðerlikli demir tedavisi baºlandý. Tedavi sýrasýnda iki deðerlikli demiri 

tolere etmediði görülen olgularda üç deðerlikli demire geçildi. Demir 

tedavisinin öðünlerden yarým saat önce olacak ºekilde verilmesi önerildi. Bu 

gruptaki hastalarda 1 ay sonrasý istenen tam kan sayýmý ile  tedavi yanýtý 

deðerlendirildi. Demir eksikliði grubundaki hastalara 4 mg/kg/gün iki dozda 

demir tedavisi baºlandý. Oniki ayýn altýndaki kontrol grubu hastalarýna iki 

deðerlikli demir 2 mg/kg/gün dozda baºlandý ve 12. aya kadar bu dozda 
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devam edilmesi önerildi. Oniki ayýn üstünde ve tam ek gýda ile beslenen 

kontrol grubu hastalarýna herhangi bir tedavi baºlanmadý.   

 

Çalýºma sonucunda elde edilen verilerin istatistiksel analizi bilgisayarda, 

��SPSS 10.0�� paket programý ile yapýldý. Demir eksikliði, demir eksikliði 

anemisi ve kontrol gruplarýnýn VEP latanslarý ve amplitüdlerinin ve BERA 

latanslarýnýn  karºýlaºtýrýlmasýnda ��Oneway  ANOVA�� ve ��Post Hoc LSD 

Test�� yöntemleri kullanýldý.  
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IV- BULGULAR 
 

Afyokarahisar Kocatepe Üniversitesi Rektörlük Araºtýrma ve Uygulama 

Hastanesi Çocuk Saðlýðý ve Hastalýklarý Anabilim Dalý Polikliniði�ne 

01.11.2005-30.04.2006 tarihleri arasýnda, yaºlarý 6-24 ay arasý çalýºma 

kriterlerine uyan 107 olgu baºvurdu. Bu olgulardan 60�ý çalýºmaya dahil 

olmayý kabul etti. Tüm olgular tablo II�de sunulan hemoglobin, hematokrit, 

serum demir, TDBK,  ferritin ve transferin saturasyonu deðerlerine göre demir 

eksikliði anemisi, demir eksikliði, kontrol grubu olmak üzere 3 gruba ayrýldý. 

Olgularýn 25�i demir eksikliði anemisi, 14�ü demir eksikliði ve 21�i kontrol 

grubuna dahil edildi. Tablo III�de her üç grubun ortalama  hemoglobin, 

hematokrit,  serum demiri, TDBK, transferrin saturasyonu, serum ferritini 

ortalama deðerleri sunulmuºtur.  

 
Tablo-III: Tüm gruplarýn  demir eksikliði belirleyicilerinin ortalama deðerleri 

(ort±SD). 

Demir eksikliði  belirleyicileri Demir eksikliði 

anemisi grubu       

(n=25) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n=14)  

Kontrol  grubu 

 

(n=21) 

 Hemoglobin (g/dl) 9.8 ±0.18 11.4 ±0.14 12.0±0.16 

 

Hematokrit (%) 31.4 ±0.4 35.0 ±0.5 35.1 ±0.5 

 

Serum demiri (ìg/dl) 24.6 ±0.6 25.7 ± 1.3 71.0± 7.2 

 

Total demir baðlama 

kapasitesi (ìg/dl) 

510 ± 16.2 490 ±18.4 285 ± 13.1 

 

Transferrin saturasyonu (%) 6.7 ±0.58 7.7 ±0.6 23.1 ± 2.3 

 

Serum ferritin (ng/ml) 5.5 ±0.47 10.3 ± 0.8 31.2 ± 8.1 
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Çalýºmaya dahil edilen olgularda  ortalama yaº 12.2 ay olup, olgularýn 

30�u erkek, 30�u kýz idi. Her üç grubun yaº ortalamalarý ve cinsiyet daðýlýmlarý 

tablo IV�de sunulmuºtur. Grublarýn kýz ,erkek oraný ve yaº daðýlýmlarý benzer 

özelliklere sahipti.  

 
Tablo-IV: Tüm olgularýn yaº ve cinsiyet daðýlýmlarý 

Gruplar  Olgu sayýsý  

(n) 

Ortalama yaº 

(ay) 

Kýz/erkek  

(n) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

25 12.1 ±0.8 11/14 

Demir eksikliði 

grubu 

14 12.3 ± 1.3 7/7 

 

Kontrol grubu 21 12.1  ±1.0 12/9 

 

Toplam 60 12.2 ±0.5 30/ 30 

 

 

 

Çalýºmaya dahil edilen olgularýn tamamýna VEP yapýldý. Ortalama VEP 

latansý demir eksikliði anemisi grubunda 117.8 ms idi ve kontrol grubu ve 

demir eksikliði grubuna göre anlamlý ºekilde daha uzundu. Kontrol grubu ile 

demir eksikliði VEP latanslarý arasýndaki fark istatiksel olarak anlamlý 

bulunmadý. Tüm gruplarýn VEP latansý ortalama deðerleri tablo V�de 

sunulmuºtur.  

 

Her üç grup VEP amplitüdleri açýsýndan deðerlendirildiðinde gruplar 

arasýnda istatistiksel olarak anlamlý fark gözlenmedi. Gruplarýn VEP 

ampiltüdleri ortalama deðerleri tablo VI�da sunulmuºtur.  
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Tablo-V: Gruplarýn ortalama  VEP latansý deðerleri (ort±SD). 

 

 

 

Tablo-VI: Gruplarýn ortalama VEP amplitüdleri deðerleri(ort±SD) 

 

 

BERA testinin daha uzun sürmesi nedeni ile 10 olguda  test süresi 

boyunca uyku saðlanamadý. Bu nedenle BERA ile ilgili veriler 50 olguda 

saðlanabildi. Tüm gruplar BERA I, III, V. dalga latanslarý ve I-III , I-V ve III-V 

dalgalar arasý latanslar açýsýndan karºýlaºtýrýldýðýnda gruplar arasýnda 

VEP latanslarý  

(ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu  

(n=25) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 14) 

Kontrol grubu 

 

(n=21) 

Ortalama deðer 117.8± 22.7*,** 

 

101.9 ± 18.7*** 101.6± 23.4 

*P= 0.046 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� 

yöntemi ile   

***P= 0.033 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

***P= 0.90 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

VEP amplitüdleri  

(mV) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

 (n=25) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 14) 

Kontrol grubu 

 

(n=21) 

Ortalama deðer 4.9±0.9*,** 

 

4.2 ±1.2*** 

 

3.4±1.2 

 

*P=0.68 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi 

ile 

 **P=0.32 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

 ***P=0.65 kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  
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istatiksel olarak anlamlý fark saptanmadý. BERA yapýlamayan olgularýn 4�ü 

demir eksikliði anemisi, 3�ü demir eksikliði ve 3�ü kontrol grubuna dahil edilen 

olgulardý. Gruplarýn BERA latanslarý ortalama deðerleri  tablo VII-XII�de 

sunulmuºtur.  

 

Tablo-VII: Gruplarýn BERA I. dalga latanslarý ortalama deðerleri (ort±SD). 

 
 
Tablo-VIII: Gruplarýn BERA III. dalga latanslarý ortalama deðerleri (ort±SD). 

*P=0.97 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi 

ile   

**P= 0.27 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.34 kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

 
 

Ortalama BERA 

latanslarý 

(ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

 (n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n=11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

I. Dalga 2.3±0.19*,** 

 

2.4±0.47*** 2.2±0.17 

*P=0.43 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi 

ile   

**P= 0.57 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.22 kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

Ortalama BERA 

latanslarý 

(ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

 (n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

III. Dalga 

 

4.6±0.42*,** 4.6± 0.38*** 4.5±0.22 
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Tablo-IX: Gruplarýn BERA V. dalga latanslarý ortalama deðerleri (ort±SD). 

 
 

 

 

Tablo-X: Gruplarýn BERA I-III. dalgalar arasý latanslarý ortalama deðerleri 

(ort±SD 

 

 
 

 
 
 

Ortalama BERA 

latanslarý 

(ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

 (n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

V. Dalga 

 

4.6±0.42*,** 4.6± 0.38*** 4.5±0.22 

*P=0.87 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi 

ile   

**P= 0.37 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.37kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

Ortalama BERA 

dalgalar arasý  

latanslarý (ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

(n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

I-III. Dalga(ms) 2.3±0.32*,** 

 

2.2±0.17*** 2.2±0.17 

*P=0.36 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

**P= 0.28 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.98kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  
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Tablo-XI: Gruplarýn BERA III-V. dalgalar arasý  latanslarý ortalama deðerleri 

(ort±SD). 

 
 

 

 
 
 Tablo-XII: Gruplarýn BERA I-V. dalgalar arasý  latanslarý ortalama deðerleri 

(ort±SD). 

                                          

 
 

Ortalama BERA 

dalgalar arasý  

latanslarý (ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

(n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

III-V. Dalga(ms) 1.8±0.23*,** 1.9±0.19*** 1.9±0.23 

 

*P=0.43 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA��  

yöntemi ile   

**P= 0.29 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.90 kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  

 

Ortalama BERA 

dalgalar arasý  

latanslarý (ms) 

Demir eksikliði 

anemisi grubu 

(n=21) 

Demir eksikliði 

grubu 

(n= 11) 

Kontrol grubu 

 

(n=18) 

I-V. Dalga(ms) 4.2±0.0.36*,** 4.2±0.35*** 4.3±0.25 

 

*P=0.94 demir eksikliði grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA��  

yöntemi ile   

**P= 0.98 kontrol grubu ile, çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile   

***P=0.94kontrol grubu ile,  çok deðiºkenli multivaryans analizi, ��Oneway ANOVA�� yöntemi ile  
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Hemoglobin deðeri 9.5 gr/dl�nin altýnda olan olgu sayýsýnýn yetersiz 

olmasý nedeni ile istatistiksel analiz yapýlamadý. Hemoglobin deðeri 9.5 

gr/dl�nin altýnda olan 4 olgunun hemoglobin deðerleri ve BERA latanslarý ile 

kontrol grubunun ortalama deðerleri tablo XIII�de sunulmuºtur. Dört olgunun 

da I. ve V. dalga latanslarý ile III-V dalgalar arasý latanslarý, 1., 2., 4. olgunun 

III. dalga latansý,  1. ve 4. olgunun I-V dalgalar arasý latans deðerleri kontrol 

grubunun ortalama deðerinden daha uzundu.  

 
Tablo-XIII: Hemoglobin deðeri 9.5 gr/dl�nin altýnda olan 4 olgunun 

hemoglobin ve  BERA latanslarý deðerleri  

 1. olgu 2. olgu 3. olgu  4. olgu  Kontrol grubu 

ortalama deðer 

(ort±SD) 

Hemoglobin 

 (gr(dl) 

7.2 7.8 9.0 9.0 12.0±0.16 

I.dalga latansý  

(ms)  

2.62 2.55 2.58 2.46 2.2±0.17 

III. dalga latansý 

 (ms) 

5.04 

 

4.78 4.69 5.46 4.5±0.22 

V. dalga latansý 

 (ms) 

7.04 

 

6.40 6.42 7.46 6.5±0.24 

I-III dalgalar arasý 

latansý (ms) 

2.42 2.23 2.12 3.00 2.2±0.17 

III-V dalgalar arasý  

latansý (ms)  

2 2.62 1.73 2.00 1.9±0.23 

I-V dalgalar arasý 

latansý (ms) 

4.42 3.85 3.85 5.00 4.3±0.25 
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V-TARTIªMA 
 

Süt çocukluðu döneminde, tüm dünyada en yaygýn görülen anemi demir 

eksikliði anemisidir (21, 50). Demir eksikliði anemisi prevalansý geliºmekte 

olan ülkelerde %50 civarýndadýr. Demir eksikliðinin bu yaº grubundaki en 

önemli endiºe nedeni henüz geliºimini ve olgunlaºmasýný tamamlamamýº 

beyin dokusu üzerinde olumsuz etkileri olduðunun düºünülmesidir (21).  Ýlk 

kez 1919 yýlýnda Wiate ve Neilson hemoglobin konsantrasyonu ile biliºsel 

geliºim ve okul baºarýsý arasýndaki iliºkiye dikkat çekmiºtir. Yirminci yüzyýlýn 

baºlarýnda yapýlan bu çalýºmadan sonra demir eksikliði anemisinin santral 

sinir sistemi üzerine etkileri pek çok araºtýrmacý için ilgi konusu olmuºtur (38).  

 

Deney hayvanlarýnda yapýlan çalýºmalarda beyin geliºimi sýrasýnda 

ortaya çýkan demir eksikliðinin santral sinir sistemi üzerindeki etkileri açýkça 

gösterilmiºtir. Ýnsanlarda süt çocuklarýnda demir eksikliðinin santral sinir 

sistemi üzerindeki etkilerini direk olarak göstermek etik nedenlerle mümkün 

olamamaktadýr. Bu nedenle insanlardaki çalýºmalarýn hemen tamamýnda 

standardize edilmiº mental motor geliºimi deðerlendiren testler kullanýlmýºtýr. 

Ancak bu testler neden sonuç iliºkisini açýklamakta çok yetersiz kalmýºtýr 

(52). Bu nedenle son yýllarda demir eksikliðinin direk etkilerini gösterebilecek 

daha objektif çalýºmalara ihtiyaç duyulmuºtur.  

 

Görsel ve iºitsel uyarýlmýº potansiyeller beyin geliºimi sýrasýnda beyin 

fonksiyonlarýný anýnda deðerlendirebilen ve invaziv olmayan elektrofizyolojik  

yöntemlerdir (70). Dalgalar arasý latanslar sinir ileti zamanýný gösterir ve  

santral sinir sisteminin maturasyonunun deðerlendirilmesinde kriter olarak 

kabul edilir. Sinir liflerinin myelinizasyonu ve sinaptik maturasyonun geliºimi 

ile dalgalar arasý latans deðerlerinde eksponensiyonel azalma ortaya çýkar. 

Dalga latanslarýnda artma, dalgalar arasý latanslarda artma ve dalga 

amplitüdlerinde azalma myelinizasyonun bozulduðunu veya  aksonal ve 

sinaptik düzeyde uyumsuzluk olduðunu gösterir (76, 77).  

 



 30 

Ýlk kez 1998 yýlýnda Lozoff ve ark.(52) demir eksikliði anemisi tanýlý süt 

çocuklarýnda BERA ile bir çalýºma yapmýºtýr. Bu çalýºmada 10 gr/dl�nin 

altýnda hemoglobin deðeri anemi olarak tanýmlanmýºtýr. Bizim çalýºmamýzda 

anemi tanýmý için bu yaº grubunda WHO tarafýndan bildirilen hemoglobin 

deðeri olan 11 gr/dlt sýnýr olarak kabul edilmiºtir. Her ne kadar anemi 

grubunda ortalama hemoglobin deðerimiz 10 gr/dl�nin altýnda ise de 

(9.8±0.18gr/dl), Lozoff ve ark.(52)�nýn çalýºmalarý ile karºýlaºtýrýldýðýnda daha 

yüksek bir deðerdi. Lozoff ve ark.(52)� nýn çalýºmasýnda santral ileti zamanýný 

gösteren dalgalar arasý latans deðerleri en önemli kriter olarak alýnmýºtýr. 

Ayný çalýºmada dalgalar arasý latans deðerleri demir eksikliði anemisi 

grubunda kontrol grubuna göre anlamlý olarak uzun bulmuºtur. Bizim 

çalýºmamýzda BERA I, III, V. dalga latanslarý ve I-III, III-V ve I-V. dalgalar 

arasý latans deðerleri açýsýndan gruplar arasýnda anlamlý fark saptanmadý. 

Bizim çalýºmamýzda demir eksikliði anemisi tanýmý için Lozoff ve ark.(52)�nýn 

seçtiði hemoglobin deðerinden daha yüksek bir deðerin seçilmesi ve kontrol 

grubu ile demir eksikliði anemisi grubu arasýndaki ortalama hemoglobin 

deðerlerinin birbirine yakýn deðerler olmasý iki grup arasýnda  BERA latanslarý 

açýsýndan anlamlý fark gözlenmemesinin nedeni olarak düºünüldü. 

 

Gerçekten de Li ve ark.(78)�nýn çalýºmasý bu düºünceyi destekler 

niteliktedir. Li ve ark.(78) demir eksikliði anemisi bulunan 48 süt çocuðunun 

26�sýnda anormal BERA sonuçlarý elde etmiºlerdir. Bu çocuklarda I ve III. 

dalga latanslarý ile I-III, III-V ve I-V  dalgalar arasý latanslarda anlamlý uzama 

saptanmýºtýr. Daha da önemlisi bu çalýºmada demir eksikliði anemisinin 

ºiddeti ile BERA�daki anormalliðin derecesi arasýnda direk iliºki saptanmýºtýr. 

Bu çalýºmaya dahil edilen 48 hastanýn tamamýnda hemoglobin deðeri 10.5 

gr/dl�nin altýnda olup bizim çalýºmamýzda seçtiðimiz anemi sýnýrýnýn altýnda bir 

deðerdir. Ayrýca bu çalýºmada daha ºiddetli BERA latanslarý anormalliði 

saptanan 14 hastanýn hemoglobin deðerlerinin daha düºük (9.5 gr/dl�nin 

altýnda) olduðu bildirilmiºtir. ªiddetli demir eksikliði anemisi (hemoglobin 9.5 

gr/dl�nin altýnda) olan çocuklarda BERA anormalliði %88.8 olarak 

bulunmuºtur. Orta derecede demir eksikliði anemisi (hemoglobin 9.5-10.5 
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gr/dl) olan çocuklarda BERA anormalliði  %35.29 olarak bildirilmiºtir (78). 

Çalýºmamýzda sadece 4 olgunun hemoglobin deðeri 9.5 gr/dl�nin altýnda idi. 

Olgu sayýsýnýn yetersiz olmasý nedeni ile hemoglobin deðeri 9.5 gr/dl�nin 

altýnda olan olgularda istatistiksel analiz yapýlamadý. Ancak 4 olguda da 

kontrol grubu ortalama deðerleri ile karºýlaºtýrýldýðýnda BERA anormalliði 

mevcuttu. 

 

Çankaya ve ark.(79)�nýn çalýºmasýnda ise 0-12. aylar arasýndaki süt 

çocuklarýnda  I-V. dalgalar arasý latanslar demir eksikliði anemisi grubunda 

anlamlý ºekilde daha uzunken, 12-36 aylar arasýnda V. dalga latans deðeri ve 

III-V. dalgalar arasý latans deðerlerinde anlamlý ºekilde uzama ve 36-60. 

aylar arasýnda I. dalga latansýnda anlamlý ºekilde uzama saptanmýºtýr.  

 

Bu güne kadar  demir eksikliði anemisi olan çocuklarda BERA ile santral 

sinir sistemi deðiºikliklerini göstermeyi hedefleyen yayýnlanmýº 5 çalýºma 

mevcuttur. Bu çalýºmalardan 3�ü yukarýda bahsedilen çalýºmalardýr ve her üç 

çalýºmada da demir eksikliði anemisinde ileti zamanlarýnda deðiºiklik ortaya 

çýktýðý gösterilmiºtir (52, 78, 79). Çalýºmalardan dördüncüsü demir eksikliði 

anemisinin geç dönem etkilerini araºtýrmayý hedefleyen bir çalýºma olmasý 

nedeni ile bu çalýºmalardan farklýdýr (53). Beºinci çalýºma ise bizim 

çalýºmamýza benzer ºekilde planlanan ve demir eksikliði anemisi olan süt 

çocuklarýnda BERA latanslarýnda deðiºiklik olmadýðýný bildiren Sarýcý ve 

ark.(80)�nýn yaptýðý çalýºmadýr.  

 

Sarýcý ve ark.(80) 20 demir eksikliði anemisi olan süt çocuðu ve 20 

kontrol grubu olmak üzere 40 olguda yaptýklarý çalýºmada  tüm BERA 

deðerleri arasýnda istatistiksel olarak anlamlý fark saptamamýºlardýr. Bu 

çalýºmada demir eksikliði anemisi grubunun ortalama hemoglobin deðeri 8.8 

gr/dl ve kontrol grubunun ortalama hemoglobin deðeri 12.1 gr/dl olup aslýnda 

2 grup arasýndaki hemoglobin deðerleri arasýndaki fark belirgindir. Buna 

raðmen her iki grup arasýnda istatistiksel olarak anlamlý fark saptanmamýºtýr. 
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Demir eksikliði anemisinde görülen BERA anormalliklerinin demir 

tedavisi ile düzelip düzelmediði konusundaki çalýºma sayýsý yetersizdir. 

Lozoff ve ark.(52)�nýn çalýºmasýnda demir tedavisi ile anemi düzeltildikten 

sonra 12. ve 18. ayda tekrarlanan BERA�da dalgalar arasý latans deðerleri 

arasýndaki anlamlý fark ortadan kaybolmamýºtýr. Her iki grupta da bir yýllýk 

izlem sonrasýnda latans deðerlerinde normal geliºimsel iyileºme ortaya 

çýkmýº ancak demir eksikliði anemisi grubu kontrol grubunu 

yakalayamamýºtýr. I, III, V. dalga latanslarý açýsýndan 6. ayda fark 

saptanmazken, V. dalga latanslarý açýsýndan 12. ve 18. ayda saptanan fark 

istatistiksel olarak anlamlý bulunmuºtur. I, III, V. dalga amplitüdleri  açýsýndan 

tüm zamanlarda anlamlý fark saptanmamýºtýr(52). 

 

Li ve ark.(78)�nýn çalýºmasýnda sadece 4 hastada 3 aylýk demir tedavisi 

sonrasýnda test tekrarlanabilmiº ve 2 hastada demir tedavisi ile düzelme 

gözlenirken, 1 hastada deðiºiklik izlenmemiº ve 1 hastada da tedavi 

öncesinde ve sonrasýnda  BERA deðerleri normal saptanmýº. Çalýºmamýzda 

olgularýn sadece biri  BERA testinin tekrar yapýlmasýný kabul etti. Bu olgunun 

tedavi öncesi hemoglobin deðeri 9.8 gr/dl, tedavi sonrasý deðeri 12.5 gr/dl idi. 

Ayný olgunun tedavi öncesi I. dalga latansý 3.1 ms, III. dalga latansý 6.2 ms, 

V. dalga latansý 8.7 ms, I-III. dalga latansý 3.1 sn, I-V. dalga latansý 5.6 ms, 

III-V. dalga latansý 5.2 ms ve tedavi sonrasý I. dalga latansý 2.5 sn, III. dalga 

latansý 4.8 ms, V. dalga latansý 6.8 ms, I-III. dalga latansý 2.3 ms, I-V. dalga 

latansý 5.2 ms, III-V. dalga latansý 1.8 ms idi. Bu olgunun latanslarýndaki 

azalmanýn tedavi ile mi ortaya çýktðý yada normal geliºimsel süreç nedeni ile 

mi ortaya çýktýðýný söylemek mümkün deðildir.  

 

VEP latanslarý, BERA�ya benzer ºekilde süt çocuklarýnda santral sinir 

sisteminin maturasyonunun ve bütünlüðünün deðerlendirilmesine kullanýlan 

testlerdir. VEP latanslarýnda da benzer ºekilde sinir sisteminin 

maturasyonunun ve myelinizasyonunun tamamlanmasý halinde azalma 

ortaya çýkar (53).  
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Demir eksikliði anemisinin VEP  üzerindeki etkisini araºtýran  literatürde 

yayýnlanmýº çok az çalýºma vardýr. Lozoff. ve ark.(53)�nýn yukarýda 

bahsedilen çalýºmasýna dahil edilen hastalar 4 yaºýna kadar izlenmiº ve bu 

hastalarda bu süre içinde anemi geliºmemesi saðlanmýºtýr. 4 yaºýna 

geldiklerinde tüm hastalara  BERA ve VEP testi yapýlmýºtýr. Sonuç olarak bu 

çalýºmada süt çocukluðu döneminde demir eksikliði anemisi ile tedavi edilen 

çocuklarýn 4 yaºýna geldiklerinde yaºýtlarýný yakalayamadýklarý ve ayrýca VEP 

latanslarýnýn da daha uzun olduðu gösterilmiºtir. Bu çalýºma demir eksikliði 

anemisinin santral sinir sistemi üzerindeki etkilerinin uzun dönemde geriye 

dönüºlü olup olmadýðýný bulmayý hedefleyen bir çalýºma olmasý nedeni ile 

bizim çalýºmamýzdan farklýdýr.  

 

Literatürde demir eksikliði anemisinin VEP latanslarý üzerindeki etkisini 

deðerlendiren bir baºka çalýºma Sarýcý ve ark.(81)�nýn çalýºmasýdýr. Bu 

çalýºmada demir eksikliði anemisi tanýsý ile tedavi edilen 20 hastada 12 

haftalýk demir tedavisi sonrasýnda VEP latanslarýnda anlamlý azalma olduðu 

saptanmýºtýr. Sarýcý ve ark.(81) demir eksikliði anemisinin subklinik görme 

bozukluðuna neden olduðunu ve hatta VEP�in süt çocuklarýnda bazý 

beslenme bozukluklarýnýn saptanmasýnda kullanýlabilecek invaziv olmayan 

bir yöntem olduðunu bildirmiºlerdir.  

 

Biz çalýºmamýzda demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda P1 

dalga latansýnda demir eksikliði olmayan gruba göre anlamlý ºekilde uzama 

saptadýk. Demir eksikliði ile kontrol grubu arasýnda ve  demir eksikliði ile 

demir eksikliði anemisi grubundaki latans deðerleri arasýndaki fark 

istatistiksel olarak anlamlý  deðildi. 

 

Bu gün dünyada en çok sorulan sorulardan biri ��demir eksikliði anemisi 

için büyüme ve geliºmeyi etkileyen, santral sinir sistemi maturasyonunu 

bozan anemi sýnýrý nedir ?�� sorusudur. Ayrýca pek çok araºtýrmacý demir 

eksiliðinin neden olduðu deðiºikliklerin anemi ortaya çýkmadan önceki demir 

eksikliði döneminde baºladýðýna inanýr. Gerçekten de hayvan deneylerinin 



 34 

sonuçlarý beyinde ortaya çýkan  anormalliklerin nedeninin anemi deðil, demir 

eksikliði olduðunu düºündürür. Çünkü demir eksikliði bulunmayan hemolitik 

anemilerde beyinde demir eksikliði anemisinde ortaya çýkan  deðiºiklikler 

gözlenmemiºtir (82-84). Baºka bir çalýºmada da anemisi olmayan demir 

eksikliði saptanan adelosanlarda demir eksikliðinin biliºsel fonksiyonlarda 

bozulmaya yol açtýðý gösterilmiºtir (85).  

 

Demir eksikliði anemisinin sinir sistemi üzerindeki etkilerini araºtýran ve 

standardize edilmiº geliºim skorlamalarýný kullanan pek çok klinik çalýºmada 

tek baºýna demir eksikliðinden çok demir eksikliði anemisi bulunan çocuklarýn 

mental ve motor puanlarýnýn daha düºük olduðu gösterilmiºtir. Tek baºýna 

demir eksikliðinde puanlarýn daha düºük olduðu çalýºma sayýsý birkaç taneyi 

geçmez (86, 87). Bu güne kadar yapýlan elektrofizyolojik çalýºmalarda demir 

eksikliði anemisi ile saðlýklý süt çocuklarý deðerlendirilmiºtir. Li ve ark.(78)�nýn 

çalýºmasýnda diðerlerinden farklý olarak anemi derinliði ile BERA 

latanslarýndaki uzamanýn arttýðý gösterilmiº olmasýna karºýn onlarýn 

çalýºmasýnda da olgularýn tamamý anemikti. Biz çalýºmamýzda diðer 

ekektrofizyolojik çalýºmalardan farklý olarak demir eksikliði olan süt 

çocuklarýný da deðerlendirdik.   

 

 

Çalýºmamýzda  demir  eksikliði anemisi grubu ile kontrol grubu arasýnda 

BERA latans deðerleri arasýnda istatistiksel olarak fark saptamadýk ancak 

hemoglobin deðerlerinin diðer BERA çalýºmalarý ile karºýlaºtýrýldýðýnda hafif 

anemi düzeyinde olduðu göz önünde tutulursa  BERA latanslarý açýsýndan 

anlamlý fark olmamasýna karºýn VEP latanslarýnýn daha uzun bulunmasý, 

��demir eksikliði anemisinde görme yollarý iºitme yollarýna göre demir 

eksikliðinin daha erken döneminde mi etkilenmektedir?�� sorusunu akla 

getirmektedir.  

 

Çalýºmamýzda 3 aylýk demir tedavisi sonrasýnda VEP testi sadece 2 

olguda yapýlabildi.  Bu olgularýn VEP latansý tedavi öncesi deðerleri I. olguda 
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olguda 98.9 ms, II. olguda 130 ms ve tedavi sonrasý deðerleri I. olguda 82.6 

ms ve II. olguda 112 ms idi. Her iki olguda da tedavi sonrasýnda VEP 

latanslarýnda düzelme var gibi görünüyordu. Her ne kadar  2 olgu ile tedavi 

sonrasý düzelme olup olmadýðýna karar vermek mümkün deðilsede bu 

sonuçlar  Sarýcý ve ark.(81)�nýn 12 haftalýk demir tedavisi sonrasýnda 

latanslarda belirgin azalma saptadýklarý  çalýºmasý ile benzerdi. 

 

Bu gün demir eksikliðinin sinir sistemi üzerindeki etkilerinin biyolojik 

temele dayalý açýklamalarý varsayýmdan ileri gidememektedir. Üzerinde en 

çok durulan ve en çok kabul gören  3 varsayým; nörotransmitter 

metobolizmasýnda neden olduðu deðiºiklikler, miyelin yapýmýnda azalmaya 

neden olmasý ve beyin enerji metobolizmasýnda yarattýðý deðiºikliklerdir (60).  
Beyin demir metobolizmasý ve demir eksikliðinde beyinde ortaya çýkan 

biyolojik deðiºiklikleri direk olarak gösterebilen  çalýºmalarýn çok büyük 

çoðunluðu ratlarda yapýlmýºtýr. Ratlarýn seçilmesinin baºlýca nedeni  

myelinizasyon ve dentrik geliºmenin insan beyni ile benzer ve paralel bir 

geliºim göstermesidir (32).  

 

Demir triptofan hidroksilaz, trozin hidroksilaz gibi nörotransmitter 

sentezinde rol  alan pek çok enzim için gerekli olan bir eser elementtir. 

Triptofan hidroksilaz serotonin sentezinde, trozin hidroksilaz dopamin, 

noradrenalin ve adrenalin sentezinde görev alýr (60). Bu monoaminler 

aksonal büyümenin gerçekleºmesinde ve sinaptik ºekillenmenin geliºiminde 

önemli role sahiptir (60).  Aldehid oksidaz enzimindeki azalma serotonin 

salýnýmýný bozarak biliºsel fonksiyonlarda bozulmaya neden olur (79).  

 

Demirin tüm beyinde dopaminerjik nöronlarýn bulunduðu bölgelerde 

yoðun olarak bulunmasý, demir eksikliði bulunan ratlarda ekstrasellüler 

dopamin ve noradrenalinin azalmasýna  karºýn diðer nörotransmitterlerde 

deðiºiklik olmamasý,  beyin demir içeriðinin azalmasý ile beyinde D1, D2 

reseptörlerinde ve dopaminerjik iletimde azalma ortaya çýkmasý, beyindeki 

demir eksikliðinin dopaminden zengin bölgelere özgün olmasý demirin  
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dopaminerjik sistemde önemli bir eser element olduðunu destekleyen 

verilerdir (88-90). Ayrýca hayvan modellerinde demir eksikliði ile ortaya çýkan 

davranýº deðiºikliklerinin santral dopamin ve demir konsantrasyonu ile iliºkili 

olduðu gösterilmiºtir (90-93) . Demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda,  

çevrenin araºtýrýlmasý ºeklindeki davranýºlarda %65 oranýnda azalma ortaya 

çýkar. Çevrenin araºtýrýlmasý beyinde ventral orta beyindeki demir, orta 

beyindeki ve putamendaki dopamin reseptörleri ile iliºkili bulunmuºtur (94). 

Bebeðin yaºadýðý ortamýn deðiºtirilmesi ile yaºanan anksiyete benzeri 

davranýºlar yaklaºýk %45 oranýnda gözlenir ve bu durum accumbens 

nukleusdaki D1 ve D2 reseptörlerindeki deðiºiklik ile iliºkili bulunmuºtur. 

Ratlarda demir ekisikliði durumunda araºtýrýcýlýkta ve spontan  hareketlerde 

azalma olduðunu görülmüºtür (94).  

 

Dopamin, serotonin ve noradrenalin sodyum kotransporter ailesinin 

üyeleridir, bu nedenle demir eksikliði durumunda üçünün de etkilenmesi 

beklenen bir durumdur. Ayný aileden olmayan ve demir eksikliði ile beyinde 

deðiºikliðe uðradýðý gösterilen tek nörotansmitter gama amino bütirik asittir 

(GABA) (60). Üçüncü ay civarýnda motor korteks pramidal nöronlarýnda 

farklýlaºma belirgindir. Bu dönemde motor korteks nöronlarýndan baºlayan ve 

kortikobulber yolak ile beyin sapý ara nöronlarýna ulaºan inhibitör karakterdeki 

uyarýlar yakalama refleksinin ortadan kalkmasýný saðlar. Bu inhibitör uyarý  

GABA ile saðlanýr. 3 ay civarýnda kortikobulber yol sinir ileti hýzýnýn artmasýný 

saðlayan sinir myelinizasyonunda yoðun bir artýº ile beraber beyin sapýndaki 

ara nöronlarla motor nöronlar arasýndaki baðlantýlarda artýº ve GABA sentezi 

artýºý ilkel reflekslerin ortadan kalkmasýný saðlayan baºlýca geliºim 

mekanizmalarýdýr (49). Gerçektende insan yavrularýnda yapýlan çalýºmalarda 

intrauterin dönemde ve hayatýn ilk 3 ayýnda demir eksikliði etkilerinin daha 

aðýr ve geri dönüºsüz olduðu gösterilmiºtir (94).  

 

Hayatýn ikinci 6 ayýnda beceri belleði geliºir.  Hayvan deneyleri bu hýzlý 

geliºimin dorsolateral prefrontal korteksdeki özelleºmiº sinir hücreleri 

tarafýndan saðlandýðýný ortaya koymuºtur. Bu nöronlarýn aktivasyonunda 
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dopamin, glutamat ve GABA gibi çok sayýda nörotrnasmitterin rol oynadýðý 

bildirilmiºtir (95-97). 

 

Yedi-10 ay arasýnda beyin geliºimindeki baºlýca deðiºiklik prefrontal 

korteksde ortaya çýkar. Bu dönemde glutamik pramidal hücrelerde ve GABA-

erjik inhibitör nöronlarda ani bir farklýlaºma gözlenir. Pozitron emisyon 

tomografisi (positron emission tomography-PET) yöntemi ile 7-10 ay arasý 

dönemde  beynin bu bölümünün glukoz kullanýmýnýn ani ve fazla miktardaki 

artýºý gösterilmiºtir (61). Yine 7-10 ay arasý dönemde beynin bellek 

fonksiyonunda çok önemli olan hipokampüs bölgesinde de hýzlý bir 

farklýlaºma ve geliºim ortaya çýkar.  7-10 ay arasýnda hipokampus yetiºkin 

hacmine ulaºýr. Bu dönemde hipokampusda yoðun bir myelin artýºý ve 

sinaptik maturasyon ortaya çýkar. Buda bu dönemde hipkampusun yeterli 

farklýlaºmaya uðrayamadýðý durumlarda niçin uzun dönemde hafýzanýn 

olumsuz yönde etkilendiði konusunda açýklayýcý olabilir (61, 98). 

 

Yedi-10 ay arasýnda dünyanýn her yerinde ve kültürel farklýlýklardan 

baðýmsýz olarak  ayrýlýk anksiyetesi geliºir. Süt çocuðu yabancýya gitmez ve 

anneden ayrýlmak istemez. Ayrýlýk anksiyetesinin etnik faktörlerden 

etkilenmeksizin tüm dünyadaki çocuklarda gözlenmesi biyolojik temeli 

olduðunu gösterir (61). Bebeðin annenin odadan ayrýldýðýný görsel uyaranlar 

ile algýlamasý görme yollarýnýn ve dolayýsý ile myalinizasyonun olgunlaºmasý 

ile iliºkilidir. Ayrýca uyaran  talamus aracýlýðý ile amigdalaya ulaºýr ve bebek 

bu duruma aðlayarak cevap verir ki bu tepki nörotransmitter sistemi ile iliºkili 

bulunmuºtur. Sonuç olarak demir eksikiliði anemisi olan süt çocuklarýnda her 

iki sisteminde etkilenmesi nedeni ile ayrýlýk anksiyetesinin daha geç geliºmesi 

doðaldýr (61). 

 

Hayatýn 2. yýlýnda konuºma ve kendinin farkýnda olma iºlevleri geliºir. 

Bu dönemde GABA sentezi tepe noktaya ulaºýr. Konuºma iºlevinin 

geliºebilmesi için bu dönemde en belirleyici olanlardan biri iºitme merkezinin 

ve yollarýnýn geliºimidir ki bu geliºimde myelinizasyon en az nörotransmitter 
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metobolizmasýnýn saðlýklý geliºimi kadar önemlidir. Yine hayatýn 2. yýlýnda 

bazal ganglionlardaki kaudat nukleus ve putamenda D1 ve D2 

reseptörlerinde yoðun bir atýº gözlenir. Dopamin biliºsel fonksiyonlarýn 

geliºiminde, bellek geliºiminde, konsantrasyon ve dikkat geliºiminde en çok 

önemi olan nörotransmittördür (61).  

 

Demirin beyin enerji metobolizmasýnda iºlevlerinin olduðunu 

düºündüren bulgular, demirin ribonükleotid redüktazýn ko faktörü olmasý ve 

beyin enerji metobolizmasý ve beyin lipid metobolizmasý ile iliºkili elektron 

transfer reaksiyonlarý için gerekli bir eser element olmasýdýr (60).  

 

Son yýllarda hayvan deneyleri ile demirin myelinizasyondaki etkisi kesin 

olarak gösterilmiºtir. Beynin her yerinde demir bulunabilmekle beraber 

özellikle beyaz cevher demirden zengindir. Otopsi çalýºmalarýnda boyanabilir 

demir, transferrin, transferrin mRNA yoðunluðu oligodentrositlerle iliºkili 

bulunmuºtur. Bilindiði üzere oligodentrositler miyelin sentezinde görev alan 

hücrelerdir. Benzer ºekilde ferritinin ve demir düzenleyici proteinin çok büyük 

bölümünün oligodenrositler ve mikroglial hücreler içinde olduðu gösterilmiºtir 

(32). Hayatýn 1-2 yýlý arasýnda kortikal ve subkortikal aðdaki  myelinizasyonda 

ani ve hýzlý bir artýº ortaya çýkar (61). Hayvan deneylerinde  beyinde myelin 

yapýmýnýn en fazla olduðu dönem ile demir tutulumunun en fazla olduðu 

dönemin ayný dönem olduðu gösterilmiºtir (98). Demir eksikliði miyelin 

sentezinde kullanýlan lipid ve fofolipid sentezinde deðiºikliklere neden 

olmaktadýr (98). Demir eksikliði anemisinde myelin sentezindeki azalmanýn 

nedeninin oligodentrositlerde myelin sentezinin azalmasý yada 

oligodentrositlerin öncül hücrelerinnin yenilenmesin bozulmasý yada myelin 

maturasyonunun bozulmasý olduðu düºünülür (99).  

 

 

Elektrofizyolojik çalýºmalar demir eksikliði anemisinin insanlarda sinir 

sistemi üzerindeki etkilerini  daha objektif olarak gösterebilen yöntemler 

olmasý açýsýndan önemlidir. Demir eksikliði anemisinde VEP ve BERA 
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anormalliklerinin miyelin yapýmýndaki azalmadan kaynaklandýðý düºünülür. 

Normal saðlýklý süt çocuklarýnda VEP ve BERA çalýºmalarýnda  latans 

deðerlerinde yaºla ortaya çýkan azalmanýn baºlýca nedeninin 

myelinizasyonun artýºý ile sinir ileti hýzýnýn artmasý olduðu bilinir. Demir 

eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda latanslarýn kontrol grubuna göre uzun 

olmasý myelin yapýmýndaki gecikmenin yada bozulmanýn göstergesi olarak 

kabul edilir. Ayrýca BERA çalýºmalarýnda santral ileti zamanýný gösteren 

dalgalar arasý latanslarda uzamaya karºýn periferik latanslarýn normal 

kalmasý hayvan deneylerindeki çalýºmalarý destekler ºekilde demir 

eksikliðinde oligodentrosit fonksiyonlarýnýn bozulduðunun göstergesidir. 

Çünkü periferik sinirlerin myelin sentezi shcwan hücrelerinde yapýlýr (52, 53, 

80). Demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda dalga amplitüdleri 

etkilenmemiºtir. Süt çocuklarýnda amplitüd deðiºiklikleri aksonal ve sinaptik 

düzeydeki olgunlaºma ile ortaya çýkar ve myelinizasyon ile iliºkisi yoktur (53). 

Bizim çalýºmamýzda da yapýlan diðer elektrofizyolojik çalýºmalarýn sonuçlarý 

ile benzer ºekilde demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnýn VEP 

latanslarýnýn kontrol grubuna göre daha uzun olduðu saptanmýº olmasýna 

karºýn amplitüdlerde deðiºiklik saptanmamýºtýr.  Tüm bu destekleyen verilere 

karºýn latans deðiºikliklerinin miyelin yapýmýndaki bozukluða baðlý olduðunu 

kesin olarak söylemek mümkün deðildir. Bu çalýºmalarla birlikte 

nöroanatomik görüntüleme yöntemleri ile myelinin azaldýðýnýn da gösterilmesi 

belki  daha kesin kanýtlar olacaktýr (53). 

 

 

��Bayley Geliºim Skorlamasý�� ile yapýlan çalýºmalarýn sonuçlarýndaki en 

büyük endiºe nedeni demir eksikliðinin genellikle daha düºük sosyoekonomik 

toplumlarda gözlenmesi ve  bu çocuklarýn düºük anne zeka oraný 

(intelligence quotient-IQ), evde uyaran yetersizliði, büyüme geriliði ve diðer 

besinsel eksikliklerinde beraber gözlenmesi gibi mental motor geliºimde 

geriliðe neden olabilecek ortak sorunlara neden olmasýdýr (32, 55). 

Çalýºmamýzda süt çocuklarýnda  VEP ve BERA�da anormalliðe neden 

olabilecek doðum asfiksisi,  santral sinir sistemi infeksiyonu yada sepsis  
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nedeni ile hastanede yatma, yenidoðan döneminde herhangi bir nedenle 

ototoksik ilaç kullanma, erken doðum öyküsü, çoðul gebelik ürünü, tedavi 

sýnýrýnda yenidoðan sarýlýðý, doðum aðýrlýðý 2500 gr�ýn altýnda, bilinen kronik 

hastalýðý, doðumsal anomolisi olan, akut yada kronik malnutrisyonu olan 

olgularý dahil etmedik. Çalýºmamýz sadece Afyonkarahisar bölgesinde 

yapýlmýº olmasý nedeni ile ailelerin sosyoekonomik ve sosyokültürel düzeyleri 

benzerdi. 

 

Uyarýlmýº potansiyeller çocuklarda geliºimsel gecikmeleri 

deðerlendirmede bu güne kadar kullanýlan davranýº testlerine göre daha 

objektif sonuçlar veriyor gibi görünmektedir. Örneðin Nelson ve ark.(71)�nýn 

diabetik  anne bebekleri ile normal süt çocuklarýný karºýlaºtýran çalýºmasýnda 

��Bayley�� in standardize edilmiº geliºimsel testi ile  6. ayda  2 grup arasýnda 

fark saptanmazken, elektrofizyolojik testler ile diabetik anne bebeklerinde 

yabancýyý tanýma merkezinin daha geç geliºtiðini göstermiºtir. 

 

Demir eksikliði anemisinin sinir sistemi üzerindeki etkilerinin geri 

dönüºlü olup olmadýðý bu gün üzerinde en çok çalýºýlan konulardan biridir. 

Yetiºkinlerde yapýlan çalýºmalarda demir tedavisi ile  davranýº üzerine 

olumsuz etkilerin ortadan kalktýðý gösterilmiºtir. Adelosanlarda  demir eksikliði 

ile ortaya çýkan  dikkat eksikliðinin demir tedavisi ile düzeldiði bildirilmiºtir 

(87). Çocuklarda uykusuzluk, huzursuzluk, anneye aºýrý baðýmlýlýk gibi 

davranýº deðiºikliklerinin tedavi ile düzeldiðini destekleyen çalýºma sayýsý 

daha fazladýr. Ancak demir eksikliði anemisinin çocuklarda ortaya çýkan daha 

önemli etkileri nörogeliºimsel ve zeka üzerindeki etkilerinin geri dönüºsüz 

olduðunu gösteren çalýºma sayýsý hiç de az deðildir (32, 50).  

 

Hayvan deneyleri çok açýk bir ºekilde anne karnýndaki ve erken bebeklik 

dönemindeki demir eksikliði etkilerinin geri dönüºsüz olduðunu gösterir. 

Ýntrauterin dönemde ve hayatýn ilk 1 ayý içinde demir eksikliði oluºturulan 

hayvan deneylerinde, tedavi ile anemi ve vücut demir depolarý düzelmiº 

olmasýna karºýn yetiºkin dönemde beyin demir konsantrasyonunun %30-40 
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daha az olduðu gösterilmiºtir (98, 99). Ratlarda yapýlan çalýºmalarda erken 

dönemde demir eksikliði ile ortaya çýkan davranýº deðiºiklikleri ve öðrenme 

bozukluklarýnýn  tedaviye raðmen yetiºkinlik döneminde de devam ettiði 

gösterilmiºtir (100). 

 

Ýnsanlarda yapýlan çalýºmalarda demir eksikliði anemisinin neden 

olduðu mental motor geliºimdeki geriliðin 2 yaºýn altýndaki çocuklarda tedavi 

ile düzelmediði çok sayýda çalýºmada gösterilmiºtir. Bu çalýºmalarda 

tedaviden  2-6 ay sonra tekrarlanan test ile puanlamada deðiºiklik olmadýðý 

görülmüºtür. Buna karºýn Indonezyada ve Ýngilterede yapýlan plesebo 

kontrollü iki farklý çalýºmada tedavi öncesi anemi grubu ile kontrol grubu 

arasýnda anlamlý fark saptanýrken tedavi sonrasýnda anlamlý fark olmadýðýnýn 

gösterilmesi demir tedavisi ile düzelme olabileceðini gösteren sýnýrlý sayýda 

çalýºmalardandýr (60) .  

 

Demir eksikliði etkilerinin geri dönüºlü olup olmadýðýný araºtýran en uzun 

izlem süreli çalýºma Lozof ve ark.(58)�nýn çalýºmasýdýr. Lozof ve ark.(58) süt 

çocukluðu döneminde demir eksikliði saptanan ve demir  tedavisinden sonra 

tekrar demir eksikliði anemisi geliºmeyen 10-14 yaº arasý 191 olguyu tekrar 

deðerlendirmiºlerdir. Bu çocuklarýn matematik baºarýlarýnýn, yazýlý 

sunumlarýnýn, hafýzalarýnýn  ve bazý özgün biliºsel fonksiyonlarýnýn diðer 

gruba göre anlamlý ºekilde daha kötü olduðunu saptamýºlardýr. Ayrýca bu 

çocuklarýn ailelerinden ve öðretmenlerinden alýnan öyküde davranýº 

problemlerinin, dikkat problemlerinin, anksiyete ve depresyon durumlarýnýn 

ve bazý sosyal problemlerinin daha fazla olduðu gözlemlenmiºtir.  

 

Demir eksikliðinin sinir sistemi üzerindeki uzun dönem etkileri 

konusunda elektrofizyolojik yöntemlerle yapýlan tek çalýºma yine Lozof ve 

ark.(53)�nýn daha önce yukarýda bahsedilen çalýºmasýdýr. Bu çalýºmada da 

süt çocukluðu döneminde demir eksikliði anemisi saptanan olgularýn 4 

yaºýnda yapýlan VEP ve BERA testlerinde latanslardaki  uzamanýn devam 

ettiði ve yaºýtlarýný yakalayamadýklarý saptanmýºtýr (53) . 
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Bu geri dönüºsüzlüðün biyolojik açýklamasý tam olarak bilinmemektir. 

Hayvan deneylerinde demir eksikliði tedavi edildikten sonra bile miyelin 

içeriðinde yer alan lipid deðiºikliðinin yetiºkin döneminde de devam ettiði 

gösterilmiºtir. Myelindeki bu lipid deðiºikliðinin demir eksikliði ile myelin 

proteinin transkripsiyonunda  ortaya çýkan deðiºiklik nedeni ile geriye 

dönmediði ve serbest yað asitlerindeki ortaya çýkan deðiºiklik nedeni ile bu 

mRNA�nýn tedaviden 6 ay sonra bile kalýcý olduðu gösterilmiºtir (98). Bu kalýcý 

deðiºikliðin  oligodentrosit öncüllerinin ve oligodentrositlerin transferin ve 

transferin reseptörleri aracýlýðý ile gerçekleºtirdikleri demir alýmýnda ortaya 

çýkan deðiºiklik nedeni ile oluºtuðunu destekleyen çalýºmalar da mevcuttur. 

Demir eksikliðinin miyelin yapýmýný bozduðu bu kritik dönemin ne olduðu tam 

olarak bilinmez ancak kesin olan  demir eksikliðinin beyinde kalýcý hasar 

býrakmasýnýn temel nedenlerinden birinin myelin yapýmýndaki bozukluða baðlý 

olduðudur (99).  

 

Hayvan deneylerinde intrauterin dönemde ve hayatýn erken döneminde 

demir eksikliði ile beynin gen ve protein profilinde deðiºiklik oluºtuðu ve 5 

genin deðiºikliðe uðradýðý gösterilmiºtir. Bunlar hücre iskelet yapýsýnýn 

korunmasýnda ve sinaptik fonksiyonlarda görev alan genlerdir. Beyinde 

ortaya çýkan bu tip yapýsal deðiºiklikler demir tedavisi sonrasýnda davranýº 

deðiºiklerinin geç dönemde neden düzelmediðinin bir diðer açýklamasý olabilir 

(98).  

 

Süt çocuklarýnda demir eksikliðinin beyin dokusu üzerindeki biyolojik 

etkilerinin geri dönüºümsüz olduðunu gösteren çalýºma sayýsý  aksini 

düºündüren çalýºma sayýsýndan çok daha fazladýr. Bu nedenle  araºtýrýcýlarýn 

en çok sorduðu soru demirin beyin geliºiminde etkisinin en fazla olduðu kritik 

dönem nedir sorusudur. Hayvan çalýºmalarý, insanlarda otopsi çalýºmalarý ve 

görüntüleme yöntemleri hücre göçünün, anlamlý myelinizasyonun, hücre 

farklýlaºmasýnýn ve  nöropeptid salýnýmýn en fazla olduðu 0-2 yaº arasý 

çocuklarda demir eksikliðinin beyinde belirgin  deðiºikliklere neden olduðunu 
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gösterir (60). Ne yazýk ki 0-2 yaº ayný zamanda demir eksikliði anemisinin en 

fazla görüldüðü yaº grubudur.  

 

Hayatýn ilk 4-6 ayýnda gerekli olan demirin tamamý anne sütünden 

saðlanabilir. Anne sütündeki demir miktarý düºük olmasýna karºýn (0,6 mg/l) 

emilimi çok iyidir ve içerdiði demirin tamamý kullanýlabilir. 6. aydan sonra  

anne sütündeki demir günlük gereksinimin tamamýný karºýlayamaz.  Hayatýn 

6. ayýndan sonra kan hacminin artmasý ve  fetal dönemden gelen demir 

depolarýnýn boºalmasý nedeni ile süt çocuðunun günlük demir ihtiyacýnda 

hýzlý bir artýº ortaya çýkar. Bu dönemde günlük demir ihtiyacý 0.1 mg/kg 

civarýndadýr ve hayatýn hiçbir döneminde kg baºýna düºen demir ihtiyacý bu 

kadar fazla deðildir (7). Altýncý aydan önce inek sütüne baºlanmasý ve yüksek 

miktarlarda inek sütü ile beslenme süt çocukluðu döneminde demir eksikliði 

anemisi için majör risk faktörü olarak deðerlendirilir. Daly ve ark.(99)�nýn 

çalýºmasýnda  6 aydan önce inek sütü baºlanan  18 aylýk  çocuklarda demir 

eksiliði anemisi %31 bulunurken, hazýr mama ile beslenen 18 aylýk 

çocuklarda %2 olarak bildirilmiºti. ��Euro- Growht Study��(101) grubunun 

çalýºmasýnda da benzer ºekilde 12 aylýk süt çocuklarýnda inek sütü ile 

beslenme süresinin hemoglobin ve vücut demir depolarýný düºüren en güçlü 

neden olduðu gösterilmiºtir. Ýnek sütü  ile beslenilen her ay için hemoglobin 

düzeyinde 2 g/l düºme olduðunu bildirmiºlerdir.  

 

Yapýlan bir çalýºmada süt çocuklarýnýn %80� nin düºük demir  içerikli 

gýdalar ile beslendikleri gösterilmiºtir (102).  Dört�altý aydan sonra anne 

sütündeki demirin günlük demiri karºýlayamamasý ve baºlanan ek gýdalarýn 

genellikle demir içeriðinin düºük olmasý nedeni ile  proflaktik demir tedavisi 

baºlanmasý süt çocuklarýný demir eksikliðinden korumanýn temel yoludur (40, 

42). Ancak demir proflaksisinin 4. ayda yada 6. ayda baºlanmasý tartýºma 

konusudur. Domellöf ve ark.(22)�nýn çalýºmasýnda  9. ayda bakýlan 

hemoglobin ve demir belirleyicilerinin 4. ayda demir tedavisi baºlanan grupta, 

6 ayda baºlanan gruba ve hiç demir tedavisi almayan gruba göre anlamlý 

ºekilde daha yüksek olduðu gösterilmiºtir. Anemi sýklýðý plasebo grubunda 
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%29, demir tedavisi alan grupta %9 olarak bildirilmiºtir.  Ayrýca çalýºmalarda 

proflaktik demir tedavisi verilen süt çocuklarýnýn mental ve motor 

geliºimlerinin almayanlara göre anlamlý ºekilde daha iyi olduðu gösterilmiºtir 

(21, 103).  

 

Çeºitli çalýºmalar Türkiye�nin demir eksikliðinin sýk görüldüðü ülkelerden 

biri olduðunu ortaya koymuºtur (2).  Ýzmir�de 1000 olgu üzerinde yapýlan bir 

çalýºmada 6 ay-15 yaº arasý çocuklarda demir eksikliði anemisi prevalansý 

%30.1 olarak bulunmuºtur. Demir eksikliðinin en sýk görüldüðü yaº grubu 13-

24 aylar arasýdýr ve bu yaº grubunda prevalans %44.4 olarak bildirilmiºtir. 

Anemi %60 oraný ile 13. ayda pik yapmaktadýr (17). Ýstanbul�da yaºlarý 5-36 

ay arasý 166 olgu ile yapýlan bir çalýºmada ise olgularýn %72.3�ünde demir 

eksikliði ve bunlarýn %47.6�sýnda demir eksikliði anemisi saptanmýºtýr (18). 

Manisa�da 1656 olgu ile yapýlan bir çalýºmada, yaºlarý 2 ay-15 yaº arasý 

deðiºen (ortalama 3.8 yaº) çocuklarda demir eksikliði anemisi sýklýðý  %17.8 

olarak bulunmuºtur. Demir eksikliði en sýk  %31.7 ile 7-24 ay arasýnda 

bulunmuºtur (19).   

 

Sonuç olarak  süt çocukluðu döneminde demir eksikliði anemisinin 

santral sinir sistemi üzerindeki etkileri gerek hayvan deneylerinde gerekse 

insanlarda yapýlan çalýºmalarda kesin olarak gösterilmiºtir. Bizim 

çalýºmamýzda seçtiðimiz yöntem olan görsel ve iºitsel beyin sapý 

potansiyelleri ile yapýlan çalýºmalar süt çocuklarýnda demir eksikliðinin 

etkilerini daha objektif deðerlendirebilen yöntemlerdir. Literatür ile 

karºýlaºtýrýldýðýnda çalýºmamýzda olgularýn daha ýlýmlý anemi grubunda 

olmalarýna karºýn VEP latanslarýnda uzama saptanmýºtýr. Buna karºýn 

BERA�da farklýlýk saptanmamasý  demir eksikliði anemisinde görme yollarýnýn 

iºitme yollarýndan daha erken dönemde etkileniyor olabileceðini 

düºündürmüºtür. Bu gün halen demir eksikliði tarama testlerinde 

kullanýlabilecek standart bir test konusunda fikir birliði yoktur. Ýdeal olan 

yaklaºým ºekli tabiki demir eksikliði yada demir eksikliði anemisinin geliºimini 

önlemektir. Bu yaº grubunda demir eksikliðinin en önemli nedeni artmýº 



 45 

gereksinim ve beslenme hatalarýdýr. Evebeynlerin özellikle annelerin anne 

sütü ile beslenme ve demir eksikliðini engelleyecek beslenme konusunda 

daha çok bilgilendirilmesi özellikle bizim gibi demir eksikliði prevalansýnýn 

yüksek olduðu geliºmekte olan ülkelerde daha da önemli hale gelmektedir. 

Ayrýca süt çocuklarýna 4. aydan itibaren proflatik demir tedavisi  baºlamak  

uygun bir yaklaºýmdýr.  
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VI- SONUÇ 

 
Günümüzde halen demir eksikliði anemisinde santral sinir sistemi 

deðiºikliklerinin hangi noktada baºladýðý bilinmemektedir. Daha da önemlisi 

hayvan deneyleri santral sinir sistemi deðiºikliklerinin anemi baºlamadan 

önceki demir eksikliði döneminde baºladýðýný desteklemektedir. Demir 

eksikliði ile ortaya çýkan santral sinir sistemi deðiºiklerinin tedavi ile düzelip 

düzelmediði ve uzun dönem etkileri konusunda da yeterli bilgi yoktur.  
 

Sonuç olarak demir eksikliðinin santral sinir sistemi üzerindeki etkilerini, 

bu deðiºikliklerin demir eksikliðinin hangi döneminde baºladýðýný ve bu 

deðiºikliklerin tedavi sonrasý geri dönüºlü olup olmadýðýný araºtýran daha çok 

çalýºmaya ihtiyaç vardýr.  

 

Demir eksikliði ve demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda VEP ve 

BERA yöntemi ile santral sinir sistemi deðiºikliklerini araºtýrdýðýmýz 

çalýºmamýzda demir eksikliði anemisi olan süt çocuklarýnda VEP 

latanslarýnda demir eksikliði ve kontrol grubuna göre anlamlý uzama saptadýk. 

VEP amplitüdleri açýsýndan ve BERA I, III, V. daga ile I-III, III-V ve I-V. 

dalgalar arasý latanslar açýsýndan anlamlý fark saptamadýk. Bu sonuç VEP 

latanslarýnýn, BERA latanslarýna göre demir eksikliðinin daha erken dönemde 

etkileniyor olabileceðini düºündürmektedir.  
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 ÖZET 

 
DEMÝR EKSÝKLÝÐÝ ANEMÝSÝ OLAN SÜT ÇOCUKLARINDA ÝªÝTME VE 

GÖRME FONKSÝYONLARININ DEÐERLENDÝRÝLMESÝ 
 
AMAÇ: Demir eksikliði olan süt çocuklarýnda demir eksikliðinin santral sinir 

sistemi üzerindeki etkilerini BERA ve VEP yöntemi ile deðerlendirmeyi 

amaçladýk.   

 

GEREÇ  ve YÖNTEM:  Yirmibeºi demir eksikliði anemisi, 14�ü demir 

eksikliði, 11�i kontrol grubunda olmak üzere demir eksikliði yada demir 

eksikliði anemisi dýºýnda saðlýklý 6-24 ay arasý toplam 60 olgu çalýºmaya 

dahil edildi. Tüm olgularda tam kan sayýmý, serum ferritin, serum demir, 

TDBK, transferin saturasyonu ile VEP ve BERA tetkikleri çalýºýldý. 

 

BULGULAR:  Demir eksikliði anemisi grubu, demir eksikliði grubu ve 

kontrol grubunun ortalama hemoglobin deðerleri sýrasýyla 9.8±0.18 gr/dl, 

11.4±0.14 gr/dl, 12.0±0.16 gr/dl, ortalama ferritin deðerleri sýrasýyla 

5.5±0.47 ng/ml, 10.3±0.8ng/ml, 31.2±8.1 ng/ml idi. Ortalama VEP latansý 

demir eksikliði anemisi grubunda 117.8 ms, demir eksikliði grubunda 

101.9±18.7 ms, kontrol grubunda 101.6±23.4 ms idi ve demir eksikliði 

anemisi grubunda kontrol grubu ve demir eksikliði grubuna göre anlamlý 

ºekilde daha uzundu (p<0.05). Kontrol grubu ile demir eksikliði VEP 

latanslarý arasýndaki fark istatiksel olarak anlamlý bulunmadý (p>0.05). Her 

üç grup VEP amplitüdleri açýsýndan deðerlendirildiðinde gruplar arasýnda 

istatistiksel olarak anlamlý fark gözlenmedi (p>0.05). BERA testinin daha 

uzun sürmesi nedeni ile 10 olguda  test süresi boyunca uyku saðlanamadý. 

Bu nedenle BERA ile ilgili veriler 50 olguda saðlanabildi.Tüm gruplar 

BERA I, III, V. dalga latanslarý ve I-III, I- V ve III-V tepeler arasý latanslar 

açýsýndan karºýlaºtýrýldýðýnda gruplar arasýnda istatiksel olarak anlamlý fark 

saptanmadý (p>0.05). 
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SONUÇ: Demir eksikliði anemisi grubunda VEP latanslarýnda demir 

eksikliði ve kontrol grubuna göre anlamlý uzama saptandý. Buna karºýn 

BERA latanslarý açýsýndan gruplar arasýnda anlamlý fark yoktu.  Bu sonuç 

literatür ile karºýlaºtýrýldýðýnda bizim çalýºmamýzdaki olgularýn hafif anemi 

grubunda olmalarý nedeni ile süt çocuklarýnda VEP latanslarýnýn, BERA 

latanslarýndan demir eksikliðinin daha erken dönemde etkileniyor 

olabileceðini düºündürdü.  
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VIII- SUMMARY 

 

THE EVALUATION OF HEARING AND VISUAL FUNCTIONS 
OF INFANTS WITH IRON DEFICIENCY ANEMIA 

 
OBJECT: We aimed to evaluate the effect of iron deficiency on central 

nervous system of infants having iron deficiency with brainstem auditory 

evoked responses (BERA) and visual evoked potentials (VEP). 

 
MATERIAL and METHOD: This study included 60 infant who were healthy 

except iron deficiency or iron deficiency anemia. 25 of them had iron 

deficiency, 14 of them had iron deficiency and 11 of them were the control 

group. Complete blood count, serum ferritin, serum iron, serum iron binding 

capacity, transferin saturation, VEP and BERA were measured in all infants.  

 

RESULTS: The mean hemoglobin of iron deficiency anemia, iron deficieny 

and the control group were 9.8±0.18, 11.4±0.14 and 12.0±0.16 gr/dl 

respectively.  The mean ferritin of iron deficiency anemia, iron deficieny and 

the control group were 5.5±0.47, 10.3±0.8, 31.2±8.1 ng/ml respectively. 

Mean VEP latancy of the iron deficiency anemia group was 117.8 ms, and 

was significiant longer than the iron deficiency and control group (p<0.05). 

There was no significiant mean VEP latancy difference between the iron 

deficiency and control group (p>0.05). There was no significiant VEP 

amplitude difference between the three groups (p>0.05).  Because of the 

longer time of their BERA tests, 10 infants didn�t sleep while they were being 

tested. So the BERA test datas were provided from 50 infants. There was no 

significiant BERA difference between the three groups when the I, III and V 

wave latancies and interpeak latancies I-III, I-V and IIII-V (p>0.05). 

 

CONCLUSION: VEP latancies of the iron deficiency group was significiant 

longer than the VEP latancies of the iron deficiency and the control group. 

However there was no significiant BERA latancy difference between the 
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groups. We thought that VEP latancies may be effected earlier than BERA 

latancies in infants while our infants were mild or moderate iron deficiency 

when compared with literature.     
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