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OZET

Coskun Ekemen, Okul Cagindaki Cocuklarda Demir, Cinko ve A Vitamini
Eksikligi Prevalansinin Degerlendirlmesi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Uzmanhk Tezi, Zonguldak, 2017.

Giris ve Amag¢: Demir, ¢inko ve A vitamini toplum sagligi agisindan Onemli
mikrobesinlerdir. Bu ti¢ mikrobesin organizmada hiicre boliinme ve farklilasmasinda,
immiinitede, kemik gelisiminde, gorme fonksiyonunda, zeka ve algilama
fonksiyonunda, anne ve cocuk mortalitesinde etkilidir. Calismamizda 334 saglikli
cocukta serum demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi prevalansin1 degerlendirmek ve
eksikliklerin birbiriyle olan iligkisini saptamak amag¢lanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cocuk
Poliklinigi’ne basvuran 6-14 yas arasindaki 174 kiz, 160 erkek olmak {izere toplam
334 saglikli ¢ocukta ¢ocukta serum demir, ¢inko, A vitamini degerleri ve tam kan
sayimi  ¢alisildi. Demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi prevalansinin
degerlendirilmesinin yaninda eksiklerin cinsiyet, yas gruplari, sosyoekonomik diizey
ve beslenme sekli ile iliskisi degerlendirildi. Demir eksikligi ile ¢inko ve A vitamini
eksikligi iliskisi arastirildi. Ayrica ailelere, eksikliklerin etiyolojisini belirleyebilmek
i¢cin sosyoekonomik diizey ve beslenme aligkanliklar ile ilgili ¢esitli sorular iceren
ve klinik bulgulari sorgulayan anket diizenlendi.

Bulgular: Caligmamizda 174’4 kiz, 166’s1t erkek toplam 334 saglikli ¢ocugun
%49, 7’sinde (n=166) demir eksikligi, %18,9’unda (n=63) ¢inko eksikligi,
%14,7’sinde (n=49) A vitamini eksikligi saptandi. Olgular 6-10 yas (n=205) ve 11-
14 yas (n=129) olmak iizere iki gruba ayrilarak incelendiginde yas gruplari arasinda
demir, ¢inko veya A vitamini eksikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. Kizlar ve erkekler arasinda demir ve A vitamini eksikligi acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Cinko eksikligi ise kizlarda %723,6
(n=41), erkeklerde %13,8 (n=22) olarak bulunmus olup aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli saptandi (p=0,022). Demir eksikligi olan ve olmayan olgular arasinda
cinko veya A vitamini eksikligi acsindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmada.
Cinko eksikligi olan ve olmayan olgular arasinda A vitamini eksikligi agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Yapilan ankette sorgulanan beslenme



sekli ve sosyoekonomik diizey ile demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi.

Tartisma: Calismanin sonucunda saglam ¢ocuklarda bile demir, ¢inko ve A vitamini
eksikliginin 6nemli boyutlarda oldugu goriilmektedir. Demir eksiligi yiiritiilen
calismalara, programlara ragmen halen yiiksek oranlarda seyretmektedir.
Calisgmamizda demir eksikligi ile ¢inko eksikligi arasinda anlamli iligki saptanmamis
olsa da demir eksikligi anemisi tedavisi yapilirken g¢inko eksikligi de géz Oniinde
bulundurulmali ve demir tedavisine uygun yanit vermeyen olgularda tedaviye
eklenmesi diistintilmelidir. Ayrica her demir eksikliginde degil ancak beslenme
yetersizliginin oldugu bolgelerde, demir eksikligi semptomlarinin goriildiigii
cocuklarda ve laboratuvar imkanlarinin yetersiz oldugu yerlerde serum ¢inko diizeyi
bakilamiyorsa her iki mikrobesini igeren preperatlarin kullanilmasi1 fayda
gosterebilir. A vitamini eksikligi de olan demir eksikligi anemili olgularda
hemoglobin cevabinin daha iyi olmasi i¢in A vitamini ve demirin birlikte kullanimi
faydali olabilir.

Mikrobesin eksiklikleri gelismis iilkelerde biiyiik 6l¢iide kontrol altina alinmistir.
Amacimiz bu eksikliklerin iilkemizde de kontrol altina alinmasi olmalidir. Bu
amagla ulusal capta halk sagligi programlari yiiriitiilebilmesi i¢in Oncelikle bu
eksikliklerin sikligimi bilmek gerekmektedir. Tiirkiye’de mikrobesin eksikliklerin
sikliginin  belirlenebilmesi i¢in yeterli olgu sayist ile degisik ozellikte toplum

orneklerinin incelenmesine ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Demir, Cinko, A Vitamini



ABSTRACT

Coskun Ekemen, Assessment of the Prevalence of Iron, Zinc and Vitamin A
Deficiency among School-Aged Children, Biilent Ecevit University, Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics, Zonguldak, 2017

Introduction and Purpose: Iron, zinc and vitamin A are important micronutrients for
the public health. These three micronutrients have effects on the cell division and
differentiation, immunity, bone development, visual functions, intelligence and
comprehension, maternal and infant mortality. In this study, we wanted to evaluate the
prevalence of deficiencies of iron, zinc and vitamin A in 334 children and determine
the interrelationship between the deficiencies.

Material and Method: Values of serum iron, zinc and vitamin A and complete blood
counts were analyzed in 334 healthy children between 6-14 years of age, including 174
girls and 160 boys, who applied to Biilent Ecevit Medical Faculty, Pediatric Outpatient
Clinic. In addition to the evaluation of the prevalence of the deficiencies of iron, zinc
and vitamin A, the deficiencies were studied in relation to gender, groups of ages,
socioeconomic level and nourishment habits. The deficiency of iron was studied in
relation between zinc deficiency and vitamin A deficiency. Moreover, a survey study,
which included questions concerning socioeconomic level and nourishment habits, was
carried out for the families in order to determine the etiology of the deficiencies.
Findings: It is determined that there is iron deficiency in %49,7 (n=166), zinc
deficiency in %18,9 (n=63), vitamin A deficiency in %14.7 (n=49) in 334 healthy
children, 174 girls, 166 boys. There is no statistically meaningful result with respect to
the deficiencies of iron, zinc and vitamin A when the findings are divided between 6-
10 ages (n=205) and 11-14 ages (n=129). There is no statistically meaningful result
with respect to the deficiencies of iron and vitamin A between girls and boys. The
deficiency of zinc is found as %23,6 (n=41) in girls, %13,8 (n=22) in boys which is
statistically meaningful (p=0,022). There is no statistically meaningful result between
findings which is in deficiency of iron and not in deficiency of iron with respect to zinc
deficiency and vitamin A deficiency. There is no statistically meaningful result
between findings which is in deficiency of zinc and not in deficiency of zinc with

respect to iron deficiency and vitamin A deficiency. There is no statistically



meaningful result regarding the relationship between nourishment habits and
socioeconomic levels and the deficiencies of iron, zinc and vitamin A.

Discussion: As a result of this study, it is observed that there are deficiencies of iron,
zinc and vitamin A even in healthy children. The amount of the deficiencies of iron
and iron deficiency anemia are high in spite of the programs to reduce the deficiencies.
Even though there is no meaningful relationship between the deficiencies of iron and
zinc, the treatment of iron deficiency anemia should include the treatment of the
deficiency of zinc in patients who do not respond to the treatment of iron deficiency
anemia. Although this might not be necessary for all the cases of the deficiencies of
iron, the treatment of zinc can be applied in cases where nourishment is not adequate
or where the equipment in laboratories are not sufficient to test the deficiency of zinc.
In order to provide a better hemoglobin response in patients with iron deficiency
anemia with the deficiency of vitamin A, it might be better to use iron and vitamin A
together.

In developed countries, the deficiencies of micronutrients are under control. Our goal
is to get these deficiencies under control in our country. Thus, before organizing
nationwide public health programs in order to achieve this goal, the frequency of these
deficiencies should be determined. Determining the frequency of the deficiencies of
micronutrients in Turkey requires adequate case number and samples of different

fragments of society.

Key Words: Iron, Zinc, Vitamin A
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1. GIRIS VE AMAC

Cocukluk dénemini eriskinden ayiran en temel 6zellik, ¢cocukluk doneminde stirekli bir
biiyiime ve gelisme siireci olmasidir (1). Cocuk biiylime ve gelismesinde ¢ok onemli
yere sahip olan mikrobesinler, normal hiicresel ve molekiiler fonksiyonlarin
stirdiiriilebilmesi i¢in gerekli olan, vitaminleri ve mineralleri kapsamaktadir (2).
Mineraller ise sodyum, potasyum, kalsiyum gibi makroelementeleri ve demir, ¢inko,
bakir gibi mikroelementleri diger adiyla eser elementleri igermektedir. Demir, ¢inko ve
A vitamini toplum sagligi agisindan Onemli mikrobesinlerdir. Bu {i¢ mikrobesin
organizmada hiicre boliinme ve farklilagmasinda, immiinitede, kemik gelisiminde,
gorme fonksiyonunda, zeka ve algilama fonksiyonunda, anne ve ¢ocuk mortalitesinde
etkilidir. Demir, ¢inko ve A vitamini sentez, emilim veya fonksiyon basamaklarinda
birbirleriyle etkilesim i¢inde olan mekanizmalara sahiptir. Son yillardaki ¢aligmalarda
demir ile birlikte eszamanli diger eser elementlerin eksikliginin de sik oldugu
bildirilmektedir (3). Bu durum tedavide demire ek olarak diger eser elementleri, 6zellikle
cinkonun destegini glindeme getirmistir (4,5). Yapilan calismalarda ¢inkonun hem
sentezinde gorevli olan ¢esitli enzimlerin aktivitesinde katalitik rol oynadig: bildirilmistir
(6). A vitamini de hem dis1 demirin emilimi ve kullamimu igin gereklidir ve hemoglobin
olusumuna etki etmektedir (7). Cinko ise retinol baglayici proteinin sentezinde rol alir ve
A vitamininin karacigerden plazmaya gecisi igin gereklidir (8). Bu mekanizmalar
nedeniyle eksikleri ve eksiklerinin tedavilerinde her tii¢ mikrobesinin birlikte
degerlendirilmesi faydali olabilir. Demir ve ¢inko eksikliginde ¢ocuklarda biiylime
gelisme geriligi, jeofaji, gecikmis puberte, orta derecede anemi olabilecegi
tanimlanmistir (6,9,10). A vitamini eksikligi korliiglin 6nlenebilir nedenlerinden biri
olmasi, biiylime, enfeksiyon ve mortalite {izerine etkili olmasi nedeniyle onemlidir
(11,12).

Diinyada ¢ocuklarin karsilastigi en ciddi sorunlar arasinda malniitrisyon yer
almaktadir. Gelismekte olan iilkelerde bebek ve c¢ocuklarin yaklasik %30’unda
malniitrisyonun degisik formlarindan en az biri goriilmektedir (13). Diinyada
makrobesin ogelerinin eksikligine bagli malniitrisyonun yaygiligi yapilan ¢aligmalar ve
alinan onlemler sonucunda giderek azalmakta iken, mikrobesin eksiklikleri 6n plana
cikmaktadir. Demir, ¢inko ve A vitamini de halk sagligi acisindan Onemli

mikrobesinlerdir (14).



Demir eksikligi (DE), iilkemizde ve diinyada en sik karsilasilan niitrisyonel
eksiklik olup, 6zellikle gelismekte olan iilkelerde siit cocuklari, addlesanlar, gebeler ve
sosyoekonomik diizeyi diisiik olanlar i¢in 6nemli bir saglik sorunudur (15,16). Diinya
Saglik Orgiitii'niin (DSO) verilerine gore sosyoekonomik diizeyi diisiik olan iilkelerdeki
cocuklarda DE %40-50, demir eksikligi anemisi (DEA) %36, gelismis iilkelerde ise
DEA %8 oraninda goriilmektedir (17,18). Ulkemizde DEA gelismis iilkelere gore daha
stk goriilmektedir. Bu oran {ilkemizde c¢ocukluk yas grubunda yapilan cesitli
aragtirmalarda %15,2 ile %62,5 arasinda bildirilmistir (19,20). A vitamini ve ¢inko
eksikligi de ayni demir eksikliginde oldugu gibi ¢ocuklarda morbidite ve mortalite
riskini arttirmaktadir. Diinyada 1,3-2,5 milyon ¢ocuk A vitamini eksikliginden dlmekte,
3 milyon g¢ocukta klinik, 250 milyon ¢ocukta subklinik eksiklik goriilmektedir (21).
DSO raporuna gore iilkemiz subklinik eksikligin goriildiigii iilkeler arasmnda
siiflandirilmistir (22). Yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda diinyada ¢inko eksikligi
prevalansi ise %31 olarak bulunmustur (23).

Giintimiizde klinik bulgu veren makrobesin eksiklikleri buzdagmimn su istiinde
kalan boliimiinii olusturmaktadir. Buzdagmin altta kalan kisminda ise mikrobesin
eksikliginin tipik klinik bulgu vermeyen hafif formlar1 yer almaktadir. Daha hafif olan
bu eksiklikler toplumda daha yaygin olarak bulunmaktadir.

Yeterli beslenme ve biiylimenin saglanabilmesi igin gerekli olan kalori, protein,
vitamin ve minerallerin viicuda alimmasi ve kullanilmasi 6nemlidir (24,25). Biiylime
hizinin arttig1 okul ¢agindaki ¢ocuklar beslenme ile ilgili 6nemli sorunlarla kars1 karsiya
kalmaktadirlar. Bu yas grubundaki cocuklarm saglikli bir bicimde biiylimesinde,
beslenme sekli ve bu zaman dilimi i¢inde kazanmis oldugu beslenme aliskanliklart
onemli yer tutmaktadir (26,27).

Demir, ¢inko ve A vitamini eksikliginde goriilebilecek bulgu ve belirtiler oldukca
fazla olup, birbirleriyle benzerlikler gostermektedir. Ayrica bu mikrobesinlerin
eksikliklerinin ayni anda ve bir arada bulunmasi belirtileri derinlestirebilmektedir. Biz de
bundan dolay1 okul ¢agindaki 6-14 yas arasi, saglikli 334 cocukta serum demir, ¢inko ve
A vitamini eksikligi prevalansim degerlendirmeyi ve eksikliklerin birbiriyle olan ve
iliskisini saptamay1 hedefledik. Ayrica ailelere, eksikliklerin etiyolojisini belirleyebilmek
icin sosyoekonomik diizey ve beslenme aligkanliklan ile ilgili cesitli sorular igeren ve

klinik bulgular sorgulayan anket diizenledik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Demirin Fonksiyonlari

Demir, metabolik fonksiyonlar i¢in gerekli olan bir eser elementtir. Dokulara oksijen
taginmasi, elektron transferi, zararl oksijen radikallerinin etkisizlestirilmesi, DNA,
RNA ve protein sentezi ile yasamsal dnemi olan enzimlerin yap1 ve islevinde gorev
alir (28,29). Diyet ile oral yolla alinan demir, ¢esitli mekanizmalarla toksik olmayan
bir sekilde depolanabilmekte ve gerekli yerlerde kullanilabilmektedir. Demir iceren
baslica proteinler ve bunlarin fonksiyonlar1 Tablo 1’de gosterilmistir.

Eriskindeki 4-5 g demir havuzunun biiyiik ¢ogunlugu (yaklasik 2,7 grami)
kemik iligi eritroid Onciilerinde ve dolasimdaki eritrositlerde bulunmaktadir. Eritrosit
yapimi i¢in giinliik 25 mg demir gerekmesine ragmen, gidalarla aliman demirin
giinliik sadece 1-2 mg kadar1 bagirsaklardan emilmektedir. Bagirsaklardan giinliik
emilen demir miktarinin bu kadar az olmasi, eritrosit yapimai icin gerekli olan demirin

biiylik kisminin mevcut demir depolarindan karsilandigini géstermektedir (30,31).

Tablo 1. Demir fonksiyonlari

Demir iceren protein Fonksiyon
Hemoglobin Oksijen taginmasi
Miyoglobin
Sitokrom a,b,c Oksidatif enerji tiretimi

Sitokrom P450

Katalaz, Peroksidaz

Siiksinat dehidrogenaz Mitokondriyal solunum
Ksantin oksidaz Zararl1 oksijen radikallerinin etkisizlestirilmesi
Riboniikleotid rediiktaz DNA sentezi

2.2. Viicut Demir Dagilim

Demirin biiyiik kismi1 hemoglobin (Hb) i¢indedir. Viicuttaki dagilimi incelendiginde,
yaklagik olarak Hb’de %70, ferritin ve hemosiderinde %25, miyoglobinde %4,
transferrin, sitokrom, katalaz ve diger enzimlerde %1°den daha diisiik oranda demir

bulundugu goriilmektedir. (28,32).



Demirin depo formu ferritin ve hemosiderindir. Depo demirinin 1/3’1 karacigerde,
1/3’1 kemik iliginde, kalan kismi ise dalak ve iskelet kasinda bulunur. Ferritin viicuttaki
tiim hiicrelerde ve tiim doku sivilarinda bulunur. Ferritin, apoferritin ve demirden olusur
ve plazmadaki normal degerleri 12-325 pg/L’dir (33). Serum ferritin diizeyi viicut demir
deposunun iyi bir gostergesidir, ancak enflamatuvar hastaliklarda akut faz reaktani
olarak artig gostermektedir (28). Hemosiderinin yapisi ferritine kiyasla daha heterojendir
ve suda erimez. Cogunlukla makrofajlarda bulunur. Normal sartlarda demirin biiyiik
kismu ferritin seklinde depolanmaktadir. Organizmada asir1 demir birikimi oldugunda

hemosiderin seklinde de depolanir (32).

2.3. Demir Emilimi

Diyet ile alinan demir hem’e bagli (organik) ve hem-dis1 (inorganik) olmak tizere iki
sekilde bulunur. Hem’e baghh demir +2 degerlikli olup hayvansal kaynakli yiyecekler,
Hb ve miyoglobinde bulunur. Inorganik demir ise mineral ve bitkisel kaynakli olusuna
gore ferrdz (+2) ve ferrik (+3) halde bulunur. Ferréz form daha iyi emildiginden dolay1
sindirim sirasinda ferrik kompleksler kismen parcalanip ferr6z forma cevrilir
(28,32,34,35).

Demir emilimin en énemli boliimii duodenum ve proksimal jejunumda gerceklesir
(28,36-38). Diyetle giinliik ortalama 20-25 mg demir alinmasina ragmen, bagirsaklardan
ancak 1-2 mg/giin miktarinda emilebilmektedir. Organizmada demir emilimini
diizenleyen baglica faktorler diyetteki demir miktari, demirin emilebilir olmasi, diyetin
icerigi, gastrointestinal faktorler ve organizmanin demir gereksinimidir (39,40).

Diyetteki demirin %10’u hem demiri seklindedir. Et tiiketiminin fazla oldugu
Avrupa ve Kuzey Amerika gibi iilkelerde hem demiri diyetteki demirin 1/3’nii
olusturmaktadir ve DEA siklig1 daha diisliiktiir. Etin az tiiketildigi iilkelerde ise DEA
orani yiiksektir. Hem demiri emilimi hem-dis1 demire gore yiiksektir ve diyetteki diger
etmenlerden ve duodenal pH’dan etkilenmez. Hem demirin %30’u emilirken hem-dis1
demirin ancak %5’i emilir. Diyetteki demirin %901 hem-dis1 demir seklinde olup sebze,
tahil ve bitkilerde bulunur. (40). Besinin icerdigi fitat (kepekli tahillar, iyi pisirilmemis
kuru baklagiller), fosfat, oksalat ve tannat (¢ay, kahve) ferrik demir ile baglanarak

¢okmesine ve emilmeyecek makromolekiiller olusmasina yol agar iken askorbik asit gibi



indirgeyici ajanlar ferrik formun kismen ferréz forma indirgenmesine katkida bulunarak
hem-dis1 demirin emilimini arttirirlar. Hem-dis1 demirin ¢ogu ferrik demir seklinde olup,
limenden, duedenal villiistaki enterosite alimi i¢in diisiik liimen i¢i pH’a yani mide
asiditesine gereksinim duyar. Mideden asit salgisinin azalmasi, ve buna neden olan ilag
(antiasitler) kullanimi1 hem-dis1 demirin emilimini azaltir (35,41).

Meckel divertikiilii gibi gastrointestinal yapisal lezyonlar kan kaybina neden
olarak DEA’ya yol acan en sik nedenlerden biridir. Diger yapisal bozukluklardan
varisler, polipler, kolitler, herediter telenjiektaziler, peptik iilser sindirim sistemindeki
kanamaya neden olarak anemiye yol agabilir. Bagirsak parazitleri de emilimi azaltarak
sindirim sisteminde kayba neden olabilir. Fonksiyonel bagirsagin kayb1 (cerrahi olarak
bagirsagin ana segmentinin ¢ikarilmasi) ya da emilimi etkileyen sindirim sistemi ya da
cevresel etmenler sonucunda demir emilimi azalabilir. Bagirsagi tutan ¢olyak hastaligy,
enflamatuar bagirsak hastaligi, Crohn hastaligi ve malabsorpsiyon tablolarinda hem

diyetle demir aliminin azalmasi hem de kan kaybi nedeni ile DEA geligebilir (40).

2.4. Demir Eksikligi Anemisinin Tanim ve Nedenleri

Cocuklarda anemi kirmizi kiire sayis1 ve Hb diizeyinin o yas i¢in normal degerlerin -2
SD altina diismesi olarak tanimlanir (42-44). Hb diizeyi yasla birlikte 6nemli degisimler
gostermektedir bu nedenle anemi tanisi igin her bir yas i¢in normalin alt smirinin
belirlenmesi gerekir (45). Tablo 2’de Hb, hematokrit (Htc) ve ortalama eritrosit hacmi
(MCV) degerlerinin yas ve yas gruplarina goére normal ve -2 SD dagilimlari
gosterilmistir (42). Tablo 3’te demir eksikligi nedenleri gosterilmistir (42).



Tablo 2. Hb, Htc ve MCYV degerlerinin yasa gore normal ve - 2 SD dagilimlar

YAS Hb (g/dI) Htc (%) MCV (fl)
Ortalama -2SD Ortalama -2SD Ortalama -2SD
Kordon kani 16,5 13,5 51 42 108 98
1-3 giinliikk 18,5 145 56 45 108 95
1 haftalik 17,5 13,5 54 42 107 88
2 haftalik 16,5 12,5 51 39 105 86
1 aylik 14,0 10,0 43 31 104 85
2 aylik 11,5 9,0 35 28 96 77
3-6 ayhik 11,5 9,5 35 29 91 74
6 ay-1 yas 12,0 10,5 36 33 78 70
2-6 yas 12,5 115 37 34 81 75
6-12 yas 135 11,5 40 35 86 77
12-18 yas (kiz) 14,0 12,0 41 36 90 78
12-18 yas (erkek) 14,5 13 47 41 88 78

Hb: Hemoglobin, Htc: Hematokrit, MCV: Ortalama Eritrosit Hacmi




Tablo 3. Demir Eksikligi Nedenleri

I) Alim azhig1 (Diyet)

I1) Yetersiz absorbsiyon

-Yetersiz demir biyoyararlanam

- Antiasit tedavisi veya yliksek gastrik pH
- Kepek, fitat, nisasta emilimi

- Enterosit absorbsiyonunun disfonksiyonu ya da kayip (inflamatuvar bagirsak hastaligi)

III) Artan demir ihtiyaci
- Bliylime

- Siyanotik Konjenital Kalp Hastalig1

IV) Kan kayb1
A. Prenatal
- Plasental
- Umbilikal
B. Postnatal

- Gastrointestinal sistem

- Hepatobilier sistem

- Akciger hastaliklar

- Rekiirren epistaksis

- Menstrual kayip

- Intrakardiyak miksoma, valviiler yama
- Renal sistem ile iligkili hastaliklar

- Ekstrakorporyel

V) Absorbsiyon Bozuklugu

- Malabsorbsiyon sendromlari

- Colyak Hastaligi

- Ciddi uzamis ishal

- Inflamatuvar bagirsak hastalig

- Kronik gastrit

VI) Eritroid Prekiirsorlere Yetersiz Demir iletimi
- Atransferrinemi

- Anti transferin reseptor antikoru

VII) Anormal Intraseliiler Transport
- Eritroid demir transfer defekti

- Hem biyosentez defekti




2.5. Demir Eksikligi Anemisi Sikhi1

Demir eksikligi anemisi diinyada ve lilkemizde en sik goriilen anemi nedenidir (46).
DSO’ye gore DE diinyadaki en sik beslenme sorunudur. Diinyada iki milyar insanin
DE’den etkilendigi ve bunlarin yaridan fazlasinin anemik oldugu tahmin
edilmektedir (47). Anemi sikligi, yas, cinsiyet, cografya, beslenme aligkanliklari ve
sosyoekonomik duruma bagli olarak degiskenlik gostermektedir. En sik 6-24 ay
arasindaki siit ¢ocuklarinda, addlesanlarda, gebe ve dogurganlik ¢agindaki kadinlarda
goriilmektedir (31, 48).

Diinya Saglik Orgiitii’niin 1993-2005 yillar1 arasinda tiim diinyada okul &ncesi
yastaki (0-5 yas) ¢ocuklar lizerinde yaptig1 ¢alismada anemi prevalansi; Afrika’da
%67,3, Amerika’da %29,3, Glineydogu Asya lilkelerinde %65,5, Avrupa’da %21,7,
Dogu Akdeniz iilkelerinde %46,7, Bati Pasifikte %23,1 olarak saptanmistir (49).

Ulkemizde ¢ocukluk ¢aginda yas gruplarina gore anemi nedenlerini inceleyen
kapsamli arastirmalar olmamasma karsin, DSO’niin 1960-1983 yillar1 arasindaki
istatistiklerinde tlilkemizin de i¢inde bulundugu oldugu cografi bolgede 0-5 yas arasi
5947 kisilik vaka taramasinda %63 oraninda, 6-12 yas arast 907 kisilik vaka
taramasinda %39 oraninda anemi saptanmustir (50). Hacettepe Universitesi Cocuk
Hastanesi Poliklinigi’ne basvuran 0-17 yaslar1 arasinda 2223 ¢ocukta anemi goriilme
orani %21,8 bulunmus olup anemi en sik 2 yas altindaki dénemde (%35,4), sonra
sirasiyla 2-6 yas grubunda (%19,1) ve 12-17 yas arasinda kiz adolesanlarda (%17,2)
goriilmiistiir. 1ki yas altinda gocuklarda, 2-6 yas ve 12-17 yas grubunda aneminin
baslica nedeninin demirin yetersiz alimimin oldugu saptanmistir (sirasiyla %94,1,

%65,3 ve %39,1) (51).

2.6. Koruyucu Demir Gereksinimi

Term, saglikli dogan bir bebegin total viicut demirinin yaklasik 4 ay kadar ihtiyaclar
karsilayabildigi bilinmektedir. Hizli1 biiylimenin oldugu ilk yillarda diyetle alinan
demir biitiin ihtiyaci karsilayamadigindan demir destegine ihtiya¢ vardir. Ortalama 3
kg dogan, term bebegin 1 yasina kadar yaklasik 270-280 mg ekstra demire ihtiyaci

vardir. Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi term bebekler i¢in 4 aydan



gee olmamak kaydi ile 1mg/kg/giin dozunda (15 mg/giin’ii gegmemek kosulu ile)
demirin koruyucu olarak baglanmasini1 6nermektedir (38,52,53).

Prematiire bebeklerde hem demir depolarinin yetersizligi hem de biiylime
hizlarmin fazlaligi nedeniyle farkli bir yol izlenir. Dogum agirhigi 1500-2500 gr
arasinda olanlarda doz 2mg/kg/giin dogum agirligi 1000-1500 gr arasinda olanlarda
doz 3 mg/kg/giin ve dogum agirligt 1000 gr altinda olanlarda ise doz 4 mg/kg/giin
kadardir. Prematiirelerde de giinliik toplam doz 15 mg’1t asmamalidir, farkli olarak
baslama zamani 2 aydan daha ge¢ olmamalidir (52,53,54).

Yenidogan ve siit cocugunun temel besini siittiir. Gerek anne siitii ve gerekse
inek siitiinlin icerdikleri demir miktar1 yetersizdir. Anne siitliniin 6nemli bir
listiinliigii icerdigi demirin %49’unun emilmesidir. Inek siitiindeki demirin ise
yalnizca %10’u emilir. Sadece anne siitii ile beslenen bebekler bile, altinci aydan
sonra demir iceren ek gidalar ile beslenemezse ilerleyen donemde DEA ortaya
¢ikmaktadir. Cocuklarin ¢ogu ilk 2 yil biiyiimenin hizli olmasinin yani sira ¢ok fazla
siitle beslendigi icin DEA’nin en sik goriildiigii donem siit ¢ocuklugu dénemidir
(38,52,54).

Daha biiylik cocuklarda DEA goriildiigii zaman demirden yetersiz beslenmenin
yant sira kan kaybina neden olabilecek durumlar mutlaka aragtirilmalidir. Sindirim
sistemindeki peptik {ilser, meckel divertikiilii, polip, hemanjiom gibi lezyonlar veya

parazitozlar kronik gizli kanamayla DEA’ya yol agar. (54,55,56).

2.7. Demir Eksikligi Anemisinde Klinik

Demir eksikliginde en 6nemli bulgu anemidir ¢iinkii viicuttaki demirin biiyiik kismi
eritroid seri onciilerinde Hb yapimi i¢in kullanilir. DEA’da, anemiye sekonder klinik
bulgular olabilecegi gibi hi¢ klinik bulgu olmaksizin laboratuvar tetkiki sirasinda da
tant konulabilir. (40,57). DEA’da goriilen klinik bulgular Tablo 4’te verilmistir.
Aneminin agirhgmin derecesine gore farkli klinik semptomlar ve laboratuvar
bulgular ortaya ¢ikar. DE viicutta 3 donemde gelisir.

1. Prelatent donem: Demir depolart azalmig veya yoktur, serum demir

konsantrasyonu, Hb ve Hct normaldir. Kemik iligi depo demirinde azalma veya



yoklugun gosterilmesi ve serum ferritin diizeyinin diisiik olmasi ile DE’nin bu evresi
taninir.

2. Latent donem: Depo demirine ek olarak serum demiri ve transferrin
satiirasyonu azalmaktadir. Hb ve Hct miktarlari normaldir.

3. Belirgin DEA: Depo demir, serum demiri, transferrin satiirasyonunun yani
sira Hb ve Hct degerleri de azalmistir ve aneminin ortaya ¢iktigi evredir. Bu evrede

belirgin DEA gelisir, eritrositlerde mikrositoz ve hipokromi goriiliir (30,58-61).

Tablo 4. Demir eksikligi anemisinde klinik bulgular

Cilt Immiinite bozukluklar:
- Solukluk - Enfeksiyonlara kars1 azalmis direng
Kas - iskelet sistemi - T lenfosit ve polimorf niiveli 16kosit islev
- Efor kapasitesinde azalma bozuklugu
- Egzersiz intoleransi Endokrin sistem
Kardiyovaskiiler sistem - Biiylime gelisme geriligi
- Kalp debisinde artis - Tiroid fonksiyon bozuklugu
- Tasikardi Noropsikiyatrik sistem
- Kardiyomegali - Iritabilite
- Kalp yetmezligi - Halsizlik
- Plazma hacminde artig - Senkop
Gastrointestinal sistem - Papilla 6demi
- Istahsizlik - Psodotiimér serebri
- Angiiler stomatit - 6. sinir parezisi
- Atrofik glossit - Huzursuz bacak sendromu
- Disfaji - Katilma nobeti
- Pika - Uyku bozuklugu
- Glutene duyarlt enteropati - Dikkat eksikligi
- Helikobakter Pilori gastriti - Ogrenme giicliigii
- Davranis bozuklugu
- Algilama fonksiyonlarinda azalma
- Motor ve mental gerilik

Demir, viicutta biitiin hiicreler i¢cin gerekli olan esansiyel bir elementtir.
Eksikliginde tim sistemler etkilenmekte ve birgok sistemik belirtiler ve klinik
bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklardaki DE’nin klinik bulgular: eriskinlerden bazi
farkliliklar gostermekte olup daha ¢ok anemi disindaki bulgular 6n plandadir (62).
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Demir Eksikligi Anemisi, klinik olarak semptomatik veya asemptomatik
olabilir. Sadece depolarin azaldig1 hafif durumlarda herhangi bir klinik bulgu yoktur.
Tanm1 genellikle rutin laboratuvar incelemelerinde konulur (18,63,64). DEA
semptomlari, aneminin gelisme hiziyla iligkilidir. Yavas gelisen anemide devreye
giren adaptasyon mekanizmalari sayesinde hastalar ¢ok diisiik Hb seviyelerini bile
semptomsuz tolere edebilir (40,62). Hb diizeyinin diislisii kanda oksijen tagima
kapasitesini azaltir, fizyolojik degisiklikler ise diizey 7-8 g/dI’nin altina indiginde
ortaya c¢ikmaya baslar. Bu degisikliklerin en dikkat cekici bulgusu solukluktur
(39,65). Hastaligin erken doneminde, halsizlik, huzursuzluk ve istahsizlik gibi
spesifik olmayan belirtiler izlenir. Agir anemide siklikla kalpte iflirtim, tasikardi,
kardiyomegali, hepatomegali, dispne, tirnaklarda kirilganlik, beyaz c¢izgilenme,
angliler stomatit, atrofik glossit, dikkat eksikligi, letarji, bas agrisi, bas donmesi,
kulak ¢inlamasi, c¢abuk yorulma, oturma ve ylirimede gecikme, davranis
bozukluklari, 6grenme giicliigii, bilissel fonksiyonlarda gerilik goriilebilir (40,57,66).

Demir eksikligi, olan ¢ocuklarda, biiyiime gelisme geriligi ve noropsikiyatrik
bazi1 bozukluklar ortaya cikabilmektedir (67). Amerika’da DE’nin siit ¢ocuklarinin
motor gelisimine etkileri lizerine yapilan bir ¢alismada, kronik DE’si olan ¢ocuklarin
daha diisiik motor skora sahip olduklart goézlenmistir (68). DE’nin noérolojik
fonksiyonlart nasil bozdugu tam olarak bilinmemektedir. Bazi arastirmacilar
hastalardaki santral sinir sistemi bulgularini monoamin oksidaz enzimindeki
azalmaya baglamiglardir (32,37,69). DE, dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi
norotransmitter enzimlerin sentezini veya katabolizmasini etkilemektedir (69). Bu
durum c¢ocuklarin zihinsel ve kisilik gelisiminin bozulmasina neden olmaktadir
(70,71). Bu bozukluklardan o6zellikle biligsel fonksiyonlardaki azalma ve motor
geriligin, DE’nin diizeltilmesine ragmen devam ettikleri gézlenmistir (68). Senkop,
papilla 6demi, psodotimdr serebri, nadiren de 6. sinir parezisi DEA’da
goriilmektedir. Bu fokal ndrolojik degisimler geri doniistimliiddiir ve genellikle
tedaviyle diizelmektedir (72,73). DEA ile katilma nobeti birlikteliginin yiiksek
oldugu ve demir tedavisinin katilma ndbeti sikligin1 azalttig1 vurgulayan ¢aligmalar

mevcuttur (74,75,76).
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Bagisiklik sistemi bozukluklarinin DE olanlarda normal bireylere gore daha sik
oldugu saptanmistir. Enfeksiyonlara karsi diren¢ azalmistir. DE olan c¢ocuklarda
menenjit, pndmoni, gastroenterit siklig1 yiksektir (77). Bagisiklik yanitinda azalma
T lenfosit ve polimorf niiveli 16kosit fonksiyonlarindaki bozukluklara baglanmistir
(78).

Istahsizlik DEA’nin en sik klinik bulgularindan biridir. Demir diizeyi ile istah
uyarict hormon olarak bilinen ghrelin diizeyi arasinda pozitif iliski oldugunu ve
DEA’da istahsizligin diisiik ghrelin diizeyine bagli olabilecegini ileri siiren yayinlar
mevecuttur (79). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada DEA olan ¢ocuklarda ghrelin
ve diger hormon diizeyleri ¢alisilmig insiilin ve ghrelin diizeyleri diisiik saptanmistir
(80).

Gastrointestinal sistemde ise mide asit salgist azalmakta, bagirsak mukoza
villuslarinda degisiklikler gelisip, demir de dahil olmak iizere bircok maddenin
emilimi azalmaktadir. Bu nedenle tedavinin basarili olabilmesi i¢in 6ncelikle mukoza
degisikliklerinin diizelmesi gerekmektedir. Anguler stomatit, atrofik glossit, dildeki
papillalarda atrofiye bagl olarak diizlesme ve parlaklik, disfaji, tirnak hiicrelerinin
etkilenmesi sonucu tirnaklarda yumusama ile kasik tirnak gelismesi gibi bulgular
goriilebilmektedir (81).

Toprak, kil, buz, duvar sivalar1 gibi alisiilmamis maddelerin yenmesi olarak
bilinen pika, DEA’da sik goriiliir. Patofizyolojisi tam bilinmemekle beraber, bu
maddeler gastrointestinal sistemde demiri baglayarak emilimini engeller ve DE’yi

arttirir (31,32,66).

2.8. Demir Eksikligi Anemisi Tani ve Laboratuvar Bulgular:

Tanida 6nemli yontemlerin basinda ucuz, kolay ulasilabilir ve temel tetkik olmasi
nedeniyle tam kan sayimi ve periferik yaymanin mikroskopik incelemesi
gelmektedir. Hastalarin biiyiik ¢cogunlugunda, hipokrom mikrositer anemi vardir.
Viicut demir depolarinin azaldigini gosteren biyokimyasal parametreler tani

koydurucudur. DEA’da kullanilan tanisal parametreler Tablo 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5. DEA’da laboratuvar parametreleri

e Tam kan sayimi

e  Periferik kan yaymasi

e  Retikiilosit

e Serum demiri

e Total demir baglama kapasitesi

e  Transferrin satiirasyon indeksi

e Ferritin

e  Serum solubl transferin reseptor diizeyi
e Serbest eritrosit protoporfirini

e Kemik iligi demir boyanmasi (Tanida altin standart)

Demir eksikligi anemisi olustugunda, eritrositler normalden daha kiiciik goriiliir
ve igerdikleri Hb miktar1 azalmistir. Bu degisikligi en iyt MCV, ortalama eritrosit Hb’1
ve ortalama eritrosit Hb konsantrasyonu yasa gore normal degerlerin altina diiserek
gosterir. Eritrosit dagilim genisliginde (RDW) artis da diger bulgudur (82,83). Tam
kan sayiminda trombositopeni veya trombositoz ortaya ¢ikabilmektedir. (18,28,30,36).
Trombositozun nedeni DEA’da artan eritropoetinin megakaryositlerdeki trombopoetin
reseptorleri ile ¢apraz reaksiyon vererek trombosit yapimina yol agmasidir (30,84,85).
Lokosit sayis1 normal olmakla birlikte 16kopeni de goriilebilir (28,30,36).

Periferik kan yaymasinda karakteristik olarak eritroid seride hipokromi,
mikrositoz, poikilositoz ve anizositoz goriiliir (65,82). Ayrica kursun kalem seklinde
oval eritrositler goriiliir (82).

Retikiilosit sayist normal veya hafif artmis olabilir. Kanamaya bagli DEA’da
retikiilosit sayis1 artar (65).

Demir eksikliginde serum demiri azalir, total demir baglama kapasitesi
(TDBK) artar ve transferrin satiirasyon indeksi (TSI) azalir (40,65,86). TSI %10-15
diizeylerine azaldiginda Hb sentezi icin demir olmadigindan, serbest eritrosit
protoporfirini (FEP) olarak adlandirilan Hem prekiirsorlerinde artis goriiliir
(40,65,87). Serum ferritin diizeyi viicut demir deposunun en 1yi gostergesidir. Serum
ferritin diizeyinin 10-12 pg/L’den daha diisiik olmas1 DE’nin gostergesidir (58,59).
Ancak ferritinin bir akut faz reaktani oldugu ve enfeksiyon, enflamasyon ve

malignite gibi durumlarda artabilecegi unutulmamalidir (40,86).
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Kemik 1iligi aspirasyonunda hiperseliilarite ve eritroid oncii hiicrelerde artis
goriiliir (30,88). Kemik iliginde retikulum hiicreleri ve normoblastlarda prusya
mavisi ile boyanan demir ¢ok diisiik miktardadir veya hi¢ saptanamaz. Bu test tanida
altin standart olarak kabul edilir (40,89).

Demir eksikligine bagli bozulan eritropoez sonucu artan protoporfirin IX’un
onemli bir kism1 ¢inkoya bagli olarak bulunur. Cinko protoporfirini, FEP ile biiyiik
oranda korelasyon gdosterir (87). Dolayisiyla DE’de FEP diizeyi artar ve DE’yi erken
donemde gosterdigi i¢in onemlidir. Ferritinin akut faz reaktani olmasi, enfeksiyonlar
ve malignitelerde diizeyinin artmasi ve maliyetinin daha pahali olmasi gibi
dezavantajlart vardir. FEP bu tip durumlardan etkilenmediginden viicuttaki demir
durumunun iyi bir gostergesidir (87,90).

Hiicre diizeyinde DE’nin en iyi gostergesi serum transferrin reseptorii (TfR)
artisidir. Hiicre yiizeyindeki TfR sayisi demir ihtiyacini belirler. Demir ihtiyaci
oldugunda TfR artig1 olur (91-93). Eritroid proliferasyonunun derecesi serum soliibl
transferin reseptorii (sTfR) ile degerlendirilir. DEA’da eritroid artis hizinin
gostergesi olarak sTfR diizeyi artar (94,95).

2.9. Demir Eksikligi Anemisi Ayiric1t Tamilar:

Demir eksikligi anemisi, ayirici tanisinda beta talasemi tasiyiciligi, kursun
zehirlenmesi, bakir eksikligi, sideroblastik anemi gibi diger hipokrom mikrositer
anemiler ve kronik hastalik anemisi akla gelmelidir. Ulkemizde en ¢ok akla gelmesi
gereken ayirici tant Beta talasemi tasiyiciligidir. Bu hastalarda MCV ’nin kirmizi kiire
sayisina (RBC) bdliinmesiyle elde edilen Mentzer indeksi 13’{lin altindadir ve Hb
elektroforezinde HbA2 %3,5’in tlizerindedir (96).

Akut veya kronik inflamasyon anemisinde kirmizi kiireler normositik ve
normokromik olabilecegi gibi mikrositik ve hipokromik de olabilir. Serum demiri ve
TDBK azalmis, serum ferritin diizeyi normal veya artmistir. Kronik hastalik anemisi
ile DEA ayriminda TfR kullanilabilir (97).

Kursun zehirlenmesi iilkemizde daha az goriilmektedir ve kirmizi kiirelerde

bazofilik noktalanma ¢ok belirgindir. Kan kursun seviyesinde yiikselme, kirmizi kiire
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serbest protoporfirin diizeyinde artis ve idrarda koproporfirin artist tan1 koydurur

(98). DEA ayirici tanisinda kullanilan testler Tablo 6’da gosterilmistir (98).

Tablo 6: DEA ayiric1 tamisinda kullanilan testler

Bulgu DE Akut/kronik hastahk Talasemi Tastyicihigy
anemisi

Hemoglobin Diisiik Diisiik Diisiik

MCV Diisiik Normal, diigiik Diisiik

Ferritin Diisiik Normal, yiiksek Normal

TDBK Yiiksek Diistik Normal

Serum demiri Disiik Diisiik Normal

Transferrin satiirasyonu Diisiik Normal Normal

HbA2 Normal Normal Artmus

2.10. Demir Eksikligi Anemisi Tedavisi

Demir Eksikligi Anemisi, tedavisinde temel prensipler, DE’ye neden olan durumun
arastirilip ortadan kaldirilmasi, eksikligin yerine konmasi, beslenmenin diizeltilmesi
ile hasta ve ailenin egitimi olmalidir (57,62).

Demir tedavisinde oral ya da parenteral demir preparatlart kullanilmaktadir.
Tedavide ekonomik olusu ve yan etkilerinin az olmas1 nedeniyle dncelikle oral tedavi
tercih edilir. Oral tedavide kullanilan demir preparatlar1 ferréz siilfat, glukonat,
fumarat ve siiksinat gibi iki degerlikli demir tuzlaridir. En sik kullanilan ferr6z
silfatin emilimi ¢ok 1iyi, biyoyararlanimi yiiksek fakat gastrointestinal sistemde
iritasyon, konstipasyon, bulanti, kusma ve epigastrik agri gibi yan etkileri
olabilmektedir (18,30,32,40,66,99).

Demir emiliminin hizi aneminin agirligina da baglidir. Tedavinin ilk ayinda en
yiiksek degerlere ulasmaktadir. Hastalarda gozlenen huzursuzluk, istahsizlik ve
halsizlik gibi bulgular tedaviye baslanmasi ile birlikte hizla kaybolur (100).
Tedavinin baglangicindan itibaren 7-10. giinler arasinda retikiilosit artis1 beklenir. On
giin sonra Hb’de 1gr/dl veya daha fazla artis gézlenmisse tan1 dogru demektir. Bu
durumda demir depolarini doldurmak i¢in tedaviye en az 2 ay daha devam edilebilir.
Tedavi siiresi 5 ay1 gegmemelidir. Eger bir aylik tedavi sonrasinda yetersiz yiikselme

varsa tedaviye uyumsuzluk, demir replasmanma ragmen devam eden kan kaybi,
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demir emilim veya kullaniminda bozukluk (kursun ve aliiminyum zehirlenmesi,
enflamatuvar hastaliklar, malignite gibi nedenler), yiiksek gastrik pH (antiasit veya
H2 reseptor blokerleri kullanimi), yanlhis tani (talasemi, sideroblastik anemi) veya
demir preparatlarinin etkisiz oldugu diistiniilmelidir (101).

Oral demir tedavisi tolere edilemediginde, gastrointestinal emilim
bozukluklarinda parenteral demir tedavisi uygulanabilir (32,39,102-104). Parenteral
demir tedavisi ile aneminin diizeltilmesi oral tedaviden hizl1 degildir (39). Parenteral
demir tedavisi intramiiskiiler veya intravendz yoldan yapilir. En ¢ok demir dekstran
tercih edilmektedir. Ilacin intramiiskiiler uygulanisindan sonra ani alerjik
reaksiyonlar bildirilmistir. ilag gluteal bélgeye ve derin enjeksiyonla yapilmalidir.
Enjeksiyon yerinde renk degisiklikleri, flebit ve persistan agr1 goriilebilir. Ates,
bulanti, kusma, titreme, iirtiker, lenfadenopati, artralji parenteral tedavide goriilen

diger yan etkilerdir (28,39,105).

2.11. Cinkonun Tarihgesi

Cinko metabolik fonksiyonlar i¢in gerekli olan eser elementlerin basinda gelmektedir ve
insan viicudunda demirden sonra en ¢ok bulunan ikinci eser elementtir (106).

1961 yilinda Prasad ciicelik, hipogonadizm, hepatosplenomegali, kuru cilt, jeofaji
ve demir eksikligi anemisi ile gelen bir hastada ¢inko eksikligini tanimlanmigtir. 1973’de
Barnes ve Moynahan akrodermatitis enteropatikanin ¢inko takviyesi ile diizeldigini
bildirmislerdir (107). 1974’te ise Amerika’daki Gida ve Beslenme Konseyi tarafindan
¢inko insanlar i¢in esansiyel olarak kabul edilmis ve daha sonra total parenteral
nutrisyon sivilarina katilmasi zorunlu hale getirilmistir (8). Bugilin artik ¢inkonun
300’den fazla enzimatik reaksiyonda ve gen ekspresyonunda rolii oldugu, 2000°den

fazla proteinin yapisinda bulundugu bilinmektedir (108).
2.12. Besinsel Cinko Kaynaklar:
Besinlerle alinan ¢inkonun ana kaynag etlerdir (109). Etler igerisinde kirmizi et en

yiiksek oranda ¢inko bulundurur. Tahillardan 6zellikle bugdayda, kuru bakliyatlarda,

kuruyemiste ¢inko miktar1 fazladir. Siit, siit iiriinleri, yumurta, balik, beyaz et, sebze
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ve meyvelerde ise ¢inko miktar1 azdir (110). Yesil yaprakli sebzeler ¢inko igerigi en
fazla olan sebzelerdir. Incir, meyveler arasinda ¢inko igerigi en fazla olanidir (111).

Anne siitii onemli bir ¢inko kaynagidir. Anne siitiindeki ¢inko whey proteinine
bagli oldugu i¢in biyoyararlanimi ¢ok yiiksektir. Siite gegen ¢inko laktasyonun ilk 2
ayinda en yiiksek diizeydedir (112,113). Laktasyon boyunca siitiin ¢inko igerigi
giderek azalir. Ilk ay 3 mg/litre iken, on ikinci ayda 0,5 mg/litre’dir (113,114).

Ciddi maternal ¢inko eksikliginin spontan abortus ve anensefali gibi agir
konjenital malformasyonlarla, hafif-orta maternal ¢inko eksikliginin diisiik dogum
agirhigl, intrauterin gelisme geriligi ve preterm dogumla birlikteligi saptanmistir
(115,116). Kronik olarak diyetlerinde ¢inko eksik toplumlarda maternal ¢inko diizeyi
biiylik 6nem tasir ve gebelikte ¢inko destegi gerekir (117,118).

Anne siitli ile beslenen bebeklerde bes ayliga kadar anne siitiiyle aldig1 ¢inko
yeterlidir. Alt1 aydan sonra ek gidalara gegilmediyse anne siitiiniin ¢inko igerigi
azaldig1 i¢in ¢inko eksikligi gelisir. Anne siitii ile beslenen 4-9 aylik bebeklere ¢inko
verildiginde biiyiime hizinin ve agirlik artisinin ¢inko verilmeyenlere gore daha iyi

oldugu gosteren caligmalar vardir (119).

2.13. Cinkonun Fonksiyonlari

Cinko enzimatik fonksiyonlarda, protein sentezinde, karbonhidrat metabolizmasinda
rol alir. Cinko, metalloenzim denen bir grup enzim i¢inde bulunmaktadir ve onlarin
fonksiyonlar1 i¢in gereklidir. Metalloenzimler, metal ve proteinin bir arada oldugu
yapilardir. Metal proteine sikica baglidir ve enziminin saflastirilmasi sirasinda bu
ozelliginden dolay1 metal kayb1 olmamaktadir (108).

Cinko tiim canlilarda RNA ve DNA sentezi i¢in gereklidir. Cinko eksikliginde;
DNA sentezi, DNA’dan RNA sentezi ve RNA’nin yikilmasinda duraklama
goriilmektedir. Tablo 7°de yapisinda ¢inko bulunduran bazi metalloenzimler ve yer

aldiklar reaksiyonlar verilmistir (120).
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Tablo 7. Metalloenzimler ve Yer Aldiklar1 Reaksiyonlar

METALLOENZIMLER YER ALDIKLARI REAKSIYONLAR
Karbonik anhidraz CO2 ve HCO3 metabolizmasi

Timidin kinaz Niikleik asit ve protein sentezi

DNA polimeraz Niikleik asit ve protein sentezi

RNA polimeraz Niikleik asit ve protein sentezi

Delta amino levunilikasit dehidrataz Porfirin sentezi

Glutamat dehidrogenaz Amino asit deaminasyonu ve iire siklusu
Ornitin transkarbomilaz Amino asit deaminasyonu ve iire siklusu
Gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz Glikoliz ve glukoneogenez

Laktat dehidrogenaz Glikoliz

Alkol ve retinol dehidrogenaz AlKol-retinaldehit doniistimii
Karboksipeptidaz Protein sindirimi, folat absorbsiyonu
Aminopeptidaz Protein sindirimi, folat absorbsiyonu
Superoksit dismutaz Superoksitlerin 02 ve H202'e doniigiimii

Biiyiime ve Gelisme Uzerine Etkileri: Biiyiime ve gelisme geriligi ¢inko
eksikliginin en Onemli bulgusudur (121). Cinko, biiyiime hormonu (GH)
metabolizmasini etkilemektedir. GH yapisal ve fonksiyonel olarak 6énemli olan ¢inko
baglayici pargalar igermektedir (122).

Hipofiz bezi diger organlara gore daha yiiksek konsantrasyonda c¢inko
icermektedir ve ¢inko, hipofiz bezinin hormonal fonksiyonlar1 i¢in gereklidir. Cinko
eksikliginde hipofiz bezinden GH salininmi ve dolasimdaki GH konsantrasyonu
azalmaktadir (121).

Biiylime hormonunun en 6nemli hedef organlarindan biri kemiklerdir. GH,
karacigerden insiilin benzeri biiylime hormonu-I (IGF-I) salinimint uyarir ve IGF-I
de GH’nin kemiklerdeki somatojenik etkilerine kismen aracilik yapar (121). Cinko
biiylime ve gelisme iizerine olan etkisini IGF-I diizeyini ve GH’nin reseptdriine
baglanmasini arttirarak, kemiklerde protein sentezini uyararak yapmaktadir (123).

Cinko eksikliginde IGF-I ve GH etkilenir fakat bu degisiklikler biiyiimedeki
duraklamay1 tek basina aciklamamaktadir. Cinko ayni zamanda direkt hiicre
proliferasyonuna spesifik olan mitojenik hormon sinyal yolaklarini da etkiler (124).

Bagisikhk Uzerine Etkileri: Son yillarda yapilan arastirmalara gore lenfosit

transformasyonu igin ¢inkoya ihtiya¢ duyulmaktadir. Cinko dominant olarak T
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lenfositler iizerine etkilidir. Cinko eksikligi olusturulan hayvanlarin lenfoid
dokularinda, timuslarinda atrofi olmakta ve lenfopeni gelismektedir. Cinkoya
bagimli bir enzim olan niikleozid fosforilaz enziminin aktivitesi ¢inko eksikliginde
azalmakta ve sonucunda T hiicre disfonksiyonu olusmaktadir. Cinkonun ayrica
notrofil kemotaksisini arttirict etkisi de olup, ¢inko eksikliginde antijene antikor
cevabi azalmakta, hemaglutinin, protein piirifiye derivasyonu, kandida T hiicre
cevabi baskilanmaktadir (125,126).

Cinko, eksikligi durumunda immiin sisteme en fazla zarar veren eser
elementtir. Beslenme bozuklugundan kaynaklanan immiin yetmezligin en sik ¢inko
eksikligine bagli olarak gelistigi diistiniilmektedir. Brooks ve arkadaglari 2004
yilinda akut faz reaktani olan ¢inkonun, agir pndmoni ve hastanede yatis siirelerini
kisalttigini bildirmislerdir (127). Ayrica ¢inko eksikliginde; Thl ve Th2 hiicreleri
arasinda dengenin bozuldugu, kompleman ve nétrofillerin fagositik fonksiyonlarinin
olumsuz yonde etkilendigi, CD4/CD8 oraninin azaldigi, sitokin iiretimi ve biyolojik
aktivitelerinin azaldigi, DNA ve RNA sentezinin baskilandigi, enzim aktivitelerinin
bozuldugu, dogal dldiiriicti ve geg tip asir1 duyarlilik reaksiyonlarinin bozuldugu ve
B hiicre fonksiyonlarinin degistigi gozlenmistir (128-132).

Fraker ve arkadaslar1 1997°de yaptiklar ¢aligmada, ¢inko eksikliginde timulin
yapiminin azaldigimni bildirmislerdir (133). Timulin, timus spesifik bir hormon olup
biyolojik aktivitesini gerceklestirebilmesi icin ¢inkoya ihtiya¢c duymaktadir. Timulin
yiiksek affinite ile T hiicre yiizeyindeki reseptorlere baglanarak sitotoksisite,
stipressor fonksiyon ve interlokin-2 iiretimi gibi T hiicre fonksiyonlarinin gelisimini
ve T hiicrelerinin olgunlasmasini saglar. Makrofaj ve T lenfositlerden salinan
interlokinlerin (6zellikle interlokin-I ve interlokin-II) sentez ve aktivasyon igin
¢inkoya ihtiya¢ duyduklari diisiiniilmektedir (134-136)

Cinkonun invitro olarak lenfositler i¢in mitojenik bir etki gosterdigi cesitli
caligmalar ile gosterilmistir. Lenfositlerin ¢inko ile muamelesinden 2-3 giin sonra
RNA ve DNA sentezinde artma ve yeni hiicrelerin devamli olarak S fazina girdigi
saptanmistir (126). Golden ve arkadaslari malniitrisyonlu hastalarda timik atrofi ve
cinko eksikliginin beraber oldugunu, c¢inko verilmesi ile timus hacminin arttigim

gostermislerdir (137).
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Santral Sinir Sistemi Uzerine Etkileri: Beyindeki ¢inko konsantrasyonu,
cocukluk doneminde artig gostermektedir. Yetigkin donemde belli bir diizeyi koruyan
beyin ¢inko diizeyi, yashlikta ciddi bir azalma gostermemektedir. Beyin c¢inko
konsantrasyonu, c¢ocukluk doéneminde serebellumda daha yiiksekken, yetiskin
donemde hipokampusta daha yiiksektir (138). Beyindeki ¢inkonun yaklasik %90°1
metaloproteinlere baghdir. Geri kalan %5’i de ¢inko igeren noronal terminallerdeki
sinaptik vezikiillerde bulunmaktadir (121). Beyinde ve 6zellikle hipokampusta yogun
bulunan c¢inko tasiyici protein, sinaptik vezikiillere ¢inko alimini saglamaktadir
(139).

Diyetle yetersiz ¢inko alindiginda, mental fonksiyonlarin ve 6grenme
yeteneginin azaldigi, epilepsi esiginin diistiigli saptanmistir (138). Bunlara ek olarak
beyindeki ¢inko dengesi bozuldugunda Alzheimer Hastalig1 ve depresyon goriildigi
bildirilmistir (140). Major depresyonu olan hastalarda serum ¢inko diizeyinin diisiik
oldugu ve depresyonun agirligiyla ¢inko diizeyleri arasinda bir paralellik oldugu
bildirilmistir (121).

Yara lyilesmesi Uzerine Etkisi: Cinkonun uzun yillardan beri yaray1 korumak
ve yara iyilesmesini hizlandirmak i¢in kullanildig: bilinmektedir (121). 300’den fazla
enzim, aktivitesi i¢in ¢inkoya ihtiya¢ duymaktadir. Cinko DNA sentezi, protein
sentezi, hiicre boliinmesi, doku yenilenmesi ve tamiri i¢in gerekli tiim basamaklarda
rol almaktadir. Cinko eksikliginde, yara iyilesmesinde etkili olan protein ve kollajen
sentezi azalir ve buna bagli olarak yara iyilesmesi gecikir (141).

Cinko eksikligine bagl olarak ciltte eritem ve vezikiillii lezyonlar goriiliir. Yiiz,
agiz, burun, kulak ve goz g¢evresinde seboreik dermatit goriilebilir. Govdenin ug
kisimlarinda, perine bdlgesi, major kivrim bolgelerinde psoriazis benzeri veya
verriikoz lezyonlar goriilebilir. Saglarda incelme, matlasma ve alopesi, tirnak
distrofisi, angular stomatit, akrodermatitis enteropatika kronik cinko eksikliginde
goriilen deri bulgularidir (142).

Ishal Uzerine Etkisi: Gelismekte olan iilkelerde her yil yaklasik olarak 3
milyon gocuk ishal nedeni ile kaybedilmektedir. Ishalin sik olarak goriilmesinde,
yetersiz beslenme, ¢evre kosullar1 ve kétii hijyen 6nemli rol oynasa da eser element
eksikliklerinin de katkis1 oldugu son yillarda iizerinde 6nemle durulan bir konudur

(143).
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Cinko eksikliginde ishal ve alt solunum yolu enfeksiyonlar1 basta olmak tizere,
enfeksiyonlara yatkinlik artmakta, biiylime ve gelisme geriligi olmaktadir (143).
Aymni sekilde ishal, ¢inkonun diyetle alimi1 ve barsak kanalinda gecisin artmasi, emici
mukozanin dokiilmesi, spesifik tasiyicilarin kaybi sonucu barsak emilimi {izerine
azaltic1 etkilerinin yani sira, intestinal kayiplari arttirmasi nedeniyle viicutta ¢inko
diizeyini etkileyebilmektedir ve sonugta bir kisir dongii ortaya ¢ikmaktadir (144).

Ureme Uzerine Etkisi: Hiicre boliinmesi, DNA ve protein sentezindeki rolii
nedeniyle intrauterin donemde fetal organlarin gelisimi ve fetiisiin biiyiimesinde
etkilidir (145). Fetal etkiler disinda ¢inko eksikliginde gebelik boyunca
komplikasyon goriilme riski de artmaktadir. Diisiik dogum agirligi, uzamis dogum
eylemi, preeklampsi, vajinal kanama ve ¢esitli intrauterin malformasyonlar ¢inko
eksikliginde karsilasilabilecek komplikasyonlardir (146,147).

Cinko spermatogenez ile primer ve sekonder seks karakterlerin gelisimi
acisindan biiyiik bir oneme sahiptir. Diislik ¢inko alimi normal seksiiel gelisimi
engeller (148). Ayrica ¢inko eksikligi, ¢cinkonun hipotalamik fonksiyonlar {izerine
olan etkisinden dolay1 puberte gecikmesine neden olabilmektedir (149).

Cinko eksikliginde testosteron diizeyi ve sperm sayisinda azalma
olabilmektedir. Sperm motilitesi ve liretimi i¢in viicutta yeterli miktarda ¢inkonun
bulunmasi gerekmektedir. Azalmis sperm sayisi olan infertil erkeklerde ¢inko
seviyeleri genellikle diisiiktiir ve birgok ¢alismada erkek infertilitesinin tedavisinde

c¢inko takviyesinin yararli oldugu gosterilmistir (150).

2.14. Cinkonun Viicutta Dagilim

Insan viicudu yaklasik olarak 1,4- 2,3 gr ¢inko icermektedir (151). Cinkonun biiyiik
kismi kas, kemik, deri ve deri eklerinde bulunur. Viicut ¢inkosunun %63’ kaslarda,
%20’s1 kemiklerde bulunur. Prostat ve goziin koroid tabakasi viicutta ¢inko
konsantrasyonun en fazla oldugu dokulardir (8).

Total viicut ¢inkosunun %1’inden az1 kanda bulunmaktadir. Kandaki ¢inkonun
ise %80’1 eritrositlerde, %3l 10kositlerde, az bir kismu da trombositlerde
bulunmaktadir. Geriye kalan kisim ise plazmada proteinlere bagli olarak bulunur.

Eritrosit ¢inkosu, karbonik anhidraz enziminin igerisindedir (8). Ter ile atilan ¢inko
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miktar1 ise 1mg/L’dir. Sicak iklimlerde yasayanlarda terle ¢inko kaybi artmakta ve
2,8 mg/giin degerine ulasabilmektedir (152).

2.15. Cinkonun Emilimi

Besinlerle alinan ¢inkonun ancak kiiglik bir kismi emilmektedir. Cinko emilimini
etkileyen ¢ok fazla degisken vardir. Cinko emilim orami degisik calismalarda %20-
80 arasinda bildirilmistir. Cinkonun biiyiikk kismi (yaklasik %60) duodenumdan
emilir. Geri kalan kisminin emilim yeri jejunum ve ileumdur (8).

Bireysel ve diyetle ilgili baz1 faktorler ¢inkonun biyoyararlanimini etkiler
(153). Bireysel faktorler icerisinde yas, cinsiyet, fizyolojik durum ve kisinin
nutrisyonel durumu sayilabilir. Gebelikte ve emzirme ddneminde artan c¢inko
emilimi, yaglilikta azalmaktadir. Cinko eksikliginde emilim normalden 2-4 kat daha
fazla artabilir. Acrodermatitis enteropatika gibi herediter hastaligi olan ¢ocuklarda
ise, diyette yeterli ¢inko olmasina ragmen emilim mekanizmasindaki bozukluk
nedeniyle viicut i¢in gerekli ¢inko diizeyi saglanamaz (154).

Diyetle ilgili faktorler igerisinde ¢inkonun kimyasal formu, miktar1 ve diyette
bulunan protein, yag, karbonhidrat ve diger mineraller ile etkilesimi sayilabilir.
Cinkonun biyoyararlanimi en yiiksek formlari; siilfat ve oksit formlaridir (8). En iyi
cinko kaynagi etler ve deniz {iriinleridir. Tahillar, baklagiller ve kuruyemislerde
onemli ¢inko kaynaklari olmakla beraber bu iiriinlerde yiiksek konsantrasyonda
bulunan fosfat bilesikleri ve fitatlar ¢inkoyu baglayarak emilimini olumsuz yonde
etkilerler. Topragin kire¢ iceriginin pH’sinin yiiksek olmasi bitkinin ¢inko alimim
azaltir. Kilden zengin toprak ¢inkoyu baglayarak emilimini engeller. Ayrica topraga
yiikksek oranda fosfor igeren giibre verilmesi de ¢inkonun emilimini azaltir. Bu
nedenle diyetleri daha ¢ok tahila dayali olan toplumlarda ¢inko eksikligi ¢ok
gorilmektedir (23). D vitamini ise hem ¢inko emilimini arttirmakta hem de ¢inkonun
kemiklere gidisini arttirmaktadir.

Serumda ¢inkonun %66’s1 albumine gevsek bagli olarak, 9%32’si o2
makroglobuline sikica baglanmis olarak, %2-5’1 basta histidin, sistein olmak {iizere
aminoasitlere bagli olarak bulunur (8). Emilen ¢inko portal dolasima katilarak

karacigere gider. Cinko metabolizmasinda rol oynayan esas organ karacigerdir.
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Viicuda gerek oral, gerekse parenteral yoldan alinan ¢inko, %70 oraninda feges ile
atilir. Gastrointestinal sistemden atilim 2,5-5,5 mg/giin olarak hesaplanmistir.
Karacigerden safraya atilan miktar ise dnemsizdir. Idrar ve ter ile de bir miktar ¢inko

kayb1 olmaktadir (151).

2.16. Cinko Eksikliginin Nedenleri

Insanlarda cinko eksikligi, alimin azalmasi, emilimin azalmasi, kaybimn artmasi,
kullaniminin bozulmasi, gereksinimin artmasi sonucu ortaya c¢ikmaktadir. Cinko
eksikligi primer ve sekonder olmak iizere iki gruba ayrilmaktadir. Alimin azalmasi
ile olusan c¢inko eksiklikleri primer, digerleri ise sekonder eksiklikler olarak

siniflandirilmaktadir (151). Tablo 8’de ¢inko eksikliginin nedenleri verilmistir.
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Tablo 8. Cinko Eksikliginin Nedenleri

PRIMER EKSIKLIKLER

Alimin azalmasi
- Kotii beslenme
- Cinkodan fakir sivilarla total parenteral beslenme
- Deneysel ¢inko eksikligi (¢inko eksikligi semptomlarini anlamak i¢in ¢inko eksikligi olusturulan
bireyler)

SEKONDER EKSIKLIKLER

Emilimin Azalmasi
- Malabsorpsiyon sendromlar1 (Colyak hastaligi, kisa bagirsak sendromu)
- Diyetteki yiiksek fitat ve lif
- Diyetteki fazla EDTA (Paketli baz1 gidalardaki antioksidan grubu katki maddesi)
- Geofaji (Toprak yeme)
- Akrodermatitis enteropatika
Atilimin Artmasi
- Barsak parazitleri
- Protein kaybi ile olan enteropati
- Nefrotik Sendrom
- Viral hepatit, alkol sirozu, alkolizm
- Hemolitik Anemiler (orak hiicreli anemi, talasemi)
- Yanik
- EDTA, Penisilamin tedavisi
- Tiyazid grubu ditiretikler
- Eksfoliyatif dermatozlar
- Hemodiyaliz
Kullamimin Bozulmasi
- Protein eksikligi
- Metallotionin defekti
Gereksinimin Artmasi
- Gebelik
- Laktasyon
- Prematiirite
- Neoplastik hastaliklar
- Psoriyazis
- Akne
- Yaniklar ve ameliyat sonrasi reepitelizasyon

2.17. Cinko Eksikligi Sikhig

Diinyadaki tarim topraklarinin %50’sinde ¢inko eksikligi mevcuttur. Irak ve Pakistan
topraklarinda ¢inko en diisiikk olup bunu Nepal, Tiirkiye, Tayland izlemektedir.
Toprak ve bitki analizleri de Tiirkiye’de topraklarin ve bitkilerin ¢ok diisiik diizeyde
cinko icerdigini ortaya koymaktadir (23).

Diinyada yapilan ¢alismalar ¢inko eksikliginin ¢ok yaygin bir eser element
eksikligi oldugunu ortaya koymustur. %25’ bulgularla gbzlenen, %244 de gizli
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olmak {iizere yapilan arastirmalarin %49’unda ¢inko eksikligi saptanmistir (23). Bir
meta-analiz ¢aligmasi sonucuna gore 5 yas alti ¢ocuklarda ¢inko eksikligi ishal
riskini 1,28, pndmoni riskini 1,58, malarya riskini 1,56 kat arttirmaktadir (155).
Diinyada c¢inko eksikligi prevelansi %31 olarak saptanmistir. Cinko eksikligi
yaklastk 200 bin ishal, 400 bin pndmoni, 20 bin malarya vakasmin Oliimle
sonuglanmasina neden olmaktadir. Her iki cinsiyette benzer olarak goriilen ¢inko
eksikligi Afrika, Dogu Akdeniz ve Giineydogu Asya’da onemli bir hastalik yiikii
olusturmaktadir (23).

Tiirkiye cinko eksikliginin yaygin olarak goriildiigii iilkelerden biridir ancak
eksikligin Tiirkiye’deki prevelansini yeterli ¢caligma olmadigi i¢in sdylemek zordur.
Tablo 9’da Tirkiye’de ¢inko ile ilgili yapilan ¢alismalar Ozetlenmistir. Bu
calismalarda olgu sayisinin degisken oldugu ve benzer calismalarda prevalans

degerlerinin farklilik gosterdigi goriilmektedir.

Tablo 9. Tiirkiye’de ¢inko ile ilgili yapilan calismalar

Yazar Yil Il Yas Olgu sayisi Cinko Eksikligi
Acgkurt (156) 1992 Ankara 7-17 yas 906, saglikli %15.7
Kilig (157) 1996 Ankara 7-11 yas 101, saglikli %23,7
Ece (158) 1997 Manisa 1-14 yas 60, DEA %41,6

64, saglikli %15,6
Erdogan (159) 2003 Istanbul 1-12 yas 35, DEA %82,8
Tanzer (160) 2004 Sivas 7-11 yas 432, saglikli %43,1
Sahin (161) 2005 Gaziantep 1-12 yas 69, DEA %49,2
Kiligbay (162) 2006 Bursa 1-16 yas 500, saglikl %57
Arcagok (163) 2010 Istanbul 6 -17 yas 98, DEA %9,2

100, saglikli %1
Vuralli (164) 2010 Ankara 5-16 yas 1063, saglikli %27,8
Arslan (165) 2011 Diizce 8-14 yas 157, anemi %52,2
Torlak (166) 2014 Istanbul 2-18 yas 99, sik USYE %33,3

88, saglikl %1,1

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

2.18. Cinko Eksikliginde Klinik Bulgular
Cinko eksikligi bulunan ¢ocuklarin biiyiik kismi, diisiik plazma ve sa¢ ¢inkosuna

sahip olduklar1 halde, klinik olarak herhangi bir bulgu gostermezler. Siit cocuklari,

bliylime c¢agindaki ¢ocuklar, gebeler, emziren anneler ve vyaslilarda c¢inko
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eksikliginin goriilme riski daha yiiksektir (167). Cinko eksikligi bulgular1 hafif, orta
ve agir olarak siniflandirilabilir.

Hafif derecede eksiklik bulgulari: En sik goriilen seklidir ancak bu bulgularla
tan1 koymak zordur. Viicut kitlesinde azalma, oligospermi, hiperamonyemi, duygusal ve
norolojik degisiklikler, serum timulin ve interlokin-2 aktivitesinde azalma, okul dncesi
cocuklarda gelismede duraklama goriiliir (167).

Orta derecede eksiklik bulgulari: Orta derecede ¢inko eksikligi c¢ok cesitli
durumlarda ortaya ¢ikabilmektedir. Orak hiicreli anemi, kronik bobrek yetersizligi,
kronik hastaliklar, malabsorbsiyon gibi ¢esitli hastaliklarla goriiliilebilir (135).

Baglica klinik bulgular1  biliyiime-gelisme  geriligi, adolesan erkeklerde
hipogonadizm, piiriizlii cilt, mental yorgunluk, istahsizlik, yara iyilesmesinde gecikme,
immiin sistem disfonksiyonu ve anormal nérosensoryel degisikliklerdir (135).

Agir derecede eksiklik bulgulari: Intestinal ¢inko emiliminde ve tasinmasinda
genetik bir bozukluk sonucu ortaya cikan akrodermatitis enteropatika hastalarmin
incelenmesiyle agir ¢inko eksikligi hakkinda bir¢ok bilgi edinilmistir. Bu hastalara ¢inko
destegi verilmezse yenidogan doneminde kaybedilirler. Erigkin yasa gelenler ise immiin
sistem bozukluguna bagli olarak enfeksiyon hastaliklar1 sonrasi kaybedilmektedir (148).

Agir cinko eksikliginin klinik bulgulan biilloz pistiiler dermatit, alopesi, ishal,
emosyonel bozukluklar, kilo kaybi, hiicre iligkili immiin disfonksiyona bagh
enfeksiyonlar, erkeklerde hipogonadizm, yara iyilesmesinde gecikme ve ndrosensoryel
degisiklikler olup tiim bunlar oliimle sonuglanabilir. Agir ¢inko eksikligi genetik
bozukluklar disinda, siddetli yaniklar ile kronik ishal sonucu ¢inko kayiplarinin artmasi

ya da malabsorbsiyon nedeniyle emiliminin azalmasi sonucunda meydana gelir (135).

2.19. Cinko Eksikliginin Laboratuvar Tanis1

Cinko diizeyini gosteren genel olarak kabul edilmis sensitif ve spesifik bir gosterge
bulunmamaktadir. Cinko eksikligi tanisim1 koyabilmek icin degisik tetkikler denenmis
fakat tan1 koymada higbiri tek basia yeterli bulunmamustir. Cinko eksikligini saptamada
insan viicudunda bazi doku ve sivilardaki ¢inko konsantrasyonlar1 Ol¢iilebilmektedir
(168).
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Cinko durumunu belirlemede kullanilan en basit yontem plazma veya serum
¢inkosunun Olgiilmesidir. Serum ¢inkosu, plazma c¢inkosuna oranla %16 daha
yiiksektir. Bunun nedeni, serumda pihtilagsma sirasinda pargalanan trombositlerdeki
cinkonun ortama karigmasidir (8). 1-19 yas arasi ¢ocuklar i¢in plazma ¢inko degeri
65 pgr/dI’nin altinda olanlar ¢inko eksikligi olarak kabul edilmektedir (169).

Eritrosit ¢inko diizeyi ise uzun siireli ¢inko durumunu goéstermede faydali
olabilir. Lokosit ve trombosit ¢inko igerikleri, eritrositlerin aksine yasam siirelerinin
kisa olmasi nedeniyle, o anki viicut ¢inko durumunu ve akut degisiklikleri gosteren
iyi indekslerdir (170).

Sa¢, seruma gore daha yiliksek konsantrasyonda ¢inko igerir. Sag
numunelerinden bakilan ¢inko degerlerinin kisa siireli degisimlerden etkilenmemesi,
cabuk ve kolay toplanabilmesi nedeniyle daha avantajli goriilmektedir. Sa¢ ¢inko
icerigi, ortalama 175 pgr/gr kadardir. 125 pgr/gr’dan diisikk degerler siipheli, 70
ugr/gr’dan daha diisiik degerler ise ¢inko eksikligi olarak kabul edilir (171).

2.20. Cinko Eksikliginin Tedavisi

Cinkonun, c¢inko siilfat, asetat, oksit ve glukonat olmak {izere dort formu
bulunmaktadir. Silfat formunun yan etkileri daha az oldugundan yaygin olarak
kullanilmaktadir. Efervesan veya kapsiil formlar1 irritan etkileri azalttigindan iyi
tolere edilir (110).

Anne siitiindeki ¢inko ilk 4-5 ay yeterlidir. Ancak, 6 ay-1 yas arasinda hem
anne sitiindeki ¢inko miktarinin azalmast hem de c¢inko emilimini engelleyen
besinlere baslanmasi nedeniyle giinde 5 mg ¢inko destegi dnerilmektedir (23,110).

Tedavide kaybin olmadig: eksiklik durumlarinda 1 mg/kg, kayip varsa 2 mg/kg
cinko stlfat diyetle ¢inko alimi saglanincaya kadar 3-6 ay kullanilmalidir. Total
parenteral beslenmede ise 50 mg /giin ¢inko verilen siviya eklenmelidir (110).

Cinko eksikligi semptomlarinin ¢ogu dramatik sekilde kisa zamanda kaybolur.
Agir enfekte erozif deri lezyonlar1 birkag hafta i¢inde ek bir tedaviye gerek kalmadan
diizelir. Ishal mevcutsa ortalama 24 saat icinde kesilir. Mental bozukluklarda
diizelme genellikle 24-48 saat iginde olur (164).
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2.21. Cinko ve Diger Mikrobesinlerin Etkilesimi

Demir: Cinko eksikligi olanlarda genellikle demir eksikligi de olmakta ve her
iki elementin beraber verilmesi gerekmektedir. Yapilan c¢alismalar demir ve
¢inkonun birlikte verilmesinin ¢ocuklarin demir ve ¢inko durumuna pozitif etkisi
oldugunu gostermistir (171,172).

A Vitamini: Cinko retinol baglayici proteinin sentezinde rol alir ve A
vitamininin karacigerden plazmaya gecisi i¢in gereklidir. Ayrica A vitamini
metabolizmasinda rol alan retinal rediiktaz enzimi de bir ¢inko metalloenzimdir.
Cinko eksikligi ile birlikte, A vitamini eksikligi olanlara ne kadar yiiksek dozda oral
A vitamini verilirse verilsin, ¢inko ilavesi yapilmadan serum A vitamini diizeyi
yiikseltilemez (8).

Bakar: Cinko yiiksek diizeylerde oldugunda bakir metabolizmas: ile etkilesir.
Prasad 1978’de orak hiicreli anemi nedeniyle ¢inko alanlarda, bakir ve seruloplazmin
diizeyinde diisiis saptamistir. Bu durum bakar takviyesi ile kolayca diizelir (173).

Kalsiyum: Kalsiyum o&zellikle fitatlarin varliginda ¢inko emilimini azaltir.
Diyetteki kalsiyum oraninin artmasi ¢inko eksikligine sebep olabilmektedir (8).

D Vitamini: D vitamini ¢inkonun kemige alinmasimi arttirir. Cinko
metabolizmasinda pozitif etkisi vardir (8).

Riboflavin: Cinko ve riboflavin eksikliginde, 6zellikle kornea ve kemiklerde

meydana gelen histolojik degisikliklerin benzer oldugu gosterilmistir (8).

2.22. A Vitamininin Tarihcesi

A vitamini ilk tanimlanan vitaminlerden biridir ancak viicuttaki etkileri halen tam
anlamiyla ¢oziilememistir. Eksikliginde olusan bazi hastaliklarin 3500 yil 6ncesinde
dikkat ¢ektigi diisliniilmektedir (14). A vitamini eksikligine bagh gece korliigiine
eski Misir kaynaklarinda rastlanmakta, korneada yaptigi destriiksiyon 18-19.
yiizyildan beri bilinmektedir. A vitamini ilk kez 1913 yilinda McCollum ve Davis
tarafindan bulunmus, 1930 yilinda Moore tarafindan da karotenin A vitaminin 6nciilii
oldugu kesfedilmistir (174). Yirminci ylizyilin baslarinda A vitaminin yetersizliginde

biliylime gelisme geriligi, daha ciddi ve uzun siireli enfeksiyonlar tanimlanmistir. A
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vitamini eksikligi olan hayvanlarin daha sonra kseroftalmi bulgular1 gelismeden ciddi
sepsis ile kaybedildikleri saptanmistir (175). Ik olarak Mellenby A vitamini igin
““antienfektif vitamin’’ terimini kullanmistir. A vitaminin biyokimyasal yapis1 1960-
1980 yillar1 arasinda agiklik kazanmis, daha sonraki yillarda ise tiim diinyada
eksikligin tanimlanmasina ve sonuglarina yonelik calismalara agirlik verilmistir
(176).

A vitamininin kizamik mortalite ve morbiditesinde azaltici etkisinin
calismalarla gosterilmesinden sonra, 1987 yilinda DSO ve Birlesmis Milletler
Cocuklara Yardim Fonu (UNICEF) tarafindan ilk kez A vitamini ile ilgili rapor
sunulmustur. Bu raporda A vitamini eksikligi olan iilkelerde kizamik tanis1 koyulan
biitiin ¢cocuklara A vitamini destegi verilmesi Onerilmistir (14). A vitamininin doku
farklilasmasi ve ¢ogalmasi, gérme, ireme, immiin sistem, epitel hiicrelerinin
biitiinliigli ve akciger olgunlagsmasindaki katkis1 gibi etkileri ancak 20. yiizyilda
anlasilmistir (164).

2.23. A Vitamini Kaynaklar: ve Giinliik Gereksinimi

Genel olarak besinlerde serbest retinol bulunmaz. Hayvansal kaynakli besinlerde A
vitamininin depo sekli ve Onciilleri bulunmaktadir. Bitkiler ise [B-karotenden
zengindir. Bitkiler yaslandik¢a A vitamini miktar1 diiser. A vitamini brokoli, 1spanak,
salgam, havug, kabak, patates, kayis1 gibi yesil ve sar1 sebze ve meyvelerde ve
karaciger, tereyagi, peynir, siit, yumurta gibi hayvansal gidalarda bol miktarda
bulunmaktadir (177, 178).

Besinlerin A vitamini degeri retinol ekivalani olarak belirlenir (retinol activity
equivalents RAE). 1 RAE=1 pg retinol=3,33 IU retinol=12 mg B-karoten=24 mg
diger karotenoidlere denk gelir. Yeni veriler -karoten emiliminin bilinenin aksine
daha az oldugunu gostermektedir (emilim oraninin eski verilerde %33, yeni verilerde
%14 oldugu belirtilmektedir). Diger bir deyisle dnceden bilinenin aksine ayn1 diizeyi
elde etmek icin diyetle yaklasik iki kat fazla alim gerekmektedir. Diyet ile alinmasi
gereken miktarlar retinol iizerinden ve giinlik mikrogram olarak belirlenmistir

(ng/giin). Bebekler i¢in almalar1 gereken retinol miktar1 anne siitiinde mevcuttur.
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Eriskinler icin dnerilen retinol alimi, karaciger depolarina ve viicut oranlaria gore

degisiklik gosterir. Gebelik ve emzirme doneminde gereksinim artmistir (11).

2.24. A Vitamini Metabolizmasi ve Fonksiyonlari

Ag1z yoluyla alinan retinol esterleri, ince bagirsak liimeni i¢inde hidroliz olur ve
retinol ince bagirsaklardan dogrudan emilir. Bagirsak liimeninde retinol ve ¢ok
lipofilik olan karotenoidlerin (o ve B-karoten, B-kriptoksantin, likopen) yeterli
¢ozililmesi i¢in yag sindirim iiriinleri (yag asitleri, monogliserid, kolesterol,
fosfolipidler) ve safra sekresyonlar1 (safra tuzlari ve hidrolitik enzimler) gereklidir.
B-karotenler, safra tuzlar1 varliginda molekiiler oksijen kullanilmasiyla enzimatik
olarak parcalanirlar ve 2 molekiil retinal olusur. Retinal, bagirsak mukozasi i¢inde
NADPH kullanan spesifik bir rediiktaz tarafindan enzimatik olarak retinole
indirgenir; kii¢iik bir miktar1 da retinoik aside okside olur (179).

Retinol, emildikten sonra uzun zincirli doymus yag asitleriyle yeniden esterlesir
ve silomikronlar araciligiyla kan dolasimina girer. Retinil esterler, kan dolasimindan
karaciger tarafindan alinirlar, hepatositlerde hidroliz edilirler ve sonra karacigerin yag
depolayan hiicrelerinde (adiposit, ito hiicresi, satelit hiicresi) depo edilmek iizere retinil
palmitat olarak yeniden esterlestirilirler. Viicudun ana A vitamini rezervi karaciger
olmasina ragmen karotenoidler viicutta degisik yag dokularinda da depolanir (180).

Karacigerde depo edilen retinol hepatosit i¢inde sentez edilen retinol baglayici
proteine (RBP) baglanarak ihtiya¢ halinde kan dolasimina salinir ve hedef dokulara
holoretinol baglayici protein (holo-RBP) ile tasinir. Retinol-RBP kompleksi, holo-
RBP olarak adlandirilir. Holo-RBP kana salindiktan sonra karacigerde sentez edilmis
ve salgilanmis daha biiyiik bir protein olan transtiretin ile birlesir. Transtiretin-RBP-
retinol kompleksi kanda dolasir, lipofilik retinolii dokulara tagir. Transtiretinin molekiil
biiytikliigiinden dolay1 bobrek filtrasyonu ile kaybi onlenir. Holo-RBP glomerullerden
filtre edilir fakat bobrek tiibiillerinden geri alinir ve tekrar kullanilir. Normalde A
vitamini doku kullanimi sonrasi inaktif metabolitler olarak idrar ile atilir (180).

Retinol hedef dokulara ulastiginda serumdan ayrilir ve retinal fotoreseptorler

ve viicuttaki epitel hiicreleri gibi hedef hiicreler tarafindan kullanilir. A vitamini
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kompleksi ve onun retinoik asit gibi aktif metabolitleri i¢in spesifik reseptorler hiicre
yiizeyinde ve ¢ekirdekte bulunur (179).

Retinol, retinal ve retinoik asidin kendilerine 6zgii biyolojik fonksiyonlari
vardir. Retinol, bir hormon olarak iglev goriir. Retinal, gérme pigmenti rodopsinin
gerekli 6n maddesidir. Retinoik asit ve metabolitleri, epitel farklilagsmasi iizerinde
etki gosterirler ve glikoproteinlerin sentezinde oligosakkarit tasiyicilari olarak islev
gortrler. Derinin, mukozanin, bag ve destek dokunun biitiinliigii devamh
glikoprotein sentezini gerektirir; retinil fosfat, glikoprotein sentezinde galaktoz ve
mannoz kalintilarinin enzimatik transferine koenzim olarak katilir (180). Tablo 10’da
A vitamini metabolizmasi etkileyen durumlara yer verilmistir (164). A vitamini

fonksiyonlar1 tablo 11°de verilmistir (181).

Tablo 10. A vitamini Metabolizmasim Etkileyen Durumlar

DURUM NEDENI

Protein- enerji malnutrisyonu Diyetteki protein ve yag orani azalmasi A vitamini
emiliminin azalmasina, RBP sentez hiz1 diismesine,
A vitamini depolarmm immobilizasyonuna neden

olur.

Pankreas ve karaciger hastaliklari Normal sindirim ve emilim bozulur steatoreye neden
olur. Hastalikli karaciger fazla retinol depolayamaz

ve RBP sentezleyemez.

Ascaris lumbricodes ve Giardia lamblia gibi Emilimi bozar.

parazit enfestasyonlari

Yag igerigi diisiik diyet Emilim orani azalir.

Tekrarlayan gastroenterit Emilimi bozar.

Kizamik enfeksiyonu Metabolik ihtiyag artar.

Biiyiime ¢agindaki ¢ocuklar ve lohusalar Metabolik ihtiyag artar.

Hipotiroidi, diabetes mellitus Bitkisel kaynakli provitamin A aktif metabolite

donilisemez ve hiperkarotenemiye ragmen A vitamin

eksikligi bulgular1 goriiliir.

Bozulmus bobrek fonksiyonlari Uriner A vitamini kaybu artar.

RBP: Retinol Baglayici Protein
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Tablo 11. A Vitamininin Fonksiyonlar:

Goz Retinal opsin ile birlesip karanlikta gormede 6nemli olan rod hiicreleri igin

gerekli rodopsin pigmentinin olusmasina yardim eder.

Deri mukoza Deri, goz, gastrointestinal sistem, solunum sistemi ve genitoiiriner sistem
epitelinin olusumunda, farklilasmasinda ve hiicre zar1 stabilitesinin

korunmasinda gorev alir.

Immiin Sistem T hiicre aracilikli immiin yanitta etkilidir. T hiicrelerinin apoptozunu azaltir

proliferasyonunu indiikler, B hiicrelerinin ise proliferasyonunu inhibe eder.

Ureme Spermatogeneziste rol alir.
Biiyiime Biiyiime faktoriidiir; osteoblast ve osteoklast aktivitesini diizenler
Diger fonksiyonlar Antioksidan 6zelligi vardir.

Bir¢ok genin ekspresyonunu etkiler.

2.25. A Vitamini Eksikligi

Diinya Saghk Orgiitii A vitamini eksikligini klinik olarak kseroftalminin kanit1
olmasa da A vitamininin doku konsantrasyonlarinin sagligi olumsuz etkileyecek
sekilde diisiik olmasi olarak tanimlamistir (182).

Normal A vitamini seviyesi; A vitamini eksikliginin sonuglarinin gériilmedigi,
hastalik durumunda artmis metabolik ihtiyaglar karsilayacak veya ishal ve parazitik
enfestasyon gibi azalmis emilimde ve diyette alimdaki farkliliklar1 dengeleyecek
yeterli karaciger depolarinin oldugu durumdur (182).

Klinik A vitamini eksikligi; klasik eksiklik bulgularinin goriildiigli durumdur.
Subklinik A vitamini eksikligi; eksiklige 6zgli bulgular heniiz ortaya ¢ikmamistir
ancak spesifik olmayan bulgular goriilebilir ve serum retinol seviyesi diistiktiir.
A vitamini eksikliginin serum retinol seviyesine gore klinik siniflandirilmasi tablo

12°de gosterilmistir (183).
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Tablo 12. Serum Retinol Seviyesine Gore Klinik Simiflandirma

Serum retinol seviyesi Serum retinol seviyesi Klinik Korelasyon
(nmol/L) (ng/dl)

>1,05 >30 Normal A vitamini seviyesi

0,71-1,04 21-30 Suboptimal A vitamini seviyesi

0,36-0,7 11-20 Subklinik eksiklik

<0,35 <10 Klinik eksiklik

2.26. A Vitamini Eksikliginin Nedenleri

Genel olarak besin ogesi eksikliklerinin olusmasinda bazi faktorler rol oynamaktadir.
Bu faktorler arasinda diyetle alimin azalmasi ve emilim bozuklugu, gereksinimin
artmast, viicutta kullanilamamasi ve kayiplarin artmasi sayilabilir. Uzun siire diyetle
diisiik miktarda A vitamini alimi eksiklige yol acan en 6nemli faktdrlerden biridir. A
vitamin eksikliginin gelismesinde kizamik, sik tekrarlayan ishal ve solunum sistemi
hastaliklar1 gibi enfektif durumlar da rol oynar. Ates katabolizmayi arttirir, istahsizlik
A vitamini alimini azaltir. Enfeksiyonun kendisi intestinal emilimi azaltirken, retinol
sirkiilasyonu bozulur ve iiriner retinol atilimi artar. Bu nedenlerle gecirilen
enfeksiyonlar depolarin zamanla tilkenmesine ve A vitamini eksikligine bagh
sonuclarin dogmasina yol acar (22,184).

A vitamini ihtiyac1 degisik yas gruplarinda farkliliklar gosterir. Ozellikle
bebeklik, cocukluk, gebelik ve emzirme donemleri A vitamini eksikligi yoniinden

riskli donemlerdir (22).

2.27. A Vitamini Eksikligi Sikhig:

2.27.1. Diinyada A Vitamini Eksikligi

A vitamini eksikligi sosyoekonomik diizeyi diislik olan basta Afrika ve Asya olmak
tizere bircok iilkede 6nemli bir halk sagligi sorunudur. Avrupa ve Amerika’da ise

1950’lerden itibaren bir sorun olmaktan ¢ikmistir. Diinyada 3 milyon ¢ocukta klinik
eksiklik, yaklasik 250 milyon ¢ocukta subklinik eksiklik goriilmektedir (22).
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Diinya Saglik Orgiitii iilkeleri, eksikligin ciddiyetine gore klinik eksiklik ve
hafif, orta, ciddi seviyede subklinik eksikligin gorildigli ilkeler olarak
siniflandirmis ve A vitamini eksikliginin 60°dan fazla {ilkede 6nemli bir halk sagligi
problemi oldugunu bildirmistir (182). Klinik eksiklik Angola, Banglades, Etiyopya,
Gana, Kenya, Nepal, Uganda gibi Afrika ve Giineydogu Asya iilkelerinde
goriilirken, Senegal, Brezilya, Meksika, Endonezya, Afganistan, Pakistan gibi
iilkelerde ciddi subklinik eksiklik, Cezayir, Cin, Malezya, Tayland, Misir, iran gibi
iilkelerde orta derece subklinik eksiklik ve Israil, Romanya, Suudi Arabistan ve
icinde Tiirkiye’nin de oldugu iilkelerde ise hafif derecede subklinik eksiklik
goriilmektedir (21).

Afrika, klinik A vitamini eksikligi prevalansinin en yiiksek oldugu bolge iken,
klinik ve subklinik olarak bu duruma maruz kalan insan sayisinin en yiiksek oldugu
bolge Gilineydogu Asya’dir. A vitamini eksikligi olan ¢ocuklarin %44°i Giiney ve
Glineydogu Asya’da, %26’s1 Afrika, %10’u Dogu Akdeniz, %6,5’i Amerika’da
yasamaktadir. Hindistan’da 35,3 milyon, Endonezya’da 12,6 milyon, Cin’de 11,4
milyon, Etiyopya’da 6,7 milyon ¢ocukta eksiklik goriilmektedir (22).

A vitamini eksikligi diinya ¢capinda okul 6ncesi ¢agdaki ¢cocuklarin %21,1’1ni,
gebe kadinlarin %5,6’sim1 etkiler (185). Baska bir deyisle diinyada 127,2 milyon okul
oncesi ¢agda cocukta ve yaklasik 7 milyon gebe kadinda eksiklik goriilmektedir
(183).

A vitamini eksikligi ile ilgili yapilmig ¢aligmalar daha ¢ok risk grubu olan 5
yas Oncesi ¢ocuklarda yapilmistir. Okul ¢ag1 cocuklar ile ilgili veri azdir. Singh
ve West 2004 yilinda Giineydogu Asya iilkelerinde yasayan yaslar1 5-15 arasi
degisen okul ¢agi cocuklarinda goriillen A vitamini eksikligi prevalansin1 daha
once yapilan calismalar iizerinden derleme yaparak arastirmistir. Okul cagi
cocuklarinda A vitamininin klinik ve subklinik eksikliginin tahmini prevalansi

tablo 13°te verilmistir (186).
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Tablo 13. Giineydogu Asya Ulkelerindeki Okul Cag Cocuklarinda Tahmini
Klinik ve Subklinik A Vitamini Eksikligi

Bolge Klinik Eksiklik (%) Subklinik Eksiklik (%)

Banglades 3,7 19,4
Bhutan 0,7 28
Hindistan 2,8 23,1
Endonezya 0,4 34,2
Romanya 4,0 27,5
Nepal 2,6 14,2
Sri Lanka 2,8 6

Tayland 0,2 5,2
Total 2,6 23,4

A vitamini eksikligi ¢cocuklarda morbidite ve mortalite riskini artirir. Diinyada
yilda 1,3-2,5 milyon ¢ocuk A vitamini eksikliginden 6lmekte, 4,4 milyon ¢ocukta ve
6,2 milyon kadinda kseroftalmi goriilmektedir. Yilda 250 bin—500 bin ¢ocukta korliik
goriilmektedir. A vitamini eksikligi, onlenebilir korliigiin en 6nemli nedenidir (21).

Diisiik retinol seviyeleri diyare, solunum yolu enfeksiyonlari, kizamik gibi
ciddi hastalik riskini artirir. Kizamik, ishal ve sitmadan kaynaklanan cocuk
Olimlerinin %?20-24’l, tim nedenlere bagli maternal mortalitenin %20°s1 bu
onlenebilir duruma baghidir. A vitamini diizeyinin normal aralikta tutulmasi, yalnizca
kseroftalmi ve g6z bozukluklarini 6nlemekle kalmamakta, bes yas alti niifustaki
mortalite hizim1 da azaltmaktadir. A vitamini seviyesi normal diizeylere
yiikseltildiginde, ¢ocuk Oliimlerinde genel olarak %24 azalma goriilmektedir. A
vitamini verilmesi ile ishalden mortalite %24-50, respiratuvar hastaliklarda %15- 90,
kizamikta %50, diger hastaliklarda %15-48 azalabilir (187).

2.27.2. Tirkiye’de A Vitamini Eksikligi

Tiirkiye’de A vitamini eksikligi ile ilgili yapilan calisma sayisit azdir. Calismalar
cogunlukla risk grubundaki enfeksiyonu olan ¢ocuklari icermektedir. Herhangi bir
risk faktorii olmayan ¢ocuklarda yapilan ¢alisma sayis1 azdir. Tablo 14°te Tirkiye’de
A vitamini ile ilgili yapilan ¢alismalar 6zetlenmistir. Bu calismalarda olgu sayisinin

degisken oldugu ve c¢ogunlukla okul 6ncesi donemdeki ¢ocuklarin ¢alismaya dahil
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edildigi goriilmektedir. Bu yas grubu biiylime hiz1 ve giinliilk vitamin ihtiyacinin

artmasindan dolay1 A vitamini eksikligi agisindan risk altindadir.

Tablo 14. Tiirkiye’de A Vitamini ile lgili Yapilan Cahsmalar

Yazar Yil il Yas Olgu sayis1 A vitamini
Eksikligi
Saglam (188) 1987 Ankara 19-24 yas 112, saglikli %38,4
Biiyiikgebiz 1990 Ankara 6ay-6 yas 107, tekrarlayan %64
(189) ishal ve akciger
enfeksiyonu
Ackurt (156) 1992 Ankara 7-17 yas 960, saglikl %11,6
Hatun (190) 1994 Ankara 9-17 ay 80, sagliklt %30
Hatun (191) 1994 Ankara 4-80 ay 21, kizamik %90,5
Kula ve Hasanoglu 1996 Ankara 1-6,5 yas 28, sugicegi %21
(192) 25, kizamik %12
35, USYE %6
Yurdakok (193) 1999 Ankara 6-12 ay 120, akut ishal %38
Cegen (194) 2001 [zmir 3 ay-5 yas 62, pnémoni %6,5
Inand1 (195) 2000 Erzurum 6-71 ay 232, saglikli %19
Kurugol (196) 2000 [zmir 6-59 ay 160, saglikl %16
Tiras (197) 2007 Ankara 0-2 yas 40, bronsiolit %17,5
20, saglikli %35
Tansug (198) 2010 Manisa 36-48 ay 100, saglikli %11
Vuralli (164) 2010 Ankara 5-16 yas 1063, sagliklt %0
Yildirim (199) 2011 Eskisehir 0-18 yas 1368, sagliklt %0,1
Kaya (200) 2013 Erzurum 3 ay-9 yas 40, pnémoni %85
40, saglikli %0

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu

2.28. A Vitamini Eksikligini Diizeltme Yollar1

Diinya Saglik Orgiitii’niin gelismekte olan ve A vitamini eksikliginin énemli bir halk
saglig1 sorunu oldugu iilkeler i¢in Onerisi, ilk 6 ay sadece anne siitiine devam
edilmesi, tamamlayict beslenmede A vitamini yoniinden zenginlestirilmis besinlerin
kullanilmasi, diyetin diizenlenmesi, eksiklige neden olabilecek hastaliklarin tedavisi,
yasam standartlarinin  yiikseltilmesi ve destek programlariyla A vitamini
kapsiillerinin verilmesidir. Sik aralarla verilen diisiik doz tedavinin kisa siirede
verilen yiiksek doz tedaviden daha etkili oldugu gosterilmistir (177).

Gida zenginlestirilmesi; piring, biskiivi, makarna, margarin, ekmek gibi

besinlere A vitamini ilavesiyle yapilmaktadir. Burada 6nemli olan zenginlestirilen
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gidanin {ilkenin her bolgesindeki hedef gruplara ulasabilmesidir. Tiirkiye’de bazi
besin maddeleri; margarin, biskiivi ve cerez gibi, Cin’de kek ve biskiiviler,
Tayland’da unlar A vitamini ile zenginlestirilmektedir (201).

A vitamini eksikliginin onemli halk sagligi problemi oldugu iilkelerde A
vitamini destegi kullanimi kolay, basit ve ucuz bir yontemdir (202). A vitamini
destek programlari c¢ocuklari kseroftalmiden korumak amaciyla 1970’lerde
gelistirilmeye baglanmistir. Periyodik A vitamini destegi gelismekte olan iilkelerde
mortalite, morbidite ve korliigiin azaltilmasinda onemli bir faktordiir. A vitamini
eksikligi olan iilkelerde, A vitamini destek calismalarinin gece korliigii, akut ishal,
kizamik, pnomoni, maternal anemi, piierperal sepsis, genitoiiriner enfeksiyon ve
maternal mortalite insidansinda azalmay1 sagladig gosterilmistir (203).

Banglades, Endonezya ve Hindistan’da yenidoganlara uygulanan 50000 IU A
vitamini destegi bu iilkelerde 6 aydan kiiciik ¢ocuklarda mortaliteyi sirasiyla %15,
%64 ve %23 oraninda azaltmistir. Ayrica Endonezya ve Hindistan’da, ishale bagl
mortalitede %50 ve %60 oraninda azalma olmustur. Endonezya’da pndmoni,
Hindistan’da febril hastaliklara bagli mortalite orani %40 azalmistir. Yeterli,
zamaninda ve etkili A vitamini desteginin, dogumlarin %90’dan fazlasinin evde
oldugu Giiney Asya’da, anneler ve yenidoganlar agisindan faydali olacag
belirtilmektedir (204).

Diinya Saglik Orgiitii A vitamini eksikliginin endemik oldugu yerlerde gebelik
ve laktasyon donemi boyunca A vitamini destegini onermektedir. A vitamini destegi,
annelerde ve bebeklerinde mortalite ve morbidite oranlarinda diisiis, anemi ve

enfeksiyon sikliginda azalma saglamaktadir (205).

2.29. A Vitamini Eksikligi G6z Bulgular:

A vitamini eksikligi viicudun c¢esitli hiicre ve organlarini etkileyen sistemik bir
hastaliktir. Goézleri, sindirim, solunum ve {iregenital sistem epitelini etkiler (11).
Subklinik A vitamini eksikligi ¢cocukluk ¢aginda morbidite ve mortaliteyi arttiran
onemli bir faktordiir. Gozler disindaki bulgu ve semptomlart cok belirgin
olmadigindan tanimlanmasi giictiir. Bunun yaninda A vitamini karacigerde

depolandigindan eksiklik bulgulart uzun siirede ortaya ¢ikar. A vitamini eksikligi
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Onlenebilir korliik nedenleri icinde ilk sirada yer almaktadir (11). Kseroftalmi
yaklasik 200 yildir kuru goézleri tanimlamak icin kullanilmistir (Yunancada Xeros
kuruluk demektir). DSO A vitamini eksikligine bagli tiim goz bulgular icin
“kseroftalmi” teriminin kullanilmasin1 Onermektedir. Kseroftalmi semptom ve
bulgulart asagidaki sira ile gelisir (206).

Gece Korliigii: A vitamini eksikliginde rodopsinin rejenerasyonu
gecikeceginden gece gorme zorlasarak gece korliigii olusur (176). Gece korliigii olan
cocuk bunu ifade edemese de aksam karanligi ¢dkmeye baslayinca yiyecek ve
oyuncaklart bulmada giigliik cektigi, etrafta dolasmadigi ve giivenli bir kosede
oturmay1 tercih ettigi dikkati ¢eker. Emeklemeyen ve siralamayan cocukta gece
korliigiiniin anlasilmasi zordur (207). Gece korliigli A vitamini eksikliginin en erken
bulgusudur ve A vitamini tedavisine 24-48 saat iginde yanit verir (208).

Konjonktivada Kuruluk: A vitamini eksikliginde konjonktiva epiteli
kolumnar yapidan stratifiye skuamoz sekle doniisiir. Goblet hiicreleri kaybolur,
graniiler tabaka ve yiizeyde keratinizasyon meydana gelir. Normalde diizgiin, parlak
ve 1slak olan konjonktiva kuru, kaba ve burusuk bir hal alir. A vitamini tedavisi ile
konjonktival kserozis 1-2 hafta icerisinde diizelir (209).

Bitot Lekeleri: Bitot lekeleri goziin temporal kadraninda interpalpebral fissiire
yakin izole, oval veya iicgen seklinde yama tarzinda belirir. Genellikle her iki gbzde
de vardir. Kuru konjonktiva zemini {izerinde dokiilen keratinize hiicreler ve
saprofitik basillerin toplanmasi ile olusur ve peynirimsi, kopiiksii bir goriiniimdedir.
Cok kolay taninabilen bu lezyonlar toplumda A vitamini durumunun
degerlendirilmesinde kullanilabilir (209,210).

Korneada Kuruluk: Bazi aragtirmacilar bu goériniimi “’balik pulu ile
kaplanmis kornea’’olarak tanimlamaktadirlar. Kornea kurulugu baslangic
donemlerinde tespit edilmis ise 1-2 hafta i¢inde tedavi edilebilir. Saatler ve giinler
icerisinde hizl1 bir ilerleme gosterebilir. ilerlemis lezyonlarda tedavi sans1 azdir. Bu
nedenle korneal kurulugu olan ¢ocuklar vakit gecirmeden yliksek doz A vitamini ile
tedavi edilmelidirler (211).

Kornea Ulseri: Korneadaki kurulugun erken evrede tedavi edilmemesi
sonucunda olusur. A vitamini ile {ilserler tedavi edilse bile olusan skarlar nedeni ile

gormede sorunlar ortaya ¢ikacaktir (211).
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Keratomalazi: Kornea kurulugu ve iilserler tedavi edilmezse tiim kornea
yumusar ve opak bir goriiniim alir. Kornea perfore olur ve goz igerigi disar1 akar.
Genellikle bir gozdeki lezyon digerindekinden daha agirdir. A vitamini verilmesi ile
daha az etkilenmis gozde lezyonun daha da ilerlemesi durdurulup, gorme bir
dereceye kadar korunabilir (209,211).

Korneada Skarlar: Kornea beyazlamis ve gérme engellenmistir. Opasite ve
skar derecesi degisik olabilir (nebula, makula, lokoma). Basta travma ve
enfeksiyonlar olmak iizere c¢esitli nedenlerle gozlerde aymi goriinim ortaya
c¢ikabildigi i¢in bu bulgu A vitamini eksikligi i¢in tipik degildir (212).

Kseroftalmik Fundus: A vitamini eksikligi olan hastalarin retinasinda kiigiik
beyaz lezyonlar ile karakterizedir. Bu nedenle gérme alaninda daralma da olusabilir.

A vitamini tedavisi ile lezyonlar 2-4 ay igerisinde kaybolur (211).

2.30. A Vitamini Eksikliginin Goz Dis1 Bulgular:

A vitamini mukus ve mukopretinlerin sentezi ile ilgili oldugundan eksikliginde
deride kuru ve pitirlii bir goriiniim olan follikiiler hiperkeratoz olusur. Kil
follikiillerinin etrafinda keratin depolanmasi sonucu deri kabalasir ve “’kaz derisi’’
gorlintiisii ortaya cikar (211). Gastrointestinal sistemde mukozalarda degisiklik,
iilserler ve absorbsiyon bozuklugu goriiliir (213).

A vitamini eksikligi enfeksiyonlara yatkinlik yaratmaktadir (214-216). Epitel
dokusunun yapisina katildigr icin eksikliginde viicuda enfeksiyonlarin girisi
kolaylasir. A vitamini eksikliginde ishal ve solunum yolu enfeksiyonlarina
yakalanma riskinin arttigin1 gosteren ¢aligmalar mevcuttur (204).

Kizamik enfeksiyonu sirasinda A vitamini diizeyinin diistiigli tespit edilmistir.
Diisiikliigiin sebebi enfeksiyon sirasinda istahin azalmasina bagli olarak alimin azlhigi
olabilecegi gibi, karacigerden mobilizasyonun azalmasi veya negatif akut faz yaniti
olarak A vitamini diizeyinin diigmesi olarak agiklanabilmektedir. Ayrica kizamik
enfeksiyonu sirasinda mukozalarin yeniden yapilanmasinda A vitamini goérev
almaktadir. Kizamikli cocuklarda A vitamini destegi epitel hiicre maturasyonunu ve

immiin sistemi destekler, komplikasyonlar1 ortadan kaldirir ve mortaliteyi azaltir
(217,218).
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Kemik ve dis yapisinin bozulmasi, yeterli keratinizasyon olmamasi, destek
dokularin etkilenmesi ve sik enfeksiyon hastaliklart sonucunda biiyiime yavaslar
(213). A vitamininin {ireme sistemindeki steroid hormonlarinin sentezinde rol almasi
nedeni ile eksikliginde erkeklerde anormal sperm olusumuna neden olur. Kizlarda ise
stk gegirilen genitoiiriner enfeksiyonlara, bu enfeksiyonlarin gebelikte gecirilmesi

halinde erken dogum ve 6lii dogum oraninin artmasina neden olur (14).

2.31. A Vitamini Eksikligini Gostermede Kullanilan Metotlar

A vitamini eksikligini degerlendirmede tek bir giivenilir gosterge yoktur. A vitamini
durumunu gostermede farkli klinik, biyokimyasal, fonksiyonel ve histolojik
gostergeler kullanilir (182). Kseroftalmi ve gece korliigiiniin saptanmasi klinik
gostergelere, konjuktivanin sitolojik incelemesi histolojik gostergelere Ornektir.
Biyokimyasal gostergeler ise serum retinol seviyesi, anne siitii retinol seviyesi
Olctimi, rolatif doz cevap testi, modifiye rolatif doz cevap testi ve serum 30 giin doz
cevap testidir (219).

Insanlarda A vitamini en ¢ok (>%90) karacigerde depolanir. Bazi
aragtirmacilar karaciger depolarint A vitamini durumunun primer gostergesi olarak
kabul etmektedir. Karaciger depolar1 cerrahi veya otopside elde edilen karaciger
orneklerinde direk olarak Olgiilebilir. Yakin zamanda kullanilan izotop diliisyon
teknikleri karaciger A vitamini deposunu indirek olarak O6l¢mekte limit verici
sonuglar gosterse de bu teknikler genis niifuslu ¢alismalarda heniiz kullanilmamistir
(220).

Konjuktivanin sitolojik incelemesinde, konjuktivadaki epitel hiicrelerin
morfolojisi filtre kagidi yardimiyla alinarak mikroskopta incelenir ve A vitamini
eksikliginde gozlemlenen degisikliklerin olup olmadigr arastirilir. A vitamini
eksikliginde epitel hiicrelerinin biitiinliigii bozulur, diizlesir ve genisler, goblet
hiicreleri de azalir (221). Bu test 3 yas iizerindeki ¢ocuklarda uygulanabilir.

Rolatif doz cevap testi karaciger depolarinin yeterliligini indirek olarak tahmin
eder. A vitamini dozunun oral yoldan tek seferde verilmesinden dnce ve sonra alinan
serum retinol diizeyindeki degisiklik, rolatif doz cevap testi olarak tanimlanmaktadir

ve verilen A vitamini dozuna cevap olarak karacigerin holo-RBP salinim derecesini
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Olcer. Endojen karaciger retinol seviyeleri yetersiz ise retinol kanda bazal degerden
daha yiiksek saptanir. Modifiye doz cevap testinde ise sadece A vitamini alimindan
4-6 saat sonra kan Ornegi alinir. Roélatif doz cevabr >%20 ise A vitamini eksikligi
mevcuttur (222).

Otuz giin serum doz cevap testinde A vitamini eksikligi olan bireylerin
olusturdugu bir toplumda serum retinol seviyeleri dlgiilerek dagilim egrisi olusturulur
ve bu bireylere 200.000 IU A vitamini destegi verilir. 30 giin sonunda alinan serum
retinol seviyelerinde baslangi¢ diizeyine gore artis beklenir ve dagilim egrisinin sol
kisminda saga kayma beklenir (223).

Anne siitii retinol diizeyinin Sl¢iilmesi gerek lohusanin A vitamini durumunu
direk olarak, gerekse giinliik ihtiyacinin tamamina yakinini anne siitii ile karsilayacak
olan siit cocugunun A vitamini diizeyini indirek olarak yansitir. Anne siitii retinol
diizeyi <1,05 umol/L veya 30 pg/dl ise eksiklik olarak kabul edilmektedir (224).

Subklinik A vitamini eksikligini tanimlamada bir yol da serum retinol
seviyesinin Ol¢limiidiir. 0,7 pmol/L veya 20 pg/dl’den diisiik degerler ¢ocuklarda
subklinik eksikligi tanimlamada kullanilir. Onceden tanimlanmis bir degerin
altindaki serum retinol diizeylerinin prevalansini tanimlama, toplumlarin A vitamini

durumunu degerlendirmede halen en sik kullanilan ve kabul géren metottur (225).

2.32. A Vitamini ve Cinko Tliskisi

A vitamini ve ¢inko ¢ocuklarda normal biiyiime ve gelisme igin gereklidir ve biiylime
gelisme, bagisiklik sistemi, sekstiel olgunlagsma, kemik, g6z, deri sagligi iizerinde
sinerjik etki gosterirler (226). Erkekler, siit cocuklar, kiiciik ¢ocuklar 6zellikle diisiik
dogum agirhigt olanlar ve addlesanlar artmis fizyolojik ihtiyaclari nedeniyle ¢inko
eksikligi agisindan daha yiiksek risk altindadir. Hizli biiylimeye baglh olarak bu
donemlerde A vitamini ve ¢inko ihtiyaci artmigtr.

Cinko diger enzimlerin karacigerinde sentezinde rol alan metalloenzimlerin bir
pargasidir. A vitamini metabolizmasinda rol alan retinal rediiktaz enzimi de bir ¢inko
metalloenzimdir. Cinko ince bagirsakta A vitamininin emilimine yardim eder ve retinolii
plazmada tasiyan RBP’nin sentezi igin, retinoliin dolasgimdan hedef dokulara ve

karaciger deposuna verilmesi icin ¢inko gereklidir (227,228). A vitamini de ¢inko
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emiliminde rol alir. A vitamini eksikliginde ¢inko transport proteini a2 makroglobulin
azalmistir. A vitamininin yeterli hepatik rezervleri dahi olsa ¢inko eksikligi A vitamini
eksikligine katkida bulunabilir. Cinko eksikligi varliginda, A vitamini eksikligi olanlara
ne kadar yliksek dozda oral A vitamini verilirse verilsin, ¢inko ilavesi yapilmadan serum
A vitamini diizeyi yiikseltilemez (8).

A vitamini ve ¢inkonun birlikte verilmesi A vitamininin tek bagina verilmesine
gore, karanlik adaptasyon testlerinde iyilesmede, serum retinol seviyesinde artis

saglamada, ishal prevalansinin azalmasinda daha etkilidir (164).

2.33. A Vitamini ve Anemi liskisi

Serum A vitamini diizeyi Hb seviyesi ve ferritin diizeyinden etkilenmektedir. A vitamini
hem dis1 demirin emilimi ve kullanim i¢in gereklidir ve Hb olusumuna etki eder. Hb
seviyesi serum A vitamini seviyesini etkiler, A vitamini seviyesi de Hb seviyesini etkiler.
A vitamini eksikligi demir metabolizmasini etkileyerek aneminin olusmasina neden olur
(7).

En iyi Hb cevabi, demir ve A vitamini eksikligi ayn1 anda diizeltilirse elde edilir
(229). Hamilelerde 3.trimesterde anemi oranlari ile ilgili yapilan bir ¢alismada; plasebo
verilenlerin %84’linde, A vitamini verilenlerin %65’inde, demir verilenlerin %32’sinde,

A vitamini ve demir birlikte verilenlerin ise sadece %3’iinde anemi saptanmistir (230).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Vaka Grubunun Belirlenmesi

Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cocuk Poliklinigi’ne Ekim 2016 ile
Subat 2017 tarihleri arasinda bagvuran, goniilliiliik esasina dayanilarak ebeveynleri
tarafindan doldurulmus anketi (Ek-1) ve yazili onam formu (Ek-2) olan 174 kiz, 160
erkek olmak tizere toplam 334 saglikli ¢ocuk ¢alismaya dahil edildi. Calismaya dahil
edilen ¢ocuklar asagidaki kriterlere gore belirlendi

1- Yas aralifinin 6-14 olmasi,

2- Kronik hastaligi olmamasi,

3- Siirekli kullanilan ilag olmamasi,

4- Son 6 ay i¢inde demir veya vitamin preperatt kullanmamis olmasi,

5- Son 2 hafta i¢inde gegirilmis enfeksiyon oykiisli olmamasi,

6- Boy ve kilo persentil degerlerinin normal aralikta olmast,

7- Yasa gore beyaz kiire degeri normal aralikta olmasi

Calismaya alinan c¢ocuklarin ebeveynlerinden oOncelikle dagitilan anketi
eksiksiz doldurmalari istendi. Anket formu ile demir, ¢inko ve A vitamini durumunu
etkileyecek diyet, enfeksiyon, kullanilan ilaglar, demir ve vitamin destegi kullanima,
anne siitli alimi, sosyoekonomik diizey gibi parametreler sorgulandi.

Calismaya katilan cocuklarin kilo ve boylart dlgiilerek antropometrik
degerlendirme yapildi. Kilo ve boy 6l¢limii her ¢ocuk i¢in diizenli kalibre edilmis

ayn1 0l¢li malzemeleri kullanilarak ayni kisi tarafindan yapildi.

3.2. Kan Orneklerinin Alinmasi ve Cahsilmasi

Calismaya katilan ¢ocuklardan hemogram, demir, TDBK, ferritin, ¢inko ve serum
retinol diizeyi i¢in uygun tiiplere kan 6rnegi alindi. Hemogram i¢in EDTA’l1 tiip,
diger parametreler icin antikoagiilan icermeyen diiz tlip kullanildu.

Tam kan saymmi 2 ml’lik K3 EDTA tiipline alind1 ve ayni giin Beckman
Coulter LH -780, Germany cihazi ile ¢alisildi. Hemoglobin alt sinir1 6-12 yas araligi
icin 11,5 gr/dl, 12-14 yas aralig1 i¢in kizlarda 12 gr/dl erkeklerde 13 gr/dl olarak
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belirlendi. Beyaz kiire sayis1 6-8 yas i¢in 5000-14500 hiicre/mm3, 8-14 yas i¢in
4500-13500 hiicre/mm3 olarak kabul edildi (42).

Demir, TDBK, ferritin, ¢inko ve serum retinol diizeyi Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Biyokimya Laboratuvari’nda c¢alisildi. Serum demir
diizeyleri end point kolorimetrik test yontemine dayanan demir kiti ile AU 2700
(Beckman Coulter, Tokyo, Japan) cihazinda o6l¢iildii. Unsature Demir Baglama
Kapasitesi (UIBC), end point kolorimetrik test yontemine dayanan UIBC kiti ile AU
2700 cihazinda 6lgiildii. Total Demir Baglama Kapasitesi, Unsature Demir Baglama
Kapasitesi ile serum demir konsantrasyonunun toplanmasiyla hesaplandi. Ferritin
diizeyi iki bolgeli immiinoenzimatik (“sandvi¢”) test yontemi ile UniCel DxI 600
(Beckman Coulter, CA, USA) cihazinda 6lgiildii. Ferritin alt sinir1 12 ng/ml, demir
alt sinir1 ise 70 pg/dl olarak belirlendi (42).

Serum c¢inko diizeyleri kolorimetrik yontemle ticari ¢inko kitlerini (BEN
Biochemical Enterprise, Milano, Italy) kullanarak Shimadzu-UV 1601
spektrofotometre (Shimadzu, Tokyo, Japan) cihazinda 6l¢ildii. Calistigimiz
kitin prospektiisiindeki referans araligi kullanilarak serum ¢inko diizeyi 70 pg/dI’nin
altinda olanlar ¢inko eksikligi olarak kabul edildi.

Serum Vitamin A diizeyleri ticari olarak temin edilen Human Vitamin A
ELISA kiti kullanilarak calisildi (Bioassay Technology Laboratory, Shangai, China).
Test sonuclart 48, 24, 12, 6 ve 3 pg/dl standartlar kullanilarak olusturulan
kalibrasyon egrisi ile hesaplandi. Testin dl¢tim araligr 0.2 ile 80 pg/dl’dir. Testin
sensitivitesi 0.12ug/dI’dir. Testin giin i¢ci CV degeri <%8 ve giinler arast CV degeri
<%10’dur. Serum retinol seviyesi 20 ug/dl altinda ise subklinik, 10 pg/dl altinda ise
Klinik eksiklik olarak kabul edildi. 20-30 pg/dl suboptimal A vitamini diizeyi, 30
pg/dl izeri normal A vitamini diizeyi olarak kabul edildi (183).

3.3. Elde Edilen Verilerin istatistiksel Analizi
Calismanin istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket programinda yapilmistir.
Calismada yer alan siirekli degiskenlere ait tanimlayici istatistikler ortalama, standart

sapma, medyan, minimum ve maksimum degerleriyle, kategorik degiskenler frekans

ve ylizde ile gosterilmistir. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalarinda
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Yates, Fisher ve Pearson ki-kare testi kullanilmistir. Calismadaki tiim istatistiksel
analizlerde p degeri 0,05’in altindaki karsilagtirmalar istatistiksel olarak anlamli

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
Calismaya 6-14 yas araliginda olan 174 kiz, 160 erkek olmak iizere toplam 334
saglikli ¢ocuk dahil edilmistir. Kizlar tim olgularin %52,1’ini, erkekler %47,9’unu

olusturmustur. Tablo 15°te olgularin demografik 6zellikleri verilmistir.

Tablo 15. Calismaya Katilan Olgularin Demografik Ozellikleri

Ozellik n=334 %

Cinsiyet Kiz 174 52
Erkek 160 48

Yas Gruplan 6-10 205 61
11-14 129 39

Boy 50P ve alti 133 40
50P iistii 201 60

Kilo 50P ve alti 130 39
S0P iistii 204 61

Calismaya dahil edilen 334 cocugun %49,7’sinde demir eksikligi, %18,9’unda
¢inko eksikligi, % 14,7’sinde A vitamini eksikligi saptanmisgtir. Tablo 16’da Demir,
cinko ve A vitamini eksikligi prevalansi verilmistir. Demir i¢in en diisiik deger 6
ug/dl, ¢inko i¢in en diigiik deger 22 ug/dl, A vitamini i¢in en diisiik deger 14 ug/dl
saptanmistir. Tablo 17°de olgularin laboratuvar testlerine gore en kiiciik, en biiyiik,

ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir.

Tablo 16. Demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi prevalansi

Kiz (n=174)

Erkek (n=160)

Toplam

Demir eksikligi

87 (%50)

79 (%49,4)

166 (%49,7)

Cinko eksikligi

41 (%23,6)

22 (%13,8)

63 (%18,9)

A vitamini eksikligi

23 (%13,2)

26 (%16,3)

49 (%14,7)
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Tablo 17. Laboratuvar testlerinin minimum, maksimum ve ortalama degerleri

Laboratuvar Testleri Minimum Maksimum Ortalama+SD
Demir (ug/dl) 6 230 67+39
Cinko (ug/dl) 22 196 93+25
A vitamini (ug/dl) 14 74 30+12
Hb (gr/dl) 58 16,2 12,9+1,2
Ferritin (ng/ml) 1 88 22+15
TDBK (ug/dl) 147 601 317+60

Hb: hemoglobin, TDBK: Total demir baglama kapasitesi

Calismaya biiyiime gelismesi normal, boy ve kilo persentili normal aralikta,
saglikli ¢ocuklar dahil edilmistir. Boy persentili 50 ve altinda olanlarla, 50’nin
tizerinde olanlar arasinda demir, c¢inko veya A vitamini eksikligi agisindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamaistir (p>0,05). Ayn1 sekilde kilo persentili
50 ve altinda olanlarla, 50’nin {izerinde olanlar arasinda demir, ¢inko veya A
vitamini eksikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).

Olgular 6-10 ve 11-14 yas olmak {izere iki gruba ayrilarak da incelenmistir.
Yas gruplar1 arasinda demir, ¢inko veya A vitamini eksikligi acisindan istatistiksel
olarak anlaml fark saptanmamustir (p>0,05). Tablo 18’de yas gruplarina gore demir,

cinko ve A vitamini eksikligi prevalansi verilmistir.

Tablo 18. Yas gruplarina gore demir, ¢cinko ve A vitamini eksikligi

Yas grubu
p
6-10 (n=205) 11-14 (n=129)
Var 100 (%48,8) 66 (%51,2)
Demir eksikligi >0,05
Yok 105 (%51,2) 63 (%48,8)
Var 40 (%19,5) 23 (%17,8)
Cinko eksikligi >0,05
Yok 165 (%80,5) 106 (%82,2)
A vitamini Var 30 (%14,6) 23 (%14,7) 0.05
> H
eksikligi Yok 175 (%85,4) 129 (%85,3)
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Kizar ve erkekler arasinda demir ve A vitamini eksikligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Cinko eksikligi ise kizlarda %23,6,
erkeklerde %13,8 olarak bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,022). Tablo 19°de cinsiyete gore demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi

verilmistir.

Tablo 19. Cinsiyete gore demir, ¢cinko ve A vitamini eksikligi

Cinsiyet
p
Kiz (n=174) Erkek (n=160)
Var 87 (%50) 79 (%49,4)
Demir eksikligi p>0,05
Yok 87 (%50) 81 (%506)
Var 41 (%23,6) 22 (%13,8)
Cinko eksikligi p=0,022
Yok 133 (%76,4) 138 (%86,3)
A vitamini Var 23 (%13,2) 26 (%16,3)
p>0,05
eksikligi Yok 151 (%86,8) 134 (%83,8)

Tiim ¢ocuklarda DE olan 166 olgu ile DE olmayan 168 olgu arasinda ¢inko
veya A vitamini eksikligi agsindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05). Tablo 20°de demir diizeyinin ¢inko ve A vitamini diizeyine gére dagilimi
verilmistir. Tim ¢ocuklarda ¢inko eksikligi olan 63 olgu ile ¢inko eksikligi olmayan
271 olgu arasinda A vitamini eksikligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamugtir (p>0,05). Tablo 21°de ¢inko diizeyinin A vitamini diizeyine gore

dagilimi verilmistir.

Tablo 20. Demir diizeyinin ¢inko ve A vitamini diizeyine gore dagilim

Demir eksikligi
p
Var (n=166) Yok (n=168)
Var 27 (%16,3) 36 (21,4)
Cinko eksikligi p>0,05
Yok 139 (%83,7) 132 (78,6)
Var 29 (%17,5) 20 (%11,9)
A vitamini eksikligi p>0,05
Yok 137 (%82,5) 148 (%88,1)
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Tablo 21. Cinko diizeyinin A vitamini diizeyine gore dagilim

Cinko eksikligi
Var (n=63) Yok (n=271) P
A vitamini Var 7 (%11,1) 42 (%15,5)
p>0,05
eksikligi Yok 56 (%88,9) 229 (%84,5)

Kizlarda DE olan 87 olgu ile DE olmayan 87 olgu arasinda ¢inko veya A
vitamini eksikligi a¢sindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
Tablo 22°de kizlarda demir diizeyinin ¢inko ve A vitamini diizeyine gore dagilimi
verilmistir. Kizlarda ¢inko eksikligi olan 41 olgu ile ¢inko eksikligi olmayan 133
olgu arasinda A vitamini eksikligi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamugtir (p>0,05). Tablo 23’te kizlarda ¢inko diizeyinin A vitamini diizeyine

gore dagilimi verilmistir.

Tablo 22. Kizlarda demir diizeyinin ¢inko ve A vitamini diizeyine gore dagilimi

Demir eksikligi
p
Var (n=87) Yok (n=87)
Var 18 (%20,7) 23 (%26,4)
Cinko eksikligi p>0,05
Yok 69 (%79,3) 64 (%73,6)
A vitamini Var 12 (%13,8) 11 (%12,6)
p>0,05
eksikligi Yok 75 (%86,2) 76 (%87,4)
Tablo 23. Kizlarda ¢inko diizeyinin A vitamini diizeyine gore dagilimi
Cinko eksikligi
p
Var (n=41) Yok (n=133)
A vitamini Var 2 (%4,9) 21 (%15,8)
p>0,05
eksikligi Yok 39 (%95,1) 112 (%84,2)

Erkeklerde DE olan 79 olgu ile DE olmayan 81 olgu arasinda ¢inko veya A

vitamini eksikligi agsindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p>0,05).
Tablo 24’te erkeklerde demir diizeyinin ¢inko ve A vitamini diizeyine gore dagilimi
verilmistir. Erkeklerde ¢inko eksikligi olan 22 olgu ile ¢inko eksikligi olmayan 138

olgu arasinda A vitamini eksikligi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
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saptanmamustir (p>0,05). Tablo 25’te erkeklerde ¢inko diizeyinin A vitamini

diizeyine gore dagilimi verilmistir.

Tablo 24. Erkeklerde demir diizeyinin cinko ve A vitamini diizeyine gore

dagilim
Demir eksikligi
Var (n=79) Yok (n=81) P

Var 9 (%11,4) 13 (%16)
Cinko eksikligi p>0,05

Yok 70 (%88,6) 68 (%84)
A vitamini Var 17 (%21,5) 9(11,1)

p>0,05

eksikligi Yok 62 (%78,5) 72 (%88,9)

Tablo 25. Erkeklerde ¢inko diizeyinin A vitamini diizeyine gore dagilim

Cinko eksikligi
p
Var (n=22) Yok (n=138)
A vitamini Var 5 (%22,7) 21 (%15,2)
p>0,05
eksikligi Yok 17 (%87,3) 117 (%84,8)

Sosyoekonomik diizey ile demir, ¢inko veya A vitamini eksikligi iliskisini

belirlemek amaciyla anne ve babanin meslegi, oturulan ev durumu ve yerlesim

birimi, aylik gelir diizeyi sorgulanmistir. Sorgulanan parametreler ile demir, ¢inko

veya A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir

(p>0,05). Tablo 26’da olgularin sosyoekonomik gostergelere gore dagilimi

verilmistir.
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Tablo 26. Olgularin sosyoekonomik gostergelere gore dagilim

Ozellik n=334 %
Anne Meslegi Cahismyor 285 85,3
Cahisiyor 49 14,7
Baba Meslegi Cahismyor 10 3
isci 166 49,7
Memur 64 19,2
Diger 94 28,1
Oturulan Ev Kendi evi 230 68,9
Kiraa 104 31,1
Oturulan Yerlesim Koy 65 19,5
Birimi fice 153 458
Sehir Merkezi 116 34,7
Aylik Gelir Diizeyi <1000 19 57
(TL) 1000-2000 157 a7
2000-3000 106 31,7
>3000 52 15,6

Beslenme aliskanliklart ile demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi iliskisini
belirlemek amaciyla yapilan anketimizde haftalik kirmizi et, kuru bakliyat,
kuruyemis ve siit tiiketimi sorgulanmistir. Sorgulanan parametreler ile demir, ¢inko
veya A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir

(p>0,05). Tablo 27°de olgularin beslenme aligkanliklarina gore dagilimi verilmistir.
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Tablo 27. Olgularin beslenme aliskanhiklarina gore dagilimi

Ozellik n=334 %
Kirmizi Et Tiiketmiyor 35 10,5
Tiiketimi Haftada 1 125 375
Haftada 2-3 103 31
Haftada >3 71 21
Kuru Bakliyat Tiiketmiyor 23 7
Tiiketimi Haftada 1 91 27
Haftada 2-3 125 37,5
Haftada >3 95 28,5
Kuruyemis Tiiketmiyor 48 14,5
Tiiketimi Haftada 1 91 27
Haftada 2-3 87 26
Haftada >3 108 32,5
Inek Siitii Tiiketmiyor 87 26
Tiiketimi Haftada 1-2 bardak 121 36
Giinde 1-2 bardak 115 34,5
Giinde >2 bardak 11 3,5

Anket formunda istahsizlik, dis bozuklugu, solgunluk, halsizlik, gibi cesitli
klinik semptomlar sorgulanarak demir, ¢inko veya A vitamini eksikligi ile iliskili
olanlar saptanmak istenmistir. Klinik semptomlar1 olan ve olmayan gruplar arasinda
demir, c¢inko veya A vitamini eksikligi agindan istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmamigtir (p>0,05). Tablo 28’de klinik semptomlar ve siklig1 verilmistir.
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Tablo 28. Klinik semptomlar ve sikhigi

Klinik Semptom n %
Istahsizhik 113 34
Dis bozuklugu 84 25
Enfeksiyon nedeniyle hastanede yatis 81 24
Solgunluk, halsizlik 78 23
Agizda yara, aft 57 16
Cilt kurulugu 47 14
Saclarda kirillma 23 7
Tirnak bozuklugu 18 5
Toprak yeme (pika) 8 2
Gece korliigii 0 0

Cilt kurululugu olanlarin %14,9’sinda, olmayanlarin %14,6’sinda A vitamini
eksikligi saptanmistir. Cilt kurulugu ile A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligski saptanmamustir (p>0,05).

Dis bozuklugu olanlarin %45,1’inde, olmayanlarin %52,4’tiinde demir
eksikligi saptanmistir. Dis bozuklugu olanlarin  %38,1’inda, olmayanlarin
%?27,6’sinda ferritin diisiikliigli saptanmistir. Dis bozuklugu ile demir eksikligi veya
ferritin diistikliigii arasinda istatistiksel olarak anlamli iligski saptanmamaistir (p>0,05).

Tirnak bozuklugu olanlarin %44’inde, olmayanlarin %51’inde demir eksikligi
saptanmistir. Tirnak bozuklugu olanlarin %44,4’linde, olmayanlarin %29,4’linde
ferritin diistikliigi saptanmustir. Tirnak bozuklugu ile demir eksikligi veya ferritin
diistikliigli arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamugstir (p>0,05).

Solgunluk, halsizlik bulgusu olanlarin %42,1’inde, olmayanlarin %53,2’sinde
demir eksikligi saptanmistir. Solgunluk, halsizlik bulgusu olanlarin %32,1’inde,
olmayanlarin %29,6’sinda ferritin diisiikliigli saptanmustir. Solgunluk, halsizlik
bulgusu olanlarin %12,8’inde, olmayanlarin %8,6’sinda Hb diisiikliigii saptanmustir.
Solgunluk, halsizlik bulgusu olanlarla olmayanlar arasinda demir, ferritin, Hb

diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Ag1z iginde yara, aft bulgusu olanlarin %42,9’unda, olmayanlarin %52,2’sinde
demir eksikligi saptanmistir. Agiz icinde yara, aft bulgusu olanlarin %33,3’{inde,
olmayanlarin %?26,6’sinda ferritin diisiikliigii saptanmistir. Agiz icinde yara, aft
bulgusu olanlarin %8,8’inde, olmayanlarin %8,7’sinde Hb diisiikliigii saptanmistir.
Ag1z i¢inde yara, aft bulgusu olanlarin %14’linde, olmayanlarin %19,9’unda ¢inko
eksikligi saptanmistir. Agi1z i¢inde yara, aft bulgusu olanlarla olmayanlar arasinda
demir, ferritin, Hb ve ¢inko diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).

Saglarda kirima bulgusu olanlarin %45,5’inde olmayanlarin %51’inde demir
eksikligi saptanmistir. Saglarda kirima bulgusu olanlarin %34,8’inde, olmayanlarin
%29,4’linde ferritin diigiikligli saptanmistir. Saclarda kirima bulgusu olanlarin
%8,7’sinde, olmayanlarin %9,6’sinda Hb diisiikliigi saptanmistir. Saglarda kirima
bulgusu olanlarin  %26,1’inde, olmayanlarin %18,3’tinde ¢inko eksikligi
saptanmistir. Saglarda kirima bulgusu olanlarla olmayanlar arasinda demir, ferritin,
Hb ve ¢inko diizeyleri acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05).

Istahsizlik bulgusu olanlarin %43,1’inde, olmayanlarin %54,3’iinde demir
eksikligi saptanmustir. Istahsizlik bulgusu olanlarm  %31’inde, olmayanlarin
%39,9’unda ferritin  diisiikliigii saptanmustir. Istahsizlik bulgusu olanlarin
%10,6’sinda, olmayanlarin %9’unda Hb diisiikliigii saptanmustir. Istahsizlik bulgusu
olanlarin %19,5’inde, olmayanlarin %18,6’sinda c¢inko eksikligi saptanmustir.
Istahsizlik bulgusu olanlarin %7,1’inde, olmayanlarin %18,6’simnda A vitamini
eksikligi saptanmustir. Istahsizlik bulgusu olanlarla olmayanlar arasinda demir,
ferritin, Hb, c¢inko ve A vitamini diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).

Toprak yeme Oykiisii olanlarin %50’sinde, olmayanlarin %50,6’sinda demir
eksikligi saptanmistir Toprak yeme Oykiisii olanlarin %37,5’inde, olmayanlarin
%30,1’inde ferritin diislikligii saptanmistir. Toprak yeme Oykiisii olanlarin
%12,5’inde, olmayanlarin %19’unda c¢inko eksikligi saptanmistir. Toprak yeme
Oykiisli olanlarla olmayanlar arasinda demir, ferritin ve ¢inko diizeyleri acisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05).
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Enfeksiyon (iist veya alt solunum yolu enfeksiyonu, gastroenterit, liriner sistem
enfeksiyonu, lenfadenit, dis apsesi) nedeniyle hastanede yatisi olanlarin %47,4’{inde,
olmayanlarin  %51,6’sinde demir eksikligi saptanmistir. Enfeksiyon nedeniyle
hastanede yatis1 olanlarin %32,1’inde, olmayanlarin %36,6’sinda ferritin diistikligi
saptanmistir. Enfeksiyon nedeniyle hastanede yatist olanlarin  %9,9’unda,
olmayanlarin %9,5’inde Hb diistikliigli saptanmistir. Enfeksiyon nedeniyle hastanede
yatist olanlarin %17,3’linde, olmayanlarin %19,4’linde ¢inko eksikligi saptanmistir.
Enfeksiyon nedeniyle hastanede yatis1 olanlarin  %12,3’linde, olmayanlarin
%15,4’tinde A vitamini eksikligi saptanmistir. Enfeksiyon nedeniyle hastanede yatisi
olanlarla olmayanlar arasinda demir, ferritin, Hb, ¢inko ve A vitamini diizeyleri

acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05).
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5. TARTISMA

Giliniimiizde mikrobesin eksikliklerinin 6nemli bir halk sagligi sorunu oldugu
anlasilmistir. Demir, ¢inko ve A vitamini temel mikrobesinler arasinda énemli yere
sahiptir. DSO’ye gore DE ve DEA diinyadaki en sik beslenme sorunudur. Diinyada
iki milyar insanin DE’den etkilendigi ve bunlarin yaridan fazlasinin anemik oldugu
tahmin edilmektedir (47). DSO verilerine gore gelismekte olan iilkelerdeki kadin ve
cocuklarin yarisinda, erkeklerin ise %?25’inde demir eksikligi anemisi mevcuttur
(231). Diinyada ¢inko eksikligi prevelanst %31 olarak saptanmistir. Cinko eksikligi
yaklastk 200 bin ishal, 400 bin pndmoni, 20 bin malarya vakasmin Oliimle
sonuclanmasina neden olmaktadir (23). A vitamini eksikligi cocuklarda morbidite ve
mortalite riskini artirir. Diinyada yilda 1,3-2,5 milyon c¢ocuk A vitamini
eksikliginden olmekte, 4,4 milyon c¢ocukta ve 6,2 milyon kadinda kseroftalmi
goriilmektedir (21). Bugiin artik bilinmektedir ki, sz konusu yetersizliklerin klinik
bir semptoma yol agmayan hafif diizeyleri bile insan sagligini olumsuz
etkilemektedir. Son birka¢ yilda subklinik seyir izleyen mikrobesin eksiklikleri
giderek daha biiylik 6nem kazanmakta ve saglik otoritelerinin dikkatini ¢ekmektedir.

Klinik bulgu vermeyen mikrobesin eksiklikleri diinya niifusunun yaklasik tigte
birini etkilemektedir. (232). Demir, ¢inko ve A vitamini sentez, emilim veya
fonksiyon basamaklarinda birbirleriyle etkilesim i¢inde olan mekanizmalara sahiptir.
Bu nedenle eksiklikleri ve eksikliklerinin tedavilerinde her ii¢ mikrobesinin birlikte
degerlendirilmesi faydali olabilir. Her {i¢ mikrobesin de organizmada hiicre boliinme
ve farklilagsmasinda, immiinitede, kemik gelisiminde, gérme fonksiyonunda, zeka ve
algilama fonksiyonunda, anne ve ¢ocuk mortalitesinde etkilidir. Bir ¢gocuk spesifik
bir eksiklik ile bagvuruyorsa es zamanl goriilebilecek diger mikrobesin eksiklikleri
acgisindan da riskli kabul edilmelidir.

Giliniimiizde amac sadece mikrobesin eksikliklerinin klinik bulgularini gosteren
cocuklar1 belirleyip onlar1 tedavi etmek degil, toplumda bu eksikliklerin ortaya
¢ikmasini engellemek olmalidir. Bu amacla ulusal capta halk sagligi programlar
yiriitebilmek i¢in 6ncelikle bu eksikliklerin sikligin1 bilmek gerekir. Biz de bundan
dolay1 okul ¢agindaki 6-14 yas arasi, saglikli 334 ¢ocukta demir, ¢inko ve A vitamini

eksikligi prevalansini degerlendirmeyi ve eksikliklerin birbirleriyle olan iligkisini
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saptamay1 hedefledik. Calismamizdaki c¢ocuklara ve ailelerine eksikliklerin
etiyolojisini belirleyebilmek icin beslenme aligkanligi, sosyoekonomik diizey,
gecirilmis hastaliklar gibi sorular1 igeren ve klinik bulgular1 sorgulayan anket
diizenledik.

Ulkemizde, cesitli illerde yapilan calismalarda DEA sikhigi %1,4 ile %62,5
arasinda bildirilmistir (233). Saglik Bakanligi cocuklardaki DEA’nin Onlenmesi
amaciyla 2004 yilindan itibaren ’Demir Gibi Tirkiye’’ programini baslatmis ve bu
program igerisinde 4-12 aylik bebeklere iicretsiz demir destegi verilmistir. “Demir
gibi Tiirkiye” programi dncesinde ¢ocuklarin yaklagik dortte birinin dykiistinde kan
sayimi yapildigi ve kan sayimi yapilan ¢ocuklarin da {igte ikisine anemi tanisi
koyuldugu bildirilmistir. Bu programin basarili olup olmadigini gérmek amaciyla
2008 yilinda yapilan ¢alismada 12-23 aylik cocuklarda anemi sikliginin %7,8 oldugu
saptanmistir (234).

Kiligbay ve ark. (157) tarafindan 2006 yilinda Bursa’da yapilan calismada;
sosyoekonomik diizeyi diisiik bolgede bulunan 3 farkli saglik ocagina basvuran,
herhangi bir yakinmasi olmayan 1-16 yas arasindaki 500 ¢ocukta anemi prevalansi
%31, DE prevalansit %12, DEA prevalansi ise %7,4 saptanmistir. Tagyenen ve ark.
(235) tarafindan 2006 yilinda Manisa’da yapilan ¢alismada; 7-11 yas arasindaki 848
cocukta DE prevalansi %24,7, DEA prevalansi ise %1,4 saptanmistir. Giingor ve ark.
(236) tarafindan 2007 yilinda Samsun’da yapilan ¢aligmada; 7-14 yas arasindaki 403
saglikli ¢ocukta DE prevalans1 %23,8, DEA prevalanst %9,4 olarak saptanmustir.
Kizlar ve erkekler arasinda DE goriilme sikligi agisindan anlamli  fark
saptanmamustir. Arslan ve ark. (165) tarafindan 2011 yilinda Diizce ili Yigilca
ilcesinde yapilan ¢alismada; 8-14 yas arasindaki 400’1 erkek 317’°si kiz toplamda
717 gocukta anemi prevalanst %21,9, DE prevalanst %11, DEA prevalans1 %7,4
saptanmugstir. Kizlar ve erkekler arasinda anemi goriilme orani agisindan anlamli fark
saptanmamustir. Pektas ve ark. (237) tarafindan 2011 yilinda Aydin’da yapilan
calismada; ilkdgretim 1-8. sinif arasindaki 496 cocukta anemi prevalansi %15,7, DE
prevalansi %38,7, DEA prevalans1 %8,3 olarak saptanmistir. Yas gruplarina gore
anemi goriilme oraninda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.

Bizim g¢alismamiz 6-14 yas arasi, saglikli, herhangi risk faktorii bulunmayan

174’10 kiz ve 160’1 erkek toplam 334 c¢ocukta yapimistir. Caligmamizda DE

57



prevalansi %49,7, DEA prevalansi ise %9,6 olarak saptanmistir. Calismamiz Giingor
ve ark. (240) tarafindan Samsun’da yapilan ¢alismayla yas grubu, cografi yap1 ve
olgu sayisi agisindan benzer kriterlere sahiptir ve DEA prevalansi iki ¢alismada da
yaklasik olarak aymi saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da diger calismalarla benzer
sekilde cinsiyet ve yas gruplarina gére DE goriilme oranlarinda istatistiksel olarak
anlamliiligki saptanmamugtir.

Sahin ve ark. (238) tarafindan 2016 yilinda Trabzon’da yapilan calismada;
ilkdgretim 5-8. sinif arasindaki 430 ¢ocukta anemi prevalansi %3,5, DE prevalansi
%33,7, DEA prevalansit %3,2 saptanmigtir. Sahin ve arkadaslari, DEA prevalansinin
tilkemizde yapilan diger ¢aligmalara gore diisiik saptanmasinin nedenini Trabzon’da
hayvansal iirtinlere, kirmizi et ve et diriinlerine iilkemizin diger bolgelerine gore
kismen daha ucuz ve kolay ulasilabilir olmas: ile agiklamiglardir.

Calismamizda beslenmeyle DE ve DEA iliskisini ortaya koyabilmek ig¢in
haftalik et, kuru bakliyat, kuruyemis ve inek siitli tilketim miktarlar1 sorgulanmstir.
Calismamizin sonucunda DE %49,7 (n:166) ve DEA %09,6 (n:32) gibi yiiksek bir
oranda tespit edilmesine ragmen beslenme ile ilgili anlamli bir iliski saptanmamustir.
DE olanlarda demirin emilimini etkileyecek diizeyde gilinde iki bardaktan fazla inek
stitii tiikketenlerin oran1 %3,6 bulunmustur. DE olanlarda haftada ii¢ giinden fazla et,
bakliyat ve kuruyemis tiiketimleri sirasiyla %14, %27,7 ve %28,3 bulunmustur. Tiim
cocuklarda demirden zengin gidalarin haftalik tiikketimlerin az olmasi ve alinan
besinlerden demir emiliminin yeterince saglanamamasi nedeniyle anlamli iliski
saptanmadigi diistiniilmiistiir.

Yorgiic ve ark. (239) tarafindan 2016 yilinda Kirikkale’de yapilan ¢alismada;
2-18 yas arasindaki DE ve/veya DEA tanisi konulan 96 hasta ile anemi klinigi ile
bagvuran ve hematolojik patoloji saptanmayan 76 hasta iki grup olarak
degerlendirilmistir. DEA olan hastalarda en sik iki bulgu halsizlik ve efor
kapasitesinde diisme (%39,6) ile solukluk (%18,8) olarak saptanmustir.

Calismamizda demir ile ilgili klinik eksiklik belirtilerine yonelik sorular
yoneltildiginde en sik saptanan ilk 3 cevap istahsizlik (%34), dis bozuklugu (%25),
enfeksiyon nedeniyle hastanede yatis (%24) idi. DE olan 166 hastanin %28’inde, DE
olmayan 168 hastanin %37’sinde istahsizlik mevcuttu. Istahsizlik goriilme siklign ile

DE arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Ayrica sorgulanan
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halsizlik, yorgunluk, dis beozuklugu, tirnak bozuklugu, agiz i¢inde yara, saglarda
kirtlma gibi diger klinik bulgularin goriilme sikligi ile DE arasinda istatistiksel olarak
anlamli 1iliski saptanmadi. Klinik eksiklik belirtilerini igeren sorulara aileler
tarafindan objektif cevap verilemediginden dolayr anlamli iliski saptanmadigi
distiniildi.

Cakmak ve ark. (240) tarafindan 2015 yilinda Diizce’de yapilan ¢alismada; 119
derin anemili olgunun 52’sinde (%43,7) DEA saptanmistir. DEA saptanan hastalarin
ise %76,9 unun aylik gelir diizeyinin 1500 TL altinda oldugu bulunmustur.

Bizim ¢alismamizda DEA saptanan 32 hastanin 18’inin aylik gelir diizeyi 2000
TL altinda bulunmustur. Ancak aylik gelir diizeyi ile DEA veya DE arasinda
istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamistir. Ayrica sosyoekonomik diizeyin DE
ve DEA iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla anne ve babanin egitim
durumu, meslegi, evde yasayan kisi sayisi, kirada veya kendi evinde oturma, oturulan
yerlesim birimi gibi parametreler sorgulanmistir. Sorgulanan bu parametreler ile DE
ve DEA arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Cinko eksikliginin, yetersiz ¢inko alimi nedeniyle yaygin oldugu
diistiniilmektedir. Uluslararast ¢inko beslenme degerlendirme grubu (IZiNCG)’nun
2004 yilinda yaptig1 arastirmada toplumlarin gelismislik durumlarina gore yetersiz
cinko aliminin %9,3-%33,1 arasinda degistigi belirtilmistir. Elde edilen farkli veriler;
hastaliklar, beslenme durumu veya cografik yapr degisikligi gibi nedenlerden
kaynaklanmistir (241). Ackurt ve ark. (156) tarafindan 1992 yilinda Ankara’da
yapilan c¢alismada; 7-17 yas arasindaki 906 saglikli ¢ocukta c¢inko eksikligi
prevalans1 %15,7 saptanmistir. Izmir’de 2-12 yas arasindaki 153 saglikli cocugun
serum ¢inko analizinde ¢inko degerleri 69,9+34,8 bulunmustur. Serum ¢inko diizeyi
arttikca serum demir diizeyinin de anlamli arttifi ve aralarindaki korelasyon
gosterilmistir (242). Tanzer ve ark. (160) tarafindan 2004 yilinda Sivas’ta yapilan
calismada; 7-11 yas arasindaki 432 saglikli ¢ocukta ¢inko eksikligi prevalanst %43,1
saptanmugtir. Kiligbay ve ark. (162) tarafindan 2006 yilinda Uludag Universitesi Tip
Fakiiltesi’nde yapilan ¢alismada; 1-16 yas arasindaki 500 saglikli ¢ocukta ¢inko
eksikligi prevalans1 %57 olarak bulunmus ve sa¢ ¢inko diizeyleri kiz ¢ocuklarda
erkeklere gore anlamli olarak diisiik saptanmistir. Yas gruplar1 arasinda ise ¢inko

eksikligi acisindan istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir. Vuralli ve
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ark.(164) tarafindan 2010 yilinda Ankara’da yapilan ¢alismada; 5-16 yas arasindaki
1063 saglikli ¢ocukta ¢inko eksikligi prevalansi %27,8 saptanmistir. Cinsiyet ve yas
gruplari ile ¢inko eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamastir.

Bizim ¢alismamizda ortalama ¢inko degeri 93,3+25 pg/dl olup ¢inko eksikligi
prevalansi %18,9 saptanmistir. Sonucumuz Tiirkiye’de saglikli ¢ocuklar iizerinde
yapilan bazi ¢alismalarla benzerlik gostermistir. Cinko eksikligi prevelansi kizlarda
%23,6, erkeklerde %13,8 bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
saptanmustir (p=0,022). Cinsiyetle ¢inko iliskisi agisindan literatlirde farkli sonuglar
olup daha fazla ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.

Demir ve ¢inko eksikliginde goriilebilecek bulgu ve belirtiler benzerdir. Bu iki
mikrobesinin eksikliginin ayn1 anda bulunmasi ile bu belirtiler derinlesebilmekte ve
tedavileri zorlagabilmektedir. Diinyadaki biitiin iilkelerden demir ve ¢inko eksikligi
bildirilmekle birlikte, siklik orani toplumdan topluma degiskenlik gostermektedir.

Tiirkiye'de de yillar igcersinde DE ve ¢inko eksikligini belirlemek i¢in pek ¢ok
calisma yapilmistir. Ece ve ark. (158) tarafindan 1997 yilinda Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi'nde yapilan ¢alismada; 1-14 yas arasindaki 60 DEA tanisi
olan ¢ocuktan olusan grubun serum ¢inko diizeyleri, 64 saglikli ¢ocuktan olusan
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde diigiik saptanmistir. Ayrica ¢inko eksikligi
DEA tanili grupta %42, kontrol grubunda ise %16 bulunmustur. Erdogan ve ark.
(159) tarafindan 2003 yilinda Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde yapilan
calismada; 1-12 yas arasindaki DEA olan 35 c¢ocuktan olusan calisma grubunun
serum c¢inko diizeyleri (63,9+12,8 ng/dL), 20 saglikli ¢ocuktan olusan kontrol
grubuna (89,3+17,4 png/dL) gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik
saptanmistir. Bununla birlikte DEA olan grupta serum c¢inko disiikliigiiniin
prevelansi da oldukga yiiksek bulunmustur (%82,8). Sahin ve ark.(161) tarafindan
2005 yilinda Gaziantep’te yapilan ¢alismada; DEA olan 69 ¢ocuktan olusan ¢aligma
grubunun serum ¢inko diizeyleri, 24 c¢ocuktan olusan kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik saptanmistir. Bununla birlikte DEA olan
grupta serum ¢inko diisiikliigiiniin prevelans1 da oldukca yiiksek bulunmustur
(%49,2). Arcagok ve ark. (163) tarafindan 2010 yilinda Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi’nde yapilan ¢alismada; 6 ay-17 yas arasindaki 98 DE ve/veya DEA tanili
calisma grubunda c¢inko eksikligi %9,2, 100 saglikli ¢ocuktan olusan kontrol
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grubunda c¢inko eksikligi %1 olarak bulunmus ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli saptanmistir. Giilsan ve ark. (231) tarafindan 2010 yilinda Bagkent
Universitesi’nde yapilan ¢alismada; 79 DEA’l olgu iki gruba ayrilip birinci gruba
sadece demir, ikinci gruba demir ile birlikte ¢inko tedavisi verilmistir. Calisma
gruplarmin tedavi sirasindaki ve sonrasindaki hematolojik verileri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis ve demir ile ¢inkonun emiliminin
birbirini etkilemedigi sonucuna varilmistir. Arslan ve ark. (165) tarafindan 2011
yilinda Diizce ili Yigilca ilgesinde yapilan ¢alismada; 8-14 yas arasindaki anemisi
olan 157 c¢ocukta ¢inko eksikligi oranint %52,2 olarak saptanmistir. Cocuklarin yas
gruplart ve cinsiyetleri ile ¢inko diizeyleri arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Ancak anemi diizeyi arttikca ¢inko eksikliginin daha da arttig1 saptanmustir.

Cinko ve DE’nin birlikteligi agisindan bakildiginda, ¢alismamizda DE veya
DEA ile ¢inko eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamuistir.
DE olanlarin %16,3’linde (n=27) ¢inko eksikligi de mevcuttu. Buldugumuz bu oran
Arcagok (163) ve arkadaslarinin tespit ettigi %9’luk orandan daha fazla idi. Bu
veriler 1s18inda heniiz DEA klinik bulgular1 ¢ikmadan da c¢inko eksikliginin
goriilebilecegi diigiiniilmiistiir.

Cinko eksikliginin sosyoekonomik diizeyle iligkisini ortaya koyabilmek
amaciyla anne ve babanin egitim durumu, meslegi, evde yasayan kisi sayisi, aylik
gelir diizeyi, kirada veya kendi evinde oturma, oturulan yerlesim birimi
sorgulanmistir. Sorgulanan bu parametreler ile ¢inko eksikligi arasinda istatistiksel
olarak anlaml iligki saptanmamastir.

Cinkonun biyoyaralanimini belirlemede diyet 6nemli rol oynar. Ulkemiz
sartlarinda da yeme aligkanliklarimiz, ortamin sicakligi ve nemi, ana gida olarak
tahillarin kullanilmasi, besinlerimizdeki ¢inko miktari, toplumun c¢inko diizeyine
etkili olmaktadir. Besinlerle alinan ¢inkonun ana kaynagi etlerdir (109). Degisik et
tipleri farkl oranlarda ¢inko icermektedir. Etler igerisinde en yiliksek oranda ¢inko
kirmiz1 ette bulunmaktadir. Tahillardan 6zellikle bugdayda, kuru bakliyatlarda ve
kuruyemiste ¢cinko miktar1 fazladir (110).

Bizde beslenme ve cinko eksikligi arasindaki iliski acisindan anketimizde
haftalik kirmiz1 et, kuruyemis, kuru bakliyat tliketimini sorguladik. Ancak ¢inko

eksikligi ile beslenme parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
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saptamadik. Cinko igeren besinlerin haftalik tiiketim miktarinin az olmasi ve yanlis
beslenme aliskanliklarimiz nedeniyle anlamli iligki saptanmadigini diistindiik.

Ece ve ark. (158) tarafindan 1997 yilinda yapilan ¢alismada; DEA’I
cocuklardan olusan calisma grubu ile saglikli cocuklardan olusan kontrol grubunda
serum ¢inko diizeyi ile MCV arasinda anlamli korelasyon saptanmis fakat serum
cinko diizeyi ile diger hematolojik parametreler arasinda korelasyon saptanmamustir.
Erdogan ve ark. (159) tarafindan 2003 yilinda yapilan caligmada; serum ¢inko
diizeyleri ile Hb, Hct, MCV, demir, ferritin diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon saptanmamustir. Vuralli ve ark. (164) tarafindan 2010 yilinda
Ankara’da yapilan calismada; 5-16 yas arasi 1063 saglikli ¢ocukta serum g¢inko
diizeyi ve Hb diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmustir.
Bizim ¢alismamizda serum ¢inko diizeyi ile Hb, Hct, RBC, MCV, Ferritin ve TDBK
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Torlak ve ark. (166) tarafindan 2014 yilinda Istanbul’da yapilan ¢alismada; 2-
18 yas arasmdaki 99 sik USYE oykiisii olan c¢aliyma grubunda ginko eksikligi
prevalanst %33,3, 88 saglikli ¢ocuktan olusan kontrol grubunda ¢inko eksikligi
prevalanst %1,1 bulunmus olup aradaki fark istatistiksel olarak anlamli saptanmstir.
Her iki grup birlikte degerlendirildiginde ise toplam 187 cocukta ¢inko eksikligi
prevalanst %18,2 saptanmistir. Bizim c¢alismamiza son iki hafta i¢inde enfeksiyon
Oykiisli olan ¢ocuklar dahil edilmemistir. Yapilan ankette enfeksiyon sikligi, daha
once enfeksiyon nedeniyle hastanede yatis1 olup olmadigi sorgulanmistir. Daha 6nce
enfeksiyon nedeniyle hastanede yatisi olanlar ile ¢inko eksikligi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iligki saptanmamastir.

A vitamini eksikligi sosyoekonomik diizeyi diisiik olan basta Afrika ve Asya
olmak {izere bircok iilkede Onemli bir halk saglhigi sorunudur. Avrupa ve
Amerika’da ise 1950’lerden itibaren bir sorun olmaktan c¢ikmistir. Diinyada 3
milyon cocukta klinik eksiklik, yaklasik 250 milyon ¢ocukta subklinik eksiklik
goriilmektedir (21). DSO iilkeleri, eksikligin ciddiyetine gore klinik eksiklik ve
hafif, orta, ciddi seviyede subklinik eksikligin goriildiigii iilkeler olarak
simiflandirmigtir. A vitamini eksikliginin 60°dan fazla {ilkede onemli bir halk
saglig1 problemi oldugu bildirilmistir. Ulkemiz ise hafif derecede subklinik eksiklik

olarak siniflandirilan grupta bulunmaktadir (22).
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A vitamini diizeyini saptamaya yonelik en sik kullanilan yontem plazma A
vitamini Sl¢iimiidiir (243). DSO’niin 2005 yilinda giincellenen kriterlerine gore
plazma retinol diizeyinin 20 pg/dL veya 0,70 mmol/L’den yiiksek olusu A vitamini
diizeyinin normal oldugunu gosterir. Retinol diizeyi toplumun %5’inde 10 pg/dL nin
altinda, %20’sinde 20 pg/dL’nin altinda ise halk saglig1 sorunu oldugu kabul edilir
(201).

Diinyada okul ¢agi ¢ocuklarinda yapilan ¢alismalarda subklinik A vitamini
eksikligi %2-22 arasinda degisen oranlarda saptanmis iken Tirkiye’de saglikli
cocuklarda A vitamini eksikliginin sikligina yonelik yapilan ¢aligmalarin sonuglari
olduk¢a degiskendir. Ackurt ve ark. (156). Tarafindan 1992 yilinda Ankara’da
yapilan calismada; 7-17 yas arasindaki 960 saglikli ¢ocugun %11,6’sinda A
vitamini diizeyi 20 pg/dL’nin altinda saptanmistir. Hatun ve ark. (190) tarafindan
1995’te Ankara’da yapilan calismada; 9-17 ay arasindaki 80 saglikli ¢ocugun
%1,3’linde serum retinol diizeyi 10 pug/dL’nin altinda, %30’unda serum retinol
diizeyi 20 pg/dL’nin altinda saptanmistir. Kurugdl ve ark. (196) tarafindan 2000
yilinda izmir’de yapilan calismada; 6-59 ay arasindaki 160 saglikli cocugun
%0,6’sinda serum A vitamini diizeyi 10 pg/dL’nin altinda, %15’inde 20 pg/dL’nin
altinda saptanmistir. Tansug ve ark. (198) tarafindan 2010 yilinda Manisa’da
yapilan ¢alismada; 36-48 ay arasindaki 100 saglikli gocugun %]11’inde A vitamini
diizeyi 20 pg/dL’nin altinda saptanmistir. Vuralli ve ark. (164) tarafindan 2010°da
Ankara’da yapilan g¢alismada; 5-16 yas arast 1063 saglikli ¢ocukta subklinik A
vitamini eksikligi saptanmamustir.

Bizim c¢alismamizda subklinik A vitamini eksikligi (<20 pg/dL) prevalansi
%14,7, ortalama A vitamini degeri ise 30+12 pg/dL saptanmistir. Klinik A vitamini
eksikligi ise saptanmamustir. Cikan bu sonuglara gére Zonguldak ilinde subklinik A
vitamini eksikligi 6nemli bir halk sagligi sorunu olmasa da son yillarda saglikl
cocuklarda yapilan ¢alismalara gore (164,198,199) daha yiiksek oranda bir subklinik
A vitamini eksikligi saptanmistir. Ayrica yapilan caligmalarin ¢ogunda oldugu gibi
bizim calismamizda da cinsiyete ve yas gruplariyla A vitamini eksikligi arasinda
istatistiksel olarak anlamliiliski saptanmamustir.

Ulkemizde yapilmis malniitrisyonlu ya da ¢esitli enfeksiyonlar1 olan ¢ocuklar

A vitamini eksikligi acisindan inceleyen ¢alismalar da vardir. Tanzer ve ark. (244)
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tarafindan Sivas’ta yapilan ¢alismada; 18 malniitrisyonlu ¢ocugun serum retinol
diizeyleri saglikli ¢ocuklara kiyasla anlamli olarak diisiik saptanmistir. Kiiglikbay ve
ark. (245) tarafindan Malatya’da yapilan ¢alismada; tekrarlayan akciger enfeksiyonu
ve/veya Yineleyen ishali olan 56 ¢ocukta serum retinol diizeyi, 35 ¢ocuktan olusan
saglikli gruba kiyasla anlamli diizeyde diisiik saptanmistir. Biiyiikgebiz ve ark. (189)
tarafindan 1990 yilinda Ankara’da yapilan ¢alismada; yineleyen akciger enfeksiyonu
ve/veya tekrarlayan ishali olan 117 ¢ocukta serum retinol diizeyi olgiilmiis ve bu
cocuklarin %64’tinde retinol diizeyi 20 pg/dL’nin altinda, %4’tinde 10 pg/dL’nin
altinda saptanmustir. Cecen ve ark. (194) tarafindan 2001 yilinda izmir’de yapilan
calismada; 3 ay-5 yas arasi 62 pnomonili hastanin 4’tinde (%6,5) serum retinol
diizeyi 20 pg/dL’nin altinda bulunmustur. Yine bu ¢alismada yiiksek doz A vitamini
uygulamasimin cocukluk cagr kizamik dis1 ve komplike olmayan pndmonilerinde
hastaligin seyrine etkisi arastirilmis ve A vitamini eksikliginin klinik bulgular
olmadik¢a ek A vitamini tedavisine gereksinim olmadigi goriisiine varilmistir. Kula
ve ark. (192) tarafindan 1996 yilinda Ankara’da yapilan c¢alismada; yaslar1 1-6,5
arasinda degisen kizamik, sucicegi ve iist solunum yolu enfeksiyonu olan 88 cocugun
serum retinol diizeylerine bakilmis ve kizamik grubunun %12’sinde, sugicegi
grubunun %21’inde, st solunum yolu enfeksiyonu olanlarin ise %6’sinda serum
retinol diizeyini 30 pg/dL’nin altinda saptamislardir. Kizamik, sugice8i ve iist
solunum yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarin serum retinol diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken enfeksiyonu olan ¢ocuklarin serum
retinol diizeyleri kontrol grubundaki saglam cocuklara gore anlamli olarak diisiik
saptanmistir. Avci ve ark. (246) tarafindan Baskent Universitesi'nde yapilan
calismada; 1-9 yas arasindaki 29 sucicegi olgusu ve 20 saglikli kontrol grubu
arasinda A vitamini eksikligi ag¢isindan anlamli bir fark saptanmamistir. Tiras ve ark.
(197) tarafindan 2007 yilinda Ankara’da yapilan g¢alismada; 0-2 yas arast 40
bronsiolitli olguda serum retinol diisiikligl %17,5, 20 saglikli cocukta serum retinol
diistikliigli %35 saptanmustir.

Bizim c¢alisgmamiza son iki hafta i¢inde enfeksiyon Oykiisii olan ¢ocuklar dahil
edilmemistir. Yapilan ankette enfeksiyon sikligi, daha once enfeksiyon nedeniyle
hastanede yatisi olup olmadigi sorgulanmistir. Daha once enfeksiyon nedeniyle

hastanede yatisi olanlar ile A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
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iligki saptanmamistir. Calismamizda sadece saglikli ¢ocuklara yer verildiginden ve
klinik A vitamini eksikligi (<10 pg/dL) saptanmadigindan enfeksiyon ve A vitamini
arasinda anlaml iligki bulunamadig1 diisiintilmiistiir.

A vitamini eksikligi 0Ozellikle diisiik sosyoekonomik gelir diizeyine sahip
gelismekte olan tilkelerin sorunudur (247). Diinyanin en fakir {ilkelerinden sayilan ve
Birlesmis Milletler Daimi Beslenme Komitesinin raporuna gore kseroftalmi
vakalarinin diinyada en sik goriildiigii iilke Etiyopya’dir (248). Demissie ve ark.
(249) tarafindan 2010 yilinda Etiyopya’da yapilan c¢alismada; 1200 c¢ocugun
%37,7’sinde serum retinol diizeyleri diisiik bulunmus, %0,8’inde gece korligi,
%1,7’sinde Bitot lekeleri saptanmistir. Arlappa ve ark. (250) tarafindan Hindistan’da
yapilan ¢alismada; A vitamini eksikligi belirtileri ve semptomlari i¢in 9228 ¢ocuga
klinik muayene yapilmis olup 590 hastanin serum A vitamini diizeyine bakilmistir.
Bitot lekelerinin yaygmhigr %0,6 saptanmistir. Diigiilk sosyoekonomik bdolgede
yasayan ¢ocuklarda subklinik A vitamini eksikligi (<20 pg/dL) %61 saptanmis ve
yiiksek sosyoekonomik bdlgede yasayan cocuklara gore dnemli dl¢lide fazla oldugu
goriilmistiir. Tiirkiye’de Yildirim ve ark. (199) tarafindan 2011 yilinda Eskisehir’de
yapilan ¢alismada; 0-18 yas arasindaki 1768 ¢ocukta kullanilan kitin siir degerinin
altinda (<30 pg/dL) kalan toplam 20 ¢ocuk (%1,3) saptanmustir. DSO’niin kabul
ettigi siir degerin (20 pg/dL’nin alt1) altinda olan ise sadece iki cocuk saptanmistir.
Kullanilan kitin smir degerinin altinda (<30 pg/dL) kalan toplam 20 olgu
incelendiginde 9’unun diisiik, 6’sinin orta, 5’inin yiiksek sosyoekonomik bolgede
yasamakta oldugu bulunmus olup sosyoekonomik diizeyle A vitamini eksikligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmamustir.

Bizim ¢alisjmamamizda da A vitamini eksikliginin sosyoekonomik diizeyle
iligkisini ortaya koyabilmek amaciyla anne ve babanin egitim durumu, meslegi, evde
yasayan kisi sayisi, aylik gelir diizeyi, kirada veya kendi evinde oturma, oturulan
yerlesim birimi sorgulanmistir. Sorgulanan bu parametreler ile A vitamini eksikligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir.

Vitamin A ve demir metabolizmas1 arasinda yakin iligki oldugu uzun siiredir
bilinmektedir. Vitamin A’nin demir emilim veya metabolizmasinda, demir
depolarinin kan dolagimina verilmesinde etkili oldugu ile ilgili teoriler

bulunmaktadir. Yine vitamin A’nin karacigerden demir salinimina ve kemik iligine
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demir alimina ve sonucta hematopoezi arttirdigi da sdylenmektedir. Vitamin A’nin
agiz yoluyla alinan demirin absorbsiyonunu; demiri baglayip, barsak liimeninde daha
uzun siire ¢oziiniir kalmasini saglayarak arttirdig diistiniilmektedir (251). Hasanoglu
ve ark. (252) DEA’st olan ¢ocuklarda serum vitamin A diizeylerini diisiik
bulduklarin1 ve demir tedavisi ile diizeylerin normale dondiigiinii bildirmislerse de
etkisi olmadigin1 savunan c¢aligmalarda bulunmaktadir. Fishman ve arkadaglarinin
yaptig1 bir ¢alismada A vitamini, riboflavin, vitamin B6, vitamin E gibi bir¢ok
vitaminin demir tedavisine hematolojik yanit1 arttirdigi belirtilmis, vitaminlerle
demirin metabolizma ve emilimi arasinda kompleks bir iliski oldugu diistiniilmiistiir
(253). Vrzhesinski ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢calismada ise 95 DEA tespit edilen
cocukta es zamanli olarak vitamin C, vitamin B2 ve vitamin E eksikligi tespit
edilmis, bu vitaminlerin eksiklikleri ile DE arasinda iliski olabilecegi diistiniilmiistiir.
A vitamini diizeyi ile DE arasinda ise iligki saptanmamistir (253). Fettah ve ark.
(253) tarafindan 2010 yilinda Diskapt Egitim Arastirma Hastanesi’nde yapilan
calismada; yaslar1 6-48 ay arasinda degisen 200 DEA’l olgu 4 esit gruba ayrilip,
birinici gruba Fe+2, ikinci gruba Fe+2 ile es zamanli multivitamin, iiglincii gruba
Fe+3, dordiincii gruba Fe+3 ile es zamanli multivitamin verilmistir. Anemi diizelme
oranlarina bakildiginda tek bagina demir alan grupta diizelmenin en az oldugu ancak
Fe+2 ve Fe+3 alan hastalarda bu tedaviyle es zamanli multivitamin verilmesinin bu
orani arttirdigl gézlemlenmistir. Depo demiri diizeyinin de Fe+2 ve Fe+3 ile es
zamanli multivitamin verildiginde anlamli oranda arttig1 gortilmiistiir.

Bizim calismamizda DE ve DEA ile subklinik A vitamini eksikligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmasa da DEA olan 32 hastanin %19 unda,
DEA olmayan 302 hastanin %13’{inde subklinik A vitamini eksikligi saptanmaistir.

Jimenez ve ark. (254) tarafindan 2007 yilinda Veneziiella’da yapilan
calismada; 2-6 yas arasindaki saglikli ¢ocuklardan olusan 68 kisilik ¢alisma ve 12
kisilik kontrol grubu belirlenmis olup, calisma grubundakilere baslangicta oral
200.000 IU A vitamini verilmistir. Baslangicta ve bir ay sonra alinan kan sonuglari
karsilagtirildiginda, A vitamini verilen grupta kontrol grubuna gore Hb diizeyinde
anlamh artis saptanmistir (p=0,03). Anemi sikli§i A vitamini verilen grupta
%]17,6’dan %13,2 ye gerilemistir ancak serum demiri ve ferritin diizeyinde anlamli

degisiklik saptanmamigtir. Zimmermann ve ark. (255) tarafindan Fas’ta yapilan
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calismada; 5-13 yas arasindaki saglikli cocuklardan olusan 41 kisilik ¢alisma ve 40
kisilik kontrol grubu belirlenmis olup, ¢alisma grubundakilere baslangigta ve besinci
ayda oral 200.000 IU A vitamini verilmistir. Baslangigta, besinci ayda ve onuncu
ayda bakilan kan sonuglar1 karsilagtirildiginda onuncu aym sonunda, A vitamini
verilen grupta kontrol grubuna goére Hb diizeyinde anlamli artis saptanmistir
(p<0,02), anemi goriilme orant %54,6’den %13,2'ye anlamli olarak gerilemistir
(p<0,01). Ayrica MCV degerinde yiikselme, eritropoietin diizeyinde artis, serum
transferin reseptorii ve ferritin diizeyinde diislis saptanmistir. A vitamini verilen
grupta es zamanli olan Hb diizeyindeki artig ve ferritin diizeyindeki diisiis
Zimmermann ve arkadaslar1 tarafindan eritropez nedeniyle ortaya c¢ikan demir
ihtiyacinin depolardan karsilanmasi olarak yorumlanmaistir.

Bizim ¢aligmamizda da demir diizeyi ve A vitamini arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmamigtir. Hamilelerde ii¢lincii trimesterde anemi oranlari ile
ilgili yapilan bir calismada; plasebo verilenlerin %84’tinde, A vitamini verilenlerin
%65’inde, demir verilenlerin %32’sinde, A vitamini ve demir birlikte verilenlerin ise
sadece %3’linde anemi saptanmistir (230). Gebelerde iizerinde yapilan bu c¢alismada;
demir ve A vitamini birlikte kullanildiginda Hb cevabinin daha iyi oldugu
gorilmiustir.

A vitamini ve ¢inkonun viicutta bir¢ok fonksiyonda sinerjik etki gosterdigi
bilinmektedir. Her iki mikrobesinin eksikliginin goriildiigii toplumlarda 6zellikle
malniitre ¢cocuklarda yapilmis ¢alismalarda ¢inko ve A vitamini diizeyi ve eksikligi
arasinda anlamli bir iliski saptanmistir (256). Ahmed ve ark. (257) tarafindan
1998’de Banglades’te yapilan ¢alismada; 12-15 yas arasindaki 225 kiz ¢cocugunda
serum retinol ve ¢inko diizeyleri arasinda ayni yodnde korelasyon oldugunu
gostermistir. Thane ve ark. (258) tarafindan 1997 yilinda Britanya’da yapilan
caligmada; 4-18 yas arasindaki 1193 ¢ocukta serum retinol ve c¢inko diizeyleri
arasinda ayni yonde korelasyon oldugu saptanmistir. Tiirkiye’de ise Vuralli ve ark.
(164) tarafindan 2010°da Ankara’da yapilan calismada; 5-16 yas arasindaki 1063
saglikli ¢ocukta %27,8 gibi yiiksek oranda ¢inko eksikligi saptanmistir ancak
subklinik A vitamini eksikligi saptanmamustir.

Bizim ¢alismamizda ise 334 saglikli cocukta ¢inko eksikligi %18,4, subklinik
A vitamini eksikligi %14,7, c¢inko ve A vitaminin birlikte eksikligi ise %2,1

67



saptanmigtir. A vitamini ile ¢inko diizeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanamamistir.

Tiirkiye istatistik kurumu (TUIK) tarafindan 2014 yilinda yapilan Gelir Ve
Yasam Kosullar1 Arastirmasi sonucunda Zonguldak icin aylik ortalama gelir 1164-
1322 TL olarak belirtilmistir (259). Bizim g¢aligmamizda 334 kisiden aylik geliri
1000-2000 TL arasinda olanlar %47 olarak saptanmustir. Yine TUIK tarafindan 2011
yilinda yapilan Niifus ve Konut Arastirmasi sonucunda, Zonguldak’ta hane sayisinin
172 bin 985 oldugu, ortalama hane halk: biiyiikliigiiniin ise 3,6 oldugu belirtilmistir.
Zonguldak’ta hane halklarmin %68,9’unun kendi konutunda, %19,6'sinin Kirada,
%2,6’smin lojmanda oturdugu, %8,9’unun ise konutun sahibi olmadig: fakat kira da
O0demedigi belirtilmistir (260). Bizim c¢alismamizda 334 ailenin ev durumu
sorgulanmis, kendi evinde oturanlar %68,9 saptanmistir. Calismamizda kendi evinde
oturanlarin oraninin TUIK verileriyle birebir ayn1 oldugu ve aylik gelir diizeyi
dagiliminin TUIK verileriyle ortiistiigii goriilmiistiir. Bu veriler bize ¢alismamizdaki
sonuclarin Zonguldak bolgesi icin giivenilir oldugunu gostermistir.

2010 yilinda yayinlanan raporda Zonguldak ilinin gelismislik diizeyi tiim iller
icinde 21. Siradan 27. siraya diigmiistiir (261). Bu diisiis yasanmasina ragmen
Zonguldak ilinin gelismislik sirast halen Tiirkiye ortalamasinin iizerindedir. Buna
gore Zonguldak i¢in bile halk sagligi problemi olan demir, ¢inko ve A vitamini
eksikliginin iilkemizin bazi diger illeri i¢in daha fazla sorun olusturabilecegi
diistinilmiistiir.

DE ve DEA’nm yiiriitiilen calismalara, programlara ragmen halen yiiksek
oranlarda seyrettigi goriilmektedir. Saglam cocuklarin dahi demir eksikligi agisindan
taranmas1 gerekmektedir. Bu yiizden problemin halen neden giderilemediginin
diisiiniilmesi ve uygun c¢oOziimlerin bulunmasi gerekmektedir. Demir korumasi
verilmesi, demirden zenginlestirilmis gidalar, demir igerigi yiiksek besinlerle
beslenme kalitesinin artirilmast  ve rutin demir taramalarinin  yapilmasi
gerekmektedir. DEA tedavisi yapilirken c¢inko eksikligi de g6z Oniinde
bulundurulmali ve demir tedavisine uygun yanit vermeyen DEA olgularinda tedaviye
eklenmesi distiniilmelidir. Ayrica her demir eksikliginde degil ancak beslenme

yetersizliginin oldugu bolgelerde, demir eksikligi semptomlarin goriildigi
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cocuklarda ve laboratuar imkanlarinin yetersiz oldugu yerlerde serum ¢inko diizeyi

bakilamiyorsa her iki mikrobesini igeren preperatlar kullanilmasi fayda gosterebilir.

A vitamini ve provitaminden zengin yiyeceklerin diyetle alimini artirma, A
vitamininin yiiksek dozlarda periyodik olarak alimini saglama ve A vitaminini sik
tiiketilen yiyeceklerden birine ekleme (fortifikasyon) A vitamini eksikligi ile baglica
miicadele etme yollaridir. Klinik prevalans arastirmalarinda hangi yiyecek
maddesinin A vitamini eksikligi olan c¢ocuklarin ¢ogu tarafindan tiiketildigi
bulunmalidir ve boéylece hedef populasyona hangi besin maddesi ile ulasilmasi
gerektigi bulunabilir. Eklenecek madde ucuz ve eklenen besinde fark edilmeyecek
sekilde olmalidir. A vitamini ile zenginlestirilmis besin ile normal besin arasinda
fiyat farki olmamalidir. Ulkemizde margarin, biskiivi ve gerez gibi sik tiiketilen
besinler A vitamini ile zenginlestirilmektedir (201).

Sonug olarak hizla artan niifus, sanayilesme, gelisen modern tarim ve tretim
uygulamalar1 nedeniyle beslenme aligkanliklarinin degismis olmasi yeni beslenme
sorunlarinin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir. Bu yeni beslenme sorunlarindan da en
cok cocuklar etkilenmektedir. Besinlerin hazirlanma ve belirli siireglerle islenip
tiketime hazir duruma getirilmeleri sirasinda kullanilan yontemler vitamin ve
minerallerin degerlerinde 6nemli kayiplara neden olmaktadir. Diyetle yetersiz alima
neden olan bagka bir faktor de sosyoekonomik giigsiizliktir. Alim gilicliniin
zayifligmma bagli olarak basta g¢ocuklar olmak iizere tiim bireylerde beslenme
bozukluguna bagli hastaliklar ortaya ¢ikmaktadir.

Mikrobesin eksiklikleri gelismis {ilkelerde biiyiik Ol¢iide kontrol altina
alinmistir. Amacimiz bu eksikliklerin iilkemizde de kontrol altina alinmasi olmalidir.
Bu amagla ulusal c¢apta halk sagligi programlar yiiriitiilebilmesi igin 6ncelikle bu
eksikliklerin sikligim1 bilmek gerekir. Tiirkiye’de mikrobesin eksikliklerin sikliginin
belirlenebilmesi i¢in yeterli olgu sayist ile degisik 6zellikte toplum orneklerinin

incelenmesine ihtiyag vardir.
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SONUCLAR

Calismaya Ekim 2016 ile subat 2017 tarihleri arasinda Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cocuk Poliklinigi’ne basvuran, goniilliiliik
esasina dayanilarak ebeveynleri tarafindan doldurulmus anketi ve yazili onam
formu olan ¢ocuklar dahil edilmistir.

Calismaya yaslar1 6-14 arasinda degisen 174 kiz, 160 erkek olmak iizere
toplam 334 saglikli cocuk dahil edilmistir. Kizlar tim olgularin %52,1’ini
erkekler %47,9’unu olusturmustur.

Calismaya biiyiime gelismesi normal, sikayeti olmayan saglikli cocuklar
almmistir. Son 2 hafta i¢inde enfeksiyon Oykiisii olanlar, kronik hastalig
olanlar, son 6 ay i¢cinde multivitamin, demir veya ¢inko preparati kullananlar
calismadan ¢ikarilmistir.

Anket formu ile sosyoekonomik ozellikler ve demir, ¢inko, A vitamini
durumunu etkileyecek diyet durumu sorgulanmistir. Ankette anne ve babanin
egitimi, annenin yasi, ailenin aylik geliri, yasanilan yer, evdeki birey sayisi,
g¢ocugun yasi, cinsiyeti, demir, ¢inko veya vitamin destegi aliyorsa baglama
zamani, kullanim diizeni ve siiresi ile ilgili sorulara yer verilmistir. Demir,
¢inko ve A vitamini eksikligine yonelik klinik semptomlar sorgulanmustir.
Hemoglobin alt sinir1 6-12 yas aralig i¢in 11,5 gr/dl, 12-14 yas aralif1 i¢in
kizlarda 12 gr/dl erkeklerde 13 gr/dl olarak belirlenmistir. Ferritin alt sinir1 12
ng/ml, demir alt sinir1 ise 70 pg/dl olarak belirlenmistir. Beyaz kiire sayis1 6-8
yas i¢in 5000-14500 hiicre/mm3, 8-14 yas i¢in 4500-13500 hiicre/mm3 olarak
kabul edilmistir (42). Calismamizda demir eksikligi prevalanst %49,7, demir
eksikligi anemisi prevalansi %9,6 saptanmustir.

Calistigimiz kitin prospektiisiindeki referans araligi kullanilarak serum ¢inko
diizeyi 70 pg/dI’nin altinda olanlar ¢inko eksikligi olarak kabul edilmistir.

Calismamizda ¢inko eksikligi prevalansi %18,9 saptanmustir.
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7)

8)

9)

10)

11)

12)

13)

14)

15)

Serum retinol seviyesi 20 pg/dl altinda ise subklinik, 10 pg/dl altinda ise klinik
eksiklik olarak kabul edilmistir. 20-30 pg/dl suboptimal A vitamini diizeyi, 30
png/dl tizeri normal A vitamini diizeyi olarak kabul edilmistir (183).
Calismamamizda A vitamini subklinik eksikligi prevalansi1 %14,7 saptanmistir.
Klinik A vitamini eksikligi olan olgu saptanmamuistir.

Demir eksikligi ile ¢inko eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Demir eksikligi ile A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli
iligski saptanmamustir (p>0,05).

Cinko eksikligi ile A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlaml
iliski saptanmamuistir (p>0,05).

Kizar ve erkekler arasinda demir ve A vitamini eksikligi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamstir (p>0,05).

Cinko eksikligi ise kizlarda %23,6, erkeklerde %13,8 olarak bulunmus olup
aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir. (p=0,022).

Anket formu ile sorguladigimiz sosyoekonomik parametreler ile demir, ¢inko
veya A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptanmamustir (p>0,05).

Anket formu ile sorguladigimiz klinik semptomlarla demir, ¢inko veya A
vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamistir
(p>0,05).

Anket formu ile sorguladigimiz beslenme parametreleriyle demir, ¢inko veya
A vitamini eksikligi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmamustir

(p>0,05).
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8. EKLER

Ek 1: Yapilan Anet Ornegi

“OKUL CAGINDAKI COCUKLARDA DEMIR, CiNKO VE A VITAMINi EKSiKLiGi
PREVALANSININ DEGERLENDIRLMESI” TEZ CALISMASI ANKETI

AD: SOYAD: DOGUM TARIHI: BOY: KILO:
1) Tanily, bilinen kronik hastalig1 var m1? Varsa tanisi nedir?

a) Yok

b) Var, tanisi
2) Son iki hafta i¢inde ¢ocugunuz herhangi bir hastalik gegirdi mi? (gegirdiyse tanisi ve siiresi nedir?)

a) Hastalik gegirmedi

b) Hastalik gecirdiyse tanisi-siiresi:
3) Daha once hastanede yatigi oldu mu?

a)Yok

b) Var, hastanede yatis nedeni:
4) Ailenizin aylik gelir toplami

a) 1000 tl alt1

b) 1000-2000 tl

¢) 2000-3000 tl

d) 3000-5000 tl

e) 5000 tl iizeri
5) Ailenizin ev durumu

a) Kendi evimiz

b) Kiraci
6) Evde kag kisi yagamakta? (Liitfen say1 veriniz ) ..................c.oeeeeni
7) Babanin egitim durumu

a) Okuryazar degil

b) Okuryazar

¢) Ilkokul mezunu

d) Ortaokul ve dengi okul mezunu

e) Lise ve dengi okul mezunu

f) Fakiilte ve yiiksekokul mezunu
8) Annenin egitim durumu

a) Okuryazar degil

b) Okuryazar

¢) Ilkokul mezunu

d) Ortaokul ve dengi okul mezunu

e) Lise ve dengi okul mezunu

f) Fakiilte ve yiiksekokul mezunu
9) Babanin meslegi

a) Caligmiyor

b) Memur

¢) Isci

d) Esnaf

©) DI .ttt
10) Annenin meslegi

a) Caligmiyor

b) Memur

¢) Isci

d) Esnaf

€) DIBOT .ot
11) Ailenin oturdugu yerlesim birimi

a) Koy

b) Ilge

¢) Sehir merkezi
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12) Daha 6nce demir ilaci kulland1 m1?

a) Evet: {lag ismi: Kag yaginda: Ne kadar siire:
b) Hayr

13) Daha 6nce vitamin ilaci kullandi m?
a) Evet: Tla¢ ismi: Kag yasinda: Ne kadar siire:
b) Hayir

14) Anne siitii alim miktarmni siire olarak belirtiniz
Tek bagia:
Toplam:

15) Cocugunuz giinde ne kadar siit igiyor?

a) Siit tiilketmiyor

b) Haftada bir ya da iki giin

¢) Giinde 1-2 bardak

d) Giinde 2 bardaktan fazla
16) Inek siitii ilk kez ne zaman verildi? .............cooiiiiinii i
17)Ek gidalara nezaman basladiniz ?(ay olarak belirtiniz )..................cooeiiinen.
18) Cocugunuz haftada kag giin et tiiketiyor?

a) Et tiikketmiyor

b) Haftada bir

¢) Haftada iki

d) Haftada 3 veya daha fazla
19) Cocugunuz haftada kag giin kuru bakliyat tiiketiyor?

a) Hig tilketmiyor

b) Haftada bir

¢) Haftada iki

d) Haftada 3 veya daha fazla
20) Cocugunuz haftada kag¢ giin kuruyemis tiikketiyor?

a) Hig tiiketmiyor

b) Haftada bir

¢) Haftada iki

d) Haftada 3 veya daha fazla
21) Cocugunuza bebeklik doneminde saglik ocaklari tarafindan verilen demir damlasini kullandiniz
m1?

a) Hig¢ kullanmadim

b) Kisa siire kullanip biraktim ..............oooiiiiiiii e

¢) 1 yasina kadar diizenli olarak kullandim
22) Cocugunuz bebeklik doneminde saglik ocaklari tarafindan baslanan vitamin damlasini kullandi
m1?

a) Hi¢ kullanmadim

b) Kisa siire kullanip biraktim ...

¢) 1 yasina kadar diizenli olarak kullandim
23) Siirekli kullanilan ilag var m1? Varsa nedir?

a) Yok

D) Varsa ilag adi: .......viuiieii i e
24 Gorme bozuklugu var mi1?

a) Yok

25) Asagidaki bulgulardan biri ya da birkag1 varsa isaetleyebilirsiniz.
a) Cilt kurulugu
b) Dis bozuklugu
c¢) Tirnak bozuklugu
d) Solgunluk, halsizik
e) Agiz iginde yara, aft
f) Saglarda kirilma
g) Istahsizlik
h) Toprak yeme (Pika) dykiisii
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Ek 2: Onam Formu

Ben,. oo [goniilliintin ad1, soyad: (kendi el yazisi ile)]

Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formundaki tim aciklamalart okudum. Bana, yukarida konusu ve
amac1 belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan
yapildi. Katilmam istenen c¢aligmanin kapsamini ve amacini, goniillii olarak iizerime diisen
sorumluluklar1 tamamen anladim. Calisma hakkinda soru sorma ve tartigma imkani1 buldum ve tatmin
edici yanitlar aldim. Bana, ¢aligmanin muhtemel riskleri ve faydalar1 sozlii olarak da anlatildi.
Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak
arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin aragtirmaci tarafindan aragtirma disi
birakilabilecegimi ve arasgtirmadan ayrildifim zaman mevcut tedavimin olumsuz yonde
etkilenmeyecegini biliyorum.

Bu kosullarda;

1. So6z konusu Klinik Arastirmaya hicbir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
(cocugumun/vasimin bu ¢aligmaya katilmasini) kabul ediyorum.

2. Gerek duyulursa kisisel bilgilerime mevzuatta belirtilen kisi/kurum kuruluslarin
erisebilmesine,

3. Calismada elde edilen bilgilerin (kimlik bilgilerim gizli kalmak kosulu ile) yaym igin
kullanilma, arsivleme ve eger gerek duyulursa bilimsel katki amaci ile iilkemiz ve/veya
tilkemiz digina aktarilmasina olur veriyorum.

[“Okul ¢agindaki ¢ocuklarda demir, ¢inko ve A vitamini eksikligi prevalansinin degerlendirilmesi
“] calismasi kapsaminda alinan biyolojik 6rneklerimin (kan.); (Goniilli tarafindan uygun olan sik
isaretlenmelidir)

2.1. Sadece yukarida bahsi gecen ¢aligmada kullanilmasina izin veriyorum

2.2. lleride yapilmasi planlanan tiim galismalarda kullanilmasina izin veriyorum.
2.3. Biyolojik materyallerimin analizlerinin yurtdisinda yapilmasina izin veriyorum.
2.4. Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.

Goniilliiniin (Kendi el yazisi ile)
Adi-Soyadi:

Imzast:

Adresi:

(varsa Telefon No, Faks No):

Tarih (giin/ay/yil): ..../..../....

Velayet veya Vesayet Altinda Bulunanlar i¢in
Veli veya Vasisinin (kendi el yazisi ile)

Ad1 Soyadi:

Imzast:

Adresi:

Varsa Telefon No, Faks No:

Tarih (giin/ay/y1l): .../..../....
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Ek 3: Etik Kurul Onay1

Tlcl
¢E BULENT ECEVIT UNIVERSITESI
H t» 5 Klinik Arastirmalar Etilc Kurul Bagkanhg:
&i/
TOPLANTI TARIHL @ 28/09/2016
TOPLANTI NO » 2016/11
KARARLAR
9- 24/02/2016 tarih ve 2016/04 sayili toplantida uygun bulunan Tip Fakiiltesi Coculk

Saghg ve Hastaliklan Anabilim Dali Bagkanhigr nin 2016-45-24/02 Protokol no’lu
“Zonguldak 1l Merkezi Okul Cagindaki Cocuklarda Demir, Cinko ve Vitamin A
Fksikligi Prevalansimn  Degerlendirilmesi” konulu g¢aliyma bashiginin “Okul
Cagindaki Cocuklarda Demir , Cinko ve Vitamin A Eksikligi Prevalansinn
Degerlendirilmesi” olarak degigtivilmesi talebi ile ¢alismanin materyal metodunda
degisiklik yapilmasinun uygunluguna,

Oy birligi ile karar verilmistir,

ASLIL ciBipiRr

Dog.\br. Gimnur OZBAKIS DENCIZ,
B.E U, Kligik Arastirmalar Btik Kurul Baskam
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