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.LKISALTMALAR

DBK (SIBC): Demir baglama kapasitesi
DEA (IDA) : Demir eksikligi anemisi

Fe : Demir (serum demiri)

Hb : Hemoglobin

Hct : Hematokrit

MAO : Monoaminooksidaz

MCH : Ortalama eritrosit hemoglobini
MCHC : Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
MVC : Ortalama eritrosit hacmi

NPD : Negatif prediktif deger

PPD : Pozitif prediktif deger

RBC : Eritrosit sayisi

RDW : Red cell distribution width
RES : Retikllloendotelyal sistem
STfR : Solubl transferin reseptdri
TT :Talasemi tagiyicisi

TS : Transferin saturasyonu

WHO :Dinya saglik organizasyonu



2.1. TABLO DiziNi

Tablo 1: Fe ve DBK ile hipokrom mikrositer anemilerin ayirici tanisi.
Tablo 2: Demir eksikliginde birbirini izleyen evreler.

Tablo 3: Calismaya alinan ¢cocuklarin okul ve siniflarinin dagihmiari.
Tablo 4: Hematolojik parametrelerden sadece Hb<11 olanlar, DE ve DEA
saptanan ¢ocuklar

Tablo 5: Calismaya alinan ¢cocuklarin yas gruplari.

Tablo 6: Calismaya alinan ¢ocuklarin anne-baba egitim dizeyleri ve
meslekleri.

Tablo 7: Calismaya alinan ¢ocuklarin ev kosullari.

Tablo 8: Calismaya alinan ¢ocuklarin beslenme durumlari.

Tablo 9: Calismaya alinan ¢ocuklarin okuldaki basari durumlari.

Tablo 10: Calismaya alinan ¢cocuklarin yasa ve cinsiyete gére kilo ve boy
6lgiimlerinin ortalama + SD, minimum ve maksimum degerleri.

Tablo 11: Calismaya alinan ¢cocuklarin hematolojik parametrelerinin cinsiyete
gbre dagilimi, ortalama + SD, minimum ve maksimum degerleri.

Tablo 12: DEA'nin cinsiyete gére dagihmi.

Tablo 13: DEA'nin okul tiplerine gére dagilimi.

Tablo 14: DEA'nin boy persentillerine gére dagilimi.

Tablo 15: DEA'nin kilo persentillerine gére dagilimi.

Tablo 16: DEA'nin bagari durumuna gére dagilimi.

Tablo 17: Cocuklarin et tliketimi ile DEA arsindaki iligki.



Tablo18:Calismaya alinan ¢ocuklarin sosyodemografik dzellikleri ve
hematolojik parametrelerinin ortalama + SD dederleri.

Tablo 19: Hematolojik parametrelerin DEA tanisi konulmasindaki yeri.
Tablo 20: Tek basina RDW >13’lin DEA tanisi konulmasindaki yeri.

Tablo 21: Tek basina RDW >16'nin DEA tanisi konulmasindaki yeri.

Tablo 22: DEA ile bazi sosyodemografik dzelliklerin karsilastiriimasi.

Tablo 23: DEA saptanan ¢ocuklarin sosyodemografik 6zelliklerinin dagilimi.

Tablo 24: DEA saptanan ¢ocuklarin hematolojik parametrelerinin dagilimi.

2.2. SEKILLER DiziNi

Sekil 1: Manisa il merkezindeki 7-1 yas arasi ¢ocuklarin Hb degerlerinin
dagilimi.

Sekil 2a: 7-11 yas arasi erkek ¢gocuklarin Hb degerlerinin dagihmi.
Sekil 2b: 7-11 yas arasi kiz cocuklarinin Hb degerlerinin dagilimi.

Sekil 3: Manisa il merkezindeki 7-11 yas arasindaki erkek ve kiz
cocuklarinin boy persentil dagihmlari.

Sekil 4: Manisa il merkezindeki 7-11 yas arasindaki erkek ve kiz

cocuklarinin kilo persentil dagihmlari.



lI.GIRiS$ VE AMAC

Demir eksikligi dinyada yaygin olarak karsilasilan bir problemdir ve
toplumlarin refah seviyesi ile orantili olarak gérilme sikligi degismektedir.
Demir eksikligi gelismekte olan UGlkeler agisindan 6nemli bir morbidite

2) Ortaya cikan semptomlar dokularin oksijen gereksinimi ile

nedenidir.
dokulara saglanan oksijen miktarinin dengesizligine bagh olarak izlenebildigi
gibi, vicutta bircok metabolik ve enzimatik olaylarda da yer alan demirin
eksikligine bagll olarak ta gérilmektedir. Cocukluk ¢aginda blyimenin ve
gelismenin devam ediyor olmasi 6zellikle belli yas gruplarinda (blyimenin
hizl oldugu dénemler, kiz gocuklarda ergenlikteki fizyolojik kayiplar) demire
gereksinimde artis gbézlenmesi nedeniyle demir eksikligi ile sik olarak
karsilasiimaktadir. ® Bu nedenle demir eksikligi, demir eksikligi anemisi ve
tedavisi pediatrinin temel konularindan biri olmaya devam etmektedir.
Toplumda sik karsilasilan bir problem olmasi nedeni ile tarama testi olarak
hem ucuz, hem kolay hem de glvenilir testlerin uygulanmasi gerekmektedir.
Demir eksikligine yol acan nedenlerin ortadan kaldiriimasi ile birlikte demir

eksikliginin tedavisi kolay olmaktadir.



IV.GENEL BILGILER
4.1.Demir

Demir diinya Uzerinde silikon, oksijen ve aliminyumdan sonra en sik
bulunan dérdinci elementtir. Ancak dogada ¢ degerlikli ferrik oksit, ferrik
hidroksit ve polimerik formdadir. Dodadaki bu U¢ degerlikli demirin kullanimi
icin solubilize olmalari sarttir. Demir, tim canlilar igin biyolojik éneme sahip
vazgecilmez bir element olmakla beraber, ancak eser miktarda canh
organizmalarda bulunmaktadir. Demir, insan viicudunda ise ferréz (Fe*™) ve
ferrik (***) halde bulunur ©.

Bazi metabolik ve enzimatik olaylarda ana rol oynayan demirin varligi
blylme igin zorunludur. Demir hemoglobin sentezi (kan voliminin
genislemesi ve dokulara oksijen tasinabilmesi), myoglobin sentezi (kas
kitlesinin  blyUmesi), demir iceren enzimlerin senteziyle, ferritin ve

hemosiderin seklinde demir depolarinin idamesi i¢in gereklidir.

Fonksiyonel demir kompartmaninda en blytk payr Hb almigtir.
Cocuklarda vicuttaki demirin %65’i hemoglobinde bulunur. Hemoglobindeki
demirin fonksiyonu dokulara oksijen tasimaktir ®. Viicuttaki demirin %10’u
myoglobinde bulunur ve kas kontraksiyonu sirasinda oksijenizasyonu saglar.
insan viicudunda hemoglobin ve myoglobin disinda demir iceren baslica
proteinler sitokromlar, sitokrom oksidaz, homogentisik oksidaz, peroksidaz ve
katalazlardir.

Total demir ihtiyaci kisilerin yasina, cinsiyetine ve iginde bulundugu
fizyolojik kosullara bagh olarak 1-4 mg/gin olarak degismektedir. Dengeli bir
diyette ginlik 10-20 mg demir bulunmakta ise de, bunun ancak %5-10’u

emilip dolasima nakledilmektedir® Karisik diyetin 1000 kalorisi ile genellikle



6 mg demir saglanir. Ancak sut cocuklugu dénemi bunun disindadir. Anne
sttt 0.3-1.2 mg/l, inek sOtl 0.3-0.6 mg/l demir icerirler ve 1000 kalorilik
diyette 0.75-1.5 mg’lik demir verirler "®. Bununla beraber anne siitindeki
demirin %50’sinin inek sutiindeki demirin ise %10’unun emildigi bilinmektedir.
Demir vilcuda agiz yolu ile hem demiri ve inorganik non-hem demiri seklinde
alinir. Hem demiri non-hem demirinden farkli olarak intraluminal faktérlerden
daha az etkilenir®. Demir emiliminin biyik bdlimi ince barsaklarin (ist

kismindan absorbe edilir. Mideden eser miktarda demir emilimi diginda
(10

+++

emilim olmaz 9. Ancak ister Fe*™ ister Fe™** olsun, gastrik sekresyonlar
demiri ¢bzerek Fe™ formuna rediikte eder ve diger maddelerle soluble
kompleksler olusturmasina zemin hazirlar. Absorbe edilen demir miktari
sadece kaybedilen demir miktari kadardir. Eger absorbe edilen demir miktari
fazla ise demir yiklenmesi meydana gelir. Erigkin bir erkekte Hb yapimi igin
gerekli demirin yalnizca %5’i diyetle alinir, %95’i ise eritrosit pargalanmasiyla
geri déner. Buna karsilik cocukta kan volimundn hizla genislemesi nedeniyle

diyetle alinmasi gereken demir orani %30 geriye dénen demir ise %70’dir
(6,11).

Demirin absorbsiyonu:
-Demirin kullanilabilirligine,
-Demir form ve miktarlarina,
-Diyetin kompozisyonuna,
-Gastrointestinal faktérlere baghdir.

Hem demiri hayvansal kaynakldir, diyetin kii¢glk bir porsiyonunu teskil
eder ve absorbsiyonu yikseltir (%20-30 veya daha fazla). Diyetteki demirin
%90 dan fazlasi non-hem demiridir. Emilimi, intraluminal emilimi azaltici (fitat,
tannat, kalsiyum fosfat) ve arttirici faktérler (aminoasit, askorbik asit)

619 Non-hem demirin

arasindaki denge tarafindan ayarlanir ve etkilenir ¢
kullanilabilirligi %5 dir. inorganik non-hem ferrik demir (Fe***) gastrik sivida
bulunan HCI ve organik asitler araciigi ile baglh bulundugu bilesiklerden

ayrilir. Serbest hale gecen ferrik demir, asit pH'da askorbik asit, slfidril



gruplari, fruktoz, sitrik asit ve enzimler ile selat olusturarak mukozal hicrelere
nakledilir. inorganik non-hem ferréz demir (Fe**) hafif alkali pH'da ¢dzilebilir.
Ligandlarla selat olusturur. Hem demiri ise daha kolay absorbe olur. Demir
ferr6z formda c¢ok kolaylikla absorbe edilir. Ancak diyetteki demirin blyUk
kismi ferrik formundadir '9). Diyetle alinan ve selatlara baglanan inorganik
demir henliz aydinlatiimamis bir mekanizma ile 6zel nakledicilerle mukozal
hicreler icine girer ve derhal ferrik hale yuUkseltilir. Mukozal hicrelerde bir
intrasellller demir tasiyicisi bulunur. Demirin bir kismi bu tasiyici ile
mitokondriuma goéttralir. Burada demir sulftir ve diger demir iceren solunum
zinciri bilegsenlerine dondardlir. Yine ayni tasiyici molekdl , geri kalan demiri
mukoza hdcreleri icerisindeki apoferritin’e ve plazmada demir tasiyan protein
olan transferin’e taksim eder. Diger bircok dokularda da bulunan apoferritin
demir ile birleserek ferritin’i olusturur. Demir ya dogrudan sirkiilasyona gecer

veya hiicre iginde ferritin seklinde depo edilir 2

. Eger demir ihtiyaci
ylksekse, mukozal hlcreye giren demirin blyUk fraksiyonu hizla 1-2
dakikalik bir zaman icinde sirkilasyona gecer. Eger demir depolari dolu ise,
mukozal hlcreye gqittikce artan olaylarda giren demir ferritin seklinde
depolanir ve sekestre olan hiicrelerde 3-4 giin sonra viicuttan atilir. insan
vicut demir konsantrasyonunun sabit kalmasinda gastrointestinal mukozanin
roli uzun zamandan beri bilinmektedir. Radyoizotopik &lgimler uygulama
alanina girdikten sonra bu gorislerin dogru oldugu anlasilmistir. insanda
izotopik caligsmalara gore ilerlemis demir eksikliginde gunlik kayip yaklasik
0,5 mg kadar azalabilir ve demir birikimi durumunda ise 1.5 mg/giin kadar da
artabilir. Bazal demir emilimi 1 mg/gun’dir. Demir birikiminde emilim %50
azalirken demir eksikliginde 3-5 mg/gin arasinda artis gosterir (13 Yapilan bir
calismada, demirin mukoza kapillerler arasi naklini dizenleyenin mukozal
hicreler tarfindan sentezlenen apoferritin  oldugu, kisinin  demire
gereksiniminin azligi halinde fazla miktarda sentezlendigi, ferritin halinde
depolandigl, kapillerlere gegisin  azaldigi  savunulmaktadir. Demire
gereksiniminin yiUksek oldugu hallerde ise apoferritin sentezi azalmakta,

14)

kapillerlere nakil artmaktadir "¥. Apotransferrin seviyesinin de demirin

mukoza hicrelerine naklinin dizenlenmesinde rol oynadidi, hatta dolayli



olarak transferrin sentez hizi ve sonugta da serum transferrin
konsantrasyonu {zerine anlamli bir etki olusturdugu savunulmaktadir .
Bununla beraber yapilan bazi calismalarda tim transferrin molekdillerinin
demir ile doyurulmasinin mukozadan plazmaya demir naklini azaltmadigi
belirtimektedir '®. Bu sebepten serum transferritinin, demir diizeyini ve
hicrelere naklini kontrol eden tek faktér olmadidi, plazma demir
dénUsimUunin de rolinin oldugu desteklenmektedir. Demir, barsak mukoza
hiicrelerinden dolasima Fe™ seklinde nakledilebilmektedir. Hicre icinde
indirgenme olayl meydana gelmektedir. Bu durum NAD ve FAD veya FMN
koenzimlerinin aktive ettigi ferritin rediktaz enzimi araciligi ile gerceklesebilir.
Fe*" halinde mukozal hiicreyi terk eden demirin transferrine baglanabilmesi
icin yUkseltgenmesi gerekmektedir. Bu reaksiyonda da ferroksidaz gorev

+++

almaktadir. Fe™" apotransferrin ile transferrine dénustirilmekte ve dokulara
tasinmaktadir. Bu is icin de bikarbonat anyonunu ihtiya¢c vardir. Vlcutta
demir depolari 6zellikle karaciger, dalak ve kemik iliginde bulunmaktadir.
Karacigerde ferritinin blydk bir b6lim0 parankimal hicreler igerisinde, kemik
iligi ve dalakta mononukleer fagositik hiicreler igerisinde yer almaktadir.
Hepatositler icerisindeki demir plazmadaki transferrinden, Kupffer hicreleri
ve mononUkleer fagositik hicreler igcerisindeki depo demiri ise ¢cogunlukla
eritrositlerin yikimindan saglanmaktadir. Ferritin hiicre diginda dolagimda da
bulunmaktadir.  Asin demir  yOklenmesi  durumunda lysosomal
memebranlardaki ferritin molekdlleri %50 demir iceren depozitler alinde
toplanabilirler. Bu depozitlere hemosiderin denir. Bu durumda apoferritin

sentezi, maksimumu hiza erismektedir (¥

Demirin normal diyette gunlik emilimi 1 mg dolaylarindayken, ginlik
demir kaybr da hemen hemen buna esgittir. Organizma demir konusunda son
derece cimridir. Bir kan kaybi olmadidi sirece, demir ancak tirnak, sag¢ ve

deskuame epitel hiicreleri ile yitirilir 7

. Kadinlarda, reprodiktif cagda,
menstriasyonlara bagl olarak gunlik kayip 1.5-2 mg’t bulur. Cocuklarda
normal demir kayiplari kiiclk ve oldukca sabit miktarlardadir. Bu kayiplarin

ucte ikisi barsak mukozasindan hiicre eksfoliasyonu, geri kalani da



deskuame deri ve Uriner sistem hucreleriyle olur. Normal sit gocugunda

demir kaybi ortalama 20pg/kg/gin’dur '®

. Buna Kkarslilik gastrointestinal
sistemden gizli kanama sonucu kayiplari-2 mg/gin olabilir. Bu tir kanamalar
sut cocuklarinda agir ishallerde olabilecegi gibi inek sttu ile beslenmelerde
karsimiza cikmaktadir. Ayrica kronik aspirin aliminda cocukluk caginda

intestinal kan kaybina neden olan faktérlerden biridir 9.

4.2.Demir Eksikligi ve Demir Eksikligi Anemisi

Genelde “demir eksikligi” ve “demir eksikligi anemisi” kavramlari
karistinimaktadir. Anemi gelismeden de demir eksikliginden s6z edilebilir.
Herhangi bir kiside demir statusunun ortaya konulmasi igin dncelikle depo
demirin durumu aydinlatiimalidir. Organizmada demir depolanan organlar
karaciger, dalak ve kemik iligi ile diger bolgelerdeki RES'tir"®. Viicudun
demir ihtiyaci oldugunda éncelikle depolardan demir mobilizasyonu beklenir.
En erken fazda depo demirinde azalma gériiliir %, Bu dénem, kemik iligi ve
retikliloendotelyal hiicrelerde demir granullerinde azalmanin gdsterilmesi ile
saptanir. Depo demiri; hemosiderin ve ferritinin prusya mavisi ile
boyanmasiyla tespit edilebilir. Demir depolarinda belli bir diizeyin Gstlinde
rezerve olmasi durumunda demir eksikliginden s6z edilemez. Demir eksikligi

20

durumunda deponun tamamen tilkenmesi séz konusudur ©®®. Bu dénemi

belirlemede kemik iligi granillerine bakilmasi yerine ferritin dlzeyinin
dlclilmesi daha kolay ve giivenilir bir yéntem olarak kullaniimaktadir ©.
Kemik iliginde depo demirin kayboldugu tek anemi demir eksikligi anemisidir.
Serum ferritinin 1 mikrogrami ilikteki demir deposunun 10 mg’ina karsihk
geldigi igin azalmis serum ferritininin tespiti ilikteki depo demiri hakkinda ¢ok
degerli bilgi verir. Ancak, serum ferritini akut faz reaktani olarak kronik
enflamasyon gdsteren hastalarda, neoplastik ve hepatik yetmezlikli

1320 Diger ydnlerden saglikli bir kiside serum

hastalarda artmis bulunabilir {
ferritini <10-12 pg/l ise bu demir depolarinin tamamen bosaldigini gésterir.

Fonksiyonel demirde azalma, demiri eksik eritropoeze neden olur.



Laboratuvarda bu durum serum demirinde azalma, total demir baglama
kapasitesinde artma ve transferrin saturasyonunda azalma ile ortaya ¢ikabilir
(3 Demir eksikligi gdsteren eritropoez, sirkille edilen eritrositlerde serbest
eritrosit protoporfirininde artmasinin baslamasindan sonra 1-2 hafta icinde
kendini gbsterir. Yeterli miktarda demir temin edilmezse protoporfirin demirle
birlesip Hem’i olusturamaz, fazla protoporfirin eritrositlerde birikir. Demiri
eksik eritropoez daha kiclk ve icinde daha az hemoglobin bulunan
eritrositleri sirklllasyona ¢ikarir. Boylece mikrositoz ve hipokromik eritrositler
meydana gelir. Fonksiyonel demirin azalmasi, Hb konsantrasyonunda
belirgin azalmaya neden olur ve “demir eksikligi anemisi” ortaya ¢ikar. Yani
hastanin anemiye ait Kklinik bulgularinin  yansimasi depo demirin
bosalmasindan haftalar sonra olabilmektedir.

4.3.Demir Eksikligi Nedenleri

Blylyen cocugun demir gereksinimi fazla, ancak demir eksikligine
uyum saglama kapasitesi sinirlidir. Demir eksikligi belirtileri en agir sekliyle
cocuklarda ortaya c¢ikar. Demiri eksikligi ile demir eksikligi anemisi en sik
olarak hayatin ilk iki yilinda, 6zellikle 6-24. aylar arasinda géralar 2",
Cocuklarda demir eksikligi cocugun dogumdaki demir varligi, daha sonraki
demir alimi ile blylme ve kayiplari karsilama icin gerekli demir miktar
arasindaki dengesizlikten kaynaklanir. Miyadinda dodan bebekte annesinin
demir statusunun normal olmasi sartiyla demir depolari 4-6. aydan &énce
tikenmezken, dogumdan itibaren demir varligi az olan ve daha hizli baylGyen
prematirede ek demir veriimezse Uglncl aydan itibaren demir eksikligi

2223 Ergenlik cagi ise her iki cinste de demir gereksiniminin

arttigi ve demir eksikliginin sik gérildigiu bir baska dénemdir 429

baslayabilir |

Gocuklarda demir eksikligi nedenleri diyetle yetersiz demir alimi, hizli
blylme nedeni ile ihtiyacin artmasi, demirin absorbsiyonunun yetersiz
olmasi ve kan kayiplaridir ©.

Demir eksikligi anemisine yol agan nedenler;

-A. Yetersiz demir alimi



1.Diyetle yetersiz alim “nutrisyonel anemi”
2.Malabsorbsiyon
-B. Gereksinim artigi
1.S0t ¢cocuklugu
2.Ergenlik
3.Gebelik
-C. Demir kaybi
1.Parazitoz
2.Asiri menstruasyon
3.GiS kanamalari
4 . Hemoglobindri
5.idiyopatik pulmoner hemosideroz
6.Cocuk hastadan sik kan alinmasi

4.4.Nutrisyonel Demir Eksikligi Anemisi

Nutrisyonel demir eksikligi 6zellikle fizyolojik ihtiyacin arttig
dénemlerde karsimiza gikar. Bebek ve ¢ocuklarda demir eksikligi genellikle
kan kaybindan c¢ok vicudun hizli gelisme temposu yaninda besinsel demir
alimi eksikligine dayanmaktadir. Ozellikle kirmizi et Griinleri tilketmeyen
ginde 750 cc’ den fazla inek sttt Orind kullanan gocuklarda demir eksikligi

12,26

anemisi siktir '#?® Demir emiliminin bozuklugu (emilim orani %5 ) yaninda

barsak dizeyinde inek sutl albumininin (laktalbumin) eroziv etkisine bagli

9 Anne st ile beslenen cocuklarda anne

kanamalarda gosterilmistir |
sutiinde bulunan laktoferrin demirin emilimini arttirdigindan (%60 dizeyinde)
demir eksikligi nadir gérilmektedir ®. Sanayi mamalarinin da hemen hemen
hepsinde demir bulundugundan mamayla beslenen bebeklerde demir

eksikligi gorilmemektedir 728

Kirmizi et ve yumurtada bol miktarda (Fe™) degerli hem demiri
bulunmaktadir ve kolaylikla (%30 oraninda) emilmektedir. Tavuk ve balik gibi

beyaz etlerde ise demir orani yeterli degildir. Bitkisel gidalarda yesil



sebzelerde, 1spanak, fasulye ve kabakta bol miktarda demir olmasina karsin
(Fe™™) degerli olduklari icin emilim son derece az (% 5 civarinda) olmaktadir
(% Bu nedenle hayvansal gidalardan yeterince demir almayan ¢ocuklarda
kisa strede demir eksikligi anemisi gelisebilmektedir. Saglikli bir sit
cocugunun gunlik demir ihtiyaci 1 mg demir olmakla birlikte besinlerle
ortalama 10 mgllk demir almasi gerekmektedir. CUnkii 10 mg’lik diyet
demirinin ancak 1 mg’ vlcut tarafindan kazanilabilmektedir. Mide asidi, C
vitamini ve sistein aminoasidi demir emilimini arttirmaktadir '®. Bu etkisini
bitkisel kaynakli (Fe™) demiri (Fe™) degerlikli demire indirgeyerek
yapmaktadir. Bitkisel okzalat ve fitatlar (cay) demir emilimin engelleyen

maddelerdir.

Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisinin gelismesini énlemek igin

st gcocuklugu déneminden itibaren yeterli demir alinmasi gereklidir.

Yeterli demir alinabilmesi igin;

- Miyadinda dogan bebeklerde ilk 6 ay anne siti ile beslenme, daha sonra
demir ilave edilmis mama ve demir iceren ek gida,

- Anne sitd alamayan c¢ocuklarda ilk 12 ay demir ilave edilmis mama ve 4.
ayda demir iceren ek gida,

- Anne sitl veya demir ilave edilmis mama alamayan ¢ocuklarda 4. ayda
profilaktik olarak 1 mg/kg/gin demir ilavesi,

- Prematirelerde en gec¢ 2. ayda profilaktik 2 mg/kg/giin demir ilavesi,

- 4-10 yas aras! ¢ocuklarda gtiinde 10 mg, 11 yasindan itibaren adolesan
déneminde hizlanan blyUmeyi karsilamak Uzere ginde 18 mg demir
alinmasi gerekmektedir. Bu demir iceren gidalar ve gereginde demir

ilavesi ile saglanabilir 9,

4.5.Demir Eksikliginde Klinik Tani

Demir eksikligine 6zgi ve patognomonik bir klinik bulgu yoktur. Bu

hastalar genellikle “soluk ve istahsiz cocuklar” olarak hekime getirilirler #°%9).



Deri ve mukozalar soluktur, tirnak ve saglar kolay kirilir, tirnaklarda bazen
kolonigia denilen kasik tirnak gérinimi olur, dil papillalari atrofik olup
dizlesmistir. Anemi kanama gibi hizli kan kayiplari sonucu gelismigse doku
hipoksisine bagll semptomlar belirgin olur. Hipoksiye Kkarsi gelisen
kardiyovaskuiler kompansasyon sonucu tasikardi, tasipne ve i¢ gecirmeler
ortaya ¢ikar ve Hb dizeyleri distikce giderek daha da belirgin hake gelirler.
Cocuklarda huysuzluk, uyku bozuklugu, toprak yeme, irritabilite gibi

20,31

yakinmalarda az degildir ®>*"). Stit cocuklugu déneminde belirgin olan demir

eksikligi sonrasi 6grenme zorlugu, gelisme geriligi yani sira entelektiel zeka

statusunun etkilenebilecegi gdsterilmistir 2

. Demir eksikligi anemisinde
driner norepinefrin dlzeylerinin yiksek oldugunu ve tedavi sonrasi kisa
zamanda normale déndugini gdsteren calismalar vardir ¥, Demir eksikligi
olan farelerin beyin dokusunda serotonini parcalanmasinda ana enzim olan
aldehid oksidaz aktivitesi azalmis ve serotonin konsantrasyonu artmig olarak

bulunmustur @4

. YUksek dizeyde serotonin, konsantrasyon gucliga ve
dikkat azalmasi nedeni olabilir. Demir eksikligi olan ¢ocuklar anlamli olarak
daha cevapsiz, daha az aktif, daha dikkatsiz, daha gergin, daha korkak

35-37

bulunmus, daha cabuk yorulduklari dikkati cekmistir ©>3"). Demir eksikliginde

lenfosit ve nétrofil onksiyonlarinin bozuldugunu gésteren deneysel galismalar

3840 leri derecede demir eksikliginde hiicresel immUinitenin olumsuz

vardir {
etkilendigi ve bakterisidal fonksiyonun azaldigi konusunda yayinlar
mevcuttur. Bu bozukluklara demir iceren enzimlerden ribonikleotid rediktaz
yetersizligi sonucu DNA sentezinde azalmanin yol agtigi distnUimektedir.
Notrofil fonksiyon bozukluklari arasinda NBT testinde bozulmanin demirli
enzimlerden myeloperoksidazin azalmasiyla oldugu distntlmektedir. Demir
eksikliginin enfeksiyona egilimi arttirdigi bilinirken, ayni durumun demir
fazlaliginda da s6z konusu oldugu unutulmamalidir. Doymamis transferrin ve
laktoferrin bakterilerinin cogalmasi igin gerekli demiri tutarak bakteriostatik rol
oynamaktadir, demir ile doyduklari zaman bakteriyel proliferasyon kolaylagir
“D " Ancak giinlik pratikte demir eksikligi anemisi olan hastalarda ciddi bir

enfeksiyona egilim tablosu dikkati cekmemektedir.



Demir eksikliginde aneminin derecesiyle artis g6steren calisma gicU
kaybi iyi bilinmektedir. Demir tedavisi ile bu bozukluk anemiden daha yavas,
cizgili kas mitokondrilerinde demirli oksidatif enzimlerin aktivitelerinin artis

hizina paralel bir dizelme gosterir “2.

Ayrica glikozun aerobik
metabolizmasindaki yetersizlik sonucu ortaya cikan ve egzersizle artis

gbsteren laktik asidoz da ilave bir faktér olmaktadir.

4.6.Laboratuar Testleri ve Tani

Demir eksikligi anemisinde Hb ve Hct, yas ve cinsiyete gére olmasi
gereken degerinin %95’'inden dastktir. Hb dizeyi ¢ocukluk ¢aginda farkl
dénemlerde ¢ok farkh dizeylerdedir. WHO gelismekte olan Ulkeler igin pratik
degerler saptamistir. Buna gére okul éncesi ¢ocuklarda (<11gr) degeri sinir
iken erigkinlerde erkek icin (<13 gr), kadinlar i¢in (<12 gr) ve gebeler igin de

(<11 gr) limit deger olarak dnerilmektedir 2.

Demir Eksikligi Anemisi Tanisi icin Gerekli testler

1- Periferik kan yaymasi (hipokromi, mikrositoz, anizositoz, poikilositoz)
Hipokromi ve mikrositozun eritrosit indeksleri ile degerlendiriimesi
MCV’de azalma

MCH’nin 27 pg altinda olmasi

MCHC’nin %30’un altina diismesi

RDW = 13 olmasi

2- Serbest eritrosit protoporfirininde artma (>40 mg/dl)

a

O T

)
)
)
)

o

3- Serum ferritininde azalma

4- Serum demirinde azalma

a) Serum demir baglama kapasitesinde artma
b) Transferin saturasyonunda azalma (< %16)
5-  Terapdtik demir tedavisine cevap

a) Tedaviyi takiben 7-10 gln arasi retikllositoz
(Hb > 8 gr/dl Gstinde ise gorilmeyebilir)



b) Retikllositozu takiben Hb de 0.25-0.4 gr/dl/gin ve Hkt'de %1/gin artis
olmasi.

6-Kemik iliginde demir iceren eritroblast sayisinin demir boyama ile

incelenmesi, bu hiicrelerde azalma veya yokluk.

Eritrosit Sayisi (RBC)

Eritrosit sayisi demir eksikligi anemisi gelisim siUrecinde uzun sire
normal sinirlarda bulunur. Ancak aneminin ilerledigi durumlarda azalir (< 5

milyon) “4),

Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH) ve Ortalama Ertirosit
Hemoglobin Konsantrasyonu (MCHC)

Hipokrom mikrositer bir anemi olan demir eksikliginde her iki degerde
disik bulunur. Hipokromiyi gésteren markirlardir. MCH normal diizeyi 27-34
pg arasindadir, MCHC ise demir eksikliginde < %30°dur “*

Ortalama Eritrosit Voliumu (MCV)

Demir eksikligi gelisim sireci éncesi en son bozulan ve tedavi sonrasi
da en gec¢ dizelen parametre oldugunda blylk 6énem tasir. Mikrositoz
gostergesidir. Hafif mikrositoz enfeksiyon anemisinde de goérulebilir. Ancak
MCV < 70 ise talasemi tasiyicili§i da ekarte edilebilmisse demir eksikligi
acisindan ¢ok degerli, bir veridir. Eriskinlerde normal MCV=80-90
arasindadir. 2 yasin altindaki gocuklarda <75 sinir kabul edilebilir “*).

RDW (Red cell distribution width)

Anizositozu yansitan énemli bir parametredir. Normali yaklasik %12
olup; <14 ise talasemi tasiyiciigi, >14 ise demir eksikligi lehinedir. Bu



parametre icin her hangi bir hesaplama yapmak gerekmez. Otomatik
sayicilar tarafindan hesaplanmaktadir %,

Serum Demiri (Fe), Demir Baglama Kapasitesi (DBK) ve
Transferin Saturasyonu (TS)

Fonksiyonel agidan demir eksikliginin gdsterilmesi igin ¢ok 6nemli
testlerdir. Ancak serum demiri tani igin yeterli olmamaktadir. Serum demiri
yaninda DBK de test amaci ile mutlaka istenmelidir. DBK; transferrinin
baglayabilecegi demirin gdéstergesidir. Normalde transferrinin 1/3’'0 demir
baglarken, yani 300 mcg/dl'lik kapasitesinin yaklasik 100 mcg/dI’sini
baglarken demir eksikligi durumunda bu kapasitenin ¢cok artmasi énem tasir.
Trasferrin ise nefelometrik olarak direkt olarak 6l¢ulebilmekle birlikte ginlik
pratikte Fe ve DBK O&lglimlerinin oranlamasi kullanilmaktadir. Transferrin
saturasyonu TS=Fe/DBK x100 formull ile hesaplanabilir. Oran < 16 ise demir
eksikligi distn0lir. Oran < 12 ise agir tipte bir demir eksikligi s6z konusudur
(1349 Tanisal seciciliginin artmasi icin DBK > 400 olasina dikkat edilmelidir.
Hipokrom mikrositer tipte anemilerin ayirici tanisinda Fe ve DBK degerleri
kolaylikla kullaniimaktadir.

Tablo 1: Fe ve DBK ile hipokrom mikrositer anemilerin ayirici tanisi.

Anemi Tipi Fe DBK TS Ferritin
Demir Eksikligi Anemisi d T d d
Enfeksiyon Anemisi d d d T
Sideroblastik Anemi T d Degisken Degisken
Talasemi Taslyicisi N N N N

Eritrosit Protoporfirini

Basit bir ydntem olan hematoflorometre ile bir damla kanla birkag
dakikada Ol¢tlebilir. Ginko protoporfirin dlciima kullanilir. Diyetten etkilenmez.
Hiicre ici demir durumunu yansitmasi agisindan degerlidir 3% Ancak

kursun zehirlenmesinde ve Hb sentezindeki bazi akkiz defektlerde de




patolojik olasi nedeniyle spesifik bir test degildir. Kronik hastalik anemisinden
de etkilenmesi degerini dusUrmektedir. Toplumsal taramalarda kullanilan

(29)

ancak gunlik pratikte tercih edilmeyen bir testtir . Talasemi ayirici

tanisinda daha sik tercih edilmektedir. Talasemide normaldir.

Ferritin

3000 civarinda (Fe™™) degerli demir atomu ferritin seklinde hiicre
icinde depo edilmektedir. inhtiyag halinde hizla solubl olmasi énemli bir
Ozelligidir. Depo demirini indirekt olarak gdsteren ¢ok dnemli bir géstergedir
9 " saglikli gériinen kisilerde “latent demir eksikligini” gdsterebilir, toplumsal
calismalarda demir depolarinin arastirimasinda ve demir eksikligi
anemisinde tani amaciyla kullanilabilmektedir ?%.

Depolarda az da olsa demir oldugunun gdsterilmesi demir eksikligini ekarte
temek acgisindan 6nem tagsir. Ancak ferritin dizeyinin demir eksikligi diginda
enfeksiydz, enflamatuvar, kanser6z durumlarda ve karaciger hastaliklarinda

da yikselmesi isi zorlastirmaktadir (1320,

Yani ferritin degeri demir
eksikliginden bagimsiz bir parametredir. Erigskin erkekler acisindan
bakildiginda serum ferritini ¢cok degerli bir parametredir. CUnkl erkek
erigkinlerin demir rezervleri oldukga genistir. Ancak demir eksikliginin yaygin
oldugu toplumlarda serum feritini 6zellikle cocuklarda ve gebelerde daha az

bir deger tagiyacaktir. Zira depo demiri sinirda ve ¢ok degisken bir yapidadir
(20)

Laboratuvar dizeyi olarak erigkinler igcin < 20 ng/ml sinir olarak kabul
edilirken, cocuklarda alt sinir 10 ng/ml'dir. Feritin seviyesinin dusukliga
sinirda olan ve yeni baslayan bir demir eksikligini yansitabilecegi gibi bazen
de demir eksikligini ciddiyetini yansitma dlzeyi agisindan yetersiz
kalabilmektedir.

Kemik iligi incelemesi

Cocuklar acgisindan bakildiginda tani igin kesinlikle gerekli olmayan
invaziv bir prosedirdidr, ancak ayirici tani guclUkleri cekilen erigkinlerde



yardimci olabilir '

. Buradaki yaklasim kemik iligi yaymasinin Prusya
mavisiyle boyanarak hucrelerdeki ferritin  ve hemosiderin  varliginin
gOsteriimesidir. Bu boyama yapildiktan sonra kemik iligi skorlanarak
degerlendirilir. Bu skorlama; kemik iliginde hi¢ demir yoksa 0, az miktarda
demir varsa +1, yama tarzinda demir varsa +2, yama tarzindan yaygin
dagilhima gidis gosteriyorsa +3, yaygin demir boyanmasi izleniyorsa +4, asiri
demir depolanmasi izleniyorsa +5 seklinde yapilir. Hemosiderin demir
metabolizmasinin son Uriind olup solubl olmamasi ile ferritinden ayrilir %),
Demir asin yuklenmesinde yani hemosiderozda ©6n planda g6rulir.
Gocuklarda, 6zellikle sit cocuklarinda kemik iliginde yeterince hemosiderin

yoktur. Bu nedenle tanida yardimci olmasi beklenmemelidir ¢'49.

Solubl Transferrin Reseptoru (sTfR)

Son yillarda demir eksikliginin erken saptanmasinda en popduler test
oldugu sdylenebilir. Ancak ELISA yéntemi igle gerceklestirilebilen zor ve
pahal bir test olmasi; yayginlagsmasini, rutinde kullaniimasini engellemekte
ve daha ¢ok akademik calismalarda tercih edilen bir test olmasi sonucunu
yaratmaktadir. Yukarida sayilan parametrelerden hepsi demirin fonksiyonel
6zelligini gOstermekle birlikte, demir eksikliginin enfeksiyon anemisinden
ayiricl tanisinda yardimci olamamaktadir. Ozellikle eriskinlerde demir
eksikliginin diger ciddi tablolardan ve enfeksiyon anemisinden ayirt
edilebilmesi igin sTfR testi 6nem tasimaktadir. Ancak hemolitik anemilerde de

1347) Demirin emilme

arttigi icin cocukluk cagindaki ayirici tani degeri azdir ¢
sonrasi transferrin ile taginarak Hb sentezi igin gereken yere yani intrasellller
ortama ulasmasi icin bu reseptérler gereklidir. Demir eksikligi durumunda
“‘up-regulasyon” ile sayilari 6nemli oranda artmaktadir. S6z konusu
reseptdrlerin bulundugu hicreler ise Hb sentezinin yapildigi kirmizi seri ana
hiucreleridir. Bildirilen normal dizeyler saglikh erigkinlerde yaklasik 5-8
mg/I'dir. Demir eksikliginde yUksek oran sTfR; kronik enfeksiyon anemisinde

45,48,49

normale yakin olup artmamigtir ( ), Goralduga tzere ferritinden farkli

olarak sTfR enflamatuar olaylardan etkilenmemektedir.



Tablo 2: Demir Eksikliginde Birbirini izleyen Evreler.

Normal Depo Fe | Fe Eksik Fe Eksikligi
_ Azalma Eritropoez Anemisi
Kemik lligi (Depo |2-3+ 0-1+ 0 0
Fe)
TDBK (ug/dl) 330430 360 390 410
Plazma Ferritini 10060 <20 10 <10
(ug/l)
Plazma Demiri 115450 <115 <60 <40
(ug/di)

4.7.Demir Eksikligi Anemisinde Tedavi

Demir eksikligi tim dinyada anemi nedenleri arasinda hala en sik
gorilenidir '@, Tani koymak ve tedavi etmek zor olmasa da yeni bir yiizyila
girdigimiz bu glnlerde “demir eksikligi” dinya capindaki en énemli saglik
problemlerinden biri olmaya devam etmektedir.

Boyle yaygin bir saglik problemi olan demir eksikliginin tedavisiyle ilgili ilk
dokiimente edilmis bilgiler 4000-5000 yil énce Roma Iimparatorlugu
dénemine dayanmaktadir. Romali askerlerin dinamizmini arttirmak ve onlari
daha gulcld kilmak icin elmaya demir gubuklar batirip bir sire beklettikten
sonra da bu elmalari askerlere yedirdiklerine dair bilgiler mevcuttur. Buradaki
amac¢ elmadaki malik asidin demirle reaksiyona girmesi ve demir malat
olusturarak askerlerin bu sekilde demir almalarinin saglanmasidir ©®%. Bu
sekilde baglayan ilk demir tedavisi 20. ylzyilla kadar ¢esitli arastirmacilarin
tzerinde calistigi bir konu olmustur.

GUndmuzde demir tedavisinde (+2) degerlikli demir tuzlar ile (+3) degerlikli
demir polimaltoz kompleksleri kullaniimaktadir. Yirminci ylzyihn baslarindan
itibaren kullanilan demir tuzlar ile tedavilerde ortaya ¢ikan bazi yan etkiler

bugin herkes tarafindan kabul edilmektedir. Siklikla gérilen gastrointestinal




yan etkiler yani sira karaciger fonksiyon testlerinde de bozulma yaptigi birgok

°1:%2) Demir tedavisinde ortaya ¢ikan yan etkilerin

calismada bildirilmektedir ¢
demir tuzlarinin sulu c¢o6zeltilerde iyonize olmalar gergcegine dayandigi
distunilmektedir. Yilksek konsantrasyonda demir iyonlari proteinlerin
cOkelmesine neden olmakta, sulfat anyonlari ise yan etki siddetini

arttirmaktadir ©%

. Vlcutta 2 ayri formda bulunan demirin (Fe™) formu
rediklenmis, (Fe™") formu okside formudur. (Fe') formunda pasif

diffizyonla emildikten sonra serumda transferin yapisinda (Fe formunda

+++)
tasinir ve karacigerde ferritin yapisinda yine ( Fe™") formunda depolanir.
Asirt demir aliminda demir depolari dolduktan sonra serbest demir toksik

etkilere neden olabilir 1359,

Demir eksikligi anemisi tedavisinde 6ncelikle altta yatan neden ortaya
konmali ve buna yénelik 6nlemler alindiktan sonra tedavi verilmelidir. Tedavi
oral yada parenteral yollarla yapilabilir. Ancak ¢ocuklarda én planda oral
tedavi tercih edilmelidir.

Demir eksikligi anemi tedavisinde amag;
1. Eritrosit ve Hb icerigini normal seviyeye ylkseltmek
2. Serum demir diizeyini arttirmak
3. Depolarin doygunlugunu ve demir iceren enzimatik sistemlerin

dizeltilmesidir.

Oral demir tedavisi; 3-6 mg/kg dozunda oral demir ginde 2 veya 3
dozda hilcum tedavisi olarak verilir ve 2-3 ay siireyle kullanilir ®®. Burada
hedeflenen hastanin Hb degerinin hedeflenen dizeylere (>12g/dl)
yUkseltilmesidir. Bu dizeye ulastiktan sonra tedavi kesilmeli ve 1-2 mg/kg
dozda 2-3 ay daha slrecek bir idame tedavisi seklinde devam edilmelidir.
Oral demir preparatlarn olarak 2 ve 3 degerli demir igeren cesitli ilaglar
mevcuttur.

Yurdumuzda yapilan bircok calismada 2 veya 3 degerlikli demir

preparatlarinin etkinlik acisindan birbirlerine Ustinltkleri kanitlanmamistir



(53%6)  Parenteral demir tedavisi ancak agizdan alinan demirin absorbsiyonu

malabsorbsiyon nedeniyle bozuk olursa, demire karsi gastrointestinal
tahammdalsizlUk varsa, regional enteritis, Ulseratif kolit gibi hastaliklarda
agizdan verilen demir hastahdin semptomlarini  siddetlendiriyorsa

intramUskudler veya intraven6z olarak uygulanabilir.

Kronik olaylarda hastanin Hb dizeyi <6 gr/dl olmadikca kan

transflizyonu énerilmez.



V.CALISMANIN AMACI

Bu calismanin amaci Manisa il merkezinde bulunan 7-11 yas
arasindaki okul cagi cocuklarinda demir eksikligi anemi prevalansini
saptamak ve demir eksikligi anemisinde tarama testi olarak hemogram,
RDW ve ferritin sonuglarinin kullanimini degerlendirmek idi.



VI.GEREC VE YONTEM

Bu calisma kesitsel bir arastirma olup Ekim-Kasim 2004 tarihleri
arasinda yaslari 7-11 arasinda degisen toplam 848 ¢cocuk Uzerinde

yUrataimastar.
6.1.Evren ve Orneklem;

Arastirmanin evrenini Manisa il merkezinde 2003-2004 gretim yilinda
ilkdgretim okullarinin 1.-5. siniflarina devam eden égrenciler olusturmustur.
DEA prevalans hizini saptamak igin gerekli olan minimum &rnek biyukligu,
690 olarak belirlenmistir ve ¢alisma toplam 848 ¢ocuk Uzerinde

yUrataimastar.

Minimum &rnek blyikligi= n= (t.o)° (p.q) = (1,96)°.0,922 . 0,078 =690
cocuk

s? (0,02)

p= %7.8 =0.078

Q= %92.2 = 0.92

S= %2 =0.02 (%1 de olabilir)
t(1.05) = 1.96 ©7

arastirmaya alinacak okullar kent ve gecekondu okullari olarak iki tabakaya
ayrilip tabakali rastgele érnek secim yéntemine gore belirlenmigtir. Her bir
tabakadan hangi okulun ve sinifin calismaya dahil edilecegi rastgele sayilar
tablosundan random olarak belirlenmigtir. Arastirmanin érnek grubuna ¢ikan
siniflardaki tim 6grenciler calismaya dahil edilmistir. Veliler tarafindan kan



alinmasina izin verilmeyen ve arastirma sirasinda akut enfeksiyon geciren

cocuklar arastirma kapsami disinda birakilmigtir.

Okul adlari ve buradan alinan égrenci sayilari tabloda belirtilmistir.

Tablo 3: Calismaya Alinan Cocuklarin Okul ve Siniflarin Dagilimlari.

OKULLAR SINIFLAR OGRENCI SAYISI %
Sehitler ilkdgretim Okulu 3. sinif 46 5,4
Murat German Ilkégretim Okulu 1 ve 4. sinif 64 7,5
Atatiirk ilkdgretim Okulu 4. sinif 39 4.6
istiklal lIkégretim Okulu 1 ve 5. sinif 82 9,7
Saruhanbey ilkégretim Okulu 3. sinif 43 5,1
Avni Gemicioglu ilkégretim Okulu 1. sinif 39 4,6
Halil Yutrseven ilkégretim Okulu 4. sinif 29 3,4
Ahmet Ttlinctoglu ilkégretim Okulu 2. sinif 42 5
Hafsa Sultan ilkégretim Okulu 3. sinif 34 4
Sekiz Eylul ilkégretim Okulu 3. sinif 41 4,8
Merkez Efendi ilkdgretim Okulu 2. sinif 29 3,4
Laleli ilkdgretim Okulu 5. sinif 23 2,7
Cemal Ergiin ilkégretim Okulu 1. sinif 37 4,4
Manisa Tarzani ilkgretim Okulu 2 ve 5. sinif 79 9,3
Kemal Pinar ilkégretim Okulu 4 ve 5. sinif 42 5
Milli Birlik ilkdgretim Okulu 2 ve 4. sinif 73 8,6
23 Nisan ilkégretim Okulu 1,3 ve 5. sinif 65 7.7
Taytanli ilhan ilkégretim Okulu 2. sinif 41 4.8
Toplam 848 100,0

6.2.Veri Toplama;

Manisa ili Milli Egitim Mdarliga ve okul idarelerine ¢alisma amaci

aktarilip gerekli izinler alindiktan sonra aileler galisma konusunda sézel ve

yazili olarak bilgilendirilerek onaylari ahnmistir. Cocuk doktoru, g¢ocuk

hemsiresi ve laborantlardan olusan arastirma ekibi ile calisma baslatiimigtir.

Arastirmanin verileri Gocuk doktoru tarafindan her 6grenci icin velisinin

yardimi ile bir anket formu doldurularak toplanmistir. Bu yapilandiriimis anket




formu Ogrencilerin  sosyodemografik 6zellikleri, beslenme durumlari,
kansizlik dykiisii ve almis olduklari tedavilerden olusmustur. Ogretmenleri
tarafindan 6grencilerin 6zellikle matematik dersi géz dnlne alinarak basari
durumlari degerlendirilmistir. Gelisimlerinin degerlendiriimesi igin boy ve
kilolari tarafimizdan oél¢timustir. Cocuklarin kilo verileri 100 gr.a kadar
hassas banyo baskilleriyle ayakta ayakkabisiz olarak oélcllerek, boy verisi 1
mm’ye kadar hassas isaraetli boy cetveli yardimiyla ayakkabi olmaksizin
Olcllerek toplanmistir. Bir giin 6nceden gocuklarin a¢ kalmalari bildirilmigtir.
Tdm cocuklardan ¢ocuk hemsiresi tarafindan hemogram igin 2 cc EDTA’l
kan ve serum demir, demir baglama kapasitesi ve ferritin icin ise 3 cc diz

kan alinmistir.

6.3.0Iciim ve Degerlendirme;

Alinan kanlar ayni gin Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi
Hematoloji ve Biyokimya laboratuarlarinda Celal Bayar Universitesi Tip
Fakultesi Bilimsel Arastirma Projeleri Komisyonu tarafindan saglanan kitler
ile asagida belirtildigi sekilde calisiimigtir.

1) Rutin hemogram analizi (Hb, Htk, RBC, MCV, MCH, MCHC, RDW)
BAYER diagnostic Advia 120 cihazi ile yapildi.

2) Serum demir (Fe) ve demir baglama kapasitesi (DBK) Roche COBAS
INTEGRA 820 cihazi ile spektrofotometrik (Guanidine/FerroZine) yéntem ile
calisildi.

3) Serum ferritin diizeyi Roche E170 cihazi ile electrochemiluminescence
immunoassay “ECLIA” yontemi ile ¢alisildi.

4) Boy ve kilo persentilleri, TUrk gocuklarinin persentil bllyiime egrilerine gére
degerlendirilmistir. ©®



Demir eksikligi anemisi tanisinda Hb alt siniri 11g/dl (WHO kriterlerine
gbre yasa gére normal degerin —2SD altinda), ferritin degeri igin ise 20ug/dl

altt ahnmisgtir.

DEA saptanan ¢ocuklarin ailelerine okul idaresi aracihgi ile ulasiimis
ve Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Pediatrik Hematoloji Béliimiine

yonlendirilmigtir.

6.4.ISTATISTIKLER

Calismada elde edilen sonuglarin istatiksel degerlendirmesi igin SPSS
(Software Package 10.0) istatistik paket programi kullanild. istatistiksel
analizlerde studentttest, Pearson korelasyonu anova varyans analizi, ki-
kare testi uygulandi. p degerinin 0,05 in altinda olmasi istatiksel olarak
anlamli kabul edildi.



VI.LBULGULAR

PREVALANS iLE iLGiLi TABLOLAR

Tablo 4: Hematolojik parametrelerden sadece Hb<11 olanlar, DE ve DEA

saptanan cocuklar.

N %

Hb < 11g/dl K 17 4,2

E 19 4,5
DE K 100 25,6
Ferritin<20ng/ml

E 99 23,9
DEA K 8 2,0

E 4 0,9

WHO kriterlerine gére Hb dederinin yasa ve cinsiyete gbre -2 SD altinda
olmasi (bu yas grubu cocuklar igin Hb<11g/dl) anemi olarak kabul
edilmektedir. Galismaya alinan ¢ocuklarda kizlarda %4,2 erkeklerde ise %4,5
oraninda anemi gdzlenirken DEA oranlari kizlarda %2,0 ve erkeklerde %0,9
idi.

SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLER

Tablo 5: Calismaya alinan ¢ocuklarin yas gruplari .

YAS GRUBU (yil) N %

7 yas 165 19,5
8 yas 202 23,8
9yas 183 21,6
10 yas 178 21,0
11 yas 120 14,2
Toplam 848 100,0




Tablo 6: Calismaya alinan c¢ocuklarin anne-baba egitim dizeyleri ve
meslekleri.

ANNE EGITIiMI N %
Okur yazar degil 132 16,3
Okur-yazar ama okula gitmemis 26 3,2
ilkokul 483 59,6
Ortaokul 76 9,4
Lise 73 9,0
Yiiksekokul 21 2,6

BABA EGITIMI
Okur yazar degil 40 4,9
Okur-yazar ama okula gitmemis 26 3,2
ilkokul 463 57,2
Ortaokul 113 14
Lise 105 13
Yiksekokul 62 7,7

ANNE MESLEGI
Ev Hanimi 682 84,1
Caligiyor 118 14,5
Emekli 7 0,9
Ex 4 0,5

BABA MESLEGI
Caligsmiyor 50 6,2
Emekli 15 1,8
Fabrika igcisi 256 31,6
Vasifsiz igci 148 18,2
Memur 74 9,1
Ex 12 1,5




EV KOSULLARI

Tablo 7: Calismaya alinan ¢ocuklarin ev kosullari.

EVDE YASAYAN Kisi SAYISI N %
2 3 0,4
3 113 13,3
4 346 40,8
5 170 20,0
6 ve Uzeri 216 25,5
KARDES SAYISI
1 122 14,4
2 380 44,8
3 161 19,0
4 ve Gzeri 185 21,8
BILGISAYAR
Var 86 10,1
Yok 762 89,9
TUVALET
Evin icinde 727 85,7
Evin Diginda 121 14,3




BESLENME DURUMU

Tablo 8: Calismaya alinan ¢ocuklarin beslenme durumlari.

KAHVALTI N %
Kahvaltl yapmiyor 21 2,5
Haftada 1-2 glin 59 7
Haftada 3-5 glin 171 20,2
Her giin 597 70,4

OGLE YEMEGI
Ogle yemegi yemiyor 6 0,7
Haftada 1-2 glin 23 2,7
Haftada 3-5 glin 105 12,4
Her giin 714 84,2

AKSAM YEMEGI
Aksam yemegi 3 0,4

yemiyor
Haftada 1-2 giin 5 0,6
Haftada 3-5 giin 25 2,9
Her giin 815 96,1

KIRMIZI ET TUKETIMI
Et yemiyor 98 11,6
Haftada 1-2 giin 645 76,1
Haftada 3-5 glin 75 8,8
Her giin 30 3,5

OKULDAKi BASARI DURUMU

Tablo 9: Calismaya alinan ¢ocuklarin okuldaki basari durumlari.

BASARI DURUMU N %

Iyi 422 49,8

Orta 315 37,1




Kotu 111 13,1

BUYUME VE GELISME

Tablo 10: Calismaya alinan ¢ocuklarin yasa ve cinsiyete goére kilo ve boy
6lgiimlerinin ortalama + SD, minimum ve maksimum degerleri.

Ozellik Boy Kilo
Cinsiyet(n) Ort+sd Min-Max Ort+sd Min-Max
1.sinif Erkek (78) 128,3 + 105,0-159,0 25,6 +5,5 16,0-53,0
9,5
Kiz (87) 128,1 + 107,0-157,0 25,7 + 6,1 16,0-53,0
9,9
2.sinif | Erkek 126,2 + 115,0-148,0 24,3 + 3,8 17,0-45,0
(109) 5,9
Kiz (92) 124,4 + 107,0-144,0 23,6 + 3,9 16,0-41,0
6,5
3. sinif | Erkek 131,4 + 118,0-145,0 27,3 +5,5 20-53,0
(105) 5,8
Kiz (78) 131,0 117,0-145,0 27,1 +5,7 18,0-44.0
+6,3
4. sinif | Erkek (86) 133,8 + 105,0-149,0 27,7 + 3,9 16,0-41,0
6,4
Kiz (92) 135,8 + 123,0-150,0 29,0+ 5,1 20,0-46,0
6,1
5.sinif | Erkek (58) 142,5 + 126,0-159,0 33,0+ 4,9 24,0-48,0
6,8
Kiz (62) 140,6 + 110,0-157,0 329 +6,4 19,0-53,0
7,1




COCUKLARIN HEMOGRAM PARAMETRELERININ CINSIYETE GORE

DAGILIMI

Tablo 11: Cocuklarin hematolojik parametrelerinin cinsiyete gére dagilimi,

ortalama + SD, minimum ve maksimum degerleri.

HEMATOLOJIK K
PARAMETRELER Ort +SD Min-Max Ort+SD Min-Max
Hb 12,7 +0,1 10,2-14,8 12,7 +0,04 7,6-16,3
Hct 38,0 +2,8 27,4-44,2 38,1 +2,56 28,6-47,7
RBC 4.9 +0.4 3,5-6,6 4.9 +0.34 4,01-6,4
MCV 78.6 +4.5* 26,1-89,1 79.4 +3.2* 63,2-87,5
MCH 27,2 +13,8 16,8-35,1 27,0 +10,1 15,9-36,9
MCHC 34,0 +14,7 27,6-44,6 34,1 +15,0 24,6-36,3
RDW 14,0 +0,7 12,8-16,7 14,1 45,1 11,4-19,9
Fe 74,5 +35,1 13,7-438,9 72,7 +32,1 1,0-183,1
DBK 306 +67,0* 152,0-2908,7 316,0 +75,0* 123,1-750,0
Ferritin 34,3 +23,7 3,5-248,9 31,5 +19,3 1-183,8

*P<0,04 (Kizlarda MCV ve DBK degerleri erkeklere gére anlamli olarak daha

ylksek)




Manisa ilinde cocuklarin Hemoglobini

140 =
120 o
100 o
80 o
60 o
40 o

20 9 std. Dev = ,89

Mean = 12,70
N = 827,00

Hemoglobin (g/dl)

Sekill: Manisa il merkezindeki 7-1 yas arasi ¢ocuklarin Hb degerlerinin
dagihmi

Erkek Cocuklarinin Boy Persentil Dagihmlar Erkek<Cocuklarinin Boy Persentil Dagitinlan
) N 100

70

804

=
3
Std Dev = 0.94
Std Dev = 0.84 Mean =12.72
Mean =12.69 N = 404,00
N = 423,00
-~ Vo s 1 e Ve U YN Y PN 7
. B G555
Hemoglobin Hemoglobin
Sekil2a:7-11 yas arasi erkek ¢ocuklarin Sekil2b: 7-11 yas arasi kiz gocuklarinin

Hb degerlerinin dagilimi Hb degerlerinin dagihmi



Erkek Cocuklarinin Boy Persentil Dagihmlari Kiz Gocuklarinin Boy Persentil Dagilimlar

300 300

200 1 200+
g )

100 100 «
Std Dev = 0.74 Std Dev = 0.80
Mean =28 Mean =29
N = 437,00 N = 411,00

0 0
Boy Persentil Boy Persentil

Sekil3: Manisa il merkezindeki 7-11 yas arasindaki erkek ve kiz gocuklarinin
boy persentil dagilimlari

NOT: Persentiller;1-) <3p 2-) 3-24p 3-) 25-75p 4-) 76-97p 5) >97p

Erkek Gocuklarinin Kilo Persentil Dagilimlari Kiz Gocuklarinin Kilo Persentil Dagilimlan

N
LA

300 200

200 o

100 +
Std Dev = 0.67 Std Dev = 0.73
Mean =26 Mean =26
N =437,00 N =411,00

o -
1,0 2,0 3,0 4.0 50
Kilo Persentil Kilo Persentil

Sekild: Manisa il merkezindeki 7-11 yas arasindaki erkek ve kiz gocuklarinin
Kilo persentil dagilimlari



Tablo 12: DEA'nin cinsiyete gére dagilimi.

DEA
Cinsiyet P
N %
Erkek 4 33,3
0,2
Kiz 8 66,7

DEA saptanan ¢ocuklarin %66.7’si kiz olmakla birlikte kiz ve erkekler
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamh degildi.

Tablo 13: DEA’nin okul tiplerine gére dagihmi.

DEA P

Okul Tipi

Kent 6 50 0,9

Gecekondu 6 50




Tablo 14: DEA’nin boy persentillerine gére dagilimi.

Boy Persentili DEA P
N %

<3p - -

3-24p 6 50,0

25-75p 5 41,6 0,5

76-97p 1 8,4

>97p - -

DEA saptanan ¢ocuklarin boy persentilleri 3-97 p arasinda idi.

Tablo 15: DEA'nin kilo persentillerine gére dagilimi.

Kilo Persentili DEA p
N %

<3p - -

3-24p 8 66,7

25-75p 3 25 0,1

76-97p - -

>97p 1 8,3




Tablo 16: DEA’nin bagari durumuna gére dagilimi.

Bagari Durumu DEA p
N %

lyi 7 58,3

Orta 3 25,0 0,7

Kéti 2 16,7

Tablo 17: Cocuklarin et tiketimi ile DEA arsindaki iligki.

Et Tuketimi DEA P
N %
Hic et yemem - 0
Haftada 1-2 giin 6 0,9 0.001
Haftada 3-5 gun 4 5,5
Her glin 2 6.9
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Tablo 19: Hematolojik Parametrelerin DEA Tanisi Konulmasindaki Yeri.

DEA1 Total
Var Yok
DEA2 Var
9 13 22
Yok 3 800 803
Total
12 813 825

Kappa: 0,55 p<0,05

DEA1: Hb<11g/dl ve ferritin <20ng/ml
DEA2: Hb<11g/dl, MCV<79fl, MCH<27 ve RDW>13

Hb, MCV, MCH ve RDW parametreleri ile DEA tanisi konulmasinda;

Sensitivite: %91.7
Spesifisite: %98.0

Pozitif Prediktif Deger: %40.7
Negatif Prediktif Deger: %99.9

*DEA2 deki kriterler ile DEA olan ¢ocuklar %91,8 tespit edilebiliyor.

*DEA2 deki kriterlere gére DEA saptanmayan c¢ocuklarin %98 inde DEA
yok.

*DEAZ2 deki kriterler DEA sini %40.7 oraninda dogru tahmin edebiliyorken,
%99.9 oraninda yanlis tahmin ediyor.



Tablo 20: Tek basina RDW >13’'in DEA tanisi konulmasindaki yeri.

DEA Total
Var Yok
RDW >13 12 294 806
18
<13 - 18
Total 12 812 824
Kappa: 0,04

DEA: Hb<11g/dl ve ferritin <20ng/ml

Sensitivite: % 100
Spesifisite: % 2.2

Pozitif Prediktif Deger: % 1.5
Negatif Prediktif Deger: % 100

Tablo 21: Tek basina RDW >16’nin DEA tanisi konulmasindaki yeri.

DEA Total
Var Yok
RDW >16 5 5 7
817
<16 810
Total 12 812 824

DEA: Hb<11g/dl ve ferritin <20ng/ml

Sensitivite: % 41.7
Spesifisite: % 99.8

Pozitif Prediktif Deger: % 71.4
Negatif Prediktif Deger: % 99.1




Tablo 22: DEA ile bazi sosyodemografik dzelliklerin karsilastiriimasi.

Sosyodemografik Ozellikler

o] r
Yas 0.7 0.1
Cinsiyet 0.2 0.0
Boy Persentili 0.1 -0.1
Kilo Persentili 0.3 -0.0
Annenin Egitim Dlzeyi 0.2 -0.5
Babanin Egitim Dlzeyi 0.6 -0.2
Annenin Galisma Durumu 0.9 0.0
Babanin Galisma Durumu 0.3 -0.4
Kardes Sayisi 0.8 -0.1
Evde Yasayan Kisi Sayisi 0.9 0.0
Evde Bilgisayar Bulunmasi 0.5 -0.1
Okul Tipi 0.9 0.0
Basari Durumu 0.7 -0.1
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Tablo 24: DEA saptanan ¢ocuklarin hematolojik parametrelerinin dagilimi.

Hasta RBC Hb Hct MCV | MCH | MCHC | RDW Fe DBK |Ferritin
No X10%mm® g/dl % fl Py g/dI % ug/d ug/d ng/ml
1 4,43 10,7 34,1 77 24,2 31,4 14,8 65,5 304,8 (15,8
2 5,49 10,6 37,6 68,5 19,3 28,1 16,7 19 395,75 9,02
3 4,51 8,2 30,5 67,6 18,3 27 17,6 71,25 445,04 |7,26
4 4,22 11 32,2 76,3 26 34 18 28,95 427,09 |17,47
5 4,81 10,9 35,4 73,6 22,7 30,9 14,7 44,53 |342,23 |10,32
6 4,1 10,6 32,9 80,2 25,8 32,2 13,9 26,62 |[364 9,17
7 5,08 10,3 35,8 70,5 20,3 28,7 16 36,34 (418,2 |6,67
8 4,6 11 35,7 77,5 23,9 30,8 13,8 72,7 298,84 (15,91
9 4,47 9,8 33,1 74 21,9 29,6 15,7 27,57 413,09 |2,9
10 4,56 10,5 35,6 78,1 23 29,4 15,6 34,39 ([350,3 |12,64
11 4,82 7,6 31 64,4 15,9 24,6 18,6 9,86 441,69 (1,09
12 5,03 10,1 37,2 74 20 27,1 19,9 110,9 |338,1 |16,45




VIIL.TARTISMA

Demir eksikligi anemisi 6zellikle gelismekte olan Ulkelerde olmak Gzere
tim dlinyada cocuk ve genc sagligi acisindan édnemli bir problem olmaya
devam etmektedir''®. Yurdumuzda yapilan cesitli calismalarda da konunun

%9 Toplumun genelini ilgilendiren bir saglik

dnemi ortaya konulmustur
problemi oldugu igin demir eksikligi anemi prevalansi ile ilgili pek g¢ok
calisma yapiimistir. Hastanede yatan hasta cocuklar Gzerinde yapilan bir
calismada hospitalize edilen c¢ocuklarin hemen hemen yarisinda demir

eksikligi saptanmistir  ©9.

Yapilan toplum taramalarinda ise Tulrk
toplumunda demir eksikligi prevalansi ortalama %10 civarindadir.
Prevalans calismalarinda tani konulmasinda farkli kriterlerin kullaniimasi ile
farkh sonuglar elde edilmigtir. Demir eksikligi anemisinin patognomonik
klinik bulgusunun olmamasi, sik gérilmesi ve tani ile tedavisinin siklikla
ampirik olarak yapilmasi nedeniyle toplumumuzdaki gergek prevalansinin
cok daha yuUksek oldugu kanisindayiz. Ayrica Hb normal olan ancak demir
eksikligi bulunan bireylerin sayisinin muhtemelen anemi saptanan bireylerin
sayisi kadar oldugu ileri sirilmektedir®. Bizim calismamizda da DEA

prevalansi %1.4 olarak saptanirken DE %24.7 olarak belirlenmigtir.

S0t cocuklugu dbéneminde yeterince tedavi edilemeyen demir
eksikliginin ileri yaslarda zeka ve mental fonksiyonlarda &nemli oranda
olumsuz etkisi oldugunun gdsterilmesi demir eksikligi anemisinin toplumdaki
dneminin vurgulanmasi agisindan énemli bir katki saglamistir ¢':62),

Anemik ve saglikli kontroller ile yapilan bir calismada demir eksikligi
anemisinin ¢cocugun gelisiminde 6zellikle konusma gelisimini etkiledigi

lizerinde durulmustur®®.

GUnUmUzde pratisyen hekimler ve o6zellikle ¢ocuk hekimleri sit
cocuklugu ddéneminde gerek profilaktik demir uygulamalari ile gerekse
demirden zengin besinlerin cocuk beslenmesinde 6n sirada yer almasinin
saglanmasiyla demir eksikligi gelisiminin 6nlemesine cabalamaktadirlar. Mart

2004 tarihinden bu yana Saglik Bakanhgrnin onayi ile uygulamaya giren 4-



12 ay arasi ¢ocuklara Ucretsiz profilaktik demir tedavisinin verilmesi ile de bu
soruna kismen ¢6zim bulunmus olmaktadir. Yine de tedavinin uygun dozda
uygulanip uygulanmadigi ve devaminin saglanip saglanmadigi konusunda
kontrol elden birakilmamalidir. Toplumumuzda gebelerde anemi sikhdinin
fazla oldugunu ve annelerimizde demir depolarinin yeterince dolu olmamasi
nedeniyle kendi cocuklarina yeterince demir aktaramadiklarini ve sonug
olarak da anne sUtlyle beslenme olanagl saglansa bile ¢ocuklarda demir
eksikligi gelisiminin kaginilmaz oldugunu biliyoruz ©°. Piyasada satilan tim
mamalarda demir igeriginin yeterince zengin oldugu ve mamayla beslenen
bebeklerde demir eksikligi gelismesinin oldukga nadir oldugu bilinmektedir
®9 Kore’'de 6-24 aylik cocuklarda yapilan bir calismada hastaneye basvuran
1028 infant ve g¢ocuk beslenme durumlarina gére U¢ gruba ayriimis; birinci
grupta 6 aydan fazla anne sttt alanlar, ikinci grupta dogdugundan beri demir
iceren sanayi mamasi kullananlar ve Gg¢lncl grupta 5-6 ay anne sutd alip
daha sonra demir iceren mama kullananlar yer almiglar. Birinci grupta %34.8
oraninda anemi saptanirken ikinci ve UGglincl grupta sirasiyla %5.6 ve %6.6
oraninda anemi tespit edilmis®®”. Ancak sanayi mamalarinin oldukca pahali
oldugu ve toplumumuzdaki ailelerin bebeklerini sadece suni mamalarla
beslemesinin - mUmkin olmadidi dustndlirse toplumumuzda c¢ocuk
ndfusundaki demir eksikligi gelisiminin  kaginilimaz oldugu ortadadir.
Besinlerle demir alimi konusu deg@erlendirildiginde ise kirmizi et tiketiminin
tlkemizde yeterli olmadigi ve yine ekonomik guglikler nedeniyle aliminin zor
oldugu hatirlanirsa demir eksikligi olusturan nedenler tekrar vurgulanmis
olmaktadir. Anne sitl alan bebeklerde demir eksikligi gelisim riskinin az
oldugu bilinmekle birlikte yukarida da ifade edildigi gibi ¢cok sayida ve sik
dogumlar ile beslenme yetersizlikleri nedeniyle demir eksikligi zaten kendinde
mevcut olan gebe annelerin bebeklerine kendi sutleriyle yeterince demir
aktaramayacaklari aciktir. inek sitl; anne st ve sanayi mamasi
kullanamayan bebeklerde Ulkemiz cocuklarinda en sik kullanilan beslenme
6gesidir. Ancak inek sutd kullanan cocuklarda demir eksikligi gelisim
sikhginin ylksek oldugu ¢ok iyi bilinmektedir. Yukarida sayilan tim nedenler

toplumumuzda pratisyen hekimlerin ve cocuk hekimlerinin 2000’li yillarda bile



6nemli sayida cocukta demir eksikligi anemisi tanisi koyacaklari ve onlari
tedavi etmeye calisacaklari gergegini ortaya koymaktadir. Son yillarda
Ozellikle nutrisyonel acigi kapatmak amaci ile farkli metodlar da
uygulanmaktadir. Afrika’da iyot, demir ve A vitamini iceren mikrokapsullerin
tuz igerisine katilmasi ile okul ¢agi cocuklarindaki demir, iyot ve A vitamini
eksiklikleri azaltiimaktadir®®,

Cambodia’da 5-11 yas arasindaki iki farkl ilkokuldaki ¢ocuklara 20
hafta boyunca oral olarak haftada bir verilen demir-folik asit tabletleri ve yilda
iki kez verilen A vitamini ve mebandazol ile anemi prevalansi %62 den %12

ye ve %57 den %26 ya distriimustar®).

DEA siklikla infant déneminde gbézlenmesine ragmen sosyoekonomik
durumla iligkili olarak okul cagl cocuklarinda ve addlesanlarda da
gozlenmektedir®. Amerika’da 6-16 yas arasi 5398 cocuk incelendiginde
demir eksikligi prevalansi %3 olarak saptanirken, 6-11 yas arasi erkeklerde
DE 9%1.3, DEA %0.2, kizlarda ise DE %2 ve DEA 9%0.1 olarak
belirlenmistir®’. Meksika'da 6-11 yas arasi cocuklarda anemi prevalansi
%14-22 arasinda degdismektedir®®.
italya’da 12 yasindaki 2265 okul cagl ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada
anemi saptanmamasina ragmen Kkizlarin %25 inde ve erkeklerin %21 inde
demir eksikligi, kizlarin %28 inde ve erkeklerin %18 inde ise demir
depolarinda azalma tespit edildi®®. Tirkiye’nin glineyinde yapilan bir
calismada ise 6-16 yas arsi cocuklar calismaya alinmis ve 6-11 yas arasi
cocuklarin %7.8’'inde anemi saptanirken 12-16 yas arasi cocuklarin ise
%1.5'unda anemi tespit edilmistir®. 6-11 yas arasindaki cocuklarda
saptanan DEA’nin bizim sonuglarimizin yaklasik 5 kati olmasinda ydéresel
farkhliklar 6nem kazanmis olabilir. Her ne kadar anketimiz icerisinde yer
almasa da, Manisa yoéresinin 0z0m ve pekmez konusunda Turkiye’'nin énde
gelen illerinden biri olmasi ¢ocuklarin beslenmesinde kuru Gzim ve pekmezin

yer almasina ve bdylece Fe alimlarinin yeterli olasina neden olmus olabilir.



Bu calismada Manisa merkezinde yasayan farkli sosyoekonomik
kiltirel dizeydeki 7-11 yas arasindaki 848 ¢ocuktan 12’sinde (%1.4) demir
eksikligi anemisi tespit ederken, 199’unda ise (%24.7) sadece demir eksikligi
saptadik. Bu oranin disik olmasi pek ¢cok nedene baglanabilir; ézellikle bu
yas grubunda nutrisyonel demir eksikliginin gbzlenebilmesine ragmen
calismaya dahil ettigimiz cocuklarin beslenmelerinin dizenli olmasi, bunun
boy ve kilo persentillerine de yansimasi, ve 6zellikle kirmizi et tlketiminin
rélatif olarak iyi olmasi DEA prevalansinin disik olma nedenlerinden biri
olabilir. Arjantin’'de yapilan bir calismada DEA prevalansi %2.5, demir
eksikligi prevalansi da %4.4 olarak saptanmis ve bu disiuk degerler o
bdlgedeki ucuz et kesimine bagl olarak halkin et tlketiminin iyi olmasina
baglanmistir’. Yine calismanin sehir merkezinde yapilmasi, hijyen ve alt
yapinin daha iyi kosullarda olmasi anemi nedenlerinden biri olan paraziter
enfeksiyonlara bagli anemi gelisim riskini azaltmis olabilir. Ayrica %24.7
oraninda saptadigimiz DE 199 kisinin anemi acisindan risk altinda oldugunu
gostermektedir. Ozellikler pubertal dénemde viicut kitle indeksinin artisi,
genc kizlarin menstruasyon periyodunun baglamasi ile DEA’sinin artis

gbsterecegi unutulmamalidir.

Sosyodemografik 6zellikler agisindan degerlendirildiginde anne egitimi
ile anne egitiminin ferritin degeri ile iligkili oldugu saptandi. Egitim dizeyi
ilkdgretim ve altinda olan annelerin ¢ocuklarinda ferritin degeri, lise ve
yUksekokul mezunu olan annelerin ¢ocuklarina gére daha ylUksek idi ve bu
fark istatistiksel olarak anlamli idi. Babanin egitim dizeyinin ise ferritin yada
Hb ile anlamli bir iligskisi yoktu. Annesi calisan ¢ocuklarin Hb, Hct, serum Fe
ve ferritin degerleri annesi ev hanimi olan c¢ocuklara goére daha disuk
saptandi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Babasi
calismayan cocuklarin  Hb ve Hct dederleri babasi esnaf yada memur
olanlara g6re daha dusik iken RDW degerleri ise daha ylUksekti. Hb ve Hct
degerlerindeki bu fark, anemiye yatkinligin ekonomik durumun daha kétl
olmasina bagll olarak beslenme igeriginin yeterli olmamasindan

kaynaklanabilir. Kardes sayisi 4 ve Uzerinde olan cocuklarda ve evde



yasayan Kisi sayisi 5 ve lzerinde olanlarda ferritin degeri kardes sayisi 2-4
olan ve evde yasayan Kisi sayisinin 5’in altinda olan ¢ocuklara oranla daha
ylksek olarak saptandi. Bu cocuklardaki ferritin ylksekliginin kan tablosunun
yeterli olmasindan ziyade daha &nce gecirilmis enfeksiyonlara sekonder
olarak ylksek olabilecegi dusinildi. Ozellikle kalabalik ortamlarda
yasamanin getirdigi dezavantaj olarak sik gecirilen enfeksiyonlar ferritin
degerinin yiksek olmasinin bir nedenidir. Alaska’da yapilan bir ¢calismada 7-
11 yas arasindaki okul cocuklarinda demir eksikligi, anemi ve helikobakter
pilori enfeksiyonu taranmis. Demir eksikligi %38, demir eksikligi anemisi
%7,8 olarak saptanmis. Demir eksikligi evde 6 dan fazla kisinin bulunmasi ile
iligkili olarak bulunmus. Bu calismada ayrica anemi etiyolojisinde helikobakter
pilori enfeksiyonu suglanmisti."".

Demir eksikligi anemisinin sik gérilmesi nedeni ile tarama testleri
6nem kazanmakta, ucuz, uygulanmasi kolay ve ayni zamanda guavenilir
testler olmasina dikkat edilmektedir. Bunlar arsinda tam kan parametreleri ilk
siray! almaktadir. Hb, Htk, MCV, MCH degerlerinin énemi bilinmekle birlikte
dikkatler RDW degerine de c¢evrilmigtir. 970 saglikli infantin degerlendirildigi
bir caismada RDW’nin tek basina aneminin tanimlanabilen sebeplerini
tahmin edecegi bildiriimis®. DEA ile B talasemi trait ayirici tanisinda
anizositoz derecesinin objektif bir 6lcimi olan RDW dederlendirilmis, RDW
>17.1 olmasi durumunda DEA disUnllmesi gerektigi bildirilmis. Ayrica
istatistiksel olarak anlamli olmasa da DEA’de RDW'nin ylkselme derecesinin
demir eksikliginin derecesini yansittigi gdsteriimis!”®). Hipokromik anemilerin
ayirict tanisinda RDW degerinin  6neminin arastinldigr bir c¢alismada
deltabeta .talasemi trait, beta talasemi trait, DEA ve normal bireylerde RDW
degeri incelenmis. Deltabeta TT ve beta TT arasinda RBC, MCV, MCH
degerlerinde bir fark saptanmazken RDW deltabeta TT'te daha ylksek olarak
bulunmus. Delta TT ve DEA deki RDW degerleri arasinda bir fark
gbdzlenmemis’?. Bu da RDW’nin tek basina DEA tanisi igin yeterli olmadigini
gbstermektedir. Yine bir ¢calismada polisitemia vera, DEA, kronik miyelojenik
I6semi ve primer trombositemi ile normal bireyler karsilastirimis ve RDW



standart deviasyonunun 4 hastalik grubunda da normal bireylere gére daha
fazla arttig gosterilmistir”.

Aplastik ve megaloblastik anemiye bagh makrositozun ayirici
tanisinda RDW nin énemi vurgulanmis ve megaloblastik anemide aplastik
anemiye gére anlamli olarak daha yilksek bulunmustur’®. 6-24 ay arasindaki
cocuklarda yapilan bir calismada DEA olan cocuklarda MCV<70 fl olmasinin
sensitivitesi %90,0 spesifisitesi %53.8 iken RDW>15 in sensitivitesi %83.3 ve
spesifisitesi  %57.7  olarak  saptanmis. Ancak serum  ferritin
konsantrasyonunun <10 ng/ml olmasinin sensitivitesi %62.4 ve spesifisitesi
ise %100 olarak tespit edilmistir®. Bizim calismamizda Hb <11(g/dl) ve
ferritin deg@erinin 20(ng/ml) altinda olmasi altin standart olarak ele alindiginda
hemogram parametrelerinden Hb<11(g/dl), MCV<79(fl), MCH<27(pg) ve
RDW>13(%) kriterinin sensitivitesi %91.7, spesifisitesi %98.0, PPD %40.7 ve
NPD %99.9 olarak tespit edilmigtir. Bu degerlere gére sadece hemogram
degerleri ile yorum yapildiginda DEA tam olarak teshis edilememektedir. Tek
basina RDW vyiksekligi, RDW >13 esas alindiginda sensitivitesi %
91,7,spesifisitesi %98 , PPD % 40,7 ve NPD % 99,9 idi. RDW >16 esas
alindiginda ise bu degerler sirasiyla %41,7, %99,8, % 71,4, %99,1 idi.

Kaliforniya’da vyapilan bir c¢alismada rutin olarak Hb &élcimleri
arastirilmis ve Hb taramasinin éneminin olmadigi vurgulanmistir’”.  Bir
baska calismada ise Hb ve MCH degerlerinin demir eksikligi icin spesifik
marker oldugu, MCV, ferritin ve g¢inko protoporfirininin ise diger anormal
degerler ile kombine oldugu takdirde belirleyici degeri oldugu ifade
edilmektedir’®.

Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisinde tanida retikilosit hemoglobin
content degerinin etkinligini belirlemek amaci ile Misirda 305 cocuk ile
yapilan bir calismada retikilosit hemoglobin content degerinin <26 pg

degerinin anemi tanisinda énemli oldugu gésterilmistir”®.



Serum ferritin dizeyi depo demirindeki azalmayi yansittigi igin demir
eksikliginin erken ddnemde tespit edilmesini saglar. Ancak hafif bir Ust
solunum yolu enfeksiyonunda dahi serum ferritin dizeyinin artis
gostermesi®, enfeksiyon yada enflamasyon bulgusu olan cocuklarda
kullanimini kisitlamaktadir. Ayrica demir eksikliginin sik oldugu durumlarda
da ferritinin degeri daha azdir®. Avustralyada demir eksikligi ve
enfeksiyonun ylksek oranda go6raldiglu cocuklarda 6zellikle enfeksiyon
déneminde vicut demir dizeyi hakkinda sTFR nin ferritine gére daha iyi bir
dlclim degeri oldugu saptanmis®). sTFR akut faz cevabindan etkilenmedigi
icin serum ferritinine GstanlGgl mevcuttur. Fakat malarya, vitamin eksikligine
bagli megaloblastik anemi ve orak hicreli anemi ve talassemi gibi
hemoglabinopatilerde de ylkselebilecegi icin spesifisitesi disiktir. Serum
feritin demir depolarindaki azalmayi 6lgerken, transferin reseptéri ve ¢inko
protoporfirini demir eksik olan eritropoezi gdstermektedir. Serum ferritininin
disUk olup transferin reseptér ve ginko protoporfirin diizeyinin normal oldugu
durumda demir depolarinin azaldigi fakat henlz demir eksik eritropoezin
gelismedigi durum séz konusudur®”. Misirda yapilan bir calismada DEA,
kronik hastalik anemisi ve B talasemili cocuklarda ve kontrol grubunda sTFR
ve ferritin degerleri incelenmis. sTFR DEA, [ talasemide artarken kronik
hastalik anemisinde azalmistir. Ferritin ise tUm hastalik gruplarinda artarken
yalnizca DEA de azalmigtir. sTFR/log ferritin oraninin (sTFR/F indeksi) DEA,
kronik hastallk anemisi ve B talasemi igin tanisal ve tarama amagli
kullanilabilecegi belirtimistir®. izmirde 1998-1999 yillari arasinda yapilan
bir calismada 2-12 yas arasindaki ¢ocuklarda sTR dlzeyi / log ferrittin degeri
DEA’de 2,06-8,36 (ortalama 23,57 + 24,34) arasinda iken B TT'de 2,10-6,66
(ortalama 4,09 + 1,28) ve B TT ile DEA birlikteliginde 3,89-25,44 (10,74 +
6,94) arasinda saptanmis. En distk sTR / log ferritin dlzeyi TT'te iken
DEA’'de TT’e goére 5,5 kat, TT ile DEA birlikteliginde ise 2,5 kat artis
saptanmis. sTR / log ferritin diizeyi DEA’de sadece B TT’e gbre istatistiksel
olarak anlamh ylUksekti. B TTte disik olan bu oran B TT ile DEA
birlikteliginde istatistiksel olarak anlamli yUkseliyordu. Bu nedenle sTR / log

ferritin dOzeyi B TT olanlarda DEA gelisimi acgisindan takipte 6nem



kazanmaktadir. Ancak rutin taramada kullanilabilecek kadar ucuz bir yéntem
degildir.

Transferrin saturasyonu demir eksikligi icin altin standart degildir, hem
serum demiri hem de DBK deki laboratuar hatalarini ve biyolojik variabiliteyi
yansittigi icin yanhs sonuca gétirebilmektedir®®.

Hepsidin tip 2 akut faz reaktanidir. Farelerde hepsidin geninin
fonksiyonunu kaybetmesi serum demirinde yilkselme, retikiloendotelyal
demir depolarinda azalma ve artmis intestinal demir absorbsiyonu ile iligkili
bulunmustur. Hepsidin bazolateral transporter ferroportin ile direk olarak
iligkilidir ve demirin hem duodenal enterositlerden hem de makrofajlardan
salinimini kontrol eder. Ganz ve arkadaglar idrarda hepsidin seviyesini élcen
bir assay bulmuslardir®. Ancak rutin taramada kullanilmamaktadir.

Sonuclarimiza gére DEA saptamada tarama testi olarak rutin
hemogram ve RDW yiiksekliginin saghkli sonug vemedidi, rutin hemogram
sonucu ile serum ferritin dizeyinin birlikte degderlendiriimesi gerektigi

sonucuna varimistir.



IX.SONUCLAR

1-) Manisa il merkezinde yasayan 7-11 yas arasi ¢ocuklarda DEA
prevalansi %1.4 ve DE prevalansi ise %24.7 olarak tespit edildi.

2) Ferritin degeri anne egitimi ile iligkili olarak bulundu. Anne egitimi
ilkdgretim ve altinda olanlarda ferritin degeri annesi lise ve
yUksekokul mezunu olanlara gére daha yiksek idi ve bu fark

istatistiksel olarak anlamli idi. Babanin egitim diizeyinin ise Hb

ya da ferritin degerleri ile iligkisi yoktu.

3) Calisan anne cocuklarinin Hb, Hct, serum Fe ve ferritin degerleri
annesi ev hanimi olan ¢ocuklara gére daha diisik saptandi ancak bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Babasi ¢alismayanlarin Hb
ve Hct degerleri babasi esnaf ya da memur olanlara gére daha
disik iken RDW degerleri ise daha yiksek idi.

4) Kardes sayisi 2 olan ¢ocuklarda Hct ve RBC degerleri kardes sayisi 4
ve Uzerinde olanlara gére daha ylUksekti ancak bu ¢cocuklarda ferritin

daha dusik saptandi.

5) Evde 2-4 kisi yasayan ¢ocuklarin DBK ve Hct degerleri evde 5 kisi ve
Uzerinde yasayanlara gbére daha ylUksek iken yine bu cocuklarda

ferritin degeri anlamli olarak daha disUk saptandi.

6) Kilo persentili < 3 olan cocuklarda ferritin, serum Fe, Hb ve Hct
degerleri persentili 76-97p arasinda olanlara gére daha dusik idi
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi, sadece RBC
dis0klGgunan istatistiksel bir anlami vardi. Boy persentilinin

hematolojik parametreler ile iliskisi saptanmadi.

7) Sadece hemogram sonuglari ile DEA tanisi konulmasinda sensitivite
%91.7, spesifisite %98.0 olarak belirlenirken bu parametrelerin DEA



saptamada pozitif prediktif degeri
%40.7 ve negatif prediktif degeri %99.9 idi.

8) Tek basina RDW degeri ele alindiginda, RDW>13 olmasi durumunda
DEA saptamada sensitivitesi %100, spesifisitesi %2.2, pozitif prediktif
degeri %1.5, negatif prediktif degeri %100 ve RDW>16 olmasi
durumunda ise bu degerler sirasiyla; % 41.7, % 99.8, % 71.4 ve %
99.1 idi.

9) DEA saptamada tarama testi olarak rutin hemogram ve RDW
yuksekliginin saglikli sonu¢ vemedigi, rutin hemogram sonucu ile
serum ferritin dlzeyinin birlikte degerlendiriimesi gerektigi sonucuna

variimistir.



X.0ZET

Manisa Yoresinde Demir Eksikligi Anemi Prevalansi ve Demir Eksikligi
Anemisinde Tarama Testi Olarak Rutin Hemogram, RDW ve Ferritinin

Kullanimi

Demir eksikligi anemisi (DEA), cocukluk caginin en sik karsilasilan
saglik sorunlarindan biridir. Manisa il merkezinde demir eksikligi anemi
prevalansini saptamak ve tarama testi olarak hemogram, RDW, ferritin
sonuglarinin kullanimini degerlendirmek amaci ile bu calisma gerceklestirildi.

Manisa il merkezinde Fe eksikligi anemisi prevalans ¢alismasi igin 7-11
yas arasindaki cocuklar secildi. Calisma evrenini, Manisa il merkezinde 2004-
2005 o6gretim yilinda ilkdgretim okullarinin 1.-5. siniflarina devam eden
O6grenciler olusurdu. Aralarindan 437’si erkek, 411’i kiz olmak Czere toplam
848 Ogrenci rastgele secildi. Calismayl gerceklestirmek icin Milli egitim
Bakanligrndan, okul idarelerinden ve ailelerden gerekli izinler alindi. Tim
cocuklara sosyodemografik 6zellikleri ile ilgili bir anket uygulandi, boy ve
kilolari deg@erlendirildi, okuldaki basari durumlari igin dgretmenlerinden bilgi
alindi. Bu c¢ocuklardan bir ¢ocuk doktoru gdbzetiminde c¢ocuk hemsiresi
tarafindan rutin hemogram, ferritin, serum demir ve demir baglama kapasitesi

icin kan alindi. Serum &rnekleri Celal Bayar Universitesi’'nde calisildi.

Sonuglarin istatistiksel analizlerinde  student t test,  pearson
korelasyonu, anova varyans analizi, ki-kare testi uygulandi. p degerinin 0,05
in altinda olmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Cocuklarin incelenen sosyodemografik 6zelliklerinde; %57 sinin
babasi ilkokul mezunu ve % 4,9 u okur-yazar degil iken annelerin % 59,6 si
ilkokul mezunu ve %16.3 U okur-yazar degildi. Annelerin %84.1 i ev hanimi
idi. Ailelerin %40,8 i evde 4 Kkisi yasiyorlardi. Cocuklarin beslenme

aliskanhklari degerlendirildiginde ¢ogu 6gdunlerine dikkat ediyor ve %76.1 i



haftada en az 1-2 gin kirmizi et tlketiyordu. Blylme ve gelismeleri
tarafimizdan degerlendirilen ¢ocuklarin boy persentilleri %51.4 (nde, kilo
persentilleri ise %46.7 sinde 25-75p arasinda idi.

Kan sonuglarinda tim cocuklarin ortalama Hb degeri 12,7+0,7¢g/dl,
Hct %38+2,7, ferritin 32,9+21,7ng/ml idi. Bu degerler kiz ve erkek gocuklar
arasinda farklilik géstermiyordu. Sadece demir baglama kapasitesi ve MCV
degeri kiz cocuklarinda erkek cocuklara gbére anlamli olarak daha
yUksekti(p<0,04). Anne egitimi ilkkbgretim ve altinda olanlarda ferritin degeri
annesi lise ve ylksekokul mezunu olanlara gére daha yiksek idi. Babasi
calismayanlarin Hb ve Hct degerleri babasi esnaf ya da memur olanlara gére
daha disuk iken RDW degerleri ise daha yiksek idi. Kardes sayisi 2 olan
cocuklarda Hct ve RBC degerleri kardes sayisi 4 ve Uizerinde olanlara gére
daha ylksekti ancak bu cocuklarda ferritin daha disik saptandi. Evde 2-4
kisi yasayan cocuklarin DBK ve Hct degerleri evde 5 kisi ve Uzerinde
yasayanlara gbre daha yiksek iken yine bu cocuklarda ferritin degeri anlamh
olarak daha distk saptandi. Kilo persentili < 3 olan ¢ocuklarda ferritin, serum
Fe, Hb ve Hct degerleri persentili 76-97p arasinda olanlara gére daha disik
idi ancak bu fark istatistiksel olarak anlamh degildi. Boy persentilinin

hematolojik parametreler ile bir iligkisi yoktu.

Hb degerinin yasa ve cinsiyete gore -2SD altinda (bu yas grubu igin
Hb<11g/dl) ve ferritin <20 ng/ml olmasi durumunda DEA tanisi konuldu. Bu
kriterlere gore 848 cocuktan 12 sinde DEA saptandi ve prevalans %1.4 olarak
belirlendi. DEA’nin sosyodemografik 6zellikler ile anlamh bir iligkisi
saptanmadi. Anemi olmaksizin sadece demir eksikligi tanisi icin ferritin <20
ng/ml kriteri esas alindi ve 199 (%24.7) ¢ocukta demir eksikligi tespit edildi.

Sadece hematolojik parametrelerin degderlendiriimesi ile DEA tanisi
konulmasinda sensitivite %91.7, spesifisite %98.0 olarak belirlenirken bu
parametrelerin DEA saptamada pozitif prediktif dederi %40.7 ve negatif
prediktif degeri %99.9 idi. Sadece RDW yiUksekligi ile degerlendiriime



yapildiginda ise bu dederler daha disik olmaktadir. Sonug¢ olarak DEA
saptamada tarama testi olarak rutin hemogram ve RDW yuksekliginin saglkli
sonu¢ vermedigi, rutin hemogram sonucu ile serum ferritin dizeyinin birlikte

degerlendiriimesi gerektigi sonucuna variimistir.

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi anemisi, prevalans, ¢ocuk.

Tez Danigmani : Prof. Dr. Ali ONAG. Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi.



XI.SUMMARY

The Prevalance Of Iron Deficieny Anemia In Manisa And Using Of
Hemogram, RDW and Ferritin For Searcing Of Iron Deficiency Anemia

Vildan URK TASYENEN, MD

Iron deficiency anemia is one of the commen health problems during
childhood. This study was planned to estimate the prevalance of the iron
deficiency anemia in schoolage children and to evaluate the results of
hemogram, RDW and ferritin levels for diagnosing iron deficiency anemia.

Children between 7-11 years of age living in Manisa were selected for
this study. Students going to 1%-5" classas of primary school during 2004-
2005 were supposed as study population. 848 of them, 437 boys and 411
girls, were selected randomly. Formal permission was taken from The
Ministry of Education, school managers and all families. A questionnaire
related with sociodemographic properties was applied, anthropometric
measurements were done and school performance of children was evaluated
by their teacher. Blood for hemogram, ferritin serum iron and iron binding
capacity was taken from all children by children nurses with supervision of
pediatrist. Serum samples were studied at Celal Bayar University.

Results were statistically analyzed by student t test, pearson
correlation analysis, anova variation analysis and chi square test. Results
were accepted as significant when the p value lower than 0,05.

Sociodemographic properties of children; 57% fathers were educated
from primary school, 4,9% were not literate, 59,6% mothers were educated
from primary school, 16,3% were not literate. 84,1% mothers were house
wife. 40,8% of families were living as 4 person at their home. When their



nutritional status were evaluated, most of them pay attention to their meals
and 76,1% have eaten red meat for 1-2 days of week minimally. The lenght
and weight persentile of children were between 25-75p in 51,4% and 46,7%

respectively.

Mean values of hemoglobin, hematocrit and ferritin was 12,7+0,7g/dl,
381+2,7% and 32,9+21,7 ng/ml respectively. These results were not different
significantly between boys and girls except MCV and SIBC that were higher
in girls (p<0,04). Ferritin was lower in children whose mother educated from
primary school or not literate according to others. Children of fathers that
were not working had lower Hb, Hct but higher RDW values according to
fathers that were tradesman. Children who had 2 sisters or brothers had
higher Hct and RBC but lower ferritin levels than children with 4 or more
sisters or brothers. Children living as 2-4 person at home had higher SIBC
and lower ferritin levels according to others living with 5 or more person.
Serum Fe, Hb and Hct levels were lower in children with weight persentile <3
than children with 76-97 p but the difference was not significant statistically.
Length persentile was not related with hematological parameters.

Iron deficiency anemia was diagnosed if Hb was lower than -2 SD
according to sex and age (for this age group Hb<11g/dl) and ferritin<20ng/ml.
With this criteria 12 of 848 children were selected and the prevalance of IDA
for this age group was detected as 1,4%. There was no any association
detected between IDA and sociodemographic properties. Ferritin < 20ng/ml
was accepted as iron deficiency. According to this criteria 199 (%24.7)
children had iron deficiency.

Diagnosing of IDA with rutin hemogram parameters had sensitivity and
spesificity of %91.7 and %98.0, positive predictive value and negative
predictive value of these parameters were %40.7 and 99.9 respectivly. When
only RDW was taken these values were lower. Consequently, if rutin

hemogram and high RDW values were used as screening tests for detection



of IDA, the results were not reflect reality. So rutin hemogram and serum
ferritin levels must be evaluated together.

Key words: Iron deficiency anemia, prevalance, children.
Advisor: Ali ONAG, Prof. Celal Bayar University, Medical Faculty.
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XIILLEKLER
13.1 Etik Kurul Onay Yazisi

T.C.

CELAL BAYAR UNIVERSITESI
Tip Fakiiltesi Dekanlig
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanhg

Say1 :oosA
Konu :

Sn:Ars.Gor.Dr.Vildan URK

24/02/2005

Asagida belirtilen 2005/0044 protokol nolu arastirmaniz, Bilimsel Etik Kurulunun 23/02/2005
tarihli toplantisinda degerlendirilerek uygun olduguna karar verilmistir.

1. S6z konusu bilimsel ¢alismamzin gidisi ve arastirma safhalar: hakkinda tiger aylik dénemlerle
Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Baskanliina yazili rapor vermeniz,

NS

Aragtirmalar herhangi bir bilimsel toplantida sunuldu ise bildiri 6zetleri, basildi ise bir rnegi

ve basilma amaciyla gonderilen dergiler tarafindan yaymlanmas: reddedilmis ise editdriin ilgili
yazisirun Bilimsel Arastirmalar Etik Kurul Bagkanligma bildirilmesi;

3. Aragtirmamn isim ve yazarlarmin degistirilmesi durumunda gerekgesi ile birlikte Bilimsel

Arastirmalar Etik Kurul Bagkanliina bildirilmesi gerekmektedir.

Geregini rica eder, ¢aligmalarimzda basarilar dilerim.
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tarama testi olarak rutin
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13.2 Milli Egitim Bakanhgdi’nin Onay Yazisi

f e .
TC. Nt
~ MANISA VALILIGI d
i1 Milli Egitim Mudurluga %2
Say: :B.08.4.MEM.4.45.200/ ’)?mo{,‘. 0

Konu:7-12 Yag Arasi Gocuklarda Demir Eksikligi.

VALILIK MAKAMINA
MANISA

{limiz Merkez Celal Bayar Universitesi Tip Fakilltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklars Boliimince [limiz
Merkezinde yasayan 7-12 yay arasi gocuklarda demir eksikligi anemisini saptamak ve tedavisini uygulamak amact ile ilgili
bir calisma yapilmasi planlanmes olup; Merkez llge Ilkdgretim Okullarinda yapilacag; CBU Tip Fakiltesi Cocuk Saglhigt ve
Hastalhiklart Boliimi’niin 08/10/2004 tarih ve 184 sayil yazilari ile belirtilmistir.

Konu ile ilgili yapilacak galismanin Gocuk Hekimi ve Cocuk Hemsiresi esliginde yapilacagindan Okul idareleri
ile ishirligi iginde (2004-2005 Egitim-Ogretim yilt iginde) Egitim-Ogretim aksatilmadan yapiimas: Mudiriugimizce uygun
goritimektedir.

Makamlarinizca da uygun gorildugil takdirde olurlariniza arz ederim.
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13.3 Bilgilerndirilmis Onay Formu

7-12 YAS ARASI COCUKLARDA KANSIZLIK (DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI)
ARASTIRMASI AILE BILGILENDIRME FORMU

Cocukluk caginda Snemli bir saghk problemi olan demir eksikligi anemisi (kansizhik)
~toplufnda‘sik olarak goriilmektedir- Karfsizhfin siddetine’goré bulgular 'da degisebilmektedir.
Bu yas ¢ocuklar i¢in 6nemli olan bulgulardan biri de 6grenme problemleridir.

Toplumda yagayan cocuklarda sik rastlamlan ve tedavisi miimkiin elan kansizlig: tespit
etmek amaci ile Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari
Anabilim Dali olarak 7-12 yas arasindaki ilkdgretim okullarinda okuyan gocuklarda kansizlik
diizeylerine bakilmas1 planlanmigtir. Bunun igin ¢ocuklardan 5 cc=5 ml (yaklasik bir yemek
kasigim dolduracak kadar) kan alinmasi ve kansizlik degerlendirilmesi yapilacaktir. Kan alma
islemi bir ¢ocuk doktoru esliginde gocuk hemsire;lﬁéni ~arefindan "yapilacaktir. Alinan” kan
ornekleri Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Hematoloji Laboratuarinda ve Biyokimya
Laboratuarinda ¢alisilacaktir. Aragtirmada kullamilacak olan malzemeler Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiiltesi tarafindan karsilanacaktir. Kansizlik testi yapildiktan sonra tiim
kanlar atilacak ve baska her hangi bir test i¢in kullanilmayacaktir. Sonuglar 2004 yil1 Aralik
ay1 igerisinde okullara bildirilecektir.

Bu amagla oncelikle Milli Egitim Midiirliigiine, ilkdgretim okullarindaki miidiir ve
ogretmenlere yapilacak islemler hakkinda bilgi verilmistir. Cocuklarindan kan alinmasim
istemeyen ailelerin ¢ocuklarindan kan alinmayacaktir.

Yukarida detaylolarak ifade edilen kansizlik ile ilgili testin yapilmasi igin gocugumdan kan
alinmasina izin veriyorum.

‘Velinin Adi-Soyadi:
Velinin Imzast:

Cocugun Adi-Soyadi: -
- Cociigun Imzasi:



13.4 Anket

DEMIR EKSILKiGi ANEMi PREVALANSI ANKET FORMU

Adin-Soyadin; Kilo (p);
Sinifin; Boy (p);
Okullun; Basari Durumu:

['iyi (4-5) *Orta(2-3) °Kétii (1) ]

Tedavi aldigin hastaligin var mi; 'Evet ................... ?Hayir
Kan yapici ilag kullandin mi;  "Evet........ccc........ “Hayir
Kan yapici ilact ne zaman kullandin........................

Ne kadar sure kullandin................

Beslenme Durumu;

Hangi siklikla kahvalti yaparsin; 'Hic kahvalti yapmam
’Haftada 1-2 glin yaparim
®Haftada 3-5 giin yaparim

*Her giin kahvalti yaparim

Hangi siklikla &gle yemegi yersin; 'Hic 6gle yemegi yemem
’Haftada 1-2 glin yerim
®Haftada 3-5 giin yerim
*Her giin &gle yemegi yerim

Hangi siklikla aksam yemegi yersin; 'Hi¢ aksam yemegi yemem
’Haftada 1-2 giin yerim
®Haftada 3-5 giin yerim
*Her giin aksam yemegi yerim



Et toketimi; 'Hic et yemem
?Haftada 1-2 glin yerim
®*Haftada 3-5 glin yerim

*Her giin et yerim
Anne-Babanin Egitim Durumu;

Babanin egitim durumu ; 'Okur yazar degil
2Okur yazar ama okula gitmemis
*llkokul
*Ortaolkul
’Lise
®Yiksekokul/Universite
Babanin meslegi nedir.........ccccccceeeiiiiiiiiiinns
Baban calisiyor mu; 'Evet
?Hayir calismiyor-emekli
*Hayir calismiyor-issiz

Baban nerede ¢aliSIyor........cccoociiiviiiiiiieneeee.

Annenin egitim durumu ; 'Okur yazar degil
2Okur yazar ama okula gitmemis
*llkokul
*Ortaolkul
’Lise
®Yiksekokul/Universite
Annenin meslegdi nedir..........coooeeiiiiiiiiiiiiee.
Annen calisiyor mu; 'Evet
?Hayir calismiyor-emekli

3Hayir calismiyor-issiz



Annen nerede GaliSIYOr........oooiviieeeieiiiiieeen.

Ev Kosullari;

Kac kardessiniz;

Evde kag kisi yasiyorsunuz;

Evin tuvaleti iceride mi disarida mi; 'iceride  ?Disarida
Evde bilgisayar var mi; 'Evet  ?Hayir



