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OZET

Demir eksikligi anemisi (DEA) en sik ve Onlenebilir mikrositik anemi
sebebidir. Diinya Saglik Orgiitiiniin verilerine gére DEA gelismekte olan iilkelerde
%36, gelismis iilkelerde %8 oraninda goriilmektedir.. Ulkemizde DEA sikligi
geligmis iilkelere nazaran ¢ok daha yiiksektir. Bolgesel ve yas gruplara gore fark
gostermekle beraber lilkemizde DEA’nin %30-%78 gibi yiiksek bir prevelansa sahip
oldugu bilinmektedir. Cocuk ve gebeler DEA’den en ¢ok etkilenen hasta grubudur.

DEA’nin énemli bulgularindan biri istahsizliktir. Istah uyarici olan ghrelin
diizeyi ile demir diizeyi arasinda pozitif iliski olup, demir eksikligi anemisinde
istahsizligin ghrelin diizeyindeki disiikliige bagli olabilecegi bildirilmistir. Demir
destegi yapilan demir eksikligi anemili cocuklarda istahin diizelmesi ile ilgili
sonugclar ise ¢eliskilidir. Biz ¢alismamizda ¢ocuk sagligi hekimliginin sik karsilagilan
iki problemi olan demir eksikligi anemisi ve istahsizligi konu edindik. Demir
eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda CYDA (Cocuklarda Yeme Davranisi Anketi)
kullanarak; DEA olan ¢ocuklarda gézlenen beslenme davraniglarini ve tedavi sonrasi
bu davraniglardaki degisimi tespit ettik.

Tedavi oncesi grubun beslenme egilimlerine bakildiginda en yiiksek skorun;
icme tutkusu, tokluk heveslisi ve gidadan keyif alma davranislarinda; en diisiik
skorun ise duygusal asir1 yeme davranisinda oldugu gézlenmekteydi.

Tedavi sonrasinda; negatif istah tutumlarindan olan tokluk heveslisi ve yavas
yeme disinda tiim alt boyutlarda artan skor gozlenmekteyken en yiiksek skor gidadan
keyif alma ve igme tutkusu grubunda gozlendi. Tedavi sonrasi pozitif istah
tutumlarinda cinsiyet farki olmaksizin artan skorlar tespit ettik. Bu sonucu; demir
eksikligi anemisinde demir replasman tedavisinin ¢ocuklarin istahinda pozitif bir etki

olusturdugu seklinde yorumladik.

Anahtar kelimeler: anemi, demir eksikligi, istah, yeme davranigi



ABSTRACT

Iron deficiency anemia (IDA) is microcytic and the most common and
preventable cause of anemia. Depending on World Health Organization data, IDA
prevelance in developing countries is %36 and %8 in developed countries. IDA
affecting approximately 2 billion people over the world is most prevelant among
children and pregnant women. In our country it’s more prevelant than that of
developed countries. Although there’s reagional and age group differences; its high
prevelance in our country ranges between %30-%78.

Loss of appetite is an important symptoms of anemia. There is a relation
between body iron status and orexigenic peptite ghrelin and it is stated that it is the
reason of loss of appetite in IDA. However researches yielded contradictory results
on effect of iron supplementation on appetite in children with IDA. We issued two
important and frequently encountered problem of children health practice; IDA and
loss of appetite. We conducted “Cocuklarda Yeme Davranisi Anketi (Children
Eating Behaviour Questionnaire)” and deternined the most encountered eating
behaviours in children with IDA and change of behaviour after iron replacement
therapy.

When we gazed the eating behaviour of anemic children, we found that desire
to drink, satiety responsiveness and enjoyement of food have the highest scores
whereas emotional overeating has the lowest.

After iron replacement therapy, except satiety responsiveness and slowness in
eating which are food avoidant eating behaviours, all subgroups showed increasing
scores. Highest scores were in enjoyement of food and desire to drink. We found
increasing scores in all food approach attitudes without gender difference. We
concluded that iron replacement therapy in children with IDA has positive effect on
appetite.

Keywords: anemia, iron deficiency, appetite, eating behaviour
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1.GIRIS VE AMAC

Demir eksikligi (DE) tiim diinyada en sik goriilen besinsel eksikliktir ve
cocukluk ¢agi anemisinin en sik nedenidir. Cogu gelismekte olan iilkelerde olmak
tizere toplam 2 milyar insanin demir eksikliginden etkilendigi, bunlarin da yaridan
fazlasinin anemik oldugu tahmin edilmektedir.

Demir eksikligi olan ¢ocuklarin ¢ogu asemptomatiktir ve ¢ogu zaman yapilan
laboratuvar tetkiklerinde rastlantisal olarak tespit edilmektedir. Anemi istahsizlik,
halsizlik, bag donmesi, cilt-mukoza ve konjonktival solukluk gibi bulgular yapabilir.
Solukluk en 6nemli fizik muayene bulgusu olmakla beraber ancak anemi ciddi
boyutlara ulasinca ortaya (;1kmaktad11r.2 Anemi derinlestik¢e solukluk, tasikardi,
sistolik tiftirtim klinik tabloya eklenir. Demir eksikligi anemisi cilt, tirnak epiteliyal
doku degisikliklerine de sebep olabilir. Dil papiller atrofisi, kirmizi parlak agrili dil;
glossit, kasik tirnak, anguler stomatit, ve eriskinlerde siklikla goriilen disfaji ile
prezente olan Ozofageal-farengeal ag (web) klinik tabloda rastlanabilen
degisikliklerdir.?

Demirin viicutta oksijen tasima disinda bir¢ok esansiyel fonksiyonu olmasi
nedeniyle eksikligi durumunda 2 yas altindaki ¢ocuklarda biiyiime gelisme iizerinde
olumsuz etkileri oldugu, mental ve psikomotor gelisim bozukluklarina neden
olabilecegi gosterilmistir.’ Hizli beyin biiyiimesiyle birlikte temel psikomotor
becerilerin kazanildigi siit cocuklugu déneminde demir eksikligi zeka diizeyinde
kalic1 gerilige neden olabilir. Siit ¢cocuklarinda sik goriilen ¢abuk aglama, korku,
cekingenlik, anneye asir1 diiskiinliik gibi davranis bozukluklari demir tedavisiyle kisa
siirede diizelirken, biligsel fonsiyon bozuklugunun anemi diizelmis olmasina karsi,
yillar sonra da devam ettigi bildirilmistir Adolesanlarda dikkatsizlik, konsantrasyon
giicliigli, hafizada zayiflama, fizik kapasite ve is giiclinde azalma seklinde ortaya
¢ikmaktadir.?

Demir eksikli§i anemisinin &nemli bulgularindan biri istahsizliktir. Istah
uyarict olan ghrelin diizeyi ile demir diizeyi arasinda pozitif iliski olup, demir
eksikligi anemisinde istahsizligin ghrelin diizeyindeki diisiikliige bagli olabilecegi
bildirilmistir.>® Demir destegi yapilan demir eksikligi anemili gocuklarda istahin
diizelmesi ile ilgili sonuglar ise c¢eliskilidir. Kenya’da 87 ilkdgretim Ogrencisi

tizerinde yapilan bir arastirmada demir replasman tedavisinin biliylime ve istah



iizerine olumlu etkisi oldugu tesbit edilmistir.” Benin’de 150 anemik ve biiyiime
geriligi olan ¢ocuk {lizerinde yapilmis bir baska calismada ise demir ve multivitamin
desteginin biiylime ve istah lizerine herhangi bir etkisi olmadigi g('jriilmiistijr.8
Yapilan ¢alismalarda destek amacli verilen vitamin ve minerallerin istah1 olumlu
yonde etkiledigine dair kesin veriler yoktur. Hatta gereksiz kullanimin toksisiteye
neden olabilecegi bilinmektedir.

Calismamizda cocuk sagligi hekimliginin sik karsilasilagilan iki problemi
olan demir eksikligi anemisi ve istahsizlik konu edilmistir. Demir eksikligi anemisi
olan ¢ocuklarda istah durumunu ve demir tedavisi sonrasi istah durumunda bir
degisiklik olup olmadigini; konusunda objektif ve yeterliligi kanitlanmis saygin bir
dleek olan CYDA (Cocuklarda Yeme Davramisi Anketi)® kullanarak belirlemeyi
amagladik.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Anemi

Ayn1 yas ve cinsiyetteki normal popiilasyona gore Hb veya kirmizi kan hiicre
sayisinin 2 Standart sapma altinda olmasina anemi denir. Normal hemoglobin ve

eritrosit sayisi yas, cinsiyet ve rka gore fark gostermektedir.°(Tablo 1)

Tablo 1: Yas ve cinsiyete gore ortalama ve alt sinir hemoglobin(Hb), hematokrit

(Hct) ve MCV (Mean Corpuscular Volume; ortalama eritrosit hacmi) degerleri11

Hb(g/dl) | Hb(g/dl) Hct (%) Hct(%) MCV(fL) | MCV(fL)

YAS (y1il) Mean Alt sinir Mean Alt sinir Mean Alt sinir
0.5-1.9 12.5 11 37 33 77 70
2-4 12.5 11 38 34 79 73
5-7 13 11.5 39 35 81 75
8-11 135 12 40 36 83 76
12-14 kiz 135 12 41 36 85 78
12-14 erkek 14 125 43 37 84 77
15-17 kiz 14 12 41 36 87 79
15-17 erkek 15 13 46 38 86 78
18-49 kiz 14 12 42 37 90 80
18-49 erkek 16 14 47 40 90 80

Anemi gelismis ve gelismekte olan iilkeleri etkileyen, insan sagligi disinda
sosyal ve ekonomik sonuglari da olan global bir saglik problemidir. Yasam dongiisii
icinde her donemde ortaya ¢ikabilmekle beraber en sik goriildiigli yas grubu ¢cocuklar
ve hamile bayanlardir. Diinya Saglik Orgiitii 1993-2005 yillar1 arasinda 192 iilkeyi
igeren anemi c¢aligsmasi yapmistir. Yayinlanan raporda 0-5 yas okul 6ncesi donemde
anemi prevelanst %47.4, okul c¢ag 5-15 yas grubunda %25.4 oldugu
bildirilmektedir.'? (Tablo 2)

Anemi ayn1 zamanda beslenme ve saglik durumu agisindan bir gostergedir.
Anemiye bagli anne ve ¢ocuk oliimleri aneminin en dramatik sonuglar1 arasindayken,
demir eksikligine bagl baskilanmis fiziksel ve biligsel gelisim ve performans, cocuk

saglig1 agisindan ciddi sorun olmaya devam etmektedir.




Tablo 2: Global anemi prevelansi *

Popiilasyon Anemi Prevelansi (%)
Okul 6ncesi donem ¢ocugu (0-4.99 yas) 47.4
Okul dénemi ¢ocugu (5.00-14.99 yas) 25.4
Gebe kadinlar 41.8
Gebe olmayan kadinlar 30.2
Erkekler 12.7
Yaglilar 23.9

Anemi; fizyolojik ve morfolojik olarak siniflandirilir. Fizyolojik olarak
anemiye neden olan baslica iki mekanizma s6z konusudur. Bunlar; herhangi bir
nedene bagli olarak eritrosit yapiminin azalmis olmasi veya eritrosit Omriiniin
kisalmasidir. Bazen birden fazla mekanizma aneminin gelismesine katkida
bulunabilir.(Tablo 3)

Periferik kanda retikiilosit sayisinin tayini ile aneminin nedeni hakkinda fikir
edinmek miimkiindiir. Normal retikiilosit yiizdesi ortalama % 0.5 ila 1.5 arasinda ve
absolii retikiilosit sayis1 da 25,000-75,000/mm3 olarak kabul edilmektedir. Anemi
varliginda eritropoetin liretimi ve retikiilosit sayisinin artmasi beklenir. Bu durumda
retikiilositin normal ya da diisiik olmasi nisbi kemik iligi yetmezligi veya inefektif
eritropoezi diislindiiriirken, artmis retikiilosit sayis1 da hemoliz, sekestrasyon veya
kanama kaynakli kaybi diisiindiirmelidir. *°

Anemi nedenleri yasa, cinsiyete, bulunulan cografya ve sosyoekonomik
duruma gore degisik siralama gostermektedir. Anemik ¢ocuga yaklasirken, belli yas
gruplarinda daha sik gozlenen sebeplerin gdz Oniinde bulundurulmas: dogru

olacaktir. (Tablo 4)

Tablo 3: Cocukluk déneminin anemi nedenleri **

Yetersiz eritrosit veya hemoglobin yapimi
Kemik iligi eritroid seri ana hiicre sayisal yetersizligi
Saf eritrositer anemiler (dogumsal-Diamond Blackfan anemisi-,edinsel)
Aplastik anemiler (dogumsal-Fanconi anemisi-, edinsel)
Normal sayida eritroid ana hiicreye ragmen yetersiz yapim
Enfeksiyon, bag dokusu hastaliklar1 ve malinitelerde goriilen anemiler
Kronik bobrek hastaliklar: anemisi

Dogumsal diseritropoetik anemiler




Stitcocugunun fizyolojik anemisi
Ozgiil faktor eksiklikleri
Megaloblastik anemiler (folik asit, B 12 vitamin eksikligi)
Mikrositer anemiler (demir eksikligi, B6 vitamin eksikligi, kursun zehirlenmesi)

Kemik iligi infiltrasyonu (16semi, lenfoma, néroblastom)

Asir1 eritrosit yitkim
Eritrosite 6zgii (intrensek bozukluklar)
Yapisal bozukluklar
Herediter sferositoz
Hemolitik eliptositoz
Paroksismal gece hemoglobiniirisi
Piropoikilositoz
Enzim bozukluklar1
Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi
Piruvat kinaz eksikligi
Heksokinaz eksikligi
Hemoglobin sentez bozuklugu
Hemoglobinopatiler (hemoglobin S,C,D,E)
Talasemiler
Eritrosit dis1 (ekstrensek) etmenler
Immiin nedenler
Pasif olarak kazanilmis antikorlar (yenidoganin hemolitik hastalig1)
Rh, ABO, Alt grup uyusmazliklar
Aktif antikor yapimi1
Idiyopatik otoimmiin hemolitik anemi
Semptomatik (lupus, lenfoma)
flaca baglh
Immiin olmayan nedenler
Toksik nedenler (arsenik, kursun)

Enfeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri)

Kan kayb:
Akut kan kayb1
Kronik kan kayb1

Tablo 4: Yasa gore anemi nedenleri'® (en sik goriilenden daha aza dogru

siralanmigtir)

Yenidogan Kan kaybi (plasenta dekolmanii travmatik subgaleal kanama)
Isoimmiinizasyon (ABO, Rh uyusmazlig)

Konjenital hemolitik anemi (sferositoz, G6PD eksikligi)

Konjenital enfeksiyon (parvovirus B19, HIV, sifilis, rubella, sepsis)

Diamond blackfan anemisi




Fanconi anemisi

Stit-oyun

cocuklugu

Demir eksikligi

Eszamanl enfeksiyon

Kan kayb1

Hemoglobinopatiler

Eritrosit enzim defektleri

Eritrosit membran defekteri

Kazanilmis hemolitik anemiler

Cocuklugun gecici eritroblastopenisi (toksin ya da viral enfeksiyon sonrast
eritroid progenitor hiicreye karst immiin reaksiyon gelismesi, 2 ay icinde
diizelmesi beklenir)

Losemi, myelofibrosis

Kursun zehirlenmesi

Okul
cocuklugu-

adolesan

Demir eksikligi

Kronik hastalik (bobrek, karaciger hastaligi, hipotiroidi ve diger kronik
hastaliklar)

Kan kayb1

Hemoglobinopatiler ve membran defektleri

Kazanilmig hemolitik anemiler

Losemi ve diger kemik iligi hastaliklar

Anemileri ayrica morfolojik 6zelliklerine gore smiflandirmak miimkiindiir.

Bu acgidan kullanilanilan parametre eritrosit hacmidir. Periferik yaymadaki gortiinim

ve kan sayiminda Olgiilen ortalama eritrosit hacmine (MCV) gore anemiler;

mikrositik-hipokrom, normositik ve makrositik olarak tice ayrilmaktadir. MCV

degeri de yasa gore degismekle beraber, erigkinlere gére ¢ocuklarda daha kiiciiktiir

(Tablo 1). Kabaca 2 ila 10 yas arast ¢ocuklar i¢in alt sinir 70 fL+ yas(y1l) olarak

hesaplamak miimkiindiir. Normalin iist sinir1 i¢in ise 84 fL’yel yasindan sonra her

yil i¢in 0.6 fL eklenerek erigskindeki 96 fL’ye ulas111r.15

Tablo 5: Anemilerin morfolojik siniflandirmast®

6

Diisiik/Normal Retikiilosit Yiiksek Retikiilosit

Mikrositik Anemi Demir eksikligi Talasemi sendromlari




Talasemi trait

Kronik hastalik/enflamasyon
Kursun zehirlenmesi
Sideroblastik anemi

Bakar eksikligi

Hemoglobin C ve E hastalig1
Piropoikilositoz

Normositik Anemi

Kronik hastalik/enflamasyon
RBC aplazisi

Malinite

Endokrinopatiler

Bobrek yetmezligi

Akut kanama

Hipersplenizm
Diseritropoetik anemi 11

Hemofagositik sendrom

Antikor aracilt hemoliz
Hipersplenizm
Mikroanjiyopati
(HUS,TTP,DIC)
Mambranopatiler

Enzimopatiler

Hemoglobinopatiler

Makrositik Anemi

Folat eksikligi

Vitamin B12 eksikligi
Kazanilmis aplastik anemi
Konjenital aplastik anemi
Ilag iliskili anemi

Trizomi 21

Hipotiroidi

Orotik asidiri

Diseritropoetik anemi 1,111
Cok yiiksek retikiilosit sayili

aktif hemoliz

Eritrosit biytkliginin dagilimm gosteren RDW (red cell distribution

width) ile daha ileri ayiric1 tani yapilabilir. Normalde RDW %]11.5-14.5 arasinda

degismektedir. Besinsel eksikliklere bagli anemilerde, talasemi gibi dogustan

anemilerin aksine heterojen bir eritrosit hacmi vardir. Bu durum periferik yaymada

anizositoz ve kan sayiminda artmig RDW olarak karsimiza g:lkar.17

Diisiik/normal retikiilosit sayisi olan normositik anemide eritroid seri

matiirasyon bozuklugu veya inefektif eritropoez diigiiniilmelidir. Demir eksikligi bu

grupta ve tiim anemi nedenleri i¢inde en sik rastlanacak ve Onlenebilir anemi

nedenidir.'®




2.1.1.Anemili Cocuga Yaklasim

Aneminin klinik bulgular1 ¢ocugun yasina, anemi etiyoloji ve gelisme hizina
gore degisiklik gostermektedir. Ancak ¢ogu anemik ¢ocugun asemptomatik oldugu,
rutin taramalar esnasinda hemoglobin ve hematokrit degerlerinde anormallik
bulundugu tespit edilmektedir. Fizik muayene ¢ok onemli olmakla beraber anemili
¢ogu ¢ocukta bulgu vermeyebilir. Viicudun kompanzasyon kabiliyeti sonucu; kronik
anemi ayni hemoglobin degerine sahip bir akut anemi olgusuna nazaran daha silik
semptomlarla karsimiza ¢ikar. Kronik anemiye isaret eden bulgular; huzursuzluk,
solukluk (hb 7 gr/dl altina diismeden olusmasi beklenmez), glossit, sistolik tifiiriim,
biiylime gelisme geriligi, tirnak yatagi degisiklikleri gibi bulgulardir. Anemik
yenidogan ve siit ¢ocuklar1 da huzursuzluk ve oral alimin azalmasi seklinde prezente
olabilir. Akut gelisen anemide ise Klinik tablo daha dramatiktir. Akut anemi kan
kaybi veya hemolize baglhidir. Boyle bir hastada, tasipne, tasikardi, konjestif kalp
yetmezligi tablosu, sarilik, splenomegali ve hematiiri goriilebilir. Kan kayb1 %40°1
astiginda hipovolemik sok belirtileri olan konfiizyon, hava agligi, terleme artisi,
hipotansiyon ve tasikardi bulgular1 gelisir. *°

Anemik c¢ocugu degerlendiritken 6z ve soygecmis, dogum hikayesi ve
yenidogan donemi irdelenmeli, hastanin diyeti, enfeksiyon Oykiisii, kronik
hastaliklar, kullanilan ilaglar, ¢cevresel maruziyetler, sosyokiiltiirel ve etnik durum
sorgulanmahdlr.2

Hemolitik bir atak var olup olmadigini anlamak i¢in; idrar renginde
koyulagma, skleral ikter veya sarilik olup olmadigi izlenmeli ve sorgulanmalidir.
Ailenin sadece erkek fertlerinde tariflenen hemolitik ataklar G6PD gibi bir X geg¢isli
genetik hastalik ihtimalini kuvvetlendirirken, ila¢ kullanimi hemoliz durumunda
mutlaka sorgulanmalidir.

Daha 6nce yapilmis tam kan sayimi ve anemiye yonelik tetkikleri, aldiysa
tedavisi ve tedavi siiresi incelenmelidir. Tekrarlayan bir anemi hikayesi olmasi
kalitimsal hastalik siiphesini kuvvetlendirirken, Onceki tetkikleri normal olan
hastada kazanilmis anemi sebeplerini 6n planda diisiinmek gerekmektedir. Talasemi
gibi mikrositer hipokrom anemi yapan bir kalitimsal hastalik; Oncesinde defalarca

yine bir mikrositer hipokrom anemi ¢esidi olan demir eksikligi anemisi seklinde tani



almis ve tedavi edilmeye calisilmig olabilir. Bu durumda hikaye ve tiim laboratuvar
parametreleri bu ayirici tanilar g6z 6niinde bulundurularak dikkatle incelenmelidir.

Muhtemel kan kaybina sebep olabilecek durumlar sorgulanmalidir.
Sistemlere yonelik 6zgiil sorular yoneltilmeli, beraberinde mutlaka menstriiasyon
hikayesi alinmalidir. Ciddi veya kronik epistaksisin demir eksikligi veya kan kaybina
bagli anemi yapacagi dikkatten kagmamali ayrica epistaksis veya menoraji gibi
kanama durumlarmin  bir kanama diyatezi temelinde gelisebilecegi de
unutulmamahdir. %

Daha sik olarak diisiik-orta sosyoekonomik diizeyli bdlgelerde intestinal
parazitozlar anemi sebebi olarak karsimiza ¢ikabilmektedir. 21

Kisinin 6zge¢mis ve gecirilmis hastaliklar1 gézden gecirilmeli, anemiye sebep
olabilecek kronik hastalik, enflamatuvar veya enfeksiyoz durumlar varsa
aydinlatilmalidir. Enfeksiyon agisindan endemik bdlge seyahati sorgulanmalidir.
Ayrica bilinmektedir ki aktif enfeksiyon durumlarinda hemoglobin diizeyinin 1-1.5
mg/dl diisiisii nadir bir durum degildir.*?

Kullanilan ilaglar, ¢evresel toksin maruziyetleri, beslenme sekli ve icerigi
anemi etiyolojisini aydinlatmada 6nem tasiyabilir. Homeopati veya bitkisel ilag
kullanimi, beraberinde kursun dahil cesitli toksinlere maruziyete sebep olabilmesi
bakimindan dikkatle sorgulanmalidir. Kursun zehirlenmesi ortam boyasi, yemek
pisirilen sirlanmamis seramik kaplar gibi basit giindelik kullanim {irtinleri kaynakl
olabileceginden mikrositer bir anemide 6zellikle g6z oniinde bulundurulmalidir.??

Cocugun beslenmesi 0zellikle alinan gidalarin demir, vitamin B12 ve folat
icerigi hakkinda fikir vermesi acisindan mutlaka sorgulanmalidir. Siit ¢ocugunda
anne siitlinii ne kadar kullandig1, formiil siit ve inek siitii kullanimi; anemi agisindan

onemli bilgiler sunmaktadir.
2.1.2.Labaratuar

Anemi tetkiki Oncelikle eritrosit indekslerini de iceren bir tam kan sayimu,
retikiilosit sayimi1 ve periferik kan yaymasi incelemeleriyle baglar. Anemi
hemoglobin ve eritrosit kitlesinin ayn1 yas ve cinsiyetteki popiilasyon degerlerine
gore diisitk olmasi demektir.® O nedenle mutlaka elde edilen labaratuar degerlerinin

uygun yas ve cinsiyet normalleriyle karsilastirilarak anemi tanist konmasi



gerekmektedir. Hemoglobin degeri diisiik tesbit edilen vakalarda ikinci bakilacak
sey ortalama eritrosit hacmini gosteren MCV degeri olacaktir. MCV degerine gore
mikrositik, normositik ve makrositik anemi seklinde morfolojik siniflandirma
yapilarak etiyolojiye yonelik yaklasimda bulunmak miimkiindiir. MCH (ortalama
eritrosit hemoglobini) eritrositlerdeki hemoglobin konsantrasyonunu gostererek
hipokrominin tesbit edilmesini saglar. Mikrositik anemilerin ¢ogu ayni zamanda
hipokromiktir ve MCV ile MCH genellikle paralellik gosterir. MCH hafif demir
eksikliginin tanisinda MCV’den daha hassas olabilir ¢iinki MCV daha geg
etkilenmektedir.? MCHC (ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu) ise
hemoglobin/hematokrit hesabina denk gelirken 100 ml eritrositteki gram cinsinden
hemoglobin miktarini gosterir. Normal MCHC degerleri (33-34 g/dl) normokromi,
diisiik degerler hipokromi ve yliksek degerler sferositoz gibi membranopatilere
isaret etmektedir. 24

Anemi taramasinda yapilmasi gereken bir diger tetkik periferik yayma ve
retikiilosit saymmidir. Periferik yaymada dikkat edilmesi gereken ozelliklerin 2
basinda eritrositlerin boyutu gelmektedir. Normal bir eritrosit lenfosit ¢ekirdegiyle
ayn1 biiytkliiktedir. Boyutun artmis normal ya da azalmigs olmasiyla aneminin,
mikrositer, normositer veya makrositer mi oldugu anlasilabilir. Normal olgun bir
eritrosit bikonkav disk seklinde ve g¢apinin iigte birini kaplayan santral solukluk
icermektedir. Eritrosit bu haliyle normokromiktir. Ortadaki soluklugun genislemesi
hipokromi anlamina gelir ve demir eksikligi, talasemi gibi durumlarda izlenir.
Sterosit ve retikiilositlerde ise bikonkav form olmadigi i¢in santral solukluk
bulunmamaktadir. Periferik yaymada izlenmesi miimkiin olan fragmente hiicreler,
tiim eritrosit indeksleri normal olsa bile bir mikroanjiyopatik duruma isaret edebilir.
Talasemi, demir eksikligi ve kursun zehirlenmesinde bazofilik noktalanmalar
(sitoplazmaya yaygin bir sekilde yayilmis diseritropoez gostergesi olan ribozom
birikintileri), aspleni, pernisiydz anemi ve agir demir eksiklinde DNA kalintisi
oldugu bilinen bazofilik nokta seklinde howell-jolly cisimcikleri goriilebilir. Cabot’s
halkast kursun zehirlenmesi, pernisiydz anemi ve hemolitik anemilerde goriilebilen
ipliksi halka seklinde mitotik mikrotiibiiler kalintilardir. Heinz cisimcigi de talasemi,
aspleni ve kronik karaciger hastaliklarinda goriilebilen denatiire hemoglobin

birikintileridir. Periferik kan yaymasinda goriilen niikleus igeren eritrosit Onciilleri



hizl1 kemik iligi yapim siirecini veya hemolitik bir durumu isaret edebilir ve tim
bunlar periferik yayma olmaksizin gozden kagabilecek énemli bulgulardir. 2%

Retikiilosit sayis1 aneminin yapim yetersizligi ya da artmis yikimdan mi
kaynaklandiginin ayirt edilmesine yardim eder. Normalde retikiilosit dolagimdaki
eritrositlerin - %0.5-1.5’ini olusturur. Disiik retikiilosit sayisi; eritrosit yapim
yetersizligi; yliksek retikiilosit sayisi ise aktif kan kayb1 veya hemolitik siirece isaret
eder.”

IIk incelemeler sonrasinda aneminin cinsinin saptanmasma yonelik ileri
tetkikler istenir. Demir eksikligi diisiindiiren mikrositik anemilerde dogrudan
tedaviye baglanabilecegi gibi serum demiri, total demir baglama kapasitesi ve ferritin
gibi demir parametreleri incelenebilir. Direk tedaviye baslanan hastalarda yanit
mutlaka degerlendirilmeli ve tanisal yaklasim tedaviye cevabin degerlendirilmesiyle
tamamlanmalidir. Mevcut bir mikrositer anemi incelemesinde ayirict tanida kronik
hastalik ve talasemiler goz oniinde bulundurulmali, gereginde 6n taniya yonelik ileri
tetkik yapilmalhidir. Makrositik anemi varhi§inda ayirici tanida aplastik ve
megaloblastik anemiler olacagindan periferik yayma ve RDW degerlendirilmelidir.
Megaloblastik anemilerde eritrosit sekil ve biiyilikliigii heterojendir ve fragmantasyon
gozlenir. Kemik iligi, folik asit ve vitamin B12 incelemesi bu vakalarda tanisal deger
tagir. Hemolitik anemiler genelde normositer anemi grubunda yer alirlar. Eger
hemolitik anemi bulgusu ilk degerlendirmelerde goézlendiyse, Oncelikle direk ve
indirek Coombs testleri yapilir, ozmotik direng, eritrosit enzim diizeyleri,
hemoglobin elektroforezi gibi testler segilen vakalarda istenebilir. Hematolojik
malignite siiphesi varsa kemik iligi aspirasyonu yapilmali, tim bu ayrintili testler

6ncesi miimkiinse hematolojik konsiiltasyon istenmelidir.*>?®

2.1.3.MCV Temelli Anemi Siniflamasi

2.1.3.1.Mikrositik Anemiler

Tiim anemi nedenleri i¢inde en sik goriilen, mikrositer anemi tablosuna yol
agan ve onlenebilir olan; demir eksikligi anemisidir(DEA).'®
Mikrositik aneminin diger sebepleri arasinda talasemileri de igine alan

hemoglobinopatiler yer almaktadir. Talasemiler globin zincirini kodlayan gendeki



mutasyona bagh gelisen otozomal resesif gecisli bir genetik hastaliktir.™® Alfa veya
beta globin zincirinin yetersiz iiretimine bagli olarak alfa veya beta talasemi adini
almaktadir. Bu yetersizlik dengesiz globin zinciri olusumu ve erken eritrosit yikimina
neden olmaktadir. Degisik agirlikta talasemi klinigine sebep olan yaklasik yiizlerce
mutasyon tanimlanmigtir. Sik goriildiigli kusak Akdeniz, Afrika, Hindistan ve
Ortadogu halklaridir. Talasemilerin sebep oldugu hemoglobin polipeptid sentez
bozuklugu asemptomatik, hafif ve agir anemi tablosuna yol agabilen bir klinik
spektrumdur. Demir eksikligi anemisinden farkli olarak mentzer indeksi
talasemilerde 13’{in altinda bulunur. (Mentzer indeksi: MCV/RBC). Eger indeks 13
iizerindeyse DEA lehine degerlendirilir. 2

Kursun zehirlenmesi ve sideroblastik anemi mikrositik aneminin diger
nedenlerindendir. Kursun zehirlenmesinde viicudun hemoglobin yapimi, heme
yolagindaki birgok enzimin inhibisyonu sonucu yetersiz ve etkisiz kalirken, serum

®  Mikrositik anemi nedenleri

kursun diizeyinin yiikselmis oldugu goriilecektir.?
icinde yer alan bir diger anemi ¢esidi sideroblastik anemidir. Sideroblastik anemi
cocukluk caginda ¢ok nadir rastlanan, kemik iliginde normoblastlarda asir1 miktarda

demir birikimi ile karakterize, heterojen bir hastalik grubudur.*®
2.1.3.2.Normositik Anemiler

Normositik anemide tanisal yaklasim klinisyen agisindan daha zorlayict
olabilmektedir. ik degerlendirme retikiilosit sayisinin tespiti ile, anemi fizyolojisine
yonelik olacaktir. Yine periferik yayma fizyolojiye yonelik daha once bahsedilmis
ipuclart verecektir. Azalmis eritrosit yapimi diisiindiiren kimi anemilerde etiyolojiyi
aydinlatmak i¢in kemik iligi aspirasyonu gerekebilir.28

Bir laboratuvar bulgusu olarak normositer anemi tablosu seklinde karsimiza
c¢ikan  yenidoganin  fizyolojik  anemisi  patolojik  bir durum  olarak
degerlendirilmemektedir. Yasamin ilk haftalarinda eritropoetin (EPO) sentezi
dramatik olarak diiser. Buna bagli olarak prematiirelerde 6-8 haftada hemoglobin
degeri 9-11 gr/dl’e kadar diisebilir. Sonrasinda EPO iiretiminin tekrar artmasiyla
hemoglobin normal degerlere yiikselir. Hemoglobin bu donemde 9 g/dl diizeylerine
kadar inebilmektedir. Aksi diisiindiirecek bir klinik ve laboratuvar sliphe yoklugunda

ileri tetkike ihtiya¢ yoktur. 3



Kronik hastalik anemisi normositk anemiler i¢inde en sik goriilen, tiim
anemiler i¢inde de DEA sonrasinda en sik ikinci anemi grubudur.®® Kronik hastalik
anemisi inflamatuar hastaliklar, enfeksiyonlar, neoplastik durumlar ve diger bir ¢ok
sistemik hastalifa eslik edebilmektedir. Kronik hastalik anemisinde patofizyoloji
multifaktoriyeldir. Kemik iligi hipoaktivitesi, yetersiz EPO {iretimi veya yetersiz
EPO cevabi ve hafif kisalmis eritrosit 6mrii anemi olusumuna katkida bulunur. %

Hipotiroidizm, adrenal-hipofiz yetmezlik, hipogonadizm gibi endokrin
yetmezlikler ve hipertiroidizm gibi endokrinolojik bozukluklar da azalmis EPO
iiretimi yoluyla eritrosit yapim yetersizligine neden olur.*®

Akut ve kronik bdbrek yetmezliginde de normositik (nadiren mikrositik)
anemi gozlenmektedir. Bobrek yetmezliginde tiremik metabolitler eritrosit dmriinii
kisaltip eritropoezi baskilamaktadir. Serum EPO diizeyi, negatif akut faz reaksiyonu
olarak serum demir ve demir satiirasyonu diisiiktiir.*

Erken donem DEA karsimiza normositik anemi olarak ¢ikabilmektedir. Akut
kanama, orak hiicre anemisi, eritrosit memran bozukluklar1 da (herediter sferositoz,
eliptositoz, vb.) normositer anemi nedenleri arasindadir. % Parvoviriis b19
enfeksiyonu (5. Hastalik) 4-8 giin siiren kemik iligi siipresyonuna sebep olabilir.*®
Saglikli ¢ocuklarda hafif seyirli olabilecek bu enfeksiyon; orak hiicreli anemi,
herediter sferositoz, eliptositoz gibi altta yatan hastaligi bulunanlarda ciddi ve derin
anemiye yol agabilmektedir. Bunun nedeni sferosit ve eliptositlerin yasam siiresinin
ortalama 120 giinden 10 ila 30 giine kadar diismesi ve dolasimdaki kanin kemik iligi
yapimina daha bagimli olmasidir. Akut parvoviriis enfeksiyonu olan ¢cocuklarin derin
semptomatik anemileri mevcutsa IVIG ve kan transfiizyonu uygulamasi igin
hastaneye yatirilmalar: gerekebilir.

G6PD (glukoz 6 fosfat dehidrogenaz) ve piruvat kinaz eksikliginde stres
durumuyla tetiklenen hemoliz ataklar1 izlenmektedir. G6PD eksikliginde oksidatif
stres dramatik hemoliz ataklariyla sonuglanabilir. Tani diisiik G6PD diizeyi
gosterilerek konulabilir ancak akut hemoliz durumunda normal olabileceginden test
ataktan aylar sonra tekrarlanmalidir.?®

Hipersplenizm; ancak dalak normalin 3-4 katina ulastiginda, dolasimdan
eritrositleri uzaklastirmasi, kismen de eritrosit dmriinii kisaltmasi sebebiyle anemiye

sebep olabilir.*’



2.1.3.3.Makrositik Anemiler

Makrositik anemiler normal hemoglobin igeren biliyiik eritrositlerle
karakterize anemilerdir. Eritrosit Onciillerinin  kemik iligindeki morfolojik
goriiniimiine bagli olarak megaloblastik ve megaloblastik olmayanlar olarak ikiye
ayrilmaktadir. Megaloblastik anemilerde anormal DNA sentezine bagli cekirdek
olgunlasmasinda gecikme s6z konusudur. Megaloblastik olmayan makrositer
anemilerde patofizyoloji tam ¢ozillememis olmakla beraber artmis membran
lipitleriyle iliskili oldugu diisiiniilmektedir. *

Megaloblastik anemi nedenleri vitamin B12 ve folat eksikligi, folat
metabolizmasini etkileyen ilaclar (metotreksat, trimetoprim) ve bazi metabolik
hastaliklardir  (orotik  asidiiri, metilmalonilasidiiri, lesch-nyhan sendromu).
Megaloblastik olmayan makrositer anemi nedenleri ise; kemik iligi yetmezligi ile
iligkili durumlar (diamon-blackfan anemisi, fankoni anemisi, idiyopatik aplastik
anemi, myelodisplazi), ilag¢ iliskili anemi (azidotimidin, valproik asit, karbamazepin),
kronik karaciger hastalig1 ve hipotiroididir. »

Metabolik olarak aktif folat tiirevlerinin yetersizliginden dolay1t DNA sentezi
bozulmustur. O nedenle her 3 hematopoietik seri hiicreleri de durumdan etkilenmistir
ve siklikla I6kopeni ve trombositopeni ile birlikte seyrederler. En sik 2 nedeni
vitamin B12 (kobalamin) ve folik asit eksikligidir. 13

Folik asit eksikligi genel olarak diyetle alim yetersizligine bagh olarak gelisir.
Yesil yaprakli sebzelerde, meyvelerde, karaciger ve bobrek gibi hayvansal besinlerde
bulunur. Istya dayaniksiz oldugundan pisirilmeyle azalir. Sinirli olan viicut depolari
2-3 ay dayanmaktadir. Prematiirelik ve C vitamini eksikligi folik asit yetersizligi i¢in
kolaylastirict faktorlerdir. Hizli boliinen hiicreler eksikliginden etkilenir, nérolojik
semptom goriilmez. Eksikliginde 1-3 mg giinde tek doz parenteral veya oral folat
replasmani yapilmalidir. 72 saat i¢inde tedaviye hematolojik cevap gelisir.13’28

Vitamin B12 DNA sentezi i¢in gerekli olan tetrahidrofolat iiretiminde rol
oynayan bir kofaktordiir. Vitamin B12’nin nutrisyonel yetersizligi az goriilen bir
durumdur. Et, balik, yumurta, peynir, siit gibi hayvansal proteinler bu vitamin igin
kaynak teskil eder. Cocuk ve yetiskinlerde B12 depolar1 3-5 yil yeterlidir. Ancak
diisiik vitamin B12 deposu olan bir anne bebeginde 6-18 aylikken B12 yetersizligi

klinigi olusmaya baslar. *



2.1.4.Demir Eksikligin Anemisi

Demir eksikligi anemisi en sik ve Onlenebilir mikrositik anemi sebebidir.'®
Demir eksikligi (DE) hemoglobin iiretimini etkilemeyecek miktarda viicut demirinin
eksik olmasi, demir eksikligi anemisi (DEA) ise demir eksikligi sonucu hemoglobin
miktarinin azalmasidir.”® Demir eksikliginin en énemli gostergesi anemi oldugundan
DE ve DEA ¢ogu zaman birbiri yerine kullanilan terimlerdir. Ancak anemi olmadan
DE gelisimi baslar ve dokular bu durumdan etkilenirler.” Diinyada yaklasik iki
milyar insanin demir eksikliginden etkilendigi, bunlarin yaridan fazlasinin anemik
oldugu tahmin edilmektedir. **

Diinya Saglik Orgiitiiniin verilerine gére DEA sikhig1 iilkeler arasi biiyiik
farklar gostermekle beraber, gelismekte olan lilkelerde %36, gelismis iilkelerde %8
oraninda goriilmektedir.** DEA’nin en sik 6-24 ayhk bebeklerde goriildigii
belirlenmistir.*® Diizenli beslenme, biliylime hizinda azalma nedeniyle 24 aydan sonra
DEA siklig1 azalmaktadir. (Tablo 6 )

Ulkemizde DEA sikhig1 gelismis iilkelere nazaran ¢ok daha yiiksektir.
Bolgesel ve yas gruplarina gore fark gostermekle beraber lilkemizde DEA sikliginin
%152 ile % 62.5 arasinda oldugu bildirilmektedir.***" izmir’de yapilan bir
calismada 6 ay-15 yas arasi cocuklarda DEA prevelanst %30.1 olarak tesbit
edilmistir. Ayn1 ¢alismada en yiiksek prevelans %44.4 ile 13-24 ay aras1 grupta
izlenmistir.”® Istanbul’da cocuk ve adolesan grupta yapilan bir calismada DEA
sikligt %40, Erzurum bolgesinde 10-13 yaslarindaki cocuklarda %15.2
bulunmustur.‘lg'50 Adana’da yapilan bir bagka calismada siit ¢cocuklarinda DE %78,
DEA ise %62.5 olarak tesbit edilmistir.”

Toprakta en bol metal olmasina ragmen demir eksikligi yeryiiziinde goriilen
en sik, tekli besin eksikligidir. Dislik gelir, azinlik etnik grup ve annenin diisiik
demir durumu, DEA i¢in sosyoekonomik risk faktorleridir. Gelismekte olan
tilkelerde paraziter enfeksiyonlar ve buna bagli kronik kan kayb1 besinsel eksiklikle

beraber en énemli risk faktoriidiir.?



Tablo 6: Diinyada demir eksikligi anemisi sikligi >

Arastirma (y1l ve llke) Yas Veri Sayisi DEA siklig1(%)
Villalpando ve ark (2003, Meksika) | 6-11 ay 325 13.1
12-23 ay 1034 48.9
Zhu ve ark. (2004, Cin) 7 ay-7 yas 9118 7.8
Netto ve ark (2006, Brezilya) 18-24 ay 101 30.1
Siegel ve ark (2006, ABD) 4-17 ay 569 43.0
Sitti-Noor ve ark (2007, Malezya) | 8-26 ay 490 31.6
Brotanek ve ark (2007, Amerika) 1-3 yas 1641 20.0
Duque ve ark (2007, Meksika) 6-24 ay 4955 20.0
Fajolu ve ark (2007, Nijerya) 6-24 ay 282 79.1
Grant ve ark (2007, Yeni Zelanda) | 6-23 ay 416 14.0
Hopkins ve ark (2007, Ingiltere) 8-12 ay 928 27.0
Poveda ve ark (2007, Kolombiya) | 4-6 yas 287 40.0
Vendt ve ark (2007, Estonya) 9-12 ay 171 94
Vieira ve ark (2007, Brezilya) 6-59 ay 162 40.6
Muwakkit ve ark (2008, Liibnan) 11-75 ay 268 33.6
Tymp-Psirropoulou ve ark (2008, | 12-24 ay 938 7.99
Yunanistan)
Schneider ve ark (2008, Kalifornia) | 12-36 ay 498 3.4
Monajemzadeh ve Zarkesh (2009, | 12-15 ay 126 26.2
Iran)

2.1.4.1.Patogenez

Hemoglobin sentezi i¢in demir, protoporfirin ve globine ihtiya¢ vardir. Demir
eksikliginde hemoglobin iiretimi eksik veya patolojik olmaktadir. Boyle bir durumda
olusan eritrositler normalden kiiciik (mikrositer) ve hemoglobin igerigi agisindan
fakirdir (hipokromik). Ortalama eritrosit hacmi (MCV) yasa gore normal sinirin
altina distiigiinde mikrositoz, her bir eritrosite diisen hemoglobin konsantrasyonu
(MCHC) 31 g/dl’in altina distiginde hipokromi gelismektedir.>®> Ancak demir
eksikligi bir spektrumdur ve aneminin gelismesinden ¢ok Once baslayan bir siirece

isaret eder. Demir alimi viicudun demir ihtiyacini karsilayamadiginda ilk 6nce demir




depolarinda azalma olur. Hemoglobin diizeyi bir siire normal kalabilir ki bu dénem
DE donemidir. Ancak negatif demir dengesinin devami durumunda artik
hemoglobinde diisiis izlenir ve DEA tablosu gelisir.'” O nedenle demir eksikliginde
koruyucu hekimlik ¢ok daha fazla 6nem tagimaktadir.

Negatif demir dengesi durumunda 6nce karaciger dalak ve kemik iligi demir
depolart bosalir. Bu donem prelatent donem olarak adlandirilir. Diisiik ferritin
diizeyi, normal transferin satlirasyonu ve hemoglobinin normal oldugu laboratuar
tabloya karsilik gelmektedir Bu donemi latent demir eksikligi takip eder. Plazma
demir diizeyi diiser, total demir baglama kapasitesi artar, transferin satiirasyon
yiizdesi (TSY) diiser, anemi olmaksizin MCV’de diigiis ve serbest eritrosit
protoporfirininde artig gozlenir. Son donem ise hemoglobinin diistiigii, eritrosit
sayisinin azaldigi, mikrositoz ve hipokrominin gelistigi demir eksikligi anemisi

dénemidir. "#°*>* (Tablo 7)

Tablo 7: Demir eksikliginin gelisim evreleri

Prelatent Latent donem DEA

donem
Ferritin (ng/ml) azalmis azalmig azalmis
Demir (g/dl) N azalmig azalmis
sTfR (nmol/l) N artmis artmis
SDBK (mcg/dl) N artmis artmis
TSY (%) N azalmig azalmig
MCV (fl) N N azalmig
RDW (%) N N artmig
Hb  (g/dl) N N azalmig
Htc (%) N N azalmig

STfR: serum solubl transferrin reseptorii, SDBK: serum demir baglama kapasitesi, TSY:
transferrin satiirasyon yiizdesi, MCV: ortalama korpiiskiiler hacim, RDW: eritrosit dagilim

genisligi, Hb: hemoglobin, Htc: hematokrit



2.1.4.2.Demir Metabolizmasi

Demir viicutta eritropoez, oksidatif metabolizma ve hiicresel immiinite i¢in
gerekli esansiyel bir elementtir.®® Dogumda viicutta toplam 80 mg/kg demir
bulunmaktadir. Saglikli term yenidoganda bu demir deposu ilk 2-3 ayda yikilan
hemoglobinlerden aciga ¢ikan demirle beraber 5-6 ay hemoglobin yapimi i¢in

yeterlidir.?*

Viicut agirhigr yaklasik 2 katina ulastiginda ise demir depolan tiikenir.
Yetiskinde ise 40-50 mg/kg demir bulunmaktadir. Her giin 0.5-1 mg demir deri veya
mukoza yiizeyinden kaybedilen hiicrelerle atilmaktadir. Ayrica adolesan kizlar
menstriiasyon donemlerinde giinde 1 mg demir kaybetmektedir. Bu nedenlerle
cocukluk caginda 0.8-1.5 mg/giin demir ihtiyact olugsmaktadir. Diyetteki demirin
%10’u emilebildigi i¢cin alinmasi1 gereken miktar giinliik 8-15 mg’dir. Ancak siit
cocuklugu ve ergenlik donemindeki hizli bliylime ve artmis metabolizmaya bagl
olarak demir gereksinimi artmstir.>**

Viicutta demir 3 sekilde bulunmaktadir. 2

1.Fonksiyonel demir: Hemoglobin, miyoglobin, hem ve non-hem enzimlerin i¢inde

bulunan demirdir. Toplam viicut demirinin % 80’i hemoglobin, %10’u miyoglobin
icinde bulunur. Bunun disinda sitokromlar, triptofan 1,2 deoksijenaz,
myeloperoksidaz ve katalaz gibi bir ¢ok enzim demir bagimlidir.

2.Transport _demiri: Viicut demirinin %0.1’i sirkiilasyonda bulunur ve

transferrine(Tf) baglidir. Transferrin baslica demir transport proteinidir. Transferrine
bagli demir sadece 4 mg kadardir ancak bu en dinamik demir havuzudur. Tf
sentezinin reglilasyonunda depo demiri 6nem tasir. Demir eksikliginde plazma Tf
konsantrasyonu artarken, demir depo diizeyi yiiksek oldugunda Tf konsantrasyonu
diiser. Tfin ortalama %30-40’1 demire doymus durumdadir. Bu kisim transferrin
satiirasyon yiizdesi (TSY) olarak adlandirilir ve klinik kullanimi daha yaygindir.
Demir eksikliginde transferrinin demire doygunlugu yani TSY azalmaktadir.”’
Ayrica bir negatif akut faz reaktani olan Tf diizeyi, enfeksiyon ve enlamasyon
durumlarinda diiser.

3.Depo_demiri: Ferritin ve hemosiderin seklinde demir viicutta depolanmaktadir.

Ferritin viicuttaki hemen hemen her hiicrede bulunur. Demirin toksik olmayan bir
sekilde depolanmasini ve liizum halinde salinmasini saglar. Viicut demirinin yaklasik

%20-30’unu olusturmaktadir. Hemosiderin ferritine nazaran daha heterojen yapida



olup suda erimez. Daha ¢ok makrofajlarda bulunur. Hemosiderindeki demir/protein
orani ferritine gore daha yiiksektir. Hemosiderin i¢indeki demirin kullanilabilirligi
ferritine goére ¢ok daha azdir. Normal sartlarda demirin ¢ofu ferritin seklide
depolanir. Ancak asir1 demir yiiklenmesi durumunda depolanma hemosiderin
seklinde olmaktadir.?>*®

Demir hiicresel metabolizmada ve aerobik solunumda esansiyel oldugundan
eksikligi ciddi problem olusturacagi gibi, demir asir1 yiiklenmesi de serbest radikal
olusumu ve lipid peroksidasyonu yoluyla hiicre 6liimiine yol agmaktadir. Viicut
demir dengesi agisindan; aktif atilimi olmayan demirin duodenumdan emilimi ve
bunun diizenlenmesi bu nedenle kritik dneme sahiptir.”

Diyetteki demirin emilimi demirin emilebilir formda olup olmamasi, miktari,
diyetin bilesimi, sindirim sistemi etmenleri, bireyin demir ihtiyaci ve saglik durumu
tarafindan belirlenir. Diyet demiri hem ve hem disi demir olmak iizere 2 formda
bulunmaktadir. Hem demiri hayvansal kaynakli gidalarda, hem proteinleri olan
hemoglobin ve miyoglobin iceriginde olan demir formudur. Hem demiri ferréz (+2)
formda olup emilimi demir eksikigi durumunda 2 kat artmaktadir. Hem demirinin
emilimi (%30), hem dis1 demire(%5) gore daha iyidir ve diyet igcerigi ve mide
pH’sindan etkilenmez. Hem dis1 demir bitkisel kaynakli demirdir ve diyette ferrik
bilesimler seklinde bulunur. Besin igeriginde bulunan fitat, fosfat, oksalat ve tannat
ferrik demir ile baglanip emilemeyecek makromolekiiller olusmasina yol agar. Ancak
beraberinde diyetle alinacak C vitamini bu emilimi 2 kat kadar arttirmaktadir,°*®!

Demir emilimi baglica duodenum ve {ist jejunum bolgesinde hem ya da 2
degerlikli (ferr6z) demir seklinde olmaktadir. Diyetteki hem dis1 demir; oksitlenmis
(ferrik: fe+3) demir formunda bulunur. Biyolojik olmayan bu form koenzim olarak C
vitaminini kullanan ferritin rediiktaz tarafindan ferr6z (+2) forma indirgenir. Emilimi
gerceklestiren ise ¢inko, bakir, kobalt gibi, metal iyonlarini da tagiyan divalan metal
transporter 1 (DMT1) enzimidir.*® Hidroklorik asit, askorbik asit gibi diger rediiktan
maddeler emilime yardimci olurken, fosfatlar, fitatlar (yiiksek lifli diyet), kalsiyum,
fenolik bilesikler (cay, kahve), tannat, antiasitler demir emilimini olumsuz etkiler.
Hem formundaki demir ise gastrik asidite ve mide iceriginden etkilenmeden
emilmektedir.>®

Barsak liimeninden emilimi saglanan fe+2 intestinal epitele girmesinin

ardindan ferroportinl tarafindan bazolateral membrana salinmakta, hefaestin



tarafindan fe+3’e cevrildikten sonra plazmada transferrine (Tf) baglanmaktadir.®*
Boylece kullanilacagi ve depolanacagi yerlere taginmaktadir. Transferindeki demir
hedef hiicre icine hiicre yiizeyinde bir glikoprotein olan transferrin reseptorii (TfR)
yoluyla, reseptér bagimli endositoz ile alinmaktadir. Burada ferrik demir tekrar
ferroz forma rediikte olmaktadir. Hiicre i¢cinde hem sentezi veya diger metabolik
olaylarda kullanilmaktadir.>*®!

Demir emiliminin intestinal kontrolii hepsidin ile diizenlenmektedir.
Viicuttaki artms demir ve enflamasyona bagli olarak karacigerde sentezlenen 25

aminoasit igeren bir peptittir. °H%

Hepsidin intestinal demir emilimi ve
makrofajlardan demir salimiminda negatif diizenleyici olarak rol oynar. Demir
eksikliginde hepsidin ekspresyonu azalirken, demir doygunlugu ve yliklenmesi
durumunda hepsidin ekspresyonu artar. Viicut demir ihtiyacina gére demir emilimini
arttirma ve azaltma kapasitesine sahiptir. Demir emilimi ve demir depolar1 arasinda
ters bir orant: bulunur.

Omriinii tamamlamis ve fagosite olmus eritrositler makrofaj icinde pargalanr.
Hemoglobin yikilir ve demir hemden ayrilir. Makrofajllar demirin bir kismini ferritin

ve hemosiderin olarak depolar ve kalan demiri ferroportin aracihgiyla disar tagr. 2
2.1.4.3.Etyoloji
Cocuklarda demir eksikligi anemisinin 3 temel nedeni vardir. Demir

gereksiniminin artmasi, yetersiz demir alimi ve kan kaybidir.

1.Yetersiz Demir Alimi: Hayatin ilk yilinda term dogan bebekler i¢in giinliik demir

ithtiyact 1 mg/kg (maksimum 15 mg), preterm doganlar i¢in ise 2 mg/kg’dir. 1
yasindan sonra 10 mg/giin, adolesan ¢agda hizli biiylime ve kizlarda menstriiel
kayiplar nedeniyle 10-15 mg/giin demir ihtiyaci vardir.”’ Diyetin demir igerigi, bu
demirin niteligi (hem/hem dis1 demir olmasi) demir emilimini etkilemektedir. Et
tilketiminin zay1f oldugu gelismekte olan {ilkelerde DEA’sinin sik olmasinin énemli
bir nedeni budur.®* Siit gocuklugu déneminde anne siitii ya da inek siitii titketimi de
demir alimi agisindan belirgin fark olusturmaktadir. Anne ve inek siitliniin demir
igerigi benzer olmasina ragmen (anne siitiinde 0,5 mg/L, inek siitiinde 1.5 mg/L) bu
demirin emilimi anne siitiinde %30, inek siitiinde %10’dur.® Ayrica inek siitindeki

1stya hassas proteinler gasterointestinal sistemde tahrise bagli mikrokanamalarla



kronik demir kaybma da yol agmaktadir. ilk alt1 ayda anne siitii ile beraber baska
besinlerin verilmesi demirin emilimini bozabilmektedir. Bu nedenle bu doénemde
verilecek ek gidalarin anne siitiinden farkli zamanlarda verilmesi onerilmektedir. 1
Ilk 6 aydan sonra anne siitii de artan demir ihtiyacin1 karsilamaya yetmez ve demir
destegi ihtiyaci ortaya ¢ikar. Erken dogan bebeklerde bu ihtiya¢ daha da erken ortaya
¢ikmaktadir. ** DSO verilerine gore 6-23 aylik bebeklerde demir gereksiniminin
%98’1nin ek gidalardan karsilanmasi gerekmektedir.65 Bu da ancak et, balik, yumurta
ve C vitamininden zengin gidalarin bolca tiiketilmesiyle saglanabilmektedir. 6 aydan
biiyiik demir depolar1 neredeyse tiikkenmis bir cocugun dogru beslenmemesi sonucu
kolaylikla demir eksikligi gelisebilmektedir. Bu durum; 6-24 ay arasi ¢ocuklarda
anemi sikliginin en yogun olmasinin 6nemli bir nedenidir.

2.Artmis Demir_ihtiyaci: Cocuklarda biiyiime hizli 6zellikle siit ¢ocuklugu ve

adolesan donemde daha da hizlidir. Biiyiime ile viicut kitlesiyle beraber kan hacmi de
artmaktadir. Viicut agirligindaki 1 kg artisa kars1 viicut demirinde 35-45 mg’lik bir
artis gerekmektedir. >*

3.Kan Kaybi: Kan kayb1 prenatal (ikizden ikize, fetomaternal, transplasental) , natal
(ablasyo plasenta, plasenta previa) veya postnatal (gobek, GIS) olabilir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde yapilan bir ¢aligmada saglikli ¢cocuklarda %7.5, DEA olan
cocuklarda %57.7 oraninda gaytada gizli kan pozitifligi saptanmistir.’® Anemik
cocuklarda bu oranin yiiksek olmasi; demir eksikligine bagli mukozal degisiklikler
ve demir igerikli enzim eksikliklerine bagli eksiidatif enteropati gelismesine
baglanmustir.®” Inek siitiinin neden oldugu hipersensitivite, inek siitiiniin
kaynatilmasi; inek siitlindeki 1siya duyarli beta laktaglobulinin denatiirasyonu
yoluyla  ¢oziilebilir. Polip, peptik iilser, meckel divertikiili, 6zofagus varisi,
gastrodzofageal reflii, malabzorpsiyonlar, kronik ishal ve enflamatuvar bagirsak
hastaliklar1 gibi durumlar da kronik kan kayiplarina neden olabilir. Ozellikle
gelismekte olan tlkelerde parazitozlarin demir eksikligine katkida bulunabilecegi
unutulmamalidir. Ayrica adolesan kizlarda menstriiasyon onemli bir kan kaybi
sebebidir. Beklenenden uzun siiren kanamasi olan kizlarda von-Willebrand gibi altta

yatan bir kanama bozuklugu ihtimali akilda tutulmalidir.®®



2.1.4.4 Klinik

Demir eksikligi anemisinin klinigini aneminin gelisme hiz1 belirlemektedir.
Kronik yavas gelisen derin bir aneminin klinigi hizli gelisen gérece daha hafif bir
anemiye gore daha selim olabilir. Kronik formda bir hastanin klinik sikayetlerle
hastaneye bagvurmasi 1-3 yil icinde olabilmektedir.®® Anemi istahsizlik, halsizlik,
bas donmesi, cilt, mukozal ve konjunktival solukluk gibi bulgular yapabilir. Solukluk
en onemli fizik muayene bulgusu olmakla beraber ancak anemi ciddi boyutlara
ulaginca ortaya ¢ikmaktadir.? Avug ici gizgilerinin kirmizi rengi hemoglobin degeri
7-8 mg/dI’'nin altina distiiginde kaybolur. Demir eksikligi anemisi cilt, tirnak
epitelyal doku degisikliklerine sebep olabilir. Kronik DEA’de dokulardaki islevsel
demirin azligina bagli sindirim sistemi bulgular1 olarak dil papillalarinda atrofi
kirmiz1 parlak agrili dil, glossit, anguler stomatit, ve eriskinlerde siklikla goriilen
disfaji ile prezente olan Ozofageal-farengeal ag(web) klinik tabloda rastlanabilen
degisikliklerdir.21 Demir eksikligi olanlarda besin olmayan seyleri yeme arzusu yani
pika goriilebilir. Bu anormal davranig sonucu demir emilimini azaltan toprak, ¢camur
ve kirli piring gibi seyler tiiketilerek demir eksikligi daha da derinlesebilir.® Anemi
derinlestikce solukluk, tasikardi, sistolik iiflirlim, siit cocuklarinda huysuzluk,
istahsizlik, iritabilite bulgular klinik tabloya eklenir.”*

Demirin viicutta oksijen tasima disinda bir¢ok esansiyel fonksiyonu olmasi
nedeniyle eksikligi durumunda 2 yas altindaki ¢cocuklarda biiyiime gelisme lizerinde
olumsuz etkileri oldugu, mental ve psikomotor gelisim bozukluklarina neden
olabilecegi gosterilmistir. Bir¢ok ¢alisma, demir eksikligi olan ¢ocuklarda motor ve
bilissel gerilik ve duygulanim bozukluklar1 goriilebildigini gostermistir. % Lozoff ve
arkadaglar1 DEA olan c¢ocuklarin kontrol grubuna gore daha kolay yorulduklarini,
daha az oyun oynadiklarini ve daha tutuk olduklarini gdstermistir.”® Ve bu etkilerin
10 y1l sonra da devam ettigi gé')zlenmistir.7l Bir calismada siit cocuklugu doneminde
DEA bulunan Kosta Rika’li ¢ocuklarin 5 yasinda yapilan kontrolinde normal
biiyiime ve labaratuvar degerleri yakalanmasina ragmen diisiilk mental motor gelisim
test skorlar1 oldugu gosterilmistir.”> Kemirgen modelli ¢alismalarda hayatin erken
donemindeki DEA’sinin ileri donemde anemi diizeltilmesine ragmen diizeltilemeyen
dopamin reseptér yetersizligine neden oldugu tesbit edilmistir.”® O nedenle hayatin

ozellikle ilk 2 yilinda demir eksikligi gelisiminin engellenmesi 6nemlidir.



DE’nde anemi gelismeden Once hiicresel bagisiklik ve fagositoz bozuklugu
nedeniyle enfeksiyonlara yatkinlik s6z konusudur. Hastalarin %10-15’inde
patogenezi bilinmeyen hepatosplenomegali mevcuttur.” Ayrica 2010 yilinda yapilan
bir meta analizde; DEA’nin febril konviilziyonla kuvvetle iliskili oldugu

gosterilmistir.”
2.1.4.5.Laboratuvar

Demir eksikligi anemisinde ilk labaratuvar bulgu serum ferritin diizeyinin 10
ng/ml’nin altina inisidir. Daha sonra serum demiri azalip (<30 g/dl), SDBK (>350
g/dl) artar, TSY diser (<%15). TSY %10-15 diizeylerine indiginde hemoglobin
sentezi i¢in gerekli olan yeterli demir mevcut olmadigindan, diger hem prekiirsorleri
(serbest eritrosit porfirini: FEP) artar. FEP kursun zehirlenmesinde DEA’dan daha
fazla yiikselir, talasemilerde ise normal degerde kalir. *>* FEP normal degeri 15-20
mg/dl olup, iist sinir 40 mg/dl’dir ve >100 mg/dl olmasi kesin DE’ni diisiindiiriir.?*

Hem olusumunun son basamagi demir molekiiliinliin porfirin halkas1 igine
yerlesmesidir. Eger demir yetersiz olup da bu basamak tamamlanamazsa, demir
yerini ¢inko almakta ve ¢inko protoporfirin(ZPP) oraninda artis olmaktadir. ZEP
orant FEP’in indirek bir ol¢limii olup, teknik olarak daha kolay ve maliyeti daha
azdir.  Ayrica  kursun  zehirlenmesi ve  enflamasyon  durumlarindan
etkilenmemektedir.”

Demir eksikligi artik hemoglobin yapimini etkilemeye baslayinca, kirmizi
kan hiicrelerinin normalden kiigiik yani mikrositer ve soluk yani hipokromik olmasi
kacinilmazdir. Bu durum laboratuvar olarak MCV, MCH ve MCHC degerlerinde
diisiis ile kendini gosterir. Ortalama eritrosit hacmini gdsteren MCV; yasa gore
degisim gosterdiginden referans tablosuna gore alt iist sinirlarini degerlendirmek
uygun olacaktir. MCH, bir eritrosite diisen gram cinsinden hemoglobin miktarini
gosterir. Normali 29+/-2 pikogram olan MCH, DEA’de azalmugtir, 2%

Besinsel eksikliklere bagli anemilerde, talasemi gibi dogustan anemilerin
aksine homojen olmayan bir eritrosit hacmi vardir. Eritrositler hemoglobin
igeriklerine gore farkli biiyiikliiklerde olabilir. Bu durum periferik yaymaya
anizositoz, kan sayimina ise eritrosit dagilim genisliginde (RDW) artis olarak

yansir.”” RDW’nin normali 13.4+/-1.2°dir. DEA’de 15’in iizerinde olmasi beklenir.



RBC DEA’de 5 milyon/mm3’iin altina iner. MCHC; 100 ml eritrosite diisen
hemoglobin miktarin1 gosterir. Bu parametre demir eksikliginden en son etkilenir ve
%30’un altina iner. DEA’de hafif 16kopeni, trombositopeni veya trombositoz
goriilebilmektedir.”’

Transferrin  reseptorii  (TfR) hiicre igine demir alimini diizenleyen
transmembran bir glikoproteindir. Viicut demirinin%80°den fazlasi eritropoez igin
kullanildigindan TfR’nin ¢ogu eritroid seri onciillerinde yer almaktadir.”® Demir
ihtiyac1 arttiginda yiizeydeki TfR ekspresyonu artmaktadir. Solubl transferrin
reseptorli (sTfR) ise, transferrin reseptdriinlin hiicre membran1 disinda kalan 6zgiil
bir boliimiiniin proteolizi ile olusan ve transferrin ile kompleks halde dolagimda
bulunan kismidir. TfR ile dogru orantilidir ve dl¢iimii Tfr oranini yansnmaktadur.79
DEA’de sTfR diizeyi artmaktadir. sTfR akut faz reaktan1 degildir ve enflamasyon ve
enfeksiyon durumlardan etkilenmez. STfR eritropoezin arttig1 diger durumlarda da
artar. DEA tedavisine cevap ferritinden daha once sTfR diizeylerinde
géﬁilmektedir.8o

Periferik yaymada demir eksikligi anemisine isaret eden bulgular; hipokromi,
mikrositoz, anizositoz ve poikilositozdur. Kemik iliginde demir boyamasi
yapildiginda demir graniillerinin goriillmemesi tanisaldir. >

Her ikisi de mikrositer hipokromik anemi nedeni olan demir eksikligi ve
talasemi periferik yayma ve labaratuar degerleriyle ayrilabilmektedir. MCV/RBC
formiilii ile elde edilecek Mentzer indeksi demir eksikligi anemisinde genellikle >13
iken Talasemide <13’dir. Eritrosit hacmi dagilim araligini gésteren RDW tek tip
kiigiik eritrositlerin iiretildigi talasemi tasiyiciliginda genellikle normal iken eritrosit
boyutlarinin degisken oldugu demir eksikliginde artar. Periferik yaymada goriilecek
bazofilik noktalanma ve hedef hiicre goriintiisii Talasemi lehine bulgulardir. Ayrica

talasemide demir parametreleri normal izlenecektir.*®

2.1.4.6.Tedavi

Demir eksikligi anemisinin kontrolii 2 bilesenlidir; 6nleme ve tedavi. AAP,
DSO ve diger pediatri drgiitleri tiim diinyada en sik gériilen besinsel eksiklik olan
DE’nin Onlenmesi i¢in bir¢ok Oneride bulunmustur. Besinlerin demirden

zenginlestirilmesi, anne siitiiniin yetersiz kaldig1 donemlerde demirden zengin formiil



besinlerin verilmesi, ilk bir yil inek siitii verilmemesi, 9-12. ayda bebeklerin demir
eksikligi ac¢isindan taranmasi ve demir profilaksisi verilmesi bu Onerilerden
bazilaridir.® Diinya Saglik Orgiitii, UNICEF, Mikroniitrient Forumu, Uluslarararasi
Niitrisyonel Anemi Danisma Kurulu (INACG), DEA’nn %5’in {izerinde oldugu
iilkelerde 4 aydan itibaren tiim gocuklara demir destegi nermektedir.®® Ulkemizde
Saglik Bakanlig1 ‘Demir Gibi Tiirkiye Programi’ uygulamasi baslatarak, 2004’ten bu
yana 4 ay 1 yas arasi tiim ¢ocuklara iicretsiz demir destegi satg'glamaktadlr.84 Tarim ve
K&y Isleri Bakanligi’nin 98/20 numarali tebliginde mamalara ilavesine izin verilen
demir miktar1 belirtilmis olup, bebek mamalarinda bu oran 0.5-1.5 mg/100 kcal ve

> Tim bu

devam mamalar1 i¢in 1-2 mg/100 kcal seklinde diizenlenmistir.?
uygulamalar demir eksikliginin 6nlenmesi stratejisinin bir {iriiniidiir. Bu kapsamda
Tirk Hematoloji Derneginin; Demir Eksikligi Anemisi 2011 Ulusal Tedavi
Kilavuzunda belirttigi oneriler sunlardir;
. Anne siitiiyle beslenme 6zendirilmelidir. Dogumdan sonraki ilk 4-6 ay sadece anne
stitli yeterlidir.
. Alt1 aydan sonra anne siitii yaninda demirden zengin igerikli ek gidalarla beslenme
Onerilir. Bu yasta anne siitii alamayan bebeklerin ek gidanin yaninda demirden
zengin formiil mama ile beslenmesi Onerilir.
. Miadinda dogan bebeklere 4 aydan sonra 1 mg/kg/giin, prematiire ve 2500 gr altinda
dogan bebeklere 2 aydan sonra 2 mg/kg/giin dozunda elementer demir igeren
damlalar baslanarak, 1 yasina kadar demir profilaksisine devam edilmesi dnerilir.
Ginliik inek siiti tikketimi 2 su bardagi ile sinirlandirilmalidir.
. Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebekler, 1 yasindan dnce inek siitii baglanan ve
giinliik siit tiiketimi 500 ml’den fazla olanlar, dykiisiinden demirden zengin gidalar
az aldig1 belirlenen c¢ocuklar, altta yatan kronik hastaligi olan cocuklar demir
eksikligi agisindan risk altindadir.®®

DEA tedavisinde oncelikle altta yatan neden tespit edilerek giderilmeye
caligilir beraberinde demir preparatlariyla replasman tedavisi uygulanir. Tedavi dozu
2 veya 3 dozda uygulanan 3-6 mg/kg elementer demirdir.® Son yillarda ozellikle
gastrointestinal yan etkiler goriilen gocuklarda kahvaltidan 1 saat once tek dozda
alinan 3 mg/kg dozundaki elementer demirin ayni sonucu verecegi ve yan etkileri
azaltacagi bildirilmistir.®’ Ayrica yapilan ¢alismalar haftada 2 defa verilen demir

tedavisinin de bagarili sonuglar doguracagini géstermektedir.gg Demir preparatlart +2



degerlikli ferroz ve +3 degerlikli ferrik sekilde olabilir. Ferrik demir emilim igin 6nce
ferréz forma doniismelidir. Bu nedenle biyolojik olarak énemli olan ferr6z demirdir
ve tedavide ferroz demir preparatlari ilk tercih olarak kullanilmaktadir.'” Demir en
1yi asidik ortamda emilmektedir. Bu nedenle preparatin daha fazla hidroklorik asit
temasinin olacagi 6giin aralar1 (yemekten 2 saat sonra veya yemekten 1 saat 6nce)
alinmast uygundur. Siit alimi demir emilimini bozmaktadir. Askorbik asitin demir
emiliminin biiyiik 6lc¢lide arttig1 gérﬁlmﬁstﬁr.sg Cay, kahve, fosfat iceren karbonatli
icecekler ve mide asit salgisin1 inhibe eden ilaglar demir emilimini azaltir. Ferrik
demir polisakkarit komplekslerinin sindirim sistemi yan etkileri daha az olmasi,
giinde tek doz kullanim kolayligi olmasi ve beslenmeden etkilenmiyor olmasi
sebebiyle tercihi s6z konusu olabilir.® Oral demir preparatlari genelde 1iyi tolere
edilen ilaglardir. %20 oraminda dislerde gegici boyanma, bulanti, karin agrisi,
istahsizlik, kabizlik, ishal gibi doz iliskili yan etki bildirilmistir.>*

Viicut demir tedavisine 72-96 saat i¢inde periferik retikiilositoz ile cevap
verir. Huzursuzluk ve istahsizlik gibi bulgular hizla kaybolur. Retikiilositoz 7-10
giinde zirve degerine ¢ikar. Hastanin hemoglobin degeri uygun tedavi ile bir aydan
sonra 1-2 gr/dl artis gostermelidir. Bu artisin goriilmesi; DEA igin tanisal deger
tasimaktadir.” Anemi 1-2 aylik tedavi ile diizeldikten sonra 2-3 ay daha viicut demir
depolarmin dolmas: i¢in tedaviye devam edilmelidir. Eger kalp yetmezligine neden
olacak derinlikte bir anemi veya hipoksinin eslik ettigi bir durum s6z konusuysa
hastaya eritrosit siispansiyonu verilebilir. Hastanin durumu diizedikten sonra oral
demir tedavisi baglanir. Hastanin oral demir tedavisine uyumsuzlugu, tolerasyon
giicliigli, demir emilim bozuklugu, siirekli kan kaybi, demir depolarinin hizla replase

edilmesi gereken bir durum mevcutsa parenteral demir tedavisi uygulanabilir.®
2.2.istah

Istah yiyeceklere kars1 duyulan istek olarak tanimlanabilir.” Istah bilingli bir
istek olup kisisel deneyimler, besinin goriiniimii, bulunan ortam ve sartlardan olumlu
veya olumsuz etkilenebilir. Cocukluk déneminde istah durumu biiylime ve gelisme
ile dogrudan iliskilidir. Cocukluk c¢aginda istahsizlik ve beslenme problemleri
nedeniyle gelisme geriligi olmayan ¢ocuklarin %20-35’1 doktora bagvurmaktayken,

geligsme geriligi olan ¢ocuklarda bu oran %33-90 olarak bildirilmistir.**2



2.2.1.Istah Kontrolii

Viicutta gida alimi, kontrolii ve yonetimi temel olarak gastrointestinal sistem,
beyin ve yag dokusu arasindaki etkilesim ve koordinasyon ile saglanmaktadir. Bu
iletisim sempatik sistem, parasempatik sistem ve bazi 6zellesmis peptit ve hormonlar
yoluyla olmaktadir. Bilinen istah agici tek molekiil ghrelin iken, istah baskilayici
bircok diger molekiil ile beraber istah kontroliinii saglamaktadir.

Gida alimi sonrasi agiga cikan besinler barsak liimeninde enteroendokrin
hiicreler iizerindeki G-protein reseptorlerini aktive ederek, istah baskilayan barsak
hormonlarinin agiga ¢ikmasina neden olur (GLP-1: glukagon benzeri peptit-1,
oksintomodiilin, PP: pankreatik polipeptitler, CCK: kolesistokinin, PYY: peptit YY
gibi). Digerlerinin aksine istah arttiric1 olan ghrelin mideden salinmakta ve beslenme
sonrasi plazma seviyesi diismektedir. Insiilin ve leptin gibi diger ajanlar daha cok
uzun donem enerji dengesinde rol oynamaktadir. Bu iki hormon viicut yag oraniyla
orantili bigimde plazmada bulunur, santral sinir sistemine plazma konsantrasyonu ile
orantili olarak gegis yapar ve gida alimini baskilar. (Tablo 8).

Dolagimdaki hormonlarin  igtah yapict veya baskilayici etkileri;
hipotalamustaki arkuat niikleus(ARC) tizerinden ve ayrica traktus niikleus solitaryus
(NTS) yoluyla olmaktadir. Gastrointestinal sistemden gelen vagal uyarilar NTS’den
gecerek hipotalamusa iletilmektedir. ARC bir entegrasyon merkezi olarak islev
gormektedir. Burada istah agici1 ( néropeptit Y; NPY ve aguti iligkili protein; AgRP
ekspresyonu yapan) ndron gruplart ve istah baskilayict ( proopiyomelanokortin:
POMC ve kokain ile amfetamin diizenleyici transkript ekspresyonu yapan) ndron
gruplari bulunmaktadir.%*

Gastrointestinal sistemden salinan ve aclik sinyalleri ilettigi bilinen tek
uyaran ghrelindir.®> Ghrelin ilk kez 1999 yilinda Kojima ve arkadaslar1 tarafindan
farelerin midesinde tammlanmlstur.96 Ghrelin basta mide oksintik hiicreleri olmak
tizere az miktarda da bagirsak, bobrek, hipofiz bezi, plasenta ve hipotalamus
tarafindan salgllanmakt:stdlr.97'99 Ayrica santral olarak 3.ventrikiil komsulugunda bir
grup néron tarafindan da salgilandigi bilinmektedir.!® Ghrelin oreksijenik (istah
acicl) ekisini hipotalamus hatt1 iizerinden gostermektedir. Bu hattin ablasyonu

sonras1 ghrelinin gida alimini arttirmadig gé')sterilmistir.101 Ghrelin diizeyi aghik



siiresince yiiksek iken beslenme sonrasinda diismektedir.'® Ghrelin diizeyi alinan
kalori ve dolagimdaki niitrisyonel sinyallere gore diizenlenmektedir. Yemek veya
glukoz alimi sonrasinda ghrelin diiserken su alimi sonrasinda diisiis olmamaktadir.
Bu durum gastrik distansiyonun ghrelin diizeyi {izerine etkisi olmadigini
gostermektedir.'® Ghrelin giindiiz yiiksek gece diisik olacak sekilde diiirnal bir

ritme sahiptir.'*

Dolagimda ghrelin diizeyinin artmasi, yemek beklentisi sonucu
olmaktadir ve bdylece ghrelinin beslenmenin baslamasinda fizyolojik rolii
bulunmaktadir. Ghrelinin santral veya periferik uygulanmasi gida alimi1 ve viicut
agirhigim arttirmakta, viicutta lipit kullanimmni azaltmaktadir.'®'% Plazma ghrelin
seviyesi viicut kitle indeksi ile ters orantilidir. Daha Onceden yiiksek ghrelin
diizeyine sahip anoreksik bireylerin kilo alimi sonrasi grelin diizeyinin diistiigi
gén’ilmek‘[edir.107 Normal viicut kitle indeksine sahip insanlarin aksine obez kisilerde
postprandiyal hizli ghrelin diisiisii gozlenmez. Bu durum yeme isteginin devam
etmesine neden olur. Ghrelin ayn1 zamanda endojen GHS-R (growth hormone
secretagogue receptor) agonistidir ve biiyiime hormonu salinimini uyarir. Bu etkisi
oreksijenik etkisinden bagimsizdir.'® Ghrelinin ayrica aclkta gasterointestinal

sistem (GIS) motilitesini arttirdig1 diigtiniilmektedir.

Tablo 8: Agirlik diizenleyicileri

Kisa donem agirlik diizenleyicileri Uzun donem agwrlik diizenleyicileri
Kolesistokinin (tokluk hormonu) Istah acict
Ghrelin (istah acic1) Noropeptit Y
Peptit Y'Y (istah baskilayict) Agouti-related protein
Istah baskilayici
Insulin
Leptin

Proopiyomelanokortin

Beslenme sonrast midenin distansiyonu gerilme reseptorleri ve
mekanoreseptorleri aktive ederek beyne doygunluk sinyalleri iletir. GIS’ten salinan
doygunluk mediatorii ise kolesistokinindir (CCK).2% Doygunluk hissi vererek yemek

yemeyi sonlandirmamiza neden olur. Kolesistokinin; duodenum ve jejunum bagsta




olmak tiizere gastrointestinal sistemde yaygin bulunan bir hormondur. Besinlere
cevap olarak salmip 5 saat kadar yiiksek diizeyde kalr.'® CCK ayrica beyinde
heyecan, hafiza, o6dil ve doygunluk gibi fonksiyonlarda rol oynayan bir
nérotransmitterdir. ' CCK pankreas ve safra kesesinden enzim salinimini uyarir,
gastrik motiliteyi arttirir ve gastrik bosalmay1 geciktirir. Disaridan CCK uygulanmasi
6giin miktar1 ve siiresini kisaltarak besin alimini azaltmaktadir.***

Peptit YY(PYY); néropeptit Y ailesinden bir peptittir (bunlar; néropeptit Y,
peptit YY, pankreatik polipeptit).”? Bu peptitler, ¢coklu tirozin ucuna sahip olan
benzer tersiyer yapida U sekilli peptitlerdir.™® PYY alman besine cevap olarak
ozellikle distal gastrointestinal sistemden (ileum, kolon ve rektum) salinmaktadir ve
diizeyi yemekler arasinda yiiksektir. *'*° Yemek yemeyi 12 saat kadar inhibe
edebilir. Ghrelin ve diger hormonlar gibi hipotalamus arkuat c¢ekirdegini (arkuat
cekirdek ve nervus vagus {lizerindeki ndropeptit Y subtip 2 reseptoriine selektif
yiiksek afinite ile baglanir) etkiler. Y2 reseptoriiniin aktivasyonu NPY/AgRP (aguti
iligkili peptit) eksprese eden noronlar1 inhibe ederek anoreksijenik etki gosterir. Bu
nedenle Y2 reseptorii olmayan fareler PYY nin anoreksijenik etkisine duyarsiz
oldugu goriilmiistiir.’® Barsaktaki L hiicreleri alman gidanin kalori igerigine gore
belli miktarda PY'Y salgilar. Postprandiyal olarak 1-2 saat i¢inde yiikselir ve yaklasik
6 saat kadar yiiksek kalir.'® Yag icerigi yiiksek gidalardan sonra karbonhidrat ve
proteine gore daha fazla miktarda salimmaktadir.’*® Gastrik asit, CCK, safra tuzu,
IGF-1(insulin benzeri biiyiime faktorii-1) ve bombesin PYY diizeyini arttirirken,
gastrik distansiyon etkilemez ve GLP-1 ise PYY diizeyini diisiiriir. *’ Kemirgenlere
periferik PYY uygulamasi sonrast gida ve kilo aliminin azaldigi ve diyabetlilerde
glisemik kontrolii kolaylastirdigi gosterilmistir.™® **° Akut stresin NPY sistemini
aktive ettigi, PYY’nin istah iizerine etkisinin gevresel stresi azaltmak seklinde
oldugu diisiiniilmektedir.”**** PPY nin intravendz uygulamasi sonrasi normal kilolu
kisilerde yemek alimint %30 oraninda azalttig1 goriilmiistiir. Obez kisilerde nispeten
diisik PYY diizeyleri ve diisiik postprandiyal PYY sekresyonu tespit edilmistir."*®
Obez kisilerde normal kilodaki bireylerle ayn1 miktarda PY'Y salgilayabilmek i¢in 2

122 Bu bozulmus PYY salimmi;

kat1 kaloride besin aliminin gerektigi goriilmiistiir.
obez kisilerde azalmis doygunluk hissi ve obezite patogenezi ile iliskili

goriinmektedir.



Pankreatik polipeptit (PP) postprandiyal olarak temel olarak pankreas, kismen
de kolon ve rektumda iiretilmektedir.'*® Salgilanan PP miktar1 alinan kaloriye gore
degismekte ve postprandiyal 6 saat yliksek kalmaktadir. Dolasimdaki PP diizeyi
gastrik distansiyon, ghrelin, sekretin ve motilin ile artmaktayken, somatostatin ile

azalmaktadir.***

Calismalarda PP diizeyinin daha ¢ok uzun dénem enerji depolari
hakkinda fikir veren bir parametre oldugu goriilmiistiir. Obez kisilerde diisiik,
anoreksik kisilerde yiiksek PP diizeyleri gozlenmektedir.?® Disaridan PP uygulamasi
gida alimini, viicut agirligini ve harcanan enerjiyi azaltmakta, insiilin direnci ve
dislipidemide iyilesme saglamaktadir.'?

Proglukagon gen firiinleri ince barsak L hiicreleri, pankreas ve santral sinir
sistemi tarafindan eksprese edilmektedir. Prohormon konvertaz 1 ve 2, proglukagonu
bulunulan dokuya gore farkli son {iriinlere parcalar.'?’ Pankreasta son iiriin glukagon,
beyin ve barsaklarda oksintomodulin (OXM) ve glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1)
ve glukagon benzeri peptit-2(GLP-2)’dir. Ince barsak L-hiicreleri; besinlere cevap
olarak GLP-1 salgilamaktadir.*?® ilk olarak 1985°de GLP-1’in insiilinotropik 6zeligi
kesfedilmis; beslenme sonrasi insulin salinimini arttiran GLP-1 gibi barsak kaynakli
hormonlar, inkretin hormonlar olarak adlandirilmislardir.’® GLP-1 pankreas beta
hiicreleri etkileyerek insulin salinimint arttirip, glukagon salgisini baskilamaktadir.
Ayrica gastrik bosalmay1 geciktirip gastrik asit salgisini1 baskilar. Plazma seviyesi
beslenme sonrasi alinan besinin kalori igerigi ile orantili bigimde artmaktadir.**
GLP-1’in periferik uygulaniminin doygunluk hissi olusturarak kalori alimim azaltip
anoreksijenik etki gosterdigi goriilmistir."* Kronik uygulamasmm kemirgenlerde
kilo alimini kisitladigi g('jsterilmistir.l?’2 Oksintomodulin ile yapilan g¢aligmalar da
GLP-1 ile benzer sonuglar dogurmus ve anoreksijenik oldugu tesbit edilmistir.

Insulin pankreas tarafindan sentezlenen viicudun majér metabolik
hormonudur ve Schwartz ve arkadaglari tarafindan 1992’de tanimlanan ilk adipozite
sinyalidir. Beynin bir¢ok bolgesinde insiilin reseptorleri olmakla beraber; hormonun
anoreksijenik etkisi arkuat niikleustaki reseptorler yoluyla olmaktadir. Arkuat
niikleus yakinlarina yapilan insiilin infiizyonunun oreksijenik etkili NPY yapimini
inhibe ettigi, POMC ekspresyonunu stimiile ettigi gosterilmistir.’®  Arkuat
niikleustaki insiilin reseptorlerinin blokaji yemek yemeyi hizla arttirmistir.*>* Leptin
gibi insiilinin de plazma diizeyi viicut yag oramiyla baglantili olarak degisiklik

gostermektedir. Pozitif enerji dengesi durumunda plazma insiilini artarken negatif



denge durumunda azalmaktadir. insiilin diizeyi viicudun yag depolanmasi1 miktar1 ve
seklinden (viseral yaglanma) etkilenen insiilin duyarliligi ile diizenlenmektedir.
Leptinden farkli olarak insiilin 6glinden hemen sonra hizla artmaktayken, leptin
seviyesi nisbeten 6gilin alimina duyarsizdir.

Leptin (Yunanca; ince) yag dokusundan salgilanan, enerji homeostazinda rol
alan, immiin ve noroendokrin islevleri olan bir anoreksijenik peptit hormondur.
Temel olarak adipositlerden(%95°1) salinmakla beraber mide ve hipofiz bezde de
tesbit edilmistir. *****" Dolagimdaki leptin diizeyi viicut kitle indeksi ve adipoz doku
kitlesiyle dogru orantilidir. Ayrica leptin iiretimi insiilin, kan sekeri ile stimiile
olurken, sempatik aktivite, katekolamin ve serbest yag asitleri ile de inhibe
edilmektedir. Giin igerisinde sabah saat 8:00 ila 12:00 aras1 bazal leptin diizeyleri
izlenirken, gece 24:00 ve 4:00 aras1 en yiiksek diizeylere ulagilmaktadir. 38 |eptin
diizenli olarak 44 dakikada bir zirve yapacak sekilde pulsatil bir salinima sahiptir.
Leptin kan beyin bariyerini gecer, bu gecis aclikta azalir, beslenme ile artig

o 139,140
gosterir.

Kan beyin bariyerini gecen leptin anoreksijenik etkisini arkuat niikleus
lizerinden gosterir. Burada oreksijenik NPY/AgRP’i inhibe edip anoreksijenik
POMC/CART néronlarini aktive eder.***** Ayrica leptin adrenerjik sistemi stimiile
ederek enerji tiiketimini arttirmaktadir. CCK ile sinerjistik etkiye sahiptir ve CCK’in
doygunluk verici etkisini arttirmaktadir.'*

Adiponektin yag dokusu tarafindan salgilanan enerji homeostazinda gorevli
kompleman benzeri bir proteindir.'** Obezitede dolasimdaki adiponektin diizeyi
azalirken, kilo verildiginde artmaktadir. 145 Adiponektin seviyesi aglikta ytliksek iken
yemekten sonra diisiik izlenir.™** Insiilin adiponektin {iretimini arttirmaktadir.**°
Adiponektin obezitenin erken safhasinda kiigiik adipositler varliginda arttigi,
adipozitlerin hipertrofik hale geldigi uzun siireli obezite durumunda ve Tip 2

diyabette azaldigr bildirilmistir.**’

Adiponektin diizeyleri hem obezite hem
lipodistrofilerde goriilen insiilin direnci durumlarinda diisiik bulunur ve bu durumda
adiponektin uygulanmas1 metabolik parametrelerde iyilesme saglar. Kemirgenlerde
yapilan c¢alismalarda adiponektin uygulamasi kilo alimini azaltmig, insulin
duyarhiligini arttirmis ve lipit profilini iyilestirmistir.148

Leptin ve adiponektin gibi yag dokusundan salinan rezistin de adipoziteyle

iliskili bulunmus ve insulin direncini diislirdiigii tespit edilmistir.



2.2.1.1.Santral Sinir Sistemi

Ik olarak 60 yil &nce hipotalamusun enerji hemostazindaki rolii tespit
edilmistir. Ventromediyal niikleus (VMA) tokluk merkezi, lateral hipotalamik
niikleus (LHA) aglik merkezi olarak tanimlanmustir.”*® Ancak simdilerde belli
gorevlerden sorumlu ¢ekirdek/merkezler yerine belirli noronal aglarin spesifik
noropeptitler yoluyla bu hemostazi sagladigi goriisii kabul gérmektedir. Arkuat
niikleusun da bu konuda merkezi bir role sahip oldugu diisiiniilmektedir. % Arkuat
niikleusta birbirinin aksi fonksiyon gosteren iki noéron grubu yer almaktadir.
Noropeptit Y (NPY) ve agouti related peptit (AgRP) salgilayan grup istah arttirici,
proopiyomelanokortin (POMC) ve kokain amfetamin diizenleyici transkript (cocain
amphetamin regulated transcript; CART) salgilayan grup istah azaltici sekilde
fonksiyon gostermektedir. Arkuat niikleus kan beyin bariyerinin olmadig1r mediyan
eminens noktasinda periferden gelen enerji sinyallerine agik bulunmakta ayrica
NTS’den direk noronal uzanim ile gastrointestinal sistemle iligki halinde
bulunmaktadir.

Noropeptit Y beyinde en bol bulunan nérotransmiterlerdendir. Hipotalamus
NPY diizeyi viicudun enerji dengesi ve niitrisyonel durumu hakkinda fikir verir.
Aghk durumunda NPY diizeyi artmakta, beslenme sonrasi ise diismektedir.*®
Hipotalamus arkuat niikleusu; NPY’nin beyindeki esas salgi merkezidir. NPY
sentezi; leptin ve insiilin gibi inhibitdr sinyaller ve glukokortikoidler gibi stimiilator
sinyaller ile diizenlenmektedir. NPY etkisini tanimlanmis 5 G protein reseptorii
tizerinden yapmaktadir. Bunlardan Y5 reseptorii istah regiilasyonunda
tanimlanmugtir.™ Hipotalamustaki Y5 reseptdr miktari; aclik durumunda azalmas,
diyetle indiiklenmis obezitede artmis bulunmustur.®® Santral NPY enjeksiyonu
sonucu hiperfaji ve obezite gelismis, enerji tiikketimi ve kahverengi yag hiicresi
kaynakli termogenesis azalmis, sempatik sinir aktivitesi ve tiroid aks1

baskllanmlstlr.l‘r’3

NPY’nin ayrica gida alimindan bagimsiz olarak bazal plazma
insiilin seviyesini ve sabah kortizol seviyesini arttirdig1 gosterilmistir.™
Melanokortinler;  adrenokortikotropin  ve  melanosit stimiile eden
hormon(MSHSs); proopiyomelanokortin (POMC) molekiiliiniin yikim iriinleridir ve
melanokortin reseptdr ailesine baglanarak etki gostermektedir. POMC ekspresyonu

viicudun enerji dengesini yansitmaktadir. Hayvan deneylerinde aglik sonrasi POMC



diizeyinin azaldigi, ekzojen leptin uygulamasi ve beslenme sonrasi 6 saat i¢inde

arttigi gosterilmistir. ™

POMC gen mutasyonu ya da POMC iiriinleriyle iliskili
patolojiler erken baslangicli obezite, adrenal yetmezlik ve tiylerde kirmizi
pigmentasyon ile sonuglanmaktadir.™®® POMC geninin bir kopyasinin dahi kaybi
obeziteye zemin hazirlamaktadir. Melanokortin 3 (MC3R) ve melanokortin 4
(MC4R) reseptorleri; enerji hemostazinda etkili hipotalamik bolgelerde yer
almaktadirlar (ARC, VMH, PVN). MC4R eksikligi hiperfaji ve obeziteye neden
olurken, erken baslangiclt morbid obezitelerin %1-6’sindan bu reseptorler sorumlu

tutulmaktadir.®" 8

MC4R ve MC3R i¢in endojen ana ligand alfa melanosit stimiile
eden hormondur. ARC’de sentezlenmektedir ve santral olarak agonistinin infiizyonu
gida alimin1 baskilamazken, selektif antagonistleri hiperfaji ile sonuglanmaktadir.*®
AgRP; alfa MSH ve melanokortin reseptorlerinin yarigmali antag,ronistidir.160
Hipotalamik MC4R iizerine etkisi obeziteyle sonuglanmaktadir.*®* Beyinde normalde
agouti proteini bulunmamakla beraber kismen onun homologu olan AgRP mediyal
arkuate niikleus tarafindan salinmakta ve ekspresyonu aglik durumunda
artmaktadir.’® NPY mRNA pozitif hiicrelerin %95’inde AgRP mRNA da
bulunmaktadir.*®® Yiiksek enerji gerektiren gebelik ve emzirme dénemlerinde daha

fazla eksprese edildigi goriilmiistiir.*®*

Sekil 1: Besin alimimi kontrol eden afferent uyarllar165

(CCK: Klesistokinin, NPY:
noropeptit-Y, NTS: soliter trakt niikleus, GLP-1: glukagon benzeri peptit-1, ARC: arkuat niikleus,
POMC: pro-opiomelanokortin, AgRP: agouti gen ilgili peptit, aMSH: melanosit stimiile eden

hormon, PYY (3-36): peptitYY)
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Kokain amfetamin regiile transkript (CART) gii¢lii anoreksik sinyal 6zelligi
olan bir ndropeptittir. Farelerde kokain amfetamin tedavisi sonrasi artis gostermesi
ile CART mRNA tanimlanmistir."®® Arkuat niikleusta alfa-MSH ile beraber eksprese
edilmektedir.®” A¢ birakilan hayvanlarda ARC’de belirgin CART mRNA diisiisii
izlenirken, farelerde leptin uygulanmasi sonrasi CART mRNA ekspresyonunda artis
gozlenmistir.®” CART antiserumu enjeksiyonu sonrasi farelerde beslenmenin arttig:
gozlenirken, santral CART enjeksiyonu sonrasi normal beslenme davraniginin
bozuldugu gozlenmistir.*®® Ayrica ARC ve VMN gibi belirli hipotalamik merkezlere
uygulanimi da gida alimini arttirmistir.'® Bu da birden fazla CART eksprese eden ve

farkli fizyolojik etkiler olusturan néron gruplart oldugunu diistindiirmektedir.
2.2.2.istahi etkileyen faktorler

Istah1 etkileyen faktorler; gocuk, aile ve gevre ile ilgili olan faktorler olarak ii¢
ana gruba ayrilabilir. Cocukla ilgili faktorler; gocugun gelisimi ile iligkilidir. Cocuk
gelisiminde beslenme acisindan {i¢ asama gozlenmektedir. Birinci agsama bebegin
emme yutma fonksiyonlarni, gevresindekilere aglik tokluk sinyalleri vermeyi
ogrendigi hemostaz evresidir. Sonraki donem bebegin kendine bakan kisiyle saglikli
bir iliski kurmasi beklenen dénemdir. Eger boyle bir iliski kurulamazsa mutluluk ve
istahtan yoksun bir ortam olusur ve kusma, ruminasyon gibi patolojik durumlar
gelisebilir. Uciincii dénem ise bireysellesme dénemidir. Bu dénemde cocuk
bagimlilik ve bireysellik arasinda miicadele eder. Duygusal reaksiyonlar1 beslenme
lizerinden verme egilimindedir.91 Cocugun yemeyi reddetmesi anneye duygusal
ithtiyaclarmi anlatmanin, dikkat ¢ekme isteginin, otonomi kazandiini gdstermenin
veya kizgimligimin bir ifadesi olabilir. 91,170

Bebegin beslenmesi ilk 4-6 ay sadece anne siitii olmali; yetersizlik durumunda
ise adapte mamalar ile desteklenmelidir. Bebegin beslenmesinin yeterliligi; bebegin
biiyiime egrisinin takibiyle objektif olarak anlasilmaktadir. Biiylime egrisinde ilk alt1
ay kaydedilen hizli gelisim sonrasinda daha diisiikk ivmeyle devam ettiginden, bu
donemde ailenin bebegin beslenmesiyle ilgili kuskular1 olusmaya baslamaktadir.*"
Tamamlayic1 besine gecilen donemde bebek anne siitii disindaki gidalara karsi
isteksizlik gé‘)sterebilir.91 Yeni tanistirilan gidanin bebek tarafindan kabul gérmesi

icin bazen 10-15 deneme gerekmektedir."?



Cocuklar begenmedikleri gidayr yemezler.'”® Gida tercihi yagsamun ¢ok erken
donemlerinde olusur ve ¢ocukluk donemi beslenme ve yeni gida kabul tercihlerinin
olustugu sensitif bir dsnemdir.*™*'"® Siit cocuklugu déneminde gelisen gida tercihi

178 yeni gidalar1 denemekte isteksiz

yasamin devaminda kismen stabil kalmaktadir.
cocuklarin genellikle az meyve ve sebze tiikketimi olan ¢ocuklar oldugu
goriilmiistiir.'”’ Caligmalar muhatap olunan gidalarin tercihleri sekillendirdigi ve
tekrarlayan denemelerin belli bir gida hakkindaki olumsuz duyguyu kirdigimi
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gostermektedir.”"® {lkokul ¢cagindaki ¢ocuklarda yapilan bir ¢calismada giinde 10 defa

daha 6nce taninmayan bir sebzenin ¢ocuga tanistirtlmasinin; o sebzenin begenilirlik
ve tiiketilirligini arttirdigini gosterilmistir.*”

Cocugun tercihlerinin yaninda besinlerin mevcudiyeti ve ulasilabilirligi
beslenme seklini belirlemektedir. Cocuklarin kendilerine en ¢ok sunulan ve evde en
cok bulunan gidalart tercih ettigi goriilmiistiir.*®

Yeme problemleri toplum farki gozetmeksizin ¢ocukluk c¢aginda sik
karsilasilan bir problemdir. Ingiltere’de ortalama 30 aylik 455 g¢ocuk iizerinde
yapilan bir calismada yeme problemi %20 olarak tespit edilmistir.*® Ailelerin bu
cocuklarin %42’sini segici, %39’unu az yiyen olarak tanimladiklar gérﬁlmﬁ$tiir.91
Bazi bebeklerin aileler tarafindan segici olarak tanimlandigi goriilmektedir. Segici

bebeklerin orani 4 ay civarinda %19, 2 yas civarinda %50’lerdedir.”?

Yasa gore
kilosu daha fazla olanlarin daha az sectigi ve yeni bir besinin secici bebeklere kabul
ettirilebilmesi i¢in 8-15 defa denemek gerektigi g(istelrilmistir.172 Cocuklarin
yemekten ¢ok igmeyi tercih ettigi; glinliik siit ve meyve suyu tiiketimi arttikca istahin
azaldigr goriilmektedir. Cocuklarin %47°si yumusak veya jole kivamli besinleri,
%30’u ise bilmedigi besinleri reddetme egilimindedir.91 4-14 ay arasi1 c¢ocuklarda
yapilan ¢aligmada yeme siklig1 ve porsiyon biiyiikliigii karsilagtirilmis; 11 aya kadar
enerji igerigi ve porsiyon biiyiikliigiiniin ters orantili oldugu goriilmiistiir. Yani; bu
yas grubu kendi enerji alimlarimi kontrol edebilmektedir ve cocuga miidahale bu
kontrolii bozabilmektedir."®"

Ailenin tercih, inan¢ ve yaklasimlari da ¢ocuklarin beslenme aligkanliginin
sekillenmesinde 6nem tagimaktadir. Hayatin ilk iki yasindaki ¢ocuklarda yapilan
caligmalar; bu c¢ocuklarin annelerinin beslenme aliskanliklarin1  yansittiklarini
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gostermektedir.”" Bu durum ailelerin kendi beslenme tercihlerini evde bulundurmasi

ve cocuklarin buna alismis olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Cocuklar sadece



kendileri deneyimleyerek degil ¢evresindekileri gozlemleyerek tutum gelistirirler.
Cocuklarin  sebze meyve tercihleri; ailelerininkinden pozitif etkilenmektedir.
Meksikal1 ailelerin ¢ocuklarinin baharatli gidalar1 tercihi daha belirgindir.183
Cocuklar tanimadiklari bir giday1 bir bagkasi; 6zellikle annesi yediginde onu tatmaya
daha istekli olmaktadirlar.

Anne baba tutumlarmnin beslenme aligkanliklari ve viicut kitle endeksine
etkileri arastirilmig, anne babalarin ¢ocuklarin beslenmelerini agik (overt) ve gizli
(covert) sekilde kontrol etme veya zorlama egilimleri olabilecegi gézlenmistir. Gizli
veya belirsiz kontrol ¢ocugun beslenmesini istedigi gidalart1 evde bulundurma
seklinde yapilmaktadir. Diisiik VKI’si olan, yash, evde bulunan ve egitimli
ebeveynlerin agik veya gizli diyet kontrolii yaparken, erkek, egitimsiz ve ¢ocuklari
kiiclik olanlarin daha ¢ok zorlama yontemini kullandiklar1 goriilmiistiir. Sagliksiz
atistirmalarin egitimsiz ve zorlama yontemi kullanan ailelerde daha sik goriiliirken,
saglikli atistirmalarin ailelerin kontrol yontemlerinden bagimsiz oldugu, diyet kontrol
yontemleri ve VKI arasinda bir iliski olmadig gézlenmistir.184 Ik bir yas iginde
annenin bildirdigi istahin c¢ocugun kalori ve kilo alimi ile iligkili oldugu
gosterilmistir.  Bu nedenle ailenin 6zellikle annenin ¢ocugun istah durumu
hakkindaki saptamalarina giivenmek ve buna gore beslenme durumunun
diizenlenmesi uygun goriilmektedir.'®

Cocuklarin beslenmesi lizerinde en olumlu etkiye sahip faktoriin annenin

egitimi oldugu diisiiniilmektedir.'®

Egitimli anneler emzirmeye baslama, gereken
zamanda gerekli gidalar1 saglama ve saglikli beslenme Onerilerini uygulamak
konusunda daha istekli ve basarili bulunmustur. Aymi ¢alismada erken kres
deneyiminin erken siitten kesilme ve zararli gidalarla erken tanisma konusunda
zemin olusturdugu bu nedenle olumsuz etki olusturabilecegi g(izlenmis‘[ilr.m7 Yiiksek
sosyo-ekonomik diizeyli ailelerin anlatma, 6diil verme gibi yontemler kullandigy,
babalarin 06zellikle erkek ¢ocuga baski uyguladigi, annelerin ise oOzellikle kiz
cocuguna 0diil vermeyi tercih ettigi izlenmistir. Aym1 sofraya oturma oranm1 %78,
televizyon izletme orami ise %?20 olarak bulunmustur. Sonug¢ olarak c¢ocuklara
yiyecekleri temin edip hangi besinden yiyecegi kararini ¢ocuga birakmanin 6nemi
gériilmiistl'jr.188

Wright ve arkadaslar1 913 bebegi dogumundan 13 aylik olana kadar inceledi.

Sonugta ilk 6 haftasinda kilo aliminin istah ve oromotor fonksiyon ile iligkili oldugu,



6 hafta ve 12. aydaki istah durumunun 12 aydaki kilo i¢in belirleyici oldugu, 12.
ayda goriilen besin reddetme davramisinin kilo alimini ya da duraklamasini
etkilemedigi, ancak ailenin bu duruma gosterdigi tavir ve baskici tutumun kilo
alimini olumsuz etkiledigi goriilmiistiir. Annenin ¢ocugu beslenme konusunda
zorlamasi istah lizerinde olumsuz etkiye sahiptir.189

Beslenme aliskanliklari ¢evresel faktorler ve dis ortamdan da etkilenmektedir.
Ozellikle ailelerin siklikla basvurdugu televizyon izlerken 6giin vermenin aliman
kaloride belirgin degisiklige sebep oldugu goriilmiistiir. Bellisimo ve arkadaslarinin
2007°de yaptiklar1 ¢alismada 9-14 yas grubundaki erkek cocuklari degerlendirilmis,
televizyon izlerken ¢ocuklarin yedikleri 6giinden ve bir onceki beslenmeden
kaynaklanan doygunluk sinyallerini algilanmakta geciktikleri ve bu nedenle 6gilinde
yaklasik 280 kalori daha fazla tiikettikleri saptanmlstlr.190 Baska bir calismada daha
kiiglik yas grubu (3-5 yas) deneklerde ¢izgi film esliginde 6giin vermenin besin
alimmi  azalttigi tesbit edilmistir.”®® Bunun kiigiik yaslarda heniiz otonomi
kazanamamis olmasindan dolay1 ayni1 anda yemek yeyip televizyon seyretme isini
yapamamaktan kaynaklandigi diisiiniilmektedir. Ancak bu arada bagskasi tarafindan
beslenme s6z konusuysa alinacak gida miktar1 artmakla beraber, ¢cocugun kazandigi
otonominin kaybedilmesi ya da otonomi kazanmakta gecikilmesi riski s6z konusu
olabilir.”!

Istah diizenleme mekanizmalar1 viicudu koruyacak sekilde diizenlenmis olup
artmis enerji ihtiyact durumunda gida alimimi arttiracak sekilde calismaktadir. Bu
durumda artmig aktivitenin gida alimimi arttirmasi beklenmektedir. Caligsmalarda
aktivitenin siiresi ve diizeninin énemli oldugu goriilmiistiir. Kisa siireli ve slireksiz
aktivitenin istah lizerine herhangi bir etkisi olmazken, % uzun siireli (yaklasik 6
hafta) ve diizenli aktivite artisinin istahi arttirdigi tesbit edilmistir.193 Istahsiz
cocuklarda aktivitenin diizenlenmesi istah1 olumlu yonde etkileyebilir.

Vitamin ve minarelerin istah {izerine etkisi ile ilgili ¢esitli deneyimler ve
caligmalar mevcuttur. Demir eksikligi anemisinin en belirgin klinik bulgularindan
biri istahsizliktir. Yapilan c¢alismalarda plazma ghrelin ve demir diizeyi arasinda
pozitif bir iliski oldugu tespit edilmis ve demir eksikligi anemisinde goriilen

194195 Bengzer

istahsizligin  ghrelin  diisiisiiyle agiklanabilecegi diisiintilmiistiir.
caligmalar demir eksikligi ve leptin diizeyleri incelenerek yapilmis ancak demir

eksikligi anemisine bagli istahsizligin leptinden bagimsiz bir mekanizma ile



gerceklestigi tespit edilmistir.'*® Bu verilere ragmen demir eksikligi mevcut olan
olgularda demir destegi ile istahin diizelmesiyle ilgili sonuglar geliskilidir.®"*®
Tanzanya’da yapilan bir ¢alismada diisiik doz demir desteginin istah1 iyilestirdigi,lg7
Kenya’dan bir calismada demir tedavisinin anemik ilkokul ¢ocuklarinda istah ve
biiyiimeyi destekledigi goriilmiistiir.'®*® Ancak Benin’de anemik ve gelisme geriligi
olan cocuklarda demir, multivitamin-multimineral desteginin istah1 arttirmadigi
g('jserilmistir.198

Cinkonun tat duyusu ve hipotalamustaki norotransmiter mekanizmalar
tizerinden istah duygusunu arttirdigi diigiiniilmektedir. Cinko desteginin 6zellikle
malniitre ¢ocuklarda belirgin boy ve agirlik artisina neden oldugu goriilmiis, bu
etkinin istah artis1 ve enfeksiyonlarin azalmasiyla iliskili oldugu dﬁsﬁnﬁlmﬁstﬁr.zoo
ABD’de multivitamin desteginin 4-5 aylarda %8 oraninda iken, 12-24 ay civarinda
bu oranin %30’lara vardig1 goriilmektedir. Multivitamin kullanan ve kullanmayan
gruplarin arasinda besin alimi1 veya istah acisindan fark bulunamamis; aksine A
vitamin, ¢inko ve folat diizeylerinin vitamin kullanan grupta asir1 miktarda oldugu
saptanmustir.?”* Folik asit destegi verilen 3-5 yas grubu ¢ocuklarda tedavi stiresince
istahin daha iyi oldugu ancak tedavi sonlandirildiktan sonra istah {izerindeki bu
etkinin kayboldugu gozlenmistir.”%? Yapilan ¢alismalarda destek amacli verilen
vitamin ve minerallerin istah1 olumlu yonde etkiledigine dair kesin veriler yoktur.
Hatta gereksiz kullanim sonucu toksik etkileri gelisebilir. Bu durumda istahsiz

cocuklarda sadece eksik olan vitamin ve minerallerin yerine konmasi uygun

gorilmektedir.

2.2.3.istah Durumunun Degerlendirilmesi ve Cocuklarda Yeme Davrams
Anketi

Cocukluk caginda istahsizlik ve diger beslenme problemleri hastaneye
basvurularin 6nemli sebeplerinden olmakla beraber, gelisme geriliginden obeziteye
bir ¢ok metabolik bozukluga sebep teskil etmektedir. Cocuklarin beslenme
aligkanliklar1 ve beslenme davranislarinin degerlendirilmesi ve tespiti ileride
olusabilecek saglik problemlerinin 6ngoriilmesi ve énlem alinmasi anlaminda 6nem
kazanmakta, bu maksatla ¢ocuklarin beslenme davranisi ve istah durumunun nesnel
Olgiitlerle degerlendirilip tanimlanmasi ihtiyaci ortaya c¢ikmistir. Bu ihtiyaci

karsilamaya yonelik bir ¢ok Olgiit gelistirilmistir. Children’s Eating Behaviour



Questionnaire (CEBQ)*®, Dutch Eating Behaviour Questionnaire (DEBQ) 2°4%%,
Children's Eating Behavior Inventory (CEBI)*® ve BATMAN (Bob and Tom's
Method of Assessing Nutrition)®” bunlardan bazilaridir. CEBQ iclerinde en
kapsamli ve en yetkin kabul edilen 6l¢ektir. CEBQ’nun Tiirk¢e’ye uyarlanmasi
‘Cocuklarda Yeme Davranist Anketi (CYDA)’ adiyla Yilmaz ve arkadaslari
tarafindan 2011°de yapilmis ve uygulanmaya baslanmistir.

Anket anne babalarin yanitladigi1 35 sorudan olusmaktadir. Sorulara cevaplar
1-5 (1:asla, 5: her zaman) arasinda puan verilerek yapilmaktadir. CYDA bu cevaplar
1s181inda sekiz acidan ¢ocugun istahini belirlemeyi amacglamistir; gida heveslisi (GH),
duygusal asirt yeme (DAY), gidadan keyif alma (GKA), igme tutkusu (IT), tokluk
heveslisi (TH), yavas yeme (YY), duygusal az yeme (DAZ) ve yemek segiciligi
(YS).

Gida heveslisi ve gidadan keyif alma ¢evresel gida isaretgilerine olumlu yanit
verme ve istahlilik olarak anlasilmaktadir. Kilolu ve obez kisilerde gida isaretcilere

208 Icme tutkusu; sivi gida ve ozellikle sekerli sivi

verilen olumlu cevap artmistir.
gidalar tiiketme ve yaninda bulundurma egilimi olarak aciklanmaktadir. Caligsmalar
VKI ile sekerli sivi tiiketiminin dogru orantili oldugunu gostermistir.”®® Tokluk
heveslisi gida alim1 sonrasi tokluk hissederek gida alimini sinirlandirabilme, enerji
alimini diizenleyebilme anlamina gelmektedir. Siit ¢ocuklarinin tokluk ve aglik
sinyallerine duyarli olup buna gore gida alimini arttirip azaltabildigi, yas ilerledik¢e
bu duyarliligin azaldig1 ,g,ré’)sterilmistir.210 Bu nedenle ¢ocukluk boyunca yasla artan
diizeyde gida ve enerji alim1 konusunda 6z kontrol zayiflamakta ve asir1 kilo alimina
neden olan asir1 yeme epizotlarina rastlanmaktadir. Yavas yeme, yemek ilgi ve
sevgisinin azalmasma bagli olarak yeme hizinin diismesi olarak aciklanabilir.
Obezlerde yavas yeme skorlar1 normal kilodaki yasitlarina gére diisiiktiir.”* Yemek
seciciligi; tanidik veya yeni herhangi bir gidayr almayi reddederek, yetersiz miktarda

ve ¢esitte besin alma anlamina gelmektedir.212

213 214

Bu durum yemek ilgisinin kaybolmast
ve yavas yeme ile sonug¢lanmaktadir.”™" Duygusal az ve ¢ok yeme; negatif duygu
durumu sonucu beslenmenin artis1 ya da azalmasi olarak tanimlanir. Duygusal az

yeme VKI ile ters, duygusal ¢ok yeme de VKI ile dogru orantili bulunmustur.?*



3.GEREC VE YONTEM

Calisma grubu: Ocak 2013-Mayis 2014 tarihleri arasinda Gaziosmanpasa
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Poliklinigine gelen 1-18 yas
arast demir eksikligi anemisi tanis1 almis baska kronik hastaligi bulunmayan 106

cocuk ¢alisma grubuna dahil edildi.

Icleme ktiterleri: Ocak 2013-Mayis 2014 tarihleri arasinda; GOU Cocuk
Saglig1 ve Hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus olan 1-18 yas aras1 ¢ocuklarda anemi
sliphesiyle veya rutin olarak yapilan tetkiklerde demir eksikligi anemisi tespit edilmis
olan hastalar ¢alismaya izinleri alinarak dahil edilmislerdir. Hastalarin rastlantisal
DEA tesbit edilenlerde, demir replasman tedavisi baslanarak, tedaviye 1. ayda olusan
cevaba gore tam1 dogrulanmis ve c¢alisma grubunda izlenmeye devam edilmis;
tedaviye cevap olusmamis hastalar bagska anemi veya tedaviye cevapsizlik nedenleri
acisindan arastirilmak tlizere ¢alismadan c¢ikarilmistir. Hastalarda labaratuar olarak
hemoglobin degerinin yas ve cinsiyete gore -2 SD altinda olmasi, MCV degerinin
yasa gore -2 SD altinda olmasi, destekleyici olarak serum demir diizeyinin 30 g/dl
altinda, serum ferritin diizeyinin 12 ng/ml altinda, SDBK’nin 480 mcg/dl iizerinde
olmas1 kabul edilmis ve takibinde demir replasman tedavisine cevabina gore

(hemoglobin diizeyinde artis, MCV’ yiikselme) tan1 kesinlestirilmistir.

Dislama Kriterleri: Belirtilen tarihler icinde bagvurmus laboratuvar bulgulari
DEA ile uyumlu olan hastalar eger demir replasman tedavisine cevapsiz ise ileri
tetkik yapilarak aneminin bagka sebepleri arastirilmis ve hastalar ¢alismadan
dislanmistir. Tan1 aninda veya takibinde herhangi bir kronik hastalik tesbit edilmis
olan hastalar, kontrole gelmeyen ve c¢alismadan kendi istegiyle ¢ikmak isteyen

hastalar ¢alismadan dislanmislardir.

Yontem: Belirtilen tarihler arasinda GOU Hastanesi cocuk saghgn ve
hastaliklar1 poliklinigine bagvurmus 1-18 yas arasi, DEA tespit edilmis olan hasta
grubuna Cocuklarda Yeme Davranist Anketi (CYDA) uygulanmis, 3 aylik demir
replasman tedavisi (3-6 mg/kg elementer demir) sonrasi hasta grubu kontrole

cagirilmistir. Tedavi sonrasi laboratuvar tetkikleri ve Cocuklarda Yeme Davranisi



Anketi tekrarlanmistir. Anket formu hastalarimizin ailesi bilgilendirilerek anne baba

veya birinci derece akrabalari tarafindan doldurulmustir.

Istatistik ve veri analizi: Siirekli degiskenlerin normalligi Shapiro-Wilk’s
testi, histogram ve g-q plot grafikleri ile incelendi. Siirekli degiskenler yoniinden iki
grup arasinda farklilik arandiginda, Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik testi
kullanildi. Gruplar bagimli oldugunda stirekli degiskenler yoniinden iki bagimli grup
arasinda farklihk icin, Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik testi kullanildi.
Degiskenler arasindaki iliski icin pearson korelasyon katsayisi kullanildi. Nicel
degiskenler aritmetik ortalama + standart sapma ve nitel degiskenler say1 ve yilizde
bigiminde gosterildi. p degerleri 0.05’den kiiglik olarak hesaplandiginda istatistiksel
olarak anlaml kabul edildi. Hesaplamalar hazir istatistik yazilimi ile yapildi (IBM
SPSS Statistics 19, SPSS inc., an IBM Co., Somers, NY).



4. BULGULAR

Calismamizda 1-18 yas arasinda toplam 106 kisi yer almistir. Katilimcilarin
% 58.5’s1 kiz, %41.5°1 erkektir.

Tablo 9. Cinsiyet degiskeni dagilimi

Cinsiyet Frekans Yiizde
Kiz 62 58,5
Erkek 44 41,5
Total 106 100

Grubun ortalama yas1 8.9 yil, baslangic ortalama kilosu 30.27 kg, baslangic

ortalama viicut kitle indeksi 17.8 kg/m2, ortalama boy 122.6 cm idi. Tedavi sonrasi

cocuklarin ortalama kilosu 31.53 kg, boyu 123.45 cm, viicut kitle indeksleri ise 18.36

kg/m2 idi. Tedavi sonras1 tiim parametrelerde artis izlendi. Tedavi Oncesi ve sonrasi

kilo, boy ve vki parametrelerindeki degisiklik istatistiksel olarak anlamli bulundu.

(p<0.05) (Tablo 10)

Tablo 10. Nicel degiskenlerin genel dagilimi

Bagimlh Degiskenler Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
Ortalama | Standart | Ortalama | Standart t p
sapma sapma
VA(kg) 8,90 590 3153 19,54 | 13,972 | <0,001
Boy (cm) 0201 1957 1 o345 | 3243 | 8141 | <0,001
VKi(kg/m2) 122,06 | 3313 | 4g44 329 | 6,091 | <0,001
yiizde(Ortanca C1-C3) 4 2.5 4,5 3-6 5,529 | <0,001*

Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanildi

*: Wilcoxon Eslestirilmis Iki Ornek Testi kullanild

Tedavi oncesi ortalama hemoglobin konsantrasyonu 9.83 g/dl, hematokrit
31.5, MCV 70.48fL idi. Tedavi sonras1 hemoglobin degeri ise 11.42 g/dl, hematokrit
35.71, MCV 73.64 olarak tespit edildi. Hastalarin %24.5’inin ilk ferritin diizeyi

Olciilmiis olup ortalama 8.13 ng/ml iken, kontrolde %19.8’inin ferritin diizeyine




bakilmis ve ortalama 23.36 ng/ml tespit edilmistir. Tiim laboratuvar parametrelerinde
artis izlendi. (Tablo 11)

Tablo 11: Nicel degiskenlerin genel dagilimi

Degiskenler Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
N Ortalama | Standart N Ortalama | Standart

sapma sapma

Hb (g/dl) 106 9,83 1,06 106 11,42 1,22

Hct (%) 106 315 2,93 106 35,71 3,59

MCV (fL) 106 70,48 8,80 106 73,64 7,78

Ferritin 26 8,13 9,00 21 23,36 16,01

(ng/ml)

Cinsiyete gore nicel degiskenlerin tedavi 6ncesi ve sonrasi gosterdigi degisim
tabloda izlenmektedir (tablo 12-13). Baslangigta kizlarin ortalama kilosu 34.57 kg,
boylar1 127.87 cm ve vki’leri 18.46 kg/m2 iken tedavi sonrasi ortalama kilo 35.74
kg, boy 129,02 ve vki 19.01 kg/m2 olmustur. Erkeklerin tedavi 6ncesi ortalama kilo
24.22 kg, boy 113.86 cm, vki’si 16,87 kg/m?2 iken tedavi sonrasi ortalama kilo 25,6
kg, boy 115.6 cm, vki 17,44 kg/m2 olarak izlendi. Hastalarin boy, kilo, vki

degerlerinin tiimiinde artis izlendi. (tablo 12,13).

Tablo 12. Cinsiyete gore tedavi dncesi nicel degiskenlerin dagilimi (yas,boy,kilo,vki)

Degiskenler CINSIYET
Kiz Erkek
n Ort+SS n Ort+SS
Yas (y1l) 62 10,10+6,20 44 7,30+4,90
VA (kg) 62 34,574+20,94 44 24,22+15,76
VB (cm) 62 127,87+34,37 44 113,86+29,8
VKi (kg/m2) 62 18,46+3,95 44 16,87+2,57

VA: viicut agirligi, VB: viicut boy, VKI:viicut kitle indeksi
Iki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanild:



Tablo 13. Cinsiyete gore tedavi sonrasi nicel degiskenlerin dagilimi (VA,VB,VKI)

Degiskenler

n
VA (kg) 62
VB (cm) 62
VKI (kg/m2) 62

CINSIYET
Kiz Erkek
Ort£SS n Ort+SS
35,74420,84 44 25,6+15,94
129,02433,82 44 115,61+£28.,95
19,01+3,65 44 17,44+2.46

VA: viicut agirligi, VB: viicut boy, VKI:viicut kitle indeksi
[ki Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanildi

Hemoglobin, hematokrit, mcv ve ferritin degerleri tedavi dncesinde kizlarda

strastyla; 9.75 g/dl, 31.26, 70.3 fL ve 6.2 ng/ml iken tedavi sonras1 hb 11.45 g/dl, hct

35.96, mcv 74.1 fL ve ferritin 22.74 ng/ml’e yiikselmistir. Erkeklerde tedavi oncesi
hb 9.94 ¢g/dl, hct 31.84, mev 70.75 fL ve ferritin 10.77 ng/ml iken tedavi sonrasi hb
11.37 g/dl, hct 35,37, mcv 72.98 fL ve ferritin 24.04 ng/ml olarak olglilmiistiir.

(Tablo 14-15)

Tablo 14. Cinsiyete
(hb,hct,MCV ferritin)

Degiskenler

Hb (g/dl)

Hct (%)
MCV(fL)
Ferritin(ng/ml)

Tablo 15.
(hb,hct,MCV ferritin)

Cinsiyete

Degiskenler

Hb (g/dl)

Hct (%)

MCV (fL)
Ferritin (ng/ml)

gore tedavi Oncesi nicel degiskenlerin dagilimi
CINSIYET
Kiz Erkek
N Ort£SS n Ort+SS
62 9,75£1,19 44 9,94+0,86
62 31,26+3,03 44 31,84+2,79
62 70,3+8,85 44 70,75+8,82
15 6,2+7,46 11 10,77+10,54
gore tedavi sonrast nicel degiskenlerin dagilimi
CINSIYET
Kiz Erkek
N Ort£SS n Ort+SS
62 11,45+1,3 44 11,37+1,12
62 35,96+3,72 44 35,37+3,41
62 74,1£8,38 44 72,98+6,87
11 22,74+19,83 10 24,04+11,47



Grafik 1. Tedavi 6nce ve sonrasinda ¢ocuklarin persantil degiskenleri
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Cocuklarin tedavi Oncesi ve sonrast kilolarina ait persantil degerleri
incelenmistir. DEA tanm1 aninda ¢ocuklarin %18.8’inin 3 persantil altinda oldugu,
tedavi ile bu oranin %4.7’ye diistigli goriildii. 3-50 persantiller arasinda tedavi

sonrasinda azalma goriiliirken, 50-97 persantiller aras1 ¢ocuk sayisinda artis izlendi.

Grafik 2. Erkek ¢ocuklarinda tedavi 6ncesi ve sonrasindaki agirlik persantilleri



erkeklerde kilo persantil degisimi
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Erkek c¢ocuklarinin agirlik persantillerine bakildiginda tedavi Oncesi
%13.6’smin 3 persantil altinda, %4.5’unun 97 persantil {izerinde oldugu goriilmekte.
Tedavi sonrast 3 persantil altinda kalan cocuk orani1 %4.5 bulunurken, 97 persantil
tizerinde kalan sayisi ise %6.8’¢ yiikseldi. Tedavi 6ncesi %86.4 olan 3-75 persantil
aras1 kisi sayisi tedavi sonrasi %68.1 olurken; tedavi Oncesi %13.6 olan 75-97
persantil aras1 kisi sayis1 %31.8’e yiikseldi. Ayni zamanda biiylime ¢aginda olan
demir tedavisi almis bu ¢ocuklarda genel olarak kilo artis1 izlendi.

K1z ¢ocuklarinin agirlik persantillerine bakildiginda tedavi 6ncesi % 22.5’inin
3 persantil altinda, % 11.2’sinin 97 persantil {izerinde oldugu goriilmekte. Tedavi
sonras1 3 persantil altinda kalan ¢ocuk oran1 %4.5 bulunurken, 97 persantil iizerinde
kalan sayis1 ise %6.8’e yiikseldi. Tedavi dncesi % 61.2 olan 3- 50 persantil aras1 kisi
sayist tedavi sonras1 %51.6’ya gerilerken; tedavi oncesi % 37 olan 50-97 persantil
aras1 kisi sayis1 % 48.3e yiikseldi. Kizlarda da erkeklere benzer belirgin persantil

artisi izlendi.

Grafik 3. Kiz ¢ocuklarinda tedavi 6ncesi ve sonrasinda agirlik persantilleri



kizlarda kilo persantil degisimi
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Tablo 16. Olgek toplam ve alt boyut toplamlarinin yiizdeye ¢evrilmis tedavi 6ncesi

ve tedavi sonrasi puanlari arasindaki kargilastirma

Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
Bagimli P
degiskenler Ortalama | Standart Ortalama Standart
sapma sapma

Toplam 55,04 8,21 61,30 6,61 <0,001
Gidadan keyif alma 61,51 19,54 73,09 15,25 <0,001
Duygusal asiri yeme 37,31 16,19 42,88 16,43 <0,001
igme tutkusu 63,46 22,11 73,96 18,60 <0,001
Tokluk heveslisi 62,21 15,46 59,06 12,75 <0,001
Yavas yeme 58,87 22,34 52,58 18,18 <0,001
Duygusal az yeme 59,15 17,53 68,44 14,98 <0,001
Yemek segiciligi 55,03 20,12 67,23 14,70 <0,001




Gida heveslisi 42,11 18,93 55,77 16,01 <0,001

Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanild

Cocuklarda yeme davranigi anketi tan1 aninda ve 3 aylik tedavi sonunda
tiim cocuklara uygulanmis ve DEA olan ¢ocuklarin beslenme aliskanliklar1 ve bu
aligkanliklarin tedaviyle degisip degismedigi incelenmistir. DEA tespit edilen
cocuklarda 8 beslenme davranisini gosteren alt boyutlardan en fazla igme tutkusu
(%63.46), tokluk heveslisi (%62.21) ve gidadan keyif alma (%61.51) izlenirken; en
az duygusal asir1 yeme (%37.31) ve gida heveslisi (%42.11) tutumlar1 izlenmistir.
Tedavi sonrast en ¢ok igme tutkusu (%73.96) ve gidadan keyif alma (%73.09)
izlenirken en az yemek se¢iciligi (%32.8), duygusal asir1 yeme (%42.88) ve yavas
yeme(%52.58) skorlar1 izlenmistir. Beslenme davranislarindan tokluk heveslisi,
yavas yeme ve yemek seciciligi azalirken, diger tiim alt gruplarda artmis skor
izlenmistir. En biiyiik fark gida heveslisi (+%12) ve yemek seciciligi (-%12) ve igme
tutkusunda (+%10.5) gozlenmistir. Tedavi sonrasi tiim alt boyutlarda goriilen bu

degisiklikler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.(p<0.05)

Tablo 17. Olgek toplam ve alt boyut toplamlarinin tedavi éncesi ve tedavi sonrasi
puanlari arasindaki karsilastirma

Bagimlh Tedavi oncesi Tedavi sonrasi
degiskenler P
Ortalama Standart Ortalama Standart
sapma sapma

Toplam 93,58 13,96 104,22 11,24 <0,001
Gidadan keyif alma 15,38 4,89 18,27 3,81 <0,001
Duygusal asiri yeme 7,46 3,24 8,58 3,29 <0,001
igme tutkusu 9,52 3,32 11,09 2,79 <0,001
Tokluk heveslisi 21,77 5,41 20,67 4,46 <0,001
Yavas yeme 8,83 3,35 7,89 2,73 <0,001
Duygusal az yeme 11,83 3,51 13,69 3,00 <0,001
Yemek seciciligi 8,25 3,02 10,08 2,20 <0,001
Gida heveslisi 10,53 4,73 13,94 4,00 <0,001




Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanildi

Tiim alt gruplarda sorulara iligkin alinan skorlarin degisiminde anlamli fark
goriilmektedir. Ancak her alt grubun farkli sayida soru sayisi bulundugundan elde
edilen puanlar, gruplar arasinda bir siralama yapma olanagi tanimamaktadir. Bu
amacla tablo 16’daki her alt grubun yiizde cinsinden puaninin izlendigi veriler
kullanilmis ve hangi alt grubun daha kuvvetle gorildiigli ¢ikarimi yapilabilmistir.
Tablo 17°de izlenen alt gruplarin toplam puanlar1 ve bu puanlarin tedavi ile
degisimidir. Tim beslenme tutumlarindan tedavi ile istatistiksel olarak anlamli bir

degisim izlenmektedir. (p<0.05)

Cinsiyet degiskenine bagh olarak alt gruplardaki degisim tablo 18 ve tablo
19°da izlenmektedir. Kiz ¢ocuklarda tokluk heveslisi alt grubu disinda tiim gruplarda
istatistiksel olarak anlamli degisim izlenmistir. Kiz ¢ocuklarda tokluk heveslisi ve
yavas yeme disinda tiim alt gruplarda artan puanlar izlenmekteyken, yavas yemede
tedavi ile istatistiksel olarak anlamli bir diisiis izlenmistir. Erkek c¢ocuklarda
beslenme davranislarinin tedavi ile degisimi izlendiginde tiim alt boyut puanlarinda

istatistiksel olarak anlamli artig gozlenmistir.

Tablo 18. Cinsiyete gore alt boyut bagimli degiskenlerin karsilastirmasi (Kiz

cocuklar)
Tedavi 6ncesi Tedavi sonrasi
Bagimli degiskenler P
Ortalamaz standart Ortalamaxz standart
sapma sapma
Toplam 92,29+13,74 102,97+11,41 <0,001
Gidadan keyif alma 15,55+5,19 18,18+4,01 <0,001
Duygusal asir yeme 7,71+3,42 8,66+3,33 <0,001
igme tutkusu 8,9+2,81 10,53+2,86 <0,001
Tokluk heveslisi 21,37+4,75 20,73+4,29 0,122
Yavas yeme 8,47+3,46 7,89+2,78 0,024
Duygusal az yeme 11,45+3,23 13,48+2,7 <0,001




Yemek seciciligi

8,31+2,83

9,89+2,39

<0,001

Gida heveslisi

10,53+4,87

13,61+4,03

<0,001

Tablo 19. Cinsiyete gore alt boyut bagimli degiskenlerin karsilastirmasi (erkek

cocuklar)

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi
Bagimli degiskenler Ortalamat standart Ortalamat standart p

sapma sapma

Toplam 95,39+14,22 105,98+10,89 <0,001
Gidadan keyif alma 15,14+4,48 18,41+3,55 <0,001
Duygusal asiri yeme 7,11+2,97 8,45%3,26 <0,001
igme tutkusu 10,39+3,79 11,89+2,52 0,001
Tokluk heveslisi 22,34+6,24 20,59+4,75 0,004
Yavas yeme 9,3443,15 7,89+2,69 <0,001
Duygusal az yeme 12,3643,83 13,98+3,39 0,001
Yemek segiciligi 8,18+3,29 10,36+1,91 <0,001
Gida heveslisi 10,52+4,58 14,4143,96 <0,001

Iki Es Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanild:

Demir eksikligi anemisi tespit edilmis ¢ocuklarin agirlik persantillerinin,

tedavi Oncesi beslenme davranisi alt gruplariyla iligkisi tablo 20°de incelenmektedir.

Tedavi Oncesi i¢cme tutkusunun, agirlik persantilleriyle pozitif yonde zayif bir

iligkisinin oldugu; diger beslenme davranislarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir

iligki bulunmadigi goézlenmektedir. Tablo 21°de incelenen tedavi sonrasi agirlik

persentilleri ve dlgek alt gruplar iliskisi; tedavi sonrasi persantilleri ile beslenme

davranig1 alt gruplariin istatistiksel olarak anlamli bir baglanti i¢inde olmadigim

gostermektedir.

Tablo 20. Tedavi oncesi agirlik persantillerinin 6lgek ve dlgek alt puanlariyla olan

iliskisi

Degiskenler r Y
Tedavi Oncesi 0,173 0,076
Gidadan Keyif Alma 0,098 0,318
Duygusal Asir1 Yeme 0,185 0,057
Icme Tutkusu 0,217 0,025
Tokluk Heveslisi -0,068 0,486




Yavas Yeme -0,001 0,995
Duygusal Az Yeme -0,098 0,318
Yemek Segiciligi -0,064 0,516
Gida Heveslisi 0,137 0,162

Spearman Korelasyon katsayisi kullanild.

Tablo 21. Tedavi sonrasi agirlik persantillerinin 6l¢ek ve 6lgek alt puanlartyla olan

iliskisi

Degiskenler r p
Tedavi Sonrasi -0,003 0,979
Gidadan Keyif Alma 0,043 0,665
Duygusal Asir1 Yeme 0,043 0,665
Icme Tutkusu 0,136 0,163
Tokluk Heveslisi -0,104 0,287
Yavas Yeme 0,042 0,666
Duygusal Az Yeme -0,166 0,088
Yemek Seciciligi -0,053 0,589
Gida Heveslisi 0,073 0,455

Spearman Korelasyon katsayisi kullanild.

DEA tespit edilmis c¢ocuklarin tedavi Oncesi ve sonrast viicut Kkitle

indekslerinin beslenme davranislariyla iliskisi tablo 22 ve 23’te izlenmektedir. Tedavi

oncesi VKI degerlerinin, gidadan keyif alma ve duygusal asir1 yeme ile zayif pozitif

bir iliski i¢inde olugu, yavas yeme ile de istatistiksel olarak Gnemsenmeyecek

diizeyde zayif negatif bir iligki icinde oldugu goriilmektedir. Tedavi sonrasinda ise;

gidadan keyif alma ve duygusal asir1 yeme ile vki degerlerinin istatistiksel olarak

anlamli zay1f bir pozitif iligki igerisinde oldugu goriilmektedir. Tedavi sonras1 tokluk

heveslisi ve vki degerleri ise istatistiksel olarak anlamli ve negatif zayif bir iliski

icindedirler.

Tablo 22. Tedavi 6ncesi VKI degerlerinin tedavi dncesi 6lcek ve dlgek alt puanlar

ile olan iligkisi

Degiskenler r Y

Tedavi Oncesi 0,121 0,217
Gidadan Keyif Alma 0,228 0,019
Duygusal Asir1 Yeme 0,349 <0,001
Icme Tutkusu 0,036 0,713
Tokluk Heveslisi -0,171 0,080




Yavas Yeme -0,194 0,047
Duygusal Az Yeme -0,087 0,378
Yemek Seciciligi 0,030 0,760
Gida Heveslisi 0,090 0,357
Spearman Korelasyon katsayisi kullanild.

Tablo 23. Tedavi sonras1 VKI degerlerinin tedavi sonras 6lgek ve dlgek alt

puanlariyla olan iligkisi

Degiskenler r Y
Sonrasi 0,152 0,121
Gidadan Keyif Alma 0,260 0,007
Duygusal Asir1 Yeme 0,274 0,004
Icme Tutkusu 0,145 0,138
Tokluk Heveslisi -0,241 0,013
Yavas Yeme -0,143 0,143
Duygusal Az Yeme -0,138 0,157
Yemek Seciciligi 0,158 0,106
Gida Heveslisi 0,272 0,005

Spearman Korelasyon katsayisi kullanild.

Calisma sonrasi tiim dlgek ve alt 6lgeklerde post-power analizi yapilmis ve

calismamizin giiciiniin %99 oldugu goriilmiistiir.




5.TARTISMA

Ayni yas ve cinsiyetteki normal popiilasyona goére hemoglobin veya
kirmiz1 kan hiicre sayisinin 2 Standart sapma altinda olmasina anemi denir.® Anemi
gelismis ve gelismekte olan {ilkeleri etkileyen, insan sagligi disinda sosyal ve
ekonomik sonuglart da olan global bir saglik problemidir. Yasam dongiisii i¢cinde her
donemde ortaya ¢ikabilmekle beraber en sik ¢ocuklar ve hamile bayanlarda
gé‘m’ilrnektedir.18

Demir eksikligi anemisi ise en sik ve dnlenebilir anemi sebebidir.® Diinya
Saglik Orgiitiiniin verilerine gdére DEA iilkeler arasi biiyiik farklar gdstermekle
beraber, gelismekte olan iilkelerde %36, gelismis iilkelerde %8 oraninda
géﬁilmektedir.42 Diinya iizerinde iki milyara yakin insan1 etkileyen DEA’nin en sik
6-24 aylik bebeklerde goriildiigii belirlenmistir.* Ulkemizde DEA siklig1 gelismis
iilkelere nazaran cok daha yiiksektir. Bolgesel ve yas gruplarma gore fark
gostermekle beraber iilkemizde DEA sikliginin %15,2 ile % 62,5 arasinda oldugu

bildirilmektedir.***



Anemi; istahsizlik, halsizlik, bas donmesi, ciltte ve mukozalarda solukluk, siit
¢ocuklarinda huzursuzluk, iritabilite gibi bulgular yapabilir.? Demirin viicutta oksijen
tasima disinda bircok esansiyel fonksiyonu olmasi nedeniyle eksikligi durumunda
cocuklarda biiylime gelisme {izerinde olumsuz etkileri oldugu, mental ve psikomotor
gelisim bozukluklarina neden olabilecegi gosterilmistir. Bir¢ok c¢alisma, demir
eksikligi olan cocuklarda motor ve bilissel gerilik ve duygulanim bozukluklari
gorilebildigini gé')ste:rmistir.69 Lozoff ve arkadaslar1 demir eksikligi anemisi olan
cocuklarin kontrol grubuna goére daha kolay yorulduklarini, daha az oyun
oynadiklarint ve daha tutuk olduklar1 ve bu etkilerin tedavi sonrasinda da devam
ettigi gt')s‘[ermistir.71 O nedenle hayatin 6zellikle néromotor ve biligsel gelisim
acisindan kritik 6neme sahip ilk 2 yilinda demir eksikligi gelisiminin engellenmesi
Oonemlidir.

DEA’nin oOzellikle aileler tarafindan en sik farkina varilan ve hastaneye
basvuru sebebi olan bulgularindan biri istahsizliktir. Istah; yiyeceklere karsi duyulan
istek olarak tanimlanabilir.® Istah bilingli bir istek olup kisisel deneyimler, besinin
gOriiniimii, bulunan ortam ve sartlardan olumlu veya olumsuz etkilenebilir. Cocukluk
caginda istahsizlik ve beslenme problemleri nedeniyle gelisme geriligi olmayan
cocuklarin %?20-35’1 doktora bagsvurmaktayken; gelisme geriligi olan ¢ocuklarda bu

oran %33-90 olarak bildirilmistir.%%?

Viicutta gida alimi, kontrolii ve yonetimi temel
olarak gastrointestinal sistem, beyin ve yag dokusu arasindaki etkilesim ve
koordinasyon ile saglanmaktadir. Bu iletisim sempatik, parasempatik sistem ve bazi
Ozellesmis peptit ve hormonlar yoluyla olmaktadir. Bilinen istah agic1 tek molekiil
ghrelin iken, istah baskilayic1 birgok diger molekiil ile beraber istah kontroliinii
saglamaktadir.

Vitamin ve minarelerin istah ilizerine etkisi ile ilgili cesitli deneyimler ve
caligmalar mevcuttur. Yapilan caligmalarda plazma ghrelin ve demir diizeyi arasinda
pozitif bir iliski oldugu tespit edilmis ve demir eksikligi anemisinde goriilen
istahsizligin ghrelin diisiistiyle agiklanabilecegi diisiintilmiistiir. Ancak demir destegi

197,198

verilerek istahin diizelecegine iliskin sonuglar ¢eligkilidir. Tanzanya’da

yapilan bir ¢alismada diisik doz demir desteginin istahi iyilestirdigi,’®” Kenya’dan

bir ¢alismada demir tedavisinin anemik ilkokul ¢ocuklarinda istah ve biiylimeyi

99

destekledigi gdriilmiistiir." Ancak Benin’de anemik ve gelisme geriligi olan



cocuklarda demir, multivitamin-multimineral desteginin istah1 arttirmadig
goserilmistir."®

Calismamizda c¢ocuk sagligi hekimliginin sik karsilagilan iki problemi olan
DEA ve istahsizlik konu edilmistir. Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda istah
durumunu ve demir tedavisi sonrasi istah durumunda bir degisiklik olup olmadigin
belirlemeyi amagladik.

Istah durumunun degerlendirildigi calismalar incelendiginde, literatiirde
temel olarak iki yontemin oldugunu gordiik; gozlemsel degerlendirme ve aile
raporlari. Baz1 ¢aligmalarda; ailenin muhatap oldugu bir 6l¢iit ile istah durumu
degerlendirilirken, baz1 ¢aligmalarda ¢ocugun istahinin nasil oldugu anneye sorularak
verilen cevap ilizerinden istah yorumlanmaya (,:ahsllmls‘u.196’197 Gozlemsel olarak
daha onceden belirlenmis, kiiltiirel olarak kabul gérmiig standart bir gidanin deney
ortaminda tiketimi ve tiiketilen miktarin Ol¢iimii  seklinde arastirmalar
mevcuttu.'**?!® Bagka arastirmacilarin da belli bir siire (ortalama 3 giin) cocugun
tilkettigi tiim gidalarin aile tarafindan kaydedilerek bunun daha sonra arastirmaci
tarafindan yorumlanmasi yoluyla istah durumunu degerlendirdigini gérdijk.l98

Gozlemsel ¢alismalarin degerlendirmede en objektif ve kesin yontem oldugu
diisiiniilse de pratik olmayisi, ¢ocuk davranisinin goézlem esnasinda degisebilecek
olmasi nedeniyle ¢alismamizda istah degerlendirmesini gozlemsel yapmay1 tercih
etmedik.

Biz calismamizda uygulanabilirligindeki kolaylik ve objektiflik kuvveti
agisindan ¢ocuklarin istah durumunu ve beslenme davranisim bir Olgek ile
degerlendirmeyi uygun bulduk. Bu amagla gelistirilmis 6lgekleri inceledigimizde,
‘Chidren’s Eating Behaviour Questionnaire’203 6lceginin Tiirkgeye uyarlanmis hali
olan ‘Cocuklarda Yeme Davranisi Anketi’ni ((;YDA);9 ¢ocuklarin beslenme
davraniglarin  degerlendirilmesi agisindan  kapsamli, objektif, gecerlik ve
giivenirliginin kanitlanmis olmasi sebebiyle ¢alismamiz i¢in kullanmayr uygun
bulduk.

Bu anket anne babalarin yanitladigi 35 sorudan olusmaktadir. CYDA bu
sorulara verilen cevaplar 1s18inda sekiz agidan c¢ocugun beslenme davranisini
belirlemektedir; gida heveslisi (GH), duygusal asir1 yeme (DAY), gidadan keyif alma
(GKA), igme tutkusu (IT), tokluk heveslisi (TH), yavas yeme (YY), duygusal az
yeme (DAZ) ve yemek segiciligi (YS). Kabaca bu davranislardan gida heveslisi,



gidadan keyif alma, duygusal asir1 yeme pozitif, tokluk heveslisi, yavas yeme,
duygusal az yeme ve yemek seciciligi ise negatif istah gostergesi sayilabilecek
beslenme tutumu olarak degerlendirilebilir. Ancak pozitif ya da negatif olarak
yapilan bu smiflama ayni yonde saglikli tutum anlamina gelmemektedir.

Gida heveslisi ve gidadan keyif alma cevresel gida isaretgilerine olumlu yanit
verme ve istahlilik olarak anlasilmaktadir. Kilolu ve obez kisilerde gida isaretcilere
verilen olumlu cevap atrtmlstlr.208 Icme tutkusu; sivi gida ve ozellikle sekerli sivi
gidalar tiiketme ve yaninda bulundurma egilimi olarak a¢iklanmaktadir.?®® Tokluk
heveslisi gida alim1 sonrasi tokluk hissederek gida alimini sinirlandirabilme, enerji
alimini diizenleyebilme anlamina gelmektedir. Yavas yeme, yemek ilgi ve sevgisinin
azalmasina bagl olarak yeme hizinin diismesi olarak agiklanabilir. Yemek seg¢iciligi;
tanidik veya yeni herhangi bir gidayr almay1 reddederek, yetersiz miktarda ve ¢esitte

212 3

besin alma anlamina gelmektedir. Bu durum yemek ilgisinin kaybolmasi ?** ve

214 Duygusal az ve ¢ok yeme; negatif duygu

yavas yeme ile sonuglanmaktadir.
durumu sonucu beslenmenin artis1 ya da azalmasi olarak tanimlanir. Duygusal az
yeme VK1 ile ters, duygusal ¢ok yeme de VKI ile dogru orantili bulunmustur.?*

Calismamizda demir eksikligi anemisi tespit ettigimiz 106 ¢ocuga CYDA
uyguladik. 3 aylik 3-6 mg/kg elementer demir tedavisi sonrast antropometrik,
laboratuvar ve 0l¢ek degerlendirmesini tekrarladik. Caligmaya dahil edilen hastalarin
kontrol boy, viicut agirligi, vki; hemoglobin, hematokrit ve MCV degerlerinde artis
gozlemledik, tedaviye makul uyum oldugunu degerlendirdik.

Biiylime ¢aginda olan bu ¢ocuklarin tedavi almasa da biiyiiyecek olmalar1 géz
Oniine alindiginda, baslangi¢ ve sonraki persantil degerlerini incelemenin daha dogru
olabilecegini diisiindiik. Bu degerlere de bakildiginda, genel olarak cocuklarda
persentil kazanimi oldugunu izledik. Bu durum biiylime yaninda ¢ocuklarin bu
siirecte artmis kalori alimi oldugu izlenimi vermekteydi. Bu da demir tedavisinin
DEA olan ¢ocuklarda istah artisina sebep oldugunu diisiindiiren bir bulgu olarak
degerlendirildi. Bu veriler ¢cocuklarin beslenme davranisi konusunda dolayli olarak
bir fikir vermekteydi.

Cocuklarin beslenme davraniglarinin objektif olarak degerlendirilmesini
saglayan “Cocuklarda Yeme Davranist Anketi” tedavi Oncesi ve sonrasinda
uygulandi. Bu anket ile DEA bulunan cocuklarin istah durumu ve beslenme

davraniglarinin nasil oldugu ve demir tedavisi sonrasi degisip degismedigi incelendi.



Tedavi Oncesi grubun beslenme egilimlerine bakildiginda en yiiksek skorun;
icme tutkusu (%63,46), tokluk heveslisi (%62,21) ve gidadan keyif alma (%61,51)
davraniglarinda oldugu gorildii. Temel olarak tedavi Oncesi pozitif istah tutumu
sergilenen gidadan keyif alma ve negatif istah tutumu olan tokluk heveslisi en
yiiksek skorda davranislar olarak izlenmekteydi. Sivi, 6zellikle sekerli sivi gidalari
tilketme; yaninda siirekli icecek bulundurma istegi olarak tanimlanabilen i¢me
tutkusu tedavi oncesi en yiiksek skordaki beslenme tutumuydu. Bu tutum; istah
acisindan pozitif ya da negatif bir tutum olarak degerlendirilmemekle beraber,
Ludwig ve arkadaslarnin galismalarina gore yiiksek VKI ile birliktelik gdsterdigi
goriilmiis olan bir beslenme davranisi iken, bizim c¢alismamizda VKI ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistiz®’’ Ancak viicut agirlig
persantilleri incelendiginde tedavi Oncesi persantilleri ile igme tutkusunun pozitif
zayif bir iligki igerisinde oldugu goriilmekteydi. Bu bulgu mevcut literatiir ile uyumlu
degerlendirildi.

Calismamizda, tedavi 6ncesi VKI degetlerinin, pozitif istah yonelimlerinden
olan gidadan keyif alma ve duygusal asir1 yeme ile zayif pozitif bir iligki i¢inde
oldugunu, negatif istah yonelimlerinden yavas yeme ile de istatistiksel olarak
onemsenmeyecek diizeyde zayif negatif bir iligki i¢inde oldugunu gozlemledik. Bu
sonug¢ istah durumu ve viicut kitle indeksinin pozitif iligski icerisinde oldugunu
gostermekteydi. Tedavi sonrasinda ise; gidadan keyif alma ve duygusal asir1 yeme ile
vki degerlerinin istatistiksel olarak anlamli zayif bir pozitif iligki i¢erisinde oldugu
goriilmekteydi. Tedavi sonrasi tokluk heveslisi ve vki degerleri ise istatistiksel olarak
anlamli ve negatif zayif bir iliski i¢indedirler. Bu bulgu da istah durumu ve vki
iliskisinin pozitif yonde oldugu diisiincesini desteklemekteydi.

Calismamizda tedavi Oncesi en diisiik skor ise duygusal asir1 yeme
davraniginda gozlenmekteydi (%37,31). Benzer bir sekilde Wardle ve arkadaslar1 da
cocuklarda duygusal asir1 yemenin diger tutumlara gore daha az gozlendigini
belirtmislerdi. Duygusal az yeme tutumu da nispeten daha fazla g(izlenmekteydi.203
Bizim c¢alismamizda da tedavi oncesi ve sonrast skorlara bakildiginda duygusal az
yeme, duygusal asir1 yemeye gore daha yiiksek skor gostermekteydi. Duygusal asiri
yeme pozitif istah tutumu olarak izlenen, Yilmaz ve arkadaslarinin ¢aligsmalarina
gore gida heveslisi ve icme tutkusu puanlari ile beraber erkeklerde daha fazla

gbzlenen bir tutumdu.’ Yavag yeme davranisi ise bu calismada kizlarda daha yiiksek



skorda izlenmisti. Biz ise ¢alismamizda beslenme davranisi ve cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski tespit etmedik.

Tedavi sonrasinda; negatif istah tutumlarindan olan tokluk heveslisi ve yavas
yeme disinda tiim alt boyutlarda artan skor gozlenmekteyken en yiiksek skor gidadan
keyif alma (%73,09) ve i¢gme tutkusu (%73.96) grubunda gozlendi. Yine en diisiik
skor duygusal asir1 yeme alt boyutunda (%42,88) oldugu goriildii. Tedavi sonrast
pozitif istah tutumlarinda cinsiyet farki olmaksizin artan skorlar tespit ettik. Bu
sonucu; DEA’de demir yerine koyma tedavisinin ¢ocuklarin istah durumunda pozitif
bir etki olusturdugu seklinde yorumladik.

Tedavi Oncesi ve sonrasi alt gruplar arasindaki degisim goz 6ziine alindiginda
en bliyilik farkin artis yoniinde gidadan keyif alma (%12), yemek segiciligi (%12) ve
icme tutkusunda (%10) oldugu goriildii. Sonuclar ilk bakista celigkili goriinse de,
pozitif istah tutumlarindan olan gidadan keyif almanin diger sonuglarla uyumlu
oldugu goriilmekteydi. Negatif istah tutumlarindan olan yemek seciciliginde artmis
skor (ankette sorularin sorulma bi¢giminden kaynaklanan, skorla tutumun ters orantilt
olmas1 durumu nedeniyle) yemek segiciliginde azalma olarak anlasilmaktadir. Igme
tutkusu davranis1 ise bir istah belirteci olmaktan ¢ok, degisik karakteristigi olan,
obezite ile pozitif iliskili oldugu gosterilmis olan bir beslenme davranigi olarak
gbzlenmekteydi. Bizim ¢alismamizda da, tedaviden bagimsiz olarak her iki donemde
de ¢ocuklarda yiiksek oranda izlendigi ve tedavi Oncesi viicut agirligi persantilleriyle
pozitif iligkili oldugu gozlendi.

Tedavi Oncesindeki ile benzer olarak en diisiik skor duygusal asir1 yeme
tutumunda izlendi. Strese artmis gida alimi yanmiti olarak izlenen pozitif istah
tutumlarindan biri olan bu beslenme davranigi, cinsiyet farki gdzetmeksizin
cocuklarda daha az izlenen bir durum olarak izlendi. Sleddens ve arkadaslari;
duygusal strese 7 yasina kadar az yeme, 7 yasindan sonra ise ¢ok yeme seklinde bir
cevap oldugu goriilmiis; Yilmaz ve arkadaslar1 da, duygusal asir1 yeme davranisinin

erkeklerde daha belirgin oldugunu izlemigti.>*®

Bizim calismamizda bu tutuma
yonelik cinsiyet farki istatistiksel olarak gézlenmedi. Calismamizda hedefledigimiz
demir eksikligi anemisinde ve tedavi sonrasinda beslenme davranisinin nasil
oldugunu goézlemlemek oldugundan; yas degiskeni ve tutum arasinda iliski olup

olmadigini incelemedik.



Yilmaz ve arkadaslarinin 2011°de yayinlanan ¢alismasinda GH, DAY ve IT
puanlarinin erkeklerde, YY puanlariin kizlarda daha yiiksek oldugu gdzlenmisti.
Ingiltere’de 2001 yilinda yaptiklar1 ¢alismada Wardle ve arkadaslari; sadece yemek
seciciliginin cinsiyet farki gosterdigi ve erkeklerde daha fazla gozlendigini
bildirmisti. Bizim c¢alismamizda ise herhangi bir beslenme tutumu ve cinsiyet

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit etmedik.

6.SONUCLAR

DEA bulunan c¢ocuklarda yeme davranisinin, ¢ocuklarda yeme davranisi

anketi ile belirlenmesi amaciyla yaptigimiz ¢calismamizda Ocak 2013- Mayis 2014

tarihleri arasinda Gaziosmanpasa Universitesi Hastanesi Cocuk Sagligi ve

Hastaliklar1 Poliklinigine bagvuran toplam 106 ¢ocuk dahil edilmistir. Katilimcilarin
%58.5’1 kiz, %41.5°1 erkektir.

Calismamizdaki ¢ocuklarin ortalama yas1 8.9 yil, baslangi¢c ortalama kilosu

30.27 kg, baslangi¢ ortalama viicut kitle indeksi 17.8 kg/m2, ortalama boy 122.6 cm

idi. Tedavi sonrasi ¢ocuklarin ortalama kilosu 31.53 kg, boyu 123.45 cm, viicut kitle

indeksleri ise 18.36 kg/m2 idi. Tedavi sonrasi tiim parametrelerde artis izlendi.

Tedavi Oncesi ve sonrast kilo, boy ve vki parametrelerindeki degisiklik istatistiksel

olarak anlamli bulundu. (p<0.05)



Tedavi oncesi ortalama hemoglobin konsantrasyonu 9.83 g/dl, hematokrit
31.5, MCV 70.48fL idi. Tedavi sonras1 hemoglobin degeri ise 11.42 g/dl, hematokrit
35.71, MCV 73.64 olarak tespit edildi. Hastalarin %24.5’inin ilk ferritin diizeyi
Olciilmiis olup ortalama 8.13 ng/ml iken, kontrolde %19.8’inin ferritin diizeyine
bakilmis ve ortalama 23.36 ng/ml tesbit edilmistir. Tiim laboratuvar parametrelerinde

artis izlendi.

Cocuklarin tedavi Oncesi ve sonrasi Kkilolarina ait persantil degerleri
incelendiginde; DEA tani aninda ¢ocuklarin %18.8’inin 3 persantil altinda oldugu,
tedavi ile bu oranin %4.7’ye distligi goriildii. 3-50 persantiller arasinda tedavi
sonrasinda azalma goriiliirken, 50-97 persantiller aras1 ¢ocuk sayisinda artis izlendi.

Erkek c¢ocuklarinin agirlik persantillerine bakildiginda tedavi Oncesi
%13.6’simin 3 persantil altinda, %4.5’unun 97 persantil {izerinde oldugu
goriilmekteydi. Tedavi sonrasi 3 persantil altinda kalan ¢ocuk orami %4.5
bulunurken, 97 persantil {izerinde kalan sayisi ise %6.8’e yiikseldi. Tedavi Oncesi
%86.4 olan 3-75 persantil arasi kisi sayis1 tedavi sonrasi %68.1 olurken; tedavi
oncesi %13.6 olan 75-97 persantil aras1 kisi sayis1 %31.8’e yiikseldi. Ayni zamanda
biiylime ¢aginda olan ve demir tedavisi almis bu ¢ocuklarda genel olarak kilo artis
izlendi.

K1z ¢ocuklariin agirlik persantillerine bakildiginda tedavi oncesi % 22.5’inin
3 persentil altinda, % 11.2’sinin 97 persantil lizerinde oldugu goriilmekteydi. Tedavi
sonras1 3 persantil altinda kalan ¢ocuk orani %4.5 bulunurken, 97 persantil iizerinde
kalan sayis1 ise %6.8’e yiikseldi. Tedavi 6ncesi % 61.2 olan 3- 50 persantil arasi kisi
sayis1 tedavi sonrasi %51.6’ya gerilerken; tedavi oncesi % 37 olan 50-97 persantil
aras1 kisi sayis1 % 48.3’e yiikseldi. Kizlarda da erkeklere benzer belirgin persantil

artisi izlendi.
Cocuklarda yeme davranis1 anketi tan1 aninda ve 3 aylik tedavi sonunda

tiim cocuklara uygulanmis ve DEA olan ¢ocuklarin beslenme aliskanliklar1 ve bu
aligkanliklarin tedaviyle degisip degismedigi incelenmistir. DEA tespit edilen
cocuklarda 8 beslenme davranisin1 gosteren alt boyutlardan en fazla igme tutkusu
(%63.46), tokluk heveslisi (%62.21) ve gidadan keyif alma (%61.51) izlenirken; en
az duygusal asir1 yeme (%37.31) ve gida heveslisi (%42.11) tutumlar izlenmistir.
Tedavi sonrasi en ¢ok igme tutkusu (%73.96) ve gidadan keyif alma (%73.09)
izlenirken en az yemek seciciligi (%32.8), duygusal asir1 yeme (%42.88) ve yavas

yeme(%52.58) skorlar1 izlenmistir. Beslenme davranislarindan tokluk heveslisi,



yavas yeme ve yemek seciciligi azalirken, diger tiim alt gruplarda artmis skor
izlenmistir. En biiyiik fark gida heveslisi (+%12) ve yemek seg¢iciligi (-%12) ve igme
tutkusunda (+%10.5) gozlenmistir. Tedavi sonrasi tiim alt boyutlarda goriilen bu
degisiklikler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.(p<0.05)

Kiz ¢ocuklarda tokluk heveslisi alt grubu disinda tiim gruplarda istatistiksel
olarak anlamli anlamli degisim izlenmistir (p<0.05). Kiz c¢ocuklarda tokluk
heveslisinde istatistiksel olarak anlamli olmayan (ortalama: 21.37/ 20.73, p 0.122) ve
yavas yemede istatistiksel olarak anlamli (ortalama: 8.47/7.89, p: 0.024) diisen
puanlar izlenmis; bunlar disinda tiim alt gruplarda artan puanlar izlenmistir. Erkek
cocuklarda beslenme davranislarinin tedavi ile degisimi incelendiginde tiim alt boyut
puanlarinda istatistiksel olarak anlaml artis gézlenmistir.(p>0.05)

DEA tespit edilmis ¢ocuklarin tedavi Oncesi i¢gme tutkusunun, agirlik
persantilleriyle pozitif yonde zayif bir iliskisinin oldugu (p:0.025, r: 0.217); diger
beslenme davraniglarinda ise istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadigi
gozlenmektedir. Tedavi sonrasi persantilleri ile beslenme davranist alt gruplarinin
istatistiksel olarak anlaml bir baglanti iginde olmadig1 goriilmistiir.

Tedavi oncesi VKI degerlerinin, gidadan keyif alma (p:0.019, 1:0.228) ve
duygusal asir1 yeme (p<0.001, r: 0.349) ile zayif pozitif bir iligki i¢inde olugu, yavas
yeme (p:0.047, r:-0.194) ile de istatistiksel olarak dnemsenmeyecek diizeyde zayif
negatif bir iliski i¢inde oldugu goriilmiistiir. Tedavi sonrasinda ise; gidadan keyif
alma (p:0.007, r:0.26) ve duygusal asir1 yeme (p:0.004, r:0.274) ile vki degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli zayif bir pozitif iliski icerisinde oldugu goriilmektedir.
Tedavi sonrasi tokluk heveslisi (p:0.013, r:0.145) ve vki degerleri ise istatistiksel
olarak anlamli ve negatif zayif bir iligski mevcuttur.

Tiim bu veriler incelendiginde demir replasman tedavisinin cinsiyet farki

olmaksizin istah durumunda pozitif etki olusturdugu izlenmistir.
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