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2-SIMGE ve KISALTMALAR
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3- GIRIS ve AMAC

Biiyiime, viicut hacminin ve kiitlesinin artmasi anlamma gelir. Gelisme (olgunlasma,
diferansiyasyon) biyolojik 1islevlerin kazanilmasini anlatan bir terimdir. Biiyiime,
organizmadaki hiicre sayismin ve hiicrelerin biiyiikliigliniin artmas1 ile gelisme ise hiicre ve
dokularin yap1 ve degisimindeki degisimler sonucu olusur (1). Siirekli bir biiyiime ve gelisme
siireci igerisinde olmasi, cocuk organizmasini erigkin organizmasindan aymran en Onemli
ozelliktir (1).

Normal biliyiime; genetik, hormonal ve gevresel faktorlerin etkisi altindadir. Genetik
faktorler bliylimenin her doneminde etkili olmasia ragmen, intrauterin yasamdan baslayarak
hayatin ilk yillarinda beslenme, daha sonra ve 6zellikle ergenlik doneminde hormonlar 6n
plana ¢ikmaktadir. Diger yandan kronik sistemik hastaliklar, radyasyon, travma, ilaglar ve
psikososyal nedenler gibi ¢evresel faktorler de ¢cocukluk ¢aginin her doneminde biiylimeyi
olumsuz yonde etkileyebilmektedir (2,3).

Cocuklarda yeterli beslenme; yasamin siirdiiriilmesi ve yeterli biiylimenin
saglanabilmesi i¢in gerekli olan kalori, protein, vitamin, mineral ve eser elementlerin viicuda
alimmas1 ve kullanilmasi ile miimkiindiir (4,5). Biiylime hizinin arttig1 8-14 yas grubundaki
cocuklar beslenme ile ilgili 6nemli sorunlarla kars1 karsiya kalmaktadirlar. Bu yas grubundaki
cocuklarin saglikli bir bicimde biiylimesinde, beslenme sekli ve bu zaman dilimi iginde
kazanmis oldugu beslenme aligkanliklar1 6nemli yer tutar (6-8).

Malniitrisyon, cocukluk ¢aginda, ozellikle okul 6ncesi ve okul cagi cocukluk
doneminde yetersiz ve dengesiz beslenme sonucu ortaya ¢ikan énemli bir saglik sorunudur.
Gelismemis ve gelismekte olan lilkelerde ¢ocuk saghigmi etkileyen en yaygin problem olarak
karsimiza ¢ikan malnutrisyonun temel nedenleri bilgisizlik ve yoksulluktur (9-20). Iyi bir
beslenme diizeyinin devamui i¢in diyetin hem nitelik hem de nicelik bakimindan yeterli olmas1
gerekir (9-20).

Dengeli beslenmede eser elementler 6nemli rol oynar. Eser elementler, viicutta ¢ok az
miktarlarda bulunan, fakat biyolojik fonksiyonlar i¢cin ¢ok gerekli olan metallerdir. Eser
elementlerin biiylik cogunlugu kimyasal reaksiyona girerler ve viicudumuzdaki birgok
enzimatik reaksiyonun kofaktorii olarak gorev yaparlar. Canlilarda hiicrenin fonksiyon
gorebilmesi i¢in, aminoasitler, glikoz, yag asitleri ve vitaminler yaninda, minerallere de
gereksinim vardwr. Saglikli bir yasam i¢in giinliik diyetlerimizle esansiyel mineralleri de

almak zorundayiz (21-23).



Demir ve ¢inko ¢ocuk biiylime ve gelismesinde etkisi olan ¢ok 6nemli elementlerdir.
Her iki elementte bir ¢ok enzimin yapisina girerek viicut metabolizmasini, hiicre boliinme ve
farklilasmasinda, immun sistemin diizenlenmesinde, kemik gelisiminde, algilama ve zeka
fonksiyonunda, anne ve ¢ocuk mortalitesinde etkilidir. Cinko eksikliginde cocuklarda
biiylime-gelisme geriligi ve orta derecede anemi olabilecegi tanimlanmistir. Ayni sekilde
demir eksikliginde de cocuklarda biiyiime-gelisme geriligi tanimlanmistir (25-31). Bu
nedenlerle her iki elementin eksikliginin oldugu bodlgelerde Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
global diyet politikalar1 tiretmekte ve bunlar1 uygulamaya calismaktadir (25-31).

Cocukluk caginda sik goriilen demir, B12 vitamini ve folik asit eksikliklerinin en
onemli nedenleri besinlerle yeterli miktarda alinamamalaridir. Bununla birlikte besinlerdeki
vitamin ve minerallerin emiliminin c¢esitli nedenlerle engellenmesi de bu maddelerin
eksikligine yol acabilmektedir (32). Intestinal paraziter enfeksiyonlarda da parazitin besin igin
yarigmasi, besine ortak olmasi ve istah azalmasi nedeniyle beslenmenin bozulmasi eksiklige
yol acabildigi gibi, bagwrsak duvarinda enflamasyon olugmasi nedeniyle bazi vitamin ve
minerallerin emilimi bozulabilmektedir (32).

Calismamizda Diizce ili Yigilca ilgesindeki degisik sosyo-ekonomik diizeydeki
ailelerin c¢ocuklarinin gittigi tiim okullar arastirildi. Bu okullardaki 2. ve 8. sinif (8-14
yaslarindaki) 717 ¢ocukta ( 317 kiz, 400 erkek) biiylime-gelisme geriligi, demir eksikligi, B12
vitamin eksikligi ve folik asit eksikligine bagli anemi ve anemi tespit edilen cocuklarda da
cinko eksikligi arastirildi. Bu sekilde biiyliime-gelisme geriligi olan ¢ocuklarda anemi ve ¢inko
eksikliginin olabilecegi belirlenerek Ulkemizin diger bdlgeleri ve Diinyanin diger

bolgelerinde yapilan ¢alismalarla karsilastirilmasi amaglandi.



4-GENEL BIiLGILER

4.1. Bilyiime ve Gelisme

Biiyiime, viicut hacminin ve kiitlesinin artmasi anlamima gelir. Gelisme (olgunlasma,
diferansiyasyon) biyolojik islevlerin kazanilmasini anlatan bir terimdir. Biiyiime,
organizmadaki hiicre sayismin ve hiicrelerin biiyiikliigliniin artmasi ile gelisme ise hiicre ve
dokularin yap1 ve degisimindeki degisimler sonucu olusur (1). Siirekli bir biiyiime ve gelisme
stireci igerisinde olmasi, ¢ocuk organizmasini erigkinden ayran en dnemli 6zelliktir (1).

Normal biliyiime genetik, hormonal ve ¢evresel faktorlerin etkisi altindadir. Genetik
faktorler bliylimenin her doneminde etkili olmasina ragmen, intrauterin yasamdan baslayarak
hayatin ilk yillarinda beslenme, daha sonra ve 6zellikle ergenlik doneminde hormonlar 6n
plana ¢ikmaktadir. Diger yandan kronik sistemik hastaliklar, radyasyon, travma, ilaglar ve
psikososyal nedenler gibi ¢evresel faktorler de cocukluk ¢aginin her doneminde biiylimeyi
olumsuz yonde etkileyebilmektedir (2,3).

Boy kisaligi, genel olarak o andaki durumu yansitan bir terim olup, yas ve cinse gore
cocugun boyunun 3. persantil altinda veya ortalama boyun iki standart sapma (2 SD) altinda
saptanmas1 durumudur (2). Biiyiime geriligi terimi ise boy kisaligindan farkli bir anlami ifade
etmektedir. Yas ve cinse gore boyun 3. persantil altinda saptanmasina ek olarak yillik biiyiime
hizinin da normal degerlerin altinda olmas1 durumunda biiyiime geriliginden s6z edilir. Bu
vakalarda biiyiime hiz1 25. persantilin altindadir. Agir boy kisalig1 (dwarfism) durumunda;
yasa gore boy, toplum ortalamasinm 3 SD altinda olup, bu vakalarda organik bir etiyolojik
faktor mutlaka ekarte edilmelidir. Diger yandan, ¢cocugun tahmini erigkin boyunun (PAH),
anne ve baba boyuna gore hesaplanan hedef boyundan (MPH), 1,5 SD altinda saptanmasi
durumunda (erkekler i¢in 7,5 cm, kizlar i¢im 6 cm) boy kisaligindan s6z edilir. Anne ve baba
boyuna gore diizeltilmis boy hesab1 asagidaki formiile gére hesaplanmaktadir.

Erkeklerde; (baba boyu + anne boyu) + 13
2

Kizlarda; (baba boyu + anne boyu)—13
2

Yillik biiylime hizinin 1-2 yas aras1 10 cm, 2-3 yas arast 8 cm, 3-4 yaslar1 aras1 6 cm
ve 4 yas ile puberte arasi ise 4 cm altinda saptanmasi durumunda boy kisalig1 veya biiyiime
geriligi bakimindan etiyolojik arastrma yapilmalidir (4-10). Yukarida belirtilen kriterlere

gore boy kisaligi saptanan bir ¢ocukta boy kisaligmin olas1 nedenleri arastirilmalidir. Tablo



1’de boy kisalig1 nedenleri Sekil 1°de ise kisa boylu ¢ocuga genel yaklasim akis semasi
halinde gosterildi (11).
Tablo 1: Kisa Boy Nedenleri

1) Normal’in varyanti boy kisaliklar1
e Yapisal biiyiime geriligi
e Genetik-Ailesel boy kisalig1
e Yapisal biiylime geriligi ve ailesel boy kisalig1
2)Patolojik boy kisalig1 nedenleri
e Niitrisyonel
e Hipokalorik
e Kronik inflamatuar barsak hastalig1
e Malabsorbsiyon
e (olyak hastaligi
e (Cinko eksikligi
Endokrin
e Hipotiroidizm
e lzole biiyiime hormonu eksikligi
e Hipopituitarizm
e Kortizol fazlalig
e Erken Puberte
Kromozom Anomalileri
e Turner sendromu
e Down sendromu
Diistik dogum agirligina bagl kisa boy
e Sporadik
e [Karakteristik goriiniimle birlikte olan kisa boy nedenleri
e Russell-Silver sendromu
e De Lange sendromu
e Seckel sendromu
e Dubowitz sendromu
e Bloom sendromu

e Johanson-Blizzard sendromu



Kemik gelisim bozukluklar1
e Akondroplazi
e Kondrodistrofiler
e Diger iskelet bozukluklar1
Metabolik
e Mukopolisakkaridozlar
e Diger depo hastaliklar
Kronik Hastaliklar
e Kronik karaciger ve renal hastaliklar
e Kongenital kalp hastaliklar1
e Pulmoner (kistik fibrozis, astim bronsiale)
e Kotii kontrollii diabetes mellitus
e Mental redartasyon veya dogum defektleri ile iliskili
e Spesifik sendromlar
e Non-spesifik defektler
Psikososyal
e Kronik ilag alimi1 (Glukokortikoidler, Yiiksek doz dstrojen kullanimi)

Boy kisaliklarinin % 80’in1 normalin varyant1 boy kisaliklar1t meydana getirirken, geri

kalan kismin1 patolojik boy kisaliklar1 olugturmaktadir (11, 13).



Sekil 1: Kisa Boylu Cocuga Yaklasim (12)
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4.2. Biiyiimenin Onemi

Somatik biliyiime; genel saglik gostergesi, toplumsal onyargilar ve kisa boyun olumsuz
sosyoekonomik sonuglar1 nedeniyle onemlidir. Biiylime geriligi, cocugun ebeveynleri ve
arkadaslarinin tutumlarinda degisiklige neden olabilir ve adaptasyon bozukluklarina yol

acabilir (12).
Biiyiimeyi Etkileyen Faktorler: Genetik ve ¢evresel faktorler olmak {izere 2 gruba ayrilir;

1. Genetik
2. Cevresel
A. Beslenme
B. Genel saglik durumu
C. Hormonlar
e Dogumdan 6nce insiilin
e Dogumdan sonra tiroid hormonu ve biiyiime hormonu

e Pubertede cinsiyet hormonlar1
Biiyiime Geriliginin Nedenleri (13-15)

1. Normal varyant
A.Konstitiisyonel
B.Genetik-ailesel

Konstitiisyonel biiyiime gerili§ine puberte gecikmesi de eslik eder. Kemik yas1 geridir.
Biiylime hiz1 normaldir. Puberte ile birlikte hizlanan biiylime sonucunda ulasilan erigkin
boyu normaldir. Bu tarz biiylime aileseldir. Genetik boy kisaliginda ise kemik yas1 ve
puberte zamani normaldir. Kemik yasi normaldir. Biiylime hizi yine normaldir, fakat

eriskin boy genetik potansiyele uygun olarak kisadir.

2-Patolojik
A. Niitrisyonel

1. Hipokalorik
2. Kronik inflamatuar barsak hastalig
3. Malabsorpsiyon



4. Colyak hastaligi

5. Demir eksikligi

6. Cinko eksikligi
Ulkemizde ve diinyada en sik biiyiime geriligi nedeni niitrisyoneldir. Enerji eksikligi IGF
1 (Insiilin benzeri biiyiime faktdrii) sentezini olumsuz yonde etkileyerek biiyiime
hormonunun biyolojik etkisini gdsterememesine neden olur. Ayni zamanda biiytime
hormonuna diren¢ gelistigi i¢in, niitrisyonel biiyiime geriliginde biiylime hormonu
tedavisinin yeri yoktur. Demir eksikligi anemi ve istahsizliga neden oldugu i¢in, ¢inko
eksikligi ise bir¢ok metalloenzimin islevini bozarak biiyiime geriligine neden olur. Colyak
hastalig1 hi¢bir gastrointestinal yakinma veya bulgu olmaksizin, sadece biiyiime geriligi

ile kendini gosterebilir.

B.Kromozomal bozukluklar
1. Down sendromu

2. Turner sendromu

Turner sendromunda SHOX (‘short stature homeobox’) geninin eksikligi sonucunda boy
kisalig1 ortaya ¢ikar. Ayrica gonadal disgenezis nedeniyle, erken teshis edilemeyen
hastalar pubertede beklenen dstrojenin biiyiime iizerindeki olumlu etkilerinden de
yararlanamazlar.
C.Intrauterin biiyiime geriligi
1. Izole
2. Dismorfik (sendromik)
a. Russell-Silver sendromu
b. DeLange sendromu
c. Seckel sendromu vs.
Intrauterin biiyiime geriliginden, maternal, vaskiiler veya fetal nedenlerle fetiisiin iyi
beslenememesi sorumlu olabilir. Bu duruma fetiisiin sistemik veya enfeksiyoz hastaliklari
da neden olabilir. Hastalarin bir boliimiinde adaptasyon mekanizmasi olarak gelisen
insiilin direnci biiyliime geriligini agirlastirabilir. Bu donemde gelisen instilin direnci
eriskin yasamda goriilen; obesite, diabetes mellitus, polikistik over ve koroner arter
hastaliginin patogenezinde rol oynamaktadir
3- Iskelet displazileri: Bu gruptaki hastaliklar genellikle ekstremitelerin daha kisa oldugu

orantisiz biiyiime geriligi ile karsimiza ¢ikarlar.



A.Akondroplazi
B.Kondrodistrofiler
C.Diger
4- Metabolik: Bu gruptaki hastaliklar, enerji metabolizmasinin bozulmasi veya patolojik
depolanmalarin endokrin organlar1 da etkilemesi sonucunda biiyiime geriligine neden
olurlar.
A.Mukopolisakkaridozlar
B.Diger depo hastaliklar1
5- Konjenital anomaliler veya mental retardasyon ile birlikte goriilen diger durumlar
A.Ozgiil sendromlar
B.Ozgiil olmayan anomaliler
6- Kronik hastaliklar: Sistemik hastaliklarda goriilen biiylime geriliginde, hemen her
zaman niitrisyonel yetersizlikler de etkendir. Iyi kontrol edilmeyen diyabette enerjinin
hiicrelere ulastirilmasinda sorun vardir. Karaciger ve bobrek yetersizliginde IGF1
yapiminin bozulmasi, akciger ve kalp hastaliklarinda ise enerjinin 6nemli bir béliimiiniin
viicudun oksijenizasyon iglevinde harcanmasi ve sik enfeksiyon gibi etkenler biiylime
geriligine neden olmaktadir.
A. Kronik bobrek hastaligi
B. Kronik karaciger hastaligi
C. Konjenital kalp hastalig1
D. Kronik akciger hastaligi
E. Iyi kontrol edilmemis diabetes mellitus
F. Kronik enfeksiyonlar
7- Psikososyal: Sevgi yoksunlugunun, hipotalamik mekanizmalarla biiyiime hormonu
fizyolojisini bozdugu gosterilmistir. Bu grupta da beslenme yetersizlikleri, biiyiime
geriligine katkida bulunur.
8- Kronik ilag alim1
A. Glukokortikoidler
B. Yiiksek doz dstrojen
C. Yiiksek doz androjen
D. Metilfenidat

E. Dekstroamfetamin



Endojen veya eksojen yiiksek doz glukokortikoidler hipotalamik GHRH, hipofizer
biiylime hormonu ve periferik IGF1 yapimini durdurur. Ayn1 zamanda IGF1’in kikirdak
proliferasyonunu baskiladigi bildirilmistir. Hiperaktivite-dikkat azlig1 sendromunda
kullanilan metilfenidat ve dekstroamfetamin gibi ilaglar, yine IGF1’in periferik etkisini
inhibe etmektedir. Yiiksek doz cinsiyet hormonlar1 ise kemik yasinin ilerlemesine neden
olarak epifizlerin erken kapanmasina ve boy kisaligina neden olmaktadirlar. (13,15,17)
9- Endokrin nedenler

A. Biiylime hormonu eksikligi

B. Biiylime hormonuna diren¢ sendromlar1
C. Hipotiroidizm

D. Hipertiroidizm

E. Cushing sendromu

F. Adrenal yetmezlik

G. Erken puberte

H. Gonadal agenezis ve disgenezis

I. Hipofosfatemik rikets

J. Hipoparatiroidizm ve psddohipoparatiroidizm

Biiylime hormonunun islevi i¢in ve normal metabolizmanin saglanmasi i¢in tiroid
hormonuna gereksinim vardir. Yiiksek doz glukokortikoidlerin biiylime hormonu
fizyolojisini baskilamasina karsm, normal miktardaki kortizolun biiyiime hormonunun
sentezi i¢in izin verici etkisi vardir. Bu nedenle, hiperkortizolizmde oldugu gibi adrenal
yetmezlikte de bliylime geriligi goriiliir. Erken pubertede epifizlerin erken kapanmasi,
gonadal disgeneziste ise (Turner sendromunda oldugu gibi) cinsiyet hormonlarimin olumlu
etkilerinden yararlanamama nedeniyle boy kisaligi goriiliir. Cinsiyet hormonlarmin
bliylime hormonu i¢in de uyarici oldugu bilinmektedir. Buna karsin, Klinefelter
sendromunda, gonadal disgenezise ragmen boyun uzun oldugu unutulmamalidir. Kemik
metabolizmasmin hastaliklarinda ise agwr deformiteler veya demineralizasyon kemik

uzamasini olumsuz yonde etkileyebilir (13-15).
Biiyiimenin Degerlendirilmesi

Dogumdan itibaren boy ve agirlik uygun kosullarda Olglilerek ve uygun biiylime
egrilerine kaydedilerek izlenmelidir. Boyun 3 persentilin (veya normalin 2 SD’unun) altinda

olmasi halinde boy kisaligindan, boyun daha 6nce izledigi persentilin altina diigmesi halinde



ise biiyiime geriliginden veya duraklamasindan s6z edilebilir. Bu durumda akilc1 bir klinik ve
laboratuvar yaklagim normal varyantlarin tanimlanmasini ve patolojik boy kisaliginin ayirici

tanisin1 miimkiin kilacaktir (13-15).
MALNUTRISYON

Gelismemis ve gelismekte olan iilkelerin en yaygin ¢cocuk sagligi sorunudur. Solunum
yolu enfeksiyonlari, ishal gibi enfeksiyon hastaliklari ile kaybedilen ¢ocuklarin ¢ogunlugunda
enfeksiyonun gelismesi ve agir seyretmesinin nedeni temelde beslenme bozuklugunun
olmasidir (16). Protein Enerji Malniitrisyonu (PEM), bir ya da daha fazla besin maddesinin
yetersiz alinmasi1 sonucunda ortaya ¢ikan klinik tablodur (16). Iyi bir beslenme diizeyinin

devamu i¢in diyetin hem nitelik hem de nicelik bakimindan yeterli olmasi gerekir.
Malnutrisyon Etiyolojisi

Hastaligin etiyolojisinde rol oynayan faktorler bolgeden bolgeye farklilik

gostermektedir. Ekonomik, psikososyal, kiiltiirel, cografi faktorler PEM etiyolojisinde 6nemli
rol oynamaktadir (16, 17). Etyolojide etkili olan nedenleri esas nedenler, hazirlayici nedenler
ve etiyolojiyi etkileyen etmenler olmak iizere ii¢ grupta incelemek miimkiindiir (17).
Malnutrisyon Siniflamasi
Gomez Siniflamasi (Yasa Gore Agirhk)
Gomez smiflamasi viicut agirligi 6l¢iimiine dayanir ve malniitrisyonun derecesini belirlemede
yaygin olarak kullanilmaktadir (17). Gomez simiflamasi, daha 6nce “Bengoa” tarafindan
adapte edilmistir. Gomez (ve Bengoa), Meksika’da hastaneye getirilen ciddi derecede
malnutrisyonu olan c¢ocuklardan elde ettikleri deneyimlere dayanarak bu siniflamay1
gelistirmiglerdir. Gomez siniflamasi, izlenen g¢ocugun yasa gore agirhigmmin 3 dereceye
boliinmesi yoluyla malnutrisyonun tanimlanmasinda kullanilmaktadir (17).

Malnutrisyonun Gomez siniflama yontemi ile siniflanmasi

Malniitrisyon derecesi Yas i¢in standart agirhiga gore yiizde
Normal % 90’dan fazla

Hafif ( 1. Derece) % 75-89

Orta ( 2. Derece ) % 60-74

Agir ( 3. Derece ) % 60°dan az




Welcome Siniflamasi

Tanm1 koymada ve bireysel kullanim agisindan yararlidir. Hastaneye getirilen PEM’li
cocuklar1 smiflandirmada, mevcut olan PEM’in derecesini ve ciddiyetini tanimlamada
kullanilir. Welcome sistemi ile siniflandirmada, ¢ocugun yasa gore agirhigir ve klinik bulgu
olarak 6dem varlig1 olmak tiizere iki ¢esit bilgi kullanilir. Cocuklar bu iki kritere gore
smiflandirilirlar.

Malnutrisyonun Welcome siniflama yontemi ile degerlendirilmesi

Agirlik ( standartin yiizdesi ) Odem Var Odem Yok
% 60-80 Kwashiorkor Beslenmesi yetersiz
% 60’dan az Marasmik- kwashiorkor Marasmus

Waterlaw Siniflamasi

Yasa gore boy kriterine gore standartin % 95°nin altinda olanlarda kronik
malniitrisyondan soz edilir. Boya gore agirlik degerlerine gore standartin % 90’min altinda
olanlarda akut doku kaybi, akut malniitrisyon oldugu sdylenebilir (14-16). Arastirilan
gruplarin tanisinda kullanilan Waterlaw siniflamasi, toplumlarda malnutrisyon etyolojisini
tanimlamada, yasa gore agirhik indikatoriiniin ¢ok yararli olmadigi goriilerek gelistirilmistir.
Waterlow sisteminde 6l¢iim anindaki malnutrisyonu gosteren bir 6l¢iim olan boya gore agirlik
(kavrukluk) ve kronik malnutrisyonun 6lgiimii olan yasa gore boy (lineer biiyiime geriligi

veya bodurluk) olmak tizere iki indikator kullanilir (18).

Boya Gore Agirlik (%) Derece (%) Yasa Gore Boy
% 90 ve lstii O(normal) % 95 ve Tstl
% 80 — 89,9 1 (hafif) % 90 — 94,9

%70 —179,9 2(orta) % 85-85.9
%70 < 3(ciddi) > % 85

Welcome — Thrust Simiflamasi: Malniitrisyonun simiflamasinda kullanilan bir bagka yontem
Welcome — Thrust Smiflamasi olup; viicut agirli§i, 6dem olup olmamasi ve boya gore agirlik

kaybr1 oranlarmi kriter olarak kullanmaktadir (18).




Welcome-Thrust Siniflama Yontemi ile Stmflama

Beslenme durumu Viicut agirhigr Kaybi Odem Boya gore agirlik

Distik agirlikli gocuk % 6080 (-) % 21

Nutrisyonel clicelik % 60’dan az (-) % 39,8

Marasmus % 60’dan az (-) % 31,4

Kwashiorkor % 60-80 (+) % 24,7

Marasmik- Kwashiorkor % 60°dan az (+) % 32,5
ESER ELEMENTLER

Eser elementler, humoral ve seliiler mekanizmalarda immunoregiilasyon, sinir iletimi,
kas kasilmasi, membran potansiyeli regiilasyonu ve mitokondrial aktivitenin saglanmasi gibi
fonksiyonlarda rol oynayan viicut i¢in gerekli olan metallerdir (19-22).

Elementlerin baslica ii¢ fonksiyonu vardir.

1- Kemiklerin ve dislerin yap1 tas1 durumundadirlar (Ca, P, Mg gibi).

2- Beden sivilarmin ve hiicrelerin kompozisyonu kontrole yardimci olan ¢oziiniir (soliible)
tuzlar olustururlar. Hiicrelerin disindaki sivilarda (kan gibi) sodyum ve klor, hiicrelerin
icerisinde ise potasyum (K), Mg ve P bu ikinci grup fonksiyona dahildir.

3- Birgok enzimlerde esas maddelerdir veya bazi proteinlerin (hemoglobin gibi)
fonksiyonlarinda ya da enerji kullanilmasinda yer alirlar. Fe, P ve 6teki elementlerin ¢ogu bu
gruptandirlar (23).

Esansiyel elementlerle ilgili bozukluklar, primer ve sekonder olarak ikiye ayrilir.
Hastaliklara bagli sekonder olarak gelisen esansiyel elementlerdeki degisikliklerin
mekanizmasi heniiz tam olarak anlagilamamustir (21-23). Arastirmacilar, immun cevapla eser
elementler arasinda iliski kurmaya ¢alismislardir (21). Esansiyel elementlerden Cu, Mn, Se ve
Zn koruyucu enzimlerin en 6nemli parcalaridir. Dengeli beslenmenin enfeksiyonlara karsi
viicudun direncini arttirdigi konusunda goriis birligi bulunmaktadir. Zn, SOD yapisina girer.
Zn, silthidril gruplarini oksidasyona karsi korur. Cu-Zn-superoksitdismutaz izoenziminin
yapisinda bulunan Zn ve Cu atomlarindan Cu atomu katalitik metal komponenti ve Zn ise
striiktlir elementi olarak fonksiyon gérmektedir. Bunlarin eksikliklerinde enzim aktivitesinde
azalma, superoksit bilesiklerinde artma meydana gelmekte ve membran lipidlerinin
peroksidasyonu sonucu membran permeabilitesinde artis meydana gelmektedir (24-27).

Esansiyel eser elementlerden Zn, Fe ve Cu’ 1 serum seviyeleri bircok enfeksiyonda

degismektedir (22-25). Bu degisiklikler, organizmanin savunma stratejisinin bir pagasi olup,




interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) tarafindan
uyarilirlar. Bu maddeler aktive makrofajlardan salinan immunositokinlerdir. Degisiklikler
serum bakir konsantrasyonunda artig, Zn ve Fe seviyelerinde azalma seklindedir (24,27). IL-1
ve TNF-a, Fe’ in karaciger, dalak ve kemik iliginde sekestrasyonunu artirirken; IL—1
karacigerde Zn’ yi baglayan metallotiolein sentezini artirr. Ayrica IL—-1 ayrica bir bakir
baglayici protein olan seruloplazmin sentezini stimule etmektedir (28,29).

Zn ve Cu hiicre metabolizmasinda metalloenzim olarak 6nemli rol oynadig1 bilinmekte
olup T ve B lenfositlerin yapiminda ve fonksiyonlarinda rol alir (30). Zn, Mg iyonlar: ile
birlikte fagositoz ve bakterisidal etkide yer almaktadir, Cu ile birlikte SOD ve sitokrom-c
oksidaz enzimlerinin aktif kompanenti olarak enfeksiyonlarin tekrarlamasinda ve seyrinde
kritik rol oynamaktadir. Bu nedenle eksikliginde, kemotaktik ve bakterisidal etki azalmakta,
antikor yapimi diismekte, timik hormon aktivitesi azalmakta, buna bagl olarak seruloplazmin

diizeyi ile antikor cevabin azalmasi korelasyon gostermektedir. (25-30).
DEMIR

Yeryliziinde olduk¢a bol bulunur. Viicutta tiim hiicreler i¢in gerekli olan esansiyel bir
elementtir (31-35). Fe-siilfiir proteinler ve metalloflavoproteinler gibi non heme enzimlerde,
akonitaz ve riboniikleotit rediiktaz gibi non oksidatif enzimlerde, elektron transportunda rol
alan sitokromlarda ve oksijen taginmasinda dnemli hemoglobin ve myoglobin iginde major
kofaktor olarak yer alir (31-33).

Karaciger, bobrek, kalp, yumurta sarisi, kakao, midye, maydanoz, balik, Fe acisindan
zengin kaynaklardir. Kas etleri, balik, findik, yesil sebzeler orta derecede kaynaklardir
(33-35). Daha fakir kaynaklar olarak siit ve siit iirlinleri, seker, un, ekmek, piring, patates ve
taze tim meyveler sayilabilir (34). Balik ve ette bulunan heminik Fe, siit ve sebzelerde
bulunan heminik olmayan Fe’e gore daha iyi emilir (34-37). Et ve et {iriinleri Fe i¢in en iyi
kaynaktir (38). Serum Fe diizeyi saglikli yenidoganda 150-250 pg/dl olup, ilk birkag¢ giin bu
degerlerde seyreder daha sonra artarak yasamin 2. haftasinda 130 pg/dl‘ e ytikselir. Fe destegi
yapilmamis infantlarda Fe diizeyleri 612 aylar arasinda 80 pg/dl‘ e diiser. Normal eriskinde
65- 200 pg/dl diizeylerindedir ve erkeklerde kadinlara gore hafif yiiksektir (32-39). Normal
bir diyetle giinde yaklasik 10-20 mg Fe alinir, fakat ihtiyaca goére bunun % 10’u absorbe
edilir. Gilinde ortalama 1 mg Fe viicut ihtiyaci i¢in yeterlidir. Ciinkii emilimden sonra Fe
viicutta kapali bir sistem gibi davranir, giinde ¢ok az bir kayip s6z konusudur (37-39).

Demir Metabolizmasi: Viicuttaki demir iki halde bulunur. Birinci grupta yer alanlar

metabolik ve enzimatik islevlerde rol oynarlar: Hemoglobin, myoglobin, sitokromlar ve demir



siilfat gibi proteinlerin yapisinda yer alirlar (40). Ikinci grupta yer alanlar ise depo demirini
olustururlar. Ferritin ve hemosiderin olarak depo edilirler. Diyetteki demir azalinca
depolardaki demir salinir ve fonksiyonel bilesiklerin yapisi idame ettirilir. Toplam viicut
demirinin % 65’1 hemoglobinde, % 10’u myoglobinde, % 3‘ii sitokrom, transferin, katalaz
gibi enzimlerin yapisinda, % 22°si ferritin ve hemosiderin seklinde depo edilir (41).

Demir Kaynaklan

A- Perinatal Demir Kaynaklan:

a) Plasentadan gecen demir: Intrauterin hayattaki tek demir kaynagi plasentadan gecen
demirdir. Miadinda dogan bebeklerin organizmasinda yaklasik 75 mg/kg demir bulunur
(40,41). Prematiire bebeklerde dogduklarinda total viicut demirinin daha az olmasi yaninda
postnatal hayatta biiyiimenin daha hizli olmasi sonucu demir eksikligi ve/veya anemisinin
daha erken aylarda goriilmesi siirpriz degildir. Bu bebekler demir ile desteklenmedikleri
takdirde hayatin 2-3. aylarinda DE tablosuna girmektedirler (40,41).

b) intrauterin transfiizyonlar: Dogal demir kaynag: degildir. Feto-fetal veya feto-maternal
kanamalarda fetiisteki demir miktarlar1 olumlu veya olumsuz yonde etkilenmektedir (41).

¢) Kordonun baglanma zamam ve bebegin tutus sekli: Miadinda dogan bebeklerdeki
toplam demir miktar1 75 mg/kg kadardir (42). Dogumda bebegin total kan kitlesine en fazla
etki eden faktdr, kordonun baglanma zamanidir. Erken baglanmada total kan kitlesine
yanstyan kan miktar1 30 ml/kg iken, ge¢c baglanmada bu miktar 50 ml/kg. yiikselir. Aradaki
20 mlkg‘lik fark daha sonra demir depolarina daha fazla demirin depolanmasi ile
sonu¢lanmaktadir (41,44).

B. Dogum Sonu Demir Kaynaklar:

a. Fazla olan hemoglobinin yikilmasi: Fetal hemoglobinin fazlasinin ekstrauterin hayatta
yikilmas1 sonucunda agiga c¢ikan demir viicutta depo edilir. Prematiire olarak dogan
bebeklerde toplam kan hacminin daha az olmasi1 ve demir depolarmnin daha yetersiz durumda
olmasi nedeni ile demir eksikligine egilimleri daha fazladir (41).

b. Diyetle alinan demir: Dogumdan sonra akcigerlerin devreye girmesi ile elde edilen
yiiksek arteriel saturasyon sonucu kemik iliginde eritropoezis hizinin azalmasina yol
actigindan demir kullanimi azalir. Bu nedenle term bebeklerde dogumda ve 4 aylikken total
demir yaklasik 250 mg’dir. Alti-sekiz hafta siiren bu depresyondan sonra kemik iligi tekrar
aktive olarak demir kullanmaya baslar ve bir yasinda total viicut demiri 420 mg yiikselir. Dort
aydan once 6zel bir durum s6z konusu olmadig: siirece demir eksikligi gelismez iken, 4.
aydan sonra demir destegi verilmedigi takdirde demir eksikligi ve anemisi kagmilmaz olarak

karsimiza ¢ikar (42).



Demir kayiplar: Viicuttan giinliik kayiplar hiicre dokiilmesi sonucu gelisir. Bu miktar sabit
olup 2/3’linii bagirsak mukozasindan, geri kalanini deri ve iiriner sistemden olan hiicre
dokiilmeleri olusturur. Bir yas altinda inek siitiiniin kullanilmasmin da kan kaybini artirict bir
etken oldugu unutulmamalidir (44).

Diyet Demir I¢erigi ve Emilim Ozellikleri:

Diyetteki demir hem demiri ve non—hem demir olmak iizere iki degisik formda

bulunur. Demirin % 10‘u hem demiri seklindedir. Non-hem demirin yapisindaki demir ferrik
(+3 degerlikli) yapilar halindedir. Bu demirin emilebilmesi i¢in ferrdoz (+2 degerlikli) sekle
gecmesi gerekmektedir. Bu ise mide asidi varliginda gergeklesir. Ayrica vitamin C, fruktoz,
sitrat ve aminoasit varliginda da bu formdaki demirin emilimi artig gdsterir. Fosfat, tannat ve
oksalat varliginda emilim daha az olur (41-45). Hem demiri mukoza hiicrelerinde bulunan
hem ayristirict enzimler yoluyla demir agiga cikarilir. Hem alkali ortamlarda solubl
oldugundan hem demirinin emilimi ¢evre ortamindan ¢ok az etkilenir. Diyetteki non-hem
yapisindaki demirin % 5’1 emilebilirken, hem demirinin % 30’u emilir. Bu nedenle hem demir
oranini artici yiyeceklere diyette daha ¢ok yer verilmesi demir eksikligini 6nlemede 6nemli
bir yer tutacaktir (44-46).
Koruyucu Demir Gereksinimi: Dogumda viicutta bulunan total demirin yaklasik 4 ay kadar
ihtiyaclar1 karsilayabildigi iyi bir sekilde bilinmektedir. Hizl1 biiylimenin oldugu ilk yillarda
diyetle alman demir tiim ihtiyact karsilayamadigi i¢in demir destegine ihtiya¢ vardir.
Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme Komitesi term bebekler i¢in 4 aydan ge¢ olmamak
kaydi ile 1 mg/kg/giin dozunda (15 mg/g ge¢memek kosulu ile) demirin koruyucu olarak
baslanmasini 6nermektedir (43—47).

Prematiire bebeklerde ihtiyacin daha fazla olmasi ve erken aylarda bu ihtiyaglarmnin
ortaya c¢ikmasi nedeniyle farkli bir yol izlenir. Dogum agwligi 1500-2500 gr arasinda
olanlarda doz 2 mg/kg/g; dogum agirligr 1000-1500 gr arasinda olanlarda doz 3 mg/kg/g ve
dogum agirlig1 1000 gr altinda olanlarda ise doz 4 mg/kg/g kadardir. Burada giinliik toplam

doz 15 mg’1 asmamalidir. Ancak baslama zamani 2 aydan daha ge¢ olmamalidir (45-48).



Tablo 2: Siit Cocuklarinda Demir Eksikligi Riskini Artiran Durumlar

1-Artmis demir gereksinimi
-Diistik dogum tartis1

-Hizli biiylime

-Kronik hipoksi

-Dogumda diisiik hemoglobin
2-Kan kaybi

-Plasental kanama

-Beslenme hatalar1

-Inek siitiine erken baslama
-Cay alim

-Yetersiz C vitamini
-Yetersiz et alimi

- Alt1 aydan fazla tek basina anne siitii ile beslenme

-Diistik sosyoekonomik durum

Klinik Bulgular

DE’de gerek hiicre i¢inde gerekse dolasimda bulunan demir igeren bilesimler
islevlerini yeterince yapamamakta, bunun sonucunda hiicresel fonksiyonlarda, biiylimede ve
motor gelismede, davranmis ve biligsel (kognitif) fonksiyonlarda, fiziksel kapasite ve is
giiciinde, immiin sistemde gastrointestinal sistemde, termoregiilasyonda deri ve mukozalarda
onemli degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (50,51).

DEA’de solukluk, irritabilite, istahsizlik, tasikardi, sistolik {fiirlim, sik rastlanilan
bulgulardir. Vakalarmm % 10-15 ‘inde genellikle sik gecirilen enfeksiyonlara bagli olarak
dalak buiylimiistiir. Pika dikkat cekebilir. DE olan ¢ocuk buz (pagofaji), toprak (geofaji) gibi
degisik maddeler yiyebilir. Atrofik glossit, disfaji, mide asiditesinde bozulma, eksiidatif
enteropati diger sindirim sistemi bozukluklaridir (52).

Cocuklarda somatik biiylime anemi nedeniyle etkilenmektedir. Cocukluk caginda
goriilen anemiler arasinda ilk siray1 niitrisyonel anemiler almaktadir. Bunlar arasinda en sik
olarak DEA’s1 goriilmektedir. DEA’si biiylimeyi etkilemenin yaninda bagisiklik sistemini de
etkilemekte ve enfeksiyon duyarliligi artmaktadir (53).

DE’nin anemi dis1 bulgular1 arasinda 6zellikle tizerinde durulan psikomotor gelisim,
davranis ve bilissel islev tlizerine etkisidir. DE’nde 0nce merkezi sinir sistemindeki demir

azalir. Bu azalma dopamin, serotonin, ve noradrenalin gibi nérotransmitterlerinin sentezi ve



fonksiyonu i¢in gerekli demire bagimli enzimlerin aktivitesini bozar. Ayrica hizli beyin
biliylimesiyle birlikte temel psikomotor becerilerin kazanildigi siit cocuklugu doneminde
demir eksikligi zeka diizeyinde kalici gerilige neden olabilir (53-56). Adolesanlarda DE
dikkatsizlik, konsantrasyon giicliigii, okulda basarisizlik nedeni olmakta, kognitif fonksiyon
testlerinden en c¢ok sozel 6grenme ve hafiza etkilenmekte, demir tedavisinden sonra test
sonuclar1 yiikselmektedir. Demir eksikligi anemisi olan eriskinlerde ise fizik kapasitenin
dolayisiyla is giiciiniin azaldig: iy1 bilinir (53-57).

Laboratuar Bulgularn: DEA tanisinda hemoglobin (Hb), hemotokrit (Htc), ortalama eritrosit
hacmi (MCV), eritrosit dagilim genisligi (RDW), ortalama eritrosit hemoglobini (OEHD),
serum demir (Fe), demir baglama kapasitesi (SDBK), transferin saturasyonu (TS), serum
ferritin, ¢inko protoporfirin (ZPP) degerlerinden faydalanilmaktadir (55).

Viicuttaki demir depolarinin serumdaki gostergesi demir depo proteini olan
ferritindir. Siit cocuklugu ve cocukluk doneminde ortalama ferritin diizeyi 35 ng/ml’dir.
DE’nde ilk bulgu ferritin diizeyinin 10 ng/ml’nin altina diismesidir. ikinci asamada serum
demiri azalirken (40 pg/dl <), SDBK artar (> 350 ug/dl) ve TS diiser. Bu donemde hentiiz
anemi gelismemis olmakla birlikte hemoglobin diizeyi azalma gosterir (51). DE’ ne yol agcan
neden devam ediyorsa eritrosit icinde ZPP diizeyi artmaya baslar ve mikrositoz gelisir (55).
Sonugta Hb yas icin belirlenen diizeyin altina iner anemi seklinde karsimiza ¢ikar (55). DE
ilerledik¢e eritrositlerin normalden daha kiiciik oldugu dikkati ¢eker RDW artmistir ve
hipokrom mikrositer anemilerden ayirici tanida bu bulgu 6nem tasir (Tablo 3) (55-57).

Tablo-3: Demir Eksikliginin Gelisim Evreleri

Tablo 3: Demir Eksikliginin Geligim Evreleri (3)

Normal Prelatent  Latent Demir Eksikligi ~ Anemi

Ddénem Ddnem Dénem Erken Dénem Ge¢ Dénem
[lik demiri N !
Serum ferritin N ! <12 <12 <12
Tranferrin Sat. N N <16 <16 <16
ZnPP N N (i 11
Hb N N 8-14 <8
MCV N N,| !

ZPP: Cinkoprotoporfirin, N: Normal

Ferritin: Viicut depo demiri ile serum ferritin diizeyi arasinda dogrusal bir iligki vardir.

Cocukluk yaslarinda 12 ng/ml altindaki degerler depo demirinin azaldiginin isaretidir. Bu



degere glivenebilmek i¢in cocugun o anda veya yakin bir gegmiste enfeksiyonunun olmamasi
gerekmektedir. Inflamasyonun var oldugu durumlarda serum ferritin diizeyi i¢in 25-50 ng/ml
degerleri kullanilmalidir (56).

Serum Demir (Fe): Serum demir diizeyi 3 yastan sonra ditirnal degisiklikler gdsterir. Sabah
saatlerinde serum demiri en yiiksek diizeydedir. Aksam saatlerinde en alt diizeye iner. Bu
nedenle 6rneklerin hep a¢ karnina ve sabahlar1 alinmalar1 gerekir. Serum demir diizeyinin 22
pg/dI’nin altinda olusu demir eksikligine isaret eder (56).

Serum Total Demir Baglama Kapasitesi (SDBK): SDBK’nde diiirnal degisimler cok daha
az olmasmma karsin Ol¢lim yanhishklar1 daha fazladir. Serumda bulunan transferrinin
iizerindeki tiim demir baglayan boélgeler serumun total demir baglama kapasitesi olarak
adlandirilir. Normal degeri 250-400 pg/dl arasinda degisir. Normal sartlar altinda transferrinin
1/3 ‘i demirle baghdwr. Demir transferine ¢ok siki baglandigi i¢in serumda serbest demir
yoktur. Serum demiri diye bahsedilen, transferine bagli olarak tasinan kisimdiwr. SDBK
malnutrisyon, inflamasyon, kronik hastaliklar ve kanserde azalmaktadir (56).

Transferrin Saturasyonu (TS): Transferrin iizerinde yer alan demirin transferrini
baglayabilecegi toplam demire olan oranina transferin saturasyonu denir. Yiizde olarak ifade
edilir. TS’nun normal degerleri yas grubuna gore degisir (Tablo 4).

Tablo 4: Yas Gruplarina Gore TS ve Ferritin Esik Degerleri

Yas (y1l) TS (%) Serum ferritin (pg/L)
1-2 yas 10 < 10 <
3-5 yas 12< 10 <
611 yas 14 < 12 <
12-15 yas 14 < 12<
>16 yas 15< 12<

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV): Bu degerlerin diisiikliigii her ne kadar DEA’ de goriilse
de talasemi minor, enfeksiyon anemisi ve kronik hastaliklarda da goriiliir (56).

Eritrosit Dagihm Genisligi (RDW): Anizositozun 6l¢iitiidiir. Normal degeri % 11-14,5 ‘un
arasindadir ve % 14,5’in {izerindeki degerler DE’ni diisiindiiriir. Talasemi tastyiciligr ve
kursun zehirlenmesinde normaldir. MCV’nin disiikliigii ile birlikte RDW’nin yiiksekligi
kuvvetle DE’ni diistindiiriir (57,58,59 ) (Tablo 5).



Tablo 5: Hastaliklarin RDW ve MCYV ‘ye Gore Durumlari

MCV
RDW Dastk Normal Yiksek
Normal (%11,5-14,5) Heterozigot o veya B - Aplastik Anemi
talasemi
Yiksek (>14,5%) -Demir eksikligi, -Kronik -Folik asit eksikligi
-Hemoglobin H hastaligi  hastalik -Vitamin B 12 eksikligi

-Orak hicreli p talasemi  -Karaciger
hastalig

Mentzer Indeksi: Ortalama eritrosit hacminin, eritrosit sayisma oranidir. Talasemi
tastyicilarinda elektroforez oncesi ipucu vermektedir. Mentzer indeksinin 13’{in altinda
olmasi, periferik yaymada ‘target’ hiicrelerinin goriilmesi, RDW’ nin normal olmasi talasemi
tastyiciligi lehinedir (59).

Demir Eksikliginde Ayiric1 Tami: (Mikrositozda ayirici tani, Tablo 6)

1- Teknik nedenlere bagh anemi: Kapiller kan alimi sirasindaki yanlisliklar yam sira
calisma sirasinda olusabilen teknik nedenlere bagli anemi saptanabilir.

2- Gegirilen ve yakin zamanda gecirilmis enfeksiyonlar: Enfeksiyonlarin seyri sirasinda
serum demirinin metabolizmasi etkilenir ve diigme gosterir. SDBK’nin daha az etkilenmesine
bagli olarak TS diisiik olur. Bu nedenle gercekte DE olmadigi1 halde TS diisiikliigii nedeni ile
yanliglikla DE tanist konulur. Hastalarin Hb diizeyi degerlendirilirken ge¢gmis donemdeki
enfeksiyon hastaliklari, sayis1 ve o andaki hastaligin olup olmadig: bilinmelidir. Enfeksiyon
varligindaki anemiler enfeksiyon gectikten sonra kendiliginden diizelir. Boylece hem yanlig
tan1 konmamis hem de gereksiz tedavi uygulanmamais olur (59,60).

3- Alfa ve Beta talasemi tasiyicih@i: Hipokrom mikrositer anemi olmasi nedeni ile karigir.
Serum demiri, SDBK, ferritin ve RDW’nin normaldir (60). Beta talasemi tasiyiciliginda
HbA2 ve/veya HbF’in yiiksekligi ve ebeveynlerden birinde de ayni 6zelligi bulunmasi s6z
konusudur. Alfa talasemi tasiyiciliginda ise yeni dogan doneminde MCV 94 fl kadardir. Oysa
bu déonemde MCV’nin normal degeri 110-128 fl arasindadir. Ayrica % 3-5 oraninda Hb
Bartz’m varlig ile tan1 konur. Demir tedavisine yanit vermeyen hipokrom mikrositer anemili
hastalarm HbA2 ve HbF degerleri normal ve ailevi hipokrom mikrositer 6zellikleri varsa alfa
talasemi agisindan incelenmelidir (60).

4- Kursun Zehirlenmesi: Kan kursun diizeyi 100 mg/dl’yi astiginda anemi ve mikrositoz

gortilebilir. Periferik yaymada bazofilik stippling’in goriilmesi ayirict tamida kursun



zehirlenmesinin diisiiniilmesinde 6nemli bir bulgudur (60). Yapilan ¢calismalarda ZPP DE’de
ve kursun zehirlenmesinde yiikselmektedir (61).

Tablo-6: Mikrositozda Ayirici Tam

Demir Eksikligi  a-B Talasemi Tasiyicihdr  Kursun Zehirlenmesi
Hemoglobin Azalmis Azalmis Normal
MCV Azalmis Azalmig Normal
RDW Artmis Normal Normal
Serum Demir Azalmis Normal Normal
SDBK Artmis Normal Normal
Ferritin Azalmis Normal Normal
ZPP Artmis Normal Asir artmis
CINKO

Insanlarda metabolik faaliyetler igin gerekli olan iz elementlerin basinda ¢inko (Zn)
gelmektedir ve insan viicudunda demirden sonra en ¢ok bulunan ikinci iz elementtir (60).
Canlilarda ¢inkonun 6nemi ilk kez 1869 yilinda Raulin tarafindan ileri siiriilmiis bu elementin
Aspergillus niger adli bir mantarin biiylimesinde gerekli oldugu belirtilmistir (61,62). Cinko,
normal biiylime ve gelisme i¢in gerekli olup, hiicresel biiylime, boliinme ve farklilagsma i¢in
mutlaka olmas1 gereken bir elementtir (63). Cinko yetmezligi durumunda; biiylime
yavaglamakta, immunite baskilanmakta, hiicre, metabolik fonksiyonlarmm1 yerine
getirememektedir (62,63).

Cinko; hiicresel metabolizmanin protein sentezi, DNA ve RNA metabolizmasi,
karbonhidrat ve lipid metabolizmasi gibi hemen hemen hiicrenin biitiin metabolik
faaliyetlerinde anahtar role sahiptir (64-66). Protein, niikleik asit, karbonhidrat ve lipid
metabolizmasinda ve ayni sekilde gen aktivasyonu veya baskilanmasi yolu ile hiicre
niikleusunda diizenleyici rolii vardir (62,63).

Prasad ve ark.’lari, 1961°de 18-20 yaslarmndaki Iranli erkeklerde ¢inko eksikligine
bagl olarak olusan bir sendrom tanimlamislardir. Bu sendrom; demir eksikli§i anemisi,
hepatosplenomegali, jeofaji, hipogonadizm ve dwarfizm ile karakterize olup, biiyiik dlciide

¢inko sorumlu tutulmustur (68).



Oysa toprak yiyen ¢ocuklarda, anemi, gelisme geriligi, dalak, karaciger biiyiikliigiiniin
meydana geldigi, daha 1942-1943 yillarinda bir Tiirk hekimi olan Dr. M. Memduh Tayang
tarafindan gozlenmis ve bildirilmistir (69). Cinko graniilositer seri ve natural killer hiicre
fonksiyonlari, antikor liretimi, lenfositlerde gen regiilasyonu, makrofajlarin hiicre i¢i 6ldiirme
etkileri, sitokin tiretimi ve fagositer fonksiyonlarda anahtar rolii oynamaktadir (70-74).

Kaynaklarda farkhilik arz etmesine ragmen, yetigkin viicudunda yaklasik 2-3 g ¢inko
bulundugu ve bu miktarin 6nemli bir kisminin kemik, pankreas, testis, bobrek, karaciger, deri,
tirnak kan ve saclarda gozlendigi belirtilmistir. Deri, viicut ¢inkosunun %20’ sini icerir (73).
Giinliik ¢inko gereksinimi; 0-1 yas bebeklerde 5 mg, 1-10 yas cocuklarda 10 mg, yetiskin
erkeklerde 15 mg, kadinlarda 12 mg olarak hesaplanmistir (73,74).

Cinkonun Gorevi: Cinko, yasayan biitliin organizmalar i¢in gereklidir. Katalitik, regiilator
veya dogrudan dogruya niikleik asit ve diger gen diizenleyici proteinlerinde yapisal element
olarak rol alir (74). Uyaric1 ve inhibe edici birgok enzimin yapisal bileseni ve kofaktoriidiir
(74). Cinko, insan organizmasindaki bircok enzimin isleyisinde gorev almaktadir. SOD
enziminin yapisinda bakir oraninda ¢inko da bulunmaktadir. Plazmada serbest halde bulunan
cinko, hiicrelerde membran stabilizatorii olarak fonksiyon gormektedir (75). Uluslararasi
Biyokimya Birligi’nin tanimladigi alt1 ana enzim grubunun (oksirediiktaz, transferaz,
hidrolaz, liyaz, izomeraz, ligaz) hepsinde yer almaktadir. Cinko; bu enzimlerin aktivasyonu,
diizenleyicisi, yap1 elemanlarindan biri veya katalitik aktivasyonu i¢in gerekli olmaktadir
Cinko, metalloenzimler olarak bilinen 300°den fazla enzimin yapisina girer. Cinko
metalloenzimleri arasindaki enzimlerin bazilar1 ve dnemleri su sekilde 6zetlenmektedir (75).
Karbonik anhidraz: Ozellikle eritrositlerde yiiksek konsantrasyonda bulunur (76).
Hemoglobinin oksijeni tasimadaki rolii kadar CO;’ in tasinmasinda da etkilidir. Periferik
kilcal damarlarda CO;’ in suyla hizla birleserek kan yolu ile akcigerlere tagmnmasini ve
pulmoner kilcal damarlarda ise CO,’ in ayrilarak hizli bir sekilde alveollere serbest
birakilmasmdan sorumludur (76, 77).

Alkalen fosfataz: Kemik yapis1 icin Onemlidir, Ozellikle beyaz kan hiicrelerinde
konsantrasyonu yiiksektir.

Karboksipeptidaz ve aminopeptidaz: Proteinin sindirilmesi sirasinda yapisindaki karboksil
ve amino gruplarmin ayrilmasinda rol oynarlar. Bu nedenle gastrointestinal sistemde
proteinlerin sindirimi i¢in de 6nemlidir (77).

Alkol dehidrogenaz: Karacigerde etanolun yaninda metanol, etilen glikol gibi primer ve
sekonder alkolleri yiikseltgemekte ve bu sekilde bir detoksifikasyon mekanizmasi

olusturmaktadir (77).



Fruktoz-1,6-difosfataz: Yapisal diizenleyici ve katalitik bir role sahiptir.

DNA ve RNA polimeraz: Genetik materyaller olan DNA ve RNA parcalarinin iiretimine
yardim eden bir enzim olup diizenleyici gérevi bulunmaktadir (77). RNA’ase enziminin
aktivasyonu i¢in eksojen ¢inkonun da ¢ok dnemli bir rolii oldugu belirtilmektedir (77).

Laktik dehidrogenaz: Pirlivik ve laktik asidin birbirine doniisiimleri i¢in 6nem tasir (77).

Cinko, insiilin benzeri biiyiime hormonu (IGF 1) iiretiminde de 6nemlidir (77). DNA,
RNA ve proteinlerin sentezinde Zn kofaktordiir. Duyusal sistemde gida aliminin kontrolii
acisindan 6nemli bir rol oynamaktadir (78,79). Baz1 arastirmalarda sizofreniklerin hipokampal
Zn miktarmdaki azalma gosterilmistir. Cinko eksikligi ve dopamin fazlalig1 sizofrenide sik
rastlanan biyolojik bir olaydir (80). Cinko yetersizliginin biliyime hormonu (BH)
metabolizmasim1 olumsuz etkiledigi BH yetersizliginde oral ¢inko verilmesiyle biiylime
hizinin arttig1 goriilmiistiir (80). Spermatogenezis ve normal iireme fonksiyonlar: i¢in gerekli
bir elementtir. Tiroid hormonunun fonksiyonlarini etkiledigi, folik asidin serbest olarak hiicre
icine girmesinde, lipitlerin kanda tasmmmasinda, esansiyel yag asitlerinin metabolizmasinda,
normal tat alma duyusunda, tuzlu tadin hissedilmesinde, yaralarin iyilesmesinde,
makrofajlarin gé¢ hizim1 ve fagositositik aktivitelerini artirmasi ile bagisiklik sisteminde ve
fetus gelisimi i¢in ¢inko gereklidir. A vitamini metabolizmasi da ¢inkodan etkilenir. Cinko
eksikliginde viicudun A vitamini stoklar1 kullanilmayacagi i¢cin immun sistemde yer alan iki
onemli bilesen olan Zn ve A vitaminin eksikligi organizmanin immun kapasitesini
azaltacaktir (80-82).

Cinko eksikliginin en ¢ok rastlanan belirtisi cilt problemleridir. Ciinkii organizmadaki
cinkonun % 20 si ciltte toplanmistir (82). Bu yiizden yetersizlik kosullarinda ilk 6nce cilt
etkilenir. Yara i1yilesmesinde gecikme en Onemli bulgulardan biridir, bunun kesin
mekanizmasi acgik degildir ancak ¢esitli calismalar ¢inkonun bag (konnektif) doku biyosentezi
ve biitiinliigii i¢in gerekli bir faktor olduguna isaret etmektedir (82). Cinko yetersizligi ayrica
tat duyusunun kaybi1 ve genel yorgunluk seklinde kendisini gosterir (82).

Cinko dis etkilere kars1 bagisiklik sisteminin savunmasini giliglendirir. Organizma
sirekli olarak zararli viriisler, bakteriler, kanserojenler ve alerjenlerle kars1 karsiya
kalmaktadir. Cinko yetersizliginde viicudun bu zararli mikroorganizmalarla ve maddelere
kars1 direnci azalmaktadir (82). Cinko; T ve B lenfositlerin yapiminda ve antijen karsisinda
aktivite gostermesinde rol alir (83). Eksikliklerinde timusun atrofiye oldugu, lenfositlerin
azaldigi, CD4+ helper hiicrelerin diistiigii ve diisiik timopoetin diizeyi saptandig1 gdzlenmistir.
Ayrica natural killer hiicre aktivitesi ve notrofil kemotaksisi azalmakta ve interlokin yapimi

iizerinde etkili olmaktadir (84). Zn, magnezyum iyonlariyla birlikte fagositoz ve bakterisidal



fonksiyonlarda yer almaktadir, Cu ile birlikte siiperoksit dismutaz ve sitokrom—c oksidaz
enzimlerinin aktif komponenti olarak enfeksiyonlarin tekrarlamasinda ve seyrinde kritik rol
oynamaktadir (84).
Cinko Kaynaklan: Insanlarm giinliilk ¢inko eksiklerini karsilayabilecekleri tek kaynak
gidalardir (84). Genel olarak giinde iki 6glin hayvansal protein igeren gidalarin alinmasi ile
giinliik ¢inko ihtiyacinin karsilanacagi bildirilmektedir (84).

Cinko, bir¢cok proteinin yapisina girdiginden, proteinli besinler ¢inkoca zengindir (84).
Et ve balik en 1yi bilinen kaynaklaridir ve bu yapilardan bitkisel kaynaklara oranla, daha iy1
absorbe olur (84). Tahillarda, kabuklu yemislerde, baklagillerde % 1-3 oraninda ve az
miktarda da kok ve sebzelerde bulunurlar. Tahillar yiiksek miktarda mineral (Fe, Zn, Mg)
icermekle birlikte fitatlarla insolubl kompleksler olusturduklarindan absorbsiyonlar1
onlenmektedir. Fitat disinda diyette oksalat ve seliiloz bulunmasi diger bir¢ok mineraller ile
birlikte Zn absorbsiyonunu azaltir (rafine seker, sebze ve meyveler vb). Bu nedenle bu tip
gidalar ¢inko beslenmesine en az katkida bulunan hatta olumsuzlastiran gidalardir. Ayrica
tuzun cinko icerigi de oldukca yiiksektir. Sebze ve meyveler ise en diisiik ¢inko igerigine
sahip gidalardir. Sebzeler igerisinde c¢inko igerikleri en iyi olanlar yesil yapraklilardir.
Meyveler i¢inde en iyi kaynak incirdir (85).
Cinkonun Emilimi: Cinko orta derecede biyoyararliliga sahip bir elementtir. Demirden daha
etkin bir bicimde absorbe edilir (85). Duedonum ve proksimal jejunumdan emilir. Gidalarla
alman c¢inkonun % 15-40° mmin duodenumdan emildigi bilinmektedir. Bagirsak mukoza
hiicreleri ¢inkoya iki yonlii gecis saglar, bagirsaktan kana ge¢is (demirdeki gibi) ve tekrar
bagirsaga gecis olmak iizere (85,86). Bagirsaklardan 6giin zamanlarinda iki farkli kaynaktan
cinko emilir, bunlardan birincisi gidalardan gelen ¢inko ikincisi ise ¢inkodan zengin olan
pankreatik salgilardir enteropankreatik sirkiilasyon) (85,86). Cinko hem pasif diflizyon, hem
de bilinmeyen tasiyic1 bir araci siire¢ araciligiyla aktif transportla bagirsaklarda emilir (86).
Enterosit i¢inde ise, ¢cinkoyu baglayan, sistein’den zengin intestinal bir proteinden (CRIP) sz
edilmektedir. CRIP ¢inkoyu transmukozal transport sirasinda baglar ve ¢inkonun emilimini
saglar (86). Diyetteki ¢inkonun %?25-75 1 absorbe edilir (86). Sadece sebze tiiketimi ile bu
oran diismektedir. Bu beslenme aligkanligi, ¢ocuklarda ¢inko eksikligine neden olmaktadir
(86). Inorganik tuzlardan ¢inko yararlanim sirasi, Zn-siilfat > Zn-kloriir > Zn-Fosfat sirasma
gore, bulunmustur. Cinkonun intestinal alimi ve transferini etkileyen faktorler Tablo 7’de

gosterilmistir.



Tablo 7: Cinkonun Intestinal Ahnu ve Transferini Etkileyen Faktorler

1-  Diyete bagh Faktorler
Diyetteki elementin oksidasyon durumu veya kimyasal formu
Antagonistik ligandlar (fosfat, karbonat, tannat, polifenol, oksalat)
Emilimi kolaylastiran ligandlar (Karboksilik asit, baz1 sekerler 6zellikle glukoz, aminoasitler,
yag asitleri)
Yarisan metaller (demir ve bakir)

intestinal Faktorler

pH ve redoks durumlari

Diyete bagh hidrolizin etkinligi
Bakteriyel fermantasyonlar
3- Mukozal (Barsak) Faktorler
Genetik etkiler, akrodermatitis enteropatika
Mukozal yapinin ve fonksiyonunun degismesi
Alkol, ilag, sigara, ¢ekirdek, kahve
4- Sistemik Faktorler
Anabolik gereksinme; biiyiime, hamilelik ve laktasyon
Post katabolik durumlar
Endokrin etkiler

Hepatik ve renal fonksiyon

Cinko Eksikligi ve Homeostazi: Cinko homeostazisinin diizenlenmesinde
gastrointestinal traktus ¢ok dnemli bir role sahiptir. Cinko emilimi ve gastrointestinal kanala
cinko eksresyonundaki degisiklikler ¢inko homeostazisini idame ettirebilmek i¢indir.
Diyetteki ¢inko miktar1 arttig1 zaman endojen ¢inko eksresyonu birden bire yiikselir. Idrarla
cinko kaybinda ise bir degisiklik olmaz. Cinko hemeostazisinde gastrointestinal absorbsiyon
ve endojen eksresyon sinerjistik olarak hareket ederler (87-89)

Cinko eksikliginin diinyadaki en sik goriilen nedeni bu elementin diyette yetersiz ve
kullanilabilirliginin az olmasidir. Bu nedenle diyete bagli faktorler cinko eksikligi
patogenezinde ¢cok onemli bir role sahiptir (87,89).

Biiyiime geriligi, fonksiyonlarda bozulma &nce Misir ve Iran'da, sonrada diinyanm pek
cok llkesinde bildirildi (89). Anne siitiindeki ¢inko diizeyi zaman i¢inde azalacagindan ek
beslenmeye gecilmeden uzun siire anne siitii ile beslenen bebeklerde ¢inko eksikligi riskinin

artig1 Banglades’ten bildirilmistir (89). Biiylimedeki 6nemi nedeniyle gebelik ve laktasyon



donemlerinde annelerin ¢inko yOniinden yetersiz beslenmesi fatal gelimsel geriligine,
konjenital malformasyonlara neden olmaktadir (89-93).

Cinko gidalarin hazirlanma, pisirme ve depolanma siireclerinde yiiksek oranda
korunabilen bir elementtir. Pisirme islemleri sirasinda pisirme suyu atilmadig: siirece kayip
s0z konusu degildir (89-93). Cinko eksikligi ekonomik ag¢idan diisiik diizeyde olan
populasyonda sik goriiliir. Bu ¢ocuklarda ¢inko alimmnin yetersizligi, besinlerin daha ¢ok
bitkisel kaynakli olmasma baghdir. Bu iilkelerde hayvansal kaynakli besin tiiketimi azdir
(92).

Cinko Eksikligi ve Semptomlan: Cinko eksikliginde biiyiime gelisme geriligi, pubertenin
gecikmesi, orta derecede hipokrom mikrositer anemi, diyare, enfeksiyonlara yatkinlik, alopesi
goriilebilmektedir (92) (Tablo 8).

Tablo 8: Cinko Eksikligi Nedenleri ve Klinik

Yasam Tehdit Eden Agir Cinko ||| Klinik Bulgular
Eksikligi Nedenleri => (il * Biilloz piistiiler dermatit

Akrodermatitis enteropatika * Diyare

Total paranteral nutrisyon * Mental bozukluk

Akut alkol alimi * Hiicresel immiin yetersizlige bagl enfeksiyonlar

2- Orta Derecede Cinko Eksikligi[f| Klinik Bulgular
Nedenleri = [l * Biiylime geriligi
Nutrisyonel faktorler * Hipogonadizm

Malabsorbsiyon * Deri degisiklikleri

Orak hiicreli anemi * Istah bozuklugu

Talasemi » Karanhiga adaptasyon bozuklugu

Kronik Bébrek Yetmezligi * Yara iyilesmesinde gecikme

* Tat duyusunda azalma
3- Marjinal Eksiklik Klinik Bulgular
* Norosensoriyal degisiklikler

e En sik goriilen eksiklik seklidir.
* Oligospermi
* Serum testosteronda azalma
* Hiperamonemia
* Serum thymulin aktivitesinde azalma
* [L-2 aktivitesinde azalma
* Okul oncesi ¢cocuklarda gelismede duraklama

* Enfeksiyonlara yatkinlik




Tablo 9: Cinko Eksikliginde Risk Gruplan

-Bebek ve st ¢ocuklar

-Addlesanlar

-Gebe ve laktasyon dénemindeki bayanlar
-Yaslilar

-Disiik dodgum agirhkh bebekler

-Malnitrisyonlu gocuklar

Cinko ve Anemi: Cinko ve demir yiyeceklerde benzer 6zelliklerde dagilmistir ve emilimleri
de benzer sekilde etkilenmektedir. Cogu c¢alismada anemi ile ¢inko eksikligi arasinda
korelasyon saptanmustir. Tiirkiye’de 2003 yilinda yapilan caligmada 1-12 yas grubu arasindaki
cocuklarda demir eksikligi anemisi olan grupta serum ¢inko diizeyleri daha diisiik saptanmis
ve ¢inko eksikligi prevalanst % 82,8 olarak saptanmistir (92). Yeni Zellanda’da yapilan

calismada serum ¢inko konsantrasyonu ile Hb arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (94).
B12 VITAMINI (KOBALAMIN)

Cocukluk caginda sik goriilen demir, B12 vitamini ve folik asit eksikliklerinin en
onemli nedenleri besinlerle yeterli miktarda alinamamalaridir. Bununla birlikte besinlerdeki
vitamin ve minerallerin emiliminin c¢esitli nedenlerle engellenmesi de bu maddelerin
eksikligine yol acabilmektedir. Intestinal paraziter enfeksiyonlarda da parazitin besin i¢in
yarigmasi, besine ortak olmasi ve istah azalmasi nedeniyle beslenmenin bozulmasi eksiklige
yol acabildigi gibi, bagirsak duvarinda enflamasyon olugmasi nedeniyle bazi vitamin ve
minerallerin emilimi bozulabilmektedir (94,95).

B12 vitamini DNA sentezinde rol alarak hiicre gelisimi ve bdliinmesinde rol oynar.
Eksikligi megaloblastik anemi yaninda, fiziksel ve noro-motor gelisme geriligine de neden
olur. Ozellikle; myelinizasyon iizerine etkisi nedeniyle, beyin ve sinir sistemi gelisimi dnemli
derecede etkilenir (94-96). Hayvansal besinlerde bol bulunmasi nedeniyle, B12 vitamini
eksikligi; daha ¢ok vejetaryen toplumlarda goriiliirken, vejetaryen beslenme 6zelligi olmayan
ve yoresel yemeklerin cogunda da et, yumurta, karaciger gibi hayvansal besinler bulunan
Sanlwrfa’da B12 vitamini eksikligine bagli bozukluklar sik goriilmektedir. Insanlar;
kobalamini ya kobalamin sentezleyen bakterileri ihtiva eden hayvanlar1 yiyerek ya da siit,
peynir, yumurta gibi hayvansal iiriinleri yiyerek alirlar. Bitkilerde kobalamin yoktur. Giinliik
ihtiyag¢ yetiskinlerde 2,4 ng, infantlarda 0,1 pg’dir. (97,98)

Kobalamin Emilimi: Kobalaminin barsaktan emilimi ve hiicresel alim1 protein baglayicilar
ve 0zel reseptorler araciligi ile olmaktadir. Kobalamin baglayan 3 protein tanimlanmistir. TC

IIve IF’iin yapisi bilinmektedir. TC II’'nin tek niikleotid polimorfizmi tanimlanmustir.



Kobalamin yiyeceklerdeki baglayici proteinlerden midede, asit pH da pepsinin yardimiyla
ayrilir ve tiikriikte bulunan HC / TC I’e baglanir. Duodenumda pankreatik salgilarm pH’1
notralize etmesi ile kobalamin agiga cikar, IF’e baglanir. IF-kobalamin kompleksi [F’iin
ileumdaki cubilin reseptorlerine baglanir. Cubilin 460 kd’luk bir glikoproteindir,
transmembran parcasi yoktur, transmembran proteini megalin’e baglanarak hiicre i¢ine alnir.
Endositozdan sonra cubilin-IF-cbl kompleksi ayrilir. Kobalamin TC II’e baglanir (holo-TC
II), ileal hiicrelerden bazolateral olarak portal kana geger. Karacigerde hepatositlerde TC 11
reseptorleri aracilig ile hiicreye alinir. Lizozomal TC II degradasyonu ile metionin sentetaza
baglanmak {izere kobalamin kana salinir, metil kobalamine c¢evrilir. Ayrica kobalamin
mitokondriye girer, adenozil kobalamine ¢evrilir (98,99).
Viicut Depolan: Yetiskinlerde total miktar1 2,5 mg’dwr. Giinliik yaklasik 1 pg kaybedilir. Bir
kismi biliyer sistemle, ¢ok az da renal tiibiiler sistemden kacar.
KOBALAMIN VE FOLIK ASIT EKSIKLIGINDE MEGALOBLASTIK ANEMILER

Metilen THF deoksitiridilatin deoksitimidilata doniisiimiinde metilasyona ihtiyag
vardir. Folat eksikligi bu reaksiyonu direkt, kobalamin eksikligi ise indirekt etkiler. Diger
DNA islemleri de defektiftir. Sonucta hematopoetik Onciillerin interfazinin degisik
safhalarinda duraklamalar gelisir. Kemik iligi aspirasyonunda morfolojik o6zellik niikleer
sitoplazmik disosiyasyondur. Dev band hiicreleri, bozuk sekilli, biiyiik ¢ekirdekli
metamyelositler, hipersegmente nétrofiller tipiktir. Eritrositlerde makrositoz olur, OEH artar
(> 97 fl). Gozyas1 hiicreleri, poikilositoz, kabot halkasi, Howell-Jolly cisimcikleri goriiliir.
Anemi ilerledik¢e ndtropeni ve trombositopeni gelisir. Her {ic hematopoetik seride inefektif
hematopoez vardir. (99-100).
Kobalamin Eksikliginde Goriilen Norolojik Bozukluklar

Santral sinir sisteminin tiim bolimlerinde aksonal hasar ile demyelinizasyon olur,
periferal sinirlerde demyelinizasyon olmadan aksonal dejenerasyon gelisir. Arka ve lateral
boliimlerde hasar baskindir, spinoserebellar yollar etkilenir. Kobalamin eksikligi metionin
sentezini etkiler ve norolojik disfonksiyona neden olur. Kobalamin eksikliginde norolojik ve
hematolojik bulgularin varligi ve ciddiyeti birbiri ile ters orantilidir. Pozisyon duyusu kaybi,
piramidal sistem bulgulari, yilirlime bozukluklari, ayakta hissizlik, titreme, derin duyu kayb1
olur, tutulum asagidan yukari1 dogru cikar. Impotans, mesane ve barsak kontrolii kaybi
gelisebilir. Cocuklarda letarji, serebral atrofi, konviilsiyonlar, gérme, koku, tat bozukluklar1
gortlebilir. Yanlis olarak kullanilan folat tedavisi de norolojik bozukluklarm ortaya ¢ikmasina

neden olabilir. (100-104)



Folat eksikligi: Norolojik disfonksiyon nadiren bildirilmistir. Folat metabolizmasidaki
dogumsal bozukluklar nedeni ile ¢ocuklarda ciddi myelopati ve beyin disfonksiyonu
gortilebilir.

Diger Klinik Bulgular: Kobalamin eksikliginde dil papillalarinda atrofi kirmiz1 dil, aftoz
stomatit, mukozal degisiklikler de goriilebilir.

Laboratuar Bulgular: Kobalamin eksikliginde MCV 1, MCH 1, serum LDH 1, Ind. Bil. 1,
SD 1, ferritin 7, serum haptoglobulin |, BK |, trombosit sayis1 |. Pansitopeni anemi
ilerledikce gelisir. Demir eksikligi veya talasemi eslik ederse MCV N / | olabilir. Hastanin
gercek demir durumu tedaviye basladiktan sonra birkag giinde belli olur, SD giderek azalir.
Hipersegmentasyon bir veya daha fazla nétrofilde alt1 veya daha ¢ok lob oldugunu gostermek
veya %5-6 hiicrede bes segment gdstermek altin standart denirse de, bu bulgunun sadece folat
veya kobalamin eksikliginde degil demir eksikliginde de saptanabilecegi bildirilmistir.
Kobalamin diizeyi genellikle 200-250 ng/L’nin altindadir. Bazen klinik olarak belirgin
eksikligi olan hastalarin kobalamin seviyesi diisiik olmayabilir, bu hastalarda kobalamin
tedavisi verilmelidir. Kobalamin seviyesi folat eksikliginde de diiser (%10 vakada), folat
tedavisinden sonra diizelir. Bu hastalar kombine eksiklikten aywrt edilmelidir. Folat
eksikliginde serum folat diizeyi 2,5 pg/ L’nin altindadir. Hemolizli kan 6rneklerinde kirmizi
kiire folat1 plazmaya gectigi icin kan folat diizeyi ytliksek ¢ikar. (105-107)

Kirmiz1 Kiire Folati: Metil THF % 60,4, formil THF % 26,3 baslica folat kaynagidir.
Kirmizi kiire folat seviyesi serum folat seviyesine gore doku folatinin en dogru gostergesidir,
160 png/L altindaki degerler diisiik olarak kabul edilir. Homosistein diizeyi genellikle folat ve
kobalamin eksikliginde her ikisinde de artar. Ayrica konjenital ve edinsel durumlarda da
arttig1 icin spesifik degildir (108,109).

Metilmalonik asit kobalamin eksikliginde serum ve idrarda artar, homosisteine gore
daha spesifik bir testtir. Serum seviyesi 280 nmol/L {iistiine ¢ikinca artmis kabul edilir.
Semptomatik kobalamin eksikligi olan hastalarda % 98,4 MMA seviyesi artmig bulunur.
Subklinik eksiklikte daha az yiikselme olur (112,113).

Deoksiiiridin baskilama testi: Deoksiiliridin kemik 1iligi hiicrelerine in vitro ilave edilir,
timidinin DNA’a katilimmi baskilar. Kobalamin ve folat eksikliginde test olarak
kullanilabilir. Ancak test laboratuar sartlarinda yogundur ve kemik ili§i aspirasyonu
gerektirdigi icin zahmetlidir (110).

Kobalamin Eksikliginin Nedenleri: (110)

I. Diyetle Alim Azhg

A) Diyet (2 pg/giin<) : Vejetaryen beslenme, malnutrisyon, PKU diyeti



B) Maternal kobalamin eksikligi

I1. Defektif Kobalamin Absorpsiyonu

A) Intrensek faktdr sekresyon bozuklugu

1. Konjenital intrensek faktor eksikligi

2. Juvenil pernisiydz anemi (otoimmun, gastrik atrofi)

3. Juvenil pernisiydz anemi + otoimmun poliendokrinopati

4. Juvenil pernisiydz anemi + IgA eksikligi

5. Gastrik mukozal hastalik (korozivler, gastrektemi)

B) Ince barsakta absorpsiyon bozuklugu

1. Spesifik kobalamin malabsorpsiyonu

2. Jeneralize ince barsak hastaligi (Rezeksiyon, Crohn hastaligi, Tbc, Lenfosarkom, Zollinger-
Ellison sendromu, Colyak hastaligi, HIV, Nekrotizan enterokolit)

3. Kobalamin ile kompetisyon

a) Ince barsakta bakteriyel cogalma (fistiiller, divertikiiller, striiktiirler)

b) Parazit enfestasyonlar1

II1. Transport Defektleri

A) Konjenital TC II eksikligi

B) TC II'nin gegici eksikligi

C) TC I’in parsiyel eksikligi (R-binder defekti)

IV. Metabolizma Defektleri

A) Konjenital

B) Kazanilmis

1. Karaciger hastaligi

2. Protein malnutrisyonu

3. Ilaglar (p-aminosalisilik asit, kolsisin, neomisin, etanol, metformin, dogum kontrol ilaglar)
Transkobalamin II eksikligi: TC II eksikligi kobalaminin hiicre i¢ine girisini dnler. Serum
kobalamin diizeyleri normaldir. Hayatin ilk yillarinda ¢ocuklarda megaloblastik anemi ve
biiytime geriligi goriiliir (111). Norolojik bozukluk nadirdir, tan1 gecikirse ve folat kullanilirsa
olur. TC 1II tayini ile tan1 konur. Sik kobalamin enjeksiyonuna cevap alinir, oral tedavi de
kullanilmastir.

TC I eksikligi (haptocorrin): Diisiik kobalamin seviyeleri ile karakterizedir. Megaloblastik
anemi goriilmez. Eriskinlerde tesadiifen kobalamin eksikligi arastirilirken saptanmis, HC / TC

I ve laktoferrin kombine eksikligi gosterilmistir (111).



Folik Asit Eksikligi Nedenleri: (112)
I. Yetersiz Alm

A) Prematiirite

2. Protein malnutrisyonu

B) PKU (Fenilketontiri) diyeti

C) Malnutrisyon

D) Kegi siitii ile beslenme

E) Pisirme yontemleri

I1. Absorpsiyon Defektleri

A) Konjenital: Megaloblastik anemi, norolojik bozukluk, ndbetlerle ilk aylarda goriiliir.

Yogun parenteral ve intratekal tedavi gerektirir.

B) Kazanilmis

1. Tropikal sprue

2. Colyak hastaligi

3. Inflamatuar barsak hastalig

4. Cerrahi rezeksiyon, divertikiil, gastrektomi

5. Genis spektrumlu antibiotikler

6. llaglar, toksinler (alkol kullanimi, siilfosalazin,
primetamin, oral kontraseptifler

7. KIT sonrast

III. Thtiyacin Arttigi Durumlar

A) Hizla gelisme (gebelik, prematurite)

B) Kronik hemolitik anemi

C) Diseritropoetik anemi

D) Malign hastaliklar, myeloproliferatif hastaliklar
E) Hipermetabolik durumlar

F) Siroz

G) KIT (Kemik Iligi Transplantasyonu)

IV. Folik Asit Metabolizma Bozukluklar

A) Konjenital

hidantoinler, valproik asit, TMS,

1. MTHFR (Metilentetrahidrofolat Rediiktaz) eksikligi: Homozigot eksiklikte gelisme

geriligi, konviilsiyonlar, mikrosefali, myelopati, tromboz goriilebilir. Anemi goriilmeyebilir.

Semptomlar genellikle ilk yillarda baslar, fakat hafif vakalarda yetiskinlik donemine kadar

goriilmeyebilir (110-113).



2. Glutamat formiminotransferaz eksikligi

3. Dihidrofolat rediiktaz eksikligi

B) Kazanilmis

1. Folat antagonistleri

2. Alkolizm

3. Karaciger hastaligi

4. Tlaglar

5. Vitamin B12 eksikligi

V. Atihmin Artmasi (Kronik Diyaliz, Karaciger Hastalhgi, Kalp Hastahgr)

Tam

Kobalamin eksikliginden siipheleniliyorsa

1. Diyet oykiisii, cerrahi islem Oykiisii

2. Schilling idrar ekskresyon testi: Hem IF (intrensek Faktdr) , hemde vitamin B12’nin
intestinal absorpsiyonunu dlger.

3. Schilling testi bozuk ise IF ile test tekrarlanir. Absorpsiyon varsa IF eksikligi s6z
konusudur. Absorpsiyon yoksa ¢ok 0Ozel ileal vitamin B12 malabsorpsiyonu (Imerslund—
Grasbeck) veya TC II eksikligi vardir. Bakteriyel kompetisyondan siipheleniliyorsa tedaviden
sonra test tekrarlanir (112,113).

4. Histamin stimulasyonundan sonra gastrik asidite, gastrik sivida IF diizeyi, IF’e ve parietal
hiicrelere kars1 serumda antikor tayini, gastrik biopsi tanida kullanilabilir.

5. Serumda holo-TC II 6l¢timii

6. Baryumlu ince barsak grafileri, ince barsak biopsisi

7. Serum MMA ve homosistin diizeyleri

8. Idrarda persistan proteiniiri

Folik Asit eksikliginden siipheleniliyorsa

1. Diyet ve ila¢ alimi1 6ykiisii

2. Malabsorpsiyon testi

a) Oral 5 mg pteroglutamik asit, plazma diizeyini 100 ng/mI’nin (1 saatte) iizerine ¢ikarir.
Plazma diizeyinde artis yoksa konjenital folat absorpsiyon bozuklugu diisiiniilmelidir.

b) 24 saatlik gaitada yag ve kan D xylose testi

3. Ust GIS baryum ¢alismas1

4. Ust GIS endoskopi, jejunum biopsisi

5. Konjenital folat metabolizma bozukluklar1 i¢in enzim ¢aligmalar1



Tedavi

Kobalamin eksikligi: Tam1 konduktan sonra giinde 25-100 pg Onerilmektedir. Eger
kobalamin emilemiyorsa pernisiydz anemideki gibi 100-1000 pg ayda bir kere IM olarak
verilebilir. Oral tedavi de son on yilda daha uygun bir alternatif tedavi olarak bildirilmistir.
Tedavi 6miir boyu kullanilacaksa monitorizasyona gereksinim vardir, oral ve parenteral tedavi
sonrast fayda esit olmayabilir, belli aralarla kontrol testleri yapilmahdir. Tedavide
siyanokobalamin preparat1 kullanimi USA’de on plandadir, fakat hidroksikobalamin daha
fizyolojiktir, bu nedenle tercih edilebilir. Tedaviye retikiilosit cevabi, 3-4 giinde baslar, 6-8.
gilinde maksimum olur. Kan sayimi 8 haftada tamamen normale gelir. (112,113)

Kobalaminin tanimlanmis tek yan etkisi nadir alerjik reaksiyonlardir. TC II
eksikliginde hastalar yiiksek dozda (1000 pg IM haftada 2-3 kez) kobalamin tedavisine cevap
verirler.

Folat eksikligi: Oral sentetik folik asit genellikle 1 mg dozda yeterli olmaktadir. Folat
metabolizmasmin dogumsal bozuklugu olan ¢ocuklarda daha yiiksek dozlara ihtiya¢ vardir,
genellikle parenteral uygulanir. Folik asit tedavisinden once vitamin B12 eksikligi mutlaka
ekarte edilmelidir, ¢iinkii kontrol edilemeyen norolojik bozukluklar goriiliir. Folik asit
tedavisine cevap hizlidir, 1-2 giinde klinik diizelme baslar, retikiilosit 2-4 gilinde yiikselir, 4-7
glinde pik yapar. Tedaviye devam altta yatan hastaliga, persistans ve rekiirrense baghdir.
Folik asit toksisitesi minimaldir. Herediter dihidrofolat rediiktaz eksikliginde folik asite cevap
yoktur, N- 5-formiltetrahidrofolik asite cevap almir. Ayrica dihidrofolat rediiktaz
inhibitorlerinin (methotrexate, pyrimethamin) toksik etkilerini tedavi etmek i¢in de folinik asit

kullanilir (113).



5-GEREC ve YONTEM

Bu ¢alisma 2009-2010 yili Egitim ve Ogretim doneminde Diizce Iline bagl Yigilca
Ilgesindeki tiim ilkdgretim okullarinda yapilmistir. Bu okullardaki 2. ve 8.siftaki (8-14
yaslarindaki) 717 ¢ocukta ( 317 kiz, 400 erkek) biiylime-gelisme geriligi, demir eksikligi, B12
vitamin eksikligi ve folik asit eksikligine bagli anemi ve anemi tespit edilen cocuklarda da
cinko eksikligi arastirildi. Bu sekilde biiyiime-gelisme geriligi olan ¢ocuklarda anemi ve ¢inko
eksikliginin olabilecegi belirlenerek iilkemizin diger bolgeleri ve diinyanin diger bolgelerinde
yapilan ¢alismalarla karsilagtirilmasi: amaglandi.

5.1.Arastirma Bolgesinin Tanimu:

Yigilca Ilgesi; Bati Karadeniz Bolgesinde Diizce Ilinin Kuzeydogusunda yer
almaktadir. Akarsu yoniinden zengin olan ilge Karadeniz iklimi ve gegis bolgesi ikliminin
etkisi altindadir.

2007 yilinda yapilan niifus sayimima gore toplam niifusu 18.816°dir. Bu niifusun %
18’1 ilge merkezinde, % 82’si kirsal kesimde yasamaktadir. 640 km2 olan ilge alanina km2’ye
34 kisi diismektedir.

Ilce Milli Egitim Miidiirliigiine bagli okul ve kurumlarda toplam 159 derslikte; 109
kiz, 122 erkek toplam 231 okul 6ncesi Ogrencisi, 1.264 kiz, 1.378 erkek toplam 2642
ilkdgretim 6grencisi, 129 kiz, 188 erkek toplam 317 ortadgretim dgrencisi olmak iizere 3.190
ogrenci 6grenim gormektedir. Bu 6grencilerin 928 tanesi tasima kapsaminda olup, tasima
merkezi okullara tasinmakta, 215 &grenci de Yatili Bolge Ilkogretim Okulu Pansiyonunda
kalmaktadir. Ilge Merkezinde Cok Programli Lise ve Pansiyonlu Ik gretim Okulu vardir.

5.2. Arastirma On Hazirhg:

Arastirmaya baslarken oncelikle Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi’nden Etik Kurul
Onayr ve sonrasmnda Diizce Valiligi, Yigica lilge Kaymakamligi ve Milli Egitim
Miidiirligii’nden gerekli izin alinmistir. Saglik taramasi yapilacak okullar saptandiktan sonra,
ilgili okullara gidilerek okul gorevlilerine yapilacak olan tarama hakkinda ayrmntili bilgi
verilmistir.

5.3. Arastirma Evreni ve Orneklem Kiimesinin Secimi:

Arastirma Evrenini Diizce [li Yigilca Ilgesi’ndeki tiim okullarda okuyan 717 &grenci
olusturdu. (317 kiz, 400 erkek ) Olgu ailelerine ¢alisma hakkinda bilgi verildi ve
bilgilendirilmis olur formu onay1 alindi. Calismaya alinan olgularda asagidaki parametreler

arastirilds;



a) Cinsiyet

b) Yas

¢) Boy, agirlik 6lciimii, genel fizik muayene

d) Tam kan sayimi

e) Serum demir (pg/dl), demir baglama kapasitesi (pg/dl), ferritin (ng/ml)
f) Serum ¢inko diizeyi (ug/g)

g) Serum B12 ve Folik Asit diizeyleri

Olgular yas gruplarina gore 8-14 yas olmak lizere iki gruba ayrilarak incelendi.
Olgulardan boy ve agirlik 6l¢iimii yapildiktan sonra 2 ml 3 adet deiyonize kuru tiipe ve 4 ml 1
adet EDTA’L tiipe antekiibital bolgeden vendz kan alindi. Hemogram tiipleri 4 saat icinde
laboratuara ulastirilarak tam kan sayimlar1 Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma
Hastanesi Merkez Laboratuarinda ¢alisildi. Kuru tiipe alinan kanlarmn ise 4100/dk 10 dk siire
ile santrifiije edilerek serumu ayrildi. Serumu ayrilan tiipler derin dondurucuda saklanarak bu
serumlardan; serum demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, B12 vitamini ve Folik asit
diizeyleri ¢alisildi. Transferin saturasyonu, serum demirinin demir baglama kapasitesine
oranlamasiyla elde edildi. Serum ¢inko diizeyi Ankara’da Saglik Bakanligi Digkap1 Egitim ve
Arastirma Hastanesi Biyokimya Laboratuarinda ¢alisild1.

5.4. Antropometrik Ol¢iimler:

Olgularmn boy ve agirlik degerlendirmesi yapildi.
5.4.1. Boy Olciimii:

Katlanabilir diiz bir tahtaya tespit edilmis Medizintechnik Kawe stadiometre cihazi ile
I mm’ye duyarl diiz milimetrik 6l¢ciim gostergesi kullanildi.

Olgiime baslamadan ayaklarinin ¢iplak, varsa sonucu etkileyebilecek sa¢ tokasmnin
cikarilmig, sa¢ Orgiisiiniin veya topuzunun ¢oziilmiis olmasma dikkat edildi. Basin arkada en
cikintili kismi, omuzlar, gluteal bolge, bacaklarin arka yiizii ve topuklarinin arkaya degmesi
saglandi. Dizlerin kivrilmamasina dikkat edildi. Olgularin topuklar1 birbirine bitisik ve bakis
dogrultusu ile arkadaki diizlem arasinda 90 derecelik ag1 olacak sekilde ayarlandi (Frankfurt
plan1). Dikey bolmedeki milimetrik duyarhiliktaki rakamlara gore belirlenen ‘cm’ degerinden
sonuglar ( virgiilden sonra bir hane olacak sekilde) hemen kaydedildi.

5.4.2. Viicut Agirhgimin Olgiimii:

Olgiime baslamadan 6nce giysiler ¢ikartilip sadece forma ile kalmalar1 saglandu.
Avyakkabilar1 ¢ikarilarak, ¢iplak ayakla Felix marka hassas dijital terazide dlgitimleri yapildi.
Olgme isleminde 0,1 kg’a duyarl: tart1 aleti kullanildi. Sonuglar ‘kg’ olarak (virgiilden sonra
bir hane olacak sekilde) hemen kaydedildi.



5.4.3 Malnutrisyon Parametrelerinin Degerlendirilmesi:

Calisma sonuglarindan; ¢ocuklarin boy ve agiwhik persantilleri hesaplandi. Bu
calismada normal degerler icin O. Neyzi ve arkadaslarmin 2006 yilinda yaynladiklar: agirlik
ve boy persantilleri tablosu kullanildi. Biiyiime ve gelisme geriligi i¢cin 3. persantilin altindaki
degerler kabul edildi (1).

Kronik beslenme geriligi olarak adlandirilan ‘Malnutrisyon’u degerlendirmek icin ise;
Gomez, Wellcome ve Waterlaw siniflamasi kullanildi.

Gomez smiflamasi (Yasa Gore Agirlik %) : Cocugun agirligi x100

Ayni yasta saglikli bir cocugun agirligi

Tablo-10. Malnutrisyonun Gomez siniflama Yontemi ile siniflandirilmasi

Malniitrisyon derecesi Yas i¢in standart agirliga gore yiizde

Normal % 90-% 110

Hafif ( 1. Derece) % 75-89

Orta ( 2. Derece ) % 60-74

Agir ( 3. Derece ) % 60°dan az

Welcome Smiflamast: Cocugun agirhigi x100 kriter olarak alinmis olup;

Ayni yasta saglikli bir cocugun agirlig1
Bu kritere gore cocuklar 2 kategoriye ayrilmislardir;1) Viicut agirhig: standartin %60-
%380’1 arasinda olanlar, 2) Viicut agirligi standartin % 60’indan daha diisiik olanlar. Klinik
bulgulardan ise 6dem esas alinnmustir. Odem varligma gore; Kwashiorkor, Marasmus ve
Marasmik Kwashiorkor olarak siniflandirildi.

Tablo-11. Malnutrisyonun Welcome siniflama Yontemi ile simiflandirilmasi

Agirlik (standart yiizdesi) Odem (+) Odem (-)
% 60-80 Kwashiorkor Beslenme yetersizligi
%60 < Kwashiorkor-Marasmus Marasmus

Waterlaw Siniflamasi: Bu smiflandirmada yasa gore boy ve boya gore agirhik olgiitleri esas
almmustir.

Waterlaw Siniflamasi (Yasa gore boy ) : Cocugun boyu x100

Ayni yastaki saglikli cocugun boyu




Waterlaw Siniflamasi (Boya gore agirlik) : Cocugun agirligi x100

Ayni boydaki saglikli gocugun agirligi

Tablo-12. Malnutrisyonun Waterlaw siniflama Yontemi ile simiflandirilmasi

Boya Gore Agirlik (%) Derece (%) Yasa Gore Boy
% 90 ve lstii 0 (normal) % 95 ve st

% 80 — 89,9 1 (hafif) % 90-94,9

%70 —79,9 2 (orta) % 85— 85,9
%70 < 3 (ciddi) % 85 <

5.5. Anemi Kriterleri:

Olgularm tam kan saymmlar1 (CBC) ; Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez
Laboratuarinda yapildi. EDTA’l tiipe alman 4ml’lik kan ornekleri; Abbot marka Celldyn
3700 model cihazda spektrofotometrik yontemle calisildi. Olgularimizda yas gruplarina gore
Hb degerleri i¢in Nelson Textbook of Pediatrics referans olarak segildi (114) (Tablo 13). Hb
degerlerine gore anemiler 3 sinifta incelendi (114), periferik yayma bulgularina gore anemiler
tiplendirildi.

Tablo-13. Hb Degerlerine Gore Anemilerin Simiflandirilmasi (Nelson Textbook of

Pediatrics)

Hb Degeri (g/dl) Anemi Derecesi
7< Agir

7-9 Orta

9-11,5 Hafif

Laboratuvar testleri arasinda hemoglobin, hemotokrit, eritrosit sayimlar1 ile periferik kanin
incelenmesi en basit olanlardir. Boylece aneminin hipokrom veya normokrom, mikrositer,
normositer veya makrositer olusumunun yanisira eritrositlerin sfer hiicresi, orak hiicre, target
hiicresi gibi 6zel morfolojileri incelendi.

Demir Eksikligi Kriterleri:

Demir eksikligi yas gruplarma gore serum demir ve ferritin diistikliigii kullanilarak tam
konuldu. Once; 3 adet 2 ml’lik deiyodinize epandorf tiipe alinan kan drnekleri 4100 devirde
10 dakika santrifiij edildi. Daha sonra Fe, ferritin ve SDBK i¢in Roche Konbes 6000 C501
marka cihazda kolorimetrik immunotiirbidimetrik ferrozine metodu ile calistirildi. Eksikligi

degerlendirmek iizere Nelson Textbook of Pediatrics referans olarak secildi (114).



Tablo—14: Serum Demir (Fe) Degerleri

Demir Degeri (ng/dL) Derecesi
22 < Diisiik

22-184 Normal

>184 Yiiksek

Tablo-15: Serum Ferritin Degerleri

Ferritin Degeri (ng/mL) Derecesi
7< Diisiik

7-140 Normal

>140 Yiiksek

Demir Eksikligi Anemisi kriterleri

Demir eksikligi anemi degerlendirmesi; yasa gore Hb, demir, SDBK, TS ve ferritin diizeyleri
ve periferik yayma bulgularina gore konuldu.

Cinko (Zn) Eksikligi:

Cocuklarin ¢inko diizeylerini belirlemek amaciyla; serum Ornekleri 2 ml 3 adet
deiyonize ependorff tiipe alinarak Saglik Bakanligi Ankara Digskapi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Biyokimya Laboratuarinda calisildi. Zn Olgimii i¢cin kolorimetrik yontem ile
Shimadzua, 650 IF, Germany cihaz kullanild1.

Tablo-16: Serum Cinko (Zn) Degerleri

Cinko Degeri (ng/g) Derecesi
72 < Diisiik
72-118 Normal
> 118 Yiiksek

B12 vitamini ve Folik Asit Eksikligi: Olgularimizda yas gruplarina gére B12 vitamini ve
Folik Asit diisiikliigli icin Nelson Textbook of Pediatrics referans olarak sec¢ildi (146). B12
vitamini ve folik asit icin alman serum ornekleri; DUTF Merkez Laboratuarmda immunolite
2000 cihazinda, solid phase competitive chemiluminescent enzim immunoassay yontemi ile

calisildi.



Tablo—17: Serum B12 vitamini Degerleri

B12 Degeri (pg/mL) Derecesi
140 < Diisiik
140-700 Normal
> 700 Yiiksek

Tablo-18: Serum Folik Asit Degerleri

Folik Asit Degeri (ng/mL) Derecesi
1,8 < Diisiik
1,8-9 Normal
>9 Yiiksek

Istatistiksel Yontem:

Calismamizin verileri, SPSS 16.0 bilgisayar programina yiiklenerek analiz edildi.
Verilerin degerlendirilmesinde; korelasyon analizi, c¢ok degiskenli regresyon analizi,
tanimlayicu istatistikler, odds ratio, Fisher kesin Ki-kare testi, Mann Whitney testi kullanild1.
Tiim istatistikler i¢cin p < 0,05 olmas1 anlamli kabul edildi. Biiyiime geriligi olan ve olmayan
gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan fark olup olmadigi Chi-Square testi ile
yapildi. Biiyiime geriligi olan ve anemisi olan, biiylime geriligi olan ancak anemisi olmayan
gruplar arasinda anlaml farklilik saptanan degerler icin, gruplar, ikili, olacak sekilde Mann
Whitney testi ile karsilastirildi. Anemi ve ¢inko eksikligi gelisimine, beslenme ve egitim
diizeyinin etkisine, Chi-Square ve Lojistik Regresyon testi ile bakildi. Bakilan parametrelerin
sensitivite ve spesifitesi Rog Analizi ile degerlendirildi. Testler sonucunda elde edilen p

degeri 0,05 < altinda olan karsilastirmalar istatistiksel anlamli olarak degerlendirildi.



6- BULGULAR

Taramamiz; Diizce ili Yigilca Ilgesindeki tiim ilkdgretim okullarmda yapilmistir.
Taramaya 2. ve 8. simiflar (8 ve 14 yas grubu) alindi. Calisma sonucunda; toplam 717 kisi
taranmis olup, 400’iinii erkekler ( % 55,7), 317’sini ( % 44,2) ise kizlar olusturmaktadir.

Tarama yapilan ¢ocuklarin cinsiyete gore dagilimi1 Tablo-19 ve Sekil-2’de gosterildi.

Tablo-19: Cocuklarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Cinsiyet n %

Kiz 317 44,2
Erkek 400 55,7
Toplam 717 100

Sekil -2: Cocuklarin Cinsiyete Gore Dagilimi

CINSIYET

450
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400
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Tarama yapilan ¢ocuklarin yaslar1 8 ve 14 idi. Cocuklarin cinsiyet ve yas gruplarina gore
dagilimi1 Tablo-20, Sekil-3’de gdsterildi.
Sekil-3: Cocuklarin Yas Gruplarina Gore Dagilim

8-14 YAS GRUBU DAGILIMI
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Tablo-20: Cocuklarin Cinsiyete ve Yas Gruplarina Gore Dagilimi

Yas
Cinsiyet 8 yas 14 yas Toplam
n % n % |n %
Kiz 122 17 195 27,2 | 317 44,2

Erkek 157 21,9 243 33,9 | 400 55,7
Toplam 279 389 438 61 717 100

Calismamizda hesaplanan persantil degerleri, giiniimiizde halen kullanilan O. Neyzi ve
arkadaslarinin 2006 yilinda giincelledikleri boy ve agirlik persantil degerleri ile karsilastirildi
(1). Tarama yapilan tiim ¢ocuklarda; agirlik degerlendirmesinde 3. persantil altinda olanlarin
orant % 25 ve 97 persantil iistiinde olanlarin orani ise % 0,84 olarak bulundu (Tablo 21).

Calismamizda agirlik ve boy persantili agisindan her ikisi 97 persantilin {izerinde olan 2 kisi



saptanmis olup bunun genel taramaya orant % 0,05 olarak bulundu. Boyu 50. persantil olan
erkek cocuklarm orani (n=24, %3,3), kizlarin oranindan (n=11, %1,5) fazla bulundu. Agirlig:
50. persantil olan erkek ¢ocuklarin orani ise (n=14 , % 1,95) kiz ¢ocuklarin oram (n=11, %
1,5) ile benzer bulundu. Boy ve agirlik persantili 50 olan toplam 6 kisinin 4 ‘i erkek 2’si ise
kiz olarak saptandi. Yas gruplarina gore boy degerlendirmesinde 3 persantil altinda olanlarin
oran1 % 25 ve 97 persantil iistiinde olanlarin orani ise % 0,14 olarak bulundu (Tablo 21).

Tablo 21: Cocuklarin Yas Gruplarina Gore Agirhk ve Boy Persantil Degerleri

Yas gruplari
Agirlik persantil 8 yas 14 yas Toplam p
degerleri n % | n % | n %
3p< 13 7,2 | 166 37,9 | 179 25,0 0,106
3-97p 264 94,6 | 268 61,2 | 532 74,2 0,07
>97p 2 0,2 |4 091 |6 0,8 0,1
Toplam 279 8,9 | 438 62 | 717 100 0,117
Yas gruplari
Boy persantil 8 yas 14 yas Toplam p
degerleri n % |n % |n %
3p< 48 17,2 131 29,9 | 179 25 | 0,0001*
3-97p 231 82,8 | 306 41,5 | 532 74,2 | 0,291
>97p 0 1 0,23 | 1 0,14 | 0,03*
Toplam 279 38,9 |438 62 | 717 100 | 0,01*

* : saretli alanlar istatistiksel olarak anlaml1 bulundu.

Tarama yapilan ¢ocuklarin cinsiyetlerine gore agirlik persantilleri incelendiginde; kiz
cocuklarm % 79,8 erkek ¢ocuklarin ise % 71,3’ilinlin 3 persantilin iizerinde oldugu saptandi.
Cocuklarin cinsiyetlerine gore agirlik persantilleri arasinda anlamli fark bulunmadi.
Cocuklarin cinsiyetlerine gore boy persantilleri incelendiginde ise; kiz c¢ocuklarin
cogunlugunun (% 80,4), erkek cocuklarin ¢ogunlugunun (% 70,8) boy persantillerinin 3
persentilin lizerinde oldugu saptandi. Cocuklarin cinsiyetlerine gore boy persantilleri
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,0001). Erkek cocuklarin 3 persantilin
altinda olanlar arasinda anlamli fark bulundu (p=0,0001,Tablo 22)



Tablo-22: Cocuklarin Cinsiyete Gore Agirhik ve Boy Persantil Degerleri

Cinsiyet
Agirlik persantil Kiz Erkek Toplam p
degerleri n % n % | n %
3p< 64 20,2 | 115 28,8 | 179 25 0,002*
3-97p 248 78,2 | 284 71 | 532 74,2 0,103
>97p 5 0,58 |1 0,25 | 6 0,84 0,01*
Toplam 317 44,2 | 400 49 | 717 100 0,01%*
Cinsiyet
Boy Persantil Kiz Erkek Toplam p
degerleri n % |n % | n %
3p< 62 19,5 | 117 29,3 | 179 25 0,0001*
3-97p 255 80,4 | 282 70,5 | 537 74,9 0,5
>97p 0 1 0,25 | 1 0,14 0,03*
Toplam 317 44,2 | 400 49 | 717 100 0,01%*

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu
Sekil- 4: Cocuklarin Agirhk Persantil Degerleri
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Sekil-5: Cocuklarin Boy Persantil Degerleri
BOY
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Tarama yapilan ¢ocuklar beslenme yetersizligi ve malnutrisyon agisindan
karsilastirildi. Yasa gore agirlik degerlerine bakildiginda; 1.derece malnutrisyon % 4,7
(n=34), 2.derece malnutrisyon % 16,2 (n=116) olarak tespit edildi. 3.derece malnutrisyona 1
cocukta rastlanildi ( n= 1, % 0,14) (Sekil 6). Cinsiyete gore dagiliminda erkekler kizlardan
daha geride idi (p=0,001). Yasa goOre agirhik parametrelerine gore erkek cocuklarda
malnutrisyon kiz ¢ocuklara oranla daha sik bulundu.

Sekil -6: Cocuklarin Yasa Gore Agirhk Degerleri
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Cocuklarin yasa gore boy degerlerine gore malnutrisyon sikligi; % 36,5°1 hafif
(n=262), % 12,4’ii orta (n=89), % 3,8’i ciddi ( n=27) derecede idi. Ogrencilerin % 47,3 ’iiniin
(n=339) beslenme durumlarinin normal oldugu tespit edildi. Yasa gore boy degerleri esas
alinarak incelenen malnutrisyon prevalanst % 23 (n=168, orta ve agir) olarak bulundu.
Cinsiyete gore dagiliminda ise kizlar % 12,5 (n=90) erkekler ise % 3,6 (n=26) idi. Yasa gore
boy degerlerine gore kizlar bariz olarak erkeklere oranla geride idi ancak kizlar ve erkekler
arasindaki fark istatistiksel fark istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,127) (Sekil7-8).

Sekil -7: Cocuklarin Yasa Gore Boy Degerleri

Sekil -8: Cocuklarin Yasa ve Cinsiyete Gore Boy Degerlerinin Dagilimi
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Taramaya katilan ogrencilerin boya gore agirhik degerlerine goére malnutrisyon
durumuna bakildiginda ; % 12,31 hafif (n=88), % 8,51 orta (n=61), % 1,7’si ciddi ( n=12)
derecede tespit edildi. Ogrencilerin % 77, 5’i ise (n= 556 ) normal idi. Boya gére agirlik
degerleri esas almarak bakilan malnutrisyon prevalanst % 22,4 (n=161, orta ve agir) olarak
bulundu. Bunun cinsiyete gore dagiliminda kizlar %10,7 (n=77) erkekler ise %10 (n= 72) idi.
Boya gore agirlik degerlerine gore kizlar ve erkekler arasinda istatistiksel anlamli fark
gozlenemedi (p=0,170) (Sekil 9-10).

Sekil-9: Cocuklarin Boya Gore Agirhk Degerleri
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Sekil -10: Cocuklarin Boya ve Cinsiyete Gore Agirhik Degerlerinin Dagilim
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Olgularimiz anemi agisindan degerlendirildiginde; anemi goriilme prevalanst % 21,9
(n=157) olarak saptandi. Aneminin yas ve cinsiyete gore dagilimi incelendiginde; 8 yas
grubunda % 30,1 (n=47), 14 yas grubunda % 69,2 (n=108) saptand1 (Sekil-11). Cinsiyetlerine
gore kiz ve erkek ¢ocuklarin hemoglobin diizeyleri arasindaki fark anlamli bulundu (p<0,05).
Taramaya katilan 7 6grencide agir derecede anemi (9 g/dl < Hb) oldugu saptandi, bunun genel
taramaya orani % 1,3 olarak bulundu. Bu 6grencilerin 5 tanesi kiz, 2 tanesi ise erkek idi. Orta
ve hafif derecede anemi (Hb 9 g/dI-11,5 g/dl) 149 6grencide saptandi. Bunun genel taramaya
orani % 20,8 1di.

Sekil-11: Cocuklarin Hb Diizeyleri

Hb

600

un
un
N

500

400

300

200 149

100
7
0

9 g/dL<Hb Hb9g/dL-11,5  11.5g/dL>Hb
g/dLarasi

Taranan olgularda anemi goriilme siklig1 14 yas grubunda 8 yas grubuna gére anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0,001). DE siklig1 yas gruplarmna gore esik deger alinarak saptanan
TS ve serum ferritin diizeyleri ile periferik yayma bulgularina gore saptandi. DE prevalansi
717 olguda % 11 (n= 79) olarak bulundu. Demir eksikligi 14 yasindaki ¢ocuklarda 8 yas
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0,001, Tablo 23-24). Her iki cinsiyette
ve yasta anemi erkekler i¢in % 9, kizlar icin ise %12,1 siklikta olup aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p= 0,170).

Taranan 717 6grencinin ve anemi saptanan 157 olgunun Hb, MCV, serum Fe, SDBK,
ferritin, serum ¢inko, vitamin B12 ve folik asit degerleri Tablo 23 ve 24’de gosterildi. Anemik
olgularda serum Fe, MCV, serum ferritin, degerleri anemi olmayan olgulara gore anlamli

olarak daha diisiik saptand1 (p<0,05). SDBK degeri ise anemisi olan grupta yiiksekti.



Gore Dagilim

Tablo-23:Tiim Cocuklarin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin Degerlerinin Cinsiyete

Cinsiyet
Parametreler Kiz (n=317) | Erkek (n=400) | Toplam p
(n=717)
Hb ort SD | 12,75+1,43 | 13,4+1,48 13,1+ 1,5 0,170
(g/dD)
MCV ort SD | 80,9+6,9 80,7+ 7,5 80,8+ 7,2 | 0,0001*
()
Demirort SD | 60,7+36,7 | 69,7+ 38,6 758 +35,5 | 0,002%
(ng/d)
SDBK ort SD |340.8+222 |303,7+812 |296,0+69,0 | 0,0001*
(ng/h
TS ot SD | 11,42+30,1 |9,78+10,96 |26,7 0,01*
(%) +36,79
Ferritin ort SD | 24,0 +26,6 26,1+ 23,0 25,1+ 24,7 0,001*
(ng/ml)

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

Gruplarina Gore Dagihmm

Tablo -24:Tiim Cocuklarin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin Degerlerinin Yas

Yas Toplam

Parametreler 8 yas(n:279) 14ya$(n=438) (n:757) p
Hb ort SD | 13,1 +1,5 13,2 +1,5 13,1 +1,5 0,0001*
(g/dD)
MCV ort SD | 80,8 +7,2 81,0+ 7,4 80,8+ 7,3 0,704
()
Demir ort SD | 65,8 +38,0 66,6 + 38,2 65,7+ 38,1 0,002*
(ng/dl)
SDBK ort SD | 320,0+103,0 | 321,6 +105,9 | 322,0+102,0 0,0001*
(hg/dl)
TS ort SD | 19,840,6 7,1 42,9 19,2 +1,8 0,2
(%)
Ferritin ort SD | 25,0+ 24,0 25,4+ 25,0 25,1+ 25,0 0,0001*
(ng/ml)

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlaml1 bulundu




Tablo—-25: Anemisi Olan Olgularin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin, Serum
Cinko, B12 Vitamini ve Folik Asit Degerlerinin Cinsiyete Gore Dagihim

Parametreler Cinsiyet Toplam p
Kiz (n=90) | Erkek (n=67) (n=157)

Hb ot SD |10,840,8 10,9+0,6 13,1+1,5 0,0001*

(z/dl)

MCVort SD 74,35+6,6 73,8+10,2 80,8+7,2 0,170

(f)

Demir ort SD | 30,2421,67 | 30,19+23,8 75,8435,5 0,0001*

(ng/dl)

SDBK ort SD 430,4+169,4 | 370,4+107,2 | 296,0+69,0 | 0,005*

(ng/dl)

TS ort SD | 11,42430,1 | 9,78+10,96 13,2429 0,01*

(o)

Ferritin ort SD | 13,3+18,0 11,44+8,9 25,1424,7 0,0001*

(ng/ml)

BI12 ort SD | 439,3+300,4 | 401,4+254,1 | 415,5+277,3 | 0,170

(pg/ml)

Folik asit ort SD | 9,5+7,7 9,1+7,4 8,7+6,8 0,2

(ng/ml)

Cinko ort SD | 76,54+24,97 | 77,14+24,9 76,0+24,0 0,0001*

(ng/dl)

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu




Tablo—26: Anemisi Olan Olgularimizin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin, Serum
Cinko, B12 Vitamini ve Folik Asit Degerlerinin Yas Gruplarina Gore Dagilimi:

Yas gruplari Toplam
Parametreler 8 yas (n=47) | 14yas (n=110) (n=157) p
Hb ort SD | 10,9+0,6 10,940,8 13,1+1,5 0,0001*
(z/dl)
MCV ort SD | 74,0+11,8 73,9+6,3 80,8+7,2 0,001*
(/1)
Demir ort SD | 65,7+38,0 78,5+37,0 75,8435,5 0,0001*
(ng/d)
SDBK ort  SD | 320,0+103,0 | 303,2+72,6 296,0+69,0 | 0,05
(ng/di)
TS ot SD | 19,0+0,8 7,4+5,7 13,2429 0,01*
(o)
Ferritin ort SD | 18,0+14,95 | 10,1+14,24 25,1+24,7 0,170
(ng/ml)
B12 ort SD | 439,3+300,4 | 401,4+254,1 415,5+277,3 | 0,05
(pg/ml)
Folik asit ort SD | 9,5+7,7 9,1+7,4 8,7+6,8 0,05
(ng/ml)
Cinko ort SD | 72,0+21,1 78,4+26,2 76,0+24,0 0,0001*
(ng/d)

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

DEA tanis1 konulmasi i¢in ise Hb, TS, ferritin, MCV ve periferik yayma bulgulari
kriter olarak alindi. 8 ve 14 yas grubundaki ¢ocuklarda Hb degeri i¢in esik deger 11,5g/dL
olarak alindi. Diger parametrelerin DEA’ni saptamadaki spesifite ve sensitiviteleri Rog
analizine gore Olgiildii. Sonucta 8 ve 14 yas grubunda spesifitesi ve sensitivitesi en yiiksek
kriter serum ferritin diizeyi olarak bulundu. Periferik yaymada hipokromi saptanmasi kriterine
gore calismamizda DEA prevalansit % 7,4 olarak saptandi. Anemi saptanan grupta Folik Asit
ve B12 vitamini diizeyleri incelendi. Anemi saptanan 157 olguda B12 vitamin eksikligi %
19,8 (n=31), folik asit eksikligi % 14 (n=22) olarak bulundu. Anemi saptanan ogrencilerin
periferik yaymasi incelendi. Ogrencilerin % 48’inde hipokromik (n= 76), % 52’sinde ise

(n=81) normokrom normositer anemi saptand1 (Tablo 27).



Ortalama serum ¢inko diizeyleri anemisi olan (n=157) grupta analiz edildi. Serum
cinko diizeyi 72 pg/dI’nin altindaki degerler ¢inko eksikligi olarak degerlendirildi. 8 yasinda
olan c¢ocuklarin 29’unda (% 62,1), 14 yasinda olanlarin yarisinda (% 50) ¢inko eksikligi
saptandi. Cocuklar yas gruplar1 ve cinsiyetleri ile ¢inko diizeyleri arasinda anlamli fark
bulunamadi. Ancak anemi diizeyi arttik¢a ¢inko eksikliginin daha da arttig1 goriildii. Serum
¢inko diizeyinin yasla birlikte de arttig1 goriildii (Tablo 27, p<0,001).

Cinko eksikligi ile anemi birlikte olan ¢ocuklarin orant % 52,2 (n=82)’idi. Bunun
genel taramaya orani ise % 11,4 idi. Bu olgularin % 54’tinde (n=44) DEA, % 29’unda (n=24)
B12 eksikligi, % 17’sinde ise (n=14) folik asit eksikligi saptandi. Bu ¢ocuklarin yas
gruplarma gore dagilimi asagidaki Tablo 27°de gosterildi.

Tablo-27: Anemi ve Cinko Eksikligi Olan Ogrencilerde DEA, B12 Vitamini ve Folik Asit

Degerlerinin Karsilastirilmasi

Anemi ve ¢inko eksikligi var (n=82)
Yas gruplar1 | DEA B12 eksikligi Folik asit eksikligi p
n % n % |n %
8 yas 9 11 17 20,7 | 9 10,9 <0,001*
14 yas 35 43 7 83 1|5 6,1 <0,001*
Toplam 44 54 24 29 | 14 17 <0,001*

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlaml1 bulundu
Anemi siklig1 bliylime geriligi olan ve biiylime geriligi olmayan grupla karsilastirildi.
Toplam gruba gére hem anemi hem de biiyiime geriligi saptanan (hem boy hem de agirlik
bakimimdan 3 persantilin altinda olanlar) 6grencilerin oranm1 % 28 (n=30) olarak bulundu.
Bunun % 25’1 agirlik (n=35), % 40’1 da boy (n=2) bakimindan 3 persantilin altinda idi.
Biiylime geriligi olmayan ancak anemisi olan Ogrencilerin oram1 %19,5 (n= 89) iken
biiylime geriligi olan ve anemisi olmayan ogrencilerin orant % 72 (n=77) olarak tespit
edildi. Toplam 6grencilerin % 75°1 agirlik (n=105), % 60’ise (n=3) boy bakimindan geriydi
(p<0,05). Boy ve agirlik ayr1 degerlendirildiginde anemi siklig1 bakimindan biiyiime
geriligi olan ve olmayan grup arasinda istatistiksel anlaml fark bulunamadi. Hem boy hem
de agirlik bakimmdan gelisme geriligi saptananlar 6grencilerde ise anemi bulgularina daha

sik rastland1 (p = 0,029; Tablo 28-29).



Tablo-28: Anemi ve Biiyiime-Gelisme Geriligi A¢isindan Ogrencilerin Agirhik ve Boy

Persantil Degerlerinin Karsilastirilmasi

Anemi
Persantil | Parametreler Var Yok Toplam p
degerleri n % n % n %
3p< Agirlik 49 27,3 130 72,6 179 100
Boy 47 26,2 132 73,7 179 100 | 0,029 *
3-97p Agirlik 111 20 422 79,1 533 100
Boy 112 20,8 425 79,1 537 100 | <0,05*
>97p Agirlik 2 40 3 60 5 100
Boy 0 1 100 1 100 <0,05*
Agirlik 162 22,6 | 555 774 717 100
Toplam Boy 159 22,1 | 558 77,8 717 100 <0,05*

* : saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

Tablo-29: Anemi ve Biiyiime-Gelisme Geriligi Acisindan Ogrencilerin

Karsilastirilmasi
Anemi
Biiytime Gelisme Var Yok Toplam p
Geriligi n % n % n %
Var 69 27,2 | 189 73,3 258 36 | 0,0001*
Yok 89 19,5 |370 80,6 |459 64 | 0,005*
Toplam 158 22, 559 78 717 100 | 0,0001*

* : [saretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

Taramaya katilan 6grencilerin Hb, MCV, Ferritin, TIBC, Fe, Zn degerlerinin
ortalama ve SD degerleri Tablo 30°da verildi. Tablodan anlasilacagi iizere; anemi ve
cinko eksikligi biiylime- gelisme geriligi olanlarda daha sik goriildii. Hemoglobin
miktarlarinin artikca ¢inko degerlerinin de artigir saptandi (p<0,0001, r =0,413).
Gelisme geriligi olanlarda ve gelisme geriligi olmayanlarda hemoglobin ve ¢inko
degerleri arasinda pozitif korelasyon saptandi (sirasiyla p=0,0002 r =0,549; p= 0,005, r
= 298; Tablo 30). Bu korelasyon biiylime-gelisme geriligi olanlarda gelismesi normal

olanlara oranla daha belirgindi.



Tablo-30: Biiyiime Geriligi Olan ve Olmayan Ogrencilerin Hb, MCV, Ferritin, TIBC,

Fe, Zn Degerleri Ortalama ve SD Degerlerinin Karsilastirilmasi

Biiyliime- Gelisme Geriligi Biiyliime- Gelisme Geriligi
Parametreler Olan Olmayan p
n Ortalama SD n Ortalama SD
Hb(g/dl) 252 12,9+1,44 457 13,3 +1,52 0,002*
MCV({1) 252 80,35+5,89 457 81,1+ 7,8 0,181
Ferritin ng/ml) 251 23,5423,9 457 26,1 +25,1 0,182
TIBC(ng/dl) 251 325,5499.,4 457 317,1+104,8 0,3
Fe (png/dl) 251 63,9 +39,7 457 317,1+104,8 0,35
Zn (png/dl) 66 79,57 +25.,4 87 74,6+24.,4 0,22

* : Isaretli alanlar istatistiksel olarak anlamli bulundu

Calismamizda ayrica egitim diizeyi lise ve iizerinde olan annelerin ¢ocuklarinda anemi

sikligr %12, diger ¢ocuklarda ise % 34 olarak saptandi.




7- TARTISMA

Biiyiime geriligine yol acan tibbi ve sosyal faktorler saglam c¢ocuk izleminde 6nem
tasimaktadir. Kiiltlirel ve sosyoekonomik nedenlerle bazi aileler saglik sorunlarmin ¢éziimiinii
zorunlu olmadikg¢a ertelemekte ve biiylime — gelisme geriligi gibi sessiz seyreden hastaliklarin
tanis1 gecikmektedir (6,7).

Calismamizda tarama yapilan tim c¢ocuklarda; agirlik bakimindan yas gruplari
incelendiginde; 3 persantil altinda olanlarin oran1 % 25 ve 97 persantil iistiinde olanlarin orani
ise % 0,84 olarak bulundu (Tablo 21). Calismamizda agirlik ve boy persantili agisindan her
ikisi 97 persantilin lizerinde olan 2 kisi saptanmis olup (% 0,14 siklikta) bunun genel
populasyona orant % 0,05 olarak bulundu.

Calismamizda c¢ocuklarm  cinsiyetlerine gore agrlik  persantillerine
incelendiginde; kiz cocuklarin % 79,8 erkek c¢ocuklarin ise % 71,3’linlin 3 persantilin
iizerinde oldugu saptandi. Cinsiyetlerine gore agirlik persantilleri arasinda anlamhi fark
bulunmadi. Cinsiyetlerine goére boy persantillerine incelendiginde; kiz ¢ocuklarin
cogunlugunun (% 80,4), erkek cocuklarin ¢ogunlugunun (% 70,8) boy persantillerinin 3
persentilin {izerinde oldugu saptandi. Cocuklarin cinsiyetlerine gore boy persentilleri arasinda
anlamli fark bulundu. Bu fark kiz ¢ocuklarinin lehine idi. Erkek cocuklarda biiylime geriligi
daha fazla goriilmekte idi. Yas gruplarma gore incelediginde; 8 yasindaki cocuklarin 14
yasindaki ¢ocuklara oranla biiyiime geriliklerinin daha yiiksek oranda oldugu saptanmis olup
aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu durumdan, beslenme faktorleri ve
puberte hormonlar1 sorumlu tutulmustur. Calismamizda saptanan boy ortalamalar1 Olcay
Neyzi ve arkadaglarinin 2006 yilinda Tiirkiye standartini yansitan bulgular ile
karsilastirilmistir. Elde edilen sonuglara gore Yigilca Ilgesindeki boy kisaligmmn normal
populasyona oranla daha yiiksek oranda oldugu soylenebilir (1).

Elazig Bolgesi ilkogretim okullarinda 1990 yilinda yapilan bir calismada 2071
ogrencide anemi/barsak paraziti siklig1 ve biiyiime geriligi arastirilmis ve boy kisalig1 % 4,24
siklikta bulunmustur (8). Diizce 11 Merkezindeki I1kdgretim Okullarinda 2008-2009 Egitim ve
Ogretim doneminde yapilan bir ¢alismada 8117 dgrencide boyu 3 persantilin altinda olan
ogrencilerin orant % 2,94 olarak saptanmistir (10). Bizim ¢alismamizda ise boy kisaligi orani
717 dgrencide % 25 olarak tespit edildi (n= 179). Bu sonuglara gére Yigilca Ilcesindeki
okullarda boy kisaligi, Diizce Ili Merkez okullarina gére daha yiiksek oranda idi.

Cocuklarda yeterli beslenme; yasamin siirdiiriilmesi ve yeterli biiylimenin

saglanabilmesi i¢in gerekli olan kalori, protein, vitamin, mineral ve eser elementlerin viicuda



almmas1 ve kullanilmasi ile miimkiindiir (12-14). Biiyiime hizinin arttig1 8-14 yas grubundaki
cocuklar beslenme ile ilgili 6nemli sorunlarla karsi karsiya kalmaktadirlar. Bu yastaki
cocuklarin saglikli bir bigimde biiylimesinde beslenme sekli ve bu zaman dilimi i¢inde
kazanmig oldugu beslenme aligkanliklar1 6nemli yer tutar (10,12).

Malnutrisyon; Diinya capinda yaygin bir hastalik olmakla birlikte en yiiksek oranla
Koylerde malnutrisyon orani, kentlerden daha ytiksektir (12-16). Calismamizda Merkez ve
Koy okullar1 arasinda persantil degerleri karsilastirilmis olup sonuglar anlamli bulunmada.
Merkez ve Koy okullar1 arasinda agirlik ve boy persantilleri kiz ve erkek cinsiyette benzerdi.
Ancak Merkez okullar1 boy ve agirlik agisindan Koy okullarina gore daha yiiksek ortalamaya
sahip bulundu (p= 0,0001).

Asya’da yasayan ¢ocuklarin yaklasik % 70’1 malniitrisyonla kars1 karsiyadir. Bu oran
okul ¢ag1 ¢ocuklarinda Cin Halk Cumhuriyeti’nde % 50, Banglades’te % 64 boyutundadir.
Bodurluk ve diisiik agirlik 6zellikle Giiney Asya’da yaygindir ve okul 6ncesi her iki ¢cocuktan
biri bodurdur (18-20)

Ankara, Izmir ve Adana Boélgelerini kapsayan yapilan gida tiiketimi arastirmalarinda
hafif malnutrisyonlu ¢cocuk orani yaklasik %11, agir malnutrisyonlu ¢ocuk orani ise % 0,9
olarak belirlenmistir. Ayni yillarda Dogu Anadolu’da yapilan arastrmada belirlenen
malnutrisyon siklig1 bu degerlerin 2-3 katidir. Niifus ve Saglik Arastirmasinda (TNSA-2003)
cocuklarda malnutrisyon siklig1 % 16 olarak bildirilmistir (16-18). Samsun il merkezinde
1999 yilinda okul ¢ag1 yas grubunda yapilan ¢alismada ¢ocuklarin % 11,1’inin kisa (kronik
malnutrisyonlu), % 1,2’sinin zayif ve % &’inin ise diisik agirlikli oldugu (akut
malnutrisyonlu) oldugu saptanmustir (18). Istanbul’da 2003 yilinda yapilan bir arastirmada ise
okul ¢ag1 ¢ocuklarinin % 55,1’inde malniitrisyon oldugu saptanmistir. Ayn1 ¢alismada akut
malniitrisyon %18,9, kronik malniitrisyon %15,4, akut ve kronik malniitrisyon % 20,8
oraninda bildirilmistir (20,21). Bizim ¢aligmamizda Yigilca’da yasa gore agirlik degerlerine
gore malniitrisyon prevalansi % 20,9 (n=150), yasa gore boy degerlerine gére malniitrisyon
% 23 (n=89), boya gore agirlik degerlerine gore malniitrisyon % 22,4 (n=161) olarak tespit
edildi. Arastrmamizda Merkez ve Koy okullar1 arasinda malniitrisyon bakimimdan anlaml
fark saptanamadi. Ancak ortalama bakimindan Merkez okullar1 Koy okullarna gore daha
yiiksek ortalamaya sahip bulundu.

Lozoff ve arkadaslari, Walter ve arkadaslar1 (36), Grindulus ve arkadaslarinin (38)
yaptig1 calismalarda anemik olan ¢ocuklarda yapilan mental gelisim testlerinde kontrol

grubuna gore diisiik skorlar elde edilmis ve bu skorlarda 2-3 aylik demir tedavisi sonrasi



hematolojik degerlerde diizelme olmasina ragmen mental skorlarda yiikselme saptanmamistir
(38).

Demir eksikligi siit ¢cocuklarinda kognitif fonksiyonlar1 etkiler; biiyiiklerde ise okul
basarilarini azaltir . Sinir sistemi gelisimi i¢in dnemli olan postnatal iki yilda, demir eksikligi
anemisi (DEA) olan ¢ocuklarda uyarilmis potansiyel incelemelerinde merkezi ileti zamaninin
uzamis oldugu gosterilmistir (28). Malatya’da yapilan bir ¢caligmada yaglar1 3-15 arasinda
degisen 30 DEA’l1 cocukta mental skorlar ve uyarilmis potansiyellere demir tedavisinin etkisi
arastirilmistir. Tedavi sonrasinda mental skorlarda anlamli artis goriilmesine ragmen, gorsel
uyarilmis potansiyeller ve beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyel degerinde anlamli diizelme
gozlenmemistir (28,29) .Bu sonuglar DEA’l1 ¢ocuklarda sinir sistemi fonksiyonlarinda tedavi
ile beklenilen diizeyde iyilesmenin olusmadigint ve koruyucu tedavinin Onemsenmesi
gerektigine isaret etmektedir (28). DEA’nin kalic1 biiylime-gelisme geriligine yol actigina dair
artan sayida calisma vardir. Bu c¢alismalarin bazilarinda uzun donem demir tedavisi ile
biiylime-gelisme geriliginin diizeltilebildigi vurgulanmistir (29).

Son tahminlere gore Diinya genelinde anemi prevalanst % 30 dur. Diger bir deyimle
diinyada 1,5 milyar kisi anemiktir. Az gelismis llkelerde % 36 olan anemi prevalansi,
gelismis iilkelerde % 8’ dir. Bizim ¢alismamizda toplam 717 6grencide anemi sikligi % 21,9
saptandi. Manisa ilinde 0-14 yas grubunda yapilan bir ¢calismada % 44 cocukta anemi oldugu
bunlarin % 18’ inde demir eksikligi anemisi oldugu saptanmis olup anemi yoniinden 0-2 yas
ve 2-14 yas gruplar1 ve kizlar ile erkekler arasinda anlamli fark saptanmamistir.

Cocuklarda demir eksikligine sebep olan faktorler, yetersiz demir alim1 veya diyetle
alman demirin yetersiz emilimi, viicuttaki demirin hizli biiylime sonucu dilusyonu ve kan
kaybidir (26). Diinya Saglik Orgiitiiniin arastirmasina gore demir eksikligi; bebeklerin % 20-
25’ini, 4 yasina kadar olan ¢ocuklarm % 43’iini ve okul ¢agi cocuklarmin % 37’sini
etkilemektedir (26). Istanbul’da 2008 yilinda yapilan bir calismada 8-11 yas grubu olgularin
cinsiyetlere gore DEA goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli
farklilik bulunmustur (p<0,01). Erkek ¢ocuk hastalarda DEA goriilme orani kizlardan anlamli
diizeyde yliksektir. Bizim ¢alisgmamizda da benzer sonuclar elde edilmistir (28-34).

Elazig Bolgesi ilkogretim okullarinda 1990 yilinda yapilan bir calismada 2071
ogrencide anemi/barsak paraziti siklig1 ve biiylime geriligi arastirilmis ve anemi sikligi % 2
olarak tespit edilmistir. Ayni1 ¢alismada boy kisalig1r % 4,24 siklikta bulunmustur. Tokatin
Almus ilgesinde 2006 yilinda ilkokul ¢cocuklarinda anemi siklig1 ve bunu etkileyen faktorler
iizerine yapilan bir ¢aligmada anemi siklig1 % 43,7 bulunmustur (42). Demir eksikligi sik

gortilen bir saglik problemidir. ABD’de yakin zamanda yapilan bir



calismada 1-2 yas arasi ¢ocuklarin % 9 unda, 3-5 yas aras1 ¢ocuklarin % 3 iinde ve 6-11 yas
arasi ¢ocuklarm % 2 sinde demir eksikligi oldugu gosterilmistir (46).

Izmir’de 2003 yilinda 1000 olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada 6 ay -15 yas arasi
cocuklarda demir eksikligi anemi prevalansit % 30,1 olarak bulunmustur. DEA saptanan
olgularin % 55,2’sinde orta derecede (8 < Hb < 10gr/dl), % 15,6’ sinda ise agwr derecede
anemi (8 gr/dl < Hb) saptanmistir (46).

Manisa’da 2005 yilinda 1656 olgu ile yapilan bir ¢alismada hastaneye basvuran ve
yaslar1 2 ay-15 yas grubu arasinda degisen cocuklarda demir eksikligi anemi siklig1 % 17,8
olarak bulunmustur (46). Elaz13’da Firat Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 A.D.’da
1994 yilinda 5 yillik dénemde derin anemi tanisi alan 138 hastada nutrisyonel anemi
arastirilmis ve DEA % 42,8 (n= 59) siklikta saptanmustir (44). Ulkemizin degisik yorelerinde
yapilan ¢alismalara bakildiginda; Istanbul’da 2005 yilinda yapilan bir ¢alismada 12-13 yas
grubu arasindaki cocuklarda DEA prevalanst % 3,9 olarak bulundu (47). Yavuz ve
arkadaslarinin Diizce ilinde 2004 yilinda 15-17 yas grubundaki 1271 6grencide yaptiklar: bir
calismada anemi prevalansi % 5,9, DEA prevalansi ise % 2,2 olarak bulunmustur (45). Bizim
calismamizda ise 8-14 yas grubu cocuklarda DEA prevalansi % 7,4 olarak bulundu. DEA’nin
14 yas grubunda 8 yas grubuna oranla daha sik oldugu saptandu.

Izmir’de 1999 yilinda 6 ay-15 yas grubu ¢ocuklarda DEA prevalans1 % 30,1 olarak
bulunmus ve en sik ilk 2 yas grubunda oldugu saptanmistir. Demir eksikligi anemisi sikligi;
en sik 7-24 ay arasinda saptanmis olup (% 31,7) bunu 3-5 yas grubu (% 20,3), 6-11 yas grubu
(% 8,3) ve 2-6 aylik grup (% 7,5) izlemektedir. En diisik DEA siklig1 ise 12-15 yas
grubundaki cocuklarda (% 6,8) bulunmustur. Alt1 yas grubu altindaki cocuklarda DEA
prevalansi % 22,3 iken 6-15 yas grubu arasi ¢ocuklarda % 7,8 olarak bulunmustur (49-51).

Bizim ¢alismamizda; anemik olgularda serum Fe, MCV, serum ferritin, vitamin B12
ve Folik Asit diizeyleri anlamli olarak daha diisiik saptandi, SDBK diizeyi yiiksek ve TS
diisiiktii (p <0,05). Folik Asit ve B12 vitamini diizeyleri anemi saptanan grupta incelendi.
Anemi saptanan 157 olguda B12 vitamin eksikligi % 19,8 (n=31), folik asit eksikligi %14
(n=22) olarak bulundu. Anemi saptanan Ogrencilerin periferik yaymas: incelendi.
Ogrencilerin % 48’inde hipokromik (n= 76), % 52’sinde ise (n=81) normokrom normositer
anemi saptand1 (Tablo27).

Ulusal hastalik yiikii ve maliyet etkinlik calismasi hastalik yiikii final raporuna gore
yas gruplar1 arasindan 0-14 yas grubunda ulusal diizeyde 6liime neden olan ilk 20 hastalik

icinde demir eksikligi anemisi % 0,04 ile 15. sirada yer almaktadir. Kentsel alan 0-14 yas



grubunda sadece erkeklerde demir eksikligi anemisi toplam 6liim nedenleri igerisinde % 0,02
orani ile 19. sirada yer almaktadir. Anemi Kirsal alanda 0 -14 yas grubunda genel olarak 15
(% 0,4) erkeklerde 14 (% 0,4) ve kadinlarda 16 (% 0,4) sirada bulundu. Bat1 bolgesi 0-14 yas
grubu erkeklerde anemi tiim 6liim nedenlerinin % 0,3 {inii olusturmaktadir. Dogu bdlgesi 0-14
yas grubu oliim nedenlerinin % 0,4 {inlin nedeni (erkeklerde % 0,5 kadinlarda % 0,4) Fe
eksikligi anemisidir (44).

Insanlarda metabolik faaliyetler igin gerekli olan iz elementlerin basinda ¢inko (Zn)
gelmektedir ve insan viicudunda demirden sonra en ¢ok bulunan ikinci iz elementtir (55-63).
Canlilarda ¢inkonun 6nemi ilk kez 1869 yilinda Raulin tarafindan ileri siiriilmiis bu elementin
Aspergillus niger adli bir mantarm biiylimesinde gerekli oldugu belirtilmistir (64-67).

Prasad ve ark.’lari, 1961°de 18-20 yaslarindaki Iranli erkeklerde ¢inko eksikligine
bagl olarak olusan bir sendrom tanimlamislardir. Bu sendrom; demir eksikli§i anemisi,
hepatosplenomegali, jeofaji, hipogonadizm ve dwarfism ile karakterize olup, biiyiik 6lciide
¢inko sorumlu tutulmustur (68). Toprak yiyen ¢ocuklarda ise anemi, gelisme geriligi, dalak,
karaciger biiyiikliigiinlin meydana geldigi, daha 1942-1943 yillarinda bir Tiirk hekimi olan Dr.
M. Memduh Tayang tarafindan gozlenmis ve bildirilmistir (69).

Cinko, normal biiylime ve gelisme icin gerekli olup, hiicresel biiylime, boliinme ve
farklilasma icin mutlaka olmasi gereken bir elementtir (71). Cinko yetmezligi durumunda;
bliylime yavaslamakta, immunite baskilanmakta, hiicre, metabolik fonksiyonlarmi yerine
getirememektedir (75-77).

Hiicrelerin fonksiyon gorebilmesi i¢in ¢inko temel bir gereksinimdir (73-75). Cinko;
hiicresel metabolizmanin protein sentezi, DNA ve RNA metabolizmasi, karbonhidrat ve lipid
metabolizmas1 gibi hemen hemen hiicrenin biitiin metabolik faaliyetlerinde anahtar role
sahiptir (75-78).

Tirk halkinin diyetinde ekmek onemli yer tutmaktadir. Giinliik enerji tiikketiminin
yaklasik % 40’ 1 ekmekten saglanmaktadir. Sosyo-ekonomik durumu diisiik olan gruplarda bu
oran % 60-70’ lere ¢ikmaktadir. Halkin temel gidasi olan ekmegin ¢inko igerigi yapildigi
unun saflagtrma derecesine gore degismektedir. Bugdayin ogiitiilmesi ve ekmek yapimi
sirecinde fitik asidin cogunlugu kepekle ayrilir (76-80). Bugdayin kepeginin ayrilmasi
yaninda mayalanma isleminin de fitat miktarini azalttigi belirlenmistir (79). Yiiksek
randimanli unla yapilan esmer ya da kepekli ekmek ile yiiksek diizeylerde fitatlarin alimi s6z
konusudur. Gidalarin islenmesi sirasinda bazi posa 6gelerinde 6zellikle fitik asitte degisme
olur. Tirkiye topraklarinin ¢inkodan yetersiz olmasina karsmn, bu topraklarda yetisen tahillarin

fitik asit orani ¢ok yiiksek bulunmustur (80). Fitat icerigi yiiksek ekmeklerin yer aldigi



diyetlerden ¢inkonun ve demirin emilimi diisiiktiir. Mayalanmadan yapilan yufkanin yer
aldig1 diyette ¢inko ve demir emilememektedir. Besinin kalitesi, protein miktar1 ve total kalori
degeri gibi faktorler elementlerin absorbsiyonunu ve metabolizmasini etkilemektedir (82).

Cinko eksikligi prevalanst Avrupa ve ABD’de belirgin olarak daha azdir. Almanya’da
yapilan bir ¢alismada 3-5 yas grubunda ¢inko eksikligi prevalansini1 % 25, 5-7 yas grubunda
ise % 13 olarak bulunmustur (134). ABD’de 9-12 yas grubunda 110 saglikli 6grencide
yapilan ¢alismada sa¢ ¢inkosuna gore ¢inko eksikligi siklig1 % 16,8 olarak belirlenmistir (83).
Bu iilkelerde diyette kullanilan tahil iirlinlerine ¢inkonun eklenmesi ve egitim programlari
etkili olmustur (87-90). Calismamizda ¢inko eksikligi siklig1 anemisi olan grupta % 52,2
olarak saptandi. Bunun genel taramaya orani1 %11,5 idi.

Bizim c¢alismamizda gruplarin ¢inko degerleri karsilastirildiginda; ¢inko degeri ile
cinsiyet arasinda istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Anemik olan grupta c¢inko eksikligi
arastirildiginda sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ancak biiylime geriligi olan
grup ve biliylimesi normal olan grup arasinda anemi ve ¢inko eksikligi istatistiksel olarak
anlamli bulundu. Biiyiime gerili§i olan c¢ocuklarda anemi ve c¢inko eksikligi daha sik
rastlanmaktaydi. Ayrica hemoglobin ve ¢inko degerleri arasinda pozitif korelasyon mevcuttu
(r= 0,298). Hemoglobin miktar1 artarken ¢inko miktar1 da artmaktaydi. Bu durum biiylime
gelisme geriligi olanlarda daha belirgindi.

Calismamizda annelerin egitim diizeylerine gore anemi sikligi arastirildi. Egitim
durumu lise ve iizerinde olan annelerin ¢ocuklarinda anemi % 22 siklikta idi. Egitim diizeyi
daha diisiik olan ve ev hanimi olan annelerin ¢ocuklarinda ise anemi siklig1 % 38 olarak
saptandi. Izmir’de yapilan bir calismada egitim diizeyi lise ve iizerinde olan anne
cocuklarinda anemi prevalans1 % 20, lise ve altinda egitim diizeyi olan anne ¢ocuklarinda ise
anemi prevalanst % 34 olarak saptanmistir. Ayrica malnutrisyon; kizlarda, gen¢ annelerin
cocuklarinda, 3’ten fazla ¢ocugu olan ailelerin ¢ocuklarinda ve 24 aydan kiiciik ¢ocuklarda
daha sik goriilmiistiir. Bu sonuclar gostermektedir ki; anne egitim diizeyi arttikca cocuk
beslenmesinde gidalar ¢esitlenmekte, saglik hizmetlerinden daha 1yi yararlanilmakta ve egitim
diizeyi yiikksek olan annelerin ¢ocuklarmin beslenmesi konusunda daha bilingli olduklar1
goriilmektedir (112-113).

Sonug olarak; DE, DEA ve ¢inko eksikligi okul ¢ocuklarinda {ilkemiz i¢in hala 6nemli
bir saglik problemidir. Bu problemin diizeltilmesi i¢in, {ilkemizin sosyoekonomik kosullarinin
diizeltilmesi, yaygin olarak kullanilan kitle iletisim araclar1 kullanilarak ailelere yonelik

saglikli beslenme egitimi programlarinin yapilmasi gerekmektedir.



Cocuklarin beslenmesinde ve egitiminde dnemli role sahip olan annelerin egitim
diizeylerinin yiikseltilmesi gerekmektedir. Biz hekimlere diisen gorev ise ozelikle okul
cocuklugu doneminde bagvuran her hastada DE, DEA’ni ve ¢inko eksikligini arastirilmak
olmalidir. Boylece anemi tespit edilen olgular hemen tedaviye alinip ailelerine beslenme
egitimi verilerek, demir ve ¢inko eksikliginin yol acacagi enfeksiyonlara yatkinlik, motor
gelisimde gecikme, noropsikolojik bozukluklar gibi komplikasyonlar1 engellemek miimkiin
olacaktir. Anemi ve ¢inko eksikliginin gelisimini Onleyecek koruyucu oOnlemler i¢in
harcanacak maliyetin, anemi ve ¢inko eksikligi tedavisi i¢in harcanacak maliyetten ¢cok daha

diisiik olacagi bir gergektir (116).



8-SONUCLAR

1- Tarama yapilan cocuklar beslenme yetersizligi ve malnutrisyon acisindan karsilagtirildi.
Yasa gore agirlik degerlerine bakildiginda; 1.derece malnutrisyon % 4,7(n=34), 2.derece
malnutrisyon % 16,2 (n=116), 3.derece malnutrisyon ise % 0,14 ( n= 1) olarak tespit edildi.
2- Yasa gore boy degerlerine gore malnutrisyon sikligi; % 36,5°1 hafif (n=262) derecede,

% 12,41 orta (n=89), % 3,8’1 ise ciddi ( n=27) derecede idi. Yasa gore boy degerleri esas
almarak incelenen malnutrisyon prevalansi % 23 (n=168, orta ve agir) olarak bulundu. Bunun
cinsiyete gore dagiliminda kizlar %12,5 (n=90), erkekler ise %3,6 (n= 26) idi. Yasa gore boy
degerlerine gore kizlar erkeklere oranla bariz olarak geride idi.

3-Boya gore agirlik degerlerine goére malnutrisyon durumu incelendiginde; Cocuklarm %
12,3’0 hafif (n=88), % 8,5‘1 orta (n=61), % 1,7’s1 ciddi ( n=12) derecede malnutrisyonlu
bulundu. Boya gore agirlik degerleri esas alinarak incelenen malnutrisyon prevalansi % 22,4
(n=161, orta ve agir) olarak bulundu. Bunun cinsiyete gore dagiliminda; kizlar % 10,7 (n=77),
erkekler ise % 10 (n= 72) idi. Boya gore agirlik degerlerine gore kizlar ve erkekler arasinda
istatistiksel anlamda fark gézlenmedi.

4- Calismamizda anemi siklig1 % 21,9 (n=157) olarak saptandu.

5- Yas gruplarma gore anemi goriilme oranlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriildi. (p<0,01). 14 yas grubunda anemi sikli§1 8 yas grubuna oranla anlamli diizeyde
yiiksek olarak saptandi.

6- Calismamizda DEA prevalans1 % 7,4 olarak saptandi.

7- Folik Asit ve B12 vitamini anemi saptanan grupta arastirildi. Anemi saptanan 157 olguda
B12 vitamin eksikligi 31 olguda (% 19,8), folik asit eksikligi ise 22 olguda (% 14) saptandu.
8- Ortalama serum ¢inko diizeyleri anemisi olan (n=157) grupta arastirildi. Serum c¢inko
diizeyi 72 pg/dI’nin altindaki degerler c¢inko eksikligi olarak degerlendirildi. Anemisi olup
cinko eksikligi saptanan ¢ocuklarin sikligi % 52,2 (n=82) idi. Yas gruplarina gore 8 yas
grubunda olan ¢ocuklarm % 12,5 inde (n=35), 14 yas grubunda olanlarin ise % 10’unda
(n=47) cinko eksikligi saptandi. Cocuklarin yas gruplar1 ve cinsiyetleri ile ¢inko diizeyleri
arasinda istatistiksel anlaml fark bulunmadi.

9- Cinko eksikligi ile anemi birlikteligi olan ¢ocuklarm orani % 52,2 (n=82) ve bunun genel
taramaya orani % 11,4 idi. Bu olgularin % 54’iinde (n=44) DEA, % 29’unda (n=24) B12
vitamini eksikligi, % 17’sinde ise (n=14) folik asit eksikligi saptandi. Anemi diizeyi arttik¢a



cinko eksikliginin arttig1 saptandi. Ayrica serum c¢inko diizeyinin yasla birlikte ytikseldigi
bulundu (p<0,001).

10- Biiylime geriligi olan ve anemisi olmayan 6grencilerin orani ise % 72 (n=77) olarak tespit
edildi. Toplam 6grencilerin % 75’1 agirlik (n=105), % 60’ise (n=3) boy bakimindan geri idi
(p<0,05). Hem boy, hem de agirlik bakimindan geri kalanlarda ise anemiye daha sik rastlandi
(p = 0,029). Anemi ve ¢inko eksikligine biiylime- gelisme geriligi olan ¢ocuklarda daha sik
rastlanildi.

11- Cocuklarin hemoglobin miktarlar1 yiikseldik¢e ¢inko degerlerinin de yiikseldigi saptandi
(r=0,413; p<0,0001). Bu yiikselme biiyiime-gelisme geriligi olan ¢ocuklarda biiyiime-gelisme
geriligi olmayan ¢ocuklara oranla daha belirgindi. Cocuklarin hemoglobin ve ¢inko degerleri
arasinda pozitif korelasyon saptandi ve bu korelasyon gelisme geriligi olan ¢ocuklarda daha

belirgindi (r=0,298; p=0,005).



9- OZET

Amag: Bu ¢alismada, Diizce Ilinin Yigilca ilgesinde okul ¢ag1 ¢ocuklarinda biiyiime-
gelisme geriligi ve anemi prevalansi ile demir ve ¢inko eksikliginin biiylime-gelisme geriligi
iizerine olan etkilerini tespit etmek amaclandi.

Giris: Diizce Ilinin Yigilca Ilgesinde tiim ilkdgretim okullarmm 2. ve 8. smf
ogrencileri (8-14 yas grubu) calismaya alindi. 717 O6grencide biiylime geriligi ve anemi
taramasi yapildi. Anemi tespit edilen olgularda ¢inko eksikligi ile vitamin B12 ve folik asit
eksikligi arastirildi. Tiim bu parametrelerin biiylime ve gelisme geriligi ile iliskileri incelendi.

Yontem: 2009- 2010 egitim doneminde Diizce Ilinin Yigilca Ilgesinde tiim ilkdgretim
okullarinda 2. ve 8. smif 6grencileri degerlendirildi. Toplam 717 6grenci muayene edilerek
biiylime-gelisme geriligi arastirildi ve tam kan sayimlar1 incelendi. Tam kan sayimi ile anemi
tespit edilen 157 6grencide anemi sebepleri ( demir eksikligi, vitamin B12 eksikligi, folik asit
eksikligi) ve bunlarin biiylime-gelisme geriligi ile iliskileri incelendi. Ayrica 157 dgrencide
cinko eksikliginin anemi ve biiylime -gelisme geriligi lizerine etkisi arastirildi.

Bulgular: Fizik muayeneye gore biiyiime-gelisme geriligi sikligi1 109 6grencide % 15,2
olarak tespit edildi. Caligmamiza katilan 717 6grencinin 157’sinde anemi saptand1 (% 21,9).
Anemi tespit edilen 157 6grencinin anemi nedenlerini arastirmak amaciyla serum Fe, SDBK,
ferritin, vitamin B12 ve folik asit degerleri analiz edildi. Demir eksikligi taramaya katilan tiim
ogrencilerde % 13,8; anemi tespit edilenlerde ise % 51,5 siklikta tespit edildi. Anemi tespit
edilen 157 6grencinin 31’inde (% 19,7) vitamin B12 eksikligi, 22’sinde folik asit (% 14)
eksikligi saptandi. Anemi tespit edilen 157 dgrencide ¢inko diizeyi incelendi ve 82 grencide
cinko eksikligi saptand1 (% 52,2). Anemisi tespit edilen 157 68renci biiyiime—gelisme geriligi
ve ¢inko eksikligi yoniinden incelendi. Anemi saptanan 157 6grencinin 30’unda (% 19,1)
biliylime—gelisme geriligi saptand1 ve bu 6grencilerden ¢inko eksiligi olan 68renci sayisi ise 14
(% 8,9) olarak tespit edildi. Duyarlilik (sensitivite) % 90, secicilik (spesifite) %38,4, yanlis
negatiflik %09 olarak bulundu.

Sonug: Calisma sonucunda Diizce Ilinin Yigilca llgesinde Ilkogretim okullarindaki
ogrencilerde aneminin sik oldugu gézlendi. Anemi ile beraber eser elementler 6zellikle demir
ve ¢inko eksikligi de sik goriilmektedir. Bu iki eser element, cocukluk caginda biiyiime ve
gelismenin saglanmasi agisindan Onem tasimaktadir. Calismamizda Diizce ili Yigilca

ilgesindeki demir ve ¢inko eksikligi nedeninin yanlis ve yetersiz beslenme oldugu saptandi.



Anemi gelisiminde en sik neden olarak gozlenen demir eksikliginin efektif tedavisi dogru
beslenme ile saglanabilir.

Yurdumuzun pek ¢ok yoresinde oldugu gibi Yigilca ilgesinde de demir ve ¢inko
eksikliginin okul ¢agi ve hizli biliylimenin oldugu doénemde (8-14 yas) basit ve ucuz
yontemlerle saptanip erken baslanilacak demir ve ¢inko replasman tedavisi ile yiiksek maliyet
ve komplikasyonlarin 6nlenebilecegini diistinmekteyiz. Anemi gibi hastaliklarda demir ve
cinko gibi eser elementlerin tani, tedavi ve takipteki 6nemlerinin ortaya konulabilmesi i¢in
daha genis cocuk populasyonlarinda ve uzun siireli arastirmalara gerek vardir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, Diizce, bliylime-gelisme geriligi, demir eksikligi anemisi, ¢inko

eksikligi, okul ¢agi ¢ocuklari, saglik taramasi, eser element eksikligi



10- SUMMARY

INVESTIGATION OF PREVALANCE OF ANEMIA AND ZINC DEFICIENCY IN
SCHOOL AGE CHILDREN iN YIGILCA TOWNSHIP OF DUZCE PROVINCE

Purpose: The purpose of this study was to determine the prevalence of growth and
development retardation and anemia in Yigilca Township of Diizce province and the effect of
anemia and zinc deficiency with growth retardation on school children.

Introduction: 2. and 8. grade students (between 8 and 14 years of) of all the primary
schools in Yigilca Township of Diizce Province were taken into the study. 717 students were
examined for growth and development and anemia. If anemia was detected in any case, zinc,
vitamin B12 and folic acid deficiencies were investigated. All these parameters were analyzed
to show relationship with growth retardation.

Method: 2. and 8. grade students (between 8 and 14 years of) of all the primary
schools in Yigilca Township of Diizce province in the 2009-2010 academic term were
evaluated. 717 students were examined for growth and development retardation and their
complete blood count were analyzed. In 157 students with anemia detection (Hb<11,5 g/dl),
anemia causes (iron, vitamin B12 and folic acid deficiencies) and their effect on growth and
development retardation were investigated. The effects of zinc deficiency on anemia and
growth retardation were also investigated in 157 students.

Findings: Anemia was found in 157 out of 717 students (21,9 %) in our study. The
frequency of growth and development retardation was detected in 109 students (15,2 %) by
the physical examination. Serum Fe, SIBC, ferritin, vitamin B12 and folic acid parameters
were analyzed in order to determine causes in 157 students with anemia. Iron defiency was
found as 13,8 % of all the students and found as 51,5 % in students with anemia. Vitamin B12
deficiency was detected in 31 out of 157 (19,7 %) students with anemia and folic acid
deficiency was detected in 22 out of 157 (14 %). Serum zinc levels were analyzed in 157
students with anemia and zinc deficiency was found in 82 students (52,2 %). In addition, 157
students with anemia was investigated for growth and development retardation and zinc
deficiencies. Growth and development retardation was found in 30 out of 157 students with
anemia (19,1 %) and 14 out of these students (8,9 %) had zinc deficiency. Sensitivity was

found as 90 %, specificity 38,4 % and false negativity 9 %.



Result: As a result of this study, anemia was frequently found in students in primary
schools in Yigilca Township of Diizce Province. Deficencies of trace elements, especially
iron and zinc elements were also found in addition to anemia. These two trace elements are
essential for growth and development of children. Treatment for iron defiency, which was
found as the most common cause of anemia can be prevented by accurate nutrition and should
be made effectively. We found that the causes of iron and zinc deficiencies in Diizce are
wrong and insufficient nutrition. Iron and zinc deficiencies can be detected by simple methods
in school age during the period of rapid growth ( ages 8-14 years). High costs and
complications of anemia and zinc deficiency can be prevented by iron and zinc supplement
therapy in Yigilca Township. Long-term studies in wider pediatric populations are needed to
prove the importance of diagnosis, treatment and follow-up of iron and zinc deficiencies in

students.

Key words: Anemia, Diizce, growth and development retardation, iron deficiencies ,

zinc deficiencies, school children, trace elements, health screening
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