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OZET

Cocuk Saghg ve Hastaliklar: Polikligine Basvuran 12-24 ay Arasi Siit Cocuklarinda Demir
ve D Vitamini Diizeyi ve Profilaksiye Uyum

Dr. Emre BILGIC
Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Uzmanhk Tezi

Amac: Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Polikliniklerine
istahsizlik, solukluk, halsizlik, gelismeme sikayetleri ile basvuran hastalarin D vitamini
diizeylerini ve hastalarda demir eksikligi anemisi varligin1 arastirdiktan sonra hastalarin boy ve
kilolar1 tespit edilip, ailelerin ¢ocuklarina ilk yillarinda ne oranda demir ve D vitamini destegi
verdigine anketler esliginde bakilarak ebeveynler ile yapilan goriismelerde profilaksi konusunda
ne oranda bilgilendirildiklerini ve ebeveynlerin okuryazarlik diizeylerinin profilaksiyi ne diizeyde
etkiledigini gostermeyi amacladik. Ayrica ¢alismamizda elde ettigimiz veriler esliginde D vitamini

eksikligi ile demir eksikligi anemisi arasindaki iliskiyi de incelemeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismamiz 2017 yili Haziran, Temmuz, Agustos ve Eyliil
aylarinda Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Polikliniklerine istahsizlik, halsizlik sikayetleri ile
bagvuran 12 ile 24 ay arasi 120 siit ¢ocugundan olusmaktadir. Hastalarin genel sistemik
muayeneleri yapilip boy ve kilolar tespit edilip hastalarda akut enfeksiyon, devamli ilag kullanimi
ve kronik hastaliklarin varligi dislandiktan sonra her hastanin hemogram, demir, demir baglama
kapasitesi, ferritin, Ca, P, ALP ve 25-OH vitamin D degerlerine bakildi. Ebeveynlere yonelik
anketler esliginde ailelerin profilaksiye ne oranda uyduklar1 sorgulandi. Hastalarin hemogram
degerleri EDTA'l1 mor tiipte Cell Ruby marka cihazi ile ¢alisildi. 25-OH vitamin D ise EDTA'l1
mor tiipte kan alinarak Shimadzu LCMS-8040 cihazi ile liquid chromatograph mass spektrometri

yontemi ile ¢alisildi.

Bulgular: Hastalarimizin %35.8 oraninda D vitamini yetersizligi, %14.2 oraninda ise D
vitamini eksikligi tespit edildi. Calismamizda ailelerin %65°lik bir kesimi D vitamini
profilaksisine uyduklarini belirtirken, %35 gibi bilyiik bir kesimin ise ¢ocuklarina D vitamini

vermedigi dikkati c¢ekmektedir. D vitamini profilaksisine uymayanlarin biiyliik ¢ogunlugu
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kendilerine D vitamini preparati Onerilmedigini ifade etmektedir. Cocuklarma D vitamini
verdiklerini ifade eden ailelerin ise diizensiz bir sekilde D vitamini kullandiklar1 goriilmektedir.
Calismamizda olgularin D vitamini diizeyi ile anne egitimi diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p=0.039, p=0.040). Olgularin D vitamini diizeyleri siniflandirildiginda
okuma-yazma bilmeyen anne orani artik¢a D vitamini eksikliginin daha yiiksek oranlarda oldugu
goriildii(p=0.039, p=0.040). Bu durum bize profilaksi konusunda maternal egitim diizeyinin

Oonemini gostermektedir.

Calismamizda demir eksikligi anemisi oran1 %23.3 iken demir eksikligi orant %32.5
olarak goriildi. Ailelerin demir profilaksisine uyumuna bakildiginda ise ailelerin ancak %50’si
cocuklarina yasamin ilk yilinda demir preparati verdiklerini belirtmektedirler. Geriye kalan

%50’lik kesimin biiyiik bir cogunlugu kendilerine demir preparati 6nerilmedigini ifade etmektedir.

Calismamizda elde ettigimiz veriler esliginde D vitamini eksikligi ile demir eksikligi
anemisi arasindaki iligskiyi de inceledik ve istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi

(p>0.05).

Sonug: limizde uygulanan D vitamini ve demir profilaksisi konusunda daha siki ve yeni
onlemler almak gerekir. Konu ile ilgili Halk Sagligi Midirliigii, aile sagligi merkezleri ve ¢ocuk
hekimlerince birlikte igbirligi icerisinde caligilip ailelere yonelik egitim projeleri ile birlikte,

konuya biitiinciil yaklagilmasinin profilaksi konusuna katki saglayacagi kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: D vitamini, Demir, Profilaksi, Cocuk
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ABSTRACT
The level of Iron and Vitamin D and Compliance with Prophylaxisin Children Between 12-
24 Months and Admitted to the Children's Health and Diseases Polyclinics

Emre BILGIC, MD
Specialty Thesis in the Department of Children’s Health and Diseases

Aim: After investigating the presence of iron deficiency anemia and vitamin D levels of the
patients who were admitted to Harran University Medical School's Department of Children’s
Health and Diseases for lack of appetite, fatigue and malaise, the weight and height of the patients,
to what extent the parents gave iron and vitamin D supplements to their children in their first
years, the extent to which the parents were informed about the prophylaxis and to what extent the
level of the literacy of the parents affected the level of prophylaxiswere determined by looking at
the interviews and surveys made with the parents.We also aimed to investigate the relationship
between vitamin D deficiency and iron deficiency anemia by looking into the data collected

during the study.

Materials and Methods: Our study consisted of 120 infants between 12 and 24 months, who
were admitted to the Department of Pediatrics in June, July, August and September of 2017 with
complaints of loss of appetite and weakness. After the general systemic examination of the
patients was performed, and height and weight of them were determined, and acute infection,
continuous drug use and chronic illnesses of the patients were excluded, the hemogram, iron, iron
binding capacity, ferritin, Ca, P, ALP and 25-OH vitamin D values of each patient were evaluated.
In the context of parental surveys, parents were questioned about to what extent they abided by the
prophylaxis.Hemogram values of the patients were studied in the purple tube with EDTA and with
the device whose brand is Cell Ruby.In the case of 25-OH vitamin D, blood was taken from the
purple tube of EDTA and studied by Liquid Chromatograph mass spectrometry method by using
Shimadzu LCMS-8040 instrument.

Results : 35.8% of patients were found to have vitamin D deficiency and 14.2% of them were
found to be deficient in vitamin D.In our study, 65% of the families stated that they abide
byvitaminDprophylaxis, while 35% of them did not give vitamin D to their children.The vast

majority of those who did not abide by vitamin D prophylaxis stated that they were not offered
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vitamin D. Families who stated that they gave D vitamins to their children were seen to use
vitamin D irregularly. In our study, a statistically significant difference was found between
vitamin D level and maternal education level (p = 0.039, p = 0.040).When the levels of vitamin D
in the cases were classified, it was determined that the more the ratio of the illiterate mother
increases, the higher the deficiency of vitamin D was found (p = 0.039, p = 0.040). This shows us
the importance of maternal education level in prophylaxis.

In our study, it was found that the iron deficiency anemia rate was 23.3% while the iron
deficiency rate was 32.5%.Regarding the adaptation of the families to iron prophylaxis, only 50%
of the families stated that they gave their children iron preparations in the first year of life. A large
majority of the remaining 50% said that they were not recommended iron preparations.

We also examined the relationship between vitamin D deficiency and iron deficiency
anemia in our study with the help of the data obtained and found no statistically significant
relation (p=0.05).

Conclusion: Strict and new precautions should be taken in the field of vitamin D and iron
prophylaxis.We are of the opinion that if the Public Health Directorate, Family Health Centers and
pediatricians in Sanliurfa work together, perform educational projects for families and evaluate the

issue in question as a whole, the issue of prophylaxis will be contributed a lot.

Keywords: Vitamin D, Iron, Prophylaxis, Child
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiit’iiniin (DSO) 2011 yilinda yapmis oldugu kiiresel o6lgekli bir
caligmada; ¢ocuklarin %43’iinilin, hamile kadinlarin %38’inin ve gebe olmayan iireme ¢agindaki
kadinlarin ise %29’unun anemik oldugu tahmin edilmektedir(1). Bu veriler aneminin diinya
capinda ne kadar yaygin bir sorun oldugunu ortaya koymaktadir. Demir eksikligine bagli anemi az
gelismis ve gelismekte olan iilkelerde sik goriilmektedir. Diinya ortalamasina ve Ozellikle
tilkemize bakildiginda demir eksikligine bagli anemi en sik ¢ocuklarda (6-36 ay arasi) ve gebelik

donemindeki kadinlarda goriilmektedir(2).

Demir diinyada bol bulunan elementlerden biri demir olmasina ragmen, demir eksikligi
cocukluk déneminin en sik rastlanilan anemi nedenlerindendir(3). Demir eksikliginin(DE) genel
oranlarina bakildiginda diinya niifusunda genel olarak DE %30, gelismis tilkelerde %8, gelismis
iilkelerin ¢cocuk niifusunda ise demir eksikligine bagli anemi %13 seviyesindedir. Gelismekte olan
tilkelerde ise bu oran %51 gibi yiiksek bir diizeydedir. Tiirkiye'nin ¢esitli bolgelerinde yapilan
calismalarda 4 yas alt1 niifusun DE oran1 %48 olarak belirtilmektedir(4).

Demir eksikligi anemisinin (DEA) sikligina bakildiginda multiple faktorlerin etkili
oldugu goriilmekte olup iilkeler arasinda bu faktorlere bagli olarak demir eksikligi anemisi(DEA)
sikliginda degisiklikler saptanabilmektedir. Bu degisikliklere sebep olan faktorler; anne siitii ile
beslenme siiresinin azhigi, beslenmeye ek olarak inek siitiiniin eklendigi doénem, ailenin
sosyoekonomik diizeyi ve demirden zenginlestirilmis formiil mamalardir (5). Ulkemizde de farkli

cografi bolgelerde farkli prevalans verileri mevcuttur (6-7).

Demir eksikligi anemisi hematolojik ve hematolojik olmayan bircok sisteme etkisi olan
bir hastaliktir. Demirin hiicresel fonksiyonlar, biyokimyasal degisiklikler, biiyiime, psikomotor
gelisim ve davranis, zihinsel gelisim, immiin sistem, fiziksel kapasite, gastrointestinal sistem ve
termoregiilasyon {iizerine etkileri vardir. DSO ve Amerikan Pediatri Akademisi DEA yiiksek
oranda tespit edilen gelismekte olan iilkelerde 4 ayliktan itibaren demir destegi onermektedir (7,
8). Demir destegi gelismekte olan iilkelerde DE’yi Oonlemek i¢in en sik kullanilan yontemdir.
Saglik Bakanligi tarafindan da bebeklere 4 ayliktan itibaren aile sagligi merkezleri aracilig ile

ailelere licretsiz demir preparatlart verilmektedir.



D vitaminin viicudumuzda bir¢ok islevi vardir. Oncelikle D vitamini, Vitamin D receptor
(VDR) araciligiyla islevini gosterir. VDR 12. kromozon tarafindan kodlanan ve polimorfizmden
dolay1 insanlar arasinda oldukga farklilik gosteren bir reseptordiir (9). VDR, klasik olarak bulun-
dugu bobrek, bagirsak ve kemik dokusu disinda hematopoietik sistemde, monositlerde, aktive T
ve B lenfositlerde, timositlerde ve degisik prekiirsor hiicrelerde bulunmaktadir (10). Ayrica D
vitamininin viicudumuzda hiicre diferansiasyonu ve apoptozis gibi kontrollii hiicre 6limii,
hiicrenin immiin ve hormonal regulasyonunda, hiicre ¢gogalmasi ve viicudumuzla ilgili baska diger

stire¢lerde de gorev aldigi bilinmektedir (11).

Cocuklarda D vitamini eksikliginin temel sebepleri arasinda yetersiz alim mevcuttur.
Bunun yaninda gelisen ve hizli biiyliyen cocuk organizmasinda viicut kitlesindeki artisa bagh
ihtiyacin kargilanamamasi, yetersiz gilines 15181, yetersiz beslenme durumu, D vitamininin emilim
bozuklugu, maternal D vitamini yetersizligi de D vitamini eksikliginin diger nedenleri arasinda

sayilabilir.

Nutrisyonel rikets D vitamini eksikliginde ¢ok sik goriilen hastaliklardan biri olup
ozellikle gelismekte olan iilkelerde hala devam eden bir problemdir(12). Toplumun saglik
diizeyindeki gelismelere ve saglik personelinin topluma sundugu D vitamini destegine ragmen,
tilkemizde 0-3 yas arasi ¢ocuklarda % 6 oraninda riketsin goriildiigii bolgeler hala mevcuttur (13).
Saglik personelinin D vitamini destegi calismalarina ragmen, 0-3 yas arasindaki ¢ocuklarda halen
rikets olgular1 goriildiigiinden dolay: subklinik D vitamini ve rikets eksikligini onlemek igin D
vitamini desteginin verilmesi tekrar onem kazanmistir. Son dénemlerde iilkemiz de dahil olmak
tizere birgok iilkede biitiin bebeklere giinde 400 IU D vitamini saglanmasi genel bir saglik hizmeti
olarak kabul edilmistir (13).

Siit cocuklarinin saglikli biiytime ve gelisimi i¢in demir ve D vitaminine gereksinimleri
oldugu bilinmektedir. Biz ¢aligmamizda ¢ocuk saglig1 ve hastaliklar1 polikliniklerine istahsizlik,
yetersiz beslenme, solukluk, yorgunluk, gelismeme sikayetleri ile bagvuran 12-24 ay arasi siit
cocuklarinda hastalarin boy ve kilolarimi tespit ettikten sonra, ailelerle yapacagimiz anket ile
birlikte ¢ocuklarin demir ve D vitamini diizeylerini incelemeyi amagladik. Calisma kapsaminda
cocuklara yasamlarinin ilk yilinda demir ve D vitamin profilaksisi uygulanip uygulanmadigini,
ailelerin egitim diizeylerini, ailelerinin egitim diizeylerinin profilaksiye katkisini, profilaksiye

uyum konusunda hangi saglik personelinin islevsel oldugunu( aile sagligi merkezi hemsiresi,



doktoru, ¢ocuk doktoru), profilaksiye ne kadar siire uyuldugunu, profilaksiye uyumun yeterli
olmadigi durumda sorunun nereden kaynaklandigini aragtirmay1 planladik.

Ote yandan bazi hastaliklarda D vitamini ile hemogram parametrelerinin diizeyi arasinda
iliski oldugu iddia edilmis olup literatiirde gesitli ¢calismalar mevcuttur. Biz ¢alismamizda elde
edecegimiz veriler esliginde D vitamini eksikligi ile anemi arasindaki iliskiyi de incelemeyi

planladik.



2.GENEL BILGILER
2.1. Demir ve Demir Metabolizmasi

Demir organizmada fazla bulunan ve ¢ok fonksiyonel bir elementtir. Demirin kimyasal
olay sonucu iki ydne déniisebilen(Fe*? < Fe"seklinde) 6zelligi sayesinde bircok metabolik
olayda islevsel rol alir. Demir ayrica insan viicudunda hiicre eritropoezi, hiicresel immiinite ve
oksidatif metabolizma gibi fonksiyonel kimyasal olaylarda ortamda bulunmasi1 gereken esansiyel
bir elementtir (14). Insan dogumuyla birlikte organizmada toplam 80 mg/kg demir bulunmaktadir.
Demir insanlarda yaslanan eritrositlerden (yaklasik 20 mg/giin) ve diger kaynaklardan geri
dontistimlii bir sekilde elde edilmektedir. Yiyecek ve igeceklerde ortalama olarak giinde 20-25 mg
demir alinmasina ragmen bunun yalnizca 1-2 mg' absorbe edilebilir. Yasam siiresi dolmus
eritrositlerin yikima ugramasi ile birlikte her giin yaklagik 20 mg kadar demir agiga ¢ikar ve bunun
2,5 mg kadar1 tekrar hemoglobin yapisina girer. Viicudun demir ihtiyaci her giin sadece 1-2 mg
gibi diisiik bir miktarda demirin absorbe edilemesi ile karsilanamaz (15,16). Toplamda viicuttaki
demir miktar1 yaklasik 3—4 gram olup ve bunun ¢ogu eritrosit yapisindaki hemoglobinde bulunur
(17). Demir bulunduran miyoglobin, hemoglobin ve sitokromlar toplam viicut demirinin %70-
90’1n1 olusturur. Demirin geriye kalan kismi ise hemosiderin ve ferritin olarak dalak, karaciger ve

kemik iliginde depolanur.

Viicudumuzda demir 3 ana sekilde bulunur;
Tablo 1: Organizmadaki demirin dagilimi(18)
Islevsel olan demir (%78 ) %65 Hemoglobin

%10 miyoglobin
%2 enzimler

%1 hem i¢cermeyen(non-hem) enzimler

Depo edilebilen demir %22 ferritin ve hemosiderin

Plazmada tasiabilen demir %0.1 transferrin

Transferrin; Demir plazmada transferrine baglanarak diferriktransferrin olarak taginir.
Transferrinin yapisinda yer alan transferrin metal baglayici transport demir igin spesifik bir
yapidir. Demir birgok dokuya transferrin araciligi ile tasindigi gibi demiri tasiyan bu yap1 bolgesel

olarak tiretilip demirin ulasamayacagi bir¢ok yere de demiri ulastirma 6zelligine sahiptir. Kemik
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iligi transferrin agisindan zengin olup transferrine bagli demirin % 80'i burada bulunur (19).
Mukozalarin yapisinda, gonadlarda, santral sinir sisteminde ve serumda transferrinler mevcuttur.
Normoblastlar ise transferrinin en fazla bulundugu yerdir. Transferrinin yikimi da yapimi da
karacigerde gerceklesmekte olup yart 6mrii 7-10 giin arasindadir ve sentezi demir depolarininin
durumuna gore degisir. Ote yandan transferrin sentezi diger dokularda da gergeklesebilmektedir.
Demirin plazmadan duodenuma ve diger organlara gegisini saglayan ise transferrin reseptorii olup

barsak hiicrelerinin bazolateral kisimlarinda yer alir (20).

Ferritin, Fe*® degerlikli demirlerin bir araya gelmesiyle olusur. Viicudumuzda ¢dziiniir
olarak bulunan esas depo proteini ferritindir. Organizmada depo demirinin %70-80'i ferritin olarak
depolanir. Geriye kalan depo demiri ise ¢6ziinmeyen protein kompleksi olan hemosiderin seklinde
depolanir. Primer olarak demir igeren bilesiklere bakildiginda bunlarin sentezinin oldugu yerler
dalak, kemik iligi, hepatosit ve makrofajlardir. Plazmada bulunan ferritin diizeyi hiicresel ferritin
ile orantilidir. Depo demir diizeyini yansitan en objektif deger plazma ferritinidir (21,22). Ferritin
C vitamini eksikliginde ve demir eksikligi anemisi (DEA) durumunda azalirken enfeksiyon,
inflamasyon ve karaciger hastaliginda yiiksek bulunabilir. Yenidoganlarda yiiksek ferritin
degerleri dogumda bol miktarda demir deposunun oldugunu gosterir. Yenidoganlardaki bu ferritin
degerleri bebeklik déneminde zamanla hizla diisiip gocukluk donemleri boyunca diisikk kalir.
Kadinlarda gebelik donemlerinde serum ferritin diizeyleri diisiik seyredebilirken menapozdan
sonra ise yiikselme egilimindedir. Erkeklerde ise, ergenlik donemi boyunca serum ferritini

yiikselir ve yasam boyunca yiiksek seyreder. (23)

Hemosiderin, Hemosiderin ferritine nazaran daha heterojen yapida olup suda erimez.
Hemosiderin en fazla makrofajlarda yer alir. Demir/protein orani hemosiderinde ferritine gore
daha yiiksektir ancak hemosiderinin i¢indeki demirin kullanilabilirligi ferritine gore ¢ok daha
azdir. Normal sartlarda demirin ¢ogu ferritin seklide depolanir fakat asir1 demir yiikklenmesi gibi

durumlarda demirin depolanmas1 hemosiderin seklinde olmaktadir. (24,25,26)
2.1.1. Viicuttaki Demirin Fonksiyonu
Demir hemoglobin yapisinda bulunur ve tiim viicuda oksijen tagimakla gorevlidir. Ayrica

miyoglobin igerisinde bulunarak kas igerisine oksijen depolanmasini saglar. Mitokondriyal

solunum sisteminde yer alan demir siilfiir elementi ile kompleksler olusturup elektron transport



zincirinde gorev alir. Demirin bir baska Onemli fonksiyonu ise DNA sentezi esnasinda

riboniikleotid rediiktaz enzimi i¢in ortamda zorunlu olarak bulunmasi gerekir.

Tablo-2: Demirin Islevleri (27).

Demir iceren protein Islevleri

Hem Proteinleri

Hemoglobin Oksijenin taginmast

Myoglobin Oksijen depolanmasi

Hem Enzimleri

Sitokrom a, b, ¢ Solunum zincirinde elektron
transferi

Sitokrom C oksidaz Mikrozomal iglevler

Sitokrom P450 + b5 Ksenobiyotiklerin Fazl
biyotransformasyonu

Dcytb Duodenalenterositlerdekiferrirediikta
z yapisinda yer alir

Katalaz Hidrojen peroksit yikiminda gorevli

Peroksidaz Peroksit yikiminda gorevli

Myeloperoksidaz Notrofillerinbakteriyosit etkisinde
gorevli

Sulfiteoxidase Siilfitin siilfata dongiisiinde gorevli

Triptofan 2,3-dioksijenaz Piridin metabolizmasinda gorevli

Iyodaz (iyodoperoksidaz) Iyot dongiisiinde gorevli ( Tiroid)

Hem Dis1 Demir Enzimleri

Riboniikleotidrediiktaz DNA sentezi

Demir Siilfiir Proteinleri

Akonitaz Oksidatiffosforilasyon ve

[zositratDehidrogenaz sitrik asit dongiinde gorev alir.

SiiksinatDehidrogenaz

NADH Dehidrogenaz

Aldehit Oksidaz Aldehitin karboksilik asite
dongiisiinde gorevlidir.

KsantinOksidaz Hipoksantin-iirik asit dongiisiinde
gorevlidir.

FenilalaninHidroksilaz Katekolamin, nérotransmitter ve
melaninsentezinde gorevlidir

TirozinHidroksilaz

TriptofanHidroksilaz

PirolilHidroksilaz Kollajen sentezinde gorev alir

LizilHidroksilaz

2.1.2 Besinlerdeki Demirin Dagilim

Gidalarla alinan demirin %10-15'1 hem demiri seklinde, %85-90"1 ise non-hem demir
(ferrik kompleks) yapisindadir. Hem demirinin viicutta emilimi non-hem demirine gore ¢ok

yiiksektir. Hem demiri hayvanlarin kas ve etlerinde olup hemoglobinin ve miyoglobinin yapisinda



bulunur. Koyun ve sigir etlerindeki hem demirinin emilimi yiiksek oranda olurken bu oran tavuk

ve balikta daha diisiik seviyelere iner (28-31).

Baz1 besinler, ilaglar, indirgeyici ajanlar demir emilimini etkiler. Diyetteki kalsiyum
miktari, etlerin kavrulmas: veya etleri yiiksek 1sida pisirme islemi demir emilim oranini
diistirmektedir. Ekmek, oksalatlar ve kuru baklagillerde bulunan fitatlar, ¢ay, kahve, kakaoda
bulunan tanin ve fosfatlar demir ile kompleks yapip demirin emilimini azaltir. Aliiminyum, ¢inko
gibi elementlerin ortamda fazlaligi demir emilimini azaltir. Anne siitii ile beslenen bebeklerde
anne siitli igeriginde bulunan laktoferrin sayesinde demir emilim oran1 %50'ye yiikselmekte olup
bundan dolay1 ilk 4-6 ay sadece anne siitii ile beslenen bebeklerde ek demire ihtiyag duyulmaz.
Inek siitiine bakildiginda ise anne siitinden daha fazla demir bulunur ancak igerigindeki

kalsiyumun fazla olmas1 sebebiyle emilen demir orani %10 civarindadir (28-31).

Turunggiller, yesil yaprakli sebzeler, C vitamini, laktik asit, siiksinat, piirivat, sorbitol,
fruktoz, sistein gibi indirgeyici ajanlar hem olmayan demiri, hem demir formuna donistiiriip
demir emilimini arttirir. Diger yandan organizmadaki demir depolarinin diisiisii, anemi, hipoksemi

ve hiicresel eritropoez artis1 demir emilimini arttiran faktorlerdendir (32).

Bazi besinlerin demir igerikleri ve emilim yiizdeleri Tablo 2 ve Tablo 3'de sirasiyla

belirtilmistir.

Tablo-3: Baz1 Besinlerin Demir Igerikleri (33)

Besin Miktar(g) Demir(mg)
Karaciger 35 3,1
Et 100 2,9
Tavuk eti 100 0,9
Balik 100 2,1
Kuru kayis1 50 2,8
Pekmez 25 2,5
Kuru baklagiller 60 4,7
Beyaz peynir 30 0,1
St 100 0,1




Tablo-4:Cesitli Besinlerdeki Demirin Emilim Oranlar1 (33)

Besinler Demir emilim %
Etler 25-30

Yumurta 15-20

Yesil yaprakli sebzeler 7-9

Tahillar 4

Kuru baklagiller 20

2.1.3. Viicuttaki Demirin Emilimi

Diyetteki demirin emilebilmesi bazi kosullara baglidir. Bu kosullar; demirin emilebilir
formda olup olmamasina, diyetin bilesimine, besindeki demir miktarina, sindirim sistemi
bilesenlerine, kisinin demir ihtiyacina ve saglik durumuna baglidir. Diyetteki demir hem ve hem
dis1 demir olmak tizere 2 formda bulunmaktadir. Hem demiri hayvansal icerikli gidalarda yer alan
hemoglobin ve miyoglobinin yapisinda yer alan ferrdz (Fe*?) formda olan demirdir. Non-hem
demiri ise bitkisel kaynakli gidalarda olup ferrik kompleksler halinde bulunur. Hem demirinin
emilimi(%30) non-hem demirine(%5) gore daha iyi olup hem demirinin emilimi mide pH'sindan
ve diyet igeriginden etkilenmez. Besinlerde bulunan fosfat, fitat, oksalat ve tannat ferrik demire
baglanip emilemeyecek biliyiik molekiiller olusmasina yol agar. Ancak beraberinde diyetle alinan

C vitamini bu emilimi iki kat kadar arttirmaktadir (34-35).

Non-hem demir Fe** formda olup enterositlerden Divalent metal transporter 1(DMT-1)
protein araciliglt ile emilir. DMT-1 enterositlerin fir¢ali kenarinda bulunan transmembran
proteinidir. Demirin emilebilmesi i¢in Fe*? formunda olmasi gerekmektedir. Duodenal hiicrelerde
yer alan duodenal sitokrom B enzimi ile demir, Fe** formundan Fe*? formuna déniisiir ve bu
sekilde DMT-1 aracihig: ile emilir (36). Hem demiri (Fe*?) ise tam olarak tanimlanamayan bir
reseptor araciligl ile duodenumdan enterosit i¢ine alinip hem oksijenaz enzimi ile hiicre i¢inde

serbest hale gelir (37). Demirin enterosit i¢ine alinmasi Sekil 1'de gosterilmistir.

Anne siitli alan bebeklerde ise demir emiliminin biraz daha farkli oldugu O6ne
siiriilmektedir. Anne siitinde non-hem (Fe*®) demiri bulunur. Non-hem demiri DMT-1 araciligi
ile enterosit i¢ine alindig1 gibi laktoferrin baglayan farkli bir reseptor araciligi ile de hiicre igine

alinabilmektedir (Sekil 1) (38).



Liimen Enterosit Plazma

- Fe**
Y e

Fe?*
Ferroxidase
(hephaestin)

Fel
? )? Fe3*

Sekil-1: Neonatal Dénemde Demir Emilimi (38)

Demir enterosit icine alindiktan sonra iki yol izleyebilir. Hiicre i¢ine alinan demir ya
enterositin bazolateral kismina gecip oradan viicuda salinir ya da hiicre i¢cinde depolanir. Viicudun
demire ihtiyact oldugu durumda enterosit i¢indeki demir transmebrandaki ferroportin proteini
aracihigl ile dolasima gecer. Demirin plazmada tasinabilmesi icinde tekrardan hem(Fe*?)
formundan non-hem(Fe*™) formuna ¢evrilmesi gerekmektedir. Bu déniisim hephaestin,
seruloplazmin proteinleri araciligi ve ferrooksidaz aktivitesi ile gerceklesmektedir. Olusan non-

hem demiri transferrin proteinine baglanip dolasima geger ve plazmada tasinir (38).
2.1.4.Demirin Hiicrelere Tasinmasi Ve Depolanmasi

Transferrin proteini, apotransferrin olarak hepatositlerde sentezlenip yalnizca Fe™ iyonu
ile baglanir. Toplam viicut demirinin ancak % 0.1’1 plazmada bulunur ve diger demirin tamamina
yakini transferrine  bagl haldedir. Apotransferrin-Fe*®*  kompleksi transferrin  olarak
adlandirilmaktadir. Transferrin hedef dokuya transferrin reseptor aracili endositozla hiicre igine
alinir. Geriye kalan apotransferrin-reseptor kompleksi hiicre membranina geri doner. Transferrinin

hiicre yilizeyinde baglandig1 iki reseptor mevcut olup bunlar Transferrin receptor 1(TfR1) ve
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Transferrin receptor 2 (TfR2)'dir. TfR1 biitiin hiicre yilizeylerinde bulunur ve transferrinin hiicre
icine alinmasinda gorev almaktadir. TfR2 ise hepatositlerde bulunup transferrin satiirasyonu i¢in

bir sensor gorevi gormektedir ve hepsidini kontrol ederek demir metabolizmasini diizenler (39-

40).

2.1.5.Viicuttaki Demirin Regulasyonu

Plazma demirinin temel iki kaynagi vardir. Bunlardan biri mukozal emilim ile
gerceklesen diyet demiri, digeri ise yaslanmis eritrositlerden elde edilen ve tekrardan kullanilan
demirdir. Bagirsaklarda meydana gelen mukozal emilim en Onemli demir regiilasyon
mekanizmasidir. Bagirsaklarda gergeklesen hiicresel diizeydeki bu kontrol mekanizmasinda demir
depolarmin durumu, transferrin doygunlugu ve karacigerden salgilanan hepsidinin rolii
bulunmaktadir (41). TfR2 hepsidinin salgilanmasini diizenler. Kanda transferrinin doygunlugu
artarsa TfR2 uyarilir ve hepsidin sentezi artar (40,42). Plazmadaki demir diizeyleri ve hiicrelerde
depolanan demir ile hepsidin sentizi uyarilir ve artan hepsidinin net etkisi ile plazmaya salinan
demir azalir. Hepsidin ayn1 zamanda bir akut faz reaktani olup hepsidinin plazma diizeyi
bakteriyel lipopolisakkarit ve sitokin salgilanmasi gibi faktorlere yanit olarak artabilir. Anemi ve

hipoksi gibi durumlarda ise hepsidin sentezi azalir.

2.2. Demir Eksikligi Anemisi

Eritropoezin devam ettirilebilmesi i¢in ortamda gerekli olan demirin yetersizliginden
kaynaklanan duruma demir eksikligi anemisi (DEA) denir (43). Yasamin her doneminde DEA
goriilmesine karsin kiiglik ¢ocuklarda ve kadinlarda daha siktir. DEA’nin esas sebebi, alinan demir
miktar1 ile demir gereksinimi arasindaki dengesizliktir. Cocukluk c¢agindaki hizli biiyiime,
gebelikte artan demir ihtiyaci, menstruasyon donemi demir eksikligini ortaya ¢ikaran fizyolojik
nedenlerdir (43).

2.2.1.Demir Eksikligi Anemisi Prevalansi

Demir eksikligi anemisi siklikla 6 ay ile 2 yas grubu arasinda goriilmektedir. Ulkemizde

cocukluk yaslarinda DEA’nin siklig1 g6z ardi edilemeyecek kadar yiiksektir (44).
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Diinya Saglik Orgiitiiniin hazirladig1 bir rapora gore gelismis iilkelerde 5 yas alti
cocuklarin %12’sinde, gelismekte olan filkelerde ise %51’inde demir eksikligi anemisi
goriilmektedir (45). Amerika Birlesik Devletlerine (ABD) bakildiginda ise 1 yasindaki ¢ocuklarin
% 23’tinde demir eksikligi anemisi (DEA) tespit edilmistir (46).

Ulkemizde Sakru ve arkadaslarmin Izmir ilinde yaptiklari bir calismada yaslar1 6 ay ile
15 yas arasinda olan 1000 olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada DEA’nin prevalanst %30.1 olarak
gorilmiistiir. Bu ¢alismada DEA siklikla 13-24 ay yas grubunda tespit edilmis olup orani
%44 .4'tiir. Bu grubun icinde ise 13 aylik ¢ocuklarda DEA% 60 oraniyla en yiiksek oranda
belirlenmistir. DEA saptanan olgularin %55.2’si orta (8< Hb <10 g/dl), % 15.6’s1 ise agir (Hb<8
g/dl) anemi olarak saptanmistir (47).

Soylu ve arkadaslarmin Istanbul ilinde yaptiklar1 bir calismada yaslar1 5-36 ay arasinda
degisen 166 ¢ocuk ile yapilan bir ¢alismada olgularin %72.3’linde DE ve bunlarin da %47.6’sinda
DEA saptanmisti. Bu ¢alismada sosyoekonomik durumun, erkek ve kiz ¢ocuk farkinin, beslenme
aliskanliklarinin (ilk 6 ay anne siitii ile beslenme hari¢) prevalans: etkilemedigi de gozlenmistir

(48).

Yilmaz ve arkadaslarinin Elaz1g ilinde yaptiklar: bir ¢calismada 2 ile 6 yas arasinda DEA
%32, 7-12 yas arasinda ise %29.3 ¢ocukta DEA saptanmistir. Cinsiyetin DEA siklig1 iizerine etki
etmedigi goriilmistiir (49).

Ece ve arkadaslarinin Manisa ili i¢in yaptiklar: bir ¢alismada 1656 olgu tizerinde yapilan
bir ¢alismada yaslar1 2 ay-15 yil arasinda degisen (ortalama 33.8 ay) cocuklarda DEA siklig1
%17.8 olarak bulunmustur. DEA en sik 7-24 ay arasinda olup oran1 %31.7 ve bunu sirasiyla 3-5
yas grubunda %20.3, 6-11 yas grubunda %8.3 ve 2-6 aylik grubunda %7.5 oranlar1 takip
etmektedir. En diisik DEA siklig1 12-15 yas grubunda %6.8 bulunmustur. Alti yas altindaki
cocuklarda demir eksikligi (DE) siklign %22.6, 6-15 yas arasi ¢ocuklarda ise %7.8 olarak
goriilmiistiir (50).

Demir eksikligi anemisi prevalansi; sosyoekonomik diizey, anne siitii ile beslenme siiresi,
inek siitliniin beslenmeye eklendigi yas ve demirden zengin formiil mamalarin kullanim siklig
gibi nedenlere bagl olarak iilkeler arasi ve iilke icinde yer alan bdlgeler arasinda degisik oranlarda

goriilebilir (51). Yukarida bahsedilen ¢aligmalardan da anlasildigi gibi DEA {ilkemizde dikkat
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cekecek kadar sik ve yaygin goriilmektedir. Diinyada ise demir eksikligi anemisinin (DEA) sikligi

ile ilgili oranlar tablo 4'de gosterilmektedir (52).

Tablo-5: Diinyada Demir Anemisi Sikligr (52)

Arastirma (yil ve iilke) Yas Veri Sayis1 | DEA sikhigi(%)
Villalpando ve ark (2003, | 6-11 ay 325 13.1
Meksika) 12-23 ay 1034 48.9
Zhu ve ark. (2004, Cin) 7 ay-7 yas 9118 7.8
Netto ve ark (2006, | 18-24 ay 101 30.1
Brezilya)

Siegel ve ark (2006, ABD) | 4-17 ay 569 43.0
Sitti-Noor ve ark (2007, | 8-26 ay 490 31.6
Malezya)

Brotanek ve ark (2007, | 1-3 yas 1641 20.0
Amerika)

Duque ve ark (2007, |6-24 ay 4955 20.0
Meksika)

Fajolu ve ark (2007, | 6-24 ay 282 79.1
Nijerya)

Grant ve ark (2007, Yeni | 6-23 ay 416 14.0
Zelanda)

Hopkins ve ark (2007, | 8-12 ay 928 27.0
Ingiltere)

Poveda ve ark (2007, | 4-6 yas 287 40.0
Kolombiya)

Vendt ve ark (2007, |9-12ay 171 9.4
Estonya)

Vieira ve ark (2007, | 6-59 ay 162 40.6
Brezilya)

Muwakkit ve ark (2008, | 11-75 ay 268 33.6
Liibnan)

Tymp-Psirropoulou ve ark | 12-24 ay 938 7.99
(2008, Yunanistan)

Schneider ve ark (2008, | 12-36 ay 498 3.4
Kalifornia)

Monajemzadeh ve Zarkesh | 12-15 ay 126 26.2
(20009, iran)

12



2.2.2. Demir Eksikligi Anemisinin Nedenleri

2.2.2.1.Yetersiz Demir Alim

Yenidogan ve siit gocugunun temel besininin siit oldugu herkes tarafindan bilinen bir
gercektir. Gerek anne siitii ve gerekse inek siitiine bakildiginda igerdikleri demir miktarlary
yetersizdir (0,5-1,5 mg/L). Anne siitiiniin inek siitiine gére 6nemli bir Gstlinligi, igerdigi demirin
%49 unun emilebilmesidir. Inek siitiindeki demirin ise yalmzca %10’u emilebilir. Yenidogan bir
bebek sadece anne siitii ile beslense bile bu yenidogan bebege 6. aydan itibaren demir i¢eren ek
gidalar verilmezse demir eksikligi anemisinin (DEA) ortaya ¢ikmasi kaginilmaz olur . Sunu da
unutmamak gerekir ki; ilk alti ay anne siitii ile beraber farkli besinlerin verilmesi demirin

emilimini bozup DEA’ya yol agabilmektedir (53).

Diyetteki demir igerigi, bu demirin niteligi (hem/non-hem demir) demir emilimini
etkilemektedir. Et tiiketiminin az oldugu gelismekte olan {ilkelerde DEA’nin daha fazla
goriilmesinin 6nemli bir nedeni budur (53). Siit ¢ocuklugu dénemine bakildiginda anne siitii ya da
inek siitii tiiketimi demir alim1 agisindan belirgin farka neden olmaktadir. Demir emilinde olusan
bu farkin nedeni inek siitiinde var olan 1siya hassas proteinlerin gastrointestinal sistemde neden
oldugu iritasyon ve buna bagli olusan mikro kanamalarin kronik demir kaybina yol agmasidir. 1lk
alt1 aydan sonra bebeklerin sadece anne siitii ile beslenmeye devam etmesi artan demir ihtiyacini
kargilamaya yetmez. Bu durumda demir ihtiyact daha da artar. Erken dogan bebeklerde ise bu
ihtiya¢ daha da erken ortaya ¢ikmaktadir. Yagamin ilk yilinda term dogan bebekler i¢in giinliik
demir ihtiyaci 1 mg/kg (maksimum 15 mg) olup preterm doganlar i¢in ise 2 mg/kg'dir(54).

Diinya Saglik Orgiitiiniin (DSO) bir raporuna gore 6-23 aylik bebeklerde demir
ihtiyacinin  %98'inin ek besinlerden karsilanmasi gerekmektedir. Bu verilere gore 6 aydan biiyiik
bir bebegin demir depolari neredeyse tiikkendiginden bu bebegin dogru beslenmemesi durumunda
kolaylikla demir eksikligi gelisebilmektedir. Bu durum 6-24 ay arasi ¢cocuklarda anemi sikliginin

en yogun olarak goriilmesinin 6nemli bir nedenidir(55).
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2.2.2.2. Demir Gereksiniminin Artisi

Cocuklarda biiyiime adolesan ve yetiskinlere gére daha hizlidir. Biiyiime ve artan viicut
kitlesiyle birlikte kan hacmi de artmaktadir. Viicut agirliginda 1 kg’lik artisa karsilik viicut
demirinde 35-45 mg'lik bir artis gerekmektedir (25).

2.2.2.3. Kan Kaybi

Demir eksikligi anemisinin (DEA) kan kaybina bagli nedenlerine bakildiginda bunlar;
prenatal (fetomaternal, ikizden ikize, transplasental) , natal (plasenta previa, ablasyo plasenta) ve
postnatal (GIS veya gobek) patolojilere bagli olabilir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD)
yapilan bir ¢alismada saglikli ¢ocuklarda %7.5 oraninda, demir eksikligi anemisi (DEA) olan
cocuklarda ise %57.7 oraninda gaytada gizli kan pozitifligi goriilmistir (56). Anemik ¢ocuklarda
bu oranin yiiksek olmasinin nedeni, demir eksikligine (DE) bagh mukozal degisiklikler ve demir

icerikli enzim eksikliklerinden kaynakli bagirsak epitel hiicrelerinde olusan degisiklerdir (57).

Polip, divertikiil, 6zefagus varisi, peptik tlser, gastrodzefageal reflii, malabsorbsiyonlar,
kronik ishal ve enflamatuar bagirsak hastaliklart gibi durumlarin kronik kan kayiplarina neden
olabilecegi unutulmamalidir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde nematodlar, sestodlar gibi parazit
etkenleri demir eksikligine (DE) neden olabilir. Ayrica adolesan kizlarda menstriiasyon énemli bir
kan kaybi nedenidir. Adet gérmeye baslayan bir kizda beklenenden uzun siiren menstriiasyon
kanamas1 ve Von-Willebrand hastaligi gibi altta yatan kanama bozuklugu ihtimali akildan

cikarilmamalidir (58).
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Tablo-6:Cocuklarda Demir Eksikligi Anemisi Nedenleri (59).

1. Diyete bagh ahm azhg
2. Artmis demir ihtiyacr;
* Diistik dogum agirligi
* Prematiirelik
* Adolesan donemi
* Hizl biiyiimenin oldugu siit ¢cocuklugu donemi
* Siyanotik konjenital kalp hastalig
3. Kan kaybr;
* Prenatal-Perinatal Donem;
a. Fetomaternal kanama
b. Plasenta Previa
c. ikizden ikize kanama
d. Transplesantal, retroplesantal, intraplesantal kanama
e. Umblikal kord riiptiirii
* Postnatal Donem;
a. Gastrointestinal Sistem;
Gastrointestinal kanama
Inek siitii allerjisi
Intestinal paraziter enfeksiyonlar(N. Amerikanus, A. Duodenale
vb.)
Ilaglara bagh gastrik kanama( Asitik Salisilik Asit, steroid,
indometazin vb.)
Anatomik lezyonlar( Varis, hietal herni, iilser, ileit, meckel
divertikiilii, barsak dublikasyonlari, herediter telenjiektazi, polip,
hemoroid, alerjik gastroenteropati)
b. Solunum Sistemi
Pulmoner hemosiderozis
Good Pasture sendromu
IgA eksikliginin eslik ettigi defektif demir mobilizasyonu
c. Bobrekler
Hematiiri
Travmatik hemolitik anemi
Nefrotik Sendrom
Hemosideriniiri
Kronik intravaskiiler hemoliz(Paroksismal nokturnal
hemoglobiniiri, Paroksismal soguk hemoglobiniirisi)
d. Ekstrakorporal
Travma
Hemodiyaliz
e. Sik kan donorligi
f. Burun kanamalari
g. Menstruel kanamalar
4. Azalmis demir absorbsiyonu;
* Malabsorbsiyon sendromlar:
* Kronik diyare
* Gastrektomi sonrasi
*Inflamatuvar bagirsak hastaliklar:
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2.2.3. Demir Eksikligi Anemisinde Klinik

Vicudumuzdaki demirin biiyiikk ¢cogunlugu hemoglobin sentezi igin kullanildigindan,
demir eksikliginin (DE) en 6nemli bulgusu anemi olup anemi semptomlar1 spesifik olmayip yavas
gelisir ve tiim sistemleri etkiler. Hafif eksiklik durumlari genellikle semptomsuz olup ancak
tarama veya baska amaglarla yapilan laboratuar incelemeleriyle ortaya ¢ikar. Aneminin yavas
gelistigi durumlarda adaptasyon mekanizmalariyla fizyolojik denge saglanir. Demir eksikligi
anemisinin (DEA) agir vakalarinda deri ve mukozalarda solukluk, anoreksi, gastrointestinal
yakinmalar, sik tekrarlayan enfeksiyonlar, mavi sklera, bas agrisi, bas donmesi, tinnitus, kulakta

dolgunluk ve ugultu goriilebilir (43).

Deri ve Mukozalar: Deri, tirnak yatagi ve mukozalarda solukluk, koilonisya(kasik
tirnak), cheilitis (dudak iltihab1) bulgular1 goriiliir. Deri ve tirnak kolay kirilir. Dil papillarinda
kiiglilmeye bagli atrofi gortliir (43).

Gastrointestinal Sistem: Gastrointestinal islev bozuklugu, atrofik glossit, disfaji,
anoreksi, angular stomatit, pika goriilebilir (43). Kronik agir demir eksikliginde hasta gamur, boya,
toprak veya buz yemek isteyebilir. Pikali ¢ocuklarla ilgili yapilan bir ¢alismada, en sik yenilen
maddeler; toprak, duvar sivalari, komiir, tel parcalari, kum ve kil olarak bulunmustur. Pikali
vakalarin %21°inin birden fazla madde yedigi goriiliken ayni ¢aligmada bu ¢ocuklarin %57’sinde
DEA, %76’sinda DE bulunmustur. Calismada DE ve DEA’nin agirh@ ile pika siiresi ve

poliparazitizm arasinda 6nemli bir iligki tespit edilmistir (60).

Dolasim Sistemi: Agir anemilerde kardiyomegali goriilebilir. Sistolik ifiiriim, tagikardi,

dispne, galoritmi bulgularina rastlanilabilir. Kalp yetmezligine bagli hepatomegoli geligebilir (43).

Bagisikhk Sistemi: Demir eksikliginde enfeksiyon riski artmaktadir. Demir immiin
hiicrelerin o6zellikle de T lenfosit, B lenfosit ve dogal oldiiriicii hiicrelerin (Natural Killer)
aktivasyonundan ve proliferasyonundan sorumlu olup sitokinleri(IL-2, TNF alfa-beta, INF gama)
aktive eden onemli bir elementtir (61). Demir makrofajlarin bakterisidal etkilerinde, 6zellikle
hiicresel peroksidaz ve nitrikoksit iiretiminde gorevlidir. Ayrica demir, T helperlerin sayisinda ve
fonksiyonlarinda gorevlidir. Yapilan bir ¢calismada demir takviyesi alan anemik HIV ile enfekte

cocuklarin CD4+ T hiicre sayilarinda artis gozlenmistir (62).
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Gozler: Konjuktivalar soluk olup mavi sklera goriilebilir (63).

Santral Sinir Sistemi: Demir eksikligi anemisinin (DEA) tizerinde en fazla durulan yan
etkisi norokognitif sistem bulgulart tizerinedir. Birgok iyi hazirlanmis ileriye doniik yapilan
calismada demir eksikligi (DE) olan c¢ocuklarda motor ve bilissel gerilik ve duygulanim
bozukluklarinin olusabildigi goriilmiistiir (64-66). Lozoff ve arkadaslar1 demir eksikligi anemisi
(DEA) olan c¢ocuklarin tamamen saglikli ¢ocuklarla karsilastirildiklarinda daha kolay
yorulduklarini, daha az oyun oynadiklarini ve daha apatik olduklarini gézlemlemistir (67). Daha

da onemlisi bu etkiler tedaviden 10 yil sonra da devam etmistir (68).

Demir eksikligi anemisinde (DEA) apati, iritabilite, dikkat eksikligi, mental diizeylerde
gerilik gibi santral sinir sistemi bulgulari da gelisebilmektedir. Bu bulgular1 bazi arastirmacilar
monoaminooksidaz (MAOQO) enzim diizeyindeki azalmaya baglamaktadir. Demir eksikligi MAO
aktivitesinin azalmasina neden olarak dopamin, norepinefrin ve serotonin gibi noérotransmitter
enzimlerin dretilmesini veya katabolizmasin1 etkilemektedir(69). Bu durum ¢ocuklarin
entellektiiel ve bilissel gelisiminin bozulmasina sebep olmaktadir (70-72). Baska bir ¢alismada
katilma nobetleri ile DEA arasindaki iliski arastinlmis ve oral demir tedavisi ile katilma
nobetlerinin diizeldigi goriilmistiir (73). Katilma nobetlerinde ¢ocuklarda anemi olmasa bile farkli
evrelerde DE goriilebilir. Katilma nobetlerinde altta yatan fizyopatolojik neden otonomik sinir

sistemi disregiilasyonudur.

Nadir goriiliiyor olsa da, cocuklarda DEA nin serebral damarlarda sinoven6z tromboza da

yol a¢tig1 kanitlanmugtir (74).

2.2.4. Demir Eksikligi Anemisinde Laboratuvar ve Tam

Tipta genel kural olarak tiim hastaliklarin tanisinda iyi bir 6ykii ve fizik muayene temel
prensiptir. Ozellikle iyi sorgulanmas1 gereken konular; prenatal dénem, beslenme, anne siitii ve ek
besinlere baslama zamanlar1 ile kanama oykisiidiir. Fizik muayenede anemi ve eslik edebilecek
diger sistemik bulgular arastirilmalidir. Ilk yapilmas: gereken tam kan sayimi istemektir. Tam kan
sayiminda oncelikle hemoglobin ve hematokrit degerleri yasa ve cinsiyete gére normal olup

olmadigi yani anemi varligi kontrol edilmelidir.
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Anemi; hemoglobin, hemotokrit veya eritrosit degerlerinin yasa ve cinsiyete gére normal
ortalama degerlerinin 2 standart sapma altinda olmasi olarak tanimlanir (75). Demir eksikligi
anemisinde (DEA) hemoglobin, hematokrit ve MCV c¢ocugun yas ve cinsiyetine gore olmasi
gereken degerinden daha diisiik diizeydedir. Tablo 6'da yasa ve cinse gore ortalama hemoglobin,

hematokrit ve MCV degerleri gosterilmektedir.

Tablo 7. Yasa ve cinse gore Hb, HTC, MCV ortalama ve -2SD degerleri (75)

YAS Hb(gr/d]) HTC(%) MCV/(fl)
Ortalama  Alt Ortalama Alt Ortalama Alt

Kord 16,5 135 51 42 108 98

Kani

6 ay-2 12 10.5 36 33 78 70

ya$

2-6 yas 12.5 11,5 37 34 81 75

6-12yas 13,5 11.5 40 35 86 77

12-18yas

Kiz 14 12 41 36 90 78

Erkek 14.5 13 43 37 88 78

Demir eksikliginde anemi ilerledik¢e sirasiyla bir dizi olay meydana gelir. Oncelikle
karaciger ve kemik iligindeki demir depolart azalir. Viicuttaki demir depolarinin serumdaki en iyi
gostergesi depo demir proteini olan ferritindir. Saglikli kisilerde demir depolar1 hakkinda ferritin
net bilgi verir; siit cocuklugu doneminde 16 ng/ml'nin altindaki degerler demir eksikligini (DE)
gosterir (76).

Ik dénem prelatent evre olarak adlandirilir ve bu asamada anemi goriilmeyip plazma
ferritin diizeyi azalir. Serum demir diizeyi giin ig¢inde inis ¢ikislarla degisken olup farkli degerler
gosterebilir. Ancak serum ferritin diizeyi DE siiphesi oldugunda giivenle kullanilabilen bir
parametredir. DE’de azalan ilk bulgu ferritindir. Unutmamak gerekir ki; ferritin bir akut faz

reaktan1 olup akut enfeksiyonda DE’nin tersine yiikselebilir (76).
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Ikinci asama latent donem olarak adlandirilir ve bu evrede serum demiri azalirken (<30
mcg/dl), serum demir baglama kapasitesi artar (>350 mcg/dl) ve transferrin saturasyonu diiser.
Transferin saturasyonu %10-15 seviyelerine indiginde hemoglobin sentezi i¢in demir
azalacagindan serbest eritrosit protoporfirini olarak adlandirilan hem prekiirsorlerinde artig goriiliir
(76).

Uciincii asamaya gelindiginde bu evre demir eksikligi anemisi (DEA) olarak adlandirilir.
Bu asamada anemi belirginlesip eritrositlerin normalden daha kiigiik olduklar1 ve iglerindeki
hemoglobin miktarinin azaldig goriliir (hipokrom mikrositer). Bu morfolojik degisiklikleri en 1yi
ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC) gosterir. Demir eksikligi (DE) ilerledikge MCV, MCH ve
MCHC yasa gére normal degerlerinin altina iner (77).

Demir eksikligi anemisinde (DEA) eritrosit dagilim genisligi (RDW) artmis olup
%14.5'in lizerindedir. Bu bulgu diger hipokrom mikrositer anemilerin ayirici tanisinda kullanilir.
Retikiilosit sayis1 genelde normaldir. Ancak anemiye sebep olacak kadar kronik kan kaybi ile

seyreden DE durumlarinda retikiilosit %3-4'e kadar yiikselebilir (44).

Trombosit sayilarina bakildiginda bazen ¢ok yiiksek degerlere (600000-1000000/mma3)
ulagabilen trombositoz, nadiren de trombositopeni goriilebilir ancak trombosit sayist demir
tedavisi ile tekrardan normale doner. Hastanin periferik yaymasma bakildiginda tipik yiiziik
seklinde, kii¢iik ve diizensiz sekilli eritrositler ( mikrositler, anizositler ve poikilositler) goriliir.

Kemik iliginde ise eritroid hiperplazi dikkati ¢ceker (44).

2.2.5.Demir Eksikligi Anemisi Ayiric1 Tanisi

Demir eksikligi anemisi ayirici tanisinda talasemi tasiyiciligi, sideroblastik anemi, kursun
zehirlenmesi, bakir eksikligi, kronik hastalik anemisi ve diger hipokrom mikrositer anemi
nedenleri akla gelmelidir. Tiirkiye'de ikinci siklikta goriilen hipokrom mikrositer anemi nedeni
beta talasemi tasiyiciligidir (talasemi minor). Talasemi minor'de RDW normal, serbet eritrosit
protoporfirini (FEP) normal, ferritin, serum demiri ve demir baglama kapasitesi normal
gortilebilir. Bundan dolay1 Kesin tani igin hemoglobin elektroforezinde hemoglobin A2'nin artmis

oldugunu gostermek gerekir(78).
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Kursun zehirlenmesi durumunda periferik yaymada demir eksikligindeki (DE)
bulgulardan farkli olarak bazofilik noktalanma goriiliir. Ayrica kursun zehirlenmelerinde diger

parametreler normal iken serbest eritrosit protoporfirindeki artis tipiktir(78).

Kronik enflamasyon ve enfeksiyonlarda anemi genellikle normokrom mikrositerdir.

Demir eksikligi anemisi (DEA) ayirici tanisi tablo 7'de goriilmektedir (78).

Tablo 8: Demir Eksikligi Anemisinde Ayiricit Tan1(78)

Bulgu DEA Talasemi Kronik Sideroblastik

Hastahik Anemi

MCV ! 1 N, | N, L1

Ferritin ! N N, 1 0

TDBK 1 N | N

Serum Demiri ! N ! 0

Transferrin Sat. ! N N, | N, 1

Ki Demiri - + + +

FEP 1 N ) N

HbA, N N,1(Beta) N N

2.2.6. Demir Eksikligi Anemisinde Tedavi

Demir eksikligi anemisi (DEA) tedavisi iki amaca yonelik olup bunlar; anemiyi
diizeltmek ve bos olan demir depolarin1 normal diizeye getirmektir. Vakalarin hemen hepsinde
ag1z yoluyla verilen demir tedavisine iyi yamt alinir. Iki degerlikli demir tuzlari, iic degerlikli

demir tuzlarina gore ¢ok daha iyi emilirler(79).

Yapilan calismalarda +2 degerlikli demir tedavisi ile +3 degerlikli demir arasinda
toksisite acisindan anlamli fark olmadigi goriilmiistir. Ancak hizli etkinlik saglamasi ve
ucuzlugunun yam sira klinik ve laboratuvar diizeyde toksisitenin saptanmamasi nedeniyle
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cocuklarda demir eksikligi anemisi (DEA) tedavisinde +2 degerlikli demir kullanilmasi daha
rasyonel kabul edilmektedir (79). Bir bagka ¢alisma incelendiginde ferr6z siilfat tedavisinin ferrik

polimaltoza gére hemoglobini daha kisa siirede yiikselttigi goriilmiistiir(80).

Demir eksikligi anemisi tedavisinde vakalarin ¢ogunluguna 3 mg/kg/giin demir vermek
yeterlidir. Maksimum doz 6 mg/kg/giin’diir. Oral demir preparatlarinin 3 veya 4 doza boliinerek
verilmesi ile emilim daha iyi olur ve gastrointestinal yan etkiler biiyiikk 6lgiide 6nlenir. Demir
preparatlarinin a¢ karnina ve Ogiinler arasinda, 6-12 hafta siire ile verilmesi yeterli olmaktadir.
Hastanin hemoglobin seviyesi yasina gore normal diizeye ulastiktan sonra 4-8 hafta daha tedavi

dozunun yarist kadar demir preparatlari verilerek depo demirleri doldurulur(81,82).

Tedaviye baslanmasi ile hastalarda gozlenen huzursuzluk, istahsizlik gibi bulgular hizla
kaybolur ve kilo alimi baslar. Agir DEA’da oral demir tedavisine retikiilosit yanitinin 2-3.
giinlerde baslayip 7-8. giinlerde en yiiksek degere ulasmasi beklenir. Etkili bir demir tedavisi
sonucu hemoglobindeki artis 0,25-0,4 g/dl/giin, daha sonra Hb 0,1 gr /dL/giindiir. Tedaviden 3 ay

sonra ise anemi, mikrositoz ve serbet eritrosit protoporfirini normal degerine doner(81,82).

Demir eksikligi anemisi tedavisinde ilaglarin yan etkilerine bakildiginda; demir
preparatlari siit dislerini gegici olarak siyaha boyayabildiginden ilaglar verilirken dilin arkasina
dogru verilmesi dislerin boyanmasin1 Onleyecektir. Ayrica bu ilaglar gayta rengini koyu renk
tonlaria boyayabilir. Bulanti, kusma, ishal, karin agrisi goriilebilir. Yakinmalar siirekli olursa doz

azaltilir ya da bagka ilaca gecilir(82).

Agizdan demir tedavisine yanit alinamadiginda, aneminin hizli diizeltilmesi gereken
durumlarda, ¢olyak hastaligi veya enflamatuar barsak hastaligi gibi sindirim sistemi emilim
bozukluklarinda parenteral demir tedavisi uygulanabilir. Ozellikle hizli infiizyon sonrasinda
alerji, anafilaksi, tansiyon distkligi, bulanti-kusma ve karin agnsi gibi  bulgular

gelisebileceginden dikkatli olmak gerekir (83).
Aneminin hizl diizeltilmesi gereken dekompanse kalp yetmezliklerinde, ciddi pulmoner

hastalik veya serebral iskeminin eslik ettigi acil durumlarda 5-10 cc/kg dan 3-4 saatte eritrosit

infiizyonu tedavisi uygulanabilir(81).
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2.2.7. Demir Eksikligi Anemisinde Korunma

Diinya Saglik Orgiitii, Amerikan Pediatri Akademisi ve diger bilinen pediatri kuruluslar:
diinyada en sik goriilen besinsel eksiklik olan demir eksikliginin (DE) Onlenmesi igin bir¢ok
oneride bulunmustur. Besinlerin demirden zenginlestirilmesi, ilk bir yil bebeklere inek siitii
verilmemesi, anne siitiiniin yeterli olmadigi donemlerde demirden zengin formiil besinlerin
verilmesi, bebeklerin 9-12. ayda DE agisindan taranmasi ve DE’den korunmasi ig¢in demir

profilaksisi verilmesi bu 6nerilerden bazilaridir (7).

Bebeklere ilk yillarinda demirden fakir gidalar ile beslenme 6nerilmemektedir. Bebeklere
ozellikle ilk 6 aylik déonemlerinde demirden fakir {irtinlerin verilmemesi, demir igerigi az olmasina
ragmen enterositlerden emilimi fazla olmasi sebebi ile ilk 6 ay sadece anne siitii ile beslenme
onerilmektedir. 1 yas sonrasinda ise ginlik kullanilacak inek siti miktari 500 ml

gecmemelidir(84).

Diinya Saglk Orgiitii, Mikroniitrient Forumu, UNICEF, INACG, demir eksikligi
anemisinin (DEA) %5'in tizerinde oldugu iilkelerde biitiin gocuklara 4. aydan itibaren demir
destegi onermektedir 85). Ulkemizde "Demir Gibi Tiirkiye Programi" uygulamasi Saglik
Bakanliginca 2004 yilinda baglatilmistir. Bu uygulama geregince 4 ay-1 yas arasi tim g¢ocuklara

ticretsiz demir destegi saglanmaktadir(86).

Zamaninda dogan bebeklerde demir depolar: ilk 6 aya kadar yeterli olup 6. aydan itibaren
diyette demir destegi verilmez ise DE gelisir. Prematiir ve diigiitk dogum agirlikli bebeklerde ise
demir depolar yetersizdir. Ustelik bu bebeklerin hizli biiyiime evresine girmeleri nedeni ile DEA
daha da ciddi boyuta ulasir. Bu nedenlerden dolayr prematiir bebeklerde 6-8.haftada, matiir
bebeklerde ise 8-12. haftada DE gelisir. Bundan dolay: term bebeklerde 4. aydan itibaren 1-2
mg/kg/giin, preterm bebeklerde 2. aydan itibaren 2mg/kg/giin ortalama demir takviyesi
onerilmektedir (87).
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Tablo-9:Prematir Bebeklerde Giinliik Demir Profilaksi Dozlar

Dogum Agiriligi(gram) Demir Dozu(mg/kg/giin, Ferroz siilfat)
1000g'n alt1 4
1000-1500 gram 3
1500-2000 gram 2
2.3. D Vitamini

2.3.1. D Vitamininin Tarih¢esi

Gelisen diinyada sanayi devriminin baslamas: ile bilyiik kentlerin giinesten yoksun diisiik
gelirli mahallelerinde yasayan ailelerin gocuklarinda uzun kemiklerin ucunda genisleme, ileri
derecede biiylime geriligi, bacaklarda egrilik gibi ciddi rikets belirtileri goériilmiistiir (88). 18.
yiizyilin baglarinda riketsin yalnizca gidalarla yetersiz D vitamini alimmma bagli oldugu
diistiniilmekteydi. Sniadecki ise bu diisiincenin eksik oldugunu ve 1822 yilinda giines 15181
yetersizliginde rikets vakalarinin arttigini bildirmistir (89). Yine 1889 yilinda Palm Avrupa
iilkelerinde yasayan ¢ocuklarin endiistrilesme ile birlikte 3. diinya iilkelerinde yasayan ¢ocuklara
gore daha fazla risk tasidigini, giines banyosunun ise riketsi dnleme ve riketsin tedavisinde ¢ok

onemli bir faktoér oldugunu belirtmistir(90).

19. yiizyila gelindiginde, Huldschinsky ise rikets tedavisinde UV 1gminin yerini ve
onemini belirtmistir (91). McCollum ise balik yaginda riketsi 6nleyen ve tedavi eden antirasitik bir
madde oldugunu belirtmis ve bunu 'D vitamini' olarak isimlendirmistir (92). 1924 yilinda
Steenbock ise iridasyon yontemini kullanarak siitiin provitamin D2 ile zenginlestirilmesini

onermistir(93).
1930-1940 yillarinda Kanada, Amerika ve bircok Avrupa iilkesinde iiriinlerin D vitamini

ile zenginlestirmesi konusuna ilgi artmis olup bu dénemde ingiltere, Kuzey Amerika ve

Avrupa’nin birgok iilkesinde rikets ortadan kaldirilmistir(89,91-93).

23



2.3.2. D vitamininin Tanim ve Yapisi

Hem bitkisel kaynakli D2 vitamini (ergokalsiferol), hem de ultraviyole 1sinlarinin etkisi
ile cilt alt1 dokudan endojen olarak sentezlenebilen D3 vitamini (kolekalsiferol) terimi genel
olarak D vitamini i¢in kullanilir. Ergokalsiferol (D2) ve kolekalsiferol (D3) aktif D vitamininin
onciil metabolitleridir (sekil 2). Insanlarda D vitamininin her iki formu da aym etki giiciinii

gosterir( 94,95,96).

OH

ot

25-0OH Vit D; 25-0OH Vit D5
Sekil-2: Ergokalsiferol ve Kolekalsiferol (97).

Dort halkali steroliin bir tiirevi olan D vitamini kemik ve mineral metabolizmasinda
gorev alip hormon 6zelliginde yagda eriyen bir vitamindir. D vitamini prehormon 6zelliginde olup
bunlardan kolekalsiferol kisa dalga boylu (290-310 nm) solar ultraviyole 1sinlarinin enerjisiyle
deride 7-dehidrokolesterolden yapilir. Bu endojen iiretilen D vitaminin %90'nin1 olusturur. Diger
yandan ergokalsiferol ise bitkisel sterollerin irridasyonu ile olusup siit {iriinlerinin giiglendirilmesi
amaciyla kullanilir. Vitamin D2 ve D3 benzer yolla metabolize olduklarindan her ikisi de D

vitamini seklinde isimlendirilmektedir(94,95,96).

2.3.3. D vitamini Kaynaklari

Insandaki D vitamininin %85 kadar1 deride 7-dehidrokolesterolden UV 1sinlari etkisiyle
olusur. Geriye kalan 15'i ise diyetteki hayvansal ve bitkisel tirlinlerden elde edilir. Giines 1s181inda
yalnizca yiizii agik olan bir bebegin 3-4 saat bekletilmesi bile giinlik D vitamini ihtiyacini

karsilayabilmektedir(98). D vitamini bebeklerin gelisimi ve kemik sagligi icin 6nemlidir. D
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vitamini eksikligi bebeklerde sonra ki dénemlerde olumsuz klinik bulgulara sebep olmasindan
dolay1 Diinya Saglk Orgiitii (DSO) tarafindan ¢ocuklarda giinliikk D vitamini gereksinimi 400 1U
olarak belirlenmistir (99).

Bebeklerin D vitamini kaynaklarmna bakildiginda bunlar; anne siitii ile beslenme,
plasental yolla anneden bebege gecis, bebegin giines 1s181na maruzetiyle deride sentez ve disardan
ek D vitamini verilmesi seklindedir. D vitamini ihtiyact FDA’ya gore bebekler igin glinde 400 1U,
50 yasina kadar 200 IU, 51-70 yaslar1 arasi i¢in ise 400 IU'dir. Daha sonraki yaslar igin ise giinde
600 1U olarak kabul edilmistir (100).

D vitamini eksikligini gidermek i¢in tedavide kullanilan ergokalsiferol(D2) yiyeceklerde

en ¢ok balik olmak iizere et, siit ve yumurtada bulunur. (Tablo 9)(101)

Tablo-10: Besinlerde D vitamin Diizeyleri (101)

D vitamini icerigi( 1U/100 gr) D vitamini igerigi( 1U/100 gr)
Hayvansal gidalar Baliklar
Biftek 13 Sardalya 1500
Karaciger 20-40 Somon 220-440
Anne siitii 0-10 Karides 150
Inek Siitii 0.3-4 Uskumru 120
Tereyag: 35
Peynir 12
Kaymak 50 Bitkisel Gidalar
Pancar 0.2
Yumurta sarisi 25
Lahana 0.2

Giines 15181na maruz kalma siiresi kolekalsiferol yapimini etkiler. Bundan dolay1 yaz
aylarinda viicuttaki endojen D vitamini olan kolekalsiferol diizeyleri kis aylarina gore daha yiiksek
seviyelerdedir. Ciltte pigmentasyonun fazla olmasi da kolekalsiferol yapiminin azalmasina neden

olur. Pigmentasyondan dolay1 koyu tenli kisilerde deri pigmenti daha kalin oldugundan mordtesi
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isinlar daha az gegmekte olup bu nedenle bu kisilerdeki kolekalsiferol sentezi agik tenli kisilere

gore yaklasik olarak % 40 oraninda daha azdir (102).

2.3.4. D vitamininin Metabolizmasi

Kolekalsiferol (vitamin D3) ve ergokalsiferol (vitaminD2) vitaminleri deriden sentez
edilip veya besinlerle alindiktan sonra karacigere gelip burada mikrozomal P450 enzim sisteminin
tiyesi olan 25-alfa hidroksilaz enzimi ile [25(OH)D3] ve [25(0OH)D2]’e doniistiiriiliir. Kalsitriol
[25(OH)D] terimi hem 25(OH)D3 hem de 25(0OH)D2’yi tanimlamak i¢in kullanilir.

Kalsitiriol dolasimda en fazla bulunan D vitamini formudur. 25-alfa hidroksilaz enzimi
¢ok fonksiyonlu bir enzimdir. Bu enzim akciger dokusu duedonum, adrenal bez ve makrofajlarda
da sentez edilmektedir. 25-alfa hidroksilaz enzimi ile hidroksilasyon isleminin %901 karacigerde,
%10’u diger dokularda olusur. Kalsitirolun dolasimdaki seyrine bakildiginda, kalsitirol énce D
vitamini baglayan proteine baglanip bobreklere gelir. Burda bobrek tiibiil hiicrelerinin
membraninda bulunan megalin ile baglanarak hiicre igine tasinir. Hiicre iginde serbest kalan
kalsitirol mitokondride sitokrom P450 enzim sistemi birlikteliginde 1-o hidroksilaz enziminin

yardimi ile aktif D vitamini diye adlandirilan 1,25(0OH),D'ye doniistiiriilir (103).

1-o. hidroksilaz enzimi D vitamini sentezinde anahtar enzim olup bobrek proksimal
tibiiliis hiicrelerinde bolca bulunmaktadir. Bu enzim bobrekler disinda meme dokusu, prostat,
kolon ve makrofajlarda da 25(OH)D’nin, 1,25(0OH),D’ye doniistiirebilecegini gostermistir (104-
108).

Hiicre icerisine tasinan aktif 1,25(OH),D hiicre igerisinde iki yol araciligi ile islevsel bir
yapiya doniisiir. Bunlardan biri "genomik" digeri ise "nongenomik™ yolak olarak isimlendirilir.
Genomik yolakta D vitamini baglayan proteinlerle dokulara tasinan 1,25(OH),D dokularda hiicre
icine girip vitamin D receptor (VDR) ile kompleks yapar. Bu kompleks 1,25(OH),D-VDR bilesigi
olarak adlandirilip hiicre ¢ekirdeginde retinoik asit X reseptorii ile birlesir.1,25(OH),D-VDR-RXR
bilesigi, DNA iizerinde yer alan ve D vitamini cevap elemani olarak bilinen vitamin D response
elementin (VDRE) bélgesine baglanir. iste bu olaylar sonucunda, bagirsaklarda Ca kanallarinin ve
Ca baglayict proteinlerin (kalbindin) sentezi gergeklesir ve bdylece kalsiyum emilimi
gerceklesmis olur. 1,25(0OH),;D-VDR-RXR bilesigi olarak adlandirilan bu tiglii kompleksler gen

sistemi tlizerinde situmiile edici Ozelliktedir ve bazi genlerin (osteokalsin, kalbindin, 24-
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hidroksilaz) transkripte olmasina sebep olurken bazi genlerin ise (enflamatuar genler, IL-2, I1L-12)

transkripsiyonunu azaltir (109,110).

Non-genomik yolaga bakildiginda ise D vitamini, hiicre membranindaki vitamin D
receptor (VDR) reseptorlerine baglanir ve ikincil mesaj yolaklarimi aktiflestirir. Hiicre
membranindaki kalsiyum kanallar1 bu yolak ile aktif hale gelir. Non-genomik yolagin aktif oldugu
yerler; pankreas beta hiicreleri, diiz kas hiicreleri, kalp kasi hiicreleri, bagirsak hiicreleri ve
monositlerdir. Non-genomik yolagin otoimmiin hastaliklardan olan romatoid artrit, psoriazis, tip |
diyabet, multipl skleroz ve inflamatuvar bagirsak hastaligi olan Crohn hastalig1 ile ayrica

hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar ve baz1 sik goriilen kanserlerin gelisimi ile ilgili oldugu
belirtilmektedir (109,110).

24-hidroksilaz enzimi ile D vitamini metabolitleri kalsitroik aside donistiiriiliip inaktive
olur ve bu sekilde idrarla atilir. D vitamininin hedef dokularinda 24-hidroksilaz enzimi bulunup bu
enzim 1,25(0OH),D tarafindan regiile edilir (106). D vitamininin depolanmasi ise 25(OH)D3
seklinde olup yag dokusunda depolanir ve buradaki 25(OH)D3 vitamininin yar1 6mrii yaklasik 80

glindiir (111). Bahsedilen D vitamininin metabolizmasi sekil 3'de resmedilmistir (112).
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Sekil-3: D Vitamini Metabolizmasi(112)
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2.3.5. D vitaminin Etkileri

2.3.5.1. Yenidogan ve Fetal Donemde D Vitamininin Etkileri

Annede bulunan 25(OH)D bebege gegebilir ancak 1,25(0OH),D ise transplasental olarak
fetiise gegemez. Aktif D vitamini olan 1,25(OH),D'nin gebeligin siirdiiriillmesinde ¢ok énemli rolii
vardir. Aktif D vitamini olan 1,25(0OH),D blastokistin implantasyonunda etkili olup immiin

toleransta gorev almaktadir (113).

D vitamininde anne ve bebek arasindaki iliski esas alinacak olunursa annenin D vitamini
yetersiz kalirsa bebegin D vitamini depolar1 da eksik kalacaktir. Bu duruma bir de anne siitiiniin D
vitamini agisindan yetersiz oldugu eklenirse, diisiik D vitaminine sahip yenidoganlarda ilerleyen
doénemlerde hizla rikets gelisimi kaginilmaz olur (114). Yine anne ve bebek arasindaki D vitamini
iligskisine bakildiginda annede D vitamini eksikligi oldugunda yenidogan déneminde erken bulgu
olarak hipokalsemi goriilebilir bundan dolay1 gebelere D vitamini destegi verilmesi ile yenidogan
hipokalsemi siklig1 azalmaktadir(115,116).

2.3.5.2. D vitaminin Kemik Ve Kalsiyum Metabolizmasi Uzerine Etkisi

D vitaminin iskelet mineralizasyonu {izerine Underwood ve De Luca’nin bir
caligmasinda; D vitamininin direk olarak iskelet mineralizasyonu {izerine etkisi olmadigi serum
kalsiyum ve fosfor diizeylerini artirarak kemik gelisim ve mineralizasyonuna Katkisi oldugu
gosterilmistir (117). D vitamini olmazsa besinlerle alinan kalsiyumun yalnizca %10-15’1 fosforun
ise %60 kadar1 emilebilir. Vitamin D receptor (VDR) ile D vitamininin aktif formu arasindaki

etkilesim sonucu kalsiyumun %30-40’1 fosforun ise %80'i emilebilmektedir(118).

D vitamininin hem osteoblastik hem de osteoklastik aktivitelerinin oldugu bilinmektedir.
Osteoklastlar aktif D vitamini olan 1,25(0OH),D ile aktive edilerek kemik yikimini
uyarmaktadirlar. Bu durum kemik dongiisliniin devami diginda normokalsemiyi saglayan bir
mekanizmadir. Bu 6zellik aktif D vitamininin fizyolojik 6zelligi ile ilgilidir (119,120). Vitamin D
eksikliginde ortaya ¢ikan kemik bulgularinin kalsiyum ve fosfor verildikten sonra diizelmesi
mineralizasyon i¢in D vitamininin sart olmadigin1 gosterir. Ancak D vitamininin kemik

hiicrelerinin aktivasyonunda direk gérev aldigi bilinmektedir (121,122).
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Viicutta kalsiyum dengesini bagirsaklar, fosfor dengesini ise bobrekler ayarlamaktadir.
Viicutta D vitamini diizeyi normal smirlarda oldugunda D vitamini kemiklerin mineralizasyonu
tizerinde pozitif etki ile galismaktadir. Diger bir degisle bagirsaklardan kalsiyum emiliminin
yeterli oldugu durumlarda 1,25(OH),;D diizeyi de normal olmaktadir. Aktif D vitaminin etkisiyle
hem bagirsaklardan kalsiyum ve fosfor emilimi saglanir hem de kemik mineralizasyonu
stirdiirtiliir. Eger viicudumuzda D vitamini diizeyi esik diizeyin altina inerse veya bagirsaklardan
kalsiyum emilimi yeterli derecede olmazsa paratiroid hormon diizeyi artar ve buna sekonder
hiperparatiroidizm denir. Paratiroid hormonun etkisiyle 1-alfa hidroksilaz enzimi aktive olup aktif
D vitamini olan 1,25(0OH),D diizeyi yiikselir. D vitamininin kemiklerden kalsiyum salinimini
arttirict etkisi iste bu durumda devreye girer. Viicut i¢in serum kalsiyum diizeyinin normal
degerlerde siirdiiriilmesi daha 6nemli oldugundan, artan 1,25(OH),D ve paratiroid hormon, bu kez
kemiklerden kalsiyum salinimini yiikseltir ve serum kalsiyum diizeyini normal sinirlarda tutmaya
calisirlar. Bu siirecte kemiklerin mineralizasyonu daha da fazla bozulur. Nutrisyonel rasitizm
denilen durum, D vitamini veya kalsiyum yetersizligi sonucunda viicudun kalsiyum dengesini
strdiirmek icin bagirsak emilimi yerine, kemiklerden kalsiyum salinimini artirmasiyla

gelisir(121,122).

Biitiin bu acikladigimiz sebeplerden dolay1 organizma agisindan en fizyolojik durumun
saglanmasi gerekir. Bu da serum 25(OH)D diizeyinin paratiroid hormonunun yiikselmesine neden
olmayacak sinirda bulunmasi ve alinan kalsiyum miktarinin yeterli olmasi ile saglanir. Diger
durumda yiikselen paratiroid hormon ve artan serum 1,25(0OH),D diizeyinden dolayr kemik
turnover1 artar ve kemik sagligi olumsuz etkilenir. Iste bu sebeple heniiz rasitizme ait Klinik
bulgularin gelismedigi ancak paratiroid hormonun artmasma sebep olacak D vitamini diizeyinin
diigtikliigii, diger bir deyimle D vitamini-paratiroid hormon-kalsiyum dengesinde, paratiroid
hormonun yiikselmesine neden olmayacak 25(OH)D vitamini diizeyini "esik deger diizeyi" olarak
tanimlanmaktadir (106,123).

2.3.5.3. D vitaminin Iskelet Sistemi Dis1 Etkileri

D vitamininin kemik dokularindan farkli olarak birgok islevi mevcuttur. D vitamininin
ana sentez edildigi yer bobreklerdir ancak bobrek disinda da D vitamini sentezlenmektedir. Ancak
bu bilgi yakin déneme kadar bilinmiyordu. Bébrek disinda D vitaminin sentez edildigine dair ilk
veriler 1980'li yillarda yaymlanmistir. O yillarda hiperkalsemisi olan tiiberkiiloz ve sarkoidozlu

hastalarda anormal bir sekilde aktif D vitamini yiiksekligi goriilmistiir. Bunun ardindan immiin
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sistem hiicreleri, deri, meme dokusu, kolon, prostat, akciger ve beyin dokularinda da aktif D
vitamini bulunmus ve bu yapilarin D vitamininin aktif formuna yanit verdikleri goriilmiistiir (124,
125,126,127). Ustelik bazi doku ve hiicrelerde 25(OH)D vitaminini aktif D vitamini olan
1,25(0OH),D'ye doniisiitiiren 1-alfa hidroksilaz enzimi bulunmaktadir. Ayrica Aktif D vitamininin
direk ya da indirek olarak hiicre ¢ogalmasi, apopitosiz ve anjiyogenezisten sorumlu 200 den fazla
geni kontrol ettigi bilinmektedir(125,127,128).

2.3.5.4. D Vitamininin immiin Sistem Uzerine Etkileri

Viicudumuzda bircok hiicrede vitamin D receptor (VDR) mevcuttur. Immiin sistemi
ilgilendiren hiicrelerde de VDR oldugundan D vitamini giiglii bir immiin sistem modiilatoriidiir. D
vitamini immiin sistem tizerindeki etkisini aktif metaboliti olan 1,25(OH),D {izerinden
gergeklestirmektedir. 25(OH)D’yi D vitamininin aktif formu olan 1,25(OH),D’e déniistiiren 1-o
hidroksilaz enzimi makrofajlar, T ve B lenfositler ve dendritik hiicrelerde gosterilmistir (129).
Endojen olarak iiretilen aktif D vitamini edinsel ve dogal immun yanit1 diizenlemektedir. Aktif D

vitamininin dogal immiin yaniti arttirici, edinsel immun yaniti ise baskilayici etkisi bilinmektedir.

Edinsel immiin yanitta T ve B lenfositlerin proliferasyon ve diferansiyasyonu D vitamini
tarafindan inhibe edilir. Ayn1 zamanda D vitamini, proinflamatuar sitokinlerin ve aktive B
lenfositlerde immunglobulin iiretimini de azaltarak inhibitor etki sunar. D vitamini bu ozelligi ile
otoimmunitenin gelisimini azaltip otoimmun hastaliklarin ortaya ¢ikmasini geciktirmekte veya

engellemektedir (130).

D vitamininin bir diger 6zelligi de antijen sunan hiicrelerin antijen sunumunu ve bu
hiicrelerin T lenfositleri uyarma kapasitesini diisiiriir. Bu sekilde T lenfositler agir1 uyarilamazlar.
Diger bir 6zelligi de 1,25(OH),D ile uyarilan makrofajlarin kemotaktik ve fagositik kapasitelerinin
arttig1 izlenmistir. Monositlerde 1,25(0OH),D etkisi ile reaktif oksijen {iretimini artar bunun
sonucunda uyarilabilir nitrik oksit Ttretimi etkilenerek bakterilerin Oldiiriilmesi daha da
kolaylasir(130).

2.3.5.5. D Vitamininin Enfeksiyon Hastaliklari ile iliskisi

Yetersiz vitamin D diizeyi ile ¢ocuklarda solunum yolu hastaliklar1 veya hastanede yatma

sliresi arasinda net bir iliski gosterilmistir. Yapilan ¢alismalarda Najada ve arkadaslari1 solunum
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yolu enfeksiyonlar1 sebebiyle hastanede yatan c¢ocuklarda nutrisyonel rikets insidansimi yiiksek
bulmuslardir (131). Hindistanda Wayse ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 6zel hastaneye
basvuran rasitik olmayan cocuklarda akut alt solunum yolu enfeksiyonlari arastirilmistir. Bu
calismada subklinik vitamin D eksikliginin ve yasamin ilk 4 ayinda yalnizca anne siitii ile

beslenmemenin agir alt solunum yolu hastaliklar1 agisindan risk faktorii oldugu tespit edilmistir
(132).

Kistik fibrozisli tekrarlayan akciger enfeksiyonu gegiren hastalarda plazma D vitamini
diizeyi bariz diisiikk goriilmiis olup kistik fibrozisli hastalarin brons epitel hiicrelerinde aktif D
vitamini yoluyla katelisidin yapiminin arttigi goriilmistiir. Bu ¢alisma gostermistir ki, inhale aktif
D vitamini formunun gelistirilerek Kistik fibrozisli hastalarin brons epitel hiicrelerinde katelisidin

sentezi artirilip tekrarlayan akciger enfeksiyonlar1 engellenebilir (133).

Tiiberkiiloz ile D vitamini arasindaki yakin iligki iyi bilinmektedir. Yayinlanan son
yillardaki c¢alismalarda serum 25(OH)D diizeylerinde diisiikliik ile tiiberkiiloz enfeksiyonuna
yatkinlik arasinda giiclii bir iligki gosterilmistir. Son donemlerde Londra'da Hint kokenli insanlar
tizerinde yapilan bir ¢aligmada aktif tiiberkiilozlu kisilerde D vitamini eksikliginin, tiiberkiiloz
olmayip sadece ev i¢inde tiiberkiiloz kisisi ile temasi olanlara gore daha fazla oldugu goriilmiistiir.
Bundan dolay1 son yillarda vitamin D receptor (VDR) ile D vitamini baglayan proteininin gen

polimorfizmi ile tiibekiiloz arasindaki yatkinlik incelenmektedir (134).

2.3.5.6. D Vitamininin Antineoplastik Etkileri

Ekvatordan uzaklastik¢a kanser mortalitesinin arttigi gegen yiizyilin ilk dénemlerinde
rapor edilmistir (135). Kolorektal kanser ve bireyin yasadigi enlem arasinda iligki 1980'i yillarda
ileri siirilmiistlir(136). Ayrica yaz aylarinda tani alan kanser vakalarmin daha uzun surveylerinin
oldugu gosterilmistir (137). Daha yiiksek enlemlerde kanser vakalarinin daha kotii prognoza sahip

olmasinin en muhtemel agiklamasi vitamin D eksikligidir (138).

Non-hodking lenfoma riskinin giines 1s1gma fazla maruz kalan cocuklar ve geng
eriskinlerde %40 azaldig1 goriilmektedir. Malign melanom gelisenlerde 6liim riskinin giines
1isinlarina az maruz kalanlarda fazla oldugu goriilmektedir (139,140). Tiim bu sonuglar D vitamini
eksikliginde neoplazmin oraninin arttigini ve D vitamininin tiimoriin telomeraz enzim aktivitesini,
apoptozisini ve anjiyogenezini inhibe ettigi ger¢egini agiklamaktadir (141-143).
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2.3.5.7. D Vitamininin Noérodejeneratif Hastaliklar Uzerine Etkileri

Vitamin D reseptorii (VDR) viicudumuzda birgok sistemde yer alir. VDR merkezi sinir
sisteminde bazal gangliyonlar, talamus, hipotalamus, hipokampus, olfaktor sistem, temporal-
orbital ve singulat korteks, serebellum boélgelerinde yaygin bigimde bulunmaktadir (144).
Parkinson, alzheimer, demans, multipl skleroz, sizofreni, mevsimsel affektif bozukluk ve
depresyon gibi pek ¢ok norodejeneratif ve psikiyatrik hastaliklarin diisiik D vitamini ile iligkili

oldugunu belirten ¢alismalar vardir (145-147).

2.3.5.8. D Vitamininin Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Vitamin D reseptor ve 1-a hidroksilaz enzim aktivitesi kalp kasi ve damar duvarinda da
bulunmaktadir. D vitamini makrofajlarin kopiik hiicrelerine doniistimiinii engelleyip, endotelyal

adezyon molekiillerinin inflamasyon etkisini inhibe ederek anti-aterosklerotik 6zellik gosterir.

Yapilan bir ¢calismada VDR ve 1-a hidroksilazin olmadigi, normal kalsiyum diizeyine
sahip farelerin kalp kontraktilitesinde artis ve sistolik fonksiyonlardaki bozulmaya bagl miyokard

hipertrofisi goriilmustiir (148).

2.3.5.9 D Vitamininin Obezite ile Tliskisi

Yag hiicreleri endokrinolojik olarak aktif hiicreler olup VDR igerirler. Yapilan
caligmalarda D vitamini diizeyi diisiik olanlar bireylerde viicut kitle indeksi D vitamini eksikligi
olmayanlara gore yiiksek bulunmustur (149). D vitamini eksikligi ayn1 zamanda obez ¢ocuk ve
adolesanlarin viicut yag dokularindan bagimsiz olarak glukoz metabolizmasindaki bozukluk i¢in

de bir risk faktoriidiir (150).

2.3.5.10. D Vitamininin Tip 1 Diyabet ve Tip 2 Diyabet ile Tliskisi

Tip 1 Diyabet ile Tliskisi: Pankreasin dzellikle insiilin sentezleyen beta hiicrelerinde ve
immun sistemin ¢esitli hiicrelerinde VDR ve D vitamini baglayan proteinin gosterilmesi ile Tip 1
diyabet ve D vitamini arasindaki baglanti dnem kazanmistir. Yapilan retrospektif ¢alismalarda
yasamin erken doneminde verilen D vitamininin sonraki dénemlerde Tip 1 diyabet gelisme

olasiligini azaltma yoniinde etki ettigi gosterilmistir (151-153). Bir kesit caligmasi ve dort tane
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ayr1 vaka-kontrol ¢alismasinin yer aldig1 bir metaanalizde goriilmiistiir ki; yasamin ilk bir yilinda

verilen D vitamini destegi tip 1 diyabet gelisme riskini %29 azaltmistir (154).

Tip 2 Diyabet ile Iliskisi: Diinyada Tip 2 diyabetin en énemli risk faktorii obezitedir.
Obezite durumu ise genelde D vitamini eksikligi ile beraber goriilmektedir (155,156).
Organizmadaki total yag kKitlesi ile serum 25(OH)D arasindaki zit iligki bilinmektedir. Bu iligki D
vitamininin yag dokularinda depo edilmesi ile aciklanir. Yapilan genis bir kesitsel ¢alismada ise

serum 25(OH)D seviyesi ile insiilin direnci arasinda negatif bir korelasyon belirlenmistir (157).

2.3.5.11. D Vitamininin Beyin Hiicre ve Dokular1 Uzerindeki Etkisi

D vitamini enzimleri ve vitamin D receptor (VDR) organizmanin hemen hemen biitiin
hiicrelerinde bulunur. Deneysel olarak yapilan bir ¢alismada fare beynindeki VDR sifirlandiginda
farelerde bilissel fonksiyonlarda degisiklik goriilmeyip ancak motor hareketlerde farklilik
gozlenmistir (158). Perinatal donemde yavru farelerin anne karninda deneysel olarak D vitamini
eksikligi gelistirildiginde bu farelerin beyinlerinin prefrontal ve hipokampal bolgelerinde hiicresel
fonksiyonlar1 belirleyen ¢ok sayida proteinin sentezinde bozulma oldugu goriilmistiir. Bu bozuk
proteinlerin ¢ogunun sizofreni, otizm, depresyon ve merkezi sinir sistemi gibi hastaliklarin
patogenezinde rol alabilecegi bildirilmistir (158). Yapilan bu deneysel hayvan ¢alismalar1 D
vitamini eksikliginin uzun donemlerde kalici Ogrenme ve hafiza bozukluklarina sebep

olabilecegini gostermistir.

Insanlara bakildiginda D vitamini eksikliginin erken beyin gelisimine etkisi yoniinde
yeterli ¢alisma yoktur. Ancak invitro olarak beyin hiicreleri tizerinde D vitamininin koruyucu
etkisi gosterilmistir (159,160).

2.3.5.12. D Vitamininin Agr1 Uzerine Etkileri

Kanda D vitamini diizeyi 20 ng/ml'nin altinda oldugunda viicutta ciddi kas giigsiizliigi ve
agr olusur. Bu giigsiizliik ve agr tipik osteomalaziye bagli miyopatiye neden olup ve var olan bu
agr ile miyopatinin D vitamini verilemesiyle diizeldigi gosterilmistir (161). Ayrica diyabetin tip 2
formunda hastalarin kemik agrilarinin D vitamini takviyesi ile diizeldigi de bildirilmistir (127). Bu
durumun esas nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte D vitamininin noronal farklilasma ve

noromuskiiler yapilara olumlu katkisindan olabilecegi ileri siirtilmektedir (127).
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2.3.6. D vitamini Eksikligi

D vitamini yagda eriyen bir vitamin olup az miktarda dogada besinlerde bulunur. D
vitamini sentezinin biliyiik bir kismi deride giines 1sinlarinin etkisi ile olmaktadir. Y1l boyunca
giines 1sinlarindan faydalanmak D vitamini eksikligini gidermede en giivenilir yontemdir
(162,163). Bebeklerde uzamis anne siitii ile beslenme, D vitamini profilaksisinin uygulanmamast,
koyu cilt rengi, diisiikk sosyoekonomik diizey, yetersiz siit iirlinleri ile beslenme, annelerin
genellikle ev i¢inde yasamalari, gebelik donemlerinde annelere D vitamini verilmemesi D vitamini
eksikligini olusturan nedenlerdir. Gelismis iilkelerde ¢ocuklarin iyi beslenmesi, D vitamini
profilaksisinin uygulanmasi ve konu ile ilgili uygun egitimlerin verilmesi sayesinde D vitamini
eksikligi hemen hemen ortadan kalkmistir. Fakat iilkemiz gibi gelismekte olan {ilkelerde ise D

vitamini eksikligi halen énemli bir problemdir (164).

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence) 2013 raporuna gore asagida
D vitamini eksikligi agisindan risk altinda olan gruplar belirtilmistir (165) ;

* Ergen ve geng kadinlar

* Gebe kadinlar ve emziren anneler

* 5 yasin altindaki ¢ocuklar ve infantlar
* 65 yasin ustiindeki yaslhlar

* Yeterli giines 15181 alamayan kisiler

*Koyu tenli kigiler(Asyali vb. iilkeler)

D vitamini yetersizligi duruma gore birka¢ nedenden dolay1 olabilir. Bunlar su sekildedir
(98, 102, 166, 167);

*QGidalarla D vitamini aliminin azligina bagli nutrisyonel D vitamini eksikligi.

*Artmig D vitamini ihtiyacina bagli durumlar (Prematiirelik, kronik antiepileptik ilag
kullanimi, ¢6lyak, Kistik fibrozis, safra yapimu ile ilgili problemler, genis bagirsak rezeksiyonlari
gibi malabsorpsiyon durumlart).

*Annenin D vitamini depolarindaki yetersizlige bagli konjenital olarak D vitamini
eksikligi.

*D vitamini metabolizmasindaki problemlerden dolay1 (uzun siiren agir metal maruziyeti,

bobrek ve karacigerin kronik hastaliklari ).
35



Besinsel D vitamini eksikliginin ¢ocuklarda en 6nemli sonucu nutrisyonel rikets olup
rikets; epifiz kikirdaklarinin fiizyonunun gergeklesmeden o6nce D vitamini, Ca ve P eksikligine
bagl biliylime plaginin yetersiz mineralizasyonu sonucu kemik yapisinin genel olarak mineral
iceriginin azaldigi bir kemik hastaligi olarak tanimlanmaktadir. Rikets, gelisimini tamamlamamis
(epifiz kikirdaklarinin agik oldugu donemde) kemik dokusunun mineralizasyon eksikligi ile
ilgilidir. D vitamini eksikliginin yol agtigi riketsten hem kemik yapim siireci hem de kemik
saglamligi zarar goriir. Rikets durumu epifizlerin kapanmasma kadar insan yasaminin her

doneminde goriilmektedir. Ancak vakalarin biiyiik ¢ogunlugu 1,5 yasindan 6nce goriilmektedir
(13).

Diinyaya bakildiginda besinsel D vitamini eksikligine bagl rikets olgularinin insidansi
gelismis iilkelerde 2.9-7.5/100.000°dir (168). Ulkemize bakildiginda ise énceki senelerde yapilan
calismalarda nutrisyonel rikets sikligi %1.6-19 arasinda belirtilmistir (106). Ozkan B. ve
arkadaslar1 2007 yilinda Erzurum'da 0-3 yas aras1 39,133 c¢ocukta besinsel D vitamini eksikligine
bagli rikets insidansini %0.099 olarak bulmustur (169). Bu ¢alismaya bakildiginda Saglik
Bakanlig1 tarafindan 2005 yilinda uygulamaya baslanan ilk bir yilda biitiin bebeklere D vitamini

desteginin verilmesi besinsel riketsi dnlemede etkili goriilmustiir.

2.3.7. D Vitamini Profilaksisi

D vitamini eksikligini 6nleme konusu son yillarda diinyada bir¢ok kurum ve saglik
orgiitiince belirtilmekte olup Diinya Saglik Orgiitii (DSO) raporlaria gore giinliik D vitamini
gereksinimi bebekler i¢in 400 Ul olarak belirlenmistir (99). Amerikan Pediatri Akademisi
ragitizimden korunmak i¢in bebeklere giinlik 200 UI D vitamini 6nermektedir (170,171). Ancak
bu dozun Amerika Birlesik Devletlerinin (ABD) kuzey bolgeleri igin yetersiz kaldig
belirtilmektedir (172). Kanada Pediatri Topluluguna bakildiginda bir yasina kadar tiim ¢ocuklara
yaz aylarinda giinliik 400 Ul, kis aylarinda ise giinliik 800 UI D vitamini verilmesi 6nerilmektedir
(173).

D vitamini profilaksisi konusunda Saglik Bakanligimizca bebeklerde D vitamini
yetersizliginin dnlenmesi ve kemik sagliginin korunmasi projesi kapsaminda Mayis 2005 tarthinde
alinan bir kararla hayatin ilk haftasindan itibaren bebeklere D vitamini desteginin verilmesi
kararlagtirnlmistir (174). Bu kararda bebeklerin beslenme tarzi ister formiil mamalar olsun ister

yalnizca anne siitli olsun tiim bebeklere en az bir yasina kadar, tercihen de 3 yasina kadar giinde
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400 Ul D vitamini verilmesi onerilmektedir (174). Ayrica 2011 yilinda yayinlanan Saglik
Bakanlig1 genelgesine gore gebelere 12 haftaliktan itibaren gebelik siiresince alt1 ay ve dogum
sonrasi altt ay olmak iizere toplam 12 ay siireyle annelere giinde 1200 Ul D Vitamini destegi

verilmesi onerilmektedir (174).

D vitamini profilaksisi bebekler i¢cin 6nemli oldugu kadar gebe kadinlar i¢in de 6nemli bir
husustur ¢iinkii gebelerdeki D vitamini durumu bebegi etkilemektedir. Yapilan ¢alismalarda D
vitamini eksikligi olan anneden dogan bebeklerde konjenital rikets riski ile bu bebeklerin
hipokalsemi nedeni ile hastaneye basvurma orami yiiksek bulunmustur (175). Hatun ve
arkadaslarinin tilkemizde 2005 yilinda yaptiklar bir calismada ¢ogunlugu anne siitii ile beslenen,
yaslar1 32 ile 112 giin arasinda degisen 42 erken donem rikets olgusunun %78’inin hastaneye

hipokalsemik konviilsiyon ile bagvurduklari goriilmiistiir (176).

2.3.8. D Vitamini Diizeyi

D vitaminin plazmadaki seviyesini belirlemek igin biyokimyasal olarak 2 parametre
mevcuttur. Bunlar 1,25(0OH),D vitamini ve 25(OH)D vitaminidir. Biyolojik olarak aktif olan
1,25(0H),;D vitaminin dolasimdaki D vitamini diizeyini belirlemede yarilanma Omriiniin kisa
olmasindan dolayr uygun bir parametre degildir. Aktif D vitamininin yarilanma omrii kisa
oldugundan dolagimdaki D vitamini diizeyinin belirlenmesinde kullanilan en iyi parametre
25(OH)D'dir. Bu kullanilan parametrenin yar1 dmrii yaklasik 2-3 haftadir(177).

D vitamininin esik degeri ile ilgili saglik orgiitleri tarafindan yapilan farkli calismalardan
dolay1 baz alinan degerde bazi farkliliklar mevcuttur. Saglik Bakanliginin 2011 yilinda yayinladig
genelgeye gore genel olarak paratiroid hormon (PTH) yiikselmesine neden olmayacak sekilde
eriskinlerde 25(OH)D diizeyi 30 ng/ml olarak belirlenmis olup bu deger esik deger olarak
tanimlanmistir. Bu degere gore 30 ng/ml altindaki degerler yetersiz/diistik, 10 ng/ml alt1 degerler
ise D vitamini eksikligi olarak kabul edilmistir. Ayn1 genelgeye gore lilkemizde yenidoganlarda
diistiik 25(OH)D diizeyi igin en 6nemli risk faktoriiniin anne 25(OH)D diizeyinin <10 ng/ml olmasi
belirtilmistir(178).

Maternal D vitaminin anne ve bebekler iizerindeki etkisi asagida yer alan tablo10’da

Ozetlenmistir.
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Tablo-11:Maternal D Vitamin Eksikligi ve Etkileri(178)

EKSIKLIGIN | SERUM MATERNAL YENIDOGANA ETKILERI
DERECESI 25'(OH)I? ETKILER
DUZEYI (ng/ml)
Siddetli eksiklik | <10 * Preeklampsi/Eklam- | - Diisiik dogum agirligi
psi riskinde artma - Neonatal hipokalsemiye
+ Diisiik Ca emilimi bagli konvulsiyon
+ Kemik erozyonu + Kalp yetmezligi
* Yetersiz kilo alim1 * Fontanel genisligi
* Yiiksek PTH + Konjenital rikets
duzeyleri » Infantil rikets (D vitamin

destegi almadan anne siitii ile
beslenenlerde )

Yetersizlik 10-30 - Kemik erozyonu - Neonatal hipokalsemi
+ Subklinik miyopati * Diisiik kemik mineral
dansitesi

» Infantil rikets (D vitamin
destegi almadan anne siitii ile
beslenenlerde )

Fazlalik/toksisite | >100 + Hiperkalsemi + Infantil idiopatik
+ hiperkalsitiri hiperkalsemi

Amerika Birlesik Devletleri Tip Enstitiisii (The US Institute of Medicine-IOM) tarafindan
belirtilen D vitamini diizeyleri ise biraz daha farkli olup tablo 11'de 6zetlenmistir (198).
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Tablo-12: Amerika Birlesik DevletleriTip Enstitiisti (The US Institute of Medicine-IOM) 25(OH)

D diizeyi ve yorumu (179)

D vitamini diizeyi D vitamini diizeyi Yorum

(ng/ml) (nmol/L)

<12 <30 Bebek ve ¢ocuklarda
rasitizmle, erigskinlerde
osteomalaziyle iliskili
D vitamini eksikligi

12-20 30-50 Saglikli bireylerde kemik
ve genel saglik agisindan D
vitamini yetersizligi

>20 >50-125 Saglikli bireylerde kemik
ve genel saglik agisindan
D vitamini yeterli diizeyde

Cocuklara bakildiginda D vitamini vyeterliligi i¢in tanimlanmis esik bir deger
bulunmamaktadir. Ancak yapilan bazi ¢alismalarda plazma 25(OH)D’nin 11 ng/ml'den az olmasi
D vitamini eksikligi olarak kabul edilmektedir (180). Rikets goriilme riskinin yogun oldugu aralik
ise 5-10 ng/ml olarak tanimlanmistir (181,182). Yapilan ¢alismalara bakildiginda 25(OH)D'nin
yenidogan bebekler ve siit cocuklari i¢in minimum seviyesi bilinmemekle birlikte gdzlemlere gore
yenidogan ve siit ¢ocuklarinda 25(OH)D seviyesinin en az 20 ng/ml olmasi genel olarak kabul
edilmektedir. 25(OH)D'nin yiikselip belli diizeyde platoya ulasmasi igin gereken diizey ise 33
ng/ml olarak belirtilmistir. Bu deger de siit cocugu ve daha biiyiik ¢ocuklar igin ideal bir seviye
olup ve erigkinler ile benzer oldugunu gosterir (180). Bazi yapilan ¢aligmalarda kabul edilen
sinirlara gore 11 ng/ml alt1 ileri derece D vitamini eksikligi, 11 ile 20 ng/ml arasinda D vitamin
eksikligi, 20-30 ng/ml arasindaki degerler ise D vitamini yetersizligi olarak kabul edilmektedir
(183).

Holick ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada D vitamini diizeyi ile PTH diizeyi
karsilagtirilmistir. Bu ¢alismada PTH'nin yiikselmeyip plato ¢izdigi D vitamini diizeyi 32 ng/ml
olarak goriillmiistiir. Ayn1 caligmaya bakildiginda 20ng/ml ve altindaki degerler D vitamini

eksikligi, 21-29 ng/ml aras1 degerler ise D vitamini yetersizligi olarak degerlendirilmistir (177).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Olgu Secimi ve Gruplar

Prospektif olarak tasarlanan bu ¢alisma 01.06.2017-30.09.2017 tarihleri arasinda Harran
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Ana Bilim Dali Cocuk Saghgi ve
Hastaliklar1 Polikliniklerinde yapildi. Caligma 12 ay ile 24 ay arasindaki siit ¢ocuklarindan ¢ocuk
saglig1 ve hastaliklar1 polikliniklerine solukluk, halsizlik, istahsizlik, kilo alamama, yorgunluk
sikayetleri ile getirilen 120 hastadan olusmaktadir. Bagvuran tiim hastalarin anemnezleri alinip,
sistemik muayeneleri yapildi. Akut bir enfeksiyon varligi arastirildi. Bagvuran hastalarin kronik
bir hastalik 6ykiisli, devamli ila¢ kullanim 6ykdisii (antikonvulzan, kalp problemleri ile ilgili ilaglar

v.s), gecirmis oldugu herhangi bir ameliyat dykiisii sorgulandi.

Caligmaya baslamadan 6nce her hasta yakini bilgilendirilip, hasta bilgilendirme formu
okunup hasta yakinlarinin izinleri alindi (ek 1). Calismaya alinacak hastalarin dogum tarihleri,
kronolojik yaslari, cinsiyetleri, boy ve kilolart belirlendi. Olgularin kilolar1 elektronik bebek tartist
ile olgtildii. Kilolar1 dlciiliirken agirlik yapabilecek giysiler ¢ikarildi. Olgularin boylar1 1 mm'ye
duyarl sabit bir masa tizerine kurulu boy 6lger ile ayakkabilari ¢ikarilip omuzlari, bast ve ayaklari
sabit dik olacak sekilde dl¢iildii. Hastalarin boy ve kilo persentilleri Neyzi ve arkadaslarinin 2006
yilinda yayinladigi Tiirk c¢ocuklarinin normal biliylime referans degerleri kullanilarak
degerlendirildi (184).

Calismaya alinan olgularin yakinlari ile goriismeler yapilip anket formu dolduruldu (ek2).
Ankette hastalarin ilk bir yilinda demir ve D vitamini profilaksisine uyumlar1 sorgulandi. Anne ve
babalarin egitim diizeyleri sorgulandi. Ailelerin ilk 1 yilda ¢ocuklarina demir ve D vitamini
profilaksisini ne kadar siire, ne sekilde, hangi preparatlar1 verdikleri, profilaksiye uyum konusunda
kimlerden oneri aldiklar1 (hemsire, aile hekimi, ¢ocuk doktoru), profilaksiye uymadiklarinda
neden uymadiklar1 sorgulandi. Anketler yapilirken ailelerin profilakside kullandiklari {rtinleri
hatirlamalart icin eczanelerden farkli marka Fe*? ve Fe*® demir igeren preparatlar ile D vitamini

preparatlarinin kutular ve siseleri alinip ailelere gosterilerek hatirlamalarina yardimei olundu.

Anket sonuglarinda elde edilen verilerde ilk 1 yilda demir profilaksisine uyanlar ve

uymayanlar ile D vitaminine uyanlar ve uymayanlar ayri ayr1 gruplandirildi. Profilaksiye
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uyanlarin oranlar1 belirlendi. Anne ve babalarin egitim diizeylerinin profilaksiye uyum konusunda

katkis1 degerlendirildi. Profilaksiye uyum konusunda kimlerin etkili olduklarinin orani belirlendi.
3.2. Calismanin Etik Kurul izni

Bu ¢alismanin etik kurul onayi, Harran Universitesi Rektorliigii Tip Fakiiltesi Dekanlig
Etik Kurul Baskanliginin 13/07/2017 tarih, 74059997-050.04.04 say1li, 07 nolu oturum, 13. karar
sayisinda alinmustir (ek 3).
3.3.Calismaya Alinma Kriterleri

* Cocuk sagligi ve hastaliklar1 polikliniklerine solukluk, halsizlik, istahsizlik, yorgunluk,

kilo alamama sikayetleri ile bagvuran hastalar igin;

Olgularda asagidaki 6zelliklerin olmamast :

* Altta yatan kronik hastalik

*Akut enfeksiyonun ve o anda atesin varligi

* Agir malniitrisyon

*Kronik ila¢ kullanim1 ( kalp ilaglari, antikonviilzan, v.s).
* Konjenital anomali

*Hastalarin anemnezinde hemoglobinopatinin varlig

Calismamizda belirtilen sikayetleri olan 12-24 ay aras1 127 hasta ile goriisiildii. Ancak 7
tane hasta calisma kriterlerini karsilamadigi i¢in ¢alismaya alinmadi. Bu g¢alismada 1 hasta
solukluk halsizlik sikayeti ile gelip beyaz kiire sayist 323 bin goriiliip 16semi teshisi konuldu ve
hasta calisma dis1 birakildi. 1 hastanin konjenital anomali Oykiisii bulundugundan (Ventrikiiler
Septal Defekt+Aort koarktasyonu ameliyati gegirme Oykiisii) ¢alisma dist birakildi. 2 hastanin
antiepileptik kullandigi( biri karbamezapin digeri sodyum valproat) anemnezde tespit edildiginden
calisgma dis1 birakildi. 3 hasta ise agir malnutiire( kilo persentilleri 3 persentilin altinda)

oldugundan c¢alisma dis1 birakildu.

3.4.Calismada Degerlendirilen Biyokimyasal Parametreler

Bu calismada hastalarin sikayetlerine uygun olarak rutin tetkikler istendi. Calismada

hemogram, demir, serum demir baglama kapasitesi (TDBK), ferritin, Ca, P, ALP ve 25(OH)D'de
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parametreleri degerlendirildi. Hastalarin bu parametreleri Harran Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma ve Uygulama Hastanesi Biyokimya laboratuarinda ¢aligildi.

Hastalarin hemogram degerleri EDTA'li mor tiipte Cell Ruby marka cihazi ile ¢alisildu.
Ca, P, ALP, demir, serum demir baglama kapasitesi, ferritin degerleri ise EDTA's1z biyokimya
tipleri ile 4000 devirde 10 dakika santrifiij edildikten sonra C16000 Abbott marka cihazi ile
spektrofotometrik yontem ile galisildi. 25(OH)D ise EDTA'l' mor tiipte kan alinarak Shimadzu
LCMS-8040 cihazi ile liquid chromatograph mass spektrometri yontemi ile ¢alisildi.

Calismamizda 12 ay-24 ay arast siit c¢ocuklarina demir eksikligi anemisi tanisi
konulurken; o yasa uygun hemoglobin, MCV, hematokritin 2 standart sapma alt sinir degerleri
referans alinip Hb<10,5 gr/dl altinda olmak kosulu ile MCV<70 fl, ferritin<16 ng/ml, RDW>14.5,
Htc<%33 parametrelerinden en az ikisine sahip olanlar demir eksikligi anemisi olarak kabul
edildi. Sadece serum ferritin diizeyi 16 ng/ml'nin altinda olan olgular ise demir eksikligi olarak
degerlendirildi (75,76,185,186).

Olgular 25(0OH)D diizeylerine gére D vitamini eksikligi, yetersizligi ve normal D
vitaminine sahip ¢ocuklar olarak 3 gruba ayrilmasinda Amerika Birlesik Devletleri Tip
Enstitiistiniin (The US Institute of Medicine-IOM) verileri referans alinarak degerlendirildi. Bu
siniflamaya gore 25(OH)D diizeyi <12 ng/ml olanlar D vitamini eksikligi, 25(OH)D diizeyi 12-
19.99 ng/ml arasi olanlar D vitamini yetersizligi, 25(OH)D diizeyi >20 ng/ml olanlar ise normal
olarak kabul edildi (179).

Calismamizda hastalarin ALP, kalsiyum ve fosfor degerleri hastanemizin biyokimya
laboratuarindaki referans degerler kabul edildi. Kalsiyumun referans araligi 8.4-10.2 mg/dL
olarak, fosforun referans araligi ise 2.3-4.7 mg/dL olarak kabul edildi. Serum ALP degeri
hastanemiz laboratuarinda yer alan referans degeri kabul edildi. Bu referans degerine gore 1-12

yas icinen yiiksek ALP degeri 500 U/L olarak kabul edildi.

3.5. Cahismanin Istatistiksel Analizi

Istatistiksel analizler SPSS for Windows Versiyon 20,0 (Statistical Package for the Social

Sciences) bilgisayar programi kullanilarak yapildi.
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Degiskenler arasindaki iliski pearson ve Kendall’s korelasyon testleri ile ve gruplar
arasindaki fark One-way Anova Post Hoc Tukey ve Student’s t-test ile Chi-square gergeklestirildi.
Non parametrik test verileri igin iki grup arasindaki degerlerin farkina Mann-Whitney U testi ile

bakildi. Sonuglar % 95°lik giiven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4.BULGULAR

Harran Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari polikliniklerinde
caligmaya alinan olgularimizin 64’14 (%53.3) erkek, 56’s1 (%46.7) kizdi. Yas ortalamasi

17.25+3.66 ay idi. Olgularimizin kilo ortalamalar1 10,01+1,27 kg, boy ortalamasi1 79.15+4.30 cm
idi.

Tablo-13: Olgularin Demografik ve Antropometrik Ozellikleri
Yas 17.25+3.66 ay

Cinsiyet 64 erkek(%5.3) / 56 kiz(%46.7)
Boy 79.15+4.30 cm

Kilo 10.01+1.27 kg

Tablo-14: Olgularin Cinsiyete Gore Boy ve Kilo Dagilimlari

Cinsiyet n Ort. Boy Ort. Kilo
Erkek 64 79.054+4.46 10.20+1.36
Kiz 56 79.26+4.14 9.79+1.13
Toplam 120 79.15+4.30 10.01£1.27
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Calismamizda hastalarin kilo ve boy persentillerinin say1 ve yiizdelikleri incelendi.

Hastalarin %70’inden fazlasinin hem boy hem de kilo persentilleri 50 persentilin altinda idi.

Tablo-15: Olgularin Boy Persentilleri

Boy persentil n %
3 persentil 5 4.2
3-10 persentil aras1 24 20
10 persentil 8 6.7
10-25 persentil arasi 20 16.7
25 persentil 1 0.8
25-50 persentil arasi 25 20.8
50 persentil 4 3.3
50-75 persentil arasi 29 24.2
75 persentil 4 3.3

Tablo-16: Olgularin Kilo Persentilleri

Kilo persentil n %
3 persentil 19 15.8
3-10 persentil aras1 31 25.8
10 persentil 3 2.5
10-25 persentil aras1 19 15.8
25 persentil 2 1.7
25-50 persentil arasi 21 17.5
50 persentil 3 2.5
50-75 persentil aras1 21 17.5
75 persentil 1 0.8

Calismaya katilan olgularimizin ebeveynlerin egitim diizeylerine bakildiginda 53 anne
(%44.2) okuryazar degildi, 31 anne (%25.8) ilkokul mezunuydu, 12 anne (%10) lise mezunuydu.
Bu verilerde annelerin egitim diizeylerinin ne kadar diisiik oldugu acik bir sekilde goriilmiis oldu.

Ote yandan babalarm egitim diizeylerine bakildiginda 12 olgumuzun babasi (%10) okuryazar
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degildi, 5 baba (%4.2) okuryazardi, 44 baba (%36.7) ilk okul mezunuydu, 30 baba (%25) orta
okul mezunuydu, 21 baba (%17.5) lise mezunuydu, 8 baba (%6.7) ise {iniversite mezunuydu.
Babalarin egitim diizeyi annelere gore daha iyi goriinse de lise ve iiniversite mezunu baba sayisi

29 olup oran1 %24.2 idi.

Tablo-17: Olgularin Anne ve Baba Egitim Diizeyleri

Egitim Durumu Anne Baba

n % n %
Okuryazar degil 53 44.2 12 10
Okuryazar 11 9.2 5 4.2
Ilkokul mezunu 31 25.8 44 36.7
Ortaokul mezunu 9 7.5 30 25
Lise mezunu 12 10 21 175
Universite mezunu 4 3.3 8 6.7

Caligmaya alinan olgularimizin kardes sayilarina bakildiginda ise bir kardesi olanlarin
sayist 49 (%40.8) olup 28 olgumuzun (%23.3) iki kardesi vardi, 14 olgumuzun (%11.7) 4 kardesi
vardi, 11 olgumuzun (%9.2) 3 kardesi vardi. 8 olgumuzun (%6.7) 5 kardesi vardi, 6 olgumuzun
(%5) 6 kardesi vardi, 2 olgumuzun (%1.7) 7 kardesi vardi, 1 olgumuzun (%0.8) 10 kardesi vardi, 1
olgumuzun (%0.8) 11 kardesi vardi. Bu g¢alismada kardeslerin siralamasi incelendiginde; 35
olgumuz (%29.2) kardesler iginde birinci ¢ocuktu, 32 olgumuz (%26.7) kardesler arasinda ikinci
cocuktu, 18 olgumuz (%]15) kardesler arasinda iiciincii ¢ocuktu, 12 olgumuz (%10) kardesler
arasinda dordiincli ¢cocuktu, 8 olgumuz (%6.7) kardesler arasinda besinci ¢ocuktu, 9 olgumuz
(%7.5) kardesler arasinda altinci gocuktu, 4 olgumuz (%3.3) kardesler arasinda yedinci ¢ocuktu, 2

olgumuz (%1.7) kardesler arasinda onuncu gocuktu.

Olgularimizin D vitamini ortalamalar1 23.40+12.71 idi. D vitamini diizeylerine gore
smiflandirildiginda 60 olgumuzda (%50) D vitamini normal sinirlardaydi, 43 olgumuzda (%35.8)
D vitamini yetersizligi, 17 olgumuzda (%14.2) D vitamini eksikligi vardi. Bu durum grafik ile de

belirtilmektedir.
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D Vitamini Siniflandirma

® DVitamini Yeterli
D Vitamini Yetersizligi

D Vitamini Eksikligi

Grafik-1: Olgularin D Vitamini Diizeyine Gore Siniflandirmalart

Caligmamiza alinan hastalarin D vitamini siniflandirilmast ve ¢ocuklarin yas gruplari
incelendi. D vitamini eksikligi, D vitamini yetersizligi ve normal D vitaminine sahip ¢ocuklarin
bulunduklar1 ay araliklar1 asagidaki tabloda gosterilmektedir. Yas gruplarma gére D vitamini

siiflandirmasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmada.

Tablo-18: D Vitamini Siniflandirmasinin Yas Gruplarina Goére Dagilimi

Yas
Grup 12-15 ay 15-18- ay aras1  18-21 ay aras1  21-24 ay aras1  Toplam
arasi
D Vit n % n % n % n % n
Eksikligi 3 17.6 7 41.2 4 23.5 3 17.6 17
D Vit.
Yetersizligi 12 279 9 20.9 8 18.6 14 32.6 43
D Vit. Yeterli 20 33.3 16 26.7 8 13.3 16 26.7 60
P 0.684 0.108 0.218 0.342
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Calismaya alinan olgularin D vitamini kullanim proflaksisi oranlarina bakildiginda; 78
olgumuz (%65) D vitamini preparati kullanmisti, 42 olgumuz (%35) kullanmamisti. D vitamini
kullananlarin 17°si (%21.7) sadece 1 ay kullanmis, 17°si (%21.7) 1-3 ay kadar kullanmis, 15’1
(%19.2) 3-6 ay kadar kullanmus, 12’si (%15.3) 6-9 ay kadar kullanmis, 17’si (%21.7) 9-12 ay

kadar kullanmusti.

Tablo-19: Olgularin D Vitamini Kullanim Zamanlari

D Vitamini n % D.Vitamini
Kullanim diizeyi
Siireleri

1ay 17 21.7 23.95+13.13
1-3 ay arasi 17 21.7 26.79+12.29
3-6 ay arasi 15 19.2 26.45+13.90
6-9 ay arasi 12 15.3 25.20+12.89
9-12 ay arast 17 21.7 21.73+9.89
Kullanmayanlar 42 35 20.88+13.5
Toplam 120 23.40+12.71

Hastalarin D vitamini proflaksisine uyup uymadiklart sorgulanip buna gére D vitamini
kullananlar ile kullanmayanlarin kandaki D vitamini diizeyleri karsilagtirildiklarinda, D vitamini
kullandiklarini ifade edenlerin D vitamini diizeyi 24.76+12.10 olup kullanmayanlarin D vitamini
diizeyi ise 20.88+13.56 idi. Bu degerler karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir fark bulunmadi (p=0.125).

Ayrica D vitamini proflaksisine uyanlar ile uymayanlar arasinda diger biyokimyasal
belirte¢ler (Hb, HTC, MCV, RDW, Ferritin, Demir, UIBC, Ca, P, ALP) karsilastirildiginda da
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi. (Tablo-20)
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Tablo-20: D Vitamini Profilaksisine Uyanlar ile Uymayanlarin Biyokimyasal Verilerinin

Karsilagtirilmasi
D Vit. Ortalama P
Profilaksisi

Hb Kullananlar 11.30+1.23 0,442
Kullanmayanlar 11.12+1.24

HCT Kullananlar 36.36+4.45 0,835
Kullanmayanlar 36.52+3.83

FERRITIN Kullananlar 25.33+42.95 0,580
Kullanmayanlar 22.04+22.11

MCV Kullananlar 72.85+6.85 0,448
Kullanmayanlar 71.44+10.88

RDW Kullananlar 14.33+£3.13 0,634
Kullanmayanlar 14.55+1.75

DEMIR Kullananlar 35.08+22.58 0,814
Kullanmayanlar 34.16+19.17

UIBC Kullananlar 316.26+71.27 0,877
Kullanmayanlar 318.47+£76.03

Ca Kullananlar 9.88+0.44 0,085
Kullanmayanlar 9.75+0.40

P Kullananlar 5.15+0.60 0,124
Kullanmayanlar 4.97+0.63

ALP Kullananlar 220.79+£58.66 0,181

Kullanmayanlar

207.28+48.66

Hastalarin D vitamini kullanim sikligina bakildiginda eldeki oranlar hastalarin diizensiz

bir sekilde profilaksiye uyduklarmi gosteriyordu. Bu verilerde D vitamini kullananlarin
24°1(%30.7) 0-15 giinliik iken baslanmis, 14’4 (%17.9) 15-30 giinliik iken baslanmis, 22’si
(%28.2) 1-3 aylik iken baslanmus, 12’si (%15.3) 3-6 aylik iken baglanmis, 6’sinda (%7.6) ise 6

ayliktan sonra baglanmisti.

Tablo-21: Olgularin D Vitaminine Baslama Yasi

D vitamini baslama n %
yast

0-15 giin arasinda 24 20
15-30 giin arasinda 14 11.7
1-3 ay arasinda 22 18.3
3-6 ay arasinda 12 10
6 ay sonrasinda 6 5
Kullanmayanlar 42 35
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D vitamini kullananlarin aldiklar1 dozlara bakildiginda 77 hasta (%98.7) giinde 400 Ul D
vitamini kullanilmus, 1 hasta ise (%1.3) giinde 5 damla kullanilmisti. 77 olgumuz (%98.7) preparat
olarak aile sagligi merkezlerinde iicretsiz dagitilan D-vit 3 damlay:r kullanilmis, 1 olgumuz ise

(%1.3) diger vitamin preparatlarindan kullanmisti.

Anketler araciligi ile ebeveynleri ile yapilan gorlismede D vitamini kullananlarin 61°nin
(%78.2) ebeveyni D vitamini kullanmalar1 yoniinde aile hekimlerinden 6neri aldiklarini belirttiler.
Diger Olgulardan 6’s1 (%7.6) ¢ocuk doktorlarindan tavsiye aldiklarini, 11’1 (%14.1) ise ASM
hemsirelerinden Oneri aldiklarin1 beyan ettiler. Hastalardan D vitamini kullanmayanlarin 41’inin
(%97.6) ebeveynleri kendilerine D vitamini onerilmedigini ifade edip diger 1’1 (%2.4) ise

kendilerine D vitamini 6nerildigini ancak kullanmadiklarini belirttiler.

Calismaya alinan olgularin D vitamini diizeylerinin cinsiyete gore dagilimina

bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0.524).

Tablo-22: D Vitamini Siniflandirmasinin Cinsiyete Gore Dagilimi
(*ytizdeler satir esasl olarak alindi)

Cinsiyet

D Vitamini Erkek Kiz Toplam
siniflandirma

n % n % n
D Vitamini Eksikligi 7 41.2 10 58.8 17
D Vitamini
Yetersizligi 22 51.2 21 48.8 43
D Vitamini normal 35 58.3 25 41.7 60

Calisamaya alinan hastalarin D vitamini siiflandirilmasina gore annelerinin egitim
diizeylerine bakildiginda; D vitamini eksikligi olan 17 ¢ocugun 12’sinin (70.6) annesi okuryazar
degildi, 4’iiniin (%23.5) annesi ilkokul mezunuydu, 1’inin (%5.9) annesi ise lise mezunuydu. D
vitamini yetersiz olanlarin ise 43 cocugun 17’sinin (%39.5) annesi okuryazar degildi, 5’inin
(%11.6) annesi okuryazardi, 10’unun (%23.3) annesi ilkokul mezunuydu, 3’iniin (%7) annesi
ortaokul mezunuydu, 7’sinin (%16.3) annesi lise mezunuydu ve 1’inin (%2.3) annesi tiniversite
mezunuydu. D vitamini normal olan 60 ¢ocugun 24’iiniin (%40) annesi okuryazar degildi, 6’siin

(%10) annesi okuryazardi, 17’sinin (%28.3) annesi ilkokul mezunuydu, 6’sinin (%10) annesi
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ortaokul mezunuydu, 4’iniin (%6.7) annesi lise mezunuydu ve 3’iiniin (%5) annesi tiniversite

mezunuydu.

Calismamizda bebeklerin D vitamini siniflandirmalari ile anne egitim seviyesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli degerler bulundu. Bu veriler tablo ve grafik ile de belirtilmektedir
(Tablo-23, Grafik-2). Bebeklerin D vitamini eksik olan grubun annelerinin egitim diizeylerine
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.003). D vitamini yetersiz olan grubun
annelerinin egitim dilizeylerine bakildiginda da istatiksel olarak anlamli bir sekilde egitim
seviyeleri diisiik olan annelerin bebeklerinin D vitamini diizeyi de diisiik oldugu anlasildi
(p=0.000). Ayrica D vitamini yeterli olan grubun annelerinin egitim seviyesi karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.000). Her ii¢ grupta da diisiik egitim seviyeli annelere
daha fazla oranda rastlanmaktadir. Bu istatistikten sonra bir de D vitamini eksik olan bebeklerin
annelerinin egitim seviyesi ile D vitamini yetersiz olan grubun anne egitim seviyeleri
karsilagtirildi ve anlamli fark bulundu (p=0.040). Daha sonra D vitamini eksik olan bebeklerin
grubu ile D vitamini normal olan bebeklerin anne egitim seviyeleri karsilagtirildiginda da
istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulundu (p=0.039). Yapilan Istatistiklerde annelerin egitim
seviyesi diistikkge bebeklerde D vitamini eksikliginin arttigir goriildii. D vitamini yetersizligi olan
bebekler ile D vitamini normal olanlar arasinda annenin egitim durumu karsilastirildiginda ise

istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0.848).

Tablo-23: Anne Egitim Diizeyi ile D Vitamini Siniflandirilmasi
(*yiizdeler sutun esasl olarak alindi)
D Vitamini Sitmiflandirma

Anne Egitim D Vit D Vit D Vit normal Toplam P
Diizeyi Eksikligi Yetersizligi

n % n % n % n
Okuryazar degil 12 70.6 17 39.5 24 40 53 0,128
Okuryazar 0 5 11.6 6 10 11 0,763
[lkokul mezunu 4 23.5 10 23.3 17 28.3 31 0,017
Ortaokul 0 3 7 6 10 9 0,317
mezunu
Lise mezunu 1 5.9 7 16.3 4 6.7 12 0,105
Univ. Mezunu 0 1 2.3 3 5 4 0,316
Toplam 17 43 60 120
P 0,003 0,000 0,000
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Grafik-2: Anne Egitim Diizeyi ile D Vitamini Siniflandirilmasi

D vitamini smiflandirilmasina gore babalarinin egitim diizeylerine bakildiginda; D
vitamini eksikligi olan 17 ¢ocugun 3’iiniin (17.6) babasi okuryazar degildi, 9’unun (%52.9) babasi
ilkokul mezunuydu, 3’iiniin (%17.6) babasi ise ortaokul mezunuydu, 2’sinin (%11.8) babas1 ise
lise mezunuydu. D vitamini yetersiz olan 43 ¢ocugun 6’sinin (%14) babasi okuryazar degildi,
1’inin (%2.3) babasi okuryazardi, 10’unun (%23.3) babasi ilkokul mezunuydu, 15’inin (%34.9)
babasi ortaokul mezunuydu, 7’sinin (%16.3) babasi lise mezunuydu ve 4’iiniin (%9.3) babasi
tiniversite mezunuydu. D vitamini normal olan 60 ¢ocugun 3’{iniin (%5) babas1 okuryazar degildi,
4’tiniin (%6.7) babas1 okuryazardi, 25’inin (%41.7) babasi ilkokul mezunuydu, 12’sinin (%20)
babasi ortaokul mezunuydu, 12’sinin (%20) babasi lise mezunuydu ve 4’liniin (%6.7) babasi

iiniversite mezunuydu.
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Annelerin aksine ¢alismamizda D vitamini eksikligi olanlar ile D vitamini normal olanlar

arasinda babalarin egitim durumu karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamadi.(Tablo-24)
Tablo-24: Baba Egitim Diizeyi ile D Vitamini Siniflandirilmasi
D Vitamini Siniflandirma
Baba Egitim D Vit Eksikligi D Vit Yetersizligi D Vitnormal Toplam P
Diizeyi
n % n % n %
Okuryazar degil 3 17.6 6 14 3 5 12 0,342
Okuryazar 0 1 2.3 4 6.7 5 0,402
flkokul mezunu 9 52.9 10 23.3 25 41.7 44 0,098
Ortaokul mezunu 3 17.6 15 34.9 12 20 30 0,106
Lise mezunu 2 11.8 7 16.3 12 20 21 0,147
Univ. Mezunu 0 4 9.3 4 6.7 8 0,086
Toplam 17 43 60 120
P 0,065 0,075 0,078

Bu c¢aligmada ayrica D vitamini diizeyi ile demir eksikligi anemisi veya D vitamini

diizeyi ile demir eksikliginin ilk ve dnemli bir gdstergesi olan ferritin diizeyi arasinda bir iliski

olup olmadigimi arastirmak icin D vitamini diizeyi ile hemogram parametreleri 6zellikle

karsilastirildi. D vitamini siiflandirmalar ile ferritin diizeyleri karsilastirildiginda D vitamini

normal olan hastalarin ferritin diizeyleri D vitamini yetersiz ve eksik olanlara gore daha ytliksek

seviyelerde olsa da istatistiksel olarak anlamli izlenmedi. Ote yandan D vitamini siniflandirmasina

gore diger hemogram parametreleri ve biyokimyasal belirtecler karsilastirildiginda da (Hb, HTC,
MCV, RDW, Demir, UIBC, Ca, P, ALP) anlamli bir degisiklik bulunmadi.(Tablo-25)
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Tablo-25: D Vitamini Siniflandirilmasina Gore Olgularin Biyokimyasal Belirtegleri

Hb Hct Ferritin MCV RDW Demir
D vit.
eksikligi 11.73+1.53 | 38.20+4.05 | 18.05+14.40 73.63+6.55 | 13.59+1.16 | 38.88+20.29
D vit.
yetersizligi 11.294+1.15 | 36.60+4.80 18.58+16.61 | 71.47+10.91 14.59+3.65 | 38.27+22.20
D vit.
Normal 11.06+£1.18 | 35.78+3.73 | 29.934+49.32 72.63+6.85 | 14.51+£2.21 | 31.084+20.76
P 0,136 0,108 0,235 0,633 0,405 0,168

Tablo-25: D Vitamini Siniflandirilmasina Gore Olgularin Biyokimyasal Belirtegleri

UlIBC Ca P ALP
D vit.
eksikligi 335.64+61.29 9.95+0.44 5.09+0.64 | 227.52+55.24
D vit.
Yetersizligi 323.51+77.42 9.81+0.41 5.15+0.69 | 218.25+£53.79
D vit.
Normal 307.13+£71.64 9.82+0.44 5.04+0.61 | 211.25+57.18
P 0,279 0,517 0,682 0,541

Diger yandan demir eksikligi anemisi olanlar ile olmayan hastalar arasinda D vitamini
diizeyi ile birlikte Ca, P ve ALP degerleri arastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmad: .

Tablo-26: Demir Eksikligi Anemisi Olanlar ile D Vitamini, Ca, P ve Alp Degerlerinin

Karsilagtirilmasi

Ca P ALP Vitamin D

Demir Eksikligi
Anemisi Var 9.71+0.35 | 5.03+0.61 | 207.07+44.38 | 22.93+10.61

Demir Eksikligi
Anemisi Yok 9.87+0.44 | 5.10+0.62 | 218.80+58.45 | 23.54+13.33

P 0,078 0,579 0,262 0,801
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Anketler esliginde ¢alismamiza katilan olgularimizin demir diizeylerine bakildiginda 28

olguda (%23.3) demir eksikligi anemisi vardi, 92 olguda (%76.7) demir eksikligi anemisi yoktu.
39 olguda (%32.5) demir eksikligi vardi, 81 olguda (%67.5) demir eksikligi yoktu. Bu veriler ve

Grafik 3 ile gosterilmistir.

e

Demir Eksikligi Anemisi

E Var

H Yok

Grafik-3: Olgularin Demir Eksikligi Anemisine Gore Siniflandirilmasi
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Demir Eksikligi

M Var

M Yok

Grafik-4: Olgularin Demir Eksikligi Diizeylerine Gore Siniflandiriimasi

Calisamaya katilan olgularin cinsiyetlerine gore demir eksikligi anemisi ve demir
eksikligine bakildiginda; demir eksikligi anemisi %35.7 oraninda kizlarda, %64.3 oraninda ise
erkeklerde goriilmekteydi. Demir eksikligi ise %48.7 erkeklerde, %51.3 kizlarda goriilmekteydi.
Calismamizda cinsiyet ile demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi arasinda istatistiksel olarak
anlamli1 fark bulunamadi.( Tablo-27 ve Tablo-28)

Tablo-27: Demir Eksikligi Anemisinin Cinsiyete Gére Dagilimi
(* yiizdeler satir esas alinarak alindi)

Cinsiyet

Demir eksikligi Erkek Kiz Toplam P
anemisi

n % n % n
Demir eksikligi 18 64.3 10 35.7 28 0.128
anemisi var
Demir eksikligi 46 50 46 50 92 0.780
anemisi yok
P 0.521 0.116
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Tablo-28: Demir Eksikliginin Cinsiyete Gore Dagilimi
(* yiizdeler satir esas alinarak alindi)

Cinsiyet
Demir eksikligi Erkek Kiz Toplam P
n % n % n
Demir eksikligi var 19 48.7 20 51.3 39 0.882
Demir eksikligi yok 45 55.6 36 44.4 81 0.681
P 0.096 0.120

Calismamizda demir eksikligi anemisi ve demir eksikliginin yas gruplari incelendiginde
asagida tabloda yer alan verilere ulasildi. Yas gruplarina gore ayrildiginda demir eksikligi anemisi

olanlar ve olmayanlar incelendiginde istatistiksel olarak fark saptanmadi.(Tablo-29)

Tablo-29: Demir Eksikligi Anemisinin Yas Gruplarina Gére Dagilimi

Yas
Grup 12-15 ay aras1 15-18- ay aras1 18-21 ay aras1 21-24 ay aras1  Toplam P
Demi
er.nlrw n % n % n % n % n
eksikligi
anemisi 7 25 10 37 7 25 4 143 28 00
olanlar
Demir
eksikligi
anemisi 28 304 22 239 13 14.1 29 315 92 0,485
olmayanlar
P 0,077 0,228 0.108 0,066
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Demir eksikligi olanlar ve olmayanlar yas gruplarna gore istatistiksel olarak kendi

gruplarinda incelendiginde anlamli fark bulunmadi.( Tablo-30)

Tablo-30: Demir Eksikliginin Yas Gruplarina Gére Dagilim1

Yas
Grup 12-15 ay aras1 15-18- ay aras1 18-21 ay arasi 21-24 ay aras1 Toplam P
Demir n % n % n % n % n
eksikligi 0,756
olanlar 12 30.8 11 28.2 5 12.8 11 28.2 39
Demir
eksikligi 23 284 21 259 15 8.5 22 27.2 81 0,437
olmayanlar

Caligmaya katilan hastalarin ailelerinin demir proflaksisine uyup uymadiklar
sorgulandiginda ise 60 olgumuz (%50) demir preparati kullanmis, 60 olgumuz ise (%50) demir

1lac1 kullanmadiklarini ifade ettiler.

Demir preparati kullananlarin 40’ 1nin (%66.6) ebeveynleri kendilerine demir preparatini
aile hekimlerinin 6nerdiklerini, 15’1 (%25) ¢ocuk doktorlarinin 6nerdiklerini, diger 5’1 (%8.3) ise

aile sagligi merkezi (ASM) hemsirelerinin onerdiklerini belirttiler.

Demir preparatlarinin kullanim siirelerine bakildiginda ise demir preparati kullananlarin
13’1 (%21.6) bir aylik iken, 6’s1 (%10) iki aylik iken, 10’u (%16.6) {i¢ aylik iken, 6’s1 (%10) dort
aylik iken ve 25’1 (%41.6) 4 aydan daha biiylik iken demir ilact kullanmaya basladig1 gortildii.

Tablo-31: Demir Preparatina Baslama Yas1

Demir preparati baglama n %
yast

1 aylik iken 13 21.6
2 aylik iken 6 10
3 aylik iken 10 16.6
4 aylik iken 6 10
Diger aylarda 25 41.6
Kullanmayanlar 60 50
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Demir profilaksisine uyum konusunda ilacin1 kullandiklarim1 belirten hastalarin ¢ok da
diizenli kullanmadiklari goriilmektedir. Verilere bakildiginda demir ilaci kullananlarin 21°1 (%35)
ilac1 sadece bir ay, 14’1 (%23.3) 1-3 ay, 7’si (%11.6) 3-6 ay , 15’1 (%25) 6-9 ay ve 371 (%5) 9

aydan daha uzun bir siire kullandiklar1 goriildii.

Demir ilact kullananlarin 50°si (%83.3) +3 degerlikli demir ilac1 kullanmis ve diger 10’u
(%16.7) ise +2 degerlikli demir ilaci kullandiklarini belirttiler.

Demir ilact kullanmayanlarin 50°si (%83.3) kendilerine demir ilaci Onerilmedigini
soylediler, 8’1 (%13.3) ise onerildigi ancak kullanmadiklarini ifade ettiler. 2 ebeveyn ise (%3.4)

cocugunun demir ilacinin tadin1 begenmediklerini bu nedenle kullanmadiklarini belirtti.

Calismamizda demir profilaksisine uyduklarini sdyleyen ailelerin hemogram ve diger
biyokimyasal belirtegleri karsilastirildiginda; demir ilac1 kullananlar ile demir ilac1 kullanmayanlar
arasinda serum demir baglama kapasitesi (UIBC) diizeyi Kkarsilastirildiginda (sirasiyla
314.26+69.87 , 319.91£75.93) demir ilac1 kullananlarin kan UIBC diizeyi ¢ok hafif daha diisiik
goriliip ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (p=0.672)

Demir ilact kullananlar ile demir ilact kullanmayanlar arasinda demir diizeyi
kargilagtirildiginda (sirasiyla 35.95+20.13 , 33.54+22.61) demir ilact kullananlarin kan demir

diizeyi daha yiiksekti ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli degildi. (p=0.539)

Demir ilact kullananlar ile kullanmayanlar arasinda diger biyokimya belirtecleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. (Tablo 32)
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Tablo-32: Demir Profilaksisine Uyanlar ile Uymayanlarin Biyokimyasal
Verilerinin Karsilastirilmasi

Grup Ortalama P
degeri
Hb Demir ilact
kullanmadi 11.10+£1.20 0,788
Demir ilac1 kulland1 11.37+£1.26
HCT Demir ilact
kullanmadi 35.78+4.48 0,852
Demir ilact kulland1 37.03+£3.91
MCV Demir ilact
kullanmadi 72.29+9.76 0,890
Demir ilact kullandi 72.42+7.07
RDW Demir ilact
kullanmadi 14.67+£3.11 0,962
Demir ilact kulland1 14.15+2.29
DEMIR Demir ilact
kullanmadi 33.54+20.13 0,539
Demir ilact kulland1 35.95+£22.61
UIBC Demir ilact
kullanmadi 319.91+£75.93 0,128
Demir ilact kulland1 314.26+69.87

Demir eksikligi anemisi varligina gore annelerin egitim diizeylerine bakildiginda demir
eksikligi anemisi olan 28 ¢ocugun 12’sinin (%42.9) annesi okuryazar degildi, 4’iniin (%14.3)
annesi okuryazar idi, 6’smnin (%21.4) annesi ise ilkokul mezunuydu, 2’sinin (%7.1) annesi
ortaokul mezunuydu, 3’tniin (%10.7) annesi ise lise mezunuydu, 1’inin (%3.6) annesi ise
tiniversite mezunuydu. Demir eksikligi anemisi olmayan 92 g¢ocugun 41’inin (%44.6) annesi
okuryazar degildi, 7’sinin (%7.6) annesi okuryazardi, 25’inin (%27.2) annesi ilkokul mezunuydu,
7’sinin (%7.6) annesi ortaokul mezunuydu, 9’unun (%9.8) annesi lise mezunuydu ve 3’{iniin

(%3.3) annesi tiniversite mezunuydu.

Demir eksikligi anemisi olanlar ile olmayanlar arasinda annelerin egitim durumu

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p=0.979). (Tablo-33)
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Tablo-33: Anne Egitim Diizeyi ve Demir Eksikligi Anemisinin Karsilastirilmasi

Demir Eksikligi anemisi

Anne Egitim Diizeyi var yok Toplam P
n % n % n

Okuryazar degil 12 42.9 41 44.6 53 0,246
Okuryazar 4 14.3 7 7.6 11 0,157
[lkokul mezunu 6 21.4 25 27.2 31 0,133
Ortaokul mezunu 2 7.1 7 7.6 9 0,262
Lise mezunu 3 10.7 9 9.8 12 0,092
Univ. Mezunu 1 3.6 3 3.3 4 0,088
Toplam 28 92 120

Demir eksikligi anemisi varligina gore babalarin egitim diizeylerine bakildiginda demir
eksikligi anemisi olan 28 ¢ocugun 2’sinin (%7.1) babasi okuryazar degildi, 2’sinin (%7.1) babasi
okur yazar idi, 10’unun (%35.7) babasi ise ilkokul mezunuydu, 7’sinin (%25) babasi ise ortaokul
mezunuydu, 5’inin (%17.9) babasi ise lise mezunuydu, 2’sinin (%7.1) babasi ise lniversite
mezunuydu. Demir eksikligi anemisi olmayan 92 cocugun 10’unun (%10.9) babasi okuryazar
degildi, 3’liniin (%3,3) babas1 okuryazardi, 34’iiniin (%37) babas1 ilkokul mezunuydu, 23’iiniin
(%25) babasi ortaokul mezunuydu, 16’smin (%17.4) babasi lise mezunuydu ve 6’smin (%6.5)

babasi iiniversite mezunuydu.

Demir eksikligi anemisi olanlar ile olmayanlar arasinda babalarim egitim durumu

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu(p=0.885).(Tablo-34)

Tablo-34:Baba Egitim Diizeyi Ile Demir Eksikligi Anemisinin Karsilastiriimasi

Demir Eksikligi anemisi

Baba Egitim Diizeyi var yok Toplam P
n % n % n

Okuryazar degil 2 7.1 10 10.9 12 0,078
Okuryazar 2 7.1 3 3.3 5 0,266
Tlkokul mezunu 10 35.7 34 37 44 0,062
Ortaokul mezunu 7 25 23 25 30 0,084
Lise mezunu 5 17.9 16 17.4 21 0,058
Univ. Mezunu 2 7.1 6 6.5 8 0,102
Toplam 28 92 120

Demir eksikligine gore annelerin egitim diizeylerine bakildiginda; demir eksikligi olan 39
cocugun 16’smin (%41) annesi okuryazar degildi, 2’sinin (%5.1) annesi okuryazar idi, 11’inin
(%28.2) annesi ise ilkokul mezunuydu, 4’{iniin (%10.3) annesi ise ortaokul mezunuydu, 6’sinin
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(%15.4) annesi ise lise mezunuydu. Demir eksikligi olmayan 81 ¢ocugun 37’sinin (%45.7) annesi
okuryazar degildi, 9’unun (%]11,1) annesi okuryazardi, 20’sinin (%24.7) annesi ilkokul
mezunuydu, 5’inin (%6.2) annesi ortaokul mezunuydu, 6’sinin (%7.4) annesi lise mezunuydu ve

4’liniin (%4.9) annesi tiniversite mezunuydu.

Demir eksikligi olanlar ile olmayanlar arasinda annelerin egitim durumu

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0.429). (Tablo-35)

Tablo-35: Anne Egitim Diizeyi ile Demir Eksikliginin Kargilagtirilmasi

Demir Eksikligi
Anne Egitim Diizeyi var yok Toplam P
n % n % n

Okuryazar degil 16 41 37 45.7 53 0,146
Okuryazar 2 5.1 9 111 11 0,091
[lkokul mezunu 11 28.2 20 24.7 31 0,145
Ortaokul mezunu 4 10.3 5 6.2 9 0,421
Lise mezunu 6 15.4 6 7.4 12 0,682
Univ. Mezunu 0 4 4.9 4 0,052
Toplam 39 81 120

Demir eksikligine gore babalarin egitim diizeylerine bakildiginda demir eksikligi olan 39
cocugun 4’linlin (%10.3) babasi okuryazar degildi, 1’inin (%2.6) babasi1 okuryazar idi, 15’inin
(%38.5) babasi ilkokul mezunuydu, 11’inin (%28.2) babasi ise ortaokul mezunuydu, 5’inin
(%12.8) babasi ise lise mezunuydu, 3’lniin (%7.7) babasi ise iiniversite mezunuydu. Demir
eksikligi olmayan 81 g¢ocugun 8’inin (%9.9) babasi okuryazar degildi, 4’liniin (%4.9) babasi
okuryazardi, 29’unun (%35.8) babasi ilkokul mezunuydu, 19’unun (%23.5) babasi ortaokul
mezunuydu, 16’sinin (%19.8) babasi lise mezunuydu ve 5’inin (%6.2) babasi lniversite

mezunuydu.

Demir eksikligi olanlar ile olmayanlar arasinda babalarin egitim durumu

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0.884). (Tablo-36)
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Tablo-36: Baba Egitim Diizeyi ile Demir Eksikligi Karsilastirilmasi

Demir Eksikligi
Baba Egitim Diizeyi var yok Toplam P
n % n % n

Okur yazar degil 4 10.3 8 9.9 12 0,098
Okur yazar 1 2.6 4 4.9 5 0,075
[lkokul mezunu 15 385 29 35.8 44 0,124
Ortaokul mezunu 11 28.2 19 23.5 30 0,188
Lise mezunu 5 12.8 16 19.8 21 0,216
Univ. Mezunu 3 7.7 5 6.2 8 0,320
Toplam 39 81 120

Demir eksikligi anemisi olanlar ile anemisi olmayanlar arasinda boy ve kilo degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark yoktu. (Tablo-37)

Tablo-37: Demir Eksikligi Anemisi Olanlarin Boy ve Kilo Verilerinin Karsilastirilmasi

Demir eksikligi Boy Kilo
anemisi

Var 79.32£3.58  9.90+9.70
Yok 79.10£4.51  10.04+1.35
P 0.793 0.533

Demir eksikligi olanlar ile demir eksikligi olmayanlar arasinda boy ve kilo degerleri

arasinda istatistiksel olarak anlaml bir fark bulunmadi.(Tablo-38)

Tablo-38: Demir Eksikligi Olanlarin Boy ve Kilo Verilerinin Karsilagtirilmasi

Demir Boy Kilo
eksikligi

Var 79.20+4.22  10.14+1.36
Yok 79.1244.36  9.95+1.23
P 0.928 0.463

63



5. TARTISMA

D vitamini eksikligi ve demir eksikligi anemisi (DEA) 6zellikle siit cocuklarinda biiyiime
ve gelismeyi, néromotor gelisimi, psikososyal beceriyi, humoral ve hiicresel sistemi etkileyen bir
halk saglig1 sorunu olarak karsimizda durmaktadir. Siit ¢ocuklugu doneminde olusan DEA’nin
psikomotor gelisimi, zihinsel gelisim testlerde diisiik puanlara sebep olabilecegi bilinmekte olup
ve anemi durumunun 3 aydan daha fazla slirmesi durumunda gelisebilecek mental motor geriligin
kalic1 olacagi vurgulanmaktadir (187-189,190). D vitamini ecksikligi ve DEA gelismeden
olusabilecek klinik bulgularin 6nlenmesi konusu profilaksinin 6dnemini bir kez daha ortaya
koymaktadir. Bu sebeplerden dolay1r 2 yas altinda D vitamini eksikligi ile DEA’nin 6nlenmesi

konusu ciddi bir halk sagligi sorunu olarak halen giincelligini korumaktadir.

D vitamini eksikligi ve demir eksikligi anemisi (DEA) gerek Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan gerekse diger saglik orgiitleri tarafindan ¢ok defa giindeme alinmis olup ¢esitli saglik
politikalart ile bu iki hastaligin eksikligini gidermek icin diinya capinda bir hayli calisma
yiirlitiilmektedir. Konu ile ilgili ¢esitli ililkelerde bu eksiklikleri gidermeye yonelik projeler
tiretilmigtir. D vitamini eksikligi ve yetersizligini énleme konusunda DSO tarafindan giinliik D
vitamini gereksinimi bebekler icin 400 UI olarak belirlenmistir (99). Ulkemizde Mayis 2005
tarihinden itibaren D vitamini profilaksisi kapsaminda Saglik Bakanligi Ana Cocuk Sagligi ve
Aile Planlamast Genel Miidiirliigii tarafindan >’D vitamini yetersizliginin 6nlenmesi ve kemik
sagliginin korunmasi1’’ projesi giindeme alinip biitiin aile saglig1 merkezlerinde {icretsiz D vitamini
preparatlar1 dagitilmaya baslanmistir. Bu projeye gore 0-12 aylik biitiin bebekler tespit edildikleri
giinden itibaren yeni doganlara ise ilk haftadan itibaren giinde 400 IU D vitamini destegi en az 12
ay boyunca D vitamini verilmesi planlanmistir. Diinyada DEA da yine D vitamini eksikligi kadar
giincelligini koruyan bir halk saglig: sorunu olarak yerini almaktadir. Bu baglamda DSO ve gesitli
saglik kuruluglarinca DEA’nin %5'in {izerinde oldugu iilkelerde biitiin ¢ocuklara 4. aydan itibaren
demir destegi onerilmektedir (85). Ulkemize bakildiginda "Demir Gibi Tiirkiye Programi"
uygulamasi Saglik Bakanliginca 2004 yilinda baslatilmigtir. Bu uygulama geregince 4 ay-1 yas

arasi tiim ¢ocuklara ticretsiz demir destegi saglanmaktadir (86).

D vitamini eksikligine bakildiginda bu sorun sadece gelismekte olan toplumlarin sorunu
olmamakla birlikte tiim tilkeleri etkileyen bir durum haline gelmistir. D vitamini eksikligi veya
yetersizligi insan hayatinin bircok déneminde ¢esitli klinik bulgularla kendini gosterebilmektedir.

Hizli biiylimeye sahip olan siit cocuklarinda D vitamini eksikligi veya yetersizligi ilerde telafisi
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zor ve her tiirli kotii klinik tabloya yol agabilmektedir. Diinyanin ¢esitli yerlerinde yapilan
caligmalar1 derleyen bir metaanalizde goriilmektedir ki; ¢ocuk ve addlesanlarda D vitamini
yetersizligi oran1 %19-61, eksikliginin ise %7-68 arasinda oldugu, yine bir baska derlemede ise bu
oranin %26-98 oldugu saptanmustir (191,192). Israil, Yeni Zelanda, Ispanyada yapilan ¢alismalara
bakildiginda bu iilkelerde c¢ocuk ve addlesanlarin yarisinda D vitamini eksikligi oldugu
gosterilmigtir (193-195). 2011 yilinda Saglik Bakanligi tarafindan yapilan ve Tiirkiye’de 6-17
aylik ¢ocuklarda ve annelerinde D vitamini diizeyi ve demir eksikligi anemisi (DEA) durumunu
belirleme kapsaminda yiiriitiilen programlarin degerlendirilmesi arastirmasinda 2504 g¢ocuk ile
yapilan arastirmada D vitamini eksikligi %26.8 ve D vitamini yetersizligi %66.7 olarak
saptanmistir (196). Tiirkiye’de yas, cinsiyet ve mevsimlerle degismekle beraber cocuk ve
adOlesanlarda D vitamini eksikligi prevalanst %8-61 olarak bildirilmistir (197). Bizim
calismamizda D vitamini diizeyi 60(%50) hastada normal idi. Olgularin 43(%35.8) tanesinde D
vitamini yetersizligi , 17(%14.2) ¢ocukta ise D vitamini eksikligi tespit edilip literatiirle uyumlu

olarak gortildii.

Nutriyonel rikets ve D vitamini eksikligi ile ilgili yapilmis ¢aligmalarda D vitamini
kullanma ve D vitaminine basladiktan sonra diizenli kullanma oranlarinin diisiik oldugu
goriilmustlir. Goker ve arkadaslari (198) 101 ¢ocuk iizerinde yaptiklar1 ¢alismada bunlarin
%12.9‘unun diizensiz ve kisa siireli D vitamini kullandigin1 saptamislardir. Bizim c¢alismamizda
ailelerin %65°1 D vitamini profilaksisine uyarken %35 oraninda ebeveyn D vitamini profilaksisine
hi¢ uymamistir. Ayritili incelendiginde ise %65 oraninda D vitamini profilaksisine uydugunu
belirten ailelerin ancak %21.7 kadar diisiik bir kismi1 9 ile 12 ay arasi1 bir siire D vitamini preparati
kullandigimi ifade etmektedirler. Yine ¢alismamizda D vitaminine baslama yasina bakildiginda 0-
15 giin igerisinde D vitaminine baslama yas1 tiim olgular igerisinde ancak %20 olarak
goriilmektedir. Calismamiz gostermektedir ki; D vitamini profilaksisine ideal siirede uyulmamis
ve hastalarin biiyiik ¢ogunlugu ideal zamanda D vitamini profilaksisine baglamamistir. Ayrica

hastalarin %35°1 gibi biiyiik bir kesiminin hi¢ D vitamini kullanmadig1 da dikkati cekmektedir.

Bat1 Avrupa’da (Almanya, Hollanda, Birlesik Krallikta) 2016 yilinda yaslar1 12 ay ile 36
ay arasinda( ortalama yas: 20.7 ay) olan 325 cocuk iizerinde yapilan bir ¢alismada DEA orani
%11.8, D vitamini eksikligi ise %22.8 olarak goriilmiis olup bu c¢alismada D vitamini preparati
kullanom1 ile D vitamini eksikligi arasinda korelasyon goriilmiis olup D vitamini preparati
kullananlarda daha az oranda D vitamini eksikligi saptanmigtir. Ayrica bu ¢aligmada {ilkelerin

genelinde D vitamini profilaksisi uygulanmasina ragmen ¢ocuklarin en fazla %48.9 gibi diisiik
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kismi D vitamini destegine ulagabilmistir. Yine bu ¢alismada D vitamini eksikligini gidermek i¢in
D vitamini profilaksi ile beraber daha yeni ve siki politikalarin tiretilmesi gerektigi belirtilmektedir
(199). Bizim g¢alismamizda D vitamini kullananlarin ortalama 25(OH)D diizeyleri profilaksiye
uymayanlara gore daha yiiksek degerde olmasmma ragmen istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Bu durum ebeveynlerin diizenli bir sekilde D vitamini profilaksisine uymamasina,
diizenli bir sekilde profilaksiyi slirdiirmemesine ve uygun zamanda (0-15 giin i¢inde) profilaksiye

baglamamalarina baglandi.

Nicolaidou ve arkadaslarinin Atina’da yaptig1 bir ¢calismada 123 saglikli anne ve bebek
bir yil siiresince D vitamini destegi verilmeden izlenmistir. Bu ¢aligmada yazin ya da sonbaharda
dogum yapan annelerin serum 25(OH)D diizeyi daha yiiksek saptanmakla birlikte annelerin
%19.5’inde, bebeklerin %8,1’nde serum 25(OH)D diizeyi <10 ng/ml goriilmiis ve yetersiz
bulunmugtur. Bu calismada Atina gibi giinesli bir sehirde bile oral D vitamini destegi
verilmediginde D vitamini eksikliginin ortaya ¢ikabilecegi gosterilmistir (200). Calismamiz
Sanliurfa gibi gilinesli bir kentte Haziran, Temmuz, Agustos, Eyliil ayinda yapilmistir. Yazin ¢ok
fazla gilines alan yerde litaratiirle uyumla olarak yiiksek oranda D vitamini eksikligi ve D vitamini
yetersizliginin tespit edilmesi ¢alismamizdaki D vitamini profilaksisine uyumun kétii olmasina ve
annelerin diigiik egitim seviyesine baglanmustir. Ayrica Sanlurfa ilinde sosyal ve kiiltiirel
nedenlerden dolayi anneler fazla disariya ¢ikmiyor olabilirler. Bu konu ile ilgili anketimizde

ayrintili sorgulama yapilmamis olmasi ¢calismamizin 6nemli kisithiligidar.

Pehlivan ve arkadaslarinin 204 hekim tizerinde yaptiklart bir ¢alismada hekimlerin %
3.9’unun ¢ocuklara D vitamini damlas1 6nermedikleri, D vitamini 6neren hekimlerin % 58.6’sinin
D vitamini damlasi, geri kalan hekimlerin ise multivitamin seklinde D vitamini 6nerdikleri, 204
hekimin% 78’inin her giin 400 Ul, % 8.2’sinin her giin 6 damla 6nerdigi belirtilmistir (201).
Bizim ¢alismamizda ailelerin verdikleri bilgilere bakilarak sonuglar degerlendirildiginde hastalarin
%35°1 hi¢ D vitamini kullanmamis ve bu kullanmayanlarin %97.6’s1 gibi biiyiik bir cogunluguna
D vitamini profilaksisi onerilmemis. Ayrica ¢alismamizda D vitamini kullanmalar1 yoniinde 6neri
alan ebeveynlerin %78.2’si aile hekimlerinden, %7.6’s1 ¢gocuk hekimlerinden ve %14.1°1 ise ASM

hemsirelerinden D vitamini kullanmalar1 yoniinde 6neri aldiklarini belirtmektedirler.

Ilimizde profilaksiye uyum diisiik oldugundan Halk Saghigi Miidiirliiklerince birinci
basamak aile sagligi merkezlerinde bu konuda gerek saglik calisanlarina gerekse ebeveynlere

yonelik duyarlilign artirict caligmalar yapilmasi gerektigini diislinmekteyiz. Ayrica yasamin ilk
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yilinda ¢ocuklara uygulanan bu profilaksi programlari sadece aile sagligi merkezlerinde (ASM)
aile hekimlerinin gorevleri olarak algilanmamali ayni zamanda g¢ocuk hekimleri ve pediatri
asistanlari tarafindan da kendilerine herhangi bir sebepten dolay1 bagvuran hastalar i¢in profilaksi

konusunda bilgi verilmesi diisiincesindeyiz.

D vitamini diizeyi yapilan gesitli ¢aligmalarda birgok farkli etkenden etkilenmektedir. Bu
faktorler; mevsimsel farkliliklar, annelerin Ortiili veya baslarinin agik olmalari, ¢ocuklara
profilaksi uygulayip uygulanmamalari, anne egitim diizeyleri, beyaz veya siyah irk, kirsal ve
kentsel yerlesim yerleri, hava kirliligi, giines 1s1ginda gegirilen siire, sosyoekonomik ve
sosyokiiltiirel durumlar olmak iizere birgok etkenden olusmaktadir. Ozkan ve arkadaslarini 1999
yilinda Erzurum’da yaptigi arastirmada rasitizmli bebeklerin annelerinin % 57’sinin okuryazar
olmadigi goriilmiistiir (13). Yine Giiltekin ve arkadaslarinin Sivas’ta yaptigi bir ¢alismada da
ragitizmli bebeklerin annelerinin  %56’sinin  okur-yazar olmadigr bulunmustur(202). Bizim
calisgmamizda anketler esliginde annelerin ve babalarin egitim diizeyleri tespit edildikten sonra
cocuklarin D vitamini siniflandirmalar1 arasinda istatistiksel olarak fark olup olmadig: incelendi.
Sonuglarimizda anne egitim diizeyinin D vitamini eksikligi ile arasinda istatistiksel olarak anlaml
fark saptandi. Annelerin egitim seviyeleri diistiikkge anlamli bir sekilde D vitamini eksikligi ortaya
cikmaktadir(Tablo-22, p=0.039, p=0.040). Babalarin egitim diizeyleri ile D vitamini

smiflandirmalar arasinda ise istatistiksel olarak bir fark saptanmadi.

Literatiire bakildiginda D vitamini ile anemi arasindaki iliskiyi inceleyen c¢esitli
arastirmalar mevcuttur. Kuzey Hindistan’da yapilan bir ¢alismada D vitamini eksikligi goriilen
cocuklarin biiyiikk bir kisminda demir eksikligi anemisi (DEA) goriilmiis ve bu caligmada
25(0OH)D diizeyleri ile hemoglobin, demir, demir baglama kapasitesi ve transferrin satiirasyonu
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklar bulunmustur (203). Shin ve arkadaglar1 D vitamini
eksikligi olan bireylerde cinsiyete bagli olarak farkli tiirde anemilerin goriilebilecegini
vurgulamislardir (204). Baska bir arastirmada Lee ve arkadaslarinin Koreli ¢ocuklarda yaptiklari
calisgmada D vitamininde diisiik diizeye sahip olan kizlarda, anemi riskinin arttig1 bildirilmistir
(205). Ulkemizde ise buna benzer bir ¢alisma Erzurum’da yapilmistir. Fettah ve arkadaslariimn
Erzurum’da ¢ocuk hematoloji ve onkoloji polikliniklerine basvuran enfeksiyon/enflamasyon ve
kronik hastaligi bulunmayan 105 ¢ocuk iizerinde yapmis olduklar1 bir ¢alismada D vitamini ile
anemi arasindaki iliski incelenmis ve D vitamini eksikligi ile anemi arasinda bir korelasyon
bulunamamistir (206). Vitamin D’nin hemoglobin diizeylerindeki artisa neden olmasinin

muhtemel sebeplerinden birisi kemik iliginde bulunan vitamin D receptor (VDR)’dir. VDR
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araciligl ile D vitamininin eritroid serinin Onciil hiicrelerinde stimiilasyon olusturdugu kabul
edilmektedir (207). Ayrica aneminin barsak epitellerinde D vitamini basta olmak iizere bir¢ok
vitaminin emilimini bozdugu diisiiniilmekte ve bu durumun da D vitamini eksikligine yol acacagi

varsayilmaktadir (208).

Bizim calismamizda ise 25(OH)D diizeyleri siniflandirilip anemi ile arasindaki iliski
incelendi. Vitamin D diizeyleri siniflandirildiginda D vitamini eksik olanlar, yetersiz olanlar ve
normal olanlarin ferritin, hemogolobin, demir, demir baglama kapasitesileri karsilastirildi. D
vitamini diizeyi normal olanlarin ortalama ferritin degerleri D vitamini diizeyi eksik ve yetersiz
olanlara gore daha yiiksek diizeyde goriinmesine karsilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. D
vitamini diizeyleri siniflandirilip diger hemogram parametreleri ile karsilagtirildiginda da yine
anlaml1 bir sonug bulunamadi. Ote yandan demir eksikligi anemisi (DEA) olanlar ile olmayanlarin

25(0OH)D diizeyleri karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi.

Demir eksikligi anemisine bakildiginda ise DEA prevalans: iizerine; sosyoekomonik
diizey, cevre kosullari, cinsiyet, anne siitii ile beslenme durumu, anne siitiiniin ek gidalara
eklendigi donem ve demirden zenginlestirilmis mamalarin kullanimi, ebeveynlerin egitim durumu,
birinci basamakta uygulanan saglik koruma programlari etkili olmaktadir. Anemi prevalansina etki
eden faktorlerin bu kadar ¢esitli olmasi kiiresel 6lgekte her bolgenin kendi sartlarina goére demir

eksikligi (DE) sikligin belirlemeyi gerekli kilmigtir.

Demir eksikligi anemisi prevalansi Filipinlerde 12-71 ay arast 2090 g¢ocuk {izerinden
yapilan bir ¢alismada %30.8 (94), Avustralya'da 6-59 aylik 4514 ¢ocukta yapilan ¢aligmada
%38.2 (209), Liibnan'da 11-75 ay aras1 268 ¢ocukta DE ve DEA prevalanslari sirasiyla %32.6 ve
%20.5 olarak tespit edilmistir (210). Avrupa’da 6-12 aylik bebeklerin DE’den etkilenme oranlari
%2-25 arasinda olup 12-36 aylik siit ¢ocuklarinda ise bu oranin %3 ile %48 arasinda oldugu
tahmin edilmektedir(211). Amerika Birlesik Devletleri’ne (ABD) bakildiginda ise 1 yasindaki
cocuklarin % 23’tiinde DEA tespit edilmistir (46). Diinyada 2003 ile 2009 yillar1 arasinda gesitli
bolgelerde siit gocuklar1 iizerinde yapilan ¢alismalarda demir eksikligi anemisinin (DEA) farkli

prevalanslarda oldugu goriilmektedir (tablo 4).

Ulkemize bakildiginda yine DEA’min farkli prevalanslanlarda oldugu goriilmektedir.
Sakru ve arkadaslarmin Izmir ilinde yaptiklari bir ¢alismada yaslar1 6 ay ile 15 yas arasinda olan

1000 olgu iizerinde yapilan bir ¢calismada DEA’nin prevalansit %30.1 olarak goriilmiistiir (47).
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Soylu ve arkadaslarinin Istanbul ilinde yaptiklar1 bir ¢alismada yaslar1 5-36 ay arasinda degisen
166 gocuk ile yapilan bir ¢alismada olgularin %72’sinde demir eksikligi (DE) ve bunlarin da
%47.6’sinda DEA saptanmustir (48). Yilmaz ve arkadaslarinin Elazig ilinde yaptiklart bir
calismada 2 ile 6 yas arasinda DEA orani1 %32 olarak tespit edilmistir (49). Ece ve arkadaslarinin
Manisa ili i¢in yaptiklar1 bir ¢alismada 1656 olgu {izerinde yapilan bir calismada DEA en sik 7 ile
24 ay arasinda goriillip orani ise %31 olarak goriilmistiir (50). Bahar ve arkadaslarinin Ankara’da
yaptiklar1 bir c¢alismada yaslar1 6 ay ile 24 ay arasinda yapilan bir calismada DEA kiz ve
erkeklerde sirasiyla %36 ve %45 olarak tespit edilmistir (212). Ulkemizde DEA prevalansini
belirlemek {izere yapilan caligmalarda anemi prevalansinin en sik siit ¢cocuklugu déneminde
oldugu tespit edilmis ve farkli g¢alismalarda bu oranin %48 ile %75 arasinda degistigi
bilinmektedir (213-218).

Bizim ¢alismamizda ise siit ¢ocuklarinda DEA oran1 % 23.3, DE oran1 ise %32.5 olarak
goriildii. Calismamizda DEA ve DE oranlarina bakildiginda 12-18 aylar arasindaki olgularin daha

yiiksek oranda anemi ve demir eksikligine sahip olduklart goriildii.

Demir profilaksisine uyum konusuna bakildiginda ise; Vatandas N. ve arkadagslarinin
2007 yilinda yaptigi bir ¢alismada Ankara'da 1 yasina kadar diizenli oral demir profilaksisi alan
cocuklarda DE prevalansim1 %20, DEA prevalansimi %?2; profilaksi almayan g¢ocuklarda DE
prevalansim %26, almayan ¢ocuklarda DEA prevalansini %30 olarak saptamistir (6). Yilmaz ve
arkadaslarinin Samsun’da yaslar1 2 ile 6 yas arasinda degisen cocuklarda yaptigi bir calismada
demir profilaksisine uyanlar ile uymayanlar arasinda DEA ve DE agisindan istatistiksel olarak fark
bulunamamistir. Yapilan calismada anlamli sonu¢ bulunmamasi profilaksinin ge¢ doneme
etkisinin olmadigina baglanmis ve 1 yasindan sonra demirden zengin besinlerle ile ilgili yeterli
egitimin verilmesi gerektigi Onerilmis ve ayrica beslenme harici etkenlerin arastirilmasi
vurgulanmistir (219). Gokgay ve arkadaslart tarafindan yapilan baska bir caligmada; 6-12.
aylarinda 1.0 mg/kg/giin demir takviyesi baslanilan bebekler ile 4. aya kadar sadece anne siitii alan
12 aylik bebeklerde demir takviyesi yapilan grupta ferritin diizeyi yiiksek, hemoglobinin diizeyleri
benzer oldugu ve demir alimi ile hemoglobin seviyesi arasinda pozitif iliski saptanmigtir. Ancak
beslenmenin, bebeklik boyunca DEA’y1 onlemede demir takviyesinden daha onemli oldugu

vurgulanmstir (220).

Bizim ¢aligmamizda anketler esliginde ebeveynler ile yaptigimiz goriismede ¢alismamiza

katilan 120 olgunun ailesinden ancak %50’si demir profilaksisine uydugunu belirtmistir.
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Profilaksiye uyduklarin1 belirtenler incelendiginde olgularin %25’ 6-9 ay arasi profilaksiye
uymus ve %51 ise 9 aydan fazla profilaksiye uyduklarini belirtmektedirler. Yapilan ¢aligmada
profilaksiye uyum konusunda eksiklikler goriilmiis ve profilaksinin siirdiiriilmesi konusunda
%70’lik gibi  bliylik bir kesimin profilaksiyi slirdiirmedigi goriilmistir. Demir ilaci
kullanmayanlarin  %83.3’ii kendilerine demir preparatt Onerilmedigi belirtmektedir. Demir
profilaksisine uyanlarin serum demir diizeyleri daha yiiksek goriilmesine karsin istatistiksel olarak
anlaml1 fark bulunmadi. Demir ilaci kullananlar ile kullanmayanlar arasinda hemoglobin ve anemi
acisindan da istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bunun nedeni profilaksiye
uyumun cok kotii olmasi ile birlikte anemi prevalansini etkileyebilecek diger faktorlere
baglanmistir. Ayrica literatiirlere bakildiginda demirden zengin besinlerle beslenme konusunda
ailelerin bilgi eksikliklerinin olabilecegi belirtilmektedir. Bu konuda ailelerin bilgilendirilmesine
yonelik ¢aligmalarin DEA’y1 6nleme konusunda profilaksi kadar iizerinde durulmasi gereken bir

konu oldugunu diisiinmekteyiz.

2017 yilinda Italya’da Penagini ve arkadaslarinin 6-36 ay arasindaki ¢ocuklarda demir
eksikligi (DE) ve demir eksikligi anemisini (DEA) tarama, tedavi ve 6nlemeye yonelik yaymlanan
arastirmasinda; genel pediatristlerin klinik pratiklerinin gelistirilmesinin, anne ve babalarin
bilgilendirilip egitilmesinin DE ve DEA prevalansini azaltmada sinerjik etkiye neden olacagi
stirilmistiir (221). Kore’de Choi ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada okul ¢agindaki
cocuklarin anemi ve demir eksikligi prevalansinin anne egitim diizeyi ile iligkili oldugu
goriilmiigtiir. Caligmada anne egitim seviyesi diisiik olan grupta anemi prevalansinin arttig

gorilmiistiir (222).

Bizim ¢alismamizda ise DEA ve DE olanlar ile olmayanlar arasinda annelerin egitim
durumu karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,979). Ayrica
babalarin egitim diizeyi ile anemi oranlar1 karsilastirildiginda da istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmadi (p=0.885).

Demir eksikligi anemisinin kalict bilyiime ve gelismeye yol actigi bilinmektedir(223).
Demir tedavisinin biiylime iizerinde pozitif etkileri Idjradinata P. ve arkadaglarinin 12-18 ay
arasindaki siit ¢ocuklart ile yaptiklar1 bir ¢alismada gosterilmistir. Bu ¢alismada belirtilen yastaki
siit ¢cocuklarina 4 ay boyunca 3 mg/kg/giin’den demir takviyesi yapilmis ve demir eksikligi ile
demir eksikligi anemisi olan gruplarda biiyiimede artis goriilmiistiir. Calismada demiri yeterli

hasta grubunda ise verilen demir tedavisinin biiylime {izerine negatif etkisi goriilmiistir (224).
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Bizim calismamiza bakildiginda DEA ile DE olan olgularin normal bebekler ile boy ve kilolar1
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel olarak bir iligki bulunmadi (p=0.793, p=0.533). Bu
durum hastalarin diizensiz profilaksiye uymalarina, profilaksiye uyduklarini belirten ailelerin
aslinda profilaksiyi etkili bir sekilde siirdiirmemelerine ve anemiyi etkileyebilecek diger nedenlere
baglandi. Ayrica ¢alismamizda yer alan olgularin DEA ve DE oranlarinin cinsiyet agisindan

iliskisi incelendiginde de istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi ( P>0.05).
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6. SONUC

Ulkemizde ve 6zellikle Sanlrfa ilimizde D vitamini eksikligi ve demir eksikligi anemisi
giincelligini koruyan bir halk sagligi sorunu olarak karsimizda durmaktadir. Bu sorunun ¢oziimii
icin Saglik Bakanliginin 6nerdigi profilaksi programlarina uyulup konu ile ilgili daha sik1 ve yeni

politikalarin iiretilmesi gerekmektedir.

D vitamini ve demir profilaksisi konusunda gelistirilebilecek g¢alismalar; farkindaligin
artirllmas1 amaciyla kamu spotlarinin yapilmasi, Halk Saghg Miidiirliiklerince profilaksi
konusunda yetersiz kalan bolgelere yonelik 6zel galismalar yapilip bu ¢alismalara ebeveynlerin de
katilmastyla interaktif bir koruma programinin gelistirilmesi, hekimlere yonelik konunun 6nemine
dair aralikli seminerlerin yapilmasi, profilaksiye destek amaghi besin zenginlestirme

programlarimin gelistirilmesi seklinde siralanabilir.

Bu caligma bildigimiz kadartyla okuryazarlikla iliskili olarak Sanliurfa ili genelinde D
vitamini ve demir profilaksisine uyumu ve bununla birlikte D vitamini eksikligini ve demir
eksikligi anemisini birlikte inceleyen ilk ¢alismadir. Ilimizde uygulanan D vitamini ve demir
profilaksisi konusunda daha siki ve yeni Onlemler almak gerekmektedir. Konu ile ilgili
Sanliurfa’da Halk Sagligi Midirligi, aile saglhigi merkezleri ve ¢ocuk hekimlerince birlikte
isbirligi icerisinde ¢alisilip ailelere yonelik egitim projeleri ile birlikte konuya biitlinciil

yaklasilmasinin profilaksi konusuna katki saglayacagi kanisindayiz.
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EK-1

HASTA BILGILENDIRILMiS OLUR FORMU
CALISMANIN BASLIGI: Cocuk saglig1 ve hastaliklar1 polikliniklerine basvuran 12-24 ay arasi
siit cocuklarinda demir ve d vitamini diizeyi ve profilaksiye uyum

HASTA ADI:

Cocugumun ebeveyni (yasal sorumlusu) olarak bu c¢alismada 12-24 ay arasi
cocuklarda ailelerin demir ve d vitamini kullaniminin ne oranda oldugu ve hastalarin demir ile D
vitamini diizeylerinin arastirilmasit oldugu bilincindeyim. Bu ¢aligma kapsaminda ¢ocugumda var
olan istahsizlik, halsizlik ve yetersiz beslenme durumlarini arastirmaya yonelik ¢ocugumun
kolundan steril sartlar altinda kiigiik bir enjektor ile 4 cc kadar vendz kan alinacak. Cocugumda
herhangi bir deney uygulanmayacak. Tetkikler kanda yapilacak. Kan alinmasina bagli korku, kan
alima yerinde morarma, kanamanin uzun siirebilecegi bize anlatildi. Calismanin tahmin edilen
stiresi 1 y1l olup ¢alismaya katilmas1 beklenen ¢ocuk sayis1 120°dir.

Bu c¢alismanin kapsamindaki biitiin muayene, tetkik ve diger tibbi bakim icin benden
cocugumdan hi¢ bir iicret talep edilmeyecektir. Calismada elde edilen verilerde demir ve D
vitamini diizeyi eksik goriiliirse uygulanan tedavi ile gocugumun hastaligi kontrol altina alinabilir.
Ayrica bu caligmadan ¢ikarilan sonuclar bagka insanlarin yararina kullanilabilir. Eger bu
calismaya c¢ocugumun katilmasini kabul etmezsem, ¢ocugumun kabul goérmiis tedavileri alma
hakkina sahip oldugumun bilincindeyim. Bu arastirma siiresinde ¢ocugum gebelik durumu soz
konusu degildir ve ¢aligmaya katilmasinda herhangi bir sakinca gormeyip katilmasii kabul
ediyorum.

Etik kurul onaymndan itibaren 1 yil i¢inde calismanin tamamlanmasi Ongoriilmektedir.
Calismaya ¢ocuk sagligi ve hastaliklari polikliniklerine istahsizlik, yetersiz beslenme ve halsizlik
sikayetleri ile bagvuran 120 ¢ocugun katilacagini biliyorum. Calismanin yiiriitiilmesinde sorumlu
doktor veya destekleyen kurulus, ¢ocugumun almakta oldugu tibbi bakimin kalitesini yiikseltmek
amaciyla veya caligma programimin gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim
onayimi almadan beni ve cocugumu ¢alisma kapsamindan ¢ikarabilir.

Caligmanin yiiriitiilmesi sirasinda olas1 yan etkiler veya bir hasta (yasal) sahibi olarak
haklarim konusunda kafamda sorular belirdiginde asagida belirtilen kisilerle baglanti kurmam
yeterli olacaktir.

Dr. Emre BILGIC ve Yrd. Dog. Dr. Abdullah SOLMAZ tel: 0531 282 55 90 ve 0533 494 40 91

Calisma siiresince tutulan biitiin kayitlar ve dosya bilgileri gereginde Dr. Emre BILGIC ve

Yrd. Dog. Dr. Abdullah SOLMAZ ve yoneticilerine ulastirilacaktir. Bu g¢alismadan elde edilen
bilgiler ilacin kullaniminin onaylanmasi igin veriye ihtiya¢ duyan diger iilke hiikiimetlerine ve
ilgili birimlerine 1iletilebilir. Bu c¢aligmanin sonuglar1 toplantilar veya bilimsel yayinlarda
sunulabilir, ancak bu durumda ¢ocugumun kimligi kesin olarak gizli tutulacaktir. Bu ¢alismaya
katildig1 i¢in ¢ocugum zarar goriirse, ihtiya¢ duyacag tibbi bakim, sorumlu doktor ve bu hastane
tarafindan yerine getirilecektir. Cocugumun masraflart Dr. Emre BILGIC ve Yrd.Dog.Dr.
Abdullah SOLMAZ tarafindan karsilanacaktir. Bu formu imzalayarak yasal haklarimin ve
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cocugumun yasal haklarinin hi¢birinden vazge¢medigimin bilincindeyim. Sorumlu doktora haber
vermek kaydiyla, bu calismadan ¢ocugumu istedigim an ¢ikarabilecegimin bilincindeyim. Bu
caligmaya ¢ocugumun katilmasini reddetmem ya da sonradan ¢ekilmem halinde hi¢bir sorumluluk
altina girmedigimin ve bu durumun simdi ya da gelecekte ¢ocugumun ihtiyaci olan tibbi bakimi
hicbir sekilde etkilemeyeceginin bilincindeyim.

Bu olur formunu imzalamadan 6nce yukaridaki bilgileri kendi ana dilimde okudum veya
bana okunmasi saglandi. Bu bilgilerin igerigi ve anlami bana agiklandi. Aklima gelen biitiin
sorular1 sorma firsati tanindi ve sorularima tatminkar cevaplar aldim. Bu ¢alismaya ¢cocugum
katilmadiginda ya da katildiktan sonra vazgectigim takdirde ¢ocugum higbir yasal hakkindan
vazge¢mis olmayacaktir. Cocugumun ve benim bu ¢alismada yer almamizi goniillii olarak kabul
ediyorum.

Bu bildirimli olur sézlesmesinin imzali bir niishasini aldim.

Hastanin Adi-Imzasi Tarih

(Veli veya vasisinin)

Sorumlu Doktorun Adi-imzasi Tarih

Emre BILGIC

Tam@m Adi-imzasi Tarih
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EK-2

HARRAN UNIVERSITESI COCUK POLIKLINIGINE BASVURAN HASTALARDA DEMIR

Tarih:
Dogum tarihi:

VE D VITAMINI PROFLAKSISI ANKET FORMU

Kronolojik yas:

Cinsiyet: K E
1. Cocugunuzun boyu...... Percentil degeri.........
2. Cocugunuzun kilosu:..... Percentil degeri.........

4. Cocuk ailenizde kacinct ¢cocuk? ......

5. Annenin egitim diizeyi nedir?
a) Okur-yazar degil
b) Okur-yazar
¢) Ilkokul mezunu
d) Ortaokul mezunu
e) Lise mezunu
f) Universite mezunu

6. Babanin egitim diizeyi nedir?
a) Okur-yazar degil
b) Okur-yazar
¢) Ilkokul mezunu
d) Ortaokul mezunu
e) Lise mezunu
f) Universite mezunu

7. D vit. proflaksisi uyguladiniz m1?

a) Evet
b) Hayir

8. D vit. proflaksisi uyguladiysaniz kim tarafindan onerildi?
a) Aile hekimi
b) Cocuk hekimi
C) ASM hemsiresi
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

D vit. kullanmaya ne zaman basladiniz?
a) 0-15 giin arasinda

b) 15-30 giin arasinda

c) 1-3 ayarasinda

d) 3-6 ay arasinda

e) 6 ay sonrasinda

D vit. Proflaksisi ne kadar siire kullandiniz?
a) lay

b) 1-3 ay arasi

c) 3-6 ay arasi

d) 6-9 ay arasi

e) 9-12 ay arasi

D vit. giinde ka¢ damla kullandini1z?
a) 3damla

b) 5damla

c) 10 damla

d) 15damla

D vit. Preperatlarindan hangisini kullandiniz?
a) Dvit3 dm.
b) ACD3 dm.

D vit. Proflaksisi kullanmadiysaniz ni¢in kullanmadiniz?
a) Onerilmedi
b) Onerildi ancak kullanmadik

Demir preperati proflaksisi uyguladiniz m1?
a) Evet
b) Hayir

Demir preperati proflaksisi uyguladiysaniz kim tarafindan onerildi?
a) Aile hekimi

b) Cocuk hekimi

C) ASM hemsiresi
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16.Demir proflaksisi ne zaman kullanmaya basladiniz?
a) 1 aylik iken
b)2 aylik iken
¢)3 aylik iken

d)4 aylik iken

17.Demir proflaksisi ne kadar siire kullandiniz?
a) lay
b) 1-3 ay aras1
C) 3-6 ay arasi

d) 6-9 ay arasi

18.Demir preperatlarindan hangisini kullandiniz?
a) Ferrum srp/dm.
b) Santafer srp/ dm.

¢) Ferro sanol srp/dm.

19.Demir preperat1 kullanmadiysaniz ni¢in kullanmadiniz?

a) Onerilmedi
b) Onerildi ancak kullanmadik

c¢) Tadinm1 begenmediginden dolay1 kullanmadik
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EK-3

Evrak Tarih ve Sayisi: 27/07/2017-E.26526

HARRAN UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
Etik Kurulu Karan
TARIH :13.07.2017
OTURUM 07
SAAT - 15:00

170713

Karar: Universitemiz Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklari Anabilim Dali
Ogretim Uyesi Yrd. Dog. Dr. Abdullah SOLMAZ’n yiiriitiiciisii oldugu “Cocuk Saghg
ve Hastahklar Polikliniklerine Bagvuran 12-24 Ay Arasi Siit Cocuklarinda Demir ve
D Vitamini Diizeyi ve Profilaksiye Uyum” baglikhi ¢ahsmaya Etik Kurulu Onayi
verilmesine,

Oybirligiyle karar verilmistir.

Bu belge, 5070 sayili

Elektronik Imza Kanununa gére Giivenli Elektronik imza ile imzalanmistir
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