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OZET

Yiksek Lisans Tezi

KUZEY IRAK’IN KALAR SEHRINDE OKUL ONCESi COCUKLARDA DEMIiR EKSIKLiGi
ANEMISINIiN YAYGINLIGINA ILISKIN ARASTIRMA

Adnan Lateef ABDULRAHEEM

Harran Universitesi
Fen Bilimleri Enstittsi
Biyoloji Ana Bilim Dali

Damsman: Doktora Ogretim Uyesi Sahin TOPRAK
Yil: 2019, Sayfa: 48

Demir, bakteri, memeliler ve bitkiler dahil bir¢ok organizmanin metabolik fonksiyonlarinda 6nemli rollere
sahiptir. Demir eksikligi yetersiz demir emiliminden kaynaklanmaktadir. Anemi de kirmizi kan
hicrelerinde patolojik olarak diisiik Hemoglobin (Hb) seviyesi durumu olarak tanimlanmaktadir. Demir
Eksikligi Anemisi (DEA), anemi ile DE'nin birlesimi olup metabolizmadaki demir miktariin ihtiyag
duyulan Hemoglobini Uretmede yetersiz oldugu durumda ortaya ¢ikar ve bundan dolay1 sagliksiz eritrositler
meydana gelir. Hamile kadmlar ve g¢ocuklar bu rahatsizliga daha yatkin olup her yasta meydana
gelebilmektedir. Okul oncesi gocuklar 6zellikle daha savunmasiz durumdadirlar, ¢inkd DEA gelisim
bozukluklularina neden olabilir ve hastalanma oranini arttirabilmektedirler. Bu ¢alisma Kuzey Irak'in
Siileymaniye sehri Kalar ilgesinde yasayan okul oncesi yastaki ¢ocuklarda DEA’ nin yaygmligim tespit
etmek ve burada ikamet yeri (Kirsal ve Kentsel), annenin egitim diizeyi, gecim diizeyi, aile birey sayis1 ve
solucan istilasi gibi bazi farkli etmenlerin DEA’daki roliinii degerlendirmek ve iki yasin altindaki
cocuklarda emzirme ya da biberonla beslemenin DEA goriilmesi {izerindeki roliinii tespit etmek amaciyla
yuriitiilmiigtiir. Bu ¢alisma iki farkli zaman diliminde yUrutilmustiir; ilk olarak Agustos'tan Eyliil 2018'e
kadar, digeri de Aralik 2018'den Ocak 2019'a kadardir. Calismaya 254 okul oncesi yasta ¢ocuk (139 kiz ve
115 erkek) dahil edilmis, veriler anket, Tam Kan Testi, Kan Simir Testi, Ferritin Test, Serum Demir testi ve
Doymamis Demir Baglama Kapasitesi Testi yoluyla, toplam demir baglama kapasitesini, Serum Demir ve
Doymamis Demir Baglama Kapasitesi sonuglarini toplamak suretiyle hesaplayarak ve Serum Demirx100
degerini Toplam Demir Baglama Kapasitesi degerine bdlmek suretiyle Transferrin Saturasyonunu
hesaplayarak elde edilmistir. DEA'nin varlig1 bes yasindan kiigiik yastaki ¢ocuklarda Hemoglobin degerinin
<11g/dl ve Serum Ferritin degerinin <12pg/L olmas1 durumunda, bes ile alt1 yas arasindaki ¢ocuklarda ise
Hemoglobin degerinin <11.5 g/dl ve Serum Ferritin degerinin <15ug/L olmast durumunda s6z konusu
olacagi kabul edilmistir. Kalar ilgesinde incelenen gocuklarin %52'sinin Serum Ferritin degeri (SF <12pg/L,
SF<15pg/L) den diisiik ¢ikmigtir. Cocuklarin %49,6’sinin Hemoglobin seviyesi (Hb <11 g/dl, Hb <11.5
g/dl) den diisiik gikmustir. Incelenen gocuklarda DEA yayginligi %47.64 olarak izlenmistir. DEA yayginlhig
kiz ¢cocuklarda erkek ¢ocuklara nazaran daha yiiksek izlenmis, DEA 12 ila 24 ay aras1 ¢ocuklarda 6nemli
derecede yiiksek ¢ikmig, kirsal kesimde DEA vakasi daha yiiksek goriilmils ve geginme giigliigii icerisinde
bir hayat yasayan ¢ocuklarda DEA riskinin yiiksek oldugu goriilmiistiir.

ANAHTAR KELIMELER: Anemi, demir eksikligi, demir eksikligi anemisi, okul 6ncesi cocuklar, Kalar,
kuzey irak.
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Iron has important roles in metabolic functions of many organisms, including bacteria, mammals, and
plants. Iron deficiency occur results from insufficient iron absorption. Anemia is the definition of the state of
pathologically low concentration of Hemoglobin (Hb) within the red cells. Iron Deficiency Anemia (IDA)
occur results from combination ID with anemia, when the amount of iron within the metabolism is not
enough to produce the required amounts of Hemoglobin, which in turn causes unhealthy erythrocytes. It is
possible to occur at all ages, pregnant women and children are known to be more prone to it. Preschool
children are particularly vulnerable, as IDA may cause impaired development and increased morbidity
levels in these children. This study was conducted to assess prevalence IDA among preschool age children
living in Kalar city-Sulayamaniyah province-North of Irag, and evaluate role of some different factors on
prevalence IDA in these city such as place of residence (Urban and Rural), mother’s educational level,
wealth qualities, number of household members, and history of worm infestation, and determine role of
breast fed and bottle fed on the occurrence IDA in under two years age children. This study was carried out
at two different times, first in August to September 2018 other in December 2018 to January 2019.The study
include 254 preschool age children (139 females and 115 males), data gathered by a questionnaire,
Complete Blood test, Blood Smear test, Ferritin test, Serum Iron test and Unsaturated Iron Binding Capacity
test, calculating total iron binding capacity by summation results of Serum Iron and Unsaturated Iron
Binding Capacity, and calculating Transferrin Saturation by dividing value of Serum Iron x100 on Total
Iron Binding Capacity value. The presence of IDA was considered in reduced Hemoglobin value <11g/dl
and Serum Ferritin value <12ug/L for children less than five years age, and reduced Hemoglobin value
<11.5 g/dl and Serum Ferritin value <15ug/L for children among five to six years age. 52% of the screened
children in Kalar city had Serum Ferritin less than (SF <12pg/L, SF<15pg/L). 49.6% children had
Hemoglobin level less than (Hb <11 g/dl, Hb <11.5 g/dl). The prevalence of IDA 47.64% was observed in
screened children. Prevalence IDA was observed higher in female than male children, IDA significantly had
highest range in 12 to 24 month age children, children rural area had higher incidence to IDA, and poor life
children had high risk to IDA.

KEY WORDS: Anemia, iron deficiency, iron deficiency anemia, pre-school age children, kalar,
northern iraq
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1. GIRIS

1.1. Genel Bakis

Anemi, kirmizi kan hiicrelerinde patolojik olarak diisiik konsantrasyonda
Hemoglobin (Hb) bulunmasi durumunun tanimidir. Anemiye yol acabilecek bircok etken
bilinmekte olup bunlar; bulasici hastaliklar, genetik bozukluklar ve hemoglobin
uretiminde kullanilan temel 6gelerin eksikligidir (demir, B12, B6 ve C vitaminleri vb.).
Hb degerleri ayn1 zamanda yasa ve cinsiyete gore de degisiklik gostermektedir. Bununla
birlikte, demir eksikligi (DE) halen anemi hastaliklariin en temel nedenlerinden birini
teskil etmektedir. Anemi demir eksikligine bagl olarak ortaya ¢iktiginda "demir eksikligi
anemisi" olarak tamimlanmaktadir. (DSO, 1968).

Anemi 6 ile 24 aylik ¢ocuklarda sik karsilasilan bir rahatsizlik olarak bilinmektedir.
Bazi calismalar gelismekte olan iilkelerdeki cocuklarin %51'inde anemi bulundugunu, bu
oranin gelismis tlkelerde ise %]12'ye diistigini degerlendirmektedir (Quaderi ve
digerleri, 2016). Arastirmalar ayn1 zamanda yaklasik olarak 1.6 milyar yetiskinin anemi
hastas1 oldugunu ve bunlarin 300 milyonunu okul 6ncesi ¢ocuklarin olusturdugunu
aktarmaktadir. Genel olarak anemi vakalarmin yiizde ellisinin DE kaynakli oldugu tahmin

edilmektedir (Black ve digerleri., 2003).

DE, genel olarak gelismekte olan tlkelerde goriilmekte (Tatala ve digerleri., 1998;
Asobayire ve digerleri, 2001; Abalkhail ve Shawky, 2002; Hashizume ve digerleri.,
2003), ve bu tlkelerde DE aneminin temel nedeni olarak gosterilmektedir (Ahmed ve
digerleri., 2005). DE bagisiklik sistemi gibi bir¢ok fizyolojik sistemi olumsuz
etkilemekte, yorgunluga neden olmakta ve iretkenligi diistirmektedir (Hamilelik ve
Emzirme Doénemi Beslenme Durumu Komitesi, 1990). Ilave olarak, DE fetiisiin
gelisimini durduran etken olarak gosterilmekte (Singla ve digerleri., 1997) ve DE'li

cocuklar diisiik Apgar puan riski tasimaktadir.
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Cocuklar erken gelisim donemlerinde yiiksek miktarda demire ihtiya¢ duyarlar,
ancak gelismekte olan iilkelerde bu ihtiyaglarimi yetersiz beslenme nedeniyle bazen
karsilayamayabilirler. Demir eksikligi anemisi (DEA) gelisimde engelli blylmeye ve
yetersizliklere (Soliman ve digerleri,2009; Falkingham ve digerleri, 2010), ya da zihinsel
ya da noromotor problemlere (Stein ve digerleri.,, 2008; Fudenberg, 2009) neden
olabilmektedir. DEA'nin ayn1 zamanda bulasici hastaliklarda daha giiglii bir seyir izledigi
ortaya konmustur (Wani ve digerleri., 2008; Comité Nacional de Hematologia Demir
eksikligi anemisi, 2009).

Yetersiz beslenmenin yani sira; ebeveynlerin konu ile ilgili bilingsizlikleri, ailelerin
diisiik ekonomik durumlari (Hashizume ve digerleri., 2003; El Hioui ve digerleri., 2008)
ve yas, cinsiyet, ailedeki birey sayis1 gibi belirli demografik etkenlerin de DEA'nin gucli
bir seyir izlemesine neden oldugu belirtilmistir (Hashizume ve digerleri., 2003; Foo ve
digerleri., 2004; Al-Mekhlafi ve digerleri., 2008 ).

1.2. Hedefler

1.2.1. Cahsmanin ana amaci

Bu ¢alismanin genel olarak amaci, kiiresel olarak faydali veriler hazirlamak ve
Kalar ilgesinin okul 6ncesi yaslardaki ¢ocuklarinda DEA ile ilgili nemli akademik veri
eksikligi nedeniyle, bu sehirdeki okul 6ncesi ¢ocuklarda DEA'nin varligin1 éngorerek
Saglik Bakanligi’na ve Hiikiimete demir eksikligi anemisine kars1 teknikler gelistirmeleri

icin yardimer olmaktir.

1.2.2. Cahsmanin diger amaclari

1. Kuzey Irak'mm Kalar ilgesinde okul 6ncesi ¢agindaki ¢ocuklarda aneminin yayginligini
belirlemek.

2. Bu sehirdeki DE'nin yaygimligini belirtmek.

3. Bu sehirdeki okul 6ncesi ¢agindaki cocuklarda DEA'nin yayginligini géstermek.
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4. DEA'nin her iki cinsiyetle (kadin ve erkek) olan iligkisini belirlemek.

5. Iki yasindan kiigiik ¢ocuklarda DEA'min goriilmesinde biberonla beslenme ve
emzirmenin roliinu belirlemek.

6. Kalar ilcesinde DEA'nin yaygiliginda ikamet edilen yer (Kentsel ve Kirsal), annenin
egitim seviyesi, gelir diizeyi 6zellikleri, aile bireylerinin sayisi ve solucan istilasinin

geemisi gibi diger etkenlerin roliinii degerlendirmek.

1.2.3. Calismamn hipotezleri

1. Emzirme ve Biberonla beslenme, iki yasin altindaki ¢ocuklarda DEA ile anlamli
diizeyde iliskilidir.

2. Kalar ilgesinde okul dncesi ¢agindaki ¢cocuklarda annenin durumu ile DEA arasinda
iligki vardir.

3. Yiyecek tiiketim yontemleri bu sehirdeki okul dncesi ¢agdaki ¢ocuklarda DEA ile
ilintilidir.

4. Yas ve cinsiyet bu sehirdeki okul oncesi c¢agdaki ¢ocuklarda DEA ile onemli
derecede ilintilidir.

1.3. Demir

Demir; bakteri, memeliler ve bitkiler dahil olmak {izere bir¢ok organizmanin
metabolik fonksiyonlarinda 6nemli role sahiptir (Roy ve Enns, 2000). Ayni zamanda
insanlarin hiicresel fonksiyonlari ve hayati sistemleri i¢in de ¢ok onemlidir. Demirin en
onemli rolleri; Hemoglobinin (Hb) biinyesinde oksijen tasiyicisi olarak hareket etmesi,
kaslarda oksijen tiiketimini kolaylastirmasi, sitokrom icerisinde elektronlar1 tagimasi ve
protoporfirin "hem" in olusumuna katkida bulunan 6gecik roliinde hareket etmesini

icermektedir (Conrad ve Umbreit, 2000).

1.3.1. insan metabolizmasi icin demir kaynaklari

Insanlarda kirmiz1 kan hiicrelerinde belirli miktarda demir yer almakta ve bu kirmizi

3
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kan hiicreleri 6lmekte (120 giinliik yart 0mre sahiptirler), iclerindeki demir metabolizma
tarafindan tekrar kullanilmaktadir (De Angelis ve Ctenas, 1993). Demir metabolizma
igerisine ayn1 zamanda ¢ogunlukla et, siit ve yumurta gibi hayvansal gidalar ve fasulye
gibi bitkisel gidalarin tiiketimi vasitasiyla alinir. Bununla birlikte viicudun emebilecegi
demir miktar1 sinirlidir, ki bu durum demirin biyo-yararlanimi olarak tanimlanmaktadir
(Queiroz, ve Torres, 1995).

1.3.2. Demir metabolizmasinin bazi yonleri

Demir biyo-yararlanimi1 baglaminda iki formda gelir; Fe++, ferruz form olarak
bilinirken, Fe+++, ferrik form olarak bilinir. insan viicudundaki toplam demir miktar1 3
ila 5 gram arasinda degisiklik gostermekte ve bir kismi i¢inde bulunduklart metabolik
fonksiyonlar i¢in kullanilirken diger kismu ise ferritin formunda karaciger, dalak ve kemik

iligi hiicrelerinde depolanmaktadir (De Souza Queiroz ve digerleri., 2000).

Kullanilabilir demir oraninin viicuttaki toplam demirin %70'inden olustuguna, buna
karsin  %30'unun depolandigina inanilmaktadir (Trumbo ve digerleri.,, 2001).
Hemoglobinler, miyoglobinler, katalazlar ve peroksidazlar gibi “hem” enzimleri ve
demir-stlfur proteinleri, hepsi hiicresel diizeyde enerji iiretimi maksadiyla oksijenin
tasinmasi ve kullanimina katkida bulunurlar (Schrier ve Bacon, 2012). Vicuttaki tim
demirin yaklasik %10'u kaslarin biinyesindeki miyoglobinlerin igerisinde yer alirken,
%60-70"1 dolasimda ya da kemik iligi 6n akyuvar hicrelerinde olan kirmizi kan
hicrelerindeki hemoglobin binyesinde yer almaktadir. Az bir miktari da hem

enzimlerinde bulunabilmektedir (Kemna et al., 2008).

1.3.3. Islevsel demir

1.3.3.1. Insan hemoglobini

Hemoglobinin protein yapisi tetrametrik olup yetiskin insanlarda dort polipeptit

zincirine sahiptirler. Bunlarin ikisi a-globin zincirleri, diger ikisi ise B-globinleridir. Her
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iki zincir basit bir oksijenin bagl olarak bulunabilecegi basit bir hem-grubu icermektedir.
Bu her hemoglobin molekiiliiniin dort oksijen molekiiliinii baglayabilecegi ve
tasiyabilecegi anlamina gelmektedir (Sadava ve digerleri., 2008). Oksijen tasinmasinin bu
temel amacinin yani sira, hemoglobinler ayn1 zamanda asit tabanli homeostazi (organizma
ic ortaminda normal dengelerin korunmasi hali) mekanizmalara ve CO2 taginimina

katilirlar (Mahan ve Escott-Stump, 2004).

1.3.3.2. Miyoglobin (Kan sivisi)

Miyoglobinler, hemoglobinler gibi, ayn1 zamanda “hem” proteinlerdir. Fizyolojik
olarak benzer olup ayni zamanda oksijen molekiillerine baglanirlar. Hemoglobinin aksine,
ayrica, miyoglobinler monomerik (tek parcali) hem proteinlerdir ve hiicre i¢i oksijen
depolama tesisi olarak davranmalari maksadiyla kas dokulart igerisinde yer alirlar. Eger
kas dokusu kan dolagimindan yeterli oksijeni almazsa miyoglobin iizerinde bagli bulunan
oksijen molekiiliinii serbest birakir boylece kaslara kan dolasimindan daha fazlas1 gelene

kadar oksijen saglanir (Nelson ve Cox, 2000).

1.3.3.3. Hem enzimleri ve demir sulfur proteinleri

Demir hiicresel aktiviteler igin bir¢cok enzim ve koenzimler de ya butlnleyici parca
olarak ya da kofaktor olarak bulunmaktadir. Krebs donguisti enzimleri dokular icerisindeki
oksijenli metabolizmalarda kullanilir (Mahan ve Escott-Stump, 2004) ve demir pirin,
karnitin, kollajen ve sinir tagiyic1 sentezleri igin neredeyse Krebs dongisi enzimlerin
yarisina ihtiya¢ duymakta ki hepsi hem gruplarinda demir igermektedir (De Souza
Queiroz ve digerleri., 2000). Son olarak, demir-silfiir proteinleri ve c¢esitli hiicresel
aktivitelerde kullanilan Metallo-flavoproteinler bulunmaktadir ancak bunlardaki demir
hem formunda degildir (Mahan ve Escott-Stump, 2004).

1.3.4. Demir depolama bilesikleri

1.3.4.1. Ferritin
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Demirin ferritin formu, demirin hiicrelerde depolanma seklidir ve igi bos kiire
sekline sahiptir. Dalak, karaciger ve kemik iligi hiicrelerinde yiiksek oranda bulunur.
Ferritin igerisindeki demir bir protein kabugu iginde demir bilesigine baglanir. Teoride,
her molekdl en fazla 4500 ferrik demir atomu depolayabilir fakat gergek durumda, bu say1
nadiren 2000' asar (Kalantar-Zadeh ve digerleri., 2006). Bu formda depolanan demir,
hemoglobin ve hiicre igerisindeki demir iceren diger proteinlerin ve enzimlerin
tretiminde kullanilir (Burtis ve Ashwood, 1994). Bununla birlikte, kan dolasiminda
onemli miktarda ferritin de bulunur ve bu kismin islevi tam olarak bilinmemekte ve klinik
testlerde, bu durum, demir depolama yetersizligine bir isaret olarak kabul edilir (Bender
ve Bender, 1997).

1.3.4.2. Hemosiderin

Diger bir 6nemli demir-depolama yapis1 hemosiderindir. Bu molekiil her zaman
hiicre i¢i alanda bulunur ve dolasimda oldugu goriilmemistir ve molekiiler yapis1 tam
olarak belirlenmemistir. Bunun, fiziksel bicimlenmesine katki saglayan diger maddelerle
birlikte bir ferritin bilesigi ve denatiir (dogal &zelliklerini yitirmig) olma olasilig
bulunmaktadir. Yapist tam olarak bilinmiyorken, erit hiicre igerisindeki ferritin
molekiiliiniin enzimatik hidroliz tarafindan olusturuldugu fikrine varilmistir (Brock,
1989). Karaciger ve dalak hiicrelerinin hemosiderin igerigi, viicudun demir seviyesinin
viicudun normal demir depolama kapasitesinin 6tesine yiikseldikce arttigir gozlenmistir

(Bender ve Bender, 1997).

1.3.5. Demir metabolizmasi, ihtiyaclar: ve eksikligi

Demir, geri doniistiiriilmiis kirmizi kan hiicrelerinden gelen kullanilmis demirle
birlikte hayati bir besin olup viicut tiim demir ihtiyacin1 sadece besinlerden karsilayabilir.
Besin alim ile tiiketilen demir daha sonra iist Gastrointestinal (GI) kanalda emilir. Bir
bireyin demir ihtiyaci yas ve cinsiyet temelinde farklilik gosterir ve metabolizmadaki

demirin emilim, dolasim ve tiiketiminde ¢esitli mekanizmalar katilir.



1. GIRIS Adnan Lateef ABDULRAHEEM

Temel olarak, demirin emilebilecegi iki ana yol bulunmaktadir: hem mekanizmalari
ve hem olmayan mekanizmalar. Hem olmayan mekanizmalar, daha dnce belirtildigi tizere
ferrik ya da ferruz demir gibi serbest demir atomlarinda yer aldiklarindan anlasilmalari
kolaydir. Viicuda demir saglayan bircok tahil, bakliyat, meyveler, sebzeler vb. gibi
besinler bu demir formunu igerir. Bu demir formu, viicuda diyet yoluyla tanitilan ana
demir formunu saglar (Trumbo ve digerleri., 2001; GTO ve DSO, 2001). Hem demir

emilimi ise sadece hayvansal besinlerle mimkundar.

Demir hangi tip yolla alinirsa alinsin, tist ince bagirsak tarafindan emilecektir. Mide
asitleri normal olarak ferrik demiri ferruz demire disiiriir fakat bazi sebeplerden bu
azaltim gergeklesmez ise DcytB firgamsi kenar enzimleri hala doniistiirme islemini icra
edebilir. Cift Degerlikli Metal Tasiyic1 1 (DMT1) enzimi daha sonra bu ferruz demir
molekiillerini onikiparmak bagirsagi ya da iist bos bagirsak hiicrelerinin liimen zarlarina
tasir. Enterosit daha sonra demiri depo proteinde ya da ferritin formunda depolayabilir ya
da portal damara gonderebilir (Trumbo ve digerleri., 2001; Eisenstein, 2000; Mahan ve
Escott-Stump, 2004). Demiri tutmak ya da géndermek vicudun o andaki acil demir
ihtiyacina baglidir. Viicut demire ihtiya¢ duydugunda, depolanmig demir ilk olarak hiicre
duvarlarina ferroportin 1 enzimiyle (diger bir tanim olarak demir diizenleyici tasiyici 1, ya
da IREG1) birlikte hareket edecegi hlcrenin bazolateral kismina gonderilir. Serbest
birakilmadan 6nce, hefaestin enzim, demiri ferric forma tekrar yikseltger ve bdylece
dolagimda serbestce taginabilir (Trumbo ve digerleri., 2001; Eisenstein, 2000; Mahan ve
Escott-Stump, 2004).

Hem demirin hayvansal besinler yoluyla alinmasmnin nedeni, bu formun
hemoglobinler ve miyoglobinlerde depolanmasi ve hayvansal besinlerin tiiketiminin
bunlarin hem demir kaynagi olarak tiiketilmesini saglamasidir (Nathan ve Oski's, 2003).
Hayvansal besin tiiketildiginde, hem molekiilleri globin kismindan ayrilir ve sonugta
ortaya ¢ikan demir-protoporfirin bilesigi hem-tasiyict protein vasitasiyla enterosit
igerisine alinir. Bagirsak hiicreleri igerisinde ferruz demir formu hem oksijenaz enzimi

vasitasiyla kendisini tasiyan porfirin zincirinden ayrilir. Bu noktadan itibaren, alinacak
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demir fazlast hem olmayan demirler gibi islenir (Fleming, 2005; De Angelis ve Ctenas,
1993).

Dolasimda demir farkli mekanizmalarla islenir, ancak bir hiicrenin igine
alindiginda, demirle ilgili islemlerin ¢ogu iki olasiliktan birine indirgenir: ya depolanir ya
da demir igeren protein {iretiminde kullanilir (Trumbo ve digerleri., 2001; Beard, 2001).
Demirin biiyiik bir miktar1 daha sonra kirmizi kan hiicrelerinin biinyesine dahil olacak
olan hemoglobin tiretiminde kemik iliginde islenir (Beard, 2001). Hemoglobinlerin
protoporfirin zincirleri geri dontistiiriilebilir demir baglama mekanizmasi araglarini saglar
ve oksijen vicutta ihtiya¢c duyulabilecek yere tasimir (Mahan ve Escott-Stump, 2004).
Ilave olarak, ayn1 mekanizma metabolizmadaki belirli limitin tesinde artis gdsterdiginde
daha sonra akcigerlere bosaltim i¢in tasinacak olan karbondioksiti de baglayabilir (Mahan
ve Escott-Stump, 2004).

Miyoglobinler ayn1 zamanda islevsel demir igerirler ve kas dokusunda oksijeni
depolar ve tagirlar (Mahan ve Escott-Stump, 2004). Mitokondriler ayn1 zamanda sitokrom
(hiicre boyasi) olarak tanimlanan, enerji {retim siirecinde elektron aktarim
reaksiyonlarinda yer alan protein yapisina sahiptir (Mahan ve Escott-Stump, 2004). Sonug
olarak, demir, suda ¢6ziilemeyen ilaglarin atiminda kullanilan enzimlerin, DNA, sinir
tastyicilarin ve miyelinin sentezinde de yer alir (Mahan ve Escott-Stump, 2004; Beard,
2001).

Yukarida belirtilen islemler hareketsiz vaziyette oldugunda ya da g¢aligmak icin
yeterli demir varsa fazla demir viicutta depolanir. Demirin biiyiik bir miktar1 karaciger,
kemik iligi ve dalak hiicrelerinde depolanir (Trumbo ve digerleri., 2001; Beard, 2001).
Belirli bir zamanda viicuttaki demirin %50’ye kadar olan kismi bu sekilde depolanabilir

(Beard, 2001).

Saglikli insanlarda demir kaybi nadir bir durum ve ¢ogunlukla da adet

kanamalarinda meydana gelir. VUcuttaki mevcut demir ¢ogunlukla karaciger ve ¢esitli
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makrofajlardaki Kuppfer hiicreleri yoluyla geri donistiirtiliir (Beard, 2001; Anderson ve
Frazer, 2005). Demirin ¢ogunlugu bu sekilde geri doniistiiriildiigii ve demir atiminin
diisiik olmasindan, demir kaybr minimum diizeyde gergeklesir (Beard, 2001). Cok az
miktar demirin enterosit ve cilt hiicresi dokiilmesi, safra ve idrar yoluyla kaybedildigi

varsayilir (Mahan ve Escott-Stump, 2004).

1.3.6. Demir ihtiyaci ve besinsel demir alimini 6l¢me

Saglikli kosullarda viicudun demir ihtiyact dogal olarak kaybolan miktara esittir.
Bebekler, kiiciik cocuklar ve ergenler bitylimeyi ve metabolik gelisimi siirdiirebilmek i¢in
daha fazla demir ihtiyact duymaktadirlar. Bununla birlikte, sadece belirli bir miktar demir
GI tarafindan emilebilir ve kalanlar disar1 atilir. Bu emilebilen miktar, glnlik olarak
herhangi bir klinik anomalinin yaninda yas ve cinsiyet etkenleriyle birlesim halinde
alinmasi tavsiye edilen "biyolojik olarak kullanilabilir" demir olarak tanimlanir. Demirin
biyolojik olarak kullanilabilirligi 6zellikle diyetteki belirli diger besinlerin varliginda
nispeten disiiktiir (Trumbo ve digerleri., 2001). Besinsel kalsiyum ve yiiksek ateste
pisirme ya da uzun siire pisirmenin, hem demir emilimini azalttig1 gosterilmistir (Trumbo
ve digerleri.,2001). Diger taraftan demir emiliminin artmasi, biyolojik olarak
kullanilabilirligini artirabilir. Besinlerdeki %5 ila %15 arasi tiim hem olmayan demirin
biyolojik olarak kullanilabilir oldugu diisiiniilmektedir ve hayvansal besin, hem demirin
biyolojik olarak kullanilabilirligine toplam %25 olacak sekilde %10 daha ilave edebilir
(Trumbo ve digerleri., 2001; GTO ve DSO, 2001). Misir gevregi, tahil, cerezler, gesitli
tohumlar, sebzeler ve kokler, belirli meyveler ve fenollii karisimlarda (6zellikle cayda ve
kahvede) bulunan fitat dahil, demir emilimini engelleyenlerin ve tim soy proteinlerin,
demirin biyolojik olarak kullanilabilirligini engelledigi tespit edilmistir (Gida ve Tarim
Orgiitl (GTO) ve Diinya Saglik Orgiitii (DSO), 2001; Péneau ve digerleri., 2008).
Askorbik asit (C vitamininin aktif hali) ve hayvansal gidalar, diger yandan, biyolojik
olarak kullanilabilirligi artirmaktadir. (GTO ve DSO, 2001).

Sit, demirin biyolojik olarak kullanilabilirligi ile ilgili 6zellikle ilging bir goriinim
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arz eder. Hem anne hem de inek sutu benzer miktarda demir igerir fakat anne situnin
biyolojik olarak kullanilabilirligi daha yiiksektir ¢iinkii inek sutlinde yer alan kalsiyum ve
fosfat tuzu biyolojik olarak kullanilabilirligi diistirmektedir (Layrisse ve digerleri., 1968).

1.4. Demir Eksikligi Anemi Yayginhg

Demir Eksikligi Anemisi (DEA) metabolizmadaki demirin ihtiya¢c duyulan
hemoglobini tiretmekte yetersiz kalmasi1 durumunda meydana gelir ki bunun karsiliginda
sagliksiz eritrositler olusur (Mahan ve Escott-Stump, 2004). Bu eritrositler saglikli
olanlarindan daha solgun ve kigukturler. Sonug olarak ortaya ¢ikan anemi hipokromik ya
da mikrositik olarak tanimlanir (Nathan ve Oski's, 2003; Gibson, 2005). Tiim yaslarda
goriilme ihtimali olmasina ragmen hamile kadinlar ve ¢ocuklar daha yatkin olarak
bilinmektedir (DSO, 2011). Okul oncesi cocuklar dzellikle hassastir ¢iinkii DEA bu
¢ocuklarda biiyiime bozukluklarina neden olabilmekte ve hastalanma seviyesini
artirabilmektedir (DSO, 2008). Anemi demir eksikliginin dolayli belirtisi olarak
alindiginda, gelismekte olan Ulkelerdeki okul dncesi ¢ocuklarin ve hamile kadinlarin
yaklasik olarak %35'inin bu hastaliga sahip olduguna inamilmaktadir. DSO gelismekte
olan iilkelerdeki O ila 4 yas aras1 ¢ocuklarin %30'unda anemi oldugunu belirtmektedir ki
bu oran 5 ila 14 yas arasindaki grupta %48'e ulasmaktadir (BM ve DSO, 2001). DSO ayni
zamanda diinyadaki tim c¢ocuklarin %43'iniin DE'den etkilendigini belirtmektedir
(Breymann ve digerleri., 1985), ki UNICEF belirli bir zamanda toplam 2 milyar insanin
aneminin etkisi altinda oldugunu ifade etmektedir (UNICEF, 1998).

Gocuklar, gelisimleri icin viicutlarina kiyasla daha fazla demire ihtiyag
duyduklarindan, DE'ne kendileri ile ayni1 miktar demiri tiiketen yetiskinlere nazaran daha
yatkindirlar (GTO ve DSO, 2001). Bu durum iki tiir soruna isaret etmektedir ¢iinkil
DE'nin neden oldugu normal metabolizma ile ilgili sorunlarin yaninda, ¢ocuklar ayni
zamanda biiyiime ve gelisim bozukluklar1 riski altinda bulunmaktadirlar. Bir¢ok arastirma
DEA'nin zihinsel ve sinirsel diizensizlikleri ve biylme gecikmeleri riskini artirdigini

ortaya koymustur (Trumbo ve digerleri., 2001; Mahan ve Escott-Stump, 2004; Beard,
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2001; Gibson, 2005; DSO/BMU (BM Universitesi) /UNICEF., 2001). Sorunlara, yasamin
ilerleyen periyodunda kalici hale geldiginden, demir tedavisinin bu duruma care
olamamas: da eklenmektedir (Lozoff ve digerleri.,2000; Gibson, 2005). DEA ayni
zamanda l6kositler ve bagisikligr saglayan hiicrelerin azligindan kaynaklanan bagisiklik
sistemi  reaksiyonlarin1  ¢esitli  enfeksiyonlara indirgemistir (Beard, 2001;
DSO/BMU/UNICEF, 2001). Hemoglobin seviyesinin 50 g/L'nin altina diistiigii hastaligin
ilerleyen safhalarinda stres, kalp yetmezligi ve hatta ani kalp durmasi gibi 6liimciil

semptomlar meydana gelebilir (Yip, 1994).

Yayginligi, bebeklerde 6lim riski ve gelecek kusaklar i¢in potansiyel ciddiyeti
nedeniyle, DE ve DEA ana saglik konular1 olarak kabul edilmektedir (Demayer, 1989).
Yaygmnlik tilkeye gore farklilik arz etmektedir: kita Amerika’sinda, 6rnegin, yaklasik
olarak 90 milyon insan ya DE ya da DEA olarak belirlenmistir. Bu oran hamile kadinlarin
%60"'min bu hastaliktan mustarip oldugu belirtilen Karayipler ya da Bati Hint Adalarinda
Ozellikle ylksektir (Freire, 1997). Tirkiye'de bebeklerin %48'i ve ¢ocuklarin ortalama
%30'u DE'nden etkilenmekte olup yetiskinlerde bu oran %14.7'e diismektedir. Ulkedeki
hamile kadinlarin %13.5'1 ve 6 ila 16 yas aras1 ¢ocuklarin %3.1'1 de DEA etkisi altinda
oldugu belirtilmektedir (De Angelis ve Ctenas, 1993) (Karaoglu ve digerleri, 2010). Irak
Aile Saglik Arastirmalart (IASA)(2008) verilerine gore, anemiye yakalanan Irakli hamile
kadinlarin %38.2'sinin gliney/merkezi bolgede fakat anemiye yakalanan %34.1'inin kuzey
bolgelerde yasamaktadir. Anemi giiney/merkezi bolgelerde yasayan hamile kadinlar ve
geng yas gruplarda kuzey bolgelere nazaran daha yiiksek aralikli sikliga sahiptir
(IASA,2008).

1992 yilinda, Buenos Aires'te konuyu tartismak ve anemi yaygmliginin hamile
kadinlarda %10 ile %60 arasinda ve okul oncesi cocuklarda %20 ile %45 arasinda
bulundugu Latin Amerika iilkelerindeki ¢esitli arastirmalarin konu ile ilgili bulgularini bir
araya getirmek amaciyla 6zel bir toplanti diizenlenmistir. Ekvador Cumhuriyeti'nde 12
aydan kuguk bebeklerin %70'inin ve 2 yasina kadar olan ¢ocuklarin %45'inin DEA'dan
etkilendigi saptanmistir (Freire, 1997).
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1.4.1. DEA semptomlan

Basagrisi, solgunluk, cildin duyarliligi, yorgunluk ve tasikardi, sisik dil,
splenomegali ve pika sendromu gibi DEA semptomlar1 iyice bilinmekte olup

semptomlarin varligi ve ciddiyeti bireylerde yiiksek oranda farklilik gostermektedir
(Odeh, 2006).

1.4.2. DEA'ya neden olan etmenler

Bagirsak epiteline hasar veren karin boslugu ile ilgili, ishalin kronik hali ve iltihaplh
bagirsak hastaliklar1 gibi hastaliklar, demir emilimini {ist bagirsak yolundan
azaltabilmektedir (Nathan ve Oski's, 2003; Ozdemir, 2015). Eger tiiketilen besinler fitat,
polifenoller, kalsiyum veya fosfat tuzlari ya da soya proteinler iceriyorsa da demirin
biyo-yararlanimi1 azalmaktadir. Hem olmayan demir kaynakli besinlerden uzun siire
alinmamasi Ve ayn1 zamanda absorbik asit alinan demir miktarini azaltmaktadir (GTO ve
DSO, 2001; Péneau ve digerleri., 2008). Anatomik kusurlar ya da diger peptik iilser
kanamasi, Meckel divertikiilii, polipler gibi rahatsizliklar bagirsak yoluyla kan kaybina
yol acabilmekte ve DEA'ne gotlren vicuttaki demir igeriginin azalmasina neden
olmaktadir. Benzer sekilde, bir yas tamamlanmadan inek siitii tiiketimi, paraziter
infestasyonlar ya da diger kalitsal hemoglobinopatiler bagirsak yolundan mikroskobik
kan kaybima da yol agabilmektedir. Dogumdan sonra gobek baginin demir depolarinin
taginmasinin tamamlanmasindan once erkenden baskilanmasinin da DEA'ya yakalanma

ihtimalini artirdig1 ortaya konmustur (Pasricha ve digerleri., 2010).

Eger paraziter infestasyonlar ve diger kalitsal rahatsizliklar mevcut degilse yine de,
DE'nin en yaygin kaynag diyetle birlikte diisiikk demir tiiketimidir. Bu uzun sireli anne
siitii ya da inek siitii tilketiminde ortaya ¢ikabilir (Christofides ve digerleri., 2005).
Saglikli eritrosit liretimi tek basina demir alimina bagh degildir, ayn1 zamanda diger
birgok vitamin A, B-12, B-6, B2 ve folik asit gibi etmenler kaynaklidir (Fishman ve
digerleri., 2000; Thurlow ve digerleri., 2005). Eger bu maddelerin herhangi biri belirli

12



1. GIRIS Adnan Lateef ABDULRAHEEM

seviyenin altina diiserse ya da metabolizmada bunlarin eksikligi meydana gelirse anemiye
neden olabilirler. Sonug olarak, C ve E vitaminlerinin antioksidan mekanizmalar1 ve
hemoglobin seviyesinin koklerden gelebilecek zararlara karsi eritrositleri korudugu
ortaya konmustur (Fishman ve digerleri., 2000). Yiyeceklerden gelen besin maddelerinin
Otesinde, akut inflamasyonunun c¢ocuklarda anemiye yol acabildigi gozlenmistir.
Inflamasyonlar, hiicreler arasinda demir aktarimini 6nleyen sitokin seviyesinin artmasina
neden olmaktadir (Weiss, 2009). Demiri hareket ettiremez hale gelen makrofajlar gibi
eritrositlerden dokulara dogru geri cevrilirler (Nathan ve Oski's, 2003; Fishman ve
digerleri., 2000; Thurlow ve digerleri., 2005). Oksidatif stres de yasli eritrositlerde hasara
neden olmakta ilaveten dolasimdaki hemoglobin konsantrasyonunu azaltmaktadir (Weiss,
2009). Bu gibi durumlarda, anemi, demir depolari hala normal seviyede oldugunda hafif

bir seyir izleyebilir.

Cocuklar prematiire ya da diisiik kiloda dogduklarinda yasitlarindan daha hizli
biiylime egiliminde olmaktadirlar. Bu onlarda demir depolarini 2 ila 3 ay kadar kisa siiren
normalden daha hizli bir siirede tiikketmelerine neden olmakta ve buna bagli olarak yiiksek
DE riski altinda bulunmaktadirlar (Woteki ve Earl, 1994; Dallman ve digerleri., 1980).
Diisiik aile geliri, yiiksek aile birey sayisi, ebeveynlerin diisiik egitim seviyesi, evdeki
kotii yasam kosullart ve saglik 6nlemleri eksikligi, hepsinin anemi riskini arttirdig1 ortaya
konmustur (Castro ve digerleri., 2011; Vitolo ve Bortolini, 2007;, Tympa-Psirropoulou ve
digerleri., 2008; Vieira ve digerleri., 2010; Yang ve digerleri., 2012; Osorio, 2002). Diisiik
ekonomik durumun anemi riskine katkist olmaktadir ¢linkii yeterli miktarda demir
bakimindan zengin besinlerin alinabilmesi olasiligini azaltmaktadir. Bunun da 6tesinde,
DE kursun emiliminin artmasina sebep olabilmekte ve 6zellikle kotii cevre sartlarinda
yasayanlarda zehirlenmeye neden olmaktadir. Kursun zehirlenmesiyle birlestirildiginde
DE ciddi hastaliklara yol acabilmekte ve kalici zihinsel ve biligsel yetersizlik riskini

artirmaktadir (Odeh, 2006).
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1.4.3. Ilerleyen DEA asamalar

DE ii¢ asamali seyre sahiptir. "Prelatent" asama olarak da tanimlanan birinci
asamada, viicuttaki demir yavas yavas tlikenir. Demir birikmesi yavas yavas azalir ki
bunun sonucunda 6z stvidaki ferritin miktar1 12 mg/I'nin altina diiser. Diger metabolizma
ile ilgili fonksiyonlar, demir, hemoglobin ve hematokrit (kan hiicresi orani)
konsantrasyonlar1 dahil normal seviyede kalabilir. Demir kayb1 durmaz ise ikinci asama
baslar ki bu durumda serum (6z sivi) demir diismeye baslar ve transferrin saturasyonu
%16'nin altina diiser. Hemoglobin ve kan hiicresi orani seviyeleri normal kalabilir ve
protoporfirin seviyeleri artabilir. Anemi olan kisi bu asamada kolaylikla yorulmaya
baslar. Son olarak, tigiincii asamada, DEA tam etkindir. Demir depolari tiikenmistir, demir
ve transferrin saturasyonu ve hemoglobin seviyeleri normalin altina diismiistiir. Bu
yukarida bahsedilen mikrosSitoz ya da hipokrominin olusmaya baslamasidir (De Souza

Queiroz ve digerleri., 2000).

1.4.4. DEA'min 6nlenmesi

DEA'nin 6nlenmesinin temel yollari, 6zellikle bebeklerde ve okul dncesi ¢ocuklarda
besinsel 6nlemlerdir. Kanadali Gérev Kuvveti Onleyici Saglik Bakimi tarafindan tavsiye
edilen yontemler, emzirmeyi ya da bebekler igin bebek gevregi kullanimini ve ¢ocuklar
icin demir bakimindan zengin oranli takviyeleri igermektedir (Feightner, 1994).

Normal olarak gelismis bebekler dogumdan itibaren ilave demir alimi olmaksizin 4
ay siirebilen demir depolarma sahiptir ve DSO 6 ay emzirmeyi 6nermektedir. 6 aydan
fazla emzirme 9. aya dogru DEA'na yol agabilmektedir (Dallman, 1993, Meinzen-Derr ve
digerleri., 2006). Anne siitii diisiitk demir konsantrasyonuna sahiptir ve sadece anne siitii
alim1 durumunda bebekler 4. aydan sonra daha ytliksek DEA riskine sahip olmaktadir. Bu
sebepten dolayi, bebeklere her giin 1 mg/kg demir iceren takviye gidalar verilmelidir ve
bu destek ¢ocuk demir bakimindan zengin besinler tiiketebilene kadar siirdiirtilmelidir
(Baker ve Greer, 2010). Bir yasina kadar, "bebek formiilii" olarak bilinen ve 10-12 mg/|
demir iceren formdl, demirle zenginlestirilmis tahillara ilave olarak kullanilabilir (Baker
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ve Greer, 2010). Tamamlayici gidalarla desteklenen ¢ocuklar normalden daha énce demir
bakimindan zengin besinleri tiiketmeye baglamalidir. Sivi demir takviyesi de iyi bir
alternatif olabilmektedir (Baker ve Greer, 2010).

1 ile 3 yas arasinda, demir alim ihtiyac1 7 mg/gilindiir ki bu ihtiyag 4 ile 8 arasindaki
cocuklarda 8 mg/giine ¢ikmaktadir (Med, 1991). Bu seviyeler igin en uygun besinler,
kirmizi et, demir bakimindan zengin tahillar, yesil ve kirmizibiber ve brokoli, domates,
patates ve portakal ve mandalina gibi turuncgillerdir. C vitamini iceren portakal, cilek ve
kivi gibi meyve sulart da demir emilimine yardimci olmaktadirlar. Cignenebilen ya da sivi
takviyeler, ifade edilenlerin uygun olmamasi durumunda ii¢ yasin basindan itibaren

kullanilabilir (Baker ve Greer, 2010).

Prematiire olarak dogan ve emzirilen bebekler, 2 mg/kg demir ile birinci ayn
sonundan itibaren bir yas tamamlanana kadar ya da ¢ocuk demir bakimindan zengin besin
tiketebilene kadar desteklenmelidir (Amerikan Pediatri Akademisi, 2008). Bu destek
beslenme oOnlemleri ya da ilaglar vasitasiyla yapilabilir. Bebek formiilii erken dogan
cocuklar i¢in kismen diizenlenmistir ve giiniimiizde 14.6 mg/l olarak uygulanmaktadir.
Eger bir cocuk 150 mL/kg/giin tiiketirse, bu kosullarda 1.8 ila 2.2 mg/kg aras1 demir
tilketecektir. Bu dnlemlere ragmen, prematiire dogan bebeklerin %214'Unde 4 ila 8 aylar
arasinda hala DE goriilmektedir (Baker ve Greer, 2010; Griffin ve digerleri, 1999).
Dolayisiyla ilave demir takviyesi bebege kan nakli ile demir yiikleme yapilmaz ise

zorunlu olabilmektedir (Baker ve Greer, 2010).

12 aylikta DEA igin Hgb konsantrasyonu ve risk faktorleri saptandiginda tarama
uygulanmaktadir. Bebekligin herhangi bir safthasinda bir risk belirlendiginde taramalar
artan periyotlarda icra edilebilmektedir (Baker ve Greer, 2010). Taramalar esnasinda, 12
aylik i¢in Hb seviyeleri 11 mg/dl'nin altinda oldugu tespit edilirse, daha sonra bunun
gercekten DEA ile ilgili olup olmadigini belirlemek i¢in anemi nedeni aranmalidir (Baker

ve Greer, 2010).

15



1. GIRIS Adnan Lateef ABDULRAHEEM

1.4.5. DEA tanis1

Genel bir kural olarak, her hastaligin tanis1 hastanin ge¢misi ile desteklenen detayli
fiziksel incelemelere bagl olmalidir. DEA'nin en agik gostergesi anemidir: DE olan
cocuklar asabi ve diisiik istahli, solgun konjonktiva (géz kapaklarinin i¢ yiizeyi ile
skleranin bir kismini 6rten ince zar), dil, avug i¢i ve tirnak yatagina sahip olmaktadirlar.
Ciddi DEA durumlarinda ¢ocuklar kronik kalp yetmezligi, hizli soluma, karaciger
biiylimesi ve ddemden bile sikayet edebilmektedirler (Kalantri ve digerleri., 2010).
DEA'nin klinik bulgulart her zaman laboratuvar testleriyle desteklenmelidir.

1.4.5.1. Hematolojik bulgular

Asagidaki parametreler DE ve DEA baglaminda hematolojik bulgular
degerlendirmek amaciyla taranmalidir (Ozdemir, 2015).
» Hemoglobin (Hb)
» Hematokrit (Kan Ayirict)(Hct)
* Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV)
* Ortalama Eritrosit Hemoglobini (MCH)
 Kirmizi Kan Hiicreleri Dagilim Araligi (KHDG), (RDW)
» Kirmiz1 Kan Hiicrelerinin(KKH) Sekli, Rengi ve Biiyiikliigi Hakkinda Kan Sayimi
Testi

Tam kan sayim (TKS) testi talebi mantikli bir ilk harekettir ve sonuglart aneminin
demir eksikligi ya da mevcut ¢ocukluk hastaliklar1 kaynakli olup olmadigi konusunda
yeterli gostergeler saglamalidir (Yildiz, 2001). Yas ve cinsiyet parametreleri Hgb ve Hct
degerlerinin normal olup olmadigin belirlemede dikkate alinmalidir ve eger bu degerler
DSOMiin belirledigi degerlerin altinda ise o zaman anemi tamis1 konulabilmektedir

(Ozdemir, 2015).

1.4.5.1.1. Hemoglobin ve hematokrit degerleri
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Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan yas ve cinsiyet iizerinden (6-59 aylik
cocuklarda %33 Hematokrit ile birlikte 11g/dl Hemoglobin, 5-11 yas arasi ¢ocuklarda
%34 Hematokrit ile birlikte 11.5 g/dl Hemoglobin) belirlenen Hemoglobin ve Hematokrit
normal araliginin alt limitine gore, bu limit degerlerden az olmas1 durumu anemi olarak

kabul edilmektedir (Ozdemir, 2015).

1.4.5.1.2. MCV (ortalama eritrosit hacmi) ve MCH (ortalama eritrosit hemoglobini)

MCV vicuttaki kirmizi kan hiicrelerinin ortalama hacmini ifade etmektedir.
DEA'nda eritrositler daha diisik MCH ile sonuglanan mikrositik ve hipokromiklerdir
(Goddard ve digerleri., 2000). DEA durumlarinda, MCV ¢ogunlukla 75 fL'nin altinda
bulunur (Aulakh ve digerleri., 2009; De Maeyer ve digerleri., 1989; Hafiz ve digerleri.,
2016). Buna karsin 26 pg ve yukaris, MCH igin normal kabul edilmektedir (Jolobe,
2000).

1.4.5.1.3. Periferik kan saymm (PKS)

DE ve DEA tanilarinda eritrositlerin rengi ve seklinin belirlenmesi, normal
olanlarina nazaran solgun ya da kiigiik olup olmadiklarmi tespit etmek maksadiyla
onemlidir. Disiirtilmiis Hb seviyeleri MCH parametrelerinde goriildiigi  tizere
kigllmelerine ilave olarak rengini kaybetmelerine ve solgun olmalarina neden
olmaktadir. Bu gibi durumlarda, periferik kan simir eritrositleri, mikrositik ve
hipokromiklerdir. KKH degisik degerlerde Anizositoz, Mikrositoz, Hipokromi ve
Poikilositoz gosterebilir (Ozdemir, 2015).

1.4.5.1.4. Eritrosit dagilim genisligi (EDG)

EDG, DEA boyunca CBC degisikligi yapmak i¢in ilk parametredir. Bu anizositozun
DEA olmas1 durumunda gevresel (periferik) sayimda izlenebilen ilk gdsterge olmasi
gercegine yansimaktadir. Anemi tablosuyla birlikte artmig KHDG'nin OEH ile birlikte
belirlenmesi ile durum DEA olabilmektedir (Ozdemir, 2015; Romero ve digerleri., 1999).
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Mevcut demir eksiklik anemisi eritrosit dagilim genisligi artar ve >15% ise anormal (JOO
ve digerleri., 2016).

1.4.5.2. Biyokimyasal bulgular

Serumdaki (6z sivi) belirli parametreler de DE/DEA durumunda biyokimyasal
degisiklikleri ortaya ¢ikarma amaciyla incelenmistir:
+ Serum demiri
« Serum ferritini
« Transferrin saturasyonu
* Serum transferrini

» Kemik iligi demir incelemesi

1.45.2.1. Serum demiri

Plazma demir uzun, kronik rahatsizliklarda ya da fiziksel bitkinlik durumlarinda
azalabilir (Sirdah ve digerleri., 2014). Bunlardan ayr1 olarak, diisiik demirin en yaygin
kaynagt DEA'y1r isaret edebilir. Serum demiri konsantrasyonu serum aktarim
mekanizmasinin gostergesi olarak kabul edilebilirken (serum demir ¢ogunlukla ferrik
demir formunda bulundugundan), biyokimyasal 6nlemler hemoglobinlerde bulunan
demiri icermemektedir. Bu gercek nedeniyle, serum demir testi Toplam Demir Baglama
Kapasitesi (TDBK) 6nlemleri esliginde olmalidir (Pfeiffer, 2009).

1.4.5.2.2. Toplam demir baglama kapasitesi (TDBK)

Serum aktarim miktar1 dolagimdaki transferin baglanabilecegi ilave demir miktar1
ile ilgili olan TDBK'nin belirlenmesi vasitasiyla olgiilebilir (Sirdah ve digerleri, 2014).
Transferin molekdllerinin demir baglama noktalarinin sadece 1/3 Fe+++ baglamak igin
kullanildigindan, plazma transferrin 6nemli miktarda rezerv kapasitesine sahiptir. Bu
kapasite tiim baglama noktalarmin saturasyon noktalarmin belirlenmesi ve viicudun ne

kadar alabileceginin ortaya konmasi sayesinde isleyen TDBK tarafindan 6lgiiliir. DE'nde
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TDBK ¢ogunlukla artar (Pfeiffer, 2009). DEA durumunda >480 mcg/dl seviyesine kadar
yiikselebilir (Ozdemir, 2015).

1.4.5.2.3. Serum ferritin

DSO'e gore, 12pg/L ve 15ug/L den diisiik ferritin miktar1 DE tanis1 olarak kabul
edilmektedir (DSO/UNICEF/BMU, 2001). Serum ferritin bu suretle metabolizmadaki
demir depolarmin en iyi gostergesidir ve DE durumunda degistirilme amaciyla ilk ve en
hassas parametredir (Jacobs ve digerleri., 1972; Cook ve digerleri., 1974; Guyatt ve
digerleri., 1992).

1.4.5.2.4. Transferrin saturasyonu

Serum demirinin TDBK'ne orani transferrin saturasyon parametresi vasitasiyla
Olculir (Demir x 100/ TDBK) ve eger bu deger %16'dan diisiik ise bu DE'nin bir
gostergesi olabilmektedir (Zimmermann ve Hurrell, 2007; Ozdemir, 2015; Joo ve
digerleri., 2016).

1.4.5.2.5. Kemik iligi demir incelemesi

DEA'nin tanisinda kullanilan en 6nemli testlerden biri kemik iligi incelemesidir. ilik
spikiliindeki Prusya mavisi boyasi kemik iligi makrofajlar1 ve eritroid (akyuvar) onci
hiicreleri (sideroblastlar) igerisindeki demiri ayirt edebilmektedir. Eritroid 0Onci
hicrelerde iligi makrofajlarinda oldugu gibi boyanabilen demir eksikligi ¢cogu klinisyen
tarafindan DE'nin tespiti i¢in "altin standart" olarak dikkate alinmaktadir. Ayirt edici
olarak, tamamlanmamis anemide demir ilik makrofajlarinda bulunur fakat eritroid oncii
hiicrelerde yoktur ya da azalmistir. Yine de, kemik iligi numune alimi1 ve testinde
boyanabilen demir ucuz, invazif (cerrahi islem gerektirmeyen) ve genellikle lizumsuz
degildir. Bu, kan serum ferritinin dl¢iilmesi vasitastyla uygulamada degistirilmistir (Kale
ve Aftab, 2012).
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1.4.6. DEA'min tedavisi

DEA'nin tedavisinde, temel ama¢ dolasimdaki hemoglobin konsantrasyonu
dengesini ve dokularin demir rezervlerini geri getirmektir. Agizdan verilen demir tuzlari
cogunlukla tedavinin ilk asamasidir ¢ilinkii bunlar viicut tarafindan kolaylikla emilebilen
nispeten ekonomik seceneklerdir. Bununla birlikte, bulanti, epigastrik agri, ishal, kabizlik
ve uzun kullanimda dislerde koyu lekeler gibi hafif yan etkilere sahiptirler. Yemeklerden
yaklasik olarak bir saat 6nce alindiginda demir tuzunun emilim oran1 artmaktadir. Tavsiye
edilen miktar 2 ya da 3 doz halinde olmas1 gereken, giinde 3 ila 5 mg/kg demir tuzudur
(Yip, 1994).

C vitamini demir emilimini destekledigi ve kolaylastirdigindan, demir tuzu
alinirken C vitamini yonunden zengin meyve suyu tiiketimi de tavsiye edilmektedir.
Bununla birlikte, poly vitamin takviyeleri onlarla birlikte alinmamali ¢iinkii demirin
biyo-yararlanimimi diisiiren kalsiyum, fosfat, ¢inko ve diger elementlerle belirli
reaksiyonlara girdigi bilinmektedir. Siyah ¢ay, kahve ve diger antasitler de demir
emilimini azaltmaktadir. Tuzlar da alyuvar olusumunun iyilesmesinin garantilenmesi
maksadiyla uygun, iyi ayarlanmig diyetlerle 6zellikle hemoglobin iiretiminde kullanilan
aminoasit destegine énem vererek desteklenmelidir. Kaloriler de aminoasitlerin enerji
uretimi maksadiyla tiiketilmesini 6nlemek amaciyla 6nemlidir (De Souza Queiroz ve
digerleri., 2000).

Bu tarz bir tedaviye cevap hastaligin derecesine bagl olarak ¢ogunlukla hizli ve
saglam olmaktadir. Tedavinin ilk haftalarinda, demir emilim diizeyi keskin bir sekilde
yiikselis gosterir ve ilk iki hafta ve sonrasi i¢in sirasiyla %14, 7 ve 2 olmalidir.
Hemoglobin i¢in giinliik 0.1 g/dl artisla kendini gosteren pozitif cevap ¢ogunlukla iyi bir
haber olacaktir. Ug hafta civarinda, Hgb'de kayda deger bir artis meydana gelmis
olmalidir. ilag tedavisi Hb seviyeleri normale dondiikten sonra organik rezervlerin de
onarildigindan emin olmak amaciyla ilave 6 hafta daha devam etmelidir (De Souza

Queiroz ve digerleri., 2000).
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Eger bebegin Hb konsantrasyonu 5 g/dI'nin altinda o6lgiildiiyse ya da kalp
dekompansasyon sikayeti varsa, kan nakli diistiniilmelidir. Bu gibi durumlarda, 10 ml/kg
KKH yavas serumda hayati isaretleri dikkatle izleyerek uygulanmalidir (De Souza
Queiroz ve digerleri., 2000).

1.5. Cahisma Bolgesi

Bu ¢alisma, Kuzey Irak'in Stileymaniye vilayetinin Kalar ilgesinde icra edilmis ve
bu sehrin cografi konumu Irak'm Kuzey ve Kuzeydogusunda Irak-Iran smirinin yakininda
ve Giineybati Asya'da bulunmakta ve 45° boylam ve 35° enlem arasinda ve deniz
seviyesinden 560 metre ylkseklikte ve Kizildeniz'in ve Atlantik Denizi iklimi etkisi
alaninda olup, Kalar, tropikal nemli ve kuru bir iklime sahip ve sicakliklar y1l boyunca
yuksek olup yaz mevsiminde Temmuz ve Agustos aylarinda 50°C'ye ulagsmakta, 6zellikle
yagislar Aralik ayindan Mart ayma kadar sirmektedir. Kalar ilgesinin niifusu yaklasik
250,000 olarak tahmin edilmektedir. Garmian Universitesi burada bulunmaktadir. Cogu
insan kdylerde kirsal yasama sahip olup digerleri kentlerde yasamaktadir. insanlar yerel
hayvanlardan elde ettikleri Grinler ve buradaki yeralti suyuyla yetisen yiyeceklerle
yasamlarin1 idame etmektedir. Genel olarak 6 yasinda c¢ocuklar okula kayit olmaya
baslamaktadir. Kalar ilgesindeki ¢ogu aile Kalar Tam Tesekkiillii Hastanesi ve Shira
Naqib Dogum Hastanesine gitmekte ve bazi yabanci 6zel klinikler de tedavi maksadiyla

hizmet vermektedir.
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Sekil 3. Kalar'daki sherwana kalesi
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2. ONCEKI CALISMALAR Adnan Lateef ABDULRAHEEM

2. LITERATUR TARAMASI

Adish ve digerleri (1999) ¢alismalarinda Etiyopya'daki okul éncesi ¢cocuklarda %42
oraninda anemi yayginligi ortaya koymaktadir ki 230 ¢ocugun %56'sinda diisik KKH
sayis1 ve %43'tinde 12 mg/L den diisiik ferritin tespit edilmistir. Ilging bir sekilde,
kancalikurt rahatsizlig1 (%0.4 oraninda yaygin) ve sitma hastaligi (%0 oraninda yaygin)
anemi ile anlamli bir sekilde ilintili degildir. Arastirmacilar, c¢ocuklarin yetersiz
beslendiklerini fakat bol miktarda normal demir ihtiyaglarini karsilayabilecek diizeyde
tahil temelli lifli yiyecekler tiiketebildiklerini ifade etmektedirler. Bununla birlikte,
beslenmelerinin, demir emilimini artiran maddelerden diisiik miktarlar igermesinin yani
sira demir emilimini engelleyen maddeleri icermesi de olasidir ¢linkii ¢alismaya gore ayni

zamanda beslenmeleri, gcemen otu ve kahve icermektedir.

Osorie ve digerleri (2001) yaslar1 6 ayliktan 5 yasa kadar degisen toplam 777 ¢ocuk
lizerinde aneminin yayginligini inceledikleri bir ¢alismayr Pernambuco, Brezilya'da
yuriitmiiglerdir. Damardan kan alma yontemiyle toplanan kan ornekleri Uzerinde,
hemoglobin seviyeleri seyyar bir 6lglim cihazi vasitasiyla incelenmistir. Bulgular tim
calisma grubunun %40.9'u oraninda anemi yayginligina isaret etmektedir. Biiyiik sehir,
kentsel ve kirsal bolgeler i¢in yayginlik, sirasiyla %39.6, %35.9 ve %51.4'tir. Yas
gruplar1 bakimindan 6 ayliktan 2 yasina kadarki ¢ocuklarda anemi yaygmligi (%61.8), 2
ila 5 yas aras1 ¢ocuklara nazaran (%31.0) iki kat daha yiiksek bulunmustur (2 = 77.9, P <

0.001). Bunun yaninda cinsiyetler arasinda 6nemli bir farklilik saptanmamustir.

Onlarin bulgularina benzer sekilde, Karimi ve digerleri de (2004) 6 ila 23 aylik
cocuklarda hem demir eksikligi hem de demir eksikligi anemisi yayginliginin daha biiyiik
cocuklara nazaran yiiksek oldugunu gostermislerdir. Bu anemi olaylarinin arastiriimasi
sonucunda DE ve DEA yayginligi, yaslar 6 ayliktan 60 ayliga kadar degisen toplam 997
cocukta sirasiyla %24.9, %8.5 ve %4 olarak belirlenmistir. Bu ¢alismada, DEA'nin erkek
cocuklarda kiz ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek oranda yaygin oldugu ortaya konmus ancak

istatistiki olarak DE ya da DEA ile dogum orani, aile bireylerinin sayisi ve annenin egitim
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diizeyi arasinda baglant1 bulunamamistir. Mevcut ¢alismada, DE yaygmligi, Karimi ve
digerleri (2004) tarafindan yiiriitiilen ¢alismaya kiyasla boy kilo endeksi (BK1) ile yiizde

besin altinda olarak daha yiiksek bulunmustur.

Christodifes ve digerleri (2005) de Kuzey Ontario'daki Aborjin niifus arasindan 4 ila
18 aylik 115 ¢ocuk iizerinde yapilan ¢alismalarinda, varligi verili olan anemi yayginligi
ile risk faktorleri arasindaki iliskiyi arastirmislardir. Uzerinde calisilan niifustaki ortalama
hemoglobin konsantrasyonu 114.8 £ 12.2 g/LL (n=115) olup anemi yayginlig1 %36 olarak
(115 kisiden 41'inde) bulunmustur. En yaygin duruma Inuit halki arasinda %48 olarak (50
kisiden 24'linde) rastlanmis olup bu oran Kizilderililer arasinda %26 olarak ortaya
cikmistir (65 kisiden 17'si). Bununla birlikte, farklilik istatistiksel olarak anlamsiz
bulunmustur. DE yayginlig1 Inuit ve Kizilderili insanlarda sirasiyla %25.5 ve %27.7
olarak bulunmustur. Calisma aynm1 zamanda H. pylori enfeksiyonunun, uzun sureli
emzirmenin ve inek sutindn, aneminin gii¢li risk faktorleri olduklarini ortaya
koymaktadir. Calismanin sonucu, besinsel faktorler ve H. pylori enfeksiyonu, Kuzey
Ontario ve Nunavut bolgesindeki cocuklar icin gucli ortak risk faktorleridir ve
aragtirmacilar, demir bakimindan zengin besinlerin, emzirme ile esgiidiimlii olarak

verilmeye baslanmasini tavsiye etmektedirler.

Bu baglamdaki diger ilging durum olarak Schneider ve digerlerinin (2005)
Kalifornia'da ayn1 zamanda Kadin, Bebek ve Cocuklar i¢in Ozel Ek Beslenme Programi
(WIC) katilimcisi olan 12 ila 36 aylik ¢ocuklar iizerinde anemi, diisiik demir depolari, DE
ve DEA yayginligini aragtirdiklar1 calismalar1 gosterilebilir. Bu caligmada, aragtirmacilar,
teste katilanlar iizerinde cesitli parametreleri incelediler ve anemi yaygihigmi %11.1
olarak buldular. Arastirma her parametre igin iki esik deger seti igeriyordu (serum ferritin:
<8.7 ve <10.0ug/L, serum transferrin alicist: >8.4 ve >10.0 pg/mL, transferrin
saturasyonu: <13.2% ve <10.0%). Her esik deger i¢in bulgular, diisiik ferritin igin 24.8 ve
%29.0, DE i¢in %16.2 ve %8.8 ve DEA icin %3.4 ve %3.2 bulunmustur.
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Lozoff ve digerleri (2007) DEA'nin ¢ocuklarin, yetiskinlere bakis agilari, duygusal
yakinliklar1 ve daha 6nce karsilagsmadiklart durumlara verdikleri tepki olarak g¢ekinik
davraniglar1 gibi sosyal parametreleri tizerindeki etkisini belirlemek amaciyla bir caligma
yiirtitmiislerdir. Toplam 74 DEA'li ¢ocuk ile saglikli ¢ocuklar bu baglamda kiyaslanmig
ve ortalama hemoglobin seviyesi anemili ¢ocuklarda 94.0 (x1.4), saglikli ¢ocuklarda ise
119.0 = (0.6) g/L olarak bulunmustur. DEA'l1 okul 6ncesi ¢ocuklarin, aileleri ile daha
diisiik sosyal iligski icerisinde olduklari, tuhaf durumlarda annelerinin korumasini
bekledikleri ve kendilerine verilen oyuncaklara ilk tepkiyi vermede daha yavas olduklar
tespit edilmistir. Calismanin bulgulari, okul 6ncesi ¢ocuklarda DEA'nin davranissal

etkilerini géstermesi bakimindan 6nemlidir.

Son olarak, Carvalho ve digerleri (2010) Kuzey Brezilya'da Recife sehrinde ¢ocuk
bakim merkezlerinde yasayan 301 ¢ocukta DEA yayginligin1 belirlemek amaciyla bir
caligma ortaya koymuslardir. Cocuklarin %92.4'G anemili (Hb <110 g/L) ve %28.9'u
Klinik olarak orta dereceliden ciddiye dogru (Hb <90 g/L) bir aralikta bulunmustur.
%58.1't DEA, %34.2'si DE kaynakli olmayan anemi ve %2.3'0 anemisiz DE oldugu
belirlenmistir. Yaklasik olarak katilimcilarin yarisi (%51) iltihap tasimasina ragmen, fakat
calisilan parametreler arasinda sadece ferritin seviyeleri istatistiksel olarak C-reaktif
proteinlerle iligkili bulunmustur. Arastirmacilar boylece ferritin konsantrasyonunun
iltihapli katilimcilarda normal CRP (C-reaktif protein) seviyeli olanlara nazaran daha

yiiksek oldugunu ileri sirmektedirler.
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3. MATERYAL ve YONTEM

3.1. Calisma Alani ve Ortami

Mevcut ¢alisma, iki farkli zamanda, ilk olarak Agustos'tan Eyliil 2018'e kadar, daha
sonra Aralik 2018'den Ocak 2019'a kadar Kuzey Irak'in Siileymaniye sehri Kalar ilgesinde
yasayan okul oncesi ¢ocuklar {izerinde yiiriitiilmiistiir. Toplanan kan numuneleri iizerinde
Tam Kan Sayim (TKS) Testi, Periferik Kan Sayim (PBS) Testi, Serum Ferritin Testi,
Serum Demir Testi ve Doymamis Demir Baglama Kapasitesi Testini, SD ve DDBK
sonuglarini toplamak suretiyle Toplam Demir Baglama Kapasitesini hesaplamak ve
(SDx100/TDBK ile) Transferrin Saturasyonunu hesaplamak maksadiyla uyguladik. 115
kan 6rnegi Kalar Tam Tesekkiilli Hastanesinde ve 139 kan 6rnegi Kalar ilgesindeki
yabanci 6zel bir klinikte toplandi. Uygulamali testler Kalar tam Tesekkiillii Hastanesinin

Hematoloji ve Biyokimya laboratuvarlarinda yapildu.

3.2. Anket

Ornek toplamada ilk asama, her hasta tarafindan doldurulabilecek bir anket
hazirlamay1 icermektedir. Veriler, ev ziyaretleriyle ve ebeveynlerle direkt mulakat
yoluyla elde edildi. Veriler: yas, cinsiyet, ikamet durumu (kentsel ya da kirsal), hasta 2
yasin altindaysa beslenme sekli (biberon ya da emzirme), aile birey sayisi, solucan istilasi
gegmisi ve ailenin ekonomik durumu, bazi demir bakimindan zengin besinleri (kirmizi et,
balik, tavuk) haftalik olarak tiiketme durumu ve annelerin egitim diizeyinden

olusmaktadir.

3.3. Laboratuvar Calismasi

Kan numuneleri almak maksadiyla okul oncesi ¢ocuklar Kalar Tam Tesekkiilli
Hastanesinin ¢ocuk yogun bakim iinitelerine ve Kalar ilgesindeki yabanci 6zel kliniklere

getirildi ve alan, mevcut mikroorganizmalar1 yok etmek i¢in antiseptik sivi (%70 alkollii
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pamuk) ile temizlendi. Kan, kan alma konusunda daha profesyonel olan hemsirelerin

yardimiyla genis periferik damarlardan sterilize siringalar kullanilarak alindi.

Toplam 254 kan numunesi, 139 kiz ve 115 erkek ¢ocuktan toplandi. Numuneler
sterilize laboratuvarda rastgele secilen okul dncesi ¢ocuklardan (6 ay-6 yas) alindi. Kan
aldigimiz ¢ocuklarin ¢ogu aneminin ve DE'nin, ozellikle bas agrisi, solgunluk ve
yorgunluk gibi klinik semptomlarina sahipti. Kan alim yeri ¢ogunlukla dirsegin i¢iydi.
Igne ¢ocugun damarina dikkatli bir sekilde sokularak yaklasik 5 ml kan alind1 ve vakumlu
kan alma tipine konuldu. TKS ve PBS testi igin lavanta baglikli ptht1 dnleyici igeren
K3EDTA tiipu (etilendiamintetraasetik asit) ve ferritin, DDBK ve SD testleri icin sar1
baslikli Piht1 etkinlestirici/Jel separator tup (bazen normal diz tipler) kullandik.

TKS testi otomatik hematolojik hesaplayici tarafindan uygulandi; kani karigtirmak
icin (Mythic 18. Isvigre) ayiraglarla birlikte (Mythic 18 Diluent 10L, Siyanirsiz Litik
cozelti 0.5 L ve Mythic 18-22) Enzimli Temizleme Cdzeltisi ve Swaleb Alfa hematolojik
hesaplayici ayiraglarla (Swaleb Alfa Dilute 20L ve Medonic M-serisi Lyse, RFID 5L),
karistirict (KIMR- 11) kullanildi.

Periferik kan sayim testi, alinan kanlarda uygulandi. Bir damla kan, lam Gzerine
kondu ve daha sonra bagka bir lam ile kan, kenarlara yayildi. Daha sonra ise havanin
kurumasii bekledik, tutma icin metanol kullanildi, daha sonra bir dakika bekledik,
numuneyi suyla seyreltilmis Giemsa boyasi kullanarak boyadik ve on dakika bekledik,
suyla yikadik ve optik yag damlatarak mikroskobik lenslerle-100 inceledik
((BIOLPGICAL MICROSCOP:MT4200L,Meiji techno co.,LTD.Japan).

Kan, serumu kan elementlerinden ayirmak amaciyla santrifiijlendi (3000 rpm on
dakikada), ortalama santrifujle (LDZ 4-2 tibbi diisiik hizda), daha sonra serum, derin
dondurucuda ilave incelemeler i¢in depolandi. Serum ferritin testi uygulandi (BioMeriux
mini Vidas-Fransa), (Elecsys Hitachi, Ltd. Tokyo-Japonya) ve DDBK, SD testleri yapildi
(BIOLIS 24i preminum (Tokyo boeki medisys ink, Japonya) ayiraglar, ¢ozelti ve alkalin
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ve iyon degistirme suyU ile asidik temizleme yapildi.
3.4. Demir Eksikligi Anemi Tanisi

Toplanan kan iizerinde yaptigimiz ilk test, birincil amac¢ olarak anomali
olusumunun mevcut anemi ve DEA ile baglantisinin tespiti kapsaminda Tam Kan Sayim
(TKS) testi olmustur. Bu test, anemi ve DEA tanis1 koyarken ihtiya¢ duyulan kanin tiim
bilesenleri ve oOzellikle Hb, Hct, MCV, MCH ve RDW degerleri hakkinda bilgiler

saglamistir.

Anemi tanis1 icin DSO'niin Hemoglobin ve Hematositoz seviyelerine bagh olarak
diizenlenen simiflandirmasini kullandik, asagida sunulan DSO siniflandirmasia gore, bu
degerlerin alt1 anemi olarak kabul edilmektedir (DSO, UNICEF, BMU. 2001; Ozdemir,
2015; Ramakrishnan, 2002; De Benoist ve digerleri., 2008).

* 6-59 ay arasi ¢ocuklar i¢in; Hb <11 ve Hct<33%.

* 5-11 yas arasi ¢ocuklar i¢in; Hb<11.5 ve Hct <34%.

MCV <75 FL mikrositik anemi olarak kabul edilmektedir (Aulakh ve digerleri.,
2009; De Maeyer ve digerleri.,1989; Hafiz ve digerleri., 2016). MCH >26 pg ve yukarisi
ise MCH icin normal kabul edilmektedir (Jolobe, 2000). EDG > 15% (Joo ve digerleri.,
2016)

Mevcut ¢aligmada, hemoglobin seviyesine bagli olarak aneminin ciddiyeti, iki yas
grubuna ayrilmis (6 ay-5 yas ve 5-6 yas), siniflandirilmig (Hafif, Orta ve Ciddi anemi), 6
ay ile 5 yas arasinda (Hafif;10-10.9 g/dl, Orta;7-9.9 g/dl ve <7 g/dl Ciddi anemi), 5-6 yas
aras1 i¢in ise (Hafif;11-11.4 g/dl, Orta; 8-10.9 g/dl ve Ciddi; <8 g/dl) (DSO, 2001;
DS0,2017).

Standart seviyeye kiyasla diisitk Hgb seviyesi olan katilimcilarda KKH'nin sekli ve
boyutunu tespit etmek amaciyla kan sayimi hazirlandi ve yapildi, mikrositoz tespit etmek

amaciyla KKH boyutlarini kiigiik akyuvarlarla karsilastirdik. Merkezi KKH'nin solgunluk
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seviyesindeki mevcut artis, hipokrominin isaretidir (Jen,1983; Fairbanks, 1971). Mevcut
diisik MCV ve MCH KKH'nin boyutunda anomaliye neden olmakta, KKH'nde ufak
boyut ve solgun renk mikrositik hipokromik anemi olarak degerlendirilmekte ve DEA
olarak kabul edilmektedir (Ozdemir, 2015; Bao ve digerleri.,1993). Yiksek seviyede
MCV, makrositik gorilmesine ve normal araliktaki MCV ise eritrositin (alyuvar)
normal boyut olarak adlandirilan Normosit gibi gortilmesine neden olmaktadir (Bao ve
digerleri., 1993).

Hastalarin demir durumunu tespit etmek maksadiyla serum ferritin seviyesinin alti
ay ile bes yas arasi ¢ocuklarda 12pg/L altinda olmasi durumunda demir depolarinin
titkenmis oldugu kabul edilmekte olup bu seviye bes yasindan biiyiik ¢ocuklar i¢in 15ug/L
altidir. (DSO, 2001; Baizhumanova ve digerleri., 2010; Zimmermann ve Hurrell, 2007).

SD igin 60 pg/dL den az olmamalidir (Cook& Finch, 1979). Normal TDBK araligi
250 ile 450 pg/dL arasindadir ve bu araliktan yiliksek olmasi durumunda da demir
depolarinin tiikenmis oldugu kabul edilmektedir. Bu deger SD ile DDBK degerlerinin
toplamiyla hesaplanmaktadir (Saxena ve digerleri., 2011; Barton ve digerleri.,1995).

TS (Iron x 100/ TIBC) yoluyla hesaplanir ve yiizde olarak ifade edilir. Bu deger
%16'dan diistik ise, bu durum DE gostergesi olabilir (Zimmermann ve Hurrell, 2007,
Ozdemir, 2015; Joo ve digerleri., 2016).

Diistik hemoglobin ve diisiik serum ferritinin birlesimi olarak DEA tanisinda, 5
yasindan kii¢iik cocuklar i¢in <110 g/L Hgb seviyesi ve < 12 ug/L ferritin seviyesi dikkate
alinmaktadir (McLean ve digerleri.,, 2009; DSO/UNICEF/BMU, 2001; Badham ve
digerleri., 2007 Pasricha ve digerleri., 2010; Habib ve digerleri., 2016). 5 yasindan biiyiik
cocuklar icin <11.5 g/L hemoglobin ve < 15 pg/L ferritin seviyesi dikkate alinmaktadir
(DSO, 2001; DSO, 2008; DSO,2011; Zimmermann ve Hurrell, 2007).

Mevcut ¢alismada, 254 kan 6rnegi tizerinden TKS ve serum ferritin testleri, ayni

zamanda 184 kan 6rnegi lizerinden, SD ile DDBK testleri yaptik ve alinan kanin az miktar
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olmasi nedeniyle TDBK ile TS seviyelerini 184 kan 6rnegi iizerinden ayni zamanda
hesapladik.

Test sonuglarinda Standart Sapma ve Aritmetik Ortalama asagidaki sekilde
hesaplandi:
Aritmetik Ortalama: tiim degerlerin toplanmasi ve deger adetine bu sayinin boliinmesi ile
hesaplandi.
Ortalama= toplam / n.
Toplam=(x; + x, + x3+...+ xp)
n= veri setindeki veri adedi.

Standart Sapma: Varyansin karekokii alinarak hesaplanmaistir.
Standart Sapma (s) = \/varyans
2,[varyans yadavaryans = s?

n—1
Varyans

Veri degerleri ve ortalama arasindaki kare farklarinin toplami, sayiya bolme - 1;

[ (x; —ort)? + (xy —ort)? + (x3 —ort)? +-+ (x, — ort)? 1/[n-1]
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4. ARASTIRMA BULGULARI ve TARTISMA

4.1. Arastirma Bulgulan

4.1.1. Cocuklarda yas ve cinsiyet dagilimi

Bu ¢alisma, yaslar1 6 aydan 6 yasina kadar degisen yaslarda 139 kiz (toplam sayinin
%354.7's1) ve 115 erkek (toplam saymin %45.3'i) olmak iizere her iki cinsiyetten toplam
254 okul oncesi ¢ocuk iizerinde yiiriitiilmistiir ki calisma kayitlar1 agik olarak tablo
1'dedir. 6 ay ile 1 yas arasindan 25 (toplam sayinin %9.8') 6rnek, 14'G kiz (%56) ve 11'i
erkek (%44), 1-2 yas arasindan 47 (toplam saymin %18.5'1) 6rnek, 26's1 kiz (%55.3) ve
21'i erkek (%44.7), 3-4 yas arasindan 47 (toplam sayinin %18.5'i) 6rnek, 25' kiz (%53.2)
ve 22'si (%46.8) erkek, 4-5 yas arasindan 44 (toplam sayinin %17.3"i) 6rnek, 23'U kiz
(9%52.3) ve 21'i erkek (%47.7), 5-6 yas arasindan 48 (toplam saymin %178.9'u) kan
ornegi, 28'1 kiz (%58.3) ve 20'si erkek (%41.6), ¢ocuklarin yas ortalamasi (37+21.84)
aydir.

Cizerge 1. Yas ve cinsiyet dagilimi

Yas Orneklt(eor/: )boyutu Kiz Yizde Erkek Yizde
0, 0

Grubu Ort +SS Sayisi (%) Sayisi (%)
6ay-1 25(9.8)9.3+1.21 14 56 11 44

Yas
1-2 Yas 47(18.5)18.6+3.5 26 55.3 21 447
2-3Yas 43(17)29.7+3.4 23 53.5 20 46.5
3-4 Yas 47(18.5)42.4+4.23 25 53.2 22 46.8
4-5 Yas 44(17.3)55.4+3.03 23 52.3 21 47.7
5-6 Yasg 48(18.9)66.3+3.71 28 58.3 20 41.67
Toplam 254(100%) 37+21.84 139 54.7 115 453

4.1.2. Anemi derecesi dagilim
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Aneminin derece dagilimi tablo 2'de Yuzde, Ortalama ve +SS degerleri ile
gosterilmis olup hafif, orta ve ciddi anemi olarak smiflandirilmigtir. 254 katilimecidan
126's1 (%49.6) 9.65+1.44 anemili (73 kiz ve 53 erkek), 67'si hafif anemili, 45 hasta orta
anemili ve 14 hasta da ciddi anemili. Hafif anemi Orta ve Ciddi anemiye kiyasla daha

yiiksek aralia sahiptir.

5 yastan kiiglik 102 hasta (9.49+1.45) anemili olup (toplam saymin %40.17'si),
bunlarin 59'u kiz (%57.8) ve 43U erkektir (%42.2). Diger yandan yaslar1 5-6 arasi
olanlardan 24 hasta (10.28+1.19) anemili ¢ikmistir (toplam sayinin %9.45').

67 cocuk Hafif anemili olarak tespit edildi, 59'u (10.48+0.25) 5 yas alt1 olup toplam
saymin %22.23'ini olusturmaktadirlar, 36's1 kiz (%61) ve 23'0 erkek (%39), 5-6 yas arasi
8 cocuk (11.08+0.09) Hafif anemili (toplam sayinin %3.15'), kizlarin sayis1 5 (%62.5) ve
erkeklerin sayist 3'tur (%37.5). Anemili hastalarin 45'i Orta anemili, 31'i (8.84+ 0.84) 5
yas alti olup toplam katilimcilarin %212.25'ni olusturmaktadirlar, bunlarin 16's1 kiz
(%51.6) ve 15'i erkek (%48.4). 5-6 yas arasi ¢ocuklarda 14 (10.27+0.83) hasta orta
anemili (toplam saymin %5.53), kizlarin sayist 8 (%57.14) ve erkeklerin sayist 6'dir
(42.86%). Anemili ¢ocuklarin 14'0 Ciddi anemili, bunlarin 12'si (6.4+0.4) <5 seviyede
Ciddi anemili olup (toplam sayinin %4.76), 7'si kiz (58.3%) ve 5'i erkek (%41.7), 5-6 yas
arasi hastalarin 2'si (7.25£0.5) Ciddi anemili (toplam sayinin %0.8') biri erkek digerleri
kizdir. Tiim lic anemi derecesinde anemili kizlarin ¢ogunlugu anemili erkeklere kiyasla

daha yiiksek araliga sahiptir.
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Cizerge 2. Anemi derecesinin yas ve cinsiyete gore dagilimi.

Toplam .
Anemi | Katilimel sayidaki Kizlarin Erls(:}ll(llgrm
o Ort £SS yuzde (254) sayisi (%) 0
Tipi say1si %) (%)
Hafif
- oo 59 10.48+0.25 22.23 36(61) 23(39)
yas Orta
i oo 31 8.84+ 0.84 12.25 16(51.6) 15(48.4)
Ciddi 12 6.4+0.4 4.76 7(58.3) 5(41.7)
anemi
Toplam 102 9.49+1.45 40.17 59(57.8) 43(42.2)
Hafif
5-6 anemi 8 11.08+0.09 3.15 5(62.5) 3(37.5)
arasi
yasla Orta
Ficin anemi 14 10.27+0.83 5.53 8(57.14) 6(42.86)
Ciddi 2 7.25+0.5 0.8 1(50) 1(50)
anemi
Toplam 24 10.28+1.19 9.45 14(58.3) 10(41.7)
T&‘gi’;‘ 126 9.65+1.44 49.6 73(28.74) 53(20.86)

* Hafif anemili = 67 (%26.4), Orta anemili = 45 (%17.7) ve Ciddi anemili = 14(%5.5)

4.1.3. Normal ve anemili arasinda hematolojik parametre

Mevcut ¢alismada MCH, aneminin iyi bir gostergesiydi. 132 kiside (toplam sayimin
%352's1) 22.39 £2.86 (74 kiz ve 58 erkek) 6nemli derecede diisiik ve 122 kiside (toplam
saymin %48') 27.66 £1.36 (65 kiz ve 57 erkek) normal olarak goriilmiistiir.

MCH'den sonra anemi icin en iyi gosterge olarak Hg gelmektedir. Bu deger 126
kiside (toplam saymin %49.6's1) 9.65+1.44 (73 kiz ve 53 erkek) fark edilecek derecede
diisiik, 5 yasindan kiiciik ¢ocuklarda ise, 102/126 (%81) 9.5+1.45 (59 kiz ve 43 erkek) ve
5-6 yaslar arasi cocuklarda 24/126 (19) 10.29+1.19 (14 kiz ve 10 erkek). Hgb seviyesi 128
kiside (toplam saymin %50.4'0) 12.09 £ 0.75, bes yasindan kiigiiklerde ise 104/128
(%81.25) 12.06 £ 0.78 (52 ki1z ve 52 erkek) ve 5-6 yaslar arasinda 24/128 (%18.75) 12.21
+ 0.6 (14 kiz ve 10 erkek).
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Hct seviyesi 149 kiside (toplam saymnin %58.7'si) 36.26 + 2.21 (78 kiz ve 71
erkek) normaldir. <5 yas ¢ocuklar arasinda 123/149 (%82.5) 36.09 + 2.26 (63 kiz ve 60
erkek) ve 5-6 yas arasinda 26/149 (%17.5) 37.07 + 1.77(15 kiz ve 1lerkek) dir. Hct
parametresine gore 105 kisi (toplam sayinin %41.3'0) 29.07 + 4.34 (61 kiz ve 44 erkek)
anemili, 83/105(%79) 28.5 + 4.35 (48 kiz ve 35 erkek) bes yasin altindaki yaslarda ve 5-6
yasglar1 arasinda 22/105 (%21) 31.26 + 3.6 (13 kiz ve 9 erkek)

MCV degeri diisiik 100 kisi (toplam saymin %39.37'si) 68.04 £ 6.70 (53 kiz ve 47
erkek) fakat normal 154/254 kisi (%60.63) 82.2 + 4.44 (86 kiz ve 68 erkek) bulunmustur.
KKHDA (Kirmiz1 Kan Hiicreleri Dagilim Araligi) normal 133 kiside (toplam sayinin
%52.36's1) 13.06 £1 (70 kiz ve 63 erkek) normaldir, 121/254 (toplam saymin %47.64'()
17.68 + 2.41 (69 kiz ve 52 erkek) bu deger yiikselmistir. Yukaridaki tiim durumlarda

kizlar erkeklere kiyasla daha anemili ¢ikmistir.

Cizerge 3. Cinsiyete gore normal ve anormal (anemili) degerler dagilimu.

Norgja' (%) Ort + SS Kiz Erkek
Anormal

128 (50.4) 12.09 £ 0.75 66 62
Normal Hb <5 Yas 104/128 (81.25) 12.06 £ 0.78 52 52
5-6 Yas 24/128 (18.75) 12.21 % 0.6 14 10
126(49.6) 9.65 + 1.44 73 53
AD <5 Yas 102/126 (81) 9.5+1.45 59 3
5-6 Yas 24/126 (19) 10.20+1.19 14 10
149 (58.7) 36.26 £ 2.21 78 71
- <5 Yas 123/149 (82.5) 36.00 % 2.26 63 60
5-6 Yas 26/149 (17.5) 37.07 + 1.77 15 11
105(41.3) 29.07 £ 4.34 61 44
An':rc:mi <5 Yas 83/105 (79) 28.5 £ 4.35 48 35
56 Yas 22/105 (21) 31.26 £ 3.6 13 9
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Cizerge 3. Devam

MCV 154 (60.63) 82.2 + 4.44 86 68
Normal
MCV 100( 39.37) 68.04 + 6.70 53 47
Anemili
MCH 122(48) 27.66 +£1.36 65 57
Normal
MCH 132 (52) 22.39 +2.86 74 58
Anemili
KKHDA % 133 (52.36) 13.06 1 70 63
Normal
KKHDA % 121 (47.64) 17.68 + 2.41 69 52
Anemili

4.1.4. Periferik kan saymm (PKS)

Hemoglobin seviyesi diisiik 126 anemili ¢ocuga kan sayimi yaptik, kan sayim
testinde 98 kiside (toplam saymin %77.8'1) mikrositoz hipokromik goriilmiis olup
bunlarin 57'si kiz (%58.2) ve 41'i erkektir (%41.8). Bunun yaninda 25'inde (toplam
saymin %19.8'1) normositer goriilmiis olup bunlarin 14'U kiz (%56) ve 11'i erkektir (%44).
3'tinde (toplam sayinin %2.4'i) makrositik goriilmiis olup bunlarin 2'si kiz (%66.7) ve 1'i
erkektir (%33.3).

Cizerge 4. Periferik kan sayimu.

A_nem! E(;ur;i(lligmu Kizlarm Sayist Ylzde Erkeklerin Ylzde

Tipleri % (%) Sayisi (%)
Makrositik 3(2.4) 2 66.7 1 33.3
Normositer 25(19.8) 14 56 11 44
mg';ﬁf)':ﬁfk 98(77.8) 57 58.2 41 4138

Toplam 126 73 57.9 53 42.1
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4.1.5. Demir indeksi

Mevcut ¢alismaya gore 132 cocukta (toplam saymin %52’si) 8.64+2.06 serum
ferritin testine gore demir eksik, 106's1 (%80.3) 8.55+2 <5 yas alt1 ve 26/132's1 (%19.7)
9.02+2.27, 5-6 yas arasindadir. Cocuklarin 122'si (toplam sayinin %48'i) 51.2 £18.4 DE
goriilmemis olup 100'l (82%) 48.2+16 <5 yas altinda ve 22'si (%18) 64.88+22.51 5-6 yas

arasidadir.

Serum demir, 89'unda (toplam saymnin %48.4'i) 41.9£10.36 normal araligin
altinda ¢ikmis diger taraftan 95'inde (toplam saymnin %51.6's1) 102.8+ 22.9 DE

goriilmemistir.

TDBK testine gore DE olan cocuklarda 104'unde ylksek (%56.5) 53641 ve
80'inde (%43.5) 392.7+£28.4 normal aralikta gézlenmistir. Genel olarak mevcut ¢alismada
TDBK diger demir testlerine kiyasla daha yiiksek araliga sahip oldugundan DE i¢in daha

iyi yonlendiren bir test olarak kabul edilmistir.

DE'ni gosteren diger 6nemli test ise transferrin saturasyonu olup test sonucunda
87'sinde (%47.3) 26.92+6.7 normal aralikta ve 97'sinde (%52.7) 8.36%2.7 diisiik
izlenmistir. Bulgularimiza gore, DE i¢in en iyi gosterge testler sirasiyla TDBK, TS,

S.Ferritin ve SD. Bu durum Tablo 5'te gdsterilmistir.

Cizerge 5. Demir parametreleri

Demir Normal Demir eksikligi
Indeksi (%)Ort £SS (%) Ort £SS
122 (48) 51.2 +18.4 132 (52) 8.64+2.06
Ferritin <5 yag: 100/122 (82)48.2+16 <5 yag: 106/132 (80.3) 8.55+2
5-6 yas:22/122 (18) 64.88+22.51 5-6 yas: 26/132 (19.7) 9.02+2.27
Serum Demir 95 (51.6) 102.8+ 22.9 89 (48.4) 41.9+10.36
TDBK 80 (43.5) 392.7+28.4 104 (56.5) 536441
Transferrin
Saturasyonu 87 (47.3) 26.92+6.7 97 (52.7) 8.36%2.7
%

37



4. ARASTIRMA BULGULARI ve TARTISMA Adnan Lateef ABDULRAHEEM

4.1.6. Demir eksikligi anemi dagilim

DEA, aneminin DE ile birlesiminden meydana gelmektedir. Mevcut calismada
cocuklarin 132/254'(inde (toplam saymin %52) 8.64+2.06 serum ferritin testine gore DE
goriilmiis ve cocuklarin 126/254'Unde (toplam saymin %49.6) 9.65 + 1.44 anemi
goriilmiistiir. Buna karsin ¢ocuklarin 121'inde (Hb = 9.64+1.4; Ferritin = 8.4+£1.96) anemi
ile DE ayni1 anda goriilmiis, bunlarin 98'i (%81) bes yasin altindaki ¢ocuklar ve 23'U (%19)
5-6 yas arasindaki ¢ocuklardir.

Cizerge 6. DEA yayginlig.

Anemili
cocuklar Demir Eksik . . .
Yas (Hemoglobi cocuklar Demir Ek5|kk| anemili
Grubu n) (ferritin) ((y‘?)ogit frss
(%) Ort + (%) Ort £ SS o)L=
SS
<5 102/126 (81) 106/ 132$0'3)8'55 98/121(81)9.45+1. 98/121(81)8.33+1.
Yas 9.5+1.45 * 47 91
5-6 24/126 (19) 26/132(19.7)9.02+ 23/121(19)8.88+2.
Yas 10.29+1.19 2.27 23(19)10.27+1.21 37
Toplam 126 132 121 121

4.1.7. Cinsiyet ve yasa gore DEA dagilimi

Calismamizda toplanan kanlarin 121'inde (%47.64) DEA bulunmus olup
bunlardan 71'i kiz (%58.7) ve 50'si erkektir (%41.3). Ayni zamanda hem DE hem de

anemili olan her yas grubunun Hb ve serum ferritin seviyeleri Cizerge 7'de gosterilmistir.

1-2 yas arasinda DEA yayginlig1 25 (%20.7) degeri ile diger yas gruplarina kiyasla
daha genis araliga sahip olup bu yas grubunda 15 kiz (%60) ve 10 erkekte (%40) DEA
goriilmiistiir. Aym1 sekilde 2-3, 3-4 ve 5-6 yas gruplarinda DEA sirasiyla 23
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(%19),bunlarin 14'U kiz (%60.9) ve 9'u erkek (%39.1), 14'U kiz (%60.9) ve 9'u erkek
(9%39.1) ve 13'l kiz (%56.5) ve 10'u erkektir (%43.5) (2-3,3-4 ve 5-6 yas). 4-5 yas ve 6
ay-1 yas her iki yas grubunda sirasiyla 16 kiside (%13.2) ve 11 kiside (%9.1) DEA
saptanmis olup 3-4 yas grubunda DEA 9 kiz (%56.3) ve 7 erkek (%43.7) cocukta
goriilmiistiir. 6 ay-1 yas arasi ¢ocuklarda 6 kiz (%54.5) ve 5 erkekte (%45.5) DEA

izlenmistir.

Cizerge 7. DEA'nin yas ve cinsiyete gore dagilimi:

Yas DEA (%) Demir Eksikligi Anemisi Kiz Erkek
Grubu (%) (%)
Hb<11, <11.5; Ferritin< 12, < 15
Ort £SS
5-6 Yas 23 (19) 10.27+1.21; 8.88+2.37 13(56.5) 10(43.5)
4-5 Yag 16(13.2) 9.62 £1.61;7.7+2.12 9(56.3) 7(43.7)
3-4 Yas 9.71+1.38; 9.11+2.13
23(19) 14(60.9) 9(39.1)
2-3 Yas 23(19) 9.43+1.54; 8.24+1.44 14(60.9) 9(39.1)
1-2vas | 25(20.7) 9+1.46; 8.1+1.93 15 (60) 10(40)
6 :
Ay-1Yas 11(9.1) 9.8+1.22; 8.35+1.78 6(54.5) 5(45.5)
Toplam
% 121(100) 9.64+1.4; 8.4+1.96 71(58.7) 50(41.3)

4.1.8. Bazi etmenlere gore DEA yaygihgi

Mevcut c¢alismada, kentsel bdlgelerde yasayan 156 g¢ocugun (toplam saymin
%61.4'0) 70'inde (%44.9) DEA izlenmistir. Kirsal bolgede yasayan 98 g¢ocugun ise
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(toplam sayinin %38.6) 51'inde (%52) DEA izlenmistir.

Yasam kosullarin1 bu ¢alismada ii¢ gruba ayirdik; fakir, orta ve zengin yasam. Fakir
yasam siiren 82 ¢ocugun (toplam sayinin %32.3'U) 47'sinde (%57.3) DEA gozlenmistir.
Orta yasam siiren 105 g¢ocugun (toplam saymin %41.3'U) 49'unda (46.7%) DEA
gozlenmistir. Zengin yasam siiren 67 ¢ocugun (toplam saymin %26,4°i) 25'inde (%37.3)
DEA gozlenmistir.

Fakir yasam siiren ¢cocuklarda sirastyla orta ve zengin yasam stirenlere kiyasla DEA

aralig1 en yliksek durumdadir.

Solucan istilasi tarihi incelemesini Evet ya da Hayir olarak siniflandirdik. Solucan
istilasin1 goren 14 gocuk (toplam saymin %5.5) Evet cevabi verirken, gormeyen 240
cocuk (toplam sayimnin %94.5'1) Hayir cevabi vermistir. Hayir cevabr veren gruptaki 2
cocukta (%24.4) DEA goézlemlenmis ve solucan istilasi gegmisi olmayan gruptaki 119
cocukta ise (%49.6) DEA gozlenmistir. Solucan istilasi gegmisi olmadigi yoniinde cevap
veren ¢ocuklarda DEA, Evet cevabi veren diger gruba kiyasla daha yiiksek aralikta

cikmustir.

Calismaya katilan aileler 1-7 arasinda cocuk sahibidir. U¢ gruba boldiik; ailelerin
cogunlugu olan 1-2 ¢ocuklu 84 aile (%33.1), 3-5 ¢cocuklu 89 aile (%35) ve 6-8 ¢cocuklu 81
aile (%31.9). En yiiksek DEA araligi 44 (%54.3) ile 6-8 arasi ¢ocuklu ailelerde
bulunmustur. 3-5 arasi ¢ocuklu ailelerde bu say1 40 (tiim DEA ¢ocuklarin %45') ve 1-2
cocuklu ailelerde ise bu say1 37'dir (%44).

Mevcut ¢aligmada ¢ocuklar1 demir bakimindan zengin besinleri haftada ka¢ defa
tikettiklerine gore ti¢ gruba ayirdik. Cogunluk 98 ¢ocuk (%38.6) haftada 0-1 defa demir
zengini besin tiiketebilmekte, 85 ¢ocuk (%33.5) haftada 2-3 defa demir zengini besin
tiketebilmekte ve 71 cocuk (%27.9) haftada >3 defadan fazla demir zengini besin
tiketebilmektedir. DEA, haftada > 3 defadan fazla demir bakimindan yiiksek besinler
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tilkketen 24 ¢ocukta (%33.8) en az aralikta tespit edilmis olup en yiiksek aralik haftada 0-1
defa demir zengini besin tliketen 56 ¢ocukta (%57.1) gozlenmis, haftada 2-3 defa demir
zengini besin tiketen ¢ocuklarin ise 41'inde (%48.2) DEA gbzlenmistir.

DEA'nin gorlilmesinde, annenin egitim diizeyi baglaminda g¢ocuklari, egitimsiz
anneli ve egitimli anneli olarak grupladik (>6 yillik egitim). Egitimsiz anneye sahip 116
cocuktan (toplam saymin %45.7'si) 61 ¢cocukta (%52.6) DEA gozlemledik, 6 yildan fazla
egitim almig anneye sahip 138 cocuktan (toplam sayinin %54.3'i) 60 g¢ocukta (%43.5)
DEA go0zlemledik. DEAnin olusumu, anlamli bir sekilde egitimsiz anneye sahip

cocuklarda daha yiiksek ¢ikmustir.

Cizerge 8. Bazi etmenlere gore DEA yaygilig.

» Orneklem Boyutu Normal
Degisken o N DEA
(%) % %
Il;';lm_et Kentsel 156(61.4) 86(55.1) 70(44.9)
eri
Kirsal 98(38.6) 47(48) 51(52)
Toplam Say: 254 133 121
Fakir 82(32.3) 35(42.7) 47(57.3)
Yasam
Kalitesi Orta 105(41.3) 56(53.3) 49(46.7)
Zengin 67(26.4) 42(62.7.7) 25(37.3)
Toplam Say1 254 133 121
Solucan Evet 14(5.5) 12(85.7) 2(24.4)
Istilas1
Gegmisi Hay1r 240(94.5) 121(50.4) 119(49.6)
Toplam Say1 254 133 121
Aile 1-2 84(33.1) 47(56) 37(44)
Buyikl 35 89(35) 49(55) 40(45)
gii 6-8 81(31.9) 37(45.7) 44(54.3)
Toplam Say1 254 133 121
Haftalik Kirmizt 0-1 98(38.6) 42(42.9) 56(57.1)
et balik 2-3 85(33.5) 44(51.8) 41(48.2)
tavuk tilketimi >3 71(27.9) 47(66.2) 24(33.8)
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Cizerge 8. Devam

Toplam Say1 254 133 121
Annenin Egitimsiz 116(45.7) 55(47.4) 61 (52.6)
Egitim Egitimli
D o . 1
uzeyi =6 y1l) 138(54.3) 78(52.5) 60(43.5)
Toplam Say1 254 133 121

4.1.9. Sut tiplerine gore DEA yayginhg.

Mevcut caligmada 72 gocuk (toplam saymin %28.3'1) 2 yasin altinda olup bu
cocuklarm 36's1 (%50) DEA'ya yakalanmuistir.

Bu ¢ocuklarin 38'i (%52.7) zorunlu olarak biberonla beslenmektedir (s(t tozu) ve
cocuklarin 21'i (%55.3) DEA'l degildir, fakat gocuklarin 17'si (%44.7) DEA hastaligina

yakalanmugtir.

Zorunlu olarak anne sutl ile beslenen 34 ¢ocuk (%42.7) bulunmaktadir ve bu
cocuklarin 15'inde (%44.1) DEA gozlenmemis, fakat ¢ocuklarin 19'unda (%55.9) DEA

gozlenmistir.

DEA gorilmesi anne situ ile beslenen gocuklara kiyasla genel olarak biberonla

beslenen ¢ocuklarda daha diistik aralikta ¢ikmustir.

Cizerge 9. Anne siitii ile ve biberonla beslenen ¢ocuklar arasinda DEA olusumu.

Orneklem DEA
Yas Boyutu /72(%) Normal (DEA Yok) %

Biberonla

2 beslenme 38/72(52.7) 21(55.3) 17(44.7)

yasindan

kigik Anne s(ti

cocuklar ile 34/72(42.7) 15(44.1) 19(55.9)
beslenme

Toplam 72(100) 36(50) 36(50)
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4.2. Tartisma

Irak'ta okul oOncesi g¢ocuklarda DEA yayginligina iliskin daha once yapilan
akademik bir ¢alisma bulunmadigindan, calismamiz, okul oncesi g¢ocuklarda DEA
yayginliginin belirlenmesi kapsaminda yapilmis ilk ve 6zgiin bir calismadir. Irak'ta anemi
ya da DEA ile ilgili baz1 ¢alismalar bulunmakta ancak bu c¢alismalarin hepsi hamile
kadinlar ve okul ¢agindaki cocuklarla ilgilidir. Okul oncesi g¢ocuklarda DEA'nin
yayginligi ile ilgili herhangi bir ¢alisma bulamadik.

Ali ve Al-Ani (2009) Irak'ta DEA'nin yayginligini1 %20.35 olarak gézlemlemisti ve

bu arastirma "Ergen Ortaokul Cocuklar" tizerinde yapilmisti.

Jasim (2015) Irak'ta Kerkiik sehrindeki kiz &grenciler arasindaki aneminin
degerlendirildigi bir calisma yapmuistir. Caligmasini iki 6grenci grubuna ayirmis, ilk
grupta kiz 6grencilerin %87'sinin anemili oldugunu fakat ikinci grupta bu oranin %76.6

oldugunu gozlemlemistir.

Hb seviyelerine dayanan ¢alismamizda 126 ¢ocugun (toplam saymin %49.6'u)
anemili oldugunu tespit ettik ve bulgularimiz, Yemen'de Al-Zabedi ve digerlerinin
(2014), Kazakistan'da Hashizume ve digerlerinin (2003) calismalariyla benzerlik arz
etmistir. Bulgularimiza gére 132 ¢ocukta (toplam saymin %52'si) demir depolarinin
tilkendigini (distik serum ferritin) belirledik ve bu bulgumuz ile calismamiz Christofides

ve digerleri (2005) tarafindan yapilan ge¢mis arastirmalar ile benzerlik arz etmistir.

Calisgmamizdan elde ettigimiz bulgulara gore ¢ocuklarin %52'sinin serum ferritin
degeri (SF <12, SF<15)'den daha diisiik ¢ikmis ve %49.6'sinin Hemoglobin degeri ise (Hb
<11, Hb <11.5)'den diisiik ¢ikmistir. DEA yaygmhigi (SF<12 ve Hb <11, SF<15 ve Hb
<11.5) degerleri temelinde (6 aydan 6 yasa) ¢cocuklarda %47.64 olarak bulunmustur.

Demir eksikligi anemisinin olusumu, ¢aligmamizda daha once Al-Mamari ve
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digerleri (2014) tarafindan yapilan ¢aligsma ile benzer sekilde ifade edilmis ve sonucumuz,
toplanan 320 kan numunesi iizerinden Pakistan'da Paracha ve digerleri (1997) tarafindan
yapilan arastirma sonucu bulunan %63 DEA yayginlig1 degerinden daha diisiik ¢ikmistir.
Al-Mamari ve digerleri (2014), bes haftalik ile yirmi dort aylik bebekler iizerinde DEA
yayginligi degerini (%69), AL-ALIMI ve digerleri (2018) Yemen'de (%59.2), Carvalho
ve digerleri (2010) Brezilya'da (%58.1) olarak bulmustur. Fakat sonuglarimiz Habib ve
digerleri (2016) tarafindan Pakistan'da bes yasindan kii¢iik ¢ocuklarda yapilan ¢alisma
sonucuna (%33.2) gore yiiksek ¢ikmistir. Ayni zamanda Al-Zabedi ve digerleri (2014)
tarafindan Yemen'de yapilan ¢alismaya gore (34.2%) ve Hashizume ve digerleri (2003)
tarafindan Kazakistan'da yapilan ¢alismaya gore (32.4%) yiiksek ¢ikmistir. Sirdah ve
digerleri (2014) Filistin'de %33.5 bulmustur. Nobre ve digerleri (2017) Brezilya'da demir
eksikligi anemisi yayginhigimi Brezilyali okul o6ncesi ¢ocuklarda (%18.9) olarak

gozlemlemistir.

Calismamizda, DEA vakasi ile ¢ocuklarin yaslar1 arasinda iliski tespit ettik ki bu
iliski en yuksek olarak yas araligi 12 ile 24 aylik olan ¢cocuklarda kendini gostermistir. Bu
sonuc Keikhaei ve digerleri (2007) tarafindan Iran'da DEA'li cogu cocugun (12-23) aylik
oldugunu tespit eden geg¢mis ¢aligmalarla benzerlik arz etmektedir. Ayn1 sekilde Tengco
ve digerleri (2008) tarafindan Filipinler'de ve Habib ve digerleri (2016) tarafindan
Pakistan'da yapilan ¢aligsmalarda oldugu gibi. Ciinkii bu periyotta ¢ocuklarin viicudu hizl
bir biiylime siireci igerisinde oldugundan ve emzirmeyi uzatmis olan ¢ogu aile uygunsuz
siitten kesme besinlerini denediklerinden yiiksek demir ihtiyact meydana gelmekte ve

DEA riski bu yaslarda daha yiiksek olmaktadir (Pasricha ve digerleri., 2010).

Cinsiyet ile DEA arasinda bir iligki tespit ettik. Bulgularimizda kiz ¢ocuklar erkek
cocuklara kiyasla daha yiikksek DEA riskine sahip olmaktadir. Sonucumuz DEA
yaygimhgmi erkeklere kiyasla kizlarda daha yiiksek olarak bulan geg¢mis calismalara
benzerdir: Verma ve digerleri (1998), Hindistan'da Ali & Al-Ani (2009), Irak'ta
DeMaeyer ve digerleri (1989).
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Yasam Kalitesi baglaminda ¢alismamizda ii¢ grup belirledik: fakir, orta ve zengin
yasam gruplart. DEA ¢ogunlukla fakir yasam siiren gruptaki ¢ocuklarda orta ve zengin
gruptaki ¢ocuklara kiyasla daha yiiksek olarak ortaya konmustur. Bu bulgularimiz daha
once Habib ve digerleri (2016) tarafindan Pakistan'da yapilan ile benzerlik arz etmektedir.
Irak'in kuzeyinde 2014 ile 2019 yillar1 arasinda yasanan ekonomik problemler bir ¢ok
ailede problemlere yol agmis ve genel anlamda 6rneklem alma zamanimizla ayni zamana
denk gelmistir ki ¢ocuklarin anne ve babalariyla yaptigimiz konusmalarda bize fakir bir
yasam siirdiiklerini ve bazilarinin kirmizi eti ya da balig1 en azindan ayda bir defa dahi

temin edemediklerini ifade etmislerdir.

Ikamet edilen yerin DEA yaygmlig: iizerindeki roliinii tespit ettik ve kentsel ve
kirsal bolge diye iki grup yaptik. Bulgularimiza gore kirsal bolgede yasayan ¢ocuklarda
kentsel bolgede yasayan c¢ocuklara kiyasla daha yiksek DEA goriilmektedir.
Bulgularimiz, Ali & Al-Ani (2009) tarafindan Irak'ta ve Keikhaei ve digerleri (2007)

tarafindan iran'da yapilan calismalarla benzerlik arz etmektedir.

Calismamizda ortaya konan diger bir 6nemli konu da aile biyiikligidir (¢cocuk
sayis1). Alt1 ve daha fazla ¢ocuk sahibi ailelerde, bir ve iki ¢ocuk sahibi ailelere goére
DEA'1 ¢ocuk bulunma olasiliginin daha yiiksek oldugu gozikmektedir. Bulgumuz
Keikhaei ve digerleri (2007) tarafindan iran'da yapilan ¢alismayla benzerdir.

Solucan istilas1 gegmisini Evet ya da Hayir cevabi olarak simiflandirdik. Gruptaki
119 cocugun (%49.6) solucan istilas1 gegmisine sahip olmadiklar1 yoniinde cevap verdigi
gozlenmistir. DEA ¢ogunlukla solucan istilas1 ge¢misi olmadigini belirten ¢ocuklarda,
Evet olarak cevaplayan cocuklara kiyasla daha yiiksek c¢ikmistir. Bulgumuzla benzer
sonu¢ Habib ve digerleri (2016) tarafindan Pakistan'da yapilan arastirmada ortaya
konmustur. Bulgularimiza gére, DEA olusumunun 6zellikle 6 yildan uzun egitimli anneye
sahip cocuklarda egitimsiz anneye sahip ¢ocuklara kiyasla daha diisiik oldugu
gozlenmistir. Bulgumuzla benzer sonu¢ Al-Zabedi ve digerleri (2014) tarafindan

Yemen'de yapilan calismada da ortaya konmustur.
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DSO tavsiyelerine gére (DSO, 2001; DSO, 2017), aneminin ciddiyetini Hb
seviyesine ve yasa bagli olarak (¢ gruba ayirdik; Hafif anemi (10-10.9 g/dL), Orta anemi
(7-9.9 g/dL) ve Ciddi anemi (< 7g/dL) 6 ay-5 yas arasi. Hafif anemi; (11-11.4 g/dl), Orta
anemi; (8-10.9 g/dl) ve Ciddi anemi; (<8 g/dl) 5-6 yas arasi. Calismamizda Hafif anemili
cocuklarin, Orta ve Ciddi anemililere kiyasla en yiiksek araliga sahip oldugu bulunmustur.
“Hafif anemi > Orta anemi > Ciddi anemi.” siralamas1 Ullah ve digerleri (2014),
Muthayya ve digerleri (2007) ve Onyemaobi Onimawo (2011) tarafindan yapilan

calismalarda da ortaya konmustur.

Calismamizda, anemiyi KKH yapibilim temelinde PKS testi (izerinden, Mikrositik,
Normositik ve Makrositik olmak tzere (¢ seviye olarak grupladik. Bulgularimiza gore,
mikrositik 98 cocuk ile (tim anemili ¢ocuklarin %77.8'1) Normositik ve Makrositige
kiyasla en yuksek araliga sahiptir ve sirasiyla bu oranlar digerlerinde azalmaktadir.

Benzer bulgu Quaderi ve digerlerinde (2016) de gézlenmektedir.

Mevcut ¢aligmada 72 ¢ocuk (toplam saymin %28.3'U) 2 yasin altinda, bunlardan 38'i
(%52.7) zorunlu olarak biberonla beslenmekte (sut tozu) ve 34 cocuk (%42.7) zorunlu
olarak anne siitii almaktadir. Genel olarak biberonla beslenen 17 cocuk (%44.7) ve anne
siti alan 19 cocuk (%55.9) DEA'lidir. Bulgularimiza gore, DEA biberonla beslenen
cocuklarda anne siitii alan ¢ocuklara kiyasla daha diisiik ¢gikmaktadir. Bulgumuz Calvo ve
digerleri (1992) ve Sirdah ve digerleri (2014) tarafindan yapilan ge¢mis calismalarla
benzerlik arz etmektedir.
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5. SONUC ve ONERILER

5.1. Sonug

Kalar ilgesinde yasayan okul 6ncesi ¢ocuklarda DEA yayginlig1 calisma konusunun
yaklasik yarisini olusturmaktadir. DEA kizlarda, erkeklere oranla daha yaygin ¢ikmustir.
Calismamiz en yliksek DEA seviyesinin Kirsal bolgede goriildiigiinii ortaya koymaktadir.
DEA fakir yasam stiren ¢ocuklarda, zengin yasam siiren ¢ocuklara oranla daha yaygindir.
Kalar ilgesinde yasayan ¢ocuklarin ¢cogunun solucan istilast ge¢misi bulunmamaktadir.
Annenin egitim diizeyi ¢cocuklarda DEA goriilmesinde etkilidir. DEA olusumu kalabalik
ailelerde yasayan ¢ocuklarda daha yiiksek araliga sahiptir. DEA olusumu haftada Uc
defadan fazla kirmizi et, balik ve tavuk tiiketen ¢cocuklarda diisiiktiir. Genel olarak Irak'in
kuzeyindeki ekonomik problemler 6zellikle ¢ocuklarin sagligt olmak tizere Kalar

ilgesinin her sakininde birgok saglik problemine yol agmustir.

Sonu¢ olarak, ¢alismanin ana amaci Kalar ilgesi-Kuzey Irak'taki okul oOncesi
cocuklarda DEA'n1 ve baglantili etmenleri ortaya koymaktir. Calismamizin bulgularina
bakildiginda, DEA yayginlhigi (SF<12 ve Hb <11, SF<15 ve Hb <11.5) degerleri
temelinde (6 ay ile 6 yas aras1) ¢ocuklarda %47.64 olup bu oran birgok etmen ile ilintili

olabilir.

5.2. Oneriler

Anemi, DE ve DEA rahatsizliklar riski ile ilgili bilgi vermek maksadiyla, 6zellikle
televizyon kanallarinda olmak iizere, sosyal medyada demir zengini besinlerin, C
Vitamini igeren sebzelerin ve diger demir emilimini kolaylastiran besinlerin tiiketilmesi
ve fenollii icerik (6zellikle cay ve kahvede bulunan) barindirdigindan yemeklerden hemen
sonra demir emilimini 6nleyen ¢ay ve kahve tiiketilmesinden uzak durulmasi gibi faydali
bilgiler igceren programlarin yapilmasini ayrica fakir yasam siiren g¢ocuklarda DEA

yayginlig yiiksek aralikta oldugundan, fakir ailelerin ¢ocuklarina hizmet gotiirmek igin
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Hiklmetimize yeni yollar bulmasi ve uygulamasi yoniinde tavsiyelerde bulunuyoruz.
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