GiRIS

Demir ve c¢inko c¢ocuk buyime ve gelismesinde, ¢ok &6nemli
elementlerdir. Her iki elementte bir cok enzimin yapisina girerek vicut
metabolizmasini, hicre bdélinme ve farklilagsmasinda, immun sistemin
dizenlenmesinde, kemik gelisiminde, algilama ve zeka fonksiyonunda, anne
ve cocuk mortalitesinde etkilidir. Cinko eksikliginde Prasad ve arkadaslari
cocuklarda blUyime, gelisme geriligi, geofaji, pubertenin gecikmesi, orta
derecede anemi olabilecegini tanimlamiglardir (1,2). Ayni sekilde demir
eksikliginde de cocuklarda biyime, gelisme geriligi tanimlanmigtir (3). Bu
nedenlerle her iki elementin eksikliginin oldugu bdlgelerde dinya saglk
orgutt (WHO) global diyet politikalar Gretmekte ve uygulamaya calismaktadir
(4,5,6,7,8).

WHOQO verilerine gbére anemi gorilme orani gelismemis Ulkelerde
%50-60, gelismis Ulkelerde %10-20 olup, en sik sebebi demir eksikligidir.
Demir eksikligi diinya nifusunun %10-30'unda goriilmektedir. Ozellikle
gelismekte olan Ulkelerde kadin ve cocuklarin %50’si erkeklerin ise %25’
etkilenmektedir. Cinko eksikligi hem gelismekte hem de gelismis Ulkelerde
sorundur. Gelismis Ulkelerde nifusun ¢inko aliniminin %10-25 azaldigi ve
gizli ¢cinko eksikliginin distnilenden daha fazla oldugu bildirilmistir. Her iki
elementin de eksikliginde en énemli etken besin dagiliminin azalmasidir.
Ozellikle kirmizi et cinko ve demirden zengin olup biyoyararihigi yiksektir
(2,5,9,10).

Tarkiye’'de sosyoekonomik dizeyin 6zellikle 1990 sonrasi geligen
ekonomik kriz ile giderek dustiga bilinmektedir (11). Bu nedenle beslenme
aliskanhgindaki degisim ile ¢inko ve demir aliniminin azalmis olabilecegi
disindimustir. Buna bagl olarak toplumda anemi sikhginin daha 6nceki
yillara gére artmis olabilecegi 6ngériimustar.



Saglikli kisilerde eritrosit sayisinin azalmasi veya hemoglobin (Hb)
konsantrasyonunun o yas igin  belirlenen normal hemoglobin
konsantrasyonunun 5 persentil altinda olmasi anemi olarak
tanimlanmaktadir. Anemiyi tanimlarken her bir yas i¢in normalin alt sinirinin
belirlenmesi gerekmektedir. Yasa gbre eritrosit degerleri Tablo 1’de
gosterilmigtir. Vicuttaki demir depolarinin azalip hemoglobin sentezinin
kisittanmasina demir eksikligi (DE), bu durumun daha da agirlasip, Hb
degerlerinin 5 persentilin altina inmesi ise demir eksikligi anemisi (DEA)
olarak tanimlanmistir (3,4,12-20)

Ulkemizde DE ve DEA prevelansi cok ylksektir. Sivasta yapilan
caismada DE prevalansi 12-18 yas grubu cocuklarda 9%30.7 olarak
saptanmistir (18). Yine istanbul'da yapilan calismalarda DE prevalansi siit
cocuklugu déneminde %45 ile %72 arasinda degismektedir (14,21). izmirde
1999 yilinda 1000 olgu Uzerinde yapilan calismada 6 ay-15 yas arasl
cocuklarda DEA prevalansi %30.1 olarak bulunmustur (22). Bursa ilinde
1989 yilinda Glnay ve arkadaslarinin (4) yaptigi ¢alismada anemi prevalansi
%16.6 olarak saptanmistir.

WHO’nun yayinladidi raporlara gére disik sosyoekonomik diizeye sahip
Ulkelerdeki ¢ocuklarda DE 9%40-50, DEA ise %36, gelismis Ulkelerde ise
DEA %8 oraninda gérilmektedir (23,24).

Demir ve ¢inko eksikligi yasamin her déneminde gortlmekle birlikte,
kiiclk cocuklarda ve kadinlarda daha siktir. Genellikle alinan demir ve ¢inko
miktari ile gereksinim arasindaki dengesizlik esas nedendir. Cocuklarda hizli
blylme, gebelikte artan gereksinim, menstriasyon demir ve ¢inko eksikligini
ortaya cikaran fizyolojik nedenlerdir. Dinyanin her tlkesinde demir ve ¢inko
eksikligi bildirilmekle birlikte, siklik orani toplumdan topluma degismektedir
(3,4,25-29).



Diyetin demir ve ginkodan fakir olmasi sonucu nutrisyonel eksiklik

demir ve ¢inko eksikliginin en sik nedenidir. SUt ¢gocuklarinda demir ve ginko

eksikligi ek besinler verilmeden uzun slre yalniz inek sitl ile beslenme

sonucunda ortaya ¢ikmaktadir (4,3,30-33).

Tablo1: Yasa gore eritrosit degerleri: ortalama ve normalin alt siniri(-2SD)17

Hb g/dl Htc % MCV (fl) RBC (10'?/)
YAS Ort -2SD  Ort -2SD Ort -2SD  Ort -2SD
Kord kani 16,56 13,5 51 42 108 98 4,7 3,9
2 haftalik 16,5 12,56 51 39 105 86 49 3,6
3 aylik 11,6 95 35 29 o1 74 3,8 3,1
0,5-2 yas 12 10,5 36 33 78 70 45 3,7
2-6 yas 125 11,56 37 34 81 75 4,6 3,9
6-12 yas 13,5 11,5 40 35 86 77 4,6 4,0
12-18 yas kiz 14 12 41 36 90 80 4,6 4,0
12-18 yaserkek 14,5 13 43 37 88 78 49 4,5




DEMiR METABOLIZMASI

Vicuttaki demir iki halde bulunur. Birinci grupta yer alanlar metabolik
ve enzimatik iglevlerde rol oynarlar: Hemoglobin, myoglobin, sitokromlar ve
demir—siilfat gibi proteinlerin yapisinda yer alirlar (3,16). ikinci grupta yer
alanlar ise depo demirini olustururlar: Ferritin ve hemosiderin olarak depo
edilirler. Diyetteki demir azalinca depolardaki demir salinir ve fonksiyonel
bilesiklerin yapisi idame ettirilir. Toplam vicut demirinin %65’i hemoglobinde,
%10’'u myoglobinde, %3‘0 sitokrom, transferin, katalaz gibi enzimlerin
yapisinda, %22'si ferritin ve hemosiderin seklinde depo edilir (3,20). Ferritin
ve hemosiderin karaciger, retikiloendotelyal hlcreler ve kemik iligi eritroid
6ncl hlcrelerinde bulunur (3). Depo demirinin hemen hemen tamami
bosaldiktan sonra demir eksikligi anemisi gelisir. Demirin asir yiklenmesi
sonucu hicresel hasar olabilmesi icin demir depolarinin en az 20 kat artmasi
gerekmektedir (3,20).

DEMIR KAYNAKLARI

A-Perinatal demir kaynaklari:

a)Plasentadan Gecen Demir: intrauterin hayattaki tek demir kaynag
plasentadan gecen demirdir. Miadinda dogan bebeklerin organizmasinda
yaklagik 75 mg/kg demir bulunur (20,34). Annede DEA’nin bulunmasi
fetisin demir depolarini ¢ok etkilemektedir. Uteroplasental yetmezlige yol
acan maternal diabet ve preeklampsi gibi hastaliklarda fetlistn ferritin dizeyi
disebilmektedir. Anne karnindaki gegen sire ve bebegin dogum agirhgi ileri
aylardaki demir ihtiyacini etkileyen en 6nemli etmenlerdir. Prematire
bebeklerde dogduklarinda total vicut demirinin daha az olmasi yaninda
postnatal hayatta blylUmenin daha hizli olmasi sonucu demir eksikligi
ve/veya anemisinin daha erken aylarda gorilmesi slrpriz degildir. Bu
bebekler demir ile desteklenmedikleri takdirde hayatin 2-3. aylarinda DE
tablosuna girmektedirler (20,34,35).



b)intrauterin Transfiizyonlar: Dogal demir kaynag! degildir. Feto-fetal veya
feto-maternal kanamalarda fetlsteki demir miktarlari olumlu veya olumsuz
yonde etkilenmektedir. intrauterin hayatta aneminin dizeltiimesine ydnelik
yapilan intrauterin transflizyonlar da fetlsin demir depolarini artirici yénde
etkiler (20,35).

c.Kordonun Baglanma Zamani ve Bebegin Tutus Sekli: Miadinda dogan
bebeklerdeki toplam demir miktari 75mg/kg kadardir (3,34). Dogumda
bebegin total kan kitlesine en fazla etki eden faktér, kordonun baglanma
zamanidir. Erken baglanmada total kan kitlesine yansiyan kan miktari
30ml/kg iken, gec baglanmada bu miktar 50ml/kg’a yUkselir. Aradaki
20ml/kg‘lik fark daha sonra demir depolarina daha fazla demirin depolanmasi

ile sonuglanmaktadir (20,35).

B. Dogum Sonu Demir Kaynaklari:

a.Fazla Olan Hemoglobinin Yikilmasi: Fetal hemoglobinin fazlasinin
ekstrauterin hayatta yikilmasi sonucunda aciga ¢ikan demir vicutta depo
edilir. Prematlre olarak dogan bebeklerde toplam kan hacminin daha az
olmasi ve demir depolarinin daha yetersiz durumda olmasi nedeni ile demir

eksikligine egilimleri daha fazladir (20).

b.Diyetle Alinan Demir: Dogumdan sonra akcigerlerin devreye girmesi ile
elde edilen ylUksek arteriel satiirasyon sonucu kemik iliginde eritropoezis
hizinin azalmasina yol agtigindan demir kullanimi azalir. Bu nedenle term
bebeklerde dogumda ve 4 aylikken total demir yaklasik 250 mg’dir. Alti-sekiz
hafta stren bu depresyondan sonra kemik iligi tekrar aktive olarak demir
kullanmaya baglar ve bir yasinda total vicut demiri 420 mg’a ylkselir. Dort
aydan 6nce 06zel bir durum s6z konusu olmadigi sirece demir eksikligi
gelismez iken, 4. aydan sonra demir destedi verilmedigi takdirde demir

eksikligi ve anemisi kacinilmaz olarak kargimiza ¢ikar (20).



Demir Kayiplari

Vicuttan gunlik kayiplar hiicre dékilmesi sonucu gelisir. Bu miktar
sabit olup 2/3'Un0 bagirsak mukozasindan, geri kalanini deri ve (riner
sistemden olan hlcre dékulmeleri olusturur. Bu bilginin pratik 6nemi ¢ocukluk
caginda sik sik gastroenterit gelismesi demir kaybinin artmasi ile sonuglanir.
Bir yas altinda inek suttndn kullaniimasinin da kan kaybini artirici bir etken
oldugu unutulmamalhdir (3,36).

Diyet Demir icerigi Ve Emilim Ozellikleri

Diyetteki demir hem demiri ve  non—hem demir olmak Uzere iki degisik
formda bulunur. Demirin %10‘u hem demiri seklindedir. Non-hem demirin
yapisindaki demir ferrik (+3 degerlikli) yapilar halindedir. Bu demirin
emilebilmesi igin ferrdz (+2 degerlikli) sekle ge¢cmesi gerekmektedir. Bu islem
mide asidi varliginda gerceklesir. Ayrica vitamin C, fruktoz, sitrat ve
aminoasit varliginda da bu formdaki demirin emilimi artis g&sterir. Fosfat,
tannat ve oksalat varhdinda emilim daha az olur (34,37). Hem demirinin
durumu ise farklidir. Hem demiri mukoza hlcrelerinde bulunan hem ayristirici
enzimler yoluyla demir aciga cikarihr. Hem alkali ortamlarda solubl
oldugundan hem demirinin emilimi c¢evre ortamindan ¢ok az etkilenir.
Diyetteki non-hem yapisindaki demirin %5’ emilebilirken, hem demirinin
%30’u emilir. Bu nedenle hem demir oranini artici yiyeceklere diyette daha
cok yer verilmesi demir eksikligini énlemede 6nemli bir yer tutacaktir
(16,34,38).

inek sitiinde bulunan demirin yaklasik %10’u, anne sitiindeki demirin
ise %50’si emilebilmektedir. Anne sitl ile birlikte verilen ek gidalar anne siti
icerisinde bulunan demirin emilimini azaltici etkide bulunurlar. Anne siti ile
beslenen bebeklere ek gida baslanacak ise, anne sitl ve ek gidalar ayri
6gunler seklinde verilmelidir (16,39,40).



Diyette askorbik asidin olmasi non-hem demirin emilimini arttirir.
Vitamin C’nin gUnlik alimi, 25 mg altinda ise non-hem demirin %5’i
emilebilirken, bu miktar 25-75 mg arasinda oldugunda %10’unun; 75 mg
tzerine ¢ikildiginda emilim oraninin %20’ye yikseldigi saptanmistir. Hem
demiri inorganik demirden daha iyi emildiginden diyetteki en iyi demir kaynagi
ettir (3,16,34). Bir 6ginde bir bardak portakal suyunun icilmesi non-hem
demirin emilimini bir kat arttirirken, ¢ay non-hem demirin emilimini %75
azaltir (16,34,40).

Koruyucu Demir Gereksinimi

Dogumda vilcutta bulunan total demirin yaklasik 4 ay kadar ihtiyaclari
karsilayabildigi iyi bir sekilde bilinmektedir. Hizli blylmenin oldugu ilk yillarda
diyetle alinan demir tim ihtiyaci kargilayamadigi icin demir destegine ihtiyac
vardir. Dogumda 3 kg olan term bebegin 1 yasina kadar yaklasik 270-280 mg
ekstra demire ihtiyaci vardir. Amerikan Pediatri Akademisi Beslenme
Komitesi term bebekler icin 4 aydan ge¢ olmamak kaydi ile 1mg/kg/gin
dozunda (15mg/g’ gecmemek kosulu ile) demirin koruyucu olarak
baslanmasini 6nermektedir (16,34,40).

Prematlre bebeklerde ihtiyacin daha fazla olmasi ve erken aylarda bu
ihtiyaglarinin ortaya ¢ikmasi nedeniyle farkli bir yol izlenir. Dogum agirligi
1500-2500 gr arasinda olanlarda doz 2mg/kg/g; dogum agirhgr 1000-1500 gr
arasinda olanlarda doz 3mg/kg/g ve dogum agirhgr 1000 gr altinda olanlarda
ise doz 4mg/kg/g kadardir. Burada gunlik toplam doz 15 mg’i agsmamalidir.
Ancak baglama zamani 2 aydan daha ge¢ olmamalidir (16,35,40).

Prematirelik, disik dogum tartisi ve énemli perinatal kanamalarda
neonatal hemoglobin kitlesi ve demir depolari azalmistir. ik 2-3 ayda
yenidoganin yiksek hemoglobin konsantrasyonu hizla azalirken, agiga ¢ikan
demir depolarda toplanir. Miadinda dogan saglikli bebeklerde depolardaki
demir ilk 5-6 ay kan yapimi igin yeterlidir (16). Agirhgr yaklasik iki katina



¢iktigr zaman artik transplasental demir depolari tkenmigtir. Disik dogum
agirhgir ve perinatal kan kaybi olanlarda depolar daha da erken tlkenir ve
diyetteki demir blyldk énem kazanir (16). Yenidogan ve sit cocugunun temel
besini sittir. Gerek anne sitl ve gerekse inek sutindn igerdikleri demir
miktari yetersizdir. Anne sUtinin 6nemli bir GstanlGgu igerdigi demirin
%49’unun emilmesidir. inek sttiindeki demirin ise yalnizca %10’u emilir. Yine
de anne s(tU alsa bile 6. aydan itibaren demir iceren ek gida ile beslenmeyen
cocuklarda kaginilmaz olarak demir eksikligi anemisi ortaya ¢ikar. Cocuklarin
cogu ilk 2 yil yalnizca sit veya ek gidalarin yani sira ¢ok fazla sitle
beslendigi icin DEA’'nin en sik gérildigu dénem sut ¢ocuklugu dénemidir
(16,34,35).

Daha buyik cocuklarda DEA’nin gérildigli zaman demirden yetersiz
beslenmenin yani sira kan kaybi da mutlaka arastiriimalidir. Sindirim
sistemindeki peptik Ulser, meckel divertikill, polip, hemanjiom gibi lezyon
veya 0zellikle gengelli solucan enfeksiyonu kronik gizli kanamayla DEA’ne yol
acar. Inek sitiindeki 1siya dayaniksiz bir protein de bagirsaktan kronik kan
kaybina neden olur (35,41,42).

Tablo 2:Sit Cocuklarinda Demir Eksikligi Riskini Artiran Durumlar (35)

1-Artmis Demir gereksinimi

-Distk dogum tartisi

-Hizli biyime

-Kronik hipoksi

-Dogumda diistik hemoglobin
2-Kan Kaybi

-Plasental kanama

-Beslenme hatalari

-Inek siitiine erken baglama

-Cay alimi

-Yetersiz C vitamini

-Yetersiz et alimi
- Alti aydan fazla tek basina anne situ ile beslenme
-DlUstk sosyoekonomik durum




Klinik Bulgular

DE’de gerek hiicre icinde gerekse dolagsimda bulunan demir iceren
bilesimler islevlerini yeterince yapamamakta, bunun sonucunda htcresel
fonksiyonlarda, blylimede ve motor gelismede, davranis ve biligsel (kognitif)
fonksiyonlarda, fiziksel kapasite ve is glclnde, immin sistemde
gastrointestinal sistemde, termoreguilasyonda deri ve mukozalarda énemli
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir (3,16,43,44).

DEA’de solukluk, irritabilite, istahsizlik, tasikardi, sistolik Gftirim, sik
rastlanilan bulgulardir. Vakalarin %10-15 ‘inde genellikle sik gegirilen
enfeksiyonlara bagl olarak dalak bUyumustir. Dogumsal hemolitik
anemilerde oldugu gibi kalvaryumda diploe gelismeyebilir. Pika dikkat
cekebilir. DE olan ¢ocuk buz (pagofaji), toprak (geofaji) gibi degisik maddeler
yiyebilir. Atrofik glossit, disfaji, mide asiditesinde bozulma, eksudatif
enteropati diger sindirim sistemi bozukluklaridir (16,35,37).

Cocuklarda somatik blyime anemi nedeniyle etkilenmektedir.
Cocukluk caginda gorilen anemiler arasinda ilk sirayi nitrisyonel anemiler
almaktadir. Bunlar arasinda en sik olarak DEA’si gortlmektedir. DEA’si
blylmeyi etkilemenin yaninda bagisiklik sistemini de etkilemekte ve
enfeksiyon duyarhhidr artmaktadir. Anemik ¢ocuklar saglikli gérinseler bile

enfeksiyon tehlikesi ile karsi karsiyadirlar (4,16).

DE’'nin anemi disi bulgular arasinda Ozellikle Uzerinde durulan
psikomotor gelisim, davranis ve bilissel islev Uzerine etkisidir. DE’nde eritrosit
yapiminin etkilenmesinden ¢cok énce merkezi sinir sistemindeki demir azalir.
Bu azalma dopamin, serotonin, ve noradrenalin gibi ndrotransmitterlerinin
sentezi, fonksiyonu ve degradesyonu igin gerekli demire bagimli enzimlerin
aktivitesini bozar. Calismalar degisik yas gruplarinda bu bozukluklarin farkli

belirtiler verdigini goéstermigtir. Hizh beyin blUyUmesiyle birlikte temel



psikomotor becerilerin kazanildigi stt cocuklugu déneminde demir eksikligi
zeka dizeyinde kalici gerilige neden olabilir (13,16,35,40,41,45).

S0t cocuklarinda sik goérlilen cabuk aglama, korku, cegingenlik,
anneye duskunlik, gibi davranig bozukluklari demir tedavisi ile kisa surede
dlzelirken, kognitif fonksiyon bozuklugunun, anemi diizelmis olmasina kargin
yilllar sonra da devam ettigi bildirilmistir. Adolesanlarda DE dikkatsizlik,
konsantrasyon gucs0zI0gl, okulda basarisizlik nedeni olmakta, kognitif
fonksiyon testlerinden en ¢ok sézel 6grenme ve hafiza etkilenmekte, demir
tedavisinden sonra test sonuclarn yikselmektedir. Demir eksikligi anemisi
olan eriskinlerde ise fizik kapasitenin dolayisiyla is gicinin azaldigi iyi bilinir
(13,41,43).

Laboratuvar Bulgulari

DEA tanisinda hemoglobin (Hb), hemotokrit (Htc), ortalama eritrosit
hacmi (MCV), eritrosit dagihm genisligi (RDW), ortalama eritrosit hemoglobini
(OEHDb), serum demir (fe), demir baglama kapasitesi (SDBK), transferrin
saturasyonu (TS), serum ferritin, ¢inko protoporfirin (ZPP) degerlerinden
faydalaniimaktadir (14,15,16,34,40,46).

DEA’si tanisinda lll.National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES 111) kriterleri kullaniimaktadir (34,47).

Vicuttaki demir depolarinin serumdaki géstergesi demir depo proteini
olan ferritindir. Stt cocuklugu ve cocukluk déneminde ortalama ferritin diizeyi
35 ng/ml’dir. DE’'nde ilk bulgu ferritin diizeyinin 10ng/ml’nin altinda olusudur.
ikinci asamada serum demiri azalirken (<40pg/dl), SDBK artar (>350ug/dl) ve
TS diser. Bu dénemde hentz anemi gelismemis olmakla birlikte ¢ok kisitlh
demir ile eritropoez gerceklestirildiginden hemoglobin diizeyi azalma gbésterir
(34). Ancak normal sinirlar iginde fakat alt degere yakindir. DE'ne yol acan
neden devam ediyorsa artik eritrositler igerisindeki vyeterli demir yer
alamamaya baglar ve eritrosit icinde ZPP dlzeyi artmaya baslar ve
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mikrositoz geligir (34). Sonucta Hb yas icin belirlenen normalin alt dizeyin
altina inerek anemi seklinde karsimiza c¢ikar (48). DE ilerledikce UGglncl
asama olarak eritrositlerin normalden daha kiglk oldugu dikkati c¢eker
(Tablo 3). Bu morfolojik degisikligi en iyi o OEH, OEHb, ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu yasa gére normal degerlerin altina diserek
yansitir. RDW, DE’de artmistir ve hipokrom mikrositer anemilerden ayirici
tanida bu bulgu énem tasir. Periferik kan yaymasinda mikrositoz, hipokromi,
poikilostoz gorultr (14,16,34,35,40).

Tablo 3: Demir Eksikliginin Gelisim Evreleri (3)

Normal Prelatent Latent Demir Eksikligi ~ Anemi
Dénem Dénem Dénem Erken Dénem Geg Dénem
ilik demiri N !
Serum ferritin N ! <12 <12 <12
Tranferrin Sat. N N <16 <16 <16
ZnPP N N 0 " "
Hb N N N 8-14 <8
MCV N N N,| !

ZPP: Ginkoprotoporfirin, N: Normal

Ferritin: VUcut depo demiri ile serum ferritin dlzeyi arasinda dogrusal bir
iliski vardir. Gocukluk yaslarinda 12 ng/ml altindaki degerler depo demirinin
azaldiginin isaretidir. Bu degere glvenebilmek igcin cocugun o anda veya
yakin bir gecmiste enfeksiyonunun olmamasi gerekmektedir. Hafif Cst
solunum yolu enfeksiyonu sirasinda bile serum ferritin dizeyi yUkselir. Agir
enfeksiyonlarda ylUkselen dederin haftalarca normale dénmedigi
bilinmektedir. Karaciger hastaliklarinda da serum ferritin diizeyi ¢ok yUkselir.
inflamasyonun var oldugu durumlarda serum ferritin diizeyi icin 25-50 ng/ml
degerleri kullaniimahdir (3,16,20,34,40,43; tablo 4).

Serum Demir (Fe): Serum demir dlizeyi 3 yastan sonra ditrnal degisiklikler
gbsterir. Sabah saatlerinde serum demiri en yiksek dizeydedir. Aksam
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saatlerinde en alt dizeye iner. Bu nedenle érneklerin hep a¢ karnina ve
sabahlari alinmalan gerekir. Serum demir dizeyinin 30 pg/dI’'nin altinda

olusu demir eksikligine isaret eder (3,16).

Serum Total Demir Baglama Kapasitesi (SDBK): SDBK’nde dilrnal
degisimler ¢cok daha az olmasina karsin 6lcim yanhgsliklari daha fazladir.
Serumda bulunan transferrinin Uzerindeki tim demir baglayan bdlgeler
serumun total demir baglama kapasitesi olarak adlandirilir. Normal degeri
250-400 pg/dl arasinda degisir. Normal sartlar altinda transferrinin 1/3 ‘U
demirle baghdir. Demir transferine cok siki baglandigi icin serumda serbest
demir yoktur. Serum demiri diye bahsedilen, transferine bagh olarak tasinan
kisimdir. SDBK malnutrisyon, inflamasyon, kronik hastaliklar ve kanserde
azalmaktadir (16).

Transferrin Saturasyonu (TS): Transferrin (Uzerinde yer alan demirin
transferrini  baglayabilecegi toplam demire olan oranina transferrin
saturasyonu denir. Yizde olarak ifade edilir. TS’nun normal degerleri yas
grubuna gére degisir (Tablo 4).

Tablo 4:Yasa gore TS ve ferritin esik degerleri (47)

YAS (YIL) TS (%) Serum ferritin (ug/L)
1-2 yas <10 <10
3-5yas <12 <10
6-11 yas <14 <12

12-15 yas <14 <12
= 16 yas <15 <12

Ortalama Eritrosit Hacmi (MCV): Hemoglobin &lgiimlerinde kan alma
teknigindeki pratik zorluklar nedeni ile olusabilen hata pay! yiksek iken MCV
Olcimlerinde hata pay! oldukgca dlusuUktir. CUnkl hesaplamalarinda alinan
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kan miktari etkili olmamaktadir. Bu degerlerin disUkIigli her ne kadar
DEA’de de goriilse de talasemi minér, hemoglobin E, enfeksiyon anemisi ve
kronik hastaliklarda da goérulir. MCV’nin yasa goére degisimleri tablo 1’de
gOsterilmistir (3,16,20,34,40).

Eritrosit Dagilim Genisligi (RDW): Elektronik sayaglarda hesaplanan bir
diger parametrede RDW’dir. Anizositozun &lcimU olarak bilinir. Normal
degeri %11-14,5 ‘un arasindadir. Yizde 14,5'un Uzerindeki degerler DE'ni
distndirdr. Talasemi tasiyiciligi ve kursun zehirlenmesinde normaldir.
MCV’nin disukligd  ile birlikte RDW’nin ylUksekligi kuvvetle  DE’ni
disandarar  (49,50,51;tablo 5). Ayrica DE’nin  erken safhasinda
yUkselmektedir. MCV’nin  disOkligt, RDW’nin ylUksekligi ve eritrosit
protoporfirininin  yikselmesi demir eksikligi anemisinde tani koydurucudur
(34).

Tablo 5: Hastaliklarin RDW ve MCV ‘ye gére durumlari (34).

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

-Orak hicreli B talasemi  -Karaciger

hastalig

Mentzer indeksi: Ortalama eritrosit hacminin, eritrosit sayisina oranidir.
Talasemi tasiyicilarinda elektroforez &ncesi ipucu vermektedir. Mentzer
indeksinin 13’0n altinda olmasi, periferik yaymada ‘target’ hicrelerinin
gorilmesi, RDW’ nin normal olmasi talasemi tasiyiciligi lehinedir (3).
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DEMIR EKSIKLIGINDE AYIRICI TANI

1- Teknik nedenlere baglh anemi: Kapiller kan alimi sirasindaki yanlislklar
yani sira calisma sirasinda olusabilen teknik nedenlere bagll anemi
saptanabilir.

2- Gegirilen ve yakin zamanda gecirilmis enfeksiyonlar: Toplumlarda
anemi insidansi konusunda calismalar yapilirken gértlmastir ki son bir ay
icerisinde enfeksiyon geciren ve gecirmeyen gruplar karsilastirildiginda,
enfeksiyon geciren grupta daha ylksek oranda anemi goérGldigu tespit
edilmis. Ayrica son 3 ay icerisinde gecirilen enfeksiyon sayisi ile anemi orani
arasinda pozitif korelasyon saptanmis. Hb élciminin yapildigi dénemde
bakilan eritrosit sedimentasyon hizi ile anemi arasinda pozitif bir korelasyon
bulundugu bilinmektedir. Saglikli ve hasta cocuklarda yapilan bir bagka
caismada da anemi oraninin hasta c¢ocuklarda daha yiksek oldugu
saptanmistir. Enfeksiyonlarin seyri sirasinda serum demirinin metabolizmasi
etkilenir ve disme gosterir. SDBK’nin daha az etkilenmesine bagl olarak TS
disUk olur. Bu nedenle gercekte DE olmadigi halde TS disdkligu nedeni ile
yanliglkla DE tanisi konulur. Bu nedenle hastalarin Hb dlzeyi
degerlendirilirken ge¢mis ddnemdeki enfeksiyon hastaliklari, sayisi ve o
andaki hastaligin olup olmadigi bilinmelidir. CUnkl enfeksiyon varligindaki
anemiler enfeksiyon gectikten sonra kendiliginden dizelir. Bbéylece hem
yanlis tani konmamis hem de gereksiz tedavi uygulanmamis olur (20,52).

3- Alfa ve Beta talasemi tasiyicihgi : Hipokrom mikrositer anemi olusu
nedeni ile karisir. Serum demiri, SDBK, ferritin ve RDW’nin normal olusu ile
ayrilir (34). Demir tedavisine yanit alinamayan hipokrom-mikrositer yapili
anemilerde alfa ve beta talasemi dustUnUlmelidir (52). Beta talasemi
tasiyiciliginda HbA2 ve/veya HbF'in yiksekligi ve ebeveynlerden birinde de
ayni 6zelligi bulunusu ile aynlir. Alfa talasemi tasiyiciliginda yenidogan
déneminde MCV 94 fl kadardir. Oysa bu dénemde MCV’nin normal degeri

110-128 fl arasindadir. Ayrica %3-5 oraninda Hb Bart’in varligi ile tani konur.
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Daha sonraki yasam diliminde alfa talasemi tanisi igin ¢ok komplike testler
gerekir. Ancak, demir tedavisine yanit vermeyen hipokrom mikrositer anemili
hastalarin HbA2 ve HbF degerleri normal ve ailevi hipokrom mikrositer
Ozellikleri varsa alfa talasemi agisindan incelenmelidir (52).

4- Kursun Zehirlenmesi: Kan kursun dizeyi 100 mg/dl'yi astiginda anemi
ve mikrositoz goérulebilir. Periferik yaymada bazofilik stippling’in gértlmesi
ayirici tanida kursun zehirlenmesinin didstntlmesinde énemli bir bulgudur
(14,52). Yapilan calismalarda ZPP DE’'de ve kursun zehirlenmesinde
yUkselmektedir (49,52)

Tablo-6: Mikrositozda ayirici tani (34)

Demir Eksikligi a-B Talasemi Tasiyicihgr  Kursun Zehirlenmesi

Hemoglobin Azalmig Azalmig Normal
MCV Azalmis Azalmis Normal

RDW Artmis Normal Normal
Serum Demir Azalmig Normal Normal
SDBK Artmis Normal Normal
Ferritin Azalmis Normal Normal
ZPP Artmis Normal Asiri artmis
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CINKO EKSIKLIGI

Demir ve ¢inko ¢ocuk blylime ve gelismesinde ¢cok énemli elementtir.
Her iki elementte bir ¢cok enzimin yapisina girerek vicut metabolizmasini,
hicre bélinme ve farklilagsmasinda, immin sistemin dizenlenmesinde,
kemik gelisiminde algilama ve zeka fonksiyonunda anne ve cocuk
mortalitesinde etkilidir. Cinko eksikliginde Prasad ve arkadaslari ¢ocuklarda
blylime, gelisme geriligi, geofaji, pubertenin gecikmesi , orta derecede anemi
olabilecegini tanimlamiglardir (1,7).

insanlarda ginko eksikligi alimin azalmasi, emilimin azalmasi, kaybinin
artmasi, kullanimin bozulmasi yada gereksinimin artmasi sonucu ortaya
ctkmaktadir. Alimin azalmasi ile otaya ¢ikan c¢inko eksiligi primer, digerleri
sekonder eksiklikler olarak siniflandirilir (7,10,53,54).

Ginko eksikligi hem gelismekte hem de gelismis Ulkelerde sorundur.
Gelismis Ulkelerde nlfusun ¢inko aliminin %10-25 azaldigi ve gizli ¢inko
eksikliginin disinudlenden daha ylksek oldugu bildirilmigtir. Her iki elementin
de eksikliginde en dnemli etken besin dagiiminin azalmasidir. Ozellikle
kirmizi et cinko ve demirden zengin olup biyoyararlihgr ytksektir. Bu
elementler tahil ve tahilgillerde olmasina ragmen biyoyararlihdi azdir.
Tarkiye‘de tarim yapilan topraklarin %50 sinin ¢inkodan fakir ve tahilgillerde
cinko miktarinin  disdk oldugu bildirilmistir  (5). Hicre kalttrlerinde
gbsterildigine gére DNA sentezi igin ve RNA sentezi icin ¢inkoya gereksinim
vardir (2,10,55).

Cinko ayni zamanda somatomedin-c, osteokalsin, testeron, troid
hormonlari ve insdlin gibi kemik biylimesinde rol alan énemli hormonlarla
etkilesir. Cinko kemik metabolizmasina siki bir sekilde baglanir. Bdylece
blylime ve gelisme Uzerine pozitif olarak etki eder. Kemikteki c¢inko
konsantrasyonu diger dokulara gére cok ylUksektir ve bu kalsifiye matriksin
esansiyel bir komponenti olarak gorilir. Cinko ayni zamanda kemik
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hicrelerinde DNA sentezinin stimdlasyonu Uzerinden vitamin D’nin kemik

metabolizmasina olan etkilerini artirir (10).

Cinko reseptorlerin  nérotransmitterlere  yanitini  degistirmek yoluyla
merkezi sinir sistemi Uzerine direkt etki ederek istah kontrolinl degistirebilir.
Cinko eksikliginde koku ve tat almada degisimler anoreksiya ve kilo kaybi da
eslik eder. Bir diger seviyede hicre replikasyonu; kondrosit, osteoblast ve
fibroblastlarin  farklilasmasi hlcre transkripsiyonu ve somatomedin-c,
kollojen, osteokalsin ve alkalen fosfataz (ALP) senteziyle iligkili olan DNA ve
RNA sentezine ¢inko katilir. ALP osteoblastlarda Uretilir ve kemik
diafizlerinde Ca depolanmasini saglar. Cinko ALP sentezine etki eder.
Yapisinin bir blUmunt olusturur ve aktivitesi icin esansiyeldir (10 ).

Cinko hormonal medikasyonda énemli rol oynar. Clnkd bu blylime
hormonu (GH) sentezine, sekresyonuna katiir ve karacigerdeki
somatomedin —c Uretimine etki eder. Buna ilaveten ¢inko kemik kartilajinda ki
somatomedin—c‘nin aktivasyonunda rol oynar. Cinko karacigerde GH‘un
etkisini glclendirir. CUnkil bu somatomedin-c sentezini ve kemik Kkartilaji
Uzerine olan etkisini sitimile eder ve GH'un adipozitlerde bulunan diger

reseptérlere baglanmasini arttirabilir (10,56).

Cinkonun Dokulardaki Dagilimi

Bir erigskinde, Total ¢inko miktari 2-3 gr civarindadir. TUm vicut
¢inkosunun yaklasik %85’i iskelet kasinda ve kemikte, %11 deri ve
karacigerde, geriye kalan %2-3 de diger dokularda bulunur. Dokulardaki
dagihmi ise bayik farklhilhiklar gdésterir. En yUksek konsantrasyon retina,

prostat, sa¢ ve deridedir (2).
Agir cinko eksikliginde klinik semptomlarin hizli bir sekilde ortaya

¢ikmasi ¢inko igin vlcutta, demirin aksine bir depo olmadigini gésterir. Labil
havuz plazma ve karacigerdir. Karacigerdeki kigik c¢inko havuzu ¢inko
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eksikligi durumlarinda spesifik rezerv olarak rol oynar (2). Plazma ginko
dlizeyleri akut cinko yetmezligi durumlar icin daha anlamh oldugu halde
vicuttaki ¢cinko dengesini géstermesi agisindan eritrosit ve sag¢ ¢inko icerigi
daha saglikh bir géstergedir (46).

Cinkonun Besinlerdeki Dagilimi

Besinlerde cinko konsantrasyonu ¢ok genis sinirlar icinde dagilmigtir.
Ozellikle deniz driinleri ve et cinko bakimindan zengin kaynaklardir.
Hayvansal proteinlerin biyoyararliigi daha fazladir. Bitkisel besinlerde ve
hububatta, 6rnegin mercimek, misir, bugdayda ylksek konsantrasyonda
bulunan fosfat bilesikleri ve fitatlar ¢inkoyu baglayarak c¢inko emilimini
olumsuz yénde etkilerler. Inositol hexaphosphate da fosfat gruplan
katyonlarla (¢cinko gibi) insolubl dayanikh kompleksler yaparlar.
Gastrointestinal traktusta ylksek dizeyde fitaz aktivite olmadidi igin fitata
baglanan mineraller fegesle disariya atilirlar (2,7,10,57).

Cinko Absorbsiyonu

Cinkonun gastrointestinal emilimi cesitli faktérlerden etkilenir. Cinko
elementinin biyoyararhligi diyetteki mineralin kimyasal formuna oldugu kadar
ortamda elementin etkisini arttiracak veya azaltacak maddelerin varligina
bagll olarak ¢ok genis sinirlar icerisinde degisir. Cinkonun biyoyararlihgini
belirlemede diyet 6nemli bir rol oynar. Fitatlar ¢inko ile ¢ézinmeyen
kompleks olusturur ve biyoyararlihdi azaltirlar. Geofajide ¢inko emiliminin
azalmasi iyi bilinmektedir. Ortamda Fe ve Cu bulunmasi c¢inko
absorbsiyonunu azaltir. Hayvansal proteinler ise g¢inkonun biyoyararlihigini
arttirmaktadir (2,7,10,57-60).

Cinko en fazla duodenum olmak Uzere ince bagirsak boyunca absorbe

edilir. GUnlik cinko aliminin en az iki kati olan intestinal endojen c¢inko
sekresyonu distal bélimden absorbe olmaktadir. Bu durum fonksiyonel
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olarak ¢ok 6nemlidir ve intestinal rezeksiyon gegcirenlerde kolaylikla ginko
eksikligi gelisecegdi hatirda tutulmalidir (2,10,57). Cinkonun intestinal alimi ve

transferini etkileyen faktdrler tablo 7°de gésterilmigtir.

Tablo 7: Ginkonun intestinal alimi ve transferini etkileyen faktérler:

1- Diyete bagh faktorler
Diyetteki elementin oksidasyon durumu veya kimyasal formu
Antagonistik hgantlar,(fosfat, karbonat, tannat, polifenol, oksalat)
Emilimi kolaylastiran Ligantlar (Karboksilik asit, bazi sekerler, 6zellikle
glukoz, amino asidler, yag asidleri)
Yarigsan metaller (demir ve bakir)
2-intestinal Faktérler
- PH ve redoks durumlari
-Diyete bagh hidrolizin etkinligi
-Bakteriel fermantasyonlar
3-Mukozal (Barsak) faktorler
-Genetik etkiler akrodermatitis enteropathica
-Mukozal yapinin ve fonksiyonun degismesi
-Alkol, ilag, sigara, ¢ekirdek ,kahve
4-Sistemik faktorler
-Anabolik gereksinme; biyime, hamilelik ve laktasyon
-Post katabolik durumlar
-Endokrin etkiler

-Hepatik ve renal fonksiyon

Cinkonun eksresyonu baglica feces yolu ile olmaktadir. Fecesteki
¢inkonun kaynagdi ise besinle alinip da absorbe olamamis ¢inko, ekzokrin

pankreatik sekresyon, safra ve mukozal ¢inko sekresyonlaridir.
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Cinko Homeostazi

Cinko homeostazisinin dlzenlenmesinde gastrointestinal traktus cok
6nemli bir role sahiptir. Cinko emilimi ve gastrointestinal kanala ¢inko
eksresyonunda ki degisiklikler ¢inko homeostazisini idame ettirebilmek
icindir. Diyetteki ¢inko miktari arttidi zaman endojen ¢inko eksresyonu birden
bire yikselir. idrarla ¢inko kaybinda ise bir degisiklik olmaz. Cinko
hemeostazisinde gastrointestinal absorbsiyon ve endojen eksresyon
sinerjistik olarak hareket ederler. Faralerde yapilan ¢aligsmalarda géstermigtir
ki diyetle alinan ¢inko miktari degismesine ragmen tim vlcut ¢inkosu rolatif
olarak sabit kalmaktadir. Diyetteki ¢inko eksikse veya marjinal diizeyde ¢inko
alimi uzun bir periyodu iceriyorsa homeostatik regulasyon yetersiz kalir ve
negatif bir cinko dengesi meydana gelir (2,10).

Daha éncede deginildigi gibi cinko homeostazisinin dederlendiriimesinde
gastrointestinal kanal en 6nemli bélgedir. Bu mekanizma ¢inko absorbsiyonu
ve fecesin endojen eksresyonunu igerir. Yapilan ¢calismalarda cinkodan fakir
diyet verildiginde 2-4 ay sonra c¢inkodan zengin diyet verildiginde emilim
artmis fakat 6. aydan sonra emilimde degisiklik olmamistir (2,30). Alti aydan
uzun suren ¢inko eksikliklerinde efektif bir ¢inko emiliminin olmayis nedeni
intestinal mukozal hicrelerinin  yenilenemeyisine baglanmaktadir. Cunku
bilindigi gibi DNA sentezi ve hlcre yenilenmesi igin ¢inkoya gereksinim
vardir. Cinkodan fakir diyetin 6 aydan uzun sire devam etmesi halinde
yukarida agiklanan nedenle ¢inko emilimi de artmadigindan tek basina
endojen c¢inko eksresyonu da adaptasyonu saglayamayacagindan c¢inko

eksikligi meydana gelir (54,61).
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Cinko Eksikligi Nedenleri

Cinko eksikliginin dinyadaki en sik goérilen nedeni bu elementin
diyette yetersiz ve kullanilabilirliginin az olmasidir. Bu nedenle diyete bagl

faktorler ginko eksikligi patogenezinde ¢ok énemli bir role sahiptir (2,5,10).

Buyume geriligi, fonksiyonlarda bozulma énce Misir ve iran'da,
sonrada dinyanin pek ¢ok Ulkesinde bildirildi. Anne sitindeki ¢inko dizeyi
zaman icinde azalacagindan ek beslenmeye gecilmeden uzun slre anne
sutl ile beslenen bebeklerde cinko eksikligi riskinin artigi Banglades'ten
bildiriimistir (62). Blyumedeki énemi nedeniyle gebelik ve laktasyon
dénemlerinde annelerin ¢inko ydninden yetersiz beslenmesi fatal gelisme

geriligine, konjenital malformasyonlara neden olmaktadir (2,10,62,63).

Cinko gidalarin hazirlanma, pisirme ve depolanma sureclerinde
yUksek oranda korunabilen bir elementtir. Pigirme islemleri sirasinda pisirme
suyu atilmadigi silirece kayip s6z konusu degildir. Okul dncesi cocuklar igin
diyette olmasi gereken ve 6nerilen ¢inko miktari 10mg/g’dir. Bilindigi gibi et
ve balik Grlnleri ¢inko igerigi acisindan en iyi beslenme kaynaklaridir. Okul
6ncesi yas grubu ¢ocugun diyetinde bu besinlerin fazla yer almadigi ve bu
nedenle gunlik ginko aliminin yeterli olmadigi gésterilmistir (2,10). Turkiye'de
cocuklarda yapilan bir calismada 6 diyet érnedinde cinko da dahil olmak
tzere 13 element élcimleri nikleer teknikle incelenmisg, ginko i¢in glinde 5,4
mg alindig1 saptanmistir. Halbuki bu yas igin alinmasi gereken miktar
10mg/g’dir (50).

Diyetin protein igeriginin yUksek olmasi ¢inko biyoyararlihdini
artirmaktadir. Tahil Grtnleri ve bitkisel kaynakli besinler ise igerdikleri fitat ve
fitik aside bagli olarak biyoyararliligini olumsuz yénde etkilerler. Okul dncesi
cocuklarin diyetinde birinci sirayi bitkisel kaynakli besinler, daha sonra sit ve
sut drtnleri almakta, et ve et Urlnleri ise diyette son sirada bulunmaktadir.
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Anne sltu ile beslenen bebekte 5 ayliga kadar anne siti ile aldigi ¢ginko
yeterlidir. Bes aydan sonra eger ek gidalara gecilmedi ise marjinal diizeyde
cinko eksikligi ortaya ¢ikmaya baslar. Bunun nedeni anne sutlinde laktasyon
periyodunun sonuna dogru s0tln c¢inko iceriginin azalmasidir. Yapilan
calismalarda goérGimUstir ki anne siUtl ile beslenen 4-9 ay arasindaki
bebeklere cinko destegi yapildiginda lineer blyime ve agirlik artigi destek
yapllmayanlara gbére daha fazla olmustur. Ender de olsa anne sitl ile
beslenen bebeklerde akkiz ¢inko eksikligi bildirilmistir
(2,10,32,57,58,64,65). Ayrica yapilan calismalarda inek sttlindeki ¢cinkonun
biyoyararliliginin anne siti ve formul mamalardakinden daha kétl oldugu

gbsterilmigtir (30,31).

Cinko eksikligi ekonomik acgidan disik dizeyde olan populasyonda
stk gor0ldr. Bu gocuklarda ¢inko aliminin yetersizligi, besinlerin daha ¢ok
bitkisel kaynakli olmasina baglidir. Bu Ulkelerde hayvansal kaynakl besin
tOketimi azdir(2).

Cinko eksikligi steatoreli hastalarda da tarif edilmis. Cinkonun alkalen
ortamda yag ve fosfatlarla insoluble kompleks meydana getirdigi ve bu yolla
cinko eksikligine neden oldugu ileri surilmektedir. Herhangi bir nedenle
fecesle yag malabsorbsiyonu c¢inko kaybina neden olmaktadir (2,10,54).

Tablo 8:Cinko eksikliginde Risk Gruplari (57)

-Bebek ve st cocuklari

-Addlesanlar

-Gebe ve laktasyon dénemindeki bayanlar
-Yasllar

-Distk dogum agirlikh bebekler

-MalnUtrisyonlu ¢cocuklar
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Cinko Eksikligi Ve Semptomlari

Cinko eksikliginde blylime gelisme geriligi, pubertenin gecikmesi, orta
derecede hipokrom mikrositer anemi, diare, enfeksiyonlara yatkinlik, alopesi

gorulebilmektedir (tablo 9).

Tablo 9: Ginko eksikligi nedenleri ve klinik

1-Yasami Tehdit Eden Agir Cinko
Eksikligi Nedenleri:
-Akrodermatitis enteropatika

-Total paranteral nutrisyon
-Penisilamin tedavisi sonrasi

-Akut alkol alimi

2-Orta Derecede Cinko Eksikligi
Nedenleri:

-Nutrisyonel faktérler

-Malabsorbsiyon

-Orak hicreli anemi

-Talasemi

-Kronik bébrek yetersizligi

3-Marjinal Eksiklik
En sik gorulen eksiklik seklidir.

Klinik Bulgular:
-BUlléz plstller dermatid
-Diare

-Alopesi

-Mental bozukluk
-Hlcresel immidn yetersizlige bagl
enfeksiyonlar

Klinik Bulgular:

-Buytime geriligi

-Hipogonadizm

-Deri degisiklikleri

-istah bozuklugu

-Karanhga adaptasyon bozuklugu

-Yara iyilesmesinde gecikme

-Tat duyusunda azalma

Klinik Bulgular:

-Nérosensorial degisiklikler
-Oligospermi

-Serum testesteronda azalma
-Hiperamonemia

-Serum Thymulin aktivitesinde azalma
-IL-2 aktivitesinde azalma

-Okul

duraklama

O6ncesi c¢ocuklarda gelismede

-Enfeksiyonlara yatkinhk
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Biyolojik Orneklerde Cinko Eser Elementinin Analizi

Biyolojik 6rneklerde eser element dizeylerinin saptanmasi amaci
kullanilan bir ¢ok analiz ydntemi vardir. Cinko konsantrasyonunun
saptanmasinda en c¢ok kullanilan ybéntem atomik absorbsiyon
spektrofotometresidir (2,28,66).

Sa¢c cinko: Sa¢ cinko konsantrasyonu mevcut c¢inko durumunu
gostermektedir. Cinko ihtiyacini géstermede kullanilan iyi bir yéntemdir. Sag
ornekleri oksipital bélgeden alinmaktadir (28,57,66). Sag ¢inko seviyesi ¢inko

durumunu ve yetersiz alimi géstermektedir (49).

CiNKO VE ANEMi

Cinko ve demir yiyeceklerde benzer 6zelliklerde dagilmistir ve emilimleri
de benzer sekilde etkilenmektedir. Codu calismada anemi ile ¢inko eksikligi
arasinda korelasyon saptanmistir. Tarkiye’de 2003 yilinda yapilan ¢alismada
1-12 yas cocuklarda demir eksikligi anemisi olan grupta serum g¢inko
dlizeyleri daha disik saptanmis ve cinko eksikligi prevalansi %82,8 olarak
saptanmistir (67). Yeni Zellanda’da yapilan c¢alismada serum ¢inko
konsantrasyonu ile Hb arasinda pozitif korelasyon saptanmistir (57).
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AMAC

1)  Bursa ilinde sosyoekonomik diizeyi dislik bdélgede yasayan 1-16 yas
arasindaki ¢ocuklarda demir eksikligi, demir eksikligi anemisi ve ¢inko

eksikligi prevalansinin saptanmasi.

2) Beslenme aliskanligi ile aile egitim dizeyinin demir eksikligi anemisi ve
¢inko eksikligi gelisimine etkilerinin arastiriimasi
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GEREC VE YONTEM

Bu calisma Bursa ilinde sosyoekonomik dizeyi distk bélgede hizmet
veren 3 farkl saglik ocagina Mart 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda
basvuran, yaslari 1-16 yil arasinda degisen, rutin kontrol veya asilama igin
basvuran, 500 saglikh olguda yapildi. Olgularin basvuru yakinmalari ve fizik

baki ile enfeksiyon ve kronik hastalik olmadigi saptandi.

Olgu ailelerine c¢alisma hakkinda bilgi verildi ve bilgilendirilmis olur
formu onayi alindi. Calismaya alinan olgularda asagidaki parametreler
arastirildi;

a) Cinsiyet,
b) Yas,
¢) Fizik baki,
d) Tam kan sayimi,
e) Serum demir (ug/dl), demir baglama kapasitesi (ug/dl), ferritin (ng/ml),
transferrin saturasyonu (%),
f) Sac cinko dlzeyi (ug/qg),
dg) Anket formu: Bu formda olgulara asagida belirtilen parametreler
sorgulandi.
1- GUnlUk et tiketimleri,
2- Balik tiketimleri,
3- Kabuklu yiyecek alimlari,
4- Gunlik sat tiketimi,
5- Glnlik cay tiketimi,
6- GUnlik kahve tuketimi,
7- GUnlUk sebze tuketimleri,

8- Anne, baba egitim durumlari
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Anket sorgulamasi kategorik olarak yapildi. Sorgulamada bir besini her
gln ile haftada 2 veya 3 kez alanlar yeterli tiiketen, bir besini hi¢ almayanlar,
haftada bir veya iki haftada bir alanlar ise yetersiz tiketen gruba dahil
edildi.

Olgular yas gruplarina gére 1-1,9 yas, 2 yas-5,9 yas, 6 yas-10,9 yas
ve 11-16 yas Uzeri olmak Gzere dért gruba ayrilarak incelendi.

Olgulardan anket formu doldurulduktan sonra 2 ml kuru tiipe ve 4 ml
EDTA’l tlbe antekibital bélgeden vendz kan alindi. Hemogram tupleri 4
saat icinde laboratuvara ulastirilarak tam kan sayimlari (Cell Dyn 3700 optik
okuma ydntemiyle ) Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi
Merkez Biyokimya Laboratuvarinda caligildi. Kuru tlpe alinan kanlarin ise
3000/dk 3dk sire ile santrifije edilerek serumu ayrildi. Serumu ayrilan
tiplerden serum demir, demir baglama kapasitesi (TOSHIBA AEROSET-1
cihazinda kolorimetrik ydntem ile), ferritin (Immulide 2000 cihazinda

chemiluminescence yéntemiyle) ¢alisildi.

Transferin satlirasyonu, serum demirinin demir baglama kapasitesine

oranlamasiyla elde edildi (42)
1. Anemi Kriterleri:
Olgularimizda yas gruplarina gére Hb dasiklagid icin NHANES |l

kriterleri kullanildi (47; tablo 10).

Tablo 10:Hemoglobin esik degerleri NHANES 3, 1988-1994

Yas Hemoglobin gr/dl esik deger
1-1.9 yas <1
2-5.9yas <11,2
6-10,9 yas <11,8

11-16 yas kiz <12
11-16 yas erkek <13
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2. Demir Eksikligi Kriterleri:
Demir eksikligi yas gruplarina gére transferrin saturasyonu ve serum
ferritin dOsUKkIUgu kullanilarak tani konuldu (47; tablo 11).

Tablo11: Demir eksikligi tanisinda kullanilan esik degerler NHANES 111, 1988-1994

Yas Transferin saturasyonu | Serum ferritin ng/ml
%
1-1.9 yas <10 <10
2-59yas <12 <10
6-10,9 yas <14 <12
11-16 yas <14 <12

3. Demir Eksikligi Anemisi kriterleri:

Demir eksikligi anemisi tanisi yasa gére Hb, MCV, transferrin saturasyon
oranlari  ve  ferritin  dUzeylerinin  dlasUkligine  gbre  konuldu
(13,36,58,68; tablo 12).

Tablo 12: Demir Eksikligi Anemisi kriterleri NHANES I1ll, 1988-1994

Yas Hemoglobin Transferin Serum ferritin | MCV (fl)
esik deger saturasyonu ng/ml

g/l %
1- 1.9 yas <11 <10 <10 <70
2- 5.9 yas <11,2 <12 <10 <75
6-10,9 yas <11,8 <14 <12 <77
11-16 yas <12 Kiz

<13 Erkek <14 <12 <77
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Anemi saptanan c¢ocuklarda talasemi minor ve demir eksikligi anemisini
ayirmak icin Mentzer indeksi [MCV (Ortalama eritrosit hacmi) /RBC (Eritrosit
talasemi

sayisi)] kullanildi. Mentzer indeksinin 13‘Un altinda olmasi

tastyicihgi lehine yorumlandi (3,59).

4. Cinko Eksikligi
Cocuklarin ¢inko dlzeylerini belirlemek amaciyla sa¢ 6rnekleri asagida
belirtilen ydntemle hazirlanarak TUBITAK BUTAL laboratuvarinda calisildi.

4.1. Sa¢ Orneginin Hazirlanmasi:

Sacin enseye yakin kismindan porselen bir makasla sa¢ kesildi ve kdke
yakin kismindan 1-2 cm uzunlugundaki kisim analiz i¢in ayrildi. Sag érnekleri
kontamine olmamasi i¢in her hasta igin ayri plastik 6rnek kutularina konuldu.
Sac ornekleri tartildi ve 0.1 gr numuneye 5ml %65’lik Nitrik oksit kondu.
Plastik numune kaplarda karistirildi. Gdézulmesi beklendi. Daha sonra
SHIMADZU AA-670IF atomik absorbsiyon spektrofotometrisinde flaime

emission Unitesinde spektrofotometri yéntemiyle 6l¢im yapildi.

Tablo 13:SHIMADZU SPEKTROFOTOMETRISI Zn élgiimii igin:

metal Dalga Slitaraligi | Lamba Alev Taslyicl
boyu akimi yUksekligi | hizi
Zn 213,9 0.5 10 mA 7 2L/min

Sacta ¢inko eksikligi icin sa¢ ¢inkosunun 70 pg/g altinda olmasi esik deger
olarak alindi (28, 29, 66,69,70,71 ).
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5.istatistiksel analiz

istatiksel degerlendirme, SPSS-13.0 (Statistical Package for Social
Science) bilgisayar yazilim programi ulanilarak yapildi. Grup 1, grup 2, grup
3 ve grup 4 ‘de olgularin ortalama degerleri alindi. Gruplar arasinda yas ve
cinsiyet dagilmi acisindan fark olup olmadigi Chi-Square testi ile yapildi.
Grup1,2,3,4’deki olgularin degerleri arasinda, gruplar arasi anlamh fark olup
olmadigi Kruskal-Wallis testi ile bakildi. Gruplar arasinda anlamli farkhlik
saptanan degerler icin, gruplar, ikili ikili, olacak sekilde Mann Whitney testi ile
karsilastirildi. Anemi ve c¢inko eksikligi gelisimine, beslenme ve egitim
dlzeyinin etkisine, Chi-Square ve Lojistik Regresyon testi ile bakildi. Bakilan
parametrelerin sensitivite ve spesifitesi Rog Analizi ile degerlendirildi. Testler
sonucunda elde edilen P degeri <0,05 olan karsilastirmalar anlamh fark
olarak degerlendirildi.
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BESLENME VE EGITiM DURUMU iCiN ANKET FORMU

1) Ad Soyad:

2) Cinsiyet:

3) Yas:

4) Dogum Tarihi:

5) Ev adresi ve telefon:

6) Asagidaki yiyecekleri tiiketme sikli§iniz nedir?
1- Hergln
2- Haftada U¢ kez
3- Haftada iki kez
4- Haftada bir kez
5- iki haftada bir kez
6- Hicbir zaman

Sat : ( Gande kag litre, miktar belirtiniz)
Yogurt:

Yumurta:

Et (Dana, kuzu, tavuk):

Balik (TUm cesitler dahil) :

Sebze:

Kuru baklagiller:

Kuruyemigler:

Cay:

Kahve :

7) Anne egitim dizeyi ( Yanina isaret koyunuz):
1- Okumamig () 2- ilkokul 3-Ortaokul ( ) 4-Lise ( ) 5- Yiiksek okul ( )

8) Baba egitim dizeyi ( Yanina isaret koyunuz):
1- Okumamis () 2- ilkokul 3-Ortaokul ( ) 4-Lise ( ) 5- Yiiksek okul ( )
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BULGULAR

Cahsmaya Mart 2003-Mayis 2004 tarihleri arasinda Bursa ili sinirlari
icindeki sosyoekonomik diizeyi disik bdlgede bulunan 3 farklh saglik ocagina
basvuran 1-16 yas arasindaki herhangi bir yakinmasi olmayan c¢ocuklar
alindi. Bu olgularda enfeksiyon ve kronik hastalik olmadigr fizik bakai,
anamnez ile ayirt edildi. Galismamiza 247 (%49) erkek, 253 (%51) kiz olmak
tzere toplam 500 saglikh cocuk alindi. Olgularimizin ortalama yasi 7,4+3,9
yas idi. Olgularin yas gruplarina gére dagilimi sekil 1’de gdésterilmistir.

Grup 4 : 93 Grup1:72 B Grupi :1-1.9 yas
19% 14%

B Grup2 :2-5.9 yas

OGrup3 :6-10.9 yas

BGrup4 :11-16 yas

Grup2:158
32%

Grup 3: 177
35%

Sekil 1: Gruplara gére vaka dagilimi

Olgularimiz. NHANES Il kriterlerine gére degerlendirildiginde anemi
g6rilme prevalansi %31 (n=155) olarak saptandi. Bunun yas ve cinsiyete
g6re dagilimina bakildiginda; grupi1 : % 40, grup 2 :%28, grup 3 :%28, grup
4:%35 olarak saptandi (Sekil 2). Her iki cinste taranan anemi goérilme
prevalansi birbirine benzerdi (p>0,05).
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30 %26
%23

@ erkek
B kiz

P17 016 %16

Grup1 Grup2 Grup3  Grup4
(n:29) (n:44) (n:49) (n:33)

Sekil 2: Yas gruplarina gére anemi gbérilme oranlari

Taranan 500 olgunun, anemi saptanan 155 olgunun ve anemisi
olmayan 345 olgunun ortalama Hb, MCV, serum Fe, SDBK, ferritin, sa¢ ¢inko
degerleri tablo 14,15,16’da go6sterilmistir ve anemik olgularda serum Fe,
MCV, SDBK, serum ferritin ve TS anlamh olarak daha disik saptandi
(p<0,05).

Tablo 14:Tim ¢ocuklarin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin, sa¢ cinko degerleri

Yaggruplan | Hb (g/dl) MCV (fl)| Demir (ug/dl) | SDBK (ug/dl) | TS (%

~

Feritin (ng/ml) | Sag ginko

(ug/9)
Ort SD |Ort SD |Ort  SD | Ort SD (Ot SD | Ot SD| Ort SD

Grup 1| 11,30 0,35| 7223 0,80 3589 282|439,65 9,09|851 0,77 | 21,17 3,51 | 43,62 4,31
n:72
Grup2 | 11,62 0,72| 77,75 0,52 54,20 2,69| 418,72 6,28 | 13,55 0,79| 26,69 2,89 | 50,89 2,09
n:158
Grup3 | 13,07 0,64|81,06 0,31 | 61,48 244| 407,09 5,11| 1542 0,72| 33,82 2,14| 67,81 2,24
n:177
Grup4 | 12,62 0,10| 82,01 0,59 | 66,85 3,26 | 421,41 7,54 | 15,16 0,78| 29,65 2,01 | 76,08 2,69
n:93
Toplam | 12,28 0,23 78,91 0,29 | 56,47 1,47 | 418,11 3,32 | 13,78 0,41 28,96 1,35| 60,66 1,41
n:500
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Tablo 15: Anemik olgularimizin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin, sa¢ ¢inko degerleri

Yaggruplan | Hb (g/dl) | MCV (fl) | Demir (ug/dl) | SDBK (pg/dl) | TS (% )| Feritin (ng/ml)| Sag ¢inko
(ug/g)

Ort SD|Ort SD|Ort SD|Ort SD |Ort SD | Ort SD| Ort SD
Grup1
n29 | 977 0,16| 67,70 1,33| 20,24 2,24 | 461,65 14,66 4,79 078 | 14,59 3,68 | 40,76 5,29
Grup 2
n:44 | 10,47 0,83| 7291 145| 34,06 3,38| 444,63 15,12| 9,36 0,14 | 21,11 3,66 | 51,89 4,60
Grup 3
n:49 | 11,29 0,06 | 79,34 0,76| 5528 5,31|397,79 9,28 | 14,64 0,17 | 32,53 2,96 | 63,70 3,16
Grup 4
n33 | 11,48 0,17| 77,18 1.23]| 59,17 6,30 | 430,13 13,75| 14,13 0,16 | 27,52 4,70 | 77,45 3,48
Toplam
n:155 | 10,63 0,72 | 74,20 0,75 | 41 2,76 | 430,88 7,38 | 10,72 0,09 | 24,08 1,93| 59,24 2,27

Tablo 16: Anemisi olmayan olgularimizin Hb, MCV, Demir, SDBK, TS, Ferritin, sa¢ ¢inko degerleri

Yasgruplan | Hb (g/dl) | MCV (fl)| Demir (ug/dl) | SDBK (ug/dl) | TS (% )| Fenitin (ng/ml) | Sag¢ ¢inko
(hg/g)

Ort SD| Ort SD | Ort SD | Ort SD | Ort SD | Ort SD | Ort SD
Grup 1 | 1248 1057|7532 0,73| 44,86 3,57| 427,38 12,11 | 10 0,1] 25,03 5,77| 45,58 6,33
n:43
Grup 2 | 1207 053] 79,62 0,34| 61,97 3,22| 408,72 6,26 | 15,16 0,09| 28,85 3,74| 50,49 2,29
n:114
Grup 3 | 13,76 088| 81,71 0,30| 63,85 2,69|410,65 6,10| 15,72 0,73| 34,32 2,75| 69,47 2,87
n:128
Grup 4 | 13,14 0,71| 8423 0,44| 70,39 3,72| 417,39 9,04 | 1563 0,86| 30,62 2,01| 75,28 3,76
n:60
Toplam | 1288 0,31| 80,65 0,23|62,15 1,65| 413,31 3,63| 1491 0,04| 30,81 1,71|61,32 1,77
n:345
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NHANES Il kriterlerine g6re yas gruplarina 6zel esik Hb degerleri
alinarak, anemi prevelansi degerlendirildi. Buna gére 500 olguda anemi
sikhdr %31 (n=155) olarak saptandi ve anemi gértlme sikligi grup 1 ve 4’de
diger gruplara gére anlaml olarak yiksek bulundu (sirasiyla p<0,05;p<0,001).
DE sikhigi TS ve serum ferritin dlzeyleri yas gruplarina gére esik deger
alinarak saptandi ve Prevalans 500 olguda %12 (n=61) olarak bulundu.
Demir eksikligi grup 1 deki ¢ocuklarda diger gruplara goére anlamli olarak
daha yiksek saptandi (p<0,001, tablo 17).

DEA’si icin ise Hb, TS, ferritin, MCV kriter olarak alindi. Hb
degerindeki disUklik, her yas grubu icin NHANES Il kriterlerine gbre
saptandi. Diger parametrelerin DEA’ni saptamadaki spesifite ve sensitiviteleri
Rog analizine gbre dlclldl (tablo 18). Sonugta her yas grubunda spesifitesi
ve sensitivitesi en ylUksek kriter serum ferritin dlzeyi olarak bulundu. Bu

kriterlere gbre calismamizda DEA prevalansi %7,4 olarak saptandi (tablo 17).

Galismamizda talasemi minor ayirici tanisi igin  Mentzer kriteri kullanildi
(3,59). Buna gbre talasemi minor, 500 olgunun 18’inde (%3,6) saptandi Bu
olgulardan sadece %8’i (n=13/155) anemik grupta olup, bes olgu ise anemik
olmayan grupta idi. Anemik grupta olan 13 olgunun 10’nunda DEA’si, 3’Un de
DE vardi (tablo 17).
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Tablo 17: NHANES Il kriterlerine g6ére anemi ve demir eksikligi,

demir eksikligi anemisi, talasemi minor oranlari

Yas gruplari Anemi DE DEA Talasemi minor
n n % n % n % n. %

Grup 1 : 72 29" 40 22% 30 13 18 8 11

Grup 2 :158 44 28 21 13 12 8 6 4

Grup 3 :177 49 28 12 7 6 4 1 0,5

Grup 4 : 93 33% 35 6 7 6 7 3 3,2

Toplam : 500 155 31 61 12 37 7,4 18 3,6

1 :p<0,05 DE: Demir eksikligi
2,3,4:p<0,001 DEA: Demir eksikligi anemisi
Tablo 18: DEA tanisinda kullanilan parametrelerin rog analizi sonuclari
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4
(1-1.9 yas) (2-5.9 yas) (6-10.9 yas) (11-16 yas)
Esik Sen. Spes. | Esik Sen. Spes. [Esik  Sen. Spes.|Esik Sen. Spes.
deger % % deger % % deger % Y% deger % %

Fe 29 71,9 70 46 64,3 57,8 65 94,1 444 |27 62,5 96,4
(ng/dl)
SDBK 399 81,2 47,5 403 73,8 51,7 430 64,7 71,9 [ 536 37,5 97,6
(ng/dl)
MCV 68 53,1 100 77,7 66,7 69 76,5 41,2 93,1 | 81,2 100 73,8
(fl)
Ferritin | 12,9 90,6 92,5 10 83,3 98,3 10 824 100 |78 75 100
(ng/ml)
TS 10 96,9 45 8 52,4 70,7 14 88,2 494 |5 62,5 91,7
%
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Ortalama sac cinko dizeyleri tim ¢alisma grubunda (n=500), anemisi
olan (n=155) ve olmayan (n=345) gruplarda sirasiyla tablo 14,15,16’da verildi.
Her ¢ tabloda goéraldigu gibi en disik ortalama sag¢ cinko degeri grup 1’de
(1-1,9 yas) bulundu. Ancak bu dusUklik, istatistik olarak anlamli degildi
(p>0,05). Hemoglobin degeri ile sa¢ ¢inko dizeyleri arasinda korelasyon
bulunmadi (r=0,68;p>0,05). Sac¢ c¢inko diizeyinin yasla birlikte arttigi géruldi
(sekil 4). Cinsiyete gbére incelendiginde ise kizlarda her yas grubunda
dizeylerin anlaml olarak distk oldugu saptandi (sekil 5,6;p<0,001).

sag ¢inko
120 -
100 - - -

80 +

/»
60 - / ‘—o—sag ¢inko
40 - f/ ]

20 ~

6ay-1,9yas 2-59yas 6-9,9 yas 10- 16 yas

Sekil 4: Sag ¢inko diizeyinin yasa gére degisimi
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—&— Anemi Var
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Sekil 5: Erkek c¢ocuklarda anemik ve normal grupta sag ¢inko dagilimi

200 - #=— Anemi Yok
kiz —&— Anemi Var

150 - {

100 - + %

T 1

2345678910111%13141516

-50 4

-100 -

Sekil 6: Kiz ¢ocuklarda anemik ve normal grupta sa¢ ¢inko dagilimi
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Sac¢ ¢inkosunun 70 pg/g alti

cinko eksikligi olarak degerlendirildi

(28,29,66,69,70,71). Tablo 19’da gosterildigi gibi cinko eksikligi prevalansi
%57 (n=287/500) olarak bulundu. Cinko eksikligi acisindan anemik olan ve

olmayan olgular arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 19: Anemik olan ve olmayan olgularin ¢inko eksikligi oranlari

Grup 1 (n: 72) Grup 2 (n: 158) Grup 3 (n:177) Grup 4 (n:93)
Cinko Anemi*  Anemi* Toplam | Anemi* Anemi* Toplam| Anemi* Anemi* Toplam| Anemi* Anemi* Toplam
eksikligi | var yok var yok var yok var yok
% % % % % % % % % % % % %
Var 29 46 75 20 48 68 15 38 53 12 24 36
57 (n: 21) (n:33) (n:54) (n:31)  (n:76) (n:107) | (n:26)  (n:67)  (n:93) | (n:11)  (n:22) (n:33)
(n: 287)
Yok
43 11 14 25 8 24 32 13 34 47 23 41 64
(n:213) | (n:8) (n:10) (n:18) (n:13)  (n:38)  (n:51) | (n:23) (n:61) (n:84) | (n:22) (38) (n:60)
*:p>0,05

Cinko eksikligi ve anemisi olan g¢ocuklarin orani %31 (n=89)’dir. Bu
olgularin % 34’Unde (n=30) DE, %25’inde (n=22) DEA birlikte bulunmaktayd.

Bu cocuklarin yas gruplarina dagilimi asagidaki tablo 20’de gésterilmistir.

Tablo 20: Mikrositer Anemi Nedenlerinden Cinko Ve Demir Eksikliginin Gruplara Gére Dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup4  Toplam
Anemi+Ginko eks. (n:21) (n:31) (n:26) (n:11) (n:89)
HMA %n 42 (n:9)  35(n:11) 27 (n:7) 9 (n:1) 31( n:28)
DE %n 66 (n:14) 32 (n:10) 19 (n:5) 9 (n:1) 34 (n:30)
DEA %n 38 (n:8) 26 (n:8) 8(n:2) 36 (n:4) 25 (n:22)

HMA: Hipokrom mikrositer anemi
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ANKET SONUCLARIMIZ

1-Beslenme Ozellikleri:

Farkl besin tiketimlerinin anemi prevalansina ve ¢inko eksikligi
prevalansina olan etkileri arastirildi. Buna gére; gunlik et tiketimi az olan ve
sut tiketimi fazla olan ¢ocuklarda, anlamh olarak anemi prevalansi daha
ylksek saptandi (p<0,05). Ancak, et ve st tlketiminin anemi prevalansina
etkisi lojistik regresyon testiyle degerlendirildiginde anlamhlik bulunmadi
[(sirasiyla OR:0,980, P>0,05; OR:1,091, p>0,05;) tablo 21].

Ginko eksikliginin gelisiminde sitln fazla ve etin az tiketilmesi hem chi-
square testinde hem de lojistik regresyon testinde anlamli bulundu [(sIrasiyla
OR:1,638,P<0,05; OR:0,551, p<0,05) tablo 22]. Ayrica kabuklu yiyecek alimi
(findik, kuruyemigler) az olan olgularda cinko eksiligi daha fazla saptandi
(p<0,05). Fakat, |lojistik regresyon testinde anlamh  bulunmadi
(OR:0,711,P>0,05; tablo 22).

Anketimizde sorgulanan diger besin tiketimlerinin (balik, cay kahve,

sebze, yumurta, yogurt) anemi ve cinko eksikligi gelisimine etkileri olmadigi
g6raldu (tablo 21,22; P>0,05)
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Tablo 21: Anemik ve anemik olmayan olgularin beslenme 6zellikleri

Anemik Grup Anemisi Olmayan Ki-Kare Lojistik Regresyon Analizi
Grup

n % N % X2 Py2 OR Cl %95 PLr
Et Tiiketimi
Yeterli 40 26 97 29 6,42 0,025 0,980 0,585-1,633 0,937
Yetersiz 115 74 248 71
Balik Tiiketimi
Yeterli 14 9 36 10 0,67 0,71 0,893 0,480-1,400 0,690
Yetersiz 141 91 308 90
Kabuklu yiyecek
Al
Yeterli 89 58 195 57 0,70 0,791 1,234 0,763-2,041 0,399
Yetersiz 66 42 150 43
Siit Tiiketimi
Yeterli 86 56 191 55 1,952 0,03 1,091 0,716-1,694 0,690
Yetersiz 69 44 154 45
Cay Tiiketimi
Yeterli 133 86 285 83 1,10 0,294 1,434 0,796-2,624 0,234
Yetersiz 22 14 60 17
Kahve Tiiketimi
Yeterli 16 10 39 11 0,091 0,763 0,932 0,478-1,830 0,836
Yetersiz 139 90 306 89
Sebze Tiiketimi
Yeterli 113 73 267 77 0,945 0,331 0,814 0,475-1,389 0,451
Yetersiz 42 27 78 23
Yumurta Tiiketimi
Yeterli 127 82 293 85 0,484 0,487 0,860 0,471-1,618 0,624
Yetersiz 28 18 52 15
Yogurt Tiiketimi
Yeterli 120 78 281 81 0,83 0,36 0,792 0,466-1,382 0,393
Yetersiz 35 22 64 19

P : Chi-square testine gbre anlamlilik

P :Lojistik regresyon testine gére anlamlilik
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Tablo 22: Cinko eksikligi olan ve olmayan olgularin beslenme &6zellikleri

Ginko Eksiligi  Cinko Eksikligi Lojistik Regresyon Analizi
Olan  Grup Olmayan Grup Ki-Kare

n % N % 12 P  OR Cl %95 PLr
Et Tiiketimi
Yeterli 69 24 68 32 3,03 0,014 0,551 0,339-0,902 0,017
Yetersiz 218 76 145 68
Balik Tiiketimi
Yeterli 27 10 23 11 0,940 0,575 0,021 0,01-0,432 0,640
Yetersiz 260 90 190 89
Kabuklu Yiyecek
Al
Yeterli 149 53 133 63 5,321 0,021 0,711 0,468-1,184 0,146
Yetersiz 138 47 80 37
Siit Tiiketimi
Yeterli 171 60 106 49 5,86 0,015 1,638 1,105-2,519 0,018
Yetersiz 116 40 107 51
Cay Tiiketimi
Yeterli 230 81 188 87 3,751 0,530 0,748 0,431-1,330 0,311
Yetersiz 57 19 25 13
Kahve Tiiketimi
Yeterli 29 10 26 12 0,44 0,507 1,949 0,517-1,855 0,871
Yetersiz 258 90 187 88
Sebze Tiiketimi
Yeterli 215 75 165 77 0,073 0,787 1,22 0,674-1,909 0,662
Yetersiz 72 25 48 23
Yumurta Tiiketimi
Yeterli 240 85 179 83 0,057 0,812 1,108 0,669-2,225 0,729
Yetersiz 47 15 34 17
Yogurt Tiiketimi
Yeterli 231 81 170 79 0,399 0,528 1,030 0,646-1,851 0,910
Yetersiz 56 19 43 21

Py : Chi-square testine gore anlamlilik

P :Lojistik regresyon testine gbére anlamlilik
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2-Egitim Durumu :

Calismamiza alinan gocuklarin  %28’inde annesinin okuma yazmasi
yoktu. TUm olgular annelerinin egitim dizeylerine gére siniflandirildiginda,
annelerinin egitimi lise veya Universite diizeyinde olan olgularda anemi %14
iken, egditim dlUzeyi disuk olan annelerin ¢ocuklarinda anemi orani %32
bulundu. Bu fark istatistik olarak anlamli idi (Tablo 23;p<0,05). Ancak, anne
egitim dlzeyi ile anemi prevalansi arasinda lojistik regresyon testinde anlaml
iliski bulunmadi [OR=1,89, p>0,05; tablo 23]

Tablo 23: Anemik olgularin ebeveynlerinin egitim 6zellikleri

Olgular Anemik

Olgular Ki-Kare Lojistik Regresyon testi
n % N % X2 PX2 OR Cl %95 PLR

Anne Egitim Duzeyi

<8yl 465 93 150 32 1,878 <0,05 1,892 0,795-4,381 >0,05
=8yl 35 7 5 14

Baba Egitim Dlzeyi

<8yl 443 76 144 32 0,081 >0,05 0,955 0,575-1,613 >0,05
= 8yl 57 24 11 20

P x2 : Chi-square testine gbre anlamlilik

P :Lojistik regresyon testine gére anlamlilik
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Calismamizda c¢inko eksikligi orani lise veya Universite diizeyinde

egitimi olan anne cocuklarinda %60; egitim dizeyi distk olan anne

cocuklarinda %057 olarak saptandi. Aralarinda istatistiksel fark yoktu (p>0,05,

tablo 24). Cinko eksikligi ile anne egitim dizeyi acisindan lojistik regresyon
testinde anlamli bir iliski bulunmadi [OR= 1,008;p>0,05; tablo 24].

Tablo 24:Cinko eksikligi olan olgularin  ebeveynlerinin egitim ézellikleri

TOm Cinko eksikligi Lojistik Regresyon testi
olgular olan olgular Ki-Kare
n % n % x2 Px2 OR  Cl %95 Pir
Anne Egitim Dizeyi
< 8yil 465 93 267 57 0,290 >0,05 1,008 0,460-2,126 >0,05
28yl 35 7 21 60
Baba Egitim Dlzeyi
<8yl 443 76 249 56 2,414 >0,05 0,765 0,487-1,307 >0,05
28yl 57 24 38 66

Px2 : Chi-square testine gére anlamlilk

P :Lojistik regresyon testine goére anlamlilik

Baba egitim durumuyla ¢inko eksikligi ve anemi gelisimi acisindan bir iligki
saptanmadi [siraslyla OR=0,765, p>0,05;0R= 0,955, p>0,05 ; tablo 23,24]
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TARTISMA VE SONUC

Calismamizda NHANES Il kriterlerine gére yaslar 1-16 yas arasinda
degisen 500 cocukta anemi prevalansi %31 olarak bulundu. Cinsiyet
acisindan farklilik saptanmadi. Aneminin en sik ilk 2 yas grubunda gelistigi
g6zlendi ve bu grupta siklik %40 idi. Prevalans, diger yas gruplarinda; 2-6
yasta %28, 6-10 yasta %28, 11-16 yas grubunda %35 olarak bulundu. Daha
6nce Ulkemizin degisik ybrelerinde anemi prevalansi ile ilgili gesitli calismalar
yapilmistir. Marmara Bélgesi'nde yapilan galismalar incelendiginde; anemi
istanbul’daki calismalarda en sik 6ay ile 2yas arasinda goriilmekte olup,
Prevalans %39 ile %44 arasinda degismistir (14,72). Calismamizda da ilk 2
yasta bu sonuclarla uyumlu olarak anemi prevalansi %40 bulundu. Giinay ve
arkadaslarn (4) Bursa cevresinde 1989 yilinda anemi prevalansini, 6-12 yas
grubunda %16,6 olarak saptamistir. Bizim calismamizdaki anemi prevalansi
bu sonugtan daha ylUksek olup, %31’dir. Ginay ve arkadaslarinin yaptigr bu
calismada Hb esik degeri olarak tim cocuklarda Hb <11,5 g/dl olmasi kabul
edilmistir. Ancak, caismamizda NHANES Il kriterlerine gére yas gruplarina
6zel Hb degerleri referans alindi. Her iki calismadaki yéntem farkliligi ve yillar
icinde bdlgemizde degisen sosyoekonomik kosullar farkli sonuglar elde
edilmesine neden olmus olabilir. Ulkemizin diger bélgelerinde de anemi
prevalansi en sik 2-5 yas arasinda olup, siklik %18,3 ile % 34,5 arasinda
degismektedir (73,74). Butin bu calismalar géstermektedir ki, anemi en sik

sut cocuklugu déneminde gdérilmektedir.

Dlinyada anemi prevalansi Ulkelerin sosyoekonomik durumlarina gére
degismektedir. Gelismekte olan Ulkelerde 5-15 yas cocuklarda Prevalans
%27 ile %70 olarak bildirilmistir (75,76,77). Genellikle bu Ulkelerdeki
Prevalans Tirkiye'deki calismalardan daha ylksektir. Gelismis Ulkelerden
6zellikle Avrupa Ulkelerinde, bu oran %10-20 arasinda saptanmigstir (8,78).
Bu sonuclar 1131 altinda Turkiye ve diger Ulke sonuglar birlikte
degerlendirildiginde; anemi prevalansi agisindan bdlgeler arasi farkliliklar
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olmasina karsin, Ulkemiz gelismis Ulkelerle gelismemis Ulkeler arasinda bir

yerde yer almaktadir.

Calismamizda NHANES |II kriterlerine gére DE prevalansi %12 olarak
saptandi. Yas grubu olarak DE; en sik ilk 2 yasta gbzlendi ve Prevalans %30
idi. istanbul’da yapilan calismalarda DE prevalansi, siit cocuklugu déneminde
%45 ile %72 arasinda degismektedir (14,21). Calhsmamizda  Bursa
bélgesinde istanbul’a gére DE prevalansi daha diistik bulundu. istanbul’daki
calismalarda kriter olarak tim yas gruplari igin TS ya da SD alinmistir. Bizim
calismamizda ise NHANES kriterlerine gbre yas gruplarina 6zel TS ve serum
ferritin esik de@erleri birlikte referans olarak alindi. Bu nedenle sonuglarimizin
daha guvenilir oldugunu daslnmekteyiz. Ancak bdélgeler arasindaki

sosyoekonomik farkhliklar calisma sonugclarini etkilemis olabilir.

Calismamizda adodlesan grupta DE prevalansi %7 olarak bulundu.
Marmara Bédlgesi'nde vyapilan diger calismalarda addélesan grupta DE
prevalansi %9 ile %19,1 arasindadir ve bizim ¢alisma sonucumuza benzerdir
(11,14). ic Anadolu Bélgesi’nde Sivas’ta yapilan bir calismada ise, addlesan
grupta DE prevalansi %30,7 gibi yiksek bir degerde bulunmustur (18). Ancak
bu calismada DE kriteri olarak tim yas gruplarinda sadece serum ferritin
degeri alinmistir. Ferritin akut faz reaktani oldugu igin, pek c¢ok Kklinik
durumdan etkilenerek yanlis pozitif olma olasiligi yiksek bir parametredir
(79). Galismamizda ise ferritin TS ile birlikte referans alindidindan, daha

gUvenilir bir sonug elde edildigini disinmekteyiz.

Gelismis Ulkelerdeki DE prevalansina bakacak olursak; Avrupa’da degisik
tlkelerde yapilan calismalarda 0-2 yas grubunda DE prevalansi %2 ile
%38, 3-5 yas grubunda %7.2 ile %13.6, adblesanlarda ise %3.1 ile % 43
arasinda degismektedir (9,80-85). ABD’de DE prevalansi NHANES |lI
kriterlerine gbre 0-2 yasta %9, 3-5 yasta %3 olarak, addlesan kizlarda ise
%11 olarak saptanmistir (47,86). Gelismekte olan Ulkelerin sonuclari

incelendiginde ise; 9-12 aylik cocuklarda %9-22, 5-12 yas cocuklarda ise
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%19,7-%30.9 arasinda DE oldugu bildiriimistir (87,88). Gértlmektedir ki DE
calisma sonuglarimizda oldugu gibi hem gelismis hem de gelismekte olan

tlkelerde sut ¢cocuklarinda ve adélesanlarda problemdir.

DE, anemi gelismeden ortaya ciktigi icin saptanmasi daha gugtir.
Ancak; DE, cocuklarin okul performansini, mental motor gelisim test skorlarini
etkilemektedir. Halterman ve arkadaslarinin (19) 5398 c¢ocukta yaptidi
calismada DE olan ¢ocuklarda okul performansinda anlamli olarak dutsUklik
saptanmistir. Berrak ve arkadaslarinin (89) yaptiklari ¢calismada DE tespit
edilen cocuklara 3 ay sure ile demir tedavisi verilmis ve sonrasinda mental ve
motor gelisim test skorlarinda anlamli oranda dizelme saglanmigtir.
Goraldaga gibi, DE’'nin erken saptanmasi ve tedavi edilmesi énemlidir. Bu
nedenle, DE’'nin en sik gdrildigd sit cocuklari ve addlesanlar yakindan

izlenmeli ve bu gocuklara demirden zengin diyet 6nerilmelidir.

Calismamizda DEA prevalansi NHANES Il kriterlerine gére 1-16
yas cocuklarda %7,4 olarak bulundu. DEA’nin en sik ilk 2 yasta (%18)
oldugu saptandi. Diger yas gruplarinda sirasiyla; 2-6 yasta %8, 6-11 yasta
%4 ve 11-16 yasta %7 olarak bulundu. Ulkemizin degisik yérelerinde yapilan
calismalara bakildiginda; istanbul’da 2005 yilinda yapilan bir calismada
12-13 yas cocuklarda DEA prevalansi % 3,9 olarak bulunmustur (11).
izmirde 1999 yilinda 6ay-15 yas cocuklarda DEA prevalansi %30,1 olarak
bulunmus ve en sik ilk 2 yas grubunda oldugu saptanmistir (22). Manisa’da
bu oran ayni yas grubu cocuklarda %17,8°dir ve ilk 2 yas grubunda prevalans
yiksektir (90). izmir ve Manisa'da yapilan calismalarda DEA kriteri olarak
tim yas gruplan igin TS<%16, ferritin <12ng/ml ve Hb<11 g/dl olarak
alinmistir. istanbul’da yapilan c¢alismada ise tim yas gruplarinda
ferritin<15ng/ml ve Hb<12g/dl olarak alinmistir. Hb degerindeki dusutklik, her
yas grubu icin NHANES Il kriterlerine gére saptandi. Diger parametrelerin
DEA’ni saptamadaki spesifite ve sensitiviteleri Rog analizine goére 6élculdu
(tablo 18). Sonucta her yas grubunda spesifitesi ve sensitivitesi en yliksek

kriter serum ferritin dizeyi olarak bulundu. Calismamizda anemik grupla
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anemik olmayan grup incelendiginde, serum ferritin anemik grupta anlamli
olarak daha disik saptandi. Ferritin birinci derecede (hafif) DE’nin iyi bir
gOstergesidir  (14,15,47,91,92,93,94). Ferritinin  10-20 ng/ml'nin  altina
dismesi demir depolarinin tokendigini gdsterirken, 10 ng/ml‘nin altina
dismesi DE acisindan tanisal énem tasir (79). Ancak, ferritin akut faz
reaktani olup, pek cok klinik parametreden etkilendiginden ¢alismamizda tek
basina DEA kriteri olarak alinmamis Hb, TS, MCV esik degerleri ile birlikte

degerlendirilmigtir.

DEA'’li olgularda talasemi minor ayirici tanisini Mentzer indeksine gore
%3,6 olarak saptadik. Glinay ve arkadaslari (95) daha 6nce Bursa ilinde
talasemi minor prevalansini %1,7; Balkan gé¢menlerinde ise %12,3 olarak
bulmustur. Goéraldagu Uzere bu bdlgede Balkan gé¢cmenlerinin ¢ok olmasi

nedeniyle talasemi minor sik olarak gértimektedir.

Sosyoekonomik diizeyi disik olan (llkelerde ise DEA sikhdi daha
fazladir. Bu Ulkelerde yapilan ¢alismalarda 0,5-13 yas cocuklarda prevalans
%22 ile %70 arasinda degismektedir (96-99). Gelismis Ulkeleri igeren
Avrupa Kitasr'nda yapilan calismalarda ise Fransa'da 6-24 ay cocuklarda
%4.2, 2-6 yasta %2 olarak, adblesan kizlarda %7,7 olarak saptanmistir.
Yapilan calismalarda 2000’li yillardan sonra Ispanya, Danimarka, italya,
isveg, Finlandiya gibi Ulkelerde DEA saptanmamistir (9,83). Gelismis
Ulkelerden ABD’de yapilan calismalarda DEA 0-2 yas cocuklarda %3, 3-5
yas grubunda ise <%1 olarak saptanmistir (86). ABD’de 1970’lerin basinda
WIC programinin (kadin, st cocugu ve cocuklar icin 6zel destek programi)
baslamasindan énce degisik eyaletlerde DEA prevalansi %30-76 oraninda
iken, program yururlige girdikten 15 yil sonra oran %3’lere kadar dismugtir
(22). Bu sonugclara bakacak olursak; Turkiye gelismis Ulkeler ile gelismemis
lilkeler arasinda bir yerde bulunmaktadir. Ulkemiz genelinde DEA sikligini
azaltmak icin; ABD’de oldugu gibi ézellikle kadinlara ve annelere 6zel egitim

programlari verilmesinin 6nemli oldugunu disinmekteyiz.
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Calismamizda hipokrom mikrositer anemiye yol acabilecek diger
element olan ¢inko eksikligi prevalansi da arastinimistir. Arcasoy ve ark.’nin
(25) yaptiklarn calismada geofaji olan ¢ocuklarda serum Fe ve Zn dizeyi
birlikte dlisUk bulunmustur.

Gogu cgalismada klinik olarak ginko yetersizlik semptomlariyla disik
sa¢ c¢inko durumu arasinda korelasyon saptanmistir (69,100-103). Cinko
eksikligini saptamada sac¢ analizi organizmada cinko ve diger esansiyel
elementlerin incelenmesinde glvenilir ve non-invaziv ydéntem oldugu igin

¢inko eksikligini saptamada bu yéntemi tercih ettik.

Tarkiye‘de 0-15 yas saglikl cocukta yapilan bir calismada ortalama sac
¢inkosu 105+16,2 pg/g olarak saptanmistir (104). Yine farkli bir ¢galismada
ise 126 okul cocugunda ortalama sa¢ cinko dizeyi 98,8+39.7 ug/g olarak
bulunmustur (105). Farkli Glkelerde saglikh cocuklarda yapilan c¢alismalarda
sa¢ cinkosunun normal dizeyi 88 ile 190ug/g arasinda degismektedir (tablo
25). Bu tabloda da g6rildiga gibi kullanilan yas araligi  genis oldugu icin
karsilastirma yapmak gugtir (28). CuUnkl sag¢ ¢inko dizeyi yasla birlikte
artmaktadir (28,66,69). Calismamizda 500 cocukta ortalama sag¢ ¢inko
dizeyi 60,66+30 pg/g olarak bulundu ve yasla birlikte ¢inko dlizeyinin arttidi
g6zlendi (sekil 4). Anemisi olan ve olmayan cocuklar arasinda anlamli farklilik
yoktu ve Hb degeri ile sa¢ cinko dlizeyi arasinda korelasyon saptanmadi.
Calismamizda saptanan ortalama sa¢ cinko dizeyi Turkiye’de ve dinyada
yapilan diger calismalardan belirgin olarak daha dasOktd. Ayrica
calismamizda ¢inko eksikligi prevalansi %57°dir. Yas gruplarina bakildiginda
ilk 2 yasta %75, 2-6 yasta %67.3, 6-11 yasta %52, 11-16 yasta %35 olarak
saptandi. Ancak, sa¢ c¢inko dlzeyi kolay ve glvenilir bir tarama yéntemi
olmakla birlikte, tek basina klinik ¢inko eksikligini géstermemektedir (2).
Literatlrde sag ¢inko diizeyi diguk olan ¢ocuklarin, 6zelikle kan érneklerinde
¢inko dizeyi arastiriip, klinik bulgularla birlikte degerlendirilmesi
6nerilmektedir (106). Bu nedenle, bu ¢ocuklarda klinik durum ile sa¢ ¢inko

49



dlzeyinin birlikte degerlendiriimesi gergek ¢inko eksikligi olan ¢ocuklar agiga
cikaracakiir.

CGinko eksikligi olan olgularin %31’inde hipokrom mikrositer anemi vardi.
Yapilan caligmalarda cinko hem sentezinde gdérevli olan alfa-aminolevilinik
asit dehidrataz enzim aktivitesinde katalitik rol oynadigi bildirilmistir (2). Ayrica
son zamanlarda tanimlanan Gfi-1B zinc finger protein normal eritropoez igin
de gerekli bir proteindir (24). Bu nedenlerle ginko eksikliginde hipokrom
mikrositer anemi gértlmektedir. Ayrica, Tarkiye’de yapilan ¢alismalarda ginko
eksikligi ile demir eksikliginin birlikte olabilecedi gdsterilmistir (2,107). Biz de

calismamizda demir ve ginko eksikligini birlikte yiksek saptadik.

Turkiye’de cinko eksikligi ilgili Arcasoy ve ark. (2 ) yaptiklar ¢alismalarda
okul dncesi cocuklar, hamileler ve yaslilarda ¢inko eksikligi oraninin daha
yUksek oldugunu bildirmislerdir. Giney Dogu Anadolu Bélgesi'nde yapilan
calismada okul cocuklarinda %41 olarak saptanmistir (5). Bizde benzer
olarak cinko eksikligini yiksek saptadik. Ulkemizde daha énce pika, néral tiip
defekti ve anensefali gelisimi gibi hastalarda yapilan g¢alismalarda c¢inko
eksikligi ylksek oranda bulunmustur ( 25,26,27).

Tarkiye'de ginko eksikliginin yiksek olmasindaki en énemli nedenlerin, diyet
ahgkanligi ve Tlrkiye topraklarinin g¢inkodan fakir olmasi oldugunun

kanisindayiz.

1) Diyet aliskanhigi: Kirmizi et ¢inkodan zengindir ve ¢inko biyoyararlilig
yUksektir (5,10). Ancak Turkiye’de ekonomik kosullarin distkliginden dolayi
haftada bir veya daha az siklikta et tiketilmektedir. Calismamizda ¢ocuklarin

%72’sinde yetersiz et tiketimi mevcuttu.
2) Alternatif olarak bu cocuklar tahil agirlikl beslenmektedirler. Tahil

drGnlerinin ¢inko igeridi ve biyoyararliigi daha disUktdr. Ayrica yapilan
calismalarda Tirkiye topraklarinin %50’si cinkodan fakirdir (108). Oktem ve
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arkadaslan (109) yaptiklari calismada &zellikle tahil Grlnleriyle beslenen ve
sosyoekonomik dizeyi dislUk cocuklarda Zn dlzeylerini daha disik
saptamiglardir. Kinaci ve arkadaslarinin (108) yaptigi diger bir ¢calismada
tarim yapilan Orta Anadolu’daki topraklarda yetistirilen bugdaylarin ginko
takviyesi ile bugdayin un veriminde artis saglanmigtir. Tlrkiye’deki
hububatlardaki ¢inko miktarinin yeterli olmadigr belirtilmistir. BSlgemizdeki
topraklarda c¢inko ddzeyini calismamakla birlikte bu faktdérin de etken

olabilecegini disinlyoruz.

Galismamizda sag ¢inko diizeyleri anlamli olarak kiz ¢ocuklarinda daha
disik saptanmistir. Yapilan diger calismalarda sac¢ c¢inko duzeylerini erkek
cocuklarda daha distk saptamiglardir (28,69). Arcasoy ve ark. (104) 115
saglikli cocukta yaptiklan calismada ise sa¢ ¢inko duzeyi agisindan her iki
cins arasinda anlaml fark saptamamigtir. Géruldagi gibi literatirde farkl

sonuclar mevcut olup, bu konu tartismahdir.

Cinko eksikligi prevalansi Avrupa ve ABD’de belirgin olarak daha azdir.
Almanya’da yapilan calismada 3-5 yasta cinko eksikligi prevalansini %25,
5-7 yasta ise %13 olarak bulunmustur (28). ABD’de 9-12 yas 110 saglikh
O6grencide yapilan calismada sa¢ cinkosuna goére cinko eksikligini %16.8
olarak belirlenmistir (29). Bu Ulkelerde diyette kullanilan tahil GrGnlerine

¢inkonun eklenmesi ve egitim programlari etkili olmustur (69).
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Tablo 25:Cocuklarda Sag ¢inko durumlari (ug/g) (es)

Ulke Yil Vaka sayisi  yas x=SD
Bizim ¢alisma 2005 500 1-16 60,66+30
Turkiye 1978 19 0-15 119412
Turkiye 1995 126 ? 98,8+39,7
iran 1966 10 4-13 128425
USA 1972 42 3-5 13048,3
Zambia 1972 136 <14 190+8,3
FRG 1975 400 2-14 189495
Thailand 1977 115 1,5-7 115460
FRG 1978 15 3-5 114169
FRG 1978 41 5-7 134154
Kostarika 1980 17 3-4 125165
USA 1981 34 1-20 148459
Kanada 1982 51 4,5-5,5 140
Birezilya 1982 45 1-5 123174
USA 1982 14 3-9 96+11
Ukrayna 1983 71 <16 99+54
Libya 1983 10 1-6 88+35
USA 1985 22 2-11 166+12
Almanya 1986 ? 0-5 176174
Almanya 1986 52 3-5 147+108
Hollanda 1986 35 0,7-12 12815
Almanya 1988 474 3-7 118144
CiN 1985 703 1-6 100,4+40,3
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Beslenme aliskanliginin anemi gelisimi Gzerine etkisini inceledigimizde
anemik grupta et tiketiminin daha az oldugunu saptadik. Benzer olarak
Yunanistan’da yapilan calismada haftalik et tiketimi az olan grupta anemi
prevalansi daha ylUksektir (110). Ayrica Turkiye’den diger calismalarda da
bizim sonuclarimizi destekleyen bulgular bulunmustur. Ko¢ ve arkadaslarinin
(111) yaptigi calismada DEA gérllen cocuklarin beslenmesinde lifli bitkisel
besinlerin agirhkh olarak yer tuttugu saptanmis. Baska bir calismada ise
baklagil ve mayasiz ekmek agirlikli beslenen sosyoekonomik dizeyi disik
okul cocuklarinda serum Fe ve Zn seviyeleri daha distk bulunmusgtur (109).

DEA prevalansi sosyoekonomik diizey, anne sitl ile beslenme siresi,
inek sdtindn beslenmeye katildigi yas ve demirden zengin formil sitlerin
kullanim sikligi gibi nedenlere bagli olarak Ulkeler arasi ve ulke iginde
bdlgeler arasinda degisiklik gdstermektedir. Yapilan calismalarda anemi
gelisimi ile inek sOtl icimi arasinda korelasyon saptanmistir (15,39,90).
Calismamizda da benzer olarak anemik grupta %56 oraninda sit tiketimi

mevcuttu.

Ginko eksikligine beslenme aliskanhdinin etkisi arastirildiginda; et
tiketimi az olan grupta cinko eksikligi anlaml olarak daha fazla saptandi.
Benzer olarak; Turkiye’de yapilan calismalarda sosyoekonomik yénden fakir
ve tahil agirlikh beslenenlerde Zn aliminin daha az oldugu ve ortalama Zn
degerinin daha disik oldugu saptanmistir (27,109,112,113).

Olgularimizda sac¢ cinko seviyesi distk olan grupta st icimi anlamli
olarak daha fazla saptandi (p<0,001). Bunun nedeni olarak bir¢cok calismada
gosterildigi gibi inek sutiinde bulunan ginkonun biyoyararhliginin daha az
olmasi distndldi (30-33).

Yapilan calismalarda &ézellikle findik gibi kabuklu yiyeceklerde ¢inko

miktari daha yiksek saptanmistir (57,114). Galismamizda ¢inko eksikligi

olan grupta kabuklu yiyecek alimi anlaml olarak daha az saptand..
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Calismamizda anne egitim duzeyi, lise ve Uzerinde olan anne
cocuklarinda anemi %14, diger cocuklarda ise %32 olarak saptandi. izmir'de
yapilan calismada anne egitim dizeyi lise ve Uzerinde oldugunda % 20, lise
ve altinda ise anemi prevalansi %34 olarak saptanmistir (22). Bu sonuclar
gostermektedir ki anne egitim dlzeyi arttikga ¢ocuk beslenmesinde gidalar
gesitlenmekte, saglik hizmetlerinden daha iyi yararlanilmakta ve egitim dizeyi
ylksek olan annelerin beslenme ydninden de daha bilingli olduklari

gbrulmektedir.

Sonug olarak; DE, DEA ve ¢inko eksikligi tlkemiz igin hala énemli bir
saglik problemidir. Bu problemin dizeltiimesi igin, Glkemizin sosyoekonomik
kosullarinin dlzeltiimesi, yaygin olarak kullanilan kitle iletisim araclari
kullanilarak ailelere y6nelik egitim programlarinin yapilmasi gerekmektedir.
Cocuklarin beslenmesinde ve egitiminde 6énemli role sahip olan annelerin
egitim dizeylerinin yUkseltiimesi gerekmektedir. Biz hekimlere disen gérev
ise dzelikle sut cocuklugu déneminde bize bagvuran her hastada DE, DEA’ni
ve ¢inko eksikligini distnmeliyiz. Bdylece tespit edilen olgular hemen
tedaviye alinip ailelerine beslenme egitimi verilerek, demir ve ¢inko
eksikliginin yol acacagl enfeksiyonlara yatkinlik, motor gelisimde gecikme,
noropsikolojik bozukluklar gibi komplikasyonlari engellemek mimkuin olabilir.
Anemi ve ¢inko eksikliginin gelisimini 6nleyecek tedbirler i¢cin harcanacak
maliyetin, anemi ve c¢inko eksikligi tedavisi icin harcanacak maliyetten ¢ok

daha dlugUk olacag bir gergektir.
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