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ADOLESAN COCUKLARDA NUTRiISYONEL ANEMi NEDENLERI

OZET
GIRIS VE AMAC: Anemi ¢ocukluk doneminde en sik 6 ay—2 yas ile adolesan donemde

goriilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore anemi 6zellikle gebelerde ve cocuklarda
mortalite ve morbidite artisina yol agan yaygin bir halk sagligi sorunudur. Adolesan yas
grubunda anemi en sik hizli biiylime ve diyet ile yetersiz alim nedeni ile gelismekte olup,
beslenme ile iligkili anemi toplumumuzda sik goriilmektedir. Sosyoekonomik kosullarin
yarattig1 problemler de buna katkida bulunmaktadir. Calismamizda adolesan yas grubunda

nutrisyonel aneminin nedenlerini saptamay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM: Retrospektif olarak yapilan arastirmaya, Dokuz Eyliil Universitesi
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali polikliniklerine 01.01.2014 - 01.07.2015 tarihleri
arasinda basvuran ve 10-18 yaslar1 arasinda nutrisyonel anemi tanisi alan 90 ¢ocuk dahil
edildi. Hasta bilgilerine hastane ve ilgili boliimlerin hasta dosyalarindan ulagildi. Tim
olgularin hastane ve bilim dali arsiv dosyalar: taranarak yas, cinsiyet, boy, agirlik, boya gore
agirlik (W/H) o6lctimleri hasta veri kayit formlarina kaydedildi. Ayrica tan1 sonrast olgulara
egitim durumu, anne ve babalarinin egitim durumu, semptomlari ve muayene bulgulari,
vejeteryanlik dykiileri, kirmizi et, tavuk, balik, meyve, kuru baklagil, yumurta, yesil yaprakli
sebze gibi besinleri tiiketim sikligini igeren bir anket doldurtuldu. Anemi etiyolojisinde yer
alan diger sebepler (cay, kahve tiiketimi, kronik hastalik ve ila¢ kullanim oykiisii), kiz
cocuklarinda adet kanamasi Oykiisii ve sosyoekonomik degerlendirme ile ilgili sorular da
anket icerisinde hasta ve hasta yakinlarina yoneltildi. Veriler uygun istatistik testler

kullanilarak degerlendirildi.

BULGULAR: Calismaya 10-18 yaslar1 arasinda 90 olgu dahil edildi. Calismaya katilan
olgularin 87’ sinde demir eksikligi anemisi, 3’iinde izole B, vitamini eksikligine bagli anemi
saptand1. Izole folat eksikligine bagli anemi tanisi alan olgu yoktu. Olgularin en sik basvuru
yakinmalart solukluk (%90), halsizlik (%85), dikkat eksikligi (%75,8) olup; fizik inceleme
bulgular1 konjunktiva/avug i¢i/tirnak yatagi soluklugu (%90), papiller atrofi (%27,8), tasikardi
(%23,3) olarak saptandi. Demir eksikligi anemisi tanisi alan 27 olguda (%31) es zamanlh B,
Vitamini eksikligi, 24 olguda (%27,5) folat eksikligi saptandi. Olgularin %67’s1(58 olgu)
izole demir eksikligi anemisi tanis1 almis olup, %33’iinde (29 olguda) es zamanli B, vitamini

eksikligi ve/veya folat eksikligi saptandi. DEA tanis1 alan 5 olguda (%6) es zamanhi B,



Vitamini eksikligi ve folat eksikligi saptandi. Demir eksikligi anemisi tanis1 alan hastalarin
laboratuvar incelemesinde ortalama deger ve deger aralif1 sirasiyla; eritrosit sayis1 4,45+0,72
milyon (2,10-6,3 milyon), hemoglobin diizeyi 10,4+0,2 g/dL (4,8-12,9 g/dL), hematokrit
diizeyi % 32,2+0,55 (% 16-40), OEH 72,5+1,1 fL (16-89 fL) RDW % 17,5£0,4 (%12,3—
32,8), demir diizeyi 30,8+2,6 pg/dL (5-134 pg/dL), ferritin diizeyi 9,6 = 1,4 ng/mL (1-88
ng/mL), transferrin saturasyonu % 7,940,73 (%]1,4-40), serum demir baglama kapasitesi
381,6+7,75 pg/dL (145-550 pg/dL), By, vitamini diizeyi 289431 pg/mL (25-1471 pg/mL),
folat diizeyi 9,7+0,68 ng/mL (3,1-24,6 ng/mL), olarak saptandi. By, eksikligi anemisi tanisi
alan 3 olgunun laboratuvar incelenmesinde ortalama deger ve deger aralig1 sirasiyla; eritrosit
sayist 2,9740,2 milyon (2,1-3,5 milyon), hemoglobin 8,6+0,3 g/dL (7,4-10,9 g/dL),
hematokrit %25+0,3 ( %21-30), OEH 100+0,3 fL. (100-103 fL.), RDW % 18,5+0,03 (%]15,8-
22,5 ), By, vitamini pg/ml 50+0,3 pg/mL (25-76 pg/mL) olarak saptandi. Hastalarin demirden
zengin gidalar yeterli almadigi 6zellikle %91’ inin kirmizi eti yetersiz aldigi saptandi. On dort
olgu vejeteryan (%15,6) oldugunu belirtmis olup, vejeteryanlik ile hemoglobin, transferrin,
ferritin degerleri arasinda anemi derinligi acisindan yapilan analizde istatistiksel anlamlilik
saptanmadi. Ug olgu ailesinde de vejeteryanlik oldugunu belirtti. Olgularm %12,2’sine (11
olgu) anemi tanist aldiktan sonra kan transflizyonu yapildi. Anne egitim diizeyi
degerlendirildiginde; annelerin %62,2’sinin liseye kadar, %37,8’ inin lise ve iizeri egitim
aldig1 saptandi. Baba egitim diizeyi degerlendirildiginde, babalarin %47,7 sinin liseye kadar,
%52,3’sinin lise ve lizeri egitim aldig1 saptandi. Olgularin anne ve babalarmin egitim durumu
anemi derinligi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Aylik ekonomik gelir ile hemoglobin ve
demir parametreleri arasinda anlamli iliski saptanmadi. Ancak olgularin %75’1 orta-kotii
sosyoekonomik diizeye sahipti. Kizlarin adet siiresi ile anemi derinligi arasinda anlaml iligki

saptanmadi.

SONUCLAR: Sonug olarak adolesanlarda biiylime nedeniyle artan ihtiyag, sosyoekonomik
faktorler, uygun olmayan beslenme aligkanliklar1 ve yanlis diyetler nedeniyle basta demir
eksikligi anemisi olmak iizere nutrisyonel anemiler goriilebilmektedir. Adolesanlarin izlemde
mutlaka nutrisyonel anemi riski acisindan degerlendirilmesi gerektigi ve koruyucu hekimlik

uygulamalarina da yer verilmesi gerektigi diisiiniilmiistiir.

Anahtar sozciikler: Nutrisyonel anemi, Demir eksikligi anemisi, B, vitamini eksikligi, Folat

eksikligi



CAUSES OF NUTRITIONAL ANEMIA IN ADOLESCENT CHILDREN
SUMMARY
INTRODUCTION: Anemia is most commonly seen in 6 months to 2 years of age and
adolescence in childhood. According to World Health Organization data, anemia is a common
public health problem which causes increasing mortality and morbidity in pregnant women
and children especially. Anemia is developing mostly because of rapid growth and inadequate
dietary intake in adolescent age group, nutrition-related anemia is common in our society.
Problems caused by socio-economic conditions contributes this situation. Therefore, we
aimed to determine the causes of nutritional anemia in adolescent age group in this clinical

study.

MATERIAL AND METHOD: 90 children from applicants of Dokuz Eylul University
Department of Child Health and Diseases clinic between 01.01.2014 - 01.07.2015, diagnosed
nutritional anemia and age between 10-18 were included to the survey conducted
retrospectively. Patient informations was reached by patient's files from the hospital and
related departments. Hospital and science section archive files of all cases were scanned and
measurements of gender, height, weight, weight for height (W/H) were recorded to patient
data registration form. In addition, a questionnaire containing educational status, education
level of parents, symptoms and physical examination, history of vegetarianism, red meat,
poultry, fish, fruits, legumes, eggs, green leafy vegetables consumption frequency was filled
out by cases after diagnosis. Questions related to other causes in the etiology of anemia (tea,
coffee consumption, chronic illness and drug use history), menstruation in girls and socio-
economic assessment were also asked to the patient and the relatives of the patient. Results

were analyzed by using appropriate statistical tests.

RESULTS: 90 patients between 10-18 years of age were included in the study. Of the
patients participating in the study, iron-deficiency anemia in 87 cases, isolated due to a lack of
vitamin B, anemia was detected in 3 cases, patients diagnosed with anemia due to folate
deficiency were not detected. The most common symptoms of the patients were pallor (90%),
fatigue (85%), lack of attention (75,8%); physical examination findings were determined as
conjunctival/palm/nail beds pallor (90%), papillary atrophy (27,8%), tachycardia (23,3%). In
iron-deficiency anemia diagnosed of 27 cases (31%) concurrent vitamin B, deficiency, in 24
cases (27,5%) folate deficiency was found. 67% of the cases (58 cases) has received a

diagnosis of isolated iron deficiency anemia, 33% (29 cases) of the cases, the lack of



concurrent vitamin B, and/or folate deficiency was found. In 5 cases (6%) of iron deficiency
anemia diagnosed, concurrent vitamin Bj, deficiency, folate deficiency was detected. In
laboratory examinations of patients diagnosed iron deficiency anemia the average values and
ranges are, respectively; RBC 4,45 + 0,72 million (2,10-6,63 million), hemoglobin 10,4+0,2
g/dL (4,8-12,9 g/dL), hematocrit level %32,2+0,55 (%16-40), MCV 72,5+1,1 fL. (16-89 fL)
RDW %17,5+0,4 (%12,3-32,8), the iron level 30,8+2,6 ng/dL (5-134 pg/dL), ferritin level
9,6£1,4 ng/mL (1-88 ng/ml), transferrin saturation %7,9+0,73 (%1,4 -40), serum iron binding
capacity 381,6 = 7,75 ng/dL (145-550 pg/dL), vitamin B, level 289+ 31 pg/mL (25-1471
pg/mL), folate level 9,7+0,68 ng/mL (3,1-24,6 ng/mL) was detected. In laboratory
examinations of three cases diagnosed B, deficiency anemia, the average values and ranges
are respectively; RBC 2,97+0,2 million (2,1-3,5 million), hemoglobin 8,6+0,3 g/dL (7,4-10,9
g/dL), hematocrit level %25 +0,3 (%21-30), MCV 100+0,3 fL. (100-103 fL), RDW %18,5 +
0,03 (%15,8-22,5), vitamin B, level 50+0,3 pg/mL (25-76 pg/mL) was found. Patients
received insufficient iron rich foods, particularly in red meat was found that 91% received
inadequate. Fourteen patients has indicated that they are vegetarian (15,6%), there was was no
statistical significance between vegetarianism and hemoglobin; transferrin and ferritin values
in terms of the depth of anemia in the analysis. In all three cases, the family said that they are
vegetarian. 12,2% of the cases (11 cases), anemia was diagnosed after a blood transfusion.
When mothers’ education level is evaluated, it was detected that 62,2% of mothers had
education until high school, 37,8% of mothers had high school and higher education level.
When fathers' education level is evaluated, 47,7% of fathers had education until high school,
52,3% of fathers had high school and higher education level. Significant correlation was not
detected between educational status of the parents' educational status and anemia depth. There
was no significant correlation between hemoglobin, iron parameters and monthly income.
However, 75% of patients have moderate-to-poor socio-economic status. There was no

significant correlation between between girls in menstrual period and anemi depth.

RESULTS: Consequently, nutritional anemia especially iron deficiency anemia can be seen
due to the growing needs of adolescent growth, socio-economic factors, inappropriate eating
habits and wrong diet. In the follow-up, adolescents should be evaluated in terms of of

nutritional anemia risk absolutely and preventive medicine should be given.

Key words: Nutritional anemia, iron deficiency anemia, vitamin B, deficiency, folate

deficiency



1. GIRIS VE AMAC

Anemi; hemoglobin, hematokrit veya eritrosit degerinin yasa ve cinse gore normal ortalama
degerlerinin -2 standart derivasyonun altinda olmasi olarak tanimlanir (1). Cocukluk
doéneminde, 6 ay—2 yas ile adolesan donemde en sik goriiliir (2). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
verilerine gore anemi Ozellikle gebelerde ve ¢ocuklarda mortalite ve morbidite artigina yol
acan yaygin bir halk sagligi sorunudur. Diinya genelinde anemi prevalansi; okul &ncesi
cocuklarda %47.4, gebe kadinlarda %41.8, gebe olmayan kadinlarda ise %30.2 dir. DSO
verilerine gore bir ililkede anemi prevalansi %5 ise sorun yoktur, %5-19 ise hafif, %20-39 ise

orta, %40 ise agir halk sagligi sorunu vardir (3).

En sik saptanan anemi besinsel anemidir. Besinsel anemi, bir veya birka¢ nutrientin eksikligi
ile kanda hemoglobin konsantrasyonunun anormal derecede diisiik saptandig1 bir durumdur.
Besinsel anemi en sik demir eksikligine bagli olmakla birlikte Bi,, folat, ¢inko, bakir gibi
vitamin ve minerallerin eksikligine bagl olabilir. Son 20 yilda demir eksikligi 6nemli bir halk
saglig1 sorunu haline gelmistir. Diinya niifusunun %30’u, ¢ogunlukla demir eksikligine bagl
olmakla beraber, anemiktir. Demir eksikligi; kanama ve paraziter infeksiyonlar sebebiyle de

gelisebilir. Anemi gelisiminde sosyoekonomik faktorlerin de biiyiik pay1 vardir (3).

Demirin, insan organizmasinda yaygin olarak kullanilmasi nedeni ile eksiklik durumlarinda
tim sistemler etkilenir ve pek c¢ok sistemik belirti ve bulgu ortaya ¢ikabilir (1). Demir
myelinizasyon ve dopamin, norepinefrin, serotonin gibi ndrotransmitterlerin sentezinde
gereklidir (4,5,6). Demir Eksikligi Anemisi (DEA) cocuk ve adolesanlarda bilissel ve

davranis testlerini olumsuz yonde etkilemektedir (7,8,9).

Cocukluk ¢aginda Bj, vitamin eksikligi tanisi1 konulmasi, tedavi edilmesi onemlidir. Tedavi
maliyeti diisiik olmasina ragmen tedavide gecikme derin anemi, geri doniislimsiiz ciddi

norolojik hasar gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir (10).

Adolesan yas grubunda anemi en sik hizli biiyiime ve diyette yetersiz alim nedeni ile
gelismekte olup, beslenme ile iligkili anemi toplumumuzda sik goriilmektedir.
Sosyoekonomik kosullarin iilkemizde giderek daha kotiiye gitmesi de kisinin yetersiz alimini
derinlestirmektedir. Bu yilizden boyle bir klinik ¢alisma yaparak adolesan yas grubunda

besinsel aneminin nedenlerini saptamay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Anemi:
2.1.1. Tanim
Hemoglobin veya eritrosit degerinin yasa ve cinse gore normal ortalama degerlerinin -2

standart derivasyonun altinda olmasi olarak tanimlanir (Tablo 1) (2).

Tablo 1. Yasa ve cinse gore ortalama hemoglobin (g/dl) degerleri (1)

Yas Ortalama Alt Simir Ortalama Alt Simir
(Nathan- Oski) (Nathan-Oski) (Toplumumuz) (Toplumumuz
)

Kordon 16,5 13,5 15,5 13,5
2 ay 11,5 9,5 11,0 9,2

6 ay — 2 yas 12,0 10,5 10,8 9,0

2-6 yas 12,5 11,5 12,3 10,7
6- 12 yas 13,5 11,5 12,7 11,1
12 - 18 yas Kiz 14,0 12,0 13,3 11,4
12 — 18 yas Erkek 14,5 13,0 14,1 12,3
>18 yas Kiz 14,0 12,0 13,3 12,0

2.1.2. Oykii ve Fizik Muayene:

Anemik ¢ocugu ayrintili éykii ve fizik muayene ile degerlendirmek gerekir. Oykiide yas,
cinsiyet, irk, ilaglar, kronik hastaliklar, infeksiyonlar sorgulanmalidir. Hastalar solukluk,
halsizlik, uykusuzluk ile basvurabilir. Solukluk dilde, avuglarda, tirnak yataginda goriiliir.
Agir anemilerde takipne, tasikardi, nefes darligi, kardiyak dilatasyon, yiiksek debili kalp
yetmezligi goriilebilir (11).

2.1.3. Anemilerin siniflandirilmasi:

Anemiler, eritrositlerin biiyiiklik ve mikroskobik goriinlimlerine gore smiflanir. OEH
degerlerine gore mikrositer, normositer ve makrositer olarak ayrilirlar. Anemi temel olarak;
eritrosit yapiminin azalmasi ya da yikiminin veya kaybinin artmasi nedeniyle olusur. Eritrosit
yapiminin azalmasi inefektif eritropoez ile iliskilidir. Yikim ya da kaybin artmasi daha ¢ok
hemoliz, sekestrasyon ve kanamaya baghdir. Kemik iligi yetmezliginde veya inefektif
eritropoezde retikiilosit normal ya da diisiikk saptanir. Yikim ya da kayip durumlarinda

eritropoetin tarafindan kemik iligi uyarilir. Retikiilositoz gelisir (11).
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Sekil 1. Anemi tanisina yaklasim (1)

Mikrositer anemi ve normal ya da diisiik retikiilosit sayisi; demir eksikligi anemisi, talasemi
tastyiciligl, kronik hastalik anemisinde saptanir. Mikrositer anemi ile artmis retikiilosit sayisi,

baz1 hemoglobinopatilerde goriiliir (11).

Normositer anemi ve normal ya da diisiik retikiilosit sayisi; Kronik hastalik anemisi, renal
yetmezlik, maligniteler, enfeksiyonlar ve ilaglarla iliskili olabilir. Retikiilosit sayis1 artmis ise

hipersplenizm, mikroanjiopati (HUS, TTP) gibi durumlar aklimiza gelir (11).
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Sekil 2. Normositik anemiye yaklasim (1)

Makrositer anemi ve normal ya da diisiik retikiilosit sayisi; B, vitamini, folat eksikliginde

olur. Artmis retikiilosit sayis1 aktif hemoliz ve kanamada goriiliir (11).

2.1.4. Demir Eksikligi Anemisi:

Demir Eksikligi Anemisi (DEA) sosyoekonomik yonden gelismemis tilkelerde en 6nemli halk
saglig1 sorunlarindan biridir. Demir eksikligi diinyada en yaygin ve sik goriilen besinsel
sorundur. Gelismekte olan iilkelerin toplam niifusunun %30 unda demir eksikligi anemisi

goriilmektedir (3,11).

Demir eksikligi anemisi, en sik hayatin ilk 2 yilinda 6zellikle 6-24. aylar arasinda goriiliir.
Ergenlik cagi, her iki cinste demir gereksiniminin artti§i demir eksikligi anemisinin sik
goriildiigii bir baska donemdir. Ulkemizde degisik yas gruplarinda yapilan genis kapsamli
caligmalarda, demir eksikligi anemisi; %30-78 gibi yliksek oranlarda saptanmistir (12).



2.1.5. Demir Emilimi ve Metabolizmasi:
Gida ile alinan demir baglica iki sekilde bulunur:
1. Hem’e bagh demir (+2 degerlikli)

2. Inorganik demir: mineral ve bitkisel kaynakli olusuna gore ferroz (+2) ve ferrik (+3)

halde bulunmaktadir.

Demir gastrointestinal sistemin her boliimiinden emilmekle birlikte, emilimin 6nemli bir
boliimii duodenumda gerceklesir. Barsaklarin distal kismina dogru emilim giderek azalir

(13,14).

Demir emilimini etkileyen faktorler, liimen i¢i ve liimen dis1 faktorler olarak siniflandirilabilir

(15).

Liimen ici faktorler
1. Demir miktar1: Barsaktaki demir miktarmin artmasi emilimin artmasina neden olur.
2. Demirin sekli: Ferroz demir, ferik demire gore daha iyi emilir.

3. Gidalarla iliskisi: Balik eti ve kirmiz1 et muhtemelen igerdikleri lizin, histidin, sistin

aminoasitleri nedeni ile bitkisel demir emilimini arttirirlar.
4. Gastrointestinal faktorler: Gastrik sivinin asiditesinin artmasi demir emilimini arttirir.
Liimen dis1 faktorler
1. Demir depolari: Viicut demir depolar arttiginda demir emilimi azalir.

2. Eritropoetik aktivite: Hemoraji, hemoliz, irtifa gibi eritropoetik aktivitenin arttig

durumlarda emilim artar.
3. Biiyiime

Aktif transport ile emilen demirin bir boliimii mukoza hiicresinden plazmaya geger. Kalani ise
mukozal ferritine baglanir ve intraseliiler demir haline gecer. Transferrin-demir molekiiliiniin
hiicre yiizeyindeki reseptore baglanmasindan sonra TfR/Tf-Fe kompleksi hiicre i¢ine alinir.
Asidik ortamda demir transferinden ayrildiktan sonra hiicre tarfindan kullanilir veya ferritin

seklinde depo edilir (16).



Gidalarla alinan ferrik demir (+3), duodenal sitokrom B ile ferroz demir (+2) e redukte edilir.
Demirin intestinal liimenden enterositlere gegiste bilinen tek transport mekanizmast DMT-1

(divalan metal transporter-1) dir. +2 degerlikli demir DMT-1 ile enterosit i¢ine tasinir (17).

Hem demirinin liimenden enterositlere absorbsiyonu hem carrier protein-1(HCP-1) ile
olmaktadir. Enterosite gecen ferroz demir (+2) bazolateral membranda bulunan ferroportin ile
karsi tarafa tasinir. Iki degerlikli demir seruloplazmin analogu hephaestin ile ii¢ degerlikli

demire ¢evrilir. Bu da serum apotransferrine baglanarak tasmnir (18).

Son zamanlarda demir emiliminin diizenlenmesinde hepsidinin 6nemli rol oynadig
belirlenmistir. Yiiksek serum demir konsantrasyonunda bu peptidin hepatik sentezi artar.
Hepsidin enterositlerin bazolateral membraninda bulunan ferroportin ekspresyonunu azaltir.
Boylece diyetteki demirin kan transportunu bloke eder. Tersine demir eksikligi durumunda
hepsidin sentezi azalarak intestinal demir absorbsiyonu artar. Hepsidinin inflamasyon
anemisi, herediter hemokromatozis gibi demir metabolizma hastaliklarinda 6nemli rol

oynadigi bilinmektedir (19,20,21).
2.1.6. Demir eksikligi anemisi nedenleri:

Demir eksikligi anemisi; diyette demirin az alinmasi, demir’in viicuttan emiliminin azalmasi
(antiasit tedavisi, yiiksek gastrik pH, ¢6lyak vb), demir ihtiyacinin artmasi (prematiirite,
adolesan donem, hamilelik) ve kronik kan kaybi (peptik ilser, meckel divertikiilii, polip,

hemanjiom, inflamatuar barsak hastaligi, paraziter infeksiyonlar) ile iliskilidir (Tablo 4) (2).

Cocukluk doneminde pozitif demir dengesi i¢in giinliik ortalama 1 mg demir emilimi
gerekmektedir. Diyetle alinan demirin ortalama %10’u emilmektedir (11). Proteinden zengin
besinler dana eti, koyun eti, tavuk eti hem demirinden zengin besinlerdir. Etlerden baska iyi
pismis olan kuru baklagiller, soya fasulyesi, yumurta kuru meyveler, pekmez, yesil sebzeler,
findik, fistik gibi yiyecekler demirden zengindir (3). Diyetin yetersizligi; demir, folik asit, A
vitamini, Bj, vitamini, D vitamini yetersizligine neden olur. Malnutrisyon, adolesan

cocuklarda demir eksikliginin 6nemli bir sebebidir (22).

Cocuklarda ve ergenlerde 6zgiil tedaviye yanitsizlikta en 6nemli nedenin azalmis emilim
oldugu bulunmustur (23). Azalmig emilim baglica ¢dlyak hastalifina veya Helicobacter pylori
enfeksiyonuna ikincil olarak gelismektedir. H. Pylori gastroduodenal lezyonlar yaparak

akut/kronik kan kaybina yol agabilir ama esas olarak gastrik sivida askorbik asit diizeyini



diistirerek demir emilimini bozar (24,25). Malabsobsiyon sendromlar1 ve/veya buna bagl

olarak gelisen asir1 demir kayb1 demir eksikligine yol agmaktadir (22).

Demir kaybi, gastrointestinal sistem parazitozlari(Entemoeba histolytica, Necator
americanus,Ascaris lumbricoides, Schistosoma mansoni, Trichuris trichura), anjiodisplazi,
telenjektazi, atrofik gastrit, kolit, inflamatuar barsak hastaligi, divetikulosis, hemoroid,

gastrektomi veya gastroplasti (bariatrik cerrahi) bagl olarak da gelisebilir (22).

Meckel divertikiilii ve reflii 6zefajiti olan ¢ocuklarda ve ergenlerde kan kaybi ve bunu izleyen
demir eksikligi veya anemi goriilebilir. {laglara bagli kanama (asetil salisilik asit veya diger
non steroid antiinflamatuar ilaglar) ergenlerde her iki cinsiyette de gortilebilir (23). Bazi ilag
ve besinler (antasitler, aspirin, nonsteroid antiinflamatuar ilaglar ve fitat, fosfat, oksalat ve

tannin iceren besinler) demir emilimini bozarak, demir eksikligi anemisine yol acar (22).

Adolesan doneminde kan voliimiindeki artis, kaslardaki biiylime ve menstruasyonun
baslamasi; baslica demir gereksinimini arttiran nedenlerdir. Adolesan kizlarin %2 sinde DEA,
adolesan biiyiime hamlesi ve menstruel kan kaybi ile iliskilidir (11). Normal menstriiel
kanamada 1 mg demir/giin kaybedilir ve bu durum diyetle alinmasi gereken demir
gereksinimini arttirir. Aylik 80 ml’nin {izerinde kan kayb1 demir eksikligi i¢in ciddi bir risk
faktoriidiir (23). Adolesanlarda menars ve menstruel anormallikler (Menstrual kanamanin
fazla olmasi ve/veya uzun siirmesi) demir eksikligine neden olmaktadir. Ayrica kaza,
yaralanma ve kan bagisi (yilda 500ml kan bagisi giinde 0,5 mg/giin demir kaybina denk
gelmektedir) da demir eksikligine yol agmaktadir (22).

Gebelik, cocuk sahibi olma ve rahim ig¢i ara¢ kullanimi demir eksikligi yapmaktadir.
Paroksismal nukturnal hemoglobiniiri ve glomerulonefrit gibi genitoiiriner demir kaybina yol

acan durumlarda da demir eksikligi anemisine yol agmaktadir (22).

Sismanlik ve obezitenin ¢ocuklarda ve ergenlerde prevalansinin artmis olmasi demir eksikligi
ile iliskilidir. Yiiksek kalorili, demirden fakir besinlerle beslenilmesi anemiyi
derinlestirmektedir. Ayrica genetik faktorler ve sedanter yasam da anemiye yol agmaktadir

(22).

Adolesan atletler, demir eksikliginin yaklasik olarak %5-7,5" unu olusturmaktadir. Bu
anemilere spor anemileri denmektedir. Bu anemiler, diliisyonel pseudoanemi ve mekanik

intravaskiiler hemoliz ve demir eksikligi ile gelismektedir (22).



Tablo 2. Besinlerin demir icerikleri (mg) (26)

Besin Demir Igerigi (mg/100 gr)
Karaciger 3,1
Et(orta yagli) 29
Tavuk 0,9
Yumurta 1,1
Balik 2.1
Ispanak 6,2
Kuru Uziim 1,8
Pekmez 2,5
Kuru Baklagil 477




Tablo 3. Demir eksikligi anemisi nedenleri (2)

Demir eksikligi anemisi nedenleri

IL.

III.

Iv.

VL

VIL

Demirin diyetle yetersiz alim
Demirin yetersiz emilimi
Antasit ilaglarin kullanimi
Enterositlerin disfonksiyonu ya da kaybi1 (inflamatuar barsak hastaligi, ¢élyak hastaligi)
Fitatlarin ve nigastanin fazla alimi
Demir ihtiyacinin artmasi
Prematiirite, Diisiik dogum agirlikli bebekler, adolesan donem, gebelik
Kan kaybi
A. Perinatal
1. Plasental (transplasental, retroplasental,intraplasental,plasenta previa)
2. Umblikus (rliptiire umblikal kord, post exchange transfiizyon)
B. Postnatal
1. Gastrointestinal sistem (inek siiti alerjisi, aspirin ve adrenokortikal
steroidlere bagl gastrit, meckel divertikiilli, peptik iilser gibi anatomik
lezyonlar, intestinal parazitler)
2. Hepatobiliyer sistem (Hematobilya)
3. Akciger (pulmoner hemosiderosis, goodpasture sendromu)
4. Burun (epistaksis)
5. Uterus (menstruasyon)
6. Kalp (kapak protezleri)

7. Bobrek (mikroanjiopatik hemolitik anemi, nefritik sendrom, goodpasture
sendromu, PNH, paroksismal soguk hemoglobiniirisi)

8. Ekstracorporeal (hemodiyaliz,travma)
Demir emiliminin bozulmasi

Malabsorbsiyon sendromlari, ¢olyak hastaligi, kronik ishal, postgastrektomi, inflamatuar barsak
hastalig1

Eritroid onciillerin yetersizligi
Atrensferrinemiler, Antitransferrin reseptor antikorlari

Anormal intraseliiler transport (Eritroid iyon akis1 defektler, Heme biyosentezi defektleri)




2.1.7. Demir eksikligi anemisinde tani:
2.1.7.1. Oykii:

Demir eksikligi anemisi nedenleri ayrintili olarak sorgulanir. Beslenme hikayesinde giinliik
gida alimi, demirden zengin gidalarin alimi ve inek siitii alim1 detaylandirilir. Gastrointestinal
sistemden kanama (melena, hematemez vb.), adet kanamasi (adolesan kizlar), daha az olarak

pulmoner (hemoptizi) ve idrarla olan kan kaybi1 sorgulanir. Pika hikayesi sorulur (27).
2.1.7.2. Belirti ve bulgular:

Hastalar, demir eksikliginin erken evrelerinde anemi olmaksizin normal bulgularla gelebilir.
Anemiye bagl deri ve mukozalarda solukluk, takipne, tasikardi, istahsizlik, halsizlik, dikkat
eksikligi, uyku bozukluklari, tirnak ve saclarda kolay kirilma, angiiler stomatit, dil

papillarinda atrofi goriilebilir (27).
2.1.7.3. Laboratuvar:

Cocuklarda yas gruplarina gore Hb degerlerinin -2 SDS nin alti anemi olarak kabul edilir.
OEH, OEHb, OEHK yasa gore normalin altinda saptanir. RDW, OEH disiikligi ile iligkili
olarak artmigtir. RDW, DEA’ nde >%14.5 olarak saptanir. Genellikle trombositoz nadiren
trombositopeni goriiliir. Hemoglobin 10 g/dl altinda ise periferik yaymada hipokromi,
mikrositoz, anizositoz, poikilositoz goriiliir. Retikiilosit sayis1 genellikle normaldir. Eger
anemi kanamaya bagl olarak gelismisse retikiilositoz goriiliir. Serbest eritropoetin diizeyi

yiiksek saptanir (2).

Ferritin diizeyinin diisiikliigii demir eksikligi i¢in tamisaldir. Cocuklarda serum ferritin
diizeyinin 12 mikrogram/L nin altinda olmas1 demir eksikligi olarak kabul edilir. Ferritin;
enfeksiyon, kanser, inflamasyon gibi durumlarda ylikselebilecegi i¢in, belirtilen durumlarin
varliginda demir eksikligi tanis1 ig¢in glivenilmeyen bir tetkik olarak kabul edilir. Transferrin

satiirasyonunun <%15 olmas1 da demir eksikliginde anlamhidir (15,27,28).

Ileri laboratuvar testi olarak serum transferin reseptdr dl¢iimii yapilabilir. Demir eksikliginde
gereksinim artmasina bagli olarak sTfR artmustir (29). Eritrosit protoporfirin diizeyi (¢inko
protoporfirin) diizeyi de olgiilebilir. Demir eksikliginde hem sentezi bozulmus oldugundan
eritrosit protoporfirin diizeyi artar. Hem sentezini bozan diger durumlarda da (kursun

zehirlenmesi gibi) benzer oranda artacagindan yaygin olarak kullanilmaz (30).



2.1.8. Demir eksikligi anemisinde tedavi:

Diyette ana protein kaynagi olarak et, tavuk eti, balik eti veya sakatat bulunmalidir. Diyette
hem demir oraninin arttirilmasi 6nemlidir. Kuru baklagiller, kuru meyveler, pekmez, tahin ve
yesil sebzeler diyette yer almalidir. Demir emilimini arttirabilmek i¢in C vitamini igeren
besinler (portakal, yumru bitkiler) gilinliik tiiketilmelidir. Demir emilimini baskilayan ¢ay,

fosfat ve fitat iceren besinlerin az tiikketilmesine 6zen gosterilmelidir (31).

Giinliik oral demir tedavisinde ferroz (+2) tuz formunu igeren ilaglar (ferro sulfat) kullanilir.
Hasta tolere edemezse ferrik (+3) formunu iceren ilaglar kullanilabilir. fla¢ dozu, hastanin
anemisinin derinligine gore, 3-6 mg/kg/g elementer demir igerecek sekilde ayarlanir. Giinliik
toplam doz 2 veya 3 e boliinerek verilir. Ilag emiliminin en yiiksek diizeyde olmasi i¢in ag
karnina verilmesi oOnerilir. Oral demir ilaglarinin kullaniminda bulanti, kusma, dispepsi,

konstipasyon, ishal, disgkinin siyah renge boyanmasi gibi yan etkiler goriilebilir (2,12).

Demir tedavisinin ilk 7-10 giinliik doneminde retikiilosit piki goriiliir. Hemoglobin degerinde

giinliik ortalama 0.25-0,4 g/dl, hematokritte %1 lik artis saptanir (2).

Hastanin anemisi uygun demir ilaglar1 ve altta yatan hastaligin tedavisi ile 6-8 haftada diizelir
(17). Anemi diizeldikten sonra 2-3 ay daha viicut demir depolarinit doldurmak i¢in tedaviye
devam edilir. Oral demir tedavisine uyumsuzluk varsa, devamli kan kaybi(herediter
telenjiektazi, menoraji, kronik hemoglobiniiri) mevcutsa parenteral demir tedavisi verilebilir.
Parenteral tedavide demir sukroz, demir dekstran veya demir glukonat kullanilabilir (12,32).

Asagidaki formiil yoluyla da parenteral demir miktar: bulunabilir:

(Normal Hb- Hasta Hb) X Kan voliimii (80 ml x viicut agirlig) x 5,1
100

Hemoglobin degerinin 4 gr/dl nin altina indigi, kardiyak yetmezlik bulgular1 gelisen, oral ve

parenteral demir tedavisinin yetersiz kaldig1 durumlarda kan transfiizyonu yapilabilir (2).



2.1.9. Bj; Vitamini Eksikligi:

B12 vitamini korrinler siifinda olup suda eriyen yapisinda kobalt iyonu bulunan insanlar
tarafindan sentezlenemeyen bir vitamindir (32). Insanda kalin bagirsakta bakteriler tarafindan
B12 vitamin sentezlenir fakat kolonik kobalaminler emilemez. Ince bagirsakta sentez edilip
emilebilir. Ancak sentez edilen ve emilen miktar degisen intestinal floraya bagli olarak ¢ok az
ve yetersizdir (33). Giinliik gereksinimi ¢ok kiiclik olan B, vitaminin eksikliginin sonuglari
oldukga biiyiiktiir. 1 mg B, vitamini ile organizma 2 y1l idare edebilir. Viicutta depolanabilen

tek B grubu vitamindir (34).

By, vitamini eksikligi ve buna bagli olarak gelisen megaloblastik anemi; gelismekte olan
tilkelerde ozellikle ¢ocuk, gebe ve yaslhilarin sorunudur. Genellikle beslenme eksikligi ile
iligkili oldugu belirtilmistir (34,35). B, eksikligi daha cok vejetaryen toplumlarda goriiliir.
B> eksikligi vejetaryen beslenmeyi takiben 3-4 yil sonra goriliir (36,37). By vitamini
eksikliginde megaloblastik anemi yaninda fiziksel ve néromotor gelisme geriligine de neden

olur (11, 32, 38).

Diyet i¢inde alinan Bj, vitamininin esas kaynagi hayvansal besinlerdir. En fazla sigir
karacigeri ve bobreginde bulunur (40-50 pg/100 gr). Et, yamurta , siit ile peynir ve yogurt gibi
siitten yapilan besinler daha az oranda B, vitamini igerirler. Gevig getiren hayvanlar ve
tavsanlar Bj, vitamini acisindan kiimes hayvanlarindan daha zengindir. Ayrica midye,
istridye, ahtapot, balik ve balik yumurtas1 gibi deniz iirlinleri de Bj, vitamininden oldukca
zengindir. Bitkisel besinlerde, baklagil tiirleri hari¢, Bi, vitamini bulunmaz. Baklagil tiirii
bitkiler ise koklerinde simbiyotik seklinde yasayan toprak bakterileri tarafindan yapilan B,

vitaminini absorbe ederler (33,34).

B, vitaminin en 6nemli islevi folik asitle birlikte hiicre boliinmesi ve ¢ogalmasi icin gerekli
DNA sentezini saglamasidir. Eksikligine en duyarli sistem, hiicre ¢ogalma hizinin yiiksek
oldugu hematopoetik sistem oOzellikle eritroid seridir. Bj, vitamini kemik iligindeki
normoblastlarin normal gelisimi ve boliinmesi i¢in gereklidir. Kemik iligindeki 16kosit ve
trombosit Onciilii hiicrelerin gelismesinde rol oynar. Ayrica hizli ¢ogalmalari nedeniyle

bagirsak epitel hiicrelerinin de yenilenme ve ¢ogalmalari i¢in gereklidir (33).



Tablo 4. Yasa ve fizyolojik duruma gore By, vitamini gereksinimi (32)

YAS GUNLUK GEREKSINIM (pg /giin)
0-6 AY 0,4
7-12 AY 0,5
1-3 YAS 0,9
4-8 YAS 1,2
9-13 YAS 1,8
14-18 YAS 24

2.1.10. B, emilimi ve metabolizmasi:

By, vitamini emilimi aktif ve pasif yolla yapilmaktadir. Ince bagirsaklara fizyolojik
miktarlardan daha fazla B, vitamini ulastiginda, jejunum ve ileumdan direkt pasif emilimle
B> emilimi gergeklesir. Aktif mekanizma i¢in gastrik intrensek faktor (IF) gereklidir ve
gidalardaki fizyolojik miktarlardaki B, vitamininin emilimi bu yolla olur. B;, vitamini
(kobalamin) proteine baglidir. Midede asit ve pepsin ile proteinden ayrilir. Tiikriik ve gastrik
sekresyonlardaki haptokorrin’e baglanir. Haptokorrin-kobalamin kompleksindeki kobalamin
pankreatik proteazlarla serbest hale gelir. Proksimal ileumda, mideden salgilanan intrinsik
faktore baglanir. Kobalamin intrinsik faktor kompleksi ileum mukoza hiicrelerinde bulunan
CUBAM (cubilin + amnionless) reseptorlerine baglanarak hiicre i¢ine alinir. Reseptore bagl
CbI-IF bilesigi ince bagirsaga alindiginda Kobalamin IF den Serbestlesir ve Transkobalamin
II’ ye transfer edilir. TK-II bilesigi hizla karaciger, kemik iligi ve diger hiicreler tarafindan
transfer edilir. Dolasimda Bj, vitamininin %901 tasiyict proteinlere baghdir. Esas tasiyici
proteni TK-II olup, TK-I ve TK-III vitaminine sikica baglandiklarindan hiicre i¢ine alinamaz,
sadece karacigere alinip safra ile atilir. By, vitamini dokularda ¢esitli kimyasal reaksiyonlar

i¢cin gereken adenozilkobalamin ve metilkobalamine doniistir (32, 38, 39).

B, vitamininin viicutta iki 6nemil reaksiyonda kofaktor rolii vardir. Birinci reaksiyon
metiyonin sentaz enzimi ile homosisteinden metiyonin sentezidir. Bircok reaksiyonda metil
vericisi olan S-adenozil metiyonin sentezi i¢in metiyonin gereklidir. Bj, vitamini S-
adenozilmetiyonin sentezinde rol alarak sinir sitemi myelinizasyonunda énemli rol oynar. S-
adenozil metiyonin azalmast esas olarak spinal kord ve serebral korteksi tutan,

demiyelinizasyon ve artmis néron yikiminin eslik ettigi bir nérolojik bozukluk ola n subakut




kombine dejenerasyon gelisir. Ikinci reaksiyon metil malonil KoA mutaz enzimi ile
metilmalonil KoA dan suksinil KoA olsumudur. Metil malonik asit bazi aminoasitlerin (valin,
treonin, izolosin vb.) propiyonik asit ile birlesmesi sonucu olusur. By, vitamini eksikliginde
metilmalonik asit viicutta birikir be bobrekle atilimi arttigindan metilmalonik asidiiri gelisir

(33,40).
2.1.11. By, vitamini eksikligi nedenleri:

By, vitamini eksikligi; diyetle B, vitamininin yetersiz alimi1 (lakto-ovovejetaryenizm,
hayvansal gidalarin yetersiz alimi, veganizm, malnutrisyon) ve vitamin Bj;’nin yetersiz
emilimi (intrinsik faktor eksikligi, juvenil pernisiydz anemi, ince bagirsak emilim
yetersizligi), defektif By, vitamini transportu (Konjenital transkobalamin-2 eksikligi), B,

vitamini metabolizma bozukluklarina bagli olarak gelisebilir (Tablo 5) (2).

By, vitamini emilim kusurlar1 Chron hastalifi, tiiberkiiloz gibi enflamatuar hastaliklarda,
terminal ileumun cerrahi olarak ¢ikarildigi durumlarda ve giardia, diphyllobotrium latum gibi
parazitozlarda gorilebilir (2). Emilim kusuru terminal ileumda intrensek faktor-B,
kompleksinin baglandig reseptér (CUBAM) yetersizligi ile iligkili nadir bir familyal sendrom
olan imerslund-grasbeck sendromunda da goriiliir. Selektif Vitamin B, malabsorbsiyonu
yant sira proteiniirinin de eslik ettigi otozomal resesif gegisli genetik bir sendrom olup; birgok
olguda cubilin (CUBN) ve amnionless (AMN) genlerinde mutasyon saptanmistir. Biiyiime-
gelisme geriligi, tekrarlayan GIS ve solunum yolu enfeksiyonlari, yorgunluk, juvenil
megaloblastik anemi gortilebilir. Hastalara hayat boyu Bj, vitamini enjeksiyonu yapilmasi

gerekmektedir (41).

Konjenital transkobalamin-2 eksikligi otozomal resesif kalitilir. Genellike yasamin ilk
haftalarinda bulgu verir. Gelisme geriligi, ishal, kusma, ndrolojik bulgular ve erken siit
cocuklugu déneminde agir megaloblastik anemi goriliir. Yiiksek doz parenteral B, vitamini

vitamini (1000pg/hafta) ile tedavi gerekir (2).

B/ vitamini metabolizma bozukluklar1 dogustan (adenozil kobalamin eksikligi, metilmalonil

koA mutaz eksikligi) veya kazanilmig(protein malnutrisyonu) olabilir (2).



Tablo 5. B;, vitamini eksikligi nedenleri (2)

B, vitamini eksikligi nedenleri

I. B, vitamini yetersiz alimi

Diyette 2 pgr altinda alinmasi (lakto-ovo vejeteryanizm, veganizm, hayvansal gidalarin yetersiz
alimi), Maternal B1; eksikligi olan emziren annenin gocugu

II. B,; vitamini emilim yetersizligi

A. Intrensek faktdriin yetersiz salgilanmasi (Konjenital intrinsik faktor eksikligi, gastrik atrofiye
sekonder juvenil pernisiydz anemi, IgA eksikligi ile iliskili juvenil pernisiydz anemi,
otoimmun poliendokrinopatilerle iliskili juvenil pernisiydz anemi, kronik gastrit, gastrik

atrofi)

B. ince bagirsak emilim yetersizligi

1) Spesifik By, vitamini malabsorbsiyonu (Imerslund grasbeck sendromu, fitat ve
EDTA gibi selator ajanlarin alimi)

2) Barsak hastaligma bagli By, vitamini emiliminin bozuldugu hastaliklar (Chron
hastaligi, terminal ileum tiiberkiillozu, Pankreas yetmezligi, Zolinger Ellison
sendromu, Colyak hastalig)

3) B, vitamini emilimini bozan diger nedenler (Kisa barsak sendromu, Giardia ve
Dipyllobotrium latum gibi paraziter enfestasyonlar)

III. By, vitamin transportunun yetersizligi

A. Konjenital Transkobalamin II eksikligi

B. TKII nin gegici eksikligi

C. TK I(haptokorrin eksikligi) in parsiyel eksikligi

IV. B, vitamini metabolizmasi bozukluklar:

A. Konjenital

1Y)
2)
3)

4)

Adenozil kobalamin eksikligi (Cb1A ve Cb1B hastalig)
Metilmalonil KoA mutaz eksikligi
Metilkobalamin eksikligi (Cb1E ve Cb1G hastalig)

Kombine adenozilkobalamin ve metilkobalamin eksiklikleri (Cb1C, CblD ve
Cb1F hastaligr)

B. Kazanilmis

1Y)
2)

3)

Karaciger hastalig1
Protein malnutrisyonu (marasmus, kwashiorkor)

flag iliskili By, vitamini emilim yetersizligi (Kolsisin,Neomisin)




2.1.12. By, vitamini eksikligi tanisi:
2.1.12.1 Oykii:

Vitamin B12 eksikligine neden olabilecek tiim etkenler (diyetle yetersiz alim, kobalamin
emiliminde bozukluk, kobalaminin metabolik bozukluklari, transport bozukluklari-

transkobalamin eksikligi) sorgulanir (39).

Beslenme hikayesinde; kirmizi et, siit, deniz iriinleri tiilketimi ve vejetaryen beslenme olup
olmadig1 arastirilir. ileal rezeksiyon veya gastrektomi gibi cerrahi islemler, malabsorsiyon
veya parazitoz gibi hastaliklarin bulgulari, uzun siireli histamin 2 ve proton pompa

inhibitorlerinin kullanimi sorgulanir (39).
2.1.12.2. Belirti ve bulgular:

Solukluk, hafif ikter, takipne, tasikardi, agiklanamayan parestezi, kol bacakta hissizlik,
kognitif degisiklikler, dengesiz yiirlime, ataksi saptanabilir. Ag¢iklanamayan parestezi, kol
bacakta hissizlik, kognitif degisiklikler, dengesiz yiiriime, ataksi gibi nérolojik bulgular varsa
diistiniilmelidir. Uzun siiredir vejetaryen beslenen kisiler, inflamatuar barsak hastaliklari,
histamin 2 reseptor blokeri ve proton pompa inhibitori kullanan hastalar; bulgusu olmasa bile
B, eksikligi yoniinden arastirilmalidir (2,39). Norolojik bulgular yavas ilerlese de uzun siiren
vakalarda Bj, vitamini tedavisi ile belirti ve bulgular gerilemeyebilir. Megaloblastik anemi
eslik etmeyebilir. Vakalarin %25’inde sadece norolojik bulgular vardir. Norolojik bulgularin
ana nedeni sinir hiicrelerindeki ilerleyici demiyelinizasyondur (34). Geg ¢ocukluk doneminde
(>10 yas) gortilebilen bulgular ise onceki donemlere ait hafif gelisimsel gerilik, zihinsel
gerilik, davranig bozukluklari, ensefalopati, miyelopati (subakut kombine dejenerasyon) ve

noropatidir (42).
2.1.12.3. Laboratuvar:

Anemiye eslik eden makrositoz varliginda B, eksikliginden siiphelenilir. Eglik eden demir
eksikligi, talasemi tasiyiciligi, inflamatuar hastaliklarin bulunmasi halinde normositer hatta
mikrositer degerler goriilebilir. Periferik kan yaymasinda; makrositer oval eritrositler,
anizositoz, poikilositoz, sistositler, gen¢ myeloid Onciiller, nétrofillerde hipersegmentasyon

(100 graniilositte 1 tane 6 loblu >5 tane 5 loblu nétrofil goriilmesi) goriiliir. Retikiilosit



genellikle azalir. Kemik iligi yaymasi tanisal zorluk tagiyan olgularda onerilir. Kemik iliginde

megaloblastik degisiklikler goriiliir (2,3,39).

Serum B, diizeyinin 200 pg/mL nin altinda olmas1 B, vitamini eksikligi olarak kabul edilir.
B, vitamini eksikligi diisiiniilen hastalarda serum ve idrar homosistein ve metilmalonik asit
diizeyinin yiiksek olmasi tanisal a¢idan anlamlidir. LDH, indirekt bilirubin diizeylerinde ve

serum demir konsantrasyonunda artma, haptoglobulinde diisme goriilebilir (2,37,39).

Ayrica nedeni saptamaya yonelik iist gastrointestinal sistem endoskopisi ve biyopsisi yapilir.
Imerslund-grasbeck sendromundan siipheleniyorsa cubilin ve amnionless reseptdr genlerinin

mutasyonlarina bakilabilir (39,41).
2.1.13. By, vitamini eksikliginde tedavi:

Hastada doku hipoksisi bulgular1 ve/veya kalp yetmezligine neden olacak kadar agir anemi
varsa eritrosit slispansiyonu verilir. Bj, vitamini {ilkemizde 1000 mikrogramlik ampiil veya
hidroksikobalamin i¢eren B kompleks ampiilii seklinde bulunmaktadir. Bu ila¢ hem oral hem
parenteral tedavide kullanilabilmektedir. Diyetle yetersiz alim varsa B, vitamininin diyetle
veya multivitamin destegiyle alinmasi saglanir. Parazitoz varsa tedavisi yapildiktan sonra
yasa uygun Bj, vitamin destegi saglanir. Hastada kobalamin metabolizma bozuklugu varsa
omiir boyu Bj, vitamin destegi verilir. By, vitamini eksikligi olanlara tek basina folik asit
verilmesi norolojik bozukluklara sebep olur. Tedavi etkinligi agisindan periyodik olarak B,

vitamini 6l¢iimii, homosistein ve metilmalonik asit diizeylerine bakilir (39,43,44).



2.1.14. Folat eksikligi:

Folik asit DNA replikasyonu ve hiicresel proliferasyonda esansiyeldir. insanlarda sentez
edilmez. Yesil sebzeler, meyvalar, hayvansal gida (karaciger, bobrek) alinmasi gerekir.
Folatsiz diyetten 2-3 ay sonra DNA sentezinin bozulmasiyla megaloblastik anemi gelisir.
Folat eksikligi; diyetle yetersiz alim (yoksulluk, malnutrisyon,kegi siitii ile beslenme,
prematurite), emilim yetersizligi(tropical sprue, jejunal rezeksiyon), gereksinimin artmasi
(hizl1 biiylime, maliynite, hipermetabolik durumlar), folik asid metabolizmas1 bozukluklarina
(MTHEFR eksikligi, glutamat formiminotransferaz eksikligi, folat antagonistleri) bagli olarak
gelisebilir (2,11).

Glinliik folat ihtiyaci siit cocuklarinda 3,6 ug/kg, 1-6 yas arasindaki ¢ocuklarda 3,3 ug/kg ,
eriskinlerde 3,1 ug/kg olup kadinlarda 150 ug/giin erkeklerde ise 200 ug/giin alinmasi
gerekmektedir. Folat eksikligi yenidoganlarda nadirdir. Okul ¢agi ¢ocuklarinda daha sik
gortliir (38).

Metilentetrahidrofolat rediiktaz eksikligi otozomal resesif gegis gosterir. En sik goriilen folat
metabolizmas1 bozuklugudur. Megaloblastik anemi goriilmez. Genellikle siit gocuklugu
déneminde bulgu verir. Hipotoni, mental retardasyon, konviilziyon gibi klinik bulgular
goriiliir. Artmis plazma homosistein diizeyi ve homosistiniiri saptanir. Homosistein
yiiksekligine bagli tromboz goriiliir. Tedavide folat, metionin, piridoksin, kobalamin ve
karnitin kullanilir. Glutamat formiminotransferaz eksikligi genellikle asemptomatik seyreder.
Otozomal resesif gecisli nadir bir hastaliktir. Orta ve agir fenotiplerde mental retardasyon,
serebtal ventrikiillerde dilatasyon ve serbral atrofi saptanabilir. Histidin yiiklemesi ile idrarda
FIGLU(formiminoglutamik asit) artilisi ile tan1 alir (2,37).

Tablo 6. Yasa ve fizyolojik duruma gore Folat gereksinimi(45)

YAS GUNLUK GEREKSINIM (pg /giin)
0-6 AY 65

7-12 AY 80

1-3 YAS 150

4-8 YAS 200

9-13 YAS 300

14-18 YAS 400




Tablo 7. Folat eksikligi nedenleri (2)

Folat eksikligi nedenleri

I Folatin yetersiz alim

Yoksulluk, pisirme yontemi, Keci siitii tiikketimi (6pg/l1 folat), Malnutrisyon, Fenilketonuri gibi
hastaliklarda uygulanan 6zel diyetler, prematurite, kemik iligi nakli sonras1

IL. Folatin yetersiz emilimi
A. Konjenital, izole folat emilim bozuklugu
B. Kazanilmig
1) Idiopatik steatore
2) Tropikal sprue,
3) Parsiyel ve total gastrektomi
4) Ince bagirsak divertikiilleri
5) Rejyonel ileit,
6) Whipple hastaligi
7) Intestinal lenfoma
8) Metotreksat, difenil hidantoin, pirimidon gibi ilaglarin kullanimi
III. Folat gereksiniminin artmasi
A. Hizli biiyiime (prematurite, gebelik)
B. Kronik hemolitik anemi
Diseritropoetik anemi
Maliyn hastaliklar (lenfoma, 16semi)

Hipermetabolik durumlar

m m oo 0

Siroz

G. Kemik iligi nakli sonrasi

H. Deri hastaliklar1 (dermatitis herpetiformis)
IV. Folik asit metabolizma bozukluklar:

A. Konjenital (MTHFR eksikligi, glutamat formiminotransferaz eksikligi, Dihidrofolat
reduktaz eksikligi)

B. Kazanilmis (folat antagonistleri, By, vitamini eksikligi, alkolizm, karaciger hastaligi,
diger ilaclar)

V. Folat atthminin artmasi (Kronik diyaliz, karaciger hastalig1, kalp hastalig1)




2.1.15. Folat eksikligi anemisi tanisi:
2.1.15.1. Oykii:

Folik asit eksikligine neden olabilecek tiim etkenler (diyetle yetersiz alim, emilim yetersizligi,
folat gereksiniminin artmasi, folik asit metabolizma bozuklugu, folat atiliminin artmast)
sorgulanir (2).

2.1.15.2. Belirti ve bulgular:

Folik asit eksikliginde homosistein diizeyinin artmasi, dopamin salgilayan beyin hiicrelerinin
azalmasina ve bunun sonucunda da ¢esitli norolojik bozukluklarin gelismesine yol agmaktadir

(46).

Folik asit eksikligi sonucunda; DNA sentezinde azalma, DNA tamirindeki bozukluklar ve
bunun sonucunda degismis gen ifadeleri hastalarda kanser gelisme riskini artirmistir. Yine
folik asit eksikliginde artmis homosistein diizeyine bagli olarak atherosklereoz ve tromboz

gelisme riskinin arttig1 bildirilmektedir (46).

2.1.15.3. Laboratuvar:

Serum ve eritrosit folat diizeylerinin normal aralig1 varyasyonlar gostermektedir. Serum Folat
seviyesi 3 ng/mL ise diisiik, 3-5 ng/mL ise borderline, 5 ng/ml den fazla ise normal olarak
degerlendirilir. Eritrosit folat seviyesi normal aralig1 74-640 ng/mL dir (2). Folat eksikliginde
Serum Folat seviyesi diisiik saptanir (4-20 ng/ml; 8,8-44 nmol/L). Eritrosit folat seviyesinde
de diisiikliik goriiliir (200-800 ng/mL; 440-1800 nmol/L). Glutamat formiminotransferaz
eksikliginde histidin ytliklemesi sonrasinda 24 saatlik idrarda FIGLU artar. Tanisal amagl
kemik iligi aspirasyonu yapilabilir (37).

Periferik yaymada makrositoz, poikilositoz, anizositoz goriilebilir.  Notrofillerde
hipersegmentasyon(100 graniilositte 1 tane 6 loblu >5 tane 5 loblu nétrofil goriilmesi)
saptanir. Kemik iligi yapilirsa; megaloblastik degisiklikler saptanabilir. Diseritropoez (

Howell-jolly cisimcikleri, multinukleuslu eritroid progenitorler) goriilebilir (2,37)

2.1.16. Folat eksikliginde tedavi:

Diyette alim eksikligi s6z konusu ise hastanin diyeti diizenlenir. Hastaya 5 mg/g folat tedavisi
baglanir (100 pg/kg/g). Megaloblastik anemi gelismisse 250-500 png/g, folat malabsorbsiyonu
varsa 5-15 mg/g folat destegi verilir (37).



3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin tipi

Nutrisyonel anemi tanisi almig hastalarin verileri hastane ve boliim dosyalarinda retrospektif

olarak degerlendirildi.

3.2. Arastirmanin yeri ve zamani

Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali polikliniklerine
01.01.2014 - 01.07.2015 tarihleri arasinda bagvuran ve 10-18 yaslar arasinda nutrisyonel
anemi tanisit alan 90 ¢ocuk incelenmis olup, hastalara 6nceden hazirlanmis ve etik kurul onay1

almis olan veri kayit formu/ anket (Ek-2) doldurtuldu.

3.3. Arastirmaya dahil edilme kriterleri

e 10-18 yas nutrisyonel anemi tespit edilmis cocuklar

e Biiylime gelisme geriligi, kronik malniitrisyonu ve enfeksiyonu (viral, bakteriyel,

paraziter vb.) olan ¢ocuklar

3.4. Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

e (alismaya katilmak istemeyenler

e (alismadaki anket sorularini algilayabilecek mental duruma sahip olmayan kisiler
3.5. Etik kurul onayi ve izinler

Arastirma igin Dokuz Eyliil Universitesi Girisimsel Olmayan Arastirmalar Etik Kurulu Etik
Kurulu’ndan (26.12.2013 tarih ve 2013/47-18 sayili karar1) onay alind1 (Ek-1). Hasta

bilgilerine hastane ve ilgili bilim dallarindan alinan izinle arsiv dosyalar: taranarak ulagildi.

3.6. Arastirmanin evreni ve orneklemi

Dokuz Eyliil Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali Polikliniklerine
basvuran 10-18 yas arasinda nutrisyonel anemi tanis1 alan olgular; polikliniklerde ilgili hekim
tarafindan kendi on tanilarina yonelik tetkik edilmis olup tez calismasi i¢in ek tetkik
istenmedi. Hastane ve boliim dosyalart incelendiginde tiim hastalardan tam kan sayimu,
periferik yayma istendigi, diisiiniilen 6n taniya yonelik olarak, 83 olgudan serum demir

diizeyi, 83 olgudan total demir baglama kapasitesi, 82 olgudan transferrin saturasyonu, 82



olgudan serum ferritin diizeyi, 60 olgudan serum B, vitamini diizeyi ve 56 olgudan folat
diizeyi istenildigi tespit edildi.

3.7. Tanimlamalar

3.7.1. Anemi Tanis1

Hemoglobin degerlerinin yasa ve cinse gore normal degerinin 2 SD altinda olmast anemi

olarak kabul edildi (2).

3.7.2. Mikrositer Anemi Tanisi

MCYV degerinin yasa ve cinse gore 2 SD altinda olmasi mikrositer anemi olarak kabul edildi

().
3.7.3. Makrositer Anemi Tanisi

MCYV degerinin yasa ve cinse gore 2 SD listliinde olmasi makrositer anemi olarak kabul edildi

2).
3.7.4. Demir Eksikligi Tanisi

Transferin saturasyonunun <%15 ve Ferritin diizeyinin <12 pg/L olmas1 da demir eksikligi

olarak kabul edildi (2).

3.7.5. By, vitamini eksikligi tamsi

B, vitamini diizeyinin <200 pg/mL olarak saptanmasi, B, vitamini eksikligi olarak kabul

edildi (2).

3.7.6. Folat eksikligi tanisi
Folat diizeyinin <5 ng/mL olarak saptanmasi folat eksikligi olarak kabul edildi.
3.8. Klinik inceleme

Tiim olgularin hastane ve bilim dali arsiv dosyalar1 taranarak yas, cinsiyet, boy, agirlik, boya
gore agirlik (W/H) olciimleri hasta veri kayit formlarina (Ek-2) kaydedildi. Ayrica olgularin
egitim durumu, anne ve babalariin egitim durumu, semptomlari ve muayene bulgulari,
vejeteryanlik Oykiileri, kirmizi et, sakatat, tavuk, balik, meyve, kuru baklagil, yumurta, yesil
yaprakli sebze gibi besinleri tiiketim sikligi sorgulandi. Anemi etyolojisinde yer alan diger
sebepler (cay, kahve tiikketimi, ekmek tliketimi, kronik hastalik, paraziter hastalik ve ilag
kullanim Oykiisii), kiz ¢cocuklarinda adet Gykiisii ve sosyoekonomik degerlendirme ile ilgili

sorular da hasta ve hasta yakinlarina yoneltildi.



3.9. Laboratuvar inceleme

Hastalarin bakilan hemogram, demir, demir baglama kapasitesi, ferritin, transferrin, B,

vitamini diizeyi, Folat diizeyi kaydedildi.

3.10. Biyokimyasal Analiz Metodlari

3.10.1. Hemogram

Lokosit ve 10kosit alt gruplari flowsitometri yontemiyle; hemoglobin fotometrik yontemle;
eritrosit, trombosit ve total 16kosit empedans yontemiyle COULTER LH 780 Hematoloji

Analizatori cihazi kullanilarak ¢alisiimisti.
3.10.2. Ferritin, demir, demir baglama, B, vitamini diizeyi, folat diizeyi

Beckman Coulter au5800 adl1 cihazla ¢alisilmisti.

3.11. istatistiksel analiz

Veri ¢oziimlemesinde, tanimlayici bulgular i¢in sayimla belirtilen degiskenler sayr ve
yiizdelerle, ol¢limle belirlenen degiskenler, ortalama, ortanca, en diisiik deger ve en yiiksek
degerle belirtilmistir. Olciimle belirtilen degiskenlerin dagilim &zelligi Kolmogorov-Smirnov
testi ile degerlendirilmistir. Bagimsiz degiskenlerin bagimli degiskenle iliskisini
degerlendirmede sayimla belirtilen kategorik degiskenler icin ki-kare testi ve Fisher’in kesin
testi kullanilmistir.  Olgiimle belirtilen  degiskenlerin  bagimli  degiskenle iliskisini
degerlendirmede, Mann-Whitney U testi ¢dziimlemesi kullanilmistir. Istatistiksel anlamlilik
diizeyi olarak p< 0.05 olarak kabul edilmistir. Coziimlemede SPSS 15.0 istatistik paket

programi kullanilmistir.



4. BULGULAR

Calismaya 01.01.2014-01.07.2015 tarihleri arasinda Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim
Dali polikliniklerine bagvuran yaslari 10 ile 18 arasinda degisen 90 olgu dahil edildi.
Calismaya katilan olgularin yas ortalamasi 14,3+0,2, median yas 15 olarak saptandi. Olgularin
87’sinde demir eksikligi anemisi, 3’linde izole B, vitamini eksikligine bagli anemi saptanmis
olup, izole folat eksikligine bagli anemi tanis1 alan olgu saptanmadi. Olgularin %76,7 si (69
olgu) kiz, %23,3’i (21 olgu) erkekti. Demir eksikligi anemisi tanis1 alan hastalarin
laboratuvar incelemesinde ortalama deger ve deger aralig1 sirasiyla; eritrosit sayis1 4,45+0,72
milyon (2,10-6,63 milyon), hemoglobin diizeyi 10,44+0,2 g/dL (4,8-12,9 g/dL) hematokrit
diizeyi %32,2+0,55 (%16-40), OEH 72,5+1,1 fL. (16-89 fL), RDW %17,5+0,4 (%12,3-32,8),
demir dizeyi 30,8+2,6 pug/dL (5-134 pg/dL), ferritin diizeyi 9,6+1,4 ng/mL (1-88 ng/mL),
transferrin saturasyonu %7,9+0,73 (%]1,4-40), serum demir baglama kapasitesi 381,6+7,75
png/dL (145-550 pg/dL), By, vitamini diizeyi 289+31 pg/mL (25-1471 pg/mL), folat diizeyi
9,7£0,68 ng/mL (3,1-24,6 ng/mL), olarak saptandi. Demir eksikligi anemisi tanis1 alan 27
olguda (%31) es zamanl B, Vitamini eksikligi, 24 olguda (%27,5) folat eksikligi saptandi
(Tablo 8). Olgularin %67’si (58 olgu) izole demir eksikligi anemisi tanisi almig olup,
%?33’1linde (29 olguda) es zamanli B, vitamini eksikligi ve/veya folat eksikligi saptandi. DEA
tanis1 alan 5 olguda (%6) es zamanli Bj, vitamini eksikligi ve folat eksikligi saptandi. 15
olguda (%16,7) Hemoglobin degeri, 9 gr/dL ve altinda olup; 75 olguda (%83,3) 9 gr/dL nin

iistiinde saptandi.

B, eksikligi anemisi tanis1 alan 3 olgunun laboratuvar incelenmesinde ortalama deger ve
deger aralig1 sirasiyla; eritrosit sayist 2,97+0,2 milyon (2,1-3,5 milyon), hemoglobin 8,6+0,3
g/dL (7,4-10,9 g/dL), Hematokrit %25+0,3 (%21-30), OEH 100+0,3 fL (100-103 fL), RDW
% 18,5+0,03 (%15,8-22,5 ), By, vitamini 50 = 0,3 pg/mL (25-76 pg/mL) olarak saptandi
(Tablo 9).

Olgularin boy ortalamas1 159,9+0,8 cm, kilo ortalamasi 55,7+1,5 kg, viicut kitle indeksi
ortalamasi1 21,14+0,47, boya gore kilo (W/H) ortalamas1 % 110,5+2.4 saptandi. W/H %120’
nin tizerinde kabul edilerek obezite degerlendirmis olup, 19 olgu (%21) obez, 71 olgu normal
kilolu kabul edilmistir. Obezite (W/H) ile demir, B, vitamini ve folat diizeyi arasinda Mann

Whitney U testi ile yapilan istatistiksel analizde, anlamlilik saptanmadi (p=0,2).



Tablo 8. Demir eksikligi anemisi tanis1 alan hastalarin laboratuvar sonuclari

Degisken

Ortalama (Deger arahg)

Eritrosit Sayisi (milyon)

4,45+0,72 (2,10-6,63)

Hemoglobin (g/dL) 10,4+0,2 (4,8-12,9)
Hematokrit (%) 32,2+0,55 (16-40)
OEH(fL) 72,5%1,1 (49,4-89)
RDW (%) 17,5+0,4 (12,3-32,8)

Ferritin (ng/ml)

9,6+1,4 (1-88)

Demir (ng/dL)

30,8+0,6 (5-134)

Demir baglama kapasitesi (pg/dL)

381,6+7,7 (145-550)

Transferrin saturasyonu (%)

7,9+0,73 (1,4-40)

B, Vitamini (pg/ml)

289431 (25-1471)

Folat (ng/mL)

9,7+0,8 (3,1-24,6)

Tablo 9. B, vitamini eksikligine bagh anemisi olan hastalarin laboratuvar sonuglari

Degisken

Ortalama (Deger arahgr)

Eritrosit Sayist (milyon)

2,97+0,2 (2,1-3,5)

Hemoglobin (g/dL) 8,6+0,3 (7,4-10,9)
Hematokrit (%) 25+0,3 (21-30)

OEH (fL) 10040,3 (100—103)
RDW (%) 18,5+0,03 (15,8 - 22,5)

B, vitamini (pg/mL)

50 + 0,3 (25-76)




Calismamiza katilan olgularin %10’u lise, %56’s1 ortaokul, %32 si ilkokul mezunu olup; %2
si hi¢ egitim almadigin1 belirtti. Anne egitim diizeyi degerlendirildiginde; annelerin %42,2 si
ilkokul, %15,6 s1 ortaokul, %28,9 u lise, %8.,9 u iiniversite mezunu olup, %4,4’{iniin hig
egitim almadig1; Baba egitim diizeyi degerlendirildiginde, babalarin %33,3’ii ilkokul, %13.3
i ortaokul, %35,6 st lise, %16,7 si liniversite mezunu olup, %1,1’inin hi¢ egitim almadigi
saptand1. Olgularin, anne ve babalarinin egitim diizeyi ile anemi derinligi agisindan

istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,396).

Tablo 10. Anemik olgularin basvuru yakinmalari ve fizik inceleme bulgulari

Yakinma (yiizde) Bulgu (yiizde)

Solukluk (%90) Konjonktiva/avug ici/tirnak yatag: soluklugu(%90)
Halsizlik (%385) Papiller atrofi (%27,8)

Dikkat eksikligi (%75,8) Tasikardi (%23,3)

Carpint1 (%67,8) Glossit (%20)

Istahsizlik (%57,6) Takipne (%16,7)

Uyku bozuklugu (%35.6) Angitiler stomatit (%10)

Kas giicsiizliigii (%31,1) Ufiiriim (%8,9)

Kabizlik (%30) Parestezi (%4.,4)

Bacakta agr1 (%28,9) Ikter (%3,3)

Kanama (%26,7) Derin tendon reflekslerinde azalma (%1,1)

Bulanti-kusma (%17,8)

Bayilma (%16,7)

Dengesiz yiirtime (%12,2)

Ishal (%12,2)

Biiytime geriligi (%7,8)

Pika (%3.3)




On dort olgu vejeteryan (%15,6) oldugunu belirtmis olup, vejeteryanlik ile hemoglobin,
transferrin, ferritin degerleri arasinda anemi derinligi agisindan Mann-Whitney U testi ile
yapilan analizde istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,08). Ug¢ olgu ailesinde de

vejeteryanlik oldugunu belirtti.

Kirmizi et yeme sikligimin degerlendirilmesinde, bireylerin %24,4’ti hi¢c kirmizi et
tilketmezken, %38’inin ayda bir kez, %28,9’unun haftada bir kez, %8,9’unun giin asir1 et
tilkettigi gortldii. Olgularin kirmizi eti; kofte (%31), parca et (%24,4), kiyma (%17,8),
sucuk/salam (%12,2) seklinde yemeyi tercih ettikleri saptandi. Kizlarin %37,"s1 (26) ayda bir,
%26 s1 (18) haftada bir, %5,7 si (4) giin asir1, %1,4 i (1) her giin tiikettigini %28,9’u (20) hi¢
tilketmedigini; erkeklerin %38'1 (8) ayda bir, %38'i (8) haftada bir, %14,5’u (3) giin asir1
tiketirken, %9,5’u (2) hi¢ tiiketmedigini belirtti. Kirmiz1 et yeme sikliginin hemoglobin,
ferrittin ve transferrin degerleri arasinda yapilan istatistiksel analizde anlamli iligki
saptanmadi (p=0,3). Hemoglobin 9 gr/dL nin altindaki hastalar derin anemi olarak kabul
edilerek ki-kare testi ile analiz yapildiginda; kirmizi et yeme sikliginin hemoglobin < 9 gr/dl
olan hastalarda diger hastalara gore, anemi derinligi acisindan istatistiksel olarak anlamli
olmadigr goriildi (erkek i¢in p=0,97, kiz i¢in p=0,8). Kirmiz1 et yeme siklig1 ile B, vitamini

diizeyi arasinda ki-kare testi ile yapilan analizde de anlamli fark saptanmadi (p=0,2).

Tavuk eti yemek sikliginin degerlendirilmesinde, olgularin %25.6’s1 hi¢ tavuk eti
tiketmezken, %354.4’1 haftada bir, %11.1°1 glin asir1, %1.1°1 hergiin tavuk eti tlikettigi
saptandi. Tavuk eti yeme sikliginin hemoglobin, ferritin, transferrin arasinda yapilan
degerlendirilmesinde; tavuk eti yeme siklig1 ile transferrin saturasyonu arasinda anlaml iligki
saptand1 (p=0,03). Hemoglobin degeri 9 gr/dL nin altinda olan hastalarin tavuk eti yemek
siklig1 ile diger hastalarin ki-kare testi ile yapilan analizinde istatistiksel anlamlilik olmadig:
gortldii (p=0,07). Anemi derinligi ile cinsiyet birlikte degerlendirildiginde Hb <9 gr/dl olarak
saptanan kizlarin, diger kiz olgular ile ki-kare testi ile yapilan istatistiksel analizinde;

istatistiksel anlamlilik saptandi (p=0,028).

Sakatat iirtinlerinin tiiketimi sorgulandiginda, olgularin %83’ii hi¢ sakatat tiiketmezken,
%13’ ayda bir kez, %4’l haftada bir kez tiikettigini belirtildi. Sakatat tiiketimi ve
hemoglobin, ferritin, transferrin degerleri arasinda Mann-Whitney U testi ile yapilan

istatistiksel analizde, anemi derinligi agisindan istatiktiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,3).



Sakatat tiiketimi ile B, vitamini diizeyi arasinda ki-kare testi ile yapilan istatistiksel analizde,

istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,2).

Balik yeme sikliginin degerlendirilmesinde, olgularin %22,2’si hi¢ balik tiiketmezken,
%34.4’1 ayda bir kez, %40°1 haftada bir kez, %3.3’1 giin asir1 balik tiikettigini belirtti. Balik
yeme siklig1 ile hemoglobin, ferritin, transferrin degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamlilik saptanmadi (p=0,4). Olgularin %91°1 hi¢ somon ve ton balig1 tiketmezken, %6 s1
haftada bir kez, %3’ ayda bir kez tiikettigini belirtti. Olgularin %80’1 kabuklu deniz
driinlerini (midye, istiridye) hi¢ tliiketmezken, %16 s1 ayda bir kez, %4’l haftada bir kez
tiikettigini belirtti.

Olgularin %9’u hi¢ yumurta tiiketmezken, %40°1 her giin, %35°1 giin asir1, %10’u haftada bir
kez, %6’s1 ayda bir kez tiikettigini belirtti. Yumurta yeme sikligi ve hemoglobin, ferritin,
transferrin degerleri arasinda Mann-Whitney U testi ile yapilan analizde, anemi derinligi
acisindan istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,2). Yumurta yeme sikligi ile B, vitamini ve

folat diizeyi arasinda ki-kare testi ile yapilan analizde, istatistiksel anlamlilik saptanmadi

(p=0,1).

Taze meyve tiiketimi; her giin (%48), gilin asir1 (%38), haftada bir kez (%9) olarak saptandi.
Olgularin %S5°1 hi¢ meyve tiketmedigini belirtti. Olgularin %26’s1 hi¢ kuru meyve (kuru
tizlim, kuru kayis1 vb.) tiikketmedigini, %49’u ayda bir kez, %17’si haftada bir kez, %7’s1 giin
asir1, %1°1 hergiin tiikettigini belirtti. Taze meyve tiiketimi ile folat diizeyi arasinda ki-kare

testi ile yapilan analizde, istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,1).

Olgularin kuru baklagil tiiketim siklig1 degerlendirildiginde olgularin %14,4°i ayda bir kez,
%64,4’1 haftada bir kez, %14,4’0 gin asiri, %1,1’1 her giin tiikettigini, %5,6’s1 hig
tiketmedigini belirtti. Kuru baklagil tiketim sikligi ile hemoglobin, ferritin, transferrin
degerleri arasinda Mann-Whitney U testi ile yapilan analizde, anemi derinligi agisindan
istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,2). Kuru baklagil tiiketim siklig1 ile B, vitamini

diizeyi arasinda ki-kare testi ile yapilan analizde istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,06).

Koyu yesil yaprakli sebzeleri(ispanak, pazi, roka) olgularin %11,1’1 hi¢ tliketmezken,
%22,2’s1 ayda bir kez, %47,8’si haftada bir kez, %13,3’i giin asir1, %35,6’s1 her giin
tiikkettigini belirtti. %10 olgu hi¢c kuru yemis tiiketmezken, %48,9’u ayda bir kez, %24,4’i
haftada bir kez, %6,7’si giin asir1, %10’u her giin tiikettigini belirtti. Koyu yesil yaprakli



sebze tliketimi ile folat diizeyi arasinda ki-kare testi ile yapilan analizde, istatistiksel

anlamlilik saptanmadi (p=0,6).

Olgularin %10’u ekmek hi¢ tikketmezken, %32,6’s1 1 adet/gilin, %44,9’u yarim ekmek/giin,
%12.,4 ceyrek ekmek/giin ekmek tiikettigini belirtmistir. %58’ inin tam bugday, %28,4’iinilin
beyaz, %7,4 linlin kepekli, %3,7’sinin ¢avdar ekmegi tiikettigi saptandi. %30 olgunun demir
ve vitamin ile zenginlestirilmis misir veya tahil gevregi tiikettigi, %10’unun vitamin ve
mineral destegi aldig1 saptandi. Vitamin ve mineral destegi alanlarin %5,5’1 multivitamin,
%3,3’1i demir, %1,1°1 By, vitamini, %1,1°1 kalsiyum, %2,2 si ¢inko, %1,1°1 omega-3 yag asidi
destegi aldigimi belirtti. %7 olguda pika Oykiisii saptanirken, %3 olguda ise daha once
gecirilmis barsak paraziti enfestasyonu oykiisii mevcuttu. Olgularin %6,6’s1 (6 olgu) kronik
hastalik nedeniyle takipli (iilseratif kolit, Hashimato tiroiditi, JIA, epilepsi vb) %3,3’li (3
olgu) talasemi tasiyiciligi nedeniyle takipli olup bu hastalarda (talasemi tastyiciligr harig) ilag

kullanim 6ykiisii (antiepileptik, proton pompa inhibitorii, immunsupresif vb.) saptandi.

Olgularin %46,7°s1 hi¢ cay tiikketmedigini, %22,2’si 1 bardak/giin, %16,7’s1 2 bardak/giin,
%6,7’s1 3 adet/gilin tiikettigini belirtti. %71°1 hi¢ kahve tiiketmedigini, %19’u gilinde bir
fincan, %8’i glinde 2 fincan tiikettigini belirtti. Cay tiiketimi ile hemoglobin, transferrin,
ferritin degerleri arasinda yapilan istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,1). Kahve tiiketimi
ile hemoglobin, transferrin, ferritin diizeyi arasinda anemi derinligi agisindan istatistiksel
anlamlilik saptanmadi (p=0,4). Kahve tiiketimi bir fincandan fazla olan anemik olgularda B,

vitamini eksikligi saptandi (p=0,02).

Olgularm %12,2(11 olgu) sine anemi tanis1 aldiktan sonra kan transfiizyonu yapildig:
Ogrenildi. Transfiize edilen olgularin ortalama hemoglobin diizeyi 7,1 g/dL, OEH degeri ise
68 fL olarak saptandi. Kan transfiizyonu ile hemoglobin, ferritin, transferrin degerleri arasinda

anemi derinligi acisindan istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,06).

Hastalara ekonomik iyilik hali soruldugunda, hastalarin %5’inin kétii, %70’inin orta , %21’
inin 1yi, %4’liniin kendini ekonomik olarak ¢ok iyi hissettigi 6grenildi. Ekonomik iyilik hali
daha iyi olan ailelerin ¢ocuklarinda, diger cocuklara gore anemi derinligi agisindan Mann-

Whitney U testi ile yapilan analizde istatistiksel anlamlilik saptandi (p=0,004).

Olgularin aylik ortalama geliri sorgulandiginda; %52,2’sinin 1500 lira ve iistii, %34,4 liniin

1000-1500 lira, %11,1’inin 500-1000 lira, %2,2’sinin 500 lira alt1 aylik gelirinin oldugu



saptand1. Aylik ortalama gelir ile hemoglobin, transferin saturasyonu ve ferritin diizeyleri
arasinda Mann-Whitney U testi ile yapilan analizde anlamli iliski saptanmadi (p=0,5).
Hemoglobin 9 gr/dL nin altindaki hastalar derin anemi olarak kabul edilerek ki-kare testi ile
analiz yapildiginda; aylik ortalama gelir ile hemoglobin < 9gr/dl olan hastalarda diger
hastalara gore, anemi derinligi agisindan istatistiksel olarak anlamli iliski olmadig1 goriildii

(erkek i¢in p=0,3, kiz i¢in p=0,1).

Kiz olgularin %94 iiniin adet gordiigl, %6 smnin adet gérmedigi, ortalama 12 yasinda adet
gormeye baslandigi ve adet siiresinin ortalama 5 giin siirdiigli saptandi. Kizlarin adet siiresi ile

anemi derinligi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,6).



Tablo 11. Cocuklarin temel gidalara ulasabilme, tiiketme sikliklar1 ve beslenmeleri

Tiiketilen Gidanin Tiirii Sayi(n) Yiizde(%)
Yumurta Tiiketimi

Hergiin 36 40
Giinasiri 31 34,4
Haftada bir 9 10
Ayda bir 6 6,7
Hi¢ yememe 8 8,9
Siit-Peynir-Yogurt

Hergiin 62 68
Giinasiri 18 20
Haftada bir 6 6,6
Ayda bir 2 2,2
Hi¢ yememe 2 2,2
Meyve(Portakal, elma, mandalina, cilek)

Hergiin 43 47,8
Giinasiri 34 37,8
Haftada bir 8 8,9
Ayda bir 0 0
Hi¢ yememe 5 5,6
Kirmz Et

Hergiin 1 1,1
Giinasiri 7 7,8
Haftada bir 26 28,9
Ayda bir 34 37,8
Hi¢ yememe 22 24,4
Koyu yesil yaprakh sebzeler

Hergiin 5 5,6
Giinasir1 12 13,3
Haftada bir 43 47,8
Ayda bir 20 22,2
Hi¢ yememe 10 11,1
Kuru Baklagil

Hergilin 1 1,1
Giinasiri 13 14,4
Haftada bir 58 64,4
Ayda bir 13 14,4
Hi¢ yememe 5 5,6

Toplam 90 100




5. TARTISMA

Adolesan doneminde hizli biiylime nedeniyle demir ve diger besin 6gelerine olan ihtiyag
artmaktadir. Kiz ¢cocuklarinin adet gérmeye baslamasi da demir eksikligi ve demir eksikligi
anemisinin ortaya c¢ikmasina katkida bulunmaktadir. Ek olarak adolesanlarda goriilebilen
diizensiz yemek yeme aligkanliklar1 da nutrisyonel anemiye yol agabilmektedir.
Calismamizda yer alan nutrisyonel anemili adolesan olgularda en sik demir eksikligi anemisi
saptanmistir ve bu olgularm biiyiik bir kismmi kiz ¢ocuklar1 olusturmustur. Ulkemizde ve
diinyada adolesanlarda anemi prevalansini ve etiyolojisini saptamaya yonelik sinirli sayida
calismalar yapilmistir. Bat1 Karadeniz bolgesinde adolesanlarda anemi prevalansi %5,9, demir
eksikligi prevalansi1 %2,2, Sivas’ta 12-18 yas grubu adolesanlarda DEA prevalansi kizlarda
%6,7 erkeklerde %#4,2, Izmir’ de adolesan okul ¢ocuklarinda DEA %6,7, Denizli’de adolesan
cocuklarda DEA prevalanst %41, kombine sekilde demir eksikligi ve By, vitamini eksikligi
anemisi prevalansi %59 saptanmustir. Irak’ta adolesan ¢ocuklarda anemi sikligi kirsalda
%12.,9 kentsel niifusta %17,6 bulunmustur. iran’da 14-20 yas arasi adolesan grupta anemi
siklig1 %21,4; Filistin’de 13-15 yas arasi grupta erkeklerde %6-22,5, kizlarda %9,2-9,3;
Misir’da 12-18 yas arasi grupta %46,6 saptanmistir (47-54). Literatiirdeki caligmalarda da

olgularin biiyiik kismini kiz ¢ocuklarinin olusturdugu goriilmiistiir.

Calismamizdaki kizlarin 9%28,9°u hi¢ kirmiz et tiikketmezken %37,6’s1 ayda bir kez kirmizi et
yedigini belirtmisti. Erkeklerin ise ancak %9,5’inin hi¢ kirmiz1 et yemedigini, %38’1 ise ayda
bir kez kirmiz1 et yedigini saptadik. Kizlarda adet kanamalarinin yaninda yemek yeme
aligkanliklarinin da anemi gelisimini kolaylastirdigi diistiniilmiistiir.

Adolesan anemisine yonelik Tirkiye’de yapilmis olan c¢aligmalarda kizlarda anemi
prevalansinin yiiksek saptanmasi kizlarin adet gormesi ve hayvansal gidalardan fakir, meyve-
sebze agirlikli (Akdeniz diyeti) ve diizensiz beslenmeleri ile iliskilendirilmistir (47,48,50).
Saglik Bakanligi tarafindan 2010 yilinda Tiirkiye genelinde yapilan Besin ve Saglhk
Aragtirmasi’nda kirmizi eti hi¢ tilketmeyenlerin orani toplamda %?20,2, erkeklerde %17.,6,

kadinlarda ise %23,2 oldugu saptanmistir (55).

Olgularimizin %15,6’smin vejeteryan oldugu saptandi. Tiirkiye’de 17-21 yas arasinda yapilan
bir ¢alismada 17-21 yas arasi liniversite 6grencileri arasinda vejeteryanlik prevalansinin %2,6
olarak saptandigi ve biiyiik kisminin kiz oldugu belirtilmistir (56). Olgularimizdaki yiiksek

oranin dogrudan anemili olgularin ¢alismamiza alinmasina bagh oldugu diisiiniildii.



Calismamizdaki olgularin 6nemli bir kisminda halsizlik, dikkat eksikligi, ¢carpinti, istahsizlik
ve uyku bozuklugu gibi yakinmalar mevcuttu. Bu bulgu da yas1 geregi aktif ve enerjik olmasi
gereken, ¢ogu okula devam eden, bir kisminin 6nemli sinavlarda performans gostermesi
beklenen bu yas grubunda nutrisyonel anemi varliginin genel iyilik halini 6énemli derecede

bozdugunu diistindiirmiistiir.

Caligmamizdaki nutrisyonel anemili olgularin %33’iinde demir eksikligi ile birlikte kombine
B, vitamini ve/veya folik asit eksikligi saptanmistir. Olgularimizin beslenme Oykiisiinde
yaklasik dortte birinde haftada bir veya daha az yumurta tiiketimi varken, siit {irtinleri, meyve
tikketimi daha fazlaydi. Denizli’de Balc1 ve ark.’larinin yaptigi ¢alismada da demir eksikligi
anemisine %41 oraninda B, vitamini eksikliginin de eslik ettigi goriilmiistiir (50). Hayvansal
gida tiiketiminin az oldugu beslenme tipinde hem demir eksikliginin, hem de Bj, vitamini

eksikliginin birlikte goriilebilmektedir.

Olgularimizda izole B, vitamini eksikligine bagli megaloblastik anemi %3,3 oraninda
bulunmus, izole folik asit eksikligi saptanmamustir. Ancak %27,5 oraninda demir eksikligi
anemisi ile birlikte kombine folik asit eksikliginin de oldugu goriilmiistiir. Diinya iizerinde
demir eksikliginin yaninda B, vitamini ve folik asit eksikliginin de bir halk sagligi sorunu
boyutunda oldugu tahmin edilmektedir. Bu konuda yapilan adolesanlarda yapilmis genis
olgekli yaymlarmn sayist smirlidir. Oncel ve arkadaslarmin Diyarbakir’da 12-22 yas arasinda
toplam 889 olguda yaptiklar1 ¢alismada B12 vitamin ve folik asit eksikligi sirastyla %2,2 ve
%21,8 oraninda bildirilmistir (57). Christel ve arkadaslar1 yaptiklari ¢calismada vejetaryan
cocuklarda Bj, vitamini diislikliigii saptamis ve beslenmenin 6nemine deginmislerdir (58).
Vanderjagt ve arkadaslari, adolesan kizlarda Bj, vitamini eksikligi prevalansini yliksek
bulmuslar ve bunu diyetle yetersiz alima baglamislardir (59). Osifo ve arkadaslari ise
ortalama B, vitamini ve folat diizeylerini kizlarda daha yiiksek bulmuslar, bunu da 6zellikle
kizlarda 10-14 yas grubunda puberteden dolayr metabolik ihtiyacin artmasina bagli olarak
depolardan plazmaya daha fazla folat transferine baglamislardir (60). Cunnigham ve
arkadaslar1 ise Kostarika’da yaptiklar1 c¢alismada folat eksikligini(<6 ng/ml) %11.4
saptamiglar ve arastirmada bunun nedeninin nutrisyonel oldugunu rapor etmislerdir (61).
Wetherilt ve ark.’lar1 Tiirkiye’de 7-17 yas grubunda 960 ¢ocukta yaptiklar1 ¢calismada folat
eksikligini %23,3, By, vitamini eksikligini %5,9 oraninda saptamislardir (62). Oner ve
arkadaglar1 ise Edirne’de 12-17 yas grubunda 704 kizda folik asit eksikligini %16,3 oraninda

saptamiglar ve bunu diyetle folat aliminin yetersizligi ile iliskilendirmislerdir (63).



Calismamizdaki olgularin  %3’linde, anemi tanis1 almadan Once gegirilmis paraziter
enfestasyon saptanmistir. Kog¢ ve arkadaslari, Sanlurfa yoresinde 9-12 yas grubu ¢ocuklarda
B, vitamini ve folik asit eksikligi sikligina yonelik yaptiklar1 c¢alismada; paraziter
enfestasyonlarin, B, vitamini ve folik asit eksikligine yol agtigin1 saptamislardir (64).
Calismamizda W/H %120 in iizerinde kabul edilerek obezite degerlendirmis olup, 19 olgu
(%21) obez, 71 olgu normal kilolu kabul edilmistir. Obezite ile demir, B, vitamini ve folat
diizeyi arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Koksal ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada
olgularin %18’1 obez olarak degerlendirilmis olup, obezite ile demir, B, vitamini, folat
diizeyi arasinda anlamli iliski saptanmistir (65). Bu sonucun calismamizin yontemi ve
olgularimizin sayisinin az olmasi ile ilgili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Demir eksikliginin ve demir eksikligi anemisinin riskinin ve zararlarinin yiiksek oldugu
kiiglik ¢ocuklar1 korumak amaciyla ulusal girisimler yapilmistir. Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik
Bakanlig tarafindan “Demir gibi Tiirkiye” programi kapsaminda, bebeklere 2004 yilindan bu
yana, lilkenin tiim bolgelerinde 4. aydan baslayarak 1 yasina kadar {icretsiz demir profilaksisi
baslanmigtir. Program oncesi yapilan g¢alismalarda 1-2 yas arasindaki cocuklarda DEA
prevelanst %21-35 arasinda bildirilirken “Demir gibi Tiirkiye” programi sonrasinda ayni yas

grubunda DEA prevalansinin %7,3 olarak saptandigi bildirilmistir (66,67).

Sonug olarak adolesanlarda biiylime nedeniyle artan ihtiyag, sosyoekonomik faktorler, uygun
olmayan beslenme aligkanliklar1 ve yanlis diyetler nedeniyle basta demir eksikligi anemisi
olmak tizere nutrisyonel anemiler goriilebilmektedir. Adolesanlarin izlemde mutlaka
nutrisyonel anemi riski ac¢isindan degerlendirilmesi gerektigi ve koruyucu hekimlik

uygulamalarina da yer verilmesi gerektigi diisiiniilmiistiir.



6. SONUCLAR:

1) Calismaya 01.01.2014-01.07.2015 tarihleri arasinda Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Anabilim Dali polikliniklerine bagvuran yaglari 10 ile 18 arasinda degisen 90 olgu dahil

edilmistir.

2) Olgularin 87’sinde demir eksikligi anemisi, 3’linde izole B, vitamini eksikligine bagh
anemi saptanmis olup, izole folat eksikligine bagli anemi tanis1 alan olgu saptanmamistir.
Calismamizdaki nutrisyonel anemili olgularin %33’tinde demir eksikligi ile birlikte kombine
By, vitamini ve/veya folik asit eksikligi saptanmistir. Olgularimizda izole Bj, vitamini
eksikligine bagli megaloblastik anemi %3,3 oraninda bulunmus, izole folik asit eksikligi
saptanmamustir. Ancak %27,5 oraninda demir eksikligi anemisi ile birlikte kombine folik asit

eksikliginin de oldugu gdrilmiistiir.

3) Olgularin en sik bagvuru yakinmalar1 solukluk (%90), halsizlik (%85), dikkat eksikligi
(%75,8) olup; fizik inceleme bulgular1 konjonktiva/avug igi/tirnak yatagi soluklugu (%90),
papiller atrofi (%27,8), tasikardi (%23,3) olarak saptanmustir.

4) Calismamizda kizlarin %28,9’u hi¢ kirmiz1 et tikketmezken %37,6’s1 ayda bir kez kirmizi
et yedigini; erkeklerin ise ancak %9,5’inin hi¢ kirmizi et yemedigini, %38’1 ise ayda bir kez
kirmizi et yedigi saptanmistir. Calismamizda demir eksikligi anemisi tanis1 alan olgularin

biiyiik bir kismini kiz olgular olusturmaktadir.
5) Olgularimizin %15,6’sin1n vejeteryan oldugu saptanmaistir.

6) Calismamizda W/H %120 in iizerinde kabul edilerek obezite degerlendirmis olup, 19 olgu
(%21) obez, 71 olgu normal kilolu kabul edilmistir. Obezite ile demir, B, vitamini ve folat

diizeyi arasinda anlamli iliski bulunmamustir.

7) Calismamiza katilan olgularin %10°u lise, %56’s1 ortaokul, %32’si ilkokul mezunu olup;
%?2’s1 hi¢ egitim almadigini belirtmistir. Anne egitim diizeyi degerlendirildiginde; annelerin
%62,2’sinin liseye kadar, %37,8” inin lise ve lizeri egitim aldig1 saptanmistir. Baba egitim
diizeyi degerlendirildiginde, babalarin %47,7’ sinin liseye kadar, %52,3’sinin lise ve iizeri

egitim aldig1 saptanmaistir.

8) Olgularin aylik ortalama geliri sorgulandiginda; %52,2’sinin 1500 lira ve tstii, %47,8’inin

1500 lira alt1 gelirinin oldugu saptanmastir.
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EK-2:

OLGU RAPOR FORMU, VERI KAYIT FORMU ORNEGI

Ad-Soyad:
Protokol/Hasta No:
Telefon:

Cinsiyet:

Yas:

Egitim durumu:

OLGU KAYIT FORMU

Boy:

Kilo:
VKI:
W/H:

1) Okuryazar degil 2)ilkokul 3)Ortaokul 4)Lise

Kardes sayist:

Anne egitim durumu:

1) Okuryazar 2) Okuryazar degil 3)ilkokul 4) Ortaokul 5) Lise 6) Universite

Baba egitim durumu:

1) Okuryazar 2) Okuryazar degil 3)ilkokul 4) Ortaokul 5) Lise 6) Universite

Semptomlar

Var

Yok

Solukluk

Halsizlik

Bayilma

Carpintt

Kanama(Burun, Diseti

Tekrarlayan ishal

Dikkat eksikligi

Biiylime geriligi

Uyku Bozukluklari

Istahsizlik

Bacaklarda agr

Kabizlik

Kas giigsiizliigii

Bulanti/kusma

Dengesiz yiiriime

Bulgular

Var

Yok

Avug i¢i ve mukozalarda solukluk

Tirnak yatagi soluklugu

Konjonktiva soluklugu

Glossit

Tkter

Takipne

Tagikardi

Angliler stomatit

Dil papillalarinda atrofi

Kalpte sistolik iifiiriim

Derin tendon reflekslerinde azalma

Eldiven ¢orap tarzi parestezi

Vibrasyon ve pozisyon duyulari kusuru

DAGEI(. e




10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Vejetaryen (Sebze ve meyve agirhkh beslenen, et yemeyen) misiniz?
A) Evet B) Hayir
ilk soruya cevabiniz evet ise, ne zamandir vejeteryansiniz?

Kirmizi Et ( dana, koyun, kuzu, keci, oglak vb ) yeme sikhiginiz nedir?
A) Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Eti nasil yemegi tercih edersiniz?
A)Kofte seklinde B) parga et olarak C) karigik kiyma seklinde D) Sucuk,
Salam, Sosis vb. E) diger(.......ccccevveerieririenvennnnnns )
Hindi eti yeme sikhgimiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Tavuk eti yeme sikhiginiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Sakatat iiriinleri(karaciger, bobrek vb.) yeme sikhiginiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Balik yeme sikhi@iniz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Somon ve ton bahgi yeme sikhi@iniz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hic
Kabuklu deniz iiriinleri(Midye, istridye) yeme sikhiginiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Yumurta( pismis ) yeme sikhginiz nedir? (Giinde 1 den fazla yiyen varsa not
ediniz)
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Taze Meyve (elma, iiziim, erik, kayisi, dut, portakal, kavun, cilek, muz )yeme
sikhigimiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Kuru meyve (Kuru iiziim, kuru kayisi, dut, erik,visne, kurutulmus
meyvelerden
yapilan pestil, cevizli pestil,pekmez vb ) yeme sikhigimiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Kuru baklagiller (Nohut, Fasiilye, Mercimek, Boriilce, Bakla, Bezelye ) yeme
sikhigimiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Koyu yesil yaprakh sebze(ispanak, pazi, roka, tere vb) yeme sikhigimiz nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig
Kuru yemisleri ( ceviz, badem, findik, yer fistig1 vb ) tiiketiyormusunuz ,
sikhigi
nedir?
A)Ayda 1 kez B) Haftada 1 kez C) Giin asir1 D) Her giin E) Hig



18. Giinde ortalama ne kadar ekmek tiiketiyorsunuz?

19. Siklikla tercih ettiginiz ekmek tipi hangisidir ?

A)Kepekli Ekmek B) Tam bugday ekmegi C) Beyaz ekmek D) Cavdar ekmegi E)

20. Yemeklerden yarim saat 6nce veya sonra cay icer misiniz?
A)Evet B) Hayir
21. Giinde ortalama kac bardak cay icersiniz?

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

23. Demir ve vitamin ile zenginlestirilmis misir gevregi veya tahil gevrekleri
tiiketir misiniz ?

A) Evet B) Hayir

24. Vitamin ve mineral haplar1 alir misimz?Ne siklikla alirsimiz? Isimleri nedir ?

26. Diskimizda barsak paraziti gordiiniiz mii veya laboratuar incelemelerinde size
diskinizda barsak paraziti oldugu soylendi mi?



27. Tedavi oldugunuz veya takip edildiginiz bir hastaligimiz var mi? Varsa
isim/isimleri nedir?

28. Uzun siiredir kullandigimiz ilaglar var m?
A)Evet B) Hayir

29. Kullandiginiz ila¢ varsa isim/isimleri nedir?

30. Size hi¢ kan verildi mi?
A)Evet B) Hayir

Kizlar icin(31-32. Sorular) :

31. ilk kez kag yasinda adet gordiiniiz?

32. Adet kanamaniz ortalama kag giin siiriiyor?

33. Ailenizin ortalama ayhk geliri nedir?
A) 500 liradan az B) 500 lira C) 500-1000 lira D) 1000-1500 lira E) 1500 liradan fazla

34. Kendinizi ekonomik yonden nasil hissediyorsunuz?
A) Cok lyi B) lyi C) Orta D) Kotii E) Cok Kotii

35. Eviniz kendinize mi ait, yoksa kirada m1 oturuyorsunuz?

36. Evinizde kac oda bulunuyor ve ayni evde kac Kisi yasiyorsunuz?



Laboratuvar

WBC
Trombosit

Hemoglobin

RBC

MCV

MCH
MCHC

Hct
Notrofil#
Lenfosit#
Bazofil#
Eozinofil#
Monosit#
Notrofil%
Lenfosit%
Bazofil%
Eozinofil%
Monosit%
RDW
MPV
Demir

Demir baglama
Total demir baglama kapasitesi
Transferrin Satiirasyonu

Ferritin

Vitamin B12

Folat

Periferik yayma:

Birim
10"3/uL
1073/uL
g/dL
1076/uL
fL.

pg

g/dL

%
10"3/uL
10"3/uL
10"3/uL
10"3/uL
107"3/ulL
%

%

%

%

%

%

fL
ug/dL
ug/dL
ug/dL
%
ng/mL
pg/mL
pg/mL

Onceki Sonug



