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BEYAN

“Cocuklarda demir eksikligi anemisi tedavisinin beslenme ve sosyo-ekonomik
durumu ile iligkisi arastirilmasi” baslikli tez ¢alismasinin kendi ¢alismam oldugunu,
baska bir calismadan kopya edilmedigini, tezin planlanmasindan yazimina kadar
biitiin safhalarda etik dist davranisimin olmadigini, bu tezdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar i¢cinde elde etti§imi, bu tez calismasiyla elde edilmeyen
biitlin bilgi ve yorumlara kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, bu tezin calisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarimi ihlal edici

bir davranisimin olmadigini beyan ederim.

Dr. Khuraman HEYDAROVA



OZET

Amac: Caligmamizda demir eksikligi anemisi tedavisinde ailenin sosyoekonomik

durumu ve beslenme iliskisinin arastirilmasi hedeflenmistir.

Hastalar ve Yontem: Calismamiz Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi,
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, Cocuk Hematoloji Poliklinigine 01 Ocak 2018-
01 Mart 2023 tarihleri arasinda bagvuran, 6 ay-18 yas araligindaki demir eksikligi
anemisi tanis1 almis olgularin Hastane Bilgi Yonetim Sistemi Kayitlar1 {izerinden

anamnez bilgileri ve bilgi formu kullanilip retrospektif olarak yapilmuistir.

Bulgular: Toplam 251 hastanin %56,6’1 kiz, %43,4’u erkek idi. Hastalarin yas
dagilimina bakildiginda olgularin  %30,3u 6 ay-2 yas araliginda oldugu gorildii.
Hastalarin %51°1 tedaviyi uygun kullanan, % 49’u uygun kullanmayan grupta yer
aldi. Bir ay stireyle 4 mg/kg/giin demir tedavisi uygulandiktan sonra hastalarin tedavi
Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin gruplar arasinda karsilastirilmasi yapildi-
Her iki grupta anlamli artis oldugu goriildii (p<0,05). Tedavi Oncesi ve sonrasi
eritrosit parametreleri karsilastirildiginda annesi ilkokul ve ortaokul mezunu olan
olgularda sadece ilact uygun kullanan grupta anlamli degisiklik saptanirken, annesi
lise ve lisans mezunu olan olgularda hem tedaviyi uygun kullanan hem de uygun
kullanmayan grupta anlaml artis saptandi. Evde bakicisi olan olgulardan ilact uygun
kullanmayan grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi karsilastirilan eritrosit parametrelerinde
anlamli degisiklik bulunmadi. Aylk geliri diisiik olanlarda tedaviyi uygun
kullananlarin oran1 anlamli dercede diisiik bulundu (p<0.05). Bu gruptaki olgularin
ilact uygun kullanan ve kullanmayanlar arasinda tedavi oncesi ve sonrasi eritrosit
parametrelerinde anlamli degisiklik bulunmadi. Tedavi siirecindeki diyet ve annenin

¢alisma durumunun tedavi basarisina etkisi olmadigr goriildii.

Sonu¢: Tedavi basarisin1 etkileyen temel faktoriin ilacin uygun kullanilip
kullanilmamasi oldugu goriildi. Aile geliri diisiik olan grupta tedaviye uyum ve
tedavi basar1 orani anlamli derecede diisiik bulundu. Anne egitim diizeyi ilkokul ve

ortaokul olan olgularda tedavi basarisinin diisiik oldugu goriildii.

Anahtar kelime: Demir eksikligi anemisi, sosyoekonomik diizey, tedavi.



ABSTRACT

Aim: In our study, we aimed to investigate the relationship between socioeconomic

status of the family and nutrition in the treatment of iron deficiency anaemia.

Patients and Methods: Our study was conducted retrospectively by using
anamnesis information and information form on the Hospital Information
Management System Records of patients aged between 6 months and 18 years
diagnosed with iron deficiency anaemia who were admitted to Ondokuz Mayis
University Faculty of Medicine, Department of Paediatrics, Paediatric Haematology
Outpatient Clinic between 01 January 2018 and 01 March 2023.

Results: Of a total of 251 patients, 56.6% were female and 43.4% were male. When
the age distribution of the patients was analysed, 30.3% of the patients were between
6 months and 2 years of age. 51% of the patients were in the group who used the
treatment appropriately and 49% were in the group who did not use the treatment
appropriately. After 4 mg/kg/day iron treatment for one month, erythrocyte
parameters of the patients before and after treatment were compared between the
groups. A significant increase was observed in both groups (p<0.05). When the pre-
and post-treatment erythrocyte parameters were compared, a significant change was
found only in the group who used the drug appropriately in patients whose mothers
were primary and secondary school graduates, whereas a significant increase was
found both in the group who used the drug appropriately and in the group who did
not use the drug appropriately in patients whose mothers were high school and
undergraduate graduates. No significant change was found in the erythrocyte
parameters compared before and after treatment in the group who did not use the
drug appropriately among the subjects who had a carer at home. The rate of
appropriate use of the treatment was found to be significantly lower in patients with
low monthly income (p<0.05). In this group, no significant change was found in
erythrocyte parameters before and after treatment between those who used the drug
appropriately and those who did not. Diet and maternal employment status during the

treatment period had no effect on treatment success.

Conclusion: It was observed that the main factor affecting treatment success was the

appropriate use of the drug. Treatment compliance and treatment success rate were



significantly lower in the group with low family income. Treatment success was
found to be low in patients whose maternal education level was primary and

secondary school.

Key word: Iron deficiency anaemia, socioeconomic level, treatment.
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1. GIRIS VE AMAC

Demir eksikligi (DE), ozellikle diisilk sosyoekonomik kosullara sahip bolgelerde
yasayan bebekleri, ¢ocuklar1 ve ergenleri orantisiz bir sekilde etkilemektedir. Demir
eksikligi ve demir eksikligi anemisi (DEA) diinya ¢apinda yaklasik iki milyar insani

etkilemekte ve bunlarin ¢cogu diisiik ve orta gelirli lilkelerde yasamaktadir.

Avrupa tilkelerinde yapilan 44 klinik arastirma sonucunda, 6-12 aylik bebeklerin %2-
25'inde demir eksikligi anemisi oldugu ve sosyoekonomik diizeyi diisiik olan
vakalarda yiliksek bir prevalansa sahip oldugu gorilmistir (1). Demir eksikligi
anemisinin prevalanst 12-36 aylik ¢cocuklarda %3 ile %48 arasinda degisirken, Dogu
Avrupa’da %50, Bat1 Avrupa'da ise %5 civarinda idi. Ote yandan, diisiik ve orta
gelirli ilkelerdeki okul oncesi gocuklarin %40 kadarinda demir eksikligi anemisi

oldugu belirlenmistir (2).

Yapilan ¢alismalara gére demir eksikligi anemisi tedavisinde basariy1 ebeveyn egitim
diizeyi, ailenin aylik geliri, ailedeki ¢ocuk sayisi, beslenme bilgisi gibi 6nemli
faktorler belirlemektedir (3).

Bu ¢alismada ¢ocuklarda demir eksikligi tedavisini etkileyen faktorler olarak ilacin
dogru kullanimi, annenin egitim diizeyi, ailenin aylik geliri, evde bakict olma

durumu ve demirden zengin beslenmenin arastirilmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Anemi Tanimi

Anemi, hemoglobin miktarinin cinsiyet ve yasa gore normal ortalama degerlerin iki
standart sapma altinda kalmasidir (4). Eritrosit sayisinin azalmasi veya eritrositlerin
icindeki hemoglobin miktarinin azalmasi1 veya her ikisinin birlikte olmasi sonucu

olusabilir.

Normal hemoglobin (HB) ve hematokrit (HTC) degerleri yas ve cinse gore degisiklik
gosterir (5).

Tablo 1. Cocuklarda yasa ve cinsiyete gore hemoglobin degerleri (6)

Yas ve | HB(gr/dl) HTC(%) MCV(fl) RBC(10'%/L)
cinsiyet

Ort. -2SD | Ort. -2SD | Ort. | -2SD | Ort. -2SD

Kord kani 16,5 13,5 51 42 108 | 98 4,7 3,9

2 hafta 16,5 12,5 51 39 105 |86 4,9 3,6
3ay 11,5 9,5 35 29 91 74 3,8 3,1
6ay-2yas |12 10,5 36 33 78 70 4,5 3,7
2-6 yas 12,5 115 37 34 81 75 4,6 3,9

6-12 yas 13,5 11,5 40 35 86 77 4,6 4

12-18 yag | 14 12 41 36 90 80 4.6 4
kiz

12- 18 yas | 14,5 13 43 37 88 78 49 45
erkek

Normal eritrositler kan dolasiminda 100 ile 120 giin kalirlar, yaklasik olarak hergiin
eritrositlerin %1°1 kandan temizlenir ve normal sartlarda her giin kemik iliginden

ayn1 miktarda eritrosit kana verilir (7).

Cocukluk ¢ag1 anemileri eritrosit morfolojisine ve neden olan mekanizmaya

(etiyolojik) gore siniflandirilirlar




Tablo 2. Anemilerin etiyolojiye gore siniflandirilmas (8)

1.Eritrositlerin veya Hemoglobinin Yetersiz Yapimina Bagli Anemiler

A.Kemik iliginde eritroid seri ana hiicrelerinin sayisal yetersizligi

*Saf eritrositer anemiler

Dogumsal saf eritrositer anemi (Diamond-Blackfan anemisi)

Edinsel saf eritrositer anemiler

*Aplastik anemiler : Dogumsal aplastik anemi (Fanconi anemisi) Edinsel aplastik anemiler
B.Normal sayida eritroid seri ana hiicresi olmasina karsin yetersiz yapim

Infeksiyon ve bag dokusu hastaliklari ile yaygin neoplazmalarda gériilen anemiler Kronik bobrek
hastaliklar1 anemileri

Siit ocugunun fizyolojik anemisi

C.Ozgiil etmenlerin yetersizligi

*Megaloblastik anemiler: B12 vitamini eksikligi  Folik asit eksikligi

*Mikrositer anemiler :Demir eksikligi B6 vitamini eksikligi Kursun zehirlenmesi
D.Kemik iligi infiltrasyonu :Losemiler Lenfomalar Noroblastom

2.Eritrosit Yikiminin Artmasina Bagli Anemiler (Hemolitik Anemiler)

A Eritrosite 6zgii (intrensek) bozukluklar

*Yapisal bozukluklar : Herediter sferositoz, Hemolitik eliptositoz

* Enzim eksikligi:Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz, Piruvat kinaz ve heksokinaz eksiklikleri
*Hemaoglobin sentezinde bozukluk : Hemoglobinopatiler

B.Eritrosit dis1 (ekstrensek) etmenler

*Immiin nedenler

1.Pasif olarak kazanilmig antikorlar: Rh ve ABO uyusmazIigi, Alt grup uyusmazliklari
2.Aktif olarak antikor yapimi

Idiopatik otoimmun hemolitik anemi : Ilaca bagli (penisilin, metil dopa)

*Immiin olmayan nedenler : Toksik maddeler, Infeksiyonlar (malarya, bakteri toksinleri)
3. Kan Kaybina Bagli Anemiler

Akut ve kronik  hemorajiler: Gastro intestinal kanama, Yaralanmalar, Cerrahi, Kanser
Agir menstrual kanama, Mide iilseri

Anemiler eritrosit boyutlar1 ve morfolojilerine gore mikrositik, normositik ve

makrositik olarak gruplandirilirlar (8).




Tablo 3. Anemilerin morfolojisine gore siniflandirilmasi (11)

A. Hipokrom mikrositik anemiler
1. Demir eksikligi anemisi
2. Kronik hastalik anemisi
3. Talasemi sendromlari
4. Kronik kursun zehirlenmesi
5. Sideroblastik anemiler
6. Baz1 unstable hemoglobinopatiler
7. Hemoglobin E tastyiciligi
8. Bakir eksikligi
B. Makrositik anemiler
1.Megaloblastik kemik iligi 2. Aplastik anemi
B12 vitamini eksikligi 3.Diamond-Blackfan sendromu
Folik asit eksikligi 4. Hipotiroidi
Herediter orotik asiduri 5. Normal yenidogan
Tiyamine yanitlt anemi 6. Artmis eritopoez
Miyelodislastik sendrom 7. Obstruktif ikter
8. Down sendromu
9. Diseritropoetik anemiler
C. Normositik anemiler
1.Konjenital hemolitik anemiler 2. Edinsel Hemolitik anemiler
Hemoglobin mutantlari Immun hemolitik anemiler Mikroanjiopatik
Eritrosit enzim defektleri hemolitik anemiler
Eritrosit membran defektleri Akut enfeksiyonlara sekonder
3. Akut kan kayb1
4. Kronik bobrek hastalig
5. Kemik iligi infiltrasyonu
2.1.1 Demir

Demir, toprakta en bol miktarda bulunan metal olmasina ragmen yer yiiziinde en sik

goriilen besin eksikligidir.

Demir 6nemli bir esansiyel elementtir ve hemoglobine oksijeni baglar. Elektron
transferi , dokulara oksijen transportu, protein sentezi gibi pek ¢ok hayati 6nemi
olan enzimlerin yap1 ve fonksiyonunda da gorevlidir. Demirin fazlaligi ve eksikligi

onemli klinik patolojilere yol acabilir (9).
2.1.2 Viicutta Demirin Dagilinm

Eriskin bir insanin viicudunda toplam 4-5 gram(gr) demir bulunur. Viicuttaki demirin
%70’i hemoglobinde, % 25’i ferritin ve denature olmus ferritin yapisindaki
hemosiderinde, %3-4’ti miyoglobinde, %2’i hiicreler arasi sivida, % 1’den daha
diisiik oranda sitokrom, katalaz ve transferin bagli halde plazmada bulunur (10).
Insan viicudu demiri yararlar1 nedeniyle siki bir sekilde korumaya programlanmstir.

Organizmadan demiri atan normal fizyolojik bir mekanizma yoktur (11). Demir



viicut hemosiderin ve ferritin seklinde depolanir. Depo demirin 1/3’i kemik iliginde,

1/3’1 karacigerde geri kalan kism1 ise dalak ve iskelet kasinda bulunur (12).
2.1.3 Demir emilimi ve kullanimi

Viicutta bulunan demirin biiyiik ¢ogunlugu, dolasimdaki eritrositlerin ve bunlarin
kemik iligi prekiirsorlerinin ic¢indedir. Eritropoezisi desteklemek icin gereken

ortalama giinliik ihtiyacin sadece kiigiik bir kism1 besinlerinden absorbe edilir.

Giinlik demir ihtiyacinin  biiylik kismi, hemoglobin  parcalanmasi  ve
retikiiloendotelyal sistemde makrofajlar tarafindan yaslhi eritrositlerin fagositozu
sonucu agiga ¢ikan hem demirinden saglanir. Bu demir, kemik iliginde iretilen

onciil hiicrelerin yapisina katilir (13).

Besinler ile aldigimiz demirin sadece %10'u emilir. Bu nedenle pozitif demir
dengesini korumak i¢in ¢ocuklarin diyeti giinliik 10-15 mg demir icermelidir. Siit
cocuklugu déneminde demirden zengin yiyecekler az miktarda tiiketildigi taktirde,
demir alim1 zorlagir. Otuz yili askin siiredir demir eksikligi insidansinda bir azalma
egilimi olmasina ragmen, disiik gelirli ailelerin ¢ocuklarinda demir eksikligi

goriilmeye devam etmektedir (14).

Diyette demir, hemoglobin ve miyoglobinden kaynaklanan organik hem demiri ve et
dist kaynaklardan alinan inorganik demir olmak tizere iki sekilde bulunur. Et
yemekle alinan hem demiri ve et dis1 kaynaklardan alinan inorganik demirin emilim

yollar1 bir- birinden tamamen farklidir (15).
2.1.3.1 Hem Demirinin Emilimi

Etle beslenenlerde viicut depo demirininin saglamasinda hem demirinin emiliminin
cok Onemli bir yeri vardir. Agizdan alinan hemin %50’si emilmektedir. Et
tirtinlerinde bulunan hemoglobin barsakta, intestinal enzimlerle hem ve globuline
ayrilmakta, globulin yikim {iriinleri hemi ve inorganik demiri soliibul halde tutarak
absorbsiyonu kolaylastirmaktadir. Hem demirinin emilimi i¢in inorganik demirde
gereken duedenal diisik pH ve emilimi kolaylastiran askorbik asit, sitrik asit gibi
faktorlere gereksinim yoktur. Besinlerde bulunan demir baglayicilardan da
etkilenmez. Sadece kalsiyumun emilimini olumsuz olarak etkiledigi gosterilmistir.

Hem demiri ferroz (Fell) formda olup, demir eksikligi oldugunda emilimi 2-3 kat



artmaktadir. Hem, duedenal enterosite eskiden hem vesikiilii denilen simdi ise yeni
tanimlanan hem divalan metal transport 1( DMT 1) tasiyici ile girer. Enterositten

plazmaya geg¢isinde inorganik demirle ayni yolu kullanir (16).
2.1.3.2 Hem Dis1 (inorganik) Demirin Emilimi

Besinlerle aliman hem dis1 demirin ¢ogu ferrik (Fe IlI) demir seklinde olup,
soliibilitesi ve limenden duedenal villiista enterosite alimi i¢in liimen i¢i pH’1
diisiiren mide asidine gereksinimi vardir. Inorganik demirin emilimi ¢ok kompleks ve
molekiiler olarak ¢ok siki kontrol gerektiren bir sistem iginde diizenlenmektedir.
Emilimde ilk basamak bu ferrik demirin membrana bagl bir rediiktaz olan ve
askorbat bagimli duedenal sitokrom b (DCytb) tarafindan ferréz sekle (Fe II)
indirgenmesidir. Son ¢alismalarda baska rediiktazlarin varligi da gosterilmistir. Fe Il
olgun enterositin liimene bakan ylizeyinde bulunan divalan metal transportir 1( DMT
1) ile enterosit i¢ine alinir. DMT1 nonhem demir alimini saglayan en Onemli
proteindir (17). Gerek DCytb’ in gerekse DMT 1’in sentezi demir eksikliginde
artmaktadir. Bunlarin sentezi de IRP/IRE(demir regiilator protein/demir diizenleyici
element) sistemi ile diizenlenmektedir. Enterosite alinan demirin bir kismu ferritin
seklinde depolanir ve duedenal eksfoliasyon ile atilir. Organizmaya demir alinacaksa,
gereksinim varsa, absorbe edildikten sonra enterositin bazolateral tarafina taginir ve
oradan insanda bilinen tek demir aticist olan ferroportin ile plazmadaki transferine
yiiklenir. Fakat 6nce seruloplazmin homologu ve bir transmembran proteinini olan

hefastin ile Fe 11, Fe Il haline okside edilmelidir

Tablo 4. Demir emilimini artiran ve azaltan faktorler (18)

Artiran faktorler

Azaltan faktorler

C Vitamini

Laktat

Piriivat

Stiksinat

Friiktoz

Sorbitol
Hidroksikinon
Midenin asit salgisi
Et, balik, tavuk Gereksinim artisi
Depolarin azalmast
Hipoksemi

Artmig eritropoez

Fitatlar:Kurubaklagiller (demirle birlesip suda
erimez bilesikler olugturur)

Tanenler: Cay, kahve, kakao (emilimi %40 - 60
azaltir)

Malabsorbsiyonlar

Antasitler: (demiri baglar)

Diyetle posanin yiiksek alinmasi

Okzalatlar

Proteinden yoksun diyetler

Aluminyum, kalsiyum, fosfor, magnezyum, ve
cinkonun ortamda fazla bulunmasi (Bu
minerallerin  hepsi +2 degerlikli olup Fe
emilimini engeller)




2.1.4 Giinliik Demir Gereksenimi

Demir viicutta kapali bir metabolizmaya sahiptir. Hayatin ilk yilinda term dogan
bebekler de giinlilk demir ihtiyact1 1 mg/kg (maksimum 15 mg), preterm dogan
bebeklerde ise 2 mg/kg dir. 1 yasindan sonra 10 mg/giin, adolesan ¢aginda hizli
biiyiime ve kizlarda menstriiel kayiplar nedeniyle 10-15 mg/giin demir ihtiyaci
vardir. Diyetle alinan demirin %10’u emilir, bu sebeble giinliik diyetle alinan demir

8-10 gr olmasi gerekir (19).
2.2 Demir Eksiligi Anemisi

Demir eksikligi anemisi ¢ocuklarda goriilen en sik beslenme eksikligidir. Diinya
genelinde 2010 yilinda yapilan bir ¢alismada anemi prevalanst %32,9 olarak
saptanmig ve yas gruplarina gore en yiiksek yiizde bes yas alt1 ¢ocuklarda izlenmistir
(20).

Demir eksikligi (DE), HB disiikliigine yol agmadan, normal fizyolojik
fonksiyonlarin siirdiiriilmesi i¢in viiciittaki demirin yeterli olmadigr durumu, demir
eksikligi anemisi (DEA) ise HB {iretiminin bozulmas1 ve normal degerlerin altina
inmesini ifade eder (21). Demir gereksiminin alimin altinda kalmasi halinde , ilk
once demir depolarinda azalmaya baglar. Demir depolar1 azalmaya basladiktan sonra
bir siire hemoglobin diizeyi normal kalabilir bu durumda anemi olmadan demir
eksikligi goriiliir.

Demir eksikligi durumunda sadece plazma ferritin diizeyi ve plazma transferin
satiirasyonu azalir. Demir depolari tiiketilmeye basladiktan sonra devam eden
negatif demir dengesi hemoglobinde azalmaya bu da demir eksikligi anemisine

neden olur.

Diinya Saglik Orgiitii kaynaklarma gore 5 yas alt1 gocuklarda ferritin diizeyinin <12
mcg/L, 5 yas ustii cocuklarda <15 mcg/L olmas1 “demir eksikligi olarak tanimlanir
(22). Ferritin bir akut faz reaktani oldugundan diisiik olmasi her zaman DE’ni
distindiiriir. Ancak normal ya da yiiksek olmasi bunu dislamaz. Ferritin inflamasyon,
enfeksiyon, malignite, karaciger hastaliklar1 gibi olaylarda da yiikselebileceginden bu
durumunda bagka bir akut faz reaktan1 da dikkate alinarak degerlendirilmelidir.

Bunun yaninda transferrin satiirasyonunun <%15 olmasi da destekleyici bir bulgudur
(23).



Diinya Saglik Orgiitii’niin(DSO), yasa gére HB sinirlar1 asagidaki gibi belirlenmistir
(24).

* 6 ay - 5 yas arasi ¢ocuklar — 11 g/dL
* 5-12 yas arasi1 ¢ocuklar — 11,5 g/dL
* 12 - 15 yas arasi ¢cocuklar — 12 g/dL
* >15 yas, Erkekler — 13 g/dL
* >15 yas, Kadmlar — 12 g/dL

2.2.1 Demir Eksikligi Anemisi Prevelansi

Demir eksikligi anemisi sikliginin incelendigi arastirmalarda en diisikk oran
Kalifornia’da (%3.4) iken en yiiksek oran Nijerya’da (%79.1) gorilmiistir (25).
Geligmis {ilkekelerden Amerika Birlesik Devletleri’nde(ABD) 1-3 yas arasi
cocuklarda DEA siklig1 %2-3 civarinda seyretmektedir (26, 27). Amerika Birlesik
Devletlerinde DE ve DEA siklig1 yoksulluk siniria gore gesitli toplumsal alt gruplar
arasinda degismektedir. Amerikada yasayan Ispanyol ve Latin kokenli gocuklarda
DEA siklig1 beyaz ikl ¢ocuklardan iki kat daha fazladir. Son yillarda ABD’ye gog
eden Asya kokenli ailelerin ¢ocuklarinda DEA daha sik goriilmektedir (26, 28).
Afrika, Latin Amerika ve Giineydogu Asya gibi iilkelerde anemi sikligi ¢ocuklarda
%45-65 araliginda degismektedir. Bu anemilerin de yaklasik yarist DEA’dir (20, 29).

Ulkemizde DE ve DEA prevalans ¢alismalar1 maalesef oldukca yetersiz ve kiigiik
caphdir. Cocukluk ¢caginda DE ve DEA sikligin1 belirlemek i¢in {ilkemizde genis
surveyans calismalart yapilmasi gerekmektedir. Ulkemizde yapilan degisik
caligmalarda demir eksikligi anemisinin goriilme siklig1 %30 ile %78 arasindadir
(30). Tiim yas gruplari i¢in yasamsal 6nem tasiyan demir eksikligi anemisi, genel

olarak

6 ay -5 yas grubundaki ¢ocuklarin ve gebelerin ortalama %50’sinde goriilmektedir
(31). Istanbul’da ¢ocuk hastaliklar1 poliklinigine basvuran hastalarla yapilan
calismada 2-6 yas arast ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi sikligi %38.8
bulunmustur (32). Yapilan kisith veriler bile iilkemizin DE ve DEA goriilme

sikliginin geligmis iilkelerden fazla oldugunu gdstermektedir.

Tiim yapilan ¢alismalar DE ‘nin iilkelerin gelismislik ve sosyoekonomik diizeyleri

ile yakindan iligkili oldugunu gostermektedir.



2.2.2 Etiyoloji

Cocuklarda demir eksikligi yapan en énemli ii¢ neden; demir gereksiniminde artma,

yetersiz demir alimi ve kan kaybidir (22).

Tablo 5. Demir eksikligi anemisi etiyolojisi(35)

Prenatal Nedenler
Prematiirelik ikiz ve ¢ogul gebelikler
Fetomaternal transfiizyon Diger kanama nedenleri

Postnatal Nedenler

Beslenme yetersizligi Ek besinlere ge¢ baslama

Asirt inek siitii kullanimi Vejeteryan ve semivejeteryan beslenme
Zayiflama rejimleri, yeme bozukluklari Emilim bozukluklar

Kronik ishaller Kronik enfeksiyonlar

Sindirim sistemi anomalileri Malabsorbsiyon

Demir gereksiniminin arttig1 durumlar Akut veya kronik kan kayb1

Paraziter enfeksiyonlar Hizli bitylime dénemler

1.Diyetle yetersiz demir alimi: Diyetle alinan demirin ortalama %10 emildigi
g0zoniine alinarak, hayatin ilk yilinda giinlik demir ihtiyacinin miadinda doganlar
icin 1 mg/kg/glin (maksimum 15 mg/giin), prematiire ve diisiik dogum agirlikl
(DDA) bebekler i¢in ise 2 mg/kg/giin (maksimum 15 mg/giin) olmasi gerekmektedir.
Bir yasindan sonra 10 mg/giin, adolesan donemde ise biiylimenin hizlanmasi ve
kizlarda menstruel kayip nedeni ile 15-20 mg/giin demir ihtiyaci vardir (33, 34, 35,
36, 37). Anne siitii 0.5 mg/It ve inek siitii 1,5 mg/lt demir igerir. Anne siitiiniin demir
igerigi inek siitlinden daha diisiik olmasina ragmen emilimi daha fazla oldugu i¢in

inek siitiine tstiin bulunmustur (37).

2.Hizh biiyiime: Biiyiime, siit ¢cocuklugu doneminde ve ergenlikte hizla artar. Viicut
agirhginda 1 kg'lik artig, viicut demirinde 35-45 mg'lik bir artis gerektirir. Hizl
biiyiime kan hacminin artmasina ve HB Kitlesinin diliisyonuna neden olur (10, 36,
37, 38). Prematiire ve DDA bebeklerde demir depolar1 yetersiz oldugu i¢in kolayca
demir eksikligi gelisebilir.

Amerika Pediatri Akademi Komitesi, term yenidoganlarin 9-12.ayda, prematiirelerin
6. ayda demir eksikligi acisindan taranmasini énermektedir (39). Siit cocugunun

demir ihtiyaci, uygun beslenme ile saglanamazsa hizla DEA gelisir. Siit cocuklarinin




6 aydan daha uzun siire tek basina anne siitii ile beslenmesi, sadece inek siitii veya
demir igermeyen formula mama almasi gibi yanlis beslenme aliskanliklart demir
eksikligini kolaylastiran en 6nemli faktorlerdir. Demir eksikliginin gelismesinde,
inek siitliniin demir igeriginin diisiik olmasinin yani sira demir emiliminin diisiik

olmasi ve intestisinal kan kayina neden olmasi 6nemlidir (35, 36, 40, 41).

3. Kan kaybi: Prenatal (ikizden ikize, fetomaternal, intra veya transplasental), natal
(ablasyo plasenta, plasenta previa) ya da postnatal (gobek, GIS) olabilir. Demir
eksikligi anemisi olan siit ¢ocuklari ve daha ileri yaslardaki ¢ocuklarda siklikla
gaitada gizli kan bulunabilir (37). Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir
caligmada saglikli ¢cocuklarda % 7, DEA olan ¢ocuklarda ise %50 oraninda gaitada
gizli kan saptanmistir (42). Anemik cocuklardaki bu yiiksek orandan, kullanilan
demirin mukoza tabakasina etkisi ile demir igeren enzimlerin eksikligi ve olusan
eksiidatif enteropati sorumlu tutulmaktadir (35, 42, 43). Demir tedavisi sonrasi kisa
stirede diizelme goriliir. Kan kaybi, inek siitiine asir1 duyarlilik ve fazla miktarda
inek siitii tiiketimine bagli gelisen intestinal inflamasyon sonucu da gelisebilir. Oyun
cocuklugu (1-3 yas) doneminde ana problem giinde 750 ml'den fazla siit tiiketimidir.
“Milkakolik sendrom” da denilen bu durum; siitiin ¢ocugun achgini kolayca
bastirmas1 nedeni ile sisenin sonuna kadar icilmesi ile karakterizedir (36). Inek
stitiine kars1 hipersensiviteye; inek siitiindeki 1siya duyarli bir protein olan beta
laktoglobulin sebep olur ve 1s1 ile denatiire edilerek etkisiz hale getirilebilir (44, 45).
Kronik kan kayb1 parazitoz, polip, peptik iilser, meckel divertikiilii, hiatus hernisi,
Ozofagus varisi, gastrodzofageal reflii, intestinal duplikasyon, hemorajik
telenjiektazi, malabsorpsiyon sendromu, giardiazis, postenfeksiydz enterit, kronik

diare ve enflamatuar barsak hastaliklarindan da kaynaklanabilir.

2.2.3 Demir Eksikliginin Evreleri

Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgular1 hastaliin donemlerine gore
degisir.

1.Prelatent donem: Depolama havuzu, hemoglobin sentezi ihtiyact arttiginda
kullanilabilecek bir demir rezervi olarak goriilebilir. Bu depolar tiikendiginde,

viicutta bulunan demir miktar1 hala normal hemoglobin sentezi i¢in kirmizi

hiicrelerin gilinliik dongiisiinden kaynaklanan "labil" demir havuzu i¢indedir, ancak
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hastada daha fazla demir kaybi olursa anemi gelisimine karsi savunmasizdir. Bu
donemde anemi goriilmez. Eritrositler normal biiyiikliik, goriiniim ve sayidadir.
Ancak demir depolarinda azalma sonucunda serum ferritin degerleri diisiik

bulunmaktadir.

2. Latent donem: EK demir kaybi, hem ortalama eritrosit hacminde (MCV) hem
retikiilosit hemoglobin esdegerinden azalmaya yol acan demir kisith eritropoez ile
sonuglanir. Eritropoezde demir eksikligi ortaya ¢iktigi igin disiik ferritin
diizeylerinin yaninda eritrosit protoporfirininde artis goriilmektedir. Transferrin
satiirasyonu diigmiistiir. Ayrica serum transferrin reseptor diizeyi (sTfR) de artmus,
kemik iliginde demir deposu tiikenmistir. Retikiilosit hemoglobin miktar1 azalmistir.

Hematokrit degerleri normaldir.
3. Demir eksikligi anemisi: Hemoglobin, MCV, ferritin, serum demiri ve transferrin

satlirasyonu azalmis; RDW ve serbest eritrosit protoporfirini artmis bulunmaktadir.

Periferik kan yaymasi eritrositler hipokrom mikrosterdir (41, 46).

(A]

¥
>

~@

Sekil 1.Demir eksikligi anemisi tanili hastanin periferik yaymasi1 (mikrositoz, poikilositoz,

anizositoz) (47).
2.2.4 Anamnez

Aneminin etiyolojisini tayin etmek icin ayrintili bir anamnez alimmalidir.
Anamnezinde: beslenme durumu, anne siiti alip almadigi, kanama durumlari

(hematemez, hematiiri, melena, epistaksis, menoraji), kullanilan ilaglar, pika, ailede

anemi Oykiisii ve aneminin siiresi sorgulanmalidir.
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2.2.5 Klinik Bulgular

Demir, viicutta tim hiicreler ig¢in gerekli olan esansiyel bir elementtir. Eksikligi
durumunda sistemler etkilenmekte ve pek ¢ok sistemi ilgilendiren klinik bulgular
ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklardaki demir eksikliginin klinik bulgular1 erigskinlerden bir
miktar farklilik gostermekte, daha ¢ok anemi disindaki bulgulart 6n plana
cikmaktadir. Hizli biiyime doneminde sik goriilen DEA'nin ortaya ¢ikmasinda yanlis
beslenme bi¢imi, diisiik sosyoekonomik durum ve gecirilmis enfeksiyonlar 6nemli
rol oynamaktadir. Biiylime cagindaki ¢ocuklarda gelisen demir eksikligi, merkezi
sinir sisteminin olgunlagsmasini ve psikomotor gelisimi geciktirmektedir. Yenidogan
ve infantlarin norolojik gelisiminde kalici hasara yol agmasi nedeni ile demir
eksikliginin prelatent ve latent donemde taninmasi ve 6nlenmesi 6nemlidir (48, 49).
Demir destegi ile aneminin diizelmesine ragmen kognitif fonksiyonlardaki

bozukluklar tam olarak dizelmemektedir .

Demir eksikligi anemisi klinik olarak asemptomatik veya semptomatik olabilir.
Sadece demir depolarinin azaldigi hafif vakalarda her hangi bir klinik yakinma veya
bulgu yoktur. Tani genellikle rutin laboratuvar incelemesi sonrasinda konulur
(7,35,46). Demir eksikligi anemisi semptomlari, aneminin gelisme hiziyla yakindan
iligkilidir. Yavas gelisen klinik durumlarda devreye giren adaptasyon mekanizmalari
sayesinde hastalar ¢ok diisiik HB diizeylerini (< 7.0 g/dl) bile son derece az semptom
vererek tolere edebilirler. HB diizeyinin diisiisii kanda oksijen tasima kapasitesini
azaltmakla beraber, bu diizey 7-8 g¢g/dl'nin altina inmedik¢e 6nemli fizyolojik
degisiklikler ortaya ¢ikmaz. Bu degerin altinda ise deri ve mukozalarda solukluk
belirginlesir (50). Hastaligin erken fazinda, istahsizlik halsizlik, huzursuzluk,
anoreksi gibi nonspesifik belirtiler goriliir. Agir anemide siklikla kalpte tfiiriim,
tagikardi, kardiyomegali, dispne, tirnaklarda kolay kirilma, beyaz ¢izgilenme, anguler
stomatit, tat alma bozuklugu, yutma gii¢liigli, poliiiri, polidipsi, asir1 uyuma, dikkat
eksikligi, letarji, bas agrisi, bas donmesi, kulakta ¢inlama, davranis bozukluklari,
ogrenmede giicliik, ¢abuk yorulma, oturma emekleme ve yiiriimede gecikme gibi pek
cok sistemik belirtiler goriilebilir (51, 52). Kronik DEA'da hastalarin % 30'unda mavi
sklera, dil papillalarinda atrofi, kasik  tirnak, olgularin %10-15'inde ise
hepatosplenomegali goriilebilir.
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Baz1 arastirmacilar hastalardaki santral sinir sistemi bulgularini MAO enzimindeki
azalmaya baglamiglardir . Demir eksikliginin infantlarin mental ve motor gelisimini
duraklattigina iliskin pek ¢ok gozlem vardir. Demir eksikligi, dopamin, norepnefrin
ve serotonin gibi norotransmiter enzimlerin sentezini veya katabolizmasini
etkilemektedir (53). Bu durum ¢ocuklarin entellektiicl ve kisilik gelisiminin
bozulmasina neden olmaktadir (54, 55). Katilma nobeti ile DEA arasindaki iliski ve
oral demir tedavisi ile nobetlerin diizeldigi bilinmektedir. Katilma noébeti olan
¢ocuklarda anemi olmasa bile degisik evrelerde demir eksikligi olabilir (56). Demir
eksikligi bulunan g¢ocuklarda ¢inko eksikligi de bulunabilecegi i¢in bu ¢ocuklarda
cinko diizeyleri de arastirilmalidir (57).

Toprak, kil, buz, duvar sivalari gibi alisilmamis maddelerin yenmesi olarak
tanimlanan pika (toprak, kil,sag,boya vb.yeme), DEA'da sik goriiliir. Insidansi
%50'nin  lizerindedir (14, 53, 58). Bu semptomun Kkesin fizyopatolojisi
bilinmemektedir. Kil gastrointestinal sistemde demiri baglayarak demir eksikligini

artirir.
2.2.6 Laboratuvar Bulgular

Hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda, hipokrom mikrositer anemi vardir. Viicut demir
depolarinin azalmasini gosteren biyokimyasal kanitlar tan1 koydurucudur. Klasik
biyokimyasal belirleyici parametreler; serum demiri, transferrin, transferrin
satiirasyonu Ve ferritin diizeyleridir (41, 59, 60). Demir eksikliginde ilk bulgu serum
ferritin diizeyinin 10 ng/ml'nin altma inmesidir. Ikinci asamada serum demiri
azalirken (<30 g/dl) serum demir baglama kapasitesi (SDBK) (>350 g/dl) artar ve
transferin saturasyon (TSY) (<% 15) diser (14, 61).

Transferin saturasyonu %10-15 diizeylerine indiginde HB sentezi igin demir
olmadigindan, serbest eritrosit protoporfirini (FEP) olarak adlandirilan hem
prekiirsorlerinde artis  goriilir (54). Demir eksikligi anemisi olustugunda,
eritrositlerin normalden daha kii¢iik (mikrositer) ve iglerindeki HB'nin azalmis
(hipokrom) oldugu goriiliir. Bu morfolojik degisikligi en iyi ortalama eritrosit
voliimii (MCV), eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit hemoglobin

konsantrasyonu (MCHC); yasa gére normal degerlerinin altina diiserek yansitir.
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MCV, aneminin mikrositik, makrositik ve normositik olup olmadigim

belirler. DEA'da MCV <80 fl olmakla birlikte yas ve cinsiyete gore degerlendirilir.

MCV'nin alt smir1 (fl) = 70 + yas (y1l) seklinde hesaplanabilir (65). MCH, her biri
eritrosite diisen gram cinsinden HB miktarin1 gosterir. Normal degeri 2942
pikogramdir. Demir eksikligi anemisinde MCH diiser. Eritrosit dagilim genisligi,
anizositozun gostergesi RDW ‘dir ve DEA'da artmustir (>15 fl).

Talasemi Minorde, enfeksiyonda ve enflamasyon durumunda RDW normaldir.
DEA'da RBC genellikle milimetrkiipte 5 milyonun altindadir. MCHC, 100 ml
eritrosite diisen HB miktarini gram cinsinden gosterir. Demir eksikligi anemisinde en
son MCHC etkilenir ve % 30'un altina iner. Periferik kan yaymasinda karakteristik
olarak eritroid seride hipokromi, mikrositoz, poikilositoz ve anizositoz goriiliir (62).
Bu bulgular HB 10 gr/dI'nin altina diistiigi zaman belirgin olur. Retikiilosit sayisi
normal veya hafif artmig olabilir. Kanamaya bagli DEA'da retikiilosit %3-4'e kadar
artabilir (9). Lokosit sayist normal olmakla birlikte %20'sinde hafif bir 16kopeni

gortilebilir. Trombositoz veya trombositopeni olabilir (36, 63).

Eritropoezin arttigi;; hemolitik anemi, talasemi, polistemia vera ve diger
miyeloproliferatif hastaliklarda da sTfR artar (64, 65, 66). Demir eksikligi
anemisinde sTfR diizeyinin artmas1 Ozellikle serum ferritin diizeyi ile gosterilebilen
viicut demir depolarmin azaldigi donemde gergeklesmektedir(42, 56, 67)
Biyokimyasal demir eksikligi doneminde sT{R diizeyleri normalin 1,3 katina kadar
artarken, derin anemide bu artis 1,3-5,8 kat olabilmektedir. DEA'nde oral demir
tedavisine yanit olarak TfR diizeylerindeki degisiklik ferritin diizeyinden daha erken
ortaya ¢ikmaktadir (67, 68).

2.2.7 Ayric1 Tam

Demir eksikligi anemisinde HB, MCV, ferritin ve serum demiri azalir, SDBK artar.
Tedaviye baslandiktan ortalama yedi giin sonra ortaya ¢ikan retikiilosit krizinin
goriilmesi taniy1 destekleyen 6nemli bir bulgudur (9). Demir eksiklgi anemisinin,
hipokrom mikrositer anemi yapan diger nedenlerden ayrilmasi gerekmektedir. Bunlar
kronik enflamasyon anemisi (akut enfeksiyon, kollajen doku hastaliklari, KBY,
malignensi), hemoglobinopatiler, kursun entoksikasyonu, bakir eksikligi,

sideroblastik anemilerdir. Eger hastada, kronik hastalik anemisi(KHA) ile birlikte
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demir eksikligi mevcutsa, demir eksikligi tanisinda kullanilan parametrelerle tani
koymak giiglesir. Boyle komplike vakalarda proliferasyon hizini degerlendirmek igin
kemik iligi aspirasyonu yapmak ve demir durumunun degerlendirilmesi gerekebilir.
Serum transferini akut faz reaktani olmadigi i¢in DEA'nin KHA'Indan ayriminda
kullanilan bir parametredir (42, 66, 67, 69).

Demir eksikligi anemisinin ayirict tanisinda diisliniilmesi gereken diger bir hastalik
beta talasemi tasiyicihigidir. Beta talesemi tasiyiciligt RDW'nin normal olmasi, Hb
elektroforezinde HbA: yiiksekligi (>%3.5) ve RBC artig1 ile DEA'dan ayirt edilebilir.

2.2.8 Tedavi

Demir eksikligi anemisinde tedavide temel prensipler asagidaki sekilde 6zetlenebilir:
1.Sebebin ortadan kaldirilmasi
2. Eksikligin yerine konmasi
a. Oral tedavi
b. Parenteral tedavi
c. Eritrosit trasfiizyonu
3. Diyetin diizenlenmesi

4. Hasta ve ailenin egitimi

Demir eksikligi anemisi tedavisinde amag, demir eksikligine neden olan durumun
arastirilip ortadan kaldirilmasi olmalidir. Aksi halde uygulanacak demir tedavisinden

bir yarar beklenmemelidir.

Eksikligin tamamlanmasi: DEA ilk tercih oral preparatlardir. Oral demir tedavisini
secerken birgok konu dikkate almmalidir. Ilk olarak, biyoyararlanimi iyi olan bir
tiriin  segilmelidir. Ikinci olarak, klinik etkili ve iyi tolere edilen doz
kullanilmalidir. Son olarak, uzun siireli oral demir tedavisine uyumu artirmak igin
glinlik doz sayist en aza indirilmelidir. Hastada devam eden kanama, emilim
bozuklugu ve tedavi Oncesi siddetli anemi tanist olmadigi durumlarda oral demir
tedavisinin iki ila ii¢ hafta sonra hemoglobini artirmasi ve iki aya kadar DEA'nin
tamamen diizelmesi beklenir. Iki haftalik tedaviden sonra hemoglobinde 1 g/dl'den
daha az artig, oral demir tedavisine yanit1 degerlendirmek icin siklikla kullanilan bir

kriterdir (70). Bununla birlikte, DEA'll tiim hastalarda, viicut demir depolarini
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yenilemek i¢in anemi diizeltildikten sonra birkag ay oral tedaviye devam edilmelidir
(72).

Demir eksikligi anemisi tedavisinde biyoyararlanimi daha fazla oldugundan ferréz
(Fell) demir preperatlar1 tercih edilmektedir (72). Yapilan son ¢alismalara goére
DEA'l1 bebekler ve ¢ocuklar i¢in giinde bir kez uygulanan 3 mg/kg doz elementel
demir igeren oral ferroz preperatlar oOnerilmektedir (73). Giinlik dozun, 6zellikle
gastrointestinal yan etkiler ortaya ¢ikarsa boliinmiis dozlar halinde verilmesi tercih
edilmelidir.  Ferrik yani (Fe III) preperatlar diger form preperatlarin tolere
edilmedigi hallerde tercih edilmelidir. Ferrik preparatlarda yanmit ferr6z preparatlara
kiyasla daha yavastir ve ozellikle ilk 2 yasta Fe III degerlikli ferrik formlar,
DEA’nin kalict mental-motor fonksiyon kaybi yapma etkisi oldugundan daha uzun
stirede tedavi etme nedeniyle kullanilmamalidir. Demir eksikligi anemisi tanili
cocuklarin ebeveynlerine, optimum emilim i¢in ferrdz preparatlarinin yemeklerden
en az iki saat dnce veya sonra su veya portakal suyu ile verilmesi gerektigi ve siit
tiriinlerinden kag¢inilmasi gerektigi konusunda egitim verilmesi ¢ok Onemlidir.
Ciinkii bu triinler elementer demirin emilimini O6nemli Olgiide azaltir. Demir

eksikligi durumunda doz 2-3 mg/kg, DEA’ de ise 3-6 mg/kg olarak verilir (74) .

Tablo 6. Demir tedavisi cevabinin zamana gore degisimi

Demir replasmani  sonrasi | Yanit

gecen slire

12-24 saat Hiicre demir replasmani ile enzimler normale gelir. Irritabilite
azalir ve istah artar. (Subjektif bulgular)

36-48 saat [k yamt kemik iliginde eritroid hiperplazidir.

48-72 saat Retikiilositoz meydana gelir. Retikiilosit artis1 5-7. Giinlerde pik
yapar. (retikiilosit krizi)

4-30 giin Hemoglobin diizeyinde artis. Hb diizeyinde 1-2gr/dl Hb artis1 olur.
Ayrica 1. Aydan sonra RDW diizeyi normale gelir

1-3ay Demir depolar1 dolmaya baslar. Ayrica 3. Aydan itibaren MCV
diizeyi normal diizeye gelir

Demir, C vitamini igeren limonata veya portakal suyu ile birlikte verilirse

barsaklardan emilimi artarken siit ile birlikte alinirsa emilimi azalir (6, 75). Bir
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yasindan kii¢lik bebeklerde demir preparatlarinin giinde 1 kez kahvaltidan 30 dakika
once verilmesi ile yan etkiler azaltilabilir. Hastalarin %10-20’sinde demire bagli yan
etkiler goriilebilir. Demir ilacinin alimindan yaklasik bir saat sonra bulanti, kusma,
mide ve karm agrisi olabilir (76). Bu durum ilacin yemekten hemen sonra alinmasi
ile geger veya azalir. Eger semptomlar devam ederse doz miktari azaltilir veya tablet,
draje veya sivi formiillerden bir digerine gegilir. Bazi hastalarda diyare veya
konstipasyon olabilir. Demir ilaci alindigi siirece 6zellikle damla veya surup
kullanildiginda disler gecici olarak siyaha boyanabilir. ilac1 verirken dilin arkasima
dogru verilmesi, sonrasinda su igirilmesi dislerin boyanmasini azaltacaktir. Yine

ilacin alindig1 déonemde ¢ocuklarin gaitasinin koyu renkte ¢ikacagi bildirilmelidir.

Oral tedaviyi tolere edemeyenlerde, aneminin hizla diizeltilmesi gereken durumlarda,
GIS emilim bozuklugunda parenteral tedavi uygulanabilir (77). Eritropoetin tedavisi
alan KBY'li hemodiyaliz hastalarinda gelisen fonksiyonel demir eksikligi tedavisinde
parenteral demir verilmesi daha anlamlidir. Parenteral demir preparatlar1 ile Hb
degerinde yiikselme, oral tedaviden hizli etkilidir (78). Parenteral tedavide en gok
demir dekstran tercih edilmektedir (IV veya IM). Bu mutlaka doktor tarafindan
onerilmelidir. Intramuskuler yapilan demir ilacina kars1 ani allerjik reaksiyonlar
geligebilir. ilacin gluteal bdlgeye derin enjeksiyonla yapilmasi 6nerilir. Ignenin
yapildig1 yerde agri, renk degisikligi gibi lokal reaksiyon olabilir. Ates, bulanti,
kusma, flashing, titreme, trtiker, lenfadenopati, atralji parenteral tedavide goriilen
yan etkilerdir. Intravendz demir preparatlari, resiisitasyon malzemelerinin hazir
oldugu saglik kuruluslarinda, yakin monitdrizasyonla verilmelidir (78, 79).

Parenteral demir gereksinimi su formiille hesaplanabilir (79, 80).

(Normal HB- Hasta HB/ 100) X Kan Voliimii (ml) X 3.4 X1.5 = total parenteral
demir dozu ¢ikan sonug mg cinsinden demir agigin1 verir. Bu miktar giinasir1 olarak
ve giinliik maksimum doz 100 mgh gecmemek kosulu ile derin IM enjeksiyonla
verilir. Komplikasyonsuz DEA'da eritrosit transfiizyonunun yeri yoktur. Ancak ani
kan kayiplari, HB seviyesinin hizla yiikseltilmesi gereken dekompanze kalp
yetmezligi, angina, ciddi pulmoner hastalik ve serebral iskemi gibi acil durumlarda
eritrosit siispansiyonu 5-10 ml/kg 3-4 saat i¢inde vital bulgular yakindan izlenerek
verilebilir (81).
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2.2.8.1 Beslenmenin Diizeltilmesi

Demir eksikligi gelisiminin Onlenmesinde beslenme diizenlenmesi en Onemli
basamaktir. Amag¢ demirden zengin besinlerin aliminin arttirilmasi, demir emilimini

azaltan besinlerden kaginilmasi1 konusunda ailelerin bilgilendirilmesidir (82).

Toplumun bilgilendirilmesi ailelerde saglikli beslenme aligkanliginin gelistirilmest,
demir eksiligi gelisimini dnleme yoniinde kalici neme sahip olacaktir. Bu egitimde
ilk 6 aylik slirede sadece anne siitii, devaminda demirden zenginlestirilmis mamalar,
demir igerigi zengin ek besinler dnerilmektedir. Demir emilimini azaltan besinlerin
Oglinlerin arasinda tiikketilmesi ve besinlerin demir emilimini azaltan etkisinin en aza

indirilmesi hedeflenmektedir (83).
Bazi besinlerde bulunan demir miktarlar1 tablo 7°de verilmistir (14).

Tablo 7. Besinlerin demir igerikleri (16)

Besin tiirii Miktar(gr) Demir(mg)
Karaciger Et (orta yagl) 35 3.1
Tavuk eti 100 2.9
Yumurta 100 0.9
Balik 50 11
Ispanak 100 2.1
Patates 200 6.2
Portakal 150 0.9
Elma 150 0.6
Kuru Kayisi 100 0.3
Kuru Uziim 50 2.8
Pekmez 50 1.8
Tahin 25 2.5
Kuru Bakliyat 25 2.3
Ekmek 60 4.7
Pilav, Makarna 150 1.1
Beyaz 60 0.8
Peynir 30 0.1
Siit, yogurt 100 0.1

Besinlerin demirden zengin olmasinin yanisira emilim oranlari da olduk¢a 6nemli bir
faktordiir. Besinle alinan demir emilimi bir ¢ok faktorden etkilenmektedir. Besinle
alinan demirin emilimini arttirmak igin 6zellikle C vitamini yoniinden zengin
besinler ile kombine edilmesi faydali olacaktir (83). Cay, kahve ve kakao tiiketimi
demir emilimini azaltmaktadir. Bu gidalardaki tanen icerigi demir emilimini
azaltmaktadir. Ayrica diyetle alinan kalsiyum miktarinin artmasi demir emilimini

olumsuz etkileyen nedenlendendir (81) .
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Tablo 8. Besinlerin demir emilim oranlar1 (14)

Besin Emilim orani (%)
Kirmizi et 25-30

Yumurta 15-20
Kurubakliyat 20

Yesil yaprakli sebzeler 7-9

Tahillar 4

2.2.8.2 Hasta Ve Aile Egitimi:

Hasta bir taraftan tedavi edilirken diger taraftan da hasta ve ailesine hastalik
hakkinda bilgi verilmeli ve korunma yollar1 6gretilmelidir. Cocuklarin beslenmesi
tizerinde en olumlu etkiye sahip faktoriin annenin egitimi oldugu diisiiniilmektedir
(84). Yapilan galismalara gore egitim alan anneler hem emzirme hem de gereken
zamanda gerekli gidalar1 baslama ve saglikli beslenme Onerilerini uygulamak
konusunda daha basarili bulunmustur. Ayni ¢alismalarda Kkrese erken baglama, erken
anne siitii kesilmesi ve zararli gidalarla erken dénemde tanismanin olumsuz etki

olusturabilecegi gozlenmistir (85, 86).

2014 yilinda Barbor ve 2019 yilinda Aida El-Shuimat tarafindan yapilan ¢aligmada
anne egitim diizeyi yiiksek olan ailelerde tedavide daha fazla basari elde edildigi
goriilmiistiir (86). Cho1 ve arkadaslarinin Kore’de yaptiklari ¢alismada egitim diizeyi
yiiksek olan annelerin g¢ocuklarinin beslenmede daha c¢ok et iirlinleri tlikettigi

bulunmustur (87).
2.2.9 Demir Eksiklgi Anemisinden Korunma:

Bu kapsamda Tiirk Hematoloji Derneginin; Demir Eksikligi Anemisi 2011 Ulusal

Tedavi Kilavuzunda belirttigi oneriler:
1. Anne siitliyle beslenme : Dogumdan sonraki ilk 4-6 ay sadece anne siitii yeterlidir.

2. Alt1 aydan sonra anne siitli yaninda demirden zengin icerikli ek gidalarla beslenme
Onerilir. Bu yasta anne siiti alamayan bebeklerin ek gidanin yaninda demirden

zengin formiil mama ile beslenmesi Onerilir.
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3. Miadinda dogan bebeklere 4 aydan sonra 1 mg/kg/giin, prematiire ve 2500 gr
altinda dogan bebeklere 2 aydan sonra 2 mg/kg/gilin dozunda elementer demir igeren

damlalar baslanarak, 1 yasina kadar demir profilaksisine devam edilmesi onerilir.
4. Giinliik inek siitii tiiketimi 2 su bardagi ile sinirlandirilmalidir.

5. Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebekler, 1 yasindan dnce inek siitii baslanan
ve giinliik siit tiketimi 500 ml’ den fazla olanlar, Oykiisiinden demirden zengin
gidalar1 az aldig1 belirlenen ¢ocuklar, altta yatan kronik hastaligi olan ¢ocuklar demir

eksikligi agisindan risk altindadir (88).
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3. HASTALAR VE YONTEM

Cahsmanin konusu: Calismada 6 ay-18 yas araliginda DEA tanis1 alan olgularin
tedavisinin ailenin sosyoekonomik durumu ve beslenmesi ile iliskisini arastirilmasi
planlanmis olup dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar dahil edilmistir.
Ondokuz May1s Universitesi Tip Fakiiltesi 29/05/2023 tarih ve OMU KAEK
2023/167 karar numarasi ile etik kurul (EK-1) onay1 alindiktan sonra ¢alismaya

baslanmistir. Caligsma retrospektif tanimlayici bir ¢alismadir.

Hastalar:
Calismaya dahil edilme kriterleri”:
1. Postnatal 6 ay -18 yas arasinda olup hastanemizde demir eksikligi anemisi tanisi
almis olmasi
2. Tedavi 6ncesi ve sonrasi tam kan sayimi, demir diizeyi, transferrin saturasyonu
diizeyleri bakilmis olmasi
3. En az 30 giin demir tedavisi almis olma
4. Hastaya ait dosya ve bilgilerin tam ve ulagilabilir olmasi
Calismaya dahil edilmeme kriterleri:
1. Postnatal 6 ayin altinda olmas1
2. Kronik hastalig1 olmasi
3. Verileri eksik, kayip olanlar

Yontem:

Cocuk Sagligi ve Hastaliklart AD, Cocuk Hematoloji poliklinigi’ne basvuran ve
demir eksikligi olan 1080 hastadan ¢alisma kriterlerini karsilayan 251 hasta
calismaya alindi. Bilgi formu olusturuldu ve ailelerle telefonda goriisiildii. Ailelere
tedavi kullanim diizeni, tedaviyi uygun kullanimi, annenin egitim diizeyi, annenin
calismasi, evde bakici olmasi durumu, ailenin aylik geliri ve giinliikk beslenme

rutinleri soruldu.
Degerlendirmeye alinan veriler (Ek-2):
1. Hastalarin demografik 6zellikleri

2. Yas aralig1 6 ay-2 yas olan olgularin dogum &ykiisii , anne siitii alma siiresi, 1

yasina kadar demir proflaksisi kullanma durumu
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3. Olgularin tedavi Oncesi ve sonrasi laboratuvar degerleri (tam kan sayimi,

demir diizeyi, transferrin saturasyonu, demir baglama diizeyi )

4. Tedaviyi uygun kullananlar (en az 4 mg/kg/giin , en az 30 giin, gida alimindan
en az 2 saat once alinmasi, ila¢ dozlarmin atlanmamasi) ve uygun
kullanmayanlar (yemekten kisa siire Once veya tok alinmasi, ilag dozu

atlanmasi)
5. Annenin egitim diizeyi, ¢alisma durumu

6. Ailenin aylik geliri (Calismaya basladigimiz donemde asgari tlicret 8500 TL
oldugundan , bu deger baz alinarak hastalar aylik geliri 10 bin TI alt1 ve 10 bin
T1 uistii olarak iki gruba ayrildi)

7. Evde bakici olup olmama durumu
8. Giinliik besinle alinan demir miktar1

Istatistiksel analizler Chicago, IL: SPSS 26 yazilimi kullamlarak yapilmistir.
Deyiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirildi. Sayisal degiskenlerden normal dagilimi olanlar ortalama + standart
sapma, normal dagilimi olmayanlar ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi.
Tedavi Oncesi ve sonrasi kan degerleri sonuc¢larimi karsilastirmak igin Wilcoxon
isaretli siralar testi kullanildi. Grup oranlarinin karsilastirilmasi Pearson Ki-kare testi
ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik p < 0,05 olarak kabul edildi.Ayrica her birey igin
kan degerlerindeki yiizde degisimi gosteren degiskenler olusturuldu ve bu
degiskenlerin iki bagimsiz grup arasindaki karsilagtirilmasi igin Mann-Whitney U
testi kullanildu.

Tedaviyi etkileyen faktorler

Calismaya alinan hastalar en az 30 giin siire ile ve yine en az 4 mg/kg/giin olacak
sekilde demir preparati kullanmistir. Calismada tedaviyi etkileyen faktorler olarak
ilacin diizenli alinmasi, a¢(yemekten en az iki saat 6nce ), tok(yemekten kisa siire
once veya tok) kullanimi, annenin egitim diizeyi, ailenin aylik geliri, annenin
calisma durumu, evde bakict olup olmama durumu ve giinliik besinle alinan demir

miktar1 belirlenmistir.
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4. BULGULAR

Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 AD, Cocuk
Hematoloji Poliklinigi’ne 1 Ocak 2018-1 Mart 2023 tarihleri arasinda basvuran ve
demir eksikligi anemisi tanist alan 6 ay-18 yas aralifindaki 251 hasta dahil

edilmistir. Hastalarin 142’si (% 56,6) kiz, 109°u (% 43,4) erkek idi.

Tablo 9. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

n %
6 ay — 2 yas 76 30,3
3- 6 yas 64 25,5
7-12 yas 40 15,9
13-18 yas 71 28,3

Olgularin yas dagilimi 4 grupta degerlendirildi. Siit cocugu donemi 6 ay-2 yas ,
oyun ¢ocugu 3-6 yas , ilkokul 6-12 yas ,ergenlik donemi 13-18 yas olarak
gruplandirildi.

Toplam 251 kisinin yas ortalamasi ve standart sapmasi 7,66 + 5,86 olarak bulundu.

Tablo 10. Hastalarin bagvuru sikayet dagilimi

Bagvuru sikayeti n %
Istahsizlik 73 29,1
Halsizlik 69 27,5
Pika 15 6
Solukluk 11 4,4
Carpintt 7 2,8
Diger 97 38,6

Hastalarin basvuru sikayetleri degerlendirildiginde diger bulgular olarak tanimlanan
bayilma, bas agrisi, rutin muayene sirasinda rastlanmasi ylizde olarak daha fazla

bulundu.

Hastalar 30 giin siire ile 4 mg/kg/giin olacak sekilde demir tedavisi almis olup tedavi

Oncesi ve sonrasinda bakilan eritrosit parametleri tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Hastalarin gelis eritrosit parametreleri

Ort+ SS Min Max Median
HB 9,4+1,7 4,9 12,1 9,8
HTC 30,1 +£4,2 15,8 37,5 30,8
MCV 67,1 £8,17 45 86 67,5
MCH 21,1 +3,93 10,3 30 21,3
MCHC 31+ 2,39 16,1 36,9 31,5
RBC 4,49+ 0,59 2,01 6,09 4,5+

Tedavi Oncesi ve sonrasinda bakilan eritrosit parametreleri normal dagilima
uymadigindan ortalama deger yerine ortanca (median) ve standart sapma yerine

degisim araligt minimum ve maksimum deger olarak verildi.

Tablol2. Hastalarin tedavi sonrasi eritrosit parametreleri

Ort+ SS Min Max Median
HB 11,01 £1,53 6,1 15,3 11,2
HTC 33,7+ 3,96 21,9 44,3 33,9
MCV 71,1+ 7,23 53,5 96,7 70,9
MCH 23,1+ 3,38 15,2 31,4 23,4
MCHC 32,3+2,53 16,8 36,7 32,5
RBC 4,77+ 0,53 3,20 6,4 4,8

Hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin ortanca degerleri

karsilagdirildi, tedavi 6ncesi ve sonrasi fark anlamli bulundu (p<0,005).

Tablol13. Hastalarin ila¢ kullanim sekline gore dagilimi

n

%

Ag

133

53

Tok*

118

47

*Tok= ilacin yemekten kisa siire dnce veya sonra alinmast

Calismaya alman hastalar iki gruba ayrildi. ilaci yemekten iki saat dnce, yeterli
dozda ve doz atlamadan kullanananlar tedaviyi uygun kullanan gruba; ilaci
yemekten hemen once, tok kullanan veya doz atlayan hastalar uygun kullanmayan
gruba dahil edildi.

Hastalarin %51°1 uygun kullanan, %49’u uygun kullanmayan grupta yer aldi.
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Tablo 14. Tedavi kullanim uygunlugunun yas gruplarina gore karsilagtiriimasi

Yas grubu Uygun kullanan Uygun kullanmayan
6 ay-2yas n 37 39
% 48,7 51,3
3-6 yas n 34 30
% 53,1 46,9
7-12 yas n 22 18
% 55 45
13-18 yas n 35 36
% 49,3 50,7
P 0,892

Yas gruplari tedaviyi uygun kullanimina gore karsilastirildiginda istatistiksel anlamli

fark bulunmadi.

lact uygun kullanan ve kullanmayan grubun tedavi oncesi ve sonrasi

parametreleri karsilastirildi.

eritrosit

Tablo 15. Tedaviyi uygun kullanan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit
parametrelerinn karsilastirilmasi
HB HTC MCV MCH MCHC RBC

Ort£SS | 9,122,03 | 29,4+4,92 [ 65,7+8,99 | 20,4+4,35 | 30,5%3,19 | 4,47+0,63
Tedavi dncesi _

median 9,1 29,6 65,1 20,1 30,9 4,48

min 4,9 15,8 45 10,3 16,1 2,01

max 11,9 37,5 86 30 36,9 6,01

Ort +SS 11,2+£1,61 |34,4+4,13 | 71,1£7,71 | 23,243,63 | 32,1£2,64 | 4,88+0,54

median 11,5 34,8 71 23,4 32,4 4,9
Tedavi sonrasi

min 6,1 22 55,9 15,5 16,8 3,2

max 15,3 443 90,7 31,4 36,5 6,4

p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Tedaviyi uygun kullanan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri

karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli artig bulundu.
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Tablo 16. Tedaviyi uygun kullanmayan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit

parametrelerinin karsilastirilmasi

Hb Htc MCV MCH MCHC |RBC
Ort+ SS 9,84+1,35 [ 30,8+3,28 | 68,5+6,97 | 21,8+3,3 |31,5+2,45 | 4,5+0,54
Tedavi 6ncesi | median 10,1 31 69,1 22 31,6 45
min 6,3 19,3 51,1 14,6 21,1 2,4
max 12,1 37,1 83,2 28,9 36 6,09
Ort +SS 10,8+1,43 | 32,943,64 | 71,1+6,73 | 23,143,11 | 32,5+2,02 | 4,65+0,49
_ median 10,9 33 70,6 23,5 32,6 4,63
Tedavi sonrast ™y 6,3 21,9 53,5 15,2 26,6 3.2
max 13,9 44,2 96,7 29,1 36,7 5,79
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi Oncesi ve sonrasinda bakilan eritrosit
parametrelerinin karsilastirilmasi istatistiksel olarak anlamli artis bulundu.

Tablo 17. Eritrosit  parametlerinin tedavi Oncesi ve sonrast degisim oranlarinin

karsilastirilmasi

Hb Htc MCV | MCH MCHC | RBC
Uygun kullananlar % 27,3 19,6 9,06 16 57 10,4
Uygun kullanmayanlar % 10,8 7,7 4,1 6,5 3,3 3,75
p <0,05 | <0,05 |<0,05 | <0,05 <0,05 | <0,05

Eritrosit parametrelerinin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan hastalarda tedavi
oncesi ve sonrasi degisim orani arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 18. Hastalarin annenin egitim diizeyine gore dagilimi

n %
Ilkokul 18 7,1
Ortaokul 59 23,5
Lise 109 43,4
Lisans 65 25,9

Anneler egitim diizeyine gore dort grup olusturuldu. Annelerin egitim diizeyine

bakildiginda ¢ogunlugun (%43,4) lise mezunu oldugu goriildii.

Tablo 19. Hastalarin anne egitim diizeyinin tedaviyi kullanom uygunlugunun

karsilastirilmast
Uygun Uygun total
kullanan kullanmayan
Anne egitim diizeyi | Ilkokul n |9 9 18
% |50 50
Ortaokul n |26 33 59
% (44,1 55,9
Lise n |58 51 109
% [53,2 46,8
Lisans n |35 30 65
% [53,8 46,2
P 0,667
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Egitim diizeyine gore tedavi kullanim uygunlugu karsilagtirildiginda istatiksel olarak

anlamli fark bulunmada.

Anne egitim diizeyine gore her iki grupta tedavi Oncesi ve sonrasi erirosit

parametreleri karsilastirildi.

Tablo 20. Anne egitimi diizeyi ilkokul olan hastalarin ilact uygun kullanan grupta tedavi

Oncesi ve sonrast eritrosit parametrelerinin karsilastiriimasi

Hb Htc MCV MCH MCHC RBC
Ort+£ SS | 8,5+1,73 27,9+4,98 |65,1+£9,5 |20,1+4,42 |30,2+2,87 |4,34+0,24
Tedavi
o median | 8,4 27 62,7 18,8 29,9 4,46
onces1
min 6,4 19,6 50,9 13,7 26,9 2,4
max 10,9 345 80,7 27,2 34,7 55
Ort£SS [ 11,2£1,95 |[35+4,73 71104 [22,844.36 [3242.29 |4,9+0,24
median | 11,5 35 72 23,5 32,5 4.9
Tedavi min 9 28 58 16,9 28,5 4,6
sonrasi max 14,8 44,3 89,5 29,9 35,3 5,4
p 0,008 0,008 0,11 0,139 0,028 0,038

Anne egitim diizeyi ilkokul olan hastalarin ilac1 uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi

V€ sonrasi

bakilan eritrosit parametrelerinden HB, HTC ve RBC degerleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli iken MCH, MCHC degeri arasindaki fark

anlamli bulunmada.

Tablo 21. Anne egitim diizeyi ilkokul olan hastalarin tedaviyi uygun kullananmayan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtiriimasi

Hb Htc MCV MCH MCHC  |RBC
Ort: SS | 10,3+1,31 |30,143,9 |68,556,37 |22,343,51 |32+2,68 |4,47+0,44
Tedavi median | 10,6 30,5 69,1 22,2 32,4 45
onoesi min 8,3 22 58,6 17 28 3,9
max | 12,1 35,2 79,7 283 35,5 513
Ort+SS |11+1,85 |3244,96 |70,8%6,13 |24,143,67 |332%4229 |4,5+0,47
median |11 31 69,9 24,3 34 4,6
Tedavi
onract min 8.4 25 60 18 29,9 4,02
max 135 388 80,3 29,1 36,2 54
P 0,086 0,05 0,138 0,236 0,021 0,001
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Anne egitim diizeyi ilkokul olan hastalarin , tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit
degerleri karsilastirildiginda tedaviyi uygun kullanmayan grupta fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan grupta tedavi
oncesi ve sonrast HB ve HTC degerlerinin yiizde orani arasinda fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmad1 (p= 0,546).

Tablo 22. Anne egitimi diizeyi ortaokul olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ort:SS [9,4£2,06 |30+5,5 |66,5£7,98 [20.843,95 [31,2+2,64 |4,48+0,81
Tedavi
. . median | 9,9 31,1 66,5 21,4 32,1 4,44
oncesi
min 4.9 15,8 52 13,7 25,5 2,01
max 11,8 36,9 80,1 27,4 34,9 5,79
Ort+SS [10,9+1,45 [33,3+4,1 |702+7,1 [22,6£3,6 |32,5+2,13 |4,840,63
median | 11,2 34,2 70,2 22,2 32,2 49
Tedavi min 75 22 57,5 15,5 28,1 3,2
sonrasi max 13,1 39,1 82,9 28,6 36 5,7
P <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Anne egitim diizeyi ortaokul olan olgularin ilact uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi
ve sonrasi bakilan eritrosit parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml
bulundu.

Tablo 23. Anne egitimi diizeyi ortaokul olan hasalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ort+ SS 9,7+1,5 30,8+4 | 68,7+7,18 | 21,6+3,25|31,3+2,17 | 4,524+0,66
Tedavi Gneesi median 10,3 31,3 69,6 24,3 31,5 4,47
min 6,3 19,3 51,1 14,6 26,4 2,4
max 11,8 37,1 79,8 27,9 354 6,09
Ort £SS 10,6+1,86 | 33,1+4,5 | 70,3+£6,98 | 22,5£3,1 |32+2,02 |4,6+0,55
median 11,8 33,1 70,6 23 32 4,68
Tedavi sonras, min 6,3 21,9 53,5 15,6 26,6 3,23
max 13,9 44,2 84 28,5 36,1 5,79
p 0,02 0,07 0,086 0,040 0,042 0,086
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Anne egitim diizeyi ortaokul olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan

grupta tedavi oncesi ve sonrasinda HB, HTC, MCH, MCHC degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 24. Anne egitim diizeyi ortaokul olan hastalarin tedavi 6ncesi

parametrelerinin degisim oranlari

ve sonrasi eritrosit

HB HTC MCH | MCHC
Uygun kullanan grup % 20,2 13,2 9,4 4,6
Uygun kullanmayan grup % 10,9 8,2 4,8 2,3
P 0,109 |0,058 0,321 |0,053

Tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan grupta HB, HTC, MCH,MCHC degerleri

arasindaki ylizde farki istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 25. Anne egitimi diizeyi lise olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit degerlerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ort+ SS [9,1142,11 |29,4+4,7 64,9+9.75 |20,2+4,78 |30,4+£3,64 |4,54+0,57
} Tedgw median | 8,8 29,6 63,4 20,1 30,9 45
oncesi min 51 19,5 45 10,3 16,1 2,97
max 11,9 36,6 85 30 36,9 6,01
Ort £SS | 11,2+1,45 |34,5£3,52 |70,2+7,86 |23,17+3,7 |32+3,02 4,96+0,50
. median | 11,5 34,7 70,2 23,2 32,3 4,91
Tedavi _
sonrasi min 8 24,7 55,9 16,6 16,8 3,8
max 13,8 40 86 31,1 36,5 6,4
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Anne egitim diizeyi lise olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi oncesi

ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildi, fark

bulundu.

istatistiksel olarak anlamh

Tablo 26. Anne egitimi diizeyi lise olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit degerlerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Tedavi Ortt SS  |9,74+1,24 |30,6£2,8 |68,9+6,69 |22+331 |[31,5+2.75 |4,44+0,52
Sncesi median |9,8 31,1 68,2 21,9 31,5 4,47
min 7 20,5 56,1 14,7 21,1 2,46
max 11,6 35,5 83 28,9 36 5,6
Ort£SS | 10,8+1,22 |33,3+3 72,1£5,62 [23,6£2,9 |32,6£1,95 |4,59+0,47
) median | 11,1 34 71,2 24,6 32,6 4.6
Tedavi
sonrasi min 7,7 25,3 59,4 15,3 28 3,28
max 13,4 39,2 85 28,5 36,7 5,7
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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Anne egitim diizeyi lise olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi
oncesi ve sonrast HB, HTC, MCH, MCHC, MCV, RBC degerleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 27. Anne egitim diizeyi lise olan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit
parametrelerinin degisim oranlari

HB [HTC [MCV_ |[MCH [MCHC [RBC
Uygun kullanan grup % 28,1 19,4 9,1 17 58 10,1
Uygun kullanmayan grup % 12,3 9,5 5 8 4 4,2
P <0,05 [<0,05 |<0,05 <0,05 0,99 <0,05

Anne egitim diizeyi lise olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan
gruplarda HB, HTC, MCV, MCH, RBC degerleri arasindaki yiizde fark: istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo 28. Anne egitimi diizeyi lisans olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
.| Ort:SS 9,16+£1,98 | 29,4+4,7 | 66,8+8,45 | 20,4+4,03 | 30,4+2,82 | 4,39+0,52
Tedavi Oncesi
median 9,2 29,6 65,9 19,6 30,5 4,2
min 54 17,9 51 13,9 25,7 3,5
max 11,9 37,5 86 27,5 36,7 5,6
Ort £SS 11,3+1,89 | 35+4,83 | 73,4+6,89 |23,843,29 | 32,242,44 | 4,8+0,60
Tedavi sonrasi median 11,6 35 74,1 24,1 33 48
min 6,1 23,8 60 16,5 25,6 3,6
max 15,3 44 90,7 31,4 35,2 6,02
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Anne egitim diizeyi lisans olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi
Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirilmasi arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo 29. Anne egitimi diizeyi lisans olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
| Ort=SS [103+1,36 |31,2%3,08 |67,557,61 |21,553,41 |31,742,13 |4,65+0,47
_ Tedavi median | 10,1 31,2 67,8 22,3 32,1 4,74
oncest min | 6,7 22 55,4 15,5 27,8 3,8
max | 11,8 35,8 83,2 28,9 35,4 5,46
Ort+SS |10,8+1,11 |32,4+3,15 |702+828 |22,4+3,1 |32,6+2,03 |4,74+0,49
median | 10,6 32 69,9 23,2 32,8 4,78
Tedavi
sonras! min 9,2 23 57 15,3 28 4,01
max 135 41,7 96,7 27 36,6 5,67
D <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,90
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Anne egitim diizeyi lisans olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve uygun
kullanmayan grupta tedavi oncesi ve sonrast HB, HTC, MCH, MCHC, MCV

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 30. Anne egitim diizeyi lisans olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin

degisim oranlar1

HB HTC MCV MCH MCHC
Uygun kullanan grup % 29,4 22,3 11 19,4 6,2
Uygun kullanmayan grup % 9,17 4,46 4,2 5,2 2,94
P <0,05 |<0,05 |<0,05 <0,05 0,33

Anne egitim diizeyi lisans olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan
gruplarda HB, HTC, MCV, MCH degerleri arasindaki yiizde degisimi istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo 31. Anne ¢alisma durumuna gore tedavi uygunlugunun karsilastirilmast

Uygun kullananlar Uygun kullanmayanlar
n 29 23
1
Gahisan % 55,8 442
Calismayan n 99 100
% 49,7 50,3
P 0,439

Annelerin ¢alisma durumuna gore tedaviyi ugun kullanim oranlari arasindaki fark
istatiksel olarak anlamli degildi (p= 0,439).
Tablo 32. Annesi calisan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi

eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ort£ SS 9,11£2,07 |29,5+4,5 |65,9+7,38 |20,243,93 |30,3+3,18 |4,4+0,61
Tedavi
éncesi median 9,2 29,5 65,5 20 30,8 4,32
min 51 19,5 52 13,5 25,8 2,97
max 11,8 36 86 27,5 36,7 57
Ort £SS 11,4+1,62 |354+4,46 |72,2+6,08 |23,6+289 [32,4+2.28 |4,86+0,46
Tedavi median 11,7 34,9 71 25,7 32,9 4.8
sonrast min 8,2 25 62,3 18 26,9 3,8
max 14,1 43,4 84,7 29 36 58
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Annesi ¢alisan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi

karsilagtirilan eritrosit parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml

bulundu.
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Tablo 33. Annesi ¢alisan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi 6ncesi ve

sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ort=SS [9,73+1,57 [30,5+4,06 |70,1£7,8 |22,243.41 |[31,6£1,97 |4,4+0,64
Tedavi median | 10,2 31,4 70,7 23,2 31,8 4,36
oncesi min 6,4 19,3 55,4 15,5 27,4 24
max 11,7 35,5 83,2 28,9 35 5,48
Ort+SS [10,5+0,89 [32,3+2,75 |71,5£6,53 [22,9+2,96 |[32,5+1,72 |4,53+0,43
median | 10,5 34 70 25,5 32,5 41
Tedavi min 8,2 23 57,5 16 28,6 38
sonrasi max 12 35,3 85 27 36,6 5,3
p <0,05 <0,05 0,101 0,060 <0,05 0,097

Annesi ¢alisan grupta olan hastalar tedaviyi uygun kullanim grubuna gore tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildiginda HB, HTC, MCHC

degerleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 34. Annesi ¢alisan grubun tedavi 6ncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin degisim

oranlar1

HB HTC MCHC
Uygun kullanan grup % 30,3 20,5 7,38
Uygun kullanmayan grup % 10,6 6,3 2,98
P <0,05 <0,05 0,058

Anneleri ¢alisan grupta olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayanlarin

tedavi Oncesi ve sonrast HB ve HTC degerleri ylizde degisimi arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 35. Annesi calisgmayan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi dncesi ve

sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC _ |RBC

Ort= SS | 9.1522,03 |29.4%5,06 | 65.7£9.45 |20,5+4.49 |30.6:3.2 | 4.49+0.64
Tedavi  Pedian (9.1 29.7 65 20,3 311 435
oncesl min 4,9 15,8 45 10,3 16,1 2,01
max | 11,9 375 85 30 36,9 6,01

Ort =SS | 11,1216 |343%4.04 | 70.8+8.13 | 23£3.82  |32.142.74 | 4.890,57
median | 11,4 347 70,9 233 323 4.9
Tedavi min 6.1 22 55,9 15,5 16,8 32
sonrast max 15,3 443 90,7 314 36,5 6.4

0 <0,05 <005  |<0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Annesi ¢alismayan hastalarin ilact uygun kullanan ve kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildiginda tiim degerler arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 36. Annesi ¢alismayan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi dncesi ve

sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmast

HB HTC MCV MCH MCHC RBC

~ [Ort=SS [9.87+1,31 |30,8+3,09 |68,146,76 |21,743,29 |31,542,55 | 4,54%0,52
..nTEdf‘V' median | 10,1 31 68,4 22 315 452
onees min |63 20,5 51,1 14,6 21,1 2,46
max | 121 37,1 83 28,9 36 6,09

Ort+SS | 10,8+1,52 |33.2%3,79 |71,03£6,8 |23,143.16 |32,542.09 |4,67+0,51
Tedavi median | 11 33,2 70,6 23,6 32,8 4,65
sonras min 6,3 21,9 53,5 15,2 26,6 3,23
max 13,9 44,2 96,7 291 36,7 5,79
D <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Annesi c¢alismayan hastalarin ilact uygun kullanmayan grupta tedavi Oncesi ve
sonrast eritrosit parametreleri karsilastirildiginda tiim degerler arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 37. Annesi c¢alismayan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasinda eritrosit

parametrelerinin degisim oranlari

HB HTC MCV MCH | MCHC | RBC

Uygun kullanan grup % 26,4 19,3 8,6 14,8 52 10,2
Uygun kullanmayan grup % 10,8 8,06 4,48 7,08 3,39 3,57
P <0,05 |[<0,05 |<0,05 <0,05 0,088 <0,05

Annesi c¢aligmayan hasta grubunda tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayanlarin
tedavi oncesi ve sonrast HB, HTC, MCV ve MCH degerlerinin ylizde degisimi
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. MCHC degerinin yiizde degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 38. Bakici olma durumuna gore tedaviyi kullanim uygunlugunun

karsilastirilmasi
Uygun kullananlar Uygun kullanmayanlar
n 13 12
Bakicisi olanlar % 5 28
Bakicist n 115 111
olmayanlar % 51 49
p \ 0,916

Bakicis1 olan-olmayan hastalar tedavi kullanim uygunluguna gore karsilagtirildiginda

fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi ( p =0,916).
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Tablo 39. Bakicisi olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi ve sonrasi

eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC _ |RBC
Ort:SS | 9,09+2,14 |29,5+5,13 | 66,6+7.93 |20,5+4,05 |30,5+2,98 |4,3+0,69
_Tedavi  "median |85 308 67,5 20,1 30,9 4,46
onees min | 6,4 19,6 50,9 13,7 26 24
max | 11,9 35 80,7 27,2 34,2 5,23
Ort+SS | 11,4+1,54 |358+4,13 |72,6£7,01 |23,143,1 |31,71,74 |4,96+0,26
. | median [115 35 723 235 32 49
Tedavi :
sonrast min 9,2 316 58,6 16,9 28,5 46
max 14,8 44,3 89,5 29,9 33,9 55
P <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,071 <0,05

Bakicist olan hastalarin ilact uygun kullanan grupta tedavi oncesi ve sonrasi bakilan

eritrosit parametreleri HB, HTC, MCV, MCH, RBC arasindaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulundu.

Tablo 40. Bakicist olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi oncesi ve
sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmast
HB HTC MCV MCH MCHC RBC
’ Ort=SS  |9,82+1,36 |30,8+2,87 |68,3+7,8 21,3£3,12 | 31,3£2,25 |4,56+0,49
Tedavi
Sncesi median | 10,1 29,9 70,9 21,05 314 4,62
min 7,8 26,4 55,8 15,5 27,4 3,9
max 11,8 34,6 81,5 254 35 5,46
Ort+SS | 10+£1,14 31,543,07 |68,7+6,81 |22,4+2,57 |31,9+1,78 |4,61+0,58
median | 10,2 31,2 69,9 22 31,8 4,65
Tedavi min 7.7 253 57 18,1 28,6 3,7
sonrasi max 11 35,3 80,8 26 34,7 5,67
p 0,637 0,477 0,695 0,100 0,109 0,48

Bakicist olan hastalarin ilaci

uygun kullanmayan grupta tedavi oncesi ve sonrasi

eritrosit parametreleri karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

Tablo 41. Bakicisi olmayan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi ve

sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC  |RBC

Ort=SS | 9,1542,03 | 29.444.92 | 65.629,13 | 204244 |30.5532 | 4,48+0.63
Tedavi  Mmedian 9,2 296 65 20,1 31 449
oncesi min |49 15,8 45 10,3 16,1 2,01
max | 11,9 375 86 30 36,9 6,01

Ort+SS | 11,141,62 | 3434412 |71,247,71 |23.2%3.69 |32.2%2.72 |4.87%0,57
median | 11,5 34,7 70,9 233 32,5 4.9
Tedavi min 6.1 22 55.9 15,5 16,8 32
sonrast max 15,3 44 90,7 31,4 36,5 6,4

D <0,05 <0,05 | <0,05 <0,05 <0,05 <0,05
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Bakicist olmayan olgular ilact uygun kullanan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi

eritrosit parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 42. Bakicisi olmayan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi 6ncesi ve

sonrasi eritrosit parametrelerinin kargilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Tedavi | OMEESS [984+136 [30,843.33 [68,546,91 [21,94333 |31,6+2,48 [4.5140,55
oncesi median | 10,1 31,2 69 22,1 31,8 4,50
min 6,3 19,3 51,1 14,6 21,1 2,40
max 12,1 37,1 83,2 28,9 36 6,09
Ort+SS [ 10,8+1,44 [33,123,67 |71,3%6,7 |23,1£3,17 |32,5£2,04 |4,65+0,49
Tedavi median |11 33,1 70,6 23,7 32,6 4,63
min 6,3 21,9 53,5 15,2 26,6 3,23
sonrasi
max 13,9 44,2 96,7 29,1 36,7 5,79
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Bakicist olmayan hastalarin tedavi uygun kullanmayan grupta tedavi

oncesl ve

sonrast eritrosit parametreleri karsilastirildiginda tiim  degerler arasindaki fark

istatistiksel olarak anlaml: bulundu.

Tablo 43. Bakicisi olmayan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin

degisim oranlar1

HB HTC | MCV MCH | MCHC | RBC
Uygun kullanan grup % 26,9 18,9 8,9 16,1 5,9 9,7
Uygun kullanmayan grup % 11,6 8,2 4,45 6,6 3,46 4
P <0,05 |[<0,05 |<0,05 <0,05 0,022 <0,05

Bakicis1 olmayan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri arasindaki

yiizde degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 44. Ailelerin aylik gelir  durumuna gore, tedaviyi uygun kullanan ve

kullanmayanlarin dagilimi

Aylik gelir Uygun kullananlar Uygun kullanmayanlar
<10 bin TL n 12 22
% 35,3 64,7
>10 bin TL n 116 101
% 53,5 46,5
P 0,049

Aylik geliri 10.000 TL nin altinda olan hasta grubunda tedaviyi uygun

kullanananlarin orani istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (p<0.05).
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Tablo 45. Ailelerin aylik geliri 10 bin TL alt1 olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta

tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Tedavi Ort+ SS 9+1,88 29,544,511 62,54£9,99 |19,945,34 |2944,7 4,72+0,46
edavi
oncesi median 8,5 29,8 61,8 19,7 29,9 4,67
min 6 22 47,8 10,3 16,1 3,9
max 11,6 36,3 78 30 33,3 5,67
Ort £SS 10,6+1,54 |33,4+3,01|67,7£9,79 |22,7+4,72 |30,5+4,96 |4,97+0,68
. median 10,9 33,6 66,1 22,4 32,1 5,2
Tedavi min 7.6 27 57 16,6 16,8 3,6
sonrast max 12.8 38,2 90,7 31,4 35,1 57
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 0,071 <0,05

Aylik geliri 10 bin TL alt1 olan ailelerin ilact uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi ve

sonrast karsilastirilan eritrosit parametreleri arasindaki fark MCHC degeri disinda

istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 46. Ailelerin aylik geliri 10 bin TL alt1 olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan

grupta tedavi dncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmast

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Tedavi |Ort=SS |9.85£1,54 |30,8+3,71 |683+7,1 |21,943,76 |31,243,42 |4,52+0,65
oncest median | 10,3 313 68.6 215 31,7 452
min 6,3 20,5 56,1 15,5 21,1 2,46
max 11,7 35,8 83,2 28,9 35,4 56
Ort+SS | 10,7+1,53 |32,944.16 |70,5+8,49 |22.3+3,15 |32,4+1,79 |4,77%0,55
Tedavi median | 10,9 33,2 68,7 22,3 32 474
edav min 71 24,4 58 16 29,1 4,02
sonrast max 13,9 44,2 96,7 27 35,9 5,79
D 0,637 0,477 0,695 0,100 0,109 0,48
Aylik geliri 10 bin TL alt1 olan hastalar ilact uygun kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildiginda fark istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi.

Tablo 47. Aylik geliri 10 bin TL alt1 olan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit

parametrelerinin degisim oranlari

HB HTC MCHC
Uygun kullanan grup % 20,8 15,1 5,31
Uygun kullanmayan grup % 11 8,27 4,89
P 0,097 0,066 0,564

Aylik geliri 10 bin TL alt1 olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan

grupta HB, HTC ylizde degisimi istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 48. Ailelerin aylik geliri 10 bin TL dstii olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan

grupta tedavi dncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC __ |RBC
Ort: SS | 9,1642,05 |29,444,98 | 66,148,386 |20,4+4,26 |30,742,97 |4,45+0,64
Tedavi  ["median [ 9,2 29,6 65,3 20,1 31,1 4,44
oncesi min |49 15,8 45 11,9 24 2,01
max | 11,9 375 86 29,9 36,9 6,01
Ort=SS | 11,241,61 |34,55423 |71,507,42 | 23,243,52 |32,322,24 | 4,87+0,53
. [median [11,5 34,9 718 234 32,4 49
Tedavi i
sonrasi min 6,1 22 55,9 15,5 25,6 32
max 15,3 443 89,5 31,1 36,5 6.4
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Aylik gelir diizeyi 10 bin TL isti olan hastalarin ilaci

uygun kullanan ve

kullanmayan grupta tedavi Oncesi ve sonrasi karsilastirilan eritrosit parametreleri

arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 49. Ailelerin aylik geliri 10 bin TL {istii olan hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan

grupta tedavi dncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC

Ort= SS |9,84+1,32 [30,8+3.20 |68,5£6,97 |21,8+3.21 |31,6£2,19 |4,51+0,52
Tedavi Median 1101 3l 69,1 22 316 450
oncest min 6,4 19,3 51,1 14,6 26,1 2,40
max 12,1 37,1 83 28,3 36 6,09

Ort£SS | 10,8£1,41 [32,9+3,54 |71,2+6,33 [23,243,09 |32,542,07 |4,62+0,48
Tedavi me_dlan 10,9 33 70,6 24 32,7 4,60
sonras! min 6,3 21,9 535 15,2 26,6 3,23
max 13,9 41,7 85 29,1 36,7 5,67
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Aylik geliri 10 bin TL {istii olan hastalar tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildiginda tiim degerler arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 50. Aylik geliri 10 bin TL distii olan hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi eritrosit
parametrelerinin degisim oranlari
HB HTC MCV MCH MCHC | RBC
Uygun kullanan grup % 28,07 | 20,07 | 9,07 11,9 5,81 11,03
Uygun kullanmayan grup % 10,7 7,61 4,23 7,43 2,97 2,95
P <0,05 |[<0,05 |<0,05 <0,05 |0,022 <0,05

Aylik geliri 10 bin TL istii olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan
gruplardaki yiizde karsilastirilmasi, HB, HTC, MCV, MCH, RBC degerlerinde fark

istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 51. Diyetle alinan demir yeterlilik durumuna gore tedavi kullanim uygunlugunun

karsilagtiriimasi.
Uygun kullananlar Uygun kullanmayanlar
Demirden fakir beslenenler | n 94 99
% 48,7 51,3
Demirden zengin | n 34 24
beslenenler % 58,6 41,4
p 0,185

Demirden zengin ve fakir beslenen hastalar tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan

gruplarda karsilastirildiginda tedaviye uyum acisindan anlamli fark saptanmadi.

Tablo 52. Demirden fakir beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi dncesi

Ve sonrasi eritrosit parametrelerinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Ortt SS 9,07£2 |29,4+5 65,549,621 20,3+4,53 | 30,3+3,21 | 4,50+0,66
Tedavi oncesi median 9 29,4 64,8 20,1 30,9 45
min 49 15,8 45 10,3 16,1 2,01
max 11,9 37,5 86 30 36,9 6,01
Ort £SS 11+1,65 | 34,1+4,15|70,3+8,14 | 22,8+386 |31,9+2,85 | 4,89+0,57
. median 10,3 34,6 70,1 22,7 32,2 4.9
Tedavi sonrasi _
min 6,1 22 55,9 15,5 16,8 3,2
max 14,8 44,3 90,7 31,4 36,5 6,4
p 0,02 0,07 0,005 0,0005 0,0005 0,000

Demirden fakir beslenen hastalarin

ilact uygun kullanan grupta tedavi Oncesi ve

sonras1 Kkarsilastirilan eritrosit parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu.

Tablo 53. Demirden fakir beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrast eritrosit parametrelerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC  |RBC
Ort=SS |9.95138 |30.953.4 |68.547,12 |21.843,37 |31,5:2.47 | 4,550,583
Tedavi median | 10.1 312 69 22 316 46
oneest min 6.4 193 51,1 146 21,1 2.4
max 121 37.1 83,2 28.9 36 6,09
Ort£SS | 109514 |333%3.75 |71346,8 |23.143,17 |32.4%2.06 |4,69=0,52
median |11 335 706 235 32,6 4,7
Tedavi min 63 219 53,5 15,2 26,6 3.2
sonrast max 13,9 44,2 96,7 29,1 36,7 5,79
P 0,02 0,07 0,005 0,0005 0,0005 0,000

Demirden fakir beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi dncesi

ve sonrasi eritrosit parametreleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu.
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Tablo 54. Demirden fakir beslenen hastalarin, ilact uygun kullanim durumuna gore, tedavi

Oncesi ve sonrast eritrosit parametrelerinin degisim oranlarinin karsilastirilmasi

HB HTC MCV | MCH MCHC | RBC
Uygun kullanan grup % 20,2 | 13,4 7,01 8,6 3,98 7,99
Uygun kullanmayan grup % 6,1 4,23 2,63 2,63 2,52 1,96
) <0,05
Yizde degisimi hesaplandi, tedaviyi uygun kullanan grupta eritrosit

parametrelerindeartis orani istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Tablo 55. Demirden zengin beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasl eritrosit parametrelerinin karsilagtirilmast

HB HTC |MCV MCH MCHC |RBC
Ort SS 9,35+1,95 | 29,4+4.6 | 66,3+7,09 | 20,7+3,86 | 31,1+3,10 | 4,40+0,55
Tedavi dncesi median 9,6 29,6 67,1 20,05 31,3 4,29
min 5,1 17,9 52 13,7 26 2,97
max 11,8 36,5 79,6 27,3 36,7 5,70
Ort £SS 11,7138 (35,344 |73,4+5,9 |243+2,6 |32,9+1,74 |4,86+0,48
. median 11,6 35,2 73,4 24,4 32,9 4.8
Tedavisonrast — —- 8,2 25 61 19,7 28,8 3,8
max 15,3 44 84,7 29 35,6 58
p <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05

Demirden zengin beslenen hastalarin

ilact uygun kullanan grupta tedavi 6ncesi ve

sonrast karsilastirilan eritrosit parametreleri

anlamli bulundu.

arasindaki fark istatistiksel olarak

Tablo 56. Demirden zengin beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasl eritrosit parametrelerinin karsilastiriimasi

HB HTC MCV MCH MCHC _ |RBC
Ort:SS |9,561,22 [30+2,27 | 68,6+6,47 |21,9%3,06 |31,742,38 |4,26+0,3
Tedavi median | 9,55 30,8 69,3 21,85 316 437
dncesi min |63 23,9 55,8 15,5 26,4 3,88
max___ |114 328 78 26,3 354 5,1
Ort+SS | 103+1,1 |31,652,81 |70,1%6,5 |23,142,9 |32,7+1,83 |4,48+0,3
_ median | 10,5 32 70,4 235 325 453
Tedavi i
sonrast min 71 244 57,3 171 29,1 3.9
max 12,1 36,3 80,6 271 359 52
p 0,02 0,07 0,005 0,0005  |0,0005  |0,000

Demirden zengin beslenen hastalarin tedaviyi uygun kullanmayan grupta tedavi

Oncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri arasinda fark istatistiksel olarak anlaml

bulundu.
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Tablo 57. Demirden zengin beslenen hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit

parametrelerinin degisim oranlari

HB HTC MCV MCH MCHC RBC
Uygun kullanan grup % 17,9 12,9 9,3 12,5 4,34 11,6
Uygun kullanmayan grup % 5,45 41 1,09 5,07 2,59 2,33
P <0,05 |0,02 0,005 0,004 0,347 0,000

Gruplar aras1 yiizde degisimi, tedaviyi uygun kullanan grupta MCHC degeri disinda

bakilan eritrosit parametrelerinde anlamli oranda artis bulundu.
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5. TARTISMA

Gelisen saglik kosullarina ragmen demir eksikligi anemisi halen diinya genelinde en
sik goriilen anemi olma 6zelligini korumaktadir. Demir eksikligi anemisinin tedavisi
uzun siireli ve uyum gerektiren bir siireg olmasi sebebiyle optimal tedavi her zaman
miimkiin olmamaktadir. Tedavi siireci ailelerin sosyoekonomik diizeyi, ebeveynlerin
egitim ve caligma durumu, beslenme aligkanliklar1 gibi pek c¢ok faktorden
etkilenmektedir. Hastalarin yas ve cinsiyete gore dagilim oranlart genel olarak
literatiir ile uyumlu idi (89).

Demir eksikligi anemisi olan hastalarin ¢ogu asemptomatiktir ve rutin muayene
sirasinda bakilan laboratuvar tetkikleri ile teshis edilmektedir. Normal hemoglobin
degerleri yasa ve cinsiyete gore degismektedir. Demir eksikligi anemisinin en sik
goriilen klinik belirtisi solukluktur, ancak genellikle hemoglobin 7-8 g/dL ye diisene
kadar belirgin olmamaktadir (90). Biz ¢alismamizda basvuru sikayeti olarak en sik
%38,6 hastada anemi dis1 bulgular (bayilma, bas agrisi ,rutin muayene) saptandi.
Yildirim ve ark.’nin yaptig1 ¢alismada ise en sik goriilen gelis sikayeti %71,3 hastada
istahsizlik olarak saptandi (91).

Amerika Birlesik Devletleri Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi ve Diinya Saglik
Orgiitii'ne gore diisiik dozda, giinde bir kez demir tedavisi kullanimi dnerilmistir
(92). Bizim g¢alismamizda hastalar, minimum 30 giin, 4mg/kg’dan ferr6z igerikli
demir tedavisi almis olup tedavi oncesi ve tedaviden otuz giin sonraki eritrosit
parametreleri (HB, HTC, MCV, MCH, MCHC, RBC) degerlendirildi. Tedavi dncesi
ve sonrasi bakilan eritrosit parametrelerinin ortanca degerleri karsilagtirildiginda tiim
parametrelerde istatistiksel olarak anlamli fark saptandigindan, yiizde degisimleri
degerlerdirildi ve tedaviyi uygun kullanan grupta daha fazla artis oldugu bulundu.
Literatiirdeki benzer ¢alismalara bakildiginda Choi ve arkadaslar1 tarafindan 2011
yilinda Kore’de yapilan bir ¢alismaya gore, 12 hafta tedavi siiresi sonrasi eritrosit
parametrelerinde anlamli oranda artis saptamistir (93). Gaziosmanpasa
Universitesi'nde 2015 yilinda, 6 ay- 2 yas arasi cocuklarla yapilan bir tez
calismasinda 3mg/kg doz halinde 90 giinliik tedavi sonras1 eritrosit parametrelerinde
anlamli fark saptanmistir ve yine Powers ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismaya
gore 3 ay boyunca giinde bir kez, yatmadan 6nce ve ag¢ karnina alinan 3 mg/kg

elementer demir tedavi sonrasi eritrosit parametrelerinde anlamli fark elde edilmistir
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(94). Ahmet M.Fakih ve arkadaslar1 tarafindan 2001 yilinda Urdiin’de yapilan
calismada 2-6 yas araligindaki hastalar 3 grupa ayrilarak 5 mg/kg olacak sekilde 3 ay
boyunca demir tedavisi verilmistir. Birinci gruba dahil edilen hastalar ilac1 her giin,
ikinci grup haftada bir giin, tiglincii grup haftada iki giin kullanmistir. Hastalarin
tedavi sonrasi bakilan HB, HTC ve MCV degerlerinde her ii¢ grupta da anlamh
sonug elde edilmistir (95).

Calismamiza dahil edilen hastalar, tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan olarak
iki grupa ayrilmistir. Yas gruplar1 tedaviyi uygun kullanip kullanmama durumuyla
karsilagtirildiginda anlamli fark elde edilmemistir. Her iki hasta grubunda tedavi
Oncesi ve sonrasi bakilan eritrosit parametrelerinin ortanca degeri karsilastirildiginda
tiim parameterlerde anlamli fark saptandigindan, ylizde degisimleri arasindaki farka
bakilmis ve tedaviyi uygun kullanan grupta istatistiksel olarak anlamli bir yiizde artis
oldugu bulunmustur. Hastalar tedaviyi uygun kullansa da kullanmasa da tedavi
sonrast parametrelerde artig oldugu ve uygun kullananlarda tedavinin daha basarili
oldugu saptanmistir. Benzer sekilde Kruske ve arkadaslar tarafindan Avustralya'da
1996 yilinda yaptig1 randomize kontrollii ¢alismada 6 ay- 6 yas araligindaki hastalar
2 gruba ayrilarak 3 mg/kg olacak sekilde 3 ay boyunca demir tedavisi verilmistir.
Birinci grup haftanin her giinii diizensiz ila¢ kullanan, ikinci grup haftada iki giin
diizenli kullanan hastalardir. On iki haftalik tedavi sonrasi tedaviyi uygun kullanan
ikinci grupta HB ve MCV degerlerinde istatistiksel anlamli artig saptanirken, RDW
degerinde ise degisiklik gdzlenmemistir (96).

Anne egitim diizeyine gore hasta dagilimimiz incelendiginde %7,1°1 ilkokul, %23,5’i
ortaokul, %43,4°1 lise, %25,9’u lisans mezunu idi. Altinbas ve arkadaslari tarafindan
2020 yilinda yapilan calismada annelerin %16.7’sinin, Baysal ve arkadaslari
tarafindan yapilan calismada ise 9%25.5’inin egitim seviyesinin lisans ve lisansiistii
oldugunu bildirmistir. Izmir’de 2000 yilinda yapilan calismada, DEA’si annesi
tiniversite mezunu olan c¢ocuklarda %20, annesi lise ve orta okullardan mezun
olanlarda %34 saptanmisti (97).

Ulkemizde yapilan galismalarda da anne egitim diizeyine gore dagilim benzer
bulunmustur.

Calismamizda anne egitim diizeyi ilkokul olan hastalarin tedaviyi uygun kullanan

grupta tedavi sonrast HB ve HTC degerlerinde anlamli fark elde edilmistir. Tedaviyi
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uygun kullanmayan grupta tiim parametrelerin karsilagtirllmasindaki fark anlaml
bulunmamistir. HB ve HTC degerlerinin yilizde degisimi uygun kullanan ve
kullanmayan gruplarda anlamli fark bulunmamustir.

Buna benzer sekilde anne egitim diizeyi ortaokul olan hastalarin tedaviyi uygun
kullanan grupta tedavi Oncesi ve sonrast tiim eritrosit parametreleri
karsilagtirilmasinda anlamli fark saptanerken, uygun kullanmayan grupta MCV ve
RBC degerleri disindaki parametrelerde anlamli fark saptanmamistir. Bu grupta
tedaviyi uygun kullanalar ile uygun kullanmayanlar arasindaki yiizde degisim
oranlar1 arasinda anlamli fark saptanmamaistir. Bu sonuglar ise, anne egitim diizeyi
ilkokul ve ortaokul olan hastalarin anneleri tedaviyi dogru kullandigini beyan etse de
ilact uygun kullananlarda bile yeterli diizelmenin olmadigin1 gostermektedir. Anne
egitim diizeyi diisiik olan hastalarin ilaci uygun kullanimi konusunda daha fazla
bilgilendirmeye ve kontrol muayenelerinde daha yakin degerlendirmeye alinmalarina
ihtiyag¢ oldugu diistintilmelidir

Anne egitim diizeyi lise ve lisans olan hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi bakilan
eritrosit parametreleri tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan gruplarda
karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmistir. Anne egitim diizeyi yiiksek olan
hastalarin tedaviyi uygun kullanan grupta yiizde farki daha fazla bulunmustur.
Calismamizin bu grubunda hastalarin ilact uygun kullanmadigindan tedavinin
yetersiz kaldig1 diisliniilmiistiir. Literatiirde yer alan Karapmar ve arkadaslar
tarafindan 2017 yilinda yapilan ¢alismada, anne egitim diizeyi ile ¢ocuklarin demir
destegi kullanim siiresi arasindaki iliskinin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmustir (98). Abdinia ve arkadaslari tarafindan 2014 yilinda Iran’da 6 ay-12yas
araligindaki ¢ocuklarda yapilan ¢aligmada, annelerin egitim diizeyi ile demir ilacini
uygun kullanilmasi arasinda anlamli bir iligkinin oldugunu gosterilmistir (23).
Urdiin’de 2020 yilinda okul 6ncesi ¢ocuklar arasinda yapilan ¢alismada anne egitim
diizeyi yiiksek olan olgularin tedavi sonrast HB degerinde daha fazla artis oldugu
saptanmustir (99). Orsanga ve arkadaslar tarafindan Etiopya’da 2021 yilinda 2-5 yas
araligindaki g¢ocuklar arasinda yapilan c¢alismada anne egitim diizeyi ile tedavi
uyumu arasinda iliski bulunmustur (100). Fangony ve arkadaslar1 tarafindan 2020
yilinda 6-36 ay yas araligindaki ¢ocuklarla yapilan aragtirmada anne egitim diizeyi

yiikseldikce tedavi basari diizeyinin arttig1 saptanmigtir (101).
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Calismamiza dahil edilen hastalarin annelerinin aktif ¢alisma hayatina katilimlari
sorgulandiginda %20,7’inin ¢alistigi, %79,3’linlin ¢alismadig1 6grenilmistir. Tedavi
kullanim uygunlugu bu alt gruplarda karsilastirildiginda anlamli fark elde edilmedi.
Bu alt gruba tedavi oncesi ve sonrasi karsilastirildiginda ,anne ¢alisan grupta tedavi
uygun kullananlarda tiim parametrelerde ve uygun kullanmayanlarda MCV, MCH,
RBC degerleri disindaki parametreler arasinda fark anlamli bulunmustur, yiizde
degisiminde sadece HB ve HTC degerilerindeki fark anlamli bulunmustur. Anneleri
calisan hastalarin tedaviden kismen fayda gordiigii diistiniilmiistiir. Anne calismayan
grupta tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayanlarda tiim parametrelerde anlamli
degisiklik saptanarken, tedavi uygunlugu karsilastirildiginda MCHC disinda diger
parametrelerin yiizde degisimi anlamli bulunmustur. Annesi ¢alismayan hastalarin
tedaviyi daha iyi kullandigr goriilmiistiir. Literatiire bakildiginda 2015 yilinda
yapilan bir ¢alismada annenin c¢alismasi ile DEA arasinda bir iligki oldugunu
belirtmislerdir (101). H.P.Ringiringo ve arkadaslari tarafindan 2022 yilinda 9-11 ay
yas aralifinda  Endonezyada yapilan arastirilmasinda calismayan annelerin
bebeklerinin galisan annelere gére DEA riski tasidigi saptanmistir (102). Annesi
calisan hasta grubunda tedavi sonrasi eritrosit parametreleri tedaviyi uygun kullanan
ve kullanmayan gruplarda anlamli degisiklik olmasina ragmen bakicist olan
hastalarda tedaviyi uygun kullanan grupta anlamli degisiklik saptanmistir. Buna
neden olarak galismamizda bakicisi olan hasta sayisi annesi ¢alisan hasta sayisinin
yarist kadar olup, geri kalanlarin ebeveyin gozetiminde oldugu ve ebeveynlerin
bakicilardan tedavi kullaniminda daha uyumlu oldugu diisiintilmiistiir.

Bizim g¢alismamizda bakicisi olan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit
parametreleri tedaviyi uygun kullanan grupta anlamli fark saptanerken, tedaviyi
uygunsuz kullanan grupta anlamli fark saptanmamistir. Bakicisi olan hasta
grubunda tedavi uyumunu bakici niteliginin etkiledigi diistiniilmiistiir. Bakicisi
olmayan hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi eritrosit parametreleri tedaviyi uygun
kullanan ve kullanmayan gruplar arasinda anlamli fark elde edilmistir, yiizde
degisiminde uygun kullanan grupta daha fazla artis oldugu saptanmistir. Annelerin
tedavi uygun kullanim konusunda bakicilardan daha iyi oldugu, tedaviyi uygun
kullanmaslar bile kismen basari elde edildigi saptanmustir. Literatiire bakildiginda

ise bizim ¢alisma ile uyumlu olmayan Power ve arkadaslari tarafindan yapilan 4 ay
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-9 yag arasi ¢ocuklar dahil edilen arastirmada evde bakici olmasi tedavini olumlu
etkiledigi bulunmustur (94). Literatiirdeki bu ¢aligmalar gelisim diizeyi yiiksek olan
iilkelerde yapildigindan, bu iilkelerde bakicilarin daha egitimli oldugu, bu nedenle

tedavide daha uyumlu oldugu disiiniilmelidir.

Bizim ¢aligmamizda tedaviye uyumu etkileyen major faktor aylik gelir diizeyinin
diisiik olmas1 saptanmigtir. Aylik gelir diizeyi 10.000 TL alt1 olan ailelerin %35,3
tedaviyi uygun kullanan, %64,7’ si uygun kullanmayan grupta yer aldi. Aylik geliri
10.000 TL nin altinda olan hasta grubunda tedaviyi uygun kullanananlarin orani
istatistiksel olarak anlamli derecede diisik bulunmustur (p<0.05). Aylik geliri
10.000 TL alt1 olan hastalarin tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametleri
karsilagtirildiginda tedaviyi uygun kullanan grupta MCHC disinda diger parametreler
anlamli bulunmustur, uygun kullanmayan grupta MCH, MCV, RBC degerleri
disindakilarda anlamli fark elde edilmistir. Aylik geliri diizeyi diisiik olan ailelerin
tedavi Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerin yiizde degisim farki istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Sonug olarak gelir diizeyinin diisiikk olmasi tedaviyi
uygun kullansalar bile tedaviyi olumsuz etkilediyi diisiiniilmiistiir.

Aylik geliri diizeyi 10.000 TL distii olan hastalarin her iki grupta tedavi oncesi ve
sonrasi eritrosit parametreleri karsilastirildi ve ilact uygun kullanan ve kullanmayan
grupta anlamli sonug¢ elde edildi. Aylik geliri diizeyi yiiksek olan ailelerin tedavi
Oncesi ve sonrasi eritrosit parametrelerin ylizde degisim farki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Altinbas ve arkadaslar1 tarafindan 2020 yilinda yapilan
caligmasinda ailelerin %32.5’inin gelir seviyesinin 2000 lira ve istiinde oldugunu,
yine Sabbag ve ark.’mm 2013 yilinda kent ve kirsal alanlarda yaptig1 ¢alismasinda,
sehir merkezi ve ilgedeki katilimeilarin %85’inin gelir seviyesinin asgari ticretin
tistiinde oldugunu gostermistir. Olivares ve ark.’mn 1999 yilinda yaptigi ¢alismada
aylik gelir diizeyi diisiik olan ailelerde 12 haftalik tedavi siiresi sonrasi bakilan HB,
HTC, MCV, MCHC degerlerinde anlaml1 fark elde edilmemistir (103).

Hastalarin %76’1in demirden yetersiz beslendigi goriildii. Demirden fakir ve zengin
beslenen hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi eritrosit parameterleri tedaviyi uygun
kullanan ve kullanmayan gruplarda anlamli fark elde edilmistir, yiizde oranlari
degerlendirildiginde de her iki gruptada anlamli sonu¢ elde edilmistir.

Caligmamizda diyetle alinan demir miktarinin tedavi igin bir belirleyici olmadigi
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saptanmigtir. Literatiire bakildiginda calismamizla uyumlu olmayan c¢aligsmalar
bulunmustur. Mantadakis ve arkadaslari tarafindan 2020 yilinda yapilan
calismasinda disiik gelirli iilkelerde demirden fakir beslenme DEA tedavisini
olumsuz etkiledigi bildirilmistir (104). Prietto ve arkadaslari tarafindan 2018
yilinda yapilan calismasinda ¢ocuklarin demirden fakir beslenmesi DEA sikligini
artirmakta ve tedaviyi basarisi igin diyet diizenlemesi gerektigi belirtilmistir (105).
Bizim ¢alismamizin literatiirle uyumlu olmamasina neden olarak, demirden fakir ve
zengin beslenen gruplarin tedavi kullanim uygunluguna gore dagilimina
bakildiginda tedaviyi uygun kullanan ve kullanmayan gruplarda esit oldugu
saptanmistir. Sonug olarak her iki grupta da hastalar ila¢ kullandiklarindan tedavide

basarili oldugu diistintilmiistiir.
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6. CALISMANIN ZAYIF YONLERI

Sundugumuz c¢alisma, c¢ocuklarda demir eksikligi tedavisinin  ailelerin
sosyoekonomik ve beslenme durumunu yansitan tanimlayict bir ¢alisma olmakla

beraber bazi zayif yonleri ve eksiklikleri bulunmaktadir.

Calismamizin retrospektif olmasi, tedaviye uyumun anne beyanina gore
degerlendirilmesi, annelerin farkli egitim ve kiiltiirel diizeylerde olmasi bu ¢alismay1

zay1f kilmaktadir.
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7. SONUCLAR

Calismamazi sonug olarak:

1. Tedavi bagarisin1 etkileyen en Onemli faktdr ilacin uygun kullanilip,

kullanilmamasidir.
2. Tedaviye uyumu ve basarini etkileyen major faktor aile gelirinin diisiik olmasidir.

3. Tedaviye uyumlu olsalar bile anne egitim diizeyi ilkokul ve ortaokul olan

hastalarda tedavi basaris1 diismektedir.

4. Annenin ilkokul mezunu olmasi, aile gelirinin diisiik olmas1 ve evde bakici olmasi

durumunda uyumsuz tedavi alanlar kismen de olsa fayda gorememistir.

5. Aile gelirinin, anne egitim diizeyinin diisiik olmasi ve evde bakici bulunmasi

tedaviyi olumsuz etkileyen faktorlerdir.

6. Diyet ve anne ¢alisma durumunun tedavi basarisini etkilemedigi goriilmiistiir

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan ailelere her hastane vizitinde tedavi diizgiin

kullanim1 anlatiimalidir.
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