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OZET

NUTRISYONEL DEMiR EKSIiKLiGi ANEMISINDE KLASIK VE GUNASIRI
DEMIR TEDAVISININ KARSILASTIRILMASI

Dr. SINAN SAYLIK
UZMANLIK TEZI, 2024

Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi genel pediatri polikliniginde ve ¢ocuk
hematoloji polikliniginde Ocak 2023 ve Temmuz 2024 tarihleri arasinda niitrisyonel demir
eksikligi anemisi tanisi ile glinliik ve giinasir1 demir tedavisi verilen 91 hastanin dosyalari
retrospektif olarak incelendi. Hastalarm klinik ve demografik bilgileri ile tedavi slrecinde
alinan kan degerleri karsilastirilarak, giinlikk ve giinasir1 tedavinin etkinligi degerlendirildi.
Calismada, hastalarin demir parametreleri, tam kan sayimu, retikiilosit, serum demir ve demir
baglama kapasitesi degerleri incelenmis ve istatistiksel analizler yapildi. Istatistiksel

analizler icin SPSS 18.0 programi kullanildi ve p<0,05 olmas1 anlamli kabul edildi.

Elde edilen sonuglara goére iki grup arasinda tan1 aninda hemoglobin (Hb) seviyeleri
arasinda anlaml fark olsa da 3 ayin sonunda yapilan 6l¢iimlerde Hb seviyeleri arasinda
anlamli fark gOrulmedi. Tami am1 ile 1. ay arasindaki Hb seviyesi degisimleri
karsilastirildiginda giinliik tedavi alan grupta anlamli olarak yiiksek tespit edildi (p=0.004).
1. ay ile 3. ay arasinda ki degisimlerde ise anlamli fark saptanmadi (p=0,477). 10. gunde
retikiilosit sayilar1 ve yiizdeleri karsilastirildiginda ise giinliik tedavi alan grupta anlamli
yuksek tespit edildi (sirasiyla p=0,003; p=0,008). Tedaviye cevabin bir diger gostergesi olan
ferritin degerleri arasinda tan1 aninda, 1. ay ve 3. ay arasinda anlamli fark bulunmadi. Tedavi
sekline bagli olarak elde edilen veriler, demir eksikligi anemisi tedavisinde hangi ydontemin

daha etkili oldugunu gdstermede klinik 6nem tasimaktadir.

Bu galismanm sonucuyla nitrisyonel demir eksikligi anemisinde (DEA) Klasik
giinliik oral demir tedavisi ile giin asir1 oral demir tedavisinin sonug¢larinin hemen hemen
benzer oldugunu, DEA tedavisinin 2-3 ay siirecek sekilde verilmesi géz oniine alindiginda

giin agir1 oral demir tedavisinin verilmesinin uygun olacagmi diigiiniiyoruz.

Anahtar Kelimeler: anemi, demir eksikligi, giin asir1 tedavi, hemoglobin, pediatri



ABSTRACT

COMPARISON OF CLASSICAL AND ALTERNATE-DAY IRON THERAPY IN
NUTRITIONAL IRON DEFICIENCY ANEMIA

Dr. SINAN SAYLIK
SPECIALTY THESIS, 2024

The records of 91 patients diagnosed with nutritional iron deficiency anemia who
were given daily or alternate-day iron therapy at Necmettin Erbakan University Faculty of
Medicine General Pediatrics and Pediatric Hematology Clinics between January 2023 and
July 2024 were retrospectively analyzed. The clinical and demographic data of the patients
were compared along with their blood test results during the treatment process to evaluate
the effectiveness of daily versus alternate-day treatment. Parameters such as iron indices,
complete blood count, reticulocyte count, serum iron, and total iron-binding capacity were
examined, and statistical analyses were conducted. SPSS 18.0 was used for the statistical

analyses, and p<0.05 was considered statistically significant.

The results showed that although there was a significant difference in hemoglobin
(Hb) levels at the time of diagnosis between the two groups, no significant difference was
found between the Hb levels at the end of three months. When comparing the changes in Hb
levels between the time of diagnosis and the first month, a significantly higher increase was
observed in the daily treatment group (p<0.001). However, no significant difference was
detected between the first and third months (p=0.959). On the 10th day, the reticulocyte
counts and percentages were also compared, and significant increase was found in the daily
treatment group (p=0.003 and p=0.008, respectively). Additionally, there was no significant
difference in ferritin levels between the time of diagnosis, the first month, and the third
month. These findings provide clinically important insights into determining which

treatment method is more effective in managing iron deficiency anemia.

Based on the results of this study, it appears that the outcomes of traditional daily
oral iron therapy and alternate-day oral iron therapy in nutritional iron deficiency anemia
(IDA) are nearly equivalent. Given that IDA treatment generally spans 2-3 months, alternate-

day oral iron therapy may be considered a suitable option.

Keywords: anemia, alternate-day therapy, hemoglobin, iron deficiency, pediatrics
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1. GIRIS VE AMAC

Anemi, kantitatif olarak dolagimdaki eritrosit sayisinin azalmasi veya fonksiyonel
olarak oksijen tasiyicisi olan eritrosit sayisinin metabolik ihtiyaglar1 kargilamada yetersiz
oldugu bir durum olarak tanimlanir. Anemi, bebekler ve ¢cocuklarda tanimlanmis en yaygin
hematolojik anormalliktir. Pratikte anemi Hb, hematokrit (Hct) ve kirmizi kan hiicresi (RBC)
sayisinin yasa ve cinsiyete gore normal araliktan diisiik seviyede olmasi olarak
tanimlanabilir. Aneminin birgok sebebi olabilmekle birlikte, yaygin goriilen sebepler {i¢c ana
baslik iceresinde smiflanmistir. Bunlar; kan kaybi, artmis hemoliz ve defektif eritropezdir

(Chaparro ve ark. 2019).

Demir eksikligi anemisi (DEA), demir eksikligi nedeniyle hemoglobin miktarmin
diismesi olarak tanimlanir. Azalmis demir alimi, artmis ihtiya¢ veya artmis demir kayb1
etyolojide temel rol oynar (Mahadev ve ark. 2018). Azalmis demir alimi1 malniitrisyona veya
demirden fakir diyete baglanabilir. Artmis demir talebi ise genellikle fizyolojiktir ve
bebeklerde, okul 6ncesi ¢ocuklarda ve ergenlerde goriiliir. Artmis demir kaybi ise ¢olyak
hastaligima, Crohn hastaligi gibi duodenum bozukluklarina ve inflamatuvar barsak

hastaliklar1, kancali kurt infeksiyonlarina bagh gelisebilir (Cappellini ve ark. 2020).

Klasik olarak DEA tedavisinde gunlik elementer demir tedavisi 3-6 mg/kg/gin
dozunda kullanilir, lakin bu tedaviye uyum uzun siirmesi ve her giin olmasi sebebiyle zor
olmaktadir. (Chandra ve ark. 2022). Moretti ve ark. (2015) demirin giin asir1 verilmesinin
fraksiyonel emilimi artirabilecegi, doz etkinligini maksimize edebilecegi, emilmemis demire
maruziyeti azaltarak tolere edilebilirligi iyilestirebilecegini ifade etmistir. Kamath ve ark.
(2024) giinliik ve giin asir1 demir dozlamasi arasinda Hb ve ferritin artiglar1 arasinda anlamli
fark olmadigin1 ancak bulanti, metalik tat ve bagirsak aliskanliklarindaki degisiklik gibi yan

etkilerin giin asir1 dozlamada daha seyrek oldugunu bildirmislerdir.

Bu ¢alismada amacimiz, Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi cocuk sagligi
ve hastaliklar1 ve ¢ocuk hematoloji polikliniklerinde izlenen giinasir1 ve giinliik demir
tedavisi alan DEA’l1 hastalarin demografik 6zelliklerini, laboratuvar dzelliklerini, tedavi

rejimlerinin sonuglarmi ortaya koyup karsilagtirmaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Anemi

Anemi doktorlarin sik¢a karsilastigr hematolojik bir anormalliktir. Diinya genelinde

yaklagik 1,6 milyar insani etkiledigi tahmin edilmektedir (Newhall ve ark. 2020). Hb

konsantrasyonunun ve/veya RBC sayisinin normalden diisiik ve bireyin fizyolojik

ihtiyaglarini kargilamak i¢in yetersiz oldugu bir durumdur. Kadmlar ve ¢ocuklarda artmis

mortalite ve morbidite ile iligkilidir. Anemiyi tamimlamak i¢in uygun Hb esiklerini

belirlemek (Tablo 2.1), aneminin dogru sekilde tanimlandigindan emin olmak ig¢in

onemlidir. Ayrica etyolojinin ¢esitliligini anlamak anemiye 6zgili nedenlerin ele alindigi

uygun miidahaleler gelistirmek i¢in hayati onem tasir (Chaparro ve ark. 2019).

Tablo 2.1. Eritrositlerin yasa gore ortalama ve normalin alt sinir1 degerleri

(Lanzkowsky's Manual of Pediatric Hematology and Oncology 6. Baski)

T Hb@aL) M) S0 MoV McHeg
Yas Ort. S_I§S Ort. S_IZ?S Ort. S_DzS Ort. S_DZS Ort. S-DZS Ort. s_[fs
lay 14.0 10.0 43 31 4.2 3.0 4.2 3.0 34 28 33 29
2ay 115 9.0 35 28 3.8 2.7 3.8 2.7 30 26 33 29
3-6 ay 11.5 9.5 35 29 3.8 3.1 3.8 3.1 30 25 33 30
0,5-2 yil 12.0 10.5 36 33 45 3.7 45 3.7 27 23 33 30
2-6 y1l 12.5 11.5 37 34 4.6 3.9 4.6 3.9 27 24 34 31
6-12 yil 135 11.5 40 35 4.6 4.0 4.6 4.0 29 25 34 31
12-18 yil

Kiz 14.0 12.0 41 36 4.6 4.1 4.6 4.1 30 25 34 31
Erkek 14.5 13.0 43 37 4.9 4.5 49 4.5 30 25 34 31




2.1.1 Anemi Siiflandirmasi

Anemiler mikroskop altindaki morfolojik gdriiniim ve fizyolojik mekanizmalarina

gore smiflandirilirlar. Fizyolojik mekanizmalarda basta gelen iki sebep vardir; ya eritrosit

veya Hb yapmm yetersizdir ya da eritrositler

kanama veya hemoliz yoluyla

kaybedilmektedir. Kimi hastalarda birden ¢cok mekanizma anemi gelismesine sebep olabilir.

Morfolojik mekanizma ise eritrosit biiyiikliigline, morfolojisine ve indekslerine gore yapilir.

Ayrici tan1 genellikle siniflandirmalarin her ikisi de kullanilarak yapilir (Ozkan 2018).

Tablo 2.2. Anemilerin fizyolojik siniflandirmasi (Ozkan, 2018)

Eritrosit iiretim bozukluklarina
bagh anemiler

Eritrosit matlrasyon
bozukluklar ve inefektif
eritropoezis

Hemolitik anemiler

1. Kemik iligi yetersizligi
a. Aplastik anemi
- Konjenital
- Kazanilmis
b. Saf eritrosit aplazisi:
- Konjenital
Diamond-Blackfan sendromu
Aase’s sendromu
- Kazanilmig

Cocukluk ¢aginin gecici
eritroblastopenisi

c. Kemik iligi tutulumu
- Malignensiler
- Osteopetrozis
- Miyelofibrozis
Kronik renal hastalik
D vitamini eksikligi
d. Pankreas yetersizligi-kemik
iligi hipoplazisi sendromu

2. Eritropoetin Uretiminde
bozukluk

a. Kronik renal hastalik

b. Hipotiroidizm, hipopituitarizm
c. Kronik inflamasyon

d. Protein malnditrisyonu

e. Oksijene afinitesi azalmis
hemoglobin tipleri

1.Sitoplazmik matiirasyon
bozukluklar1

a. Demir eksikligi

b. Talasemi sendromlari
c. Sideroblastik anemiler
d. Kursun zehirlenmesi

2. Nukleer matiirasyon
anormallikleri

a. B12 vitamini eksikligi
b. Folik asit eksikligi

c. Tiamine cevap veren
megaloblastik anemi

d. Folat metabolizmasina bagli
kalitsal anormallikler

e. Orotik asidri

3. Primer diseritropoetik anemiler
(tipl,2 34

4. Eritropoietik protoporfiri

5. Pankreas disfonksiyonu ve
kemik iligi prekiirsorlerinin
vakuolizasyonu ile giden refrakter
sideroblastik anemi

1. Hemoglobin defektleri
a. Yapisal mutasyon

b. Sentez mutasyonu (talasemi
sendromlart)

2. Eritrosit membran bozukluklar1
3.Eritrosit metabolizma
bozukluklar1

4. Antikora bagli hemoliz
5. Eritrositlerin mekanik hasari
6. Eritrositlerin termal hasari

7. Oksidanlara bagli eritrosit
hasar1

8. Enfeksiyon ajanlarina bagl
eritrosit hasari

9. Paroksismal nokturnal
hemoglobinri

10. Plazma lipitlerine bagl
eritrosit membran anormallikleri




Tablo 2.3. Anemilerin morfolojik simiflandirmas: (Ozkan, 2018)

Mikrositik anemiler

Makrositik anemiler

Normositik anemiler

1. Demir eksikligi (nttrisyonel,
kronik kan kaybr)

2. Kronik kursun zehirlenmesi
3. Talasemi sendromlar:

4. Sideroblastik anemiler

5. Kronik hastalik anemisi

6. Stabil olmayan hemoglobine
baglh bazi konjenital hemolitik
anemiler

1. Megaloblastik kemik iligi
olanlar

a. B12 vitamin eksikligi

b. Folik asit eksikligi

c. Herediter orotik asiduri

d. Tiamine cevap veren anemi

2. Megaloblastik kemik iligi
olmayanlar

a. Aplastik anemi
b. Diamond-Blackfan sendromu
¢. Hipotiroidizm

d. Karaciger hastalig

1. Konjenital hemolitik anemiler
a. Hemoglobin varyantlari
b. Eritrosit enzim defektleri

c. Eritrosit membran
bozukluklar:

2. Kazanilmig hemolitik anemiler
a. Antikorla olusan

b. Mikroanjiyopatik hemolitik
anemi

c. Akut enfeksiyonlara ikincil
3. Akut kan kaybi

4. Dalakta gollenme

e. Kemik iligi infiltrasyonu 5. Kronik renal hastaliklar

f. Diseritropoetik anemiler

2.2 Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi ve DEA diinya ¢apinda biiylik bir hastalik yiikiine neden olmaktadir.
Kiiresel olarak, 2016 yilinda 1,2 milyardan fazla DEA vakas1i mevcuttu. DEA, kiiresel olarak
yasam kalitesini etkileyen bes ana neden arasinda yer almakta olup, diistik gelirli ve orta

gelirli iilkelerde yasam kalitesini etkileyen en biiylik nedenlerdendir (Vos ve ark. 2017).

Demir alimi, gereksinimleri karsilamak ya da fizyolojik veya patolojik kayiplar1
telafi etmek icin yetersiz oldugunda, viicuttaki demir depolar1 azalir. Mutlak demir eksikligi,
demir depolarmin bireyin ihtiyaglarini kargilamak i¢in yetersiz oldugu durumlarda ortaya
cikar ve Ozellikle gen¢ cocuklarda (5 yasindan kiiciik) ve premenopozal (6zellikle hamile)

kadinlarda yaygindir (Pasricha ve ark. 2021).

2.2.1 Demir Metabolizmasi

Demir, diinyadaki ikinci en bol metaldir ve yerkiirenin yaklasik %5'ini olusturur.
Insanlar igin son derece dnemlidir ¢iinkii viicut i¢in temel bir mikro besindir. ki yaygin
demir durumu, divalan feroz (Fe*?) ve trivalan ferrik (Fe*®) durumlaridir. Insan viicudu
icinde, demir birgok hemoprotein ve hem demir icermeyen protein icin bir koenzim olarak
gereklidir. Hemoproteinler, oksijeni baglama, tasima ve depolama islevi goriirler (Hb ve

miyoglobin gibi), ayrica oksijen metabolizmasina katilan katalaz, peroksidaz ve sitokromlar



gibi enzimlerden olusur. Hem demir icermeyen proteinler ise deoksiriboniikleik asit sentezi,
hiicre ¢ogalmasi ve farklilagsmasi, gen diizenlemesi, ilag metabolizmasi ve steroid sentezi

gibi stireclerde 6nemli rol oynarlar (Yiannikourides ve ark. 2019).

2.2.1.1 Demir Dagilimi ve Emilimi

Viicuttaki mevcut demirin ortalama %70’1 Hb’de, %10’u miyoglobin, sitokromlar ve
enzimlerin yapisinda ve yaklasik %20’si gereginde kullanilmak iizere baslica karaciger ve
retikiiloendotelyal sistem makrofajlarinda depolanir. Organizmada demiri atan fizyolojik bir
mekanizma yoktur. Gastrointestinal sistemden dokiilen epitel hiicreleri ile kanamalar diginda
demir kaybi olmaz. Insanlar aktif bir demir atilim sistemine sahip olmadigindan,
bagirsaklardaki demir emilimi viicuttaki demir dengesinin korunmasi i¢in kritiktir (Baytan

ve ark. 2012).

Besinsel demir hem demir ve nonhem demir olarak siniflandirilir. Demir emilimi
esas olarak ince bagirsagin duodenum ve iist jejunumundaki enterosit hiicreleri tarafindan
gerceklestirilir. Tipik bir bat1 diyeti, 1000 kcal basina 7 mg demir igerir; ancak, giinliik olarak
yalnizca 1-2 mg emilir. Nonhem demir, tiiketilen demirin %90 kadarmni olusturur. Gidalarda
Fe*® kompleksleri seklinde bulunur ve emilimi beslenme faktdrleri ve insan viicudundaki
demir durumu tarafindan etkilenir. Nonhem demirin aksine, hem demirin yiiksek bir emilim
orani vardir ve beslenme faktorlerinden daha az etkilenir. Hem demir, beslenmedeki demirin

%10'unu olusturur (Piskin ve ark. 2022).

Hem demir, hemoproteinlerin, Hb ve miyoglobinin bir bileseni olarak ette yiiksek
oranda bulunur. Mide asidi ve proteolitik enzimler hemoproteinlerden hem salinmasimdan
sorumludur. Hem alimindan sorumlu mekanizma heniiz tam olarak anlasilamamistir, ancak
reseptdr aracili endositoz ile gerceklestigi bilinmektedir. Hem tasiyici protein 1, protonla
bagl folat tasiyicist ile birlikte bu siiregte yer alan en olasi reseptor olarak tanimlanmustir.
Ancak, hem i¢in diislik afiniteye sahiptir ve daha ¢ok folat emiliminde rol oynar. Besinsel
ferritin de enterositlere adaptdrle iliskili 2 protein kompleksi bagimli endositoz mekanizmasi
ile alinir. Enterosit iginde hem, hem oksijenaz 1 tarafindan pargalanir ve demir ferrik formda
salmir. Nonhem demir, organizmaya oksitlenmis formda (Fe*®) sunulur. Enterosit tarafindan
emilebilmesi icin mide asidi ve askorbik asit ile birlikte Fe*?'ye indirgenir. Farklilasmis
enterositler, besinsel demir emilimi icin gerekli proteinleri ylzeylerinde ifade ederler.
Barsak liimenine bakan apikal zar, demir indirgenmesini kolaylastiran proteinler, 6rnegin

duodenal sitokrom b ve demir alicis1 olan protonla bagli divalent metal tasiyicis: 1 ifade eder.



Bu, barsak liimeni ile enterosit sitoplazmasi arasindaki proton gradyanindan yararlanan, Fe2™
ile H"'nin simportunu gergeklestiren bir transmembran proteindir. Sitoplazmada demir,
enterositin bazolateral zarina veya ferritinde depolanmaya yonlendirilir. Burada, ferritin
araciligryla saglanan ‘mukozal blok’, demir emiliminde kritik bir rol oynar. Demirin
enterositlerden dolagima verilmesi, demirin viicuda girisi icin hayati bir adimdir.
Enterositler, bazolateral zarlarinda, bilinen tek demir disa atim proteini olan ferroportin-1
ifade ederler. Ferroportin-1, Fe2+'yi bazolateral zarin ekstraselliiler tarafina tasir, burada
ferroksidazlar, hefastin ve seruloplazmin tarafindan oksitlenerek dolasimdaki transferrin ile

baglanir (Silva ve ark. 2015).

2.2.1.2 Demirin Hiicreler Tarafindan Alinmasi ve Transportu

Enterositler tarafindan emildikten sonra, demir ya genel ya da 6zel islevler i¢in
hiicrelere iletilmelidir. Transferrin, plazmada ti¢c durumda bulunur: demir baglh olmadiginda
apo-transferrin; tek bir demir atomuna bagli monoferrik transferrin ve iki demir atomuna
bagh diferrik transferrin, ayn1 zamanda holo-transferrin olarak da bilinir. Saglikl bir bireyde
bu ii¢ transferrin durumunun es zamanh varligi, demir emiliminin akut artiglarma yanit
verilmesini saglar ve organizmada demirin toksik etkilerini dnler. Transferrin bagli demirin
hiicresel alimi esas olarak hiicre zarinda bulunan transferrin reseptorii 1 tarafindan aracilik
edilir. Hiicre yiizeyine baglandiktan sonra, Transferrin bagli demir - transferrin reseptori 1
kompleksi klathrin bagimli endositoza girer. Endozom pH’s1, bir adenozin trifosfat bagimli
proton pompasi araciligiyla H* girisi ile azalir ve Fe™3serbest birakilir. Endozomda, serbest
demir indirgenir ve divalent metal tasiyicis1 1 tarafindan sitoplazmaya tasinir (Silva ve ark.

2015).

2.2.1.3 Demir Dengesinin DUzenlenmesi

Demir metabolizmasmin diizenlenmesi, insan organizmasinda bir dizi karmasik
mekanizma tarafindan gerceklestirilir. Bu mekanizmalar arasinda kontrollii demir emilimi,
geri donilisiimii ve depolanmasi bulunmaktadir. Demirin aktif bir sekilde atilamamasi
nedeniyle, giinliik olarak yaklasik 1 mg diyet demirinin emilmesi gerekmektedir. Bu siireg,
kanama, terleme ve epitel hiicrelerinin dokiilmesi gibi spesifik olmayan demir kayiplarini
telafi eder. Ancak, emilim, depolama ve hiicresel demir salmimminda degisiklikler olabilir.

Daha fazla demire ihtiyag duyuldugunda, organizma duodenal emilimi ve depolama



hiicrelerinden saliimini artirrr. Ote yandan, demir yiiklenmesi kosullarinda, emilim

engellenir ve depolama artirilir (Yiannikourides ve ark. 2019).

Demir homeostazinin ana diizenleyicisi, genellikle karaciger tarafindan ifade edilen
25 amino asitlik bir peptit hormon olan hepsidindir. Hepsidin, kromozom 19’un uzun
kolunda (19q13.1) bulunan hepsidin antimikrobiyal peptit geninden ifade edilir. Hepsidin
sentezi, sistemik demir seviyeleri, hipoksi, anemi, eritropoez, enfeksiyon ve inflamasyon
gibi cesitli fizyolojik durumlar tarafindan diizenlenir. Hepsidin, FPN1 yikimini tetikleyerek
ve dolayistyla demirin emilimini ve hiicreler aras1 demir salinimini azaltarak sistemik demir

metabolizmasimi diizenler (Silva ve ark. 2015, Sangkhae ve ark. 2017).

Demir seviyeleri, demir sensorii olarak islev goren proteinler araciligiyla hepsidin
antimikrobiyal peptit geninin ifadesini diizenler. Bu yolaklar arasinda hemojuvelin,
transferrin reseptdr protein-1 ve transferrin reseptor protein-2 yer alir. Enfeksiyon ve
inflamasyon durumlarinda, hepsidin sentezi artar. Bu durum, makrofajlar gibi ¢esitli hiicre
tipleri tarafindan iiretilen pro-inflamatuar sitokinlerin etkisiyle gergeklesir. Hipoksi
durumunda ise, hipoksi indiikleyici faktér sistemi hem demir metabolizmasi hem de
eritropoez i¢cin ana diizenleyici olarak rol oynar. Anemi ve eritropoez -etkisizligi
durumlarinda, eritropoetin hormonu, hepsidin sentezini diizenleyen bir faktor olarak kabul

edilir (Silva ve ark. 2015).

Bu mekanizmalarin karmasikligma ragmen, demir homeostazinin siirdiiriilmesi i¢in
gerekli tiim adimlar hem sistemik hem de hiicresel diizeyde siki bir sekilde diizenlenir (Silva

ve ark. 2015).

2.2.2 Demir Eksikligi Anemisi Nedenleri

Azalmis demir alim1 veya artmis ihtiyag, akut veya kronik kan kaybi ve demirin
bagirsaklardan emiliminin bozulmas1 gibi nedenlerle ortaya ¢ikabilir. Cocukluk déneminde,
DEA’nm insidansinda, besin alimi ile yliksek demir ihtiyaci arasinda biiyiime hizina bagli
uyumsuzluk oldugunda, bebeklik ve ergenlik donemlerinde iki zirve goriiliir (Moscheo ve
ark. 2022).

Altta yatan bir hastalik olmaksizin biiylimenin farkli agsamalarmda DEA’nin
baslamasmi kolaylastirabilecek birkac parafizyolojik durum vardir: Hayatn ilk aylarinda,
demir ihtiyaci, intrauterin yasam sirasinda transplasental yol ile depolanan demir ve anne

siitii ile karsilanir. Ik aylardan sonra, artan eritropoez ve prenatal demir depolarinin



tilkenmesi, artik anne siitii ile karsilanamayan demir alimi talebini artirir ve demir agisindan
zengin gidalarm dahil edilmesini saglamak i¢cin zamaninda ve uygun bir sekilde siitten
kesilmesi gerekir. Ozellikle gelismekte olan iilkelerde sikca goriildiigii gibi, heme demiri
iceren gidalarin yiiksek maliyeti nedeniyle siitiin saglikli besleyici oldugu yanhs goriisiine
bagli olarak, sadece anne siitli ile beslenmenin uzatilmasi, demir agisindan zengin diger
gidalarm tiikketimini engeller. Demir ihtiyaci, viicut agirhiginin hizli bir sekilde arttig1 bagka
bir donemde de artar: ergenlik. Bu yasta, demir tedarikini tehlikeye atabilecek diger katkida
bulunan nedenler sunlardir: genellikle yetersiz olan diyetle diisiik alim, emilimini azaltan
gida tiriinlerinin tiiketimi, malniitrisyon, obezite, spora bagli demir eksikligi ve kadinlar i¢in,

menstriasyon ile meydana gelen demir kayb1 (Moscheo ve ark. 2022).

DEA etyolojisinde ¢zellikle dikkat edilmesi gerekenler; Prematirite: prematiire
bebekler, hem gebeligin son trimesterinde fetiis tarafindan %80 demirin edinilmesi hem de
hayatin ilk aylarinda biiylime hizinin daha fazla olmasi nedeniyle DEA gelistirme riski
yiiksektir. Noromotor bozukluklar: bu c¢ocuklarda, cesitli besin kategorilerinin diyetten
cikarilmasmi gerektirebilecek yutma giicliigli nedeniyle yaygindir. Ayrica, 6zofajit
baslangict ile komplike olan gastrodzofageal reflii gibi diger bozukluklarm varligi sik
goriilir ve kronik kanama nedeni olabilir. Gastrointestinal sistem hastaliklari: ¢olyak
hastaligi, Helicobacter pylori enfeksiyonu, kronik inflamatuar bagirsak hastaligi, pernisiyoz
anemi ve pompa inhibitorleri gibi ilaglarin uzun stireli kullanimi gibi durumlarda demirin
malabsorbsiyonu ve kronik kan kaybmi sebep olan durumlar (inek siitii proteinlerine
intolerans, Meckel divertikiilii, hiatus hernisi, bagirsak parazitozu) oral tedaviye direngli
DEA’nin nedenleridir. DEA, ayrica kronik bagirsak hastaliklarmin en sik goriilen
ekstraintestinal komplikasyonudur ve viicudun enerji gereksinimlerindeki artisa, yetersiz

diyet alimina, azalmis enterik emilime ve bagirsak kan kaybina sebep olabilmektedir

(Moscheo ve ark. 2022).

2.2.3 Demir Eksikligi Anemisi Bulgulan

Demir eksikligi anemisinin belirtileri ve semptomlar1 genellikle, ¢ocuklarda agik
belirtiler olmadan baska bir nedenle yapilan tam kan sayimu sirasinda kesfedilir. Solukluk
en yaygimn bulgudur ve Hb seviyesi 7-8 g/dL’nin altina diisene kadar fark edilmeyebilir.
Solukluk en iyi avug iclerinde, tirnak yataklarinda ve konjonktivada fark edilir. Aneminin
diger semptom ve klinik belirtileri arasinda ¢arpinti, eforla nefes darligi, bas agrilari, kulak

¢inlamasi, bag donmesi ve bayilma bulunur. Daha biiylik ¢cocuklar ve ergenler yorgunluk,



iistime, azalmus bilissel islev ve bas donmesi yasayabilirler. Hb seviyeleri ¢ok diisiikse, istah
kaybi, huzursuzluk, letarji, tasikardi ve kalp yetmezligi olabilir. Pika, yani besleyici olmayan
maddeleri (kagit, toprak ve buz gibi) yeme, DE’nin ilk klinik belirtisi olabilir. Bebekler
katilma ndbetleri ve uyku diizeninde bozulmalar, gelisimsel gecikme veya hatta gerilemeler
ile sikayetlerde bulunabilir. Bu bulgular, DE’nin erken agamalarinda, hatta anemi olugsmadan
once gozlemlenebilir. Hayatin ilk aylarindaki demir eksikligi, miyelinizasyon ve
ndrotransmisyon gibi norogelisimi etkileyebilir. Bebeklikte gelisen DEA’nin bilissel
etkilerinin dmiir boyu siirebilecegi bildirilmistir. Ote yandan, konsantrasyon eksikligi, dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu, sinirlilik, akademik basarida azalma, anlama ve
algilamada zorluk, huzursuz bacak sendromu ve enfeksiyon sikliginda artis, eritrositler
disinda demirin islevleri nedeniyle meydana gelebilir. DE’nin baslangi¢ yasi, siiresi ve
siddeti, cocuklukta biligsel ve ndrofizyolojik sonuglar1 etkileyebilir. Hasta, dil papillalarinda
azalma, dilde yanma, tat duyusunda azalma, sa¢ ve tirnaklarda kolay kirilma, tirnaklarda
kirisiklik ve agiz koselerinde keilitis yasayabilir. Demir ayrica hem dogustan gelen hem de
kazanilmig bagisiklikta rol alan immiinolojik islevlere sahiptir. DE’de, interlokin-2 ve
interlokin-6 tiretimi ile 16kosit ve lenfosit islevlerinin bozuldugu bildirilmistir. Bu nedenlerle

DE olan ¢ocuklarda sik sik enfeksiyonlar meydana gelebilir (Aksu ve ark. 2023).

2.2.4 Demir Eksikligi Anemisi Tanis1

Demir eksikligi anemisinin tanisi, tam kan sayimi, serum demir, demir baglama
kapasitesi (DeBK) ve serum ferritin 6lcimi gibi laboratuvar testleriyle konulur. Bu testler
Hb azalmasini, eritrosit indekslerini degerlendirmeyi igerir. Periferik yaymada, eritrositlerin
boyut ve renkle ilgili degisiklikleri gozlemlenebilir; hiicreler mikrositik ve hipokromiktir ve
poikilositoz dikkati geker. Anemi derecesi degisken olabilir. Tam kan sayiminda ki ortalama
korpuskiler hacmi (MCV) diisiik veya alt smira yakin olabilir, bu disiiklik periferik
yaymada karsimiza mikrositer goriinlim olarak ¢ikar. Hipokrom eritrositler (merkezi
soluklugun artmasi) ise MCH diistikliigii ile agiklanabilir. Poikilositoz goriindiigii i¢inde
RDW artmaktadir. Lokositer seri genelde etkilenmez, ancak trombositoz gortlebilmektedir.
Yas grubuna gore tam kan sayimi ortalama degerleri Tablo 2.1.°de goriilmektedir.
Biyokimyasal parametrelerde serum ferritini diisiik veya alt sinirdadir, serum demiri diiser,
serum demirinin, demir baglama kapasitesine boliimiiniin 100 ile carpimi sonucu elde edilen
Transferrin satiirasyonu ise azalir (Teixeira ve ark. 2024). Bu biyokimyasal belirteglerin

ortalama ve normal degerleri Tablo 2.2.4.1. ve Tablo 2.2.4.2. de gosterilmistir.



Tablo 2.2.4.1. Ortalama serum demir ve transferrin satiirasyonu (Lanzkowsky's
Manual of Pediatric Hematology and Oncology 6. Baski)

Transferrin satlirasyonu

Yas(yil) Serum demir (mg/dl) (%)

0,5-2 68 +3.6 (16-120) 22+1.1(6 - 38)
2-6 72 + 3.4 (20-124) 25+ 1.2 (7 - 43)
6-12 73 + 3.4 (23-123) 25+ 1.2 (7 - 43)
12 - 18 92 + 3.8 (48-136) 30 + 1.1 (18 - 46)

Tablo 2.2.4.2. Serum ferritin degerleri (Lanzkowsky's Manual of Pediatric
Hematology and Oncology 6. Baski)

Yas Serum ferritin (ng/ml)

Yenidogan 25-200
1ay 200 - 600
2-5ay 50 - 200
6ay— 15 yas 7-140
Yetigkin

Erkek 15 - 200

Kadm 12 -150

Hipokromi ve mikrositoz, DEA’nin ayirt edici 6zellikleridir, ancak hafif hipokromik,
mikrositik anemiye neden olup DEA ile karistirilabilecek bagska durumlar da vardir. Bu
durumlarm en 6nemlileri beta talasemi tasiyiciligi ve kronik hastalik anemisidir (KHA)

(Subramaniam ve ark. 2015).

Beta Talasemi tastyiciliginda azalma kaniti yoktur ve bu nedenle RBC sayisi
normaldir. Bu, B talasemi tastyiciligint DEA' dan ayirmaya yardimci olan Mentzer indeksi
ile yansitilir. Mentzer indeksi, MCV’nin RBC’ye bélinmesiyle elde edilir. Indeksin 13'ten
az olmasi, hastanin talasemi tasiyicis1 oldugunu, indeksin 13'ten fazla olmasi ise hastanin

demir eksikligi oldugunu gosterir. ikincisi, periferik yaymada anizositoz goriilmez ve bu
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nedenle tam kan sayiminda RDW degeri normaldir. Buna karsilik, anizositoz DEA' da artmis
RDW' ye yol agar ve azalmis eritropoez RBC sayisinda azalmaya neden olur. Ek olarak,
biyokimyasal parametreler f Talasemi tastyiciliginda normal demir ve normal transferrin
satlirasyonu gosterir. B Talasemi tasiyiciliginda artmis olan kantitatif Hb A2 tayini ile
dogrulama saglanacaktir. Ancak, demir eksikligi anemisi ile birlikte f Talasemi tastyicisi

olan bir hastada HbA2 yanlis bir sekilde normal olabilir (Subramaniam ve ark. 2015).

KHA Genellikle normositik ve normokromik olup diisik serum demir
konsantrasyonu ve diisiik total demir baglama kapasitesi ile seyreder ve dolayisiyla
transferrin satiirasyonu normaldir. Ancak bu hastalarm %?25'e kadarinda mikrositik,
hipokromik anemi bulunur ve KHA hastalarinin yaklasik %?20'sinde demir eksikligi
araliginda diisiik transferrin satiirasyonu vardir. Inflamatuar durumlarda, serum ferritini akut

faz reaktani oldugu i¢in yiikselir, oysa DEA’da disiiktiir (Subramaniam ve ark. 2015).

Tablo 2.2.4.3. Mikrositik anemi ayric1 tamisinda laboratuvar 6zeti (Lanzkowsky's
Manual of Pediatric Hematology and Oncology 6. Baski)

Serum Kemik Hb
Ozellikler Hb MCV RDW  Ferritin . TDeBK iligi .
demir . elektroforezi
demiri
DEA ! ! 1 ! ! 1 ! N
B talasemi . N veya
tastyrcilig Hafif | ! N ? N N N A>1F N veya 1
N veya
KHA l N N ] l Nveya? Nveya?l N

2.2.5 Demir Eksikligi Anemisi Tedavisi

DEA tedavisi, Hb’i normal araliga dondiirmek ve viicut demir depolarini yenilemek
amaciyla uygun dozda, formiilasyonda ve siirede demir tedavisi saglamay1 hedefler. Gerekli
goriildiigli takdirde diyet degisiklikleri de ele alinmali ve tedavi cevabinin degerlendirilmesi
icin periyodik kontroller yapilmalidir. Tedavide hemen her zaman tercih edilen yol oral
demir tedavisidir. Parenteral demir tedavisi ¢ocuklarda nadiren uygulanir (Chandra ve ark.
2022).

Oral demir preparatlar1 ferroz (+2) ve ferrik (+3) olmak iizere iki farkli formda
mevcuttur. Ferrdz form daha iyi emilmektedir. Preparatlarda en yaygin bulunan ferr6z demir

formlart; ferrdz siilfat, ferr6z fumarat ve ferr6z glukonattir. Oral demir recete edilirken,
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preparattaki elemental demir miktarina dikkat edilmeli ve doz buna gore hesaplanmalidir.
Bu ii¢ oral demir formiilasyonunun biyoyararlanimi esasen esdegerdir. Cocuklar icin
Onerilen terap6tik demir dozu genellikle 3-6 mg/kg/giin’diir. Demirin tek bir doz halinde mi
yoksa boliinmiis dozlarda m1 verilmesi gerektigi konusunda g¢eliskili kanitlar bulunmaktadir.
Bazi yazarlar, tek bir sabah dozu ve giin asir1 dozlamayla daha iyi emilim gosterirken,
digerleri, giinde iki kez doz alan hastalarda daha yogun retikiilositoz gostermistir (Chandra
ve ark. 2022).

Yiksek serum hepcidin seviyeleri, demir tasiyici ferroportini baglayarak ve
parcalayarak sadece yaslanmis eritrositlerden demir geri doniisiimiinii engellemekle kalmaz,
ayn1 zamanda diyetle alinan demirin emilimini de azaltir. Giinlik demir tedavisi, serum
hepcidin seviyelerinde 24 saat suren bir artisa ve azalmis demir emilimine neden olurken,
giin asir1 demir dozu, giinliik doza kiyasla fraksiyonel demir emiliminde bir artisa yol acar

(Moretti ve ark. 2015).

Tedaviye yanitin izlenmesi taninin bir par¢asmi olusturmaktadir. Retikiilosit yanit1
genellikle 3 ila 5 gun icinde gorulur ve buna retiktlosit krizi denir (Barcellini ve Fattizzo,
2015). Tedaviye baslandiktan 4 hafta sonra tan kan sayimi yapilmali ve Hb degerinde en az
1 g/dL artis olmalidir. Bu durumda tedaviye devam edilmeli, Hb normal degere ylikselene
kadar 2-3 ayda bir tekrar degerlendirilmelidir. Tedaviye demir depo havuzunu yeniden
doldurmak i¢in Hb normale dénmesinin ardindan 2-3 ay daha devam edilmelidir. Tedavinin
4 hafta sonrasinda uygun yanit alinmazsa, aneminin gozden gegirilmesi dnerilir. Tekrarlayan
demir eksikligi anemisinin olasi nedenleri arasinda etkisiz tedavi, kan kaybi, malabsorbsiyon
veya yanlig tant bulunur. Velilerden, demir preparatinin uygun dozaj ve zamanlama ile
verilip verilmedigi, 6nerilen diyet degisikliklerinin yapilmis olup olmadig1 ve gecici olarak
Hb seviyesini diisiirebilecek herhangi bir ara donem hastaligin olup olmadigi sorulmahidir

(Roganovi¢ ve ark. 2018).

Parenteral demir tedavisi, oral preparatlara toleranssiz veya yetersiz yanit veren ciddi
anemisi olan hastalar i¢in kullanilir. En sik tercih edilen form, diisiik molekiil agirlikli demir
dekstrandir (Plummer ve ark.2013). Ferrik karboksimaltoz ise oral demir tedavisine direngli
olan ¢ocuklar ve ergenlerde etkili ve glivenli bulunmustur. Tedavinin etkinligi genellikle ilk

infuzyondan sonra 4 ile 12 hafta sonra degerlendirilir (Powers ve ark. 2017).
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2.2.6 Demir Eksikligi Anemisinden Korunma

Esasen dogum sirasinda baslar, umblikal kordun ge¢ klemplenmesi prematiire
bebeklerde DEA i¢in koruyucu olmaktadir (Chaparro ve Camilla. 2011). Tamamen anne
stuyle beslenen premature bebekler, bir ile 12 aylikken giinde 2 mg/kg elemental demir
takviyesi almalidir. Saglikli term bebeklerde, anne karninda biriken demir depolari ilk 4 ile
6 ay boyunca yeterlidir. Amerikan Pediatri Akademisi, tamamen anne suttyle beslenen term
bebeklerin dort aylikken giinde 1 mg/kg elemental demir takviyesi almasini ve uygun demir
iceren gidalar tanitilana kadar bu takviyeye devam etmelerini onerir. Formiil ile beslenen
bebekler genellikle yeterli miktarda demir alir (ortalama formiil litrede 10 ile 12 mg demir

icerir) ve bu nedenle nadiren ek takviyeye ihtiya¢ duyarlar (Fairman ve Wang. 2016).

Ulkemizde 2004 yilindan beri “demir gibi tiirkiye” projesi kapsaminda term
bebeklere 4-12 ay arasi 1 mg/kg/giin, preterm ve diisiik dogum agirlikli bebeklere 2. ayda 2
mg/kg/giin ferrik formda demir destegi verilmektedir (Suvak, 2015)

Demirden zengin besin tiiketimi DEA’ dan korunmada biiyilk 6neme sahiptir.
Diyetin bilesiminin demir homeostazi {izerindeki etkisi, yalnizca demir igerigine degil, ayni
zamanda emilen ve kullanilabilir miktara da baghdir. Demir, yiyeceklerde hem ve non-hem
demir olarak bulunur. Tablo 2.2.6.1” de ¢esitli besinlerdeki demir igerigi listelenmistir. Hem
demiri, et ve baliklardaki Hb ve miyoglobin yikimindan elde edilir ve daha yiiksek
biyoyararlanima sahiptir. Tahillar, baklagiller ve sebzelerde bulunan non-hem demirin
biyoyararlanimi hem demirine gore ¢ok daha diisiiktiir. Ayrica, non-hem demirin emilimi,
ogiindeki diger maddelerin varligma bagli olarak etkilenir: fitatlar, tanenler ve fosfatlar non-
hem demirin emilimini azaltirken, askorbik asit gibi diger maddeler ise bunu kolaylastirir

(Moscheo ve ark. 2022).
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Tablo 2.2.6.1. Besinlerdeki demir i¢erigi (Moscheo ve ark 2022)

Demir Icerigi

Besin Kategorisi Besin
(mg/100 g)
Hem demir
Hindi, buzag1, sigir 2-4
Et Si1gir karacigeri 8.8
Sigir dalagi 42
Morina 0.9
Balik Levrek 4.0
Karides 2.6
Non-hem demir
Tam yumurta 15
Yumurta Yumurta sarisi 4.9
Ekmek 2.5
Tahillar Makarna 2.5
Piring 2.9
. Taze Baklagil 2.3
Baklagiller Kuru Baklagil 6-8
Taze meyve 0.4-0.5
Meyve Zeytin 1.6
Kuru meyve-findik 2.1-2.6
Sebze Ispanak, c?omates, 0.4-13
patates, enginar, marul
Sut 0.1-0.3
Mandira Uriinleri Yogurt 0.1
Parmesan peyniri 0.2
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda, 1 Ocak 2023 ile 31 Temmuz 2024 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi cocuk sagligi ve hastaliklar1 anabilim dali gocuk saglig
ve hastaliklar1 poliklinigine ve ¢ocuk hematolojisi poliklinigine basvuran ve niitrisyonel
DEA tanili hastalarin klinik 6zellikleri, demografik bilgileri, tam kan, retikulosit, ferritin,
serum demir ve demir baglama kapasitesi ve almis olduklar: tedavi bilgisayar ortaminda

hasta bilgi sistemi Gzerinde retrospektif olarak incelenmistir.

Vaka se¢imi yaparken hastalarin demir emilimini etkileyecek gastrointestinal
hastaliklar olmamasina, enfeksiyonu olmamasina, tedavide ferr6z formda demir preparati
kullanmasina, tedaviyi ayni dozda diizenli kullanmasma ve 10. giin 1. ay ve 3.ay
kontrollerine diizenli gelmesine dikkat edildi. Bu sartlar1 tasimayan hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Caligma hastalarinin tespitinde hastanemizin veri sistemi kullanildi. Bagvurusu
olan hastalar, uluslararasi hastalik siniflamas1 (ICD; International Statistical Classification
of Diseases and Related Health Proble) kodlarindan D50, D50.8 ve D50.9 olmak iizere 3

kodda incelenmistir.

Hastalar oral ferr6z formda demir tedavisini giinliik 5 mg/kg ve giin asir1 5 mg/kg
alanlar olmak tizere iki gruba ayrildi. Her iki grubunda tani aninda, 1. ay ve 3. ayda tam kan,
ferritin, serum demir ve demir baglama kapasitesi, 10.giinde tam kan ve retikiilosit sayisi

kaydedildi ve bu asamada veri eksigi olan hastalar ¢alisma disinda birakilda.

Hastalarda bakilan tam kan parametreleri Necmettin Erbakan Universitesi Tip
Fakultesi Hastanesi laboratuvarlarinda Sysmex XN-1000, demir ve demir baglama
kapasitesi parametreleri Roche Hitachi Cobas® C702 ve ferritin parametreleri Roche Hitachi
Cobas® E801 analizorii kullanilarak tayin edildi. Tam kan degerlendirmesinde sonuglar
Tablo 2.1.’de bulunan yasa gore degisen referans araliklarindan kontrol edilmistir. Serum
demir ve demir baglama kapasitesi degerlendirilmesinde Tablo 2.2.4.1." de ve ferritin
degerlendirmesinde Tablo 2.2.4.2° de verilen referans degerler kullanildi. Transferrin

satlirasyonu ise (demir/ DeBK X 100) formiilii ile hesaplandi.

3.1. Verilerin Istatiksel Analizi

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. Chicago,
IL, USA) paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel
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(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-
Wilk testleri) kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde aritmetik
ortalama, standart sapma, ortanca (1. ceyreklik-3. ¢eyreklik) degerleri; kategorik verilerin
Ozetlenmesinde frekans dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi. Normal dagilima uyan sayisal
verilerin degerlendirilmesinde independent-samples t-testi, normal dagilmayan sayisal
verilerle kategorik verilerin karsilastirilmast Man-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Her
bir grupta tekrarl ol¢imlerin degerlendirilmesinde 6l¢iim sayisinin iki oldugu durumlarda
bagimli gruplarda t testi, ikiden fazla oldugu durumlarda tek yonlii tekrarli 6lgtimler varyans
analizi kullanild1. Olgiilen parametrelerin tedavi sekline goére degisimlerini incelemek i¢in
Repeated Measures ANOVA testi kullanildi. Kategorik verilerin karsilastiriimas: ki-kare
testi kullanilarak degerlendirildi. Istatistiksel anlamlilik igin toplam tip-1 hata diizeyi %5
olarak kabul edildi.

3.2. Cahsmanin Etik Boyutu

Etik kurul onay1 Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
almmuastir. 2024/5209 numarali, 20.09.2024 tarihli etik kurul onay1 Ek-1 ile sunulmustur.
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4. BULGULAR

Calismaya yas ortancasi 43,0 (17,7-159,5) ay olan %50,0°1 erkek %50,0’1 kiz olan
82 hasta dahil edildi. Hastalarin %51,2’sine giinliik, %48,8’ine giin asir1 tedavi uygulanmisti
(Tablo 4.1.).

Tablo 4.1. Hastalarin yas, cinsiyet, tedavi sekline iliskin o6zellikler

Hasta sayis1 (n=82)

Ozellikler
n(%o)

Yas(ay)/Ortanca (1-3. Ceyreklik) (Min-Max) 43,0 (17,7-159,5) (4,0-214,0)
Cinsiyet

Erkek 41 (50,0)

Kiz 41 (50,0)
Tedavi sekli

Glnluk 42 (51,2)

Giinasir1 40 (48,8)

Giinliik tedavi alan hastalarin yas ortancasi 55,5 ay, giinasiri tedavi alanlarin ise 38,5
aydi. Giinliik ve giinasir1 tedavi alan hastalarin yaslar1 benzerdi (p=0,799). Giinliik tedavi
alanlarm %52,4°1, giinasir1 tedavi alanlarm %47,5°1 erkekti. Tedavi sekline gore hastalarin

cinsiyetleri a¢isindan anlamli farklilik yoktu (p=0,659) (Tablo 4.2.).

Tablo 4.2. Tedavi sekline gore hastalarin yas ve cinsiyetlerinin karsilastirilmasi

Tedavi sekli
Ozellikler Gunluk Giinagin p
n(%o) n(%o)

Yas(ay)/Ortanca(1-3. Ceyreklik) 55,5 (15,7-182,2) 38,5(18,2-140,2) 0,799
(Min-Max) (4,0-210,0) (6,0-214,0)
Cinsiyet

Erkek 22 (52,4) 19 (47,5) 0,659°

Kiz 20 (47,6) 21 (52,5)

a Mann-Whitney U testi; ® Ki-kare testi

Tiim hastalarin tan1 aninda 10. giin, 1. ve 3. ayda bakilan hemogram parametrelerinin
karsilastirilmasi Tablo 4.3’de gosterildi. Hastalarin RBC dlgiimlerinin 6l¢iim zamanina gore

anlaml farklilik gosterdigi saptandi (p<0,001). Farkin 1 ve 3. aydaki RBC 6l¢iimlerinin tani
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anindaki Olglimlerden yiiksek olmasindan kaynaklandigi saptandi. Hastalarin 6l¢iim
zamanina gore hemoglobin, HCT, MCV, MCH degerleri agisindan farklilik vardi (p<0,001).
Farkim tiim zamanlardaki 6l¢iim degerlerinin birbirinden farkli olmasindan kaynaklandig:
belirlendi. Hastalarin MCHC 6lgiimlerinin 6l¢iim zamanina gore anlamli farklilik gosterdigi
belirlendi (p<0,001). Farkin 3. aydaki 6l¢limiin, tan1 ani, 10. giin ve 1. aydaki 6l¢iimden, 1.
aydaki Ol¢ciimiin tanit an1 ve 10. giindeki dlglimden yiliksek olmasindan kaynaklandigi
saptandi. Hastalarin RDW degerinin ise 3. aydaki l¢liimiiniin tani ani, 10. giin ve 1. aydan
disiik, 1. aydaki 6l¢timiin 10. glinden ve 10. glindeki 6l¢iimiin tan1 anindan daha diisiik
oldugu belirlendi (p<0,001). Tiim hastalarin PLT degerinin 6l¢lim zamanina gore farklilik
gosterdigi belirlendi (p<0,001) Fark 1. ve 3. aydaki dlgiimlerin, tan1 an1 ve 10. giindeki

Ol¢timlerden daha diisiik olmasindan kaynaklandig: belirlendi.
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Tablo 4.3. Hastalarin tam aminda, 10. giin, 1. ve 3. ayda bakilan hemogram
parametrelerin karsilastirilmasi

Hasta sayis1 (n=82)

Tan an* 10. Gun? 1. Ay® 3. Ay*
Paramatreler p? post-hoc
OrtalamatSS OrtalamaSS Ortalama+SS Ortalama+SS
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)  Ortanca (IQR)
4,76+0,58 4,80+0,54 4,89+0,51 4,93+0,77
RBC (10%/uL) (3,52-6,19) (3,87-6,19) (3,79-6,07) (3,60-9,78) <0,001 3,4>1
4,6 (4,3-5,1) 4,7 (4,4-5,2) 4,8 (4,5-5,2) 4,7 (4,5-5,2)
Hemoalobin 9,59+1,26 9,9+1,00 11,20+1,04 12,49+0,93 4>1,2,3
(o/d) g (5,40-11,60) (7,40-12,0) (8,20-14,0) (10,30-16,00) <0,001 3>1,2
g 9,9 (8,5-10,5) 10,0 (9,4-10,7) 11,2 (10,6-11,7) 12,4 (11,9-13,0) 2>1
Hematokrit 31,47+3,16 32,48+2,98 35,23+3,39 37,82+2,88 4>1,2,3
(%) (22,30-37,80) (25,80-38,80) (28,40-45,90) (30,90-48,30) <0,001 3>1,2
0 31,8(29,4-33,7)  32,5(30,3-34,5)  35,0(32,5-36,9) 35,9(37,5-39,7) 2>1
67,20+6,76 68,57+5,81 72,37+6,41 78,1945,12 4>1,2,3
MCV (fL) (53,30-80,20) (56,20-81,20) (55,80-95,70) (60,80-89,80) <0,001 3>1,2
67,8(62,8-72,7) 68,4 (64,2-73,2)  71,4(68,7-76,3) 78,4 (74,6-82,0) 2>1
20,17+3,04 20,57+2,69 22,66+2,61 25,87+2,27 4>1,2,3
MCH (pg) (14,30-26,10) (14,90-26,10) (16,10-28,0) (18,50-31,20) <0,001 3>1,2
20,5(17,6-22,3) 20,7 (18,1-22,4) 22,6 (20,7-24,7) 26,1 (24,6-27,5) 2>1
29,42+2,14 29,41+1,97 30,90+1,48 32,71+1,36 45123
MCHC (g/dL) (24,20-34,50) (25,30-33,60) (26,10-34,50) (29,30-37,60) <0,001 3>i 2
29,4 (27,7-30,9)  29,3(27,9-30,7)  30,9(29,7-31,9) 32,6 (31,8-33,5) '
17,92+2,73 19,31+3,63 17,97+3,05 15,09+1,72 4<1,2,3
RDW (%cv) (13,40-25,80) (13,20-30,70) (12,60-25,70) (12,40-21,00) <0,001 3<2
17,4 (15,9-20,0) 18,6 (16,2-21,4)  17,2(15,9-19,9) 14,8 (13,7-16,2) 1<2
410,70+96,26 380,25+109,45 348,76+86,25 338,58+68,47
3 (150,0-722,0) (196,0-972,0) (180,0-736,0) (181,0-535,0) 3,4<1,2
PLT (10%uL) 406,5 (344,7- 366,0 (312,0- 338,5 (288,2- 338,0 (287,7- <0,001
478,2) 436,2) 401,0) 376,2)

& Tek yonlii tekrarl dlgiimler varyans analizi
MCV: Ortalama korpuskiler hacmi, MCH: Ortalama korpdiskiler hemoglobini, MCHC: Ortalama korpuskdiler
eritrosit konsantrasyonu, RDW: Kirmiz kan hiicresi dagilim hacmi, PLT: Platelet

Tilim hastalarin tani an1, 1. ay ve 3. ay bakilan ferritin, demir, transferrin satiirayonu

Ol¢timleri agisindan anlamli farklilik saptandi (p<0,001). Her 3 deger i¢in farkin 3. aydaki

degerlerin tan1 am1 ve 1. aydan, 1. aydaki degerlerin tan1 anindan yliksek olmasindan

kaynaklandig1 belirlendi. Demir baglama kapasitesi tan1 aninda 1. ve 3. aya gore, 1. ayda ise

3. aya gore anlamli yiiksekti (p<0,001) (Tablo 4.4.).
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Tablo 4.4. Hastalarin tam aninda, 1. ve 3. ayda bakilan demir parametrelerin
karsilastirilmasi

Hasta sayis1 (n=82)

T 1 1. Ay? 3. Ay ]
Paramatreler ant an Y y p? pﬁjz
OrtalamazSS Ortalama+SS Ortalama+SS
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Ferritin 12,43%22,50 28,4+32,94 49,35+27,72 10
(uafL) (0,97-196,0) (4,26-265,0) (6,05-154,00) <0001 -
M9 6,5 (3,5-14,9) 20,5 (11,4-32,6) 44,8 (28,7-69,7)
Demir 29,3323,77 50,0029,55 71,28+30,85 519
i) (9,80-157,90) (14,70-194,50) (23,60-16780) <0001
Ho 22,1(17,3-320)  41,9(30,7-59,9) 65,1 (48,7-85,1)
Eef':'r 399,19+62,12 331,61+68,87 279,61:+65,64 23
kzg;‘s':t'zsi (249,2-606,6) (112,5-504,0) (118,0-409,8) <0001 7
(u;/ " 403,6 (371,7-432,8) 327,3(301,9-375,7) 283,9 (224,5-335,2)
Transferrin 88,82+7,14 17,53+16,62 28,87+18,40 3512
satiirasyonu (1,98-44,60) (3,59-101,99) (6,49-94,96) <0001 Y
(%) 5,5 (4,1-8,4) 12,8 (8,8-18,8) 22,3 (15,4-37,0)

aTek yonlii tekrarli Sl¢iimler varyans analizi

Hastalarin tedavi sekline gore tani ani, 10. giin, 1. ve 3. ayda bakilan hemogram
parametrelerinin karsilastirilmasi Tablo 4.5.’de gosterildi. Giinliik tedavi alan hastalarin tani
ani, 10. gin, 1. ay ve 3. ay RBC 0l¢iimleri giinasir1 tedavi alanlardan anlamli yiiksekti
(srastyla p=0,004; p=0,008; p<0,01; p=0,046). Zamana gére RBC degerinin degisiminin
tedavi sekline gore farklilik gdsterdigi saptandi (p=0,001). Tan1 an1, 10. gln, 1. ay ve 3.
aydaki hemoglobin degerleri giinliik ve giinasiri tedavi alanlarda benzerdi (sirasiyla p=0,112;
p=0,388; p=0,231; p=0,462). Tedavi sekline gore hemoglobin degisimi anlamli degildi
(p=0,777) (Sekil 4.1.). Giinliik tedavi alanlarin giin asir1 tedavi alanlara gore 1. ay HCT
degeri daha yiiksek, tani ani, 10. giin ve 3. ay degerleri ise benzerdi (sirasiyla p=0,009;
p=0,654; p=0,136; p=0,138). Zamana gore HCT degerinin degisimin tedavi sekline gore
anlamh farklilik gosterdigi belirlendi (p=0,041). Giinasir1 tedavi alanlarin MCV degerinin
tan1 an1 ve 10. giindeki degerleri giinliik tedavi alanlardan daha yiiksekti (sirastyla p=0,033;
p=0,046). Zamana gére MCV degisiminin tedavi sekline gére anlaml farklilik gostermedigi
belirlendi (p=0,093) (Sekil 4.2.).
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Tablo 4.5. Hastalarin tedavi sekline gore tani ani, 10. giin, 1. ve 3. ayda ki hemogram
parametrelerinin karsilastirilmasi

Tedavi Sekli

Gunliik Tedavi (n=42)

Giinasir1 Tedavi (n=40)

Parametreler p pe
OrtalamaxSS Ortalama+SS
(Min-Max) (Min-Max)
Kirmuzi kan hiicresi (10%/uL)
4,9420,53 4,58+0,58
1 il i) 1 il
Tantan (3,93-6,17) (3,52-6,19) 0.004
4,9620,54 4,6420,50
1 ) .. 2 1 i) 1 1
0. Glin (3,97-5,96) (3,87-6,35) 0,008
5,08+0,49 4,69+0,45 0,001
1. Ay3 ’ ' ’ ’ < 1 ’
Y (4,21-6,07) (3,79-5,66) 0.00
5,09+0,93 4,7520,51
4 ’ ’ s ’
3 Ay (3,60-9,78) (3,92-6,13) 0.046
p <0,001 <0,001
post-hoc 2<3 1<4
Hemoglobin (g/dl)
9,37+1,26 9,81+1,23
. 3741, 811,
Tantam (7,20-11,60) (5,40-11,30) 0.112
9,89+1,04 10,090,96
" 89+1, 090,
10. Glin (7,40-12,00) (8,10-11,70) 0.388
11,34+1,06 11,06+1,01
3 ' ’ ’ '
LAy (9,50-14,00) (8,20-13,00) 0.231 0,777
12,57+1,04 12,42+0,82
. 5741, 420,
3 Ay (10,90-16,00) (10,30-14,10) 0.462
p° <0,001 <0,001
1<2,3,4 1<2,34
post-hoc 2<34 2<34
3<4 3<4
Hematokrit (%)
31,6243,19 31,3143,17
1 ’ ' ’ ’
Tantan: (25,0-37,60) (22,30-37,80) 0,654
32,96+3,05 31,98+2,85
" 9643, 9842,
10. Gl (26,00-38,60) (25,80-38,80) 0.136
36,18+3,51 34,23+2,99
3 ’ y ’ ’
LAY (31,10-45,90) (28,40-40,10) 0.009 0,041
38,28+2,95 37,34+2,76
4 ’ ' 1 '
Ay (34,10-48,30) (30,90-43,00) 0.138
p° <0,001 <0,001
<234 1,2<34
post-hoc 2<3,4
) 3<4
Ortalama korpuskuler hacmi (fL)
65,667,19 68,82+5,95
1 ' ' 1 '
Tantam (53,30-79,20) (56,40-80,20) 0,033
67,336,01 69,88+5,36
" 3346, 885,
10. G (56,20-78,70) (57,80-81,20) 0,046
71,8616,94 72,9145,85
. 866, 9145,
LAy (60,80-95,70) (55,80-85,00) 0.462 0,093
77,7845,81 78,62+4,32
. 7845, 6214,
3 Ay (60,80-89,80) (69,80-88,40) 0.464
p° <0,001 <0,001
1<2,3,4 1<2,34
post-hoc 2<34 2<34
3<4 3<4

2 independet simple t test; ° Tek yonlii tekrarli 6lgiimler varyans analizi; ¢ Repeated Measure ANOVA Testi
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Tablo 4.5.(Devam) Hastalarin tedavi sekline gore tam ani, 10. giin, 1. ve 3. ayda ki
hemogram parametrelerinin karsilastirilmasi

Tedavi Sekli
Gunluk Tedavi (n=42) Giinasir1 Tedavi (n=40)

a C
Parametreler Ortalama+SS Ortalama+SS P P
(Min-Max) (Min-Max)
Ortalama korpuskdler hemoglobini (pg)
Tan: ani’ 19,42+3,20 20,96+2,69 0,021
(14,30-26,10) (14,70-25,40)
10. Giin2 19,79+2,82 21,40+2,30 0,006
(14,90-26,10) (17,00-25,70)
1. Ay 22,13+2,59 23,21+2,55 0,062
' (17,60-27,80) (16,10-28,00) 0,019
3. Ay 25,71+2,42 26,04+2,12 0,517
' (18,50-31,20) (22,00-30,00)
pP <0,001 <0,001
12<34 1<2,34
post-hoc 3<a 2<3,4
3<4
Ortalama korpuskuler hemoglobin konsantrasyonu (g/dL)
Tant ani 29,19+2,17 29,67+2,11 0,313
(25,10-33,40) (24,20-34,50)
10, Giin? 29,08+2,03 29,76+1,86 0,116
(25,30-33,10) (25,40-33,60)
30,73+1,38 31,09+1,57 0,269
LAY’ (27,80-34,50) (26,10-33,80) 0.195
3. Ay* 32,70+1,36 32,73+1,38 0,902
(30,30-37,60) (29,30-35,90)
pP <0,001 <0,001
post-hoc 1,2<34 1,2<34
3<4 3<4
Kirmuiz1 kan hiicresi dagilim genisligi (%ocv)
Tant ant® 19,10+2,87 16,68+1,96 <0,001
(13,50-25,80) (13,40-22,40)
. 20,64+3,99 17,91+2,59 <0,001
10. Giin?
(13,20-30,70) (13,70-26,70)
1 Ay 18,45+2,96 17,47+3,10 0,148
(12,60-25,40) (13,20-25,70) 0,001
3. Ay* 15,26+1,60 14,91+1,83 0,354
(13,30-21,00) (12,40-20,50)
pP <0,001 <0,001
1<2,4 1<2,4
post-hoc 2<3,4 3<4
3<4 4<1,2,3
Platelet (10%/uL)
Tant ant® 426,16+101,15 394,47+89,23 0,137
(278,0-722,0) (15,0-538,0)
10. Giin? 380,80+86,38 379,67+130,51 0,963 0,152
' (266,0-622,0) (196,0-972,0)
1 Ay 371,04+96,83 325,37+67,08 0,016
' (201,0-736,0) (180,0-447,0)
3. Ay* 344,23+74,14 332,65+62,36 0,447
' (216,0-535,0) (181,0-457,0)
pP <0,001 <0,001
h 1<34 1<3,4
post-hoc 2<4 2<3

2 independet simple t test; ° Tek yonlii tekrarli Slgiimler varyans analizi; ¢ Repeated Measure ANOVA Testi
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Hemoglobin

13,00

12,00

11,00

10,007

9,007

Tedavi Sekli

—— Gunlik Tedavi
— Giunagin Tedavi

T
Tan Ani

T
10. Giin

Zaman

T
1. Ay

Sekil 4.1. Tedavi sekline gore tani ani, 10. giin, 1. ve 3. ay Hb 6l¢iim degerlerinin degisimi

MCV

80,007

78,00

76,00

74,00

72,007

70,00

§8,00

56,00

&)

Tedavi Sekli

— Glnldk Tedavi
— Glnasgin Tedavi

T
Tarn Ari

T
10. Gin

Zaman

Sekil 4.2. Tedavi sekline gore tani ani, 10. giin, 1. ve 3. ay MCV 6l¢lim degerlerinin

degisimi
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Hastalarin tedavi sekline gore tani ani, 10. giin, 1. ve 3. ayda bakilan hemogram
parametrelerinin karsilagtirilmast Tablo 4.5. Devam’da gosterildi. Gunluk tedavi alan
hastalarin tan1t ani, 10. giin MCH 0l¢limleri giinasir1 tedavi alanlardan anlamli diisiik, 1. ve
3. aydaki dl¢iimleri ise benzerdi (sirastyla p=0,021; p=0,006; p=0,062; p=0,517). Zamana
gore MCH degerinin degisiminin tedavi sekline gore farklilik gosterdigi saptandi (p=0,019).
Tani ani, 10. g, 1. ayda ve 3. aydaki MCHC degeri giinasir1 tedavi alanlarda giinliik tedavi
alanlarla benzerdi (swrasiyla p=0,313; p=0,116; p=0,269; p=0,902). Tedavi sekline gore
MCHC degerinde ki degisim istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptandi (p=0,195).
Glinliik tedavi alanlarin giin asir1 tedavi alanlara gore tani ani, 10. giin RDW degeri giin asir1
tedavi alanlardan daha yuksekti, 1. ve 3. ay Olgiimleri ise benzerdi (sirastyla p<0,001;
p<0,001; p=0,148; p=0,354). Zamana gére RDW degerinin degisimin tedavi sekline gore
anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (p<0,001). Giinliik tedavi verilen hastalarm 1. ay PLT
degerleri giin asir1 tedavi alanlardan daha yiiksek, tan1 ani, 10. giin ve 3. ay degerleri ise
benzerdi (sirasiyla p=0,016; p=0,137; p=0,963; 0,447). Zamana gore PLT degisiminin tedavi
sekline gore anlamli farklilik gostermedigi saptandi (p=0,525).

Tim hastalarm 10. glindeki retikiilosit sayis1 ortancast 0,09, retikiilosit yiizdesi
ortancasi 1,72 idi. Giinliik tedavi alan hastalarm 10. giindeki retikiilosit sayis1 giinasir1 tedavi
alan hastalardan anlamli ve daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,044). Glinliik ve giin asir1
tedavi alanlarda retikiilosit yiizdesi ortancalar1 benzerdi (p=0,100) (Tablo 4.6.).

Tablo 4.6. Hastalarin tedavi sekline gore 10. gin retikiilosit say1 ve yiizdelerinin
karsilastirilmasi

10. Gin Retikulosit

Szellikler Sayis1 Y lizdesi
Ortanca (1-3. Ceyreklik)  Ortanca (1-3. Ceyreklik)
(Min-Max) (Min-Max)
Hasta sayis1 (n=82) 0,09 (0,05-0,11) 1,72 (1,21-2,02)
(0,01-0,78) (0,65-5,70)

Tedavi Sekli
Gunlik Tedavi (n=42)

0,10 (0,06-0,12)

1,84 (1,32-2,16)

(0,02-0,27) (0,65-5,70)
. . 0,09 (0,04-0,11 1,59 (1,12-1,92
Glinasir1 Tedavi (n=40) (© E')l-O 78) ) © (79_3 74) )
p? 0,044 0,100

& Mann-Whitney U testi
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Giinliik tedavi alan hastalarin tan1 an1 RDW ortalamasi 19,10, 10. giin ortalamasi
20,64 idi. 10. giinde RDW degeri tan1 anina gore anlaml1 yiiksekti (p=0,001). Glinasir1 tedavi
alan hastalarin tan1 ant RDW ortalamas1 16,68 10. Giin ortalamas1 17,91 idi. Giin asir1 tedavi
alan hastalarin da 10. giindeki RDW degeri tan1 anina goére anlamli yiiksekti (p<0,001).
Hastalarm RDW degerlerinin zamanla degisimin tedavi sekline gore anlamli farklilik
gosterdigi belirlendi (p<0,001) (Tablo 4.7.).

Tablo 4.7. Hastalarin tam am ve 10. giindeki RDW sayilarinin tedavi sekline gore
karsilastiriimasi

Tedavi Sekli
Parametreler Gunlik Tedavi (n=47) Gun?il?‘l})edaw p®
Ortalama+SS OrtalamazSS
RDW (%cv)
Tant ant 19,10+2,87 16,68+1,96
anta (13,50-25,80) (13,40-22,40) 0001
10. Giin 20,64+3,99 17,91+2,59 ’
' (13,20-30,70) (13,70-26,70)
p? 0,001 <0,001

2 Bagimh gruplarda t testi; Repeated Measure ANOVA Testi

Giinliik tedavi alan hastalarin 3. ay ile 1. ay hemoglobin farklar1 ortancasi 1,10,
giinagirt tedavi alanlarin ise 1,40 idi. Tedavi sekline goére 1. aydan 3. aya hemoglobin
degisimleri benzerdi (p=0,477). Giinliik tedavi alan hastalarin 1. ay ile tan1 an1 hemoglobin
farklar1 ortancasi 1,40, giinasir1 tedavi alanlarin ise 1,00 idi. Tedavi sekline gore tan1 anindan
1. aya hemoglobin degisimleri agisindan fark vardi (p=0,004). Giinliik tedavi alanlarin tani
anindan itibaren 1. aya kadar hemoglobin artiglar1 giinasir1 tedavi alanlardan daha yiiksekti.
Giinliik tedavi alan hastalarin 3. ay ile tan1 an1 hemoglobin farklar1 ortancas1 3,00, giinasir1
tedavi alanlarm ise 2,35°di. Tedavi sekline gore tani an1 ile 3. ay hemoglobin degisimleri
acisindan fark vardi (p=0,049). Giinliik tedavi alanlarin tan1 anindan itibaren 3. aya kadar

hemoglobin artislar: giinasir1 tedavi alanlardan daha yiiksekti (Tablo 4.8.).
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Tablo 4.8. Hastalarin tedavi sekline gore hemoglobin degisimlerinin karsilastirilmasi

Tedavi Sekli
Gunluk Tedavi Giinasin Tedavi
Parametreler (n=42) (n=40) 8
Ortanca (1-3. Ortanca (1-3.
Ceyreklik) Ceyreklik)
(Min-Max) (Min-Max)
, 1,10 (0,70-1,90) 1,40 (0,72-1,95)
lay-3.ayh 1 fark
ay — 3.ay hemoglobin farki (-0,80-4,00) (-0,30-3,30) 0,477
) 1,40 (1,07-2,70) 1,00 (0,40-1,77)
Tani an1 — 1.ay hemoglobin farki (-0,60-5.80) (-0,70-7,30) 0,004
) 3,00 (2,27-4,22) 2,35 (1,52-3,40)
Tani an1 — 3.ay hemoglobin farki (0,50-7.,70) (0,50-7,10) 0,049

& Mann-Whitney U testi

Giinliik tedavi alan hastalarin tan1 aninda %38,1’inde, 1. ayda %21,4’iinde, 3. ayda
ise %7,1’inde trombositoz vardi. Giin asir1 tedavi alan hastalarin ise tan1 aninda %25,0’1inda,
3. ayda %2,5’inde trombositoz vardi. Giinasiri tedavi alanlarin 1. ayinda trombositozu olan
hasta yoktu. Giinliik ve giinasir1 tedavi alan hastalarin tan1 aninda ve 3. ayda trombositoz

gOriilme oranlar1 benzerdi (sirasiyla p=0,203; p=0,327) (Tablo 4.9.).

Tablo 4.9. Hastalarin tam ani, 1 ve 3. ayda trombositoz varhgimin dagilim

Gunluk Tedavi

Hasta sayisi Giinasin Tedavi

(n=82) (n=42) (n=40)
n (%) n (%) n (%) p
Trombositoz varhgi (>450,00)
Tan1 anmi 26 (31,7) 16 (38,1) 10 (25,0) 0,203
1. ay 9 (11,0 9 (21,4) - -
3.ay 4 (4,9) 3(7,1) 1(2,5) 0,327

Ki-kare testi
Hastalarmn tedavi sekline gore tani ani, 1. ve 3. ayda bakilan demir parametrelerinin

karsilastirilmasi Tablo 4.10.°da gosterildi. Giinliik tedavi alan hastalarin ferritin degerlerinin
tan1 ani, 1. ay ve 3. aydaki dlglimlerinin gilinagir1 tedavi alan hastalarla benzer oldugu
belirlendi (swrasiyla p=0,321; p=0,791; p=0,260). Zamana gore ferritin degerlerinin
degisiminin tedavi sekline gore farklilik gostermedigi saptandi (p=0,113) (Sekil 4.3). Gunlik
tedavi alan hastalarin tani ani, 1. ay ve 3. Aydaki demir dl¢limleri ile giinasir1 tedavi alan
hastalarin Gl¢limleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (swrasiyla p=0,420;

p=0,568; p=0,231). Zamana goére demir degerlerinin degisiminin tedavi sekline gore
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farklilik gostermedigi saptandi (p=0,674). Hastalarin tan1 ani, 1. ay ve 3. aydaki hem demir
baglama kapasitesi hem de transferrin satiirasyonu giinliik ve giinasir1 tedavi alan hastalarda
benzerdi (p>0,05). Tedavi sekline gére hem demir baglama kapasitesi hem de transferrin
satlirasyonu degerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p=0,272;

p=0,592) (Sekil 4.4).
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Tablo 4.10. Hastalarin tedavi sekline gore tam1 an, 1. ve 3. ayda bakilan demir
parametrelerinin karsilastirilmasi

Tedavi Sekli

Gunlik Tedavi (n=42)

Giinasir1 Tedavi (n=40)

Parametreler Ortalama+SS OrtalamatSS p p°
(Min-Max) (Min-Max)
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Ferritin (ug/L)
8,53+8,95 15,47+30,80
Tam ani* (0,97-39,10) (1,50-196,00) 0,3212
5,76 (3,39-14,97) 7,81 (4,28-15,82)
23,83+13,70 33,21+44,84
1. Ay? (4,26-58,40) (5,70-265,00) 0,7912
22,90 (12,95-31,87) 19,20 (11,05-35,75) 0,113
47,02+27,03 51,81+28,57
3. Ay? (6,05-121,00) (10,10-154,00) 0,260%
40,55 (28,85-68,42) 46,70 (28,57-71,52)
p¢ <0,001 <0,001
1<2,3
post-hoc 2<3 3<1,2
Demir (pg/L)
30,19+29,62 28,43+15,80
Tani ani* (12,00-154,90) (9,80-78,40) 0,4202
19,60 (16,22-27,70) 23,85 (17,77-34,27)
47,77+24,04 52,34+34,58
1. Ay? (17,10-132,80) (14,70-194,50) 0,5682
42,10 (31,90-53,35) 41,80 (30,30-62,40) 0,674
75,35+31,51 67,00+29,94
3. Ay? (34,40-165,80) (23,60-167,80) 0,2312
65,20 (57,47-85,52) 64,30 (41,07-84,82)
p¢ <0,001 <0,001
post-hoc <23 1<23
2<3
Demir baglama kapasitesi (ug/dL)
403,66+71,57 394,50+50,85
Tan1 ani* (249,20-606,60) (259,20-493,60) 0,505
411,25 (365,32-439,05) 398,00 (376,00-423,42)
335,40+62,75 327,62+75,35
1. Ay? (219,0-504,0) (112,50-423,20) 0,612b
319,70 (306,47-371,95) 339,15 (287,55-381,40) 0,272
289,28+61,33 269,46169,19
3. Ay3 (168,70-396,90) (118,0-409,80) 0,173"
295,55 (221,25-337,32) 252,90 (225,62-326,12)
p¢ <0,001 <0,001
post-hoc 1<2.3 1<2.3
2<3 2<3
Transferrin satlirasyonu (%)
7,90+8,35 7,7415,62
Tani ani® (1,98-44,60) (2,43-27,25) 0,916
5,37 (3,87-7,99) 5,99 (4,24-8,99)
15,46+10,42 19,70+21,21
1. Ay? (4,53-50,51) (3,59-101,99) 0,251
12,97 (8,96-18,17) 11,66 (8,82-20,20) 0,592
29,12+19,13 28,61+17,84
3. Ay? (9,64-94,96) (6,49-72,54) 0,903
21,72 (16,15-36,45) 23,39 (13,04-40,07)
p¢ <0,001 <0,001
post-hoc 1<2.3 <23
2<3 2<3

a Mann-Whitney U testi; "independet simple t test; ¢ Repeated Measure ANOVA Testi; ¢ Tek yonlii tekrarh

olciimler varyans analizi;
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Tedavi Sekli

— Giinllk Tedavi
— Glnagin Tedavi

50,007

50,00

40,007

30,00

Ferritin

20,00

10,00

0,007

T T
Tar Ani 1. Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 4.3. Tedavi sekline gore tani ani, 1. ve 3, ay ferritin 6l¢iim degerlerinin degisimi

Tedavi Sekli

— Gunlik Tedavi
— Glnagn Tedavi

400,00

350,00

Demir Baglama Kapasitesi

300,00

T T
Tar &ni 1. Ay 3. Ay

Zaman

Sekil 4.4. Tedavi sekline gore tani ani, 1. ve 3. ay total demir baglama kapasitesi 6l¢iim
degerlerinin degisimi



5. TARTISMA

Demir eksikligi anemisi ¢ocuklarda en sik goriilen ve ongoriiliip engellenebilen
anemi ¢esididir. Yas grubu olarak ise siklikla okul dncesi yas grubunda goriiliir (Celep ve
Durmaz, 2021). Cocuklar ekseriyetle asemptomatiktir ve baska sebeple yapilan tetkiklerle
tan1 konmaktadir (Babacan, 2021). Soluk goriiniim en 6nemli fiziki baki bulgusudur ancak
aneminin derinligi arttiginda meydana gelmektedir (Yilmaz ve Asan, 2019).Yapilan
calismalarda zihinsel gelisimden bagisiklik sistemine kadar pek ¢ok sistemi etkiledigi
gosterilmistir (Bektas, 2024). Cocuklarda 6nerilen demir tedavisi dozu 3-6 mg/kg/glin olarak
raporlanmistir ayrica son zamanlarda yapilan ¢aligmalar, giin asir1 tek doz demir tedavisinin
fizyolojik hepsidin pikinden korudugunu ve fraksiyonel demir emilimini artirdigim
gostermistir (Mattiello ve ark. 2020; Chandra ve ark. 2022). Bizde bu ¢alismayla ¢ocuklarda
niitrisyonel DEA tedavisinde giin asir1 demir tedavisinin klasik giinliik tedavi ile fark olup

olmadigini konusunda literatiire katki saglamak istedik.

Ulkemizde yapilmis calismalar gdstermistir ki cocuk yas grubunda tespit edilen DEA
sikliginda kiz ve erkek cinsiyet arasinda istatiksel agidan anlamli fark yoktur (Celep ve
Durmaz, 2021; Kiligbay ve ark. 2022). Bizim ¢alismamizda da kiz ve erkek hasta sayilar1
arasinda tiim hastalarda ve gruplar arasinda istatistiki anlamli fark yoktu. Her iki grubun yas

ortalamasi arasinda da anlamli fark yoktu.

Pediatrik popilasyonda ginlik ve giin asir1 demir tedavisinin karsilastirildig:
calismalar sinirli olup, yetiskinlerle ilgili calismalar daha fazladir. Ayrica, bu ¢alismalarda
elde edilen sonuglar farklilik géstermektedir. Mehta ve ark. (2020) yaptiklari ¢alismada giin
asir1 oral demir tedavisinin giinliik tedaviye kiyasla Hb degerinde anlamli artis sagladigmi
gordiiler. Gilin asir1 demir tedavisi alan grupta saptanan Hb degerlerindeki anlamli artis,
calisma sirasinda 6lgiilen hepsidin seviyesinin, giinliik tedavi alan grupta anlamli olarak
yuksek tespit edilmesi ile iliskilendirildi. Kaundal ve ark. (2020) DEA’ da giin asir1 oral
demir tedavisi ile glinde iki kez verilen oral demirin etkinligini karsilastirdi. Her iki grupta
da 3. ve 6. haftalarda Hb seviyesinde anlamli artig gozlenirken yilikselmeler
karsilastirildiginda giinde iki kez oral demir tedavisi alan grupta anlaml olarak daha fazla
oldugu sonucuna varildi. Pasupathy ve ark. (2023) ise DEA’da giin asir1 ve giinliik tedavi
verdikleri gruplarin 2, 4 ve 8 haftalik araliklar ile tedavi cevabimni karsilastirdiklar: ¢alismada
her iki grupta da Hb degerinde baslangica gore 4. ve 8. haftada anlaml artis oldugunu ve
gruplar arasinda anlamli fark olmadigini ayrica baslangica gore 2. haftada anlamli artigin

yalnizca giinliik tedavi verilen grupta gozlendigini giin asir1 tedavi alan grupta goriilmedigini
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saptadilar. Akcan ve ark. (2018) DEA’li g¢ocuklarda giinliik ve gilin asir1 oral demir
tedavisinin 10. giinde ve 1. ayda sonuglarimmi karsilastirarak yaptiklari calismada Hb
degerinde gruplar arasinda anlamli fark bulmadilar. Artis yiizdelerini kiyasladiklarinda ise
10. giin ile 1. ay arasinda Hb artig yiizdesinde giin asir1 oral demir kullanan gruba kiyasla
giinliik tedavi grubunda anlamli artis tespit ettiler. Bizim ¢aligmamizda tan1 aninda, 1. ay ve
3. ay Hb degerleri arasinda anlamli fark yoktu. Hb degisimleri karsilastirildiginda tani
anindan 1. ay sonuna kadar olan degisim giinliik tedavi alan grupta anlamli olarak daha
yiiksekti lakin 1. aydan 3. aya kadar olan degisime bakildiginda iki grup arasinda anlamli
fark olmadig: goriildii. Calismamizin neticesinde anemisi daha derin olan hastalarda ilk bir
ayda Hb degerini daha hizli yiikseltmesi sebebiyle giinliik tedavi ile baslayip, 1 ayin sonunda

giin asir1 tedaviye gecilebilecegi diisiiniildii.

Nitrisyonel anemiler MCV o0lcimlerine gore smiflandirilmaktadir ve DEA bu
simiflamada mikrositik anemiler sinifina girmektedir. Uygun demir tedavisi ile beraber MCV
degerinin normale donmesi beklenir (Chandra ve ark. 2022). Kaynar ve ark. (2022) oral
demir tedavisini ayn1 dozlarda giin asir1 ve giinliik vererek yaptiklar1 karsilastirmada 2 ay
sonunda MCYV yiikselislerinde iki grup arasinda anlamli fark olmadigini saptadilar. Kaundal
ve ark. (2020) ise 3. ve 6. hafta kontrollerinde giin asir1 tedavi verdikleri kola kiyasla giinde
iki kez tedavi verdikleri kolda istatistiki olarak MCV’ de anlamli yiikselis gézlemlediler.
Cocuklarda yapilan giin asir1 ve giinliik oral demir tedavisi karsilastirmasinda Akcan ve ark.
(2018) 10 giin ve bir ay sonrasi Ol¢iimlerde MCV artisinda gruplar arasinda anlamli fark
olmadigmi tespit ettiler. Yaptigimiz bu ¢alismada ise iki grup arasinda tani ant MCV
degerleri arasinda anlamli fark vardi ama 1. ay ve 3. ay MCV degerleri arasinda anlamli fark
bulunmamaktaydi. Ayrica tan1 ani ile 3. ay arasinda ki degisimlerde de iki grup arasinda

anlamli fark yoktu.

DEA tedavisinde Hb seviyesinin ylkselmesi 2 — 4 hafta sonunda gerceklesirken, ilk
hafta sonunda retikiilositoz goriiliir ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde tercih
edilmektedir (Alleyne ve ark.2008). Giin asm1 ve giinlik oral demir tedavilerinin
karsilagtirildigi ¢aligmalarin incelendigi derlemede Kamath ve ark. (2024) retikilosit
artiglar1 arasinda anlamli fark olmadigini ifade etmislerdir. Kaundal ve ark. (2020) ise ilk
haftanin sonunda giinliik tedavi alan grupta retikiilosit sayisinin daha fazla oldugunu ama
istatiksel olarak giin asir1 tedavi alan grupla aralarmda fark olmadigini saptamuslardir.
Pasupathy ve ark. (2023) yaptig1 ¢alismada ise 2. haftada tam1 anma gore retikiilosit

artiglarmin her iki grupta benzer oldugunu saptadilar. Pediatrik hasta grubunu degerlendiren
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Akcan ve ark. (2018) ise her iki grupta da 10. giinde retikiilositoz tespit etti, degisim
yiizdeleri arasinda ise anlaml fark yoktu. Bizim ¢aligmamizda tani aninda retikiilosit say1s1
ve ylizdesi degerlendirilmemisti, yalnizca 10. giin retikiilosit parametreleri karsilastirildi.
GUnliik tedavi alan grupta giin asir1 tedavi alan gruba kiyasla 10. giin retikiilosit sayisi
anlamli olarak yiiksek tespit edildi. Literatiirde ki ¢alismalar zamana gore artis1 kiyaslarken
bizim c¢alismamizda tani ani retikiilosit verisi eksikligi sebebiyle bu karsilastirma
yapilamamistir, 10. giin retikiilosit degerlerinin arasindaki bu fark tan1 aninda bulunan
retikiilosit sayis1 farkindan veya artis farkindan kaynaklanabilecegi i¢in bu konuda ileri

calismalara ihtiyag vardir.

Babacan ve Senol, (2023) trombositozu olan 319 cocugu degerlendirdikleri
calismada hastalarin %15,4’tinde DEA tespit ettiler. Uygun tedavi ile trombositozun
geriledigi de Miranda ve ark. (2024) tarafindan ifade edilmistir. Bizim ¢alismamizda tani
aninda tiim hastalarin %31,7’sinde trombositoz tespit edildi; bu deger tedavinin 1. ayi
sonunda %11°e 3. ay1 sonunda ise %4,9’a gerilemisti. Calisma sonucunda elde edilen bu veri

literatUr ile uyumluydu.

Literatiirde giin asir1 ve giinliik tedavi karsilagtirma calismalarinda RDW ile ilgili
veriler kisithdir. Akcan ve arkadaslar1 2018 yaptiklar1 ¢alismadi her iki grup arasinda tanm
ani, 10. giin ve 1. ayda RDW arasinda anlamli fark bulmamuistir. Bizim ¢alismamizda ise tani
sirasinda giinliik tedavi grubunda RDW degerinde anlamli yiikseklik saptadik. Tedavinin 1.
ve 3. ayinda yapilan kontrolde ise iki grup arasinda anlamli fark yoktur. Bunun yaninda
tedaviye basladiktan 7-10 giin sonra Glgiilen RDW’ de retikiilositoza bagl yiikseklik
beklenen bir degisimdir (Brandow, 2018). Bizim ¢alismamizda da 10. giinde her iki tedavi
grubunda RDW degerinde anlamli yiikseklik mevcuttu, literatiir ile uyumlu oldugu gériildii.

Kaundal ve ark. (2020) yetiskin popiilasyonda DEA’ de giin asir1 ve giinlik 120 mg
oral demir vererek yaptiklar1 klinik deneyde tedavi sonrasi 3. ve 6. hafta MCH sonuglarinda
giinliik tedavi alan grupta anlaml yiikseklik tespit ettiler. Pediatrik popiilasyonda yapilan
bir ¢aligmada ise tedavinin 10. giiniinde ve 1. ayinda anlamli fark tespit edilmedi (Akcan ve
ark. 2018). Bizim ¢alismamizda her iki tedavi grubunda MCH parametrelerinde tan1 aninda
glin asir1 tedavi alan grupta anlaml yiikseklik mevcuttu. 1. ayda ve 3. ayda kontrol
Olcimlerinde anlaml: farklilik yoktu. Degisimler karsilastirildiginda ise tani ani ile 1. ay ve

1. ay ile 3. ay arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu, benzer oranda yiikselmisti.

Giin asir1 ve giinliik demir tedavisinin pediatrik popiilasyonda ki karsilagtirma

caligmalarinin kisithilig1 sebebiyle yetiskin popiilasyonda yapilan karsilastirmalar literatiirde
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On plana ¢ikmaktadir. Demircioglu ve ark. (2020) gtinliik 80 mg elemental oral demir verilen
grup ile giin asir1 80 mg elemental oral demir verilen grup arasinda 1 ay sonunda ferritin
artiglar1 ve seviyeleri arasinda anlamli fark tespit etmediler. Hb’i 10 g/dL veya daha diisiik
olan demir eksikligi anemisi bulunan 200 katilimcryla yapilan farkli bir randomize kontrollii
calismada, giin asir1 tedavi koluna 2 giinde bir 120 mg, giinliik tedavi koluna 60 mg oral
demir tedavisi verilmistir. Serum ferritin seviyesi agisindan giin asir1 oral demir ile gilinliik
arasinda 4 hafta sonunda yapilan karsilagtirmada herhangi bir fark bulunmamistir (Pasupathy
ve ark. 2023). Ugan ve ark. (2023) tarafindan her grupta 30 anemik yetigkin kadinin oldugu,
giinliik ve giin asir1, ¢ift ve tek doz verilerek dort grupla yapilan karsilastirmada, 30 giin
sonunda ferritin degisimi ve seviyesi arasinda anlamli fark saptanmadi. Kaynar ve ark.
(2022) 40 kisilik iki grubu giin asir1 ve giinlik 80 mg oral demir tedavisi vererek
karsilagtrmiglardir. 2 ay sonunda yapilan kontrol dlglimlerde her iki grupta da baslangica
gore anlamli yiikselme gergeklesirken gruplar arasinda anlamli fark tespit edilmemistir.
Kamath ve ark. (2024) sistematik derlemesinde ise giin asir1 ve giinliik oral demir tedavisinin
ferritin artisina etkisinde anlamli fark olmadigini bildirdiler. Dhanush ve ark. (2024) 34
kisilik iki gruba ayirdiklar1 hastalardan bir gruba giinde 80 mg oral demir diger gruba ise
160 mg oral demiri giin asir1 vererek karsilastirdilar. Yaptiklar1 ¢alismanin sonucunda
28.glinde giin asir1 tedavi alan grupta ferritin artis1 anlamli olarak yiiksek tespit edilmis.
Cocuk yas grubunda ise Akcan ve ark. (2018) giinlik ve giin asir1 demir tedavisinin
farkliligin1 degerlendirdikleri ¢alismada 10. giin ve 1. ayda ferritin seviyeleri arasinda ve
artiglar1 arasinda anlamli fark tespit etmediler. Bizim ¢aligmamizda da hastalarin tan1 aninda,
1. ay ve 3. ay Olglimlerinde istatiksel olarak anlamli fark yoktu. Zamana gore ferritin
degerlerinin degisiminin tedavi sekline gore farklilik gostermedigi saptandi. Giinliik
tedavide giin asir1 tedaviye gore totalde daha ¢ok elemental demir verilmis olmasina ragmen
sonuglar arasinda anlamli fark olmamasmi giinliikk tedavide hepsidin seviyesinin artarak
fraksiyonel demir emilimini azaltmasma bagli olabilecegini diisiindiik. Bunu netlestirmek

icin ileri caligmalara ihtiyag¢ vardir.

Viicudun demir dengesini gosteren parametrelerden biri de TDeBK’ dir. DEA’ da
uygun tedavi sonrasi tani aninda yliksek olan TDeBK’ nin diigmesi beklenen bir durumdur.
Karsilastirma ¢alismalari incelendiginde; Ugan ve ark. (2023) giin asir1 ve giinliik oral demir
tedavisi alan gruplar karsilagtirdiklar1 ¢alismada TDeBK degisimi acisindan anlamli fark
tespit edilmedi. Demircioglu ve ark. (2020) her giin ve giin asir1 demir tedavisi verdikleri

gruplar1 1. ayda karsilastirarak yaptiklar1 calismada da TDeBK diisiisii arasinda anlamli fark
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yoktu. Dhanush ve ark. (2024) calismasinda da giin asir1 ve giinliik demir tedavisi gruplar1
arasinda TDeBK diisiisii ve degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmamusti.
Literatiirde ki sistematik derlemede ise giinliik ve giin asir1 oral demir tedavisinin TDeBK
diisiirmesi arasinda anlaml fark olmadig: ifade edilmistir (Kamath ve ark. 2024). Bizim
calismamizda da tan1 aninda, 1. ayda ve 3. ayda TDeBK arasinda giinliik ve giin agir1 tedavi

grubunda anlamli fark yoktu. Calismamizda elde ettigimiz bu veri literatiir ile uyumluydu.

Pediatrik popiilasyonda demir eksikligi yalnizca anemi yapmasiyla degil gelisime
olan etkisi sebebiyle de dikkat g¢ekicidir. Tedavi anemiyi diizeltmekle beraber hastanin
gelisimine olan katkis1 g6z 6niinde bulunduruldugunda hayati 6neme sahiptir. Literatiirde
pediatrik DEA tedavisinde giinliik demir tedavisi iizerinde durulmakta ayn1 zamanda giincel
calismalar ile gilin asiwr1 demir tedavisinin uyumu artirabilecegi, ilag yan etkisini
azaltabilecegi ve tedaviye cevabin benzer olabilecegi ifade edilmektedir. Bizde ¢calismamiz
ile literatiire bir katki saglamak, giinliik ve giin asir1 demir tedavisi arasinda bulunan farklar1
ve benzerlikleri ortaya koymay1 hedefledik. Giin asir1 demir tedavisi; klasik giinliik demir
tedavisi ile hemen hemen benzer sonuglara sahiptir. Tedavi karsilastirmasi ile ilgili daha
kesin climleler kurabilmek i¢in kapsamli ve takip siiresinin uzatildig1 ¢aligmalara ihtiyag

vardrr.
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6. SONUCLAR

1.

10.

11.

12.

Calismaya yas ortancas1 43,0 (17,7-159,5) ay olan %50,0’1 erkek %50,0’1 kiz olan
82 hasta dahil edildi. Hastalarin %51,2’sine giinliik, %48,8’ine giin asir1 tedavi
uygulanmigt1.

Gunlik tedavi alanlarm %52,4°1, giinasir1 tedavi alanlarin %47,5°1 erkekti. Tedavi
sekline gore hastalarin cinsiyetleri agisindan anlamli farklilik yoktu (p=0,659).
Hastalarin 6l¢iim zamanma gore hemoglobin, HCT, MCV, MCH degerleri agisindan
farklilik vardi (p<0,001).

Hastalarin RDW degerinin ise 3. aydaki 6l¢limiiniin tani ani, 10. giin ve 1. aydan
diisiik, 1. aydaki 6l¢iimiin 10. glinden ve 10. giindeki 6l¢iimiin tan1 anindan daha
diisiik oldugu belirlendi (p<0,001).

Tiim hastalarin tani ani, 1. ay ve 3. ay bakilan ferritin, demir, transferrin satirayonu
Ol¢timleri acisindan anlamli farklilik saptandi (p<<0,001).

Tan1 ani, 10. Giin, 1. ay ve 3. aydaki hemoglobin degerleri giinliik ve giinasir1 tedavi
alanlarda benzerdi (sirasiyla p=0,112; p=0,388; p=0,231; p=0,462). Tedavi sekline
gore hemoglobin degisimi anlamli degildi (p=0,777).

Tedavi sekline gore 1. aydan 3. aya hemoglobin degisimleri benzerdi (p=0,477).
Tedavi sekline gore tan1 anindan 1. aya hemoglobin degisimleri agisindan fark vardi
(p=0,004). Giinliik tedavi alanlarin tan1 anindan itibaren 1. aya kadar hemoglobin
artiglar1 glinasir1 tedavi alanlardan daha yiiksekti.

Giinliik tedavi alanlarin gilin asir1 tedavi alanlara gore 1. ay HCT degeri daha
yiiksek, tan1 ani, 10. glin ve 3. ay degerleri ise benzerdi (sirasiyla p=0,009; p=0,654;
p=0,136; p=0,138). Zamana gére HCT degerinin degisimin tedavi sekline gore
anlamli farklilik gosterdigi belirlendi (p=0,041).

Giinasir1 tedavi alanlarin MCV degerinin tant an1 ve 10. glindeki degerleri giinliik
tedavi alanlardan daha yiiksekti (sirastyla p=0,033; p=0,046). Zamana gére MCV
degisiminin tedavi sekline gore anlamli farklilik géstermedigi belirlendi (p=0,093).
Gunlik tedavi alan hastalarin tani ani, 10. Giin MCH 6l¢timleri giinasir1 tedavi
alanlardan anlaml diisiik, 1. Ve 3. aydaki 6l¢timleri ise benzerdi (sirastyla p=0,021;
p=0,006; p=0,062; p=0,517). Zamana gére MCH degerinin degisiminin tedavi
sekline gore farklilik gosterdigi saptandi (p=0,019).

Tan1 ani, 10. Giin, 1. Ayda ve 3. Aydaki MCHC degeri giinasir1 tedavi alanlarda
giinliik tedavi alanlarla benzerdi (sirasiyla p=0,313; p=0,116; p=0,269; p=0,902).
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13.

14.

15.

16.

17.

18.

Tedavi sekline gore MCHC degerinde ki degisim istatistiksel olarak anlamli
olmadig1 saptandi (p=0,195).

Tiim hastalarin 10. Giindeki retikiilosit sayis1 ortancasi 0,09, retikiilosit ylizdesi
ortancasi 1,72 idi. Giinliik tedavi alan hastalarm 10. Giindeki retikiilosit say1s1
glinagir1 tedavi alan hastalardan anlamli ve daha yiiksek oldugu belirlendi (p=0,044).
Glinliik tedavi alan hastalarin tan1 aninda %38,1’inde, 1. ayda %21,4’iinde, 3. ayda
ise %7,1’inde trombositoz vardi. Giin asir1 tedavi alan hastalarin ise tan1 aninda
%25,0’1nda, 3. ayda %2,5’inde trombositoz vardi. Glinasir1 tedavi alanlarin 1.
ayinda trombositozu olan hasta yoktu. Giinliik ve giinasir1 tedavi alan hastalari tan
aninda ve 3. ayda trombositoz goriilme oranlar1 benzerdi (sirasiyla p=0,203;
p=0,327).

Giinliik tedavi alan hastalarin ferritin degerlerinin tani ani, 1. ay ve 3. aydaki
Olciimlerinin giinasir tedavi alan hastalarla benzer oldugu belirlendi (sirasiyla
p=0,321; p=0,791; p=0,260). Zamana gore ferritin degerlerinin degisiminin tedavi
sekline gore farklilik gostermedigi saptand1 (p=0,113).

Giinliik tedavi alan hastalarin tan1 an1, 1. ay ve 3. Aydaki demir dlcuimleri ile
giinasir1 tedavi alan hastalarin 6l¢timleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (sirasiyla p=0,420; p=0,568; p=0,231). Zamana gore demir degerlerinin
degisiminin tedavi sekline gore farklilik gostermedigi saptandi (p=0,674).
Hastalarin tan1 ani, 1. ay ve 3. aydaki hem demir baglama kapasitesi hem de
transferrin satiirasyonu giinliik ve giinasir1 tedavi alan hastalarda benzerdi (p>0,05).
Tedavi sekline gore hem demir baglama kapasitesi hem de transferrin satiirasyonu
degerindeki degisim istatistiksel olarak anlamli degildi (sirasiyla p=0,272; p=0,592).
Klasik ve giin asir1 oral demir tedavisinin Hb ve biyokimyasal demir parametrelerini

yiikseltme agisindan birbirine tstiinliigi olmadig: goruldu.
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