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1. GIRIS VE AMAC

Demir eksikligi anemisi, Diinya Saglik Orgiitiine gore gelismekte olan
tilkelerde en sik goriilen halk sagligi sorunudur(1). Demir eksikligi, Diinya Saglik
Orgiitii’'niin arastirmasina gore bebeklerin %20-25’ini, 4 yasma kadar olan
cocuklarin %43’linii ve 5-12 yas arasindaki ¢ocuklarin %37’sini etkilemektedir
Demir eksikligi sirasiyla demir depolarinin azalmasina, eksik demirli eritropoeze
ve sonunda en agir sekli olan demir eksikligi anemisine neden olur. Tan1 ¢ogu kez
diger bir nedenle doktora basvuruldugunda ya da tarama testleri ile
konulmaktadir(2,3). Demir eksikligi bir yetersiz beslenme gostergesidir; bilissel
fonksiyonlar1, motor kapasiteyi ve 6grenme becerisini olumsuz etkiler(4-6).

Konjenital kalp hastaligi; kalp ve biiyilk damarlarin gelisim siirecinde
olusan anatomik malformasyonu olarak tanimlanir; toplumda %0,8-%0,5 siklikta
goriilmektedir(7).

Konjenital kalp hastalikli ¢ocuklarda hipoksi, kalp yetmezligi, yineleyen
akciger enfeksiyonlari, beslenme giigliikkleri ve artmis kalori ihtiyacina karsin
alimin yeterli olmamasi biiylime-gelismeyi olumsuz etkilemektedir(5-7). Bunlarin
yanisira Siyanotik kalp hastalarinda da norolojik gelisiminin etkilendigi cesitli
caligmalarda gosterilmistir(5-8).

Konjenital Kalp hastalifi olan g¢ocuklar yakin tibbi bakim ve tedavi
altindadir. Demir eksikligi Tiirkiye’de sik goriilen bir mikrobesin eksikligi olup;
norogelisime olumsuz etkileri oldugu bilinmektedir. Konjenital kalp hastalig

nedeniyle yakin tibbi izleme karsin bu hastalarda da DE ve DEA goriilmektedir.



Calismamiz ile yakin izlemdeki bu hasta grubunda DE ve DEA sikliginin
saptanmasit ve demir tedavisinin norogelisimlerine etkilerinin arastirilmasi

planlanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anemi

Normal hemoglobin, hematokrit ve OEH degerleri yas ve cinse gore
degisiklik gosterir. Anemi; hemoglobin, hematokrit veya eritrosit degerlerinin
yasa ve cinse gore normal ortalama degerlerinin 2 standart sapma altinda olmasi
olarak tanimlanir(9). Tablo 1’de yasa gore ortalama ve en diisiik (-2SD) Hb ve

OEH degerleri verilmistir(9).

Tablo 1. Yasa gore ortalama ve en diisiik Hb ve OEH degerleri

YAS Hb (g/dl) Hb (glql) OEH (fl) OEI—.I.(f.I.)
ortalama en diisiik ortalama en diisiik
lay 14 10 104 85
2ay 11,5 9 96 77
3-6ay 11,5 9,5 91 74
0,5-2y1l 12 10,5 78 70
2-6y1l 12,5 11,5 81 75
6-12 yil 13,5 11,5 86 77
12-18y1l 14 12 90 80

2.1.1. Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi anemisi, alinan demirin hemoglobin yapimi i¢in yetersiz

olmasi seklinde tanimlanabilir. Diinyada aneminin en sik goriilen nedeni demir



eksikligidir. Demir eksikligi yasamin her doneminde goriilmekle birlikte kiiclik
cocuklar ve kadinlarda daha sik saptanmaktadir; alinan demir miktar1 ile
gereksinim arasindaki dengesizlik esas nedendir. Cocuklarda hizli biliyiime,
gebelikte artan demir gereksinimi ve menstruasyon demir eksikligini ortaya
cikaran fizyolojik nedenlerdir. Diinyanin her {ilkesinde demir eksikligi
bildirilmekle; siklik orani toplumdan topluma degismektedir(10). Saglik Bakanlig
tarafindan 12-23 aylik cocuklarda yapilan demir kullanim1 aragtirmasi sonucuna

gore Tiirkiye’de siit cocuklarinda DEA siklig1 %7,8 olarak saptanmistir(11).

2.1.1.1. Demir Eksikliginin Evreleri

Viicutta demir yetersiz oldugunda demir eksikliginin etkileri ili¢ evreye

ayrilir, laboratuvar bulgulart hastaligin donemlerine gore degisir.

a. Prelatent donem: Anemi goriilmez. Eritrositler normal biiyiikliik,
goriiniim ve sayidadir. Ancak demir depolarinda azalma sonucunda
serum ferritin degerleri diisiik bulunmaktadir. Serum ferritin diizeyi
viicut Fe deposunun en iyi gostergesidir. Serum ferritin diizeyinin
10-12 mg/L’den daha disik olmasi DE’yi gosterir(9). Ancak
ferritinin bir akut faz reaktan1 oldugu, enfeksiyonlarda da
artabilecegi unutulmamalidir.

b. Latent donem: Eritropoezde demir eksikligi ortaya c¢iktigi igin
diistik ferritin diizeylerinin yaninda eritrosit protoporfirininde artis
goriilmektedir. Transferrin satiirasyonu diigmiis, ayrica serum

transferrin reseptor diizeyi artmis, kemik iliginde demir deposu



tilkenmistir. Retikiilosit hemoglobin miktar1 azalmistir. Hematokrit
degerleri normaldir.

C. Demir eksikligi anemisi: Hemoglobin, OEH, ferritin, serum demiri
ve transferrin satlirasyonu azalmis; RDW ve serbest eritrosit
protoporfirini artmustir, kirmizi kiireler hipokrom mikrositer
yapidadir(12). Demir eksikligi anemisinde Transferrin saturasyonu
%16’n1n altina diiser.

Hemoglobin DE’de normaldir; DEA gelisti§inde yasa ve cinsiyete gore
olmas1 gereken ortalama degerin 2 standart sapma altinda bulunur. DEA‘de
OEHB: 27 pg, OEHBK: %30’un altinda olmalidir. Hafif anemide periferik
yaymada hipokromi ve anizositoz olmasina karsin OEH, OEHB, OEHBK normal
olabilir. Eritrosit dagilim genisligi (RDW) artuis1 anizositozun bir gostergesidir ve
DE’de 17’den biyiiktiir. Retikiilosit sayis1 azalmig, normal ya da yiiksek olabilir
fakat diizeltilmis / mutlak Retikiilosit sayisi normaldir. Periferik yaymada
mikrositoz, anizositoz, poikilositoz, hipokromi ve nadiren normoblastlar
goriilebilir. Trombosit sayisi artmig veya azalmis olabilir; nedeni bilinmemekle
birlikte Fe tedavisi ile diizelir(9).

Laboratuvar olanaklarinin kisitli oldugu durumlarda hastanin Fe tedavisine
verdigi yanit DEA’nin giivenilir bir gostergesidir. Tedavinin 5-10. gilinlinde
Retikiilosit artis1 ve Hb’de 1-2 g/dl artis gozlenir. Eger yeterli yanit alinmaz ise

tedavi kesilmeli ve ayirici tan1 gozden gegirilmelidir.



2.1.1.2. Demir Eksikligi Anemisi Prevalansi

Demir eksikligi anemisi en sik 6 ay ile iki yas arasinda goriiliir. DEA
eriskin erkeklerde ve postmenstruel donemdeki kadinlarda ¢ok daha az goriiliir(9).
Ulkemizde cocukluk yaslarinda demir eksikligi anemisi oram dikkati ¢ekecek
kadar yiiksektir; Izmir’de 1000 olgu iizerinde yapilan bir ¢alismada 6 ay-15 yas
arasi ¢ocuklarda DEA prevalanst % 30,1 olarak bulunmustur. DEA en sik 13-24
ay yas grubunda ve % 44,4 olarak saptanmis olup, 13 aylik cocuklarda % 60 oranm
ile doruk yaptig1 gosterilmistir. DEA saptanan olgulardan % 55,2’sinde orta (8<
Hb <10 gr/dl), % 15,6’sinda ise agir (Hb<8 gr/dl) anemi olarak saptanmistir(13).
[stanbul’da 5-36 ay yaslarindaki 166 olguda % 72,3 demir eksikligi ve bunlarin %
47,6’sinda DEA saptanmustir(14).

Sosyoekonomik durum, cinsiyet ve beslenme aligkanliklarinin (ilk 6 ay
anne siitii ile beslenme hari¢) prevalansa etki etmedigi de gozlenmistir(14).
Cinsiyetin demir eksikligi anemisi siklig1 tizerine etkisi goriilmemistir(15). Demir
eksikligi 6 yas altinda ve ozellikle ilk iki yasta sik goriildiigii ¢ok sayida
caligmada gosterilmistir(11,13,14). Manisa’da 1656 olgu ile yapilan bir ¢alismada,
hastaneye bagvuran ve yagslar1 2 ay-15 yil arasinda degisen ¢cocuklarda DEA en sik
7-24 ay arasinda olup(% 31,7); 6 yas altindaki ¢ocuklarda DEA prevalanst %
22,6, 6-15 yas arast ¢ocuklarda % 7,8 olarak bulunmustur(11). DEA prevalansi;
sosyoekonomik diizey, anne siitii ile beslenme siiresi, inek siitlinlin beslenmeye
katildig1 yas ve demirden zengin formul siitlerin kullanim siklig1 gibi nedenlere
bagli olarak iilkelerarasi ve iilke iginde bolgeler arasinda degisik olarak

saptanabilir(12,13).



2.1.1.3. Etyoloji

Cocuklarda 4. aydan sonra neonatal demir depolar1 yariya iner ve disaridan
demir alimi ihtiyact dogar. Demir 4-12. aylar arasindaki hizli biiylime i¢in giinliik
ortalama 0,8 mg demir alimi gereklidir; 0,6 mg demir biiylimenin devamini
saglamak, 0,2 mg ise kayiplarin yerine konmasi i¢in kullanilir. Diyetle alinmasi
Onerilen demir tiiketimi 4-6 aylik cocuklar i¢in 4,3 mg/giin, 7-12 aylik ¢ocuklar
icin 7,8 mg/giindiir(13). DEA biiylimenin hizlandigi donemlerde daha sik
goriilmekte; beslenme bicimi, sosyoekonomik durum ve gegirilmis enfeksiyonlar
olusumuna katkida bulunmaktadir.

Diyetin demirden fakir olmasi DEA’nin en sik nedenidir. Siit ¢ocuklarinda
demir eksikligi anemisi 6zellikle ek besinler verilmeden uzun siire yalniz inek
siitli ile beslenme sonucunda goriiliir. Bunun yanisira biiylimenin hizli oldugu
cocukluk donemlerinde ve Ozellikle ilk aylarda bir taraftan gereksinim artmasi
diger yandan ekstraseliiler sivi hacminin artmasina bagli dillisyon g¢ocukluk
yaslarinda demir eksikligi anemisinin olusmasinda rol oynar.

Emilim kusurlar1 ve barsagin anatomik anomalileri de eksiklik nedenleri
arasindadir. Ayrica mide-barsak ameliyatlari, akut ve kronik kanamalar
sonucunda DEA geligebilir. Cengelli kurtlar ve amipler gibi barsak parazitleri ve
demir metabolizmasma iliskin nadir bozukluklar, DEA’ne yol agan diger

nedenlerdir(12,13).



2.1.1.4. Klinik Bulgular ve Néorogelisimsel GeCikme

Demir pek ¢ok canli i¢in yasamsal 6neme sahiptir. Oksijen tasinmasi,
enerji yapimi, DNA, RNA ve protein sentezinde yer alir; birgok enzimin yap1 ve
fonksiyonu i¢in gereklidir (16). Demir eksikligi olan siit ¢ocuklarinda davranigsal
ve biligsel gelisim geriliginin biyolojik nedeni net anlasilamamis olsa da olasi
mekanizmalar nérotransmitter metabolizma bozukluklari, azalmis miyelin yapimi1
ve beyin enerji metabolizmasinda degisiklikler seklinde siralanabilir(17).

Beyinde Fe konsantrasyonu en yiiksek hiicreler oligodendrositlerdir.
Demirin besinsel olarak alimi ya da hiicre icine aliminda kisithlik olmasi
durumunda oligodendrosit yasam siiresi ve myelin {iretimi azalmaktadir(18).

Demir eksikligi olan sicanlarda yapilan bir ¢aligmada oligodendrositlerin
metabolik aktivite belirteci olan 2'3'siklik niikleotid-3-fosfohidrolaz aktivitesi ve
miyelin  basal protein konsantrasyonun  diisik oldugu ve bunun
hipomyelinizasyona yol agtigi gosterilmistir(19). Perinatal donemde DE olmasi
halinde hipokampiiste dendritik dallanmada azalma oldugu yine siganlarla yapilan
bir patoloji calismasinda gosterilmistir ve bunun hipokampal sinir liflerindeki
elektriksel iletimde degisikliklere yol agtig1 diisiiniilmektedir(20).

Demir eksikliginde dopaminin D2 reseptor sayisi ve reseptor affinitesinde
azalma (21-25) ve diger monoamin ndrotransmitte sistemlerle etkilesiminin
motor-bilissel ya da davranis bozukluklariyla iliskili oldugu cesitli caligmalarda
tartisilmistir(26-28).

Tunaoglu ve arkadaslarinin ¢aligmasinda siit cocuklarinda DEA saptanan

olgularda demir eksikligi olmayanlarla karsilagtirildiginda trombositlerdeki 5-



hidroksitriptamin(5-HT) seviyeleri yiiksek saptanmis (p<0,01) ve parenteral demir
teavisi sonrast demir eksikligi olanlarda 5-HT seviyesinde belirgin diisiis
izlenmistir. Aynmi calismada olgular tedavi Oncesi ve sonrasi Bayley Bebek
Gelisimi Olgekleri ve Denver Gelisimsel Tarama Testi ile degerlendirmis; anemi
grubunda tedavi sonrasi gelisim puanlarinda artis izlenirken kontrol grubunda
degisiklik izlenmemistir. Bu ¢alisma demir eksikliginin periferal triptofan
metabolizmasinda degisikliklere yol agtigm1 ve 5-HT fonksiyonundaki
anormalliklerin DEA olan siit ¢ocuklarinda davranis problemlerinin nedeni
olabilecegini dngormektedir(29).

Yehuda and Mostofsky demir kisitlamasiin periferden merkezi sinir
sistemine dogru sinyal molekiilleri ile D2 reseptér yogunlugunu etkiledigini 6ne
stirmektedir.(24). In vitro caligmalarda demir kisitlamasi yapildiginda biiyiimekte
olan hiicrelerde hem konsantrasyonunda azalma oldugu gértilmiistiir(30).

Demir eksikligi mitokondrilerde oksidan salinimina yol agarak beyinde
birgok hiicresel fonksiyonu olumsuz etkilemektedir(31).

Sicanlarla yapilan ¢alismalarda ciddi demir kisitlamasi sonrasi beyin enerji
metabolizmasindan sorumlu enzimler ve proteinlerin (6zellikle sitokrom c-
oksidaz ve sitokrom-c) konsantrasyonunda, dendritik biiylime hizinda azalma ve
hipokampuste metabolitlerde degisiklikler meydana geldigi gosterilmistir(31-37).

Demirin insan organizmasinda yaygin olarak kullanilmasi nedeni ile
eksikligi durumunda tiim sistemler etkilenmekte ve pek ¢ok sistemik belirti ve

klinik bulgu ortaya ¢ikmaktadir(38).



Demir eksikligi anemisinde belirtiler yavas gelisir. Hafif eksiklik
durumlar1 genellikle belirtisizdir, tarama veya baska amaclarla yapilan
hematolojik incelemelerle ortaya ¢ikarilir. Agir DEA’sinde ise deri ve
mukozalarda solukluk, huzursuzluk, anoreksi, gastrointestinal belirtiler ve sik
tekrarlayan infeksiyonlar dikkati ¢eker. Mavi sklera, bas agrisi, bas donmesi,
kulak c¢inlamasi, kulakta dolgunluk ve ugultu da goriilebilir(12,13). Demir
eksikligi siit cocuklarinda bilissel fonksiyonlarini etkiler, biiyiiklerde ise okul
basarisin1 azaltir(9). Kas dayanikliliginda zayiflama da demir eksikligi ile
iligkilidir; dokular iizerine ayr1 bir etki ile halsizlik ve kuvvet kayb1 goriiliir(13).

Demir ¢ocuklarin fiziksel ve norolojik gelisimi i¢in gereklidir. Soliman ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 ¢alismada DEA olan ¢ocuklarin boy ve tartilari
kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli diisiik bulunmus ve demir tedavisi
sonrasinda biiyiime parametrelerinde anlamli yiikselme saptanmustir(38).

Cocukluk yas grubunda DEA tedavi edilmedigi takdirde fiziksel ve mental
retardasyonla sonuglanmaktadir. Stoltzfus ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hemoglobindeki her 1g/dL’lik diisiisiin gelecekteki 1Q’da 1,73 puanlik diislise
neden oldugu 6ngoriilmiistiir(39).

Sinir sisteminin gelisimi i¢in 6nemli olan postnatal ilk iki yilda, DEA’li
cocuklarda uyarilmis potansiyel incelemelerinde merkezi ileti zamaninin uzamis
oldugu; gosterilmistir. indnii Universitesi Tip Fakiiltesi’nde, yaslar1 3-15 arasinda
degisen 30 DEA’li ¢ocukta mental puanlar ve uyarilmis potansiyellere demir
tedavinin etkisi aragtirilmis; tedavi 6ncesi DEA’li ¢ocuklarda uyarilmis potansiyel

incelemelerinde merkezi ileti zamanmin uzamis oldugu gosterilmistir. Tedavi
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sonrasinda mental puanlarda anlamli artis gériilmesine karsin, gérsel uyarilmis
potansiyeller ve beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyel degerlerinde anlamli
diizelme gozlenmemistir(40).

Anemi gelismeden de demir eksikliginin c¢ocuklarda kognitif gelisme
geriligi, erigskinlerde efor kapasitesinde azalma yaptig1 bildirilmektedir(40,41).

Berrak ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismada DE ve DEA bulunan siit
cocuklarmin mental ve motor gelisim test puanlar1 kontrol grubuna goére anlamli
olarak diisiik bulunmus ve 3 aylik demir tedavisinden sonra bu fark kaybolmustur.
Bu sonuglar, demir eksikliginin siit cocuklarinda gelisimsel test performanslarini
disiirdiigiinii.  ve demir tedavisi ile bu etkinin  diizeltilebildigini
desteklemektedir(41).

Agaoglu ve arkadaslarinin 6-12 yas grubunda yaptiklart calismada ise
WISC-R zeka testleri degerlendirilmis ve DEA olan grubun IQ sonucu kontrol
grubundan ortalama 12,9 puan diisiik saptanmuis; alt1 aylik demir ve multivitamin
tedavisi sonrasinda IQ puani yiikselmekle birlikte kontrol grubuna goére ortalama
8,2 puan daha diisiik kalmistir. Bu bulgular demir eksikliginin uzun dénemde
biligsel fonksiyonlarda kalici etkilenmelere yol agabilecegi goriisiini

desteklemektedir(42).

2.1.15. Tam

Demirden fakir besinler ile beslenme, hemoglobin ve hematokrit
degerlerinde diisliklik ve mikrositer hipokrom eritrositlerin goriilmesi taniya

gotliren kriterler arasindadir. Oral demir tedavisine yamit: Ozellikle norolojik
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islevlerde olmak tizere hizli diizelmeyi (24-48 saat), Retikiilositozu (48-72 saat),

hemoglobinde artis1 (4-30 giin) ve demir depolarinin dolmasini (1-3 ay) igerir(13).

2.1.1.6. Tedavi

2.1.1.6.1. Koruyucu tedavi

[k alt1 ay sadece anne siitii ile beslenme DE gelisiminin énlenmesinde
onemlidir. Yasamin ilk yilinda inek siitiinden ka¢inmalidir. Anne siitiiniin Fe
icerigi diisiikk olmasina karsin biyoyararlanimi yiiksektir. Anne siitii alamayan siit
cocuklarmin bir yaslarina kadar Fe katkili hazir mama ile beslenmeleri
saglanmali; demir ile zenginlestirilmis tahillar ek gida olarak besin listesinde
bulunmalidir.

Miadinda dogan normal dogum agirlikli bebeklere 4. aydan itibaren 1
mg/kg/giin (maksimum 15 mg), diisiik dogum tartili bebeklerde 2 aydan geg
olmayacak sekilde 2 mg/kg/glin (maksimum 15 mg) koruyucu olarak Fe
baslanmalidir. Ik 10 yasta besin igeriginde 10 mg/giin, 12 yasindan sonra ise 12

mg/giin demir 6nerilmektedir(12,13).

2.1.1.6.2. Hastalik tedavisi

Demir eksikligi anemisinin tedavisi anemiyi diizeltmeli ve bos olan demir
depolarint normal diizeye getirmelidir. Olgularin hemen hepsinde agiz yoluyla
verilen demir tedavisine iyi yanit alinir. Bazi besinler demir emilmesini % 50-65

oraninda azaltir. Bu nedenle demir preparatlarinin Ggiinler arasinda alinmasi
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onerilir. Iki degerli demir tuzlari, {ic degerli demir tuzlarma gére daha iyi
emilirler. Demir eksikligi anemisi tedavisinde Fe bilesenleri oral veya parenteral
yolla verilmektedir. Parenteral tedavide goriilen sistemik ve lokal yan etkiler
nedeni ile agizdan tedavi tercih edilir. Kan transfiizyonu ancak kalp yetersizligi,
beyin iskemisi ya da Hb’nin 4 gr/dl altina indigi durumlarda verilir(13).

Demir tedavisinin nadir de olsa yan etkileri vardir. Demirli preparatlari
olgularin % 25’inde gastrik agr1, halsizlik, ishal ve karinda sislik gibi yakinmalara
yol acabilir. Cocuklarda en sik rastlanan yan etki ishaldir; bu durumda dozu
azaltmak ve giinliik dozu 3-4’e bolerek yemeklerde vermekle genellikle diski
normallesir. Biiyiik ¢ocuklarda bazen demirli ilacin degistirilmesi ile de ishal
diizelir. Demir tedavisi ile dislerde renk degisikligi olusabilir. Lokal demir
etkisine bagli olan bu koyu renk ilacin dil kokiine verilmesi ile kismen
Onlenebilir(13).

[k 3 hafta icinde Hb diizeyinin 2g/dI’den daha az yiikselmesi veya ilk ii¢
ay icinde aneminin diizelmemis olmasi taniy1 tekrar gézden gegirmeyi gerektirir.
Demir tedavisine karsin ferritin diizeylerinin degismemesi durumunda hasta kan
kaybi, emilme kusurlar1 yoniinden degerlendirilmelidir. Emilme kusurlarinda ve
oral tedavinin sorun oldugu kosullarda, parenteral tedavi denenebilir. Sindirim
sisteminin ilser, kolit gibi hastaliklarinda bile oral demir tedavisi ¢ogu zaman
sorun yaratmaz; Bu olgularda ¢cogu kez oral demir tedavisi ile parenteral demir

tedavisi arasinda etkinlik farki saptanmamaktadir(13).
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Parenteral demir tedavisi

Barsak hastaliklari, emilme kusurlar1 ve akut kan kayiplar1 parenteral
demir tedavisini en siklikla gerektiren durumlardir.

Kan Transfiizyonu

Demir eksikligi anemisi genellikle uzun bir siirede gelisti§inden eksiklik
durumuna fizyolojik bir adaptasyon olusmustur ve tedavide kan transfiizyonu
ancak nadiren gerekir. Agir anemi ile gelen ¢ocuklarda, 6zellikle hemoglobin
diizeyi 6 g/dI’nin altinda ise anemiyi acilen diizeltmek i¢in kan transfiizyonu
endikasyonu vardir. Ancak kan transflizyonu hematolojik parametreleri
etkileyeceginden taninin kesinlesmesinden sonra yapilmalidir. Bu hastalara,
dolasim yiiklenmesine yol agmamak icin 5-10 ml/kg dozda ¢Oktiirtilmiis eritrosit
slispansiyonunun verilmesi uygundur. Hemoglobin degerleri 8 g/dl’ye ¢ikincaya
dek transfiizyonlar 1 veya 2 giin araliklarla tekrarlanir.

Demir eksikligi anemisinin yeniden gelismemesi i¢in nedene yonelik
Onlemler alinmali, demirden zengin besinlerin kullanilmasi, demir emilimini
bozan siit, cay ve kepekli gidalarin demir preparatlar ile birlikte alinmamasi, C
vitamininden zengin portakal suyu gibi emilimi arttirict besinlerle verilmesi
saglanmalidir. Yapilan ¢aligmalar, demir tedavisiyle Hb diizeyindeki artisin son 3
ayda enfeksiyon geciren cocuklarda daha yavas oldugunu gostermektedir. Oral

demir tedavisine yanit alinamadig1 durumlarda su olasiliklar diisiiniilmelidir:

1. Tedaviye uyumsuzluk ya da ilacin yanlis kullanimi

2. Kan kaybinin devam etmesi
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3. Tedavinin yeterince siirdliriilmemesi
4. Mide pH’sin1 yiikselten ilaglarin kullanimi

5. Yanlis tan1 (11-13).

2.2 Konjenital Kalp Hastaliklar:

2.2.1. Epidemiyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin siklig1 tim canli dogumlarda %0,8, 6lii
dogumlarda %3-4, abortuslarda %10-25 ve prematiirelerde %2’dir; bu oranlara
prematiirelerde patent duktus arteriyozus, mitral kapak prolapsusu ve bikiispit aort
kapagi dahil edilmemistir(43). KKH olan bebeklerin %40-50’si ilk bir haftada,
%50-60°1 ilk 1 ayda tani almaktadir(43). Tedavi segeneklerindeki gelismeler ve
yeniliklerle konjenital kalp hastalarinin ¢ogu eriskin déneme ulasmaktadir. Buna
karsin oOzellikle konjenital malformasyonu olan c¢ocuklarda konjenital kalp

hastaliklari hala 6liimiin en sik nedenlerindendir(43-46).

2.2.2. Etyoloji

Konjenital kalp hastaliklarinin ¢gogunun etyolojisi bilinmemektedir. Ancak
multifaktoryel oldugu diistiniilmektedir(43).

Genetik yatkinligin ve cevresel faktorlerin etkilesiminin konjenital kalp
hastaliklarint gelistirdigi diisiiniilmektedir. Birinci dereceden akrabalarinda KKH
olanlarda riskin artmasi, Asya irkinda VSD’nin, beyaz irkta biiyiikk damar

transpozisyonunun daha ¢ok olmasi genetik faktorlerin roliinli desteklemektedir.
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Bunun yani sira KKH olanlarin %3’ iinde tanimlanmis tek gen defektleri (Marfan,
Noonan ve Di George sendromu gibi) bulunmaktadir. Trizomi 18’li hastalarin
%90, trizomi 21°li hastalarin %50, Turner sendromu olan hastalarin % 40’1inda
konjenital kalp hastalig1 goriilmektedir. Annede diyabet, fenilketoniiri, sistemik
lupus eritematosus gibi hastaliklarin olmasi, gebelikte kizamik¢ik enfeksiyonu
Oykiisi ve gebelikte ila¢g kullanimi (lityum, etanol, varfarin, talidomid,
antimetabolitler, antikonviilzanlar) ise KKH’nin %2-4’tinden sorumludur(43).
Gebelikte sigara i¢imi ile iligkili perinatal morbiditenin sigara dumanindaki bazi
bilesiklerin plasental fonksiyona ve fetiiste iskemik ve/veya toksik etkilerine bagli
oldugu, vazodilatatdr aminleri azaltarak dokularda hipoksi ve beslenme azligina
ikincil ~ degisiklikler yaptigt ve organ disfonksiyonlarina yol agtigi
bilinmektedir(43-45). Baz1 ¢alismalarda annenin sigara kullaniminin kalp defekti
riskini arttirdigi, bazi ¢aligsmalarda ise riskin olmadig gosterilmistir (43,47). Torfs
ve Christianson yaptiklart epidemiyolojik ¢alismada AVKD, ASD ve Fallot
Tetralojisi i¢in maternal sigara i¢ciminin risk faktorii oldugunu gostermistir (47).
Toplumda % 0,5-0,8 olan KKH siklig1, izole konjenital kalp hastaligi olan
bir ¢ocuga sahip ailenin ikinci ¢ocugunda % 2-6’ya kadar ¢ikmaktadir. Bu risk ilk
cocuktaki lezyonun tiiriine gore degismektedir. Eger birinci derece akrabalarin

ikisinde KKH varsa, risk %20-30” a ¢ikmaktadir(43).

2.2.3. Konjenital Kalp Hastaliklarinin Siniflamasi

Konjenital kalp hastaliklar1 hastanin oksijenizasyonuna gore siyanotik -

asiyanotik olarak iki gruba ayrilir. Daha sonra kalp bosluklarinin, kalp kapaklarin
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ve biiyiik damarlarin anatomik yerlesimlerine ve bu yerlesimden dolay1 gézlenen
hemodinamik degisikliklere ve akciger damarlanmasinin etkilenimine gore de alt

smiflara ayrilirlar(43).

2.2.4. Konjenital Kalp Hastaligt ve Norogelisimsel Gecikme

Son donemlerde saglanan gelismeler sonucu KKH’na bagli dliimlerin
azalmas1 ile calismalar hayat kalitesini arttirmaya yonelmis; norogelisimsel
gecikme ve beyin hasarmi giindeme getirmeye baslamistir(44,48). Son
calismalarda konjenital kalp hastaligi olan ¢ocuklarda nérogelisimsel gecikme
oldugunu bildirilmektedir Norogelisimsel gecikmenin biiyliik kisminin birincil
kardiyak patolojiyle iliskili oldugu da 6ne siiriilmektedir(44,48).

Kalp ve beyin gelisimin en dnemli kism1 intrauterin dénemde ve yasamin
ilk yillarinda olmaktadir. Prenatal donemden okul ¢agma kadar olan donemde
beyin gelisimi ¢esitli evrelerde devam eder: Noronlarin olusumu; migrasyon,
noronal diferensiyon, sinaptogenez, olgunlasma ve sonu¢ olarak noronlarin
cevresinde destek dokularin ve etkili iletisimi saglayacak dokularin olusmasidir
(gliagenez ve myelinizasyon). Tiim bu islemler genetik yap1 ve ¢evrenin etkisi ve
etkilesimi ile gergeklesir. Beyin gelisiminin erken dénemlerinde sinir sisteminin
hiicresel biiylime ve boliinmesi i¢in gerekli besinlerin saglanmasi ve bu gelisimi
olumsuz etkileyebilecek enfeksiyonlarin Onlenmesi, norotoksik maddelerin
ortamdan uzaklastirilmalart saglikli bir gelisim i¢in gereklidir. Demir gibi
mikroniitrient  eksiklikleri de sinir sistemi gelisimini ciddi sekilde

bozmaktadir(49).
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Kardiyak gelisim siirecinde noral krestten kaynaklanan mezenkim
hiicrelerinin aortik ark ve dolagim sisteminin kusursuz olusumu ve septasyonu i¢in
gerekli oldugu bilinmektedir. Noral krestten koken alan bu hiicreler noronal
katlantidan migrasyon ile cesitli hiicrelere doniisebilmektedir. Santral sinir
sisteminde migrasyon kusuru ve yapisal anomaliler oldugu siirecte de KKH
gelisebilmektedir(49-51). Bir otopsi ¢alismasinda KKH olanlarin %10-29’unda
mikrodisgeneziden korpus kallozum agenezisi ve mikrosefali gibi major
anomalilere kadar degisik oranlarda serebral disgenezi saptanmistir(50).

Son ¢aligmalarda KKH olanlarda beyin gelisiminin immatiir oldugu, daha
diisiik gestasyon haftasiyla uyumlu ve hasara duyarli oldugu gosterilmistir(49,50).
Licht ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada KKH olan hastalarda bas g¢evresi
persentillerinin geri oldugu ve yapilan MR goriintiilemede beyin voliimiiniin de
diisiik oldugunu gostermistir. Yine ayni ¢alismada MR ile beyin maturasyonlarini
inceledikleri kohort calismada olgularin ortalama beyin maturasyonunun 35
gestasyon haftasi ile uyumlu oldugu saptanmistir(52).

Licht ve arkadaglart KKH (BDT ve HSKS) olan 25 olguda yaptiklart MR
incelemede olgularin % 53'linde yapisal ya da edinilmis beyin anomalisi (%24
mikrosefali, %16 kapanmamis operkulum ,%?25 periventrikiiler l6komalazi)
saptanmigtir(53).

Prematiire yenidoganlarda beyin hasarinin karakteristigi beyaz cevher
hasaridir(49). KKH olan term yenidoganlarda beyin MR ile prematiirelerdekine
benzer tarzda ¢ok yiiksek oranda periventrikiiler 16komalazi saptanmistir(49,50).

Bunun intrauterin donemde degisken serebral kan akimi, azalmis serebrovaskiiler
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direng ve perinatal hipoksi ile iligkili oldugu diistiniilmektedir. Licht ve
arkadaslar1 perinatal distres ve asfiksi Oykiisii olmayan preoperatif donemdeki
HSKS ve BDT olan hastalarin >% 20'sinde (9/42) periventrikiiler 16komalazi
saptamigtir(54).

Prematiirite ve disiik dogum agirhigimin KKH olan yenidoganlarda
mortalite ve morbiditeyi arttirdigi da ¢ok sayida ¢alismada gosterilmistir(55-58).
KKH olan term yenidoganlar MR ile maturasyon derecesi degerlendirildiginde
beyin maturasyonun geri kaldigin1 ve ndrogelisim gerili§inin prematiire
doganlarda daha da siddetli oldugu saptanmistir(48-50,53-57). Prospektif
calismalarda norogelisim basamaklar1 incelendiginde bilissel alanda ozellikle
gorsel — uzaysal islevler ve dil gelisiminde geri kaldiklar1 saptanmistir(54-55).

Konjenital kalp hastaligi olan yenidoganlarin ve siit ¢ocuklarinin bir
kisminda davranigsal ve norolojik bozukluklar gelistigi; yasiti olan g¢ocuklara
kiyasla akademik performanslar1 ve entellektiiel fonksiyonlarinin daha geri oldugu
gosterilmistir(54,59).  Noronal — goriintillemede  saptanan  anormalliklerin
(periventrikiiler 16komalazi ve inme) norolojik gelisim geriligi ile iligkili oldugu
one siirtilmektedir(52,54-55,58).

Bir ¢ok calismada kardiyak hastalik ne kadar kompleksse norogelisimsel
gecikmenin de o oranda arttif1 saptanmistir(47,49,54). Oregin BDT, HSKS,
Fallot tetralojisi olan ¢ocuklarin asiyanotik kalp hastaligi olan ve kalp hastalig
olmayan saglikli ¢ocuklarla kiyaslandiginda diigik IQ puanlar1 ve Ogrenme

giicliiklerinin oldugu bildirilmektedir(54). Chen ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada
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da BDT ve Fallot tetralojisi olan ¢ocuklarda dil gelisiminde ve kaba motor
gelisimde gecikme oldugu gosterilmistir(59).

Gelisimsel gerilik sikligr ve siddeti KKH komplekslestikge artmakta ve
cok sayida genetik sendromla da iliskilendirilmektedir(60-68). Konjenital kalp
hastalig1 olan ¢ocuklarin nérogelisimsel test sonuglart ve okul ¢agi problemlerine
bakildiginda literatiir bu a¢idan anlamli sonuglarin daha ¢ok siyanotik konjenital

kalp hastalig1 olan ¢ocuklarda oldugunu gostermektedir.

2.2.5. Konjenital Kalp Hastaligi, Demir Eksikligi ve Norogelisimsel

Gecikme

Konjenital kalp hastaligi olan g¢ocuklarda demir eksikligi ve anemisi;
yetersiz beslenme, hemoliz, tanisal ya da tedavi amaciyla yapilan girisimler ve
kanamaya bagli olusabilir. DEA, KKH olan ¢ocuklarda bazi ¢alismalarda
toplumdan daha yiiksek oranda saptanmistir ve bu hastalarda kalp yetmezligi ve
tromboembolik olay insidansinda artisa, efor kapasitesinde diisiise neden oldugu
bilinmektedir(69,70). Anemi tek basina kalp yetmezligi nedeni olabilecegi gibi
KKH’larinda soldan saga sant1 arttirarak kalp yetmezliginin erken ortaya

¢ikmasina da neden olabilir(71,72).

Tay ve arkadaslarinin ¢alismasinda demir eksikligi olan eriskin siyanotik
KKH olanlarda 3 aylik demir tedavisi sonrasinda egzersiz kapasitesinde ve yagam

kalitesinde artig goriilmiistiir(73).

Cocuklarda DEA’nin nadir de olsa normal ¢ocuklarda serebral sinovenoz

tromboza yol a¢tigi, siyanotik KKH olanlarda 4 yasin altinda serebrovaskiiler
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olaylarin en sik nedeni oldugu, mikrositoza neden olarak hiperviskositeyi
arttirdigi, demir tedavisi ile hiperviskosite semptomlarinda belirgin gerileme

oldugu izlenmistir(70-74).

Gelismekte olan beyinde oligodendrositlerde demir yiiksek miktarda
bulunmaktadir(17). Demir eksikliginin noronal ve glial hiicre gereksinimi ve
enerji metabolizmasini olumsuz etkiledigi, DE ve DEA’nin ndrobilissel
fonksiyonlarda yavaslamaya yol agtigi bilinmektedir(19-23,25,27,28). Yapisal
bozukluklar nedeniyle hasara duyarlanan beyin dokusunun demir eksikligi ile

hasara duyarliliginin daha da artacagi da ongdriilmektedir.

Perinatal donemde demir eksikliginin hipokampiisteki  oksidatif
fosforilasyonu olumsuz etkiledigi ve bu bolgede sitokrom-c oksidaz aktivitesinde
azalmaya yol actig1 bilinmektedir. Hipoksik iskemik hasara maruz kalan sigcanlarla
yapilan deneysel bir ¢aligmada perinatal donemde demir eksikligi olanlarda
hipoksi sonras1 24. saatte sitokrom c- oksidaz aktivitesinde belirgin kaybin olmasi
ve oksidatif metabolizmadaki yavaslamanin  diizelmesini  gii¢lestirdigi
diistiniilmektedir(75). Rao ve arkadaslar1 perinatal donemde demir eksikligi olan
sicanlarin hipoksiye maruz kaldiginda sigan yavrularinin hipoksik iskemik
ensefalopati tablosunun daha agir beyin hasari ile sonuglandigini gostermistir;
ayni siire hipoksiye maruz birakilan siganlarin DE varliginda %58- demir
diizeyleri normal olanlarin %11’inde hipokampal hasar saptanmistir(37). Dallman
sicanlarla yaptig1r calismada iskemi ve anemiden bagimsiz olarak da demir

eksikliginin noronal ve glial hiicre gereksinimi ve enerji metabolizmasini1 olumsuz
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etkiledigini ve sitokrom-c oksidaz miktarinda kayip nedeniyle ATP ve elektron

transportunun bozuldugunu gostermistir(31).

Ayrica fareler {lizerinde yapilan bir arastirmada demir eksikliginin kalici
dopamin reseptor eksilmesine neden olabilecegi de gosterilmistir(21,24,77). Bu
sonuglar bazi calismalarda DEA’li cocuklarda sinir sistemi fonksiyonlarinda
tedavi ile beklenilen diizeyde iyilesmenin neden olusmadigina ve koruyucu
tedavinin onemsenmesi gerektigine isaret etmektedir. DEA’nin kalic1 biiyiime-
gelisme geriligine yol agtigina dair artan sayida calismalar vardir. Bu ¢alismalarin
bazilarinda uzun donem demir tedavisiyle biiylime-gelisme geriliginin

diizeltilebildigi vurgulanmistir(1,11-14).

Siyanotik ve kompleks KKH olanlarda norogelisimsel gecikme konusunda
daha ¢ok sayida ve kesin kanitlar olmakla birlikte asiyanotik KKH olan infant ve
cocuklarda da norogelisimsel gecikme bildirilmistir(26-28,78). Sebebi tam olarak
aydinlatilamamis olsa da asiyanotik KKH olan olgularin nérogelisimsel gecikmesi
ve beyin dokusundaki immatiirite, fetal donemde kalp ve beyin gelisimindeki

olas1t migrasyon kusuru ile agiklanmaktadir.

Norogelisimde geri kalmaya yol agan norogelisimsel gecikme risk
faktorleri beslenme problemleri ve KKH’nin kendisinden kaynaklanabilecegi
gibi( kronik agir hipoksemi, kalp yetmezligi, aritmi, hipotansiyon) kardiyak
diizeltme operasyonlar1 ya da palyatif islemlere bagli olarak da
artmaktadir(59,78). Yapilan néropatolojik incelemelerde hem fokal hem de diffiiz
infarktlar saptanmigtir. Fokal infarktlar daha ¢ok tromboembolik olaylarla; diffiiz
serebral hasarlanma ise hipotansiyon ve hipoperfiizyon ile agiklanmaktadir(78).
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Yapilan bir ¢alismada siyanotik(BDT, TA, Fallot tetralojisi, PA, HSKS) ve
asiyanotik KKH (ASD, VSD, izole semiluner kapak hastaligi) olan ¢ocuklarda
norobiligsel sonuglar i¢in degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri tespit
edilmeye c¢alisilmistir. Bu ¢alismanin sonuclarina gore degistirilemez faktorler;
genetik yatkinlik, cins, 1rk, sosyoekonomik durum ve intrauterin merkezi sinir
sistemi gelisimi olarak sayilmaktayken; degistirilebilir faktorler ise; kotii kardiyak

output, intraoperatif faktorler, hipoksi ve hipotansiyon olarak saptanmistir(59).

Immatiir, hasara daha duyarli olan beyin dokusunun demir eksikliginin
etkilerine de daha duyarli olacagi hipotezinden yola ¢ikarak KKH olan ¢ocuklarin
kardiyak, hematolojik ve norolojik agidan da uygun laboratuvar ve goriintiileme
yontemleri ve gelisimsel testlerin destegiyle izlenmesi ve geregi halinde

norogelisimsel a¢idan desteklenmesi gereklidir(37,40-42,55,56,76).

2.3. Norogelisim Basamaklarinin Degerlendirilmesi

Klinik degerlendirmenin dnemli bir pargasi olan psikolojik testlerin kullanim
amaci, ¢ocuk ve genglerin zihinsel, duygusal, sosyal, dil ve psikomotor gelisimlerini
degerlendirmek; kisiliklerini, tutumlarmi, davraniglarini, becerilerini, mesleki egilimlerini

standart kosullar altinda gézlemleyip tanimlamaktir(79).
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2.3.1. Calismada Kullanilan Testler

2.3.1.1.Bayley Bebekler I¢cin Gelisim Ol¢egi —Il|

Bayley Bebekler Icin Gelisim Olgegi (BBGO): Kaliforniya Universitesi
Cocuk Koruma Enstitiisii’nde, Bayley ve arkadaslar1 (1969) tarafindan yiiriitilmiis
olan "Berkeley Growth Study" adli ¢aligmanin sonucudur; erken yastaki cocuklar
icin olusturulmus olan testler arasinda en iyi yapilandirilmis olanidir. Bebek zeka
testlerinin onciisii olan Gesell' in goriisleri temel alinarak olusturulmus olan test, 2-
30 ayliga kadar olan c¢ocuklarin gelisimsel konumlarin1 degerlendirmek amaciyla
birbirini tamamlayan 6lgeklerden olugsmaktadir(80-82).

Zihinsel Gelisim Olgegi

Algi, bellek, 6grenme, problem c¢6zme, seslendirme, sdzel konusmanin
baslangici, siniflandirma, genelleme, temel, soyut diisiince ve sosyal beceri gibi
islevleri belirlemek i¢in kullanilmaktadir; 163 maddeden olusan alt testte cocugun
zil sesine tepki verebilmesi, hareket halinde olan bir objeyi gozi ile izleyebilmesi,
sozli olarak verilen bir yonergeyi yerine getirebilmesi test edilmektedir(80,82).
Ayrica, yiizii kapali olan bir g¢ocugun yliziinii agmas1 ve sekiz aydan sonra
nesnelerin devamliliginin 6l¢iilmesi gibi bazi biligssel maddeler de Zihinsel Gelisim
Olgegi icerisinde yer almaktadir(80,82).

Hareket Geligsim Olgegi

Oturma, kalkma, yliriime, ayakta durma, merdiven c¢ikma, el ve
parmaklarin idare edilmesi, yuvarlanma ve siirlinme gibi motor faaliyetleri

Olgmektedir. Ayn1 zamanda ¢esitli aletlerin kullanimi, yazma ve tutma gibi ele ait
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islevlerin gelisimini de Ol¢mektedir(81). Bunun yaninda gelisimsel olarak
diizenlenen oyunlarla ¢ocugun cevresiyle olan iliskileri gozlemlenmektedir. Bu
sayede de gelisimsel olarak zihinsel siirecler de izlenebilmektedir. Zeka gelismekte
olan bir nitelik oldugu i¢in ilk yillarda 6l¢tiimler daha ¢ok motor gelisimle ilgili
olmaktadir(83). BBGO ile temel duyusal ve motor becerilerin &lgiilmesi; 3
aylikken sarkan bir halkaya uzanma, 9 aylikken kii¢iik kiipleri tutarak fincanin
icine koyma veya 17 aylikken li¢ tane biiyiik kiipii Ust istte koyarak bir kule
yapilmasi seklindedir(80,82).

Testte 69 ve altinda puan 6nemli gelisimsel gecikme, 70-84 orta gelisimsel
gecikme, 85-114 normal, 115 ve flizeri iyi gelisimsel performans olarak

degerlendirilir.

2.3.1.2.Stanford Binet Zeka Testi

Stanford Binet Zeka testi ile iki yagindan yetiskinlige kadar zekay1 6lgmek
miimkiindiir. Ancak bu test daha ¢ok ¢ocuk zekasini1 6lgmek i¢in kullanilmaktadir.
Bu test kullanilarak; 2-3 yas arasindaki cocuklara sekiller ve kiiplerle kule ve
koprii yapma, 4 yasindakilere esya ve resim tanima, 7 yasindakilere benzerlikleri
bulma, 8 yasindakilere sozciik dagarcigir ve oOykiileri hatirlama, 9 yasindakilere
sozel sagmaliklar ve tersinden sayi tekrari, yetiskinlere sozciik dagarcigi,
atasozleri ve yon bulma seklinde deneyler yaptirilarak zekaya iliskin sonuglara

varilir(83).
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2.3.1.3. Denver Gelisimsel Tarama Testi Il (DGTT 11)

Denver gelisimsel tarama testi (DGTT), 0-6 yas ¢ocuklarinin gelisimsel
degerlendirilmesinde kullanilan bir tarama testidir. Denver Gelisimsel Tarama
Testi ad1 ile ilk kez 1967 yilinda Frankenburg ve Dodds tarafindan yayinlanmas,
diinyada 50'den fazla iilkede standardize edilerek uygulamaya konmustur.
Frankenburg ve Dodds tarafindan 1990 yilinda yeniden goézden gegcirilerek
ozellikle dil alaninda eklenen yeni maddeleri ve farkli puanlama sistemiyle
gelistirilmis, DGTT 1II adi ile yaymlanmistir. Her iki 6lgegin Tiirk toplumuna
standardizasyonu Yalaz ve Anlar tarafindan 0-6 yas arasinda saglikli ¢cocuklara
uygulanmak tizere yapilmistir(84). Test gelisimsel tarama aract olarak
kullanilabilir buna karsilik zeka testi olarak kullanilmamaktadir(84,85). DGTT Il
saglikli goriiniimdeki cocuklarda olas1 gelisimsel sorunlari saptamak amaci ile
kullanilmaktadir. DGTT II {i¢ alanda kullanilmaktadir:

1-  Klinik degerlendirme: Herhangi bir belirti gostermeyen saglikli
cocuklarda ya da bazi belirtilerinden kuskulanilan 0-6 yas grubu
cocuklarda tarama testi olarak kullanilmaktadir. Testin belirli
araliklarla (6rnegin yilda bir) uygulanmasi, anne-babaya g¢ocuk
gelisimi konusunda bilgi ve Oneri verebilmek i¢in uygun bir ortam
olusturur.

2-  Ogzel Egitim: Gelisimsel sorunu konusunda tan1 almis ve 6zel egitime
baslatilan ¢ocuklarin ilk degerlendirmeleri ve aralikli olarak
tekrarlanarak egitim programinin olumlu ya da olumsuz etkilerinin

izlenmesnde kullanilmaktadir.
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3-  Okul Oncesi Kurumlari: Okul dncesi egitim kurumuna baslayan
cocugun beceri diizeyinin ve gelisiminin belirlenmesi ve olas1 bir
sorunda doktora/hastaneye yonlendirme amagli kullanilmaktadir(85).

DGTT II asagidaki gelisimsel alanlar1 taramak {izere test formu iizerinden

dort boliimde toplanmis 116 maddeden olusmaktadir.

1. Kisisel-sosyal: Insanlarla anlasma, kendi bireysel gereksinimlerini

karsilayabilme

2. Ince-motor: El-gdz koordinasyonu, kiigiik cisimleri kullanabilme,

problem ¢d6zme

3. Dil isitme, anlama, dili kullanma

4. Kaba-motor: Oturma, yiirime, ziplama

Test formunun iistiinde ve altinda yer alan yas dlgekleridogumdan 6 aya

kadar olan yaslar1 ay ve yil olarak gostermektedir(Ek 1). Bu 6lgekler yas isaretleri
arasindaki araliklar 24 aya kadar birer ay1 ondan sonra {iger ay1 gosterir. 116 test
maddesinin her biri formda yatay bir dikdortgenle gosterilmistir. Bu
dikdortgenlerdeki standardizasyon, bu maddeyi gecen ¢cocuklarin %25, %50, %75

ve %90’ mnin yaslarina karsilik gelir.

Gecen cocuklarm viizdesi

25 50 75 90

."Gi
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Degerlendirme:

G (Geger): Cocuk uygulanan maddeyi basariyla yapar veya anne baba
(anlatimla gegilebilen “A” yazili maddeler i¢in) yaptigini soyler.

K (Kalir): Cocuk wuygulanan maddeyi basaramaz veya anne-baba
(anlatimla gegilebilen “A” yazili maddeler i¢in) yapamadigini soyler.

O. D (Olanak Dis1): Anne-babadan ya da baska nedenlerden kaynaklanan
sinirlamalara bagl olarak c¢ocugun o maddeyi yapma sansi yoktur. Bu puan
sadece “anlatimla gegilen” maddelerde kullanilabilir.

R (Reddetme): Cocuk maddeyi yapmay1 reddeder. Cocuga “yapar misin?”
seklinde sormak yerine o maddeyi yapmasini sdylemekle reddetmeler azaltilabilir.

Denver II’nin maddelerinin asagidaki sekilde yorumlamasi yapilmaktadir.

ILERI: Yas cizgisinin tiimiiyle sagma diisen bir maddeyi gecerse o

maddedeki gelisimi ileri kabul edilir.

Yas cizgisi

¢ I

Ileri

NORMAL: Tek tek maddelerden kalinmasi veya reddedilmesi gelisme
geriligini gostermez. Yas ¢izgisinin tiimiiyle sagina diisen bir maddeden kalmasi
veya reddetmesi ancak yas ¢izgisi iistiinde ve solunda kalan maddelerden ge¢mesi

gelisimin normal oldugunu gosterir.
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GECIKME: Yas cizgisinin tiimiiyle solunda kalan en az bir maddeden

kaldiginda veya reddettiginde gecikme ile sonuglanir.

Yas ¢izgisi

i
K - Gecikme

UYARICI: Cocuk yas ¢izgisin %75 ve %90 arasina veya bunlarin {izerine
diistiigii maddelerden kalir ya da reddederse uyarit puani verilir. Bunun nedeni
standardizasyon Ornegindeki ¢ocuklarin %75’inden fazlasinin bu maddeyi test

edilen daha erken yasta yapmalaridir.

Yas cizgisi

Uyari

Denver II’nin sonucu asagidaki gibi yorumlanir:
Normal gelisim: Gecikme yok veya en fazla bir uyar var.
Anormal gelisim: Iki veya daha fazla gecikme durumudur ve tanisal

degerlendirme i¢in merkeze génderilmesi Onerilir.
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Stipheli gelisim: Bir gecikme, 1 gecikme ve 1 uyar1 ya da 2 veya daha
fazla uyar1 oldugu durumdur. Ug ay sonra test tekrarlanir yine siipheli bulunursa
tanisal degerlendirme i¢in gonderilir.

Denver 11 testi ile iilkemizde yapilan ¢alismalar 5-6 yas grubunda sosyo-
ekonomik farkliliklarin test sonuglarini ince motor ve dil alanlarinda daha belirgin
olmak tizere etkiledigini ortaya koymustur. Sosyo-ekonomik sorunlar1 olan
cocuklarin test sonuglarinda diisiikliik saptandiginda okul 6ncesinde egitsel destek
verilerek hazirlanmasi genellikle yararli olmakta ve okulda sinif diizeyine uyum

saglamasini kolaylastirmaktadir(85).
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3. GEREC-YONTEM

Bu calisma 02.05.2013 ile 23.08.2013 tarihleri arasinda Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyolojisi Bilim Dal1 Poliklinigine bagvuran ve asiyanotik
KKH tanis1 almig 132 hastanin velilerinden bilgilendirilmis onam alinarak
yapilmustir.

Hipoksi ve hipotansiyona bagli olusabilecek serebral kan akimi
degisiklikleri ve operatif faktorlere bagli sorunlar ve genetik yapisal sorunlari
dislamak amaciyla siyanotik konjenital kalp hastaliklari, kalp yetmezligi olan ya
da kardiyak cerrahi operasyon geciren hastalar ve bilinen genetik bozuklugu olan
hastalar ¢alismaya alinmamistir. Calismaya saglikli kontrol grubu alinmamustir.

Olgular sistem muayeneleri, agirlik, boy ve bas cevresi persentilleri
normal sinirlarda bulunan; ailelerinde kalitsal mental ve motor hastalik, hastaneye
yatis, demir tedavisi, kan degisimi, kan transflizyonu, cerrahi, kanser veya
konviilsiyon Oykiisii olmayan ve asiyanotik konjenital kalp hastaligi oldugu
bilinen 6-72 aylik hastalar arasindan segilmistir. Calisma sirasinda febril hastalik,
demir tedavisine intolerans, tedavide uyumsuzluk goriilenler, hematolojik veya
gelisimsel dl¢limlerini yaptirmayanlar veya ge¢ yaptiranlar ¢alisma kapsamindan
cikarilmistir.

Tiim olgularin sistem muayeneleri yapilmis; yas, cinsiyet, kilo ve boy
persentilleri kaydedilmistir. Ik bagvuruda ailelerin egitim durumu, gelir diizeyi,
dogum Gykiisii, anne siitlii alim1 gibi 6zelliklerini degerlendirmek amaciyla velilere

yoneltilen sorularla anket yapilmistir(Ek 2).
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Tiim olgularda Hb, Hct, OEH, OEHB, OEHBK, RDW, Ret, serum demir,
SDBK, transferin saturasyonu ve ferritin diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Sonuglar ortalama
+ standart sapma olarak verilmistir.

Baslangicta tiim olgulara DGTT II ve ailelere anket uygulanmistir. Test ve
anket DGTT II sertifikas1 olan bir ¢gocuk doktoru tarafindan yapilmistir. Olgularin
yas1 iki yas tstiinde ise Stanford Binet; iki yas ve altinda ise “Bayley Scales of
Infant and Toddler Development III ile gelisimsel degerlendirme ve puanlamalari
yapilmustir. Gelisim tarama testleri ve davrams puanlamalari Gazi Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Norolojisi Birimi'nde, olgularin hematolojik durumundan
haberdar olmayan bir psikolog tarafindan psikometri odasinda yapilmistir.

Asiyanotik KKH olan olgular Ferritin diizeyine gére Ferritin Normal ve
Ferritin Diisiik olarak iki gruba ayrilmistir; Ferritin Diisiik olgular hemoglobin
diizeylerine gore Demir eksikligi ve Demir eksikligi anemisi olan iki gruba
ayrilmustir. Ayrica tiim gruplar kendi iginde yasa gore iki yas alt1 ve iki yas tistii
olarak da gruplandirilmistir.

Ferritin Normal Grup (FN): Hematolojik parametreler normal sinirlarda
ve Ferritin >12,5ug/It olan olgulardir.

Ferritin  Diigitk Grup (FD): Ferritin <12,5ug/lt olan olgulardir.
Hemoglobin diizeylerine gore 2 iki alt gruba ayrilarak incelenmistir.

Demir Eksikligi Grubu: Hematolojik parametrelerin heniiz etkilenmedigi;
hemoglobin diizeyinin yasa gore normal aralikta olduguve Ferritin diizeyinin

<12,5ug/It oldugu olgulardir.
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Demir Eksikligi Anemisi Grubu: Disiik ferritin diizeyleri ile birlikte yasa
gore diisiik hemoglobin diizeyi (Hb< -2SD) olan olgulardan olugmaktadir.

Iki yas ve alt1 igin hemoglobin <10,5gr/dl, iki yas iistii Hb<11,5gr/dl ise
DEA olarak degerlendirilmistir(10).

Calismada olgular yasa gore nérogelisim testleri uygulanacagindan DE ve
DEA tanisi-igin yasa gore hemoglobin alt degerinin degismesi nedeniyle iKi yas
alt1 ve iki yas Ustii olarak da gruplandirilmistir.

Hasta gruplarindan DE ve DEA gruplarina 4 mg/kg/giin oral ferrdz siilfat
tedavisi, ¢alisma siiresince (lic ay siireyle) uygulanmistir. Ferritin diizeyleri
normal olan gruba herhangi bir tedavi uygulanmamuistir.

Bu c¢aligmada tiim olgulara ilk bagvuruda ve demir tedavisi alan gruba
tedavi sonrasi (3 ay sonra) DGTT-II uygulanmustir; kisisel sosyal, dil, ince ve kaba
motor gelisim alanlarinda normal, anormal ve siipheli olarak degerlendirme
yapilmugtir.

Iki yas alti olgularin norogelisim puanlamasinda ilk basvuruda ve demir
tedavisi alan gruba tedavi sonras: (ii¢ ay sonra) Bayley Hareket Gelisim Olcegi ve
Zihinsel Gelisim Olgegi kullanilmistir. Puanlamada 69 ve altinda puan dnemli
gelisimsel gecikme, 70-84 orta gelisimsel gecikme, 85-114 normal, 115 ve {izeri
1y1 gelisimsel performans olarak degerlendirilmistir.

Iki yas iistiine ise norogelisim puanlamasinda ilk bagvuruda ve demir
tedavisi alan gruba tedavi sonrasi (ii¢ ay sonra) Stanford Binet testi uygulanmistir.
Bu teste puanlma 70-79 Sinirda Zeka, 80-89 Donuk Normal, 90-109 Normal Zeka,

110-119 Parlak Zeka olarak degerlendirilmistir.

33



Olgularda Hemoglobin, Hematokrit, OEH, OEHB, RDW, BK, Ret ve
trombosit sayimi1 Coulter LH 780 Analyzer modeli elektronik “coulter” cihaziyla
“impedence pletysmography” O6l¢iim yontemi ile Ferritin degerleri Architect i
2000 SR modeli cihazla “chemiluminescence” yontemi ile demir- demir baglama
kapasitesi Backman Coulter Olympus AU 2700 cihaz1 ile spektrofotometrik
yontem kullanilarak ¢aligilmistir.

Calisma Dr. Zekai Tahir Burak Kadin Saghigi Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurul Onay alinarak yapilmistir (onay tarih/no).14.5.2013/15).

Calisma Gazi Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Birimi tarafindan

desteklenmistir ( Proje Kodu: 01/2013-01).

3.1. Verilerin Analizi ve Degerlendirme

Istatiksel degerlendirme SPSS 16 (Social Package for Social Sciences)
istatistik bilgisayar programi kullanilarak yapilmistir. Grup olgu sayilar1 otuzdan
diisik oldugunda non-paremetrik testler ve ortanca degerleri kullanilmistir.
Degigkenin niteliksel olmasi durumunda Ki-kare testi ile gruplar arasi
karsilagtirmalar ~ yapilmistir.  Bagimsiz  gruplarin  ortanca  degerlerinin
karsilastirilmasinda non-parametrik Kruskal-Wallis testi yapilmistir. Istatiksel
anlam bulundugunda ileri degerlendirme i¢in Mann-Whitney U testi yapilmustir.
Bagimli grup ortanca deger karsilastirilmasinda ileri degerlendirme i¢in Wilcoxon
testi yapilmustir. Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik p <0,05 diizeyinde

degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Calisma asiyanotik KKH olan, yaslar1 6-72 ay (ortalama 35,2+ 19,6 ay)

arasinda degisen, 67’si kiz (%50,8), 65’1 erkek (%49,2) toplam 132 olguyu

kapsamaktadir. Olgularin hastalik dagilimi ASD 67 (%50.8), VSD 34(%25,8),

PDA 18 (%13,6), AK 7 (%5,3), AVKD 1 (%0,75), ASD+ PDA 1 (%0,75),

VSD+PDA 1 (%0,75), PS, 1 (%0,75) ve AD 2 (%1,5)’dur.

Ferritin Normal Grup(FN): Ferritin >12,5ug/It ve hemoglobin diizeyi
yasa gore normal aralikta olan 58 (%43,9) olgu

Ferritin Diisiik Grup(FD): Ferritin <12,5ug/It olan 74 (%56,1) olgudan
olusmaktadir; hemoglobin diizeylerine gore iki alt gruba ayrilarak incelenmistir:

DE Grup: Hemoglobin diizeyi yasa gore normal (Hb+2SD) aralikta olan
53 (%40,2) hastadan olugmaktadir.

DEA Grup: Hemoglobin diizeyi yasa gore normalin altinda (Hb< -2SD)
olan 21 (%15,9) hastadan olusmaktadir (Tablo2).

Tiim olgular yaslarina gore iki gruba ayrilarak incelenmistir:
iki yas altr: Yaslar1 6-24 ay arasindaki 45 olgudan olusmaktadir.

iki yas iistii: Yaslari25-72 ay arasindaki 87 olgudan olusmaktadur.

35



Tablo 2. Hematolojik degerlere gore olgu dagilimi

FN FD Toplam
Sayi 58 74 132
Yiizde (%43,9) (9%056,1) (9%100)
DE DEA
53 21
(%40,2) | (%15,9)

4.1. Hematolojik Veriler

Olgulari bagvuru anindaki hematolojik degerleri tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3. Olgularin baslangi¢c hematolojik degerleri

Ort Min Maks
Hb (g/dl) 11,91 9,7 15,1
KK (X milyon) 4,6+0,3 3,8 53
Hct (%) 35,343, 28,3 51,9
OEH (fl) 77,8+4,4 67 86,8
OEHB (pg) 26,6+1,8 22,2 30,2
OEHBK (gr/dl) 33,540,9 30,2 35,4
RDW (%) 14,9+1,5 11,9 19,6
Ret (%) 1,240,2 0,7 18
BKx1/mm? 9242,8+2129 5200 15950
Trombosit x10*/mm? 336,7+74,4 165 574
Fe (pg/dl) 55,1426,1 13 159
SDBK (pg/dl) 338,3+56,9 142 436
Ferritin (ng/dl) 23,9+£21,9 3 115
Transferrin saturasyonu (%) 16,5+9,5 3,9 47
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Ferritin diizeyine gére FN ve FD gruplar1 hematolojik verileri Tablo 4’te

verilmistir. Gruplar arasinda BK, trombosit ve Ret degerleri agisindan anlamli

fark saptanmamis; diger hematolojik degerler arasinda anlamli fark bulunmustur

(Tablo 4).

Tablo 4. Ferritin diizeyine gore gruplarin hematolojik verileri

FN FD
(S:58) (S:74)
Ort Ort
(Min-Maks) (Min-Maks) P
12,6+0,7 11,340,8
Rl (11,1-15,1) (9,7,-12,7) <0,01
. 4,6+0,3 4,6+0,3
KK (X milyon) (4.1-5.3) (3.8-5.2) 0,155
37,142,9 33,8423
O b b 9 b
e () (32,2-51,9) (28,3-38,3) <0,01
80,742.9 75,443,9
OH () (74,3-86,8) (67-83,5) <0.01
27,6+1,1 25,7418
OEHB (pg) (24,9-30.2) (22,229 5) <0,01
34,0+0,6 33,240,9
ClERI1S (el (32,8-35.4) (30,2-35.2) <0,01
13,8+0,9 15,8+1,3
o b b 2 b
R (1,9-17,9) (13,2-19.6) <0,01
1,240,2 1,2402
0, > > > >
RET (%) 07-18) 07-18) 0,653
9532,9+2369 9015,3+1907
3 > >
Bl (5400-15950) (5200-14020) 0,167
. 317,2+71,8 3524732
8 3 > > s
Trombosit x10*/mm (165-574) (212-524.6) 0,007
75.9423.5 37,8411
Fe (ng/dD) (26-150) (13-64) <0,01
306,6+55 364,9+43,3
SIDELS (gl (142-399) (265-436) <0,01
iy 40,3423.,9 9,843,2
Ferritin (ng/dl) (19.9-115) (3-12,5) <0,01
Transferrin saturasyonu 25,4+8 10,4+3 <001
(%) (6,5-47) (3,9-16,9) ’
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Ferritin Diistik grup kendi iginde DE ve DEA olarak iki gruba ayrilmus;

DE ve DEA gruplarin hematolojik verileri Tablo 5°te verilmistir. Gruplar arasinda

BK, RET ve trombosit degerleri disindaki hematolojik degerler arasinda anlamli

fark bulunmustur. Hb, OEH, OEHB, OEHBK, Hct ortalama degerleri, serum Fe,

SDBK, transferrin saturasyonu DE grubunda anlamli olarak yiiksek saptanmuistir.

Trombosit, BK ve Ret sayiminda gruplar arasinda anlamli fark izlenmemis; RDW

ise DEA grubunda anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. DE ve DEA Gruplari hematolojik degerleri

DE DEA
(S:53) (S:21)
Ort Ort
(Min-maks) (Min-maks) P
11,620,6 10,5+:0,4
A2 el (10,5-12,7) (9,6-1,4) <0,01
) 47203 4,603
KK (X milyon) (4-5,2) (3,8-5.1) 0,45
Het (%) (05583 283340 <001
77136 73,553
Q2 () (70-83,5) (67,5-79,6) <0,01
CIERIE () (22253?21878) (2252123%) <0,01
33,4407 32,6411
OEHBK (gr/dl) (32.35.2 (302.34.1) <0,01
1581 4 15.741.2
O b b 9 b
RIPAY ) (13,2-19,6) (12,6-18) <0,01
1202 11203
0 9 b 9 b
RIET () (0.7-1.7) (0,7-1.8) 0,275
91721839 861842061
3
LRl (5200-13260) (6120-14020) 0,231
: 345 4+72,0 3689752
3 3 ” > ) >
Trombosit x10°*/mm (212-496) (213,5-524.6) 0,012
39.7:10.8 34£10.7
Fe (ug/dl) (15-64) (13,5-58) <0,01
362.6546.7 364 .440,9
SR (265-436) (288-430) <0,01
” 9,742.23 10,822.06
Ferritin (ng/dl) (3.04-12.5) (5,3-12.45) <0,01
Transferrin 10,8+3,0 9,242.54 <0.01
saturasyonu (%) (3,9-16,9) (4,3-15,6) '
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Calismada olgular hem yasa gore farkli gelisim testleri uygulanacagindan
hem de yasa gore DE ve DEA igin Hb alt sinir1 farkli oldugundan iki yas alt1 ve
iki yas iistii olarak gruplandirilmistir. iki yas altinda 23’ii kiz 45 olgu; iki yas
iistinde 441 kiz 87 olgu bulunmaktadir. Iki yas altindaki olgularin %44’ i
Normal grupta,%35,6’s1 DE grupta ve %20’si DEA grupta; iki yas tistiindeki
olgularin %38’si Normal grupta, %42,5’i DE grupta ve %13,8’i DEA grupta
bulunmaktadir. Tablo 6’da yasa ve hematolojik degerlere goére olgu dagilimi

goriilmektedir.

Tablo 6. Yas ve hematolojik degerlere gore grup dagilim

FN DE DEA Toplam
iki yas alt1 0 0 . .
(6-24 ay) 20 (% 444) | 16(%356) | 9(% 20) 45(% 100)
Iki yas iistii o . . )
(25-72 ay) 38(% 43,7) 37(%425) | 12(%13.8) 87(% 100)
Toplam 58(%43,9) | 53(%40,2) | 21(%159) |  132(% 100)

Iki yas a It1 ve iistii gruplarm hematolojik degerleri Tablo 7°de verilmistir.
Iki yas alti grup Hb, Hct ve OEH degerleri iki yas iistii gruba gore diisiik
saptanmistir(p< 0.05). Her iki grupta da ortalama serum demir diizeyleri

laboratuar alt sinirina ve SDBK de iist sinira yakindir.
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Tablo 7. Yas grubuna gore hematolojik degerler

iki yas alti iki yas iistii
(s:45) (5:87)
Ort Ort
(Min-maks) (Min-maks) P
11,6+1,1 12409
A @l (9,7-15,1) (10,2-14,1) <0,01
) 4,603 4,6+0,3
KK (X milyon) (4-5,3) (3,8-5.2) 0,45
34,6+3,8 35,5425
O b b b b
Het (%) (28,3-51,9) (30-41,4) <0.01
76,8+4,2 78,2443
1Al Y (67-84) (68,5-86.8) <001
26,2+1,8 26,7+1,8
OEHB (pg) (22,3-30) (22,2-30,2) <001
33,3411 33,6+0,7
EEREN (30,2-35,2) (30,2-35,4) 0,16
15,21,8 14,8413
o b b b b
RIAY L) (12,3-19,6) (11,9-17.9) 0,06
1,240,3 1,240,2
0 b b b b
R (o) (0.7-1.8) (0,7-1,7) 0.275
947242473 9124+1933
3
Bl i (5200-15950) (5400-13260) 0,231
. 35204825 32969
3 3 > )
Trombosit x10*/mm (165-574) (212-496) 0,21
52,6421,4 55,6428
=9zl (16.7-108) (13-159) 0,051
317,8+55,5 350,3+54,2
SDBK (ng/d) (142-428) (188-436) 0,051
» 23,7421,5 22,9422 3
Ferritin (ug/dl) (4-111) (3-115) 0,22
Transferrin 17,5492 16,749,8 015
saturasyonu (%) (4,2-47) (3,9-46,5) '
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Iki yas altindaki olgularin ferritin diizey gruplarma gére hematolojik

verileri Tablo 8’de verilmistir. Ferritin Normal grupta Hb, Hct, OEH, OEHB,

OEHBK, RET ve transferrin saturasyonu ortalama degerleri Ferritin Diisiik

grubuyla karsilastirildiginda anlamli yiiksek; trombosit ve Ret degerleri ise

anlaml diisiik saptanmistir. Beyaz kiire, Fe ve SDBK diizeylerinde ise gruplar

arasinda anlamli fark gosterilmemistir.

Tablo 8. iki yas alt1 Ferritin Normal ve Ferritin Diisiik olgularin hematolojik verileri

iki yas alta FN (s:20) FD (s:25) Ki kare
(s:45) Ort Ort =
Lo el (flzfi(ggl) (91,%%102’?3) <0,01
KK (X milyon) (j’,Slfg,’g) ‘zfgf)z’i 0,646
A () (3265?119) (2359?22755) <001
OEH (fl) (7794733:2346) (7;75;335% <0,01
OEHB (py) (04930) @5288) <001
OEHBK (gr/dl) (3333;_9;; 16) (35521512) <0,01
RIS () (11233%%21) (113623?9%) <0,01
RET (%) (1) 0719 <001
BKo/mm (6210-15050) (5200-14020) <001
Trombosit x103/mm3 3(31%57_15971,)7 (3 16:’;2621’%) 0,046
woan | 2 o | o
SDBK (ng/dl) 2(9111292?315)3 (323685%32’89) 0,263
Ferritin (ug/dI) (420192iﬁ13) (9491i2?22) <0,01
Transferrin 25,75+7,8 11+£2,5 0.004
saturasyonu (%) (16,8-47) (4,2-15) :
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Ferritin Diisiik olan iki yas altt olgular DE ve DEA olarak iki gruba

ayrilmig; gruplarin hematolojik degerleri Tablo 9’da gosterilmistir. DE grubun

Hb, Hct, OEH, OEHB, OEHBK, Fe, ferritin ve transferrin saturasyonu degerleri

DEA grubu ile karsilastirildiginda anlamli yiiksek; SDBK, RDW ve trombosit

degerleri ise anlamh diisiik saptanmistir. Beyaz kiire, KK, Ret diizeylerinde

gruplar arasinda anlamli fark gdsterilmemistir.

Tablo 9. iki yas alti DE ve DEA gruplarin hematolojik degerleri

DE

DEA

. Ki kare
Iki yas alti (5:16) (s:9)
(s:21) Ort Ort
(min-maks) (Min-maks) P
11,3+0,7 10,2+0,3
i (Ehal) (10,5-12,3) (9,7-10,5) <0,01
. 4,6+0,3 4,56+0,3
KK (X milyon) (4.2-5.2) (4-5,1) 0,61
33,8424 31,342
0, ’ ’ D
A ) (30,8-37.5) (28.3-34.3) <0.01
75,1+4,4 73,4423
OEH () (67-83,5) (69,9-76,2) <0.01
25,542 253+1,8
18l () (22,8-28,8) (23,4-28) 0,003
33,340,8 31,9+1,1
OEHBK (gr/dl) (32-35,2) (30.2-33.6) <0,01
16,2+1,9 16,3%0,8
0 b b b b
R () (13,2-19.6) (14.9-18) <001
1,240,2 1,2+0,3
0 2 b b b
RET (%) (0.7-16) (0.9-1.8) 0,138
911542180 905342521
3
LSt (5200-13260) (6490-14020) 0,527
. 335,3+50,4 416,8+64,3
3 3 » > ) )
Trombosit x103/mm (214.8-448) (317-524.6) 0,028
38478 34,348
Fe (ug/dl) (16.7-48) (25.45) <0,010
330,5+42 352,9+36,8
DI (il (265-428) (315-426) 0,09
. 10+£2 9,742,7
Ferritin (pg/dl) (4-12) (5.3-12,2) <0,01
Transferrin 11,842,5 9,7£1,9 <001
saturasyonu (%) (4,2-15) (6,4-12,3) :
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Iki yas iistii olgularn ferritin diizeyine gére hematolojik degerleri Tablo

10°da gosterilmistir. Normal grupta Hb, Hct, OEH, OEHB, OEHBK, ferritin ve

transferrin saturasyonu degerleri anlamli yiiksek; trombosit ve SDBK degerleri ise

anlaml diisiik saptanmistir. Beyaz kiire, Ret ve KK degerlerinde gruplar arasinda

anlaml fark gdsterilmemistir.

Tablo 10. iki yas iistii Ferritin Normal ve Diisiik olgularin hematolojik verileri

.. . F.N F,D Ki kare
IKi yas iistii (S:38) (S:49)
(s:87) Ort Ort
min-maks IN-Maks
(min-maks) (Min-maks) i
12,6+0,6 11,5+0,7
Ao (el (11,6-14,1) (10,2-12,7) <0,01
. 4,6+0,2 4,6+0,31
KK (X milyon) (4,1-5) (3,8-5.2) 0,142
37,242,1 34,2421
o b b b b
IS () (33-41,4) (30-38,3) <001
2,9 75,9439
OEH () (74,7-86,8) (68,5-83,5) <0,01
27,941 25,8+1,7
OEHB (pg) (25,8-30,2) (22,2-29,5) e
34+0,6 33,340,7
OEHBK (gr/dl) (32-35.4) (32-34.6) <0,01
13,8+1 15,6+1
o b b
RO (11,9-17,9) (13,5-17,7) SO
1,240,2 1,240,2
0 9 b 9 2
RET (%) (0.7-1,6) (07-17) 0237
93162180 89751726
5
BNl (5400-12760) (6120-13260) i
. 307+52 345+75,8
3 3 B
Trombosit x103/mm (223-440) (212-496) 0,009
77,7426.9 38,3+12,4
=9zl (26-159) (13-64) SO
314,3+50,6 378,3+38,3
DI (il (188-399) (288-436) <o
N 40+24.9 9,842,2
Ferritin (ug/dl) (19,9-115) (3-12.5) <0,01
Transferrin saturasyonu 25,3+8,6 10+3,2 <001
(%) (6,5-46,5) (3,9-16,9) ’
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Ferritin Diisiik iki yas istii olgular, DE ve DEA olarak gruplandirilmis;

hematolojik degerleri Tablo 11°de gdsterilmistir. Demir Eksikligi grubunun Hb,

Hct, OEH, OEHB, OEHBK, trombosit, Fe, SDBK ve transferrin saturasyonu

degerleri anlamli yiiksek; ferritin ve RDW degerleri ise anlamli diisiik saptanmas;

BK, KK, Ret diizeylerinde gruplar arasinda anlamli fark gosterilmemistir (Tablo

11).

Tablo 11. iki yas alti DE ve DEA gruplarinin hematolojik verileri

DE

DEA

) Ki kare
IKi yas iistit FD (S:37) (S:12)
(S:49) Ort Ort
(min-maks) (Min-maks) P
11,7+0,6 10,9+0,4
iz (@il (10,5-12,7) (10,2-11,5) <0,01
. 4,740,3 4,6+0,4
KK (X milyon) (4-5,2) (3,8-5.1) 0,204
34,842 32,6+1,4
0 ’ s s
AISE0) (31,5-38,3) (30-34,9) el
76,6+3,8 73,6434
CE (69,8-83,5) (68,5-78,6) <o
26,1£1,5 25421
OEHB (pg) (23,2-28) (22,2-29,5) e
33,4+0,6 33,240,8
OEHBK (gr/dl) (32-34,6) (32,3-34.5) <0,01
15,4+0,9 155
0, s > )
RDW (%) (13,5-17,3) (14,2-17,7) <001
1,340,2 1,1£0,2
0 9 b 9 b
Ret (%) (0.7-1.7) (0.7-13) 0,52
9197+1703 82931682
3
B el (6580-13260) (6120-12400) e
. 350480 333463
3 3
Trombosit x10*/mm (212-496) (214-456) 0,024
39,8412 33,8+12,8
Fe (pg/dl) (15-64) (13-58) SO
380,1+37,1 372,6+43,2
SIDELS (gl (299-436) (288-430) <o
. 9,642,3 10,3+1,5
Ferritin (pg/dl) (3-12.5) (7,7-12.5) <0,01
Transferrin 10,4+3,25 8,9+3 <0.01
saturasyonu (%) (3,9-16,9) (4,3-15,6) '
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4.2. Anket Verileri

Soyge¢misinde akraba evliligi olan 25 olgu (%18,9) vardir.

Calisan anne sayis1 22 (%16,7) olup anne calisma durumu ile olgu sayilari
grup dagilimi Grafik 1’°de gosterilmistir. Calisan anne ¢ocuklarinda DE ve DEA
calismayan anne ¢ocuklarina gore anlamli yiikksek saptanmistir (p<0,05). Calisan
anne ¢ocuklarinin %68,2’si DE ve %18,2°si DEA grubunda; evhanimi anne

cocuklari ise %34,5 DE ve %15,5’u DEA grubundadir.

140 -

21

120 -~

17
100 -

/
60 -/

40 A

DEA

38 DE

® Normal

20 A

15

Ev hanimi Calisan toplam

Grafik 1. Anne ¢aliyma durumuna gore olgu grup dagilim

Dogum oykiileri incelendiginde 102 (%77,3) term, 30 (%22,7) preterm
dogum olup; 42 hafta sonrasi ya da 28 hafta 6ncesi dogan olgu bulunmamaktadir.
Dogum agirligi 2000 gr altinda olan 9 (%6,8) olgunun ikisi 1000 gramdan

diisiik dogum agirhiginda; 102(%77,3) olgu 2000-3500gr dogum agirligindadir.
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Gebelikte alkol-sigara kullanimi sorgulandiginda annelerin 12'si (%9)
sigara kullanmakta olup alkol kullanan anne bir (%0,8) tanedir.

Olgularin annelerinin gebelik 6ykiilerinde 4 kiside hipotiroidi, 2 kiside
gestasyonel diabet, 2 kiside preeklampsi ve 1 kiside anksiyete bozuklugu oldugu
Ogrenilmistir. Gebelikte ila¢ kullanan 7(%5) kisiden 2 kisi antihipertansif, 1 kisi
antidepresan, 4 kisi levatiron ve iKi anne ayn1 zamanda insiilin kullanmistir.

Ailelelerin ortalama gelir diizeyi 2700+ 1150 YTL olup 400-5000 YTL
araliginda degismektedir. Caligma gruplarina gore aile gelir diizeyi dagilimi Tablo
12 ve grafik 2’de gosterilmektedir. Aylik gelir diizeyi <1000 YTL olan grupta
DEA siklig1 en yiiksek; >3000 YTL olanlarda DEA en diisiik olarak saptanmistir
ancak 1000 YTL ‘den diisiik ve 3000 YTL’den yiiksek gelir diizeyinde olgu say1si

az oldugundan istatiksel olarak anlamli sonug elde edilmemistir (p>0,05).

Aylik Gelir
< < a_ < a_
100%
80%
a 60%
.N
2 40%
0%
<1000 1000- 2000- >3000 Total
Lira 1999 3000 Lira
Lira Lira
DE+DEA 11 34 17 12 74
B NORMAL 6 30 16 6 58

Grafik 2. Aile gelir diizeyine gore gruplarm dagilim
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Tablo 12. Aile gelir diizeyine gore gruplarin dagilim

FN DE DEA Toplam -
(olgu:58) (olgu:53) | (olgu:21) | (olgu:132) p(*)

<1000 Lira | 6(%35) | 6(%35) | 5(%30) | 17 (%100)

1000-1999 Lira| 30(%47) | 23(%36) | 11 (%17) | 64 (%100)

>0,05
2000-3000 Lira| 16(%48,5) | 13(%39,5) | 4(%12) | 33 (%100)

>3000 Lira 6(%33) | 11(%61) | 1(%5) | 18 (%100)

(*)Gelir diizeyi ikili karsilastirmalrinin her biri i¢in p>0,05

Beslenme Oykiilerine gore iki (%1,5) olgu hi¢ anne siiti almamis,

31(%23,3) olgu 6 aydan az anne siitii almistir.

Olgularin %84, 1’1 ek gidaya zamaninda; %151 ise gecikmeli baglamistir.
Bir (%0,8) olguda heniiz ek gidaya baslanmamistir. Olgularin 581 (%43,9) hig
mama almamistir. Mama alanlarin %80’1 ise bir aydan daha kisa siire mama

kullanmistir.

Demir profilaksisi alimia gore DE ve DEA olgu say1 ve oranlar1 Tablo 13
ve Grafik 3’te gosterilmektedir. Demir profilaksisi almayanlarda DE ve DEA
sikligr anlamli yiiksek saptanmistir (p<0,05). Demir profilaksisi almayan olgu
sayist 26 (%19,7) olup; demir profilaksisi almayanlarin %73’iinde DE ve DEA
saptanirken, profilaksi alanlarin %51,9’unda DE ve DEA saptanmistir (Tablo 13).
Demir profilaksisi almayanlarda DEA siklig1 %46,2 iken profilaksi alanlarda

%13’ tiir.
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Tablo 13. Demir profilaksisi alimina gore grup dagilim

FN FD Toplam p
7 19 26
Demir (9%26,90) (%73,10) (100,00%)
profl( I_a)1k5|5| D7E DEA
(26,9%) |12 (46:2%) 01: 0,05
Demir 51 55 106 p2: 0,03
oo | (%48,10) (%51,90) (%100,00) |[p3:0,3
profilaksisi
+) DE DEA
41 (%38,9) | 14 (%13,1)
Toplam 58 53 21 132
%43,9 %40,2 %15,9 (%100)

pl: Demir profilaksisi alimima gére FN-FD karsilastirmasi

p2: Demir profilaksisi alimina gére FN-DEA karsilastirmasi
p3: Demir profilaksisi alimina gore DE-DEA karsilastirmasi

OLGU YUZDESi

50

40

30

20

10

0

Demir profilaksisi Demir profilaksisi aldi
almadi

® Normal 26,9 48,1
m DE 26,9 38,9
DEA 46,2 13,1

Grafik 3. Demir profilaksisi alimina gore grup yiizde dagilim

Olgularin sadece 12’si (%8,3) okul 6ncesi egitime devam etmekte olup; bu

cocuklarin %93’iinlin okul basarisinin iyi, % 7’sinin ise okul basarisinin orta

diizeyde oldugu 6grenilmistir.
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Calismaya katilan olgularin annelerinin yas ortalamast 29,6+5,5 iken
babalarinin yas ortalamasi 33,6+5,6°dur.

Anne-baba egitim diizeyleri Grafik 4’te gosterilmistir. Caligmaya katilan
olgularin anne ve babalarinin tamami okur-yazardir. Annelerin %35,6’s1 ilkokul,
%20,5°1 ortaokul %31,1°1 lise ve %12,9’u tiniversite mezunudur. Babalarin ise
%19,7’si ilkokul, %14,4’ii ortaokul, %40,9’u lise ve %25°1 liniversite ve isti

egitim almistir (Grafik 4).

140
120
100
> 80
@ 60
40
20 =l
0
ilkokul ortaokul lise universite | Toplam
ve lizeri
= Anne 47 27 41 17 132
H Baba 26 19 54 33 132

Grafik 4. Anne ve baba egitim diizeyleri

Olgularin tamaminin boy- kilo persentilleri 3-97 persentil arasinda olup
yas gruplaria gore persentil dagilimlari arasinda anlamli fark saptanmamustir. Iki
yas iistii olgularin bas cevresi degerlendirilmemistir. iki yas alt1 olgularin bas
gevresi 3-97 persentil arasindadir. Olgularin %9’unun kilo, %5,5’inin boy ve
%3,7’sinin bas ¢evresi 3-10 persentil arasindadir. Olgularin %3’{intin kilo,

%6’s1mn1in boy ve %]1’inin bas ¢evresi 90-97 persentil arasindadir.
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Olgularin tamami degerlendirildiginde Ferritin Normal grup basvuru
aninda kilo ortalamasi 13,6+ 4,4 kg iken 3 ay sonra kontrolde 14,4+ 4,2 kg olarak
saptanmistr. Kilo alimi1 ortalama 820 +360(730-920) gramdir. Ferritin Diislik
grupta 3 aylik demir tedavisi oncesi kilo ortalamasi 13,4+ 3,58 kg iken tedavi
sonrasi 14,3+ 3.4 kg olarak saptanmustr. Kilo alim1 ortalama 910 +420(810-1000)
gramdir. Gruplar arasinda kilo alimi agisindan anlamli fark saptanmamustir.

Iki yas altt olgularda olgularin kilo ortalamas1 ferritine gore
degerlendirildiginde basvuru aninda kilo dagilimi arasinda anlamli fark
saptanmamuistir. Ferritin Diisiik grup 3 aylik demir tedavisi sonrasi ortalama kilo
10,3+1,5(8,3-13,6) olup Normal gruptan [9,9+1,3 (7,6-12,5)] anlaml
yiiksektir(p:0,04).

Iki yas alt1 DE- DEA gruplan kilolar1 agisindan karsilastirmasi tablo 14°te
verilmigtir ve  DEA grubu ortalama kilosu tedavi oncesi anlaml diisiik
saptanmistr. Tedavi sonrasi her iki gupta da kilo artis1 olmakla beraber DEA

grubu ortalama kilosu tedavi sonrasi da anlamli diisiik saptanmistir(Tablo 14).

Tablo 14. iki yas alti DE- DEA gruplar1 TO-TS kilo dagihm

DE DEA p
Iki yas alt1
Ortalama Ortalama
Min-maks Min-maks
. > 10,3£1,8 8,7+1, 2
Kilo (TO) (7-13) (7-11,1) 0,017
. 11,3£1,5 9,9+1,05
Kilo (TS) (8,5-13.6) (8.3-11,3) 0,013
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Iki yas {isti olgularda olgularm kilo ortalamasi ferritine gore
degerlendirildiginde kilo dagilimi arasinda anlamli fark saptanmamistir(p>0,05).

Iki yas iistii DE- DEA gruplar kilolar1 agisindan karsilastirmasi tablo15°te
verilmistir;, DEA grubu ortalama kilosu anlamli diisiik saptanmistir. Tedavi
sonrasi her iki grupta da kilo artis1 olmakla beraber DEA grubu ortalama kilosu

tedavi sonrasi da anlaml diisiik saptanmistir(Tablo 15).

Tablo 15. iki yas iistii DE- DEA gruplar kilo dagilim

DE DEA
>2
yas Ortalama Ortalama
Min-maks Min-maks p

. - 15,7£2,8 13,8+1,6
LK) (11-21) (11,2-16,8) 0,027

. 16,5+£2,7 14,6+1,6
Kilo (TS) (12-22) (12-17,6) 0,027

Iki yas alt1 olgu FN grup bas cevresi 45,3+1,6(42,3-48,3) ve FD grup bas
cevresi 46+1,6(42,3-48,6) olup bas gevresi olglimleri degerlendirildiginde gruplar
arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Tim yas gruplarinda FN grup boy ortalamast 91,7+15,3(65-122)cm, FD
grup boy ortalamast 93,2+13,8(64-120)cm’dir. Hem iki yas alt1 olgular hem de iki
yas Ustii olgular kendi i¢inde boy ortalamasi ferritine gore degerlendirildiginde;
bagvuru aninda ve tedavi sonrast boy Olclimleri arasinda anlamli fark
saptanmamustir (p>0,05).

Demir eksik ve DEA gruplar arasinda da boy olglimleri arasinda bagvuru

aninda ve tedavi sonrasi anlamli fark saptanmamustir.
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4.3. Psikometrik Degerlendirme Sonuglari

Tim olgu grubunun genel psikometrik test sonuglari tablo 16°da
verilmistir. Olgularin yaslar1 gézardi edilerek Stanford Binet ve Bayley Zihinsel
Gelisim Olgegi psikometrik test sonuclar1 standardize edildiginde, olgu grubunun
%84’1i normal aralikta bulunmustur (Tablo16).

Psikometrik test degerlendirme puanlart:

Stanford Binet igin 70-79 Sinirda Zeka Geriligi, 80-89 Donuk Normal, 90-
109 Normal Zeka, 110-119 Parlak Zeka; Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi igin <69:
zeka geriligi, 70-84: orta gelisimsel gecikme (donuk normal), 85-114:

normal,>115: iyi gelisimsel performans (parlak normal) olarak yapilmaktadir.

Tablo 16. Psikometrik test degerlendirme sonuclari

Genel sonuclar Say1 Yiizde
Sinirda zeka geriligi 3 2
Donuk normal 10 8
Normal 111 84
Parlak normal 8 6
Toplam 132 100

Olgularda Stanford Binet ve Bayley Bebek Gelisim Olgegi
degerlendirmelerinde goriilen 6zgiil bozukluklar Tablo 17°de gdsterilmistir. Bes
hastada konusma problemleri, dort hastada dikkat eksikligi ve hiperaktivite
bozuklugu (DEHB), 10 hastada 6grenme gii¢liigii ve/veya gelisme geriligi ve dort

hastada motor gerilik saptanmistir (Tablo17).
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Tablo 17. Olgularda saptanan 6zgiil bozukluklar

Ozgiil Bozukluklar Say1 Yiizde
Ozgiil sorun saptanmayan 99 75
Konusmanin gecikmesi 7 54
DEHB 4 3
Ince hareketlerde yavaslik 5 3,8
Kaba hareket gerilik 3 2,3
Ogrenme giigliigii ve gelisme geriligi 10 7,5
Artikulasyon bozuklugu, 6zgiil sesleri ¢gikaramama 4 3
Toplam 132 100,0

Iki yas alt1 Bayley Zihinsel Gelisim Olcegi ve Bayley Hareket Gelisim
Olgegi iki yas diistii Stanford Binet gelisim testleriyle degerlendirilmistir.
Cinsiyetin psikometrik degerlendirme sonuglarina anlamli etkisi saptanmamistir
(p>0,05).

Gebelik siiresine gore psikometrik test puanlari Tablo 18’de
gosterilmektedir. Calismada postterm olgu bulunmamaktadir. Prematiiritenin
cocuklarin  psikometrik degerlendirme sonuclar1 {istlinde anlamli etkisi

bulunmamustir (Tablo 18).

Tablo 18. Gebelik siiresine gore psikometrik test puanlari

term(>=38 giin ) 102 93,2482 93,848 99,3+8,4

33-37gh+6giin 20 88,6+7,7 90,8+7,8 99,4+12,4
28-32gh+6giin 10 88,6+2,3 87,6+2,5 102,6+6,1
Toplam 132 92,1+8.0 92,948,8 99,4+
Kruskal Wallis Test Ki-kare 2,2 3,29 0,42
df 2 2 2

p 0,321 0,192 0,808
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Kiivoz bakimi durumuna gore psikometrik test puanlart Tablo 19’da
verilmistir.

Dogumda kiivéz bakimi alan iKi yas alt1 olgular Bayley Zihinsel Gelisim
Olgegi degerlendirmesinde ortalama 88+4,2 puan ile kiivdz bakimi almayan
(93,17£8,5) olgulardan anlamli diisiik puan almistir (p<0,05). Diger psikometrik
degerlendirme sonuglari tizerinde kiivéz bakiminin anlamli etkisi bulunmamustir.
Benzer sekilde gebelikte ila¢ kullaniminin, sigara i¢ilmesinin ve mevcut hastalik
Oykiisiiniin, anne siitii alim siiresi, mama kullaniminin psikometrik degerlendirme

sonuglar1 tizerinde anlamli etkisi saptanmamuistir (p>0,05).

Tablo 19. Kiivoz bakimu ile psikometrik test puanlari

Kiivoz Kiiviz Kruskal Wallis Test
bakimi var bakim yok Toplam p
|-
kare eif P
Bayley Sayi 10 35 45
Aillizs 48 | 1 | 0,028
Gelisim
Olcegi Ort 88+4,2 93,17+8,5 92,12+8
Bayley Say1 10 35 45
Ll 1,76 | 1 | 0,185
Gelisim
(")lg:egi Ort 90,2+3,7 93,61+9,6 92,91+8,8
Say1 20 67 87
Stapford 12 1 0,73
Binet
Ort 97+11,6 100,21+8,1 99,444+9,1

Kiivoz bakimi alan olgular ferritin diizeyine gore psikometrik test puanlari

Tablo 20°de verilmistir. Gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmamistir.
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Tablo 20. Kiivoz bakimi alan olgularin ferritin diizeyine psikometrik test puanlari

Bayley Zihinsel | Bayley Hareket .
Gelisim Olgegi | Gelisim Olgegi | Staniord Binet
Say1 5 5 15
FN ort 86,4+4.97 90,2+4,02 95,8+9,83
(Min-maks) (80-90) (84-95) (77-112)
Say1 5 5 7
FD Ort 89,642,96 90,243,83 97,8+15,4
(Min-maks) (86-94) (85-95) (69-118)
Say1 10 10 22
Toplam ort 88+4.21 90,2+3,7 96,4+11,57
(Min-maks) (80-94) (84-95) (69-118)
istatistik p 0,252 1 0,708

Kiivoz bakimi alan olgularin hematolojik gruplara gore psikometrik test

puanlar1 Tablo 21°de verilmistir. Diisiik olgu sayisi nedeniyle gruplar arasi

istatistiksel degerlendirme yapilamamuistir.

Tablo 21. Kiivoz bakim alan olgularin hematolojik gruplara gore psikometrik test puanlari

Bayley Zihinsel Bayley Hareket .
Gelisim (")lg:egi Gelisim (")lg:egi Stanford Binet
Say1 4 4 4
DE ort 90,5+2.5 90,75+4,19 100+7,7
(Min-maks) (88-94) (85-95) (93-109)
Say1 1 1 3
DEA ort o6 o8 95+24.6
(Min-maks) (69-118)
Say1 5 5 7
Toplam Ort 89,6+2,9 90,2+3,8 97,8+15,4
(Min-maks) (86-94) (85-95) (69-118)
Istatistik p - - -
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Mama kullanimi, demir profilaksisi alimi ya da uzun siire anne siitlii

alimmin gelisimsel testler ilizerinde anlamli fark olusturmadigr saptanmistir

(p>0,05).

4.3.1. Psikometrik Test Degerlendirme Sonuclarina Aile Egitim Diizeyi

Etkisi

Anne egitim diizeyine gore psikometrik test puanlari Tablo 22°de

verilmigtir. Anne egitim diizeyleri psikometrik degerlendirme sonuglar1 {izerine

anlamli fark olusturmamustir (p>0,05)(Tablo 22).

Tablo 22. Anne egitim diizeyine gore psikometrik test panlari

Anne Egitim Bayley Hareket Bayley Zihinsel Gelisim Stanford
Durumu Gelisim Olcegi Olcegi Binet
Sayi 17 17 30
Tkolul Ort 91,7449 91,5+4,3 95,6+8,8
(Min-maks) (80-100) (85-102) (69-112)
Say1 8 8 19
Ortaokul Ort 91+14,2 90+11,4 101,8+7,8
(Min-maks) (69-119) (73-113) (88-118)
Sayi 17 17 24
Lise Ort 95,149, 1 94 5+9 100,6+9,5
(Min-maks) (84-119) (82-119) (77-120)
Say1 3 3 14
Universite Ort 91,75+9,2 87,5+8,2 102 £8,5
(Min-maks) (80-102) (80-98) (84-119)
Say1 45 45 87
Toplam Ort 92,9+8,8 92,1£8 99,449,1
(Min-maks) (69-119) (73-119) (69-120)
p 0,29 0,65 04
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Anne egitim diizeyi ve hematolojik gruplara gore psikometrik puanlari
Tablo 23’te verilmistir. Anne egitim diizeyleri psikometrik degerlendirme
sonuglar1 iizerine anlamli fark olusturmamistir (p>0,05). Ayn1 egitim diizeyindeki
annelerin ¢ocuklarinda DEA grubu psikometrik test puanlar1 ortalamasi normal
gruptan diisiik saptanmistir. Ancak istatistiksel anlamli fark sadece ilk ve ortaokul
mezunu annelerin ¢ocuklarinda Stanford Binet Testi ile elde edilmistir. ilk ve
ortaokul mezunu anne c¢ocuklarindan DEA grubu normal grupla

karsilastirildiginda Stanford Binet Testi puanlart anlamh disik saptanmistir

(p:0,042).
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Tablo 23. Anne egitim diizeyi ve hematolojik gruplara gore Psikometrik Test puanlari

ilkogretim Lise

Karsilastirmasi
Anne Egitim Durumu
p
FN DE DEA N | DE | DEA
. Say1 13 7 5
Ik ve
ortaokul ort 92,07+7,1 | 91,4242,7 | 85,6+8,5
Min-maks (85-113) (88-96) (73-96)
Bayley Say1 6 9 2
Z|h|.n.sel Lise 0,78 | 0,1 0,4
Gelisim ort 93,5:11,8 | 97,249,1 89,543,5
Olgegi Min-maks (82-115) (88-119) (87-92)
.. Say1 1 - 2
Univeriste
ve iizeri ort 80 - 94+5,65
Min-maks (90-98)
. Say1 13 7 5
Ik ve
ortaokul ort 93,1492 91,8426 85£10,6
Min-maks (80-119) (90-96) (69-94)
Bayley . Say1 6 9 2
Hareket Lise 084 | 006 | 058
Gelisim ort 943124 | 97,7+8,08 | 88,5+49 | ’ ’
Olgegi Min-maks (84-119) (85-114) (85-92)
.. Say1 1 - 2
Univeriste
ve iizeri Ort
Min-maks 9 . 9%
. Say1 21 18 10
ik ve
ortaokul ort 98,8+7,5 | 99,6+6,05 93+14,5
Min-maks (88-112) (88-109) (69-118)
Say1 12 10 2
Stanford Lise 056 | 0,9 | 087
Binet ort 101,08+12 100+7 94+5,65
Min-maks (77-120) (92-112) (90-98)
.. Say1 5 9 -
Univeriste
ve iizeri ort 97,6437 104,2+10 -
Min-maks (95-103) (84-119)

(*) Annesi ilkokul mezunu olan olgular Stanford Binet Testi ile Normal-DEA ikili kargilagtirmasi

icin p:0,042

58




Baba egitim diizeyine gore psikometrik test puanlari Tablo 24’te
verilmistir. Baba egitim diizeyi gruplar1 arasinda Bayley Zihinsel Gelisim Olcegi
degerleri  agisindan  istatistiksel ~ olarak  anlamli  derecede  farklilik
gorilmektedir(p<0.05). Bayley zihinsel gelisim Olgedi degerleri baba egitim
diizeyi ortaokul ve alti olanlarda, lise egitim diizeyine sahip bireylerine gore
anlamli derecede distiktiir. Stanford Binet testi degerleri baba egitim diizeyi
ortaokul ve alt1 olanlarda, lise egitim diizeyine sahip bireylerine gore anlamli

derecede diisiiktiir(p<0,05).

Tablo 24. Baba egitim diizeyine gore psikometrik test puanlari

Kruskal Wallis H Testi
e .. Ikégretim -Lise
Baba Egitim Diizeyi Ort
Say1 (Min-maks) Sira. | H Karsllagtlrmam
Ik ve 88,3+3,4
ortaokul 12 (83-96) 157
Bayley . 92.4+7,3
Zihinsel | -1%¢ 24| (73-115) | 277 . 0,030
Qeligim Universite 9 95,5+11,7 28.9 ’
Olgegi | ve iizeri (82-119) '
92.1+8,1
Toplam 45 (73-119)
Ik ve 88.5+5,3
ortaokul 12 (80-94) 168
Bayley . 93.248
Hareket |- # | o9 |7 005
Gelisim | Universite 9 97.1£11,9 | 40 4 : ’
Olgegi | ve iizeri (80-119) '
92.9+8,8
Toplam 45 (69-119)
Ik ve 97,86+10,8
ortaokul 33 (77-118) 44,84
Stanford . 99,78+8.3 0,02
Binet | Lise 34 (80-120)1 48,44 (11,3
Universite 103+7,84
ve iizeri 25 (84-119) 61,96
Toplam 87
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Baba egitim diizeyi ve hematolojik gruplara gére psikometrik test puanlari

Tablo 25°te verilmistir. Iki yas alt1 DE grubu Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi ile

degerlendirildiginde babasi lise mezunu olanlarin puan ortalamasi babas1 ilkokul

mezunu olanlardan anlamli yiiksek saptanmistir. ki yas iisti Normal grup

Stanford Binet Testi ile degerlendirildiginde de babasi lise mezunu olanlarin puan

ortalamasi babasi ilkokul mezunu olanlardan anlamli yiiksek saptanmustir. (Tablo

25).

Tablo 25. Baba egitim diizeyi ve hematolojik gruplara gore psikometrik test puanlar

ilkégretim -Lise

Baba Egitim Durumu Karsilastirmasi
p
Normal DE DEA N DE | DEA
k- Say1 5 2 5
Ortaokul ort 87,6+2,5 9 88,4+4,9
Min-maks (85-90) (83-96)
L | @ | s | s
Gelisim Lise ort 92,9481 | 934%35 | 85:104 | 006|002 | 063
Olgesi Min-maks | (80-115) (88-98) (73-92)
Univeriste Sayr 3 > !
ve fizeri Ort 95+16 | 98,8+12,2 o8
Min-maks (82-113) (88-119)
k- Say1 5 2 5
Ortaokul ort 87,8+6 91=1,4 88,26
Bayley Min-maks (80-94) (90-92) (80-94)
Hareket Say1 12 9 3
Gelisim Lise ort 95+8,09 93,5+4,7 | 83,6x12,7 | 0,07 | 021 | 0,61
Olgegi Min-maks | (90-119) (85-99) (69-92)
Univeriste Sayr 3 > !
ve iizeri ort 97,6187 | 99,8+9.3 102
Min-maks (84-119) (90-114)
e Say1 14 12 7
Ortaokul ort 95,8+9,7 100£6 | 932154
Min-maks | (77-110) (92-109) (69-118)
Say1 13 12 5
Stanford .
Binet Lise(**) Oort 103,846,5 | 97,9463 93+11,2 | 0,02 | 0,40 | 0,97
Min-maks | (94-120) (88-109) (80-110)
Univeriste Sayr 1 13 .
ve iizeri ort 98,5:82 | 1043%8,7 ]
Min-maks (88-112) (84-119)

(**)Stanford Binet Testi ile babasi lise mezunu olan olgularda Normal-DEA ikili karsilagtirmasi i¢in p:0,021
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4.3.2. Psikometrik Test Degerlendirme Sonuglarina Aile Gelir Diizeyi Etkisi

Aile gelir diizeyi diizeyine gore psikometrik puanlar Tablo 26’da

verilmistir. Ailelerin ortalama gelir diizeyleri karsilastirildiginda iki yas distii

Stanford Binet gelisim testi ile yapilan degerlendirmede gelir diizeyi arttikca

ortalama puanlarin da anlamli olarak arttig1 goriilmektedir (p<0,05).

Iki yas alti Bayley Zihinsel ve Hareket Gelisim Olgekleri ile yapilan

degerlendirmede ailenin gelir diizeyi ile gelisim testleri arasinda anlamli bir iligki

saptanmamugtir (Tablo 26). Psikometrik veriler aylik gelir diizeylerine ve ¢alisma

gruplar1 na gore incelendiginde de istatistiksel anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 26. Aile gelir diizeyi diizeyine gore psikometrik test puanlari

Psikometrik Test Aylik Gelir Say1 ot p
<1000 6 89+4,1 (81-97,2)
1000-1999 25 91,9+7,4 (76-106)
Bayley Zihinsel 2000-2999 11 94,8410,9 70-115 | 0,241
Gelisim Olcegi
>3000 3 90+6,5 (77-103)
Toplam 45 92,148 (76-108)
<1000 6 89,345 (79-99)
1000-1999 25 92,9486 (75,9-110)
Bayley Hareket 2000-2999 11 | 959102 (75-116) | 0322
Gelisim Olcegi
>3000 3 89,249,4 (69-108)
Toplam 45 92,9+8,8 (69-116)
<1000 11 94,7+9,8 (75-115)
1000-1999 39 98,1+8,6 (81-116)
Stanford Binet 2000-2999 22 101,1+8,2 (85-118) 0,02
>3000 15 104,3+8,9 (86-122)
Toplam 87 99,4+9,1(81-118)
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4.3.3. Hematolojik Calisma Gruplarina Gore Psikometrik Test Sonu¢lar

Ferritin diizey grubuna gore gelisim testleri degerlendirmesi Tablo 27°de

verilmistir. Olgular ferritin diizeyine gére Normal ve Ferritin Diisiik olarak iki

gruba ayrildiginda, standardize edilmis gelisim testleri sonuglar1 arasinda anlamli

fark saptanmamustir (Tablo 27).

Tablo 27. Ferritin Diizeyine Gore Gruplarin Gelisim Testlerinin Degerlendirilmesi

Simirda |Donuk | Normal | Parlak | Toplam | Ki- df P
Zeka |Normal Normal kare
Geriligi
FN 1 6 46 5 58
FD 2 4 65 3 74 2,584 3 0,460
Toplam 3 10 111 8 132

Olgularin hematolojik degerlerine gore gelisim test sonuglar1 Tablo 28°de

verilmigtir. DEA grupta DE grubu ve Normal gruba goére zeka geriligi ve donuk

normal zeka daha yiiksek oranda saptanmistir (p< 0,05).

Tablo 28. Hematolojik Grublarin-Gelisim Testleri Degerlendirmesi

Simirda | Donuk | Normal Parlak Toplam
Zeka | Normal Normal
Geriligi Ki-kare | df p
FN 1 6 46 5 58
DE 0 0 52 1 53
19,58 6 0,003
DEA 2 4 13 2 21
Toplam 3 10 111 8 132
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4.3.4. Denver Gelisimsel Tarama Testi Il ile Degerlendirme Sonug¢lari

Denver Gelisimsel Tarama Testi II ile 4 alanda (kisisel sosyal gelisim, dil,
ince motor ve kaba motor beceriler) DE ve DEA grubunda Tedavi Oncesi(TO) ve
Tedavi Sonras1 (TS) olmak iizere 3 ay arayla degerlendirme yapilmistir.

Olgularin ferritin  dlizeyine goére Kisisel Sosyal Gelisim Alam
degerlendirmesi Tablo 29°da verilmig; gruplar arasinda anlamli fark
saptanmamigtir (p>0,05). Degerlendirmede 132 olgudan besi anormal ve iKkisi
stipheli saptanmigtir. Anormal olarak degerlendirilen iki olgu Ferritin Disiik

grupta olup; tedavi sonrasi degerlendirmede degisiklik saptanmamistir (Tablo 29).

Tablo 29. Ferritin Diizeyine Gore Kisisel Sosyal Gelisim Alan1 Degerlendirmesi

Kisisel pl-p2
Sosyal .. . Toplam
Gelisim Anormal | Siipheli | Normal | Toplam %
Alani
Ferritin 3 2 53 58 | 943,90
Normal
Ferritin | TO 2 0 72 74 %56,10 | >0,05
Diisiik TS 2 0 72 74 %56,10
Toplam 5 2 125 132 %100,00

pl:Tedavi 6ncesi
p2: Tedavi sonrast

Kisisel sosyal gelisim agisindan DE ile DEA gruplar1 arasinda anlamli fark
saptanmamis; olgu dokiimii Tablo 30°da ayrintilar1 verilmistir (Tablo 30). Kisisel
sosyal gelisim alaninda anormal saptanan iki olgu da DEA grubunda olup tedavi

sonras1 degerlendirmede degisiklik saptanmamugtir.
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Tablo 30. DE ve DEA Gruplan Kisisel Sosyal Gelisim Alam1 Degerlendirmesi

Kisisel
Sosyal .. .
Gelisim Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
Alani
TO 0 0 53 53
DE TS 0 0 53 53
TO 2 0 19 21 >0,05
DEA TS 2 0 19 21
Toplam 2 0 72 74

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi

Olgularn ferritin diizeyine Dil Gelisim Alani degerlendirmesi Tablo 31°de
verilmistir. Toplam 132 olgudan 10 olgu anormal ve {i¢ olgu siipheli olarak
degerlendirilmistir. Anormal olarak degerlendirilen 6 olgu ve siipheli olarak
degerlendirilen bir olgu Ferritin Disik grupta olup; tedavi sonrasi
degerlendirmede dort olgu anormal olarak degerlendirilirken; siipheli
degerlendirilen olgu olmamistir. Ferritin Diisiik ile FN grup arasinda dil gelisimi

acisindan anlamli fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 31).

Tablo 31. Ferritin Diizeyine Gore Dil Gelisiminin Degerlendirmesi

Dil Gelisim .. .
Alamt Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
FN 4 2 52 58
TO 6 1 67 74
FD >0,05
TS 4 0 70 74
Toplam 10/8 3/2 121 132

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi
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Demir eksik ve-DEA gruplarinin Dil Gelisim Alani karsilastirmasi Tablo
32’de verilmis; istatistiksel olarak gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Tedavi oncesi her iki grupta da licer olgu anormal saptanirken; tedavi sonrasi
ikiser olgu anormal olarak degerlendirilmis ve tedavi oncesi DEA grubunda

stipheli olan tek olgu normal olarak degerlendirilmistir. (Tablo 32)

Tablo 32. DE ve DEA Gruplarinda Dil Gelisim Alani Degerlendirmesi

Dil
Gelisim Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
Alam
TO 3 0 50 53
DE TS 2 0 51 53
TO 3 1 17 21 >0,05
DEA TS 2 0 19 21
Toplam TO/TS 6/4 1/0 67/70 74

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrast

Ferritin diizey gruplarinin Ince Motor Gelisim Alan1 degerlendirmesi
Tablo 33’te verilmistir. ince motor gelisim alan1 degerlendirmesinde 132 olgudan
5’1 anormal ve biri siipheli olarak degerlendirilmistir. Anormal olarak
degerlendirilen iki olgu Ferritin Diisiik grupta olup; tedavi sonrast bir olgu
anormal olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda Ince motor gelisim agisindan

anlaml1 fark saptanmamistir (p>0,05) (Tablo 33).
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Tablo 33. Ferritin Diizey Gruplaria Gore ince Motor Gelisim Degerlendirmesi

Ince N
Motor Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
FN 3 1 54 58
TO 2 0 72 74
FD >0,05
TS 1 0 73 74
Toplam TO/TS 5/4 1/0 126/127 132

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi

DE-DEA gruplarmin Ince Motor Gelisim Alan1 degerlendirmesi Tablo

34’te verilmistir. ince motor gelisim alan1 degerlendirmesinde anormal olarak

degerlendirilen olgular DE ve DEA grubunda birer kisi olup; tedavi sonrasi

degerlendirmede DE gruptaki olgu normal saptanirken DEA olan olguda

degisiklik saptanmamistir. Gruplar arasinda ince motor gelisim agisindan anlaml

fark saptanmamustir (p>0,05) (Tablo 34).

Tablo 34. DE ve DEA Gruplari ince Motor Gelisim Alam Degerlendirmesi

Ince Motor Anormal Normal Toplam pl-p2
TO 52 53
DE TS 53 53
DEA TO 20 21 >0,05
TS 20 21
Toplam TO/TS 2/1 72/73 74174

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi
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Ferritin diizey gruplarina gore Kaba Motor Gelisim Alan1 degerlendirmesi
Tablo 35’te verilmistir. Kaba motor gelisim alaninda 132 olgudan 8’i anormal ve
biri siipheli olarak degerlendirilmistir. Anormal olarak degerlendirilen iki olgu
Ferritin Diisiik grupta olup; tedavi sonrasi degerlendirmede bir olgu anormal
olarak degerlendirilmistir. Gruplar arasinda kaba motor gelisim agisindan anlamli

fark saptanmamustir (Tablo 35).

Tablo 35. Ferritin Diizeyine Gore Kaba Motor Gelisim-Degerlendirmesi

Kaba . .
Motor Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
FN 6 1 51 58
b TO |2 0 72 74 >0,05
TS 1 1 72 74
Toplam | TO/TS 8/7 2 123 132

pl:Tedavi 6ncesi
p2: Tedavi sonrasi

DE-DEA gruplarinin Kaba Motor Gelisim Alani1 degerlendirmesi Tablo

36°da verilmistir. iki olgu anormal ve bir olgu siipheli olarak degerlendirilmis; ii¢
olgunun da DEA grubunda oldugu gozlenmistir. Tedavi sonras1 degerlendirmede
bir olgu anormal olarak degerlendirilmis ve siipheli olarak degerlendirilen olgu

kalmamustir(p>0,05) (Tablo 36).
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Tablo 36. DE ve DEA Gruplar: Kaba Motor Gelisim Alani1 Degerlendirmesi

Kaba . .
Motor Anormal Siipheli Normal Toplam pl-p2
TO 0 0 53 53
DE TS 0 0 53 53
TO 2 1 18 21 >0,05
DEA TS 1 0 20 21
Toplam | TO/TS 2/1 1/0 71/73 74

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrast

4.4. iki Yas Alti Gruplarin Psikometrik Degerlendirmesi

Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi Smiflamasi Tablo 37°de verilmis; gruplar
arasinda Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi siniflamasi agisindan anlamli fark
saptanmamistir. Degerlendirmede 45 olgunun dordi orta gelisimsel gecikme
gosterirken, bu olgularin ikisi Ferritin Diisiik grupta diger ikisi normal grupta
bulunmaktadir. Her iki grupta da birer olgu iyi gelisimsel performans gostermistir.
Tedavi sonras1 orta gelisimsel gecikmeli olarak degerlendirilen iki olgudan biri

normal olarak degerlendirilmistir(Tablo 37).

Tablo 37. Ferritin diizey gruplarina gore Bayley Zihinsel Gelisim Ol¢egi Simiflamasi

Orta N | iyi
ihi isi orma
Bayley Zihinsel G(—}_IlSlmseI Gelisimsel
Gelisim Olgegi Gecikme (70- | (85-114) | 5 e ans | ToPlam | pl-p2
84) (>115)
FN 2 17 1 20
TO 2 22 1 25
FD >0,05
TS 1 23 1 25
TOPLAM | 15 /mg 413 39/40 2 45

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi
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Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi ile yapilan degerlendirmede DE ve DEA
gruplar1 karsilastirmasi1 Tablo 38’de verilmis; gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamistir (p>0,05). Ancak orta gelisimsel gecikmeli olan iki
olgu da DEA grubunda olup; iyi gelisimsel performans gosteren tek olgu ise DE
grubunda bulunmustur. Tedavi sonrasi orta gelisimsel gecikmeli iki olgudan biri
normal olarak degerlendirilmistir. Iyi gelisimsel performans gdsteren olgu

sayisinda ise degisiklik saptanmamustir (Tablo 38).

Tablo 38. Bayley Zihinsel Gelisim Olcegi Simflamasina gére DE- DEA gruplan

karsilastirmasi
Orta Iyi
Bayley Zihinsel Gelisimsel Normal | Gelisimsel Toolam 1-02
Gelisim Olcegi Gecikme | (85-114) | Performans | 'OP pi-p
(70-84) (>115)
TO 0 15 1 16
DE
TS 0 15 1 16
TO 2 7 0 9 >0,05
DEA
TS 1 8 0
Toplam | TO/TS 2/1 22/23 1 25

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi

Ferritin diizey gruplarina gore Bayley Hareket Gelisim Olgegi Siniflamasi
Tablo 39’da verilmis; gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.
Degerlendirmede 45 olgunun 5’1 orta gelisimsel gecikme (70-84 puan) gostermis
olup; bu olgularin ikisi Ferritin Diisiik gruptadir. Ferritin Disiik grupta bir olgu
gelisimsel gecikme (<69 puan) olarak degerlendirilmistir. Ferritin Normal grupta
2 olgu iyi gelisimsel performans olarak degerlendirilirken FD grupta iyi gelisimsel

performans gosteren olguya rastlanmamustir. Tedavi sonrast degerlendirmede FD
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grupta gelisimsel gecikmeli tek olgu orta gelisimsel gecikme ile diizelme
gostermis olup gelisimsel gecikmeli iki olgu ise tedavi sonrasi normal gelisim
olarak degerlendirilmistir.Normal gelisim olarak degerlendirilen bir olgu da

kontrolde iyi gelisimsel performans olarak degerlendirilmistir (Tablo 39).

Tablo 39. Ferritin diizey gruplarina gore Bayley Hareket Gelisim Olgegi Stmflamasi

Gelisimsel C_)r_ta Normal lyi
Bayley Hareket . Gelisimsel . . Gelisimsel
.. o . | Gecikme . Gelisim Toplam | p1-p2
Gelisim Olgegi (<69) Gecikme (85-114) Performans
(70-84) (85-115)
FN 0 3 15 2 20
TO 1 2 22 0 25
>
FD TS 0 1 23 1 25 0.05
Toplam 1/0 5/4 37/38 2/3 45

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrast

Bayley Hareket Gelisim Olgegi ile yapilan degerlendirmede DE ve DEA
grup karsilastirmasi1 Tablo 40°ta verilmis; gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). Tedavi oncesi DEA grubunda bir olgu
gelisimsel gecikme olarak degerlendirilmistir. DE ve DEA grubunda birer kisi
orta gelisimsel gecikme (70-84 puan) olarak degerlendirilmis olup; iki grupta da
iyi gelisimsel performans olarak degerlendirilen olgu bulunmamaktadir.

Tedavi sonras1 degerlendirmede DE grubunda orta gelisimsel gecikmeli
olarak degerlendirilen olgu kalmamuis; hatta normal olarak degerlendirilen bir olgu
da kontrolde iyi gelisimsel performans olarak degerlendrilmistir. DEA grubunda
ise gelisimsel gecikmeli bir olgu orta gelisimsel gecikme gostererek

diizelmistir(Tablo 40).
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Tablo 40. Bayley Hareket Gelisim Olgegi Simflamasmna gore DE- DEA gruplar

karsilastirmasi
Gelisimsel Orta Tyi
Bayley Hareket 151 Gelisimsel | Normal | Gelisimsel
.o o . | Gecikme . Toplam | p1-p2
Gelisim Olgegi (<69) Gecikme | (85-114) | Performans
(70-84) (85-115)
TO 0 1 15 0 16
DE
TS 0 0 15 1 16
TO 1 1 7 0 9 >0,05
DEA
TS 0 1 8 0 9
Toplam | TO/TS 1/0 2/1 22/23 0/1 25

pl:Tedavi 6ncesi
p2: Tedavi sonrast

4.5. iki Yas Ustii Gruplarin Psikometrik Degerlendirmesi

Iki yas iistii olgular Stanford Binet testi ile degerlendirilmistir. Stanford
Binet i¢in 70-79 Siirda Zeka Geriligi, 80-89 Donuk Normal, 90-109 Normal
Zeka, 110-119 Parlak Zeka olarak degerlendirilmistir.

Ferritin diizeyine gore Stanford Binet Testi degerlendirmesi Tablo 41°de
verilmis; tedavi Oncesi gruplar arasinda istatiksel anlamli fark saptanmamistir
(p>0,05). Degerlendirmeye gore 87 olgunun 10’u sinirda zeka geriligi ve donuk
zeka (70-89 puan) gostermekte olup; 6 olgu FD grupta yer almaktadir. Ferritin
Diisiik grupta sinirda zeka geriligi ve donuk zeka sikligit FN gruptan yiiksek
saptanmustir. Ferritin Normal grupta ii¢ olgu; FD grupta da bes olgu parlak zeka

olarak degerlendirilmistir (Tablo 41).
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Tablo 41. Ferritin Diizeyine Gore Stanford Binet Testi Degerlendirmesi

Smirda
Zeka
Stanford re s Normal Parlak
Binet Geriligi ve Zeka Zeka Toplam pl-p2
Donuk
Normal
FN 4 31 3 38
TO 6 38 5 49
FD TS 5 39 5 49 >0,05
Toplam TO/TS 10/9 69/70 8 87

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrasi

Stanford Binet testi ile yapilan degerlendirmede DE ve DEA gruplarin
karsilastirmasi1 Tablo 42°de verilmis; gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamistir. Sinirda zeka geriligi ve donuk zeka saptanan olgularin 2’si
DE; 4’ii ise DEA grupta olup; DE ve DEA gruplarda sirasiyla 3 ve 2 kisi parlak
zeka olarak degerlendirilmistir.

Tedavi sonrasi degerlendirmede DE grupta donuk zeka olarak
degerlendirilen iki olgudan biri normal zeka olarak degerlendirilmistir. DEA
grupta ise tedavi sonrast  Stanford gelisim  testinde  degisiklik

izlenmemistir(p>0,05).

Tablo 42. Stanford Binet Testine gore DE- DEA gruplari karsilagtirmasi

Stanford Siirda Zeka Normal Parlak | Toplam
. Geriligi ve Zeka Zeka pl-p2
Binet
Donuk Normal
TO 2 32 3 37
DE TS 1 33 3 37
TO 4 6 2 12 >0,05
DEA TS 4 6 2 12
Toplam | TO/TS 6/5 38/39 5 49

pl:Tedavi dncesi
p2: Tedavi sonrast
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4.6. Psikomotor Test Puanlamalari

Ferritin diizeyine gére Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi, Hareket Gelisim

Olgegi ve Stanford Binet Zeka Testi puanlar1 Tablo 43’te verilmistir. Hem iki yas

alt1 hem de iki yas tistli olgularin psikometrik test puanlari arasinda ferritin diizey

gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir(Tablo 43).

Tablo 43 Ferritin Diizeyine gore Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi, Hareket Gelisim Olgegi ve

Stanford Binet Zeka Testi puanlar

Bayley Zihinsel | Bayley Hareket | Stanford Binet
Gelisim Olgegi | Gelisim Olcegi Zeka Testi
EN Say1 20 20 38
GralEma 91,94+8,6 93,6+9,7 99,3+8,8
(80-115) (80-119) (77-120)
Say1 25 25 49
FD R 92,4+7.9 92,6484 98,949.6
(73-119) (69-114) (70-119)
Say1 45 45 87
Toplam N 92.1%8.1 93,1+8,0 99.1£9.2
(73-119) (69-119) (70-120)
N Ki- kare 2,778 9,404 3,236
istatistik
p 0,841 0,736 0,84

Hematolojik gruplarin Psikometrik test puanlari Tablo 44°te verilmistir. IKi

yas altnda DE ve DEA gruplarin—Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi puanlart

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde edilmemistir. Bayley Hareket

Gelisim Olgegi ile yapilan degerlendirmede DEA grup puan ortalamasi 88,2+9,4

(69-102) olup; DE gruptan 95,1+6,8 (85-114) anlaml1 diisiik saptanmuistir.
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Iki yas iistii olgular igin Stanford Binet Zeka Testi ile yapilan
degerlendirmede de DEA grubun puan ortalamasi 93,1+13,2 (70-118) olup DE
grubun puan ortalamasindan 100,8+£7,5 (84-119) anlamlhi diisiik saptanmistir

(Tablo 44).

Tablo 44. DE ve DEA gruplarin Bayley Zihinsel Gelisim Ol¢cegi, Hareket Gelisim Olgegi ve

Stanford Binet Zeka Testi ortalama puanlari

Bayley Zihinsel Bayley Hareket Stanford Binet
Gelisim Ol¢egi Gelisim Olgegi Zeka Testi
S 16 16 37
DE
Ort 94,6+£7,4 95,1+6,8 100,8+7,5
(88-119) (85-114) (84-119)
S 9 9 12
DEA
Ort 88,3+7,4 88,2+9,4 93,1+13,2
(73-98) (69-102) (70-118)
S 25 25 49
Toplam
Ort 92,4+7,9 92,6+8,4 98,9+9,6
(73-119) (69-114) (70-119)
Ki- 232,563 279,447 536,989
kare
p 0,053 0,045 0,015
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4.6.1. Tedavi Oncesi-Sonrasi Puanlarin Karsilastirilmasi

Iki yas alt1 olgular;

Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi ile DE ve DEA gruplarinin tedavi dncesi-
sonrasi puanlar1 Tablo 45°te verilmistir. Tedavi 6ncesi DEA grup puanlart DE
gruptan anlamli diistik saptanmistir. Her iki grupta da tedavi sonrasi puanlarda
anlamli artig saptanmistir; ancak DEA grupta tedavi sonrasinda da DE gruptan

diisiik puanlar saptanmistir(p<0.05).

Tablo 45. Bayley Zihinsel Gelisim Olcegi ile DE ve DEA gruplarinda tedavi éncesi-sonrasi

puanlari
Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi Wilcoxon Sign Test
Negative Positive | Ties| z p
5 Ort S |Rank| S |Rank
o] 6 | e
DE 9364 0 0 7 4 2 |-23710.01
N ° (90-119)
s 88.3+7,4
b (73-98)
DEA 92 125.8 0 0 7 4 2 | -2.3 |0.02
US| . (80-102)

DE ve DEA gruplarinin tedavi oncesi- sonrast Bayley Hareket Gelisim
Olgegi puanlar1 Tablo 46°da verilmistir. DEA grubun tedavi 6ncesi puanlari DE
gruptan anlamli olarak diisiik saptanmistir. Tedavi sonrasi puanlari iki grupta da
tedavi Oncesi puanlarindan anlamli derecede yliksektir (p<0.05). Ancak DEA
grubun puanlar tedavi sonrasinda da DE gruptan anlamli olarak disiik

bulunmustur.
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Tablo 46. DE ve DEA gruplarimn tedavi oncesi-sonrasi Bayley Hareket Gelisim Olgegi

puanlari
Bayley Hareket Gelisim Olgegi Wilcoxon Sign Test
Negatif Pozitif
n Ort n |Rank| n | Rank Ul z P
o | 0 |
DE : 1 25 | 11 | 755 4 -2,87 0,04
TS 16 98+7,08
(84-112)
10| 9 | (10
DEA 1 4 7 | 457 1 -1,9 0,05
TS 9 93.0+5,8
(82-104)

iki yas iistii olgular;

Stanford Binet testi ile DE ve DEA gruplarinin tedavi oncesi sonrasi
puanlar1 Tablo 47°de verilmistir. Tedavi sonrast her iki grupta da istatistiksel
olarak anlaml farklilik saptanmamistir(p>0.05). DE grupta Hem tedavi oncesi

hem de sonrasinda DEA gruptan yiiksek puanlar saptanmistir(p<0,05).

Tablo 47. Stanford Binet Zeka Testi ile DE ve DEA gruplarinda tedavi oncesi-sonrasi

puanlari
iki vas iistii Stanford Binet Wilcoxon Sign Test
yas Zeka Testi Negative Positive Ties | 7
n Ort n Rank | n | Rank P
ERN
DE 0 0 3 2 34 |-1.63| 0.1
TS 37 101.1+7,3
(88-119)
DERK )
DEA 0 0 4 2.5 8 -1.9 | 0.06
TS 12 94.8+11,4
(75-118)
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5. TARTISMA

Diinyada 5 yas altinda gelisimsel potansiyeline ulasamayan yaklasik 200
milyon ¢ocuk oldugu; bu ¢ocuklarin yoksullugun yani sira biligsel, motor ve
psiko-sosyal gelisimlerini olumsuz etkileyen kotii beslenme, yetersiz saglik
kosullar1 gibi birgok riskle karsilastigi diisiinilmektedir(86). Saglik ve egitim 0- 6
yas arasindaki cocuklarin gelisimlerini dogrudan ve dolayli olarak etkileyen
onemli etmenlerdir(41,86).

Sik gecirilen enfeksiyonlar, yoksulluk, sevgi ve uyaran eksiklikleri,
beslenme bozukluklari, demir, iyot ve vitamin eksiklikleri ¢ocugun erken
donemdeki beyin ve fiziksel gelisimi i¢in bilyiik 6nem tasiyan faktorlerdir(86).

Demir eksikligi diinyada en sik goriilen mikrobesin eksikligidir ve
cogunlukla DEA ile sonuglanir(41). Diinya Saglik Orgiitii’niin verilerine gore,
DEA gelismekte olan iilkelerde % 36, gelismis iilkelerde % 8 oraninda
bulunmaktadir(87). Ulkemizde DE ve DEA prevalans: ¢ocukluk yas grubunda
yapilan ¢esitli arastirmalarda % 15,2 ile % 62,5 arasinda bildirilmistir(88). Siit
cocuklugu donemindeki anemilerin % 48-75’ini DEA olusturmaktadir(88). Bu
calismada tamami asiyanotik KKH olan olgularin %40,2’sinde DE ve %15,9’unda
DEA saptanmig olup Tirkiye’deki DE ve DEA sikligina uyum
gostermektedir(Tablo2). Ulkemizde KKH olan olgularda DE ve DEA ile ilgili
prevalans calismast bulunmamaktadir. Lang’o ve arkadaglarinin Nairobi’de
yaptig1 prevalans ¢alismasinda KKH olanlarda 18 yas altinda DE ve DEA siklig
%16,9 ile Nairobi toplum siklig1 olan %7’den anlaml1 yiiksek bulunmus ve DEA

saptanan hastalarin tamaminin 5 yas altinda oldugu saptanmistir(69). Drossos ve
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arkadaslar1 Italya’da siyanotik KKH olan 38 hastayla yaptign calismada DE
sikligint 6-12 yaslar arasinda %12,5; 5 yas ve altinda ise %37,5 olarak
saptamist1r(89). Drossos ve arkadaslarinin bes yas altindaki olgularinin DE sikligi
ile bizim ¢alismamizdaki olgularin DE siklig1 benzerlik gostermektedir. Lang’o ve
arkadaslarinin ¢alismasinda DE sikliginin diisiik bulunmasi ¢calismanin daha genis
yas grubunda (0-18 yas) yapilmasindan kaynaklandigi diisiindiirmektedir.

Calismamizda olgular iki yas alt1 ve Ustii olarak incelendiginde; iki yas
altinda 45 olgunun %444 Normal grupta, %35,6’s1 DE grubunda ve %20 DEA
grubunda; iki yas tsti 87 olgunun ise %38’i Normal grupta, %42,5 ‘u DE
grubunda ve %13,8’inin DEA grubunda bulundugu goriilmistiir. Daha onceki
calismalara benzer sekilde DEA siklig1 iki yas altinda iki yas iistiine gore daha
yiiksek saptanmistir(12,13,88) (Tablo 6).

Gelismekte olan iilkelerde demir destek programlar1 biiyiik 6l¢iide DEA
probleminin ¢oziimiinde etkili olmustur. Ulkemizde de Saghik Bakanligi’nin
uyguladigi  “Demir gibi Tiirkiye” projesi ile de bu sorunun ¢oziimii
hedeflenmektedir. Alt1 aydan sonra oOzellikle demirden zengin ek besinlerle
besleme, iki yasina kadar emzirmeye devam edilmesi ve ebeveynlerin beslenme
konusunda egitilmelerinin saglanmasi ile anemi gelisiminin engellenecegi
diisiiniilmektedir. Calismamizda c¢alisan anne sayisi 22 (%16,7) olup; ¢alisan anne
cocuklarinda caligmayan anne cocuklar1 ile karsilastirildiginda DE ve DEA
anlaml1 olarak daha yiiksek oranda saptanmistir (Grafik 1). Cocugun bakimi ve
beslenmesi kendi annesi tarafindan saglandiginda ve yeterli anne siitii aldiginda

DE ve DEA sikliginin daha diisiik olmas1 beklenen bulgudur.
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Demir eksikligini dnlemek icin oral demir verilmesi onerilmektedir. Demir
profilaksisi ile siit cocuklugu donemindeki demir eksikligi prevelansinin azaldig
goriilmiistiir(1). Bizim ¢alismamizda demir profilaksisi almayan olgular, olgularin
%19,7’sini  olusturmustur. Demir profilaksisi almayanlarin %73’tinde DE ve
%46,2 DEA saptanirken; profilaksi alanlarin sadece %51,9’unda DE ve %13’{inde
DEA saptanmustir. Bu oranlar da demir profilaksisinin KKH olan ¢ocuklarda da
DEA o6nlemede etkili oldugunu géstermektedir (Tablo 13).

Demir eksikligi olan ¢ocuklarin boya gore diisiik tartili olduklari, demir
tedavisiyle biliylimenin normale dondigi bildirilmistir(90). Konjenital kalp
hastaliklarinin ¢ocuklarda biiylime geriligine yol agtigi; kilo ve boya gore kilo
Olgtimlerinin saglikli ¢ocuklara gére daha diisiik oldugu bilinmektedir.

Calismamizda olgularin tamaminin boy- kilo ve bas gevresi persentilleri 3-
97 persentil arasinda olup gruplar arasinda anlamli fark saptanmamustir.

Olgular kilo dagilimi iki yas alt1 ve iistii gruplarda bagvuru aninda kilolari
farkli degilken ti¢ aylik demir tedavisi sonrasi iki yas altt FD grup kilo degerleri
Normal gruptan anlamli yiiksek saptanmustir. Iki yas {istii olgularda tedavi
sonrasinda da gruplar arasinda anlaml fark saptanmamustir. Bu bulgular iki yas
altinda hizli biiyiime doneminde kilo aliminin daha erken etkilendigi ve tedaviyle
daha kolay diizeltilebilir oldugunu desteklemektedir.

DEA grup hem iki yas altt hem iki yas istii kilo degerleri DE gruptan
anlamli diisiik saptanmistr. Tedavi ile Demir eksik ve DEA gruplarin her iki yas
grubunda da kilo artisi olmus; ancak, DEA grubu DE grup kilosunda

ulasamamustir. Bu bulgu da DE ve DEA olan olgularin normal kilolarina gore
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disiik tartili  olduklarin1  ve tedavi ile kendi biiyiime kapasitelerinii
tamamlayabilecegini; ancak DEA gelisiminin daha uzun bir siirede gelismesi
nedeniyle hedef biiylimeyi yakalamasi da orantili bi¢gimde daha uzun siirede
gerceklesecegi beklenir. Diger biiylime parametreleri incelendiginde bas g¢evresi
ve boy ol¢limleri arasinda Ferritin diizeyine gore gruplar arasinda ne tedavi dncesi
ne de tedavi sonrasi anlamli fark saptanmamaistir.

Bebeklik doneminde hafif demir eksikliginin daha sonraki biligsel
yetersizliklerle  iliskili  olabilecegi ~ konusunda  caligmalar  giderek
artmaktadir(90,91). Yenidogan ve erken cocukluk donemde DE ve DEA’nin
cocuklarda davranis bozukluguna yol ag¢tig1; demir eksikliginin mental, motor ve
davranigsal test puanarinda degisikliklere neden olabilecegi ¢cok sayida ¢aligma ile
gosterilmistir(41,90-94). Aukett ve ark. 1986'da demir eksikligi saptanan 17-19
aylik cocuklarda demir tedavisinin kilo alimmi ve psikolojik gelisimi belirgin
sekilde arttirdigini bildirmislerdir(87). Calisma sonuglar1 arasinda farkliliklar
olmasma karsin, Ozellikle anemiye yol agan demir eksikliginin, cocuklarin
gelisimsel test performanslarini olumsuz yonde etkiledigi, mental ve motor
testlerin en azindan birinde diigiik puanlara yol agtigi bildirilmistir(91-94). Bazi
yayinlar kisa ve uzun siireli demir tedavisinin, demir eksikliginin gelisim
testlerine olan etkisini diizeltmedigini(91, 95-97); baz1 yaynlarda ise soz konusu
etkilerin demir tedavisi ile diizelttigini bildirilmektedir(28,98-102).

Bu konuda ¢ift kor, plasebo kontrollii genis ¢calismalardan birini Idjradinata
ve Pollitt yapmistir(93). Demir eksikligi anemisi olan 12-18 aylik c¢ocuklarin

mental ve motor gelisim puanlarini, normal ve anemi olmayan demir eksikligi
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olan ¢ocuklara oranla belirgin diisiik bulmuslardir. Bu cocuklara 4 ay demir
tedavisi verildiginde, mental ve motor gelisim puanlarmin diizeldigini
saptamislardir.

Ulkemizde de bu konuda yapilan calismalarda farkli sonuglar elde
edilmistir. Tunaoglu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, demir eksikligi olan 12-24
aylik ¢ocuklarda Denver ve Bayley Gelisimsel Tarama Test puanlarinin anlaml
olarak diisik oldugu ve kisa donem demir tedavisi ile bu puanlarin diizeldigi
bildirilmistir(29). Yal¢in ve arkadaslari ise 6 aylik demir eksikligi olan 16 siit
cocugunun, Yedisine demir tedavisi verip, dokuzu tedavisiz izlemisler; 3 ay
sonunda demir tedavisi alan grupta ferritin degerleri artmasina karsin iki grubun
gelisimsel test puanlari arasinda fark saptanmadigini bildirmislerdir(103).

Demir eksikligi olup anemi gelismemis olgularin biligsel fonksiyonlarinda
saptanan gerilik demir eksikliginden kaynaklanmaktadir. Bruner ve arkadaslar
DE olan ergenleri demir eksikligi olmayanlarla karsilastirmis; DE grup
psikometrik testlerde daha diisiik performans elde edilmistir(104).

Demir eksikligi disinda ¢ocuklarin nérogelisimini etkileyen bircok faktor
vardir: Genetik, prenatal ve perinatal doneme eslik eden hastalik Oykiisi,
kullandig: ilaglar, sosyal ve fiziksel ¢evresel etmenler, vb. Annenin mental sagligi
da ¢ocuk norogelisiminde 6nemli etkiye sahiptir(105).

Forbes ve ark.’nin yaptiklart bir ¢caligmada 9 aylikken kardiyak cerrahi
geciren konjenital kalp hastast 243 ¢ocugun 5 yasindaki IQ’lar1 ve norogelisimsel
durumlarini arastirmiglardir. Bu c¢alisma sonuglarina gore yliksek sosyoekonomik

diizey ve yliksek anne- baba IQ’su ¢ocugun test puanlariyla pozitif iliskili
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saptanmistir(106). Bizim ¢alismamizda da benzer sekilde gelir diizeyi yiiksek olan
ailelerin iki yas Ustiindeki ¢ocuklarinin psikometrik test sonuglari gelir diizeyi
diisiik ailelerin gocuklara gdre daha iyi bulunmustur. Iki yas {istii ¢ocuklarda
Stanford Binet gelisim testi ile yapilan degerlendirmede; gelir diizeyi arttikca
ortalama puanlarin da arttig1 goriilmiistiir(p<0,05). Iki yas alt1 ¢ocuklarda ise
Bayley Zihinsel ve Hareket Gelisim Olgekleri ile yapilan degerlendirmede; ailenin
gelir diizeyi ile gelisim testleri arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (Tablo
26).

Calismamizda ebeveyn 1Q’su bakilmamis ancak anne ve babanin egitim
durumu ile cocugun psikometrik degerlendirme sonuglari arasindaki iliski
incelenmistir. Anne egitim diizeyi gruplar1 arasinda psikometrik degerlendirme
sonuclar1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik gériilmezken (p>0,05);
baba egitim diizeyi ile cocuklarin noérogelisimsel durumu arasinda pozitif
korelasyon saptanmistir (p<0,05). Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi degerleri baba
egitim diizeyi “ortaokul ve alt1” olanlarda, “lise” egitim diizeyine sahip bireylerine
gore anlaml derecede diisiiktiir. Stanford Binet testinde de de benzer sonuglar
elde edilmistir (Tablo22-25).

Hastalarin %77,3’ termdir ve %43,9’u normal spontan vajinal yolla
dogmustur. Olgularin yalnizca %8’i diisiik dogum agirlikli olup; prematiirite,
dogum agirlig1, dogum sekli ve cinsiyet ile psikometrik degerlendirme sonuglari
arasinda anlaml fark saptanmamustir.

Kiivoz bakimi alan hasta sayist 32 (%24,2) olup kiivozde kalma nedenleri

10 hastada prematiirite, 11 hastada solunum sikintisi, 10 hastada indirek
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hiperbilirubinemi ve bir hastada hipoglisemidir. Dogumda kiivoz bakimi alan iki
yas alt1 olgularin Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi degerlendirme ortalama puanlar
(88+4,2) kiivoz bakimi almayan (93,17+8.,5) olgularin puanindan anlamh
diistiktiir(p<0,05). Bu sonug¢ perinatal donem ve erken c¢ocukluk déneminde
zihinsel gelisimin daha ¢ok etkilendigini destekler niteliktedir. Diger psikometrik
degerlendirme sonuglari iizerinde kiivoz bakiminin anlamli etkisi saptanmamistir
(Tablo 19). Benzer sekilde gebelikte ilag kullaniminin, sigara, akraba evliliginin
ve KKH tiiriiniin psikometrik degerlendirme sonuglar1 iizerinde anlamli etkisi
yoktur.

Siit gocuklarinin 6 aydan uzun siire yalnizca anne siitii ile beslenmesi,
sadece inek siitli veya demir icermeyen mama almasi gibi uygunsuz beslenme
aligkanliklar1 demir eksikligini kolaylastirmaktadir(13). Biiylime siirecinde
beslenmenin 6nemli etkileri oldugu bilinse de; bu c¢alismada mama kullanima,
demir profilaksisi alimi1 ya da uzun siire anne siitli alimmin gelisimsel testler
tizerinde anlamli fark olugturmadigi goriilmiistiir. Bu sonug olasilikla demir igerigi
diistik mama ve inek siitli kullaniminin olmamasi, olgularin ¢ogunda ek gidaya
zamaninda baglanmasi, mama kullanan olgu sayisinin  az olmasindan
kaynaklanmaktadir.

Giintimiizde ¢ocukluk ¢agi hastaliklarinin ¢ogu basarili tedavi edilmekte
ve sag kalim oranlart artmaktadir. Bu hastaliklar ve tedavisinin uzun donem
bliyime ve norogelisim iizerine etkilerine odaklanilan c¢alismalar giderek
artmaktadir(107). Konjenital kalp hastaliklar1 da bu grup hastaliklar igindedir.

KKH ile norogelisimsel gecikme arasindaki iligki kronik hastalik olmanin
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Otesinde fetal hayatta ve hiicresel diizeyde baslamaktadir. Beyin ve kalp gelisimi
birgok diizeyde kesismektedir. Erken beyin ve kalp organogenezi; kok ve
progenitér hiicre ¢ogalmasi, apopitoz ve migrasyon dahil olmak {izere benzer
gelisim programlari ile es zamanli olusur. Beyin ve kalp gelisim basamaklarindan
bircok benzer morfogenetik olay ve ortak gen (Nkx2.5, fibroblast biiyiime faktor,
vb.) sorumlu tutulmaktadir. Sendromlara eslik eden (6rnegin Down, DiGeorge,
Noonan ve Williams-Beuren) bircok KKH ile birlikte norogelisimsel bozukluk
oldugu uzun siiredir bilinmektedir. Ancak kalp ve beyin gelisiminin paylasilan
genetik yollarinin tutulumu ile sendromik olmayan KKH olanlarda da gelisim
slirecinde migrasyon, progenitor hiicre proliferasyonu, programlanmis hiicre
Olimii gibi agsamalarda bozukluk ile nérogelisimsel anormalliklerin olustugu 6ne
stiriilmektedir(108).

Bukovac’in c¢alismasinda saglikli kontrol grubuyla kiyaslanan KKH
grubunda boy ve kilo persentilleri degerlendirmis, istatistiksel olarak anlamli
biiylime geriligi saptanmistir(109). Biiyime geriligi agisindan incelendiginde
siyanotik KKH olanlarda daha fazla olmak tizere kilo persentillerinde belirgin
gerilik bulunmustur. Bizim ¢alismamizda olgularin tamaminda asiyanotik KKH
olup ayni yas grubu saglikli ¢cocuklara benzer sekilde boy, kilo ve bas g¢evresi
Olgtimleri 3-97 persentil arasindadir. Bu sonug asiyanotik KKH olan ¢ocuklarda
biiyiimenin ¢ok etkilenmedigini destekler niteliktedir. Ancak c¢alismamizda
saglikli veya siyanotik KKH olan kontrol grubu bulunmamaktadir.

Yakin zamanda yapilan ¢alismalar KKH olanlarin ¢esitli alanlarda artmis

gelisme geriligi riskinin oldugunu gostermektedir. Bu alanlar: Zeka, akademik
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basar1, dil gelisimi (anlama, ifade ve akicilik), gorsel algi (algi-gizim- yapim)
dikkat, ince motor hareketler, kaba motor hareketler ve psikososyal uyum
(igsellestirme ve disavurum) alanlaridir(59). Calismamizda da olgularin
%8,3’tinde konusma problemleri, % 6’sinda ince ve kaba motor hareketlerde
gerilik, %2’sinde zeka geriligi ve % 8’inde donuk zeka, ve %7,5’unda ise
ogrenme giicliigii saptanmustir (Tablo16-17).

Yapilan arastirmalarda {ilkemizde ¢ocuklarda zeka geriligi siklig1
calismamiza benzer olup %1-3 olarak bildirilmektedir(110).

Calismamizda bes hastada ince motor ve ii¢ hastada kaba motor gerilik
bulunmustur (Tablo 20). Motor bozukluklar siddetine bagli olarak psikososyal
fonksiyonu da etkileyebilir. Yapilan bir¢ok ¢alisma postoperatif donemde kalici
motor fonksiyon bozuklugunu saptamak iizere planlanmis; degerlendirme Slgegi
ve yasa gore ¢alisma sonuglart degiskenlik gostermektedir(59,111).

Kalp hastaligi olan addlesanlarda davramig bozuklugu sikliginda artis
oldugu da bilinmektedir(59). Calismalarda igsellestirme, sosyal geri g¢ekilme,
anksiyete, somatik sikayetler ve depresif tutumlar KKH olan biiyiik ¢cocuklarda
topluma gore daha sik saptanmistir(59,112,113). Okul cag1 cocuk gelisiminde
akademik problemler, davranis anormallikleri ve psikososyal sorunlar KKH olan
cocuklarda sik gorillen Onemli problemlerdendir (59,112,113). Bizim
calismamizda olgularin %3’tinde DEHB saptanmis olup; iilkemiz okul ¢agi
cocuklarinda goriilme sikligina (% 3-5 arasinda) benzerdir(114).

Calismamizda ndromotor gelisim bozukluguna yol agan demir eksikliginin

asiyanotik KKH olan olgulardaki néromotor etkisi ve demir tedavisine yaniti
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arastirilmistir. Néromotor gelisim iki yas altinda en hizhidir. Iki yas alt1 doneminin
DE ve DEA’den etkilenmesi ve tedaviye yanit hiz1 farkli olacaktir. Bu nedenle
olgular 6-24 ay ve 25-72 ay olarak iki gruba ayrilarak incelenmistir.

Olgular ferritin diizeyine gore Normal ve Ferritin Disiik olarak iki gruba
ayrildiginda, standardize edilmis gelisim testleri sonuglar1 arasinda anlamli fark
saptanmamustir; zeka geriligi ve donuk normal zeka DEA grupta daha yiiksek
oranda saptansa da DEA grubu Normal Grupla karsilagtirildiginda istatiksel
olarak anlamli degildir (p< 0,05) (Tablo 27-28).

Viicut demirinin yaklasik % 0,1°’1 dolasimda bulunur ve tamamina yakin
transferrine baglanir. Transferrin, baglica demir transport proteinidir ve
regiilasyonunda depo demiri 6nemli rol oynar. Plazma transferrin konsantrasyonu
demir eksikliginde artarken, viicutta demir birikmesi durumunda azalir; laboratuar
izleminde transferrin satiirasyon yiizdesi kullanilir. Transferrin reseptorii ise hiicre
icine demir alimmi diizenleyen bir membrandz protein olup; demir ihtiyact
oldugunda hiicre yiizeyindeki ekspresyonu artar. Bu reseptoriin plazmada bulunan
kismina solubl transferin reseptorii adi verilmektedir. DEA’da solubl transferin
reseptor diizeyi artar(13). Calismamizda demir ihtiyact oldugunda hiicre
yiizeyindeki ekspresyonu artan solubl transferin reseptor diizeyi calisilmamuistir;
ancak serum Fe, SDBK, transferrin saturasyonu degerleri DE grubunda DEA
grubundan anlamli olarak yiiksek saptanmistir (Tablo 5). Demir eksikligi grubu
ile Ferritin Normal grup arasinda psikometrik agidan anlamli fark saptanmamis

olup; olasilikla transferrin reseptor ekspresyonu DE grupta artmistir. Bu sonug
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demir depolar1 bosalsa da kompansatuar mekanizmalar ile bir siire daha demirin
yeterli ve kullanilabilir oldugunu desteklemektedir. (Tablo 27-28).

Denver Gelisimsel Tarama testi II ile dort alanda (kisisel sosyal gelisim,
dil, ince motor ve kaba motor beceriler) DE ve DEA grubuTedavi Oncesi (TO) ve
Tedavi Sonrast (TS) olmak iizere 3 ay arayla yapilan degerlendirmelerle
incelenmistir. Tiim gruplarda anormal ve siipheli olgu sayisinin az olmasi
sonuclarin istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikmasinda neden olmustur.

Kisisel Sosyal, ince ve Kaba Motor gelisim alanlarinda ferritin diizeyine
gore gruplar incelendiginde; anormal ve siipheli olarak degerlendirilen olgu
sayisinin Ferritin Diisiik grupta daha az olmasi ve tedavi sonrasi anlamli fark
gézlenmemesi, bu gelisim alanlarinda demirin pek etkili olmadigini
disiindirtmektedir.

Dil gelisim alan1 degerlendirmesinde 10 anormal olgunun 6’s1 ve ii¢
stipheli olgunun biri FD grupta digerleri FN grupta saptanmistir. Demir Eksik ve
DEA gruplarinda tedavi oncesi tiger olgu anormal iken; tedavi sonrasi ikiser olgu
anormal olarak degerlendirilmistir. Tedavi sonrast FD grupta diizelme olsa da
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0,05) (Tablo 31-32).

Iki yas altt olgularn Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi ile
degerlendirmesinde, orta gelisimsel gecikme (70-84 puan) gosteren dort olgunun
ikisi DEA grubundadir. Tedavi sonrasi, orta gelisimsel gecikmeli olarak
degerlendirilen iki olgudan biri normal olarak degerlendirilmis ve iyilesme
gbstermistir. Iyi gelisimsel performans gosteren olgu sayisi ikidir ve biri DEA

grubundadir; tedaviyle olgu sayisinda degisiklik olmamistir (Tablo 37-38). Bayley
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Hareket Gelisim Olgegi ile degerlendirmede orta ve agir gelisimsel gecikme (<84
puan) gosteren alti olgu vardir. Bunlarin tigii FD grupta; bu olgulardan agir
gelisimsel gecikme (<70 puan) gosteren tek olgu ise DEA grupta saptanmustir.
Normal grupta iki olgu iyi gelisimsel performans olarak degerlendirilirken, FD
grupta iyi gelisimsel performans gosteren olgu saptanmamustir. Tedavi sonrasi
degerlendirmede DE grupta orta gelisimsel gecikmeli olgu kalmazken; normal
gelisim olarak degerlendirilen bir olgu da kontrolde iyi gelisimsel performans
olarak degerlendirilmistir. DEA grubunda ise agir gelisimsel gecikmeli tek olgu
tedavi sonrasi orta gelisimsel gecikme ile diizelme gdstermistir. Bu sonuglar, iki
yas altt Demir eksikligi ve anemisinin norogelisimsel etkilenmeye yol agabilecegi
ve tedaviyle diizeltilebilir oldugunu desteklemektedir. Ancak Bayley Bebek
Gelisim Olgegi ile yapilan degerlendirmede gelisimel gecikme gdsteren olgu
sayist az oldugundan tedavi sonrasi FD grupta psikometrik test sonuglarinda
iyilesme de olsa istatistiksel olarak anlamli degildir (Tablo 39-40).

Iki yas {istii olgular Stanford Binet testi ile degerlendirildiginde Sinirda
zeka geriligi ve donuk zeka (70-89 puan)saptanan 10 olgunun doérdii FN grupta,
alis1t FD (DE grupta iki ve DEA grupta dort) gruptadir. Tedavi sonrasi
degerlendirmede DE grupta Donuk zeka olarak degerlendirilen iki olgudan biri
Normal Zeka olarak degerlendirilirken; DEA grupta ise tedavi sonrasi degisiklik
izlenmemigtir. Tedavi ile DE olgularin bir kisminda diizelme goriiliirken DEA
grupta diizelme olmamistir (p>0,05).

Psikometrik test puanlart Ferritin diizeyine gore degerlendirildiginde her

iki yas grubunda da FN-FD gruplar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark elde
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edilememistir. (Tablo 43). Ancak DEA grup psikometrik test puan ortalamasi her
iki yas grubunda da DE gruptan anlamli diisiik saptanmustir. Demir eksik olgularin
normal grupla benzer gelisim gostermesi bu grubun DEA’ne gore depo demirin
daha kisa siire diisiik kalmasina baglanabilir.

Norogelisimsel acidan KKH olmast bilinen bir risk faktoriidiir
Calismamizdaki olgularin tamami KKH nedeniyle yogun olarak tibbi1 bakim ve
tedavi altindadir. Yakin izlemdeki bu hastalarda demir eksikligi ve anemisi
olduk¢a sik; hatta Tirkiye cocukluk ¢agi DE ve DEA sikligindan yiiksek
saptanmustir. ki yas altt DE ve DEA gruplarda psikometrik test puanlarinda
tedaviyle anlamli artmis olmasina karsin iki yas istii olgularda anlamli degisiklik
saptanmamugtir(Tablo 45-47). Bu bulgular KKH olan olgularda, demir eksikligi
gibi norogelisimsel gecikmeyi kolaylastirict nedenlerin erken tani ve tedavisinin
onemini vurgulamaktadir. ki yas iistii olgularin tedavi sonras: ferritin diizeyleri
normale donmiis de olsa psikometrik test puanlarinda beklenen yiikseligin
olmamasi belki de uzun siiredir demir eksikliginin siirdiigiinii gostermektedir. Bu
hastalarin yakin psikometrik izleme alinmasi ve demir eksikligi agisindan
araliklarla incelenmesi yararli olacaktir.

Cocukluk c¢aginda gelisim potansiyellerini olumsuz etkileyen durumlari
ortadan kaldirmak, saglikli gelecek nesillere ulagsmak igin saglik politikasinin
onemli amaclarindan olmustur. Kronik hastaliklar nedeniyle yakin izlemde bile
belki de sorun odakli ¢alisma ve kisitli poliklinik siiresi nedeniyle hastalarin
psikososyal ve psikomotor gelisim problemleri gézden kagmaktadir. KKH gibi

kronik hastaliklar nedeniyle izlenen hastalarin gelisimini dogrudan etkileyen
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faktorler ve bu etkilerin sonuglarin1 konu alan ¢alismalara gereksinim vardir. Bu
grup hastaliklarda demir eksikligi gibi birgok sistemi etkileyen durum ve eslik
edebilecek hastaliklarin erken tani ve tedavisi ndrogelisimin devam ettigi erken

¢ocukluk doneminde daha da 6nemlidir.
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. SONUCLAR

Calisma asiyanotik KKH olan, yaslar1 6-72 ay (ortalama 35,2+ 19,6 ay)
arasinda degisen, 67’si kiz (%50,8), 65’1 erkek (%49,2) toplam 132 olguyu
kapsamaktadir.

Olgularin hastalik dagilimi ASD 67 (%50.8), VSD 34(%25,8), PDA 18
(%13,6), AK 7 (%5,3), AVKD 1 (%0,75), ASD+ PDA 1 (%0,75), VSD+PDA
1 (%0,75), PS, 1 (%0,75), AD 2 (%1,5) dr.

Ferritin Normal Grup 58 (%43,9) olgu, Ferritin Dusiik Grup: 74 (%56,1)
olgudan olusmaktadir. Ferritin Diisik Grup iki alt gruba ayrilarak
incelenmistir: DE Grup: 53 (%40,2) ve DEA Grup: 21 (%15,9) olgudan
olusmaktadir.

Demir eksikligi ve DEA gruplar1 arasinda BK, Ret ve Trombosit degerleri
disindaki hematolojik degerler arasinda anlamli fark bulunmustur. Hb, OEH,
OEHB, OEHBK, Hct ortalama degerleri, serum Fe, SDBK, Transferrin
saturasyonu DE grubunda RDW ise DEA grubunda anlamli olarak yiiksek
saptanmistir.

Calisan anne sayis1 22 (%16,7) olup calisan anne ¢ocuklarinda DE ve DEA
calismayan anne ¢cocukarina gore anlamli yiiksek oranda saptanmistir

Dogum oykiileri incelendiginde 102 (%77,3) term, 30 (%22,7) preterm
dogum olup; 42 hafta sonras1 ya da 28 hafta oOncesi dogan olgu

bulunmamaktadir.
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13.

Ailelelerin ortalama gelir diizeyi 2700+ 1150 YTL olup 400-5000 YTL
araliginda degismektedir. Aylik gelir diizeyi <1000 Lira olan grupta DEA
siklig1 en yliksek; >3000 lira olanlarda DEA en diisiik olarak saptanmustir.
Demir profilaksisi almayan olgu sayist 26 (%19,7) olup; demir profilaksisi
almayanlarda demir eksikligi anlamli yiiksek saptanmistir (Tablo 13).
Olgularin sadece 12’si (%8,3) okul oncesi egitime devam etmekte olup; bu
cocuklarin %93 iiniin okul basarisinin iyi, % 7’sinin ise okul basarisinin orta
diizeyde oldugu 6grenilmistir.

Calismaya katilan olgularin anne ve babalarinin tamami okur-yazardir.
Annelerin %35,6’s1 ilkokul, %20,5’1 ortaokul %31,1’1 lise ve %12,9’u
tiniversite mezunudur. Babalarin ise %19,7’si ilkokul, %14,4’1i ortaokul,
%40,9’u lise ve %25°1 liniversite ve Ustl egitim almistir.

Olgularin tamaminin boy, kilo ve bas cevresi persentilleri 3-97 persentil
arasinda olup yas gruplarina gore persentil dagilimlar1 arasinda anlamli fark
saptanmamistir.

Ferritin Normal -Diisiik Gruplar arasinda kilo agisindan anlamli fark
saptanmamigtir. Ancak iki yas alti olgularda Ferritin Disiik grupta 3 aylik
demir tedavisi sonrast ortalama kilo Normal gruptan anlamh
yiiksektir(p:0,04).

DEA gruplar1 ortalama kilolar1 DE gruplardan anlamli diisiik saptanmustr.
Tedavi sonrasi her iki grupta da kilo artisi olmakla beraber DEA grubu
ortalama kilosu tedavi sonrasti da DE gruptan anlamli diisiik

saptanmistir(Tablo 14)
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14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Tim olgu grubunun yaslar1 gozardi edilerek psikometrik test sonuglari
standardize edildiginde, olgu grubunun %84°li normal aralikta bulunmustur
(Tablo 16).

Ozgiil bozukluklardan bes hastada konusma problemleri, dort hastada DEHB,
10 hastada 6grenme giigliigii ve/veya gelisme geriligi ve dort hastada motor
gerilik saptanmustir (Tablo 17).

Prematiirite, gebelikte ila¢ kullaniminin, sigara i¢ilmesinin ve mevcut hastalik
Oykiisiiniin, anne siitii alim siiresi, mama kullaniminin ve demir profilaksisi
allmi  psikometrik degerlendirme sonuglar1 iizerinde anlamli etkisi
saptanmamustir (p>0,05).

Dogumda kiivoz bakimi alan iki yas alti olgular Bayley Zihinsel Gelisim
Olgegi degerlendirmesinde kiivdz bakimi almayan olgulardan anlamli diisiik
puan almistir. Diger psikometrik degerlendirme sonuglari iizerinde kiivoz
bakiminin anlamli etkisi bulunmamustir.

Anne egitim diizeyleri psikometrik degerlendirme sonuglar1 iizerine anlaml
fark olusturmamustir.

Baba egitim diizeyi ortaokul ve alt1 olanlarda Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi
ve Stanford Binet test puanlari, lise egitim diizeyine sahip bireylerine gore
anlamli derecede diisiiktiir (Tablo 24).

Ailelerin ortalama gelir diizeyleri karsilastirildiginda iki yas stii ¢ocuklarda
Stanford Binet gelisim testi ile yapilan degerlendirmede gelir diizeyi arttikca
ortalama puanlarm da anlamli olarak arttig1 goriilmektedir (p<0,05). 1ki yas

alt1 cocuklarda Bayley Zihinsel ve Hareket Gelisim Olgekleri ile yapilan
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21.

22.

23.

24.

25.

26.

degerlendirmede ailenin gelir diizeyi ile gelisim testleri arasinda anlamli bir
iliski saptanmamustir (Tablo 26). Psikometrik veriler aylik gelir diizeylerine
ve calisma gruplarina gore incelendiginde de istatistiksel anlamli fark
saptanmamuistir.

Kisisel Sosyal, Dil, ince ve Kaba Motor Gelisim Alan1 degerlendirmesinde.
Anormal olarak degerlendirilen olgu sayilar1 diisiik olup ¢alisma gruplari
arasinda anlaml fark saptanmamustir (Tablo 29-36).

Bayley Zihinsel ve Hareket Gelisim Olgegi ve Stanford Binet Testi
Siniflamas1  agisindan  ferritine gére gruplar arasinda anlamli  fark
saptanmamuistir.

Hem iki yas alt1 hem iki yas tistii psikometrik test puanlar1 agisindan Ferritine
gore gruplar arasinda anlaml fark elde edilememistir (Tablo 42- 43).

Iki yas alti DE ve DEA gruplarin-Bayley Zihinsel Gelisim Olgegi puanlart
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark elde edilememistir. Bayley Hareket
Gelisim Olgegi ile yapilan degerlendirmede ise DEA grup puan ortalamasi
88,249,4 (69-102) olup; DE gruptan 95,1+6,8 (85-114) anlamli diisiik
saptanmugtir (Tablo 44).

Iki yas iistii Stanford Binet Zeka Testi ile yapilan degerlendirmede de DEA
grubunda puan ortalamasi 93,1+13,2 (70-118) ile DE grubundan 100,8+7,5
(84-119) anlaml1 diisiik saptanmustir (Tablo 44).

Iki yas altt DE ve DEA gruplari Bayley Zihinsel ve Hareket Gelisim
Olgekleri tedavi dncesi -sonrasi puanlari incelendiginde: DEA grup puanlart

tedavi dncesi DE gruptan anlamli diisiik saptanmistir. Her iki grupta da tedavi
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sonrasi puanlarda anlamli artis saptanmasina karsin DEA grup tedavi sonrasi
puanlart DE gruptan hala diisiiktiir(p<0.05) (Tablo 45-46).

Iki yas iistii DE ve DEA gruplar Stanford Binet testi tedavi oncesi sonrasi
celendiginde DE grupta DEA gruptan yiiksek puanlar saptanmistir (p<0,05)
(Tablo 47) Ancak tedavi sonrasi sonrasi her iki grupta da istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmamustir(p>0.05).
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8. OZET

Asiyanotik Konjenital Kalp Hastaligi Olan Cocuklarda Demir

Eksikligi ve Tedavisinin Norogelisim Uzerindeki Etkisi

Demir eksikligi anemisi, gelismekte olan {ilkelerin en sik goriilen halk
sagligi sorunudur. Demir eksikligi yetersiz beslenme gostergesidir; bilissel

fonksiyonlar1, motor kapasiteyi ve 6grenme becerisini olumsuz etkilemektedir.

Bu ¢alismada asiyanotik KKH olan ¢ocuklarin ndrogelisimsel izleminde
Tiirkiye’de sik goriillen DE, DEA ve tedavisinin biligsel ve motor fonksiyonlara
etkisinin gosterilmesi planlanmistir. Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Kardiyolojisi Bilim Dal1 Poliklinigine 02.05.2013 ile 23.08.2013 tarihleri arasinda
bagvuran asiyanotik KKH tanist almis 132 olgunun katilimiyla gerceklesmistir.
Tam kan sayimi, serum demir, demir baglama kapasitesi, transferin saturasyonu
ve ferritin diizeyleri ol¢ilmiistiir. Ferritin Diisiik olgulara 4mg/kg oral demir
tedavisi verilmis; tedavi Oncesi ve sonrast psikometrik testler ve biiylime

parametreleri ile degerlendirilmistir.

Ferritin Normal Grup 58(%43,9) olgu, Ferritin Diisiik Grup 74 [ DE Grup:
53 (%40,2) ve DEA Grup 21 (%15,9)] olgudan olugmaktadir. Olgularin boy, kilo,
bas c¢evresi 3-97 persentil arasindadir. Kilo ortalamasi ferritine gore
degerlendirildiginde bagvuru aninda anlamli fark saptanmamustir; ancak iki yas
alt1 Ferritin Diigiik grup tedavisi sonrast ortalama kilosu Normal gruptan anlamli

yiiksektir. DEA grubu kilosu DE grubundan anlamli diisiiktiir. Tedavi sonrasi her
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iki grupta kilo artis1 olup DEA grup kilosu tedavi sonrasi da diisiik kalmistir.

Psikometrik testler ile olgularin %84’ii normal aralikta bulunmustur.
Kisisel Sosyal, Dil, Ince ve Kaba Motor Gelisim alan1 degerlendirmesinde

ferritine gore gruplar arasinda anlamli fark saptanmamastir.

Ferritin Diistik grup psikometrik testler ile degerlendirildiginde tiim yas
gruplarinda DEA puanlar1 DE puanlarindan diisiik saptanmistir. Demir eksikligi
ve DEA gruplarinda Tedavi dncesi-sonrasi psikometrik test puan karsilagtirmasi
yapildiginda iki yas alti olgularda anlamli puan artisi goriilirken iki yas tstii
olgularda tedavi sonrast anlamli puan artis1 saptanmamustir. Bu sonuglar 6zellikle
iki yas altindaki KKH olan cocuklarin DE ve DEA agisindan incelenmesi
gerektigini disiindiirmektedir. Boylece biligsel ve hareket gelisim alanlarinda

erken donemde olusabilecek etkilenmeler diizeltilebilecektir.

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, Asiyanotik Konjenital Kalp

Hastalig1, Norogelisimsel Gecikme
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9. SUMMARY

Effects of Iron Deficiency and Treatment on Neurodevelopment of the
Children with Acyanotic Congenital Heart Disease

In developing countries iron deficiency anemia(IDA) is the most common
public health problem. Due to iron deficiency as indication of malnutrition,
cognitive functions, learning capacity and motor skills are adversely affected.

In this study we aimed to show affects of iron deficiency anemia and oral
iron therapy on cognitive and motor functions of children with acyanotic
congenital heart disease.

A hundred and thirty-two children diagnosed as acyanotic congenital heart
disease by Gazi University Medical Hospital Pediatric Cardiology Department
between the dates 2/5/2013 and 23/8/2013 were included in this study. We
analyzed complete blood count, serum iron level, transferin saturation and serum
ferritin levels of patients. We supplied 4mg /kg of oral iron to patients with low
serum iron levels and we evaluated patients with growth charts and psychometric
tests before and after treatment with iron therapy.

We divided cases in 3 groups as; Normal iron level group 58 (%43,9),
Low iron level 74 [ iron deficiency(ID) Group: 53 (%40,2), IDA Group: 21
(%15,9)]. According to growth charts, weight, height and head circumference
percentils of cases were between 3 and 97 percentils. When evaluated according
to ferritin, no difference was found in weight averages, but in group aged smaller
than 2 years with low ferritin level, average weight was found significantly high

than group Normal group after treatment with iron. Average weight IDA group
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was significantly lower than ID group. After iron treatment iron we obtained
weight gain in both groups but, weight remained low after treatment in IDA
group. According to psychometric tests 84 % of cases were found in the normal
range.

According to ferritin levels we found no statistically significant difference
betweeen groups in personal, social, language, fine and gross motor development.
Considering the low ferritin group in their own, IDA scores in all age groups were
lower than ID scores. Treatment of iron deficiency and IDA group pre-post
comparison with psychometric test scores under the two cases observed a
significant increase in scores In cases older than 2 years did not appear to increase
significantly after treatment scores.

This results in children with congenital heart disease suggest that
especially under two years of age should be examined in terms of ID and IDA.
Thus, the development of cognitive and movement of affected areas may be
corrected at an early stage that may occur.

Key words: Iron deficiency anemia, acyanotic congenital heart disease,

neurodevelopmental delay
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10. EKLER

Ek 1. Anket Formu

1. Ad soyad:

2. Dogum tarihi — yer

3. Adres:

4. Telefon:

S. Anne-baba arasinda akrabalik:
6. Tan1

7. Kullandigi ilag:

8. Anne egitim durumu:

9. Anne meslegi

10. .Anne yasi:

11. .Baba egitim durumu:

12. Baba meslegi:

13.  Baba yasi:

14.  Aylik gelir:

15.  Kardes sayis1

16.  Gebelik siiresi

17.  .Dogum sekli (normal-sezeryan):

18.  Dogum kilosu:

19.  Gebelikte hastalik/ ilag-alkol-sigara kullanimi:
20.  Dogum sonrast komplikasyon/ hastanede yatig

21. Anne siiti alma stiresi:
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22.  Mama ald1 m:

23. .Ek gidaya baglama zamani:

24.  Kan ilac1 (demir profilaksisi) aldi m1:

25. Son 1 yil i¢inde hastanede yatis —sebep:

26.  Belirtilen hastaliklardan hastada olani isaretleyiniz:

Bas agris1 Ani gorme kaybi1 Kollarda bacaklarda giicstizlik ~ Nobet gecirme

Bas donmesi Isitme sorunu Duvyu kaybi Konusma sorunu
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EK 2. Denver Il Tiirkiye Standardizasyonu

Denver Il TURKIYE STANDARDIZASYONU

Tarih
GEGEN GOCUKLARIN YUZDESI Soyad,, Adi
Anfatimla Gegilebilir 2559 75 Dogum Tarihi :
Formun Arkasinda Not_no_ﬂ::—;""___v_ Protokol §
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