
ORIJJNAL ARA~TIRMA 

KA TILMA NOBETLERlNlN ETYOLOJlSlNDE DEM1R EKSlKLlGl VE 
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The role of iron deficiency and monoamine oxidase in etiology of breath holding spells 
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(Jzet: Bu ~alt§mada kattlma nobet/erinde demir ek
sikliginin ro/U ve bunun monoamin oksidaz (MAO) 
aktivitesi ile ili§kisi ara§tznldt. f;alt§ma materyeli
ni 20'sinde demir eksikligi olan, 31 kattlma nobetli 
~ocuk ile sadece demir eksikligi olan 18 kontrol va
kast ve 15 saglzklt kontrol vakast olu§turdu. EEG 
bozukfugu goriilme Stkftgl kat1/ma n6beti o[an 
grupta %45.2, sadece demir eksikligi olup katzlma 
nobeti olmayan grupta % 44.5 idi. MAO aktivitesi, 
kat1lma nobeti ile birlikte demir eksikligi olan ve 
sadece demir eksikligi bulunan gruplarda saglzklz 
kontrol grubundakine nazaran du§uk bulunurken, 
demir eksikfigi OfmakSIZlll kattlma nobeti Olan ~0-
cuk grubunda sagltklt kontrol grubundakinden 
farklt degildi. Oral demir tedavisinden sonra demir 
eksikligi ile birlikte kalllma nobeti bulunan 3 ~ocuk 
ile sadece demir eksikligi olan kontrol grubundaki 2 
~ocugun EEG bulgulan dii.zeldi. Aynca 13 hastada 
kalllma nobetleri kaybolurken, 5 hastada n6betlerin 
stkltgz ve §iddeti azaldt. Bu bulgulara dayanarak, 
demir eksikliginin MAO aktivitesinde azalmaya se
bep oldugu, katz/rna nobetlerindeki rolunun ise 
MAO aktivitesindeki degi§iklikle dogrudan ili§kili 
olmadtgt sonucuna vanldz. 

Anahtar Kelimeler: Demir eksikligi, Kalllma nobe
ti, Monoamin oksidaz 

T ipik bir kattlma nobetinde provokasyon safha-
SJ, apne, jeneralize rijidite(opistotonus) ve ~u

ur kayb1, myoklonik konvulzif hareketler ~eklinde 
birbirini izleyen 4 evre vardir (5). Nobetler kizma, 
istemedigi bir~ey i~in zorlanma, istedigini elde ede
meme, ani korku, ba~m1 ~arpma veya ba~a vurul-
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Summary: In this study, the role of iron deficiency 
and its relation to monoamine oxidase (MAO) 
activity in pathogenesis of breath holding spells 
was investigated. This study group consisted of 31 
children with breath holding spells (20 of them had 
additional iron deficiency) and 18 control patients 
with only iron deficiency and 15 healthy control 
subjects. The frequency of EEG abnormalities was 
45.2% in the group of patients with iron deficiency 
without breath holding and 44.5% in the group of 
the patients with breath holding spells. MAO 
activity was found to be significantly lower in all 
patients with iron deficiency than in the healthy 
control group but it was not different in the group 
of patients with breath holding spells without iron 
deficiency from that of the healthy control group 
EEG abnormalities abolished after oral iron 
administration in 3 patients with iron deficiency 
associated with breath holding spells and 2 patients 
with only iron deficiency. In addition to this 13 
patients who recovered from their spells in 5 
patients, the frequency of spells decreased. Based 
on the data, it is concluded that iron deficiency 
leads to a decrease in MAO activity but its role in 
pathogenesis of breath holding spells is not directly 
related to the changes in MAO activity. 

Key Words: Iron deficiency, Breath holding spells, 
Monoamin oxidase 

mas1, g1diklanma ve anal fissiir, enjeksiyon veya 
ozellikle kii~iik bebeklerde yikama, besleme, alt de
gi~tirme gibi durumlarla uyarilir. Anemi hem siya
notik hem soluk tipteki nobetlerde presipitan faktOr
diir (4,5,14). 

Siyanotik ve soluk tip kattlma nobetlerinin her iki
sinde de serebral anoksi geli§mekteyse de, her iki ti
pin fizyopalolojisinin farkh oldugu ~iiphesi vard1r 
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(12.14). Siyanotik katllma nobetlerinde uzami§ eks
pretuvar apne, uzamt§ nobetleri olu§turan mekaniz
ma olarak gosterilmektedir (5,6,22). Soluk tipte ka
ttlma nobetlerinin mekanizmast, vagus yolu ile olu
~an asistole sekonder serebral perfiizyon bozuklugu
dur (23). Agtr tip kattlma nobeti saglam ~ocuklarm 
% 0.1 ile% 4.6'smda goriiliir (4,15). Basit kahlma 
nobetlerinin prevalanst ise % 4 ile % 45.2 arasmda 
degi§mektedir(4, 14,15). Hastalarm ailelerinde de 
aynt hastahgm goriilmesi ilgi ~ekicidir. Hastalarm 
yakla§tk % 20 ile % 30'unun ailesindc de aym hasta
hgm goriildugu bildirilmi§tir (12,15). Kattlma no
betlerinde tam koydurucu bir EEG bulgusu yoktur. 
Nobetler arasmda EEG ~ekilirse normal bulunur. 
Nobet esnasmda EEG ~ekilirse yava§ dalga aktivite
sinde artma ve daha sonra da serebral hipoksiye bag
It elektroserebral durgunluk gozlenir (6,7 ,8,23). 

Demir eksikligi anemisi hem siyanotik hem soluk tip 
katilma nobetlerine egilimi artumaktadir (9 ,20). 
Aneminin derecesi ile nobetlerin §iddeti arasmda bir 
ili§ki olmamas1 ve demir tedavisiyle ktsa stirede dii
zelme gortilmesi bu bozuklukta anemiden ~ok, de
mir eksikliginin rolti oldugunu dii~iindiirrnektedir 
(20). Monoamin oksidaz (MAO) beyin ve diger or
ganlardaki monoamin metabolizmasmda anahtar rol 
oynayan mitokondriyal bir enzim olup, demir meta
bolizmasmdan etkilenir (7). Deneysel ~ah§malarda 
demir eksikliginde ratlarm karaciger, kalp, adrenal 
bez ·Ve trombositlerinde MAO enzim aktivitesinin 
dii~iik oldugu bildirilmi§tir (7,18,19,25). 

Demir eksikligi ile birlikte olan kahlma nobetlerinde 
sempatik sinir sisteminde meydana gelen tonus artt
§tnm sempatik stimiilasyon strasmda refleks olarak 
vagal tonusu art1rmas1 nobetlerin ortaya ~Ikmasma 
neden olabilir. Bu nedenle biz bu ~ah§mada katilma 
nobellerinin olu§masmda demir eksikliginin rolii ya
nmda, demir eksikliginden etkilendigi bilinen MAO 
enzim aktivitesinin kattlma nobetlerinin patogenezi
ne katkismt incelemeyi planladtk. 

METODLAR 

Vakalar 

<;ab§maya katiJma nobeti §ikayetleri ile ba§VUran 
ya§lart 2.5 ay ile 7 yil araslllda (ortalama 20.4±16.7 
ay) 19 (% 61.3) erkek, 12 (% 38.7) ktz olmak iizere 
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toplam 31 hasta dahil edildi. Demir eksikligi anemisi 
tesbit edilen ya§lari 3 ay ile 7 yil (ortalama ll2.5±5.1 
ay) arasmda 13(% 72.2) erkek, 5 (% 27.8) ktz olmak 
tizere toplam 18 hasta "demir eksikligi kontrol gru
bu" olarak aym zamanda ~h§maya almd1. Yine ay
nt donemde ~ah§maya katilan ve anemisi olmayan 
3 ay ile 4 ya§ (ortalama 21.1±4.0 ay) arasmda 13 
erkek (% 86.6) ve 2 k1z (%13.4) olmak tizere toplam 
15 ~ocuk "saghkli kontrol grubu"nu olu§turdu. Va
kalarm hepsinin aynnt1h hikayesi ahndt, fizikl ve 
norolojik muayeneleri yap1ldl. Epilepsi, motor ve 
mental gerilik veya ba§ka norolojik bozuklugu bulu
nanlar, hipokalsemi, hipomagnezemi ve hipoglisemi
si olanlar ~ah§ma di§I birakiidilar. Katlima nobeti 
taniSI hikaye ve klinik bulgulara dayanarak konuldu. 

Hematolojik parametrelerin o~iimii 

Vakalarm Hb, Htc, ortalama eritrosit hemoglobini 
(OEH), ortalama eritrosit hemoglobin konsantras
yonu (OEHbK) ve ortalama eritrosit hacmi (OEH) 
"Coulter Electronics S 880 Automated Hematology 
analyser" ile tayin edildi. Serum demir, total demir 
baglama kapasitesi "Iron and total iron-binding capa
city reagents (Sigma)" kitleri ile ol~iildii ve transfer
rin saturasyonu (TS) hesapland1. Serum ferritin dii
zeyi solid faz immunoradyometri ile Ol~tim leknigi 
alan "Coat- A Count Ferritin lRMA" yonlemi ile ol
~tildti. 

Demir eksikligi anemisi, hemoglobin degerinin II 
g/dl'den, hematokrit degerinin % 33'den dii§tik ol
mast ve transferrin saturasyonunun %10'un altma 
dii§mesidir (26). Bu kriterlere uyan vakalar demir 
eksikligi anemisi olarak kabul edilirken, anemi ol
maksiZm transferrin saturasyonunun% 10-15 arasm
da oldugu vakalar demir eksikligi olarak kabul edildi 
(11). Demir eksikligi tesbit edilen vakalara 6 
mg/kg/giin (3 dozda) demir verildi. MAO ve Hb de
mir tedavisinden 1 ay sonra tekrar ~alt§Ild1. 

Monoamin oksidaz tayini 

Platelet MAO enzim aktivitesi tayini i~in alman 5 ml 
venoz kandan aym giin plateletten zengin plazma 
aynlarak plateletler sayildt ve ornek -20 °C'de sak
landl. MAO-B aktivitesi McEwen metodu modifi
kasyonu (17) ile tayin edildi. Dakikada 242 nm dalga 
boyunda 0.001 optik dansite degi§imi "1 enzim tini-

Erciyes T1p Dergisi 14 (4) 430-435,1992 



Kat rima nobetlerinin etyolojisinde demir eksikligi ve monoamin oksidaz aktivitesinin ro/U 

tesi" olarak tammlandt. Protein bi-Uret metodu (21) 
ile ol~iildii ve spesifik enzim aktivitesi "mg protein 
ba~ma enzim iinitesi" alarak ifade edildi. 

EEG <;ekimi 

Katllma nobeti alan bastalann ve katllma nobeti al
makslZin demir eksikligi anemisi alan kantral gru
bundaki bastalarda EEG ~ckildi. EEG bozuklugu 
alanlarda tedaviyi taktben EEG ~ekimi tekrarlandJ. 

BULGULAR 

Hastalarda kattlma nobetlerinin b~lama ya~t 7 giin 
ile 28 ay arasmda (artalama 10.9±1.2 ay) degi~iyar
du ve ba~lama ya~t 27 (% 87) vakada 18 ay veya 
altmda bulundu. Vakalarm 30 (%96.7)'unda siyana
tik tipte, 1 (%3.3)'inde saluk tipte kat1lma nobeti 
mevcuttu. Hastalarm 9 (% 29)'unun ailesinde de ka
lllma nobeti bikayesi vardt. Nobetlerin slkhgt basta
dan bastaya ve aym hastada zamanla degi~iklik gos
teriyordu.Vakalarm 13'iinde demir eksikligi anemisi, 
7'sinde gizli dcmir eksikligi almak iizere taplam 20 
(% 64.5)'sinde demir eksikligi tesbit edildi. 

Kattlma nobeti alan 31 ~acuktan 14 (%45.16)'iiniin 
EEG'sinde bazukluk tesbit edildi. Bunlardan 3'iinde 
minimal EEG bozuklugu, 4'iinde latent paraksismal 
bozukluk, 7'sinde paroksismal bozukluk vardt. Teda-

vi sonrast kontrol EEG'si <;ekilebilen 10 vakanm 
3'iinde EEG bazuklugunun diizeldigi gorilldii. Demir 
eksikligi anemisi alup kattlma nobeti almayan 18 
vakahk kantral grubuna dabil 8(% 44.5) bastada 
EEG bozuklugu tesbit edildi. Bunlann 3'i.inde ~i.ip
beli paroksismal bozukluk, S'inde latent paraksismal 
bazukluk vard1. Bir aybk demir tedavisinden sonra 2 
bastanm EEG'si de narmale dondti. 

Kalllma nobeti ve demir eksikligi alan grup ile kattl
ma n<:>beti alup demir eksikligi olmayan grubun Hb, 
SD, SDBK, TS ve MAO degerlerinin sagllk:h kont
ral grubuna ait degerler ile istatistiki kar~Ila~llrma
st tabla l 'de verilmektedir. Demir eksikligi ile birlik
te katllma nobeti alan grubun Hb, SD, TS ve MAO 
degerleri saghkh kantrol grubunun degerlerine gore 
<:>nemli ~ekilde dii~iik, SDBK degerleri ise onemli 
~ekilde yi.iksek bulunurken, demir eksikligi olmak
SIZm kattlma nobeti alan grubun Hb degeri kantrol 
grubununkine nazaran onemli ~ekilde dii~iik bulun
du (p<0.02). Diger parametrelere ail degerlerde 
C>nemli bir fark mevcut degildi (Tabla 1). 

Tedavi oncesi SD, SDBK, TS ve MAO degerleri ba
ktmmdan demir eksikligi olan kattlma n<:>betli hasta 
grubu ile sadece demir eksikligi anemisi olan kontrol 
grubu arasmda onemli fark yaktu. Hb degerleri ise 
bu kantral grubunda basta grubundakine nazaran 
<:>nemli ~ekilde dii~iik idi (p<O.OS)(Tabla 2). Demir 

Tablo 1. Kalllma nobeti ve demir eksikligi olan grup ile demir eksikligi olmadan kat.IIma nobeti olan grubun Hb, SD, 
SDBK, TS ve MAO degerlerinin sagWch kontrol grubu degerleriyle kar§tl~t.Inlmast 

Kattlma nobeti ve demir Kontrol grubu 
eksikligi grubu (n=20) (n=15) 

X±SX tr PI X±SX 

Hb(g/dl 9.5 ±0.62 4.8 < 0.01* 12.7 ± 0.25 
SD().lg/dl) 33.0± 3.19 4.9 < 0.01* 70.4± 6.50 
SDBK().lg/dl) 420.6 ± 13.30 5.8 < 0.01* 260.4 ± 23.96 
TS (%) 8.3 ±0.92 6.5 < 0.01* 29.4 ± 2.95 
MAO(O/mgp) 0.166 ± 0.019 4.3 < 0.01* 0.273 ± 0.016 

*fstatistikl olarak onem/i 

It, PI : Kat lima nobeti ve demir eksiktigi grubunun kontro/ grubu i/e kar§rla§IITIImasl 
12, P2 : Kattlma nobeti o/up demiri IIOTmal grubun kontrol grubu ile kar§IIO§IITIImrw 
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Kat.Ilma nobeti olup demir 
eksikligi olmayan grup (n=11) 

X±SX tz P2 

11.4 ± 0.38 2.8 <0.02 
76.8 ± 10.67 0.6 >0.05 
247.0 ± 14.24 0.5 >0.05 

35.4±4.52 1.2 >0.05 
0.306 ± 0.025 1.1 >0.05 
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Tablo 2. Tedaviden once demir eksikligiyle birlikte katJ!ma nobeti olan grubun Hb, SD, SDBK, TS 
ve MAO degerlerinin sadece demir eksikligi anemisi olan grubunkilerle kar§tla§tmlmast 

Hasta grubu(n=20) 
Tedaviden once 

Kontrol grubu(n=18) 
Tedaviden once 

X±SX X±SX p 

Hb(g/dl) 
SD(Jlg!dl) 
SDBK(Jlg!dl) 
TS(%) 
MAO(U/mg p) 

9.5 ±0.62 
33.0±3.19 

420.6 ± 13.30 
8.3 ±0.92 

0.166 ± 0.019 

7.89 ± 0.26 
25.61 ± 2.72 
439.1 ± 24.70 

2.3 
1.7 
0.6 
1.6 
0.5 

< 0.05* 
> 0.05 
>0.05 
>0.05 
>0.05 

6.43±0.80 
0.176 ± 0.013 

*fstatistikf olarak onemli 

Tablo 3. Kattlma nobeti ve demir eksikligi olan grubun tedavi oncesiyle sonrasmdaki degerlerinin birbirleriyle ve tedavi 
sonrasmdaki degerlerin saghkh kontrol ile kar§t.IH§ttnlmast 

Tedaviden once Tedaviden sonra Saglt.lch kontrol 
(n=20) (n=20) (n=l5) 

X±SX t) PI X±SX X±SX l2 P2 

Hb(g/dl 9.5 ± 0.62 4.4 < 0.01* 11.6± 0.40 12.7 ± 0.25 2.4 <0.02* 
MAO(U/mgp) 0.166 ± 0.019 6.3 < 0.01* 0.302 ± 0.022 0.273 ± 0.016 1.0 >0.05 

*fstatistikf olarak onem/i 
t1, p1 : Demir eksikligi ve kattlma nobeti olan grubun tedavi oncesi ve sonrasmm karitlaitmlmast 
t2, p2 : Demir eksikligi ve kattlma nobeti olan grubun tedavi sonrast ve sagltkll kantrolun karitlaitmlmast 

eksikligi olan kattlma nobetli hasta grubunun tedavi
den 6nce ve I ayllk demir tedavisinden sonra Hb ve 
MAO degerleri arasmda olu§an fark istatistiki a~t
dan 6nemli bulundu(p<O.Ol). Bu grubun MAO de
gerleri ile saghkh kontrol grubununkiler arasmda ise 
6nemli fark kalmamt§h (Tablo 3). 

Bir ayhk demir tedavisinden sonra hem demir eksik
ligi ile birlikte katllma nobeti olan hastalann hem de 
demir eksikligi olan kontrol grubunun MAO aktivi
teleri normale dondti. Demir tedavisi alan 20 hasta
mn 11(5'i gizli demir eksikligi, 6'st demir eksikligi 
anemisi)'inde tedaviye ba§landlktan sonra hi~ katd
ma nobeti gortilmedi. ll<i vakada ise cevap en ge~ 10. 
gtinde almdt ve daha sonra hi~ katdma nobeti g6rtil
medi. Be§ vakada ise n6betlerin slkhgmda ve §idde
tinde belirgin azalma oldu. 
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TARTI~MA 

Katllma nobetleri yenidogandan okul ~ocuklugu do
nemine kadar gortilmekle beraber, bu duruma en slk
llkla 1 ya§ civanda rastlanrr(20). 31 hastadan olu
§an ~ah§ma grubumuzdaki ~ocuklann ya§lanmn 
2.5 ay ile 7 ytl arasmda ve katllma n6betlerinin ba§
langtcmm vakalarm % 87'sinde 18.aydan evvel ol
mu§ olmast, literattir bilgilerini destekler nitelikte
dir(4,12,15). Kattlma nobetleri erkeklerde daha slk 
gortiltir. Erkek/ktz oramm Linder (13) 1.22, Laxdal 
(12) 1.02, Low ve ark. (16) 1.48, Paul ve ark.(20) 
2.33 olarak bildirmi§lerdir. Bizim ~ah§mamtzda ise 
bu oran 1.58 olarak tesbit edilmi§ olup, Low'un so
nu~lan ile uyumludur. Siyanotik tip kattlma nobetle
ri soluk tip nobetlere gore daha slk g6rtiltir (12,15). 
Nitekim vakalartmtzm 30 (% 96.7) siyanotik tipte, 
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l(%3.3)'i soluk tipte katrlma nobeti ge~iriyordu. Ka
hlma nobetlerinin ailev1 insidansmm yi.iksek oldugu 
bilinmektedir (12,14,15). Bizim vakalanmtzm 
%29'unda aile hikayesi pozitif idi. 

Kattlma nobetlerinde tam koydurucu bir EEG bulgu
su yoktur ve nobetler araswda EEG normaldir 
(6,8,23). Buna kar~In kattlma nobetlerinde ~e~itli 
di.izeylerde EEG bozuklu~u bildiren yaymlar da var
du. Laxdal ve ark.(l1) % 22.4 , Linder(l3) % 35.2, 
Ytlmaz (27) % 38.6, Ada(l) % 30.5, KaragOI ve 
ark.(lO)% 25 oranmda EEG bozuklu~u tesbit etmi~
lerdir. ~alt~ma grubumuzda EEG bozuklugu sikllgt 
% 45 gibi olduk~a yi.iksek bir degere ula~tyordu. 
Ancak katilma nobeti olmayan demir cksikligi ane
misi grubunda da EEG bozuklu~unun % 44.5 ora
mnda gori.ilmesi, konunun bu cephesinin de ele alm
masmda fayda olacagmt di.i~i.indiirdi.i. 

Kalllma nobetlerindc demir eksikliginin gori.ilme 
sikhgt olduk~a yi.iksektir. Holowach ve Thurston (9) 
% 50, Paul ve Manchanda (20) % 66.6, Arslan (2) 
% 44.8, Ytlmaz (27) % 63.9 oranmda demir eksikli
gi bildirmi~lerdir. Paul ve Manchanda (20) demir te
davisi ile "btiyi.ileyici" olarak nitelendirilen bir di.i
zelme oldugunu ileri stirmii~ti.ir. Bugi.ine kadar ya
ptlmt~ olan ~ah~malara dayanarak demir eksikligi 
anemisinin kattlma nobetlerini kolayl~tmct bir fak
tOr oldugu kabul edilmekte ve anemili ~ocuklarda 
oksijen basmcmdaki kii~iik degi~ikliklerin beyin 
anoksisini daha da arttrarak, kahlma nobetinin orta
ya ~tkmasma yardtmct olduguna inantlmaktadtr (8, 
9,20). Ancak anemi ile nobetin ~iddeti arasmda bir 
ili~ki olmamast ve nobetlerin demir tedavisi veril
meden diger tedavi yontemleri ile di.izelmemesi, bu 
durumun anemiden ~ok demir ile alakah oldugunu 
di.i~i.indtirmektedir (20). 

Demir eksikligi anemisinde MAO aktivitesindeki de
gi~iklige sekonder olarak sempatik sinir u~lannda 
intranoronal amin dtizeyi arttigt ve sirktilasyona 
a~m norepinefrin (NE) salmtmt sonucu idrarda NE 
ve epinefrin itrahmm artttgt gosterilmi~tir (25). Ka
tekolamin metabolizmasmdaki bu bozukluk demir 
eksikli~i olan ~ocuklarda sempatik tonusu arurmak
tadrr. Bugtine kadar yaptlm1~ alan ~alt~malarda, ka
tdma nobetlerinin patogenezinden parasempatik sinir 
sistemindeki disregtilasyon sorumlu tutulmu~tur. 
Aynca emosyonel stres ve ciddi a~n durumlan di-
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rekt hipotalamik aktivasyon yolu ile sempatik siste
min inhibisyonuna 'bOylece vagal aktivitenin aniden 
artmasma sebep olmaktadrr(24). 

Solunum beyin sapmdan kontrol edilir. Medulla ak
tif inspirasyon ile aktif ekspirasyon ritminin ve oto
matik ~ah~masmm birincil kontrol merkezidir. Alt 
solunum yollannda fazla inspirasyon ya da a~m 
ekspirasyonla uyariian gerilme resept6rleri bulunur. 
Bu reseptorler vagus aracthgt ile inspiratuvar ~aba
lart basktlar ve aktif ekspirasyonu uyanr, bu cevaba 
"Hering-Breuer refleksi" adt verilir (3). Gene! kant 
siyanotik kattlma nobetlerinde uzam1~ ekspiratuvar 
apnenin kaulma nobetlerine neden oldugu ~eklinde
dir (5,23). Uzam1~ ekspiratuvar apne geli~iminde 
Hering-Breuer refleksinin onemi bi.iyi.ikti.ir. 

Demir eksikliginde ortaya ~tkan siyanotik tip kaul
ma nobetlerinde, hem MAO aktivitesinde azalmaya 
bagh sempatik tonusda artmamn hem de vagal du
yarhhgm artmast sonucu ortaya ~1kan a~m(abarttl
mt~) Hering-Breuer refleksinin uzayan apne ile so
nu~landtgmt di.i~i.ini.iyoruz. Aglama olmadan nobet
lerin gori.ilmemesi de bu olayda Hering -Breuer ref
leksinin en onemli rolti oynadtgmt gosterrnektedir. 
Soluk tip nobetlerde ise, provokasyon doneminde 
sempatik stimi.ilasyonun inhibisyonu ve vagal aktivi
tenin refleks olarak artmlmast sonucu bradikardi ve 
asistoli ortaya ~tkabilir. VakalanmiZda tesbit etmi~ 
oldugumuz %64.5 oranmda demir eksikligi mevcu
diyeti literati.ir bulgulanm desteklemektedir. Nobet
lerin, anemi olmaksJZm demir eksikligi gosteren va
kalarda da ilk gi.inlerde demire cevap vermesi, demir 
eksikligi anemisi olan vakalarda ise nobetlerin son
lanmast ile hemoglobin art1~1 arasmda bir korelas
yonun olmamast, nobetlerin anemiden ziyade demir 
eksikligine bagh olarak geli~tigini gostermektedir. 
Hastalann btiyiik bir klsmmda oral demir tedavisine 
ba~landiktan sonra, ~ok klsa stirede ve r;:ok iyi ce
vap ahnmt~ olmas1 ve klinik di.izelmenin gori.ildtigti 
donemin, demir eksikliginde meydana gelen biyo
kimyasal bozukluklarm di.izelme donemine uymas1, 
kaulma nt>betlerinin patogenezinde katekolamin me
tabolizmast bozuklugunun rolii olabilecegini dti~i.in
dtirmektedir. Ara~tumamtzda demir eksikligi bulu
nan katllma nobetli hastalarda MAO aktivitesinin 
saghklt kontrol grubundakine nazaran dti~i.ik bulun
mu~ olmas1 bu hipotezi destekliyor gibi gortinmekle 
beraber, kattlma nobeti ile birlikte demir eksikligi 
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olan hastalann MAO aktivilelerinin, sadece demir 
eksikligi anemisi olan kontrol grubununkinden fark
h olmamas1 nedeniyle bu fikrin teyid edilmedigi ka
naatindeyiz. Ancak demir eksikligi ile birlikte olan 
katiima nobetlerinin patogenezinde sempatik sinir 
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