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GIRIS ve AMAC

Demir eksiklgi dinyada yaygin olarak kalasilan nutrisyonel bir problemdir ve
toplumlarin gebmislik dizeyi ile orantili olarak gorilme sigh degismektedir.
Dunya Sahk Orguti (WHO) verilerine gore demir eksigli anemisi (DEA)
gelismekte olan Ulkelerde %36 ve gmhis Ulkelerde %8 oraninda gorulmektedir
(47,48).

Ozellikle gebelikte cok daha sik gorulen deeksiklizi anemisi, tedavisi basit
bir hastalik olmasina kan, kontrol altina alinmaginda anne ve bebek g5
acisindan bir cok ciddi soruna yol acabilir. DurSaglik Orgiitli gebelikte 1. ve 3.
trimesterde hemoglobin konsantrasyonunun <11 g?/dirimesterde <10,5 gr/dl ve
altinda olmasini anemi olarak tanimlamaktadir (4@ebelik slresi arttikca,
hematokrit dgerinin belirgin olarak azalmakta olgu tespit edilmgtir (50).

Gebelikte DEA c¢gunlukla beslenme yetersiglisonucu, demir eksikiine bali
olarak gelgebilir (51,52,53,54,55). Gebelikte demir ekgiklianemisi gortlme
sikliginin %50’den fazla oldtu tahmin edilmektedir (56,57). Gginis Ulkelerde
kabul edilir standart uygulamalarla, gebelik boyahemoglobin dgeri en az bir kez
Olcilmis gebelerde anemi prevalansinin %20’nin altinda g@ldbelirtiimektedir.
Ulkemizde ise kadinlarin yakik olarak %40-50'si anemiktir, bu oran gebelerde
%50-74'lere kadar cikabilmektedir. Bu nedenle kaden gebe s#igl acisindan
onemle ele alinmasi gereken bir sorundur (51,580661 ).

Anemi, dgurgan c¢c&daki kadinlarda ¢cok sayida glon, d@gumlar arasi siurenin
kisa olmasi, gebelik siresince artan besin maddgeeksinimi, bilgisizlik, sinirli
besin alimi, vitamin ve mineral aliminin yetergizlile emilim bozuklgu gibi
nedenler sonucunda ghaktadir. (52,63).

Anemik kadinlarda gebelikte mortalite hiziaartd@um veya gebelik kayiplari
sirasindaki az miktardaki kan kayiplari istenmegenuglara hatta kalp yetmeili
gelismesi ile anne o6lumlerine yol acabilir. Ayricasdt doggum &girligl, preterm
eylem, ve puerperal enfeksiyon riskini de arttiiabi55,64,65). Anemi fetusta
fiziksel ve zihinsel gerifie, ba&isiklik sisteminin gekiminde yetersiziie neden
olmaktadir. Ayrica yuksek oranda prematir veyguliudozum girhikh bebek



dogumlarina yol agmaktadir (58,66,67,68,69%a#slu ve arkadglarinin yaptgl bir
calsmada da demir eksiginin 6zellikle dikkat, hafiza ve gienmeyi olumsuz
etkiledigi gérulmistar (70).

Biz bu cakmada; anemik ve anemik olmayan annelerin ve yentanlo
bebeklerinin kordon kani hematolojik gklerini kagilastirarak, annedeki demir
depolarinin yenidgani etkileyip etkilemegiini gormeyi amacladik.Bu amacla
travaydaki gebelerin ve yeni gian bebeklerinin kordon kaninda hemoglobin
konsantrasyonu, hematokrit, ortalama eritrosit haomalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu, serum demiri, demirglbana kapasitesi , serum ferritin, B12
vitamini ve Folik asit dgerlerini aragtirdik ve bu dgerler arasindaki gkiyi

inceledik.



GENEL BILGILER
ANEM 1

Anemi, eritrosit sayisi ve/veya hemoglobin dizeyimiormal dgerin altina
inmesidir. Ortalama eritrosit ve hemoglobirgdderi yaa gore dgisiklik gosterir.

Hemoglobin dizeyinin dusii kanda oksijen tama kapasitesini azaltmakla
beraber, bu dizey 7-8 gr/dI'nin altina inmedik¢eerdt fizyolojik degisiklikler
ortaya ¢ikmaz (1).

DEMIR EKSIKL iGi ANEMiSI

Hemoglobin yapimi icin yeterli demir bulunmgiysonucu ortaya ¢ikan anemi,
sut cocuklgu ve cocukluk cainda en sik gorulen hematolojik hastaliktir. Ddka i
yaslarda da gorulebilen demir eksigli anemisine dunyanin her yerinde, her
sosyoekonomik grupta rastlanirsa da ekonomilgulkarin bozulmasiyla aki
gosterdgi dikkat ceker. Yapilan c¢aimalar Tarkiye'nin demir eksik§inin en sik
goruldigt ulkelerden birisi oldgunu ortaya koymgtur. Bunda ekonomik sorunlar
kadar bilgisizlik ve yanl beslenme ajkanliklari da rol oynamaktadir (1).
insidans

Demir eksiklgi anemisi dinyada en sik gorilen anemidir. Hegtayae bitin
sosyoekonomik duzeylerde gorilmekle birlikte coentth ve genclerde, fakir diyetle
beslenenlerde ve garganlik ¢cgindaki kadinlarda daha siktir (2,3,4).

Etiyoloji

Prematirelik, diilk dgsgum tartisi ve 6nemli perinatal kanamalarda neonatal
hemoglobin kitlesi ve demir depolari azaytm (1). Demir eksiklgi; diyette yeterli
demir bulunmamasi veya diyette var olmasiianen ¢gitli nedenlere bgh olarak
emilememesi, gebelik, emzirme ve sit cocglludénemi gibi fizyolojik olarak
ihtiyacin arttgl durumlarda ve gastrointestinal veyageati sistemlerden kan

kaybedilmesi durumunda meydana gelebilir (2).
Patogenez

Hemoglobinin normal biyosentezi demir, praidpin ve globine gerek gdsterir. Demir

yoklugunda hemoglobin sentezi defekti olacaktir. Bu danideeksikligi anemisinin



olusmasi kadar eksiklik gefiginde eritrositlerin tanisal Ozelliklerini gggan normalden
daha kucuk ‘mikrositik’ ve azalmimiktarda hemoglobin icermesinin de ‘hipokromik’
sebebini olgturacaktir. Tam gelimis bir demir eksiklginde ortalama eritrosit hacmini
gosteren MCV dgeri 80 femtolitrenin (fl) altina diiiginde hiucre mikrositik ve her bir
eritrosite digen ortalama hemoglobin konsantrasyonunu gostereRl®1Gegeri de 31g/dl’
nin altina indginde hicre hipokromiktir.

Demir dengesinin negatif olgiw durumlarda 6nce karaer, dalak ve kemik ifinin
depolari bealir ve bazi kaynaklar bu durumu prelatent demsildigi olarak isimlendirir.
Bunu plazma demir azalimi izler ve hemoglobininmal rejenerasyonu icin gerekli olan
kemik iligine demir sunumu yetersiz hale gelir, takiben ddesst eritrosit protoporfirini
artar ve kan hemoglobin dizeyi azalir (5).

Tablo 1'de demir eksilginin evreleri gérilmektedir (5).

Tablo 1: Demir eksikliginin gelisim evreleri

Normal Prelatent Latent  Demir eksikgi

Dénem donem doénem erken gec
flik demiri N ! - - -
Serum ferritini (ug/l) N ! <12 <12 <12
Transferrin sat. N N <16 <16 <16
FEP N N 1 (I
Hb N N N 8-14 <8
MCV N N N N, !
Epitelyal dgisim N - - - +

FEP:Eritrosit serbest protoporfirin, N:Normal




Demir Metabolizmasi

Demir bircok metabolik olayda hayati rol oymaktadir. Normal egkin bir
insanda vicut demiri 4 g civarindadir. Bunun %60-K&alari, yani 2,5 grami
hemoglobinde, 1-1,5 grami ferritin ve hemosideradirfde depo demiri olarak
baslica kemik iligi, karacger ve dalak olmak Uzere retikiloendotelyal sistem
organlarinda, 0,3-0,5 grami myoglobin ve hicreraaou ile ilgili enzimlerde doku
demiri halinde ve 3—-4 mg kadari da plazma transgeriri seklinde plazmada
bulunur. Ergkin kadinlarda hemoglobin demiri ile depo demiriktar erkeklerden
%15-30 kadar daha azdir (3,7). Demir metaboliznidscins arasinda farklilik
gostermez, normal derler arasindaki farklilik kadinlarda demir ekgikiin yaygin
olarak goérilmesinden kaynaklanir (1). Miadind&ato bebeklerin organizmasinda
yaklasik 75 mg/kg demir bulunur. Ekinlerde bu miktar daha diktir (erkeklerde
50 mg/kg, kadinlarda 35-40 mg/kg) (4 ,8).

Tablo 2: Gunluk Besinsel Demir Gereksinimi (6)

Erkek 1 mg
Adolesan 2-3mg
Reproduktif yataki kadin 2-3mg
Gebeler 3-4 mg

Demirin emilimi

Gastrointestinal yolun tamami demir absorbeeetyetengine sahiptir. Ancak
demir absorbsiyonu klaca duodenum ve (st jejunum bélgesinde hem yaeda f
seklinde olmaktadir; buranin asidik ortami ferroi (tdkegerli) halindeki demirin
emilimine yardimcidir (5). Besinlerle alinan demirggsu (%90) ferri (F€™)
seklindedir. F&"™" , pH > 2 olan ortamlarda ¢oziinemez ve biyoyaramasdzkonusu

olmaz. Mideden demir emilimi ¢cok az dizeydedir. Akenide sekresyonlari demiri



cozindurir ve Fé& sekline indirgenmesini ggayan askorbik asit ve gr
maddelerle ¢ozulebilen kompleksler haline gelmesailar (5,9,11,12). Askorbik
asit, sitrat ve djer organik asitler F&" ile ¢oziinirselatlar olgturup absorbsiyona
yardimci olurken; fitat, tannat, oksalatlar ve asitier demir ile reaksiyona girerek
ince barsakta suda cozinmeyen (ddnistz) selatlar olytururlar ve boylece
absorbsiyonu olumsuz etkilerler (5,9,12).

TABLO 3: Demir emilimini etkileyen faktorler (13)

Emilimi artiranlar Emilimi azaltanlar

Demir icerigi

Hem demin

Demir formu Uygun demir tuzu Enterik kaph kapsiiller
Demir eksikligi
Intraliiminal faktsrler
Intestinal sekresyon Hidroklorik asit AXklorhidri

Mide icerigi

Safra, mtrinsik faktsr

Ackorbik asit ve diger asitler,

Oksalat, fitat, fosfor, karbonat,

sisteln
Intestinal motilite Atropin Katartikler
Selatérler EDTA
Desferroksamin
Mukozal faktirler
Intermittan Gastrektomt
Hastahk durumu s darliss Lipom
s = Kromk diyare(sprue)
Hiicresel Azalmss : Artnus nukozal demir
mukozal demir
Sistemik fakiovler
Alut kan kayb: Aplastik anemu
Eritropoez Hemolitik anemi Transfiizyon
Hipoksi Kronik enfeksiyon
Gebelik Kilo kaybi
Demir ihtiyaci Biiyiime Talassemi
Demir eksikligi Hemokromatozis
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Karacger, istiridye, baklagiller demirden zengin besidler Kirmizi-beyaz et,
balilk demirden nispeten zengin gida maddeleridahilT Grtnleri, ygil sebze ve
meyveler demirden fakirdir. Halk arasinda cok yaygilarak bilinenin aksine
Ispanak, izim, pekmez, demirden zengin besinfgldie(2).

Ince bagirsak mukozasindan organizmanin ihtiyacina gorgf ak pasif olarak
demir emilimi gerceklgr. Mukoza hucrelerindeki reseptorler aragulile hicre
icerisine giren demir, vicudun demir ihtiyacina eyransferrine hanarak portal
dolasima katilir, ya da ince Basak hicrelerinde ferritin olarak kalir ve bu
hicrelerin 6mrindn tamamlanmasi ile , onlarla kielidokaltr. Busekilde feces ile,
ayrica idrar, ter,sa¢ ve tirnaklar yoluyla orgaradan kayip edilen gunlik demir
miktari 1 mg dolayindadir (2,12). Menstriel ayliaykp ayrica bir 20 mg ek
gerektirir, gebelik icinde 500-1000 mg bir argngereksinim olur ve sonugta bu
faktorler produktif cgdaki kadinlarda demir eksikili gelisimini kolaylastirir (5).

Vucut demir depolari Baldiginda veya eritropoez agitnda demir emilimi artar.
Tersi durumlarda demir emilimi azalir. Demir ekgiikhde plazma transferrin miktari
artar ve bunun demirle % satlrasyonu azalir. B@&yldacre ici demir tayicisindan
transferrine daha fazla demir gecer ve daha azrdepaferritine bglanms olur.
Mukozadaki ferritin depolari azalir ve bodylece mu&adhicreleri barsak limenine
dokulduklerinde daha az miktarda demir kaybedilmiur. Bunun tersine demir
yuklendigi zaman dolamdaki transferrin miktari artar, bdylece daha dademir
apoferritine yonelir. Ferritin depolar artar ve koaa hucreleri barsak limenine
dokulduklerinde daha fazla demir kaybedgralur (12).

Demir metabolizmasinin incelenmesindesld#yic noktasini genelde serum
demiri ve demir bglama kapasitesinin 6lcimu gturur. Total demir bgama
kapasitesi (TDBK) Transferrinin indirekt olcimudigemirin b&lanac& miktari
gosterir. Plazmada normalde bulunan total demirtamik3 mg ‘dir. Depo demir
bdlgelerinden plazma ile fe tginan gunlik demir miktari da 20-30 mg'dir.
Demirin normal dgerleri laboratuarlara goére farklihk gosterse deirfar 70-
200pg/dl ve TDBK' nin da kadin ve erkek igin norndggerleri sirasi ile 240-435
pg/didir. Serum demiri x 100/TDBK transferrin sed@yonunu gosterir ve %20-45
sinirlart normal dgerleri olwturur. Transferrin saturasyonunun < %5 olmasi ise

hemen daima demir eksiglianemisinegaret etmektedir (5).
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Diyetten alinan ve demir depolarindan salidamir, plazmada, demir transport
proteini olan transferrin ile gaarak dolair. Demiri tgiyan transferrin iki formda
bulunur; monoferrik (bir demir atomu icerir), difde ( iki demir atomu icerir).
Demirle bal transferrinin yarilanma zamani tipik olarak 60-@akikadir ve oldukca
hizhidir. Transferrin ile tanan demirin buyidk gaunlugunun  eritroid ilge
dagitilmasindan dolayi, transferrine gha demirin klirens zamani plazma demir
dizeyi ve eritroid igin aktivitesi ile iligkilidir. Eritropoesis belirgin birsekilde
stimile edildginde, demir ihtiyaci duyan eritroid hiicre havuzwyilniive dolaimda
demirin klirens zamani géar. Demir eksikiginde demirin yari 6mrt 10-15 dakika
kadar kisa bir suredir. Bu ger kardiyak dgitimin kemik iligine ulgan fonksiyonu
acisindan demir g@&iminin sinirlarini gosterir. Eritroid fin baskilanmasi ile,
plazma demir dizeyi tipik olarak gr ve yari dmur siresi birka¢ saate kadar uzar
(14).

Demir taryan transferrin ile reseptoslestigi zaman demir-transferrin-reseptér
kompleksi olgturan cukur ile ice alinir ve demirin glik pH'da ayrstigi asidik
endozoma tanirlar. Sonrasinda demir hem sentezi icin uygua patirilir. Bu arada
hicre ylzeyinde transferrin delma salinarak ve transferrin reseptéri hicre
membranina tekrar takilarak transferrin- resept@mleksi geri dongitraltr. Bu
noktada bir miktar transferrin reseptort gataa katilabilir. Eritroid hticre icinde,
hemoglobin sentezi i¢in fazla olan demir apofaratib&lanarak ferritini olgturur
(14).

Demir emiliminin buydk kismi proksimal incearsakta gegir ve dikkatlice
dizenlenmy bir islemdir. Emilim icin demir lGminal hicreleri taratian alinmahdir.
Bu islem demiri demiri ¢ozinmyhalde tutan asidik mide icgriile kolaylastirilir.
Emici hicrelerin fircamsi kenarinda, ferrik denferrik rediktaz tarafindan ferroz
forma cevrilir. Membran boyunca transportu ise btiwma metal transporter-1
tarafindan (DMT-1 olarak da bilinir) yapilir. DMT-genel bir katyon tayicidir.
Demir barsak hicresinin icine girdikten sonra, defairitin olarak depo edilebilir
yada transferrinin bazolateral ylzeyinde salivegkmizere hlicre boyuncastar
(14).
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Tablo 4: Demir eksikliginin asamalari (15)

Iron- Iron- Iron-
store deficient deficiency
Marmal depletion erythropoiesis  anemia
onstores L | L 1 L 1 [ _|
Erythron iron
Marrow iron
stores 1-3+ o1+ 0 0
Semm ferritin . . .
; S0=-200 =20 =15 =15
(ngrL)
TIBC (pg/dl) 300-380 =360 =380 == 400
Sl (pgydl)  50-150 ML <50 <30
Saturation (%) 30-50 ML =30 =10
. Marrow 4 ag ML <10 <10
sideroblasts (%) ' '
RBC
protoporphyrin - 30-50 ML =100 =200
(wg/dL)
RBC Microcytic/
morphology L L NL by pochromic

Demir eksiklgi anemisi, aneminin ve demir eksighin belirgin kanitlarinin
bulund@gu durumdur. Bununla beraber, demir ekgilin olusum basamaklarini
belirlemek faydalidir (Tablo 4 ). Bunlar ligamaya ayrilabilirilk basamak viicudun
demir ihtiyacinin (ya da kaybinin ) diyetten emilik@abiliyetini gtigi negatif demir
balansidir. Bu sama kan kaybi, gebelik (fetusun kirmizi hicre @weigin demir

ihtiyacinin annenin gama kapasitesini gegti durumlar), adolesanlardaki hizli
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biyime ataklari, ya da yetersiz diyet demir alimbi gbirka¢ fizyolojik
mekanizmanin sonucu gerceyte En sik olarak fetusun ya da hizla buydyen
cocyzun ihtiyaclari, bireyin hemoglobin sentezi icin ¢ demiri diyetten
emebilme yeten@ni asar. Gunluk 10-20 ml eritrositisan kan kaybi, bargan
normal diyetten emebilegedemir miktarindan fazladir. Bu kollar altinda, demir
acgl depolama bdlgelerinden demirin mobilizasyonwkiégatiimalidir. Bu dénemde
demir depo dgerleri — ferritin dizeyi ya da ilik aspirasyonlaten boyanabilir
demirin  gérinmesi — dgécektir. Demir depolari varolgu ve mobilize oldgu
surece, serum demir, total demirglzana kapasitesi (TDBK) ve kirmizi hicre
protoporfirin dizeyi normal sinirlarda kalir. Bgaaada kirmizi hicre morfoloji ve
Olcatleri normaldir.

Demir depolari tikenginde, serum demiri dineye balar. Yava yavag, TDBK
kirmizi hiicre protoporfirin diizeyi gibi artmayaslaa. Tanimlamada, serum ferritin
dizeyi < 15 pg/l oldgunda ilik demir depolari tukengtir. Serum demiri normal
sinirlarda kaldii surece, hemoglobin sentezi azalan demir depalargmen
etkilenmez. Transferrin sattirasyonu %15- 20’ yatigfiiinde, hemoglobin sentezi
bozulur. Bu demir eksikli de eritropoez samasidir. Periferik yaymanin dikkatli
evaluasyonu mikrositik hucrelerin ilk gorunumlerirortaya cikarir ve ger
laboratuvar teknolojisi uygun ise, dglianda hipokromik retiktlositler gorilur. Yaya
yava, demir eksikigini gostereceksekilde, hemoglobin ve hematokrit giieye
baslar. Bu noktada transferrin sattirasyonu % 10-I5’ ti

Hafif anemi varfiinda ( hemoglobin 10-13 g/dl ) kemikgiihipoproliferatiftir.
Bazi ciddi anemilerde ( hemoglobin 7-8 g/dl ) hipmki ve mikrositoz daha belirgin
olur, periferik yaymada puro ya da kalaekilli formlar ve target hiicrelegeklinde
farkl sekilli eritrositler ( poikilositoz ) gorulir ve drpid ilik artarak inefektif olur.
Sonug olarak @ari uzamg demir eksiklgi anemisi ile ilikte hipoproliferasyondan ¢ok
eritroid hiperplazi gedir. (14)

Demir eksikligi anemisinin nedenleri
Demir ihtiyacini artiran, demir kaybini artiran, nde alimi, emilim ya da

kullanimi azaltan nedenler demir eksiiie neden olabilir (Tablo 5).
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Tablo 5: Demir eksikligi anemisinin nedenleri (5)

1. Artmis gereksinim

Gebelik
Siit verme

Gelisme wvaslai
2. Artimas demir kayba
Reprodiiktif sistem
Menoraji-metroraji
Intrauterin kontraseptif aletler
Gastrointestinal sistem

Kanama

Ozefajitis, 6zefagus varisleri
Hiatal herni

Peptik iilser

Inflamatuar barsak hastalig:
Hemoroidler

Mide. kolon karsinomlanr
Herediter anjivodisplazi
Hemorajik telenjektazi
Divertikiilozis

Parazitozlar
Uriner sistem

Kronik bébrek yvetmezligi
Hemoglobiniiri

Parolksismal gece hemoglobiniirisi
Krornik kan verenleridondrier)
Hemosrtaz bozukiukiar:
Solunum sistemi

Idivopatik pulmoner fibrozis

3. TYetersiz demir alimai
Besinsel

Wejetarven

Yaslhilar
Emilim bozullullar

Aklorhidri

Mide cerrahisi
Colyvak hastaliga
Pika
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Demir eksikliginin Kklinik tablosu

Bazi klinik durumlar demir eksildi icin artmg olasilik tgirlar. Gebelik,
adelosans, hizli buyime periyodlari ve herhanggdkildeki intermittant kan kaybi
hikayesi klinisyeni muhtemel demir eksikliagisindan uyarmalidir. Yegkin erkekte
demir eksiklgi varhgl aksi ispatlanana kadar gastrointestinal kan kaybamina
gelir. Demir eksiklgine bali bulgular, aneminin siradan belirtileri olan hali,
solukluk ve azalmi egzersiz kapasitesine ek olarak aneminin ciddigesiresine
bagl olarak dgisir. Cheilosis (dudak kglerinde catlaklar) ve koilonychia (&
tirnak ) ilerlemg doku demir eksikfinin belirtileridir. Demir eksikIginin tanisi tipik
olarak laboratuar sonuclarina dayanir (14). Pikamab besinler dinda toprak
(geofaji), kil (pagofaji) ve benzeri mutad olmayaraddeleri yeme alkanlgidir.
Hepatosplenomegali, hipogonadizm, culcelik ve deeksikligi birlikte bulunur.
Cogunda cinko eksikfii de saptanmngtir (5).
Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgulari

Demir eksiklgi anemisindeki en erken morfolojik gigiklik anizositozdur.
Anizositoz tipik olarak hafif ovalositoz ile birlikdir. Erken donemde (hemoglobin
konsantrasyonu > 11gr/dl ve mean corpuscular vol(M@V< 80 fl ) normokrom
normositer anemi vardir. Orta ya dg&iraanemide ise mikrositik, hipokromik
eritrositleryani sira hedef hicreler (target cell) gorilebHipokromi ve mikrositoz
siddeti aneminin girhgi ile iliskilidir. Siddetli demir eksiklgi anemisinde uzun
hipokromik elipsoid sekilde eritrositler dikkat cekicidir ve bunlara ‘lkan hicresi”
denir (9,10,16).

Anizokromazi bazi eritrositlerin soluk boyamsmdurumudur. Bu durumda tedavi
altinda demir eksikgii, kan verilmesi ya da sideroblastik anemi aklangsdidir.

Poikilositoz; anormal eritropoez ve dgda eritrositlerdeki hasari yansitmaktadir (9).
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Tablo 6: Mikrositik aneminin tanisi (15)

Tests Iron Deficiency  Thalassemia Sideroblastic Anemis
Smear Microhypo  Micro/hypo with ~ Variable
targeting

S <30 Nomal to high ~ Normal to high
TIBC =360 Nomal Normal
Percent saturation ~ <<10 30-80 30-80
Ferritin (ug/L) <13 30-300 30-300
Hemoglobin Normal Abnormal Normal

patterm

Eritrosit indeksleri

MCV : Ortalama eritrosit hacmi (voliumi). Demir eksgklianemisinde yga goére
ortalama dgerin altindadir. Mikrositozu gosterir.

MCH : Eritrosit i¢i ortalama hemoglobin miktarini gasteve demir eksikigi
anemisinde 27 pg’in altindadir (normal: 27-32 pg).

MCHC: Ortalama eritrosit i¢ci hemoglobin konsantrasyamudDemir eksiklgi
anemisinde %30’un altinda bulunur (normal: 32-38)g/

RDW: Eritrosit hacmi dgihminin 6lctilmesi. Otomatik cihazlarda “Red cell
Disrtribution Width” olarak tanimlanan bu veri eosit hacminde dgsimin
koeffisianti olarak % halinde verilmektedir. Aniztogzun kantitatif gostergesidir.
Normal degeri % 13,4+1,2'dir. %15’den buyik olmasi durumurida-100 duyarli,
ozgulligti %50 dizeyindedir. Ozgullik OEH glik oldusunda daha da artmaktadir.
Demir eksiklgi anemisinde, megaloblastik anemilerde ve kronikstdigk
anemilerinde artngtir. Talassemi minérde normal olmasi ile demir klkginin
ayirici tanisinda ger tggimaktadir (3,5,9,16).
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Lokopeniye %20 hastada rastlanir. Nadirenrsggmente (bu durumda mutlaka
megaloblastik anemiskk edip etmedgi aratiriimali) parcali notrofile rastlanabilir.
Invitro ortamda T hiicre galmasi ve nétrofilslev bozuklgu olabilir (9).

Trombositler %50-75 yuksek bulunur. Cocuklatdambositopeni trombositoza
yakin siklikta olabilir. Egkinlerde trombositopeni nadirersli& eden baka bir
problemin parcasi ya da demir tedavisine yanitieredonem belirtisi olabilir.

Retikulosit sayisi normal ya dasditir (16). Retikulosit hemoglobin icgri
(CHr=reticulocyte hemoglobin content) fonksiyonetnur eksiklginin en erken
gostergesidir. Cunku retikulositler 1-2 gun icerde kana ve dojama salinan erken
eritrositlerdir. “Retikulosit hemoglobin icegi’ de kemik iliginde Uretilen en yeni
kirmizi hicrelerin demir icefinin dlcimdnu sglar. CHr, periferik kan testleri
icinde kemik ilgi demir depolarinin eksildini gésteren spesifite ve sensitivitesi en
yuksek olan testtir(17).

Kemik iliginde, ilik htcreseli ve depo demiri dgerlendirilir. Hucresellik
normaldir, normoblast sayisinda artiikkati ceker. Bu durumun anemgidig ile
korelasyonu yoktur. Ozellikle orta derecede ya dgumiasmaya yakin gamada
eritroblastlarda  sitoplazma  vakuoli  dar,  duzensize v sagakhdir,
mikronormoblastlardan s6z edilebilir (3,9).

Kemik iligi biyopsi preparatinin Prusya mauvisi ile boyanmdainFerritin
fiksasyon sirasinda eriyip kaybofglindan histolojik incelemelerde boyanan demirin
¢cogu hemosiderindir. Hemosiderigik mikroskobunda boyanspreperatlarda altin
sarisi granul olarak dikkati ¢eker. Prusya mauvssiboyandiktan sonra histiositler
icinde duzensiz mavi htcreler halinde secilir. Deraksikliginde karakteristik
olarak azalmy ya da yoktur. Bazi hastaliklarda (kronik miyeloidsemi ve
miyelofibroz) demir depolanamamaktadir (9,16).

Olgun eritrositler ve olgunjmaya yakin normoblastlarin sitoplazmasi para amino
salisilik asit (PAS) ile boyanmamaktadir. Ancak dieeksikliginde eritroblast ici
yaygin olarak boyanabilir (9).

Serum demir konsantrasyonu demir ekgikhnemisinde genellikle dguktur.
Bununla birlikte normal de bulunabilir. Demirin moal deerleri laboratuarlara gére
farkhilik gosterse de sinirlan erkeklerde 75-1@hll (13-3umol /1); kadinlarda
yaklasik 10 ug/dl (2umol/l) daha didktir (18,19). Serum demiri icin 6rnek sabah, 8

18



saatlik aclik sonrasi, oral demir preparati alaldalla¢c kesildikten 24 saat sonra,
parenteral demir alanlarda kesildikten 2-3 haftara@linmalidir (9,16,19).

Demir bglama kapasitesi kandaki transferrin miktarinin éigialir. Serumda
100 pg/dl demir bulunmaktadir. Bunu $lamak Uzere hazir 250-45@Qg/dl
transferrin  bulunmaktadir. Boylelikle transferrinit/3 kismi demir ile bz
olabilmektedir. Demir ile bgi olmayan kismi ile serum demiri toplami, totatsa
demir ba&lama kapasitesini (serum total transferrin dizeyikturmaktadir. Serum
transferrin diizeyi (TDBK) gebelik, oral kontraségillanimi ve demir eksikgiinde
artmaktadir (400g/dI'nin Ustu). Kronik enflamatuar durumlarda (ekdgon,
malignite gibi...) ise azalmaktadir (20§/dl'nin alti) (9,16,19).

Serum demirinin total demir flama kapasitesine bolinmesi ile elde edilir
(serum demiri/TDBK x 100). Transferrin satirasyomuro16’nin altinda olmasi
eritropoez icin yeterli demir olmagini gostermektedir (3,9,10,19-21). %10’un
altinda olmasi ise demir eksiginin kesin gostergesidir (3,9,10,19).

Ferritin dizeyleri toplam vicut demir depafariyansitir (5,24,26). Ferritin
karacgerden toplam vicut demiriyle orantili olarak selgez. Dizeyinin 12
pg/lden az olmasi demir eksigli tanisini akla getirmelidir. Maalesef Ferritin bir
akut faz reaktan! oldiwndan atg enflamatuar hastalik, enfeksiyon veeati stres
hallerinde dizeyi yukselmektedir (16,22,23). Ancaémir eksiklgi durumunda
ferritin dizeyleri strese cevaben 50-100ug/I'dekayu cikmaz, bu nedenle ferritin
dizeylerinin 100up g/l Gzerinde olmasi demir ekgiktanisini dglar. Serum ferritin
konsantrasyonunda azalmaya yol acaglita U¢ durum vardir. Bunlar demir
eksikligi, hipotiroidi ve askorbik asit eksildidir. Bu nedenle ferritin dizeyinde
azalma kesinlikle anlamhlidir (9,10). Serum ferritizeyinin 1Q@g/I'nin altinda
olmasi demir eksikgii anemisi igin karakteristiktir (16).

Serbest eritrosit protoporfirini (FEP) demiksikligi, kursun zehirlenmesi ve
sideroblastik anemi gibi hem sentezinin akgadiurumlarda artar. Tarama testi
olarak kullanilabilir (10,16).
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Tablo 7: Demir eksikligi anemisinin tanisi igin ydnlendirici

bulgular(5)
Hb Erkek< 13.5g/dl: Kadin< 11,5-12g/dl
MCV < 80fL
MCH <27per
MCHC <30-31gr/dl
Yayma preperat Mikrositik, hipokrom hiicreler
RDW Artar
Serum ferritini < 10ug/l

Serum demiri
TDBK

FEP

Transferin reseptorii

Transferrin satiirasyonu

(Serum demiri Erkek < 76 pg/dl, Kadin< 26 pg/dl)

Erkek < 14umol/l: kadin < 11pmol/1
Artar
Artar
Artar

< %35 olmasi demur eksikligi lehinedir.
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GEBELIKTE HEMATOLOJ iK DEGiSiKL IKLER

Fizyolojik degisiklikler

+ Normal gebelik boyunca plazma volumu progresif altaartar (24).

% Bu %50 artgin buyuk kismi 34. haftaya kadar olur ve busabeb&in dosum
agirh giyla korelasyon gosterir (24).

% Plazma volumundeki astikirmizi kire argindan daha fazla olgundan,
hemoglobin, hematokrit ve kirmizi kan hicre saydaibir digus ortaya cikar
(24).

% Bu hemodilisyona ganen MCV ve MCHC dgerlerinde genellikle dgsme
olmaz (24).

+ Normal gebelik boyunca trombosit sayimi progre$drak digme esilimindedir
ancak normal sinirlar icerisinde kalir. Bir kisiebgde patoloji olmaksizin (%5-
10 ) kat kadar, trombosit sayisi 100000-150000/ml kadar iner. Pratikte
trombosit sayisi 100000/ml'nin altina siiedikce gebe kadin trombositopenik
olarak kabul edilmez (24).

s Gebelik demir ihtiyacinda 2-3 kat kadar gatineden olur. Bu durum sadece
hemoglobin sentezi igin @& ayrica fetistin bazi enzimleri icin de gereklidir
Folat ihtiyacinda 10-20 kat kadar arsbz konusudur (24).

% Gebelikte koagulasyon sisteminde g@no deisiklikler fizyolojik  bir
hiperkoagulabilite durumu ojturur (24).

Gebelikte Anemi
Gebe olmayan kadinda hemoglobin konsantraswonmormal alt siniri 11,5-12

g/dI'dir. Gebede ise 10,5 g/dI'nin altindaki gler anormal kabul edilmektedir,

ancak cg@ul gebelik gibi plazma voliminin daha fazla grttoelli durumlarda
hemoglobinin fizyolojik dilisyonu daha giik hemoglobin konsantrasyonlarinin
ortaya ¢ikmasina neden olabilir (24). Dunyalgaorguti’'ne (WHO) gore gebelikte
anemi; gebefiin herhangi bir doneminde hemoglobin seviyesinig/dinin altinda

olmasidir (7).

Gebelikte hemoglobin deri deziskendir ve 2. trimesterde en ik seviyelerine

ulasir. Bu yuzden CDC (Centers for Disease Control) 0198linda gebelerde
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anemiyi 1. ve 3. trimesterde 11,0g/dI'nin alti vardnesterde 10,5g/dI'nin alti olarak
tanimlamgtir (25-26).

Tablo 8: Gebelikte anemi nedenleri (7,25,26)

Edinilmis anemiler:
Demir eksikligi anemisi
Kan kaybina bagh anemi
Enflamasyon ve maligniteyve bagh anemi
Megaloblastik anemi
Edinsel hemolitik anemi
Aplastik veya hipoplastik anemi
Kalitsal anemiler:
Talassemiler
Orak hiicreli anemi
Diger hemoglobinopatiler

Kalitsal hemolitik anemiler

Gebelik ve lohusaliktaki en sik anemi nedentlamir eksiklgi ve akut kan
kaybidir. Demir eksikii anemisinin en sik sebebi ise nutrisyonel eksiklik25).
Gebelgin bainda anemik olmayan; gebghde ve dgumdan sonra ilave demir
verilmeyen olgularin demir depolarinin @ondan iki yil sonra normale doénglii
saptanmytir. Diyet ile demir alamayan olgularda bu sirewiaha uzun olaga
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disunulirse gebelikte ve emzirme doneminde demir degerekliligi ortaya ¢ikar
(21).

Tablo 9: Gebelikte demir ihtiyaci (13)

Gebelikte total ihtiyag

Fetls 300mg
Plasenta ve umblikal kord 90mg
Kirmizi kan hicrelerinin gegdemesi 470mg
Zorunlu bazal kayiplar 230mg
Dasum sirasinda maternal kan kaybi 150mg
Total ihtiyag 1240mg
Gebelikteki kazang
Maternal kirmizi kan hticresinin kontraksiyonu -270mg
Diyetle alinan -490mg
Subtotal -760mg
Net ihtiyac 480mg

Aneminin gebelige etkisi

Anemi etiyolojisi gebelik sonuclarina olan etkisegdrlendirilecg zaman
onemlidir. Orngin, orak hiicre anemisi olan bir kadinda maternal peginatal
sonugclar belirgin olarak @esir. Ginumuzde daha cok orakhaanin neden oldiu
vaskiler komplikasyonlar olumsuz sonuglarlgkili gibi gozukirken, aneminin tek
basina bu sonuclara yol agtigosterilemenstir. Bennet ve arkagéari [1998], 1991-
1992 Ulusal Hastane Kayitlarina gbére aneminin, bjdbe iliskili
hospitalizasyonlarin nadir bir nedeni ofaunu tespit etnstir (14).

Klebanoff ve ark. [1991] yalkde&k 27000 kadinla ¢almislar ve ikinci trimesterde

gorulen aneminin erken gom riskini hafif derecede arttigni bildirmislerdir.
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Lieberman ve ark. [1987], siyahi kadinlardasidki hematokrit dizeyi ile erken
dogum arasinda pozitif bir gki saptamy ve aneminin beslenme yetersizliklerinin bir
gostergesi oldgunu ileri sturmglerdir. Anemi fetal biyume gerdli ile iliskili
olabilir. Barker ve ark. [1990] gbre bu gdinlik doneminde kardiyovaskiler
hastalga neden olabilir. Kadyrov ve ark. [1998] maternaéminin erken gebelikte
anjiogenezisi dastirerek plesantanin vaskularizasyonunu etkged dair kanitlar
sunmuylardir (26).

fronik olarak bsgka hastalii olmayan kadinlarda yiiksek hemoglobin
konsantrasyonlari olumsuz gebelik sonuclariyla dedla ilgilidir. Bu vakalarda,
gebelikte gorulen normal kan hacmi gittiazalmg gorinmektedir. Murphy ve ark.
[1986], 54000'den fazla tekil gebgin incelendgi Cardiff Dogum Arastirmasinin
bulgularini  dgerlendirmiler ve perinatal mortalitedeki agti hemoglobin
duzeyindeki yukseklikle aciklagiar (27).

Gebelikte Demir Eksikligi Anemisi

Gebelikte anemisi olan kadinda genellikle demiildk& anemisi dginulur (24).
Hastalik Kontrol merkezi [1989] @gorganlik ¢&indaki yaklgik 8 milyon Amerikali
kadinda demir eksikli oldugunu tahmin etmektedir. Kot beslenme siklikla demir
eksikligi anemisi ile ilskilidir (27).

Ikinci trimesterde kan hacminin hizli bjekilde artmasi sonucu hemoglobin
diizeyindeki belirgin azalmayla birlikte demir eKsik ortaya cikar. Uclinci
trimesterde kan hacminin artihizi ¢cok blylk olmamakla beraber, annenin
hemoglobin konsantrasyonlarindaki kitlesel gleme devam efti ve demir artik
fetlise taindigl icin demir ihtiyaci artmaya devam eder (27).

Demir eksiklgi olan anneden bepe gegen demir miktari normal anneden
gecenden farkll olmaghindan, siddetli anemisi olan anneden ghn bebekte demir
eksikligi gorilmez. Onlar kordonun nasil ve ne zaman kggild bali olarak
etkilenirler (27).

Gebelikte Anemiden Korunma (24)
% Rutin oral demir verilmesinin amaci gebelikte agtnolan ihtiyacin sade
absorbsiyonla karlanmasi ve reproduktif gdaki kadinlarin 6nemli kisminin

depolarinin yetersiz olmasidir (27).
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s Cogu kimse gebelikte demir eksiglne en iyi yaklaimin 6nlemek oldgunu
disinir. C@u standart oral preparatlar folatla kombine halde@i gebelikte
demir eksiklginin hem dnlenmesinde hem de tedavisinde uygur2ir (

% Oral preparatlar tolore edemeyen kadinlar icineptaral tedavi bir secenektir
ama bu demir eksikdini daha hizli dizeltmez (27).

s Gebelgin ge¢c doneminde tani kongwdemir eksiklgi oral ya da parenteral demir
ile haftalik hemoglobin agh 0,8gr/dl’ den az ise kan transfliizyonuna ihtiyac
gosterebilir (27).

s Gebelik planlayan tim kadinlara artik noral tlp e#tderi ve dger fetal
anomalilere kan profilaktik olarak prekonsepsiyonel 0,4ng/glin atol
onermektedir (11, 13 ).

% Gastrointestinal yan etkileri (%30) direkt olaraknair alimi ile bglantihdir.
Demirin 60 mg/gun alinmasi profilaksi icin yeteslabilir (27).

« Dunya sglik 6rgutt rutin destek olarak (60 mg/gin demirQd@/gun folik asid)
gebelgin son 6 ayinda tavsiye edilgtir. Bu tedavi aneminin sik olgu

bdlgelerde dgumdan sonraki 3 ay icindede dnerilmektedir (27).

YENIDOGANDA ANEM i

Intrauterin Hematopoez

Antenatal ygamda kan yapimi mezodermal, hepatik ve medilleaklizere (¢
evre gosterir. Konsepsiyonun 2-3. haftasinda ermohty mezodermal hiicrelerinde
kan yapimi bglar. Kan hucrelerinin yapimi 2. aydan sonra kamace, 6. aydan
sonra kemik ilginde olur (28-29).

Mezoblastik evre gebgin 14. guninde embriyonal mezenkimal dokudaanu
kan hucrelerinin vitellus kesesinde gorilmesiylgldra Embriyoda ilk gorulen kan
hicreleri kirmizi seri hicrelerdir. Bunlar primitiiegaloblastik hicrelerdir. Bunlar
iri cekirdeklidirler ve hipokrom hicreler bunlardasiusur. Bu tlr hematopoez
yaklaslk 6 hafta sdrer. Gebgln 7. haftasindan Bkyarak eritrosit yapimi
normoblastik eritropoez ile olur (1).
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Gebelgin ikinci ayinin sonunda kan yapimi kargmie gecer. Uciincu ve
dordiuncu aylarda kargm@r kan yapiminin ana organidir ve %50 eritroid néeri
yapildgi yerdir. Bainci fetal aydan sonra kargeirde eritrosit yapimi giderek azalir,
ancak dguma kadar tamamen kaybolmayabilir (1).

Myeloid evre dordincu ve $meci gebelik aylarinda B&ar. Doguma kadar
myeloid ilik dokusu artmaya devam eder. Gebrlison 3 ayinda kemik gi kan
yapiminda ana organdir (1).

Embriyonal, fetal ve neonatal donemde nfgele oranlari dgisen, yapisi farkli
bes hemoglobin tipi mevcuttur. Embriyonal dénemde Gdw&owerll ve Portland
hemoglobini olarak bilinen hemoglobin tipleri yapil Gestasyonun 3. ayindan
itibaren fetal hemoglobin (HbF) vicutta ana hembijotipini olusturur. Fetal
donemin son aylarinda gkin hemoglobini (HbA) yapimi da bklar. Fetal
hemoglobin, gestasyonun 6. ayindan sonra hemogho®80'ini, dgumda %70’ini
olusturur. Normal ¢cocuk ve agkinde ise %2’'den azdir (28-29).

Gebelgin son gunlerinde fetusta kan yapimskine kiyasla ¢ veya b&kez daha
hizhidir. Kemik iligi tumuyle kirmizi ilik ile doludur. Dgumu izleyen ilk birkag gin
icinde hemoglobin ve eritrosit yapim hizi suratlget (28-29). Dgumdan sonra
dokularin oksijen ile saturasyonu, kemikgifie oksijen ulgminin artmasi ve
plazmada eritropoetinin yok denecek kadar azahitropoezin azalmasina yol acan
baslica faktorlerdir. Dgumda %55-85 oraninda olan HbFgdmu izleyen ginlerde
hizla digmeye balar (1). Yapim hizinin dyiik ve eritrosit ygam siresinin nispeten
kisa olmasi sonucu yakl& iki ayda hemoglobin dgrleri en digik seviyeye ulgr
(ortalama 11g/dl). Bundan sonra yapim hizi artéigkci ayda maksimal gerlere
yukselir (30).

Dagsgum sirasinda bildirilen kan gerleri, gebelik ys, dogum sekli, gobek
kordonunun klampe edilme zamani, kanin afinger ve kanin alinma zamani ile
yakin iliski gosterir (30). 2002 yilinda Hindistan’da yapilaf2 anemik anne ve
infantin dahil edildgi bir calismada gruplar gébek kordonunun erken ve ge¢ klampe
edilmesine gore belirlengi dogumda ve dgumdan 3 ay sonra serum ferritin ve
hemoglobin seviyelerine bakilgi anemik annelerden @dan infantlarin demir
depolari ve Hb konsantrasyonlarininsdmda gobek kordonlarinin ge¢ kesilmesi ile

duzeltilebilecgi sonucuna varilngtir (31).
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Tablo 10: Yenidgganda kordon kani

normal deserleri (30)

Hemoglobin

Hematokrit

Eritrosit

Retikulosit

Normoblast

Ort. Eritrosit Hacmi(MCV)

Ort. Eritrosit Hemoglobini (MCH)

Ort. Erit. Hb Konsantrasyonu(MCHC)
Serum Demiri

Serum Demir Bagl. Kapasitesi (TDBK)

Serum Ferritini

14-20g/dl
% 43-63
4,2-5,8 milyon/ml
% 3-7
200-6000/ml
100-120uw/ml
32-40pikogram
% 30-34
125-225ug/dl
150-350ug/dI
25-250ug/1

Cocukluk Cagi Anemisinin Nedenleri

Cocukluk Cginda anemi nedenleri Gi¢ buyik grupta toplanabilir:

1-Eritrositlerin veya hemoglobinin yetersizyaina bgl anemiler

2-Eritrositlerin air1 yikimina bglh anemiler (hemolitik anemiler)

3-Kan kaybina t@h anemiler (Tablo 11)

Tablo 11: Cocukluk yaslarinda anemi nedenleri (1)

ERITROSITLERIN VEYA HEMOGLOB iNiN YETERSiZ YAPIMINA

BAGLI ANEM iLER

A- Kemik ili ginde eritroid seri ana hicrelerinin sayisal yetersligi

1.Saf eritrositer anemiler

a) D@umsal saf eritrositer anemi(Diamond-Blackfan an@mis

b) Edinsel saf eritrositer anemi
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2.Aplastik anemiler
a) D@umsal aplastik anemi
b) Edinsel aplastik anemi
B- Normal sayida eritroid seri ana hicresi olmasin&arsin yetersiz yapim
1.Enfeksiyon ve Ka dokusu hastaliklarn ile yaygin neoplazmalarda Igort
anemiler
2.Kronik bobrek hastaliklari anemileri
3.Dggumsal diseritropoetik anemiler
4.Sut gocgunun fizyolojik anemisi
C- Spesifik faktorlerin yetersizligi
1.Megaloblastik anemiler
a) Folik asit eksikgi
b) B12 vitamini eksikfi
2.Mikrositer anemiler
a)Demir eksikii anemisi
b)B6 vitamin eksikli anemisi
c)Kugun zehirlenmesi

D- Kemik ili gi infiltrasyonu (I6semiler, lenfomalar, néroblastom)

ERITROSITLERIN ASIRI YIKIMINA BA GLI ANEM iLER(HEMOL iTiK
ANEMILER)
A- Eritrosite 6zgu (intrensek) bozukluklar
1.Yapisal bozukluklar
a)Herediter sferositoz
b)Hemolitik eliptositoz
c)Paroksismal gece hemoglobindrisi
d)Piropoikilositoz
2.Enzim bozukluklari
a)Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz eksiKkavizm)
b)Piruvat kinaz ve hekzokinaz eksiklikleri

3.Hemoglobin sentezinde bozukluk
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a)Hemoglobin S,C,D,E hastaliklari(hemoglobirideg
b)Talasemiler
B- Eritrosit di s1 (ekstrensek) etmenler
1immun nedenler
a)Pasif olarak kazanilgnantikorlar( yenidganin hemolitik hastatr)
Rh uygmazlgi
ABO uygmazlgi
Alt grup uysmazliklari
b)Aktif olarak antikor yapimi
Idiyopatik otoimmun hemolitik anemi
Semptomatik(lupus, lenfoma
c)ilaca b&li(penisilin,metil dopa)
2Immun olmayan nedenler
a)Toksik maddeler(arsenik, kun)
b)Enfeksiyonlar(malarya, bakteri toksinleri)
KAN KAYBINA BA GLI ANEM iLER
Akut kanamalar

Kronik kanamalar
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Tablo 12: Yenidoganda demir durumunu etkileyen faktorler (32)

Negatif etkili faktorler
- Annede ciddi demir eksildi
- Maternal hipertansiyona glaplasental yetersizlik
- Maternal diabet
- Antenatal veya intranatal hemoraji
Feto-maternal transfiizyon, ikizden ikize tfémgon(verici ikiz)
Plasenta previa veya abruptio plasenta
Umblikal kord yaralanmalari(velament6z insgosi, okllizyon)
- Prematurite
- Umblikal kordun erken klemplenmesi
- Postnatal hemoraji
Flebotomi kayiplari
dS kanamalari(Meckel divertikili)
- Exchange transfiizyon
Pozitif etkili faktorler
- Ikizden ikize kanama (alict ikiz)
- Umblikal kordun klemplemeden 6nce sivazlanmasi
- Umblikal kordun ge¢ klemplenmesi
- Eritrosit transflizyonlari
- Erken demir desfg

Son yillarda yapilan bircok cgthada bebeklik donemindeki demir eksikli
anemisinin uzun sdreli etkilerinin kalici olglu saptanmtir. Uzun slren ya da ciddi
demir eksiklgi olan durumlarda demir tedavisinin bulgulari dixedde yeterli
olmayacg! Dbelirtilmigtir. Demir eksiklgi, beyin gelgiminin (hizli  sinir
miyelinizasyonunun) devam eitiyasamin ilk 2 yilinda yaygindir. Bu dénemdeki
ciddi demir eksiklgi kalici nérolojik hasara neden olabilir (33).
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DEMIR EKSIKL iGi ANEMISININ TEDAViSI

Demir eksikiginin gercek kontrolu iki kademelidir. Bunlar varsdita yatan
nedenin dizeltiimesi ve demir eksghin giderilmesidir. Glnluk doz 3 kez 200 mg
ferro sdlfat alimidir. Bu da toplam gunlik 195mgreéntal demir demektir. Ber
alternatif preparatlari ferro glukonat ve fumarhtsturur. Her ticl de yiksek oranda
bulanti, kabizlik ve diyare gibi yan etkiler giururlar (5, 6, 14).

Farkl oral demir preparatlarin elemental demir degerleri
Ferrous fumarate : 200mg/tb  65mg elemetdalir
Ferrous glukonat :  300mg/tb 35 mg elemehéahir
Ferrous succinate : 100mg/tb 35 mg elemelsadir
Ferrous sulfat : 200mg/tb 65 mg eletaledemir

Anemi genellikle 2 ayda duzelir. Ancak tedavgemir depolari doluncaya dek (~
6-9 ay) devam edilmelidir. Tedavi aisiz olursa yanditani, ek bir anemi nedeninin
varhgl, devam eden gizli kan kaybi, hasta uyumsgizlwe malabsorbsiyon
dustuntlmelidir (5).

Parenteral Demir Endikasyonlari

Parenteral demir tedavisi oral preparatlal@rémsin olmad, GIS kanamalarinin
devami gibi, kayiplarin gunlik absorbsiyonsti@, dlseratif kolit gibi mevcut
hastalgin oral demir alimiyla alevlengl, hemodiyaliz nedeniyle demir tedavisinin
devam ettirilemedii, otolog transfiizyon icin biyuk miktarlarda kan rilen
durumlarda uygulanabilir (5).

Verilecek demir dozu: (15—Hasta hemoglobini gr/dl ) x Vicugahg (kg) x
2,2 (sabit) formuli ile hesaplanabilir. Parentetabavi i.v veya i.m olarak
uygulanabilir. Demir dekstran her ikekilde de verilebilir. Demir dekstran 50 mg
demir / ml solusyon uygun bir secimdintravaskiler uygulamada ciddi riskler
vardir;  resusitasyon  yapilabilen hastaneler sinda  uygulanmamalidir.
Hipersensitivite testinden sonra 2 ml dilie edilmedekstran 1 mil/dk/gugeklinde
verilebilir, ama bunu yalniz Amerika Big& Devletlerinde uygulangi belirtilir, ya
da tam doz hesaplandiktan sonra 5 ml demir dekéti&® ml salin solisyonunda

olacaksekilde sulandirilip verilebilir veya tam doz Ucdibierek uygulanabilir (5).
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Profilaktik ya da Preventif Demir Tedavisi

Yaklgimlarinin klasik orneklerini gebeler, laktasyond&kidinlar, devamli kan
veren donoérler gastrektomililer, yiksek doz devammpirin alanlar ve benzeri
yuksek risk tayanlar olgtururlar. Bunlara d§ilk dozda demir iceren preparatlar
verilebilir. Gebelgin 20-24. haftalarinda Hb<11gr/dl ve ferritingdilt olanlara rutin
olarak destek demir tedavisi verilmektedir (5). Rarsalik Orgiitii gebefiin son 6
ayinda rutin destek olarak 60 mg/gun demir kullanidanermgtir (24).

ERITROSITLERIN YAPIMI ICIN GEREKL i VITAMINLER
Olgunlasma Faktoru - Vitamin B12 (siyanokobalamin)

DNA sentezini ilgilendiren kimyasal reaksiyonlarédaemli bir koenzim roll
Ustlenen B12 vitamini 6zellikle normal hematopoemiamesi ve sinir sisteminin
devamhlginin s&lanmasi icin ¢cok gereklidir (37). B12 vitamini butin vicut
hicreleri icin esash bir besin maddesidir. Bu miain eksikliginde dokularin
biylumesi genel olarakga bir sekilde deprese olur. Bu, B12 vitamininin DNA
sentezi icin gerekli olmasindan kaynaklanir. Buamiinin eksiklgi nukleusun
olgunlgmasini duraklatarakélinmenin geri kalmasina yol acar (38).

B12 vitamini emilimi birka¢c samali bir sirectir . Kobalamin dnce gidadan ayrihr
. Bu islem icin midede proteazlar ve aside ihtiya¢ vaxghreksiklikleri (yghlik ve
gastrit ) gida ile gelen B12 vitamini emilimini ehsuz etkiler. Kobalamin gidadan
ayrildiktan sonra tukrik salgisi ile gelen kobdiatrle (R proteinler ) midede
birlesir. Pankreas enzimleri kobalofilinleri sindirir vieobalamin serbest kalarak
intrensek faktorle iF) birlesir. IF midenin fundus ve korpusundaki paryetal
hiicrelerinden salgilanir. Bu salgi midede gidanani ile uyarilir ve vagusun
kontroliindedir. Ayrica histaminle uyariimakta ve He@septoér blokerleri ile de
engellenmektediriF-B12 kompleksi ileumdaki reseptorlerinegtanir ve endositoz
ile hicre igine alinir. B12 vitamini burada transkamin I1I'ye b&lanir, IF ise
serbest kalir. B12 vitaminin suprafizyolojik dodaroral alinmasi ile pasif diftizyon
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seklinde c¢ok dsik miktarda emilimi de olasidir. B12 vitamininin rega
enterohepatik dotami da s6z konusudur (37).

Plazmadaki B12 vitamini daha c¢ok metilkobalamiseklindedir ve
transkobalaminler (TC) ile gadir. TCII ile bali sekli plazma kobalaminlerinin
%10-30’'unu olgturur ve fizyolojik olarak ¢ok oOnemlidir. Eksilgi ciddi bir
megaloblastik anemi nedenidir. g@r transkobalaminlerden TCI daha ziyade depo
fonksiyonu icermekte ve B12 vitamininin %90’ini gayabilmektedir. TCIIl ise
TCl'e benzemekte ancak cokglik bir miktarda B12 hglamaktadir. TCII karagger,
endotel, fibroblast, makrofaj gibi hiicrelerde yagegn TCI ve TCIII granulositler
tarafindan sentez edilirler (37).

Bu vitaminin eksikiinde kemik ilgindeki eritroblastik hicreler hizli
proliferasyon gostermedikleri gibi, normalden ddite/iik megaloblastik hiicrelere
donigurler. Makrosit adi verilen olgun eritrositler gegir ve ince, duzensiz bir
membrana sahip olup, normal digkkilleri yerine oval bicimde gorultrler. Anormal
sekilli htcrelerin nedenisdyle aciklanmaktadir: DNA sentezindeki yetersizlik
hicrelerin bélinme hizini yaglatirken, RNA yapimini engellemez. Bdylece,
normalden daha fazla RNA glrak, oteki bitin sitoplazmik icgm, hemoglobin
dahil, a1r miktarda gekmesine neden olur, bunlar da hicreyi bayutdr (38).

B12 vitamininden zengin gidalar Ozellikle kaper, bobrek, kas, yumurta,
peynir, sut ve sut Grdnleri gibi hayvansal besufilerBitkiler B12 vitamin kayngu
degillerdir. Gunlik ihtiyag egkinde 2ug, ilk yata 0,3-0,5ug, 1-10 yaarasinda ise
giderek artan miktarda 0,7-1,5ug kadardir. Gebslikesince ikinci trimesterde
0,5ug/gun, Gguncl trimesterde ise 1pg/gin ilavigahtsoz konusudur. Laktasyonda
da gunluk ihtiya¢ 2,5-3ug kadardir (37).

Folik Asit (Pteroilglutamik Asit)

Folik asit de B12 gibi, fakat farkli yoldan DNA yapi icin gereklidir. Folik asit
DNA sentezi icin gerekli nikleotidlerden biri olateoksitimidilat olgumunda
deoksiurodilatin metilasyonunu hizlandirir (38).

Bitkiler ve bazi mikroorganizmalar tarafindénetilirler. Folat dgeri yuksek
besinler ysil yaprakli sebzeler, karggr ve bdbrek gibi parankim6z organlar ve

mayalardir. Kegi sttt folik asitten fakir bir bedin insan siti veya hazir bebek
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mamalarinda ise folik asit mevcuttur. Kaynatma g&ma sirasinda %50-90’1
kaybolmaktadir. Normal gereksinim ggamin ilk 10 yiinda 3,6 mg/kg/gin, daha
sonra ise 3 mg/kg/gin dizeyindedir. Gebelerde algtiyoO0mg/gin kadardir.
Laktasyonda ise gunlik gereksinim normalden 100imgfpha fazladir (37).

Folat emilim yeri esas olarak jejunumdur. Emiligin poliglutamatlar 6nce
mukozanin fircamsi sinirinda bulunan folat hidrodaiti enzim ile monoglutamat
haline dongturalir. Emilen folatlar dokama katilmadan 6nce hicre ici hidrolaz
tarafindan hidrolize edilirler. Guinlugu metiltetrahidrofolat’a dongitraltr. Folat
icin ayrica enterohepatik dglanda s6z konusudur ve alkol bu dotal engeller
(37).

B12vitamini ve folik asit eksikligi
Klinik Belirtiler

Sebebi ne olursa olsun B12 vitamini ekgikihegaloblastik anemi, atrofik glossit
ve sinir sistemi d@sikliklerinden olwan Ugc tip kardinal klinik belirtiye neden olur.
Folik asit eksiklginde ise norolojik belirtiler gorilmez (37).
Laboratuar Bulgulari
Kan: Gerek folik asit eksikfii gerekse B12 vitamini eksilginde kan tablosu ortak
Ozellikler gosterir. Anemiye ek olarak I6kopeni weya trombositopeni odabilir.
Anemi makrositik-megaloblastik anemi tipindedir. MCdegeri henliz anemi
olusmadan artabilir. Nonmegaloblastik makrositik anenmdlgore MCV dgeri daha
belirgin artma gilimindedir ve 110-130 fl arasinda ve bazen de anemcok
belirginlestigi olgularda 160 fl'ye kadar yiikselmektedilave demir eksikli,
talasemi min6ér veya inflamatuvar bir olay varsa makoz go6lgelenebilir.
Anizositozun sayisal ifadesi olan RDWgaei artar. Bu aril anemiden 6nce ortaya
cikabilir. MCH deseri de normalin Uzerinde olabilir. Retikilosit ssipda ary
beklenmez. Hastalarda hafif orta diizeyde bir [6kog8-4x10 /L) olusabilir. Daha
ziyade notrofil sayisindaki azalmayaghbdir ve cok @ir anemili olgularda daha
distik I6kosit sayilarina rastlamak olasidir. Trombosdyisi 100x1D /L altina
inebilirse de olgularin gaunda 100-150x10/L arasindadir (39).

Cevresel yaymada eritrositlerde oval makrasitgpik bir bulgudur. Ayrica

anizositoz, poikilositoz, bazofilik noktalanma, fdié polikromatofilik hucreler,
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Howell-Jolly cisimcikleri ve Cabot halkalari iceregritrositler ve seyrek olarak
cekirdekli eritrositler gorulebilir (37). Notrofihipersegmentasyonu bir gdir tipik
bulgudur. Yaymada nétrofillerin %5’inden daha faztan be segmentli olmasi veya
en az bir adet alti veya daha fazla segmentli dekirolan nétrofil saptanmasi,
notrofil  hipersegmentasyonu olarak tanimlanir. Buulgh megaloblastik
hematopoezin ilk periferik kan bulgusu olabilece&dar spesifik ve erken bir
bulgudur (40).
Biyokimyasal bulgular

Plazma bilirubin, demir ve ferritin dizeyleri nortimalizerindedir. Bilirubindeki
hafif arts daha ziyade non-konjuge fraksiyona aittir. Seruaktat Dehidrogenaz
(LDH) seviyesi de artmaktadir. (LDH1>LDH2). Bu artihemolitik anemi
olgularindaki argla kasilastirildiginda daha belirgindir ve inefektif eritropoez ile
aciklanmaktadir. Serum haptoglobin dizeiditr (41).
Ozel laboratuar testleri
1- Serum B12 vitamini ve folat ile eritrosit foldtizeyleri
2- Deoksiuridin supresyon testi: Ozel gnana laboratuarlarinda uygulanabilen bir
testtir. Normalde kemik ifii kdltiriine eklenen deoksiuridin (dU) DNA senteznd
tuketilmek Uzere hicre igine alinir. Bunun ardinddenen 3H-timidin’in hicre
icine girisi engellenmg olur (dU supresyonu). Buna kdrk megaloblastik anemili
hastalarin kemik iffi kultirinde dU’in dTMP’a déndtimi olmadgindan sonradan
eklenen 3H-timidin’in hdcre icine giii ve DNA’'ya katilimi engellenemez. 3H-
Timidin’in hicrelere inkorporasyonuger B12 vitamini eklengiinde baskilaniyor
iIse hastada kobalamin eksgthden, metil tetrahidrofolat eklenginde baskilaniyor
ise folat eksikIginden sdz edilir (37).
3- Serum ve idrar metabolitleri: Kobalamin ekgikide idrarda metil malonik asit
atithmi artar. Bunun nedeni metil malonil koenzimnié siksinil koenzim A'ya
donisememesidir. Bu bulgu B12 vitamini eksixlitanisi igin oldukca spesifik ve
hassas bir bulgudur (37).

Hem folat hem de B12 vitamini eksilide homosistein metiyonine ddginez

ve serum homosistein duzeyleri artar (42).
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Histidinin bir metaboliti olan formiminoglutaah (FIGlu), folat eksikiinde
glutamata donditrilemez. Folat eksikdi olan hastalara histidin verildikten sonra
idrar toplandginda FIGIu atiliminin artg saptanir. B12 vitamini eksildi
olgularinin %50 kadarinda da benzer bulgularin ed#émesi testin 6zguligiinu
azaltmaktadir (42).

4- Radyoaktif B12 vitamini emilim testi (Schillingesti): normal insanlarda oral
yoldan radyoaktif kobalt saretli siyanokobalamin verildikten iki saat sonra
isaretlenmemi B12 vitamini parenteral olarak uygulagdida ilk verilen ve emilen
radyoaktif B12 vitamininin en az onda biri 24 sagihde idrarla atilir. Emilim
kusuru olan hastalarda oral uygulanagaretli B12 vitamininin (emilimi
olmadgindan) idrarda atiimi normale gore en az yariygaazalmgtir. Isaretli B12
vitamini ile birlikte intrensek faktorIE) verildiginde idrarda radyoaktif vitamin
atilimi normale donerse emilim eksgli nedeni pernisy6z anemi olarak
degerlendirilir. Eger emilim IF varlginda da dizelmese intestinal emilim

bozuklygundan so6z edilir (37).

PERNISIYOZ ANEM i

Megaloblastik anemi tablosu ile ortaya cikiaisiopatolojik olarak kronik atrofik
gastrit ve intrensek faktor salinim eksgklile karakterize bir otoimmun hastaliktir.
Kobalamin (B12 vit.) eksikfinin en sik nedeni pernisiydz anemidir. Gastrilofye
bagli olarak intrensek faktor ve asit sekresyonuilgmpaz. Pernisiybz anemide,
intrensek faktdriin olmamasi sonucunda normal dikekobalamin emilemez, yaya
yava kobalamin eksikfii gelisir. Pernisiydz anemi ile der otoimmiin hastaliklar
arasinda onemli bir gki vardir. Basedow Graves hasgall Hashimoto tiroiditi,
vitiligo, Addison hastafil, idiyopatik hipoparatiroidi pernisiy6z anemi ilarlikte
olabilir.
Pernisiyoz anemili hastalarin serumunda antipaalyétticre antikorlari (%90
hastada), anti intrensek faktor antikorlari (%66thda), antitiroid antikorlari bulunur
(43). Hastalik ileri ya hastalgl olup, 30 yain altinda ortaya c¢ikmasi nadir bir

bulgudur. Hastalik 30 yan altinda gorulmgse “juvenil pernisiydz anemi” diye

isimlendirilir. Bu olgular cok nadir goraltr.
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Tablo 13: Megaloblastik anemi nedenleri (46)

B12 vitamini eksikligi Folat Eksikli gi
1. Emilim Bozukluklan 1. Emilim Bozukluklar
a)Gastrik intrensek faktor a)Herediter folat malabsorbsiyonu
yetersizlgi b)Tropikal, non-tropikal Sprue
-Pernisy6z anemi c)ince barsgn infiltratif hastaliklari
-Gastrit 2. Yetersiz Beslenme
-Gastrektomi 3. Artmss ihtiyag
Intrinsik faktor gen a)Gebelik
mutasyonlari b)Laktasyon
b)Aklorhidri ve papain c)Hipotiroidi
yetersizlgi d)Hemolitik anemi
c)ince barsak hastaliklari e)Antikonviilzan tedavi
-Chron’s hst. f)Lesh-Nyhan sendromu
Infiltratif hst (lenfoma) g)Prematirite
-Parazitler h)Homosistindri
Immerslund-Grasbeck snd.  4.Folat inhibitorleri(Metotreksat,primetamin)
{laclar (kokisin, PAS..) 5. Herediter Defektler

-Transkobalaminll eksilgi

. Yetersiz Beslenme

. Transport Defektleri

. Metabolizma Defektleri

. Diger Nedenler

a)Purin ve pirimidin sentez

defektleri
-Herediter orotikasiduri
-Konjenital diseritropoetik

anemiler
-MDS,I6semi,ilag,HIV

GabhwnN
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Hastalik genellikle sinsi blar ve hasta doktora gelmeden uzun stire dncedén ber
hastalik mevcuttur. Hastalari genellikle anemi rhidri doktora getirse de glossit
velveya sinir sistemi belirtileri ile de doktoralgalirler. Glossit vakalarin %50
kadarinda vardir ve siklikla intermittandir. Dildgr1, yanma, kizariklik, papillalarda
silinme vardir. Sinir sistemi belirtileri, bazerk ibelirti olabilir. Aneminin derecesi
ile sinir sistemi belirtileri arasinda gki yoktur. Esas patolojik olay, aksonal
dejenerasyon ve periferik sinirler ile spinal kanduposteriyor ve lateral
kolumnalarinda demiyelinizasyondur. Klinikte paezsier, ekstremitelerde
uyusmalar, ayaklardagnelenmeler ile kendini gosterir. Paresteziler irafli ve
simetriktir ve bacaklardan kalcalara glo yukselir. Zamanla yurime bozulur.
Pozisyon hissi kaybedilir (ilk 6nce karanlikta)ymaklarin hareketleri bozulur ve ele
alinan bazi objeler durulebilir. Derin tendon refleksleri azalgrnweya kaybolmstur.
Derin duyu hissi kaybolmgur. Hastalarin %50 kadarinda tekrarlayan ishaller,
dispepsi, anoreksi gibi gastrointestinal semptomtgirilebilir. Karin &risi,
hepatomegali ve splenomegali gorulebilir. Hatta 1bafgularda mide kanseri
gelisebilir (44).

Tablo 14: B12 vitamini eksikligine yol acan dger durumlar (37)

1-Diyete bl eksiklik (vejetaryen diyet)
2-Mide hastaliklari:

Total gastrektomi

Parsiyel gastrektomi operasyonu sonrasi

Zolinger-Ellison sendromunda
3-ince barsak hastaliklart:

Divertikdl

Kor loop sendromu

Anastomoz

Striktr

Skleroderma

Amiloidoz

Crohn hastah

Colyak hastag

Diphyllobotrium latum
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4-flaclar:
N20O uygulanan hastalar
Paraaminosalisilik asit
Kolsisin
Neomisin
Etanol
Omeprol
Potasyum klorid
5-Ailevi selektif B12 vitamin emilim eksikgi
6-Kronik pankreas hastgli

Anne ve Bebekte B12 Eksikfi

Vicutta yarilanma dmriandn uzun olmasi ve Kgeadeki depolar nedeniyle iyi
beslenen kilerde kobalamin eksik@inin olusmasi uzun sire alir. Ancak B12
vitamini yetersiz olan annelerin bebekleri yetersobalamin depolariyla gar ve
anne sutunden de yetersiz B12 glddan megaloblastik anemi olurlar. Gele
geriligi ve yava mental gekimi olan bu bebekler tedavi edilmezse kalici ngiklo
hasar olgabilir. Bebekte dgiik B12 vitamini dizeyi yaninda annenin diyetinin ve
B12 dizeyinin dgerlendirilmesi 6nemlidir (45).

Tedavi: B12 vitamini 0.2ug/kg/gtin, sc, 5-7 gun, idame:200-1000 pg/haftajiemi
ve transport bozukfu olanlarda 1000 pg B12 im. 1-2 kez /hafta 6myrubeerilir.
Folik Asit Eksikli gi

Folik asit eksikltiine bali megaloblastik anemi sik gorulir ancak ndérolojik
bozukluklar yoktur. Homosistein yikseklyle birlikte olan serebral ve
kardiovaskiler hastaliklar folik asit degitge azaltilabilir. Perikonsepsiyonal olarak
folik asit destgi noral tip defektleri olgumunu 6nler. Annelerde 6zellikle demir
eksikligiyle birlikte sik gorultr. Talasemi ¢gyicisi olan annelerde ihtiyag daha
fazladir. Folat desgg yapiimayan prematirelerde folat eksiklsik gorulir. Folat
metabolizmasi bozukluklar nadirdir fakatsdtimelidir. Biyuk cocuklarda folat
eksikligi nedeni siklikla malnitrisyondur. Orak hucreli ame talasemi major,
hepatitli hastalar, HIV infeksiyonu olanlar ve madarbsiyonlu hastalarin folat

ihtiyaci artmstir. Bazi ilaclar da folat eksilgini artirir (46).
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Tani: Kemik iligi kobalamin eksikiinden ayirt edilemez. Serum ve eritrosit folat
duzeyleri digukttr. Total plazma homosisteini argtr. Metilmalonik asit dizeyi
normaldir. Kobalamin eksiki olan hastalarda da eritrosit folat dizeysaktir
(46).
Tedavi:Oncelikle diyet diizenlenmelidir. Barsak hastalikida 100ug/kg/g
yeterlidir. Megaloblastik anemi 200-5@Q@/ gibi disuk dozlara yanit verir. Ancak
piyasada 5 mg'lik tabletleri oldundan genelde daha yuksek dozlar kullantlir ve
birlikte kobalamin eksikfi yoksa herhangi bir zarari yoktur (46).

Gebelik planlayan her kadinin 0,4mg/gin fallmbasi dnerilir (prekonsepsiyonel
noral tip defekti ve ger fetal anemilerin profilaksisi igin ) (24).
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MATERYAL ve METOD
2006-2007 yillarn arasinda Lutfi Kirdar Kartakitm ve Arastirma Hastanesi

Kadin Hastaliklari ve Dgqum servisine bgvuran travaydaki gebelerden rastgele

yontemle 50 olgu ¢aimaya alindi.

Calismaya alinma kriterleri
s Gebelik suresi 37 hafta ve Gizerinde olmak

% Arastirmaya katilmayi kabul etmek

Calismaya alinmama kriterleri:
s Demir eksiklgi disinda baka bir anemisi olmak

s Cogul gebelik

s Preeklamptik gebeler

« Dekolman plesentali ve (kanamali) plesanta pregitheler
s Gegirilmis splenektomisi olan gebeler

s Erken membran ripturi olan gebeler

% Gebelgi sirasinda gastrointestinal ve Uriner sistem kasamlan gebeler.

Her gebenin;

¢ Yas

% Kilo

< Boy

s Egitim duzeyi

% Gravidasl (gebelik sayisi)

s Paritesi (dgum sayisi)

% Gestasyonel haftasi

s Gebelik boyunca demir kullanimi (<1 ay veya <30dgtitdemir kullanimi negatif
kabul edildi)

¢+ Sigara kullanip kullanmagh kaydedildi
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Anne adaylarindan gamdan 6nce hemogram icin 2cc kan EDTA’ I tipeuser
demir, demir bglama kapasitesi, ferritin, B12 ve folik asit diizélcimu igin 6-8cc
kan kuru tupe alindi.

Her yeni dganin;

s Boyu

% Kilosu

« Cinsiyeti kaydedildi.

Gebeler, hemoglobin konsantrayonu esas akna&temoglobin konsantrasyonu
11 mg/dl ve alti olan 14 anemik anne (Grup I) veemoglobin konsantrasyonu 11
mg/dlI'nin Gzerinde 36 anemik olmayan anne (Grumlihak tGzere ikiye ayrildi.

Calsmanin istatistiksel dgrlendiriimesinde SPSS 15.0 programi kullanildigsru
ici degerlerin  kasilastirlmasinda Paired Sample T testi, gruplararasi
dezerlendirmede iséndipendent-Sample T testi kullanildi. Timgddendirmelerde
p<0,05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calsmaya, Kartal Lutfi Kirdar Eitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari
ve Dgzum servisine bgvuran travaydaki 50 gebe kabul edildi. Daha saigalar
serum hemoglobin konsantrasyonlarina gore Grumeértak) ve Grup Il (anemik
olmayan)seklinde iki gruba ayrildi. TiUm gebelerin son adethine gbére hesaplanan
gestasyonel hafta ortalamasi 39,2 + 0,89 idi. s@aya alinan annelerin yave

agirhk ortalamalari Tablo-15'de gosterilgtir.

Tablo 15: Anne;Yas, Agirlik

Ortalama Grup | Grup Il p
Yas 25,645,8 25,645,3 25,616,1 >0,05
Agirlik (kg) 71,8+11,0 72,7+10,2 72,4+10,9 >0,05

Yas ortalamasi hem Grupl'de, hem de Grup2'de 25,6 Adirlik ortalamasi
Grupl'de 72,7kg; Grup2'de 72,4kg idi. Gruplar anasi istatistiksel fark bulunmadi.

Tablo 16: Parite,

Grupl Grupll
0 6 (42,9%) 15 (41,7%)
1 5 (35,7%) 13 (36,1%)
2 2 (14,3%) 4 (11,1%)
3 ve uzeri 1 (7,1%) 4 (11,1%)

Dogum sayisi bakimindaGrup | ve Grup Il arasinda anlamli istatistiksekfa
yoktu.(p>0,05)
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Tablo 17 :Gravide

Grupl Grupll
0 6 (42,9%) 14 (38,9%)
1 5 (35,7%) 13 (36,1%)
2 2 (14,3%) 3 (8,3%)
3 ve uzeri 1(7,1%) 6 (16,7%)

Gebelik sayisi bakimindan Grupl ve Grupll srda anlamli istatistiksel fark
yoktu (p>0,05) .

Tablo 18 : Egitim

Grupl Grupll p
Egitimsiz 1 (7,1%) 2 (5,6%) >0,05
IIkokul 8 (57,1%) 22 (61,1%) >0,05
Ortaokul 4 (28,6%) 7 (19,4%) >0,05
Lise 0 (0%) 5 (13,9%) >0,05
Y Uksekokul 1(7,1%) 0 (0%) >0,05

Annelerin gitim durumu arasinda Grupl ve Grup2 arasinda amnletaltistiksel
fark yoktu (p>0,05) .

Tablo 19 : Demir alimi

Grupl Grupll P
Kullanmayan 4 (28,5%) 7 (19.4%) >0,05
Kullanan 10 (71,4%) 29 (80,5%) >0,05

Grupl ‘de demir kullanmayanlar fazla iken, grupd2 demir kullananlar fazla

olmasina rgmen istatistiksel olarak iki grup arasinda anlaark yoktur (p>0,05) .
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Tablo 20 : Anne kan dgerleri

Ortalama Grupl Grupll p
Hb (g/dl) 11,6:1,4 9,6:0,9 12,30,7 p<0,001
Hct (%) 35,33,8 30,4:3,6 37,239 P<0,05
RBC (x10°) 4,2:0,4 3,8:0,4 4,4:0,5 p<0,001
MCYV (fl) 83,0:6,4 80,46,0 82,16,5 P>0,05
MCHC (%) 32,%1,4 31,A1,4 33,215 P>0,05
Fe (ng/dl) 69+47 38,528 80,842 p<0,05

TDBK(ug/dl)  499:106,4 506,479,6 485,3113 P>0,05
DBK(ug/dl) 419,%139,7 489,489,2 391,5146,9 p<0,05
Ferritin(pg/l) 26,5:38,4 14,99,9 31,09241  p<0,05
B12ViT(pg/ml) 172,7#53 142,269 184,478 P>0,05
FOLAT(ng/ml) 10, 7%4,9 9,4+4,4 11,251 p>0,05

Anne kani dgerleri kagilastirmasinda MCV, MCHC, TDBK, B12 vit ve Folik
asit degerleri hari¢ butiin parametreler (Hb, Hct, RBC, B&K,Ferritin) arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark vardi (p<0,05) .

Tablo 21: Kordon kani degerleri

Ortalama Gpli Grupll p
Hb (g/dl) 14,7#2,3 13,853,2 15,0%1,8 >0,05
Hct (%) 45,0:6,6 42,892 45,6:5,2 >0,05
RBC (x10°) 4,32:05 4,2:0,6 4,3:0,6 >0,05
MCV (fl) 100,498 96,6:14 101,974 >0,05
MCHC (%) 33,213 32,414 33,412 >0,05
Fe (ng/dl) 159:58,7 147,856,4 163,559,8 >0,05
TDBK(ug/dl) 241+73 249,484 238,168,7 >0,05
DBK (pg/dl) 97+96 113,115 90,889 >0,05
Ferritin(pg/l) 182,4119,3 17296 186,9128 >0,05
B12ViT(pg/ml) 249,21124 200,364 271121 <0,05

FOLAT(ng/ml) 15,4542 15,1848 15,7%3,9 >0,05

Kordon kani dgerleri kasllastirildiginda sadece vitamin B12 dizeylerinin iki
grup anne bebekleri arasinda anlamli olarak faklugu goéraldu (p<0,05) . Zer
parametreler icin iki grup arasinda anlamli farkubmadi (p>0,05) .
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Tablo 22: Anne bebek anemi ikkisi

Anenmtilebek(%) Anemik olmayan bebek(%)
Grup | Anne 33,3 66,7
Grup Il Anne 25 75

Annenin anemi olmasi ile begia anemi olmasi arasinda istatistiksel olarak

anlamh bir iligki bulunmadi (p>0,05).

Tablo 23: Tum gebelerde ve bebeklerde B12, Folik #és Ferritin
eksikligi oranlari

B12 Eks. Folik Asit Eks FeitnEks.
Anne (N=50) 36 (%72) 0 19 (83
Bebek (N=50) 28 (%56 ) 2 (%4) 0

Bebeklerde gorulen B12 vitamin eksgklorani ile annelerdeki B12 eksigi
orani arasinda yuksek korelasyon saptandi (r =0,Béna kagin, annedeki ferritin
eksikliginin bebeklerini etkilemedi gortlmektedir.

Tablo 24: Annedeki anemi ile bebek dgum agirh g1 ili skisi

Grup | bebek Grup Il bebek p

Agirlik (g) 3484 + 521 3391 + 414 > 0,05

Annedeki demir eksildi anemisinin  beb@n agirhgint  etkilemedgi
gorulmektedir (p>0,05) .
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TARTI SMA VE SONUC

Demir eksiklgi anemisi dinyada en sik gorilen anemidir. Hestayave butin
sosyoekonomik duzeylerde gorulmekle birlikte coentth ve genclerde, fakir diyetle
beslenenlerde ve garganlik ¢c&indaki kadinlarda daha siktir (2,3,4). Dunygl&a
Orgutii verilerine gore dinya nifusunun %30’unuletkin demir eksikfii anemisi
okul 6ncesi cocuklarin %43'Unl ve gebe kadinlariBl%i etkilemektedir (16).
Karimi ve ark.iran’da yapt calsmada gebe kadinlarda demir ekgikiprevalansi
%28.5 bulunmgtur. Bu rakam dier gelsmekte olan Ulkelerdeki gebe kadinlarin
demir eksiklgi anemisi prevalansi ile yakindir (%25-35). Glis Ulkelerdeki oran
ise %5-8 ‘dir (34). Malhotra ve arkadarinin 2002’de yap#n calsmada
Hindistan’da gebelikte anemi %72,5 olarak tespiinedtir (35). Pathak ve ark.
tarafindan 2007 yilinda Hindistan'da yapilarskaabir calsmada gebelikte demir
eksikligi anemisi prevalansi %67.7 olarak bulurgtom (36). Choi ve arkadtar
2000'de Kore'de yaptiklar ¢amada gebelikte anemi oranini %35,3 bujlardir
(37). Bizim yaptgimiz calgmada gebelikte demir eksigli prevalansi %28 olarak
saptandi.

Bu calgmada travaydaki gebelerin alinan vent6z kanlarindabu annelerin
yenidazan bebeklerinin kordon kaninda Hb, Htc, MCV , MCH&rum demiri, total
demir b&lama kapasitesi (TBDK), serum ferritini, B12 velikoasit degerleri
calisildu.

Gebelikte anemi Dunya 8l&k Orglitu kriterlerinde hemoglobin konsantrasyonu
<11g/dl olarak tanimlanmtir (37,49). Bizim calsmamizda hemoglobin
konsantrasyonu <11g/dl olan anneler anemik olarbayr{grup 1) ve hemoglobin
konsantrasyonel11g/dl olan anneler anemik olmayan gruba (grupahijlcedildi.

Msolla ve ark. annelerde ortalama hemoglolmnslantrasyonunu 8.7 1,5 g/dl
olarak bulmglardir (72). Karimi ve ark bu @eri 12 +1,5 g/dl (34 ) Milman ve
arkadalar bu dgeri 13,2 + 1,1 g/dl (73) , Sakande ve ark. ise 2624 g/dl (74),
Thovoraj ve arkadgari Hindistan’daki annelerde 11,5 £ 0,3 g/dl (7Bgkinalp ve
arkadalari 12,2 + 3,7 bulmglardir (71). Kilbride ve ark. Urdin’de yaptiklari
calsmada 11,05 = 0,5 g/dl maternal hemoglobin dizeyptasastir. Bizim
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calsmamizda ise ortalama maternal hemoglobin konsgmmnas11,6 + 1,47 g/dl
bulunmugtur.

Maternal serum demir diizeyi Choi ve arkafiadan yapilan ¢caimada ortalama
76,76 £ 32ug/dl olarak bulunmgtur (37). Milman ve arkadgéari bu degeri 128,4 +
67ug/dl, Okuyamo ve arkaglari ise 58,8 + 26,29/dl olarak saptanglardir (73, 77).
Ortalama total demir Iggama kapasitesini (TBDK) Choi ve arkath 473,86
+74,15ug/dl, Okuyamo ve arkadir 495 + 100,3ug/dl olarak bildirmglerdir (37,
77). Bizim calgmamizda annelerde serum demirigeideri genel ortalamasi 69
+47,03 ug/dl ve total demir hama kapasitesi (TBDK) genel ortalamasi 499,00
+106,24ug/dl olarak bulundu.

Serum ferritin dizeyi vicut demir depolaringgstergesi olarak kabul
edilmektedir (1-3, 5-9). Hou ve arkatkr1 2000 yilinda yaptiklari ¢camada
gebelerde ortalama serum ferritin dizeyini 22,3| jodfirak saptanglardir (78).
Karimi ve ark. ise maternal ferritin diizeyi ortalasmi 24,8 + 9,32 ug/l bulrgtwr
(34). Kilbride ve ark. anemik ve anemik olmayan @etpruplarinda yaptiklari
calismada sirasiyla; 7,6 £ 5/l ve 21,9 + 21,419/l , Okuyamo ve arkagdlari ise ;
52+ 2,2ug /L ve 19,4 £+ 11,79/l degerlerini saptanglardir (76, 77). Altinkaynak
ve ark ise 12.9 +/- 8.9 pg/l olarak bulgtar (83). Bizim ¢cagmamizda tim gebelerde
serum ferritin ortalamasi 26,5 + 2040 /L olarak saptanmgi Grup 1 (anemik) ve
Grup 2 (anemik olmayan) gebelerde ise sirasiyla 14,/ ve 31,09ug /I ortalama
degerler elde edilntir (p<0,05). Cagmamiza alinan anemik gebelerde orta dizey
ferritin disUkIUgl goralmigtar.

Pathak ve arkaglarinin 2007 yilinda yagt calsmada 28 haftanin tzerindeki
gebelerin % 74,1'inde B12 vitamini eksifli %26,3'Unde Folik Asit eksikdi,
%67’sinde ise serum ferritin eksiglisaptanmgtir. Bunlardan % 48,9’'unda hem B12
hem Ferritin, %16,2’sinde ¢ parametrenin birdesileloldusu bulunmutur (36).
Sipahi ve ark. 2003 yilinda yaptiklari gatada term dgum yapan gebelerin
%31’'inde B12 vitamini eksikfii, %8,1'inde folik asit eksikii saptamglardir. Ayni
calismada term bebeklerin kordon kanindan yapilan 6letohel %3,7 B12 vitamini
eksikligi bulunmy;, folik asit eksiklgi bulunmamgtir. Bizim c¢alsmamiza dabhil
edilen tim gebelerin %72’sinde B12 vitamini, %38@nferritin eksiklgi saptanmy

olup, hi¢ folik asit eksiki saptanmamngtir. Buna ek olarak, ya@imiz calsmada
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yenidazanlarin %28’inde B12 eksilgi, %2'sinde folik asit eksikfii saptamy olup,
ferritin eksikligine rastlanmangtir (Tablo 9). B12 eksikii olan bebeklerin %42,8’i
anemik annelerden; %47,2’si anemik olmayan anneferd@mus olup, annenin
anemisi ile B12 eksikdi arasinda istatistiksel ski bulunmamgtir (p>0,05).

Yenidganlarin kordon kaninda ortalama hemoglobin konaagtmunu Sakande
ve arkadglari 14,96+ 2,24 g/dl (74) Tekinalp ve arkaldau 19,6 + 4,0 g/dl (71),
Hosthoorn-Lothuven ve arkadari 16,3 g/dl olarak bulmgar (81). Bizim
calismamizda ise 14,7+ 0,5 g/dl olarak bulundu.

Kordon kaninda ortalama demirggeni Agrawal ve ark 84,9+ 24,3 ug/dl (82),
Sakande ve arkaglar 94,3+40,7 pg/dl (75), Choi ve arkatan 196,92ug/dl (80),
Okuyamo ve arkagéari, 161,5 = 42,5.9/dl (77) bulmglardir. Bizim calgmamizda
ise kordon kaninda ortalama demigde 159+ 58,7ug/dl olarak bulundu.

Kordon kaninda ortalama TDBK ghrlerini Sakande ve arkagdar
222,7+82,9ug/dl (75), Choi ve arkagtba 307,71 + 71ug/dl (80), Okuyamo ve
arkadalar 177,7 £ 33,99/dl olarak bulmsglar (77). Bizim cagmamizda ise kordon
kaninda ortalama TDBK derleri 241+5,7 pg/dl olarak bulundu.

Yenidgan kord kani ferritin diizeylerini , Agrawal ve&k&9,7 + 10,93 ug/l (82),
Sakande ve arkaglari 116,20+105,25 pg/l, Choi ve arkat#an 183,27 + 54ug/L
(80 ) , Okuyamo ve arkaglari; 160,5 £ 67,29/l (77) , Altinkaynak ve arkagiari
103.0 +/- 54.1 pg/l bulurken Tekinalp ve arkgda; 303,8 + 60,8ug/l olarak
belirtmisler (83,71). Bizim yapfimiz calgmada ise Yenidgan kord kani ferritin
duzeylerini 182,7+119,3 pg/l olarak bulduk.

Yaptgimiz calgmada anneleri anemik ( Grup I) ve anemik olmayasryp I1)
olarak ikiye ayirdik.Grup | ve Grup II'nin hematolojik derleri arasinda pozitif
korelasyon saptadik (p < 0,00pkuyamo ve arkagéari anemik ve anemik
olmayan anne Hemoglobin konsantrasyonunu siramgla9,8 + 1,1 g/dl ve 11,7 +
0,8 g/dl (77), Kilbride ve arkadkr ise 9,9 + 0,7 g/dl ve 12,2 £ 0,9 g/dl olarak
bulmwlar (76). Bizim cakmamizda anemik annelerin (Grup | ) hemoglobin
konsantrasyonu 9,6 = 0,96 g/dl , anemik olmayarekmim (Grup Il ) hemoglobin
konsantrasyonu 12,3 £+ 0,74 g/dl olarak bulundu.
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Okuyamo ve arkad@ari anemik ve anemik olmayan anne serum ferritin
degerlerini; 5,2 + 2,2ug /L ve 19,4 + 11,7ug/L(77) , Kilbrrde ve arkadgari
sirasiyla; 7,6 + 55ug/L ve 21,9 = 21,4ug/L olarak bulmglardir(76). Bizim
calismamizda anemik annelerin (Grup | ) ferritingde 14,9+ 9,9ug/L , anemik
olmayan annelerin (Grup 1l ) ferritin geri 31,09+ 24,1ug/L olrak bulundu.iki
grubun serum ferritin duzeyleri acgisindan istdis#l olarak anlamli  fark
bulunmasina g@men Grup | ferritin dizeyi ortalamasi demir depgstersizlgini
gosteren dger olan 12ug/L ‘nin altinda dgildir.

Calsmamizda kordon kani derleri icin iki grup olgturduk. Grup | anemik olan
annelerin yenidganlarindan, Grup Il anemik olmayan annelerin yegaghlarindan
olusuyordu.Kordon kani hemoglobin konsantrasyonunu Singlankadalari 15,6
mg/dl ve 16,8 g/dl (84) Kilbride ve arkadglar 15,2 + 1,5 g/dl ve 15,2 + 1,5 g/dl
olarak bulmglardir (76). Bizim ¢cakmamizda ise Grup | anemik olan annelerin
yenidazanlarin kordon kani hemoglobin konsantrasyonuni85t33,28 g/dl Grup I
anemik olmayan annelerin  yenighmlarin  kordon kani  hemoglobin
konsantrasyonunu 15,07+ 1,82 g/dl olarak bulduk.

Kordon kani hematokrit gerlerini Kilbride ve arkadgdari anemik annelerin
yenidagzanlarinda %46,8 + 4,7 , anemik olmayan annelermdgganlarinda %46,1
* 4,4 olarak bulmglardir (76).Bizim cagmamizda ise Grup | anemik olan annelerin
yenidazanlarinin kordon kani hemotokrit geini % 42,84+ 9,2 , Grup Il anemik
olmayan annelerin yeniganlarinin kordon kani hemotokrit gkxini ise %45,6+ 5,2
olarak bulduk. Kilbride ve arkadiari, kordon kani MCV dgerlerini anemik
annelerin  yenidganlarinda 1058 + 5,9 fl, anemik olmayan annelerin
yenidazanlarinda 106,1 = 3,9 fl olarak bulgtardir (76). Bizim ¢cakmamizda ise
Grup | anemik olan annelerin yenghmlarinin kordon kani MCV dgerini 96,6
+14,04 fl , Grup Il anemik olmayan annelerin yer@dolarinin kordon kani MCV
degerini ise 101,9 +7,4 fl olarak bulduk.

Tekinalp ve arkadghrinin; kordon kani ferritin  derlerini anemik annelerin
yenidgzanlarinda 262,0 £ 170,49/ , anemik olmayan annelerin yeng@mlarinda
320,6 + 71,4 ug/L olarak bulmglardir (71). Choi ve arkadkri; 161,62 + 56,38
ug/L ve 215, + 47,3mg/l (80) , Kilbride ve arkadgari; 95 + 149 ve 200 + 124.
(76). Singla ve arkadkr; 113 pg/l ve 171 pg/l (84) bulmylardir. Bizim
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calismamizda ise Grup | anemik olan annelerin yegashbarinin kordon kani ferritin
degerini 172+ 95,01 pg/l , Grup Il anemik olmayan dena yenidganlarinin
kordon kani ferritin dgerini ise 186,9 + 128,5 pg/l olarak bulduk.apilan
calismalarda kordon kani serum ferritin g@inin annenin anemisinden etkilegidi
tespit edilmg.Ancak bizim yapg@imiz calgmada Grup | anemik olan annelerin
yenidagzanlarinin ferritin  dgerleri ile Grup Il anemik olmayan annelerin
yenidazanlarinin ferritin dgerleri arasinda anlamli fark bulunmadi. Bengakilde
Hasthoorn-Lasthurzen ve arkalfaunin anneler ve yeni @anlarin kordon kaninda
yaptiklari calgmada; Hemoglobin, Cinko protoporfirin ve serum iterne
bakmsglar ve sonucta demir eksigliolan annelerin yenidganlari ile demiri yeterli
olan annelerin yenid@nlarinin dgerleri arasinda anlamli fark bulamatardir (81).
Yine Agrawal ve arkaddarinin maternal anemide kordon kani hemoglobimide
ferritin dizeylerini dgerlendirdikleri ¢alymada maternal anemiyegraen kordon
kaninda ferritin dgerleri diguk bulunmamgtir (82). Georpieff ve arkadkrinin
yenidazanlarin kordon kaninda serum ferritinggéerini kagilastirarak yaptiklar
calismada; serum ferritin geri disik (< 5.persantil) grup ile normal serum ferritin
olan grup arasinda dom &irhi g1 agisindan anlamh fark bulunamatm (86).

Annenin anemisi ile yeniganin dgum girligl arasindaki ikinin aratirildig
calismalardan Malhotra ve arkadarinin yaptg calsmadasiddetli aneminin dgiik
dogum airlikli bebek dgumu ile iliskisi oldugu tespit edilm§ (35). Singla ve
arkadalari yaptiklari cakmada maternal aneminin fetalgon gzirligini etkiledgini
bildirmislerdir (84). Steer ve arkaglari anne hemoglobin konsantrasyonunun < 8,6
g/dl ve >14,5 g/dl olmasi durumunda yenigdoin dgum kilosunun dgttgini
saptamglardir (85). Sweet ve arkaglari anemik olmayan anne bebeklerininsdm
kilosunu 3374 gr ve anemik anne bebekleriniguwio kilosunu 3287 gr olarak tespit
etmisler ve aralarinda anlamli fark bulamahardir (87). Bizim yapgiimiz ¢calsmada
Grup | anne bebeklerinin ortalamagdon &irligi 3484 + 521 g ve Grup Il anne
bebeklerinin ortalama gom &irligi 3391 + 414 g olup, aralarinda anlaml fark
bulunmamgtir (p>0,05).

Sonuc¢ olarak yagimiz calgmada gebelerde ylksek oranda B12 vitamin
eksikligi tespit edilm§ olup (%72) , anemik anne bebeklerinde B12 vitardiizeyi

anlamh olarak daha duk bulunmugtur. Ayrica, yapilan ger calsmalarin aksine ,

51



bizim calsmamizda annenin anemisinin yergdain demir depolarini etkilemeli
gorulmektedir.. Bunun sebebi bizim gahamizda annelerin anemi derecesinin ¢ok
disik olmamasi (Grup | ortalama Hb g 9,6 ) , profilaktik demir kullanim
oraninin yuksek olmasi(Grup | 71,4% , Grupll 80,5%larak dgerlendirildi.
Ancak annenin anemisinin emzirme nedeniyle posipadénemdede devam etmesi
nedeniyle gebelik ve postpartum donemde demir lpkaisi almasi anne ve bebek

saligl icin onemlidir.
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OZET

Demir eksiklgi anemisi diinyada en sik gorilen anemidir. DunygiBa&rguti
verilerine gore dunya nufusunun %30'unu etkileyemd eksiklgi anemisi okul
oncesi cocuklarin %43'Uni ve gebe kadinlarin %%1dtkilemektedir. Ozellikle
gebelikte ¢cok daha sik gorilen demir ekgiklinemisi, tedavisi basit bir hastalik
olmasina kanin, kontrol altina alinmaginda anne ve bebek@gsl acisindan bir cok
ciddi soruna yol acabilir. Dunya gl& Orgiti gebelikte 1. ve 3. trimesterde
hemoglobin konsantrasyonunun <11 g/dl, 2. trimestex10,5 g/dl ve altinda
olmasini anemi olarak tanimlamaktadir.

Bu calgfmanin amaci anemik ve anemik olmayan annelerin e yigan
bebeklerinin kordon kani hematolojik gkxlerini kasgilastirarak, annedeki demir
depolarinin yenidgani etkileyip etkilemegiini gormektir.

Bu calsma icin, 2006-2007 yillari arasinda Lutfi Kirdar rkad Egitim ve
Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklari ve gdon servisine bgvuran travaydaki
gebelerden rastgele yontemle 50 olgu secildi. @lguhemoglobin konsantrayonu
esas alinarak; hemoglobin konsantrasyonu 11 g/dltvelan 14 anemik anne (Grup
I) ve  hemoglobin konsantrasyonu 11 g/dI'nin mée anemik olmayan 36 anne
(Grup 1) olmak Gzere ikiye ayrildi. Her hastanyags, agirlik, boy, eitim duzeyi,
gravida, parite, gestasyonel hafta, gebelik boywerair kullanimi, sigara kullanip
kullanmadg! bilgileri kaydedildi. Annelerin kaninda ve onlaryeni dganlarinin
kordon kaninda hemoglobin, hematokrit, ortalamé&asit hacmi, ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu, serum demiri, total ddrailama kapasitesi, serum
ferritini, B12 vitamini, folik asit dizeylerine Meebeklerin dgum girligina bakildi.

Calgmaya alinan anne adaylarinda demir ek@iklbprevalansi %28 olarak
saptanmytir. Butlin gebelerde serum ferritin ortalamasi 26 2,7ug /L iken; Grup
1 (anemik) ve Grup 2 (anemik olmayan) gebelerdesisesiyla 14,99 /L ve 31,09
ug /L ortalama dgerler elde edilmitir. Calismamiza alinan anemik gebelerde orta
dizey ferritin dgukligu gorulmigtiar. Ayrica Grup | anemik olan annelerin
yenidgzanlarinin kordon kani ferritin geri 172+ 95,01 pg/l , Grup Il anemik
olmayan annelerin yeniganlarinin kordon kani ferritin geri ise 186,9 + 128,5

png/l olarak bulunmgtur. Yapilan bazi cagmalarin aksine bizim yagimiz
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calismada Grup | anemik olan annelerin yergdolarinin ferritin dgerleri ile Grup

[l anemik olmayan annelerin yenigignlarinin ferritin dgerleri arasinda anlamli fark
bulunmadi. Ote yandan, B12 vitamini eksikliolan bebeklerin %42,8'i anemik
annelerden; %47,2'si anemik olmayan annelerdeimde olup, annenin anemisi ile
B12 eksiklgi arasinda istatistiksel ¢ki bulunmamgtir. Bltiin gebe grubunda ise
B12 vitamin eksikigi % 72’ dir. Dosum &irhigl agisindan iki grup bebekleri
arasinda anlamli fark bulunmagtnr.

Sonuc olarak bu catnada gebelerde yiuksek oranda B12 vitamin eksitdispit
edilmis olup, anemik anne bebeklerinde B12 vitamini duzayiaml olarak daha
disUk bulunmugtur. Ayrica, yapilan gjer calgmalarin aksine, bizim ¢amamizda
annenin anemisinin yeniganin demir depolarini etkilemedi gorilmektedir..
Bunun sebebi bizim ¢cgmamizda annelerin anemi derecesinin ¢ofdliblmamasi,
profilaktik demir kullanim oraninin yiksek olmasilak deerlendirilmistir.
Annenin anemisinin emzirmeye gaolarak postpartum dénemde de devam etmesi
nedeniyle gebelik ve postpartum donemde demir lpicfisi almasi ve 6zellikle
annedeki B12 vitamini eksilginin gebelik 6ncesinde giderilmesi anne ve bebek

sa&ligl icin onemlidir.
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SUMMARY

Iron deficiency anemia is the most common typthe anemia all over the world.
According to the World Health Organisation (WHO)}at 43% of preschool age
children and 51% of pregnant women suffers fromm ideficiency anemia that
affects 30% of whole world population. The ironideincy anemia that especially
more frequent in pregnancy has a simple treatniémtiever, if it is not manage and
treat properly, it may cause several serious probléor both mother and baby
health. WHO defines the iron deficiency anemia fegmancy as, in Siand &
trimesters maternal blood hemoglobin concentrabielow 11 g/dl and below 10,5
g/dl in 2" trimester.

The main purpose of this study is to determwvhether the status of maternal iron
stores affect the infant hematologic situation ot, by comparing the levels of
haematologic parameters in the anemic, non-anemothers’ serum and the cord
blood of their newborns.

For this study, 50 cases were chosen randamiyng the pregnant women who
were hospitalized for delivery in Kartal Litfi Kad Research and Education
Hospital between the year of 2006 and 2007. Cases divided into two groups that
maternal blood hemoglobin concentrations were bdldwg/dl as Group | and above
11 g/dl as Group Il. The datas about age, weigkijht, educational state, gravida,
parity, gestational week, usage of iron during peegy and smoking were recorded.
The levels of hemoglobin, hematocrit, mean corplescenlume, mean corpusculer
hemoglobin concentration, serum iron, total irondomg capacity, serum ferritin,
vitamin B12 and folic acid were measured in bottiemaal and newborn cord blood.
Also, the birthweight of the babies were recorded.

The prevalance of the iron deficiency was 28%vhole group of mothers who
were included the study. While the mean value oiredferritin was 26,5+ 20,7 pg/L
in whole of the cases; in Group | and Il mean valoeserum ferritin were 14,9 pug/L
and 31,09 pg/L respectively. The middle level tarrdeficiency was detected in this
study. Besides, the cord blood ferritin levelshe hewborns of Group | and Group |l
were 172+ 95,01 ng/ml and 186,9+ 128,5 pg/l respelgt In contrast with some
other researches, there was not a significantrdifie between the ferritin levels in

the cord blood of two groups’ newborns. On the otrend, 42,8% of the newborns

55



who has vitamin B12 deficiency had maternal angi@i@up 1) and 47,2% of them
had not maternal anemia (Group Il). There was rstaastical relation between the
anemia of mother and vitamin B12 deficiency of hablge prevalance of vitamin
B12 deficiency in whole pregnants detected as 7R%banother finding, there was
not a statistical significant difference betweere thirthweight of two groups’

newborns.

In conclusion, the high proportion of vitan#i2 deficiency in pregnancy were
detected in this study. Besides, the newborns efmam mothers have significantly
lower serum levels of vitamin B12. Unlike the salesther studies, we determined
that maternal anemia does not affect the situatibiron stores of infants. The
reasons of this finding might be considered adekiel of maternal anemia was not
so much severe in our study and the proportiorr@blpyilactic iron usage was high.
Maternal anemia may be more severe because oa¢kegibn in postpartum period.
Therefore, the usage of prophylactic iron in premyaand postpartum period, and
treatment of maternal vitamin B12 deficiency argnienportant for both mother and

baby health condition.
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