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ONSOZ

Asistanlik egitimime ilk basladigim servis olan 1.Dahiliye’de klinik bilgi ve
tecriibesine hayran oldugum , asistanlarin1 bir baba sefkatiyle kucaklayan,destegini hi¢bir
zaman esirgemeyen , basim her sikistiginda yamimda olan harika insan, ¢ok degerli
hocam Sn. Dog¢. Dr. Mehmet Kendir’e,

Yine 1. Dahiliye servisinin sef muavini Sn. Dr.Taner Alioglu’ na, bagta Sn.Uzm.Dr.
Zeynep Ermis Karaali olmak {izere tiim uzmanlarina ,asistan arkadaslarima ,hemsire ve
Personeline,

Asistanlik  stirecimin ikinci ayagi olan Bakirkdy Ruh ve Sinir Hastaliklar
Hastanesi H2 servisinin engin hosgoriilii, asil ve bilgili sefi  Sn. Prof. Dr. Hayrettin
Kara’ya, yine aym servisin sef muavinine, tiim uzmanlarina, ¢cok degerli asistan
arkadaslarima,hemsire ve personeline,

Genel Cerrahi rotasyonumda emekleri gecen Sn. Dog¢.Dr.Sefa Tiiziin’e,sef muavini Sn.
Do¢. Dr . R. Giirsel Soybir > e, basta Uzm . Dr. Ali Cmar olmak {izere tim
uzmanlarina,sevgili asistan arkadaslarima,hemsire ve personeline,

Pediatrinin ansizin gelen yagmur gibi vizitleriyle bizi sikintiya maruz birakan sefi
Sn. Prof. Dr.Murat Elevli’ye,

Yine pediatri servisinin sakinligi, hastalara olan hakimiyeti, bilgisi ve bir o kadar da
asistanlar ile olan samimi arkadashigi ile hayran oldugum abim Uzm.Dr.Ciineyt Hanli’ya
ve tiim uzmanlarina,¢ok sevgili asistan arkadaslarima,hemsirelerine ve samimi personeline,

Asistanligimin  son rotasyonu olan ve caligmaktan biliyiik keyif aldigim Kadin
hastaliklar1 ve dogum servisinin sevecen, anlayigl ve samimi sefi Sn. Op. Dr. Ahmet
Cetin’e, bilgisi ile tecriibesini harmanlayip bizlere ikram eden degerli Op. Dr. Hiisnii
Gorgen’e, esprileri  ve sempatik tavirlariyla gonliimiizde taht kuran Op. Dr. Murat
Semiz’e ve tiim uzmanlarina, nobetlerde beraber sabahladigimiz aci tatli giinleri
beraber paylastigimiz sevgili asistan arkadaslarima, hemsire ve personeline,

Son olarak da destegini hi¢cbir zaman benden esirgemeyen bugiinlere gelmemde
bliyiik role sahip ne yaparsam yapayim haklarini asla 6deyemeyecegim degerli aileme,

Sonsuz tesekkiirii bir borg bilirim.

Dr. Elif AKCA
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KISALTMALAR

DEA : Demir Eksikligi Anemisi

DSO : Diinya Saglik Orgiitii
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GIRIS VE AMAC

Anne organizmasinin biitliin sistemlerinde bariz degisiklikler yapan gebelik gibi fiz-
yolojik bir hadisenin, hematopoetik sistemde de derin reaksiyonlar meydana getirecegi hig
stiphesizdir. Anne yeniden kurulacak bu neurovejetatif dengeye hazirlikli degil ise i¢ ve dis
faktorlerin etkisi altinda bir ¢ok patolojik belirtiler ortaya ¢ikar.

Gebeligin baslangicindan itibaren anne, her giin biraz daha biiyiiyen ve gelisen fetiis ile
synbios halde yasar.Ayrica plasenta anne organizmasina eklenmis endokrin guddesi halinde
faaliyet gosterir.Demek oluyor ki gebelik anne organizmasini, biitiin doku ve hiicrelerine
kadar etkileyen miihim bir fizyolojik olaydir.Sihhatli bir anne organizmasi eklenen bu yeni
faktorlere karst dengeyi korumak i¢in biitlin sistemlerini gerekli ihtiyaca ve yeni dengeye
gore diizenlemek gayreti icine girer ve bunu da basarir. Anne organizmasinda kurulacak yeni
diizene karst bir takim morfolojik ve fizyolojik degisiklikler meydana gelir.Bunlar ¢esitli
sistemleri ilgilendirirler:

1-Hormonal sisteme ait degisiklikler : Uterus, meme ve kalcalarda biiylime. Hipofiz,
tiroid ve siirrenallerde hiperplazi ve hipersekresyon goriiliir.

2-Vejetatif sisteme ait degisiklikler : Kan ve hormonlarin simik degisiklikleri sempatik
sistemin (bazen parasempatik sistemin) tonusunu arttirir. Bu hal aserme,pica,malacia,
istahsizlik, bulant1 ve kusma seklinde kendini gosterir.

3-Fermentlerle ilgili degisiklikler : Anne kanindaki antitriptik bir ferment koryon
hiicrelerinin placentadan anneye gecisine mani olur.Eger bu ferment kafi degilse
(Veit’in iddias1) eklampsi ve toksikoz goriiliir.

4-Vitaminler : Annenin normal yapisimt  koruyabilmesi ve fetusun uterusta
barinabilmesi i¢in normalin ¢ok iistiinde vitaminlere ihtiya¢ vardir.Green’e gore A
vitamini yetmezliginde peurperal enfeksiyonlar meydana gelmektedir.
B1 vitamini eksikliginde kardiovaskiiler bozukluklar, neuritis, hyperemezis
gravidarum goriiliir.(Nixon).

D vitamini noksanligi kalsiyum eksikligi ile beraberse osteomalaziler goriilebilir.

K vitamini fetus i¢in gereklidir.

E vitamini gonadotrop ve progesteron imalinde katalizator bir madde olarak rol oynar
ve fetusun intrauterin tesbitine yardimcidir.

C vitamini hemopoezde demir prodiiksiyonunda ve oksijen transportunda gorev alir.

5-Dolasim sistemi : Gebelikte kalp debisi ve atim hacmi artar.Bu yiizden hafif



hipertrofi goriiliir. Arter ve venalar genisler.Venalarda kan akimi yavaslar.E.K.G.’de P
dalgalan kiiciiliir.

6-Bobrekler : Bobreklerin fizyolojik fonksiyonu artar.En ufak bir patolojik vetirede
derhal yetmezlik arazlari goriiliir.

7-Karaciger : Gebelikte karaciger fonksiyon testlerinde artma goriiliir.Karacigerin
glikojen tutma kabiliyeti azalir.Fakat parankimada bir bozukluk goriilmez.

En sik  kullamilan anemi tanimi hangi sebebe bagli olursa olsun periferik
kandaeritrosit ya da hemoglobin konsantrasyonunda bir azalmadir.Bu azalmanin hangi
sebebe bagli oldugunun saptanmasi tedavinin basarisi i¢in mutlak sarttir.

Demir eksikligi ve buna bagli olarak gelisen anemi giinlimiizde en sik rastlanan
anemi cinsidir.DSO’niin 1991 yili verilerine gore tim diinyada 2.15 milyar insan
demireksikliginden etkilenmistir ve bu insanlarin 1.2 milyar kadarinda DEA’si gelismis du
rumdadir.iginde  bulunulan  toplumun  sosyoekonomik  diizeyine bagli olarak
saptananoranlar degismekle birlikte sikligt % 11 ile % 35 arasinda saptanmistir.Demir
eksikliginin saptanmasi serum demirinin serum demir baglama kapasitesiyle olan oranindaki
azalmanin , diisik plazma ferritin seviyesinin ya da kemik iliginde azalmis boyanabilir
demirin gosterilmesi ile olur.Demir eksikliginin bir bagka tanisi ise viicut demir stoklarinin
tilkkenmesi sonucu cesitli dokulara kisithh demir iletiminin belirgin hale gelmesidir.
Gebelik sirasinda olusan anemilerin en sik goriilen sebebi demir eksikligidir. Gebelik
esnasinda her ne kadar menstruasyon ile olan kayip artik s6z konusu olmasa bile, 270 mg
demir fetusa, 90 mg plasenta ve korda, 170 mg fizyolojik kayba, 450 mg artan eritrosit
kitlesine, 150 mg dogum sirasindaki kayba ait olmak {izere toplam 1130 mg’lik bir eksilme
ortaya c¢ikar.Kadinlarda depo demiri miktar1 sadece 0 — 500 mg arasinda oldugundan burada
olusan a¢igin disaridan verilecek olan demir preparatlar1 ile kapatilmasi gereklidir.Aksi
takdirde DEA’si kaginilmazdir. American College of Obstetriciansand Gynecologists bu
nedenle saglikli kadinlara gebelik esnasinda 30 mg/giin elemental demirin ek olarak
verilmesini 6nermektedir.

Biz bu ¢alismamizda Haseki Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Klinigi Antenatal
Poliklinigine basvuran gebelerde hemogram ve ferritin tetkiklerini degerlendirerek anemi
insidanst  ve demir eksikligini saptamaya, aym1 zamanda da saptadigimiz aneminin
Tiirkiye’deki yoresel dagilimini gostermeye calistik. Hastamizin yoresini secerken de o
yorede yasadigi en az 10 yili baz aldik. Gebeler yas, gebelik parametreleri, Tiirkiye’de

yasadig1 yore ve bolge,hemoglobin, hematokrit, ferritin diizeylerine gore degerlendirildi.



TARIHCE

Cin Imparatoru Schen Hung’un bundan 5000 y1l énce beslenme ve gebelik arasindaki
iligkilerden s6z ettigine dair kayitlar mevcuttur.

19. asra kadar bu konuyla ilgilenilmemis.Bu asirda Makrositer Hiperkrom anemilerin
tropikal  iilkelerde  goriilmesi iizerine tropikal gebelik anemileriyle ilgili calismalar
baglamistir.

1842°de Channing Amerika’daki ilk gebelik anemilerini yazmustir.

1854’de Ziirih kantonunda da ayni tip anemilerden bahseden yayinlara rastlanmis.

1871 yilinda Gusserovun takip ettigi 5 agir anemi vakasi eksitus ile neticelenmistir.
Nihayet 1872’de Biermer progressif Pernisiy0z anemiyi bunlara ilave etmistir.

1912°de Osler gebelik anemileriyle Addison anemilerinin farklarini belirtmistir.

1927°de Auberdin gebelik anemilerinin dogumu miiteakip spontan sifa buldugunu
70 vakasinda ispatlamistir.

1928’de Brault-Fabre-Laenec anemide ilk olarak karaciger tedavisini bulmusglar.

1936-1938°’de Steverson, Abramson, 1941°de de Segerdahl 1942°de Miller Davitson,
Nielson sternal ponksiyon ile hematolojide ilk kemik iligi tetkiklerini yapmislardir.

1945°de Ingiltere’de  Sheila ilk gebelik anemilerini teferruati ile yazmistir.
Memleketimizde gebelik anemilerini ilk defa 1936’da Ord.Prof.Frank Pernisiy6ziform
anemiler adi altinda toplamustir. Daha sonra Prof.Dr.Sedat Tavat I.U.Tedavi kliniginde 10
yilda rastlanan 14 gebelik anemisi vakasini nesretmistir.

Bugiinkii bilgilerimizin 15181 altinda ve modern laboratuar tetkikleri sayesi ile
gebelik anemilerinin tetkiki imkan1 artmustir.

Buna paralel olarak c¢evre saghigi ana ve cocuk sagligi dispanserleri
sosyalizasyon ve entegrasyon caligmalari, yayin ve nesriyat imkanlari, hayat
standartlarinin artmasi, beslenme sorununu belirli bir diizeye ¢ikartmistir.Saglik Bakanliginin
teshis ve tedavi imkanlarim1i memleketimizin en iicra kOy ve kasabasina gétiirmeyi gaye

eden bu hizmetleri sayesinde bugiin gebelik anemileri vakalarina nadir rastliyoruz.



GENEL BILGILER

KAN

Kan ve onun hastaliklariyla ugrasan bilim dalina HEMATOLOIJI denir. Kan sivi
bir ortamda (plazma) siispansiyon halinde bulunan sekilli elemanlardan ( Eritrosit, 16kosit,
trombosit) meydana gelmistir(1,4).

Kan, hiicrelerin  birbiriyle ve hari¢ ile olan irtibatlarim1 saglar.Daimi
sirkiilasyonu ile akcigerlerden aldig1 oksijen ve sindirim sisteminden aldig1 gida maddelerini
dokulara gotiiriir. Ve oralardan aldig1 metabolizma artiklarini itrah organlarina tagir.

Organizmanin termoregiilasyonunu tanzim eder.Hormonlar1 tasiyarak organlar
arasindaki irtibati saglar.Boylece sinir sistemi ile beraber organizmanin ¢aligmasini saglar.

Ihtiva ettigi sekilli elemanlar ve antikorlar vasitasiyla organizmaya giren canli
ve cansiz yabanct maddelere kars1 organizmay1 korur ve miidafaa eder.

Kanin terkibinde ve sekilli elemanlarinda meydana gelecek degisiklikler
organlarin normal c¢alisma diizeninin bozulmasina sebep olurlar.Organizma kanin maruz
kaldig1 bu degisikliklere karsi, hormonlar, sinir sistemi, fizik ve simik reaksiyonlarla
dengede tutmaya gayret eder.

Kan organizmanin hemen biitiin hiicrelerinin mabhsiilii oldugundan terkibindeki
degisiklikler fizyolojik bir gérevin patolojik hale ¢evrildigini gosterir.

Simdi kanin elemanlarin1 gézden gegirelim(1, 4, 5).

ERITROSITLER

Eritrositler kanin renkli olan elemanlaridirlar.ihtiva ettigi hemoglobinden dolay:
sar1 yesil renkte goriiliirler.Niikleuslar1 yoktur.Disk seklinde ortast ¢okilk ve gayet
elastiktirler. Ortalama 7.5 mikron capinda ve 2 mikron kalinligindadirlar. Hacmi 88
mikron kiiptiir.Bir eritrositin sathi ise 140 mikron karedir.

Eritrositlerin etrafinda protein ve lipoidden yapilmig semipermeabl bir zar
vardir. Igerisinde siinger gibi bir stroma ve bunlarm arasinda kana rengini veren
hemoglobin bulunur.

Eritrositler organizmanin en az su ihtiva eden hiicreleridir.(% 60). Solid kismin

% 90’11 hemoglobin teskil eder.(Biitiin Eritrositlerin %38’1) geri kalani amino asitler



(protein) fosfolipid, kolesterin, nétr yag, fermentler, glikoz, {ire ve inorganik tuzlardir.Biitiin
kan hacminin % 34’uni Eritrositler teskil eder.

Eritrositler oksijen transportunu saglarlar. Hemoglobin plazmaya nazaran 100
defa daha fazla oksijen tasir. Nikleuslarinin olmamalarina ragmen eritrositler canli
hiicrelerdir. Ortalama 6miirleri 120 giindjir.

Eritrositlerin  cidar1 plazma proteinlerine, Sodyum, Potasyum, Kalsiyum gibi
katyonlara empermeabldir. Suyu, Cl, HCO3 gibi anyonlar ge¢irir.Keza iire, {lirik asit ve
sekere karst permeabldir. Eritrositler K ve Mg’dan zengin olup Na ve Ca’dan

yoksundurlar(3,7).

HEMATOPOEZIS iLE iLGILI DOKULAR

Kemik iligi, Lenfoid doku ve Retikiiloendotelyal sistem hematopoez ile ilgili

dokulardir.

KEMIK iLiGi

Ihtiva ettigi kan damarlari ve yag hiicrelerinin oranma gore kirmizi veya sari
olarak goriiltirler.

Kirmiz1 ilik hematopoetik aktivite gosteren kisimdir. Sari ilik ise artan bir ihtiyag
halinde derhal faaliyete gecen retikulum hiicrelerine sahip hematopoetik hiicreler ihtiva
eder.

Yenidoganda kemik iligi 70-90 cc olup tamamen kirmizi ilik ihtiva eder. Ancak 4,5
yaslarinda sar1 ilik tesekkiil etmeye baslar.

Eriskinde ilik boslugu 3000-4000 ml olup bunun yarist kirmizi iliktir.Yaghlarda
kemik iligi kirmiz ilik aleyhine bozulur(5,6).

Eriskinde kirmizi ilik sternum, scapula, clavicula, costalar, vertebralar, cranium
pelvis, femur ve humerusun proksimal kisimlarinda bulunur.

Fonksiyonel yonden kemik iliginin genis bir kapasitesi vardir. Akut bir anemide
normalin 3 misli, kronik bir anemide normalin 6 misli faaliyet gosterir.Kronik hemolitik

anemilerde hematopoetik doku kemik dokusu aleyhine gelisir.



LENFOID DOKU

Lenf ganglionlari, dalak, tonsiller, timus, gastrointestinal traktus (Peyer plaklari)

mevcuttur.

RETIKULOENDOTELYAL SISTEM

Sinir sisteminde mikroglialarda, periferik kanda bulunur. Antikor yapimi  ve

makrofajiyi saglarlar(1, 7).

HEMATOPOEZ VE ERITROPOEZ

Embrioda hematopoezis 3 ayr1 devreden gecer.

1-Prehepatik Devre :

Bu devrede ilkel kan hiicreleri embrionun disinda umblikal kesedeki mezensim

hiicrelerinden meydana gelir.

2-Hepatik Devre :

3-7 aylar arasinda karaciger hematopoetik organ vazifesi goriir.

3-Lenfo nodiiler Devre :

7. aydan itibaren kemik iligi, dalak ve lenf diiglimleri hematopoeze baslar. Dogum

sonrasi da bu goreve devam ederler. KC doguma yakin bu gorevi birakir.



Dogumu miiteakip eritrositler kemik iligi kapillerlerinin endotelinden  kirmizi

serinin ana hiicreleri olan proeritroblastlardan meydana gelir ve su sirayi takip ederler:

Proeritroblast

Hemoglobinsiz Hemopoetik faktor

Geng Makroblast

l

Olgun Makroblast

'

Normoblast

l

Retikiilosit

Hemoglobinli Demir

'

Normosit

Eritropoezde 2 safha goriiliir.

1.Satha: Hemopoetik faktor sayesinde meydana gelen maturasyon sathasi 2.Safha:
Demir sayesinde normoblastlarin boliinerek olgun hale gelmesidir.

Kemik iligi kana doktiigli hiicreleri azaltarak veya ¢ogaltarak tenbihlere cevap verir.



Stimiilasyon uzun siirerse sar1 ilik kirmizi ilik haline doniisiir. Bazi olgularda hematopoez

odaklar1 gelisir. Dalak, karaciger, lenf diigiimleri gibi.

Klinikte kemik iliginin faaliyeti ve eritrositlerin rejenerasyonu anemi vakasini
takip ve tedavi yoniinden onemlidir. Morfolojik yonden polikromazi, eritroblast ve bazofil
noktali eritrositlerin goriilmesi, retikiilosit faaliyetlerini gdsteren bir belirtidir.

Retikiilosit krizi 3—10 giin i¢inde hemoraji ve tibbi tedavi sonucu goriiliir. Geng
hiicrelerin oksijen sarfiyati fazladir ve normal eritrositlerden daha mukavimdirler.

Aplastik anemilerde ise kirmizi ilik yerine yagh ilik gelisir. Hicbir rejenerasyon

alameti yoktur(1,5).

ERITROSITLERIN TAHRIBI

Periferik kanda eritrositler 120 giinde tahrip olurlar. Tahribin ne tarzda oldugu kati
olarak bilinmemektedir. Hemolize veya fagositozla olduguna dair bir isaret yoktur.
Eritrositlerin tahribinin pargalanarak (pergmentasyonla) oldugu kabul edilmektedir.

Eritrositler parcalana pargalana hemoglobinli tozlar haline gelirler. Retikiiloendotelyal
sistemden dalak, karaciger, kemik iligi eritrositlerin nihai tahribinde rol oynarlar. Dalagin
tahrip isinde rol oynadigi miinakasalidir. Eritrositlerin 6mrii splenektomiden sonra
degismemektedir. Eritrositlerin periferik dolasimda maruz kaldig1 yipranmalarla zamanla
mukavemetlerini kaybettikleri mutlaktir. Normal olarak eriskinde 1 giinde 50 cm’ kan tahrip
edilmektedir. Eritrositlerin tahribini i¢inde bulundugu hemoglobinin gecirdigi sathalar1 takip

ederek anlayabiliriz (1, 4,12).

HEMOGLOBIN

MOL. Agirlig1 167000 olup protein tabiatinda bir oksijen tasiyicisidir. 1 gr. Hb 1,36
cm 3 oksijen ile birlesebilir. Bu baglama kapasitesi stabil degildir. Kolayca oksijeni geri
verebilir. Hb Oksijen alis verisi muhitteki oksijen miktarina ve viicudun sarfiyatina baghdir.
Kandaki oksijen miktar1 %20 cm® diir. Arter kaninda %95 vendz kanda ise %75 oraninda
oksijen bulunur.

Hemoglobin bir kromoproteindir. Globin (kiikiirtlii protein) 2 kiymetli demir (ferro) ve
pyrol halkasindan yapili bir protoporfirin kompleksinin birlesmesinden husule gelir.

Protoporfirin organizmada kemik iliginde sentez edilir.



Hemoglobinin parcalanmasindan sonra demir ayrilir ve hidroliz neticesinde bilirubin
hemoglobin metabolizmasinin son iirlinlidiir. Hemoglobinin demir ihtiva eden diger parcasi
hemosiderin denilen bir pigment olup depo demiri vazifesini goriir. Dalak, karaciger ve
bobreklerde hiicre iginde toplanan hemoglobinin protoporfirin halkasi oksidasyon ile agilir.
Ve agikta kalan demir globiilinle birleserek yesil renkli pigment olan

VERDOHEMOGLOBIN’in husule getirir(3,5).

Buradan ayrilan demir ise plazmaya gegecektir. Globin ise tesekkiil eden bilirubinle
bir miiddet yapisik kalir. Ve bu sekilde plazmanin albiimin kismiyla birlesir. Karaciger
hiicreleri bilirubini proteinden ayirir ve safra kanallar ile itrah ederler. Normal olarak plazma
(%0.15-0.50 mg) bilirubin vardir. Retikiiloendotelyal sistemden gelen bu bilirubin Diazo ile
indirekt reaksiyon verir(alkolle muameleden sonra). Bu indirekt reaksiyon veren bilirubin
globin ile birlesik olup idrar ile ¢ikmaz. Safra kanallartyla itrah edilir. Safra yolu ile barsaga
dokiilen bu bilirubin bakterilerin tesiriyle rediiksiyona ugrar, Sterkobilinojen haline
cevrilir(2,5).

Feceste: Sterkobilin ve Urobilin

Idrarda: Urobilin ve Urobilinojen bulunur

Urobilinin bir kismu tekrar barsaktan rezorbe edilir.

Hemoglobinin par¢alanmasindan meydana gelen bilirubinin yani sira idrarin renkli
maddesi UROKROM’da vardir. Kanin hemoliz oldugu hallerde idrarla ¢ikan {irokrom miktar1
arttigindan idrarin rengi koyulasir. Su halde hemoglobin metabolizmasinin son mahsulleri,
bize eritrosit tahribinin genisledigi hakkinda bilgi verir. Tahrip fazla oldugu zaman bilirubin
miktar1 arter ve plazmada %1-5 mg. olur. Deri ve sklera sar1 bir renk alir(Subikter). Feceste
sterkobilin iirobilin idrarda iirobilin ve iirobilinojen miktarlar1 artir. Retikiilo endotelyal
sistem hiicrelerinden hemosiderin halinde demir toplanir.

Normal olarak giinde 100 — 150 mg. Urobilin itrah olunur.

120 mg. Urobilin 3 gr. Demir kaybina muadildir.

Kandaki retikiilositleri sayarak hergiin kemik iliginden kana dokiilen hiicre sayisini
hesaplayabiliriz. Bu miktar 200 milyar hiicreye ve 6 gr. hemoglobine es deger olarak
hesaplanmistir. Bu hesaba gore eritrositlerin Omiirleri 110 giin civarindadir. Nakledilen kanin
agliitinasyon testleri ile AZOT 15 izotopu ile insan eritrositlerinin 6émrii 120-125 giin olarak
hesaplanmuistir.

Klinikte eritrositlerin tahribine ait semptomlari sdylece 6zetleyebiliriz.



Sklerada subikter, deride sarilik, idrarda iirobilinojen, serumda bilirubin artmasi hemolizin

fazla oldugunu gosterir(8, 9,10).

HEMOLIZ

Eritrositlerin pargalanarak erimesidir. Ya eritrositlerin mukavemetlerinin azalmasi
veya organizmada hemoliz yapan faktorlerin bulunmasiyla ilgilidir. Morfolojik olarak

periferik kanda retikiilosit ve eritroblastlarin ¢ogalmasi en miithim hemoliz delilidir.

ERITROPOEZ

Eritrositlerin her giin bir yandan imal edilmelerine ragmen sayilarinin sabit kalmas1 bir
tanzim mekanizmasi ile olmaktadir. Hipotalamustaki bir merkezin ve i¢ ifraz bezlerinin rolleri
oldugu muhakkaktir. Mesela tiroidin fazla ¢alismas1 eritrosit tesekkiil ve tahribini
hizlandirmaktadir. Ekstirpasyonu ise zit tesir yapar. Hipofizer kaseksinin anemi ile beraber
olusu, hipersurrenalizmde ise polisitemi ¢ok asikardir. Dalagin kemik iizerindeki inhibisyon
tesiri bilinmektedir. Ayrica bu tanzim sistemi tizerindeki oksijen azligi, kan kaybi, demir ve
eritrositlerin pargalanma mahsullerinin rolii vardir.

Eritropoeze tesir eden faktorler arasinda aminoasitler, demir ve bakir karaciger, mide
ve vitaminlerin rollerini incelemek gerekir. Ileride anemiler bahsinde gorecegimiz gibi Castl’a
gore haricten yiyeceklerle aldigimiz Ekstrensek faktor ile mideden ifraz edilen Intrensek
faktdriin rolii miithimdir. Bu iki faktdr Pernisiydz tipteki anemiyi tedavi eder. Intrensek faktor
bir fermenttir. Ekstrensek faktor ise B12 kompleksinin bulundugu kaynaklarda mevcuttur.
Yapisi kesin olarak bilinmemektedir.

B12 kompleksinin hemopoezde rol oynadigi eskiden beri bilinmektedir. Fakat bunlar
saf olarak kristal halinde elde edildikten sonra eritropoezdeki yeri ve rolleri kesin olarak

gosterilmistir(1,3,5).
RIBOFLAVIN
Eksikliginde Aminoasit metabolizmasinda bozukluklar husule gelmektedir. Ve

hemoglobin rejenerasyonu geri kalmaktadir. Fakat Riboflavine baglh saf bir anemide tespit

edilmemistir.
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NIKOTINIK ASIT (Niacin)

Pellegrada aneminin énemli bir semptom olmasi Eritropoezde bu maddenin degerini
gosterir. Anemi Mikrositer veya Normositer ve Normokromdur. Kemik iligi Hipoplastik olup
kanin tahrip olusuna dair belirtiler goriilmez. Nikotinik asit verilince retikiilosit krizi baglar ve

normal kan tablosu yerini alir. Nikotinik asitin anemideki yeri hiicre teneffiisii ile ilgilidir.

PYRIDOXIN(B6)

Kopek ve domuzlarda pyridoxin eksikliginde Mikrositer ve Hipokrom bir aneminin
meydana geldigi bilinmektedir. B¢'nin protein metabolizmasindaki rolii aminoasitlerin
dekarbosilasyonuna ve birbirine degismeleriyle izah edilmektedir.

Piridoksinin insan anemisindeki yeri tam olarak izah edilememektedir. Daha ziyade

Akdeniz anemisine benzer bir anemi sekli gostermektedir.

FOLIK ASIT(Lactobasillus Casei Faktor)

Ik olarak 1spanaktan elde edilen Pteryl Glutamic aciddir. Bugiin sentetik olarak imal
edilmektedir.

Folik asit bir vitamin olup insanda pernisioza gebelik anemilerinde, gidai makrositer
anemilerde, Spruda retikiilosit krizini meydana getirir.

Karaciger, bira mayasi, siit ve bircok kaynaklardan elde edilir. Folik asit bu
kaynaklarda birlesik olarak (Pteryl-hepatoglutamik asit) halinde bulunur.

Folik asit ekstrensek faktor degildir. Ciinkii dis faktdr denilen ekstrensek faktoriin
pernisiozada etkili olabilmesi i¢in mide suyu ile beraber bulunmasi sarttir. Halbuki folik asit
parenteral yoldan Pernisiy6z anemide etkilidir. Keza karacigerdeki antipersiniy6z faktoriinde
Folik asit olmadig1 goriilmiistiir.

Normokrom bir anemi gdsteren agir graniilositopeni, 16kopeni, trombositopeni ile

miiterafik anemiler folik asit noksanligina baglidir.
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C VITAMINI

Gerek eritropoez ve gerekse anemide etkili oldugu bilinmektedir. Fakat ne yolla

miiessir oldugu tartisma konusudur(2,5).

ERITROSITLERIN HAM MADDELERI

Organizma eritrositlerin imalinde stromanin tegkili i¢in liizamlu hammaddelere normal

sartlarda her zaman i¢in sahiptir.

Hemoglobin sentezinde HEM ve GLOBINin teskili:

Globin sentezinde Triptofan, Lizin, Izolizin, Fenilalanin gibi bircok aminoasitler

bulunur. Bunlarin noksanliginda Normositer ve Normokrom anemiler goriiliir.

Whiple arastirmalariyla globin imalinde kullanilan Pirol halkali aminoasitlerin viicutta
imal edildigini ve bunlarin karaciger proteinli gidalar ile sentez edildigini ispatlamistir. Giinde
450 gr. sigir karacigeri ile beslenmede 95 gr. hemoglobin meydana gelir. Halbuki 400 gr.
ekmek veya 450 gr. siitle 3 gr. hemoglobin yapilmaktadir. Karacigerden sonra bobrek,
yumurta, kayisit ve et hemoglobin sentezinin aminoasitleri grubunu teskil eden kaynaklardir.
Bundan da su netice ortaya ¢ikar. Protein ve aminoasitlerin noksanliginda anemiler husule

gelir(1,3).

DEMIR

Hemoglobinin ana maddesidir. Her molekiil hemoglobinde 4 atom demir
vardir(%0,399 gr.) 100 cc. kanda 50 mg. ve biitiin organizmada 3 gr. demir bulunur.

Organizmadaki demirin %57’si eritrositlerdeki hemoglobine bagli olarak bulunur.
Plazmada ise pek az miktarda demir bulunur. Bu miktar da demir metabolizmasi hakkinda
(sideremi) bize bir fikir verir. Ortalama olarak erkeklerde %125-142 gama kadinlarda ise
%89-123 gama demir bulunur. Bu miktarlar Hemolitik anemilerde artar. Demir eksikligi
anemilerinde ise azalir.

Demir biiylik bir kismi hemopoezde kullanilir. Bir kisim enzimler demiri bir diger

kismi ise adalelerde miyoglobin halinde bulunmaktadir.
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Demir dokularda ferritin halinde (proteinle birlesik olarak), hemoglobinde ise
Ferro(Fe,) halinde iyonize olarak ince barsaklardan ve bilhassa duodenumdan imtisas olunur.

Gidalarda organik halde ve hemoglobin halinde bulunan demir hazim fermentleriyle
parcalandig1 i¢in imtisas1 miimkiin degildir. Insan viicudu i¢in liizumlu olan demir Inorganik
olmalidir.

Demirin imtisas1 gidalardaki miktarina bagli olmayip plazmadaki demir miktariyla
ilgilidir. Plazmada demir miktar1 azalinca mukozalardan 2 degerli demir (ferritin) alinir.
Boylece demir metabolizmasi kontrol altina almir. Imtisas olan demir plazmada proteinle
birlesir. Demir bilhassa karaciger, dalak ve kemik iliginde depo edilir. Karaciger demirin
kullanilmasinda ve depo edilmesinde en 6nemli bir organdir.

Hemoglobin imali demir, kemik iligine gider ve 5-7 giin i¢in hemoglobin haline
doniislir. Organizmada eritrositlerin tahribiyle ac¢iga ¢ikan Hb. Demiri yeniden eritrosit
imalinde kullanilir. Bir kismi ise safra ve barsaklarla itrah edilir. Bu miktar giinliik 1 mg.
kadardir. Buna mukabil normal rejenerasyonun olabilmesi i¢in yeterli miktarda demirin

organizmaya girmesi gerekir. Bu miktar 5-15 mg. demire tekabiil eder.
Organizmadaki demir noksanligt su hallerde goriiliir.

1-Midede HCI asitin olmamasindan,

2-Imtisas bozuklugu,

3-Gida ile demir alinamamasi,

4-Hemoraji nedeniyle demir depolarinin bosalmasi,

5-Organizmadaki depo demirin baska maksatlarla kullanilmasi (infeksiyonla),
6-C vitamini noksanliginda demirin absorbsiyonu giiglesir.

Bu gibi anemilerde inorganik demir kanda arttigindan retikiilosit krizi meydana gelir.

BAKIR

Bakirin eritropoezde miihim bir rol oynadig1 hayvan tecriibeleriyle gosterilmistir.
Fakat insanlarda bakir eksiligine ait bir anemi gosterilmemistir. Bunun sebebi gidalarda

yeterli miktarda bakir almamizdadir. Bakir Hb’nin yapisinda bulunmamakla beraber

karacigerdeki depo demirin hemoglobin haline ge¢gmesinde katalizator 6devi goriir(2,4).
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ANEMILER

Eritrositlerin yapimi ve yikimi arasindaki dengenin bozulmasi neticesi ortaya ¢ikan
patolojik klinik tabloya anemi diyoruz. Burada muayyen sayidaki ve muayyen hacimdeki
eritrosit ve hemoglobinin azalmasi mevzuu bahistir. Kanin miktarindaki mutlak azalmalar
anemi degildir.

Anemilerin tasnifi hakkinda bugiin i¢in tam bir mutabakata varilmamistir. Muhtelif
siiflamalar ve tasnifler mevcuttur. Burada birka¢ 6rnek verecegiz.

Etyolojik olarak Naegeli tasnifi:

1- Herediter (Idiopatik)

2- Exojen

3- Endojen olarak yapilmistir.

Bugiin bu tasnif terkedilmistir.
Klinik ve Etyolojik Tasnif:
1-D.N.A (Dexoksiriboniikleik asit) sentezi bozukluguna bagli anemiler:

a) Vitamin B12 eksikligi:
Yetersiz beslenme (Nutrisyonel makrositer anemi)
Intrensek faktdr noksanlhig: (Persiniydz anemi)

b) Folik asit yetmezligi:
Yetersiz beslenme (Nutrisyonel makrositer anemi)

Spru, gebelik, toksik ilaglar, biiyiime, Hemolitik anemiler
2-HEM sentezi bozuklugu:

Demir eksikligi anemisi
Yetersiz beslenme
Gastrotomi

Gebelik, kan kaybi, biiyiime
Kursun zehirlenmesi

Piroxin noksanligi, kronik hastaliklar.
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3-Globin sentezi bozuklugu:
Biinyevi gen bozuklugu (Orak hiicreli anemi) (1,9,11,12).
4-Eritrosit enzim sistemi bozuklugu:
Herediter sferositoz
Enerji prodiiksiyonu noksanlig1
Protaktif enzim bozuklugu
5-Ana hiicre yetersizligi: (kemik iliginde)
Eritropoezde (Eritropoetin eksikligi)
Renal bozukluklar
Eritropoeze mukavemet (kronik hastaliklar, malignite, karaciger hastaliklari,
endokrin hastaliklar)
6-Kemik iliginin fonksiyonunu bozan hastaliklar,
Metastatik hastaliklar(losemi, lenfoma)
Miyeloskleroz
Milier Tbe.
7-Kan kaybi1
8-Eritrosit antikorlari.
Paroksismal Hemoglobintiri
Anemiler patogenezine gore su sekilde tasnif edilirler:
1-KAN KAYBI(hemoraji) veya (hemolizden) dolay1 meydana gelen anemiler.
A- Post hemorajik anemiler

a) Akut kanamalar

b) Kronik kanamalar
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B- Hemolitik anemiler
a) Eritrositlerin anormal yapisindan meydana gelen anemiler:
( Herediter Hemolitik ikter. Sickle Cell anemi ).
b) Hemolitik zehirlerden olan anemiler
(Anilin bilesikleri, Siilfanamidler, arsenik, kursun, potasyum kloriir ve
mantar zehirlenmeleri).
c¢) Enfeksiyonlardan meydana gelen anemiler.
(Streptekokus viridans, gazli gangren, malarya, vs).
d) Endojen hemolizinlerle meydana gelen anemiler.
(Karasu  hummasi, Lederer = Hemolitik  anemisi,  paroksismal

Hemoglobiniiri) (1,2,10).

2-MYOLOGEN ANEMILER (Tesekkiildeki bozukluktan)

A- Demir eksikligi: Hipokrom Mikrositer anemiler, kloroz, idiopatik

hipokrom anemiler, gebelik, yetersiz beslenme, gastrektomiden sonra.

B- Hemopoetik faktoriin eksikligi veya kullanilmamasina bagli anemiler:

Hipokrom Mikrositer anemi, biermer anemisi, gebelik, spru, persinioza, tropik

gidai makrositer anemiler, siroz ve gastrektomiden sonra goriilen anemiler.

C- Kemik iliginde vazife bozuklugundan ileri gelen anemiler:

a)Proteinden fakir beslenme, B kompleks avitaminozu.

b)i¢ ifraz bozuklugu (Miksédem, Adisson, Hipofizer yetersizlik, Hipogeni
talismus).

c)Dalagin fazla faaliyeti (Banti hastalig1).

d)Toksik maddeler (benzol, kursun, altin, siilfamit).

e)Enfeksiyonlar (Romatizma, Tbc, Sy, Karsinomlar).

f)Fizik etkenler (Rontgen, radium, diger radyoaktif elementlerden husule

gelen anemiler).
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D- Kemik iliginin anatomik bozuklugu: (Miyelofitizik anemiler: Hodgin,

16semi,klorom ve metastazlar)
3-APLASTIK ANEMILER:
4-ERITROBLASTOZLAR(1,8,9,10):
Morfolojik klasifikasyon eskiden HIPOKROM- HIPERKROM-NORMOKROM
gibi boya indeksi lizerinden yapiliyordu. Bugiin ise bir takim
kiymetler iizerinden degerlendirmeler yapilmaktadir.

A-Ortalama eritrosit hacmi: (M.C.V) Mean Corpusciiler Voliime:

Muayyen bir voliimdeki eritrosit hacminin hematokrit degerinin adedine oramdir.

Netice mikron kiiptiir.

Litredeki eritrosit hacmi (cc)

M.C.V.

1 mm® kandaki eritrosit sayis
M.C.V. Normalde 87+5°dir.
Hematokrit deger ise eritrosit ile plazma hacmi arasindaki oran1 gosterir.
Erkekte......ooooviviiiiiiinnin, %47+7
Kadinda...............ooooooieail. %42+5’dir.

B-Ortalama eritrosit hemoglobini: (M.C. H) Mean Corpusciiler hemoglobin.

Bir eritrosit ihtiva ettigi mutlak Hb. miktarin1 gosterir. Hemoglobin graminin

Eritrosit miktarina oranidir.

Litredeki hemoglobin (gr)
M.C.H

1 mm’ kandaki eritrosit say1st
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Netice mikromikro gram olarak okunur.

Normal kiymetler 29 gamagamadir.

C-Korptiskiiler hemoglobinin konsantrasyonu (M.C.H.C) Mean korpiiskiiler

hemoglobin konsantrasyonu

Muayyen voliim kandaki hemoglobin agirliginin ayni voliim i¢indeki total eritrosit

hacmine oranidir. Bulunan kiymet 100 ile ¢arpilinca sonug % olarak ifade edilir.

100 cc kandaki Hb. (gr) x 100

M.CH.C

100 cc kandaki eritrosit hacmi (hematokrit).

Normal kiymet erigkinler i¢cin %34+2 dir.

Modern kliniklerde renk indeksiyle anemi degerlendirilmesi artik terkedilmistir.

Boya indeksi: Eritrosit ve hemoglobin adedini normalin yiizdesine gore
birbirine oranidir. Hesaplar relatif degerler lizerinden yapilmaktadir. Hiperkrom tabiri
mikrositer anemilerde eritrosit i¢gindeki hemoglobin konsantrasyonunun normalden yiiksek ve

bu hiicrelerin hemoglobin ile satiire oldugunu ifade eder.

Boya indeksine dayanarak teshis edilen anemilerde hemoglobin konsantrasyonu

stirsatiire degildir.

1- Eger hemoglobin miktar1 ile hematokritte bulunan hacim eritrosit sayisi ile orantili
olarak azalmis ise NORMOSITER anemiden bahsedilir. Kanama anemileri, Hemolitik

anemiler, kemik iligi vazifesi bozuklugu anemileri, myelofitizik ve Aplastik anemiler gibi.

2- Eger eritrosit sayisi hemoglobinden hacimce daha ¢ok azalmis ise hiicreler
normalden biiyiiktir. Buna MAKROSITER ANEMI denir. Burada karacigerde
hemopoetik maddenin eksikligi vardir. Orak hiicreli ve akut Hemolitik anemilerde
karacigerde bir bozukluk yoktur. Artan ihtiyaci karsilamak i¢in hemopoetik sistem bol
miktarda olgunlasmamis hiicreleri perifere verir. Bu hiicreler normal hiicrelerden daha

bilyiiktiir.
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3- Hemoglobin miktar1 ve hacmi eritrositlerin sayisina nisbetle daha azalmis ise
hiicreler normalden kiigiiktiirler o zaman MIKROSITER anemiden bahsedilir.

B6 vitamini noksanlig1 ve infeksiyona bagli anemiler Mikrositer cinste anemilerdir.

HIPOKROM MIKROSITER anemi grubu adi altinda topladigimiz 4. grup bir anemi
cinsi vardir ki burada hemoglobin miktar1 ¢ok azalmistir.

Demir Hipokrom Mikrositer anemilerde,

Karaciger ise makrositer anemilerde tedavi yoniinden spesifik ilaglardir.

ANEMILERDE GENEL SEMPTOMLAR

Anemi semptomlarinin ortaya ¢ikmasinda eritrosit miktarinin azalmasi degil

hemoglobin miktarmin diisiisii rol oynar(1,3,5).

SOLUNUM SISTEMi

Total kan hacmi ve kanin oksijen tagima giicli azaldigindan duruma gore eforla veya
istirahatle gelen nefes darligi mevzuubahistir. Vital kapasite azalmis ve solunum derinligi
artmistir.

Dispne sikayetleri kismen miyokard ve dolasim sistemindeki bozukluklarla ilgilidir.

DOLASIM SISTEMI

Aneminin meydana gelis siirati, hastanin yas1 ve dolagim sisteminin anemiyi regiile
edip edememesine baglidir. Aneminin seyri agir ve derin ise yani siiratli seyretmis ise sok
meydana gelebilir.

Eforla gelen dispne, carpinti goriiliir. E.K.G.’de koroner iskemisi ve angorpektoris
goriilebilir. Dolagim sisteminin anemiye adaptasyonu ile tagikardi goriiliir. Nabiz pulsasyon
basinct artar. Bu sebepten vendz dolasim siiratlenir. Kalp daha fazla ytiklenerek dilatasyona
ugrar. Boylece hemoglobinin oksijen afinitesi azalir.

Biitiin bu solunum ve dolagima ait semptomlar hemoglobinin total miktarinin 7.5 gr’in
altina diistiigli zamanda goriiliirse de, semptomlarin ortaya c¢ikisinda kanamanin siirati,

aneminin cinsi ve sahsin genel durumuna baglidir. Orta ve agir siddetteki bir anemide mitral
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ve pulmoner odaklarda sufl duyulur. Bu sufl sistolik olup diastolik sufl nadirdir. Orak hiicreli

anemide mitral stenoza ait kalp yetmezligi arazlar1 klinik ve radyolojik olarak mevcuttur.

SINDIRIM SISTEMIi

Gastro intestinal sistem sikayetlerine anemilerde sik rastlanir. Dispeptik sikayetler
artar. Demir noksanlig1 ve megaloblastik anemilerde dilde yanma ve yutma gii¢liigli vardir.

Dil papillalart silinmistir.

GENITO URINER SISTEM

Bilhassa demir noksanligi anemilerinde menstiiriel bozukluklar sik goriiliir.
Amenorelerde sik goriiliir. Bazen de menometroraji hipermenore ve menorajiye rastlanir.
Renal dolasim azalmasina bagli olarak bobrek fonksiyonlari azalir. Albliminiiri ve 6dem

goriiliir.

SINIR SISTEMIi

Bas donmesi, bas agris1 (migren tarzinda) kulak c¢inlamasi, ellerde paresteziler ve

periferik neurit goriiliir(1,2,5).

ANEMILERDE GENEL MUAYENE BULGULARI

En belirgin semptom solukluktur. Hastanin soluk rengi uzaktan dahi tespit edilir. Cogu
kez inspeksiyon dahi teshise yeter.

Solukluk bilhassa demir noksanligindan ileri gelen pigment bozukluguna baglh kirli
soluk renk hakimdir.

Subfebril ates: Anemide viicut mukavemeti diistiiglinden infeksiyonlara direng
azalmistir. Bu yiizden enfeksiyon atesi de sik goriiliir. Ayrica By, vitamini noksanligina bagl
anemilerde en belirgin semptomdur.

Subikter: Eritrosit ve hemoglobinin yikinti iiriinii olan bilirubinin neticesi deri ve
skleralar sar1 renge boyanir. Subikter Hemolitik anemilerin semptomudur.

Mongoloid yiiz, Thalasemia ve orak hiicreli anemide karakteristik bir semptomdur.
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Hepato ve splenomegali kongenital Hemolitik aneminin baslica semptomudur. Tirnak
kirilmasi kasik tirnak (koilonichie) demir eksikliginde dikkati ¢eken bir bulgudur.

Radyoizotoplarin ~ hematolojiye  girmesiyle eritrositlerin  yasama  miuddeti,
hemoglobinin yapim ve yikimini kantitatif olarak 6lcmek miimkiin olmaktadir.

Eritrositlerin yagsama middetini ve total eritrosit kiitlesini Cr51 ile takip etmek
miimkiindiir. Plazma demirin devir siiresi ve demirin eritrositlere baglanma olanagi Fe59 ile
takip edilir. C14 ile isaretlenmis amino asitlerin hemoglobin yapimimi1 daha teknik olarak

takip etme miimkiin olmaktadir(1,5).

KAN GRUPLARI

Yaptigimiz arastirmalarda eritrositlerde iki tiirlii agliitinogen (A ve B) ve serumlarinda
da bunlara kars1 iki tiirlii a ve B tespit edilmistir. A ve B agliitinojenleri bir eritrositte tek tek

veya beraberce bulunur veya hi¢ olmayabilir.

ERITROSITTEKI SERUMDAKI

KAN GRUBU AGLUTINOJEN AGLUTININ

0 0 AlfaxBeta

A A Beta

B B Alfa

AB AB 0
ANA BABA  COCUK ANA BABA COCUK
0 x 0 0 0 x B 0.B
A X A 0.A 0 x AB AB
B x B 0.B A x B 0ABAB
AB x AB A.ABB A x AB ABAB
0 x A 0.A B x AB ABB
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AB

Rh FAKTORU

1940 yilinda Landsteiner ve Wiener tarafindan Macasus Rhesus cinsi maymunlarda
goriilen bir faktordiir. Bu cins maymunlara tavsanlarin kani siringa edilince anti RH faktori
elde edilmistir.

Beyaz wrkin %85’inde serumda Rh agliitinojeni bulunur. Rh (+) serumunda Rh
agliitinojeni olmayan %15 vakada ise Rh (-)’dir.

Normal bir insanin kaninda Anti Rh agliitini yoktur. Kanda Rh agliitini su sebeplerden
tesekkiil eder.

a) Rh(-) olan bir sahsa Rh (+) olan bir kan transfiize edilirse, verilen kandaki Rh(+)

agliitinojene karsi anti Rh (+) agliitininleri tesekkiil eder.
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b) Rh (-) bir anne Rh (+) bir babanin mahsulii olarak fetusta Rh(+) antijenler
meydana gelir. Fetal dolagimla anne dolasimina gegen bu kana karsi anti Rh(+) agliitininleri
meydana gelir. Cogu kez bu hadise ilk gebelik ve ilk transfiizyon i¢in muteber degildir. Ikinci
transfiizyonda eritrositler agliitine olur. Hadise gebelikte vuku bulursa o zaman eritroblastosis
fetalis dedigimiz hemolize ilgili fotopatiler meydana gelir.

Bir de immiinolojik sebeplerle meydana gelen plazmada bulunan otoantikorlarin kendi
eritrositlerini agliitine etme hadisesi de mevcuttur (Hemolizinler).

Bir de bilinmeyen antikorlarla husule gelen idiopatik akkiz Hemotilitik anemiler
vardir.

Ayrica oto antikorlar tarafindan husule gelen sekonder semptomatik Hemolitik
anemiler vardir. Bunlar 16semi, lenfograniillomotoz, karsinom, over teratomlart ve
karaciger hastaliklarina sebep olurlar.

Hemolitik anemiye sebep olan oto agliitininler eritrosit membranina yapisik

bulunurlar Bunlarin tayini Coombs testi ile olmaktadir (6,7,9).

COOMBS TESTI:

Bu test i¢in insan globilinine karsi hassaslastirilmis tavsan serumu kullanilir.Buna
coombs serumu denir.

Antikorlar  globin yapisindaki proteinlerdir. Antikorlar eritrositler  {izerine
yapismislarsa Coombs serumu ile bu eritrositler agliitinasyona ugrarlar.

Plazmadan ayrilmis eritrositleri Coombs serumu ile karsilastirirsak bu ameliyeye
DIREKT COOMBS TESTI denir.

Plazmada serbest bulunan antikorlarin meydana ¢ikarilmasi i¢in yapilan isleme
INDIREKT COOMBS TESTI denir.

Kongenital ve akkiz olan birgok hemolitik anemilerde indirekt Coombs testi
pozitiftir.

Eritroblastosis fetalisli annelerin ¢ocuklarinda ise Direk Coombs testi pozitiftir.

Tedavi:

Fizik, simik etkenlerle meydana gelenlerde etkenler ortadan kaldirilir.

Enfeksiyonlara karsi spesifik tedavi uygulanir.
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a) Kortikosteroidler (giinde 40—60 mg. kortizon 10 giin siire ile kullanilir).
b) Splenektomi (Vakalarin %5’sinde faydali olmustur). Tedavisi tatbik edilir
(6,11,12).
GEBELIK ANEMILERI

50-60 kg. agirhiginda olan bir gebede ortalama 4 litre kan bulunur. Bu da
kilogram basina 72 ml. kana tekabiil eder. Sihhatli olan bir kimsede bu denge sabit

olarak tutulmaktadir. Bu dengenin saglanmasinda hormonal sistemin rolii biiytiktiir(1,5).

FiZYOLOIJIK GEBELIK ANEMISI

Anemi gebelikte en ¢ok goriiliin bir komplikasyondur.

Irk, iklim, sosyal yasanti, hijyenik sartlar gibi bir takim faktdrler gebelerin
hemopoetik sistemleri iizerinde bir takim degisiklikler yaparlar.

Sosyo-ekonomik sartlar1  hangi diizeyde olursa olsun memleketimizde gebe olan
kadinlarin  bilhassa  gebeligin ikinci  yarisinda, anemiye musap olduklart g¢esitli
istatistiklerle saptanmistir.

Ingiltere’de Barnes’in yapmis oldugu istatistik neticesi soyledir;

Gebe olmayan kadinlarda ortalama hemoglobin %92 olarak bulunmustur.

Bu da %13,4 gr. hemoglobine es degerdir.

Gebeligin baglangici ve bitisi arasinda:

1-%20kadinda ..., %90 Hb.

2-%50kadinda ... %80 Hb.

3-%30kadmnda ... %75 Hb. ve daha diisiik degerler
bulunmustur.

Burada 2. gruptaki gebelerde antiemetik tedavi uygulanmustir.

Huber gebelerdeki anemi nispetini 1/3 olarak, tespit etmistir. Bu duruma gore
gebelikte goriilen anemiler gebeligin  bir komplikasyonu mudur? yoksa hemoglobin
nispetlerinin gebe olanlar ve olmayanlar arasindaki degisik kriteryumlardaki degerler olarak
m1 kabul edilmelidir?.

Anne fizyolojik olarak gelismekte olan fetus ve plasentanin kan ihtiyacin1 temin

etmek icin 4. aydan itibaren plazma voliimiinii arttirmaya calisir. Ve 32. haftada en
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yuksek degerini alir. Bu fizyolojik yiikleme hali gebeligin sonlanmasinda 8 hafta sonra
ancak gebelikten Onceki seklini alir. Bu durumda kan volimi en ¢ok 1200 ml
artar(1,5,22).

Tedavi gormeyen gebelerde artan kan voliimii ile eritrositler arasindaki denge
hemoglobin aleyhine %10 fark gosterdiginden gebe kani1 normal bir kisiye gore daha
diliiedir (GEBELIK ~ HEMODILUSYONU). Bu fizyolojik  hemodiliisyondan  dolay1
gebeligin ikinci yarisinda %70 hemoglobin normal kabul edilebilir.

Gebelik anemilerinin  biiyiikk bir kismi demir eksikligi anemileridir. Gebeye
yeterli miktarda demir, folik asit, C vitamini ve aminoasitler verildiginde kemik iliginde
plazma artisina denk eritrosit 1imal edecektir. Ve bu suretle hemodiilisyon ve anemi
olmayacaktir.

Plazma artistna  ragmen kan elementlerinin normokrom ve normositer olmasi

sartiyla gebelikte goriilen hemodiilisyon anemisi fizyolojik olarak kabul edilir.

KLINIK BELIRTILER

Her anemi cinsine gore bir takim spesifik arazlarin mevcudiyeti bahis konusu
olmakla beraber biitiin gebelik anemilerinde miisterek klinik semptomlar vardir.

Hastalar halsiz ve yorgundurlar.

Devamli bas agris1 ve bas donmesinden sikayet ederler.

Mide yanmasi1 hazimsizlik hiperklohirdi hali mevcuttur.

Kalp debisi artmis olup sistolik sufl duyulur (apexte). Buna ilaveten kalpte
organik bir lezyon varsa o zaman kalp yetmezligi teessiis eder.

Malleollerde 6dem teessiis eder. Odem, kalp yetmezligi ve varisler gestoz olarak
tefsir edilebilir.

Albimiiniri normaldir. Hastalar enfeksiyon ve tromboflebite meyyaldirler.
Goriilen  kapiller ve prekapiller dolagimdaki spastik olaylar sebebiyle tetkikler parmak

ucundan alinan kanla degil vendz kandan yapilmalidir(1,5).

GEBELIKTEKI ANEMI TIPLERI
Ornek olarak BARNES’in yapmis oldugu tasnifi sunacagiz.
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A- BESLENME BOZUKLUGUNA BAGLI ANEMILER

1-Normoblastik kemik iligi gosteren anemiler
a) Demir yetmezIligi anemisi

b)Protein yetmezligi anemisi

2-Megaloblastik kemik iligi gosteren anemiler
a)Kemik iligi yetmezligi anemisi
b)Pernisiyoza anemisi (Addison)
¢)ilag zehirlenmesi ile meydana gelen anemiler

3-Hipoplastik kemik iligi gosteren anemiler

a) Aplastik anemi

b) Sekonder refrakter anemi

B- HEMOLITIK ANEMILER

1-Akut hemolitik anemi (Lederer anemisi)
2-Konjenital sferositoz

3-Enfeksiy6z anemiler

C- ANORMAL HEMOGLOBIN BULUNAN ANEMILER

1-Sickle cell anemi (orak hiicreli anemi)

2-Sickle cell hemoglobin C hastalik anemisi(1,8,9).

DEMIR YETMEZLIGI ANEMISI (Hipokrom mikrositer anemiler)

Demir eksikligi anemilerinde hemoglobin sentezi yeterli olmadigindan, eritrositler
normal degerlere ¢ok yakin olmasina ragmen hiicreler normalden kiigiik ve az hemoglobin

ihtiva ederler. (Mikrositer Hipokrom Anemi)
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Plazmadaki demir azalmistir. (Hiposideremi)

Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu % 30’un altina diiser.

Etyolojisi ne olursa olsun patogenezinde demir eksikligi mevcuttur ve biz hadiseyi bu
acidan inceleyecegiz. Mikrositer hipokrom anemi tabiri yerine demir eksikligi anemileri

tabirini kullanacagiz.

Demir organizmada:

a) Hemoglobin demiri.

b) Plazma demiri (Transport demir).

¢) Depo demiri

d) Fonksiyon demiri (dokularda oksido rediiksiyonu temin eder).

Bunlarin ig¢inde en miihimi oksido rediiksiyonu saglayan fonksiyonel demirdir ki bu
demir fermentlerin terkibinde bulunur(Warburg’un sar1 teneffiis fermenti, peroksidaz,
sitokrom).

Demirin adalelerde bulunan sekline Miyoglobin denir.

Demir eksikligine bagli anemilerde biitiin organizmada demir karans1 vardir.

Demir eksikliginde sebep olan faktorler sunlardir:

1- Gidalarla noksan demir alinmasi

2-Demir absorbsiyonun bozulmasi

3- Organizmanin demir ihtiyacinin artmast

4- Demir kaybina yol agan patolojik hadiseler (kanamalar)

5- Demir {itilizasyonunun bozuklugu

1- Giudalarda noksan demir alinmasi(Alimanter demir eksikligi):

Normal bir beslenme giinde 10-20 mg. demir alinir. Demirin en ¢ok bulundugu
gidalar  yumurta , karaciger, bobrek, et, ispanak ve meyvelerdir. Bu besinlerin yetersiz
alinmasi neticesi ve demirden fakir toprakta yasayan koyliilerde goriiliir.

Demir noksanligi anemileri en ¢ok inek siitii ile beslenen siit ¢ocuklarinda

goriiliir(1,6,7).
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2- Demir absorbsiyonunun bozulmasi:

Barsak tiimorleri, dizanteri, spru, barsak tliberkiilozu, ¢oliaki pellegra, mide ve
barsak rezeksiyonlarindan sonra demirin rezorbsiyonu bozuldugundan demir eksikligi
anemileri meydan gelir. Midedeki hidroklorik asidin demir rezorbsiyonunda miihim bir rol
oynadigi bugiin baz1 otdrler tarafindan kabul edilmektedir. Asilik kloranemilerde
aklorhidri anemiden daha once tespit edilmistir. Radyoaktif demir ile yapilan
incelemelerle demir rezorbsiyonunda hidroklorik asidin eskiden zannedildigi gibi anemi
tesekkiilinde mithim bir rol oynadigr anlagilmistir. Ancak aklorhidri diger anemi

faktorleriyle beraber bulundugu takdirde bir deger kazanmaktadir.

3-Organizmanin demir ihtiyacinin artmasi:

Gelisim c¢aginda menstilirasyonla ilgili olarak ve gebelikte fetusa ait demirin anne
organizmasi tarafindan saglanmasindan dolayr bu grup anemiler kadin organizmasini
ilgilendiren bir patogenez olarak karsimiza ¢ikar(1,6,9).

Gebelik ve dogum i¢in annenin ekstradan 1130 mg demire ihtiyact vardir.

Bu demirin:

270 mg’1 fetus

90 mg’1 plasenta ve korda

150 mg’1 travay esnasindaki normal fizyolojik kanamaya

450 mg’1 artan eritrosit kitlesine

Normal gebelik siiresini 280 giin olarak kabul edersek 1130 mg’lik total demirin
giinliik ortalamasi 30 mg’a tekabiil eder.

Laktasyon ile giinde 1 mg. demir ¢ocuga gegmektedir.

Cesitli yas ve cinsiyete gore ortalama demir ihtiyaci soyledir:

Giinliik ihtiyag

Eriskin erkek 1.2 mg
Gelisim ¢agindaki kadin 2 mg
Laktasyonda 3 mg
Gebelik esnasinda 4 mg

Gelisim esnasindaki cocuklarda biitiin dokularda oldugu gibi kan hiicreleri ve kan

hacmi arttigindan demir ihtiyaci da ileri yaslardakine oranla daha fazladir.
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4- Demir kaybina yol agcan patolojik hadiseler(kanama):

Akut veya kronik hadiseler nedeniyle organizma kaybettigi kan1 gerek beslenme ve
gerekse de tedavi temin edemiyorsa o zaman demir eksikligi anemisi meydana gelir.

Bu kan kaybi1 menstiirasyon ve gebelikte oldugu gibi fizyolojik bir nedenle husule
gelebildigi gibi Peptik ilser, hemorajik diyatez, hemoroid, kolitis iilseroza ankilostom ve

nekatoryasis neticesi meydana gelen kanamalar sebebiyle de goriiliir.

5-Demir iitilizasyonunun bozuklugu:

Infeksiyonlar ve bunlara ilave edilen bazi entrensek faktdrler sebebiyle kemik
iliginde anemi teessiis eder.

Demir eksikligine bagli olan biitiin anemilerin patogenezinde ayni bir hastaligin
degisik varyasyonlar1 mevcuttur. Bu misal olarak burada ESANSIYEL HIPOKROM
ANEMI (Asilik Kloremi) den bahsedecegiz.

ESANSIYEL HIPOKROM ANEMI (Asilik Kloranemi)

20-50 yas arasindaki menstiirasyonla menopoz arasindaki kadinlarda goriiliir.

Etyolojisinde:

1- Gidalardaki demir noksanlig1
2- Aklorhidriye bagli demir noksanlig1 (imtisas bozuklugu).

3- Miiteaddit gebelik ve genital kanamalar rol oynar.

Bu klinik tablo beslenme kifayetsizligi olan, sik dogum yapan koylii kadinlarda
bir oranla goziikiir.

Hastaligin seyri yavas olup uzun zamanda ilerler.

Hemoglobin noksanligi yavas olarak husule geldiginden organizmanin bu
hadiseye adaptasyonu gayet iyidir.

Hastalar ¢abucak yorulma, bas donmesi, bag agrisi, ¢arpinti, dilde yanma, yutma
gicliigli, (Plummer Wilson sendromu), kusma , bulant1 , diyare veya kabizlik, ellerde
paresteziler, regat tesekkiiliidiir.

Kalpte sufllar duyulur, tirnak ve saclar ¢abuk kirilir. Saglar ¢abuk agarir, ¢ukur tirnak
(koilonichie) tespit edilir. Vakalarin 1/3’tinde glossit vardir. Dil papillalari yanlardan
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ortaya dogru silinme gosterir. Fakat bu silinme higbir zaman Persiniy6z anemide oldugu
kadar asikar degildir.

Demir eksikligi anemilerinde , hemoglobin miktar1 , eritrosit ve hematokrit
degerlerine nazaran ¢ok fazla azalmistir.

Eritrosit miktarindaki azalma daha az bir orandadir.

Ortalama  korpiiskiiler hemoglobin miktar1  15/20 mikromikro grama kadar
diiser(Normalde 27-31 mikromikro gramdir).

Ortalama hemoglobin konsantrasyonu %25-30 civarinda bulunur (Normali %32-
36°dir).

Renk indeksi daima 1’in altindadir. Eritrositlerin  ¢aplarinin ¢ok kiiciik ve
renklerinin ¢ok soluk olmasina ragmen direngleri daima normal kalir.

Serum demiri azalmigtir buna mukabil serum proteinlerinin demir baglama giicii
artmistir.

Kemik iligi hiperplastiktir.

Demir tedavisine kalpteki sufller hari¢ biitlin arazlar siiratle diizelerek cevap
verirler(1,6,11,12,13).

Yalniz  menorajiye baghi anemilerde tedaviye ragmen menorajinin arttigi
goriilmektedir. Bunun sebebi ise tedavinin sadece anemi yoniinden ele alinmasindan ileri
gelir. Aksi takdirde hormonal tedavi ile menorajiyi diizeltmek miimkiindiir.

Sindirim sistemi bozukluguna bagli anemilerde (yag absorbsiyonunun arttigi,
azaldig1 veya diyare vakalarinda) demir peros verilirse tesirsiz kalir.

Bir de ¢ok eskiden beri bilinen ve yalmiz piiberte ¢agindaki genc kizlarda goriilen
KLOROZ adi verilen bir demir eksikligi anemisi daha vardir. Aklorhidriye bagh
olmayan bu aneminin sebebi agsir1 gelisim dolayisiyla demir ihtiyacinin artmasina
baglidir. Bunlara ilaveten menstruasyon kanamalart mevcuttur.

Sihhatli ve hareketli geng bir kadinin1 viicudunda 30004000 mg. demir bulunur. Bu
demirin 2000 mg. kadar1  dolasimdaki hemoglobinde 750-1000 mg’1t  depo  olarak
karacigerde dalakta ve kemik iliginde bulunur. Geriye kalan az bir kismi ise enzimlerin
fonksiyonlarinda kullantlir.

Normal bir beslenme sekli ile giinde ortalama 10—15 mg. demir alinmaktadir.
Buna mukabil alinan demirin %10 kadar1 imtisas edilmektedir (1-1,5 mg demir).

Demir organizmada Ferrus tarzinda duodenum ve jejunumun iist kisminda

absorbe olmaktadir. Barsak duvarini gegerken protein apo ferritin ile birleserek ferritin haline
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gelir. Ferritin halindeki demir B ile birleserek plazmaya kadar ulasir ve burada siderofilin
adin alir(1,6,7).

Ferritin siderofilini  meydana getirdikten sonra tekrar apo-ferritin haline
donerek yeni demir molekiillerinin nakli i¢in kullanilir.

Organizmanin demir imtisas etme kabiliyeti serbest apo ferritin miktariyla
orantilidir. Buna mukabil demirin imtisas kapasitesi gidalardaki ve ilaglardaki demir
miktartyla orantili  degildir. Zaten organizma belirli bir demir alma esiginde tahdid
edilmistir. Apo ferritin ve ferritin mekanizmasiyla idare edilen ve mukozal blokaj adi
verilen bu olay bilhassa gebelikte gastrointestinal fonksiyonlarin bozulmasi ile %50-75
oraninda bir 6nem tasir. Bundan anlasildigina gore gebe olanlara devamli olarak demir
verilmesi geregi ortaya ¢ikar.

Periferik  kandaki siderofiline bagli demir miktar1 3 mg’in istiine ¢ikamaz.
Boylece serumdaki demirin  %68—180 mikrogram olmasin1 saglar. Boylece fetus
kendisine lazim olan demiri buradan alir ve hemoglobin sentezinde kullanilir.

Idrar, ter ve gaita ile hergiin 1-1,5 mg demir itrah edilir. Bu miktar alinan demir
miktarina esdegerdir.

Cinsel olgunluk c¢agindaki bir kanini her ay menstiirasyonla 20-50 mg demir
kaybeder. Eger bu demir yerine konmazsa kronik bir demir eksikligi anemisi ortaya ¢ikar.
Ve buna bagli anemi husule gelir.

Beslenme problemleri halledilmemis toplumlarda gebe olan ve olmayan
kadinlarda demir eksikligi anemileri sosyo-ekonomik bir olay olarak karsimiza ¢ikar.

Gebe anne fetal dokulara gebelik siiresince 350—400 mg. demir temin eder.
Bilhassa bu ihtiyag gebeligin fiigiincii trimestinde belirgin olarak ortaya cikar. Ikiz
gebelerde ise ihtiyag 1iki misli artmistir. Plasenta ise 90 mg demiri tutar ve dogum
gergeklesince de demir plasenta ile beraber disart atilir(1,9,8,7).

Gebelik  sliresi  boyunca menstiirasyonla disar1 atilan kanin organizmada
tutuldugu hi¢ siiphesizdir. Buna mukabil gebelik siiresince fetus ve plasentanin 360 mg
demire ihtiyaci vardir.

Hi¢ siiphesiz organizmanin artmis olan ihtiyaci karsisinda imtisas artar. Fakat
gebelerde ¢ok defa mevcut olan gastrointestinal bozukluklar dolayisiyla (kusma, bulanti
gastrit) demir imtisasinin  fonksiyonunu bozar. Anne gebelik ve logusalik miiddetince
anemik duruma diiser.

Yetersiz beslenen tedavi ve kontrol diginda bulunan, stk sik dogum yapan

kadinlarda anemi ciddi bir problem teskil eder.
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Demir eksikligine bagli anemi meydana gelince kan serumundaki demir miktar1 da
100 ml.’de 60—70 mikrograma diiser. Bu diisiis nedeniyle kan serumunun demir
baglama kapasitesi 100 ml.’de 400 mikrograma yiikselir. Kemik iligi normoblastik
faaliyet i¢in dolasan kana anisositosis ve mikrositosis gosteren kii¢iik renksiz ve sayica az
eritrosit gonderir. Eger tedavi edilmezse %50 mg’in altina diiser.

Demir noksanlig1 anemisi ¢ok defa normositik ve mikrositik olur(1,3,5).

TEDAVI

a) Profilaktif
b) Kiiratif

Profilaktif Tedavi: Gebelerin %70’inde demir noksanligi anemisi goriildiiglinden
rutin olarak biitiin gebelerde, gebelik ve laktasyon siiresince Profilaktif olanda demir idame
kiirti tatbik edilmelidir. Profilaktik tedaviye gebelik kusmalarinin bittigi zaman baslanmalidir.
Verilmesi gereken giinlik 30 mg olup bu diiz demir siilfat ile imtisas edilebilir. Gida
maddelerindeki demirin bu yiizden ferro haline getirilmesi sarttir. Ekmekte bulunan
demir giinliik ihtiyaci karsilayabilir. Ancak yine ekmekte bulunan Phytic asit ile birlesen
demir suda erimeyen ferro tuzlari haline inkilap eder. Ayn1 zamanda demirin imtisasi i¢in
belirli bir miktarda 350—400 gr. proteine ihtiyag¢ vardir.

Kiiratif Tedavi: Anemi husule geldikten sonra tedavisi gereklidir. Bu da demir
preparatlariyla miimkiin olmaktadir(1,14).

Gida durumu diizeltilse dahi  gidalarla alman demir miktar1 5 mg 1
geemeyeceginden  bu miktar da ancak mevcut durumun aynmi hudutlar i¢inde kalmasini
saglar.

Bazi anemik sahislar oral yoldan alinan demire refrakter olurlar. Bu durumda
parenteral yoldan tedavi gereklidir.

Literatiirde baz1 hayvan tecriibelerinde I.M yoldan verilen demir preparatlarinin kanser
yaptigina ait nesriyat vardir. Bu yiizden 1.V demir preparatlar1 verilmesi tavsiye edilmistir.

Gebelere verilen 100 mg. IV demir hemoglobin miktarinda %3’liik artisa sebep olur.
Intra vendz  enjeksiyondan  Once  kontrol edilmesi gereklidir. Béylece komplikas-

yonlardan kag¢inilmig olur.
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LV demir preparatlarinin  tatbikinde goriilen komplikasyonlar kusma, bulanti,
diyare, karm agrisi, senkop, ates  gibi komplikasyonlardir ki, bunlar vakalarin %5’inde
goriiliir.

1- Tedavide esas prensip etyolojik faktoriin ortadan kaldirilmasidir. Kronik kan
kaybina sebep olan genital faktorler (metroraji, myoma uteri, genital organ
karsinomlar1, collum erozyonlar1, cervical ve uterin polipler v.s) ve ekstra genital
faktorler (Ulser kanamalari, hemoroid ler, colitik iilseroza, parazitozlar v.s) ortadan
kaldirilmalidir(3,5).

2- Demir ve C vitamininden zengin bir diyet ile hastalarin beslenmesi saglanir.
Bunun i¢inde hastalar bol miktarda karaciger, bobrek, dalak, et, yumurta, erik, kayisi, {iziim,
seftali gibi gida ihtiva eden yiyecekler diyete konur. Siitte, klorofilli sebzelerden 1spanakta,

pazi ve lahanada demir miktar1 azdir.

3-Spesifik tedavi olarak 2 degerli demir preparatlar1 oral yoldan kullanilir.
Biitiin demir tuzlann sindirim sistemini az ¢ok tahris ettiklerinden imtisas kabiliyeti
fazla olan siilfat de fer, Citrate de fer, Carbonat de fer seklindeki preparatlari tercih

edilmelidir.

Siilffat de fer glinde 200600 mg’a kadar verilebilir. Fer reduit ise demir
miktarinin yiiksek olmasina ragmen imtisas1 azdir. Tolerans iyi oldugundan giinde 3—6 gr’a
kadar kullanilir.

Oral yoldan demir intoleranst mevcutsa o takdirde parenteral yoldan verilmesi
gerekir(I.M. veya 1.V.).

Bu sekilde tedavi su hallerde tatbik edilir:

a) Sindirim sistemi rahatsizliklarinda, spru, mide ve barsak rezeksiyonlarinda,

b) Oral yoldan ilaca tahammiilsiizliik gosteren vakalarda,

¢) Siiratli neticeye gitmek istenen gebelikteki demir eksikligi anemilerinde I.V. ve I.M.
demir preparatlarin kullanilir.

Parenteral yoldan organizmanin ihtiyacindan fazla demir verilmesi halinde
hemosiderosis denilen klinik tablo husule gelir. Bunun i¢in total doz ihtiyaca gore
ayarlanmalidir. Kandaki hemoglobin miktarinin %1 oraminda artmasi i¢in 25 mg.
elementer demire ihtiyag vardir. Standart hemoglobin miktarin1 %100 olarak kabul
edersek miktar1 %35 olan bir hastada Hb acig1 %65°tir. Bu sahsin hemoglobininin

standart degere ulasmasi i¢in 65x25=1625 mg. demire ihtiyaci vardir. Ayrica bosalan
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demir depolar1 icin 600 mg demire daha ihtiya¢ vardir ki, o zaman alinmasi gereken
demir miktar1 1625+600=2225 mg’dir. Hastaya verilecek doz hi¢gbir zaman bu dozun
iistiine ¢citkmamalidir(2,7).

Hemoglobin  seviyesindeki artis tedaviye baslanan ilk hafta icinde dikkati ¢eker.
Tedaviye baglandiktan 15 giin sonra hemoglobin esigi hala yiikselmemis ise teshiste
yanliglik yapilmis demektir(Davitson).

Bugiin tedavide demir preparatlariyla beraber eritropoezi tesvik eden kobalt
preparatlar1 da kombine olarak verilir.

Bir de demir eksikligi anemisini taklit eden cesitli anemi tipleri vardir. Fakat
bunlar : folik asit, karaciger ekstreleri B12 ve demir tedavisine cevap vermezler. Bu tip
anemilerde alblimin ve globiilin dengesi bozulmus olup protein metabolizmasindaki ara
maddelerin imalindeki bir bozukluktan ileri gelir. Tedavi i¢in hastaya normal proteinler

haricinde her giin 40-120 gr. kazein vermek gerekir(2,6).

MEGALOBLASTIK ANEMILER:

Gebelik ve laktasyonda goriilen bu anemi tipi folik asit yetmezliginden veya folik
asidin metabolize edilememesinden ileri gelir.

Folik asidin noksanliginda niikleik asit sentezi bloke olur. Kemik iliginde
eritrositlerin normal olgunlasma seyri bozulur ve megaloblastik hiicre imali baglar.
Eritrositlerde olgunlasma husule gelemediginden kemik iliginde Normoblast ve eritrosit
safhalar1  gelisemez. Boylece kemik iligi fizyolojik kabiliyetinden fakir megaloblastlarla
dolar. Yani megaloblastlar kemik iliginde degil periferik kandadirlar.

Bazen biiyliyen fetusun folik asit ihtiyaci annenin giinliik gidalarla aldig: folik asit
miktarinin  Gstiinde  olur . BOylece  bilhassa  gebeligin 6 . aymdan itibaren
megaloblastik bir anemi ortaya ¢ikar.

Folik asit yesil sebzelerde bilhassa ispanakta bulunur. Ayrica karaciger ve
dalakta da fazla oranda folik asit tespit edilmistir. Bu tiir gidalardan noksan beslenme
neticesi megaloblastik anemi  goriliir(Pritchard). Folik asit deposunun bosalmasi uzun
zaman devam ettigi halde hicbir belirti vermeyebilir. Fakat gebelik gibi fizyolojik bir
hastaligin  meydana gelmesinde herhangi bir anemik sendrom goéstermeyen kisilerde bu

fizyolojik yiiklenis sebebiyle megaloblastik anemi tablosu ortaya ¢ikar.
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Rutin  olarak kan ve kemik iligi tetkikleri yapilmayan kliniklerde megaloblastik
anemiyi teshis etmek ¢ok zordur. Bu sebepten megaloblastik anemi vakalarina
rastlanma orani oldukga diisiiktiir(1,5).

Gebelik esnasinda megaloblastik anemi sendromu gdsteren vakalar cogunlukla yash
gebelerdir. Multiparlarda primiparlara oranla 5 misli daha fazla goriiliir. Keza iki gebelerde
bu tip aneminin fazla olusu folik asit ile megaloblastik aneminin ilgisini gosterir.

Klinik arazlar: Megaloblastik anemi yavas seyreden bir anemi cinsi oldugundan
gebeligin 28 ila 30. haftalarinda ortaya c¢ikarlar. Cok defa post partum ve logusaligin ilk
haftasinda teshis edilir.

Biitiin anemilerin ortak semptomlar1 yaninda megaloblastik anemilerde gebeligin gec
devrelerinde dil  agrisi, mide  yanmasi , bulanti , kusma  gibi gastrointestinal
tesevviigler goriiliir. Bilhassa dil agrisi ¢ok karakteristik olup vakarlin 1/3’ilinde goriiliir.
Purpura ve gastrointestinal kanamalara nadir olarak rastlanmamistir. Karaciger normal
olmakla beraber dalak palpabldir.

Gebeligin son aylarinda ve logusaliktaki mide yanmalar1 demir eksikligi
anemisinin  bir belirtisidir. Megaloblastik anemilerde goriiliin kusma, bulanti, 6dem ve
albliminiiri gebelik toksikozlari ile karistirilmamalidir.

Megaloblastik anemi ve vakalariin %20’si preeklamptiktirler %60 vakada peri natal
fetus dliimiine rastlanmistir(Getenby).

Kan bulgulari: Akut olarak baglayan vakalarda kan tablosu ekzakt teshis i¢in
onemli bir kriterdir. Bu gibi vakalarda hemoglobini %30-25’¢ diiser. P.C. V(Packet Cell
Voliime) %37-42’den %13 e kadar diiser.

Kemik iligi tetkiklerinde megaloblast ve ara megaloblastlar sahaya hakimdir.
Demir yetmezligi ile birlikte folik asit noksanligi da mevcutsa periferik kan tablosu
teshis i¢in kati bir bilgi vermez. Hafif anizositoz ve hipokromi mevcuttur. Gebeligin son ii¢
ayinda  hemoglobin %50’nin altinda ise mutlaka megaloblastik bir aneminin
mevcudiyeti diisiiniilmelidir. Demir tedavisine cevap vermeyen vakalarda, folik asit ile
periferik kanda retikiilosit krizinin goriilmesi megaloblastik aneminin teshisine yardim eder.

Megaloblastik anemisi olan gebelerin 1/3’linde aklorhidri tespit edilmistir. Folik asit
tedavisi ile bu gebelerde  midedeki parietal hiicrelerden HCI. Asit sekresyonu

baslar(3,7).
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TEDAVI

a) Profilaktif
b) Kiiratif

Profilaktif Tedavi: Pseudo pernisiyoz anemi diye bilinen megaloblastik anemi
beslenme yetmezligine bagli bir anemi cinsi oldugundan hastaligin husule gelmesinden
once biitiin gebelere oral yoldan belirli dozda folik asit vermek uygun olur.

Gebeligin 29 uncu haftasindan sonra giinde 15 mg. folik asidin verilmesiyle higbir
komplikasyon ve megaloblastik anemiye rastlanmamistir. 30 yasinm1 gegen gebelere
profilaktik  olarak  verilen folik asit neticesi bazi periferik neurit ve nadir olarak
omurilik dejenerasyonuna ait belirtilere rastlanmistir. Fakat giinliik folik asit dozu 1 mg’in

iistline ¢itkmazsa bu komplikasyonlara rastlanmaz.

Kiiratif Tedavi: Karaciger preparatlart1 eskiden megaloblastik anemilerde tedavi
yoniinden miihim bir yer isgal ediyordu.

Cyanocobalamin (B12)’in kesfinden sonra tedavi kesin rasyonel bir sekil aldi.

B12 vitamini ile C vitaminini kombine kullanilmasiyla kati sifa temin edilmistir.

Co 60 ile megaloblastik anemilerde B12 vitamini imtisas1 ve itrahi tetkik edilmis ve
imtisas bozuklugu tespit edilmemistir. Keza imtisasin azalmasi ile kandaki B12 vitamini
seviyesinde azalmaya sebep olmamaktadir(Mertz).

Saf megaloblastik anemi vaklarinda, serumdaki B12 vitaminin %40 azaldig1 ve
demir noksanlig1 olan anemi vakalarinda absorbsiyona ait bir diisiis kaydedilmemistir.
(Layrisse).

Buna gore megaloblastik anemileri:

1- Saf megaloblastik anemiler

2- Demir noksanlig ile ilgili (Miiterafik anemiler) diye iki grupta inceleyebiliriz.

Demir noksanligi ile miiterafik olan megaloblastik anemilerde tedavide folik
asitin yani1 sira demir preparatlarinin da eklenmesi gerekmektedir.
B12 vitaminiyle bagslanan tedavilerde, tedaviden 5-8 giin sonra retikiilosit krizi

gortlir.
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Askorbik asit (C vitamini) folinik asidi, folik asit haline ¢evirir bunu i¢inde 100 mg.

askorbik asit giinliik tedaviye ilave edilmelidir(3,6).

GEBELIKTE ADISON (PERSINOZ) ANEMISI

(Biermer-Adison hastalig1):

Biermer anemisi denilen hakiki Persiniydz anemiye gebelikte nadir rastlanir. Bu tip
anemiyle fertilite ¢agindaki sonraki kadinlarda 35—40 yaslarindan sonra rastlanir.

Anizositoz, makrositoz ve 16kopeniye, folik asit yetmezligine bagli anemiden daha
bariz bir sekilde rastlanir.

Ayirict teshis i¢in serumdaki B12 vitamini dozajim1 yapmak veya cyanocobalamin
imtisasin1 absorbsiyonunu 6l¢mek gerekir.

Persiniy6z anemi siiphe edilen gebeye 1000 mikrogram B12 vitamini verilir. Dort giin
sonra  kanda retikiilosit krizi ve kemik iliginde normoblastik reaksiyon incelenir. Eger
teshis dogru ise bu Persiniyoz tipte bir anemidir. Teshis dogru degilse
megaloblastik bir anemidir o zaman derhal folik asidi tedavisi uygulanmalidir.

Megaloblastik anemi barsak parazitleriyle de meydana gelebilir. Paraziter ilaglar ve
miishiller gebelikte kontrindikedir. Buna ragmen aneminin siddetine gore anti anemik
ve anti helmintik ilaglarin kullanilmasi zaruri olabilir.

Antikonviilsif ilaglar pheno barbutale, primidone ve pheinition megaloblastik bir
anemiye sebep olabilir.

Hawkins ve Meynell antikonviilsif ilag alan gebelere 10 mg. folik asit vermekle bu
ilaglara devam etmenin bir sakincasi olmadigin1 géstermislerdir.

Persiniy6z anemi Hiperkrom- Megalositer cinste bir anemi seklidir. Anemi asili ve
gastro intestinal sistem bozukluklartyla miiterafiktir. Kemik iliginin disfonksiyonun- dan
dolay1 eritrositlerin prodiiksiyonunda bozukluk mevcuttur. Bu hadise hemoglobin sentezine
tesir etmez.

Karaciger ekstrelerinin tedaviye girmesinden 6nce bu hastalik daima eksitus ile
neticelendiginden Persinioza (Malign) ad1 verilmistir.

Bu anemi cinsi kuzey bolgelerinde yasayan beyaz irkta goriiliir.

Hastalik 3540 yaslariin iistiindeki eriskinlerde gortiliir.

Erkek ve kadinlarin hastaliga yakalanma oranlar1 aynidir.

Pernisiy6z aneminin etyolojisinde hereditenin énemi mithimdir. Ayni aile fertlerinde

aklorhidri nispeti ¢ok yiiksek bulunmustur(3,7).
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Persiniyozanin , eritropoezde rolii olan bir veya birka¢g maddenin eksikligi sebebi ile
eritrositlerin  olgunlagmasindaki  bir  kusurdan ileri geldigi bilinmekle beraber bu
maddelerin  eksikliginin  eritropoezin hangi safhasinda ve hangi mekanizma ile husule
geldigi kesin olarak bilinmemektedir.

B kompleksinde mevcut olan ekstrensek bir faktor ile midedeki intrensek bir faktoriin
birlesmesinden meydana gelen karacigerde depo edilen anti anemik bir faktoriin mevcudiyeti
CASTLE tarafindan ayni ada izafe edilen bir teori ile izah edilmistir.

Persinisiozali hastalara oral yoldan verilen B12 vitaminin etkisi ¢ok azdir.
Buna mukabil B12 vitamini mide suyu ile birlikte verilirse etkisi ¢ok daha fazla olur.
Bundan da anlasildigina gore intrensek faktér B12 vitamininin absorbsiyonunu
kuvvetlendiren bir faktordiir. B12 vitamini kobalt ihtiva eden yegane biyolojik maddedir.
Nebati  gidalarda  bulunmaz. Karaciger , et , siit ve yumurtada ¢ok az miktarda
bulunur.Niikleik asit sentezinde miihim bir rol oynar.Hiicre metabolizmasi i¢in B12
vitaminine ihtiyag¢ vardir.

B12  vitamininden baska folik asit,folinik asit ve timin gibi baz1 maddelerin de

eritropoezin muhtelif safhalarina tesir ettigi kabul edilmektedir(1,6).

KLINIK TABLO

Hastalik  sinsi baslar,ay dede yiizii, soluk kirli sar1 renk, subikter hali ilk bakista
dikkati ¢eker.Dil kirmizi renkte ve papillalar silinmistir.(Hunter dili). Dile ait ilk sikayet eksi
gidalarla  dilin yanmasidir.Ekseriya karaciger biiyiir.Buna mukabil dalak normal hudutlar
icinde palpe edilir.Kabizlik ve meteorizme sik rastlanmasina karsilik diyareye nadiren
rastlanabilir.Kalpte konjestif yetmezlik tablosu husule gelir.Koroner skleroza bagl agrilar
hissedilir.Aortta diastolik sufl duyulur.

Sinir sistemine ait belirtiler bazen ilk semptom olarak karsimiza g¢ikar.Cabuk
yorulma, ekstremitelerde uyusma ve karincalanma, mental depresyon ilk plandadir.
Norolojik arazlar medulla spinalis ve periferik sinir uglara ait arazlardir. Refleks
kaybu, yiiriime giicligli mevcuttur.Babinski pozitif bulunur.

(3

Kan tablosu:Makrositer cinste bir anemidir. Renk indeksi 1,3 - 2 “ nin ustiindedir.
Eritrosit sayist 1.000.000 ¢ un altina diiser. indeksin 1 “ den biiyilkk olmasina ragmen
hakiki bir hiperkromi yoktur.

Leucopeni rolatif lenfositoz agikardir. Kemik iligi ponksiyonunda sadece makrositer

anemiler i¢in spesifik olan megaloblastlarin goriilmesi kati teshisin konulmasini saglar.
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Persiniozada mide suyu tetkik edilince miktarinin ¢ok azaldigi ve mukus halini
aldigr goriiliir HCL ~ sekresyonu  yoktur.Histamine refrakter bir asili mevcuttur.Bu da

persinioza i¢in patognomonik bir bulgudur.

Persiniozadaki bulgular1 sdyle 6zetleyebiliriz:

a) Histamine refrakter asili
b) Glossit

¢) Norolojik belirtiler

d) Makrositer anemi

e) Megaloblastik kemik iligi

Bu anemi icin tefriki teshiste Schilling testi uygulanir. Co60 ile isaretlenmis
radyoaktif =~ B12 preparatlar1 oral yoldan hastaya verilir. Normalde 24 saatte ¢ikan

miktar1 %15 iken persiniozada bu miktar %3’iin altindadur.

TEDAVI

Karaciger ekstrelerinin tedaviye girmesiyle evvelce siirvileri 1-3 sene olan
persiniozali anemik hastalarin normal Omiirlerini  siirdiikleri  bir gercektir. Karaciger
ekstreleriyle tedavi idame tedavisi olup B12 vitaminini kullanmak uygun olmaktadir.

Birinci ay ii¢ giinde bir 100 mikrogram B12 vitamini I.M verilir. Hastalar 48
saatte siibjektif iyilik hissi duyarlar. Birinci haftanin sonunda retikiilosit krizi meydana gelir.

Eritrosit sayis1 ve hemoglobin miktari ilk ay sonunda normal degerleri bulur.

Norolojik belirtilerin geriye donmesi yavas olarak husule gelir.

Kan bulgulart normal degerlere erisince giinde 1-2 mikrogram B12 vitamini
hesabiyla 3-4 haftada tek bir enjeksiyon ile dmiir boyu kafi sifa temin edilmis olur.

Kan transflizyonu dolasgtm  hacmini  arttirdigindan hasta i¢in zararli olup
kontrindikedir.

Keza folik asit de norolojik belirtilerin artmasina sebep  oldugundan
kontrindikedir.

Bazi gebeliklerde rastlanan makrositer anemilerde ve spru da B12 vitaminiyle

kombine olarak verilen folik asit (5-10 mg.) ile iyi neticeler alinmistir(6,7).
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HEMOLITIK ANEMILER

Hemolitik anemilere gebelik  olduk¢a nadir olarak rastlanir. Vakalarin ¢ogu
Malarya, Sickle Cell ve Welchii enfeksiyonu ile miiterafik olarak goriilmektedir.
Teshis i¢in kanda sodyum ve demir esiginin diisiik olusu, kemik iliginde demir

deposunun azalmasi ve toksik graniilositozun tespit edilmesi gerekir.

Tedavi: Kuvvetli antibiyotik ve spesifik tedavi ile miimkiin olmaktadir.

LEDERER ANEMISI

Gebelik  esnasinda akut olarak meydana gelen ve etyolojisi bilinmeyen bir anemi
cinsidir. Cok defa hemolizi izah edecek bir sebep yoktur.

Vakalarin  bazilarinda kanda hemolizinler, oto agliitininler ve Coombs testi
miispet olur. Vakalarin biiyiik bir gogunlugunda COOMBS testi menfi olup hemolizi izah
edecek bir sebep bulunmaz(1,6).

Bu tip anemilerde hemoliz ¢ok siiratle gelisir ve hemoglobin miktar1 kisa zamanda
%4-9 gr’a diiser.

Yayma preparatlarda anizositoz, Normoblast ve polikromazi ile birlikte devamli
retikiilosit krizi vardir(%10-15).

Lokositler 20.000°e kadar yiikselir.

Trombositler azalir.

Kemik iligi normoblastik faaliyet gosterir.

Tedavi: Coombs testinin pozitif ve negatif olusuna gore degisir. Coombs testinin
negatif oldugu vakalarda miikerrer kan transflizyonlar1 tedavinin esasini teskil eder. Bu gibi
vakalarin kontrolleri ve tedavileri iyi yapilirsa normal dogum ve spontan sifa elde edilir.

Coombs testinin pozitif oldugu vakalarda miiteaddit kan transfiizyonlar1 yaninda
tedaviye ACTH ve kortikosteroidleri ilave etmek gerekir. Kan transfiizyonlarinin yeterliligi

i¢in kriter, hemoglobin miktarinin %60’a ¢ikmasi ile konur(2,3).

40



HIPOLASTIK VE APLASTIK ANEMILER

Gebelerde nadir de olsa tedaviye cevap vermeyen bir anemiden bahsedilmistir.

Etyolojisi de TBC, Rhomatoid artrit , kronik  nefrit , aldsemik l6semiden
bahsedilmistir.

Bu grup anemilerde radium ve rontgen 1sinlar1 gibi fiziki ajanlarin rol oynadigi tespit
edilmistir.

Bundan bagka  hicbir  sebebe baglanmayan gebelige refrakter olarak katilan
dogum veya diisige miiteakip spontan sifa bulan Aplastik anemiler tarif edilmistir.
Aplastik anemilerin  prognozu agir seyrettiginden gebeligin sonlandirilmasi indikasyonu

mevcuttur.

ORAK BICIMI (SICKLE CELL) ANEMI VE SICKLE CELL HEMOGLOBIN C
HASTALIGI

Bu anemi tipinde hemoglobin S adi verilen anormal bir hemoglobin mevcudiyeti
bahis konusudur.

Hastalilk  Mendel  kanunlarina  gore dominant olarak intikal eder ve kadin ile
erkekte ayni oranda goriiliir.

Lenzi ve Henderson gebeliklerinde S hemoglobin gosteren vakalarda ve
inceledigi  otopsilerde  muhtelif organlarda  ve Dbilhassa dalakta eritrositlerin staza
ugradigimi  gostermislerdir. Bu  staz odaklarinda ileri derecede hemoliz mevcuttur. Bu
hadise eritrositlerdeki hemoglobinin kolaylikla pihtilagsmasi ile izah edilir.

Lasford ve Stander elektroforetik incelemelerde genetik bakindan farkli tiplerde
hemoglobin oldugunu ve bu sebeple Sickle Cell bicimi anemi tiplerinde de farkl tipte
genetigin oldugunu bildirmislerdir.

Sickle Cell aneminin en 6nemli tipi hemoglobin S hastaligidir. Bu hastalik iki ayri
genetik formun Dbirlesmesinden meydana gelip S ve C tipi anormal hemoglobin ihtiva
eder. Bu tip anemi gebelikte ayr1 bir 6zellik arz etmektedir.

Sickle Cell hemoglobin C tipi latent seyreder. Gebelik gibi fizyolojik bir hadise
hastaligin manifest hale ge¢cmesini saglar

Hastaligin ilk arazi hemoliz krizidir.

Sickle Cell anemisinde ilk arazlar iki yasindan 6nce goriilmektedir.

Orak hiicreli anemilerde iki klinik tip mevcuttur.
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1) Hemolitik tip
2) Agrili tip

Hemolitik tipte: Akut hemolitik kriz mevcuttur. Ates 39—40 dereceye varir. Sarilik
stiratle gelisir ve enfeksiyonel bir tablo mevcuttur(1,6,7).

Agrili tipte: Orak bigimi eritrositleri muhtelif organlara yigilip trombozlar yapmasi
sebebiyle siddetli agrilar klinik tabloya hakimdir. Agrilar bilhassa belde, coxada ve uzun
kemiklerde hissedilir. Hastalar hemoptizi tarif ederler. Kalpte enfarktiis goriiliir.

Agr1 esnasinda ikter ve ateste artma miisahede edilmez.

Hastaligim Gebelik Uzerine Etkisi:

Gerek  hemolitik  gerekse  agrili tipteki Sickle Cell anemide hastalarin gebelik
toksikozuna meyili fazladir. Orak hiicreli anemilerde abortus, erken dogum, 6lii dogum,
maternal mortalite gibi komplikasyonlara normal gebelere nazaran daha sik rastlanir.

Sickle Cell hemoglobin C tipinde plasenta infarktlarina ve ¢ocuk anomalilerine
rastlanmadigindan  fetal — mortalite  oran1 olduk¢a diisliktiir. Anemi tibbi tahliye ve

operatif dogum miidahalesi i¢in bir indikasyon teskil etmez(1,8,9).

Gebeligin Hastalik iizerine Etkisi:

Elektroforetik  tetkikler —Sickle Cell hemoglobin C tipinde diger anemi tiplerine
nazaran fetal mortalitenin daha yiiksek oldugunu gostermistir. Bunun sebebi ise gebelige
kadar hastaligin latent seyretmesidir. Bu arada gizli hemolizinler olusur. Gebeligin son fi¢
ayinda hemoliz hadisesi siddetlendiginden krizler mutaddir. Ve bu oranda agrilar siddetli

bir hal alir.

Tedavi:

Gebelerde orak bicimi anemi arazlar1 erkenden ortaya ¢iktigindan ve buna bagh
olarak demir deposu yetmezligi husule geldiginden, gebelikleri boyunca hastalara oral
yoldan demir glukonat ve demir siilfat verilmelidir.

Kan transflizyonlar1 gerekebilir.

Anemiye bagli agrilar esnasinda e dogum seyri esnasinda gebeye oksijen vermek

uygun olacaktir.
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Enfeksiyona karsi antibiyotik tedavisi uygulanmalidir(9,10,11).

Anoksi ve dolagsim stazina mani obstetrikal anestezik ilaclardan sakinilmalidir.

COOLEY ANEMISI(THALASEMIA)

MENDEL  kanunlarina gore resesif seyreden bir anemi cinsidir. Akdeniz ¢evresi
memleketlerinde stk rastlanir. Hastalik akut ve fetal seyreder. Bu hastaliga musap
cocuklar ¢ok defa bir yas1 i¢indeyken oOliirler.

Meitel, Cooley anemili bes gebelik vakasinda krizlerin B12 ve folik asit yetersizligi
ile ilgili oldugunu wuygun tedavi ile kan transfiizyonlar ile istenilen neticeye vasil
olundugunu bildirmistir.

Bilhassa gebeligin 26. haftasindan sonra goriilen krizler Aplastik vasifta olmayip
hemolitik vasiftadir.

Hemolitik  krizler latent halde seyreden hastaligin manifest hale girdigini

gosterir. Vaktinde tedbir alinirsa gebeligi devam ettirmek miimkiindiir(1,2).

DEMIR

Anne  fetusun ihtiyaci olan kalsiyumun tamamini kendi organizmasinda verdigi
halde demir i¢in ayni comertlikte davranmaz.

Demir pigmanlari ve hemoglobin miktar1 anne igin tehlikeli bir diisiis kaydettigi
andan itibaren anneden fetusa demir transportu olmaz. Fetus bu noksanliga tahammiil
edemeyeceginden intrauterin hayatin son aylarinda 6liim vukua gelir.

Gebelikte  menstlirasyonla olan demir kaybi1 olmadigindan anne gidalarla aldig:
demiri kafi miktarda kanda bulur.

Gebelik ve laktasyondaki demir ihtiyaci:

Miadina gelmis fetusun demir ihtiyaci 270 mg
Miadina gelmis plasentanin demir ihtiyaci 170 mg
Miadina gelmis uterusun demir ihtiyaci 50 mg
Dogumda kanama ile kaybolan demir miktar1 + 150 mg
1130 mg
6 aylik laktasyonda demir ihtiyact + 180 mg
1310 mg
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Gebelik stliresince uterusta biriken demir uterus envoliisyonunu tamamlarken anne
kanina geri doner.

Gebelikte giinliikk demir ihtiyaci 20 mg’dir. Normal bir beslenme sekli ile giinliik
demir ihtiyaci saglanabilir.

Kot bir  beslenme ile demir dengesi ekseriya negatif tarafa kayar. Ve cok defa
anne logusaligina bu negatif demir bilangosu ile girer.

Anne  siiti demir bakimindan fakir oldugundan fetus intrauterin hayatta almis
oldugu demir ile solunumunu idare etmeye calisir.

Anne organizmasinin demir kaynagi hemoglobindir.

Intrauterin  hayatta anne eritrositleri 6nce trofoblastlarda daha sonra sinsityum
hiicrelerinde tahrip edilerek demiri agiga alirlar. Daha sonra bu demir fetus organizmasina
gececektir.

Annenin teshis ve tedavisinde dikkat edilecek hususlardan birisi de androjenlerdir.
Androjenlerin eritropoezi  etkiledikleri ve Aplastik anemilerde kullanilmaya
baslandigina dair son literatiirlerde bahsedilmistir.

Wolff ve Limerzi’ye gore gebelik esnasinda normal olarak kabul edecegimiz kan

bulgular1 sdyledir(1,2).

1. Trimest 2. Trimest 3. Trimest Dogumun 5.
gunu
Hb. % gr. 12.5 10 10 12
Eritrosit 4.250.000 3.500.000 3.500.000 4.000.000
Netice Normal Normal Normal Normal
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GEBELIKTE BESLENME

Gebelik anne aday1 olmak, esine ve kendine benzer bir canliy1 viicudunda tasimak ¢ok
0zel ve sorumluluk isteyen bir siirectir.

Bebegin biliyiimesi, saglikli olmasi, ruhsal, fiziksel, zihinsel yonden iyi gelismesi
annenin saglig1 ve beslenmesi ile dogru orantilidir. Annenin gebelik Oncesi fiziksel gelisimini
tamamlamis olmasi,besin depolarinin yeterli olmast ve dogum yasi hem bebegin hem de
annenin saghigin1  koruyacak en Onemli etkenlerdir . Clinkii bebek annenin besin
yedeklerinden ve  gebelik  boyunca tiikettiklerinden kendisi i¢in lazim olanlar1 se¢ip
alarak biiyiir beslenir.

Gebelik, besin 0gesi ihtiyacimi arttiran durumlardan biridir(18,19,20,21).Gebelik
stiresince bebek iyi beslensin diye fazla ve dengesiz yemek dogru degildir. Ama dogum
sonras1 eski goriiniime kolayca ulagmak icin az yemek ise hi¢ dogru degildir. insan yasaminda
beslenmenin ¢ok onemli ve ¢ok 6zel oldugu devrelerden biri olan gebelik, anneye topluma
saglikli bireyler kazandirma sorumlulugunu vermistir. Anne iyi ve dogru beslenmezse 0lii
dogum, erken dogum, diisiikk agirlikli dogum, bedensel ve zihinsel 6ziirlii dogumlar  gibi
tehlikelerle  karsilasabilir. Kendisinde ise anemi, hipertansiyon, édem, yorgunluk, dis
kayiplar1 ve kemik problemleri olusabilir.

Gebelikte Sindirim Sorunlari: Gebeligin  ilk {i¢ ayinda uyum problemleri nedeniyle
bulanti  ve kusmalar goriilir.Bu ilk donemde bulant1 ve kusmayi tetikleyen sartlari
miimkiin ~ oldugunca ortadan kaldirmaya, biraz sakinlestikten sonra baska yiyecekler
tilkketmeyi denemeye c¢alismalidir. Cok yaglh yiyecekler, fazla sulu yemekler, agir kokulu
baharatlar , lahana, karni bahar ve et, kavrulmus sogan kokular1 bulanti ve kusmay1
tetikler.Piserken  kokusu ile zaten hassas olan anneyi uyaran yiyecekler ya bagka yerde
pismeli ya da bunlarin yerine uygun degisimler kullanilmalidir. Ornegin et yerine balik,
tavuk, hindi eti tiiketilebilir.

Kis  sebzelerinden havug, patates, 1spanak tiiketilebilir.Limon, yogurt yemeklerde
sindirimi kolaylastirir. Ayn1 zamanda limon C vitamini bakimindan da zengindir.

Sivi yiyecekleri az tiiketmeye ve yemek sonrasi bir siire dinlenmeye 6zen gosterilir ise
problemler azalabilir. Az ve sik yemek de yararlidir.

Konstipasyon ileri aylarda goriilebilen bir problemdir. Kabugu ile yenen meyveleri
tilkketerek, her oglinde sebze ve salataya yer vererek bu sorunun oniine gegilebilir. Giinliik

yiirliylisler ve su tiikketimi son derece yararlidir.
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Gebelikte Dogru ve Yeterli Beslenme:Annenin giinliik yasantisim stirdiirecek yeterli
enerji ve besin Ogelerini alirken fazladan alacagi protein, enerji, vitamin ve mineraller hem
kendisi hem de bebegin saglikli olmasinin garantisidir.

Normal bir gebelik siirecinde annenin kendi gereksinimine ek olarak tiikettiklerin
bebege aktarilmasi annenin yaklasik 10— 12 kg almasi demektir.Bu artis1 saglayabilmek
icin ek olarak giinliik 20 gr protein, 15-20 mg demir, 500 mg kalsiyum ve ortalama 300
kalorilik enerji artis1 gereklidir.

Dogru beslenme ve gebelik durumunun 6zellikleri nedeniyle gereksinimlerin ¢esitli
Yiyecek  guruplarindan saglanmasi  gerekir.Yiyecekler viicudumuzda gesitli gorevler
yaparlar. Aym1  gorevleri yapan yiyeceklerden besin guruplar1 olusturulmustur. Gurup
seceneklerinden biri tiikketilmiyorsa digeri yenerek dogru beslenilebilir.

Et, yumurta, kurubaklagil gurubu: Beyin , kas , kemik ve dislerin gelisimi ve kan
yapiminda gorevlidir.Protein ve demir gereksinimini karsilar.

Stit ve siit tirtinleri: Kemik , dis  gelisimi  ve blyiime ile gorevlidirler.protein ve
kalsiyum kaynagidirlar.

Sebze ve meyveler:Biiyiime ve gelisme i¢in vitamin ve mineralleri saglarlar.

Tahillar:Enerji  ve B gurubu vitaminleri igerdikleri i¢in biiylime ve gelismeye
yardimei olurlar.

Yaglar ve Sekerler:Sadece enerji igerirler.Yeterli ve dengeli beslenmede dikkatli bir
sekilde tiikketmek zorunda oldugumuz besinlerdir.

Gebelikte dikkat edilmesi gereken en Onemli nokta; yas , boy ve hareket
durumumuza gore wuygun agirlikta gebelige baslamaktir.Cok kilolu bir gebeyi
zayiflatmak bu siiregte dogru degildir.Kilosunu korumaya calismak, ilk {i¢ ayda enerji
eklemesi yapmamak , dordiincii aydan sonra enerji kisitlamasina gitmemek gerekir. Daha
yiiksek enerjili yiyeceklerden daha fazla almasina engel olarak, gebelik i¢in gerekli besin
Ogelerini alarak gereksinimlerini karsilamak esastir.

Ergenlik ¢aginda olan, ya da yasantis1 geregi ¢ok hareketli gebelerde ise mutlaka
olmas1 gereken kilonun saglanmasi, ek olarak gebelik icin artan gereksinimin karsilanmasi
gerekir.

Gebelikte agirlik takibi ¢cok énemlidir.Ilk ii¢ ayda 0.5 — 1 kg, sonraki aylarda ise
ortalama 1.5 -2 kg agirhk kazanmasi uygundur. Cok zayif gebelerde, yetersiz ve
dengesiz  beslenenlerde, 6lii dogum, erken dogum, zihinsel be bedensel 6ziirlii dogumlar
goriilebilir. Annede is giici kaybi, 6dem, halsizlik goriilme orani yiiksektir. Cok kilolu

gebelerde de  hipertansiyon, diyabet, dogum giicliikleri gibi problemler goriilebilir. Bu
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nedenle anne adaylarinin gebelik oncesi kontrollerinin yapilmasi,gebe kaldiktan sonra her
ay beslenme ve kilo izlemlerinin yapilmasi sarttir.

Gebelikte beslenmede su noktalar cok onemlidir: Cay, kahve gibi iceceklerin yemekle

birlikte tiikketimini azaltip yerine ayran,siit ve meyve sular tercih etmelidir.Her 6giinde
mutlaka C vitamini kaynaklar1 tliketmelidir . Sigara ve alkol asla kullanilmamali,
sigara  dumanina maruz  kalinmamalidir.Yemeklerde  iyotlu  tuz  tercih
edilmelidir.Hipertansiyon gibi durumlarda tuzdan sakinilmalidir. Hazir gidalar yerine dogal
gidalar tercih edilmelidir. Mevsimi olmayan sebze ve meyveler dogru tercih degildir. Siit
tilkketilemiyorsa yogurt veya ayran; peynir yerine ¢okelek alinabilir. Yagda kizarmig hamur

tathilar1 yerine meyve veya siitlii tatlilar tercih edilebilir(17).
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MATERYAL VE METOD

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Antenatal
Poliklinigine 1 Mart 2007 —30 Mayis 2007 tarihleri arasinda bagvuran, gebeligi fizik
muayene, plano ve kanda B-HCG testi pozitifligi ve ultrasonografi ile kesinlesmis,
hemogram ve ferritin tetkikleri tamamlanan 300 gebe ¢alisma kapsamina alindi. Istenen
tetkikleri eksik olarak yaptiran, tetkikler oncesinde dogum eylemi baglayan ya da abortus
yapan gebeler calisma disinda birakildi.

Olgulardan en az 12 saatlik aglik sonrasi sabah saat 08.30 ile 10.30 arasinda
vendz kan Ornekleri 6n kol antekubital fossadan Vacutainer tiliplere alinarak
Hastanemiz Bakteriyoloji ve Biyokimya Laboratuarlarinda ¢alisildi. Hemogram (Hb,Hct)
degerleri Advia 120 cihazinda, ferritin seviyesi de Bio DPC firmasmin Immiilite 2005
cihazinda kemiliiminesans yoOntemi ile calisildi.

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS for Windows istatistik paket
Programi  kullanildi. Karsilagtirmalarda student’st, Mann Whitney u, ANOVA ve
Kruskal Wallis testleri kullanildi. p <0.05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Incelenen 300 olgunun gravida, parite, abortus, elektif kiiretaj sayilar1 Tablol ‘de
Ozetlenmistir.

Calismamizda yer alan 300 gebeye ait hemogram ve ferritin degerleri
minimum ve maksimum sonuglari ile Tablo 2’de gosterilmistir.

Olgularin bolge ve trimester dagilim degerleri de Tablo 3 “ de belirtilmistir.
Serimizde % 28 ile en ¢ok anemik gebenin katildigi bolge Gilineydogu Anadolu bolgesi

iken, en az bolge % 1.7 ile Ege bolgesinde saptanmustir.

Tablo 1 : Olgularin ortalama gravida, parite, abortus ve kiiretaj degerleri

Minimum Maximum Ortalama

2,69

Tablo 2 : Olgularin ortalama hemoglobin, hematokrit ve ferritin degerleri

Minimum Maximum Ortalama

HEMOGLOBIN 15 11,89

HEMATOKRIT 41 33,79

FERRITIN 29,48
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Tablo 3 : Olgularin bolge ve trimester dagilimi
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Tablo 4 :Olgularin gravida ve parite dagilim

GRAVIDA

PARITE

3 ve listi

ABORTUS

KURETAJ

Tablo 4 * de goriildiigii gibi olgular gravida, parite, abortus ve elektif kiiretaj

degerleri agisindan karsilastirilmastir.
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Tablo 5 : Olgularin ferritin, hemoglobin ve hematokrit diizeyleri

Tablo 6 :Gravida degerlerinin bolgelere gére dagilinm

Ortalama

GRAVIDA
Marmara
Ege -Akdeniz

Karadeniz

icanadolu

0,000%**

Tablo 6 ° da gorildiigii gibi Dogu ve Giineydogu anadolu bdlgelerinde ortalama

gravida degerleri diger bolgelere gore anlamli derecede daha fazladir.p<0.001
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Tablo 7 :Parite degerlerinin bolgelere gore dagilimi

Ortalama

PARITE

Marmara

Ege -Akdeniz

0,000%**

Tablo 7’ de goriildiigii gibi Dogu ve Giineydogu anadolu bdlgelerinde ortalama parite

degerleri diger bolgelere gore anlamli derecede daha fazladir.p<0.001

Tablo 8 :Abortus degerlerinin bolgelere gore dagilimi

Ortalama

ABORTUS

Tablo 8 ¢ de goriildiigli gibi bolgeler arasinda abortus degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Tablo 9 :Kiiretaj degerlerinin bolgelere gore dagilimi

Ortalama

KURETAJ

Marmara

Ege -Akdeniz

Tablo 9 ¢ da goriildiigii gibi bolgeler arasinda kiiretaj degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Tablo 10 :Hemoglobin degerinin bolgelere gore dagilimi

Ortalama

HEMOGLOBIN
Marmara
Ege —Akdeniz

Karadeniz

icanadolu

Doguanadolu

Gilineydogu

Tablo 10 “ da da goriildigii gibi bolgeler arasinda hemoglobin degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Hemoglobinin bolgelere gore dagilim egrisi :

12,2

127
11,817
11,617
11,47
11,2-

Tablo 11 :Hematokrit degerinin bolgelere gore dagilimi

Ortalama

HEMATOKRIT
Marmara

Ege —Akdeniz

Tablo 11 ‘de goriildiigli gibi Marmara bolgesinin ortalama hematokrit degerleri i¢

anadolu bolgelerine gore anlamli derecede daha fazladir.p<0.001
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Hematokritin bolgelere gore dagilim egrisi :

34,5
34
33,5
33
32,5
32
315
31

Tablo 12 :Ferritin degerlerinin bolgelere gére dagilim

Ortalama

FERRITIN

Marmara

Ege —Akdeniz

Tablo 12 ‘de goriildigli gibi bolgeler arasinda ferritin degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Ferritinin bolgelere gore dagilim egrisi :

35
30
25
20
15
10

Tablo 13 :Hemoglobin degerinin gebelik trimesterlerine dagilimi

Ortalama

HEMOGLOBIN

Tablo 13 ‘de goriildiigii gibi trimesterler arasinda hemoglobin degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

57



Trimesterlere gore hemoglobin dagilim egrisi :

13
12-/

11+
10

Tablo 14 :Hematokrit degerinin gebelik trimesterlerine dagilimi

Hematokrit

1.trimestre

Tablo 14 ‘de goriildiigii gibi trimesterler arasinda hematokrit degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Trimesterlere gére hematokrit dagilim egrisi :

351

34

331

32

314

30+

Tablo 15 :Ferritin degerinin gebelik trimesterlerine dagilimi

Ferritin

1.trimestre

Tablo 15 ‘de goriildiigii gibi trimesterler arasinda ferritin degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Trimesterlere gore ferritin dagilim egrisi :

Tablo 16 :Hemoglobin degerinin Gravida gruplar1 arasinda dagilimi

GRAVIDA Ortalama Hemoglobin

12,00
11,89

12,06

11,65

Tablo 16 ‘da belirtildigi gibi gravida gruplar1 arasinda hemoglobin degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05
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Tablo 17 :Hematokrit degerinin Gravida gruplar1 arasinda dagilin

GRAVIDA

Ortalama Hematokrit

34,13
33,44
34,54

33,23

Tablo 17°de goriildiigii gibi gravida gruplari arasinda hematokrit degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Tablo 18 :Ferritin degerinin Gravida gruplar1 arasinda dagilimi

GRAVIDA

Ferritin

,001 %%

Tablo 18 ‘de goriildiigli gibi 4 ve daha fazla gebe kalan kadinlarin ortalama ferritin

degerleri 3 ve daha az gebe kalanlara gore anlamli derecede daha diisiiktiir. (p<<0.001)
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Tablo 19 :Hemoglobin degerinin Parite gruplar1 arasinda dagilimi

PARITE Ortalama Hemoglobin

12,03
11,88
12,00

11,59

Tablo 19°da belirtildigi gibi parite gruplari arasinda hemoglobin degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur.p>0.05

Tablo 20 :Hematokrit degerinin Parite gruplar1 arasinda dagilimi

PARITE Ortalama Hematokrit

34,18
33,56
34,09

33,21

Tablo 20°de goriildiigii gibi parite gruplart arasinda hematokrit degerleri bakimindan

istatistiksel olarak anlaml bir farklilik yoktur.p>0.05

Tablo 21 :Ferritin degerinin Parite gruplar1 arasinda dagilimi

PARITE Ortalama Ferritin

32,44
32,23

29,44

20,45

Tablo 21’ de goriildiigii gibi 3 ve daha fazla dogum yapan kadinlarin ortalama ferritin

degerleri 2 ve daha az dogum yapanlara gore anlamli derecede daha diistiktiir (p<0.001).

62



Tablo 22 :Abortus’un Hemoglobin,Hematokrit ve Ferritin degerlerine etkisi

ABORTUS Ortalama

HEMOGLOBIN |Yok 11,91

'Var 11,84

HEMATOKRIT |Yok 33,78

Var 33,83

FERRITIN |Yok 30,12

'Var 27,02

Tablo 22 ‘de goriildiigii gibi abortus yapan ve yapmayan olgular arasinda hemoglobin,
hematokrit ve ferritin degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur

(p>0.05).

Tablo 23 :Kiiretajin Hb, Hct ve ferritin degerlerine etkisi

Kiiretaj Ortalama

HEMOGLOBIN |Yok 11,88

Var 12,04

HEMATOKRIT [Yok 33,77

'Var 34,11

FERRITIN [Yok 29,65

'Var 27,30

Tablo 23 ‘de goriildiigii gibi kiiretaj yapan ve yapmayan olgular arasinda hemoglobin,
hematokrit ve ferritin degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur

(p>0.05).
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TARTISMA

Demir eksikligi anemisi (DEA) diinyada 0Ozellikle gebelik sirasinda en sik
rastlanilan anemi oldugu gibi toplumumuzda da insidanst oldukga yiiksektir. Yurdumuzda
daha Once yapilan ¢aligmalarda % 35 ile % 56 arasinda degisen degerler bildirilmistir

(7,10,16).

Ulkemizde 6nemli bir halk sagligi sorunu olan aneminin etkin ydntemler ile  kontrol
altina alinmasi gereklidir. DEA’ nin O6nlenmesinde bes temel uygulama Onem tagir.
Bu uygulamalar sirasiyla, anemi prevalansinin saptanmasi, beslenme egitimi, demir
destegi verilmesi , viral , bakteriyel ve parazit hastaliklarinin kontrolii  ve demirle

besinlerin zenginlestirilmesi gibi aktivtelerdir.

Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) gebelerde  anemi  prevalanst %40’tan az
saptandiginda ulusal demir destegi Onerisi soyledir: gebelikte ikinci trimesterden itibaren 6

ay siire ile gilinliikk 60 mg demir verilmesi ililke deneyimlerine bagli 6nerilmektedir.

Diinya Saglik Orgiitii 'niin gebelerde anemi prevalansi %40’tan fazla saptanirsa
demir destegi Onerisi : gebelikte ikinci trimesterden itibaren 6 ay ve postpartum 3 ay olmak
lizere toplam 9 ay siire ile giinlik 60 mg demir verilmesi iilke deneyimlerine bagl

Onerilmektedir.

Gebelikte goriilen aneminin, gebeligin ¢ trimesteri arasinda farklilik gosterip
gostermeyecegini arastiran bir¢ok calisma mevcuttur.Bu calismalarda saptanan sonug, birinci
trimesterden liclincli trimestere gidildikce Hb ve Hct degerlerinin giderek azaldigi ve
aneminin arttigt olmustur(11,12,15,16). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise trimesterler
arasinda Hb, Hct ve ferritin degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamustir(p >0.05). Biz bunu gebelerimizin artik Dogum Oncesi Hizmeti (DOH) daha
sik kullanmasina, beslenmelerine daha fazla 6zen gostermesine ve demir destegi almalarina

bagladik.

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA) 2003 verilerine gore Tiirkiye’ de ilk
evlenme yas1 ortalamasi 20’dir ve 15— 19 yas grubu kadinlarin Dogu Anadolu’da %9.1 ‘i,
Bati Anadolu’da %7.1i, I¢ Anadolu’da ise %7.5 ‘i ¢ocuk dogurmus durumdadir .Yine
toplam dogurganlik hizi, Dogu Anadolu’da %3.6 ve Giineydogu Anadolu’ da 9%4.19

iken, Tirkiye ortalamasi ise %2.2 dir. Calismamizda da toplam gravida ve parite
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degerlerinin Dogu ve Giineydogu Anadolu boélgelerinde diger bolgelere gore istatistiksel

olarak anlamli derecede yiiksek oldugu saptanmistir(p < 0.001).

frge ve ark. (39) gebelikte beslenmeyi ve anemiyi degerlendiren bir ¢alisma
yapmiglardir. Caligmaya 15 — 49 yas grubunda Malatya il merkezinde yasayan 202 gebe
dahil edilmis olup gebelikte yasanan beslenme sorunlari irdelenmistir. Calismada
gebelerin  %81.2 ‘sinin gebelikte beslenme sorunu yasadigi  ve %14.9’unun da kil,

toprak ya da siva al¢t yeme egilimlerinin oldugunu belirtmislerdir.

Bestepe ve Bilgin’in yaptig1 calismada (2002), pika aligkanligi olan gebelerin
%39.13 ’ {iniin anemik  oldugu saptanmistir(36). Ayrica gebe  kadinlarin %

20.8inin gebelikleri sirasinda sigara kullandiklar1 saptanmistir.

Taspiar ve ark.(2001) gebeleri %17.2sinin, Sirin ise %28’inin gebelikleri sirasinda
sigara i¢meyi siirdiirdiiklerini  saptamistir( 33, 37 ).Ulkemizde yapilan
calismalarda,gebelerde anemi prevalansimi 1997 yilinda yaptiklar1 calismalarla  Ozten ve

ark. %58, Baser ve ark. %73.3 olarak saptamislardir(26,27).

Bizim  calismamizda  ise gebelerdeki ~ anemi prevalanst %385.6 olarak

bulunmus olup bu ¢alismalardan daha da yliksek saptanmistir.

Sirin’in ¢alismasinda(1998) gebelerin %2°sinin,Ozen ve ark.¢aligmasinda ise
gebelerin %1.8” inin gebelikleri  sirasinda  alkol  aldigi  saptanmistir(38). Bu
calismalarin sonucunda  beslenme sorunlarinin  ¢odziimiinde  saglik personelinin
duyarhiliginin  arttinlmasin1 ~ saglayacak hizmet i¢i  egitimlerin verilmesi, halk
egitimleri yoluyla toplumsal duyarliligin arttirilmasi, prenatal  izlemler sirasinda
beslenmenin degerlendirilmesi ve gerekli egitimin yapilmasi, saglikli nesiller i¢in 6énemlidir

sonucu ¢ikmustir.

Tekbas ve ark.(40). 430 gebede anemi sikligini belirlemek iizere yaptiklari
calismalarinda, ¢alisma grubundaki gebelerin % 17.2°sinin anemik oldugunu ve gebelik
donemine gore birinci trimesterde anemili olma siklig1 %10.4 iken ikinci trimesterde % 21.5

ve ligiincli trimesterde ise %27.7 olarak bulmuslardir.

Bizim c¢alismamizda ise gebelerdeki anemi prevalanst % 85.6 olarak bulundu ve

trimesterler arasinda anemili olma siklig1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi(p>0.05).

Karaoglu ve ark. (41) Malatya’da yasayan gebelerde anemi prevalansi ve iliskili

faktorleri saptamak icin yaptiklari ¢aligmada, anemi prevalansim1 %27.2 olarak saptadilar.
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(Hb<11 gr/dl).ikinci trimesterde olmak(%37.7), toprak yemek (%37), dért ve iizerinde
canli dogum yapmis olmak (%43.1) ve ailenin maddi yardim aliyor olmasi(%35.8) anemi

ile iliskili faktorler olarak saptandi.
Akis ve ark.(42) gebelerdeki risk etmenleri ve DOH’lerini degerlendirdikleri

caligmalarinda %83.1 gebenin en az bir risk faktorii tagidigini gérmiislerdir. Bu risk etmenleri;
anamnezde diisiik yapma Oykiistiniin olmasi (%36.5), primipar olmak (%35.2), aneminin
varolmasi (% 34 ), iki dogum arasindaki siirenin 2 yildan az olmasi (%33.5) olarak

bulunmustur.

Bozyel ve ark.(43) yaptiklar1  ¢alismada gebelerde anemi sikligin1 %25.4 olarak
buldular.Ancak bu oranin yas gruplarina gore farkl oldugu goriildi. Soyle ki; 15— 19
ve 35 yas ilizeri grubunda bu oran %33.3 iken, 20 — 35 yas grubunda %?22.7 kadardi.4
ve daha az canli dogum yapanlarda %21.7 anemi varken, 5 ve daha fazla dogum yapanlarda

bu oran % 32.3’¢ yiikselmis bulundu.

Bizim yaptifimiz ¢alismada 3 ve daha fazla dogum yapan kadinlarin bakilan
ferritin degerleri, 2 ve daha az dogum yapanlara gore anlamh Slgiide diisiik (p< 0.001)

bulunmus olup, anemi agisindan olduk¢a anlamlidir.

Hamzagebi ve ark. (44) ¢alismasinda anemi prevalansi ; gebe olmayan kadinlarda

%23.6, gebelerde %38.8 , kontrol grubunda ise %38.8 saptandi.

Piringci ve ark. (45) 2282 gebede anemi prevalansint %42.4 olarak bulmuslar
ve anemisi olan gebelerin %44.8’1 birinci, %41.6’s1 ikinci ve %42.4’1 ise lclinci
trimesterdedir. 19 yas ve altinda anemi siklig1 %59.4 iken, 20 — 29 yas grubunda %40.8,
30 — 39 yas grubunda 9%39.5, 40 yas ve lizerinde %25 saptanmistir. Gravidaya gore de
anemi birinci gebelikte %41.1, ikinci gebelikte %42, lciincii ve daha fazla gebelikte ise

%¢43.3 olarak saptanmustir.

Bizim yapmis oldugumuz ¢aligmamizda da Gravida 4 ve daha iizerinde olan
gebelerde, Gravida 3 ve daha altinda olan gebelere gore ; bakilan ferritin degeri anlamli

6lciide diistik (p< 0.001) bulunmus olup oldukca anlamlidir.

Atabay ve ark.(46) Tiirk gebelerindeki demir eksikligi anemisini marker olarak
serum transferin reseptor ve ferritin degerlerini Ol¢erek degerlendirmigler ve  anemi

sitkhigint  %52.3 olarak saptamislardir. Gerek serum transferin reseptorleri gerekse de

66



ferritin DEA’sinde hayli sensitif ve spesifik bulunmus- tur. DEA’sinde serum tansferin

reseptorleri ve ferritin diismektedir.

Polat ve ark. (47) Sivas bolgesinde iki boliimde gerceklestirdikleri bir ¢aligmanin
ilk boliimiinde 2026 gebe kampanya Oncesi, ikinci boliimiinde de 1761 gebe kampanya
sonras1 degerlendirilmistir Kampanyaya katilan gebelere beslenme  egitimi ve  brosiir
verilmigtir . Kampanya sonrasinda gebelerin beslenme, kansizligin anne ve bebek sagligi
acisindan zararlar1 konusundaki bilgi diizeylerinin arttig1, bazi beslenme bilgilerinin
davraniglarina da yansidigi belirlenmistir.Caligmanin  ikinci  bolimiinden sonra anemi

siklig1 %55.5°den %38.4’e diismiis ve ortalama Hb diizeyi de 6nemli 6l¢iide yiikselmistir.

Yine Polat ve ark. (47) caligmalarinin ilk boliimiinde; kdyde yasayanlarda, okur —
yazar olmayanlarda, 5 ve daha fazla sayida dogum yapanlarda, 5 ve daha fazla sayida
yasayan ¢ocugu olanlarda ve DOH almayanlarda anemi énemli  &lgiide  yiiksek
saptanmistir. Cay — kahve,sigara tiilketmi ile anemi arasinda anlamli iligki saptanmamus;
ancak cay ve kahveyi yemekle birlikte veya yemekten sonraki 1 saat i¢inde icenlerdeki

anemi orani ge¢ icenlerden 6nemli dl¢iide yiiksek bulunmustur.

Zeteroglu ve ark. (60) gebelikte demir preparati kullanma durumunu etkileyen
faktorleri inceledikleri arastirmalarinda su sonuglart bulmuslardir: Geng, yliksekdgrenim
diizeyine sahip, antenatal bakim alan kadinlarin daha siklikla ve daha yiiksek oranda
demir preparatt kullandigi, ana sagligi hizmetlerinin gelistirilmesi ve gebelik sirasinda

egitim verilmesi ile bu konuda 6nemli ilerlemeler saglanacag goriilmiistiir.

Gelismekte olan iilkelerde hem sosyo — kiiltiirel diizeyin diisiik olmasi hem de

gebelerin yetersiz beslenmesi sonucu DEA’ne daha sik rastlanir(61,62).

Kirel ve ark. (71) yaptiklar1 calismada Tirkiye’de yasayan g¢ocuk, yetiskin ve
gebelerin kan kursun seviyesinin demir seviyesi ile iliskisini arastirmiglardir. Sonugcta ; demir
eksikligi anemisinin oldugu durumlarda, beslenme bozuklugu- nun bulundugu hallerde kan
kursun seviyesi daha kolay yiikselir. Ayrica erkeklerde kadinlara oranla kan kursun
seviyesi daha yiiksektir. Ayrica kan kursun seviyesi ile viicut agirligt ve hemoglobin

degeri arasinda ters orant1 saptanmistir.

Ackurt ve ark.(102) Prenatal ve postnatal olan Tiirk kadinlarinda beslenme
bozukluklarinin anemi ile iligkisini incelemislerdir. Calismanin sonucunda erken —
gec gebelik haftalarinda ve postpartum donemdeki gebelerde yiiksek sayilabilecek

ylizdelerde demir, ¢inko, kalsiyum, vitamin B12, vitamin A, vitamin E, folat, total protein
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ve albiimin, vitamin B2 eksiklikleri ile ferritin diisiikliigii, buna bagli olarak da anemi
saptamiglardir. Sayilan bu faktorlerin eksikligi sonucunda yenidoganin énemli 6l¢iide diistik
kilolu oldugu ve hangi vitamin veya mineral eksikse ona bagl belirtiler goriilmiistiir. Ornegin
¢inko eksikligi sonucu fetal malformasyonlar; demir eksikligi sonucu anemi gorildiigii
gibi(116,120,121). Calismanin  sonucu  gebelerin  yukarida sayilan faktorlerle
zenginlestirilmis besinlerle beslenmesi gerektigi olmustur. Boylece anemiden ve aneminin
gerek  annede  gerekse infant veya  yenidoganda olusturabilecegi sorunlardan

korunulmus olunacaktir.
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SONUC

Gebelerdeki  aneminin  Tiirkiye’deki ~ ydresel — dagilimni  arastirdigimiz
calismamizda , gebelerimizdeki aneminin lieratiirlerden ¢ok daha yiiksek oranda
oldugunu saptadik. Tirkiye’deki bdlgeler arasinda hemoglobin ve ferritin  degerleri
bakimindan  istatistiksel = olarak  anlamli bir  farklilik saptamazken , Marmara
bolgesindeki hematokrit degerlerinin I¢  Anadolu bdlgelerine gore anlamli derecede
yiiksek oldugunu gordiik. Gebelik sayis1t ve dogum sayisi ile Hb ve Het degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktu. Ancak; 4 ve daha fazla gebe kalanlarin ferritin
degeri, 3 ve daha az gebe kalanlara goére anlamli Olgiide diisiik bulundu. Yine; 3 ve daha
fazla dogum yapanlarin ferritin degeri, 2 ve daha az dogum yapanlara gore anlaml 6l¢iide
diisiik  saptandi.Buradan gebeligin kronik demir eksikligi anemisine yol acti§i sonucuna

ulastik.

Abortus ve elektif kiiretajin Hb, Hct ve ferritin degerlerine istatistiksel olarak
anlamli  bir farklilik katmadigi goriildii. Gebeligin evreleri arasinda da Hb , Hct  ve
ferritin degerleri agisindan  istatistiksel olarak anlamli  bir farklilik saptanmadi.
Literatiirlerde ise gebeligin ilk evresinden son evresine gidildikge aneminin hafif oranda

arttig1 belirtiliyordu.

Dogu ve Giineydogu illerinde gebelik sayisi ile dogum sayist diger bolge illerimize
gore ¢ok daha fazla oldugundan anemiye bu bolgelerimizde ¢ok daha yiiksek oranda
rastlandig1r sonucunu ¢ikardik. Vaka sayisinin arttirilmasinin konuya daha anlamlilik

kazandiracagi kanaatindeyiz.

Son olarak; gebelerdeki beslenme sorunlarinin {izerinde durulmasi, gebelere ve
gebelik  Oncesi  kadinlara egitim verilmesi ; anemiyi ve aneminin anne ve bebekte

yaratabilecegi sorunlari dnleme agisindan ¢ok dnemli oldugu sonucuna ulastik.
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