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GIRIS VE AMAC

Gebelikte saglikli beslenme, termde gelisimini tamamlamis fetiisii, komplike
olmamig bir gebelik siireci ve dogum ile basarili bir laktasyon doneminin olasiligin
arttirirken; postpartum obezite riskini azaltarak uzun donemde anne sagligini iyi yonde
etkiler (1).

Gebelikte olusan fizyolojik adaptasyon siirecinde, bazi vitamin ve minerallerin
diizeylerinde 6nemli degisiklikler meydana gelmektedir. Gebelik siiresince, Vitamin B6,
Vitamin B12, folat diizeyleri yaklasik %50 oraninda azalirken, 1,25-Dihidroksivitamin
D diizeyi artig gosterir. Serumda demir, total ve iyonize kalsiyum, magnezyum ve ¢inko
diizeyleri azalirken, bakir diizeylerinde artis meydana gelir. Tavsiye edilen gunlik besin
miktar1 [Recommended Daily Allowance (RDA)], belli yasta ve cinsiyetteki hemen
hemen biitiin saglikli insanlarin beslenme ihtiyaglarini karsilayacak ortalama besin alim
miktaridir. RDA degerleri; beslenme aligkanliklari, iklim ve diger bolgesel faktorler
dolayisiyla iilkeler arasinda farkliliklar gosterse de gebelikte onerilen RDA miktarlar
Tablo 1.1°de gosterilmektedir (1-3).

Tablo 1.1 Tavsiye edilen giinliik besin miktar1 (RDA)

Besin Gebelik disi Gebelik Artis Emzirm
(%) e
Enerji 2200 2500 +14 2640
kkal kkal Kkal

Protein 50 mg 60 mg +20 65 g
Vit A 800 ng 800 g 0 1300 pg
VitD 5ug 10 pug +100 10 pg
VitE 8 ug 10 pug +25 12 pg
Vit K - 65 ug - 65 ug
Vit C 60 mg 70 mg +17 95 mg
Tiamin 1.1 mg 1.5mg +36 1.6 mg
Riboflavin 1.3 mg 1.6 mg +23 1.8 mg
Niasin 15 mg 17 mg +13 20m
Vit B6 1.6 mg 2.2 mg +37 2.1 mg
Folat 180 pg 1g 280 pg
Vit B12 2 ug 2 ug +10 2.6 ug
Kalsiyum 800 mg 1200 mg +50 1200 mg
Fosfor 800 mg 1200 mg +50 1200 mg
Mg 280 mg 320 mg +14 355 mg
Demir 15 mg 30 mg +100 15 mg
Cinko 12 mg 15 mg +25 19 mg
lyot 105 pg 175 pg +17 200 ng
Selenyum 55 ug 65 ug +18 75 ug




Diinya Saglik Orgitli'niin verilerine gére diinya niifusunun yaklasik %30 unun,
diinyadaki gebe kadinlarin ise yarisindan fazlasinin anemik oldugu tahmin edilmektedir.
Diinyadaki tiim kadinlarin 1/3’linden fazlasinda da anemi vardir. Bu nedenle anemi,
kadin saglig1 ve gebe saglig1 acisindan ¢ok dnemle ele alinmasi gereken bir sorundur.

Gebelikte olusan hemodiliisyon hemoglobin konsantrasyonunu azaltir. Anemi,
birinci ve ikinci trimesterlerde hemoglobin 11 g/dl, hematokrit %33 altinda olmasi,
uclincu trimesterde hemoglobin 10.5 g/dl, hematokrit %32 altinda olmasi seklinde
tanimlanmistir. Ciddi anemi anne oliimlerinde bes kat artisa yol agmaktadir. Anemik
annelerde dogum veya gebelik kayiplar sirasindaki diisiik diizeylerdeki kan kayiplar
ciddi sonuclara hatta kalp yetmezligi gelismesi ile anne élimlerine yol acabilir. Anemi
ayrica annenin genel sagligin1 bozarak kendiliginden diisiik, preterm eylem, postpartum
kanama ve puerperal sepsis riskini artirir (1,4,5). Bu ¢aligmada, Dr. Liitfi Kirdar Kartal
Egitim Arastirma Hastanesi gebe poliklinigine bagvuran gebelerde anemi prevalansi ile
etiyolojinin saptanmasi ve bunu etkileyen bazi fakt6rlerin tanimlanmasi amaglanmuistir.
Sonuglara gore bolgedeki obstetrik hizmetlerde bu konu ile ilgili gereken mudahalenin

yapilmasi1 hedeflenmistir.

GENEL BIiLGILER

ANEMI

Anemi klinik olarak, hasta icin gegerli referans araliginin altinda bulunan kan
hemoglobin veya hematokrit degeri seklinde tanimlanir (6).

Referans degerleri saglikli bir grup hastanin hemoglobin veya hematokrit
degerlerine gore belirlenmis ve toplumun %95"ini i¢ine alan degerlerin bulundugu
aralik olarak tanimlanmistir. Hemoglobin ve hematokrit degerleri yas ve cinse gore
degisiklik gosterdiginden referans aralik belirlenirken bu parametrelere gore dizeltme
yapilmalidir (6).

Eritrositler, viicutta her organa oksijen tasirlar ve karbondioksitin akciger yoluyla
disar1 atilmasini saglarlar. Eritrosit, bu amag i¢in uyarlanmistir. Bikonkav disk sekli, gaz
aligverisi i¢in zar diizeyini en iist diizeyde arttirmaya yaramakta, iskelet ve zar yapisi,

mikro damarlart gegebilmesi igin yeterli esneklikte olmaktadir. Eritrosit istirahat



halindeki c¢aplarinin dortte bir capindaki kapillerden gecis; zardaki protein (bant3,
glikoforin) ile eritrosit iskeletini olusturan alttaki sitoplazmik proteinlerin (spektrin,
ankin, protein 4,1) etkilesimleriyle olanakli olmaktadir (7-9).

Olgun eritrositlerde ¢ekirdek bulunmamaktadir ve yasamlari, ¢ekirdek atilmadan
ve periferik dolasima salinmadan 6nce sentezlenen proteinlere dayanmaktadir. Olgun
bir eritrositin  sitoplazmik proteinin %98’ hemoglobin, kalan1 ise anaerobik
metabolizma ve heksoz monofosfat santi i¢in gerekli olan enzimatik proteinlerden
olusmustur (8, 9).

Hemoglobin Tayini

Hemoglobin (Hb), oksihemoglobin, karboksihemoglobin, methemoglobin seklinde olan
tim hemoglobinin stabil Hb derivesi olan syanmethemoglobin haline cevrilmesi ve
fotometrede 540 nm’de absorbansin okunmasi ile tayin edilir. Bu amagla kan Grnegi
Drabkin solisyonu (potasyum ferrisyanid, potasyumsyanid) ile karigtirillir. Hb tayin
hatas: diliisyondan veya renk yogunlugu o6l¢iimiinden kaynaklanabilecegi gibi ylksek
konsantrasyonda paraprotein ve lipid varhigi, periferde normoblastlarin varligi Hb
degerinin yiksek okunmasina neden olur

Hematokrit Tayini
Kan orneginde eritrositlerin kapladigi toplam hacmin 06rnek hacminin butiunine
oranidir. Manuel kan sayimi yontemleri arasinda hata pay: en az olan tetkik kapiller
tiplerle hematokrit tayinidir. Otomatik kan sayim cihazlar1 ise hematokrit degerini
dogrudan olgtimle degil MCV ve eritrosit sayimindan faydalanarak hesaplarlar.

Eritrosit Sayimi1
Manuel sayimda hata pay: yiiksek oldugundan otomatize yontemlerle saymak gerekir.
Belirgin 16kositoz varliginda sayimda hata olabilir.

MCV (Mean Corpuscular Volume: Ortalama Eritrosit Hacmi- OEH)

MCV eritrositlerin ortalama hacimlerini gosterir. Anemi siniflandirilmasinda
onem tagir. Erigkinlerde normal degeri 80-100 fentolitredir (fL). Otomatize yontemlerde
dogru bir sekilde olgiliirken eritrosit ve Hct degeri bilinen bir kiside MCV: Hct x
1000/Eritrosit sayis1 formiilii ile hesaplanabilir. Soguk aglutinin hastaliginda hatal
yanhs yiiksek degerlere rastlanabilecegi gibi belirgin hiperglisemililerde (kan sekeri >
600 mg/dl) eritrositlerin sismesi nedeniyle yanlis yiiksek degerler gorilebilir.



MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin: Ortalama Eritrosit Hemoglobini-
OEHDb)

Eritrositlerin i¢erdigi ortalama hemoglobin miktarini verir. Normal degeri 30-34
pikogramdir (pg). Mikrositik eritrositlerin tasidigi  hemoglobin miktar1 da az
olacagindan MCV ile paralel seyreder. MCH: Hgb x 10/Eritrosit sayist formull ile
hesaplanabilir. Pikogram ile ifade edilir.

MCHC (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration: Ortalama Eritrosit
Hemoglobin Konsantrasyonu- OEHK)

Eritrositlerdeki hemoglobin miktarmin yiizde olarak ifadesidir. Bir eritrosit
biiyiikliigli ne olursa olsun igindeki hemoglobin miktar: %30-36 arasindadir. MCHC bu
ozelliginden faydalanilarak kan saymmi cihazlarinda kontrol parametresi olarak
kullanilir. Herediter sferositozda MCHC yiikselir.

MCHC (%): Hgb x 100/Hct formdilu ile hesaplanabilir.

RDW (Red Cell Distribution Width)

Eritrosit  bliyiikliiklerinin dagilim genisligini  (anisositoz) verir. RDW-CV
(coefficient variation) ve RDW-SD (standart deviation) olarak iki sekilde ifade
edilebilir. Ornekteki eritrositlerin eritrosit volim heterogenitesini ortaya koyar.
Mikrositer anemili bazi hastalarda demir eksikligi anemisi ile talasemi ayiriminda

yardimci olabilir.

ANEMILERIN SINIFLANDIRILMASI

Anemiler morfolojik ve etyopatogenetik olarak siniflandirilir. Pratikte daha c¢ok
morfolojik simiflandirmadan yararlanilir.

Morfolojik Siniflandirma

Anemiler OEH (ortalama eritrosit hacmi = mean corpuscular volume - MCV) ve

eritrosit morfolojisine dayanilarak ¢ morfolojik tipe ayrilir.

I. Normositik Anemiler

Normositik anemilerde OEH normal sinirlar igerisindedir (OEH: 80-100 fL).
Normositik anemi nedenleri:

» Akut kanama anemisi

» Hemolitik anemiler (talasemi’ler haric)



* Aplastik anemi

* Saf kirmizi dizi aplazisi

o Kemik iligini infiltre eden hastaliklar (I6semiler, lenfomalar, multiple myeloma,
myelofibroz, kanser metastazlar: vb)

* Endokrin hastaliklar

* Bobrek yetmezligi

* Karaciger hastaliklari

* Kronik hastaliklar anemisi

* Protein malndtrisyonu

* Skorbdit

I1. Mikrositik Anemiler

Mikrositik anemilerde OEH azalmistir. (OEH < 80 fL). Mikrositik anemiler genellikle
hipokromiktir. Mikrositik anemi nedenleri :

* Demir eksikligi anemisi

* Talasemi

* Sideroblastik anemiler

* Kursun zehirlenmesi

« Kronik hastaliklar anemisi (bazen)

I11. Makrositik Anemiler

Makrositik anemilerde OEH artmistir. (OEH > 100 fL). Makrositik anemiler
megaloblastik anemiler ve non-megaloblastik makrositik anemiler olmak (zere ikiye
ayrilir.

1. Megaloblastik anemiler

Bu anemilerde kemik iligi megaloblastik 6zellik gosterir. Cevresel kanda gdrilen
makrositlerin gogu ovaldir (ovalomakrositoz).

Megaloblastik anemi nedenleri:

* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.

* Folik asit eksikligine bagli anemiler

2. Nonmegaloblastik makrositik anemiler

Bu anemilerde kemik iliginde normoblastik tipte bir eritropoez vardir. Cevresel kanda

gorulen makrositler yuvarlaktir. Non-megaloblastik makrositik anemiye yol acan



hastaliklar ¢ogu kez normositik, bazen de makrositik anemiye neden olurlar. Burada
saptanan makrositoz genellikle hafiftir.
Non-megaloblastik makrositik anemi nedenleri:
» Akut kanama anemisi
* Hemolitik anemiler
* Losemiler, Ozelikle akut 16semiler
» Myelodisplastik sendromlar
* Karaciger hastaligi
* Aplastik anemi
» Kemik iligini infiltre eden hastaliklar (lenfomalar, multipl myeloma, myelofibroz,
kanser metastazlar1 vb)
* Alkolizm
* Hipotiroidi
* Skorbdit
Etyopatogenetik Simiflandirma
Anemiler etyopatogenetik olarak da tce ayrilr.
l. Kan kaybi,
. Eritrosit yapiminda azalma,
1. Eritrosit yikiminda artma.

I. Kan Kaybi

* Akut kanama anemisi

I1. Eritrosit Yapiminda Azalma

1. Hemoglobin sentezinde bozukluk (mikrositik anemiler)
* Demir eksikligi anemisi

* Talasemiler

* Sideroblastik anemiler

* Kursun zehirlenmesi

2. DNA sentezinde bozukluk (megaloblastik anemiler)

* B12 vitamini eksikligine bagli anemiler.
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* Folik asit eksikligine bagli anemiler

* Digerleri

3. Pluripotent kok hiicrede bozukluk

* Aplastik anemi

 Losemi ve myelodisplastik sendromlarin anemisi
4. Eritroid kok hiicrede bozukluk

* Saf kirmiz1 dizi aplazisi

* Kronik bobrek yetmezligi anemisi

 Endokrin hastaliklarda gorulen anemiler
 Konjenital diseritropoetik anemiler

5. Eritropoetik reglilasyonda bozukluk

* Diislik oksijen affiniteli hemoglobinopatiler

6. Bilinmeyen ya da multipl mekanizmalar

* Kronik hastaliklar anemisi

» Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemiler

* Nutrisyonel eksikliklere bagli anemiler (demir, B12 vitamini ve folik asit eksikligi
disinda)

I11. Eritrosit Yikiminda Artma (Hemolitik Anemiler)

* Eritrosit i¢i bozukluklara bagli hemolitik anemiler (intrakorpuskuler
hemolitik anemiler)

* Eritrosit dis1 bozukluklara bagl hemolitik anemiler (ekstrakorpuskdiler

hemolitik anemiler)

DEMIR EKSIKLIiGi ANEMiSi

Tamm ve tarihce:

Demir eksikligi anemisinin klinik belirtilerinin ¢ok eski zamanlarda tanimlandigi
anlagilmistir.

Giliniimiize kadar gelmis en eski el yazmasi olan Misir tedavi el kitabi: Papirus
Ebers’de M.O. 1500’lerde solukluk, dispne ve ddemle karakterize bir hastalik tarif

edilmistir.
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Ortagag tarihgileri bu eski zamanlardan kalma ancylostomal anemiyi demir
eksikliginin bir formu olarak tanimlamiglardir.

16.yy ortalarindan sonra chlorosis ya da yesil hastalik olarak Avrupali bilim
adamlar1 tarafindan ¢ok iyi biliniyordu.

Fransa’da 17.yy’in ortalarinda bu hastaligin tedavisinde demir tuzlar
kullanilmaya baglandi. Cok ge¢meden demir Sydenham tarafindan chlorosisin spesifik
tedavisi olarak onerildi.

1830-1930 yillar1 arasinda 100 yil boyunca chlorosis tedavisinde etkili olmayan
dozlarda demir kullanildu.

20. ylizyilin basinda chlorosisin kandaki demir miktarinin diigmesi ve hipokromik
eritrositlerin ortaya ¢ikmasi ile karakterize oldugu saptandi.

Demir eksikligi ve demir metabolizmas1 ile ilgili esas calismalar bu yiizyilda
yapilmustir.

Demir eksikligi: Viicuttaki demir miktarmin normalden daha az olmasi
durumudur.

Demir deplesyonu: Demir eksikliginin en erken sathasidir. Bu sathada depo
demiri azalmistir ya da tilkenmistir. Fakat serum demir konsantrasyonu ve kan
hemoglobin seviyesi normaldir.

Anemi olmadan demir eksikligi: Azalmis veya tiikenmis depo demiri, genellikle

diisiik serum demir konsantrasyonu ve transferrin satiirasyonu ile karakterizedir.

Demir eksikligi anemisi: Azalmis ya da tiikenmis demir depolari, diisiik serum
demir diizeyi, diisliik transferrin satiirasyonu, diisilk hemoglobin konsantrasyonu ve
hematokrit degeri ile karakterizedir (17). Bilinen demir kompartmanlar1 ile degisik
derecelerdeki Kklinik demir eksikliginin sematik olarak gorinimi Sekil 1.1°de
gortlmektedir (18).
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NORMAL IRON IRON IRON

DEPLETION DEFICIENCY DEFICIENCY
ANEMIA ANEMIA
(early) (advanced)
STORAGE
IRON
HEMOGLOBIN
IRON
TRANSPO-‘_{T _
IRON
ENZYME _
IRON
ERYTHROCYTES {___ NORMOCHROMIC __ HYPOCHROMIC
NORMOCYTIC MICROCYTIC
Fig. s, Relationships of known iron compartments to various stages of clinical iron depletions as
depicted in the cellular appearance of the RBC.

Sekil 1.1: Demir kompartmanlari ile demir eksikligi arasindaki iliski

Nadir durumlarda (paroksismal nokturnal hemoglobindri, idiyopatik pulmoner

hemosiderozis gibi) demir deplesyonu olmadan demir eksikligi anemisi olusabilir.

Insidans:

Demir eksikligi anemisi muhtemelen diinyada en sik goriilen anemi seklidir. Her
yasta ve biitiin sosyoekonomik gruplarda goriilmekle birlikte ¢cocuklarda ve genglerde,
fakir diyetle beslenenlerde ve dogurganlik ¢agindaki kadinlarda daha siktir (17, 19, 20).

Diinya saglik orgiitiiniin verilerine gore; demir eksikligi anemisi diinya nifusunun
%30’unu (yaklasik 1,3 milyar insan1) etkilemektedir. Okul 6ncesi ¢ocuklarin yaklasik
%43°1, okul ¢ag1 cocuklarinin %37’si ve gebe kadinlarin %51°1 anemiktir.

Kadinlarin %50’sinde ve gebelerin %90’ 1nda heniiz anemi baglamamis olmakla beraber
demir depolarinin ileri derecede azaldigi (demir eksikligi) saptanmustir (20).

Yapilan Dbir ¢alismada demir verilen gebelerin %93 nin kan hemoglobin
konsantrasyonunun 11g/dI’nin {izerinde oldugu ve plasebo alan gebelerin sadece
%42’sinde bu kan hemoglobin seviyesi elde edilmistir (17).

Erkeklerde ve postmenapozal kadinlarda demir eksikligi anemisi % 2-5 oraninda

goriiliir ve daha ¢cok GIS kanamas1 ve malabsorbsiyona bagli olarak gelisir (21).
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Etyoloji:

Demir eksikligi diyetle yetersiz demir alimina, demir malabsorbsiyonuna, kronik
kan kaybina, gebelikte ve emzirme doneminde demirin fetus ve infant eritropoezi i¢in
kullanilmasina, hemoglobiniiri ile birlikte intravaskiiler hemolize ya da biitiin bu
faktorlerin kombinasyonuna bagli olarak gelisebilir (17).

Patogenez:

Kemik iliginde hemoglobin sentezi igin gereken demir miktar1 yetersiz oldugu
zaman demir eksikligi anemisi gelisir. Kan kaybi, artan ihtiya¢ veya emilim bozuklugu
nedeniyle demir eksikligi meydana geldiginde depolardaki demirin mobilize olmas: ile
bu eksiklik giderilir ve hemoglobin yapimi i¢in gerekli demir saglanmis olur.

Dokulardaki demir depolar1 bosaldigi zaman, kemik iliginde hemoglobin sentezi
icin gerekli demir miktar1 yetersiz hale gelir ve hipokrom mikrositer anemi gelisir.

Demir eksikligi anemisinin patogenezinde baslica ii¢ faktor rol oynar:

1. Fizyolojik olarak artan demir ihtiyaci

2. Kanamalara bagli kan kaybi1

3. Yetersiz demir alimi (20).

Tablo 1.2°de demir eksikliginin gelisim evreleri serum degerlerindeki
degisiklikler Ozetlenmistir (22).

Tablo 1.2 Demir eksikliginin geligsim evreleri

Normal Prelatent Latent Demir Demir
dénem dénem dénem eksikligi eksikligi
Erken Geg
dénem dénem
Serum ferritin N Diisiik <12 <12 <12
Transferin N Diisiik <16 <16 <16
saturasyonu
FEP N N Yuksek Yiksek Yiuksek
Hb N N N 8-14 <8
MCV N N N N, diistik Diisiik
Epitelyumyal N - - - +
degisimi
Mlik demiri N Diisiik - - -

FEP: eritrosit serbest protoporfitrini, N: normal

Demir metabolizmasi:
Demir tim hacreler igin gerekli olan esansiyel bir elementtir. En énemli gorevi

hemoglobin araciligi ile oksijen tasimaktir. Demir; ferroz (Fet++) ve ferrik
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(Fet++) durumlar arasinda birbirine donlisme Ozelligi nedeni ile oksijenasyon,
hidroksilasyon ve benzeri bir¢ok metabolik olay1 katabolize eder.

Hemoglobindeki demirin fonksiyonu dokulara oksijen tasimaktir. Hemoglobin
dort globin zincirinden olusan tetramerdir. Her globin zinciri bir demir atomu igeren
hem grubuna baglidir. Hemoglobinin molekiil agirligt 66000 daltondur. Eritrosit
proteininin %95’ini  hemoglobin olusturur. Myoglobindeki demir kas kontraksiyonu
sirasinda oksijenizasyonu saglar (24).

Nommal eriskin bir insanda toplam viicut demiri yaklasik olarak 4gr
(3-5gr) civarindadir. Bunun %60-70 kadari, yani 2,5 gram1 hemoglobinde, 1-1,5 grami1
ferritin ve hemosiderin halinde depo demiri olarak baslica kemik iligi, karaciger ve
dalak olmak uzere retikiiloendotelyal sistem organlarinda, 0,3-0,5 grami: myoglobin
ve hicre solunumu ile ilgili enzimlerde doku demiri halinde ve 3—4 mg kadar1 da
plazma transport demiri seklinde plazmada bulunur. Eriskin kadinlarda hemoglobin
demiri ile depo demiri miktar1 erkeklerden %15-30 kadar daha azdir (20).

Miadinda dogan bebeklerin organizmasinda yaklasik 75 mg/kg demir bulunur.
Erigkinlerde bu miktar daha diistiktiir (erkeklerde 50 mg/kg, kadinlarda 35-40 mg/kg)
(19, 25, 26). Eriskin bir insanda demirin viicuttaki dagilimi tablo 1.2’de gosterilmistir
(20).

Demir gereksinimi:

Demir fizyolojik olaylarda kullanilmak Uzere her giin belli miktarlarda alinmasi
zorunlu bir mineraldir. Normal gunlik bir diyette 10-20 mg demir bulunur.
Diyetle alinan bu demirin ancak %5-10"u barsaklardan emilir (20,22,23,26). Tablo

1.3’te giinliik diyette bulunmasi gereken demir miktarlar1 goriilmektedir (22).
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Tablo 1.3 Eriskindeki demir kompartmanlar:

Kompartmanla konsantrasyonlari
r Demir
1. fonksiyonel Erkekl Kadinlarda
demir erde
Hemoglobin 31 28 mg/kg
mg/kg
Myoglobin 5 5 mg/kg
mg/kg
Hem enzimleri 1 1 mg/kg
mg/kg
Non-hem 1 1 mg/kg
enzimleri mg/kg
2. transport
demir
Transferin <1(0,2) <1(0,2)mg/k
mg/kg g
3. depo demir
Ferritin 8 4 mg/kg
mg/kg
Hemosiderin 4 2 mg/kg
mg/kg

Tablo 1.4 GUnluk besinsel demir gereksinimi

Erkek

Kadin
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Reprodiiftif yagtaki 2-3 mg

Gebeler 3-4 mg

Vilcuda demirin saglanmasi

Hemoglobin ve diger demir igeren proteinlerin liretiminde kullanilan demir, ya
gidalar ile ya da demirin yeniden kullanima sunulmas: ile saglanmaktadir.Gidanin
icerigine gore demir icerigi de degismektedir.

Gidalar igerisinde demir “hem” velveya “hem olmayan demir”(nonhem-
inorganik) olarak bulunmaktadir. Hem bilesigi igindeki demirin (6rnegin; kirmizi
etteki demir) emilimi hem olmayan bilesikler igerisindeki demirden (Grnegin
ispanaktaki demir) daha iyidir. Hem; gastrik asiditeden ve gidalardaki
kompozisyonundan etkilenmeden emilir. Mukozada demir hem’den ayrilir ve mukoza
hiicrelerinden dogrudan plazmaya geger. Inorganik demirin gogu ferrik (Fe+++) iyon
seklindedir (26, 25). Az miktardaki ferro (Fe++) seklindeki demir ise hava ile hemen
feri (Fet+++) sekline okside olur (28).

Demirin emilimi:

Viicuttaki demir dengesinin regiilasyonunda emilimin atiimdan daha biiyiik bir
rolii vardir (30).

Gastrointestinal yolun tamami demir absorbe etme yetenegine sahiptir. Fakat en
fazla emilim duodenumda ve jejenumun proksimal kisimlarinda olur.

Demir ferro (Fe++) halinde kolaylikla emilir. Ancak besinlerle alinan demirin
cogu (%90) ferri (Fet+++) seklindedir. Ferik demir pH > 2 olan ortamlarda ¢6ziinemez
ve biyoyararlanimi s6z konusu olmaz. Mideden demir emilimi ¢cok az dizeydedir.
Ancak mide sekresyonlari demiri ¢6ziindiiriir ve Fe++ sekline indirgenmesini saglayan
askorbik asit ve diger maddelerle ¢oziilebilen kompleksler haline gelmesini saglar (22,
27, 28, 29).

Emilebilecek demir miktarim1 etkileyen ¢esitli faktorler vardir. Askorbik
asit, sitrat ve diger organik asitler Fe+++ ile ¢oziiniir selatlar olusturup absorbsiyona
yardimci olurken; fitat, tannat, oksalatlar ve antiasitler demir ile reaksiyona girerek ince
barsakta suda ¢oziinmeyen (doniisiimsiiz) selatlar olustururlar ve boylece absorbsiyonu

olumsuz etkilerler (22,28,29). Pankreatik sivilar ise demir emilimini inhibe ederler (28).
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Tablo 1.5’te demir emilimini etkileyen faktorler ayrintili olarak gosterilmistir (18).

Tablo 1.5 Demir emilimini etkileyen faktorler

Demir igerigi

Demir formu

Intraliiminal faktorler

Intestinal sekresyon
Mide igerigi
Intestinal motilite

Selator

Mukozal faktorler
Hastalik durumu

hiicresel

Sistemik faktérler
Eritropoez

Demir ihtiyaci

Emilimi

artiranlar

Hem demiri
Uygun demir tuzu

Demir eksikligi

Hidroklorik asit

Safra, intrinsik faktor

Askorbik asit ve
diger asitler

Sistein,atropin

Intermittan ¢ikis
darlig1
Azalmis mukozal

demir

Akut kan kaybi
Hemolitik anemi
Hipoksi
Gebelik

Blyume

Emilimi

azaltanlar

enterik kapl kapsiiller

Aklorhidri
Oksalat,fitat,fosfor,kab

onat

Katartikler
EDTA desferraksomin

Gastrektomi
Lipom
Kronik diyare (sprue)

Artmis mukozal demir

Aplastik anemi
Transfuzyon
Kemik enfeksiyon
Kilo kaybi1

Talassemi
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Demir eksikligi

Demirin biiylik kismi1 ince barsagin iist kismindan emilir. Diger mukoza hiicreleri
de demir tasiyabilirler ancak emilime uygun htcrelerin buyik bélimi duodenum
ve jejunumun proksimal kismindadir. Mukoza hiicreleri bir hiicre i¢i demir tastyicisi
icerir.

Demirin bir kismi tasiyicidan mitokondrilere verilitken kalan kisim mukoza
hlcrelerindeki apoferritin ile plazmadaki demir tasiyan bir polipeptit olan transferine
paylastirilir.

Apoferritin; molekiil agirhig yaklagik 500000 olan globiler bir  proteindir.
Molekiil agirligi 18000 olan 24 es subunitten olusmustur. Demir bir ferrihidroksifosfat
migeli olusturur ve ferritindeki bu alt birimler olusan miceli cevreler. Bir ferritin
molekili 4500 adet demir atomu icerebilir (10, 13, 15). Diger bir cok dokuda
bulunan apoferritin demir ile birleserek ferritini yapar. Ince barsak hiicrelerinde ferritine
bagli demir bu hiicrelerin yasamlar1 sona erdiginde barsaga dokiilmesi ile kaybedilir ve

diski ile atilir (28).

Demir eksikligi anemisinin nedenleri:
Artmis fizyolojik demir gereksiniminin karsilanamadigi ya da demir dengesini
olumsuz yonde etkileyen patolojik faktorlerin varliginda olusur. Tablo 1.5’de

demir eksikligi anemisinin nedenleri goriilmektedir (22).

Tablo 1.5 Demir eksikligi nedenleri
1-Artmis gereksinim

Gebelik

Sat verme

Gelisme yaslar

2-Artmis demir kaybi

Reproduktif sistem

Menoraji-metroraji

Intrauterin kontraseptif aletler

Gastrointestinal sistem
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Kanama

Ozefajitis, ozefagus varisleri
Hiatal herni

Peptik Glser

Inflamatuar barsak hastalig
Hemoroidler

Mide, kolon karsinomlari
Herediter anjiyodisplazi
Hemorajik telenjektazi
Divertikulozis

Parazitozlar

Uriner sistem

Kronik bobrek yetmezligi
Hemoglobindri

Paroksismal gece hemoglobinrisi
Kronik kan verenler(donérler)
Hemostaz bozukluklart
Solunum sistemi

Idiyopatik pulmoner fibrozis
3-Yetersiz demir alimi
Besinsel

Vejetaryen

Yaslilar

Emilim bozukluklar:
Aklorhidri

Mide cerrahisi

Colyak hastalig

Pika
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HIPOKROM ANEMILERIN AYIRICI TANISI

Tablo 1.6
Demir eksikligi  Kronik hastalik Talasemi Sideroblastik
anemisi anemi

MCV 1 N,| ) N,{.1T
Serum ferritin ! N,1 N 1
TDBK 1 ! N N
Transferin sat. ! N,| N N,t
[lik demiri 3 + + +

FEP 1 1 N

N
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HbA2, HbF N N N,T beta N

N:normal, TDBK: total demir baglama kapasitesi, MCV: ortalama eritrosit
hacmi

MEGALOBLASTIK ANEMI

Megaloblastik anemiler makrositozun en sik nedenini olustururlar ve DNA
sentezinde bozukluk sonucu ortaya c¢ikarlar. MCV artis1 saptanan anemili olgularin

%30-50’sinde vitamin B12, folat veya ikisinin birlikte eksikligi s6z konusudur (49).

Tablo 1.7
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I. Folat eksikligi

A- Alim eksikligi

1.Yetersiz beslenme

Yashlik, alkolizm

Hiperalimentasyon

Hemodiyaliz
Prematiire yeni dogan
Sentetik diyetle beslenme

Keci suti ile beslenme

2.Emilim kusuru

Non tropikal sprue
Tropikal sprue
Barsak(jejunum) rezeksiyonu

Diger incebarsak hastaliklar

B- Folat gereksinim artisi
Gebelik

Kronik hemolitik anemi
Eksfolyatif dermatit
Myeloproliferatif hastaliklar
Hipertiroidi

C- Ilaca bagh folat eksikligi

I1. Vitamin B12 eksikligi

A- Alim eksikligi
Vejetaryen diyetle beslenme

B- Emilim eksikligi

1.Gastrik nedenler
Pernisiy6z anemi
Gastrektomi (total, parsiyel)
Kostik madde hasari
Zollinger-Ellison sendromu
2 Intestinal nedenler

Ileal rezeksiyon

Rejyonel enterit
Skleroderma
Parazitoz(Diphlobotrium
latum)

Kor halka sendromu,
Divertikul,

Darlik, Anastomoz, Fistiil
3.Pankreas hastaliklar1
4.Disfonksiyonel  intrensek
faktor

5.Ailevi selektif vitamin B12
emilim bozuklugu
(Imerslund-Grasbeck send.)
6.1laca bagl Vit. B12 emilim

eksikligi

I1l. Kombine Folat ve

Vitamin B12 eksikligi

1.Tropikal sprue
2.Gluten enteropatisi
IV. Akut megaloblastik

anemi

1.Nitroz oksit anestezisi

2.Agir hastalik ve zayif
antifolat alimi

(Or. trimetoprim)

3.Diyaliz

4.Total parenteral beslenme

V. Megaloblastik anemi

nedeni olan diger ilaglar

1.Dihidrofolat
inhibitorleri

rediktaz

2.Purin antagonistleri
3.Pirimidin antagonistleri
4.Alkilleyiciler
5.Zidovudin

VI. Kalitsal metabolik boz.

1.0rotik asiduri
2.Lesch-Nyhan sendromu

3.Tiamine yanith
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Oral kontraseptifler megaloblastik anemi

Baz1 antikonviilsan ilaglar 4.Transkobalamin II eksikligi
Triamteren 5.Homosistin(iri, metil
Kolestiramin malonik asidiri

6.Folat metabolizmasi enzim
eksiklikleri
Metiltetrahidrofolat
transferaz

Formimino transferaz
Dihidrofolat rediiktaz

Tablo1.7 nin devami

Vitamin B12 Eksikligi

Vitamin B12 veya kobalamin eksikligi yagh hastalarda sik olmakla beraber sinsi
oldugu icin atlanir veya arastirilmaz. Buna karsin komplikasyonlarin, Ozellikle de
noropsikiyatrik ve hematolojik dnemi nedeni ile tim yaslilarda taranmasi onemlidir
(49).

Endiistrilesmis toplumlarda vitamin B12 eksikligi prevalanst yaklagik %20
(calismada kullanilan kriterlere gore %S5 ile %60 arasinda) olarak bildirilmistir (49).
Framingham ¢alismasinda yaslilarda prevalansin %12 oldugu bildirilmistir (50). Andres
ve arkadaslar yaptiklari bir calismada 65-98 yas arasi hastalarda %4,8’lik vitamin B12
eksikligi prevalansi tespit etmislerdir (49).
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B12 eksikliginin en sik nedeni, besin-B12 malabsorbsiyonu ve pernisiytz
anemidir (49). Calismalarda besin-B12 malabsorbsiyonu B12 eksikligi olan yaslilarda
%60-70, pernisiydz anemi (PA) ise %15-20 oraninda neden olarak saptanmistir (51).
Besin-B12 malabsorbsiyonun primer nedeni atrofik gastrittir. 65-75 yas araliginda
atrofik gastrit siklig1 %33 iken, 80 yas ve istiinde bu oran %40’a ¢ikmaktadir. Besin-
B12 malabsorbsiyonun diger nedenleri ise kronik Helicobacter Pylori tasiyiciligi,
intestinal mikrobiyal cogalma ve uzun siire biguanid (metformin), antiasit, proton
pompa inhibitorleri gibi ilaglarin kullanimi; kronik alkolizm, gastrektomi, ekzokrin
pankreas yetmezligi ve Sjogren sendromudur. PA’da vitamin B12 eksikliginin diger sik
nedenlerinden birisidir. PA gastrik mukozanin otoimmiin destriiksiyonunun oldugu bir
hastaliktir. PA; vitiligo, tiroid bozukluklari, Addison hastalig1 ve Sjogren sendromu gibi
pek ¢ok otoimmiin bozukluk ile iligkilidir. Ayrica gastrik adenokarsinom, lenfoma ve
karsinoid tiimorlerin siklig1 artar. Bu yiizden bu hastalarda her 3-5 yilda bir endoskopik
biyopsi yapilmalidir. Vitamin B12 eksikliginin diger nedenleri arasinda diyette eksiklik
(<%5) ve herediter kobalamin metabolizma hastaliklar1 (<%]1) yer almaktadir (49).

Vitamin B12 eksikliginin tanisinda en duyarl ve pratik yontem, serumda vitamin
B12 dilzeyinin tespitidir. Galyum, tiroid ve kemik sintigrafisi, eritrosit Kitle
belirleyicileri ve radyoaktif fosfor tedavisi yanlis negatif diisiik seviyelere neden
olabilir. Gebelik, folat eksikligi, multip] myelom ve yiiksek dozlarda askorbik asit
alimmimn vitamin B12 diizeyini diislirdiigii bildirilmistir. Eger serum vitamin B12
diizeyleri normalden diisiik bulunursa, serum metilmalonik asit (MMA) ve homosistein
diizeyleri eksikligin evresini belirlemek i¢in kullanilabilir. Caligsmalarda farkli hasta
populasyonlart ¢alisildigi igin, pek ¢cok serum kobalamin esik degeri tanimlanmistir
(52). Bunun sebebi kesin bir standart testin olmamasidir.

Vitamin B12 eksikliginin nedeni Schilling testi ile belirlenebilir. Bu test ile
radyoaktif igaretli vitamin B12 emilimi, intrinsik faktor (IF) uygulama oOncesi ve
sonrasinda Olgiiliir. Eger hastanin pernisiydz anemisi varsa, vitamin B12 emilimi IF
oncesinde anormal iken, sonrasinda normal olarak saptanir. Eger IF uygulamasi
sonrasinda da emilimdeki bozukluk devam ediyorsa hastaya 8—12 hafta boyunca genis
spektrumlu antibiyotik verilip sonrasinda test tekrar uygulanir. Eger emilim normal ise

sorun bakteriyel asir1 cogalma olarak diisiiniiliir. Antibiyotik tedavisi emilimde iyilesme
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saglamaz ise gidali Schillling testi uygulanabilir. Bu testte radyoaktif isaretli vitamin
B12 gida ile karstiriir. Vitamin BI12 emiliminin yoklugu, vitaminin besinden
ayristirilmasinda bir problem veya malabsorbsiyon oldugunu gosterir.

Vitamin B12 eksikliginde anemi, ayrica lokopeni ve trombositopeni de
gorulebilir. Periferik yaymada hipersegmente polimorfonukleer I16kositler ve makrositoz
goriiliir, trombositler biiyiiktir. MCV ve RDW tipik olarak artmistir. Inefektif
eritropoez nedeniyle serum biluribin, ferritin ve LDH artabilir. Eger anemi gelismis ise
kemik iliginde megaloblastik degisiklikler saptanir.

Vitamin B12 eksikliginin dort evresi vardir: 1. Negatif vitamin B12 dengesi, 2.
Vitamin B12 eksikligi, 3. Vitamin B12 eksikligi eritropoezi ve 4. Vitamin B12 eksikligi
anemisi (48). ik iki evre vitamin B12 diizeyinin 300 pg/ml’nin altinda olmas1 ve
holotranskobalamin II ve transkobalamin II saturasyonunun azalmasi ile karakterizedir.
Kan hicresi ve deoksiuridin stpresyon testleri ile MMA ve homosistein duzeyleri
normal sinirlardadir. Evre 3°de ise hipersegmente notrofiller goriiliir ve deoksilridin
(dU) siipresyon testi anormallesir. MMA ve homosistein diizeyleri hafif artar. Hastada
bu evrede heniiz anemi yoktur. MCV siklikla normaldir. Evre 4’de tiim bunlara ek
olarak hastada anemi gelisir. Bu evrelerden hangisinde beyin ve myelin hasar1 olustugu
bilinmemektedir.

Vitamin B12 eksikliginin gelisimi uzun yillar siirdiigii icin belirtileri sinsidir.
Tipik olarak hastalarda glossit goriiliir. Dil, diiz ve kirmizidir. Buna hafif sarilik ve
norolojik degisiklikler (parestezi, anormal pozisyon ve vibrasyon hissi, ataksik yiirliyiis
vb) eslik eder. Cesitli psikiyatrik sendromlar (demans, depresyon ve mani gibi) goriiliir.
Bu néropsikiyatrik bozukluklar anemi olmadan da ortaya ¢ikabilir ve siklikla eksiklik
tedavi edildiginde diizelmez. Buna karsin hematolojik problemler geri déndirilebilir
niteliktedir.

Pernisiydz anemiye bagl vitamin B12 eksikliginin tedavisinde dmiir boyu vitamin
B12 verilir. En sik kullanilan rejim ilk hafta 1000 mikrogram /giin, daha sonra 4 hafta
veya Htc normal oluncaya kadar 1000 mikrogram/hafta ve sonrasinda yasam boyu 1000
mikrogram/ay seklinde olanidir. Siklikla ilk hafta icinde belirgin bir retikiilositoz,
tedaviye cevab1 gosterir. Anemi bir ay i¢inde diizelir. Tedavi sirasinda hipokalemi ve

hipofosfatemi olasilig1 nedeniyle serum fosfat ve potasyum diizeyleri takip edilmeli ve
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gerekirse diizeltilmelidir. Transflizyon hacim yiiklenmesine neden olabilir; eger
gerekliyse yavas yapilmali ve hasta monitorize edilmelidir.

Eger vitamin B12 eksikligi, vitaminin gidadan ayrilmasindaki sorundan
kaynaklaniyor ise 1000 mikrogram/giin oral vitamin B12 mide bos iken verilmelidir.
Eger vitamin B12 eksikligi yanlislikla folat eksikligi olarak tani alirsa tek basina folat
tedavisi hematolojik hastalikta iyilesme saglayabilir fakat vitamin BI12 ile iligkili

ndrolojik bulgularda diizelme saglamayacaktir.

2. Folat Eksikligi

Folat eksikligi diyetteki alim eksikligi, emilim kusuru, gereksinim artis1 ve
ilaglara bagli olarak gelisir. Folat rezervi az oldugundan nutrisyonel folat eksikligi erken
ortaya c¢ikan bir tablodur. Alkoliklerdeki megaloblastik anemi genellikle folat
eksikliginden kaynaklanir.

Alkoliklerde folatin alimi, emilimi, karacigerde depolanmasi azalir, enterohepatik
dolasimi bozulur ve idrarla folat kaybi da artar. Tropikal sprue ve ¢olyak hastaliginda da
folat emilimi bozulur. Emilim kusuruna yol agan diger barsak hastaliklar1 arasinda
rejyonel enterit, Whipple hastaligi, barsak rezeksiyonlari, amiloidoz, ince barsagin
16semik infiltrasyonu, skleroderma ve diabetes mellitus sayilabilir. Konjenital folat
malabsorbsiyonu oldukc¢a nadir bir durumdur.

Folat eksikliginin bir diger nedeni gereksinim artisidir. Bu grupta gebelik, gelisme
cagi, kronik hemolitik anemiler, myeloproliferatif hastaliklar, eksfolyatif dermatit ve
hipertiroidi sayilabilir. Bu hastalarda hizli hiicre proliferasyonu nedeniyle DNA sentezi
artis1 folik asit gereksinimini arttirir. Kronik hemolitik anemilerde folat eksikligi,
anemiye kemik iligi yanitin1 engelleyebilir. Bazi ilaglarin kullanimi sirasinda serum
folat diizeyleri azalmaktadir. Bunlar arasinda difenilhidantoin, karbamazepin, primidon,
fenobarbital, oral kontraseptifler, sulfasalazin, kolestiramin, triamteren sayilmaktadir.
Maglar, emilimi ve metabolizmay: etkileyerek folat seviyesinde azalmaya neden olur.

Yukarida da belirtildigi gibi folat eksikliginde norolojik semptom ve bulgular
hari¢ klinik tablo vitamin B12 eksikligindeki gibidir. Folat eksikliginde, megaloblastik
anemi ve atrofik glossit goriiliir. Hastalarda noérolojik belirtiler olusmaz. Folat

eksikligine yol acan hastaliga veya klinik duruma ait 6zellikler saptanir.
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Folat eksikligi laboratuar bulgularinda, tipik megaloblastik anemi bulgular
goriiliir. Biyokimyasal bulgular da ortaktir. Megaloblastik aneminin tipik hematolojik
ve biyokimyasal bulgular1 yaninda serum folat diizeyleri (<3 ng/ml) ve eritrosit folat
diizeyleri normalin altindadir. Uzun dénemde folat eksikligine ragmen tetkikten onceki
birkag giin i¢inde folik asit alinmig ise serum folat seviyesi normal bulunabilir. Eritrosit
folat dizeyleri ise tetkikten Onceki 2-3 aylik siire ile ilgili eksikligi, serum folat
diizeyine gore daha iyi yansitir. Buna karsilik hizla gelisen folat eksikliginde eritrosit
folat1 normal bulunabilir. Folat eksikliginde serum homosistein diizeyleri artar. Ancak
bu bulgu vitamin B12 eksikliginden ayrim i¢in yeterli degildir. “dU supresyon testi”
metiltetrahidrofolat ile diizeliyor ise hastada folat eksikliginden sz edilebilir. Ancak bu
test cok 6zel kosullar1 gerektirmektedir.

Onerilen sekli ile tedavide oral 1 mg/giin folik asit verilir. Malabsorbsiyonlu
olgularda giinliik 5 mg folik asitin oral verilmesi ile sonu¢ alinabilmektedir. iki-lic
haftalik tedavi ile depolar dolabilir. Ancak, gereksinim devam ediyor veya eksiklige
neden olan patoloji siirekli ise idame tedaviye gerek vardir. Idame dozu 0.25-0.50
mg/gun’diir. Folik asit tedavisine hematolojik yanit kobalamin eksikligindeki gibidir.
Kobalamin eksikliginde folik asit verilmesi ile tedaviye yanit goériilmesine ragmen
burada farmakolojik dozlara (6r: 5 mg/giin) gerek vardir. Bu Onerilmez, c¢linkii
kobalamin eksikliginde folik asit verilmesi ndrolojik semptomlart uyarabilir. Folat
eksikliginde kobalamin verilmesi ise ancak kismi bir yanita neden olabilir. Eger hastada
folat veya kobalamin eksikligi arasinda bir ayrim yapilamamis ise, test i¢in gerekli kan
ornekleri daha sonra incelenmek (zere ayrilip her iki vitamini birlikte uygulamak
gerekir (48, 52).

ANEMILERDE KLINIK SEMPTOMLAR
Anemi semptomlarinin ortaya g¢ikmasinda eritrosit miktarinin azalmasi degil

hemoglobin miktarinin diisiisii rol oynar (11).

DOLASIM SISTEMI
Aneminin meydana gelis hizi, hastanin yas1 ve dolasim sisteminin anemiyi regiile
edip edememesine baglidir. Aneminin seyri agir ve derin ise yani hizli seyretmis ise sok

meydana gelebilir.
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Eforla gelen dispne, carpint1 goriilir. E.K.G.” de koroner iskemisi ve angina
pektoris goriilebilir. Dolagim sisteminin anemiye adaptasyonu ile tasikardi goriiliir.
Nabiz pulsasyon basinci artar. Bu sebepten vendz dolasim hizlanir. Kalp daha fazla
yuklenerek dilatasyona ugrar. Boylece hemoglobinin oksijen afinitesi azalir.

Biitlin bu solunum ve dolagima ait semptomlar hemoglobinin total miktarinin 7.5
gr’ in altina diistiigli zamanda goriiliirse de, semptomlarin ortaya ¢ikisinda kanamanin
hizi, aneminin cinsi ve sahsin genel durumuna baghdir. Orta ve agir siddetteki bir
anemide mitral ve pulmoner odaklarda Gftrim duyulur. Bu Gfiirim sistolik olup
diastolik Gftrim nadirdir. Orak hucreli anemide mitral stenoza ait kalp yetmezligi

bulgular1 klinik ve radyolojik olarak mevcuttur.

SOLUNUM SISTEMI

Total kan hacmi ve kanin oksijen tasima giicli azaldigr durumlarda eforla veya
istirahatle gelen nefes darligi goriiliir. Vital kapasite azalmig ve solunum derinligi
artmistir. Dispne sikayetleri kismen miyokard ve dolasim sistemindeki bozukluklarla

ilgilidir.

SINDIRIM SISTEMI
Gastro intestinal sistem sikayetlerine anemilerde sik rastlanir. Dispeptik sikayetler
artar. Demir eksikligi ve megaloblastik anemilerde dilde yanma ve yutma giicliigi

vardir. Dil papillalar silinmistir.

MERKEZI SINIR SISTEM
Bas donmesi, bas agris1 (migren tarzinda), kulak ¢inlamasi, g6z 6nunde sinek
ucusmasi, konsantrasyon ve hafiza azalmasi, uyuklama hali, ellerde paresteziler ve

periferik neurit goruldr (11, 13, 16).

GENITAL SISTEM
Ozellikle demir eksikligi anemilerinde menstiriiel bozukluklar sik goriiliir.
Amenoreler de sik goriiliir. Bazen de menometroraji, hipermenore ve menorajiye

rastlanir. Erkeklerde libido kayb1 goriiliir.
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URINER SISTEM

Agir anemilerde hafif proteiniiri ve bobreklerin konsantrasyon yeteneginde
azalma gorilebilir. Orak hiicre anemisinde hipostentiri saptanabilir. Onceden mevcut bir
bobrek fonksiyonlar1 bozuk ise anemi bunu artirabilir ve azot retansiyonu gelisebilir.

Anemi tedavisi sonrasinda kan tiresi diiser. (14,16)

ANEMILERDE GENEL MUAYENE BULGULARI

SOLUKLUK:

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

Solukluk bilhassa demir eksikliginden kaynaklanan pigment bozukluguna bagl

kirli soluk renk hakimdir.

SUBIKTERIK GORUNUM:

Eritrosit ve hemoglobinin yikint1 Girinii olan bilirubinin neticesi deri ve skleralar
sar1 renge boyanir. Subikter hemolitik anemilerin semptomudur.

Mongoloid yiz, Thalasemia ve orak htcreli anemide karakteristik bir

semptomdur.

SUBFEBRIL ATES:
Anemide vicut direnci diistiigiinden infeksiyonlara direng azalmigtir. Bu yiizden
enfeksiyon atesi de sik goriiliir. Ayrica B12 vitamini eksiklgine bagli anemilerde en

belirgin semptomdur.

HEPATOSPLENOMEGALI:

Konjenital hemolitik aneminin baglica semptomudur.
TIRNAK DEGISIKLIKLERI:

Tirnak kirilmasi, kasik tirnak (koilonichie) demir eksikliginde dikkati ¢eken bir
bulgudur (9, 10, 14, 16).
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GEBELIKTE HEMATOLOJIK DEGIiSiKLIKLER

Gebelik sirasinda olusan hematolojik degisikliklerin en goze carpani kan hacmi

ve koagiilasyon mekanizmasindaki degisikliklerdir (32).

Kan hacmi ve eritrosit Kitlesi:

Gebelik boyunca kan hacmi belirgin oranda yiikselir. Terme yakin normal
gebelerde kan hacminin gebelik 6ncesine gore %40-45 oraninda arttigi gézlenmistir.
Kan hacmindeki artis her kadinda degisiklik gosterebilir. Baz1 kadinlarda orta derecede
artis olurken, bazi kadinlarda 6nceki kan hacminin iki kat1 kadar bir artis s6z konusu
olabilir.

Hipervoleminin gelisimi i¢in fetusun bulunmasi sart degildir. Bazi mol
hidatiform vakalarinda da kan voliimii artis1i gosterilmistir (31, 32, 33). Plazma
hacmindeki bu artis fetus agirligi ile orantilidir ve gogul gebelikte daha fazladir (23).

Gebeligin indiikledigi hipervoleminin bir¢ok énemli fonksiyonu vardir:

1. Vaskiiler yapilart ile birlikte hipertrofiye ugramis gebe uterusun taleplerini
karsilar,

2. Supin pozisyonda ve ayakta fetusu ve anneyi yetersiz venoz doniisiin etkilerine
karsi1 korur,

3. Anneyi dogum sirasinda meydana gelen kan kaybmin yan etkilerinden korur
(31).

Maternal kan hacmi ilk trimesterde artmaya baglar, en fazla artig ikinci
trimesterde olur. 3. trimesterde daha yavas artarak gebeligin son haftalarinda plato ¢izer
(31,32,34). Grafik 1.1’de gebeligin baslangicindan sonuna kadar meydana gelen kan
volimi degisiklikleri gosterilmistir (31).

Normal bir gebeligin seyri sirasinda kan voliimii %47 ve eritrosit miktar1 %17
artar. Bunun sonucunda hemodiliisyon meydana gelir. Hemodilusyon 22-34. haftalarda
maksimum diizeye ulasir (32,33). Bu diliisyonel anemi gebeligin fizyolojik anemisi

olarak kabul edilir.
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Dellvery

Weeks of pregnancy

Grafik 1: Gebelik boyunca kan voliimii degisiklikleri

Hemoglobin, hematokrit ve eritrosit sayis1 azalir. Ortalama eritrosit hacminde
(MCV) ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonunda (MCHC) degisiklik
gozlenmez. Bu iki 6l¢iim diliisyonel anemi ile demir eksikligi anemisinin ayirimi igin
kullanilir (23.34). Demir destegi yapilmayan gebelerde termde eritrosit kiitlesindeki
toplam artis ortalama (250-450 ml) %18’dir. Yeterli demir destegi yapilan gebelerde
eritrosit kitlesi daha fazla (%30) artar (32).

Normal bir gebelikte kemik iliginde orta derecede eritroid hiperplazi vardir.
Retikiilosit miktar1 ve geng eritrosit orani artmistir. Bunun esas nedeni 2-3 kat artan
maternal eritropoetin  diizeyidir. Eritropoetin diizeyindeki bu artis 23. gebelik
haftasindan sonra goriiliir. Eritrosit Omrii  degigsmemistir. Maternal eritrosit
difosfogliserat aktivitesi artmistir. Bu durum, maternal fizyolojik alkaloza ragmen
fetiise oksijen gegisini kolaylastirir (32,36).

Gebelik sirasindaki  kan voliim  degisikliklerinin  regiilasyonunda renin
anjiyotensin- aldosteron sistemi ile kompetitif olarak ¢alisan atrial natriiiretik peptit adi
verilen ve atrial miyositlerden salinan alfa, beta ve delta olmak iizere ili¢ ayr1 formu

izole edilmis olan bir peptidin 6nemli rol oynadigi ortaya ¢ikmistir. Normal gebelerde
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termde atrial natritiretik peptit ortalama %40 artmaktadir. Dogumu izleyen ilk haftada

artis %150 olmaktadir. Bu postpartum diiirez artisini agiklamaktadir (32).

GEBELIiK ANEMILERI
50-60 kg. agirliginda olan bir gebede ortalama 4 litre kan bulunur. Bu da
Kilogram basima 72 ml. kan demektir. Saglikli olan bir kimsede bu denge sabit olarak

tutulmaktadir. Bu dengenin saglanmasinda hormonal sistemin rolt blydktdr (1, 5).

FIZYOLOJIK GEBELIK ANEMISI

Anemi gebelikte siklikla goriilen bir komplikasyondur. Irk, iklim, sosyal yasanti,
hijyenik sartlar gibi bir takim faktorler gebelerin hemopoetik sistemleri Uzerinde bir
takim degisiklikler yaparlar.

Sosyo-ekonomik sartlar1 hangi diizeyde olursa olsun memleketimizde gebe olan
kadinlarin &zellikle gebeligin ikinci yarisinda anemi goriildigii cesitli istatistiklerde
saptanmistir.

Anne fizyolojik olarak gelismekte olan fetus ve plasentanin kan ihtiyacini temin
etmek i¢in 4. aydan itibaren plazma volliimiinii arttirmaya g¢alisir. Ve 32. haftada en
yiiksek degerini alir. Bu fizyolojik yiikleme hali gebeligin sonlanmasinda 8 hafta sonra
ancak gebelikten Onceki seklini alir. Bu durumda kan voliimii en ¢ok 1200 ml artar
(11,15, 37).

Tedavi gérmeyen gebelerde artan kan volliimii ile eritrositler arasindaki denge
hemoglobin aleyhine %10 fark gosterdiginden gebe kani normal bir kisiye gore daha
diliiedir (GEBELIK HEMODILUSYONU). Bu fizyolojik hemodiliisyondan dolay1
gebeligin ikinci yarisinda 11gr/dl hemoglobin normal kabul edilebilir.

Gebelik anemilerinin biiyiik bir kismi demir eksikligi anemileridir. Gebeye yeterli
miktarda demir, folik asit, C vitamini ve aminoasitler verildiginde kemik iliginde
plazma artisina denk eritrosit sentez edecektir. Ve bu hizla hemodulisyon ve anemi
olmayacaktir.

Plazma artisina ragmen kan elementlerinin normokrom ve normositer olmasi

sartiyla gebelikte gorilen hemodulisyon anemisi fizyolojik olarak kabul edilir.
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KLINiK BELIRTILER

Her anemi cinsine gore bir takim spesifik semptomlar olmakla beraber butiin
gebelik anemilerinde ortak klinik semptomlar vardir.

Hastalar halsiz ve yorgundurlar.

Devamli bas agris1 ve bag donmesinden sikayet ederler.

Mide yanmasi, hazimsizlik hali mevcuttur.

Kalp debisi artmis olup sistolik tfiiriim duyulur (apexte). Buna ilaveten kalpte
organik bir lezyon varsa o0 zaman kalp yetmezligi gelisir.

Malleollerde 6dem gelisir.

Albumindri normaldir. Hastalar enfeksiyona ve tromboflebite yatkindir.

Goriilen kapiller ve prekapiller dolasimdaki spastik olaylar sebebiyle tetkikler

parmak ucundan alinan kanla degil venéz kandan yapilmalidir (11,15).

GEBELIKTEKi ANEMIi TiPLERI

A- BESLENME BOZUKLUGUNA BAGLI ANEMILER
1-Normoblastik kemik iligi gosteren anemiler

a) Demir yetmezligi anemisi

b) Protein yetmezligi anemisi

2-Megaloblastik kemik iligi gosteren anemiler

a)Kemik iligi yetmezligi anemisi

b)Pernisiyoza anemisi (Addison)

c)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-Enfeksiy6dz anemiler
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C- ANORMAL HEMOGLOBIN BULUNAN ANEMILER

1-Sickle cell anemi (orak hicreli anemi)

2-Sickle cell hemoglobin C hastalik anemisi(11).

GEBELERDE DEMIR EKSIKLiGi ANEMISI (Hipokrom mikrositer anemiler)

Demir eksikligi anemilerinde hemoglobin sentezi yeterli olmadigindan, eritrositler
normal degerlere ¢ok yakin olmasmna ragmen hiicreler normalden kiigiik ve az
hemoglobin ihtiva ederler. (Mikrositer Hipokrom Anemi)

Plazmadaki demir azalmistir. (Hiposideremi)

Ortalama korpiiskiiler hemoglobin konsantrasyonu % 30’un altina diiser.

Etyolojisi ne olursa olsun patogenezinde demir eksikligi mevcuttur

Demir organizmada:

a) Hemoglobin demiri.

b) Plazma demiri (Transport demir).
¢) Depo demiri

d) Fonksiyon demiri (dokularda oksido rediiksiyonu saglar).

Demirin kaslarda bulunan sekline Miyoglobin denir.

Demir eksikliginde sebep olan faktorler sunlardir:

1- Diyetle yetersiz demir alinmasi

2-Demir absorbsiyonun bozulmasi

3- Organizmanin demir ihtiyacinin artmasi

4- Demir kaybina yol agan patolojik hadiseler (kanamalar)

5- Demir kullanim bozuklugu
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1- Diyette yetersiz 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 sonucunda ve demirden fakir toprakta yasayan koyliilerde goriiliir. Demir

eksikligi anemileri en ¢ok inek siitii ile beslenen siit gocuklarinda gorulir (11,38).

2- Demir absorbsiyonunun bozulmast.

Barsak timodrleri, dizanteri, spru, barsak tuberkilozu, mide ve barsak
rezeksiyonlarindan sonra demirin rezorbsiyonu bozuldugundan demir eksikligi
anemileri meydan gelir. Midedeki hidroklorik asidin demir rezorbsiyonunda dnemli bir
rol oynadigi bugiin bazi ¢evreler tarafindan kabul edilmektedir. Radyoaktif demir ile
yapilan incelemelerle demir rezorbsiyonunda hidroklorik asidin eskiden sanildigi gibi
anemi olusumunda énemli rol oynadigi anlasilmistir. Ancak aklorhidri diger anemi

faktorleriyle beraber bulundugu takdirde bir deger kazanmaktadir.

3-Organizmanin demir ihtiyacinin artmasi:

Gelisim caginda menstiirasyonla ilgili olarak ve gebelikte fetusa ait demirin anne
organizmasi tarafindan saglanmasindan dolayr bu grup anemiler kadin organizmasini
ilgilendiren bir patogenez olarak karsimiza ¢ikar (11,45).

Gebelik ve dogum i¢in annenin ekstradan 1130 mg demire ihtiyaci 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 gereklidir.
Normal gebelik siresini 280 giin olarak kabul edersek 1130 mg’lik total demirin

gunliik ortalamasi 30 mg dir.

Laktasyon ile guinde 1 mg demir ¢ocuga gegmektedir.
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Cesitli yas ve cinsiyete gore ortalama demir ihtiyaci soyledir:
Gunlik ihtiyag

Eriskin erkek 1.2 mg

Gelisim c¢agindaki kadin 2 mg

Laktasyonda 3 mg

Gebelik esnasinda 4 mg

Gelisim esnasindaki ¢ocuklarda biitiin dokularda oldugu gibi kan hiicreleri ve kan

hacmi arttifindan demir ihtiyaci da ileri yaglardakine oranla daha fazladir.

4- Demir kaybina yol acan patolojik hadiseler(kanama):

Akut veya kronik olaylar nedeniyle organizma kaybettigi kan1 gerek beslenme ve
gerekse de tedavi ile temin edemiyorsa o zaman demir eksikligi anemisi meydana gelir.
Bu kan kaybi menstiirasyon ve gebelikte oldugu gibi fizyolojik bir nedenle meydana
gelebildigi gibi peptik Ulser, hemorajik diyatez, hemoroid, kolitis Ulseroza ve paraziter

enfeksiyonlar gibi olaylar neticesi meydana gelen kanamalar sebebiyle de gordlr.

5-Demir kullanim bozuklugu:
Enfeksiyonlar ve bunlara ilave edilen bazi faktorler sebebiyle kemik iliginde

anemi gelisebilir.

GEBELERDE MEGALOBLASTIK ANEMILER

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

Folik asidin eksikligi sonucunda nukleik asit sentezi bloke olur. Kemik iliginde
eritrositlerin normal olgunlagsmasini tamamlayamaz.

Eritrositler de olgunlagsmadigi i¢in kemik iliginde normoblast ve eritrosit sathalar
gelisemez. Boylece megaloblastlar kemik iliginde degil periferik kandadirlar. Bazen
blyuyen fetusun folik asit ihtiyaci annenin giinliik gidalarla aldig: folik asit miktarinin
ustlinde olur . BOylece 6zellikle gebeligin 6 . ayindan itibaren megaloblastik bir anemi

ortaya cikar.
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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 diistiktiir (11,15).

Gebelik esnasinda megaloblastik anemi gOrulen vakalar c¢ogunlukla yash
gebelerdir. Multiparlarda primiparlara oranla 5 kat daha fazla géruliir.

Klinik :Megaloblastik anemi yavas seyreden bir anemi cinsi oldugundan gebeligin
28-30. haftalarinda ortaya ¢ikarlar. Cok defa postpartum ve lohusaligin ilk haftasinda
teshis edilir.

Biitiin anemilerin ortak semptomlar1 yaninda megaloblastik anemilerde gebeligin
ge¢ devrelerinde dil agrisi, mide yanmasi, bulanti, kusma gibi gastrointestinal sikayatler
gorilur. Ozellikle dil agris1 ¢ok karakteristik olup vakalarin 1/3’tinde gorl(r.

Purpura ve gastrointestinal kanamalara nadir olarak rastlanmistir. Karaciger
normal olmakla beraber dalak palpabldir.

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

Megaloblastik anemi ve vakalarinin %20’si preeklamptiktirler %60 vakada
perinatal fetus 6liimiine rastlanmustir.

Kemik iligi tetkiklerinde megaloblast ve ara megaloblastlar sahaya hakimdir.

Demir yetmezligi ile birlikte folik asit eksikligi de mevcutsa periferik kan tablosu
teshis icin bilgi vermez. Hafif anizositoz ve hipokromi mevcuttur. Gebeligin son ii¢
aymda hemoglobin %>50’nin altinda ise mutlaka megaloblastik bir aneminin
mevcudiyeti disiiniilmelidir. Demir tedavisine cevap vermeyen vakalarda, folik asit ile
periferik kanda retikiilosit krizinin goriilmesi megaloblastik aneminin teshisine yardim
eder.

Megaloblastik anemisi olan gebelerin 1/3’Unde aklorhidri tespit edilmistir. Folik
asit tedavisi ile bu gebelerde midedeki parietal hiicrelerden HCL Asit sekresyonu baglar
(14, 38).
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TEDAVI
a) Profilaktif
b) Kuratif

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

Gebeligin 29 uncu haftasindan sonra giinde 15 mg. folik asidin verilmesiyle hi¢bir
komplikasyon ve megaloblastik anemiye rastlanmamigtir. 30 yasini gecen 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 Ustlne
ctkmazsa bu komplikasyonlara rastlanmaz.

Kuratif Tedavi: Karaciger preparatlari eskiden megaloblastik anemilerde tedavi
yoniinden miithim bir yer iggal 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 imtisasi 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 noksanligi olan anemi vakalarinda absorbsiyona ait bir diisiis kaydedilmemistir.

Buna gore megaloblastik anemileri:

1- Saf megaloblastik anemiler

2- Demir eksikligi ile birlikte olan diye iki grupta inceleyebiliriz.

Demir eksiklgi ile birlikte olan megaloblastik anemilerde tedavide folik asitin yan1
sira demir preparatlarinin da eklenmesi gerekmektedir.

B12 vitaminiyle baslanan tedavilerde, tedaviden 5-8 gun sonra retikilosit krizi
goraldr,

Askorbik asit (C vitamini) folinik asidi, folik asit haline c¢evirir bunu iginde 100
mg. askorbik asit gunlik tedaviye ilave edilmelidir (14,11).
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GEBELIKTE ADISON (PERSINOZ) ANEMISI

(Biermer-Adison hastalifi):

Biermer anemisi denilen hakiki Persiniydz anemiye gebelikte nadir rastlanir. Bu
tip anemide anizositoz, makrositoz ve lokopeniye, folik asit yetmezligine bagh
anemiden daha bariz bir sekilde rastlanir.

Ayirict teshis i¢in serumdaki B12 vitamini dozajini yapmak veya cyanocobalamin
emilimini 6lgmek gerekir.

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

Megaloblastik anemi barsak parazitleriyle de meydana gelebilir. Paraziter ilaglar
gebelikte kontrendikedir. Buna ragmen aneminin siddetine gore anti amemik ve anti
helmintik ilaglarin gereklilik durumunda kullanilabilir.

Antikonvulsif ilaglar fenobarbutal, primidone ve fenitoin megaloblastik bir
anemiye sebep olabilir.

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

Persiniydz anemi Hiperkrom- Megablasitik cinste bir anemi seklidir. Anemi
gastrointestinal sistem bozukluklariyla birliktedir. Kemik iliginin disfonksiyonundan
dolay1r eritrositlerin prodiiksiyonunda bozukluk mevcuttur. Bu durum hemoglobin
sentezine etkiler.

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

Bu anemi cinsi kuzey bolgelerinde yasayan beyaz irkta goriiliir.

Hastalik 35-40 yaslarinin iistiindeki eriskinlerde goriiliir.

Erkek ve kadinlarin hastaliga yakalanma oranlar1 aynidir.

Pernisiydz aneminin etyolojisinde heredite 6nemlidir. Ayni aile fertlerinde
aklorhidri daha yiksek oranda bulunmustur (14).

Persiniyozanin , eritropoezde rolii olan bir veya birka¢g maddenin eksikligi sebebi

ile eritrositlerin olgunlasmasindaki bir kusurdan ileri geldigi bilinmekle beraber bu
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maddelerin eksikliginin eritropoezin hangi sathasinda ve hangi mekanizma ile meydana
geldigi kesin olarak bilinmemektedir.

Persinisiozal1 hastalara oral yoldan verilen B12 vitaminin etkisi ¢ok azdir. B12
vitamini mide suyu ile birlikte verilirse etkisi ¢cok daha fazla olur. Bundan da
anlasildigina gore intrensek faktdr B12 vitamininin absorbsiyonunu kuvvetlendiren bir
faktordur. B12 vitamini kobalt igeren tek biyolojik maddedir.

Karaciger, et, st ve yumurtada ¢ok az miktarda bulunur. Nikleik asit sentezinde

6nemli bir rol oynar. Hiicre metabolizmasi i¢in B12 vitaminine ihtiyag vardir (11,38).

KLINIK TABLO

Hastalik sinsi baglar, ay dede yiizii, soluk kirli sar1 renk, subikter hali ilk bakista
dikkati ceker. Dil kirmiz1 renkte ve papillalar silinmistir (Hunter dili). Dile ait ilk
sikayet eksi gidalarla dilin yanmasidir. Hepatomegali saptanir. Dalak normal boyutlar
icinde palpe edilir. Kabizlik ve meteorizme sik rastlanmasina karsilik diyareye nadiren
rastlanabilir. Kalpte konjestif yetmezlik tablosu meydana gelir. Koroner skleroza bagl
agrilar hissedilir. Aortta diastolik Gfurim duyulur.

Sinir sistemine ait belirtiler bazen ilk semptom olarak karsimiza g¢ikar. Cabuk
yorulma, ekstremitelerde uyusma ve karincalanma, mental depresyon ilk plandadir.

Norolojik bulgular medulla spinalis ve periferik sinir u¢larina aittir. Refleks kaybu,
yiiriime gii¢liigi mevcuttur. Babinski pozitif bulunur.

Kan tablosu: Makrositer cinste bir anemidir. Renk indeksi 1,3-2 * nin tstundedir.
Eritrosit sayis1 1.000.000 ¢ un altina diiser. indeksin 1 ¢ den biiyiik olmasina ragmen
hakiki bir hiperkromi yoktur.

Kemik iligi ponksiyonunda sadece makrositer anemiler icin spesifik olan
megaloblastlarin goriilmesi tani i¢in yeterlidir.

Persiniozadaki bulgular sdyle 6zetleyebiliriz:

a) Histamine refrakter asili

b) Glossit

c) Norolojik belirtiler

d) Makrositer anemi

e) Megaloblastik kemik iligi
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Bu anemi igin 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 altindadir.

TEDAVI

Karaciger ekstrelerinin tedaviye girmesiyle onceleri sirvileri 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 .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 uzun sirer.

Kan bulgular1 normal degerlere erisince giinde 1-2 mikrogram B12 vitamini
eklenir.

Baz1 gebeliklerde rastlanan makrositer anemilerde ve spru da B12 vitaminiyle

kombine olarak verilen folik asit (5-10 mg.) ile iyi neticeler alinmistir (38).
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YONTEM VE GEREC

Bu tez ¢alismasinda, Mayis 2007-Kasim 2007 tarihleri arasinda Dr. Liitfi Kirdar
Kartal Egitim Arastirma Hastanesi Kadin Hastaliklar1 ve Dogum Gebe Poliklinigi’ne
basvuran, yas araligit 17-44 arasinda degisen toplam 237 gebe calismaya dahil
edilmistir. Bu hastalarda, gebelerde anemi ve etiyoloji iligkisi kesitsel olarak
aragtirtlmistir. Bagvuran tiim gebelere risk faktorlerini sorgulayan anket formundaki
sorular arastirmaci (FBP) tarafindan hastalara sorulmus ve hastalardan alinan cevaplar
yine ayni arastirmaci tarafindan kaydedilmistir. Anket formunun tamamlanmasinin
ardindan, hastalardan gebelige iliskin istenen kan tetkiklerine ek olarak hastalarin demir,
demir baglama kapasitesi, total demir baglama kapsitesi, ferritin, folik asit, vitamin B12
tetkikleri istenmistir. Anket formundaki sorular sirasiyla su demografik parametreleri
sorgulamakta idi: yas, dogum yeri, saglik giivencesi, obstetrik anamnez ( Gravida,
parite, abortus, kiiretaj sayisi ), sezaryen dogum sayisi, vajinal yolla dogum sayisi,
yasadigi bolge, 6grenim durumu, meslek, gelir diizeyi ( 500 YTL iicretin altinda geliri
olanlar diisiik, 500-1000 YTL arasi geliri olanlar orta, 1000-2000 YTL geliri olanlar iyi,
>2000 YTL geliri olanlar ¢ok iyi ekonomik diizeyde olarak gruplandi ). On {i¢ hastanin
anket formu doldurmalarina karsin hi¢ kan 6rnegi vermedikleri tespit edildi. On bir
hastanin  hemogram tiliplerinde = hemoliz olmasi nedeniyle hemogramlari
degerlendirilemedi. Hemogramlar XT2000I Sysmex cihazi ile mikrobiyoloji
laboratuarinda ¢alisildi. Demir, Ferritin, Folat, B12 vitamin hormon laboratuarinda
Modularanalytics E170 yontemiyle Cobas® (Roch, Almanya) kitiyle ¢alisildi. Veriler
bilgisayar ortaminda SPSS 13.0 programi ile degerlendirilerek tanimlayici ve
karsilagtirmali istatistiksel analizleri yapildi. Karsilastirmali istatistiksel analizlerde,
normal dagilima uyan verilerin karsilastirilmasinda parametrik bir test olan Ki-kare testi
ve normal dagilima uymayan verilerin karsilagtirilmasinda ise nonparametrik karsiligi
olan Fisher’s Exact testi uygulandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 olarak
kabul edildi.
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BULGULAR

Hastanemiz gebe poliklinigine bagvuran 237 gebeye ait yas, gravida, gebelik
haftas1 parite, abortus verileri Tablo 1.7°’de gosterilmektedir. Ayrica ¢alisma
populasyonuna ait vitamin B12, folik asit, demir, TDBK ortalama degerleri Tablo 1.8

de gosterilmistir.

Tablo 1.7 Gebelere ait demografik veriler

Yas 27,14 £ 5,40
Gravida 2,15+1,13
Parite 0,90+1,01
Abortus 0,26+5,84
Gebelik haftasi 21,09+7,96
Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Tablo 1.8 Gebelere ait hematolojik parametreler

Hematokrit (%) 35+5,31
Hemoglobin (gr/dl) 120+1,24
Demir (ugr/dl ) 81,39 +40,31
Ferritin ( ng/dl) 48,13+164,94
Folik asit ( ng/ml ) 18,33+62,89
Vitamin B12 ( pg/ml) 224,592 47

Veriler ortalama + standart sapma olarak verilmistir.

Poliklinige basvuran toplam 237 gebenin 35’inde anemi saptanmis olup,
%14,7 olarak
bulunmustur. Anemik hastalarin 15’inde demir eksikligi anemisi (%42,9), 16‘sinda
vitamin B12 eksikligi (%45,7), yalnizca birinde folik asit eksikligi (%2,9) olarak

klinigimize ¢alisma doneminde basvuran gebelerde prevalansi

bulunmustur. Toplam dokuz hastada ise vitamin B12 ve demir eksikligi bir arada
bulunmustur.

Hastalarin anemik olup olmama durumlarinin dogum yeri, yasadig: bolge, saglik
guvencesi, meslek, gelir diizeyi gibi sosyo-demografik faktorlerle bir iliski gostermedigi

demografik faktorlerle bir iliski gostermedigi saptanmistir (p>0,05).
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Calismaya katilan gebelerin bilyiik ¢ogunluk 20-29 yas arasinda bulunmaktaydi.

Tablo 1.9 de gosterilmistir.

Tablo 1.9 Gebelerin yas araliklarina gore gruplandirilmasi

Yas Say1 Yuzde (%)
<19 12 51
20-24 73 30,8
25-29 94 39,7
30-34 29 12.2
>35 28 11,8
Toplam 236 99,6

Gebelerin biyuk bir ¢ogunlugunun gravidas: iki ve Uzeri olarak tespit edildi

(%62,9). Tablo 2.1’de gosterilmistir.

Tablo 2.1 Gebelerin gravida degerlerine gore gruplandirilmasi

Gravida Say1 Yuzde (%)
0 3 1,3
1 84 354
2-5 149 62,9
5 ve Uzeri 0 0
Toplam 236 99,6

Gebelerin %77,6’simin 6nceki dogum sekillerinin vajinal dogum, geri kalaninin

ise sezaryen sectio oldugu 6grenildi (Tablo 2.2).
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Tablo 2.2 Gebelerin sezaryen dogum sayilarina gore gruplandirilmasi

Sezaryen Say1 Yuzde (%)
Yok 184 77,6
1 30 12,7
2 9 3,8
3 1 0,4
Bilinmeyen 13 55
Toplam 237 100

Hastalar gebelik haftalar1 acisindan incelendiginde gebelerin ¢ogunun ikinci

trimesterda (13. - 28. gebelik haftalar1 arasinda) oldugu tespit edildi (Tablo 2.3).

Tablo 2.3 Gebelerin gebelik haftasina gore gruplandirilmasi

Gebelik haftasi Say1 Yuzde (%)
6-12 39 16,5
13-28 141 59,5
28-37 42 17,7
Bilinmeyen 15 6,3
Toplam 237 100

Hastalar hematokrit degerlerine gore incelendiginde %30’un altinda hematokriti olan
hastalarin %4,2 oraninda, %30-%33 arasinda olanlarin %19,8 oraninda oldugu
goriiliirken geri kalan hastalarin hematokritinin %34 ve lizerinde oldugu tespit edildi.
Tablo 2.4 de gosterilmistir

Tablo 2.4 Gebelerin hematokrit degerlerine gore guruplandirilmasi

Hematokrit Say1 Yuzde (%)
%30’dan az 10 4,2
%030-33 47 19,8
%34-39 126 53,2
%40 ve Uzeri 16 6,8
Bilinmeyenler 38 16,0
Toplam 237 100
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Hastalar hemoglobin degerlerine gore incelendiginde hastalarin %77,6 s1 11gr/dl

Ve tizeri oldugu tespit edildi. Tablo 2.5 de gosterilmistir.

Tablo 2.5 Gebelerin hemoglobin degerlerine gore guruplandirilmasi

Hemoglobin ( gr/dl) Say1 Yuzde (%)
0-11 28 11,8
11 ve Uzeri 184 77,6
Bilinmeyen 25 10,5
Toplam 237 100

Hastalarin yarisinda fazlasinda 500 ile 1000 YTL arasinda oldugunu tablo 2.6

cogunlugunun Kartal ve Pendik bolgesinden oldugu tablo 2.7 ve biiyiik ¢ogunlugunun

(%84) ev hanimi oldugu tespit edildi. Tablo 2.8 de gosterilmistir.

Tablo 2.6 Gebelerin gelir duizeylerine gore guruplandirilmasi

Gelir diizeyi Say1 Yuzde (%)
<500 ytl diisiik 64 27,0
500-1000 ytl orta 131 55,3
1000-2000 ytl iyi 31 13,1
>2000 ytl yuksek 10 4,2
Bilinmeyen 1 0,4
Toplam 237 100
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Tablo 2.7 Gebelerin yasadigi bolgeler gore guruplandirilmasi

Yasadig bolge Sayl Yizde (%)
Kartal 99 41,8
Pendik 69 29,1
Tuzla 21 8,9
Maltepe 36 15,2
Kadikoy 2 0,8
Gebze 7 3,0
Diger 2 0,8
Bilinmeyen 1 0,4
Toplam 237 100

Tablo 2.8 Gebelerin mesleklerine gore guruplandirilmasi

Meslegi Say1 Yuzde (%)
Ev hanimi 199 84,0
(")gretmen 5 2,1
Saghk personeli 10 4,2
Isci 10 4,2
Diger 12 51
Bilinmeyen 1 0,4
Toplam 237 100

Hastalarin biiyiik cogunlugunun saglik giivencesi oldugunu (agirlikli olarak SSK)

tablo 2.9 dogum yerinin ise Marmara, Karadeniz, i¢ Anadolu bélgeleri oldugu gozlendi.
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Tablo 2.9 Gebelerin saghk giivencelerine gore guruplandirilmasi

Saglik giivencesi Say1 Yuzde (%)
Emekli sandig1 76 18
SSK 179 75,5
Yesil kart 31 13,1
Bag-kur 7 3,0
Ucretli 1 0,4
Bilinmeyen 1 0,4
Toplam 237 100

Tablo 3.1 Gebelerin dogum yerlerine gore guruplandirilmasi

Dogum yeri Say1 Yuzde (%)
Marmara bolgesi 57 24,1
Karadeniz bolgesi 59 24,9
Ege bdlgesi 3 1,2
Akdeniz bolgesi 2 0,8
Doguanadolu bolgesi 45 19,0
Guneyanadolu bolgesi 15 6,3
Icanadolu bolgesi 53 22,4
Yurtdisi 2 0,8
Bilinmeyen 1 0,4
Toplam 237 100

Serum demir duizeylerinin galismaya katilan gebelerin %73,8” inde 37 ugr/dI
degerinin tzerinde olup, %10,1 de demir eksikligi tespit edildi (Tablo3.2).
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Tablo 3.2 Gebelerin demir degerlerine gore guruplandirilmasi

Demir (ugr/dl) Say1 Yuzde (%)
<37 24 10,1
>37 174 73,8
Bilinmeyen 38 16,0
Toplam 237 100

Calismaya katilan gebelerin %23,2 sinde ferritin diizeyinin 13 ng/ml ‘nin altinda
oldugu tespit edildi (Tablo 3.3).

Tablo 3.3 Gebelerin ferritin degerlerine gore gruplandirilmasi

Ferritin ( ng/ml) Say1 YUuzde (%)
<13 55 23,2
>13 143 60,3
Bilinmeyen 39 16,5
Toplam 237 100

Calismaya katilan gebelerin %79’unda folik asit duzeylerinin 3,1 ng/dl in
tzerinde tespit edildi (Tablo 3.4).

Tablo 3.4 Gebelerin folik asit degerleri gore gruplandirilmasi

Folik asit (ng/dl) Say1 YUuzde (%)
<3,1 3 1,3
>3,1 189 79,7
Bilinmeyen 45 19,0
Toplam 237 100

Calismaya katilan gebelerin %47,3’(inde B12 vitamin dlzeyleri 197 pg/ml’nin
Uzerinde tespit edildi. Tablo 3.5
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Tablo 3.5 Gebelerin B12 vitamin degerlerine gore guruplandirilmasi

B12 vitamini Say1 Yuzde (%)
(pg/ml)
<197 82 34,6
>197 112 47,3
Bilinmeyen 43 18,1
Toplam 237 100

Hematokrit degerleri %33 ve altinda olan gebelerin %45,7’sinin 20-25 yas
araliginda oldugu, % 45,7 sinin gravidasinin 3-5 arasinda oldugu ve %77,1°i ikinci

trimesterde oldugu tespit edildi (Tablo 3.5).

Tablo 3.5 Anemik gebelerin yas, gravida, gebelik haftasi yiizdeleri

Yas Hematokrit degeri <%33
<19 % 5,7
20-24 % 45,7
25-29 % 28,6
30-34 % 11,4
>35 % 8,6

Gravida
1 % 40
2 % 14,3
3-5 % 45,7
>5 %0

Gebelik haftasi
<12 % 2,9
13-28 % 77,1
28-37 % 20
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Hematokrit degerleri %33’iin iizerinde olan gebelerin %41,8’1 25-29 yaslarinda

oldugu, %35,6 sinin gravida 1 oldugu ve %60,5 nin ikinci trimesterde oldugu tespit

edildi (Tablo3.6)

Tablo 3.6 Anemik olmayan gebelerin yas, gravida, gebelik haftasi yiizdesi

Yas Hematokrit degeri >%33
<19 % 5,1
20-24 % 29,4
25-29 % 41,8
30-34 % 11,9
>35 % 11,9

Gravida
1 % 35,6
2 % 31,6
3-5 % 3,2
>5 % 0,6

Gebelik haftast
<12 % 19,8
13-28 % 60,5
28-37 % 19,2

Anemik olan ve anemik olmayan gebeler demografik veriler agisindan kiyaslandiginda

gruplar arasinda istatistiksel anlamli bir farklilik tespit edilmedi (Tablo 3.7). Anemik

olan ve olmayan gebelerin hematolojik parametreleri karsilastirildiginda ise anemik

olan gebelerde serum demir ortalamasinin istatistiksel anlamli oranda daha diistik,

TDBK’nin anlamli oranda yiiksek oldugu saptandi (Tablo 3.8).
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Tablo 3.7 Anemik olan ve olmayan gebelerin demografik verilerinin

karsilastirilmasi

Anemik Anemik p

( N=35) olmayan

(N=176)

Gebelik yasi 22,65 + 6,62 20.80£8,16 0,153
Anne yasi 26,05 + 5,49 27,20£5,38 0,250
Gravida 2,28+1,22 2,09+1,12 0,401
Parite 0,91+0,68 0,23+0,50 0,861
Abortus 0,34+0,68 0,23+0,50 0,366

Tablo 3.8 Anemik olan ve olmayan gebelerin hematolojik parametrelerinin

karsilastirnlmasi
_ Anemik
Anemik |
olmayan
(N=35) P
(N=176)
Demir 63,05+47,58 85,15+37,90 0,015
437,31+106,1
TDBK 394,22+82,88 0,014
Folik asit 25,19+87,47 16,80+16,80 0,449
] ] 210,11+128,6
Vitamin B12 228,29+83,12 0,328




TARTISMA

Demir eksikligi anemisi tim diinyada %51 oraninda goriilen, en sik rastlanilan
beslenme problemidir. DSO’ne gore diinya kadimlarinin %21-80’i anemiktir. Bunun
%40-89’u da demir eksikligi anemisidir. Bu oran DSO’ne gére Avrupa’da %14,
Turkiye’de %25°dir (71). Diinya Saghk Orgiitii verilerine gore diinya niifusunun
%30’unu etkileyen demir eksikligi anemisi okul oncesi ¢ocuklarin %43’iinii ve gebe
kadinlarin %51’ini etkilemektedir (17). Gebelikte anemininin en dnemli sebebi yetersiz
beslenme ve sik gebelikler nedeniyle viicuttaki demir depolarinin bosalmasidir
(Konuralp3, 4, 5). Ozellikle 3. diinya tlkelerinde aneminin derecesi ¢ok daha ciddidir ve
anemi daha yaygindir. Hindistan ve cevresindeki iilkelerde gebe kadinlar arasinda
anemi sikligi %40-90 olarak bildirilmistir. Malhotra ve arkadaslarinin 2002°de yaptigi
calismada Hindistan’da gebelikte anemi %72,5 olarak tespit edilmistir (53). Choi ve
arkadaslar1 2000°de Kore’de yaptiklar1 calismada gebelikte anemi oranini 9%35,3
bulmuslardir (54). Gelismis {iilkelerde yapilan ise anemi oranlart %7-16 oraninda
bildirilmektedir (55,56).

Biz de yaptigimiz ¢aligmada hastanemiz gebe poliklinigine bagvuran gebelerdeki
anemi oranlarini saptamay1 amagladik. Calisma grubumuzdaki gebelerin hemoglobin
ortalamasinin 12,0 £ 1,24 gr/dl, hematokrit ortalamasinin 35 = 5,31, serum ferritin
ortalamasinin 48,13 + 164,94 ng/ml, serum demir ortalamasimin 81,39 + 40,31 ugr/dl,
serum vitamin B12 ortalamasinin 224,5 £ 92,47 pg/ml, serum folik asit ortalamasinin
18,33 = 62,89 ng/ml oldugunu bulduk. Bu bulgular esliginde gebelerin %14,7’sinin
(n=35) anemik oldugunu tespit ettik. Anemi etyolojisini arastirdigimizda, %42,8’inin
(n=15) yalniz demir eksikligine, %25,7 sinin (n=9) demir eksikligi beraberinde vitamin
B12 eksikligine, %20’sinin (n=7) yalniz vitamin B12 eksikligine ve %2,9’unun (n=1)
folik asit eksikligine bagli oldugu saptandi. Boylece anemik gebelerin %68,5’unda
etyolojinin demir eksikligine bagl oldugu ve bu hastalarin % 37,5’unda eslik eden
vitamin B12 eksikligi oldugu saptandi. Tiim calisma grubumuzda toplam 24 gebede
demir eksikligi anemisi oldugu saptanmis olup, bu da % 10,1 prevalansa denk
gelmektedir. Ayrica toplam 7 gebede vitamin B12 eksikligine bagli anemi (%2,9)

saptanmistir.
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Gebelikte anemi ile ilgili olarak yapilan calismalarda etyolojiye yonelik
parametrelerin (serum demir, demir baglama, ferritin, vitamin B12, folik asit diizeyleri)
degerlendirmeye alinmadigini, ¢ogunlukla hemoglobin ve hematokrit degerlerinin
calisildigini tespit ettik. Bu parametrelerin degerlendirildigi nadir ¢alismalardan biri Al
Khatib ve ark tarafindan yapilmistir (66). Bizim c¢alismamiza benzer olarak Libnan’da
yapilan bu ¢alismada, dogurganlik ¢aginda gebe olmayan kadilarin %7,7°sinde demir
eksikligi anemisi saptanirken, %25,9’unda folik asit eksikligi, %39,2’inde ise vitamin
B12 eksikligi tespit edilmistir. Bu nedenle, dogurganlik ¢agindaki kadinlarda anemi
etyolojisinde demir eksikligi kadar folik asit eksikliginin de rolii olabileceginin alti
cizilmistir. Afrika’da yapilan bagka bir ¢aligmada ise ¢alisma grubunu %23 ’{inde yalniz
demir eksikligine bagli anemi goriiliirken, %32’sinde demir eksikligiyle beraber diger
mikrobesinlerin (folik asit, vitamin B12, vitamin A) eksikligine baglh oldugu,
%?26’sinda ise demir eksikligi olmayip, yalnizca mikrobesin eksikligi oldugu
saptanmistir (67). Bizim calismamiz da Tiirkiye’de anemi ile ilgili olarak yapilan
caligmalar arasinda, anemi ile diger mikrobesinler arasindaki iligkiyi arastiran nadir
calismalardan biri olma 0Ozelligini tasimaktadir ve gebelikte gortlen aneminin
etyolojisinde demir eksikligi kadar vitamin B12 eksikliginin de goriilebilecegini
vurgulamasi agisindan dnemli goziikmektedir.

Ulkemizde gebelerde anemi prevalans: ile ilgili olarak yapilan diger calismalari
taradigimizda, tiilke evrenini temsil edecek boyutta genis Olgekli bir aragtirmaya
rastlayamadik. Ulkemizde aneminin tespit ve tedavisi, dogum oncesi bakim
hizmetlerinin bir pargasi olarak birinci basamak saglik kuruluslarinin gérevi oldugundan
dolay1, tlilkemizde yapilan arastirmalarin ¢ogunun saglik ocagina basvuran gebelerin
anemi prevalansini saptamaya yonelik oldugunu ve nispeten kii¢iik olgekli calismalar
oldugunu gordiik. Bu calismalara gz atildiginda, iilkemizdeki anemi prevalansi
bolgelere gore varyasyon gostermekte olup; oranlar %29,4-%42,4-%50-%51,2-%54,2-
%73,9-%87,9-%95,2 olarak verilmistir ( 57,58,59,60,61,62,63,64). Bu calismalara gore
en diistik anemi prevalans1 Afyon bolgesinde, en yiiksek prevalans ise Diyarbakir ve
Karadeniz bolgesi’nde bulunmustur (57,63). Bu oranlara bakildiginda bizim tespit
ettigimiz anemi prevalansi diigiik bir orandir.

Beslenme tarzindaki ve dogurganlik oranindaki bolgesel farkliliklarin, gebelikte

anemi prevalansinda goriilen varyasyonlara yol agabilecegini diisiinmekteyiz. Ornegin,
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gebelik doneminde pekmez tiiketmeyenlerde anemi goriilme siklig1 pekmez tiiketenlere
gore 3,5 kat fazla bulunmustur (61). Ayrica, yapilan bir diger ¢alismada, gebelik sayisi
artis1 ve anemi arasindaki iligki istatistiksel olarak onemli bulunmustur (60). Bizim
caligmamizda, gebelik sayisi ile anemi sikligi arasinda istatistiksel anlamli bir iligki
bulunamamustir. Benzer olarak, Pirincci ve ark, Toksoéz ve ark ile Mersin ve ark
tarafindan yapilan caligmalarda da gebelik sayisi ile anemi siklig1 arasinda istatistiksel
anlamli bir iliski ortaya konamamistir (58,61,63). Arastirmamiza katilan gebelerin
%67,2’sinin ¢ocuk sayisinin iki ve altinda olmasi nedeniyle gebelik sayisi ile anemi
arasinda anlamli iligki saptanamadigin1 diisiinmekteyiz. Ayrica, calismamizda gebelerin
beslenme durumuna yonelik olarak bir sorgulama yapilmamistir. Bu nedenle, anemi
siklig1 ve beslenme durumu arasindaki iligkiyi yonelik bir yorum yapamadik. Ancak,
gebelerin  beslenme durumunu indirekt olarak yansitabilecegini diistindiigiimiiz
sosyoekonomik diizey gostergeleri (gelir diizeyi, meslek, yasadigi bolge, mensup
oldugu sosyal giivenlik kurumu, egitim durumu) ile ilgili bilgileri arastirdik.
Calismamizda, sayilan parametreler ile anemi siklig1 arasinda bir iliski gosteremedik.
Ancak, calismamizdaki hastalarin biiyiik ¢ogunlugu birbirine yakin sosyoekonomik
diizeyde olduklarindan, iyi ve kotii sosyoekonomik diizeyin anemi siklig1 {izerine olan
etkisini aragtiramadik. Gelecekte yapilacak genis lgekli epidemiyolojik ¢aligmalar ile
sosyoeckonomik statii ile anemi prevalansi arasindaki iligkinin daha iyi
arastirilabilecegini  diistinmekteyiz. Bu konuda yapilan diger Tiirkiye verilerine
bakildiginda ise, hastalarin daha ¢ok egitim durumu ile anemi siklig1 arasindaki iliskinin
incelendigini ve calisma Orneklemlerinin agirlikli olarak ilkokul mezunu gebelerden
olustugu goriilmiistiir (61). Bizim calismamizda da, benzer sekilde, hastalarimizin
agirlikl olarak (%72) ilkokul mezunu veya okuryazar olmayan gebelerden olustugu
gorildii. Calisma grubundaki gebelerin yas ortalamasi 27,15 & 5,39 oldugu ve hastalarin
%82,72’sinin 20-35 yas arasindaki gebeler oldugu goriildii. Hastalarimizin yalnizca
%S5,2’sinin 19 yas alti yani adolesan gebeligi oldugu gorildu. TNSA1998’e gore
Turkiye’de addlesan gebelik sikligi %14,6’dir (65).

Maternal anemi intrauterin gelisme geriligi, preterm dogum, diisiik dogum agirlig
gibi fetal, preeklampsi, eklampsi gibi de maternal komplikasyonlar ile iliskili
olabilecegi one siiriilmiistiir (68-70). Farkli ¢aligmalarda ise kotii perinatal sonuglar ile

iliskili olmadig1 ortaya konmustur (71). Diinya Saglik Orgiitii raporuna gore, ciddi

56



anemi anne Oliimlerinde 5 kat artisa yol agmaktadir. Anemik annelerde dogum veya
gebelik kayiplari sirasindaki diisiik diizeylerdeki kan kayiplari ciddi sonuglara hatta kalp
yetmezligi gelismesi ile maternal mortaliteye yol acabilir. Anemi ayrica annenin genel
sagligin1 bozarak kendiliginden diisiik, preterm eylem, postpartum kanama ve puerperal
sepsis riskini arttirir. Bu nedenle, Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO) gebelerde anemi
prevalanst %40’dan az saptandiginda ulusal demir destegi Onerisi soyledir; gebelikte
ikinci trimesterden itibaren 6 ay sure ile giinlik 60 mg elementer demir verilmesi (lke
deneyimlerine bagl olarak onerilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii’niin gebelerde anemi
prevalanst %40 ve lizerinde saptandiginda ulusal demir destegi Onerisi ise soyledir ;
gebelikte ikinci trimesterden itibaren 6 ay ve postpartum 3 ay olmak Uzere toplam 9 ay
sire ile giinlik 60 mg elementer demir verilmesi iilke deneyimlerine baglh
onerilmektedir. Ulkemizde de bu oneriler dogrultusunda anne ve bebek saglip
acisindan Onemli bir neden olan anemiye bagli olusabilecek komplikasyonlar
Onleyebilmek amaciyla Saglik Bakanligina ve ACSAP Genel Midirliigii gebelerde
demir destek tedavisi programi baslatilmistir. Buna gore, gebelerde klinik anemi olmasa
da gunlik demir gereksinimi géz ©nune alarak tim gebelere ikinci trimesterden
baglayarak 6 ay ve dogum sonu 3ay olmak tizere toplam 9 ay siire ile giinlik 50-60 mg
elementer demir verilmesi uygun goriilmiistir.

Ancak, Ulkemizde anemi ile ilgili olarak yapilan saglik arastirmasi verileri genis
epidemiyolojik calismalara dayanmamaktadir. Ulke bazinda, genis olgekli ve tiim
toplumun gebelikte beslenme durumu ile demir dahil olmak {izere diger mikrobesinlerin
gebelikte alim1 ve kan diizeyleri ile ilgili caligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Yaptigimiz ¢aligmada, gebelikte anemi prevalansi beklenenden daha diisiik
bulunmus olup; demir eksikliginin yani1 sira vitamin B12 eksikligi de gebelerde anemiye
yol agan Onemli bir etken olarak tespit edilmistir. Gebelikte anemiyi etkileyen
faktorlerin ve iilke genelindeki anemi prevalansi ile bolgesel farkliliklarin ortaya
konmasma ihtiya¢ duyulmaktadir. Ulke genelindeki saglik kuruluslari, basta saglik
ocaklari, egitim ve arastirma hastaneleri ile {iniversite hastanelerin katilimi ile

olusturulacak bir hasta veritabani ile genis hasta sayilarina ulagilmasi miimkiin olabilir.
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OZET

Demir eksikligi anemisi diinya niifusunun yaklagik %30’unu yani 1,3 milyar
insan1 etkilemektedir. Gelismekte olan {ilkelerde demir eksikligi anemisi 6zellikle gebe
kadinlar agisindan 6nemli bir saglik sorunu olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu caligmanin
amaci Dr. Liitfi Kirdar Kartal Egitim Arastirma Hastanesi gebe poliklinigine bagvuran
gebelerde anemi prevalansi ile etiyolojinin saptanmasi ve bunu etkileyen bazi
faktorlerin tanimlanmasidir.

Calismamizin sonuglarina gore, klinigimize bagvuran gebelerin %14,7’sinin
anemik oldugunu tespit ettik. Anemi etyolojisini arastirdigimizda, %42.8’inin yalniz
demir eksikligine, %25,7’sinin demir eksikligi beraberinde vitamin B12 eksikligine,
%20’sinin yalniz vitamin B12 eksikligine ve %2,9’unun folik asit eksikligine bagh
oldugu saptandi. Boylece anemik gebelerin %68,5’unda etyolojinin demir eksikligine
bagli oldugu ve bu hastalarin % 37,5’unda eslik eden vitamin B12 eksikligi oldugu
saptandi. Tiim caligma grubumuzdaki demir eksikligi anemisi oran1 % 10,1, vitamin
B12 eksikligi orani ise %2,9 olarak saptanmistir. Ulkemizde aneminin tespit ve tedavisi,
dogum oOncesi bakim hizmetlerinin bir parcast olarak birinci basamak saglik
kuruluglarinin gorevi oldugundan dolayi, ililkemizde yapilan arastirmalarin ¢ogunun
saglik ocagina basvuran gebelerin anemi prevalansini saptamaya yonelik oldugunu ve
nispeten kiiciik dlgekli ¢alismalar oldugunu gordiik. Bu c¢alismalara goz atildiginda,
tilkemizdeki anemi prevalansit bolgelere gore varyasyon gostermekte olup; oranlar
%29,4 ila %95,2 olarak verilmistir. Yaptigimiz ¢alismada, gebelikte anemi prevalansi
beklenenden daha diisilk bulunmus olup; demir eksikliginin yani sira vitamin B12
eksikligi de gebelerde anemiye yol acan 6nemli bir etken olarak tespit edilmistir.

Ancak, lilkemizde anemi ile ilgili olarak yapilan saglik aragtirmasi verileri genis
epidemiyolojik calismalara dayanmamaktadir. Ulke bazinda, genis olgekli ve tiim
toplumun gebelikte beslenme durumu ile demir dahil olmak {izere diger mikrobesinlerin
gebelikte alim1 ve kan diizeyleri ile ilgili ¢alismalara ihtiya¢ duyulmaktadir. Ulke
genelindeki saglik kuruluslari, basta saglik ocaklari, egitim ve aragtirma hastaneleri ile
tiniversite hastanelerin katilimi ile olusturulacak bir hasta veritabani ile genis hasta

sayilarina ulagilmasi miimkiin olabilir.
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