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OZET

Diinyanin her yerinde; (DEA) beslenme yetersizligine bagli aneminin en sik
nedeni olarak gdzlenmektedir. Ilk iki yas da goriilen anemi nedenlerinin % 96’simi
olusturmaktadir. Gebe kadinlarda demir desteginin saglanmasi halk sagligi
uygulamalar1 igerisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Demir eksikligi anemisinin
anneye ve fetusa olan onemli etkilerinden dolayr taninin zamaninda konulmasi ve
tedavisinin yapilmasi Ana Cocuk Saglig1 agisindan 6nemlidir ve iilkelerin gelismislik
derecesinin bir gostergesi olarak kabul edilmektedir.

Bu ¢alismada Dogu Anadolu Bolgesi’ndeki gebelerde ve dogan bebeklerinde
demir durumu ve siit cocuklarinda demir desteginin gerekliligi arastirildi.

Calismaya toplam 92 hasta alindi. Hastalar dort gruba ayrildi. Birinci grup
sagliklt demir alan (n=30), ikinci grup saglikli demir almayan (n=27), li¢iincli grup
anemik olup demir destegi alan (n=19), doérdiincii grup anemik olup demir destegi
almayan (n=16) hastalardan olusturuldu. Gebeliginin 20. haftasindan itibaren Hb <
11g/dl olan gebelere 60 mg/giin demir destegi verildi, gebeler doguma kadar izlendi.
Dogumda anne ve bebekten tam kan sayimi (CBC), serum demiri, total demir
baglama kapasitesi (TDBK) ve ferritin diizeyi bakildi. Transferin saturasyonu
hesaplandi. Bebekler dogumdan sonraki iiciincii, altinci, onikinci. aylarda kontrole
cagrildi. CBC, demir, TDBK, ferritin diizeyi, transferin saturasyonu degerlendirildi.

Ikinci gruptaki ferritin diizeyi iigiincii gruba gore istatistiksel olarak anlaml
kabul edilecek oranda yiiksekti (p<0.05). Dogumda gruplar arasinda bebeklerin
ferritin diizeyleri bakimindan farklilik saptanmadi (p>0.05). Ugiincii ayda bebeklerin
hepsinde fizyolojik anemi gelistigi goriildii. Altinct ayda bebeklerde DEA gelisme
oranina baktigimizda birinci grupta bebeklerin %40’1nda, ikinci grupta bebeklerin

%50 ’sinde, lciincii grupta bebeklerin %57,1’inde, dordiincii grupta bebeklerin



%69,2 sinde demir eksikligi anemisi gelistigi goriilldu. Anemi gelisen bebeklere 6
mg/kg/glin dozda {i¢ ay boyunca ferr6z demir tedavisi verildi. Anemik annelerin
(n=35) bebeklerinden 32 tanesine, saglikli annenin (n=57 ) bebeklerinden 35 tanesine
bir yas oncesinde demir tedavisi baslandi.

Annenin demir destegi almasi ¢ocugun demir durumunu etkilemekle birlikte
tek basina etkili degildir. Cocukta demir depolarinin durumu ve dogumdan sonraki
beslenme DEA gelisimini etkileyen faktorlerdendir. Calismamizda altinct ayda
biiyiik oranda demir eksikligi anemisi gelistigi goriildii. Annesi demir destegi alsin ya
da almasin bebeklere anemi gelismeden 6nce (ligiincii aydan itibaren) demir destegi
verilmesi anemi gelisimini ve anemiden kaynaklanan etkileri onleyebilir.

Anahtar kelimeler= Demir eksikligi anemisi, demir destegi, gebelik, siit cocugu



2.ABSTRACT
IRON STATUS OF PREGNANT WOMEN AND THEIR INFANTS LIVING
IN EASTERN TURKEY AND REQUIREMENT OF IRON
SUPPLEMENTATION IN INFANTS

Iron deficiency anemia is the most common anemia due to malnutrition in the
worldwide. 96% of all cause of anemia is due to iron deficiency between 2-24
months of childhood. Iron supplementation of pregnant women has an important
place among public health problems. Well timed diagnose and treatment of iron
deficiency is a prominent public health problem because of the impact of iron
deficiency anemia on maternal and fetus. It is accepted as an indicator of country
development.

The aim of this study was to evaluate the iron status in pregnant women and
their newborns and whether iron supplementation is required in infancy.

92 patients were enrolled to the study. Patients were allocated into four
groups. Group 1(n=30), group 2 (n=27), group 3 (n=19) and group 4 (n=16) were
determined as healthy patients with iron supplementation, healthy patients without
iron supplementation, anemic patients with iron supplementation and anemic patients
without iron supplementation respectively. 60 mg/day iron supplementation is
administered to the pregnant women whose hemoglobin level below 11 g/dl by 20
week of pregnancy. At delivery, blood cell count, serum iron, total iron binding
capacity, ferritin level and transferrin saturation were evaluated. Infants were
reevaluated at 3, 6 and 12 month after delivery and former biochemical parameters
were studied.

Ferritin level in group 2 was determined statistically higher than group 3

(p<0.05). At delivery, ferritin levels of infants were not different between groups



(p>0.05). Physiological anemia was observed in all infants at the three months.
Developing of iron deficiency anemia at the six months was seen 40%, 50%, 57,1%
and 69,2% in group 1, 2, 3 and 4 respectively. Ferrous sulfate suspension
(bmg/kg/day) was administered to anemic infants for three months. Iron
supplementation was begun before first year to 35 of 32 infants of anemic mother
and 57 of 35 infants of healthy mother.

Although iron supplementation of mother during pregnancy is impacted the
iron status of newborns, it is not the only factor. Iron reserves of newborns and
nutrition are the factors that influenced the developing of iron deficiency anemia. In
our study, iron deficiency anemia was markedly observed at the six months.
Beginning iron supplementation to the infants before they became anemic, either
their mothers are given iron supplementation or not, may prevent infants from
anemia and its impact.

Key words: Iron deficiency anemia, iron supplementation, pregnancy, infancy,



3. GIRIS

Gebe kadinlarda demir tedavisinin saglanmasi halk sagligi problemleri

icerisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Ancak yapilan demir tedavisinin anne ve bebek

iizerine fetal ve postnatal donemdeki etkileri konusunda bilgilerimiz yetersiz

kalmaktadir (1).

Anemi eritrosit kitlesinde veya kan hemoglobin yogunlugunda azalma olarak

tanimlanir. Yasa ve cinse gore normal hemoglobin degerinin iki standart sapma alt

anemi olarak kabul edilir (2). Gelismis ve gelismekte olan {ilkelerde gebelik

siirecinde anemi ortaya cikar. Diinya Saghik Orgiiti'niin (WHO) uluslararasi

oOlgiitlerine gore gebelikte Hb degerinin 11gr/dl nin altinda olmas1 maternal anemi

olarak kabul edilir (3,4). Maternal anemi nedenleri arasinda sirasi ile:

1.

Diyetle alman demir miktar1: Gebelik siiresince diyetle alinan demir orani
giderek artar. Ilk on iki haftada diyetteki demirin %7’si, 24. haftada %36’s1
36. haftada ise %66°s1 emilir. Eger diyetteki demir miktar1 ve biyoyararlilig
uygun ise gebelik siiresince bagka bir tedaviye gerek kalmayacaktir.
Sosyoekonomik durum: Geri kalmig veya gelismekte olan iilkelerde
ekonomik durum, egitim seviyesi ve sosyal durum, Ozellikle paraziter
enfeksiyonlar gibi bir takim faktorler bu siirece katkida bulunurlar.

Gebelik oncesi maternal anemi: Fetusun gelisimi ile birlikte eger gebeligin
baslangicinda annede yeterli demir deposu s6z konusu degil ise fetus demir
ihtiyacin1  anneden  karsilayacagindan  demir  eksikligi  anemisi
belirginlesecektir (5,6).

Anemik olan annelerin degerlendirmesini yaparken Hb yogunlugunun 6l¢iimii

uygun degildir. Ciinkii Hb yogunluguna etki eden en énemli faktor nedeni tam olarak

anlasilamamakla beraber plazma hacmindeki artistir. Serum ferritin diizeyi gebede



eritrosit hacim artisi ile birlikte demir yikiminda artigin oldugu, gebeligin 12. ve 25.
haftalar1 arasinda en fazla diiser. Anneden fetusa en fazla demir gegisi demir
emiliminin zirveye ulastig1 gebeligin 30. haftasindan sonra gergeklesir (1).

Gebelikte anemi sikligi, WHO’nun bildirisine gore gelismekte olan iilkelerde
%35-%75 (ortalama %56), gelismis iilkelerde ise %18’dir. Gebelik oOncesi
donemdeki kadinlarda anemi sikligi; gelismekte olan {ilkelerde %43, gelismis
iilkelerde ise %12 civarindadir (7). Diinyanin her yerinde demir eksikligi anemisi
beslenme yetersizligine bagli aneminin en sik nedeni olarak gozlenmektedir (8.9).
Uluslararas1 tanimlamalara gore demir eksikligi anemisi siit ¢ocuklugu déneminde
Hb degerinin 11 g/dl nin altinda olmasidir (3,4). Bununla beraber, ilk ii¢ ayda Hb
diizeyinin yeterli bilgi vermedigi fizyolojik anemi doneminde, plazma ferritin
diizeyinin 12 mcg/l nin altinda olmas1 ve dogum sonrasi altinct ayda, plazma ferritin
diizeyinin 12 mcg/l nin altinda veya ¢inko protoporfirin (ZPP) diizeyinin 35 mcg/l
nin altinda olmas1 siit ¢ocugunda demir eksikligi anemisi olarak kabul edilir
(4,10,11). Demir eksikligi anemisinde, enfeksiyona egilimde artig, anemi tedavi
edilse bile devam edebilen biling ve psikomotor gelisimde gecikme, diisiik dogum

tartis1 ve erken dogum gibi sorunlarla kars1 karsiya kalinabilir (12,13,14,15,16,17).

3.1. Demir ve Metabolizmasi:

Insan ve diger canli tiirleri i¢in esansiyel bir element olup diinyada en bol
bulunan ikinci elementtir. Bazi metabolik ve enzimatik tepkimelerde ana rol
oynadigindan demirin varligi biiyime i¢in zorunludur. Dokulara oksijen
tasinmasinda ve dokulardaki oksidasyon olaylarinin siirdiiriilmesinde etkilidir. Demir
Hb sentezi (kan hacminin genislemesi ve dokulara oksijen tasinmasi), myoglobin

sentezi (kas kiitlesinin biiyiimesi), demir iceren enzimlerin senteziyle, ferritin ve



hemosiderin seklinde demir depolarinin idamesi i¢in gereklidir. Cocuklarda viicuttaki
demirin %65'1 Hb’de, %10'v myoglobinde bulunur ve kas kontraksiyonu sirasinda
oksijenasyonu saglar. Insan viicudunda Hb ve myoglobin disinda demir iceren
baslica proteinler sitokromlar, sitokrom oksidaz, homogentisik oksidaz, peroksidaz
ve katalazlardir. Sitokrom C rediiktaz, siiksinat dehidrogenaz, nikotinamid adenin
diniikleotid dehidrojenaz, agil koenzim A dehidrojenaz ve ksantin oksidaz da demir
flavoproteinlerdir. Krebs siklusu enzim ve kofaktorlerinin yaklagik yarisi demir igerir
veya fonksiyonlar1 i¢in ortamda demir gereklidir. Her hiicre i¢in gerekli esansiyel ve
vital bir element olan demir, oksidatif metabolizmada, hiicresel biiyiime ve oksijen
aktariminda gorev alir. Demirin erkeklerde yaklasik tigte biri kadinlarda ise sekizde
biri depo seklindedir. Demir depolarini ferritin ve hemosiderin olusturur. Ferritin
viicuttaki tiim hiicre ve doku sivilarinda bulunur. En fazla bulundugu yerler;
karaciger, retikiilo endotelyal sistem ve kemik iligidir. Demir depolari DEA
gelismeden Once bosalir. Hemosiderin genellikle apoferritin sentezinin ve demir
tarafindan tutulmasinin en fazla oldugu demirin asir1 yiiklenmesi durumlarinda
goriiliir. Hemosiderin i¢indeki demir hemoglobin yapimi i¢in kullanilabilir. Demirin
hemosiderinden serbestlesmesi ferritinden serbestlesmesinden daha yavastir. Besinler
icindeki demir daha ¢ok ferrik (+3 degerlikli demir) seklindedir ve genellikle organik
maddelerle tuz ve selasyon yaparak baglanmistir (2,18,19,20,21).

Yasamin ilk dort ayinda demir depolart yeterli oldugundan demir destegi
gerekli degildir. Dordiincii aydan sonra ise demir depolart azaldigindan ve hizl
biiyiime devam ettiginden demir destegi gerekir. Inek siitinde demir diizeyi anne
siitine (0.06-0.09 mg/100cc) oranla daha fazla olmasia karsin biyoyararlanimi

yetersizdir. Hayatin ilk dort ile onikinci ay1 arasinda diyetle emilmesi gereken demir



miktar1 0.8 mg/ giin diir. Bunun 0.6 mg/giin boliimii biiyiime i¢in, geri kalan 0.2
mg/giin kismu1 ise kayiplari kargilamak i¢in kullanilir (22,23).

Oncelikli olarak duodenum ve proksimal jejunumdan emilir. Sindirim
kanalindan gegen demirin emilebilir sekilde olmasi, diyetteki diizeyi, diyetin icerigi
ve sindirim etkenleri emilim hizini etkiler (2). Besinlerle alinan demirin ancak %10’
u emilir. Cocuklarda erigkine gére emilim orani1 daha yiiksek olmakla birlikte anemi
varliginda demir emilimi 2-10 kat artabilir. Demir ile bakir, mangan, ¢inko, krom
gibi metaller arasinda etkilesim olabilir. Kalsiyumla birlikte alinmasi demir
emilimini Onler. Besinlerdeki demirin emilimi hem ve hem dis1 demir i¢in farkll
sekilde olmaktadir. Hem seklindeki (hayvan kasi, etler) bilesikler ile elde edilen
demir, gidalar ile elde edilen demirin ¢ok az bir kismini olusturur. Hem bilesimindeki
demir diger besinlerden bagimsiz olarak hem reseptorii araciligi ile emilir. Emilim
sirasindaki faktorlerden daha az etkilenmesinden dolayr hem demirinin emilimi hem
dis1 demire gore 2-3 kat daha fazladir. Hem dis1 bilesikler (inorganik demir; bitkiler
ve ilaclardaki demir) diyetteki demirin %90 kadarini olustururlar. Besinler i¢indeki
hem dis1 demirin ¢ogu ferrik haldedir. Ferrik demir bilesiklerinin emilimi ferroz
tuzlara gore daha kotiidiir. Duodenum daki diisiik pH igeren ortam demirin
besinlerden ayrilmasini ve ferro durumuna doniismesini saglar. Hem dis1 bilesiklerin
bagirsak epitelinden gegisi 6zellikle diisiik pH da ¢6ziiniir halde olmasini gerektirir.
Ferik demir ile selatlar yapan askorbik asit, sitrat ve diger organik asitler demiri
¢cozlinlir halde tutarak emilimini arttirirlar. Yiiksek pH da demir ¢oziiniirligi az
olmasindan dolay1 demir ¢oker, emilemez (18). Demirin biiyiik bir kismi jejunum
ortasina kadar olan baslangi¢c bagirsak kesiminden emilir. Hem igerisindeki demir
dogrudan emilirken, hem dis1 demir ise Once ferrik sekilden ferroz sekle

dontstiiriildiikten sonra emilir. Hem i¢i demirin yaklasik %30°u emilirken hem dis1



demirinin ancak %35-10’u emilir. Mukozal hiicrelerden emilim mekanizmasi tam
olarak bilinmemektedir. Ferrik demir midede bagl oldugu proteinden ayrilip, musine
baglanir ve duodenuma ilerler. Hem i¢i demirin endozomal progeslerce emildigi,
ferrik demirin ise integrine baglanarak emildigi bildirilmektedir. Ferréz demir
duodenal demir tasiyici I ad1 verilen bagirsak tasiyicilar: tarafindan mukoza yiizeyine
alinir. Hareketli ferrin gibi proteinlere ve diigiik molekiil agirlikli molekiillere bagli
olarak sitozole girdigi diisiiniiliir. Kan dolasimima gecebilmesi i¢in duodenal
tagtyicilar  tarafindan  bazolateral membran boyunca tasinmasi  gerekir.
Serbestlesinceye kadar ferroz demir ferrik forma okside olarak transferine yiiklenir.
Demir emilimi artmis eritropoez ve retikiilositozda veya P-talassemi gibi etkisiz
eritrosit yapimi durumlarinda ¢ok artar. Bagirsak hiicrelerdeki mobil ferrin demirden
zengin alanlarda demiri tutabilir ve bu demir mukozal hiicreler dokiildiigiinde
kaybolur. Diyette almman diger maddelerden hem demirinin emilimi ¢ok az
etkilenirken hem dis1 demirinin emilimi ise on katina kadar degisebilir. Demir
emilimini belirleyen en 6nemli {i¢ etken; viicut demir depolari, eritrosit yapim hizi ve

alinan demirin biyoyararlanimidir (24).

3.2 Gebelik ve Demir Metabolizmasi

Gebe kadinlarda demir gereksinimi artar ve yiyeceklerle yeterli miktarda
demir alinamazsa anemi gelismesine karsin; gebelik dncesi Hb ve ferritin diizeyleri
yeterli olup demir eksikligi olmayan kadinlarda ise nadiren anemi gozlenir. Plazma
hacmi eritrosit kitlesi ile karsilagtirildiginda orantisiz artig gosterir; bunun sonucunda
hematokritte fizyolojik azalma izlenir. Gebeligin ikinci ii¢ aylik doneminde olusan
hemodiiliisyon nedeniyle Hb diizeyi diiserek, anemi sikliginda artisa yol acar. Diyetle

alman demir emilim miktar1 ile beraber depolardan bosalan demir genellikle



gebelikteki bu gereksinimi karsilamada yetersizdir. Saglikli kadinlarda toplam demir
miktart 2-2.5 gr ve demir depolar1 ise 300 mg kadar demir bulundurur. Gebelik
stiresince demir gereksinimi 1 gr artar ve annenin demir deposu yetersiz olsa da
yarisi zorunlu olarak kaybedilir. Buna ek olarak 300 mg fetusa ve plesentaya 200 g
normal yollarla atilir. Artan kan hacminin karsilanmasi i¢in geri kalan 500 mg demir
kullanir. Demir yetersiz ise diyetle karsilanmasida yeterli olmadigindan ek olarak
demir verilir.

Gebelikteki fizyolojik hemodiliisyonun ciddiyeti ve hangi Hb diizeyinden
itibaren anne ve bebegin demir tedavisinden yararlanacagi tartismalidir. Bazilari
diisiik demir depolarinin varliginin dokulara oksijenin taginmasinda iyi tasarlanmis
bir mekanizma oldugunu iddia etmektedir.

Gebelikte giinliik alinan ve emilen demir miktar ilk on haftada 0.8 mg, ikinci
on haftada 3.7 mg, iiciincii on haftada 5.7 mg ve dordiincii on haftada 7.5 mg a
cikacak sekilde asama agsama artar. Gebelikte ortalama giinliik gereksinim yaklagik
4,4 mg dir. Yenidogandaki demir miktart dogum kilosuna gore degismekle birlikte
dogum agirligr 2500 gr oldugunda yaklagik 200 mg 3500 gr da ise 270 mg dir
(25,26).

Emilen demirin biiylik bir kismi annenin eritrosit kitlesini olugturmakla
birlikte dogumdaki kan kayb1 ve fetusun demir gereksinimini karsilar. Gebelik siiresi
boyunca mecburi kayip 290 giin de (glinliik 0.8mg ) 230 mg, eritrosit kitle artis1 ile
450 mg, ortalama 3500 gr dogan yeni dogandan 270 mg, Plesenta ile 90 mg, dogum
anindaki kan kaybi ile 200 mg olmak iizere tek bir gebelikteki toplam demir
gereksinimi yaklasik 1240 mg dir. Dogumdan sonraki dénemde eritrosit kitlesindeki
artisin azalmasi ile 450 gr demir kazanci ile net demir kayb1 790 gr dir. Ayrica

gebelik nedeniyle menstiirasyonun olmamasi 130 mg demir kazanci saglamaktadir.
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Normal gebelik ve dogumda tahmini demir ihtiyact Tablo-I de goriilmektedir
(26,27).

Gebelikte demir emilimi ile ilgili yapilan ¢aligsmalar demir emiliminin 20.
gebelik haftasindan sonra artmaya bagladigin1 ve gebeligin son donemlerinde zirve

olusturdugunu gostermistir.

Tablo I . Normal Gebelik ve Dogumda Tahmini Demir Ihtiyact

Demir miktar:

ONEMLI MIKTARDA DEMIR KAYBI

Zorunlu demir kaybi (0,8x290 giin) 230 mg
Eritrosit kitle artis 450 mg
Yenidogan (dogum agirlig1 3500 g) 270 mg
Plesenta ve gobek kordonu 90 mg
Dogumda kan kayb1 200 mg
Toplam 1240 mg
Net demir kaybi

Dogum sonrast eritrosit kitlesindeki azalma (+) 450 mg
Toplam 790 mg
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Svanberg ve ark. (25) 100 mg demir kullanarak yaptiklari ¢aligmada gebelik
sirasinda hem dis1 demir emiliminin, gebeligin erken doneminde %1’den daha az
olan araliksiz emilimin ge¢ donemde %15 arttigi, 12, 24, 36. gebelik haftalarinda
ortalama emilim degerleri sirasiyla %7, 9, 14 olarak belirtilmistir. Heinrich ve ark.’
nin (28) 0,56 mg diisiik doz demir kullanarak yaptig1 ¢alismada 16-20, 24-28 ve 32-
36. gebelik haftalarinda sirasiyla ortalama demir emilimini %50, 80, 90 olarak,
Barret ve ark.(29) kararl1 demir izotopu ve 6 mg ferr6z demir kullanarak yaptiklar
caligmada ortalama demir emilimini 12, 24, 36. gebelik haftalarinda sirasiyla %7, 36,
66 oldugunu vurgulanmistir. Demir emiliminin kisiden kisiye degisiklik gosterdigi ve

dogumdan sonraki 20. haftadan itibaren %11’°e kadar azaldig: bildirildi.

3.3 ANEMIi

3.3.1 Tanim

Anemi eritrosit kitlesinde veya kan hemoglobin yogunlugunda azalma olarak
tanimlanir. Normal hemoglobin ve hematokrit degerleri her yas ve cinsiyet grubunda
farklidir. Yasa ve cinse gore normal hemoglobin degerinin iki standart sapma alt1
anemi olarak kabul edilir (2). Yaslara gére hemoglobin ve hemotokrit degerlerinin
ortalama ve alt sinirlar1 (-2SD) Tablo- II de gosterilmistir (30). Anemi tiim diinyada
yaygin olarak goriilmektedir ve daima bir hastaligin ya da beslenme bozuklugunun
gostergesidir. Anemilerin siklifinda ve tipinde; toplumlarin sosyo-ekonomik
durumlari, beslenme aligkanliklari, bagirsak parazitlerinin goriilme siklig1 gibi
etkenler rol oynamaktadir. Ulkemizde ve diinyada en sik goriilen anemi beslenme

bozukluguna bagli DEA’dir (31).
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Tablo IlI. Yaslara gire hemoglobin ve hemotokrit degerlerinin ortalama ve alt

sinirlart (-28D )
Hemoglobin(g/dl) Hematokrit(%)

Yas Ortalama -2SD Ortalama -2SD
1- 3 giin 18.5 14.5 56 45
1 hafta 17.5 13.5 54 42
2 hafta 16.5 12.5 51 39
1 ay 14.0 10.0 43 31
2 ay 11.5 9.0 35 28
3- 6 ay 11.5 9.5 35 29
6 ay- 2 yas 12 10.5 36 33
2- 4 yas 12.5 11.0 37 34
4- 10 yas 13.0 11.5 38 35
10- 14 yas 13.5 12.0 40 36
14-18yas kiz  14.0. 12 41 36

Erkek 14.5 13.0 43 37

3.3.2 Etyopatogenez

Anemili bir hastada yas, cins, beslenme hikayesi, biiyiime hizi,
enfeksiyon, sarilik, safra tas1 ve aile hikadyesi ayrintili bir sekilde alinmalidir.
Anemnez hastanin yasina gore yonlendirilmelidir. Clinkii baz1 anemiler siklikla
belli yaslarda goriiliir. Yenidoganda anemi genellikle kan kaybina,
izoimmiinizasyona veya konjenital hemolitik anemi ile konjenital enfeksiyonlara
baglhidir. Ug ile alt1 ay arasindaki bebeklerde anemide hemoglobin sentezi ya da
yapisindaki dogustan bir bozukluk diisliniilmelidir. Anemili erkek hastalarda
glukoz 6-fosfat dehidrogenaz (glucose 6-phosphat dehidrogenase=G6PDH)
enzim eksikligi, fosfogliserat kinaz enzim eksikligi gibi X kromozomuna bagl
bozukluklar anmimsanmalidir. Yasin ve cinsiyetin yaninda 1tk ve yasanan
bolgeninde énemli bir yeri vardir. Ornegin Hemoglobin S ve C siyah, o-talasemi

beyaz, a-talasemi tasiyiciligi ise siyah ve sari irklarda, Talassemi sendromlari ise
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daha ¢ok Akdeniz bolgelerinde yasayanlarda gdzlenir. Hikayede beslenmenin
onemli bir yeri vardir. Hastada pika Oykiisii demir eksikligi anemisini
diistindiirmelidir. Ayrica ilaglara bagli anemi (6rnegin fenitoine baglh
megaloblastik anemi) ve enfeksiyon hastaliklarinin seyri sirasinda hemolitik
anemi yada aplastik anemiye rastlanabilecegi unutulmamali. Ailede anemi
Oykiisiiyle beraber sarilik ve safra tagina splenomegalinin eslik etmesi ailevi
hemolitik anemiler agisindan 6nemli bulgulardir. Anemiye eslik eden diger
bulgularin dikkatli gbdzden gecirilmesi aneminin tipinin belirlenmesinde
onemlidir. Hastada diyare olmas1 folat veya vitamin B12 (vit B-12)’nin yetersiz
emilimine yol acabilecek bir ince bagirsak hastaligini diisiindiiriir. Sindirim
sistemden kan kaybi olmasi, enflamatuar bagirsak hastaligini veya eksiidatif
enteropatiyi diisiindiirebilir (32).

Diinyada ve iilkemizde anemi konusunda yapilan ¢alismalar, daha ¢ok belli
yas ve sosyoekonomik grupta anemi prevalansini belirlemeye yonelik olmustur.
Demir eksikligi anemisi ¢ocukluk yas grubunda aneminin en sik nedeni oldugu igin,
baz1 yoresel incelemeler disinda yapilan ¢alismalarda genellikle DEA ele alinmistir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde ilk iki yasta anemi prevalanst %5. 7, Venezuella’da
ilk ii¢c yasta %35, iilkemizde Ankara’da 12-18 ay arasindaki ¢ocuklarda yapilan bir

caligmada %54 olarak bildirilmistir (33).

3.4. Gebede Anemi
3.4.1. Tanim ve Etyopatogenez

Gebelik siirecinde gelismis ve gelismekte olan iilkelerde anemi ortaya ¢ikar.
WHO’nun uluslararas1 olgiitlerine gore gebelikte Hb degerinin 11gr/dl nin altinda

olmas1 gebelik anemisi olarak kabul edilir (3,4). Gebelikte gelisen aneminin en
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yaygin iki nedeni demir eksikligi ve akut kan kaybidir. Her iki durum da birbiriyle
iliskili olup goriilme siklig1 nadir degildir. Asir1 kan kaybr ile ilk gebelikteki demir
depolarinin ve hemoglobindeki demirin birlikte tiikenmesi bir sonraki gebelikte
belirgin demir eksikligi anemisine yol agar. Gebelik siiresince diyetle alinan demir
orami giderek artar. ik on iki haftada diyetteki demirin %7°si, 24. haftada %36’s1, 36.
haftada ise %66’s1 emilir. Diyetteki demir miktar1 ve biyoyararlanimi uygun ise
gebelik siiresince bagka bir tedaviye gerek kalmayacaktir. Ancak gelismemis veya
gelismekte olan tilkelerde ekonomik durum, egitim diizeyi ve sosyal durum, 6zellikle
paraziter enfeksiyonlar gibi bir takim faktorler de bu siirece katkida bulunurlar.
Fetusun gelisimi ile birlikte, gebeligin baslangicinda annenin demir deposu yetersiz
ise demir eksikligi anemisi ortaya ¢ikacaktir (5, 6) .

Hastaliklarin  kontrolii ve koruma merkezi ¢ocuk dogurma yasindaki
Amerikal1 kadmlarin sekiz milyonunda demir eksikligi oldugunu tahmin
etmektedirler. Kotii beslenme demir eksikligi anemisi ile siklikla iligkilidir. Tek
bebekli normal bir gebelikte annenin demir ihtiyaci 800 mg kadar artar. plesenta ve
bebek i¢in 500 mg, geri kalan 500 mg ise maternal hemoglobin kitlesindeki artis i¢in
gereklidir. Yaklasik 200 mg demir sindirim sistemi, idrar, deri yoluyla kaybedilir. Bu
miktar toplam 1000 mg olup kadinlardaki demir depolarini asar. Annedeki demir
miktar1 ile normal bir gebelikteki demir ihtiyaci arasindaki fark sindirim sisteminden
emilimdeki artis ile kompanse edilmeye c¢alisilir. Bu fark karsilanamaz ise DEA
gelisir (34).

3.4.2. Tan1 ve Sikhigi

Anemik olan annelerin degerlendirmesini yaparken Hb yogunlugunun 6l¢iimti

uygun degildir. Hemoglobin yogunluguna etki eden en onemli faktér nedeni tam

olarak anlagilamamakla beraber plazma hacmindeki artistir. Serum ferritin diizeyi
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annede eritrosit hacim artis1 nedeniyle, demir yikimimin artig1 gebeligin 12. ve 25.
haftalar1 arasinda en fazla diiser. Bebege en fazla demir gecisi gebeligin 30.
haftasindan sonra gerceklesir. Bu donemde annede demir emilimi daha 6nce de ifade
edildigi gibi tepe diizeyine ulasir (1).

Orta derecede (Hb 8 mg/dl) demir eksikligi anemisi ile seyreden gebelik
genellikle belirgin morfolojik degisim ile birlikte seyretmez. Bu diizeyde DEA
olanlarda serum ferritini normale gore diisliktiir ve boyama ile kemik iligi demiri
goriilemez. Serum demir baglama kapasitesi artar, bunun tanida fazla bir degeri
yoktur. Bu parametre DEA’nin olmadig1 normal gebelikte ylikselebilir, orta derece
normoblastik hiperplastik kemik iligine sahip normal gebeliktede goriilebilir. Bu
nedenle gebelikte DEA birincil olarak plazma yogunlugunun anne Hb de kitle artis
olmaksizin genislemesi ile iliskilidir. Orta derece anemi ile gelen gebe kadinin Hb,
Hct, tam kan sayimi, dikkatli bir periferik yayma degerlendirilmesi, serum demir
yogunlugu, ferritin veya her ikisi birlikte degerlendirilir. Ferritin diizeyi gebelik
stiresince normal olarak azalir ve 15 mg/dl den daha diisiik degerler DEA’ni gdsterir.
Alternatif olarak 30 mg/L esik degeri %85 oranda (+) prediktif degere, %90 (-)
prediktif degere sahiptir. Aksine orta derecede DEA olan kadinlarda demir eksikligi
tanist genellikle bir tahmindir ve diger anemi nedenlerini diglamaya dayanir. Eger
orta derecede DEA olan bir gebe uygun demir destegi alirsa hematolojik cevap
artmis retikiilosit sayisi ile tesbit edilir. Hb, Het degerlerindeki artis orani degiskendir
fakat gebe olmayan kadinlardan daha yavas artar bu durum biiyliik oranda kan
hacmindeki farktan ve gebeligin sonraki yarisinda yeni olugsmus hemoglobinin daha
fazla miktarda kan hacmine katilmasindan kaynaklanmasi ile ilskilidir.

Gebelikte anemi sikligi, WHO’ nun bildirisine gore gelismekte olan tilkelerde

%35-%75 (ortalama %356), gelismis iilkelerde ise %18’dir. Gebelik Oncesi
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donemdeki kadinlarda anemi sikligi; gelismekte olan tilkelerde %43, gelismis

iilkelerde ise %12 civarindadir (7).

3.4.3.Tedavi Yontemleri

Hedef Hb kitle kaybinin diizeltilmesi ve demir depolarinin yerine konmasidir.
Her iki amag ag1z yoluyla (ferro siilfat, fumarat, glukonat) demir destegi verilmesi ile
saglanabilir. Elementer demirin 200 mg/g miktarda alimi ile bu gereksinim
saglanabilir. Eger gebe kadin oral demir preparati alamiyorsa parenteral demir
destegi verilmelidir. Demir depolarinin dolmasi i¢in oral tedaviye li¢ ay siire ile
devam edilmeli ve anemi tamamen diizelene kadar siirdiiriilmelidir. Eritrosit ya da
tam kan transflizyonu DEA’nde nadiren kullanilir. Hastada hipovolemi, kan kayb1
veya her ikisi birden varsa, siddetli anemik bir kadinda acil operasyon uygulanmasi

halinde transfiizyon yapilabilir (34).

3.5 Demir Eksikligi Anemisi

3.5.1. Tamim ve Etyopatogenez

Demir eksikligi; viicutdaki toplam demir diizeyinin normal hemoglobin
yapimi, demir i¢eren enzimlerin ve diger gorevlerin yapilabilmesi i¢in gerekli olan
demirin eksikligidir. Demir eksikligi anemisi ise agir demir eksikligi sonucu olusan
demir eksikliginin son basamagidir (20,35). Demir eksikligi anemisinde 6nemli bir
nokta da demirden eksik gidalarla beslenenlerde aneminin son evrede ortaya
cikmasidir. Bu nedenle anemisiz goriinen kisilerde de demir eksikliginin
bulunabilecegi ve aneminin daha sonra ortaya ¢ikabilecegini unutmamak gerekir
(31). Anne siitii veya inek siitii ile beslenme dykiisii taniya gidisi kolaylastirir. inek

siitii proteinine karsi intolerans oldugu zaman sindirim sisteminden kan kaybina bagl
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olarak yetersiz demir alimina neden olur. Boylece demir eksikliginin artmasina yol
acar. Demir eksikligi anemisi 6-24 ay arasindaki bebeklerde goriilen aneminin en sik

nedenidir (36).

3.5.2 Sikhig

Cocukluk yas grubunda en sik goriilen anemi demir eksikligine bagli gelisen
anemidir. Diinya niifusunun %30 unda demir eksikligi varken bu oran gelismis
iilkelerde %8 dir. Diinya ¢ocuk niifusunda demir eksikligi gelismis iilkelerde %13,
iken gelismemis iilkelerde %51°dir. Gelismis iilkelerden Ingiltere genelinde DEA
oram1 %12 dir. Ancak, Ingiltere’de yasayan Asya kokenli cocuklarda %27 ve Afrika
kékenli ¢ocuklarda %29 gibi yiiksek oranlarda bulunmustur. Ulkemizde dért yas alti
niifusun %48’inde demir eksikligi oldugu bilinmektedir. Hacettepe Universitesi’nde
yapilan bir ¢caligmada demir eksikligine bagli olusan anemi, anemi nedenleri i¢inde
%78,3 oraninda bulunmustur. Ulkemizde bu oran %75-%90 arasinda degismektedir.
Ozellikle 2-24 ay aras1 cocuklarda tiim anemiler igerisinde demir eksikligine bagl
aneminin goriilme oran1 %96 diizeyinde, Elazig Bolgesi’nde derin anemili 138 ¢cocuk
incelenerek yapilan bir c¢alismada DEA oram1 %37.6 olarak bulunmustur

(21,22,36,37,38,39 ).

3.5.3 Nedenleri

Dogumda zamaninda dogan bebeklerde 75 mg / kg demir deposu bulunur.
Bunun 2/3’{i hemoglobin i¢indedir. Ilk bes, alt1 ay boyunca bebekler demir ydniinden
zengindir. Prematiirite, eritropoietin uygulamasi, feto-maternal hemoraji, perinatal
hemorajik olaylar ve yetersiz besin alimi gibi durumlarda daha erken donemde DEA

gelisebilir (24).
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Cocuklarda demir eksikligine yol agan nedenler sdyle siralanabilir:
A - Hizl1 biiylime nedeniyle demir gereksiniminin artmast
B - Diyetle yetersiz demir alimi
C - Kan kayb1
D -Emilim bozuklugu

Alim eksikligi ve gereksinimin artmasi: Hizl1 biiylime ve diyetle demirin
yetersiz alimi, birlikte en sik nedeni olustururlar. Dogumdan sonraki saatler i¢ginde
oksijen saturasyonunun artmasina paralel olarak eritropoietin diizeyi hizla azalir.
Kemik iliginde eritropoietik aktivite baskilanir. Eritrosit yapiminin dogumdan
sonraki donemde baskilanmasi ve bebegin hizli gelisimi nedeniyle kan yogunlugunda
artma olmas1 Hb diizeyinde ilk haftadan itibaren baslayarak, iki veya {i¢iincii ayda en
diistik degere ulasarak fizyolojik anemiye neden olur. Yenidoganda yiiksek
hemoglobin yogunlugu 2-3 aylik donemde diiserken (fizyolojik anemi) Onemli
miktarda demir yeniden kazanilir ve depolanir. Yeniden kazanilan depolar ilk dort,
alt1 ayda kan yapimi i¢in yeterlidir. Dogum agirlig1 diisiik ve perinatal kanamasi olan
bebeklerde hem neonatal hemoglobin kitlesi hem de demir depolar1 daha azdir. Bu
bebeklerde depolar daha erken tiiketildigi icin diyet demiri kaynaklar1 ¢ok daha
onemli hale gelir. Diyetle yetersiz demir alimina bagli gelisen DEA dort, alti aydan
once ¢ok nadir goriiliirken 9-24 aylar arasinda ise yaygilasir. Diyete bagl gelisen
DEA’nin en sik nedeni fazla miktarda inek siitii tiiketimi, hizli kilo alimi, demir
destegi uygulanmamasi veya demirle zenginlestirilmis mamalarin yenilmemesidir.
Daha ileri yaslarda ise et yememe, kotii beslenme, mide asidinin olmamasi, alim
eksikligi nedeniyle demir eksikligi anemisi gelisir. Eriskinde hemoglobin {iretimi i¢in

gerekli demirin yaklasik %5°1 diyetten, %95°1 ise eritrositlerin parcalanmasindan elde
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edilir. Bebeklerde ise biiylime doneminde kan hacminde hizli artis oldugu i¢in %30’u
diyetten, %70’1 ise eritrositlerden saglanir (20,40,41).

Siit ¢ocuklugu ve ergenlik doneminde biiylime hizi yiiksek oldugu igin
gereksinim artmigtir. Viicut agirliginda her 1 kg artis icin viicut demirinde 35-45 mg
artig gerekir. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde, prematiirlerde, siyanotik kongenital
kalp hastaliklarinda, hamilelikte gereksinim artar (24).

Demir eksikliginin bir diger nedeni de demir emiliminin bozulmasidir.
Emilim bozuklugu fonksiyonel bagirsak kaybi, Crohn, Sprue gibi enflamatuar
bagirsak hastaliklari, ¢inko, bakir, kursun, kobalt, mangan gibi demirle yarisacak
mineraller, fazla fitat, tanin, kalsiyum, fosfor igeren maddelerin tiiketimi nedeniyle
olabilir (20, 42).

Demir eksikligi ¢ocukluk ¢agi anemilerin en sik nedenidir. Erigkinlerde demir
eksikliginin en sik nedeni olan sindirim sistemden kan kaybi, ¢ocukluk ¢aginda daha
ender goriliir. Erigkinde kan kaybi nedenleri arasinda en sik gastrik ilser ve
malignensiler yer alirken, ¢ocukluk caginda ise diyete bagl alerjiler ve parazitlere
bagh gizli kan kayiplar1 daha sik goriiliir. Siit cocuklugu déneminden sonra ise demir
eksikliginin en sik nedeni paraziter enfestasyonlar ve mekkel divertikiiliidiir. Demir
eksikliginde %50 oraninda digkida gizli kan pozitifligi goriiliir. Demir tedavisinden
sonra kaybolur. Inek siitii eksudatif enteropatiye neden olup sindirim sisteminden
kronik kan kaybina ve sekonder olarak DEA’ne neden olabilir (2). Morton ve ark’nin
(43) yaptig1 bir ¢aligmada bir yas civarindaki demir eksikligi anemisinin giinliik 900
ml den fazla inek siitii alimi, yetersiz kat1 gida ile beslenme, hizl kilo alimu ile iliskili
oldugu belirtilmistir. Asagidaki durumlarda demir eksikligi anemisinin nedeni olarak
inek siitii suclanabilir;

1-Giinde 250 cc den daha fazla inek siiti alanlarda
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2-Demir eksikligi diisiik dogum agirligi, yetersiz demir alimi, hipoproteinemi ve
hizl1 biiyiime ile agiklanmiyorsa

3- Demir eksikligi tedaviye cevap verdikten sonra tekrar geligmigse

4-Hizl gelisen demir eksikliginde

5-Oral demir tedavisine tam olmayan yanit

6-Gaitada gizli kanin organik bir lezyon olmadan uzun siire devam etmesi

7-Aneminin inek siitii kesildikten sonra diizelmesi

Son zamanlarda adolesan donemde Helikobakter pylori enfeksiyonunun

demir eksikligine neden olabilecegi bildirilmistir. Gidalarda alinan demiri midede
sekestrasyona ugrattigi ve emilimini engelledigi disiiniilmektedir. Bu g¢ocuklarda
aneminin demir vermeden sadece enfeksiyonun Onlenmesi ile diizeltilebildigi
vurgulanmistir (24). Cocuklarda demir eksikligi anemisinin nedenleri Tablo- III de

gosterilmistir.

3.5.4. Klinik

Demir eksikligi anemisinde tiim anemilerde goriilen anemiye ikincil genel
klinik olabilecegi gibi, hicbir klinik bulgu olmadan, sadece diizenli laboratuar
tetkikleri sirasinda da tani konabilir. Demir pek ¢ok organin iglevi icin gerekli
oldugundan eksikliginde birgok sistem etkilenir (24).

Demir eksikligi anemisinde goriilen belirti ve bulgular ¢esitlidir. Depolarin
azaldigi donemde klinik yakinma ve bulgu yoktur. Klinik belirti ve bulgular
aneminin olug siiresine ve derecesine bagli olarak degisiklik gosterir. Yapilan bir
calismada DEA'nde goriilen belirtilerden en sik solukluk saptanmis olup, diger
belirtilerde sirasi ile istahsizlik, pika, halsizlik, hepatomegali, splenomegali, kalp de

sistolik tiriirim, mavi sklera, huzursuzluk, sinirlilik ve gelisme geriligi olmustur.
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Ulkemizde yapilan diger calismalarda 6zellikle anemi ile pika birlikteligi %70'lere
kadar varmaktadir (41,44,45). Hemoglobin diizeyinin 6-10 g/dl diizeyinde oldugu
hafif ve orta diizeyde anemide koruyucu dengeleyici etkilerle anemi belirtileri hafif
olabilir. Fakat ¢ocuk da huzursuzluk, istahsizlik, halsizlik, daha ileri diizeyde
tasikardi, irritabilite, kardiyak dilatasyon, kalpde sistolik iifiiriim, bacaklarda agri, 1s1
dengesinde bozulma, glossit, kasik tirnak, angiiler stomatit goriilebilir. Cok kronik
demir eksikligi anemisinde kongenital hemolitik anemilerdeki gibi kafa kemiklerinde
diploe araliginda genisleme goriiliir. Doku demir eksikligi; anemi olmasa da dikkat
eksikligi, huzursuzluk, 6grenme giigliigii gibi norolojik ve zihinsel fonksiyonlari
etkilemektedir. Bir eser element olan demir, konak savunmasinda immiin ve immiin
olmayan yollar aracilig1 ile etkili olmaktadir. Demir eksikligi bagisiklik sistemini de
etkilemekte Ozellikle T lenfosit fonksiyonlarinda bozukluk hiicresel immiinitede
yetersizlik goriilmekte ve enfeksiyonlara yakalanma olasilig1 artmaktadir (36).

Demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda diisiik gelisimsel test skorlarinin
ortaya ¢ikmast son yillarda daha fazla iizerinde durulan bir konudur. Kosta Rika
Universitesi’nde yapilan ¢alismada mental test skorlarinda motor test skorlarina gore
anlamli fark bulunmustur (46). Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada Bayley mental
skorlamasi ile Danver gelisim testi II kullanilmis ve DEA olanlarda gelisimsel test
skorlar1 anlamli olarak diisiik bulunmustur (22).

Demir eksikligi dopaminerjik ndrotransmisyonda anormallik gelismesine yol
acar. Algilama bozulur, calisma kapasitesi azalir. Demir eksikligi anemisi olan
cocuklarda zihinsel gelisim ve islev bozuklugu olabilir. Bu durum demir tedavisi ile

diizelmeyebilir. Demir eksikligi olan kadinlarda erken dogum sik bildirilmistir (18).
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Tablo III. Demir eksikligi anemisinin etiyolojisi

DEMIR EKSIKLiGi ANEMISININ ETIYOLOJiSI

/ / \ MALABSORBSIYON SEND

DIiYETE BAGLI ALIM INFLAMATUAR BAGIRSAK
AZLIGI
o ARTMIS DEMIR HASTALIKLARI
y ACI KAN KAYBI \
DUSUK DOGUM AGIRLIKLI BEBEKLER PRENATAL POSTNATAL
PREMATURLER .
ADOLESAN DONEML PLESENTA PREVIYA INTESTINAL HEMORAJI
OLES 0 FETOMATERNAL KANAMA INEK SUTU ALLERJISI
GEBELIK

UMBLIKALKORD RUPTURU MEKKEL DIVERTIKULU

KONJENITAL SIYANOTIK KALP HAST
BURUN KANAMALARI

MENSTURAL KANAMALAR
HEMATURI
HEMOSIDENURI
BAGIRSAK PARAZITLER]
ILACLAR



3.5.5. Laboratuvar Parametreleri

Demir eksikligi anemisinde Hb, hct, yas ve cinse gore olmasi gereken deger -
2SD dan diisiiktiir. Ortalama eritrosit voliimii (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini
(MCH) ve ortalama eritrosit hemoglobin yogunluku (MCHC) yasa uygun degerlerin
altindadir. Eritrosit dagilim genisligindeki artis (RDW) anizositozun gostergesidir ve
artis demir eksikliginde sik gozlenir. Demir eksikliginin en erken bulgusu RDW deki
artis olarak kabul edilmekte ve heterezigot a ve P talassemide ise normal diizeyler
gortilmektedir. Eritrosit kompartmanlarinin incelenmesinde en sik kullanilan yontem
periferik yayma bakilmasidir. Periferik yaymada mikrositoz, anizositoz, poikilositoz,
hipokromi goriiliir. Beyaz kiire sayist normaldir. Trombositoz, trombositopeni
olabilir. Trombositlerdeki anormalliklerin nedeni bilinmemektedir. Fakat tedavi ile
ortadan kalkmaktadir. Retikiilosit sayis1 diisiik ya da normaldir. Kanamaya bagh
anemilerde retikiilosit sayisinda artig olabilir. Kemik iligi hiperseliiler olup eritroid
hiperplazi vardir. Demir tedavisine alinan Hb cevabi en iyi tan1 6l¢iitlerinden biridir.
Serum demiri, ferritin, demir baglama kapasitesi ve transferin saturasyonu rutin
laboratuvar testleri olarak kolayca calisilabilir. Eritrosit protoporfirin diizeyi, serum
transferin reseptor diizeyi, retikiilosit hemoglobin igerigi gibi testler demir eksikligini
O0lcmekte ¢ok daha yararli olmakla beraber rutin olarak calisilmamaktadir. Demir
eksikligi anemisinde serum demiri azalir, demir baglama kapasitesi artar. Diiirnal
olarak diizeyi degisir. Enfeksiyonlarda ve demir destegi alinmasi sirasinda artar.
Serum demirinin 8,95 mikro mol/L altinda, total demir baglama kapasitesinin 71,60
mikro mol/L iistiinde transferin saturasyonunun %16’ nin altinda olmas1 DEA lehine
bulgulardir. Serum demirinin tamamina yakin bdliimii transferine bagli olarak
tasinmakta olup giin i¢inde degisiklik gosterir. Sabahlar1 daha yiiksek aksamlar1 daha

diisiik degerlerde olmasi nedeniyle kan Orneklerinin sabah ya da 6gleden Once
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alinmas1 Onerilmektedir. Serbest eritrosit protoporfirin diizeyi DEA’nde artar.

Ferritin viicut demir depolarinin en 6nemli gostergesidir. 12 mg/dl altindaki degerler

DEA igin tan1 koydurucudur. Plazma ferritin diizeyinin artmasi demirin asir1

birikiminin en 6nemli gostergesidir. Ferritin seviyesi enflamasyon durumunda,

karaciger ve bobrek hastaliklarinda ve néroblastomda artar.

Tablo 1V. Demir eksikligi gelisim basamaklari

normal 1.donem 2.donem 3.donem 4.donem
azalmis anemisiz erken demir  gec demir
demir demir eksikligi eksikligi
depolari eksikligi
Kemik iligi Normal Azalmig Yok Yok Yok
demiri
Serum Normal Azalmis <12 <12 <12
ferritin
Transferin Normal Normal <%l6 <%l6 <%l6
Saturasyon
Eritrosit Normal Normal Artmis Cok artmis  Cok artmis
protoporfirin
Hemoglobin  Normal Normal Normal 8-14 <8
MCV Normal Normal Normal Hafif diisiik  Diisiik
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Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgular1 hastaligin donemlerine gore
degisir. Ilk dénemede anemi gériilmez. Eritrositler normal biiyiikliik, goriiniim ve
sayidadir. Ancak demir depolarinda azalma sonucu serum ferritin degerleri diisiik
bulunur. Bu dénem toplum sagligi agisindan onemlidir. ikinci dénem eritropoezde
demir eksikligi ortaya ¢iktig1r icin diisiik ferritin diizeyleri yaninda eritrosit
protoporfirini ve RDW degerlerinde artis goriilmektedir. Ayrica serbest transferin
diizeyi (sTRI) de artmistir. Kemik iliginde demir depolari tiikenmistir. Ugiincii
donem erken demir eksikligi donemidir. Demir eksikliginin eritropoez iizerine etkisi
belirgin olmaya baglamakta, MCV ve hemoglobin degerlerinde hafif diisme
gortilmektedir. Dordiincii donem ge¢ demir eksikligi donemidir. Hemoglobin, MCV,
ferritin, serum demiri ve transferin saturasyonu azalmis; RDW ve serbest eritrosit
protoporfirini artmistir (24,20). Demir eksikligi gelisim basamaklar1 Tablo-IV de

gosterilmistir.

3.5.6. Ayirict Tam

Demir eksikligi anemisi ayirici tanisinda diger hipokrom mikrositer anemiler
diistiniilmelidir. Talasemi sendromlari, kronik hastalik anemisi, kronik kursun
zehirlenmesi, stabil olmayan hemoglobine bagli baz1 konjenital hemolitik anemiler
diger hipokrom mikrositer anemi yapan nedenlerdir.

Kursun zehirlenmesinde periferik yaymada iri bazofilik noktalanma goriiliir.
Serum kursun diizeyi, serbest eritrosit protoporfirini, idrar kaptoporfirini artar. 3
talasemi mindrde RDW normaldir, hemoglobin elektroforezinde hemoglobin A,
artis1 ve eritrosit sayisinin yiiksek olmasi ile ayirict tani yapilabilir. Talassemi o
tastyiciligl az goriiliir fakat ayrimi DNA defektinin direkt gosterilmesi veya globulin

sentez ¢aligmasi ile olur. B talassemi major belirgin hemolik anemi tablosu ile kolay
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ayirt edilir. Sideroblastik anemiler ¢ocukluk doneminde nadir goriilmekle birlikte
degisik etiyolojilere bagli ve kemik iliginde sideroblastlarin artmasi ile karakterize
hipokrom mikrositer anemi ile seyreden hastaliktir. Hem sentezi bozulmustur, demir
yeterli oldugu halde, hem sentezinde kullanilamaz. Serum demiri normal veya
artmis, total demir baglama kapasitesi azalmis, depo demiri ¢ok artmistir. Ayiric
tanida en fazla giicliik kronik enflamasyon anemisi ile olmaktadir. Cogunlukla
normokrom normositer olmakla beraber 1/3’linde hipokrom mikrositer anemi
gbzlenir. Serum demiri diisiikken, baglama kapasitesi azalmistir. Serum ferritini
normal veya ylikselmistir. Ayirici tanida en yararli test demir eksikligi anemisinde
yiiksek olan serum transferin reseptor diizeyindeki artistir (2,36).

Ates ve enfeksiyon demir emilimini baskilamaktadir. Ozellikle aktive olmus
bagisiklik sisteminden salgilanan tiimor nekroze faktéor ve gama interferonun
eritropoezi baskiladig diisiintilmektedir. Yapilan ¢alismalarda Hb’i 11,5 g/dl altinda
olan ¢ocuklarin %20’sinde enfeksiyon varken yalnizca %7’sinin ii¢ ay iginde hig
enfeksiyon gecirmedigi saptanmistir. Bu enfeksiyonlara eslik eden anemide
enflamatuar yanitin, demir metabolizmasinda olusturdugu degisikligin bir ay kadar
siirecegi belirtilmektedir. Akut enfeksiyonda serum demiri, depolara kaymakta ve
serum demir diizeyinde hizl1 azalma, ferritinde ise artma goriilmektedir. Bu nedenle
enfeksiyonlar, serum demirinin kullanabilirligini engelleyerek anemiye yol
acmaktadir. Yapilan ¢alismalar demir tedavisiyle Hb diizeyindeki artigin son ii¢ ayda
enfeksiyon geciren ¢cocuklarda daha yavas oldugunu gostermektedir (47).

3.5.7. Tedavi
Yasamin ilk altt ayinda demir eksikliginin énemli nedenlerinden biri demir
depolarinin yetersiz olmasidir. Fetusun agirligt ve gebelik yasi ile serum demiri

arasinda dogru bir orant1 bulunur. Gebelikte gelisen hafif-orta derecedeki anemide,
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bebegin demir diizeyi etkilenmez. Ancak agir anemide (Hb 7 g/dI’nin altinda ise)
yenidoganin demir depolar etkilenir. Prematiire ve diisiik dogum agirlikli bebeklerin
demir depolar1 zamaninda dogan bebeklerinkine gore daha diisiiktiir. Yenidoganlarda
75 mg/kg total demir bulunur. Zamaninda doganlarda dordiincii aydan dnce demir
depolar1 bosalmaz. Prematiirlerde ise 2-3. aylarda demir eksikligi gelisebilir. Demir
depolan erken tiikenecegi icin bu bebeklere ikinci- tigiincii ayda demir verilmelidir.
1000 gr altindaki bebeklere 4 mg/kg/g, daha biiyiiklere ise 2 mg/kg/giin demir alt1 ay
siiresince verilmelidir. Ek gidalara baslandiginda ise demirden zengin gidalar
verilmelidir (48).

Demir eksikligi anemisinin tedavisinde demir preparatlar1 oral vaya
parenteral yolla verilmelidir. Oral tedavi etkinligi emniyetli, ekonomik olmasi
nedeniyle genellikle tercih edilir. Kan transfiizyonu genellikle onerilmemektedir.
Cok ender durumlarda cocuklarda tek basina demir tedavisi yerine agir anemiyi
diizeltmek i¢in kan transfiizyonu yapilmaktadir. Cocuklarda hemoglobin degeri 4-5
g/dl ve altinda olmasi kalp yetmezligi bulgularinin ortaya ¢ikmasi durumunda
paketlenmis yikanmig eritrosit suspansiyonlart 5-10 ml/kg 3-4 saat icinde vital
bulgular yakindan izlenerek verilmektedir (20). En sik kullanilan tedavi bigimi giinde
3-6 mg/kg elementer demirin ag1z yoluyla yemeklerden bir saat dnce almmasidir. iki
yasindan kiiclik bebeklere sabah kahvaltisindan yarim saat 6nce tek doz verildiginde
iyi tolere edildigi bildirilmektedir. Iki yasindan biiyiik ¢ocuklarda ise giinde iki, ii¢
doz biciminde yemeklerden Once verilmesi Onerilmektedir. Ferroz siilfat en sik
kullanilan demir tuzu olmakla birlikte mide bagirsak sistemi ilizerine rahatsiz edici
etkileri fazladir. Ferrik demir tuzlarinin emiliminin diisiik seviyede olmasi nedeniyle
kullanilmazlar (49). Kavakli ve ark (50) yaptig1 bir ¢alismada ferr6z demir verilen

cocuklarda aneminin ferrik demir alanlara gore daha kisa siirede diizeldigini rapor
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etmiglerdir. Demirin agizdan giinliik verilmesi sonucu emilimin her giin istenilen
diizeyde olmadigi bildirilmektedir. Bir giin 6nce alinan yiiksek miktardaki demirin
ertesi giin alinan demirin emilimini azalttigi ve mukozal blok etkisine yol agtig
diisiiniilmektedir. Bu nedenle haftada bir ya da iki kez yiiksek demir dozlariyla tedavi
denenmis ortaya ¢ikan net etkinin gilinliik tedaviden farkli olmadigi ve uyumun daha
1yi oldugu, yan etkilerinin daha az oldugu goriilmiistiir (51).

Demir emilim hizi aneminin agirligina da baglidir. Demir emilimi en yiliksek
degere Ozellikle tedavinin ilk ayinda ulagsmaktadir. Tedavi ile hemoglobinde 1 gr/dl
haftalik artis saglanarak diizeyi normale geldikten sonra demir depolarin1 doldurmak
i¢in tedaviye 6-8 hafta devam edilmelidir. Uygun tedavi sonras1 mikrositoz, eritrosit
serbest protoporfirin diizeyi ortalama ii¢ ayda diizelir. Agir anemide bir, iki hafta
icinde retikiilosit yanit1 goriilmekle birlikte hafif anemide beklenilen diizeyler elde
edilmeyebilir. Agir demir eksikliginde tedaviden 24 saat sonra kemik iliginde
degisiklikler goriilebilmektedir. Birinci haftadan sonra hemoglobin artis1 olur.
Mikrositozdaki diizelme {ii¢, dort ay civarinda olmaktadir. Klinik olarak gdzlenen
epitelyal bulgular siiratle diizelmesine karsin glossit ve kasik tirnak gibi bulgularin
diizelmesi bir ka¢ ay1 almaktadir (24). Demir eksikligi anemisinde tedaviye cevap
asamalar1 Tablo-V de gosterildi.

Agizdan verilen demir tedavisine yanit alinamadigi durumlarda asagidaki
olasiliklar diigtiniilmelidir.

1-Tedaviye uyumsuzluk ya da ilacin yanlis kullanimi, dozun eksik verilmesi

2-Kan kaybinin stirmesi

3-Tedavinin yeterince siirdiiriilmemesi

4-Mide pH’n1 yiikselten ilaglarin kullanimi

5-Yanlis tan1
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6-Helikobakter Pylori enfeksiyonu, son zamanlarda demir eksikligi anemisi
tedavisine yanit alinamadiginda mutlaka ekarte edilmesi gerektigi vurgulanmaktadir.
Oral alinan demirin midede sekestrasyona ugratarak emilimini engelledigi
diistintilmektedir (52,53).

Oral demir tedavisine dozajdaki degisikliklere ragmen intolerans s6z konusu
ise, yetersiz emilim varsa, total parenteral beslenme, altta yatan agir bir bagirsak
hastalig1 var ve bu hastaligin demir verilmesi ile alevlenmesi s6z konusu ise, kronik
kontrol edilemeyen bir kanama (herediter telenjektazi, menoraji) nedeniyle agiz
yoluyla demir ihtiyac1 karsilanamiyorsa, akut diyare gibi durumlarda parenteral
demir tedavisi uygulanabilir; hemoglobinde 1 gr kadar artis i¢in gerekli parenteral
demir miktar1 2,5 mg/kg kadardir. Parenteral demir uygulamalarina yanit oral demir
uygulanimina olan yanittan daha hizli degildir. Demir dekstran kullanilan hastalarin
%0,5’inde anaflaksi gelisebilirken yeni iiretilen ferrik glukonat ve demir sukroz gibi
preparatlarda anaflaktoid reaksiyon bildirilmemektedir. Enjeksiyon yerinde renk
degisiklikleri, flebit ve persistan agri goriilebilir. Ozellikle diyalize giren kronik
bobrek yetmezlikli hastalarda iv demir kullanilmaktadir. Fakat rutin tedavide iv

demir kullanilmamaktadir (24).

3.5.8. Korunma Yontemleri

Demir eksikligi anemisinin yeniden gelismemesi i¢in nedene yoOnelik
onlemler alinmali. Demirden zengin besinlerin kullanilmasi, demir emilimini bozan
siit, cay ve kepekli gidalarin demir preparatlar1 ile birlikte alinmamasi, C
vitamininden zengin portakal suyu gibi emilimi artirict besinlerle birlikte verilmesi
saglanmalidir. Asir1 demir yliklenmesine neden olmamak i¢in demir tedavisi bes

aydan daha fazla kullanilmamalidir (24).
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Beslenme rejiminin oneriler dogrultusunda diizenlenmesi ve fazla miktarda

inek siitliniin alinmasinin 6nlenmesi ile diyetteki eksiklige bagl goriilen DEA’ni

Onlenecektir. Anne siitliniin en az alt1 ay verilmesi, bir yasina kadar demirden zengin

besinler (6-12 mg/L) ile beslenilmesi, 6-12 ay arasinda demirden zengin ek gidalar

ile beslenme anemi gelisimini engellemek i¢in 6nerilmektedir (2).

Tablo V. Demir eksikligi anemisinde tedaviye cevap

Tedavi sonrasi gecen siire

Cevap

12- 24 saat

36- 48 saat

48-72 saat

4- 30. giinler

1- 3 aylar

Hiicre i¢i demir enzimleri islev
kazanmaya baglar; Irritabilite  ve
istahsizlik iyilesmeye baglar

Kemik iligi yanit1 baglar, eritroid

hiperplazi gelisir

Retikiilositoz baglar, 5-7. giinler doruga

ulagir

Hb diizeyi yiikselir

Depolar dolar
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3.6. Yeni Doganda Demir Durumu

Demir plesenta membranindan aktif yol ile tasinir. Anneye ait transferinin
bagladigi demir plesentadaki transferin reseptorlerine baglanarak fetal dolasima
demir olarak taginir (54,55). Bu tagima sistemi; sadece asir1 derecede demir eksikligi
olan annelerden dogan bebekler disinda yeni doganda demir eksikligi anemisinin
ortaya ¢ikmasina engel olur. Gelismis iilkelerde zamaninda dogan bebeklerde demir
eksikligi anemisi nadir olarak gozlenir.

Yeni dogandaki demir durumu gebe annenin demir durumu ile iliskilidir.
Dogum esnasinda anne ve yenidogan serum ferritini arasinda iliski mevcuttur (56).
Demir tedavisi alan annelerin ¢ocuklar1 plesebo tedavi alan annelerin ¢ocuklarindan
daha yiiksek serum ferritin degerine sahip oldugu vurgulanmistir (57,58,59). Demir
tedavisi alan kadinlardan dogan bebeklerde yiiksek ferritin diizeylerinin olmasi bu
bebeklerde yiliksek demir miktarinin oldugunu ve bdylece ilk bir yillik hayatlar
boyunca demir eksikligi riskinin diisik oldugunu dislindiirmektedir. Yeni
doganlardaki demir durumunun diger 6nemli bir belirleyicisi de gobek kordonu
klempe edilmeden 6nce transfiizyonun ger¢eklesmesidir (60).

Gebe kadinlarin Hb’leri ile bebeklerinin dogum agirliklart hamileligin ikinci
ic aylik donemmin basindan itibaren Hb diizeyi makimum azalma gostermeden dnce
ters korelasyon gosterir (61,62). Diisiik Hb diizeyi, diisik kan akigkanlhigi ile
iligkilidir. Bu da plesental perfiizyonun artmasina ve boylece fetusun daha iyi
beslenmesine neden olur. Bu a¢idan bakildiginda en uygun Hb diizeyleri ikinci ii¢
aylik donemde 9,6-11,5 g/dl arasinda degismektedir Dogum agirliklar1 hem diisiik
Hb diizeyleri(8,6 g/dl nin altinda), hemde yiiksek Hb diizeylerinde (14,5 g/dl
tizerinde) azalir. Gebe kadinlardaki yiiksek Hb diizeyi ile diisiik dogum tartili yeni

dogan arasindaki iliski dncelikle kadinlardaki uygunsuz hemodiliisyon fraksiyonu ile
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baglantilidir. Bu durum, diisiik dogum tartil1 yeni doganlarla iliskili olan preeklampsi

ve eklampsiye egilime yol agar (63).

3.6.1. Yeni Doganda Normal Hematolojik Degerler

Kord kaninda Hb yogunlugu 14-20 mg/dl, hematokrit %43-63 arasinda
degisir. Kirmiz1 kiire sayimi ortalama 5,5 x 10%mm?’ civarindadir. Yenidogan bir
bebekte hematolojik degerleri etkileyen pek ¢ok faktér oldugunda, degerlendirme
yapilirken bu faktorlerin gbéz oniinde tutulmasi gerekir. Faktorlerden en Onemlisi
gebelik siiresidir. Gebeligin son haftalarinda Hb yogunlugunda ani bir yiikselme olur.
38-40’inc1 haftalar arasinda 1-3 gr/dl artar. Calismalarda 1200 gr dan kiigiik
prematiirlerde ortalama Hb yogunlugu 15,6 gr/dl iken, term bebeklerde ortalama 17,1
gr/dl bulunmustur. Kordon klempe edilme zaman1 bebegin Hb’nini etkileyen 6nemli
bir faktordiir. Plesenta damarlarinda termde yaklasik olarak 100 ml kan vardir.
Dogumda bebegin plesenta seviyesinin altinda tutulmasi, kordon klempe edilmesinde

gecikme bebegin kan volumiiniin % 40- 60 artmasina neden olur (64).

3.6.2. Yeni Doganda Hematolojik Degisiklikler ve Fizyolojik Anemi

Intra-uterin hayatta diisiik olan oksijen saturasyonu (%50) dogumdan sonraki
saatler ig¢inde %95’e kadar yiikselir. Oksijenasyonun artmasina paralel olarak
eritropoietin diizeyi hizla azalir. Kemik iliginde eritropoietik aktivite baskilanir.
Birinci haftanin sonunda retikiilosit sayimi %]1’e iner. Eritropoezisin post natal
donemde baskilanmasi ve bebegin hizli gelisimi nedeniyle kan yogunlugunda artma
olmas1 hemoglobin diizeyinde ilk haftadan itibaren baslayan, iki veya ii¢lincii ayda
en diigik degerlere ulagan bir azalmaya neden olur. Fizyolojik anemi olarak

adlandirilan bu donemde zamaninda dogan bebekte hemoglobin diizeyi 9 gr/dl
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(11,0+ 2,0)’ye kadar diisebilir. ikinci, {iciincii ayda aktif eritropoezin baslamasiyla
eger yeterli demir deposu varsa hemoglobin giderek artar ve ortalama 12,5 gr/dl’ye
yiikselir. Bu donemde demir tedavisi verilmesi gereksizdir ve hemoglobinin
fizyolojik diisiisii engellenemez (64).

3.7. Gebelik Anemisinin Gebelige ve Yenidogana Etkileri

Anemi sonucunda enfeksiyona egilim, erken dogum, diisiik dogum agirligs,
intra uterin gelisme geriligi, diisiik apgar skoru, perinatal olim ile iliskilidir
(62,65,66).

Demir eksikligi anemisi olan gebe kadinlarda aneminin etkileri fazlasiyla
aciga cikar. Ciinkii fetus gereksinimi olan demiri zorunlu olarak annede demir
yetersizligi olsa dahi temin eder. Yenidogan siddetli derecede anemik anneden dolay1
demir eksikligi anemisinden zarar gormez. Bununla birlikte yenidoganin demir
depolar1 annedeki demir durumu ile iliskilidir. Bu durum ayni zamanda gobek
kordonunun ne zaman ve nasil klempe edildigi ile de iligkilidir (34,67).

Yeni dogan bebegin demir depolari dogum agirligina baglidir; 2500 gr
agirliktaki bebekte 200 mg, 3500 gr dogan bebekte 270 mg demir vardir. Yiiksek
dogum agirlikli dogan bebekler diisiik dogum agirlikli doganlara gore annenin
gelecekte ihtiyaci olacak demir rezervlerinin biiyiik bir kismin1 alirlar (26,27).

Annedeki demir eksikligi anemisinin erken dogum ve daha sonrasinda diisiik
dogum tartis1 riskini arttirdifi yoniinde giiclii kanitlar mevcuttur. Yapilan
aragtirmalar gebelikteki anemi ile gebelik sonrasi fetustaki demir depolar1 arasinda
bir iliski oldugunu ortaya koymaktadir. Demir tedavisi gebelik siiresince ve
gebelikten sonraki siiregte, hatta gebelik dncesi demir eksikligi olan kadinlarda demir

durumunun diizelmesini saglamaktadir. Ancak, anemi durumu g6z ard1 edilerek tiim
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gebe kadinlarda demir tedavisinin verilmesi halen tartismalidir. Bu yiizden gelismis
tiim tiilkelerde pratikte rutin demir tedavisi verilmemektedir (68,69,70).

Anemi tedavi edilse bile devam edebilen biling ve psikomotor gelisimde
gecikme, diisik dogum tartisi ve erken dogum gibi sorunlarla kars1 karsiya
kalmabilir (13,14,15,17).

3.8. Aneminin Maternal Mortalite ve Morbiditeye Etkisi

Annenin yasi, gebelik sayisi, ¢cogul gebelikler, gebelikler arasindaki siire,
sosyo-ekonomik durum, sigara igme, viicut kitle indeksi gebelik sonuglarini etkileyen
parametrelerdir (71,72). Demir eksikligi diisiik lenfosit uyar1 indeksi ile iliskilidir ve
demir verilmesi ile lenfosit uyarisinin gelistigi bazi1 c¢alismalarda belirtilmistir.
Anemik kadinlarda T ve B lenfosit cogalmasinda degisiklik, notrofil ve fagositlerin
azalmis bakteriyel aktivitesi nedeniyle enfeksiyona yatkinlik artar (73,74,75).

Pritchard ve ark (67) tiim dogumlarin %5’inin 1 It ve daha fazla kan kayb ile
seyrettigini bulmuglardir. Siddetli kan kaybina bagli olarak anemik postpartum
kadinlarda kardiyo- vaskiiler semptomlara bagli mortalite artar. Ozellikle dogumun
ilk haftasindan sonra hastalarda yorgunluk, bas donmesi, depresyon, enfeksiyon,
laktasyon yetersizligi ve hastanede yatma siiresinde uzama goriilebilir.

Ayrica gebelik anemisi erken dogum, diisiik dogum agirligi, intra uterin
geligsme geriligi, diisiik apgar skoru, perinatal 6liim ile iliskilidir (62,65,66).

Bu calisma da Dogu Anadolu Boélgesi’nde, 1000 metre rakimda yasayan
gebelerdeki demir eksikligi anemisi sikligini saptamak; demir eksikligi olan ve demir
tedavisi alan, almayan ve demir eksikligi olmayan annelerden dogan bebeklerde
demir eksikligi anemisinin sikligini ve olugsma zamanini aragtirmak, sonuglarina gore
bolgemizde erken donemde biitiin bebeklere demir destegi saglanmasi gerekliliginin

ortaya konulmasi amaglandi.
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4. GEREC VE YONTEM

Ileriye doniik olarak diizenlenen ¢alismaya Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Anabilim Dali Poliklinigi’ne gelen 14 hafta {izerindeki gebelerin degerlendirilmesi
ile Ekim 2004 tarihinde baglandi. Yaklasik iki yil siiren izlem sonucunda Mayis 2006
tarthinde sonlandirildi.

Calisma  grubunu olusturan  gebelerin  dogumlarin1  hastanemizde
gergeklestirmeleri ve dogan bebeklerininde bir yil siiresince izlenmesi ongdrildii.
Izleme alman gebelerden, 14. haftadan itibaren diizenli kontrole gelen 76 gebeden
ancak 22 gebe hastanemizde dogum yapti. Bu nedenle hastanemiz disinda dogum
yapan gebeler izlemden c¢ikarildi. Calisma grubunun ikinci boliimiinde ise dogum
oncesi donemde hastanemiz disindaki saglik kuruluslarinda izlemi yapilan gebeler ile
diizenli kontrole gitmeyip dogumlarini hastanemizde gerceklestiren 174 gebe yer
aldi. Bunlardan da dogum sonrasi ¢ocuklarini izleme getirmeyen 104 gebe ¢alisma
dis1 birakildi. Sonug olarak 22 + 70 olmak {izere toplam 92 gebe ve bu gebelerin
dogurduklar1 ¢cocuklar ¢aligma grubunu olusturdu. Kronik hastaligi bulunan folik asit
ve vit B 12 eksikligi olan, gebeler ve dogumda cocuklar1 prematiire dogan,
hipotiroidi, konjenital kalp hastalig1 vb. gibi ek sorunlar1 olan gebeler degerlendirme
grubu igerisinde yer almadi.

Calisma dncesi Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindu.
Ayrica izlenen her gebeden ve dogan cocuklari i¢in de hem anne hemde babadan
yazili izin alindu.

Calisma grubuna katilan tiim gebelerin detayli tam fizik muayenelerinin
sonuglar1 kayit altina alindi. Biitiin gebelerden ilk bagvuruda tam kan sayimi, serum
demir ve demir baglama kapasitesi ve ferritin degerleri bakilmasi i¢in vendz kan

ornegi elde edildi. Ondordiincii gebelik haftasindan itibaren izlenen ve Hb degeri 11
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g/dL altinda saptanan gebelere 20. haftadan itibaren 60 mg /gin ferr6z demir
preparatlar1 enteral yol ile baslandi. Hemoglobin degeri 11 g/dL iizerinde olan
gebeler kontrol grubu olarak seg¢ildi.

Diizenli izlenmemis, sadece dogumu icin hastanemize basvurmus olan
gebelerden detayli gebelik izlem 6ykiisii alindi. Bu 6ykii icerisinde farkli yerlerde
yapilan kontrollerde oOl¢lilmiis kan degerleri goéz Oniine alindi. Ayrica gebelik
stiresince demir destegi kullanimlarina gére ¢calisma gruplarina katildi.

Buna gore; caligmaya alinan gebeler dort ayr1 grupta degerlendirildi:

Birinci grup: Gebelik siiresince Hb degerleri 11 g/dL {izerinde seyreden ve demir
destegi alanlar.

Ikinci grup: Gebelik siiresince Hb degerleri 11 g/dL iizerinde seyreden ve demir
destegi almayanlar.

Uciincii grup: Gebelik siiresince Hb degerleri 11 g/dL altinda seyreden ve demir
destegi alanlar.

Dérdiincii grup: Gebelik siiresince Hb degerleri 11 g/dL altinda seyreden ve demir
destegi almayanlar.

Tim gebelerden ve dogan bebeklerinden dogum aninda tam kan sayimi,
serum demiri, TDBK, ferritin bakilmasi i¢in kan 6rnegi alindi. Bebekler daha sonra
Cocuk Sagligt ve Hastaliklar1 AD Saglam Cocuk polikliniginde izlendi. Bu
bebeklerden ii¢lincii, altinc1 ve onikinci aylarda yeni kan 6rnekleri alindi. Bebeklerin
dogum, 3, 6, ve 12. aylardaki referans alinan Hb degerleri Tablo-VI’da 6zetlendi.
Uciincii aydan sonraki dénemde anemi saptanan bebeklere 6 mg/kg/giin olacak
sekilde ferrdz demir tedavisi baslanarak tedaviye ii¢ ay devam edildi. Ug ay sonraki

kontrolde anemisi diizelen hastalarin tedavisi kesildi. Yeterli diizelme gozlenmeyen
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hastalarin tedavilerine depolar dolana kadar devam edildi. Hastalar biiyiime gelisme

ve bagisiklama agisindan izlendiler.

Tablo VI. Bebeklerin aylara gore referans alinan Hb degerleri

Hb Het
(g/dl) (%)
Dogum 14.5 45
3.ay 9.5 29
6.ay 10.5 33
12.ay 10.5 33

Her gebeden ve izlenen her cocuktan caligilmak iizere {i¢ cc vendz kan 6rnegi
elde edildi. Tam kan sayimi ayni giin Biyokimya laboratuarinda ¢alistirildi. Kalan
kandan serum ayrildi ve demir, TDBK, ferritin ¢alistirilmak itizere (-) 30 °C de
saklandi. Calisma giinli serumlar ¢ozdiiriilerek ayni anda kullanildi.

Tam kan sayimi Coulter Gen- S system (Coulter Corp, Miami, USA) ile
serum demir diizeyi ve TDBK olympus AU 600 cihazi ve olympus kiti ile (Mihsima
Olympus CO. LTD. Japon ) ve ferritin diizeyi immulite 2000 cihazinda Immulite
2000 kiti (DPC, Los Angeles, USA) ELISA yontemi ile bakildi.

Calismada elde edilen veriler SPSS 11.0 paket programi kullanilarak
istatistiksel olarak degerlendirildi. Veriler ortalama & SD olarak verildi. Gruplar arasi

ve gruplar kendi i¢inde karsilastirilmasinda tek yonlii varyans analiz testi (ANOVA)

38



ve post ANOVA testler Tukey B ve Scheefe testleri kullanildi. Gruplarda kendi
i¢clerinde parametrelerin birbiri ile korelasyon testleri Pearson Sperman sira testleri

ile yapildi. p < 0.05 degerler anlamli olarak kabul edildi.
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5.BULGULAR
Calismada olusturulan gruplar; birinci grup 30, ikinci grup 27, tigiincii grup
19, dordiincii grup 16 gebeden olusmakta idi. Annelerin demografik o6zellikleri
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).

Annelerin demografik 6zellikleri Tablo-VII’de verildi.

Tablo VII. Annelerin Demografik Ozellikleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(n=30) (n=27) (n=19) (n=16)
Yas (y1l) 29.34£5.2 28.4+6. 1 28.3+4. 6 28.5+6. 5
Gebelik 2.5 3.04 3 2.31
sayisl1
Oli dogum 0.10 0.2 0.26 0.0
sayis1
Diisiik sayis1 0.3 0.19 0.37 0.13

Ondordiincii  gebelik  haftasi  ile dogum anindaki hematolojik degerler
karsilastirldiginda; birinci gruptaki gebelerin Hb, Hct degerlerinin 14. haftadakine gore
dogum aninda yiikseldigi ve depo demirinin arttig1, dordiincii grupta daha belirgin olmak
tizere, iki ve liglincli grupta Hb, Hct degerlerinde azalma ile birlikte iki ve ti¢lincii gruptaki
ferritin degerlerinde artis, dordiincii grupta ferritin degerlerinde azalma gozlendi. Gebelerin

ondordiincii haftasindaki hematolojik degerleri Tablo-VIII’de verildi.
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Tablo VIII. Gebelerin 14. haftadaki hematolojik degerleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(n=6) (n=5) (n=9) (n=2)

Hb 12.4+ 1.0 12.9+1.1 10.5+ 0.2 10.5+£ 0.2
(g/dl) (11.1-14.1) (11.8-14.9) (10.2-10.8)  (10.5.-10.6)
Hematokrit 35.7£2.2 37.6£2.6 31.2+0.8 31.4+0.6
(%) (33.0-38.7) (35-41.6) (29.9-32.4)  (31.0-31.9)
Demir 65.3+19 62.0+6.3 28.244.3 25.0+4.2
(mg) (28.0-80.0) (52.0-68.0) (22.0-34.0)  (22.0-28.0)
TDBK 393.0+25.1 352.8+39.9 41.0.£36.6  406.0+£52.3
(ug/dl) (354-425) (306-415) (345-463) (369-443)
Ferritin 32.5425.1 34.2+15.1 11.0+2.4 13.0+2.8
(ng/ml ) (8.5-81.0) (7.4-44.0) (8.0-16.0) (11.0-15.0)
Transferrin 16.74£5.2 17.6+2.1 6.7+1.1 6.2+1.8
saturasyonu (7.0-22.6) (14.4-20.3) (5.0-8.5) (4.9-7.5)
(o)
MCV 90.0+2.2 90.6+2.7 82.7+1.0 81.2+1.1
(1) (86.0-92.0)  (88.0-94.9) (81.0-84.0)  (80.4-82.0)
RDW 13.4+0.9 12.8+0.7 14.2+0.7 14.0+0.2
(%) (12.5-15.0) (12.0-14.0) (13.0-15.0)  (13.8-14.2)
RBC 432+ 0.4 43+0.3 3.6£0.2 3.8+ 0.1
(mm®) (3.97-5.16) (3.9-4.7) (3.26-3.97)  (3.75-3.96)

Birinci ve ikinci gruptaki anneler arasinda hematolojik degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlamlilik gdzlenmedi (p>0,05). Uciincii ve doérdiincii gruplar
arasindaki hematolojik degerler birbirine benzer 6zellikte idi (P >0,05 ). Birinci ve
ikinci gruptaki gebeler ile liciincii ve dordiincii gruplar birbiri ile kiyaslandiginda Hb,
Hct, MCV, RBC degerleri birinci ve ikinci grupta istatistiksel olarak anlamli

derecede yiiksek idi (p<<0.001). Buna ragmen demir, TDBK, transferrin saturasyonu
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degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05 ). ikinci grup

daki gebelerin ferritin diizeyi Ui¢lincli guruba gore istatistiksel olarak anlamli kabul

edilecek oranda yiiksek idi (p<0,05). Gebelerin dogumdaki hematolojik parametreleri

Tablo-IX’ da verildi.

Tablo IX. Gebelerin dogumdaki hematolojik degerleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup

(n=30) (n=27) (n=19) (n=16)
Hb 12.7+ 0.81 12.6+ 0.85 10.3+ 0.65 9.9+ (.89
(g/dl) (11.1-14.2) (11.3-14.3) (8.5-10.3) (7.4-10.1)
Hematokrit 38.7+2.2 379+ 3.8 32.3+2.9 31.2+2.9
(%) (34.2-43.4) (25.9-43.1) (26-36.3) (22-35.0)
Demir 57.4+ 70 45.8+ 34 .4 45,1+ 28.8 262+ 7.2
(mg) (8-374) (9-193) (11-106) (12-41.0)
TDBK 332.24+60. 6 362.9+77. 4 369.1+£52. 7 362.84+56.9
(ug/dl) (214-445) (225-509) (271-446) (231-485)
Ferritin 41.7+£20.1 42.0+27.8 13.7+7.0 12.6+3.5
(ng/ml) (19.7-94.9) (3.1-93.6) (4.9-29.0) (6.0-20.0)
Transferin 18.2+13.4 20.2+ 14.5 12.4+ 8.2 7.3+£2.1
saturasyonu (8.4-70) (7.99-64.0) (8.0-33.0) (3.0-11.4)
(%)
MCV 89.9+ 5.6 87.1£5.6 83.1+£6.4 81.6£ 6.0
(f) (74.0-100.0) (69.1-95.2) (73.5-96.0) (71.1-91.5)
RDW 13.8+1.2 15.7£ 4.5 15.1£1.2 16.2+2.3
(%) (11.9-17.0) (13.0-35.7) (13.2-18.0) (13.4-21.8)
RBC 433+0.3 4.4+0.27 4.0+0.5 4.0+ 0.49
(mm3) (3.77-4.97) (3.76-4. 90) (2.86-4. 84) (2.96-4.78)
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Birinci ve ikinci grup daki gebelerin bebekleri ile ii¢lincii ve dordiincii grup

dakilerin bebeklerinin dogumdaki demografik 6zellikleri karsilastirildiginda gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p> 0.05 ). Bebeklerin demografik

ozellikleri Tablo-X’da verildi.

Tablo X. Bebeklerin dogumdaki demografik ozellikleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup
(n=30) (n=27) (n=19) (n=16)
Cinsiyet 11/19 16/11 9/10 10/6
(K/E)
Viicut agirhgi 3041+420 3186+626 3233+522 31344471
(®
Boy (cm) 50.0+1.4 49.6+1.3 50.0+2.1 49.9+2.0

Bebeklerin dogum anindaki hematolojik degerlerinden (Hb, Hct, demir,

TDBK, MCV, RDW) g6z oOniinde bulunduruldugunda gruplar arasinda anlamlhi

farklilik gozlenmedi (p>0.05). Birinci gruptaki gebelerin bebeklerinin dogum

anindaki ferritin degeri dordiincli gruptakilere gore istatistiksel olarak anlamli kabul

edilecek diizeyde yiiksek idi (p<0.001). Bebeklerin dogum anindaki hematolojik

degerleri Tablo- XI’de verildi.
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Tablo XI. Bebeklerin dogum anindaki hematolojik degerleri

1.Grup 2.Grup

(n=30) (n=27)
Hb 16.9+2.5 17.2+2.1
(g/dl) (11.9-21.3) (12.9-23.6)
Hct 51.9+8.6 51.94£7.0
(%) (36.5-67.0) (33.6-62.9)
Demir 68.1+49.6 61.2+ 57.7
(mg) (6-244) (1.0-226)
TDBK 231.6+47.5 232.0+38.8
(ug/dl) (151-358) (137-296)
Ferritin (294.2+160.7)* (208.1£97.9)"
(ng/ml) (72-692) (40-412)
Transferin 30.4+ 20.5 27.0£19.2
Saturasyonu (11-100) (8.7-76.3)
(o)
MCV 107.8+ 7.0 104.9£19.5
(1) (89-125) (10.0-118.0)
RDW 17.2+1.5 17.5+1.5
(%) (12.8-20.8) (15.1-21,4)
RBC 4.9+0.71 4.94+0.5
(mm®) (3.54-5.9) (3.81-5.84)

3.Grup
(n=19)

16.542.1
(12.4-20.2)

50.246.6
(36.7-58.7)

71.6+52.8
(14-200)

241.1+50.7
(171-342)

(252.7£133)°
(89.0-536 0)

28.4+17
(9.36-63.6)

105.8+9.3
(87.7- 120.4)

24.9+34.1
(34.4-166)

4.8+0.7
(3.46-6.36)

4.Grup
(n=16)

17.241.9
(14.3-20.7)

52.0+5.7
(42.0-62.2)

83.0+45.9
(36-188)

233.0+40.7
(172-331)

(185+102)*
(57.0-416 0)

35.8+18.8
(18.0-87.2)

105.8+4.8
(95.3-112.0)

17.243.5
(15.1-30.3)

5.05+0.55
(4.05-6.0)

a-d arasinda Post- Hoc test (tukey ve scheffe) lere gore (p<0,001)

Bebeklerin iiclincli aydaki hematolojik degerleri (Hb, Hct, demir, TDBK,

transferin saturasyonu, RDW, RBC) incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir fark

gozlenmemistir. Ancak ikinci ve dordiincii gruplardaki MCV degerleri {igiincii gruba

gore belirgin diizeyde yliksekti ve bu fark istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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(p<0.05). Dogumdaki hematolojik degerlere gore liciincii aydakilerde belirgin azalma

gozlendi ve tiim gruplarda fizyolojik anemi saptandi. Bebeklerin {i¢iincii aydaki

hematolojik degerleri Tablo-XII’de verildi.

Tablo XII. Bebeklerin 3.ay hematolojik degerleri

Hb
(g/d1)

Hct
(%)

Demir
(mg)

TDBK
(ug/dl)

Ferritin
(ng/ml)

Transferin

Saturasyonu

(%)
MCV
(1)

RDW
(“o)

RBC
(mm)

1.Grup
(n=25)

10,9+1,08
(8,8-13,2)

32,6+3.,3
(25,4-37,8)

35,9+15,1
(9,0-64,0)

304+74,4
(110-452)

45,0£33,6
(9,0-119,0)

12,8+6,8
(3,5-27,0)

(79,4+5,3)
(71,3-89,0)

13,9+1,39
(11,1-16,7)

4,09+0,43
(2,87-5,06)

2.Grup
(n=24)

10,8+1,03
(8,0-13,1)

33,1+3,2
(24,2-38,6)

36,5+ 15,5
(11,0-75,0)

288,3+59,4
(199-467)

66,0+£65,5
(11,6-321,0)

12,7+4,7
(4,3-22,0)

(80,1::6,0)*
(69,7-89,7)

13,3+1,45
(10,1-16,0)

4,200,52
(2,84-5,01)

3.Grup
(n=17)

11,2+1,0
(9,6-13,9)

33,6+2,7
(29,0-40,8)

44,617,1
(12,0-81,0)

300,2437,2
(240-355)

61,7+51,1
(10,7-208,5)

15,3+7,1
(3,9-34,1)

(75,7+4,7)°
(65,3-84,2)

14,442,6
(12,0-21,2)

4,34+ 0,49
(3,66-5,35)

4.Grup.
(n=15)

11,240,95
(9,3-13,5)

34,142,4
(29,7-39,6)

41,1£19,3
(11,0-85,0)

334+76,4
(239-524)

45,9+44.6
(4,0-158,0)

15,1+ 9,4
(5,8-42,4)

(81,8+4,6)°
(72,0-88.2)

12,841,45
(8,8-15,0)

4,18+ 0,50
(3,37-5,52)

a-b, c-b arasinda Post Hoc test ( Tukey HSD ve Scheffe testi ile) p<0,05
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Bebeklerin altinc1 aydaki hematolojik parametreleri incelendiginde gruplar

arasinda anlamli bir fark gézlenmemekle birlikte; Hb degerlerinin {i¢ilincli aya gore

yiikseldigi fakat ferritin diizeylerinde (dordiincii grup da daha belirgin olmak {izere)

diisiisiin devam ettigi gozlendi. Bu farkliliklar istatistiksel olarak anlamli degildi.

Bebeklerin altinci aydaki hematolojik degerleri Tablo-XIII’de verildi

Tablo XIII. Bebeklerin 6.ay hematolojik parametreleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup

(n=25) (n=22) (n=14) (n=13)
Hb 11,4+1,0 11,1+0,8 10,9£1,2 11,0+0,9
(g/dl) (9,8-13.,3) (9,5-12,8) (8,9-13.,9) (10,0-13,4)
Hct 34,5+2,5 34,1£2,5 32,843,1 33,542,5
(%) (30,3-38,8)  (29,2-39,5)  (28,9-40,0)  (30,7-38,5)
Demir 35,3+15,3 32,9+13,1 27,5123 35,6+15,8
(mg) (10,0-76,0)  (10,0-72,0)  (11,0-59,0)  (12,0-64,0)
TDBK 309,0+49,3 305+52,8 331+62,1 296+55,2
(ug/dl) (239-466) (221-454) (259-467) (241-407)
Ferritin 33,54+20,8 35,8427,3 31,0£22,9 29,4+21,0
(ng/ml) (4,9-87,7) (4,8-110,0) (1,9-65,1) (2,9-84,7)
Transferin 11,7+5,7 11,1+4,6 8,3+£3,8 12,5+5,9
Saturasnu (3,26-28.5) (2,2-23,6) (3,8-18,7) (2,9-21,4)
(%)
MCV 72,5+4,3 74,14£5,9 71,0+4,5 73,24+7,0
1) (64,1-78,9)  (64,8-86,1)  (66,7-79,6)  (61,1-92.5)
RDW 14,4+1,6 14,5+2,0 14,6+1,3 14,8+1,7
(%) (12,0-17,5)  (10,0-19,2)  (13,5-18,2)  (12,4-18,5)
RBC 4,68+ 0,3 4,60+ 0,33 4,6+ 0,4 4,5+ 0,3
(mm®) (3,98-5,59) (4,06-5,26) (4,20-5,56) (4,16-5,12)
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Bebeklerin 12.aydaki hematolojik degerleri incelendiginde gruplar arasinda

anlaml bir fark gézlenmemistir. Transferrin saturasyonu iigiincii ve dérdiincli grupta

da birinci ve ikinci gruba gore diisiiktii fakat bu fark istatistiksel olarak anlamli

degildi (p>0.05). Bebeklerin 12. aydaki hematolojik degerleri Tablo-XIV’ de verildi.

Tablo XIV. Bebeklerin 12.ay hematolojik degerleri

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4.Grup

(n=12) (n=11) (n=9) (n=9)
Hb 11,7+1,4 12,2+0,9 11,1+0,49 11,7+0,9
(g/dl) (8,6-13,3) (10-13,4) (7,4-12,1) (10,4-13,7)
Het 33,92+ 2,0 36,0£2,5 33,92+ 2,8 34,2422
(%) (30,0- 36,4) (31,4-41,1) (26,8-36,8) (30,9- 38,4)
Demir 43,9432 40,7+22,5 28,8+14,4 37,3t 14,4
(mg) (11-117) (8-84) (10-54) (6-52)
TDBK 325+51,2 330,7+67,1 324+84,7 333+ 41,9
(ug/dl) (265-442) (211-455) (168-433) (274- 426)
Ferritin 21,7+11,5 18,4+7,2 19,7+9,0 20,249,3
(ng/ml) (5,8-39,0) (9-36) (8,9-38,0) (7,6-34,0)
Transferin 13,3+£9,17 12,6+7,1 10,1+7.,4 11,6+4,9
Saturasyon (3,29-30,7) (3,02-25,5) (2,5-26,7) (1,4-17,1)
(“o)
MCV 71,0£3,8 70,8+3,6 70,6+6,2 69,5+6,6
(f) (64,3-78,8) (65,1-77,4) (58,2-80,7) (54,7-76,0)
RDW 14,3£2,3 14,5+1,3 14,8+1,4 15,1£2,2
(%) (12,4-20,3) (12,1-17,6) (12,7-16,6) (11,9-17,9)
RBC 4,7+0,3 5,02+0,4 5,02+0,39 4,9+0,51
(mm”) (4,08-5,28) (3,78-5,76) (4,57-5,74) (4,12-5,90)




Dort gruptaki gebelere gore bebeklerin saglikli anemik olusuna baktigimizda
ozellikle altinct ayda bebeklerde birinci grupta bebeklerin %40°inda,ikinci grupta
%50’sinde,liclincii grupta %57,1’inde,dordiincli grupta %69,2’sinde demir eksikligi
anemisi gelistigi goriildii. Bebeklerin aylara gore saglikli-anemik oranlar1 Tablo-

XV’de belirtildi.

Tablo XV. Bebeklerin aylara gore saghkli-anemik oranlari.(%)

1.Grup 2.Grup 3.Grup 4 .Grup

Bebek Saghklh  Anemik | Saghklh Anemik | Saghklhh  Anemik | Saghkli  Anemik
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)

Dogum 90 10 92.6 7.4 84.3 15.7 93.8 6.2
(n=27) (n=3) (n=25) (n=2) (n=16) (n=3) (n=15) (n=1)

3.ay 92.0 8.0 91.7 83 100.0 0 933 6.7
(n=23) (n=2) (n=22) (n=2) (n=17) (n=0) (n=14) (n=1)

6.ay 60.0 40.0 50.0 50.0 42.9 57.1 30.8 69.2
(n=15) (n=10) (n=11) (n=11) (n=6) (n=8) (n=4) (n=9)

12.ay 75.0 25.0 87.5 12.5 77.8 22.0 77.8 22.2
(n=9) (n=3) (n=14) (n=2) (n=7) (n=2) (n=7) (n=2)

Anemik annelerin (n=35) bebeklerinden 32 (%91.4) bebege, saglikli annenin

(n=57) bebeklerinden 35 (%61.4) bebege bir yas dncesinde demir tedavisi baslandi.
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6. TARTISMA

Diinyanin her yerinde; (DEA) beslenme yetersizligine bagli aneminin en sik
nedeni olarak gdzlenmektedir (8,9). ilk iki yas grubunda goriilen anemi nedenlerinin
%96’s1n1 olusturmaktadir (41,53). Hizli biiyiime dénemindeki infantlarin mental ve
motor gelisimine olan olumsuz etkileri bircok ¢alismada belgelenmistir (10). Gebe
kadinlarda demir desteginin saglanmasi halk saglig1 uygulamalar igerisinde énemli
bir yer tutmaktadir (1). Demir eksikligi anemisinin anneye ve fetusa olan onemli
etkilerinden dolay1r taninin zamaninda konulmasi ve tedavisinin yapilmasi Ana
Cocuk Sagligi agisindan 6nemlidir ve tilkelerin gelismislik derecesinin bir gostergesi
olarak kabul edilmektedir.

Gebelik sirasinda hem gelismis hemde gelismekte olan iilkelerdeki
kadinlarda anemi sikliginda artis gozlenmektedir. Diinya Saglik Orgiitii'ne gore
gelismekte olan iilkelerde gebelikte anemi gelisme sikligi %35-75 (ortalama %56),
gelismis tilkelerde ise bu oran %18 olarak bildirilmistir. Gebelik baslangicinda
demir depolar1 yeterli olsa bile gebeligin ge¢ donemlerinde plazma hacmindeki artig
nedeniyle anemi gelisir. Fetusa en fazla demir gecisi 30. gebelik haftasindan sonra
gergeklesir. Bu donemde annede demir emilimi en iist diizeye ¢ikar. Annenin demir
durumu kotii ise plesental transferin reseptor sayisi artarak fetusa demir gegisi
arttirllmaya calisilir (15,16). Rusia ve ark’nin (76) yaptig1 bir ¢alismada kord serum
transferin reseptor diizeyinin (STFR) Hb ile uyumlu oldugu ve STFR diizeyinin
anemik annelerden dogan bebeklerde anemik olmayan annelerden dogan bebeklere
gore onemli oranda yiiksek oldugu gozlemlenmis ve tek parametre ile anemik ve

anemik olmayan anneden dogan bebegin ayirt edilebilecegi ongoriilmiistiir.
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Demir eksikligi anemisinin anne ve bebeklerinde perinatal mortalite ve
morbiditeyi arttirdigi, erken dogum ve diisiik dogum agirligina, dogumda diisiik
apgar skoruna neden oldugu bir¢ok ¢alismada belirtilmistir (1,7,69,77,78).

Kilbride ve ark (10) yaptig1 bir calismada gebelik anemisinin siit cocugunda
demir eksikligi gelismesinde Onemli bir etken olmasina karsin bebegin demir
durumunun kord degerlerinden bagimsiz oldugu o6ne siiriilmektedir. Hematolojik
Olctimlerdeki degisiklikler dogumdan sonraki donemdeki beslenme (diyetle demir
alimi ve biyoyararlanimi), sik enfeksiyon ge¢irme, parazitoz, sosyoekonomik yapi,
kronik hastaliklar, demir destegi alip almamasi gibi durumlardan etkilenmektedir.
Prematiir ve diisiik dogum agirlikli bebekler fetal demir depolarinin az olmasindan
dolayr demir eksikligi anemisi i¢in aday olarak kabul edilirler. Nedeni
aciklanamamakla birlikte, annesinde DEA olan bebeklerin demir depolar1 yeterli
olabilmektedir. Bu ¢alismada prematiir ve diisiik dogum agirlikli bebekler ¢alisma
dis1 birakilarak bu nedenlerden kaynaklanan anemi dislandi.

Bu calismada annelerin demografik oOzellikleri (yas, gebelik sayisi,
disiik, o6li dogum, gestasyon haftasi, sosyoekonomik diizey) bakimindan
gruplar arasinda farklilik yoktu. Gebelikte proflaksi amaciyla ne kadar demir
verilmesi gerektigiyle ilgili bircok c¢alisma yapilmistir. Milman ve ark.(58)
yaptig1 ¢aligmada 20. gebelik haftasindan itibaren 66 mg/giin demir aliminin
demir eksikligi anemisi gelisimini tamamen, demir eksikligini ise %90 oraninda
onledigini gostermislerdir. Galen ve ark (79) yaptig1 calismada 40 mg demirin
benzer etkilerini vurgulamislar ve daha ileri giderek 27 mg/giin demir aliminin
bile demir durumunu olumlu yonde etkiledigini belirtmislerdir. Yapilan diger
caligmalarda multi vitamin- mineral tabletlerle 18 mg/giin demir aliminin demir

eksikligine kars1 proflakside yetersiz oldugu, 18. gebelik haftasindan itibaren 40
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mg/giin demir aliminin demir eksikligine kars1 proflakside yeterli oldugu, 60- 80
mg/giin gibi daha yiliksek dozlarin verilmesinin post partum dénemde dahi demir
durumuna yiiksek derecede fayda saglamadigi gosterilmistir (79). Preziosi ve
ark.’nin (59) yaptiklar1 caligmada 197 gebe kadin 28. gebelik haftasindan
itibaren takip edilerek 99 gebe kadina gebelikleri siliresince 100 mg elementer
demir, diger 98 kadina ise plesebo verilmisti. Demir eksikligi anemisinin
prevalansi son li¢ ayda demir tedavisi alan grupta plesebo verilen gruba gore
belirgin olarak azaldigi, ayn1 donemde plesebo verilen grupta ise demir eksikligi
anemisi Onemli oranda artmis olarak bulunmustu. Dogum aninda ise her iki grup
kord kanindaki demir durumunda 6nemli farklilik gozlenmemisti. Dogumdan
sonraki lic ayda demir tedavisi alan gruptaki annelerin bebeklerinde serum
ferritin diizeyleri anlamli oranda yiiksek saptanmisti. Bebeklerin dogum
anindaki ortalama boylar1 ve apgar skorlar1 da plesebo verilen gruba gore 6nemli
oranda yiiksek bulunmustu.

Ondordiincii gebelik haftas1 ile dogum anindaki hematolojik degerler
karsilastirildiginda; birinci  gruptaki gebelerin Hb, Hct degerlerinin 14.
haftadakine gore dogum aninda yiikseldigi ve depo demirinin arttigi, dordiincii
grupta daha belirgin olmak {izere, ikinci ve f{igiincii gruplarda Hb, Hct
degerlerinde azalma ile birlikte ikinci ve dglincli gruplardaki ferritin
degerlerinde artis, dordiincii grupta ferritin degerlerinde ise azalma izlendi.
Ugiincii gruptaki gebelerin anemisinin diizelmemesi demir preparatinin uygun
sekilde alinmamasi, beraberinde alinan ila¢ ve gidalar nedeniyle emiliminin
azalmasi (kalsiyum, lifli gida alimi, yemekle beraber alim), parazitoz, gebelik
baslangicinda demir depolarinin yetersiz olmasi gibi bircok faktdre baglh

olabilir. Yiyeceklerin igerigi (fitat, polifenol, kalsiyum) demir preparatlarinin
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emilimini azaltig1 kadar diyetdeki demirin emilimini de azaltmaktadir. Demir
preparatlarinin yemek arasinda verilmesi ile {ist diizeyde emilim saglanir ve
Ozellikle diisiik doz demir aliminda bu gecerlidir. Brise ve ark. (80) yaptigi
calismada 30-90 mg demir siilfatin yemekle birlikte aliminda yemek arasinda
alimina gore %40 oraninda emiliminin azaldigini belirtmistir. Ayrica yatmadan
once demir preparatlarinin aliminda yararlanimin en fazla oldugu, gece
uyumadan once demir alanlarin serum ferritin diizeyi yemeklerle beraber demir
alanlara gore onemli diizeyde yiliksek bulundugu vurgulanmistir. Gebelikte
demir alimi igilincii ii¢ aylik donemde demir bosalim siiresini kisaltmakta,
bununla birlikte gebeligin baslangi¢ doneminde demir depolarmin yetersiz
olmast nedeniyle demir alimi demir eksikligi gelisimini Onleyememektedir.
Onaltinc1 gebelik haftasinda hem 66 mg ferroz fumarat, hemde plesebo verilerek
yapilan bir c¢alismanin sonuglarina bakildiginda; plesebo verilen grupta
kadinlarin = %92’sinde kemik iliginde demirin saptanmadigi, %65’inde
semptomsuz demir eksikligi, %18’inde demir eksikligi anemisi gelistigi, demir
alan grupta ise dogumda kadinlarin %54 inde demir depolarinin tiikkendigi, buna
karsin gebe kadinlarin %6’sinda semptomsuz demir eksikligi gelistigi,
kadinlarin hi¢ birinde ise demir eksikligi anemisi gelismedigi bildirilmistir
(52,58).

Dogum anindaki Hb degerlerine gore gebeler dort gruba ayrildi.
Annelerin dogum anindaki Hb degerleri; birinci grupta 12,7+0,81 g/dl, ikinci
grupta 12,6+0,85 g/dl, {iciincii grupta 10,4040,67 g/dl, dordiincii grupta ise
10,04+0,95 g/dl idi. Birinci ve ikinci grupta Hb, Hct, MCV, RBC degerlerinin
liciincli ve dordiincii gruba gore yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli idi

(p<0,001). Annelerin dogumdaki ferritin diizeylerine bakildiginda ise ikinci
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grubun ferritin diizeyinin tclincii gruba gore yiiksekligi istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05).

Bebeklerin dogumdaki demografik o6zellikleri bakimindan gruplar
arasinda fark yoktu. Bebeklerin ortalama dogum kilolar1 birinci grupta
30414420 gr, ikinci grupta 3186+626 gr, ligiincii grupta 3233+522 gr, dérdiincti
grupta 3134+471 gr idi. Gruplar arasinda bebeklerin dogum kilo ve boylar
bakimindan istaistiksel olarak anlaml fark yoktu (p>0.05). Singla ve Bhargova
(81) yaptig1 bir ¢alismada anemik annelerden dogan bebeklerin ortalama dogum
agirhiginin saglikli gruba gore daha diisiik oldugu belirtildi. Bebeklerin dogum
anindaki Hb degerleri birinci grupta 16.9+£2.5 g/dl, ikinci grupta 17.2+2.1 g/dl,
ticlincii grupta Hb 16.5+2.1 g/dl, dordiincii grupta Hb 17.2 + 1.9 g/dl idi. Ferritin
disinda bebeklerin dogumdaki diger hematolojik parametreler arasinda
istatitiksel olarak fark bulunmadi (p>0.05). Birinci gruptaki annelerin
bebeklerinin dogum anindaki ferritin degerleri dordiincii gruptakilerinkine gore
belirgin diizeyde yiiksek idi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (P<0.001).
Bhargava ve ark. (81) yaptig1 bir ¢alismada Hb < 6 gr/dl diizeyinde belirgin
anemik annelerden dogan bebeklerin Hb ve ferritin degerlerinin hafif diizeyde
anemisi olan gruba gore daha yiiksek oldugunu ve bunun fetal hipoksiye baglh
olarak yiikseldigini belirtmislerdi. Bunun aksine Ahmad ve ark.’nin (82)
Hindistanda yaptig1 bir ¢alismada yenidogan infantin kord Hb seviyesi anemik
olmayan anne bebeklerinde anemik anne bebeklerine gore 6nemli oranda yiiksek
bulunmustu.

Bebeklerin iigiincii aydaki hematolojik degerleri (Hb, Hct, demir, TDBK,
transferin saturasyonu, RDW, RBC) incelendiginde gruplar arasinda anlamli bir

fark gozlenmedi. Ancak ikinci grup ile dordiincii grubun MCV degerleri tigiincii
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gruba gore belirgin diizeyde yiiksek idi ve bu fark istatistiksel olarak anlaml
kabul edildi (P<0.05). Dogumdaki hematolojik parametrelere goére iigiincii.
aydakilerde belirgin azalma gozlendi ve tiim gruplarda fizyolojik anemi
saptandi.

Preziosi ve ark.’nin (59) yaptig1 bir calismada ise demir tedavisi alan
annelerin bebekleri ile plesebo verilen gruptaki annelerin bebeklerinin kord
kanindaki demir degerlerinde farklilik gozlenmezken, dogumdan ii¢ ay sonraki
donemde bebeklerin kan ferritin yogunlugu annesi demir tedavisi alan grupta
onemli derecede yiiksek idi.

Altinc1 ayda bebeklerde demir eksikligi anemisi gelisme oranina
baktigimizda: Birinci grupta bebeklerin %40’inda, ikinci grupta bebeklerin
%50’sinde, tgilincli grupta bebeklerin %57,1’inde, dordiincii grupta bebeklerin
%69.,2’sinde demir eksikligi anemisi gelisti ve anemi gelisen bebeklere 6
mg/kg/glin dozda ii¢ ay ferr6z demir tedavisi verildi. Morton ve ark’nin.(10)
yaptig1 bir calismada anemik ve anemisi olmayan annelerden dogan bebeklerin
kord kanindaki Hb ve ferritin degerlerinin benzer bulundugu fakat annenin
demir durumu ile bebegin 6. ve 12. aylardaki demir durumu arasinda anlaml
diizeyde uyumluluk oldugu belirtilmistir. Murray ve ark nin (83) zencilerde
yaptig1 bir caligmada ise bebeklerin kord kanindaki ve altinci aydaki Hb ve
transferin saturasyonu annesi anemik ve anemik olmayan grup arasinda farklilik
saptanmamigtir.

Hindistan da yapilan bir calismada 102 kadinda gebeligin ilk doneminde
yilksek Hb yogunlugu ile yiiksek apgar skoru ve dogumda asfiksi riskindeki

azalma arasinda uyum gozlenmisti (76). Rusia ve ark.’nin (84) yaptig1 bir
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caligmada anemik anneden dogan bebeklerin serum transferin reseptor
yogunlugunun daha yiiksek oldugu belirtmislerdir.

Cocuklarda ve bebeklerde demir eksikliginin erken ddnemde
gosterilmesi gelismekte olan iilkelerin 6nemli problemidir. Besinlerle yeterli
miktarda demir alinamamasi, beslenmeye bagli demir eksikligi anemisinin en
stk nedenidir. Anemi olusumu uygun diyet se¢imi ile Onlenebilir (85).
Cocuklarda inek siitii verilmesi veya demir igermeyen mamalar ile beslenmeyi
takiben siklikla demir eksikligi gelismektedir. Siit ¢ocuklugu doéneminde
diyetteki inek siitiiniin demir eksikligine yol agmasinin nedeni yalnizca
gastrointestinal kanamaya yol agmas1 degil ayn1 zamanda demir igerigininde az
olmasidir (2). Morton ve ark nin (43) yaptig1 bir ¢alismada bir yas civarindaki
demir eksikligi anemisi glinliik 900 ml den fazla inek siitii alimi, yetersiz kati
gida ile beslenme, hizli kilo alimu ile iligkili oldugu belirtilmistir. Childs ve ark.
(86) yaptiklar1 caligmada hedeflenen beslenme programi ile aneminin azaldigin
gosterilmistir. Kavukeu S ve ark. (87) dogumdan 8-10 hafta sonra anemik
annelerin siitiinde ortalama ferritin diizeyini kontrol grubuna gére énemli oranda
diisiik bulunmus. Ayrica bebeklerin dogumdan 8-10 hafta sonrast ve kord
kanindaki ferritin degerleri arasinda 6nemli iliski belirtilmstir. Demir eksikligi
anemisi ¢ocugun biiyiime ve gelismesinde aneminin diizeyinden bagimsiz olarak
olumsuz sonuglara yol agabilir. Demir tedavisi sonrast DEA’ne bagli olumsuz
etkilerin geri dondiigiiyle ilgili ¢ok sayida calisma yapilmis fakat celiskili
sonuglar bulunmustur. Kognitif fonksiyonlara bagli bir¢ok etkinin demir tedavisi
ile geri dondiigii, fakat cogu calismada demir tedavisi, kontrol grubu ile
kiyaslandiginda anemik cocuklarin psikomotor puanlarindaki iyilesmeyi tam

olarak saglayamadigi gdsterilmistir. Kognitif bozukluklarin DEA’nin hayatin
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erken doneminde baslamasi ve aneminin siiresi ile iliski i¢inde oldugu
belirtilmistir (81). Lozof ve ark (88) demir eksikligi olan ¢ocuklarin, demir
durumu iyi olan ¢ocuklara gore gelisim problemleri bakimindan uzun déonemde
risk altinda oldugunu gostermislerdir. ileri derecede demir eksikligi olmasi
gelisme geriginin artmasina yol acgar.

Calismamizda beslenme durumuna gore ayirim yapilmamakla birlikte
cogu bebegin ilk alt1 ay anne siitii ile beslendigi. Bunlardan bir kisminin sadece
anne siitli, bir kisminin ise anne siitiine ek olarak formiil mama ile ¢ok az bir
kisminin ise inek siitii ile beslendigi belirledi. Psikomotor gelisim agisindan
hastalar degerlendirilme testlerine alinmada.

Kilbride ve ark.’nin (10) yaptiklar1 bir calismada 107 anemik, 125
anemik olmayan gebeyi ilk li¢ ayda, 37. haftada ve dogum sonrasi altinci haftada
izlemisler. Onlarin bebeklerini ise dogum aninda, dogum sonrasi ii¢lincii, altinci,
dokuzuncu, onikinci aylarda demir eksikligi anemisi agisindan takip edilmisler.
Bebeklerde onikinci aya ulagsmadan demir eksikligi anemisi gelistigi tesbit
edilerek anemili annelerden dogan bebeklerin 42 tanesine onikinci aya varmadan
demir tedavisi bagslandigi belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda da 35 anemik
annenin bebeklerinden 32 (%91,4) tanesine, 57 saglikli annenin bebeklerinden
35 (%61,4) tanesine bir yas Oncesinde demir tedavisi baslandi. Bu orana
bakildiginda bolgemizde sosyo ekonomik durumun kotii olmasi, ¢gocuk sayisinin
cok olmasi nedeniyle yeterli ve dengeli beslenememe, inek siitiiniin giinde 500
ml den fazla verilmesi gibi nedenlerden dolayr anemi sikli1 artmaktadir. Bu
sartlar altinda anne demir destegi alsin ya da almasin tiim bebeklere tiglincii
aydan itibaren demir eksikligi anemisi gelismeden uygun dozda demir destegi

verilebilir.
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Ahmad SH ve ark.’nin (82) yaptigi bir c¢alismada postpartum demir
eksikligi prevalansi arastirilmis. Postpartum 0-24 ay arasindaki 680 kadin ve hig
gebe kalmayan 20- 40 yas arasindaki kadinlar demir eksikligi agisindan
karsilastirilmis. Calismaya alinan tiim hastalardan ferritin, serbest eritrosit
protoporfirin diizeyi, transferrin saturasyonu olmak iizere li¢ parametre bakilmis.
Bu ii¢ parametreden iki tanesinin demir eksikligi agisindan anlamli bulunmasi
halinde hastalar anemik olarak siniflandirilmis. Dogumdan sonraki dénemde 0-6,
7-12, 13-24 aylarda anemi prevalansi sirasiyla 12,7-12,4-7,8; hi¢ gebe kalmayan
kadinlarda ise bu oran 6,5 olarak bulunmus. Bu calisma ile gebelikte ve gebelik
sonrast donemde demir tedavisi verilmesi gerektigi sonucuna varildigi
belirtilmistir. Schooll TO ve ark.’nin (17) yaptig1 bir ¢alismada gebeligin ikinci ti¢
aylik donemde gebelik anemisi tesbit edilmesi halinde erken dogum riskinin
oldugu; gebeligin son ii¢ ayindaki gebelik anemisi plazma yogunlugunda ki
beklenen artmayi1 yansitmakta olup bu donemdeki anemi erken dogum riski ile
iliskili bulunmamistir. Gebeligin ge¢ donemlerinde yiiksek Hb, Hct, serum ferritin
diizeyinin gosterilmesi ise artmis erken dogum riski ile iliskili bulunmustur.
Pritchard ve ark.’nin (89) yaptiklar ¢calismada tiim dogumlarin %35 kadarinda asir
kan kaybmin diger nedenlerle birlikte bulundugunu belirtmisler ve siddetli kan
kaybinin anemik postpartum hastada kardiyovaskiiler belirtileri igeren morbiditeyi
arttirdigini, 6zellikle dogumdan sonraki ilk haftada yorgunluk, géz kararmast,
depresyon, enfeksiyona yatkinlik, siit vermede yetersizlik, hastanede kalma
stiresini uzattigini belirtmislerdir.

Annenin yas1, gebelik sayisi, cogul gebelikler, gebelikler arasindaki siire,
sosyo-ekonomik durum, sigara igme, viicut kitle indeksi (BMI) gebelik

sonuclarint etkileyen parametrelerdir (72,73). Bu ¢alismada annenin yasi,
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gebelik ve diisiik sayisi, gebelikler arasi gegen siire, ailelerin sosyokiiltiirel ve
ekonomik diizeyleri bakimindan gruplar benzer 6zellikte idi. Viicut kitle indeksi
ve sigara i¢gimi bakimindan anneler gruplandirilmadi. Yapilan bir ¢alismada kisa
boylu ve viicut kitle indeksi diisiik kadinlar arasinda diisiik dogum agirlikli
bebek dogurma ihtimalinin 6nemli derece arttig1 vurgulanmistir. Ayni calismada
sigara ve alkoliin gebelige olan etkilerinden bahsedilerek sigara igcen anne
sayisinin ¢alisma grubunda yeterli olmamasindan dolay1r anlamli sonuglar
bulunamadig1 belirtilmistir (90). Ulkemizde &zellikle kirsal kesimde sosyo -
kiiltiirel, ekonomik diizeyin diisiik olmasi, kisa araliklarla ve bakabileceklerinin
tizerinde ¢ocuk sahibi olunmasi, gebelerin dogum Oncesi ve sonrasinda yeterli
diizeyde demir replasmani alamamasi, baslangigda yetersiz olan demir
depolarinin zamanla tamamen tilkenmesine neden olmaktadir. Bu sartlar altinda
dogan bebeklerin demirden zengin gidalarla yeterli ve dengeli beslenememesi
yasam kalitesini  distirmekle birlikte daha biiyiikk problemlere zemin
hazirlamaktadir.

Bu c¢alismamizda Dogu Anadolu Bolgesi’ndeki gebelerin  demir
durumuna, annelerin bebeklerinde erken donemde anemi gelisip gelismedigine
bakarak, anemi gelismeden demir destegi vererek demir eksikligi anemisinin
olusmasinin Onlenebilecegi Sonug olarak bolgemizde annelere demir destegi
verilmesinin bebeklerde demir eksikligi anemisini dnlemede tek basina yeterli
olmadigini, dogumdan sonraki beslenmeninde anemi gelisiminde biiyiikk pay1
oldugunu, tiim bu sartlar géz oniine alindiginda annesi demir alsin almasin tiim
bebeklere {iciincii aydan itibaren demir destegi verilebilecegi diistintildii.

Calismada 92 gebe dort grupta incelendi. Annelerin dogumdaki

demografik ozellikleri (yas, gebelik haftasi, gebelik, diisiik, 6li dogum sayisi,
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sosyoekonomik diizey) bakimindan gruplar arasinda anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05).

Birinci ve ikinci gruptaki anneler arasinda dogumda hematolojik degerler
(Hb, Hct, demir, TDBK, ferritin, transferin saturasyonu, MCV, RDW, RBC)
bakimindan istatistiksel olarak anlamlilik gézlenmedi (p>0,05). Birinci ve ikinci
gruptaki ile iiglincii ve dordiincii gruptaki anneler birbiri ile kiyaslandiginda Hb,
Hct, MCV, RBC degerleri birinci ve ikinci grupta istatistiksel olarak anlaml
derecede yiliksek idi (p<0,001). Buna karsin demir, TDBK, transferrin
saturasyonu degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p>0,05).

Ikinci grubun ferritin diizeyi, ii¢lincii gruba gore istatistiksel olarak
anlaml kabul edilecek oranda yiiksek idi (P<0,05).

Dogumda gruplar arasinda bebeklerin demografik 6zellikleri bakimindan
farklilik gozlenmedi.

Dogumda gruplar arasinda bebeklerin ferritin diizeyleri bakimindan farklilik
saptanmadi (p>0,05).

Ucgiincii ayda; birinci gruptaki annelerin bebeklerinden 2 bebek (%8,0)
anemik 23 bebek (%92,0) saglikli, ikinci gruptaki annelerin bebeklerinden 2 bebek
(%38,3) anemik, 22 bebek (%91,7) saglikly, iiclincli gruptaki annelerin bebeklerinden
hepsi (%100) saglikli, dordiincli gruptaki annelerin bebeklerinden 1 bebek (%6,7)
anemik, 14 bebek (%93,3) saglikli idi. Gruplar arasinda ki-kare testine gore
anlamlilik yoktu (p<0.05).

Altinc1 ayda bebeklerde DEA gelisme oranina baktigimizda; birinci grupta
bebeklerin %40°1inda, ikinci grupta bebeklerin %50’sinde, {igiincii grupta bebeklerin

%57,1’inde, dordiincii grupta bebeklerin %69,2’sinde demir eksikligi anemisi
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gelistigi goriildii. Anemi gelisen bebeklere 6 mg/kg/glin dozda ii¢ ay ferr6z demir
tedavisi verildi.
Anemik 35 annenin bebeklerinden 32’sine (%91.,4), saghkli 57 annenin

bebeklerinden 35’°ine (%61,4) bir yas dncesinde demir tedavisi baslandi.
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8. EKLER
HASTA ONAY FORMU
Bu calisma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari
Bilim Dal1 tarafindan, Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanligi’ndan gerekli izinler
alinarak yapilmaktadir.

Demir eksikligi anemisi annenin dogumdan oOnce ve dogum sirasinda
hastalanma ve 6liim riskini arttirmaktadir. Annede halsizlik, enfeksiyon riskinde artis
ile birlikte erken dogum ve diisiik dogum agirlikli bebek diinyaya getirme gibi
problemlere yol agabilir.

Demir eksikligi anemili anneden dogacak bebekler ise erken donemde anemi
gelismesi, enfeksiyona egilimde artma, anemi tedavi edilse bile devam edebilen
biling ve psikomotor gelisimde gecikme, diisiik dogum tartis1 ve erken dogum gibi
sorunlarla kars1 karsiya kalabilir.

Yapilacak calisma ile demir eksikligi anemisi olan annelerden dogan
bebeklerde daha erken donemde demir eksikligi anemisi gelisip gelismeyeceginin
arastiritlmasi, anemisi olan demir destegi alan annelerin bebeklerinde erken donemde
demir eksikligi anemisi gelisme durumunun ortaya konulmasi ve gerekli goriilecek
tiim bebeklere uygun dozda ve ikinci aydan baglayarak demir desteginin saglanmasi
distiniildi.

Bu c¢alisma ile anneleri hamileliklerinin dordiincii ayindan baglayarak dogum
sonrasina kadar takip edip, demir eksikligi olan annelere demir destegi saglayarak
hem anne hem de dogacak bebegini yukarda belirtilen risklerden korumak
amaclandi. Dogacak bebeklerini ise dogumdan itibaren bir yasmna kadar FTM
pediatri saglam ¢ocuk poliklinigine ii¢, alt1, dokuz ve onikinci aylarda diizenli olarak

cagirarak biliylime ve gelismesinin takip edilmesi, asilama ve beslenme agisindan
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takibi, demir eksikligi anemisini erken donemde tesbit ederek olusabilecek
problemlerin 6nlenmesi planlandi.

Bu caligsma {icretsiz olarak yapilacaktir. Bu calisma ile annelerden dérdiincii,
dokuzuncu aylarda anemi tesbiti ve tedavinin takibi i¢in kan alinmasi 6n goriildii.
Bebeklerden dogumda anneden gecen demir depolarinin yeterliliginin tesbiti igin,
ticlincli ve altinc1 aylarda demir eksiklig inin erken tanisi ve tedaviye zamaninda
baslanmas1 i¢in, dokuzuncu ve onikinci aylarda verilen tedavinin degerlendirilmesi
ve erken donemde anemi gelismeyen bebeklerde aneminin olugsma zamanin yakindan
izlenmesi i¢in kan 6rneklerinin alinmasi 6ngorildii.

Calismaya alman kisiler istedikleri takdirde calisma dis1 kalma hakkina sahip
olup tedavi ve saglam cocuk polikliniginde rutin takipleri yapilacaktir.

Calisma ile ilgili sorulariniz i¢in 2333555-2315 (Dr. H. Gamze Poyrazoglu)
nolu telefonu arayabilirsiniz.

Ilginiz ve yardimlarimz igin tesekkiir ederiz.

Yukaridaki agiklamalar1 okudum. Calismaya katkida bulunmay1 kabul ediyor,

kendimden ve ¢ocugumdan kan alinmasina izin veriyorum.

Tarih:

Adi - Soyadi:

Anne/Baba imzasi
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