3. GIRIS ve GENEL BIiLGILER

Kadin yasami boyunca bir dizi fizyolojik evreden gecer. Her bir yasam donemi
kendine 6zgii fizyolojik, psikolojik, sosyal degisimleri ve beraberinde bazi gereksinimleri

getirir. Kadinin 6nemli yagsam donemlerinden birisi de gebeliktir (Taskin 2000).
3.1. Gebeligin olusumu

Menstiirial periyodun yaklasik 14. giiniinde hipofizden salgilanan luteinize edici
hormon (LH) un kan diizeyi aniden artar. Bunu takiben olgun follikiiliin zar1 catlayarak
yumurta hiicresi serbest kalir. Yumurtalikta, yumurta hiicresinin gelismesi sirasinda,
follikiilden Ostrojen ve korpus luteumdan progesteron iiretilmektedir. Ovulasyondan dnceki
periyodun ilk doneminde Ostrojen, yumurtlamadan sonraki ikinci donemde ise
endometriumun dollenmis yumurtanin yuvalanmasina uygun hale gelmesini saglayan
progesteron hormonu {iretilir. Erkek iireme hiicresi spermatozoa ile disi iireme hiicresi
yumurta bulusur ve dollenme gerceklesir (Sekil 3.1.). Bu olay, kadin tiiplerinden birinde

(Sekil 3.2.) gerceklesir (Taskin 1995).

Sekil 3.1. En nitelikli spermatozoanin oositin i¢ine girisi (Kocatepe 2005).
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Sekil 3.2. Kadin i¢ ireme organlarinin anatomik yapist (Kocatepe 2005).

Spermatozoanin oositi dollemesini takiben genetik materyalleri birlestikten sonra
hiicre cogalmaya baslar (Sekil 3.3.). Blastosit asamasina gelmis olan hiicre artik implante
olmaya hazirdir. Endometriumda en uygun yere yerleserek gebeligi baslatir ve pronukleus
adi verilen yapilar ortaya cikar. Implante olan hiicrelerden beta human koryonik
gonadotrop (Beta HCG) adli hormon salgilanir ve hiicreler hizla ¢ogalarak embriyo

olusumunu baglatirlar (Berkowitz ve Papienik 1993).
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Sekil 3.3. Dollenme sonrast genetik materyallerin birlesmesi ve hiicrenin ¢ogalmaya
baslamasi (Kocatepe 2005).

Embriyo, rahime yuvalandiktan sonra hizla gelisimine devam eder. Dollenmeden
sonra, ikinci aya kadar olan doneme, embriyo donemi denilmektedir. Daha sonra fetiis

adin1 alan yeni canli, doguma kadar gelisimini devam ettirir (Sekil 3.4.).



Sekil 3.4. Sekiz haftalik embriyonun ve 22 haftalik fetiisiin anne karnindaki goriiniisii
(Kocatepe 2005).

3.1.1. Gebeligin donemleri

Gebelik 3’er aylik (trimestir) 3 doénemden olusur. ik ii¢ aylik donem birinci
trimestir, ikinci tic aylik donem ikinci trimestir ve son ii¢ aylik donem iigiincii trimestirdir
(Leylek 2004). Gelisen embriyoda anormalliklerin ¢ogu ilk 12 haftada olusur. Bu nedenle
anne, zarar verici tiim etkenlerden (ilag, as1, zararli kimyasal maddeler, baz1 enfeksiyon
etkenleri, radyasyon vb.) kac¢inmalidir. Birinci trimestirde; beyin gelisir, bobrekler
sekillenmeye, dis genitaller, ilkel bicimde kol ve bacaklar, goz, burun ve kulaklar

belirmeye baslar (Sekil 3.5.) ve fetiisiin boyu 2.5 cm kadardir (Kulbay 2004).

47 hafta 8—11.hafta 12—14.hafta

Sekil 3.5. Birinci trimestirde embriyonun uterustaki goriiniisii ve pozisyonu (Kocatepe



2005).

Ikinci trimestirde beyinde sinir hiicresi sayisinda hizli bir artis olur. Fetiisiin
karacigeri demir (Fe) depolamaya, akcigerdeki alveol hiicreleri ise surfaktan maddesini
yapmaya baglar. Fetiis bu ayda dogarsa nefes alir, ancak uzun siire yasayamaz. Fetiis bu

donemde ortalama 30 cm uzunlugunda ve yaklasik 700 g agirligindadir (Sekil 3.6.).

15—-18.hafta 19-22.hafta 23-26.hafta

Sekil 3.6. ikinci trimestirde fetiisiin uterusdaki goriiniisii ve pozisyonu (Kocatepe 2005).

Uciincii trimestirde; akcigerlerde oksijen (O,) ve karbondioksit (CO,) degisimi
miimkiindiir (Sekil 3.7.). Surfaktan yapimi artar. Fetiis 28. haftada dogarsa 6zel ortamda

yasatilabilir ve yasama sans1 1/10’dur (Taskin 1995).
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Sekil 3.7. Uciincii trimestirde fetiisiin uterustaki goriiniisii ve pozisyonu (Kocatepe 2005).

3.1.2. Prematiire dogum

Normal bir gebelik 40 hafta ya da 280 giin siirer. Eger 38. haftadan 6énce dogum



gerceklesirse prematiire dogum adi verilir (Elliott 2003). Prematiire dogum nedenleri;

anneye, bebege ve cevreye ait nedenler olmak iizere iice ayrilir (Ruiz ve ark 2003).

3.1.2.1. Anneye ait nedenler

Anneye ait nedenler olarak (Ruiz ve ark 2004);

(1) Annenin 6nceki dogumunda erken dogum yapmis olmasi,

(2) Hamilelik oncesinde ya da esnasinda yetersiz ya da asir1 kilo alacak sekilde (obezite
sinirlarini zorlayacak olgiide) beslenme,

(3) Uterusun yetersizligi ya da sekil bozukluguna bagli anomalileri ve bununla birlikte
serviksin yetersiz olmasi,

(4) Amnion sivisinin fazlaligi,

(5) Annelik suyunun erken gelmesi, bebegin icinde yasadigi su kesesinin erken patlamast,
(6) Annenin 16 yasindan kii¢iik 35 yasindan biiyiik olmast,

(7) Annenin romatizma, bobrek, kalp, diyabet ve hipertansiyon gibi kronik hastaliklari,

(8) Annenin ¢ok sik araliklarla dogum yapmis olmasi,

(9) Annenin gizli enfeksiyonlar1 (idrar yolu enfeksiyonlar1 vb.)

(10) Annenin gecirdigi fiziksel ya da ruhsal travmalar (trafik kazasi ya da yasadigi bir
psikolojik travma),

(11) Annenin ilag, sigara ve alkol gibi gebelige zarar verici aligkanliklarinin bulunmasi

sayilabilir.

3.1.2.2. Bebege ait nedenler

Bebege ait nedenler olarak (Berkowitz ve Papienik 1993, Elliott 2003);

(1) Anomaliler (konjenital, kromozom anomalileri),

(2) Cogul gebelik durumu,

(3) Konjenital kizamikgik yer alir.



3.1.2.3. Cevreye ait nedenler
Cevresel nedenler olarak (Elliott 2003);
(1) Ileri gebelik aylarina kadar agir calisma sartlari,
(2) Uzun ve yorucu seyahatler,
(3) Iklim degisikleri,
(4) Psikolojik gerginlik sayilabilir.
3.2. Prematiire bebek
38. gebelik haftasindan (37 hafta + 6 giin) once diinyaya gelen bebeklere prematiire

bebek denir (Ruiz ve ark 2003). Prematiire bebekler gebelik yasina goére 3 gruba

ayrilmaktadir:

1. Grup: lleri derecede (24-31 hafta) prematiire (Sekil 3.8.)

2. Grup: Orta derecede (32-35 hafta) prematiire

3. Grup: Smirda (36-37 hafta) prematiire (Neyzi 2005).

Sekil 3.8. 24 haftalik fetiisiin goriiniimii (Kocatepe 2005).

Prematiire bebeklerin iicte ikisi, sinirda prematiire bebeklerdir. Prematiireligi tahmin



etmenin diger bir yolu da dogum agirhigidir (Behrman 1992). Dogum agirhigina gore

prematiire bebekler 3 grupta yer alir:

1- ileri derecede diisiik dogum agirhgi: Bebegin dogum agirliginmm 1 000 g’dan az

olmasi,

2- Cok diisiik dogum agirhigi: Bebegin dogum agirliginin 1 500 g’dan az olmast,

3- Diisiik dogum agrhg:: Bebegin dogum agirhiginin 2 500 g’dan az olmasidir
(Kiigtikodiik 1994).

3.2.1. Prematiire bebek fizyolojisi

Biiyiime ve gelisme en hizli seyrini anne karnindaki donemde gosterir. Ozellikle
gebeligin ikinci yarisinda boy ve kilo artis1 daha da belirgindir, 10. haftada biitiin organ
taslaklar1 tamamlanmistir. Anne karnindaki 12 haftalik bir bebegin agirligi 18 g, boyu 6.5
cm; 16. haftada agirlik 135 g, boy 16 cm olur. Bundan sonra sirayla haftalara gore tarti /
boy degerleri: 20. haftada 340 g/ 25 cm, 24. haftada 570 g/ 33 cm, 28. haftada 900—1 000
g /37 cm, 32. haftada 1 600 g / 40.5 cm, 36. haftada 2 500 g / 46 cm, 40. haftada 3 400 g/

51 cm kadardir (Leylek 2004).

Gebeligin birinci donemi olan embriyonal donemde (0—10-12 hafta) bebek, dis
etkilere kars1 son derece hassastir. Doguma bagli cogu anormallikler bu donemde maruz
kalinan etkenler sonucu meydana gelmektedir. Fetal donem 11-12. haftada baslar ve
doguma kadar devam eder. Bu donemde doku ve organlarin olgunlagma siireci ile hizl
biiylime gerceklesmektedir. Fetal donemde, ozellikle gebeligin ikinci yarisinda bebegin

biiylime ve gelismesi belirgin olarak hizlanmaktadir (Oval1 2005).

3.2.2. Prematiire bebeklerde vitamin ve mineraller

Vitamin ve mineraller bakimindan dengeli beslenme normal fetal gelisim i¢in temel



unsurlardandir (Grischke 2004). Prematiire dogum yapan annenin siitii, zamaninda dogum
yapan annenin siitiinden farkliliklar gosterir. Prematiire siitiin daha fazla toplam azot, klor,
magnezyum, demir, bakir, ¢inko ve erken laktasyon doneminde daha yiiksek IgA icerdigi
gosterilmistir (Aydin ve ark 1994). Prematiire dogum yapan annenin siitiiniin prematiire
bebeklerin ihtiyacindan daha az protein, sodyum, fosfat ve Ca igerdigi bildirilmistir

(Atkinson 1994, Sharp ve Simmer 2003).

Term bebeklere Ca, P ve Mg i¢in normal beslenme Onerilir. Bunun i¢in giinliik
olarak kg canli agirlik basina 200 mg (5 mmol) Ca, ve 8 mg (0.25 mmol) P yeterlidir.
Prematiire bebekler icin paranteral besleme Onerilmistir. Bu amacgla kullanilan ¢ozeltiler
50-60 mg/dl (1.25-1.5 mmol/dl) Ca, 40-45 mg/dl (1.29-1.45 mmol/dl) P ve 5-7 mg/dl (0.2-
0.3 mmol/dl) Mg icermelidir. Bu oranlar bir¢ok kalsitropik hormon 6l¢timleri, standart
denge calismalari ve kemik mineralizasyon radyografileri ile belirlenmis ve

desteklenmistir (Koo ve Tsang 1991).

Prematiire bebeklerde, besinlerle alinan yaglarin hidrolizi midede baslar. Lingual
lipaz, gastrik lipaz ve anne siitii lipaz1 sindirimde gorev alir. Safra asitlerinin yetersizligi ve
olgunlasmamis enterohepatik dolasim sonucu besinlerle alinan yaglarin ancak %58-88’1
emilir. Yag emilimindeki bu yetersizlik yagda eriyen vitaminlerin emilimini etkiler (Can
2003). Ayrica, vitaminler gebelik boyunca fetiiste biriktiginden, erken dogum nedeniyle bu
birikim yetersiz olacag: icin, bebeklerde vitaminlerin eksikligi olusabilir (Baydas ve ark
2002). Bebeklerdeki A ve C vitamininin %50’si anne kaynaklidir (Bohles 1997). Yag
emilimindeki yetersizlik kalsiyum (Ca) emiliminde de yetersizlige yol acar. Prematiire
bebeklerin kan serumunda Ca ve fosfor (P) diizeyleri diisiiktiir (Oran ve Giirakan 1996). Zn
emilimi term bebeklerde yeterli oldugu halde, prematiire bebeklerde azdir. Bu nedenle
prematiire bebekler dogumdan sonra negatif Zn dengesine girerler. Gebeligin 3.

trimestirinde fetiis plasenta yolu ile anneden aldig1 demiri depolar. Bu nedenle prematiire



bebekler term bebeklere gore Fe depolar1 eksik dogar (Kuschel ve Harding 2001).
3.3. A ve C vitamini
3.3.1. A vitamini

Yagda eriyen vitaminlerden olan A vitamini, cogunlukla C ve H atomlarindan
olusmus apolar bir molekiildiir. Dolayisiyla benzer yapidaki viicut yaglarinda
coziinebilirken suda ¢oziinmez (Coskun 2003). Vitamini A formunda balik yagi, tereyagi,
yumurta, siit, peynir, kirmiz1 et ve karacigerde; karotin ise havug, domates, kayisi, muz,

patates gibi meyve ve sebzelerde bulunur (Blomhoff 2001).

A vitamini uzun zincirli doymamais bir alkol (retinol) olup, aldehit (retinaldehit), asit
(retinoik asit) veya ester (retinil ester) sekillerinde de bulunur. Besinlerde biiyiik oranda
esterlesmis olarak retinil palmitat halindedir. Bagirsaklarda pankreatik esteraz ve
hidrolazlar ile hidroliz olur (Faisel ve Pittrof 2000). Sekil 3.9’da vitamin A’nin 3 formunun

ve onciil maddesi olan f—karotinin kimyasal yapis1 goriilmektedir.

H=C ZH=
iiﬁm
ch; Retinol
CHz i

15C '
-=0
e T
cHs Retinal

c

Azt Hz SO0OH
R R
“H3 Retinoik Asit

Sekil 3.9. Vitamin A’nin 3 formunun ve Onciil maddesi olan P—karotinin kimyasal
yapisi1 (Bates 1995).

Bagirsaklarda f—karotin, f—karotin dioksijenaz enzimi ile parcalanir ve retinal acgiga

cikar. Yine bagirsaklarda NADPH gerektiren bir enzim olan retinaldehit rediiktaz ile



retinal, retinole indirgenir. Retinol, palmitik asit ile esterlesir ve silomikronlar araciligi ile
dolasima verilir ve karacigerde depolanir. Geri kalan1 bobrekler, akcigerler, gozler ve yag

dokuda yer alir (Sekil 3.10., Bates 1995).
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Sekil 3.10. Vitamin A metal

A vitamini tiim hiicrelerin saghig: icin gereklidir. Retinol ve retinoik asit sitozolde
baglayic1 protenlere baglanirlar ve ¢ekirdege tasinirlar. Cekirdekteki reseptor proteinlere
baglanarak mRNA aracilig1 ile yeni protein sentezi icin kromatini etkilerler. Spesifik gen
transkripsiyonunun inhibisyon veya stimiilasyonu ile retinoik asit hiicre farklilasmasinda
onemli role sahiptir. Bu etkisi ile hiicrelerin yer aldigi dokularin gerektirdigi sekilde
farklilagsmasin1 saglar. Embriyonal gelisim icin gereklidir. Fetal gelisim sirasinda

ekstremite, kalp, gozler ve kulaklarin gelisiminde rol oynar.

Vitamin A, lenfositler gibi immiinitede 6nemli yeri olan hiicrelerin farklilagmasi i¢in
gereklidir. T lenfositlerin aktivasyonu icin de all-trans retinoik asidin retinoik asit

reseptoriine baglanmasi gerekir (Basu ve Dickerson 1996).
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Retinoliin fosforilasyonu ile ortaya ¢ikan retinil fosfat dolikol fosfat gibi hareket
ederek mukus olusumu ve biiyiimenin diizenlenmesi icin gerekli glikoproteinlerle
mukopolisakkaritlerin yapiminda rol oynar. Vitamin A demirin depolandigi yerlerden
gelismekte olan eritrositlere tasinmasini ve hemoglobin yapisina girmesini saglar (Faisel ve
Pittrof 2000). Vitamin A, fertilizasyonun diizeltilmesi ve hamilelikteki oksidatif stresin
azaltilmas1 icin gereklidir. Hiicreleri, hamilelikte meydana gelen serbest radikal
aktivasyonuna kars1 korur. Fetal akcigerlerde, hiicre degisiklikleri ve surfaktan madde
sentezi yam sira ¢ocukluk caginda kemiklerin biiyiimesi ve dislerin saglikli olarak

olusmasi i¢in gereklidir.

Gormeyi saglayan pigmentin yapilmasini saglar ve géorme dongiisiinde gorev alir

(Sekil 3.11.). Ayrica goziin kornea tabakasinin saglig i¢in gereklidir (Tyson ve ark 1999).
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Sekil 3.11. Gorme dongiisii (Coskun 2003).

A vitamini yetersizliginde, oOzellikle los 1sikta gorme bozulur (Gece korliigii,
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tavukkarasi). Konjunktiva epitelinin normal yapisi bozulur ve keratinizasyon meydana
gelir, gozler hassaslasir, kurur, kizarir, cabuk yorulur ve ileri safhada kornea iilserleri
meydana gelir (Congdon ve West 1999). Viicudun savunma sistemi zayiflar. Hiicresel
savunma yapan T-lenfositler ile antikor iireten B-lenfositlerde azalma olusur. Ayrica
immun sistem icin sart olan timiis bezi ve dalak gibi organlarda atrofi goriiliir. Meme,
akciger, rahim agzi, prostat, girtlak ve mide kanserleri ile A vitamini eksikligi arasinda
iliski vardir. Deri ve saglar kurur, kepeklenir, kil kokleri kabarik ve belirgin bir hal alir

(McLaren 1999).

Darlow ve Graham (2002) ile Mactier ve Weaver (2005) yaptiklar1 ¢alismalarda
prematiire bebeklerin diisiik vitamin A diizeyi ile dogdugunu, bunun da kronik akciger
hastalig1 riskini arttirdigini ortaya koymuslardir. Epitelizasyonda 6nemli bir rol iistlenen bu
vitaminin yetersizligi sonucu, prematiire bebeklerde solunum yolu epiteli gelisiminin

bozulmasina bagli solunum giicliigii ya da problemleri olusur (Coutsoudis ve ark 2000).

A vitamininin olumsuz etkileri, kisa siirede yiiksek doz alindiginda ortaya ¢ikar.
Olumsuz etkileri arasinda: Beyin O0demine bagli olarak gelisen bas agris1 ve biling
bulaniklig1, istahsizlik, bulanti, kusma, karin agrisi, halsizlik, huzursuzluk ve bunlara bagh
olarak kilo kayb1 ile adet diizensizlikleri, sa¢larda kalinlagsma, seyrelme, deride kuruma ve
kasint1 goriiliir. Bunlara ek olarak kemiklerde anormal gelismeler, biiylimenin durmasi,
dudaklarda kuruma, kanama, gebelik doneminde ise cesitli dogumsal anomaliler sayilabilir
(Coskun 2003).

3.3.2. C vitamini

Suda ¢oOziinen C vitamini insan viicudunda sentezlenmez dolayisiyla diyetle
alinmalhidir (James ve ark 2001). 1932 yilinda bir Macar bilim adami tarafindan
tanimlanmis ve “skorbiit yok anlamina gelen askorbik asit ad1 verilmistir (Coskun 2003).

C vitamini yapisinda bircok O-H ve C-O baglarim icermektedir.
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Bitki ve hayvanlarin ¢ogu glukuronik asit yolunu kullanarak D-glikoz ve
D-galaktozdan vitamin C sentezleyebilir. Vitamin C, L-askorbik asit (AA) ve indirgenmis
sekli olan L-dehidroaskorbik asit olarak iki sekilde bulunur. Vitamin C’nin bu iki formu
enzimatik olarak birbirlerine doniistiiriiliirler (Coskun 2003, Sekil 3.12.). Vitamin C

insanlarda yanak mukozasi, mide ve bagirsaklardan emilir. Hipofiz, adrenal bezler, lens ve

16kositler C vitamini yoniinden zengindir (Basu ve Dickerson 1996).
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Sekil 3.12. L-askorbik asit ve L-dehidroaskorbik asitin birbirine doniisiimii.

Bagirsak ve hiicrelerde AA, dehidroaskorbik asite indirgenerek hiicre membranindan
kolayca ge¢mesi saglanir. Dokuda ya da bagirsak epitelinde tekrar AA’e doniistiiriiliir.

Bagirsak emiliminin derecesi AA alinmasi arttikca azalir (Jakeman ve Maxwell 1993).

Insan viicudunda cok fazla C vitamini depolanmaz ancak 20-50 giin yetecek kadar
600—-1500 mg’lik depolanmaktadir. Vitamin C kaynaklar1 arasinda; siyah iiziim, narenciye,

cilek, kavun, karpuz, yesilbiber, maydanoz, brokoli, briiksel lahanasi, ¢ig bezelye, sogan ve
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havug siralanabilir (Tokullugil 1997).

Vitamin C bag dokunun baglica yapisal proteini olan prokollajen, prolin ve lizini
prokollajen hidroksiprolin ve hidroksilizine ceviren enzimi aktive eder (James ve ark
2001). Tirozin’in yikilmasimi ve viicuttan atilmasini saglar. Besinlerdeki folik asitin
metabolizmasinda ve triptofandan beyin i¢in gerekli olan serotonin elde edilmesinde rol

oynar (Gershoff 1993).

Viicudun savunma sisteminin etkisini arttiric1 6zelligi vardir. Bu etkisini notrofil
hiicrelerini ve interferonu arttirarak gerceklestirir. Histidinden histamin yapimini azaltarak

alerjik olaylarin siddetini diisiiriir (Jacop ve Sotoude 2002, Coskun 2003).

Bobrek iistii bezlerinden salinan bir¢ok hormon icin gereklidir. Bunlar genellikle
stres ile ilgili hormonlar olup, stres aninda C vitamini tiiketimini arttirirlar. Vitamin C
ayrica bagirsaklardan Fe emiliminde etkilidir. Kolesteroliin safra asitlerine doniistimiinii

arttirarak kolesterol diizeyini diisiiriir (Gerster 1999).

Vitamin C suda eriyen gii¢lii bir antioksidandir. Yagda eriyen diger bir giiclii
antioksidan olan E vitamininin, ayrica A ve B vitaminlerinin yapisim1 korur ve etkilerini
arttirir. Nitrit, civa, kursun, arsenik gibi karsinojen maddelerin viicuda olan zararli
etkilerini onler. Yara iyilesmesi ve damar sagligi icin gereklidir. Kortizon, aspirin, insulin

gibi ilaclarin olumsuz etkilerini giderir (Bohles 1997).

Eksikliginde kollajen olusumu bozulur ve skorbiit hastalig1 meydana gelir. Dis etinde
kanama ve c¢ekilmeler, deride kiiciik kanamalar, halsizlik, istahsizlik, ileri evrelerde burun
kanamalari, agiz i¢inde yaralar, dis kayiplari, eklem sismeleri, kemik agrilar1 ve nefes
darligt olusur. Cocuklarda biiylimenin yavaglamasina, yashlarda ciddi damar
problemlerine, gebelerde ise amnion kesesinin erken yirtilmasina neden olur (Siega-Riz ve

ark 1998). Ayrica degisik enfeksiyonlar, soguk alginligi, depresyon, yiiksek tansiyon,
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eklem iltihabu, iilser, alerji ve safra kesesi taslar1 gibi bircok saglik sorununun C vitamini

noksanlig ile iligkili oldugu bildirilmektedir (Basu ve Dickerson 1996).

Toksik etkileri viicutta depolanmadig1 ve idrarla atildigi icin az goriilmektedir. Fazla
miktarda C vitamini alindiginda yan etkiler olusmaktadir. En sik goriilen yan etkisi
ishaldir; Bununla birlikte karin agrisi, idrarda yanma, deride hassasiyet, kan hiicrelerinde
yikim ve bobrek tasi olusumu goriilebilir. Gebelerde fazla miktarda vitamin C ilavesi

prematiire dogum riskini artirmaktadir (Rumbold ve Crowther 2005).
3.4. Biyoelementler

3.4.1. Kalsiyum (Ca)

Kalsiyum, insan viicudu icin en onemli minerallerden biridir. Normal kan kalsiyum
diizeyi insan icin %10 mg’dir. Bunun 5.5 mg’1 serbest Ca™ iyonu, 4 mg’1 tasiyict
proteinlere bagli, 0.5 mg’1 fosfat ve sitratlarla kombine haldedir. Ca Kemik ve dislerin
yapisinin temel maddesidir. Viicut agirhiginin %1.5 — 2 kadarim teskil eder. Bunun da
%98’1 kemiklerde, %1’ i dislerde, geri kalan %11 tiim doku ve sivilarda bulunur (Shils

1999).

Viicutta bulunan Ca’un ¢ogu kemikte inorganik fosfatla kompleks halinde bulunur.
Ca metabolizmasini diizenlenmesinde paratiroit hormon (PTH), kalsitonin ve D vitamini

rol oynar (Tablo 3.1.).

Kan Ca diizeyinin 8 mg/dl’nin altina diismesi durumunda PTH ve 1,25
dihidroksikolekalsiferol uyarilir. Bagirsaklardan Ca emilimi artar, bobreklerden atilimi
azalir ve kemiklerden kana Ca gecisi uyarilarak kan Ca diizeyi yiikseltilir (Weaver ve ark

1999).

Tablo 3.1. Ca metabolizmasin1 diizenleyen hormonlarin hedefleri ve etkileri (Weaver ve
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ark 1999).

Hormon Hedef Etkiler Ozellikler
PTH Bobrek, kemik, Plazma Ca®* unu_ CaBP sentezi
2-
bagirsak PO,
Kalsitonin Kemik osteoklastlar1 |Plazma Ca cAMP
D vitamini GIS, kemik Plazma Ca ve POq4 cAMP
Niikleer reseptor

Kalsiyum kas kasilmasi ve kalbin calismast icin gereklidir. Sinirlerdeki
norotransmitter i¢in yararhidir. Bu etkisini asetil kolin, noradrenalin ve serotonin gibi
iletkenlerin salinmasi iizerinden gosterir. Bircok hormonun isleyisine etkisi vardir. Ca
preeklampsia ve hipertansiyona karst koruyucu 6zelligine sahiptir (Repke 1991, Grischke
2004). Oksidasyon metabolizmalari i¢in aktivator gorevi yapar. Hiicre fonksiyonunda ve
hiicre boliinmesinde etkilidir. Protrombinden trombin olusumu sirasinda trombin

aktivatorii Ca ile etkileserek kanin pihtilasmasinda gorev alir.

Kalsiyum eksikliginde dislerde yapisal bozulmalar, dis eti sorunlart ve dis kayiplari
olusur. Kemiklerde c¢ok c¢esitli sorunlar ortaya cikar. Cocukluk caginda rasitizm,
eriskinlerde osteomalasi, yaslilarda osteoporoz gibi bozukluklar meydana gelir. Cocuklarda
hircinlik, aglama, istahsizlik, duyu kusurlari, kas segirmeleri, huzursuzluk, uyku bozuklugu
ve dalginlik yapabilir (Shils 1999). Sa¢ ve tirnaklarda kirilmalar meydana gelir. Eksiklik
artarsa bacaklarda kramplar, kalpte ¢carpinti, uyusukluk, kulak ¢inlamalar1 ve tetani durumu

ortaya ¢ikar (Lemancewicz 2000).

3.4.2. Fosfor (P)
Viicut agirliginin %1’ini teskil eder. fosforun %85’1 kemik ve dislerde bulunur.

Kemiklerden sonra en ¢ok eritrositlerde bulunur. Fosfor’'un %85’1 inorganik P’dur ve
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kemikte hidroksiapatit seklinde bulunur. Kan diizeyi 2,5-4,5 mg/dl’ dir.

Besinlerle alinan fosfor’un %70’1 emilir. Emilimine Ca, D vitamini ve PTH etki eder.
Kemikler, bobrekler, ince bagirsaklar ve paratiroid bezi fosfor homeostazisinde etkili olan

temel organlardir (Cashman ve Flynn 1999).

Fosfor bireysel gelisimde, gebelik ve laktasyon doneminde doku gelisimini saglar
(Cashman ve Flynn 1999). Asit ve alkali ortamlarda tampon gorevi gorerek normal pH’1
korur. Enerji kaynaklarindan (yag ve karbonhidrat) saglanan metabolik enerjinin
depolanmas1 ve transferi i¢in gereklidir. Hiicrelerin biiylimesi, bakimi ve onarimi i¢in
gerekli protein sentezine katilir. Niikleosit trifosfatlar RNA sentezinde, deoksiniikleosit
trifosfatlar DNA sentezinde rol oynar. Fosfolipid molekiillerinin yapisina girer. Kas ve
kalp kasilmasina etkilidir. Niasin ve riboflavin vitaminlerinin aktif hale doniigmesini

saglar.

Eksikliginde kemik ve mineral metabolizmas1 degisir. Kardiak, hemolitik, iskelet,
kas, solunum ve merkezi sinir sistemi rahatsizliklar1 olusur (Cashman ve Flynn 1999).
Istahsizlik, halsizlik, kilo kaybi, huzursuzluk, gerginlik gibi ruhsal yakinmalar; eklem
sertligi, kemik agrilari, kemik kirilmasi, duyu kusurlari, cilt sorunlari, eklem iltihaplari,

biiylime yavaglamasi, dis gelisimi geriligi gibi rasitizm benzeri belirtiler goriiliir.

Kalsiyum azlig1 ve tetaniler plazma P’unun artmasina neden olur (Weisinger ve Font

1998).

3.4.3. Magnezyum (Mg)

Insan viicudundaki yaklastk 20-28 g magnezyumun %50-60’1 kemik ve dislerde,
%49’u kaslarda bulunur. Kanda bulunan kismi (1.5-2.1 mEq/L) ise toplam Mg’un %]1’ine

tekabiil eder.
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Magnezyum ve Ca’un bagirsaklardan emilimi ve bobreklerden atilmasi birbiriyle
iliskilidir. Gidalarla alinan Mg’un % 40 — 50’si jejunum ve ileumdan emilir. Emilimi

kismen D vitamini tarafindan diizenlenir (Ulukaya 1996).

Magnezyumun fizyolojik rolii enzim aktiviteleri ile ilgilidir. Ucyiiz’den fazla enzimi
aktive eder. Hiicre membranlarindaki iyon transfer islemlerinde gorev alarak Ca ve
potasyumun plazma membranindan ge¢mesini saglar. Ayrica Ca kanal blokeridir. D

vitamini metabolizmasinda 6nemli rol oynar.

Oksidatif fosforilasyon, glikolizis ve DNA sentezi gibi bir¢ok hiicresel fonksiyon
icin gereklidir (Cashman ve Flynn 1999). ATP molekiiliiniin sitokrom sistemine tasidigi
enerjiyi serbestlestirir. Bu olay hiicrelerin enerji iiretiminde onemlidir. Karbonhidrat
metabolizmasinda gorev alir. Ayrica glikoz katabolizmasini ve insiilin duyarliliginm etkiler.
Kas gevsetici ozelligi ile iskelet ve sindirim sistemindeki kaslarin gevsemelerini saglar
(Weisinger ve Font 1998). Sinirlerdeki iletilere etkilidir. Mg siilfat, prematiire dogum
yapacak olan kadinlarda uterus aktivitesini inhibe ederek prematiire dogum riskini azaltici
etki gosterir (Crowther ve ark 2002, Grischke 2004). Kalp damarlarinin esnekligini

saglayarak kalp krizini onleyici etki gosterir. (Smolarczyk ve ark 1997).

Magnezyum eksikliginde bir¢cok anormallikler ve klinik bozukluklar ortaya cikar.
Halsizlik, istahsizlik, huzursuzluk ve uyku bozukluklar ilk ortaya ¢ikan belirtilerdir. Daha
sonra kas kramplart ve titremeleri, beyin fonksiyonlarinda bozukluk (6grenme
kapasitesinin azalmasi, dalginlik, hafiza zayifligi vb.) gelisir. Kolesterol ve trigliserit
diizeyinin ylikselmesiyle birlikte arteroskleroz riski artar. Preeklampsia ve diyabet olusur.
Tansiyon yiikselmesi, bobrek tast ve doku kireclenmelerine egilim artar. Cocuklarda
yetersiz alinmasi, bagirsaklardan emilimin bozulmasi, renal kayip ya da genetik hastaliklar

Mg azligina neden olur (Mimouni ve Tsang 1990, Kurzel 1991, Weisinger ve Font 1998).
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Gebelikte Mg verilmesi, amnion zarinin erken yirtilmasini ve intrauterin gelisme geriligi

riskini azaltir (Conradt ve ark 1983).

3.4.4. Demir (Fe)

Toplam viicut Fe’inin %65'1 hemoglobin, %10'u myoglobin, %3'li sitokrom,
transferrin ve katalaz gibi enzimlerin yapisinda ve %22'si ferritin ve hemosiderin seklinde

depo halinde bulunur (Andrews 1999).

Fetiiste 32. haftada eritrosit yapimi karaciger ve kemik iliginde gergeklesir. 40.

haftada kemik iligi baslica eritrosit yapim organi olur (Southgate 2002).

Intrauterin hayattaki tek demir kaynag: plasentadan gecen demirdir. Annede demir
eksikligi anemisinin bulunmasi, fetiisiin demir depolarimi cok etkilememektedir.
Uteroplesental yetmezlige yol acan maternal diabet ve pre-eklampsia gibi hastaliklarda

fetiislin ferritin diizeyi diisebilmektedir.

Demir incebagirsaktan emildigi zaman hizla kan plazmasindaki bir beta globulin olan
apotransferrin ile birleserek transferrin’i yapar ve plazmada tasinir. Sindirim sirasinda

ferroz forma rediikte edilerek emilir (Andrews 2000).

Demir emilimini diizenleyen 3 mekanizma vardir:

e Diyetsel diizenleme: Diyetle alinan Fe’in fazla olmasi emiliminin artacagi

anlamina gelmez. Aksine emilimi bloke ederek atilimi hizlandirir.

e Deposal diizenleme: Depolar dolacak olursa, mukoza uyarilarak Fe emilimi

azaltilir.

e Eritropoetik diizenleme: Eritropoetin mukozay1 uyararak Fe emilimini etkili bir

sekilde arttirir (Bothwell 1995).
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Ince bagirsak hiicreleri icinde, Fe’in viicuda girisini diizenleyen bir mekanizma
bulunmaktadir. Fe, aktif transportla hiicreye alinir ve biiyiik bir kismi duedonumda emilir

(Ulukaya 1996) (Sekil 3.13.).

En 6nemli gérevi hemoglobin, myoglobin, sitokrom, sitokrom oksidaz, peroksidaz ve
katalaz olusumuna katilmasidir. Kasilma fonksiyonu icin gerekli olan O;’i tasir. Enerji
tiretimi ve protein metabolizmasina etkili bir¢cok enzim icin Fe gereklidir (Demirkol ve

Hiiner 2003, Rao ve Georgieff 2001).

FE +++ n -4
CorAT—1
N
| | 1
Transferrin T-L Ferroportin
-
T — - e Em -

Sekil 3.13. Sindirim yoluyla alinan demirin ince bagirsaktan emilimi ve tasinmasi.

(DMT-1: Divalent metal transporter =iki degerli metal tasiyici).

Demir eksikligi sonucu anemi olusur. Deri ve diger dokularda renk soluklugu, sac
dokiilmesi, kasinti, sa¢ ve tirnaklarda catlamalar ortaya c¢ikar. Bas agrisi, kilo kaybu,
halsizlik, kalp carpintisi, nefes darlhidi, istahsizlik, kabizlik, hastaliklara karsi direncin
diismesi ve okul cagindaki ¢ocuklarda 6grenme zorlugu sik olarak goriilen yakinmalardir

(Biilbiil 2004).

Hemosideroz, heniiz organlarda belirgin bir hasara yol agmamis asir1 Fe birikimi

durumudur. Bu birikim, organ hasarina yol agmaya baslayinca hemokromatozis olarak
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ifade edilir. Bu durumda Fe’in karaciger, dalak, kalp, pankreas ve deride asir1 birikimi s6z
konusudur. Depolanma 06zelligi nedeniyle Fe zehirlenmesine asagidaki durumlarda

karsilasilir:

A. Demirin bagirsakta asir1 emilmesi,

B. Kan nakilleri,

Demir ile zehirlenme olgularinin belirtileri asagidaki gibi siralanabilir:
(1) Deride biriken hemosiderin sonucu derinin kizil-kahve renk almasi,
(2) Halsizlik, istahsizlik, kilo kaybi, bas agrisi, bulanti, kusma, nefes darligi,
(3) Karacigerde siroza kadar giden degisiklikler,

(4) I¢ salg1 bezlerindeki birikime bagli olarak, yapilan salgilarin azalmasi sonucu,

degisik yakinmalar,

(5) Kalp kasinda depolanan Fe nedeniyle kalp ¢alismasinda sorunlar (El Serag ve ark

2000).

3.4.5. Cinko (Zn)

Cinko, biyolojik sistemlerde sadece +2 degerlikli olarak bulunur (Milne 1999) ve
hiicresel proteinlere baglanir. Besinlerle alinan Zn’nun %15-30’u duodenumdan emilir. Zn
metabolizmasinda rol oynayan baslica organ karacigerdir. Biiyiik bir kism1 (%70) diski ile

daha az olarak da idrar ve ter ile atilir (Neyzi ve Ertugrul 2002).

Bir¢ok metalloenzimin, yapisal proteinin ve transkripsiyon faktoriiniin bilesenidir
(Milne 1999). Ayrica hiicre farklilasmasinda, noérotransmisyonda, hormon saliniminda ve
DNA sentezini iceren fizyolojik siireclerde yer alir (O’Dell 2000, Zi-Lue ve ark 2001,
Trindade 2005). Yapisina katildigt enzimlerin aktivasyonuna bagli olarak protein,

karbonhidrat ve lipid metabolizmasinda gerekli temel bir elementtir. Bunun yani sira
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immun fonksiyonlar, biiylime, iireme ve periferal sinir fonksiyonlar1 acisindan da

onemlidir (Aragno ve ark 1999, Bediz ve ark 2003, Griingreiff ve Reinhold 2005).

Retinolii retinale ceviren enzim aktivitesi i¢in gereklidir. Ayrica Zn, DNA polimeraz,
DNA bagimli RNA polimeraz ve aminoacil tRNA sentetaz gibi replikasyondan ve
transkripsiyondan sorumlu olan enzimlerin aktivitesinde de etkilidir Kollajen dokuya
etkilidir. Boylelikle hem cilt sagliginin korunmasina, hem de yanik vb. nedenlerle olusan
doku kayiplarinin tamir edilmesine yardimci olur (Scholl ve ark 1993). Zn, insiilin

molekiiliiniin hekzamer yapisina katilir ve insiilin sentezinde gorev alir.

Enerji tiretimine ve P’un kemige tutunmasina etki eder. Bizzat kemik ve dislerin
yapisina girer. Zn, proteinlerin siilfidril gruplarina baglanarak ya da lipidlerdeki,
proteinlerdeki ve DNA’daki Fe ve Cu baglanma bolgelerini isgal ederek reaktif oksijen
tiirleri olugsmasini ve hiicre bilesenlerini okside etmelerini engellemektedir (Brandao-Neto

ve ark 2003).

Cinko eksikliginde retinol baglayici protein sentezi azalmaktadir. Bu nedenle Zn
eksikliginin, gelisme geriligi, istahsizlik, deri lezyonlari, tat kaybi, yaralarda iyilesmenin
gecikmesi, hipogonadizm, seksiiel maturasyonun gecikmesi ve bagisikliktaki problemlerle
iliskili oldugu bildirilmektedir tanimlanmistir (Arcasoy 2002). Mide tahrisine bagl olarak
bulant1, kusma ve ishal olusur. Immiin sistem baskilanmasi, kalpte ekstra sistol denilen
erken atimlar, huzursuzluk, titreme ve kaslarda koordinasyon bozuklugu, asir1 terleme,
alkole tahammiilsiizliikk, hayal gormeler, kan tablosunda bozulmalar ve anemi goriiliir

(Neyzi ve Ertugrul 2002).

3.4.6. Bakir (Cu)

Insan viicudunda yaklagik 100-150 g kadar Cu elementi bulunur. Bunun % 10’u
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karaciger ve beyinde, geri kalani ise kanda plazmaya ve eritrositlere dagilmis durumdadir.

Besinlerdeki Cu’in ancak % 5’1 viicut tarafindan emilir (Danks 1988).

Bakir, demir emilimini kolaylastirir, doku depolarindan plazmaya mobilizasyonunda
gorev alir. Protein metabolizmasi ve iyilestirme siirecinin icerisinde yer alir. Vitamin C’nin

oksitlenmesi, RNA sentezi ve miyelin kilifin olusumunda gorev alir (Airede 1993).

Bakir eksikliginde kansizlik, kemik yapisinda bozukluk, halsizlik, biiylimede
yavaslama, sa¢ dokiilmesi, istahsizlik, ishal, cilt sorunlari, sinirlerde ileti yavaslamasi,
kolesterol artis1, kalpte carpinti, enfeksiyonlara egilim (Diaz-Gomez ve ark 2005),
anksiyete, depresyon, hafiza zayiflig1, konsantrasyon bozuklugu, sizofreni, kadinlarda pre-
eklampsia ve dogum sonrasi psikozu, eklem ve kas agrilar ile yashlik sorunlarinda artis
sekillenir (Takada 1992). Embriyonal ve fetal gelisim sirasindaki Cu eksikligi sayisiz

yapisal ve biyokimyasal anormalliklerin olusumuna neden olur (Dijkhuize ve ark 2004).
3.4.7. Krom (Cr)

Normal glikoz metabolizmasinin devamlilifi i¢in gereklidir. Kolesterol, yag ve
protein sentezi icin hayati bir mineraldir. Insiilinin etkisini arttiran glikoz tolerans
faktoriinde oldukga etkili olan 6nemli bir insiilin ko-faktoriidiir. Osteoporozla miicadelede

ve yaslanmay1 geciktirmede etkili oldugu ayrica kas olusumunu destekledigi bilinmektedir.

Krom’un yetersiz aliminda huzursuzluk, yorgunluk, sekere karsi tolerans bozuklugu,
damar sertligi riskinde artma, fazla kilo alimi ve kan kolestroliinde yiikselme goriiliir. Asir1

alinmas1 durumunda krom toksitesi goriilebilir (Pflugbeil ve Verlag 1990).
3.4.8. Mangan (Mn)

Mangan emilimi sindirim kanalinda, daha ¢ok ince bagirsaklar ve duodenumda
gerceklesir. Mn’1n baslica depolandig1 yer karaciger hiicrelerinin mitokondrileridir. Safra

ile sindirim sistemine tasinir ve oradan da disart atilir (Karagiil ve ark 2000).
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Metalloenzimlerin 6nemli bir aktivatoriidiir. Viicudun tiim dokularinda bulunur. Cok
sayida protein ve genetik faktorlerin sentezinde bulunarak besinlerden enerji iiretmeye

yardimci1 olur (Adam ve Ardicoglu 2002).

Antioksidan gorevi goriir ve normal kan pihtilasmasina yardimci olur. Glikoz
metabolizmasinda 6nemli bir role sahiptir. Cinsiyet hormonu sentezinde, sinir gelisimi ve
fonksiyonlarinda etkilidir. Kemiklerin ve bir¢ok enzimin yapisina girerek, kemik

biiylimesine ve gelismesine etki eder.

Mangan eksikligi, diyabet ve pankreasa bagli erken dogumlara neden olur. Ayrica
glikoz toleransinda bozulma, biiyiimede gecikme, kilo kaybi, bulanti, kusma, anormal

kemik ve kikirdak yapimina ve sa¢ renginde beyazlagsmaya neden olur.

Bilinen ¢ok fazla yan etkisi yoktur. Nadiren Mn iiretiminde ¢alisan kisilerde yan etki

goriilebilir. Parkinson hastaligi benzeri sinir sistemi belirtileri goriiliir (Patrick 2000).

Bu calismada Antakya yoresinde prematiire dogum yapan anne ve bebeklerinin bazi
serum vitamin (A ve C) ve biyoelement (Ca, Mg, Fe, Mn, Cu, Cr, Zn, P) diizeylerinin
belirlenmesi, ayrica bu vitamin ve biyoelementlerin eksikligine bagli hastalik ya da
bozukluklarin erken donemde teshis ve tedavisi ile oOlim ve sakathk gibi

komplikasyonlarin azaltilmasi1 ama¢lanmistir.
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4. MATERYAL ve METOT

4.1. Materyal
Bu caligmanin materyalini prematiire dogum yapan anneler ve bebekleri olusturdu.

4.1.1. Materyalin temini

Arastirmada kullanilan ornekler, Antakya Dogum ve Cocuk Bakimevi Hastanesinin
bebek ve dogum servisinden saglandi. Calismada Haziran-Eyliil 2004 tarihleri arasinda
tespit edilen 30 prematiire bebek ve annesi ile 30 normal bebek ve annesinden alinan kan
ornekleri kullanildi. Gebeligin 32-36. haftalarinda dogmus, 1 400-2 600 g agirliginda olan
bebekler ve anneleri prematiire grubunu; 38-40. haftalarda dogan ve 3 000—4 300 g

agirliginda olan bebekler ve anneleri ise kontrol grubunu olusturdu.

Dogumlardan hemen sonra anne ve bebeklerinden alinan kan Orneklerinden
ayristirilan serumlarinda vitamin A ve C analizleri spektrofotometrik yontemlerle yapildi.
Artan serum Ornekleri, Ca, P, Mg, Fe, Cu, Mn, Cr, Zn analizleri icin analize kadar -20 C’de

saklandi.

A ve C vitamini tayini Mustafa Kemal Universitesi (MKU) Veteriner Fakiiltesi
Biyokimya Anabilim Dali ve Merkez Laboratuarlarinda; element analizleri ise M.K.U.

Merkez Laboratuarinda yapildi.
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4.1.2. Kullanilan kimyasal maddeler

Madde ad1 Molekiiler formiil | Firma adi
N- hekzan CH3(CH,)CHj; Merck
E;;ggﬁﬁ Bllfr];)IlfIs%t)oluen (butylated CysHyO Merck
Sodyum tungstat Na;W0,2H,0 Merck
Siilfiirik asit H,50, Merck
Okzalik asit CH,04 Merck
Hidrojen peroksit H»0, Merck
Nitrik asit HNO; Merck
Perklorik asit HCIO, Merck
Disodyum hidrojen fosfat Na,HPO,.2H,O Merck
Etanol %96 C,H4O Merck
Element standartlari - Merck
Argon gazi -

4.1.3. Kullanmilan cihaz ve aletler

Cihaz Ad1 Firma Ad1
Spektrofotometre Schimadzu (UV-1208)
Vortex Heidolph Reax 2000
Kurutma dolabi Niive/KD-200

Magnetik Karistirici Stuart

Hassas Terazi (d=0,1mg) Precisa/125A

Distile Su Cihazi Niive/NS 108

Derin Dondurucu (-20 °C) Indesit

Santrifiij

P.Selecta-Meditronic BL-5

Sogutuculu Santriij

Hettich-Universal 32 R

Otomatik pipetler

Eppendorf

ICP-AES cihazi

Liberty Series- II; Varian, USA
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4.2. Metot

4.2.1. Kan alim

Prematiire bebekler ve anneleri tespit edildikten sonra annelerde v. basilica ve v.
metacarpeae dorsoles’den, bebeklerde ise v. basilica’dan enjektor vasitasiyla kan 6rnekleri

alindi.

4.2.2. Serum A vitamini analizi

Suzuki ve Katoh (1990)’un belirttigi metotla yapildi. Metodun prensibi f—Karotin ve

Retinol’{in sirasiyla 453 ve 325 nm’de maksimum 1s1k absorbsiyonu esasina dayanir.

Kullanilan ¢ozeltiler:

BHT'’li ethanol: Distile su ile %95’lik etil alkol hazirland1 ve her ml’sinde 20 ug

olacak sekilde BHT eklendi.

N-hexan: Saf olarak kullanildi.

Testin yapilisi:

Etraf1 aliiminyum kagit ile sarili 10 ml’lik plastik tiiplere konulan 1 ml serum {izerine
3 ml n-hexan ve 1 ml BHT’li etanol ilave edildi. Agizlar1 kapatilan tiipler 10 dk siireyle
elle karistirildi. 2 000 devirde 10 dk santrifiij edildikten sonra, iistteki hexan fazi alinarak
spektrofotometrede f—Karotin ve retinol i¢in sirasiyla 453 ve 325 nm 1s1k dalga boyunda
absorbans (Abs) degerleri ol¢iildii. Elde edilen degerlerle asagidaki hesaplamalar yapilarak

once B—karotin, sonra retinol konsantrasyonlar1 belirlendi.
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Hesaplamalar:

Abs 453

B —karotin (ug/dl) =
0,00258

Abs 325-(B —Karotin X 0,00017)

Retinol (ug/dl) =
0,00182

0.00258: 1ug/dl f—karotin standardinin 453 nm’deki absorbansidir.

0.00017: 1pg/dl B—karotin standardinin 325 nm’deki absorbansidir.

0.00182: Tug/dl Retinol standardinin 325 nm’deki absorbansidir.

4.2.3. Serum C vitamini analizi

Kway (1978)’1n belirttigi yontemle analiz edildi. Testin prensibi askorbik asitin 700 nm’de

maksimum 151k absorbsiyonu esasina dayanir.

Kullanilan ¢ozeltiler

Vitamin C c¢alisma standardi: Okzalik asit ile %50 mg’lik stok c¢ozeltiden %1

mg’lik calisma standardi hazirlandi.
Renk ayiraci: Iki farkli ¢ozeltinin (A ve B) karistmindan olusturuldu.

A cozeltisi: 20 g Na-tungstat ve 10 g Disodyum hidrojen fosfat tartildi. 30 ml

deiyonize suda 1sitilarak eritildi (1siticilt manyetik karistiricida).

B ¢ozeltisi: 15 ml deiyonize su iizerinel5 ml yogun H,SO, asit konularak

hazirlandi.

Renk ayiract hazirlamak iizere A ve B ¢ozeltileri yukaridaki miktarlarda, 45° egimle
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yavasca karistirildi. Kaynama balonuna aktarilan karistm cam boncuk atilarak 2 saat geri
sogutucuda kaynatildi. Soguduktan sonra balonun etrafi aliiminyum folyo ile sarild1 ve

kullanima hazir halde muhafaza edildi.

Testin yapilisi:

10 ml’lik tiiplere pipetlenen 2 ml serum iizerine 2 ml renk ayiraci ilave edildi.
Vortexle karistirildiktan sonra 30 dakika oda 1sisinda bekletildi ve 15 dakika 3 000 rpm’de
santrifiij edilerek, iistteki kismin absorbansi 700 nm dalga boyunda okundu ve asagidaki

formiille vitamin C konsantrasyonu hesaplandi.

Hesaplama:
Absest
Vit C (%mg) = X St. Konst. (1)
Absg;

4.2.4. Serum element analizleri

Serum element (Ca, Mg, Cu, Cr, P,Fe, Mn, Zn) diizeylerinin 6l¢timii Lai ve Jamieson
(1993)’un belirttigi metotla, asit ile ekstrakte edilen orneklerde indiiktif olarak eslesmis
plazma atomik emisyon spektrometri (ICP-AES, Inductively Coupled Plasma-Atomic

Emission Spectrometry) ile yapildi.

Kullanilan ¢ozeltiler:

1 N Nitrik Asit: %65’°1lik yogun nitrik asitten hazirlandi.

Testin yapilisi:

— Serum element ekstraksiyonu: Cam tiiplere konulan 2 ml serum Ornegi iizerine 8
ml 1 N nitrik asit eklendi ve vortexlendikten sonra 3000 rpm’de 15 dk santrifiij edildi.
Siipernatant alinarak mavi bant filtre kagidi ile siiziildii ve deiyonize su ile 10 ml’ye

tamamlandi.
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— Element ol¢iimii: Uygun konsantrasyonlarda hazirlanan element standartlari ile
kalibre edilen ICP cihazinda Ca 317.933 nm, Zn 213.856 nm, Cr 267.716 nm, Cu 324.754
nm, Fe 259.940 nm, Mg 279.553 nm ve Mn 257.610 nm dalga boyunda okundu. Her
element icin yapilan 3 Olclimiin ortalamasi alindi ve sulandirma katsayisi ile carpilarak
serum diizeyleri belirlendi. Element analizleri i¢in kullanilan tiim malzemeler daha
onceden %1-2 HNOj; ve deiyonize su ile muamele edilerek kullanima hazir hale getirildi.

Metodun standardizasyonu: Analiz metodunun standardize edilmesi ve dogrulugunun

kontrolii icin internal (i¢) standart olarak indium (In) elementi kullanild1 (Delves ve ark,
1997). Serum orneklerinde asit ile element ekstraksiyonu sirasinda en az ii¢ 6rnek icgerisine
internal standart materyali olarak 50-500ug/L diizeylerinde indium katildi ve cihazda
bunlarin geri kazanimlar1 (recovery) tespit edildi. indiumun geri kazanimi genellikle %99—

101 arasinda tespit edildi.
4.2.5. istatistiksel analizler

Istatistiksel analizler MINITAB programi kullanarak yapildi. Ortalamalar genel anne
ve bebekler icin ayri, term ile erken dogumlar i¢in ayr1 hesaplandi. Faktorler arasindaki
farklarin istatistiksel testleri, veriler nonparametrik olduklarindan Kruskal-Wallis Testi ile
yapildi. Bu karsilagtirmalar erken ve term anneler ile erken ve term bebekler arasinda
yapildi. Denemeye alinan degiskenler arasindaki korelasyon hesaplamalar1 anneler,
bebekler ve genel veri dosyalar1 kullanarak incelendi (SAS Institute Inc. 1990). Anne ve

bebeklere ait degerler ortalama + standart hata olarak verildi.
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S. BULGULAR

Normal ve erken dogum yapan anneler ve bebeklerine ait viicut agirhigi, serum

vitamin ve element degerleri Tablo 5.1.”de verilmistir.

Tablo 5.1. Antakya bolgesinde prematiire ve normal dogum yapan anne ve bebeklerinin

viicut agirligl, serum vitamin (A ve C) ve element (Ca, P, Mg, Fe, Cu, Zn, Cr, Mn)

degerleri.
Parametre Anne Bebek
Normal Erken P Normal Erken P
Vit A
(ugdl) 67.1+ 9.7 99.7 +31.3 50.05 68.7+17.7 35.3+13.0 <0.01
Vit C 46.5+46.19 0.12 +£0.03 <0.01 35.8 £35.45 0.15+0.03 <0.01
(mg/dl)
Ca 10.8 £ 0.34 10.8 £ 0.30 >0.05|11.6 +0.35 8.3+0.26 <0.01
(mg/dl)
P 4.8 +0.31 5.0+0.25 >0.05|5.1+0.21 54 +0.26 >0.05
(mg/dl)
Mg 2.7+0.13 3.3+0.26 >0.05 | 3.1+0.20 3.2+0.14 >0.05
(mg/dl)
Fe 65.6+7.0 569+74 >0.05 | 73.8 +£8.3 61.7+8.3 >0.05
(ng/dl
Cu 227.0+16.7 238.0+20.0 >0.05|66.0+5.6 64.0+5.7 >0.05
(ng/dl)
Zn 156.0+11.9 237.0+30.1 <0.01 | 203.+17.5 248.0+16.2 <0.01
(ng/dl
Cr 1.7 £0.55 5.7+0.84 <0.01 |6.4+4.23 6.1 +£0.68 <0.01
(ng/dl)
Mn 1.7 +0.21 0.7 +0.20 <0.01 | 2.7+0.73 0.9 +£0.27 <0.01
(ng/dl
Agirhk 58190 2829 52909 +£2909 >0.05 | 3410 + 68.7 1943 £ 53.5 <0.01
@
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5.1. Serum vitamin A degerleri

Serum vitamin A, deneme grubu annelerde ortalama 99.7 + 31.3 pg/dl olarak
Olciilmiistiir. Bu degerin, kontrol grubu degerlerinden istatistik olarak 6nemsiz oldugu

goriilmiistiir.

Prematiire bebeklerde serum vitamin A ortalama 35.3 + 13.0 ug/dl olarak olgiiliirken;
kontrol grubu bebeklerde 68.7 + 17.7 ug/dl bulunmustur. Prematiire bebeklerde kontrol
grubu bebeklerden istatistik olarak p<0.01 ©Onemlilik diizeyinde daha diisiik oldugu

goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.1.).

140 - Normal
Erken

120 ~

100 B = i

80

60 -

Vitamin A (ug/dl)

40 -

Anne Bebek

Sekil 5.1. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum vitamin A

degerleri.
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5.2. Serum vitamin C degerleri

Yapilan ol¢iimlerde erken dogum yapan annelerde serum vitamin C diizeyi
ortalama 0.1 £ 0.03 mg/dl olarak olciiliirken; kontrol grubu annelerde 46.5 + 46.19 mg/dl
olarak Olciilmiistiir. Deneme grubu annelerdeki fark istatistik olarak p<0.01 Onemlilik

diizeyinde anlamli bulunmustur (Tablo 5.1., Sekil 5.2.).

Prematiire bebeklerde serum vitamin C ortalama degeri 0.1 + 0.03 mg/dl iken;
kontrol grubu bebeklerde ortalama 35.8 + 35.45 mg/dl olarak bulunmus ve farkin
annelerde oldugu gibi istatistik olarak p<0.01 diizeyinde anlamli oldugu tespit edilmistir

(Tablo 5.1., Sekil 5.2.).

707 Normal

680 B Erken

50
40 -

30

Vitamin C (mg/dl)

20 -

Anne Bebek

Sekil 5.2. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum vitamin C

degerleri.
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5.3. Serum Ca degerleri

Serum Ca diizeyleri ortalama degeri her iki grup annede 10.8 = 0.34 mg/dl olarak

bulunmustur (Tablo 5.1., Sekil 5.3.).

Prematiire bebeklerde Ca degeri ortalama 8.3 + 0.26 mg/dl olarak oOlciilmiis ve
kontrol degerden (11.6 £ 0.35 mg/dl) istatistik olarak p<0.01 diizeyinde anlamh diisiik

oldugu goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.3.).

14
12

10

Ca (mg/dl)

o [\ B » oo
| ! ! ! !

Bebek

Sekil 5.3. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum Ca degerleri.
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5.4. Serum P degerleri

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda, erken dogum yapan anneler ile normal
dogum yapan anneler arasinda, serum inorganik P degerleri acgisindan istatistik olarak
anlaml bir fark olmadigi tespit edilmistir.

Serum P degeri, prematiire bebeklerde ortalama 5.4 + 0.26 mg/dl. kontrol grubu
bebeklerde ortalama 5.1 + 0.21 mg/dl olarak tespit edilmistir. iki grup arasindaki farkin,

istatistik olarak anlamsiz oldugu goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.4.).

6,0 - B Normal
Erken

P (mg/dl)

Anne Bebek

Sekil 5.4. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum P degerleri
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5.9. Serum Cr degerleri

Serum Cr diizeyi, deneme grubu annelerde ortalama 5.7 + 0.84 pg/dl olarak
Olcitilmiistiir. Bu degerin, kontrol grubu degerden (1.7 + 0.55 pg/dl) istatistik olarak onemli
diizeyde (p<0.01) yiiksek oldugu goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.9.).

Prematiire bebeklerde ise serum Cr ortalama degeri 6.1 + 0.68 ug/dl olarak
Olciilirken; kontrol grubu bebeklerde 6.4 + 4.23 ug/dl bulunmus; farkin istatistik olarak

p<0.01 diizeyinde anlaml1 oldugu goriilmiistiir.

9 4 B Normal
8 - O Erken
7,
61 -
3 5 - -
g
= 4 -
o
3,
2,
1 -
0,

Anne Bebek

Sekil 5.9. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum Cr degerleri
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5.10. Serum Mn degerleri

Erken dogum yapan annelere ait ortalama Mn degerinin (0.7 £ 0.20 ug/dl) kontrol
grubu annelerinkine gore (1.7 + 0.21 ug/dl) istatistiksel olarak anlamli derecede (p<0.01)

diisiik oldugu tespit edilmistir.

Prematiire bebeklerin Mn degerlerinin de istatistik olarak anlamli diizeyde

kontrollerden diisiik oldugu saptanmistir (Tablo 5.1., Sekil 5.10.).

3,5 Normal
Erken

Mn (ug/dl)

Anne Bebek

Sekil 5.10. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait serum Mn degerleri.

41



5.11. Viicut agirhg degerleri

Viicut agirligi, deneme grubu annelerde ortalama 52909.0 + 2829.0 g olarak
bulunmustur. Bu deger ile kontrol grubu annelerin degerleri arasindaki farkin istatistik

olarak anlamsiz oldugu goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.11.).

Prematiire bebeklerde, viicut agirligi ortalamast 1943.0 + 53.5 g olarak bulunurken;
kontrol grubu bebeklerde 3410.0 + 68.7 g bulunmustur. Prematiire bebeklerde, annelerinin
tersine, kontrol grubu bebeklerden, istatistik olarak p<0.01 6nemlilik diizeyinde diisiik

oldugu goriilmiistiir (Tablo 5.1., Sekil 5.11.).

B Normal
Erken

70000
60000
50000 -
40000

30000

Viicut Agirhg (g)

20000

10000

Anne Bebek

Sekil 5.11. Normal ve erken dogum yapan anne ve bebeklerine ait viicut agirligr degerleri
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6. TARTISMA ve SONUC

Bu arastirma, Antakya’da erken dogum yapan anneler ve bebeklerinde A ve C
vitaminleri ile baz1 biyoelementlerin (Ca, Mg, Fe, Mn, Cu, Cr, Zn, P) serum diizeylerini

belirlemek i¢in yapilmistir.

Prematiire dogum, bircok sorunu da beraberinde getirmektedir. Bunlar arasinda
hipotermi, hipokalsemi, norolojik, kardiyovaskiiler, hematolojik,GiS, beslenme, solunum
problemleri ve retinopati sayilabilir (Zeigler 1992, Reynolds 2001, Cantez ve ark 2003),
ozellikle 1 250 g’dan diisik agirhkli prematiire bebeklerin  %5’inde retinopati
goriilmektedir (Reynolds 2001). Yine prematiire bebeklerde, gebelik haftasinin ve dogum
agirhginin diisiik olmasina bagli metabolik hastaliklar daha ¢ok goriilmektedir (Sharp ve

Simmer 2003).

Prematiire dogum nedenleri arasinda onceki dogumda prematiire dogum oOykiisii,
yanlig beslenme, uterus anomalileri, anne yasinin 16’dan kiiciik, 35’den biiyiik olmasi,
annenin kalp hastalig1, stk dogum, enfeksiyon, travma, hipertansiyon, sigara, alkol, fazla
aktivite, diisilk sosyoekonomik diizey, stres (Ruiz ve ark 2004), cogul gebelikler,
kromozom anomalileri, amnion sivisinin fazla olusu, konjenital kizamikcik, ileri gebelik
aylarina kadar agir calisma sartlari, uzun ve yorucu seyahatler, iklim degisikleri ve

psikolojik gerginlik sayilabilir (Elliott 2003).

Antakya’da prematiire bebek dogumlarinda s6z konusu parametrelerden bazilarinin

arastirildig bu calisma bolgesel bir ¢alisma olmasi nedeniyle 6nem arz etmektedir.

Antakya’da prematiire bebek dogumlarinda s6z konusu parametrelerden bazilarinin

arastirildig bu calisma bolgesel bir ¢alisma olmasi nedeniyle onem arz etmektedir.

43



Calismada prematiire dogum yapan annelerde vitamin A diizeyi ortalama 99.7+£31.3 pg/dl
olarak oOlcililmiistiir. Bu degerin kontrol grubu degerlerinden istatistiksel olarak Oonemsiz

oldugu goriilmiistiir.

Feungpean ve ark (2002), prematiire bebeklerde vitamin A’nin plasental gecisinin
azligi, depolanmasinin yetersizligi ve dokularda kullaniminin artmasina bagh olarak term
bebeklerden anlamli bir sekilde diisilk oldugunu bildirmislerdir. Bir diger c¢alismada
(Radhika ve ark 2002) vitamin A eksikliginin prematiire dogum ve maternal anemi riskini

artirdig rapor edilmistir.

Baydas ve ark (2002) tarafindan yapilan diger bir ¢calismada, prematiire dogum yapan
annelerin ve bebeklerinin serum vitamin A diizeylerinin, kontrol anne ve bebeklerinkine
gore istatistik anlaml diizeyde diisiik oldugu tespit edilmistir. Bu calismada da, yukaridaki
bildirimlere uygun bir sekilde, prematiire bebeklerin serum vitamin A ortalama diizeyinin
(35.3 £ 13.0 pg/dl) kontrol bebeklerinkinden (68.7 £1 7.7 pug/dl) anlaml1 derecede diisiik
oldugu ortaya konmustur. Bununla birlikte her iki grup anneler arasinda vitamin A

degerleri acisindan 6nemli bir fark bulunmamastir.

Yukarida rapor edilen ¢alismalara ve ¢alismamiza ait sonuclarla farkli bir sekilde,
Fawzi ve ark (1998) yaptiklar1 bir calismada vitamin A’nin diisiik dogum agirhigi ve

prematiire dogum riski ile iligkili olmadigin1 bildirmislerdir.

Baydas ve ark (2002), prematiire dogum yapan annelerin serum vitamin C diizeyinin,
zamaninda dogum yapan annelerinkinden daha diisiik oldugunu bildirmislerdir.
Calismamizda da prematiire dogum yapan annelerde vitamin C ortalama degeri 0.1 + 0.03
pg/dl olarak olgiiliirken, kontrol grubu annelerde 46.5 + 46.19 ug/dl olarak olciilmiis

(Tablo 5.1.) olup, Baydas ve ark (2002)’nin sonuglarin1 destekler niteliktedir.

44



Prematiire bebeklerde serum vitamin C diizeyleri ile ilgili yapilan literatiir
taramasinda celiskili sonuglarla karsilasilmistir. Baz1 arastiricilar prematiire bebeklerde
vitamin C diizeyini kontrollere gore daha yiiksek bulurken (Bass ve ark 1998), bazilar1 da
tersi bir sonug¢ rapor etmislerdir (Baydas ve ark 2002). Calismamizda da Baydas ve ark
(2002)’nin  sonuglar1 ile uyumlu bir sekilde; prematiire bebeklerde serum vitamin C
diizeylerinin kontrollere gore daha diisiik oldugu (p<0.01) bulunmustur. Bebeklerdeki C
vitamininin %50’si anne kaynaklidir (Bohles 1997). Bu nedenle prematiire bebeklerde
diisiikliigiin annedeki diisiikliige bagh olarak gelisebildigini soylemek miimkiindiir. Ayrica
C vitamininin biiyiilk bir kismu plasentada dehidroaskorbik aside doniistiiriilerek fetusa
gecmekte, fetusa gecen dehidroaskorbik asit tekrar askorbik aside doniistiiriilerek belli bir

diizeyde depo edilmektedir (Guajardo ve ark 1995).

Gebeligin son ii¢ ayinda iskelet gelisimine bagli olarak fetal Ca ve P birikiminde
belirgin bir artis vardir. Bu durum prematiire bebeklerde kandan siirekli olarak Ca ve P
cekilmesine neden olur (Mayne ve Kovar 1991). Fetiisiin iskelet gelisimi ve kemik
mineralizasyonundaki artisa bagh olarak Ca ihtiyaci artar. Trindade (2005) gebeligin son

tic aylik doneminde fetal mineralizasyonun %80 artig gosterdigini rapor etmistir.

Bu calismada prematiire bebeklerde serum Ca ortalamasi 8.3 + 0.26 mg/dl. kontrol
grubu bebeklerde ise 11.6 £ 0.35 mg/dl olarak Olciilmiis; prematiire bebeklerde, kontrol
bebeklere gore daha diisiik olmasi, fetal iskelet gelisimine bagli Ca ihtiyacinin bu
bebeklerde, yukarida da bildirildigi gibi son ii¢ aylik donemde karsilanamadigi seklinde

yorumlanmistir.

Weiler, Yuen ve Seshia (2002), suboptimal biiylime ve kemik mineralizasyonu
bakimindan prematiire ve term bebekleri karsilastirdiklarinda prematiire bebeklerin daha

cok risk altinda olduklarin1 géstermislerdir.

Bu calismada erken dogum yapan annelerde serum Zn diizeyi ortalama 237 + 11.9
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pg/dl olarak olciiliirken, kontrol grubu annelerde 156 + 30.1 pg/dl olarak Olciilmiistiir
(p<0.01). Zapota ve ark (1997), gebe serum Zn seviyesinde diisme oldugunu rapor
etmiglerdir. Bu calismada kontrol grubu annelerdeki diisiis literatiir sonuglar ile

uyumludur.

Wasowicz ve ark (1993), prematiire bebeklerde Cu ve Zn diizeylerinin term
bebeklere gore daha yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Bu arastirmada da serum Zn degeri
Wasowicz ve arkadaglarinin sonuglarina uyumlu bir sekilde, prematiire bebeklerde
istatistik olarak p<0.01 diizeyinde yiiksek bulunurken; serum Cu diizeyleri literatiir
sonuglarindan farkli bir sekilde, prematiire bebeklerde kontrol grubu bebeklerden daha

diisiik oldugu fakat farkin istatistik anlamli olmadig goriilmiistiir (Tablo 5.1.).

Fetus son ii¢ aylik donemde Cu ve Zn’nun %70’ini viicutta depolar. Prematiirelerde
bu stok oldukca azdir (Airede 1993). Diaz-Gomez ve ark (2005), prematiire bebeklerde Zn,
Cu ve diger elementlerin eksikligi ve buna bagh gelisme geriligi riskinin arttigim
bildirmektedirler. Prentice (2003) gebelikte besinlerle alinan Zn’nun bagirsaklardan
emiliminin ve dokulardan kana gecisinin arttigini, bobreklerden ise atiliminin azaldigini

buna bagh olarak kan degerlerinin yiiksek oldugunu bildirmistir.

Prematiire bebeklerde serum Cr ortalamasi 6.1 + 0.68 pg/dl olarak olgiiliirken,
kontrol grubu bebeklerde 6.4 + 4.23 ug/dl bulunmustur. Prematiire bebeklerde, kontrol
grubu bebeklerden istatistik olarak p<0.01 6nemlilik diizeyinde farkli oldugu goriilmiistiir

(Tablo 5.1.).

Kitap¢r ve ark (1994), prematiire bebekler ile normal bebekler arasinda serum Cr
diizeylerinde istatistik bir fark olmadigini; bununla birlikte Bougle ve arkadaslar1 (1992)
term ve prematiireler arasinda sadece 2-3 aylik donemde plazma Cr diizeylerinde istatistik

olarak anlaml bir diisiik oldugunu bildirmislerdir.
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Trindade (2005), prematiirelerdeki Cr eksikliginin sebebini dogumda az depo

edilmesine ve mineralizasyonun son ii¢ aylik donemde olmasina baglamistir.

Fizyolojik gebelikte serum Mg diizeyi 33. haftaya kadar degismez. Bu zamandan
sonra diismeye baglar ve 1.4 mg/dl ve altina diiser. Semczuk ve ark (2001) bu diisiisiin
prematiire dogum sebebi olabilecegini bildirmislerdir. Bu ¢alismada erken dogum yapan
annelerde serum Mg diizeyi ortalamasi (3.3 + 0.26 mg/dl) ile kontrol grubu annelerin

ortalama degeri (2.7 + 0.13 mg/dl) arasindaki fark 6nemsiz bulunmustur (Tablo 5.1.).

Rao ve Georgieff (2001), plasental Fe tasinmasinin gebeligin 3. ayinda baglasa da
sadece son 3 aylik donemde anlamli oldugunu bildirmislerdir. Gebelik siiresince bebege
gecen Fe miktarinin 500—1 000 mg oldugu; biiyiik bir kisminin (500-700 mg) son aylarda
gectigi aymi arastiricilar tarafindan bildirilmistir. Ayrica Goel ve ark (2003) prematiire
dogum ile ikinci ii¢ aylik donemdeki diisiik serum ferritin diizeyleri arasinda anlamli bir

iliski oldugunu rapor etmislerdir.

Yapilan bir ¢alismada (Lao ve ark 2000), prematiire dogum veya diisiik dogum
agirlikli bebek dogurma riskinin demir eksikligi anemisi ile iliskili oldugu ve bu riski
tasiyan annelere Fe ilavesi yapilmasinmin gerektigi bildirilmistir. Unal ve Yetkin (2003)
prematiire bebeklerde demir depolarinin yeterli olmamasi, eritrosit sentezinin sinirl
olmasi, eritrosit yar1 6mriiniin kisalmasi ve eritrosit kaybinin artmasi sonucu 2. aydan sonra
demir eksikligi goriildiigiinii bildirmislerdir. Bu ¢alismada ise term ile prematiire bebekler

arasinda serum Fe diizeyi agisindan istatistik onemli bir fark bulunamamuistir.

Wilson ve ark (1992), Mn diizeyinin prematiire bebeklerde daha diisiik oldugunu
bildirmislerdir. Bu ¢alismada da, sozii edilen arastiricilarin sonuglarina uyumlu bir sekilde
prematiire bebeklerde serum Mn degerlerinin istatistik énemli diizeyde (p<0.01) diisiik
oldugu belirlenmistir (Tablo 5.1.). Prematiirelerdeki Mn eksikliginin temel sebebinin, esas

olarak kemik mineralizasyonun son ii¢ aylik donemde olmasina ve bebeklerin bu dénemi
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tamamlamadan dogmalarina baglayabiliriz.

Dogum oOncesi agirligin prematiire dogumla iliskili oldugu Kramer (1987) tarafindan
bildirilmistir. Bu calismada, dogum oOncesi fetiis agirliklarinin belirlenmesine yonelik
herhangi bir 6l¢iim yapilmamistir; fakat materyal ve metot kisminda da belirtildigi gibi
dogum sonrasi agirliklar esas alinarak prematiire bebekler tespit edilmistir. Yapilan
istatistik analizler bu bebeklerde dogum agirliginin normal bebeklere gore p<0.01

onemlilik diizeyinde daha diisiik oldugunu ortaya koymustur.

Antakya’da prematiire dogum yapan anneler ve bebeklerinin bazi serum vitamin ve
element diizeylerinin incelenmesi amaciyla yapilan bu c¢alisma ile prematiire bebeklerde
dogum agirligi, serum vitamin A ve C, Ca, Cr ve Mn degerlerinin normal bebeklere gore
daha diisiik oldugu; Mg, Fe, Cu ve P degerleri agisindan farklilik olmadig tespit edilmistir.
Prematiire dogum yapan annelerde ise serum vitamin C ve Mn diizeylerinin normal dogum
yapan annelere gore daha diisiik; Zn ve Cr diizeylerinin ise yiiksek oldugu; viicut agirhigi,

serum vitamin A, Ca, P, Mg, Fe ve Cu diizeylerinin ise degismedigi goriilmiistiir.

Elde edilen sonuglara gore prematiire bebeklerde bahsedilen biyokimyasal
parametrelerin belirlenmesi ile bebeklerin hastanede kalig siirelerinin kisaltilabilecegi,
boylelikle tedavinin aileye ve devlete olan maliyetinin diisiiriilebilecegi; ayrica bu

eksikliklere bagli hastalik, sakatlik ve 6liimlerin azaltilabilecegi kanisina varilmistir.
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9. EKLER

VERIi TOPLAMA FORMU

(Anne ve bebek i¢in doldurulacaktir.)

GRUBU: Deney ( ) Kontrol ( )
A-DOSYADAN ALINAN BIiLGILER

1-Ad1 Soyada:

2-Yast:

3-Kilosu:

4-Gebelik sayist:

5-Dogu yaptig1 gebelik haftasi:

6-Dogum sekli:

Normal () Sezeryan ( )

7-Gebelik siklig1:

8- Yeni doganin cinsiyeti:

9- Yeni doganin kilosu:

10-Bebegin fizik muayenesi:

B-HASTADAN ALINACAK TANIMLAYICI BILGILER:
1-Daha onceki gebelik komplikasyonlari:

2-Ailevi hastaliklar:

3-Akrabalik durumu:

4-Kotii aliskanliklari:

5-Kullandig ilaglar:
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10. OZGECMIS

1974 yilinda Kadirli/OSMANIYE’ de dogdu. 1989 yilinda Van Saglik Meslek
Lisesini kazand1 ve 1993 yilinda mezun oldu. 1994 yilinda Samandag Devlet Hastanesinde
goreve bagladi. 1995 yilinda M.K.U Saglik Hizmetleri Hemsirelik Yiiksek Okulunu
kazandi ve 1999 yilinda mezun oldu. 1997 yilinda lisans egitimi sebebiyle Antakya Dogum
ve Cocuk Bakimevine gecis yapt. 2003 yilinda M.K.U Veteriner Fakiiltesi Biyokimya
Anabilim Dalinda Yiiksek Lisansa basladi. Halen Dogumevi Hastanesinde Enfeksiyon

Kontrol ve Hizmet ici Egitim Hemsiresi olarak gorev yapmaktadir.
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