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OZET
PREEKLAMPTIK VE DIYABETIK ANNE BEBEKLERINDE
ERKEN SUT COCUKLUGU DONEMINDE DEMIiR DEPOLARININ
ARASTIRILMASI

Amag: Diyabetik ve preeklamptik anne bebeklerinde dogumda |,
ikinci ve dordiincii aylarda demir parametrelerini degerlendirmek ve bu
cocuklarda profilaktik demir tedavisinin zamanini gézden gecirmektir.

Hastalar ve metod: Aralik-2005 ile Aralik-2006 tarihleri arasinda
Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ve Saglik Bakanligi Ege
Dogumevinde dogan preeklamptik, diyabetik ve saglikli anne bebekleri
calismaya dahil edildi. Tim bebeklerin kord kaninda veya ilk 24 saat
igerisinde vendz kanda, iki ve dort aylik iken vendz kanda tam kan sayimina
ve demir depolarina ( Demir, TDBK, Ferritin ) bakildi. Calismaya 35 hafta
ve lizeri bebekler dahil edildi. Perinatal enfeksiyon, kromozomal anomali
konjenital metabolik hastalik, konjenital malformasyon, 24 saatten uzun
siren EMR varhiginda, 5. dk APGAR’1 yedinin altinda olanlar, kan
transfiizyonu ve flebotomi uygulanan bebekler calisma dig1 birakildi. Izlem
sirasinda hastaneye yatis ve direngli enfeksiyon gelisen, demire baglh
olmayan hematolojik bir hastalig1 ortaya ¢ikan, postnatal donemde demir
tedavisi alan anne bebekleri arastirmadan ¢ikarildi.

Olgularin cinsiyetleri, dogumda, ikinci ve dordiincii ayda fizik
muayeneleri, viicut agirligi, laboratuvar verileri, beslenme sekli, saglik
durumlart ve kullandiklar1 ilaglar, annelerin yas, gebelik sayisi, mesleki
durumlari, prenatal 6zellikleri, izlendikleri ve dogum yaptiklar1 merkezler,
saglik durumlari, varsa kullandiklar1 ilaglar, soyge¢misleri ve dogum
anindaki tam kan saymm sonuglar1 detayli olarak kaydedildi. Olgular ayn1
hekim tarafindan takip edildi.

Bulgular: Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi ve Saglik Bakanlig
Ege Dogumevi'nde dogan 13 preeklamptik, 20 diyabetik ve 30 saglikli anne
bebegi olmak iizere toplam 63 hasta, belirlenen kriterleri karsiladigi igin,
calismaya alindi. Vakalarin 27’si (%43) kiz, 36’s1 (%57) erkekti. Diyabet
grubundan 14’14 (%70), preeklampsi grubundan sekizi (%61,5), kontrol
grubundan 1371 (%43,3) ikinci ve dordiincii ayda goriildii.



Ug grup arasinda dogum anindaki demir, ikinci ay MCV, dérdiincii
ay TDBK, anne Htc ve anne MCV degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu. Bonferroni diizeltmesi ile Mann-Whitney U testi
uygulandiginda demir degerindeki farkin preeklampsi ve kontrol grubu,
MCV degerindeki farkin diyabet ve kontrol grubu, TDBK’deki farkin
preeklampsi ve kontrol grubu, anne MCV degerindeki farkin da preeklampsi
ve kontrol grubu arasinda olustugu goriildii

Preeklampsi grubunda bebegin dogum anindaki hemoglobin, MCV ve
dordiincii aydaki TDBK degeri kontrol grubuna gore anlamli derecede
yuksek iken, dogum anindaki demir, annenin hemoglobin, hematokrit ve
MCV degeri anlamli derecede diisiik bulundu. Diyabet grubu ile
karsilagtirildiginda preeklampsi grubunda dogum anindaki hemoglobin ve
hematokrit degeri daha yiiksek, dogum anindaki trombosit sayisi, ikinci ay
MCYV ve dordiincii ay ferritin degeri anlamli derecede diisiik bulundu.

Diyabet ve kontrol grubuna bakildiginda; ikinci ay Olgiilen MCV
degeri diyabet grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
iken, annelerin MCV degeri anlamli derecede diisiik bulundu

Diyabet grubunda dogumda bir vakanin (%5), preeklampsi grubunda
dordiincii ayda 1ki(%25) vakanin faz 1 demir eksikligi grubuna girdigi
goriildii. Faz 2 ve faz 3 demir eksikligine uyan vaka yoktu.

Sonug: Preeklamptik anne bebeklerinde serum diizeyleri izlemde
azalmaktadir ve erken siit c¢ocuklugu doneminde demir eksikligi
gelisebilmektedir. Diyabetik ve preeklamptik anne bebeklerinde de Diinya
Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi sekilde termlere dort aylikken, pretermlere iki
aylikken demir profilaksisi baglanmasi uygundur.

Anahtar sézciikler: diyabetik-preeklamptik anne bebegi, demir

deposu, demir profilaksisi



SUMMARY
THE IRON STATUS IN THE INFANTS OF DIABETIC AND
PREECLAMPTIC MOTHERS IN EARLY INFANCY

Objective: To evaluate the iron status in the infants of diabetic and
preeclamptic mothers at birth , at two and four months of age and to revise
the timing of the prophylactic iron treatment.

Patients and methods: The study comprised infants of preeclamptic,
diabetic and healthy mothers who were born in Dokuz Eyliil University
Hospital and Ministry of Health Ege Maternity Hospital between December
2005 and December 2006.

Complete blood count and iron stores (iron, iron binding capacity,
ferritin) of the infants were examined at birth in cord blood or in venous
blood in the first 24 hours, and at two months and four months of age in the
venous blood . Newborns who were 35 weeks or older were included in the
study. The exclusion criteria included infants with perinatal infection,
chromosomal anomaly, congenital metabolic  disease, congenital
malformation, early membrane rupture lasting more than 24 hours, 5- min
Apgar score lower than 7 and the infants who received erythrocyte
transfusion or phlebotomy. In the follow up period, the hospitalized infants
and the infants who had a resistant infection, a hematologic disease that is
not related to iron and of whom the mothers had iron treatment in the
postnatal period were excluded.

Data including sex, physical examination at birth and at two and four
months of age, body weight, labarotory results, nutritional status of the
infants and the age, number of gravidity, occupatinal status, health
condition, if used any medication and the family history of the mothers
were recorded in detail. The health centers where the birth and follow-up
were undertaken and the complete blood count values of the mothers at
birth were also recorded. All the cases were followed by the same
physician.

Results: Being totally 63 infants;13 preeclamptic, 20 diabetic and 30
healthy mother infants who were born in Dokuz Eyliil University Hospital
and Ministry of Health Ege Maternity Hospital met the full criteria and
enrolled in the study. The 27 cases (43%) were female and 36 cases (57%)



were male. 14 infants (70%) from the diabetic group , eight infants (61,5%)
from the preeclampsia group and 13 infants (43,3%) from the control group
were seen at two and four months of age.

Comparing between three groups, there was a statistically significant
difference between the values of iron at birth, MCV at two months of age,
total iron bindind capacity (TIBC) at four months of age and mother
hematocrit and Hb.

Applying Mann- Whitney U test with the Bonferroni correction, it’s
seen that the differences in the value of iron resulted from the preeclampsia
and control group; in the value of MCV resulted from the diabetic and
control group; in the value of the TIBC resulted from the preeclampsia and
control group and the difference in the value of the mother MCV resulted
from the preeclampsia and control group.

Compared with the control group, in the preeclampsia group; the
values of Hb, MCV at birth and TIBC at four months of age were
significantly higher while iron value of the infant at birth and the Hb,
hematocrit and MCV values of the mothers were significantly lower. Also
when compared with the diabetic group, in the preeclampsia group, the Hb
and Htc values at birth were higher while the platelet count at birth , MCV
value at two months of age and ferritin value at four months of age were
significantly lower .

Comparing the diabetic and the control group, the MCV value at two
months of age was significantly higher in the diabetic group, while the
MCYV value of the mother was significantly lower.

In the diabetic group one case at birth (5%), in the preeclampsia group
two cases at four months of age were included in phase one iron deficiency.
There were no cases meeting the full criteria of phase two and three iron
deficiency.

Conclusion: In the infants of the preeclamptic mothers the serum iron
levels decrease during the follow-up and iron deficiency may occur during
early infancy. Consistent with the World Health Organization
recommendations, it’s appropriate to start prophylactic iron treatment to
terms at four months.

Key words: Infant of diabetic — preeclamptic mother, iron store, iron

prophylaxis
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GIRIiS VE AMAC

Demir eksikligi anemisi tiim diinyada, Ozellikle gelismekte olan
tilkelerde onemli bir toplumsal sorundur. Bir yasindaki ¢cocuklarin %131,
iki yasindaki ¢ocuklarin %5’inde demir eksikligi bulunmaktadir. En 6nemli
nedeni ise diyet ile yetersiz demir alimidir (1).

Demir eksikligi anemisinin gelisme geriligi, enfeksiyona yatkinlik gibi
etkilerinin yani sira, son yillarda yapilan c¢alismalar 1s181nda, norolojik ve
zihinsel fonksiyonlar iizerine de Onemli olumsuz etkilerinin oldugu
anlagilmistir (2). Okul ¢ocuklarinda yapilan arastirmalarda aneminin heniiz
gelismedigi demir eksikligi olgularinda bile mental gelisim indeksinin
kontrol grubuna gore daha diisiik oldugu, demir tedavisi ile bu indeksin
arttigr gosterilmistir (3). Demir eksikligi anemisi bulunan altt aylik
infantlarda beyin sap1 isitsel uyarilmis potansiyellerde yavaslama oldugu,
demir tedavisine ragmen 18 aylik ve dort yasinda iken test tekrarlandiginda
yavaglamanin devam ettigi goriilmiistiir (4). Bir hayvan ¢alismasinda,
intrauterin donemde mevcut olan demir eksikliginin beyinde, ozellikle
hipokampus ve singulat kortekste, oksidatif fosforilasyon i¢in 6nemli olan
sitokrom ¢ oksidaz enzim aktivitesinde azalmaya neden oldugu
gosterilmistir (5). Bu bolgeler hafiza ve dikkat i¢in 6nemli bdlgelerdir. Bu
nedenle demir eksikliginin gelismemesi ve komplikasyonlarinin énlenmesi
amactyla Diinya Saglk Orgiitii tarafindan term bebeklere dért aylikken,
preterm bebeklere iki aylikken rutin profilaktik demir tedavisi
onerilmektedir (6,7).

Agirlikli olarak son 20 yildir yapilan calismalarda diyabetik ve
preeklamptik/eklamptik anne bebeklerinde dogum aninda demir depolarinin
diisik oldugu gosterilmistir (8,9). Aymi risk grubunda ratlarda ve
yenidoganlarda yapilan otopsi ¢alismalarinda karaciger, beyin, kalp, kas gibi
doku diizeyinde de demirin diisiik oldugu bulunmustur (10,11). Diisiik
demir deposu ile dogan diyabetik ve preeklamptik anne bebeklerinde
postnatal ilk aylarda demir depolarinin durumunu gdsteren bir ¢alisma
bulunmamaktadir. Oysaki, perinatal donemde ve ilk aylarda ortaya g¢ikan
demir eksikligi beyin basta olmak iizere bir¢ok organin demir iceriginde ve
dolayist ile fonksiyonunda azalmaya neden olmaktadir (12).

Bu caligmanin amaci diyabetik ve preeklamptik anne bebeklerinde

dogumda , ikinci ve dordiincii aylarda demir parametrelerini degerlendirmek
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ve bu cocuklarda profilaktik demir tedavisinin

gecirmektir.

zamanini gozden
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2.GENEL BiLGILER

2.1. Demir ve insan organizmasindaki 6nemi

Demir c¢esitli metalloproteinlerin  yapisinda bulunan, hayati
biyokimyasal olaylarda rol alan, elektron alabilme ve elektron verebilme
ozelligi bulunan o6zel bir elementtir (13). Bu 0zelligi demiri oksijeni
algilama, tasima, elektron transferi, kataliz islemleri, hiicre cogalmasi, beyin
gelisimi  sirasinda miyelinizasyon, dendritogenezis, sinaptogenezis ve
ndrotransmisyon gibi hayati biyokimyasal olaylarda vazgecilmez kilarken,
ayn1 zamanda zararli radikallerin ortaya cikabilmesine neden olabilecegi
i¢cin biyolojik olarak tehlikeli bir madde haline getirir (13,14). Bu nedenle
demir homeostazisi biiyiik 6nem tasir (13,15).

Insan viicudunda total olarak 3-5 gram demir bulunur. Bu demirin
%60-70’1 hemoglobin icinde bulunurken, %?20-30’u ferritin veya
hemosiderin olarak hepatosit ve retikiiloendoteliyal sistem (RES)
makrofajlarinin iginde bulunmaktadir. Geriye kalan kismi miyoglobin,
sitokrom ve demir iceren enzimler igerisinde yer alir. Saglikli bir birey
diyet ile, derideki hiicre deskuamasyonu ve gastrointestinal sistem epitelinin
dokiilmesi ile kaybedilen miktar kadar, yani 1-2 mg/glin demir alir.
Eritropoez i¢in ise biiyiik kismi1 RES’den saglanan giinliik 30 mg demir

kullanilir (Sekil 1)(13).
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Duodenum

Kas Karaciger parankimi
~300 mg * ~1000 mg
(myoglobin) (ferritin)

Kemik iligi
. ~ 300 mg
Mal;‘(’)‘(’)fallar Eritrositler (hemoglobin)
~ 600 mg ~ 1800 mg
(hemoglobin)

Dokiilmiis mukozal hiicreler Menstriiasyon
Deskuamasyon Diger kan kayiplar

~ 1-2 mg/ giin 1

Sekil- 1 : Demirin viicuttaki dagilin

14



2.1.1.Toksik bir madde olarak demir

Fizyolojik sartlarda demir, bir glikoprotein olan tasiyici proteini
transferrine baglanarak, plazmada zararli olmayan formda ¢oziinmiis halde
taginmaktadir. Saglikli bireylerde transferrinin %30’u demire baglanirken,
demirin fazla miktarda oldugu patolojik kosullarda baglanma orani artar ve
baglanamayan demir, oksijen varliginda protein oksidasyonu, membran
lipitlerinin peroksidasyonu ve niikleik asit modifikasyonu gibi oksidatif
hasara neden olan reaktif oksijen radikallerinin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Bu doniisiime fenton reaksiyonu denir (Sekil 2)(13,14,15).

A.
Fe(Il) + HyO, —s= Fe(lll) + OH + OH' (Fenton)

Fe(Ill) + O, — Fe(Il) + O,

net reaction:

Fe
H,0,+0, -+ OH +OH + 0, (Haber-Weiss)

B.
Fe(IT) + ROOH—» Fe(Ill) + OH™ + RO’

Fe(II) + ROOH—» Fe(Il) + H' + ROO
RSH + OH —= RS + H,0

RSH + ROO' —= RS + ROOH

RS+ 0, —» ROO

Cs
Heme-Fe(11)-0, + Hy0,—# Heme-Fe(1V)-OH + 0, + OH

Heme-Fe(1V)-OH" + ROOH —» Heme-Fe(Il1) + ROO" + H,0,

Di
Fe(1I) + HyO, —# Fe(ll)-O + H,0

Fe(IT) + O, —# [ Fe(I[)-0, = Fe(II1)}-0," | — Fe(Ill) + 0,

Sekil- 2: Fenton reaksiyonu
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2.1.2. Demir metabolizmasi

Demir hem igerisinde ya da inorganik demir seklinde ince barsak
apikal membranindan emilir. Hemin eritrosit igine transportu, demirin
hemden salinimi heniiz tam aydinlatilamamigken, inorganik demirin emilimi
daha iyi bilinmektedir. Demirin emilimi, dolagima salinmasi, dolasimda
tasinmasi1 ve depolanmasi 6zel proteinler tarafindan gergeklestirilmektedir
(Sekil 3)(16).

Duodenal sitokrom B

ince barsak apikal membraninda yerlesmis, demiri ferrik (Fe®™)
formdan ferréz (Fe™) forma doniistiiren bir ferrik rediiktazdir ve kronik
anemi, hipoksi, demir eksikliginde sentezi artar (16).

DMTI, Nramp?2

Ince barsak apikal membraninda ferrdz forma doniistiiriilen demir
DMTI1 (Nramp2) isimli protein ile enterosit icine tasinir. Hayvan
calismalarinda bu transport proteinin eksikliginde agir hipokrom mikrositer
anemi gelistigi gosterilmistir (15,16).

Hephaestin

Ince barsak epitel hiicresinde bazolateral membranda yerlesmis olarak
bulunan, seruloplazmin analogu bir ferroksidazdir ve gorevi hiicre iginde
ferr6z demiri ferrik demire doniistiirmektir. Bu proteinin eksikliginde demir
emilimi etkilenmezken, demirin hiicre disina transportu
gergeklesememektedir (15,16).

Ferroportin-1

Duodenum, plasenta ve Kupffer hiicrelerinin bazolateral membraninda
yerlesmis olarak bulunan, demirin hiicre disina transportunu saglayan bir
glikoproteindir. Duodenum epitelyum hiicresi igerisine alinan demirin
dolasima salinmasini saglar (16).

Ferritin

Hiicre igerisine alinan demirin bir kismi metabolik islemler igin
kullanilmak {izere proteinlerin yapisina girerken, geri kalan kismu ferritin
1simli protein icerisinde detoksifiye halde depolanir (13,14,15,16).

Transferrin / Transferrin reseptorii

Demir dolasimda tasiyict proteini transferrine baglanarak c¢oziiniir
halde, toksik olmayan bir formda hiicrelere tasimir (13,15,16). Hiicre

ylzeyinde kendi reseptoriine baglanir. Demir eksikliginde apotransferrine
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Fell

Fe 111

baglanan demir azalacagindan  transferrin satlirasyonu diiser, hiicre

ylizeyinde ve dolasimda transferin reseptorii artar (15).

Barsak
mukozasi

Hiicre
Doku

@ mitokondri
mitokondri ‘/ - A i

Demir deposu  Ferritin
7

q Hephaestin

Frataklin ?

Diyetteki
demir

Sekil -3: Demir metabolizmasi

2.1.3. Demir homeostazisi

Memelilerde ~ demir  attlmim1  saglayan  bir  mekanizma
bulunmamaktadir. Bu nedenle de emilim, depolama, sekresyon gibi degisik
asamalarda  gorevli  proteinlerin  sentezi,  transkripsiyonel  ve
posttranskripsiyonel mekanizmalarla  kontrol edilerek, demir dengesi
saglanmaktadir (15,16).

IRP1 /IRP2

Transferrin reseptorii-1, DMT-1, ferrritin ve ferroportin-1 mRNAlar1,
yapilarinda IRE (iron responsive elements) bdlgelerini igerirler. Bu bolgeler
hiicre sitoplazmasinda bulunan, hiicre i¢i demire duyarli IRP-1, IRP-2 isimli
iki protein i¢in baglanma boélgeleri igerirler. Hiicre i¢i demir azaldiginda

IRP-1 ve IRP-2 aktive olur ve yukarida bahsedilen dért mRNA nin IRE
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bolgelerine baglanarak, TfR-1 mRNA, DMT1 mRNAlar1 stabilize ederken,
ferritin mRNA ve ferroportin-l mRNA’larinin  translasyonunu engeller.
Hiicre i¢i demir artisinda bunun tam tersi olmaktadir (13,16).

Hepcidin

Viicut demir dengesinin saglanmasinda gorevli, agirlikli olarak
karacigerden sentezlenen bir baska Onemli proteindir. Hepcidin proteini
barsaklardan demir emilimini ve RES’den demir mobilizasyonunu azaltarak
etki gosterir. Demir fazlaligi durumunda ve enflamasyonda serum diizeyi
artar. Akut enflamasyonda artan hepcidin, demir emilimini ve RES’den
demir mobilizasyonunu engelleyerek serum demir diizeyinde azalmaya ve
anemiye neden olur. Buna karsilik hipoksi ve anemide serum diizeyi azalir

ve tam tersi bir etki gosterir (16,17).

2.2. Demir eksikligi

Fonksiyonel doku demir eksikligi ve azalmis depo demiri durumudur.

Demir eksikligi li¢ devreye ayrilmaktadir (18).

Faz 1

Fonksiyonel kompartmanda azalma olmaksizin yalniz depo demirinde
azalmanin oldugu devredir ve yalnizca ferritin diisiikliigii ile karakterizedir.

Faz 2

Bu evrede anemi olmaksizin faz 1’e ek olarak plazma demirinde
diisiikliik, demir baglama kapasitesinde artma ve transferin satiirasyonunda
azalma vardir.

Faz 3

Bu evrede faz 2’ye ek olarak hem olusumu i¢in gerekli olan demirdeki

azalma nedeni ile anemi, mikrositoz gelisir.

2.2.1. Epidemiyoloji

Diinya niifusunun iicte birinde anemi bulunmaktadir ve aneminin
biiylik bir kismindan demir eksikligi sorumludur. Bu nedenle de demir
eksikligi onemli bir toplum sorunudur. Diinya saglik orgiitii verilerine gore
tiim diinya tilkelerinde en fazla etkilenenler hamile kadinlar ve okul 6ncesi
cocuklari, ozellikle alti ay ve {i¢ yas arast ¢ocuklaridir (6,7).

Endiistrilesmemis iilkelerde hamile kadinlar ve okul ¢agi cocuklarinin
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%3531, hamile olmayan kadinlarin %44°i, okul 6ncesi ¢ocuklarin %42’si ve

yaglilarin %51°1 anemiktir (6,7).

2.2.2. Etiyoloji

Diyet ile demirin yetersiz alimi, uygun beslenmeye ragmen demirin
viicuttan kayb1 demir eksikligine yol ag¢maktadir. Demir eksikligi
anemisinin en sik nedenleri dogumdan sonraki ilk yil inek siitii ile beslemek,
ek gidaya ge¢ baslamak, hizli biiyiime doneminde artan ihtiyacin
karsilanamamasi ve yetersiz demir depolari ile dogmaktir (6,19). Ek olarak
ince barsak hastaligina bagli malabsorpsiyon, menoraji, idrar yolu, mide
barsak sisteminden ya da paraziter enfeksiyonlardan kaynaklanan kronik
kan kayiplari, sik araliklarla hamile kalmak ve daha nadir olarak konjenital
nedenler demir eksikligine yol acabilmektedir (6).

Diinya saglik orgiitii erken ¢ocukluk doneminde ortaya ¢ikan demir
eksikligini ve buna bagli anemiyi dnlemek amaci ile ilk bir yilda inek siitii
kullanilmamasini, ilk alt1 ay sadece anne siitii ile beslenmeyi dnermektedir.
Anne siitii ile beslenen term saglikli bir bebegin demir depolar1 altinct aya
kadar bebegin ihtiyacim1 karsilamaktadir. Preterm bebekler daha diisiik
demir depolari ile dogduklarindan demir depolari ikinci ayda tiikenmektedir.
Diinya saglik orgiitii anne siitii ile beslenen term ve preterm saglikli
yenidoganlara sirasi ile dort ve iki aylikken baglamak {izere bir yasina kadar
demir destegi onermektedir (6).

Diisiik dogum agirlikli ve agir demir eksikligi anemisi (<10gr/dl )
bulunan anne bebekleri dogum anindaki yetersiz demir depolari nedeni ile
dikkat edilmesi gereken bebeklerdir (20,21,22,23). Son 20-30 yildir yapilan
aragtirmalar preeklampsi, eklampsi, diabet gibi maternal komplikasyonlarin

perinatal donemde demir eksikligine yol agtigini gostermistir (8,24,25).

2.2.3. Demir eksikliginin sonug¢lar ve etkileri

Demir, genis kullanim alani nedeni ile bir ¢ok organ ve sistemi
etkilemektedir. Demir eksikliginin bulgular1 eksikligin derecesine gore
degismekle beraber en sik goriilen ve en iyi bilinen bulgusu anemidir.
Ancak hematolojik olmayan, morbidite ve mortaliteye katkida bulunan

etkileri olduk¢a 6nemlidir (2).
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2.2.3.1. Anemi

Anemi, hemoglobin veya eritrosit kiitlesinin yasa gore tespit edilmis
normal simirin altina inmesi ile ortaya ¢ikan bir durumdur (1,26). Demir
eksikligi, aneminin en sik karsilasilan nedenidir. Diger nedenleri arasinda
kronik enfeksiyonlar (malarya), herediter hemoglobinopatiler, folik asit ve
B, vitamini gibi diger mikronutrient eksiklikleri sayilabilir. Demir eksikligi
anemisi, demir sunumu demir ihtiyacini karsilayamaz ise ve demir depolar1
tiikkendiginde ortaya ¢ikar (1).

Solukluk, halsizlik, istahsizlik , irritabilite, anoreksi, agir durumlarda

dispne, tasikardi, hatta kalp yetmezligine neden olabilir (27).

2.2.3.2. Immiin yetersizlik

Immiin sistem baslica humoral ve hiicresel olmak iizere iki
komponentten olusmaktadir. In vitro ¢alismalar demir eksikliginin 6zellikle
hiicresel immiiniteyi etkiledigini gostermistir. Bu ¢alismalarda notrofil ve T
lenfosit sayisinda azalma, timus atrofisi, miyeloperoksidaz ve bakterisidal
aktivitede, IL-2 sentezinde ve makrofaj migrasyon inhibe edici faktdrde
azalma ve ge¢ hipersensitivite reaksiyonunda bozulma gdsterilmistir. Bu
etkiler anemi ortaya ¢ikmadan once baslayabilmektedir (18,28). in vivo
olarak hayvanlar {izerinde yapilan deneysel ¢alismalarda demir eksikliginin
baz1 patojenlere duyarlilig arttirdigi gosterilmistir. Etik sorunlardan dolay1
bu konudaki insan caligmalari smirli olmakla beraber goézlemsel bazi
caligmalar, demir eksikligi bulunan kronik mukokiitan6z kandidiyazis ve
stafilokokkal furonkiilozisli hastalarin demir tedavisine olumlu yanit

verdiklerini géstermistir (28).

2.2.3.3. Kas giicii ve enerji metabolizmasinda bozulma

Demir eksikliginde mitokondrideki demir, sitokrom ve bir¢ok enzim
azaldigindan kas dahil tiim hiicrelerde enerji metabolizmasi etkilenmektedir
(28,29). Buna bagli gelisen fiziksel ve is performansindaki azalma demir

tedavisine olumlu yanit vermektedir.

2.2.3.4. Psikomotor ve kognitif fonksiyonlarda bozulma
Artik giinlimiizde anemi eslik etsin veya etmesin demir eksikliginin

psikomotor gelisimi etkiledigi ¢ok iyi bilinmektedir (3,19). Okul 6ncesi ve
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okul c¢ag1 cocuklarinda demir tedavisi ile diizelen azalmig G6grenme,
problem ¢6zme yetisi ve dikkat eksikligi gelisebilmektedir (31,32,33). Tek
basina demir eksikligi bile biligsel fonksiyonlar1 azaltmaktadir (34).

Demir eksikliginin ortaya c¢ikis zamani, insan iizerindeki etkisi,
prognozu ve tedaviye alinan yanit bakimindan 6nemlidir. Beyin gelisiminin
basladig1 ve devam ettigi perinatal, neonatal ve hatta ilk iki yillik dénem,
demir eksikliginin beyinde kalic1 hasarlara neden oldugu bir donemdir.
Demir eksikliginden en fazla etkilenen beyin bolgeleri o donemde en hizli
gelisim siireci igerisinde olan, metabolik olarak en aktif olan beyin
bolgeleridir (12,35). Perinatal demir eksikliginde beyin demir igerigi yaygin
olarak %75-100 oraninda azalirken, demir metabolizmasinda gorevli IRP-
1, IRP-2, DMT1 ve transferrin reseptorii 6zellikle hipokampus ve kortekste
artmakta, oksidatif fosforilasyonda gorevli sitokrom c oksidaz enzimi de
agirlikli olarak hipokampus, piriform korteks, medial talamik c¢ekirdek ve
singulat kortekste %0-42 oraninda azalmaktadir (5,36,37). Benzer sekilde,
demir eksikligi varliginda hipoksiden en fazla etkilenen beyin bolgesi,
hipokampustur (38). Bu histopatolojik bulgular, demir eksikliginin neden
oldugu hafiza, dikkat eksikligi sorununu desteklemektedir ¢iinkii kisa stireli
hafizanin uzun siireli hafizaya ¢evrilmesinde gorevli beyin bolgesi,
hipokampustur. Demir eksikliginin miyelinizasyon iizerine etkilerini
anlamaya yonelik, demir eksikligi anemisi bulunan infantlarda bakilan
gorsel ve isitsel uyarilmis potansiyellerde, kontrol grubuna gore tedaviye
ragmen sebat eden yavaglama tespit edilmistir (4). Aksini sOyleyen
caligmalar da mevcuttur (39).

Fetal demir eksikliginin en sik nedeni annede agir demir eksikligi
anemisinin bulunmasidir (20,23,40). Gelismekte olan iilkelerde hamile
kadinlarin %50’sinden fazlasinda anemi bulunmaktadir. Sik karsilagilan
gebelik komplikasyonlarindan diabet, preeklampsi ve eklampsi sendromlar1
perinatal donemde demir eksikligine yol acan durumlardir (8,24,25).
Yapilan bir otopsi calismasinda anneleri diyabetik olan yenidoganlarda
kontrol grubuna gore karaciger demir orani %6,6, beyin demir orant %60,6

ve kalp dokusu demir oran1 %43,9 bulunmustur (11).
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2.2.4. Tam
Demir eksikligi, eritrosit indeksleri, hemoglobin konsantrasyonu gibi
hematolojik belirtecler kullanilarak ya da bazi biyokimyasal belirteclerden

yararlanilarak gosterilebilir.

2.2.4.1. Hematolojik belirtecler

Demir eksikligini tanimlamak i¢in hemoglobin, hematokrit diizeyleri ,
ortalama eritrosit hacmi (MCV), eritrosit dagilim indeksi (RDW) gibi
hematolojik belirteglerden faydalanilir. Birgok merkezde uygulanabilen,
ucuz, indirekt bir yontemdir, ancak demir eksikliginin erken doneminde

duyarliligr diisiiktiir (1).

2.2.4.2. Biyokimyasal belirtecler

Demir eksikligini anemi gelismeden gosterebilmektedirler (1).

2.2.4.2.1 Ferritin
Demirin depo formudur ve demir eksikliginin erken donemi igin
duyarl bir belirtectir. Akut faz reaktan1 olmasi nedeni ile kronik enfeksiyon

ve enflamasyon sirasinda yanlis yiiksek ¢ikabilir (1,26).

2.2.4.2.2. Demir
Depo demiri yani ferritin diizeyi azaldiginda serum demir diizeyi
diismeye baslar. Demirin, enfeksiyon, enflamasyon ve diiirnal varyasyondan

etkilenmesi nedeni ile serum demir diizeyi dikkatli yorumlanmalidir (1,26).

2.2.4.2.3. Total demir baglama kapasitesi
Plazmada dolasan transferrinin demiri baglama kapasitesini gosterir.
Malniitrisyon, enflamasyon, kronik enfeksiyon ve kanserde kapasitenin

diisiik ¢ikabilecegi akilda tutulmalidir (1,26).

2.2.4.2.4. Transferrin satiirasyonu
Demir ile bagl transferrin proteininin oranini verir. Demirin total

demir baglama kapasitesine boliinmesi ile elde edilir (1,26).
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2.2.4.2.5. Serbest transferrin reseptorii

Onciil eritrositler iizerinde bulunan transferrin reseptorii, retikiilosit
olgunlastik¢a membrandan ayrilir ve dolasima salinir. Doku demir miktar1
azalinca dolasimda diizeyi artar, immiinoassay yontemi ile bakilir ve
oldukca pahali bir yontemdir. Fonksiyonel demir eksikligini gosterir ve akut
faz reaktani olmadig1 i¢in enfeksiyon veya enflamasyondan etkilenmez
(1,26).

2.2.4.2.6. Cinko protoporfirin diizeyi

Demir eksikliginde protoporfirine ¢inkonun baglanmasi ile serum
diizeyi artar. Kursun zehirlenmesinde, enfeksiyon ve kronik hastaliklarda
serum diizeyi artt1g1 i¢in dikkatli yorumlanmalidir (1,26).

Biyokimyasal belirteclerden ferritin ve serbest transferrin reseptorii
demir eksikligini erken donemde gdosterebilmeleri bakimindan duyarh
belirteclerdir. Ferritinin akut faz reaktani oldugu ve bir¢ok durumdan
etkilenebilecegi unutulmamalidir (1,26).

Hematolojik ve biyokimyasal belirteclerin demir eksikligi i¢in esik

degerleri Tablo 1 ve 2’de verilmistir (41).

Tablo 1: Hematolojik belirteglerin yasa gore ortalama ve -2 standart

deviasyon degerleri

Hb (g/dL) Htc (%) MCYV (fL)
Ort ;-2SD  Ort;-2SD Ort; -2SD

Dogumda 16,5;13,5 51;42 108 ; 98
2 ay 11,5:;9,0 35;28 96 ;77
3-6 ay 11,5;9,5 3529 91 ;74
6ay-2yas 12,0;10,5 36;33 78 ;70
2-6 yas 12,5;11,5 37;44 81;75
6-12 yas 13,5:11,5 40;35 86 ;77
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Tablo 2: Biyokimyasal belirteclerin yasa gére normal sinirlar

Yas
dogumda 2. ay 4.ay 1-5 10-14
yas yas

Serum demir 63-201 15-159 18-164  22-136  28-134
(n/dL)
Ferritin 6-400 6-410 6-410 6-24 23-70
(n/L)
Transferrin  30-99 21-63 7-53 7-44 11-36
Satiirasyonu
(%)
TDBK 191443 246+£55  300+£39  268+441 302+508
(n/dL)

TDBK: Total demir baglama kapasitesi

2.2.5. Tedavi

Amag, demir depolarin1 doldurmak ve demir eksikligine neden olan
durumu tedavi etmektir. Agizdan veya parenteral uygulanmak tizere demir
formlar1 bulunmaktadir. Tolere edilebildigi miiddetce agizdan tedavi ve

biyoyararlaniminin daha iyi olmasi nedeni ile ferréz formu tercih edilmelidir

(1,26).

2.3. Gestasyonel diyabet

Diabetes mellitus  hamilelikte goriilen en stk metabolik
komplikasyondur. Gebelik siiresince ii¢ tip diabet ile karsilasabiliriz.

Tipl

Otoimmiin pankreas beta hiicre yikimi ile birlikte olan insiiline
bagimli diyabet.

Tip2

Insiilin rezistanst ile seyreden insiiline bagimli olmayan diyabet tipi.

Tip3

Hamilelik sirasinda tespit edilen herhangi bir glukoz intoleransi
durumudur. Bu grup tan1 konmamis Tip 2 hastalar1 ya da {i¢iincii trimestirde
agizdan glukoz yiiklemesi sonrasi tani alan saglikli kadinlar1 icermektedir.
Obez kadinlarda ikinci ve ii¢lincii tip diyabet gelisme riski daha fazladir.
Gestasyonel diyabet prevalansi son 20 yi1lda %2,9 dan %8,8 e yiikselmistir
(42).
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2.3.1. Fetal ve neonatal komplikasyonlari
Pregestasyonel diyabette (tipl ve 2) gebeligin erken dénemlerinde
maternal ve fetal etkilenme baslarken, gestasyonel diyabet hamileligin ikinci

doneminde ortaya ¢iktig1 icin etkileri gec baslar (42).

2.3.1.1. Fetal gelisim ve bilyiimeye etkisi

Pregestasyonel diyabette, ilk trimestirde yani organogenez doneminde,
kan glukoz diizeyinin yiliksek seyretmesi santral sinir sistemi ve
kardiyovaskiiler sistem basta olmak tizere iskelet sistemi, intestinal ve liriner
sistemde anomalilere ve spontan abortusa yol agmaktadir (43). Ilk
trimestirde yapilan siki glukoz takibi ile bu olumsuz etkiler
Onlenebilmektedir (44).

Birinci trimestirdeki hiperglisemi, annedeki vaskiiler komplikasyonlar
fetal biliylimede yavaslamaya yol agarken yirminci gestasyonel haftadan

sonra gelisen hiperglisemi ve hiperinsiilinemi makrozomiye yol agmaktadir

(45).

2.3.1.2. Fetal oksijenizasyon ve demir metabolizmasi

Kronik fetal hiperglisemi ve hiperinsiilinemi fetal bazal metabolizma
hizin1 arttirarak fetal oksijen ihtiyacini %30 oraninda arttirmaktadir (44,45).
Ileri diyabetik hastalarda vaskiiler komplikasyonlar nedeni ile, gestasyonel
diyabette plasentada ortaya ¢ikan obliteratif endarterit, fibromuskiiler
skleroz, mural tromboz gibi yapisal, artmis tromboksan A2, azalmis
prostasiklin diizeyi gibi fonksiyonel degisiklikler nedeni ile fetoplasental
dolasim, dolayisi ile besin ve oksijen aligverisi bozulmaktadir (46). Plasental
yap1 bu artan ihtiyaci karsilayamaz ise oksijen tasima kapasitesini arttirmak
icin fetal eritropoez artar (47,48). Artan eritropoez kirmizi kiire kiitlesini
%30 oraninda arttirarak yenidoganlarda polisitemiye neden olurken, demir
kullanimini arttirarak demir depolarinin azalmasma yol acar (24,25,49).
Fetus artan demir ihtiyacin1 karsilayabilmek igin plasental IRP-1 ve
transferrin reseptor ekspresyonunu arttirir (8,50). Transferrin reseptoriiniin
hiperglisemi sirasinda uygun olmayan N glikolizasyonu {i¢ boyutlu yapisini
bozarak, reseptoriin diferrik transferrine daha zayif baglanmasina neden

olur (51). Bu nedenle % 30 oraninda artan demir ihtiyacinin ancak %111
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bu sekilde karsilanabilmektedir (52). Artan eritropoez igin gerekli demirin

bir kismi fetal karaciger, kalp ve beyin depolarindan karsilanmaktadir (11).

2.3.1.3. Yenidogan glukoz metabolizmasi
Fetal hiperglisemi, fetal pankreatik islet hiicrelerinde hiperplaziye
neden olur. Bunun sonucu olarak diyabetik anne bebeklerinin %50’sinde

dogumdan sonra ciddi hipoglisemi gelismektedir (42,43).

2.3.1.4. Kalsiyum ve magnezyum metabolizmasi

Saglikli yenidoganlar intrauterin kalsiyum gecisine bagli baskilanan
paratiroid hormon nedeni ile 6zellikle ilk 24-72. saatte hipokalsemi riski
tasirlar. Diyabetik anne bebeklerinde dogumdan sonra paratiroid hormon

cevabi geciktigi i¢in risk daha fazladir ve etki daha uzun siirebilir (42).

2.3.1.5. Yenidoganda polisitemi ve hiperviskozite

Diyabetik anne bebeklerinde polisitemi (> 20gr/dl, Htc > %65 ) %20-
30 oraninda goriilmektedir (43). Bu bebeklerde olusan hiperviskozite ve
buna bagli degisen kan akimi nedeni ile klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir
(53). Stroke, nobet gibi norolojik semptomlar yaninda renal ven trombozu,
hipoglisemi, hipokalsemi, konjestif kalp yetmezligi, solunum sikintisi,

artmis vaskiiler direng ve trombositopeni gelisebilmektedir (53).

2.3.1.6. Diger etkileri

Fetal hiperglisemi, hiperinsiillinemi nedeni ile  interventrikiiler
septumda glikojen deposuna bagli interventrikiiler septal hipertrofi, eritrosit
kiitlesinde artig, efektif olmayan eritropoez, karaciger bilirubin
konjugasyonunda yetersizlik nedeni ile hiperbilirubinemi ve dogum
travmas1 gelisebilecek diger komplikasyonlardir (43). Uzun vadede bu
bebekler obezite ve Tip 2 diyabet riski tagimaktadirlar (42,54).

Gestasyonel diyabetli anne bebekleri okul c¢agi doneminde tekrar
degerlendirildiklerinde, glisemik kontrolii kotii olanlarda daha belirgin olan
ince ve kaba motor alanlarinda bir miktar gecikme, dikkat eksikligi ve
hiperaktivite tespit edilmistir. Bu fark kiigiik yas grubunda daha belirgin
iken, yas ilerledikg¢e fark ortadan kalkmaktadir (55,56).
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2.4. Preeklampsi, eklampsi

Preeklampsi, daha 6nce normotansif olan hamile kadinlarda,
20.GH’dan sonra en az 4-6 saatlik aralarla bakilan iki kan basinci degerinin
140 mmHg (sistolik) ve 90 mmHg ( diastolik ) ‘ya esit veya lizerinde olmasi
durumunda tanimlanan hipertansiyon ve 24 saatlik idrarda 300 mg’in
tizerinde protein atilimi seklinde tamimlanan proteiniirinin bulunmasidir.
Eklampsi ise preeklamptik kadinlarda, hamilelikte yada postpartum
donemde ortaya ¢ikan konviilziyon yada agiklanamayan koma durumudur
(57).

2.4.1. Etkileri

Preeklampsi ve eklampsi, maternal ve perinatal mortalite ve
morbiditeyi onemli 6lgiide etkileyen gebelik komplikasyonlarindandir.

Intrauterin  6liim, perinatal mortalite riski gibi ciddi sonuglar
dogurabilmekle beraber, plasental yetmezlik ve buna bagli fetomaternal
besin aligverisinde yetersizlik, intrauterin gelisme geriligi, erken dogum,
hipoksi, polisitemi ve doku diizeyinde demir eksikliine yol agmaktadir

(8,58,59,60).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1. Hastalar
Aralik-2005 ile Aralik-2006 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil

Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi ve Saglik Bakanligi Ege Dogumevinde
dogan preeklamptik, diyabetik ve saglikli anne bebekleri ¢alismaya dahil
edildi.

Daha oOnce normotansif olup, 20.GH’dan sonra en az 4-6 saatlik
aralarla bakilan iki kan basinci degerinin 140 mmHg (sistolik) ve 90 mmHg
(diastolik) ‘ya esit veya iizerinde tanimlanan hipertansiyon ve 24 saatlik
idrarda 300 mg’mn iizerinde protein atilimi seklinde tanimlanan proteiniiri
tespit edilen hamile kadinlar preeklamptik kabul edildi (57). Pregestasyonel
yada gestasyonel ayirimi yapilmaksizin tiim diyabetik anne bebekleri
calisma agisindan degerlendirmeye alindu.

Calismaya 35 hafta ve iizeri bebekler dahil edildi.

- Perinatal enfeksiyon

- Kromozomal anomali

- Konjenital metabolik hastalik

- Konjenital malformasyon

- >24 saat EMR

- 5.dk APGAR <7

- Hastaneye yatis1 bulunan

- Kan transfiizyonu ve flebotomi uygulanan bebekler ¢alisma disi
birakildu.

- Izlem sirasinda hastaneye yatis ve direngli enfeksiyon gelisen

- Demire bagli olmayan hematolojik bir hastalig1 ortaya ¢ikan

- Postnatal donemde demir tedavisi alan anne bebekleri
arastirmadan ¢ikarildi.

Yerel etik kuruldan yazili izin alindi. Hasta aileleri calisma hakkinda
bilgilendirilip rizalar1 alindiktan sonra vakalar ¢calismaya dahil edildi.

Tiim bebeklerin kord kaninda veya ilk 24 saat icerisinde venoz kanda,
iki aylik ve dort aylikken vendz kanda tam kan sayimina ve demir

depolarina ( Demir, TDBK, Ferritin ) bakildi.
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3.2. Yontem

Tam kan saymmi standart yontemlerle, Coulter LH 750 Analizor
(Beckman, USA) ile ¢alisildu.

Demir-Demir Baglama Kapasitesi;

Ornekler +4 °C’de saklanarak bir hafta iginde ¢alisildi. DEUTF
Biyokimya Laboratuvari’nda Roche Diagnostic/Hitachi modular
analizatorii ile Demir (Roche Diagnostics, USA) ve TDBK (Roche
Diagnostics,USA) kitleri ile serumda kolorimetrik yontemle calisildi.
Serum Demir ve TDBK birimi pg/dl “dir.

Ferritin;

Serum Ferritin ornekleri -20 °C’de analiz giiniine kadar saklanarak
calisildi. Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Endokrin laboratuvarinda
DPC marka Ferritin kitleri ile Immulite 2000 DPC (Diamond Diagnostics,
USA) otoanalizor cihazinda immunokemiliiminesans yontemi ile caligildi.
Ferritin birimi pg/L’dir (Tablo 2 de demir eksikliginde kullanilan
biyokimyasal belirteglerin 0, 2. ve 4. aydaki referans degerleri verilmistir).

Olgularin cinsiyetleri, dogumda, ikinci ve dordiincii ayda fizik
muayeneleri, viicut agirligi, laboratuvar verileri, beslenme sekli, saglik
durumlar1 ve kullandiklar ilaglar, annelerin yas, gebelik sayisi, ebeveynlerin
mesleki durumlari, prenatal 6zellikleri, izlendikleri ve dogum yaptiklari
merkezler, saglik durumlari, varsa kullandiklar1 ilaglar, soygecmisleri ve
dogum anindaki tam kan sayimi sonuglar1 detayl olarak kaydedildi. Olgular
ayn1 hekim tarafindan takip edildi. Hi¢bir bebek dordiincii aya kadar demir

tedavisi almada.

3.3. Verilerin istatistiksel analizi

Verilerin istatistiksel degerlendirmesi SPSS 11.0 kullanilarak yapildi.

Ug grubun karsilastirilmas: igin parametrik olmayan bir test olan
Kruskal-Wallis varyans analizi, ikili karsilagtirmalar icin Mann Whitney U
testi kullanildi.

Cinsiyet, anne yasi, anne-baba meslegi, prenatal izlem, prenatal
enfeksiyon, ila¢ kullanimi, travma, diyabet veya preeklampsi tedavisi,
dogum yeri ve beslenme Ozelliklerinin gruplar arast dagilimi Ki-Kare ve

Fisher’in Kesin Testi kullanilarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi ve Saglik Bakanhig Ege
Dogumevi'nde dogan 13 (%20,6) preeklamptik, 20 (%31,8) diyabetik ve 30
(%47,6) saglikli anne bebegi olmak {izere toplam 63 hasta, belirlenen
kriterleri karsiladigi i¢in, ¢calismaya alindu.

Vakalarin 27’si (%43) kiz, 36’s1 (%57) erkekti. Diyabetik anne
bebeklerinin 10'nu (%50) kiz, 10'nu (%50) erkek, preeklamptik anne
bebeklerinin dordii (%30,8) kiz, dokuzu (%69,2) erkek, saglikli anne
bebeklerinin de 1371 (%43,3) kiz, 17si (%56,7) erkekti. Cinsiyetin, gruplar
aras1 dagilimi bakimindan anlamli fark bulunmadi (p=0,055).

Diyabet grubundan 14’1 (%70), preeklampsi grubundan sekizi
(%61,5), kontrol grubundan 1371 (%43,3) ikinci ve dordiincii ayda goriildii.
Diger vakalar degisik nedenlerle kontrole gelemediler.

Annelerin yas ortalamasi 29, gebelik sayisi ikiydi (Tablo 3).

Tablo 3: Anne yas1 ve gebelik sayilarinin dagilim

n Minimum Maksimum Ort.£SD
Anne Yasi (yil) 63 18 40 28,80 + 5,60
Gebelik Sayis1 63 1,00 7,00 2,15+1,39

Annelerin yas ve gebelik sayilarinin tiim grup igindeki dagilimi Tablo
4 de, ebeveynlerin mesleki dagilimi tablo 5 de verilmektedir. Gruplar
arasinda anne yasi, gebelik sayisi ve ebeveynlerin mesleksel dagilimlari
acisindan istatistiksel anlamli fark saptanmadi (sirasiyla p=0,196; p=0,394;
p=0,105 anne; p=0,474 baba)

Tablo 4: Annelerin yas ve gebelik sayilarinin tim grup i¢indeki

dagilimi
Gebelik
Sayis1 n %
1-2 gebelik 41 65,1
>3 22 34,9
Anne Yasi
<29 37 59
=29 26 41
Toplam 63 100
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Tablo 5: Ebeveynlerin mesleki dagilimi

Meslek n %
Anne

Ev Hanimm 53 84,1
Memur 9 14,3
isci 1 1,6
Baba

Memur 13 20,6
isci 49 78,8
Diger 1 1,6
Toplam 63 100

Vakalarin 48’1 (%76,2) Saglik Bakanligi Ege Dogumevi’nde dogdu.
Annelerin 59’u  (%93,7), dogum oOncesinde diizenli olarak muayene
edildiklerini ifade ettiler. Izlem ve dogum yerinin gruplar arasi dagiliminda
fark saptanmadi (p=0,623, p=0,197) .

Dogumdan sonra takip edilen 35 bebegin 29’u (%82,9) sadece anne
siitli ile beslenirken, 6’s1 (%17,1) anne siitii ve mama ile beslenmekteydi.
Beslenme o6zelliklerine gore gruplarin dagilimi tablo 6 da goriilmektedir.
Beslenme o6zelliklerinin gruplar arasi dagilimina bakildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulundu (p=0,045).

Tablo 6: Beslenme 6zelliklerine gore gruplarin dagilimi

Grup Anne siitii ve mama  Anne siitii

n % n %
Preeklampsi 1 16,7 7 24,1
Diyabet 5 83,3 9 31,1
Kontrol 0 0 13 44,8
Toplam 6 100 29 100

Preeklamptik ve diyabetik annelerin tedavileri degerlendirildiginde
iki grup arasinda anlamli fark saptandi. Preeklampsi tanili annelerin
%46,2’s1 tedavi (alfa metildopa, magnezyum, diyet) almigken, gestasyonel
diyabet tanis1 alan annelerin %95’1 tedavi (insiilin; diyet; insiilin ve diyet)
almist1. Istatistiksel degerlendirmede p=0,003 bulundu.

Diyabet grubu annelerinin %95°i 28-32. haftalar arasinda tan1 almis

ve %95’inin kan sekeri normal aralikta seyretmisti.
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Tiim vakalarin verileri faz 1, faz 2 ve faz 3 demir eksikligi acisindan
ayr1 ayr1 degerlendirildiginde sadece diyabet grubunda dogumda bir(%)5)
vakanin, preeklampsi grubunda dordiincii ayda iki(%25) vakanin faz 1
grubuna girdigi goriildii ( Tablo 7). Faz 2 ve faz 3 demir eksikligine uyan
vaka yoktu.

Tablo 7: Vakalarin faz 1 demir eksikligine gore dagilimi

DIiYABET PREEKLAMPSI KONTROL
0. ay 2. ay 4.ay O0.ay 2.ay 4.ay 0.ay 2.ay 4.ay
n(%) n(%) n(%) n(%) n(%) n (%) n(%) n(%) n (%)
1(5) 0 0 0 0 2 (25) 0 0 0

Hicbir annede prenatal enfeksiyon, travma oOykiisii yoktu. Gruplar
arasinda ila¢ kullanimi bakimindan anlamli bir fark saptanmadi ( p=0,476).

Gruplar, dogum anindaki, ikinci ve dordiincii aydaki hematolojik ve
biyokimyasal veriler, dogum agirhigi, annelerin dogum anindaki
hemoglobin, MCV ve dordiincii aydaki TDBK degerleri acisndan
karsilastirildi.

Ug grup arasinda dogum anindaki demir, ikinci ay MCV, dordiincii ay
TDBK, anne Htc ve anne MCV degerleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (Tablo 8, 9, 10, 11). Bonferroni diizeltmesi ile
Mann-Whitney U testi uygulandiginda demir degerindeki farkin
preeklampsi ve kontrol grubu, MCV degerindeki farkin diyabet ve kontrol
grubu, TDBK’deki farkin preeklampsi ve kontrol grubu, anne MCV
degerindeki farkin da preeklampsi ve kontrol grubu arasinda olustugu
goriildi (p=0,005; p=0,012; p=0,002; p=0,012).

Ayn1 veriler ikili gruplar arasinda karsilastirildi. Dogum anindaki
hemoglobin, MCV ve dordiincii aydaki TDBK degeri preeklampsi grubunda
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek iken, dogum anindaki demir,
annenin hemoglobin, hematokrit ve MCV degeri anlamli derecede diisiik
bulundu (Tablo 12, 15, 18, 21).

Diyabet ve kontrol grubuna bakildiginda; ikinci ay ol¢iilen MCV
degeri diyabet grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
iken, annelerin MCV degeri anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 13, 16,
19, 22).



Preeklampsi ve diyabet grubu karsilagtirildiginda; preeklampsi

grubunda dogum anindaki hemoglobin ve hematokrit degeri daha yiiksek,

dogum anindaki trombosit sayisi, ikinci ay MCV ve dordiincii ay ferritin

degeri anlamli derecede diisiik bulundu (Tablo 14, 17, 20, 23).

Tablo 8: Anne verilerinin {i¢ grup arasinda karsilastirilmasi

Hb (g/dl) Htce(%) * MCV({L) *

Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preeklampsi 11,56+1,19 34,22+5,01 80,71+8,13
Kontrol 12,45+1,12 37,66+3,84 87,20+5,47
Diyabet 12,18+1,03 35,53+4,41 82,89+5,15

* p<0,05
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Tablo 9: Dogum anindaki verilerin {i¢ grup arasinda karsilastirilmasi

Hb(g/dl) Htce(%) MCV(fL) Trombosit (mm3) Ferritin Demir* TDBK Dogum agirhgi
(mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+SD
Preeklampsi  18,10+2,12 52,6+5,00 100,88+5,05 246769+61324 140,78+78,94  57,15£56,43  244,23+£79,90  2987,69+439,09
Kontrol 16,49+2.27  50,16+£8,34 104,15+4,83 295500+£78298 210,844+211,45 109,70+£50,08 205,10+109,93 3325,80+457,87
Diyabet 16,43+1,83  48,17+5,79 103,03+£3,65 300050+£56130 242,194276,07 92,95+60,57 246,40+138,89 3350,60+597,10
* p<0,05

Tablo 10: ikinci ay verilerinin ii¢ grup arasinda karsilastirilmasi

Hb(g/dl) Htc(%) MCV({L)* Trombosit (mm3) Ferritin Demir TDBK 2. ay agirhk
(mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preeklampsi 10,35+£0,50 30,28+1,95 80,52+4,90 458000£120035 141,28+80,45  56,25+22,69 285,62+79,06 5362,50+£970,91
Kontrol 10,83+0,69 31,82+2,04 82,45+3,65 500153+175933 153,50£102,24 75,69+34,44 250,76+77,33 5992,30+1017,93
Diyabet 10,80+0,89 30,09+3,91 85,524+2,73  387571+121855 201,13+141,09 63,00+£38,80 248,85+64,41 5382,85+581,34
* p<0,05
Tablo 11: Dordiincii ay verilerinin {i¢ grup arasinda karsilastiriimasi
Hb(g/dl) Htce(%) MCV((fL) Trombosit (mm3) Ferritin Demir TDBK* 4. ay agirhk
(mceg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preeklampsi 10,67+£0,87 31,11£2,17 73,45+£5,97 443428+168268 33,40+28,54  41,25£17,33  375,12457,86  6843,75+694,59
Kontrol 10,83+0,53 31,70+£1,46 77,00£3,06 389384+89647 63,61£75,24  49,92426,56 264,07£64,93  7064,61£1098,30
Diyabet 10,79+£0,78 29,61+£7,97 76,73£5,04 376428+102278 97,40£91,75  42,28425,19 307,14+£97,48 6796,42+894,09

* p<0,05
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Tablo 12: Dogum aninda preeklampsi ve kontrol grubu verilerinin karsilastirilmast

Hb(g/d)* Htc(%) MCV({L)* Trombosit (mm3) Ferritin Demir** TDBK Dogum agirhg:
(mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)

Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD

(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Preeklampsi 18,10+ 2,12 52,645,00 100,88+5,05 246769+61324 140,78+78,94 57,154£56,43  244,23+£79,90  2987,69+439,09

(14,9-21,8) (43,3-60,5) (88,8-107,1) (166000-346000) (20,5-321,0) (2,0-321,0) (32-370) (2400-3590)
Kontrol 16,49+£2.27  50,16+8,34 104,15+4,83 295500+78298 210,844+211,45 109,70+£50,08 205,10£109,93 3325,80+457,87

(12,9-21,1)  (36,3-67,8) (90-113.,4) (150000-464000) (10,2-834,0) (23,0-208,0)  (17-530) (2500-4500)

* p<0,05 **p<0,01
Tablo 13: Dogum aninda diyabet ve kontrol grubu verilerinin karsilastirilmasi

Hb(g/dl) Hte(%) MCV(fL) Trombosit(mm3) Ferritin(mcg/L) Demir(mcg/dL) TDBK(mcg/dL) Dogum agirhg:

Ort£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort£SD Ort£SD Ort+£SD

(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Diyabet 16,43+1,83 48,17+5,79 103,03+£3,65 300050+56130 242,19+£276,07  92,95+60,57 246,40+138,89 3350,60+597,10

(13,6-21,2) (38,6-62,4) (94,0-109,0) (167000-390000) (5,95-1129) (15,0-201,0) (4-573) (2500-4750)

Kontrol 16,49+2,27 50,16+8,34 104,15+4,83 295500+78298 210,84+211,45  109,70+£50,08 205,10+109,93 3325,80+457,87

Tablo 14: Dogum aninda preeklampsi ve diyabet grubu verilerinin karsilagtiriimasi

Hb(g/dD)*  Hte(%)* MCV((fL) Trombosit (mm3)*  Ferritin Demir TDBK Dogum agirhg
(mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preeklampsi 18,10+2,12 52,6+5,00 100,88+5,05 246769+61324 140,78+78,94  57,15+£56,43 244,23+79,90  2987,69+439,09
Diyabet 16,43+1,83  48,17£5,79 103,03+£3,65 300050+56130 242,194276,07 92,95+60,57 246,40+138,89 3350,60+597,10

* p<0,05
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Tablo 15: ikinci ayda preeklampsi ve kontrol grubu verilerinin karsilastiriimasi

Hb(g/dl) Hte(%) MCV(fL) Trombosit Ferritin Demir TDBK 2. ay agirhk
(mm3) (mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Preeklampsi  10,35+0,50 30,28+1,95  80,52+4,90 458000+120035 141,28+80,45 56,25+£22,69  285,62+79,06 5362,50+970,91
(9,4-10,9) (27,5-32,9)  (72,8-85,9) (293000-700000)  (29,3-242,0) (18,0-90,0) (215-415) (4300-7200)
Kontrol 10,83+0,69  31,82+2,04  82,45+3,65 500153+175933 153,50£102,24  75,69+34,44  250,76+77,33 5992,30+1017,93
(9,8-11,7) (28,5-35,2)  (77,0-89,7) (252000-809000)  (65,8-436,0) (27,0-160,0) (76-369) (4500-8000)
Tablo 16: Ikinci ayda diyabet ve kontrol grubu verilerinin karsilastiriimasi
Hb(g/dl) Hte(%) MCV({L)* Trombosit Ferritin Demir TDBK 2. ay agirhk
(mm3) (mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Diyabet 10,80+0,89 30,09+£3,91  85,52+2,73  387571+x121855  201,13+141,09 63,00+38,80 248,85+64,41 5382,85+581,34
(9,5-12,8) (19,9-36,7)  (82,5-92,9)  (235000-620000) (49,5-551,0) (16,0-181,0)  (153-349) (3900-6000)
Kontrol 10,83+0,69 31,8242,04  82,45+3,65 500153+175933 153,50+102,24 75,69+34,44  250,76£77,33  5992,30+£1017,93
* p<0,05
Tablo 17: ikinci ayda preeklampsi ve diyabet grubu verilerinin karsilastirilmasi
Hb(g/dl) Htce(%) MCV({L)* Trombosit Ferritin Demir TDBK 2. ay agirhk
(mm3) (mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort+£SD
Preeklampsi 10,35+0,50 30,28+1,95 80,52+4,90  458000+120035 141,28+80,45  56,25+22,69 285,62+79,06 5362,50+970,91
Diyabet 10,80+0,89 30,09+3,91 85,524+2,73  387571+121855 201,13+141,09 63,00+£38,80 248,85+64,41 5382,85+581,34

* p<0,05

30



Tablo 18: Dordiincii ayda preeklampsi ve kontrol grubu verilerinin karsilastirilmast

Hb(g/dl) Hte(%) MCV(fL) Trombosit Ferritin Demir TDBK** 4. ay agirhk
(mm3) (mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Preeklampsi 10,67+£0,87  31,11+2,17  73,454£5,97  443428+168268 33,40+28,54 41,25€17,33  375,12457,86  6843,75+694,59
(9,4-11,9) (28,2-33,4)  (66,7-84,7)  (271000-721000) (7,29-77,5) (22,0-74,0) (296-418) (6100-8300)
Kontrol 10,83+0,53  31,70£1,46  77,00+£3,06  389384+89647 63,61+£75,24 49,92426,56  264,07£64,93  7064,61£1098,30
(10,0-11,8)  (29,1-34,5) (71,1-81,9)  (255000-535000) (12,9-292,0) (21,0-106,0)  (147-377) (5150-9300)
**p<0,01
Tablo 19: Dordiincii ayda diyabet ve kontrol grubu verilerinin karsilagtirilmasi
Hb(g/dl) Htc(%) MCV(fL) Trombosit Ferritin Demir TDBK 4. ay agirhk
(mm3) (mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+£SD Ort£SD Ort£SD Ort£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max) (Min-max)
Diyabet 10,79+0,78 29,61£7,97  76,73+£5,04 376428102278  97,40491,75 42,28425,19 307,14+£97,48 6796,42+894,09
(9,8-12,8) (28,5-36,4)  (70,4-87,2)  (178000-560000) (16,1-339,0) (6,0-86,0) (140-454) (4800-8400)
Kontrol 10,83+0,53 31,70£1,46  77,00£3,06 389384+89647 63,61£75,24 49,92+26,56 264,07+64,93  7064,61£1098,30
Tablo 20: Dordiincii ayda preeklampsi ve diyabet grubu verilerinin karsilagtirilmasi
Hb(g/dl) Htc(%) MCV((L) Trombosit (mm3) Ferritin* Demir TDBK 4. ay agirhk
(mcg/L) (mcg/dL) (mcg/dL)
Ort+£SD Ort+£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort£SD Ort+£SD Ort+£SD
Preeklampsi 10,67+0,87 31,11£2,17 73,45+5,97 443428+168268 33,40+28,54 41,25+17,33  375,12+£57,86  6843,75+694,59
Diyabet 10,79+£0,78 29,61+7,97 76,73+5,04 376428+102278 97,40+91,75 42,28+25,19 307,14£97,48 6796,42+894,09

* p<0,05
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Tablo 21: Preeklampsi ve kontrol grubu annelerin hematolojik verileri

Hb (g/dl)* Htc(%) * MCV(fL) *
Ort+SD Ort+SD Ort+£SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max)
Preeklampsi 11,56+1,19  34,22+501  80,7148,13
(10,0-14,1)  (24,0-42,0)  (65,3-92,7)
Kontrol 12,45+1,12  37,66+3,84  87,20+5,47
(10,0-14,7)  (27,0-45,1)  (77,1-98,6)
* p<0,05

Tablo 22: Diyabet ve kontrol grubu annelerin hematolojik verileri

Hb (g/dl) Htc(%) MCV(({fL)*
Ort+SD Ort+SD Ort+SD
(Min-max) (Min-max) (Min-max)
Diyabet 12,18+1,03 35,53+4,41 82,89+5,15
(10,1-13,9) (24,6-45,30)  (72,0-91,8)
Kontrol 12,45+1,12  37,66+3,84 87,20+5,47
* p<0,05

Tablo 23: Preeklamptik ve diyabetik annelerin hematolojik verileri

Hb (g/dl) Hte(%) MCV(fL)

Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Preeklampsi  11,56+1,19  34,22+5,01 80,71+8,13
Diyabet 12,18+1,03  35,53+4,41  82,89+5,15
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S. TARTISMA

Demir eksikligi ve demir eksikligi anemisi diinyada yaygin bir
sorundur. Algarin ve arkadaslari demir eksikligi bulunan infantlarda gorsel
ve isitsel potansiyellerde tedaviye ragmen sebat eden yavaslama tespit
etmisler ve beyin gelisiminin halen devam etmekte oldugu bir donemde
ortaya c¢ikan demir eksikliginin kalict hasara yol agabilecegi yorumunu
yapmislardir (4). Bu nedenle de beyin gelisiminin halen devam ettigi erken
neonatal ve perinatal donem ayr1 bir 6nem kazanmaktadir. Annede agir
demir eksikligi, preeklampsi, eklampsi ve diyabet gibi metabolik
komplikasyonlar perinatal donemde demir eksikligine yol agabilecek
durumlardir (8,24,25).

Petry ve arkadaglari kord kaninda demir eksikligi tespit edilen
diyabetik anne bebeklerinin otopsi calismasinda doku diizeyinde (beyin,
kalp, karaciger) demirin azaldigin1 gostermislerdir (11). De Ungria ve
arkadaslar1 bir hayvan calismasinda beyin dokusunda sitokrom c¢ oksidaz
aktivitesinin azaldigini, dolayisi ile demir eksikliginin metabolik aktiviteyi
etkiledigini gostermiglerdir (5). Diisiik demir depolar1 ile dogan bu riskli
bebeklerde postnatal ilk aylarda seyirin nasil olacagi bilinmemektedir. Bu
calisma perinatal ve erken neonatal dénemin demir eksikligi agisindan
onemli bir donem olmasit nedeni ile preeklamptik ve diyabetik anne
bebeklerinin dogum anindaki demir depolarinin postanatal ilk aylardaki
seyrini ortaya koymak ve gerekirse demir profilaksisinin zamanini gézden
gecirmek amaci ile yapildi.

(Calismamizda kontrol grubunda hi¢ demir eksikligi saptanmadi.
Diyabet ve preeklampsi gruplarinda {i¢ olguda demir depolarinda azalma
saptandi. Literatiirde saglikli anne c¢ocuklarinda bile, tlilkemizde demir
eksikligi saptanmustir (61). Ayrica preeklamptik ve diyabetik anne
bebeklerinin diisitk demir depolar1 ile dogduklar1 degisik g¢aligmalarda
saptanmustir (8).

Dogum aninda preeklamptik anne bebeklerinde hemoglobin degerinin
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli yiliksek ¢ikmasi, demir
eksikligine yol acan nedenlerden biri olan, uteroplasental yetersizlik,
hipoksi nedeni ile gelisen eritropoez artisi ile agiklanabilir (53). Ikinci ve
dordiincii aylarda hemoglobin degerleri arasindaki farkin ortadan kalkmasi

da dogum Oncesi uteroplasental yetmezlik ve hipoksiyi desteklemektedir.
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Calismamizda preeklampsi grubunda dogum aninda, ikinci ayda ve
dordiincii ayda ortalama demir ve ferritin degerleri kontrol grubuna gore
diisiik, TDBK ortalama degerleri kontrol grubuna goére daha yiiksek
bulunmasina ragmen, sadece dogum aninda oOlgiilen demir ve dordiincii
aydaki TDBK degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
Dogum aninda, ikinci ve dordiincii aylarda ferritin ve demir ortalama
degerleri kontrol grubuna gore diisiik, dordiincii ayda TDBK yiiksek
bulunmasina ragmen sadece iki bebekte dordiincii ayda faz 1 demir
eksikligini gosteren degerler vardi. Digerleri normal smirlar igine
girmekteydi. Olgu say1s1 fazla olsaydi, sonuglar degisebilirdi.

Dogumda preeklamptik anne bebeklerinde MCV degerleri kontrol
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diisiiktii, ancak sadece bir olguda
dogum aninda ve dordiincli ayda MCV referans degerin altindaydi, diger
olgularda yasa gore normal sinirlar i¢indeydi. Bu olguda demir eksikligi
saptanmadi. MCV diistikliigii talasemi tasiyiciligi (alfa) olabilecegini
diistindiirdd.

Diyabetli anne bebeklerinin ortalama demir parametre degerleri ve
hemoglobinleri kontrol grubunun degerleri ile karsilagtirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Literatiirde diyabetik anne
bebeklerinde dogum anindaki demir depolarinin diisik oldugu
bildirilmektedir (24,25). Literatiiriin aksine ¢calismamizda diyabet ile kontrol
grubu arasinda demir depolar1 agisindan bir fark bulunamamasinin nedeni
calismaya dahil olan diyabetik annelerin biiyiik kisminin erken dénemde
tan1 almasi, tedavi uygulanmasi ve kan sekerlerinin regiile seyretmesi veya
olgu sayisinin az olmasi nedeni ile olabilir. Tedavi altindaki diyabetik anne
bebeklerinde metabolik komplikasyonlarin daha az goriildiigli bilinmektedir
(43).

Diyabet ve preeklampsi gruplarinda verilere bakildiginda dogum
anindaki demir ve ferritin ve ikinci aydaki ferritin degerleri preeklampsi
grubunda diyabet grubuna gore diisiiktii, ancak aradaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Dogum anindaki hemoglobin ve hematokrit
degerleri preeklampsi grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek, MCV

ve dordiincii ay ferritin degeri anlamli olarak diigiik bulundu. Bu sonuglar da
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preeklampsi  grubunda  demir  eksikliginin  dogumdan itibaren
gelisebilecegini desteklemektedir.

Ucg grup igin ilk dort ayda serum demir ve ferritin degerlerinin seyrine
baktigimizda, ferritin degerlerinin azaldigini, iki preeklamptik anne
bebeginde faz 1 demir eksikligi gelistigini, ancak hicbir grupta izlem
boyunca aneminin gelismedigini saptadik. Bu nedenle dordiincii ayin depo
demirinin azalmasi acisindan 6nemli oldugunu diislindiik. Georgieff ve
arkadaslarinin yaptig1 bir calismada (62) diyabetik anne bebekleri ve
intrauterin gelisme geriligi (IUGR) bulunan bebeklerde dogumda ve
dokuzuncu ayda demir depolari kontrol grubuna gore diisiik bulunmus,
ancak hicbir bebekte faz 1 demir eksikligi dahil demir eksikligi gelismedigi
bildirilmistir. Bu ¢aligmada altinci ayda profilaktik demir tedavisi baglanmis
ve Onerilmistir.

Higbir bebekte demir eksikligi anemisi gelismediginden, bu duruma
neden olabilecek anne gebelik sayisi, yast ve beslenme sekli verilmemistir
(63).

WHO term bebeklere dort aylikken, preterm bebeklere iki aylikken
profilaktik oral demir onermektedir. Bizim sonuglarimiz da, Ozellikle
preeklamptik anne bebeklerinde demir ve ferritin degerlerinin giderek
azaldigini, iki olguda (%25) faz 1 demir eksikligi gelisebilecegini
gosterdiginden term bebeklere dort aylikken profilaktik demir tedavisinin
baslanmasi gerektigini ve bu nedenle daha erken profilaksi gerektirmedigini

diistindiirtmektedir.
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6.SONUCLAR

1. Preeklamptik grupta iki vaka faz 1 demir eksikligi grubuna
giriyordu. Faz 2 ve 3 demir eksikligi hicbir vakada yoktu.

2. Diyabet grubunda bir vakada faz 1 demir eksikligi vardi. Faz 3 ve
faz 4 demir eksikligi yoktu.

3. Kontrol grubunda hi¢bir vaka faz 1, faz 2 ve faz 3 demir eksikligi
kriterlerini karsilamiyordu.

4. Preeklampsi grubunda kontrol grubuna goére dogum anindaki
hemoglobin, MCV ve dordiincli aydaki TDBK degeri anlamli derecede
yuksek iken, dogum anindaki demir, annenin hemoglobin, hematokrit ve
MCYV degeri anlamli derecede diisiik bulundu.

5. Diyabet grubunda kontrol grubuna gore ikinci ay Olgiilen MCV
degeri anlamli derecede yiiksek iken, annelerin MCV degeri anlamli
derecede diisiik bulundu

6. Preeklampsi ve diyabet grubu karsilastirildiginda; preeklampsi
grubunda dogum anindaki hemoglobin ve hematokrit degeri daha yiiksek,
dogum anindaki trombosit sayisi, ikinci ay MCV ve dordiincii ay ferritin
degeri anlamli derecede diisiik bulundu.

7. Preeklamptik anne bebeklerinin dogumda ve izlem boyunca demir
depolar1 diger iki gruba gore daha diisiik seyretti.

8. Sonuglarimiza gore, diyabetik ve preeklamptik anne bebeklerinde
de Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi sekilde termlere dort aylikken, demir

profilaksisi baslanmasi uygundur.
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Ek-1 Kontrol grubu hematolojik ve biyokimyasal verileri-1

KONTROL GRUBU-1

NO Hb 0 Hb 2 Hb 4 Fe 0 Fe 2 Fe 4 Ferritin 0 | Ferritin 2 | Ferritin 4 TDBK | TDBK2 | TDBK 4
0
34 16,5 11,1 11,7 201 70 61 120 151 44,7 17 196 201
35 15,9 10,7 11,3 42 96 33 119 147 29,5 257 207 249
36 14,7 10 10,4 63 45 37 385 253 45 247 303 246
37 17,5 11,7 11,8 150 51 36 81,6 67,6 19,4 182 266 288
38 15,2 11,6 10,4 119 60 100 137 65,8 16,5 243 350 377
39 16,8 10,5 10,8 118 60 51 669 436 292 191 257 196
40 15,5 9,9 10 106 27 21 143 73,9 12,9 185 307 312
41 15.6 11,1 10,9 157 160 59 191 153 61,5 32 76 341
42 19,9 11,3 10,3 90 85 32 109 117 106 161 251 310
43 17,3 9,8 10,6 145 65 106 10,2 113 66 268 264 147
44 21 11,6 10,8 44 56 53 270 222 97,7 170 241 229
45 13,4 11,4 10,7 79 108 30 31,7 114 20,8 530 369 306
46 19,3 10,2 11,1 90 101 30 109 82,3 15 161 173 231
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Ek-2 Kontrol grubu hematolojik ve biyokimyasal verileri-2

KONTROL GRUBU-2

NO Hb 0 Hb 2 Hb 4 Fe 0 Fe 2 Fe 4 Ferritin 0 | Ferritin 2 | Ferritin4 | TDBK 0 | TDBK 2 | TDBK 4
47 16 172 137 290
48 18,7 208 170 387
49 18,6 122 98,3 341
50 20,7 121 74,2 270
51 15 97 64,6 279
52 19 114 19,7 290
53 16 155 834 322
54 12,9 35 95,2 140
55 16,5 28 469 201
56 13,5 23 135 162
57 13,7 116 75,2 35
58 13,7 49 255 148
59 16,5 136 271 118
60 17,1 88 11,7 198
61 19,3 99 320 121
62 13,7 158 190 88
63 15,3 166 730 119
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Ek-3 Diyabet grubu hematolojik ve biyokimyasal verileri

DIYABET GRUBU

NO Hb 0 Hb 2 Hb 4 Fe 0 Fe 2 Fe 4 Ferritin 0 | Ferritin 2 | Ferritin4 | TDBK (0 | TDBK 2 TDBK 4
1 17,7 10,4 10,7 59 39 84 37,4 137 46,9 242 158 298
2 14,8 12,8 11,1 16 65 86 17,5 91,8 339 391 299 140
3 18,5 10,1 9,9 64 61 12 58 182 51,8 423 346 373
4 18,3 9,5 9,9 116 16 36 33,6 49,5 16,1 303 307 418
5 15,6 10,1 11,1 201 61 33 141 182 32,2 184 349 391
6 18,5 10,6 10,5 94 81 6 293 291 71,8 573 283 454
7 16,8 10,7 11,1 131 48 46 343 308 152 317 234 204
8 17,4 11,6 11,3 20 37 40 748 293 237 249 222 220
9 13,6 12,1 11,2 52 181 33 222 74,1 102 253 240 304
10 16,2 10,4 11 179 41 11 168 112 399 274 284 402
11 15,9 10,5 10,7 155 49 65 233 351 92,8 4 174 236
12 21,2 11,3 10 15 75 55 76,2 83,5 45,1 351 153 195
13 17,5 10,0 9,8 28 44 27 528 551 117 141 226 287
14 15,1 11,1 12,8 196 84 58 132 110 20 16 209 378
15 14,4 153 217 210

16 14,1 53 5,95 356

17 15,6 104 179 246

18 16 36 190 165

19 16,3 79 1129 172

20 15,2 108 92,3 58
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Ek-4 Preeklampsi grubu hematolojik ve biyokimyasal verileri

PREEKLAMPSI GRUBU

NO Hb 0 Hb 2 Hb 4 Fe 0 Fe 2 Fe 4 Ferritin 0 | Ferritin 2 | Ferritin 4 TDBK | TDBK 2 | TDBK 4
0

21 16,7 10,7 10,6 160 72 42 118 97,6 8,92 32 234 362
22 20 10,9 10,3 25 69 24 20,5 212 47,7 230 356 454
23 17,8 9,4 9,4 24 46 26 202 242 24,5 257 215 323
24 19,9 10,7 11 36 90 44 62,6 139 14,6 370 226 296
25 19,6 10,7 11,5 56 18 48 101 45,4 7,29 273 363 439
26 16,4 10 10,4 2 38 22 205 29,3 14,7 204 415 418
27 14,9 10,4 11,9 196 67 50 107 222 72 256 225 329
28 18,7 10 9,9 59 50 74 321 143 77,5 210 251 380
29 18,5 45 172 224

30 14,9 14 169 219

31 16,9 43 168 329

32 21,8 37 51,1 287

33 20,2 46 133 284
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Ek-5 Kontrol grubu MCV degerleri-1

KONTROL GRUBU-1
NO MCV MCV MCV
(dogumda) (2.ay) (4.ay)
34 106,40 84,80 78,70
35 99,00 83,70 74,50
36 101,70 89,70 80,20
37 108,00 79,80 73,60
38 107,20 87,90 78,90
39 104,60 84,40 81,90
40 102,50 77,80 71,10
41 107,80 80,30 78,90
42 104,60 77,00 77,20
43 109,90 81,40 76,10
44 103,20 81,90 79,80
45 105,80 82,30 75,40
46 106,90 80,90 74,80
KONTROL GRUBU-2
NO MCV MCV MCV
(dogumda) (2. ay) (4. ay)
47 108,80
48 109,20
49 104,30
50 99,50
51 97,90
52 104,70
53 109,00
54 101,80
55 94,00
56 100,00
57 103,50
58 105,50
59 106,50
60 113,40
61 105,80
62 90,00
63 103,20
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Diyabet
MCV

DIYABET GRUBU
NO MCV MCV MCV
(dogumda) (2. ay) (4.ay)
1 109,00 92,90 77,40
2 101,70 84,10 87,20
3 94,00 85,20 71,60
4 104,30 87,70 75,60
5 105,60 85,20 82,20
6 101,00 88,70 74,70
7 107,90 84,80 81,20
8 97,10 85,30 78,50
9 101,10 86,10 76,00
10 99,30 83,00 70,60
11 105,00 84,60 72,40
12 102,30 84,40 82,40
13 100,40 82,50 70,40
14 104,10 82,80 74,10
15 103,30
16 102,60
17 105,00
18 103,70
19 107,80
20 105,40
Ek-8 Preeklampsi grubu MCV degerleri
PREEKLAMPSI GRUBU
NO MCV MCV MCV
(dogumda) (2. ay) (4.ay)
21 103,70 82,20 69,20
22 98,90 72,80 (77) 71,00
23 88,80 80,60 70,30
24 94,20 85,90 75,90
25 105,50 77,80 71,70
26 99,80 75,00 66,70
27 102,10 85,10 75,70
28 101,00 84,80 84,70
29 103,60
30 106,40
31 107,10
32 99,00
33 101,40

Ek-7
grubu
degerleri
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