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1. GIRIS

Diinyada iki milyar insanda vitamin ve mineral yetersizligine bagli sorunlar
goriilmektedir. Bu sorunlarin en ciddi olanlar ise, demir eksikligi anemisi, iyot
eksikligi hastaliklart ve vitamin A yetersizligidir (Erdem ve ark., 2009). Diinya
Saglik Orgiitii'niin (DSO) verilerine gore, diinya niifusunun yaklasik % 30’unun,
diinyadaki gebe kadmlarin ise yarisindan fazlasinin anemik oldugu tahmin
edilmektedir. Gebelik doneminde anemi prevalansi farkli ¢alismalarda % 35-100
arasinda bildirilmektedir. Gebelikte aneminin maternal ve perinatal etkileri
konusunda farkli gériisler bulunmaktadir. DSO, maternal mortalitenin % 20’sinde
aneminin rol oynayabilecegini ileri siirmektedir (Batkin, 2011). Ayrica maternal
aneminin; intrauterin gelisme geriligi, preterm dogum, diisiik dogum agirligr gibi
fetal komplikasyonlar ve ayrica preeklampsi ve eklampsi gibi maternal
komplikasyonlar ile iligkisinin oldugu birgok ¢alisma ile ortaya konmus olmasina
ragmen, bazi caligmalar ise maternal aneminin kotii perinatal sonuclar ile iliskili
olmadigini ileri siirmektedir (Huisman ve Aarnoudse, 1986; Levy ve ark., 2005). Bu
durum bize aneminin, kadin ve gebe saglig1 agisindan énemle ele alinmasi gereken

bir saglik sorunu oldugunu gostermektedir.

Gerek Tiirkiye’de gerekse diinyadaki caligmalar nutrisyonel anemiler iginde
en sik rastlanilaninin demir eksikligi anemisi oldugunu vurgulamaktadir (Sak ve ark.,
2009). Anemi acgisindan yliksek risk grubu icerisinde, dogurganlik ¢aginda olan ve

menstriiel siklusla kan kayb1 olan kadinlar 6ne ¢ikmaktadir (Karagiizel, 2006).

Demir eksikligi anemisi gliniimiizde en sik goriilen halk sagligi sorunlarindan
birisidir. Gelismekte olan iilkelerde yasayan 3,5 milyar insanda demir eksikligine
bagli anemi goriilmektedir. Tiim yas gruplar1 i¢in yasamsal onem tasiyan demir
eksikligi anemisi Ozellikle dogurganlik ¢agindaki kadinlarin saghgini etkilemekte,
calisma kapasitesini sinirlamakta, bebek ve anne Oliimlerine neden olmaktadir.
Demir eksikligi sorunu 6nlenmedigi ve/veya kontrol altina alinamadig1 zaman saglik
sistemini etkilemesi, ¢ocuklarda biligsel yetenekleri engellemesi, yetiskinlerde ise
tiretkenligi diisiirmesi nedeniyle iilke ekonomisine biiylik yiik getirmektedir (Kanber,

2008).



Dogurgan yastaki kadinlarda aneminin ortaya c¢ikmasina neden olan
durumlar; menstrual kan kaybi, gebelik sayisinin fazla olmasi, iki gebelik arasindaki
siirenin iki yildan az olmasi, yetersiz ve dengesiz beslenme, emzirme, istenmeyen
gebelikler, isteyerek ve sagliga uygun olmayan kosullarda gebeligi sonlandirmanin
yiiksek oranda olmasi ve demir emiliminin engellenmesi (pika, fazla ¢ay icilmesi)

olarak sayilabilir (Kaya, 2006).

Bir kadinin gebe kalabilmesi, bu siireci saglikli bir sekilde tamamlayabilmesi,
dogumdan sonra bebegini emzirebilmesi i¢in gebe kalmadan once de saglikli ve
dengeli besleniyor olmasi gerekmektedir. Bu donemde yetersiz ve dengesiz beslenme
maternal ve fetal sagligi olumsuz yonde etkilemektedir. Annenin ileri derecede
yetersiz beslendigi durumlarda kétii gebelik sonuglari artmaktadir. Ozellikle artmus
abortus oranlari, 6lii dogum, erken dogum, gestasyonel haftasina gore diisiik dogum
agirligr ve neonatal 6lim riski maternal malnutrisyon ile iligkilidir (Tas ve ark.,

2010).

Antioksidanlar son zamanlarda {iizerinde fazlaca arastirma yapilan
maddelerdendir. Bu maddeler viicutta serbest radikalleri ortadan kaldirarak
hiicrelerin zarar gérmesini 6nlemektedir. Antioksidan sistemde ortaya ¢ikabilecek bir
yetmezlik halinde dokular hiicre metabolizmasi1 sirasinda ortaya ¢ikan serbest
radikallerin etkisinden uzun siire korunamazlar. Gebelerde plasentadan asir1 lipid
peroksid sekresyonuna cevap olarak serbest radikal miktarlarinda bir artis olmakta,
neticede antioksidanlarin plazma diizeyi yiikselmektedir. Bu durum normal bir
gebelik i¢in antioksidanlarin faydasini géstermesi acisindan énemlidir (Miiderris ve
ark., 2002). Hamilelikte antioksidan diizeyinin, hamileligin ilk trimestirinde yaklagik
% 50, son trimestirinde ise % 80-90 oraninda arttig1 ve gestasyonel periodun sona

ermesiyle birlikte tekrar diisiise gectigi gortilmiistiir (Berk6z ve Yalin, 2009).

Demir, viicuttaki hemoglobin ve diger pek cok proteinin sentezi, oksijen
transportu, DNA sentezi, elektron transportu gibi metabolik olaylar icin gerekli bir
elementtir. Ancak serbest olarak bulunan demir, serbest radikallerin olusumu
vasitastyla hiicrelere toksik etki gosterir. Bu nedenle organizmada demir transferrine

baglanarak tasinir, ferritin ya da hemosiderin gibi protein kompleksleri halinde



depolanir. Demir eksikliginin oral tedavisi sirasinda emilen demir transferrine
baglandig1 i¢in oksidatif stres olusturmaz (Zager, 2006). Ancak demir eksikligi
anemisi olan vakalarin bir kisminda oral demir tedavisi ¢esitli nedenlerle etkisiz kalir
ya da intolerans nedeniyle uygulanamaz. Bu durumda, ozellikle de son donem
bobrek yetmezligi olan hastalarda intravendz (i.v.) demir tedavisi siklikla
uygulanmaktadir. Demir eksikligi, demir depolarinda azalmaya yol agtiktan sonra
eritroid ve eritroid dis1 dokulara demir sunumu azalir. Hematopoez bozulur,
miyoglobin, katalaz (KAT), peroksidaz, riboniikleotid rediiktaz gibi demir igeren
proteinlerin sentezi azalir. Ayrica eritrositler igerdikleri intraselliiler enzimatik
antioksidanlar olan siiperoksit dismutaz (SOD), KAT ve glutatyon Peroksidaz (GSH-
Px) nedeniyle kandaki esas antioksidan savunma faktoriinii olustururlar. Demir
eksikligi anemisi durumunda dokulara oksijen tasiyan eritrosit sayisinda azalma,
antioksidan savunmanin bozulmasi sonucu da oksidatif stres artar (Yilmaz ve ark,
2004). Olusan oksidatif stresten yine membrandaki yiiksek c¢oklu doymamis yag
asitleri nedeniyle en cok eritrositler etkilenir (Aslan ve ark., 2006). Oksidatif stres,
norodejeneratif bozukluklar, kardiyovaskiiler hastaliklar, farkli kanser tiirleri,
diabetes mellitus gibi hastaliklarin patogenezinde rol oynar ve erken biyolojik
yaslanma, enfeksiyona duyarliligin artmasi gibi ciddi sorunlara neden olabilir

(Giirbiiz ve ark., 2011).

Anemik gebe kadinlarda antioksidan seviyesi ve oksidatif stresle ilgili
calisma (Tiwari ve ark., 2010), preeklampsili kadinlarda anemi ve antioksidan enzim
aktivitesi ilgili calisma olmasina ragmen (Brito ve ark., 2013), gebelikte beslenme
aligkanligina bagli demir eksikligi anemisi ve antioksidan aktivite arasindaki
iligkinin bulundugu bir ¢aligmaya rastlanamamistir. Bu ¢aligmanin amaci, gebelerde
anemiyi Onlemede beslenme aligkanliklarinin O6neminin ve gebelikte beslenme
aligkanligina bagl olarak olusan demir eksikligi anemisi ile antioksidan aktivite
arasindaki iligkinin arastirilmasidir. Bu sayede anemiye yonelik dnlemlerin alinmasi
ve buna bagli dogabilecek olumsuz sonuglarin 6nlenmesi bakimindan ¢alismanin

sonuclar1 onem arzetmektedir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Aneminin Tanimi

Anemi, kandaki hemoglobinin eksikligi demektir, alyuvar sayisinin ¢ok az
olmasi veya hiicrei¢i hemoglobinin ¢ok az olmasindan ileri gelebilir (Kalaycioglu,
2013). Hemoglobin (HGB) diizeyinin erkekler i¢in 13 g/dl, bayanlar igin ise 12
g/dI’nin altinda olmasi da anemi olarak kabul edilmektedir. Gebelikte ise genellikle

kabul edilen sinir 11 g/dl’nin altinda olmasidir (Eksi, 2006).
2.2. Gebelik Fizyolojisi

Kadin viicudu, gebelige uyum saglamak amaciyla, fertilizasyondan hemen
sonra bazi 6nemli fizyolojik, anatomik ve biyokimyasal degisiklikler gegcirir. Gebelik
disinda ortaya ¢ikmasi durumunda, karsi diizenleyici mekanizmalar1 uyaran, ancak
gebelikte ortaya ¢ikmasi durumunda ise fizyolojik kabul edilen bu degisiklikler, fetiis
ve plasentanin baslattigi ve ¢ogu hormonal olan mekanizmalarla saglanir. Gebelikte
ortaya ¢ikan bu maternal fizyolojik degisiklikler uterus iginde gelisen fetiisiin
gereksinimlerini karsilamakla birlikte, gebenin dogum ve laktasyon donemi igin

hazirlanmasini da saglar (Erdem, 2002).

Gebelikte kardiyovaskiiler sistemde bir takim degisiklikler olur. Gebeligin
ilerlemesine paralel olarak kalbin ekseni yukar1 ve sola dogru degisir. Kalbin dakika
vurum sayist gebelik dncesine gore 10-15/dk artar. Genel olarak vendz dolasim ve
jugular vendz dolgunluk artar. Varis olusumu artar. Kalpteki hiperdinamik
degisimler gebelikle beraber baslar ve gebeligin 28-32. haftalarinda en yiiksek degere
ulasir (Uludag ve Cepni, 2009).

Solunum sisteminde goriilen degisiklikler, progesteron hormonunun etkisiyle
bronsiyol kaslarda gevseme ve solunum yollar1 mukozalarinda konjesyon meydana
gelmesidir. Bunun sonucunda bronsiyal sekresyon artar. Ust solunum yollarindaki
konjesyon nedeniyle gebelerde burun kanamalart goriiliir. Gebelik siiresince

dakikadaki solunum sayisinda artig goriiliir. Siirecin ilerlemesiyle tidal voliim, dakika



ventilasyon voliimii ve dakikada oksijen degisimi miktar1 da artar (Uludag ve Cepni,

2009).

Uriner sistemde bu dénemde bébrek boyutlari bilyiir ve bobrek kan akimi %
50-70 artar. Bobrek kaliksleri ve iireterlerde 6nce progesteronun kas gevsetici etkisi
ve daha sonra biiyliyen uterusun basist sonucu hidronefroz ve hidroiireter gelisebilir

(Uludag ve Cepni, 2009).

Gastroinstestinal sistemde de bircok degisiklik meydana gelir. Dis etlerinde
hipertrofi ve kanamalar goriiliir. Tiikiiriik salgisi artar. Progesteronun etkisiyle tiim
sindirim sistemi diiz kaslarinda gevseme goriiliir. Ozofagus kardia sfinkteri
gevsemesi sonucu gastrik refliiler artar ve gebelerde mide yanmalart sik goriilmeye
baslar. Safra kesesi bosalma siiresi uzar ve safra yollarinda kismi bir kolestaz goriiliir

(Uludag ve Cepni, 2009).

Tiroid ve paratiroid fonksiyonda ortaya ¢ikan degiskliklerden gebelikte tiroid
fonksiyonuna ait en 6nemli degisiklik, dstrojen etkisiyle tiroksin baglayan globiilin
seviyesindeki artistir. Bu artisla total tiroksin, total trityodotironin seviyelerinde artis
ortaya ¢ikar. Tiroid bezi biiyilikliiglinde de glandiiler hiperplazi ve vaskiilarite artigina

bagli artma gozlenir (Erdem, 2002).

Kalsiyum balansim1 diizenlemek i¢in gebelikte ortaya c¢ikan fizyolojik
degisiklikler iyonize kalsiyum diizeylerinin diigmesini Onler. Plazma kalsiyum
diizeylerinde ortaya ¢ikan diisme paratiroid hormon seviyelerinin artmasina neden
olur. Gebeligin ilk trimesterinde parathormon diizeylerinde diisme gozlenirken,

gebeligin ilerleyen donemlerinde yiikselme ortaya ¢ikar (Erdem, 2002).

Kas ve iskelet sistemindeki degisiklikler baz1 gebelerde artan intraabdominal
basincin olusturdugu gerilme nedeniyle rektus kaslarinda ayrilmadir. Biiyiiyen
uterusun 6ne dogru olusturdugu agirlik nedeniyle lordoz goriiliir. Boyunda 6ne dogru
fleksiyon, omuzlarda diigme goriiliir. Hormonlarin etkisiyle bazi1 eklemlerde mobilite

de artar (Erdem, 2002).



Ureme organlarinda gebelige bagh goriilen degisiklikler esas olarak uterusta
gortliir. Uterus voliimii kapasitesi gebeligin sonunda 500 ila 1.000 kat arasinda artis
gosterir. Dogum eylemi esnasinda servikste dilatasyon ortaya ¢ikar. Gebeligin
basindan itibaren kanlanmasindaki artisa bagl olarak servikste yumusama ve renk
degisikligi olusur. Overlerde gebeligin korpus luteumu ve bunun olusturdugu
hormon yapimi1 goriiliir. Tuba uterinalarda ise hafif miiskiilar hipertrofi ve epitelde

diizlesme gibi degisiklikler goriiliir (Erdem, 2002).
2.3. Gebelikte Goriilen Hematolojik Degisiklikler

Normal gebelikte goriilen hematolojik sisteme ait en Onemli adaptasyon
maternal kan voliimiindeki artigtir. Maternal kan voliimiindeki artig gebeligin ilk ii¢
ayinda baglayarak 30-34. haftalar arasinda en yliksek diizeyi olan gebelik Oncesi
diizeylerin % 40-55’ine ulasir. Kan voliimiindeki bu artis uterusun artan kan
ihtiyacint karsilarken, uterus kompresyonuna bagli vendz doniisiimiin ani olarak
azaldigr durumlarda koruyucu bir adaptasyon mekanizmasi olarak goérev yapar

(Yamag, 2002).

Gebeligin indiikledigi hipervolemi; vaskiiler yapilariyla hipertrofiye ugramis
gebe uterusun taleplerini kargilar, supine pozisyonda veya ayakta fetiise yeterli kan
gitmesini saglar ve daha da Onemlisi anneyi dogum sirasinda meydana gelen kan
kaybina karst korur. Kan hacmi ilk trimesterden itibaren artmaya baslar. Artis hizi
ikinci trimesterde en fazladir. Ugiincii trimesterde ise yavaslamaya baslar. Son birkagc
haftada ise plato ¢izer. Artan kan hacmi hem plazma hem de eritrositlerdeki artistan

kaynaklanir.

Artan total volimiin % 75’1 plazmadan olusur. Plazma hacmi total 1.200-
1.600 ml artar. Plazma voliim artisinda 30-34. haftalardan sonra goriilen plato,
eritrosit hacim artisinda goriilmez. Eritrositler artmaya devam eder. Eritrositlerdeki
artis da yaklasik 10 haftada baglar. Terme kadar artarak devam eder (Kimya ve
Cengiz, 2001).

Plazma voliimii % 50 artarken eritrosit voliimiiniin % 18-30 artmasi, normal

gebelikte bir hematokrit azalmasiyla sonuglanir. Buna gebeligin fizyolojik anemisi



denir. Hematokritteki bu azalma 30-34. haftalarda maksimum degere ulasir.
Hematokritin azalmasiyla kan viskozitesinde bir azalma meydana gelir. Yeterli demir
alabilen, termde gebe kadinlardaki ortalama hematokrit degeri 12.5 g/dlI’dir. Sadece
gebelerin % 6’sinda hemoglobin 11 g/dI’nin altindadir. Bu nedenle terme yakin
gebelerde bu diizeyin altindaki hemoglobin diizeyi anormal kabul edilebilir (Kimya

ve Cengiz, 2001).

Lokosit miktarinda gebelikte artis goriilmektedir. Normal 16kosit miktari
4.500-7.500/mm?® iken gebelikte 5.000-15.000/mm?® civarinda degisim gosterir.
Dogum eylemi sirasinda ve erken lohusalik doneminde 20000/mm? iizerine ¢ikabilir.
Daha cok graniilosit miktar1 artar. Bununla beraber lenfosit miktar1 azalmaktadir

(Uludag ve Cepni, 2009).

Trombosit miktarinda belirgin bir degisiklik goriilmez. Plazmadaki artisa
bagli bir diislis goriilebilir. Bu nedenle gebelik Oncesi trombosit diizeyinin
150.000/mm?® olmasi durumunda trombositopeniden sdz edilirken, gebelikte
100.000/mm* nin altindaki degerler trombositopeni olarak kabul edilir (Uludag ve
Cepni, 2009).

Baz1 koagiilasyon faktorlerinin diizeyi, gebelikte artar. Plazma fibrinojen
(faktor 1) diizeyi gebe olmayan saglikli kadinlarda yaklasik 300 mg/dl’dir. Siklikla
200-400 mg/dl arasinda seyreder. Gebelik sirasinda serum fibrinojen diizeyi yaklagik
% 50 artar ve 300-600 mg/dl arasinda degiserek ortalama 450 mg/dl diizeyine ulasir.
Fibrinojen diizeyindeki bu artis eritrosit sedimantasyon oraninda artisa neden olur

(Kimya ve Cengiz, 2001).
2.4. Demir Eksikligi Anemisi

Demir eksikligi diinyada en sik goriilen anemi olup Onemli bir saglik
problemidir. DSO, 2002 yilinda 2 milyar kisinin demir eksikligi anemisinden
etkilendigini rapor etmistir (Bolaman, 2003). Demir eksikligi anemisinin en yaygin
goriilme nedeni beslenme yetersizligidir. Bu durum diinya ¢apinda 500-600 milyon
kisiyi etkilemektedir (Yoo ve ark., 2009).



Demir eksikligi anemisi iilkelerin gelismislik diizeyi ile yakindan ilgilidir.
DSO tarafindan hemoglobin (Hb) diizeyinin erkekte 13 gr/dl; kadinda 12 gr/dl’den az
olmasi anemi olarak tanimlanmaktadir (Herbert, 1968). Ancak bu tanimlama bazi
durumlar igin uygun olmayabilir. Ornegin siv1 agig1 olan hastalarda anemi olmasi
durumunda Hb diizeyi normal olabilir. Gebelerde plazma voliimii % 50 oraninda
artar ve eritrosit kitlesinde dillisyonel olarak % 25 azalma ortaya cikar. Yiiksek
rakimda yasayan veya kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) olanlarda bazal
hemoglobin diizeyinin yiiksekligi nedeni ile kan kaybi sonrasi Hb diizeyi normal

saptanabilir (Bolaman, 2003).

Metabolizmanin giinliik toplam Fe gereksinimi yaklagik 20 mg’dir. Bunun 1-
2 mg’1 diyetle alinir. Gerekli olan demirin esas kaynagi, normal yasam siirelerini
tamamlayan eritrositlerin makrofajlar tarafindan yikilmasiyla aciga ¢ikan
hemoglobinden karsilanir. Demirin viicuttan belirli bir atilimi yoktur. Cilt,
gastrointestinal kanal ve {riner sistem epitel hiicrelerinin dokiilmesiyle giinde
yaklasik 1 mg Fe kaybedilir. Kadinlarda menstiirasyon ile diizenli demir kaybi olur

(Yamag, 2002).
2.4.1. Demir metabolizmasi

Demir; kolaylikla elektron alip verme, ferrik (Fe?*) ve ferroz (Fe**) formlara
doniisebilme 6zelliginde olan bir elementtir. Hem’in yapisinda yer alarak oksijen
baglayan molekiil olan hemoglobin ve miyoglobine inkoorpere olur. Ayrica sitokrom
ve diger birgok enzimin yapimi icin gereklidir. Bununla beraber hidrojen peroksitin
serbest iyon radikallerine donmesi sonucu hiicre membran, protein ve DNA’sina
hasar verebilme 6zelligindedir. Demir-protoporfirin (hem) ve demir siilfiir bilesimleri
enzim kofaktor olarak gorev yapar. Viicutta demir dengesi ¢ok hassas olup demir

eksikligi veya fazlalig1 insanlarda en sik goriilen hastaliklardan birisidir (Bolaman,
2003).

2.4.2. Demir eksikligi anemisinin etiyolojisi

Demir eksikligi anemisinde yas guruplarina gore etyolojik nedenlerin sikligi

degismektedir (Tablo 1). iki yas gurubu cocuklarda beslenme, dogurgan cagdaki



kadinlarda menstriial kayip ve ileri yaglarda gastrointestinal sistem hastaliklar1 6n
plana c¢ikmaktadir. Ayrica, beslenme bozukluklar1 ve paraziter hastaliklar da

gelismekte olan tilkelerde etyolojide 6nem kazanmaktadir (Dilek ve ark., 2000).

Erkeklerde ve menapoz sonrasi kadinlarda demir eksikligi anemisi siklikla
gastrointestinal sistemden kayiplara baghidir. Dogurganlik ¢agindaki kadinlarda ise
genital sistemden kanamalar ilk siradadir. Ingiltere’de yapilan bir c¢alismada
hastalarin % 56’sinda gastrointestinal sistemden kayip, % 29’unda asir1 menstrual
kanama, % 19’unda yetersiz demir alim1 ve % 16’sinda demir absorpsiyonunda

bozulma tesbit edilmistir (Dilek ve ark., 2000).

Tablo 1. Demir eksikligi anemisinde etyolojik nedenlerin dagilimi (Imamoglu ve

ark., 2005).

Artmis Gereksinim | Artmis Demir Kaybi Yetersiz Demir Alim
* Gebelik Reprodiiktif sistem * Vejeteryan
* Siit verme » Menoraji-metroraji * Yaghlar

* Gelisme Yaslar » Intrauterin kontraseptif aletler | * Emilim bozukluklar1
* Mide cerrahisi
Gastrointestinal sistem * Colyak hastaligi

* Kanama * Pika

» Ozefagus varisleri

* Peptik iilser

» Inflamatuar bagirsak hastalig
* Hemoroidler

* Mide-kolon karsinomlari

* Parazitozlar

Uriner sistem
* Kronik bobrek yetmezligi

2.4.3. Demir eksikligi anemisinde klinik belirtiler

Anemi nedeniyle viicudun cesitli organlarinda degisik bir takim semptomlar
ortaya ¢ikar. Bunlar;
—  Ciltte ve mukozalarda; renk soluklugu, agizda yaralar, angular stomatit,

tirnaklarda sekil degisikligi, kasik tirnak, tirnak incelmesi,



— Gozde; hemolitik anemilerde kanda indirekt bilurubinin ylikselmesine
bagli olarak gdziin sklerasinda ikter,

— Dolasim sisteminde; hareketle gelen solunum sikintisi, ¢arpinti, gogiis
agrisi, kalpte tiftirtim, kalp yetmezligi,

— Sindirim sisteminde; dilde yanma, yutma giigliigli, aclik agrisi, bulanti,
diyare,

— Genitoliriner sistemde; libido kaybi, adetten kesilme, sistit, hematiiri ve
Ozellikle demir eksikligi anemisinde kadinlarda menstruasyon bozukluklari,

— Sinir sisteminde; bas donmesi, bas agrisi, kulak ¢inlamasi, g¢abuk
yorulma, dikkat daginikligi, huzursuzluk, soguga duyarlilik, ellerde uyusma gibi
norolojik belirtiler seklinde goriiliir (Kanber, 2008).

2.4.4. Demir eksikligi anemisinde laboratuvar bulgular:

Hemoglobin: Hemoglobin 6l¢iimii nutrisyonel aneminin tanisi i¢in esansiyeldir ve
en yaygin, en kolay, en ucuz yontemlerden birisidir. Bununla birlikte hemoglobin

6lctimii demir eksikligi icin yeteri kadar sensitif ve spesifik degildir (Batkin, 2011).

Hematokrit: Kanin sekilli elemanlarmin hacminin toplam kan hacmine oranidir ve
yiizde olarak ifade edilir. Hematokrit 6l¢limii anemi tanimlamas i¢in kolay, uygun
ve tavsiye edilir bir metot olmasina ragmen hemoglobinden daha az sensitiftir.
Hematokrit i¢in kabul edilen alt sinir degerleri hemoglobin degerlerinin 3 sayisi ile

carpilmasi sonucu elde edilir (Batkin, 2011).

Serum demiri: Serum demiri dolasimdaki transferine baglh demir miktarini gosterir.
Diiirnal ritimi vardir. Bu nedenle kan 6rnegi; sabah saati, 8 saatlik aclik sonrasi, oral
demir preparati kullanmakta olan hastalarda preparatin 24 saat kesilmesini takiben,
parenteral demir kullanmakta olan hastalarda ise ilacin 2-3 hafta kesilmesini takiben
alimmalidir (Batkin, 2011).

Total demir baglama Kapasitesi (TIBC): Dolasimdaki transferrinin dolayli bir
Olctimiidiir. Demir seviyesi ne kadar yiikselirse TIBC o kadar diiser ve demir diizeyi

ne kadar diiserse TIBC o kadar yiikselir (Batkin, 2011).
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Serum ferritin: Ferritin seviyelerinin 6lglimii, anemik hastalarda demir eksikligi
tanis1 i¢in en ylksek sensitivite ve spesifiteye sahiptir. Ferritin duyarli akut faz
reaktanidir ve enfeksiyon, alkol kullanimi, enflamatuar ve enfeksiyoz siirecler gibi
faktorlerden etkilenir. Bazi c¢aligmalar gebelikte 15 pg/I’yi cutoff degeri olarak
onerirken, ABD hastalik kontrol ve korunma merkezleri (CDC) gebelikte demir
eksikliginin tanisi i¢in 12 pg/l serum ferritin konsantrasyonunu cutoff degeri olarak

belirtmektedir (Batkin, 2011).

MCV (Ortalama Eritrosit Hacmi): Kirmizi kan hiicrelerinin ortalama hacmi
hematokritin kirmizi kan hiicre sayisina bolimi ile hesaplanir ve kirmizi kan
hiicrelerinin  biiyiikliigii hakkinda bilgi verir, buna gore hiicreler mikrositer,
normositer ve makrositer olarak gruplanir (Eksi, 2006). MCV’nin normal degeri 80-
100 fl arasindadir. MCV degerleri nutrisyonel anemilerin nedenini belirlemektedir.
Demir eksikligi anemisinde MCV diiserken, B12 ve folik asit eksikliklerine bagl
anemilerde MCV yiikselmektedir (Batkin, 2011).

MCH (Ortalama Eritrosit Hemoglobini): Kirmizi kan hiicrelerinde bulunan ortalama
hemoglobin miktaridir, hemoglobin miktarinin kirmuzi kan hiicre sayisina bolimii ile
hesaplanir, demir eksikligi anemisinde 27 pg’nin altindadir. MCH igin normal siirlar 28-32

pg arasindadir (Eksi, 2006).

MCHC (Ortalama Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu): Ortalama bir kirmizi
kan hiicresinde bulunan hemoglobin yogunlugunun yiizde olarak ifadesidir. MCH
kirmiz1 kan hiicresindeki hemoglobinin agirhigidir. MCHC ise yogunlugun, yani
birim hacimdeki agirligin g/dl olarak ifade edilmesidir Bu parametreler kirmizi kan
hiicrelerinin igerdigi hemoglobin ve dolayisiyla rengi ile ilgili dl¢iitler oldugundan
hiicrelerin hipokrom ve normokrom olarak siniflanmasinda kullanilir. Demir
eksikligi anemisinde 30 g/dI’nin altinda bulunur. Normal degeri 32-36 g/dI’dir (Eksi,
2006).

RDW (Eritrosit Dagilm Genisligi): Kirmizi kan hiicrelerinin dagilim genisligidir,
ancak gelismis otomatik kan sayim cihazlari tarafindan belirlenebilir. Kirmiz1 kan
hiicrelerinde goriilen anizositoz hakkinda bilgi verir, anizositoz, kirmizi kan

hiicrelerinin boyutlarindaki farkliliginin ifadesidir (Eksi, 2006).
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2.4.5. Gebelikte demir eksikligi anemisi

DSO; gebelikte anemiyi, hemoglobin konsantrasyonunun 11 g/dI’nin altinda
olmasi seklinde tanimlamaktadir. Gebelikte fizyolojik anemi dikkate alindiginda

anemi sinirlari su seklidedir (Eksi, 2006):

— 1. trimester hemoglobin:11 gr/dl] Htc: % 37-33]
— 2. trimester hemoglobin: 11-10 gr/dl] Htc: % 33]
— 3. trimester hemoglobin: 10,5 gr/dl| Htc: % 35-32]

Gebelikte plazma voliimii % 25 ile % 80 oraninda artar. Bu artig gebeligin 6.
haftasindan baslayarak 24. haftaya kadar devam eder ve bu haftadan sonra artis hizi
yavaglamaya baglar. Plazma voliimiindeki bu artig fetiis agirligi ile orantilidir ve
cogul gebelikte daha fazladir. Plazma voliimiindeki bu artisin nedeni bilinmemekte
fakat hormonal degisiklikler ve plasentadaki vaskiiler sartlara bagl oldugu
diistiniilmektedir (Kaleli ve Yildirim, 2001).

Gebelikte eritrosit kitleside normal degerlerin % 10-20si kadar artmaktadir.
Eritrosit kitlesindeki bu artigin sebebi bilinmesede, hipoksiye bagli eritropoietin
sekresyonundaki artisa bagli oldugu diistiniilmektedir. Gebeligin ilk yarisinda plazma
voliimiindeki artis ile eritrosit kitlesindeki artisin orantisizligi nedeniyle diliisyon
ortaya ¢ikar ve hematokrit % 3-5 oraninda diigser. Gebeligin ikinci yarisinda plazma
voliimiindeki artig, eritrosit kitlesindeki artistan daha az oldugu i¢in hematokrit

seviyesinde artis goriilmektedir (Kaleli ve Yildirim, 2001).

Gebelikte gilinlilk demir gereksinimi ortalama olarak 4 mg civarindadir. Bu
miktar ancak diyetle alinan demir emilimini maksimum diizeyde arttirarak ve depo
edilmis demiri mobilize ederek karsilanabilir. Demir eksikligi gelistikge dnce ferritin
diizeyleri sonra serum demir diizeyleri azalir. Hemoglobin konsantrasyonlarindaki
diisiis daha geg¢ ortaya ¢ikar. Tim hiicrelerde demir-bagimli enzimler etkilenir ve

viicut fonksiyonlarinda bariz etkilenme goriiliir (Giiner, 2008).

Gebelikte demir metabolizmasindaki en Onemli degisiklikler, mensin

kesilmesi, eritrosit kitlesindeki artis ve fetusla plasentada demir depolanmasidir
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(Kaleli ve Yildirim, 2001). Demir eksikligi en ¢ok beslenmesi yetersiz, paritesi

yiiksek, menstriiel diizensizlikleri olan kadinlar1 etkilemektedir (Tung ve ark., 2012).
2.4.6. Gebelikte demir eksikligi anemisinin nedenleri

Gebelikte hem annenin hem de fetiisiin sagligini etkileyen sorunlarin basinda
anemi gelmektedir. Ozellikle de nutrisyonel anemiler daha yaygin olarak
gorilmektedir. Nutrisyonel anemilerin iginde de demir eksikligi anemisi basi

cekmektedir (Batkin, 2011).

a) Demir gereksiniminin artmast
— Fetus ve plasentada demir depolanmasi

— Eritrosit kitlesinde artis

b) Demir depolarinin yetersiz olmasi
— Yetersiz beslenme diizeyi
— Sik dogumlar ve diisiikler
— Sik enfeksiyonlar ve 6zellikle parazit hastaliklar

— Barsaklarda emilim bozuklugu (Anonim, 2013).

Tamamen saglikli, hi¢ kan bagisinda bulunmamais, hamile olmayan kadinlarin
2/3’tinde demir depolart minimaldir. Bu nedenle kadinlarin en az % 50’si ¢ok az
demir deposu ile gebe kalmaktadir. Demir depolarinin yetersiz olmasinin en biiyiik
nedeni menstiirasyonda kaybedilen demir ve yetersiz beslenmedir. Yetersiz demir
deposu ile gebe kalan kadinlar gebelikleri sirasinda demir destegi almazlarsa

kolaylikla demir eksikligi anemisi gelismektedir (Yenicesu, 2001).
2.4.7. Demir eksikligi anemisinin anne ve fetus saghgi iizerine etkisi

Demir anneden fetiise aktif olarak transfer edilir. Annede demir eksikligi olsa
bile fetiis gereken demiri anneden alir. Fetiis hemoglobin diizeyi ile anne hemoglobin
diizeyi arasinda korelasyon yoktur. Bu nedenle gebelik sirasinda anneye verilen

demir sadece annedeki aneminin diizeltilmesi i¢indir (Kimya ve Cengiz, 2001).
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Gebelikte hemoglobin seviyesi 6-7 g/dI’den az oldugunda maternal kalp
yetmezligi gelisebilir, bu durum anne ve fetiis i¢in risk olusturabilir. 8-10 g/dl
arasindaki hemoglobin diizeyleri anne i¢in 6nemli risk olusturmazken fetiis i¢in ciddi
sorunlar olusturabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda aneminin preterm eylem, diisiik

dogum agirlhigy, fetal 6liimle ilgili olabilecegi bildirilmistir (Kimya ve Cengiz, 2001).
2.4.8. Demir eksikligi anemisinde tedavi

Demir eksikligi anemisi genellikle oral demir preparatlar ile tedavi edilir.
Demir eksikligini tedavi etmek icin gerekli oral elementer demir dozu giinde 100-200
mg’dir. Ferréz sulfatin giinde ii¢ kez 200 mg seklinde kullanimi, gilinliik 195 mg
elementer demire esdegerdir. Birgok demir preparati mevcuttur ve birinin digerine
istiin olduguna dair bilimsel kanit yoktur. Hemoglobin degerleri normal olana kadar
demir tedavi dozunda verilmeli ve depolarin dolduguna emin olmak i¢in proflaksi
veya idame dozlarinda postpartum 3. aya kadar devam edilmelidir. Oral demirin yan
etkileri siklikla goriilmektedir. Demir tuzlari gastrointestinal iritasyonla birlikte dozla
orantili olarak bulanti ve epigastrik rahatsizlik hissine yol agarlar. Diskilama
aligkanliklarinda degisiklik (diyare veya konstipasyon) ve abdominal kramplar siktir.
Yan etkiler goriildiigli takdirde dozun diisiiriilmesi veya tabletlerin yemeklerden 6nce

alimi yararl olabilecegi diistiniilmektedir (Gtiner, 2008).

Tedaviye bagladiktan sonra 5-10 giin igerisinde retikulosit artar ve
hemoglobinde haftada 0,8 g/dl artis beklenir (gebe olmayan kadinlarda 1,0
g/dl/haftada). Oral demir tedavisi ile 3-4 hafta igerisinde klinik veya hematolojik
cevap goriilmezse, tan1 agisindan tekrar bir degerlendirme yapilmasi gerekmektedir.
Oral demire yanit vermeyen hastalarda, devam eden kan kaybi, es zamanli
enfeksiyon, kan hemoglobin diizeylerini arttirmak icin gerekli diger hematinik

maddelerin yetersizligi, tedaviye uyumsuzluk arastirilmalidir (Gtiner, 2008).

Parenteral demir tedavisi inflizyon veya enjeksiyon seklinde intravendz
olarak ya da intramiiskiiler yoldan uygulanabilir. Parenteral tedavinin, oral demir iyi

tolere edildigi ve emildigi siirece, oral tedaviye bir istiinliigli yoktur. Parenteral
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tedaviye cevap hizi, oral preparatlarda oldugu gibidir. Parenteral tedavinin oral

tedaviye gore avantaji, uygulanildigindan emin olunmasidir (Giiner, 2008).

Demir eksikligi olan gebe kadinlarda kan tranfiizyonu nadiren endikedir.
Yakin antenatal takip ve uygun demir proflaksisi ve tedavisi yapildigi takdirde
gebeligin ge¢ donemlerinde agir anemi ile karsilasiimayacaktir. Eger bir gebede 36.
haftadan sonra agir anemi tespit edilirse ve dogum Oncesinde istenilen hemoglobin
diizeylerine ulasilabilmesi i¢in zaman kalmamissa, kan tranfiizyonu diistintilebilir

(Gtiner, 2008).

2.5. Antioksidanlar

Serbest radikaller, dis orbitallerinde bir veya daha fazla eslesmemis elektron
iceren atom veya molekiillerdir. Mikrosaniye olarak olciilen ¢ok kisa yasam siireleri
olmasina ragmen oldukca reaktiftirler. Aerobik organizmalar yasamlarin
stirdiirebilmek i¢in kendilerini serbest radikallerin etkisinden koruyacak savunma
sistemleri, yani antioksidan sistemler gelistirmektedirler. Bu sistemler enzimatik
veya diisiik molekiil agirlikli serbest radikal tutucular1 olarak, serbest radikallerin
hiicresel konsantrasyonlarinm kisitlarlar ve genis oksidatif hasar1 engellerler (Semerci,

2008).

Fizyolojik kosullarda serbest radikal olusumu ile antioksidan savunma sistemi
bir denge halindedir. Bu dengenin serbest radikal tarafina kaymasiyla hiicre
organelleri ve membrandaki lipid ve protein yapist bozulur, hiicre i¢i enzimler
inaktiflesir, DNA hasar1 olusur, mitokondrilerdeki aerobik solunum bozulur, litik
enzimler aktive olur, hiicreden K* kaybi artar, damar gegirgenligi bozulur,
ekstraseliiler kollajen doku komponentleri yikilir, trombosit agregasyonu ve dokulara
fagositlerin gocii artar (Berkoz ve Yalin, 2009). Organizmadaki tiim bu fonksiyonel

ve yapisal degisikliklere oksidatif stres denilir.

Oksidatif stresin kanser ve ateroskleroz basta olmak iizere pek cok hastaliga
yol agmasinin yaninda pek ¢ok hastalik ve fizyolojik durum da oksidatif strese yol

acabilir. Hipertansiyon, diabetes mellitus ve osteoporoz gibi patolojilerde oksidatif
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stresin arttigr rapor edilmistir (Berkéz ve Yalin, 2009). Ayrica son zamanlarda
hamilelik gibi fizyolojik durumlarda da oksidatif stresin arttig1 bildirilmistir (Berkoz
ve Yalin, 2009). Hamileligin 6zellikle meme, uterus ve over kanserlerine karsi
koruyucu oOzelliginin bilinmesinin yaninda bir takim hormonal degisiklikler ile

oksidatif strese yol acabilecegi de diisliniilmektedir (Berkdz ve Yalin, 2009).
2.5.1. Antioksidanlarin siniflandirilmasi

Canli hiicrelerde bulunan protein, lipid, karbohidrat ve DNA gibi okside
olabilecek maddelerin oksidasyonunu Onleyen veya geciktirebilen maddelere
antioksidanlar ve bu olaya antioksidan savunma denir (Cetin, 2011). Antioksidanlar1
endojen ve ekzojen kaynakli olarak baslica iki ana grupta toplanir (Celikezen, 2008).

— Dogal antioksidanlar (endojen)

— Enzimatik olanlar
- SOD
- KAT
— Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)
— Enzimatik olmayanlar
— Lipit fazda bulunanlar
—Alfa-tokoferol
—Beta-karoten
— Sivi fazda bulunanlar
—Askorbik asit, {rat, sistein, seruloplazmin, transferin,
laktoferrin, miyoglobin, ferritin, albiimin, bilirubin, glutatyon
— Eksojen antioksidanlar
— Ksantin oksidaz inhibitorleri
— Allopiirinol, oksipiirinol, folik asit, pterin aldehit, tungsten
— Soya fasiilyesi inhibitorleri
— NADPH oksidaz inhibitorleri
— Adenozin, lokal anestezikler, kalsiyum kanal blokerleri, non-

steroid antienflamatuar ilaglar

16



— Diger nonenzimatik serbest radikal toplayicilar, mannitol, albiimin,
DMSO
— Demir redoks dongilisliniin inhibitorleri; desferroksamin, seruloplazmin

— Notrofil adezyon inhibitdrleri.
2.5.2. Antioksidanlarin etki mekanizmalari

Toplayiar etki: Serbest oksijen radikallerini tutarak veya daha zayif molekiillere

dontstiirerek etki gosterirler. Antioksidan enzimler bu sekilde islev goriirler.

Bastiric1 etki: Serbest oksijen radikallerine bir hidrojen ekleyerek aktivitelerini
azaltarak veya inaktif hale doniistiirerek etki gosterirler. Vitaminler ve flavanoidler

bu Ozellikteki antioksidanlardir.

Zincir kina etki: Serbest oksijen radikallerinin zincirlerini kiric1 etki gdosterirler.

Hemoglobin, seruloplazmin ve mineraller zincir kirici etki gosterirler.
Onarici etki: Serbest radikallerin meydana getirdigi hasari onarici etkiye sahiptirler.
Hiicresel kinaz kayiplarim: 6nleme: Oksidasyon reaksiyonlarini durdururlar.

Enzimatik etki: SOD gibi antioksidan enzimler ile enzimatik olmayan

antioksidanlarin sentezini arttirarak etkilerini gosterirler (Aydemir ve Sari, 2009).
2.5.3. Demirin oksidan ve antioksidan sistemlerdeki rolii

Hiicrenin redoks potansiyeli demire oldukga siki bir sekilde baghdir. Teorik
olarak demir regiilasyonu ile hiicre icinde serbest demir bulunmaz. Ancak in vivo
ortamda stres altinda siiperoksidler aracilig1 ile demir igeren molekiillerden demir
serbestlesir. Serbestlesen bu demir olduk¢a reaktif hidroksil radikali olusumuna yol
acan Fenton reaksiyonunu katalizler (Fe*? + H202 — Fe*® + «OH + OH ). Hidroksil
radikali (*OH) hidroksil iyonunun nétral formudur. Cok kisa yar1 6mrii (10-9 sn)
sirasinda  oldukga tehlikeli reaksiyonlara yol acabilir. Ferr6z demir oksijenle
reaksiyona girerek Oz radikalini de olusturabilir. Bu radikaller hiicre igin toksik olup

pek cok hastaligin (ateroskleroz, iskemi-reperfiizyon hasari, gastrit, kanser, akut ve
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kronik akciger hastaliklar1) patogenezinde rol oynadigina inanilan reaktif
molekiillerdir. Ortamda oksijen rediiksiyon {iriinleri ve yiliksek miktarda demir
olmast durumu prooksidan durum olarak yorumlanabilir. Hiicrenin oksidan strese

acik oldugunun gostergesidir (Altun, 2010).

Eritrosit rijiditesinde ¢ift yonlii etkiye sahip olan demir eritrosit membraninda
bulunan ATPaz enzimlerinin kofaktoriidiir. ATPaz enzimleri eritrosit sekil
degistirebilme yeteneginden sorumludur. Demir eksikligi durumunda ATPaz enzim
aktiviteleri azalir ve eritrosit sekil degistirebilme yetenegi bozulur. Ancak demir
birikimi durumunda ise demir selator tedavisi ile eritrosit membranindaki serbest
demir orani azaltilarak eritrosit fonksiyonlarinda iyilesme oldugu rapor edilmistir

(Altun, 2010).
2.5.4. Gebelik ve antioksidanlar

Gebelerde plasentadan asir1 lipid peroksit sekresyonuna cevap olarak serbest
radikal miktarlarinda bir artis olmakta, neticede antioksidanlarin plazma diizeyleri
yiikselmektedir. Bu durum normal bir gebelik i¢in antioksidanlarin faydasim
gostermesi acisindan onem tagimaktadir. Plasentanin mevcudiyetinde antioksidan
sistemde meydana gelecek bir yetersizlik asir1 lipid peroksidaz artisina neden

olabilmektedir (Miiderris ve ark., 2002).

Normal kosullarda olusan lipid peroksidasyonunda devreye giren antioksidan
sistem, hamilelikte de ayn1 sekilde rol almaktadir. Yapilan ¢ogu caligmalarda serum
antioksidan aktivitesinin lipid peroksidasyonundaki artis oraninda arttig1 tespit
edilmistir. Hamilelikte antioksidan diizeyinin, hamileligin ilk trimestirinde yaklasik
% 50, son trimestirinde ise % 80-90 oraninda arttig1 ve gestasyonel periodun sona
ermesiyle birlikte tekrar diislise gectigi gorlilmiistiir. Antioksidan diizeyindeki artig
preeklampsili bayanlarda daha yavastir ve her donem igin normal hamile bayanlarin

antioksidan seviyelerinden daha diisiiktiir (Berk6z ve Yalin, 2009).

GSH-Px kofaktorii olan selenyuma hamilelik ve laktasyonda ihtiyag¢ artar.
Cogu viicut sivisinda selenyum diizeyi hamileligin ilerlemesiyle diisiise gecer. Bunun

i¢cin hamilelikte selenyumlu besinlerin alinmasi 6nem tagimaktadir. Azalan selenyum
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diizeyine bagli olarak plazma glutatyon peroksidaz diizeyi O6zellikle hamileligin

ikinci trimestirinin ortalarindan itibaren diistise gecmektedir (Berkdz ve Yalin, 2009).

Eritrositlerin yasam siireleri 120 giin oldugundan eritrosit ici GSH-Px diizeyi
ticlincii trimestirin ortalarindan itibaren diisiise geger. GSH-Px aktivitesindeki azalma
plazmada hizli, eritrositlerde yavastir. Fakat bazi arastirmacilar ise hamilelikte
eritrosit GSH-Px diizeyinin degismeden kaldigini bildirmislerdir (Berk6z ve Yalin,
2009).

Oksidatif strese karsi non-spesifik tampon vazifesi géren plazma tiolleri,
hamilelik doneminde plazma hacminin artisina bagl olarak azalabilir. Eritrosit lizat
tiolleri ise hamilelikle birlikte artisa gecer. GSH en onemli eritrosit lizat tiolii olup
oksidatif strese karsi spesifik bir tampon vazifesi goriir. Ancak preeklampsili
bayanlarda eritrosit lizat tiolii diizeyi azalmaktadir (Berkéz ve Yalin, 2009).
Eritrosit GSH diizeyi ilk iki trimestirde degisme gostermeyip hamileligin son
zamanlarinda artisa gecer. GSH diizeyindeki degisme GSH-Px’dan bagimsizdir
(Berkdz ve Yalin, 2009).

Gerek lipofilik gerekse hidrofilik vitaminler de hamilelik déoneminde 6nemli
olgiide antioksidan ozellik gosterirler. Ozellikle A, C ve E vitaminleri hamilelik
siirecinde lipid peroksidasyonunu azaltic1 etki gdstermektedirler (Berk6éz ve Yaln,
2009). Hidrofilik yapida olan Vitamin C, doku kollajeni, demir emilimi ve folik asit
metabolizmasi i¢in olduk¢a 6nem tasimaktadir. Maternal C vitamin konsantrasyonu
40. haftada yariya diiser, gobek kordonundaki konsantrasyon ise anneye gore % 50

daha fazladir (Berko6z ve Yalin, 2009).

Vitamin C eksikligi mental retardasyona ve konjenital anomalilere yol
acabildigi gibi preeklampsinin de gelismesine neden olabilir. Reaktif oksijen
radikalleri kollajenolitik enzimleri aktive ederek fetal membrandaki lipidleri
peroksidasyona ugratir ve fetusa zarar verir. Ozellikle ikinci trimestirde diisiik C
vitamini dilizeyi mental retardasyona yol agabilir. Yapilan c¢aligsmalar sonucunda
prenatal donemdeki hamilelere C vitamini takviyesi, postnatal donemde hem

annedeki hem de bebekteki oksidatif stresi onlemektedir (Berkoz ve Yalin, 2009).
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Lipofilik yapida olan vitamin A ve karotenin serum diizeyleri doguma dogru
gittikce azalir. Vitamin A, plasentay1 basit difiizyonla geger. Fetustaki A vitamininin

seviyesi maternal konsantrasyondan fazladir (Berk6z ve Yalin, 2009).

Bir diger lipofilik yapida olan antioksidan vitamin ise E vitaminidir. E
vitamini serbest radikal tutucu olarak hiicre membraninin lipid tabakasini

peroksidasyona karsi korumaktadir (Berkoz ve Yalin., 2009).
2.5.5. Siiperoksit Dismutaz (SOD)

En etkin intraselluler enzimatik antioksidanlardan biridir. Cu-Zn-SOD
sitozolde, Mn-SOD mitokondride bulunur. Oksijenden ilk olusan reaktif iiriin olan
stiperoksit anyonun molekiiler oksijene ve daha az reaktif bir iiriin olan hidrojen
perokside déniisiinii katalize eder (Dervis, 2011). Insanda SOD’un iki tipi
bulunmaktadir. Bunlar sitozolde bulunan dimerik, Cu ve Zn ihtiva eden izomer (Cu-
Zn-SOD) ile mitokondride bulunan tetramerik, Mn ihtiva eden izomerlerdir (Mn-
SOD). Hiicrede en bol bulunan izomer sitozolik Cu-Zn-SOD’dir. Her iki SOD’1n
katalizledigi reaksiyon aynidir (Huyut, 2007).

SOD’un fizyolojik fonksiyonu, aerobik organizmalar1 siiperoksidin zararli
etkilerine karsi korumaktir. Yine SOD’un singlet oksijeni bastirma yetenegine de
sahip oldugu kaydedilmistir. SOD, sitotoksik siiperoksid anyonunun hidrojen
peroksid ve molekiiler oksijene doniiglimiinii katalizler. Ayni zamanda indirekt
olarak sepiiroksid anyonundan ve hidrojen peroksidden, hidroksil radikali ve

hidroksil anyonu olusumunu da baskilamaktadir (Kaya, 2006).
2.5.6. Katalaz (KAT)

Basta eritrositler olmak iizere karaciger, bobrek, kemik iligi ve diger doku
hiicrelerini oksidatif hasara karst koruyan ve hidrojen peroksiti su ve oksijene
parcalayan antioksidan bir enzimdir. KAT i disiikliigi direkt demir eksikligi
anemisi ile iligkilidir. KAT kofaktor olarak demire ihtiya¢c duyar. Demir eksikligi
anemisinde eritrositlerde KAT’in azalmasi anormal H>O> birikimine neden olur.

H20: birikimi hemoglobinin methemoglobine oksidasyon hizinmi arttirarak eritrosit
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yasam siiresini kisaltir. KAT’daki azalma eritrositlerin antioksidan mekanizmalarini

bozarak oksidatif strese sebep olmaktadir (Vural ve ark., 1997).

KAT enzimi genel olarak hayvan, bitki ve mikroorganizmada bol bulunur.
KAT’m en 6nemli gorevi toksik hidrojen peroksidi hiicrelerden uzaklagtirmada da
onemli bir rol oynamaktadir. Canli sistemlerde biyolojik ve biyokimyasal sistemlerde
KAT, peroksidaz (POD), glutatyon rediiktaz (GSSG-Rx) ve SOD antioksidant
etkiye sahip enzimlerdir. Antioksidant savunma sistemi, hiicreyi serbest radikal veya
diger reaktifmolekiillerin oksidatif hasarindan korur yani antioksidantlar radikal
temizleme gorevini gormektedirler. Bu yiizden savunma sisteminde KAT, POD,
GSSG-Rx ve SOD gibi antioksidant enzimler biiyiik 6neme sahiptir. Bu nedenle,
antioksidant enzimler hem hiicrenin kararliligim1i muhafazada hem de serbest

radikalleri yok etmede ¢cok dnemlidir (Cimen ve ark., 2005).
3.5.7. Glutatyon Peroksidaz (GSH-Px)

GSH-Px, hidroperoksidlerin indirgenmesinden sorumlu sitozolik  bir
enzimdir. Eritrositlerde GSH-Px oksidant strese karsi en etkili antioksidant olup

fagositik hiicrelerde de 6nemli fonksiyonlar1 vardir (Cetin, 2011).

Hiicre membraninda bulunan doymamis yaglarin peroksitler tarafindan
oksitlenmesiyle, patolojik degisiklikler meydana gelir. Kalp, akciger, kas, savunma,
sindirim sistemi ile ilgili hastaliklar yaslanma, ateroskleroz, kanser, diabet, romatoit
artrit gibi birgok patolojik olusumlardan serbest radikaller sorumlu tutulmaktadir. Bu
patolojik durumlar glutatyon peroksidaz (GSH-Px) enzimi tarafindan onlenirken
hiicre fonksiyonlari tam olarak siirdiiriilir. GSH-Px aktivitesinin yeterli olmasi
durumunda hiicrelerin onkojenik maddelere karsi direnci artar. GSH-Px bdobrek,

karaciger ve pankreast nekrotik dejenerasyonlardan korumaktadir (Celikezen, 2008).
2.5.8. Malondialdehit (MDA)

Non-enzimatik oksidatif lipid peroksitlerinin pargalanmasi sonucu olusan
toksik etkili son iiriinlerden birisidir. Ikiden fazla cift bag iceren yag asitlerinin

otooksidasyonunda veya eikozanoid sentezinde serbestlesen siglik endoperoksitler
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MDA’nin asil kaynagini olusturmaktadir. MDA miktarinin l¢timii, lipid peroksit
diizeylerinin saptanmasinda siklikla kullanilmaktadir. Bunun yanisira, peroksidasyon
sirasinda olusan dien konjugatlarinin 6l¢limii de in vivo lipid peroksitlerinin diizeyini
yansitmaktadir. Lipid peroksidasyonunun; hiicre zarimin lipid yapisindaki
degisiklikler nedeni ile hiicre zar1 islevinin bozulmasi, olusan serbest radikallerin
enzimler ve diger hiicre bilesenleri iizerine etkisi, son iiriinler olan aldehitlerin
sitotoksik etkileri gibi farkli yollarla hiicre hasarina neden oldugu diisiiniilmektedir.
Her ii¢ olayin da esit derecede etkili oldugu veya birlikte ya da birbirlerinin ardinca

etkili olduklari ileri siiriilmektedir (Ogiis ve ark., 2004).

2.6. Gebelikte Beslenme

Saglikli beslenme, hastaliklardan korunmanin ve saglikli yasamin oOn
kosullarindan biridir. DSO’niin “21. yiizyillda herkes icin saglk, 21 hedef”
bildirgesinde; saglikli bir yagsamin ancak gida gilivencesi ve giivenliginin saglanmasi
ile siirdiiriilebilecegi belirtilerek, yeterli ve dengeli beslenmenin toplum sagligi icin

Oonemi vurgulanmistir (Tas ve ark., 2010).

Saglikli diyet biitlin hayat boyunca 6zellikle de gebelikte ¢ok dnemlidir. Gebe
bayanlar i¢in saglikli beslenme oOnerileri birkag¢ istisna disinda gebe olmayan
bayanlarin beslenme Onerilerine ¢ok benzer. Beslenme; yeterli ve dengeli bir diyete
dayanir ki orta miktarda siit ve iirlinlerini; yagsiz et, balik, yumurta ve baklagiller
gibi protein igeren yiyecekleri ve sinirli miktarda yag ve sekeri, sebze ve meyveyi
icermesi gerekir. Gebelikte beslenme; normal seyretmis ve komplike olmamis bir
gebelik siirecini ve termde gelisimini tamamlamig bir fetlis dogumunu, basarili bir
laktasyon donemini ve azalmis bir postpartum obezite riskini amaglamaktadir.
Maternal diyet sadece fetiisiin gelisimi ve laktasyon igin gerekli gereksinimlerini

degil annenin gereksinimlerini de karsilamalidir (Coskun ve Ozdemir, 2009).

Ulkemizde de vitamin ve mineral yetersizligi Onemli bir halk saghgi
sorunudur. Ozellikle okul &ncesi cocukluk, ilkokul cagi cocuklari, gencler,
dogurganlik ¢ag1 kadinlar ve yaslilar olmak tizere toplumun ¢ogunlugunda bu sorun

gozlenmektedir (Irge ve ark., 2005). Ayrica Tiirkiye'de dogurgan ¢agda kadinlarm
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ve ¢ocuklarin niifus i¢inde biiyiik yer tutmasi, bebek ve ¢ocuk 6liim hizlarinin hala
onemsenecek diizeyde olmasi, her yas grubu icin beslenme egitiminin yeterli
diizeyde ve kalitede yapilamamasi, ana ¢ocuk sagligini olumsuz etkileyen baslica

etmenlerdir (Haznedaroglu, 2001).

Ulkemizde gebelikte beslenme sorunlarinin baslica nedenleri; gebelikte artan
ihtiyaglara uygun olarak giinliik beslenmeye ek yapilmamasi, ekonomik yetersizlikler
nedeniyle besin aliminin azalmasi, gelenek ve goreneklerin etkisi nedeni ile yanlis
besinlerin se¢imi, yiyecek hazirlama ve saklamada yapilan yanlis uygulamalardir
(Baysal, 1988). Ek olarak gebelikte olusan medikal problemlerde (hiperemezis
gravidarum, ila¢ kullanimi vb.) beslenme diizeyine etki etmektedir (Tas ve ark.,

2010).

Gebelik doneminde beslenmeye verilen 6nem sadece bu donemle sinirl
olmamalidir. Ciinkii bir kadinin gebe kalabilmesi, bu siireci saglikli bir sekilde
tamamlayabilmesi, dogumdan sonra bebegini emzirebilmesi i¢in gebe kalmadan 6nce
de saglikli ve dengeli beslenmelidir. Bir kadinin saglik ve beslenme durumu hem
kisisel hem de ulusal diizeyde bir iyilik ve gelismislik gostergesidir. Ciinkii kadinin
saglig1 ve beslenmesi ile ilgili sorunlar kendi sagligi yaninda ¢ocuklar1 araciligi ile

gelecek nesilleri de etkilemektedir (Irge ve ark., 2005).

2.6.1. Proteinler

Gebenin temel ihtiyaglarina ilaveten fetiisiin biiylime ve gelislimi, plasenta,
uterus, meme ve maternal kan artis1 icin ilave protein gerekmektedir. Protein
depolanmast ve gereksinimi gebelik ilerledik¢e artar. Birinci, ikinci, liglincli ve
dordiincii ¢eyreklerde giinlilk gereksinim 0.64, 1.84, 4.76 ve 6.10 g’dir. Gebelikte
12,5 kg alan ve 3,3 kg’lik bir bebek doguran bayanda depolanan protein miktarinin
yaklasik 925- 1000 g oldugu tahmin edilir. Bu artigla gore giinliik 6 g’lik bir ek
proteine ihtiyag vardir (Coskun ve Ozdemir, 2009).
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2.6.2. Karbonhidratlar

Giinde 320-380 g karbonhidrata ihtiya¢ vardir. Giinliik kalorinin % 60-65’1ini
olusturur. Karbonhidrat gereksinimi genel olarak tahillardan, sebze ve meyvelerden

saglanmalidir. Giinliik olarak 25-35 g lifli gidalara gereksinim vardir (Arisan, 1997).
2.6.3. Mineraller

Gebelikte bazi vitamin ve minarellerde Onemli degisiklikler meydana
gelmektedir. Gebelikte serumda demir, total ve iyonize kalsiyum, magnezyum ve

¢inko diizeylerinde bir miktar azalma gdzlenmektedir (Coskun ve Ozdemir, 2009).

Gebelikte demir gereksinimi belirgin bigcimde artar. Maternal eritrosit
hacminin % 20-30 artmasi eritropoez i¢in kemik iliginde 450 mg'lik ek bir ihtiyag
dogurmaktadir. Ayrica bir 350 mg da plasenta iizerinden fetusa aktarilir. Dogumda
da kanamayla birlikte 250 mg demir kaybedilmektedir (Yiizbir ve Sen, 2001).

Fetusun karacigeri Ozellikle gebeligin son trimesterinde demir depolar
(Taskin, 2003). Gebeligin tiimii i¢in gereken bu ekstra 1000 mg demirin ¢ogu
gebeligin ileri donemlerinde kullanilir. Bu da gebelik dist donemde gereken
Img/giin’iin istiine (ki bu normal demir dontisimii i¢in gereklidir ve gebelik
stiresince toplam 250 mg’1 bulur) 5-6 mg daha eklenmesini gerektirir. Gebelik
donemindeki demir ihtiyacini tek basina diyetle karsilamak miimkiin olmadigindan

gebe kadinlara demir destegi verilmesi onerilmektedir (Yiizbir ve Sen, 2001).

Organizmada demirden sonra en ¢ok bulunan eser element ¢inkodur. Diyetle
alinmas1 gereken gilinlik ¢inko miktar1 yetigkinler igin, 10-15 mg’dir. Gebelik
sirasinda giinliik ihtiya¢ 20 mg’a kadar ¢ikmaktadir (Ulger ve Coskun, 2003)

Gebeligin ilerlemesi ile annedeki kalsiyum miktar1 diiserken, fetiisiin
kalsiyum diizeyleri ise gebeligin 28. haftasindan itibaren annedeki diizeylerin iizerine

cikmaktadir (Kaya, 2006).

Gebelikte asagida belirtilen nedenlerden dolayr iyoda gereksinim artar

(Tazegiil ve Simsek, 2010).
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a) Tiroid hormon yapimi % 50 artar.

b) Renal kan akimi artar, glomeriiler filtrasyon hizi arttigi igin iyot
atilimi artar.

C) Anneden plasental yolla fetusa iyot gecmesine bagli olarak ihtiyag

artar.

Gebelikte annede ciddi iyot eksikligi varsa fetusta hipotiroksinemi ve fetal
guatr meydana gelir. Beyin gelisiminin oldugu kritik donemde hipotiroksinemi
meydana gelirse, fetal beyin hasari ve geriye doniisiimsiiz noérolojik bozukluklar
meydana gelebilir. Bu komplikasyonlardan en 6nemlileri endemik kretenizm ve zeka
geriligidir. Ciddi iyot eksiliginde IQ derecesi normale gore 13,5 puan daha azdir.
Dogurgan yaslardaki kadinlarin giinliik ortalama iyot alimi1 150 pg’dir. Gebelik
esnasinda ve emziren annelerde giinliikk iyot alimi 250 pg olmalidir (Tazegiil ve

Simsek, 2010).

Magnezyum ihtiyaci yasa ve yasam tarzina gore degismektedir. Eriskin bir
kadin giinde 300 mg, eriskin bir erkek ise glinde 350 mg magnezyum almalidir.
Gebelik ve emzirme gibi 6zel durumlarda bu miktar 450-700 mg’ye kadar ¢ikabilir,
aksi halde diisiik veya erken dogum olabilir (Gérmiis ve Ergene, 2003).

2.6.4. Vitaminler

Gebelikte vitamin takviyesi obstetri uygulamasinda standart hale gelmisltir.
Fetiisiin biiylimesi ve gelismesi, annenin aldig1 esansiyel besinler ve vitaminlere
baglhdir. Bazi ¢alismalar gostermistir ki hamilelikte vitamin eksikligi megaloblasti,
noral tiip defektleri, plasenta ve fetiis defektleri, diisiik dogum agirlig1 ve prematiir
dogum ile sonuglanabilir. Fakat bu konular halen incelenmektedir. Ciinkii maternal
ve fetal iyilik halini destekledigi diisiiniilen bu takviye Onerisi hakkinda yapilan
caligmalarin halen ciddi eksiklikleri vardir. Dahasi, gebelikte artan vitamin
gereksinimi uygun kalorili ve hayvansal protein icerikli diyetlerle bile tam olarak

saglanamayabilir (Erata ve Giiglii, 2003).

Gebelik esnasinda vitamin A, vitamin C, vitamin D, tiamin, riboflavin,

piridoksin ve folat’a artan gereksinim vardir (Coskun ve Ozdemir, 2008). A
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vitamininin baglica fonksiyonlari; epitel dokusunun normal farklilagmasi, mukus
sekresyonu, normal iireme igin gerekli olan spermatogenezin desteklenmesi ve
fetiisiin rezorbsiyonunun engellenmesidir (Yavuzer, 1993). Bu fonksiyonlarinin
yanisira antioksidan etki ile, biiylime ve hiicre proliferasyonundaki etkisi gebelikte
giderek Onem kazanmaktadir. Gebelik doneminde annenin beslenmesi, fetiisiin
bliylime ve gelismesi tizerine etkisi oldugu gibi, dogum sonras1 donemde siit iiretme

yeteneginide etkilemektedir (Kilinger ve ark., 2002).

C vitamininin kollajen sentezinde rol aldigi, fetusun beyin gelisimini
etkiledigi ve antioksidan oldugu da bilinmektedir. Gebelikte C vitaminine olan
ihtiya¢ artmaktadir. Bu ihtiyacin karsilanamamasi, C vitamininin gorev aldigi birgok
fonksiyonun aksamasina neden olmaktadir. Yapilan calismalarda, erken membran
rliptiirii ve gebelerin bulanti kusma sikayeti ile C vitamini diizeyi arasinda negatif
korelasyon oldugu bulunmustur (Kilinger ve ark., 2001). Gebelikte gereksinim
duyulan bir diger vitamin de vitamin D’dir. Vitamin D dietten ve gilines 1s18inin deri
tizerindeki etkisinden saglanir. Bu nedenle vitamin D eksikligi yetersiz diet ve kapali
ortamlarda yasayan yada yeterli giines 15181 gecirmeyen kiyafetler veya giinessiz
iklimler sebebiyle olmaktadir. Gebelikte neonatal tetani, anormal dis gelisimi, fetal
rikets ve postnatal riketik kemik degisikliklerine neden olabilmektedir (Erata ve

Giiclii, 2003).

Vitamin E’nin maternal gereksinimi gebelik sirasinda fetal biiyiimeden dolay1
artar, yaklasik 37 hafta civarinda en {ist seviyeye ¢ikar ve dogumdan sonra gebelik
oncesi seviyeye iner. Gebelerde vitamin E eksikligi ile diisiik tehditi, erken membran
rliptiirli, intrauterin gelisme geriligi ve neonatal hemolitik anemi arasinda iliski
oldugu belirtilmektedir (Kaya, 2006). Viicut hiicrelerinde enerji agia ¢ikabilmesi
icinde bazi vitaminler gereklidir. Bunlar tiamin (B1) ve riboflavin (B2)’dir. Tiamin
gereksinimi enerji gereksinimine paralel olarak artar ve gebeligin 3. trimesterinde
daha fazladir (gebelik baslangicinda 0,1 mg olan gereksinim 3. Trimesterde 0,9 mg’a
¢ikar). Ortalama riboflavin alimi1 da gebelik boyunca artarak 0,3 mg dan 1,4 mg’a
yiikselmektedir.

26



B6 vitamini ise; Hiicrelerde pridoksal fosfat seklinde bulunur ve aminoasit ve
protein metabolizmasi ile ilgili birgok kimyasal reaksiyonlar i¢in koenzim olarak
gorev yapar. En 6nemli rolii, aminoasitlerin sentezinde transaminasyon olayindaki
koenzim gorevidir. Daha ¢ok hayvansal kaynakli besinlerde bulunur (Kocabasoglu,
2008).

Bi2 vitamini eritropoez ve lipid, protein, karbonhidrat metabolizmas1 icin
gerekli olan bir koenzimdir. Karacigerde sentezlenir ve ekstrensek faktor olarak
isimlendirilir. Tiim hiicrelerde etki gdstermekle beraber kemik iligi, gastrointestinal
sistem, merkezi sinir sisteminde 6nemli roli vardir. Kemik iliginde DNA sentezinde

kofaktor olarak gorev yapmaktadir (Batkin, 2011).

Eksikligi daha ¢ok gebeligin I.trimesterinde ortaya ¢ikan vitaminlerden biri
de folik asittir. Folik asit yardimci1 enzimi niikleik asit yapimi ile ilgili tepkimelere
girdiginde hiicre ¢ogalmasi ve kan hiicrelerinin yapimi igin gereklidir. Hiicre
boliinmesinin en hizli oldugu bir dénem olan gebeligin ilk trimesterinde folik asit
eksikliginin goriilmesi konjenital anomalilerin agiklanmasina yardim tmektedir.
Folik asit gereksinmesinin artmis olmasi megaloblastik anemi ve diger eksiklik
belirtilerinin olusum nedenlerindendir. Metabolizma hizinin arttig1 hipertroidizm,
gebelik, emziklilik ve biiylime-gelisme donemlerinde folik asit gereksinmesi artar.
Bu gibi durumlarda normal diyet yetersiz kalabilecegi i¢in gerekli ilaveler yapilmasi

gerekmektedir (Demir, 2008).

Folik asit eksikligi, diyetle alimmin az olmasindan kaynaklanabilecegi gibi
metabolizmadaki bir bozukluk veya besinlerin hazirlanmasi, pisirilmesi, saklanmasi
asamalarinda uygulanan hatali iglemlere de bagli olabilmektedir. Folik asitin en
yogun olarak bulundugu besinler karaciger ve diger organ etleri ile kuru baklagiller

ve yesil yaprakli sebzelerdir (Demir, 2008).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Gerec
3.1.1. Vaka Secimi

Arastirma, Haziran 2013 - Ocak 2014 tarihleri arasinda Yiiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Kadin Hastaliklart ve Dogum polikliniginde
gergeklestirildi. HGB, HCT, MCV, demir ve ferritin Ol¢iimleri Ylziinci Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Biyokimya Laboratuvarinda; MDA, SOD,
GSH-Px, KAT olgiimleri ise Yiiziincii Y1l Universitesi Fen Fakiiltesi Kimya

Laboratuvarinda yapildi.

Aragtirmaya, gebeliklerinin ilk trimestirinde olan 20 (Trimestir ilk),
gebeliklerinin son trimestirinde olan 20 gebe (Trimestir son) ve gebe olmayan 20
kadin (Kontrol) olmak iizere toplam 60 kisi goniilliilik esasina dayanilarak dahil
edildi. Kontrol grubu evli ve gebe olmayan kadinlardan olusturuldu. Aragtirmaya 18-
49 yas araligi disindakiler, sigara kullananlar, viicut kitle indeksi normal aralikta

olmayanlar ve herhangi bir sistemik hastaligi olanlar alinmada.

3.1.2. Kan orneklerinin alinmasi ve hazirlanmasi

Bu arastirma, Yiiziincii Yil Universitesi Klinik Arastirmalar ve Etik
kurulunun 30 no’lu ve 09.05.2013 tarihli karar1 ile onaylandi. Katilimcilara
bilgilendirilmis goniillii onam formu imzalatildi. Gebe takip poliklinigine gelen
katilimcilarla yiiz yiize goriistiliip bilgilendirildikten sonra boy ve kilo ol¢timleri
yapildi. Beslenmeleri ile anemi arasindaki iliskiyi saptamak amaciyla hazirlanan ve
40 sorudan olusan anket formlar1 her katilimciya uygulandi. Deney ve kontrol
grubundan olusan kadinlar anket wuygulandiktan sonra kan alma odasina
yonlendirildi. Burada 2 EDTA’l1 ve 2 Jelli olmak iizere 4 tiipe 2’ser ml kan alinda. ki
tip HGB, HCT, demir, ferritin ve MCV &l¢iimleri igin YYU Biyokimya
laboratuvarina gonderildi ve sonuglari arastirmaci tarafindan takip edildi. Diger 2 tiip
antioksidan olgiimlerinin yapilabilmesi i¢in laboratuvara gotiiriildii ve burada

arastirmaci tarafindan serum paketleri hazirlandi. Kanlar 3.500 devirde 15 dakika
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santrifiij edildi. Antioksidan Ol¢limleri i¢in alinan kanlarin serumlar1 santrifiijden

sonra eppendorf tiiplere alindu.

Hazirlanan serum paketleri Yiiziincii Y1l Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Biyokimya laboratuvarinda - 20 °C 20 giin muhafaza edildi. Daha sonra 6lgtimlerin
yapilmas1 icin Yiiziincii Yil Universitesi Fen Fakiiltesi Kimya Laboratuvarina

gonderildi ve sonuglar1 arastirmaci tarafindan takip edildi.
3.2. Yontem
3.2.1. Malondialdehit aktivitesi tayini

MDA diizeyi, tiyobarbiitirik asit (TBA) ile MDA'"nin olusturdugu pembe
renkli MDA-TBA bilesiginin spektrofotometrik (Ati Unicam uv/vis-uv2-100,
Ingiltere)  6lciimii ile biyokimya tiiplerinde ayn1 giin ¢alisildi (Yoshioka ve ark.,

1979).
Cozeltiler

1. EDTA (Etilen Diamin Tetra Asetik Asit) Cozeltisi (0,1 M)
2. Bovin Serum Albiimin (BSA) Cozeltisi (% 88)

3. NaOH Cozeltisi (0,05 N)

4. Tripton Bile Agar (TBA) Cozeltisi (% 1)

5. Trikloroasetik Asit (TCA) Cozeltisi (% 30)

6. Fosfat Tamponu

Deneyin Yapilisi: 0.2 ml serum iizerine 0.8 ml fosfat tamponu, 0.025 ml
BHT ve 0.5 ml % 30’luk TCA eklendi. Tiipler vorteksle karistirildi ve 2 saat buzda
bekletildi. Daha sonra 2.000 rpm/dk’da 15 dakika santrifiij edildi. Siipernatanttan 1
ml aliarak baska bir tiipe alindi. Uzerine 0.075 ml 0.1 M’lik EDTA ve 0.025 ml
%1°lik TBA eklendi. Tiipler karistirildiktan sonra kaynar su banyosunda 15 dakika
bekletildi. Oda 1sismma sogutulduktan sonra spektrofotometrede 532 nm’de
absorbanslari okundu. Analizde standart olarak 1, 1, 3, 3-tetraethoxypropane (sigma)

kullanildi. Calismada 3 nmol/ml’lik standart MDA konsantrasyonu kullanildi.
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Standartin absorbansi alinarak numunenin absorbansi ile ¢aprazlama yapildi ve MDA

konsantrasyonu hesaplandi.
3.2.2. Siiperoksit Dismutaz aktivitesi tayini

Randox firmasma ait ticari kitler (Randox: 55 Diamond Road, Crumlin
Country antrim, United Kingdom, BT29 4QY) kullanilarak enzimin
spektrofotometrik (Ati Unicam uv/vis-uv2-100, Ingiltere) &l¢iimii yapildi (McCord
ve Fridovich, 1969).

Cozeltilerin hazirlanist

1. Ksantin Cozeltisi (0,3 mm)

2. EDTA Cozeltisi (0.6 mm)

3. Nitro Blue Tetrazolium (NBT) Cozeltisi (150 Ug/L)
4. NaxCO3 Cozeltisi (400mM)

5. Bovin Serum Albiimin (BSA) Cozeltisi (1 g/l)

6. Reaktif Cozeltisi (20 testlik)

7. Ksantin Oksidaz Cozeltisi (EC.1.17.3.2)

8. (NH4)2S04 Cozeltisi (2 M)

9. CuCl2.2H20 Cozeltisi (0.8 Mm)

Deneyin Yapihisi: Aktivite i¢cin her bir 6rnek i¢in iki tiip alindi. Birinci tiip
kor i¢in ikinci tiip ise numune i¢in kullanildi. Kor tiibiine 1.425 ml reaktif karisimdan
eklendi. Uzerine 0.025 ml ksantin oksidaz ilave edilerek karistirildi. 20 dakika oda
sicakliginda bekletildi. Daha sonra 0.05 ml bakir kloriir eklenerek reaksiyon
durduruldu. Son olarak 0.05 ml numune eklenerek spektrofotometrede 560 nm’de saf
suya karsi absorbans degerleri okundu. Numune tiipiine ise yine 1.425 ml reaktif
karisimi eklendi ve iizerine 0.05 ml numune ve 0.025 ml ksantin oksidaz ilave
edilerek 20 dakika oda sicakliginda bekletildi. Daha sonra 0,05 ml bakir kloriir

eklenerek reaksiyon durduruldu ve 560 nm’de absorbans degerleri okundu.

Hesaplama

A kor— Al
% inhibasyon= bsorbansAzZorbal:solizins numune %10
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%inhibasyon
50x0,1

Aktivite= U/L

3.2.3. Katalaz aktivitesi tayini

KAT serum diizeyi, Aebi ve arkadaslarinin (1974) gelistirdigi yontem ile

U/ml cinsinden o6lgiildii.
Cozeltiler
1. H20, Cézeltisi (30 mM)
2. Fosfat tamponu (50 mM)

Deneyin Yapihisi: KAT aktivitesi i¢in kor ve numune tiipii olmak tizere iki
tiip alidi. Kor tiipiine 2.8 ml 30 Mm H20; ilave edildi ve iizerine 0.2 ml fosfat
tamponu eklendi ve seri bir sekilde calkalanarak spektrofotometrede (Ati unicam
uv/vis-uv2-100, ingiltere) 240 nM’ de 30 saniye araliklarla iki kez okundu. Numune
icin kullanilan tiipe yine ayni miktar 2,8 ml 30 mM H2O: eklendi ve iizerine 0,2 ml

serum eklenerek hizli bir sekilde ¢alkalandiktan sonra 240 nm’de absorbans1 okundu.
Hesaplama

2,3 Al
AX A2

EU=

23 XL Al
30 A2

EU =

Al: Birinci okuma
A2: ikinci okuma

3.2.4. Glutatyon Peroksidaz aktivitesi tayini

GSH-Px 6l¢iimii igin heparinli tiiplere alinan 10 ml kan, - 20 °C’ta saklandh.
Daha sonra enzimin spektrofotometrik (Ati unicam uv/ vis-uv2-100, ingiltere)

Olctimii yapildi1 (Paglia ve Valentine, 1967).
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Cozeltiler

1. t-butilhidroperoksit (7 mM)

2. GSH (0,1 M)

3.10 U/ml Glutatyon Rediiktaz (GR)
4. NADPH (2 mM)

5.Tris tamponu (pH: 8.0)

Deneyin Yapihisi: Kor i¢in (ul) ; 670 ml saf su, 100 Tris tamponu, 20 GSH,
100 GR, 100 NADPH, 10 numune kullanildi.

Numune i¢in (ul) ; 660 ml saf su, 100 Tris tamponu, 20 GSH, 100 GR, 100
NADPH, 10 numune kullanildi. K6r olarak saf su kullanildi.

Numune i¢in kullanilan ¢ozeltiler 37 °C’de 10 dakika inkiibe edildi. Daha
sonra numuneye 10 pl t-butilhidroperoksit eklenerek 0., 2.5., 5. dakikada 340 nm’de

absorbans degerleri okundu.

Hesaplama

OD Vit

GSH - Px(U/ML)=2 X
T 6.22x Vo

AOD: Zamana gore absorbans degisimi
T : Zaman

Vt : Toplam hacim

V& : Ornek hacim

3.2.5. Verilerin degerlendirilmesi

Uzerinde durulan dzellikler icin tanimlayici istatistikler; ortalama, standart
sapma, minimum ve maksimum degerler olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler
bakimindan grup ortalamalarini karsilastirmada Tek yonlii Varyans Analizi
(ANOVA) yapildi. Varyans analizini takiben farkli gruplari belirlemede Duncan testi
kullanild1. Bu degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede gruplarda ayri ayr1 olmak
tizere Pearson korelasyon katsayilar1 hesaplandi. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik
diizeyi % 5 olarak alindi ve hesaplamalar icin SPSS istatistik paket programi

kullanildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsamina alinan deneklerin tanitict 6zelliklerinin dagilimi1 Tablo

2’de yer almaktadir. Kontrol grubunun % 5’inin 15-19 yas araliginda, % 80.0’inin

20-34 yas aralifinda, trimester ilk grubun % 5’inin 15-19 yas araliginda, % 85.0’inin

20-34 yas araliginda, trimester son grubun ise % 5’inin 15-19 yas araliginda, %

65.0’inin 20-34 yas araliginda oldugu goriildii.

Tablo 2. Aragtirma kapsamina alinan deneklere ait tanimlayici istatistikler

Kontrol Trimester ilk | Trimester son
Degiskenler n | % n | % n | % P 1
Yas
15-19 1 5 1 5 1 5
20-24 5 25 6 30 6 30
25-29 8 40 7 35 5 25 0.871 3.848
30-34 3 15 4 20 2 10
35-49 3 15 2 10 6 30
Egitim diizeyi
Okur-yazar 5 25 3 15 2110
Okur-yazar degil 3 15 4 20 11 | 55
[Ikogretim 11 |55 10 50 7135 0.058 | 12,162
Lise 1 5 3 15 0|0
Universite 0 0 0 0 0]0
Eslerin egitim diizeyi
Okur-yazar 1 5 3 15 4 20
Okur-yazar degil 1 5 0 0 2 10
[Ikogretim 10 | 50 15 75 11 | 55 0,271 9,917
Lise 4 20 1 5 1 5
Universite 4 |20 1 5 2 |10
Meslek
Calistyor 0 0 2 10 0 0
Calismiyor 20 |100 | 18 90 20 | 100 0,311 2,310
Eslerin calisma durumu
Calistyor 19 | 95 20 100 20 | 100
Cahismyor 1 5 0 0 0 0 0.360 2,034
Aile tipi
Cekirdek 14 |70 10 50 13 | 65
Genis 6 30 10 |50 7 35 0.400 1833
Gelir diizeyi
1000 TL ve alt1 15 | 75 16 80 11 | 55
1000-2000 TL 4 20 3 15 9 45 0,092 | 4,766
2000 TL ve isti 1 5 1 5 0 0
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Gruplarin egitim durumu incelendiginde; kontrol grubunun % 15,0’inin
okuma-yazma bilmedigi, % 55’inin ilkokul mezunu oldugu, trimester ilk grubun %
20’sinin okuma-yazma bilmedigi, % 50’sinin ilkokul mezunu oldugu, trimester son
grubun % 55’inin okuma-yazma bilmedigi, % 35’inin ilkokul mezunu oldugu ve
kontrol grubu ile trimester son grubun tamaminin (% 100), trimester ilk grubun ise %

90’1in ev hanimi oldugu tespit edildi (Tablo 2).

Deneklerin aylik gelir diizeylerine bakildiginda, kontrol grububun % 75°1, ilk
trimester grubun % 80’1, son trimester grubun % 55’inin 1000 TL ve altinda oldugu;
kontrol grububun % 20’sinin, ilk trimester grubun % 15’inin, son trimester grubun %

45’inin ise 1000-2000 TL arasinda oldugu goriildi (Tablo 2).

Deneklerin genel dogurganlik ozellikleri Tablo 3’de sunulmaktadir.
Calismada kontrol grubunun % 30,7 sinin, trimester ilk grubun % 45’inin, trimester
son grubun % 35’inin ilk gebeliklerini 19 yas altinda, kontrol grubunun % 69,1 inin,
trimester ilk grubun % 55’inin, trimester son grubun % 55’inin ilk gebeliklerini 20-
29 yag arasinda gegirdigi goriildii. Gebe gruplar1 arasinda yapilan arastirmada; ilk
gebelik ile son gebelik arasinda gegen siirenin ilk trimester grupta % 41,1 inin, son
trimester grupta % 20’sinin 2 yil ve daha az, ilk trimester grupta % 58,8’inin, son

trimester grupta % 60’nin 2 yil ve daha fazla oldugu saptandi.

Yapilan calismada kontrol grubunun % 95’inin, trimester ilk grubun %
65’inin, trimester son grubun % 60’min 2 yildan az siireyle hi¢ dogum yapmadigi;
kontrol grubunun % 5’inin, trimester ilk grubun % 20’sinin, trimester son grubun %
30’unun ise 2 yildan az siireyle 1 dogum yaptig1 goriildii. Arastirmada kontrol
grubunun % 35’inin, trimester ilk grubun % 40’1n1n, trimester son grubun % 35’inin
daha once diisiik/kiirtaj yaptigi; kontrol grubunun % 65’inin, trimester ilk grubun %
60’1n1n, trimester son grubun % 65’inin daha once diisiik/kiirtaj yapmadig tespit
edildi. Ayrica kontrol grubunun % 60’min, trimester ilk grubun % 35’inin, trimester
son grubun % 40’min daha 6nce kanama gecirdigi; kontrol grubunun % 40’1mnin,
trimester ilk grubun % 65’inin, trimester son grubun % 60’inin daha 6nce kanama
gecirmedigi ve her lic grubunda % 95’inin daha 6nce gegirilmis ciddi kansizlik

durumunun olmadig: saptandi.
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Tablo 3. Deneklerin genel dogurganlik 6zellikleri

Degiskenler | \ontrol | Trimester ilk | Trimester son

n| %/| n % n % P 3
Tk gebelik yast
15-19 4 13079 45 7 35
20-24 7 | 5384 20 9 45

0,0436755 | 9,878

25-29 2 (1537 35 2 10
30-49 0 (0 |oO 0 2 10

i1k gebelik ile son gebelik arasinsa gegen siire
2yilvealtt |0 |O 7 41.1 3 20
2yilveisti [0 |0 |10 |588 |12 |60 0,197 1,663

iki y1l aradan az siirede yapilan dogum sayisi

Hig 19 | 95 13 65 12 60
1 1 |5 4 20 6 30

0,0500989 | 9,409
2 0 |0 2 10 2 10
3 ve iistl 0 |0 1 5 0 0
Diisiik/Kiirtaj
Evet 7 |3 |8 40 7 35

0,931 0,144
Hayir 13 | 65 12 60 13 65
Daha dnce kanama gecirme durumu
Evet 8 |60 7 35 8 40

0,932 0,141
Hayir 12 | 40 13 65 12 60
Daha once ciddi kansizhik durumu
Evet 1 |5 1 5 1 5

1,000 0,000
Hayir 19 | 95 19 95 19 95

Gruplarin saglik aligkanliklaria gore dagilimlar: Tablo 4’te gosterilmektedir.
Kontrol grubu ve trimester son grubun % 95’inin kahvaltida ¢ay, % 5’inin siit
tiikkettigi, trimester ilk grubun ise % 85’inin kahvaltida ¢ay, % 10’unun siit tiikettigi
saptandi. Kontrol grubu deneklerinin % 5’inin, trimester ilk grubun % 20’sinin,
trimester son grubun % 20’sinin yemeklerden sonra cay tiiketmedigi, kontrol grubu
deneklerinin % 25’inin, trimester ilk grubun % 15’inin, trimester son grubun %

20’sinin yemeklerden hemen sonra ¢ay tiikettigi tespit edildi.
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Tablo 4. Gruplarin saglik aligkanliklari

Degiskenler Kontrol | Trimester ilk | Trimester son
n| % | n| % n [ % p 2
Kahvaltida icilen icecek
Cay 19 | 95 17 85 19 95
Sit 1 |5 2 10 1 5
Meyve suyu 0 |0 0 0 0 0 0,955 | 2,645
Kola 0 |0 0 0 0
Diger 0 |0 1 0 0
Yemek sonrasi ¢ay tiiketme durumu
Iemem 1 5 4 20 4 20
Hemen igerim 5 25 3 15 4 20
1 saat sonra 9 |45 |7 35 6 30 0,776 | 3,254
2 saat sonra 5 |25 6 30 6 30
Diger 0 |0 0 0 0 0
Ogiin atlama durumu
Evet 6 |30 13 65 12 60
Hayir 14|70 |7 35 8 40 0,057 1 5,740
Ogiin arasinda icilen icecek
Cay 17 | 85 10 50 11 55
Siit 0 |0 2 10 2 10
Meyve suyu 0 0 0 0 2 10 0390 | 10638
Kola 0 |0 0 0 0 0
Kuruyemis 0 |0 0 0 0 0
Diger 3 |15 |8 40 5 25
Tencere kullanim
Celik 18 | 90 19 95 19 95
Teflon 2 |10 1 5 1 5 0,765 0,536
Alimiinyum 0 |0 0 0 0 0

Deneklerin genel beslenme aligkanliklarina ait ozellikleri Tablo 5’te yer
almaktadir. Kontrol grubunun % 5’inin et iirlinlerini, % 40’1min yumurtay1, % 45’inin
sebzeleri, % 65’inin meyveyi, % 15’inin pekmezi hergiin tiikettigi, trimester ilk
grubun % 15’inin et iriinlerini, % 20’sinin yumurtayi, % 70’inin sebzeleri, %
90’min meyveyi, % 10’unun pekmezi hergiin tiikettigi ve trimester son grubun %
20’sinin et Uriinlerini, % 15’inin yumurtay1, % 50’sinin sebzeleri, % 70’inin meyveyi

ve % 15’inin pekmezi hergiin tiikettigi gézlendi.
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Tablo 5. Deneklerin genel beslenme aliskanliklarina ait 6zellikleri

Degiskenler | Kontrol Trimester ilk Trimester son
n | % n | % n | % p XZ
Et
Her giin 1 5 3 15 4 20
Giinagir 11 55 3 15 3 15
Haftadal |7 35 10 50 8 40 0,053 | 12,439
Seyrek 1 5 4 20 5 25
Yumurta
Hergiin 8 40 4 20 3 15
Giinagir 1 5 1 5 4 20
Haftadal |8 40 4 0 8 40 0,045 | 12,874
Seyrek 3 15 11 55 5 25
Baklagiller
Hergiin 0 0 0 0 2 10
Glinasiri 4 20 6 30 5 25
Haftada 1 7 35 8 40 8 40 0,116 5,787
Seyrek 9 45 6 30 5 25
Sebze
Hergiin 9 45 14 70 10 50
Glinasiri 3 15 1 5 3 15
Haftadal |7 35 2 10 5 25 0,409 | 6,130
Seyrek 1 5 3 15 2 10
Meyve
Hergiin 13 65 18 90 14 70
Glinasiri 3 15 2 10 4 20
Haftadal | 4 20 0 0 2 10 0,231 | 5,600
Seyrek 0 0 0 0 0 0
Pekmez
Hergiin 3 15 2 10 3 15
Glinasiri 0 0 0 0 1 5
Haftadal |1 5 2 10 4 20 0547 | 4,977
Seyrek 16 80 16 80 12 60
Deneklerin anemiye yonelik fiziki bulgularinin  dagilimi Tablo 6°da

gosterilmektedir. Kontrol grubunun %480’inde bas donmesi, %90’ inda halsizlik,
%50’sinde carpinti, %45’inde istahsizlik, %20’sinde ciltte solukluk, %25’inde
tirnaklarda sekil bozuklugu, %70’inde sa¢ dokiilmesi, % 10’unda nefes almada
giicliik, %10’unda kas agrisi, %55’inde gbéz Onilinde yildiz ugusmasi bulgular
%380’inde bas donmesi, %85’inde halsizlik, %
45’inde carpinti, %45’inde istahsizlik, %5’inde ciltte solukluk, %55’inde sag

saptand1. Trimester ilk grubun
dokiilmesi, %20’sinde nefes almada giigliik, %40’ 1inda kas agrisi, % 30’unda goz

onilinde yildiz ugusmasi ve trimester son grubun %75’inde bas donmesi, %95’inde

halsizlik, %70’inde ¢arpinti, %5’inde istahsizlik, %10’unde ciltte solukluk, % 5’inde
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tirnaklarda sekil bozuklugu, %45’inde sa¢ dokiilmesi, %45’inde nefes almada
giicliik, %10’unda kas agrisi, ve %60’inda goz oOniinde yildiz ugusmasi bulgular

saptandi.

Tablo 6. Deneklerin anemiye yonelik fiziki bulgular

Degiskenler Kontrol Trimester ilk Trimester son p 1
n | % n | % n | %

Bas donmesi

Var 16 80 16 80 15 75

Yok 4 20 4 20 5 25 0,906 0,196

Halsizlik

Var 18 90 17 85 19 95

Yok 2 10 3 15 1 5 0,574 1111

Carpmti

Var 10 50 9 45 14 70

Yok 10 50 11 55 6 30 0,243 2,828

Istahsizhik

Var 9 45 9 45 9 45

Yok 11 55 11 55 11 55 1,000 0,001

Ciltte solukluk

Var 4 20 1 5 2 10

Yok 16 80 19 95 18 20 0,322 2,264

Tirnak kirilmasi

Var 5 25 0 0 1 5

Yok 15 75 20 100 19 95 0,020 7,778

Sac¢ dokiilmesi

Var 14 70 11 55 9 45

Yok 6 30 9 45 11 55 0,275 2,579

Nefes almada giicliik

Var 2 10 4 20 9 45

Yok 18 90 16 80 11 55 0,031 6,933

Kas agrisi

Var 2 10 8 40 2 10

Yok 18 20 12 60 18 20 0,024 7,500

GOz oniinde y1ldiz ucusmasi

Var 11 55 6 30 12 60

Yok 9 45 14 70 8 40 0,126 4,138

Gebelerin ilag kullanimlarina gére dagilimlar1 Tablo 7°de gdsterilmektedir.
[k trimester gebelerin % 10’unun gebeliginde demir ilact kullandigi, % 90’min
kullanmadigi, son trimester gebelerin ise % 50’sinin demir ilact kullandigi, %

50’sinin kullanmadig1 tespit edildi. Ilk trimester gebelerin % 30’unun gebeliginde
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vitamin ilact kullandigi, % 70’inin kullanmadigi, son trimester gebelerin ise %

65’inin vitamin ilac1 kullandig1 ve % 35’inin kullanmadig: tespit edildi.

Tablo 7. Gebelerin Ilag¢ kullanimlarma gére dagilimi

. Trimester ilk Trimester son p e
Degiskenler n | % n | %
Demir
Evet 2 10 10 50
Hayir 18 90 10 50 0,006 | 7,619
Vitamin
Evet 6 30 13 65
Hayir 14 70 7 35 0,027 | 4,912

Gruplara gore tanimlayici istatistikler ve karsilagtirma sonuglar1 Tablo 8’de
gosterilmektedir. MDA degeri kontrol grubunda, her iki gebe grubuna goére daha
diisiik bulunurken (p<0,05), SOD, KAT ve GSH-Px enzim aktiviteleri ise kontrol
grubunda, her iki gebe grubuna gore daha yiiksek bulundu (p<0,05). HGB ve HCT
degeleri trimester son grubunda, kontrol ve trimester ilk grubuna gore daha diisiik
bulundu (p<0,05). Trimester ilk ve kontrol gruplari arasinda ise HGB ve HCT degeri
yoniinden bir fark bulunmadi. Ferritin, demir ve MCV degerleri bakimindan gruplar

arasinda istatistik olarak anlamli bir farklilik gozlenmedi.

Gebe olmayan kadinlarda (kontrol) 6zellikler arasindaki Pearson korelasyon
katsayilar1 Tablo 9°da gosterilmektedir. HGB ile ferritin ve HCT ile ferritin arasinda
negatif yonde bir iliski goriildii (p<0,05). HCT ile HGB, MCV ile HGB, MVC ile
HCT arasinda ise pozitif yonde bir iliski bulundu (p<0,05).

Gebe trimester ilk grubu kadinlara ait ozellikler arasindaki Pearson
korelasyon katsayilar1 Tablo 10’da gosterilmektedir. HGB ile ferritin ve HCT ile
ferritin arasinda negatif yonde bir iliski gorildi (p<0,05). HCT ile HGB ve KAT
enzim aktivitesi ile SOD enzim aktivitesi arasinda ise pozitif yonde bir iliski bulundu

(p<0,05).

Gebe trimester son grubu kadinlara ait Ozellikler arasindaki Pearson
korelasyon katsayilar1 Tablo 11°de gosterilmektedir. HCT ile HGB, HCT ile KAT,
HGB ile KAT ve demir ile MCV arasinda pozitif yonde bir iliski goriildii (p<0,05).
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Tablo 8. Gruplara goére tanimlayici istatistikler ve karsilastirma sonuglari
(Tanimlayicr istatistikler; ortamama + standart sapma, minimum-maksimum olarak

ifade edilmistir)

VERILER Kontrol (n=20) Trimestir ilk (n=20) Trimestir son (n=20) P

mr?wﬁllml) 18,30+1,13" | (15,65-19,65) | 44,26+1,66° | (41,54-46,93) | 44,23+1,612 | (41,43-46,43) | 0,001
?Sjmb 41,97+3,05% | (35,34-46,35) | 30,52+0,97° | (28,44-31,99) | 29,35+1,10° | (27,43-31,25) | 0,001
E(E/Em.) 16,4742,57* | (13,45-21,72) | 7,66+0,95" | (5,66-8,93) 7,64+0,41° (7,10-7,99) | 0,001
?ESUT,Z;( 76,3242,08% | (71,43-79,93) | 35.25+1,34° | (3254-36,74) | 35,15+1,37° | (33,21-36,98) | 0,001
g%% 12,65¢1,10° | (10,30-14,30) | 12,83+0,86* | (11,00-14,50) | 11,89+1,3¢° | (8,10-14,00) | 0,025
HCT (%) | 39,063,412 | (29,10-44,10) | 39,22+2,68% | (34,50-44,20) | 36,61+3,95 | (24,50-42,70) | 0,030
MCV (fl) | 8391+7,39 | (63,10-93,60) | 88,22+3,31 | (81,00-92,90) | 8533+5,93 | (69,70-91,70) | 0,064
(Frg/”nfl')” 17,59+13,72 | (576-56,27) | 26,71£19,18 | (6,47-86,91) | 28,86+52,80 | (5,22-24517) | 0,529
zz%,r) 48,40+20,09 (23-98) 61,95+23,42 (28-106) 66,20+32,19 (30-140) 0,083

a,b,c — Aym satirda farkli kiigiik harfi alan grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistik olarak
anlamlidir (p<0,05).

Tablo 9. Gebe olmayan kadinlarda

korelasyon katsayilari

(kontrol) o6zellikler arasindaki Pearson

n=20 MDA | SOD | Ferritin | HGB | KAT | HCT | GSH-Px | MCV | Demir
MDA 1

SOD 0,164 |1

Ferritin | -0,265 | -0,211 | 1

HGB 0,07 0,117 | -,524* 1

KAT 0,017 | 0,388 | -0,071 -0,064 1

HCT 0,108 | 0,090 | -,538* 0,911** | -0,208 | 1

GSH-PX | -0,284 | 0,043 | -0,317 0,132 -0,154 | 0,155 1

MCV -0,011 | 0,081 | -0,291 0,664** | 0,222 | 0,580** | -0,231 1

Demir -,197 ,080 -,261 ,228 291 315 ,165 412 1

*: p<0,05, **: p<0,01
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Tablo 10. Gebe trimester ilk grubu kadinlara ait ozellikler arasindaki Pearson
korelasyon katsayilari

n=20 MDA | SOD Ferritin | HGB KAT | HCT | GSH-PX | MCV | Demir

MDA 1

SOD -0,304 |1

Ferritin | 0,170 | -0,049 1

HGB 0,006 | -0,238 -,630** 1

KAT 0,035 | ,488* 0,018 -0,350 1

HCT 0,063 | -0,338 -,602** ,959** -0,407 | 1

GSH-PX | 0,141 | -0,398 -0,060 -0,066 -0,309 | 0,023 |1

MCV -0,217 | 0,311 -0,316 0,293 0,081 | 0,172 | -0,160 1

Demir 313 -,204 -,145 -,019 -057 | -,026 | ,336 ,015 1

*: p<0,05, **: p<0,01

Tablo 11. Gebe trimester son grubu kadinlara ait ozellikler arasindaki Pearson
korelasyon katsayilari

n=20 MDA | SOD | Ferritin | HGB | KAT | HCT | GSH-PX | MCV | Demir
MDA 1

SOD -0,193 1

Ferritin -0,227 0132 |1

HGB -0,107 0,282 | 0,047 1

KAT -0,120 0,369 | 0,096 527* 1

HCT -0,036 0,348 | 0,035 ,981** | 541* | 1

GSH-PX -0,055 0,189 | -0,241 -0,093 | -0,041 | -0,132 | 1

MCV 0,216 -0,003 | 0,156 0,386 -0,052 | 0,322 | 0,281 1

Demir ,242 -177 ,341 ,284 -,039 ,261 -111 A75% | 1

*: p<0,05, **: p<0,01
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5. TARTISMA VE SONUC

Saglikli bir gebelik i¢in gebelik yasinin 20-30 arasinda olmasi gerekmektedir.
Yirmi yasindan 6nce ve 35 yasindan sonra gergeklesen gebeliklerde, anne ve bebek
i¢cin mortalite ve morbidite riski artmaktadir (Taskin, 2005). Gebelikte anemi ile ilgili
yapilan bazi ¢alismalarda da gebe kadinlarin % 79’unun 20-34 yas grubunda oldugu
belirlenmistir (Kibar, 1999; Bestepe, 2000; Kaya, 2006). Kaya (2006) yaptig1 bir
aragtirmada, gebelerin yas gruplarina gore anemi dagilimlarini incelediginde 19 yas
ve altindaki gebelerin % 43,2’sinin, 35 ve lizeri yas grubundaki gebelerin ise %
55,0’inin anemik oldugunu saptamistir. Bu sonuglar c¢aligmamizla benzerlik
gostermemektedir. Calismamizda aragtirmaya katilan gebe kadinlarin % 75’1 20-34
yas araliginda, % 20’sinin 35 yas ve iistii, % 5’1 ise 15-19 yas araliginda olup, yas

gruplari ile anemi goriilme arasinda istatik bir fark bulunmamastir.

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi’nin 2008 verilerine gore 15-49 yas
grubu kadimlarmm % 79’u ilkogretim ve alti, % 21°1 lise ve Ustli egitim diizeyine
sahiptir. Kentlerde yasayan kadimnlarin % 26’s1 en az lise mezunudur; ancak kirsal
alanda yasayan kadinlar arasinda bu oran sadece % 7°dir (TNSA, 2008). Bu
caligmada, arastirma grubumuzu hem kentte yasayan ve hem de kirsaldan gelen
kadinlar olusturmaktaydi. Gebe olmayan kadinlarin % 95°1 ilkdgretim ve alt1, % 5°1
lise ve Uistii egitim diizeyine sahipti. Gebe kadinlarin ise % 92,5°1 ilkdgretim ve alti,
% 7,5’1 lise uistii egitim diizeyine sahipti. Yapilan bir ¢alismada okur-yazar olmayan
gebelerin % 53,3’ilinlin anemik oldugu ve egitim diizeyi ylikseldikge bu oranin
distiigii saptanmistir (Bestepe, 2000). Baska bir calismada ise ilkokul mezunu
annelerin % 73"Uinde, orta dereceli okul mezunu annelerin % 53'linde demir
depolarinin tiikkendigi bulunmustur (Alp ve ark., 1994). Bu tez ¢alismasinda kontrol
grubunun % 15,0’inin okuma-yazma bilmedigi, % 55’inin ilkokul mezunu oldugu,
trimester ilk grubun % 20’sinin okuma-yazma bilmedigi, % 50’sinin ilkokul mezunu
oldugu, trimester son grubun % 55’inin okuma-yazma bilmedigi, % 35’inin ilkokul
mezunu oldugu saptandi. Calismadaki deneklerin egitim diizeyi diisiik olmasina
ragmen anemi goriilme orani da diisiik bulundu. Altmis kadinin sadece 3’linde anemi
goriildi. Calisma bu yoniliyle daha oOnce yapilan c¢alismalarla benzerlik

gostermemektedir. Bu durumun boélgenin rakim degerlerinin yiiksek olusuna bagl
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olabilecegi diisiiniilmektedir. Yiiksek rakimli yerlerde yasayan insanlarin HGB ve
HCT degerlerinin deniz seviyesinde yasayanlardan yiiksek oldugu bilinmektedir (Al
ve ark., 2009).

Calismada, gebe olmayan kadmlarin % 75’1 1000 TL ve alt1, % 20’si 1000-
2000 TL aylik gelire sahipken, gebe kadinlarin % 67,5’1 1000 TL ve alti, % 30’u
1000-2000 TL aylik gelire sahipti. Anemi ile gelir diizeyi arasinda anlamli bir fark
bulunmadi. Alp ve ark.’nin (1994) yaptigi ¢alismada ekonomik durumu orta olan
annelerin % 23,2’inde ve ekonomik durumu iyi olan annelerin ise % 14,2’inde anemi
oldugunu saptanmistir. Karadag ve ark.’nin (1999) calismasinda ise maddi

olanaksizliklar1 olan bireylerde aneminin daha sik goriildiigl saptanmistir.

Gebelik sayisi, dogum sayisi, gebelikler arasinda gegen siire ve gebelige hazir
olma durumlar1 gebelik siirecinde ve postpartum donemde anne sagligini etkileyen
onemli faktorlerdir. Bozkurt ve ark. (2002) yaptiklar1 ¢aligmada artan gebelik sayisi
ve dogum araliklar1 incelendiginde, artan gebelik sayisinin HGB degerlerinde
anlaml diizeyde azalmaya neden oldugunu saptamislardir. Bu ¢alismada ilk trimester
gebelerin % 45’inin, son trimester gebelerin % 35’inin, kontrol grubunun %
30,7’sinin ilk gebelik yast 19’un altinda bulundu. Bu yoniiyle ilk gebelik yas1
acisindan gruplar arasinda anlamli bir fark vardi. Gebelik sayisi, dogum sayisi, en
son gebelik ile simdiki gebelik arasinda gecen siirenin iki yildan az olmasi, iki y1ldan
az siire ile gergeklesen dogum sayisi, Onceki gebeliklerde ve/veya dogumlarda
kanama Oykiisii bakimindan gruplar arasinda istatistik olarak anlamli bir iligki tespit

edilmedi.

Daha once yapilan caligmalar, kullanilan demir preparatlarinin, gebelikte
goriilen anemiyi azalttigin1 ortaya koymustur (Bruno ve ark., 2005; Paul ve ark.,
2003). Bu calismada gebelerin % 30’u gebelik siiresince demir ilac1 kullanirken, %
70’1 demir ilac1 kullanmamaktaydi. Bu oran gebelikte demir kullaniminin anemiyle
olan iligkisi agisindan bir farklilik gdstermezken (gebelikte demir destegi alinmadigi
halde gebelerde anemi goriillmemistir), demir kullanimi1 bakimindan ilk trimester ile
son trimester gebeler arasinda istatiksel bir fark olusturmustur. Gebelerin ¢ogunda

demir ilact kullanilmadigi halde anemi goriilmemesinin yasadiklari ilin rakim
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degerlerinin yiiksekligiyle iligkili olabilecegi diisiiniilmektedir. Yiiksek rakimli
yerlerde yasayan gebelerde HGB referans araligi gebeligin fizyolojik anemisi ve
rakimdan kaynaklan eritropoeze bagli olarak degisim gosterir (Al ve ark., 2009). Al
ve ark. (2009) Erzurumda yasayan, saglikli ve demir destegi alan 367 gebede
yaptiklar1 bir ¢alismada fizyolojik aneminin 28’inci gebelik haftasinda en derin

oldugunu bulmustur.

Calismada, gebelerde anemiye yonelik goriilen fiziksel bulgulara gére anemi
teshisi alma durumlar incelendiginde; carpint1 ve nefes darligi, konjuktiva ve avug
iclerinde solukluk, halsizlik ve ¢abuk yorulma, istahsizlik, tirnaklarda incelme ve
kirilma, hareket ile nefes almada giigliigii, goz Oniinde yildiz ugmasi sikayeti
acisindan gebe kadinlar ile gebe olmayan kadinlar arasinda istatiksel olarak anlamli
bir fark bulunmamistir. Bestepe’nin (2000) yaptigi ¢alismada konjuktiva ve avug
iclerinde solukluk olan gebelerin % 84’linde, halsizligi olan gebelerin % 79’unda,
cabuk yorulmasi olan gebelerin % 82’sinde, gbz Oniinde sinek ugmasi sikayeti olan
gebelerin % 51’inde, carpintist olan gebelerin % 53’linde anemi sekillendigi ve
anemiye yonelik bu fiziksel bulgulari olmayanlara goére farkin istatistik olarak
anlamli oldugu tespit edilmistir. Bu sonuglar bizim c¢alismamizla benzerlik

gostermemektedir.

Bitkisel gidalardaki demir, sinirli emilebilme 6zelligine sahip olup yalnizca %
4-15’i emilebilmektedir. Bitkisel gidalardaki demirden faydalanabilmek igin yemege
75 g et veya 50 g C vitamini eklenmesi 6nerilmektedir. Yumurta demir bakimindan
zengin olmakla birlikte emilimi % 15 oranindadir (Kizgut, 1999; Baysal, 1996).
Pekmez, kuru meyve, yesil sebze ve kuru baklagillerin demir i¢in iyi kaynaklar
oldugu belirtilmektedir. Ancak kuru baklagillerin kabuklarinda bulunan fitat, demir
emilimini olumsuz etkiledigi belirtilmektedir (Kizgut, 1999; Baysal, 1996).
Aneminin etiyolojisinde oldukca onemli bir yer tutan etmenlerden biriside besinlerle
alinan demirin yetersiz olmasidir (Toksoz ve ark., 1990). Yapilan ¢alismalarda demir
bakimindan zengin gidalarla beslenen ¢ocuklarda anemi diizelme hizinin, ek demir
preparatlar1 verilen ¢ocuklardan farkli olmadigi belirtilmistir (Toksoz ve ark., 1990;

Iripoyen ve ark.,, 1991). Calismada besin gruplarinin tiiketilme sikliklarina
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bakildiginda, meyve ve sebze her ii¢ grupta her giin tiiketilirken, yaumurta ve pekmez
tikketimi her ii¢ grupta da daha seyrek, demir ve protein yoniinden zengin olan et,
sakatat ve kuru baklagillerin tiiketiminin ise gebe olmayan kadinlarda ve gebe
kadinlarin ¢ogunda haftada bir oldugu goriildii. Aykut ve ark. (1990) yaptiklari
aragtirmada gebelerin % 62,7’sinin et grubu, % 32,8’inin sebze-meyve grubu, %
16,4’linlin ise siit grubu yiyecekleri yetersiz tiikettiklerini saptamistir. Bu tez
calismasinda ise et ve sakatat grubu besinleri; gebe kadinlarin % 67,5, gebe olmayan
kadinlarin = % 40 oraninda, yumurtayi; gebelerin % 70, gebe olmayanlarin % 55
oraninda yetersiz olarak tiikettikleri saptandi. Caligma bu yonii ile Aykut ve ark’nin
(1990) calismasi ile benzerlik gostermektedir. Arastirmada ayrica sadece sebze ve
meyve grubu yiyecekleri her iki gruptaki gebelerin de tamaminin her giin tiikettikleri
tespit edildi. Baysal ve ark. (1985) yaptiklari arastirmada besin gruplarinin gebeler
tarafindan tiiketilme sikliklarini sirasiyla; sebzeler, meyveler, siit ve tiirevleri olarak
belirlemiglerdir. Demir ve protein yoniinden en zengin olan et ve tiirevleriyle,
yumurta ve kuru baklagillerin gebelerin gogunlugu tarafindan haftada bir-iki kez ya
da daha seyrek tiikettiklerini tespit etmislerdir. Bu veriler bizim verilerimizle

benzerlik gostermektedir.

Bir fincan ¢ay diyetle alindiginda, diyetle alinan demirin emilimini % 64-87
oraninda, bir fincan kahve ise % 37-39 oraninda azaltmaktadir (Kizgut, 1999; Beser,
1988). Yalniz bu etki, ¢aymn yemekten 30 dakika dnce veya 1 saat sonra alinmasiyla
giderilmektedir. Anemik veya anemiye yatkinligi olan bireylerin yemekle birlikte
cay almamalar1 onerilmektedir (Baysal, 1996; Baysal, 1997). Bu ¢alismada, kontrol
grubu ve trimester son grubun % 95’inin kahvaltida cay, trimester ilk grubun ise %
85’inin kahvaltida cay tiikettigi ve kontrol grubu deneklerinin % 5’inin, trimester ilk
grubun % 20’sinin, trimester son grubun % 20’sinin yemeklerden sonra cay
tilkketmedigi, kontrol grubu deneklerinin % 25’inin, trimester ilk grubun % 15’inin,
trimester son grubun % 20’sinin yemeklerden hemen sonra cay tiikettigi tespit edildi.
Gruplar arasinda gay tiiketimi ile anemi goriilme sikligi agisindan istatisik olarak

anlamli bir fark bulunmadi.
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Pek cok caligmada gebelik esnasinda plasentada olusan serbest radikallerin,
kan MDA diizeylerini arttirdig1 bildirilmistir (Semerci, 2008). Kaya ve ark. (2013)
postterm gebelerde yaptig1 bir ¢alismada 3.trimesterde plesentanin hizli gelisimiyle
oksidatif stresin olusabilecegini ileri siirmiistiir. Normal gebeliklerde artmis MDA
seviyeleri total serum lipid diizeyinin artis1 ile paralel gitmekte ve lipid
peroxidasyonunun total lipid diizeyine olan orani degismemektedir (Kaya ve ark.,
1996). Kurtoglu ve ark. (2003) demir eksikligi anemisi olan 63 erigkin hasta
tizerinde yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubu ile kiyaslandiginda MDA diizeylerinin
arttigin1 ve GSH-Px gibi antioksidan enzim seviyelerinin azaldigini rapor etmistir.
Ayrica 6 hafta demir tedavisi alan hastalarda oksidan enzim diizeylerinin normale
dondiigiinii bildirmistir. Altun (2010) demir eksikligi anemisi olan ¢ocuklarda yaptigi
calismada redavi sonrast MDA degerlerinin tedavi Oncesine gore artis gosterdigini
bulmustur. Biz ¢alismamizda, MDA degerinin gebe olmayan kadinlarda diisiikken,
gebe kadinlarda ilk trimestrle birlikte artis gosterdigini ve bu degerin terme
yaklastik¢a yiikselmeye devam ettigini tespit ettik. Bu durumun ilerleyen gebelikle
birlikte artan oksidatif strese bagli olabilecegini diisiilmektedir. Noyan ve ark. (2002)
ise yaptiklar1 ¢alismada gebe ve gebe olmayan saglikli kadinlarda MDA degerinin
degismedigini, preeklamptik gebelerde ise MDA seviyesinin arttifin1 tespit
etmislerdir. Literatiirde demir eksikligi olanlarda oksidatif stres ve antioksidan
savunma kapasitesi hakkinda celiskili ve az sayida bilgi vardir. Demir eksikligi olan
eritrositlerin oksidant ajanlara kars1 artmis duyarhiliga sahip olduklarmmi ve
antioksidan enzimlerin aktivitelerinin azalmasina bagli olarak reaktif oksijen
radikallerinin detoksifiye edilemedigi savunanlarin yaninda, oksidan-antioksidan

sistemlerin kontrol grubuna gore degismedigini savunan goriislerde vardir (Bay,
2006).

Antioksidan mekanizmalar; antioksidan enzimler ve enzimatik olmayan
sistemlerden meydana gelmektedir (Zeteroglu ve ark., 2004). Eritrosit igerisinde
stiperoksit ve hidrojen peroksitin birikmesini engelleyecek SOD, KAT ve GSH-Px
gibi enzimler mevcuttur. SOD, siiperoksit radikalinin oksijene ve hidrojen perokside
dontisimiinii hizlandirirken, KAT ve GSH-Px hidrojen peroksidi suya ve molekiiler

oksijene doniigtlirtir. Demir eksikligi anemisinde eritrosit SOD ve KAT
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aktivitelerinin artigmi ve azaldigini gosteren calismalar yaninda degismedigini
gosteren ¢alismalara da rastlanmistir (Altun, 2010). Calismada antioksidan enzimler
ve enzimatik olmayan sistemlerden MDA, SOD, GSH-Px, ve KAT ele alinarak
gebeliginin ilk ve son trimesterindeki kadinlarla gebe olmayan kadinlardaki diizeyleri
incelendi. Caligmay1 olusturan gebelerde SOD, KAT, GSH-Px ve MDA degerleri
gebeligin ilk trimesterinden son trimesterine dogru anlamli bir azalma gosterdi.
Tiwari ve ark. (2010) demir eksikligi anemisi olan gebe kadinlarda antioksidan
seviyesini arastirdig1 bir ¢calismada, bizim sonuglarimiza benzer bir sekilde tam kan
saymmi, demir, ferritin, KAT, SOD ve GSH-Px degerlerlerinde anlamli bir azalma
gostermistir. Acharya ve ark. (1991) yaptig1 bir calismada demir eksikligi olan
hastalarda KAT aktivitesinin azaldig1 tespit edilmistir. KAT demir bagimli bir
enzimdir ve demir eksikliginde azalmasi beklenmeyen bir durum degildir (Acharya

ve ark., 1991).

Behne ve ark. (1996) calismalarinda gebeligin seyri sirasinda plazma GSH-Px
aktivitesinin giderek diistiiglinii tesbit etmislerdir. Bu sonu¢ c¢alismamizi
desteklemektedir. Kaya ve ark. (1996) calismalarinda gebelikte terme yaklasildik¢a
GSH-Px aktivitesinde azalma tespit etmezken, SOD aktivitesinde ise terme
yaklasildikca anlamli olmayan bir artis tespit etmistir. Bu ¢alisma arastirmamizi
desteklememektedir. Isler ve ark. (2002) yaptiklar1 calismada demir eksikligi anemisi
olan gebelerde SOD diizeylerinin diisiik oldugunu rapor etmistir. Tekin ve ark.
(2001) 1se demir eksikligi olan ¢ocuklarda yaptiklar1 arastirmada GSH-Px diizeyini
diisiik olarak saptarken, SOD ve KAT diizeylerinde kontrol grubuna gore fark
saptamamislardir. Yilmaz ve ark. (2004) demir eksikligi anemisi olan 20 hastada
yaptiklar1 ¢aligmada GSH-Px diizeyini diisik, SOD ve KAT diizeylerini yiiksek
bulmusglardir. Bu durum sonuglarimizla ayni dogrultuda degildir. Bunun nedeni
calismamizi olusturan kadinlarda anemi goriilmemesi ve 60 katilimcidan sadece

3’linde anemi goriilmesi olabilir.

Calismada gebe gruplariyla kontrol grubu arasinda demir, ferritin ve MCV
degerleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmamustir. Zeteroglu ve ark. (2004) ise

yaptiklar1 bir ¢alismada gebelerde serum ferritin diizeyini normal gebelere oranla
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anlamli derecede yiiksek bulmuslardir. Calismada HCT ve HGB degerleri ise;
trimester ilk ve kontrol grubu arasinda anlamli bir fark olusturmazken trimester son
grupta azaldigr goriilmiistiir. Bu durumun terme dogru artan demir ihtiyacinin

kargilanmamasina bagli oldugu 6ngoriilmektedir.

Sonug¢ olarak, calismamizi olusturan kadinlarda anemi goriilmemistir. Bu
durumun yasadiklar1 ilin rakim degerlerinin yiiksekligiyle ilgili oldugunu
distinmekteyiz. Literatiirde gebelikte antioksidan diizeyleri daha c¢ok saglikli
olmayan gebelerde arastirilmistir. Bizim g¢alismamizi olusturan gebelerin saglikli
olmasi, saglikli gebeliklerde ve farkli trimesterlerde antioksidan seviyelerinin
degisebilecegini gostermistir. Bu calismanin, ileride yapilacak birgok c¢aligma igin
kaynak ve yararli olacagi iimit edilmekte ve bu konu ile ilgili daha kesin sonuglara

ulasabilmek icin ayrintili ve ¢ok sayida ¢alisma yapilmasi 6nerilmektedir.
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OZET

Giiven S, Gebelikte beslenme ahskanh@ina bagh demir eksikligi anemisi ve antioksidan
degerlerinin arastirilmasi, Yiiziincii Yil Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali
Yiiksek Lisans Tezi, Van, 2014. Gebelikte hem annenin hem de fetiisiin saghgini etkileyen
sorunlarin basinda anemi gelmektedir. Ozellikle de nutrisyonel anemiler daha yaygin olarak
goriilmektedir. Nutrisyonel anemilerin i¢inde de demir eksikligi anemisi basi gekmektedir. Bu galisma
gebelerde anemiyi 6nlemede beslenme aligkanliklarinin 6neminin ve gebelikte beslenme aliskanligina
bagli olarak olusan demir eksikligi anemisi ile antioksidan aktivitesi arasindaki iligkinin arastirilmast
amaciyla yapildi. Aragtirmaya, gebeliklerinin ilk trimestirinde olan 20 (Trimestir ilk), gebeliklerinin
son trimestirinde olan 20 gebe (Trimestir son) ve gebe olmayan 20 kadin (Kontrol) olmak iizere
toplam 60 kadin goniilliiliik esasina dayanilarak dahil edildi. Gruplar yas, viicut kitle indeksi, sigara
kullanmama ve herhangi bir sistemik hastalik bulgusu olmama yoniinden benzerlik gosteren 18-49 yas
araligindaki bireylerden olusturuldu. Deney ve kontrol grubundaki kadinlara anket uygulandiktan
sonra kan ornekleri alindi ve malondialdehid (MDA) seviyesi, siiperoksit dismutaz (SOD), glutatyon
peroksidaz (GSH-Px) ve katalaz (KAT) enzim aktiviteleri ile hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT),
demir, ferritin ve ortalama eritrosit hacmi (MCV) diizeyleri 6l¢giildii. MDA degerleri gebe olmayan
kadinlarda diisiik bulunurken, gebe kadinlarda ilk trimestrle birlikte artis gosterdi ve bu deger terme
yaklastik¢a yiikselmeye devam etti (p < 0,05). SOD, KAT ve GSH-Px enzim aktiviteleri ise; gebe
kadinlarda kontrole gore diisiik bulundu (p < 0,05). Gebe gruplariyla kontrol grubu arasinda demir,
ferritin ve MCV degerleri arasinda istatistiksel bir fark bulunmadi. HCT ve HGB degerleri, gebe
olmayan kadinlar ve gebeliginin ilk trimesterindeki kadinlarda gebeliginin son trimesterindeki
kadmlara oranla yiiksek bulundu (p < 0,05). Antioksidan degerlerinin saglikli gebeliklerde ve farkli
trimesterlerde farkli degerlerde olabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar sozciikler: Antioksidanlar, beslenme, demir eksikligi anemisi, gebelik
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SUMMARY

Giiven S, Evaluation of iron deficiency due to nutritional habits and antioxidant levels during
pregnancy, Yiiziincii Yl University, Faculty of Medicine Deparment of Physiology Master
Thesis, Van, 2014. Anemia is a leading health problem affecting both the mother and fetus.
Especially, nutritional anemia occur more common. lron deficiency is more prominent within
nutritional anemia. This study aims to investigate the importance of nutritional habits for preventing
anemia during pregnancy and evaluate the relationship between iron deficiency anemia due to
nutritional habits and antioxidant activity. Sixty volunteers, aged 18 to 49, were included in the study.
There were 3 groups; 20 women within first trimester (First Trimester), 20 women within the third
trimester (Last Trimester) and 20 non-pregmant women (Control). The groups were distributed
similarly considering age, body mass index, being a non-smoker and absence of any systemic
illnesses. After completing a questionnaire, blood samples were collected and malondialdehyde
(MDA), hemoglobin (HGB), hemotocrit (HCT), iron, ferritin, mean corpuscular volume (MCV) levels
and superoxide dismutase (SOD), glutathione peroxidase (GSH-Px) and catalase (KAT) enzymatic
activities were evaluated. As the MDA levels were lower among non-pregmant women, they
increased within the first trimester and kept increasing untill term (p < 0,05). The SOD, KAT and
GSH-Px activities were lower among pregnant women compared to non-pregnant (p < 0,05). There
were no statistically significant differences between pregmant and non-pregnant women regarding
iron, ferritin and MCV levels. The HCT and HGB levels were higher among non-pregnant and first
trimester group compared to last trimester group (p < 0,05). It was postulated that the antioxidant
levels could vary among healthy pregnancies and different trimesters.

Key words: Antioxidants, nutrition, iron deficiency anemia, pregnancy
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EK

EK 1: Anket Formu

2) 1. Kag yasindasiniz?

a) 15-19 b)20-24 c)25-29 d)30-34 )35 +

3) Egitim diizeyiniz nedir?

() Okur yazar degil () Okur yazar () ilkdgretim mezunu

() Lise mezunu ( ) Universite mezunu
4) Esinizin egitim diizeyiniz nedir?

() Okur yazar degil () Okur yazar () ilkdgretim mezunu
() Lise mezunu () liniversite mezunu

5)Mesleginiz nedir?
()Evhanimi ()Memur ()is¢i () Esnaf ()Emekli ()Diger...........
6) Esinizin meslegi nedir?
() issiz () Memur () is¢i () Serbest () Emekli () Diger ..........
7)Sosyal giivenceniz nedir?
() Yok () SSK () Bag-kur () Emekli Sandig1 () Yesil Kart () Diger.........
8) Aile tipiniz nedir?

() Cekirdek aile ( ) Genis aile
9) Ailenizin ortalama aylik gelir diizeyi nedir? .........cccocevvrinrvnnnnne.
10) Yasadiginiz yerlesim yeri neresidir?
() I merkezi ()ilge merkezi () Kasaba/kdy

11) Sigara igiyor musunuz?
a-) Hayir b-)Evet, evetse; kag yildir igiyorsunuz? .........................
giinde kag paket iciyorsunuz?......................

12. Herhangi bir sistemik hastaliginiz var mi?
a) Evet b) Hayir

13)Aile planlamasi yontemi kullantyor musunuz? Kullaniyorsaniz ne
isaretleyiniz.
() Kullanmryorum ()Ria ()Hap () Kondom
() Geri gekme () Takvim yontemi ( ) Diger............

14. 11k gebeliginizi kag yasinda gegirdiniz?

a)15-19 b)20-24 ¢)25-29 d)30+

15) Su anki gebeliginiz kag haftalik ...................

17) Daha dnce diisiik ya da kiirtaj yaptiniz nmi?
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() Hayir () Evet, evetse kag tane? ...........................

18. Obstetrik dykiiniiz; (Ilk gebelikse 22. soruya geciniz)

Gravida: Para: Yasayan: Diisik&Kiiretaj:

19. En son gebelik ile su andaki gebelik arasinda gecen siire ne kadar?

a) 2 yildan daha az b) 2 yil ve lizeri

20. Iki y1l aradan daha az siire ile gergeklesen ka¢ dogum yaptiniz?

a) Hi¢ yapmadim b) 1 ¢)2 d)3 ve lizeri

21. Daha onceki gebeliklerinizde veya dogum sonrasi donemde kanama gegirdiniz mi?
a) Evet b) Hayir

22. Bu giine kadar ila¢ tedavisi veya kan nakli gerektirecek ciddi kansizliginiz oldu mu?
a) Evet b) Hayir

23. Gebelik oncesi donemde saptanmis kansizliginiz var mrydi?

a) Evet b) Hayir ¢) Bilmiyorum

24. Bunun i¢in ila¢ kullandimiz m?

a) Evet b) Hayir (A¢iklayiniz)

25. Ne kadar siire ile kullandiniz?

26) Su anki gebeliginizde demir ilac1 kullaniyor musunuz?

a-) Hayir

b-) Evet, evetse; ismi ne?.................

ilact nasil kullaniyorsunuz? () A¢ karnina () Tok karnina

27) Su anki gebeliginizde vitamin ilac1 kullantyor musunuz?

a-) Hayir

b-) Evet, evetse; ismiNe?........ccceevvvveennennas

ilact nasil kullaniyorsunuz? () A¢ karnina () Tok karnina

28) Su an ki gebeliginizde beslenme sorunu yasadiniz mi1? Yasadiysaniz ne
yasadiginizi isaretleyiniz.

a-) Hayir

b-) Istahim acildi (normalde yedigimden daha fazla yemeye basladim)

¢-) Istahim kapand1 (normalde yedigimde daha az yemeye basladim)

29) Giinde kag¢ 6giin yemek yersiniz? ..........ccccceeeeeeenee.

30) Ogiin atlar misimz?

a-) Hayir b-) Evet, evetse hangi 6giinii? () Sabah ( ) Oglen () Aksam

ne siklikla atlarsiniz? ( ) Her zaman () Sik sik () Bazen

31) Ogiin aralarinda en ¢ok hangi yiyecek ya da icecegi tiiketirsiniz? (Sadece bir

secenegi isaretleyiniz.)
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a-) Cay\Kahve d-) Taze sikilmis meyve sulari\ Meyve
b-) Stit\Ayran e-) Kolal1 igecekler\Kakaolu igecekler
¢-) kuruyemis, kuru meyve f-) Kek, pasta, biskiivi ¢ikolata vb.

32) Kahvaltida genellikle i¢ecek olarak ne igersiniz? (Sadece bir secenegi isaretleyiniz.)
a-) Cay\Kahve b-) Kolali igecekler\Kakaolu i¢ecekler

¢-) Siit\Ayran d-)Taze sikilmig meyve sulari\Hazir meyve sulari

33) Yemeklerden sonra ¢ay ya da kahve iger misiniz? ¢erseniz ne zaman igersiniz?
a-) icmem b- Hemen igerim c-) 1 saat igerisinde igerim

d-) 2 saat veya sonrasinda igerim e-) Diger...................

34) Yemeklerinizi genellikle hangi tencerede pisirirsiniz?

a-) Aliiminyum tencere b -) Celik tencere c-) Teflon tencere d-)Diger................
35) Et ve sakatat tiirii gidalar ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?

a-)Her giin b-) Giin asir1 c-) Haftada bir d-) Daha seyrek

36) Yumurtay1 ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?

a-)Her giin b-) Giin asir1 c-) Haftada bir d-) Daha seyrek

37) Nohut mercimek gibi kuru baklagilleri ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?
a-)Her giin b-) Giin agir1 ¢-) Haftada bir d-) Daha seyrek

38) Ispanak marul tarz1 yesil sebzeleri ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?
a-)Her giin b-) Giin agir1 ¢-) Haftada bir d-) Daha seyrek

39) Meyve tiirlerini ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?

a-)Her giin b-) Giin agir1 ¢-) Haftada bir d-) Daha seyrek

40) Pekmez veya kurutulmus meyveleri ne kadar zamanda bir tiiketirsiniz?
a-)Her giin b-) Giin agir1 ¢-) Haftada bir d-) Daha seyrek

41) Toprak, kahve, kil, kireg, buz gibi maddelere kars1 yeme isteginiz var mi?
a) Evet b) Hayir

42) Anemiye yonelik fizik muayene bulgulari;

() Basg donmesi ( ) Halsizlik ve ¢cabuk yorulma

() Carpint1 ve nefes darligi () Istahsizlik

() Konjuktiva ve avug i¢lerinde solukluk ( ) Tirnaklarda incelme ve kirilma
() Tirnaklarda sekil bozuklugu (') Sag dokiilmesi ve kirilma

() Tiiylerde incelme ( ) Hareket ile nefes almada giigliik

() Yaygin karin ve kas agrist ( ) G6z oniinde yildiz ugmast
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