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OZET

Amag: Mikrositer anemi saptanan gebe hastalarda f3-talasemi
minor sikligi ve talaseminin fetal anomali insidansina etkisinin
aragtirilmast.

Gereg ve Yontem: Calismamz icin Eyliil 2009 Mayis 2011 tarih-
leri arasinda klinigimize basvuran 689 gebeye ait veriler kullanil-
di. Calisma grubunun ortalama yast 27.17+5.41 idi. Olgular
hemoglobin, hematokrit, mean corpusculer volum ve hemoglobin
A2 degerlerine gore [-talasemi minor, talasemi disi mikrositer
anemi ve anemik olmayan normal kontrol grubu olmak iizere ii¢
gruba ayrilarak simiflandirildr. Grup 1, 37 talasemili gebe (% 5.4,
grup II; talasemi hastaligi olmayan anemili 27 gebe (% 39.3),
grup I1I; 381 normal gebe kadin kontrol grubu (% 55.35) olarak
alindi. Bebeklerde prognostik belirte¢ olarak APGAR kullanild:.
Bu iti¢ grup arasindaki anlamli farklart belirlemek icin uygun ista-
tistik testler yapildi.

Bulgular: Dogum sekli, abortus orani, dogum haftasi, dogum
kilosu, fetal anomali ve intrauterin gelisme kisithiligr goriilme sik-
lig1 agisindan gruplar arasinda anlamli bir fark bulunmadi. Diigiik
APGAR ve intrauterin mort fetus acisindan anemi ve talasemi
grubu arasinda fark izlenmezken her iki grupta bu komplikasyon-
lara rastlanma orami kontrol grubuna gore anlaml olarak diisiik-
tii. Maternal komplikasyon goriilme sikligt acisindan talasemi ve
talasemi dis1 mikrositik anemi gruplart arasinda anlamli fark
izlenmezken, her iki grubun komplikasyon orami normal kontrol
grubuna gore anlamli olarak yiiksekti.

Sonug: Calismamizda elde ettigimiz verilere gore; [3-talasemi
minorlii hastalar normal bir gebelik siireci gegirir. Spontan vaji-
nal yol ile dogurtulmalarinda herhangi kontrendike bir durum
saptanmamugtir. Bu hastalarda onemli olan talasemi tanisini
koyabilmek ve anemi ile asil komplikasyona nedeni olan anemi
tedavisini yapabilmektir. Ciinkii literatiir ve verilerimize gore
talaseminin kendisi degil sonucu olan anemi bu siirecte ciddi
sorunlara yolagabilir.

Anahtar kelimeler: talasemi, gebelik, fetal anomali

SUMMARY

Objective: The aim of this study is to determine the fetomaternal
risks and complications of pregnant population with f3-thalassemia
minor and investigation of its the effects on fetal anomaly.

Material and Methods: Analytical data of 689 pregnant women
attended to our hospital were used. Their informed written con-
sents were obtained. Average age of the patients was 27.17+5.41
years. Patients were categorized into one of the three groups
according to Hb and HbA2 values: Group-1 37 thalassemic preg-
nant patients (5.4 %), Group-2 271 pregnant women only with
anemia (39.3 %), Group-3 (control group) 381 normal pregnant
women (55.35 %). APGAR values of the babies were used as prog-
nastic markers. Statistical tests were applied to data to determine
the correlations between parameters and differences between three
groups.

Results: Information about the method of delivery, rate of abortus,
gestation week at delivery, birth weight, incidence of intrauterine
growth retardation and in uteru mort fetus APGAR scores, cesera-
en delivery rate, and maternal complications were collected.
According to these we could not find any statistically significant
difference about delivery method, ratio of abortus, delivery week
and development of intrauterine growth retardation among three
groups. Any statistically significant diffference was not found as
for APGAR score and in uteru mort fetus between thalassemia and
anemia groups. But the rates of these complications were lower
than the control group.

Conclusion: According to our data, patients with f3-thalasemia
minor could carry on normal pregnancy period and deliver vagi-
nally. The important part is to diagnose the thalassemia and to
treat anemia that can cause serious complications. Because accor-
ding to our study and other reports from literature; not thalasemia
itself cause serious complications, but anemia can lead so many
problems.
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GIRIS

Hemoglobin molekiiliindeki bir veya daha fazla
globiilin zincirinin sentezinin azalmasi veya
yoklugu ile karakterize bozukluklar talasemi
olarak adlandirilmaktadir (V. Talasemiler, etkile-
nen globin zincir(ler)ine gore belirtilmektedir.
Baglica gozlenen formlart o ve [-talasemi
olmakla birlikte v, O3, v 0, & ve y Op ¢ talase-
miler olarak belirtilen farkli tiirleri de belirlen-
mistir ®¥. Ulkemizde en sik goriilen talasemi
tipi ise [3-talasemi olup; Tiirkiye bu hastalik i¢in
endemik bolgede yer almaktadir @,

Gebelik doneminde, anemi etiyolojisinde ilk
sirada demir eksikligi yer alir (Tablo 1) ¢,
Ancak talasemiler, en sik gortilen genetik gecis-
li anemi tiirtidiir. Bu grup hastalarin uzun
yasam stiresine sahip olmalari, dogru takip ve
tedaviyle yasam kalitesinin minimal diizeyde
etkilenmesi nedeniyle diinyada reprodiiktif
donemdeki kadin hastalarin sayis1 giderek art-
maktadir. Bu nedenle hemoglobinopatiler,
tilkemiz icin onemli bir kalitsal saglik sorunu
olusturma potansiyeline sahiptir. $-talasemiler,
[-globin zincir sentezindeki azalma miktarina
gore kendi i¢lerinde major, mindr ve interme-
dia olarak ayrilmaktadir 7. Arastirma konu-
muz olan [-talaseminin tlkemizde goriilme
siklig1 % 2 olarak belirlenmisgtir ®'?. Talasemi
tanisi icin mikrositer anemi saptanan gebe has-
talarda HbA2 ol¢iimii yeterlidir. Talaseminin

Tablo 1. Gebelikte anemi etiyolojisi (sikhgna gore siralan-
mistir).

Edinsel Konjenital

Demir eksikligi anemisi Talasemiler
Akut kanamaya bagli kanama  Orak hiicreli hemoglobinopatiler

Inflamasyon ve maligniteye
bagli anemi

Diger hemoglobinopatiler

Kalitsal hemolitik anemiler
Edinsel hemolitik anemi

Aplastik veya hipoplastik anemi
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gebelikle iligkisini inceleyen calismalarin azli-
&1 ve lilkemizin bu hastalik icin endemik bolge-
ler arasinda yer almasi nedeniyle, kendi olgu
grubumuzdaki mikrositer anemili gebeler ara-
sinda talasemi minoriin sikligin1 ve maternal
talaseminin fetal anomalilerle baglantisini aras-
tirdik. Ayrica 3-talaseminin gebelikle iliskisini,
ve gebeliklerinin izlenmesinde 6nemli olabile-
cek noktalar1 belirlemeyi amagladik.

GEREC ve YONTEM

Calismamiz i¢in Eyliil 2009 Mayis 2011 tarihle-
ri arasinda Bakirkéy Kadin Dogum ve Cocuk
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi
Antenatal Poliklinigi’ne bagvuran ve calismayla
ilgili olarak onamlart alinan hastalarin verileri
kullanildi. Bilinen kronik ya da genetik (talase-
mi dig1) hastaligi olanlar ve akraba evliligi yap-
mis olanlar ¢alisma digt birakildi.

Calisgmamizda 689 gebe dahil edildi. Bunlarin
yas ortalamalari1 27.17+5.41 idi. Olgular hemog-
lobin (Hb), hematokrit (Hct), mean corpusculer
volum (MCV), HbA2 degerlerine gore
[-talasemi, talasemi digi mikrositer anemi ve
anemik olmayan normal kontrol grubu olmak
lizere lic gruba ayirilarak siniflandirildi.
[-talasemi grubunda 37 (% 5.4), talasemi dis1
anemi grubunda 271 (% 39.3) ve normal kontrol
grubunda 381 (% 55.3) olgu vardi. Hb degeri 11
gr/dL, Hct degeri % 34’iin altinda olan gebeler
anemik, MCV degeri 80 fl’nin altinda olan gebe-
ler mikrositik, HbA2 degeri % 3.4’ilin lizerinde
olanlar ise 3-talasemi kabul edildi V. Bebeklerde
prognostik belirte¢c olarak APGAR kullanildi ve
7 puan alt1 skor diisiik olarak kabul edildi .

BULGULAR

Talasemi dig1 mikrositik anemi grubu 271 (% 39.3),
[-talasemi grubu 37 (% 5.4) ve normal kontrol



N. Korkmaz Cokyaman ve ark., Mikrositer Anemili Gebelerde f3-Talaseminin Yeri: Maternal Talasemi Minor Fetal Anomali ve

Komplikasyon Sikligini Artirir mu?

grubu 381 (% 55.3) kisiden olusuyordu (Tablo
2).

Tablo 2. Talasemi, talasemi dis1 mikrositer anemi ve kontrol
grubunun dagilimi.

Yas Anemi Talasemi Kontrol
Ort.%S.S. n % n % n %
27.17£5.41 271 393 37 5.4 381 553

[-talasemi ve talasemi dis1 mikrositik anemi
gruplarmin Hb degerleri arasinda anlamh (p >
0.05) farklilik yoktu. f-talasemi grubunun
TDBK degeri (326.1+96.6) talasemi dig1 mikro-
sitik anemi grubundan (399.0+77.6) anlamh
olarak (p=0.000 < 0.05) daha diistiktii. B-talasemi
grubunun HbA, degeri (4.620.6) talasemi digi
mikrositik anemi grubundan (2.6+0.5) anlamh
olarak (p=0.000 < 0.05) daha yiiksekti (Tablo 3).

Tablo 3. § Talasemili ve talasemili olmayan mikrositik anemili
hastalarin Hb, TDBK ve HbA, ortalamalarimin kargilagtiril-
masl.

Anemi Talasemi
Ort.ts.s. Ort.ts.s. p
HB 9.3+1.4 9.5+1.3 0.328
TDBK 399.0+£77.6 326.1£96.6 0.000
HBA2 2.6+0.5 4.6+0.6 0.000

t test % 95 giiven aralig

HB = hemoglobin, TDBK = Total demir bagla-
ma kapasitesi, HBA2 = Hemoglobin A2.

Talasemi dist mikrositik anemi (% 15.1),
[-talasemi (% 21.6) ve kontrol (% 11.3) grupla-
rinin abort oranlari arasinda anlamli (p > 0.05)
fark bulunmadi (Tablo 4).

Tablo 4. Olgularm abort oranlarma goére dagilimi.

Grup
Anemi Talasemi Kontrol
n % n % n %
Abort Yok 230 84.9 29 784 338 88.7
Var 41 15.1 8 21.6 43 11.3
Abort Sayist (Ort.£S.S. 1.5+0.7 2.1x2.1 1.5+0.8

ki-kare test % 95 giiven araligi

Talasemi dig1 mikrositik anemi (N: % 60.0 / S:
% 40.0), B-talasemi (N: % 56.8 / S: % 43.2) ve
kontrol (N: % 62.7 / S: % 37.3) gruplar1 arasinda
dogum sekli oranlari agisindan anlamlt (p >
0.05) farklilik yoktu (Tablo 5).

Tablo 5. Olgularin dogum sekillerine gore dagilimi.

Grup

Anemi  Talasemi Kontrol
n % n % n %

Dogum sekli Normal dogum 162 60.0 21 56.8 239 62.7
Sezaryen dogum 108 40.0 16 432 142 373

ki-kare test % 95 giiven araligi

Talasemi digt mikrositik anemi, P-talasemi ve
kontrol gruplarinda bebeklerin dogum kilolar1
acisindan anlamlt (p >0.05) farklilik yoktu.
(Tablo 6).

Tablo 6. Olgulari bebek dogum kilolarina goére dagilimi.

Anemi Talasemi Kontrol

Ort.ts.s. Ort.ts.s. Ort.ts.s. p

Dogum kilosu 3196.4+559.4 3215.9+409.8 3143.9+724.8 0.949

Kruskal-Wallis (Mann-Whitney U) / % 95 giiven araligi

Talasemi dist mikrositik anemi (% 2.2),
[-talasemi (% 5.4) ve kontrol (% 4.5) gruplarin-
da bebekte anomali goriilme oranlart acisindan
anlamli (p > 0.05) fark bulunmadi (Tablo 7).

Tablo 7. Olgularin fetal anomali oranlarimin karsilastirilmasi.

Grup

Anemi Talasemi Kontrol
n % n % n %

Bebekte anomali Yok 265 97.8 35 946 364 955
Var 6 22 2 54 17 45

ki-kare test | Fischer exact % 95 giiven aralig

Talasemi dist1 mikrositik anemi (% 8.5),
[-talasemi (% 2.7) ve kontrol (% 10.0) gruplari-
nin IUGR (intrauterin gelisme kisitlilig1) oranla-
r1 anlamli (p > 0.05) olarak farkli degildi (Tablo
8).
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Tablo 8. Olgularin intrauterin gelisme kisithhigi oranlarmin
karsilastirilmasi.

Grup
Anemi Talasemi Kontrol
n % n % n %

IUGR Yok 248 915 36 973 343 90.0
Var 23 8.5 1 2.7 38 10.0

JOPP Derg 4(2):61-68, 2012

Tablo 11. Olgularm maternal komplikasyon varhgina gore da-
Silimi.

Grup

Anemi Talasemi  Kontrol
n % n % n %

Maternal komplikasyon Yok 250 92.3 35 94.6 326 85.6
Var 21 7.7 2 54 55 144

ki-kare test % 95 giiven araligt
IUGR: intrauerin gelisme kisitliligi

B-talasemi (% 5.4) ve talasemi dig1 mikrositik
anemi (% 5.9) grubunda diisik APGAR ve
IUMF (Intrauterin mort fetus) oranlar1 kontrol
(% 15.5) grubundan anlamli olarak (p < 0,05)
daha diigtiktii (Tablo 9).

Tablo 9. Olgularin diisiik APGAR ve intrauterin mort fetus
oranlariin karsilastirilmasi.

Grup

Anemi Talasemi Kontrol
n % n % n %

APGAR Diisiik Diistik 15 55 2 54 41 108
ve UIMF UIMF 1 04 0 00 18 47
Normal 255 94.1 35 94,6 322 845

ki-kare test % 95 giiven araligt
IUMF: intrauerin mort fetus

Talasemi dig1 mikrositik anemi ve kontrol gru-
bunda dogum haftasi dagilimlari anlamli (p <
0.05) farklilik gostermekteydi. P-talasemi gru-
bunda dogum haftas: oranlar1 diger gruplardan
anlamli olarak farkli degildi (Tablo 10).

Tablo 10. Olgularin dogum haftalarina gore dagilimi.

Grup

Anemi Talasemi  Kontrol
n % n % n %

Dogum haftas1 32 hafta alti 0 00 0 00 26 638
33-37hafta 20 74 2 54 23 6.0
37 haftatisti 249 92.6 35 94.6 332 87.1

ki-kare test % 95 giiven araligt

Talasemi dig1 mikrositik anemi (% 92.3) ve
B-talasemi (% 94.6) grubunda maternal kompli-
kasyon orani kontrol (% 85.6) grubundan anlam-
It (p < 0,05) olarak daha yiiksekti (Tablo 11 ve
Tablo 12).
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ki-kare test % 95 giiven araligt

Tablo 12. Talasemili, talasemili olmayan mikrositik anemili ve
anemik olmayan hasta gruplarmmda meydana gelen maternal
komplikasyonlar.

Grup

Anemi Talasemi Kontrol
n % n % n %

Dekolman 0.0 0.0 0,8
GDM 2.7 33 20 52
Hematom 0.0 0.0 0,5
HT 0.0 0.7 1,6
ikiz 0.0 0.0 1,0
ikiz egi iumf 0.0 0.0 0,5
Kolestaz 0.0 0.4 0,3

komplikasyon Oligohidramnios
Polihidramnios

1,0
0,5

Preeklampsi 0.0 1.5 2.4
Tibbi tahliye 0.0 0.0 0,3
Tip | DM 0.0 0.0 0,3

Vakum
Yok 3

0,0

0

1

0

0

0

0

0
Maternal Norolojik defisit 0 0.0

0

0

0

0

0

1

5 85,6

3
0
2
6
4
2
1
0.4 0 0,0
4
2
9
1
1
0
6

Toplam 37 100.0 271 100.0 381 100,0

HB ile TDBK arasinda ters yonli (r=-0,387 /
p=0.000) korelasyon bulunmaktadir. HB ile
dogum sekli arasinda (r= 0.141 / p=0.014)
korelasyon bulunmaktadir. HB ile bebekte ano-
mali arasinda (r= 0.152 / p= 0.008) korelasyon
bulunmaktadir. HBA2 ile yas (r= 0.242 / p=
0.000) arasinda korelasyon bulunmaktadir.
HBA2 ile TDBK (r=-0.297 / p= 0.000) arasin-
da korelasyon bulunmaktadir. MCV degeri ile
HB (r= 0.568 / p= 0.000) arasinda korelasyon
bulunmaktadir. MCV degeri ile HBA2 (r=
-0.180/ p= 0.002) arasinda korelasyon bulun-
maktadir. MCV degeri ile TBDK (r= -0.175 /
p=0.002) arasinda korelasyon bulunmaktadir
(Tablo 13).
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Tablo 13. Olgularin yas, abort, dogum sekli, TDBK, fetal anomali, IUGR, dogum kilosu, APGAR, dogum haftasi ve maternal kompli-
kasyon oranlarinin, Hb, MCV ve HbA, degerlerine gire karsilagtirilmasi.

HB HBA2 Yas Abort Dogum Sekli TDBK

HB r - 0,088 0,075 0,025 0,141 -0,387
p - 0,121 0,187 0,659 0,014 0,000

HBA2 r 0.088 - 0,242 0,129 0,036 -0,297
0.121 - 0,000 0,023 0,530 0,000

HCV 0.568 -0,180 -0,062 0,106 0,033 -0,175
0.000 0,002 0,277 0,063 0,567 0,002

Beb. Anomali IUGR Dogum Kilosu APGAR Dogum Haftasi Maternal Komplikasyon

HB r 0,152 0,038 0,014 -0,086 0,004 0,022
p 0,008 0,502 0,809 0,133 0,949 0,701

HBA2 r 0,067 -0,036 0,037 0,031 0,059 0,019
p 0,242 0,527 0,516 0,583 0,304 0,746

HCV 0,070 0,058 -0,031 -0,109 -0,169 -0,006
0,221 0,315 0,589 0,055 0,226 0,911

Spearman | Pearson korelasyon

HB= Hemoglobin, MCV= Ortalama eritrosit hacmi, HBA2= Hemoglobin A2

TARTISMA

Bilimsel literatiirde, talasemi ve gebelik ile ilgili
calisma sayis1 oldukca azdir. Calismamizda tala-
semi grubu 29 yas ortalamasi ile genel populas-
yondan farklilik gostermekteydi. Talaseminin
anne yagini arttirdig1 yoniinde bagka bir ¢alisma-
ya rastlamadik ve elde ettiimiz bu verinin,
calisma grubumuzda kisitli sayida olgu bulun-
mast ile ilgili oldugunu diistindiik.

Talasemi ve talasemi dig1 mikrositer anemi gru-
bunun Hb ve MCV degerleri birbirleri arasinda
farklilik gostermezken normal kontrol grubun-
dan diigtiktii. TDBK ise B-talasemi grubunda
diger iki gruba goére daha diistiktii. Diisiik TDBK
diizeyinin, talasemik hastalarda izlenen demir
birikimine bagladik.

Calismamiza dahil olan dogumlarin ¢ogu spon-
tan vajinal yolla gerceklesmisti. Sezaryen oran-
lart acisindan gruplar arasinda anlamli fark
yoktu. Ancak, literatiirdeki diger caligmalara
gore farkli sonuglara ulastik.

Sheiner’in ve White’in ¢aligmalart *'¥ bulgula-
rimiz1 desteklerken, Amooee ve ark. (¥
[-talasemi minor grubunda sezaryen oraninin
saglikli kontrol grubuna goére anlamli olarak
yiliksek oldugunu bulmustur. Nasiri-Amiri ve
ark. ¥ 2007 yilinda operasyon gereksiniminin
belirgin olarak arttigini bildirmistir.

Farkli ¢aligmalarda kronik aneminin, spontan
abortus oraninda artisa neden olmadig: bildiril-
mistir 1", Biz de ¢alismamizda abortus oranla-
1 agisindan gruplar arasinda anlamli fark elde
etmedik.

Talasemili ve erken dogum igin ise; bazi calig-
malar talaseminin erken dogum riskini artirdigi-
n1 diistindiirmektedir "*'”. Ancak, farkli ¢alis-
malarda diistik dogum agirligi, IUGR ve erken
dogum oranmim [-talasemi min6r grubunda,
kontrol grubuna gore yiiksek olmasina ragmen,
istatistiksel olarak anlamli olmadigi sonucuna
varilmigtir . Biz de talasemi ile erken dogum
riski arasinda anlamli bir iligki saptamadik.
Dogum kilosu ve IUGR igin literatiir farkl
sonuclara rastlanmaktadir. Baz1 yayinlarda, tala-
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semili annelerin bebeklerinde % 57.1 varan
oranlarda ITUGR saptanmigken; diger yayinlar
bunu desteklememekte ve dogum agirligr agisin-
dan talasemi mindrli grupla kontrol grubu ara-
sinda anlaml fark bulunmadigi sonucuna ulasil-
mugtir 1219,

APGAR diisiikliigii ve IUMF agisindan talasemi
ve talasemi digt anemi grubunda farklilik yoktu,
ilging olarak normal kontrol grubunun diisiik
APGAR ve IUMF orani diger gruplardan anlam-
I olarak daha yiiksekti. Literatiirde anemili
grupla kontrol grubu arasinda anlamli fark
bulunmadigint gdésteren yayinlar mevcuttur
(2131920 Ancak, annenin normalden diistik ya da
yiiksek (>% 40) Hct degerinin diisiik APGAR’la
baglantili olabilecegi yayinlarla gosterilmigtir
(52D Bu konu da bizim sonuglarimiz da litera-
tiirdeki talasemiyle ilgili calismalarla benzerlik
gostermektedir. Kendi calismamizda normal
kontrol grubundaki diistik apgar ve IUMF orani-
nin 3-talasemi ve talasemi dig1 anemi grubunda-
ki gebelerin bebeklerine gore fazla olmasini,
diger iki gruptaki gebelerin daha yakindan takip
edilmesi ve olasi sorunlu gebeliklerin erken
donemde sonlandirilmasina bagli oldugunu
diistiniiyoruz.

Maternal p-talaseminin bebekle ilgili olarak,
fetal anomaliler acisindan ise istatistiksel deger-
lendirme sonucunda gruplar arasinda anlaml
fark bulmadik.

[-talasemi ve talasemi dig1 anemi olan olgu gru-
bunda gebelige ait maternal komplikasyonlarin
(vakum gereksinimi, tibbi tahliye, preeklampsi,
polihidramnios, oligohidramnios, kolestaz, HT,
GDM ve ikiz esinde [UMF) normal kontrol gru-
buna gore daha yiiksek oranda ortaya ciktigini
gormekteyiz. Literatlirde Talasemi intermedia,
artmis obstetrik komplikasyon olasilig1 ile iligki-
lendirilmigtir “©. Talasemi majorlii hastalar tize-
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rindeki ¢aligmalarda da bu hastaliga sahip olan
kadinlarda fetal ve maternal komplikasyon sikli-
ginin genel topluma gore daha ytliksek oldugu
bildirilmistir ?>2%, Talasemi intermediali kadin-
larda abortus, erken dogum, intrauterin gelisme
geriligi ve tromboemboli acisindan artmis risk
bildirilmigtir 1824,

Talasemi dis1 anemi grubunda en sik izlenen
komplikasyon % 2.7°lik oranla gestasyonel dia-
betes mellitus ve dogum sirasinda vakum gerek-
sinimi (% 2,7)’dir.

[-talasemi grubunda ise, en sik komplikasyon
% 3.3’liik oranla GDM idi, ikinci en sik komp-
likasyon % 1,5’lik oranla preeklampsi ve oligo-
hidramnios (% 1,5) olurken, bunu % 0.7 ile HT
ve % 0.4’le kolestaz izlemektedir.

Normal kontrol grubunda en sik komplikasyon
% 5.2’lik oranla GDM idi. Bunu % 2.4’le preek-
lampsi, % 1.6 ile hipertansiyon, % 1.1 ile oligo-
hidramnios, % 0.8 ile dekolman olusumu, % 0.5
ile de polihidramnios ve hematom izlemektedir.
Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
azaldikca talaseminin koétiilestigi ve talasemili
hastanin takibinde en 6nemli parametrenin pla-
sental fonksiyon ve fetal gelisim tizerindeki
etkisi nedeniyle Ostriol diizeyini 6neren yazarlar
vardir. Maternal morbidite, sezaryen orani ve
preeklampsi agisindan ise artmis risk bulama-
muglardir ¥, Gebelik sirasinda HbF’nin artmis
sentezinin, aneminin etkilerini hafifleterek tala-
semi intermediali hastalarin klinik durumunu
diizelttigi de bildirilmistir ®. Bununla birlikte
caligsmalardaki denek sayisinin azlig1 nedeniyle
bu konuda kesin sonuglara varmak icin daha
fazla hasta popiilasyonlu ¢aligmalara gereksinim
vardir.

Tim hemoglobinopatilerin sonuglarini deger-
lendiren bir calismada, anne yasi, annenin geno-
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tipi, gestasyonel yas degerlendirildikten sonra;
dogum agirligmin preeklempsi, akut anemik
epizodlar ve maternal HbF seviyelerinden etki-
lendigi rapor edilmigtir. Ayrica gebelik sirasinda
Hb seviyelerinin 20. haftaya kadar azalmasi 20.
haftadan 30. haftaya kadar sabit kalmasi ve 30.
haftadan sonra artmasi nedeniyle Hb Grneginin

alindig1 zamanin 6nemli oldugunu belitmektedir
6)

SONUC

Calismamizda elde etigimiz verilere gore, dik-
katli tan1 ve izlemle -talasemi minor hastaligi-
na sahip bireylarin de saglikli bir gebelik stireci
gecirebilecegi ve saglikli bebeklere sahip olabi-
lecegi ortaya ¢ikmaktadir. Onemli olanm, ane-
miye yonelik yaklagimlar ve buna bagli kompli-
kasyonlarin 6nlenmesidir. Ciinkii calismamiz ve
bu konudaki diger caligmalar, talasemili gebelik-
lerde yasanan sorunlarin esas olarak anemi kay-
naklt oldugunu ve anemi komplikasyonlari
disinda B-talasemi minériin kigilere ek bir mor-
bidite yiikii getirmedigini diistindiirmektedir.
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