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Bölüm 13

GEBELİK ve ANEMİ

Pınar KIRICI1

Seval Müzeyyen ECİN2

Nihal MAVRAL3

Gebelerde anemi dünya da önemli bir sağlık problemi olarak karşımıza çıkmak-
tadır. Hastalık Kontrol ve Önleme Merkezi (CDC) , gebelikte 1. ve 3. trimester-
da hemoglobin (Hb) değerinin 11 g/dl’nin veya hemotokrit değerinin %33’ün 
altında olması, 2. trimester için ise Hb değerinin 10.5 g/dl’nin veya hemotokrit 
değerinin %32’nin altında olmasını gebelikte anemi olarak tanımlanmıştır (1). 
Amerikan Jinekolojik ve Obstetrik Derneği ve Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO), 
birinci trimester da Hb< 11 mg/dL (Hematokrit (Hct)< %33), ikinci trimester-
da Hb <10,5 mg/dL (Hct<%32-33), üçüncü trimesterda <Hb< 10,5 mg/dL (Hct 
%33Hb), postpartum Hb<10gr/dL (Hct<%30) anemi olarak tanımlamıştır (2,3). 
Hb değerinin 7 g/dl’nin altında olması ise ağır anemi olarak tarif edilmiştir (4). 
Gebelikte beslenme eksikliğine bağlı olarak B12, folat, demir eksikliği; kırmızı 
kan hücresi bozukluklarına bağlı olan talasemi ve orak hücreli anemi; gebelikte 
görülen mikroanjiopatik anemi olan HELLP sendromu gibi aneminin birçok se-
bebi bulunmaktadır. Gebelerde en sık görülen fizyolojik anemi, mikronütrisyon 
eksikliğine bağlı gelişen en sık anemi türü ise demir eksikliği anemisidir (5).

Anemi sınıflandırmasında iki genel yaklaşım mevcuttur. Birinci sınıflandırma 
hemoglobin konsantrasyonundaki düşüş sebeplerine bağlı kinetik yaklaşım, ikin-
ci si ise eritrositlerin büyüklüğüne (MCV) göre olan morfolojik sınıflandırmadır 
(6)

Kinetik Sınıflandırma: Anemi; eritrosit üretiminde azalma ve inefektif eritro-
poez, eritrosit yıkımında artma ve kan kaybına bağlı üç gruba ayrılmıştır.

1. Eritrosit üretiminde azalma: Eritrosit üretiminin eritrosit yıkımından az 
olması durumunda oluşmaktadır. Bu grupta;
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• B12 veya demir gibi beslenme eksikliğine bağlı anemiler,
• Aplastik anemi, pure RBC aplazisi veya kemik iliği infiltrasyonu gibi kemik 

iliğinde RBC prekürsörlerinin sentezinin engellenmesi,
• Radyasyon, kemoterapi gibi kemik iliği süpresyonu,
• Eritrosit sentezini indükleyen tropik hormonların sentezinin engellenmesi 

(kronik böbrek yetmezliğine bağlı eritropoetin sentezinin, hipotridiye bağlı 
troid hormonlarının, hipogonadizm bağlı andojen sentezinin azalması)

• İnflamasyon, enfeksiyon veya malignitelere bağlı meydana gelen anemiler bu 
grup içerinde yer almaktadır.

İnefektif eritropoez: Megaloblastik anemi, Alfa ve Beta Talesemi, Miyelo-
displastik sendrom, sideroblastik anemi bu grup içerisinde yer almaktadır.
2. Eritrsoit yıkımında artma:
• Herediter hemolitik anemiler (herediter sferositoz, orak hücreli anemi, talese-

mi major, Pürivat kinaz eksikliği)
• Kazanılmış hemolitik anemiler (Coombs pozitif hemolitik anemiler, Trombo-

tik trombositik purpura, paraksismal noktural hemoglobinüri)
• Hipersplenizm
3. Kan kayıpları (7).

Morfolojik Sınıflandırma: Anemi sınıflandırılmasında daha çok bu sınıflan-
dırma türü kullanılmaktadır.

Normositik anemi: MCV 80-100 fL (Femtolitre) arasında ise normositik ane-
mi olarak sınıflandırılmaktadır.
• Ateş, kilo kaybı, anoreksi gibi sistemik bozukluklar,
• Kardio-renal sendrom,
• Kanserle ilişkili anemiler,
• Hastane yatışlarına bağlı kazanılmış anemiler (7).

Mikrositik Anemi: MVC 80 fL’den küçük ise mikrositik anemi olarak sınıf-
landırılır.
• Demirin azaldığı durumlar: Demir eksikliği anemisi, Bakır eksikliği, kronik 

hastalıklar
• Kazanılmış hem sentezinin bozulması: Kurşun zehirlenmesi, kazanılmış side-

roblastik anemi
• Globulin üretimin azalması: Talasemi ve diğer hemoglobinopatiler (8).

Makrositik Anemi: MVC 100 fL’den büyük ise makrositik anemi olarak ta-
nımlanmaktadır.
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• Eritrosit prekürsörlerindeki nükleik asitte anormalliğe neden olan durumlar: 
Folik asit veya kobalamin eksikliği; hidoksiüre veya zidovudin gibi nükleik 
asit sentezini engelleyen ilaçlar

• Eritrosit maturasyonundaki anormallikler: Miyelodisplastik sendrom, akut 
lösemiler

• Alkol, hipotroidi, karaciğer hastalıkları gibi diğer yaygın nedenlere bağlı ane-
miler bu sınıf içerisinde yer almaktadır (9).

 Yetişkinlerdeki anemi sebepleri Tablo 1’ de verilmiştir.
Biz bu bölümde gebelikte en sık görülen fizyolojik (diliusyonel) anemi ve de-

mir eksikliği anemisi ve HELLP (hemolys, elevated liver enzym and low platelets) 
sendromu ve kısaca diğer anemi sebeplerinden bahsedeceğiz.

Tablo 1. Yetişkinlerdeki anemi sebepleri (10).

 Mean Corpuscular 
Volume
(MCV)

Retikülosit Sayısı

Düşük veya Normal Artmış

Mikrositoz
MCV<80 fl

Demir Eksikliği Anemisi (geç 
dönem)
Kronik Hastalık Anemisi
Sideroblastik Anemi
Bakır eksikliği, Çinko 
Zehirlenmesi

Talasemi
Hemoliz

Normositoz
MCV 80-100 fl

Akut kanama
Demir Eksliği Anemisi (erken 
dönem)
Kronik Hastalık Anemisi
Kemik iliği süpresyonu 
(kanser, aplastik anemi, 
infeksiyon)
Kronik Böbrek yetmezliği
Hipotrodizim

Kanama
Hemoliz
Kemik iliği iyileşme süreci 
(infeksiyon sonrası; Demir, 
B12, folat tedavi sonrası)

Makrositoz
MCV>100 fl

B12 veya folat eksikliği
Aşırı alkol kuullanılması
Miyelodispalstik sendrom
Karaciğer hastalıkları
Hipotrodizm
Hıv enfeksiyonu
İlaçlar (Hidroksiüre, 
Metotreksat , bazı 
kemoteropatik ilaçlar)

 Hemoliz
Kemik iliği iyileşme süreci 
(infeksiyon sonrası; Demir, 
B12, folat tedavi sonrası)
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FİZYOLOJİK (DİLÜSYONE) ANEMİ
Gebelikte meydana gelen fizyolojik değişikliklere bağlı olarak dilüsyonel anemi 
meydana gelmektedir. Gebeliğin 6-12. haftaları arasında plazma volümü %10-15 
artış meydana gelmekte ve 30-34. haftalara kadar hızlı bir şekilde artmaya devam 
etmektir. Bundan sonraki haftalarda plato çizmekte veya yavaşça azalmaktadır. 
Total plazma volümü 4700-5200 mL (gebe olmayan kadının plazma volümüne 
göre %30-50 daha fazla)’dir. Plazma volümündeki artışla birlikte kırmızı kan hüc-
relerinde ortalama %15-30 arasında artış olur ancak plazma volüm artışına göre 
daha azdır. Buna bağlı olarak hafif bir anemi (Hb 10-11 mg/dL) meydana gelir ve 
fizyolojiktir. Dilüsyonel anemi tanısı diğer anemi yapan nedenlerin dışlanması ile 
konulur (11).

DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ
Demir eksikliğinde (DE) iki basamak vardır:
a) Demir eksikliği: Vücudun toplam demirinin azalması olarak tanımlanır. Ane-

mi henüz yoktur.
b) Demir eksikliği anemisi (DEA): Demir eksikliğinin eritropoezis azaltması so-

nucu anemi gelişmiştir. Hipokromik mikrositer anemiye neden olmaktadır. 
DE’nin serum göstergeleri düşük ferritin, düşük demir, artmış total demir 
bağlama kapasitesi, artmış eritrosit protoporfirini ve artmış transferrin bağla-
yan reseptörlerdir (12).

Dünya genelinde gebelerin %40’ında anemi olduğu tespit edilmiştir. Bu ane-
milerin %50’sinin sebebinin de demir eksiliğine bağlı olduğu düşünülmektedir 
(13).

Gebelikte demir ihtiyacı da armaktadır. 55 kg bir gebenin total ortalama de-
mir gereksinimi 1200 mg civarıdır. Maternal eritrosit üretimi için (450 mg), ple-
senta (90-100 mg), fetüs (250-300 mg), genel kayıplar (200-250 mg), doğumda 
meydana gelen kanamaya bağlı (150 mg) demir ihtiyacı vardır. Dünya genelinde 
kadınların %40’ı düşük demir depoları ile hamile kalmaktadır. İlk trimesterda 0,8 
mg/d demir absorbsiyonu olurken , üçüncü trimesterda 7,5 mg/d yükselmektedir 
(14). DE riskini önceki gebeliğinde demir eksiliği olması, adolasan gebelikler, iki 
gebelik arası sürenin kısa olması, çoğul gebelikler, düşük sosyoekonomik düzey, 
yetersiz beslenme, doğumda aşırı kan kaybı olması artırmaktadır (14). DE tes-
pit edilen gebelerde beslenme ve emilim bozukluğunun olup olmadığı, paraziter 
enfeksiyonlar, kronik hastalığının olup olmadığı, ilaç kullanımı, kanama öyküsü 
sorgulanmalıdır.
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Gebeleri taramaya, muayeneye geldikleri ilk kontrolde başlanmalı ve tam kan 
sayımı (CBC) yapılmalıdır. Anemi yok ise diğer CBC kontrolleri 24. ve 28. hafta-
larda yapılaması gerekmektedir. Aneminin mevcut olması durumunda standart 
tedavi protokolü çerçevesinde tanı ve takibi yapılmalıdır (15).

Klinik
Halsizlik, yorgunluk, güçsüzlük, çarpıntı gibi kardiyovasküler semptomlar, sol-
gunluk, mukoza ve konjuktivada solukluk, taşikardi, hipertansiyon, kronik du-
rumlarda kardiyak hipertrofi anemide görülen klinik belirtilerdir (15).

DEA maternal ve fetal komplikasyonlara da neden olmaktadır. Maternal ölüm-
ler, fiziksel ve mental performansta azalma, peripartal kan rezervi ve dolaşımında 
azalma, postpartum anemiye bağlı olarak yetersiz süt sendromu, maternal kan 
transfüzyon ihtiyacı, antenatal/postnatal sepsis, ilerleyen dönemlerde kardiyovas-
küler hastalık riskleri gibi maternal komplikasyonladır (9,16,17). Fetal kompli-
kasyonlar; intrauterin gelişme geriliği, prematurite, intrauterin ölüm, enfeksiyon 
(16). İsviçrede bir kohort çalışmasında anemi tanımlanan ile tanınmlanmayan ge-
belerin çocuklarında otizm ve dikkat eksiliği hiperaktivite bozukluğunda artmış 
risk saptanmıştır (18). Başka bir çalışmada ise bilişsel fonksiyonlarda bozulma 
tespit edilmiştir (19).

Tanıyı doğrulamak için hemoglobin değerine bakılması gerekmektedir. Ane-
mi tespit edilmesi durumunda demir eksiliğini tespit edebilmek için en çok kulla-
nılan marker ferritindir. Ferritin değerinin 15 mg/L altında olması DEA doğrular. 
Ancak ferritin akut faz reaktanı olması nedeni ile enfeksiyon durumlarında nor-
mal veya yüksek çıkabilmektedir. Ayırıcı tanı açısından enfeksiyon durumunda 
kanda CRP, sedim gibi diğer enfeksiyon parametrelerinide kontrol edilebilir (20) 
. Ayrıcı tanıda, transferrin saturasyonu (TSAT) ve serum transferin reseptörüne 
(sTfR) bakılmalıdır. TSAT < 15% olması DEA desteklemektedir (21). DEA kronik 
hastalık anemisi ile karışmaktadır ve ayrımı Tablo 2’de verilmiştir.

Tablo 2. Demir Eksikliği Anemisi ile Kronik Hastalık Anemisi (14). 
Hb MCV Ferritin TSAT sTfR

Demir Eksikliği N N N N
Demir Eksikliği Anemisi N-
Kronik Hastalık anemisi N- N- N- N-
Hb: Hemoglobin, MCV: mean corpuscular volüme, TSAT: Transferrin saturasyonu, sTfR: serum 
transferrin reseptörü, N: normal
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Tedavi
DEA tedavisinde hem oral hem de intravenöz (IV) demir tedavisi kullanılmakta-
dır. Her ikisinin de avantaj ve dezavantajları mevcuttur.

Oral demir tedavisi gebelerde DEA tespit edildiği andan itibaren (birinci tri-
mester) en çok tercih edilen tedavi yöntemidir. Güvenlidir, pahalı değildir ve 
çoğu kadında istenilen tedavi sonuçlarına ulaşılmaktadır (3,22). En sık ferro sül-
fat içeren ilaçlar kullanılmaktadır. 60 mg (40-200 mg) günlük önerilen dozdur 
(3). Ağızda metalik tat, gastrik iritasyon, bulantı, ishal, kabızlık gibi gastrointes-
tinal şikayetler en sık görülen yan etkileridir (22). Gastrointestinal yan etkileri 
azaltmak için gün aşırı (pazartesi, çarşamba, cuma) şeklinde kullanım da tavsiye 
edilmektedir. Gün aşırı yöntem ile gastrik emilimde de artış gösterilmiştir. Gast-
rik emilimini artırabilmek için beraberinde C vitamin alımı; süt, çay ve kahve 
tüketiminindi azaltılması da önerilmektedir (23). Gastrik yan etkileri azaltmak 
için oral formdan sıvı forma geçme veya intravenöz demir tedavisi de önerilmek-
tedir. Oral formlar arasında değişiklik yapmanın yan etkileri azaltmada bir etkisi 
gösterilememiştir (3).

IV demir tedavisi oral demir tedavisinin tolere edilemediği durumlarda, iler-
leyen gebelik dönemlerinde şiddetli aneminin olup oral demir tedavisi ile fay-
da alınamadığı, bariatrik cerrahi veya demir emilimini engelleyen anatomik bir 
durum olması durumunda kullanılmaktadır. IV demir tedavisi ilk trimesterda 
güvenli olmadığı için önerilmemekte, ikinci ve üçüncü trimesterda kullanılması 
önerilmektedir (24,25). Ferrik karboksimaltoz vb. IV demir preparatları bulun-
maktadır. Birbirlerine benzer etki ve güvenliğe sahiptirler. Ancak ferrik glukonat 
içerisinde koruyucu olarak benzil alkol içermesi ve fetüse potansiyel risk oluştur-
ması nedeni ile önerilmemektedir (26).

IV demir tedavisin de düşük molekül ağırlıklı dekstranlar (LMWDs) , yüksek 
molekül ağırlıklı dekstranlara (HMWD) göre daha güvenli bir profile sahiptir ve 
yan etkiler daha azdır (27).

Tedavi sonrası retikülositler de artış 1. haftada, Hb değerinde 1g/dL artış 2-3 
haftada, ferritinde düzelme 2-3 haftada meydana gelmektedir. Bu nedenle oral 
demir tedavisi kontrolü tedavi başladıktan sonra 2-3 hafta sonra yapılmalı, düzel-
me tespit edilmesi ve oral preparatlarda yan etki meydana gelmemiş ise gebelik 
boyunca ve postpartum dönemde de devam önerilmektedir (28). IV demir te-
davisinde ise 4-8 hafta sonra kontrol önerilmektedir (29). Postpartum dönemde 
doğum sonrası 6-8 hafta ya kadar tedavinin devam etmesi, postpartum dönemde 
4-6. hafta da kontrollerinde rutin olmasada CBC ve ferritin değerlerine bakılması 
tavsiye edilmektedir (30).
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Nadiren, şiddetli, semptomatik anemisi olan bir hasta kan transfüzyonu gere-
kebilmektedir (10).

Demir U şeklinde bir risk çizmektedir. Demirin hem düşük hemde yüksek ol-
ması zararlıdır ve bu yüzden hem eksikliğinde hem de tedavisinde dikkatli olmak 
gerekmektedir (14).

HELLP Sendromu (Hemolys, Elevated Liver Enzym and Low Platelets)
HELLP (hemolys, elevated liver enzym and low platelets) sendromu gebelikte veya 
postpartum dönemde görülen karaciğer enzimlerinde artış, hemoliz ve trombo-
sit düşüklüğü ile giden bir sendromun kısaltmasıdır (31). Tüm gebe kadınlarda 
görülme insidansı %0,1- 0,2’dir. Ancak şiddetli preeklamsi/eklamsi olan hasta-
larda görülme insidansı %1- 2’dir (32). HELLP sendromunda görülen semptom 
ve laboratuvar bulgularının sebebi mikroanjiyopati ve intravaskuler koagulasyon 
sisteminin aktive olmasıdır (33). Karın ağrısı en sık görülen semptom olup, epi-
gastriyum, sağ üst kadran ve sternum arkasında lokalize olabilir. Ayrıca bulantı, 
kusma, halsizlik ve yorgunlukta görülebilmektedir. Baş ağrısı, görme bozukluğu 
sarılık ve asit de nadir görülen semptomlardandır. Fizik muayenede; hipertansi-
yon (kan basıncı ≥140/90 mmHg), proteinüri mevcuttur (34). Genellikle gebeli-
ğin 28-36. haftaları arasına görülmekle birlikte 2. trimesterin sonuna doğru veya 
postpartum dönemde de yaygın görülmektedir (35). Intravaskuler koagulasyon, 
ablasyo plesenta, akut böbrek yetmezliği, pulmoner ödem, subkapsuler veya int-
raparenkimal karaciğer hematomu, retinal dekolman maternal kompikasyonlar-
dır. Bu komplikasyonlar başlangıçtan itibaren olabilir veya semptomlardan kısa 
süre sonra görülebilmektedir (35). Trombositopeniye bağlı kanamalar çok bek-
lenmeyen komplikasyonlardandır (34). HELLP sendromunun tanısını semptom 
ve laboratuvar ile konulmaktadır. Laboratavuvar parametrelerinde hemoliz bul-
guları, karaciğer enzimleri ve trombosit sayıları kontrol edilmelidir. En az iki he-
moliz bulgusu: şiztosit veya burr cell’in olduğu periferik yayma, serum bilüribin 
≥1.2 mg/dL (20.52 micromol/L), haptoglobulın seviyesinin düşmesi (≤25 mg/dL) 
veya LDH normal değerinden ≥2 olması, kanama ile ilişkisiz şiddetli anemi (Hb 
değeri <8 to 10 g/dL) (36). Karaciğer enzimlerinde artış; Aspartat amino transfe-
raz (AST), alanin amino transferaz (ALT) seviyelerinin normal üst değerden ≥2 
olması. Trombosit değerinin düşüklüğü: <100,000 hücre/microL (36). Tedavide 
birinci basamak annenin ve fetüsün durumunu iyi bir şekilde değerlendirmek ve 
eğer unstabil bir durum var ise durumu stabilize etmek gerekmektedir. HELLP 
tedavisinin tek ve en etkili tedavisi doğumdur. Bunun yanı sıra stabilizasyon ve 
destek tedavisi de vermek gerekir. Şiddetli hipertansiyonda antihipertansif te-
davi vermek, fetal kalp atımını ve biyofiziksel profilini değerlendirmek, şiddetli 
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karın ağrısı veya epiagastrik ağrısı olan gebeleri karaciğer kanaması ve rüptürü 
açısından değerlendirmek, dissemine intravaskuler koagulasyon (DIC), pulmo-
ner ödem veya böbrek yetmezliği gelişmesi durumunda gebeyi stabilize etmek ve 
doğumu gerçekleştirilmesi önerilmektedir (32,36,37,38). Ayrıca Hb<7 ise eritrosit 
transfüzyonu, trombosit düşüklüğü ile beraber kanaması olan veya trombosit de-
ğeri 20,000 hücre/microL dan az olup doğum planlanan gebelere trombosit deste-
ği verilmelidir (32). Eğer fetüs yaşayabilir gebelik haftasının alt sınırın üstünde ve 
34. gebelik haftasının altında ise fetal akciğer maturasyounun gelişimi için beta-
metazon tedavisi ve doğumun 48. saat geciktirilmesi önerilmektedir (39).

DİĞER ANEMİ NEDENLERİ
Folat eksikliği: Folat eksikliği gebelikte görülen megalobalstik aneminin en 

sık sebebidir. Gebelikte genellikle hayvansal proteinler, taze yapraklı sebzeler ve 
baklagillerin düşük kullanılması nedeni ile meydana gelmektedir (40). Önerilen 
folik asit replasmanı gebelik planmasından 1 ay öncesi ve gebelik boyunca günlük 
400-800 mcg’dir (41). Bu doz maternal folik asit eksiliğini önlemek içinde yeter-
lidir.
• Vitamin B12 eksikliği: Vitamin B12 eksikliği de makrositik anemi nedenleri 

arasındadır. Özellikle total veya parsiyel gastrektomi ve Crohn hastalığı olan 
kadınlarda görülmektedir (42).

• Diğer Beslenme Yetersizliğine Bağlı Anemiler: Yetersizlikler (örneğin vitamin 
A eksikliği gibi) ve/veya kronik enfeksiyonlar (helmintik enfeksiyonlar vb.) 
bağlı olarak anemiler görülebilmektedir.

• Otoimmüm Hemoliz: Sistemik Lupus Eritamatozus veya akut viral enfeksi-
yonlar sonucu gelişen ottoimün hemolizler görülebilmektedir.

• Hipotrodizim ve kronik böbrek yetmezliğine gibi kronik hastalıklarda da he-
moliz görülebilmektedir (10).

 Demir eksikliği anemisi dışında diğer anemilerin tedavisi erişkin anemi teda-
visi ile aynıdır.

KORUNMA
Anemi gebelikte değil gebelikten önce tespit edilmeli ve tedavisi yapılmalıdır. 
Adolesan gebelikler önlenmeye çalışılmalı, adolesan gebelik veya yüksek parite 
düşünülen gebeliklerde kontrasepsiyon önerileri yapılmalıdır. DEA neden olan 
paraziter enfeksiyonlar varsa tedavi verilmeli, sosyoekonomik düzeyde ve beslen-
mede iyileştirmeye gidilmelidir (43).
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