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ünya nüfusunun yaklaşık %30’unda anemi görülmektedir. Bunun da yarı-
sını demir eksikliği anemisi (DEA) oluşturmaktadır. Anne ve çocuk mor-
talitesini ve fiziksel performansı etkileyen major halk sağlığı problemidir.

0-5 yaş çocuklar, çocuk doğurma çağındaki ve hamile kadınlar risk altındadır.1

Normal diyet alışkanlıkları olan erkekler ve menstruasyon görmeyen kadın-
larda demir eksikliği beklenmez. Bu grup hastada demir eksikliği tespit edildiğinde
özellikle gastrointestinal sistem olmak üzere olası kan kaybı sebebleri ve malab-
sorbsiyon araştırmalıdır. Varis, peptik ülser, kolon tümörleri, divertikülit, anjiyo-
displazi, intravasküler hemoliz, kancalı kurt enfeksiyonları, çölyak hastalığı gibi
durumlar göz önünde bulundurulmalıdır. Menstrüasyon gören kadınlar, gebeler,
hızlı gelişen büyüme çağında ki çocuklar, sık kan vericilerinde demir eksikliği sık
görülür. Bu grup demir desteğine ihtiyaç duyar.

KLİNİK BULGULAR

Klinik pratikte demir eksiliği olan hastalar, güçsüzlük, başağrısı, sinirlilik, değişen
derecelerde yorgunluk ve egzersiz intoleransı ile karşımıza çıkar. Ancak, birçok
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hasta asemptomatiktir ve sadece demir ile başarılı teda-
viden sonra yorgunluk, halsizlik, egzersiz intoleransı ve
/ veya pika olduğunu farkederler. Plummer-Vinson veya
Patterson-Kelly sendromu (disfaji, özofagial web ve
demir eksikliği anemisi olan atrofik glossit), koilonisi
(kaşık tırnak) ve mavi sklera nadir olarak görülebilir.
Anemi olsun veya olmasın demir eksikliği olan bazı has-
talarda ise ağrılı dil, tükrük salgısının azalmasına bağlı
ağız kuruluğu, dil papillarının atrofisi ve bazen de alopesi
görülebilir. Çocuklarda demir eksikliği büyüme geriliği,
öğrenme ve davranışsal problemlere neden olabilir.
DEA’nın huzursuz bacak sendromuna sebeb olabilece-
ğini gösteren çalışmalar vardır.2

Hastaların hikayesinde, diyet, pika öyküsü, aspirin
veya non-steroid antiinflamatuar ilaç kullanım öyküsü,
ailede DEA öyküsü (kalıtsal demir emilim bozukuluğu,
telanjiektezi, hemostaz bozukluğu ve talasemi), kan ba-
ğışlama sıklığı sorgunlanmalıdır.

TANI

Dünya sağlık örgütü hemoglobinin 15 yaş üstü erkek-
lerde <13 g/dL, kadınlarda <12 g/dL, hamile ve çocuk-
larda <11 g/dL’nin altında olmasını anemi olarak
tanımlamaktadır. Demir eksikliği anemisi hipokrom
mikrositer anemiler arasında yer almaktadır.

Hemogramda MCV ve MCH düşüklüğü DEA’yı
kuvvetle düşündürür. Anemi başlangıcında eritrositler
periferik yaymada morfolojik olarak normositer nor-
mokrom görülürken aneminin derinleşmesiyle hipo-
krom ve mikrositer hale geçer. Aneminin derinleşmesi
ile, poikilositoz, anizositoz, kalem hücreler görülebilir. 

Normal insanlarda serum demiri 50-100 µg/dL iken
DEA’inde düşer. Demir bağlama kapasitesi (TDBK) de
yükselir. Transferrin saturasyonu serum demirinin
TDBK’ya bölünmesi ile hesaplanır. Normal aralığı %20-
50 arasında iken DEA da %20’nin altına düşer. Serum
ferritini total vucüt demir depolarını değerlendirilmede

kullanır. Normal erişkinlerde 50-200 µg/dL’dir. DEA da
tanı için sınır değer 12-15 mg/L olarak belirlenmiştir.
Eğer eşlik eden kronik hastalık varsa sınır <50 mg/L ola-
rak kabul edilir. Serum transferrin reseptörü demir ek-
sikliğinde hızla artar.3 Serum transferin resptörü/ferritin
oran1 demir eksiklii ve inflamasyon arasında ki en iyi
ayırıcı olabilir. Düşük değerler (<2,5) tipik olarak bir en-
flamatuar anemiyi gösterirken (>2,5) üzerinde olması
demir eksikliği anemisini düşündürür.

Kemik iliği aspirasyon materyallerinin prussian ma-
visi ile boyanması ile kemik iliği depo demirine bakılır.
Demir eksikliği anemisinde azalmıştır veya yoktur.  Erit-
rosit çinko portoporfirini DEA da artar. Bu artış anemi
ortaya çıkmadan önce bile tespit edilebilir. 

AYRICI TANI

Talasemiler, sideroblastik anemi, kronik hastalık anemisi
(KHA), bakır eksikliği ve çinko zehirlenmesi gibi mik-
rositer anemi ile karşımıza çıkan hastalıklar DEA ile ay-
rıcı tanıda değerlendirilmelidir. Diğerleri nadir
görülmesi sebebiyle talasemi ve kronik hastalık anemi-
sinden ayrımı önem arz etmektedir. Bu ayrımda demir
parametreleri ve hemoglobin elektroforezi bize yardımcı
olur. Serum demiri talasemide normal veya artmış iken
DEA ve KHA da azalmıştır. Total demir bağlama kapasi-
tesi (TDBK) DEA’da artarken KHA da azalır. Talasemi
ayrıcı tanısında hemoglobin elektroforezi yapılmalıdır
(Tablo 1).

Kronik hastalık anemisi inflamasyona bağlı olarak
gelişmektedir. Anemi çoğunlukla kronik hastalık ane-
misi olarak adlandırılsa da pnömoni, selülit gibi akut in-
flamasyonun olduğu durumlarda da ortaya çıkmaktadır.
İnflamatuar anemi de hem inflamatuar sürecin bir par-
çası olarak, demirin retiküloendotelyal hücrelerden erit-
roid prekürserlere olan geçişi bozulmuştur hem de
demirin emilimi bozulmuştur. Akut inflamasyonda
anemi daha hafif (>10 g/dL) iken kronik inflamasyonda

Talasemi Demir Eksikliği Anemisi İnflamatuar anemi (KHA)

Serum Demiri Normal/artmış Azalmış Azalmış

TDBK Normal Artmış Azalmış

Saturasyon Yüzdesi >%20 <%10 %10-20

Serum Trasferrin Reseptörü (sTfR) Artmış Artmış Normal

Ferritin (µg/dL) >50 <12 30-200

Log (sTfR/ferritin) oranı >4 >2,5 <2,5

Demir Depoları 3-4+ 0 1-4+

TABLO 1: Talasemi, DEA inflamatuar anemi ayrıcı tanısı.
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daha derindir. İnflamatuar anemi, hastanın öyküsü ve
kliniği, serum demirinin düşük iken total demir bağlama
kapasitesinin azalması, ferritinin normal veya artmış ol-
ması, serum transferin reseptörü/ferritin oranın <2,5 ol-
ması ile DEA’dan ayırt edilebilir.

TEDAVİ

Demir eksikliği anemisinde tedavi aneminin şiddetine,
hastanın yaşına, demir eksikliğinin nedenine, eşlik eden
komorbid hastalıklara göre karar verilmelidir. Hemog-
lobini çok düşük semptomatik olan veya kalp yetmezliği
olan hastalarda eritrosit transfüzyonu ilk planda yapıl-
malı iken diğer durumlarda ise beslenme önerileri, oral
veya parenteral demir tedavileri verilebilir. Aynı za-
manda DEA’nın sebebi kanama ise odak bulunup bir an
önce tedavi edilmelidir.

Aldığımız besinlerde ki demir hem ve non-hem
olmak üzere 2 çeşittir. Demirin hem formu Fe+2 (Ferröz
demir) şeklinde hemoglobin ile kompleks oluşturur.
Hem demiri et, kümes hayvanları ve deniz ürünleri gibi
hayvansal gıdalarda bulunur.4 Non-hem demiri ise (Fe+3

veya ferrik demir) bitkisel gıdalarda bulunur. Hem de-
miri %15-35 kadar non-hem demirinden daha iyi emi-
lir.5 Sebzelerde ki bileşikler özellikle de fosfat ve fitatlar
demir absorbsiyonunu anlamlı derecede inhibe ederler.
Dünya sağlık örgütü(DSÖ) demirden zengin olan gıda
olarak et, sakatat, balık, kümes hayvanlarını  ve hayvan-
sal olmayan besinlerden ise baklagiller ve yeşil yapraklı
bitkileri önermektedir.

Demir replasmanı riskli popülasyonda profilaksi
veya tedavi amaçlı olarak yapılmaktadır. DSÖ, menstü-
rasyon gören adölesan kızlarda ve anemi insidansı %20
olan kadınlarda günlük 60 mg elementel demir alımı
önermektedir. Aynı şekilde 0-5 yaş çocuklarda (2
mg/kg/gün) ve 5-12 yaş çocuklarda (30 mg/gün) demir
profilaksisi önermektedir.

Tablet kapsül ve süspansiyon şeklinde çeşitli oral
demir preperatları bulunmaktadır. Ferröz sülfat tablet-
leri ve süspansiyonları oldukça ucuz oldukları için tercih
edilmelidir. Demir içerikleri farklı olsada ferröz fuma-
rat, ferröz glukonat ve polisakkart demir kompleksleri
arasında fark yoktur. Genellikle dozu günde üç kez 325
mg(64 mg elementel demire eşdeğer) verilir. Fakat daha
düşük doz örneğin 200 mg günde 2 kez verilmesi aynı

etkiye ve daha az gastrointestinal yan etkiye sahip gibi
görünmektedir.6 Ferröz sülfat öğün aralarında alınmalı
ve emilimi inhibe edici besinlerden kaçınılmalıdır. Be-
raberinde askorbik asit alımı emilimi artırırken antiasit-
ler, multivitaminler ve kalsiyum emilimi azaltır.
Epigastrik rahatsızlık, bulantı, diyare ve kabızlık hasta-
ların %32 sinde görülebilmektedir.7 Yan etki geliştiğinde
yemeklerle birlikte alınabilir fakat emilimi %40 düşer.

Retikülosit sayısı 4. günde artmaya başlar ve 7-10.
günde maksimuma ulaşır. Bir hafta sonra hemoglobin
değeri artmaya başlar. 2-4 haftada 1-2 g/dl artar. Bu ne-
denle tedavinin başlangıcından 2-4 hafta sonra tekrar
kan sayımı yapılmalıdır. Uygun demir dozları verilmiş
ve altta yatan neden düzeltilmiş ise anemi 2-4 ay içinde
düzelecektir. Demir eksikliği düzeltildikten sonra depo
demirini doldurmak için en az 2 ay daha demir verilir.

Yeterli sürede ve uygun demir kullanımına rağmen
tedaviye yanıt alınamadıysa DEA tanısı tekrar gözden
geçirilmelidir. Eğer tanı doğru ise özellikle çölyak has-
talığına, barsak rezeksiyonuna, H.pylori enfeksiyonuna
bağlı demir malabsorbsiyonu olabilir. Malabsorbsiyon,
oral ferröz solusyonu (50-60 mg demir) verildikten 1-2
saat sonra serum demir konsantrasyonun <100 µg altında
olması ile doğrulanabilir. Bir metanalizde H.pylori era-
dikasyonun sonrası serum demir konsantrasyonlarının
arttığını gösterilmiştir. Ancak bu artış 3 ay sonra ortaya
çıkmıştır.8

Parenteral demir tedavisi, kan kaybı demir emilim
kapasitesini aştığı durumlarda, malabsorbsiyon neden
olan hastalıklarda(inflamatuvar barsak hastalığı, kronik
böbrek yetmezliği, çölyak hastalığı, barsak rezeksi-
yonu...), oral demir tedavisinin başarısız veya tolere ede-
meyen hastalarda endikedir. Demir sükroz, ferik
glukonat, ferrik karboksimaltoz, demir izomaltoside, fe-
rumoxytol ve demir dekstran olamak üzere altı çeşit pa-
renteral demir preparatı vardır. Ülkemizde demir
sükroz, demir dekstran ve demir karboksimaltoz bulun-
maktadır. Parenteral preperatlarına ciddi anaflaktik re-
aksiyonlar gelişebilmektedir. Bu yüzden acil müdahale
yapılabilecek sağlık kurumlarında uygulanmalıdır. Bir
kez anaflaksi gelişmiş ise bir daha o preparat kullanıl-
mamalıdır.

Verilecek toplam demir dozu (mg)= ağırlık (kg) x
(Normal-hasta hemoglobin farkı )x 2,4 + 500 formülü ile
hesaplanır.
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