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ÖÖzzeett  
Demir eksikli¤i anemisi dünyada en s›k ve en yayg›n olarak görülen anemidir. Özellikle süt çocuklar› ve genç k›zlarda daha s›k gözlenir. Etiolo-
ji de¤ifliklik göstermekle birlikte, s›kl›kla demirden fakir beslenme, kan kay›plar› ve emilim bozukluklar› sonucu geliflir. Çocuklarda solukluk,
kardiovasküler ve nörolojik belirtiler, pika, kafl›k t›rnak, glossit, angüler stomatit gibi epitel de¤ifliklikleri gibi belirtiler ile kendini gösterir. Te-
davi oral veya parenteral demir ile yap›l›r. (Türk Ped Arfl 2009; 44 Özel Say›: 14-8)
Anahtar kelimeler: Demir eksikli¤i, pediatrik, tan›, tedavi

SSuummmmaarryy
Iron deficiency anemia is the most frequent and widespread anemia around the world. Its prevalence is increased in infants and adolescent girls.
The etiologic factors may vary but anemia is essentially related to iron-deficient nutrition, blood loss and malabsorption. Children may have 
paleness, cardiovascular and neurologic impacts of anemia, pica, epithelial changes as koilonychia, glossitis, angular stomatitis. Treatment is
by oral or parenteral supplementation of iron. (Turk Arch Ped 2009; 44 Suppl: 14-8)
Key words: Diagnosis, iron deficiency, pediatric, treatment
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Demir dünyada bol bulunan bir element olmas›na ra¤men
demir eksikli¤i (DE) dünyada en s›k karfl›lafl›lan beslenme so-
runudur ve çocukluk ça¤› anemisinin en s›k nedenidir (1). 

Epidemiyoloji

Dünyada iki milyar insan›n demir (Fe) eksikli¤inden etki-
lendi¤i ve bunlar›n yar›dan fazlas›n›n anemik oldu¤u tahmin
edilmektedir (2). Anemi s›kl›¤› yafl, cinsiyet, co¤rafya, beslen-
me al›flkanl›klar›, araflt›r›lan yafl grubu ve sosyoekonomik du-
ruma ba¤l› olarak de¤iflkenlik gösterir.

Süt çocuklar›nda demir eksikli¤i anemisi (DEA) Arjan-
tin’de %46,7 (3), Kosta Rika’da %25 (4), Kanada’da yaflayan
Çinlilerde %12,1 (5) oran›nda saptan›rken; Yunanistan’da 6
ay-5 yafl aras› çocuklarda %33,6 (6), ABD’de çocuklarda ve
ergen k›zlarda %2-5 (7) oran›nda bulunmufltur. 

Türkiye’de 1974’te 0-5 yafl aras› çocuklarda yap›lan bir
çal›flmada demir eksikli¤i anemisi s›kl›¤› %73 (8), Marmara
bölgesinde 1975’te 0-12 yafl aras› çocuklarda %79 (9) ve ‹s-
tanbul’da 1997’de yap›lan di¤er bir çal›flmada 6 ay-19 yafl
aras› çocuk ve ergenlerde %44,3 oran›nda bulunmufltur (10).
‹stanbul’da okul çocuklar›nda (6-11 yafl) yapt›¤›m›z bir alan

tarama çal›flmas›nda anemi s›kl›¤›n› %28 bulduk. Bu anemi-
lerin ise %15’i mikrositik anemi idi. Bu bulgu, y›llar içinde de-
mir eksikli¤i anemisinin, en az›ndan okul ça¤› çocuklar›nda
azald›¤›n› düflündürmektedir (11,12). 

Vücutta demir da¤›l›m› ve demir metabolizmas›

Do¤umda vücutta toplam Fe miktar› 80 mg/kg’d›r. Sa¤l›k-
l› bebeklerde bu Fe deposu, ilk 5-6 ay hemoglobin (Hb) yap›-
m› için yeterlidir. ‹lk 2-3 ayda yenido¤an›n yüksek Hb düzeyi
h›zla azal›rken, y›k›lan alyuvarlardan aç›¤a ç›kan Fe, depolar-
da toplan›r, ancak do¤um a¤›rl›¤› yaklafl›k iki kat›na ç›kt›¤›n-
da kan hacmi de h›zla artt›¤›ndan Fe depolar› tükenir. Çocuk-
luk ça¤›nda günlük Fe ihtiyac› 0,8-1,5 mg/gündür. Diyetteki
demirin %10’u emildi¤i için günlük beslenmede çocuk 8-15
mg Fe almal›d›r. Süt çocuklu¤u ve ergenlik döneminde h›zl›
büyümeye ba¤l› olarak Fe ihtiyac› artar (1,13). 

Normal bir eriflkinde 40-50 mg/kg demir bulunur. Her gün
0,5 ile 1 mg demir, deri veya mukoza yüzeylerinden kaybedi-
len hücreler ile vücuttan at›l›r. Ayr›ca adet kanamalar› ile genç
k›zlar ve kad›nlar da günde 1 mg demir kaybeder. Demirin
vücuttaki anatomik da¤›l›m›, kimyasal özellikleri ve görevleri
esas al›narak üç ana Fe bölgesi tan›mlan›r (14):
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1. Fonksiyonel Fe: Hemoglobin, miyoglobin, hem enzim-
leri ve hem-d›fl› enzimlerde bulunan demirdir. Toplam vücut
demirinin yaklafl›k %80’i eritrositler içindeki Hb’de, %10’u
ise kastaki miyoglobinde bulunur. Miyoglobindeki Fe kas ka-
s›lmas› s›ras›nda oksijenlenmeyi sa¤lar. Di¤er Fe içeren pro-
teinler sitokromlar, triptofan 1, 2-dioksijenaz, miyeloperoksi-
daz ve katalazd›r. Ayr›ca birçok enzim de demire ba¤›ml›d›r. 

Demirin fonksiyonel kullan›labilirli¤i 2 veya 3 de¤erlikli olu-
fluna göre de¤iflir. Bu özellik demirin kolayca elektron al›p ver-
mesini sa¤lar, örne¤in demir içeren mitokondrial sitokromlar
elektron transferi yaparak glükozdan ATP oluflumunu sa¤lar.

S›v› ortamda eritildi¤inde 2 de¤erlikli ferröz demir hemen
3 de¤erlikli ferrik flekle oksitlenir. Bu tip demir fizyolojik
pH’da eriyik hale geçemez ve oluflan tuzlar (ferrik hidroksit
tuzlar›) metabolik olarak yarars›zd›r. 

2. Transport demiri: Demir tafl›nmas›nda görev alan ya-
p› transferrindir. Transferrinin yaklafl›k 1/3’ü Fe ile ba¤l› du-
rumdad›r. 

3. Depo demiri: Vücuttaki depo Fe bileflikleri ferritin ve
hemosiderindir. Ferritin, eritroid ana hücreler ile makrofaj ve
hepatositlerde bulunur. 

Transferrin almac› (reseptörü) 
Hücre zar›nda bir glikoprotein olup transferrin-demir bi-

leflimine ba¤lan›r ve demiri bir vezikül içinde hücre içine al›r.
Hücre yüzeyindeki transferrin almaçlar›n›n say›s› hücre içine
Fe al›m›n›n temel belirleyicisidir. Transferrin almac› en fazla
eritroid seri öncü hücreleri, plasenta ve karaci¤erde bulun-
makla birlikte tüm hücrelerde mevcuttur. Plazmada “solübl”
transferrin almaçlar›n›n (sTFR) miktar›, eritropoezin h›z› ve Fe
düzeyi ile de¤iflir. Demir eksikli¤i olan hastalarda miktar be-
lirgin olarak artm›flt›r. “Solübl” transferrin almac›n›n ölçümü
özellikle DEA ile kronik hastal›k anemisinin ayr›m›nda fayda
sa¤lar. 

Ferritin, enflamasyonlarda ve karaci¤er hastal›klar›nda Fe
depolar› ile orant›s›z olarak yüksek bulunurken, transferrin al-
mac› bu durumlardan etkilenmez ve DE’nin güvenilir bir gös-
tergesidir. Cerrahpafla T›p Fakültesi Çocuk Hematoloji-Onko-
loji Bilim Dal›’m›zda yap›lan bir çal›flmada kronik hastal›k ane-
misi (KHA) ve DEA ay›r›c› tan›s›nda sTFR de¤erini göstermek
için toplam 74 olgu incelenmifltir. Normal kontrollere oranla
KHA ve DEA da sTFR de¤erleri yüksek olup (KHA: 107, DEA
376), DE’yi belirlemede sTFR-ferritin indeksi tek bafl›na
sTFR’den daha anlaml› bulunmufltur (15). 

Ferritin
Ferritin demir depolay›c› bir protein olup, hemen hemen

tüm hücrelerde bulunur, demirin toksik olmayan flekilde de-
polanmas›n› ve gere¤inde kolayca sal›nmas›n› sa¤lar. Eritro-
id öncü hücreler ile Fe metabolizmas› ve depolanmas›nda
özel rolleri olan makrofaj ve hepatositlerde en yüksek miktar-
da bulunur. Normalde plazma ferritin düzeyi hücre içi ferritin
miktar› ile do¤ru orant›l›d›r. Bu nedenle plazma ferritin kon-
santrasyonu, vücut Fe deposunun durumunu yans›t›r (14).
Ferritin katabolizmas› sonucu aç›¤a ç›kan Fe, vücut taraf›n-
dan yeniden kullan›l›r veya ferritinden daha fazla Fe içeren
amorf, suda erimeyen hemosiderine dönüflür. 

Demir emilimi
Diyetteki demirin emilimini demirin emilebilir formda olup

olmamas›, miktar›, diyetin bileflimi, sindirim sistemi etmenle-
ri, bireyin Fe ihtiyac› ve sa¤l›k durumu etkiler. Diyet demiri
hem demiri ve hem-d›fl› demir olarak iki flekilde bulunur: 

Hem demiri: Diyetteki demirin %10’u hem demiri fleklin-
dedir. Hemoglobin ve miyoglobin hem proteini olup ette bu-
lunur. Et tüketiminin fazla oldu¤u Avrupa ve Kuzey Amerika
gibi ülkelerde hem demiri diyetteki demirin 1/3’nü olufltur-
maktad›r ve DEA s›kl›¤› daha düflüktür. Etin az tüketildi¤i ül-
kelerde ise DEA oran› yüksektir. 

Hem demiri emilimi hem-d›fl› demire göre yüksektir ve
diyetteki di¤er etmenlerden ve duodenal pH’dan etkilenmez.
Hem demirin %30’u emilirken hem-d›fl› demirin ancak %5’i
emilir. 

Hem-d›fl› demir: Diyetteki demirin %90’› hem-d›fl› demir
fleklinde olup sebze, tah›l ve bitkilerde bulunur. Hem-d›fl› de-
mir diyette ferrik bileflimler fleklinde bulunur. Besinin içerdi¤i
fitat, fosfat, oksalat ve tannat ferrik Fe ile ba¤lanarak çökme-
sine ve emilmeyecek makromoleküller oluflmas›na yol açar
iken diyete 50 mg kadar az miktarda C vitamini eklenmesi Fe
emilimini iki kat art›r›r (16). 

Farmakolojik Fe, iyi emildi¤i için, genellikle 2 de¤erlikli Fe
tuzu fleklindedir.

Demir emilimi bafll›ca duodenumdan olur. Duodenuma
gelen demirin durumu emilimi etkiler. Fizyolojik pH’da diyet-
le al›nan Fe+2, h›zla, çözünür olmayan Fe+3 flekline dönüflür.
Midedeki asit düodenum da pH’› düflürür ve demirin erirli¤i-
ni ve emilimini art›r›r. Askorbat ve sitrat da demirin erirli¤ini ve
emilimini art›r›r. Demir buradan ba¤›rsak epitel yüzeyine nak-
ledilir. Demir duodenum enterositi yüzeyine ferrik (Fe+3) flekil-
de gelir. Burada ferrik redüktaz etkisi ile 2 de¤erlikli demire
indirgenir, enterosit içine al›n›r. Enterosit içinden dolafl›ma
geçebilmek için bazolateral zara ulaflabilmelidir. Demir, zar
içinde transferrine ba¤lan›r. Demir-transferrin bilefli¤i dolafl›-
ma geçerek, Fe gereksinimi olan tüm hücrelere, kemik ili¤ine
ve karaci¤ere giderek transferrin almac›na ba¤lan›r. Normal
koflullarda transferrinin yaklafl›k 1/3’ü Fe ile doludur. Normal
flartlar alt›nda dolafl›mda transferrine ba¤l› olmayan Fe bu-
lunmaz. Transferrin üzerindeki Fe ba¤layan bölgelerin topla-
m› plazman›n total demir ba¤lama kapasitesini (TDBK) yans›-
t›r. Dolafl›mda bulunan transferrine ba¤l› demirin %80’ni ye-
ni eritrosit sentezinde kullan›lmak üzere kemik ili¤ine gider.
Transferrin molekülünün yar›lanma ömrü sekiz gündür. Her
bir transferrin molekülü dolafl›mdaki yaflam süresi boyunca
100-200 kez Fe tafl›ma döngüsüne girer (1).

Etioloji

Diyeti oluflturan besin ö¤elerinin içerdi¤i demirin niteli¤i
emilimini etkiler. Diyetin esas›n› pirinç, m›s›r, fasulye gibi ta-
h›llar›n oluflturdu¤u, et tüketiminin düflük oldu¤u geliflmekte
olan ülkelerde anemi s›kl›¤› bu nedenle yüksektir (1).

Süt çocuklu¤u döneminde anne sütü veya inek sütü ile
beslenme DE geliflimi aç›s›ndan önemlidir. Anne sütünün ve
inek sütünün Fe içeri¤i benzerdir ve 0,5-1,2 mg/l’dir. Anne
sütündeki demirin yaklafl›k yar›s› emilirken, inek sütündeki
demirin %10’u emilmektedir (17,18). Ayr›ca inek sütü sindi-
rim sisteminde tahrifl yapt›¤› için kanamayla Fe kayb›na yol
açabilir. Alt›nc› aydan sonra Fe ihtiyac› artar ve anne sütü tek
bafl›na bunu karfl›lamaya yetmez. Erken do¤mufl ve düflük
do¤um a¤›rl›kl› bebeklerde ise, Fe depolar›n›n daha az olma-
s› ve büyüme h›z›n›n yüksek olmas› nedeni ile daha erken dö-
nemde d›flardan Fe deste¤i gerekir.
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Demir eksikli¤i olan süt çocuklar›n›n %50’den fazlas›nda
d›flk›da gizli kan›n pozitif oldu¤u belirtilmifltir. Demir eksikli¤i-
nin tedavisi sonras› kanama kesilmektedir (18). Ayr›ca gas-
trointestinal yap›sal lezyonlar (örne¤in Meckel divertikülü)
kan kayb›na neden olarak DEA’ya yol açan en s›k nedenler-
den biridir. Di¤er yap›sal bozukluklardan varisler, polipler,
kolitler, herediter telenjiektaziler, peptik ülser sindirim siste-
mindeki kanamaya neden olarak anemiye yol açabilir. Ba¤›r-
sak parazitleri de emilimi azaltarak sindirim sisteminde kay-
ba neden olabilir.

Kan kayb›n›n di¤er nedenleri ise üriner sistem, solunum
sistemi ve ergenlik döneminde menses nedeni ile genital sis-
tem kanamalar›d›r.

Fonksiyonel ba¤›rsa¤›n kayb› (cerrahi olarak ba¤›rsa¤›n
ana segmentinin ç›kar›lmas›) ya da emilimi etkileyen sindirim
sistemi ya da çevresel etmenler sonucunda Fe emilimi azala-
bilir. Ba¤›rsa¤› tutan Çölyak hastal›¤›, enflamatuar ba¤›rsak
hastal›¤›, Crohn hastal›¤› ve malabsorpsiyon tablolar›nda
hem diyetle Fe al›m›n›n azalmas› hem de kan kayb› nedeni ile
DEA geliflebilir.

Çeflitli çevre etmenleri diyetteki demirin emilimini engelle-
yerek DEA’ya neden olabilir. Kurflun, kobalt, manganez, çin-
ko ve stronsiyum gibi metaller Fe emilimini sa¤layan meka-
nizmada Fe ile yar›flarak Fe emilimini engeller.

Klinik bulgular

Demir eksikli¤i anemisinde de tüm anemilerde görüldü-
¤ü gibi anemiye ikincil klinik bulgular olabilece¤i gibi hiç kli-
nik bulgu olmaks›z›n laboratuvar tetkiki s›ras›nda da tan› ko-
nabilir. Yavafl ilerleyen solukluk ailenin dikkatini çekmeyebi-
lir. Hemoglobin düzeyi 3-4g/dl oluncaya kadar anemi iyi to-
lere edilebilir. Genellikle baflka nedenle hastaneye baflvuru-
da tan› konur.

Orta dereceli anemide bir yak›nma veya fizik muayene
bulgusu olmayabilir. Pika, kafl›k t›rnak, mavi sklera olabilir.
Derin anemide yorgunluk, halsizlik, solukluk, taflikardi, kulak
ç›nlamas›, kalpte üfürüm, süt çocuklar›nda huysuzluk, ifltah-
s›zl›k, iritabilite bulgular› olabilir. Aktivite ve çevreye ilgi aza-
l›r. Demir eksikli¤i olan çocuklar apatik olup, dikkat süreleri
k›sad›r. Demir eksikli¤inin düzeltilmesi ile yo¤unlaflma güçlü-
¤ü, yorgunluk ve huylar› düzelir.

Karaci¤er-dalak büyüklü¤ü %10-15 olguda olabilir. Pika-
n›n fizyopatolojisi aç›klanamam›flt›r. Hastalar ço¤unlukla buz,
çamafl›r kolas› ve toprak, duvar boyas›, ka¤›t gibi maddeleri
tüketirler. Bu maddeler ba¤›rsakta demiri ba¤lar ve emilimini
azaltarak anemiyi daha da fliddetlendirir. Topra¤›n içindeki
maddeler Fe ile birlikte çinkoyu da ba¤lad›klar›ndan, ikincil
çinko eksikli¤i geliflir.

Kronik DEA’da, dokulardaki ifllevsel demirin azl›¤›na ba¤-
l› sindirim sistemi bulgular› olarak dudak köflelerinde stoma-
titis, dil papillalar›nda atrofi, krikoid arkas› özafagusta “web”
ve a¤›zda ve ince ba¤›rsakta mukozal de¤ifliklikler olabilir. 

Demir eksikli¤i olan çocuklar›n enfeksiyonlara direnci azal-
m›flt›r. Demir eksikli¤i olan çocuklarda menenjit, pnömoni,
gastroenterit s›kl›¤› yüksektir (19). ‹mmün yan›t›n azalmas›n›n
fizyopatolojisi lökosit ifllevlerindeki bozukluklara ba¤lanm›flt›r. 

Demir eksikli¤i olan çocuklarda efllik eden anemi olsun ve-
ya olmas›n büyüme ve zeka geliflimi bozulur. Baz› çal›flmalar-

da diyete Fe ilavesi ile biliflsel geliflim düzelmesine ra¤men di-
¤er çal›flmalarda Fe durumu düzelmesine ra¤men biliflsel bo-
zukluk geri dönüflümsüzdür (20,21). Demir eksikli¤i ile sinir
sistemi ifllevlerinin bozulmas›n›n nedeni bilinmemekle birlikte
beyinde baz› enzimlerin normal ifllev görebilmesi için demire
ihtiyaç duymalar›n›n bu konuda rol oynad›¤› düflünülmektedir.

Laboratuvar

Demir eksikli¤i vücutta üç devrede geliflir (1,18):
1. Prelatent DE: Demir depolar› tükenmifl fakat Hb ve serum

Fe düzeyleri normaldir. Bu evrede DE nadiren saptanabilir.
2. “Latent” DE: Serum Fe düzeyi azalm›fl, TDBK artm›fl,

Hb normal düzeydedir. Bu evre transferrin satürasyonunun
kontrolü ile saptanabilir.

3. Belirgin DEA: Hemoglobin düflmüfl, eritrosit say›s› azal-
m›flt›r. Alyuvarlarda mikrositoz ve hipokromi belirgindir. 

Hemoglobin: DE’de normal, ancak anemi geliflti¤inde ya-
fla ve cinsiyete göre olmas› gereken ortalama de¤erin 2 stan-
dart sapma alt›nda bulunur. 

Eritrosit de¤iflkenleri:
MCV (ortalama eritrosit hacmi): yafl ve cinsiyete göre de-

¤iflir.
MCH (ortalama eritrosit hemoglobini): 27 pg, 
MCHC (ortalama eritrosit hemoglobin yo¤unlu¤u):

%30’un alt›nda olmal›d›r. 
Hafif anemide periferik yaymada hipokrom eritrositler ve ani-

zositoz olmas›na ra¤men MCV, MCH, MCHC normal olabilir.
RDW (eritrosit da¤›l›m geniflli¤i): anizositozun bir göster-

gesidir ve DE’de 17’den büyüktür.
Ortalama eritrosit hacminin eritrosit say›s›na oran› Ment-

zer indeksini verir ve DEA’da 13’ün üstündedir (22). 
Retikülosit say›s› azalm›fl, normal ya da yüksek olabilir fa-

kat düzeltilmifl/mutlak retikülosit say›s› normaldir. 
Periferik yaymada mikrositoz, anizositoz, poikilositoz, hi-

pokromi ve nadiren normoblastlar görülebilir. 
Trombosit say›s› artm›fl veya azalm›fl olabilir. Bunun ne-

deni bilinmemekle birlikte Fe tedavisi ile düzelir.
Serbest eritrosit protoporfirini demir eksikli¤i tan›s›nda

kullan›lan bir de¤iflkendir. Demir eksikli¤inde hem sentezi ya-
p›lamayaca¤› için eritrositlerde protoporfirin artar, bu düzeyin
100 mg/dl olmas› kesin demir eksikli¤ini düflündürür. Normal
de¤eri 15-20 mg/dl olup üst s›n›r› 40 mg/dl dir. 

Serum Fe düzeyinde azalma, TDBK’da art›fl ve transferrin
satürasyonunda (TS) azalma demir eksikli¤ini gösterir. Demir
eksikli¤i anemisinde TS %16’n›n alt›na düfler. 

Serum ferritin düzeyi ise vücut Fe deposunun en iyi gös-
tergesidir. Serum ferritin düzeyinin 10-12 μg/L’den daha dü-
flük olmas› DE’nin göstergesidir (1,18). Ancak ferritinin bir
akut faz reaktan› oldu¤u ve enfeksiyon, enflamasyonlarda ar-
tabilece¤i unutulmamal›d›r. 

Hücre düzeyinde Fe eksikli¤inin en iyi göstergesi serum
transferrin almaç art›fl›d›r. 

Kemik ili¤i aspirasyonunda hiperselülarite ve eritroid ön-
cülerde art›fl görülebilir. Bunun yan›nda retikulum hücreleri
ve normoblastlarda prusya mavisi ile boyanan Fe çok düflük
miktardad›r veya hiç saptanamaz. Bu test tan›da alt›n ölçüt
kabul edilir.
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Laboratuvar olanaklar›n›n k›s›tl› oldu¤u durumlarda has-
tan›n Fe tedavisine verdi¤i yan›t DEA’n›n güvenilir bir göster-
gesidir. Tedavinin 5-10. gününde retikülosit art›fl› ve Hb’de
0,25-0,5 g/ dl/ gün art›fl gözlenir. E¤er yeterli yan›t al›nmaz
ise tedavi kesilmeli ve ay›r›c› tan› gözden geçirilmelidir.

Ay›r›c› tan›

Demir eksikli¤i anemisi ay›r›c› tan›s›nda beta talasemi ta-
fl›y›c›l›¤›, kurflun zehirlenmesi, bak›r eksikli¤i, sideroblastik
anemi gibi di¤er hipokrom mikrositer anemiler ve kronik has-
tal›k anemisi akla gelmelidir.

Kurflun zehirlenmesinde eritrositlerde bazofilik noktalan-
ma çok belirgindir. Kan kurflun seviyesinde yükselme, eritro-
sit serbest protoporfirin düzeyinde art›fl ve idrarda kopropor-
firin art›fl› tan› koydurur.

Beta talasemi tafl›y›c›l›¤›nda Mentzer indeksi 13’ün alt›n-
dad›r ve Hb elektroforezinde Hb A2 yüksektir. Ay›r›c› tan›da
RDW’nin yeri oldu¤unu belirten çal›flmalar da vard›r (25). Al-
fa talasemi tafl›y›c›l›¤›, DE’den aile öyküsü, Fe tedavisine ya-
n›t al›namay›fl›, HbH varl›¤›, yenido¤an dönemi d›fl›nda serum
Fe ve TDBK, TS de¤erleri ile ay›rt edilebilir.

Kronik enflamasyon ve enfeksiyon anemisinde eritrositler
normositik ve normokromik olabilece¤i gibi mikrositik ve hi-
pokromik olabilir. Serum demiri ve serum Fe ba¤lama kapa-
sitesi azalm›fl, serum ferritin düzeyi normal veya artm›fl olabi-
lir. Son zamanlarda yap›lan çal›flmalarda kronik hastal›k ane-
misi ile DEA ayr›m›nda “solübl” transferrin almac› kullan›l-
maktad›r. Demir eksikli¤inde “solübl” transferin almac› yük-
sek, enfeksiyon anemisinde düflüktür (15).

Tedavi

Koruyucu tedavi
‹lk alt› ay sadece anne sütü ile beslenme DE gelifliminin

önlenmesinde önemlidir. Yaflam›n ilk bir y›l›nda inek sütünden
kaç›nmal›d›r. Anne sütünün Fe içeri¤i düflük olmas›na ra¤-
men, biyoyararlan›m› yüksektir. Anne sütü bulunmayan süt
çocuklar›na 1 yafl›na kadar Fe katk›l› haz›r mama ile beslenme
sa¤lanmal›d›r. Demir ile zenginlefltirilmifl tah›llar ek g›da olarak
besin listesine girmelidir. Miad›nda do¤an normal do¤um
a¤›rl›kl› bebeklere 4. aydan itibaren 1 mg/kg/gün (maksimum
15 mg), düflük do¤um tart›l› bebeklerde 2 aydan geç olmaya-
cak flekilde 2 mg/kg/gün (maksimum 15 mg), 1000 gr’dan az
do¤um tart›l› bebeklere 4 mg/kg/gün koruyucu Fe bafllanma-
l›d›r. ‹lk 10 yafla kadar besin içeri¤inde 10 mg/gün, 12 yafl›n-
dan sonra ise 12 mg/gün demir önerilmektedir (23,24).

Hastal›k tedavisi

Demir eksikli¤i anemisinde tedavide Fe bileflenleri a¤›z ve-
ya parenteral yoluyla verilmektedir. Parenteral tedavide görü-
len sistemik ve yerel tepkimeler nedeni ile a¤›zdan tedavi ter-
cih edilir. Kan transfüzyonu ancak kalp yetersizli¤i, beyin iske-
misi ya da Hb’nin 4 gr/dl alt›na indi¤i durumlarda verilir (1,18).

Klasik olarak demir eksikli¤i anemisinin a¤›zdan tedavisinde
Fe, 3-6 mg/kg olarak, iki yafl›n alt›ndaki çocuklarda tek doz, bü-
yük çocuklarda ise 2-3 dozda, iki ö¤ün aras› dönemde önerilir.
3 mg/kg/gün Fe dozu ile 6 mg/kg/gün Fe dozunu karfl›laflt›ran

çal›flmada her iki dozun da etkin oldu¤u ve 3 mg/kg/gün Fe ile
tedavide yan etkilerin daha az oldu¤u gösterilmifltir (26). 

A¤›zdan tedavide kullan›lan Fe preparatlar› sülfat, gluko-
nat, fumarat, süksinat gibi ferröz Fe tuzlar›d›r. Ferröz Fe tuz-
lar›, ferrik Fe tuzlar›ndan daha iyi emilir ve daha etkindir. Cel-
kan ve ark.’lar› (27) taraf›ndan yap›lan bir çal›flmada ferrogli-
sin sülfat, ferro III hidroksit polimaltoz ve ferrum protein sük-
sinat›n eflde¤er dozda al›m›n› takiben 1. ve 5. saatlerde kan
Fe düzeyi ölçülmüfl en iyi emilimin iki de¤erlikli olan ferröz gli-
sin sülfat ile sa¤land›¤› gösterilmifltir. Tedavide ilk tercih edi-
len ferröz Fe tuzu ferröz sülfat olmakla birlikte ferröz fumarat,
süksinat, glukonat da iyi emilir fakat daha pahal›d›r. Demir
eksikli¤i anemisinin tedavisinde Ferroglisin sülfat, Fe III hid-
roksit polimaltoz bileflimi ve ferröz glukonat ile yap›lan bir ça-
l›flmada her üç ilac›n tedavi etkinli¤i aras›nda bir fark buluna-
mam›flt›r (28). fiayl› ve ark.’lar›n›n (29) yapt›¤› bir çal›flmada
ise Fe III hidroksit polimaltoz bilefliminin DEA tedavisinde ye-
tersiz kald›¤›, ancak C vitamini ile birlikte Fe III hidroksit poli-
maltoz verildi¤inde ferröz sülfata benzer sonuçlar›n al›nabile-
ce¤i gösterilmifltir. Ferröz sülfat ve ferrik polimaltoz ile yap›-
lan di¤er bir çal›flmada ferrik polimaltozun, anemi tedavisin-
de ferröz sülfat kadar etkili olmad›¤› gösterilmifltir (30,31). 

Açl›k ve diyetin içeri¤i emilimi etkiler. Mide bofl iken veril-
di¤inde emilim artmaktad›r. Demir bileflimine askorbik asid
eklenmesinin demir emilimini art›rd›¤› gösterilmifltir (32). 

Demir eksikli¤i anemisinde klasik tedavisinde a¤›zdan
günlük 3-6 mg/kg demirin 3-4 ay süre ile kullan›m› önerilirse
de günde 2-3 kez verilen ve beslenme düzeni ile saat ayarla-
malar› gerektiren bu tedaviye uyum zordur. Son y›llarda En-
donezya, Hindistan, Peru, Bolivya, Malezya gibi ülkelerden
haftada tek, iki ve üç doz demir (Fe) ile baflar›l› sonuçlar al›n-
d›¤› bildirilmektedir (33-35). Ülkemizde de DE daha çok sa¤-
l›kl› beslenemeyen, sosyo-ekonomik durumu düflük ailelerde
gözlendi¤inden günlük Fe tedavisine uyum güç olmaktad›r.
Bu nedenle Cerrahpafla’da aral›kl› demir tedavisini haftada
bir gün demir vererek denedik. Sonuç olarak aral›kl› demir te-
davisi günlük kadar olmasa da anemi tedavisinde etkili bu-
lundu. Hastalar›n haftada bir günlük tedaviye uyumlar› daha
kolay olmaktad›r. Ancak Hb yükselifli günlük tedaviye oranla
daha yavafl oldu¤undan tedavi en az dört ay verilmeli gerek-
li olgularda alt› aya uzat›lmal›d›r (36). 

Parenteral demir tedavisi

Damar içi kullan›m
Demir dekstran, demir glükonat ve demir sükroz bileflen-

leri vard›r. A¤›zdan demir tolere edilmedi¤inde, kan verme-
den h›zla demir depolar› doldurulmak istendi¤inde, sindirim
sisteminden demir emilimi bozuk ise renal diyalizdeki hasta-
larda eritropoetin tedavisi gerekli ise verilebilir. Demir deks-
tran için doz hesab› (1): 

Verilecek doz (ml): (hedeflenen Hb- hasta Hb’i) X vücut
a¤›rl›¤› X 0,0442 

Kas içi kullan›m
Kas içi kullan›mda uygulamalar›n derine yap›lmas› öneri-

lir. Demir verilifli de benzer flekilde: 
Verilecek doz (mg): (hedef Hb- Hasta Hb)X tart›X 3 

fleklinde hesaplanarak, toplam doz haftalara bölünerek uy-
gulan›r.
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Sonuç olarak demir eksikli¤i çocukluk ça¤›nda en yay-
g›n anemi nedenidir. Ancak bir o kadar da tan›s› ve tedavisi
kolay bir hastal›kt›r. Tüm çocuk hekimleri, demir eksikli¤i ko-
nusunda uyan›k olmal› ve aileleri demir kaynaklar› konusun-
da bilinçlendirerek toplum sa¤l›¤›na bir tehdit kabul edebile-
ce¤imiz ve zeka geliflimini de etkileyebilen bu durumun gi-
derilmesine çal›flmal›d›r. Ancak bir Akdeniz ülkesi olmam›z
nedeni ile tedavi ile düzelmeyen bir demir eksikli¤inde altta
yatan baflka hastal›klar araflt›r›lmal› özellikle talasemi tafl›y›-
c›l›¤› yönünden dikkatli olunmal›d›r.
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