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Demir eksikligi anemisi
Iron deficiency anemia
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Ozet

Demir eksikligi anemisi diinyada en sik ve en yaygin olarak gériilen anemidir. Ozellikle siit gocuklar ve geng kizlarda daha sik gdzlenir. Etiolo-
ji degisiklik gostermekle birlikte, siklikla demirden fakir beslenme, kan kayiplari ve emilim bozukluklari sonucu gelisir. Cocuklarda solukluk,
kardiovaskuler ve nérolojik belirtiler, pika, kasik tirnak, glossit, angller stomatit gibi epitel degisiklikleri gibi belirtiler ile kendini gosterir. Te-
davi oral veya parenteral demir ile yapllir. (Tirk Ped Ars 2009; 44 Ozel Sayi: 14-8)

Anahtar kelimeler: Demir eksikligi, pediatrik, tani, tedavi

Summary

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)
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Demir diinyada bol bulunan bir element olmasina ragmen
demir eksikligi (DE) diinyada en sik karsilasilan beslenme so-
runudur ve ¢ocukluk ¢agdi anemisinin en sik nedenidir (1).

Epidemiyoloji

Diinyada iki milyar insanin demir (Fe) eksikliginden etki-
lendigi ve bunlarin yaridan fazlasinin anemik oldugu tahmin
edilmektedir (2). Anemi sikligi yas, cinsiyet, cografya, beslen-
me aliskanliklari, arastirilan yas grubu ve sosyoekonomik du-
ruma bagli olarak degiskenlik gdsterir.

Siut cocuklarinda demir eksikligi anemisi (DEA) Arjan-
tin’de %46,7 (3), Kosta Rika’da %25 (4), Kanada’da yasayan
Cinlilerde %12,1 (5) oraninda saptanirken; Yunanistan’da 6
ay-5 yas arasi ¢cocuklarda %33,6 (6), ABD’de ¢ocuklarda ve
ergen kizlarda %2-5 (7) oraninda bulunmustur.

Turkiye’de 1974’te 0-5 yas arasi ¢cocuklarda yapilan bir
calismada demir eksikligi anemisi sikligi %73 (8), Marmara
bélgesinde 1975’te 0-12 yas arasi cocuklarda %79 (9) ve is-
tanbul’da 1997°de yapilan diger bir calismada 6 ay-19 yas
arasi cocuk ve ergenlerde %44,3 oraninda bulunmustur (10).
istanbul’da okul cocuklarinda (6-11 yas) yaptigimiz bir alan

tarama galismasinda anemi sikligini %28 bulduk. Bu anemi-
lerin ise %15’i mikrositik anemi idi. Bu bulgu, yillar icinde de-
mir eksikligi anemisinin, en azindan okul ¢agi cocuklarinda
azaldigini distindirmektedir (11,12).

Viicutta demir dagihmi ve demir metabolizmasi

Dogumda viicutta toplam Fe miktarn 80 mg/kg’dir. Saglk-
I bebeklerde bu Fe deposu, ilk 5-6 ay hemoglobin (Hb) yapi-
mi icin yeterlidir. ilk 2-3 ayda yenidoganin yiiksek Hb diizeyi
hizla azalirken, yikilan alyuvarlardan aciga cikan Fe, depolar-
da toplanir, ancak dogum agirhigr yaklasik iki katina ¢iktigin-
da kan hacmi de hizla arttigindan Fe depolari tiikenir. Cocuk-
luk caginda glnlik Fe ihtiyaci 0,8-1,5 mg/giindur. Diyetteki
demirin %10’u emildigi i¢in gunliik beslenmede ¢ocuk 8-15
mg Fe almalidir. Stit cocuklugu ve ergenlik déneminde hizli
biylimeye bagli olarak Fe ihtiyaci artar (1,13).

Normal bir erigskinde 40-50 mg/kg demir bulunur. Her giin
0,5 ile 1 mg demir, deri veya mukoza ylzeylerinden kaybedi-
len hiicreler ile viicuttan atilir. Ayrica adet kanamalari ile geng
kizlar ve kadinlar da giinde 1 mg demir kaybeder. Demirin
viUcuttaki anatomik dagiimi, kimyasal 6zellikleri ve gdrevleri
esas alinarak Uic ana Fe bolgesi tanimlanir (14):
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1. Fonksiyonel Fe: Hemoglobin, miyoglobin, hem enzim-
leri ve hem-digi enzimlerde bulunan demirdir. Toplam vicut
demirinin yaklagik %80Q’i eritrositler igindeki Hb’de, %10’u
ise kastaki miyoglobinde bulunur. Miyoglobindeki Fe kas ka-
slimasi sirasinda oksijenlenmeyi saglar. Diger Fe iceren pro-
teinler sitokromlar, triptofan 1, 2-dioksijenaz, miyeloperoksi-
daz ve katalazdir. Ayrica birgok enzim de demire bagimlidir.

Demirin fonksiyonel kullanilabilirligi 2 veya 3 degerlikli olu-
suna gore degisir. Bu 6zellik demirin kolayca elektron alip ver-
mesini saglar, érnedin demir iceren mitokondrial sitokromlar
elektron transferi yaparak glikozdan ATP olusumunu saglar.

Sivi ortamda eritildiginde 2 degerlikli ferr6z demir hemen
3 degerlikli ferrik sekle oksitlenir. Bu tip demir fizyolojik
pH’da eriyik hale gecemez ve olusan tuzlar (ferrik hidroksit
tuzlari) metabolik olarak yararsizdir.

2. Transport demiri: Demir tasinmasinda gorev alan ya-
pi transferrindir. Transferrinin yaklasik 1/3’U Fe ile bagh du-
rumdadir.

3. Depo demiri: Viicuttaki depo Fe bilesikleri ferritin ve
hemosiderindir. Ferritin, eritroid ana hiicreler ile makrofaj ve
hepatositlerde bulunur.

Transferrin almaci (reseptorii)

Hlcre zarinda bir glikoprotein olup transferrin-demir bi-
lesimine baglanir ve demiri bir vezikil iginde hiicre i¢ine alir.
Hucre yuzeyindeki transferrin almaglarinin sayisi hiicre icine
Fe aliminin temel belirleyicisidir. Transferrin almaci en fazla
eritroid seri 6nci hlcreleri, plasenta ve karacigerde bulun-
makla birlikte tim hicrelerde mevcuttur. Plazmada “soltibl”
transferrin almaglarinin (sTFR) miktari, eritropoezin hizi ve Fe
dizeyi ile degisir. Demir eksikligi olan hastalarda miktar be-
lirgin olarak artmistir. “Soltbl” transferrin almacinin dlgimu
Ozellikle DEA ile kronik hastalik anemisinin ayriminda fayda
saglar.

Ferritin, enflamasyonlarda ve karaciger hastaliklarinda Fe
depolari ile orantisiz olarak yiiksek bulunurken, transferrin al-
maci bu durumlardan etkilenmez ve DE’nin guvenilir bir gos-
tergesidir. Cerrahpasa Tip Fakultesi Cocuk Hematoloji-Onko-
loji Bilim Dal’mizda yapilan bir calismada kronik hastalik ane-
misi (KHA) ve DEA ayirici tanisinda sTFR degerini géstermek
icin toplam 74 olgu incelenmistir. Normal kontrollere oranla
KHA ve DEA da sTFR degerleri ylksek olup (KHA: 107, DEA
376), DEyi belirlemede sTFR-ferritin indeksi tek basina
sTFR’den daha anlamli bulunmustur (15).

Ferritin

Ferritin demir depolayici bir protein olup, hemen hemen
tdm hicrelerde bulunur, demirin toksik olmayan sekilde de-
polanmasini ve gereginde kolayca salinmasini saglar. Eritro-
id 6ncu hacreler ile Fe metabolizmasi ve depolanmasinda
Ozel rolleri olan makrofaj ve hepatositlerde en yliksek miktar-
da bulunur. Normalde plazma ferritin diizeyi hlcre ici ferritin
miktari ile dogru orantilidir. Bu nedenle plazma ferritin kon-
santrasyonu, viicut Fe deposunun durumunu yansitir (14).
Ferritin katabolizmasi sonucu agida ¢ikan Fe, vicut tarafin-
dan yeniden kullanilir veya ferritinden daha fazla Fe igeren
amorf, suda erimeyen hemosiderine dénlsdr.

Demir emilimi

Diyetteki demirin emilimini demirin emilebilir formda olup
olmamasi, miktari, diyetin bilesimi, sindirim sistemi etmenle-
ri, bireyin Fe ihtiyaci ve saglk durumu etkiler. Diyet demiri
hem demiri ve hem-digi demir olarak iki sekilde bulunur:

Hem demiri: Diyetteki demirin %10’u hem demiri seklin-
dedir. Hemoglobin ve miyoglobin hem proteini olup ette bu-
lunur. Et tlketiminin fazla oldugu Avrupa ve Kuzey Amerika
gibi Ulkelerde hem demiri diyetteki demirin 1/3’nl olustur-
maktadir ve DEA sikli§i daha dusUktir. Etin az tiketildigi Gl-
kelerde ise DEA orani yuksektir.

Hem demiri emilimi hem-disi demire gbre yuiksektir ve
diyetteki diger etmenlerden ve duodenal pH’dan etkilenmez.
Hem demirin %30’u emilirken hem-disi demirin ancak %5’
emilir.

Hem-disi1 demir: Diyetteki demirin %90’ hem-digi demir
seklinde olup sebze, tahil ve bitkilerde bulunur. Hem-disi de-
mir diyette ferrik bilesimler seklinde bulunur. Besinin icerdigi
fitat, fosfat, oksalat ve tannat ferrik Fe ile baglanarak ¢ékme-
sine ve emilmeyecek makromolekiiller olusmasina yol agar
iken diyete 50 mg kadar az miktarda C vitamini eklenmesi Fe
emilimini iki kat artinir (16).

Farmakolojik Fe, iyi emildigi icin, genellikle 2 degerlikli Fe
tuzu seklindedir.

Demir emilimi baslica duodenumdan olur. Duodenuma
gelen demirin durumu emilimi etkiler. Fizyolojik pH’da diyet-
le alinan Fe™, hizla, ¢6ziinir olmayan Fe™ sekline doniisur.
Midedeki asit diodenum da pH’i disurir ve demirin erirligi-
ni ve emilimini artinr. Askorbat ve sitrat da demirin erirligini ve
emilimini artinr. Demir buradan bagirsak epitel yiizeyine nak-
ledilir. Demir duodenum enterositi ylizeyine ferrik (Fe™) sekil-
de gelir. Burada ferrik redliktaz etkisi ile 2 degerlikli demire
indirgenir, enterosit icine alinir. Enterosit iginden dolasima
gecebilmek icin bazolateral zara ulasabilmelidir. Demir, zar
icinde transferrine baglanir. Demir-transferrin bilesigi dolasi-
ma gecerek, Fe gereksinimi olan tim hicrelere, kemik iligine
ve karacigere giderek transferrin almacina baglanir. Normal
kosullarda transferrinin yaklasik 1/3’0 Fe ile doludur. Normal
sartlar altinda dolasimda transferrine bagl olmayan Fe bu-
lunmaz. Transferrin Gzerindeki Fe baglayan bdlgelerin topla-
mi plazmanin total demir baglama kapasitesini (TDBK) yansi-
tir. Dolasimda bulunan transferrine bagl demirin %80’ni ye-
ni eritrosit sentezinde kullaniimak tzere kemik iligine gider.
Transferrin molektlinlin yarilanma émri sekiz giindir. Her
bir transferrin molekili dolasimdaki yasam sliresi boyunca
100-200 kez Fe tasima dongustne girer (1).

Etioloji

Diyeti olusturan besin dgelerinin icerdigi demirin niteligi
emilimini etkiler. Diyetin esasini piring, misir, fasulye gibi ta-
hillarin olusturdugu, et tiketiminin disik oldugu gelismekte
olan Ulkelerde anemi sikligi bu nedenle yUksektir (1).

Sit gocuklugu déneminde anne sitl veya inek siti ile
beslenme DE gelisimi agisindan énemlidir. Anne sitlnin ve
inek sdttndn Fe icerigi benzerdir ve 0,5-1,2 mg/I'dir. Anne
sutlindeki demirin yaklasik yarisi emilirken, inek sUtindeki
demirin %10’u emilmektedir (17,18). Ayrica inek siitl sindi-
rim sisteminde tahris yaptigi icin kanamayla Fe kaybina yol
acabilir. Altinci aydan sonra Fe ihtiyaci artar ve anne sutu tek
bagina bunu karsilamaya yetmez. Erken dogmus ve dusik
dogum agirlikli bebeklerde ise, Fe depolarinin daha az olma-
sI ve blytime hizinin yiiksek olmasi nedeni ile daha erken dé-
nemde disardan Fe destegi gerekir.
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Demir eksikligi olan st cocuklarinin %50’den fazlasinda
diskida gizli kanin pozitif oldugu belirtilmistir. Demir eksikligi-
nin tedavisi sonrasi kanama kesilmektedir (18). Ayrica gas-
trointestinal yapisal lezyonlar (6rnegin Meckel divertiklld)
kan kaybina neden olarak DEA’ya yol acan en sik nedenler-
den biridir. Diger yapisal bozukluklardan varisler, polipler,
kolitler, herediter telenjiektaziler, peptik Ulser sindirim siste-
mindeki kanamaya neden olarak anemiye yol agabilir. Bagir-
sak parazitleri de emilimi azaltarak sindirim sisteminde kay-
ba neden olabilir.

Kan kaybinin diger nedenleri ise Uriner sistem, solunum
sistemi ve ergenlik ddneminde menses nedeni ile genital sis-
tem kanamalaridir.

Fonksiyonel bagirsagin kaybi (cerrahi olarak bagirsagin
ana segmentinin gikarilmasi) ya da emilimi etkileyen sindirim
sistemi ya da ¢evresel etmenler sonucunda Fe emilimi azala-
bilir. Bagirsagi tutan Célyak hastaligi, enflamatuar bagirsak
hastaliyl, Crohn hastali§i ve malabsorpsiyon tablolarinda
hem diyetle Fe aliminin azalmasi hem de kan kaybi nedeni ile
DEA gelisebilir.

Cesitli cevre etmenleri diyetteki demirin emilimini engelle-
yerek DEA'ya neden olabilir. Kursun, kobalt, manganez, cin-
ko ve stronsiyum gibi metaller Fe emilimini saglayan meka-
nizmada Fe ile yansarak Fe emilimini engeller.

Klinik bulgular

Demir eksikligi anemisinde de tim anemilerde goruldu-
gu gibi anemiye ikincil klinik bulgular olabilecegi gibi hi¢ Kli-
nik bulgu olmaksizin laboratuvar tetkiki sirasinda da tani ko-
nabilir. Yavas ilerleyen solukluk ailenin dikkatini cekmeyebi-
lir. Hemoglobin diizeyi 3-4g/dl oluncaya kadar anemi iyi to-
lere edilebilir. Genellikle baska nedenle hastaneye basvuru-
da tani konur.

Orta dereceli anemide bir yakinma veya fizik muayene
bulgusu olmayabilir. Pika, kasik tirnak, mavi sklera olabilir.
Derin anemide yorgunluk, halsizlik, solukluk, tasikardi, kulak
¢inlamasi, kalpte Uflrim, stt ¢ocuklarinda huysuzluk, istah-
sizlik, iritabilite bulgulari olabilir. Aktivite ve cevreye ilgi aza-
lir. Demir eksikligi olan ¢ocuklar apatik olup, dikkat sureleri
kisadir. Demir eksikliginin diizeltiimesi ile yogunlasma giicli-
gu, yorgunluk ve huylar diizelir.

Karaciger-dalak buyUkligl %10-15 olguda olabilir. Pika-
nin fizyopatolojisi agiklanamamistir. Hastalar cogunlukla buz,
camagir kolasi ve toprak, duvar boyasi, kagit gibi maddeleri
tlketirler. Bu maddeler bagirsakta demiri baglar ve emilimini
azaltarak anemiyi daha da siddetlendirir. Topragin icindeki
maddeler Fe ile birlikte ginkoyu da bagladiklarindan, ikincil
¢inko eksikligi gelisir.

Kronik DEA’da, dokulardaki islevsel demirin azligina bag-
I sindirim sistemi bulgular olarak dudak kdselerinde stoma-
titis, dil papillalarinda atrofi, krikoid arkasi 6zafagusta “web”
ve agizda ve ince bagirsakta mukozal degisiklikler olabilir.

Demir eksikligi olan cocuklarin enfeksiyonlara direnci azal-
mistir. Demir eksikligi olan cocuklarda menenjit, pnémoni,
gastroenterit sikiigi yiksektir (19). immiin yanitin azalmasinin
fizyopatolojisi I6kosit islevlerindeki bozukluklara baglanmistir.

Demir eksikligi olan gocuklarda eslik eden anemi olsun ve-
ya olmasin biylme ve zeka gelisimi bozulur. Bazi ¢aligmalar-

da diyete Fe ilavesi ile bilissel gelisim dlizelmesine ragmen di-
ger calismalarda Fe durumu diizelmesine ragmen bilissel bo-
zukluk geri dénlstumsizdlr (20,21). Demir eksikligi ile sinir
sistemi islevlerinin bozulmasinin nedeni bilinmemekle birlikte
beyinde bazi enzimlerin normal islev gérebilmesi igin demire
ihtiyac duymalarinin bu konuda rol oynadidi diistintimektedir.

Laboratuvar

Demir eksikligi vicutta ¢ devrede gelisir (1,18):

1. Prelatent DE: Demir depolari tikenmis fakat Hb ve serum
Fe dUzeyleri normaldir. Bu evrede DE nadiren saptanabilir.

2. “Latent” DE: Serum Fe dizeyi azalmis, TDBK artmis,
Hb normal diizeydedir. Bu evre transferrin satlirasyonunun
kontroll ile saptanabilir.

3. Belirgin DEA: Hemoglobin diigsmds, eritrosit sayisi azal-
mistir. Alyuvarlarda mikrositoz ve hipokromi belirgindir.

Hemoglobin: DE’de normal, ancak anemi gelistiginde ya-
sa ve cinsiyete gore olmasi gereken ortalama degerin 2 stan-
dart sapma altinda bulunur.

Eritrosit degiskenleri:

MCYV (ortalama eritrosit hacmi): yas ve cinsiyete gore de-
gisir.

MCH (ortalama eritrosit hemoglobini): 27 pg,

MCHC (ortalama eritrosit hemoglobin yogunlugu):
%30’un altinda olmalidir.

Hafif anemide periferik yaymada hipokrom eritrositler ve ani-
zositoz olmasina ragmen MCV, MCH, MCHC normal olabilir.

RDW (eritrosit dagiim genisligi): anizositozun bir goster-
gesidir ve DE’de 17’den buyuktur.

Ortalama eritrosit hacminin eritrosit sayisina orani Ment-
zer indeksini verir ve DEA’da 13’Un Ustlindedir (22).

Retikllosit sayisi azalmis, normal ya da yiksek olabilir fa-
kat dizeltilmis/mutlak retikulosit sayisi normaldir.

Periferik yaymada mikrositoz, anizositoz, poikilositoz, hi-
pokromi ve nadiren normoblastlar goérilebilir.

Trombosit sayisi artmis veya azalmis olabilir. Bunun ne-
deni bilinmemekle birlikte Fe tedavisi ile diizelir.

Serbest eritrosit protoporfirini demir eksikligi tanisinda
kullanilan bir degiskendir. Demir eksikliginde hem sentezi ya-
pilamayacagi icin eritrositlerde protoporfirin artar, bu diizeyin
100 mg/dl olmasi kesin demir eksikligini diistindtrtr. Normal
degeri 15-20 mg/dl olup Ust sinin 40 mg/dl dir.

Serum Fe dlizeyinde azalma, TDBK’da artis ve transferrin
satlirasyonunda (TS) azalma demir eksikligini gosterir. Demir
eksikligi anemisinde TS %16’nin altina diser.

Serum ferritin diizeyi ise viicut Fe deposunun en iyi gos-
tergesidir. Serum ferritin diizeyinin 10-12 ug/L’den daha du-
slik olmasi DE’nin gdstergesidir (1,18). Ancak ferritinin bir
akut faz reaktani oldugu ve enfeksiyon, enflamasyonlarda ar-
tabilecegi unutulmamalidir.

Hucre dizeyinde Fe eksikliginin en iyi gdstergesi serum
transferrin almag artisidir.

Kemik iligi aspirasyonunda hiperselilarite ve eritroid 6n-
cllerde artis gorilebilir. Bunun yaninda retikulum hicreleri
ve normoblastlarda prusya mavisi ile boyanan Fe ¢cok duisik
miktardadir veya hi¢ saptanamaz. Bu test tanida altin dl¢ut
kabul edilir.
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Laboratuvar olanaklarinin kisitl oldugu durumlarda has-
tanin Fe tedavisine verdigi yanit DEA’nin gtvenilir bir goster-
gesidir. Tedavinin 5-10. glntnde retikllosit artisi ve Hb’de
0,25-0,5 g/ dI/ gun artis gozlenir. Eger yeterli yanit alinmaz
ise tedavi kesilmeli ve ayirici tani gdézden gecirilmelidir.

Ayirici tani

Demir eksikligi anemisi ayirici tanisinda beta talasemi ta-
slyicihdl, kursun zehirlenmesi, bakir eksikligi, sideroblastik
anemi gibi diger hipokrom mikrositer anemiler ve kronik has-
talik anemisi akla gelmelidir.

Kursun zehirlenmesinde eritrositlerde bazofilik noktalan-
ma c¢ok belirgindir. Kan kursun seviyesinde ylkselme, eritro-
sit serbest protoporfirin dliizeyinde artis ve idrarda kopropor-
firin artigi tani koydurur.

Beta talasemi tagiyiciiginda Mentzer indeksi 13’ln altin-
dadir ve Hb elektroforezinde Hb A2 yliksektir. Ayirici tanida
RDW’nin yeri oldugunu belirten ¢alismalar da vardir (25). Al-
fa talasemi tagiyiciligi, DE’den aile dykusu, Fe tedavisine ya-
nit alinamayisi, HbH varlidi, yenidogan dénemi diginda serum
Fe ve TDBK, TS degerleri ile ayirt edilebilir.

Kronik enflamasyon ve enfeksiyon anemisinde eritrositler
normositik ve normokromik olabilecegi gibi mikrositik ve hi-
pokromik olabilir. Serum demiri ve serum Fe baglama kapa-
sitesi azalmig, serum ferritin dlizeyi normal veya artmis olabi-
lir. Son zamanlarda yapilan calismalarda kronik hastalik ane-
misi ile DEA ayriminda “sollbl” transferrin almaci kullanil-
maktadir. Demir eksikliginde “sollibl” transferin almaci yUk-
sek, enfeksiyon anemisinde dusuktur (15).

Tedavi

Koruyucu tedavi

ilk alt ay sadece anne siitii ile beslenme DE gelisiminin
dnlenmesinde énemlidir. Yasamin ilk bir yilinda inek sttiinden
kacinmalidir. Anne sittntn Fe icerigi disik olmasina rag-
men, biyoyararlanimi ylksektir. Anne sitl bulunmayan sit
cocuklarina 1 yasina kadar Fe katkill hazir mama ile beslenme
saglanmalidir. Demir ile zenginlestiriimis tahillar ek gida olarak
besin listesine girmelidir. Miadinda dogan normal dogum
agirlikl bebeklere 4. aydan itibaren 1 mg/kg/giin (maksimum
15 mg), diistik dogum tartill bebeklerde 2 aydan ge¢ olmaya-
cak sekilde 2 mg/kg/giin (maksimum 15 mg), 1000 gr'dan az
dogum tartili bebeklere 4 mg/kg/gun koruyucu Fe baglanma-
Iidir. llk 10 yasa kadar besin igeriginde 10 mg/giin, 12 yasin-
dan sonra ise 12 mg/giin demir dnerilmektedir (23,24).

Hastalik tedavisi

Demir eksikligi anemisinde tedavide Fe bilesenleri agiz ve-
ya parenteral yoluyla verilmektedir. Parenteral tedavide gori-
len sistemik ve yerel tepkimeler nedeni ile agizdan tedavi ter-
cih edilir. Kan transflizyonu ancak kalp yetersizligi, beyin iske-
misi ya da Hb’nin 4 gr/dl altina indigi durumlarda verilir (1,18).

Klasik olarak demir eksikligi anemisinin agizdan tedavisinde
Fe, 3-6 mg/kg olarak, iki yasin altindaki cocuklarda tek doz, bu-
yuk cocuklarda ise 2-3 dozda, iki 6gun arasi dénemde Onerilir.
3 mg/kg/giin Fe dozu ile 6 mg/kg/glin Fe dozunu karsilastiran

calismada her iki dozun da etkin oldugu ve 3 mg/kg/giin Fe ile
tedavide yan etkilerin daha az oldugu g&sterilmistir (26).

Agizdan tedavide kullanilan Fe preparatlar silfat, gluko-
nat, fumarat, stiksinat gibi ferréz Fe tuzlandir. Ferr6z Fe tuz-
lar, ferrik Fe tuzlarindan daha iyi emilir ve daha etkindir. Cel-
kan ve ark.’lar (27) tarafindan yapilan bir galismada ferrogli-
sin silfat, ferro Ill hidroksit polimaltoz ve ferrum protein siik-
sinatin esdeger dozda alimini takiben 1. ve 5. saatlerde kan
Fe duzeyi dlcilmus en iyi emilimin iki degerlikli olan ferrdz gli-
sin sulfat ile saglandidi gosterilmistir. Tedavide ilk tercih edi-
len ferrdz Fe tuzu ferrdz stilfat olmakla birlikte ferrdz fumarat,
siksinat, glukonat da iyi emilir fakat daha pahalidir. Demir
eksikligi anemisinin tedavisinde Ferroglisin silfat, Fe Ill hid-
roksit polimaltoz bilesimi ve ferr6z glukonat ile yapilan bir ¢ca-
lismada her Ug¢ ilacin tedavi etkinligi arasinda bir fark buluna-
mamistir (28). Sayl ve ark.’larinin (29) yapti@ bir calismada
ise Fe Il hidroksit polimaltoz bilesiminin DEA tedavisinde ye-
tersiz kaldigi, ancak C vitamini ile birlikte Fe Ill hidroksit poli-
maltoz verildiginde ferrdz silfata benzer sonuglarin alinabile-
cegi gosterilmistir. Ferréz sulfat ve ferrik polimaltoz ile yapi-
lan diger bir calismada ferrik polimaltozun, anemi tedavisin-
de ferréz sulfat kadar etkili olmadigi gosterilmistir (30,31).

Aclik ve diyetin icerigi emilimi etkiler. Mide bos iken veril-
diginde emilim artmaktadir. Demir bilesimine askorbik asid
eklenmesinin demir emilimini artirdigi gosterilmistir (32).

Demir eksikligi anemisinde klasik tedavisinde agizdan
gUnlik 3-6 mg/kg demirin 3-4 ay sdre ile kullanimi dnerilirse
de giinde 2-3 kez verilen ve beslenme dlzeni ile saat ayarla-
malari gerektiren bu tedaviye uyum zordur. Son yillarda En-
donezya, Hindistan, Peru, Bolivya, Malezya gibi Ulkelerden
haftada tek, iki ve Ui¢ doz demir (Fe) ile basarili sonuglar alin-
digi bildirilmektedir (33-35). Ulkemizde de DE daha ¢ok sag-
IIkll beslenemeyen, sosyo-ekonomik durumu disuk ailelerde
gbzlendiginden gunlik Fe tedavisine uyum gug¢ olmaktadir.
Bu nedenle Cerrahpasa’da aralikli demir tedavisini haftada
bir giin demir vererek denedik. Sonug olarak aralikli demir te-
davisi glinlik kadar olmasa da anemi tedavisinde etkili bu-
lundu. Hastalarin haftada bir gunliik tedaviye uyumlari daha
kolay olmaktadir. Ancak Hb yikselisi glinlik tedaviye oranla
daha yavas oldugundan tedavi en az doért ay verilmeli gerek-
li olgularda alti aya uzatiimaldir (36).

Parenteral demir tedavisi

Damar ici kullanim

Demir dekstran, demir gliikonat ve demir siikroz bilesen-
leri vardir. Agizdan demir tolere edilmediginde, kan verme-
den hizla demir depolar doldurulmak istendiginde, sindirim
sisteminden demir emilimi bozuk ise renal diyalizdeki hasta-
larda eritropoetin tedavisi gerekli ise verilebilir. Demir deks-
tran icin doz hesabi (1):

Verilecek doz (ml): (hedeflenen Hb- hasta Hb’i) X viicut
agirig X 0,0442

Kas ici kullanim

Kas i¢i kullanimda uygulamalarin derine yapilmasi éneri-
lir. Demir verilisi de benzer sekilde:

Verilecek doz (mg): (hedef Hb- Hasta Hb)X tartiX 3
seklinde hesaplanarak, toplam doz haftalara bélinerek uy-
gulanir.
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Sonug olarak demir eksikligi cocukluk ¢aginda en yay-

gin anemi nedenidir. Ancak bir o kadar da tanisi ve tedavisi
kolay bir hastaliktir. Tim ¢ocuk hekimleri, demir eksikligi ko-
nusunda uyanik olmali ve aileleri demir kaynaklar konusun-
da bilinglendirerek toplum sagligina bir tehdit kabul edebile-
cegimiz ve zeka gelisimini de etkileyebilen bu durumun gi-
derilmesine calismalidir. Ancak bir Akdeniz Ulkesi olmamiz
nedeni ile tedavi ile diizelmeyen bir demir eksikliginde altta
yatan baska hastaliklar arastiriimali 6zellikle talasemi tagiyi-
cihgr yénunden dikkatli olunmalidir.
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