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IRON DEFICIENCY ANEMIA IN CHILDREN

Bahattin TUNGC

Dr. Sami Ulus Cocuk Sagligi ve
Hastaliklart Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Pediatrik Hemotoloji
Klinik Sefi, ANKARA

OZET

Demir eksikligi anemisi dinyada en yaygin olarak rastlanan beslenme bozuklugudur. Bir milyar-
dan fazla insanin bundan etkilendigi tahmin edilmektedir. Ozellikle gelismekte olan tlkelerdeki
infant ve cocuklarda énemli bir saglk sorunudur. Cocuklarda biyimeyi, kognitif fonksiyonlari ve
fiziksel aktiviteyi olumsuz yénde etkilemektedir. Bu derlemenin amaci gocuklarda demir eksikligi
anemisinin tani, tedavi ve korunmasini hatirlatmaktir.
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ABSTRACT

Iron deficiency anemia (IDA) is the most widespread nutritional disorder in the world, affecting an
estimated over one billion people. Especially it is a significant health problem of infant and child-
ren in developing countries. IDA impairs growth and cognitive performance, and reduces physical
activity in children. The aim of this review is to remind the diagnosis, tfreatment and prevention of i-
ron deficiency anemiain children.
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GIRIS

Demir eksikligi, ilkemizde ve tim Diinyada en sik
rastlanan nutrisyonel eksiklik olup, 6zellikle gelismek-
te olan ulkelerde stit ¢cocuklari, adolesanlar, gebe ka-
dinlar ve dusiik sosyoekonomik kosulda yasayanlar i-
¢in 6nemli bir saghk sorunudur (1-4). Demir eksikligi
anemisinin (DEA) toplum saglig1 problemi olarak ta-
nimlanmasinin Gzerinden uzun bir siire gegmesine
ragmen heniliz insidansinda 6nemli bir diiglis saglana-
mamigtir. Diinyada 500 milyondan fazla kiside DEA
oldugu tahmin edilmektedir (5). Diinya Saghk Or-
guti'niin (DSO) verilerine gére, DEA gelismekte olan
ulkelerde % 36, gelismis tlkelerde % 8 oraninda gorul-
mektedir (6,7). Ulkemizde demir eksikligi ve DEA ge-
ligmig ulkelere gore daha fazladir. Bu oran tlkemizde
cocukluk yas grubunda yapilan gesitli arastirmalarda
% 15.2 ile % 62.5 arasinda bildirilmistir (8-10). Stt ¢o-
cuklugu donemindeki anemilerin % 48-75'ini DEA
olusturmaktadir (9). Bundan 10 yil éncesinde demir
absorpsiyonunun molekiler mekanizmasi1 hakkinda
¢ok az gey bilinirken, 1997'de (divalan metal transpor-
ter) DMT1'in kesfinden sonra bu alanda hizli gelig-
meler oldu (11). Son donemde HCP1 (heme carrier
protein 1)'in demir metabolizmasindaki yeri belirlendi
(12). Yine demir absorpsiyonunda vezikiiler trans-
portun (transcytosis) 6nemli bir mekanizma oldugu
tesbit edildi (13).

Yapilan caligmalarda sut ¢ocuklugu donemindeki
demir eksikliginin mental ve motor gelisme tzerin-
deki kalici olumsuz etkilerinin gosterilmesi, DEA'da
erken tani, tedavi ve korunmanin 6énemini ortaya ¢i-
karmigtir (14,15).

Viicut Demir Dagilimi

Demir, dokulara oksijen transportu, elektron
transferi, DNA, RNA ve protein sentezi ile pek ¢ok
yasamsal 6nemi olan enzimlerin yapi ve fonksiyonun-
da gorev yapan temel bir elementtir (16). Erigkin in-
sanlarda toplam olarak 4-5 gr demir bulunur (17). De-
mirin biyuk bir kismi1 Hb icindedir. Demirin vicuttaki
dagilimi incelendiginde, ortalama olarak Hb'de % 70,
ferritin ve hemosiderinde % 25, miyoglobinde % 4,
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Sekil 1. Yetiskin bir insanda demir dagiimi: Viicuttaki demir dengesi
cok hassas bir mekanizma ile kontrol edilmektedir. Viicuttan giinliik

ortalama demir kayb1 1-2 mg olup, bu miktar demir yine giinlik
gidalarla tekrar viiciida girmektedir. (Nancy C. Andrews ve The New
England Journal of Medicina dergisinin izniile)

1'den daha dustuk oranda bulundugu gortlur (16,18)
(Sekil 1). Viicut demir dengesi ¢cok hassas ve karmagik
bir mekanizma ile kontrol edilmektedir. Viicutta de-
mir icin spesifik bir ekskresyon mekanizmasi yoktur
(19). Krebs siklusu enzim ve kofaktorlerinin yarisi de-
mir igerir veya fonksiyonlar: i¢in demir gereklidir
(16,18).

Demir ferritin ve hemosiderin geklinde depolanir.
Depo demirinin 1/3'1 karacigerde, 1/3'1 kemik iliginde,
kalani ise dalak ve iskelet kasinda bulunur. Ferritin
sentezinin regulasyonu, ferritin mRNA's1 ve “Iron
Responsive Elements” (IRE) adi verilen bir molekiil
tarafindan regiile edilmektedir. Ferritin sentezinde gé-
revli bir diger protein de “Iron responsive protein”
(IRP)'dir (16). IRP'in IRP-1 ve IRP-2 olmak tizere 2 su-
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buniti bulunmaktadir. Demir eksikliginde, IRP Ferri-
tin mRNA'sinin 5'untranslated (UTR) bolgesinde bu-
lunan IRE'lere baglanarak ferritin sentezini bloke e-
der. Demir fazlaliginda ferritin sentezi artar, TfR diize-
yi azalir. Ferritinin en fazla bulundugu yer; Hb sente-
zinin yapildig: eritroid ana hticreler ile demir meta-
bolizmasi ve depolanmasinda rol oynayan makrofaj ve
hepatositlerdir (5).

Demiri depolayan ve intraselliler olarak detok-
sifiye eden ferritinin bir kismi plazmada bulunur. Yak-
lasik her mikrogram ferritini; 8 mg plazma depo demi-
ri icermekte olup diizeyi yaga ve cinse gore degismek-
tedir. Normalde plazmadaki ferritin diizeyi selltler
ferritin miktar1 ile orantilidir. Ferritinin inflamatuar
hastaliklarda akut faz reaktan: olarak artmasina rag-
men, serum ferritin seviyesi viicut demir deposunun
iyi bir géstergesidir (16). DEA'da serum ferritin degeri
10 ng/ml'nin altina diger. Enfeksiyonlarda, karaciger
ve bobrek hastaliklarinda, hemolitik anemilerde, ro-
matoid artrit gibi kronik hastaliklarda ve malign
hastaliklarda serum ferritin dizeyi yukselmektedir
(18-22).

Hemosiderin ferritine nazaran daha heterojen
yapida olup, suda erimez. Daha ¢ok makrofajlarda
bulunur. Hemosiderindeki demir/protein orani, ferri-
tinden yuksektir (5). Hemosiderin icindeki demirin
kullanilabilirligi, ferritinden ¢ok daha azdir (16).
Normal kogullarda demirin ¢ogu ferritin seklinde de-
polanmaktadir. Organizmaya agir1 demir yuklendigi
zaman demirin ¢ogu hemosiderin seklinde depolanir
(18). Doku Prusya mavisi ile boyandiginda demir gra-
nilleri g1k mikroskopunda gorilebilir (5,23).

Transport Kompartmani

Viicut demirinin yaklasik % 0.1'i sirktilasyonda bu-
lunur ve tamamina yakini transferrine (Tf) baglanir
(16). Tf, baglica demir transport proteinidir. Tf kara-
cigerde sentezlenir ve iki demir atomu baglar. Molekl
agirlig1 95 bin daltondur. Tf geni 3. kromozomda bulu-
nur. Transferrin farkli genetik varyantlari belirlenmis-
tir. Serumda 200 mg/dl duzeyinde bulunur. Tf sente-
zinin regulasyonunda depo demiri énemli rol oynar.

Plazma Tf konsantrasyonu demir eksikliginde ar-
tarken, viicutta demir birikmesi durumunda azalir
(5,16,23-25). Gebelikte Tf duzeyi yukselirken; malnit-
risyon, nefrotik sendrom, protein kaybi yapan bagir-
sak bozukluklarinda ve hemolizde Tf azalir (18). Tf ile
ilgili olarak daha yaygin kullanilan parametre trans-
ferrin saturasyon ytizdesi (TSY)'dir. Tf'nin ortalama
1/3'a satiiredir. Serum demiri diurnal varyasyon goés-
terir, sabahlar1 yuksek, aksamlar: dustuk olarak bulu-
nur. Tfin +3 degerli demire afinitesi diger biitiin de-
mir baglayan ajanlardan daha ytiksektir (18,26,27).

Transferrin reseptéri (TfR); hiicre igine demir ali-
mini diizenleyen 6énemli bir membranéz proteindir
(28). Demir ihtiyaci oldugunda hiicre ytuzeyindeki TfR
ekspresyonu artar. Bunun plazmada bulunan kismina
solubl transferin reseptori (sTfR) adi verilmektedir.
DEA'da sTfR duizeyi artar (5,18,29).

Demir Absorbsiyonu

Gidaile alinan demir baglica iki sekilde bulunur:

1. Hem'e bagh demir (+2 degerlikli): Hayvansal
kaynakl yiyecekler, Hb ve myoglobinde bulunur.

2. Inorganik demir: Mineral ve bitkisel kaynakli
olusuna gore ferroz (+2) ve ferrik (+3) halde bulun-
maktadir. Sindirim sirasinda ferrik kompleksler kis-
men parcalanir ve demirin daha iyi absorbe oldugu
ferr6z forma cevrilir (16,18,26).

Demir gastrointestinal traktusun her bélimiinden
emilebilmekle birlikte, emilimin en 6énemli bolimi
duodenumda gerceklegir. Bagirsaklarin distal kismina
dogru emilim giderek azalir (16,17,30,31). Gidalarla
alinan giinlik 20-25 mg demirin ancak % 10'u bagir-
saklardan emilebilmektedir. Organizmada demir ab-
sorbsiyonunu dizenleyen en 6nemli u¢ faktér: Di-
yetteki demir miktari, demirin emilebilirligi ve orga-
nizmanin ginlik demir ihtiyacidir (5).

Demir emilimini etkileyen faktorler lumen i¢i ve li-
men dis1 olarak siniflandirilabilir (27).

Liimen Ici Faktorler

1. Demir miktari: Demirden zengin diyetle bes-
lenmeden sonraki birkag¢ giin iginde intestinal ytuzey-
deki enterositler, demir absorbsiyonuna direngli hale
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gelir. Buna mukozal blok denir (17).

2. Demirin sekli: Ferr6z demir, ferrik demirden
daha iyi emilir. Hem demiri de yiiksek oranda iyonik
demirden farkli bir mekanizmayla (Hem tasiyici pro-
tein) emilir ve emilim orani, iyonik demir absorbsi-
yonunu etkileyen faktérlerden bagimsizdir.

3. Gadalarla iliski: Besinlerdeki demir emilim
orani % 1-22 arasinda degisir. Hayvansal gidalardaki
demir absorpsiyonu daha fazladir. Balik ve hayvan eti,
muhtemelen igerdikleri lizin, sistin ve histidin ami-
noasitleri nedeni ile bitkisel kaynakli demir emilimini
artirirlar. Askorbik asit, laktoz ve fruktoz gibi basit ge-
kerler, emilimi artirirlar.

4. Gastrointestinal faktorler: Gastrik sivisinin a-
siditesi demiri ferik forma cevirerek demir emilimini
kolaylagtirir (16). Forma ¢evirerek demir emilimini ko-
laylagtirir (16). Intestinal faktérler: Gastrik sivisinin
asiditesi demiri ferik forma ¢evirerek demir emilimini
kolaylagtirir (16).

Liimen Dis1 Faktorler

1. Demir depolari: Demir depolar: arttiginda ab-
sorbsiyon kismen azalir, ancak depolar azaldiginda de-
mir absorbsiyonu iki ti¢ kat artar (16,17). Gebelik, lak-
tasyon, biiyime donemleri ve demir eksikliginde de-
mir absorbsiyonu artar (5).

2. Eritropoetik aktivite: Kemik iliginde eritro-
poetik aktivitenin artmasi (6rnegin hemoraji, hemoliz,
yuksek irtifa) durumunda emilimde artig gorulir
(16,17).

3. Biiyiime: Sut ¢cocuklugunda ve adolesanda yuk-
sek olan demir emilimi diger yaslarda erigkin diizeyine
geriler. Demir emilim orani yaga direkt bagli olmadan
tart1 artisi ile iligkilidir. Dogumda miadindaki bebekte
total viicut demiri yaklasik 75 mg/kg dir (26,27). Total
vicut demiri ile fetus ve yenidoganin viicut agirligi
arasinda direkt iligki vardir. Gebeligin ilk iki trimeste-
rinde fetusa demir transferi Gnemsenmeyecek seviye-
dedir. Uctincii trimesterde 4 mg/giin'e cikar. Dogumda
vicuttaki demir miktar: total kan hacmi ve Hb kon-
santrasyonuna baghdir. Kan hacmi; dogum agirlig,
umblikal kordonun baglanma zamani ve feto-mater-

nal kanama ile ilgilidir. Dogumdan hemen sonra int-

rauterin hayattaki % 45'lik arteryal oksijen sati-
rasyonu % 95'e ylkselir ve eritropoetik aktivite baski-
lanir. Eritropoetin yapimi karacigerden bobreklere ge-
¢is stirecindedir. Yenidogan eritrositlerinin émrintn
60-90 gin gibi daha kisa olugu ve hizli biiyiime nede-
niyle kan hacminin artip, eritrosit kitlesinin dilte ol-
mas1 nedeniyle Hb konsantrasyonunda énemli bir du-
sUs olur. Bu degerler prematiirelerde yedinci haftada,
miadinda doganda 2-3 ayda minimum degerlere iner.
Bu faza sut ¢ocugunun fizyolojik anemisi denir. En
dustik degere indikten sonra eritropoetik aktivite
tekrar artar. Ilk yas sonunda dogum agirhig: ti¢ katina
cikarken, viicuttaki demir iki katina ¢ikar. Dogumdaki
demir depolari 5-6 ayliga kadar demir ihtiyacini kargi-
lar. Diyetle yeterli demir verilmezse 6 ayliktan itibaren
demir eksikligi (en fazla 9-15 ay arasinda ortalama 1
yasinda) geligir. Prematiire ve diusuk dogum agirlikli
(DDA) bebeklerde hem demir depolarinin yetersizligi
hem de biiytime hizlarinin fazlalig1 nedeniyle bu so-
run daha ciddi boyutlardadir. Bu bebeklere demir tak-

Tablo 1. Giinlik demir ihtiyaci

infant ve cocuk 1 mg
Adelosan 2-3mg
Erkek 1 mg
Kadin 2-3mg
Gebelik 3-4 mg

viyesi yapilmazsa, demir depolari 2-3 aylikken tikenip
4-5. aylarda DEA gelisir (26,27). Yas gruplarina gore
guinliik demir ihtiyaci Tablo 1'de goriilmektedir (7).
Aktif transportla emilen demirin bir bolimi mu-
kozahticresinden plazmaya birkag saat icinde geger ve
labil form olarak tanimlanir. Kalani ise mukozal ferri-
tine baglanir ve stabil form olarak intraselliiler demir
haline gecer. Intraseliiler ferritine bagh demirinin ¢o-
gu, mukoza hicrelerinin 2-3 ginliik yagam suresi so-
nunda htiicrelerle birlikte bagirsaga atilir. Anemilerde,
hipokside ve eritropoezin arttigi durumlarda demir
emilimi artar. Thtiya¢ halinde demir emilimi 20 katina
kadar ¢ikabilir. Eritropoezin azaldig1 durumlarda emi-
len demir buytik bir oranda ferritine baglanarak stabil
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forma dontigtr, villoz kriptlerden hiicrelerin limene
dokiilmesiile viicuttan atilir (18,21,26).

Transferrin-demir (Tf-Fe) molekiilinin hiicre yu-
zeyindeki reseptore baglanmasindan sonra TfR/Tf-Fe
kompleksi hiicre igine alinir. Asidik ortamda (pH<35,5),
demir Tfden ayrildiktan sonra ya hicre tarafindan
kullanilir ya da ferritin geklinde depo edilir. Endo-
zomal asidifikasyon sonucu demirsiz kalan apot-
ransferrinin (ApoTf) TfR'ye afinitesi yuiksektir (21).
ApoTf/TfR kompleksi endozom ile birlikte tekrar hiic-
re yuzeyine transfer edilir. Hiicre ylUzeyinde notral
pH'de ApoTf, TfR'ne olan afinitesini kaybeder ve
membrandan ayrilir. Boylece reseptor yuzeyi tekrar
kullanim i¢cin hazir hale gelir (26,30,31) (Sekil 2).

Molekiiler Mekanizma

flk demir transporter: olarak 1997'de kesfedilen
divalan metal transporter 1'den sonra demir ab-
sorbsiyonu ile ilgili bilgiler hizla gelismistir (11) (Sekil
3). Gidalarla alinan ferrik demir (Fe*®) d{iodenal sitok-
rom brediiktaz ile ferréz demire (Fe*®) redikte edilir.
Yetiskinlerde demirin intestinal limenden ente-
rositlere geciste bilinen tek transport mekanizmasi
DMT1’dir. Iki degerlikli demir DMT1 ile enterosit i¢ine

taginir. Hem demirinin liimenden enterositlere ab-

Sekil 2. Transferrine baglhi Fe+2 hiicre ylizeyinde Fe+2-Tf-TfR
kompleksini olusturur. Bu kompleks endositoz ile hiicre icine alinir.
Endozomda diisik pH'da Fe transferrinden ayriir ve DMTft'e
baglanarak sitoplazmaya gecer. Apotransferrin-TfR kompleksi hiicre
yiizeyine gelir. Apotransferrin tekrar dolasima katilir. Serbest kalan
Fe ya mitekondride HEM sentezine gider veya stoplazmada ferritin
veya hemosiderin seklinde depo edilir. (Nancy C. Andrews ve The
New England Journal of Medicina dergisininizniile)
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sorbsiyonu Hem carrier protein 1 (HCP1) vasitasi ile
olmaktadir (12). Yani Heme bagli demir inorganik de-
mirden farkli olarak apikal membrandan HCP1 ile ta-
sinmaktadir.

Sekil 1'deki mekanizmaya ilave olarak 6nemli bir
demir absorbsiyon mekanizmasi da vezikiler trans-
port (transcytosis) mekanizmasidir (13). Ayrica fetal ve
infant ince barsaginda laktoferrin reseptérleri bulun-
mugtur. Anne sttindeki demirin buytk bir kisminin
laktoferrine bagh olmasindan dolay: bu reseptérlerin
demir uptake'inde 6nemli olabilecegi diigtintlmek-
tedir (32). Laktoferrine bagli olan demir laktoferrin re-
septor yoluyla endositoz seklinde enterosite alinir.
Intraselliiler demir ferritin seklinde depo edilir. Ente-

rosite gegen ferr6z demir basolateral membranda bu-

Apical surface

Ferritin

Basolateral
transporter

Fe?*

Basolateral surface

Sekil 3. Demir absorbsiyon mekanizmasi (Nancy C. Andrews ve The

New England Journal of Medicina dergisininizniile)
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lunan ferroportin (FPN1/REG1) ile karg: tarafa taginir.
iki degerli demir seruloplazmin homologu olan hepha-
estin ile okside edilerek ti¢ degerli demire cevrilir, bu
da serum apotransferrinine baglanarak tasinir (33)
(Sekil 3).

Son zamanlarda Fe absorbsiyonunun regulasyo-
nunda Hepsidinin 6nemli rol oynadigi belirlenmistir
(34). Yuksek serum demir konsantrasyonunda bu pep-
tidin hepatik sentezi artar. Dolasan hepsidin entero-
sitlerin bazolateral membraninda bulunan ferroportin
ekspresyonunu azaltir. Boylece hepsidin epitelyum
hiicresindeki demirin kana transportunu bloke eder
(35). Tersine demir eksikligi durumunda hepsidin sen-
teziazalarak intestinal demir absorbsiyonu artar. Hep-
sidinin inflamasyon anemisi, herediter hemokroma-
tosis gibi demir metabolizma hastaliklarinda 6énemli
rol oynadigina inanilmaktadir (36).

Hepsinin 6nci maddesi prohepsidindir. Yetigkin
bayanlarda serum prohepsidin seviyesi serum ferritini
ile korele bulunmustur (37). Saglikli yenidoganlarda
yapilan caligmada serum prohepsidin konsantrasyonu
yetigkinlerinkinden ytiksek bulunmusg ve prohepsidin
ile serum demiri, serum ferritini ve transferin arasinda
bir korelasyon gosterilememistir (38).

Gidalarda bulunan demirin biyoyararlanimi
degisiktir. Anne stitiindeki demirin biyoyararlanimi %
50, gidalardaki nonhem demirin ise % 10 oldugu bildi-
rilmigtir (39). Inek siitiindeki demirin emilimi de dii-
stktiir. Bu inek sutiindeki inhibitor proteinlere bag-
lidir (40). Son calismalar demir absorpsiyonundaki bu
inhibitor etkinin alfa-s-kazeine ve onun kazeinofos-
fopeptidlerine bagli oldugunu gostermistir (41).

Hayvan deneylerinden elde edilen sonuglara goére
demir eksikligi nérolojik gelismeyi negatif yonde et-
kiler. Bunu miyelinasyonu, beyin metabolizmasini, n6-
rotransmitter fonksiyonlar1 degistirerek yapar (42). In-
fantlarda ve biiytk ¢ocuklarda yapilan gozleme dayali
birgok caligmalar gostermistir ki, erken dénemde go-
rulen DEA ile ¢ocukluk cagindaki davranig bozuk-
luklari, zayif motor gelisme ve zayif kognitif fonk-
siyonlar arasinda yakin bir iligki vardir (42-44). Meta a-
naliz c¢alismalari1 ¢ocuklarda demir suple-

mentasyonunun mental gelisme skorunu orta dere-
cede duzelttigini fakat motor gelisme tizerine énemli
bir etkisinin olmadigini géstermigtir (45).

Demir Eksikligi Anemisinin Nedenleri

Cocuklarda demir eksikligi yapan en 6nemli ti¢ ne-
den; demir gereksiniminin artmasi, yetersiz demir ali-
mi1ve kan kaybidir (Tablo 2).

1. Diyetle yetersiz demir alimi: Diyetle alinan de-
mirin ortalama % 10 emildigi g6zontne alinarak, ha-
yatin ilk yilinda giunliik demir ihtiyacinin miadinda
doganlaric¢in 1mg/kg/gtin (maksimum 15mg/giin), pre-
matire ve digtik dogum agirlikli (DDA) bebekler icin
ise 2mg/kg/giin (maksimum 15mg/giin) olmasi hesap-
lanmaktadir. 1 yagindan sonra 10mg/giin, adolesan
cagda ise buyylimenin hizlanmasi ve kizlarda menstru-
el kayip nedeni ile 15-20 mg/gtin demir ihtiyaci vardir
(7,18,26,27,35). Anne sutu 0.5 mg/lt ve inek suta 1,5
mg/lt demir igerir. Anne siitiinlin inek stuttne tstun-
lagu, fazla demir icerdiginden degil, emilim oraninin
yuksek olmasindandir (% 10'a kargin % 50) (26).

2. Hizli biyyiime: Buytme, siit cocuklugu ve hiz-

Tablo 2. Demir eksikligi anemisinin nedenleri

Prenatal Nedenler
Prematiirelik
ikiz ve cogul gebelikler
Fetomaternal transfiizyon
Diger kanama nedenleri
Postnatal Nedenler
Beslenme yetersizligi
Ek besinlere ge¢ baslama
Asin inek sutu kullanimi
Vejeteryan ve semivejeteryan beslenme
Zayiflama rejimleri, yeme bozukluklar
Emilim bozukluklar
Kronik ishaller
Kronik enfeksiyonlar
Sindirim sistemi anomalileri
Malabsorbsiyon
Demir gereksiniminin arttig1 durumlar
Akut veya kronik kan kayb1
Paraziter enfeksiyonlar
Hizli biiylime donemleri
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lanir. Buna paralel olarak bu yaglarda DEA insidansi
artar. Vicut agirhiginda 1 kg'lik artig, viicut demirinde
35-45 mg'lik bir artig gerektirir. Hizli buytime kan hac-
minin artmasina ve Hb kitlesinin diliisyonuna neden
olur. Premattiire ve DDA bebeklerde demir depolari ye-
tersiz oldugu i¢in kolayca demir eksikligi gelisebilir
(7,18,26,35). Amerika Pediatri Akademi Komitesi, term
yenidoganlarin 9-12. ayda, prematirelerin 6. ayda de-
mir eksikligi agisindan taranmasini 6nermektedir (36).
Sttt gocugunun demir ihtiyaci, uygun beslenme ile sag-
lanamazsa hizla DEA gelisir. Stt cocuklarinin 6 aydan
daha uzun stiire tek basina anne sttt ile beslenmesi,
sadece inek stitli veya demir icermeyen formula mama
almasi gibi yanlig beslenme aligkanliklar: demir eksik-
ligini kolaylagtiran en 6nemli faktorlerdir. Demir ek-
sikliginin geligmesinde, inek stittintin demir igeriginin
dustik olmasi yaninda, demir emiliminin diigiik ve in-
testinal kan kaybina neden olmasi 6nemlidir (7,27,46).

3. Kan kaybi1: Kan kaybi; prenatal (ikizden ikize,
fetomaternal, intra- veya transplasental), natal (ablas-
yo plasenta, plasenta previa) ya da postnatal (gobek,
GIS) olabilir. DEA olan siit cocuklar: ve daha ileri yas-
lardaki cocuklarda siklikla gaitada gizli kan bulu-
nabilir (31). ABD'de yapilan bir caligmada saglikli ¢co-
cuklarda % 7, DEA olan ¢ocuklarda ise % 50 oraninda
gaitada gizli kan saptanmistir (21,30,31). Anemik co-
cuklardaki bu yliksek orandan demir eksikliginin
mukoza tabakasina etkisi ile demir iceren enzimlerin
eksikligi ve olugan ekstidatif enteropati sorumlu tutul-
maktadir (26,27,31). Demir tedavisi ile kisa stirede dii-
zelme gorilur. Kan kaybi, inek stitiine asir1 duyarlilik
ve fazla miktarda inek stitii tiiketimine bagh gelisen in-
testinal inflamasyon sonucu da geligebilir. Oyun ¢o-
cuklugu (1-3 yas) déneminde ana problem giinde 750
cc ml'den fazla sut tiiketimidir. “Milkakolik sendrom”
da denilen bu durum; stitiin ¢ocugun agligini kolayca
bastirmasi nedeni ile gisenin sonuna kadar icilmesi ile
karakterizedir (31).

Inek siitiine kars: hipersensiviteye; inek sttiindeki
1siya duyarl bir protein olan beta laktoglobulin sebep
olur vesiile denatiire edilerek etkisiz hale getirilebilir
(22,48). Kronik kan kaybi1 parazitoz, polip, peptik tilser,
meckel divertikilii, hiatus hernisi, 6zofagus varisi,
gastro6zofageal refli, intestinal duplikasyon, hemora-

jik telenjiektazi, malabsorpsiyon sendromu, giardi-
azis, postenfeksiyoz enterit, kronik diare ve enflama-
tuar barsak hastaliklarindan da kaynaklanabilir (49).

Demir Eksikliginin Evreleri

Demir eksikligi anemisinin laboratuvar bulgular:
hastaligin dénemlerine gére degigebilir (Tablo 3).

1. Prelatent donem: Anemi goriilmez. Eritrositler
normal btytklik, gérinim ve sayidadir. Ancak demir
depolarinda azalma sonucunda serum ferritin de-
gerleri dusuk bulunmaktadir.

2. Latent donem: Eritropoezde demir eksikligi or-
taya ciktigi icin diigiik ferritin diizeylerinin yaninda e-
ritrosit protoporfirininde artig gortilmektedir. Trans-
ferrin satirasyonu digmugstar. Ayrica serum trans-
ferrin reseptor duzeyi (sTfR) de artmig, kemik iliginde
demir deposu tiikenmigtir. Retikiilosit hemoglobin
miktari azalmigtir. Hematokrit degerleri normaldir.

3. Demir eksikligi anemisi: Hemoglobin, MCYV, fer-
ritin, serum demiri ve transferrin satiirasyonu azal-
mis; RDW ve serbest eritrosit protoporfirini artmig bu-
lunmaktadir. Periferik kan yaymasinda hipokrom mik-
roster anemivardir (7,50,51).

Anamnez

Aneminin etyolojisini tayin etmek i¢in ayrintili bir
anamnez alinmalidir. Anamnezde; Beslenme durumu,
anne sttt alip almadigi, kanama durumlar: (hematiiri,
hematemez, melena, epistaksis, menoraji..), kullanilan
ilaclar, PIKA, ailede anemisi olanlar, aneminin siiresi,
belirlenmelidir.

Klinik Bulgular

Demir, viicutta tiam hiucreler icin gerekli olan

Tablo 3. Demir eksikligi anemisinin donemleri (52)

. Donem 1. Donem 1ll. Donem

Ferritin
Demir
sTfR
SDBK
TSY
MCV
RDW
Hb

Htc
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esansiyel bir elementtir. Eksikligi durumunda tim
sistemler etkilenmekte ve pek ¢ok sistemik belirtiler
ve klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Cocuklardaki
demir eksikliginin klinik bulgular: erigkinlerden bir
miktar farklilik gostermekte, daha ¢ok anemi digin-
daki bulgular: 6n plana ¢ikmaktadir. Hizli biytime dé-
neminde sik gérilen DEA'nin ortaya ¢ikmasinda yan-
lis beslenme bigimi, diisiik sosyoekonomik durum ve
gegirilmis enfeksiyonlar 6nemli rol oynamaktadir. Bii-
yume cagindaki cocuklarda gelisen demir eksikligi,
merkezi sinir sisteminin olgunlagmasini ve psiko-
motor geligimi geciktirmektedir. Neonatal ve infant-
larin norolojik gelisiminde kalic1 hasara yol agmasi ne-
deni ile demir eksikliginin pre-anemik dénemde ta-
ninmasl ve 6nlenmesi esastir (14,15). Demir destegi ile
aneminin dizelmesine ragmen kognitif fonksi-
yonlardaki bozukluklar tam olarak duzelmemektedir
(14,15,53).

Ulkemizde ve diinyada DEA en sik siit cocuklugu
déneminde; 6zellikle 6-24 aylar arasinda, okul ¢aginda
ve pre-adelosan doneminde goriulmektedir (54,55).
DEA, klinik olarak asemptomatik veya semptomatik
olabilir. Sadece depolarin azaldig1 hafif vakalarda her-
hangi bir klinik yakinma veya bulgu yoktur. Tani ge-
nellikle rutin laboratuvar incelemesi sonrasinda konu-
lur (7,35,46). DEA semptomlari, aneminin gelisme hi-
ziyla yakindan iligkilidir. Yavag gelisen klinik durum-
larda devreye giren adaptasyon mekanizmalar1 saye-
sinde hastalar ¢ok diigtik Hb dtizeylerini (< 7.0 g/dl) bi-
le son derece az semptom vererek tolere edebilirler.
Hb diizeyinin dustsu kanda oksijen tagima kapasite-
sini azaltmakla beraber, bu duzey 7-8 g/dl'nin altina
inmedik¢e 6nemli fizyolojik degisiklikler ortaya ¢ik-
maz. Budegerin altinda ise deri ve mukozalarda soluk-
luk belirginlesir (5,54). Hastaligin erken fazinda, hal-
sizlik, huzursuzluk, anoreksi gibi nonspesifik belirtiler
gorulir. Agir anemide siklikla kalpte Gftiriim (yumu-
sak, apikalde ve sistolik), tasikardi, kardiyo-megali,
dispne, tirnaklarda kolay kirilma, beyaz cizgilenme,
anguler stomatit, tat alma bozuklugu, yutma giiclaga,
politri, polidipsi, agir1 uyuma, dikkat eksikligi, letarji,
bas agrisi, bag donmesi, kulakta ¢inlama, davranig bo-
zukluklari, Ogrenmede giicliikgii uzursuzluk, istah-

s1zlik, cabuk yorulma, oturma emekleme ve ytiriimede
gecikme gorulebilir (21). Kronik DEA'da hastalarin %
30'unda mavi sklera, dil papillalarinda atrofi, kasik
tirnak, olgularin % 10-15'inde ise hepatosplenomegali
gorulebilir. Kronik vakalarda hemolitik anemilerdeki
gibi diploe mesafesinde genigleme olabilir (21).

Bazi arastirmacilar hastalardaki santral sinir sis-
temi bulgularini MAO enzimindeki azalmaya bagla-
miglardir (26,30,56). Demir eksikliginin infantlarin
mental ve motor gelisimini duraklattigina iliskin pek
cok gozlem vardir. Demir eksikligi, dopamin, norepi-
nefrin ve serotonin gibi nérotransmiter enzimlerin
sentezini veya katabolizmasini etkilemektedir (56). Bu
durum c¢ocuklarin entellektiiel ve kisilik gelisiminin
bozulmasina neden olmaktadir (14,15,57,58). Katilma
nobeti ile DEA arasindaki iligki ve oral demir tedavisi
ile nébetlerin duzeldigi bilinmektedir. Katilma nobeti
olan ¢ocuklarda anemi olmasa bile degisik evrelerde
demir eksikligi olabilir. Demir eksikligi bulunan c¢o-
cuklarda ¢inko eksikligi de bulunabilecegi i¢in bu ¢o-
cuklarda ¢inko diizeyleri de aragtirilmalidir (59-61).

Toprak, kil, buz, duvar sivalar1 gibi alisilmamig
maddelerin yenmesi olarak tanimlanan PIKA, DEA'da
sik goérilir. Insidans: % 50'min tizerindedir (5,18,21).
Bu semptomun kesin fizyopatolojisi bilinmemektedir.
Kil gastrointestinal sistemde demiri baglayarak demir
eksikligini artirir.

Laboratuar Bulgular:

Hastalarin biiyik cogunlugunda, hipokrom mik-
rositik anemi vardir. Viicut demir depolarinin azalma-
sin1 gosteren biyokimyasal kanitlar tani koyduru-
cudur. Klasik biyokimyasal belirleyici parametreler;
serum demiri, transferrin, transferrin satiirasyonu ve
ferritin diizeyleridir (50,62-64).

Demir eksikliginde ilk bulgu serum ferritin dtze-
yinin 10 ng/ml'nin altinda olusudur. Ikinci asamada se-
rum demiri azalirken (<30 g/dl), SDBK artar (>350
g/dl) ve transferin saturasyon yuzdesi (TSY) duser
(<% 15). TSY % 10-15 duzeylerine indiginde Hb sen-
tezi igin demir olmadigindan, serbest eritrosit proto-
porfirini (FEP) olarak adlandirilan Hem prekiir-
sorlerinde artig gorulur (54). Tablo 4'de yasa gore se-
rum ferritin, Tablo 5'de yasa gére Hb, hematokrit ve
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MCYV degerleri, Tablo 6'da serum demiri ve TSY deger-
leri gorulmektedir.

DEA olugtugunda, eritrositlerin normalden daha
kiiciik (mikrositer) ve iclerindeki Hb'nin azalmig (hi-
pokrom) oldugu dikkati ¢eker. Bu morfolojik degi-
sikligi en iyi ortalama eritrosit volumu (MCV), ortala-
ma eritrosit hemoglobini (MCH) ve ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu (MCHC); yasa gore nor-
mal degerlerinin altina diserek yansitir. MCV, anemi-
nin mikrositik, makrositik ve normositik olup olma-
digini belirler. DEA'da MCV <80 fl olmakla birlikte yas
ve cinsiyete gore degerlendirilir. MCV'nin alt sinir1 (f1)
= 70 + yas (y1l) seklinde hesaplanabilir (65). MCH, bir
eritrosite diigsen gram cinsinden Hb miktarini gosterir.
Normal degeri 29+2 pikogramdir. DEA'da MCH diiger.
RDW, eritrosit dagilim genisligi, anizositozun goster-
gesidir. Normal degeri 13.4+1.2 dir. DEA'da artmigtir
(>15 fl). Talasemi minor, enfeksiyon ve enflamasyon
durumunda RDW normaldir. DEA'da RBC genellikle
milimetrkiipte 5 milyonun altindadir. MCHC, 100 ml
eritrosite diigsen Hb miktarini gram cinsinden gosterir.
DEA'da en son MCHC etkilenir ve % 30'un altina iner.
Periferik kan yaymasinda karakteristik olarak eritroid
seride hipokromi, mikrositoz, poikilositoz ve anizosi-
toz goralur (Sekil 4). Bu bulgular Hb 10 gr/dl'nin altina
distiigt zaman belirgin olur. Retikiilosit sayis1 normal
veya hafif artmig olabilir. Kanamaya bagli DEA'da reti-
ktilosit % 3-4'e kadar artabilir (54). Lokosit sayis1 nor-
mal olmakla birlikte % 20'sinde hafif bir lokopeni gorii-
lebilir. Trombositoz veya trombositopeni olabilir
(7,16,17).

Kemik iliginde demir boyamas: ile demir grantil-
lerine rastlanmaz. Tablo 7'de laboratuar bulgular: top-
lu olarak gosterilmektedir.

Tablo 4. Serum ferritin degerleri (20)

Yenidogan 25-200
1ay 200-600
2-5 ay 50-200
6 ay-15 yas 7-140
Yetiskin erkek 15-200
Yetiskin bayan 12-150
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Tablo 5. Yasa ve cinse gore hemoglobin, hematokrit, MCV degerleri
(65)

Hb (g/dl)

Htc (%) MCV (fl)

Yas (yil) Ortalama Alt simr Ortalama Alt simr Ortalama Alt sinir

0.5-1.9 12.5 1 37 33 77 70
2-6 12,3 1 37 34 81 75
6-12 13.5 11.5 40 35 86 77
12-18 K 14 12 M4 36 90 78
12-18 E 14.5 13 43 37 88 78

Transferrin Reseptorii ve Serum Solubl Trans-
ferrin Reseptora

TR, hiicre i¢gine demir alimini diizenleyen, her biri
95 KD buyuklugunde iki es subtinitden olusan trans-

Tablo 6.Yasa gore serum demiri ve saturasyon yiizdesi (20)

ACH Serum demir(g/dl) % Transferin saturasyon
0.5-2 68+3.6 (16-120) 22+1.1 (6-38)
2-6 72+3.4 (20-124) 25+1.2 (7-43)
6-12 73+3.4 (23-123) 25+1.2 (7-43)
18+ 92+3.8 (48-136) 30+1.1 (18-46)

membran glukoproteindir. Cogunlugu eritroblast kay-
naklidir. Vicuttaki demirin % 80'inden fazlasi eritro-
poezis icin kullanildigindan, viicuttaki total TfR'ntin %
75-80'i kemik iligi eritroid serisinde bulunmaktadir

’)('\ v _v rU Y‘.—\
¥ a, o ® O .,) 3

S
) =Y ‘)O 1
b ~ ™ ,._3 . S -.).
"\\] - Ll = P } .

Sekil 4. Demir eksikligi anemisinde periferik yayma
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(47,48,66-68). Hiicre yuzeyindeki TR sayis1 demir ihti-
yacini belirler. Demir ihtiyaci oldugunda, mRNA
translasyonunda azalma ve TfR artis1 ile sonuglanir
(21,69-71). TR ekspresyonu, sitoplazmada IRP'ler ta-
rafindan diizenlenir (5,28). Plazma transferrini ile bag-
lanan TfR kompleksinin hiicre ylizeyinden hiicre i¢ine
hareket etmek sureti ile demir iyonlar: hiicre igine ali-
nir. T TfR kompleksi, hiicre ylizeyine geri doner ve ay-
rilir. Tf yeniden demir atomu baglamak tzere dola-
simda serbest kalir. Eritroid proliferasyonunun dere-
cesi sTfR dizeyi ile degerlendirilir. DEA'nde eritroid
proliferasyon hizinin gostergesi olarak serum soltibl
transferrin reseptort (sTfR) diizeyi artar (62,67). sTIR,
akut faz reaktanlarini arttiran olaylardan etkilenme-
mektedir. Bu konuda yapilan g¢aligmalar, akut veya

Tablo 7. DEA'da Laboratuar Bulgulan

o Hipokrom mikroster anemi

e Serum demiri, Ferritin,

o Demir baglama kapasitesi Serum transferin reseptor seviyesi
o Kemik iligi boyamasinda demir yoklugu

e Trombositosis, ozellikle kanamali hastalarda

o Pediatrik yas grubunda trombositoz goriilebilir

o TfR/ferritin oram

o Serbest eritrosit protoporfirin

e RBC survival hafif

e Ferrokinetik calismalar

kronik enflamasyon olsa da beraberinde demir eksik-
ligi varsa, sTfR duzeyinin arttigini géstermigtir (29,66,
68,72).

Eritropoezisin arttigi; hemolitik anemi, talasemi,
polistemia vera ve diger miyeloproliferatif hasta-
liklarda da sTfR artar (5,25,28). DEA'nde sTfR diizeyi-
nin artmasi (30,68,70) 6zellikle serum ferritin diizeyi ile
gosterilebilen vicut demir depolarinin azaldigr do-
nemde gercgeklegsmektedir (30,69). Biyokimyasal demir
eksikligi doneminde sTfR dizeyleri normalin 1,3 kati-
na kadar artarken, derin anemide bu artig 1,3-5,8 kat
olabilmektedir. DEA'nde oral demir tedavisine yanit
olarak TfR duzeylerindeki degisiklik ferritin diizeyin-
den daha erken ortaya ¢cikmaktadir 68,70).

Ayiric1 Tani

DEA'nde; Hb, MCYV, ferritin ve serum demiri azalir,

SDBK artar. Ozellikle hafif vakalarda demir tedavisine
baslandiktan ortalama 7 giin sonra ortaya ¢ikan reti-
kulosit krizinin gérilmesi taniy1 destekleyen onemli
bir bulgudur (54). DEA'ni, hipokrom mikrositik anemi
yapan diger nedenlerden ayrilmasi gerekmektedir.
Bunlar kronik enflamasyon anemisi (akut enfeksiyon,
kollajen doku hastaliklari, KBY, malignensi) hemoglo-
binopatiler, kursun entoksikasyonu, bakir eksikligi, si-
deroblastik anemilerdir. Eger hastada, KHA ile birlik-
te demir eksikligi mevecutsa, demir eksikligi tanisinda
kullanilan parametrelerle tani koymak gui¢lesir. Boyle
komplike vakalarda kemik iligi aspirasyonu yapmak
ve demir boyalar1 kullanarak demir durumunun de-
gerlendirilmesi gerekebilir. sTfR akut faz reaktani ol-
madig1 icin DEA'nin KHA'indan ayriminda kullanilan
bir parametredir (23,28,30,68). DEA'nin ayirici tanisin-
da dusuntilmesi gereken diger bir hastalik beta tala-
semi tasiyiciligidir. RDW'nin normal olmasi, Hb elek-
troforezinde HbA, yiiksekligi (>%3.5) ve RBC artig1 ile
beta talasemi tagiyiciligt DEA'indan ayirt edilebilir
(Tablo 8).

Tedavi: Temel prensipler
. Sebebin ortadan kaldirilmasi
. Eksikligin yerine konmasi
. Oral tedavi
. Parenteral tedavi
. Eritrosit trasfuzyonu
. Diyetin diizenlenmesi

4. Hasta ve ailenin egitimi

1. Demir Eksikligi Nedeninin Arastirilmasi: DEA
tedavisinde amag, demir eksikligine neden olan du-

WO TP N

rumun aragtirilip ortadan kaldirilmasi olmalidir. Aksi
halde uygulanacak demir tedavisinden bir yarar bek-
lenmemelidir

2.Eksikligin Tamamlanmasi: DEA tedavisinde
demir, oral veya parenteral yoldan verilebilir. Tedavide
ekonomik ve yan etkilerinin az olmasi nedeniyle 6nce-
likle oral tedavi tercih edilir. Oral demir tedavisinde en
sik kullanilan demir tuzu Ferroz sulfat olmakla birlikte
mide barsak sistemi lzerine yaptig: irritatif etkileri
nedeniyle glukonat, fumarat gibi diger ferr6z demir
tuzlar1 da kullanilabilir (Tablo 9). Iki degerli (ferréz)
demir tuzlari, Gi¢ degerlilere (ferrik) oranla daha iyi
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emilir (7,18,21,73,74). Oral demir preparatlarinin ele-
menter demir olarak, 4-6 mg/kg/giin, 3 bolunmiis doz-
da, a¢ karnina, ve 6gunler arasinda 6-12 hafta veril-
mesi yeterli olmaktadir (21,35). Demir C vitamini ige-
ren limonata veya portakal suyu ile birlikte verilirse
barsaklardan emilimi artar. Stit ile birlikte alinirsa de-

Tablo 8. DEA'da Ayiric1 Tam

DEA T. trait Kr. Hast. A
Eritrosit say1 U ) N
MCV U U U-N
D U N U
SDBK f N U
TS U N N-U
FERRITIN U N f
sTfR fn N N
Ki DEMIR YOK VAR VAR
FEP f N f

mir emilimi azalir. Bir yagindan kti¢iik bebeklerde de-
mir preparatlarinin giinde 1 kez kahvaltidan 30 dakika
once verilmesiile yan etkiler ¢ok azaltilabilir. Hastanin
hemoglobin seviyesi yasina gére normal diuzeye gelin-
ce demir preparati depolarinin dolmasi amaci ile yak-
lasik 4-8 hafta daha yari1 dozda verilir.

Hastalarin % 10-20 sinde demire bagh yan etkiler
gorilebilir. Demir ilacinin alimindan yaklagik bir saat
sonra bulanti, kusma, mide ve karin agrisi olabilir. Bu
durum ilacin yemekten hemen sonra alinmastile geger
veya azalir. Eger semptomlar devam ederse doz mik-
tar1 azaltilir veya tablet, draje veya sivi formiullerden
bir digerine gecilir. Baz1 hastalarda diyare veya konsti-
pasyon olabilir. Demir ilacit alindig1 surece 6zellikle
damla veya surup kullanildiginda digler gegici olarak
siyaha boyanabilir. Ilac1 verirken dilin arkasina dogru
verilmesi, sonrasinda su icirilmesi diglerin boyan-
masini azaltacaktir. Yine ilacin alindigi dénemde co-
cuklarin kakasinin koyu renkte c¢ikacag: bildirilme-
lidir.

Oral tedaviyi tolere edemeyenlerde, aneminin hiz-
la diizeltilmesi gereken durumlarda, GIS emilim bo-
zuklugunda parenteral tedavi uygulanabilir (5,18,
21,23). Eritropoetin tedavisi alan KBY'li hemodiyaliz
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Tablo 9. Oral Tedavide Kullamlan Demir Preparatlan

Ferroglisin siilfat
Ferro sanol damla 30 mg/ml (1mg/damla)
Ferro sanol B surup 20 mg/5ml
Ferro sanol tablet 50 mg
Ferro sanol duodenal kapsiil100 mg

Ferroz glukonat
Losferron forte

efervesan tab. 80 mg

Ferroz siiksinat
Ferplex oral solusyon 40 mg/15 ml

hastalarinda gelisen fonksiyonel demir eksikligi
tedavisinde parenteral demir verilmesi daha anlam-
lidir. Parenteral demir preparatlar: ile Hb degerinde
yukselme, oral tedaviden hizli degildir (5). Parenteral
tedavide en ¢ok demir dekstran tercih edilmektedir
(IV veya IM). Bu mutlaka doktor tarafindan ¢nerilme-
lidir. IM yapilan demir ilacina kars: ani allerjik reak-
siyonlar gelisebilir. flacin gluteal bolgeye derin enjek-
siyonla yapilmasi énerilir. ignenin yapildigi yerde agr,
renk degisikligi gibi lokal reaksiyon olabilir. Ateg, bu-
lanti, kusma, flaging, titreme, urtiker, lenfadenopati,
atralji parenteral tedavide goriilen yan etkilerdir. IV
demir preparatlary, resitisitasyon malzemelerinin
hazir oldugu saglk kuruluslarinda, yakin monitéri-
zasyonla verilmelidir (5,16,21). Parenteral demir ge-
reksinimi su formiulle hesaplanabilir (5,16,18,21):
(Normal Hb- Hasta Hb/ 100) X Kan Voliimu (ml) X 3.4
X1.5 = Total Parenteral Demir dozu (mg)

Cikan sonu¢ mg cinsinden demir agigini verir. Bu
miktar giinagir: olarak ve gtinlik maksimum doz 100
mg"1 gecmemek kosulu ile derin IM enjeksiyonla ve-
rilir  Komplikasyonsuz DEA'da kan transfiizyo-
nunun yeri yoktur. Ancak ani kan kayiplari, Hb seviye-
sinin hizla yukseltilmesi gereken dekompanze kalp
yetmezligi, angina, ciddi pulmoner hastalik ve sereb-
ral iskemi gibi acil durumlarda eritrosit siispansiyonu
5-10 ml/kg 3-4 saat i¢inde vital bulgular yakindan izle-
nerek verilebilir (21).

3. Beslenmenin diizeltilmesi: Anemiye neden
olan beslenme hatalari duzeltilmelidir.
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4. Ailenin ve hastanin egitimi: Hasta bir taraftan
tedavi edilirken diger taraftan da hasta ve ailesine has-
talik hakkinda bilgi verilmeli ve hastaliktan korunma
yollar1 6gretilmelidir.

Tedaviye Yanit

Tedaviye baglanmasi ile hastalarda gézlenen hu-
zursuzluk, istahsizlik gibi bulgular hizla kaybolur ve
kilo alim1 baglar (24-48 saat) (22). Agir DEA'da oral de-
mir tedavisine retikiilosit cevabi 2-3. gtinlerde baglar.
7-8. Gunlerde maksimuma ulasir. Orta ve hafif anemi-
lerde retikiilosit cevabi izlenmeyebilir. Efektif demir
tedavisi sonucu Hb 0.250.4 g/dl/gtin, Het ise gtinde % 1
artar (7,18,21,35). Demir depolarinin dolmasini (1-3 ay)
icerir (28). Mikrositoz, 3-4 ay civarinda duzelir (Tablo
10). Demir tedavisinin basarisiz oldugu durumlarda
Tablo 11'deki alternatifler gozden gecirilmelidir. Vi-
cutta agir1 demir yiiklenmesine neden olmamak icin
oral demir tedavisi bes aydan uzun siireli olmamalidir.

Korunma

Gelismekte olan ulkelerde demir destek prog-
ramlari buytik 6l¢tide problemin ¢éztimiinde etkili ol-
mustur. Ozellikle tilkemizde Saghk Bakanhgimm uy-
guladig1 'Demir gibi Turkiye' projesiyle sorunun ¢6zii-
muinde 6nemli bir adim atilmistir.

Bebeklere hayatin ilk yilinda, demir icerigi zayif ol-
dugundan, inek sttt 6nerilmemelidir.Anne stittindeki
demir miktar1 fazla olmamakla birlikte yliksek biyo-
yararlanimi nedeniyle anne stitiiyle beslenmenin 6ne-
mi vurgulanmalidir (5,7). Bu konuda anneler tegvik e-
dilmeli ve 6zendirilmelidir. Bebeklerin ilk 6 ay tek ba-
sina anne suti ile beslenmelerinin saglanmasi 6. ay-
dan sonra 6zellikle demirden zengin uygun ek besin-
lerle iki yagina kadar emzirmeye devam edilmesi, de-
mirden zengin geleneksel besinlerin tiiketiminin arti-
rilmasi, ebeveynlerin beslenme konusunda egitilme-
lerinin saglanmasi anemiden korunmada etkili olacak-
tir.

Gebelikte hafif demir eksikligi anemisi fotusu etki-
lememekte ancak orta yada agir demir eksikligi olan
annelerin bebeklerinde DEA geligebilmektedir. Gebe-
lerde DEA'nin 6nlenmesi bu yonden fotiisti de koruya-
caktir.

Anne sita yoksa litresinde 6-12 mg demir igeren

Tablo 10. Demir tedavisine yamt

12-24 saat intraseliiler enzimlerin yerine konmasi, irritabilitenin
azalmasi, istah artisi

36-48 saat kemik iligi yamtimin baslamasi, eritroid hiperplazi

48-72 saat retikiilositoz baslamasi

4-30 glin Hb miktarinda artma

1-3 ay demir depolarinin dolmasi

formil mamalar tercih edilmelidir. Bebeklere bir ya-
sindan sonra da giinde 500 ml'den fazla inek sttu veril-
memelidir (16). Diyette kirmizi et, balik ve demir emi-
limini kolaylastiran C vitamini igeren besinler tavsiye
edilirken, demir emilimini bozan cay, fitat ve fosfat ve-
rilmemelidir (5,18). Cocuklarda DEA'ni 6nlemek igin;

Tablo 11. Demir tedavisine yamt alinamadig1 durumlar

. Tedaviye uyumsuzluk

=

2. Demir replasmanina ragmen kan kaybinin devam ediyor olmasi

w

. Altta yatan kronik hastalik anemisi, enflamatuar hastalik,
malignite olmasi

. Malabsorbsiyon

. Diger hematinik madde (folik asit) eksiklikleri

. Yanlis tam: talasemi, sideroblastik anemi

. Tedavi siiresinin yetersiz olmasi

. Yiiksek gastrik pH: Antiasit, histamin 2 blokorleri

0 N O Ul A

term bebeklere 4. ayda 1 mg/kg/giin, Prematurelere 2.
Ayda 2 mg/kg/gin demir verilmesi onerilmektedir.
(Tablo 12). Bu tip onlemlerle sut cocuklugu
donemindeki demir eksikligi prevelansinin azaldigi
gorulmustir (7,18).

Tablo 12. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde profilaktik demir dozlan

Demir Dozu Dogum Agirhig
(Ferroz siilfat) (g)
(mg/kg/giin)
4 <1000
3 1000-1500
2 1500-2000
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