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GĐRĐŞ 
 
 

Anemi hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde sosyal ve 

ekonomik gelişmenin yanı sıra insan sağlığını etkileyen, önemli sonuçları 

olan küresel bir halk sağlığı sorunudur. Dünya nüfusunun yaklaşık olarak 

1/3’ü anemiden etkilenmiştir. Aneminin en sık nedeni demir eksikliğidir, bu 

yüzden çoğunlukla anemi ve demir eksikliği anemisi eş anlamlı olarak 

kullanılır(1). Demir eksikliği ve özellikle demir eksikliği anemisi halen 

dünyadaki en ciddi ve önemli olan beslenme yetersizliğidir. Demir eksikliği 

uzun süren negatif demir dengesinin bir sonucudur(2). Hemosiderin ve ferritin 

şeklindeki demir depoları azaldığında, normal demir döngüsü ihtiyaçları 

karşılayamaz hale gelir(3). Organizmadaki demirin ihtiyaçları karşılayamadığı 

durumlarda demir eksikliği, demir eksikliği kemik iliğinde normal 

hematopoezin sağlanamayacağı kadar belirgin hale gelince ise demir 

eksikliği anemisi meydana gelir(3,4). Dünya Sağlık Örgütü’nün 2002 

sonuçlarına göre demir eksikliği anemisi dünya genelinde hastalık, sakatlık 

ve ölüme neden olan on önemli faktörden birisi olarak tespit edilmiştir(5). 

Toplumda yapılan çalışmalarda belirleyici olarak sıklıkla hemoglobin 

değerinin kullanılması aneminin henüz ortaya çıkmadığı evre 1 ve 2 demir 

eksikliği olgularını saptamada yetersiz kalmaktadır. Toplumda “demir eksikliği 

anemisi” tespit edilen olguların 2–5 katı demir eksikliği mevcut olduğu Dünya 

Sağlık Örgütü tarafından belirtilmiştir(3). 

Yapılan araştırmalarla  anemili veya anemisiz demir eksikliğinin 

olumsuz fonksiyonel sonuçları gösterilmiştir. Aneminin en dramatik olan 

sağlık sonucu, ciddi anemiye bağlı olarak ortaya çıkan anne ve çocuk 

ölümüdür(6). Demir eksikliği anemisi çalışma kapasitesinin azalmasına(7), 

çocuk ve adolesanda motor ve mental gelişimin etkilenmesine neden 

olabilir(8–10). Anemisiz demir eksikliğinin adolesan kızlarda algılamayı 

etkilediğine ve erişkin kadında yorgunluğa neden olduğuna dair kanıtlar 
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vardır(11). Demir eksikliği anemisi görme ve işitme fonksiyonlarını 

etkileyebilir ve çocuklarda zayıf bilişsel gelişim ile ilişkilidir(1,3,12).  

 

Demir eksikliğine bağlı anemi insan sağlığı açısından önemli sonuçları 

olan bir konu olmakla birlikte, görülme sıklığı dikkate alındığında dünyada, 

özellikle gelişmekte olan ülkelerde önemli sorundur(3,12). Yaşamın herhangi 

bir döneminde gelişebilir. Demir eksikliği ve anemi açısından risk altında 

bulunan gruplar; yenidoğanlar, küçük çocuklar, adolesanlar, doğum yapmış 

kadınlar ve özellikle de gebe kadınlardır. Demir eksikliği anemisinde yaş 

gruplarına göre etiyolojik nedenlerin sıklığı değişmektedir. Đlk iki yaş grubu 

çocuklarda beslenme, doğurgan çağdaki kadınlarda menstrual kayıp ve ileri 

yaşlarda gastrointestinal sistem hastalıkları ön plana çıkmaktadır. Beslenme 

bozuklukları ve paraziter hastalıklar gelişmekte olan ülkelerde etiyolojide 

önem kazanmaktadır (13).  

Dünya çapında anemi prevalansı; okul öncesi çocuklarda %47.4, gebe 

kadınlarda %41.8, gebe olmayan kadınlarda %30.2’dir. Dünya’daki yaklaşık 

818 milyon kadın (gebe olan ve olmayan her ikisi) ve küçük çocuk anemiktir. 

Bunların yarıdan fazlası (yaklaşık olarak 520 milyonu) Asya’da 

yaşamaktadırlar. Bu üç grup için en yüksek prevalans Afrika’dadır ancak en 

çok etkilenen nüfus Asya’dadır. Asya’da okul öncesi çocukların %58.0’i, gebe 

olmayan kadınların %56.1’i ve gebe kadınların %68.0’i anemiktir. Aneminin 

ciddi bir halk sağlığı sorunu olduğu ülkeler Afrika, Asya, Latin Amerika ve 

Karayipler olarak gruplandırılmıştır(14).  

Adolesan dönemi demir eksikliğinin yüksek prevalans gösterdiği yaş 

gruplarından biridir(15). Anemi prevalansının adolesanlarda %30–55 

arasında olduğu tahmin edilmektedir(16). Kas kitlesinin artışı nedeniyle erkek 

çocukların demir gereksinimi artmıştır. Adolesan erkek çocuklar arasındaki 

geçici aneminin fonksiyonel sonuçlarının olup olmadığı bilinmemektedir. 

Prevalans erkek çocuklarda olduğu kadar kızlar arasında da yüksektir.  

Kızlarda anemi genellikle menarşın başlaması ile birlikte daha yüksek 

beklenmektedir. Büyümekte olan kızlarda demir gereksinimi ve demir 

eksikliğinin sonuçları hakkındaki veriler yeterli değildir(15). Gelişmiş ve 
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gelişmekte olan ülkelerde adolesan anemisinin prevalansı çok farklı 

oranlarda bildirilmektedir(%3–30) (17, 18).    

 

Ülkemizde demir eksikliği açısından artmış riske sahip gruplardan biri 

olan adolesanlarda yapılmış çalışma sayısı azdır. Beslenme ve enfeksiyon 

problemlerini henüz tam halledememiş ve sosyo-ekonomik sorunların halk 

sağlığını etkilemeye devam ettiği ülkemizde, somatik ve psikolojik gelişimin 

hızlandığı, gelecekle ilgili karar verme aşamasındaki adolesanlarda demir 

eksikliği oranını tespit etmek çok önemlidir. Demir eksikliği, hem tedavi 

edilebilir, hem de önlenebilir bir durumdur. 
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GENEL B ĐLGĐLER 
 

Anemi  

 

 Sağlıklı kişilerde eritrosit sayısının azalması veya hemoglobin 

konsantrasyonunun o yaş grubu için belirlenen normal değerlerin altına 

düşmesi, anemi olarak tanımlanır(19). Hemoglobinin normal popülasyona ait 

hemoglobin ortalamasından iki standart sapmanın altında kalan değerler 

aneminin belirlenmesinde kriter olabilir(3,18). Demir eksikliği,  aneminin en 

sık nedenlerinden birisi olmasına rağmen tek sebebi değildir. Kronik 

enfeksiyonlar, özellikle sıtma, herediter hemoglobinopatiler ve folik asit 

eksikliği gibi mikronutrisyonel eksiklikler aneminin diğer nedenlerindendir(20).   

 

Demir Eksikli ği ve Demir Eksikli ği Anemisi 

Tanım ve Tarihçe 
 

Demir eksikliği, çeşitli nedenlere bağlı olarak organizmadaki demir 

miktarının normal değerin altında olmasına denir(4). Demir eksikliği, anemili 

veya anemisiz fonksiyonel doku demirinin, demir depolarının boşalmış olması 

olarak tanımlanır. Demir eksikliği genellikle diyetteki demirin yetersiz 

biyoyararlanımı, hızlı büyüme sürecinde artan demir gereksinimi ve/veya 

kancalı kurt nedenli gastrointestinal kanama, schistozomiazis nedenli idrar 

yoluyla kan kaybı nedeniyle oluşur(20). Demir eksikliği anemisi ise demir 

eksikliğinin, o yaş grubu için belirlenen Hb değerlerinin 95. persentilin altına 

inmesiyle birlikte olan daha ağır şeklidir(19). Demir eksikliği anemisi, azalmış 

ya da tükenmiş demir depoları, serum demirinin ve serum ferritin düzeyinin 

azalması, transferin satürasyonunun düşmesi ve total demir bağlama 

kapasitesinin artması ile karakterizedir ve çoğunlukla da hipokrom mikrositer 

tipte anemidir(21). Anemi, demir eksikliğinin geç dönem bulgusudur. Erken 

dönemlerde demir eksikliği bulunmasına rağmen demir eksikliği anemisi 
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gelişmemiş olabilir(4). Günümüze kadar gelmiş en eski el yazması olan Mısır 

tedavi el kitabı Papirüs Ebers’de M.Ö. 1500’lerde solukluk, dispne ve ödemle 

karakterize bir hastalık tarif edilmiştir. Hastalık olarak 1554’de Johannes 

Lange tarafından tanımlanmıştır. 1830’larda kanda demir eksikliği saptanmış, 

1832’de tedavide ilk defa ferröz sülfat ve potasyum karbonat hapları 

kullanılmıştır. 1930’ların başında hipokromik anemiler tanımlanmıştır(22).  

 

Prevalans 
 

Dünya genelinde 1.62 milyar insan (%24.8) anemiden etkilemiştir. En 

sık okul çağı öncesi çocuklarda, en az erkeklerde görülür(1). Dünyadaki tüm 

kadın ölümlerinin %1.8’i, erkek ölümlerinin %1.3’ü demir eksikliği nedenli 

olabilir(61). Tüm anemik olguların yaklaşık olarak %50’sinin demir eksikliği 

anemisi olduğu tahmin edilmektedir(12). Bu oran yaş grupları ve değişik 

bölgeler arasında yerel faktörlere bağlı olarak farklılık gösterebilir. Demir 

eksikliği bütün ülkeler için en sık görülen beslenme yetersizliği olmakla 

birlikte gelişmiş ülkelerin özellikle 1970’li yıllardan sonra aldıkları önlemlerle 

düşük düzeylere indirilebilmiştir(17). Ancak alınması gereken önlemlerin 

ekonomik yansıması nedeniyle gelişmekte olan ülkelerde halen toplumun çok 

büyük bir kısmını etkilemektedir. Dünya genelinde yaş gruplarına göre anemi 

prevalansı Tablo 1’de (3), ülkelere göre anemi prevalansı Tablo 2’de (1) 

gösterilmiştir.  

 

Tablo 1. Dünyada anemi prevalansı  

Cinsiyet / Ya ş Gelişmiş Ülkeler  Gelişmekte Olan Ülkeler  

Çocuk (0–4 yaş) % 20.1 % 39.0 

Çocuk (5–14 yaş) % 5.9 % 48.1 

Gebe % 22.7 % 52.0 

Kadın (15–59) % 10.3 % 42.3 

Erkek (15–49) % 4.3 % 30.0 

> 60 yaş % 12.0 % 45.2 

Kaynak: Iron deficiency anaemia assessment, prevention and control. WHO 2001. 
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Tablo 2. Ülkelere göre 1993 – 2005 yılları arasındaki anemi prevalansı  

 
Ülkeler 

Okul 
öncesi 

Gebe 
kadın 

Gebe 
Olmayan 

Okul 
çağı 

Erkek Yaşlı Toplam 

Afrika  
(46)* 

74.6 
(26)** 

65.8 
(22) 

61.4  
(23) 

13.2  
(8) 

21.9 
 (11) 

0.0 
 (0) 

40.7 

Amerika  
(35) 

76.7 
(16) 

53.8 
(15) 

56.2  
(13) 

47.1  
(9) 

34.3  
(2) 

47.6  
(1) 

58.0 

Güney Doğu 
Asya (11) 

85.1 
(9) 

86.6  
(8) 

85.4  
(10) 

13.6  
(3) 

4.1  
(2) 

5.2  
(1) 

14.9 

Avrupa  
(52) 

26.5 
(12) 

8.3  
(4) 

28.0  
(12) 

9.3  
(3) 

14.1  
(3) 

8.0  
(2) 

22.9 

Doğu Akdeniz 
(21) 

67.4 
(11) 

58.7  
(7) 

73.5  
(11) 

15.5  
(6) 

27.5  
(6) 

3.2  
(3) 

84.3 

Batı Pasifik 
(27) 

90.4 
(10) 

90.2  
(8) 

96.9  
(13) 

83.1  
(7) 

96.2  
(10) 

93.3  
(6) 

13.8 

Küresel  
(192) 

76.1  
(84) 

69.0 
(64) 

73.5  
(82) 

33.0 
(36) 

40.2  
(34) 

39.1 
(13) 

48.8 

*o gruptaki ülke sayısı,  ** veriye sahip ülke sayısı 

Kaynak: World prevalence of anaemia 1993-2005 WHO 2008. 

Gelişmekte olan ülkelerde adolesanlardaki anemi prevalansı hakkında 

1985 yılında De Maeyer ve Adiels-Tegman tarafından gözden geçirilen 39 

çalışmanın 32’sinde anemi bulunmuştur. Adolesanlarda anemi prevalansı 

gelişmekte olan ülkelerde %27.0, endüstrileşmiş ülkelerde %6.0 olarak 

saptanmıştır(15). Adolesanlardaki anemi prevalansını Ekvator’da %17.0, 

Jamaika’da %16.0, Guatemala kırsalında %5.0, Nepal'de %42.0, 

Hindistan’da %55.0, Guatemala’da %48.0 ve Kameron'da %33.0 olarak 

oldukça yüksek oranda bulmuşlardır(23). Sonuçlar Afrika, Okyanusya, Latin 

Amerika ve Karayipler’de adolesan erkekler arasındaki prevalansın kızlardan 

daha yüksek olduğunu göstermiştir(15). Amerika’da II. ulusal sağlık ve 

beslenme araştırma sonuçlarına göre; 11–14 yaş grubu erkeklerin %5.0’inde, 

11–19 yaş grubu kızların %2.5’ inde anemi saptanmıştır. Demir eksikliği ve 

anemi Đngiltere’de özellikle kız adolesanlar arasında bildirilmiştir. Bunlarda 

anemi prevalansı %22.0 (Hb <12g/L ) ve düşük ferritin seviyesi(<10 

mg) %4.0-43.0’tür(15).  

            Anemi, demir eksikliği ve demir eksikliği anemisi tüm dünyada olduğu 

gibi ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunudur. Türkiye’de anemi ve 

demir eksikliği prevalansını gösteren bütün ülkeyi temsil edici bir çalışma 

yoktur, ancak bölgesel prevalanslar bilinmektedir. Yapılan çalışmalarda farklı 

anemi kriterleri ve farklı hematolojik parametreler kullanılmış olmasına 
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rağmen varılan ortak nokta süt çocukluğu döneminde prevalansın en yüksek 

olduğudur. Çeşitli çalışmalarda süt çocuklarında anemi prevalansı %48–75 

arasında değişmektedir(24–26). Dündar ve ark.(58) Bursa Đli Nilüfer Đlçe 

merkezinde yaptıkları çalışmada 6–24 aylık çocuklarda DSÖ kriterlerine göre 

anemi prevalansını %56.9 olarak saptamışlardır. Demir eksikliği açısından 

artmış riske sahip gruplardan bir diğeri adolesanlardır. Bu grupta yapılmış 

çalışma sayısı azdır. Türkiye’de preadolesan ve adolesan dönemdeki anemi, 

demir eksikliği prevalans çalışmalarının özeti Tablo 3’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. Türkiye’de anemi ve demir eksikliği prevalansı 

Araştırma Grubu  
yer/ Yıl /Ki şi Sayısı 
 

Kriterler  Anemi 
Prevalansı 

Demir Eksikli ği 
Prevalansı 

Çetin E. Đstanbul, 
1997,432 kişi(26) 

 
DSÖ 

6–14 yaş:%28.4 
14.1-19 y:%30.1 
 

 
- 
 

Gür E. ve ark(27). 
Đstanbul, 1999, 1531 
kişi. 

 
Dallman 

6–16 yaş 
Kız: %28.0 
Erkek:%27.3 

 
- 

Manios Y. ve ark 
(28). Đstanbul, 2002, 
504 kişi 

 
Ferritin<15µg/L 
 

 
- 

12–13 yaş 
Erkek:%28.9  
Kız: %32.7 

 
Kara B. ve ark 
Kocaeli, 2006,338 
kişi(29) 

Hemoglobin 
<12.0 g/dl-K 
<13.0 g/dl-E 
Ferritin 
<10 ng/ml-K 
<20 ng/ml-E 

15–18 yaş 
Erkek: %9.7 
Kız: %3.6 

15–18 yaş 
*Erkek:%50.0 
*Kız: %88.2 

Kılıçbay F. ve ark. 
Bursa, 2006, 93 kişi 
(30) 

NHANES III 11–16 yaş 
%35.0 
 

11–16 yaş 
%7.0 

Berçem Đ. ve ark 
Sivas, 1999,  329 kişi 
(31). 

12-14yaş:<11.5g/dl-K 
12-14yaş:<12.0g/dl-E 
15-18yaş:<12.0g/dl-K 
15-18yaş:<13.0g/dl-E 
Ferritin  
12-14yaş:<10ng/ml 
15-18yaş:<12ng/ml 

 
 

- 

 
12–18 yaş 
%30.7 (Tüm 
grup) 
 
Kız: %35.4 
Erkek: %26.1 

Kılınç, M. ve ark(32). 
2002, 
Kahramanmaraş, 

 
DSÖ 

6-12yaş:%24,7 
13-18yaş:%4,3 
 

6-12yaş:%12,5 
13-18yaş:%1,7 
 

Taşyenen V. Manisa, 
2006,848 kişi (33) 

 
DSÖ 
 

 
- 

7–11 yaş 
%24.7 

*Anemisi olanlardaki demir eksikliği oranı 
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Demir Eksikli ğini Etkileyen Faktörler 

 
Demir eksikliği prevalansını yaş, cinsiyet, fizyolojik, patolojik ve 

sosyoekonomik durumlar etkileyebilmektedir(3).  

 

Yaş: Miadında doğan infantlar, doğumdan hemen sonra fetal eritrositlerin 

yıkımı nedeniyle, karaciğer ve hematopoetik sistemlerinde yeterli demir 

deposu ile doğarlar. Depo demiri yaklaşık 80 mg/kg’dır. Anne sütündeki 

demir içeriği nispeten daha azdır ancak inek sütündeki mevcut demire oranla 

çok daha iyi emilir. Anne sütü ile beslenmiş olsalar bile altı ayı geçen ve 

yeterli miktarda emilebilen demir içeren besinleri almayan bebeklerde demir 

eksikliği gelişir. Vücuttaki demir eksikliği büyüme ile doğru orantılıdır. Bundan 

dolayı üreme çağındaki kadınların fizyolojik kayıplarına ek olarak, demir 

eksikliği okul öncesi dönemde ve pubertede en sık görülür(3, 34, 35,36). 

 

Cinsiyet:  Demir eksikliği prevalansı hem erkek hem de kız çocuklarında 

yüksektir. Erkek çocuklarında hızlı kas gelişimi nedeniyle demir gereksinimi 

artarken, kızlarda menarşın başlaması ile birlikte yüksek anemi prevalansı 

görülmektedir(15). Demir gereksinimi preadolesan dönemde 0,7-0,9 mg 

Fe/gün ile 2.2mg Fe/gün arasında değişmektedir. Bu oran aşırı 

menstrüasyon gören genç kadınlarda daha da fazladır.  Artan bu gereksinim 

seksüel maturasyon ve menarşın yanı sıra hızlı büyüme dönemi ile birlikte 

seyreder(37).  

 

Fizyolojik durumlar:  Gebelik boyunca büyük miktarlarda demir plasenta ve 

fetüste birikir. Bu da vücutta 700–850 mg kadar artmış demir açığını doğurur. 

Doğurganlık çağındaki genç kadınlardaki düşük demir depoları onları 

gebelikleri esnasında demir eksikliği anemisine duyarlı yapar. Çünkü 

olguların çoğunda yalnızca diyetle demir alımı, gebelikteki gereksinimi 

karşılamada yetersiz kalır(37). Gebeler yeterli ek demiri almazlarsa demir 

eksikliği artar. Laktasyon anne sütünden demir kaybı ile sonuçlanır. 

Laktasyon sonucu günde yaklaşık olarak 0.5-1mg demir kaybolur. Bu 

nedenle gebeliği süresince eksiklik gelişmiş bazı kadınlarda bu eksiklik 
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laktasyon döneminde de devam edebilir. Bununla birlikte demir dengesi 

açısından, laktasyonel amenore anne sütü ile kaybedilen demiri kompanse 

eder(3, 38). 

 

Patolojik durumlar:  Yaygın enfeksiyonlar özellikle de kronik ve tekrarlayıcı 

olanlar hematopoezi azaltır ve sonuçta anemiye yol açarlar. Malarya 

hemolize neden olarak, kancalı kurt, trichuriasis, amibiazis gibi paraziter 

enfestasyonlar ise kronik kan kaybı ile demir eksikliği gelişimine neden 

olurlar(3). Van den Broek ve Letsky’nin 1998’de yaptığı araştırmada 

tüberküloz ve HIV enfeksiyonun demir eksikliğinin diğer etiyolojik faktörlerden 

olduğunu bildirmiştir(15). Aneminin diğer önemli bir nedeni genetik faktörleri 

içerir. Talasemi, orak hücreli anemi, glikoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) 

eksikliği örnek verilebilir(3).  

 

Çevresel faktörler ve sosyoekonomik durum:  Diyet, demirden fakir ya da 

biyoyararlanımı düşük olan demir içeriyor olabilir. Hematopoezis için gerekli 

olan folik asit, A, B12, C vitaminleri, bakır ve diğer mineraller de eksik olabilir. 

Travma ve doğum demir eksikliği ve anemiye neden olan akut veya kronik 

kan kayıpları ile sonuçlanabilir. Demir eksikliği düşük sosyoekonomik statülü 

gruplar arasında en sıktır(3). Aneminin fazla görüldüğü toplumlarda 

beslenme sorunu, sosyal ve diğer çevresel faktörler ile birlikte okul başarısını 

düşürür. Jamaika’da düşük sosyoekonomik durumu olan 13–14 yaş arası 

adolesan okul kızları arasında yapılan bir çalışmada anemi 

kızların %16.0’sını etkilemesiyle esas beslenme sorunu olarak 

tanımlanmıştır(15).  

 

Anemilerin Sınıflandırılması  

 

Anemiler morfolojik ve fizyopatolojik olmak üzere iki şekilde 

sınıflandırılırlar. Tanıda genellikle bu iki sınıflama birlikte kullanılır. Şekil 1’de 

anemi sınıflandırılması özetlenmiştir(18).  
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Anemi 

↓ 

Hemoglobin, Retikülosit Đndeksi ve Morfoloji 

                                                                                    

                     

          Yetersiz Cevap(*RPI<2)                                                                  Yeterli cevap (*RPI>3)/kan 

kaybı 

                                                                                                                               Hemolitik Hastalıklar 

                                                                                                                               Hemoglobin patiler 

Hipokromik, Mikrositik                                                              Makrositik  

Demir Eksikli ği                                                               Vitamin B 12 Eksikli ği                 Hemoglobin SS, S-C,     

    Kronik kan kaybı                                                           Pernisiyöz anemi                           S-β talasemi 

    Fakir diyet                                                                      Đleum rezeksiyonu                      Enzim bozuklu ğu 

    Đnek sütü proteinlerine intolerans                                  Katı vegeteryanlık                             G6PD eksikliği 

    Menstruasyon                                                                Anormal barsak transportu                Piruvat kinaz ek 

Talasemi                                                                            Kongenital intrinsik fkt.            Membran  bozuklu ğu 

      β major, minör                                                              transkobalamin eksikliği              Herediter siferositoz 

      α minör                                                                         Folat Eksikli ği                            Eliptositoz 

Kronik Đnflamatuar Hastalıklar                                         Malnutrisyon                                Ovalositozis                 

Bakır Eksikli ği                                                                   Malabsorpsiyon                        Ekstrinsik faktörler  

Sideroblastik Anemi                                                         Antimetabolit                               DIC, HUS, TTP 

Aluminyum,(?) Kur şun intoksikasyonu                           Kronik hemoliz                           Abetalipoproteinemi 

Herediter piropoikilositoz                                                Fenitoin                                       Yanıklar 

Hemoglobin CC                                                                Trimethoprim/sulfa                       Wilson Hastalığı 

Hemoglobin EE                                                                Hipotiroidizm                             Vit. E eksikliği 

                                                                                           Orotik Asitüri                           Đmmun hemolitik a. 

                              Normokromik, Normositik                 Kronik kara ciğer hastalı ğı             Otoimmun 

                                Kronik enflamatuar hastalıklar           Lesch Nyhan sendromu                Đzoimmun 

                                Gizli kan kaybı                                    Down sendromu                             Đlaca bağlı 

                                Malignite/ K. Đliği infiltrasyonu             K.Đliği Yetersizli ği            

                                Kronik Renal Yetmezlik                      Myelodisplazi 

                                Geçici eritroblastopeni                        Fanconi anemisi 

                                K.Đliği Aplazisi / hipoplazisi                  Kong. Diseritropoetik anemi 

                                HIV enfeksiyonu                                 Aplastik anemi 

                                Hemofagositik sendrom                      Pearson sendromu, Diamond-Blackfan, Đlaçlar  

 

Şekil 1. Anemilerin morfolojik ve fizyopatolojik olarak sınıflandırılması 

* Retikülosit yapım indeksi. 
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Demir Metabolizması  
 

Demir pek çok canlı için esansiyel bir elementtir ve yaşamsal öneme 

sahiptir. Elektron alıp verme özelliği nedeniyle oksijen taşınması, enerji 

yapımı, DNA, RNA ve protein sentezinde yer alır. Pek çok enzimin yapı ve 

fonksiyonu için gereklidir(4,39,40).  

Demirin vücutta başlıca iki görevi vardır. Birinci olarak hemoglobinin 

bir bileşeni olarak oksijen taşınmasında rol oynar. Đkinci olarak sitokromlarda 

ve diğer proteinlerde bir elektron alarak veya kaybederek ferröz (Fe II) ve 

ferrik (Fe III) iyonlar birbirine dönüşürler(41). Demir fonksiyonları, taşınması 

ve depolanması sırasında hücrelerde ve vücut sıvılarında daima ferröz veya 

ferrik şekilde bulunur(40).  

Demirin vücuttaki anatomik dağılımı, kimyasal özellikleri ve 

fonksiyonları esas alınarak üç ana demir kompartımanı tanımlanmıştır. 

Organizmada bulunan demirin % 60-70’i hemoglobinde ve dolaşan 

eritrositlerde, % 10’u miyoglobin, sitokromlar ve demir içeren enzimlerdedir. 

Kalan %20-30’u gereğinde kullanılmak üzere başlıca karaciğer ve 

retiküloendotelyal sistem makrofajlarında olmak üzere depolanır(2,40).  

Total vücut demiri yaş ve cinsiyete göre değişir. Toplam vücut demiri 

yaklaşık olarak 75 kg ağırlığındaki bir erkek için (50 mg/kg) 3.8 gr, 55 kg 

ağırlığındaki bir kadın için ise (42mg/kg) 2.3 gr’dır(17). Total demir ihtiyacı 1–

4 mg/gün olarak değişmektedir. Dengeli bir diyette günlük 10–20 mg demir 

bulunur. Gastrointestinal kanaldan bunun ancak %5-10’nu emilir (1-

2mg)(4,17,21). Organizmada çok ciddi bir demir ekonomisi vardır. Genel 

olarak, günlük demir alımı ile kaybı,  1–2 mg olup dengededir(40).  

Demir emilimi başlıca duodenum ve üst jejunum bölgesinden 

olmaktadır. Diyetteki demir hemoglobin ve miyoglobinden kaynaklanan 

organik hem demiri ve et dışı kaynaklardan alınan inorganik demir olmak 

üzere iki şekilde bulunur. Et yemekle alınan hem demiri ve et dışı 

kaynaklardan alınan inorganik demirin emilim yolları birbirinden tamamen 

farklıdır(39,40).  
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Hem demirin emilimi: Etle beslenenlerde vücut depo demirini 

sağlamada hem demir emiliminin çok önemli bir yeri vardır. Hem demirinin 

biyoyararlılığı yüksek, emilimi %10–20 olup, et, tavuk, balıktan alınan 

hayvansal kaynaklı demirdir.  Hem demiri emilimi için inorganik demirde 

gereken duodenal düşük pH ve emilimi kolaylaştıran askorbik asit, sitrik asit 

gibi faktörlere gereksinim yoktur. Besinlerde bulunan demir bağlayıcılardan 

da etkilenmez. Sadece kalsiyumun emilimi olumsuz olarak etkilediği 

gösterilmiştir. Hem demiri ferröz (Fe II) formda olup, demir eksikliği 

olduğunda emilimi 2–3 kat artmaktadır. Hem, duodenal enterosite hem 

taşıyıcı protein 1 denilen özel bir taşıyıcı ile girer. Enterositten plazmaya 

çıkarken inorganik demirle aynı yolu kullanır(39–43).  

Hem dışı (inorganik) demirin emilimi: Besinlerle alınan hem dışı 

demirin çoğu ferrik (Fe III) demir şeklinde olup, emilim için lümen içi pH’yı 

düşüren mide asiditesine gereksinimi vardır. Emilimde ilk basamak bu ferrik 

demirin membrana bağlı bir redüktaz olan ve askorbat bağımlı duodenal 

sitokrom b tarafından ferröz şekle (Fe II) redükte edilmesidir. Fe II enterositin 

yüzeyinde bulunan transportır 1 ile enterosit içine alınır. Enterosite alınan 

demirin bir kısmı ferritin şeklinde depolanır ve duodenal eksfoliasyon ile atılır. 

Diyetteki demirin %90’dan fazlası non-hem demiridir. Non-hem bitkisel 

kaynaklı demir olup, kuru baklagillerde, sebzelerde ve tohumlarında 

bulunmaktadır. Non-hem demirinin biyoyararlılığı düşüktür ve aynı besinde 

absorbsiyonu engelleyen maddeler de bulunabilmektedir(39–41,43).  

Absorbe edilen demir, plazmada karaciğerden sentezlenen ve 

glukoprotein yapısında olan transferin tarafından taşınır. Her bir transferrin 

molekülü iki atom ferrik demir bağlayabilir. Plazmadaki transferrinin bağladığı 

demir miktarına “total demir bağlama kapasitesi” adı verilir. Normal şartlarda 

mevcut transferrinin bağlanma noktalarının 1/3’ü bağlıdır, bu parametre 

“transferin satürasyonu” olarak bilinir(4,44,45). Enterositin bazolateral 

tarafından ferroportin ile dışarı verilen ve hefastin ile okside edilerek ferrik 

(FeIII) hale getirtildikten sonra transferine yüklenen demir, portal dolaşımdan 

çoğu kemik iliğinde eritrosit öncü hücreleri olmak üzere hücrelere taşınır, 
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hücre yüzeyindeki transferin reseptörlerine bağlanarak hücre içine alınır. 

Sitoplazmada transferinden ayrılan demir, porfirine katılarak hem teşekkül 

eder. Transferrin geri dönerek taşıyıcı fonksiyonunu sürdürür(2, 21, 39).  

Ferritin katabolizması sonucu açığa çıkan demir, vücut tarafından 

yeniden kullanılır ya da ferritinden daha fazla demir içeren amorf, suda 

erimeyen hemosiderine dönüşür(46). Demir esas olarak ferritin, az bir 

miktarda da hemosiderin şeklinde depolanır. Organizmada demir depolanan 

organlar karaciğer, dalak ve kemik iliği ile diğer bölgelerdeki RES’dir. 

Erkekler yaklaşık olarak vücut demirinin 1.0-1.4 gr’ını, kadınlar 0.2-0.4gr’ını 

ve çocuklar da daha az miktarını depolar. Serum ferritin düzeyleri ile demir 

depoları arasında yakın bir korelasyon söz konusudur(17, 47).  

Normal bir kimsede kayıp, idrar (0.1mg/gün), gastrointestinal yol 

(0.6mg/gün) ve deriden (0.2mg/gün) dökülen hücrelerde bulunan demirden 

oluşur(17, 42). Bu miktar normal erişkin bir erkekte 0.5-1.5 mg’dır ve günlük 

besinle karşılanır. Kadının fertilite döneminde, menstrüasyonla kan, 

dolayısıyla demir kaybedildiğinden günlük ihtiyaç bundan 0.5-1 mg daha 

fazladır(21, 40).  

 

Etiyoloji ve Patogenez 
 

Hemoglobinin normal biosentezi demir, protoporfirin ve globine 

gereksinim gösterir. Demir eksikliği anemisinden sorumlu 3 patogenetik 

faktör vardır: 

1. Hemoglobin sentezinin bozulması, 

2. Hücresel proliferasyonda yaygın defekt, 

3. Eritrosit ömrünün kısalması (özellikle anemi ağır ise). 

Transferin satürasyonu %16’nın altına düştüğünde, kemik iliğinde 

hemoglobin yapımı için gerekli demir miktarı yeterli değildir. Serbest eritrosit 

protoporfirini artar, fazla miktarda protoporfirin yapılır, hücreler daha az 

hemoglobin içerir, mikrositoz, hipokromi gelişir. Ayrıca inefektif eritropoez 

görülür, demiri eksik olan immatür eritroid hücreler defektiftir, hızla yıkılır. 

Bunun yanı sıra eritrosit membranında oksidatif hasar da meydana gelir(22).  
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Demir eksikliğinin gelişmesinin uzun bir süreç olduğunu ve hipokrom-

mikrositer anemilerin protipini oluşturmakla birlikte olayın erken dönemlerinde 

hücrelerin normositik-hipokrom olabileceğini bilmek hekimi hem tanı 

atlamalarından hem de yanlış tanıya yönelmekten koruyacağı için 

önemlidir(43).  

Demir dengesinin negatif olduğu durumlarda önce karaciğer, dalak ve 

kemik iliğinin demir depoları boşalır (prelatent demir eksikliği). Bunu 

plazmadaki demir azalımı izler ve hemoglobinin normal rejenerasyonu için 

gerekli olan kemik iliğine demir sunumu yetersiz hale gelir, takiben serbest 

eritrosit protoporfirini artar ve hemoglobin düzeyi azalır. Tablo 4’te demir 

eksikliğinin gelişim evreleri ve serum değerlerindeki değişiklikler 

özetlenmiştir(43).  

 
Tablo 4. Demir eksikliğinin gelişim evreleri 

  
Normal 
dönem 

 
Prelatent 
dönem 

 
Latent 
dönem 

Demir eksiklik anemisi 
Erken 
dönem 

Geç 
dönem 

Đlik demiri N ↓ - - - 
Serum 
ferritini 

N ↓ <12 <12 <12 

TS N N <16 <16 <16 
FEP N N ↑ ↑↑ ↑↑ 
Hb N N N 8–14 <8 
MCV N N N N,↓ ↓ 
Epitelyal 
değişim 

N - - - + 

TS: Transferrin satürasyonu, FEP: Eritrosit serbest protoporfirin, N:Normal 
Kaynak: Ülkü B. Demir eksikliği Anemisi. Anemiler sempozyumu 2001 

 

Demir eksikliği anemisinin temel nedeni demir kaynaklı besinlerin 

yetersiz alınması ve alınan demir tipinin biyoyararlığının düşük olmasıdır. 

Yalnız başına yetersiz demir alımı aneminin yüksek prevalansının sebebi 

olarak söylenemez. Günlük diyet ile demir kaynağı besinlerin yetersiz 

alınmasının yanında diyetin saflaştırılmış tahıl ürünlerine dayalı olması, C 

vitaminin yetersiz alınması, zayıflama diyeti, vejetaryen diyet, tanen, oksalat 

ve fitatların bulunduğu besinlerin çok tüketilmesi ( çay, kahve) gibi faktörler 

bu riski artırırlar(15, 48,49). Aklorhidri, gastrik atrofi, gastrik cerrahi, çölyak 
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hastalığı, duodenal bypass, gastrik pH’yı artıran ilaçlar demir absorbsiyonunu 

bozarlar(22). Birçok kronik hastalıkta ve malignensilerde çeşitli mekanizmalar 

ile demir absorbsiyonunun ve/veya metabolizmasının bozulması ile demir 

eksikliği anemisi sıklıkla görülmektedir(48).  

Kan kaybı büyük çocuklarda ve adölesanlarda demir eksikliğinin en sık 

görülen nedenidir. 15–45 yaş arası kadınlarda en sık kan kaybı nedeni 

menstrüasyondur. Normal menstrüal siklusta kaybedilen kan miktarı yaklaşık 

35 ml’dir(42). Aşırı menstrüel kan kaybının demir eksikliği anemisinin önemli 

bir nedeni olduğu ve bunun, kızlarda vitamin A eksikliği ile birlikte olabileceği 

Nijerya’da Barr ve arkadaşlarınca 1998 yılında yapılan araştırmada 

gösterilmiştir. Erişkin erkeklerde ve menopoz sonrası kadınlarda kronik 

gastrointestinal kayıplar ilk sırada yer alır. Demir eksikliği kendisi 

barsaklardan kan kaybına neden olmaktadır. Demir eksikliği olan 

çocukların %50’sinden fazlasında dışkıda gizli kan pozitiftir. Bu kayıp demir 

eksikliğinin mukozada yaptığı hasara bağlıdır(1,15, 17, 18).  

Gizli kanamanın oluşturduğu kronik demir eksikliği anemisi; peptik 

ülser, meckel divertikülü, polip, hemangiom, inflamatuar barsak hastalığı gibi 

GIS lezyonları tarafından oluşturulabilir. Bazı coğrafi bölgelerde kıl kurdu 

enfestasyonları demir eksikliği anemisinin önemli bir nedenidir. Erken 

çocukluk dönemindeki kronik diyareler tanınamamış kan kaybı ile birlikte 

olabilir. Her gün inek sütünün günde yarım litreden az alınması, sütün 

ılıtılması ya da süt ürünü şeklinde alınması ile dışkıdaki kan kaybı azaltılabilir.  

Bu gastrointestinal reaksiyon tipik süt alerjisi ya da laktaz eksikliği gibi 

enzimatik anormalliklerle ilgili değildir.  Barsak mukoza villuslarının 

küntleşmesi gibi histolojik anormallikler ilerlemiş demir eksikliği anemisinde 

oluşur. Sonuçta kan kaybı ve demir emiliminin azalmasına neden olur(1,18, 

34,35).  

Hızlı büyüme dönemi süt çocukluğundan sonra adölesan dönemde 

yaşanır. Pubertede kas kitlesinin ve vücut ağırlığının artmasına paralel olarak 

dolaşımdaki kan volümü artış gösterir. Artan kan volümü Hb yapımında artış 

gerektirdiğinden eritropoez uyarılır. Adölesan erkek çocuklarında testosteron 

salgısının artışı eritropoezi stimüle eden diğer bir faktördür. Prematüre 
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bebeklerde, 6 ay–6 yaş çocuklarda, adölesanlarda, gebe-emzikli ve 

yaşlılarda demir ihtiyacı artmıştır(1,15, 35, 59). Demir eksikliği anemisinin 

nedenleri Tablo 5’te özetlenmiştir(22). 

 

Tablo 5.  Demir eksikliği anemisinin nedenleri  

 
Negatif demir dengesi 
 
 
Demir alımının azalması 

� Diyetle yetersiz alım 
� Absorbsiyon bozukluğu 

 
Demir kaybının artması 

� Gastrointestinal kanama 
� Aşırı menstrüasyon kanamaları 
� Kronik kan verenler (donörler) 
� Hemoglobinüri 
� Pulmoner hemosiderozis 
� Koaguloptiler 

 
Đhtiyacın arttığı durumlar: Đnfant, gebelik, laktasyon, adölesan 
 
 
Eritrosit prekürsörlerine yetersiz demir alınımı 

 
� Atransferrinemi 
� Antitransferrin reseptör antikorları 

 

Kaynak: Tansu S. Nutrisyonel Anemilerde Yenilikler. 2006 

 
 
Demir Eksikli ğinin Sonuçları   

 

Demir eksikliği yalnızca anemiye yol açan hematolojik bir olay değil, 

birçok sistemi ilgilendiren sistemik bir bozukluktur(17).  

Bili şsel geli şim: Çocuk yaş grubunda en önemli sonuçlardan biri 

psikomotor gelişmenin, bilişsel fonksiyonların ve davranışların olumsuz 

yönde etkilenmesidir. Hızlı beyin büyümesi ile birlikte temel psikomotor 

becerilerin kazanıldığı süt çocukluğu döneminde demir eksikliği zeka 

düzeyinde kalıcı geriliğe neden olabilir. Ayrıca beyin myelinizasyonun devam 
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ettiği bebeklik döneminde demir eksikliğinin ortaya çıkması miyelinizasyonu 

olumsuz yönde etkiler. Demir eksikliği erken dönemde ortaya çıkmışsa ve 

özellikle uzun sürmüşse bilişsel fonksiyonlardaki bozulma kalıcı olabilir 

sonradan demir tedavisi ile düzeltilemez.(3, 10, 18, 50, 51, 59).  

Demir yetersizliği ve mental bozukluklar arasındaki ilişkinin bazı 

çalışmalarda anatomik ve nörokimyasal değişikliklerden, bazı çalışmalarda 

da dopaminerjik sistem değişikliklerinden ve hipomyelinizasyondan 

kaynaklanabileceği ileri sürülmüştür(52, 53). Yapılan çalışmalarda anemik 

olan çocuklara uygulanan mental gelişim testlerinde kontrol grubuna göre 

düşük skorlar elde edilmiş ve bu skorlarda, 2–3 aylık demir tedavisi sonrası 

hematolojik değerlerde düzelme olmasına rağmen yükselme 

saptanmamıştır(54, 55). 

Adölesanlarda demir eksikliği dikkatsizlik, konsantrasyon güçlüğü, 

okulda başarısızlığa yol açmakta, bilişsel fonksiyon testlerinden en fazla 

sözel öğrenme ve hafıza etkilenmektedir. Yapılan bir kontrollü çalışmada 

serum ferritin seviyelerinin 12 ng/L veya daha az olduğu anemisiz adölesan 

kızlarda 8 haftalık demir alımından sonra hafıza ve öğrenme yetenekleri 

düzeltilmiştir(18, 50, 56, 57).  

Demir eksikliği yaşamın tüm evrelerinde bilişsel performansı bozabilir. 

Costa Rica’da yapılan bir araştırmada orta derecede anemisi olan ilkokul 

çocukları IQ testleri ve bilişsel performansında anemik olmayanlara göre 

daha düşük skorlar göstermişlerdir. Tayland’ta yapılan bir çalışmada düşük 

hemoglobin seviyesi olan çocukların Tai dili ve matematik testlerindeki düşük 

performansı demir tedavisiyle geriye döndürülememiştir. Okul öncesi 

çocuklarının gelişmiş ülkelerde %10-20’i, gelişmekte olan ülkelerde %30-

80’inin ilk 1 yaşında anemik olduğu tahmin edilmektedir. Bu çocukların 

fizikomotor gelişmesi gecikecek ve okul yaşına ulaştığında konuşma, motor 

becerilerindeki performansı bozulacak ve IQ’ de %5–10 birim azalma 

olacaktır(3, 8).  

Enfeksiyona direnç: Demir eksikliğinde hem hücresel hem de humoral 

immünite olumsuz etkilenerek, nötrofil ve lenfosit fonksiyonlarında bozulmalar 
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görülmektedir. Bu nedenlerle demir eksikliği olan bireylerde sık ve ciddi 

enfeksiyon görülme oranı yüksek bulunmaktadır(3, 36, 37, 59).  

Çalışma kapasitesi ve verimlilik: Çalışma kapasitesi ve demir eksikliği 

arasında doğrusal bir ilişkinin olduğu yapılan araştırmalarda rapor edilmiştir. 

Erişkin yaş gruplarında yapılan çalışmalarda iş gücünün ve egzersiz 

kapasitesinin azaldığı demir eksikliği tedavisi sonrasında bu bulguların geriye 

döndüğü gösterilmiştir (3, 56,59–61). Demir eksikliği anemisinin fiziksel 

çalışma kapasitesini azalttığı Endonezya (Berhman 1992) ve Çinde (Li ve 

ark.) kadın çay işçilerinde demir tedavisinin olumlu etkileriyle gösterilmiştir. 

Demir eksikliğinin anemi olmadan bile iş gücünü azalttığı, fiziksel olarak 

dikkat gerektiren işlerde verimliği azalttığı gösterilmiştir(Ross and Horton, 

1998). Ağır işlerde çalışan anemik erişkinlerde demir tedavisi ile iş 

kapasitesinde %17’lik bir artışla sonuçlandığı saptanmıştır(15).   

Gebelik: Gebelikteki anemi, düşük doğum ağırlığı, prematürite, ölü doğum, 

neonatal enfeksiyon ve anne ölümünün yüksek risklerine ilaveten kalp 

hastalığı ve hipertansiyonun artmış riski ile birlikte olduğu bilinmektedir(15). 

Tüm maternal perinatal ölümlerin %40’ı anemi ile bağıntılıdır. Anemik 

annelerin bebekleri, normalden %50 daha az oranda demir depolarına 

sahiptir(3). DSÖ 2002 raporuna göre, gelişmekte olan ülkelerde perinatal 

ölümlerin beşte birinin, maternal ölümlerin onda birinin sebebinin demir 

eksikliğinin olduğu belirtilmiştir(61).  

Büyüme: Nijerya’da Brabain ve arkadaşlarınca 1997 yılında yapılan bir 

araştırmada düşük hemoglobin seviyesi olanlarda, yüksek hemoglobin 

seviyesi olanlara göre vücut kitle indeksi daha düşük bulunmuştur.  Buda tüm 

malnütrisyonların anemi ile ilişkili olduğunu göstermektedir. Endonezya, 

Kenya, Pakistan, Đngiltere ve Amerika Birleşik Devletlerinde demir destek 

tedavisi verilen demir eksikliği olan çocuklardaki büyüme düzeltilmiştir 

(3,15,51).  

Endokrin ve nörotransmitterler: Demir eksikliği T3’ün üretimini ve tiroid 

fonksiyonlarını, katekolaminler ve diğer nörotransmitterlerin üretimi ve 
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metabolizmasını değiştirir. Deneysel hayvan ve insan çalışmalarında 

demir eksikliği ile hipotermi ve tiroid fonksiyonlarında azalma olduğu 

görülmüştür(3). Hess ve ark. (62) sıçanlarda yaptıkları çalışmalarda 

demir eksikliğinin, hepatik tiroksin deiyodinaz aktivitesini azaltarak, 

T4’ün T3’e periferal dönüşümünü bozarak ve TRH’a TSH cevabını 

azaltarak plazma tiroid hormon konsantrasyonlarını azalttığı öne 

sürülmüştür.  

Ağır metal absorbsiyonu: Demir eksikliğinin önemli bir sonucu 

çocuklarda ağır metal zehirlenmesi riskini artırmasıdır. Demir eksikliği 

olan bireyler yalnızca demire özgül olmayan artmış emilim kapasitesine 

sahiptirler. Kurşun ve kadmiyum gibi toksik metalleri içeren divalen ağır 

metallerin emilimi de artmıştır.  Demir eksikliğinin önlenmesi, kurşunlu 

boya kalıntılarından, otomobil gazlarının oluşturduğu kirlilikten veya 

diğer çevredeki kurşuna aşırı maruziyetten, yüksek seviyedeki kurşuna 

temastan sonra, çocukların çoğunda olası kurşun zehirlenmesini de 

azaltır(3).  

 

Klinik Bulgular 
 

Kanda hemoglobin miktarı azaldığı zaman dokulara giden oksijen 

miktarı azalır ve dokularda hipoksi oluşur. Hipoksi birçok dokunun 

fonksiyonunun bozulmasına neden olur. Bu nedenle aneminin yol açtığı 

semptom ve bulgular birçok sistemi ilgilendirir. Yavaş gelişen, kronik demir 

eksikliği durumlarında bulgular silik olup, klinik belirtilerde yavaş ilerler. 

Halsizlik, Đştahsızlık, sinirlilik, inatçı baş ağrıları, ekstremitelerde uyuşmalar, 

nefes darlığı, çarpıntı hissi, dudak kenarında çatlaklar, yutma güçlüğü gibi 

belirtiler görülür(4, 18, 63–65).   

 

Çocuklarda, büyüme ve motor gelişmede duraklama, huzursuzluk, 

uykuya eğilim, öğrenme ve davranış bozuklukları, enfeksiyonlara karşı direnç 
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azalması, pika (toprak, buz yeme), fiziksel ve metabolik streslere karşı 

dayanıksızlık gibi belirtiler ön planda iken erişkinlerde hafıza bozuklukları, 

nefes darlığı, egzersiz intoleransı, taşikardi, anjina pektoris, ödem ve ortopne 

gibi yakınmalar ön plandadır(4,18).  

Aneminin en çarpıcı fizik muayene bulgusu çoğunlukla yeşilimsi bir cilt 

rengi ile seyreden solukluktur. Dil papillalarında atrofi, glossit, taşikardi, 

masum üfürümler, %10 hastada splenomegali, tırnaklarda uzunlamasına 

çizgiler ve kaşık tırnak tespit edilebilir(18, 43, 56, 65). Hastaların %10-

30’unda uyuşma, karıncalanma gibi ekstremite yakınmaları, psödotümör 

serebri, KĐBAS nadir görülen bulgulardır(4).  

 

Aneminin De ğerlendirilmesi 

Anemi kriterleri 

 

Normal hemoglobin değerleri yaş, cinsiyet, gebeliğin farklı evreleri, 

rakım ve sigara içmeye bağlı olarak değişmektedir. Hemoglobin ve 

hematokrit değerlerinin normal olarak yorumlanması belli sınır değerler 

seçerek değerlendirilmesi ile mümkündür. Tablo 6’da bu değerler deniz 

seviyesindeki hemoglobin ve hematokrit değerleri olarak verilmiştir(3).  

 

Tablo 6. Anemi tanısı için yaşa ve cinsiyete göre hemoglobin ve hematokrit 

sınır değerleri  

Yaş grubu ve cinsiyet  Hemoglobin (mg/dl) Hematokrit ( %) 

Çocuk(0.50–4.99 yaş) 11.0 33 

Çocuk(5.00–11.99 yaş) 11.5 34 

Çocuk(12.00–14.99 yaş) 12.0 36 

Gebe olmayan kadın(≥15.00 yaş) 12.0 36 

Gebe kadın 11.0 33 

Erkek (≥15.00 yaş) 13.0 39 

Kaynak: Iron deficiency anaemia assessment, prevention and control. WHO 2001. 
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Vücuttaki Demir Göstergeleri 

Serum Ferritini   

Serum ferritin seviyesi toplam vücut demir depolarını gösteren en 

özgül biyokimyasal testtir. Suda eriyen bir molekül olan ferritin ortasında 

ferrik hidroksifosfat şeklinde depolanmış demir ve bunu çevreleyen apoferritin 

kılıfından oluşur. Ferritin ayrıca bir akut faz reaktanı olduğundan demir 

dengesi dışında birçok durumda da ferritin düzeyleri değişir. Karaciğer 

parankim hastalığı, kronik inflamatuar hastalıklar, bazı enfeksiyonlarda demir 

eksikliği bulunmasına rağmen, normal ferritin değerleri görülebilir. Hipotiroidi 

ve C vitamini eksikliğinde ise ferritin, sentezi azaldığı için düşük 

bulunabilir(3,4,66). Demir depolarının kaybının göstergesi olarak kullanılan 

serum ferritinin değerleri tablo 7’de gösterilmiştir(3).  

 

Tablo 7. Serum ferritinin sınır değerleri 

 Serum Ferritini(µg/L) 
   5 yaş altı 5 yaş üstü 

Demir depoları azalmış <12 ♂ <12 ♀ <15 ♂ <15 ♀ 
Demir depoları azalmış (enfeksiyon 
varlığında) 

<30 <30 - - 

Kaynak: Iron deficiency anaemia assessment, prevention and control. WHO 2001. 
 

Ferritin vücuttaki tüm hücrelerde ve aynı zamanda tüm doku 

sıvılarında bulunur. En fazla bulunduğu yer demir içeren bileşiklerin 

sentezinin olduğu eritroid ana hücreler ile demir metabolizması ve 

depolanmasında rol oynayan makrofaj ve hepatositlerdir(67). Genelde serum 

ferritinin kabul edilen ve demir depolarının boşaldığını yansıtan en alt sınır 

değeri <15µg/L’dir. Serum ferritinin ölçümü, azalmış demir depolarını 

araştırmak için tercih edilen bir metottur. Ancak serum ferritinin bu 

değerlerinin yeni doğanda, bebeklerde ve gebelik esnasındaki faydaları 

sınırlıdır. Çünkü kemik iliği depoları yeterli olsa bile gebelikte serum ferritini 

azalmıştır(3,34, 39).  

Ortalama serum ferritini erkekler için 135mg/L, kadınlar için 43 mg/L, 

6–24 ay arası çocuklar için yaklaşık 30 mg/Ldir(17). Sağlıklı erkeklerde 15–

350µg/L, kadınlarda ise 8–300µg/L sınırlarında ferritin bulunur(41).  
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Serbest Eritrosit Protoporfirini (Çinko protoporfir in) 
 

Hem sentezinin son basamağı, protoporfirine demirin eklenmesidir. 

Demir eksikliğinde demir gibi iki değerlikli bir katyon olan Zn, protoporfirinle 

birleşerek Zn-protoporfirin bileşiğini oluşturur. Zn-protoporfirin 

konsantrasyonu demir eksikliğinde artar(68). Eritrosit protoporfirini ölçümü 

baz alındığında demir eksikliğinin ciddiyeti tablo 8’de gösterilmiştir(3). 

 

Tablo 8. Eritrosit protoporfirinine göre demir eksikliği  

Demir depo durumu 
 

                  Eritrosit Protoporfirini 

 5 yaş altı 5 yaş üstü 
Demir fazlalığı Normal Normal 
Normal Normal Normal 
Anemisiz hafif eksiklik Normal Normal 
Anemili veya anemisiz orta 
ciddi seviyelerde demir 
eksikliği 

  >70µg/dl eritrosit 
      >2,6 µg/gr Hb 
     >61mmol/mol Hem 

>80µg/dl eritrosit 
       >3,0 µg/gr Hb 

     >70mmol/mol Hem 

Kaynak: Iron deficiency anaemia assessment, prevention and control. WHO 2001. 

 

Serum demiri, Transferrin, Transferrin satürasyonu  

 

Dolaşımdaki demir miktarı azdır. Demirin normal değerleri 

laboratuarlara göre farklılık gösterse de sınırları 60–180 µg/dL’dir. Plazma 

transferrin konsantrasyonu yaklaşık 2,5 g/ L dir. Klinik olarak transferin 

bağladığı demir miktarı ile ölçülür. Buna total demir bağlama kapasitesi 

(TDBK) denir, transferrinin indirekt ölçümüdür(2, 43). Transferrinin yaklaşık 

1/3’ü demire bağlı durumdadır. Sabah en yüksek ve akşam en düşük olmak 

üzere demir konsantrasyonlarında diürnal bir ritm vardır. Total demir bağlama 

kapasitesinde ise diürnal değişim yoktur(38). TDBK’nin kadın ve erkek için 

normal değerleri sırası ile 240–435µg/dL’dir(2, 43). Serum demirinin total 

demir bağlama kapasitesine oranının 100 ile çarpımıyla transferrin 

satürasyon yüzdesi elde edilir ve bu oran normalde %15- 40 arasındadır. 

Transferrin satürasyonu <%16 olması eritropoez için yeterli demir sunumu 

olmadığını göstermektedir, <%10 olması ise demir eksikliğini kesin 
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yansıtmaktadır. Demirin sirkadian ritmi serum demir satürasyonu yorumunu 

güçleştirmektedir (69).  

Solubl Transferrin Reseptörü (sTfR) 

 

Transferrin reseptörleri çoğu hücre yüzeyinde bulunan, transferrine 

bağlı demirin hücreye girişini kolaylaştıran di-sülfid bağlı transmembran 

proteinleridir. Solubl protein formu plazmada tespit edilebilir. Serum transferin 

reseptörlerindeki artış demir eksikliğinin erken dönemlerindeki hassas bir 

cevaptır. sTfR seviyeleri dokuların demir ihtiyacının artması ile giderek artar. 

sTfR’lerinin avantajı enfeksiyon veya enflamasyondan etkilenmemesidir. 

Ayrıca yaş, cinsiyet ve gebelikten etkilenmez(22, 39, 43).  

 

Eritrosit sayısı (RBC) 

 

Eritrosit sayısı demir eksikliği anemisi gelişim sürecinde uzun süre 

normal sınırlarda bulunur. Ancak aneminin ilerlediği durumlarda azalır(39). 

Referans değerler Tablo 9’da gösterilmiştir. 

Eritrosit Đndeksleri 

 

Elektronik kan sayım cihazında ölçülen eritrosit göstergeleri arasında 

ortalama eritrosit hacmi ve ortalama eritrosit hemoglobini demir eksikliğinin 

en duyarlı iki göstergesidir. 

 

� MCV (Mean Corpuscular Volume: Ortalama Eritrosit Hacmi-OEH) 

MCV eritrositlerin ortalama hacimlerini gösterir, eritrositin büyüklüğü 

hakkında fikir verir. Anemilerin sınıflandırılmasında önem taşır. MCV’nin 80 fl 

altında olduğu olgularda mikrositik anemiden söz edilir. MCV normalden 

düşükse mikrositoz, yüksekse makrositoz, normal değerlerde ise normositoz 

söz konusudur(70). Anemiye paralel olarak gelişen MCV’deki azalma demir 

eksikliğindeki geç bulgudur, tedavi sonrası da en geç düzelen parametredir.  

Referans değerler Tablo 9’da gösterilmiştir(3).  
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� MCH (Mean Corpuscular Hemoglobin: Ortalama Eritrosit Hemoglobini-

OEHb) 

Eritrositlerin içerdiği ortalama hemoglobin miktarını verir. Mikrositik 

eritrositlerin taşıdığı hemoglobin miktarı da az olacağından MCV ile paralel 

seyreder(70).  

� MCHC (Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration: Ortalama 

Eritrosit Hemoglobin Konsantrasyonu-OEHK) 

Eritrositlerdeki hemoglobin miktarının yüzde olarak ifadesidir. Bir 

eritrosit büyüklüğü ne olursa olsun içindeki hemoglobin miktarı %30–36 

arasındadır(70).  

RDW (Red Cell Distribution Width: Eritrosit Da ğılım Geni şliği) 

 

Eritrositlerin büyüklüklerine göre dağılım genişliğini göstermektedir. 

RDW’nin %17’den fazla oluşuna mikrositoz eşlik ederse demir eksikliği 

düşünülmelidir. Anemi belirmeden önce en erken belirtinin RDW yüksekliği 

olduğu belirtilmektedir(71).  

Kemik ili ğindeki demir durumu 

 

Kemik iliği demiri diğer demir testlerini değerlendirmede referans 

değer olarak kabul edilmiştir. Kemik iliğinde boyanabilir demir olmaması 

demir depolarının boşaldığını gösterir. Bu nedenle kemik iliği demir 

depolarının diğer göstergesi olan serum ferritini ile ilişkilidir. Kemik iliği 

boyanması basit toplum bazlı değerlendirmelerde faydalı değildir(3).  
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Tablo 9. Yaşa göre eritrosit değerleri: ortalama ve normalin alt sınırı(-2SD). 
 

Yaş 
Hemoglobin 

(g/dl) Hematokrit (%) 
Eritrosit 
sayısı 

(1012 / l) 
MCV (fl) 

Ort. - 2 SD Ort. - 2 SD Ort. - 2 SD Ort. - 2 SD 
Kordon 
kanı 16.5 13.5 51 42 4.7 3.9 108 98 

1-3 
gün 18.5 14.5 56 45 5.3 4.0 108 95 

1 hafta 
 17.5 13.5 54 42 5.1 3.9 107 88 

2 hafta 
 16.5 12.5 51 39 4.9 3.6 105 86 

1 ay 
 14.0 10.0 43 31 4.2 3.0 104 85 

2 ay 
 11.5 9.0 35 28 3.8 2.7 96 77 

3–6 ay 
 11.5 9.5 35 29 3.8 3.1 91 74 

0.5-2 
yıl 12.0 10.5 36 33 4.5 3.7 78 70 

2–6 yıl 
 12.5 11.5 37 34 4.6 3.9 81 75 

6–12 
yıl 
 

13.5 11.5 40 35 4.6 4.0 86 77 

12–18 
yıl kız 14.0 12.0 41 36 4.6 4.0 90 80 

12–18 
yıl 
erkek 

14.5 13.0 43 37 4.9 4.5 88 78 

Kaynak: Soycan L Y. Çocukta Anemiye Yaklaşım. Anemiler Sempozyumu 2001. 
 
 
 Laboratuvar Bulgular 

 

Demir eksikliği tanısı genellikle eritrosit indeksleri ve transferin 

satürasyonu veya ferritin düzeyinin ölçülerek birlikte değerlendirilmesi ile 

konur(2). Đlk olarak, kemik iliği hemosiderini eksilerek doku demir depoları 

yeniden şekillenir. Serum ferritin seviyeleri, demir eksikliği ile birlikte azalır, 

Đkinci olarak, serum demir seviyesi azalırken serum demir bağlama kapasitesi 

artar. Transferin satürasyonu normal sınırlar altına düşer. Serbest eritrosit 

protoporfirini artar.  Eksiklik ilerlerken eritrositler normalden daha küçük olur 

ve bunların hemoglobin içeriği azalır. Eksikliğin artması ile eritrosit deforme 

olur ve mikrositoz, hipokromi, poikilositoz ve artmış RDW dağılımı olur. 
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Retikülosit yüzdesi normal veya orta derecede artmış olabilir. Absolut 

retükülosit sayısı anemiye yetersiz cevabı gösterir. Eğer anemi ciddi ise 

çekirdekli eritrositler periferik kanda görülür. Beyaz kan hücre sayısı 

normaldir. Bazen ileri derecede artmış trombositoz vardır(600000-

1milyon/mm3). Kemik iliği eritroid hiperplazi nedeniyle hiperselülerdir(18). 

Serum transferin reseptör düzeyleri de demir eksikliğinde artar ve demir 

eksikliğinde ölçülebilir fakat demir eksikliği tanısı koymadaki yeri açısından 

genellikle gereksizdir(2). Tablo 10’da demir eksikliği anemisinde laboratuar 

bulguları özetlenmiştir. 

 

Tablo 10. Demir Eksikliği Anemisinde Laboratuar Bulgular 

 
Erken preklinik 

Değişiklikler 
 

 
Geç preklinik 
değişiklikler 

 
Geç değişimler 

Negatif demir dengesi RBC protoporfirin ↑ RBC mikrositoz MCV ↓ 

Hemosiderin miktarı ↓ Serum demiri ↓ RBC hipokromi MCH ↓ 

Ferritin ↓ TDBK ↑ RDW ↑ 

 Transferrin 
Satürasyonu ↓ 

Anemi 

 
 

Ayırıcı Tanı  

 

Demir eksikliği diğer hipokrom mikrositer anemilerden ayırt edilmelidir. 

Demir eksikliğini en çok alfa, beta talasemi ve diğer hemoglobinopatilerden 

ayırmak gerekir. Talaseminin basit ayırıcı özelliği eritrosit sayısının, hafif 

anemi ve mikrositoz varlığına rağmen artmış olmasıdır.  Alfa ve beta talasemi 

ile anemi arasındaki diğer farklılık, demir eksikliği anemisinde RDW’nin 

artmasıdır. Beta talasemide HbA2 seviyesi ve HbF artmış, serum demir, total 

demir bağlama kapasitesi ile ferritin normaldir. Elektroforezde anormal 

hemoglobin görülmez. Homozigot beta talasemide (talasemi majör), 

eritroblastozis ve ciddi hemolitik içerik olduğundan tanıda zorluk olmaz. 

Kronik hastalık ve enfeksiyon anemisi genellikle normositerdir, ancak 

mikrositik de olabilir. Demir eksikliği anemisinin aksine bu enflamatuar 
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durumlarda hem serum seviyesi hem de demir bağlama kapasitesi azalmış 

ve serum ferritin seviyeleri normal veya artmıştır. TfR seviyesi 

enflamasyondan etkilenmediğinden demir eksikliği anemisini kronik hastalık 

anemisinden ayırt etmede faydalıdır. TfR konsantrasyonu demir eksikliğinde 

artmıştır ve kronik hastalık anemisinde normal düzeydedir. Transferin 

Reseptör Seviyesi (TfR)/ log ferritin, özellikle demir eksikliğini araştırmada 

duyarlıdır(2, 4, 18).  

Kurşun zehirlenmesi ve demir eksikliği anemisinin her ikisinde de 

serbest eritrosit protoporfirin seviyeleri artmıştır. Demir eksikliği ile kurşun 

zehirlenmesinin birlikte olduğu vakalarda kırmızı kan hücreleri morfolojik 

olarak benzerdir fakat kırmızı kan hücrelerinin kaba bazofilik noktalanmaları 

genellikle kalıcıdır. Demir eksikliği anemisinin diğer hipokrom, mikrositer 

anemilerden ayırımı Tablo 11’de özetlenmiştir(2, 4, 18).  

 

Tablo 11. Hipokromik Anemilerin Ayırıcı Tanısı 

Bulgu Demir 
eksikliği 

Kronik 
hastalıklar 

Talasemi Sideroblastik 
anemi 

MCV ↓ N, ↓ ↓↓ N,↓,↑  
Serum ferritin ↓ N, ↑ N ↑ 
TDBK ↑ ↓ N N 
Serum demiri ↓ ↓ N ↑ 
Transferin sat. ↓ N, ↓ N N, ↑ 
Đlik demiri - + + + 
FEP ↑ ↑ N N 
HbA2, HbF N N N, ↑(beta) N 
N: Normal, TDBK: Tam Demir Bağlama Kapasitesi, MCV: Ortalama eritrosit hacmi 

 
 
Tedavi 

 

Tedaviye başlamadan önce, mutlaka demir eksikliğine yol açan durum 

tespit edilerek ortadan kaldırılmalıdır. Emilim bozuklukları ve/veya oral demir 

ile aşırı gastrointestinal yakınmalar yoksa +2 değerlikli ve saf demir 

preparatları ile oral tedavi tercih edilmelidir. En sık kullanılan demir tuzları 

Sülfat, glukonat ve fumarattır. Günlük toplam olarak 4–6 mg/kg’lık elementer 

demirin günde 3 kez verilmesi kemik iliğini uyarmak için yeterlidir. Yeterli 

dozda verilen demire, demir eksikliği anemisinin düzenli cevabı tanı tedavi 
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için önemlidir. Tedavinin 7–10. gününde retikülosit krizi görülür. Đki aylık 

tedavi sonrası hemoglobin normal değerine ulaşır. Bundan sonra tedaviye en 

az 6 ay devam edilmeli ve demir depolarının dolması sağlanmalıdır. 

Parenteral demir preparatı demir dekstran, demirin etkili bir preparatıdır ve 

genellikle verildiğinde net olarak hesaplanmalıdır. Uygulanacak total demir 

miktarı; Fe= (15- Hb) x kg x3 formülü ile hesaplanır. Kan transfüzyonu anemi 

çok ciddi olduğunda veya cevabın enfeksiyonla süper empoze olduğu 

durumlarda endikedir. Ciddi aneminin transfüzyonla hızlıca düzeltilmesi kabul 

edilemez. Bu işleme hipervolemi ve kardiyak dilatasyon eşlik 

edebileceğinden tehlikeli olabilir. Genelde Hb değeri 4 mg/dl’den daha az 

olan ciddi anemik çocuklarda 2–3 ml/kg eritrosit süspansiyonu furosemid ile 

verilebilir(2, 4, 18). Önemli bir halk sağlığı sorunu olan aneminin görülme 

sıklığına göre sınıflaması Tablo 12’de (1) gösterilmektedir.   

 
Tablo 12. Aneminin halk sağlığı sorunu olarak değerlendirilmesi 

Anemi Prevalansı (%) Halk sağlığı durumu 
 

≤4.9 Halk sağlığı problemi yok  
5.0–19.9 Ilımlı, hafif derecede halk sağlığı problemi 

20.0–39.9 Orta derecede halk sağlığı problemi 
≥40.0  Ağır derecede halk sağlığı problemi 

 

Kaynak: World prevalence of anaemia 1993-2005, Who 2008. 

 

Demir Eksikli ğini Önleme Stratejileri 

 

Dünya Sağlık Örgütü ülkeleri aneminin görülme sıklığına göre üç 

büyük gruba ayırmıştır(3). Gruplara göre öneriler değerlendirilecek olursa: 

Grup 1: >%20 → Anemi etiyolojisinin araştırılmasına gerek 

duyulmaksızın en sık neden demir eksikliği olduğunda bütün riskli 

popülasyona demir proflaksisi uygulanması. 

Grup 2: %5–20 → Demir eksikliğine yönelik temel tarama testlerinin 

yapılmasını takiben tedavinin uygulanması. 




