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DEMIR EKSIKLIGi ANEMiSi OLAN KADIN HASTALARDA ORAL DEMIR
TEDAVISININ ETKINLIGININ DEGERLENDIRILMESI

1.GIRIS VE AMAC

Vicutta negatif demir balansi olustugunda (kronik kan kaybi, demire ihtiyacin
artmasi, absorbsiyon bozuklugu) depolardan demirin mobilizasyonu ile hemoglabin
(Hb) sentezi idame olur, depo demiri Hb sentezi i¢in gerekli demir saglamadigi
takdirde demir eksikligi anemisi (DEA) gelisir.(1)

Demir eksikligi tim dinyada gorilen en sik anemi nedenidir ve kadinlarda
erkelerden daha fazla gérulmektedir. (2,3,4)

Gelismis ulkelerde hastanelere basvuran hastalarin %30 ‘undan fazlasinin
anemik oldugu, bu oranin gelismekte olan Uulkelerde daha yuksek oldugu
bilinmektedir. Demir eksikligi, anemi etyolojisi agisindan Ulkemizde oldugu gibi
dinyada da en sik neden olarak gorilmektedir. Gelismis Ulkelerde yetiskin erkeklerin
%3 ‘U, kadinlarin %20 ‘si ve gebelerin %50 ‘sinde demir eksikligi bulunmaktadir. Orta
Guney Amerika ve Asya Ulkelerinde demir eksikligi anemisi orani yetigkin erkeklerde
%1,9 -14 ve kadinlarda %15-64 olarak bildiriimektedir.(5,6)

DEA yas guruplarina gore etyolojik nedenlerin sikhg degismektedir.iki yas
gurubu gocuklarda beslenme, dogurgan gagdaki kadinlarda menstrtal kayip ve ileri
yaslarda gastrointestinal sistem hastaliklari 6n plana cikmaktadir.Beslenme
bozukluklari ve paraziter hastaliklar gelismekte olan Ulkelerde etyolojide 6nem
kazanmaktadir.(5,6)

DEA gercgek kontrolu iki kademelidir.1) Altta yatan hastaligin tedavisi 2)demir
eksikliginin giderilmesidir. Tedavide ama¢ azalmis Hb ile bosalmis demir depolarini
kademeli bir sekilde normal degerlere yukseltmektir.(7,8,9)

Oral demir replasmani DEA etkili, iyi tolere edilebilen ve ucuz bir tedavi
seklidir.Erigkinlerde optimal bir cevap icin 150 -200 mg elementer demir tedavisi
onerilmektedir.Onyedinci yuzyilin ortalarindan beri kullaninlan iki degerlikli oral demir
tuzlari biyoyararlanimi iyi, ucuz, etkili ve gogunlukla iyi tolere edilebilen bir tedavi
yontemidir.Son yillarda ferrik polimaltozun esit biyoyararlanima sahip oldugu, disuk
gastrointestinal yan etki nedeni ile daha iyi tolere edildigi idda edilmektedir.(8,10)
DEA tedavisinde intravendz ve intramuskuler yolu dnerenler olsa da oral yol ucuz

olmasi, uyum kolayhgi ve yan etkilerinin az olmasi nedeni ile tercih edilmektedir.(11)



Bu calismada anemi semptomlari ile bagvuran ve demir eksikligi anemisi
tanisi konulan kadin hastalarda etyolojik faktorlerin saptanmasi ve DEA iki degerlikli
demir sulfat preparati ile oral demir tedavisinin etkinliginin degerlendiriimesi

amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 ANEMILER

Anemi; eritrosit kitlesinin ve buna bagh olarak hemoglobin (Hb) miktarinin kisinin yas
ve cinsiyeti igin normal kabul edilen degerlerin altinda olmasi durumudur. Erigkin erkeklerde
13.5 gr/dl ve erigkin kadinlarda ise 12 gr/dl alti anemi kabul edilir. Yas ve cinsiyet disinda, irk,
sosyal ekonomik dlizey, yasanilan yerin deniz seviyesinden yuksekligi, postur, plazma hacmi
degisikler gibi cesitli faktorler Hb, Hct
olabilir.(12,13,14)

2.1.1 Anemilerin siniflandiriimasi

degerlerinde bireysel dedisikliklere neden

Anemiler neden olan mekanizmaya
siniflandirilirlar. (15,16)

(etyolojik) ve eritrosit morfolojisine gore

Tablo1 : Anemilerin Etyolojik siniflandirilmasi (13)

I-Kan kaybi | lI-Eritrosit yapiminda azalma [lI-Eritrosit yikiminda artma (Hemolitik
1-Akut A-Hemoglobin sentezinde azalma anemiler)

kanama 1-Demir eksikligi anemisi A-intrensek (Eritrosit kusuruna bagli )
anemisi 2-Sideroblastik anemiler 1-Herediter

2-Kronik 3-Porfirialar a)Eritrosit membran bozukluklari
kanama 4-Kursun zehirlenmesi -Herediter sferositoz

anemisi B-DNA sentezinde bozukluk -Herediter elliptositoz

(megaloblastik anemiler)

1-B12 vitamini eksikligi

2-folik asit eksikligi

3-B12 vitamini ve folik asit tedavisine
refrakter anemi

C-Hemapoetik multipotent kdk hiicre
yetmezligi

1-Aplastik anemi

2-Dishemapoetik anemiler

D-Eritroid Unipotent kdk hicre
yetmezligi

1-Saf eritrosit aplazisi

2-Kronik bébrek yetmezligi anemisi
3-Endokrin hastaliklarda gorilen
anemiler

4-Konjenital diseritropoetik anemiler
E-Multipl veya bilinmeyen mekanizmalar
1-kronik hastaliklarda gériilen anemiler
2-Kemik iligi infiltrasyonuna bagh
anemiler

3- B12vitamini ,folik asit ve demir
disindaki nutrisyonel eksikliklere bagh
anemiler

-Herediter stomatositoz
-Akantatositoz

b)Enzim eksiklikleri

-Piruvat kinaz eksikligi (favizm)
-Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz ve
hekzokinaz eksiklikleri

c)Hemoglobin sentezinde bozukluk
-Hemoglabin S, C, D, E hastaliklari
-Talasemiler

2-Edinsel: paraksismal nokturnel
hemoglabindri

B-Ekstrensek

1-immun hemolitik anemiler
a)izoantikorlara bagli

—yenidoganin hemolitik hastaligi
b)oto immun hemolitik anemiler (sicak
ve soguk antikorlara bagh)

c)ilaglara bagl (penisilin, metil dopa)
2-immun olmayan hemolitik anemiler
a)Mekanik hemolitik anemiler
-mikroanjipatik hemolitik anemi
-Yurime hemoglabinurisi
b)Kimyasal hemolitik anemiler
(arsenik, kursun)

c)infeksiyonlara bagl hemolitik
anemiler (malarya,bakteri toksinleri)
d)Hipersplenizm




Tablo 2: Anemilerin Ortalama Eritrosit Hacmine (MCV) gore siniflandiriimasi
(12)

A. Hipokrom mikrositik B. Makrositik anemiler C. Normositik anemiler
anemiler 1. Megaloblastik anemiler 1-Akut kanama anemisi
1. Demir eksikligi anemisi -B12 vitamini eksikligi 2-Hemolitik
2. Kronik hastalik anemisi -Folik asit eksikligi anemiler(talasemiler harig)
3. Talasemi -Digerleri 3-Aplastik anemi
4. Kronik kurgun 2-Nonmegaloblastik 4-Saf kirmizi dizi aplazisi
zehirlenmesi makrositik anemiler 5-Kemik iligini infilire eden
5. Sideroblastik anemiler -Akut kanama anemisi hastaliklar(lenfomeler,multipl
-Hemolitik anemiler myeloma, myelofibroz vb.)
-Loésemiler ,6zellikle akut 6-Endokrin hastaliklar
I6semiler 6-Bobrek yetmezlIigi
-Myelodisplastik sendromlar | 7-Karaciger hastaligi
-Aplastik anemiler 8-Kronik hastalik anemisi
-Kemik iligini infiltre eden 9-Protein malnutrisyonu
hastaliklar(lenfomeler,multipl | 10-skorbut
myeloma, myelofibroz )
-Alkolizm
-Hipotiroidi
-Skorbut

2.1.2 Anemilerde oyku
Anemi etyolojisinin  belirlenmesinde tam ve dogru bir anamnez almak

gereklidir. Hastanin beslenme kosullari (etten fakir diet —demir eksikligi, yesil
sebzeden fakir diet folat eksikligi ), gastrointestinal yola, hemoroidlere ve genital
sisteme ait kanamalar iyice sorgulanmalidir.(17,18) Bazen kan kaybina bagh
aneminin altinda hemostaz bozuklugu (konjenital veya edinsel) yatabilir.(19)

Kadin hastalarda yakin aralarla dogum yada sik dusukler olmasi demir
eksikligi yonunden o6nemlidir. Hastanin eski yeni ugrasilari(kimyasal veya fizik
etkenler —aplastik anemi iligkisi),kullandigi ilaglar (aspirin, metil depo, isoniazid vb.)
sorulmalidir. Hastanin ve ailesinin yagsadigi bolge ve sosyal durumu besin eksikligi,
parazitozlar ve hemoglabin hastaliklari yoninden &nemlidir. Irk, hastanin aile
bireylerinde anemi olup olmadigi, anne baba akrabaligi soy ge¢gmisinde aranmasi
gereken sorulardir.(hemolitik anemi) (20)

Bazi kronik demir eksikligi anemisi olan hastalarda toprak, kil, kul gibi anormal

maddeleri yemek (jeofaji), buz yemek, 6ykusu sorolursa alinabilir.(20)




2.1.3 Klinik belirtiler ve fizik muayene bulgulari

Aneminin bir hastalik olmayip altta yatan bir hastahdin belirtisidir. (20,21).
Anemisi olan hastada klinik belirti ve bulgular aneminin derecesine, aneminin gelisme
hizina, hastanin kalp, akciger ve santral sinir sisteminin islevlerinin durumuna,
hastanin yasina, anemiye neden olan altta yatan hastaliga baglidir.(22,23)

En sik raslanan semptomlar halsizlik, yorgunluk, carpinti, efor dispnesi ve
konsantrasyonda azalmadir. (24)Anemili hastalarda saptanan en karakteristik fizik
bulgu solukluktur.(12) Soluklugu agiz ve farenks mukozasi, konjiktiva ve tirnak
yataklari, avug ici cizgileri ve dudaklara bakarak degerlendirmek gerekir.(14,25)

Kalpte dfurim duyulabilir, genellikle middiastolikdir ve en iyi bazalde ve
apexde duyulur.(26) Ozellikle yasli ve arteriosklerotik kalp hastali§i olan agir
anemilerde konjestif kalp yetmezligi gelisebilir.(13) Kalp yetersizliginde aneminin
diuzeltilmesinin kalp fonksiyonlari ve morbidite tUzerine olumlu etkileri vardir. (27)

Anemili sahislarda istahsizlik, dispeptik yakinmalar saptanmakla birlikte, bu
semptomlar genellikle anemiyi olusturan hastaliga baghdir. Disfaji demir eksikligi
anemisinin komponenti olabilir (plummer —wilson sendromu) Glossit, dil papillarinda
atrofi megaloblastik anemide, Dis eti hipertrofisi, agiz mukozasinda infeksiyoz
odaklar, hepatosplenomegali nedensel hastaliga ait bulgular olarak saptanabilir.(23)

Bas agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi, konsantrasyon kabiliyetinde azalma
anemili hastalarda sik rastlanan santral sinir sistemi bulgularidir. (23).Parestezi,
pozisyon duyusunda kaybolma pernisyoz anemili hastalarda medulla spinalis
tutulumu ile ilgili olarak gorulebilir.(22)

Mensturasyon duzensizlikleri siktir. Erkeklerde libido azalmasi ve empotans
gelisebilir. (23) Sarilik olasi hemolizi dusundurur, petesi purpura kanama egilimini

gosterir, hepatosplenomegali ve adenopati infiltratif hastali§i distndurir.(21)

2.1.4 Anemi tani

Anemini tanisinda baslangi¢ laboratuar ¢alismalari beyaz kan hicre sayisi
(WBC), trombosit sayisi ve hemoglabin(Hb) konsantrasyonunun belirlenmesini ve
eritrosit indekslerinin dlgimunl icermelidir. Bu dederler tam kan sayimi (TKS) olarak
rapor edilen, otomatik, elektronik sayagtaki sayimlardir. Eritrosit volum dagilim araligi
(RDW) tam kan sayiminin bir parcasidir, eritrosit boyutundaki degisikligin bir

gOstergesidir ve anizositozu belirlemek icin kullanilir.(15)



Periferik kan yaymasinda eritrositlerin mikroskopik muayenesi aneminin
morfolojik degerlendirmesi ve etyolojinin belirlenmesinde degerli bilgiler verir (24)

indeksler ve retikiilosit (Rtc) sayimindan elde edilen veriler kullanilarak,
arastirma yeterli yada yetersiz eritrosit yapimina goére yada hucrelerin mikrositik,
normositik yada makrositik olmalarina yénlendirir.(21)

Eritrosit indekslerinde klinik olarak en fazla yaralanilani MCV ‘dir.(28) MCV nin
normal degeri 80-100 fl arasinda olup, MCV<80 fl altinda olanlar mikrositik,

MCV>100 fl Gstinde olanlar makrositik olarak siniflandirilir.(20)

2.2 DEMIR EKSIKLIGI ANEMiSI

Vucudun gunluk yitirdigi demirin, gida ile alinan demir ile kompanse
edilemedidi zaman ortaya ¢ikan anemiye demir eksikligi anemisi (DEA) denir. DEA
eritrositlerde hipokromi ve mikrositoz, serum demirinin ve serum ferritin dizeyinin
azalmasi, transferin saturasyonunun %15 ‘in altina dismesi ve total demir baglama
kapasitesinin artmasi ile karakterizedir. (29).

DEA tum dunyada gorulen en sik anemi nedenidir ve kadinlarda erkeklerden
daha fazla gorulmektedir. (2,30) Dunya populasyonunun yaklasik %30 anemik olup,
bunlarin hi¢ dedilse yarisinda, yani 500 milyon insanda DEA mevcuttur.(31)
Gelismekte olan ulkelerde anemi insidansi daha yuksek oldugu bilinmektedir. DEA
dinyada oldugu gibi Ulkemizde de en sik raslanan anemi sebebidir. Gelismis
ulkelerde yetiskin erkeklerin %3 ‘U, kadinlarin %20 ‘si ve gebelerin %50 ‘sinde demir
eksikligi bulunmaktadir.(5,6)

DEA yas guruplarina goére etyolojik nedenlerin sikhgi degismektedir. iki yas
gurubu ¢ocuklarda beslenme, dogurgan ¢agdaki kadinlarda menstrtal kayip ve ileri
yaslarda gastrointestinal sistem (GIiS) hastaliklari én plana cikmaktadir. Beslenme
bozukluklari ve paraziter hastaliklar gelismekte olan Ulkelerde etyolojide 6nem
kazanmaktadir.(5,6)

2.2.1 Demir metabolizmasi

Demir, 6nemli bir mikronutrienttir, eksikligi ve fazlaligi ile 6nemli klinik
patolajilere yol agabilir.Demir oksijen taginmasi ve depolanmasi, elektron tagsinmasi,
oksidatif metabolizma, hucre buyumesi ve g¢ogalmasinda, esansiyel reaksiyonlarin
katalizinde kullanilan, yasam igin vazgecilmez bir elementtir. Az ama 6nemli miktarda

demir de enzimler ve proteinler tarafindan kullanihr.(32)



Vicuttaki total demir miktart 4-5 gramdir, bunun vyaklasik %65/
hemoglabindedir, %4 kadari myoglobulinde, %1‘i de intraselliler oksidasyonu
kolaylastiran gesitli hem bilesiklerinde, %0,1 kan plazmasinda trasnferrin proteini ile
birlesir.%15-30 kadari da esas olarak ferritin halinde retikiloendotelyal sistemde ve
karaciger parankim hucrelerinde depolanir. (33) Erkeklerde toplam demir igerigi
yaklasik 3800 mg, kadinlarda ise 2300 mg kadardir(34)

Codunlukla jejunumda meydana gelen demir emilimi sadece %5-10
oranindadir.(35) Gunluk besinsel demir gereksinimi erkek 1mg, adelosanda 2-3 mg,
reproduktif yastaki kadinda 2-3mg, gebelerde 3-4mg ‘dir. (7) Kanin her mililitresinde
0,4 mg demir vardir ve aylik 60 ml ‘lik menstrual kayip, her ay ek olarak 20-30 mg ‘lik
demir emilimi ihtiyaci olusturur. (36)

Demirin baglica atim yerleri barsak hucreleri, safra, digki, tirnaklar, sa¢ ve
idrardir.(37) Gunlik demir kaybi eriskin erkek ve mensturasyonu olmayan kadinda 1
mg, mensturasyon sirasinda 2mg, gebelik ve laktasyonda 3 mg ‘dir (31)

Hem deki demir ferros ( Fe2 ) iyon seklindedir. Non-hem demirin ¢ogu ferrik
(Fe3) iyon seklindedir. Askorbik asit, sitrat ve diger organik asitler ferrik form ile
¢ozunur selatlar olusturur. Fitat, tannat ve fofatlar ise donltssuz selatlar olusturur ve
demir acgiga clkamaz. Ferro tuzlar ¢ozunurdur, bu nedene selasyon gerektirmez

sonug olarak emilimi daha iyidir.(38)

Demirin Taginmasi ve Depolanmasi

ince barsakdan absorbe edilen demir apotransferrine baglanarak transferrini
olusturur ve bu sekilde kan plazmasinda tasinir.(33,39)

Transferrin  primer olarak karaciger hepatositlerinde sentezlenir.(39)
transferrin iki formda bulunur; monoferrik (bir demir atomu igerir), diferrik (iki demir
atomu igerir). Tam hicreler gelisimlerinin bir déneminde transferin reseptori
tanimlarlar en ¢ok transferrin reseptorine sahip hucreler (hicre bagina 300.000-
400.000) eritroblastlardir. Diferrik transferinler transferin reseptérine en ¢ok afiniteye
sahip olanlardir.(40) Transferin reseptorleri hiicre ylzeyinde bulunan transmembran
proteinleridir.(7)

Kandaki fazla demir 6zellikle karaciger hucrelerinde ve daha az oranda kemik
iliginin retikoendotelyal hulcrelerinde depo edilir.Demir apoferritin ile birleserek
ferritin seklinde depo edilir.(33) Plazma ferritin konsantrasyonu vicut demir

depolarini yansitmakdadir.(39)
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Depo havuzunda c¢ok kuguk miktarda demir de hi¢ erimiyen hemosiderin
seklinde depo edilir. (33) hemosiderin apoferritin sentezinin ve demir tarafindan

tutulmasinin maksimal oldugu demir asiri yuklenmesi hallerinde gorulur.(39)

Demirin Gastrointestinal Kanaldan Emilimi

Diyetteki demirin emilimi asidik pH da duedonumun proksimal kisminda ve
jejunumda olur, hefaestin, Nramp ve mobilferrin gibi duedonal proteinler emilimi
kolaylastirir. Demir emilimini etkileyen etmenler, diyetteki total demir miktari ve
bigimi, demirin biyoyararlanimi, barsak mukoza hucrelerinden demir emiliminin
kontroll, kemik iligi eritropoetik etkinligi ve vicut demir depolaridir.(32)

Emici hucrelerin firgamsi kenarinda, ferrik demir ferrik reduktaz tarafindan
ferroz forma cgevrilir. Membran boyunca transportu ise divalent metal transporter-I
tarafindan (DMT-1, ayni zamanda Nramp-2 yada DCT-1 olarak bilinir) saglanir.
DMT1 genel bir katyon tasiyicidir. Benzer sekilde baska bir ferroksidaz olan
hefaestin burada diger bir tasiyici ile hareket eder. Hefaestin bakir tagiyan protein
olan seruloplazmine benzerdir. (40,41)

Demir dengesi butundyle demir aliminin dizenlenmesiyle saglanir. Hepsidin
(hepatik Bakterisidal Protein) karacigerde sentezlenen bir peptiddir.Bagirsakdan
emilimi duzenleyerek hucre digi demirini kontrol eder.Hepsidin sentezi demir
yuklenmesi ile artar, anemi ve hipoksi durumlarinda azalir.Hepsidin artmasi halinde
demir emilimi ve demirin makrofajlardan yeniden kullanima sunulmasinin azaldigi

gOsterilmistir.(42)

Demir destegi ve depolarinin incelenmesi

Hemoglabin(Hb) sentezi icin gecerli demiri yansitan laboratuvar ol¢gimleri
serum demiri, total demir baglama kapasitesi(TDBK) ve transferin saturasyon
yuzdesidir. Total demir depolarinin degerlendiriimesinde serum ferritini kullanilir.
Ferritin ayni zamanda akut faz reaktanidir. Akut veya kronik inflamasyon varliginda
yukselir.(25) Plazma demir dizeyi sabahlari daha ylksek aksamlari daha disuk
degerlerde olmasi nedeniyle kan orneklerinin sabah yada 6gleden once alinmasi

onerilmektedir.(43)
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2.2.2 Demir eksikligi anemisinin agamalari

Demir eksikligi olusumu U¢ asamaya ayrilir

ilk basamak viicudun demir ihtiyacinin (ya da kan kaybinin) diyetten emilim
kabiliyetini astigi negatif demir balansidir. Demir acgigi redepolama bdlgelerinden
(karaciger, dalak, kemik iligi ) demirin mobilizasyonu ile kapatilir. Ferritin dlzeyi ya da
ilik aspirasyonlarinda boyanabilir demirin gorunmesi dugecektir. Serum demir ,TDBK
ve free eritrosit protoporfirin (FEP) duzeyi normal sinirlarda kalir .Bu asamada
eritrosit morfolojisi ve dlgutleri normaldir.

ikinci basamak eritropoez asamasidir. Demir depolari tiikkendiginde, serum
demiri dismeye baslar, yavas yavas TDBK, FEP dizeyi gibi artmaya baslar. Serum
ferritin duzeyi <15 mikrog/l oldugunda ilik demir depolari tukenmigtir. Transferrin
saturasyonu %15-20 ‘ ye dustugunde, Hb sentezi bozulur. Periferik yaymada
mikrositik hucrelerin ilk gorinUmleri ortaya c¢ikar ve dolasimda hipokromik
retiktlositler goralir.(40)

Uglinci basamak hematolojik ve hematoloji digi belirtilerin eglik ettigi

hipokromik mikrositik eritrositlerle anemi gelismistir.(34)

Tablo 3: Demir eksikliginin gelisim evreleri (7)

Demir Eksikligi A isi
Normal Prelatent Latent emir ExsIKligl Anemisi
Bulgular N i -
Donem Donem Donem Erken N
. Geg¢ Dénem
dénem
ilik demiri N l - - -
Serum ferritin N ! <12 <12 <12
Transferrin Sat. N N <16 <16 <16
FEP N N 1 1 M
Hb N N N 8-14 <8
MCV N N N N, | l
Epitelyumyal degisim N - - - +
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2.2.3 Demir eksikligi anemisi prevalansi

Demir eksikligi sikhgi, mensturasyon ve gebelige baglh demir depolarindaki
azalma nedeniyle kadinlarda, erkeklere gore daha siktir. Adelosan doneminde kan
hacminin artmasi yetersiz demir depolarinin olusmasina yol agar ve yetersiz alimda
depolarin azalmasina katkida bulunur. Diyette yetersiz alim kadinlarin pek ¢ogunda
demir eksikligi durumunu olusturur, hatta soysoekonomik duzeyi yluksek toplumlarda
bile gebelik olugsumu ile belirginlesir.(36)

Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) DEA agisindan kadin/erkek orani 1,3-2,1
olarak (2)ve Ankarada yapilan bir calismada ise bu oran 1,48 olarak bildirilmigtir.(44)

ABD de yaslh populasyonda DEA prevalansi %4 dolaylarindadir.(45)
ingilterede oranlar benzer olup %3,5-5,3 arasinda oldugu bildiriimistir.(46 )

DEA sut c¢ocuklugu ve g¢ocukluk caginda en sik gorulen hematolojik
hastalikdir.(43) YUksek risk tasiyan 6-12 aylik gocuklarda demir takviyesi rutin olarak
Onerilmektedir.(11,48)

Gebelerin %73, emziren annelerin %65 ‘inde demir eksikligi vardir ve
beraberinde anemi olsun ya da olmasin demir eksikligi sinir sistemi, entelektiel
kapasite, fiziksel performans ve gebeligin seyri Uzerine pek ¢ok olumsuz etkide
bulunur.(49)

Ankara Toprak ve Gubre Arastirma Enstitisu Muaduarligu'nde galisan toplam
104 kisinin DEA prevalansi ve buna etki eden bazi faktorler incelenmistir.
incelenenlerin %15.4'iinde anemi saptanmistir. Anemi ile meslek, haftada calisilan
gun sayisi, bir gunde c¢alisilan saat, kadinin gebelik sayisi, 6gle yemeginin yenildigi
yer, bir gundeki 6gun sayisi ve kronik bir hastalik arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski yoktur(p>0.05).(50)

2.2.4 Etyoloji

Erigkin bir erkek ve postmenopozal donemdeki kadinlarda demir eksikliginin
en dnemli sebebini gastrointestinal sistem (GIiS) kanamalari olusturur (20,31,51).
Peptik Ulser, gastrit hiatal herni, divertikll ve polipler, inflamatuvar barsak hastaliklari,
GIS maliniteleri, paraziter hastaliklar, aspirin ve non-steroid antiinflamatuvar ilaglar
kullaniimasi bu sistemden kan kayiplarinin en sik nedenleridir.(52)

Diskida gizli kanin ve 6ykiide melananin yoklugunda bile GIS incelenmesinin
zorunlulugu vardir. Siklikla bu klinik tabloya sahip olan sag kolon timorleri ile

bagirsagin diger gizli karsinomlarinin ilk bulgusu DEA olabilir.(36,53)
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Selguk Universitesinde yapilan bir calismada GIiS kronik kanamasi oldugu
dusundlen ortalama yasi 53+4.5 (26-68) olan 72 olguya (33 kadin, 39 erkek) alt ve
Ust GIS endoskopisi uygulanmis. Endoskopik inceleme sonucunda oniki (%16.6)
olguda alt GiS, 44 (%61.1) hastada tst GIS patoloji saptandi. Onalti (%22.2) olguda
DEA yol agan bir neden bulunamadi. Onbes (%20.9) olguda eroziv gastrit, onbir
(%15.3) olguda doudenal Uulser, alti (%8.4) olguda hiatal herni, alti (%8.4) olguda
gastrik ulser, dort (%5.6) olguda hemoroid u¢ (%4.2) olguda gastrik tumor, U¢ (%4.2)
olguda divertikll, iki (%2.7) olguda kolon polibi, iki (%2.7) olguda kolon timoru, iki
(%2.7) olguda gastrik polip, bir (%1.3) olguda 6sofagus varisi ve 1 (%1.3) olguda
anjiodisplazi saptandi. Toplam malignite orani %6.9'du. (54)

DEA ile bagvuran ve aneminin nedenini agilayacak belirgin bir sebeb olmayan
olgularda ¢olyak hastaligindan suphelenilmeli ve bu olgulardan endoskopik inceleme
sirasinda duedonum ikinci kisim biopsisi alinmalidir.(55,56) Ayrica pankreas
yetersizligi, ince barsak crohn hastaliginda emilim kusuruna bagli DEA ‘si sik olarak
gorulur.(20)

Hacettepe Universitesi'nde yapilan bir calismada pernisiyéz anemili 40 hasta,
demir eksikligi yoninden de arastiriimig ve 19 hastada (% 47.5) baslangigta veya
vitamin B12 tedavisi sirasinda demir eksikligi de oldugu saptanmistir. Pernisiyoz
anemide %100 gastrik asili s6z konusudur. Hidroklorik asit gidalardaki demirin
emilimi i¢cin de gereklidir. Ayrica pernisiydz anemide B12 vitamini tedavisi sirasinda
artan eritropoezis, zaten emilimi bozuk ve depolari yetersiz olan demiri tlketebilir.
(57)

Parsiyel ve total gatrektomiler ve gastroenterostomilerden sonrada DEA
gelisebilir. Gidalarin barsaklardan suratle gegmesi aklorhidri ve anostomoz yerinde
uUlser tesekkull en dnemli sebebidir.(1)

Mide, duedonum ve proximal jejunumu tutan hastaliklar demir emiliminin
bozulmasina neden olabilir. GiS amiloidozisi hemoraji ve malabsorbsiyona yol acarak
DEA yol agabilir.(58)

Mensturayon cagindaki kadinlarda ise hipermenore veya meno-metroraji
seklinde kanamalar 6n planda dusunulmelidir. (31,51) Ancak menorajik kadinlarin
%50 sinden fazlasinda organik bir patoloji saptanmamaktadir.(59) Sebebi bilinmeyen
menorajisi olan kadinlarda Von Willebrand hastaliginin aksine, trombosit fonksiyon

bozukluklari ve FXI eksikliginin en sik gorulen hemostatik anormallikler oldugu ve
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demir tedavisi ile bu anormalliklerin énemli bir kisminin normale dondugu ortaya
konmustur. (51)

Menstriasyon kanama yogunlugu ve serum ferritin arasinda énemli 6lgude bir
korelasyon oldugu rapor edilmistir. Buna karsilik, demir kullanan kadinlarda,
menstrial kanama yogunlugu ve serum ferritin arasinda énemli bir baglanti yoktur.
(60)

Agiz yoluyla kullanilan hormonal dogum kontrol yontemleri kan kayiplarini
disturme egilimindedirler, halbuki rahim ici ara¢ (RIA) kullanimi kan kayiplarini
arttirma egilimindedir. Menstrial kanama stresi dogum kontrol hapi kullananlarda en
kisa, RIA kullananlarda en uzundur .(60)

Gebelik sirasinda mensturel kanamanin olmamasinin, anneyi korudugu
dugunulse de gelismekte olan fetus nedeniyle belirgin bir demir kaybi oldugundan ek
demir ihtiyaci vardir.(61)

Celal Bayar Universitesinde yapilan bir calismada halsizlik, yorgunluk,
solukluk vb. yakinmalari ile bagvuran ve hematoloji sonuglarinda DEA ortaya ¢ikan
17-82 yaslarindaki 100 hastalarin 22’sinde (%22) barsak protozonlari saptanmistir.
Sonug olarak, diger nedenler gézden gecirildikten sonra bagirsak protozoonlarinin da
DEA nedenlerinden biri olabilecedinin hatirlanmasi gerektigi kanisina varilmistir.(62)

Demirbasin yapmis oldugu bir ¢calismada 1-14 yas grubunda pikali gocuklarda

anemi orani %54,5, pikali kadinlarda anemi orani %40 olarak saptanmistir.(63)

2.2.5 Klinik Bulgular

Demir eksikliginde, gerek hicre icinde, gerekse hucre disinda bulunan demir
iceren Dbilesimler iglevlerini yeterince yapmamakta, bunun sonucunda hucresel
fonksiyonlarda, bliylimede ve motor gelisimde, davranigsal ve bilissel fonksiyonlarda,
fizik kapasite ve is guclnce, immun sistemde, termoregulayonda, deri ve
mukozalarda onemli degisiklikler ortaya gikmaktadir.(47,48,64)

Tirnak bombeliginin kaybolmasi, zamanla ice ¢Okmesi (koilonisi) demir
eksikligine 6zguldir.(38) .Ozellikle yaslilarda olmak Uzere dil papillarinda atrofi,
glossitis, yanak mukoza atrofisi ve cheliosis angular stomatit olarak ifade edilir.(20)
Ozefagial webe bagdli disfaji siklikla, demir eksikligi olan yagh kadinlarda ortaya ¢ikar.
Plummer —Winson veya Paterson —Kelly sendromu adi verilen bu lezyon ileride
0zefagus karsinomu gelisimine yol agabilir.(36) Gastrik mukoza atrofisi bazen kendisi

demir eksikligine yol acar, bazen de demir eksikliginde goézlenir.(20) Cocukluk
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¢aginda baglayan ve c¢inko eksikligi ile birlikte olan DEA hepatosplenomegaliye
(%10) (Tayang¢ sendromu) baglh abdominal belirtiler gelisebilir.(29)

Demir eksikligi gorsel ve isitsel fonksiyonlari etkileyebilir ve ¢cocuklar arasinda
gugstz Dbiligsel gelisim ile iligkilendirilir.(65) Cocuklarin  gelisimsel test
performanslarini olumsuz yénde etkiledigini, mental ve motor testlerin en azindan
birinde dusuk skolara yol ac¢tigi bildirilmistir.(66)

Ayrica demir beyinde monoaminlerin metabolizmasinda anahtar rol oynar,
demir eksikliginde bozulmus monoamin oksidaz aktivitesine bagh olarak apati,
uyuklama, irritabilite, dikkat, hafiza ve konsantrasyonda azalma meyadana
gelir.(42)Pikali hastalar ince bagirsakta demir ile selat olusturarak sorun olusturabilen
kil (jeofaji), buz (pagofaji) veya nisasta (amilofaji) yiyebilirler. Anemi eslik etsin veya
etmesin, demir replasmani sorunu duzeltir.(36)

Granulositler fagosite ettikleri bakterileri myeloperoksidaz ile tahrip eder.
Demir  myelopreksidazlarin  yapisinda da  bulunur. Demir eksikliginde
myeloperoksidazda azalma olunca infeksiyonlara kargi direng azalir.(67) Beyaz kure
ve T hucresi iglevlerinde bozulma da demir eksikligi ile iligkili bulunmustur.(36)
Ancak, i.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi’nde yapilan bir calismada, demir eksikligi olan
cocuklarin  nétrofil  islevleri acgisindan enfeksiyonlara egilimli  olmadiklari
gosterilmigtir.( 68)

Mersin Universitesi Tip fakiltesinde yapilan bir cakismada orta dereceli DEA
kalbin sistolik ve diastolik fonksiyonlarinin hiperdinamik sirkulasyona paralel
degisiklikler géstermekle birlikte genel olarak korundugu bulunmustur.(69)

Anemi tedavisi dncesi gorulen kulakta dolgunluk, ugultu, ¢cinlama (tinnitus) ve
tolerans sikayetlerinde tedavi sonrasi belirgin derecede azalma oldugu tespit
edilmistir.(70)

1959 ve 1986 yillari arasinda, degisik arastiricilar tarafindan 6 vakada DEA ile
birlikte psddotumor serebri tanimlanmigtir. Bu vakalarin ortak 6zelligi ise, hepsinin
genc kadin olmalari, DEA belirgin etyolojisinin bulunmayisi ve vakalarin oral veya

parenteral demir tedavisi ile kisa stirede duzelmeleridir.(71)

2.2.6 Tani

Erken donem DEA normokrom normositer anemi saptanabilir(29) Hematokrit
dederi % 31-32 nin altina dustugunde eritrosit indeksleri mikrostik olur.(36) Demir
eksikliginin en tipik laboratuar bulgusu MCV 80 fl altinda, MCHC 27 pikogramdan
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kUguktur.(31,72) Hasta semptomatik hale gelmis ise hemoglabin < 8 gr/dl ‘dir.(31)
DEA erken belirtisi anizositozdur ve RDW gostergesi iginde verilmektedir. Normal
degeri %13,4 ‘dir. Demir eksikliginde ve megaloblatik anemilerde artmistir,
heterozigot talesemide normaldir (16).Anemisi olmayan ancak RDW ‘si yuksek olan
kisilerde demir eksikliginin arastiriimasinin yararli olacagini, RDW yuksekliginin erken
teshisde diger tetkiklerle birlikte kullanilabilecek bir parametre olabilecegi
gosterilmigtir.(73)

Retikulosit ylzde ve salt sayisi normal veya hafifce artmistir. Periferik
yaymada hipkromi, mikrositoz, anizositoz yaninda orta derecede poikilositoz da
bulunur.(7)

Azalmig serum demiri yanisira TDBK ‘nin artmis olmasi DEA tanisini
koydurur. Serum demiri kronik hastalik anemisinde (KHA) de dusuktir ancak serum
TDBK de azalmis veya normal olarak bulunur.(20)

Demir eksikligi icin ilk ve en dogru teshis testi serum ferritin dlgimudur. Serum
ferritin konsantrasyonu 25 ng/l den az olan hastalarda yuksek olasilikla demir
eksikligi vardir.(74) Ferritin bircok infeksiyonda, malignitede, iltihabi hastalikda bir
akut faz reaktani olarak artmis miktarlarda sentezlenir.(20) Sagilikli bireyler de serum
ferritin seviyesi vicut demir depolarinin klinik olarak yararl bir gostergesidir(75,76)

Transferrin, demir eksikligi durumlarinda, karacigerde bu proteinin yapiminda
ve Hb sentezi yapan vyerlerden apoferritinin salinimindaki artma nedeniyle
yukselir.(36,77) Bu moleklll tutmak icin demir miktari dusuralir, bu da transferrin
saturasyonunda (serum demiri /TDBK x100) disuse ve TDBK bir artisa neden olur.
(77) Hucresel seviyede serum transferrin reseptor olgimlemelerinde artan seviyeler
demir eksikligi olan hastalarda bulunmaktadir ve normal seviyeler KHA olan
hastalarda bulunmaktadir. (77)

Hem sentezinin bozuldugu durumlarda protoporfirin kirmizi hlcrelerde birikir.
Bu, eritroid oncullerine Hb sentezi igin yetersiz demir saglandigini gosterir. Kirmizi
hicrelerde normal deger 30 g/dI'nin altindadir. Demir eksikliginde 100 g/dl'yi asan
degerler gorulmustir.(40) Gulhane Askeri Tip Akademisinde yapilan bir ¢alismada
Rutin olarak kullanilan ferritinin akut faz reaktan 6zelligi ve pahali olmasi nedeniyle,
demir eksikligi degerlendirilmesi i¢in genis guruplardaki tarama ¢alismalarinda, FEP
kullaniminin daha uygun olacagi degerlendirildi.(78)

Demir eksikliginin varligi konusunda herhangibir kesinlik olmadiginda, kemik

iligi demir depolari incelenir, ilikte makrofajlarda demir yoktur ve eritrosit 6ncu
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hicrelerinin %10 dan daha azi demir yukli grandller igerir.demir depolarinin

olmamasi demir eksikliginin varligini dogrular ve tani koymak igin altin standarttir(36)

2.2.7 Ayirici tani

Demir eksikliginin diginda hipokromik mikrositik aneminin ayirici tanisinda ug
durum g6z 6nune alinmalidir.(40)Birincisi globin zincir sentezindeki anormallikler,
talasemiler, uygun etnik grublarda hipokromik anemi varliginda en belirgin neden
olarak disUnullr. Ikincisi sideroblastik anemiler, hem sentezindeki bozukluklara bagl
demir birikimi olan hipokromik anemilerdir.(36) Uglinclsi ise eritroid iligi yetersiz
demir desteginin oldugu kronik inflamatuar hastaliklardir.(40)

Kronik Hastalilk Anemisi:Kronik infeksiyon, kronik inflamasyon veya degisik
malinitelerin seyrinde goriilen normokrom normositer anemidir.(79).GIS  demir
absorbsiyonu azalmistir kemik iglinin kisalmis eritrosit yagsam suresi ve yalanci demir
eksikligi durumlarina kargi eritropoitein cevabi azalmistir(80) Kronik hastalik
anemisinde MCV normaldir, fakat bu hastalarin yaklasik %15-20 ‘sinde MCV dusuk
olabilir. (80)Serum demiri duguk, Transferrin saturasyonu %15-20 dlzeyinde, serum
ferritin dizeyi 100 ng/ml ‘nin Gzerindedir (81).Ayrica hepsidin sentezi inflamayonda
veya asiri demir ytuklemesinde 100 kat artis gdosterir.(82)

Tark ve ark. yaptiklari bir galismada, eritrosit ferritininin KHA ile birlikte olan
DEA'ni belirlemede serum ferritininden daha guvenilir ve tek basina tani koymada

yeterli oldugu gosterilmigtir. (83)

Sideroblastik Anemi: Sideroblatik anemiler, heterojen bir hastalik grubunu
olusturmalarina ragmen ortak 6zellik olarak ineffektif eritropoez, doku demirinde artis,
kanda hipokromik eritrositler ve kemik iliginde ¢ok sayida halkali sideroblast ile
karekterizedir. Akiz ve herediter sekilleri vardir.(84) Sideroblast, stoplazmasinda veya
nukleuslari etrafinda (mitekondride) demir birikimi ile karekterize normoblastlara
denir.Eritrosit  prekursorlerinin - mitekondrisinde demir toplanmasi, defektif hem

sentezi sonucu meydana gelmektedir.(85)

Thalassemia(talassemi): Kalitimsal defekt sonucu bir veya daha fazal gobin
zincielrinde yapisal bir bozukluk gorulmeksizin yapim hizindaki azalmaya bagh olarak
hipokrom mikrositer anemi ile karekterize heterojen bir grup hastaliktir.(86)

En sik gorulen sekilleri beta talassemi, alfa talassemi, hemoglabin E ‘dir.(86)
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Beta talassemi minor: (Heterozigot beta talassemi, beta talassemi tasiyicisi)
Hb 9-11 gr/dl civarindadir. Heterozigot beta talassemide eritrosit sayisi yuksek, Hb
disuk oldugu icin MCV demir eksikliginde tespit edilenden daha dusuktir. DEA
tersine demir ve TDBK ve serum ferritin de@erleri genellikle normaldir. Hb
incelemelerinde HbA2 (%3,5 Uzeri) artar, HbF normal yada hafif artmistir. Periferik
yaymada hipokrominin yanisira bazofilik noktalar, hedef hucreleri anizositoz,
poikilositoz, ovalasitoz ve eliptositoz dikkati geken eritrosit sekil degisiklikleridir.(86)
Talassemi tagsiyicisinda mentzer indeksi 13 ‘Un altindadir. DEA ve talassemi
tastyicihginin - sik  oldugu toplumlarda mentzer indeksi tarama testi olarak
kullanilabilir.(87)

Tablo 4 : Hipokromik Anemilerin Ayirici Tanisi (7)

Bulgu Demir Eksikligi | Kronik Talasemi Sideroblastik
Hastaliklar Anemi
MCV l N, | 1 N, 1,1
Serum Ferritin ! N, 1 N 1
TDBK 0 ! N N
Serum Demiri ! l N 1
Transferrin Sat | | N, | N N, 1
ilik Demiri _ + + +
FEP 0 1 N N
HbA2, HbF N N N, 1 (beta) N
Hb l l N, | l
Ret ! N N, 1 N
2.2.8 Tedavi

Daha fazla demir kaybini énlemek igin altta yatan neden tedavi edilmeli fakat
batin hastalarda anemi duzelmesi ve demir depolarinin dolmasi igin demir tedavisi
almalidir.(7,88) Bu gunde 3 kez 200 mg alinan ferrous sulphate ile ¢ok basit ve ucuz
bir sekilde elde edilebilir. Bunun yaninda ferrous fumarate ve ferrous glukonat da
ayni etkiye sahiptir. (88) Bu da toplam gunlik 195 mg elemantal demir demektir.(7)

Demir preparatlarinin a¢ karnina alinmasi Onerilmektedir. Demir tuzlari

astrejan etkilidir, gastrik irritasyona yol acgabilir, bulanti ve epigastrik agri doz ile
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iligkilidir. Mide barsak ile ilgili bu tip yan etkiler goruldugunde ilaci yemek arasinda
hatta yemekten sonrada alabilir.(34)

Tein igeren yiyecekler (gay), tahillar (kepek, tahil) ya da tibbi tedaviler mide
asidi pH ‘sini (antiasitler, proton pompa inhibitorleri ve H2 reseptér blokerleri)
artirarak demir emilimini distrmektedir.(35) Demirin portakal suyu ya da kirmizi etli

gidalar ile alinmasi ise emilimini artirir.(34)

Farkl Oral demir Preparatlarinin Elemental Demir degerleri (7)

Preparat mg/tablet Elemental demir(mg)
Ferrous fumarate 200 65
Ferrous glukonat 300 35
Ferrous succinate 100 35
Ferrous sulphate 200 65

Oral demir tedavisine yanit

Etkili bir demir tedavisi Hb konsantrasyonunu 3-4 hafta sonra 2 gr /dI
yukseltmelidir. Hemoglabin degerinde yukselme 2-3 haftada bagslar, normal duzeye
1-2 ayda ulasir.(34)Hemoglabin konsantrayonu normal degerlere erigince tedaviye
demir depolarini doldurmak igin en az 3 ay daha devam edilmelidir.(7,88)

Tedaviye yanitin en erken belirtisi tedavinin 5.-10. gunlerinde ve maksimum
%5-10 arasinda bir artigla geligsen retikulositozdur. (7,31)

Kanamali olmayan agir anemili ( Hb 6-7 g/dL ) bir hasta, 100 mg/gun ferr6z
demir ile tedavi edildiginde takriben bes gun sonra retikllosit sayisinda artis ve 7-10
giin sonra inisyonel Hb artisina yol acar. inisyonel Hb rejenerasyonlari erkeklerde
0,23-0,34 gr hgb /dl/ gun ve kadinlarda 0,29-0,46 gr Hb/dl/gundur ve bu degerlere
ikinci, Uguncu haftalarda erigilebilir ¢unkl tedavi baglangicindan takriben 1 hafta
sonra demir emiliminde en az 125 mg demir ve devam eden demir tedavisinde 25 mg
demir daha, Hb sentezi icin devreye girmektedir.(89) Uglincli tedavi haftasindan
sonra gunluk Hb artisi yavas yavas duser, boylece Hb konsantrasyonu ortalama
yukselis hizi olan 0,14-0,18 hgb /dl /gun ile takriben 41 gin sonra 6 ‘dan 12 gr/dl ‘ye
yukselmis ve anemi ortadan kalkmis olur. Buna ilaveten erkeklerde Hb
konsantrasyonunun 12’den 15 gr/dl ‘ye ¢ikmasi igin takriben 30 gunlik ek bir terapi
suresi ve demir depolarinin 800 mg depo demiri ile dolmasi i¢in ek bir 67 gin daha

gerekmektedir. Hasta kanamadigi muddetgce optimel biyoyararlihklh ferr6z demirin
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kullanimi ve 100 mg /guin dozajla oral demir tedavisi takriben 137 gun surer. Devamli
kan kayiplarinda ise demir dozajini uygun olarak yukseltmek gerekir.(89)

Demir tedavisi ile ilk dnce Hb demirinin doydugunu goésteren yorgunluk ve
zayifik semptomlari ile anemi ortadan kaldirilir. Daha sonra doku demirinin doymasi
ile deri kurulugu kirilan saglar, sa¢c dokulmesi ve kirilan tirnaklar seklindeki derinin
trofik bozukluklari geriler. Sinirlilik, depresif ruh hali ve uykusuzluk seklinde gorilen
vejetatif distoni yonundeki diger formlari da kaybolur.(90)

Epitelyal belirtilerden dil, tirnak degisimleri tedaviye en ¢cok yanit alinanlardir.
Bir iki haftada filiform papillarda rejenerasyon gelisir, kasik tirnak dahil G¢ ayda
normallesebilir.(7)

Enterik kapli demir preparatlari, kaplama islemi maximal demir emilim yeri
olan ince barsak Ust kisminda demir emilimini engellemesi nedeniyle kontrendike
olabilir.(36) Sivi demir preparatlari bazi hastalar tarafindan daha iyi tolere
edilebilir.(88) Gastrojejunostomisi veya hizli barsak gecisi zamani olan hastalarda
absorbsiyon daha iyi olabilir.(36)

Demir takviyesi kullanmayan kadinlarda, serum ferritin menstriasyon dénemi
suresi ile korelasyon yapilmistir ve demir eksikligi yayginligi kanama guni oraninda
artmistir. Buna karsilik, demir takviyesi kullanan 94 kadin arasinda, serum ferritin ve
menstriasyon donemi suresi ile ilgili herhangi bir baglanti yoktur. (60)

80 mg ferr6z demir, (fiziksel bozukluklarin dislanmasindan sonra)
aciklanamayan yorgunluk sikayeti olan 144 anemisiz kadinda (ortalama yas 35)
incelenmistir. 80 mg ferréz demir (1 tablet/gliin) veya plasebo ile 1 aylik tedavinin
ardindan, yorgunluk siddeti skoru 80 mg ferr6z demir ile tedavi edilen hastalarda,
plasebo verilenlere kiyasla, anlamli olarak azalmigtir. (42)

Firat Universitesi Tip fakiiltesinde iki degerlikli demir tuzu (ferros siilfat) ile (i¢
degerlikli demir hidroksi karbonhidrat kompleksinin (ferrik polimaltoz) prospektif
randomize klinik bir calismada tedavi etkinligi karsilastiriimistir. DEA tanisi konulan
60 kadin olgu iki gruba ayrildi. Alti hafta sureyle bir gruba 160 mg/gun ferros sulfat,
diger gruba ise 160 mg/gun ferrik polimaltoz verildi. Tedavi sonrasi Hb, ferros sulfat
kullanan grupta ferrik polimaltoz kullanan gruba goére anlamli olarak daha yulksek
olmasina kargin iki grup arasinda MCV, transferrin saturasyonu ve serum ferritin
duzeylerinde farkhlik tespit edilemedi. Sonug olarak Ferros sulfat tedavisi, Hb daha

kisa slUrede yukseltmistir.(10)
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Oral demir tedavisine yanit alinamamasina yol acan nedenler

1)Kanama kontrol altinda degil : Hemoglabin uretiminden daha fazla kan kaybi
vardir.

2)ila¢ kullanimi ile ilgili sorunlar : Doz velveya siire yeterli degil, kullanim
aksamis.

3)Ek bir anemi nedeni var: Folik asit, kobalamin eksikligi, bakir eksikligi,
kursun zehirlenmesi, tiroid hormonu yetersizligi, bobrek yetersizligi, inflamasyon,
karaciger hastaligi v.b.

4)Emilim bozuklugu var: Cézunur olmayan, enterik kapli ya da az miktarda
demir iceren preparatlar kullaniimig.

5)Demir eksiligi tanisi yanhg. (34)

Parenteral Demir Tedavisi

Kronik duzelmeyen kanama, emilim sorunu, oral demir tedavisine gore yuksek
demir agigi, oral demire toleranssizlik, hastanin ilaci kullanimina guvensizlik
paranteral demir tedavisi verilmesini gerektirir.(34)

Parenteral demir tedavisi agrili, pahali ve anafilaktik reaksiyona sebeb
olabilir.(88) intra vendz (V) veya intramuskuler (IM) olarak uygulanabilir.(40)

Verilecek demir dozu (15-hasta hemoglobini g/dL )x vucut agirhgr (kg)x2,2
(sabite) formalu ile hesaplanir. Bu degere kadinlar icin 600 mg ve erkekler i¢inde
1000 mg kadar demir depolarini doldurmak igin eklenilerek tam doz hesaplanir.(7,40)

Parenteral demir kullanimi son birka¢ yilda rekombinant eritropoetin
tedavisinin demire buyuk ihtiya¢c ortaya cikardiginin farkina variimasiyla giderek
artmaktadir.(40)

intramuskuler uygulama gluteal (st- dis kadrana, derine ve énce 0,5 ml
verilerek hipersensitivite degerlendirilmesini takiben tam doz bir saat sonra uygulanir.
Gunluk maksimal doz 2ml-100 mg demirdir. Enjekte edildikten sonra 72 saate %65
emilir ve %25 ‘i en az 4 hafta orada kalir, belki de hi¢ yararlanilamaz.(7)

Demir dekstran (Dexferrum), 100mg /2 ml demir igerir.(tk 102).1IV ya da IM
olarak uygulanir. (7) Avantaji bir kerede genis doz araliginda (200-500 mg) ilag
verme Kkapasitesiydi. En buyluk sakincasi olum ile songlanabilen anafilaktik
reaksiyonlardir.(35) Ayrica ates, kas ve eklem agrisi ve lenfadenomegali ile birlikte

gegc reaksiyon gorulebilir.(34)
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1999 yilinda, Amerika Yiyecek Ve ila¢ Orgiitii (FDA) glivenilir parenteral demir
olan sodyum ferric glukonati (Ferrlecit) onaylamistir. Sodyum ferric glukonati
kullanilarak anaflaksi riski buylk oranda dusurtlmastir. Sodyum ferric glukonat
genellikle IV olarak, 125 mg 8 hafta toplam doz 1000 mg olacak sekilde
kullaniimaktadir. Herhangi bir test dozu talep edilmemektedir.(35)

2000 yilinda, Amerika’da onaylanan diger IV preparat demir sukrozdur
(Venofer). Venofer hemodiyaliz ile ilgilisi olmayan demir eksikligi hastalarinda, 2
haftanin Uzerindeki periyotlarda 5 kez IVolarak uygulanmaktadir. Glvenlik profilleri
sodyum ferric glukonat ile benzerdir, bununla beraber yayinlanmis deneyimleri daha
sinirhdir (35).Demir sukroz 100 mg /5 ml demir icerir ve kuguk bir test dozu
onerilir.(34)

Yan etkiler

Enjeksiyon yerlerinde agri, renk degisimi, bolgesel lenf dUgimu hassasiyeti
lokal etkilerdir. Damar igi uygulamalarda vende agri kizariklik yapabilir, tromboflebite
yol acabilir, metalik tat hissedilir.(31)

Sistemik belirtilerde her iki uygulamada erken ve ge¢ olarak gelisebilir.
Hipotansiyon, bas agrisi, Urtiker, bulanti, anaflaktoid reaksiyonlar erken;
lenfadenomegali, miyalji, atralji, ates ve serum hastaligi ge¢ sistemik yan etkiler
olarak ortaya cikabilir.(31)

Demir Eksikliginde Transfuizyon Endikasyonlari

Yash, kardiak ve serebral hipoksi belirtileri, agir akciger yetmezligi olan
hastalarda veya Hb dizeyinde hizh duzelme gerektiren durumlarda
kullaniimahdir.(31)

Hb degeri 10 gr/dL olan asemptomatik kardiak hastalar icinde transfliizyon g6z
onune alinmalidir. (35)

Transflzyon anemiyi akut olarak duzeltir. Transflzyon dncesi dilretik verilmeli

ve transflzyon hizi yavas tutulmalidir (4saat).(34)
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3.MATERYAL VE METOD

Haseki Egitm ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklari ve Hematoloji
poliklinigine anemi semptomlari ile bagvuran ve yapilan muayene ve tetkikleri sonucu

demir eksikligi anemisi tanisi konulan 77 kadin hasta ¢calismaya alindi.

Calismaya alinan tum hastalarda asagidaki laboratuar degerlendirmeleri
yapildi. Tam kan sayimi, retikulosit sayimi ,periferik yayma ,demir ,TDBK ,Ferritin ve

rutin biyokimyasal degerler.

Calismaya 16 yas ve Uzeri olan hastalar alindi. Anemi kriteri olarak Hb
11,5gr/dl altinda olmasi kabul edildi. MCV 80fl nin altinda,transferrin saturasyonu
%16 dan kuglk ve Ferritini 12 mg/L kuguk olan hastalar demir eksikligi anemisi
olarak degerlendirildi.Transferrin saturasyonu demir /TDBK x100 formdlu ile
hesaplandi.Hipokrom mikrositer anemiler arasinda ayirici tani yapmak i¢in  tum
hastalarda periferik yayma degerlendirildi ve meinzter indeksi ( MCV/ RBC )
kullanildi.

Etyolojik nedenleri saptamak amaciyla hastalarda 3 gun Ust Uste gaitada gizli
kana bakildi.Gaitada gizli kani  pozitif olarak saptanan hastalara Ust ve alt
gastrointestinal sistem patolojileri yonuden endoskopik tetkikleri yapildi.Menstural
siklus bozuklugu tanimlayan hastalar igin jinekoloji ve hematurisi olan olgularda
nefroloji ve Uroloji konsultasyonu istendi.Butun hastalarin pika ,beslenme
aligkanliklar ,sigara ,alkol ,NSAIi, aspirin kullanimi, gegiriimis demir eksikligi tedavisi
dykisl, RIA kullanimi ,gebelik sayisi ve gebelikde demir replasman tedavisi dykisi
sorgulandi.Maling hastalik Oykusu olanlar,mide barsak operasyonu gecirenler ,
herhangi bir kronik hastaligi olanlar ve gebe olanlar c¢alismaya alinmadi .Ayrica
kanama diatezi ,hipotiridi , antikoagulan ila¢ kullanimi ve asiri alkol kullanimi

calismadan dislama kriteri olarak kabul edildi.

Hastalara 12 hafta slresince 2x80 mg /gln elementer demire esdeger ferros sulfat
iceren oral demir preparati yemeklerden 1 saat once verildi.Tedavinin 0 ,7ve 15.
gunlerinde TKSve retikllosit ,1,2ve 3. aylarinda TKS,retikllosit ,demir ,TDBK ve
ferritin duzeylerine bakildi. Tedavinin 7.gununde retikllosit duzeyine bakildi. Tedavi
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oncesi, 7.gun, 15 gun, 1.ay, 2.ay ve 3.ay labarotuvar parametreleri birbiri ile
kargilastirildi. Verilerin degerlendiriimesinde SPSS for windows 10.0 istatistik paket
programi kullanildi. Karsilastirmalarda tekrarlayan dlgimlerde varyans analizi, paired

test, Friedman ve wilcoxon rank testleri kullanildi. p<0.05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya alinan 70 hastanin tumd kadindi. Hastalarin yaslari 16 ila 64 vyil
arasinda degismektedir. Medyan yas 39 yildir (ortalamatx SS 38,74 £ 8,9 yil).
Hastalarin 37 tanesinin (%53) yasi 40 yilin altinda ve 33 tanesinin (%47) 40 yilin
ustindedir. Hastalarin gebelik sayisi medyan 3 tanedir (ortalamat SS 3,02+1,77).

DEA nedeni olarak olgularin 49 (%70) tanesinde jinekolojik patoloji, 14 (%Z20)
tanesinde GIS patolojisi, 6 (%8,6) tanesinde beslenme bozuklugu ve 1 (%1,4)

tanesinde parazitoz saptandi.

Tablo1: Hastalarda gelisen DEA’nin etyolojik dagilimi

Etyoloji Sayi %

Jinekolojik kayiplar 49 %70
RIA 21 %30
Myom Uteri 7 %10
Cervikal polip 2 %3
Disfonksiyonel uterin 19 %27
kanama

GIS Patolojisi 14 %20
Ust GIS patolojisi 11 %15
Alt GIS patolojisi 3 %5

Beslenme bozuklugu 6 %38,6

Parazitoz 1 %1,4

Tedavi Oncesi ortalama Hb degeri 9,60+1,30 gr/dl dir. Ortalama Hct ise %
28,72+3,27 dir. Hastalar Hb degerlerine gore 3 gruba ayrilmigtir. Hb’ ni 11,5- 9 gr/dl
arasinda olan 50 hasta (%71) hafif anemi, Hb ni 9-7 gr/dl arasinda olan 19 hasta
(%27) orta derecede anemi ve Hb'ni 7 gr/dl altinda olan 1 hasta (%2) agir anemi
olarak tanimlandi. Hastalarin ¢gogunlugu hafif ve orta derecede anemik idi. Ortalama
MCV ise 68,91+6,82 fl arasinda degismektedir.

Toplam 3 vakada (%4,2) bagska neden bulunamayan I6kopeni tespit edildi.
Ayrica bir hastamizda (%1,4) trombositoz saptandi.

Olgularin tedavi 6ncesi tam kan sayim parametreleri tablo 2 de gosterilmigtir.
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Tablo2: Olgularin tedavi 6ncesi kan sayim parametreleri

incelenen Minumum Maksimum Ortalama * SD
parametreler
Hb (gr/dl) 6,4 11,4 9,60+1,30
Het (%) 20,1 33,7 28,72+3,27
RBC 3,1 4,9 4,17+0,33
(x108/mm3)
MCV (fl) 55,8 79,6 68,91+6,82
RDW 13,4 23,8 17,33+1,92
WBC (mma3) 3100 14700 7100+ 2130
PLT (mm3) 148000 867000 31275749827

Grafik1: Tedavi oncesi Hb ve MCV arasindaki iligki

Hb ve MCV iliskisi
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Yukardaki grafigin gosterdigi gibi Hb degerleri ile MCV arasinda direkt bir iliski

vardir. Hb ne kadar dustkse MCV’de o kadar duguktr.
Tedavi Oncesi olgularin ortalama ferritin degerleri 5,18+3,09 ng/dl ve transferin

saturasyonu ise % 5,08+2,57 arasinda degismektedir.

Olgularin tedavi 6ncesi biyokimyasal parametreleri tablo 3 de gdsterilmistir.
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Tablo 3:Olgularin tedavi 6ncesi biokimyasal parametreleri

Incelenen Minumum Maksimum | Ortalama * SD
parametreler
Fe (ug/dl) 6 55 21,849,8
TDBK (ug/dl) 317 559 440,3+53,6
Ferritin (ng/dl) 1,5 11,9 5,18+£3,09
Transferin Sat. (%) | 1,1 14,9 5,08+2,57
Grafik 2: Ferritin dlizeyi ve Hb arasindaki iligki
Hb ve Ferritin iligkisi
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Tum hastalara oral 160 mg/ gun (2x80mg) ferrosulfat tedavisi baglanmigtir.
(>11,5 gr/dl ) Ustlne
cikmistir. Tedavinin birinci ayinin sonunda ortalama Hb degeri 12+1,01 gr/dl dir.

Hastalarin ortalama Hb duzeyleri 1. ayda anemi sinirinin

Uglincli ay sonunda ise ortalama Hb degeri 13,17 +1,08 gr/dl dir. Birinci ayin
sonunda ortalama Hb degeri artisi 2.31gr/dl, ikinci ayin sonunda ise 3.1 gr/dl ve
dclncl ayin sonunda ise 3.48gr/dl olmustur. Tedavinin 7. gininde 10 olguda (%14),
15.gununde 27 olguda (%39), 1.ayinda 50 (%71), 2.ayinda 63 olguda (%90) ve
3.ayinda 66 olguda (%94) Hb degerleri anemi siniri olan 11,5 gr/dl nin Uzerine
clkmistir.

Hafif anemili olgularin Hb degerleri %20 hastada 7.giinde, % 46 hastada 15.
gunde, %82 hastada 1.ayda, %94 hastada 2.ayda ve %96 hastada 3.ayda 11,5
gr/dl nin Gzerine ¢ikmigtir.
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Orta duzeyde anemisi olan olgularin Hb degerleri %0 hastada 7.gunde, % 5
hastada 15. glinde, %37 hastada 1.ayda, %79 hastada 2.ayda ve %84 hastada
3.ayda 11,5 gr/dl nin Gzerine ¢gikmistir.

Agir anemili 1 hastada 1.ayda Hb degeri 11,5 gr/dl nin Gzerine ¢gikmigtir.

Tablo 4: Hastalarin anemi derecesine gore diizelme durumlari

Hb Baslang! | 7.glin 15.gln 1.ay 2.ay 3.ay
¢
9-11,5 gr/dl | 50 10 23 (%46) | 41 (%82) |47 (%94) |49 (%96)
(%20)
7-9 gr/dl 19 0 (%0) 1 (%5) 7 (%37) 15 (79) 16 (%84)
<7 gr/dl 1 0 0 1(%100) |- -

Hastalarin tedavi surelerine gore ortalama Hb degerleri birbirleriyle
karsilastinimistir. Bu karsilastirma sonucunda tum baslangi¢ ve tedavi surelerindeki
ortalama Hb degerleri arasinda istatistiki olarak anlamli bir farkhlik bulunmustur
(p<0.0001).

Hastalarin tedavi surelerine gore ortalama Hb artislari tablo 5 ve grafik 3 de

gOsterilmistir.

Tablo 5: Olgiim zamanlarina gére Hb ortalama degerleri

Hb (gr/dl) Ortalama SS
Baslangi¢ 9,69 1,30
7giin 10,34 1,27
15gun 11,09 1,16
1ay 12,00 1,01
2ay 12,79 1,07
3ay 13,17 1,08
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Grafik 3: Olgiim zamanlarina gére Hb ortalama degerleri

14-
13-
12-
114
10+

Baslangi¢ 7giin 15gun 1ay 2ay 3ay

Tedavinin 7.gunudnde 6 olguda (%9), 15.guntinde 10 olguda (%14), 1.ayinda
20 olguda (%29), 2.ayinda 36 olguda (%51) ve 3.ayinda 49 olguda (%70) MCV
degerleri 80 fl nin Uzerine c¢ikmistir.Hastalarin ortalama MCV degerleri 2.ayda
normal sinirlara gelmigtir. Hastalarin ilk énce Hb dederlerinde dizelme meydana
gelmis ve bunu MCV degerlerinde diizelme takip etmistir. Ortalama Hb degerleri
1.ayda normallesmesine ragmen ortalama ortalama MCV degerinin normallesmesi 2.

ay! bulmustur.

Tablo 6: Olgiim zamanlarina gére MCV ortalama degerleri

MCV Ortalama SS p
Baslangi¢ 68,91 6,98
7giin 71,30 6,30
15gun 73,74 5,47
1ay 76,93 5,16
2ay 80,68 5,60
3ay 82,29 5,09 0,0001***
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Grafik 4: : Olgiim zamanlarina gére MCV ortalama degerleri

85

80+

75+

70+

651"

60-

Baslangig 7gin 15gun 1ay 2ay 3ay

Diger hematolojik parametrelerinin dlgim zamanina gdre ortalama degerleri

tablo 7 de gosterilmigtir.

Tablo 7: Diger hematolojik parametrelerinin 6lglim zamanina gore degigimi

Zaman RBC HCT RDW

Baslangic 4,17+0,33 28,72+3,27 17,35+1,94
7.gin 4,33+0,38 30,8243,23 18,57+3,19
15.giin 4,47+0,37 32,874+2,94 23,0545,77
1.ay 4,64+0,38 35,60+3,13 23,1315,46
2.ay 4,73+0,38 38,05+3,05 19,56+3,12
3.ay 4,70+0,39 38,55+2,95 16,49+1,67

Ferritin degerleri tedavinin 1.ayinda 65 olguda (%93), 2.ayinda 68 olguda
(%97) ve 3.ayinda 69 olguda (%99) 12 ng/dl nin Gzerine ¢ikmistir.

Ferritin degerleri tedavinin 1.ayinda 15 olguda (%21), 2.ayinda 27 olguda
(%39) ve 3.ayinda 69 olguda (%44) 30 ng/dl nin Gzerine gikmistir.

Hastalarin ortalama ferritin degerleri ilk 1 ay iginde hizli bir sekilde artmis fakat
3.ayin sonunda 30 ng/dl yi gecmistir.

Hastalarin tedavi surelerine goére ortalama ferritin degerleri birbirleriyle
karsilastinimistir. Bu karsilastirma sonucunda baslangicdaki ferritin degerleri ile 1,2,
ve 3 ay ferritin degerleri arasinda istatistiki olarak anlaml bir farklihk bulunmustur

(p<0.0001). Buna karsin 1. ve 2. ile 2.ay ve 3.ay ferritin degerleri arasinda anlaml bir
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farkhlik bulunmamistir (p>0.05). Birinci ay ile 3.ay arasindaki degerler arasindaki fark

ise anlamhdir (p<0.001).

Tablo 8: Olgiim zamanlarina gore ferritin ortalama degerleri

FERRITIN Ortalama SS P
Baslangig 5,18 3,09
Tay 26,26 11,94
2ay 29,61 14,92
3ay 31,77 13,99 0,000 ****

Grafik 5: Olgiim zamanlarina gére ferritin ortalama degerleri
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Transferin saturasyonu tedavinin 1.ayinda 46 olguda (%66), 2.ayinda 49
olguda (%70) ve 3.ayinda 50 olguda (%71) %16’ nin Uzerine ¢ikmigtir.
Hastalarin ortalama transferin saturasyonu degerleri ferritin degerlerine benzer

sekilde 1.ayda normal degerlere gelmigtir.

Tablo 9: Olgiim zamanlarina gore ortalama transferin saturasyonu degerleri

Transferrin saturasyonu Ortalama SS
Baslangig 5,08 2,57
1ay 22,16 12,87
2ay 22,21 9,43
3ay 23,70 10,85
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5.TARTISMA VE SONUC

Genel dahiliye veya hematoloji poliklinigine basvuran anemili hastalarda
aneminin en sik nedeni demir eksikligidir. Demir eksikligi anemisi, gelismis ve
gelismekte olan ulkelerde onemli bir saglik sorunudur. Erigkin hastalarda demir
eksikliginin en sik nedeni demir kaybidir. Demir eksikligi anemisi kadinlarda
erkeklerden daha fazla gorulir. ABD’de demir eksikligi anemisi agisindan
kadin/erkek orani 1.3-2.1 olarak saptanmigtir (2). Bizde ise yapilan iki ¢galismada bu

oranlar 1.48 ve 2.21 olarak bulunmustur (44,91).

Dogurgan cagdaki kadinlarda menstraal kayiplar alimla kargilanamadigi
zaman demir eksikligi anemisi kolaylikla gelisir (6). Erkeklerde demir kaybi ¢cogu kez
gastrointestinal sistemden olurken, kadinlarda ise genital sistemden olur. Vanda
yapillan bir calismada kadin hastalarin %38 jinokolojik kanamalar ve %32
gastrointestinal kayiplar demir eksikligi anemisi nedeni olarak ortaya konulmustur.
Yetersiz demir alimi ise hastalarin %171’inde saptanmistir (91). Bizim hasta
grubumuzun tamami kadinlardan olugmakta idi ve jinekolojik kayiplari hastalarin
%70’inde demir eksikligi anemisi nedeni olarak olarak saptadik. ikinci siklikta
saptadigimiz demir eksikligi anemisi nedeni ise %20 ile gastrointestinal kayiplardir.
Yetersiz demir alimi ise hastalarin %8,6’sinda mevcuttu. Ankarada yapilan bir
calisma da ise kadin hastalarda demir eksikligi anemisi nedeni olarak %36’sinda
jinekolojik nedenli kayip ve %271’inde gastrointestinal sistem kaynakl kayip oldugu

belirlenmis. Bu ¢alismada olgularin %12’sinde etyolojik neden bulunamamistir.(91)

Demir eksikligi anemisi olan hastalarda basvuru anindaki Hb degerleri
yurtdisinda yapilan iki calismada 7.6 gr/dl ve 8.4 gr/dl olarak bulunmustur (2,92)
Yurtici iki calismada ise kadinlarda basvuru aninda Hb degerleri 8.9 gr/dl ve 8.78
gr/dl dir (44,91). Bizim calismamizda ise bu deger 9.60 gr/dl dir. Calismamizda Hb
degerinin yuksek olusunun muhtemel nedeni ¢alisma merkezinin saglik hizmetleri
acisindan gelismis bir bolge olmasi ve otomatik kan sayim cihazlarinin yaygin olarak
kullanilmasi olabilir. Bu etkenler dolayisiyla hastalara taninin daha erken konulmasi

muUmkin olabilmektedir.
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Calismamizda tani aninda ortalama MCV 68,91+6,82 fl olarak bulunmustur.
Ankarada ve Vanda yapilan galigmalarda ise bu oranlar ¢alismamizla uyumlu olarak
sirasiyla 70 + 4.8 fl ve 70.84 + 5.31 fl bulunmustur (91,93). Calismamizda ortalama
RDW degeri 17,33%£1,92 ve ferittin degeri 5,18+3,09 ng/dl bulundu. Vanda yapilan
calismada ise bu oran 17.12 + 2.53 ve 4.58 £ 3.74 ng/dl dir (91). Demir eksikligi
anemisinde genellikle trombositoz gorulmekle birlikte bizim ¢aligmamizda ortalama
trombosit degerleri 312.757+9827 olarak bulunmustur. Sadece bir hastada
trombositoz saptanmistir. Bunun sebebi ise trombositozun genelikle aktif kanamayla

birlikte olmasidir.

Demir eksikligi anemisi tedavisine standart olarak iki degerlikli oral ferro sulfat
preparatlari ile bagslanir. Alternatif olarak kullanilabilecek diger iki degerlilikli
preparatlar ise ferro glukonat ve fumaratdir. Her Ugu de yuksek oranda bulanti,
kabizlik ve diare gibi gastrointestinal yan etkiler olustururlar. Bizim calismamizda
hicbir hastada yan etki nedeniyle tedaviyi kesmek zorunda kalmadik. Diger demir
preparatlari (ferik polimaltoz, ferik polisakkarit) G¢ degerlikli olup, iki degerlilikli
preparata gore emilimi daha kotludur. Yan etki profili agisindan da g degerlikli demir
prepartlarinin belirgin bir Gstinligu yoktur (8). Gunlik kayiplari yiksek miktarlarda
olan ve emilim problemi bulunan hastalarda ise enjektabel demir preparatlari tercih
edilebilir. Ferro sulfat gunluk 1-3 doz halinde verilebilir.Biz gunluk 2 doz (160mg)

seklinde vermeyi tercih ettik.

Etkili bir demir tedavisinde hemoglobin konsantrasyon artigi 3-4 haftada 2gr/dl
olmalidir (7). Bizim galismamizda baslangicta 9,69gr/dl olan ortalama Hb degeri 1. ay
sonunda ortalama Hb 2.31 gr/dl artmigtir. Ortalama Hb 12,00 +1,01 gr/dl degeri ile
normal sinirlara gelmistir. Hastalarin %70’inde Hb 12gr/dl Ustiine ¢ikmigtir.Uglncii
ayin sonunda ise ortalama Hb 13,7 gr/dl olmustur. Ortalama Hb artiglari her dlgim
zamaninda istatistiki olarak anlamli derecede olmustur. Ulkemizde oral ferro siilfat
kullanilarak gocuklarda yapilan bir calismada 3 aylik tedavi sonunda ortalama Hb
degeri 2.9 gr/dl artmistir.(94)Calismamizda ise 3 ayin sonunda ortalama Hb
degerindeki artis 4,01gr/dl olup yukardaki calismadan daha fazladir. Bizim
hastalarimizin erigkin olmasi ve tedavi uyumlarinin tam olmasi Hb artiglari arasindaki
farkin fazla olmasinin nedeni olabilir. Gene Ulkemizde bir kadin dogum kliniginde

yapilan ¢alismada kadin hastalara gunliuk 180 mg elemanter demir bolunmus ug¢ doz
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halinde verilmistir. Birinci ayin sonunda ortalama Hb degeri 3.6 gr/dl artmistir (95). Bu
calismada oral demir ile IV demir preparatlari kiyaslanmis ve Hb degerini yukseltme
etkinliklerinde bir fark bulunamamistir. Gebe kadinlarda yapilan bagka bir ¢alismada
180 mg elemanter demir ferro sulfat olarak verilmigtir. Bu ¢calismada 1. ayda ortalama
Hb artis1 3.48 mg/dl olmustur (96). Gebelerde yapilan bagka bir calismada ise 240
mg/gun elemanter demir verilmis ve birinci ayin sonunda ortalama Hb artis1 1.3 gr/dl
olmustur (97). Oral demir tedavisi goren hastalarin Hb degerlerine ve eritrosit
indekslerine tedavinin 1.ayinda bakilmali ve Hb degerinde anlamh bir artis varsa

(>2gr/dl) tekrar 3.ayin sonunda bakilmalidir.

Calisma grubumuzda transferin saturasyonuda ilk bir ay hizli bir sekilde
artmig, daha sonraki artiglar yavas bir sekilde olmustur. Ferritin degerlerinde de ilk
ayda hizli bir artis meydana gelmesine ragmen ancak Uguncli ayin sonunda
31.77£13.99 ng/dl olmustur. Birinci ay ve daha sonraki aylarda ol¢llen ortalama
ferritin degerleri arasindaki fark azalmistir. Birinci ve 2. ay ile 2. ve 3. ay arasindaki
ortalama ferritin de@erleri arasinda da anlamli bir fark bulunamamistir (p>0.05) .Buna
karsin 1.ay ve 3. ay arasinda anlamli bir fark bulunmustur. Gene kadinlarda oral ferro
sulfat yapilan bir calismada ferritin de@erleri ilk bir ayda anlamli bir sekilde artmasina
ragmen artis miktari dusuk seviyelerdedir (9.9 ng/dl vs 17.4 ng/dl) (95). Buda bize
Hb degerleri normal degerlere gelmesine ragmen demir depolarinin dolmasi igin
demir tedavisini en az 3-6 ay surdirmemiz gerektigini gdstermektedir. Ferritin
degerleri tedavinin birinci ayindan sonra 3. ve 6. aylarda kontrol etmek mantikl

goOrulmektedir.

Kendi verilerimizden yola ¢ikarak gunlik 160 mg lik oral ferro sulfat tedavisinin
aktif kanamayan ve emilim bozuklugu olmayan demir eksikligi anemisi tedavisinde
yeterli oldugunu ileri surebiliriz. Oral ferro sulfat tedavisi guvenilir ve yan etkisi azdir.
Enjektabel demir tedavisi gunluk pratikte ¢ok nadiren basvurulan bir yontem olarak
kalmalidir.Demir eksikligi anemisi tanisi konulup yeterli ve duizenli oral demir
replasman tedavisi goren bir hastada Hb degeri 1. ayin sonunda 2gr/dl altinda
olmussa asagidaki durumlar dusunulmelidir (98). Yanlis tani, malabsorbsiyon,
tedaviye uyumsuzluk, miks anemi ve devam eden kan kaybi. Birinci ayin sonunda

oral demir ile yeterli derecede yanit alinmamasi sonucunda tedavi seklinin
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degistiriimesi ( IV veya IM demir tedavisi yada doz artirrmi ) uygun bir yaklasim

degildir.
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