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ünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre anemi; hemoglobin
(Hb) değerinin, 15 yaşın üstünde erkekte < 13 g/dl, 15 yaşın üs-
tünde ve gebe olmayan kadında < 12 g/dl, gebelerde ise <11g/dl

olarak tanımlanır.1 Dünya nüfusunun yaklaşık %30’undan fazlası anemik
olup, bunların yarısı demir eksikliğinden kaynaklanmaktadır.2 Bu yüzden
özellikle kadınlarda olmak üzere, demir eksikliğinin önlenmesi ve tedavisi

Erişkinlerde Demir Eksikliği Anemisi
Tedavisi

ÖÖZZEETT  Demir eksikliğinin tedavisinde önce neden belirlenmeli, sonrasında hemoglobin düzeyini
ve eritrosit indekslerini normalleştirmek ve demir depolarını yerine koymak amaçlanmalı ve altta
yatan hastalığa göre bireysel tedaviler uygulanmalıdır. Semptomatik olup olmamasına bakılmaksı-
zın demir eksikliği anemisi olan ve anemi olmasa bile demir eksikliği olan bütün hastalar tedavi
edilmelidir. Oral demir preparatları etkin, kolay ulaşılabilir, ucuz ve güvenli olduğundan genellikle
ilk tercih olarak kullanılmaktadır. Oral demiri tolere edemeyen veya oral demirin etkin olmadığı
durumlarda parenteral demir etkili bir alternatiftir. Demir eksikliği anemisi olan kişilerde tedavi-
nin amacı yalnız anemiyi düzeltmek değil, aynı zamanda demir depolarını da doldurmak olmalıdır.
Gerekmedikçe transfüzyon yapılmamalıdır. Ancak aktif kanaması olup hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda veya ağır demir eksikliği anemisine bağlı organ iskemisine ait bulgu/belirti gös-
teren hastalarda eritrosit transfüzyonu yapılabilir. Son yıllarda özellikle inflamatuar hastalığı olan
bireylerde hepsidinin etkisi göz önüne alınarak yapılan çalışmalar, gelecekte demir eksikliği teda-
visi için umut vadetmektedir.
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AABBSS  TTRRAACCTT  For the treatment of iron deficiency anemia in adults; the cause of anemia must be es-
tablished firstly and treatment should be individualized according to underlying disease. During
treatment, to normalize the erythrocyte indexes and replenish iron stores must be targeted. Re-
gardless of the presence of symptoms, all patients with iron deficiency anemia and most patients
with iron deficiency without anemia should be treated. Oral iron supplements are usually being used
as a first choice because they are generally effective, readily available, inexpensive, and safe. For
those patients intolerant of oral iron or with conditions where oral iron is ineffective or harmful,
the parenteral route is an efficient alternative. The goal of therapy in individuals with iron defi-
ciency anemia should be not only to repair the anemia, but also to provide iron stores. Red blood
cell transfusion must be avoided if it is not certainly required. For the patients with active blood loss
with hemodynamic instability or the sign and symptoms of organ ischemia due to iron deficiency
anemia, red blood cell transfusion may be considered. Recently, clinical studies regarding hepcidin
effect in the individuals with inflammatory diseases may provide a new therapeutic option for the
treatment of iron deficiency in the future.
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önemli bir halk sağlığı sorunudur. Semptomların
olup olmadığına bakılmaksızın demir eksikliği
anemisi veya anemi olmadan demir eksikliği te-
davi edilmelidir. Çünkü altta yatan sebebi bulup
demir depoları doldurulmadığı müddetçe uzak
organ hasarı/iskemi ve aneminin progresyon riski
mevcuttur. Demir eksikliği anemisi olan bazı has-
talar semptomatik iken, bir kısmı asemptomatik
seyredebilir. Anemi; erişkinlerde halsizlik, güç-
süzlük, başağrısı, egzersiz intoleransı, yorgunluk
ve depresyon, çocuklarda nörogelişimsel gecikme,
pika, huzursuz ayak sendromu gibi birçok belirti
gösterebilir. Benzer belirtiler demir eksikliği olan
ancak henüz anemi gelişmemiş bireylerde de gö-
rülebilir.2

AAnneemmii  oollmmaaddaann  ddeemmiirr  eekkssiikklliiğğii::  Bazen anemi
olmasa da demir eksikliği olan hastalarda, semtom-
ları iyileştirebildiği ve tedavi verilmez ise anemi ge-
lişebileceği gözönüne alınarak demir replasmanı
yapılır.3 Hastalar genelde halsizlik yorgunluk şika-
yeti ile araştırılırken saptanan demir eksikliği veya
mikrositoz bulunması üzerine, hematoloji uzman-
larına sevk edilirler. Tedaviye yaklaşım altta yatan
sebebe ve demir eksikliğinin düzeyine göre hasta
bazında bireyselleştirilmelidir. Anemi olmadan
demir eksikliğine bağlı yorgunlukta demir replas-
manının yararı birçok çalışmada gösterilmiştir.
Bunların yanında demir eksikliği olmadan rutin
demir replasmanı önerilmemektedir.4

Demir eksikliği veya demir eksiliği anemisi
(DEA) tedavisi basitçe demir replasmanı yapmak-
tan ibaret değildir. Yeni başlangıçlı demir eksikliği
gastrointestinal bir malignitenin habercisi olabile-
ceğinden, özellikle erkekler ve postmenopozal ka-
dınlar olmak üzere bütün hastalarda demir
eksikliğinin nedeni araştırılmalı ve ortaya çıkarıl-
malıdır. 

DEMİR PREPARATLARI

11..  PPrreeppaarraatt  tteerrcciihhii:: Demir eksikliği anemisi te-
davisinde oral yada intravenöz (iv) demir ürünün-
den hangisinin tercih edileceği,  hastanın oral
preparatları tolere edebilme yeteneğine ve bunun
yanında aneminin derinliği, maliyeti ve farklı
demir replasman ürünlerine ulaşılabilirliğe bağlı-

dır. Oral demir preparatları etkin, kolay ulaşılabi-
lir, ucuz ve güvenli olduğundan genellikle ilk ter-
cih olarak kullanılmaktadır. Ancak oral demir
reçete edilen hastaların % 70’lik kısmında tedaviye
uyumu bozabilen belirgin gastrointestinal yan et-
kiler görülebilmektedir.5 Son dönemlerde iv demir
preparatları, geçmişte ölümle sonuçlanabilen anaf-
laksi ve şok gibi yan etkiler gösteren yüksek mole-
küler ağırlıklı demir dekstran gibi ürünlere göre
daha gelişmiştir. Bu durum çoğu hastada oral de-
mirden iv demire geçiş için eşik noktasını düşürm-
üştür. Bunun yanında iv demir toplam replasman
dozu bir yada iki infüzyon ile tamamlanırken, oral
demir preparatları ile günlük maksimum absorbe
edilebilen doz ancak 25 mg olabilmektedir.6 

22..  OOrraall  ddeemmiirr  tteeddaavviissii: Erişkinlerde günlük doz
genellikle 180 mg elementer demir şeklindedir. Te-
davi edici dozlar bulguların şiddetine, ferritin dü-
zeyine, hastanın yaşına ve gastrointestinal yan
etkilere bağlı olarak 100-200 mg arasında değişebi-
lir.1 Günde 200-300 mg elementer demir dozu
günde 50 mg ‘a yakın demirin emilimi ile sonuç-
lanmaktadır. Bu normal fonksiyon gören kemik
iliği ve uygun eritropoietik uyarısı olan bir kişide
normalden 2-3 kat fazla eritrosit üretim düzeyini
yansıtır. Ancak hemoglobin düzeyi arttıkça eritro-
poietin uyarısı azalır ve emilen demir miktarı aza-
lır. Demir eksikliği anemisi olan kişilerde tedavinin
amacı yalnız anemiyi düzeltmek değil, aynı za-
manda demir depolarını da doldurmaktır. Anemi-
nin düzeltilmesinden sonra 6-12 aylık bir dönem
için sürdürülen tedavi bunu başarmak için gerekli
olacaktır.7,8 

Literatürde oral demir preparatları arasında et-
kinlik farkı açısından karşıt görüşler vardır. Prepa-
ratlar arasında etkinlik farkı olmadığını iddia eden
çalışmaların yanısıra, ferröz (Fe+2) formaların ferik
polisakkarit demir kompleksi (Fe+3) formlara göre
daha etkin olduğunu gösteren çalışmalar da mev-
cuttur.9-13 Bu konuda kesin bir fikir birliği bulun-
mamaktadır.13

İdeal olarak oral demir preparatları mide boş-
ken yani aç olarak alınmalıdır. Çünkü mide boşken
salınan gastrik asit demirin aminoasitlere, şekerlere
ve C vitaminine bağlanmasına katkıda bulunur. Bu
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bağlanma demirin proksimal duodenumda ferrik
hidroksite (artık) dönüşmesini engelleyerek, distal
duodenum ve proksimal jejunuma geçişine izin
verir. Burada enterositler üzerinde fırçamsı kenar-
larda ferrik redüktaz enzimi Fe+3’ü Fe+2’ye dönüş-
türerek demir metal-transporter-1 (DMT-1)
eşliğinde demirin epitelyum hücrelerine alınmasını
sağlar.9 Asitli meyve suları veya C vitamini emilimi
artırırken, diğer multivitaminler, kalsiyum ve an-
tiasitler emilimi azaltırlar. Oral demir preparatları
bulantı, kusma, hazımsızlık, metalik tat,  kabızlık,
ishal veya koyu renk dışkıya neden olabilirler.14 Bu
yan etkileri azaltmak için aşağıda belirtilen önlem-
ler alınabilir;

Demir preparatını düşük dozla başlayarak,
dozu yavaş yavaş artırmak,

Bölünmüş dozlarda veya en düşük dozda
vermek,

Demir preparatını gıdalarla birlikte vermek,1

Sık ve yüksek doz demir tedavisinin dola-
şımdaki hepsidin seviyelerini artırarak fraksiyonel
demir emilimini azalttığı, daha az sıklıkla ve daha
düşük dozlarda verildiğinde emilimin en iyi sevi-
yede olduğu gösterilmiştir.15

Gastrointestinal yan etkileri daha az olan en-
terik kaplı veya sürekli salınımlı kapsüller, demi-
rin barsaklarda ancak distal kesimlerde serbest-
leşmesini ve böylece emiliminin azalmasına sebep
olduğundan tercih edilmemelidir.

Demir eksikliği anemisinde oral demir tedavisi
ile Hb değeri 2-4 hafta içinde 1-2 g/dl artar. Bu ne-
denle tedavinin başlanmasından 2-4 hafta sonra bir
kan sayımı istenmelidir. Uygun demir dozları ve-
rilmiş ve altta yatan neden düzeltilmiş ise anemi 2-
4 ay içinde düzelecektir. Ülkemizde kılavuzlar
hemoglobin değeri normale geldikten sonra demir
depolarını doldurmak için en az 3 ay daha demir
tedavisine devam edilmesini önermektedir.1 Daha
sonraki izlemler aneminin ağırlık derecesine, altta
yatan nedene ve hastanın klinik durumuna göre
(doku hipoksisi ve kalp yetersizliği bulgularının
varlığı) değişir. Eğer hastanın klinik durumu ge-
rektiriyorsa kan transfüzyonunun yapılması düşü-
nülebilir.1

33..  PPaarreenntteerraall  tteeddaavvii: Oral demir tedavisi daha
güvenli ve ucuz olduğu için intravenöz demir te-
davisine tercih edilmelidir.9-13 Oral demir tedavi-
sine yeterli cevap alınamayan ya da bu tedaviyi
tolere edemeyen hastalarda iv demir etkili bir al-
ternatiftir. Ancak birçok hekim parenteral demirin
“anaflaktik şok ve ölüm“e sebep olabileceği şek-
linde yanlış bir inanca sahiptir. Kanıta dayalı tıp bu
perspektifin artık yanlış olduğunu göstermiştir.
Ancak parenteral demir uygulamasıyla ilişkili
minör infüzyon reaksiyonlarının klinik doğası ve
insidansının yanlış bilinmesi veya yorumlanması
sebebi ile halen bu bakış açısı devam etmektedir.16

Literatürde 1966-2013 yılları arasında bu konuda
yapılmış 72 randomize kontrollü çalışma derlene-
rek yapılan ve 2013’de yayınlanan bir meta-ana-
lizde, 10605 hastada iv demir, oral demir ile
karşılaştırılmış ve iv demir kullanılan hastalarda
kan transfüzyon gereksinimin belirgin azaldığı gös-
terilmiştir.17  Türk hematoloji derneğinin (THD) kı-
lavuzuna göre parenteral demir tedavisi
endikasyonları Tablo 1’de gösterilmiştir.

Parenteral tedavi; intramusküler (uygulama
ağrılı olabilir) ya da intravenöz (demir sükroz vb.)
yolla yapılabilir. Her iki uygulamanın da allerjik
yan etkileri olabileceği akılda tutulmalıdır. İntra-
venöz demir preparatlarının demir eksikliğini te-
davi etmede benzer etkinlikleri bulunurken,
maliyet ve uygulama süreleri arasında farklılıklar
mevcuttur.9 Toplam doz, preparat tercihine göre
günlere bölünerek ya da bir defada verilebilir.

Oral demir tedavisine uyumsuzluk veya intolerans,

Aneminin derin olması,

Ciddi kan kaybı olması ve kan kaybının devam etmesi,

Gastrointestinal hastalığın alevlenmesi (ülseratif kolit vb),

Demir emilim bozukluğunun olması,

Hemodiyaliz hastaları,

İşlevsel demir eksikliği (eritropoietin tedavisinde olan böbrek hastası, kanser

hastası, otolog kan transfüzyonu adayı) 

TABLO 1: Türk hematoloji derneğinin demir eksikliği anemisi
tedavi kılavuzuna göre iv demir kullanma endikasyonları.1

Verilecek toplam demir dozu (mg)= ağırlık (kg) x
Normal- hasta hemoglobin farkı x 2,4 + 500



Ferrik Karboksimaltoz: İv demir preparatları-
nın yüksek dozda ve hızlı uygulanabilir olarak yeni
geliştirilen ilk formulüdür. Test dozu gerektirmez
ve maksimum dozu 20 mg/kg olmak üzere 500-
1000 mg olarak haftada 1 gün şeklinde 15 dakikada
uygulanabilir.18

Demir sükroz: Maksimum 10-15 ml olacak şe-
kilde çoklu infüzyonlarla verilir. Genellikle 10 ml
15 dakika infüzyonlarla toplam 5 doz olarak uygu-
lanır. Uygulama öncesi her hastaya değil ancak ilaç
alerjisi hikayesi bulunanlara test dozu yapılması
önerilmektedir. 

Parenteral demir tedavisinin sistemik yan et-
kileri: Erken dönemde hipotansiyon, kas krampları,
diyare, ürtiker, ateş, bulantı, kusma, hipertansiyon,
göğüs ağrısı, anafilaksi, geç dönemde ise lenfade-
nopati, miyalji, artralji ve ateş şeklinde olabilir.1

Ancak geçmişte demir dekstranla görülen anaflaksi
ve ölümle sonuçlanabilen yan etkiler günümüzde
daha gelişmiş preparatlarda görülmemektedir.18

2015 yılında yayınlanan 103 randomize çalışmayı
kapsayan bir meta-analizde oral demir veya plase-
boyla karşılaştırıldığında, iv demir uygulamasıyla
ciddi advers olay riskinde artış saptanmamıştır.
Ancak ciddi infüzyon reaksiyonları daha fazla gö-
rülmüştür.19 Bu sebeple her türlü iv demir ürünü
uygulamasına yavaş infüzyon olarak başlanması ve
hastanın infüzyon reaksiyonu açısından gözlenmesi
daha uygun bir yaklaşım olacaktır. İv demir teda-
visinin enfeksiyon riski ile ilişkisi açısından litera-
türde farklı görüşler bulunmaktadır. 2013’de
yayınlanan bir meta-analizde iv demirin enfeksi-
yon riskini hafif artırdığı ancak doz-cevap ilişkisi-
nin olmadığı ve diğer ciddi advers olay riskini
artırmadığı belirtilmiştir.17 Bunun yanında birçok
çalışmada iv demir ile enfeksiyon riski arasında an-
lamlı ilişki saptanmamıştır.18,19

Parenteral demirin uzun dönem toksisitesi: İv
demirin uzun dönem sonuçları ile ilgili prospektif
çalışma bulunmamaktadır. Bu konuda en fazla bilgi
diyaliz hastalarıyla yapılan çalışmalardan elde edil-
miştir. 2001-2003 yılları arasında 58000 diyaliz has-
tasını kapsayan kohort çalışmasının sonucunda, en
düşük ölüm riskinin ferritin seviyelerinin 200-1200
ng/ml, transferin saturasyonun %30-50, serum

demir düzeylerinin 60-120 g/ml arasında olduğu
zaman elde edildiğini göstermiştir.20 Yapılan diğer
bir kohort çalışmasının retrospektif analizinde
(32566 hemodiyaliz hastası), 6 aylık dönemde veri-
len maksimum 1800 mg/gün olacak şekilde iv
demir uygulamasının 2 yıllık sağkalıma herhangi
bir olumsuz etkisinin olmadığı gösterilmiştir.21 On-
kolojik hastalar ile ilgili yapılmış olan tek çalışmada
lenfoproliferatif malignite sebebi ile 127 otolog
kemik iliği nakli yapılan anemik hastada iv demir
tedavisi verilen ve verilmeyen gruplar karşılaştırıl-
dığında, uzun dönem sonuçlarının benzer olduğu
gösterilmiştir. Sonuç olarak iv demirin bütün hasta
populasyonlarını kapsayan uzun dönem sonuçları
halen bilinmemektedir.22

DEMİR TEDAVİSİNE YANIT

DEA’si olan hasta demir tedavisine başladıktan bir-
kaç gün içinde kendini iyi hissetmeye başlar. Orta-
ağır anemili hastalarda tedaviye başlandıktan sonra
ortalama 7-10 gün arasında en yüksek seviyelere
ulaşan retikülositoz saptanır. Hemoglobin değeri 1-
2 hafta içinde başlamak üzere yavaşça yükselmeye
başlar. 3 hafta sonunda ortalama 2 gr/dl yükselir ve
6-8 hafta sonra normal seviyelerine geri döner. Bu
yüzden, demir metabolizmasının kontrol testleri-
nin, demir tedavisi bittikten en az sekiz gün sonra
yapılması önerilmektedir.1 İv demir tedavisi alan
hastalar tedavi başlandıktan 4-8 hafta sonra tekrar
değerlendirilmelidir. Demir tedavisine, ferritin ve
transferin saturasyonu normal seviyelere gelene
kadar devam edilmelidir. Ancak ferritin akut faz
reaktanı olup çeşitli inflamatuar hadiselerde yük-
sek olabileceğinden, böyle durumlarda transferin
saturasyonuna bakmak daha güvenilir olacaktır.
Eğer demir tedavisine yanıt yok veya yetersiz ise
aşağıdaki sebepler düşünülmelidir;

Demir eksikliği tanısında yanlışlık,

Komplike hastalık (kronik hastalık) veya bir-
den çok sebebe bağlı anemi,

Hastanın tedaviye uyumsuzluğu,

Uygun olmayan reçete (doz veya preparat),

Demir emilim bozukluğu,

Kanamanın devam ettiği ve kanamanın
kontrol altında olmadığı düşünülmelidir.
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Oral demir tedavisi alırken hemoglobin ve
demir seviyelerinde artış saptanmayan ve bu du-
ruma sebep olacak görünür neden bulunmayan
hastalarda, azalmış demir emilimi ile seyreden çöl-
yak hastalığı veya helikobakter pilori (h.pilori) en-
feksiyonu akla gelmelidir.  Açıklanamayan demir
eksikliği olan hastaların yaklaşık yarısında h.pilori
enfeksiyonu olduğu ve bu enfeksiyonun normal
hastalara göre demir eksikliğini 2.8 kat artırdığı bil-
dirilmiştir.23,24

İnflamatuar sebeplerden dolayı oral demire
yanıt vermeyen hastalar iv demirden fayda görebi-
lirler. İnflamasyonla seyreden durumlarda yüksel-
miş hepsidin seviyelerinin, oral demir tedavisine
yanıtsızlık oluşturabileceği gösterilmiştir.25 Bu has-
talarda iv demir daha etkili olacaktır. Oral tedaviyi
tolere edemeyen ya da oral tedaviye yanıtı yetersiz
olan 812 hasta üzerinde yapılan bir çalışmada, iv
demir tedavisinin hemoglobin seviyelerini belirgin
arttırdığı gösterilmiştir.26

PROFİLAKTİK DEMİR TEDAVİSİ

Süt çocukları (özellikle prematüre doğanlar), gebe
kadınlar, adölesanlar, hipermenoresi olan kadınlar
ve düzenli kan donörü olanlarda demir eksikliği ge-
lişme riski yüksektir ve bu grup olgulara profilak-
tik olarak demir verilebilir.27 Herediter Hemorajik
Telenjiektazi’de (Osler-Weber-Rendü Sendromu)
olduğu gibi kronik ciddi kan kaybı olanlarda dü-
zenli tam doz tedaviye ihtiyaç duyulabilir. DEA
olup tedavi sonrası anemi düzeldikten ve demir de-
poları normalleştikten sonra, ek demir ihtiyacı
devam eden hastalara düşük dozda demir idamesi
verilebilir (menoraji, büyüme dönemi).27

ÖZELLİKLİ HASTA GRUPLARI

HHaayyaattıı  tteehhddiitt  eeddeenn  aanneemmii: Ciddi semptomatik
(miyokardiyal iskemi belirtileri vb.) veya hayatı
tehdit eden anemisi bulunan hastalara eritrosit süs-
pansiyonu transfüzyonu yapılabilir. Çünkü demir
replasmanı ile demir eksikliği anemisinin düzeltil-
mesi zaman alacaktır. Aktif kanamaya bağlı hemo-
dinamik olarak unstabil hastalarda veya ciddi
anemiye bağlı uç organ iskemisi olan hastalarda
eritrosit replasmanları hayat kurtarıcı olabilmekte-

dir. Her bir ünite eritrosit replasmanı ile 300 ml
total volüm, 200 ml eritrosit volümü, 200 mg
demir, yaklaşık 1 gr/dl hemoglobin artışı ve yakla-
şık %3 hematokrit artışı beklenmektedir. Hasta
transfüzyon ile stabil hale getirildikten sonra,
demir replasman ihtiyacı tekrar değerlendirilmeli-
dir. 28

İİnnffllaammaattuuaarr  BBaarrssaakk  HHaassttaallıığğıı  ((İİBBHH)): Demir ek-
sikliği ve buna bağlı anemi, özellikle ülseratif kolit
olmak üzere İBH hastalarının önemli bir kesimini
etkilemektedir. İBH’lı çoğu hastada oral demir pre-
paratlarına karşı ciddi intolerans sözkonusudur.
Hatta oral demir preparatları hastalığı daha da kö-
tüleştirebilir.29 Bu yüzden son yıllarda belirgin has-
talık aktivitesi olan veya ciddi anemisi olan İBH
hastalarında İV demir replasmanı önerilmekte-
dir.30

BBaarriiaattrriikk  cceerrrraahhii  ssoonnrraassıı: Gastrik bypass ve
parsiyel rezeksiyon gibi gastrik cerrahiler, diğer
birçok vitamin ve mineral eksikliğinin yanında
demir eksikliği riskini de artırmaktadır. Bunun en
önemli mekanizması vitamin ve mineral emilimi
için gerekli intestinal dokunun özellikle de ferro-
portin kaynağından zengin olan duodenumun
bypass edilmesi ya da çıkarılmasıdır. Demir midede
çeşitli bileşenlere bağlanarak ferrik hidroksite dö-
nüşmekten korunduğundan, gastrik rezeksiyon ya-
pılan hastalarda azalmış gastrik asit sekresyonu
demir eksikliğine katkıda bulunur. Dolayısıyla bu
hastalarda, oral demir replasmanı yerine iv demir
replasmanı önerilmektedir.9

KKrroonniikk  bbööbbrreekk  hhaassttaallıığğıı: Oral emilim bozuk-
luğu, kalsiyum içeren tuzların ve antiasitlerin sık
kullanımı, devam eden kan kayıpları, eritropoezi
stimule edici ajanlarla (ESA) sinerjistik etki, yakın
takip ve hemodiyaliz hastalarında iv damar yolu
varlığı sebebi ile diyalize giren ya da girmeyen tüm
kronik böbrek hastalığı olan hastalarda iv demir
standart tedavi olarak yerini almıştır

KKaannsseerr:: Kanser hastalarında anemiye yol açan
birçok neden vardır. Kronik inflamasyon, gıdaların
emilim bozukluğu, hemoliz, kan kaybı en çok rast-
lanan sebeplerdir. Demir eksikliği olan ve ESA kul-
lanan kanser hastalarında 2012 NCCN (National
Compherensive Cancer Network) kılavuzuna göre



kansere veya kemoterapiye bağlı anemilerde, oral
demire göre üstünlüğü gösterilmiş olan iv demir
replasmanı önerilmektedir. 31

MMiiyyeelloopprroolliiffeerraattiiff sseennddrroommllaarr: Primer myelo-
fibrozis ve sık flebotomilerle takip edilen polisite-
mia vera hastalarında daha belirgin görülmekle
beraber, demir eksikliği myeloproliferatif hastalık-
ların erken dönemlerinde nadir, geç dönemlerde
sıkça karşılaşılan bir sorundur. Bu hastalarda demir
depolarını değerlendirmek için ferritin düzeyle-
rinden ziyade transferin saturasyonu bakılması
daha güvenilirdir. Ayrıca demir eksikliğinin ya-
nında B12 ve folik asit eksikliği de olabileceği
akılda tutulmalıdır. 

PPeerriiooppeerraattiiff: Bazı perioperatif hastalarda ciddi
kan kaybına bağlı olarak anemi görülebilirken, ba-
zılarında ise önceden tanı almamış fakat periope-
ratif dönemde açığa çıkan demir eksikliği bulun-
maktadır.  Bu hastalarda preoperatif iv demir ve-
rilmesinin, perioperatif ve postoperatif transfüzyon
ihtiyacını belirgin azalttığı gösterilmiştir. 32

GELECEK

HHeeppssiiddiinn:: HAMP (Hepcidin antimicrobial
peptide) geni tarafından kodlanıp hepatositler ta-
rafından sentezlenen ve sistemik demir dengesini
düzenlemede önemli rol oynayan bir peptid hor-
mondur.8 Enfeksiyonlar, romatolojik hastalıklar,
inflamatuar barsak hastalıkları, kronik böbrek has-
talıkları ve maligniteler gibi inflamasyonun arttığı
durumlarda yüksek hepsidin seviyeleri anemiye
sebep olmaktadır.

HHeeppssiiddiinn aannttaaggoonniissttlleerrii: Son dönemlerde ya-
pılan bazı hayvan deneylerinde ve faz 1-2 insan ça-
lışmalarında, hepsidin antagonistlerinin inflamas-
yona bağlı anemilerde hepsidin düzeylerini düşür-
düğü ve hemoglobin seviyelerini arttırdığı göste-

rilmiştir. Bununla ilgili çalışmalar devam etmek-
tedir.33-35

TToocciilliizzuummaabb:: İnflamasyona bağlı hepsidin se-
viyelerinin yükselmesinde önemli rol oynayan
ajanlardan biri proinflamatuar bir sitokin olan IL-
6’dır. Anti-IL6 antikoru olan Tocilizumab’ın çeşitli
inflamatuar hastalıkları bulunan hayvan ve insan
deneylerinde, hepsidin seviyelerini düşürdüğü ve
anemiyi belirgin olarak düzelttiği gösterilmiş-
tir.36,37

SONUÇ

Semptomatik olup olmamasına bakılmaksızın
demir eksikliği anemisi olan ve anemi olmasa bile
demir eksikliği olan bütün hastalar tedavi edilme-
lidir. Demir eksikliğinin tedavisinde ilkesel olarak
önce neden belirlenmeli, sonrasında Hb düzeyini
ve eritrosit indekslerini normalleştirmek ve demir
depolarını yerine koymak amaçlanmalı ve altta
yatan hastalığa göre bireysel tedaviler uygulanma-
lıdır. Aktif kanaması olup hemodinamik olarak sta-
bil olmayan hastalarda veya ağır demir eksikliği
anemisine bağlı organ iskemisine ait bulgu/belirti
gösteren hastalarda eritrosit transfüzyonu yapıl-
malıdır. Komplike olmayan ve komorbiditesi ol-
mayan hastalarda oral demir tedavisi kolay
ulaşılabilir, ucuz, etkin ve güvenilir olduğundan ilk
tercih olarak düşünülmelidir. Oral demiri tolere
edemeyen veya oral demirin etkin olmadığı du-
rumlarda iv demir tercih edilmelidir. Literatürde
iv demirin etkin ve güvenilir olduğu belirtilmekte-
dir ve total replasman dozunun tek infüzyon ile ve-
rilmesi pratik ve maliyet etkin olabileceğinden
gelecekte tedavi şemasında daha öne geçebileceği
düşünülebilir. Son yıllarda özellikle inflamatuar
hastalığı olan bireylerde hepsidinin etkisi göz
önüne alınarak yapılan çalışmalar gelecekte demir
eksikliği tedavisi için umut vadetmektedir.
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