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Eriskinlerde Demir Eksikligi Anemisi
Tedavisi

Treatment of Iron Deficiency Anemia in Adults

OZET Demir eksikliginin tedavisinde 6nce neden belirlenmeli, sonrasinda hemoglobin diizeyini
ve eritrosit indekslerini normallestirmek ve demir depolarini yerine koymak amaglanmal ve altta
yatan hastaliga gore bireysel tedaviler uygulanmalidir. Semptomatik olup olmamasina bakilmaksi-
zin demir eksikligi anemisi olan ve anemi olmasa bile demir eksikligi olan biitiin hastalar tedavi
edilmelidir. Oral demir preparatlar etkin, kolay ulagilabilir, ucuz ve giivenli oldugundan genellikle
ilk tercih olarak kullanilmaktadir. Oral demiri tolere edemeyen veya oral demirin etkin olmadig:
durumlarda parenteral demir etkili bir alternatiftir. Demir eksikligi anemisi olan kisilerde tedavi-
nin amaci yalniz anemiyi diizeltmek degil, ayni zamanda demir depolarini da doldurmak olmalidir.
Gerekmedikge transfiizyon yapilmamalidir. Ancak aktif kanamasi olup hemodinamik olarak stabil
olmayan hastalarda veya agir demir eksikligi anemisine bagh organ iskemisine ait bulgu/belirti gos-
teren hastalarda eritrosit transfiizyonu yapilabilir. Son yillarda 6zellikle inflamatuar hastaligi olan
bireylerde hepsidinin etkisi géz 6niine alinarak yapilan ¢aligmalar, gelecekte demir eksikligi teda-
visi i¢in umut vadetmektedir.

Anahtar Kelimeler: Anemi,demir eksikligi; erigkin; tedavi

ABSTRACT 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.

Keywords: Anemia, iron-deficiency; adult; therapy

{inya Saglik Orgiitii’niin tanimlamasina gére anemi; hemoglobin
(Hb) degerinin, 15 yasin istiinde erkekte < 13 g/dl, 15 yasin iis-
tiinde ve gebe olmayan kadinda < 12 g/dl, gebelerde ise <11g/dl
olarak tanimlanir.! Diinya niifusunun yaklagik %30'undan fazlasi anemik
olup, bunlarin yaris1 demir eksikliginden kaynaklanmaktadir.? Bu yiizden
ozellikle kadinlarda olmak iizere, demir eksikliginin 6nlenmesi ve tedavisi
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onemli bir halk sagligi sorunudur. Semptomlarin
olup olmadigina bakilmaksizin demir eksikligi
anemisi veya anemi olmadan demir eksikligi te-
davi edilmelidir. Clinki altta yatan sebebi bulup
demir depolar1 doldurulmadig: miiddet¢e uzak
organ hasari/iskemi ve aneminin progresyon riski
mevcuttur. Demir eksikligi anemisi olan bazi has-
talar semptomatik iken, bir kismi asemptomatik
seyredebilir. Anemi; erigkinlerde halsizlik, giic-
stizliik, basagrisi, egzersiz intoleransi, yorgunluk
ve depresyon, ¢ocuklarda nérogelisimsel gecikme,
pika, huzursuz ayak sendromu gibi birgok belirti
gosterebilir. Benzer belirtiler demir eksikligi olan
ancak heniiz anemi gelismemis bireylerde de go-
rilebilir.?

Anemi olmadan demir eksikligi: Bazen anemi
olmasa da demir eksikligi olan hastalarda, semtom-
lan iyilestirebildigi ve tedavi verilmez ise anemi ge-
ligebilecegi gozoniine alinarak demir replasmani
yapilir.? Hastalar genelde halsizlik yorgunluk sika-
yeti ile aragtirihirken saptanan demir eksikligi veya
mikrositoz bulunmasi iizerine, hematoloji uzman-
larina sevk edilirler. Tedaviye yaklagim altta yatan
sebebe ve demir eksikliginin diizeyine gore hasta
bazinda bireysellestirilmelidir. Anemi olmadan
demir eksikligine bagl yorgunlukta demir replas-
maninin yarari bircok caligmada gosterilmistir.
Bunlarin yaninda demir eksikligi olmadan rutin

demir replasman 6nerilmemektedir.*

Demir eksikligi veya demir eksiligi anemisi
(DEA) tedavisi basit¢e demir replasmani yapmak-
tan ibaret degildir. Yeni baglangicli demir eksikligi
gastrointestinal bir malignitenin habercisi olabile-
ceginden, 6zellikle erkekler ve postmenopozal ka-
dinlar olmak {izere biitlin hastalarda demir
eksikliginin nedeni aragtirilmal ve ortaya ¢ikaril-

malidar.

I DEMIR PREPARATLARI

1. Preparat tercihi: Demir eksikligi anemisi te-
davisinde oral yada intravenoéz (iv) demir {iriiniin-
den hangisinin tercih edilecegi, hastanin oral
preparatlari tolere edebilme yetenegine ve bunun
yaninda aneminin derinligi, maliyeti ve farkl

demir replasman iirtinlerine ulagilabilirlige bagli-
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dir. Oral demir preparatlar: etkin, kolay ulasilabi-
lir, ucuz ve giivenli oldugundan genellikle ilk ter-
cih olarak kullanilmaktadir. Ancak oral demir
regete edilen hastalarin % 70’lik kisminda tedaviye
uyumu bozabilen belirgin gastrointestinal yan et-
kiler goriilebilmektedir.’ Son dénemlerde iv demir
preparatlari, ge¢miste 6liimle sonuglanabilen anaf-
laksi ve sok gibi yan etkiler gosteren yiiksek mole-
kiiler agirlikli demir dekstran gibi iiriinlere gore
daha geligmistir. Bu durum ¢ogu hastada oral de-
mirden iv demire gecis i¢in esik noktasini diigtirm-
istiir. Bunun yaninda iv demir toplam replasman
dozu bir yada iki inflizyon ile tamamlanirken, oral
demir preparatlarn ile giinlitk maksimum absorbe
edilebilen doz ancak 25 mg olabilmektedir.®

2. Oral demir tedavisi: Erigskinlerde giinlitk doz
genellikle 180 mg elementer demir seklindedir. Te-
davi edici dozlar bulgularin siddetine, ferritin dii-
zeyine, hastanin yagina ve gastrointestinal yan
etkilere bagli olarak 100-200 mg arasinda degisebi-
lir.! Giinde 200-300 mg elementer demir dozu
giinde 50 mg ‘a yakin demirin emilimi ile sonug-
lanmaktadir. Bu normal fonksiyon géren kemik
iligi ve uygun eritropoietik uyaris: olan bir kiside
normalden 2-3 kat fazla eritrosit tiretim diizeyini
yansitir. Ancak hemoglobin diizeyi arttikea eritro-
poietin uyarist azalir ve emilen demir miktari aza-
lir. Demir eksikligi anemisi olan kisilerde tedavinin
amaci yalniz anemiyi diizeltmek degil, ayn: za-
manda demir depolarini da doldurmaktir. Anemi-
nin diizeltilmesinden sonra 6-12 aylik bir donem
i¢in stirdiriilen tedavi bunu bagarmak icin gerekli
olacaktir.”®

Literatiirde oral demir preparatlar1 arasinda et-
kinlik fark: agisindan karsit goriisler vardir. Prepa-
ratlar arasinda etkinlik farki olmadigini iddia eden
caligmalarin yanisira, ferréz (Fe*?) formalarin ferik
polisakkarit demir kompleksi (Fe*®) formlara gore
daha etkin oldugunu gosteren ¢aligmalar da mev-
cuttur.”® Bu konuda kesin bir fikir birligi bulun-
mamaktadir.'

Ideal olarak oral demir preparatlari mide bog-
ken yani a¢ olarak alinmalidir. Ciinkii mide bogken
salinan gastrik asit demirin aminoasitlere, sekerlere
ve C vitaminine baglanmasina katkida bulunur. Bu
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baglanma demirin proksimal duodenumda ferrik
hidroksite (artik) doniismesini engelleyerek, distal
duodenum ve proksimal jejunuma gegisine izin
verir. Burada enterositler tizerinde fircamsi kenar-
Fe*?ye doniis-
(DMT-1)
esliginde demirin epitelyum hiicrelerine alinmasini

larda ferrik rediiktaz enzimi Fe**'ii
tiirerek demir metal-transporter-1
saglar.’ Asitli meyve sular1 veya C vitamini emilimi
artirirken, diger multivitaminler, kalsiyum ve an-
tiasitler emilimi azaltirlar. Oral demir preparatlari
bulanti, kusma, hazimsizlik, metalik tat, kabizlik,
ishal veya koyu renk digskiya neden olabilirler.'* Bu
yan etkileri azaltmak i¢in agagida belirtilen 6nlem-
ler alinabilir;

m Demir preparatimi diisitk dozla baglayarak,
dozu yavas yavas artirmak,

m Bolinmis dozlarda veya en disiik dozda
vermek,

m Demir preparatini gidalarla birlikte vermek,'

m Sik ve yiiksek doz demir tedavisinin dola-
simdaki hepsidin seviyelerini artirarak fraksiyonel
demir emilimini azaltt1g1, daha az siklikla ve daha
diisiik dozlarda verildiginde emilimin en iyi sevi-
yede oldugu gosterilmistir.

Gastrointestinal yan etkileri daha az olan en-
terik kapli veya siirekli salinimh kapsiiller, demi-
rin barsaklarda ancak distal kesimlerde serbest-
lesmesini ve boylece emiliminin azalmasina sebep
oldugundan tercih edilmemelidir.

Demir eksikligi anemisinde oral demir tedavisi
ile Hb degeri 2-4 hafta icinde 1-2 g/dl artar. Bu ne-
denle tedavinin baglanmasindan 2-4 hafta sonra bir
kan sayimi istenmelidir. Uygun demir dozlar ve-
rilmis ve altta yatan neden diizeltilmis ise anemi 2-
4 ay icinde diizelecektir. Ulkemizde kilavuzlar
hemoglobin degeri normale geldikten sonra demir
depolarini doldurmak i¢in en az 3 ay daha demir
tedavisine devam edilmesini 6nermektedir.! Daha
sonraki izlemler aneminin agirhik derecesine, altta
yatan nedene ve hastanin klinik durumuna gore
(doku hipoksisi ve kalp yetersizligi bulgularinin
varlig1) degisir. Eger hastanin klinik durumu ge-
rektiriyorsa kan transfiizyonunun yapilmas: diisii-
niilebilir.!
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TABLO 1: Tiirk hematoloji derneginin demir eksikligi anemisi
tedavi kilavuzuna gére iv demir kullanma endikasyonlari.!

Oral demir tedavisine uyumsuzluk veya intolerans,

Aneminin derin olmasi,

Ciddi kan kaybi olmasi ve kan kaybinin devam etmesi,

Gastrointestinal hastaligin alevlenmesi (ilseratif kolit vb),

Demir emilim bozuklugunun clmasi,

Hemodiyaliz hastalar,

islevsel demir eksikligi {eritropoietin tedavisinde olan bibrek hastasi, kanser

hastasl, otolog kan transflizyonu adayi)

3. Parenteral tedavi: Oral demir tedavisi daha
giivenli ve ucuz oldugu icin intraventz demir te-
davisine tercih edilmelidir.*'® Oral demir tedavi-
sine yeterli cevap alinamayan ya da bu tedaviyi
tolere edemeyen hastalarda iv demir etkili bir al-
ternatiftir. Ancak bir¢ok hekim parenteral demirin
“anaflaktik sok ve 6lim®“e sebep olabilecegi sek-
linde yanls bir inanca sahiptir. Kanita dayali tip bu
perspektifin artik yanls oldugunu gostermistir.
Ancak parenteral demir uygulamasiyla iligkili
mindr infiizyon reaksiyonlarinin klinik dogas1 ve
insidansinin yanlis bilinmesi veya yorumlanmasi
sebebi ile halen bu bakis acis1 devam etmektedir.!®
Literatiirde 1966-2013 yillar1 arasinda bu konuda
yapilmis 72 randomize kontrollii ¢alisma derlene-
rek yapilan ve 2013’de yayinlanan bir meta-ana-
lizde, 10605 hastada iv demir, oral demir ile
karsilagtirilmig ve iv demir kullanilan hastalarda
kan transfiizyon gereksinimin belirgin azaldig: gos-
terilmigtir.'” Tiirk hematoloji derneginin (THD) ki-
lavuzuna demir tedavisi

gore parenteral

endikasyonlar1 Tablo 1’de gosterilmistir.

Parenteral tedavi; intramuskiiler (uygulama
agrili olabilir) ya da intravendz (demir siikroz vb.)
yolla yapilabilir. Her iki uygulamanin da allerjik
yan etkileri olabilecegi akilda tutulmalidir. Intra-
venoz demir preparatlarinin demir eksikligini te-
davi etmede benzer etkinlikleri bulunurken,
maliyet ve uygulama siireleri arasinda farkliliklar
mevcuttur.” Toplam doz, preparat tercihine gore
giinlere boliinerek ya da bir defada verilebilir.

Verilecek toplam demir dozu (mg)= agirlik (kg) x
Normal- hasta hemoglobin fark: x 2,4 + 500
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Ferrik Karboksimaltoz: Iv demir preparatlari-
nin yiiksek dozda ve hizli uygulanabilir olarak yeni
geligtirilen ilk formultidiir. Test dozu gerektirmez
ve maksimum dozu 20 mg/kg olmak iizere 500-
1000 mg olarak haftada 1 giin seklinde 15 dakikada
uygulanabilir.’®

Demir stikroz: Maksimum 10-15 ml olacak se-
kilde ¢oklu infiizyonlarla verilir. Genellikle 10 ml
15 dakika infiizyonlarla toplam 5 doz olarak uygu-
lanir. Uygulama 6ncesi her hastaya degil ancak ilag
alerjisi hikayesi bulunanlara test dozu yapilmas:
onerilmektedir.

Parenteral demir tedavisinin sistemik yan et-
kileri: Erken dénemde hipotansiyon, kas kramplari,
diyare, tirtiker, ates, bulanti, kusma, hipertansiyon,
gOgiis agrisi, anafilaksi, gec donemde ise lenfade-
nopati, miyalji, artralji ve ates seklinde olabilir.!
Ancak ge¢cmiste demir dekstranla goriilen anaflaksi
ve oliimle sonuglanabilen yan etkiler giintimiizde
daha gelismis preparatlarda goriilmemektedir.'®
2015 yilinda yayinlanan 103 randomize ¢aligmay:
kapsayan bir meta-analizde oral demir veya plase-
boyla kargilastirildiginda, iv demir uygulamasiyla
ciddi advers olay riskinde artig saptanmamuistur.
Ancak ciddi infiizyon reaksiyonlar: daha fazla go-
rilmistiir.!” Bu sebeple her tiirli iv demir tiriint
uygulamasina yavas infiizyon olarak baglanmasi ve
hastanin infiizyon reaksiyonu agisindan gozlenmesi
daha uygun bir yaklasim olacaktir. iv demir teda-
visinin enfeksiyon riski ile iligkisi agisindan litera-
tirde farkli gortisler bulunmaktadir. 2013’de
yayinlanan bir meta-analizde iv demirin enfeksi-
yon riskini hafif artirdig1 ancak doz-cevap iligkisi-
nin olmadig1 ve diger ciddi advers olay riskini
artirmadif1 belirtilmistir."” Bunun yaninda bir¢ok
calismada iv demir ile enfeksiyon riski arasinda an-

laml iligki saptanmamugtar.'®!?

Parenteral demirin uzun dénem toksisitesi: Iv
demirin uzun dénem sonuglar ile ilgili prospektif
¢alisma bulunmamaktadir. Bu konuda en fazla bilgi
diyaliz hastalariyla yapilan ¢alismalardan elde edil-
mistir. 2001-2003 yillar1 arasinda 58000 diyaliz has-
tasini kapsayan kohort ¢alismasinin sonucunda, en
diisiik 6liim riskinin ferritin seviyelerinin 200-1200
ng/ml, transferin saturasyonun %30-50, serum
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demir diizeylerinin 60-120 g/ml arasinda oldugu
zaman elde edildigini gostermistir.?’ Yapilan diger
bir kohort caligmasinin retrospektif analizinde
(32566 hemodiyaliz hastas1), 6 aylik donemde veri-
len maksimum 1800 mg/giin olacak sekilde iv
demir uygulamasinin 2 yillik sagkalima herhangi
bir olumsuz etkisinin olmadig1 gésterilmistir.”! On-
kolojik hastalar ile ilgili yapilmis olan tek ¢alismada
lenfoproliferatif malignite sebebi ile 127 otolog
kemik iligi nakli yapilan anemik hastada iv demir
tedavisi verilen ve verilmeyen gruplar karsilastiril-
diginda, uzun dénem sonuglarinin benzer oldugu
gosterilmigtir. Sonug olarak iv demirin biitiin hasta
populasyonlarini kapsayan uzun dénem sonuglari
halen bilinmemektedir.?

I DEMIR TEDAVISINE YANIT

DEA’si olan hasta demir tedavisine bagladiktan bir-
kag giin icinde kendini iyi hissetmeye baglar. Orta-
agir anemili hastalarda tedaviye baslandiktan sonra
ortalama 7-10 giin arasinda en yiiksek seviyelere
ulagan retikiilositoz saptanir. Hemoglobin degeri 1-
2 hafta i¢inde baslamak iizere yavagsca yiikselmeye
baglar. 3 hafta sonunda ortalama 2 gr/dl yiikselir ve
6-8 hafta sonra normal seviyelerine geri déner. Bu
ylizden, demir metabolizmasinin kontrol testleri-
nin, demir tedavisi bittikten en az sekiz giin sonra
yapilmas: énerilmektedir.! Iv demir tedavisi alan
hastalar tedavi baglandiktan 4-8 hafta sonra tekrar
degerlendirilmelidir. Demir tedavisine, ferritin ve
transferin saturasyonu normal seviyelere gelene
kadar devam edilmelidir. Ancak ferritin akut faz
reaktani olup ¢esitli inflamatuar hadiselerde yiik-
sek olabileceginden, boyle durumlarda transferin
saturasyonuna bakmak daha giivenilir olacaktur.
Eger demir tedavisine yanit yok veya yetersiz ise
asagidaki sebepler diisiintilmelidir;

m Demir eksikligi tanisinda yanhslik,

m Komplike hastalik (kronik hastalik) veya bir-
den ¢ok sebebe bagli anemi,

m Hastanin tedaviye uyumsuzlugu,
m Uygun olmayan regete (doz veya preparat),
m Demir emilim bozuklugu,

m Kanamanin devam ettigi ve kanamanin
kontrol altinda olmadig1 diigiintilmelidir.
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m Oral demir tedavisi alirken hemoglobin ve
demir seviyelerinde artis saptanmayan ve bu du-
ruma sebep olacak goriiniir neden bulunmayan
hastalarda, azalmig demir emilimi ile seyreden ¢ol-
yak hastalig1 veya helikobakter pilori (h.pilori) en-
feksiyonu akla gelmelidir. Agiklanamayan demir
eksikligi olan hastalarin yaklasik yarisinda h.pilori
enfeksiyonu oldugu ve bu enfeksiyonun normal
hastalara gore demir eksikligini 2.8 kat artirdig1 bil-
dirilmigtir,?>2*

Inflamatuar sebeplerden dolay1 oral demire
yanit vermeyen hastalar iv demirden fayda gorebi-
lirler. Inflamasyonla seyreden durumlarda yiiksel-
mis hepsidin seviyelerinin, oral demir tedavisine
yanitsizlik olusturabilecegi gosterilmistir.”> Bu has-
talarda iv demir daha etkili olacaktir. Oral tedaviyi
tolere edemeyen ya da oral tedaviye yaniti yetersiz
olan 812 hasta tizerinde yapilan bir ¢aligmada, iv
demir tedavisinin hemoglobin seviyelerini belirgin
arttirdig1 gosterilmigtir.?

I PROFILAKTIK DEMIR TEDAVISI

Siit ¢ocuklar (6zellikle prematiire doganlar), gebe
kadinlar, adolesanlar, hipermenoresi olan kadinlar
ve diizenli kan dondrii olanlarda demir eksikligi ge-
lisme riski yiiksektir ve bu grup olgulara profilak-
tik olarak demir verilebilir.” Herediter Hemorajik
Telenjiektazi’de (Osler-Weber-Rendii Sendromu)
oldugu gibi kronik ciddi kan kayb1 olanlarda dii-
zenli tam doz tedaviye ihtiya¢ duyulabilir. DEA
olup tedavi sonras: anemi diizeldikten ve demir de-
polar1 normallestikten sonra, ek demir ihtiyac:
devam eden hastalara diisitk dozda demir idamesi
verilebilir (menoraji, bitylime dénemi).?’

I OZELLIKLI HASTA GRUPLARI

Hayat1 tehdit eden anemi: Ciddi semptomatik
(miyokardiyal iskemi belirtileri vb.) veya hayati
tehdit eden anemisi bulunan hastalara eritrosit siis-
pansiyonu transfiizyonu yapilabilir. Ciinkii demir
replasmani ile demir eksikligi anemisinin diizeltil-
mesi zaman alacaktir. Aktif kanamaya bagli hemo-
dinamik olarak unstabil hastalarda veya ciddi
anemiye bagli u¢ organ iskemisi olan hastalarda
eritrosit replasmanlar: hayat kurtarici olabilmekte-
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dir. Her bir iinite eritrosit replasmani ile 300 ml
total voliim, 200 ml eritrosit voliimii, 200 mg
demir, yaklasik 1 gr/dl hemoglobin artis: ve yakla-
stk %3 hematokrit artis1 beklenmektedir. Hasta
transfiizyon ile stabil hale getirildikten sonra,

demir replasman ihtiyaci tekrar degerlendirilmeli-
dir. %

Inflamatuar Barsak Hastalig1 (IBH): Demir ek-
sikligi ve buna bagh anemi, ¢zellikle {ilseratif kolit
olmak iizere IBH hastalarinin énemli bir kesimini
etkilemektedir. IBH'l1 cogu hastada oral demir pre-
paratlarina kars1 ciddi intolerans sézkonusudur.
Hatta oral demir preparatlar: hastaligi daha da ko-
titlestirebilir.”” Bu yiizden son yillarda belirgin has-
talik aktivitesi olan veya ciddi anemisi olan IBH
hastalarinda IV demir replasmani énerilmekte-
dir.3

Bariatrik cerrahi sonrasi: Gastrik bypass ve
parsiyel rezeksiyon gibi gastrik cerrahiler, diger
bir¢cok vitamin ve mineral eksikliginin yaninda
demir eksikligi riskini de artirmaktadir. Bunun en
onemli mekanizmasi vitamin ve mineral emilimi
i¢in gerekli intestinal dokunun 6zellikle de ferro-
portin kaynagindan zengin olan duodenumun
bypass edilmesi ya da ¢itkarilmasidir. Demir midede
cesitli bilesenlere baglanarak ferrik hidroksite do-
niismekten korundugundan, gastrik rezeksiyon ya-
pilan hastalarda azalmis gastrik asit sekresyonu
demir eksikligine katkida bulunur. Dolayisiyla bu
hastalarda, oral demir replasmani yerine iv demir
replasmani énerilmektedir.’

Kronik bébrek hastaligi: Oral emilim bozuk-
lugu, kalsiyum igeren tuzlarin ve antiasitlerin sik
kullanimi, devam eden kan kayiplari, eritropoezi
stimule edici ajanlarla (ESA) sinerjistik etki, yakin
takip ve hemodiyaliz hastalarinda iv damar yolu
varlig1 sebebi ile diyalize giren ya da girmeyen tiim
kronik bobrek hastaligi olan hastalarda iv demir
standart tedavi olarak yerini almistir

Kanser: Kanser hastalarinda anemiye yol agan
bir¢ok neden vardir. Kronik inflamasyon, gidalarin
emilim bozuklugu, hemoliz, kan kaybi en ¢ok rast-
lanan sebeplerdir. Demir eksikligi olan ve ESA kul-
lanan kanser hastalarinda 2012 NCCN (National
Compherensive Cancer Network) kilavuzuna gore
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kansere veya kemoterapiye bagli anemilerde, oral
demire gore tstiinligi gosterilmis olan iv demir
replasmani dnerilmektedir. 3!

Miyeloproliferatif sendromlar: Primer myelo-
fibrozis ve sik flebotomilerle takip edilen polisite-
mia vera hastalarinda daha belirgin goriilmekle
beraber, demir eksikligi myeloproliferatif hastalik-
larin erken dénemlerinde nadir, ge¢ donemlerde
sik¢a kargilagilan bir sorundur. Bu hastalarda demir
depolarini degerlendirmek i¢in ferritin diizeyle-
rinden ziyade transferin saturasyonu bakilmasi
daha giivenilirdir. Ayrica demir eksikliginin ya-
ninda B12 ve folik asit eksikligi de olabilecegi
akilda tutulmahdir.

Perioperatif: Baz1 perioperatif hastalarda ciddi
kan kaybina bagh olarak anemi goriilebilirken, ba-
zilarinda ise 6nceden tani almamis fakat periope-
ratif dénemde agiga ¢ikan demir eksikligi bulun-
maktadir. Bu hastalarda preoperatif iv demir ve-
rilmesinin, perioperatif ve postoperatif transfiizyon
ihtiyacim belirgin azalttif1 gosterilmigtir. 32

I GELECEK

Hepsidin: HAMP (Hepcidin antimicrobial
peptide) geni tarafindan kodlanip hepatositler ta-
rafindan sentezlenen ve sistemik demir dengesini
diizenlemede 6nemli rol oynayan bir peptid hor-
mondur.® Enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar,
inflamatuar barsak hastaliklari, kronik bobrek has-
taliklar ve maligniteler gibi inflamasyonun arttig1
durumlarda yiiksek hepsidin seviyeleri anemiye
sebep olmaktadir.

Hepsidin antagonistleri: Son dénemlerde ya-
pilan bazi hayvan deneylerinde ve faz 1-2 insan ¢a-
lismalarinda, hepsidin antagonistlerinin inflamas-
yona bagl anemilerde hepsidin diizeylerini diigiir-
diigli ve hemoglobin seviyelerini arttirdig1 goste-

111

rilmigtir. Bununla ilgili calismalar devam etmek-
tedir. 3%

Tocilizumab: Inflamasyona bagl hepsidin se-
viyelerinin yiikselmesinde 6nemli rol oynayan
ajanlardan biri proinflamatuar bir sitokin olan IL-
6’dir. Anti-IL6 antikoru olan Tocilizumab’in cesitli
inflamatuar hastaliklar1 bulunan hayvan ve insan
deneylerinde, hepsidin seviyelerini diigiirdiigii ve

anemiyi belirgin olarak diizelttigi gosterilmis-
tir.3637

[l SONUC

Semptomatik olup olmamasina bakilmaksizin
demir eksikligi anemisi olan ve anemi olmasa bile
demir eksikligi olan biitiin hastalar tedavi edilme-
lidir. Demir eksikliginin tedavisinde ilkesel olarak
once neden belirlenmeli, sonrasinda Hb diizeyini
ve eritrosit indekslerini normallestirmek ve demir
depolarini yerine koymak amaglanmali ve altta
yatan hastaliga gore bireysel tedaviler uygulanma-
lidir. Aktif kanamasi olup hemodinamik olarak sta-
bil olmayan hastalarda veya agir demir eksikligi
anemisine bagl organ iskemisine ait bulgu/belirti
gosteren hastalarda eritrosit transfiizyonu yapil-
malidir. Komplike olmayan ve komorbiditesi ol-
mayan hastalarda oral demir tedavisi kolay
ulasilabilir, ucuz, etkin ve giivenilir oldugundan ilk
tercih olarak digtintilmelidir. Oral demiri tolere
edemeyen veya oral demirin etkin olmadig1 du-
rumlarda iv demir tercih edilmelidir. Literatiirde
iv demirin etkin ve giivenilir oldugu belirtilmekte-
dir ve total replasman dozunun tek infiizyon ile ve-
rilmesi pratik ve maliyet etkin olabileceginden
gelecekte tedavi semasinda daha 6ne gegebilecegi
distiniilebilir. Son yillarda 6zellikle inflamatuar
hastaligi olan bireylerde hepsidinin etkisi goz
ontine alinarak yapilan ¢aligmalar gelecekte demir
eksikligi tedavisi i¢in umut vadetmektedir.
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