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ÖZET 

DEMĠR EKSĠKLĠĞĠ ANEMĠSĠ OLAN KADIN HASTALARDA GÜNLÜK VE 

GÜN AġIRI ORAL DEMĠR TEDAVĠSĠNĠN ETKĠNLĠĞĠNĠN 

KARġILAġTIRILMASI 

Dr. Nur Düzen Oflas 

Uzmanlık Tezi 

Van- 2019 

Amaç: Hücresel büyüme ve farklılaşma, oksijen bağlama, taşıma ve depolama, 

enzimatik reaksiyonlar, bağışıklık fonksiyonu, bilişsel fonksiyon, zihinsel ve fiziksel 

gelişim vb. için oldukça gerekli olan demir önemli bir elementtir. Demir eksikliği zihinsel 

ve fiziksel büyüme başta olmak üzere metabolizmayı birçok yönden patolojik olarak 

etkilemektedir.  Bu çalışma; demir eksikliği olan kadınlarda günlük ve günaşırı oral demir 

tedavisinin etkinliğinin karşılaştırılması amacı ile yapılmıştır. 

Gereç-Yöntem: Bu çalışma 18-50 yaş arasındaki 150 premenopozal kadın ile 

yapılmıştır. Hastalar 3 gruba ayrılmış birinci gruba günlük 1*1 tedavi, ikinci gruba günlük 

2*1, üçüncü gruba ise günaşırı 1*1 ferröz sülfat tedavisi 1 ay süre ile uygulanmıştır.Tedavi 

öncesi vebir aylık tedavi sonrası hemoglobin,ferritin,demir ve demir bağlama kapasitesi 

değerleri karşılaştırılmıştır. 

Bulgular: Bir aylık tedavi sonucunda her üç grupta da hemoglobin düzeyinde anlamlı 

yükselme olduğu tespit edildi(p:0,00).Her üç grup arasında Hb artışı benzer 

bulundu(p:0,09).Ferritin düzeylerindeki artış incelendiğinde grup 2 de grup 1-3‟e göre 

ferritininistatiksel olarak anlamlı şekilde daha fazla yükseldiği görüldü(p<0,05). Grup 1 ile 

grup 3 arasında ferritin artışı açısından anlamlı fark tespit edilmedi(p:0,99). Demir 

düzeylerindeki artış incelendiğinde ise gruplar arası karşılaştırmada grup 2‟de grup 3 göre 

daha fazla artış tespit edildi(p:0,03), grup 2 ve grup 1‟deki demir artışı benzerdi (p:0,64). 

GİS yan etkileri grup II de grup I ve III‟e göre daha fazla izlendi(p<0,05). 

Sonuç: Bizim çalışma sonuçlarımıza göreher üç gruptaHb artışlarıbenzer iken GİS yan 

etkileri günde iki kez demir II sülfat kullanan grupta daha fazla bulundu. 

Anahtar kelimeler: Demir Eksikliği Anemisi, premenapozal kadın, GİS yan etki 
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ABSTRACT 

COMPARISON OF EFFECTIVENESS OF DAILY AND ALTERNATE DAY 

ORAL IRON TREATMENT IN FEMALE PATIENTS WITH IRON DEFICIENCY 

ANEMIA 

Dr. Nur Düzen Oflas 

Dissertation 

Van- 2019 

Purpose: Iron is an important element that is quite necessary for cellular growth and 

differentiation, oxygen binding, carrying and storing, enzymatic reactions, immune 

function, cognitive function, mental and physical development etc. Iron deficiency affects 

the metabolism in many pathological ways such as mental and physical growth.  The aim 

of this study is to compare the efficacy of daily and alternate day oral iron therapy in 

women with iron deficiency. 

Material and Method: This study has been carried out with 150 premenopausal women 

aged between 18-50. The patients have been divided into 3 groups and the first group 

received 1*1 daily ferrous sulfate treatment, the second group received 2*1 daily ferrous 

sulfate treatment and the third group received 1*1 ferrous sulfate treatment on alternate 

days for 1 month.Hemoglobin, ferritin, iron and iron binding capacity values have been 

compared before and one month after the treatment. 

Findings: As a result of one month treatment; there has been a significant increase in 

hemoglobin level in all three groups (p: 0.00). The Hb increase has been similar amongst 

the three groups (p: 0.09). When the increase in ferritin levels have been examined, it has 

been seen that the ferritin increased significantly in group 2 when compared to group 1-3 

(p<0,05). No significant difference has been found between group 1 and group 3 in terms 

of ferritin increase (p:0,99). When the increase in iron levels has been examined, it has 

been found that there is more increase in group 2 than group 3 (p:0,03), increase in iron in 

group 2 and group 1 has been similar (p:0,64). Gastrointestinal side effects have been 

observed to be higher in group II than group I and III (p<0,05). 
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Result: According to the results of our study, while the Hb increases have been similar 

in all three groups, gastrointestinal side effects have been found to be higher in the group 

using iron II sulphate twice a day. 

 

Keywords: Iron Deficiency Anemia, Premenopausal Woman, Gastrointestinal Side 

Effects 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 

CD: Cluster of diferantiation(Farklılaşma kümesi) 

CDC: Centers for disease control (Hastalık kontrol merkezleri,ABD) 

DEA: Demir Eksikliği Anemisi 

Fe : Demir 

GİS: Gastrointestinal Sistem 

DSÖ: Dünya Sağlık Örgütü 

Hb: Hemoglobin 

Htc : Hematokrit, 

MCV : Mean corpuscular volume (Ortalama eritrosit hacmi), 

MCHC: Mean corpuscular hemoglobin concentration (Ortalama eritrosit hemoglobin 

Konsantrasyonu), 

MCH : Mean corpuscular hemoglobin (Ortalama eritrosit hemoglobini), 

Rbc : Red blood cells (Eritrosit sayısı), 

RDW : Red blood cell distribution width (Eritrosit dağılım genişliği), 

TDBK: Total demir bağlama kapasitesi 

TRP: Serum transferrin reseptör protein 

TS: Transferin saturasyonu 

TFR: Hücre membran transferin reseptörü 



1 

 

1. GĠRĠġ 

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) anemi‟yi eritrosit sayısı ve/veya hemoglobin düzeyinin 

normal değerlerin altına inmesi olarak tanımlamaktadır (1). DSÖ; erişkinlerde hemoglobin 

normal değerlerini; gebe olmayan kadınlarda 12 g/dl, gebe kadınlarda 11 g/dl, erkeklerde 

ise 13 g/dl olarak bildirmektedir(2). Demir eksikliğinin eritropoezisi azaltması sonucu 

anemi gelişmesine ise Demir Eksikliği Anemisi (DEA) denir. Anemili bireylerin yarısında 

demir eksikliği anemisi (DEA) görülmektedir. Demir eksikliği; vücudun toplam demirinin 

azalması olarak tanımlanmaktadır (3). Demire ihtiyacın artması, kronik kan kaybı ve 

absorbsiyon bozukluğu vücutta negatif demir dengesinin oluşmasına sebep olmaktadır. Bu 

durumda depo edilen demir mobilizasyonu ile hemoglobin (Hb) sentez edilir. Dolayısı ile 

yeterli demir olmadığı içinde demir eksikliği anemisi meydana gelir. DEA; serum ferritin 

düzeyinin ve serum demirinin azalması, transferin saturasyonunun %15„in altına düşmesi 

ve total demir bağlama kapasitesinin artması ile karakterizedir (4). 

DEA; eksikliği dünya çapında en fazla rastlanılan anemi sebebi olup, özellikle Asya 

ve Afrika kıtasındaki gelişmekte olan ülkelerde sıklıkla görülmektedir (1). Hamile kadınlar 

ile küçük çocuklar demir eksikliğinden en fazla etkilenen grubu oluştururlar (5, 6). 

Aneminin en önemli sebebini kan kayıpları oluşturmaktadır. Postmenapozal kadınlar ile 

erkeklerde DEA‟nın en sık nedenini gastrointestinal kanamalar oluştururken premenopozal 

kadınlarda ise menstrüel döngü, gebelik, düşük ve kürtajlar belli başlı kan kaybının 

nedenini oluşturmaktadır (3, 7).  

DSÖ anemi verilerinde popülasyonun %24.8‟inde, erkeklerin %12.7‟sinde ve 

yaşlıların %23.9‟unda anemi tespit edildiği vurgulanmaktadır (2, 8). Türkiye‟de yapılan 

randomize çalışmalarda ise aneminin görülme insidansının %32, demir eksikliği 

anemisinin ise %13 civarında olduğu ifade edilmiştir. Ülkemizde okul çağı çocukların 

%30‟unda, gebelerin 2/3‟ünde, emzikli kadınların ise %50‟sinde demir eksikliği anemisi 

olduğu kabul edilmektedir (9, 10). Gelişmiş ülkelerde ise erişkin erkeklerde ve 

Postmenapozal kadınlarda demir eksikliği anemisi (DEA) sıklığı ise  %2-5 oranındadır 

(11). Özellikle bu kişilerde malignite taraması ihmal edilmemelidir. 

Demir eksikliği anemisinde tedavi; hastanın yaşına, aneminin şiddetine, demir 

eksikliğinin sebebine, eşlik eden komorbid hastalıklara göre planlanmaktadır. Kalp 
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yetmezliği olan hastalar ile hemoglobini çok düşük semptomatik olan kişilerde eritrosit 

transfüzyonu tedavinin ilk basamağını oluşturmaktadır. Bunların dışındaki durumlarda ise 

beslenme önerileri ile paranteral yada oral demir tedavileri uygulanmaktadır (12). 

Yetişkinlerde oral demir tedavisi; demir sülfat, demir glukonat ve demir fumarat 

olarak günlük doz genellikle 180 mg elementer demir şeklinde verilmektedir. Tedavi edici 

dozlar hastanın yaşına, bulguların şiddetine, ferritin düzeyine ve gastrointestinal yan 

etkilere bağlı olarak 100-200 mg arasında değişiklik gösterebilir (13). 

Demir replasman tedavisi riskli popülasyonda profilaktik yada tedavi amacı ile 

kullanılmaktadır(4). DSÖ, anemi insidansı %20 olan kadınlar ile mensturasyon gören 

adolesan kızlarda günlük elementer 60 mg demir alımı önermektedir. Ayrıca 0-5 yaş 

çocuklarda 2 mg/kg/gün ve 5-12 yaş çocuklarda ise 30 mg/gün demir profilaksisi 

önermektedir (14, 15).  

Demir replasman tedavisindeki en büyük sorun uygulanılan tedavi dozunun çeşitli yan 

etkiler göstermesinden dolayı hastayı rahatsız etmesine dayanmaktadır (11). Tablet, kapsül 

yada solüsyon şeklinde verilen demir preparatları hastaların %32‟de epigastrik rahatsızlık, 

bulantı, diyare ve kabızlık gibi yan etkiler gösterebilmektedirler (7). Bu yan etkilerden 

dolayı da hastaların yaşam kaliteleri ve sağlık durumları kötüleştiği için ya tedaviyi yarıda 

bırakmaktalar ya da dozu azaltma talebinde bulunmaktadırlar. Literatürde demir replasman 

tedavisinin yan etkilerini azaltmaya yönelik kısıtlı çalışma bulunaktadır.  

Bu çalışmanın amacı DEA‟sı olan premenopozal kadınlarda günde iki kez, günde bir 

kez ve gün aşırı bir kezdemir II sülfat tedavisinin etkinliğinin ve GİS yan etkilerinin 

değerlendirilmesidir. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1.Anemi Tanımlaması 

Anemi; sağlıklı bireylerde hemoglobin seviyesi ile eritrosit sayısının normal değerlerin 

altına inmesi olarak tanımlanmaktadır (16). DSÖanemiyi hemoglobin değerinin erkeklerde 

13 g/dL, kadınlarda ise 12g/dL‟nin altında olarak kabul etmektedir(17). Irklar ve toplumlar 

arasındaki farklılıklardan kaynaklanan 1-2 g/dL‟lik sapmalar önemsiz olarak kabul 

edilmektedir. 

Anemi, hem zengin hem de fakir ülkelerdeki popülasyonları etkileyen önemli bir halk 

sağlığı sorunudur. DSÖ‟nün araştırmalarında aneminin obezite gibi global ölçekli bir 

sağlık sorunu olduğu ve bu sıklığın giderek artış gösterdiği bildirilmiştir. DSÖ; aneminin 

prevelansını %22,9-26,7 olarak belirtirken sonraki yıllarda yapılan araştırmalarda anemi 

yaygınlığının her geçen gün arttığı tespit edilmiştir. Ancak bu yaygınlığın yaşa 

bağlanmaması gerektiği ve yaşlanmayla gelişebilecek normal bir fizyolojik olay olarak 

görülmemesi gerektiği vurgulanmıştır. Anemi yaşa bağlı olarak da değişim göstermekte 

özellikle 85 yaş üstü erkeklerde anemi prevelansı %27-40 iken, kadınlarda bu oran %16-21 

civarındadır. 

Anemi‟den kadınların en fazla etkilendikleri göz önünde bulundurulduğunda gebe 

olmayan kadınlarda (15-49 yaş arası) anemi prevelansının %29,0, gebe kadınlarda ise 

%38,0 olduğu gözlenmiştir. Anemi‟nin cinsiyet ve yaş grubu göz önünde bulundurularak 

gerekli önlemlerin alınması ve DSÖ‟nün 2025 için ikinci global beslenme hedefinin, üreme 

çağındaki kadınlarda %50 oranında azaltılması hedeflenmektedir (18). 
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Tablo 1:Cinsiyet ve yaşa göre Hb, Htc ve MCV ortalama değerleri (19) 

                              Hb (g/dl)  Htc (%)  MCV (fl)  

YaĢ (yıl)  Ortalama  Alt sınır  Ortalama  Alt sınır  Ortalama  Alt sınır  

15-17  

Kız  14  12  41  36  87  79  

Erkek  15  13  40  38  86  78  

18-49  

Kız  14  12  42  37  90  80  

Erkek  16  14  47  40  90  80  

 

Hematokrit birçok değerden hesaplanan dolaylı bir parametre olduğu için aneminin 

tanısı sadece hematokrit değeri baz alınarak yapılamaz. Dolayısı ile aneminin tanısında 

hematokritin doğrudan değerlendirme imkanı sağlamayacağı unutulmamalıdır (20).  

2.2.Anemi Sınıflandırılması 

Anemiler etiyolojik ve morfolojik olmak üzere iki şekilde sınıflandırılmaktadırlar (21). 

Aneminin morfolojik olarak sınıflandırılması ortalama eritrosit hemoglobini (MCH), 

ortalama eritrosit hacmi (MCV) ve ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCH) 

değerleri bulunarak yapılmaktadır (22). 

Morfolojik sınıflandırmada MCV değeri 100 fl'nin üzeri makrositer olarak kabul 

edilirken 80-100 fl arası normositer ve 80 fl'nin altı ise mikrositer kabul edilmektedir (23). 
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Tablo 2:Aneminin Etiyolojik Sınıflandırılması (24) 

I-Kan kaybı 

 

1-Akut 

Kanama anemisi 

 

2-Kronik 

Kanama anemisi 

II-Eritrosit yapımında azalma 

 

A-Hemoglobin sentezinde azalma 

1-Demir eksikliği anemisi 

2-Sideroblastik anemiler 

3-Porfirialar 

4-Kurşun zehirlenmesi 

 

B-DNA sentezinde bozukluk 

(megaloblastik anemiler) 

1-B12 vitamini eksikliği 

2-Folik asit eksikliği 

3-B12 vitamini ve folik asit tedavisine 

refrakter anemi 

 

C-Hemapoetik multipotent kök hücre 

yetmezliği 

1-Aplastik anemi 

2-Dishemapoetik anemiler 

 

D-Eritroid ünipotent kök hücre 

yetmezliği 

1-Saf eritrosit aplazisi 

2-Kronik böbrek yetmezliği anemisi 

3-Endokrin hastalıklarda görülen 

anemiler 

4-Konjenital diseritropoetik anemiler 

 

E-Multipl veya bilinmeyen mekanizmalar 

1-Kronik hastalıklarda görülen anemiler 

2-Kemik iliği infiltrasyonuna bağlı 

anemiler 

3- B12 vitamini,folik asit ve demir 

dışındaki nutrisyonel eksikliklere bağlı 

anemiler 

III-Eritrosit yıkımında artma 

(Hemolitik anemiler) 

 

A-İntrensek (Eritrosit kusuruna 

bağlı ) 

1-Herediter 

a)Eritrosit membran 

bozuklukları 

-Herediter sferositoz 

-Herediter elliptositoz 

-Herediter stomatositoz 

-Akantatositoz 

b)Enzim eksiklikleri 

-Piruvat kinaz eksikliği 

(favizm) 

-Glikoz 6 fosfat dehidrogenaz 

ve hekzokinaz eksiklikleri 

c)Hemoglobin sentezinde 

bozukluk 

-Hemoglabin S, C, D, E 

hastalıkları 

-Talasemiler 

2-Edinsel: paraksismal 

nokturnal hemoglobinüri 

B-Ekstrensek 

1-İmmun hemolitik anemiler 

a)İzoantikorlara bağlı 

–yenidoğanın hemolitik 

hastalığı 

b)Oto immun hemolitik 

anemiler (sıcak ve soğuk 

antikorlara bağlı) 

c)İlaçlara bağlı (penisilin, metil 

dopa) 

2-İmmun olmayan hemolitik 

anemiler 

a)Mekanik hemolitik anemiler 

-mikroanjipatik hemolitik 

anemi 

-Yürüme hemoglabinürisi 

b)Kimyasal hemolitik anemiler 

(arsenik, kurşun) 

c)İnfeksiyonlara bağlı 

hemolitik anemiler 

(malarya,bakteri toksinleri) 

d)Hipersplenizm 
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Tablo 3: Aneminin Morfolojik sınıflandırılması (22) 

A. Mikrositik anemiler  
1. Demir eksikliği anemisi  

2.Kronik inflamasyon  

3. Talasemi sendromları  

4.Kr. kurşun zehirlenmesi  

5. Sideroblastik anemiler  

6.Bazı hemoglobinopatiler  

7. Hemoglobin E taşıyıcılığı  

8. Bakır eksikliği  

B. Makrositik anemiler 
1. Megaloblastik kemik iliği 

-B12 vitamini eksikliği 

-Folik asit eksikliği 

-Herediter orotik asidüri 

-Tiamine yanıtlı anemi 

-Miyelodislastik sendrom 

2. Aplastik anemi 

3.Diamond-Blackfan sendromu 

4. Hipotiroidi 

5. Karaciğer hastalığı 

6. Normal yenidoğan 

7. Artmış eritopoez 

8. Obstrüktif ikter 

9. Down sendromu 

10. Diseritropoetik anemiler 

C. Normositik anemiler 
1.Posthemorajik anemi 

2.Talasemi haricindeki 

hemolitik anemiler 

3. Endokrin hastalık anemisi 

(hipotiroidizm,hipertiroidizm, 

panhipopituitarizm, Addison 

hastalığı) 

4. Böbrek hastalığı anemisi 

5. Karaciğer hastalığı anemisi 

6. Kronik hastalık anemisi 

7.Erken dönem demir eksikliği 

anemisi 

8.Maskelenmiş megaloblastik 

anemi 

9. Kemik iliği infiltrasyonuna 

bağlı anemi (Lösemi, 

miyelofibroz, solid organ 

metastazı) 

10. Kemik iliği yetmezliği 

hastalıkları (Aplastik anemi, 

miyelodisplastik sendromlar) 

2.2.1. Demir Eksikliği Anemisi 

Metabolizmanın ihtiyacı olan demirin dışardan alınan demir ile kompanse edilemediği 

durumlarda metabolizmada bir dizi bozukluklar meydana gelmekte ve ortaya çıkan tablo 

„demir eksikliği anemisi (DEA)‟ olarak tanımlanmaktadır (25). DEA; eritrositlerde 

mikrositoz ve hipokromi, serrum ferritin ve serum demir düzeyinin azalması, total demir 

bağlama kapasitesinin artması ve transferin saturasyonunun %15‟in altına düşmesi ile 

karakterizedir (26). 

DEA; en sık görülen anemi çeşidi olup bütün toplumlarda oldukça fazla görülen 

önemli bir sağlık sorunudur (27). DSÖ‟nün raporunda bütün dünya nüfusunun yaklaşık 

%10-30‟da demir eksikliği olduğu tahmin edilmektedir. Ancak burada dikkat edilmesi 

gereken en önemli nokta „demir eksikliği‟ ile „demir eksikliği anemisi‟nin birbirinden 

farklı klinik durumlar olduğuna dikkat edilmelidir (28, 29). Çünkü birçok insanın demir 

depoları normal düzeyin altında olmasına rağmen anemik değillerdir. Demir eksikliğinin 

anemi seviyesinde olmasa dahi çocuklarda psikomotor ve büyüme gelişme geriliği ile 

erişkinlerde mental fonksiyonlarda azalma ve çalışma performansı gibi olumsuz etkiler 

meydana getirmektedir (29). Aslında anemi demir eksikliğinin geç ortaya çıkan 

bulgusudur. Kemik iliği demir depoları tamamen tükendikten sonra kandaki hemoglobin 
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değeri düşmeye başlar ve ortalama eritrosit hacmi (MCV) hemoglobinden daha sonra 

düşer. Fakat henüz MCV normal seviyelerde iken periferik kan yaymasında mikrositer 

eritrositler gözlenebilir. DE, yetersiz demir alımı, demir malabsorbsiyonu yada emilenden 

daha fazla demir kaybı ve yetersiz beslenme demir eksikliğine sebep olabilir (30). Yetersiz 

demir alımı özelikle mensturasyon dönemi şiddetli geçen kadınlarda demir depolarında 

düşmeye neden olabilir. Ayrıca gebelik sayısı çok olan kadınlarda da demir eksikliği riski 

çok daha yüksektir (31). 

Ülkelerin gelişmişlik düzeyleri ile yakın ilişkisi olan demir eksikliği anemisinin 500 

milyondan fazla DEA hastası olduğu tahmin edilmektedir. Normal şartlarda hemoglobin 

düzeyinin erkeklerde 13 gr/dl, kadınlarda ise 12 gr/dl‟den düşük olması anemi olarak 

tanımlanmaktadır (32). Ancak bu durum sıvı açığı olan hastalar, gebeler yada KOAH 

hastaları için geçerli değildir (33). 

Günlük Fe ihtiyacı ortalama 20 mg‟dır. Bunun 1-2 mg‟ı diyetle karşılanırken geri 

kalanı metabolizma kendi içinde karşılamaktadır. Çünkü metabolizmanın gereksinim 

duyduğu demirin esas kaynağı yaşam süresini tamamlamış eritrositlerin makrofajlar 

tarafından yıkılması sonucu ortaya çıkan hemoglobin‟den karşılanır (34). Demir vücuttan 

gastrointestinal kanal, cilt, üriner sistem ve epitel hücrelerin dökülmesi ile atılabilir 

özellikle kadınlarda menstruasyon döneminde düzenli olarak demir atılımı 

gerçekleşmektedir (35). 

2.2.2. Demir Eksikliği Anemisi Nedenleri 

Normal hemoglobin biyosentezi için demirin yanısıra globin ve protoporfirin‟e de 

ihtiyaç vardır. Vücudun demir depoları boşaldığında kemik iliğinde hemoglobin sentezi 

yetersiz kalır ve hipokrom mikrositer anemi gelişir (36). Yapılan çalışmalarda da demir 

eksikliği anemisinin gelişiminde 3 faktörün rol oynadığı ifade edilmiştir. Bunlar;  

• Yetersiz demir alımı  

• Kanamalara bağlı kan kaybı  

• Azalmış absorbsiyon (37) 
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Beslenme tek başına nadiren demir eksikliği nedeni iken erkeklerde daha çok demir 

dengesini bozan hastalıkların demir eksikliğine neden olduğu bildirilmektedir. Yaşlı 

popülasyonda DEA çoğunlukla kronik kan kaybına bağlı iken doğurgan kadınlarda 

menstrual döngü ve gebeliğe bağlıdır (38). 

Kan kaybı: Demir eksikliğinin ana nedeni olarak kan kayıpları gösterilmektedir. Kan 

kaybından kaynaklı demir eksikliği anemisi sadece hastanın öyküsü ile tespit edilebileceği 

gibi çeşitli laboratuvar bulguları ile de tanı konulabilir (39). Kan kaybının sebepleri 

arasında ise sıklıkla melena, hemorajik travmalar, hemoptizi, hematemez, ağır düzeyde 

menoraji ve hematüri gösterilmektedir. Gastrointestinal yolla olan kanamalar daha çok 

kendisini gizli olarak göstermekte ve genellikle erkeklerde rastlanmaktadır. Bunların 

dışında tekrarlayan kan bağışları, doğum esnasındaki kayıplar, gebelik ve lohusalık dönemi 

de kan kaybının oluşmasına neden olabilir. Gastrointestinal malabsorbsiyon ve demir 

alımındaki yetersizlik gibi nedenler de demir eksikliği meydana gelirse öncelikle eksikliğin 

hangi nedenden kaynaklandığı araştırılarak altta yatan malignite yada diğer kanamalı 

hastalıkların değerlendirilmesi gerekmektedir (40). 

Azalmış demir emilimi: Demir eksikliğinin sebeplerinden bir diğeri ise demirin 

malabsorsiyonudur. Son yıllara kadar gastrik asit sekresyonunu azaltan proton pompa 

inhibitörlerinin demir eksikliği anemisine neden olduğu biliniyor iken son yıllarda yapılan 

çalışmalarda bu inhibitörlerin demir eksikliği ile herhangi bir ilişkisinin olmadığı 

bildirilmiştir (41). 

Postmenopozal kadınlar ile erkeklerde demir eksikliği anemisinin en sık nedenleri 

malabsorbsiyon ve gastrointestinal sistem (GİS) kanamasıdır. Etiyolojik olarak ise hem 

erkek hemde kadınlarda DEA‟nın en sık nedeninin kan kaybı artışının olduğu söylenebilir. 

Kayıp kadınlarda daha çok genital yolla olurken erkeklerde GİS‟den olmaktadır (42). 

Aneminin nedeninin belirlenemediği ve DEA ile başvuran olgularda ilk düşünülmesi 

gereken klinik durumlardan biri çölyak hastalığıdır (43).  Bu vakalardan endoskopik 

inceleme esnasında duedonumun ikinci parçasından biyopsi alınmalıdır. Buna ek olarak 

ince barsak emilimi ile ilgili crohn hastalığı ile pankreas yetersizliğinde de DEA sık olarak 

görülür (44).  
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Tablo 4: Demir eksikliği anemisi nedenleri (45) 

 

 DEA‟nın geliştiği bir diğer durum ise parsiyel ve total gatsrektomiler ve 

gastroenterostomilerdir. Gıdaların hızlı bir şekilde bağırsaklardan geçmesi, aklorhidri ve 

anostomoz önemli sebeplerdir. Duedonum, mide ve proksimal jejunumu tutan hastalıklar 

demir metabolizmasının bozulmasına neden olarak GİS amiloidozisi hemoraji ve 

malabsorbsiyona yol açabilirler (46). 

DEA‟nın diğer nedenleri arasında multivitaminler, kalsiyum, antiasitler,salisilat ve 

diğer NSAİ gibi ilaçlar, intravasküler hemoliz, pulmoner hemosiderosis, kronik böbrek 
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yetmezliği (KBY) nedeniyle hemodiyaliz, obezite cerrahisi ve paraziter hastalıklar 

gelmektedir (47). Ancylostomatidae ailesi içinde yer alan çengelli solucanlar insanlarda 

enfeksiyona neden olarak DEA‟ya sebep olabilirler. Ancylostoma duodenale ve Necator 

americanus olarak bilinen iki türü tropikal ve subtropikal bölgelerde yaşayan yaklaşık bir 

milyar insanı enfekte etmektedirler. A.duodenale Afrika, Japonya, Çin, Avrupa, Hindistan 

ve Pasifik Adalarında, N.americanus ise Karayipler, Afrika, Asya, Amerika ve Pasifik'te 

bulunmaktadır (48). Ülkemizde ise Doğu ve Orta Karadeniz Bölgesinde nekatoriyaza, 

Karadeniz Bölgesi ve Doğu Akdeniz bölgesinde ise ankilostomiyaza rastlanmaktadır. 

Ankilostomiyaz ve Kroniknekatoriyazda anemi sindirim sistemi bozuklukları ve anemi 

başta gelmektedir. Hastada kaybedilen kan yerine konulamadığı zaman bir süre sonra 

hipokrommikrositer anemi gelişir (49). 

2.2.3. Demir Eksikliği Anemisi Metabolizması ve Fizyopatoloji 

İnsan vücudunda bulunan demirin büyük bölümü, dolasımdaki 1 mL kompakt hücrede 

bulunan ve 1 mg demir içeren kırmızı kan hücrelerinde bulunur (50). Demir metabolizması 

beslenme ile alınan ve gastrointestinal sistem, deri hücreleri ve üriner sistemle atımı 

arasında geçen hassas bir denge ile düzenlenmektedir. Bu dengenin temelinde demir 

emilimi bulunmaktadır. Demir emilimini regüle eden faktörler şunlardır (51); 

• Diyet demirinin tipi ve miktarı  

• Eritropoez  

• Vücut demir depolarının durumu  

• Vücut demir ihtiyacı  

• Hipoksi  

Sağlıklı bir bireyde demir homeostazisi, sıkı bir şekilde demir emilimi (proksimal ince 

bağırsak) ile demir kaybı arasındaki ilişki ile dengelenmektedir. Demir emilimi, çok bir 

şekilde intestinal kanalın belirli bölümlerinden meydana gelse de asıl emilim yeri 

duedonumda ve ferröz şeklinde olmaktadır (52). 

Demir; ferrik (Fe+3) ve ferröz (Fe+2) formlarına kolay bir şekilde dönüşebilen ve 

elektron alıp verme kapasitesine sahip önemli bir nutrienttir. Demir; HEM‟e bağlanarak 

oksijen bağlayıcı miyoglobin ve hemoglobine inkoorpore olur. Birçok enzimin yapısına da 
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katılan demir sitokromlar için de son derece elzemdir. Ancak hidrojen peroksitin serbest 

iyon radikallerine dönme özelliğinden dolayı hücrenin DNA, protein ve membranına zarar 

verebilir (53). Demirin bağlandığı protoporfirin (hem)-demir ve sülfür demir bileşikleri 

enzim kofaktörü olarak görev yapabilir.  Vücudun demir dengesi çok hassas olup demir 

eksikliği yada fazlalığı en sık görülen hastalıkların başında gelmektedir (54).  

Vücutta bulunan toplam demir miktarı 4-5 gram kadardır. Bu miktarın %65‟i 

hemoglobinde, %4‟ü miyoglobinde, %1‟i intrasellüler oksidasyonu kolaylaştıran çeşitli 

bileşiklerde %1 kadarı ise kan plazmasında transferrin ile birleşir. %15-30 kadarı ferritin 

halinde karaciğer parankim hücreleri ile retiküloendotelyal sistemde bulunur. Erkeklerde 

toplam demir miktarı 3,8 kg iken kadınlarda 2,3 kg kadardır (55). 

Ferritin depo demirin önemli bir kısmını oluşturur ve suda çözünme özelliğine sahip 

„apoferritin‟ adı verilen protein bir kılıf ile bunun içinde Fe+++ depolayan kaviteden 

meydana gelir. Protein yapısındaki apoferritin 12 dimerli dodecahedron oluşturan ve 

birbibine benzeyen 24 alt birimden oluşur. H ve L olmak üzere iki monomerden oluşan 

apoferritinin L monomerleri demire bağlanabilen ve demirhidrit kristal gelişimi için alan 

oluşturan 15 hidrofilik dizi içerir (56, 57). H monomerler ise az sayıda hidrofilik dizi 

içeren demir bağlayan histidin intermonomerik pora bağlanmasına katkıda bulunur. H-

monomerler, apoferritinin oldukça hızlı ve aktif bir şekilde demir salınımını veya alımını 

sağlayan ferrooksidaz aktivitesine sahiptirler. H-monomerleri bakımından zengin olan 

apoferritin, demiri L-monomerlerince zengin apoferritine göre daha hızlı alır ama demiri 

tutmada daha başarısızdır (57). L monomerler çoğunlukla karaciğer ve dalaktaki depo 

merkezlerinde ferritin formunda bulunurlar. Ferritin bütün doku sıvılarında ve bütün vücut 

hücrelerinde bulunurlar. Serum ferritini, dokuya spesifik izoferritin özelliği veren bir demir 

depo glikoproteinidir. Ferritinin normal aralığının 30-300 ng/mL aralığında olması 

gerektiği bildirilmiştir. Geometrik ortalama ise erkeklerde 88 ng/mL, kadınlarda ise 49 

ng/mL‟dir (58). 

Total vücut depo demiri ile plazma (serum) ferritin konsantrasyonu korelasyon 

göstermektedir ve serum ferritin değerinin ölçümü demir metabolizması hastalıklarının 

tanısında önemli bir klinik belirteçtir (59).  

Laktoferrinler ve Transferrinler süt ve plazmaya demir taşıyan glikoprotein grubunu 

oluştururlar. Karaciğerde üretilen ve glikoprotein yapısında olan transferrin; organizmada 
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demirin transportundan sorumludur (60). Transferrin aslında total demirin 3 mg gibi çok 

düşük bir kısmını yapısında bulundurur ancak demir metabolizmasında çok önemli bir role 

sahiptir. Her bir transferrin molekülü 2 atom ferrik demir bağlayabilir. Normal şartlarda, 

transferrindeki demir bağlama bölgelerinin üçte biri demirle bağlanmıştır. Plazmada, 

desilitre başına ortalama olarak 100mg (1.8 μmol) demir, 200mg (2.5μmol) transferrin, 

bulunur. Demir transferrine bağlanarak eritrosit preküsörleri üzerinde kemik iliğine ulaşır. 

Buradan reseptör molekülü kompleksi ve diferrik transferrin molekülü yolu ile sitozole 

geçer. (+)3 değerlikli demir transferrinden ayrılarak +2 demire indirgenir ve mitokondriye 

geçer. +2 Demir mitokondride protoporfirinden hem sentezi gerçekleşir. Sitozole geçen 

hem; hemoglobine dönüşerek yeterli hemoglobine sahip olan hücre çekirdeğini atarak 

dolaşıma katılır (61).  

Diyetle alınan demirin yaklaşık %10-15‟i emilmektedir. İşlenmiş yada pişirilmiş 

gıdalar ile alınan demir aminoasit kompleksleri ve basit inorganik tuzlar şeklindedir. 

Diyetle alınan demirin üçte birini miyoglobin ve hemoglobinden alınan hem oluşturur. 

Ancak, besinlerle alınan demirin biyoyararlanımının anlamlı derecede farklı olması 

emilimi önemli ölçüde etkiler. Alınan gıdalarda demir emilimi yiyecek hem-demiri (et) 

içeriyorsa en iyi demir molekülünü içeriyor anlamına gelmektedir (62). Hem dışı demirin 

biyoyararlınımı artırdığı bilinen ve en sık rastlanan tek besin askorbik asittir. Eritropoez 

hızı ve demir depolarının durumuna göre emilim miktarı 4-5 katına çıkartılabilmektedir. 

Demir emiliminin azalması demir depolarının artması ile mümkün olmaktadır. Hem ve 

inorganik demir absorbsiyonu için farklı mekanizmalar (yolaklar) kullanılmaktadır ancak 

bu mekanizmalar henüz tam anlamı ile açıklığa kavuşturulamamıştır (63). Örneğin demirin 

intestinal mukozadan plazmaya geçiş mekanizması kesin olarak bilinmemektedir. Demir 

absorbsiyonu, demir eksikliği durumunda artar; demir fazlalığı durumunda ise azalır. 

Antimikrobiyal peptid hepsidinin demir homeostazını sağladığı düşünülmektedir. Demir 

homeostazında görevli proteinler, demirlerden birinin RNA da sap-ilmek yapılar halinde 

bulunan demire duyarlı elementler aracılığı ile (IREs) ile düzenlenir. IRP-1‟ler IRE 

demirle kompleks meydana getirmediği zaman IRE‟ye bağlanan ancak demir varlığında 

bağlanmayan sitoplazmik akonitaz iken IRP-2, demirin varlığıyla destabilize edilen bir 

proteindir. IRP‟ler IRS‟ lere mRNA‟nın 5‟ucunda bağlanırlarsa translasyonu engellerler; 

3‟uçta bağlandıklarında ise mesajı stabilize ederler (64).  
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Demir emilimi çok sınırlı olduğundan vücutta günlük gereksinimleri karşılayabilmek 

için ileri derecede koruyucu bir mekanizmaya ihtiyaç vardır. Yaşlanan ve fonksiyonel 

özelliklerini kaybeden eritrositler mononükleer fagosit hücreler tarafından fagosite 

edilirler. Bunların sindirilmesiyle ortaya çıkan demir; yeniden kullanılmak üzere 

transferrin tarafından yakalanır. Demirin bu yeniden kullanımı günlük demir 

gereksiniminin yaklaşık %97‟sini (yaklaşık 25 mg demir) karşılayacak derecede etkilidir. 

Kalan demirin 1 mg‟ı ise bağırsaklardan emilimle elde edilir. Normal şartlarda demir 

vücuda gastrointestinal sistemden, özellikle de duodenum‟dan girer. Emilen demir miktarı 

vücut ihtiyaçlarına göre düzenlenir. Demir eksikliğinde emilimi aktif Eritropoez ile 

artarken, demir fazlalığında emilimi azalır (65). 

2.2.4. Demir Eksikliği Anemisinde Klinik ve Laboratuvar Bulgular 

DEA bulgu ve semptomlarının bir bölümü aneminin varlığında geri kalanı ise altta 

yatan hastalıklardan kaynaklanmaktadır. Semptomların şiddeti aneminin gelişim süresine, 

derinliğine, hastanın yaşına, mevcut hastalıklarına ve cinsiyete göre değişiklik 

göstermektedir. Anemi aylar hatta yıllar içinde yavaş yavaş gelişirse 2,3–difosfogliserat 

artışı ve plazma volümünde artış gibi kompansatuvar mekanizmalar yolu ile semptomların 

ortaya çıkışı gecikebilir (66). DEA hastalarında farklı seviyelerde azalmış egzersiz 

toleransı, solukluk, baş ağrısı, egzersiz dispnesi, halsizlik, sersemlik, çarpıntı, sinirlilik, 

cinsel isteksizlik, gerginlik ve iş performansında azalma gibi semptom ve bulguların biri 

yada birkaçı aynı anda görülebilir (67). DEA‟inde soğuğa karşı intolerans oldukça 

yüksektir. Ayrıca DEA ile birlikte koroner arter hastalığı olan kişilerde angina pektoris 

aneminin ilk belirtisi olarak ortaya çıkabilir. DEA çocuklarda belirgin kognitif sorunlara 

neden olabildiği gibi kaşıntı ve saç dökülmesine de sebep olabilir. DEA‟nde papiller 

atrofiye bağlı dilde kızarma ve düzleşme, angüler stomatit ve tırnak değişiklikleri (kaşık 

tırnak, tırnak kırılması) görülebilir (68). Uzun süren ciddi demir eksikliğinde önemli 

metabolik problemler meydana gelebilir. Örneğin ciddi DEA‟nde erişkin ve çocuklarda 

besinsel niteliği olmayan nesneleri yeme isteği pika görülebilir. DEA‟de aneminin şiddeti 

ile orantılı olarak genellikle kalpte üfürüm görülür (69). 

Demir eksikliğinin hücresel alt yapısında demir ihtiva eden bileşenlerin yeterince 

görevlerini yerine getirememesi ve bu olayın sonucunda hücresel metabolizmada motor ve 

büyüme gelişimi ile davranışsal ve fiziksel fonksiyonlarda işlevsizlik, immün sistemde 

sorunlari termoregülasyon, deri ve mukozalarda önemli değişiklikler ortaya çıkmaktadır 
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(70). Demir eksikliğine özgü en klinik belirti tırnak bombeliğinin kaybolması yani içe 

çökmesidir (71). Özellikle yaşlı bireylerde dil papillarında atrofi, yanak mukoza atrofisi, 

glossittis ve cheliosis angular stomatit yaygınlıkla görülür (72). Ayrıca özafagial web‟e 

bağlı disfaljide demir eksikliği olan yaşlı kadınlarda sıklıkla görülmektedir. Bu lezyon 

ilerleyen aşamalarda Plummer-Winsonveya PetersonBrown-Kelly sendromu adı verilen 

klinik bir durum ile sonuçlanmaktadır (73). Gastrik mukoza atrofisinin kendisi demir 

eksikliğine yol açabileceği gibi bazen de demir eksikliğinin bir komplikasyonu olarak 

ortaya çıkmaktadır. Erken çocukluk çağında başlayan ve çinko eksikliği ile birlikte kendini 

gösteren demir eksikliği anemisinde hepatosplenomegaliye bağlı abdominal belirtiler 

gelişebilir (72). 

Görsel ve işitsel sorunlara da yol açabilen demir eksikliği özellikle çocuklar arasında 

güçsüz bilişsel sorunlar ile ilişkilendirilebilir. Yapılan çalışmalarda ileri demir eksikliğinin 

çocukların gelişimsel test performanslarını olumsuz yönde etkileyerek, motor ve mental 

testlerin en az birinden düşük puanlar almalarına neden olduğu bildirilmiştir (74). Demir; 

beyinde monoaminlerin metabolizmasında çok kritik bir rol oynamaktadır. Demir 

eksikliğinde monoamin metabolizması bozulmakta ve oksidaz aktivitesine bağlı olarak 

hafıza sorunları, uyuklama, dikkat, apati, irritabiliteve  konsantrasyonda azalma meydana 

gelir (75).  

Pikalı hastalar ince barsakta demir ile şelat oluşturarak sorun oluşturabilen buz 

(pagofaji), kil (jeofaji) yada nişasta (amilofaji) yiyebilirler. Anemi eşlik etsin yada etmesin, 

demir eksikliği sorunu düzeltilebilir. Granülositler, myeloperoksidaz ile bakterileri fagosite 

ederler. Myelopreksidazların yapısında bulunan önemli moleküllerden biri demirdir ve 

eksikliğinde myeloperoksidazda azalma olması enfeksiyonlara karşı direnç azalmasına 

neden olur (72). Nötrofil işlevlerinin bozulmasında demir eksikliğinin rol oynadığı 

düşünülmektedir.Bu konuda yapılan bir çalışmada orta seviyeli DEA‟da, kalbin diastolik 

ve sistolik işlevlerinin hiperdinamik sirkulasyona paralel değişiklikler göstermekle birlikte 

genel olarak korunduğu belirlenmiştir. Anemi‟nin tedavi edilmesinden önce görülen 

uğultu, kulakta dolgunluk, çınlama ve tolerans sorunlarının tedavi sonrasında belirgin 

oranda azaldığı tespit edilmiştir (76). Kohort çalışmalarda DEA ile birlikte psödotümör 

serebri görülebileceği hatta bu olguların ortak özelliğinin, DEA belirgin etiyolojisinin 

olmayışı, hepsinin genç kadın olmaları ve bu hastaların parenteral yada oral demir tedavisi 

ile kısa sürede iyileştikleri tespit edilmiştir (77). 
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Hipokromi ve mikrositoz; kronik hastalıklar, folat ve B12 vitamini eksikliği yoksa 

DEA için duyarlı belirteçlerdir. MCH ise kan sayımı cihazlarından ve kanın 

saklanmasından en az etkilenen eritrosit indeksidir (78, 79). Hipokromi ve mikrositoz 

birçok hemoglobinopatik vakada görülmektedir. Demir eksikliğinin serum göstergeleri; 

düşük demir, düşük ferritin, artmış eritrosit protoporfirini, artmış total demir bağlama 

kapasitesi ve artmış transferrin bağlayan reseptörlerdir. Düşük hemoglobinin (kadınlarda 

12 g/dl, ve erkeklerde 13 g/dl altında) ve düşük serum ferritinin (12-15 μg/L) DEA tanısı 

için yeterli olduğu kabul edilmektedir. Özellikle yaşlı bireylerde eşlik eden diğer 

hastalıkların bulunması DEA tanısında zorluk oluşturmaktadır (79).  

Bazı popülasyonlarda kronik hastalık anemisi ile DEA birlikteliği sıklıkla görüldüğü 

için ferritinin tanısal değeri sınırlılık göstermektedir. Yeni geliştirilen tekniklere rağmen 

DEA için altın standart yılladır kullanılan kemik iliğinde demir depolarının incelenmesidir 

(80, 81). Kemik iliğinde depo demirin değerlendirilmesi ile birlikte serum ferritin 

seviyesinin tespiti de demir eksikliği anemisi tanısında tek başına kullanılan en güçlü 

parametrelerden biridir (71, 81). Ferritin aynı zamanda akut faz reaktanı olduğu için 

malignensiler ve kronik inflamatuvar hastalıklarda artmaktadır. Ancak yinede serum 

ferritin seviyesi, demir eksikliği tanısını koymada değerli sonuçlar vermektedir. DEA‟da 

serum demir seviyesi düştükten sonra total demir bağlama kapasitesi (TDBK) yükselirken 

Hb‟de düşme meydana gelmektedir (82). Çünkü; hemoglobin metabolizmasında artış 

ancak protoporfirin ve globinin varlığı ile mümkün olmaktadır. Demir eksikliği durumunda 

ise hemoglobin sentezi defekti meydana gelmektedir. Bu durumun sonucu olarak da demir 

eksikliği anemisinin oluşması kadar eritrositlerin tanısal özelliklerini taşıyan normalden 

küçük „mikrositik‟ ve azalmış sayıda hemoglobin içermesinin de „hipokromik‟ sebebini 

oluşturmaktadır (83).  
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Tablo 5:Demir eksikliği anemisini kronik hastalık anemisinden ayıran laboratuvar 

bulguları (13) 

  

MCV; tam gelişmiş demir eksikliğinde ortalama eritrosit hacmini göstermektedir ve 

değer 80 femtolitrenin altına düştüğünde hücre mikrositiktir anlamı taşır. MCHC ise; her 

bir eritrosite düşen ortalama hemoglobin konsantrasyonunu göstermektedir ve değeri 

31g/dl‟nin alına düştüğünde hücre hipokromiktir. Demir dengesi ilk bozulmaya 

başladığında öncelikle karaciğer, dalak ve kemikler etkilenmektedir ki literatürde bu 

durum prelatent demir eksikliği olarak adlandırılmaktadır. Prelatent DEA‟dan sonra 

plazma demir azalımı ve takibinde tam demir eksikliği oluşur ki bu durumda artık 

hemoglobin rejenerasyonu için gerekli olan demir kemik iliğinde depo edilemez ve serbest 

eritrosit protoporfirini artarken kan hemoglobin düzeyi azalır (84). 

Bazı eritrositlerin boyut olarak birbirine eşit olmaması durumu olan anizositoz; demir 

eksikliği anemisindeki en erken morfolojik değişikliktir. Anizositoz tipik olarak hafif 

ovalositoz ile birliktedir ve erken evrede (hemoglobin konsantrasyonu > 11gr/dl ve mean 

corpuscular volume (MCV< 80 fl ) normokrom normositer anemi mevcuttur. Orta veya 

ağır anemide ise hipokromik ve mikrositik eritrositlere ek olarak hedef hücreler (target 

cell) gözlenebilir. Dolayısı ile aneminin şiddetinin belirlenmesinde hipokromi ve 

mikrositoz önemli rol oynamaktadır. Demir eksikliğinin şiddetlendiği durumlarda 

eritrositler uzun hipokromik elipsoid şeklindedir ve bunlara “kalem hücresi” denir (85). 

Poikilositoz; farklı şekillerdeki eritrositleri ifade etmekte olupdolaşan eritrositlerdeki 

hasar ile anormal eritropoezi yansıtmaktadır. %20 oranında rastlanan lökopeniye 

hipersegmente megaloblastik aneminin eşlik edip etmediği araştırılmalı ve parçalı nötrofil 
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varlığı kontrol edilmelidir. Ayrıca bu durumda invitro koşullarda nötrofil işlev bozukluğu 

ile T hücre çoğalması meydana gelebilir (84).  

Tanı sırasında değişik oranlarda trombositoz görülebilir. Çocuklarda trombositoz 

kadar trombositopeni görülebilirken trombositopeni erişkinlerde nadiren görülür ve eşlik 

eden başka bir sorun yada hastalıknedeni ile olabilir. Retikülosit sayısı düşük veya 

normaldir. Fonksiyonel demir eksikliğinin en erken göstergelerinden biri retikülosit 

hemoglobin içeriğidir. Çünkü retikülositler 1-2 gün içerisinde kana ve dolaşıma salınan 

olgunlaşmamış eritrositlerdir. Dolayısı ile demir eksikliği tanısında kritik rol oynarlar (68).  

Demir eksikliği anemisinde serum demir konsantrasyonu genellikle oldukça düşüktür 

ancak bazı durumlarda normal seviye gösterebilir. toplumlar arasında ve yapılan 

laboratuvarlara göre farklılık gösterse de normal demir değerleri erkeklerde 75-175μg/dl 

(13-31μmol /l); kadınlarda yaklaşık 10 μg/dl (2μmol/l) daha düşüktür. DEA tanısında 

örnekler serum demiri için 8 saatlik açlık sonrası sabah, parenteral demir alanlarda ilaç 

kesildikten 2-3 hafta sonra, oral demir preparatı alanlarda ise kesildikten 24 saat sonra 

alınmalıdır (86).   

Kandaki transferrin miktarının ölçümü demir bağlama kapasitesi olarak 

tanımlanmaktadır. Serumda 100 μg/dl demir bulunmaktadır. Serumdaki bu demiri 

bağlamak için ise hazır 250-450 μg/dl transferrin bulunmalıdır. Ancak bu şekilde 

transferrinin 1/3 kısmı demir ile bağlanabilmektedir. Transferrinin demir ile bağlı olmayan 

kısmı ve serum demiri toplamı, total serum demir bağlama kapasitesini (serum total 

transferrin düzeyi) meydana getirmektedir. Serum transferrin düzeyi (TDBK) oral 

kontraseptif kullanımı, gebelik ve demir eksikliğinde artmakta (400μg/dl‟nin üstü), 

enfeksiyon, malignite vb. kronik enflamatuvar durumlarda ise azalmaktadır (200μg/dl‟nin 

altı) (87).  

Serum demirinin total demir bağlama kapasitesine bölünmesi ile serum transferrin 

düzeyi (TDBK)  elde edilmektedir (serum demiri/TDBK x 100). Transferrin 

saturasyonunun %20‟nın altına düşmesi artık eritropoez için yeterli miktarda demir 

olmadığını göstermektedir. Saturasyonun %15‟un altına düşmesi ise demir eksikliğinin 

kesin göstergesidir (88).  

Vücuttaki toplam demir depolarını ferritin düzeyleri yansıtmaktadır. Karaciğerden 

toplam vücut demiriyle orantılı olarak sentez edilen ferritin seviyesinin 12 μg/l‟den az 
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olması öncelikle demir eksikliği tanısını akla getirmelidir. Ancak ferritin akut faz reaktanı 

olduğu için tanı konulmalı ve enflamatuvar hastalık, ateş, enfeksiyon gibi diğer stres edici 

faktörler dikkatli bir şekilde araştırılmalıdır. Demir eksikliğinde ferritin seviyeleri strese 

cevaben 50-100μg/l‟den daha yukarı çıkmaz, dolayısı ile ferritin seviyesinin 100μg/l 

üzerinde olması DEA olmadığına işaret etmektedir. Serum ferritin konsantrasyonunda 

azalmaya neden olan üç faktör bulunmaktadır. Bunlar demir eksikliği, askorbik asit 

eksikliği ve hipotiroididir. Bu faktörlerden dolayı ferritin düzeyindeki azalmaya mutlaka 

dikkat edilmelidir. Serbest eritrosit protoporfirini (FEP) demir eksikliği, sideroblastik 

anemi ve kurşun zehirlenmesi gibi durumlarda artar ve tarama testi olarak kullanılabilir 

(89). 

2.2.5. Demir Eksikliği Anemisinde Prevelans 

Anemi, dünyada yaklaşık 1,62 milyar kişiyi veya dünya nüfusunun yaklaşık dörtte 

birini etkileyen bir halk sağlığı sorunudur. Farklı anemi türleri bulunmaktadır ancak bunlar 

arasında dünya çapında en yaygın görülen yayılma olarak kabul edilen demir eksikliği 

anemisidir (90). Demir eksikliği anemisi, üçüncü dünya ülkelerinde tüm anemilerin 

%75'ini oluşturmakta ve popülasyonun %30'unu etkilemektedir (91). DEA‟nın gelişmekte 

olan birçok ülkede salgın seviyelere ulaşmıştır ve şu anda dünyadaki en yaygın mikro 

besin eksikliği olduğu bildirilmektedir (92). Demir eksikliği anemisinin, büyüme, bilişsel 

gelişim, düşük zihinsel, motor fonksiyon, düşük iş kapasitesi ve genellikle düşük yaşam 

kalitesi gibi riskleri olan bireyler üzerinde olumsuz bir etkisi vardır. Sanayileşmemiş 

ülkelerde çok sayıda çocuk ve kadını etkilemenin yanı sıra, neredeyse tüm sanayileşmiş 

ülkelerde de önemli derecede yaygın olan tek besin eksikliğidir (93). Demir eksikliği için 

mevcut küresel rakamlar yoktur, ancak anemiyi dolaylı bir gösterge olarak kullanmak, 

sanayileşmemiş ülkelerde ve en az %30-40'ının sanayileşmiş ülkelerde okul öncesi 

çocukların ve hamile kadınların çoğunun demir eksikliğinde olduğu tahmin edilebilir (94) 

(Tablo 5). 
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Tablo 6: Endüstrileşmiş ve endüstrileşmemiş ülkelerde DEA prevelansı (1) 

 Endüstrileşmiş ülkeler Endüstrileşmemiş 

ülkeler 

Çocuklar (0-4 yaş) 20.1 39.0 

Çocuklar (5-14 yaş) 5.9 48.1 

Hamile kadın 22.7 52.0 

Bütün kadınlar 10.3 42.3 

Erkekler 4.3 30 

Yaşlılar (60 yaş üstü) 12.0 45.2 

 

Değiştirilemeyen ve değiştirilebilen çeşitli faktörler, bireyin demir dengesi üzerinde, 

sosyodemografik özelliklerden (bireyin yaşı, cinsiyeti, medeni durumu, eğitim düzeyi, 

gelir ve etnik köken dahil) miktarına ve kalitesine kadar, kombinasyon halinde veya tek 

başına etki eder. Zihinsel ve fiziksel sağlığı etkileyen demir, tüketilen yiyecek ve 

içeceklerde, alınan ilaçlarda bulunmakta ve doğrudan bireylerin sahip oldukları 

anormallikler ve genetik yapıları etkilemektedir. DEA'nın derhal belirlenmemesi ve tedavi 

edilmemesi durumunda, özellikle kadınlarda negatif maternal ve yenidoğan sonuçları da 

dahil olmak üzere yaşam boyu etkilerinin ve ileriki yaşamlarda yüksek bir sakatlık riskinin 

olduğu bilinmektedir (95).  

Dünyadaki gebe kadınların yaklaşık yarısının anemik olduğu tahmin edilmektedir: 

Sanayileşmemiş ülkelerde%52,sanayileşmiş ülkelerde %23‟dür. Bununla birlikte, 

sanayileşmiş ülkelerde, çoğu hamile kadının bir dereceye kadar demir eksikliği yaşadığı 

düşünülmektedir (19). Örneğin, Paris'teki üniversitelere giden hamile kadınların%75'i 

tükenmiş demir depolarının olduğu belirtilmiştir (96). Al Hassan ise, Suudi uyruklu bir 

kadın üniversite öğrencisi için tahmini olarak DEA prevelansının %64 olduğunu 

bildirmiştir, ancak yapılan bu araştırmalarda, DEA ile bağlantılı potansiyel risk faktörleri 

göz ardı edilmiştir (97). 

DEA özellikle Güney Asya'da belirgindir. Örneğin Hindistan, hamile kadınların 

%88'ine ve hamile olmayan kadınların %74'üne etkilenmektedir. Afrika genelinde, hamile 

kadınların yaklaşık%50'si ve hamile olmayan kadınların %40'ı anemiktir (98). En çok 

etkilenen Batı Afrika, en az Güney Afrika'dır. Latin Amerika ve Karayipler'de hamile ve 
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hamile olmayan kadınlarda DEA prevalansları sırasıyla%40 ve%30'dur. En yüksek 

seviyeler Karayipler'de olup, bazı adalarda hamile kadınlarda%60'a ulaşmaktadır (99). 

Çeşitli yaş grupları için yaygınlık verileri tüm ülkeler için mevcut değildir. Bununla 

birlikte, okul öncesi çocuklar arasındaki prevalans oranı genellikle hamile kadınlar 

arasındaki orana benzer veya daha yüksektir. Epidemiyolojik prevalans haritalaması, 

kesilmeyi veya aneminin halk sağlığı şiddetini derecelendirmek için ilgili kriterler 

sunmaktadır (99, 100).  Sanayileşmiş ülkelerin çoğunda, hamile kadınlar arasında anemi 

prevalansı %20 civarındadır. Bu nedenle, bu popülasyonları orta prevalansa sahip olarak 

sınıflandırmanın makul olduğu düşünülmektedir, çünkü%5'e varan bir prevalans, herhangi 

bir popülasyonda anormal olarak kabul edilmeyebilir (101). 

Tablo 6‟da belirtildiği gibi Türkiye‟de de DEA prevelansı ile ilgili çok sayıda çalışma 

yapılmıştır. Yapılan bu çalışmalarda ilk göze çarpan sonuç DEA‟nın süt çocuklarında diğer 

yaş gruplarına göre daha fazla yaygınlık gösterdiğidir. Dünya çapında yapılan çalışmalara 

benzer olarak ülkemizde de sosyoekonomik yönden geri kalmış yörelerde DEA 

yaygınlığının arttığı tespit edilmiştir. Türkiye genelinde özellikle çocuklarda (okul öncesi, 

okul çağı ve adolesanlarda) DEA varlığı bütün bölgelerde gözlenmektedir (102). 
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Tablo 7: Türkiye‟de yapılan yayınlarda DEA prevelansı (102) 

ÇalıĢma 

grubu 

Sayı YaĢ Sonuç   

Pikası olan 

çocuklar/ 

Kontrol 

grubu 

107/60  1-6 DEA:Pikalılarda %76.6 

Kontrol grubunda %35 

 

DEA: Pikalılarda %57 

Kontrol grubunda 

%21.7 

Urfa DE/pika ve parazitoz arasında 

anlamlı ilişki 

Okul 

çocukları  

2913 6-16 DEA: %3.18 Urfa  

Okul 

çocukları  

220 9-12 DEA: %3.96 Urfa DE sıklığı ferritin düzeylerine göre 

%5.45, SD düzeyi ve TS‟a göre ise 

%11.39 Ferritin+SD+TS ile tanı 

konan DEA sıklığı %3.96 

2 ayrı 

okuldaki 

ilköğretim 

çocukları  

1633 6-18 DEA: 1. okul: %4.2 2. 

okul: %13.8 

Malatya DEA riski 11-18 yaş grubunda 10 

yaş ve altına göre 2.74 kat daha 

yüksek, annenin eğitim düzeyi 

düşüklüğü ile (OR=2.99). Aile 

geliri düşük olanlarda 1.75 kat 

daha fazla 

Herhangi 

bir nedenle 

hastaneye 

başvuran 

hastalar  

1362 0.25-

16 4 

-23 ay arası çocuklarda 

diğer yaş gruplarına 

göre anemi sıklığı 

artmış  

Kırıkkale  

Okul öncesi  1004 0.5-6 DEA: %6.5 Toplam 

anemi: %14.7  

Erzurum  

Herhangi 

bir nedenle 

hastaneye 

başvuran 

hastalar  

742 0.5-14 DEA: %18,48 Toplam 

anemi: %22 

Ankara  
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2.2.6. Demir Eksikliği Anemisi AĢamaları 

Sağlıklı bir insanda bulunan toplam demir miktarı 3-4 gr kadardır. Erişkin bir erkekte 

yaklaşık 10 mg/kg demir bulunurken bu demirin büyük kısmı karaciğer, dalak ve kemik 

iliğinde bulunmaktadır (103). ABD‟de yapılan bir çalışmada 20-45 yaş arası kadınların 

%93‟ünde 5.5±3.4 mg/kg depo demir bulunurken %7‟de ise 3.9 ± 3.2 mg/kg ile demir 

eksikliği olduğu saptanmıştır. Bu konuda yapılan bir başka çalışmada ise demir 

depolarındaki eksiklik %20 civarında olduğu bildirilmiştir (104). 

Demir eksikliği oluşumu üç aşamada gerçekleşmektedir (105): 

2.2.6.1.Prelatent demir eksikliği 

       Kan kaybının diyetten emilim kabiliyetini aştığı veya vücudun demir ihtiyacının 

negatif olduğu demir dengesidir. Vücudun demir ihtiyacı normal koşullarda kemik iliği 

dalak ve karaciğerden karşılanmaktadır.  Ferritin seviyesi veya kemik iliği 

aspirasyonlarında boyanabilir demirin oranı azalacaktır. TDBK düzeyleri, serum demir ve 

serbest eritrosit protoporfirin düzeyi normal sınırlarda kalmaktadır. Bu aşamada eritrosit 

ölçütleri ve morfolojisi normaldir (106). 

2.2.6.2.Latent demir eksikliği (LDE) 

       LDE; Eritropoez aşaması ile karakterizedir. Demir depoları tükendiği zaman, 

serum demiri düşmeye başlarken, TDBK ve serbest eritrosit protoporfirin seviyesi artar. 

Serum ferritin düzeyi <15 μg/l altına indiği zaman ilik demir depoları tükenmiş anlamına 

gelmektedir. Transferrin saturasyonu %15-20‟ye düştüğü zaman, hemoglobin sentezi 

bozulur. Mikrositik hücrelerin ilk görünümleri periferik yaymada ortaya çıkar ve 

dolaşımda hipokromik retikülositler gözlenmeye başlar. Bu evre transferrin 

saturasyonunun kontrolü ile belirlenebilir (107). 

2.2.6.3.Belirgin DEA 

       Hemoglobinin düştüğü hematoloji dışı ve hematolojik belirtilerin eşlik ettiği, 

eritrosit sayısının azaldığı ve eritrositlerde mikrositoz ve hipokrominin belirginleştiği 

dönemdir. Hematokrit değeri %31-32 nin altına düştüğünde eritrosit indeksleri mikrositik 

olur. MCV‟nin 80 fL‟nin, MCHC„nın ise 27 pikogramın altında olması demir eksikliğinin 

en tipik laboratuvar bulgusudur. Demir eksikliği anemisi ile birlikte folik asit yada B12 



23 

 

eksikliği de varsa MCV normal sınırlar içinde gözlenebilir. Ancak hasta semptomatik 

duruma gelmiş ise hemoglobin < 8 gr/dL‟dir (108). 

Kemik iliği ve eritropoetin yanıtları: Yapılan bilimsel çalışmalarda demir ve demire 

bağlı hem eksikliğinin globin sentezinde azalmaya neden olduğu ve bu durumun hafif 

düzeyde hipo-proliferasyonla sonuçlandığı bildirilmiştir. Globindeki azalmaya hem-regüle 

translasyonel inhibitör (HRI) adı verilen bir protein kinaz neden olmaktadır Demir/hem 

eksikliğinde eIF2‟ nin alfa subünitesini HRI translasyonel başlatıcı faktör fosforile etmekte 

ve dolayısı ile bu ünite globin sentezini regüle etmektedir. Eritropetin düzeyi demir 

eksikliği anemisinde artmıştır fakat demir eksikliğinden dolayı mutlak retikülosit sayısı 

eritropoez yavaşladığından azalmıştır (82). 

2.2.7. Demir Eksikliği Anemisinde Tanı 

DEA, testi gerçekleştiren laboratuvar için referans aralığının altındaki Hb 

konsantrasyonu (yaşa, cinsiyete ve gebeliğe özgü) baz alınarak tanımlanır. DSÖ anemiyi 

erkeklerde 13g/dl'nin altında, kadınlarda 12g/dl, hamile kadınlarda ve okul öncesi 

çocuklarda 11g/dl'nin altında olarak tanımlamaktadır (19). 

Demir eksikliği anemisinde en önemli ayırıcı tanı; düşük ortalama korpusküler hacim 

(MCV) ile ortalama korpüsküler hemoglobin (MCH)‟dir (109). 

Serum ferritin düzeyi en kolay ulaşılabilir ve faydalı demir eksikliği indeksidir. 

Anemik bir yetişkinde, 15 mg/L'nin altındaki bir ferritin düzeyi demir eksikliğinin tanısıdır 

ve 15 ile 30 mg/L arasındaki seviyeler oldukça belirgindir. Çocuklar için daha düşük 

eşikler (10 ila 12 mg / L) kullanılmıştır. Bununla birlikte, ferritin ayrıca bir akut faz 

proteinidir ve iltihaplanma, enfeksiyon, karaciğer hastalığı ve malignitede yükselir. Bu 

özelliğinden dolayı var olan sistemik hastalıklarda ve demir eksikliği olan hastalarda 

yanıltıcı şekilde artan ferritin seviyelerine neden olabilir. Yaşlılarda veya inflamasyonlu 

hastalarda, demir eksikliği 60-100 mg/L'ye kadar ferritin değerlerinde mevcut olabilir. 

Serum demiri düzeyleri, önemli günlük değişkenlik göstermekle birlikte, hem demir 

eksikliği hem de inflamasyonda düşüktür ve demir eksikliği tanısında kullanılmamalıdır 

(110). 
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Tablo 8: DEA tanısı için başlangıç testler (13) 

  

2.2.8. Demir Eksikliği Anemisinde Tedavi 

Demir tedavisi; boşalmış demir depolarının aşamalı olarak normal değerlere 

yükseltilmesi işlemidir (111).  

Demir eksikliğinin tedavisi iki kademede olmaktadır. Öncelikle demir eksikliğine 

neden olan durum araştırılır (112). Kanama varlığı şüphesinde gastrointestinal, jinekolojik 

ve radyolojik incelemeler yapılır kanama odağı araştırılır. Sonuç olarak altta yatan sebebe 

yönelik olarak tedavi uygulanır. Oral demir preparatları ancak oral demiri tolere edememe, 

emilim kusuru ve emilimi engelleyen sindirim sistemi hastalığı yoksa verilebilir. Hb 

seviyesi normal düzeye çıktıktan sonra 3-6 ay daha oral demir tedavisine devam edilir. 

Oral ferröz demir tuzları ferrik demir tuzlarından daha iyi emildikleri için oral tedavide 

Fe+2 preparatları (sülfat, glukonat, fumarat) tercih edilmektedir. Fe+2 preparatları; Fe+3 

preparatlarına göre daha ucuz, daha etkili ve yan etki açısından daha güvenlidir. Klinik 

olarak önerilen ve günlük alınması gereken demir miktarı 100-200 mg arasındadır. 100-

200 mg‟lık oral ferröz sülfat tedavisi aktif kanaması ve emilim bozukluğu olmayan 

hastalarda yeterlidir. Yan etkisi oldukça az olduğu içi oral ferröz sülfat tedavisi 

güvenilirdir. İntramusküler demir tedavisine ise oldukça az başvurulur. DEA‟de oral demir 

tedavisi ile hemoglobin 2-4 hafta içinde 1-2 g/dl artar. Bu nedenle tedavinin 

başlanmasından 2-4 hafta sonra bir kan sayımı istenmelidir. Uygun demir dozları verilmiş 
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ve altta yatan neden düzeltilmiş ise anemi 2-4 ay içinde düzelecektir. Oral demir 

tedavisinde; kusma, dişlerde boyanma, bulantı, karın ağrısı, kabızlık, epigastrik ağrı, dışkı 

renginde siyahlaşma gibi yan etkiler görülebilir (113). 

Her yaşa özgü demir alımı DEA oluşumu riskini minimuma indirebilir. Altta yatan 

neden tüm hastalarda tespit edilmelidir. Özellikle DEA'lı erkeklerde ve menopoz sonrası 

kadınlarda ve ayrıca bazı premenopozal kadınlarda, iyi huylu veya malign GI lezyonları, 

inflamatuar koşullar (inflamatuar barsak hastalığı gibi) ve peptik ülser değerlendirmesi ile 

çölyak taraması yapılmalıdır (114).  

Yetişkinlerde DEA tedavisi için önerilen normal oral demir dozu günlük veya 2 ila 3 

bölünmüş dozda 100-200 mg element demirdir; Çocuklar için önerilen dozlar 3-6 mg / kg / 

gün elementer demirdir. Multivitamin mineral takviyeleri, demir içeriği düşük olduğundan 

ve absorbsiyon azaltılabileceğinden DEA'nın tedavisinde kullanılmamalıdır (106).  

Tablo 9: YaĢlara göre tavsiye edilen demir alımı (110) 

Tavsiye edilen demir alımı (mg/ gün) 

İnfant çocuklarda- 7–12 aylık   11 

Çocuklarda- 1–3 yaş     9 

Çocuklarda 4–8 yaş     10 

Çocuklarda 9–13 yaş     8 

Erkeklerde 14–18 yaş     11 

Kızlarda 14–18 yaş     15 

Yetişkin erkeklerde      8 

Kadınlarda 18–50 yaş     18 

Kadınlarda > 50 yaş     8 

Hamile lerde      27 

Laktasyon14–18 yaş     10 

Laktasyon > 18 yaş      9 
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Kadınlarda ve çocuklarda yapılan çalışmalar, düşük dozlarda demir demirin etkili 

olabileceğini ve daha az GI yan etkisi ile ilişkili olabileceğini göstermiştir. Yetişkinlerde, 

daha düşük dozlar ya ara doz tabletler (yaklaşık 30-60 mg elementer demir içeren) ya da 

aralıklı dozlama yoluyla (örneğin, haftada iki gün) alınabilir. Her iki yaklaşım da, standart 

doz demir ile GİS yan etkilerinin şiddetli olduğu DEA'lı hastalarda faydalı olabilir, ancak 

hızlı Hb artışı beklenmemelidir(115).  

Terapotik oral demir dozlarından sonra, 72 saat içinde retikülositoz oluşmalı ve Hb 

düzeyleri her 3 haftada bir yaklaşık 2 g/dl artmalıdır. Demir depolarının dolması için, 

Hb'nin normalleşmesinden sonra 3-6 ay boyunca (20 çocuklarda 2-3 ay) tedaviye devam 

etmek uygundur. DEA demir depolarının yeniden doldurulmasından sonra DEA 

tekrarlarsa, kanama kaynağı şiddetle aranmalıdır (116). 
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3. GEREÇ YÖNTEM 

3.1.AraĢtırmanın ġekli 

Prospektif tipteki bu çalışma Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi İç 

Hastalıkları Kliniği‟ne başvuran demir eksikliği anemisi olan kadınlar üzerinde yapıldı. 

3.2.AraĢtırmanın Evreni 

Çalışmaya Ocak 2018-Ocak 2019 tarihleri arasında Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp 

Fakültesi İç Hastalıkları Kliniği‟ne başvuran demir eksikliği anemisi tanısı almış 18-50 yaş 

arasındaki premenapozal kadın hastalar alındı. 

3.3.AraĢtırmanın Örneklemi 

Araştırmamızda evrendeki birey sayısı bilinmediği için çalışmaya alınması gereken 

denek sayısı  

n=t2.p.q/d2 

formülü kullanılarak hesaplanmıştır. 

n= Çalışmaya alınacak denek sayısı 

t= Evrendeki birey sayısı bilinmediği için serbestlik derecesi ∞ olarak alınmıştır. 0,05 

de ∞ serbestlik derecesinde teorik t değeri tablodan bakılarak 1,96 bulunmuştur. 

Çalışmamıza bu hesap doğrultusunda 18-50 yaş arasındaki en az 150 hastanın alınması 

planlandı. 

3.4. ÇalıĢmaya Alınma ve Dahil Edilme Kriterleri 

3.4.1. ÇalıĢma dahil edilme kriterleri 

• 18-50 yaş arası premenapozalkadın olması 

• Demir eksikliği anemisi tanısı konması  

• Kronik böbrek yetmezliği, inflamatuvar bağırsak hastalığı ve aktif GİS kanaması 

olmaması 

• Demir eksikliği dışında herhangi bir kronik hastalığı olmaması, 

• Fizyolojik menstrüel siklus olması 
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3.4.2. ÇalıĢma DıĢlama Kriterleri 

• 18 altı ve 50 yaş üstü kadınlar 

• Kronik hastalığı olanlar 

• Anormal menstrüel siklus olması 

• DEA tanısı almayanlar 

Tedaviyi düzensiz kullananlar çalışmaya dahil edilmedi.Toplamda 10 hastanın 

tedaviyi düzensiz kullandığı tespit edildi ve çalışmadan çıkarılarak yeniden hasta 

alındı.Benzer şekilde GİS yan etkileri nedeniyle tedaviyi tolere edemeyen 20 hasta da 

çalışmadan çıkarılarak yerlerine yeni hastalar alındı. 

3.5.Etik Kurul Onayı 

Çalışmaya başlamadan önce Van Yüzüncü Yıl Üniversitesi Tıp Fakültesi girişimsel 

etik kurul onayı alındı (Sayı:11 Tarih 10.01.18). Uygulama aşamasında çalışmanın amacı 

hakkında hastalara kısaca bilgi verilerek çalışmaya katılmayı kabul edenlerin sözlü ve 

yazılı onamları alındı. 

3.6.Verilerin Toplanması 

Bu çalışma; Ocak 2018-Şubat 2019 tarihleri arasında iç hastalıkları kliniğine başvuran 

ve demir eksikliği anemisi tanısı almış 18-50 yaş arasındaki 150 kadın üzerinde 

yapılmıştır. Çalışmanın başında DEA tanısı alan hastalarınbasit rastlantısal seçilimle üç 

gruba ayrılması planlandı. Çalışmaya her yeni dahil edilen hastaya bilgi verilerek 

aydınlatılmış onam formu imzalatıldı. Hastalara bulunduğu gruba göre oral demir tedavisi 

başlandı. Bir ayın sonunda hastalar aranarak kontrole çağırıldı. Karşılaştırma amaçlı 

kontrol kan parametreleri istendi. 

3.6.1.  ÇalıĢma grubu 

Örneklemimiz 3 gruptan oluşmaktadır.Tüm hastalarımıza ticari ismi Oroferon Depo 

Draje olan ferröz sülfat verildi. Her bir Oroferon draje etkin madde olarak 80mg 

elementerdemir içermektedir. 

Tedavi grubu I (n=50): 1*1 (80mg) ferröz sülfat 

Tedavi grubu II (n=50): 2*1 (160mg) ferröz sülfat 



29 

 

Tedavi grubu III (n=50): günaşırı 1*1(80mg) ferröz sülfat 

 

Bir ayın sonunda birinci grubun almış olduğu toplam demir dozu 2400 mg‟dır. 

Bir ayın sonunda ikinci grubun almış olduğu toplam demir dozu 4800 mg‟dır. 

Bir ayın sonunda üçüncü grubun almış olduğu toplam demir dozu 1200 mg‟dır. 

3.7. Verilerin Ġstatistiksel Değerlendirilmesi 

Çalışmamızdaki sürekli değişkenler için tanımlayıcı istatistikler; Ortalama ve Standart 

Sapma olarak ifade edilirken; kategorik değişkenler için Sayı ve Yüzde olarak ifade 

edilmiştir. Sürekli değişkenlerin bakımından grup ortalamalarını karşılaştırmada Tek 

Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) yapılmıştır. Varyans analizini takiben farklı grupları 

belirlemede Duncan testi kullanılmıştır. Periyotlara (önce-sonra) göre ikili 

karşılaştırmalarda Eş yapma T-testi (Paired) yapılmıştır. Gruplar ile Kategorik değişkenler 

arasındaki ilişkiyi belirlemede ise Ki-kare testi yapılmıştır. Hesaplamalarda istatistik 

anlamlılık düzeyi %5 olarak alınmış ve hesaplamalar için SPSS (IBM SPSS for Windows, 

ver.23) istatistik paket programı kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

4.1.Hastaların Demografik Özellikleri 

Çalışmamıza 18-50 yaş arası premenapozal kadın hastalar dahil edildi.Birinci grupta 

hastalarımızın yaş ortalaması 34,06 iken ikinci grupta 32,7 ve üçüncü grupta 33,2 olarak 

tespit edildi. 

Tablo 10:Tedavi gruplarının yaş ortalaması 

 N Minim

um 

Maxim

um 

Mean Std. 

Deviation 

Grup 1 Yaş 50 18 50 34,06 9,593 

Grup 2 Yaş 50 18 50 32,70 9,509 

Grup 3 Yaş 50 18 50 33,22 9,373 

4.2. Hastaların Kan Parametreleri 

Birincitedavi grubunda hemoglobin ortalama tanı değeri 10,48±1,38; II. tedavi 

grubunun ortalama tanı değeri 9,67±1,4; ve III. tedavi grubunun ortalama hemoglobin 

değeri 10,31±1,23 olarak tespit edilmiştir. 1. ay sonunda ise 1. tedavi grubunda 

hemoglobin ortalama 12,76±0,97, II. tedavi grubu 12,29±1,54, III. tedavi grubu ise 

12,3±1,07‟ye çıkmıştır. Her üç grupta da tedavi öncesi sonrası arasında istatistiksel 

anlamlılık olduğu tespit edilmiştir (p<0,05) (Tablo 11). Bir aylık tedavi sonrası üç grup 

arasında hemoglobin değerlerindeki artış benzer bulunmuştur.  

Tablo 11:Hemoglobin Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

 
Tanı Hb 10,4 9,6 10,3 6,1 0,00 

 1.ay Hb 12,7 12,2 12,3 2,4 0,09 

 t 11,2 13,6 10,8 
  

 p 0,00 0,00 0,00 
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Grafik 1: Tedavi Grupları İle Hemoglobin Arasındaki İlişki Sütun Grafiği 

 

Tedaviye başlamadan önce I. grubun tanı ferritin değeri 4,5 ng/ml, II. grubun tanı 

ferritin değeri 4,6 ng/ml iken III. grubun tanı ferritin değerinin 4,74 ng/ml olduğu tespit 

edilmiştir. 1 aylık tedavi sonrasında ise her üç grupta ferritin değerlerinin yükselerek sırası 

ile 19,5 ng/ml, 29,7 ng/ml ve 19,2 ng/ml‟ye çıktığı tespit edilmiştir (Tablo 12). Grafik 2‟de 

grupların ferritin değerleri verilmiştir. Bu grafiğe göre II. tedavi grubunda ferritinin daha 

fazla artış gösterdiği gözlenmektedir. Grup 2 ile grup 1-3 arasında ferritin artışı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark izlenmiştir. (Grup 1, p:0,01) (Grup 3, p:0,09) Grup 1 ile 

grup 3 arasında ferritin artışı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmemiştir(p:0,99). 

Tablo 12: Ferritin Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

 Tanı Ferritin 4,5 4,6 4,7 0,03 0,96 

 1.ay Ferritin 19,5 29,7 19,2 5,74 0,00 

 t 6,2 8,2 6,4 
  

 p 0,00 0,00 0,00 
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Grafik 2: Tedavi Grupları İle Ferritin Arasındaki İlişki Sütun Grafiği 

 

Tedaviye başlamadan önce I. grubun tanı demir değeri 25 μg/dL, II. grubun tanı demir 

değeri 23 μg/dL iken III. grubun tanı demir değerinin 21 μg/dL olduğu tespit edilmiştir. 1 

aylık tedavi sonrasında ise her üç grupta demir değerlerinin yükselerek sırası ile 66 μg/dL, 

75 μg/dL ve 49 μg/dL‟ye çıktığı tespit edilmiştir (Tablo 13).Grafik 3‟de grupların demir 

değerleri verilmiştir. Bu grafiğe göre II. tedavi grubunda demirin daha fazla artış gösterdiği 

gözlenmektedir. Grup 2 ve grup 3 arasında demir artışı açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark izlenmiştir (p:0,03). Grup 2 ve grup 1 arasında demir artışı açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p:0,64) 

Tablo 13: Demir Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı Demir 25 23 21 1,06 0,34 

1.ay Demir 66 75 49 3,26 0,04 

t 5,2 5,7 6,6 
  

p 0,00 0,00 0,00 
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Grafik 3: Tedavi Grupları İle Demir Arasındaki İlişki Sütun Grafiği 

Tedaviye başlamadan önce I. grubun tanı TDBK değeri 426ng/ml, II. grubun tanı 

TDBK değeri 412ng/ml iken III. grubun tanı TDBK değerinin 412ng/ml olduğu tespit 

edilmiştir. 1 aylık tedavi sonrasında ise her üç grupta TDBK değerlerinin düşerek sırası ile 

354ng/ml, 336ng/ml ve 348ng/ml‟ye indiği tespit edilmiştir (Tablo 14). Her üç grup içinde 

tanı anında ve 1. aydaki TDBK istatiksel olarak anlamlı şekilde azalmış bulundu (p:0,00). 

Üç grup arasında TDBK azalışı istatiksel olarak benzerdi (p: 0,26).  

Tablo 14: TDBK Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi 

 
Tedavi Grubu 1 Tedavi Grubu 2 Tedavi Grubu 3 F P 

Tanı 

TDBK 
426 412 412 0,59 0,56 

1. Ay 

TDBK 
354 336 348 1,33 0,26 

t 8,48 7,04 6,89 

 

p 0,00 0,00 0,00 
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Grafik 4: Tedavi Grupları İle TDBK Arasındaki İlişki 

Tablo 15‟de transferin saturasyonunun tedavi grupları ile ilişkisi verilmiştir.Yapılan 

analiz sonucunda tanı transferrin saturasyonu ile 1. ay sonundaki transferrin saturasyonu 

değerinin her üç grupta da anlamlılık gösterdiği görüldü(p:0,00). Gruplar arası 

karşılaştırmada üç grupta da transferrin saturasyonu değerlerinde benzer bir artış olduğu 

tespit edilmiştir (p:0,07) 

Tablo 15: Transferrin Saturasyonu Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası 

Değerlendirilmesi. 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı Transferrin 

sat.(%) 
8,2 8,1 5,7 1,65 0,19 

1.ay Transferrin sat. 

(%) 
19,8 22,5 15,4 2,65 0,07 

t 5 5,4 6,1 
  

p 0,00 0,00 0,00 
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 Tablo 16‟da MCV‟nin tedavi grupları ile ilişkisi verilmiştir. Yapılan analiz 

sonucunda Tanı MCV ile 1. ay sonundaki MCV değerinin her üç gruptada anlamlılık 

gösterdiği (p:0,00) ve uygulanan tedavi sonucunda gruplar arası karşılaştırmadaüç grupta 

da MCV değerlerinde benzer bir artış olduğu tespit edilmiştir (p:0,82). 

Tablo 16: MCV Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

  
Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı MCV 72,5 69,9 72,2 1,7 0,16 

1.ay MCV 79,4 78,6 78,9 0,19 0,82 

t 10,2 8,5 7,7 

  

p 0,00 0,00 0,00 

 

Tablo 17‟de WBC değişiminin grup içi ve gruplar arası değerlendirilmesi 

verilmiştir.WBC ile 1. ay sonundaki WBC değerinin sadece ikinci grupta anlamlılık 

gösterdiği tespit edilmiştir (p:0,02). WBCiçin gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p: 0,74). 

Tablo 17: WBC Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı WBC 6,6 5,8 6,9 3,9 0,02 

1.ay WBC 6,7 6,9 7,1 0,29 0,74 

t 0,42 2,3 0,61 

  
p 0,67 0,02 0,53 

 

Tablo 17‟de nötrofildeğişiminin grup içi ve gruplar arası değerlendirilmesi verilmiştir. 

Nötrofil ile 1. ay sonundaki nötrofil değerinin üç grupta da benzer olduğu tespit edilmiştir 

(p:0,14). Nötrofil için gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (p:0,52). 
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Tablo 18: Nötrofil Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı Nötrofil 3,7 3,3 4 2,3 0,10 

1.ay Nötrofil 3,8 3,8 4,2 0,65 0,52 

t 0,47 1,47 0,61 
  

p 0,63 0,14 0,53 

 

Tablo 19‟de lenfositdeğişiminin grup içi ve gruplar arası değerlendirilmesi verilmiştir. 

Tanı lenfosit ile 1. ay sonundaki lenfosit değerinin sadece ikinci grupta anlamlılık 

gösterdiği tespit edilmiştir (p:0,00). Lenfosit için gruplar arası karşılaştırmada istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p:0,66). 

Tablo 19: Lenfosit Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

 

Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı Lenfosit 2,2 1,8 2,2 5 0,00 

1.ay Lenfosit 2,2 2,1 2,1 0,4 0,66 

t 0,33 3,8 0,35 
  

p 0,73 0,00 0,72 

 

Son olarak ise tablo 20‟da tanı PLT ile 1. ay sonundaki PLT değerinin her üç grupta da 

azaldığı (p:0,00) ve gruplar arası karşılaştırmada da bu farkın istatistiksel olarak anlamlılık 

gösterdiği tespit edilmiştir (p:0,10). 

Tablo 20: Trombosit Sayısı Değişiminin Grup İçi ve Gruplar Arası Değerlendirilmesi. 

  
Tedavi 

Grubu 1 

Tedavi 

Grubu 2 

Tedavi 

Grubu 3 
F P 

Tanı PLT 341,900 320,800 368,560 3,1 0,04 

1.ay PLT 301,260 286,260 321,820 2,2 0,10 

t 4,9 4,4 4,6 

  

p 0,00 0,00 0,00 
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Tablo 21‟da tedavi ile GİS irritasyonu değerlendirilmiştir. Yapılan analiz sonucunda I. 

tedavi grubunda 12(%24) kişide GİS irritasyonunun olduğu, II. tedavi grubunda 34(%34) 

kişide III. tedavi grubunda ise 5 (%10) kişide GİS irritasyonu meydana geldiği tespit 

edilmiştir.Gruplar arası karşılaştırmada II. grupta istatistiksel olarak anlamlı yüksek oranda 

GİS yan etkisi görülmüştür(p:0,00).Grup 1 ile grup 3 arasında istatistiksel fark olmadığı 

görülmüştür (p:0,20). 

Tablo 21: Tedavi Grubu GİS İrritasyonu(1. ay sonunda) 

 GİS İrritasyonu 
(1. ay sonunda) 

Total 

Var Yok 

Tedavi 
Grubu 

1 Sayı 12 38 50 

Yüzde 24 % 76 % 100,0% 

% Total 0,0% 33,3% 33,3% 

2 Sayı 34 16 50 

Yüzde 68 % 32 % 100,0% 

% Total 0,0% 33,3% 33,3% 

3 Sayı 5 45 50 

Yüzde 10 % 90 % 100,0% 

% Total 0,0% 33,3% 33,3% 

Total Sayı 51 99 150 

Yüzde 34,0% 66,0% 100,0% 

Ki-kare=87,931 
p=0,001 

 

Tablo 22 ve Grafik 5‟de tedavi sonrası meydana gelen GİS yan etkileri kendi içlerinde 

alt kategorilere ayrılarak hangi yan etkilerin meydana geldiği analiz edilmiştir. I. tedavi 

grubunda hastaların %19,4‟de (n=6) bulantı karın ağrısı, %37,5‟de (n=3) ishal, %27‟3‟de 

(n=3) mide yanması tespit edilmiştir. II. tedavi grubunda ise hastaların %64,5‟de (n=20) 

bulantı karın ağrısı, %62,5‟de (n=5) ishal, %72,7‟de (n=8) mide yanması, 1 kişide ise 

kabızlık olduğu tespit edilmiştir. III. tedavi grubunda ise hastaların sadece%16,1‟de (n=5) 

bulantı karın ağrısı tespit edilmiştir.  

Yan etki tiplerinin tedavi grupları ile aralarında istatistiksel bir anlamlılığın olup 

olmadığı test edilmiş ve sonuç olarak yan etki tiplerinin tedavi gruplarına göre anlamlı bir 

farklılık oluşturmadığı tespit edilmiştir (p>0,05). 
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Tablo 22:Tedavi Grupları İle Yan Etki Tipi Arasındaki İlişki 

     Yan etki tipi Tedavi grubu Total 

I II III 

Bulantı- karın ağrısı Sayı 6 

19,4% 

20 

64,5% 

5 

16,1% 

31 

100,%  % Yan Etki Tipi 

İshal Sayı 3 

37,5% 

5 

62,5% 

0 

0,0% 

8 

100,% % Yan Etki Tipi 

Mide yanması Sayı 3 

27,3% 

8 

72,7% 

0 

0,0% 

11 

100,% % Yan Etki Tipi 

Kabızlık Sayı 0 

0,0% 

1 

100,0% 

0 

0,0% 

1 

100,% % Yan Etki Tipi 

Total Sayı 12 

23,5% 

34 

66,7% 

5 

9,8% 

51 

100,% % Yan Etki Tipi 

Ki-kare=4,689 

p=0,584 

 

 

Tedavi grupları ile yan etki tipleri Grafik 5‟te verilmiştir. Grafiğe göre I. tedavi 

grubunda 6 hastada bulantı-kusma, 3 hastada ishal ve 3 hastada mide yanması tespit 

edilmiştir. II. tedavi grubunda ise 20 hastada bulantı kusma, 6 hastada ishal 8 hastada mide 

yanması 1 hastada ise kabızlık tespit edilmiştir. III. tedavi grubunda ise sadece 5 hastada 

bulantı karın ağrısı tespit edilmiştir.  
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Grafik 5: Tedavi Grupları İle Yan Etki Tipi Arasındaki İlişki 
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5. TARTIġMA 

 

Demir eksikliği, dünyadaki en yaygın beslenme sorunlarından biridir ve kadınları, 

çocukları ciddi oranlarda etkilemektedir. Demir eksikliği aşamaları, demir depolarının 

tükendiği yerlerde hafif eksiklik, demir bağımlı proteinlerin üretiminin yetersiz kalması, 

hemoglobin sentezinin azaldığı ve dokulara oksijen taşınmasının azalması şeklinde 

sıralanmaktadır. Demir eksikliği anemisi genellikle hemoglobin düzeylerini ölçerek 

değerlendirilmekte, ancak bu yaklaşımın hem özgüllüğü hem de duyarlılığı 

bulunmamaktadır (117). Menopoz öncesi kadınlar menstrüel kandaki demir kaybı 

nedeniyle genellikle düşük demir düzeylerine sahiplerdir. Demir kaybını artıran, emilimini 

bozan veya sık kan bağışıve hamilelik gibi demir ihtiyacını arttıran koşullarda günlük 

alınan demir miktarı yetersiz kalmaktadır ve demir eksikliğine bağlı metabolik sorunlar 

ortaya çıkmaktadır. Özellikle üreme çağındaki kadınlar demir eksikliği riski altındadır ve 

DEA ile sonuçlanan klinik kadınları mental, fiziksel ve ruhsal olarak etkileyebilir. 

DEA da oral demir tedavisi, demir eksikliği olan çoğu hasta için tedavinin temelini 

oluşturmaktadır. Bununla birlikte, optimal demir takviyesi için hem hasta hem de ilaç tipi 

ile ilgili birkaç faktöre dikkat edilmesi gerekmektedir. Öncelikle; dikkate alınacak faktörler 

arasında altta yatan patolojik durum, anemi derecesi, hızlı Hb artışı ihtiyacı, önceki 

tedavilere tolerans, refrakterlik, alerji öyküsü, ilaç maliyeti ve yan etkiler gelmektedir 

(118). Çalışma konumuzu oluşturan demir tedavisi ile birlikte gelişen GİS yan etkileri 

hastanın sağlık durumunu etkileyerek hem fizyolojik hemde psikolojik olarak iyilik halini 

bozmaktadır. Dolayısı ile bu çalışmanın amacı farklı doz ve şekillerde oral demir tedavileri 

ile yan etkilerin minimize edilip edilmeyeceğini araştırmaktır. 

Doğurganlık yaşlarındaki kadınlarda menstrüel kayıplar dışardan karşılanamadığı 

zaman demir eksikliği anemisi kolayca gelişmektedir. Demir kaybı erkeklerde genellikle 

gastrointestinal sistemden kaynaklanırken, kadınlarda ise genital sistemden 

kaynaklanmaktadır (119). Van‟da yapılan bir araştırmada kadın hastaların %32‟de 

gastrointestinal kayıplar, %38‟inde ise jinekolojik kanamalardan dolayı demir eksikliği 

anemisi gelişmiştir. Aynı çalışmada yetersiz demir alımının hastaların %11‟inde görüldüğü 

belirtilmiştir (120). Ankara‟da yapılan başka bir çalışma da ise kadın hastalarda demir 
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eksikliği anemisi nedeni olarak %36 jinekolojik kayıplar, %21 oranında ise gastrointestinal 

sistem kayıpları olduğu ifade edilmiştir (121).  

Çalışmamız 18-50 yaş arasındaki premenopozal 150 demir eksikliği anemisi olan 

kadın üzerinde yapılmıştır. Hastalar 50‟li 3 gruba ayrılarak birinci gruba 1*1 ikinci gruba 

2*1 ve üçüncü gruba günaşırı 1*1 demir II sülfat verildi. I. tedavi grubunda hemoglobin 

ortalama tanı değeri değeri 10,44±1,30, II. tedavi grubunun ortalama tanı değeri 9.61±1,30; 

ve III. tedavi grubunun ortalama hemoglobin değeri 10,31±1,22 olarak tespit edilmiştir. 1. 

ay sonunda ise 1. tedavi grubunda hemoglobin ortalama 12,76±0,97, II. tedavi grubu 

12,27±1,53, III. tedavi grubu ise 12,35±1,00‟ye çıkmıştır. Her üç grupta da tedavi öncesi 

sonrası arasında istatistiksel anlamlılık olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Etkili bir demir 

replasmanında hemoglobin konsantrasyon artışı 4-6 haftada 2gr/dl olmalıdır (122). Bizim 

çalışmamızda başlangıçta 9-10gr/dl olan ortalama Hb değeri 1. ay sonunda ortalama Hb 

2.5-3 gr/dl artış göstermiş ve ortalama Hb 12,00±1,01 gr/dl değeri ile normal sınırlara 

çıkmıştır. 

Oral demir tedavisinde CDC (Centers for disease control ) tarafından önerilen günlük 

tedavi dozu, günde iki ila üç kez bölünmüş dozlar halinde uygulanan 150 mg / gün ila 180 

mg / gün elementer demirdir ve 1-2 hafta içinde hemoglobin, ferritin ve demir 

molekülünde artış olacağı bildirilmektedir (123). Bizim çalışmamızda gruplara verilen 

demir miktarları;birinci gruba günlük 80mg ve bir aylık toplam 2400 mg demir,ikinci 

gruba günlük 160mg ve bir aylık toplam 4800mg demir, üçüncü gruba günaşırı 80mg ve 

toplam 1200mg demir olarak belirlendi.Farklı şekillerde bir ay boyunca uyguladığımız 

grupların üçünde de benzeroranda artışların olduğu tespit edilmiştir. 

Hemoglobinin yanısıra ferritin ve demir; demir dengesinin düzenlenmesinde kilit rol 

oynayan intrasellüler moleküllerdir ve demir eksikliği tanısında yaygın olarak 

kullanılmaktadırlar (124). Çalışmamızda ferritin ve demir değerlerinin tedavi öncesinde 

düşük olduğu ve 1 aylık oral demir tedavisi sonrasında ferritin ve demir değerlerinde 

yükselme olduğu ancak en fazla artışın günlük 2*1 doz verilen ikinci grupta olduğu tespit 

edilmiştir. Demir eksikliği anemisi olan ve/veya D vitamini eksikliği olan hastalarda tedavi 

öncesi ve sonrası depresif bulguları araştıranSelim ve arkadaşlarının 139 hasta üzerinde 

yaptığı çalışma tedavi öncesinde hemoglobin düzeyini 10.5 ± 1.0, tedavi sonrası 13.6 ± 

1.0; ferritini tedavi öncesinde 7.2 ± 0, 9, tedavi sonrasında 9.0± 0,3 olarak; demir ise tedavi 

öncesinde 26.0±3,2, tedavi sonrasında ise 56.0±4,5 olarak belirlemiştir. Çalışma 
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sonucunda tedavi öncesi ile sonrası arasında anlamlılık olduğunu ifade etmiştir (125).  

Özkan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada  ise 3 hafta boyunca demir tedavisi uygulanan 

DEA‟lı hastaların 3 hafta sonunda hemoglobin, ferritin ve demir düzeylerinde önemli 

oranda artışın olduğuve bu artışın istatistiksel anlamlılık gösterdiği bildirmiştir (126). 

DEA‟lı genç kadınlarda oral demir takviyelerinin emilim ile ilişkisini araştıran Moretti ve 

arkadaşları (2015); hastalara 20, 40, 60, 80 ve 240 mg‟lık dozlar halinde demir takviyeleri 

yapmış ve bütün dozlarda hemoglobin, ferritin ve demir düzeylerinde artış olduğunu ancak 

40 mg dozdan sonra yan etkiler görülmeye başlandığını ifade etmiştir. Ayrıca 40 mg'dan 

yüksek dozlarda, doz aralığına bağlı olarak emilimde net farklılıklar olduğu; günlük 50 mg 

Fe takviyesi sırasında demir emiliminde (%13) anlamlı bir düşüş meydana geldiğini ifade 

etmiştir (127). Bu farkın en önemli nedeni doza bağlı olabilir, çünkü takviye başladıktan 

hemen sonra daha fazla inhibisyon meydana gelmekte ve kısa süreli diyet değişikliklerinin 

demir emiliminde daha güçlü inhibe edici veya arttırıcı etkilere neden olduğu 

görülmektedir (103). 

Yapılan analiz sonucunda tanı MCV ile 1. ay sonundaki MCV değerinin her üç grupta 

da anlamlılık gösterdiği ve uygulanan tedavi sonucunda üç grupta da MCV değerlerinde 

bir artış olduğu tespit edilmiştir (p<0,05). Tanı WBC ile 1. ay sonundaki WBC‟nin ve tanı 

lenfosit ile 1. ay sonundaki lenfosit değerinin sadece ikinci grupta anlamlılık gösterdiği 

tespit edilmiştir (p<0,05). Son olarak ise tanı PLT ile 1. ay sonundaki PLT değerinin her üç 

grupta da azaldığı ve bu farkın istatistiksel olarak anlamlılık gösterdiği tespit edilmiştir 

(p<0,05). Demir eksikliği anemisi gelişen menorajili kadınlarda trombosit fonksiyon 

bozukluklarını araştıran Akay (2002); 3 aylık demir tedavisi sonrasında hastaların MCV, 

WBC, Lenfosit ve PLT değerlerinde istatistiksel anlamlılık olduğunu MCV, WBC ve 

lenfosit değerlerinde artış olurken PLT değerlerinde anlamlı bir düşüş olduğunu 

belirtmiştir (3). DEA metabolizmasının araştırıldığı bir başka çalışmada ise günlük verilen 

1 doz demir tabletlerinin düzenli kullanılması sonucunda (ortalama 3 ay) MCV, WBC‟ve 

lenfositte artış PLT değerinde ise anlamlı bir düşüşün olabileceği ifade edilmiştir (67). 

DEA‟lı 320 genç kadın üzerinde yapılan bir başka çalışmada ise düzenli demir tedavisinin 

MCV, WBC ve lenfositleri artırdığı PLT değerini ise düşürdüğü belirtilmiştir (103). 

Çalışma sonuçlarımız literatür bilgileri ile uyumlu olup bizim çalışmamızda da MCV‟nin 

her üç tedavi grubunda arttığı, PLT‟nin azaldığı ancak WBC ve lenfosit‟in sadece yüksek 

doz verilen II. tedavi grubunda artış meydana getirdiği tespit edilmiştir. 
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DEA tedavisine standart olarak iki değerlikli (+2) oral demir sülfat preparatları ile 

başlanmaktadır. +2 ferro sülfat dışında yine +2 ferro glukonat ve fumarat preparatlar da 

kullanmaktadır. DEA‟da kullanılan bu üç preparat aslında yüksek oranda kabızlık, bulantı 

ve ishal gibi gastrointestinal yan etkiler meydana getirmektedirler (128). Çalışmamızda 

özellikle II. tedavi grubunda yani 2*1 dozda verilen grupta ciddi GİS yan etkilerinin 

olduğu belirlenmiştir. Ancak bu konuda yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar elde 

edilmektedir. Küçük dozların bile GİS yan etkileri oluşturabileceğini ifade eden çalışmalar 

olduğu gibi (89, 101) çok yüksek dozlarda (120 mg, 240 mg vs..) verilmediği müddetçe 

GİS yan etkilerinin oluşmayabileceğini tespit eden çalışmalarda bulunmaktadır (103, 129). 

Bazı durumlarda +3 değerlikli (ferik polimaltoz, ferik polisakkarit) demir preparatları da 

kullanılmaktadır ki bunların +2 preparatlara göre emilimleri daha kötüdür. Ancak yan etki 

profili açısından da +3 değerlikli demir preparatlarının farklı bir üstünlükleri yoktur. 

Gülertan ve arkadaşlarının çalışmasında ferro sülfatı günlük 1-3 doz halinde 160 mg olarak 

hastalara vermiş ve hastalarda herhangi bir yan etki meydana gelmediğini vurgulamıştır 

(72). 

Yapılan çalışmalarda ferröz sülfat, ferrik sülfat gibi bileşiklerin gastrointestinal 

mukozada daha fazla hidroksil serbest radikalleri oluşmasını tetikledikleri için oral demir 

tedavisinde hastalarda GİS yan etkileri gözlenebildiği bildirilmiştir (127, 130). Demir 

eksikliği anemisi olan kadınlarda ferrik demir ve ferröz demir tedavilerini karşılaştıranDiri 

ve arkadaşları;2x40 mg. ferroglisin sülfat draje (yemeklerden hemen sonra) ve 2x40 mg. 

ferrik protein süksinilat per-oral flakon (yemeklerden yarım saat önce)  kullanılmış; sonuç 

olarak gruplar arasında yan etki gelişimi yönünden anlamlı bir farklılık olduğu ifade 

edilmiştir. Araştırmacı bunun esas nedeninin ferrik demirin sıvı formda olması, her iki 

ilacın da düşük dozda verilmesi veya ferröz demir ilacının yemeklerden sonra 

verilmesinden kaynaklandığını belirtmişlerdir (114).Bizim çalışmamızda ise gün aşırı ve 

günde bir kez kullanımın hergün iki kez kullanıma göre daha az yan etki geliştirdiği 

gösterilmiştir. 

Çoğu oral demir takviyesi, mide bulantısı, kusma, ishal ve kabızlık gibi diğer GİS yan 

etkilerinin yanı sıra üst gastrointestinal sistemde eroziv mukozal hasar ile 

ilişkilendirilmiştir (130,131). Çalışmamızda I. tedavi grubunda hastaların %19,4‟de bulantı 

karın ağrısı, %37,5‟de ishal, %27‟3‟de mide yanması tespit edilmiştir. II. tedavi grubunda 
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ise hastaların %64,5‟de bulantı karın ağrısı, %62,5‟de ishal, %72,7‟de mide yanması, 1 

kişide ise kabızlık olduğu tespit edilmiştir. III. tedavi grubunda ise hastaların 

sadece%16,1‟de bulantı karın ağrısı tespit edilmiştir. Özetle; en fazla yan etkinin birinci 

sırada bulantı, karın ağrısı, ikinci sırada ishal, üçüncü sırada mide yanması ve en sonda 

kabızlık şeklinde görüldüğü belirlenmiştir. Farklı demir bileşiklerinin DEA tedavisindeki 

yerini araştıran Yaşa (2010); hastaların %17,6‟sında bulantı karın ağrısı, %7,8‟inde 

(n=4/51) kabızlık, %25,4‟ünde ise her iki yakınmanın olduğunu belirtmiştir (132). GİS yan 

etkileri ile ilgili yapılan çalışmalarda Yılmaz ve ark.(2011); bulantı kusmayı %16,6, ishali 

%10, kabızlığı %6,6, karın ağrısını ise %10 olarak (133); Geltman ve ar.(2009); bulantı 

kusmayı %7,2, ishali %12, kabızlığı %21, karın ağrısını %5,8 olarak (134); Jaber ve ark. 

(2010) ise bulantı kusmayı %8, kabızlığı ise %4 olarak bildirmişlerdir (135). Bu konuda 

yapılan bir başka çalışmada ise bulantı karın ağrısının %17,6, kabızlık %8,8, ishalin %3,3, 

kusmanın ise %5,5 oranında görüldüğü bildirilmiştir (136).  
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6.  SONUÇ 

Bu çalışma farklı şekillerde verilen demir sülfat preparatının DEA‟lı kadınlardaki 

etkinliğini araştırmak amacı ile yapılmıştır. 

 Çalışma 18-50 yaş arasındaki 150 premenopozal kadın ile yapılmıştır. 

 Hastalar 3 gruba ayrılmış birinci gruba günlük 1*1 tedavi, ikinci gruba günlük 2*1, 

üçüncü gruba ise günaşırı 1*1 ferröz sülfat tedavisi 1 ay süre ile uygulanmıştır.  

 Tedaviye başlamadan önce I. grubun tanı hemoglobin değeri 10,44 g/dl, II. grubun 

tanı hemoglobin değeri 9,61 g/dl iken III. grubun tanı hemoglobin değerinin 10,31 

g/dl olduğu tespit edilmiştir. Bir aylık tedavi sonrasında ise her üç grupta 

hemoglobin değerlerinin yükselerek sırası ile 12,76 g/dl, 12,27 g/dl ve 12,35 

g/dl‟ye çıktığı tespit edilmiştir. Gruplar arası istatistiksel karşılaştırmada üç grup 

arasında anlamlı fark bulunmamış olup üç grup tedavi seçeneği olarak birbirinin 

yerine kullanılabilir.  

 Ferritin, günde iki kez kullanılan grupta daha fazla yükseldi. 

 Demir, günde iki kez ve günde bir kez kullanılan grupta benzer şekilde yükselirken, 

gün aşırı grupta daha az yükseliş gösterdi. 

 GİS irritasyonunun belirgin bir şekilde II. grupta daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 

 Sonuç olarak her üç tedavi şeklinin de anlamlı bir şekilde hemoglobin düzeyinde 

artış meydana getirdiği ancak ikinci tedavi grubunda meydana gelen GİS yan 

etkilerinden dolayı bunun yerine günlük 1*1 ya da gün aşırı 1*1 tedavi şeklinin 

daha uygun olacağını düşünmekteyiz.  
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