


Amaç 

• Anemilere yaklaşım ,özellikle demir eksikliği ve b12 eksikliği ile ilgili 
bilgi vermek



Hedefler 

• Aneminin; 

• Tanımının yapılabilmesi,

• Önemi,risk gurupları, patofizyolojisi ve Kliniğinin kavranması,

• Temel sınıflamasının yapılabilmesi.

• Mikrositer anemiler,

• Makrositer anemiler,

• Gebe ve çocuklarda profilaksi, 

• Alarm bulguları ve Sevk kriterlerinın kavranması.



 Anemi nedir?

• Kanda eritrosit sayısının ve/veya 
eritrositlerdeki Hb miktarının  normal 
değerlerin altına düşmesidir. 

• Hb (g/dl); 
• <13, <12, <11, 15 yaş  <11♂ ♀ 🤰 ⬇️
• Altta yatan bir hastalığın bulgusu 

olabilir

• Dünya nüfüsünün üçte biri anemik,

• Bunun da yarısı DEA.









Türkiyede durum ne?

• Ülkemizin   tamamını temsil eden bir çalışma yok,
• Ama çocuklarda DEA % 15.2 ile % 62.5 arasında bildirilmiş,
• Prevalans Orta ve yüksek düzey olduğu için,
• Nisan 2004’te “Demir Gibi Türkiye” programı başlatılmıştır. 
• Program çerçevesinde,prevalans bu yaş grubunda %7’nin altına 

düşmüştür



Risk gurupları

• Kadınlar , Gebeler, lakyasyon
• Büyüme çağındaki Bebekler ve çocuklar
• Yaşlılar 
• Kronik hastalar
• Vejeteryan ve veganlar
• Alkolikler  vs



Patofizyoloji ve Kompansazyon

• Oksijeni taşıma kapasitesi azalır → Dokularda hipoksi;
• Anaerobik glikoliz,laktik asit, 
• Eritrositlerde 2,3-BPG ↑ 
• EPO üretimini artırır
• Taşikardi → Kalp debisini artırır, plazma volümü artar
• Periferik vk → Kan hayati organlara yönlendirilir
• Solunum artar



Klinik 

• Kliniği belirleyen en önemli şey;

• Aneminin gelişim hızı,derecesi ve KVH +/-

• Kronik anemilerde,Hb: 8 g/dl ile normal hayatına devam edebilir.

• Akut kayıplarda ise 9 ile şoka girebilir

• Çoğu hasta asemptomatiktir,eforla semptomatik olb,

• Hb<7.5 olursa istirahat halinde kalp hızı ve kardiyak aoutput ↑.



Semptomlar  

• Halsizlik,yorgunluk,çabuk yorulma, kaslarda güçsüzlük  
• İştahsızlık,
• Baş ağrısı,baş dönmesi,kulak çınlaması,
• Efor dispnesi,çarpıntı,senkop,angina,
• Libido azalması,
• Saç dökülmesi,
• Uyku ve konsantrsayon bozukluğu



Bulgular  

• Deri ve mukozalarda solukluk (avuç içi,tırnak yatakları, konjonktiva), 
• Dil papillalarında atrofi,
• Hipotansiyon,  taşikardi, takipne, nabız basıncının ↑, sistolik üfürüm, 

yüksek debili kalp yetmezliği
• Çocuklarda,huzursuzluk, BGG,iritabilite ,atoni, öğrenme güçlüğü,
• Gebelerde anne ve fetüs  için risk; preeklemsi,prematürite, NTD, DDA, 

Abortus
• Anemilere ait spesfik bulgular, SpM ,ikter vs



1.    Anamnez  : Başlangıç zamanı,Alarm bulguları,semptomların süresi, diyet,kanama, aile 
öyküsü, transfüzyon, kronik hastalıkları, Kullandıkları ilaçlar(PPI,H2RB,aspirin NSAI,kemoterapi)  
alkol, meslek,Seyehat öyküsü,enfeksiyonlar kilo kayb,hemoliz düşündürün bulgular? Çocuklarda 
Prematürelik, Düşük doğum ağırlığı.Adölesanlarda mens durumu

2. Fizik muayene: Genel görünüm, göz, baş-boyun, kardiyak,Karın, lenf

3. Laboratuvar: Tam kan sayımı,Retikülosit ,BK(KCFT,BFT,LDH,BİL) PY, demir,b12,folat vs

4. Özel testler; Kemik iliği,akım sitometrisi,biyopsi,genetik gibi  

Anemili HastayaYaklaşım



Hemogramın Yorumlanması

• Hb ve Hct: Anemiyi ve  derecesini belirler. 
• RBC (Eritrosit Sayısı): Talasemide yüksek/N, DEA'da düşüktür/N 
• WBC ve Trombosit: Eşlik eden bir pansitopeni (kemik iliği 

yetmezliği) var mı, 
• MCV: Ortalama hücre hacmi, tanı ve morfolojik sınıflandırmada
• MCH/MCHC: Eritrosit hemoglobin yükü (Renk/Hipokromi)
             MCHC<32 HİPOKROM , MCHC> 36 HİPERKROM
• RDW (Red Cell Distribution Width): Eritrositlerin boyut 

farklılıkları;      
            Yüksekse : eritositlerin boyları farklı :Anizositoz var;DEA
            Normalse: boyları aynı;Talasemi Taşıyıcılığı
•  RTC: Yüksekse/N, eritrosit üretimi ile ilgili problem yok







Demir Eksikliği Anemisi

• Demir depolarının azalmasına bağlı olarak,

• Hb sentezinin bozulması sonucu gelişen, Hipokrom Mikrositer anemidir

• En sık doğurganlık çağındaki kadınlarda ve çocuklarda görülür,

• Gelişmete olan ülkelerde daha sık görülür

• En sık nedeni GİS kanamaları ve yetersiz alımdır

• Premonopozal kadınlarda en önemli neden menstural kanamalardır,

• Bebek ve çocuklarda en önemli neden alım azlığıdır











DEA Tanı
• Hb,Htc ↓
• MCV,MCH ↓ (mikrositer,hipokrom)
• RDW ↑ (Anizositoz)
• Ferritin ↓ < 15, (çocuk<12)
• Demir ↓ <30, TDBK ↑
• Transferrin saturasyonu ↓(<%15-20)

⚠️Transferrin satürasyonu: 
(Serum demiri/DBK) x100 



DEA Tedavi

• Özellikle erkeklerde ve postmenopozal kadınlarda; yeni 
başlayan demir eksikliği GİS malignitesi veya başka bir 
kanamayı düşündürür, ileri inceleme.

• Özel bir durum yoksa ilk seçenek oral td.
• Elementer demir, aç karnına, kull.
• C vitamini, portakal suyu emilimi artırken,
• Çay,kahve,anti asitler,süt ürünler azaltır (en az 2 saat geçmiş 

olmalı),



 Oral tedavi

• Feröz(Fe+2) sülfat,ferröz glukonat/fumarat 
• Erişkinlerde 100-200 mg/gün,
•  > 80 yaş standart dozları tolere edemeyenlerde: 15 mg/gün
• Gebelerde 60-200 mg/gün
• Çocuklarda 3-6 mg/kg/gün(Günlük toplam doz iki /üçe bölünerek)

• Tedavi süresi; Erişkinlerde; 3-6 ay,
                            Çocuklarda;  3 ay.



Oral Tedavi

• En sık yan etki GİS iritasyon bulguları, azaltmak için; 
• Gün aşırı tedavi,
• Ferrik (Fe+3) formuna geçilebilir
• Tedaviye düşük dozla başlanıp , 4-5 günde giderek dozu artırılabilir,
• Bölünmüş dozlarda/En düşük dozda/Gıdalarla verilebilir.
• Ayrıca Dişleri boyayabilir, önlemek için pipetle/dilin arkasına verilebilir



Ne zaman Parenteral tedavi?

• Oral intolerans/uyumsuzluk/başarısızlık 
• Emilim bozukluğu
• Ağır Anemi, Devam eden kan kaybı 
• GİS hastalığının alevlenmesi (ülseratif kolit),
• Hemodiyaliz hastaları, 
•  İşlevsel demir eksikliği (EPO alan böbrek hastası, kanser hastası, 

otolog kan transfüzyonu adayı)… vs
⚠️Alerjik rx riskinden dolayı hastane ortamında verilir





Tetadaviye Yanıtsızlık

• Oral tedaviden 1 ay sonra Hb artışının<1 olması.
• Nedenleri:
• Hasta uyumu; düzenli alıyormu? Yanlış kullanım? (tok?)
• Yanlış tanı; talasemi, KHA, eşlik eden B12 eksikliği?
• Emilim sorunu: Çölyak, Atrofik gastrit, H.Pylori?
• Devam eden kayıp: Gis malignite, aktif ülser, aşırı menstruasyon … 
• İleri inceleme…









DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİNDEN 
KORUNMA
•  ilk 6 ay anne sütü yeterli.
•  Sonra, anne sütü + demirden zengin ek gıdalar önerilir. 
• Anne sütü alamıyorsa, ek gıda + demirden zengin formüla 

mama.
•  Bir yaşından önce inek sütü 🚫, Bir yaş sonrası  < 500 

cc/gün.
• Bebeğin yaşına uygun demirden zengin gıdalar verilir,
• Kırmızı et,bebeğin avucu kadar,2 köfte halinde verilmesi günlük demir  

ihtiyacını karşılayabilir.







Kronik Hastalık Anemisi (KHA)

• Kronik inflamasyon anemisi.
• Demir eksikliğinden sonra dünyada en sık görülen 2.anemidir
• Yatan hastalarda en sık anemi nedeni
• Kanserler,kronik böbrek hastalığı,otoimmün hastalıklar,inflamatuar bağırsak 

hastalığı, enfeksiyonlara sekonder gelişebilir
• İnflamasyonda artan ;  İL-6 ,İL-1,TNF-alfa,İNF-gama gibi sitokinler aracılığıyla;
                                             EPO baskılanır,
                                             Hepcidin artar; Demir emilimi ve depolardan salınımı 
azalır
                                             Eritrosit ömrü kısalır; 
• Sonuç inflamasyon anemisi



Kronik İnflamasyon Anemisi 

• Klinik ve Lab:
• Altta yatan hastalık ve genel anemi 

bulguları,
• Ferritin; N/Yüksek
• Demir ↓, TDBK; ↓
• Serum Transferrin reseptör proteini; 

düşük/N
• Hepsidin ↑ ,EPO ↓
• AFR (CRP): ↑

• Tedavi; 
• Altta yatan hastalığın tedavisi
• Bazı hastalarda EPO
• Demir verilecekse parenteral verilir 
• Oral demir endike değil



Talasemiler 

• Alfa/beta globülin zinciri sentez 
defekleridir.

• Türkiye genelinde β-talasemi 
taşıyıcılık oranı yaklaşık %2,1’dir, Eğer 
iki taşıyıcı evlenirse:

• %25 → Sağlıklı
• %50 → Taşıyıcı
• %25 → β-Talasemi majör

• Tanı, Hb elektroforezi,
• Kesin tanı genetik inceleme,
• Normal elektroforez
    HbA (α₂β₂):     %95–98
    HbA₂ (α₂δ₂):    %2–3.5
    HbF  (α₂γ₂):      < %1



Beta talasemiler

Heterozigotlarda (beta-
talasemi trait =minör 
=taşıyıcı);

• Hafif bir anemi, tedavi gerekmez,
• Genetik danışmanlık önerilir
• HbA2>%3.5 tanısal, HbA ,HbF N 
• DEA ile en asık karışan anemidir
• Mentzer indeksi(MCV/RBC):
                                           < 
13,MİNÖR, 
                                           > 13 ise DEA

 Homozigotlarda(beta-talasemi 
majör): 

• 6. aydan sonra anemi o.ç.
• Hb: 3-6 g/dl ,HbF> %50(70-95), HbA: 0
• Kemik deformiteleri,büyüme gelişme 

geriliği,HpSm vs
• Ömür boyu transfüzyon..
• Tedavi:Hemotopoetik kök hücre nakli

 İntermedia :  Majör ile Minör arasında 
kalan formdur

• Hb: 7-10
• HbF> %10-50



Alfa Talasemiler

Bir  gen delesyonu; Sessiz Taşıyıcı 
• Genellikle normal
• Hafif mikrositoz olabilir

İki  gen delesyonu;Alfa Talasemi 
Trait (Minör: Ağır taşıyıcı)

• Hafif mikrositik, hipokrom anemi
• Hedef hücreler görülebilir,

Üç gen delesyonu;HbH Hastalığı 
(İntermedia)

• Orta-ağır mikrositik anemi
• Belirgin hedef hücre
• Retikülositoz 

Dört gen delesyonu; Hb Bart’s 
(Majör)

• Hydrops fetalis
• İntrauterin ölüm
• Hb Bart’s (γ4) baskın







Makrositer anemiler

• B12 eksikliği:
• B12 (Kobalamin) suda erir
• İnsan vücudu tarafından 

sentezlenmez.
• Depolanabilir, 
• Karaciğer,kırmızı et,balık,süt ve 

yumurta ..

• En sık nedeni pernisyöz anemi

• B12’nin görevleri:
• DNA Sentezi,Hc yenilenmesi: 

Hücre bölünmesi ve genetic 
materyalin, korunması

• Eritropoez
• Miyelin sentezi
• Enerji Metabolizması: eksiliğinde 

kronik yorgunluk
• Homosisteini methionine 

dönüşümü: tromboz ve KVR 
azalır

























Çocuklarda tedavi

• Parenteral: 
• Büyük çocuk/adölesan; erişkin şeması uygulanabilir
• Küçük çocuk/süt çocuğu: 50-100mcg,eksiklik düzelene kadar haftada bir,  

alternatif, bir hafta hergün,bir hafta gün aşırı, iki hafta haftada iki. Sonra aylık 
idame.

• Oral (metilkobalamin): 30mcg/kg/gün yada 500-1000mcg/gün. Oral tedavide 
bir ay sonra b12  bakılmalıdır.
⚠️Geçici infantil tremor/spazm; Ağır B12 eksikliği ve nörolojik bulguları (hipotoni, 
gelişimsel duraklama) olan bebeklerde, tedaviye başlandıktan sonraki ilk 
haftalarda ortaya çıkabilir







Folik Asit Eksikliği

• Suda eriyen bir vitamin,
• Başta Yeşil yapraklı sebzeler olmak üzere tüm gıdalarda bulunur.
• Etiyolojide:
• Beslenme bozukluğu: alım azlığı,yaşlılık,alkolizm,fakirlik
• malabsorbsiyon: Çölyak hastalığı, İBH
• İhtiyacın artması: Gebelik, lohusalık, hemoliz,diyaliz,kanserler
• İlaçlar: Metotreksat, TMP-SMZ, OKS’ler, antikonvulzanlar



Folik asit eksikliği

   B12 eksikliğinden farkı;
• Nörolojik bulgu yapmaz
• Metilmalonik asit normal
   Tanı :Serum folat

> 4 ng/mL normal
2-4 ng/mL sınırda
< 2 ng/mL yetersiz

  Tedavi:
• Erişkinde: 1-5 mg/gün,1-4 ay
• Çocuklarda:   0.5–1.0 mg/gün, 

oral/parenteral, belirgin bir 
hematolojik yanıt oluşana kadar 
3–4 hafta devam ettirilmelidir

• idame tedavisi; 0.2 mg folat 
içeren multivitaminler vs



Gebelikte Folik Asit

• Gebelik planlayan, her kadına Gebelikten en az 1 ay önce 400-800 
mcg/gün,

• NTD açısından Yüksek riskli bireylerde;
                  NTD gebelik öyküsü,
                  Eşlerden birinde NTD 
                  Antiepileptik ilaç, (valproik asit, karbamazepin)
                  İnsüline bağımlı diyabet (Tip 1 diyabet)  
                  Obezite((VKİ > 30 kg/m²), gebelikten 3 ay önce yüksek doz  
4mg/gün verilir
 ⚠️Gebeliğin 12. haftasına kadar.



Hemolitik Anemiler

• Eritrositlerin aşırı yıkımı nedeniyle gelişen anemiler.
• Edinsel/kalıtsal
• İntravazküler/ekstravazküler
• Ateş, karın ağrısı -bel ağrısı, Sarılık ,Spm
• Mcv/Mch: genelde normal, 
• Retikülositoz
• LDH,Bil(indirek ağırlıklı) yüksek
• İdrarda ürobilojen





Alarm Bulguları ve Sevk Kriterleri

• Alarm Bulguları:
•  Kilo kaybı,Açıklanamayan 

ateş/gece terlemesi 
•  Kemik ağrısı 
•  Organomegali
•  Diğer sitopeniler/sitozis
• Acil Sevk:  
• Açıklanamayan ilerleyici ve 

semptomatik anemi ,
•  Anemi + HpSpm /sitopeniler 

-Displastik özellikler

• Acil Olmayan:
• DEA genellikle ileri tetkik için. 
• KBY anemisi ve kronik hastalık anemisi 
• Aplastik anemi veya akut hemolitik 

anemi şüphesi 
• Çocuklarda: 
• İlaç başlanan bebek,bir ay sonraki 

kontrolde, düzelme yoksa,
• Hb <7 g , Htc < %21, 
• Üç aylık demir td tamamlandıktan 3 ay 

sonra yeniden anemi ortaya çıkıyorsa



  KAYNAKLAR 
• Birinci basamaka yönelik tanı ve tedavi rehberleri T.C Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Genel 

Müdürlüğü, Yayın No: 1395, Basım Yeri ve Yılı: Ankara, 2026,
• Türk Hematoloji Derneği Eritrosit Hastalıkları ve Hb Bozuklukları Tanı ve Tedavi Klavuzu Sürüm 1.2-

Ağustos 2025

• Türk Hematoloji Derneği yetişkinlerde demir eksikliği tanı ve tedavi klavuzu 2025
• Demir Eksikliği ve Demir Eksiliği Anemisi Klinik Protokolü TC Sağlık Bakanlığı Sağlık Hizmetleri 

Genel Müdürlüğü, Yayın Numarası: 1171,  Ankara, 2020

• World Health Organization – Guideline on Haemoglobin Cutoffs to Define Anaemia in 
Individuals and Populations (2024)

• T.C. istatistik kurumu sağlık istatistikleri



                           TEŞEKKÜRLER
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