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Giriş 

Anemi, gebelikte sık görülen medikal bir hastalıktır. 
Gebelikte birçok faktör anemiye sebep olur. Demir 
eksikliği (DE), gebelikteki aneminin en sık sebebidir. 
Demir eksikliği anemisi (DEA); maternal-perinatal 
mortalite ve morbitide artışına, yenidoğan ve ileri 
çocukluk döneminde de motor-mental gelişmede 
gerilik gibi olumsuz sonuçlara neden olur (1).  
DEA tüm dünyada yaygın olan bir halk sağlığı 
sorunudur. Gebelikte DEA farklı toplumlarda farklı 
sıklık ve şiddette görülür. Amerika’da anemik 
gebelerin prevalansı %5.7 iken, Gambia’da %75’dir. 
Anemiden etkilenen 56 milyon gebenin çoğu Asya 
kökenlidir. Küresel olarak anemik gebelerin prevalansı 
%41.8 dir (2). Dünya Sağlık Örgütü (WHO), anemik 
ve non- anemik tüm gebelere prenatal demir desteği 
önermektedir  (3). 
Ülkemizde de önemli bir halk sağlığı sorunu olan 
DEA’nin gebelerdeki prevalansı için yapılan farklı 
çalışmalarda, bölgesel özellikler ve çalışılan toplumun 

demografik özelliklerine bağlı olarak %20 ile %50 
arasında oranlar bildirilmektedir (4,5). Ülkemizde 1 
Kasım 2005 tarihi itibariyle Sağlık Bakanlığı’nın 
Gebelere Demir Destek Programı (GDDP) 
kapsamında demirin uygulanmayacağı durumlar hariç 
ayrım yapılmaksızın tespit edilen her gebeye demir 
desteği yapılmaktadır  (6). 
İdeal olan ise doğurganlık dönemindeki tüm anne 
adaylarının prekonsepsiyonel olarak yeterli demir 
depolarına sahip olmasıdır. 
Tanım 

Gebelikte anemi, Hastalık Kontrol ve Önleme 
Merkezi (CDC) tarafından 1989 yılında 1.ve 
3.trimester gebelikte hemoglobin (Hgb) değerinin 11 
g/dl’nin veya hemotokrit (Hct) değerinin %33’ün 
altında olması, 2. trimester için ise Hgb değerinin 10.5 
g/dl’nin veya Hct değerinin %32’nin altında olması 
olarak tanımlanmıştır (7).  
2001 yılında Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre ise 
gebelikte anemi, her üç trimester için Hgb değerinin 

ÖZET 

Demir eksikliği anemisi, gebelikte en sık görülen anemi 
türüdür. Gebelikte demir eksikliği anemisi; preterm eylem, 
düşük doğum ağırlıklı bebek gibi olumsuz perinatal sonuçların 
yanında, maternal mortalite ve morbidite artışı ile birliktedir. 
Ayrıca gebelikte demir eksikliği anemisi, yenidoğan ve ileri 
çocukluk döneminde bilişsel fonksiyonlar üzerinde de 
olumsuz sonuçlara neden olur. Demir eksikliği anemisi, 
‘’iyileştirilebilir’’ ve ‘’önlenebilir’’ özellikleri olan önemli bir 
halk sağlığı sorunudur. Bu çalışmada gebelikte demir eksikliği 
anemisinin maternal ve perinatal sonuçları, tanısı, önleme 
stratejileri, tedavisi gözden geçirilmiştir. 

Anahtar Kelimeler: Gebelik, demir eksikliği anemisi, demir 

ABSTRACT 

Iron deficiency anemia  is the most common type of anemia 
during pregnancy. It is associated with adverse pregnancy 
outcomes such as low birth weight babies, pre-term deliveries 
and increased  maternal morbidty and mortalities. In addition, 
it also causes negative consequences on cognitive function 
during neonatal and late child-hood period. Its ‘’preventable’’ 
and ‘’amendable’’ kind of properties make iron defiency 
anemias an important major public health problem. In this 
study, we revised maternal and perinatal outcomes, diagnosis, 
treatment and preventionall strategies of iron deficieny anemia 
of pregnancy. 
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11 g/dl’nin altında olmasıdır. Bu tanımlama 
geçerliliğini günümüzde de korumaktadır  (1). 

Patofizyoloji  

Gebelikte aneminin anlaşılabilmesi için mutlaka 
fizyolojik değişikliklerin bilinmesi gerekir. Gebelikte 
kan volümü %30-50 artar. Bu artışı sağlayan esas 
olarak plazma volümündeki artıştır. Eritrosit 
volümündeki artış ise plazma volüm artışından azdır. 
Eritrosit volümünde demir desteği alanlarda % 20-
30’luk, demir desteği almayanlarda ise, %10-20’lik 
artış olur. Buna gebeliğin ‘’fizyolojik anemisi’’ denir. 
Gebelikte fizyolojik hemodülisyon 20-24. haftalarda 
maksimumdur (1). 
Aneminin etiyolojisi Tablo 1’de özetlenmiştir. DE’de 
önce demir depoları boşalır, sonra anemi olmaksızın 
DE ile beraber eritropoez devam eder (Latent DE). 
İlerleyen dönemde ise klinik olarak DEA oluşur. Bu 
nedenle DE prevalansı DEA ‘nin 2-2.5 katıdır  (8). 
DE (anemi olmaksızın), fizik ve mental performans, 
enzimatik fonksiyonlar, kas fonksiyonları, 
termoregulasyon, immun cevap ve nörolojik 
fonksiyonlar üzerinde olumsuz etki yapar  (8). 
55 kg gebe bir kadının tüm gebelik  boyunca  yaklaşık  

1000 mg ek demire ihtiyacı vardır (9). Bu demir, artan  
eritrosit kitlesi (450 mg), plasenta (90-100 mg), fetus 
(250-300 mg), genel kayıplar (200-250 mg), doğum 
sırasında kayıplar (150 mg) için kullanılır (8). 
Demir ihtiyacı, birinci trimestirde en az iken, gebelik 
ilerledikçe fetal büyümeye bağlı olarak giderek artar ve 
üçüncü trimestirde maksimuma ulaşır. 55 kg gebe bir 
kadının demir ihtiyacı, birinci trimestirde 0.8 mg/gün, 
ikinci trimestirde 4-5mg/gün, üçüncü trimestirde > 6 
mg/gün olur. Ancak bağırsaklardan demir emilimi 
artan demir ihtiyacını karşılayamaz (10). 
Gebelik öncesi demir depolarındaki eksiklik, gebeliğin 
ikinci yarısında anemi riskinin artışına ve olumsuz 
perinatal sonuçlara neden olur. İdeal olarak 
gebelikteki ek demir ihtiyacını karşılamak için 
konsepsiyon öncesi demir depolarında en az 300 mg 
demir olmalıdır. ABD’de bile, doğurganlık çağındaki 
kadınların (15-45 yaş) yarısından fazlasında demir 
depolarında 300 mg altında demir bulunur. Gebelerin 
ise yaklaşık %40’da başlangıçta demir depoları azalmış 
veya boştur (Serum ferritin <30 µg/L). Bu yetersiz 
demir depoları gebelikte ve postpartum dönemde 
artan demir ihtiyacını karşılayamaz. Demir içeriği 
zengin beslenme tarzı da gebelikteki ek demir 
ihtiyacını karşılayamaz. Düşük demir  deposu ile  gebe  

 

Tablo 1. Aneminin Etiyolojisi 

Beslenme bozuklukları  Demir 
 Folik asit 
 Vitamin B12 
 Vitamin C, Vitamin A 
  Protein 

Hemoliz ve anormal hemoglobin sentezi Malaria 
Glukoz- 6 – fosfat dehidrogenaz eksikliği 
Talasemi 
Orak hücreli anemi 

Kan kaybı, demir emilim ve demir metabolizma bozuklukları Helmintiazis 
Amebiazis ve Giardiazis 
Sistozomiazis 
Anormal demir metabolizması 
Kanamalı hemoroidler 
Antepartum kanama 
Travma 
Çok doğum 

Kronik hastalıklar Kanserler 
Tüberküloz 
Kronik böbrek hastalığı 
Cinsel yolla buluşan hastalıklar 
HIV infeksiyonu 
Romatizmal hastalıklar 
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kalan bir kadında artan ihtiyaç ve uygun olmayan 
beslenme koşullarının varlığında demir eksikliği 
anemisinin gelişimi beklenmelidir. Ayrıca gebelikteki 
anemi, uterin, plasental, gastrointestinal ve peripartum 
kan kaybına bağlı olarak ağırlaşabilir (11,12). 

Tanı 

Gebelikte DEA tanısı, inflamatuar durumlar ve 
fizyolojik hemodülisyona bağlı olarak herzaman kolay 
değildir. Yorgunluk, halsizlik, çabuk yorulma, 
huzursuzluk, mental performansta azalma aneminin 
iyi bilinen klinik semptomlarıdır. Ancak hafif ve orta 
düzeyde anemisi olan kadınların çoğu 
asemptomatiktir. Konjunktiva, palmar ve tırnak 
yataklarında solukluk sık rastlanan bulgulardır. Ciddi 
anemisi olan kadınların az bir kısmında glossit, 
anguler stomatit, ayak bileğinde ödem, erken dönem 
konjestif kalp yetmezliği bulguları saptanabilir (13). 
Gebelikte anemi tanısı için, fizyolojik hemodilüsyon, 
sigara, rakım, etnisite gibi faktörler değerlendirildikten 
sonra WHO tarafından hemoglobin değerinin 11 
gr/dl altında (Hgb < 11 gr/dl) olması kriteri kabul 
edilmiştir (1). CDC ise gebelikte anemiyi, birinci ve 
üçüncü trimesterde Hgb < 11 gr/dl, ikinci trimesterde 
ise Hgb <10.5 gr/dl olarak tanımlamıştır (13). Ayrıca 
anemi kendi içinde hafif (Hgb 10-10.9 gr/dl), orta 
(Hgb 7-9.9 gr/dl), ağır (Hgb < 7 gr/dl) anemi olarak 
sınıflandırılmıştır (14).  
Gebelikte DE’nin saptanması zordur. DE tanısında 
serum demir düzeyi yararlı değildir. Çünkü demir 
düzeyi diurnal ritme bağlı olarak gün içerisinde 
dalgalanmalar gösterebilir. DE’nin erken döneminde 
hemoglobin değeri normaldir. WHO ve birçok 
klavuzda DE tanısı için serum ferritin (SF) düzeyinin 
<  15 µg/L olması sıklıkla kullanılır. Ferritin düzeyi < 
15 µg/L ise hemoglobin düzeyine bakılmaksızın DE 
tanısı konur. Ancak ferritin aynı zamanda akut faz 
reaktanı olduğu için infeksiyon, inflamasyon ve 
malignite gibi durumlarda yükselebilir ve yalancı 
negatif sonuç verebilir. Bu gibi şüpheli durumlarda 
CRP ile korelasyonuna bakılarak karar verilir. 
İnfeksiyon ve inflamasyon ekarte edildikten sonra 
azalmış serum ferritin düzeyi  DE’ni gösterir (8,11,15). 
Haider ve ark. (16) yaptığı bir çalışmada yüksek riskli 
populasyonda demir eksikliğini saptamak için ferritin 
taraması önerilir. Böylece DE’nin erken tanısı ve 
DEA’nin önlenmesi mümkün olabilir. Serum ferritin 
< 30 µg/L ise demir eksikliğini gösterir (16). Ferritin 
bu değerin üzerinde ise eritropoez için yeterli 
miktarda demir olduğunu gösterir. 
DEA’de transferrin saturasyonu <%15’dir. Serum 
transferrin reseptörleri (sTfR), DE’de artar.Ancak her 
laboratuarda bakılamayan pahalı bir testtir. sTfR  > 
8.5 mg/L olması DE gösterir (17). 

DEA anemisinden şüphelenildiği zaman tanı testi 
olarak oral demir tüm gebelere verilebilir. DEA’de 2 
hafta içinde hemoglobin yükselir. Hgb yükselmezse 
diğer testler yapılabilir (18). 
DEA’de tam kan sayımında karakteristik olarak; Mean 
Corpusculer Volume (MCV) < 80 fl, Mean 
Corpuscular Haemoglobin Concentration (MCHC) < 
%30, Mean Corpuscular Haemoglobin (MCH) < 30 
µg/L  ve Eritrosit sayısı < 4.1 mil/mm3 (18). 
Maternal Olumsuz Sonuçlar: DEA, çalışma ile 
entellektüel kapasitede ve üretim gücünde azalmaya 
yol açar, enfeksiyonlara karşı yatkınlık oluşur. DEA, 
özellikle düşük gelir grubundaki ülkelerde obstetrik 
kanama ve infeksiyonun da etkisiyle maternal  
mortalitede artışa neden olur. Anemik gebede orta 
şiddetli bir kanama bile anne için fatal olabilir. WHO 
‘ya göre anemi, maternal ölümlerin %40’da direkt ya 
da indirekt rol oynar (19,20). Murray ve ark. (21) 
yaptığı çalışmada; hemogramda 1 gr/dl artış, maternal 
mortalitede anlamlı azalmaya neden olur. Acosta ve 
ark. (22) çalışmasında anemi varlığında, antepartum ve 
postpartum sepsis riski 3.23 kat artmış olarak 
bulunmuştur. Milman (23) çalışmasında DEA’de 
annenin peripartum kan kaybına toleransını azalttığını, 
kardiyovaskuler yetmezlik ve hemorajik şok riskinin 
arttığını ayrıca yara iyileşmesi bozulduğunu ifade 
etmiştir. 
Perinatal Olumsuz Sonuçlar: Maternal hemoglobin 
seviyesi ile perinatal sonuçlar arasında U şeklinde bir 
ilişki vardır. Yani hem yüksek, hem de düşük Hgb 
kötü perinatal sonuçlar ile birliktedir. Hemoglobin 
değeri >11gr/dl veya <9 gr/dl ise Small for 
Gestational Age (SGA)-Gebelik Haftasına göre 
Küçük Bebek-  riski 2-3 kat artar (24). Breymann’ın 
(8) çalışmasında ikinci trimesterin sonunda 
hemoglobin değeri >12 gr/dl ise plazma volümü 
artmadığı için preeklampsi ve SGA riski artar. Aynı 
çalışmada preterm doğum ve SGA’nın önlenmesi için 
ideal hemoglobin değeri 9.5-11.5 gr/dl olarak 
değerlendirilmektedir. Pavord ve ark. (25) yaptığı 
çalışmada maternal hemoglobin < 9 gr/dL ise 
preterm doğum, SGA, ölü doğum riski artar. Özellikle 
birinci ve ikinci trimesterde anemik gebelerin preterm 
doğum ve düşük doğum ağırlıklı bebek riski yüksektir 
(2,8). Anemik annenin bebeğinde ise doğum anında 
anemik olmamasına rağmen, ilerleyen dönemde 
anemik olma riski yüksektir (26). 
Amin ve ark. (27) çalışmasında, inutero demir 
eksikliğine maruz kalan infantlarda işitsel nöronlarda 
myelinizasyonun bozulduğunu bildirmiştir. Lukoswki 
ve ark. (28) çalışmasında, bu bebeklerde motor-mental 
gelişmede gerilik, çocukluk döneminde ise öğrenmede 
zorluk gibi sorunlar bildirmiştir.  
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Tablo 2. Gebelikte anemiyi önlemek için demir ve folik asit desteği 

Hedef grup Program Süre 
Demir eksikliği anemisinin yaygın olduğu 
toplumlardaki tüm gebe kadınlar (Adolesan 
gebeler dahil) 

Günlük 60 mg demir + 0.4 
mg folik asit 

Mümkün olan en erken gebelik 
döneminde başlanır ve tüm gebelik 
boyunca devam eder. 

Demir eksikliği anemisinin yaygın olmadığı 
toplumlardaki tüm gebe kadınlar (Adolesan 
gebeler dahil) 

Günlük 30 mg demir + 0.4 
mg folik asit 

Tüm gebelik boyunca 

Pospartum dönem 
(Adolesanlar dahil) 

Antenatal oral demir ve 
folik asit desteğinin 
devamı 

6 ay 

Mensturasyon gören tüm kadınlar 
(Adolesanlar dahil) 

Haftalık (haftanın bir 
günü) 60mg demir + 2.8 
mg folik asit 

3 ay, 6 ay ara ile tekrarlanır. 

 

Önleme  

Goonewardene ve ark.’nın (17) çalışmasında gebelikte 
anemiyi ve olumsuz etkilerini önlemek için değişik 
stratejiler önerilmiştir. Bunlar arasında; altta yatan 
hastalığın tedavisi, tüm kadınlara ve adet gören 
adolesanlara haftalık demir ve folik asit takviyesi, 
gebelere ve postpartum dönemde loğusalara günlük 
demir ve folik asit takviyesi, göbek kordonunun geç 
klemplenmesi sayılabilir. 
Gebelikte helmintiazis enfeksiyonları için mebendazol 
ve albendazol kullanımı güvenli ve etkilidir (29). 
Adelosan gebelikler ve grand multipariteyi önlemek 
için uygun kontrasepsiyon uygulanmalıdır. 
Küresel olarak 460 milyon 15-49 yaş grubu kadının 
anemik olduğu bildirilmektedir (3). Gebeliğe adım 
atmadan önce anne adaylarının demir depolarını 
tamamlamak uygun olabilir. Bu amaçla 2011 yılında 
WHO, Weekly iron folic acid supplementation 
(WIFS) programı kapsamında 10-19 yaş grubunda 
haftanın bir gününde 60 mg ferrous sulphate ve 3 mg 
folik asid birlikte önermektedir. Bu protokol 3 ay 
devam etmeli ve 6 ayda bir tekrarlanmalıdır (30). 
WHO, tüm gebelere en kısa zamanda günlük 60 mg 
elemental demir ve 400µg folik asit birlikte başlamayı 
önermektedir. Bu protokol tüm gebelik boyunca ve 
postpartum 6 ay devam etmelidir (1). Gebelerde 
özellikle ikinci ve üçüncü trimesterde demir ihtiyacı 
diyetle alınan miktarın üzerindedir. Bu protokol 
maternal hemoglobin seviyesini ve yenidoğan doğum 
ağırlığını artırır. Ayrıca termde maternal anemiyi ve 
düşük doğum ağırlıklı bebek sayısını azaltır. Bothwell 
ve ark. (9) ile Pena ve ark.’nın (31) yaptığı çalışmada 
prenatal demir desteği ile preterm doğum, SGA’lı 
bebek doğumlarında ve neonatal ölümlerde azalma 
saptanmamıştır. 

Tablo 3. Birinci trimestirde (<12 hafta) serum 
ferritin değerine göre demir desteği  

Serum ferritin 
(µg/L) 

Tedavi 

 >60 
20-60 
15-19 
<15 

Demir desteğine gerek yok 
20.  haftadan sonra demir desteği 
12. haftadan sonra demir desteği 
Demir eksikliği tedavisi 

 
Goonewardene ve ark.’nın (17) çalışmasında (Tablo 2) 
aneminin  yaygın  olduğu  toplumlarda  tüm gebelere 
gebelik süresi boyunca ve postpartum 6 ay demir ve 
folik asit desteği önerilmektedir. 
Gebelerde DE’nin tedavisi ve doğum zamanında 
yeterli hemoglobin seviyesinin sağlanması önemlidir. 
Çünkü demir depoları yetersiz olan gebelerde eş 
zamanlı oluşabilecek obstetrik hemoraji ve sepsis ile 
birlikte maternal morbidite ve mortalite artar. İdeal 
olan ise özellikle yüksek risklilerde gebelik öncesi 
demir depoları değerlendirilmeli ve eksik ise demir 
desteği verilmelidir. Hemoglobin değeri normal, 
ferritin < 30 µg/L ise anemi gelişimini önlemek günde 
65 mg elemental demir verilmelidir. Goonewardene 
ve ark.’nın (17) çalışmasında gebenin ilk başvurusunda 
(<12 hafta) serum ferritin (SF) düzeyine bakılarak 
(Tablo 3)  demir desteği ayarlanması önerilmiştir. 
Düşük gelirli ülkelerde günlük demir ve folik asit 
replasmanına rağmen anemi prevalansının hala yüksek 
olmasının nedeni, yan etkilere bağlı olarak hasta 
uyumu ve motivasyonun azalması yanında demir 
tedavisinin önemi hakkında farkındalığın olmamasıdır.  
Ülkemizde Sağlık Bakanlığı tarafından demir destek 
programı kapsamında klinik anemi olmasa da günlük 
demir gereksinimi göz önüne alınarak tüm gebelere, 
ikinci trimesterden başlayarak 6 ay ve doğum sonu 3 
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ay olmak üzere toplam 9 ay süre ile günlük 40-60 mg 
demir önerilmektedir (6).  
Haftalık demir + folik asit replasmanı: Günlük 
oral verilen demir, gastrointestinal sistem mukoza 
hücrelerinde ve lümende yüksek konsantrasyonda 
birikerek yan etkileri oluşturur ve demir emilimi 
giderek azalır. İntestinal mukoza hücrelerinin 
yenilenmesi 5-6 gündür. Bu nedenle haftalık (haftanın 
bir veya üç günü) demir tedavisinde emilim ve 
hastanın uyumu daha iyi olduğu, ayrıca günlük demir 
tedavisi kadar etkili olduğu bildirilmektedir (31). 
Ancak bazı yayınlarda haftalık demir tedavisinin 
etkinliği konusu tartışmalıdır. Haftalık demir tedavinin 
günlük demir tedavisine göre etkinliğini saptamak için 
daha fazla randomize kontrollü çalışmaya ihtiyaç 
vardır (31). 
İntrapartum Yönetim: Doğum için başvuran 
hastada Hb > 10 gr/dl olmalıdır. Hb < 7 gr/dl ise; 
postpartum hemoraji (PPH), kardiyak yetmezlik, 
sepsis nedeniyle maternal ölüm riski artar. Doğum 
eylemi sırasında hasta sırtını yaslayarak ve yarı oturur 
pozisyonda iken gerekli antibiotik, yeterli analjezi, 
aralıklı oksijen verilebilmelidir. Hasta zorlanmamalı ve 
doğumun ikinci evresi gereksiz yere 
uzatılmamalıdır.Doğumun üçüncü evresinin aktif 
yönetimi PPH riskini azaltır (32). Göbek kordonunun 
1-2 dakika geç klemplenmesi yenidoğanın demir 
depolarını artırır (33). Bu basit işlem yenidoğanı ileride 
demir eksikliğine bağlı sekellerden korur. 
Postpartum Yönetim: Postpartum Hb < 8 gr/dl ise 
kan transfüzyonu gereklidir  (17). 

Tedavi 

Oral demir tedavisi 

Gebelikte anemi tedavisinin temeli; altta yatan sebebin 
bulunması ve uygun bir şekilde tedavi edilmesidir. 
Gebelikte DEA’nin tedavisinde altın standart oral 
demir verilmesidir (8). 
Oral demir uygun doz ve yeterli sürede verilmelidir. 
Oral demir, ucuz, etkili ve ilk seçilecek ilaçtır. Oral 
demir anemiyi düzeltmek için 6-8 hafta, demir 
depolarını doldurmak için ise 6 ay devam edilmelidir. 
Oral demir, inflamatuar barsak hastalığında (Crohn 
hastalığı, Ülseratif Kolit) ve emilim bozukluğunda 
(Celiac hastalığı, Whipple hastalığı) etkisizdir. Oral 
demir, günlük (her gün) veya haftalık (haftanın bir 
veya üç günü) verilebilir. Haftalık demir tedavisinin, 
günlük demir tedavisi kadar etkin olup-olmadığı açık 
değildir. Breymann’ın (8) çalışmasında haftalık 
tedavide ideal doz kesin belli değildir. Oral demir 
tedavisi alan hastaların yaklaşık % 50 kadarında 
bulantı, midede ekşime-yanma, konstipasyon gibi yan 
etkiler görülebilir. Oral alınan demirin gastrointestinal 

yan etkileri doz ile ilişkilidir ve aç karnına alınınca 
artar. Tok karnına alınınca yan etkiler azalır, ancak 
dolu midedeki phytate ve polyphenole bağlı olarak 
demirin emilimi bozulur ve etkinliği azalır (31). 
 Bu yan etkiler oluştuğunda ya doz azaltılmalı ya da 
başka bir preparat tercih edilmelidir. Bilgilendirilmiş 
olmalarına rağmen, gebelerin sadece %36’sı düzenli 
oral demir almaktadırlar. Oral demir tedavisine cevap 
vermeyen hastalarda şunlar düşünülmelidir; yanlış tanı 
(talasemi v.b), hastanın ilacı kullanmaması, demir 
emilimini engelleyen ilaçların birlikte kullanılması 
(antiasitler v.b), malabsorpsiyon (Celiac hastalığı, 
otoimmun atrofik gastrit v.b), gastrointestinal 
hastalıklar (Crohn hastalığı, Ülseratif kolit v.b), altta 
yatan hastalık (böbrek yetmezliği), kanamaya bağlı 
demir kaybının devam etmesi, eritropoezi inhibe eden 
ilaçlar (sitotoksik ilaçlar, immunsupressifler), kalıtsal 
hastalıklar (demir rezistan DEA) gibi olasılıklar 
araştırılmalıdır (8). 
Oral demir preparatları: En sık kullanılan oral 
preparat demir (II) tuzlarıdır: 

• Demir (II) sülfat (ferrous sülfat)—65 mg 
elemental demir/tab 

• Demir (II) glukonat (ferrous glukonat)—28-36 mg 
elemental demir/tab 

• Demir (II) fumarat (ferrous fumarat)—106 mg 
elemental demir/tab  

• Demir (II) süksinat  (ferrous süksinat) sayılabilir. 
Bunlar arasında en sık kullanılan demir (II) sülfattır 
(8). Oral günlük önerilen doz 150-200 mg elemental 
demirdir. Daha yüksek doz daha etkili değildir. Oral 
tablet demire karşı gastrik intolerans gelişirse demir 
içeriği daha düşük preparatlara (örneğin ferrous 
sülfattan ferrous glukonata) yada likit formlara (44 mg 
elemental demir / 5 ml) geçilebilir. 
Demir (III)  tuzlarının ise biyoyararlanımı daha 
düşüktür. Oral kullanımı bu nedenle kısıtlıdır. Ortiz ve 
ark.’nın (34) çalışmasında demir (III) polimaltoz 
kompleksi ise yavaş salınımlı yeni bir demir preparatı 
olarak belirtilmiştir. Polimaltoz, trivalan demirin 
etrafını sararak yavaş salınımını sağlar. Bu preparatın 
demir (II) tuzlarına göre avantajları; yavaş salınıma 
bağlı olarak yan etkisi daha az, yemekle birlikte 
alınabilir, toksitesi daha az ve biyoyararlanımı demir 
(II) tuzlarına yakındır. 
Parenteral Demir Tedavisi  
IV demir kullanım endikasyonları: Oral demire 
yetersiz veya hiç cevap vermeyen vakalar, ağır anemi, 
yetersiz emilim (ince barsak hastalığına bağlı), 
inflamatuar bağırsak hastalığı, kronik böbrek hastalığı, 
kanser hastaları, aneminin hızlı bir şekilde düzeltilmesi 
ihtiyacı, oral demire karşı intolerans, hastanın oral 
tedaviye uyumunun olmaması (kötü kompliyans), 
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kanamanın devam ettiği (kan kaybı gastrointestinal 
sistemden emilen miktarın üzerindedir) durumlardır 
(34). 
Oral verilen demirden günlük maksimum 25 mg 
emilebilmesine rağmen parenteral tek dozda 1000 mg 
demir infüzyon ile verilebilmektedir. Parenteral demir, 
intestinal emilim ve serumda proteine bağlanma 
etaplarını atlamış olur. Dolayısıyla serumda proteine 
bağlanmadan serbest olarak dolaşan demir toksiktir. 
Çünkü serbest demir, hidroksit ve oksijen radikalleri 
oluşturarak hücre ve dokulara peroksidasyon yoluyla 
zarar verir. Bu nedenle parenteral demir, depolarının 
durumu iyi bilinen hastalara verilmeli ve aşırı demir 
yüklemeden kaçınılmalıdır (8). 
Parenteral demir preperatları 

Demir dekstran: Demir dekstran 50 mg/ml 
elemental demir içerir. IM/IV kullanılabilir. Ancak IV 
kullanımı önerilir. Gebelikte düşük molekül ağırlıklı 
dekstran (LMWD), yüksek molekül ağırlıklı dekstrana 
(HMWD) göre daha güvenli ve etkilidir. Auerbach ve 
ark. ‘nın (36)  çalışmasına göre, ilk kullanımda 25 mg 
LMWD IV yavaş (5 dakikada) test dozu olarak 
verilmeli, 15 dakika gözlemden sonra IV infüzyon 
şeklinde 1000 mg 250 ml serum fizyolojik içinde 1 
saat içinde verilir. Başlangıçta 25 ml yavaş verilmeli ve 
hasta allerjik reaksiyonlar için gözlenmelidir. HMWD 
kullanımı yan etkilerinden dolayı Amerika’da 
yasaklanmıştır. 
Ferrik glukonat: Ferrik glukonat, sadece IV (yavaş 
IV puşe / 100 ml serum fizyolojik içinde, 30-60 
dakikada, IV infüzyon) kullanılır. Demir dekstrana 
göre daha az allerjiktir. Maksimum tek doz 125 
mg’dır. Test dozuna ihtiyaç yoktur  (37). 
Demir sukroz: Demir sukroz sadece IV kullanılır. 
Güvenli ve etkilidir. Tek doz 300 mg’ı aşmamalıdır. 
200 mg IV infüzyon şeklinde 60 dakikada verilir (38). 
Test dozu (25 mg, IV yavaş)  yapılmalıdır. 
Ferrik karboksimaltoz (FCM): Yeni bir demir 
kompleksidir. Macdougal ve ark. (39) çalışmasına 
göre; haftada bir, tek doz, 1000 mg 15 dakikada IV 
infüzyon olarak verilebilir. Etkili ve güvenilir bir 
ilaçtır. Gebelikte iyi tolere edilir. Ciddi bir yan etki 
(anaflaksi) gözlenmemiştir. Avrupa, Asya, Yeni 
Zelanda’da kullanılmasına rağmen Amerika’da 
hiposfofatemi ve kardiyovasküler yan etkilerine bağlı 
FDA (Food and Drug Administration) onayı 
alamamıştır (40). Pels ve ark. (41) çalışmasında 
FCM’nin etkili ve güvenilir bir ilaç olduğu, ciddi bir 
yan etkisinin izlenmediği belirtilmektedir. 
Eskiden sık kullanılan demir dekstran ve demir 
sorbitol yerine demir sükroz kompleksi ve ferrik 
karboksimaltoz kompleksi, özellikle oral demire cevap 
vermeyen, intolerans gelişen veya hızlı bir şekilde 

düzeltilmek istenen ağır anemik vakalarda etkilidir  
(41). 
Gurusamy ve ark. (42) çalışmasına göre, LMWD, 
demir sükroz, ferrik glukonatın güvenirlikleri birbirine 
yakındır. Ancak hangisinin daha güvenilir olduğunu 
söylemek zordur. 
IM demir tedavisinde kalça kaslarında ağrı, deride 
renk değişikliği, gluteal sarkom riski ve demir 
emiliminin iyi olmaması gibi nedenlerden dolayı artık 
uygulanmamaktadır. Parenteral demir tedavisinde en 
uygun IV yoldur (43). 
IV demir tedavinin yan etkileri: Düşük moleküler 
ağırlıklı dekstranın (LMWD), yüksek moleküler 
ağırlıklı dekstrana (HMWD) göre yan etkileri, özellikle 
anaflaksi riski daha azdır. Avni ve ark. (44) IV demir 
tedavisinin güvenirliği hakkındaki metaanalizinde; IV 
demir tedavisinde ciddi yan etki, mortalite ve 
infeksiyon açısından risk artışı olmadığı saptanmıştır 
(44). Ateş, artralji, myalji çoğu kez kendiliğinden 
iyileşir. 
Artık IV demir tedavisinin etkili ve güvenilir olduğunu 
söyleyebiliriz. Özellikle oral tedaviye cevap vermeyen, 
hızlı bir şekilde düzeltilmek istenen ağır anemik 
vakalarda eritrosit tranfüzyonuna alternatif olarak 
tercih edilmelidir.  
DEA ‘de parenteral demir dozunun 
hesaplanması: Demir defisiti (mg) = hastanın ağırlığı 
(kg) x (14 - hastanın Hgb) x 2.145 + depo demiri 
(5mg/kg) 
Demir emilimini bozan ilaç ve besinler: 
Antikonvülzanlar, sülfonamidler, antiasitler, kalsiyum 
içeren besinler, çay, kahve, ıspanak, pancar, soya 
ürünleri, kepek ve tahıllardaki phytatlardır. 
Bothwell ve ark.’nın (9) yaptığı bir çalışmada prenatal 
demir desteği ile maternal anemi ve düşük doğum 
ağırlığı riskinde belirgin azalma saptanmıştır. Ancak 
demir desteği ile preterm doğum riskinde azalma 
saptanamamıştır. Günlük demir alımında her 10 mg 
artış; bebeğin doğum kilosunda 15 gr artışa, düşük 
doğum ağırlığı riskinde ise %3 azalmaya neden olur. 
Üçüncü trimestir veya doğumda Hb 
konsantrasyonunda 1gr/dl lik artış, doğum kilosunda 
143gr artışa neden olmaktadır. 
Diyet 

Proteinden zengin dengeli diyet önerilmelidir. Kırmızı 
et, karaciğer, tavuk, balık, yumurta hem demiri için 
mükemmel kaynaklardır. Demir emilimini artırmak 
için C vitamininden zengin besinler (portakal suyu) ile 
birlikte tüketilmelidir.  
Sonuç olarak; gebelikte DEA, önemli halk sağlığı 
sorunudur. İdeal olan, bir anne adayının demir 
depolarının prekonsepsiyonel dönemde yeterli 
olmasıdır. Adolesanlar dahil adet gören tüm kadınlara 
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periyodik olarak demir ve folik asit desteği ile bu 
başarılabilir.  
Pratik noktalar;  

• Gebelikte anemi Hgb < 11 gr/dl olarak 
tanımlanmıştır.  
• Multigravida,  multiparite,  adolesan gebelik, 

anemi için risk faktörleridir. 
• İkinci trimesterde fizyolojik hemodilüsyona bağlı 

Hgb değerinde düşme olur. 
• Gebelikte beslenme bozukluğuna bağlı DEA 

sıktır, ancak diğer anemi sebepleri de ayırıcı tanıda 
düşünülmelidir. 
• Periferik yayma, gebelikte nutrisyonel aneminin 

ayırıcı tanısında yararlıdır.  
• MCV < 80 fl ise DEA, MCV > 100 fl ise folat 

eksikliği (nadiren vitamin B12 eksikliği). 
• SF < 30 µg/L DE gösterir. SF inflamasyonda 

yükselebilir (yalancı negatif). 
• Konsepsiyon öncesi ve termde DEA, fetüs ve 

yeni doğanda olumsuz etki yapar ve uzun vadeli 
komplikasyonlara yol açar. 
• Anemik gebede orta şiddetli bir kanama bile fatal 

olabilir. 
• DEA yaygın olduğu toplumlarda adet gören tüm 

kadınlara (adolesanlar dahil) haftalık (haftanın bir 
günü) 60 mg demir + 2.8 mg folat takviyesi 3 ay 
süreyle yapılmalı ve 6 aylık periyotlarla 
tekrarlanmalıdır. 
• Bir kadın gebe kalır kalmaz en kısa zamanda 

günlük oral 60 mg demir + 0.4 mg folik asit 
takviyesine başlanmalı ve postpartum 6 ay devam 
edilmelidir. DE yok ise demir dozu 30 mg’a 
düşülebilir.  
• Yenidoğanı DEA’den korumak için umblikal 

kordon 1-2 dakika geç klemplenebilir. 
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