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7.
DEMİR EKSİKLİĞİ VE 

TALASEMİ DIŞI MİKROSİTER 
ANEMİLER

Hacer ŞEN1

Giriş

Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına göre anemi: hemoglobinin, 15 yaşın 
üstünde erkekte 13g/dl’nin, 15 yaşın üstünde ve gebe olmayan kadında 12 g/
dl’nin, gebelerde ise 11 g/ dl’nin altı olarak tanımlanır. Anemiler ortalama eritro-
sit hacmine (MCV) göre sınıflandırılmaktadır. Ortalama eritrosit hacmi mikrosi-
ter (<70 fL), makrositer (>85 fL) ya da normositer (72-79 fL) olarak değerlendiril-
mektedir. Mikrositik anemilerin ayırıcı tanısında demir eksikliği anemisi, kronik 
hastalık, talasemi, kurşun intoksikasyonu, sideroblastik anemi, stabil olmayan 
hemoglobinopatiler, hemoglobin E taşıyıcılığı ve bakır eksikliği bulunmaktadır. 
Bu bölümde demir eksikliği, talasemi ve kronik hastalık anemisi dışı sık görülen 
mikrositer anemilerden bahsedilecektir.

Sideroblastik Anemiler

 Sideroblastik anemiler kemik iliği incelemesinde çok sayıda ring siderob-
lastların görülmesi ile tanı konulan ve değişen seviyede anemi ile karşılaştığımız 
heterojen bir grup hastalıktır. İnefektif eritropoez, doku demirinde artış ve kan-
da hipokromik eritrositler ile karakterizedir. Akkiz ve herediter şekilleri vardır 
(Tablo 1). Herediter formlarında eritrositler mikrositik iken akkiz formlarında ço-
ğunlukla makrositiktir. Bu yazıda çoğunluğunda mikrositik aneminin görüldüğü 
herediter geçişli sideroblastik anemilerden bahsedilecektir.
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Bakır Eksikliği

Bir insanın günlük diyetle 2-5 mg bakır aldığı gösterilmiştir. Bunun 0.6-1.6mg 
(%32) ‘si absorbe edilir (19). Bakır eksikliği çok nadirdir ve beslenme bozuklu-
ğu olan prematürelerde, ince bağırsak hastalıklarında, bariatrik cerrahi sonrası 
veya bakır takviyesi olmadan uzun süreli enteral-parenteral hiperalimentasyon 
alan hastalarda gözlenir. Bakır eksikliği tipik olarak sideroblastik anemi, nötrope-
ni ve nörolojik defisitlere yol açar.

Bakır eksikliğinde periferik yaymada hipokrom mikrositer eritrositler; kemik 
iliğinde ring sideroblastlar, eritroid ve myeloid prekürsürlerde vakualizasyon, 
geç myeloid formların yokluğu ile nötropeni gözlenir. Trombosit sayısı normaldir. 
Serum bakır ve seruloplazmin düzeyleri azalmış olup serum demiri ve transfer-
rin saturasyonu normaldir (20).

Tedavide oral yolla 2-5mg/gün bakır sülfat veya parenteral alimentasyon ma-
yisine 100-500 mg/gün bakır takviyesi kullanılır. Bu tedavi ile hematolojik deği-
şiklikler hızla normale gelmektedir (21).

Sonuç

 Mikrositer anemi sık karşılaşılan bir hematolojik hastalıktır. Etyolojisinde en 
sık demir eksikliği anemisi saptanmakla birlikte talasemiler ve kronik hastalıklar 
da sıklıkla neden olmaktadır. Sideroblastik anemi nadir rastlanılan bir hastalıktır 
ve herediter formlarında mikrositer anemi görülmektedir. Tanısında kemik iliğ-
nin değerlendirilmesi gerekmektedir.

 Bakır eksikliğine bağlı mikrositer anemi nadirdir. Beslenme bozukluğu olan-
larda, emilim bozukluğuna yol açan gastrointestinal sistem hastalıklarında gö-
rülmektedir. Bu hastalarda mutlaka serum bakır ve seruloplazmin düzeyleri de-
ğerlendirilmelidir.
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