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ÖZET 

Anemisiz Demir Eksikliği Olan Bireylerin Sirkadiyen Kan Basıncı 

Varyasyonlarının Değerlendirilmesi 

Amaç: Demir; eritropoetik aktivite, oksidasyon ve hücresel immünite 

için esansiyel bir elementtir. Hemoglobin, miyoglobin sentezinde, hücresel 

solunum için gerekli kofaktörlerin ve enzimlerin sentezi dahil mitokondriyal 

iĢlevlerde rol alır.  

Demir eksikliğinde ise mitokondriyal disfonksiyon, düĢük ATP 

seviyeleri,  bozulmuĢ kasılma ve gevĢeme ile kardiyomiyositlerin 

kontraktilitesi bozulur. Anemiden kaynaklı sempatik aktivite artıĢının, kardiyak 

remodelling‘in non dipper HT‘ye neden olabileceğini düĢünerek, daha anemi 

ortaya çıkmadan bir önceki basamaklardan biri olan kardiyak kontraktilitenin 

bozulduğu demir eksikliğinde ABPM kullanarak dipper, non-dipper paternleri 

değerlendirmeyi amaçladık. Literatürde bu konu üzerine yapılan çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu da çalıĢmamızın önemini arttırmaktadır. 

Gereç ve Yöntem: Ankara Bilkent ġehir Hastanesi Dahiliye 

Polikliniğine baĢvuran 18-65 yaĢ arası anemisiz demir eksikliği olan tüm 

gönüllüler ile polikliniğimize baĢka nedenlerle baĢvurmuĢ olup dıĢlama 

kriterlerindeki tanılardan birini almamıĢ olan sağlıklı kontrol grubundan oluĢan 

tüm gönüllüler çalıĢmamıza dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen bireylere tansiyon holter cihazı takılarak 24 

saat ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu yapılmıĢtır. 

Tüm gönüllüler için endikasyon dahilinde bakılmıĢ olan biyokimya 

sonuçları ve 24 saat ambulatuar kan basıncı monitorizasyonu sonuçlarının 

gruplar arasında karĢılaĢtırılması ile çalıĢma sonuçları değerlendirilmiĢtir. 

Bulgular: Demir eksikliği olan bireylerin trigliserid düzeyi, kontrol 

grubuna göre daha düĢüktü. Aralarındaki istatistiki fark anlamlı idi (p=0,035). 
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Demir eksikliği grubunda TyG anlamlı farkla kontrol grubuna göre daha 

düĢüktü (p=0,011). 

Demir eksikliği grubunun gece nabız ortancası kontrol grubuna göre, 

normal aralıkta olmakla beraber, daha yüksek bulunarak anlamlı istatistiksel 

fark saptandı (p=0,003). 

Demir eksikliği grubu ile kontrol grubunun gündüz SBP ortancaları 

karĢılaĢtırıldığında demir eksikliği grubunda anlamlı farkla daha düĢük bulundu 

(p=0,047). 

Demir eksikliği olan grupta non-dipper patern kontrol grubuna göre daha 

yüksek oranda gözlemlendi. Ġstatistiki fark anlamlı olmaya çok yakındı (0,052). 

Sonuç: ÇalıĢmamızla beraber anemiden önceki demir eksikliği fazında 

kardiyovasküler sistemde değiĢiklikler meydana geldiğini ve non-dipper paternin 

daha sık gözlendiğini göstermiĢ olduk. AraĢtırmamız aslında anemide 

kardiyovasküler sistemde olan değiĢikliğin ferritin düĢtüğü devrede 

baĢlayabileceğini düĢündürmektedir. Bu nedenle tam kan sayımı ile beraber 

ferritin de çalıĢılmasının toplum taramasında önemli olduğunu düĢünmekteyiz. 

Böylece demir eksikliğinin erken tanınması ve komplikasyonları 

azaltabileceğinden tedavi edilmesi önerilebilir. 

 

Anahtar kelimeler: Anemisiz Demir Eksikliği, Ambulatuar Kan Basıncı 

Monitorizasyonu, Dipping, Non Dipping 
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ABSTRACT 

Evaluation of Circadian Blood Pressure Variations in Individuals with 

Iron Deficiency without Anemia 

Aim: Iron is an essential element as it is necessary for erythropoietic 

function, oxidative metabolism and cellular immunity. Iron is involved in 

mitochondrial functions, including the synthesis of hemoglobin, myoglobin, 

synthesis of cofactors and enzymes necessary for cellular respiration. 

In iron deficiency, the contractility of cardiomyocytes is impaired, with 

mitochondrial dysfunction, low ATP levels, impaired contraction and 

relaxation. We aimed to evaluate dipper and non-dipper patterns by using 

ABPM in iron deficiency where cardiac contractility is impaired, which is one 

of the steps before anemia occurs, considering that increased sympathetic 

activity due to anemia and cardiac remodeling may cause non-dipper HT. 

There are no studies on this subject in the literature. This increases the 

importance of our work. 

Materials and Methods: All volunteers with anemia-free iron Deciency 

between the ages of 18 and 65 who applied to the Internal Medicine Outpatient 

Clinic of Ankara Bilkent City Hospital and all volunteers consisting of a 

healthy control group who applied to our outpatient clinic for other reasons and 

did not receive one of the diagnoses in the exclusion criteria were included in 

our study. 

A blood pressure holter device was attached to the individuals included 

in our study and ambulatory blood pressure monitoring was performed for 24 

hours. 

The results of the study were evaluated by comparing the biochemistry 

results of all volunteers within the indication and the results of 24-hour 

ambulatory blood pressure monitoring between the groups. 
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Results: The triglyceride level of individuals with iron deficiency was 

found to be lower than the control group. The statistical difference between 

them was significant (p=0,035). 

TyG was found to be significantly lower in the iron deficiency group than 

in the control group (p=0,011). 

The median nighttime heart rate of the iron deficiency group was found 

to be higher than the control group, although it was within the normal range, 

and a statistically significant difference was found (p=0.003). 

When the medians of daytime SBP of the iron deficiency group and the 

control group were compared, it was found to be significantly lower in the iron 

deficiency group (p=0.047). 

The non-dipper status was found to be higher in the iron deficient group 

than in the control group. The statistical difference was very close to being 

significant (0.052). 

Conclusion: With our study, we have shown that changes occur in the 

cardiovascular system in the iron deficiency phase before anemia and that the 

non-dipper pattern is observed more frequently. Our research suggests that the 

change in the cardiovascular system in anemia may begin during the phase 

when ferritin decreases. For this reason, we think that it is important to study 

ferritin together with complete blood count in population screening. Thus, early 

recognition of iron deficiency and treatment can be recommended as it can 

reduce complications. 

Keywords: Iron Deficiency Without Anemia, Ambulatory Blood 

Pressure Monitoring, Dipping, Non Dipping 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Demir hemoglobin, miyoglobin sentezinde ve mitokondriyal iĢlevlerde rol 

alır[1]. Demir eksikliği  en yaygın beslenme eksikliği olup aneminin baĢlıca 

nedeni olarak kabul edilir ve düĢük demir depolarını ifade etmektedir[2]. 

Ferritin, demir depolarının bir göstergesidir ve demir eksikliğini 

değerlendirmek için en hassas ve spesifik biyobelirteçtir. WHO, düĢük ferritini 

yetiĢkinler için <15 μg/L olarak tanımlar. Ferritin, kronik inflamasyon sırasında 

artan pozitif akut faz reaktanıdır. Demir eksikliğindeki ferritin için eĢik değer, 

kronik inflamasyon durumlarında 50 μg/L olarak kabul edilir. %15'in altındaki 

transferrin doygunluğu (TSAT) seviyeleri de demir eksikliği için tanı 

koydurucudur. Ferritin seviyelerinin 100-300 µg/L olduğu kronik inflamatuar 

durumlarda, demir eksikliği teĢhisi için TSAT kullanılmaktadır[2]. 

Kardiyomiyositler ve iskelet kası hücreleri gibi yüksek düzeyde metabolik 

hücreler, iĢlev için demire bağımlıdır. Kardiyomiyositlerin demir içeriğinin üçte 

biri mitokondride dağılmakta olup kardiyomiyosit mitokondrisi de diğer hücrelere 

göre %50-150 daha fazla demire sahiptir[1]. 

Aynı zamanda demir, solunum zinciri komplekslerinin önemli bir 

bileĢenidir. Eksikliği mitokondriyal kompleks I-III'ü bozarak ATP üretiminde 

azalmaya neden olur. ATP'ye bağlı iyon taĢıma pompalarının da iĢlevi bozulur. Bu 

süreç mitokondriyal disfonksiyon, düĢük ATP seviyeleri,  bozulmuĢ kasılma ve 

gevĢeme ile sonuçlanır. Kardiyomiyositlerin kontraktilitesi bozulur[1]. 

Ek olarak demir eksikliğinin en sık sunumu olan anemi, kardiyovasküler 

sistemi olumsuz etkilemektedir ve sol ventrikül hipertrofisi (LVH) dahil olmak 

üzere kardiyak yeniden Ģekillenmenin nedenlerinden biri  olarak kabul 

edilmektedir. Anemiden kaynaklanan doku hipoksisine yanıt olarak artmıĢ kalp 

debisi ve yüksek kan akıĢı görülür, sempatik aktivite artar. Daha önceki 

çalıĢmalar, uzun süreli akıĢ/hacim aĢırı yüklenmesinin ve artan kardiyak 

çalıĢmanın, kronik anemili hastalarda  LVH‘a neden olduğunu göstermiĢtir[3]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?hGl9Rd
https://www.zotero.org/google-docs/?5pzUvQ
https://www.zotero.org/google-docs/?obIylE
https://www.zotero.org/google-docs/?vIZtsT
https://www.zotero.org/google-docs/?ZpuTpE
https://www.zotero.org/google-docs/?HLbYqF
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Hipertansiyonun tanı almasında ve tedavi edilmesinde en önemli aĢama 

kan basıncının ölçümüdür. Ayakta kan basıncı monitorizasyonu (ABPM), 24 

saatlik bir süre boyunca kan basıncını ölçen ve kaydeden, invaziv olmayan, 

taĢınabilir bir teknolojidir. ABPM sonuçlarının, HT neden olduğu 

komplikasyonları ve kardiyovasküler morbiditeyi daha iyi gösterdiği ortaya 

konmuĢtur[4]. 

Kan basıncında gece boyunca azalmanın olması nedeniyle ―dipper‖ ve 

―non-dipper‖ tanımları ortaya çıkmıĢtır. Uykuda uyanık olunan zamana göre kan 

basıncının %10-20 oranında azalması ―dipper‖, <%10 oranında azalması ise ―non-

dipper‖,  >%20 düĢmesi ―aĢırı (extreme) dipper‖,  düĢmeyip aksine yükselmesi ise 

―zıt (reverse) dipper‖olarak kabul edilmiĢtir[5]. 

PAMELA çalıĢması ile kardiyovasküler morbidite ve mortaliteyi 

öngörmede sistolik kan basıncının diyastolik kan basıncına; gece kan basıncının 

da gündüz kan basıncına göre daha değerli olduğu gösterilmiĢtir[6]. 

Anemiden kaynaklanan doku hipoksisine yanıt olarak artmıĢ kalp debisi ve 

yüksek kan akıĢı görülür, sempatik aktivite artar. Kardiyovasküler sistem olumsuz 

etkilenir[3]. Demir eksikliğinde ise mitokondriyal disfonksiyon, düĢük ATP 

seviyeleri,  bozulmuĢ kasılma ve gevĢeme ile kardiyomiyositlerin kontraktilitesi 

bozulur[1]. Anemiden kaynaklı sempatik aktivite artıĢının, kardiyak 

remodelling‘in non dipper HT‘ye neden olabileceğini düĢünerek, daha anemi 

ortaya çıkmadan bir önceki basamaklardan biri olan kardiyak kontraktilitenin 

bozulduğu demir eksikliğinde ABPM kullanarak dipper, non-dipper paternleri 

değerlendirmeyi amaçladık. Literatürde bu konu üzerine yapılan çalıĢma 

bulunmamaktadır. Bu da çalıĢmamızın önemini arttırmaktadır. 

 

 

 

 

  

https://www.zotero.org/google-docs/?HXLFLL
https://www.zotero.org/google-docs/?00l0wy
https://www.zotero.org/google-docs/?Q99WMC
https://www.zotero.org/google-docs/?m9MMb5
https://www.zotero.org/google-docs/?VvjCFH
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 Demir Eksikliği 

2.1.1 Tanım ve Epidemiyoloji 

Demir eritropoetik aktivite, oksidasyon ve hücresel immünite için 

esansiyel bir elementtir. Hemoglobin, miyoglobin sentezinde, hücresel solunum 

için gerekli kofaktörlerin ve enzimlerin sentezi dahil mitokondriyal iĢlevlerde rol 

alır[1]. 

Demir eksikliği  en yaygın beslenme eksikliği olup aneminin baĢlıca 

nedeni olarak kabul edilir. Tüm dünyada yaklaĢık 1,2 milyar insanda demir 

eksikliği anemisi olup, anemisiz demir eksikliğinin en az iki kat yaygın olduğu 

düĢünülmektedir. Özellikle fertil dönemdeki kadınları, sosyoekonomik düzeyi 

düĢük ülkelerde yaĢayan bireyleri ve çocukları etkiler. Kadınlar da erkeklerden 

daha fazla etkilenir. Demir eksikliği, anemi olup olmadığına bakılmaksızın düĢük 

demir depolarını tanımlamaktadır. Demir eksikliği hemoglobin sentezini azaltır ve 

hemoglobin seviyeleri belli eĢik değerlerin altına düĢtüğünde anemi olarak 

tanımlanır. Dünya Sağlık Örgütü (WHO) bunları erkeklerde 13 g/dL, hamile 

olmayan kadınlarda 12 g/dL ve hamile kadınlarda 11 g/dL olarak belirlemiĢtir[2]. 

Ferritin, demir depolarının bir göstergesidir ve demir eksikliğini 

değerlendirmek için en hassas ve spesifik biyobelirteçtir. WHO, düĢük ferritini 

yetiĢkinler için <15 μg/L olarak tanımlar. Ferritin, kronik inflamasyon sırasında 

artan pozitif akut faz reaktanıdır. Demir eksikliğindeki ferritin için eĢik değer, 

kronik inflamasyon durumlarında 50 μg/L olarak kabul edilir. %15'in altındaki 

transferrin doygunluğu (TSAT) seviyeleri de demir eksikliği için tanı 

koydurucudur. Ferritin seviyelerinin 100-300 µg/L olduğu kronik inflamatuar 

durumlarda, demir eksikliği teĢhisi için TSAT kullanılmaktadır. Serum demir 

seviyeleri gün içinde dalgalanır, bu nedenle tanı için tercih edilmemektedir[2]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?vl2Bqp
https://www.zotero.org/google-docs/?K2Is9L
https://www.zotero.org/google-docs/?ZJQp7f
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2.1.2 Demir Metabolizması 

Demir ferrik (FeIII) veya ferröz (FeII) olarak iki oksidasyon 

durumundadır. Demirin bu redoks aktivitesi sonucu, ihtiyaç fazlalığından oluĢan 

serbest demir, prooksidan olarak son derece toksik olan serbest oksijen 

radikallerinin meydana çıkmasına neden olur.  Bu yüzden demir serbest 

bırakılmaz. Transferrin ile taĢınır ve ferritinde depolanır. Ġnsan vücudu, çoğunluğu 

hücre içi olmak üzere yaklaĢık 2-5 g toplam demir içerir. Bunun % 60-70‘i 

hemoglobinde ve eritrositlerde, % 10‘u miyoglobin, sitokrom ve demir içeren 

enzimlerde yer alır. %20-30‘u da karaciğer ve retiküloendotelial sistem 

makrofajlarında depolanmaktadır. Gastrointestinal sistemden dökülen epitelial 

hücreler, terleme, deri deskuamasyonu, üriner atılım ve kanamalarla  organizma 

demir kaybeder. Yararı nedeniyle insan vücudu demiri korumaya yönelik 

davranır. Bu nedenle sistemik dengesi emilimin kontrol edilmesiyle sağlanır[7]. 

2.1.3 Demir Emilimi 

Batı diyeti 15-20 mg demir içerir. Bunların % 10‘u hem formunda (%10), 

% 90‘ı hem olmayan iyonik formdadır ve günlük  bunların yaklaĢık 1-2 mg‘ı 

duedonumdan emilmektedir. Diyetteki hem olmayan demir oksitlenmiĢ (Fe3+) 

formda bulunur. Ancak bu formun biyolojik olması için Fe3+ intestinal epitelden 

taĢınmadan önce, C vitaminini koenzim olarak kullanan ferrik reduktaz enzimi ile 

Fe2+ haline dönüĢtürülür. Demir divalan metal transporter 1 (DMT1) ile enterosit 

içine transfer edilir(ġekil 1). DMT1 aynı zamanda çinko, bakır gibi iyonları da 

taĢımakla görevlidir. Tetrasiklin ve proton pompa inhibitörü kullanımı, antiasit 

tedavisinin alınması, kalsiyum, helikobakter pylori enfeksiyonu, fenolik 

maddelerin (çay, kahve) eĢ zamanlı alınmasıyla hem olmayan demirin 

absorbsiyonu azalır[8]. Hem demiri, hem taĢıyıcı protein 1 ile enterosit içine 

alınır. Ardından hem oksijenaz tarafından Fe2+ molekülü oluĢturulur. Plazmada 

bulunan hem, hemopeksin tarafından temizlenerek karaciğere taĢınıp yıkılır. Fe2+ 

intestinal epitele alınıp ferroportin 1 ile basolateral membrana taĢınır, hephaestin 

aracılığıyla Fe3+‘e dönüĢtürülerek plazmada transferrine (Tf) bağlanır[8]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?4M7ywI
https://www.zotero.org/google-docs/?kPOiLj
https://www.zotero.org/google-docs/?ct3ks6
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ġekil 1. Ġnsanda Demir Metabolizması Temel Basamakları 

 

Memelilerde demir metabolizmasının ana yolları (Muñoz ve diğerleri 

2'den modifiye edilmiĢtir ). Anahtar: 1, ferriredüktaz; 2, iki değerlikli metal 

taĢıyıcı (DMT1); 3, hem protein taĢıyıcı 1 (HPC1); 4, hem oksijenaz; 5, hem 

ihracatçısı; 6, ferroportin (Ireg-1); 7, hephaestin/seruloplazmin; 8, transferrin 

reseptörü-1 (TfR1); 9, diferrik aktarım – TfR1 kompleksi; 10, doğal dirençli 

makrofaj proteini (Nramp-1); 11, mitoferrin; 12, mitokondriyal hem ihracatçısı 

(Abcb6); 13, diğerleri: bakteri, laktoferrin, hemoglobin-haptoglobin, hem-

hemopeksin, vb; 14, seruloplazmin; 15, transferrin reseptörü-2 (TfR2). 

2.1.4 Demir Dağılımı ve Depolanması 

DolaĢıma verilen demir transferrine bağlanarak taĢınır. Fizyolojik olarak 

transferrinin demir bağlama kapasitesinin %30-40‘ı kullanılmakta olup 

transferrine bağlı olan demir de  ortalama 4 mg‘dır. Transferrindeki demir hedef 

hücrelere (eritroid, immün, hepatik hücreler) reseptör bağımlı endositozla taĢınır 

ve bir endozom oluĢur. Endozomdaki pH, endozom içine proton pompası ile giren 

hidrojen (H+) iyonları ile düĢürülür. Asidite sayesinde Tf demirden ayrılarak  

ferrik (Fe3+) demir, ferröz (Fe2+) demire dönüĢtürülür. Demir  DMT1  ile 
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endozomal membrandan sitoplazmaya taĢınır. Sitoplazmada bulunan demir  

mitokondride hem sentezinde kullanılır[8]. 

Eritroblast içinde bulunan mitokondrial hem sentezinin son aĢaması olan 

protoporfirin IX‘a demir eklenmesini sağlayan ferroĢelataz enzimine demir 

prezentasyonunda mitokondriye demirin transportunda yer alan mitoferrinin 

önemli yeri bulunmaktadır. Ortaya çıkan hem, hem taĢıyıcısı olan Abcb6 ile 

mitokondriden sitozole taĢınır. Ardından globin ile birleĢerek hemoglobini 

oluĢturur. Ġhtiyaç fazlası demir de ferritin olarak depolanır. Makrofaj ve karaciğer 

önemli depolardır, ancak ihtiyacı karĢılayan en önemli kaynak transferine bağlı 

olan demirdir[8]. 

Apotransferrin (apoTf) TfR kompleksi demiri hücre içine aktararak geri 

hücre yüzeyine döner. Transferrin de yeniden kullanılmak için plazmaya verilir. 

TfR1 duodenal kriptin bazolateral membranında ve kemik iliği eritroid öncülleri 

gibi demiri transferrinden alan hücrelerde bulunur. TfR2 ise en fazla karaciğer, 

kan hücreleri ve duedonal kript hücrelerinde yer alır. TfR2 nin en önemli 

görevlerinden biri de karaciğere demir depoları ile ilgili sinyal iletmektir. 

Transferrin reseptörünün ekstrasellüler kısmı serumda yer alır. Serum TfR‘nin 

kaynağı eritrositlerden dökülen TfR olduğundan, vücudun demir ihtiyacını, 

eritropoetik aktiviteyi ve plazmanın demir döngüsünü indirekt olarak ölçmek için 

serum TfR ölçümü kullanılabilir. Çünkü serum TfR‘nin kaynağı olgunlaĢan 

eritrositlerden dökülen ekstraselüler parçası serumda bulunan TfR‘dir[9]. 

Günlük 300 milyon eritrosit üretimi için yaklaĢık 20- 30 mg demir gerekli 

olup günlük emilimle gelen 1-2 mg bu ihtiyacı karĢılayamamaktadır. Bu nedenle 

geri kalan demir makrofajlardaki demir döngüsünden kazanılır. Makrofajlar 

eritrositleri  fagosite ederek demir kazanırlar. NRAMP 1(DMT 1 benzeri) ile de 

makrofaj vakuol membranından demir transportu sağlanır. Böylece açığa çıkarılan 

demir  makrofaj ferroportini ile plazmaya sunulmakta veya yine makrofajın içinde 

ferritin olarak depolanabilmektedir. Demir plazmaya transferrin ile aktarılırken 

ferrik (Fe3+) forma oksitlenmelidir. Bunun için bakıra bağlı ferrioksidaz iĢlevi 

gören plazmada bulunan seruloplazmine ihtiyaç vardır[8]. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?GlcyDd
https://www.zotero.org/google-docs/?3BBsFQ
https://www.zotero.org/google-docs/?2Ks7KJ
https://www.zotero.org/google-docs/?Rn3UzA
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2.1.5 Hücresel Düzeyde Demir Düzenlenmesinin Moleküler Kontrolü 

Vücuttaki demirin homeostazı hücre içi demirle sağlamaktadır. Bu 

hücresel demire duyarlı, sitoplazmada yer alan iron regulatuar proteinler (IRP) ve 

demir proteinlerinin mRNA‘ları üzerindeki yeri içeren iron responsive 

elementlerin (IRE) iliĢkisi ile düzenlenir. Hücrede demir eksikliği meydana 

geldiğinde IRP ile IRE bağlanır. Böylece DMT1 ve transferrin reseptörünün 

yıkılımı azaltılıp, translasyon arttırılırken, ferroportin, aminolevülinik asit sentaz 

ve ferritin üretimi durdurulur. Ġhtiyaç fazlası demir varlığında IRP‘nin yapısı 

değiĢir, IRE‘ye bağlanamaz. TfR mRNA‘nın stabilizasyonunu bozar. Böylece 

yıkılım artar, hücre içine demir transportu durur, ferritin üretimi artar ve demir 

depolanır[9].  

2.1.6 Sistemik Demir Düzenlenmesinin Kontrolü 

Vücutta demir artıĢıyla veya inflamasyon nedeniyle hepatositlerde 

hepsidin sentezlenir. Hepsidinin görevi depo demirine ve eritropoez ihtiyacına 

bakarak demirin hücre dıĢına çıkıĢını sağlayan hücre yüzeyinde bulunan 

ferroportinin ekspresyonunu düzenlemektir. Hepsidin sentezinin konrolü ise demir 

tarafından yapılır. Bu kontrol mekanizması kemikteki morfojenik protein olan 

SMAD (Suppressor of Mothers against Decapentaplegic) ve STAT (Signal 

Transducer and Activator of Transcription) proteinleri aracılığıyla sağlanır. 

Sentezinin engellenmesi ise hipoksi, eritropoetik büyüme ve demir eksikliği 

nedeniyle gerçekleĢir. 

Hepatositler sadece hepsidini yapan ve salgılayan hücreler olmakla 

kalmayıp, ek olarak plazma holotransferrin (sistemik demir dengesini yansıtan) 

düzeyini de saptarlar. Organizmanın demir durumu, transferin saturasyonu ile 

herediter hemokromatozis proteini (HFE)-TfR1 kompleksine ve oradan da TfR2 

ye iletilir. Transferrin saturasyonu arttıkça demir azalır. Hepsidin ferroportine 

bağlanır, hücreye ferroportin alınarak lizozom tarafından yıkılır. Böylece 

ferroportin membrandan kaybedilir. Hepsidin/ferroportin birleĢimi patojenlerin 

demiri kullanmalarını engelleyip savunmada rol oynar. Sitokinlerle hepsidin artar, 

demir emilimi azalır, demirin makrofajlardan  atılımı azaltılır. Hepsidin artıĢı ile 

https://www.zotero.org/google-docs/?xWAKSW
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anemi ortaya çıkar. Hepsidin; hipoferrinemi yapmasının yanı sıra eritroid öncü 

hücrelerini çoğaltıp, yaĢamlarını bozarak eritropoezi de baskılar. Hipoksi ve 

anemi durumlarında hepsidin azalır, hücre yüzeyindeki ferroportin artıĢa geçer. 

Böylece demirin emilimi ve makrofajlardan dolaĢıma aktarılan demir artar[10]. 

2.1.7. Etiyoloji 

Diyetle alımın azalması, kan kaybı, emilimin azalması demir eksikliğinin 

ana nedenlerindendir. Detaylar Tablo 1‘ de verilmiĢtir [11]. 

 

Tablo 1. YetiĢkinlerde Demir Eksikliğinin Nedenleri ve Risk Faktörleri 

Azalan Demir Emilimi 

● Çölyak Hastalığı 

● Helikobakter Pylori Enfeksiyonu 

● Bariatrik Cerrahi 

● Atrofik/Otoimmün Gastrit 

● Mide Asiditesini Azaltan Ġlaçlar (Tek Neden Olması Muhtemel Değildir) 

● Irida Gibi Genetik Bozukluklar (Nadir) 

Kanama veya Demir Kaybı 

● Ağır Adet Kanaması 

● Gebelik ve Emzirme 

● Mide Ülseri Hastalığı Veya Gastrit 

● Kolorektal Kanser 

● Gastrointestinal Telenjiektaziler, HHT 

● VWD Gibi Kanama Bozuklukları 

● Gastrointestinal Parazitler 

● Sık Kan BağıĢı 

● Cerrahi Kan Kaybı 

● Ġyatrojenik (Sık Kan Alımı) 

● Hemodiyaliz 

IRIDA: demire dirençli demir eksikliği anemisi; HHT: kalıtsal hemorajik telenjiektazi;  

VWD: von Willebrand hastalığı. 

Kan kaybı:  Yeterli beslenmenin olduğu ülkelerde demir eksikliğinin en 

önemli nedeni  kan kaybı olarak kabul edilir. Genellikle gastrointestinal veya 

jinekolojik kanamalar sıktır. Hematemez, melena, hematüri, epistaksis, 

https://www.zotero.org/google-docs/?j7P6H8
https://www.zotero.org/google-docs/?0b3aBo
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menstruasyon kanaması bariz kanamalarken; aĢırı tanısal kan tetkiki, kan 

bağıĢının sık yapılması, gastrointestinal parazitler ile kanama gizli kanamaların 

nedeni olabilir[11]. 

Hamilelik, doğum ve emzirmede demir kaybının 1000 mg olduğu 

varsayılır. Menstruasyon ise günlük yaklaĢık 1 mg demir kaybı nedenidir[12]. 

Hemodiyaliz nedenli kaybedilen demir yılda yaklaĢık 2 g kadardır. Bu 

yüzden sıklıkla demir eksikliğine neden olur[13]. 

Demir emiliminin azalması:  Demirin maksimum absorpsiyon yeri 

duedonumdur. Sağlıklı bireylerde ve yeterli beslenmenin olduğu ülkelerde demir 

eksikliğinin sık görülmeyen nedenidir[14]. Detaylar Tablo 1‘de verilmiĢtir. 

Etyolojide azalmıĢ demir emilimi gastrointestinal Ģikayetleri olan ya da 

oral demir takviyesine cevap vermeyenlerde akla gelebilir[14]. 

Çölyak hastalığı: Duyarlı kiĢilerde gluten maruziyetinin neden olduğu 

hastalıktır.  Demir, B12, folat ve bakır gibi besinlerin malabsorbsiyonuna neden 

olur[15]. 

Otoimmün gastrit ve H. pylori: Anti-parietal hücre antikorları gibi 

otoimmün nedenli gastrit, H. pylori  demir eksikliğinin ciddi bir nedenidir[16]. 

Bariatrik cerrahi: Demir, emilmesi için proksimal jejunumdaki alkali 

salgılardan korunmak amacıyla mide asidi varlığında C vitamini ve amino asitlere 

konjuge olmalıdır. Obezite cerrahisi gastrik rezervuar kapasitesini azaltarak ya da 

fonksiyonel ince bağırsağı  kısaltarak malabsorbsiyona yol açar. Bu nedenle 

operasyon sonrası sıklıkla demir desteğine ihtiyaç duyulur[17]. 

Ġlaçlar: Demir emiliminin kolaylaĢması için asidik bir mide gereklidir. 

Proton pompası inhibitörleri, antiasit veya histamin reseptör blokeri alanlarda 

demir emilimi azalmaktadır[18]. 

IRIDA: Demire dirençli demir eksikliği anemisi (IRIDA), membrana bağlı 

hemojuvelini parçalayan serin proteazı kodlayan TMPRSS6 /matriptaz 2 geninin 

mutasyonlarından köken alan, oral demir emiliminin bozulduğu herediter 

https://www.zotero.org/google-docs/?amZVUf
https://www.zotero.org/google-docs/?PyNarN
https://www.zotero.org/google-docs/?U1OnlA
https://www.zotero.org/google-docs/?iev5Pg
https://www.zotero.org/google-docs/?88ZnQ8
https://www.zotero.org/google-docs/?IPm8PH
https://www.zotero.org/google-docs/?uNrsSN
https://www.zotero.org/google-docs/?dKaaKN
https://www.zotero.org/google-docs/?GTy2Gp
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hastalıktır. Hemojuvelin, hepsidin sentezini indükler, bağırsakta demir emilimini 

azaltır. TMPRSS6 mutasyonu böylece demir eksikliğine neden olmaktadır[19]. 

Diyet: Hem demiri  hem olmayan demirden çok daha iyi absorbe edilir. 

Vejetaryen olanlarda ise demir eksikliği görülme ihtimali daha yüksektir. Çayda 

bulunan tannat, fosfat, tam tahıllarda bulunan fitatlar ve kalsiyumdan zengin 

gıdalar demir emilimini bozar[20]. 

2.1.8. Demir Eksikliği AĢamaları 

Demir eksikliği aĢamalarla meydana gelir. Ġlk olarak demir depolarının, 

sonrasında da hemoglobin sentezinde görevli demirin tükenmesiyle devam eder. 

Böylece ortaya demir eksikliği anemisi çıkar. BaĢlangıçta normositer  ve normal 

retikülosit sayısı olan anemi görülür[21]. Bu dönemdeki laboratuvar bulguları; 

düĢük ferritin ve serum demiri (Fe) seviyesi, artmıĢ transferrin ve toplam demir 

bağlama kapasitesi (TIBC), azalmıĢ transferrin doygunluğu yüzdesi (Fe/TIBC), 

artmıĢ doymamıĢ demir bağlama kapasitesidir (UIBC). 

Demir eksikliğinin derinleĢmesi ise hipokromik-mikrositer aneminin 

ortaya çıkmasına neden olur. Retikülosit düzeyi azalır. B12 eksikliği gibi diğer 

anemi nedenleri, makrositoza neden olup mikrositozu gölgeleyebilir. 

2.1.9. Semptomlar 

Demir eksikliğinde ortaya çıkan semptomlar sıklıkla anemi iliĢkilidir. Bu 

semptomlar, ciddi Ģekilde düĢük ferritini olan ve anemik olmayan insanlarda da 

görülebilir. En sık görülen semptomlar Ģunlardır; halsizlik, ciltte kuruluk, alopesi, 

koiloniĢi (kaĢık tırnak), efor dispnesi, baĢ ağrısı, taĢikardi, pika (pagofaji, buz 

özlemi), huzursuz bacak sendromu(Tablo 2)[7]. 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?wrJFv7
https://www.zotero.org/google-docs/?K6iHC0
https://www.zotero.org/google-docs/?rScaTq
https://www.zotero.org/google-docs/?6gIeE8
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Tablo 2. Demir Eksikliği Anemisinde Görülen Semptomlar 

Çok sık görülen semptomlar Sık görülen semptomlar Nadir görülen semptomlar 

Halsizlik 

 

Dispne 

 

BaĢ Ağrısı 

 

Alopesi 

 

Huzursuz bacak sendromu 

 

TaĢikardi 

 

Nörokognitif disfonksiyon 

 

Angina 

 

Vertigo 

Hemodinamik instabilite 

 

Senkop 

 

Disfaji (Plummer-Vinson 

sendromu) 

 

 

2.1.10. Muayene Bulguları 

Anemi olsun ya da olmasın demir eksikliğinde fizik muayene normal 

olabileceği gibi Ģu bulgular da ortaya çıkabilir[7]: 

 

● Solukluk 

● Kuru veya pürüzlü cilt 

● Atrofik glossit (Resim 1)[22]. 

 

 

Resim 1. Atrofik Glossit 

https://www.zotero.org/google-docs/?k9I6w3
https://www.zotero.org/google-docs/?LG7YaR
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● Keilitis (Resim 2)[22] 

 

Resim 2. Keilitis 

 

 

 

● Özofagusta web (Plummer-Vinson sendromu) 

● Alopesi  

●Kloroz (soluk, hafif yeĢil ten) 

● Koilonişi (Resim 3)[22] 

 

 

Resim 3. KoiloniĢi  

 

https://www.zotero.org/google-docs/?DhrKUv
https://www.zotero.org/google-docs/?bhtYaF
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2.1.11. Tanı 

Demir eksikliği, anemi olup olmadığına bakılmaksızın düĢük demir 

depolarını tanımlamaktadır. Ferritin, demir depolarının bir göstergesidir ve demir 

eksikliğini değerlendirmek için en hassas ve spesifik biyobelirteçtir. WHO, düĢük 

ferritini yetiĢkinler için <15 μg/L olarak tanımlar. Ferritin, kronik inflamasyon 

sırasında artan pozitif akut faz reaktanıdır. Demir eksikliğindeki ferritin için eĢik 

değer, kronik inflamasyon durumlarında 50 μg/L olarak kabul edilir. Kronik 

böbrek hastalığında bu değer 100 μg/L, hemodiyaliz programında olanlarda ise 

200 μg/L olarak belirlenmiĢtir. %15'in altındaki transferrin doygunluğu (TSAT) 

seviyeleri de demir eksikliği için tanı koydurucudur. Ferritin seviyelerinin 100-

300 µg/L olduğu kronik inflamatuar durumlarda, demir eksikliği teĢhisi için 

TSAT kullanılmaktadır. Serum demir seviyeleri gün içinde dalgalanır, bu nedenle 

tanı için tercih edilmemektedir. 

Demir eksikliği derinleĢtikçe hemoglobin sentezini azaltır ve hemoglobin 

seviyeleri belli eĢik değerlerin altına düĢtüğünde anemi olarak tanımlanır. Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO) bunları erkeklerde 13 g/dL, hamile olmayan kadınlarda 12 

g/dL ve hamile kadınlarda 11 g/dL olarak belirlemiĢtir[2]. 

Demir eksikliğinde serum transferrin reseptör sentezi artıĢ gösterir. Bu 

durum artmıĢ eritropoezin görüldüğü hemolitik anemi ve kronik lenfositik 

lösemide de saptanır. Demir eksikliği anemisinde tanıda altın standart 

inflamasyondan etkilenmeyen kemik iliği aspirasyonudur. Ġnvaziv bir yöntem 

olduğundan diğer yöntemler yetersiz kaldığında düĢünülmelidir[7]. 

Kardiyomiyositler ve iskelet kası hücreleri gibi yüksek düzeyde metabolik 

hücreler, iĢlev için demire bağımlıdır. Kardiyomiyositlerin demir içeriğinin üçte 

biri mitokondride dağılmakta olup kardiyomiyosit mitokondrisi de diğer hücrelere 

göre %50-150 daha fazla demire sahiptir. Aynı zamanda demir, solunum zinciri 

komplekslerinin önemli bir bileĢenidir. Eksikliği mitokondriyal kompleks I-III'ü 

bozarak ATP üretiminde azalmaya neden olur. ATP'ye bağlı iyon taĢıma 

pompalarının da iĢlevi bozulur. Bu süreç mitokondriyal disfonksiyon, düĢük ATP 

https://www.zotero.org/google-docs/?zd3VKD
https://www.zotero.org/google-docs/?YgHW5n
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seviyeleri,  bozulmuĢ kasılma ve gevĢeme ile sonuçlanır. Kardiyomiyositlerin 

kontraktilitesi bozulur[1]. 

Ek olarak demir eksikliğinin en sık sunumu olan anemi, kardiyovasküler 

sistemi olumsuz etkilemektedir ve sol ventrikül hipertrofisi (LVH) dahil olmak 

üzere kardiyak yeniden Ģekillenmenin nedenlerinden biri  olarak kabul 

edilmektedir. Anemiden kaynaklanan doku hipoksisine yanıt olarak artmıĢ kalp 

debisi ve yüksek kan akıĢı görülür, sempatik aktivite artar. Daha önceki 

çalıĢmalar, uzun süreli akıĢ/hacim aĢırı yüklenmesinin ve artan kardiyak 

çalıĢmanın, kronik anemili hastalarda  LVH‘a neden olduğunu göstermiĢtir[3]. 

Bu nedenle demir eksikliği, eksikliğin altında yatan neden araĢtırılarak 

anemiye ilerlemeden tedavi edilmelidir. Eksiklik derinleĢtikçe anemiye ilerleyerek 

organ hasarı ya da iskemi nedeni olabilir[23]. 

2.1.12. Tedavi 

WHO, tedavide öncelikle demirden zengin beslenme ve emilimini 

engelleyen besinlerden uzak durulmasını önermektedir. Demirden zengin 

besinlerle vücudun demir eksiği yerine konabilir ancak demir depolarının 

doldurulması için yeterli değildir. Bu nedenle demir eksikliği saptandığında oral 

demir replasmanına baĢlanması gerekir[24]. Tedavi seçimi ise birden çok faktöre 

bağlıdır(Tablo 3)[25]. 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?2h5P07
https://www.zotero.org/google-docs/?34Z6ts
https://www.zotero.org/google-docs/?WMjoVm
https://www.zotero.org/google-docs/?HDXOy7
https://www.zotero.org/google-docs/?eZwds0
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Tablo 3. Oral ve ĠV Demirin Avantaj ve Dezavantajları 

 Avantajlar Dezavantajları 

Oral demir 
-Çoğu hasta için etkili 

-Son derece düĢük ciddi 

yan etki riski 

-Ġlk maliyetler çok düĢük  

-Gastrointestinal yan 

etkiler yaygındır 

-Uyumluluk düĢük olabilir 

-ġiddetli veya devam eden 

kan kaybı için yetersiz 

olabilir 

-Birkaç ay idare 

gerektirebilir 

-Toplam maliyetler daha 

yüksek olabilir 

IV demir 
-Çoğu hasta için etkili 

-Aneminin daha hızlı 

düzeltilmesi ve 

semptomların çözülmesi 

-Tek bir infüzyonda 

yüksek dozlarda (1000 

mg'a kadar elemental 

demir) uygulama yeteneği 

-Uyum sağlanır 

-Gastrointestinal yan etki 

yok 

-Ġzlenen intravenöz 

infüzyon gerektirir 

-Nadir alerjik veya 

infüzyon reaksiyonları 

vakaları 

-Alerjik veya infüzyon 

reaksiyonlarını tedavi 

etmek için ekipman ve 

personel gerektirir 

-Ġlk maliyetler daha yüksek 

olabilir 

 

Oral Demir Replasmanı 

Oral demir tedavisi etkili, güvenli, ucuz ve kolay ulaĢılabilir olduğundan 

çoğu hasta oral demir replasmanı ile tedavi edilmektedir[7]. Oral tedavide ferröz 

sülfat, ferröz glukonat, ferröz fumarat, ferrik sitrat, ferrik maltol gibi preparatlar 

mevcuttur. Bu preparatların doz baĢına elemental demir miktarı Ģu Ģekildedir[26]: 

● Ferrik sitrat: 1 gram tabletinde 210 mg elemental demir 

● Ferrik maltol: 30 mg tablet 30 mg elemental demir 

● Ferröz fumarat: 324 veya 325 mg tablet baĢına 106 mg elemental demir 

● Ferröz glukonat: 

https://www.zotero.org/google-docs/?l8jDZX
https://www.zotero.org/google-docs/?sbfFJu
https://www.uptodate.com/contents/ferric-citrate-drug-information?topicRef=7148&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ferric-maltol-drug-information?topicRef=7148&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ferrous-gluconate-drug-information?topicRef=7148&source=see_link
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240 mg tablet 27 mg elemental demir 

324 mg tablet 38 mg elemental demir 

325 mg tablet 36 mg elemental demir 

● Ferröz sülfat: 

325 mg tablet  65 mg elemental demir 

220 mg/5 mL oral solüsyon (5 mL'de 44 mg elemental demir içerir) 

75 mg/mL oral solüsyon (mL baĢına 15 mg elemental demir içerir) 

Oral demir replasmanının öğünler arasında alınması tavsiye edilmektedir. 

Askorbat demirin ferröz formda kalmasını sağlar ve kolaylaĢtırır. Ancak 

gastrointestinal yan etkileri arttırabilir. En sık görüleni ise gaita renginin 

koyulaĢmasıdır. Karın ağrısı, bulantı, diyare, konstipasyon yine sık görülen 

gastrointestinal yan etkilerdendir[27]. Oral tedavi en az 3 ay, ferritin 50-100 

mikrogram/L olana kadar demir depolarının dolması için gereklidir. Tedaviyi 

takiben dördüncü gün retikülosit sayısında artıĢ gözlenir. Bir hafta sonrasında 

retikülosit düzeyi maksimum olmalıdır. Ġkinci haftada Hb konsantrasyonunda artıĢ 

görülür[28]. 

Tedaviye dirençli bireylerde tanı gözden geçirilmeli ve ileri tetkik 

yapılmalıdır. Malabsorbsiyon düĢünülürse hastaya oral ferröz sülfat (50-60 mg) 

uygulanır. Bir ay sonunda serumda demir seviyesi ölçülür. Demir konsantrasyonu 

100 ml‘de 100 mikrogram/gün‘den düĢük saptanırsa malabsorbsiyondan 

Ģüphelenilir[7]. 

Ġntravenöz Demir Replasmanı 

Oral demir preparatlarının gastrointestinal yan etkileri, demir  depolarını 

aylar yerine bir veya iki vizitte doldurma gerekliliği, sürekli olan kan kaybı gibi 

nedenlerle oral demirin ihtiyaç karĢılama kapasitesinin aĢılması, demir 

absorbsiyonuna engel olan anatomik nedenlerle intravenöz demir tedavisi tercih 

edilebilir[21]. 

https://www.uptodate.com/contents/ferrous-sulfate-drug-information?topicRef=7148&source=see_link
https://www.zotero.org/google-docs/?ofhDrY
https://www.zotero.org/google-docs/?dp1vle
https://www.zotero.org/google-docs/?BgOJB6
https://www.zotero.org/google-docs/?2Ldxyt
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Ġntravenöz preparatlar ferrik karboksimaltoz, ferrik glukonat, ferumoksitol, 

demir sukroz, ferrik derisomaltoz (izomaltosid) ve düĢük moleküler ağırlıklı demir 

dekstran dahil olmak üzere bir dizi intravenöz demir formülasyonu mevcuttur. 

Ġntravenöz demir preparatları Tablo 4, 5, 6, 7, 8, 9 da detaylı olarak 

verilmiĢtir[29]. Tablo 10[28]‘da ise intravenöz demir preparatlarının dozlarından 

bahsedilmektedir. 

 

Tablo 4. Ġntravenöz Demir Preparatları - Ferrik Karboksimaltoz 

Ġlaç 

Ticari 

(marka) 

Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantra

syonu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu Premedikasyon 

Ferrik 

Karboksimalt

oz 

Injectafer 

(Amerika 

BirleĢik 

Devletleri), 

Ferinject 

(BirleĢik 

Krallık ve 

diğer 

ülkeler) 

50 mg/mL 
Ağırlık ≥50 kg: 

7 veya daha 

fazla gün arayla 

verilen 1 veya 2 

doz 750 mg 

-veya- 

Ağırlık <50 kg: 

7 veya daha 

fazla gün arayla 

verilen 1 veya 2 

doz 15 mg/kg 

Gerekli 

değil 

IV demir 

ürünlerinin hiçbiri 

için rutin olarak 

premedikasyon 

yapmıyoruz. 

-Astımı, çoklu ilaç 

alerjileri veya 

inflamatuar artriti 

olan hastalar için 

genellikle demir 

infüzyonundan 

önce tek baĢına 

metilprednizolon 

veririz. 

Difenhidramin 

vermiyoruz. 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?62hafy
https://www.zotero.org/google-docs/?Xyux7C
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Tablo 5. Ġntravenöz Demir Preparatları - Ferrik Derisomaltoz 

Ġlaç 
Ticari 

(marka) Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantras

yonu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu Premedikasyon 

Ferrik 

Derisomalto

z (önceden 

demir 

izomaltosid 

olarak 

adlandırılıyo

rdu) 

Monoferric 

(Amerika 

BirleĢik 

Devletleri, 

Kanada), 

Monofer 

(BirleĢik 

Krallık, 

diğer 

ülkeler) 

100 mg/mL Ağırlık ≥50 kg: 

Tek doz 1000 

mg 

-veya- 

Ağırlık ≥50 kg: 

7 gün boyunca 

verilen 500 

mg'lık 3 doza 

kadar 

-veya- 

Ağırlık <50 kg: 

Tek doz 20 

mg/kg 

Gerekli değil  

 

Tablo 6. Ġntravenöz Demir Preparatları - Ferrik Glukonat 

Ġlaç 
Ticari 

(marka) Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantrasyo

nu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu 

Premedikasyo

n 

Ferrik 

Glukonat 

Ferrlecit 12,5 mg/mL 

 

Gerekli değil, 

ancak 

hastanın 

çoklu ilaç 

alerjisi 

öyküsü varsa 

önerilir 
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Tablo 7. Ġntravenöz Demir Preparatları - Ferumoksitol 

Ġlaç 

Ticari 

(marka) 

Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantrasy

onu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu 

Premedikasy

on 

Ferumoksit

ol 

Feraheme 

(Amerika 

BirleĢik 

Devletleri), 

Rienso 

(BirleĢik 

Krallık ve 

diğer 

ülkeler) 

30 mg/mL 

1020 mg'lık tek 

doz 

-veya- 

3 ila 8 gün 

arayla verilen 2 

doz 510 mg 

Gerekli 

değil 

 

 

Tablo 8. Ġntravenöz Demir Preparatları - Demir Dekstran 

Ġlaç 
Ticari 

(marka) Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantrasy

onu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu 

Premedikasy

on 

Demir 

dekstran, 

düĢük 

moleküler 

ağırlık 

(LMW 

ID) 

INFeD 

(Amerika 

BirleĢik 

Devletleri), 

Dexiron 

(Kanada), 

CosmoFer 

(BirleĢik 

Krallık ve 

diğer ülkeler) 

50 mg/mL 

1 saatte verilen 

tek doz 1000 

mg (250 mL 

normal salin 

içinde 

seyreltilmiĢ) 

-veya- 

100 mg'lık 

çoklu dozlar 

Evet, ilk 

dozdan önce 

25 mg (0,5 

mL) 

 

 

Tablo 9. Ġntravenöz Demir Preparatları - Demir Sükroz 

Ġlaç 
Ticari 

(marka) Adı 

Elemental 

Demir 

Konsantrasy

onu 

Dozlama 

(yetiĢkinler) 
Test Dozu 

Premedikasy

on 

Demir 

Sükroz 

(IS) 

Venofer 20 mg/mL 

-100 ila 300 

mg'lık çoklu 

dozlar 

Gerekli 

değil, ancak 

hastanın 

çoklu ilaç 

alerjisi 

öyküsü 

varsa 

önerilir 
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Tablo 10. Ġntravenöz Demir Preparat Dozları 

Ġntravenöz Demir  Dozaj 

Demir dekstran 100 mg 

Ferrumoksitol 510 mg 

Ferrik karboksimaltoz 1000 mg 

Demir sükroz 200 mg 

Ferröz glukonat 125 mg 

 

Ġntravenöz replasmanın en ciddi yan etkisi alerjik reaksiyonlardır. Ağır 

alerjik reaksiyonlarda sıvı replasmanı ve steroidler kullanılırken, hafif 

reaksiyonlarda infüzyon hızının yavaĢlatılması yeterli olmaktadır[28]. 

Replasman sonrası ferritin ölçümü yaklaĢık on ikinci haftada yapılır. Bir 

ay sonunda  Hb düzeyinde 2 g/dL artıĢ beklenmektedir. Hb <7 g/dL olan 

hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarda akla ilk olarak kan transfüzyonu 

gelmelidir. Özellikle kardiyovasküler hastalık tanısı olan bireylerde Hb düzeyi 8 

g/dL üzerine çekilmelidir[28]. 

2.1.13 Anemi ve Kardiyovasküler Hastalıklar 

Anemi; diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara kullanımı ve 

hiperlipideminin ardından günümüzde beĢinci risk faktörü olarak görülmeye 

baĢlanmıĢtır[30]. 

Anemi kardiyovasküler sistemde sistemik arteriyel dilatasyonu arttırıp 

sistemik vasküler rezistansı azaltır, afterload azalarak preload artıĢı ile stroke 

volüm artıĢı yapar. Sempatik sinir sisteminin aktive olmasıyla kalp atım hızı artar. 

ArtmıĢ kalp hızı ve stroke volüm ile kardiyak debinin artmasına neden olur. 

Böylece hiperkinetik dolaĢım karĢımıza çıkar[31] ve kronik anemili hastalarda  

LVH‘a neden olur[3]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?OF3cHv
https://www.zotero.org/google-docs/?As0kil
https://www.zotero.org/google-docs/?e3BJUt
https://www.zotero.org/google-docs/?5K2GCa
https://www.zotero.org/google-docs/?qLB0sh
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Yine bilindiği üzere akut veya kronik anemi sistemik hipoksi ve de 

miyokardiyal iskemiye neden olabilmektedir. Koroner arter hastalığı ve kalp 

yetersizliği olan hastalarda da anemi derinleĢtikçe mortalite ve morbidite 

artmaktadır. Özellikle kalp yetersizliği tanısı olan hastalarda aneminin derecesinin 

prognoz göstergesi olabileceği düĢünülmektedir[32]. 

2.2 Hipertansiyon 

2.2.1 Hipertansiyon Tanım ve Epidemiyolojisi 

Hipertansiyon, yetiĢkin bireylerde doğru Ģekilde ölçülen kan basıncının 

sistolik 140 mm Hg ve üzerinde ve/veya diyastolik 90 mm Hg ve üzerinde 

saptanması olarak tanımlanır[33]. Önlenebilir ölüm nedenleri arasında üst 

basamaklarda yer alır[34]. Hipertansiyon nedenli komplikasyonlar yüzünden 

yaklaĢık yılda 9.4 milyon insan hayatını kaybetmektedir. Kalp hastalıklarıyla 

iliĢkili ölümlerin %45‘inde, inme nedenli ölümlerin ise %51‘inde hipertansiyon 

suçlanmaktadır[35]. 

Tüm dünyada bireylerin neredeyse %26.4‘ünün hipertansiyondan 

etkilendiği kabul edilmektedir[35]. Ülkemizde ise prevalans %31.8 (kadınlarda 

%36.1, erkeklerde %27.5), 4 yıllık insidans hızı da %21.4 (>65 yaĢ %43.3) olarak 

bulunmuĢtur[34]. 50 yaĢ üzerinde en sık sistolik hipertansiyon görülmektedir. 

Sistolik kan basıncındaki artıĢ yaĢam boyu devam ederken diyastolik kan basıncı 

50 yaĢa kadar artıp sonrasında normal ya da düĢük bir seyir izler. Bu nedenle 50 

yaĢ üstündeki hastalarda sistolik kan basıncı, 50 yaĢ altındaki hastalarda ise 

diyastolik basınç kardiyovasküler hastalık yönünden ciddi risk faktörüdür[36]. 

2.2.2. Hipertansiyon Sınıflandırması 

2.2.2.1 Tansiyon Düzeyine Göre Hipertansiyon Sınıflandırması 

Hipertansiyon sınıflandırmasında 3 kılavuz karĢımıza çıkmaktadır: 

-JNC-7 sınıflaması (2003) (Tablo 11)[34]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?m5kLhx
https://www.zotero.org/google-docs/?Fp2ds7
https://www.zotero.org/google-docs/?x2BfXP
https://www.zotero.org/google-docs/?SqtclG
https://www.zotero.org/google-docs/?WgPTQz
https://www.zotero.org/google-docs/?pV9BBB
https://www.zotero.org/google-docs/?sh1yXr
https://www.zotero.org/google-docs/?SD3khi
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-National Institute for Health and Care Excellence (NICE) kılavuzu (2011) 

(Tablo 12)[37]. 

-Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti ve Avrupa Hipertansiyon Cemiyeti tarafından 

yayınlanan ESC/ESH kılavuzu (2018) (Tablo 13)[33]. 

 

Tablo 11. JNC-7 Sınıflaması 

Evre SKB (mmHg) DKB (mmHg) 

Normal <120 ve <80 

Prehipertansiyon 120-139 ve/veya 80-89 

 

Evre 1 

Hipertansiyon 

140-159 ve/veya 90-99 

Evre 2 

Hipertansiyon 

≥160 ve/veya ≥100 

 

 

Tablo 12. NICE Kılavuzu 

Evre Tanım 

Evre 1 Hipertansiyon -Ofis kan basıncı ≥ 140/90 mm Hg  

-ABPM‘de gündüz kan basıncı ortalamasının veya 

evde yapılan takiplerde ortalama kan basıncının ≥ 

135/85 ve ≤149/94 olması 

 

Evre 2 Hipertansiyon -Ofis kan basıncı ≥  160/100 mm Hg olması 

-ABPM‘de gündüz kan basıncı ortalamasının veya 

evde yapılan takiplerde ortalama kan basıncının ≥ 

150/95 olması 

ġiddetli Hipertansiyon -Sistolik kan basıncı≥ 180 mm Hg ya da diyastolik 

kan basıncı ≥ 110 mm Hg  

 

 

 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?2qbNFG
https://www.zotero.org/google-docs/?wi3esO
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Tablo 13. ESC/ESH Kılavuzu 

Kategori Sistolik (mmhg) Diyastolik (mmhg) 

Optimal <120 ve <80 

Normal 120-129 ve/veya 80-84 

Yüksek normal 130-139 ve/veya 85-89 

1.derece HT 140-159 ve/veya 90-99 

2.derece HT 160-179 ve/veya 100-109 

3.derece HT ≥180 ve/veya ≥110 

 

Ġzole s stol k HT ≥140 ve <90 

      

Tablo 14. Ofis ve Ofis DıĢı Kan Basıncı Değerlerine Göre Hipertansiyon[38] 

Kategori SKB (mm Hg) DKB (mm Hg) 

Ofis Ölçümü ≥ 140 Ve / veya ≥ 90 

Ayaktan Ölçüm 

- Gündüz (veya uyanık) 

- Gece (veya uykuda) 

 

≥ 135 

≥ 120 

 

Ve /veya ≥ 85 

Ve / veya ≥ 70 

Ev Ölçümü ≥ 135 Ve / veya ≥ 85 

 

2.2.2.2 Etiyolojiye Göre Hipertansiyon Sınıflandırması 

Primer (esansiyel) hipertansiyon:  Kesin etiyolojisi belirsiz olsa da 

birçok risk faktörü mevcuttur. YaĢ, obezite, aile öyküsü, ırk, azalan nefron sayısı, 

yüksek sodyum içeren diyet, aĢırı alkol alımı önemli risk faktörlerindendir. 

Hastaların % 90-95‘i bu grupta yer almaktadır. 

Sekonder hipertansiyon: Altta yatan bir nedenin bulunduğu 

hipertansiyondur. Hipertansif bireylerin %5-10‘u bu gruptadır. 

https://www.zotero.org/google-docs/?uFXqZi
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Öncelikle sekonder hipertansiyonun düĢünülmesi gerekenler durumlar 

Ģunlardır[39]: 

-30 yaĢından küçük veya 50 yaĢından büyük hipertansiyon tanısı alan 

hastalar 

-Aniden baĢlayan hipertansiyon 

-180/ 110 mmHg‘dan yüksek kan basıncı saptanan hastalar 

-Daha öncesinde kontrol altında olan kan basıncının yükselmeye baĢlaması 

-Dirençli hipertansiyonu olan hastalar 

-Organ hasarı saptanan hastalar (Evre 2 ve üzerinde göz dibi bulguları 

olması, LVH, serum kreatinin > 1.5 olan bireyler...) 

-Sekonder etyolojinin düĢünüldüğü durumlar: hipokalemi, abdominal 

üfürüm, taĢikardi, terleme eĢlik edenler… 

YaĢa göre düĢünülmesi gereken sekonder hipertansiyon nedenleri Tablo 

15‘de verilmiĢtir[39]: 

Tablo 15. YaĢa Göre Olası Sekonder HT Nedenleri 

YaĢ  Sekonder hipertansiyonun öne çıkan  nedenleri 

18 yaĢ altı çocuklar ve 

adolesanlar 

Aort koarktasyonu 

Renal parankim hastalıkları 

<40 yaĢ Hipertiroidi  

Renal parankim hastalıkları  

Fibromüsküler displazi 

40-64 yaĢ Hiperaldosteronizm  

Feokromositoma 

Cushing sendromu 

Hipotiroidizm  

≥ 65  Renal yetmezlik  

Hipotiroidizm 

Aterosklerotik renal arter stenozu  

 

https://www.zotero.org/google-docs/?6bqbsE
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Hipertansiyon tanısı alanlarda kardiyovasküler risk kendi yaĢ grubundaki 

normotansiflere göre yaklaĢık olarak 3 kat artmıĢtır. Tedavi alan hipertansiflerde 

kalp yetmezliği ve strok riski azalır. Ek olarak hipertansiyon yaĢam süresini beĢ 

yıla kadar kısaltabilmektedir[40]. 

2.2.3 Hipertansiyon Patofizyolojisi 

Kan basıncının formülü; kalp debisi (kalp hızı x atım hacmi) x periferik 

direnç olarak kabul edilir. 

Kardiyak atımdaki ve periferik dirençteki yükselme hipertansiyona neden 

olur. Periferik dirence en önemli katkı damar çapıdır. 

Sempatik sinir sisteminin ve renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aĢırı 

aktivasyonu, vasküler hipertrofi, endotelyal disfonksiyon, obezite, genetik 

faktörler, sigara ve alkol gibi çevresel faktörler, hiperinsülinemi ve insülin direnci 

hipertansiyona neden olan mekanizmalara örnek olarak gösterilebilir[41]. 

2.2.3.1 Sempatik Sinir Sistemi 

Bu sistemin aktive oluĢu kardiyak outputu, vasküler direnci ve vücutta sıvı 

tutulumunun artmasıyla hipertansiyon olarak karĢımıza çıkar. 

Renin salımının artıĢıyla arteriyoler ve venöz konstrüksiyon gerçekleĢir, 

kalp debisi artıĢa geçer ve kan basıncı yükselir[42]. 

2.2.3.2 Endotel Disfonksiyonu 

Endotel disfonksiyonu ile endotel bağımlı vazodilatasyon bozulur. Bu da 

karĢımıza damarlarda direnç artıĢı ile çıkar. Nitrik oksit salgılanmasında azalma 

ya da asetilkoline vazodilatasyon cevabında bozulma suçlanmaktadır[43]. 

2.2.3.3 Renal Sodyum Tutulumu 

Renal sodyum tutulumunun artmasıyla sodyumun vücuttan atılması 

amacıyla yüksek kan basıncına ihtiyaç duyulması, nefron sayısının azalması, 

natriüretik hormonun etkileri suçlanan mekanizmalardır[44]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?ZA7pOq
https://www.zotero.org/google-docs/?mhDit5
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2.2.3.4 Renin-Anjiotensin-Aldosteron Sistemi 

Tuz alımı ya da plazma hacmi azaldığında anjiyotensinojen, renal 

jukstaglomerüler cisimden sentezlenen renin aracılığıyla anjiyotensin-1‘e çevrilir. 

Anjiyotensin-1 ise anjiyotensin dönüĢtürücü enzim ile anjiyotensin-2‘ye 

dönüĢtürülmektedir. Anjiyotensin-2 ile de aldosteron üretimi sağlanır. Böylece 

böbreklerden su ve tuz emilimi artar, kan basıncı yükselir. Ayrıca aldosteron ve 

glukokortikoidler kalpte perivasküler ve interstisyel fibrozise neden 

olmaktadır[42]. 

2.2.4 Kan Basıncı Ölçümü 

Kan basıncının doğru ölçümü Tablo 16‘da detaylı olarak anlatılmıĢtır[46]. 

Tablo 16. Kan Basıncı Ölçümü 

Uygun BP ölçümleri için 

temel adımlar 

Özel talimatlar. 

Adım 1: Hastayı doğru 

Ģekilde hazırlayın 

1.Hastayı bir sandalyede (ayakları yerde, sırtı destekli) 5 dakikadan fazla oturtarak 

gevĢetin. 

2.Ölçümden en az 30 dakika önce kafein ve sigaradan kaçınmalı, egzersiz yapmamalıdır. 
3.Hasta idrara sıkıĢık olmamalıdır. 

4.Dinlenme süresinde veya ölçüm sırasında ne hasta ne de gözlemci konuĢmamalıdır. 

5..ManĢetin yerleĢtirildiği yeri örten tüm giysileri çıkarın. 
6.Hasta muayene masasında otururken veya uzanırken yapılan ölçümler bu kriterleri 

karĢılamaz. 

Adım 2: BP ölçümleri için 

uygun tekniği kullanın 

1.DoğrulanmıĢ bir kan basıncı cihazı kullanın ve kalibre edildiğinden emin olun. 

2.Mutlaka hastanın kolonu destekleyin. 

3.ManĢonu  hastanın üst koluna sağ atriyum seviyesine yerleĢtirin. 
4.Doğru manĢet boyutunu kullanın, böylece kolun %80'ini çevreler ve normalden daha 

büyük veya daha küçük bir manĢet boyutunun kullanılıp kullanılmadığına dikkat edin. 

5.Oskültasyon okumaları için stetoskop diyaframı veya zili kullanılabilir. 

3. Adım: Uygun ölçümleri 

yapın 

1.Ġlk ziyarette, her iki koldaki kan basıncını not edin.. Daha sonraki vizitlerde yüksek olan 

kolu kullanın. 

2.1 ila 2 dakika tekrarlanan ölçümleri ayırın. 

3.Oskültasyon tespitleri için, SBP'yi tahmin etmek için palpe edilen bir radyal nabız 

obliterasyon basıncı tahmini kullanın. Kan basıncı seviyesinin oskültasyonla belirlenmesi 
için kafı bu seviyenin 20 ila 30 mmHg üzerine ĢiĢirin. 

4..Oskültasyon okumaları için kaf basıncını saniyede 2 mmHg olacak Ģekilde azaltın ve 

Korotkoff seslerini dinleyin. 

Adım 4: Doğru kan basıncı 

okumalarını uygun Ģekilde 
kaydedin 

1.SBP ve DBP'yi kaydedin. Oskültasyon tekniği kullanılıyorsa, en yakın çift sayıyı 

kullanarak SBP ve DBP'yi sırasıyla ilk Korotkoff sesinin baĢlangıcı ve Korotkoff seslerinin 
kaybolması olarak not edin. 

2.Kan basıncı için ilacı en son ne zaman aldığını not edin. 

Adım 5: Okumaların 

ortalamasını bulun 

1.Bireyin kan basıncı seviyesini tahmin etmek için ≥2 durumda elde edilen ortalama ≥2 

okuma kullanın. 

Adım 6: Hastaya kan 

basıncı okumaları sağlayın 

1.Hastalara SBP/DBP okumalarını hem sözlü hem de yazılı olarak sağlayın. 

 

https://www.zotero.org/google-docs/?wPmRV4
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2.2.4.1 Evde Kan Basıncı Ölçümü 

Ev Ģartlarında yapılan tekrarlayan ölçümler organ hasarını öngörmede, 

beyaz önlük hipertansiyonunun dıĢlanmasında ofis Ģartlarından daha değerlidir. 

Ev ölçümlerinin ortalaması ≥135/85 mm Hg ise mutlaka hipertansiyon 

düĢünülmelidir[6]. 

2.2.4.2 Ambulatuar Kan Basıncı Ölçümü 

Hipertansiyonun tanı almasında ve tedavi edilmesinde en önemli aĢama 

kan basıncının ölçümüdür. Ofiste ölçülen kan basıncı değerleri ölçüm 

zamanındaki sonucu yansıtmaktadır. Ancak kan basıncının diurnal bir ritmi vardır. 

Uykuda vagal tonusun artması, sempatik aktivitenin azalması sonucu kan basıncı 

düĢer. Uyanma ile de hızlıca artıĢa geçer[4]. Ambulatuar kan basıncı 

monitorizasyonu (ABPM), 24 saatlik bir süre boyunca kan basıncını ölçen ve 

kaydeden, invaziv olmayan, taĢınabilir bir teknolojidir. ABPM kardiyovasküler 

morbidite ve mortaliteyi, hedef organ hasarını ofis kan basıncı ölçümlerinden daha 

iyi yansıtmaktadır. 

AĢağıdaki durumlarda ABPM ön planda tercih edilmelidir[47]: 

-Feokromositoma gibi Ģüpheli epizodik hipertansiyon ataklarında 

-Beyaz önlük hipertansiyonundan Ģüphelenilen durumlarda 

-Dipping varlığının olup olmadığının araĢtırılması gerektiğinde 

-Dirençli hipertansiyonda, 

-ġüpheli maskeli hipertansiyon durumlarında 

ABPM, genellikle kan basıncını gün boyunca her 15 ila 20 dakikada bir, 

uykuda her 30 ila 60 dakikada bir önceden ayarlanmıĢ aralıklarla ölçer. Ayrıca 

ABPM‘nin yeterli sayılması için tüm kan basıncı ölçümlerinin en az %70‘inin 

yeterli olması gerekir[47]. Çoğu çalıĢmada, hipertansif hastalarda sol ventrikül 

hipertrofisinin, diğer organ hasarlarının ABPM ile daha iyi ortaya konduğu[4], 

gece kan basıncının gündüz kan basıncına göre kardiyovasküler riski ön görmede 

https://www.zotero.org/google-docs/?60p3D3
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daha belirleyici olduğu saptanmıĢtır[48]. PAMELA çalıĢması ile kardiyovasküler 

morbidite ve mortaliteyi öngörmede sistolik kan basıncının diyastolik kan 

basıncına; gece kan basıncının da gündüz kan basıncına göre daha değerli olduğu 

gösterilmiĢtir[6]. 

2.2.4.3 Beyaz Önlük Hipertansiyonu 

  Beyaz önlük hipertansiyonu, ofis ölçümlerinde yüksek saptanıp, ofis dıĢı 

ölçümlerde normal aralıkta seyreden kan basıncı olarak kabul edilir. Bu hastaların 

prognozu devamlı hipertansif olan hastalara göre daha iyi olup, sağlıklı bireylere 

göre daha kötüdür[49].  

2.2.4.4 Maskeli Hipertansiyon 

 Maskeli hipertansiyon, ofis dıĢında yapılan ölçümlerde yüksek seyreden 

ancak ofis ölçümlerinde normotansif seyreden kan basıncı olarak tanımlanır. 

Görülme sıklığı yaklaĢık olarak % 10 civarındadır. Bu bireylerde kardiyovasküler 

mortalite ve morbidite attığından tedavi edilmelidir[50]. 

2.2.5 Hedef Organ Hasarı 

Hipertansiyon, kardiyovasküler ve renal hastalık riski olan bir sağlık 

sorunu olup  bu riskler aĢağıda sıralanmıĢtır: 

-Sol ventrikül hipertrofisi[51] 

-Kalp yetersizliği[52] 

-Ġskemik SVO (Serebrovasküler Olay)[53] 

-Ġntraserebral kanama[53] 

-Miyokard enfarktüsü dahil iskemik kalp hastalığı[53] 

-Kronik ve son dönem böbrek hastalığı [54] 

Hipertansiyon, erken kardiyovasküler hastalık için en yaygın 

değiĢtirilebilir risk faktörü olarak kabul edilir[55]. 

https://www.zotero.org/google-docs/?yOE6fl
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Hipertansiyonun Kardiyovasküler Hastalığa Etkisi 

Kan basıncının uzun süre yüksek seyretmesi sol ventrikülde hipertrofi ve 

arteriyel sistemde karotis intima-media kalınlığında artıĢa, koroner arterlerde 

ateroskleroza neden olmaktadır[56]. Bu etkilerin en baĢında sol ventrikül 

konsantrik hipertrofisi yer alır[51]. Hipertansiyonda ilk kardiyak değiĢiklik sol 

ventrikül diyastolik disfonksiyonudur. Bu durum ilk olarak, mitral erken 

diyastolik dalganın geç diyastolik dalgaya oranında azalma ve izovolümetrik 

gevĢeme zamanında artma olarak karĢımıza çıkar[57]. 

2.2.6 Dipper, Non-dipper, Revers (Zıt)-dipper ve Extreme (AĢırı)-dipper 

Kan Basıncı 

Gece boyunca kan basıncının düĢmesinin prognostik önemine vurgu 

yapılmasıyla beraber ―dipper‖ ve ―non-dipper‖ tanımları ortaya çıkmıĢtır. Sağlıklı, 

normotansif bireyler, gece boyunca kan basıncında %10-20'lik bir gece düĢüĢü 

gösterirler. Bu azalma psikososyal, davranıĢsal ve nörohumoral faktörlerin 

etkisiyle olmaktadır. Kan basıncının non-dipper olması, ortalama gece kan basıncı 

azalmasının ortalama gündüz kan basıncının %10'undan daha az olması olarak 

tanımlanır. Hipertansif ve de normotansif bireylerde hedef organ hasarı, 

serebrovasküler olaylar, kardiyovasküler morbidite ve mortalite ile 

iliĢkilendirilmiĢtir. Sağlıklı kiĢilerde uykuda uyanık olunan zamana göre kan 

basıncının %10-20 oranında azalması ―dipper‖, <%10 oranında azalması ise ―non-

dipper‖,  >%20 düĢmesi ―aĢırı (extreme) dipper‖,  düĢmeyip aksine yükselmesi ise 

―zıt (reverse) dipper‖olarak kabul edilmiĢtir. Bu tanımlamanın nedeni olarak 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskinin gruplar arasında farklı olması 

gösterilir[5]. 

ABPM‘nin kullanıldığı çalıĢmalarda ekstreme dipper hasta grubunda 

mortalite dipper gruba göre daha düĢük bulunmuĢtur. Kardiyovasküler mortalite 

ve morbiditenin en yüksek saptandığı grup ise reverse dipper olmuĢtur. Prognozun 

daha kötü olduğu reverse dipper olan bireylerde bu durumun nedenleri arasında 

ise nokturnal otonomik fonksiyonun bozulması, barorefleks sensitivitesinin 

https://www.zotero.org/google-docs/?jYgDSy
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azalması, uyku apnesi olması, ciddi sodyum tüketimi, gece fazla mayi alınması 

gösterilmektedir[5]. 

 Non-dipper HT‘nin nedenleri arasında ise sempatik sinir sistemi 

aktivasyonunun artması ve renin-anjiotensin-aldosteron sistemi 

gösterilmektedir[58]. Sempatik sinir sistemini disfonksiyonuyla ayaktayken kan 

genellikle vücudun alt taraflarında birikme eğilimindedir. Renal perfüzyonun 

azalmasıyla böbrekler su tutulumunu arttırır. Ġstirahat haline geçildiğinde vücudun 

alt tarafında biriken kan üst kısımlara doğru harekete geçer  ve atım hacmi, 

kardiyak output, kan basıncı artar. Böylece renal bozukluk, hiperaldosteronizm, 

hiperkortizolizm hücre dıĢı sıvı miktarını yükseltir ve non-dipper HT karĢımıza 

çıkar[59].  

Özellikle gün içinde inaktif olan, obstrüktif uyku apne sendromu tanısı, 

feokromositoma tanısı olan bireylerde kanda katekolamin düzeyinde ve periferik 

vasküler dirençte artıĢ saptanmıĢtır. Bu da non-dipper hipertansiyona neden 

olmaktadır[60]. Ġleri yaĢ, inaktif bireyler, uyku kalitesi düĢük kiĢiler, 

postmenapozal dönemdeki kadınlar, diyabetes mellitus ve sekonder 

hipertansiyondan muzdarip olan hastalar non-dipper hipertansiyon açısından en 

yüksek riske sahiptir[61]. 

5292 hipertansif hastayla yapılan bir çalıĢmada sistolik kan basıncının 10 

mm Hg gece artıĢı %21  mortaliteyi artmıĢtır[62]. 

Normotansif olan non-dipper bireylerde de kardiyovasküler mortalite 

normotansif dipper bireylere göre artmıĢ olarak bulunmuĢtur[62]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Bu çalıĢma Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ankara ġehir Hastanesi 1 

Numaralı Klinik AraĢtırmalar Etik Kurul BaĢkanlığı tarafından, 07/09/2022 tarihli 

E1-22-2710 numaralı çalıĢma olarak onaylanmıĢtır. AydınlatılmıĢ onam çalıĢmada 

bulunan bireylere imzalatılmıĢtır. ÇalıĢma prospektif, kesitsel ve analitik 

özelliktedir. 

3.1. ÇalıĢma Dizaynı ve Örneklemin Belirlenmesi 

ÇalıĢmaya Ankara Bilkent ġehir Hastanesi Dahiliye Polikliniğine baĢvuran 

18-65 yaĢ arası anemisiz demir eksikliği olan bireyler ile polikliniğimize baĢka 

nedenlerle baĢvurmuĢ olup dıĢlama kriterlerindeki tanılardan birini almamıĢ olan 

sağlıklı kontrol grubundan oluĢan bireyler dahil edilmiĢtir. 

3.1.1. Dahil Edilme Kriterleri 

-Polikliniğimize baĢvuran 18-65 yaĢ arası, anemisi olmayan (kadın için 

hemoglobin 12 ve üzeri, erkek için 13 ve üzeri) ancak demir eksikliği olan, 

dıĢlama kriterlerindeki tanılardan birini almamıĢ olan bireyler vaka grubunu; 

-18-65 yaĢ arası, anemisi veya demir eksikliği olmayan, dıĢlama 

kriterlerindeki tanılardan birini almamıĢ olan sağlıklı bireyler kontrol grubunu 

oluĢturmuĢtur. 

3.1.2. DıĢlama Kriterleri 

Gebeler, bilinen primer ya da sekonder hipertansiyon tanısı olan, 

antihipertansif kullanımı olan, kronik böbrek hastalığı, obstruktif uyku apnesi 

sendromu, kardiyovasküler hastalık, tiroid fonksiyon bozukluğu, komplike 

diyabet, kronik restriktif ve obstruktif akciğer hastalığı olan bireyler, Anti-

hiperlipidemik ilaç kullanıyor olmak, akut ve kronik inflamatuar durumu ve 

malignite tanısı olan bireyler ile güncel demir parametreleri mevcut olmayanlar 
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çalıĢmaya dahil edilmemiĢ olup bu tanılara sahip olmak dıĢlama kriteri olarak 

belirlenmiĢtir. 

3.2. Değerlendirilen Parametreler ve Tanı Testleri 

AraĢtırmamıza alınan tüm bireylerin yaĢı, cinsiyeti, ek hastalık, kullandığı 

ilaçlar, poliklinikte baĢvuru anında bakılmıĢ olan tam kan sayımı, serum demiri, 

serum ferritin, serbest demir bağlama kapasitesi, total demir bağlama kapasitesi, 

transferrin saturasyonu (serum demiri/demir bağlama kapasitesi x100 ile 

hesaplanmaktadır), serum sodyum düzeyi, nötrofil/lenfosit düzeyi ve trigliserid 

glukoz indeksi hasta notlarından kaydedilmiĢtir. N/L oranı, nötrofil sayısının 

lenfosit sayısına bölünmesiyle, trigliserid glukoz indeksi log(açlık trigliseriti 

(mmol / L) × açlık glukozu (mmol / L)/2) formülüyle hesaplandı. Ardından bu 

hastalara kalp hızı ve kan basıncı paternini belirlemek için ayaktan ambulatuar 

kan basıncı monitorizasyonu yapılmıĢtır. 

3.2.1 Ambulatuar Kan Basıncı Monitorizasyonu 

Ayaktan kan basıncı ölçümü Bravo 24-HR ABPM cihazı kullanılarak 

gerçekleĢtirildi. ÇalıĢmaya katılan bireylere günlük aktivitelerini sürdürmeye 

devam etmeleri, cihazı çıkarmaması gerektiği, fazla egzersizden sakınmaları, 

ölçüm anında hareket etmemeleri gerektiği belirtildi. Uyanıklığın olduğu gündüz 

dönemi 07:00-22:00 olarak, uykunun olduğu gece dönemi ise 22:00-07:00 olarak 

belirlenmiĢtir. Cihaz ayarı gündüz 20 dakikada bir, gece 45 dakikada bir ölçecek 

Ģekilde yapıldı. ABPM kayıtlarından her bireyin ortalama, gündüz ve gece kalp 

hızı, ortalama SBP, gündüz SBP, gece SBP, ortalama DBP, gündüz DBP, gece 

DBP, herhangi bir dipping durumları, sistolik ve diyastolik dipping yüzdeleri 

hesaplanıp kayıt edilmiĢtir. Dipping yüzdeleri hesaplanırken, BP düĢüĢü = (BP 

gündüz - BP gece) / BP gündüz) × 100 formülü kullanılmıĢtır. ABPM verilerinin 

% 70'inden fazlası geçerliyse çalıĢmaya kabul edilmiĢtir. Katılımcılar ambulatuar 

kan basıncındaki değiĢimlere göre gruplara ayrılmıĢtır. Uykuda uyanık olunan 

zamana göre kan basıncının %10-20 oranında azalması ―dipper‖, <%10 oranında 

azalması ise ―non-dipper‖,  >%20 düĢmesi ―aĢırı (extreme) dipper‖,  düĢmeyip 

aksine yükselmesi ise ―zıt (reverse) dipper‖olarak kabul edilmiĢtir 
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3.3. Ġstatistiksel Analiz 

Verilerin giriĢi ve analizi icin "SPSS Statistics 26" programı kullanıldı. 

Sayısal değiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu histogram grafikleri ve 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelenerek normal dağılıma hiçbir değiĢkenin 

uymadığı belirlendi. Sayısal değiĢkenler ortanca (birinci çeyrek-üçüncü çeyrek), 

kategorik değiĢkenler sayı (geçerli yüzde) Ģeklinde sunuldu. Kategorik 

değiĢkenler Pearson Ki Kare Testi ile karĢılaĢtırıldı. Sayısal değiĢkenler gruplar 

arasında karĢılaĢtırılırken Mann Whitney U testi kullanıldı. p<0,05 istatistiksel 

olarak anlamlı değerlendirildi. 

3.4. Çıkar ÇatıĢması 

Yazarlar arasında çıkar çatıĢması bulunmamaktadır.  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza kabul edilme kriterlerimize uyan, ABPM yapılmıĢ demir 

eksikliği tanılı 50 kiĢi ve dıĢlama kriterlerindeki tanılardan birini almamıĢ, sağlıklı 

kontrol grubundan olan 59 kiĢi dahil edildi. 

Tüm populasyonun demografik ve laboratuar verileri Tablo 17 ve 18‘de 

detaylı bir Ģekilde verilmiĢtir. 

ÇalıĢma ve kontrol grubunun yaĢ, cinsiyet, biyokimyasal belirteçleri ve 

ABPM verileri değerlendirildi(Tablo 19, 20, 21). 

 

Tablo 17. Tüm Popülasyonun Demografik Özellikleri 

  Tüm hastalar (n=109) 

YaĢ (yıl) 34 (24-46) 

Cinsiyet, n (%)   

·        Kadın 82 (%75,2) 

·        Erkek 27 (%24,8) 

 

Tablo 18. Tüm Popülasyonun Laboratuar Verileri 

 Tüm hastalar (n=109) 

Demir (µg/dL) 66 (46-90) 

DDBK (µg/dL) 269 (231-316) 

TDBK (µg/dL) 338 (308-371) 

Transferrin saturasyonu (%) 20 (13-27) 

Ferritin (µg/L) 18 (8-49) 

RBC (x10^12/L) 4,73 (4,54-5,18) 

Hemoglobin (g/dL) 13,7 (12,9-14,8) 

Hematokrit (%) 41,4 (39,6-44,3) 

MCV (fL) 86,9 (84,2-89,2) 

MCH (pg/hücre) 28,7 (27,85-29,45) 

MCHC (g/dL) 33 (32,3-33,8) 

RDW (%) 13,3 (12,8-13,9) 

Platelet (x10^9/L) 260 (227-303) 

MPV (fL) 8,6 (8,1-9,3) 

Nötrofil/lenfosit oranı 1,73 (1,38-2,3) 

Sodyum (mEq/L) 140 (138-141) 

Glukoz (mg/dL) 88 (80,5-94,5) 

Trigliserid (mg/dL) 102,5 (69-157) 

Trigliserid glukoz indeksi 4,57 (4,39-4,79)  

DDBK: doymamıĢ demir bağlama kapasitesi , TDBK: toplam demir bağlama kapasitesi, RBC: eritrosit 

sayısı,  MCV: ortalama eritrosit hacmi, MCH: ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: ortalama eritrosit 

hemoglobin konsantrasyonu, RDW: eritrosit dağılım geniĢliği, MPV: ortalama platelet hacmi 
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4.1. Demir Eksikliği ve Kontrol Grubunun Demografik Özellikleri 

ÇalıĢmamıza dahil edilen bireyler anemisiz demir eksikliği ve kontrol 

grubu olarak ikiye ayrıldı. 

Demir eksikliği olan bireylerin % 80‘i (n:40) kadın, % 20‘si (n:10) erkek 

ve ortanca yaĢı 32 (24-43) olarak saptandı. Kontrol grubunun % 71,2‘si (n:42) 

kadın, % 28,8‘i (n:17) erkek ve ortanca yaĢı 36 (24-50) olarak bulundu. Her iki 

grup arasında cinsiyet açısından istatistiki fark yoktu (p=0,288). Her iki grup 

kıyaslandığında ortanca yaĢları arasındaki fark anlamlı değildi (p=0,160) (Tablo 

19) 

Tablo 19. Grupların Demografik Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

 Kontrol grubu (n=59) 
Demir eksikliği grubu 

(n=50) 
p 

YaĢ (yıl) 36 (24-50) 31,5 (24-43) 0,16 

Cinsiyet, n (%)    

● Kadın  42 (%71,2) 40 (%80) 
0,288 

● Erkek 17 (%28,8) 10 (%20) 

 

 

4.2. Demir Eksikliği ve Kontrol Grubunun Tam Kan ve Biyokimyasal 

Özelliklerinin KarĢılaĢtırılması 

ÇalıĢmaya dahil edilen kiĢilerin demir, DDBK, TDBK, TSAT, ferritin, 

RBC, Hb, Hct, MCV, MCH, MCHC, RDW, platelet, MPV, N/L oranı, Na, 

glukoz, trigliserid düzeyleri, TyG değerlendirildi (Tablo 20) 
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Tablo 20. Grupların Laboratuar Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 Kontrol grubu (n=59) 
Demir eksikliği 

grubu (n=50) 
p 

Demir  (µg/dL) 85 (70-101) 44,5 (34-64) <0,001 

DDBK  (µg/dL) 234,5 (201-273) 311 (273-333) <0,001 

TDBK  (µg/dL) 324,5 (295-350) 354 (331-393) <0,001 

Transferrin saturasyonu (%) 27 (19-31) 13 (10-18) <0,001 

Ferritin (µg/L) 42 (22-75) 7 (5-11) <0,001 

RBC (x10^12/L) 4,79 (4,65-5,24) 4,62 (4,48-5,08) 0,027 

Hemoglobin (g/dL) 14,1 (13,5-15,1) 13,15 (12,7-13,8) <0,001 

Hematokrit  (%) 42,8 (40,6-45,2) 40,15 (38,8-42,3) 0,001 

MCV (fL) 87,3 (84,4-89,6) 86,7 (83,1-88,7) 0,167 

MCH (pg/hücre) 28,8 (28,5-29,6) 28,4 (27,3-29,1) 0,004 

MCHC (g/dL) 33,3 (32,4-34,3) 32,8 (32,3-33,4) 0,032 

RDW (%) 13,1 (12,7-13,6) 13,5 (12,8-14,1) 0,050 

Platelet (x10^9/L) 253 (224-287) 284,5 (239-333) 0,047 

MPV  (fL) 8,6 (8,2-9,4) 8,75 (8-9,2) 0,717 

Nötrofil/lenfosit oranı 1,66 (1,39-2,3) 1,765 (1,35-2,35) 0,913 

Sodyum (mEq/L) 140 (138-142) 139,5 (138-141) 0,456 

Glukoz (mg/dL) 88 (79-95) 86 (81-93) 0,570 

Trigliserid (mg/dL) 117 (76-184) 89 (62-130) 0,035 

Trigliserid glukoz indeksi 4,66 (4,43-4,83) 4,46 (4,34-4,68) 0,011 

DDBK: doymamıĢ demir bağlama kapasitesi , TDBK: toplam demir bağlama kapasitesi, RBC: 

eritrosit sayısı,  MCV: ortalama eritrosit hacmi, MCH: ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: 

ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: eritrosit dağılım geniĢliği, MPV: ortalama 

platelet hacmi 

 

 

Demir eksikliği olan bireylerin trigliserid düzeyinin ortancası 89 (62-130) 

mg/dl, kontrol grubunun ortancası ise 117 (76-184) mg/dl idi. Aralarındaki 

istatistiki fark anlamlı idi (p=0,035). 

Bununla birlikte her iki grubun Na, glukoz değerleri, N/L oranı arasındaki 

fark anlamlı değildi (sırasıyla p=0,456; p=0,570; p=0,913). 

Demir eksikliği grubunda TyG ortancası 4,46 (4,34-4,68), kontrol 

grubununda ise 4,66 (4,43-4,83) olarak saptandı. 

Demir eksikliği ve kontrol grubunun bakılan demir, DDBK, TDBK, 

TSAT, ferritin değerleri arasında anlamlı farklılık mevcuttu (p=0,011). 
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Yine her iki grubun değerlendirilen RBC (p=0,027), Hb (p<0,001), Hct 

(p=0,001), MCH (p=0,004), MCHC (p=0,032), platelet düzeyleri (p=0,047) 

arasında, bu değerler normal aralıkta olmakla beraber anlamlı fark saptandı. RDW 

düzeyleri arasındaki farklılık anlamlılık sınırında saptandı. 

KarĢılaĢtırılan MCV (p=0,167) ve MPV (p=0,717) düzeyleri arasında ise 

anlamlı fark mevcut değildi. 

4.3. Demir Eksikliği ve Kontrol Grubunun ABPM Sonuçlarının 

KarĢılaĢtırılması 

ABPM kayıtlarından her bireyin ortalama, gündüz ve gece kalp hızı, 

ortalama SKB, gündüz SKB, gece SKB, ortalama DKB, gündüz DKB, gece DKB, 

herhangi bir dipping durumları, sistolik ve diyastolik dipping yüzdeleri hesaplanıp 

karĢılaĢtırılmıĢtır (Tablo 21). 

Tablo 21. Grupların Ambulatuar Kan Basıncı Ölçümü Verilerinin KarĢılaĢtırılması 

 
Kontrol grubu 

(n=59) 

Demir eksikliği 

grubu (n=50) 
p 

24 saat ortalama nabız (/dk) 73 (67-81) 77 (71-82) 0,214 

24 saat ortalama nabız SS 11,5 (9,1-13,6) 11,2 (9,3-13,1) 0,376 

Gündüz ortalama nabız (/dk) 78 (70-83) 79,5 (73-85) 0,733 

Gündüz ortalama nabız SS 11,5 (8,1-13) 10,8 (8,6-13) 0,666 

Gece ortalama nabız (/dk) 63 (58-72) 70 (65-74) 0,003 

Gece ortalama nabız SS 6,9 (4,6-8,9) 8,05 (6,3-11,8) 0,014 

24 saat ortalama sistolik KB (mmHg) 122 (113-134) 118 (111-126) 0,148 

24 saat ortalama sistolik KB SS 15 (12,8-18,2) 13,5 (11-15,3) 0,012 

Gündüz ortalama sistolik KB 

(mmHg) 
125 (116-136) 119 (114-128) 0,047 

Gündüz ortalama sistolik KB SS 14,5 (11,8-17,5) 12,8 (10,7-15,1) 0,047 

Gece ortalama sistolik KB (mmHg) 111 (103-127) 113 (105-122) 0,563 

Gece ortalama sistolik KB SS 11,7 (9,4-14,5) 10,6 (8,5-13) 0,068 

24 saat ortalama diastolik KB 

(mmHg) 
71 (68-80) 70,5 (66-74) 0,270 

24 saat ortalama diastolik KB SS 11,9 (9,5-15,5) 11,2 (9,3-13,4) 0,252 

Gündüz ortalama diastolik KB 

(mmHg) 
74 (70-83) 73 (69-78) 0,156 

Gündüz ortalama diastolik KB SS 11,2 (9-14,1) 10,8 (8,2-13,3) 0,490 

Gece ortalama diastolik KB (mmHg) 63 (59-74) 63 (59-69) 0,543 

Gece ortalama diastolik KB SS 9,7 (7,6-12,1) 8,85 (6,4-10,6) 0,143 

SS: standart sapma 
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Her iki grubun ortalama nabız ve gündüz nabız değerleri 

karĢılaĢtırıldığında anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (sırasıyla p=0,214 ve 

p=0,733). 

Demir eksikliği grubunun gece nabız ortancası 70 (65-74) /dk, kontrol 

grubununki ise 63 (58-72) /dk olarak bulunarak anlamlı istatistiksel fark saptandı 

(p=0,003). 

Ġki grup karĢılaĢtırıldığında ortalama SBP, gece SBP, ortalama DBP, 

gündüz DBP, gece DBP, sistolik ve diyastolik dipping yüzdelerinin ortancaları 

arasında anlamlı fark yoktu (sırasıyla p=0,148; p=0,563; p=0,270; p=0,156; 

p=0,543; p=0,113; p=0,287). 

Ancak demir eksikliği grubu ile kontrol grubunun gündüz SBP ortancaları 

karĢılaĢtırıldığında demir eksikliği grubunun değeri 119 (114-128) mmHg, kontrol 

grubununki ise 125 (116-136) mm olarak saptanıp çalıĢma grubunda daha düĢük 

bulundu. Bu fark p=0,047 ile anlamlı idi. 

Tüm populasyonun % 44‘ü (n:48) dipper, % 56,0‘sı (n:61) non-dipper, 

%11,9‘u (n:13) reverse dipper, % 15,6‘sı (n:17) extreme dipper ve % 38,5‘i (n:42) 

yeni tanı hipertansiyon olarak saptandı. Demir eksikliği olan çalıĢma grubunun % 

34‘ü (n:17) dipper, % 66‘sı (n:33) non-dipper, %12‘si (n:6) reverse dipper, % 

12‘si (n:6) extreme dipper, % 32‘si (n:16) yeni tanı hipertansiyon idi. Kontrol 

grubunun % 52,5‘i (n:31) dipper, % 47,5 (n:28) non-dipper, % 11,9‘u (n:7) 

reverse dipper, % 18,6‘sı (n:11) extreme dipper, % 44,1‘i (n:26) yeni tanı 

hipertansiyon idi. Demir eksikliği olan grupta non-dipper durum daha yüksek 

oranda saptandı. Ancak istatistiki anlam yoktu (p=0,052). Reverse dipper oranı da 

yine demir eksikliği grubunda bir miktar yüksek olmasına rağmen istatistiki fark 

saptanmadı (p=0,983). Kontrol grubunda extreme dipper (p=0,341) ve yeni tanı 

hipertansiyon (p=0,197) yüzdesi çalıĢma grubuna kıyasla yüksek bulundu, fakat 

anlamlı istatistiki fark yoktu (Tablo 22). 
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Tablo 22. Grupların Kan Basıncı Paternlerinin KarĢılaĢtırılması 

 Kontrol grubu (n=59) 
Demir eksikliği grubu 

(n=50) 
p 

Dipper patern 31 (%52,5) 17 (%34) 
0,052 

Non-dipper patern 28 (%47,5) 33 (%66) 

Diğer paternler:    

    Ters (reverse) dipper 7 (%11,9) 6 (%12) 0,983 

    AĢırı (extreme) dipper 11 (%18,6) 6 (%12) 0,341 

Yeni tanı hipertansiyon 26 (%44,1) 16 (%32) 0,197 
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5. TARTIġMA 

Demir hemoglobin, miyoglobin sentezinde ve mitokondriyal iĢlevlerde 

görev üstlenen esansiyel bir elementtir[1]. Demir eksikliği  en yaygın beslenme 

eksikliği olup aneminin en sık nedeni olarak kabul edilir ve düĢük demir 

depolarını ifade eder [2]. 

Demir eksikliğinin en sık sunumu olan anemi, kardiyovasküler sistemi 

olumsuz etkilemektedir. Diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara kullanımı ve 

hiperlipideminin ardından günümüzde beĢinci risk faktörü olarak görülmeye 

baĢlanmıĢtır[30]. Sol ventrikül hipertrofisi (LVH) dahil olmak üzere kardiyak 

yeniden Ģekillenmenin nedenlerinden biri  olarak kabul edilmektedir[3]. 

Solunum zinciri komplekslerinin önemli bir bileĢeni demirdir. Eksikliği 

mitokondriyal kompleks I-III'ü bozarak ATP üretiminde azalmaya neden olur. 

ATP'ye bağlı iyon taĢıma pompalarının da iĢlevi bozulur. Bu süreç mitokondriyal 

disfonksiyon, düĢük ATP seviyeleri, bozulmuĢ kasılma ve gevĢeme ile sonuçlanır. 

Kardiyomiyositlerin kontraktilitesi bozulur[1]. 

Anemi kardiyovasküler sistemde sistemik arteriyel dilatasyonu arttırıp 

sistemik vasküler rezistansı azaltır, afterload azalarak preload artıĢı ile stroke 

volüm artıĢı yapar. Sempatik sinir sisteminin aktive olmasıyla kalp atım hızı artar. 

ArtmıĢ kalp hızı ve stroke volüm ile kardiyak debinin artmasına neden olur. 

Böylece hiperkinetik dolaĢım karĢımıza çıkar [31] ve kronik anemili hastalarda  

LVH‘a neden olur[3]. 

Tanı almamıĢ ya da tedavi verilmemiĢ demir eksikliği derinleĢerek 

sonunda anemiye neden olduğundan bu durum bizi anemiye ilerlemeden kan 

basıncı varyasyonlarını araĢtırmaya yöneltmiĢtir. 

Biz de çalıĢmamızda anemiden kaynaklı sempatik aktivite artıĢının, 

kardiyak remodelling‘in non dipper HT‘ye neden olabileceğini düĢünerek, daha 

anemi ortaya çıkmadan bir önceki basamaklardan biri olan kardiyak 

kontraktilitenin bozulduğu demir eksikliğinde ABPM kullanarak dipper, non-

dipper paternleri değerlendirmeyi amaçladık. 

https://www.zotero.org/google-docs/?t7pPDS
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Demir eksikliği kadınları erkeklerden daha çok etkilemektedir[2]. 

ÇalıĢmamızda, polikliniğe baĢvuran demir eksikliği bulunan bireyler cinsiyet farkı 

gözetmeksizin dahil edildiğinde demir eksikliği grubu %80 kadınlardan 

oluĢmuĢtur. Kontrol grubu da bu nedenle kadın ağırlıklı olarak belirlenmiĢ olup 

gruplar arasında cinsiyet bakımından istatistiksel farklılık saptanmamıĢtır 

(p=0,288). 

Demir eksikliğinde Ģu laboratuar değiĢiklikleri karĢımıza çıkar[2]: 

-DüĢük ferritin ve demir düzeyi 

-DüĢük TSAT düzeyi 

-ArtmıĢ doymamıĢ demir bağlama kapasitesi 

Bizim çalıĢmamızda da beklendiği üzere demir eksikliği ve kontrol 

grubunun bakılan demir, DDBK, TDBK, TSAT, ferritin değerleri arasında anlamlı 

farklılık mevcuttu. Ancak çalıĢma grubumuzun demir eksikliği anemisine 

ilerlememiĢ olmasına rağmen her iki grubun değerlendirilen RBC, Hb, Hct, MCH, 

MCHC, platelet düzeyleri arasında normal değerler içinde olmakla beraber, demir 

eksikliği anemisinin laboratuar bulgularına benzer Ģekilde anlamlı fark saptandı. 

RDW düzeyleri normal sınırlarda olmakla birlikte anemiye benzer Ģekilde demir 

eksikliği olan grupta daha yüksek bulundu. Aralarındaki farklılık anlamlılık 

sınırında saptandı. 

Demir eksikliği derinleĢip anemi ortaya çıktığında kompansatuar 

kardiyovasküler değiĢikliklerle kan akımı arttırılır. Atım sayısı ve atım hacmi 

artar. Ayrıca anemi nedenli hipoksi patofizyolojik bir role sahiptir[63]. Hücre 

tarafından algılanan hipoksi ile beraber karotid cismi aktive olur, sempatik sinir 

sistemi üzerinde rol üstlenir[64]. Karotid cisminin aktivasyonunun mekanizması 

iki ayrı yolla açıklanabilir. Ya hipoksiye sekonder mitokondriyal solunum zinciri 

inhibisyonu ya da hücre içi kalsiyum birikimine yol açan potasyum kanalı 

baskılanmasından kaynaklandığı varsayılmaktadır[65]. Bu nedenlerle, anemili 

hastalarda taĢikardi olarak kliniğe yansıyan artan sempatik aktivite sık 

görülür[31]. YokuĢoğlu ve arkadaĢlarının yaptığı bir araĢtırmada demir eksikliği 

https://www.zotero.org/google-docs/?1Myvpg
https://www.zotero.org/google-docs/?yuOZ7i
https://www.zotero.org/google-docs/?kaEIKp
https://www.zotero.org/google-docs/?JXPbOa
https://www.zotero.org/google-docs/?ynwOZC
https://www.zotero.org/google-docs/?zgHfxp
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anemisi olan hastaların ortalama kalp hızı kontrol grubuna göre daha yüksek 

saptanmıĢtır[66].  Bizim çalıĢmamızda demir eksikliği grubu ile kontrol grubunun 

ortalama nabız ve gündüz nabız ortancaları karĢılaĢtırıldığında istatistiksel 

anlamlılık saptanmamasına karĢın, gece nabızları karĢılaĢtırıldığında p=0,003 ile 

anlamlı istatistiksel fark saptandı. ÇalıĢma grubumuzdaki hastalar anemiden 

önceki demir eksikliği fazında olduğundan ortalama nabız ve gündüz nabız 

ortalamalarında farklılık ortaya çıkmamıĢ olabilir. Ancak gece nabız 

ortalamalarının artmıĢ olması, daha anemi oluĢmadan demir eksikliği döneminde 

de kardiyak sempatik aktivite artıĢı olduğunun bir göstergesi olabilir. 

Yoona ve arkadaĢlarının 16.060 kiĢi ile yaptığı bir çalıĢmada; anemi, 

yüksek nabız basıncı ile pozitif iliĢkili, fakat hipertansiyon ile iliĢkisiz 

bulunmuĢtur[67]. Weiner ve arkadaĢlarının[68] yaptığı bir araĢtırmada ise 

hemoglobin ve hemotokritteki azalma, SBP‘yi arttırırken DBP‘yi azaltmıĢtır. Bu 

nedenle aneminin LVH ve SBP ile pozitif korele olduğunu, ancak DBP ile negatif 

iliĢkili olduğunu ortaya koymuĢtur. Demir eksikliği anemisi ve kontrol grubundan 

oluĢan 185 hipertansif hasta ile yapılan bir araĢtırmada; 24 saatlik ortalama SBP, 

gündüz SBP, 24 saatlik ortalama DBP, gündüz DBP açısından çalıĢma ve kontrol 

grubu arasında anlamlı fark saptanmamıĢtır. Bununla birlikte anemik hastalar, 

gece SBP ve gece ortalama kan basıncını anlamlı olarak yükseltmiĢlerdir[69]. 

ÇalıĢmamızda grupların gündüz SBP ortancaları karĢılaĢtırıldığında, demir 

eksikliği grubunun gündüz SBP değeri anlamlı olarak daha düĢük bulundu 

(p=0,047). Bizim çalıĢmamız literatürdeki bu iki araĢtırma ile de uyuĢmamaktadır. 

Bunun nedeni hem çalıĢma grubumuzdaki bireylerin anemik olmaması hem de 

olgu sayısının azlığı olabilir. 

Ofiste ölçülen kan basıncı değerleri sadece ölçüm anındaki değerleri 

yansıtmaktadır. Buna karĢın kan basıncı diurnal bir ritim sergiler. Bu nedenle 

hipertansiyon tanısında 24 saatlik kayıt alması nedeniyle ABPM ofis kan basıncı 

ölçümüne göre daha güvenilirdir[4]. AraĢtırmamıza katılan bireyler, çalıĢmaya 

dahil edilirken ofis kan basıncı ile normotansif oldukları teyit edilmiĢti. Ancak 

ABPM ile beraber tüm populasyonun % 38,5‘i (n:42) yeni tanı hipertansiyon 

olarak saptandı. Böylece biz de çalıĢmamızla ABPM‘nin HT tanısında ofis kan 

basıncından üstün olduğunu destekledik. 
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Marketou ve arkadaĢlarının yaptığı araĢtırmada demir eksikliği anemisi 

olan bireylerde gece sempatik aktivite artıĢıyla kontrol grubuna göre anlamlı 

derecede daha az dipping saptanmıĢtır[69]. Yaptığımız çalıĢmada demir eksikliği 

olan bireyler arasında en sık görülen kan basıncı varyasyonu % 66 (n:33) ile non-

dipper idi. Kontrol grubunda ise en sık görülen varyasyon % 52,5 (n:31) ile dipper 

olarak saptandı. Gruplar arasındaki non-dipper durum farklılığı istatistiki 

anlamlılık düzeyine yakındı (p=0,052). Reverse dipper durumu da non dipper 

durumuyla benzerlik gösterip yine demir eksikliği grubunda bir miktar yüksek 

olmasına rağmen istatistiki fark saptanmadı (p=0,983). Bu durum olgu sayısının 

azlığından ve ABPM‘nin bir kez uygulanabilmiĢ olduğundan kaynaklanmıĢ 

olabilir. 

ÇalıĢmamızda, demir eksikliği olan grupta non dipping durum daha sık 

saptandı ve bu farklılık istatistiki olarak anlamlılığa yakındı (p=0.052). Anemi ile 

sempatik aktivitenin arttığı ve LVH geliĢtiği bilinmektedir. AraĢtırmamız aslında 

kardiyovasküler sistemde olan bu değiĢikliğin ferritin düĢtüğü devrede 

baĢlayabileceğini düĢündürmektedir. Bu nedenle anemiye ilerlememiĢ dahi olsa 

demir eksikliğinin erken tanınması ve komplikasyonları azaltabileceğinden tedavi 

edilmesi önerilebilir. 

Demir glukoz ve lipid homeostazında da önemli rolü olan bir 

elementtir[70]. Bundan yola çıkarak demir eksikliğinde lipid ve TyG‘nin nasıl 

değiĢtiğini görmek için bu parametreleri de çalıĢmamıza dahil ettik. 

Transfüzyon ve demir replasmanının yapıldığı bir araĢtırmada hemoglobin 

seviyelerinde artıĢ ile toplam kolesterol düzeylerinin arttığı iliĢkisi ortaya 

konmuĢtur[71]. Bunların aksine demir eksikliğinin lipid profili üzerine direkt 

olarak etkisinin olmadığı bir çalıĢma da mevcuttur. Bu çalıĢmada demir 

eksikliğiyle sonuçlanacak kalorisi düĢük bir diyetin enerji ve de protein açısından 

eksik olduğu, bunun da lipid düzeyinde düĢüĢe neden olabileceği 

düĢünülmüĢtür[72]. Dongiovanni ve arkadaĢlarının[73] yaptığı hayvan 

çalıĢmasında farelerde, demir açısından zengin bir diyet ile lipoprotein lipaz ve 

hepatik lipaz inhibe edilip trigliserid katabolizması azalmıĢtır. Böylece trigliserid 

düzeyinin arttığı gösterilmiĢtir. Farelerde in vitro ve in vivo akut aĢırı demir 
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yüklemesi, adiponektin ve leptin ekspresyonunun azalmasına yol açar[74]–[76]. 

Tersine, hiperferritinemi ve bozulmuĢ glukoz toleransı olan insanlarda flebotomi, 

adiponektinde artıĢa neden olmuĢtur[74]. Adiponektinin lipid profili ile iliĢkili 

olduğu bilinmektedir[77], ancak bunun nedensel bir iliĢki olup olmadığı 

belirsizliğini korumaktadır. Akut aĢırı demir yüklemesi ise serum trigliseridlerinde 

azalmaya yol açmaktadır[78]. Bizim çalıĢmamıza bakacak olursak; demir 

eksikliği olan bireylerin trigliserid düzeyinin ortancası 89 (62-130) mg/dl, kontrol 

grubunun ortancası ise 117 (76-184) mg/dl olarak bulundu (p=0,035). Bu durum 

bize demir eksikliğinde, hem oral alım azlığı hem de trigliserid katabolizmasının 

artıĢı ile trigliserid düzeyinin düĢtüğünü düĢündürmektedir. 

Ġnsülin direnci (IR), insülinin daha düĢük biyolojik aktivitesinin olması 

durumudur. Metabolik sendrom ve obezitenin büyük bir bileĢeni olan IR‘nin 

değerlendirilmesinde HOMA‘ya göre TyG daha üstün saptanmıĢtır[79]. Yapılan 

bazı çalıĢmalarda demirin, insülin reseptörü ve hücre içi insülin sinyal yolaklarına 

müdahale ederek hepatositlerin insülin duyarlılığını değiĢtirebileceği 

düĢünülmektedir. Ġn vitro deneylerde hepatositlerdeki demir azalması, insülin 

reseptör bağlanmasını arttırıp, glikoz alımıyla iliĢkili yolları upregüle ederek 

insülin duyarlılığını iyileĢtirir[80]. Yaptığımız çalıĢmada TyG anlamlı farkla 

kontrol grubunda daha yüksek bulunmuĢtur (p=0,011). AraĢtırmamız bu yönüyle 

literatürle uyuĢmaktadır. 

Yaptığımız çalıĢma; demirin, glukoz ve lipid homeostazında rol aldığını 

gösteren çalıĢmalarla benzer Ģekilde sonuç vermiĢtir. 

AraĢtırmamızın tek merkezli olması, araĢtırmamıza dahil olan bireylerin 

sayısının azlığı, demir eksikliği ciddiyetlerinin farklı olması, her bireyin demir 

eksikliğine maruz kalma süresinin farklı olması, ABPM‘nin herkese bir kez 

uygulanabilmiĢ olması önemli kısıtlılıklarımızdı. Bu nedenle daha büyük 

prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇLAR 

Anemiden kaynaklı sempatik aktivite artıĢının, kardiyak remodelling‘in 

non dipper HT‘ye neden olabileceğini düĢünerek, daha anemi ortaya çıkmadan bir 

önceki basamaklardan biri olan kardiyak kontraktilitenin bozulduğu demir 

eksikliğinde ABPM kullanarak dipper, non-dipper paternleri değerlendirmeyi 

amaçlayarak bu çalıĢmayı yaptık. 

ÇalıĢmamızla beraber anemiden önceki demir eksikliği fazında 

kardiyovasküler sistemde değiĢiklikler meydana geldiğini ve non-dipper paternin 

daha sık gözlendiğini göstermiĢ olduk. 

Ayrıca daha anemi meydana gelmeden, normal aralıkta olmakla beraber, 

gece nabız değerinin artmaya baĢladığını saptadık. 

Anemi ile sempatik aktivitenin arttığı ve LVH geliĢtiği bilinmektedir. 

AraĢtırmamız aslında kardiyovasküler sistemde olan bu değiĢikliğin ferritin 

düĢtüğü devrede baĢlayabileceğini düĢündürmektedir. Bu nedenle tam kan sayımı 

ile beraber ferritin çalıĢılmasının toplum taramasında önemli olduğunu 

düĢünmekteyiz. Böylece demir eksikliğinin erken tanınması ve komplikasyonları 

azaltabileceğinden tedavi edilmesi önerilebilir. 

Ofis ölçümleri sonucu normotansif oldukları zannedilen hastaların ABPM 

ile HT anısı alması sonucunda, ABPM‘nin ofis kan basıncı ölçümünden daha 

üstün olduğunu desteklemiĢ olduk. 

Demir eksikliği grubumuzda trigliserid ve TyG düzeyinin anlamlı olarak 

daha düĢük bulduk. Bu durum bize demir eksikliğinin hipertrigliseritemi ve 

insülin rezistansından koruyucu olabileceğini düĢündürmektedir. 

ÇalıĢmamız, anemisiz demir eksikliğinde kan basıncı varyasyonlarının 

araĢtırıldığı bildiğimiz kadarıyla ilk ve Ģimdilik tek çalıĢmadır. Kısıtlılıkların 

ortadan kaldırılarak yapılacak daha kapsamlı prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 

Bugüne kadar demir replasmanının kan basıncı varyasyonları üzerindeki 

etkisini araĢtıran bir çalıĢma da yoktur. Bu yüzden, demir eksikliğinde demir 
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tedavisi ile kan basıncı varyasyonlarında meydana gelecek değiĢiklikleri 

araĢtırmak da çalıĢmamıza katkı sağlayabilir. 
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