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ÖZET 

GiriĢ: Kronik böbrek hastalığının (KBH) en önemli komplikasyonlarından 

biri anemi olup, bu hasta grubunda aneminin rölatif eritropoetin eksikliğinden 

sonraki ikinci önemli sebebi demir eksikliğidir. Demir eksikliğinin kronik böbrek 

hastalarında aynı zamanda kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini arttırdığı 

bilinmektedir. ÇalıĢmamızın amacı, kronik böbrek hastalarında özellikle yaĢ ve 

kronik böbrek hastalığı evresiyle iliĢkili olarak anemi ve demir eksikliğinin 

değerlendirilmesidir. 

Gereç ve Yöntem: ÇalıĢmaya evre 3-5 diyalize girmeyen 294’ü kadın 501 

kronik böbrek hastası dahil edildi. Hastaların tahmini glomerüler filtrasyon 

hızı(eGFH), serum kreatinin, hemoglobin (Hb), ortalama eritrosit hacmi (MCV), 

hematokrit (Hct), serum demir, demir bağlama, transferrin satürasyonu (TS) ve 

ferritin değerlerine poliklinik kayıtlarından ulaĢıldı. Grupların demografik, klinik, 

laboratuvar özellikleri, anemi ve demir parametreleri istatistiksel olarak 

karĢılaĢtırıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmaya alınan hastaların %44.7’sinde anemi saptandı. Anemisi 

olan hastaların %40.6’sında mutlak, %10.7’sinde fonksiyonel demir eksikliği olduğu 

bulundu. Kadın hastalarda demir eksikliği oranının erkek hastalara göre anlamlı 

derecede yüksek olduğu saptandı (%46.6 vs %27.5, p<0.001). YaĢ grubu ≥ 80 olan 

hastaların ortalama Hb ve Hct değerleri diğer yaĢ grubundaki (<65 yaĢ ve 65-79 yaĢ) 

hastalara göre anlamlı biçimde daha düĢük saptandı (p:0.003). Ancak anemi ve demir 

eksikliği oranları arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.005). Kronik böbrek hastalığı 

evresi ilerledikçe anemi prevalansının arttığı görüldü (p<0.001). Evre 5 kronik 

böbrek hastalarının fonksiyonel demir eksikliği oranları, diğer evrelerdeki hastalara 

göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p:0.019). Ferritin değeri de son evre kronik 

böbrek hastalarında diğer evrelere göre anlamlı biçimde yüksek bulundu (p<0.001). 

Regresyon analizinde, hastaların KBH evre 4 ve 5 olması anemik olma için etkili risk 

faktörü olarak bulundu (p<0.001). Kadın cinsiyet ise demir eksikliği durumu için 

etkili risk faktörü olarak bulundu (p<0.001). 

Sonuç: ÇalıĢmamızda kadın cinsiyet demir eksikliği için risk faktörü olarak 

bulunmuĢtur. YaĢ ise kronik böbrek hastalarında anemi ve demir eksikliği için 
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istatistiksel olarak anlamlı bir risk faktörü olarak bulunmamıĢtır. Ancak daha fazla 

sayıda hastanın dahil edildiği, prospektif, randomize kontrollü bir çalıĢmada farklı 

sonuçlar çıkabilir. 

Anahtar Kelimeler: Anemi, demir eksikliği, geriatri, kronik böbrek hastalığı 
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ABSTRACT 

Aim: Anemia is one of the most important complications of chronic kidney 

disease (CKD), and iron deficiency is the second most important cause of anemia 

after relative erythropoietin deficiency in this patient group. It is known that iron 

deficiency also increases the risk of cardiovascular morbidity and mortality in 

patients with chronic kidney disease. The aim of our study is to evaluate anemia and 

iron deficiency in patients with chronic kidney disease, especially in relation to age 

and stage of chronic kidney disease. 

Materials and Methods: The study included stage 3-5 non-dialysis 

dependent 501 chronic kidney disease patients, 294 of whom were women. The 

patients' estimated glomerular filtration rate (eGFR), serum creatinine, hemoglobin 

(Hb), MCV, hematocrit (Hct), serum iron, iron binding, transferrin saturation (TS) 

and ferritin values were obtained from the outpatient clinic records. Demographic, 

clinical, laboratory characteristics, anemia and iron parameters of the groups were 

compared statistically. 

Results: Anemia was detected in 44.7% of the patients included in the study. 

Absolute iron deficiency was found in 40.6% and functional iron deficiency in 

10.7% of patients with anemia. The rate of iron deficiency was found to be 

significantly higher in female patients than in male patients (46.6% vs 27.5%, 

p<0.001). Patients who belong to the age group of over 80 years had significantly 

lower mean Hb and Hct values than the other age groups (<65 and 65-79 years) 

(p:0.003). However, no significant difference was found between the age groups in 

terms of rates of anemia and iron deficiency (p>0.005). It was observed that the 

prevalence of anemia increased as the chronic kidney disease stage progressed 

(p<0.001). Functional iron deficiency rates of stage 5 chronic kidney disease patients 

were found to be significantly higher than patients with other stages (p:0.019). 

Ferritin value was also found to be significantly higher in patients with end-stage 

chronic kidney disease than in other stages (p<0.001). In the regression analysis, 

CKD stages 4 and 5 were found to be an effective risk factor for being anemic 

(p<0.001). Female gender was found to be an effective risk factor for iron deficiency 

(p<0.001). 
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Conclusion: In our study, female gender was found to be a risk factor for iron 

deficiency. Age was not found to be a statistically significant risk factor for anemia 

and iron deficiency in patients with chronic kidney disease. However, different 

results may be obtained in a prospective, randomized controlled study involving 

larger numbers of patients. 

Key words: Anemia, iron deficiency, geriatrics, chronic kidney disease 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kronik böbrek hastalığı nefronların ilerleyici ve geri dönüĢümsüz hasarı ile 

karakterize, progresif, ciddi morbidite ve mortaliteye yol açan, yaĢlı nüfusun da 

artmasıyla beraber gittikçe sıklığı artan bir sağlık problemidir. Kardiyovasküler 

olaylar ve son dönem böbrek yetmezliğine (SDBY) bağlı geliĢen komplikasyonlar, 

kronik böbrek hastalığında mortalitenin baĢlıca sebepleridir. 

Kronik böbrek hastalığında görülen önemli komplikasyonlardan biri 

anemidir. Amerika BirleĢik Devletleri’nde Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)’nün anemi 

tanımı baz alınarak yapılan bir çalıĢmada, kronik böbrek hastalığı olan kiĢilerde 

normal popülasyona göre anemi sıklığının 2 kat daha fazla olduğu saptanmıĢtır (1). 

Kronik böbrek hastalığında aneminin temel sebebi rölatif eritropoetin 

eksikliği olup, demir eksikliği ikinci önemli sebeptir. Kronik böbrek hastalarında 

iatrojenik ve diyalize bağlı kan kayıpları, enfeksiyon, sistemik inflamasyon, üremi ve 

yüksek hepsidin seviyeleri gibi durumlar demir eksikliğine sebep olmaktadır 

(2).Demir eksikliğini tanımlamak için kullanılan parametreler kronik böbrek 

hastalarında normal popülasyondan daha farklı olup, fonksiyonel ve mutlak demir 

eksikliği kavramları söz konusudur (3). 

Kronik böbrek hastalarında demir eksikliği, eritropoetin stimüle edici ajan 

(ESA) tedavisine yetersiz yanıtın en sık nedeni olup, çalıĢmalarda demir eksikliğinin 

diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarında (anemi olsun veya olmasın) tüm 

nedenli mortalite ve kardiyovasküler olay riskinde artıĢ ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir (4). 

Kronik böbrek hastalığının prevalansı özellikle ileri yaĢ grubunda yüksek 

olup, CREDIT çalıĢmasında Türkiye’de KBH prevalansı 60 yaĢ altı bireylerde 

%11.5, 60 yaĢ ve üzeri bireylerde %38.3 olarak saptanmıĢtır (5). 

Bu çalıĢmada, kronik böbrek hastalarında yaĢ grupları ve kronik böbrek 

hastalığı evresi ile demir eksikliği arasındaki iliĢkiyi araĢtırmak amaçlanmıĢtır. 

Kronik böbrek hastalığında demir eksikliği tedavisi hastaların kardiyovasküler 

morbidite ve mortalite riskini azaltacağı için, özellikle hastaların yaĢ grupları ve 
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KBH evreleriyle demir eksikliği ve demir eksikliği anemisi (DEA) arasındaki 

iliĢkinin bilinmesi bu noktada katkı sağlayacaktır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1 KRONĠK BÖBREK HASTALIĞI 

2.1.1 Kronik Böbrek Hastalığı Tanımı 

Kronik böbrek hastalığı, 2012 yılında ABD’de yayımlanan ―Kidney Disease: 

Improving Global Outcomes‖ (KDIGO) klinik uygulama rehberine göre 3 aydan 

uzun süreli böbrek yapı veya fonksiyonundaki anormallikler olarak tanımlanmıĢtır 

(6). Kronik böbrek hastalığı, nefronların 3 aydan uzun süreli ilerleyici ve geri 

dönüĢümsüz hasarlanması ile karakterize olup progresif bir hastalıktır. Morbidite ve 

mortalite oranları yüksek olup, ileri evrelerinde hastanın yaĢam kalitesini korumak ve 

sağ kalımını uzatmak için renal replasman tedavilerine (RRT) ihtiyaç duyulmaktadır. 

Böbrek fonksiyon bozukluğu, böbrek hasarı olsun veya olmasın glomerüler 

filtrasyon hızının (GFH) 60 ml/dk/1,73 m
2
’nin altına inmesi olarak tanımlanır. 

Böbrek hasarı belirteçleri; albuminüri (30 mg/24 saat), idrar sediment anormallikleri, 

tübüler bozukluklara bağlı elektrolit anormallikleri, histolojik olarak veya 

görüntüleme ile saptanan yapısal anormallikler ve renal transplantasyon öyküsüdür 

(6). 

2.1.2 Kronik Böbrek Hastalığı Evrelemesi 

Kronik böbrek hastalığı, KDIGO 2012 kılavuzuna göre, GFH’ye (G 

kategorisi) ve albuminüriye (A kategorisi) göre olmak üzere evrelendirilmiĢtir (6). 

DüĢük GFH ve yüksek albuminüri düzeylerinin mortalite, SDBY ve kardiyovasküler 

olaylar ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (7, 8).Glomerüler filtrasyon hızı ve 

albuminüriye göre yapılan sınıflandırma 2012 KDIGO kılavuzu esas alınarak 

düzenlenmiĢ olup, Tablo 2.1 ve Tablo 2.2’de gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.1. Kronik böbrek hastalığının glomerüler filtrasyon hızına göre 

evrelendirmesi (6) 

GFH Kategorisi GFH (ml/dk/1,73 m2
) Terminoloji 

G1 ≥90 Normal veya yüksek 

G2 60-89 Hafif veya azalmıĢ 

G3a 45-59 Hafif-orta derecede 

azalmıĢ 

G3b 30-44 Orta ve ciddi derecede 

azalmıĢ 

G4 15-29 Ciddi derecede azalmıĢ 

G5 <15 Böbrek yetmezliği 

 GFH:Glomerüler Filtrasyon Hızı 

 

Tablo 2.2. Kronik böbrek hastalığının albuminüriye göre evrelendirmesi(6) 

Albuminüri Kategorisi Albumin Atılım Hızı 

(mg/24 sa) 

Terminoloji 

A1 <30 Normal-yüksek normal 

A2 30-300 Yüksek 

A3 >300 Çok yüksek 

 

2.1.3 Kronik Böbrek Hastalığı Epidemiyolojisi 

Kronik böbrek hastalığı, SDBY ve ciddi kardiyovasküler problemler baĢta 

olmak üzere ciddi morbidite ve mortaliteye neden olan, tüm dünyada sıklığı giderek 

artan bir sağlık problemidir.  

Türk Nefroloji Derneği tarafından yapılan CREDIT çalıĢması, Türkiye’de 

KBH prevalansını araĢtıran ilk epidemiyolojik çalıĢma olup, çalıĢmada ülkemizde 

KBH sıklığı genel popülasyonda %15.7 olarak saptanmıĢtır. Prevalans, kadınlarda ve 

ileri yaĢta daha yüksek olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmaya göre Türkiye’de 7.3 milyon 

kiĢinin çeĢitli evrelerde KBH olduğu, bunların 2.4 milyon civarının evre 3 ve üzeri 

KBH olduğu görülmüĢtür. Hipertansiyon %32.7, diabetes mellitus (DM) %12.7, 

dislipidemi %76.3, obezite %20.1, metabolik sendrom %31.3 oranında saptanmıĢ 

olup, kronik böbrek hastalığı olanlarda bu ek komorbiditelerin varlığı kronik böbrek 

hastalığı olmayanlara göre daha yüksek oranda bulunmuĢtur (5).  
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Türk Nefroloji Derneği Registry raporlarına göre, 2020 yılında Türkiye’de 

SDBY nedenli RRT’ye baĢlanan yıllık hasta sayısı 11.596 ve toplam RRT alan hasta 

sayısı 83.350dir (9).Dünya genelinde ise Tayvan, Japonya ve ABD, SDBY 

prevalansının en yüksek olduğu 3 ülke olarak saptanmıĢtır (10). 

2.1.4 Kronik Böbrek Hastalığı Etyolojisi 

Kronik böbrek hastalığının günümüzde en sık görülen 3 nedeni diabetes 

mellitus, hipertansiyon ve glomerülonefritlerdir. Diabetes mellitus’a bağlı nefropati 

tüm toplumlarda kronik böbrek hastalığı nedeni olarak ilk sıradadır (11).  

Amerika BirleĢik Devletleri’nde KBH prevalansı artmakta olup, bu durumun 

nedeni DM ve hipertansiyon prevalansının artıĢına bağlı olarak düĢünülmüĢtür (12). 

Türk Nefroloji Derneği 2020 Registry raporlarına göre, RRT alan hastalarda 

etyolojik neden olarak diyabet yine birinci sıradadır (%36.4). Ġkinci sırada 

hipertansiyon (%26.6), sonrasında glomerülonefritler, polikistik böbrek hastalıkları, 

amiloidoz, obstrüktif nefropatiler, tübülointerstisyel nefritler ve renal vasküler 

hastalık gelmektedir (9). 

Kronik böbrek hastalığı nedenleri Tablo 2.3’te gösterilmiĢtir. 

Tablo 2.3. Kronik böbrek hastalığı nedenleri (11) 

Glomerüler Hastalıklar Primer Glomerüler Hastalıklar  

 Fokal segmental glomerüloskleroz 

 Membranoproliferatif glomerülonefrit  

 IgA nefropatisi 

 Membranöz nefropati  

 Alport sendromu   

 

Sekonder Glomerüler Hastalıklar 

 Diyabetik nefropati  

 Amiloidoz 

 Post-enfeksiyoz glomerülonefrit  

 HIV-iliĢkili nefropati 

 Kollajen-vasküler hastalıklar  

 HCV-iliĢkili membranoproliferatif 

glomerulonefrit 
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Tablo 2.3. (devam) Kronik böbrek hastalığı nedenleri (11) 

Tübülointerstisyel Nefrit  Ġlaç hipersensitivitesi  

 Ağır metaller  

 Analjezik nefropati  

 Reflü/kronik pyelonefrit  

 Orak hücre nefropatisi 

Herediter Kistik Hastalıklar  Polikistik böbrek hastalığı 

 Medüller kistik hastalık 

Obstrüktif Nefropatiler  Prostat hastalıkları 

 Nefrolitiyazis  

 Retroperitoneal fibroz 

 Konjenital nedenler 

Vasküler Hastalıklar  Hipertansif nefroskleroz  

 Renal arter stenozu 

 HCV:Hepatit C virüsü 

*Tablo Güncel Tıbbi Tanı ve Tedavi 54.Baskıdan Çeviri’den alınmıştır. 

 

2.2 KRONĠK BÖBREK HASTALIĞINDA ANEMĠ 

2.2.1 Anemi Tanımı 

Anemi, tanım olarak hemoglobin değerinin yaĢ ve cinsiyete göre belirlenen 

değerlerin altında olmasıdır. Dünya Sağlık Örgütü anemiyi, yetiĢkin popülasyonda 

kadınlarda hemoglobin konsantrasyonunun 12 gr/dl’nin, erkeklerde 13 gr/dl’nin 

altında olması olarak tanımlamıĢtır (13). 

2.2.2 Anemi Sınıflandırılması 

Anemiler patofizyolojik ve morfolojik olarak sınıflandırılır. Morfolojik 

sınıflamada ortalama eritrosit hacmi dikkate alınır. MCV değeri 80 fl’nin altı 

mikrositer, 100 fl’nin üstü makrositer, 80-100 fl arası normositer olarak kabul 

edilmektedir (14). Anemilerin morfolojik sınıflaması Tablo 2.4’te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.4. Anemilerin morfolojik sınıflaması (14) 

 Mikrositik Anemiler 

 (MCV <80 fl) 

Normositik Anemiler 

(MCV 80-100 fl) 

Makrositik Anemiler 

(MCV >100 fl) 

 

1-Demir eksikliği 

anemisi 

 

2-Hemoglobinopatiler 

(talassemi vb.) 

 

3-Sideroblastik anemi 

 

4-Kronik hastalık 

anemisi 

 

5-KurĢun zehirlenmesi 

 

1-Kronik hastalık 

anemisi 

 

2-Akut kanama anemisi 

 

3-Kemik iliği 

infiltrasyonları 

 

4-Kronik karaciğer ve 

böbrek hastalıkları 

 

 

 

1-Vitamin B12 ve folik asit 

eksikliği 

 

2-DNA sentezi bozuklukları 

 

3-Hemolitik anemiler 

 

4-Akut kanama anemisi 

 

5-Hipoplastik ve aplastik 

anemiler 

 

6-Myelodisplaziler 

 

7-Kronik karaciğer hastalıkları 

 

8-Hipotiroidi 

 

Anemiler patofizyolojik olarak ise retikülosit sayısına göre hipoproliferatif ve 

hiperproliferatif anemiler (hemolitik/hemorajik) olmak üzere sınıflanır. 

Hipoproliferatif anemi, eritrosit oluĢum sayısında yetersizlik sonucu ortaya 

çıkar. BaĢlıca sebepleri Ģu Ģekilde sıralanabilir: 

1-Nutrisyonel eksiklikler 

2-Akut ve kronik inflamasyon 

3-Eritropoezi stimüle eden ajanların azalması (EPO eksikliği) 

4-Kemik iliği patolojileri (kemik iliği infiltrasyonu yapan hematolojik 

maligniteler, solid tümörler) 

5-Ġnefektif eritropoez 

Hiperproliferatif anemi, hastada genelde kan kaybı veya hemoliz sonucu 

meydana gelen retikülosit yapımının arttığı durumdur. Sebepleri Ģu Ģekilde 

sıralanabilir: 

1-Hemolitik anemiler (kalıtsal ve edinsel hemolitik anemiler) 
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2-Hipersplenizm 

3-Kan kaybı 

2.2.3 Demir Eksikliği Anemisi 

Demir eksikliği anemisi (DEA), DSÖ tarafından en yaygın nutrisyonel 

eksiklik olarak kabul edilmiĢtir (15). Çocuklarda ve kadınlarda daha sık olarak 

rastlanmakta olan DEA’nın nedenleri arasında menstrüasyon, gastrointestinal kanama 

kaynaklı kayıplar, diyetle az miktarda demir alımı ve Çölyak hastalığı, gastrektomi 

vb. gibi demir emilimini etkileyen faktörler bulunur. 

Demir temel bir element olup DNA sentezi, mitokondrial enerji üretimi, 

enzimatik fonksiyonlar gibi birçok hücresel iĢlemde görevlidir (16). Vücuda 

alındıktan sonra ağırlıklı olarak duodenum ve proximal jejunumda emilir (17). Fitat, 

polifenoller, proton pompa inhibitörü gibi ilaçlar non-hem demirin emilimini azaltır 

(18). Mide asidi, askorbik asit ve sitrat gibi maddeler ise demirin emilimini arttırır 

(19). 

Demir eksikliği anemisi belirti ve bulguları arasında halsizlik, çarpıntı, nefes 

darlığı, solukluk, baĢ dönmesi ve yorgunluk bulunabilir. Tüm hastalar mutlaka 

Çölyak hastalığı için serolojik testler ile taranmalı, erkek ve postmenopozal kadın 

hastalarda aĢikâr bir gastrointestinal dıĢı kanama durumu olmadığında, endoskopik 

incelemeler yapılmalıdır (20). 

Demir eksikliği anemisi ile uyumlu bir tabloda serum demir ve transferrin 

satürasyonu değerleri düĢük, serum total demir bağlama kapasitesi ise artmıĢ olarak 

saptanacaktır. Periferik yaymada hipokromi ve mikrositoz bulguları görülür. Ġzole 

demir eksikliğinde serum ferritin değeri depo demiri gösterdiği için düĢük 

saptanacaktır, ancak inflamasyon durumunda ferritin akut faz reaktanı olduğu için 

yüksek saptanabilir (21). Böyle bir durumda eĢlik eden C reaktif protein (CRP) 

değeri ile birlikte değerlendirmek gerekir. Akut inflamasyon varlığında ferritin 

düzeyinin 100 ug/L’den düĢük saptanması, DEA varlığını iĢaret edebilir (22). 

Hipokromik eritrosit yüzdesinin ölçümü, KBH hastalarında demir eksikliğinin en 

sensitif göstergesi olup, %6 sınır değer kabul edilir. Ancak ölçüm için taze kan örneği 

gerekmesi ve otomatize analizörlerin yaygın olmaması kısıtlayıcı faktörlerdir. 

Retikülosit hemoglobin içeriği, eritropoez öncesi kullanılabilir demir durumunu 
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göstermesi açısından faydalı bir testtir. Retikülosit hemoglobin içeriğinin 27.2 pg 

altında olması tanısaldır. Ancak bu tahlile eriĢimin sınırlı olması kısıtlayıcı bir 

durumdur (16). 

Demir eksikliği anemisi tanısında altın standart kemik iliği biyopsisidir. 

Ġnflamasyon gibi durumlardan etkilenmeyen spesifik bir test olmasına karĢın invazif 

olması sebebiyle, sadece diğer tanı yöntemlerinin kullanılamadığı özel durumlarda 

kullanılmalıdır (16). 

Demir eksikliği anemisi tedavisinde oral ve intravenöz (IV) demir preparatları 

verilebilir. Basit demir eksikliği tedavisinde oral demir genellikle ilk tercih edilen 

tedavidir. Çok sayıda demir preparatı bulunmakla beraber demir sülfat etkinlik 

durumu nedeniyle genellikle ilk seçenek olarak kabul edilir (23).Tedaviye günde 2 

kez 200 mg demir sülfat ile baĢlanabilir, ancak hasta tolere edemiyorsa dozda 

azaltma yapılabilir. Tolere edemeyen hastalarda demir glukonat, demir fumarat gibi 

preparatlar veya demir süspansiyonları denenebilir (20). 

Ġnflamatuar barsak hastalığı, gastrointestinal emilim bozukluğu, devam eden 

kan kayıpları, ileri evre böbrek yetmezliği, diyaliz hastaları ve oral demir tedavisini 

tolere edemeyen veya yeterli yanıt alınamayan hastalarda parenteral demir infüzyonu 

verilmesi düĢünülebilir (24). Oral demire kıyasla, parenteral demir tedavisinin daha 

efektif ve hasta tolerasyonu açısından daha iyi olduğu bulunmuĢtur (25). Parenteral 

demir ile infüzyon reaksiyonu riski nadiren de olsa mevcuttur ancak genellikle 

kendini sınırlama eğilimindedir (26). Mevcut tüm parenteral demir 

formülasyonlarının benzer etkinlik ve güvenlik profiline sahip olduğu görülmüĢtür 

(27). ÇalıĢmalarda parenteral demirin DEA tedavisi haricinde, huzursuz bacak 

sendromu, kalp yetmezliği ve akut dağ hastalığını önleme gibi alanlarda da etkinliği 

olduğu gösterilmiĢtir (28–30). 

Kan transfüzyonunun genellikle ağır anemisi olan (Hb <7 g/dL), 

hemodinamik olarak instabil veya eĢlik eden ciddi komorbiditeleri (özellikle koroner 

arter hastalığı öyküsü) olan hastalara yapılması önerilir (20). 

2.2.4 Kronik Böbrek Hastalığında Anemi Sıklığı ve Nedenleri 

Anemi, kronik böbrek hastalarında en çok morbiditeye sebep olan 

komplikasyonlardan biridir. Amerika BirleĢik Devletleri’nde yapılan bir çalıĢmada 
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KBH olan kiĢilerde anemi prevalansı (%15.4), normal yetiĢkin popülasyon göre 

(%7.6) iki kat daha fazla bulunmuĢtur. Anemi prevalansı KBH evre 1’de %8.4, evre 

5’te ise %53.4 olarak bulunmuĢ olup, kronik böbrek hastalığı evresinin ilerlemesiyle 

anemi prevalansının artmakta olduğu gösterilmiĢtir (1). 

Kronik böbrek hastalığında anemi patofizyolojinde ana faktör rölatif 

eritropoetin eksikliğidir. Renal yetmezlik ilerledikçe, eritropoetin eksikliği daha ön 

plana çıkar. Eritropoetin 165 aminoasitten oluĢan glikolize bir molekül olup temel 

olarak renal kortikal interstisyel hücrelerde, ikincil olarak ise az miktarda karaciğerde 

üretilir. Sentezlendikten sonra direkt olarak dolaĢıma karıĢan eritropoetinin bazal 

koĢullarda plazma konsantrasyonu sabit olup, anemi durumunda konsantrasyonu 

artar. Eritropoetin, kemik iliği eritroid prekürsör hücrelerdeki eritropoetin 

reseptörüne bağlanır. Bu etkileĢim sonucu hücre bölünmesinde artıĢ ve kırmızı kan 

hücresi prekürsörlerinin devamlılığı gerçekleĢir (2). 

Eritropoetin ile beraber yeterli miktarda demirin de mevcut olmasıyla 

eritropoez sağlanır. Kronik böbrek hastalarında demir eksikliği, aneminin 

eritropoetin eksikliğinden sonraki ikinci önemli sebebi olup, iatrojenik ve diyalize 

bağlı kan kayıpları, yüksek hepsidin seviyeleri gibi nedenlere bağlı olarak meydana 

gelir. Diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının %30-45’inde demir eksikliği 

bulunur (2). 

Kronik böbrek hastalığında aneminin diğer sebepleri arasında kan kayıpları, 

inflamasyon, enfeksiyonlar, altta yatan hematolojik hastalıklar, hemoliz ve 

nutrisyonel eksiklikler bulunur (2). 

Kronik böbrek hastalarında ESA tedavisi baĢlanmadan önce, mutlak ve 

fonksiyonel demir eksikliği düzeltilmelidir. Demir depoları yeterli düzeye ulaĢtıktan 

sonra ESA tedavisine baĢlanabilir. Özellikle renal transplant adayı olarak düĢünülen 

hastalarda mümkün olduğunca eritrosit süspansiyonu transfüzyonundan kaçınılmalı, 

öncelikli olarak ESA tedavisi tercih edilmelidir. GeçirilmiĢ serebrovasküler olay veya 

malignitesi olan hastalarda ESA tedavisine baĢlamadan önce çok dikkatli olunmalı, 

hasta bazında fayda zarar açısından mutlaka değerlendirme yapılmalıdır (31). 

Kronik böbrek hastalığında anemi nedenleri Tablo 2.5’te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 2.5. Kronik böbrek hastalığında anemi nedenleri (2) 

Rölatif eritropoetin eksikliği 

Demir eksikliği 

Kan kayıpları 

Ġnflamasyon 

Enfeksiyonlar 

AzalmıĢ eritrosit ömrü 

Hemoliz 

Altta yatan hematolojik hastalıklar 

Hiperparatiroidi 

Nutrisyonel eksiklikler (B12, folat eksikliği) 

 

2.2.5 Kronik Böbrek Hastalığında Demir Eksikliği Tanısı ve 

Değerlendirilmesi 

Kronik böbrek hastalığında demir eksikliği sık görülen bir durumdur. Demir 

eksikliğini tanımlamak için kullanılan parametreler normal popülasyona kıyasla 

kronik böbrek hastalarında daha farklıdır (32). Kronik böbrek hastalarında mutlak 

veya fonksiyonel demir eksikliği görülebilir (3). 

Mutlak demir eksikliği tanım olarak demir depolarının ciddi Ģekilde 

azalmasını ifade etmekte olup, prediyaliz ve periton diyalizi hastalarında TS ≤%20 

ve serum ferritin konsantrasyonunun ≤100 ng/ml, hemodiyaliz hastalarında ise 

TS≤%20 ve serum ferritin konsantrasyonunun ≤200 ng/ml olduğu durumdur (3). 

Mutlak demir eksikliğinde vücuttaki demir depoları tükenmiĢtir ve bu durum yeni 

eritrosit üretimini zorlaĢtırır. Kronik böbrek hastalarında mutlak demir eksikliği 

geliĢimine sebep olan faktörler, üremiye bağlı platelet fonksiyon bozukluğu, kan 

alımları ve diyalizden kaynaklanan iatrojenik kan kayıpları, demirin azalmıĢ 

gastrointestinal emilimidir (33). 

Fonksiyonel demir eksikliği ise demir depolarının yeterli olduğu, ancak 

eritroid öncüller için yetersiz demir miktarının bulunduğu durumu ifade eder (34). 
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Fonksiyonel demir eksikliğinde TS<%20 ve serum ferritin konsantrasyonu ≥ 100 

ng/ml olarak bulunur. Kronik böbrek hastalarında fonksiyonel demir eksikliğinin 

temel sebebi, inflamasyona bağlı hepsidin düzeyi artıĢı, buna bağlı barsaktan demir 

emiliminin azalması ve demir kullanımının bozulmasıdır (3). 

Fonksiyonel demir eksikliği, ESA uygulanması ile de iliĢkili olabilir. Bu 

durumda vücuttaki demir depoları yeterlidir, ancak ESA tarafından baĢlatılan 

eritropoetik süreci yürütmek için gerekli olan serbest demir, demir depolarından 

dolaĢıma yeterince hızlı bir Ģekilde salınamaz (3). 

Glomerüler filtrasyon hızı 60 ml/dk/1.73 m
2
 ve altında olan tüm KBH 

hastaları anemi açısından baĢlangıç takibinde taranmalıdır. Tarama esnasında demir 

parametreleri (serum demir, total ve serbest demir bağlama kapasitesi, ferritin, 

transferrin satürasyonu) DEA araĢtırma açısından istenmelidir. Hemoglobin düzeyi 

KBH evre 3 hastalarda en az yılda bir, evre 4-5 hastalarda yılda iki, diyalize giren 

son evre hastalarda ise 3 ayda bir mutlaka ölçülmelidir. Anemisi bulunan ancak ESA 

tedavisi almayan KBH hastalarında Hb düzeyinin evre 3-5 hastalarda en az 3 ayda 

bir, diyalize giren hastalarda ise aylık olarak ölçülmesi gerekmektedir. Demir 

parametreleri ise ESA tedavisi almayanlarda 3 ayda bir, baĢlangıç ESA tedavisi 

uygulananlarda ayda bir, idame ESA tedavisi alanlarda 3 ayda bir olmak üzere 

bakılmalıdır (3). 

2.2.6 Demir Metabolizmasının Patofizyolojisi 

Kronik böbrek hastalığında demir eksikliği anemisini yönetebilmek için 

demir metabolizmasının patofizyolojisinin iyi bilinmesi gerekir. 

Demir vücuda alındıktan sonra gastrointestinal kanalda emilir ve serum 

transferrine bağlanır. Sonrasında ferritine bağlanıp depo edilmek üzere karaciğer ve 

dalağa veya eritropoezde kullanılmak üzere kemik iliğine transporte edilir. Demir 

depolarının çoğu yıkılan kırmızı kan hücrelerinin makrofajlar tarafından fagositozu 

ve demir geri dönüĢümü ile yenilenir (35). 

Demir metabolizmasında bir diğer düzenleyici faktör hepsidindir. Hepsidin 

büyük ölçüde karaciğerden sentezlenen bir peptit hormonudur. Böbrekler tarafından 

filtre edilir ve parçalanır. Barsaklardan demir emilimi ve demir depolarından demir 

salınımını düzenler. Kronik böbrek hastalığı, artmıĢ hepsidin düzeyleri ile iliĢkili 
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olup; artmıĢ demir alımı, inflamasyon ve enfeksiyon hepsidin sentezini indükler. 

Hepsidin varlığında demir retiküloendotelyal hücrelerden geri dönüĢtürülemez ve 

serbest demir miktarı azalır. Hepsidin düzeyleri hipoksi, demir depoları, inflamasyon 

ve eritropoez gibi birçok faktör tarafından kontrol edilir (36). 

2.2.7 Kronik Böbrek Hastalığında Demir Eksikliği ve Demir Eksikliği 

Anemisinin Önemi ve Sonuçları 

Kronik böbrek hastalığında, aneminin artmıĢ mortalite ve morbidite ile iliĢkili 

olduğu birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir. YaklaĢık 28 bin kronik böbrek hastasının 

dahil edildiği gözlemsel bir çalıĢmada, hastalar 5.5 yıl boyunca takibe alınmıĢ olup, 

anemi prevalansının takip süresince ölen hastalarda daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

Bu hasta grubunda anemi ile birlikte koroner arter hastalığı ve konjestif kalp 

yetmezliğinin de daha yüksek oranda olduğu görülmüĢtür. Bu çalıĢmada aneminin, 

kronik böbrek hastalarında altta yatan kalp hastalığı varsa, dekompanzasyonu 

arttırarak ölüm riskini arttırdığı belirtilmiĢtir (37). 

Retrospektif kohort özellikteki baĢka bir çalıĢmada veri olarak hemoglobin 

ölçümleri ele alınan yaklaĢık 5900 kronik böbrek hastasından ciddi anemisi 

olanlarda; kardiyovasküler nedenli hastane yatıĢ, SDBY ve mortalite oranı artmıĢ 

olarak bulunmuĢtur (38). Kronik böbrek hastalarında anemi aynı zamanda düĢük 

hayat kalitesi ile iliĢkilendirilmiĢtir (39). 

Diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarında (anemi olsun veya olmasın) 

demir eksikliği, tüm nedenlere bağlı mortalite ve kardiyovasküler olay riskinde artıĢ 

ile iliĢkili bulunmuĢtur (4). 

2.2.8 Kronik Böbrek Hastalığında Demir Eksikliği Anemisinin Tedavisi 

Mutlak ve fonksiyonel demir eksikliği anemisi olan kronik böbrek 

hastalarında KDIGO kılavuzları, demir replasmanı yapılmasını önermektedir (40). 

Diyalize giren son dönem böbrek hastalarına parenteral demir replasmanı yapılması 

önerilirken, evre 3-5 diyalize girmeyen hastalarda oral veya parenteral demir 

replasmanı önerilmektedir (3). 

Oral demir tedavisinin, IV demire göre uygulaması daha kolay ve daha 

ucuzdur. Ancak IV demir tedavisi ile yüksek dozlarda demir hızlı bir Ģekilde 
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verilebilir. Hasta tolerasyonu parenteral demire karĢı daha iyidir. Parenteral demir, 

oral demire göre daha stabil bir hemoglobin yanıtı elde etmek ve kan transfüzyon 

ihtiyacını azaltmak açısından üstün kabul edilmiĢtir (41, 42). Ġntravenöz demir 

replasmanı açısından önemli risklerden biri anafilaksi olup, özellikle demir dekstran 

formunun bu açıdan risk taĢıdığı düĢünülmektedir (43). Demir sükroz, glukonat ve 

ferumoksitol gibi diğer demir formülasyonlarında bu riskin nispeten daha düĢük 

olduğu ve sonraki replasmanlarda anafilaksi riskinin azaldığı gösterilmiĢtir (44). 

Demir veya ESA tedavisi almayan anemisi bulunan kronik böbrek 

hastalarında KDIGO kılavuzları, IV demir tedavisinin denenmesini önermektedir. 

Aynı Ģekilde demir tedavisi almayan ancak ESA tedavisi alan kronik böbrek 

hastalarında, hemoglobin düzeyini yükseltmek veya ESA dozunu azaltmak amacıyla 

IV demir kullanılması önerilmiĢtir (40). 

ESA tedavisi almayan anemik kronik böbrek hastaları için NICE kılavuzları 

oral demir tedavisini önermektedir, ancak eğer hasta oral tedaviyi tolere edemez veya 

3 ay içerisinde hedef değerlere ulaĢılamazsa IV demir tedavisine geçilmesi uygun 

kabul edilmiĢtir (45). 

Tayvan’da ESA tedavisi almakta olan, kreatinin düzeyi >6 mg/dl ve 

hematokrit düzeyi <%28 yaklaĢık 32 bin hastanın dahil edildiği prospektif bir 

çalıĢmada, ESA tedavisiyle beraber IV demir tedavisi alan hastaların tüm nedenlere 

bağlı mortalitesi, demir tedavisi almayan hastalara göre daha düĢük saptanmıĢtır. 

Eritropoetin stimülan ajan ile beraber IV demir tedavisi alan grupta hastane yatıĢ 

oranlarının daha düĢük olduğu, ancak son dönem böbrek yetmezliğine daha hızlı bir 

ilerlemenin olduğu saptanmıĢtır (46). Bu sonuçlara dayanarak, KBH ilerlemesi 

açısından yüksek risk taĢıyan diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarında oral 

demir tedavisi yerine IV demir tedavisi verilmesi tartıĢılmaya devam etmektedir (35). 

2.2.9 YaĢlı Popülasyonda Demir Eksikliği Anemisi 

Anemi, yaĢla birlikte prevalansı artan, özellikle geriatrik yaĢ grubu hastalarda 

önem taĢıyan bir sağlık problemidir. Amerika BirleĢik Devletleri’nde yapılan Ulusal 

Sağlık ve Beslenme Muayene Anketinde (NHANES III), 65 yaĢ üzerinde kadınların 

%10.2’sinin, erkeklerin %11'inin anemisinin olduğu saptanmıĢtır. Anemi sıklığı 85 

yaĢ üzerinde kadınlarda %20.1, erkeklerde %26.1 olarak bulunmuĢtur(47). 



15 

 

YaĢlılarda anemi; yorgunluk, depresyon, kognitif bozukluklar, azalmıĢ kas 

gücü, düĢme, frajilite, uzun hastane yatıĢ süresi ve artmıĢ mortalite gibi birçok 

olumsuz sonuç ile iliĢkilidir (48, 49). Özellikle 12.5 g/dl altındaki hemoglobin 

değerlerinde yaĢlılarda morbidite ve mortalite riskinin arttığı gözlemlenmiĢtir (50). 

Geriatrik popülasyonda aneminin en sık nedeni demir eksikliğidir. Demir 

eksikliği haricinde B12 ve folat eksikliği, diğer besin eksikliğine bağlı anemi 

nedenleridir. Kronik hastalıklar ve kronik inflamasyona bağlı anemi, anemi 

vakalarının üçte birini oluĢturur. YaĢlanma, düĢük dereceli bir kronik inflamasyon 

durumu ile iliĢkilidir (51). 

YaĢlılarda demir eksikliğinin temel sebepleri diyetle yetersiz alım, 

gastrointestinal malabsorpsiyon ve kan kayıplarıdır. Gastrointestinal nedenler 

yaĢlılarda demir eksikliği anemisinin en yaygın nedenini oluĢturur. Bu nedenle 

hastalar olası bir gastrointestinal sistem malignitesi açısından mutlaka taranmalıdır. 

Non-steroid antienflamatuar ilaç, antikoagülan, proton pompa inhibitörü ve 

kortikosteroid kullanımı, yaĢlılarda demir eksikliğine sebep olabilecek diğer nedenler 

arasındadır (50). 

DüĢük serum demir konsantrasyonu, düĢük transferrin satürasyonu, artmıĢ 

demir bağlama kapasitesi ve düĢük serum ferritin değeri, demir eksikliği için 

tanısaldır ancak bu değerlerin hassasiyeti yaĢlılarda genç eriĢkinlere göre daha 

düĢüktür. Özellikle ferritin, yaĢla beraber artıĢ göstermesi ve yaĢlılarda sık görülen 

kronik hastalıklar, sistemik inflamasyon ve malignite gibi durumlarda artması 

sebebiyle DEA için ideal bir test yöntemi değildir (52). 

YaĢlı hastalar özellikle KBH varlığında anemi geliĢmesi açısından risk 

altındadır. Eritropoetin stimülan ajan tedavisi haricinde, beraberinde demir eksikliği 

varsa oral veya parenteral demir tedavisi bu hastalara baĢlanmalıdır. YaĢlı hastalarda 

demirin gastrointestinal emilimi azalmıĢ olabileceği için, oral demir tedavisi yerine 

parenteral demir tedavisinin tercih edilmesi uygun olabilir. Hemoglobinin ciddi artıĢı 

bu hasta grubunda kardiyovasküler ve trombotik olayların riskini arttırabileceği için, 

Hb düzeyi 10-12 g/dl arasında tutulacak Ģekilde tedavi düzenlenmelidir (53). 

YaĢlılarda DEA tedavisi için özel bir kılavuz bulunmamaktadır. Amaç, 

hastanın mevcut klinik durumunu gözeterek demir depolarının yenilenmesini 
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sağlamaktır. Tedavi hedeflerine ulaĢılması genç hastalara nazaran daha uzun süre 

gerektirebilir. Hemoglobin seviyesini yükseltmenin yaĢlı hastalarda morbidite ve 

mortalite riskini azalttığı gösterilmiĢtir (54). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 ÇALIġMA POPÜLASYONU 

ÇalıĢmaya S.B.Ü. Ankara Atatürk Sanatoryum Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 

Nefroloji polikliniğine 01/01/2017-31/12/2019 tarihleri arasında baĢvuran takipli 

evre 3-5 (diyalize girmeyen) ve dahil edilme kriterlerine uyan kronik böbrek hastaları 

alındı. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri Tablo 3.1’de ve dıĢlama kriterleri Tablo 

3.2’de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 3.1. ÇalıĢmaya dahil edilme kriterleri 

18 yaĢ üzeri hastalar 

KBH evre 3-5 (diyalize girmeyen) hastalar 

Serum demir, demir bağlama, ferritin, transferrin saturasyonu, hemoglobin, 

hematokrit, MCV, eGFH ve kreatinin değerleri sisteme kayıtlı olan hastalar 

 KBH:Kronik böbrek hastalığı, MCV:Ortalama eritrosit hacmi, eGFH: Tahmini glomerüler filtrasyon 

hızı 

 

Tablo 3.2. ÇalıĢmadan dıĢlama kriterleri 

18 yaĢ altı hastalar 

Gebeler 

Diyalize giren hastalar 

Son 6 ay içerisinde IV demir tedavisi alanlar 

Son 1-2 yıl içinde ES replasmanı alanlar 

Son 1-2 yıl içinde geçirilmiĢ cerrahi öyküsü olanlar 

Aktif gastrointestinal kanaması olanlar 

Bilinen baĢka bir hemoglobinopatisi olanlar 

Aktif enfeksiyon, inflamasyon, malignite, romatolojik hastalık durumu olanlar 

Akut böbrek hasarı olanlar 

Kayıtlardan istenen tüm parametrelere ulaĢılamayan hastalar 

 IV:intravenöz, ES:eritrosit süspansiyonu 
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Hastaların demografik, klinik özellikleri ve laboratuvar parametreleri 

poliklinik kayıtlarından elde edildi. Demografik ve klinik özellikler olarak; yaĢ, 

cinsiyet ve diabetes mellitus varlığı kaydedildi. Laboratuvar parametreleri olarak ise 

serum kreatinin, eGFH, hemoglobin, MCV, hematokrit, demir, demir bağlama, 

transferrin satürasyonu ve ferritin değerleri kaydedildi. ÇalıĢma retrospektif kesitsel 

olarak tasarlandı. 

Kronik böbrek hastalığında evre tanımları, 2012 KDIGO kılavuzu 

doğrultusunda eGFH değerleri baz alınarak yapılmıĢ olup, G1 evresinde eGFH 

değeri ≥ 90 ml/dk/1.73 m
2
, G2 evresinde 60-89 ml/dk/1.73 m

2
, G3a evresinde 45-59 

ml/dk/1.73 m
2
, G3b evresinde 30-44 ml/dk/1.73 m

2
, G4 evresinde 15-29 ml/dk/1.73 

m
2
, G5 evresinde <15 ml/dk/1.73 m

2 
(veya diyaliz) olarak tanımlanmıĢtır (6). 

Anemi, DSÖ’nün tanımlaması baz alınarak, yetiĢkin popülasyonda kadınlarda 

hemoglobin konsantrasyonunun 12 gr/dl’nin, erkeklerde 13 gr/dl’nin altında olması 

olarak tanımlamıĢtır (13).  Mutlak demir eksikliği  kronik  böbrek  hastalarında, TS 

≤%20 ve serum ferritin konsantrasyonunun ≤100 ng/ml olduğu durum olarak 

tanımlanmıĢtır. Fonksiyonel demir eksikliği kronik böbrek hastalarında, TS <%20 ve 

serum ferritin konsantrasyonun ≥ 100 ng/ml olduğu durum olarak tanımlanmıĢtır (3). 

Diabetes mellitus, açlık kan Ģekeri 126 mg/dl ve üzeri, diyabet semptomları 

mevcut olup rastgele bakılan kan Ģekeri 200 mg/dl ve üzeri, HbA1c değeri %6.5 ve 

üzeri olması (tek kriter varlığı yeterli kabul edilmektedir), hastanın insülin veya oral 

antidiyabetik ajan kullanması olarak tanımlanmıĢtır. 

3.2 LABORATUVAR ÖLÇÜMLERĠ 

Tam kan sayımı için CELL-DYN 3700 cihazı kullanılmaktadır. Rutin 

biyokimyasal parametreler Beckman Coulter marka AU45800 model analizör 

sisteminde aynı üretici firmanın (BOME A.ġ.) çözelti ve kalibratörleri kullanılarak 

belirlenmektedir. Serum kreatinin, Jaffe metoduna göre çalıĢılmaktadır. 

Tahmini glomerüler filtrasyon hızı CKD-EPI formülü ile aĢağıdaki Ģekilde 

hesaplanmaktadır (55). 
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eGFH=141 X min (Scr/κ,1) α X max (Scr/κ,1)-1,209 X 0,993 yaĢ X 1,018 

(Kadın) X 1,159 (Siyah ırk)  

Scr=serum kreatinin (mg/dL); κ=kadınlar için 0,7 ve erkekler için 0,9; α=kadınlar için-0,329 ve 

erkekler için-0,411; Min=Scr/k minimumu ya da 1; Max=Scr/k maksimumu ya da 1. 

3.3. ETĠK KURUL ĠZNĠ 

Bu çalıĢma S.B.Ü. Ankara Atatürk Sanatoryum Eğitim ve AraĢtırma 

Hastanesi Etik Kurulu’nun 12.10.2022 tarih ve 2012-KAEK-15/2581 karar numaralı 

etik kurul izni ile yapılmıĢtır. 

3.4. ĠSTATĠSTĠKSEL ANALĠZ 

Değerlendirmelerde IBM SPSS version 20 (Chicago, IL, USA) programı 

kullanıldı ve istatistiksel anlamlılık sınırı olarak p<0,05 kabul edildi.  

Sürekli verilere iliĢkin tanımlayıcı istatistiklerde normal dağılan veriler için 

ortalama ± standart sapma, normal dağılmayan veriler için ortanca (minimum-

maksimum) değerleri verildi. Kesikli verilerde ise sayı ve yüzde değerleri verildi. 

Sürekli verilerin normal dağılıma uygunluğunun incelenmesinde Shapiro-Wilk 

testinden yararlanıldı. 

Sürekli değiĢkenlerin iki grup arasındaki karĢılaĢtırmalarında normal 

dağılıma uyan verilerde Student t test, normal dağılıma uymayan verilerde Mann 

Whitney U testi kullanıldı. 

Sürekli değiĢkenlerin ikiden fazla grup arasındaki karĢılaĢtırmalarında normal 

dağılıma uyan verilerde Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) kullanıldı. Farklılığın 

hangi gruplardan kaynaklandığı Tukey test ile incelendi. Normal dağılıma uymayan 

verilerin ikiden fazla grup arasındaki karĢılaĢtırılmasında Kruskal Wallis Varyans 

Analizi kullanıldı. Farklılığın hangi gruplardan kaynaklandığı Kruskal Wallis Çoklu 

karĢılaĢtırma testi ile incelendi. 

Nominal değiĢkenlerin grup karĢılaĢtırmalarında (çapraz tablolarda) Ki-Kare 

test kullanıldı. 

Anemi varlığı için etkili risk faktörleri, multivariate lojistik regresyon analizi 

ile incelendi. 
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmaya KBH evre 3 ve üzeri %58.7’si kadın toplam 501 hasta alındı. 

Hastaların yaĢ ortalaması 70.2 olup hastaların %72.1’i 65 yaĢ üzeriydi. Hastaların 

%32.5’i KBH evre 3a, %38.5’i evre 3b, %22.2’si evre 4, %6.8’i evre 5 olarak 

saptandı. Hastaların %42.5’inde DM öyküsü mevcuttu. Hastaların %44.7’sinde ise 

anemi saptandı, mutlak demir eksikliği oranı %32.9, fonksiyonel demir eksikliği 

oranı ise %5.8 olarak bulundu. ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik ve 

laboratuvar özellikleri Tablo 4.1’de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.1. ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik ve laboratuvar özellikleri 

 N 501 

YaĢ (yıl)  70.2 (±10.8) 

YaĢ grup (n) (%)  

    <65 140 (27.9) 

    65-79 260 (51.9) 

    ≥80 101 (20.2) 

Cinsiyet (n) (%)   

    Erkek 207 (41.3) 

    Kadın 294 (58.7) 

DM (n) (%)  

    Yok 288 (57.5) 

    Var 213 (42.5) 

eGFH(ml/dk/1.73 m
2
) 38.9 (9.04-59.50) 

KBH evre (n) (%)  

    G3a  163 (32.5) 

    G3b  193 (38.5) 

    G4    111 (22.2) 

    G5    34 (6.8) 

Hb (g/dl) 12.48±1.72 

Anemi (n) (%)  

    Yok 277 (55.3) 

    Var 224 (44.7) 

Kreatinin (mg/dl) 1.54 (0.9-6.0) 

MCV (fL) 86 (55.8-110.0) 

HCT (%) 37.59±5.04 

Demir (mcg/dl) 57 (15-154) 

DB (mcg/dl) 251.61±68.29 

TS (%) 23.04 (3.75-158.8) 

Ferritin (ng/ml) 56.7 (4.23-296.8) 

Demir Eksikliği (n) (%)  

    Fonksiyonel 29 (5.8) 

    Mutlak 165 (32.9) 

    Yok 307 (61.3) 

eGFH:Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, KBH:Kronik böbrek hastalığı, Hb:Hemoglobin, 

MCV:Ortalama eritrosit hacmi, HTC:hematokrit, DB:Demir bağlama, TS:transferrin satürasyonu, 

DM:diyabetes mellitus 
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Hastaların KBH evrelerine göre dağılımları ġekil 4.1’de gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.1. Hastaların KBH evrelerine göre dağılımları 

 

ÇalıĢmaya alınan hastaların demir eksikliği oranları ġekil 4.2’de 

gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.2. Hastaların demir eksikliği oranları 
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Anemisi olan hastaların demir eksikliği oranları ġekil 4.3’te gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.3. Anemisi olan hastaların demir eksikliği oranları 

 

ÇalıĢmaya alınan hastalar cinsiyete göre demir eksikliği sıklığı açısından 

değerlendirilmiĢ olup, kadın hastalarda demir eksikliği oranının erkek hastalara göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu saptanmıĢtır (p<0.001). Cinsiyete göre hastaların 

demir eksikliği oranları Tablo 4.2’de gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.2. Cinsiyete göre demir eksikliği oranları 

 Erkek Kadın p 

Demir Eksikliği n (%)    

   Fonksiyonel 9 (4.3) 20 (6.8) 

<0.001***    Mutlak 48 (23.2) 117 (39.8) 

   Yok 150 (72.5) 157 (53.4) 

 

ÇalıĢmaya alınan hastalar yaĢa göre <65, 65-79 ve ≥ 80 olmak üzere 3 gruba 

ayrıldı. YaĢ grupları arasında ortalama Hb değerleri açısından farklılık saptandı. 

Farklılığın hangi yaĢ gruplarından kaynaklandığı Tukey test ile incelendiğinde, yaĢ 

grubu 65-79 olan hastaların ortalama Hb değerleri, yaĢ grubu ≥80 olan hastalara göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptandı (<65 yaĢ Hb:12.45±1.60, 65-79 yaĢ Hb: 

12.64±1.68, ≥80 yaĢ Hb:12.12±1.93, p:0.003). Hastaların ortalama hematokrit 

10,7 

40,6 

48,7 

Demir eksikliği 
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değerleri de hemoglobin değerleri ile korele Ģekilde 65-79 yaĢ grubunda, yaĢ grubu 

≥80 olan hastalara göre anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0.05).   

YaĢ gruplarına göre incelenen hastaların cinsiyet dağılımları, eGFH, demir, 

TS ve ferritin değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Hastaların anemi 

ve demir eksikliği oranları arasında da fark saptanmadı (p>0.05). Hastaların yaĢ 

gruplarına göre demografik ve laboratuvar özelliklerinin incelenmesi Tablo 4.3’te 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.3. Hastaların yaĢ gruplarına göre demografik ve laboratuvar özellikleri 

 <65 (n=140) 65-79 (n=260) ≥80 (n=101)  

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

x̄±SS 

Ortanca (Min-Max) 
p 

eGFH (ml/dk/1,73 m2
) 37.10 (9.04-59.50)  40.85 (10.40-57.80) 35.60 (13.47-58.10) 0.125* 

Kreatinin (mg/dl) 1.65 (1.02-6.0) 1.47 (0.90-5.20) 1.54 (0.95-3.20) 0.004* 

Hb (g/dl) 12.45±1.60 12.64±1.68        12.12±1.93 0.003** 

MCV (fL) 86.1 (63.0-110.0) 87.1 (55.8-102.0) 88.1 (62.1-107.2) 0.003* 

HTC (%) 37.34±4.58 38.08±4.96 36.66±5.71 0.045** 

Demir (mcg/dl) 58 (15-128) 58 (15-154) 53 (15-143) 0.403* 

DB (mcg/dl) 245 (71-522) 251 (88-419) 240 (90-396) 0.238* 

TS (%) 23.20 (3.76-129.5) 23.50 (3.75-119.40) 22 (4.90-158.80) 0.786* 

Ferritin (ng/ml) 63.15 (5.44-296.80) 56.0 (4.23-276.20) 51.50 (6.08-222.90) 0.491* 

Cinsiyet (%)        

    Erkek  35.0  42.7  46.5 
0.162*** 

    Kadın  65.0  57.3  53.5 

KBH evre (%)        

    G3a   34.3  34.2  25.7 

0.016*** 
    G3b   32.1  40.4  42.6 

    G4   22.1  19.2  29.7 

    G5   11.4  6.2  2.0 

Anemi (%)  42.9         43.1  51.5 0.309*** 

            

Demir Eksikliği (%)        

   Fonksiyonel  4.3  8.1  2.0 

0.082***    Mutlak  35.0  29.2  39.6 

   Yok  60.7  62.7  58.4 

DM (%)  52.1  43.8  25.7 <0.001*** 

            

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

** Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) 

***Ki-kare test 

eGFH:Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, KBH:Kronik böbrek hastalığı,Hb:Hemoglobin, 

MCV:Ortalama eritrosit hacmi ,HTC:hematokrit, DB:Demir bağlama, TS:transferrin satürasyonu, 

DM:diyabetes mellitus 
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Hastaların yaĢ gruplarına göre anemi oranları ġekil 4.4’te gösterilmiĢtir. 

 

ġekil 4.4. YaĢ gruplarına göre anemi oranları 

 

ÇalıĢmada hastalar kronik böbrek hastalığı evrelerine göre karĢılaĢtırılmıĢ 

olup, hastaların anemi oranları arasında anlamlı fark saptandı (p<0.001). Hastaların 

KBH evresi ilerledikçe anemi oranının arttığı görüldü. Kronik böbrek hastalığı evresi 

arttıkça ortalama Hb değerinin azaldığı belirlendi (KBH evre 3a’da Hb:13.04±1.52, 

evre 3b’de Hb:12.68±1.67, evre 4’te Hb:11.72±1.77, evre 5’te Hb: 11.20±1.23, 

p<0.001). Aynı Ģekilde, hemoglobin ile korele olarak hematokrit değerleri de, ileri 

evre olan hastalarda daha düĢük saptandı (p<0.001). Hastaların demir eksikliği 

oranları arasında da fark saptandı. Evre 5 kronik böbrek hastalarının fonksiyonel 

demir eksikliği oranları, evre 3 ve 4 hastalara göre anlamlı derecede yüksek bulundu 

(p:0.019). 

Hastaların evreye göre incelemesinde ortanca transferrin satürasyonu 

değerleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Ancak ortanca ferritin değeri, 

son evre kronik böbrek hastalarında diğer evrelere göre anlamlı derecede yüksek 

bulundu. Ferritin değerinin KBH evresi arttıkça arttığı görüldü (KBH evre G3a’da 

ferritin: 45.20, evre G3b’de ferritin: 54.40, evre G4’te ferritin: 63.80, evre G5’te 

ferritin: 95.35, p<0.001). 
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Hastaların kronik böbrek hastalığı evrelerine göre demografik ve laboratuvar 

özellikleri Tablo 4.4’te gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.4. Hastaların kronik böbrek hastalığı evrelerine göre demografik ve 

laboratuvar özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 G3a (n=163) G3b (n=193) G4 (n=111) G5 (n=34)  

x̄±SS  

Ortanca  

(Min-Max) 

x̄±SS  

Ortanca  

(Min-Max) 

x̄±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

x̄±SS 

Ortanca  

(Min-Max) 

p 

Kreatinin (mg/dl) 
1.19 

(0.90-1.68) 

1.55 

(1.11-2.26) 

2.32 

(1.52-4.19) 

3.95 

(2.82-6.00) 
<0.001* 

Hb (g/dl) 13.04±1.52 12.68±1.67 11.72±1.77 11.20±1.23 <0.001** 

MCV (%) 
86.3 

(58.2-96.5) 

88.0 

(55.8-107.2) 

86.3 

(63.1-110.0) 

84.4 

(63.0-96.6) 
0.041* 

HTC (%) 39.26±4.32 38.09±4.99 35.36±5.14 33.96±3.96 <0.001** 

Demir (mcg/dl) 
64 

(15-150) 

57 

(15-154) 

53 

(15-122) 

49.5 

(19-82) 
0.001* 

DB (mcg/dl) 
264 

(107-522) 

252 

(90-419) 

237 

(88-445) 

200 

(71-270) 
<0.001* 

TS (%) 
22.90 

(3.75-119.40) 

23.60 

(3.76-158.80) 

22.60 

(4.90-81.40) 

26.13 

(7.19-129.50) 
0.693* 

Ferritin (ng/ml) 
45.20 

(5.15-237.90) 

54.40 

(6.08-242.30) 

63.80 

(4.23-271.20) 

95.35 

(23.05-296.80) 
<0.001* 

Cinsiyet (%)          

    Erkek  39.3  42.5  41.4  44.1 
0.918*** 

    Kadın  60.7  57.5  58.6  55.9 

Anemi (%)     31.3  37.8  64.0  85.3 <0.001*** 

          

Demir Eksikliği (%)          

   Fonksiyonel  3.1  6.7  4.5  17.6 

0.019***    Mutlak  35.6  32.6  35.1  14.7 

   Yok  61.3  60.6  60.4  67.7 

DM (%)  41.1  42.0  44.1  47.1 0.905*** 

              

* Kruskal Wallis Varyans Analizi 

** Tek Yönlü Varyans Analizi (ANOVA) 

***Ki-kare test 

 Hb:Hemoglobin, MCV:Ortalama eritrosit hacmi ,HTC:hematokrit, DB:Demir bağlama, 

TS:transferrin satürasyonu, DM:diyabetes mellitus 
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Hastaların GFR evrelerine göre anemi oranları ġekil 4.5’te gösterilmiĢtir. 

 

 
 

ġekil 4.5. GFR evrelerine göre anemi oranları 

 

DM durumlarına göre hastaların değerlendirilmesinde, hastaların laboratuvar 

ve demografik özellikleri arasında anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). Diyabeti olan ve 

olmayan hastaların laboratuvar ve demografik özellikleri Tablo 4.5’te verilmiĢtir. 

 

  

0

20

40

60

80

100

G3a G3b G4 G5

%
 

Anemi Yok
Var



27 

 

Tablo 4.5. Diyabeti olan ve olmayan hastaların laboratuvar ve demografik 

özellikleri 

 DM YOK (n=288) DM VAR (n=213)  

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

p 

eGFH 

(ml/dk/1.73 m
2
) 

39.4 (9.0-59.5) 37.6 (10.6-59.0) 0.425* 

Kreatinin 

(mg/dl) 

1.52 (0.90-6.0) 1.56 (0.97-5.64) 0.245* 

Hb (g/dl) 12.42±1.78 12.57±1.63 0.331** 

MCV (%) 87.2 (58.2-110.0) 86.4 (55.8-101.0) 0.111* 

HTC (%) 37.36±5.20 37.90±4.83 0.237** 

Demir (mcg/dl) 57.5 (15-154) 57 (15-143) 0.727* 

DB (mcg/dl) 244 (71-419) 252 (90-522) 0.132* 

TS (%) 22.90 (3.75-129.50) 23.50 (3.76-158.80) 0.455* 

Ferritin (ng/ml) 58.85 (4.23-296.80) 55.80 (5.15-276.20) 0.853* 

Cinsiyet (%)      

    Erkek  41.3  41.3 1.000*** 

    Kadın  58.7  58.7 

Anemi (%)  44.8  44.6 1.000*** 

          

Demir Eksikliği 

(%) 

     

   Fonksiyonel  5.9  5.6 0.530*** 

   Mutlak  30.9  35.7 

   Demir 

eksikliği yok 

 63.2  58.7 

* Mann Whitney U test 

** Bağımsız gruplarda t test 

***Ki-kare test 

eGFH:Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, Hb:Hemoglobin, MCV:Ortalama eritrosit hacmi 

,HTC:hematokrit, DB:Demir bağlama, TS:transferrin satürasyonu, DM:Diyabetes Mellitus 

 

Anemisi olan ve olmayan hastaların yaĢ ortalamaları, cinsiyet dağılımları ve 

DM oranları açısından fark bulunmadı (p>0.05). Anemisi olan hastalarda eGFH 

ortanca değeri daha düĢük olarak bulundu (anemisi olmayan eGFH: 41.7, anemisi 

olan eGFH:32.7, p<0.001). Anemisi olan ve olmayan hastaların demografik ve 

laboratuvar özelliklerinin karĢılaĢtırılması Tablo 4.6’da gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.6. Anemisi olan ve olmayan hastaların demografik ve laboratuvar 

özellikleri 

 Anemi YOK 

(n=277) 

Anemi VAR 

(n=224) 

 

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

x̄±SS  

Ortanca (Min-Max) 

p 

eGFH (ml/dk/1.73 m
2
) 41.7 (10.70-59.50) 32.7 (9.04-58.10) <0.001* 

Kreatinin (mg/dl) 1.44 (0.90-5.38) 1.70 (0.95-6.0) <0.001* 

Hb (g/dl) 13.68±1.16 11.01±1.00 <0.001** 

MCV (%) 87.9 (72.3-102.0) 85.4 (55.8-110.0) <0.001* 

HTC (%) 40.98±3.60 33.89±2.99 <0.001** 

Demir (mcg/dl) 66 (19-154) 48 (15-141) <0.001* 

DB (mcg/dl) 253 (88-522) 240.5 (71-445)  0.129* 

TS (%) 25.9 (5.1-158.8) 19.7 (3.75-129.5) <0.001* 

Ferritin (ng/ml) 54.90 (5.44-271.20) 59.13 (4.23-296.80) 0.542* 

Cinsiyet (%)      

    Erkek  42.2  40.2 0.642*** 

    Kadın  57.8  59.8 

YaĢ grup (%)      

    <65  28.9  26.8 0.309*** 

    65-79  53.4  50.0 

    ≥80  17.7  23.2 

KBH evre (%)      

    G3a   40.4  22.8 <0.001*** 

    G3b   43.3  32.6 

    G4   14.4  31.7 

    G5   1.8  12.9 

Demir Eksikliği (%)      

   Fonksiyonel  1.8  10.7 <0.001*** 

   Mutlak  26.7  40.6 

   Yok  71.5  8.7 

DM (%)  42.6  42.4 0.966*** 

          
* Mann Whitney U test 

** Bağımsız gruplarda t test 

***Ki-kare test 

eGFH:Tahmini glomerüler filtrasyon hızı, KBH:Kronik böbrek hastalığı,Hb:Hemoglobin, 

MCV:Ortalama eritrosit hacmi ,HTC:hematokrit, DB:Demir bağlama, TS:transferrin satürasyonu, 

DM:Diyabetes Mellitus 

 

Hastaların anemi durumu üzerinde etkisi olabileceği düĢünülen bağımsız risk 

faktörleri (yaĢ, cinsiyet, KBH evresi ve diyabet varlığı) değiĢkenleri multivariate 
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lojistik regresyon modeline dahil edilerek sonuç model elde edildi. Analiz 

sonucunda, yaĢ, cinsiyet ve diyabet varlığı, anemik olma için etkili risk faktörleri 

olarak bulunamadı. Ancak hastaların KBH evre 4 ve evre 5 olması, anemik olma için 

etkili risk faktörü olarak bulundu. Hastanın kronik böbrek hastalığı evre 4 olmasının 

anemik olmayı 3.804 kat arttırmakta (p<0.001), evre 5 olmasının ise anemik olmayı 

13.875 kat arttırmakta (p<0.001) olduğu saptandı. Anemik olma durumuna etkili risk 

faktörleri için multivariate lojistik regresyon analizi Tablo 4.7’de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.7. Anemik olma durumuna etkili risk faktörleri için multivariate lojistik 

regresyon analizi 

DeğiĢken  B (SE) OR 95 % CI  p value 

YaĢ  <65 1     

 65-80 0.181 (0.230) 1.199 0.764 1.882 0.431 

 ≥80 0.507 (0.287) 1.660 0.945 2.916 0.078 

Cinsiyet Erkek 1     

 Kadın 0.152 (0.195) 1.165 0.794 1.708 0.435 

DM Yok 1     

 Var 0.010 (0.197) 1.010 0.686 1.478 0.961 

KBH evre G3a  1     

 G3b  0.264 (0.226) 1.302 0.836 2.030 0.243 

 G4  1.336 (0.262) 3.804 2.275 6.358 <0.001 

 G5  2.630 (0.517) 13.875 5.038 38.217 <0.001 

SE: Standart Error, OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval, DM:Diyabetes Mellitus, KBH:Kronik 

böbrek hastalığı 

 

Hastaların demir eksikliği durumu üzerinde etkisi olabileceği düĢünülen 

bağımsız risk faktörleri (yaĢ, cinsiyet, KBH evresi ve diyabet varlığı) değiĢkenleri 

multivariate lojistik regresyon modeline dahil edilerek sonuç model elde edildi. 

Analiz sonucunda, yaĢ, KBH evresi ve diyabet varlığı, demir eksikliği için etkili risk 

faktörleri olarak bulunamadı. Ancak cinsiyet, demir eksikliği için etkili risk faktörü 

olarak bulundu (p<0.001). Kadın cinsiyetin demir eksikliğini 2.328 kat arttırmakta 
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olduğu saptandı. Demir eksikliği durumuna etkili risk faktörleri için multivariate 

lojistik regresyon analizi Tablo 4.8’de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 4.8. Demir eksikliği durumuna etkili risk faktörleri için multivariate lojistik 

regresyon analizi 

DeğiĢken  B (SE) OR 95 % CI  p value 

YaĢ <65 1     

 65-80 -0.017 (0.222) 1.017 0.657 1.572 0.939 

 ≥80 0.233 (0.281) 1.262 0.727 2.189 0.408 

Cinsiyet Erkek 1     

 Kadın 0.845 (0.196) 2.328 1.585 3.420 <0.001 

DM Yok 1     

 Var 0.234 (0.193) 1.264 0.886 1.844 0.225 

KBH evre G3a  1     

 G3b  0.043 (0.224) 1.044 0.673 1.618 0.848 

 G4  0.028 (0.259) 1.028 0.619 1.708 0.914 

 G5  -0.242 (0.411) 1.273 0.569 2.849 0.785 
SE: Standart Error, OR: Odds Ratio, CI: Confidence Interval, DM:Diyabetes Mellitus, KBH:Kronik 

böbrek hastalığı 
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5. TARTIġMA 

Bu çalıĢmada evre 3-5 kronik böbrek hastalarının (hemodiyalize girmeyen) 

%44.7’sinde anemi olduğu, anemisi olan hastaların ise %51.3’ünde mutlak veya 

fonksiyonel demir eksikliği olduğu saptandı. Kronik böbrek hastalığı evresi arttıkça 

anemi sıklığının belirgin oranda arttığı bulundu. Son evre kronik böbrek hastalarında 

hem ortanca ferritin değeri hem de fonksiyonel demir eksikliği sıklığı diğer 

evrelerdeki hastalara kıyasla anlamlı derecede daha yüksek saptandı. YaĢ grupları 

arasında yapılan incelemede, genç, yaĢlı ve ileri derecede yaĢlı hasta grupları 

arasında anemi sıklığı ve demir eksikliği açısından anlamlı fark gözlenmedi. Kadın 

cinsiyetin, kronik böbrek hastalarında demir eksikliği durumu için anlamlı risk 

faktörü olduğu saptandı. 

Anemi, kronik böbrek hastalığının ciddi morbidite, mortalite ve düĢük yaĢam 

kalitesine sebep olan önemli komplikasyonlarından biridir. Aynı zamanda KBH 

hastalarında kardiyovasküler mortalite için bağımsız bir risk faktörüdür. YaklaĢık 

12.000 yetiĢkinin katıldığı Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi'nden 

(NHANES) elde edilen verilerde ABD’de 2007-2010 yılları arasında yetiĢkin 

popülasyonun yaklaĢık %14’ünün KBH olduğu, KBH olan hastalarda da anemi 

prevalansının %15.4 ile genel popülasyona kıyasla (%7.6) 2 kat daha yaygın olduğu 

saptanmıĢtır (1). Kronik böbrek hastalığında anemi prevalansı üzerine etkili 

olabilecek risk faktörlerinin değerlendirildiği bir çalıĢmada, serum kreatinin değeri 

1.5-6 mg/dl arasında değiĢen 5222 KBH hastasının %47.7’sinde anemi saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmada KBH hastalarında azalmıĢ eGFH düzeyi ile anemi prevalansının artmakta 

olduğunun gözlenmesinin yanı sıra, kadın cinsiyet ve Afrikan Amerikan etnik köken 

artmıĢ anemi prevalansı ile iliĢkili risk faktörleri olarak belirtilmiĢtir (56). 

Japonya’da, Japonya Kronik Böbrek Hastalığı Veritabanı (J-CKD-DB) kayıtlarına 

dayanarak eGFH ≤60 ml/dk/1.73 m
2
 olan diyalize girmeyen 31.082 kronik böbrek 

hastasının dahil edildiği bir çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢmada KBH hastalarında anemi 

prevalansı ve ESA kullanım oranını değerlendirmek amaçlanmıĢ olup, kadın cinsiyet 

anemi için risk faktörü olarak bulunmuĢtur. Ancak KBH evresi ilerledikçe, kadın ve 

erkek hastalar arasındaki ortalama Hb düzeyi arasındaki farkın azaldığı görülmüĢtür 

(57). ÇalıĢmamızda benzer Ģekilde eGFH ≤60 ml/dk/1.73 m
2
 olan diyalize girmeyen 
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kronik böbrek hastaları alınmıĢ olup, anemi prevalansı %44.7 olarak bulunmuĢtur. 

Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi (NHANES) baz alınarak yapılan 

çalıĢmadaki anemi oranının çalıĢmamızdaki anemi oranından daha düĢük 

bulunmasının sebebi, NHANES verilerinin kullanıldığı çalıĢmada evre 1 ve 2 kronik 

böbrek hastalarının da dahil edilmesi olarak düĢünülmüĢtür. ÇalıĢmamızda anemi 

sıklığı, bahsi geçen çalıĢmalardan farklı olarak, kadın ve erkek hastalar arasında 

benzer saptanmıĢtır. 

Kronik böbrek hastalığında aneminin öncelikli sebebi rölatif eritropoetin 

eksikliği olmasına karĢın, demir eksikliği bozulmuĢ eritropoeze sebep olması 

nedeniyle ikinci önemli faktördür. Kronik böbrek hastalığında demir eksikliği, hem 

demir depolarının mevcut yetersizliğinden (mutlak) hem de demir depolarının 

iĢlevsel olarak kullanılamamasından (fonksiyonel) meydana gelebilir. Diyalize 

girmeyen kronik böbrek hastalarında demir eksikliği oranını belirlemek, demir 

eksikliği saptanması durumunda tedavi baĢlanarak özellikle kardiyovasküler 

morbidite riskini azaltmak açısından önemlidir. 20-75 yaĢ arası 1416 prediyaliz 

hastanın dahil edildiği bir çalıĢmada, serum transferrin satürasyonu <%20 olan 

hastalarda kardiyovasküler hastalık ve kalp yetmezliği riskinin artmıĢ olduğu, ancak 

demir takviyesi ile riskte ciddi azalma olduğu görülmüĢtür (58). Limori ve ark. 

prospektif kohort bir çalıĢmasında, evre 2-5 diyalize girmeyen 951 kronik böbrek 

hastası 19 ay boyunca izlenmiĢ olup, izole anemisi ve demir eksikliği anemisi olan 

grubun tüm nedenlere bağlı mortalitesi anlamlı biçimde daha yüksek bulunmuĢtur 

(59). Amerika BirleĢik Devletleri’nde evre 3-5 diyalize girmeyen kronik böbrek 

hastalarının ele alındığı bir çalıĢmada, hastaların %20.6’sında anemi saptanmıĢtır. 

Anemisi olan hastaların %30’unda mutlak demir eksikliği anemisi, %19’unda 

fonksiyonel demir eksikliği anemisi bulunmuĢtur. ÇalıĢmada aynı zamanda KBH 

hastalarında demir eksikliği anemisinin, mortalite ve kardiyovasküler nedenlerle 

hastane yatıĢ riskinde artıĢ ile iliĢkili olduğu ortaya konulmuĢtur (60). Yine ABD’de 

Gazi ĠĢleri Kurumsal Veri Deposu’ndan edinilen verilere dayanarak yapılan kohort 

bir çalıĢmada, prediyaliz kronik böbrek hastalarındaki demir durumu ile mortalite 

arasındaki iliĢki incelenmiĢ olup, araĢtırmada özellikle fonksiyonel demir 

eksikliğinin KBH hastalarında mortaliteyi arttırdığı görülmüĢtür (61). 
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Fransa’da diyalize girmeyen eGFH >15 ml/dk/1.73 m
2
  olan KBH 

hastalarının dahil edildiği bir çalıĢmada, hastaların demir eksikliği prevalansı %47.1, 

mutlak demir eksikliği anemisi ve fonksiyonel demir eksikliği anemisi prevalansı ise 

sırasıyla %13.4 ve %17.1 olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmada, diyalize girmeyen kronik 

böbrek hastalarında demir eksikliğinin yüksek oranda görüldüğü belirtilmiĢtir (62). 

Pakistan’da yapılan evre 3-5 arası diyalize girmeyen 366 kronik böbrek hastasının 

dahil edildiği bir çalıĢmada, hastaların %77.9’unda demir eksikliği saptanmıĢtır. 

Demir eksikliği anemisi sıklığı her 2 cinsiyette de yüksek oranda bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmada mevcut bulgu sebebiyle, cinsiyetten bağımsız olarak tüm KBH 

hastalarının demir parametrelerinin taranması gerektiği belirtilmiĢtir (63). Ġtalya’da 

evre 3b-5 diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının dahil edildiği prospektif bir 

çalıĢmada, hastalar anemi ve demir eksikliği durumlarına göre 4 gruba ayrılmıĢtır. 

Anemisi ve/veya demir eksikliği olan gruplarda, kadın cinsiyet prevalansının anlamlı 

biçimde daha yüksek olduğu görülmüĢtür (64). Fishbane ve ark. NHANES III ve 

1999-2004 arası olan araĢtırmalarda, evre 3-5 KBH olan hastalarda hem erkek hem 

de kadınlarda demir eksikliği oranlarını yüksek bulmuĢtur (sırasıyla %57.8-%58.8 ve 

%69.9-%72.8). Fishbane ve ark. yaptığı bu çalıĢmada, anemi sıklığı ile transferrin 

satürasyonundaki azalma arasında korelasyon görülmesine rağmen, anemi sıklığı ve 

ferritin düzeyi arasında korelasyon saptanamamıĢtır (65). ÇalıĢmamızda demir 

eksikliği prevalansı %38.7 olarak saptanmıĢtır. Demir eksikliği olan hastaların büyük 

çoğunluğunda mutlak demir eksikliği, sadece %15’inde fonksiyonel demir eksikliği 

olduğu görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda kadın ve erkek hastalar arasında anemi sıklığı 

açısından belirgin bir farklılık saptanmazken, kadın hastalarda demir eksikliği 

oranının, erkek hastalara bakarak anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢtür. 

Demir eksikliği durumunu etkileyen faktörlerin belirlenmesi için regresyon analizi 

yapılmıĢ olup, kadın cinsiyet risk faktörü olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda hasta 

popülasyonunun sadece %28’i 65 yaĢ altı olup, hastaların büyük çoğunluğu ileri 

yaĢtadır. Dolayısıyla, çalıĢmamız retrospektif olduğu için hastaların menopoz 

durumu ile ilgili sorgulama yapılamamakla birlikte, çalıĢmamızdaki hastaların yaĢ 

ortalamasının yüksek olması nedeniyle kadın hastaların çoğunun postmenopozal 

olduğu düĢünülmektedir. Bu nedenle, kadın hastalardaki demir eksikliği oranı 

yüksekliğinin menstrüasyona bağlı demir eksikliği durumundan bağımsız olabileceği 
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düĢünülmektedir. Özellikle evre 5 kronik böbrek hastalarında üremiye bağlı demir 

emiliminin azaldığı bilinmektedir. Ancak çalıĢmamızda evrelere göre cinsiyet 

dağılımı benzer bulunmuĢtur. Kadın ve erkek hastalardaki demir eksikliği sıklığı 

açısından fark, hastaların beslenme durumlarından veya fosfor bağlayıcı ajan vb. ilaç 

kullanımlarının demir emilimini etkilemesi nedeniyle meydana gelmiĢ olabilir. 

ÇalıĢmamızda bu konuda herhangi bir inceleme yapılmamıĢtır. 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde yürütülen çok merkezli, 5200 civarı kronik 

böbrek hastasının dahil edildiği çalıĢmada, diyabeti olan hastalarda anemi 

prevalansının anlamlı biçimde daha yüksek olduğu bulunmuĢtur (56). Yunanistan’da 

yapılan bir vaka kontrol çalıĢmasında 184’ü tip 2 diyabet tanılı, diğerleri diyabetik 

olmayan toplam 368 KBH hastası ele alınmıĢtır. ÇalıĢmada anemi prevalansı 

diyabetik olanlarda (%47.8), diyabetik olmayanlara kıyasla (%33.2) belirgin 

derecede yüksek bulunmuĢtur. Serum ferritin değerinin de diyabeti olanlarda daha 

yüksek olduğu görülmüĢtür, ancak serum demir değerleri benzer saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmada diyabeti olan KBH hastalarında anemi tanı ve tedavisinin daha erken 

yapılması gerektiği savunulmuĢtur (66). Ġngiltere’de 204’ü diyabetik toplam 468 evre 

1-5 arası kronik böbrek hastasının ele alındığı araĢtırmada, diyabeti olan grupta her 

KBH evresinde ortalama Hb değerinin daha düĢük olduğu ve diyabeti olmayan gruba 

kıyasla aneminin daha erken evrelerde geliĢtiği saptanmıĢtır (67). Kronik böbrek 

hastalarında demir eksikliği ve diyabet arasındaki iliĢkinin incelenmesi amacıyla 

literatürdeki baĢka bir çalıĢmada 247’si diyabetik olan 580 hasta ele alınmıĢtır. 

Hastalar KBH tanısı olup diyabeti olmayan, KBH tanısı ve diyabeti olan, KBH tanısı 

ve diyabeti olmayan, KBH tanısı olmayıp diyabeti olan Ģeklinde 4 gruba ayrılmıĢtır. 

Serum ferritin seviyesi <100 ng/dl olan hastalar demir eksikliği olanlar olarak kabul 

edilmiĢ olup, demir eksikliği sıklığı diyabetik hastalarda daha yüksek bulunmuĢtur. 

Kronik böbrek hastalığı olanlar arasında da, diyabetik olanlarda demir eksikliği 

prevalansı anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya göre diyabet, demir 

eksikliği için risk faktörü olarak bulunmuĢtur (68). Pakistan’da evre 3-5 diyalize 

girmeyen KBH hastaları dahil edilerek yapılan çalıĢmada ise, diğer araĢtırmalardan 

farklı olarak demir eksikliği, DEA ve hastaların diyabetik olması arasında anlamlı bir 

iliĢki bulunamamıĢtır (63). ÇalıĢmamızdaki hastaların %42.5’i diyabetik olup, 

diyabetik olan ve olmayan hastalar arasında anemi sıklığı açısından farklılık 
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bulunmamıĢtır. Hastaların demir parametreleri (transferrin satürasyonu ve ferritin) 

benzer bulunmuĢtur. ÇalıĢmamız retrospektif nitelikte olup, tüm hastaların HbA1c 

değerlerine eriĢilememiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların kan Ģekeri 

regülasyonlarının iyi olabilme ihtimali ve hasta sayısının az olması bu benzerliğe 

neden olmuĢ olabilir. 

Kronik böbrek hastalığında anemi sıklığı üzerine etkili olduğu düĢünülen 

önemli faktörlerden biri KBH evresidir. Amerika BirleĢik Devletleri’nde 2007-2008 

ve 2009-2010 yılları arasında yürütülen NHANES analizi sonucunda KBH olan 

yetiĢkinlerde anemi prevalansı evre 1 hastalarda %8.4, evre 5 hastalarda ise %53.4 

olarak saptanmıĢ olup, kronik böbrek hastalığı evresi arttıkça anemi sıklığının arttığı 

görülmüĢtür. ÇalıĢmadaki KBH hastaları evre 1-5 arasında olup, anemisi olan KBH 

hastalarının %22.8’i son 3 ay içerisinde anemiye yönelik tedavi aldıklarını 

belirtmiĢtir (1). Japonya’da KBH evre 3-5 arası 30 binden fazla sayıda hastanın dahil 

edildiği çalıĢmada, anemi prevalansı KBH evre 3a’da %7.8, evre 3b’de %18.1, evre 

4’te %40.1 ve evre 5’te %60.3 olarak saptanmıĢtır. Ortalama Hb düzeyinin hem 

erkek hem kadın hastalarda evre ilerledikçe azaldığı görülmüĢtür (57). Güney 

Kore’de evre 1-5 2200’e yakın diyalize girmeyen KBH hastasının dahil edildiği bir 

çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢmada tüm hastalarda anemi sıklığı %44.9 olarak bulunmuĢ 

olup, anemi sıklığının KBH evresi ilerledikçe anlamlı olarak arttığı saptanmıĢtır (69). 

Amerika BirleĢik Devletleri’nde çok merkezli yürütülmüĢ, büyük ölçekli, serum 

kreatinin değeri 1.5-6 mg/dl arasında değiĢen 5222 hastanın ele alındığı çalıĢmada, 

anemi prevalansı azalan eGFH değeri ile iliĢkili bulunmuĢtur. Anemi ölçütü olarak 

hemoglobin ≤ 12 g/dl kabul edilen çalıĢmada, eGFH ≥ 60 ml/dk/1.73 m
2
 olan 

hastalarda anemi prevalansı %26.7 iken, eGFH <15 ml/dk/1,73 m
2
 olan hastalarda 

prevalansın %75.5'e çıktığı görülmüĢtür. Bu çalıĢmada aynı zamanda hastaların 

transferrin satürasyonu ve ferritin değerlerinin de anemi geliĢme durumu açısından 

etkili olduğu görülmüĢ olup, veriler NHANES III ile uyumlu bulunmuĢtur (56). 

Benzer Ģekilde çalıĢmamızda da anemi sıklığı KBH evresi ilerledikçe artmaktadır. 

Brezilya, Fransa, Almanya ve ABD’de yürütülen uluslararası bir çalıĢmada 

diyalize girmeyen evre 3-5 6766 kronik böbrek hastasının dahil edildiği bir 

çalıĢmada, TS<%20 veya ferritin <100 ng/ml olan hastalar DEA olarak tanımlanmıĢ 

olup, ülkeler arasında %42 ile %53 arasında değiĢmekte olan DEA oranları 
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saptanmıĢtır. ÇalıĢma, demir eksikliği anemisinin yanı sıra, mevcut hasta grubunda 

demir eksikliğinin de yüksek prevalansa sahip olduğunu göstermiĢtir. Bu çalıĢmaya 

göre, çalıĢmaya dahil olan tüm ülkelerde anemi prevalansının düĢük eGFH 

düzeylerinde daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Ayrıca kadınlarda anemi 

prevalansının erkeklerden yüksek olduğu saptanmıĢtır, ancak bu farklılığın ileri KBH 

evrelerinde daha az belirgin olduğu görülmüĢtür. Diyalize girmeyen evre 5 KBH 

hastalarında ortalama Hb değeri diğer evrelerden düĢük olmasına rağmen, ortanca 

ferritin değeri diğer evrelerden daha yüksek saptanmıĢ olup, Hb ve ferritin arasında 

ters bir iliĢki olduğu bildirilmiĢtir (70). ÇalıĢmamızda da benzer Ģekilde ortalama Hb 

değerinin evre arttıkça azaldığı ve evre 5 hastalarda en düĢük olduğu, ortanca ferritin 

değerinin ise evre 5 kronik böbrek hastalarında anlamlı Ģekilde daha yüksek olduğu 

saptanmıĢtır. Transferrin satürasyonu açısından evreler arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıĢtır. Demir eksikliği (ferritin <100 ng/ml ve/veya TS<%20) olan hasta 

oranı evreler arasında farklılık göstermemektedir (evre 3a’da %38.7, evre 3b’de 

%39.3, evre 4’te %39.6, evre 5’te 32.3). Ancak fonksiyonel demir eksikliği, evre 5 

hastalarda daha yüksek saptanmıĢtır. Demir eksikliği ve ferritin düzeyinin evre 5’te 

yüksek olması, ileri evrede demir kullanımının yetersiz olduğunu ve bu durumun 

inflamasyona bağlı olabileceğini düĢündürür. Ġnflamasyon, kronik böbrek 

hastalarında hepsidin artıĢını indükleyerek demir emiliminin ve kullanımının 

azalmasına ve fonksiyonel demir eksikliği geliĢmesine sebep olur (3). ÇalıĢmamızın 

retrospektif olmasından dolayı, hastalarda inflamasyona yönelik herhangi bir 

parametre çalıĢılmamıĢtır. 

Kronik böbrek hastalığı özellikle geriatrik yaĢ grubunda sık görülmektedir. 

Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene Anketi’nden (NHANES) edinilen verilere göre, 

ABD’de genel popülasyonda KBH prevalansı %13 civarında iken, 65 yaĢ üzerinde 

prevalans %38’e çıkmaktadır (71). YaĢlı hastalarda azalmıĢ böbrek fonksiyonu, 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini ciddi düzeyde arttırmaktadır (72). 

YaĢlı hastalarda anemi sık görülen bir durumdur. Aneminin, yaĢlı hastaların üçte 

birinde böbrek yetmezliği veya kronik inflamasyona sekonder geliĢtiği saptanmıĢtır 

(73). Kronik böbrek hastalığı olan yaĢlı hastalarda anemi sıklığını araĢtırmak 

amacıyla çalıĢmalar yapılmıĢtır. Japonya merkezli, 30.000 civarı evre 3-5 KBH 

hastasının dahil edildiği çalıĢmada, anemi sıklığı her bir KBH evresinde, 75-84 yaĢ 
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ve 85 yaĢ üzeri hasta gruplarında, 45-64 yaĢ hasta grubuna göre anlamlı derecede 

daha yüksek saptanmıĢtır. ÇalıĢmada 65 yaĢ ve üzeri olmak, anemi için risk faktörü 

olarak belirlenmiĢtir (57). Katalonya’da evre 3-5 diyalize girmeyen 504 kronik 

böbrek hastasının ele alındığı bir çalıĢmada, hastaların %58.5’inde anemi saptanmıĢ 

olup, ileri yaĢ grubundaki hastalarda anemi prevalansının anlamlı biçimde daha 

yüksek olduğu görülmüĢtür (74). 1999-2018 Ulusal Sağlık ve Beslenme Muayene 

Anketi (NHANES) verileri, evre 3-5 diyalize girmeyen 2926 kronik böbrek 

hastasında anemi prevalansını belirlemek için kullanılmıĢtır. Yapılan araĢtırmada, 75 

yaĢ ve üzeri hastaların anemi prevalansı, daha genç yaĢ grubundaki hastalara göre 

daha yüksek bulunmuĢtur (75). Ġtalya’da evre 3b-5 diyalize girmeyen 755 kronik 

böbrek hastası dahil edilerek yürütülen prospektif bir çalıĢmada, hastalar 6 ay arayla 

yapılan 2 vizitte değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmada hastaların anemi durumunu 

değerlendirmek amaçlanmıĢ olup, hastaların 6.aydaki Hb düzeylerinin ilk 

değerlendirmeye kıyasla daha düĢük olmasının ileri yaĢ ile iliĢkisi bulunmuĢtur (64). 

Bu çalıĢmalardan farklı olarak, ABD’de yürütülen bir araĢtırmada 5200 civarı KBH 

hastası değerlendirmeye alınmıĢ olup, anemi prevalansı yaĢ grupları arasında 

nispeten benzer olarak bulunmuĢtur ve anemi ile yaĢ arasında anlamlı bir iliĢki 

gösterilememiĢtir (56). Aynı Ģekilde, Güney Kore’de evre 1-5 diyalize girmeyen 

KBH hastalarındaki anemi sıklığı araĢtırılması amacıyla yapılan çalıĢmada yaĢ, 

anemi sıklığı ile iliĢkili bulunmamıĢtır (69).  

Diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarındaki demir eksikliği prevalansını 

araĢtırmak amacıyla, ABD Gaziler Ġdaresi’nde takip edilen evre 3-5 diyalize 

girmeyen KBH hastalarının dahil edildiği bir çalıĢma yapılmıĢtır. ÇalıĢma 

sonuçlarına göre 60 yaĢ üzeri olmak, mutlak demir eksikliği için risk faktörü olarak 

bulunmuĢtur (60). Pakistan’da diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarındaki demir 

eksikliği anemisi sıklığını araĢtıran bir çalıĢmada ise, diğer çalıĢmadan farklı olarak 

demir eksikliği anemisi sıklığı ile yaĢ arasında anlamlı bir iliĢki bulunamamıĢtır (63). 

ÇalıĢmamızda yaĢ grupları arasında anemi ve demir eksikliği oranları incelenmiĢ 

olup, 80 yaĢ üstü hastaların ortalama Hb değeri, diğer gruplara göre anlamlı olarak 

daha düĢük saptanmıĢtır. 80 yaĢ üstünde anemi sıklığı %51.5 olup diğer yaĢ 

gruplarından sayısal olarak daha fazla olmakla birlikte, istatistiksel olarak 

anlamlılığa ulaĢmamıĢtır. ÇalıĢmamıza göre 80 yaĢ üstü olmanın, anemi için anlamlı 
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bir risk faktörü olabileceği düĢünülmekte olup, daha fazla sayıda hastanın dahil 

edileceği baĢka bir çalıĢmada anlamlı farklılığa ulaĢılabileceği öngörülmektedir. 

Literatürdeki birtakım çalıĢmalarda, yaĢlı bireylerde demirin azalmıĢ gastrointestinal 

emilimine bağlı olarak demir eksikliği sıklığının yüksek olduğu bildirilmiĢtir (50). 

Ancak çalıĢmamızda yaĢ gruplarının transferrin satürasyonu ve ferritin değerleri 

benzer bulunmuĢtur, fonksiyonel ve mutlak demir eksikliği oranları arasında da 

anlamlı fark saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamız retrospektif kesitsel özellikte bir çalıĢma 

olduğu için, geriatrik yaĢ grubu hastalardaki demir emilimini etkileyen faktörler ile 

ilgili bir araĢtırma yapılmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızın bazı kısıtlılıkları bulunmaktadır. Bunlardan en önemlisi, 

çalıĢma retrospektif nitelikte olduğu için hastaların beslenme, kan Ģekeri 

regülasyonu, menopoz durumu, kullandıkları ilaçlar ve ilaç uyumu ile ilgili verilerin 

elde edilememesidir. ÇalıĢmamız kesitsel nitelikte olduğu için, kronik böbrek 

hastalarında demir eksikliği nedenleri ve altta yatan mekanizmalara yönelik herhangi 

bir veri değerlendirilmemiĢtir. 

Sonuç olarak, çalıĢmamızda evre 3-5 diyalize girmeyen kronik böbrek 

hastalarında anemi ve demir eksikliği sıklığının yüksek olduğu saptanmıĢtır. Demir 

eksikliği durumuna etkili risk faktörlerinin araĢtırılması için yapılan regresyon 

analizinde yaĢ, diyabet varlığı ve evre anlamlı risk faktörleri değilken, kadın cinsiyet 

demir eksikliği için anlamlı bir risk faktörü olarak bulunmuĢtur. Ġleri yaĢ kronik 

böbrek hastalarında demir eksikliği sıklığının araĢtırılmasında, ileriye dönük, nedene 

yönelik, randomize kontrollü geniĢ hasta gruplarını kapsayan araĢtırmalar 

yapılmasına gerek duyulmaktadır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Kronik böbrek hastalarında aneminin en sık sebebi rölatif eritropoetin eksikliği 

olup, ikinci en sık sebebi demir eksikliğidir. Demir eksikliği KBH hastalarında 

kardiyovasküler morbidite ve mortalite riskini arttırdığı için tedavi edilmesi önem 

taĢımaktadır. ÇalıĢmamızda evre 3-5 diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının 

%44.7’sinde anemi, anemisi olan hastaların %51.3’ünde mutlak veya fonksiyonel 

demir eksikliği olduğu saptanmıĢtır. 

2. Diyalize girmeyen kronik böbrek hastalarının ele alındığı birçok çalıĢmada, kadın 

cinsiyet anemi için risk faktörü olarak bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda ise anemi 

sıklığı kadın ve erkek hastalar arasında benzer saptanmıĢtır, ancak kadın cinsiyet, 

demir eksikliği için anlamlı risk faktörü olarak bulunmuĢtur. 

3. ÇalıĢmamızdaki hastaların %42.5’i diyabetik olup, diyabetik olan ve olmayan 

hastalar arasında anemi ve demir eksikliği sıklığı açısından anlamlı bir farklılık 

bulunamamıĢtır. Retrospektif nitelikte bir çalıĢma olduğu için tüm hastaların 

HbA1c değerlerine ulaĢılamamıĢ olup, hastaların kan Ģekeri regülasyonlarının iyi 

seyretmiĢ olma ihtimali veya hasta sayısının az olması bu duruma neden olmuĢ 

olabilir. 

4. Kronik böbrek hastalığında evre arttıkça anemi sıklığının arttığı literatürdeki 

birçok çalıĢmayla gösterilmiĢtir. ÇalıĢmamızda da evre arttıkça anemi oranının 

arttığı saptanmıĢtır. Ayrıca, evre 5 kronik böbrek hastalarında fonksiyonel demir 

eksikliği sıklığının ve ortanca ferritin değerinin diğer evrelere göre daha yüksek 

olduğu görülmüĢtür. Bu durumun inflamasyona ve ileri evrelerde demir 

kullanımının yetersiz olmasına bağlı olduğu düĢünülmektedir. 

5. Kronik böbrek hastalığı, birçok toplumda prevalans olarak özellikle yaĢlı 

bireylerde sık görülmektedir. Literatürde anemi ve demir eksikliğinin, yaĢlı kronik 

böbrek hastalarında daha sık görüldüğüne dair bazı çalıĢmalar mevcuttur. 

ÇalıĢmamızda yaĢ grupları arasında anemi ve demir eksikliği oranları incelenmiĢ 

olup, 80 yaĢ üstü grupta diğer gruplara göre ortalama hemoglobin değerlerinin 

daha düĢük olduğu saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda ileri yaĢ, anemi için istatistiksel 

olarak anlamlı bir risk faktörü olarak bulunmamıĢtır. Ayrıca yaĢ grupları arasında, 
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fonksiyonel ve mutlak demir eksikliği oranları açısından anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır. 

6. Literatürde, geriatrik yaĢ grubu kronik böbrek hastalarında demir eksikliğinin 

değerlendirildiği az sayıda araĢtırma bulunmaktadır. Daha fazla sayıda hastanın 

dahil edildiği prospektif, randomize kontrollü çalıĢmalar ile ileri yaĢ grubu KBH 

hastalarında demir eksikliği sıklığının incelenmesi gerekmektedir. 
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