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ÖZET 

KRONİK BÖBREK HASTALIĞI OLAN ÇOCUKLARDA KEMİK MİNERAL 

PARAMETRELERİNİN DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ İLE İLİŞKİSİ 

 

Anemi, kronik böbrek hastalığı (KBH) ile ilişkili önemli bir komplikasyon olup 

morbidite ve mortalite oranlarını artırır. Bu durumun başlıca nedenleri eritropoetin 

eksikliğinin yanı sıra demir eksikliğidir. Son dönemlerde, yüksek parathormon (PTH) ve 

fosfor seviyeleri ile vitamin D eksikliğinin de anemiye yol açtığı düşünülmektedir. 

Çalışmamız, pediatrik KBH hastalarında anemi ile vitamin D ve kemik mineral 

metabolizması parametreleri arasındaki ilişkiyi araştırmayı amaçlamaktadır. 

Temmuz 2022- Ocak 2024 tarihlerinde 1-18 yaş arasındaki KBH tanısı ile izlenen 

hastaların verileri retrospektif olarak incelendi. Hastaların yaşı, cinsiyeti, KBH etiyolojileri 

dahil olmak üzere demografik verileri kaydedildi. Hastalar evrelerine göre erken evre (evre 

I, II, IIIA) ve ileri evre (evre IIIB, IV, V) olacak şekilde iki gruba ayrıldı. Demir, doğal ve 

aktif D vitamini takviyeleri, fosfat bağlayıcılar ve eritropoetin (EPO) tedavisi dahil olmak 

üzere hastaların aldığı ilaçlar not edildi. Hastaların takiplerinde bakılmış olan serum 

düzeltilmiş kalsiyum (Ca), iyonize Ca, fosfor (P), magnezyum (Mg), CaxP, 25-

hidroksivitamin D (25(OH)D), PTH, alkalen fosfataz (ALP) dahil olmak üzere kemik 

mineral parametreleri not edildi.  Bakılan tam kan sayımı ve demir indeks değerleri not edidi, 

transferrin saturasyon (TSAT) değeri hesaplandı. Hastalar TSAT normal (>%20) ve düşük 

(<%20) olarak ve hemoglobin düzeyleri normal ve düşük (Hb-z skoru<-2 SDS) olarak 

sınıflandırıldı ve kemik mineral parametreleri karşılaştırıldı.   

İleri evre KBH’lı grupta erken evreye göre hemoglobin (Hb), Htc, demir (Fe), 

toplam demir bağlama kapasitesi (TDBK), doymamış demir bağlama kapasitesi (DDBK) 

düzeyleri anlamlı olarak daha düşük (p<0,05) iken ferritin, fosfor (P), Mg, Ca x P, PTH 

düzeyleri anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). Düşük TSAT değerlerine sahip hasta 

grubunda normal TSAT değerine sahip gruba göre fosfor (P) düzeyi anlamlı yüksek (p<0,05) 
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saptanmıştır Normal ve düşük Hb değerine göre gruplandırılan hastalarda düşük Hb 

düzeylerine sahip olanların P, Mg, PTH düzeyleri anlamlı olarak yüksek çıkmıştır (p<0,01). 

25 hidroksi D vitamini değeri ise düşük Hb değerine sahip hasta grubunda anlamlı olarak 

düşük saptanmıştır (p<0,05). 

Çalışmamız KBH’lı çocuk hastalarda kemik mineral bozukluğu ile demir eksikliği 

anemisi arasında anlamlı ilişki olduğunu gösterdi. Ayrıca kronik böbrek hastalığı olan 

hastalarda artmış serum fosfat düzeyi ve paratiroid aktivitesinin ve ciddi D vitamini 

eksikliğinin yüksek anemi insidansıyla ilişkili olduğunu gösterdi. Kemik mineral 

parametrelerinin hedef değerlerde tutulması ve D vitamini tedavileri, aneminin önlenmesi 

ve tedavisinde yardımcı olabilir.   

Anahtar kelimeler: Çocukluklarda kronik böbrek hastalığı, anemi, demir eksikliği, 

kemik mineral bozukluğu, D vitamini 
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ABSTRACT 

THE RELATIONSHIP BETWEEN BONE MINERAL PARAMETERS AND IRON 

DEFICIENCY ANEMIA IN CHILDREN WITH CHRONIC KIDNEY DISEASE 

Anemia is an important complication of advanced chronic kidney disease (CKD) and 

increases morbidity and mortality rates. One of the causes of this condition, besides 

erythropoietin deficiency, is iron deficiency. Recently, high parathormone (PTH) and 

phosphorus levels and vitamin D deficiency have led to anemia. Our study investigates the 

variability between anemia and vitamin D and bone mineral metabolism alteration in 

pediatric CKD patients. 

The data of patients diagnosed with CKD aged 1-18 years between July 2022 and January 

2024 were examined retrospectively. Demographic data, including patients' age, gender, and 

CKD etiologies, were recorded. Patients were divided into two groups according to their 

stages: early stage (stage I, II, IIIA) and advanced stage (stage IIIB, IV, V). Iron utilized 

documentation that patients received, including natural and active vitamin D supplements, 

phosphate preservatives, and erythropoietin (EPO) therapy. Serum improved calcium (Ca), 

ionized Ca, phosphorus (P), manganese (Mg), CaxP, 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D), 

PTH, bone mineral including alkaline phosphatase (ALP), which were examined during the 

follow-up of the patients. not copied. Complete blood count and iron index values were not 

adjusted, transferrin saturation (TSAT) value was calculated. Patients were classified as 

TSAT normal (>20%) and low (<20%) and hemoglobin level normal and low (Hb-z score<-

2 SDS), and bone mineral compatibility was confirmed. 

Hemoglobin (Hb), Htc, iron (Fe), total iron binding capacity (TIBC), unsaturated iron 

capacity (UIBC) values are significantly lower in advanced stage CKD compared to early 

stage (p<0.05). Ferritin, P, Mg, Ca x P, PTH values were significantly higher (p<0.05). The 

phosphorus (P) value of patient groups with low TSAT values was significantly higher 

(p<0.05) than the groups with normal TSAT groups. P, Mg, PTH values of patients with free 

low Hb levels, grouped according to normal and low Hb data, were significantly higher 
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(p<0.01). 25 hydroxy vitamin D values in patients with low Hb values are significantly lower 

(p<0.05). 

Our study showed a significant relationship between bone mineral disorder and iron 

deficiency anemia in children with CKD. Additionally, altered serum phosphate level and 

parathyroid damage with chronic kidney disease and severe vitamin D deficiency have been 

shown to increase with a high incidence of anemia. Breaking bone mineral values at target 

values and vitamin D treatments may help prevent and maintain anemia. 

Key words: Chronic kidney disease in children, anemia, iron deficiency, bone mineral 

disorder, vitamin D 
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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Anemi, kronik böbrek hastalığı (KBH) içinde ciddi bir sağlık problemi olarak 

karşımıza çıkmakta ve hem morbidite hem de mortaliteyi önemli ölçüde etkilemektedir. 

KBH ile ilişkili aneminin temel nedeni eritropoetin (Epo) üretiminin azalmasıdır. Bu 

hastalarda rekombinant Epo tedavisi sıkça tercih edilmesine rağmen, birçok hasta için 

istenen hemoglobin seviyelerine ulaşmak zordur. Bu durumun en yaygın nedeni demir 

eksikliği olup kronik inflamasyonun demir emilimini ve kullanımını engellemesi ve yüksek 

hepsidin seviyeleri önemli nedenler arasındadır. Eritrositlerin ömrünü kısaltan hemoliz, 

kanama ve artan oksidatif stres de aneminin gelişimine katkı sağlar (1). 

Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda, kemik ve mineral metabolizmasındaki 

bozukluklar uzun vadede büyüme ve gelişme geriliği, iskelet deformiteleri ve 

kardiyovasküler sorunlar gibi ciddi sağlık problemlerine yol açmaktadır. Bu hastalıkta, 1-α 

hidroksilaz enzimi aktivitesindeki azalma sonucu 1,25 dihidroksi vitamin D (1,25(OH)2D) 

seviyeleri düşer. Bu durum, bağırsaklardan kalsiyum emilimini azaltır ve serum 

parathormon (PTH) düzeylerini yükseltir. Ayrıca, kronik böbrek hastalığında gözlenen 

yükselen serum fosfor seviyeleri, sekonder hiperparatiroidizmi tetikleyerek renal 

osteodistrofi ve kardiyovasküler riskte artışa neden olur (2).  

Yüksek parathormon (PTH) ve fosforun, inflamasyon ve IL-6 artışına sebep olduğu, 

1,25(OH)2D‘nin de antienflamatuvar etkisi ile eritropoez üzerinde negatif etkisi olduğu 

düşünülmektedir (3). Bu bilgiler doğrultusunda KBH’lı çocuklarda kemik mineral 

parametrelerinin ve D vitamini düzeylerinin iyileştirilmesi, dirençli demir eksikliği 

anemisini düzeltmede rol alabileceğini düşündürdü. Kronik böbrek hastalığında tedaviye 

dirençli anemi ve kemik mineral bozuklukları arasındaki ilişkiyi inceleyen erişkin 

çalışmaları olmasına rağmen az sayıda çocuk çalışması bulunmaktadır. Biz çalışmamızda 

tüm evrelerdeki KBH’lı çocuk hastalarda; kemik mineral parametreleri, D vitamini ve demir 

eksikliği anemisi arasındaki ilişkiyi inceledik.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. PEDİATRİK KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ TANIMI VE 

SINIFLANDIRILMASI 

Kronik böbrek hastalığı, sürekli ilerleyen böbrek fonksiyon kaybı ve geri 

dönüşümsüz böbrek hasarını tanımlar. Bu durum, yapısal ya da fonksiyonel böbrek hasarının 

en az üç ay süreyle varlığını kapsar. Bu kapsamlı tanım, 2012 yılında Böbrek Hastalığı: 

Küresel Sonuçların İyileştirilmesi (KDIGO) klinik uygulama kılavuzlarında, pediatrik 

KBH'nın tanı kriterlerini ve sınıflandırmasını belirlemek amacıyla kullanılmıştır (4).  

Pediatrik KBH tanısı, aşağıdaki kriterlerden birinin karşılanması ile konur: 1) 

Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 60 mL/dk/1,73m2'nın altında olup üç aydan uzun sürdüğü 

durumlar. 2) GFR 60 mL/dk/1,73m2’den yüksek olmasına rağmen proteinüri, albüminüri, 

renal tübüler bozukluklar veya histolojik ya da görüntüleme yöntemleri ile belirlenen 

patolojik anormallikler gibi yapısal hasar veya böbrek fonksiyonu anormalliklerinin eşlik 

ettiği durumlar. Bu tanım, işleyen böbrek nakli yapılmış hastaları da içermektedir (Tablo 

2.1) (4). 

Tablo 2.1. Kronik Böbrek Hastalığı için Ulusal Böbrek Vakfı Böbrek Hastalığı Sonuçları Kalite Girişimi 

(KDOQI) tanı kriterleri (4) 

Aşağıdaki kriterlerden herhangi birisi varsa hastada KBH vardır: 

1. GFR de düşüklük olsun ya da olmasın böbreğin yapısal ve fonksiyonel anormalliği 

olarak tanımlanan, 3 ay ve daha uzun süre devam eden böbrek hasarına aşağıdakilerden 

bir veya daha fazlasının eşlik etmesi; 

a) Patolojik anormallikler (böbrek biyopsisinde anormallikler), 

b) Kan veya idrar içeriğinde anormallikler,  

c) Görüntüleme testlerinde saptanan anormallikler  

2.  Böbrek hasarı olsun ya da olmasın, glomerüler filtrasyon hızının 3 ay veya daha uzun 

süreyle 60 ml/dk/1.73 m2’den düşük olması 
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Çocuk yaş grubu için bu tanımlamanın iki istisnası vardır:  

Birincisi; 3 ay ve daha uzun süre kriteri küçük bebekler için geçerli değildir.  

İkincisi; 60 mL/dk/1.73m2’den düşük GFR kriterleri iki yaşın altındaki çocuklarda 

kullanılamaz; çünkü GFR'nin normal seviyeleri yaşa, cinsiyete ve vücut büyüklüğüne göre 

değişir. GFR bebeklikten itibaren olgunlaşmayla birlikte artar ve iki yaşına gelindiğinde 

yetişkin ortalama değerine yaklaşır (5,6). Bu nedenle, bu iki grupta azalmış GFR için tanı 

kriterleri, yaşa uygun normal değerlerle karşılaştırılmalıdır.  

Çocuklarda GFR genellikle serum kreatinin bazlı formüller kullanılarak tahmin 

edilir. Schwartz formülü bunlardan en sık kullanılanıdır ve tipik olarak çocuğun boyu, serum 

kreatinin ve kreatinin testini temel alan sabit bir "k" kullanılarak hesaplanır (7): 

GFR = "k" × boy (cm) / serum kreatinin (mg/dL) 

Pediatrik denklemde kullanılan "k" sabiti, serum kreatinini ölçen laboratuvar testine 

bağlıdır: Kreatinin için "k" değeri vücudun kas bileşeniyle doğru orantılıdır ve yaşa ve 

ergenlerde hastanın cinsiyetine göre değişir (8):  

● Bir yaşına kadar erken doğmuş bebekler için "k" değeri 0,33'tür.  

● Bir yaşına kadar term bebekler için "k" değeri 0,45'tir.  

● Her iki cinsiyetten çocuklar ve ergen kızlar için "k" değeri 0,55'tir. Ergen erkekler 

için "k" değeri 0,7'dir. 

Kronik böbrek hastalığı, başlangıçta GFR düşüklüğü olmadan da tanımlanabilir. 

Böbrek hasarını öngören kan, idrar, görüntüleme testleri ve böbrek biyopsisindeki 

anormalliklerle de tanı konulabilir. Tablo 2.2’de bu patolojiler özetlenmiştir (9).  

Tablo 2.2. Böbrek Hasarı Belirteçleri 

Kan 

Biyokimyası 

Serum kreatinin seviyesinin yaşa göre yüksek olması, kan üre azotunun 

(BUN) artması, hipoalbüminemi, hiperürisemi, hipo/hipernatremi, 

hipo/hiperkalemi, hipo/hiperfosfatemi, metabolik asidoz 

İdrar Biyokimyası Mikroalbüminüri, proteinüri, hematüri, eritrosit silendirleri, piyüri, lökosit 

silendirleri, tübüler hücreler, granüler silindirler, lipid damlacıkları  

Görüntüleme Ekojenite artışı, küçük hiperekoik böbrek, bir böbreğin yokluğu, akut 

piyelonefrit, böbrekte skar, böbrek boyutlarının yaşa göre büyük olması 

ve/veya boyut farklılıkları, hidronefroz, idrar yollarında tıkanma, renal 

arter stenozu, nefrokalsinozis, taş hastalığı, kistik böbrek hastalıkları, 

medüller sünger böbrek 
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Glomerüler filtrasyon hızı, çalışan tüm nefronların filtrasyon hızlarının toplamını 

temsil eder. İki yaş ve üzeri hastalar için KBH’nın şiddeti, KDIGO klinik uygulama 

kılavuzlarına göre tahmini GFR'ye dayalı olarak aşamalara ayrılmıştır (4). (Tablo 2.3) 

Tablo 2.3. Kronik Böbrek Hastalığının GFR’ye Göre Evrelendirilmesi 

   KBH Evresi  GFR (ml/dk/1.73m2) 

I  Böbrek hasarı var, filtrasyon normal >90 

II Hafif azalmış GFR ve böbrek hasarı 60-90 

IIIA Orta derecede azalmış GFR 45-60 

IIIB Orta derecede azalmış GFR 30-45 

IV İleri derecede azalmış GFR  15-30 

V Böbrek yetmezliği  <15 

 

Tablo 2.3’te GFR ölçümüne dayalı renal disfonksiyon evreleri şu şekildedir; 

Evre I- Normal ya da artmış GFR ile böbrek hasarı: GFR>90 olduğu halde 

böbrek hasarı mevcuttur. Bu hastalarda tedavinin esası, ilerlemenin yavaşlatılması ve KBH 

gelişim riskinin azaltılmasıdır. 

Evre II- Hafif böbrek hastalığı: GFR 60-90 arasındadır. Bu evrede progresyonun 

öngörülmesi ve yavaşlatılması önemlidir. İlk 2 evrede hastalar genellikle asemptomatiktir, 

hastalar yaşa göre yüksek serum kreatinin seviyesi, idrar tahlilindeki anormallikler ile 

(proteinüri, hematüri veya konsantrasyon bozukluğu) veya doğum öncesi ultrasonografiyi 

de içeren görüntüleme yöntemleri ile mevcut böbrek hastalığı tanısını alabilir. Hastalarda 

anemi ve D vitamini eksikliğine dair bulgulara rastlanabilir (10). 

Evre III – Orta derece böbrek hastalığı: Bu aşamada GFR 30-60 arasındadır ve 

hastalarda artık komplikasyonlar gelişmeye başlamıştır. Bu evre ikiye ayrılmaktadır. Evre 

IIIA’da GFR 45-60 arası, IIIB’ de 30-45 arasındadır. Hastalarda yalnızca KBH’nın erken 

evrelerinde görülen semptomlar olmakla kalmaz, aynı zamanda zayıf büyüme, asidoz, 

yüksek kan basıncı ve kemik mineral bozukluğu (KMB) gibi komplikasyonlar da görülebilir. 

Komplikasyonların tespiti ve tedavisi bu aşamanın yönetiminde önemlidir.   

Evre IV– Ağır böbrek hastalığı: GFR’nin 15-30 arasında olduğu bu dönemde artık 

renal replasman tedavileri gündeme gelmeli ve hazırlık yapılmalıdır. 

Evre V – Son Dönem Böbrek Hastalığı: GFR artık 15’in altına düşmüştür veya 

diyaliz almaktadır. 
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Böbrek hastalıkları, gelişim süreleri ve sebeplerine göre akut ve kronik olarak 

sınıflandırılabilir. Akut böbrek hasarı genellikle hızlı bir şekilde ortaya çıkan bir nedenle 

meydana gelir ve bu neden ortadan kaldırıldığında veya tedavi edildiğinde böbrek 

fonksiyonları hızla normale dönebilir. Öte yandan, kronik böbrek hastalığına yol açan 

etkenler genellikle uzun vadeli ve sistemik hastalıklardır, bu nedenle kronik böbrek 

hastalığına yol açan nedenlerin %90'ı son dönem böbrek hastalığına ilerler (7,9).  

2.2. PEDİATRİK KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ 

EPİDEMİYOLOJİSİ 

İnsidans: Raporlanan KBH'lı çocukların sayısının mevcut hastalardan çok daha az 

olduğu tahmin edilmektedir; çünkü KBH’nın erken evreleri genellikle asemptomatiktir ve 

eksik tanıya yol açmaktadır; bu sebeple dünya genelinde çocukluk çağı KBH oranlarını 

karşılaştırmak zordur (11).  

Cinsiyet: Pediatrik KBH’da insidans ve prevalans erkeklerde kadınlardan daha 

fazladır (12). Erkeklerde KBH riskinin artması, obstrüktif üropati, böbrek displazisi, böbrek 

hipoplazisi ve Prune-Belly Sendromu dahil olmak üzere böbrek ve idrar yolundaki konjenital 

anomalilerin (CAKUT) görülme sıklığının daha yüksek olmasından kaynaklanmaktadır. 

Yaş: Hastalar çocukluk çağının birçok evresinde KBH ile başvurabilirler. 7000'den 

fazla KBH hastasını içeren Kuzey Amerika Pediatrik Böbrek Nakli İş Birliği Çalışması 

(NAPRTCS) kronik böbrek yetmezliği (KBY) veri tabanında, KBH’nın ortaya çıkışındaki 

yaş dağılımı aşağıdaki gibidir (13):  

● 12 aydan küçük- %15 

● 12 ile 23 ay- %5,2 

● 2 ile 6 yaş- %15,7 

● 6 ile 13 yaş- %32,1 

● 13 ile 18 yaş- %28,3 

● 18 ile 21 yaş- %3,7 

2.3. PEDİATRİK KRONİK BÖBREK HASTALIĞININ ETİYOLOJİSİ 

Pediatrik KBH’nın nedenlerinin dağılımı yaşa göre değişir (13). Böbrek hastalığının 

konjenital nedenleri mevcuttur ve genellikle bebeklik veya çocukluk döneminde teşhis 

edilir, ancak doğum öncesi tespit edilen teşhis giderek artan bir yüzdeye sahiptir (14). 

Edinilmiş böbrek hastalığına bağlı KBH tanısı, daha sonraki çocukluk ve ergenlik 

döneminde görülme eğilimindedir. 

Genitoüriner sistemin konjenital anomalileri pediatrik KBH vakalarının yüzde 60'ını 

oluşturur ve genç hastalarda daha sık görülür. Bu bozukluklar arasında böbrek 
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aplazisi/hipoplazisi/displazisi, reflü nefropatisi, obstrüktif üropati (örn. posterior üretral 

kapaklar) ve polikistik böbrek hastalığı yer alır. 

Glomerüler nedenler KBH’lı çocukların yüzde 10 ile 20'sinden sorumludur (13,15). 

Fokal Segmental Glomerüloskleroz (FSGS) başta olmak üzere çocuklarda KBH'nın diğer 

glomerüler nedenleri arasında hemolitik üremik sendrom (HÜS) ve sekonder glomerüler 

hastalık (örn. sistemik lupus nefriti) yer alır. Sistinoz, oksaloz ve kalıtsal nefrit (Alport 

sendromu olarak da bilinir) gibi genetik bozukluklar ile interstisyel nefrit gibi diğer 

bozukluklar pediatrik KBH vakalarının yüzde 20 ile 30'unu oluşturur ve şunları içerir:  

2.4. PEDİATRİK KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA KLİNİK 

BULGULAR, KOMPLİKASYONLAR ve TEDAVİ 

Kronik böbrek hastalığının nedenleri arasında, doğumsal yapısal anormallikler 

önemli bir yer tutar. Bu tür anormallikler, yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde idrar yolu 

enfeksiyonlarının sık tekrarlamasına veya kronik piyelonefrite bağlı olarak ateş, kusma, kilo 

alamama, gelişme geriliği, dehidratasyon ve solunum sıkıntısı gibi çeşitli belirtilere neden 

olabilir. Öte yandan, kistik böbrek hastalığı olan çocuklarda poliüri, polidipsi, iştahsızlık, 

kusma ve gelişme geriliği gibi belirtiler daha ağır seyredebilir. Glomerülonefrit kaynaklı 

kronik böbrek hastalığında ise ödem, hipertansiyon, oligüri, hematüri, proteinüri ve nefritik 

veya nefrotik sendrom belirtileri gözlemlenebilir. Bu belirtilerle birlikte halsizlik, iştahsızlık, 

bulantı, kusma ve baş ağrısı gibi daha genel, non-spesifik bulgular da ortaya çıkabilir (19). 

Kronik böbrek hastalığının seyrinde ortaya çıkan başlıca komplikasyonlar şu şekildedir: 

Sıvı-Elektrolit Bozuklukları: İlk üç evrede genellikle sıvı dengesi bozukluklarına 

rastlanmaz ve böbrekler hala yeterli düzeyde işlev görmektedir. Ancak, böbrek fonksiyonu 

%30'dan fazla azaldığında, yani daha ileri evrelerde, idrarın konsantrasyon ve dilüsyon 

yeteneği bozulur. Bu da poliüri ve sekonder enürezis gibi sorunlara yol açabilir. Aynı 

zamanda, böbrekler sıvı kayıplarını yeterince kompanse edemediğinde dehidratasyon riski 

artar. Dördüncü ve beşinci evrelerde ise, eğer aşırı sıvı alımı yoksa, böbrek yetmezliğinin 

bir sonucu olarak sıvı retansiyonu ve buna bağlı ödem beklenmez (20). 

Asit-Baz Dengesi Bozuklukları: Kronik böbrek hastalığında özellikle araya 

enfeksiyonlar girdiğinde metabolik asidoz gelişebilir. Metabolik asidoz, ilerlemiş böbrek 

hastalığında GFR'nin 40 ile 50 mL/dk/1.73m2 altına düşmesiyle ortaya çıkan toplam 

amonyum atılımındaki düşüşle ilişkilidir. Plazma bikarbonat konsantrasyonu azalır ve anyon 

açığı artar, bu da asit-baz dengesinin bozulmasına neden olur (20).  
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Anemi: Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda anemi; KDOQI tarafından, National 

Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) III verilerine göre yaşa ve cinsiyete 

göre belirlenmiş olan normal hemoglobin (Hb) değerinin 5.persentilinin altında olması 

şeklinde tanımlanmıştır (25). Kronik böbrek hastalığının evresi ilerledikçe anemi sıklığı 

artar. Anemi sıklığını NAPRTCS; KBH evre III’te %73, evre IV’te %87 ve evre V’te 

%93’ün üzeri olarak bildirmiştir (26).  

Anemi gelişimi, kronik böbrek hastalığı olan hastalarda çeşitli faktörlerle 

tetiklenebilir. Bu faktörler arasında, eritrositlerin ömrünün kısalması ve demir eksikliğine 

yol açan iştahsızlık ile beslenme bozuklukları önemli yer tutar. Ayrıca, diyaliz işlemleri 

sırasında meydana gelen kan kaybı ve hemoliz de anemiye katkıda bulunabilir Kronik 

böbrek hastalığındaki aneminin önemli bir nedeni de kronik inflamasyondur. İnflamasyonun 

sonucu olarak artan hepsidin seviyeleri, enterositler ve makrofajlar tarafından plazmaya 

demir salınımını engeller ve böylece fonksiyonel demir eksikliği oluşur. Yükselen hepsidin 

seviyeleri, kronik böbrek hastalığı olan hastalarda demir eksikliğinin ve rekombinant 

eritropoetin tedavisine karşı dirençli aneminin ana nedenlerindendir. Bu durum, tedavinin 

etkinliğini azaltabilir ve anemi yönetimini zorlaştırabilir (28). 

Kemik Mineral Metabolizması Anormallikleri: Kronik böbrek hastalığının ileri 

evrelerinde kemik mineral metabolizması anormallikleri görülür. Glomerüler filtrasyon hızı 

30-40 ml/dk/1.73m2'nin altına düştüğünde fosfor (P) retansiyonu başlar ve hiperfosfatemi ve 

hipokalsemi meydana gelir. Bu durum, paratiroid bezlerden parathormon salınımının 

artmasına neden olur ve renal osteodistrofi gelişebilir (20).  

Üremi: Üremi, böbreğin metabolik atıkları yeterince uzaklaştıramadığı durumda 

vücutta biriken üre, kreatinin, guanidinler, metilaminler, fenoller ve poliaminler gibi toksik 

metabolitlerin birikmesi sonucu ortaya çıkan bir tablodur. KBH'nın ilerlemesiyle birlikte 

üremi olarak adlandırılan bir dizi belirti ve semptom gelişir. Hafif ile orta dereceli KBH’lı 

çocuklarda bile görülebilen ve böbrek fonksiyonlarının azalmasıyla prevalansı artan 

belirtiler arasında; yorgunluk, anoreksiya, mide bulantısı, kusma, büyüme geriliği, kaşıntı, 

periferik nöropati, konsantrasyon kaybı ve uyuşukluktan nöbet, koma ve ölüme kadar uzanan 

merkezi sinir sistemi anormallikleri yer almaktadır. Üreminin diğer komplikasyonları 

arasında trombosit fonksiyon bozukluğu ve perikardiyal hastalıklar yer alır. Üremik 

hastalarda anormal trombosit yapışması ve agregasyon özelliklerine bağlı olarak kanama 

eğilimi de artar. Üremik perikardiyal hastalıklar (perikardit ve perikardiyal efüzyon) 

KBH’nın yalnızca geç evrelerinde görülür ve diyalize başlama endikasyonudur (32). 
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Kardiyovasküler Sistem Etkileri: Kronik böbrek hastalığı olan çocuklar 

kardiyovasküler hastalık (KVH) açısından risk altındadır. Kronik böbrek hastalığı olan 

çocuklar ve genç erişkinlerde KVH önde gelen ölüm nedenidir.  Kardiyovasküler hastalık 

insidansını artıran faktörler arasında; hipertansiyon, sol ventriküler hipertrofi (SVH), 

obezite, dislipidemi, anormal glikoz metabolizması ve metabolik kemik hastalığı 

prevalansında artış yer almaktadır (34). 

 

2.5. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI ve DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ 

Bozulmuş demir homeostazisi, demir deposunun tükenmesini ve/veya vücut 

depolarından demir salınımının bozulmasını içerebilir; ikincisi fonksiyonel demir eksikliği 

olarak tanımlanır. Fonksiyonel demir eksikliği, çoğunlukla retiküloendotelyal sistemde 

demir tutulumunu indükleyen ve diyetteki demir emilimini inhibe eden ve dolaşımdaki 

demirin azalmasına neden olan hepsidin ekspresyonunun artmasına bağlanmaktadır (39). 

Anemi, pediatrik hastalarda kardiyovasküler hastalık, KBH ilerlemesi ve artan mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir (26). Bu nedenle demir eksikliği ve aneminin patofizyolojisinin 

anlaşılması, KBH ile ilişkili komorbiditelerin erken tanınması ve tedavisi açısından çok 

önemlidir. 

Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda demir eksikliğinin mutlak, fonksiyonel veya 

her ikisinin birleşimi olduğu düşünülmektedir. Mutlak demir eksikliği, yetersiz vücut demir 

depolarını ifade eder. Fonksiyonel eksiklik, toplam vücut demir depolarının normal veya 

artmış olmasına rağmen retikülositlere dahil edilecek demirin biyoyararlanımının azalması 

durumunu ifade eder. KBH'da mutlak demir eksikliği, diyetle yetersiz demir alımından veya 

duodenal demir emiliminden veya örneğin ekstrakorporeal hemodiyaliz devreleri veya 

gastrointestinal yol ile aşırı demir kaybından kaynaklanabilir.  

Fonksiyonel demir eksikliği, hücre dışı demir homeostazisinin bozulmasından 

kaynaklanır. Son yıllarda hepsidin düzensizliğinin KBH'daki fonksiyonel demir eksikliğinde 

anahtar rol oynadığı bulunmuştur. Hepsidin, böbrekler tarafından filtrelenen 2.7 kDa'lık bir 

proteindir. Bu nedenle KBH'da hepsidin klirensi azalır ve regülasyonu bozulur. Hepsidin 

düzeyindeki uygunsuz yükselmenin bir başka nedeni de KBH’nın iyi bilinen bir 

komplikasyonu olan kronik inflamasyondur. Böbrek klirensinin azalmasının ve inflamatuar 

artışın net etkisi hepsidin konsantrasyonunun kronik uygunsuz artışıdır, bu da hem demirin 

duodenal emiliminin hem de makrofajlar ve hepatositlerden salınmasının baskılanmasıyla 

sonuçlanır (40).  



9 

2.6. KRONİK BÖBREK HASTALIĞI ve KEMİK MİNERAL 

BOZUKLUKLARI (KBH-KMB) 

Kemik ve mineral metabolizmasındaki anormallikler, ilerleyici kronik böbrek 

hastalığının evrensel bir bulgusudur. Çocuklarda KBH-KMB tanımı, KBH’lı yetişkin 

hastalarda kullanılanlara benzer olan aşağıdaki üç bileşenin biri veya kombinasyonu ile 

gösterilmektedir (2): 

1. Kalsiyum, P, PTH veya D vitamini metabolizması bozuklukları 

2. Kemik histolojisinde ve boy uzamasındaki sorunlar 

3. Damarlar ya da diğer yumuşak dokularda kalsifikasyonlar 

Daha önce kullanılan "renal osteodistrofi" terimi, yalnızca kemik biyopsisine 

dayanan KBH ile ilişkili kemik morfolojisindeki değişiklikleri tanımlar (41). 

2.6.1. Klinik Bulgular 

Kronik böbrek hastalığında kemik mineral bozukluklarının klinik belirtileri, 

KBH’nın ciddiyetine ve KMB'yi önlemeye yönelik müdahalelerin zamanında ve etkili 

yapılmasına bağlı olarak değişir. Kronik böbrek hastalığında kemik mineral bozuklukları 

tedavi edilmediğinde ilk olarak evre II KBH’lı çocuklarda tespit edilebilir. Bu hastalarda 

tipik olarak kemik hastalığına bağlı hiçbir belirti veya semptom olmamasına rağmen, serum 

Ca, P, PTH ve 1,25(OH)2D düzeyleri sıklıkla anormaldir. Daha ileri evre tedavi edilmemiş 

KBH’lı hastalar (evre III’ten V’e kadar); kemik ağrısı, kırıklar, yürüme güçlüğü ve uzun 

kemiklerde varus ve valgus deformiteleri gibi iskelet deformiteleri görülebilir. Ayrıca 

raşitizm ve iskelet dışı yumuşak doku kalsifikasyonu (kalsinozis) de komplikasyonlar 

arasındadır. Kalsinozis; vasküler, oküler, periartiküler ve visseral kalsifikasyonları içerir. 

Çocuklarda koroner arterlerde yumuşak doku kalsifikasyonu da bildirilmiştir (42). 

Tedavi edilmeyen veya yetersiz tedavi edilen hastalarda laboratuvar değerlerinde 

hiperfosfatemi, serum 1,25(OH)2D düzeylerinde azalma, serum Ca anormallikleri (sıklıkla 

hipokalsemi), yüksek PTH seviyeleri, yüksek alkalen fosfataz (ALP) seviyeleri karşımıza 

çıkabilir. 
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2.6.2 Fosfat Tutulumu ve Sekonder Hiperparatiroidizm 

Pediyatrik KBH'da ileri evre böbrek hastalığı; fosfat tutulumu, 1,25(OH)2D eksikliği, 

hipokalsemi ve sekonder hiperparatiroidizm ile sonuçlanır. Fosfat tutulumu ve 1,25(OH)2D 

eksikliği, serum kalsiyumunu azaltır ve doğrudan sekonder hiperparatiroidizme sebep olur. 

Sekonder hiperparatiroidizm, kemik döngüsünün artmasına ve kemik morfolojisinde 

anormalliklere (yani renal osteodistrofi) neden olur. Hiperparatiroidizm, KBH’nın erken 

evrelerinde başlangıçta idrarla fosfat atılımını artırır, ancak KBH ilerledikçe bu adaptasyon 

yetersiz hale gelir ve tedavi edilmezse hiperfosfatemiye neden olur. Glomerüler filtrasyon 

hızındaki düşüş, filtrelenen fosfat miktarını azalttığından böbreklerden fosfat atılımında 

azalmaya ve fibroblast growth factor 23 (FGF23) seviyesinin artmasına neden olur. 

Fibroblast growth factor 23, böbrekteki 1α-hidroksilaz aktivitesini inhibe ederek 25-

hidroksivitamin D (25(OH)D)'nin 1α-hidroksilasyonunu engelleyerek 1,25(OH)2D 

düzeylerinde azalmaya neden olur. Patofizyolojik değişikliklerin sonucunda, evre II ve III 

KBH’lı bir çocukta yüksek serum PTH seviyesi ile normal serum kalsiyum ve fosfor 

düzeyinde görülebilirken evre IV ve ilerisinde uygun tedavi verilmediği sürece genellikle 

hiperfosfatemi ve hipokalsemi ortaya çıkar (43). 

 
 Şekil 2.1. Kronik böbrek hasarında kemik mineral bozukluğu 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma İstanbul Medeniyet Üniversitesi, Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir 

Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı, Çocuk Nefroloji Bilim Dalı’nda 

Temmuz 2022 ile Ocak 2024 tarihleri arasında takip edilen ve Kronik Böbrek Hastalığı olan 

76 çocuk hasta dahil edilerek gerçekleştirildi.  

T.C. Sağlık Bakanlığı İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ümraniye Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nda 11.01.2024 tarihli ve 

B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/28 sayılı izin alınmıştır. Çalışma Helsinki deklarasyonu 

kararlarına, T.C. Sağlık Bakanlığı İstanbul Sağlık Bilimleri Üniversitesi Ümraniye Eğitim 

ve Araştırma Hastanesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu (EK-1 Karar No: 12/ 11.01.2024) 

Hasta Hakları Yönetmeliği’ne ve etik kurallara uygun olarak düzenlenmiştir. 

3.1. ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME VE DIŞLAMA KRİTERLERİ 

Hasta grubu için çalışmaya dahil edilme ve dışlama kriterleri Tablo 3.1’de 

gösterilmiştir. 

Tablo 3.1.  Hasta Grubu için Çalışmaya Dahil Edilme ve Dışlama Kriterleri 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri  Çalışmadan dışlama kriterleri 

• 1 yaşından büyük hastalar 

• 18 yaşından küçük hastalar 

• Kronik böbrek yetmezliği tanı 

kriterlerini karşılayan hastalar 

(KDIGO 2012) 

• 18 yaşından büyük hastalar  

• Çalışmanın sonunda verileri eksik olanlar 

• Daha önce böbrek nakli olanlar 

• Büyüme hormonu tedavisi alan hastalar 
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3.2. DEMOGRAFİK VERİLERİN KAYDI ve BİYOKİMYASAL 

PARAMETRELER 

Çocuk Nefroloji Bilimdalı’nda KBH tanısı ile izlenen 1-18 yaş arasındaki hastalar 

retrospektif olarak değerlendirildi. Çalışmamızda hastaların KBH evrelerini saptamak için 

eGFR, revize edilmiş Schwartz formülüne (8) göre hesaplandı:  

eGFR = "k" × boy (cm) / serum kreatinin (mg/dL) 

Kreatinin için "k" değeri vücudun kas bileşeniyle doğru orantılıdır ve yaşa ve 

ergenlerde hastanın cinsiyetine göre aşağıdaki sabit değerler kullanılmıştır. 

● Bir yaşına kadar erken doğmuş bebekler için "k" değeri 0,33'tür.  

● Bir yaşına kadar term bebekler için "k" değeri 0,45'tir.  

● Her iki cinsiyetten çocuklar ve ergen kızlar için "k" değeri 0,55'tir.  

● Ergen erkekler için "k" değeri 0,7'dir. 

KBH evrelemesi KDIGO 2012 sınıflandırmasına (4) göre yapıldı. Buna göre; 

Tablo 3.2. Kronik Böbrek Hastalığının GFR’ye Göre Evrelendirmesi 

   KBH Evresi  GFR (ml/dk/1.73m2) 

I  Böbrek hasarı var, filtrasyon normal >90 

II Hafif azalmış GFR ve böbrek hasarı 60-90 

IIIA Orta derecede azalmış GFR 45-60 

IIIB Orta derecede azalmış GFR 30-45 

IV İleri derecede azalmış GFR  15-30 

V Böbrek yetmezliği  <15 

 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, boyu, tartısı, vücut kitle indeksi ve bunların SDS değerleri, 

yıllık boy uzama hızı, KBH tanı yaşı, KBH etiyolojisi dahil olmak üzere demografik verileri 

kaydedildi.  

Demir, doğal ve aktif D vitamini preparatları ile fosfat bağlayıcılar ve Epo tedavisi 

dahil olmak üzere hastaların aldığı ilaçlar not edildi. Hastaların takiplerinde bakılmış olan 

serum düzeltilmiş kalsiyum, iyonize kalsiyum, P, magnezyum (Mg), Ca×P, 25(OH)D, PTH, 

ALP dahil olmak üzere kemik mineral parametreleri ve demir (Fe), ferritin, total demir 

bağlama kapasitesi (TDBK) ve doymamış demir bağlama kapasitesi (DDBK) not edildi 
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(COBAS 8000® 2077-01). Kan gazları not edilerek asidoz durumu değerlendirildi 

(SIEMENS RAPIDPoint 500e® 9556). Hb, Hct, MCV, MCH, RDW aynı laboratuvarda aynı 

gün ölçülmüş sonuçları not edildi (MİNDRAY BC-6800Plus® UC-04000979). Hastaların 

transfüze olup olmadığı not edildi.  

Demir eksikliği anemisinin tanımlanması için Hb, transferrin satürasyonu (TSAT) ve 

ferritin değerleri incelenirken sınır değerler belirlendi. Buna göre anemi tanımlaması için Hb 

değerleri yaşa göre Hb-z skorunun -2 SDS’nin altında olması belirlendi (Tablo 3.3) (38). 

Tablo 3.3. Yaşa göre hemoglobin normal aralıkları. 

 

Yaş 

Hemoglobin (g/dL) 

Alt sınır (-2 SDS) Üst sınır (+2 SDS) 

6 ay-2 Yıl 11 13.7 

2-6 Yıl 11 13.7 

6-12 Yıl 11.2 14.5 

12-18 Yıl   

Kız 11.4 14.7 

Erkek 12.4 16.4 

 

Hastaların demir düzeyleri ve depolarının tanımlanması için TSAT ve Ferritin 

değerlerine göre de sınıflandırıldı. Her hastada TSAT değeri aşağıdaki formül kullanılarak 

hesaplandı:  

TSAT: [Fe / (Fe + DDBK)] × 100  

Buna göre; 

● TSAT<%20 ve Ferritin<100 ng/mL mutlak demir eksikliği, 

● TSAT<%20 ve Ferritin>100 ng/mL fonksiyonel demir eksikliği  

● TSAT > %20 ve Ferritin<100 ng/mL azalmış depo demiri, 

● TSAT > %20 ve Ferritin>100 ng/mL ise sınıflandırılmamış 

olarak tanımlandı. 

Hastaların enfeksiyon durumu; anamnez, fizik muayene ve eş zamanlı akut faz 

reaktanları incelenerek değerlendirildi ve enfeksiyon saptananlar çalışma dışı bırakıldı. 

Aneminin demir eksikliği dışındaki en sık sebeplerinden olan folik asit ve B12 eksikliğini 

ekarte etmek için bakılan vitamin düzeyleri değerlendirildi. Bu vitaminlerin eksikliğine bağlı 

geliştiği düşünülen aneminin eşlik ettiği tetkikler çalışmaya alınmadı.  
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Hastalar KBH evrelerine göre erken evre (evre I, II, IIIA) ve ileri evre (evre IIIB, IV, 

V) olacak şekilde iki gruba ayrıldı. Çalışmada tüm evrelerdeki KBH’lı çocuk hastalarda 

kemik mineral parametreleri ile tam kan sayımı ve demir indeks parametreleri aralarındaki 

ilişki incelendi. 

3.3. İSTATİKSEL ANALİZ 

Bu çalışmada verilerin tanımlayıcı istatistiksel özellikleri olarak ortalama, standart 

sapma, medyan, en küçük ve en yüksek değerler ile frekans ve oranlar kullanılmıştır. 

Verilerin dağılımı, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile değerlendirilmiştir. 

Nicel veriler için bağımsız örneklem t-testi ve Mann-Whitney U testi kullanılırken, nitel 

verilerin analizinde Ki-kare testi tercih edilmiştir. Sürekli değişkenler, normal dağılım 

gösterdiklerinde Pearson korelasyon analizi ile incelenmiştir. Çalışmada p<0,05 istatistiksel 

anlamlılık düzeyi olarak belirlenmiştir. Veri analizlerinde SPSS sürüm 28.0 yazılımı 

kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Bu çalışmada toplam 108 hasta incelenmiş olup 8’i 18 yaş üstü ve 2’si 1 yaş altı 

olduğundan ve 2’si takipleri sırasında exitus olduğundan çalışma dışı bırakıldı. Ayrıca 17 

hastanın verileri eksikti, 1 hasta büyüme hormonu kullanmaktaydı ve 2 hasta renal 

transplantasyon tedavisi almaktaydı. Bu hastalar da çalışmadan çıkarıldıktan sonra kalan 76 

hastayı incelediğimizde yaş ortalaması 10,6±4,6 (1,2-17,5 yıl; medyan 11,5 yıl) yıldır. 

Hastaların 40’ı (%52) kız ve 36’sı (%48) erkektir. Kronik böbrek hastalığı evresi açısından 

21 hasta evre I, 21 hasta evre II, 18 hasta evre III, 7 hasta evre IV ve 9 hasta evre V olarak 

sınıflandırılmıştır (Tablo 4.1).   

Tablo 4.1. Çalışmaya katılan hastaların KBH evrelerine göre dağılımı 

    Sayı (n) Yüzde (%) 

Evre 

I 21 28 

II 21 28 

IIIA 7 9 

IIIB 11 14 

IV 7 9 

V 9 12 
        

 

Çalışmaya katılan hastaları KBH etiyolojilerine göre değerlendirildiğinde; 36’sı 

(%50) renal agenezi, reflü nefropatisi, hipodisplazi gibi konjenital böbrek anomalilerinden 

oluşmaktadır. Posterior üretral valv (PUV) 7 hastada (%9,1), spina bifidaya sekonder 

nörojen mesane 7 hastada (%9,1), kistik böbrek hastalıkları 6 (%7,8), hemolitik üremik 

sendrom (HÜS) 5 (%6,5) ve Hinnman Sendromu 3 (%3,9) hastada görülmektedir. Vaskülit, 

glomerülonefrit gibi sistemik hastalıklara bağlı KBH 11 (%14,4) hastada görülürken 3 

hastada altta yatan sebep bilinmemektedir. Tablo 4.2’de çalışmaya katılan hastaların KBH 

etyolojileri gösterilmiştir. 
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Tablo 4.2. KBH Hastalarının Etiyolojik Nedenleri 

Tanılar (n=76) Sayı (n) Yüzde (%) 

Konjenital Böbrek Anomalileri 

   -Renal agenezi, karşı böbrek hipodisplazi 

   -Reflü Nefropatisi 

Posterior Üretral Valv 

Spina Bifidaya Sekonder Nörojen Mesane 

Kistik Böbrek Hastalıkları 

   -Polikistik Böbrek Hastalığı OD, OR 

   -Nefrofitizis 

Hemolitik Üremik Sendrom 

Hinnman Sendromu (Non-nörojen Nörojen 

Mesane) 

Diğer (Kronik Tübülointerstisyel Nefrit (3), FSGS, 

Asfiksi, HUPRA, Sistinozis, Hiperoksalüri) 

Bilinmeyen 

38 

26 

12 

7 

7 

6 

5 

1 

5 

3 
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3 

50 

34,2 

15,7 

9,1 

9,1 

7,8 

6,5 

1,3 

6,5 

3.9 

 

14,3 

 

3,9 

 

Hastaların tam kan sayımı değerlendirmesinde Hb değeri yaşa göre -2 SDS’nin 

altında olanlar anemi olarak kabul edildi. Buna göre hastalarımızın 55’i (%78) normal 

hemoglobin değerlerine sahipken 21 hasta (%28) anemik olarak değerlendirildi. Hastaların 

tam kan sayımı parametreleri değerleri Tablo 4.3’te gösterilmiştir.   

Tablo 4.3. Hastaların tam kan sayımı değerlerinin en küçük, en büyük, medyan ve ortalama değerleri 

          En küçük-en büyük   Medyan Ort.±SS 

Hb 7,2-18,4 12,6 12.6±2,2 

Htc 22,0-53,0 38,0 37.4±6,3 

MCV 60,7-97,4 82,6 82.4±6,4 

MCH 18,7-33,0 28,0 27,7±2,4 

RDW 12,2-19,7 13,6 13,9±1,5 

 

Çalışmamızdaki hastaların demir indeks parametreleri olarak adlandırdığımız demir 

(Fe), TDBK, DDBK, TSAT ve ferritin değerlerine bakıldığında ortalama değerleri sırasıyla 

şu şekildedir; (74,3±29,2), (323,0±65,8), (248,7±61,0), (22,6±9,1), (91,9±186,2). Hastaların 

demir indeks parametrelerinin en küçük, en büyük, medyan ve ortalama değerleri Tablo 

4.4’te gösterilmiştir. 
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Tablo 4.4. Hastaların demir indeks parametrelerinin en küçük, en büyük, medyan ve ortalama değerleri 

 

 
En küçük-en büyük Medyan Ort.±SS 

Fe 15,0-151,0 73,0 74,3±29,2 

TDBK 171,0-471,0 328,0 323,0±65,8 

DDBK 71,0-375,0 256,0 248,7±61,0 

TSAT 5,4-59,8 22,2 22,6±9,1 

Ferritin 7,5-1383,5 42,7 91,9±186,2 
      

Çalışmamızdaki hastaların kemik mineral parametreleri olarak belirttiğimiz Ca, P, 

ALP, PTH, Ca×P, Mg, 25(OH)D düzeylerine bakılmıştır. Buna göre bu değerlerin ortalama 

değerleri sırasıyla şu şekildedir; (9,5±0,6), (4,7±0,9), (213,1±141,9), (145,4±211,2), 

(44,9±9,5), (2,1±0,4), (26,0±12,4). Hastaların kemik mineral parametrelerinin en küçük, en 

büyük, medyan ve ortalama değerlerine Tablo 4.5’te yer verilmiştir.  

Tablo 4.5. Hastaların kemik mineral parametrelerinin en küçük, en büyük, medyan ve ortalama 

değerleri  

 En küçük-en büyük Medyan Ort.±SS 

Ca 7,6-11,0 9,5 9,5±0,6 

P 3,0-8,1 4,6 4,7±0,9 

ALP 51,0-1183,0 202,5 213,1±141,9 

PTH 12,1-1324,5 69,0 145,4±211,2 

Ca×P 23,4-77,8 44,6 44,9±9,5 

Mg 1,1-3,7 2,0 2,1±0,4 

25(OH)D 3,0-60,0 24,9 26,0±12,4 

 

Hastaların kullandığı ilaçlar incelendiğinde demir tedavisi alan 32 (%42), 

kolekalsiferol (25(OH)D3) tedavisi alan 37 (%49), kalsitriol tedavisi alan 17 (%22) ve fosfat 

bağlayıcı tedavi alan 18 (%24) hasta mevcuttu. 

Hastalar KBH evrelerine göre erken ve ileri evre olarak 2 gruba ayrıldığında (Evre I-

II-IIIA ve evre IIIB-IV-V) gruplar arasında yaş ve cinsiyet dağılımı anlamlı (p>0,05) 

farklılık göstermemiştir. (Tablo 4.6) 
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Tablo 4.6. Hastaların KBH gruplarına göre demografik açıdan karşılaştırması 

 Erken evre İleri evre p 

Yaş (Ort ± SS; medyan) 10,6 ±4,2; 9 10,6 ±5,3; 12 0,923 X² 

Cinsiyet 
Kadın   n (%) 26 (53) 14 (51) 0,811 X² 

Erkek    n (%) 23 (47) 13 (49)  
X² Ki-kare test 

Erken ve ileri evre KBH grupları tam kan sayımı değerleri açısından 

karşılaştırıldığında ileri evre KBH’lı grupta Hb ve Htc değerleri erken evre KBH’lı gruptan 

anlamlı (p<0,05) olarak daha düşüktü. Erken evre KBH’lı grupta sadece 1 (%2) hasta anemik 

iken ileri evre KBH’lı grupta 20 (%74) hasta anemik idi. İleri evre KBH’lı grupta anemi 

oranı erken evre KBH’lı gruptan anlamlı (p<0,05) olarak daha yüksekti. Erken evre ve ileri 

evre KBH’lı gruplar arasında MCV, MCH ve RDW değerleri anlamlı farklılık 

göstermemiştir (p>0,05) (Tablo 4.7). 

Tablo 4.7. Erken ve ileri evre KBH’lı grupların tam kan sayımı değerlerinin karşılaştırılması 

 Erken evre İleri evre p 

 Ort.±SS Medyan Ort.±SS Medyan  

Hb 13,8±1,5 14,0 10,4±1,7 10,4 0,000 t 

Htc 40,6±4,3 41,0 31,5±5,0 31,3 0,000 t 

MCV 82,0±5,1 81,6 83,1±8,3 84,3 0,089 m 

MCH 27,7±2,0 27,7 27,6±3,1 28,4 0,403 m 

RDW 13,8±1,4 13,6 14,1±1,8 13,5 0,978 m 
t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test   

Erken ve ileri evre KBH gruplar demir indeksleri açısından karşılaştırıldığında ileri 

evre KBH’lı grupta ferritin değeri erken evre KBH’lı gruptan anlamlı olarak daha yüksekti 

(p<0,05). İleri evre KBH’lı grupta Fe, TDBK ve DDBK değerleri erken evre KBH’lı gruptan 

anlamlı olarak daha düşük (p<0,05) iken TSAT değeri anlamlı farklılık göstermemiştir 

(p>0,05). Erken ve ileri evre KBH’lı grupların demir indeks değerlerinin karşılaştırılmasına 

Tablo 4.8’de yer verilmiştir. 
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Tablo 4.8. Erken ve ileri evre KBH’lı grupların demir indeks değerlerinin karşılaştırılması 

   Erken Evre   İleri Evre p 

    Ort.±SS Medyan   Ort.±SS Medyan 

Fe 79,9±26,0 77,0  64,1±32,3 62,0 0,023 t 

TDBK 343,9±54,6 343,0  285,2±68,5 277,0 0,000 t 

DDBK 264,0±55,0 266,0  221,1±62,4 212,0 0,003 t 

TSAT 23,2±7,5 23,0  21,4±11,6 20,4 0,134 m 

Ferritin 63,6±118,0 39,0  143,2±264,6 75,0 0,008 m 

t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test   

Hastalar TSAT ve ferritin düzeylerine göre sınıflandırıldığında 22 hasta mutlak 

demir eksikliği, 5 hasta fonksiyonel demir eksikliği, 42 hasta azalmış depo demiri ve 7 hasta 

sınıflandırılmayan grupta yer aldı. Erken ve ileri evre KBH’lı hastaların TSAT ve ferritin 

değerlerine göre demir durumlarının sınıflandırılması Tablo 4.9’da gösterilmiştir. 

Tablo 4.9. TSAT ve Ferritin durumuna göre erken ve ileri evre KBH hastalarının sınıflandırılması 

 TSAT <%20 TSAT>%20 

Ferritin <100 
(Mutlak 

Demir 

Eksikliği) 

> 100 
(Fonksiyonel 

Demir 

Eksikliği) 

<100 
(Azalmış 

Depo Demir) 

> 100 
(Sınıflandırılmamış)  

Toplam (n) 22 5 42 7 

Erken evre (n, (%)) 
 

➢ Anemik olan (n, (%)) 

14 (63) 0 31 (74) 4 (57) 

0 0 0 1 (14) 

İleri evre (n, (%)) 
 

➢ Anemik olan (n, (%)) 

8 (36) 5 (100) 11 (26) 3 (42) 

6 (27) 5 (100) 6 (14) 3 (42) 

 

Erken ve ileri evre KBH’lı gruplar kemik metabolizması parametreleri açısından 

karşılaştırıldığında ileri evre KBH’lı grupta Ca x P, PTH, P ve Mg değeri erken evre KBH’lı 

olan gruptan anlamlı (p<0,05) olarak daha yüksekti. Erken ve ileri evre KBH’lı gruplar 

arasında Ca, ALP, 25(OH)D değerleri anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05) (Tablo 

4.10).  
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Tablo 4.10.  Erken ve ileri evre KBH’lı gruplar arasında kemik metabolizması parametreleri ve 

25(OH)D değerlerinin karşılaştırılması 

 Erken Evre İleri Evre p 

 Ort.±SS Medyan Ort.±SS Medyan  

Ca 9,5±0,6 9,5 9,4±0,6 9,4 0,480 t 

P 4,5±0,7 4,4 5,2±0,9 5,0 0,000 m 

ALP 203,4±90,0 196,0 230,8±206,4 203,0 0,858 m 

PTH 51,7±36,1 39,2 315,5±282,3 211,0 0,000 m 

Ca x P 42,5±8,4 42,1 49,2±9,9 48,1 0,003 t 

Mg 1,9±0,3 1,9 2,4±0,5 2,5 0,000 m 

25 (OH) D 27,2±11,9 27,1 23,8±13,3 21,0 0,249 t 

 t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test   

İleri evre KBH’lı grupta demir tedavisi, kalsitriol ve fosfat bağlayıcı kullanım oranı 

erken evre KBH’lı gruptan anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,05). İki grup arasında 

25(OH)D3 tedavisi anlamlı farklılık göstermemiştir (p>0,05) (Tablo 4.11).  

Tablo 4.11. Erken ve ileri evre KBH’lı gruplar arasında demir, 25(OH)D3, kalsitriol, fosfat bağlayıcı 

tedavi alanların karşılaştırılması                                                              

 Erken Evre (49 Hasta) İleri Evre (27 Hasta)  

 n (%) n (%) p 

Demir tedavisi  14(29) 18 (67) 0,001 X² 

25(OH)D3  23(47) 14(52) 0,682 X² 

Kalsitriol 5(10) 12(44) 0,001 X² 

Fosfat bağlayıcı  4(8) 13(52) 0,000 X² 

 

Erken ve ileri evre KBH’lı hasta gruplarında kemik mineral parametreleri ile demir 

indeksi parametreleri arasında Pearson korelasyon analizi Tablo 4.12’de gösterilmiştir. Buna 

göre erken evrede kemik mineral parametreleri ile demir indeksi parametreleri arasında 

anlamlı korelasyon saptanmamıştır (p>0,05). İleri evre hasta grubunda ise PTH ile ferritin 

arasında yüksek anlamlı pozitif korelasyon saptanmıştır (p<0,01). 25(OH)D vitamini düzeyi 

ile demir indeksi parametreleri arasında erken veya ileri evrede hiçbir anlamlı korelasyon 

saptanmamıştır (p>0,05). 
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Tablo 4.12. Erken ve ileri evre KBH’lı gruplarda kemik mineral parametreleri ile demir indeksi 

parametreleri arasında Pearson korelasyon analizi 

  Erken Evre  İleri Evre 

 Fe TSAT Ferritin Fe TSAT Ferritin 

Ca 
rs: -0,023 -0,096 0,075 -0,025 -0,204 -0,272 

p: 0,874 0,513 0,610 0,900 0,307 0,171 

P 
rs: -0,238 -0,103 0,123 0,005 -0,244 -0,327 

p: 0,100 0,481 0,400 0,979 0,221 0,096 

PTH  
rs: -0,113 0,021 -0,014 -0,298 0,047 ,721** 

p: 0,439 0,887 0,922 0,131 0,817 0,000** 

Mg  
rs: 0,090 0,122 ,124 0,000 0,125 0,065 

p: 0,538 0,405 0,423 0,999 0,534 0,749 

25(OH)D  
rs: -0,050 -0,092 0,038 0,027 -0,005 0,289 

p: 0,733 0,528 0,796 0,892 0,982 0,143 

**. Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır. 

*. Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır. 

  

Normal (>%20) ve düşük (<%20) TSAT değerlerine göre gruplandırılan hastaların 

kemik mineral parametreleri ve 25(OH)D düzeylerinin istatistiksel analizine Tablo 4.13’te 

yer verilmiştir. Bu analize göre düşük TSAT değerlerine sahip hasta grubunda P değeri 

anlamlı yüksek (p<0,05) saptanmıştır (Tablo 4.13). 

Tablo 4.13. Normal (>%20) ve düşük (<%20) TSAT değerlerine göre gruplandırılan hastaların kemik 

mineral parametreleri ve 25(OH)D düzeylerinin istatistiksel analizi 

 Normal TSAT Düşük TSAT  

 Ort±SS Medyan Ort±SS Medyan p 

Ca 9,4±0,6 9,4 9,6±0,6 9,5 0,244m 

P 4,5±0,7 4,5 5,1±1,0 5,0 0,013t* 

PTH 120,0±199,3 59,7 191,5±228,0 99,0 0,06 t 

Mg 2,1±0,4 1,9 2,2±0,4 2,1 0,198 t 

25 (OH) D 25,7±11,9 24,8 26,6±13,5 27,5 0,765m 
t Bağımsız örneklem t test  / m Mann-whitney u test   

Normal Hb ve düşük Hb (Hb-z skoru < -2 SDS) değerine göre gruplandırılan 

hastaların kemik mineral parametrelerinin karşılaştırılması Tablo 4.14’te gösterilmiştir.  Bu 

analize göre düşük Hb düzeylerine sahip hastalarda P, Mg ve PTH değerleri normal Hb 

düzeylerine sahip hasta grubuna oranla anlamlı olarak yüksek çıkmıştır (p<0,01). 25(OH)D 

değeri ise düşük Hb değerine sahip hasta grubunda anlamlı olarak düşük saptanmıştır 

(p<0,05). 
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Tablo 4.14. Normal Hb ve düşük Hb (Hb-z skoru<-2 SDS) değerine göre gruplandırılan hastaların kemik 

mineral parametreleri ve 25(OH)D düzeylerinin karşılaştırılması 

 Normal Hb Düşük Hb  

 Ort±SS Medyan Ort±SS Medyan p 

Ca 9,5±0,6 9,4 9,5±0,6 9,5 0,972 m 

P 4,5±0,7 4,4 5,4±1,0 5,2 <0,001 t** 

PTH 64,4±63,6 43,0 357,7±301,7 234,0 <0,001 t** 

Mg 1,9±0,3 1,9 2,5±0,4 2,5 <0,001 t** 

25 (OH) D 27,8±12,4 27,1 21,5±11,6 18,6 0,046 m* 

t .Bağımsız örneklem t testi kullanılarak hesaplanmıştır. 
m .Mann-Whitney U kullanılarak hesaplanmıştır. 

*. Korelasyon 0,05 seviyesinde anlamlıdır. 

**. Korelasyon 0,01 seviyesinde anlamlıdır. 
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5. TARTIŞMA 

Kemik ve mineral metabolizmasındaki anormallikler, ilerleyici kronik böbrek 

hastalığının evrensel bir bulgusudur. Kemik mineral bozukluklarının klinik belirtileri, 

KBH’nın ciddiyetine ve kemik mineral bozukluğunu önlemeye yönelik müdahalelerin 

zamanında ve etkin uygulanmasına bağlı olarak değişir. Glomerüler filtrasyon hızındaki 

düşüş fosfatürik bir hormon olan FGF23 seviyesinin artmasına neden olur ve böylece sağlam 

nefron sayısındaki azalmaya bağlı fosfat itrahındaki düşüş başlangıçta kompanse edilmeye 

çalışılır. FGF23 ayrıca böbrekteki 1α-hidroksilaz aktivitesini inhibe ederek 1,25(OH)2D 

düzeylerinde azalmaya neden olur, böylece fosfor emilimini de azaltmaya çalışır (44). 

Serum fosforunun; enerji üretimi, hücresel çoğalma ve kemik mineral metabolizması 

üzerinde önemli etkileri olduğu düşünülmektedir. Son yıllarda kemik mineral bozukluğunda 

ortaya çıkan hiperfosfateminin KBH hastalarında anemiyi derinleştirdiğini gösteren 

çalışmalar yapılmıştır. “National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) III” 

serisinde serum fosfor düzeyinin 4,4 mg/dL’nin üzerine çıkmasıyla GFR>60 ml/dk/1.73m2 

olan bireylerde dahi aneminin daha sık gözlendiği saptanmıştır. Bu çalışmada serum fosfor 

düzeyindeki her 0,5 mg/dL artışın anemi olasılığında %16 oranında artış ile 

sonuçlanabileceği hesaplanmıştır (45)ronik böbrek hastalığının bir komplikasyonu olan 

hiperfosfateminin sıkça görüldüğü hastalarda bu işlevlerdeki bozukluk daha belirgin hale 

gelebilir. Kronik böbrek hastalığı olan yetişkinlerde yüksek serum fosforunun anemi ile olası 

bağımsız bir ilişkisi gösterilmesine rağmen benzer ilişkileri gösteren pediatrik çalışmalar 

oldukça kısıtlıdır. Hiperfosfatemiyle birlikte KBH’lı hastalarda artan FGF23 düzeylerinin 

eritropoetin üretimini azaltarak eritropoezi baskıladığını gösterilmiştir. Bunun yanısıra 

inflamasyon ve oksidatif stres ve ileri KBH’lı hastalarda artan üremik poliaminlerin de 

KBH’lı hastalarda anemi gelişimi üzerine etkili olduğu düşünülmektedir (46).  

Karava ve arkadaşları (39) çocuklarda, hemoglobin ve demir indeksi parametreleri 

ile FGF23 arasında negatif; 25(OH)D vitamini arasında ise pozitif bir korelasyon 

saptamışlardır. Bizim çalışmamızda FGF23 düzeylerine bakılamamakla birlikte hem TSAT 

düşük hem de Hb değeri düşük hastalarda fosfor değerinin anlamlı olarak daha yüksek 

olduğunu saptadık. Çalışmamızın sonucuyla benzer şekilde Amnuay ve arkadaşları (47) 
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hemodiyaliz hastalarında yüksek serum fosfor düzeylerinin düşük hemoglobin düzeyleriyle 

ilişkili olduğunu gösterdi.  

Hiperfosfateminin yanı sıra anemik hastalarda PTH düzeylerinin daha yüksek, 

25(OH)D değerlerinin ise daha düşük olduğunu saptadık. Kronik böbrek hastalarında gelişen 

aneminin iyi bilinen nedenlerine ek olarak hiperparatiroidinin de muhtemelen kemik iliği 

fibrozisine yol açarak anemiye sebep olabileceği düşünülmektedir. Paratiroidektomi yapılan 

hastalarda hemoglobin düzeylerinde artış görülmesi ve sentetik eritropoetin gereksiniminde 

azalma olması bu görüşü desteklemektedir (48). Diğer yandan sekonder 

hiperparatiroidizmin; D vitamini reseptör aktivatörleri, kalsimimetikler veya 

paratiroidektomi ile tedavisinin aneminin iyileşmesine yol açtığı, son klinik çalışmalarla 

desteklenmiştir (49). PTH, hematopoezi azaltan üremik bir toksin olarak kabul edilmiş ve 

diyaliz hastalarında hiperparatiroidizme bağlı olarak eritrositlerin ozmotik frajilitesini 

artırarak anemiye yol açtığını destekleyen çalışmalar ortaya konmuştur (50). Bizim hasta 

grubumuzda KBH evresinden bağımsız olarak TSAT değeri düşük olan hastalarda 

istatistiksel olarak anlamlı olmamakla birlikte PTH düzeyleri daha yüksekti (p=0,06). 

Bununla birlikte Hb değeri normal olan hastalarda PTH düzeyi 64,4±63,6 iken Hb değeri 

düşük olan hastalarda 357,7±301,7 idi. Karava ve arkadaşlarının (39) çalışmasına benzer 

şekilde bizim çalışmamızda da hastalar TSAT değerlerine göre sınıflandırıldığında PTH 

değerleri arasında anlamlı bir ilişki saptamazken anemik hastalarda PTH değerlerinin 

anlamlı olarak yüksek olduğunu saptadık.  

Erişkin çalışmalarına bakıldığında Chutia ve Ruram (51), 63 kronik böbrek 

hastasından oluşan kesitsel bir çalışmada PTH düzeyi ile Hb arasında ters bir ilişki olduğunu 

gösterdi. Baradran ve Nasri  (52), çalışmalarında yüksek PTH düzeylerinin anemi derecesi 

ile doğru, hemoglobin düzeyleri ile ters orantılı olabileceğini gösterdiler. Trovato ve 

arkadaşları (53) da aynı bulguları ortaya koymuş ve ayrıca PTH düzeyleri yüksek hastalarda 

anemi tedavisinde rekombinant eritropoetin ihtiyacında artış olduğunu öne sürmüştür. 

Kronik böbrek hastalığının bir komplikasyonu olarak anemi gelişmesinde demir eksikliğinin 

temel nedenlerden birisi olduğu bilinmektedir. Bununla birlikte bizim ve Karava’nın (39) 

çalışmasında olduğu gibi demir indeksi parametrelerine göre sınıflandırıldığında düşük 

TSAT değerine sahip hasta grubunda PTH düzeylerinde anlamlı yükseklik çıkmamasına 

rağmen hemoglobin değerlerinde düşüklük olan hastalarda PTH düzeylerinde anlamlı 

yüksek olması anemi üzerinde hiperparatiroidinin de katkısı olduğunu vurgulamaktadır. 

Pediatrik KBH hastalarında yapılan çalışmalar, D vitamini düzeylerinin anemi 

prevalansı ve ESA direnci ile ters orantılı ve kandaki hemoglobin düzeyleriyle doğrudan 
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ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Ayrıca anemisi olan hemodiyaliz hastalarında D 

vitamini takviyesinin daha düşük ESA gereksinimleriyle ilişkili olduğu da gösterilmiştir 

(54). D vitamininin kemik mineral metabolizması üzerindeki iyi bilinen etkilerine ek olarak, 

çeşitli dokularda da birçok etkiye sahiptir. Bizim çalışmamızda eritropoez üzerinde bir etkisi 

olup olmadığını belirlemek için kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda anemi prevalansı ve 

şiddeti ile ilişkisini araştırdık. NHANES III, KBH popülasyonunda düşük 25(OH)D 

seviyelerinin daha düşük hemoglobin konsantrasyonları ile bağımsız olarak ilişkisini 

gösterdi (3). Bizim çalışmamızda 25(OH)D değerleri düşük Hb değerine sahip hasta 

grubunda normal Hb değerlerine sahip hasta grubuna göre anlamlı olarak düşük saptanmıştır 

(p<0,05). Altemose ve arkadaşları (55), 25(OH)D düzeyleri yetersiz/eksik olan KBH'lı 

çocuklarda, yeterli D vitamini seviyesine sahip KBH’lı çocuklara göre anemi gelişme 

ihtimalinin diğer nedenlerden bağımsız olarak iki kat daha fazla olduğunu saptamıştır. Bu 

bulgular çalışmamızın sonuçlarını destekler nitelikteydi. Kalsitriol, endojen eritropoetin ile 

sinerjistik olan ve aynı zamanda eritroid progenitör hücreler üzerindeki eritropoetin 

reseptörünün ekspresyonunu artıran eritroid öncüller üzerinde doğrudan proliferatif bir 

etkiye sahiptir. Kalsitriol, ayrıca çeşitli bağışıklık hücreleri tarafından proinflamatuar 

sitokinlerin ekspresyonunu inhibe ederek bağışıklık fonksiyonunun düzenlenmesinde 

önemli bir role sahip olabilir. Böylece aşırı inflamasyonu önlemek için kalsitriol negatif geri 

bildirim sağlar. D vitamininin immünomodülatör etkileri, sistemik sitokin üretiminin 

modülasyonu yoluyla aneminin önlenmesindeki rolü açısından önemli olabilir; bu da 

özellikle KBH bağlamında aneminin gelişimine sebep olan spesifik inflamatuar yolları 

baskılayabilir. Ek olarak, demir düzenleyici protein olarak bilinen hepsidin, inflamasyon 

durumunda artar; hepsidin, D vitamininin immünomodülatör etkileri nedeniyle baskılanır ve 

böylece demir biyoyaralarnımında bir artış meydana gelir (54,55). Karava ve arkadaşlarının 

(39) çalışmasında ise 25(OH)D, düşük TSAT ile anlamlı düzeyde ilişkiliyken, 25(OH)D ile 

düşük Hb arasındaki ilişki anlamlı düzeye ulaşmadı. Bizim ve Karava’nın çalışmasındaki 

(39) bu farkılılık; 25(OH)D vitaminin doğrudan hormonal etkilerinin yanı sarı 

immunmodülatör özelliğinin demir indekslerine olası etkileri, çalışma gruplarının farklı 

evrelerde olması ve kullanmakta oldukları ilaçlar (demir preparatları ve sentetik eritropoetin) 

ile açıklanabilir. 

Erişkinlerde yapılan çalışmalarda Arabi ve arkadaşlarının (56) yaptığı bir meta-

analizde vitamin D eksikliği olan hastalarda anemi gelişme riskinin %64 daha yüksek olduğu 

saptanmıştır. Bu çalışmada kalsitriolün, çoğalması ve olgunlaşması için eritroid progenitör 

hücreleri uyararak eritropoezi destekleyebileceği ve böylece kalsitriol eksikliğinin 

eritropoezi olumsuz etkileyebileceği düşünülmüştür. Bachetta ve arkadaşları (54) ise bu 
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ilişkiyi açıklarken kalsitriolün hepsidin ekspresyonunu azaltarak demirin kullanılabilirliğini 

iyileştirdiğini gösterdi.  Kendrick ve arkadaşları (57)  düşük 25(OH)D düzeylerinin, diyaliz 

almayan böbrek hastalarındaki düşük hemoglobin konsantrasyonlarıyla bağımsız olarak 

ilişkili olduğunu belirtti. Patel ve arkadaşları (3) 1661 erişkin KBH’lı hastadan oluşan 

kesitsel bir çalışmada 25(OH)D, 1,25(OH)D ve Hb konsantrasyonlarını ölçtüler. 

Çalışmamıza benzer şekilde, ortalama hemoglobin konsantrasyonları 25(OH)D azalmasıyla 

önemli ölçüde azaldı. Tüm bu klinik gözlemler, eritropoezde D vitamininin olası bir rolünü 

düşündürmektedir. Kronik böbrek hastalarında, besinsel veya aktif D vitamininin 

tedavisinin, anemide iyileşme ve ESA gereksinimlerinde azalma ile ilişkilendirilmiştir.  

Arabi ve arkadaşları (56) vitamin D tedavisinin genel olarak yetişkinlerin serum 

hemoglobin seviyeleri üzerinde anlamlı bir etkiye sahip olmadığını ancak havuzlanmış 

analizde, vitamin D takviyelerinin transferrin doygunluğu ve demir seviyeleri üzerinde 

önemli bir etki gösterdiğini ortaya koymuştur. D vitamini takviyelerinin TSAT'ı artırdığını 

ancak Hb düzeylerini artırmadığını belirtmiştir.  

Smith ve arkadaşları (58) tarafından yürütülen bir incelemeye göre; 25(OH)D 

takviyesi, pro ve antiinflamatuar sitokinleri modüle ederek anemik durumu iyileştirdiğini, 

bunun da hepsidin düzeylerinde azalmaya ve aneminin iyileştirilmesine katkı sağladığını 

ortaya koydu. Mevcut çalışmalar KBH ve benzeri inflamatuar hastalıklarda vitamin D 

takviyesinin anemi durumunu etkili bir şekilde iyileştirebileceğini düşündürmektedir. 

Ancak, vitamin D demir indeksleri ve hemoglobin konsantrasyonları arasındaki kesin 

etkileşim mekanizmasını destekleyecek ve açıklayacak yeterli kanıt hala sınırlıdır.  

Bacchetta ve arkadaşları (54) tarafından 2014 yılında yapılan bir pilot çalışmada tek 

doz D vitamini (100.000 IU D vitamini) takviyesinin serum 25(OH)D düzeylerini artırdığını 

ve 24 saat içinde dolaşımdaki hepsidin düzeylerinde %34'lük bir azalma ile ilişkili olduğunu 

bulmuşlardır. Yukarıda öne sürülen mekanizmaları desteklemek üzere, KBH'lı yetişkinlerde 

yapılan gözlemsel çalışmalar, 25(OH)D eksikliğinin tedavi edilmesinin anemi yönetimini 

iyileştirdiğini ve ESA direncini azalttığını göstermiştir. Ancak bugüne kadar KBH'lı 

çocuklarda anemi için yardımcı tedavi olarak D vitamini takviyesinin kullanıldığı geniş çaplı 

bir çalışma yapılmamıştır. D vitamini alımının arttırılmasının pediatrik KBH hastalarında 

demir kullanılabilirliğini artırıp artırmayacağını araştırmak için uzun vadeli araştırmalara 

ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak, 25(OH)D eksikliğinin/yetersizliğinin KBH'lı çocuklarda anemi 

olasılığının anlamlı derecede yüksek olmasıyla ilişkili olduğunu bulduk. Bildiğimiz 

kadarıyla, sonuçlarımızda vurgulanan düşük D vitamini düzeylerinin demir eksikliği anemisi 
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ile ilişkisi pediatrik popülasyonda sınırlı sayıda çalışmada mevcuttur. Bu ilişkinin 

mekanizmasını açıklığa kavuşturmak için daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır, böylece D 

vitamini takviyesi potansiyel olarak yardımcı bir anemi tedavisi olarak kullanılabilecektir. 

Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda D vitamini eksikliği nispeten güvenli, etkili ve ucuz 

bir şekilde düzeltilebilir olduğundan erken D vitamini tedavisinin potansiyel faydaları öne 

çıkmaktadır. Bu açıdan sonuçlarımız halk sağlığı uygulamalarında da etkili çalışmalar ve 

sonuçlar ortaya konmasına öncülük edecektir.  

Hiperfosfatemi, hipermagnezemi ve hiperparatiroidizm gibi kemik mineral 

parametrelerindeki bozuklukların düşük Hb seviyeleri ile güçlü ilişkisinin olması, anemi ve 

kemik mineral bozuklukları arasında ciddi anlamlı ilişki olduğunu düşündürmektedir. Buna 

göre kemik mineral parametrelerindeki bozulmaları erken fark etmek, etkili tedavi 

uygulamak ve hedef değerlerde tutmak KBH’da görülen dirençli aneminin de önlenmesine 

katkı sağlayacaktır. Bu konuda kısıtlı çalışmalar mevcuttur ve prospektif çalışmalara ihtiyaç 

vardır. Araştırmamızı destekler nitelikteki çalışmaların tamamına yakını erişkin yaş grubuna 

ait çalışmalar olup yaptığımız çalışma pediatrik yaş grubundaki nadir çalışmalar arasında 

yer almaktadır. Bu açıdan pediatrik yaş grubunda da yapılacak çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Çalışmamız KBH’lı çocuk hastalarda kemik mineral bozukluğu ile demir eksikliği 

anemisi arasında anlamlı ilişki olduğunu gösterdi. Ayrıca kronik böbrek hastalığı olan 

hastalarda artmış serum fosfat düzeyi, paratiroid aktivitesi ve ciddi D vitamini eksikliğinin 

yüksek anemi insidansıyla ilişkili olduğunu gösterdi. Kemik mineral parametrelerinin hedef 

değerlerde tutulması, erken teşhisi ve tedavi edilmesi ile erken D vitamini tedavilerinin 

uygulanması dirençli demir eksikliği anemisini düzeltmede önemli yer tutmaktadır. 

Bizim çalışmamıza ait bazı sınırlamalar da mevcuttu. Çalışmamızın kesitsel tasarımı 

nedeniyle D vitamini eksikliği ile anemi arasında nedensel bir ilişki belirlemek mümkün 

değildir. Çalışmamızın örneklem büyüklüğünün küçük olması nedeniyle, D vitamini, 

inflamasyon, demir kullanımı ve eritropoez arasındaki potansiyel ilişkileri incelemek için 

daha fazla sayıda hastanın katıldığı çalışmalara ihtiyaç vardır. Ayrıca 1,25(OH)2D 

düzeylerinin bakılmamış olması, hastanın D vitamini durumunun sonuçlarımıza etkisi 

konusunda kesin çıkarımlar yapmamıza izin vermemektedir. FGF23 düzeylerine 

bakılamamış olması ve retrospektif bir çalışma olması KMB ile demir eksikliği anemisi 

arasındaki olası mekanizmaları detaylı şekilde ortaya çıkarmamıza olanak sağlamamıştır. 

Kemik mineral bozukluğu ve anemi arasındaki nedensel ilişkileri destekleyen daha büyük 

seriler ile yapılmış çalışmaların KBH’lı çocuklarde kemik mineral bozukluğu ve aneminin 

izlem ve tedavisine önemli katkılarda bulunacaktır. 
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6. SONUÇLAR 

1. Çalışmamız KBH’lı çocuk hastalarda kemik mineral bozukluğu ile demir eksikliği 

anemisi arasında anlamlı ilişki olduğunu gösterdi. Ayrıca kronik böbrek hastalığı olan 

hastalarda artmış serum fosfat düzeyi ve paratiroid aktivitesinin ve ciddi D vitamini 

eksikliğinin yüksek anemi insidansıyla ilişkili olduğunu gösterdi. Kemik mineral 

parametrelerinin hedef değerlerde tutulması, erken teşhisi ve tedavi edilmesi ile erken 

D vitamini tedavilerinin uygulanması dirençli demir eksikliği anemisinin 

düzeltilmesinde önemli yer tutması öngörülmektedir. 

2. Çalışmamız KBH’lı çocuk hastalarda dirençli demir eksikliği anemisini gidermek 

amacıyla kemik mineral parametreleri ve D vitamini düzeylerini iyileştirmenin anlamlı 

olabileceğini gösteren ve çocuklar üzerinde yapılmış az sayıdaki çalışmalardan biridir. 

3. İlerleyen KBH evrelerinde demir eksikliğine bağlı anemi sıklığı artmıştır. Evre 

ilerledikçe hiperfosfatemi, hipermagnezemi, hiperparatiroidi gibi kemik mineral 

bozukluklarının sıklığı artmaktadır.  

4. Hiperfosfatemi, hipermagnezemi ve hiperparatiroidizm gibi kemik mineral 

parametrelerindeki bozuklukların düşük Hb seviyeleri ile güçlü ilişkisinin olması, anemi 

ve kemik mineral bozuklukları arasında ciddi anlamlı ilişki olduğunu düşündürmektedir. 

Buna göre kemik mineral parametrelerindeki bozulmaları erken fark etmek, etkili tedavi 

uygulamak ve hedef değerlerde tutmak KBH’da görülen dirençli aneminin de 

önlenmesine katkı sağlayacaktır. 

5. 25 hidroksi D vitamini eksikliğinin/yetersizliğinin KBH'lı çocuklarda anemi 

olasılığının anlamlı derecede yüksek olmasıyla ilişkilidir. 

6. Kronik böbrek hastalığı olan çocuklarda D vitamini eksikliği nispeten güvenli, etkili ve 

ucuz bir şekilde düzeltilebilir olduğundan erken D vitamini tedavisinin   potansiyel 

faydalarını öne çıkarmaktadır. Bu açıdan halk sağlığı uygulamalarında da etkili 

çalışmalar ve sonuçlar ortaya konmasına öncülük edecektir. D vitamini takviyesi 

potansiyel olarak yardımcı bir anemi tedavisi olarak kullanılabilecektir.   
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