
Anemi, hemoglobin (Hb) ve hematokrit (Hct) de-
¤erlerinin yafla ve cinsiyete göre normal s›n›rlar›n alt›-
na inmesi olarak tan›mlan›r. Tablo I’de çocuklarda ya-
fla göre normal Hb ve Hct de¤erleri verilmektedir (1). 

Kronik böbrek yetersizli¤inde (KBY) glomerüler
filtrasyon h›z›n›n (GFH) 35 mL/dk/1.73 m2’nin alt›na
inmesi ile böbre¤in eritropoetin üretimindeki yeter-
sizli¤e ba¤l› olarak anemi görülür (2,3). Anemi ço-
cu¤un yaflam kalitesini ciddi olarak etkiler. Renal
fonksiyonlar bozuldukça anemi derinleflir ve semp-
tomatik hale gelerek transfüzyon gereksinimi do¤u-

rabilir. Renal anemiye eritropoetin eksikli¤i d›fl›nda
katk›da bulunan di¤er faktörler eritrosit ömründe k›-
salma, kemik ili¤i inhibisyonu, intestinal kan kay›p-
lar› ve intestinal demir emiliminde azalma, ifltahs›z-
l›k, diyetteki k›s›tl›l›klar, demir ve folik asit eksikli¤i,
iyatrojenik kan kay›plar›, eritropoezi olumsuz yönde
etkileyen durumlar›n varl›¤› (enfeksiyon, akut ya da
kronik enflamasyon, a¤›r derece hiperparatiroidi,
hemoliz) olarak s›ralanabilir (2). Renal anemi nor-
mokrom, normositik karakterdedir.

Klinik Bulgular
Renal aneminin pek çok klinik bulgusu üremi

belirtileri ile benzerdir. Renal anemide görülen kli-
nik bulgular Tablo II’de s›ralanmaktad›r (3).

Anemi tedavisiz kal›rsa kardiyak komplikasyon-
lar, hastane yat›fllar ve mortalitede ciddi art›fllara yol
açabilir (3).
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ÖZET

 

Kronik böbrek yetersizli¤i (KBY) olan çocuklarda glomerüler fit-
rasyon h›z›n›n 35 mL/dk/1.73 m2’nin alt›na inmesi ile böbre¤in eritro-
poetin üretimindeki yetersizli¤e ba¤l› olarak anemi görülür. Renal
anemi normokrom normositik karakterdedir. KBY’li çocuklar demir
eksikli¤i, rekombinant insan eritropoetin doz yetersizli¤i, intestinal
kan kayb›, akut ya da kronik enflamasyon, sekonder hiperparatiro-
idizm, nutrisyonel eksiklikler nedeni ile anemiktirler. Anemi çocu¤un
yaflam kalitesini ciddi olarak etkiler ve tedavisiz kal›rsa kardiyak
komplikasyonlar, hastaneye yat›fl ve mortalitede art›fla yol açabilir.
Çocuklarda ideal hedef hemoglobin 11-12 g/dL, hematokrit %33-36
olarak belirlenmifltir. Aneminin uygun yaklafl›m ve tedavisi ile çocuk-
lar›n ifltahs›zl›k, egzersiz intolerans›, kalp fonksiyonlar›nda bozulma,
okul baflar›s›nda azalma gibi klinik bulgular›nda düzelme beklenmek-
tedir. Bu derlemede KBY’li çocuklarda anemiye yaklafl›m ve tedavisi
konusunda güncel bilgilere yer verilmifltir. 

Anahtar sözcükler: kronik böbrek yetersizli¤i, anemi, çocuk, de-
mir, eritropoetin

ABSTRACT
Anemia is a common finding in children with chronic renal failu-

re (CRF) due to the decreased production of erythropoietin when glo-
merular filtration rate diminishes below 35 mL/min/1.73m2. Red blood
cells are normocytic and normochromic in renal anemia. Causes of
anemia in children with CRF are iron deficiency, recombinant human
erythropoietin dose insufficiency, intestinal blood losses, acute and/or
chronic inflammation, secondary hyperparathyroidism and nutriti-
onal deficiencies. Anemia has significant effects on the quality of life.
Untreated anemia may lead to cardiac complications, increased risk
of hospitalization and serious mortality. Ideal hemoglobin and hema-
tocrit levels for children with CRF are 11-12 g/dL and 33-36% respec-
tively. Clinical findings of anemia, such as decreased appetite, loss of
energy, impaired cardiac functions and poor school performance,
may improve with appopriate approach and therapy of renal anemia.
Management of renal anemia is discussed in this article.

Keywords: chronic renal failure, anemia, child, iron,
erythropoietin
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Renal anemili hastan›n de¤erlendirilmesi
Hastan›n tam kan say›m› yap›lmal›, Hb ve Hct

düzeyleri kaydedilmelidir. Bunun yan› s›ra 1. ba-
samak incelemede ortalama eritrosit hacmi, reti-
külosit, periferik yayma, d›flk›da gizli kan, demir
durumu [serum demir, total demir ba¤lama kapa-
sitesi (TDBK), ferritin, transferrin saturasyonu in-
deksi (TS‹)], sistemik enflamasyon hastal›¤› ve hi-
perparatiroidi araflt›r›lmal›d›r. Serum eritropoetin
düzeyine bak›lmas› rutin olarak önerilmemekte-
dir (2). 

KBY anemisinde retikülositoz beklenmez. Re-
tikülositoz varsa hemoliz düflünülmelidir. Perife-
rik yaymada mikrositer anemi belirlenirse, hemo-
liz ve alüminyum toksisitesi; makrositer eritrosit-
ler görülürse, B12 ve folik asit eksikli¤i düflünül-
melidir (2).

Hedef Hb belirlenmesi
NKF/DOQI renal anemi önerileri Hb’in 11-12

g/dL, Hct’in %33-36, ferritinin >100 

 

µg/L aras›nda tu-
tulmas›d›r (4). Bunun yan› s›ra hedef Hb belirleme-
de önemli faktörler;

1. yafl
2. cinsiyet
3. meslek
4. fizik aktivite derecesi
5. KBY ve renal aneminin süresi
6. bafllang›ç Hb düzeyi
7. efllik eden di¤er durumlar
8. diyaliz modalitesi olarak s›ralanabilir (5).

Hedef olarak subnormal Hb ve Hct de¤erlerinin
tercih edilmesi daha yüksek Hb ve Hct düzeyleri ile
hipertansiyon, damar yollar›nda p›ht›laflma ve trom-
boz ve konvülsiyon riskleri nedeni iledir (5). Ayr›ca
çal›flmalarda normal Hct ile subnormal Hct aras›nda
morbidite ve mortalite aç›s›ndan fark olmad›¤› sap-
tanm›flt›r. Eritropoetin tedavisinin çok pahal› oldu¤u
da dikkate al›n›rsa, subnormal Hb, Hct’in neden ter-
cih edildi¤i anlafl›labilir.

Eritropoetin
165 aminoasitten oluflan, molekül a¤›rl›¤› 34 000

dalton olan glikoprotein yap›s›nda bir maddedir.
Eritropoetinin %85-90’› böbreklerde, %10-15’i ise ka-
raci¤erde sentezlenir. Normal plazma düzeyi 15-25
mU/mL’dir (6). Kan kayb› olan hastalarda serum
eritropoetin düzeyi yükselir, transfüzyon sonras›nda
ise düfler (6).

Renal Aneminin Tedavisi

Demir tedavisi
Hastan›n demir durumu de¤erlendirilmelidir. De-

mir durumunu de¤erlendirirken serum demir,
TDBK, ferritin, TS‹ ve hipokrom eritrosit miktar›na
bak›lmal›d›r. 

TS‹ (%) = [Serum demir/TDBK ] X 100 formülü
ile hesaplan›r (2). 

TS‹’nin %16’dan küçük olmas›, eritropoezin ye-
tersiz oldu¤unu gösterir; istenen de¤er, TS‹’nin >
%20 olmas›d›r.

• Ferritin <100 µg/L ve TS‹ <%20 ise mutlak de-
mir eksikli¤i;

• Ferritin >100 µg/L ve TS‹ <%20 ya da Hct <
%33 ise fonksiyonel demir eksikli¤i söz konusudur.

Demir tedavisi üç aflamal› olarak gerçeklefltiri-
lir (7).

Table I. Çocuklar için yafla göre normal 
Hb ve Hct de¤erleri

Yafl Hb (g/dL) Hct (%)

2 hafta 13-20 42-66
3 ay 9.5-14.5 31-41
6 ay-6yafl 10.5-14 33-42
7-12 yafl 11-16 34-40
>12 yafl, k›z 12-16 37-47
>12 yafl, erkek 14-18 42-52

Table II. Renal anemi klinik bulgular›

Solukluk
Egzersiz intolerans›
Konsantarasyon yetene¤inde ve biliflsel

fonksiyonlarda bozulma
Bafl a¤r›s›, uykusuzluk
Letarji, depresyon
Anoreksi
So¤uk intolerans›
Kalp ve solunum problemleri
Gastrointestinal sistem yak›nmalar›
‹mmün fonksiyonlarda bozulma
Endokrin ve metabolik bozukluklar
Nöromusküler sorunlar
Kas, iskelet sistemine ait sorunlar
Libido kayb›, impotans
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1) Eritropoetin öncesi faz
Serum ferritini <200 µg/L ise demir replasman›

yap›lmal›d›r.

2) Düzeltme faz›
Eritropoetin tedavisinin bafllanmas› ile retikülo-

endotelyal sistemin depo demirini aflan demir ge-
reksinimi olur, buna fonksiyonel demir eksikli¤i de-
nir.

3) ‹dame faz›
Vücutta demir birikimi önlenmelidir. Bu nedenle

hipokrom eritrositler <%10 ise, TS‹ >%40 ise ve fer-
ritin >600-1000 ng/mL ise demir tedavisi sonland›r›l-
mal›d›r. 

Oral demir tedavisi elementer demir 2-3 mg/kg/g
olacak flekilde, iki-üç dozda, yemeklerden bir saat
önce ya da iki saat sonra al›nmal›d›r. Tedavinin
üçüncü günü retikülositoz bafllar ve yedinci günde
maksimum de¤ere ulafl›r. Hb düzeyi bir ayl›k tedavi
ile en az 1 g/dL yükselmelidir. Demir depolar›n›n
dolmas› için tedaviye bir-üç ay devam edilmelidir.
Oral demir tedavisinin mide irritasyonu, konstipas-
yon, diyare gibi yan etkileri olabilir. Oral tedaviyi to-
lere edemeyen ya da oral tedavi ile yeterli demir
emilimi sa¤lanamad›¤› için demir eksikli¤i devam
eden hastalarda parenteral demir tedavisine geçile-
bilir. Genellikle prediyaliz hastalarda ve periton di-
yalizi hastalar›nda oral demir tedavisi yeterli olur
(4). Hemodiyaliz hastalar›nda ise diyaliz seanslar› s›-
ras›nda önemli kan kay›plar› olmas› nedeniyle oral
demir tedavisi demir depolar›n› sa¤lamada yetersiz
kal›r (8). Bu nedenle parenteral demir tercih edilir.
Parenteral tedavide kullan›lan ajanlar demir dekst-
ran, demir glukonat ve demir sukrozdur. Demir
dekstran›n alerji ve anaflaksi riski vard›r, bu neden-
le uygulama öncesi test dozu yap›lmas› önerilmek-
tedir. Çocuklarda kullan›m› onaylanm›fl tek ajan
sodyum ferrik glukonat kompleksidir (9). Parenteral
demir 1.5 mg/kg dozda (maksimum 125 mg), 25 mL
serum fizyolojik içinde, bir saatlik infüzyonla, sekiz
hemodiyaliz seans› boyunca verilebilir. 

Demir, TDBK ve ferritin ilk üç ay boyunca ayl›k,
sonra iki-üç ayl›k aralarla izlenmelidir. Hastalar›n iki-
dört haftal›k sürelerle Hb, Hct de¤erlerine bak›lmal›,
eritropoetin gereksinimi ve dozu düzenlenmelidir.

Eritropoetin tedavisi
Rekombinant insan eritropoetin (rHuEpo) teda-

visine renal yetersizlik ile birlikte Hct <%30 alt›nda

ise bafllanabilir. Eritropoetin tedavisine bafllamadan
önce hastan›n demir depolar›n›n yeterli oldu¤u, fo-
lik asit eksikli¤inin olmad›¤›, nutrisyon durumunun
iyi ve sekonder hiperparatiroidinin kontrol alt›na
al›nm›fl oldu¤undan emin olunmal›d›r.

rHuEpo intravenöz, subkütan ve intraperitoneal
yollarla uygulanabilir. En s›k subkütan yol tercih
edilir. Subkütan uygulama s›ras›nda yüksek hacim
a¤r› yapabilir, bunu önlemeye yönelik çok doz uy-
gulamas› ya da lidokain eklenmesi yap›labilir. Bafl-
lang›ç dozu 50 U/kg/hf, haftada bir-iki kez olacak
flekildedir. Ço¤u çocuk hasta 100-200 U/kg/hf do-
zundaki tedaviye yan›t verir. Periton diyalizi hastala-
r›nda intraperitoneal yol tercih edilebilir. ‹lac›n kü-
çük hacimle kuru periton bofllu¤una verilmesi ile en
etkin emilim sa¤lan›r.

Doz ayarlanmas›
Eritropoetin tedavisine baflland›ktan iki-dört haf-

ta sonra Hct’de yükselme <%2 ise eritropoetin dozu
%50 art›r›l›r, Hct’de yükselme >%8 ise eritropoetin
dozu %25 azalt›l›r (2). 

Tedavi bafllang›c›nda haftal›k, daha sonra iki haf-
tal›k ve ayl›k Hb ve Hct izlemi yap›lmal›d›r.

Eritropoetin tedavisi ile ifltah ve fizik aktivitede
art›fl, okula devam, biliflsel fonksiyonlarda düzelme,
performans testlerinde baflar›, kardiyak fonksiyon-
larda iyileflme, üremik koagülopatide azalma, trans-
füzyon gereksiniminde azalma sa¤land›¤› bildiril-
mifltir (2) 

Eritropoetin yan etkileri miyalji, influenza benze-
ri semptomlard›r (6). Bu etkiler genellikle infüzyon-
dan bir-iki saat sonra ortaya ç›kar ve 10-12 saatte
kendili¤inden düzelir. En önemli yan etkisi hiper-
tansiyondur. Genellikle tedavinin ilk dört ay›nda
Hct’de yükselme s›ras›nda ortaya ç›kar (6). Çal›flma-
larda hipertansiyonun eritropoetin dozu ya da Hct
art›fl h›z› ile iliflkili olmad›¤› belirlenmifltir (6). Hiper-
tansiyon geliflme mekanizmalar› olarak periferik da-
mar direncinin artmas›, kan viskozitesinin artmas›,
endotelin ve endotelin türevi vazokonstrüktör pep-
tidler sorumlu tutulmaktad›r (10). Di¤er önemli bir
yan etkisi, antieritropoetin antikorlar›n›n geliflmesi
sonucu ortaya ç›kan saf eritrositer aplazidir (6).

Darbepoetin alfa
Yap›s›nda befl karbonhidrat zinciri vard›r, eritro-

poetinden farkl› olarak iki karbonhidrat zinciri fazla-
dan vard›r ve metabolik stabilitesi daha fazlad›r. Ya-
r› ömrü rHuEpo’in üç kat›d›r (11,12). Çocuklarda
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önerilen doz 0.25-0.75 µg/kg/haftad›r (12). Yar› öm-
rünün rHuEpo’den daha uzun olmas› nedeni ile te-
davi uyumu daha kolay, ifl yükü daha azd›r. IV ya
da subkütan olarak uygulanabilir. Yan etkileri hiper-
tansiyon, enjeksiyon bölgesinde a¤r› ya da damar
yolunda trombozdur. Bu ajana karfl› antikor oluflu-
mu henüz bildirilmemifltir.

Sürekli eritropoetin reseptör aktivatörü
Üçüncü kuflak eritropoetik ajan olarak gelifltiril-

mifltir. Faz III klinik çal›flmalar› devam eden ilac›n
insanlarda eliminasyon yar› ömrünün eritropoetin
ve darbepoetin alfadan daha uzun oldu¤u bildiril-
mifltir (13). Farmakokinetik özellikleri ve reseptör
ba¤lanma özellikleri di¤er eritropoetik ajanlardan
farkl›d›r (13).

Eritropoetin direnci
300 U/kg/hf üzerinde eritropoetin ya da 1.5

µg/kg/hafta üzerinde darbepoetin alfa gereksiniminde
eritropoetin direncinden bahsedilir (7,14). Eritropoetin
tedavisine yan›ts›zl›k nedenleri demir eksikli¤i, enfek-
siyon ya da enflamasyon varl›¤›, kan kayb›, diyaliz ye-
tersizli¤i, malnutrisyon ve vitamin eksiklikleri, anji-
yotensin dönüfltürücü enzim inhibitörlerinin kullan›m›
ve antieritropoetin antikor varl›¤› olarak s›ralanabilir.

Kan transfüzyonu
Hastan›n klinik durumuna göre eritrosit transfüz-

yonu karar› verilmelidir. KBY hastalar›nda transfüz-
yonun ciddi sak›ncalar› vard›r. Bunlar:

1. Demir birikimi
2. HLA antijenlerine maruziyet
3. Enfeksiyon ajanlar›na maruziyet riski
4. Rezidüel eritropoetik uyar›n›n bask›lanmas›-

d›r (2).

Bu durumlar dikkate al›narak ve hastan›n yarar›-
na oldu¤u düflünülürse, bireysel de¤erlendirme ile
transfüzyon yap›labilir.

Di¤er Tedaviler

C vitamini
C vitamininin, demir emilimini art›rma, demirin

depo dokulardan mobilizasyonu, demir kullan›m›n›
art›rmaya yönelik etkileri ile özellikle fonksiyonel
demir eksikli¤i olan hastalarda eritropoetin direnci-
nin k›r›lmas›nda etkin oldu¤u bildirilmifltir (15). Erifl-
kin çal›flmalar›nda, subklinik C vitamini eksikli¤i dü-

flünüldü¤ünde oral 50-200 mg/gün C vitamini ya da
hemodiyaliz hastalar›na intravenöz yoldan haftada 3
kez diyaliz s›ras›nda 300 mg C vitamini verilebildi¤i
bildirilmektedir (15). Uzun dönemde yüksek doz C
vitamini oksalat birikimine yol açabilir (16). B6 vita-
mini eksikli¤ini önleyerek bu komplikasyondan ka-
ç›nmak olas›d›r.

D vitamini
Sekonder hiperparatiroidi özellikle yayg›n kemik

ili¤i fibrozisi varsa anemiyi derinlefltirebilir ve eritro-
poetin direncine neden olabilir (17). Sekonder hi-
perparatiroidinin subtotal paratiroidektomi ya da ak-
tif D vitamini tedavisi ile aneminin iyileflti¤i bildiril-
mifltir (18). Baz› çal›flmalarda eritropoetin dozunun
azald›¤› gösterilmifltir (7). 

Aktif D vitamini metabolitlerinin Hb üzerine et-
kisi, hiperparatiroidinin bask›lanmas› ya da kemik
ili¤indeki progenitör hücrelere do¤rudan etkileri
ile gerçekleflebilir (7,19). 

 

In vitro çal›flmalarda, kal-
sitriolün kök hücrelerde proliferasyon ve matüras-
yonu indükledi¤i rapor edilmifltir (19). Ayr›ca in
vivo çal›flmalarda PTH düflmeden ve eritropoetin
dozu de¤iflmeden aneminin iyileflti¤i gösterilmifl-
tir (7).

B6 vitamini
KBY hastalar›nda diyet k›s›tl›l›klar›, idrarla ya da

diyalizatla kay›p olmas› ya da aktif formun metabo-
lizmas›n›n bozulmas› nedeni ile ciddi B6 vitamini ek-
sikli¤i görülebilir (7). B6 vitamini hem sentezinde,
demir-hem inkorporasyonunda ve eritropoezde ko-
faktör olarak görev almaktad›r. Eritropoetin alan di-
yaliz hastalar›nda B6 vitamini gereksinimi artm›flt›r.
B6 vitamini eksikli¤i eritropoetin direncine yol aça-
bilir. B6 vitamini eksikli¤inden kuflkulan›ld›¤›nda
100-150 mg/hafta B6 vitamini replasman› önerilmek-
tedir (7).

B12 vitamini
Hemodiyaliz hastalar›nda özellikle yüksek geçir-

genlikli membranlarla diyaliz yap›lanlarda diyalizat
ile kay›p olas›l›¤› nedeni ile B12 vitamini eksikli¤i ge-
liflti¤i bildirilmifltir (7). B12 replasman› düflünüldü-
¤ünde 0.25 mg/ay olarak verilebilir.

Folik asit
Eritropoetin tedavisi alan hastalarda folik asit ge-

reksinimi artar. Folik asit depolar›n› sa¤lamak için 2-
3 mg/hafta verilmesi yeterli olur (7).



L-karnitin
KBY’li hastalarda L-karnitinin renal tutulumunun

bozulmas› ve hemodiyaliz hastalar›nda kas depola-
r›ndan L-karnitin eksilmesi nedeni ile karnitin eksik-
li¤i görülebilir (7). L-karnitin verilmesi ile Hb’de
yükselme, kas ve kalp fonksiyonlar›nda iyileflme,
eritropoetin yan›t›nda iyileflme bildirilmifltir. Karnitin
eritrosit Na/K ATPaz aktivitesini iyilefltirerek, retikü-
losit membran›nda stabilizasyon sa¤layarak ve erit-
rosit membran› frajilitesini azaltarak, eritropoetin ya-
n›t›n› olumlu yönde etkiler (7). Eriflkin çal›flmalar›n-
da L-karnitin tedavisi ile eritropoetin gereksiniminin
%28-50 azald›¤› bildirilmifltir (20). Çocuklarda yap›l-
m›fl tek çal›flmada diyaliz hastalar›na 20 mg/kg/g
oral L-karnitin tedavisi ile plazma karnitin düzeyleri-
nin supranormal seviyelere ulaflt›¤›, ancak eritropo-
etin gereksiniminde ve Hb düzeylerinde anlaml› de-
¤ifliklik olmad›¤› bildirilmifltir (21).

Androjenler
Rezidüel renal dokulardan endojen eritropoetin

üretimini art›rarak ya da eritroid progenitör hücrele-
rin eritropoetine duyarl›l›¤›n› art›rarak eritropoezi
art›r›rlar. Yan etkilerinden dolay› sadece 50 yafl›n
üzerindeki erkek hastalarda kullan›m› önerilmekte-
dir, pediyatride kullan›mlar› yoktur (22).

Sitokinler ve büyüme faktörleri
• ‹nsülin benzeri büyüme faktörü (IGF-1)
Deneysel çal›flmalarda büyüme hormonunun

IGF-1 yolu ile eritropoezi stimüle etti¤i bildirilmifl-
tir (23).

• IL-3
In vitro çal›flmalarda IL-3’ün eritroid hücre proli-

ferasyonu ve matürasyonu üzerine uyar›c› etkisi ol-
du¤u gösterilmifltir (24). 

Renal Transplantasyondan Sonra
Anemi
Renal transplantasyondan sonra anemi görülme

s›kl›¤› %12-39 aras›nda bildirilmektedir (25). Olas›
nedenler:

1. demir eksikli¤i
2. immün supresif ilaçlar›n yan etkileri (azatiop-

rin, mikofenolat mofetil, siklosporin A, takrolimus,
OKT3)

3. ACE inhibitörlerinin kullan›m›
4. gastrointestinal kay›plar
5. gizli enfeksiyonlar
6. kronik enflamasyon

7. B12 vitamini eksikli¤i
8. viral enfeksiyonlar (CMV, EBV, parvovirüs)

olarak düflünülmelidir.

Tedavisinde etyolojiye yönelik yaklafl›m uygu-
lanmal›d›r. Demir ve vitamin eksiklikleri varsa rep-
lasman yap›lmal›d›r. ‹laç yan etkileri söz konusu ise
ilac›n kesilmesi, doz de¤iflikli¤i yap›lmas› söz konu-
su olabilir. Enfeksiyon saptan›rsa etyolojik ajana yö-
nelik özgün tedavi gündeme gelmelidir.
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