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OZET

Amag: Parenteral demir tedavisi oral yolla alinan demi-
rin emiliminin bozuk oldugu ya da oral demir tedavisine
ragmen aneminin dizelmedigi hastalarda tercih edilir.
Parenteral demir tedavisinin etkinligi kanitlanmistir ancak
yan etkileri ve uzun dénem kullaniminda toksisite gelisimi
Gzerine dikkat cekilmektedir. Biz de bu calismada, intrave-
noz demir tedavisinin akut antioksidan kapasite 6l¢imu
lizerine etkisini arastirdik.

Gerec ve yontem: Calismaya demir eksikligi anemisi olan
36 hasta ve 20 saglikli kontrol dahil edildi. intravendz de-
mir tedavisi verilmeden 6nce hastalardan bazal total anti-
oksidan kapasite diizeyi 6lcimi icin kan ornekleri alindi.
Hastalara 100 mg demir suikroz intravendz yolla bir saatte
verildi. infiizyon bitiminden bir saat sonra hastalardan ilag
sonrasi total antioksidan kapasiteyi degerlendirmek lizere
tekrar kan alind.

Bulgular: Demir eksikligi anemisi olan grupta tedavi 6n-
cesi total antioksidan kapasite diizeyi (280+34 pmol/L)
kontrol grubuna (365+58 pmol/L) gore anlamli olarak
dislk tespit edildi (p=0.001). Tedavi sonrasinda ise total
antioksidan kapasite diizeyinde (264+35 pumol/L) anlamli
disls gorilda (p=0.01). Hastalarin hicbirinde intravendz
demir sukroz uygulanmasina bagli yan etki gérilmedi.

Sonug: Bu ¢alismada, demir eksikligi anemisinin ve teda-
visinde kullanilan intraven®z demir preparatinin oksidatif
stresi arttirdigi gorildi. Klin Deney Ar Derg 2011; 2 (3):
287-291.

Anahtar kelimeler: Anemi, demir eksikligi, intravenoz, te-
davi, oksidatif stres

ABSTRACT

Objectives: Parenteral iron is used for patients who are
either unable to absorb oral iron or who have increasing
anemia despite adequate doses of per oral iron. Paren-
teral iron preparations are clearly effective, but concerns
have been raised regarding adverse events and poten-
tially long-term toxicity. So, in this study we aimed to in-
vestigate the effect of intravenous iron therapy on acute
antioxidant capacity.

Materials and methods: Totally 36 patients with iron de-
ficiency anemia and 20 healthy controls were included in
the study. Prior to iron infusion to subjects, blood samples
were obtained for measurement of total antioxidant ca-
pacity. Then patients received 100 mg intravenous iron
sucrose in an hour. And at the first hour after the infusion
was completed, the blood samples were repeated.

Results: Before the treatment total antioxidant capac-
ity was significantly lower in anemic patients (280+34
pmol/L) than in control group (365+58 pmol/L) (p=0.001).
Significantly decreased total antioxidant capacity (264+35
umol/L) was found after the iron treatment (p=0.01).
No adverse events related to intravenous iron were ob-
served.

Conclusion: In this study, we observed that intravenously
administered iron sucrose in 100 mg dose and also iron
deficiency anemia itself, caused increased oxidative stress.
J Clin Exp Invest 2011; 2 (3): 287-291.
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GIRIS

Demir eksikligi anemisi toplumumuzda gerek bii-
yiume c¢agindaki ¢ocuklar, gerekse eriskinlerde en
sik rastlanilan anemi tipidir. Erigkin grupta, 6zel-
likle dogurganlik ¢cagindaki kadinlarda daha sik go-
riliir. Demir eksikliginin nedenleri yetersiz demir
alimi ve demir kaybinin artmasi seklinde iki baglik
altinda toplanabilir. Ulkemizde farkli bolgelerde ya-
pilan ¢aligmalarda demir eksikligi anemisinin en sik
nedeni erkeklerde gastrointestinal sistemden, kadin-
larda genital yolla kan kaybi olarak belirlenmistir.
Ikinci sirada en sik neden ise gidalarla yetersiz de-
mir alimidir.'?

Demir eksikligi, demir depolarinda azalmaya
yol agtiktan sonra eritroid ve eritroid dis1 dokulara
demir sunumu azalir. Hematopoez bozulur, miyog-
lobin, katalaz (CAT), peroksidaz, riboniikleotid re-
diiktaz gibi demir igeren proteinlerin sentezi azalir.
Ayrica eritrositler i¢erdikleri intraselliiler enzimatik
antioksidanlar (siiperoksit dismutaz (SOD), CAT,
glutatyon) nedeniyle kandaki esas antioksidan sa-
vunma faktoriinii olustururlar. Demir eksikligi ane-
misi durumunda dokulara oksijen tasiyan eritrosit
sayisinda azalma, antioksidan savunmanin bozul-
masi1 sonucu oksidatif stres artar.’ Olusan oksidatif
stresten yine membrandaki yiiksek ¢oklu doymamig
yag asitleri nedeniyle en ¢ok eritrositler etkilenir.*
Oksidatif stres, norodejeneratif bozukluklar, kardi-
yovaskiiler hastaliklar, farkli kanser tiirleri, diabetes
mellitus gibi hastaliklarin patogenezinde rol oynar,
erken biyolojik yaslanma, enfeksiyona duyarliligin
artmasi gibi ciddi sorunlara neden olabilir.?

Demir, viicuttaki hemoglobin ve diger pek ¢ok
proteinin sentezi, oksijen transportu, DNA sentezi,
elektron transportu gibi metabolik olaylar i¢in ge-
rekli bir element olmasma ragmen serbest olarak
bulunan demir, serbest radikallerin olusumu vasi-
tastyla hiicrelere toksik etki gosterir. Bu nedenle
organizmada demir transferrine baglanarak tasinir,
ferritin yada hemosiderin gibi protein kompleksleri
halinde depolanir, hemoglobin, miyoglobin i¢inde
tutularak kullanilir. Demir eksikliginin oral tedavisi
sirasinda emilen demir transferine baglandig1 i¢in
oksidatif stres olugturmaz.® Ancak demir eksikligi
anemisi olan vakalarin bir kisminda oral demir te-
davisi ¢esitli nedenlerle etkisiz kalir ya da intolerans
nedeniyle uygulanamaz. Bu durumda, 6zellikle de
son donem bobrek yetmezligi olan hastalarda intra-
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vendz (i.v.) demir tedavisi siklikla uygulanmakta-
dir.

Literatiirde hemodiyaliz hastalarinda i.v. demir
replasmani sirasinda olusan oksidatif stresi arastiran
calismalar mevcuttur. Ancak hemodiyaliz hastalarin-
da tiremiye bagl toksik metabolitler, diyaliz islemi,
renal antioksidan enzim fonksiyonlarindaki azalma,
beslenme bozukluguna bagl bakir, ¢inko, selenyum
eksikligi gibi ¢esitli faktorler nedeniyle de oksidatif
stresin artmasi beklenir.” Biz ¢alismamizda, anemi
disinda oksidatif strese yol agan bir hastalig1 bulun-
mayan, demir eksikligi anemisi nedeniyle i.v. demir
preparati alan hastalarda, i.v. demirin oksidatif stres
iizerine etkisini arastirmay1 amagladik.

GEREC VE YONTEM

Calinmanin vaka grubu Sisli Etfal Egitim ve Aras-
tirma Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Poliklinigine bagvu-
ran, yapilan tetkikler sonucu demir eksikligi ane-
misi tespit edilen, oral demir tedavisine intolerans,
uyumsuzluk gosteren ve cerrahi operasyona hazirlik
icin demir ac¢iginin kisa siirede kapatilmasi istenen
hastalar arasindan belirlendi. Bu ¢alisma i¢in hasta-
lardan yazili onay ve hastanemizden lokal etik kurul
onay1 alind1. Hastalara demir eksikligi anemisi tani-
st hemoglobin, serum ferritin, demir seviyesi, total
demir baglama kapasitesi degerlendirilerek konul-
du. Eslik eden vitamin B, , folik asit eksikligini dis-
lamak amacrtyla tiim hastalarin folik asit ve vitamin
B,, diizeylerine bakildi. Demir eksikligi etyolojisini
belirlemek amaciyla gerekli hastalarin jinekolojik
muayeneleri, lirolojik muayeneleri, gastroskopi ve/
veya kolonoskopileri yaptirildi.

Caligmaya alinmama kriterleri;
1. Malign bir hastaligin olmas1
2. Dimorfik anemi bulunmasi

3. Akut veya kronik bir inflamasyon, enfeksi-
yon olmast

4. Sigara kullanilmasi

5. Son {i¢ ayda oral, parenteral demir tedavisi
almis olmak

6. Son li¢ ay icinde kan transfiizyonu yapilmis
olmak

7. Kronik bobrek yetersizligi, kronik karaciger
hastalig1 olmasi

8. Statin grubu antilipemik ilag, vitamin prepa-
ratlar1 kullantyor olmak olarak belirlendi.
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Demir eksikligi anemisi olan, kriterlere uygun
ozellikleri tastyan 55 hasta vaka grubunda ve gesit-
li nedenlerle kan tetkiki yaptirmaya gelen, diglama
kriterlerini tagimayan, anemisi olmayan gontillii 20
kisi kontrol grubu olarak ¢alismaya alindi. Vaka
grubuna dahil 19 hastanin kan 6rneklerinin hemo-
lizli oldugu tespit edildi, bu 6rnekler total antiok-
sidan kapasite (TAOK) 6l¢iimiinde yanlis sonuglar
verebileceginden bu hastalar ¢calismaya alinmadi ve
calisma sonuglarma dahil edilmedi. Ayrica, calig-
maya alinan 36 hastanin 34’i (%94.4) kadin, 2’si
(%5.6) erkek; kontrol grubundaki 20 hastanin 19’u
kadin, 1’1 erkek idi. Vaka ve kontrol grubunda erkek
hasta sayist az oldugundan, bu hastalar da galigma-
dan ¢ikarildi. Boylece 34 hasta vaka, 19 hasta kon-
trol grubunu olusturdu.

Hastalarin demir agig1 “hastanin hemoglobin
acig1 x hasta agirhigi(kg) x 2.3” formiiliiyle hesap-
land1, demir depolart icin bulunan degere erkek
hastalarda 1000 mg, kadin hastalarda 500 mg ek-
lendi. Parenteral demir preparati olarak demir siik-
roz (Venofer ® ampiil) kullanildi. Parenteral demir
infiizyonu hastane ortaminda, doktor gozetiminde
yapildi. Inflizyon &ncesi hastalardan 6 mL kan alin-
di. Serumlari ayrilarak, hastalarin i.v. demir tedavi-
si oncesi TAOK degeri calisilmak tizere -80°C’de
saklandi. 100 mg demir siikroz 100 mL %0.9 NaCl
icerisinde bir saatte i.v. olarak verildi. Infiizyonun
bitiminden bir saat sonra 6 mL kan alinarak serumu
ayrildi, i.v. demir uygulamasi sonras1 TAOK o0l¢ii-
mii i¢in - 80°C’de sakland.

TAOK o6l¢iimii i¢in “Iman Ox” total antioksi-
dan status kiti kullanildi.* Tam kan sayimi, Roche
Sysmex Xt-2000i cihazi ile 6l¢iildii. Ferritin diizeyi,
electrochemiluminescence immunoassay (ECLIA)
yontemi ile (Roche Diagnostics) kiti kullanilarak
Roche Dignostics firmasina ait Elecsys 2010 ciha-
zinda ¢aligildi. Serum demir diizeyi Roche Modiiler
Analiz Cihaz1 ile kolorimetrik yontemle Ol¢iildii.

Total demir baglama kapasitesi, Roche Modiiler
Analiz Cihazi ile 6lguldii.

istatistiksel analiz

[statistiksel analizler Statistical Package for Social
Sciences 13.0 for Windows programu ile yapildi. Ni-
celiksel verilerin karsilastirilmasinda Student t testi,
ikili degiskenler arasindaki bagintiyr hesaplamak
icin Pearson Korelasyon Analizi kullanildi. p<0.05
degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Vaka grubunun yas ortalamalart 31.184+10.56, kon-
trol grubunun 30.84+7.38 idi. Vaka ve kontrol gru-
bu, yas acisindan karsilastirildiginda anlamli fark
yoktu (p=0.84). Hasta grubunda hemoglobin degeri
ortalama 7.14+1.24 g/dL, hematokrit degeri %26.92
+4.27 idi (Tablo 1). Kontrol grubunda hemoglobin
degeri ortalamasi 13.62 g/dL, hematokrit degeri or-
talamasi %38.48 idi. Tim hastalarda vitamin B,
diizeyi 308.02+68.24 pg/mL ve folik asit diizeyi
8.76+3.06 ng/dL olarak normal sinirlarda bulundu.

Intravendz demir tedavisi dncesi saptanan total
antioksidan etkinlik ile kontrol gurubundaki antiok-
sidan etkinlik karsilastirildiginda, istatistiksel ola-
rak ileri derecede anlamli fark saptandi (p=0.001).
Tedavi oncesi ortalama TAOK, 280+£34 umol/L, te-
davi sonrasi birinci saatte ortalama TAOK, 264+35
pmol/L olarak bulundu. Kontrol gurubunda ise or-
talama TAOK, 365+58 umol/L bulundu. Intravendz
demir tedavisi Oncesi ve tedavi bitiminden bir saat
sonrasinda total antioksidan etkinlik karsilastirildi-
ginda tedavi sonrasinda TAOK’nin anlamli olarak
diisiik oldugu goriildi (p=0.01) (Grafik 1).

Antioksidan etkinlik ile hastalarin hemoglobin,
hematokrit, Fe, total demir baglama kapasitesi, fer-
ritin gibi laboratuar parametreleri arasinda anlamh
korelasyon saptanmadi (p>0.05) (Tablo 1).

Tablo 1. Vaka grubunun laboratuar parametreleri ve demir tedavisi éncesi ve sonrasi antioksidan etkinligin korelasyonu

Laboratuar parametreleri

Ortalama deger i.v. demir tedavisi 6ncesi saptanan i.v. demir tedavisi sonrasi saptanan

(x SS) antioksidan etkinlik ile korelasyon  antioksidan etkinlik ile korelasyon
Hemoglobin (g/gl) 7.1411.24 p=0.12 p=0.77
Hematokrit (%) 26.92 +4.27 p=0.36 p=0.69
Demir (ug/dL) 11.12+4.98 p=0.87 p=0.24
TDBK (ug/dL) 422.74+55.24 p=0.22 p=0.28
Ferritin (ng/mL) 3.18+2.12 p=0.16 p=0.79

TDBK: Total demir baglama kapasitesi, SSD: Standart sapma
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Grafik 1. Vaka gurubunda tedavi 6ncesi, tedavi sonrasi
birinci saat ve kontrol gurubu total antioksidan kapasite
ortalama degerleri, TAOK: Total antioksidan kapasite

TARTISMA

Intravenéz demir tedavisinin yan etkileri arasinda
ad1 gegen oksidatif stres, protein, lipid, karbonhid-
rat yapilari, DNA iizerinde hasar olusturup kardiyo-
vaskiiler hastaliklar, alzheimer hastaligi, otoimmun
hastaliklar, kanser, diabetes mellitus, multipl skleroz
gibi kronik hastaliklarin ortaya ¢ikmasina neden ola-
bilir. Oksidatif stres gostergesi olarak ¢alismamizda
TAOK o6l¢giimii tercih edilmistir. TAOK, serumda
bulunan antioksidan &zellikli maddelerin toplam
aktivitesini yansittig1 i¢in daha dogru bir yaklasim
saglamaktadir. Oksidatif stres durumunda SOD,
glutatyon peroksidaz (GSH-Px), glutatyon rediiktaz
artarken, antioksidan 6zellikli vitaminler azalmak-
tadir ve TAOK net etkiyi belirleyebilmektedir.”!'

Herrera ve arkadaslar1 hemodiyaliz hastalarin-
da i.v. demir sukroz uygulamasi sonrasi birinci saat-
te plazma malondialdehit (MDA) diizeyinin arttig1-
n1 gostermisler. Roob ve arkadaglari, plazma MDA
diizeyinin demir siikroz uygulanmasindan sonra 30.
dakikada pik yaptigini, Tovbin ve arkadagslar ise
tedavi sonras1 3-5. dakikada ileri protein oksidas-
yonu iiriinlerinin ortaya ¢iktigini tespit etmislerdir.
Agarwal ve arkadaslar1 heniiz hemodiyalize alinma-
mis 3. ve 4. evre kronik bobrek yetmezligi hasta-
larina 100 mg i.v. demir siikroz vermisler, 15-30.
dakikada serum MDA diizeyine bakmiglardir.!!-1*
Bizim ¢alismamizda da oksidatif stres ile antioksi-
dan mekanizmalarim kandaki net etkisini gosteren
TAOK’nin degerlendirilmesi i¢in tedavi sonrasi bi-
rinci saatte hastalardan kan 6rnegi alinmustir.
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Literatiirde i.v. demir kullanimi ile oksidatif
streste degisim lizerine yapilan ¢alismalara hemo-
diyaliz hastalar1 ya da hemodiyalize alinmamis
kronik bobrek yetmezlikli hastalar dahil edilmistir.
Hemodiyaliz hastalarinda oksidan streste artma ve
antioksidan savunmada azalma 6nemli bir problem-
dir."” Bayes ve arkadaslar1 62.5 mg demir glukonat
i.v. hizli inflizyon verilen hemodiyaliz hastalarinda
plazma vitamin C diizeyinde %37’lik bir azalma
oldugunu saptamislardir. Ayni arastiricilar buna
karsin eritrosit i¢i antioksidan enzimlerde ve E vi-
tamini diizeyinde ise degisme olmadigini bildirmis-
lerdir.'* Hemodiyaliz hastalarinda renal yetmezlik,
hemodiyaliz islemi gibi oksidan-antioksidan denge-
yi bozan pek ¢ok unsur oldugundan, biz caligma-
mizda i.v. demir slikrozun oksidatif etkisini demir
eksikligi anemisi disinda baslica oksidatif stres et-
keni bulunmayan, ¢esitli nedenlerle demir eksikligi
anemisi tedavisi i¢in i.v. demir preparati kullanmasi
tercih edilen hastalar tizerinde aragtirdik. Hastalara
100 mg i.v. demir siikroz verilmesinden 1 saat son-
ra alinan kan 6rneginde bakilan TAOK nin tedavi
Oncesi degere gore anlamli olarak diisiik oldugunu
saptadik.

Demir eksikligi anemisi durumunda eritrositle-
rin antioksidan kapasitelerinin diistiigi, lipid perok-
sidasyonunun hizlandigi gosterilmistir.''® Demir
eksikligi anemisi olan gurupta oksidatif stresin ar-
tis1, eritrositlerin igerdigi, etkinligi yiiksek antiok-
sidan sistemin (SOD, GSH-Px gibi) bu hastalarda
yetersiz olmasi ve anemi sonucu olusan hipoksik
durum nedeniyle iskelet kasi, kalp, karaciger ve kan
hiicrelerinde mitokondrial fonksiyon bozukluklar
sonucu artan siiperoksit salinimimna baglanabilir."”
Knutson ve arkadaslarinin ratlar iizerinde yaptiklari
calismada demir eksikligi bulunan ratlarda lipid pe-
roksidasyon gostergeleri olarak kullanilan solukta
ethan seviyesi, karaciger ve bobrek MDA seviyesi
yliksek bulunmus, demir eksikliginde lipid perok-
sidasyonunun arttigi sonucuna varilmistir.’ Daha
once Yilmaz ve arkadaslarinin demir eksikligi ane-
misi olan 20 hastada yaptiklar1 calismada, anemik
hastalarda plazmada antioksidan rolii olan total SH
guruplari, GSH-Px diizeyi diisiik, CAT, SOD diizeyi
yiiksek bulunmustur.® Sevgi ve arkadaglariin demir
eksikligi anemili ¢ocuklarda yaptiklar1 ¢alismada,
Cellerino ve arkadaglarinin demir eksikligi anemisi
olan erigkinlerde yaptiklari galismada GSH-Px akti-
vitesinin diislik oldugu goriilmiistiir. Bunun yaninda
Isler ve arkadaslarinin oral, .M demir replasmani-
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nin ve [.M. demir replasmanma E vitamini eklen-
mesinin SOD, GSH-Px iizerindeki etkisini arastir-
diklar1 ¢aligmalarinda tedavi dncesi demir eksikligi
anemili hastalarin SOD diizeyi, kontrol gurubun-
daki anemik olmayan saglikli kisilerin SOD diize-
yinden anlamli olarak diisiik bulunmus, vakalarin
tedavi dncesi GSH-Px diizeyi ve kontrollerin GSH-
Px diizeyi arasinda anlaml fark bulunmamistir.?'-»
Calismamizda da demir eksikligi anemisi bulunan
gurupta ilag 6ncesi TAOK nin kontrol gurubu ile ki-
yaslandiginda anlamli olarak disiik oldugunu tespit
ettik. Demir eksikligi anemisinde oksidan-antioksi-
dan dengesinin bozuldugu, oksidatif stresin ortaya
¢iktig1 sonucuna vardik. Bu ¢aligmada hasta sayi-
mizin az olmasi ¢galigmamizin bir sinirliligidir. Daha
fazla hasta iceren serilerle bu konu aragtirilmalidir.

Sonug olarak, bu ¢alisma demir eksikligi ane-
misinin ve demir tedavisinin oksidatif streste artisa
yol acabilecegini gostermistir. Bu nedenle, demir
eksikligi anemisinde ve tedavisinde TAOK’nin
azalmasini dnleyecek tedavi stratejileri gelistirilme-
si gerekmektedir.

KAYNAKLAR

1. Oztiirk A, Ozkan Y, Sezer M, Kandemir G, Basak M, Uskent
N. [Iron deficiency anemia: three-year results of us.] GATA
Biilteni 1997;39: 204-7.

2. Dilek I, Altun S, Tuncer I, Uygan I, Topal C, Aksoy H. [He-
moglobin, hematocrit levels, erythrocyte indexes and eval-
uation of etiological causes in iron deficiency anemia.] Van
Tip Dergisi 2000;7(2): 51-6.

3. Yilmaz K, Kahraman A, Bodur S, Kogar S, Koken T. [Re-
duced glutathione and antioxidant enzyme activities in
erythrocytes of patients with iron-deficiency anemia.] Tiir-
kiye Klinikleri ] Med Sci 2004;24(4): 305-8.

4. Aslan M, Horoz M, Kocyigit A, et al. Lymphocyte DNA
damage and oxidative stress in patients with iron deficiency
anemia. Mutat Res 2006;601(1-2): 144-9.

5. Grune T, Sommerburg O, Siems WG. Oxidative stress in
anemia. Clin Nephrol 2000;53(1 Suppl): 18-22.

6. Zager RA. Parenteral iron compounds: potent oxidants but
mainstays of anemia management in chronic renal disease.
Clin J Am Soc Nephrol 2006;1 Suppl 1: 24-31.

7. Cavdar C, Temiz A, Yenigerioglu Y, et al. [The effects of in-
travenous iron treatment on oxidant stress and erythrocyte
deformability in hemodialysis patients the effects of intra-
venous iron treatment on oxidant stress and erythrocyte
deformability in hemodialysis patients.] Tiirk Nefroloji Di-
yaliz ve Transplantasyon Dergisi 2001;10(2): 77-82.

8. Hanimoglu H, Tanriverdi T, Kacira T, et al. Relationship be-
tween DNA damage and total antioxidant capacity in pa-

J Clin Exp Invest

www.clinexpinvest.org

tients with transitional meningioma. Clin Neurol Neurosurg
2007;109(7): 561-6.

9. Plit ML, Theron AJ, Fickl H, van Rensburg CE, Pendel S,
Anderson R. Influence of antimicrobial chemotherapy and
smoking status on the plasma concentrations of vitamin C,
vitamin E, beta-carotene, acute phase reactants, iron and
lipid peroxides in patients with pulmonary tuberculosis. Int
J Tuberc Lung Dis 1998;2(7): 590-6.

10. Giiler T, Celebi N, Siirer H, et al. [Serum total antioxi-
dant status in pulmonary tuberculosis patients]. Tirkiye
Klinikleri J Med Sci 2004;24(6): 618-23.

11. Herrera J, Nava M, Romero F, Rodriguez-Iturbe B. Me-
latonin prevents oxidative stress resulting from iron and
erythropoietin administration. Am J Kidney Dis 2001;37(4):
750-7.

12. Roob JM, Khoschsorur G, Tiran A, Horina JH, Holzer H,
Winklhofer-Roob BM. Vitamin E attenuates oxidative
stress induced by intravenous iron in patients on hemodi-
alysis. J Am Soc Nephrol 2000;11(3): 539-49.

13. Tovbin D, Mazor D, Vorobiov M, Chaimovitz C, Meyer-
stein N. Induction of protein oxidation by intravenous iron
in hemodialysis patients: role of inflammation. Am J Kid-
ney Dis 2002;40(5): 1005-12.

14. Agarwal R, Vasavada N, Sachs NG, Chase S. Oxidative
stress and renal injury with intravenous iron in patients with
chronic kidney disease. Kidney Int 2004;65(6): 2279-89.

15. Cavdar C, Camsari T, Semin I, Génenc S, Acikgoz O. Lipid
peroxidation and antioxidant activity in chronic haemodi-
alysis patients treated with recombinant human erythropoi-
etin. Scand J Urol Nephrol 1997;31(4): 371-5.

16. Bayes B, Sierra C, Pastor MC, Bonal J. Effect of intra-
venous iron therapy on oxidative stress in hemodialysis.
Nephrol Dial Transplant 1998;13(6): A 206.

17. Kumerova A, Lece A, Skesters A, Silova A, Petuhovs V.
Anaemia and antioxidant defence of the red blood cells.
Mater Med Pol 1998;30(1-2): 12-5.

18. Vives Corrons JL, Miguel-Garcia A, Pujades MA, et al.
Increased susceptibility of microcytic red blood cells to in
vitro oxidative stress. Eur J Haematol 1995;55(5): 327-31.

19. Dallman PR. Biochemical basis for the manifestations of
iron deficiency. Annu Rev Nutr 1986;6: 13-40.

20. Knutson MD, Walter PB, Ames BN, Viteri FE. Both iron
deficiency and daily iron supplements increase lipid peroxi-
dation in rats. J Nutr 2000;130(3): 621-8.

21. Sevgi Y, Goneng C, Cigdem A. Neutrophil glutathione per-
oxidase activity in iron deficiency anaemia. Scand J Hae-
matol 1986;36(1): 58-60.

22. Cellerino R, Guidi G, Perona G. Plasma iron and erythro-
cytic glutathione peroxidase activity. A possible mechanism
for oxidative haemolysis in iron deficiency anemia. Scand J
Haematol 1976;17(2): 111-6.

23. Isler M, Delibas N, Guclu M, et al. Superoxide dismutase
and glutathione peroxidase in erythrocytes of patients with

iron deficiency anemia: effects of different treatment mo-
dalities. Croat Med J 2002;43(1): 16-9.

Vol 2, No 3, September 2011



