
882014 Demir YOklemesinin Doku Demir DOZe}lerine Etkileri: Se}1'11en w ark 

DEMiR YUKLEMESiNiN 
DOKU DEMiR DUZEYLERiNE ETKiLERi* 

H. Oktay SEYMEN, Dervif OZCELiK, Tevfik GOL YA~AR, 
Murat MENGi, Pmar SEYMEN, Gi.innur YiGiT 

Background and Design.- The harmful effects of acute and chronic iron loading are 
well documented. Increased lipid peroxidation is an important expression of both 
chronic and acute iron toxicity. Our aim was to study the effect of iron owr1oading on 
the different tissue lewls of iron. 
Results.- 14 adult male Wistar albino rats weighing 200-250g were used. The animals 
were dhlided into 2 weight-matched groups. Group 1: Control group (n=7) and Group 
2: Iron owr1oading group (n=7). The rats in group 2 receiwd intraperitoneal iron (Ferro 
Ill hydroxide polymaltose) at a dose of 250 mg/kg/day for 10 days. At the end of the 
administration period, the rats were anesthetized by ketamine (50 mg/kg). 
Heparinized blood samples were obtained \Jia aorta abdominalis. The samples of the 
tissue from liwr, heart, spleen, brain and skeletal muscle were obtained. The plasma 
and the tissue lewls of iron were measured by atomic absorbtion spectrophotometer. 
The plasma free iron values for rats recei\Jing iron were significantly (p<0.001) higher. 
This finding confirmed the establishment of the iron owr1oading state. The liwr, heart, 
spleen, and skeletal muscle tissue lewls of iron were significantly higher (p<0.001, 
p<0.01, p<0.05, p<0.05 respectiwly) than those of control rats. There was no 
significant difference between two groups brain tissue lewls of iron {p>0.05). 
Conclusion.- Our results show that the liwr cells haw the most capability of iron 
storage. 

Seymen HO, O~elik D, Giilya~ar T, Mengi M, Seymen P, Yigit G. Effect 
of iron overloading on the tissue levels of iron. Cerrahpa~a J Med 1999; 
30: 207-213. 

Kan transfilzyon1an, hemokromatozis ve bazi anemilerin tedavisi gibi durum1arda 

p1azma demir konsantrasyonu yilksehnektedir.1 <;e~itli dokularda depo1amm 
ozelligi o1an molekiiliin, yilksek konsantrasyonlarda hipertansiyona yol a9t® ileri 
s~tiir. Akut ya da kronik demir yilklemesinin :zararh etkilerini inceleyen pek 
9ok 9a~ma buhmmaktadrr. Yiiksek doz demir, genellikle parankimal dokularda, 
retikillo-endotelyal sistemin makrofuj1armda ve en belirgin o1arak da karacigerde 
top1anrr. Yiiksek doz demire retikiilositler ve eritrosit onciil hi.icreleri gibi hi.icrelerde 
de rast1anabilir. Yiiksek doz demirin zararh etkileri, oncelikle oksijen radikallerinin 

iiretiminde ba~hca kaynak iiriin ohnasiy1a ilgili o1abilir.2 Haber-Weiss reaksiyommda 
demir, hidrojen peroksit ve siiperoksit molekiillerini toksik serbest hidroksi 

radikallerine don~tiiriir. 3,4 Lipid peroksidasyonumm artmas1 hem akut hem de 
kronik demir toksisitesinin onemli bir ozelligidir. Kronik demir yilklemesinde lipid 
peroksidasyom.mllll ~t demir yilklenen deney hayvanlart ve talesemik hasta 
organlarmda g0ste~tir. Lipid peroksidasyonllllllll son iirilnii o1an malondialdehit 

(MDA) konsantrasyonlarmm yilksehresi o1aym onemli bir g6stergesidir.5 Demir 
yilldenen hayvanlarda solumnnsal penton atnnmm ve doku1arda kortjuge dienlerin 
yilkseldigi belirtihrektedir. Demir yilklemesi kISa siireli bir uygulama da olsa, a~m 
konsantrasyonlarda lipid peroksidasyonllllllll artagi k~trr. Bu etki in-vivo 
s19an deneyleri, in-vitro hepatik mikroz.omlan ve insan lipoz.omlarmda 

malondialdehit ~iy1a g6ste~tir.2 
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Demir, Fenton reaksiyonu yoluyla hidroksil rad.ikallerinin o~masnn saglarken stabil 
lipid hidroperoksitlerinin peroksi ve alkoksi rad.ikallerine do~iimiinii Jnzlandmr. 
Do~ yag asidleri membran lipidlerinde buhmur ve peroksidasyona k~1 
duyarlxhrlar. Membran lipidlerinde peroksidasyon ~levi hidroksil, alkoksil ve 
peroksil radikalleri gibi reaktif maddelerin bir metilen grubundan hidrojen atonrunu 

9ikanms1 ile olur. 3•4 

Merrbran lipidleri ve proteinleri demire bagh peroksidatif hasara a~m duyarhhk 
giisterir. Yiiksek doz demir verilen sii;:an hepotositlerinde demirin mitokondrilerde 
intrakristal depolandigi, matriks bo~Jugunda amorf yogunluklu yapilarm birikt:igi ve 
mitokondriyumlard.a ~~me oldugu b~tir. Lipid peroksidasyonuyla 
mitokondriyumlarda hasar aym zamanda kreps dongiisii enzim1eri iiz.erinde de 
geri;:ekle~ir. Mitokondrilerde belirtilen anomaliler elektronmikroskobu i;:~malanyla 
da giis~tir. Kronik demir yiiklerumsinde dokularda biiyiik miktarda 
heimsiderin depolarur. <;ogu hiicrelerin heimsiderini lizozomlarda buhmur. 
Lizozomal membranlann haraplanmas1 hidrolitik enzimlerin hiicre ii;:ine sahnmasma 
neden olur ve sonui;: olarak hiicre oliir. Lizozomal hetmsiderin, demir 
toksisitesinden dogrudan sorumlu degildir. Lipozomlara veya normal karaciger 
heimjenatlarma heimsiderinin eklenmesiyle lipid peroksidasyommun ba~lamad@ 
giizle~tir. Lizozomal enzimlerin aktivitesinde azalma, lizozomal membranlarm 
lanlganhgmda belirgin bir artrm, primer ve sekonder hemokromatosizli hastalarm 

karacigerinden elde edilen biyopsi materyaDerinde giiste~tir. 2 

Kalp kasmda hiicre membranlari ve sarkoplazmik membranlar ekstraselliiler SM ile 
dogrudan temas halinde buhmurlar. Membranlann demir toksisitesinden ~m 
etkilemmsi ozeilikle kolay~maktad!r. Ag.r kronik demir ~ hastalarm 
plazmalarmda d~iik molekiiler ag.rhkh demir kompleksleri b~tur. Bu 
nedenle rare miyokard hiicrelerinde sarkolemma merrbranlarmda kmlmalarm, 

demire ve i;:evresel oksijen konsantrasyonuna bagh oldugu giis~tir.2 Akut 
demir zehirlemresinde toksik konsantrasyonlardaki demir, mitokondriler ve 
sitoplazim membrannn dogrudan etkiler. Hipotansiyon ve metabolik asidoz gibi 
biri;:ok klinik: giiriiniim bu organeilerin hasan ile baglanllhchr. ~m demirin 
hiicrelerde lizozomal depolanmas1 ve ~ furritin sentezi saatler ii;:inde hiicresel 

saVllllIIla mekanizmalan olarak aktif olaylarla geri;:ekle~ir. 6 Kronik demir 
yiiklerumsinde hiicreler ii;:in koruyucu bu mekanizma, i;:ok uzun siirdiigiinde yeterli 
ohmyabilir. Lizozomlarda demir biiyiik miktarlarda hetmsiderin olarak depo edilir 
ve peroksidatifhasar lasmen ba~lar. 

Aterosklerozis, arter duvannda diiz kas hiicrelerinin prolifurasyonu, lipidlerin 
depolanmas1 ve endotel hiicre hasan ile damarda kahnla~maya yol ai;:an dejeneratif 
bir siirei;:tir. Aterogenezisde patofizyolojik giiriinihnler serbest rad.ikailer ve 

oksitle~ lipidlerin etkili oldugu ileri siiriilmektedir. 7-9 Yiiksek kolesterollii 
besinlerle beslenen s19anlarda demir yiiklemesi aterosklerotik lezyonlann ge~imini 
artn:meytlr. Avusturyah ara~tJrmacllar, 840 qilik (40 ile 70 ya~lan arasmda) bir 
i;:~mada serwn furritin konsantrasyonlan ile ateroskleroz arasmda bir ~ 
oldugunu biklirrnil}lerdir. Aym grup, ferritin ~1 ile serum kolestrolii ~1 arasmda 

benzer ~ gosterrrDi,tir. 10 

hllp:l/www.ctf.edu.trldergilonline/1999IOO.ls3199s3a2ft.htm 217 



882114 D.mr~rfn DduD.mrM','ldm Ellllt s.,tmmft 

Am§tmmm. demt ylldemefi )'llpllm &my ~ danir bi'killi•i• 
)'O~ clolwlan. saptamak llllllCtyB p\m\mh CfdDl. daha. ra:e )ept@lm 

GERE; VE V'ONTEM 

QlllllllMla Wi.stm-AlbiDo 14 em}; ll;Q JmDmilc!1 ~ Dlllll>l (11.'"7) VO clmir yO]dmmai 
78PlllD ,pup 1)1'"7) ollmk ldyo aynlch. C:..idllil' 1m. olutmm. 011. gllD 1~lo ill1npmilmivll1 
Fcmv m po'firm!roz (250 q:lq/gllll) uyp'mnlr 1-Almc!LS,ll S1ln 110D1111cla lwlliiliD 
llidivldo!llr (50 llllVQ) cnttaili allmda abclolliul mom.Im wetltli bD ~ taJiDi 
ipill lam Omoldmi .,_ clolm elem dbvylmilli 1BplBmlk 1111101 ilo ~ b.Jp, c1a1a1r, ba 
ve 'MyiD clolmlu Omoldmi mdJ. Alme Omddmde atom abtolb!VOD 1peldrofbwmm1i 
(Shjndm AA-680) ill Fe+Z clblylmi o~. Almlik abtolb!Vim apvldroli>tmmlnliriyla 
OJiDmle; lllma clolm llmdded ,. .. alidik ollld: tmlllip, lmiz oam 1lll1Dtllj Ulpbi ~mi.sill• 
ycakiflizildi. Oa>:dwiuo 1 ml dmifilt llll:lik uil ~ topllllD hepr+ ymn lmlma bd8r 

lW'C clo \lObir oUlldlld ottlvclo b"""dli Omeklelr utGvdm ~ aollmdm 'klli=cli vu 
•...+z;ne 1 Iii clcifik palili& uil ilavv eclllod; kllm iL!IOw llolldu. 'Yillv lopllllll bamiiD 
]'llZlllllllmC11yr.bdcottlvcle boldGlildl. Bil iflcmlCD melllvdm Pa1m Omvldmill llmillo 
'bldlllill au llD11.ulmkhlomS lliye .........,,ad• ve bGylooo 1pelnd>lmmlndll O~ilirh11111 
plizikli. Olpnm ipill Tmtol lOOO(O,OO:Z :q: (Mmlll) atmdct 1lok 1obyo11.U11.clall 1 n 2 
flillli'lik1'8DdmWO~h1..+nd1.Drolmltbidilliluu JmDmMi Al!L!ltoolomtoliS Dal 
clalp boyimdt :11lk vmm ea. (Hollow Clalllad Lap) lmildm ilo yilD Glwlllovelt olmmmle 
DYJllll hllVIHIHlillm pz llmltm, •Iii. .m.il> HCL ... BOC (BM1k <hWld Olmdioll) m>cllm 
1C19ildL Jiu,......,,, llilr vu 118Adad VO•lh'lm' Ullo (Shindm AA.QO) voDl=t hFbmyoD 
ejdli pjr1cJj VO ac 0meldlr019t1JdD, 

1to11.wl va dlmoy pubu hayvBUmdt o~ paimmlNlmill iatati.stibel dojdandjr'hnni 
mimQelat ialatialik PIQpmll!mDmilmk SIDd1111fll-l le81i ilo yapilmflJr, Anhrihk Hin olmlt 
~-dJ. 

BULGULAR 

0.1':'•......, Tablo rc1e topmca baJctltmd': plmm cleuir ~ 
kolll:ml grubull8. l!Jjle ~k. yllkaek 1m)nm (p<0,001) ~ danir 
yOkkmesilil 'llllNI U)'gllll §Ckikle arllf 'YIPtb aapblildJ. Kan~ emoel w 
Bb ft9BD)an an1am1t bir ir\IM &G•'e••e"a1, %Hct cleAeJlerinil. dank )iihm 

lablo I. Kontrol ve Oeney Gruplannda O~Cllen Parametreler ve ~erleri (0rt%S0) 

En~r'OS•t S.1)1SI (lc;l<f'fn'lm' ) 

Hb (g,'dl} 

Ha% 

Aazma Fe kor.s (µ9<g) 
ic..r..OOer ff' l(ons. U•U.'9) 
K<ii!p F.r kons C!-919) 
0.,1~\:. Fe ~ons. ~O> 

isktlct k.ls1 ft kons. ~tg) 
Beyin Ft kon$. (}919) 

l(ontrol GMu 
M:tcSO 

8,0Sl:8.34 
14..32 :!: 1.04 

4l l , 141%6,03 
459,$6::64,16 

396,79::86,35 
336,32%115,35 
959,16:100,43 

157.22:5&,61 

82.68:24.64 

Dfoney Grvbv 
M:tSD 

8,34 :0,96 
13,83:t0,61 

$2,86::5,01"~" 

120?,71 :t529.26 ...... 
109S,38% 185,40 .... 

~.Ol:t77,01 ·~ 

11 35,44:t1 71 ,01" 

293,73=154,20" 

104.73:t39.S2 



882114 D.mr~rfn DduD.mrM','ldm Ellllt s.,tmmft 

80 I lo t<on1rot grubu ~ Oeney Grubu J 

:i CM? 
Eritrosit sayts1 
(mityon/mm') 

ney 
Hb (glcll 

I 
I I= 

He!% 

loKontrol grubu Cil Doney Grubu I 
2000 -· 
1500 

I 
I 

1000 ;.-.·.·~-.····-...····· x·:·;:;,·:;·.~::;·.· y•.:.,._.:_.O::-•y-. 
.,.;:).-.·:«"~ 
···~ · "'··:-;.:::;, ... 

500 :>.>:.v.x. • .. ·:::"~··f.~·· 
I :?.!~:~~~:::~ 

0 
:-::;:•:::' O:vY 

Plazma Oemir (llgldO 

llcllil l. Delley prplmmda cdm1il lllJW. SUil 2. Daay puplmllda pllzma dmir 
Bbnlllll%de.tcmmL ••• ~ d!IJllylmi ••• ~ 

Doku1odo ¥ ~ komo1 ~ clene:y gntJllm!a m yiiJe1 dank 
ko!lfll!!!n!IJ)'Olll &Jilk cloJnmnla 'biimdu (~ekil 3). Bu bu'UI daJo~ dank Imm 
npamr.p 19'klmJ• Komol grdmyla dcney gtUnan dalak dokusu dank 
konsama!J)'Olllm ~ mda!d farkm sadece %18,4 OJfl"•wJ~ "' az 
•nlnrt old+ (p<O,OS) •Mph lln\:t""" dcmir yiikle"" sDle dUk 
lrepadefilil :yeUl•i"iini •¥dll!dft. ~ deuiri. kolllml \le dm:y 
pmla ko~n. ollllk tiJci snyi ~ ADcat ""'lllr 1111181 
k.aqja§tmllda. cleney p1mclakj demiil Jtollllo)r; f!fJJe % filrkl %176 OJfll!O)ft 

yiiklek -we 9Qk •nlari bi+nfu (p<0,001). Bu bulgu. demt ytirb1Mmle 
1ranM:v1i• )1l1me'k !rapuiem ~ Kq, lw1, demii m :Ii* ireftll 
Ot;tb:ll c1o1m ollllk aap1llllb. KIP ngmc1. ~ dank dl?&ylcri kontml ve 
deneygrulrunda %43,3 nramwl• •n!am (p<0,01) ttltlic g.'!aladi. Deuirli gnpis 
k.q, bsmda 1-ij...., clemir fte+Jiji ilblet ba1am!a ~k. daha yiibck. onmJa 
(-/e86,8) bTI)nJn ADcat :likn ........ _ (p<O,OS) dab& cllJ§lldO. Beyil 
clokus111daki clemr ~ ise loomol w clen:y gi!JJl!m aruma Ml!!lc 
giSstemMi(~4). 

·-

MN< ISKEl.ET 8~ ..... 
I• Kontrol Grubu ·31 Deney Grubu I 

'p<O.OS .. p<0,01 ···,..-o,001 
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:; ,.. ,,. ·- 180 • • 
-: it , .. 
i~ "' ~ ~ 

'" ,~ 

~ -2 11 100 
Cl ~ .. •• . . 
< " .. • • 
0 " .. • • >~ " - . 
· ~ • ~; 
0 KARAd CfR l<AlP ON.AK l:SteELfT KASI 8"11• 
" 

TARTIJMA 

Beer e~ dokulmda bildmi ~- &.>v»jik. imbi)uilann bomlmssm 
mde:n ohm'k1adlr. Flilm stanmn lllq:i tsJranfmwJaftl. bu boM-•km llldm 
olflCD, ~Ill-'''*"'' koJmlUll1 o~. Dank bile i•iLf: beAh lp•Jlr 
tabl>l'ID, en ~ Ulfldm w mpor eclilcn ~ mmc!Mr. Son yi1mda 
~n risk :liktilru omak clellirin marl! olnrid•n om~ qkid \itJiailde 
~. Fin)mcUya'da )'llpll!m bir 1118pmw!" '}'llkaek dank llln kifiDde 
~n rjl!ritD lll1mlf olflCD. lm'i'"h>Ajr·u ~ demiill obmD 
ainem apn:lan Onemi ill: kez 19. ~ aoJIJlmda Femm 1ln1iDdaD mtaya 
ko~. Asak Obklan/ Anmbid8n dengesilil Omni son yJ!luda daha gok 
•• ,....,. ~ 1*~k)llJl1)1£'•·eJdadr.'7-10,13,14 

Am§tamllmdemk"IJ)P\mm gnpa plazma demirkow~11nn90k)iisel 
~ (p<0,001) desy lll>delinin ..,,... ff'k¥e o~ 

~· 
Kolllml "Ye deney grub•md•ki q:anJann elilroeit sayilm w Hb ~ lll88D!a 
'""""" 11r 1man bnmnad@ aaptmh eu c1unm11a demir umi"tomo•P. 
emopoi=tk 1* 11)'mllL omd@ anlafl1d1 Bulll brfm de:aey "dHaul o/allct 
deje:ri komol grubuna g6ie ~k. •nlemh (p<0,001) arllflll vaipu g6slerdi Bu 
b1*ll ClDOHillenle demi' ~Dianna bl~ bit ~imil. olall~ 
dDJCt•'"'dlJ :ea &iifin mmimmBrda eelifen l"pil peioDidaayaml 1e "®I 
olablbli. 'MCV deb'kd Jl*seb demkl &q1fa Bet lll1lf1 )1l:&y hacin 
deiif i•k'i71e: "®Ji omshydJ. Bu kommim qiklemmm 1U11CJy1a 1* bath demey 
aei:i1i ohlflurulmk <>Jrmm okyln beih kmlaki 'bcll:lm:olojik. 6zl!kail 
iwiJenmeup'h......,, 

CMJ"""'*" ~lmla tfJ1e demk en fml. ~ do]cnpn'a 
depo'hnrmktadr (p<0,001). Yllmek dozla cleDDl.bncter ldlc=mle bU)1lt 
basar yapl@m gCBlmll am ~ mm!nMr. Kalp do)cnpn'a 
bjiii•i• mlamli clazeyde oJmam da ~. Bu 80~ ~wsldJkr siltrm 
Dl)1>l>jidapnlan80D~n ... ,.11w1;r.Aymza•••nl•~a-;•••ilnda 
dei'J:rk:•11•i •aeitr. 

RES'il bil'J11!9181 ollllldalilrte da denirbiri1ci1Wde komob gilie •n!eri bir lldlf 
vuk ~05). Ba okyba~tkftk dte•11i gjbi br kom:ra mtk•11iz••••mm aktif 
........ til!ini ,.__,_ •- • • i:.~:.~-- ·- •• .II.-. m&i ~ W: ™ CC''"'"'*'*' ~ -MM¥ Ownv--
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d~iirlrektedir. 

Deney grubunda iskelet kaslarmda gCizlenen demir birikiminin, kontrole gCire an1amh 
~1 (p<0,05), reaktif oksijen iiriinlerinin yiiksek miktarlarda 3.9®1 9Jkabilecegini 
g0sterm1ktedir. inspeksiyonla incelenen hayvanlarda devinim aiahmsmm nedeni de 
oksidan sistemin aktifie~imsi olabilir. Beyin dokusu 3.9tsmdan demir birikimine 
baktigirrnzda, kontrole gCire demir yiiklenen grupta istatistiksel olarak anlamhhk 
saptanmadt (p>0,05). intraperitoneal veya oral yoldan, maksimal dozun iizerinde 
demir uygulamnas1 durwmmda, demirin beyin dokusuna ge9~inin kan-beyin setti 
tarafindan engellendigi kanismdayiz So11U9 olarak diyebiliriz ki, yiiksek dozda 
veriien demir, 9e~itli doku ve organlarda birikime ugramaktadtr. Bu birikirn doku ve 
organlarm fizyolojik funksiyonlanm de~tirebilir. 

CzET 

Kan transfiizyonlan, hemokromatozis ve ba.zt anemilerin tedavisi gibi dl.llUDllarda 
p1azma demir konsantrasyonu yiikselir. c;e~itli dokularda depolanrna o:zelligi olan 
tmlekiiliin oksidatif olaylan artirdJgi ve yiiksek konsantrasyonlarda hipertansiyona 
yol 3.9tigl ileri siiriihrektedir. Bu ~tJrmada, demir yiikletmsi durwnunda :zararh 
etkileri bilinen demirin rarkh dokularda karaciger, kalp, iskelet kasi, dalak ve beyin 
dokusundaki dii:zeylerinin incelentmsi p~t:Ir. c;~mada Wistar-Albino 14 
erkek s19an kullaruldt. S19anlar kontrol (IF7) ve demir yiikletmsi yaptlan grup (IF7) 
olarak ikiye aynkh. Demir yiikletmsi ve dolaytstyla oksidatif stres O~lllllll, on giin 

siireyle intraperitoneal Ferro ill polimaltoz (250 mg/ kg giin) uygulanarak saglandL 
Siire sommda s19anlara ketarnin hidrokloriir (50 IIl!¥kg) iie anestezi yapikh. 
Abdominal aortalanndan heparinli kan ornekleri, doku demir dii:zeylerini saptamak 
amac1 iie karaciger, kalp, dalak, kas ve beyin dokulan ahnd1 Ahnan orneklerde 
atomik absorbsiyon spektrofutometresi (Shimadzu AA-680) ile demir dii:zeyleri 
oll,:iildii Bulgularnmza gCire, ikinci gupta %Hct degeri, plazma demiri ve karaciger 
demirindeki ~Jar istatistiksel olarak 9ok anlaml1 buhmdu (p<0.00 l ). Kalp dokusu 
demiri deney grubunda an1amh olarak yiiksek saptandt (p<0.01). Dalak ve iskelet 
kas1 demir birikimi ise az an1amh olarak yiiksekti. Beyin dokusu demir birikimi 
3.9tsmdan iki grup arasmda an1amh bir rark saptanmadt (p<0.05). Soil119 olarak 
diyebiliriz ki, yiiksek dozda veriien demir, 9e~itli doku ve organlarda rarkh 
dii:zeylerde birikime ugramakta, demir depolama kapasitesi en fuzla karaciger 
dokusunda ohnaktadtr. 

KAYNAKLAR 

I. Miller M, Hutchins GM. Heirochromatosis, IlD!ltiorgan hemosiderosis, and coronary 
artery disease. JAMA 1994; 272: 231-233. 

2. Hershko C. Mechanism of iron toxicity and its possible role in red cell membrane 
damage. SemHematol 1989; 26: 277-285. 

3. Halliwell B. Free radicals, antioxidants, and human disease: curiosity, cause, or 
consequence. Lancet 1994; 334: 721-724. 

4. Agil A, Fuller CJ, Jialal I. Susceptibility of plasma to ferrous iron/hydrogen peroxide­
mediated oxidation: demonstration of a possible Fenton reaction. C1in Chem 1995, 41: 
220-225. 

5. Seymen 0, Seven A, Hatemi S, Hatemi H, Candan G, Yigit G lipid peroxidation in 
experimental hyperthyroidism: effects of iron supplementation. Med Sci Res 1995; 23: 
695-696. 

6. Moore M, Folsom AR, Barnes RW, Eckfeldt JH. No Association between serum 

hllp:l/www.ctf.edu.trldergilonline/1999IOO.ls3199s3a2ft.htm 617 



882114 Dlnlr-rln-DlnlrMr51111fm Elllll: S.,-•llk 

6mllin and a&:plq)tomatk: .-.tld atbczo1dlao1il. AmJi!pldamlol 199!; 141: 719-'123. 
7. SaJo:a rr. Body ii.vii 1tomi, lipill ~ md GOroDlllY hom di11ue. lroD 

1111bilioll ill llND 1111<1 dileue>, Clspt« 29 • .Johll Lilboy .t: Ompny Lid. 19ll6j 293-
301. 

B. Swmpw er, loolmr AC, CilkJm RP, Maha DM. Body imll atoa llld th• riat of 
0010uzy hc111 dls-e. Nl!q JMed 1m m 111!1-1124. 

9. Wil:dumJL The 0Metjo11 h»othm ofallHmMllmvm. I.moc\ 1m 344: m-m. 
10. Stcmibms D 11t Ill Alllictlid&llt. ill the pruvmlioD ofhllllllll ath1m1clmvtil. OnnallllioD 

1992; 85: 2338.1343. 
11. Se3w O. Sovea A, Omdm ~ Yiiit ~ Halm S Hmmi ll The Bllbot of iroD 

111ppllmmtalio11 OD am I.nu, CBH-l'li> &d SOD IOlivm of sydizu~ ill Ir 
~o edllinjetmlio11. AGl&Med Cllay-199'7; 51: ~133. 

12. Sllolla rr, NyynOllllll K. Empell mi. 'l\•onM!ito 1, Seppmm, Sllolla R. Hi&h 
11o1W mm lnela lift> usooiimd wilh oa1c .. lillt of J1110otlldill idnlioll ill -­
l'ilmilh ™· Cnmlalio11 1992; 8& BG3-811. 

13. Sllolla JT, N;n110111m X. Selo11C11 lt. Body imll alon md 1ho lilt of C:Ol.'CtJWY him 
dil-e. Nl!q I Med 1994, 331: 1159-1160. 

14. Alohcaio A, Wilkmtt WC, BillmllB, OiDVPrmooilll., lilmqlfir Ml. Dilllllly im11 illlllm 
1111<1 llilkofoo1VJ181Y dlaeue 8llllllJ www. <lmulalicm 1!1514; 89:9fi9.!174. 

• Ana/Jtar Ke/Jmekr: OkDlan 111Rs, DaDk ynklc:meli, Daku dam clasylr::r:t 
Key Worth: Oxidim1 1111e11, Jnm om:loacfivg Ti1111e iron lm:li; Atuullfl 
Torlh: 7 Oeak 1999; Dc19. Dr. Hakka Oklay Seymm. Uzm. Bh Mum Mc:l!gi, 
PMt: Dr. Gllmmr Y• iO Cemhpqa 'f'1 flkllleri Fieyobji Amlilim Dali; 
Dr. D~ 0-.&. Uzm. FE. Tmik ~:ID Ccmihpafll 'f'1 F1111le1i 
B~ ADabilim DU; Dr. P1111r Seym::n: TC Satli: BebnJiti Ha.ydarpafa 
Nmmmo Epim Hulwli 2. D~ KlillQli; l"4Z11nu .f.drul (A.ddru1): Dr. 
HO SoymoD. BmblnJa Mab. Sedef Sok Ola Si!Hi f;mar ApL !1123 
~ Osldldar, :l:stubuJ, s11so. 

@ Cerrahpa$a Journal of Medicine ~ 

70 


