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Demir Eksikligi Anemisi Hastalarinda Serum Lipid Duzeylerinin
Degerlendirilmesi

Investigation of Serum Lipid Levels in Patients With Iron
Deficiency Anemia

OZET

Amag: Demir eksikligi anemisi (DEA) sirasinda demir miktarindaki azalma ile birlikte birgok
metabolik yol etkilenmektedir. Karbonhidrat, protein nlikleik asit metabolizmalari basta olmak
lzere bazi hormonal kontrol mekanizmalari da bundan etkilenmektedir. Calismamizda DEA’nin
serum lipid profiline etkisini arastirmayi amagcladik.

Gereg ve Yontem: Namik Kemal Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi i hastaliklari
ve gastroenteroloji klinige basvurmus ve DEA tanisi alan 18-60 yas arasi 30 hasta ve 30 saglikl
kisiye ait dosya taramasi yapildi. Bu kisilerin demografik bilgileri ile birlikte lipid ve diger kan
parametreleri diizeyleri kayit edildi.

Bulgular: DEA hastalarinin serum total kolesterol ve distik yogunluklu lipoprotein (LDL)
diizeyleri kontrollere gore anlamli olarak diiserken, serum trigliserid, ylksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) ve ¢ok disik yogunluklu lipoprotein (VLDL) diizeylerinde ise anlamli bir
degisiklik olmamustir.

Sonug: DEA’nde serum kolestrol diizeyleri ile birlikte ana icerigi kolestrol olan LDL
diizeylerinin de azaldigi gorilmustiir. Demir mikarindaki azalmanin kolesterol metabolizmasini
degistirdigini diisinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Anemi, demir, kolesterol, LDL

ABSTRACT

Objective: Several metabolic pathways are affected by the reduction in the amount of iron in
iron deficiency anemia (IDA). As a result, some hormonal control mechanisms, especially
carbohydrates, proteins, nucleic acid metabolism, are influenced. In this study, we aimed to
investigate the effect of IDA on serum lipid profile.

Method: Files of 30 patients with IDA and 30 healthy people (both groups aged 18-60), who
consulted to internal medicine and gastroenterology clinic in Namik Kemal University Faculty
of Medicine, were scanned. The lipid and blood parameters of these people as well as their
demographics were recorded.

Results: While serum total cholesterol and low-density lipoprotein (LDL) levels were markedly
lower in IDA cases than in controls, serum triglyceride, high-density lipoprotein (HDL) and
very low-density lipoprotein (VLDL) levels did not differ in patients with IDA compared with
the control group.

Conclusion: It was observed that serum total cholesterol and LDL levels, whose main content
is cholesterol, were decreased in IDA. We consider that reduction of iron levels changes
cholesterol metabolism.

Key words: Anemia, iron, cholesterol, LDL

GIRIS

Demir pek cok canli ve insan icin yasamsal 6neme sahip temel bir eser elementtir. Elektron alip
verme Ozelligi nedeniyle oksijen tasinmasinda, enerji yapimindaki bircok enzimin
katalizlenmesinde (sitokromlar), bagisiklik sisteminde (nikotinamid adenin dintikleotid fosfat
oksidaz, lakroferrin, siderokalin), deoksiribontkleik asit (DNA), riboniikleik asit (RNA) ve
protein sentezinde dnemli fonksiyonlari vardir (1). Demir dengesi, viicutta siki bir sekilde
korunmaktadir. Demir diinyada en sik bulunan element olmasina ragmen demir eksikligi
diinyada en sik karsilasilan beslenme sorunudur ve ¢ocukluk ¢adi anemisinin en sik nedenidir
(2). WHO’nun verilerine gore, gelismekte olan tlkelerde demir eksikligi anemisi (DEA) %36
ve gelismis tilkelerde %8 oraninda gériilmektedir (3). Ulkemizde de demir eksikligi ve anemisi
insidansinin % 6,5-28 arasinda oldugu bulunmustur (4). Eksikligi durumunda tim sistemler
etkilenmekte ve pek cok sistemik belirtiler ve klinik bulgular ortaya ¢ikmaktadir. Aneminin

Duizce Tip Dergisi 2013; 15(2): 32-34 32



Tllibas ve Ark.

baslangicinda  organizma adaptasyon mekanizmalariyla
hemostatik dengeyi saglar ve bu dénemde az bulgu gérilir ya da
hic klinik bulgu saptanmaz. Genellikle semptom olmadan rutin
laboratuvar incelemesi sonrasinda tani konulur (5). Hb diizeyinin
diismesinden énce doku demirinin azalmasi demire badimli
protein ve enzimlerin fonksiyonunu bozar. Glikolizde yer alan alfa
gliserofosfat dehidrojenazin disfonksiyonu is kapasitesini azaltir.
Adenozin trifosfat (ATP) yapimi, protein sentezi, ilag
metabolizmasi ve elektron transport zincirinde gorevli
sitokromlarin disfonksiyonu sonucu egzersiz intoleransi, bas
agrisi, huzursuzluk, anoreksi, parestezi ve dilde uyusma gibi
bulgular ortaya cikar. Elektron transport zincirinde gorevli
mitokondriyal dehidrojenaz ve kas kasilmasi sirasinda oksijen
deposu olarak islev goren miyoglobindeki disfonksiyon da
egzersiz intoleransina neden olur (6). DEA sirasinda demir
miktarindaki azalmaya hassas olan, hem igeren sitokrom oksidaz,
myeloperoksidaz ve slksinat-ubikinon oksidorediiktaz gibi
enzimlerin aktivitesi azalir. Ayrica DE’nin tiroid hormon
metabolizmasinin santral sinir sistemi tarafindan kontrollini de
etkiledigi belirtilmistir (7). DEA, plazma total tiroksin (T4) ve
trityodotironin (T3) konsantrasyonlarini disrir, T4°Un periferrik
T3’e doniislimiini azaltir ve dolasan TSH’yi arttirabilir (8). DEA,
DE patofizyolojisinde son basamaktir. Once demir depolari
tikenir. Demir depo proteini olan ferritinin serum dizeyi
inflamatuar hastalik yoklugunda viicut demir depolarini gésterir
(9). Daha sonra serum demiri azalir ve serum demir baglama
kapasitesi artar. Eksiklik devam ederse eritrositlerin boyutu (Mean
Corpuscular Volume- MCV) kiigulir ve Hb igerikleri azahr. MCV,
DE siirecinde en son bozulan ve tedavi sonrasi en ge¢ diizelen
mikrositoz gostergesidir. Eksiklik ilerledikce eritrosit sekilleri
bozulur; mikrositoz, hipokromi, poikilositoz gelisir ve eritrosit
dagihm genisligi (Red cell distribution width-RDW) artar (10).
Calismamizda viicudumuz icin gerekli bir eser element olan
demirin eksikliginden kaynaklanan aneminin, serum lipid
profiline etkisini arastirmay1 amacladik.

MATERYAL ve METOD

Calismamizda Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi
Girisimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan izin alinarak yapilmistir.
Namik Kemal Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi i¢
hastaliklari ve gastroenteroloji klinige Haziran 2009 — Mart 2013
tarihleri arasinda bagvurmus ve DEA tanisi alan 18-60 yas arasi
30 hasta ve 30 saglikh kisiye ait dosya taramasi yapildi. Bu
kisilerin demografik bilgileri ile birlikte lipid ve diger kan
parametreleri dlizeyleri kayit edildi. Verilerin bilgisayar ortamina
aktarilmasinda ve istatistiksel analizlerin yapiimasinda PASW 18
Statistics for Windows istatistik paket programi kullanildi. Bitiin
sonuglar ortalama * standart sapma seklinde verildi. Gruplarin
karsilastiriimasi independent sample t testi ile yapildi. Degiskenler
arasinda anlamli bir iliski bulunup bulunmadigina Pearson
korelasyon analizi ile bakilmistir. p<0.05 degeri istatistiksel olarak
anlamli kabul edilmistir.

BULGULAR

Butiin gruplara ait bazi demografik bilgiler Tablo 1’de verilmistir.
Serum total kolesterol diizeyleri ve LDL dizeyleri DEA
hastalarinda kontrollere gére anlaml olarak disiik bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 2). Serum trigliserid, HDL ve VLDL diizeylerinde
ise anlamli bir degisiklik olmamistir (Tablo 2). Serum demir ve
ferritin diizeyleri DEA hastalarinda kontrollere gére anlamli
olarak dustik iken (p<0.01) demir baglama kapasitesi ise anlamli
olarak yiiksek c¢ikmistir (p<0.01) (Tablo 2). DEA grubundaki
hastalarin kolesterol ve ferritin diizeyleri arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu gorilmistir (r=0.363, p<0.05).

Tablo 1: Gruplara ait bazi demografik bilgilerin ortalama ve

standart sapma degerleri
Kontrol DLEA

(OrtalamatStandart Sapma)  (OrtalamatStandart Sapma)

Cinsiyet (K / L) 13717 /20

Yas (yi) 49=11 4521
[VKI (kgm?) | 277183 30 118
TARTISMA

Calismamizda serum totoal kolesterol ve diisik yogunluklu
lipoprotein (LDL) diizeylerinin anemili hastalarda anlamli olarak
disik oldugu goruldi. Gerek DEA hastalarinda gerekse diger
anemili hastalarda yapilan calismalarda serum lipid
dizeylerindeki  degisikliklerin ~ farkhiliklar ~ gosterdigi
gorilmektedir. Aslan ve ark. yaptiklari calismada, DEA’li
hastalarin trigiliserid ve kolesterol diizeylerinde anlamli degisiklik
olmaz iken, ylksek yogunluklu lipoprotein (HDL) diizeylerinde
azalma LDL diizeylerinde ise artis oldugunu bulmuslardir (11).
Ancak meydana gelen degisiklikler ile ilgili bir fikir beyan
etmemiglerdir. Choi ve ark. yaptiklari calismada DEA hastalarinin
lipid diizeylerinde anlamh degisiklikler olmadigini bildirmislerdir
(12). Ancak lipid konsantrasyonlarindaki azalmanin DEA siddeti
ile iliskili oldugunu ileri sirmislerdir. Au ve ark. yaptiklari
deneysel calismada anemic hayvanlarda hipokolestrolemi
gelistigini  ve  bunun  sebebinin  sentezlenmemesinden
kaynaklanmadigini ileri surmistir (13). Ayrica yapilan
calismalarda yuksek demir diyeti ile beslenen deney hayvanlarin
kolestrol dlizeylerinin arttigi bulunmustur (14). EI-Hazmi ve ark.
orak hiicre anemili hastalarda kolestrol diizeylerinin anlamli
olarak daha dustik oldugunu bildirmislerdir (15). Ohira ve ark.
hemoglobin duzeyleri ile kolestrol konsantrasyonu arasinda
pozitif korelasyon oldugunu, ancak trigliserid igin ayni
korelasyonun  bulunmadigini  bildirmistir ~ (16).Eritrosit
konsantrasyonlarinin lipid sentezini veya dokulardan plazmaya
gecisini etkileyebilecegini 6ne sirmistir. Bu sonuglarin tersine
Stangl ve ark. ise siganlarda disuk demir diyetinin
hipertrigliseridemiye neden oldugunu bildirmistir (17). Ece ve
ark. yaptiklari calismada, DEA hastalarinda serum total kolesterol
ve LDL dizeylerinin anlamli olarak azaldigini, serum HDL
diizeylerinin ise anlamli olarak arttigini bulmuslardir (18). DEA
hastalarda goriilen bu lipid parametrelerindeki degisikligin

Tablo 2: Gruplara ait lipid parametreleri diizeylerinin ortalama
ve standart sapma degerleri

Kontrol DEA P

{OrtalamazStandart Sapma)  (OrtanlamatStandart Sapma)

Kolesteral 204= 34 164229 0.00

[ Trigliserid 120243 124= 58 077 |
| HDL 1813 1811 01
(1D, 1422 3% 11723 001 |
[VLDL R 15412 077
| Demir 100 £ 67 315 oon |
DBE. 20178 301149 0.00

| Ferrilin MEM T oon |
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istahsizlik ve yetersiz beslenmeden kaynaklanabilecegini 6ne
strmistir. Dabbagh ve ark. demir yiiklemesinin total kolestrol,
trigliserid ve HDL diizeylerini artirdigini, bunun da koroner arter
hastalik riskini artirdigini ileri stirmdstir (19). Ayrica demir
yuklemesi sonrasi goriilen askorbik asit eksikliginin safra asiti
sentezini azalttiginin bunun da kolestrol diizeylerinde artisa neden
oldugunu 6ne sirmistir. Kamei ve ark. da DEA hastalarinda
serum total kolestrol diizeylerinin anlamli olarak azaldigini ve
demir eksikliginin birgok besin metabolizmasini etkilemesinden
kaynaklanabilecegini ileri stirmistir (20). Yokoyama ve ark.
yaptiklari calismada DEA siddetindeki artis ile birlikte serum total
koleterol ve trigliserid diizeylerinin anlamh olarak azaldigini
tespit etmislerdir (21).

Sonug olarak DEA’nin serum kolestrol diizeyleri ile birlikte ana
icerigi kolestrol olan LDL diizeylerini de azalttigi gorilmektedir.
DEA’nin kolestrol sentez ve/veya emiliminde azalmaya ve bunun
sonucunda da serum kolesterol diizeylerinde degisikliklere neden
oldugunu disinmekteyiz.
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