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ÖZET
Amaç: Demir eksikliği anemisi (DEA) sırasında demir miktarındaki azalma ile birlikte birçok
metabolik yol etkilenmektedir. Karbonhidrat, protein nükleik asit metabolizmaları başta olmak
üzere bazı hormonal kontrol mekanizmaları da bundan etkilenmektedir. Çalışmamızda DEA’nin
serum lipid profiline etkisini araştırmayı amaçladık.
Gereç ve Yöntem: Namık Kemal Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi iç hastalıkları
ve gastroenteroloji kliniğe başvurmuş ve DEA tanısı alan 18-60 yaş arası 30 hasta ve 30 sağlıklı
kişiye ait dosya taraması yapıldı. Bu kişilerin demografik bilgileri ile birlikte lipid ve diğer kan
parametreleri düzeyleri kayıt edildi.
Bulgular: DEA hastalarının serum total kolesterol ve düşük yoğunluklu lipoprotein (LDL)
düzeyleri kontrollere göre anlamlı olarak düşerken, serum trigliserid, yüksek yoğunluklu
lipoprotein (HDL) ve çok düşük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) düzeylerinde ise anlamlı bir
değişiklik olmamıştır.
Sonuç: DEA’nde serum kolestrol düzeyleri ile birlikte ana içeriği kolestrol olan LDL
düzeylerinin de azaldığı görülmüştür. Demir mikarındaki azalmanın kolesterol metabolizmasını
değiştirdiğini düşünmekteyiz.
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 Namık 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

GİRİŞ
Demir pek çok canlı ve insan için yaşamsal öneme sahip temel bir eser elementtir. Elektron alıp
verme özelliği nedeniyle oksijen taşınmasında, enerji yapımındaki birçok enzimin
katalizlenmesinde (sitokromlar), bağışıklık sisteminde (nikotinamid adenin dinükleotid fosfat
oksidaz, lakroferrin, siderokalin), deoksiribonükleik asit (DNA), ribonükleik asit (RNA) ve
protein sentezinde önemli fonksiyonları vardır (1). Demir dengesi, vücutta sıkı bir şekilde
korunmaktadır. Demir dünyada en sık bulunan element olmasına rağmen demir eksikliği
dünyada en sık karşılaşılan beslenme sorunudur ve çocukluk çağı anemisinin en sık nedenidir
(2). WHO’nun verilerine göre, gelişmekte olan ülkelerde demir eksikliği anemisi (DEA) %36
ve gelişmiş ülkelerde %8 oranında görülmektedir (3). Ülkemizde de demir eksikliği ve anemisi
insidansının % 6,5-28 arasında olduğu bulunmuştur (4). Eksikliği durumunda tüm sistemler
etkilenmekte ve pek çok sistemik belirtiler ve klinik bulgular ortaya çıkmaktadır. Aneminin
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başlangıcında organizma adaptasyon mekanizmalarıyla
hemostatik dengeyi sağlar ve bu dönemde az bulgu görülür ya da
hiç klinik bulgu saptanmaz. Genellikle semptom olmadan rutin
laboratuvar incelemesi sonrasında tanı konulur (5). Hb düzeyinin
düşmesinden önce doku demirinin azalması demire bağımlı
protein ve enzimlerin fonksiyonunu bozar. Glikolizde yer alan alfa
gliserofosfat dehidrojenazın disfonksiyonu iş kapasitesini azaltır.
Adenozin trifosfat (ATP) yapımı, protein sentezi, ilaç
metabolizması ve elektron transport zincirinde görevli
sitokromların disfonksiyonu sonucu egzersiz intoleransı, baş
ağrısı, huzursuzluk, anoreksi, parestezi ve dilde uyuşma gibi
bulgular ortaya çıkar. Elektron transport zincirinde görevli
mitokondriyal dehidrojenaz ve kas kasılması sırasında oksijen
deposu olarak işlev gören miyoglobindeki disfonksiyon da
egzersiz intoleransına neden olur (6). DEA sırasında demir
miktarındaki azalmaya hassas olan, hem içeren sitokrom oksidaz,
myeloperoksidaz ve süksinat-ubikinon oksidoredüktaz gibi
enzimlerin aktivitesi azalır. Ayrıca DE’nin tiroid hormon
metabolizmasının santral sinir sistemi tarafından kontrolünü de
etkilediği belirtilmiştir (7). DEA, plazma total tiroksin (T4) ve
triiyodotironin (T3) konsantrasyonlarını düşürür, T4’ün periferrik
T3’e dönüşümünü azaltır ve dolaşan TSH’yı arttırabilir (8). DEA,
DE patofizyolojisinde son basamaktır. Önce demir depoları
tükenir. Demir depo proteini olan ferritinin serum düzeyi
inflamatuar hastalık yokluğunda vücut demir depolarını gösterir
(9). Daha sonra serum demiri azalır ve serum demir bağlama
kapasitesi artar. Eksiklik devam ederse eritrositlerin boyutu (Mean
Corpuscular Volume- MCV) küçülür ve Hb içerikleri azalır. MCV,
DE sürecinde en son bozulan ve tedavi sonrası en geç düzelen
mikrositoz göstergesidir. Eksiklik ilerledikçe eritrosit şekilleri
bozulur; mikrositoz, hipokromi, poikilositoz gelişir ve eritrosit
dağılım genişliği (Red cell distribution width-RDW) artar (10).
Çalışmamızda vücudumuz için gerekli bir eser element olan
demirin eksikliğinden kaynaklanan aneminin, serum lipid
profiline etkisini araştırmayı amaçladık.

MATERYAL ve METOD
Çalışmamızda Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi
Girişimsel Olmayan Etik Kurulu’ndan izin alınarak yapılmıştır.
Namık Kemal Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Hastanesi iç
hastalıkları ve gastroenteroloji kliniğe Haziran 2009 – Mart 2013
tarihleri arasında başvurmuş ve DEA tanısı alan 18-60 yaş arası
30 hasta ve 30 sağlıklı kişiye ait dosya taraması yapıldı. Bu
kişilerin demografik bilgileri ile birlikte lipid ve diğer kan
parametreleri düzeyleri kayıt edildi. Verilerin bilgisayar ortamına
aktarılmasında ve istatistiksel analizlerin yapılmasında PASW 18
Statistics for Windows istatistik paket programı kullanıldı. Bütün
sonuçlar ortalama ± standart sapma şeklinde verildi. Grupların
karşılaştırılması independent sample t testi ile yapıldı. Değişkenler
arasında anlamlı bir ilişki bulunup bulunmadığına Pearson
korelasyon analizi ile bakılmıştır. p<0.05 değeri istatistiksel olarak
anlamlı kabul edilmiştir.

BULGULAR
Bütün gruplara ait bazı demografik bilgiler Tablo 1’de verilmiştir.
Serum total kolesterol düzeyleri ve LDL düzeyleri DEA
hastalarında kontrollere göre anlamlı olarak düşük bulunmuştur
(p<0.05) (Tablo 2). Serum trigliserid, HDL ve VLDL düzeylerinde
ise anlamlı bir değişiklik olmamıştır (Tablo 2). Serum demir ve
ferritin düzeyleri DEA hastalarında kontrollere göre anlamlı
olarak düşük iken (p<0.01) demir bağlama kapasitesi ise anlamlı
olarak yüksek çıkmıştır (p<0.01) (Tablo 2). DEA grubundaki
hastaların kolesterol ve ferritin düzeyleri arasında pozitif bir
korelasyon olduğu görülmüştür (r=0.363, p<0.05).

TARTIŞMA
Çalışmamızda serum totoal kolesterol ve düşük yoğunluklu
lipoprotein (LDL) düzeylerinin anemili hastalarda anlamlı olarak
düşük olduğu görüldü. Gerek DEA hastalarında gerekse diğer
anemili hastalarda yapılan çalışmalarda serum lipid
düzeylerindeki değişikliklerin farklılıklar gösterdiği
görülmektedir. Aslan ve ark. yaptıkları çalışmada, DEA’li
hastaların trigiliserid ve kolesterol düzeylerinde anlamlı değişiklik
olmaz iken, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) düzeylerinde
azalma LDL düzeylerinde ise artış olduğunu bulmuşlardır (11).
Ancak meydana gelen değişiklikler ile ilgili bir fikir beyan
etmemişlerdir. Choi ve ark. yaptıkları çalışmada DEA hastalarının
lipid düzeylerinde anlamlı değişiklikler olmadığını bildirmişlerdir
(12). Ancak lipid konsantrasyonlarındaki azalmanın DEA şiddeti
ile ilişkili olduğunu ileri sürmüşlerdir. Au ve ark. yaptıkları
deneysel çalışmada anemic hayvanlarda hipokolestrolemi
geliştiğini ve bunun sebebinin sentezlenmemesinden
kaynaklanmadığını ileri sürmüştür (13). Ayrıca yapılan
çalışmalarda yüksek demir diyeti ile beslenen deney hayvanların
kolestrol düzeylerinin arttığı bulunmuştur (14). El-Hazmi ve ark.
orak hücre anemili hastalarda kolestrol düzeylerinin anlamlı
olarak daha düşük olduğunu bildirmişlerdir (15). Ohira ve ark.
hemoglobin düzeyleri ile kolestrol konsantrasyonu arasında
pozitif korelasyon olduğunu, ancak trigliserid için aynı
korelasyonun bulunmadığını bildirmiştir (16).Eritrosit
konsantrasyonlarının lipid sentezini veya dokulardan plazmaya
geçişini etkileyebileceğini öne sürmüştür. Bu sonuçların tersine
Stangl ve ark. ise sıçanlarda düşük demir diyetinin
hipertrigliseridemiye neden olduğunu bildirmiştir (17). Ece ve
ark. yaptıkları çalışmada, DEA hastalarında serum total kolesterol
ve LDL düzeylerinin anlamlı olarak azaldığını, serum HDL
düzeylerinin ise anlamlı olarak arttığını bulmuşlardır (18). DEA
hastalarda görülen bu lipid parametrelerindeki değişikliğin
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Tablo 1: Gruplara ait bazı demografik bilgilerin ortalama ve
standart sapma değerleri

Tablo 2: Gruplara ait lipid parametreleri düzeylerinin ortalama
ve standart sapma değerleri
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iştahsızlık ve yetersiz beslenmeden kaynaklanabileceğini öne
sürmüştür. Dabbagh ve ark. demir yüklemesinin total kolestrol,
trigliserid ve HDL düzeylerini artırdığını, bunun da koroner arter
hastalık riskini artırdığını ileri sürmüştür (19). Ayrıca demir
yüklemesi sonrası görülen askorbik asit eksikliğinin safra asiti
sentezini azalttığının bunun da kolestrol düzeylerinde artışa neden
olduğunu öne sürmüştür. Kamei ve ark. da DEA hastalarında
serum total kolestrol düzeylerinin anlamlı olarak azaldığını ve
demir eksikliğinin birçok besin metabolizmasını etkilemesinden
kaynaklanabileceğini ileri sürmüştür (20). Yokoyama ve ark.
yaptıkları çalışmada DEA şiddetindeki artış ile birlikte serum total
koleterol ve trigliserid düzeylerinin anlamlı olarak azaldığını
tespit etmişlerdir (21).
Sonuç olarak DEA’nin serum kolestrol düzeyleri ile birlikte ana
içeriği kolestrol olan LDL düzeylerini de azalttığı görülmektedir.
DEA’nin kolestrol sentez ve/veya emiliminde azalmaya ve bunun
sonucunda da serum kolesterol düzeylerinde değişikliklere neden
olduğunu düşünmekteyiz.
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