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Demir eksikliði, hiperlipidemi için bir risk faktörü 
oluþturuyor mu?

Hakan Bektaþ (*), Arif Bahar (*), Ferhan Karademir (*), Selami Süleymanoðlu (*), Ýsmail Göçmen (*)

Giriþ
L-karnitin (L-OH trimetillizin

aminobütirik asid) organizmada, uzun
zincirli  yað  asidlerinin  mitokondriye
giriþinde önemli rol oynayan ve hücreleri
endojen ve ekzojen kaynaklý açil CoA
birikimine karþý koruyan bir bileþiktir (1).
Düþük serum demir düzeylerinin, kar-
nitin biyosentezini bozduðu; düþük kar-
nitin düzeylerinin ise yað asidlerinin ß-
oksidasyonunu engelleyerek yað asid
metabolizmasýný gliserid sentezine doðru
kaydýrdýðý ve böylece serum trigliserid
düzeylerinin arttýðý ileri sürülmüþtür (1-
5).

Yüksek total kolesterol düzeylerinin,
eriþkinlerde koroner kalp hastalýðý geliþi-
minde belirgin rolü olduðu, total koles-
terol düzeylerinin düþürülmesinin koro-
ner   kalp   hastalýðý   riskinde   ve mortali-
tede belirgin azalmaya yol açtýðý bilin-
mektedir (6). Erken koroner ateroskleroz,
çocuklukta ve adölesan döneminde baþla-
dýðý için, yüksek total kolesterol düzey-
lerinin çocuklarda da düþürülmesi, ate-
roskleroz geliþimini yavaþlatabilir veya
önleyebilir (6).

Bu çalýþmada, demir eksikliði ane-
misinde (DEA) ortaya çýkan serum total
karnitin (STK), serbest karnitin (SK), açil
karnitin (AK) düzeyi deðiþikliklerini ve
buna baðlý olarak oluþan serum total
trigliserid (TG), total kolesterol (TK),
yüksek dansiteli lipoprotein (HDL-C),
düþük dansiteli lipoprotein (LDL-C), çok
düþük dansiteli lipoprotein (VLDL-C)
düzeylerindeki deðiþiklikleri belirleyerek,
demir eksikliðinin lipid profili ve kardiyo-
vasküler risk indeksleri üzerine olan etki-
lerinin saptanmasý amaçlandý.
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Özet
Düþük serum demir düzeyinin, karnitin
biyosentezini bozarak karnitin eksikliðine
yol açtýðý, bunun da, yað asid metaboliz-
masýný gliserid sentezi yönüne kaydýrarak,
serum trigliserid düzeyini artýrdýðý öne
sürülmüþtür. Bu çalýþma, demir eksikliði
anemisinin karnitin ve lipid düzeyleri
üzerine olan etkisini ortaya koymak, ane-
mik ve anemik olmayan çocuklarda serum
lipid profillerini belirleyerek, kardiyo-
vasküler risk indekslerindeki deðiþimi sap-
tamak amacýyla yapýldý. Doksanbir demir
eksikliði anemili (Grup I) ve 21 saðlýklý
çocuk (Grup II), çalýþmaya alýndý.
Olgularýn serum total, serbest ve açil kar-
nitin, total kolesterol, trigliserid, çok
düþük dansiteli lipoprotein, düþük dan-
siteli lipoprotein ve yüksek dansiteli
lipoprotein düzeyleri ölçüldü. Demir
eksikliði anemisi bulunan olgularda,
serum total ve serbest karnitin düzeyleri
kontrol grubuna göre daha düþük
(p<0.01), total trigliserid ve çok düþük
dansiteli lipoprotein düzeyleri ise daha
yüksek bulundu (p<0.01). Kardiyovasküler
risk indeksleri bakýmýndan gruplar arasýn-
da önemli bir fark bulunamadý. Demir
eksikliðinin hiperlipidemi oluþumu için
anlamlý bir risk faktörü olduðu, ancak
ortaya çýkan hiperlipideminin kardiyo-
vasküler risk indekslerinde önemli bir
artýþa yol açmadýðý sonucuna varýldý.

Anahtar kelimeler: Anemi, demir eksik-
liði anemisi, karnitin, serum lipidleri,
serum kolesterol

Summary
Is iron deficiency a risk factor for hyper-
lipidemia?
It has been suggested that low serum le-
vels of iron results in hypocarnitinemia
impairing carnitine biosynthesis, and this
effect increases serum triglyceride levels
by shifting the fatty acid metabolism to
glyceride synthesis. Aim of the present
study was to investigate   the   effects   of
iron deficiency anemia on serum levels of
carnitine and lipids, and to determine the
changes in cardiovasculary risk indexes by
comparing lipid profiles of anemic and
nonanemic children. Ninety-one children
with iron deficiency anemia (Group I) and
21 healthy children (Group II) constituted
the study groups. In all cases serum levels
of total, free and acyl carnitine, total
cholesterol, triglyceride, very low density
lipoprotein, low density lipoprotein and
high density lipoprotein were measured.
Serum total and free carnitine levels were
significantly lower (p<0.01) and serum
levels of total triglyceride and very low
density lipoprotein were significantly
higher (p<0.01) in cases with iron defi-
ciency anemia when compared to the con-
trol group. There   were no significant dif-
ferences between the groups with respect
to cardiovasculary risk indices. In conclu-
sion, iron deficiency is a significant risk
factor for the development of hyperlipi-
demia, however, hyperlipidemia develop-
ing by this way does not lead to a signifi-
cant increase in cardiovasculary risk
indices.
Key words: Anemia, iron deficiency ane-
mia, carnitine, serum lipids, serum cho-
lesterol
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Gereç ve Yöntem
Bu araþtýrma, Mayýs 2002 ile Mart

2003 arasýnda GATA Haydarpaþa Eðitim
Hastanesi Çocuk Saðlýðý ve Hastalýklarý
polikliniðine baþvuran, yaþlarý altý ay ile
iki yýl arasýnda olan, tarama testlerinde
demir eksikliði anemisi saptanan 91 olgu
(Grup I) ve rutin kontrol için baþvuran
ayný yaþ grubundaki 21 saðlýklý çocuk
(Grup II) ile gerçekleþtirildi.

Çalýþma baþlangýcýnda, tüm olgular-
dan tam kan, çinko protoporfirin (ZnPP),
ferritin, serum demir (SD), serum demir
baðlama kapasitesi (SDBK), HDL-C,
LDL-C, VLDL-C, TG, TK, SK ve STK
düzeyleri için kan örnekleri alýndý.

Düþük doðum aðýrlýðý ve/veya pre-
matüre doðum öyküsü olanlar, daha
önceden veya halen demir tedavisi alanlar,
böbrek yetmezliði, akut ya da kronik
enfeksiyon veya enflamasyon bulgusu
olanlar, kan hastalýðý ve metabolik bir
hastalýk bulgusu olan olgular, çalýþma dýþý
býrakýldý.

Ailelere tedavinin baþlangýcýnda çalýþ-
manýn amacý ve yan etkileri konusunda
bilgi verildikten sonra, yazýlý onaylarý
alýndý.

Tüm  olgulardan  12  saatlik  açlýðý
takiben venöz kan örnekleri alýndý. Tam
kan sayýmý ve ZnPP ölçümü için EDTA'lý
tüpe iki cc kan alýnýp hemen çalýþýldý.
Ferritin, SD, SDBK, HDL-C, LDL-C,
VLDL-C, TG, TK, STK, SK ve AK
düzeyleri için üç cc kan alýnýp, pýhtýlaþtýk-
tan sonra 3000 devir/dk hýzda (1509.3 g)
beþ dakika santrifüj edilerek serumlarý
ayrýldý. Örnekler, çalýþma anýna kadar -20
°C'de korundu.

Tam kan sayýmý, otomatik tam kan
sayým cihazý (Coulter STKS, Miami,
ABD) ile yapýldý. Anemi kriterleri
(Hemoglobin <10.5 g/dL, hematokrit
<%33, MCV <70 fl, ZnPP <50
µmol/molHem, ferritin <12 ng/ml, SD
<40 µg/dL, SDBK >400 µg/dL) olarak
kabul edildi (7,8). Serum lipidleri (TG,
TK, HDL-C, LDL-C, VLDL-C) ve kar-
nitin fraksiyonlarý (STK, SK, AK), gruplar
arasýnda karþýlaþtýrýldý.

Serum demiri ve SDBK ölçümleri
otoanalizör ile (Olympus AU 800 Tokyo,
Japonya) çalýþýldý. Transferrin satüras-
yonu (TS), demirin total demir baðlama
kapasitesine bölünüp 100 ile çarpýlmasý ile
hesaplandý. Serum ferritini, "enzyme
linked fluorescent assay" (ELISA) yönte-
mi ile çalýþan Vidas ferritin kiti (Micro
Vidas, Lion, Fransa) kullanýlarak çalýþýldý.
ZnPP, Protofluor-7 Hemato-fluorometer

aleti ile Protofluor® Reagent Sistem kiti
kullanýlarak çalýþýldý. Serum HDL-C ve
trigliserid seviyeleri, Diasis Diagnostik
Sistem kiti (Ýstanbul, Türkiye) kul-
lanýlarak ölçüldü. Total kolesterol,
VLDL-C ve LDL-C bir otoanalizör ile
(Olympus AU 800, Tokyo, Japonya) per-
oksidaz, kolesterol oksidaz ve kolesterol
esteraz enzimleriyle reaksiyona sokularak
ölçüldü. Serum karnitin düzeyleri enzi-
matik yöntemle, ýsýtýcýlý ve kaydedicili
spektrofotometre kullanýlarak çalýþýldý.
Total kolesterolün HDL-C'ye ve LDL-
C'nin HDL-C'ye oranlarý, kardiyo-
vasküler risk indeksi olarak kullanýldý (9).

Çalýþmada elde edilen bulgular deðer-
lendirilirken, istatistiksel analizler için
SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 10.0 programý
kullanýldý. Çalýþma verileri deðer-
lendirilirken tanýmlayýcý istatistiksel
metodlarýn (Ortalama, standart sapma)
yanýsýra niteliksel verilerin karþýlaþtýrýl-
masýnda Mann Whitney U testi, nicelik-
sel verilerin karþýlaþtýrýlmasýnda ise Ki-
Kare testi ile Fisher's Exact testi kullanýldý.
Sonuçlar %95'lik güven aralýðýnda, istatis-
tiksel önemlilik p<0.05 düzeyinde deðer-
lendirildi. Çalýþmanýn gücü, 0.05 yanýlma
payýnda, d=0.7 olduðu zaman 0.81
bulunmuþtur.

Bulgular
Grup I'de 91, Grup II'de 21 olgu çalýþ-

mayý tamamladý. Çalýþmayý tamamlayan
olgularýn demografik özellikleri benzer
bulundu. Yaþ, aðýrlýk ve boy ortalamalarý
bakýmýndan gruplar arasýnda istatistiksel
olarak önemli farklýlýklar bulunmadý
(p>0.05) (Tablo I). Grup I ve Grup II'nin
hemoglobin, hematokrit, ortalama eritro-
sit hacmi, eritrosit sedimentasyon hýzý,
SD, SDBK, TS, ferritin ve eritrosit ZnPP
deðerleri arasýnda istatistiksel olarak
anlamlý farklýlýklar bulundu (Tablo II).

Grup I'deki STK ve SK düzeyleri,
Grup II'den istatistiksel olarak anlamlý
derecede düþük bulundu (p<0.01). AK

düzeyleri bakýmýndan gruplar arasýnda
istatistiksel olarak anlamlý farklýlýk bulun-
madý (p>0.05) (Tablo III).

Grup I'deki TG ve VLDL-C düzey-
lerinin, Grup II'den istatistiksel olarak
anlamlý derecede yüksek olduðu, LDL-C,
HDL-C ve TK düzeyleri bakýmýndan
gruplar arasýnda istatistiksel olarak anlam-
lý farklýlýklar olmadýðý görüldü (p>0.05)
(Tablo IV).

Çalýþma gruplarýndaki dislipidemik
olgular, Tablo V'de verilmiþtir. Grup I'in
TK/HDL-C ve LDL-C/HDL-C oran-
larýnýn, Grup II'dekilerden istatistiksel
olarak anlamlý farklýlýk göstermediði
görüldü (p>0.05) (Tablo VI).

Tartýþma
Demir eksikliði anemisi, çocukluk

çaðýnýn en sýk rastlanan hematolojik
bozukluðudur. Deneysel çalýþmalar, de-
mir eksikliðine baðlý anemide lipid sen-
tezinin arttýðýný, atýlýmýnýn azaldýðýný ve
demir içeren bir enzim olan sitokrom-
C'nin yokluðunda, enerji substratlarýnýn
metabolizmasýnýn lipid sentezine kayarak,
serum ve karaciðerde hiperlipidemi ile
birlikte düþük karnitin düzeylerinin
ortaya çýktýðýný göstermektedir (3,10).
Ayrýca lipidlerin arttýðý durumlarda, kan
lipid düzeyini düzenleyen lipoprotein
lipaz aktivitesi, demir ile artýrýlmakta ve
hücrelerin lipid kullanýmý demir aracýlýðý
ile saðlanmaktadýr (10).

Demir eksikliði ve karnitin metabo-
lizmasý arasýndaki iliþkiyi inceleyen,
insanlarda yapýlmýþ çok az sayýda çalýþma
vardýr (2,11). Cemeroðlu ve ark. demir
eksikliði olan 18 çocuðun plazma serbest
karnitin düzeylerini önemli ölçüde düþük
bulmuþlardýr (11). Diðer bir çalýþmada,
demir eksikliði anemisi olan çocuklarýn
serum total ve serbest karnitin düzey-
lerinin düþük, serum total trigliserid
düzeylerinin yüksek olduðu görülmüþtür
(12). Kötü beslenen hastalarýn serum fer-
ritin ve karnitin düzeylerinin düþük
olduðu, uygulanan demir tedavisi ile

Tablo I. Çalýþma gruplarýnýn demografik özellikleri_____________________________________________________________________________
Grup I Grup II z deðeri p deðeri_____________________________________________________________________________

n 91 21

Kýz (n, %) 46 (%52.2) 10 (%47.6) 0.059 0.81

Erkek (n, %) 45 (%47.8) 11 (%53.4)

Yaþ (ay)* 15.2±5.8 14.1±5.8 -0.58 0.56

Aðýrlýk (gr)* 10586±1571 10273±1472 -0.87 0.39

Boy (cm)* 77.2±7.5 75.2±6.5 -1.31 0.19
_____________________________________________________________________________
*: Deðerler ortalama±standart sapma olarak verilmiþtir
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serum serbest karnitin düzeylerinin arttýðý
gösterilmiþtir (2). Çalýþmamýzda da, ane-
mik hastalardan oluþan Grup I'de total
karnitin ve serbest karnitin düzeylerinin
anemik olmayan çocuklara (Grup II)
göre, daha düþük olduðu görüldü.
Bununla birlikte, açil karnitin düzey-
lerinin demir eksikliðinden belirgin
olarak etkilenmediði de görüldü. Bu bul-
gular, daha önce yapýlmýþ çalýþmalarýn
sonuçlarýyla uyumludur (2,11).

Plazma karnitin düzeyi düþüklüðüne
baðlý olarak serum lipid deðerlerinde
deðiþimler olacaðý, özellikle artmýþ total
kolesterol, trigliserid ve düþük dansiteli
lipoprotein düzeyleri ile birlikte azalmýþ
yüksek dansiteli lipoprotein düzeylerinin,
eriþkinlerdeki koroner kalp hastalýðý
geliþimine çok küçük yaþlarda zemin
hazýrlayabileceði bildirilmiþtir (13-15).
Bu çalýþmalarda, anemik olgularýn total
trigliserid ve çok düþük dansiteli lipopro-
tein düzeylerinin kontrol grubuna göre
daha yüksek olduðu, total kolesterol ve
yüksek dansiteli lipoprotein düzeyleri
bakýmýndan, gruplar arasýnda farklýlýklar
olmadýðý bildirilmiþtir. Çalýþmamýz bu
yönüyle de, daha önce yapýlmýþ çalýþ-
malarýn sonuçlarý ile uyumludur (2,11).

Erken koroner ateroskleroz, çocuk-
lukta ve adolesan döneminde baþladýðý
için, çocuklarda da yüksek kolesterol
düzeylerinin düþürülmesi, ateroskleroz
geliþimini yavaþlatabilir veya önleyebilir
(6). Çalýþmamýzda, Grup I'deki olgularda
hipertrigliseridemi ve hiperkolesterolemi
sýklýðý, Grup II'ye göre daha yüksek
bulunmasýna raðmen, gruplara kardi-
yovasküler risk indeksi uygulandýðýnda
gruplar arasýnda istatistiksel olarak anlam-
lý farklýlýklar olmadýðý görülmüþtür.

Bununla birlikte, demir eksikliði ane-
misine çocukluk yaþ grubunda oldukça
sýk rastlanmasý ve bu çalýþmadaki olgu
sayýsýnýn sýnýrlý olmasý nedeniyle, anemi
geliþen hasta grubunun yine de, kalp ve
damar hastalýklarý yönünden incelenmesi
ve en azýndan pozitif aile anamnezi bulu-
nan olgularýn hiperlipidemi yönünden
izlenmesi uygun bir yaklaþým olacaktýr.
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Tablo III. Çalýþma gruplarýnýn total, serbest ve açil karnitin düzeyleri_____________________________________________________________________________
Grup I Grup II z p_____________________________________________________________________________
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düþük dansiteli lipoprotein ve yüksek dansiteli lipoprotein düzeyleri_____________________________________________________________________________

Grup I Grup II z deðeri p deðeri_____________________________________________________________________________
Total trigliserid (mg/dL)* 111.16±42.99 60.05±16.34 -5.76 <0.001
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Tablo V. Çalýþma gruplarýndaki dislipidemi prevalansý_____________________________________________________________________________
Dislipidemik örnekler Grup I (n, %) Grup II (n, %) Deðer* p deðeri_____________________________________________________________________________
Normal lipid paterni 23 (%25.2) 14 (%67.1) 13.21 <0.001
Sadece trigliserid yüksekliði 27 (%29.6) 1 (%4.7) 5.64 0.02
Trigliserid yüksekliði+yüksek
dansiteli lipoprotein düþüklüðü
Sadece yüksek dansiteli
lipoprotein düþüklüðü
Trigliserid yüksekliði+total
kolesterol yüksekliði+düþük 3 (%3.3) 0 (%0) 0.71 0.4
dansiteli lipoprotein yüksekliði
Total kolesterol yüksekliði+düþük
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Tablo VI. Gruplarýn kardiyovasküler risk indeksleri_____________________________________________________________________________
Ýndeks Grup I (n=91) Grup II (n=21) z deðeri p deðeri_____________________________________________________________________________
Total kolesterol/yüksek dansiteli
lipoprotein*
Düþük dansiteli lipoprotein/yüksek
dansiteli lipoprotein*_____________________________________________________________________________
*: Deðerler ortalama±standart sapma olarak verilmiþtir

23 (%25.2)             0 (%0)                6.68 0.006

12 (%13.4)             4 (%18.8)           0.48           0.49

3 (%3.3)               2 (%9.4)            1.5 0.21

3.83±0.87              3.99±1.92             -1.3 0.18

2.24±0.71             2.64±1.66              -0.7 0.46
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