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DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ V E DEMİR TEDAVİSİNİN 
PLAZMA TİROİD HORMON DÜZEYLERİNE ETKİSİ 

Aziz YAZAR*, Cengiz PATA*, Engin ALTINTAŞ*, Ahmet Alper K I Y K I M * , 
Ramazan GEN*, Gürbüz POLAT** 

ÖZET 

Demir eksikliği anemisi (DEA) olan hastalarda plazma triiodotironin (T3) ve tiroksin (T4) dü
zeylerinde bir değişikliğin olup olmadığını saptamaktır. 

Hastalar ve Yöntem: Bu çalışmaya DEA ve ötiroid kliniği olan 30 kadın (ortalama yaş 
37,9+1,9 yıl) ve 26 kontrol (ortalama yaş 34,7+1,4 yıl) alındı. Hemoglobin, hematokrit, serum 
demir, serum demir bağlama kapasitesi, ferritin, T3, T4 ve tirotropin (TSH) ölçümleri bazal 
durumda her ik i grupta ve üç aylık demir tedavisinden sonra da DEA olan grupta tekrarlandı. 

Bazal durumda, DEA olan grupta T3 ve T4 düzeyleri kontrollerden anlamlı olarak daha düşük 
saptandı (sırasıyla 4,7+0,2'ye karşılık 5,3+0,1 pmol/1 ve 14,3±0,5'e karşılık 16,5+0,2 pmol/1; 
p=0,009 ve p<0,001). TSH açısından anlamlı bir fark yoktu (p>0,05). Demir tedavisinden son
ra bazal değerlere göre T3 (5,4+0,3 pmol/1; p=0,022) ve T4 (16,1+0,8 pmol/1; p=0,037) düzey
lerinde anlamlı bir yükselme olurken TSH düzeylerinde anlamlı bir düşme oldu (2,5+0,4'ten 
1,7±0,3 ulU/ml'ye; p=0,009). Tiroid hormonları açısından DEA grubu ile kontroller arasındaki 
farklar üç aylık demir tedavisinden sonra kayboldular. 

DEA'nin ve demir tedavisinin tiroid hormon düzeyleri üzerinde önemli bir rolünün olduğu gö
rüşündeyiz. 
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S U M M A R Y 
The effect of iron-deficiency anemia and iron treatment on plasma thyroid hormone levels. To 
determine of possible alterations in plasma triiodothyroinine (T3) and thyroxine (T4) levels in 
patients with iron deficiency anemia (IDA) 
Subjects and Method: Thirty women (mean age 37,9+1,9 yr) with IDA and euthyroid clinic 
and 26 controls (mean age 34,7±1,4 yr) were enrolled in this study. Hemoglobin, hematocrite, 
serum iron, serum iron binding capacity, ferritin, T3, T4, and thyrotropin (TSH) measurements 
were performed in both gıoups at basal state and repeated after oral iron supplementation of 
three months in I D A group. 
At basal state T3 and T4 levels of IDA group were significantly lower than controls (4,7+0,2 
vs. 5,3+0,1 pmol/1 and 14,3+0,5 vs. 16,5+0,2 pmol/1; p=0,009 and p<0,001, respectively). The 
mean TSH levels of IDA group was not different from controls (p>0,05). After iron supple
mentation there were significant increase in T3 (5,4(0,3 pmol/1; p=0,022) and T4 (16,1+0,8 
pmol/1; p=0,037) and decrease in TSH (2,5+0,4 vs. 1,7+0,3 ulU/ml; p=0,009) when compaıed 
with basal levels. The differences between IDA group and controls with respect to thyroid hor
mone levels were disappeared after iron supplementation. 

We propose that I D A and iron supplementation have a significant role on thyroid hormon le
vels. 
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GIRIŞ rine göre tüm dünya nüfûsunun yaklaşık 
%15'inde demir eksikliği anemisi (DEA) bu
lunmaktadır W. Demir eksikliğinin bir takım 
metabolik sonuçları tanımlanmıştır ( 6" 8\ 
Bunların yanında demir eksikliğinde tiroid 

Demir eksikliği dünyanın bir çok bölgesinde 
halen önemli bir beslenme sorunu oluştur
maktadır. Dünya sağlık örgütünün tahminle-
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hormon metabolizmasının da bozulduğu bil
dirilmiştir ( 2 ' 3 ' 5 ). 

DEA olan sıçanlar soğuk strese maruz bıra
kıldıklarında kontrollere göre daha hipoter-
mik kaldıkları gösterilmiştir (2>4>5). Normal 
vücut sıcaklığının altındaki tüm ısılarda nor
mal vücut sıcaklığını korumak için bir takım 
kompleks sistemler devreye girmektedir. 
Kesin olmamakla birlikte DEA'ndeki hipo-
termik cevapta rol oynayan faktörlerden biri 
de tiroid hormon metabolizmasının bozuklu
ğu olarak bildirilmiştir ( 2 ' 4 \ Ancak bu konu
da insanlarda kısıtlı sayıda çalışma yapılmış
t ı r ^ 1 1 ) . 

Bu çalışmadaki amacımız DEA'nin tiroid 
hormonları üzerine etkisini test etmek ve 
hastaların anemisi düzeldikten sonra serum 
tiroid hormon düzeylerinde bir değişikliğin 
olup olmadığını araştırmaktır. 

M A T E R Y A L ve M E T O D 

Çalışmaya Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi 
İç Hastalıkları polikliniğinde DEA saptanan 
ve klinik olarak ötiroid olan premenopozal 
30 kadın hasta (ortalama yaş 37,9±1,9 yıl) 
ve 26 kontrol (34,7±1,4 yıl) alındı (p>0,05). 
Çalışmaya 18-50 yaş arası, diyabetes melli-
tus veya metabolik rahatsızlığı olmayan, vü
cut kitle indeksi 18,5-30 (ağırlık (kg)/boy 
(m2)) arasında olan hastalar alındı. 

Hastaların DEA tanıları tam kan sayımı, se
rum demir, total demir bağlama kapasitesi 
(TDBK), ferritin düzeylerinin ölçülmesi ve 
periferik yaymanın incelenmesi ile hipok-
rom, mikrositer aneminin tespit edilmesi so
nucunda konuldu. Hemogram elektronik im-
pedans ve lazer akım sitometrisi (Abbott, 
Celi Dyne 3500, USA) metodu ile ölçülür
ken serum demir guanidin/ferrozin ve 
TDBK direkt ferrozin metodları ile (Roche 
Diagnostics, Cobas Integra 700, Mannheim, 
Germany) ve serum ferritin düzeyi elektro-
kemilüminesans immünoassay (ECLIA) me
todu (Roche Elecsys 2010, Mannheim, Ger-

126 many) ile ölçüldü. 

Tüm bireylerin serbest triiodotironin (sT3), 
serbest tiroksin (sT4) ve tirotropin (TSH) 
düzeyleri elektrokemilüminesans metodu 
(Roche Elecsys 2010, Mannheim, Germany) 
ile ölçüldü. 

DEA olan hastalara en az üç aylık oral demir 
(ferroz sülfat 80 mg/gün) tedavisi verildik
ten sonra hastaların serum demir, TDBK, 
ferritin, hemogram ve tiroid hormon testleri 
tekrarlandı. 

Sonuçlar ortalama ± standart hata olarak ve
rildi. Grupların istatistiksel analizleri student 
t testi ile yapıldı. P değerinin .05'ten küçük 
olması durumunda istatiksel olarak anlamlı 
kabul edildi. 

B U L G U L A R 

DEA olan grupta hemoglobin, hematokrit, 
demir, SDBK ve ferritin kontrol grubuna gö
re anlamlı düzeyde düşüktü (p<0,001) (Tab
lo 1). Serbest T3 ve sT4 düzeyleri de DEA 
olan grupta kontrollere göre daha düşüktü 
(sırasıyla p=0,009 ve p<0,001). İki grup ara
sında TSH açısından bir fark saptanmadı 
(p>0,05). Demir tedavisinden sonra DEA 
olan grup ile kontroller arasında ferritin 
(p<0,001) dışında bir fark kalmamıştı. 

Demir tedavisinden sonra hemoglobin, he
matokrit, demir ve ferritin düzeylerinde te
davi öncesine göre anlamlı yükselmeler ve 
TDBK^nde anlamlı düşme oldu (p<0,001) 
(Tablo 1). Demir tedavisi sonrasında tedavi 
öncesine göre sT3 ve sT4 düzeylerinde an
lamlı artış saptandı (sırasıyla p=0,022 ve 
p=0,037) ve TSH düzeyinde düşme oldu 
(p=0,009). 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada DEA olan kadınlarda tiroid 
hormonlarının kontrollere göre daha düşük 
olduğu ve tedavi ile anemi düzeldikten sonra 
tiroid hormon düzeylerinde bazal değerlere 
göre anlamlı bir artış olduğunu gösterdik. 
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Tablo 1. Demir eksikliği anemisi olan hastaların demir replasmanı öncesi, sonrası ve kontrollerin laboratuvar değer
leri. 

G r u p l Grup 2 Kontroller P 

Hemoglobin (gr/dl) 10,1+0,2 12,8+0,2 12,6+0,1 a 

Hematokrit (%) 30,9+0,5 37,5±0,6 38±0,3 a 

Demir (ug/dl) 28,2+3,2 75,6+11,6 73,7+4 a 

TDBK (ug/dl) 406+11 241+14 212+9 a 

Ferritin (ng/ml) 6,3±0,8 20,4+2,3 41,4+2,4 a, b 

ST3 (pmol/1) 4,7+0,2 5,4+0,3 5,3+0,1 c 

ST4 (pmol/1) 14,3+0,5 16,1+0,8 16,5±0,2 c 

TSH (ulU/ml) 2,5+0,4 1,7±0,3 1,9±0,1 d 

Grup 1: Demir eksikliği anemisi grubu, 
Grup 2: Demir eksikliği anemisi olan grubun demir replasmanı sonrası, 
TDBK: Total demir bağlama kapasitesi 
a: p<0,001, grup 1 ile grup 2 ve kontroller arasında 
b: p<0,001, grup 2 ile kontroller arasında 
c: p<0,05, grup 1 ile grup 2 ve kontroller arasında 
d: p<0,01, grup 1 ile grup 2 arasında. 

DEA düzeldikten sonra tiroid hormon dü
zeyleri kontrollerden farksız hale geldi. 
Normal koşullarda soğuk strese cevap olarak 
tirotropin serbestleştirici hormon, TSH, T4 
sekresyonu artmakta ve T4'ten T3'e periferal 
dönüşüm hızlanmaktadır ( 1 3 \ DEA olan sı
çanlarda soğuk streste beklenen bu cevabın 
oluşmadığı görülmüştür (2>4>5). Bu çalışma
larda DEA olan vakalarda tiroid hormonları
nın ve TSH'un kontrollere göre daha düşük 
kaldığı bildirilmiş ve bu durumun soğuk 
strese cevap oluşamamasında önemli bir ro
lünün olduğu öne sürülmüştür. DEA ile tiro
id hormonlarının ilişkisini insanlarda araştı
ran çalışma sayısı sınırlıdır. DEA olan ancak 
guatrı olmayan çocukların oral demir tedavi
sine cevapları DEA ve guatrı olan çocuklara 
göre daha iy i olmuştur ( 1 4 ) . Martinez-Torres 
ve ark. ( 1 2 ' DEA olan insanların soğuk su 
banyosu sırasında normal termoregulasyon 
olayını gösteremedikleri ve anlamlı vücut ısı 
kaybına uğradıklarını bildirmişlerdir. DEA 
olan hastalarda kontrollere göre anlamlı ol
masa da T3 %10 daha düşük bulunmuştur 
<12>. Beard ve ark. <3> DEA olan 10, demir 
depoları boşalmış olan ancak anemisi olma
yan sekiz ve 12 kontrol kadın hastayı 28 

OC'de vücut banyosuna tabi tutmuşlardır. 
DEA olan hastaların vücut ısılarının ve oksi
jen tüketimlerinin anlamlı olarak düştüğünü 
göstermişlerdir. DEA olan kadınlarda kont
rollere göre plazma T3 ve T4 konsantras
yonlarının hem bazal hem de soğuk streste 
kontrollere göre daha düşük ölçülmüştür. 
Beard ve ark. ^ DEA olan hastalara üç aylık 
demir tedavisi vermişler ve bu tedavi ile 
hastaların hemoglobin değerleri yükselmiş 
ancak hastaların demir depolan dolmamış ve 
bu durumdaki T3 ve T4 ölçümleri kontrolle
re göre düşük kalmıştır. Sonuç olarak DEA 
olan kişilerde soğuk streste termoregulasyo-
nun sağlanamaması muhtemelen zayıf tiroid 
hormon cevabına bağlı olabileceğini iddia 
etmişlerdir. Çalışmamızda da DEA olan has
talarda plazma T3 ve T4 düzeylerini kontrol
lere göre daha düşük saptamıştık. DEA teda
visi sonrası T3 ve T4 artışını Beard ve ark. 
(3)'nın çalışmalarında olmamasına rağmen 
çalışmamızda gözleyebildik. Bu durum 
muhtemelen hastalarımızda tedavi sonrası 
ferritin düzeylerinin (20,4±2,3 ng/ml) Beard 
ve ark. (3)'mn çalışmalarında tedavi sonrası 
ferritin düzeylerinden (9,7±5,7 ng/ml) daha 
yüksek olmasıyla ilişkili olabilir. Her ne ka- 127 



Demir Eksikliği Anemisi ve Demir Tedavisinin Plazma Tiroid Hormon Düzeylerine Etkisi 

dar Beard ve ark. 'nın çalışmalarında 
DEA'nin replasman tedavisi ile tiroid hor
mon profili tam olarak düzelmese de sıçan
larda yapılan çalışmalarda alınan sonuçlar 
çalışmamızla uyum göstermektedirler (-1>2\ 

DEA'nde tiroid hormon metabolizmasının 
bozulmasının nedenleri tam olarak bilinme
mektedir. DEA olan sıçanlara gittikçe artan 
dozlarda tirotropin serbestleştirici hormon 
injeksiyonuna azalmış ve gecikmiş bir TSH, 
T4 ve T3 cevabı alınmıştır ( 5 \ Ayrıca aynı 
çalışmada T3'in plazma turnover hızı norma
lin ancak %50'si olduğu ve T4'den T3'e dö
nüşümün azalmış olduğu bildirilmektedirler. 
Beard ve ark. ^ hematokriti %25-30'un al
tında olan sıçanlarda soğuk strese karşı 
TSH, T4 ve T3 cevaplarını kontrollere göre 
anlamlı olarak daha düşük saptamışlardır. 
TSH cevabının da baskılanmış olduğundan 
fonksiyonel lezyonun muhtemelen pituiter 
veya daha yüksek merkezlerde olabileceğini 
iddia etmişlerdir. Hipotalamusta soğuk uya
rının nöroendokrin yolaklardaki iletiminde 
bazı basamaklarda aneminin rol oynayabile
ceği görüşü de ön planda tutulmuştur. Muh
temelen demir eksikliği diğer beslenmeye 
bağlı stresler gibi tiroid hormon feedback 
olayını etkileyerek pituiter eşiği bozarak dü
şük TSH sekresyonuna yol açmaktadır ( 1 0 l 
Çalışmamızdaki DEA olan hastalarda 
TSH'in baskılanmamış olması yukarda bah
settiğimiz sıçanlarda yapılan çalışmaların 
sonuçları ile çelişmektedir. 

DEA'nde tiroid hormon düzeylerinin düşük 
olmasının diğer bir nedeni de demirin tiroid 
hormon sentezinde önemli bir rolünün olma
sıyla ilişkili olabilir. Tiroid hormon sente
zinde ilk basamaklar olan tiroglobulinin tiro-
zin rezidülerine iyot bağlanması ve tirozin 
rezidülerin kovalan bağlanmaları heme içe
ren tiropeıoksidazlar tarafından katalize 
edilmektedirler. Teorik olarak demir eksikli
ğinin tiroperoksidaz aktivitesini azaltabilece
ği ve tiroid hormon sentezini bozabileceği 

128 bildirilmiştir (14>. 

Sonuç olarak çalışmamızda DEA olan ka
dınlarda tiroid hormon düzeylerinin kontrol
lere göre daha düşük olduğunu ve bu duru
mun DEA'nin düzeltilmesi ile geriye dönebi
leceğini gösterdik. Çalışmamız DEA'nin t i 
roid hormon düzeyine önemli bir etkisinin 
olduğunu bildiren çalışmaları desteklemek
tedir. Ancak bu etkinin hangi mekaniz
malar) ile olabileceğini aydınlatmak için 
daha ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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