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Demir Eksikligi Anemisi: Tedavinin Oksidatif St[es ile Ghrelin
ve Nesfatin-1 Duzeylerine Etkileri

Amag: Bu galismanin amaci, demir eksikligi anemisi (DEA) hastalarinda tedavinin oksidatif stres
ile ghrelin ve nesfatin-1 diizeylerine etkisini aragtirmaktir.

Gereg ve Yontem: i Hastaliklari Klinigine bagvuran ve DEA tanisi konan 30 olgu ile 30 saglikli
birey kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edildi. DEA hastalarindan tedavi 6ncesi ve 3 aylik tedavi
sonrasi 6rnekler alindi. Serum malondialdehit (MDA), total antioksidan kapasiteleri (TAK), ghrelin
ve nesfatin-1 dizeyleri arasindaki farkliliklar i¢ grup arasinda analiz edildi.

Bulgular: Tedavi 6ncesi DEA hastalarinda, serum MDA ile nesfatin-1 seviyeleri kontrol grubuna
gore istatistiksel olarak daha ylksek, TAK ile ghrelin seviyeleri ise anlamli dusik olarak bulundu
(p<0.05). Demir eksikligi tedavisi sonrasi ise DEA’ll hastalarda demirin oksidatif stres gdstergesi
MDA seviyelerini disurdigl, TAK seviyelerini ise istatiksel olarak énemli dizeyde yikselttigi
Olglilmustir (p<0.05). Ghrelin seviyelerini ise yikselttigi, nesfatin-1 seviyelerini ise kontrol grubuna
gore ylksek kalacak sekilde azalttigi belirlenmistir (p<0.05).

Sonug: Serum ghrelin ve nesfatin-1 dlzeyleri demir tedavisi ile DEA hastalarinda ylikselmektedir.
Demir tedavisi insan viicudunda ghrelin ve nesfatin-1 sentezini indiiklemekte ve bdylece artmis
istah ve besin alinimina neden olmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anemi, ghrelin, nesfatin-1, oksidatif stres, tedavi

Iron Deficiency Anemia: Effects of Therapy on Oxidative Stress, Ghrelin and
Nesfatin-1 Levels

Objective: The aim of this study was to investigate the effect of iron therapy on oxidative stress,
ghrelin and nesfatin-1 levels in patients with iron deficiency anemia (IDA).

Materials and Methods: Thirty patients who applied to Internal Medicine Clinic and were
diagnosed with IDA and 30 healthy individuals as a control were included in the study. The
samples were collected from IDA patients before and after 3 month treatment. Differences in serum
malondialdehyde (MDA), total antioxidant capacity (TAC), and ghrelin, nesfatin-1 levels were
analyzed among the three groups.

Results: In pre-treatment stage, serum MDA and nesfatin-1 levels of the IDA patients were
statistically higher than in the control group, and TAC and ghrelin levels were significantly lower
(p<0.05). After iron deficiency treatment, it was determined that iron decreased the levels of MDA,
an indicator of oxidative stress, and significantly increased the levels of TAC in patients with IDA
(p<0.05). It was determined that it increased the ghrelin levels and decreased the nesfatin-1 levels
while the latest remaining higher than the control group (p<0.05).

Conclusion: Serum ghrelin and nesfatin-1 levels increase with iron treatment in IDA patients. The
iron therapy induces the synthesis of ghrelin and nesfatin-1 in human body, thus causes increased
appetite and food intake.

Key Words: Anemia, ghrelin, nesfatin-1, oxidative stress, therapy

Girig

Demir eksikligi anemisi (DEA) diinya Uzerinde 6nemli bir saglik sorunudur ve
hastalikta bircok organ ve sistem etkilenir. DEA’nin patolojisinde azalmis hemoglobin
(Hb) Uretimi ve oksijen tasima kapasitesi ana rol oynamaktadir. Demir tim
organizmalarda eritropoetik fonksiyonlar ile oksidatif metabolizma igin elzem bir
elementtir. Eksikligi sonucu organizmada demir igeren sitokrom, myoglobin, katalaz ve
peroksidazlarin Uretimi de azalmaktadir. DEA'da oksidan miktarinin artmasi ve
antioksidan enzim kapasitesinin azalmasina bagli olarak oksidatif stresin artisi
g6zlenmektedir (1). Hucreleri oksidatif hasara karsi koruyucu olan stiperoksit dismutaz
(SOD), katalaz ve glutatyon peroksidaz (GP) gibi antioksidan enzim aktivitelerinin
DEA’'da nasil etkilendigi konusunda farklh arastirmalar vardir. Yoo ve ark. (2) DEA'da
oksidatif kapasite belirteci malondialdehit (MDA) seviyelerini belirgin yuksek, total
antioksidan ve katalazi disuk; yine Kurtoglu ve ark. (3) da SOD, katalaz, ve GP
aktivitesini disik bulmuslardir. Bu g¢alismada da yer alan MDA, hicrelerde oksidatif
stresi olusturan bir reaktif oksijen tiri (ROS) olup, ¢oklu doymamis yag asitlerinin lipit
peroksidasyonu sonucu meydana gelir. Vicutta ROS’larin meydana getirdigi oksidatif
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stresi azaltmak icin antioksidan savunma sistemi
devreye girer. Total antioksidan kapasitesi (TAK),
organizmadaki transferrin, seruloplazmin, proteinlerin —
SH gruplari, vitamin E ve C, urik asit ve bilirubin
dlzeylerinin total seviyesini belirtir ve toplu halde, kolay
ve ucuz bir sekilde 6lgulebilmektedir (4).

Yeme bozukluklari, obezite ve kaseksi dinyada
milyonlarca insani tehdit etmektedir. Fizyolojik olarak
organizmanin  kisa-ddnem gida alimi kontroli
gastrointestinal sistem, hipotalamus ve viicudun birgok
noktasindan salinan leptin, adinopektin, ghrelin ve
nesfatin-1  gibi  obezite  hormonlari  tarafindan
diizenlenmektedir. Ghrelin ve nesfatin-1’in viicutta istah,
besin alimi, enerji harcanmasi, kisa ve uzun dénemde
vucut agirhdinin dizenlenmesinde anahtar roll vardir.
Ghrelin, ilk kez Kojima ve ark. (5) tarafindan farelerin
midesinde tanimlanan, insan viicudunda gastrointestinal
sistem tarafindan Uretilen ve santral etki ile istah ve
vicut agirhginin dizenlenmesinde gorev alan bir peptit
hormondur. Ghrelin seviyelerinin obezite ve kalori alimi
sonucu azaldiJi, kaseksi ve aneroksia nervozada, aglik
durumunda ylkseldigi tespit edilmistir (6). Nesfatin-1 ise,
hipotalamustan sentezlenen 82 aminoasitten mutesekkil
NUCB2 denilen bir o6ncul proteinin pargalanmasi
sonucunda olusan ve istahin dizenlenmesi ile vicut
yaglarinin tretiminden sorumlu anoroksijenik bir peptittir.
Muteakip calismalar  beyindeki asiri  nesfatin-1
dizeylerinin istah kaybi, vicut yad ve agirhginda
azalmaya neden oldugunu gostermistir (7, 8).

DEA'da oksidan/antioksidan dizeylerindeki
degisikler ile ghrelin ve nesfatin-1 seviyeleriyle ilgili cok
az calisma yapilmistir. Bu ¢alismada, DEA hastalarina
tedavi amaciyla verilen demirin oksidatif stres, TAK,
ghrelin ve nesfatin-1 seviyeleri Uzerine etkisi
arastinlacaktir. Ayni zamanda bu obezite hormonlarinin
dizeylerindeki degisiklikler incelenerek klinik tani
degderlerinin ortaya konulmasi da amaclanmaktadir.

Gereg ve Yontem

Arastirma ve Yayin Etigi: Arastirma, Cankiri
Devlet Hastanesi ig Hastaliklari Klinigine 2011 yilinda
basvuran ve anemi tanisi konan hastalara arastirma ile
ilgili bilgi verildikten sonra gonullilik esasi alinarak yazih
onay verenler ile yuUrutilmustir.  Arastirmanin
uygulanabilmesi Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Arastirmalar Etik Kurul Baskanligi tarafindan
onaylanmistir (Tarih: 18.03.2011, karar no: 0045).
Calisma ayrica Uluslararasi Helsinki Deklerasyonu
ilkelerine gore yuratulmustar.

Cankin Devlet Hastanesi i¢ Hastaliklari Klinigine
2011 yihinda basvuran ve anemi tanisi konan 100 olgu
galisma icin degerlendirilmistir. Hastalarin calisma
grubuna alinmasinda serum ferritin konsantrasyonu (<14
ng/mL), kan Hb dizeyi (€12 g/dL), serum demir (£%35),
transferin saturasyonu (£%17), ve eritrosit dagilim
genisligi (RDW-CV, 2%13) kriter olarak alindi. 18
yasindan buyuk ya da gebe olmayan, son 3 ay igcinde
eritrosit ya da tam kan transfiizyonu yapilmayan ve oral
ya da parenteral demir preperati kullanmayan, vitamin
Bi» veya folat eksikligi nedeniyle anemi saptanmayan,
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aktif inflamatuvar, hematolojik (talasemi, multipl
miyelom, vs.) ya da enfeksiydz hastaligi olmayan ya da
onam veren toplam 30 kisi ile 30 saglikh kontrol birey
(15’er kadin ve erkek) ¢alismaya dahil edilmistir. Ghrelin
ve nesfatin-1’in istah dlzenleyici hormonlar olmasi ve
viicut  kitle  indeksi  (VKiyne gdére  degisiklik
gOstermesinden dolayi ¢alismaya alinan tim olgularin
oncelikle VKI'leri hesaplandi. Calismaya VKi'si yiiksek
(obez; VKI>30 kg/m?) veya diisiik (anoreksiya, kaseksi;
VKi<20 kg/mz) bireylerin alinmamasina dikkat edildi.
Hastalarin tedavisinde oral olarak 3 ay boyunca demir-II-
glisin-silfat 5 mg/kg/gin seklinde kullanildi. Serum
biyokimya ve obezite hormon analizleri igin 5’er mL aglik
ventz kan ornekleri calisma baslangicinda ve 3 aylik
tedavi sonrasinda alindi. Ghrelin ve nesfatin-1, peptit
yapili hormonlar olmasi nedeniyle serum proteazlarina
karsi koruyucu olarak kan tuplerine c¢alisma Oncesi
aprotinin (500 Kallikrein Gnite/mL) konuldu. Orneklerin 3
mL’si bélinerek tam kan sayimi (Siemens, Advia 2120i
Analyzer, Almanya), C-reaktif protein (CRP, enfeksiyon
durumunu ekarte etmek amaciyla), total kolesterol,
trigliserid, ylksek yogunluklu lipoprotein (HDL), dusik
yogunluklu lipoprotein (LDL) dlzeyleri ile demir, demir
baglama kapasitesi, transferrin satiirasyonu ve ferritin
dizeyleri (Roche, ticari kit, Mannheim Almanya;
Beckman Coulter DX800 Analyzer, ABD) hastanede
rutin biyokimya laboratuvarinda ¢aligildi. MDA, modifiye
Trikloroasetik Asit-Tiyobarbitirik Asit (TCA - TBA)
metodu ile dlgildi (9). 0.5 mL seruma 3 mL %10’luk
TCA eklenip iyice karistirilarak, 10 dk bekletildi. Daha
sonra 15 dk 5000 rpm’de 15 dk. santrifuj edildi. 2 mL
stpernatanti alinarak, 1.5 mL %0,67’lik TBA eklendi.
Acik pembe renk belirince spektrofotometrede 530 nm
deger okundu. TAK seviyeleri, Erel (10) tarafindan
geligtirilen otomatize kolorimetrik tayinle belirlendi. 200
uL TAK I reaktifi (asetat tampon 0.4 mol/L pH 5.8) ve 20
puL TAK 1l reaktifi (asetat tampon iginde ABTS [2.2'-
azino-bis(3-etilbenzotiazolin-6-silfonik asit)] 30 mmol/L
pH 3.6) 5 pyL serum ve standartlarla vortekslendi.
37°C’de absorbansi 660 nm spektrofotometrik olarak
tayin edildi (Beckman Coulter DX800 Analyzer, ABD).
Kalan 2 mL kan 6rneginin serumu alinarak ve analize
kadar -80° C’de saklandi. Serum ghrelin (Acylated
Ghrelin human EIA kit, SPI-Bio, Montigny-le-Bretonneux,
Fransa) ve nesfatin-1 (Nesfatin-1 Human EIA Kit;
Phoenix Pharmaceuticals, Inc., ABD) dulzeyleri eliza
yontemiyle ticari kitlerle 6lgildi (en duslk test 6lgiim
seviyeleri ghrelin igin 4 pg/mL ve nesfatin-1 icin 0.1
ng/mL, idi; degiskenlerin inter-analiz ve intra analiz
katsayilari sirasiyla ghrelin icin 10%, 12% ile nesfatinl-
icin 8%, 10%, idi).

istatistiksel Analizz Calismada elde edilen
bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin
SPSS (Statistical Package for Social Sciences, Chicago,
IL, ABD) 22.0 programi kullanildi. Degiskenlerin normal
dagihma uygunlugu godrsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yéntemler (Kolmogorov-Smirnov
testi) kullanilarak incelendi. Tanimlayici analizlerde
degdigskenler icin ortalama ve standart sapmalar ile
median ve maksimum-minimum degerler kullanildi.
Normal dagihma uyan ikiden fazla sayidaki gruplar
arasinda; One-Way ANOVA, varyanslarin esitligi s6z
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konusu degil ise Welch ANOVA testi uygulandi.
Varyanslarin homojenligi Levene testi ile degerlendirildi.
ikiserli  post-hoc  karsilagtirmalar;  Tukey testi,
varyanslarin esitligi s6z konusu degil ise Tamhane T2
kullanilarak yapildi. Gruplar igerisinde normal dagihm

gOstermeyen  parametreler,  Kruskal-Wallis  testi
kullanilarak  karsilastirildi.  Kategorik  degiskenler
acisindan gruplar ise Ki-kare testi kullanilarak

karsilagtirildi. Normal dagilim dl¢itine uyan numerik
degiskenler Pearson testi ile en az biri normal dagilim
Olgutline uymayan nimerik degiskenlerin korelasyon kat
sayllari ve istatistiksel anlamliliklar ise Spearman testi ile
hesaplanip  harflerle  gdsterildi. Gruplar  arasi
karsilastirmalarda istatistiksel olarak anlamli gruplar
yapilan tim istatistiksel degerlendirmelerde anlamlilik
icin toplam hata diizeyi %5 olarak kullanildi.

Bulgular

Calismaya dabhil edilen kontrol grubunda ortalama
yas (29.3+10.1); toplam 30 olguda ortalama yas
(32.2413.7) olarak bulundu. Gruplar arasinda yas,
cinsiyet ve VKI agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
fark yoktu (p>0.05). DEA hastalarinin demografik
ozellikleri Tablo 1'de gdsterilmistir.

Tablo 2'de géruldigu gibi, kontrol grubu ile
karsilastirildiginda DEA hastalarinda tedavi éncesi Hb,
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hematokrit, MCV, MCH, MCHC, RDW, serum demir,
TIBC ve ferritin istatistiksel olarak 6nemli derecede
disuktl ve bu degerler saglkli kontrol grubuna nazaran
belirgin demir eksikligine isaret etmekteydi (p=0.054).
Yine tedavi sonrasi ile kontrol grubu degerleri
incelendiginde serum demir miktarinin dnemli dusuk;
eritrosit dagihm genisligi (RDW), I6kosit sayisi (WBC),
toplam demir baglama kapasitesi TIBC ve ferritin
degderlerinin ise 6nemli yiksek oldugu dlgulmustir. DEA
grubunun tedavi Oncesi ve sonrasi hematolojik
parametreleri karsilastirildiginda ise RDW, WBC, serum
demir, TIBC ve ferritin degerlerinde tedavinin etkinligini
gOsterir sekilde anlamli bir artis mevcuttu.

Tablo 1. Kontrol grubu ve DEA’lI olgularin demografik
ozellikleri

Kontrol DEC')-A Tedgw P
ncesi
N 30 30
Yas 29.3+10.1° 32.2+13.7° <0.001
Agirhk 63.2+8.08" 61.1x7.4° 0.412
Boy 164+9.05% 165+8.3% 0.358
VKIi 23.4+4.2% 22.4+2.7° 0.416

VKI: Viicut kitle indeksi. Tiim veriler ortalama + standart sapma

olarak verilmistir; ®: anlamli fark bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo 2. DEA hastalar ile kontrol grubundaki hematolojik ve biyokimyasal parametreler.

Kontrol DEA Tedavi Oncesi DEA Tedavi Sonrasi P
Hb (@dL) 13.4:3.2° 9.7£4.6° 12.6:2.9° 0.003
g 12.8 (8.3-24.1) 8.98 (7.6-22.1) 11.4 (10.7-23.4)
Hematokrit (%) 37.3t6.1° 27.4+4.5° 36.245.3 0.028
36.5 (17.4-56.8) 26.8 (19.3-35.1) 36.9 (21.5-50.8)
5.8:2.7% 5.3£2.3% 5.42.4% 0.307
RBC (M/uL) 6.1 (3.510.3) 5.5 (4.8-11.7) 5.6 (3.7-12.1)
MOV () 79.748.1% 64.4+7.2° 73.145.6° 0.251
74.8 (37.4-112.5) 66.2 (40.9-96.7) 74.7 (36.8-105.4)
27.5:14.2° 19.3+11.1 25.6£10.5% 0.312
MCH (g/dL) 20.5 (19.3-35.1) 20.5(13.3-35.1) 25.4 (15.6-38.3)
34.2+14 5% 30.3:12.3 33.1£12.6° <0.0001
MCHC (pg) 33.8 (17.6-46.2) 31.9 (20.5-47.6) 32.7 (19.3-50.4)
ROW (%) 14.3+4.8° 17.943.4 20.26.5% 0.258
g 14.4 (8.5-27.6) 17.6 (9.2-28.3) 205 (10.3-29.7)
o 7.9+3.72 8.3:2.3% 10.2+3.8° 0.004
WBC (10°L) 7.4 (4.6-12.5) 8.5 (3.9-13.2) 9.9 (4.1-14.3)
PLT (10° 1) 308.5+195° 354.2+152° 397.5+146° 0.354
306.9 (273.5-511.4) 352.7 (289.6-480.2) 398.3 (350.8-460.5)
Serum Demir (ug/dL) 69+35% 28.3£25° 48.2+34% 0.018
Mg 68.2 (21.8-94.6) 27.3 (18.9-44.3) 48.4 (23.6-63.8)
TIBC (ug/dL) 346.2+42° 416.9+68" 371.5+49% 0.214
Hg 345.9 (294.2-408.3) 4153 (3183-512.5) 372.2 (301.7-475.6)
N 54.5:11.6° 15.3+2.1 63.5¢1.9° <0.001
Ferritin (ng/mL.) 54.6 (37.3-76.5) 14.7 (9.2-26.4) 62.8 (39.9-84.3)
. 285.6+15.4° 283.2+11.8° 290.110.5% 0.718
Vitamin By (pg/dL) 285.8 (186.3-326.2) 282.6 (205.8-348.9) 291.2 (198.4-351.7)
199.7+34.32 167.3+38.22 178.8+30.9° 0.416
Total kolesterol (mg/dL) 212.5 (161.2-262.6) 154.8 (101.5-239.3) 192.1 (118.6-268.5)
45.7+9.7° 42.6:11.4° 44.1+10.5° <0.001
HDL kolesterol (mg/dL) 52.8 (26.9-86.2) 42,5 (31.2-77.8) 48.3 (30.6-69.3)
LDL kolesterol (mg/dL) 125.8£28.2° 116.5£27,3% 118.4£26.3% 0.076
g 140.3 (92.9-202.1) 120.2 (83.6-189.3) 111.6 (77.6-194.8)
Trigliserit (mg/dL) 136.8£95.4° 141.2+56.4° 133.8£68.4° 0.458
g g 139.2 (87.6-215.2) 1452 (100.9-222.9) 131.6 (91.2-190.1)
0.54+0.06° 0.92+0.08° 0.61%0.05° 0.317

CRP (mg/L) 0.49 (0.36-1.5)

0.86 (0.41-0.95)

0.59 (0.31-0.77)

Hb: Hemoglobin; RBC: Eritrosit sayisi; MCV: Ortalama eritrosit hacmi; MCH: Ortalama eritrosit hemoglobini; MCHC: Ortalama eritrosit
hemoglobin konsantrasyonu; RDW: Eritrosit dagihm genisligi; WBC: Lokosit sayisi; PLT: Trombosit; TIBC: Toplam demir baglama

kapasitesi; HDL: Yiksek yogunluklu lipoprotein; LDL: Dusik yogunluklu lipoprotein; CRP: C-reaktif protein.

harfleri iceren bulgularda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.05).
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Tablo 3. DEA hastalari ile kontrol grubundaki oksidatif stres, ghrelin ve nesfatin-1 dlzeyleri
Kontrol DEA Tedavi Oncesi DEA Tedavi Sonrasi P
2.5120.5% 3.62+0.7" 2.730.6° 0.032
MDA (nmol/L) 2.82 (0.9-8.0) 3.57 (1.15-9.42) 2.84(1.25-7.52)
1.84 +0.4° 1.26+0.3 1.61+0.5° <0.0001
TAK (mmol/L) 1.76 (0.82-3.62) 1.37 (0.79-4.22) 1.57 (0.94-3.85)
Ghrelin (pg/ml) 41.5+19.4% 28.2+18.9° 38.7£14.5° 0.400
P9 40.28 (20.12-72.71) 27.45 (19.82-42.38) 39.13 (20.79-54.47)
1.41£1.01° 2.5+1.5° 2.06+1.3% 0.257

Nesfatin-1 (ng/ml) 1.38 (0.76-4.02)

2.66 (0.98-4.71)

2.11 (1.03-4.94)

MDA: Malondialdehit; TAK: Total antioksidan kapasitesi, **: Ayni satirda farkli harfleri igeren bulgularda istatistiksel olarak fark vardir

(p<0.05).

Tedavi Oncesi Olgcimler degerlendirildiginde (Tablo
3), hastalarin kontrol grubuna gére MDA ile nesfatin-1
seviyelerinin  anlamh  yiuksek, TAK ile ghrelin
seviyelerinin ise anlamh olarak dusik oldugu tespit
edilmistir (p=0.028). Demir ile tedavi sonrasi DEA’l
hastalarda demirin oksidatif stres gostergesi MDA
seviyelerini dusurdugu, TAK seviyelerini ise istatiksel
olarak 6nemli diizeyde yukselttigi olcilmistir (p=0.26).
Ghrelin seviyelerini ise yukselttidi, nesfatin-1 seviyelerini
ise kontrol grubuna goére yiksek kalacak sekilde azalttig
belirlenmistir (p=0.009).

DEA hastalarinda tedavi éncesi ve sonrasi olmak
Uzere ghrelin ve nesfatin-1 ile MDA ve TAK dizeyleri
arasindaki Sperman korelasyonu analizi gercgeklestirilmis
ve Tablo 4’de gosteriimistir. Tedavi 06ncesi ve
sonrasinda, ghrelin seviyeleri ile MDA dizeyleri arasinda
negatif korelasyon var iken, TAK seviyeleri ile pozitif
korelasyon  gozlenmistir.  Nesfatin-1 dizeylerine
bakildijinda ise tedavi 6ncesi ve sonrasinda MDA
dizeyleri ile pozitif, TAK seviyeleri ile ise negatif bir
korelasyon saptanmistir.

Tablo 4. DEA hastalarinda tedavi 6ncesi ve sonrasi
ghrelin, nesfatin-1 ile MDA ve TAK duzeyleri arasindaki
Sperman korelasyonu

Variables Ghrelin Nesfatin-1 Ghrelin Nesfatin-1
rs p rs p
MDA - Tedavi 6ncesi -0.364 0.014 0.345 0.014
MDA - Tedavi sonrasi  -0.372 0.014 0.286 0.254
TAK - Tedavi 6ncesi 0.392 0.015 -0.375 0.016
TAK - Tedavi sonrasi 0.405 0.007 -0.214 0.323

p: istatistiksel 6nem endeksi, r: Spearman rho katsayisi,
p=<0.05.

Tartigsma

DEA ulkemizde ve diinyada anemi énemli bir halk
saghgi sorunudur ve tim anemilerin yaklasik %50'sini
olusturur. DEA’'nin etiyolojisinde demir iceren besinlerin
yetersiz alimi rol oynamaktadir (11). Oksidatif stres
vicutta meydana gelen serbest radikaller ile antioksidan
molekiilleri arasinda ibrenin serbest radikaller yoniine
doéndigu bir dengesizlik halidir. Gidalarla birlikte yetersiz
olarak demir alinmasina sebebiyle ortaya ¢gikan DEA'nin
patogenezinde 6nemli rol alir. DEA'da artmis oksidan
stresi ya da azalmis antioksidan kapasitesi ile ilgili
calismalar yapilmigtir (12, 13). Sharma ve Nachane (12)
yaptiklari calismada, oksidatif stresin gdstergesi olan

MDA’nin DEA hastalarinda yukseldigi, antioksidan etkili
bir enzim olan SOD ile TAK seviyelerinin ise anlamli
degismedigi bildirilmistir. Merono ve ark. (13) yaptiklari
calismada ise, DEA’lh kadin hastalarda saglikli kontrol
grubuna nazaran trigliserit ve MDA seviyelerinin
yukseldigini, HDL ve kolesterol seviyelerinin distigunu
tespit etmislerdir. Antioksidan etkili PON ve arilesteraz
aktivitelerinin de yine dusuk oldugunu bildirmislerdir.
DEA tedavisi icin uygulanan intravendz demir verilmesi
sonrasi ise, anlamli dizeyde MDA seviyelerinde disme
ve arilesteraz aktivitelerinde ise yikselme tespit
edilmisgtir (13). Bu calismada ise, DEA hastalarinda
kontrol grubuna gére serum MDA seviyelerinin anlamli
yiuksek ve TAK seviyelerinin anlamh dusik oldugu
belirlenmistir. Tedavi sonrasi DEA’'lI hastalarda demirin
MDA seviyelerini duslirdigu, TAK seviyelerini ise
istatiksel olarak dnemli dizeyde yukselttigi gérulmustur.
Bu sonuglar DEA’nin pataogenezinde yer alan ylksek
oksidatif stres hipotezi ile uyumludur.

DEA’'da halsizlik, istah kaybi ve zayiflik gibi
belirtiler go6zlendigi ve demir ile tedavi sonrasinda
hastalarin istahlarinin  arttigini  ve kilo aldiklari
bildiriimektedir (14). Bu calismada yer alan ghrelin ve
nesfatin-1 gibi peptitler vicudun cesitli dokularindan
salgilanan ve istah Uzerinde etkili olan hormonlardir.
Ghrelin yeme baslatici etkiye sahip istahi arttiran bir
hormonken, nesfatin-1'in ise istahi azalttigi ve yeme
istegini baskiladigi bildirilmistir. Literatirde yer alan
arastirmalarda, DEA’ll hastalar ve kontrol grubu
karsilagtiriimig, ghrelin duizeylerinin  DEA grubunda
anlamli sekilde disik oldugu saptanmistir (14, 15).
Kucuk ve ark. (16) yapmis oldugu galismada ise, ghrelin
dizeylerinin DEA hastasi olan grupta demir tedavisi
sonras! belirgin arttigini bildirmistir. DEA’lI hastalarda
yapilan bir galismada da, nesfatin-1 seviyelerinin saglikh
bireylere goére yiksek oldugu belirtiimigtir (17).
Yaptigimiz bu cgalismada ise serum ghrelin diizeyleri,
DEA olan grupta kontrol grubuna goére disik; nesfatin-1
seviyeleri ise yiuksek olarak bulundu. Demir ile tedavi
sonrasi DEA’ll hastalardaki ghrelin seviyeleri tedavi
oncesine gore Onemli yiksek bulunmustur ve o6nceki
yapllan c¢alismalarla uyumludur. Tedavi ©&ncesi ve
sonrasinda, ghrelin seviyeleri ile MDA diizeyleri arasinda
negatif korelasyon var iken, TAK seviyeleri ile pozitif
korelasyon gozlenmistir. Nesfatin-1 seviyeleri ise kontrol
grubuna nazaran halen ylksek sevilerde kalmig tedavi
ile yine de seviyesi biraz dismustir. Nesfatin-1
dizeylerine bakildiginda ise tedavi 6ncesi ve sonrasinda
MDA diizeyleri ile pozitif, TAK seviyeleri ile ise negatif bir
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korelasyon saptanmistir. Ghrelin ve nesfatin-1 ile demir
diizeyi arasinda pozitif bir iliski oldugu ve demir eksikligi
anemisinde gorilen istahsizlidin, ghrelin duzeyindeki
disuklige ve nesfatin-1 dizeyindeki ylkseklige bagl
olabilecegi dustnilmektedir.

Sonug olarak, ¢alismanin sinirli zaman ve hasta
sayisi ile yapiimasi, kadin-erkek yada obez/obez
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