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ÖZET 

 Demir eksikliği gelişmekte olan ülkelerde oluğu gibi ülkemizde de en önemli 

nutrisyonel sorunlardandır ve her zaman kadınlarda erkeklerden daha fazla 

görülmektedir. Dünya nüfusunun hemen hemen %30’u anemik olup bunların 

neredeyse yarısında yani 500 milyon kişide demir eksikliği anemisi bulunmaktadır.  

 Hayvanlarda ve insanlarda yapılan bazı çalışmalarda demir eksikliğinin tiroid 

metabolizmasını etkilediği gösterilmiştir. Belirgin demir eksikliğinin, yapısında hem 

grubu içeren ve tiroid hormon sentezinin başlangıç basamaklarını katabolize eden 

tiroid peroksidaz enzimini etkileyerek tiroid metebolizmasına etki ettiği 

düşünülmektedir. Demir eksikliğinin gebeliğin ilk 3 ayında daha yüksek tiroid 

otoimmunitesi görülme sıklığı, daha yüksek TSH ve daha düşük T4 düzeyleri ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir.  

 Bu çalışma Ocak 2017- Aralık 2017 tarihleri arasında Fatih Sultan Mehmet 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniği’ne başvuran premenapozal 18-

45 yaş arası kronik hastalığı ve ilaç kullanımı olmayan 408 kadın hastanın 

retrospektif incelenmesi ile hazırlanmıştır. Demogrofik ve antropometrik ölçümleri 

arasında istatistiksel anlamlı fark bulunmayan bu hastalarda serbest T3, serbest T4, 

TSH ve en az 8-10 saat açlık sonrası serum demir, total demir bağlama kapasitesi, 

ferritin ve tiroid antikor düzeyleri bakılmıştır. Transferrin saturasyonu (serum 

demir/serum demir bağlama kapasitesi) %15’in altı ve ferritin düzeyi 20ng/dl altında 

olan hastalar demir eksikliği grubuna alınmıştır. Antikor düzeyleri; anti-TPO> 

20IU/ml, anti-Tg > 20IU üzeri pozitif olarak değerlendirilmiş, demir eksikliği olan 

grup ile demir eksikliği olmayan grup arasında bu parametreler karşılaştırılmıştır. 

 Çalışmanın sonuçları demir eksikliği ile tiroid otoimmunitesi ilişkisini 

desteklemektedir. Sonuç olarak gebelik ve/veya gebelik planlaması gibi klinik veya 

subklinik tiroid fonksiyon bozukluğunun sonuçlarının önemli olduğu durumlarda, 

demir eksikliğinin sadece tiroid fonksiyonları değil aynı zamanda tiroid antikorları 

yönünden de tarama yapılması için bir risk faktörü olarak kabul edilmesi önerilir. 
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ABSTRACT 

Iron deficiency is one of the most important nutritional problems in our country 

as it is in developing countries and is always seen more in women than in men. 

Nearly 30% of the world's population is anemic, almost half of them, or about 500 

million people, have iron deficiency anemia. 

 Some studies on animals and humans have shown that iron deficiency affects 

thyroid metabolism. It is thought that significant iron deficiency affects the thyroid 

metabolism by affecting thyroid peroxidase enzyme which contains iron group and 

catabolizes the initial steps of thyroid hormone synthesis. Iron deficiency has been 

shown to be associated with higher incidence of thyroid autoimmunity, higher TSH 

and lower T4 levels during the first 3 months of gestation. 

 This study was conducted as a result of retrospective review of 408 women 

without any chronic disease and drug usage between the ages of 18 and 45 years who 

were admitted to Fatih Sultan Mehmet Training and Research Hospital Internal 

Medicine clinic between January 2017 and December 2017. In these patients with no 

statistically significant difference between demographic and anthropometric 

measurements; free T3, free T4 and TSH, as well as serum iron, total iron binding 

capacity, ferritin and thyroid antibody levels were assessed after at least 8-10 hours 

fasting. Patients with transferrin saturation (serum iron / serum iron binding capacity) 

below 15% and ferritin levels below 20ng / dl were included in the iron deficiency 

group. Antibody levels; anti-TPO> 20IU / ml and anti-Tg> 20IU was evaluated as 

positive, these parameters were compared between the group with iron deficiency 

and the group without iron deficiency. 

 The results of the study support the association of iron deficiency with thyroid 

autoimmunity. In conclusion, it is suggested that iron deficiency should be 

considered as a risk factor not only for thyroid functions but also for thyroid 

antibodies in cases where the outcome of clinical or subclinical thyroid dysfunction 

is important such as pregnancy and/or pregnancy planning. 
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KISALTMALAR 
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LH: Luteinizan Hormon 

MIT: Monoiyodo Tirozin 

MRG: Magnetik Rezonans Görüntüleme 

NADH: Nikotinamid Adenin Dinükleotid 

NIS: Sodium Iodin Transporter 

NSAID: Non-steroid anti inflamatuar ilaç 

OH: Hidroksil 

https://en.wikipedia.org/wiki/Nicotinamide_adenine_dinucleotide
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RES: Retiküloendotelyal Sistem 

RNA: Ribonükleik Asit 

SSS: Santral Sinir Sistemi 

ST3: Serbest Triiyodotironin 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 Hashimato tiroiditi (Kronik Otoimmun Tiroidit) tiroid bezinin kronik  

otoimmun destrüktif inflamasyonu ile seyreden hastalığıdır. Tüm toplumlarda çok 

sık görülür. Tiroid bezinde genişleme ile başlar, hipotiroidi ile sonuçlanır. Genellikle 

asemptomatiktir. Ötiroidi ve guatr, subklinik hipotiroidi ve guatr, hipotiroidi, 

adölesan guatr şekillerinde prezente olabilir. Tirotoksikoz bulguları olmaksızın tiroid 

bezinde diffüz (piramidal lobu da içeren) genişleme tipik klinik bulgudur. Hashimato 

tiroiditi tanısı için klinik ve laboratuvar bulgulardan en az bir tanesinin  varlığı 

yeterlidir. Klasik prezantasyon büyük tiroid bezi, anti- tiroid peroksidaz(anti-TPO) 

veya anti-tiroglobulin(anti-Tg) antikor pozitifliği ve ötiroid/hipotiroid metabolik 

tablodur (7). 

 Hipotiroidinin en sık nedeni otoimmun tiroidittir. Hipotiroidide premenopozal 

kadınlarda menoraji ve metroraji şeklinde menstrüel kan kaybı artmıstır ve bu grup 

hastalarda demir eksikliğiyle karşılaşma oranı sıktır. Tiroid peroksidazın normal 

işlev gösterebilmesi için gereken bir element de demirdir. Vücuttaki demir 

düzeylerinin tiroid metabolizmasını bozduğu öngörülen mekanizma tiroid peroksidaz 

(TPO) aktivitesinin bozulmasıdır. TPO,  tiroid hücresinin üst yüzey membranında 

yerleşmiş, 103 kilo dalton ağırlığında olan demir bağımlı bir enzimdir. Tiroid 

peroksidaz tiroid hormon sentezinin ilk iki basamağı olan tiroglobulinlerdeki tirozil 

gruplarına bağlanma ve MIT ve DIT moleküllerinin birleşmesi reaksiyonunu 

katalizler (8). TPO enziminin, işlevini sürdürebilmek için ferriprotoporfirin IX’ a 

bağlı bir hem proteini gereklidir. Demir eksikliği geliştiğinde demir düzeylerindeki 

eksilmeyle birlikte, hem proteini içeren sitokrom oksidaz, myeloperoksidaz ve 

süksinat-ubikinon oksidoredüktaz enzimlerinin de aktivitesi azalır. Aynı 

mekanizmayla TPO aktivitesi de azalabilir ve bunun da tiroiddeki iyodinizasyon ve 

coupling metabolizmalarını etkilediği öne sürülmektedir (9). 

 Demir eksikliği, aneminin en sık rastlanan nedenidir ve her zaman kadınlarda 

erkeklerden daha fazla görülmektedir (10). Dünya nüfusunun hemen hemen % 30’u 
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anemik olup, bunların neredeyse yarısında, yani 500 milyon kişide DEA 

bulunmaktadır (11). Gelişmiş ülkelerde demir eksikliği bulunma oranlarına 

bakıldığında;  yetişkin erkeklerin % 3’ü, kadınların % 20’si ve gebelerin % 50’sinde 

mevcut olduğu tespit edilmiştir. Bu oranlar Orta Güney Amerika ve Asya ülkelerine 

bakıldığında ise yetişkin kadınlarda % 15 – 64 ve erkeklerde % 1,9 - 14 olarak 

bildirilmiştir (12). Demir eksikliğinin gebeliğin ilk üç ayında daha yüksek tiroid 

otoimmünitesi görülme sıklığı, daha yüksek TSH ve daha düşük T4 düzeyleri ile 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (13). Gebeliği bulunmayan 18-45 yaş kadınlarda da 

demir eksikliği düşük T4 seviyeleri ile ilişkili bulunmuştur (10). Demir eksikliğinin 

tiroid disfonksiyonu ile ilişkili olduğu ve tiroid otoimmünitesi yoluyla erken 

gebelikte hipotiroidizme neden olabileceği ortaya konulmuştur (14). Doğurganlık 

çağındaki premenapozal kadınlarda tiroid antikorlarının pozitifliği gebelik süreci 

üzerine etkilidir ve bu durumdaki kadınların takip ve tedavileri özellik arz eder. 

Tiroid antikorları pozitif olanlar TSH değerine göre ötiroidik olsa bile gebelikte 

hipotiroidik olma olasılıkları yüksektir. Tiroid disfonksiyonunun fetüs üzerine 

olumsuz etkileri özellikle gebeliğin ilk dönemlerinde çok belirgindir. Planlanmamış 

gebeliklerde ve rutin tiroid taramasının yapılmadığı durumlarda tiroid disfonksiyonu 

atlanabilmekte veya çok geç tanı konmaktadır. Menoraji ve metroraji yakınmaları 

olan kadınlarda etyolojik bir faktör olarak tiroid hormonlarına bakılması sık bir 

pratik olmakla beraber hipotiroidinin en sık sebebi otoimmün tiroiditin göstergesi 

tiroid antikorlarına bakılması rutin pratikte ihmal edilmektedir. Demir eksikliği 

gebeliğin ilk trimestirinde yüksek tiroid otoimmünite prevalansı ile ilişkili olduğuna 

göre doğurganlık çağındaki kadınlarda menoraji-metroraji etyolojik araştırmanın bir 

parçası olarak tiroid fonksiyonu göstergesi TSH ile birlikte tiroid antikorlarına da 

bakılması olası gebelikte oluşabilecek olumsuzlukların önüne geçilmesine yardımcı 

olabilir.   

Bu çalışmada demir eksikliği olan premenopozal kadınlarda tiroid testlerinin 

yanı sıra tiroid otoantikorları da bakıldı ve antikor pozitifliğinin sıklığı anemisi 

olmayan yaş ve cinsiyet uyumlu kontrollerinki ile karşılaştırıldı.  
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2.GENEL BİLGİLER 

 

 2.1.DEMİR EKSİKLİĞİ 

 Demir eksikliği; tüm vücut demir düzeyinin, normal Hb yapımı yanında, 

demir içeren enzimleri oluşturabilmesi ve diğer görevlerinin yerine getirilmesi için 

gerekli olan demir düzeyinden daha az olması durumudur (4, 14, 15). Demir eksikliği 

anemisi gelişme evrelerinden ikinci aşamadır. Anemi görülmemekle birlikte demir 

depolarının azalması veya tükenmesi, daha çok ise serum demir konsantrasyonu ve 

transferrin saturasyonunda azalma ile karakterizedir (16). Demir eksikliğinde 

eritrositlerde hipokromi ve mikrositoz, serum demirinin ve serum ferritin düzeyinin 

azalması, transferrin satürasyonunun % 15’in altına düşmesi ve total demir bağlama 

kapasitesinde artış mevcuttur (13). 

 

 2.1.1.Demir Metabolizması 

Demir, pek çok canlı için hemoglobin yapımı, dokulara oksijen taşınması ve 

hücresel immunitede görev alması sebebiyle esansiyel elementler arasında yer 

almakta olup, hücre döngüsü için yaşamsal öneme sahiptir. Oksijen taşınması, enerji 

yapımı, DNA, RNA ve protein sentezin demirin elektron taşıma özelliği sayesinde 

sağlanmaktadır (17). Birçok enzimin yapı ve fonksiyonu için demire ihtiyaç duyulur. 

Vücutta bulunan formaları ferrik(Fe+3) ve ferröz(Fe+2) olmak üzere 2 şekildedir. 

Demirin elektron değişimi (Fe+3 ↔ Fe+2), redoks aktivitesi için gerekli olup, demir 

fazlalığında oluşan serbest demir, prooksidan olarak serbest oksijen radikallerinin 

ortaya çıkmasına neden olmakta (Fe+2 + H2O2 Fe+3 + HO- + OH- ) ve serbest 

radikal oluşumu ve lipid peroksidasyonu yoluyla hücre ölümüne ve toksisiteye yol  

açmaktadır. Bu nedenle vücut, ferritin şeklinde fazla demiri depolamakta ve serbest 
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demir dolaşımını azaltmak amacı ile transferrin denilen transport proteinler ile demiri 

organizma içerisinde dolaşıma katmaktadır (13, 18). 

 

 2.1.1.1. Vücuttaki Demir Dağılımı 

Vücuttaki total demir miktarı ortalama 2-6 gramdır. Bunun %65’i hemoglobin 

demiri, %22’si depo demiri (ferritin ve hemosiderin), %10’u miyoglobin ve geri 

kalanı ise çeşitli enzimlerin (sitokrom oksidaz, hemogentisik oksidaz, peroksidazlar, 

katalazlar, sitokrom redüktaz, süksinat dehidrogenaz, ksantin oksidaz, NADH 

dehidrogenaz, Açil koenzim A dehidrogenaz, ribonükleotid redüktaz, vb.) yapısında 

bulunur. Krebs siklusu enzim ve kofaktörlerinin yaklaşık yarısı demir içerir ve 

fonksiyonları için ortamda demir gereklidir (19-21). 

 

Şekil 1. Vücut demir dağılım oranları (4) 

 
Hem dışındaki demirin çoğu ferritin ve hemosiderin şeklindemakrofaj ve 

hepatositlerde depolanmış bulunur. Erkeklerde ortalama 1000 mg., kadınlarda 

yaklaşık 500 mg. olan bu depo havuzu, yaşlı eritrositlerin retiküloendotelyal 

sistemde yıkılmasından veya hemoglobin sentezi için gerekenden fazla miktarda 

emilmiş demirin birikmesinden meydana gelmiştir. Kadın ve erkeklerdeki demir 

depolarındaki farklılık daha önce de söz edildiği gibi, menstrüasyon ve gebeliğe 

bağlıdır (22). 
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2.1.1.2. Demirin Transferi ve Depolanması 

Barsaklardan absorbe edilen demirin  vucutta izlediği bir siklus mevcuttur. Bu 

siklusun merkezimetal bağlayıcı transport  glikoproteinlerinden demir için özgün 

olan transferrindir(23).  Demir beta-l globülin olan transferrine bağlanarak plazma ve 

ekstrasellüler alanlardan taşınır. Transferrinin molekül ağırlığı hakkında fikir birliği 

bulunmamakla birlikte, molekül ağırlığı 79500 kD olan tek polipeptid zincirden 

oluşan Tf, iki globüler yapıdan meydana gelir (24). Transferrinin asıl üretim yeri 

karaciğer parankim hücrelerinin endoplazmik retikülumudur,  sentezi vücudun 

büyüklüğü ve metabolik hızına bağlıdır. Bunun dışında mukozada, 

gonadlarda(ovotransferrin,testiküler Tf) ve SSS’de de değişik transferrinler 

tanımlanmıştır. Serum konsantrasyonu 2.5 gr/litre dir. Demir eksikliğinde artmış olan 

yapıma bağlı olarak plazma transferrin konsantrasyonunda artış gözlenir. 

Transferrinin 1/3’ü satüre yani demirle bağlıdır. Serum demir düzeyi, demir emilimi 

ve kullanımı arasındaki dengeyi belir ler. Transferrinin 2/3’ü serbesttir ve buna latent 

demir bağlama kapasitesi denilmektedir (23, 24). Transferrinin demire afinitesi 

fazladır. Transferrine bağlı demir, eritrosit öncül hücrelerine taşınır (23). 

2.1.1.3. Demirin Absorbsiyonu 

Vücut demir depoları, diyetteki demir alımı ve kayıplar arasında hassas bir 

denge ile sağlanmaktadır. Bu denge demir emilimi ile sağlanır. Demir emiliminin 

regülasyonu normal demir dengesi için temeldir. 

 Bu regülasyonu etkileyen faktörler şunlardır:  

• Diyet demirinin tipi ve miktarı  

• Vücut demir ihtiyacı  

• Vücut demir depolarının durumu 

• Eritropoez 

• Hipoksi(25) 
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Demir emilimi önemli ölçüde duodenum ve proksimal jejenumda gerçekleşir. 

Diyetle alınan non-hem demirin coğunluğu ferrik (Fe+3) formunda olup matür 

eritrositte demirin indirgenmesiyle emilimi başlar (26). Ferröz demire dönüştürülen 

demir daha sonra intestinal divalan metal transporter (DMT1) tarafından enterosit 

içine alınır (27). Barsak hücresi  içine alınan demir  işlevsel demir proteinlerin 

yeniden sentezinde, ferritine çevrilerek veya bazolateral membrandan salgılanarak 

kullanılabilir. Bazolateral membrandan demir salınımı bazolateral demir transport 

protein ferroportin 1 (FPN, IREG1) tarafından gerçekleştirilir (28). Hepsidin, 

karaciğerde sentezlenen akut faz reaktanı, küçük bir peptid hormon olup plazmada 

bulunur ve böbreklerle atılır. Enterositlerden ve makrofajlardan dolaşıma demir 

geçişini önleyerek  demir absorpsiyonunu azaltır. Demir eksikliği anemisinde 

hepsidin ekspresyonu azalır (29). Transferrin bir veya iki ferrik (Fe+3) moleküle 

sıkıca bağlanıp demirin diğer moleküllerle reaksiyona girmesini önleyerek  demiri 

plazma dolaşımda taşıyan moleküldür. Demir eksikliği durumlarında sentezi 

bilinmeyen mekanizmalarla artar (30). Ferritin demir metabolizması ve 

depolanmasında rol oynayan makrofaj ve hepatositlerde bulunan  hücresel depo 

proteinidir ve ayrıca pozitif bir akut faz reaktanıdır (31). Ferritin, transferrin ve 

transferrin reseptörü ile beraber oksidatif stres ve inflamasyona karşı hücresel 

savunmayı yöneten protein ailesi üyesidir (32). Depo edilen demirin çoğu metabolik 

ihtiyaçlar için kullanılır. Eritroid öncül hücrelerdeki ferritin hem sentezine demir 

sağlanmasında özellikle önemlidir (33). Hem demiri hemoglobin, myoglobin ve 

hayvansal gıdalardaki diğer hem proteinlerinden sağlanır, emilimi diyetteki diğer 

maddelerden etkilenmez. Hem demiri ferrik duruma oksidize edilir ve hemin 

meydana gelir. Hem demirinin emilimi tam olarak bilinmemektedir (34).  Diyetle 

alınan inorganik, hem olmayan (nonheme) demir bitkiler ve süt ürünlerinde bulunur 

ve emilebilmek için ferröz forma çevrilmelidir. Diyette bulunan askorbik asit ve 

hayvan dokuları hem olmayan demirin emilimini artırırken fitat, polifenol, fosfat, 

fosfoprotein, kalsiyum gibi bazı maddeler hem olmayan demir emilimini inhibe 

ederler. Her şeyin dengede olduğu bir insanda demir emilimi alınan diyetin %5-

10’udur (35). 
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Şekil 2. Demirin enterosit yüzeyinde emilimi (5) 

 

 

2.1.1.4. Demir Desteği ve Depolarının İncelenmesi 

 Demir eksikliğinden şüphelenildiğinde demiri yansıtan laboratuvar ölçümleri 

serum demiri, total demir bağlama kapasitesi (TDBK) ve transferin satürasyon 

yüzdesidir. Total demir bağlama kapasitesi (TDBK) transferrinin indirekt ölçümüdür, 

demirin bağlanacağı miktarı gösterir. Serum demiriX100/TDBK transferrin 

satürasyonunu gösterir ve % 20-45 sınırları normal değerleri oluşturur (36). 

Total demir depolarının değerlendirilmesinde serum ferritini kullanılır. Ferritin 

aynı zamanda akut faz reaktanıdır. Akut veya kronik inflamasyon varlığında 

yükselir. Plazma demirinin sabah ve akşam düzeyleri arasında fark saptanması 

nedeniyle kan örneklerinin sabah ya da öğleden önce alınması önerilmektedir (37). 
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2.1.2. Demir Eksikliği ve Demir Eksikliği Anemisi  

 “Demir eksikliği” ve “demir eksikliği anemisi”  genellikle karıştırılan 

kavramlardır. Anemi gelişmeden önceki basamakta  demir eksikliğinden söz 

edilebilir. Bir kişide demir düzeylerinin ortaya konulması için öncelikle demir 

depoları belirlenmelidir. Karaciğer, dalak ve kemik iliği ile diğer bölgelerdeki RES 

organizmada başlıca demir depolanan bölgelerdir (38). Vücudun demir ihtiyacı 

olduğunda fonksiyonel demir  bileşiklerinde hiçbir azalma olmadan öncelikle 

depolardan demirin mobilizasyonu beklenir. En erken fazda depo demirinde azalma 

görülür (39). Bu dönemde, demir deposunun değerlendirilmesi serum ferritininin 

ölçümü veya biyopsi tekniklerinin uygulanmasıyla saptanabilir. Depo demiri; 

hemosiderin ve ferritinin prusya mavisi ile boyanmasıyla tespit edilebilir. Belirli bir 

düzeyin üstünde rezerve demir deposunun bulunması durumunda demir 

eksikliğinden söz edilemez. Deponun tamamen tükenmesi durumunda demir 

eksikliği söz konusudur. Bu dönemi belirlemede kemik iliği granüllerine bakılması 

yerine ferritin düzeyinin ölçülmesi daha kolay ve güvenilir bir yöntem olarak 

kullanılmaktadır (39). Kemik iliğinde depo demirin kaybolduğu tek anemi demir 

eksikliği anemisidir. Serum ferritinin 1 mikrogramı ilikteki demir deposunun 10 

mg’ına karşılık geldiği için azalmış serum ferritininin tespiti ilikteki depo demiri 

hakkında çok değerli bilgi verir. Ancak, serum ferritini akut faz reaktanı olarak 

kronik enflamasyon gösteren hastalarda, neoplastik ve hepatik yetmezlikli hastalarda 

artmış bulunabilir (38, 39). Diğer yönlerden sağlıklı bir kişide serum ferritini <10-12 

µg/l ise bu demir depolarının tamamen boşaldığını gösterir. Fonksiyonel demirde 

azalma, demiri eksik eritropoeze neden olur. Laboratuvarda bu durum serum 

demirinde azalma, total demir bağlama kapasitesinde artma ve transferrin 

saturasyonunda azalma ile ortaya çıkabilir (38). Demir eksikliğini gösteren 

eritropoez, dolaşan eritrositlerde serbest eritrosit protoporfirinin artmaya 

başlamasından sonraki 1-2 hafta içinde görülür. İstenilen düzeyde  demir 

bulunmaması halinde  protoporfirin demirle birleşip Hem’i oluşturamaz, fazla 

protoporfirin eritrositlerde birikir. Eritropoez  demirin eksik olması halinde daha 

küçük ve içinde daha az Hb bulunan eritrositleri dolaşıma cıkarır. Bunun sonucunda 

eritrositler mikrositik  ve hipokromik  görülür.  
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Tablo 1. Demir Eksikliği Evrelendirmesi  ve Laboratuvar  Bulguları(1) 

 

 

 

2.1.3. Demir Eksikliği Etyolojisi 

Artmış fizyolojik demir gereksiniminin karşılanamadığı ya da demir dengesini 

olumsuz yönde etkileyen patolojik faktörlerin varlığında oluşur. Demir eksikliği 

anemisinin en sık karşılaşılan nedenleri arasında erkeklerde gastrointestinal sistem 

kanamaları(peptik ülser,gastrik hiatal herni,divertikül ve polipler,inflamatuvar barsak 

hastalıkları,gis maligniteleri,paraziter hastalıklar) , doğurganlık çağındaki kadınlarda 

ise menstürel kayıplardır (40). 

Bir mililitre kan 0.5 mg demir kapsar ve günde kaybedilebilecek 3-4 ml kan 

negatif demir balansı ile sonuçlanabilir (16). Batı ülkelerinde normal diyetle günlük 

demir alımı; erişkin erkekte 5- 10 mg, erişkin kadında 7-20 mg kadardır. Gelişmiş 

ülkelerde diyetle ilişkili demir eksikliği anemisine çok az rastlanırken, ekonomik 

olarak gelişmemiş ya da gelişmekte olan ülkelerde  diyette hem içeriği fazla olan 

etten yoksun beslenmek demir eksikliğinin sık sebeplerindendir (16). Mide asit 

ortamı ferrik demirin emilimini arttırırken  hem demirinin emilimi üzerine etkisi 

yoktur. H2 blokerler ve antiasitler demir emilimini azaltırlar ancak bunların fazla bir 

klinik önemi yoktur (41). Gastrektomi operasyonlarının sık rastlanılan bir 
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komplikasyonudur. Demir emiliminin en iyi olduğu duodenuma yönelik Billroth II 

gibi operasyonlar da emilimi azaltırlar. Obezite nedeni ile gastrik ‘’by-pass’’ 

operasyonu geçiren hastalarda % 6.4 oranında demir eksikliği geliştiği bildirilmiştir. 

Operasyonlar dışında gluten enteropatisi gibi diğer hastalıklarda da demir emilimi 

bozulmaktadır (29). Pica yetersiz demir emilimine neden olmaktadır. Ayrıca demir 

eksikliğinin bir bulgusu olabilir ve demir eksikliği ortadan kaldırılırsa pica 

alışkanlığı da kaybolabilir (42). Menstrüel kanama başka bir neden olmaksızın 

kadınlarda demir eksikliğinin en sık nedenidir. Normal bir kadında bir menstrüel 

periyod boyunca yaklaşık 35 ml kan kaybı olmaktadır. Bu miktar 80 ml’ye kadar 

çıkabilmektedir. Rahim içi araçlar kanama miktarını arttırırken, doğum kontrol 

hapları kanama miktarını azaltmaktadırlar (43). Düzenli olarak yapılan kan bağışları, 

demir depolarının azalmasına neden olur. Bir ünite kan yaklaşık 250 mg demir 

içermektedir. Bir yıl boyunca verilen 5 ünite kan erkeklerin %8 ve kadınların 

%38’inde depo demirini boşaltmaktadır (16). Paroksismal noktürnal hemoglobinüri 

ve protez kalp kapakları olan hastalarda hemoglobinüri ve hemosiderinüri olmakta ve 

bu durum da demir kaybına yol açmaktadır (44). Kronik böbrek yetersizliği ve 

hemodiyaliz hastalarında demir eksikliğinin en önemli nedeni diyaliz sırasında 

kaybedilen kandır. Bunun dışında bu hastalarda GIS’deki telenjiektazilerden 

kaybedilen kan ve kullanılan ilaçlara bağlı demir emiliminin bozulması da demir 

eksikliği oluşmasına katkıda bulunmaktadır (16). Kadınlar gebelik sırasında önemli 

miktarda demir kaybederler. Her bir gebelik sırasında yaklaşık 680 mg demir 

kaybedilir. 450 mg kadar demir de artan kan volümünü karşılamak için gereklidir 

(45). 
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Tablo 2. Demir Eksikliği Etyolojik Faktörleri (2) 
 

A) Yetersiz alım ve/veya artmıs ihtiyaç 

1. İnfant ve çocuklar 

2. Gebelik 

B) Emilim ve utilizasyon (kullanım) azalması 

1. Parsiyel gastrektomi 

2. Malabsorbsiyon sendromları 

C) Kan kaybı 

1. Sindirim sistemi 

a. Peptik ülser 

b. İlaçlar (NSAID) 

c. İnfeksiyonlar 

d. İnflamasyon 

e. Maligniteler 

f. Telenjektaziler 

g. Diafragmatik herni 

2. Solunum sistemi 

a. Enfeksiyonlar 

b. İnflamasyon 

c. Malignensiler 

d. Pulmoner hemosideroz 

3. Genitoüriner sistem 

a. Menstrüel kayıplar 

b. İnfeksiyon / inflamasyon / malignensiler 

4. Flebotomi 

a. Polisitemia vera 

b. Tanı amacı ile alınan asırı miktarda kan 

5. Travma ve cerrahi 
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2.1.4. Klinik Bulgular 

Demir eksikliği yalnızca anemiyle belirlenen hematolojik bir hastalık değil, 

birçok fonksiyonu etkileyen sistemik bir bozukluktur (46). DEA’ da tüm anemilerde 

görülen anemiye sekonder genel klinik bulgular olabileceği gibi hiç bir klinik bulgu 

olmaksızın rutin laboratuar incelemeleri sırasında da tanı konulabilir. DEA’da birçok 

sistemle ilgili bulgular olabilir. Demir eksikliğine eşlik eden semptomlar aneminin 

hangi hızla geliştiğine ve derecesine bağlıdır. Solukluk, irritabilite, iştahsızlık, 

taşikardi, sistolik üfürüm sık rastlanan bulgulardır. Vakaların % 10 - 15’ inde dalak 

büyümüştür (13). Bazı çalışmalarda demir eksikliğinin tiroid metabolizması üzerine 

de etkileri olduğu, tiroid hormon sentezinin başlangıç basamaklarını katalizoru olan 

tiroid peroksidaz enziminin demire bağımlı olduğu bildirilmiştir. Ayrıca demir 

eksikliğinin tiroid hormon metabolizmasının santral sinir sistemi kontrolünü de 

etkilediği belirtilmiştir (47). Demir eksikliğinde, gerek hücre içinde, gerekse hücre 

dışında bulunan demir içeren bileşimler işlevlerini yeterince yapamamakta, bunun 

sonucunda hücresel fonksiyonlarda, büyümede ve motor gelişimde, davranışsal ve 

bilişsel fonksiyonlarda, fizik kapasite ve iş gücünde, immün sistemde, 

termoregülayonda, deri ve mukozalarda önemli değişiklikler ortaya çıkmaktadır. 

Tırnak bombeliğinin kaybolması, zamanla içe çökmesi (koilonişi) demir eksikliğine 

özgüldür. Özellikle yaşlılarda olmak üzere dil papillarında atrofi, glossitis, yanak 

mukoza atrofisi ve cheliosis, angular stomatit olarak görülebilir. Özefagial webe 

bağlı disfaji sıklıkla, demir eksikliği olan yaşlı kadınlarda ortaya çıkar. Plummer–

Winson veya Paterson–Kelly sendromu adı verilen bu lezyon ileride özefagus 

karsinomu gelişimine yol açabilir (22). Gastrik mukoza atrofisi bazen kendisi demir 

eksikliğine yol açar, bazen de demir eksikliğinde gözlenir. Ayrıca demir beyinde 

monoaminlerin metabolizmasında anahtar rol oynar, demir eksikliğinde bozulmuş 

monoamin oksidaz aktivitesine bağlı olarak apati, uyuklama, irritabilite, dikkat, 

hafıza ve konsantrasyonda azalma meydana gelir. Pikalı hastalar ince bağırsakta 

demir ile şelat oluşturarak demir emilimini bozan kil (jeofaji), buz (pagofaji) veya 

nişasta (amilofaji) yiyebilirler. Anemi eşlik etsin veya etmesin, demir replasmanı 

sorunu düzeltir . Granülositler fagosite ettikleri bakterileri myeloperoksidaz ile tahrip 
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eder. Demir myelopreksidazların yapısında da bulunur. Demir eksikliğinde 

myeloperoksidazda azalma olunca infeksiyonlara karşı direnç azalır. Beyaz küre ve T 

hücresi işlevlerinde bozulma da demir eksikliği ile ilişkili bulunmuştur (22). 

Tablo 3. Demir Eksikliğinin Sistemler Üzerindeki Etkileri (3)  
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2.2.TİROİD BEZİ VE METABOLİZMASI 

2.2.1.Tiroid Bezi Anatomisi 

Tiroid bezi, boyunda trakeanın önünde krikoid kıkırdak ve suprasternal çentik 

arasında yerleşmiş, iyi kanlanan, 5.servikal vertebra ile 1.torasik vertebra arasındaki 

seviyede uzanım gösteren bir endokrin organdır. Normal erişkin tiroid bezi açık 

kahverengi renkte, sert, 25-30 gram ağırlığındadır. İki lateral lobdan oluşur ve ortada 

iki tiroid lobunu krikoid kıkırdağın hemen önünde veya biraz aşağısında birleştiren 

istmus yer alır. Triglossal kanalın distal parçası olan piramidal lob, koni şeklinde 

olup istmusdan hyoid kemiğe doğru uzanım gösterir ve yaklaşık %80 insanda 

mevcuttur. Lateral loblar trakeanın iki yanında yer alır. Loblar lateralde karotis 

kılıfına ve sternokleidomastoid kasa, önde tiroid önü kaslara (sternohyoid, 

sternotiroid ve omohyoidin süperior parçası) komşudur. Tiroid, normalde komşu 

organlardan rahatlıkla ayrılabilir. Ancak posterior süspansuar ligaman (Berry 

ligamanı) aracılığı ile krikoid kıkırdak ve üst trakeal halkalara sıkıca yapışıktır. Bu 

bölge rekürren laringeal sinirin en çok hasara uğradığı yerleşimdir. Zuckerkandl 

tüberkülü, tiroid bezinin lateral lobunun posterior uzantısı olup Berry ligamanına 

komşudur. Tiroidektomi olgularında %14 ile %55 oranında görülür. Rekürren 

laringeal sinir Zuckerkandl tüberkülünün arka ve medial kısmında seyreder (48). 

Lateral lobların arka yüzünde 2 çift sağlı-sollu paratiroid bezleri bulunur (49). 

 

Şekil 3. Tiroid Bezi Anatomisi (http://antranik.org/the-endocrine-system/) 
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2.2.2. Tiroid Bezi Histolojisi  

Tiroid foliküler yapıdadır. Foliküller 100-300 mµ çapındadır. Folikül 

lümeninin ortası kolloidle doludur. Etrafı tek sıra tirositten (tiroid parankim hücresi) 

oluşur. Tirositler kuboidal veya kolumnar şekillidir. Hücre şekli fonksiyonel uyarı ile 

değişir. Uyarılmamış foliküllerde hücre yüksekliği az olur (daha yassılaşmış) ve 

lümende kolloid artar. Buna karşın uyarılmış foliküllerde hücre yüksekliği artar, 

kolumnar özellik kazanır ve lümende kolloid azalır. Normal bir tiroid bezinde folikül 

çapları ve foliküllerin kolloid içeriği son derece farklıdır; bu bağlamda tam bir 

heterojenite vardır. Aynı folikülü oluşturan hücrelerde de birçok yönden farklılıklar 

görülebilir. Onbeş-otuz tirosit etrafındaki mezankimal doku, arteriol, venül ve 

lenfatik damarları ile bir ünite oluşturur; buna tiroid lobülü denir. 

 

2.2.3. Fizyoloji ve İyot Metabolizması 

Periferik dokuların ihtiyacını karşılamak için gerekli tiroid hormon miktarının 

sentezi için iyot gereklidir. NIS (Sodium- İodine Symporter) sistemi ile iyot, aktif 

olarak tiroid hücresine alınır. TPO (Tiroid Peroksidaz) enzimi iyodun hücre içinde 

oksidasyonunu ve kolloid sıvıya alınmasını sağlar. Tg molekülü, tirozil kalıntıları ile 

iyodu bağlayarak hücrenin kolloide bakan kısmında MIT (Monoiyodotirozin) ve DIT 

(Diiyodotirozin) yapılarını meydana getirir. Bu yapıların oluşumu için H2O2 

(Hidrojen Peroksit), Duox 1, Duox 2 ve TPO enzimlerine ihtiyaç vardır. TPO;  DIT 

ve MIT bağlanmalarını katalize ederek T3 veya T4 oluşumunda da görev alır. 

Kolloid içinde depolanacak tiroid hormonları hücre içine pinositoz yolu ile alınırlar. 

Hücre içinde spesifik proteazlar ile parçalanarak açığa çıkan T3, T4, DIT ve MIT 

hücrenin bazal kısmına doğru taşınırlar. T3 ve T4 kapiller damarlara salınırken, DIT 

ve MIT halojenazlar ile deiodinize edilirler. Böylece iyodun tekrar kullanımına 

olanak tanınır. Ayrıca birçok transkripsiyon faktörleri, hormonogenik enzimlerin 

sentezi için gereklidir. Bunlar TSH yanı sıra NkX2-1 (Ttf-1), Pax8, Foxel (Ttf-2), 

Foxe2 (HNF-3) molekülleridir (32). Tiroid transkripsiyon faktör 1-2 ve PAX8 gibi 

tiroid hücresine spesifik proteinler, Tg ve TPO genlerini uyarırlar(50).Normalde 

tiroid hormon yapımı için gereken günlük iyot miktarı 100- 150µg’dır. 
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 İyodun ana kaynağı diyettir. Diyetteki iyot miktarı ise su ve toprağın iyot 

miktarına bağlıdır. Günlük iyot alınımı, ülkeden ülkeye ve aynı ülke içinde farklı 

yerleşim birimlerinde bile değişiklik göstermektedir. Bu miktar ABD’de 250-700 µg, 

Japonya’da 1 mg, Asya ve Avrupa’nın bazı yerlerinde 50µg’dır. Türkiye’de durum 

Asya’da saptanan duruma paralellik göstermektedir. İyot eksikliğinin en iyi 

göstergesi 24 saatlik idrar ile atılan iyot miktarıdır. WHO’na göre bu miktarın 150-

300µg olması gerekmektedir. Diyetteki inorganik iyot ve organik iyot ince 

bağırsaklara gelince organik iyot redüklenerek inorganik iyoda döner ve 

bağırsaklardan süratle emilerek kana geçer. Dokularda T3-T4’ün yıkılması sonucu 

açığa çıkan inorganik iyotla beraber extrasellüler sıvıdaki (Extracelluler fluid-ECF) 

havuza girer, böylece ECF’deki iyot konsantrasyonu 100-150 µg/dl’ye ulaşır. ECF 

havuzundaki tüm iyot böbreklerden filtre olur. Erişkin insanlarda iyodun böbrek 

klirensi yaklaşık 30-40 ml/dk’dır. Tiroidin iyot gereksinimine bağlı olarak, bu 

filtrasyonun büyük bir kısmı pasif olarak geri emilime uğrar ve ECF’ye geri döner. 

Küçük bir kısmı ise idrar tarafından atılır. Karaciğerde metabolize olan T3- T4’den 

açığa çıkan iyot ise safra ile bağırsaklara geçer ve organik iyot halinde feçesle 

atılırken, çok az miktarda ki iyot ise deri, tükrük, solunum yolu ve laktasyonla atılır. 

Total vücut iyot miktarı 9000µg’dır. Bunun 8000µg’ı tiroidde kolloid içinde 

depolanır. Geriye kalan kısım dolaşımdaki T3-T4 üzerinde (600µg) ve ekstrasellüler 

sıvı havuzundadır. ECF havuzundaki iyod ise; T3-T4 deiyodinasyonu sonucu açığa 

çıkan iyot (60-65 µg) ve gastrointestinal sistemden absorbsiyona uğradıktan sonra 

böbreklerden reabsorbe olan iyodtur. 

 

 2.2.4. Tiroid Hormonlarının Sentez Aşamaları  

Hipotalamus, hipofiz ve tiroid bezi arasındaki hormonal mekanizma ile 

tiroid hormon sentezi düzenlenir. Hipotalamus, TRH salgılayarak hipofizin TSH 

üretmesini sağlar. Bunun sonucunda TSH tiroid bezini uyararak tiroid 

hormonunun salgılanmasını sağlar. Salgılanan tiroid hormonu hem hipofiz hem de 

hipotalamus üzerinde negatif etki oluşturarak aksı tamamlar (51). 

Tiroidden başlıca salgılanan hormon T4’dir. Günlük yaklaşık 80-100 nmol 

kadar üretilir. T4 yalnızca tiroidden salgılanırken, T3 üretiminin sadece %20’si 

tiroidde gerçekleşir, kalan %80’i periferde T4’ün T3’e dönüşümüyle oluşur. 
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Normal tiroid hormonu üretimi için normal TSH seviyesiyle beraber yeterli 

miktarda iyot gereklidir. İyot mide-barsak sisteminde iodide çevrilir ve kolaylıkla 

emilir. Tiroide alınan iyot hızlıca okside edilir ve tiroid-peroksidaz aracılığıyla 

“organifikasyon” adı verilen bir süreçten geçerek Tg’in tirozin moleküllerine 

bağlanır. 660 kd’luk bir glikoprotein olan Tg’in üzerindeki tirozin moleküllerinin 

%25’i iodinasyona uygundur ve monoiodotirozin ve diiodotirozin moleküllerinin 

sentezlenmesi sonrasında “coupling” adı verilen bir mekanizmayla bu 

moleküllerin birleşmesi sonucu T3 ve T4 sentezi gerçekleşir (52).  

 

Şekil 4. Tirozin İyodinizasyonunun Ardışık Aşamaları ve Sonunda T4 ve T3 

Yapımı (6) 

2.2.5.Tiroid Hormonlarının Dolaşıma Verilmesi ve Yıkımı  

Kandaki T3 ve T4 ; TBG, tiroksin bağlayıcı prealbumin (transtiretin) ve 

albumin gibi proteinlerle ilişki içindedir(53). Dolaşımdaki total tiroid hormonlarının 

% 99’ u bağlı olarak bulunur. T3 ve T4’ ün primer taşıyıcı proteini TBG’ dir; total 

T4` un % 70’ i, T3` ün % 40 - 60’ ı TBG` e bağlanır. Geriye kalan serbest T4 ve T3 
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tiroksin bağlayıcı prealbumin ve albumin ile taşınır. T3 tiroksin bağlayan globulin ve 

albumine bağlanır fakat tiroksin bağlayan prealbumine bağlanamaz (54). TBG, 

dokuları T4 düzeyindeki dalgalanmalardan koruyucu bir tampon görevi görür. 

Plazma proteinlerinin tiroksine olan afinitesi T3’ e olandan 10 misli daha fazladır. 

T4’ ün ancak % 0.1 kadarı kanda serbest şekilde iken T3’ ün % 1 kadarı serbest 

şekilde bulunur. 

2.2.6.Tiroid Hormonlarının Plazmada Taşınması 

Tiroid hormonlarının suda çözünürlükleri iyi değildir, bu nedenle plazma 

proteinlerine bağlanarak taşınırlar. Tiroksin bağlayıcı globülin, eski adıyla T4 

bağlayıcı prealbümin olan transtiretin ve albümin en önemli taşıyıcı proteinlerdir. 

Ayrıca plazma tiroid hormonlarının %3-6 kadarı da lipoproteinlere bağlı olarak 

taşınır.  

Tiroksin Bağlayıcı Globülin (TBG): İodotironinlerin yaklaşık %70’ini TBG 

bağlar. Hormon bağlama affinitesi diğer taşıyıcı proteinlerden çok üstündür. T4 

bağlama affinitesi T3 bağlama affinitesine göre 20 kat daha fazladır. Bağlanan 

hormonların serbest hale geçmeleri daha uzun sürer. Buna göre TBG tiroid 

hormonları için öncelikle depo görevi yapar. 5 gün yarılanma ömrü vardır. TBG kan 

beyin bariyerini aşamaz, transtiretin kan beyin bariyerini aşarak T4’ün beyine 

taşınmasına olanak tanır. Kan tiroid hormon düzeyleriyle orantılı olarak TBG 

düzeyindeki artış veya azalma olur. Serbest tiroid hormonları buna karşın genelde 

değişmez. Dokuların gereksinimi olan tiroid hormonları serbest hormonlardan 

sağlanır. Aynı zamanda hipotalamus-hipofiz-tiroid aksının kontrolü serbest hormon 

düzeyleriyle yapılır. Bazı konjenital, fizyolojik durumlar ve ilaçlar tarafından TBG 

düzeyi ve tiroid hormon bağlanması değiştirilebilir. 1500 canlı doğumda 1 görülen 

konjenital TBG eksikliği X’e bağlı resesif kalıtılır. Etkilenen erkeklerde total T3 ve 

T4 düzeyleri düşük olmasına rağmen, serbest hormon düzeyleri normaldir. Bu 

hastalar ötiroid kalırlar. Diğer taraftan çok nadir görülen konjenital TBG fazlalığında 

da aynı durum söz konusudur. Gebelik, östrojen kullanımı ve östrojen üreten 

tümörleri TBG’nin sialik asit içeriğini arttırarak metabolik klirensinin yavaşlamasına 

neden olurlar. Bu da artmış TBG düzeyi ile sonuçlanır. TBG düzeyi major sistemik 

hastalıklarda düşebilir. Androjenik steroidler, glukokortikoidler, danazol ve 

Lasparaginaz gibi bazı ilaçlar TBG düzeyini düşürürler. Salisilatlar, yüksek dozda 
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fenitoin, fenilbutazon ve iv. furasemid türü bazı ilaçlar TBG’ye bağlanarak T3 ve 

T4’ün serbest bırakılmasına neden olurlar. Bu durumda hipofizer uyarı baskılanarak 

artan serbest hormon düzeyleri normale getirilir. Benzer şekilde heparin; lipoprotein 

lipaz aktivasyonu ile serbest yağ asitleri salınımını arttırır. Bu durum tiroid 

hormonlarının TBG’den ayrılmasına neden olur. Kanda ölçülen serbest T3 ve T4 

düzeyleri yüksek saptanır (55, 56). 

 Tiroksin Bağlayan Prealbümin (Transtiretin): Transtiretin retinol (A Vitamini) 

bağlayıcı protein ile bir kompleks halinde bulunduğu için bu ad verilmiştir. T4 

bağlama affinitesi TBG gibi T3’ten daha yüksektir. Dolaşımdaki T4’ün %10’unu 

bağlar. T3 ve T4’ün transtiretinden ayrılmaları hızlıdır. Böylece albüminle birlikte, 

transtiretin hazır kullanılabilir T3 ve T4 kaynağıdır. Plazma yarılanma ömrü yaklaşık 

2 gün kadardır. Hastalık sırasında azalır (negatif akut faz reaktanı). Beyin omurilik 

sıvısındaki major tiroid taşıyıcı protein trantiretindir. 

 Albümin: Albüminin T3 ve T4 bağlama affinitesi transtiretin ve TBG’den 

daha azdır. Plazma tiroid hormonlarının %10-20 sini bağlar. Ayrıca bu hormonlar 

albüminden hızlı ayrılırlar. Bundan dolayı albümin dokular için başlıca serbest 

hormon kaynağı durumundadır. Nefrotik sendrom veya siroz gibi hipoalbüminemik 

durumlarda total tiroid hormon düzeyleri azalır, ancak yine de serbest hormon 

düzeyleri normal düzeylerde kalır. Otozomal dominant kalıtılan, familyal 

disalbüminemik hipertiroksinemide albümin normalden %25 daha fazla T4 hormonu 

bağlar. Sonuçta total T4 artar. Normal serbest T4, normal serbest T3 ve ötiroidizm 

görülür (57). 

 

2.2.7. Tiroid Hormonlarının Dokular Üzerindeki Etkileri  

Tiroid hormonlarının büyüme ve gelişmeyi, oksijen tüketimini ve ısı 

oluşumunu, sinirsel fonksiyonları, lipid, karbonhidrat, protein, nükleik asit, vitamin 

ve inorganik iyon metabolizması üzerinde etkileri vardır (58, 59). Tiroid 

hormonlarının major etkileri nükleer T3 reseptörleri aracılığıyla olur. Tiroid 

hormonlarının büyüme ve gelişme üzerine olan etkileri tiroid hormonlarının growth 

faktör sentezini uyarması ve growth faktör reseptörlerinin uyarılması ile gerçekleşir. 

Bu hormonların diğer bir etkisi de katakolamin işlevlerini arttırmasıdır. Tiroid 
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hormonu oksijen tüketimini ve termogenezi arttırır. Düşük yoğunluklu lipoprotein 

(LDL) kolesterolün yıkımını, LDL reseptörünün ekspresyonunu arttırarak hızlandırır. 

T3, miyokard kontraktilitesi yanı sıra, miyozin ağır zincir ve sarkoplazmik 

retikulumdaki adenozin trifosfatazı (ATPaz) etkileyerek relaksasyonu arttırır. Ayrıca 

kalp hızını, sinoatrial düğüm depolarizasyonu ve repolarizasyonunu değiştirerek 

arttırır. Fizyolojik diğer tiroid hormon etkileri arasında mental uyanıklık, solunum 

için itici güç olma, gastrointestinal motilite ve kemik turnoverinin arttırılması da 

sayılabilir. Bunun yanında oksijen kullanımını ve karbondioksit oluşumunun artması 

ile solunum hızı ve derinliğini arttırır.  

 

2.2.8.Tiroid Fonksiyon Testleri 

Tiroid hastalıkları tanı ve izleminde klinik bulguların yanı sıra laboratuvar 

testlerinin de yeri çok önemlidir.  

 TSH: Tiroid hastalıklarının değerlendirilmesinde en duyarlı markırdır. 

Plazmadaki serbest hormon düzeylerine hassastır. İmmünometrik yöntemle 

ölçüldüğünde, laboratuvarlar arasında hafif farklılıklar olmakla birlikte TSH düzeyi 

0.4-4.2 mU/L arasındadır. Üst sınırın daha düşük olması gerektiğini düşünenler 

olmasına rağmen bu aralık hastalık ve riskli popülasyonun %96’sını temsil 

etmektedir (60, 61). B-hCG’ye bağlı hipertiroidi olasılığı nedeniyle gebelerde alt 

sınır yüksektir. TSH salınımının diurnal olduğu, akşamın erken saatlerinde pik 

yaptığı ve öğleden sonra en alt düzeye indiği unutulmamalıdır. Sınırda anormal değer 

ortalama bir hafta içinde tekrarlanmalıdır. Ölçümün duyarlı olduğunu söyleyebilmek 

için saptamanın alt sınırı 0.02 mU/L den küçük olmalıdır. Tiroid hormonu aşırı 

sentezine bağlı hipertiroidizmde ve/veya herhangi bir nedenden dolayı aşırı tiroid 

hormonu olan tirotoksikozda TSH düzeyi normalin altına düşer. Düşüklük; alt limitle 

0.1 mU/L arasındaysa subklinik hipertiroidi, 0.1 mU/L’nin daha altındaysa 

semptomatik hipertiroidi ve artmış serbest T4 düzeylerini gösterir. Primer 

hipotiroidide TSH düzeyi çok yüksek değerlere ulaşabilir. Klinik bulgular ile TSH 

düzeyi arasında doğrusal ilişki vardır. TSH düzeyi 5-15 mU/L arasında saptanan 

hastalarda serum serbest T4 tipik olarak düşük-normal, serbest T3 düzeyi normaldir 

(62). Hem TSH, hem de serbest T4 hormonları birlikte yüksekse; TSH üreten 

adenom, otonom TSH salınımı, tiroid hormon direnci veya hipertiroidi gibi görünen 
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ölçüm yanlışlığı olabilir. Hipofiz adenomu ayırıcı tanısı için MRG ile görüntüleme 

yapılır. Serbest alfa subünit TSH, FSH, LH ve hCG’de ortaktır ve LH, FSH üretim 

artışı (postmenopozal kadınlarda) veya TSH üretim artışı (primer hipotiroidi) 

durumlarında serbest alfa subünit düzeyi artar. Aynı zamanda anterior hipofizde 

glikoprotein üreten tümörlerde alfa subünit artar. Alfa subünit ölçümü bu durumları 

göstermek için gerekirse kullanılabilir. Normal aralığı genellikle 1-5 mcg/L olarak 

ölçülür.  

 Total T3 ve T4 :  Sensitif ve spesifik radyoimmünoasseylerle ölçülebilir. 

Ancak tiroid hormon bağlayıcı proteinlerin plazma konsantrasyonları veya bağlanma 

affinitelerine bağlı olduğundan güvenilir olmayan sonuçlar elde edilebilir. Hamile bir 

kadında östrojen artışına bağlı tiroksin bağlayıcı globülin artıp, total T4 yüksek 

saptanır ve laboratuvar bulguları hipertiroidi gibi görünebilir. Rutin çalışmalarda 

total T3 ve T4 düzeyine ihtiyaç duyulmaz.  

 Serbest T3 ve T4 :  Serbest hormon düzeyi, hücrelere giren ve etkin olan esas 

hormondur. İmmünessey ve equilibrium diyalizi yöntemleri kullanılarak serbest T3 

ve T4 hormon ölçümleri yapılır (63). İmmünessey yöntemi ucuz ve kullanışlı olan 

yöntemdir. Serum T3 ölçümü; T3’ün yükseldiği ve T4’ün normal kaldığı T3 

tirotoksikozunda, hipertiroidizmin ciddiyetini tanımlamak ve tedaviye cevabı 

monitorize etmek açısından önemlidir. Graves hastalarında T3/T4 oranının T3 lehine 

artar. Hipotiroidizmi, tiroid dışı hastalıkların tiroidi etkilediği durumlardan ayırmak 

için Reverse T3 ölçümleri yararlıdır. T3’ün yaklaşık %0.3’si ve T4’ün %0.02’ü 

serbest haldedir. Serumdaki normal değerleri; serbest T3 için 0.2-0.5 ng/dL (3-8 

pmol/L), serbest T4 için 0.7-2.5 ng/dL (9-30 pmol/L) kadardır. Hipertiroidili 

hastalarda serbest hormon düzeyleri artarken, hipotiroidili hastalarda azalır. Baz 

hastalıklara bağlı tiroid bağlayıcı globülin değişimlerinde ötiroidinin sağlanması için 

bağlanma oranları değişecektir. Gebelik, östrojen kullanımı, enfeksiyon, hepatitler ve 

bilyer siroz gibi hastalıklarda bağlanma oranı artar, androjen kullanımı, yüksek doz 

glukokortikoid kullanımı, aktif akromegali vb. durumlarda bağlanma oranı azalır 

(41).  

 Tiroglobulin: Tiroid bezinde sentez edilerek lümene salınan ve kolloid içinde 

depolanan Tiroglobülin, 660 kd ağırlık ve 5496 aminoasit içeren glikoprotein yapıda 

bir moleküldür. %10 oranında karbonhidrat içerir. Hormon sentezinde 
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iyodotironinlerin yan yana gelmesi, iyot bağlanması ve tiroid hormonlarının 

depolanmasında görev alır. Tiroide özgü bir molekül olduğu için hipertiroidi, gland 

destrüksiyonu (tiroiditler) ve differansiye tiroid kanserlerinde sentezi artar(64). TSH 

baskılama tedavisi, sekonder hipotiroidi ve primer hipotiroidilerin bazılarında (tiroid 

atrofisi, blokan antikorlara bağlı hipotiroidiler, genetik sentez kusurları, total 

tiroidektomi sonrası ve radyoaktif iyot tedavisi sonrası) sentezi azalır (65). 

Tiroglobülin, 0.1 ng/mL ye kadar düşük düzeylerde bile ölçülebilmektedir. Anti 

tiroglobülin antikorları varlığında serum düzeyi yanlış olarak düşük saptanabilir. 

Normal serum konsantrasyonu 20-50 ng/mL arasındadır. Tiroglobülin ölçümü için 

iki ana endikasyon bulunur. Birincisi; differansiye tiroid kanserlerinde total 

tiroidektomi sonrası nüksün belirlenmesi; ikincisi tiroglobülin düzeylerinin 

baskılanmış bulunduğu ekzojen tiroid hormonu alımına bağlı tirotoksikozun, 

tiroglobülin düzeyinin normal veya yüksek olduğu endojen tirotiksikozisten 

ayrılmasıdır. Tiroglobülin 1 ng/mL altında ise nüksün olmadığı kolayca söylenebilir.  

 Tiroid Antikorları (anti Tg, anti TPO, TSH rAb) : Graves hastalığı veya 

Hashimoto hastalığı gibi otoimmün tiroid hastalıklarının tanısını koymada tiroid 

antikorlarının tespiti yardımcıdır. Tiroid hücre antijenlerinin bir veya daha fazlasına 

karşı oluşurlar. Anti Tg, tiroglobüline karşı oluşan antikordur. Tiroglobülin 

molekülünün büyüklüğü ve değişkenliğinden dolayı bu antikorlar anti TPO’ya oranla 

daha sık yükselir. Ancak daha az spesifiktir. Anti TPO ise; tirosit harabiyetine sebep 

olan sitotoksik antikordur. Mikrozomların hepsine karşı oluşursa anti mikrozomal 

antikor, sadece tiroid peroksidaz enzimine karşı oluşursa anti TPO olarak 

adlandırılır. Anti Tg ve anti TPO normal popülasyonun %10 kadarında yüksek 

saptanır. Subakut tiroidit, sessiz tiroidit ve postpartum tiroiditlerde düşük titrede 

pozitif saptanabilirler. Yapılan çalışmalarda anti TPO yüksekliğinin pozitifliği ileride 

gelişebilecek tiroid hastalığı ile ilişkiliyken; sadece anti Tg yüksekliği bu açıdan 

önemsizdir. Bunun dışında tanısal önemi olan bazı hastalıklarda yüksek oranda 

pozitif saptanırlar. Tiroid hasarına sekonder gelişirler. Genellikle poliklonal ve 

immünglobülin G yapısındadırlar. Bu yapılarının patogenezdeki önemi belirsizdir 

(66). 
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Tablo 4. Bazı Durumlarda Tiroid Otoantikorlarının Görülme Yüzdeleri 

 

 TSH reseptör antikorları; TSH reseptörünün membran dışındaki bazı aminoasit 

dizinlerine karşı oluşan antikorlardır. Bunlar stimülan ya da blokan olabilirler. 

Graves hastalarının % 80-95’inde, Hashimoto hastalarının % 10-20’sinde, pozitiftir. 

Normal kişilerde bu antikor saptanmaz. Gebelerde fetal riskin belirlenmesinde, 

postpartum tiroiditin Graves hastalığıyla ayırıcı tanısının yapılmasında, oftalmopati 

varlığı olan ötiroid hastalarda Graves tanısı konulmasında ve Graves hastalığında 

antitiroid tedavinin kesilmesi veya remisyon riskinin saptanmasında anti TSH 

antikorlarının varlığı yararlıdır. 

 2.2.9.Tiroiditler 

 2.2.9.1.Akut Tiroidit 

 Akut süpüratif tiroidit olarak da bilinen bu hastalık; tiroid bezinde streptokok, 

stafilokok ve pnömokoklara bağlı apse oluşmasıdır. Ateş, lokalize şişlik, ağrı yutma 

ve konuşma güçlüğü mevcuttur. Klinik olarak ötiroidi beklenir. Nadiren, ancak apse 

formasyonu oluşturduğunda hayati tehlike oluşturabilecek kadar ciddi bir 

enfeksiyondur. Hastaların çoğu klinik olarak ötiroidtir. Hastalık boyun bölgesindeki 

fasyalara yayılırsa hayatı tehdit eden sepsis ve trombozlara yol açabilir. Drenaj ve 

antibiyotik tedavisi uygulanmalıdır (7).  
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 2.2.9.2.Subakut Tiroidit 

 De Quervain hastalığı olarak da bilinir. 20-50 yaş arası genelde kadınlarda 

görülür. Genellikle üst solunum enfeksiyonundan iki hafta sonra boğazda çeneye ve 

kulağa vuran ani gelişen ağrı ve hassasiyet mevcuttur. Virüsler hastalığın 

etiyolojisinde rol alır. Histopatolojik olarak tiroid parankiminde mononükleer dev 

hücreler vardır. Bezde follikül harabiyetine bağlı tirotoksikoz tablosu mevcuttur. Bez 

dokunmakla ağrılıdır. Hastalık tirotoksikoz evresinden sonra hipotiroidik evre ile üç 

ayda komplikasyonsuz iyileşir. Hastalığın dönemine göre anti-tiroid ilaçlar, ağrı 

kesiciler, beta bloker ve hormon replasman tedavileri verilir. 

 

 2.2.9.3.Sessiz Tiroidit 

 Ağrısız veya lenfositik tiroidit de denir. Hastada tirotoksikoz semptomları 

vardır. Ancak ağrısızdır ve hassasiyet yoktur. Anti-TPO ve Anti-TG antikorlarının 

yüksekliği ile seyreden otoimmün bir hastalıktır. Tiroid dokusunun harabiyeti yine 

söz konusudur. Sedimantasyon yüksekliği görülmez. Üst solunum yolu enfeksiyonu 

hikayesi yoktur. Hastalık iki ayda komplikasyon bırakmadan iyileşir. Folliküler 

harabiyetin olduğu evrede anti-tiroid ilaçlar, beta blokerler, iyileşme evresinde ise 

hormon replasman tedavisi uygulanır. Hastaların bir kısmında tekrarlayabilir. 

Tekrarlayan ataklar durumunda kalıcı hipotiroidi gelişebilir (67, 68). Postpartum 

tiroidit sessiz tiroiditin bir formu olarak kabul edilir. Doğumdan sonraki ilk bir yılda 

görülür. Postpartum tiroiditte kalıcı hipotiroidi riski (%23-33) daha yüksektir (68). 

  

 2.2.9.4.Hashimato Tiroiditi 

Toplumda görülen hipotiroidinin en sık nedeni Hashimoto hastalığı olup, genel 

popülasyonda görülme oranı %2’den fazladır. Kronik lenfositik tiroidit olarak da 

bilinir. Hastalık en sık orta yaşlarda olmak üzere her yaş grubunda görülebilir. 

Hastalığın kadınlarda görülme sıklığı erkeklerden 5-8 kat daha fazladır (69, 70). 

1912 yılında Hashimoto tarafından ilk defa tiroid bezinin yıkımı olarak 

tanımlanmıştır. 1995 yıllarında ise yıkımdaki apoptotik süreç fark edilmiştir (71, 72). 

Tiroid bezinin spesifik T lenfositler tarafından infiltre edilmesi, spesifik Anti-tiroid 
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peroksidaz ve Anti-tiroglobulin antikorların oluşması, tiroid oto antijen spesifik T 

lenfositlerin varlığı karakteristiktir. Bu tablo follikül yapısının kronik inflamatuar 

sürecin sonunda, yıkılması ve fibrozis ile sonuçlanır (73). Lenfositik otoimmun 

tiroidit klinik olarak dört evrede sınıflandırılabilir. İlk evrede  otoantikorlar pozitif 

ancak hasta ötiroid haldedir. İkinci evrede hastalık otoantikorlar mevcut ,hastalık ise 

subklinik düzeydedir. Hastalık ilerleyip 3. evreye geçildiğinde tirotoksikoz, ötiroidi 

veya hipotiroidi gözlenebilir, bu dönemde tiroid dokusunda  sertleşme ve diffüz guatr 

izlenir.  Son evrede ise aşikar hipotiroidi ile birlikte atrofik tiroidit ortaya çıkar. Bu 

dönemde tiroid dokusunun foliküler yapısının yerine fibrotik dokular gecmiştir. 

Hashimoto hastalığında semptom ve bulgular:  Hashimoto hastalığında hastalar 

hipotiroidi semptomları ve tiroid bezinin asemptomatik olarak büyümesi ile 

karşımıza gelir. Histopatolojik olarak bezde lenfositik infiltratlar mevcuttur (74, 75). 

Hastalarda anti-TPO ve anti-Tg pozitiftir. Çoğunlukla subklinik hipotiroidi denilen 

TSH yüksekliği ve normal sınırlarda serum T4 düzeyi ile kliniği başvururlar. Tiroid 

bezi genelde diffüz büyüme gösterir ve ağrısızdır. Eğer bez ağrılı ise diğer tiroiditler 

ve lenfoma açısından ince iğne aspirasyon biyopsisi yapılmalıdır. 

 Hashimoto tiroiditi de Graves hastalığındakine benzer şekilde kanda diğer 

otoantikorların da bulunduğu, romatoid artrit, sistemik lupus eritematozis, primer 

bilier siroz, kronik hepatit, pernisiyöz anemi, sjögren sendromu ve diabetes mellitus 

gibi bir grup otoimmün hastalıkla birlikte görülebilir (75). Klinik olarak hastalar 

hipotiroidi ve ötiroid durumla birlikte nadiren hashitoksikoz adı verilen tiroid 

bezindeki folliküler yıkımın arttığı ve takiben hipotiroidinin geliştiği tirotoksikoz 

tablosuna da girebilirler (42). Hipotiroidizmin bulguları hastalığın evresine göre 

değişir. İlk dönemde nonspesifik semptomlar görülür: halsizlik, yorgunluk, 

konstipasyon, bradikardi, soğuk intoleransı, kaslarda sertlik hissi ve kas krampları, 

depresyon, saç dökülmeleri, düzensiz menstrüasyon, menoraji, infertilite, libido 

azalması, motor mental aktivitede yavaşlama, apati, hafıza zayıflığı, ve kilo alımı 

görülebilir. Yaşlılarda Parkinson hastalığı, depresyon veya Alzheimer hastalığı gibi 

hastalıklar bu tabloya eklenirse klinik daha da alevlenebilir. Cilt ve saçlarda kuruluk, 

saçlarda incelme ve dökülme ortaya çıkabilir. İşitme ve vokal kordlarda ödem 

nedeniyle ses değişikliği, boğuk ses gelişebilir. Dilde büyüme ve bunun sonucunda 

obstrüktif uyku apnesi gelişebilir. Miksödem tablosu fonksiyonel tiroid rezervi iyice 
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azalmış, uzun süre tedavisiz kalmış hastalarda ortaya çıkar. Hasta solgun, 

hipokinetik, ve depresedir. Artralji, myopati, karpal tünel sendromu gibi tuzak 

nöropatiler, ensefalopati ataksi ve hiporefleksi oluşabilir (76). Büyümüş dil, kalın ses 

tonu ve mimiksiz bir yüz ifadesi gelişmiştir. Periorbital ödem izlenebilir. Çok nadir 

de olsa oftalmopati izlenebilir. Deri soğuk ve kalınlaşmıştır. Batında asit, plevral ve 

perikardiyal alanda ödem gelişebilir (75). 

 

2.3. DEMİR EKSİKLİĞİ ANEMİSİ VE TİROİD HORMONLARI 

METABOLİZMASI İLİŞKİSİ  

Hayvanlarda ve insanlarda yapılan bazı çalışmalar demir eksikliği anemisinin 

tiroid metabolizmasını bozduğunu göstermiştir. Demir eksikliği anemisi, plazma 

total tiroksin (T4) ve triiyodotironin (T3) konsantrasyonlarını düşürür, T4’ ün 

periferik T3’ e dönüşümünü azaltır ve dolaşan TSH’ yı arttırabilir (77-79). 

Sıçanlarda yapılan çalışmalarda demir eksikliği, hepatik tiroksin deiyodinaz 

aktivitesini azaltarak, T4’ ün T3’ e periferal dönüşümünu bozarak ve TRH’ a TSH 

cevabını azaltarak plazma tiroid hormon konsantrasyonlarını azalttığı öne 

sürülmüştür (80). Demir eksikliği olan sıçanlarda T3, T4 değerleri bazı çalışmalarda 

normal (103, 46), bazı çalışmalarda düşük bulunmuştur (8, 81). DEA olan sıçanların 

hepatik-tiroksin-5’-deiyodinaz aktivitesi kontrol grubunun % 46’sı kadar 

bulunmuştur (82).  Soğuk bir çevreye transfer edilen deney hayvanlarının serum 

TRH, TSH ve katekolamin düzeylerinde yükselme, T4 sekresyonunda ve periferal 

T4 ve T3 dönüşümünde artış gözlenmektedir (83, 84). Muhtemelen demir eksikliği 

diğer beslenmeye bağlı stresler gibi tiroid hormon feedback olayını etkileyerek 

hipofizer eşiği bozarak düşük TSH sekresyonuna yol açmaktadır. Endemik guatr 

görülen bölgelerde, demir eksikliği anemisi olan çocuklarda iyodize edilmiş yağa 

verilen tiroid cevabı, demir eksikliği olmayan cocuklarla karşılaştırıldığında azalmış 

olarak bulunmuştur (80). Ayrıca, guatr ve demir eksikliği olan çocuklarda demir 

ilavesi ile iyodize yağ ve tuzun etkinliği artmıştır (85). Demir düzeyinin tiroid ve 

iyodine metabolizmasını hangi mekanizmayla etkilediği kesin olarak 

bilinmemektedir. Demir eksikliği anemisi tiroid metabolizmasını anemi ve azalmış 

oksijen transportu yoluyla bozabilir (86). Demir eksikliği anemisi aynı zamanda 

tiroid metabolizmasının santral sinir sistemi kontrolünü ve nükleer T3 bağlanmasını 
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değiştirebilir (87, 88). Başka bir potansiyel mekanizma ise tiroid peroksidaz (TPO) 

aktivitesinin bozulmasıdır. TPO, 103 kilo 40 dalton ağırlığında, tiroid hücresinin 

apikal membranında yerleşmiş olan demir bağımlı bir enzimdir. TPO tiroid hormon 

sentezinin ilk iki basamağı olan tiroglobulin iyodinasyonu ve iyodotirozinlerin 

coupling reaksiyonunu katalize eder. TPO, aktivitesi için ferriprotoporfirin IX’ a 

bağlı bir hem proteine gereksinim duyar. Demir eksikliği anemisi sırasında demir 

miktarındaki azalmaya hassas olan, hem içeren sitokrom oksidaz, myeloperoksidaz 

ve suksinat-ubikinon oksidoredüktaz gibi enzimlerin de aktivitesi azalır. Aynı şekilde 

TPO aktivitesi de azalabilir ve bu da tiroiddeki iyodine metabolizmasını etkiler (9). 
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3.MATERYAL VE METOD 

 

Bu çalışma, Ocak 2017-Aralık 2017 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Fatih Sultan Mehmet Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 

Polikliniğine başvuran 18-45 yaş arasında, toplam 408 premenopozal kadın üzerinde 

gerçekleştirildi.  

Çalışmaya kronik hastalık öyküsü olmayan, tiroid fonksiyonlarını etkileyecek 

herhangi bir ilaç kullanmayan ve gebe olmayan kadınlar dahil edildi. Tiroidektomi 

uygulanan, tiroid replasmanı alan ve tiroid fonksiyon testleri (serbest T3, serbest 

T4,TSH) referans aralığın dışında olan hastalar çalışma dışı bırakıldı. Normal değer 

olarak TSH için 0,35-4,2 mIU/L, sT4 0,58-1,64 ng/dl , sT3 1,71-3,71 pg/ml arası 

değerler kabul edildi.  

Çalışmaya alınan hastaların bilgilendirilmiş onam formu alındıktan sonra fizik 

muayeneleri yapıldı. Demografik (yaş, cinsiyet) ve antropometrik (boy, kilo) 

ölçümleri yapıldı. En az 8-10 saatlik açlık sonrası serum demiri, total demir bağlama 

kapasitesi, ferritin, ve tiroid otoantikor düzeyleri (anti-TPO, anti- tg) için kan alındı. 

Çalışmaya alınan olgular demir eksikliği eşlik edip etmemesine göre 2 gruba ayrıldı. 

Demir eksikliği için serum transferin satürasyonu (serum demiri/total demir bağlama 

kapasitesi(TDBK) x 100) hesaplandı. Transferin saturasyonu (TSAT) %15’in altı ve 

ferritin düzeyi 20 ng/dl altında olan hastalar demir eksikliği grubuna alındı.  

Antikor düzeyleri; Anti-TPO>20 IU/mL , anti-Tg>20IU/mL üzerinde pozitif 

olarak değerlendirildi. Demir eksikliği olan grup 1 ile demir eksikliği olmayan grup 2  

arasında bu parametreler karşılaştırıldı.  
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İstatistiksel analizler için SPSS 11.5 (Statistical Packages For The Social 

Sciences) paket programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı 

istatistiksel metodların (ortalama, standart sapma, frekans) yanı sıra niceliksel 

verilerin karşılaştırılmasında, normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup arası 

karşılaştırmalarında bağımsız t-testi, normal dağılım göstermeyen parametrelerin iki 

grup arası karşılaştırmalarında Mann Whitney U test kullanıldı. Sonuçlar; p<0,05 

anlamlılık düzeyinde değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

 

Çalışmaya Ocak 2017-Aralık 2017 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Fatih Sultan Mehmet Eğitim Ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları 

Polikliniğine başvuran, çalışma kriterlerine uygun,18-45 yaş arasında menopoza 

girmemiş 408 kadın hasta dahil edildi. 

Demir eksikliği olan grupla sağlıklı kontrol grubu arasında yaş (33,74±8,04 vs 

32,79±8,47, p=0,255) ve vücut kitle indeksi (VKİ) (27,04±4,55 vs 26,70±5,63, 

p=0.538) yönünden anlamlı bir fark yoktu (Grafik 1 ve Grafik 2). 

 

Şekil 5. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Yaş Değerleri 

Grafiği 

Demir Eksik Sağlıklı

Seri1 33,74 32,79

33,74 ±8,04

32,79±8,47
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Grafik 1: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Yaş Değerleri 

Demir Eksik

Sağlıklı
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Şekil 6. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama BMI Değerleri 

Grafiği 

Beklenildiği gibi demir eksikliği grubunda sağlıklı kontrol grubuna göre düşük 

Hb (11,85±6,37 vs 13,30±6,76 g/dL, p=0,029) (Grafik 3), Fe (34,34±16,04 vs 

85,53±30,78  µg/dL, p<0.001) (Grafik 4),  transferrin satürasyonu (0,10±0,07 vs 

0,42±0,29, p<0,001) (Grafik 5), ferritin düzeyi  (11,44 ±14,11 vs 34,12±63,01, 

p<0,001) (Grafik 6) ve daha yüksek demir bağlama kapasitesine (366,15±69,14, vs 

239,21±64,94 p<0,001) (Grafik 7) sahipti.  

 

Şekil 7. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Hemoglobin 

Değerleri (g/dL) Grafiği 
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Grafik 2: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama BMI Değerleri 

Demir Eksik

Sağlıklı
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Grafik 3: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Hemoglobin Değerleri (g/dL)

Demir Eksik

Sağlıklı
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Şekil 8. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Demir 

Değerleri Grafiği 

 

 

 

 

 

 

Şekil 9. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Transferrin 

satürasyonu Değerleri 

Demir Eksik Sağlıklı

Seri1 34,34 85,53
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Grafik 4: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Demir Değerleri 
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Grafik 5: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Transferrin satürasyonu 

Değerleri 
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Sağlıklı
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Şekil 10. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Ferritin 

Değerleri Grafiği 
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Grafik 6: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Ferritin Değerleri 
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Şekil 11. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama Total Demir 

Bağlama Kapasitesi Değerleri 
 

Demir eksikliği olanlar olmayanlara göre daha yüksek TSH (1,88±0,99, vs 

1,64±0,83, p=0,010) (Grafik 8) ve daha düşük, fakat istatistiki olarak anlamlı 

olmayan fT4 (0,92±0,15 vs 0,95±0,16, p=0,063) (Grafik 9) düzeylerine sahipti. 

Demir eksikliği olan ve olmayanların fT3 (2,77±0,42 vs 2,81±0,60, p=0,481) 

(Grafik 10) düzeyleri arasında anlamlı fark saptanmadı. 

 

Şekil 12. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama TSH 

Değerleri Grafiği 

Demir Eksik Sağlıklı
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Grafik 7: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama Total Demir Bağlama Kapasitesi 

Değerleri 

Demir Eksik

Sağlıklı

Demir Eksik Sağlıklı

Seri1 1,88 1,64

1,88±0,99
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Grafik 8: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama TSH Değerleri 

Demir Eksik

Sağlıklı
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Şekil 13. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama fT4 Değerleri 

Grafiği 
 

 

 

Şekil 14. Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı Grubun Ortalama fT3 Değerleri 

Grafiği 

 

Demir eksikliği olanlarda antikor pozitiflik oranı (%32,5), demir eksikliği 

olmayanlardan (%19,7) anlamlı olarak daha yüksek bulundu (Ki-kare=4,102, 

p=0,043).  
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Grafik 9: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama fT4 Değerleri 
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Grafik 10: Demir Eksikliği olan Grup ile Sağlıklı 
Grubun Ortalama fT3 Değerleri 

Demir Eksik

Sağlıklı
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5.TARTIŞMA 

 

Tüm dünyada demir eksikliği yüksek prevalansı nedeniyle önemli bir sağlık 

problemidir.  Demir eksikliğinin,  anemi eşlik etsin veya etmesin tiroid 

metabolizmasını etkilediğini gösteren birçok çalışma vardır. Doğurganlık çağında, 

demir eksikliği olan ve olmayan ötiroid hasta gruplarını değerlendirdiğimiz bu 

çalışmada tiroid otoantikor pozitifliği demir eksikliği olan grupta anlamlı yüksek 

saptandı. Demir eksikliği olan grupta saptanan bu antikor sıklığına kontrol grubuna 

göre anlamlı yüksek, fakat normal sınırlar içinde TSH yüksekliği de eşlik 

etmekteydi.  

Tiroid antikor düzeyleri ve demir eksikliği arasındaki bu beraberlik tiroid 

otoimmünitesi ve beraberinde otoimmün gastrit veya çölyak gibi komorbiditelerle 

açıklanabilir. Ayrıca çevresel ve genetik faktörler de buna katkıda bulunabilir. 

Dahası demir eksiklik anemisi ve hipotiroidi yüksek prevalansı ile bozulmuş tiroid 

metabolizması ilişkisi demir eksikliği saptandığında replasman yapılmasının tiroid 

fonksiyonlarını olumlu etkileyeceğini öngörülebilir. 

Demir eksikliği anemisinin periferde T4’ten T3’e dönüşümü azaltarak plazma 

T3 ve T4 düzeylerini azalttığı ve TSH konsantrasyonunu artırdığı belirtilmiştir (89) . 

Yine demir eksikliği hipotalamus-hipofiz- tiroid aksını etkileyebilir ve hepatik 

nükleer reseptörlere T3’ün bağlanmasını azaltabilir (88). Özellikle erken gebelik 

dönemi ve doğurganlık çağında olan kadınlarda demir eksikliği olan hastalarda daha 

yüksek TSH ve daha düşük serbest T4 düzeyleri saptanmıştır (90, 91).  Li S ve 

arkadaşları 2581 Çin’li kadında yaptığı çalışmada, erken gebelik döneminde demir 

eksikliği olanlarda anti-TPO pozitifliğinin daha fazla saptandığını bildirmiştir. Aynı 

çalışmada, bizim sonuçlarımıza benzer şekilde demir eksikliği olanlarda daha yüksek 
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serum TSH ve daha düşük serbest T4 düzeyleri saptanmıştır. Yine bu çalışmada 

pozitif tiroid antikor oranlarının demir eksikliğinin tiroid otoimmünitesini etkilerek 

hipotiroidiye neden olabileceği görüşüne varılmıştır (91). Veltri ve arkadaşlarının 

yaptığı bir çalışmada otoimmün gastrit ve tiroid otoantikor birlikteliği  %33 olarak 

belirtmiştir (92). Veltri ve arkadaşları gebelik esnasında tiroid otoimmünitesi ve 

disfonksiyonu gelişmesi ile ilişkili risk faktörlerine demir eksikliğinin eklenmesi 

gerektiğini bildirmiştir. 

Demir eksikliği anemisi tiroid bozukluğu gelişebileceğinin bir göstergesi 

olabilir. Hu ve arkadaşları gebe ratlarda yaptıkları çalışmada gebelik öncesinde demir 

eksikliği bulunmasının gebelik hipotiroksinemisine neden olabileceğini belirtmiştir 

(93). Başka bir çalışmada ise ötiroid guatrı olan çocuklarda demir replasmanının 

tiroid boyutlarını azalttığı gösterilmiştir (94). Yine subklinik hipotiroidisi olan 

kadınlarda demir tedavisi ile T4 düzeylerinde hafif bir artış ve TSH seviyelerinde 

küçük bir gerileme olduğu gözlenmiştir(95). 

Öte yandan hipotiroidi kendisi de çeşitli derecelerde anemiye neden olur. 

Doğurganlık çağındaki 600 Suudi kadınların incelendiği bir çalışmada hastaların 

%19,6’sında hipotiroidi saptanmıştır.  Ötiroid olan hastalarla karşılaştırıldığında 

hipotiroidi grubunda anemi oranı %44’ken ötiroid hasta grubunda %14.3(p<0.05) 

olmak üzere anlamlı yüksek bulunmuştur (96). Ancak başka bir çalışmada serum 

demir düzeyleri ile TSH düzeyleri arasında anlamlı negatif bir korelasyon 

saptanmamıştır(93). Bununla birlikte Erdoğan ve arkadaşlarının subklinik ve aşikar 

hipotiroidi ile sağlıklı bireyleri dahil ettikleri ve anemi sıklığı ve etyolojisini 

karşılaştırdıkları çalışmalarında hipotiroidi grubunda en sık kronik hastalık anemisi 

olduğu saptanmıştır(97). 

Demir eksikliğinin mi tiroid otoimmünitesini tetiklediği yoksa tiroid 

otoimmünitesinin varlığının mı daha çok demir eksikliğine yol açtığı belirsizdir. 

Bizim çalışmamızın dizaynı bu konuda bir çıkarımda bulunmaya uygun değildir. 

Tiroid antikorlarının tiroid hastalığının seyri ve tiroid fonksiyonları üzerine etkili bir 

faktör olduğu bilinmektedir. Keza tiroid otoimmünitesinin özellikle subklinik 

hipotiroidide tedavi kararında göz önüne alınması gereken bir faktör olduğu 

bilinmektedir. Bu durum özellikle gebelik planlaması ve/veya gebelik durumunda 

daha çok önem arz etmektedir. Klinik ya da subklinik hipotiroidinin gebelikte 
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maternal ve fetüs üzerine olumsuz etkileri iyi bilinmektedir. Tiroid otoimmünitesi 

olanlarda başlangıçta ötiroid olsalar bile gebeliğin ilerleyen döneminde hipotiroidi 

gelişme olasılığının yüksek olduğu, bu durumdaki gebeleri erken tiroid hormon 

replasmanı başlamanın olumlu maternal ve fetal sonuçları bilinmektedir. Tiroid 

otoimmünitesi tiroid fonksiyon testleri ile saptanabilecek bir durum değildir. 

Otoimmün tiroiditi olan bir çok hasta klinik ve hormonal olarak ötiroidiktir. Tüm 

gebelerin mi yoksa sadece riskli gebelerin mi tiroid fonksiyonları yönünden 

taranması devam eden bir tartışma konusudur. Sadece riskli gebelerin taranması ile 

TPO pozitif kadınların %33’ünün atlanacağı bildirilmiştir (98). Bu çalışmanın 

sonuçları, Veltri ve arkadaşlarının sonuçlarına benzer şekilde, demir eksikliğinin 

tiroid otoimmünitesi ile ilişkili bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. Riskli 

gebelerin taranmasının kabul gördüğü durumda, demir eksikliği varlığı da bir risk 

faktörü olarak kabul edilip sadece tiroid testleri değil, aynı zamanda tiroid antikorları 

yönünden de taranma yapılması önerilebilir. Atlanmış klinik ve subklinik 

hipotiroidinin fetüs üzerine olumsuz etkilerinin özellikle gebeliğin ilk dönemlerin 

ortaya çıktığı dikkate alındığında, gebelik planlayan ve demir eksikliği olan 

premenopozal kadınlar için de aynı öneri yapılabilir.  

Bu çalışma bazı kısıtlamalara sahiptir. Daha önceki çalışmalarda genetik olarak 

yatkın olan bireylerde otoimmün tiroidit ve atrofik gastrit birlikteliği ile bir kısım 

hastada vitamin B12 eksikliği olurken bir kısım hastada da demir eksikliği anemisi 

gelişebileceği gösterilmiştir (99). Bundan dolayı çalışmamızda tirod otoantikorları ile 

beraber demir eksikliği ilişkisini destekleyecek anti-parietal hücre antikorlarının 

değerlendirilmemiş olması çalışmamızın bir eksikliği olabilir. Bunun dışında çalışma 

popülasyonu iyot yetersizliği açısından hafif bölgede bulunmaktaydı. Çalışmamızda 

iyot düzeyi değerlendirilmedi, ancak hasta ve sağlıklı kontrol grubu 

karşılaştırıldığından iyot durumu göz ardı edilebilir. Son olarak hastalar ve kontrol 

grubu demir ve ferritin düzeylerini etkileyebilecek eşlik eden inflamasyon açısından 

tetkik edilmedi.  
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6.SONUÇLAR 

 

 

Sonuç olarak bu çalışmanın sonuçları demir eksikliği ile tiroid otoimmünitesi 

ilişkisini desteklemektedir. Gebelik ve/veya gebelik planlaması gibi klinik veya 

subklinik tiroid fonksiyon bozukluğunun sonuçlarının önemli olduğu durumlarda, 

demir eksikliğinin sadece tiroid fonksiyonları değil aynı zamanda tiroid antikorları 

yönünden de tarama yapılması için bir risk faktörü olarak kabul edilmesi önerilir. 

Bunun yanında demirin pekçok reaksiyonu katalizleyen enzimlerin yapısına 

katıldığı ve otoimmunite ile birlikteliği de göz önünde bulundurulduğunda demir 

eksikliğinin, demir eksikliği anemisinin reprodüktif çağdaki kadınlarda tedavi 

edilmesinin olumlu sonuçlar doğuracağı öngörülebilir.  
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8. EKLER 

8.1. FATİH SULTAN MEHMET EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ  

BİLİMSEL ÇALIŞMALAR KOMİSYONU ONAY BELGESİ 

 










