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ÖZ

Amaç: Obezitenin son yıllarda demir eksikliği ile ilişkisi gösterilmiştir. Bunun nedeni olarak 
adipoz doku kaynaklı oluşan kronik inflamasyonun neden olduğu düşünülmüştür. 
İnflamasyonla hepsidin artışı çesitli çalışmalarda gösterilmiştir. Çalışmamızda, obezite ve 
demir eksikliği arasındaki ilişki, obezitede hepsidin ve leptinin demir homeostazında yeri ve 
obezitede oluşan inflamasyonun saptanıp demir parametrelerine etkisinin gösterilmesi amaç-
lanmıştır.
Yöntem: Elli dört obez (vücut kitle indeksi (VKİ)>95p) ve 51 normal kiloda (VKİ: 5p-95p) olan 
5-16 yaş arası çocuklarda yapılan bir olgu kontrol çalışmasıdır. İki grupta demir, total demir 
bağlama kapasitesi (TDBK), ferritin, tam kan sayımı, transferrin saturasyon indeksi (TSİ), 
interlökin-6 (IL-6), C- reaktif protein (CRP), leptin ve hepsidin çalışıldı. 
Bulgular: Obez grup kontrol grubuyla karşılaştırıldığında, azalmış serum demir (p=0,004), 
hemoglobin (Hb) (p=0,010), TSİ (p=0,001) düzeyi, artmış hepsidin (p=0,001), TDBK 
(p=0,041), leptin (p=0,001), CRP (p=0,001) düzeyleri bulundu. Obez grubunda Hb düzeyleri 
18 (%33,3) olguda düşük saptanırken, bunların 8 (%14,8)’inde demir eksikliği anemisi (DEA) 
ile uyumlu parametreler saptanmıştır. Beş (%9,2) olgu ise kronik hastalık anemisi kabul edil-
miştir. Obez grubunda DEA saptananların sayısı istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek 
saptanmıştır (p=0,032). Hasta grubu Hb düzeyine göre karşılaştırıldığında, anemisi olan olgu-
ların VKİ’nin artmış (p=0,001), hepsidin (p=0,008) ve ferritin (p=0,006) düzeylerinin ise 
azalmış olduğu saptanmıştır. 
Sonuç: Çalışmamızda, demir eksikliği ile obezite birbiriyle ilişkili bulundu. Demir eksikliği 
nedeni olarak hepsidinin etkisi gösterildi. Obezite, inflamasyon ve eritropoez arasındaki iliş-
kiyi anlamaya yönelik olarak yapılacak her çalışma, obez hastalarda demir eksikliği ortaya 
çıkmasını engellemek için nütrisyonel ve/veya farmakolojik terapiler geliştirilmesine katkı 
sağlayacaktır.
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ABSTRACT

Objective: The relationship between iron deficiency, and obesity has been shown in recent 
years. The reason is thought to be the anemia of chronic disease caused by chronic inflamma-
tion originating from adipose tissue. Our aim is to determine the relationship between obesity 
and iron deficiency, the place of hepcidin in iron homeostasis, and inflammation occurring in 
obesity, and also demonstrate its effect of the parametres of iron metabolism in obese child-
ren.
Methods: This study was performed with 54 obese (body mass index (BMI)>95p) and 51 nor-
mal weighted (BMI: 5-95p) children aged between 5-16 years. In two groups serum iron, total 
iron binding capacity (TIBC), ferritin, hemoglobin, transferrin saturation index (TSI), 
interleukin-6 (IL-6), C-reactive protein (CRP), leptin and hepcidin were studied. 
Results: When compared with the control group; decreased serum iron (p=0.004), hemoglobin 
(Hb) (p=0.010), TSI (p=0.001), increased hepcidin (p=0.001), TDBK (p=0.041), leptin 
(p=0.001), CRP (p=0.001) levels were found in obese children. In 18 cases (%33.3) decreased 
levels of Hb were detected, while in 8 of these cases (%14.8) the parameters were found com-
patible with iron deficiency anemia (IDA). Five cases (%9.2) were accepted as anemia of 
chronic disease. In the obese group the number of patients with IDA was found statistically 
significantly higher (p=0.032). Besides higher BMI (p=0.001), however decreased hepcidin 
(p=0.008), and ferritin (p=0.006) levels were detected in anemia patients.
Conclusion: In our study obesity was found to be associated with iron deficiency. The effect 
of hepcidin was shown to be the cause of iron deficiency. Every study to be performed in order 
to understand the relationship between inflammation, obesity and erythropoiesis will contri-
bute to the development of nutritional, and/or pharmacological therapies with the aim to 
prevent the onset of iron deficiency in obese patients. 
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 GİRİŞ 

 Demir eksikliği dünyada en yaygın görülen nut-
risyonel sorundur. Yapılan çalışmalar çocukluk çağın-
daki obeziteye demir eksikliğinin eşlik ettiğini gös-
termiştir (1). Demir eksikliğinin obezitede sık görül-
mesinin nedeni olarak adipoz dokudan salgılanan 
adipokin ve sitokinlerin neden olduğu düşük dereceli 
kronik inflamasyon sorumlu tutulmaktadır. 
 Demir metabolizmasının düzenlenmesinde, anti-
mikrobial etkinliği olan ve idrarla atılan hepsidin 
temel hormon olarak kabul edilmektedir (2). Vücut 
savunması, inflamasyon ve demir metabolizması ara-
sında önemli bir bağ oluşturan hepsidinin bağırsak-
lardan demir emilimi ve makrofajlardan demir salını-
mı üzerine negatif bir etkisi olduğu kabul edilir (3). 
Yağ dokusundan sentez edilen interlökin-6 (IL-6), 
immun yanıtı, akut faz reaksiyonlarını ve hematopo-
ezi regüle ederek konağın savunma mekanizmasında 
önemli bir rol oynar. İnfeksiyon ve inflamasyonla 
hepsidin sentezi belirgin olarak artar ve IL-6 bu artış-
tan sorumlu uyarıcıdır (4). Ayrıca IL-6 hepatik protein 
sentezinin, dolayısıyla da C- reaktif proteinin (CRP) 
major indükleyicisidir. Obezite ile birlikte, CRP ve 
IL-6 gibi inflamatuvar medyatörlerin artması obezi-
tenin hafif dereceli inflamatuvar bir hastalık olarak 
nitelendirilmesine yol açmıştır (5). 
 Yapılan çalışmalar inflamasyonun demir eksikli-
ğine ve sitokin bağımlı hepsidin artışına bağlı kronik 
hastalık anemisi (KHA) gelişmesine neden olduğunu 
göstermiştir (6). İnflamasyona bağlı anemi IL-6’dan 
hepsidine, hepsidinden hipoferremiye ve anemiye 
doğru uzanan bir kaskadı içermektedir. 
 Çalışmamızda, obez ve normal kilolu olmak üzere 
iki grupta demir, total demir bağlama kapasitesi 
(TDBK), tranferrin saturasyonu indeksi (TSİ), ferri-
tin, hemoglobin (Hb), MCV, IL-6, CRP, leptin ve 
hepsidin bakılarak obezitede oluşan inflamasyonun 
demir metabolizması üzerine etkileri araştırılmıştır.

 GEREÇ ve YÖNTEM 

 Bu çalışma Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp 
Fakültesi Hastanesi Çocuk polikliniklerine Ekim 
2013-Ağustos 2014 tarihleri arasında başvuran ve 

çalışma için onam veren 59 obez (Vücut kütle indek-
si (VKİ) >95p) ve 40 normal kiloda (VKİ: 5p-85p) 
olan 5-16 yaş arası çocuklarda yapılan bir olgu kont-
rol çalışmasıdır. Etik Kurul onayı 01/10/2013 tarih ve 
2013-111-01/10 protokol no ile Bülent Ecevit 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Etik 
Kurul Başkanlığından alınmıştır. 
 İki grupta demir, TDBK, ferritin, tam kan sayımı, 
TSİ, IL-6, CRP, leptin ve hepsidin çalışıldı. Çalışmaya 
son 6 ay içinde demir ilacı kullananlar, aktif enfeksi-
yonu olanlar, son 2 hafta içinde antibiyotik kullanan-
lar, genetik, endokrin, inflamasyonun eşlik ettiği 
hastalığı olanlar, VKİ 85-95 p olanlar ve eritrosit 
fonksiyon bozukluğu olanlar dahil edilmedi. 
 VKİ tartının (kg) boyun (m) karesine bölünmesi 
ile elde edildi. TSİ, (serum demiri/serum TDBK) x 
100 formülü ile hesaplandı. VKİ değerleri Neyzi ve 
ark.’nın (7) yapmış oldukları çalışmaları baz alarak 
değerlendirildi. Demir eksikliği demek için serum 
demiri 50 ug/dl’nin altında, demir eksikliği anemisi 
(DEA) tanısı için Hb değerlerinin yaşa uygun düzey-
lerinin 2 SD altında, ferritin değerinin 12 ng/ml’nin 
altında ve transferrin saturasyon indeksinin % 16’nın 
altında olması dikkate alındı. DEA ile uyumlu olan 
olgular Türk Hematoloji Derneği kılavuzuna göre 
değerlendirilerek DEA tanısı almıştır (8). KHA tanısı 
için ise Hb, demir düşük; TSI, TDBK ve ferritin nor-
mal sınırlarda olması kabul edildi (9).

 İstatistik 
 Çalışmanın istatistiksel analizleri SPSS 19.0 paket 
programında yapıldı. Çalışmada yer alan kategorik 
değişkenler frekans ve yüzde ile, sürekli değişkenler 
ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum 
değerleriyle gösterildi. Sürekli değişkenlerin normal 
dağılıma uygunluğu Shapiro Wilk testi ile incelendi. 
Normal dağılım göstermeyen değişkenlerin 2 grup 
karşılaştırmalarında Mann Whitney U testi kullanıldı. 
Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenler 
arası ilişkiler spearman korelasyon analizi ile ince-
lendi. Kategorik değişkenlerin gruplar arası karşılaş-
tırmalarında Pearson ki-kare testi kullanıldı. 
Çalışmadaki tüm istatistiksel analizlerde p değeri 
0.05’in altındaki karşılaştırmalar istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi.
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 BUlGUlar

 Çalışma çocuk polikliniğinde obezite nedeniyle 
takip edilen 59 obez olgu ile kilosu normal sınırlarda 
olan 40 kontrol olgu olmak üzere toplam 99 olgu 

üzerinde yapılmıştır. Obez ve kontrol gruplarının yaş 
ortalamaları ve cinsiyetleri arasında istatistiksel ola-
rak anlamlı fark saptanmadı (Tablo 1). Obez grubun-
da DEA tanısı alan olgu sayısı 8 (%13,6), KHA tanısı 
alan olgu sayısı 5 (%8,5) idi. 
 Her 2 grup bazı hemogram ve demir parametrele-
rine göre değerlendirildi (Tablo 2). Gruplar DEA’lı 
hasta sayısı açısından (p=0,020) değerlendirildiğin-
de, obez grup lehine anlamlı fark tespit edildi. Hasta 
ve kontrol gruplarında bakılan hepsidin, CRP, leptin, 
IL-6 değerleri Tablo 3’te verilmiştir. 
 Obez hasta grubu Hb düzeyine göre karşılaştırıl-
dığında, Hb düzeyi düşük saptanan olguların Hb 
değeri normal saptanan olgulara göre, VKİ’nin daha 
yüksek (p=0,004), ferritin (p=0,015) düzeylerinin ise 
daha düşüktü. Obez hasta grubu anemi tipine göre 
değerlendirildiğinde ise (DEA VE KHA olarak) hep-
sidin, IL-6, CRP açısından istatistiksel olarak anlam-
lı bir fark bulunmadı. 
 Obez hasta grubunda VKİ’nin artışı ile demir 
parametreleri (Hb, MCV, demir, TDBK, TSI) ve akut 
faz reaktanları (hepsidin, IL-6, CRP ve ferritin) ara-
sında anlamlı korelasyon saptanmadı. Obez hasta 
grubunda hepsidin ile IL-6 (r=0,445 p=0,001), ferri-
tin (r=0,432 p=0,004) değişkenleri arasında istatistik-
sel olarak pozitif yönde anlamlı ilişki vardı. 

 TARTIŞMA

 Obezite ve demir eksikliği dünyada en yaygın 
görülen beslenme bozukluklarındandır (10). Obez olan 
ve olmayan çocuklar karşılaştırıldığında, obez olan-
ların daha düşük serum demir seviyelerinin olduğu 
gösterilmiştir (1,11,12). Bu ilişkiyi açıklayan olası meka-
nizmaların, dilüsyonel hipoferremi, diyet ile demir 
alımının az olması, obez bireylerde azalmış demir 
absorbsiyonu ve/veya artmış demir gereksinimi oldu-
ğu düşünülmektedir. Fakat halen obezite ile ilişkili 
hipoferreminin tam olarak etiyolojisi bilinmemekte-
dir (13,14). Çalışmamızda da, literatürle uyumlu olarak 
obez hasta grubunda, kontrol grubuna göre ortalama 
demir düzeyleri daha düşük bulundu ve anlamlı fark-
lılık saptandı (p=0,022). Serum demir düzeyleri diğer 
anemi parametreleri ile birlikte değerlendiridiğinde, 
DEA’li hasta sayısı obez grubunda daha fazla saptan-

Tablo 1. Çalışmaya dahil edilen olguların yaş ve cinsiyet dağı-
lımı.

Yaş (ortalama)

Hasta (n=59)

10,01 (5-16)

Kontrol (n=40)

9,92 (5-16)

p

0,821

Kız 
Erkek 

Sayı

30
29

%

50,8
49,2

Sayı

13
27

%

32,5
67,5

p

0,054

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubunda bazı hemogram ve demir 
parametreleri.

Hb (g/dl)

MCV(fl)

Ferritin (ng/ml)

Demir (ug/dl)

TDBK

TSİ (%)

Obez (n=59)
Ort±SD 

(min-max)

12,50±0,93
(8,90-14,10)
79,20±5,21

(59,70-87,50)
22,67±12,55
(4,00-69,00)
60,33±30,46
(5,00-129,00)
373.25±39,28

(278,00-481,00)
16,49±8,51
(1,12-35,58)

Kontrol (n=40)
Ort±SD 

(min-max) 

12,90±0,87
(11,20-15,20)
80,72±4,55

(70,10-88,60)
21,03±9,31
(3,50-41,10)
73,00±27,07

(21,00-129,00)
351,00±45,11

(261,00-450,00)
21,11±7,99
(4,67-40,95)

p

0,058

0,118

0,786

0,022

0,007

0,008

Hb: Hemoglobin, MCV: Mean corpuscular volume, TDBK: Total 
demir bağlama kapasitesi, TSİ: Transferrin saturasyon indeksi

Tablo 3. Hasta ve kontrol gruplarında Hepsidin, CRP, Leptin, 
IL-6 değerleri.

Hepsidin (ng/ml)

IL-6 (pg/ml)

Leptin (ng/ml)

CRP (mg/l)

Hasta (n=59)
Ort±SD 

(min-max)

17,86±10,01
(2,15-39,33)
34,33±24,41 
(4,67-108,61)

9,34±1,36
(4,10-10,22)
6,39±4,87

(0,90-22,30)

Kontrol (n=40)
Ort±SD 

(min-max)

11,26±8,76
(1,58-32,61)
27,61±20,89
(2,61-94,33)
5,377±1,44
(3,49-9,93)
2,17±1,41

 (0,90-6,64)

p

0,002

0,123

<0,001

<0,001

IL-6: İnterlökin-6, CRP: C-reaktif protein
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dı ve her 2 grup arasında anlamlı fark tespit edildi 
(p=0,020). Buna göre obezite yakınması ile getirilen 
hastalar, aynı zamanda demir eksikliği açısından da 
taranmalıdır.
 Obezlerde demir eksikliği gelişmesinde başka bir 
neden olarak da bir endokrin organ olarak kabul edi-
len adipoz dokudan salgılanan adipokin ve sitokinle-
rin neden olduğu düşük dereceli kronik inflamasyon 
sorumlu tutulmaktadır (15). İnflamasyonla birlikte 
hepatositlerden ve yağ dokudan salgılanan, demir 
metabolizmasının düzenlenmesinde, antimikrobiyal 
etkinliği olan ve idrarla atılan hepsidin temel hormon 
olarak kabul edilmektedir (2,16-20). Antimikrobiyal etki-
sini mikroorganizma membranında hasar yaparak ve 
inflamasyonda serum demirini düşürüp mikroorga-
nizmalara uygunsuz bir çevre oluşturarak göstermek-
tedir. Hepsidin bu düzenlemeyi demirin kullanılımı 
ve depolanmasını koordine ederek, demirin plazmaya 
çıkışını engelleyerek yapmaktadır (21). Obez bireyler-
de hepsidin düzeyi daha yüksek ve subklinik infla-
masyon ile ilişkili bulunmuştur (17,21,23). Çalışmamızda, 
obez grubun hepsidin değerleri, kontrol grubundan 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu 
fakat hepsidin ile VKİ arasında istatistiksel olarak 
anlamlı korelasyon saptanmadı. Hepsidinin obezite 
ile ilişkisinin olduğu gösterildi, fakat obezitenin dere-
cesiyle korele olmadığı görüldü. 
 Dallalio ve ark.’nın (24) erişkinlerde yaptığı bir 
çalışmada, serum hepsidin ve ferritin düzeyleri bakıl-
mıştır. Bu çalışmada, serum ferritin ve hepsidin düze-
yi arasında çok güçlü bir ilişki olduğu saptanmıştır. 
Buna rağmen, demir düzeyini ve aneminin derinliğini 
yansıtan Hb ve serum demiri gibi diğer laboratuvar 
parametreleri ile serum hepsidin arasında belirgin bir 
ilişki saptanamamıştır. Periton diyalizi yapılan hasta-
larda, hepsidin ile inflamasyon göstergeleri ve demir 
parametreleri arasındaki ilişkiyi araştıran başka bir 
çalışmada ise, hepsidin düzeyi aneminin derinleşmesi 
ile artmakta, inflamasyon göstergeleri ile de pozitif 
korelasyon gösterdiği tespit edilmiş (25). Çalışmamızda, 
hepsidin ve demir metabolizması ile ilgili parametre-
ler değerlendirildiğinde obezlerde hepsidin ile ferri-
tin arasında pozitif korelasyon vardı. Fakat diğer 
demir parametreleri ve hepsidin arasında ilişki sap-
tanmadı. Kronik inflamasyonun olduğu farklı durum-

larda hepsidin ve demir metabolizması arasındaki 
ilişki de değişmektedir. Hepsidinin inflamatuvar 
durumlardaki etkilerine yönelik tedavi girişimleri 
inflamasyona bağlı aneminin tedavisinde rol oynaya-
bilir. Bunun için ferritin ile birlikte hepsidin bakılma-
sı tanı ve tedavinin planlaması açısından daha yararlı 
olabilir. 
 Anormal sitokin üretimi, artmış akut faz reaktan-
ları ve proinflamatuvar sinyal yolaklarının aktive 
olmasıyla karakterize olan obezitede, artan IL-6 
serum hepsidin düzeylerini artırarak obez hastalarda 
kronik hastalık anemisine neden olur. Yapılan çalış-
malarda, IL-6/hepsidin aksının hipoferremik yanıtta 
kritik bir öneme sahip olduğu ve hepsidinin inflamas-
yonla ortaya çıkan hipoferremide rol alan temel aracı 
olduğunu göstermektedir (26). Bereket ve ark.’nın (27) 

yapmış oldukları çalışmada, obez grubunda IL-6 
düzeyi kontrol grubuna göre daha yüksek saptanmış-
tır. Çalışmamızda, ortalama IL-6 düzeyi için obez ve 
kontrol grupları arasında anlamlı farklılık yoktu. 
Ayrıca VKİ ile IL-6 düzeyi arasında da anlamlı ilişki 
saptanmadı. Bu durumun hasta grubumuzun az sayi-
da olmasindan dolayi olabileceğinin düşündük. Hasta 
grubunda hepsidin ve IL-6 değişkenleri arasında ista-
tistiksel olarak pozitif yönde anlamlı korelasyon 
görülmüştür. Çalışmamızla da obezitede görülen inf-
lamasyon anemisinin IL-6/hepsidin aksında yerinin 
olduğununu söyleyebiliriz. 
 IL-6 hepatik protein sentezinin ve dolayısıyla da 
CRP’ninde major indükleyicisidir. Çalışmamızda da, 
hasta grubunun CRP değerleri kontrol grubundan 
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. 
Bu sonucun çalışmamızda, obezitede görülen kronik 
hastalık anemisini destekleyen bulgulardan olduğunu 
söyleyebiliriz.
 Plazma ferritin düzeyi vücut demir depolarının bir 
göstergesidir. Ferritinin hem demir metabolizması 
bozukluklarında hem de inflamasyon sürecini içeren 
pek çok durumda, akut faz reaktanı olarak klinik 
değeri vardır. Obez hastalarda düşük dereceli infla-
masyonla oluşan KHA’da ferritin seviyelerinin yük-
sek, demir seviyesinin düşük olduğu görülmüştür (18). 
DEA ve KHA ayrımında da kullanılan ferritin değer-
leri için obez ve kontrol grubu arasında anlamlı fark-
lılık saptanmadı. Bu durumun obez grupta hem DEA 
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hem KHA’li hastaların birarada olmasından kaynak-
lanabileceğini düşündük. Hasta grubu Hb düzeyine 
göre değerlendirildiğinde, Hb düzeyi düşük saptanan 
olguların VKİ’nin artmış (p=0,004), ferritin (p=0,015) 
düzeylerinin ise azalmış olduğu görüldü. Her iki grup 
arasında anlamlı fark vardı. Nedeninin DEA ve prela-
tent DEA olan hasta sayısının fazla olmasından dola-
yı olduğunu düşündük. 
 Leptin, sitokinlere benzeyen protein yapısında bir 
hormondur. Adipoz dokudan salınır ve obezitede kan 
düzeylerinin arttığı bilinmektedir (28,29). Leptin, hepa-
tik hepsidin ekspresyonunu, IL-6’nın hepsidin eks-
presyonuna benzer şekilde aynı sinyal yolağından 
indükler (29). Buna göre yapılan bir çalışmada, obez 
çocuklarda leptin düzeyleri ile hepsidin düzeyleri 
arasında pozitif yönde bir korelasyon saptanmıştır. 
Bununla beraber, obez çocuklarda VKİ düşmesi aynı 
zamanda hepsidin ve leptin seviyelerinde de düşüşle 
ilişkilendirilmiştir (17). Otuz üç normal kilolu, 85 obez 
çocukta yapılan kesitsel bir çalışmada, obez çocuk-
larda artmış leptin, IL-6, CRP, hepsidin ve serum 
transferrin reseptör seviyeleri seviyeleri olduğunu 
görülmüştür (20). Çalışmamızda, obez grubun ortala-
ma leptin değerleri kontrol grubundan istatistiksel 
olarak anlamlı derecede yüksek bulundu. Fakat obez 
grupta leptinin demir parametreleri ve diğer inflama-
tuvar parametrelerle korelasyonu saptanmadı. Bunun 
hasta popülasyonunun yanlış seçiminden veya KHA’li 
hasta sayısının azlığından kaynaklandığını düşünü-
yoruz. 
 Sonuç olarak, çalışmamızda demir eksikliği ile 
obezitenin birbiriyle ilişkili olduğu saptandı. 
Çocukluk çağındaki demir eksikliği bozulmuş kogni-
tif işlevler, gelişme geriliği, davranış ve öğrenme 
bozukluklarına neden olmaktadır (30). Ayrıca egzersiz 
performansını da bozacağından dolayı obezite ile 
beraber görülmesi fiziksel ve psikolojik sağlığı da 
bozacaktır. Bu nedenle obez hastalar tetkik ve tedavi 
edilirken demir eksikliğinin de göz önünde bulundu-
rulması gerekmektedir. Hepsidinin keşfi normal 
demir metabolizmasının fizyolojisine ve demir meta-
bolizma anormallikleri ile ilişkili hastalıkların pato-
fizyolojisine yeni bir bakış açısı getirse de henüz 
yaygın olarak kullanılmamaktadır. Tanısal amaçlı 
kullanımının yanı sıra hepsidinin gelecekte demir 

metabolizması ile ilişkili çeşitli hastalıkların tedavi-
sinde yer alacağını düşünmekteyiz.
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