Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Dergisi
45 (2) 179-184, 2019
DOI: 10.32708/uutfd.474859

OZGUN ARASTIRMA
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Serum HbA1c Diizeylerinin Degerlendirilmesi
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OZET

Yapilan arastirmalarda demir eksikligi anemisi (DEA)’nin HbAlc diizeylerine etkisi tam olarak aydinlatilamamistir. Muhtemel nedenler
arasinda hemoglobinin kuarterner yapisindaki degisimler ve B globin zincirindeki glukasyonun DEA hastalarinda kolaylagmis olmasi ihtimali
tizerinde durulmaktadir. Caliymamizda diyabetik olmayan premenopozal kadinlarda DEA’nin HbA1c diizeyine olan etkisinin arastirilmasi
planlanmistir. Calismamiza merkezimiz i¢ hastaliklart poliklinigine bagvuran 18-46 yas arasi premenopozal 91 hasta dahil edildi. Bu birey-
lerden hemoglobin degeri 12 mg/dl altinda olan 45 birey hasta grup, hemoglobin degeri 12 mg/dl ve lzerinde olan saglikli 46 birey ise
kontrol grubu olarak siniflandirildi. Caligmaya aliman gruplarin hemogram ve diger demir parametrelerinin (demir, demir baglama kapasitesi,
total demir baglama kapasitesi, ferritin, transferrin satiirasyonu) HbAlc ile arasindaki iligki arastirildi. Calismamiza dahil edilen hastalarin
yas ortalamas1 DEA’si olan grupta 32+10 yil, kontrol grubunda ise 3048 yil idi. Demir eksikligi anemisi olan grubun serum HbAlc diizeyi,
kontrol grubunun serum HbAlc dizeyinden yiiksek olarak bulundu (sirasiyla; 5.6+0.2 ve 5.1+0.2, p<0.001). Calismamizda HbAlc diizeyi
DEA olan grupta istatiksel olarak anlaml yiiksek saptanmistir. Calismamiz sonucunda HbAlc diizeyleri yorumlanirken DEA ve diger olasi
hata kaynaklari konusuna dikkat edilmesi gerektigi kanaatine varilmigtir. DEA’nin etkin tedavisinin aneminin olumsuz etkilerini ve HbAlc
yorumlanmasinda olusacak hatalari ortadan kaldiracagi distiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Demir Eksikligi Anemisi. HbAlc. Ferritin. Anemi.

Evaluation of Serum HbA1c Levels in Premenopausal Women With Iron Deficiency Anemia

ABSTRACT

The effects of iron deficiency anemia (IDA) on HbAlc levels have not been elucidated. Possible causes include changes in the quaternary
structure of hemoglobin and the possibility of facilitating glucose in the § globin chain in the patients with IDA. In our study, it was planned
to investigate the effect of IDA on HbAlc in non-diabetic individuals. Ninety-five premenopausal patients aged between 18-46 years who
were admitted to our outpatient clinic were included in our study. Forty-five patients with hemoglobin value below 12 mg/dl were classified
as patient group and forty-six healthy subjects with hemoglobin value upper 12 mg/dl were classified as control group. The relationship
between the hemogram and other iron parameters (iron, total iron binding capacity, ferritin, transferrin saturation) of the study groups were
investigated. The mean age of the patients included in our study was 32+10 years in the patient group and 30 + 8 years in the control group.
The HbA1c level was %5.6+0.2 in the IDA group and %5.1+0.2 in the control group.HbA1c level of the control group was The difference
between the groups was statistically significant (p <0.001). In our study, HbAlc level was significantly higher in the group with IDA. As a
result of our study, it was concluded that IDA and other possible sources of error should be considered when interpreting HbAlc levels. It is
thought that effective treatment of RIA will eliminate the negative effects of anemia and the errors that will occur in the interpretation of
HbAlc.
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Demir diinyada bol bulunan bir element olmasina
ragmen demir eksikligi anemisi (DEA) sikc¢a gozlen-
mektedir. Demir, tlim canlilar i¢in biyolojik 6neme
sahip vazge¢ilmez bir element olmakla beraber canli
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gi ile oksijen tasinmasi, enerji yapimi, DNA, RNA
ve protein sentezinde yer alr®®. Demir Eksikligi
Anemisi eritrositlerde hipokromi ve mikrositoz, serum
demir ve serum ferritin diizeyinin azalmasi, transferrin
satiirasyonunun %15’in altina diismesi ve total demir
baglama kapasitesinin artmast ile karakterizedir®.

Diabetes Mellitus (DM) tanisinda Diinya Saglik Orgil-
tiinlin, 2010 yilinda yayimladig1 Konsiiltasyon Rapo-
ru’nda, giivenilir bir yontemin kullanilmasi ve ulusla-
rarasi referans degerlerine gore standardize edilmesi
kosulu ile HbAlc degerinin %6.5 ve iizeri olmasinin
tan1 testi parametrelerinden biri olarak kullanilabilece-
gini  Onermistir’. Yetiskinlerde total hemoglobi-
nin %97 sini olusturan HbA (HbA;) 2 alfa ve 2 beta
olmak iizere 4 polipeptit zincirinden olusur. 1966
yilinda HbA1c nin yap1 olarak HbA ile ayn1 oldugu ve
tek farkinin HbAlc beta zincirinin N- terminal ucun-
daki valin aminoasidine glukoz eklenmesi ile olusan
kararsiz bir schiff baz1 ( aldimin, pre-HbAlc) oldugu
ortaya konmusgtur. Meydana gelen bu schiff bazi par-
calanabilir veya amadori reaksiyonuna girerek kararli
ketoamin, HbAlc olusturur®’. HbAlc glukoprotei-
nin %80’ini olusturmaktadir®. Sagliklt bir sekilde
HbAlc nin yorumlanmasi eritrosit dmriiniin normal
(120 giin) olmasina baglidir. Hemolitik hastalik veya
eritrosit dmriinii kisaltan hastaliklar glukohemoglobin
dizeyinde 6nemli 6lcide azalmaya neden olur. Demir
eksikligi olan vakalarda yasl eritrositlerin yiiksek
oranda olmasindan dolayr HbAlc diizeyi normalden
yiiksek bulunabilir. Demir eksikligi anemisinde artan
oksidatif stres sonucu salinan inflamasyon molekiille-
rinin hemoglobinin glikasyonunu artirmasi, DEA’de
azalan total hemoglobin konsantrasyonuna bagh gli-
kozile hemoglobin oraninin  gdreceli artmasi,
DEA’sinde dolasimdaki yaslt eritrositlerin oraninin
artmasindan dolayr HbAlc diizeylerinin yiiksek oldu-
gu aciklanmaya calisiimistir.>™. Yash eritrositlerdeki
HbAlc seviyeleri gen¢ olanlara gdre daha yuksektir.
Hemolitik anemi ve akut kanamalarda HbAlc dizey-
leri normalden daha diisiik bulunabilir. Uremik hasta-
larda da eritrosit yagsam siiresi kisaldigindan HbAlc
normalden daha diisiik bulunur. Bununla birlikte kro-
nik hastalik anemisi ve demir eksikligi anemisinde
HbAlc diizeyleri yiiksek bulunabilir®®, Diyabetes
mellitus ve DEA toplumda sik gézlenen iki hastaliktir.
DEA’nin DM’lu hastalarda hem tan1 kriteri olan, hem
de uzun doénem glukoz regulasyonunu gdsteren
HbAIlc’yi etkiledigi birgok calismada gosterilmistir.
Calismamizda diyabetik olmayan premenopozal ka-
dinlarda DEA’nin HbA1c’ye olan etkisinin degerlen-
dirilmesi amaglanmustir.
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altinda ve DEA olan 45 birey hasta grup, hemoglobin
degeri 12 mg/dl iizerinde olan saglikli 46 birey kontrol
grubu olarak siniflandirildi. Caligma i¢in merkezimiz
Etik Kurulu’'ndan 26.10.2016 tarih ve 08 numarali
oturum, 121 sayili izin alinmis olup hastalarin dosya
verileri ve laboratuvar tetkikleri ile retrospektif olarak
incelendi. Calisma i¢in diglama kriterleri; (i) bilinen
DM oykisi, (ii) insiilin direnci olusturan kortikoste-
roid gibi ilaglarin kullanimu, (iii) son 3 ay i¢inde demir
tedavisi kullanimi, (iv) malignite hikayesi, (v) diger
nedenlere bagli anemi 6ykiisii bulunmasi (hemolitik
anemi, talasemi v.b.), (vi) yakin zamanda gecirilmis
akut veya kronik enfeksiyon oykisu, (vii) Cushing
sendromu, karaciger ve bobrek hastaligi, malignite,
malniitrisyon ve malabsorpsiyon durumlarinin olmasi,
(vii) demir eksikligi anemisi diginda herhangi bir
hastaligin bulunmasi olarak belirlendi. Calismamiz
retrospektif bir ¢alisma oldugu i¢in veriler incelenir-
ken postmenopozal kadinlarin ¢gogunda diyabet, hiper-
tansiyon, bobrek hastaligi, hipo-hipertiroidi gibi ek
hastaliklarin oldugu gozlendi. Bu nedenle postmena-
pozal hastalar ¢aligma dis1 tutuldu.

Hemogram verileri ethylenediaminetetraacetic acid
(EDTA) igeren tiiplere alinanarak Bt pro 2401 cihazi
ile bakildi. Biyokimya parametreleri (AST, ALT, iire,
kreatinin) Cobas 6000 C501 (Roche Diagnostics
GmbH, Mannheim, Germany) biyokimya analiz ciha-
z1 ile tayin edildi. Serum Vitamin B12, folik asid,
serum demir, serum demir baglama kapasitesi, ferritin,
HbAlc duzeyleri Cobas e 411 (Roche Diagnostics
GmbH, Mannheim, Germany) analiz cihazi ile tayin
edildi. Transferin Saturasyon Indeksi; serum demiri
/TDBK x100 formiliiyle hesaplandi. Viicut Kitle
Indeksi (VKI); Quetlet indeksi kullanilarak hastanin
kilosunun, boyunun karesine béliinerek (agirlik/boy?-
kg/m?) hesaplandi.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken
istatiksel analizler i¢in SPSS 24.0 programi kullanila-
rak yapildt (SPSS Inc. Chicago, IL). Degiskenlerin
normal dagilimi Kolmogorov smirnov, varyans esitligi
ise Levene testi ile test edildi. Verilerin normal dagi-
Iim gostermesi sebebiyle tiim analizler parametrik
testlerle yapildi. Siirekli degiskenler ortalama (%)
standart sapma, kategorik degiskenler ise yiizde olarak
ifade edildi. Grup ortalamalarinin kiyaslanmasinda
sayisal degiskenler igin Independent-Samples T-Test,
kategorik degiskenler icin ki kare testi kullamldi. ikili
kiyaslamalarda istatististiksel olarak énemli degerlen-
dirilen parametreler multivariate modele dahil edildi.

Gerecg ve YOntem
Calismamiza merkezimiz i¢ hastaliklari poliklinigine
bagvuran 18-46 yas arasi premenopozal 91 hasta dahil

edildi. Bu bireylerden hemoglobin degeri 12 mg/dl
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Bulgular

Caligmamiza dahil edilen hastalarin yas ortalamasi
DEA olan grupta 32+10 yil, kontrol grubunda ise
30+8 il idi. DEA olan grup ile kontrol grubunun
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yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark sap-
tanmadi (p>0.05). Gruplar arasinda kilo, boy ve VKI
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi. DEA grubu ile kontrol grubu arasinda
biyokimyasal kan degerleri yoniinden yapilan istatis-
tiksel analizde ALT, AST, (re, kreatinin, vitamin B12
ve folik asid diizeyleri arasinda anlamli bir fark sap-
tanmadi.

DEA grubunun hemoglobin diizeyi 10.0+1.2 gr/dl
iken kontrol grubunun 14.0+0.9 gr/dl idi. DEA grubu-
nun hematokrit, MCV ve RDW diizeyleri sirasty-
la %32.2£3.1, 69.9+5.7 fl ve %18.6+2.3 idi. Kontrol
grubunun hematokrit, MCV ve RDW dizeyleri ise
sirastyla %42.4+2.7, 89.1+4.1 fl ve %14.8+1.1 sap-
tandi. DEA grubunun serum demir dizeyi 25.2+8.9
pg/dl ve kontrol grubunun serum demir dizeyi
106.3+36.0 pg/dl saptandi. DEA grubunun TDBK
diizeyi %447.3+41.6 iken kontrol grubunun TDBK
dizeyi 9%359.2+38.4 idi. Gruplar arasindaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi (Tablo I).

Tablo I. Gruplarin Demografik ve Laboratuvar Ozel-

likleri
DEA Grubu |Kontrol Grubu
Parametre (n:45) (n:46) p degeri
ORT%SS ORT%SS
Yas (yil) 32+10 3048 0.643
VKi (kg/m?) 25.1+5.2 23.6+4.6 0.640
Hg (gr/dI) 10.0¢1.2 14.0+0.9 <0.001
HCT(%) 32.243.1 42.442.7 <0.001
MCV/(fl) 69.9+5.7 89.1+4.1 <0.001
TDBK 447.3+41.6 359.2+38.4 <0.001
TSI (%) 5.742.1 30.2+10.7 <0.001
Ferritin (ng/ml) 4.0+2.0 31.3+15.4 <0.001
Glukoz(mg/dl) 94.245.8 91.247.8 0.039
HbAlc (%) 5.6+0.2 5.1+£0.2 <0.001

DEA: Demir eksikligi anemisi, VKI: Viicut kitle indeksi,
Hg: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV: Mean Eryth-
rocyte Volume (Ortalama Eritrosit Hacmi), TDBK: Total

demir baglama kapasitesi, TSI: Transferrin saturasyon in-
deksi

DEA grubunun serum glukoz diizeyi, kontrol grubu-
nun serum glukoz diizeyinden yiiksek saptandi (sira-
styla; 94.2+5.8 mg/dl ve 91.2+7.8 mg/dl, p=0.039).
Aradaki fark istatistiksel olarak anlaml idi (Sekil 1).
Benzer sekilde DEA grubunun HbAlc diizeyi, kontrol
grubunun HbAlc diizeyinden istatistiksel anlamli
yiikksek saptandi (sirasiyla; %5.6£0.2 ve %5.1£0.2,
p<0.001) (Sekil 2).

10,0

glukoz

T T
Damir esib Bl anemisi grut Morkrol gruta

grup

Sekil 1.
Gruplarin Glukoz Diizeyleri

hbate

T T
Demir chubdi anemisi grubu Horbrol grubu

arup

Sekil 2.
Gruplarin HbAIc Diizeyleri

Tartisma

Toplam glisemik maruziyet ve uzun dénem kompli-
kasyon riski arasinda yiiksek iligki, preanalitik daya-
nikliliginin daha yiiksek olusu, biyolojik varyasyonu-
nun daha az olusu, aclik ve es zamanli 6rnek alimi
gibi zorunluluklara ihtiya¢ duyulmamasi, tan1 ve teda-
vi protokollerine iligskin rehberlerin diizenlenmis ol-
mas! ve plazma glukoz diizeylerinde meydana gelen
anlik degisimlerinden etkilenmemesi HbAlc i¢in
onemli avantajlardir. Bu avantajlar gbz 6niine alindi-
ginda HbAlc Ol¢ilimiiniin, glukoz 6lglimiine kiyasla
DM tani ve tedavisinin yonlendirilmesinde giderek
daha fazla klinik 6nem kazandig1 sdylenebilir. HbAlc
ic;i1114referans aralik (normal degerler) % 4-6 arasinda-
dir.

Glukohemoglobin sentezi geri donislimsiizdiir ve
eritrositlerin yasam siiresi ve glukoz konsantrasyonu-
na bagimlidir. HbAlc’nin yorumlanmas: eritrosit
omriiniin normal olmasina baglidir. Eritrosit dmriinii
kisaltan hastaliklar  glukohemoglobin  diizeyinde
onemli 6lciide azalmaya neden olur®. Yapilan calis-
malarda genc eritrositlerin olgun eritrositlerden daha
diisiik diizeyde glikozillenmis hemoglobin icerdikleri
gosterildiginden, HbAlc’in ortalama eritrosit yasi ile
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iligkili bir parametre oldugu bilinmektedir™. Hemoli-
tik anemi gibi hastaliklarda ve akut kanamalarda
HbAlc diizeyi normalden diisiik bulunabilir. Normog-
lisemik kisilerde eritrosit yagam stiresinin tahmininde
de HbAlc seviyelerinin kullanilabilecegi bilinmekte-
dir'”*®, Bunun nedeni dolasimdaki geng eritrositlerin
oranmin yiiksek olmasidir. DEA’nde HbAlc oram
yiiksek bulunmustur. Bunun muhtemel nedeni olarak
da dolasimdaki yasli eritrositlerin oraninin artmasi
gosterilmistir'®?. Bununla birlikte hematokrit diize-
yindeki degisiklikler plazma hacmindeki olas1 degi-
simlere neden olarak hemokonsantrasyona yol agmak-
ta ve HbAlc'yi etkileyebilmektedir®.

Sucu ve ark.larinin yapmis oldugu bir ¢caligmada non-
diyabetik 222 DEA olan hasta, ayni 6zelliklerdeki
DEA olmayan 476 birey ile karsilastirilmis ve DEA
olan bireylerin ortalama HbAlc dizeylerinin anlaml
yiiksek oldugu saptanmustir’?. Hansen ve ark.larmimn
yapmis oldugu bir ¢aligmada ise DEA olan 10 hastada,
10 saglikli kontrol grubundan farksiz bulduklari
HbAlc konsantrasyonunun, DEA olan gruba verilen
demir tedavisi sonrasinda anlamli olarak dUstiigi
g6zlenmistir. Bu durumun nedeninin demir eksikligi
anemisinde hemolitik komponentin ¢ok az olmasi ve
demir replasmani sonrasi artan yeni ve immatur eritro-
sitlerin HbAlc konsantrasyonunu azaltmasi oldugunu
One siirerek glukozile hemoglobinin 6zellikle immattr
eritrosit yapiminin arttig1 eritrosit populasyon degisik-
liklerinin duyarli bir gostergesi oldugunu ifade etmis-
lerdir®,

Alict ve ark.larinin yapmis oldugu bir ¢aligmada demir
eksikligi anemisinde HbAlc ve fruktozamin degerleri
arasindaki iliskiyi degerlendirilmistir. Bu ¢alismada;
diyabeti olmayan DEA grubunda demir tedavisi dnce-
si HbAlc duzeyi %5.74+0.66 iken, tedaviden 6 hafta
sonra HbAlc diizeyi %5.23+0.40 saptanmistir. Fark
istatistiksel olarak anlamlidir®. Erkan ve ark.larmimn
yapmug oldugu bir ¢caligmada, DEA olan grupta demir
tedavisinden dnce ve sonra ortalama HbAlc dizeyleri
sirastyla %7.4%0.8 ve %6.2+0.6 olup istatistiksel an-
lamli fark gozlenmistir. Ayn1 ¢calismada nondiyabetik
hastalarda DEA olan gruptaki ortalama aglik kan se-
kerleri demir tedavisinden once ve sonra 91.4+9.8
mg/dL ve 92.1+9.4 mg/dL olup istatistiksel anlaml
fark saptanmamlstlrzs. Bir bagka ¢alismada DEA olan
50 hasta ile herhangi bir hastalig1 olmayan 50 saglikli
bireyin HbAlc diizeyleri 6l¢iilmiis ve DEA grubunda
HbA1c anlamli yiiksek bulunmustur®.

Kim ve ark.lar1 diyabetik olup olmadigi bilinmeyen
6666 kadmn ve 3869 erkegi kapsayan arastirmalarinda,
kadinlarda demir eksikliginin glukoz diizeylerinden
bagimsiz olarak, %5.5- %6.5 arasinda olan HbAlc
diizeylerinde hafifce ve yukari dogru bir kaymaya yol
actigini géstermislerdir27. Bir baska calismada da
DEA olan hastalara verilen oral demir tedavisinden
sonra  HbAlc ortalama seviyelerinin  %6.15+
0.6’den %5.25+0.25 seviyesine geriledigi gosterilmis-

182

E. Atalay, ark.

tir. Bu arastirmalarda HbAlc artisina neden olarak,
kan glukozunun sabit oldugu ancak hemoglobin kon-
santrasyonunun diistiigiit DEA nde total hemoglobinin
glukolize fraksiyonunda goreceli bir artis oldugu 6ne
stiriilmiigtiir®®,

Literatiirdeki bu ¢aligmalarin aksine Van Heyningen
ve ark.larinin yapmig oldugu bir caligmada diyabet
olmayan hastalarda DEA olan grupta demir tedavisi
oncesi ve sonrasinda HbAlc seviyesinde herhangi bir
degisiklik saptanmamustir®. Sinha ve ark.larinin yap-
tiklar1 bir caligmada ise diger tiim aragtirmacilarin
aksine, DEA olan 55 hastanin HbAlc diizeylerini
(%4.6) kontrol grubununkinden (%5.5) anlamli diisiik
bulduklarmm1 ve DEA olan hastalarin 2 aylik demir
tedavisi sonrast HbAlc diizeylerinde yiikselme sapta-
diklarmi1 rapor etmiglerdir. Bu sonuca neden olan
durumlarin da beslenme faktorleri ya da bilinmeyen
bir bagka faktor olabilecegini 6ne siirmiislerdir®. Bas-
ka bir ¢alismada hemoglobin ile HbAlc arasinda ista-
tistiksel anlamli pozitif korelasyon bildirmistir. He-
moglobin 10 g/dI’nin altinda HbAlc %5.28, Hemog-
Iokg)lin 17 g/dI’nin tizerinde HbAlc %5.72 saptanmis-
tir,

Brooks ve ark.larinin yaptiklar1 bir ¢alismada, demir
eksikligi hemoglobin molekiiliiniin dortlii seklini de-
gistirebilir ve bundan dolay1 beta globulin daha kolay
glukolize olabilir fikrini 6ne siirmiislerdir®. HbAlc
Ol¢imii agisindan farkli yontemlerin farkli sonuglar
dogurabilecegi bir¢ok ¢alismada éne siiriilmiistiir. Ote
yandan Rai ve arkadaglar1 HbAlc 6l¢iimii icin farkli
yontemleri karsilastirdigr arastirmasinda, kalorimetrik
metod, iyon degisim kromotografisi ve affinite kroma-
tografisi arasinda fark olmadigin tespit etmislerdir®,

Diyabetik olsun ya da olmasin eriskinlerde DEA’nin
degisik yontemlerle dlciilmiis HbAlc diizeylerine olan
etkisini inceleyen c¢aligmalarin sonuglarinin ¢ok celis-
kili oldugu goriilmektedir. Yapilan aragtirmalarda
DEA’nin HbAlc diizeylerine etkisi tam olarak aydin-
latilamamistir. Kore’de yapilan bir ¢alismada eriskin
popiilasyonda DEA varlig: ile HbAlc seviyeleri ara-
sinda birliktelik incelenmis; DEA varliginda HbAlc
seviyelerinin aglik plazma glukozu seviyesinden ba-
gimsiz olarak hafifce yliksek oldugu saptanmistir.
DEA varliginda HbAlc seviyelerindeki degisimi di-
yabetik olmayan veya prediyabetik olan grupta sapta-
muglar ancak AKS seviyesi >126 mg/dl olan diyabetik
grupta bu degisimi gozlemlememisler. Ayrica DEA
varlig1 HbAlc seviyesinin % 6,5’dan kicik olan gru-
bu daha agirlikli etkilerken HbAlc % 6,5’dan yiiksek
olan grubu etkilemedigini saptamislar. Bu durumu
DEA’nin HbAlc’ye etkisinde bir ¢ok faktor rol oyna-
digindan dolay1 oldugunu vurgulamislar, bu ¢aligmalar
diyabet olmayan popiilasyonlarda yapilmis olmasi
sebebiyle DEA’nin varligmin HbAlc seviyelerini,
ADA’nin diagnostik cutoff degeri olan <6,5%’a kars1
>6,5% degerlerinde etkileyip etkilemedigi degerlendi-
rilememistir. Ancak, yiliksek populasyonlu bu calig-
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mada tedavi almayan diyabetlilerde DEA’nin varhigi-
nin normoglisemik ve prediabetik gruplarda HbAlc
seviyesini yukari ¢ektigini gézlemlemisler. DEA nin,
HbAlc degeri 26,5 % olan veya AKS degeri >126
mg/dl olan grubu etkilemedigini saptamislardir®.
1999-2006 NHANES verilerine dayanarak yapilan bir
calismada diyabet olmayan kadinlarin HbAlc seviye-
lerinin demir eksikligi olmasi durumunda <5,5% de-
gerinden > 5,5% degerine kaydigi gosterilmistir®’.
DEA olan hastalarin HbAlc seviyelerinin neden yiik-
seldigi hala tam olarak agiklanamamistir. Muhtemel
nedenler arasinda Hb’nin kuarterner yapisindaki degi-
simler ve B globin zincirindeki glikasyonun DEA
hastalarinda kolaylagmigs olmasi ihtimali {izerinde
durulmaktadir®. El-Agouza ve arkadaglariin ¢alisma-
sinda Hb konsantrasyonundaki azalma belli bir kan
glukozu seviyesinde glikasyonu kolaylastirmakta ve
bu yiizden HbAlc, total HbA orani i¢inde 6l¢iilmekte-
dir seklinde bir 6neri gelmistir®®. DEA hastalarindaki
eritrositlerin uzamis yagsam siiresi de HbAlc seviyesi-
nin yiiksek ¢ikmasinda etkilidir®. Bazi ¢alismalar ise
DEA oldugu durumlarda normal hatta kisalmig eritro-
sit yasam dongiisii oldugunu da bildirmiglerdir. Bu
fenomenin mekanizmasint agiklamak igin ileri galig-
malara ihtiyag duyulmaktadir®®*. Yapilan arastirma-
larda DEA’sinin HbAlc diizeylerine etkisi tam olarak
aydmlatilmamustir. Demir eksikligi anemisinde artan
oksidatif stres sonucu salinan inflamasyon molekiille-
rinin hemoglobinin glikasyonunu artirmasi, DEA’de
azalan total hemoglobin konsantrasyonuna bagh gli-
kozile hemoglobin oraninin  goreceli  artmast,
DEA’sinde dolasimdaki yaslt eritrositlerin oraninin
artmasindan dolayt HbAlc diizeylerinin yiiksek oldu-
gu agiklanmaya caligilmistir.

Caligmamizda DEA olan grubun HbAlc duzeyi, kont-
rol grubunun HbAlc dizeyinden yiksek saptanmigtir
(swrasiyla; %5.6+0.2 ve %5.1+0.2, p<0.001). Calis-
mamizda da, yapilan bir¢ok calismada oldugu gibi,
HbAlc dlzeyi DEA olan grupta istatiksel olarak an-
lamli yiiksek saptanmistir. Ancak ¢alismamizin kesit-
sel kiictik bir grup olmasi, retrospektif olmasi ve bun-
dan dolay1 demir eksikligi olan grubun tedavi sonrasi
HbAlc diizeyine bakilamamis olmasi c¢aligmamizin
kisitlayict yonleridir. DEA’nin HbAlc diizeyleri iize-
rine etkisini degerlendirmeye yonelik, diyabetik olan
ve olmayan kisilerde daha genis Olgekli ¢aligmalara
ihtiya¢ vardir. Bununla birlikte diabetes mellitusun
tan1 ve izleminde HbAlc diizeyleri yorumlanirken
DEA ve diger olas1 hata kaynaklar1 konusuna dikkat
edilmesi gerektigi kanaatine varilmigtir. DEA’nin
etkin tedavisinin aneminin olumsuz etkilerini ve
HbAlc’nin yorumlanmasinda olugacak hatalari orta-
dan kaldiracag diigiiniilmektedir.
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