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ÖÖzzeett  
Amaç: Hemoglobin (Hb) alt tipleri üzerine etki eden baz› etkenler bilinmektedir. Daha önce, eriflkin yafl grubunda; demir eksikli¤i anemisinin (DEA)
Hb alt tipleri üzerine etkisine ait farkl› sonuçlar elde edilmifltir. Çocukluk yafl grubunda da bu etkinin varl›¤› araflt›r›lmak istendi. 
Gereç ve Yöntem: Çal›flma kapsam›na DEA olan 48 olgu al›nd›. Tedavi öncesi ve sonras› Hb alt tipleri düzeylerindeki de¤ifliklikler araflt›r›ld›.
Bulgular: Ortalama yafl 48,6 ay olarak belirlendi. Olgular›n 15’i k›z ve 33’ü erkek idi. Tedavi öncesi Hb 9,7 g/dl, MCV 67,7 fl, RDW %17,8, serum
demiri (Fe) 28,6 μmol/L, total demir ba¤lama kapasitesi (TDBK) 340,5 μg/dL, ferritin (F) 14,9 μg/L, HbA1c %4,7±0,9, HbA2 %2,2±0,6 ve HbF
%4,4±0,2 idi. Tedavi sonras› Hb 12,6 g/dl, MCV 80,6 fl, RDW %13,9, Fe 69,8 μmol/L, TDBK 285,6 mg/dL, F 40,9 μg/L, HbA1c %4,7±0,8, HbA2
%2,6±0,5 ve HbF %2,8±0,5 olarak saptand›. Demir eksikli¤i anemisi tedavi öncesi ile sonras› aras›nda, HbA1 ve HbA1c düzeyleri aç›s›ndan ista-
tistiksel fark saptanmad›. Ancak DEA tedavi öncesi ve sonras› HbA2 ve HbF düzeyleri aras›nda istatistiksel farkl›l›k saptand› (p<0,05). 
Ç›kar›mlar: Demir eksikli¤i anemisi, HbA2 üzerinden konulacak tan› ve tedavi ölçütleri üzerine etkili iken HbA1c üzerinden konulacak tan› ve
tedavi ölçütleri üzerine etkili de¤ildir. Olgular›m›zdaki HbF düzeyindeki istatistiksel anlaml› düflüflün nedeni, olgular›n yafllar› nedeniyle; normal
fizyolojik süreç olarak de¤erlendirildi. Buna ra¤men olgu say›s›n›n daha fazla oldu¤u çal›flmalara ihtiyaç vard›r. (Türk Ped Arfl 2008; 43: 9-13)
Anahtar kelimeler: Demir eksikli¤i anemisi, HbA1c, HbA2, HbF 

SSuummmmaarryy
Aim: There are some known factors that have effects on hemoglobin subtypes. There are varied results previously reported, about effects of
iron deficiency anemia (IDA) on Hb subtypes at adult age. It was aimed to investigate the status of this effect the at pediatric age group. 
Material and Method: A total of 48 children with IDA were involved in the study. Changes in pre- and post-treatment levels of hemoglobin sub-
types were investigated.
Results: Mean age of the participants was 48.6 months. Of the cases 15 were females and 33 were males. Pre-treatment levels were as follows:
of Hb 9.7 g/dl, MCV 67.7 fl, RDW %17.8, serum iron (Fe) 28.6 μmol/L, total iron binding capacity (TIBC) 340.5 μg/dL, ferritin (F) 14.9 μg/L, HbA1c
4.7±0.9%, HbA2 2.2±0.6% and HbF 4.4±0.2%. Post-treatment levels were as follows: Hb 12.6 g/dl, MCV 80.6 fl, RDW 13.9%, serum Fe 69.8
μmol/L, TIBC 285.6 μg/dL, F 40.9 μg/L, HbA1c 4.7±0.8%, HbA2: 2.6±0.5% and HbF 8±0.5%. There was no significant difference between pre-
and post-treatment levels of HbA1 and HbA1c. But pre- and post treatment levels of HbA2 and HbF were significantly different (p<0.05). 
Conclusions: IDA has effects on diagnosis and treatment criteria with HbA2 levels while not effective on such criteria with HbA1c levels.
Because of cases’ age, statistically significant reduction at HbF levels of our cases, is accepted as a normal physiologic process. Nevertheless,
it is needed to carry out larger studies. (Turk Arch Ped 2008; 43: 9-13)
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GGiirriiflfl

Hemoglobin (Hb) kemik ili¤inde 4-6 günlük olgunlaflma sü-
recinde eritroid öncül hücrelerinde sentezlenir. Hemoglobin mo-
lekülü hücrenin 120 günlük yaflam süresi boyunca tamamen

canl› kal›r. ‹nsan Hb’si iki çift birbirine benzemeyen alt tiplerin
oluflturdu¤u bir tetramerdir. Bu alt tipler α2β2 olup her biri oksi-
jen tafl›ma yetene¤i olan bir hem grubuna ba¤lan›r. Dolafl›mda
kald›klar› uzun süre boyunca, eritrosit içindeki Hb’de enzimatik
olmayan glikozilasyon gibi çeflitli yap›sal de¤ifliklikler olabilir (1). 



Normal eriflkin Hb’si, %97 HbA (yani HbA0), %2-3,5
HbA2 ve %0,2-7 HbF'den oluflur (fiekil 1). HbA α2β2 glo-
bülin zincirlerinden oluflan en önemli Hb k›sm›d›r. HbA'ya
ilaveten eriflkinlerde normal olarak iki küçük Hb de bulunur.
Bunlar HbA2 (α2δ2) ve HbF (α2δ2)'dir. Kalan küçük k›s›m-
lar HbA’n›n posttranzisyonel de¤ifliklikleridir (2, 3). 

Enzimatik olmayan glikolizlenme ile in vitro ve in vivo
de¤iflime u¤rad›¤› ilk gösterilen protein Hb’dir. HbA1 erifl-
kin eritrositinin bafll›ca Hb’si olan HbA’dan (HbA0) enzima-
tik olmayan glikolizlenme ile oluflur. HbA1 di¤er flekerlerin
ve bilinmeyen karbonhidrat›n HbA0’a ba¤lanmas› ile olu-
flur. HbA1 bileflenleri ilk olarak 1958’de, yüksek perfor-
mansl› likid kromatografisi ve iyon de¤iflim kromatografisi
ile elde edilmifltir. Normal eriflkin Hb’si, kolon kromatogra-
fisi ile dikkatlice incelendi¤inde; ana HbA’dan birkaç küçük
bileflen tespit edilebilir. Elusyon s›ras›na göre adland›r›lm›fl
HbA1a (HbA1a1, HbA1a2), HbA1b ve HbA1c alt tiplerin
toplam›ndan oluflur. HbA1a 1978’de McDonald ve ark.’lar›
taraf›ndan HbA1a1, HbA1a2 olmak üzere iki alt parçaya ay-
r›lm›flt›r. HbA1c normal insan eritrositlerinde en bol bulunan
küçük Hb’dir. HbA1c kandaki ana glikolize Hb’dir (GHb) ve
HbA1'in ortalama %80'ni oluflturur. HbA1c total Hb’nin 
%3-7’sini oluflturur. 1968’lere gelindi¤inde bu küçük bile-
flenin diyabetli hastalarda 2-3 kat artt›¤› tespit edilmifltir.
HbA1c glikoz ve Hb’nin eritrosit içerisinde yo¤unlaflmas›y-
la geriye dönüflümsüz ve yavafl olarak oluflmaktad›r. Plaz-
madaki glükoz eritrosit içerisine h›zland›r›lm›fl difüzyonla gi-
rer. Buna göre eritrosit içerisindeki HbA1c yüzdesi plazma
glükozunun toplam ortalamas›n› yans›t›r. Glikolize Hb’ler
ifadesi daha genel bir ifadedir. HbA1 ve di¤er Hb-glükoz
yap›lar›n› içerir. Toplam GHb ise, afinite kromatografi ile öl-
çülen HbA1c ve glükozun Hb’deki di¤er yerlere ba¤lanma-
s› sonucu oluflan ürünleri tan›mlar (1-5).

Hemoglobin alt tipleri baz› klinik durumlar›n (β talasemi
tafl›y›c›lar›, kontrolsüz diyabet hastalar›) tan›s›nda önemlidir
(6). Fakat bu alt tipler üzerine etkili baz› etmenler de bilin-
mektedir. Özellikle HbA2 düzeyinin, demir eksikli¤i anemisi
(DEA) tablosunda azald›¤› bilinmektedir. Normalde %2-3,5
olan HbA2 düzeyinin, DEA’da normal veya azalm›fl oldu¤u
belirtilmektedir. Demir eksikli¤i anemisinde, Hb’de azalm›fl
konsantrasyon; farkl› Hb alt tiplerinin yüzdesini etkileyebilir.
Demir eksikli¤i bu teflhis arac› olan testlerle interferansa gi-
ren önemli bir nedendir. Demir eksikli¤i anemisi ile birlikte β
talasemi tafl›y›c›l›¤› var ise HbA2 düzeyi düflük olarak sap-
tan›r (1-3). Demir eksikli¤i anemisinde HbF düzeyi de
<%1'in alt›nda saptanm›flt›r (2).

Çal›flmam›zda, diyabetik olmayan DEA olgular›nda; te-
davi öncesi ve sonras› HbA1c, HbA2 ve HbF düzeyleri de-
¤erlendirildi. Çocukluk yafl grubunda, DEA’n›n Hb alt tiple-
ri üzerine etkisinin varl›¤› araflt›r›lmak istendi. 

Gereç ve Yöntem 

Çal›flma kapsam›na 48 DEA olan hasta al›nd›. Bütün
hastalar 4 mg/kg/gün a¤›zdan +2 de¤erlikli demir ile üç ay
tedavi edildi. Tedavi öncesi ve sonras› Hb alt tipler düzey-

lerindeki de¤ifliklikler araflt›r›ld›. Diyabet mellitus, hemoglo-
binopati, hemolitik anemi, böbrek yetersizli¤i ve di¤er kro-
nik hastal›klar nedeniyle geliflen enflamasyon anemisi olan
olgular çal›flma d›fl›nda b›rak›ld›. Hematolojik de¤erlendir-
meler (beyaz küre say›s› [WBC], eritrosit [RBC], hemoglobin
[Hb], hematokrit [Hct], ortalama eritrosit volümü [MCV], or-
talama eritrosit hemoglobini [MCH], ortalama eritrosit he-
moglobin konsantrasyonu [MCHC], eritrosit da¤›l›m aral›¤›
[RDW], trombosit [Plt]) ve Hb elektroforezi için kan örnekle-
ri saat 8.00-10.00 aras›, açl›k venöz kan, 2 ml EDTA’l› tüp-
lere, demir tedavisi öncesi ve sonras› al›nd›. Enfeksiyöz ne-
denlerin etkisini engellemek için eritrosit çökme h›z› ve C
reaktif protein de¤erleri de istendi. Hematolojik incelemeler
için al›nan kan örnekleri “CellDyn 1700 electronic counter
(Sequoia-Turner Corporation, California, USA)” kullan›larak
al›m›n›n 2-3 saati içinde çal›fl›ld›. Hb alt tip miktar›n›n tayini
için örnekler al›nmalar›n›n iki saati içinde 3500 rpm’de, 20
dakika santrifüje edildi. Serumlar› 2-4 °C’de yedi gün sak-
land› ve HbA1c “iyon exchange mikrokolon kromatografisi”
yöntemi (Biosystems, Barcelona, Spain) ile çal›fl›ld›. Normal
elektroforez görünümü fiekil 1’de verildi (4, 7, 8). 

‹statistiksel de¤erlendirme paired T testi ile yap›ld› ve
p<0,05 de¤erleri anlaml› olarak kabul edildi. 

Bulgular 

Olgular›n ortalama yafl› 48.6±50.2 ay (5-156 ay) olarak
belirlendi. Olgular›n 15’i (%31) k›z ve 33’ü (%69) erkek idi.
Tedavi öncesi Hb 9,7±1,6 g/dl, MCV 67,7±8,9 fl, RDW
%17,8±4,5, RBC 4,6±0,47 milyon/mm3, serum demiri (Fe)
28,6±21,3 μmol/L, total demir ba¤lama kapasitesi (TDBK)
340,5±97.9 mg/dL, ferritin (F) 14,9±12,7 mg/L, HbA1c
%4,7±0,9, HbA2 %2,2±0,6 ve HbF %4,4±0,2 idi. Tedavi
sonras› Hb 12,6±0,9 g/dl, MCV 80,6±5,0 fl, RDW
%13,9±1,7, RBC 4,7±0,3 milyon/mm3, serum demiri (Fe)
69,8±45,2 μmol/L, demir ba¤lama kapasitesi (TDBK)
285,6±57,4 μg/dL, ferritin (F) 40,9±25,2 mg/L, HbA1c
%4,7±0,8, HbA2 %2,6±0,5 ve HbF %2.8±0.5 olarak sap-
tand› (Tablo 1 ve Tablo 2). Bir yafl ve alt›nda toplam 10 olgu
vard›: tedavi öncesi ve üç ayl›k tedavi sonras› HbF de¤erle-
ri: Olgu 1 [5 ay, k›z]: %20-%4, olgu 2 [6 ay, k›z]: %10-%3,5,
olgu 3 [7 ay, k›z]: %10-%1,5, olgu 4 [8 ay, erkek]: %9-
%1,5, olgu 5 [9 ay, erkek]: %2-%1, olgu 6 [11 ay, erkek]:

fiekil 1. Hemoglobin elektroforezinde farkl› hemoglobin türlerinin
bulundu¤u bölgeler 
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%3-%1, olgu 7 [11 ay, erkek]: %5-%1, olgu 8 [11 ay, er-
kek]: %1-%0, olgu 9 [12 ay, erkek]: %2-%0, olgu 10 [12
ay, k›z]: %1-%0. Bir yafl ve alt›ndaki 10 olguda tedavi ön-
cesi HbF ortanca de¤eri 4 (6,3±6,0) iken tedavi sonras› 1
(1,3±1,3) olarak saptand› (p<0,05). Bir yafl üzeri grupta ise
tedavi öncesi HbF ortanca de¤eri 0 (0±7,7) iken tedavi son-
ras› 0 (0±0) olarak saptand› (p>0,05). Tüm olgu grubunda
ise tedavi öncesi HbF ortanca de¤eri 5 (4,4±0,2) iken teda-
vi sonras› 1 (2,8±0,5) olarak saptand› (p<0,05).

Demir eksikli¤i anemisi tedavi öncesi ile tedavi sonras›
aras›nda, HbA1 ve HbA1c düzeyleri aç›s›ndan istatistiksel
anlaml› fark saptanmad›. Ancak DEA tedavi öncesi ve son-
ras› gerek HbA2 gerekse HbF düzeyleri aras›nda istatistik-
sel anlaml› farkl›l›k saptand› (p<0,05).

Tart›flma

Glikolize Hb, enzimatik olmayan yol ile glükoz kal›nt›s›
ilave edilmifl Hb’yi tan›mlamak için kullan›lm›flt›r. Glikohe-
moglobin ifadesi hatal› bir ifadedir. Glikoproteinler karbon-
hidrat kal›nt›lar›n›n enzimatik olarak yap›ya kat›ld›¤› protein-
lerdir. Oysa, glikolize Hb oluflumu enzimatik olmayan yani
enzimin ifle kar›flmad›¤› kendili¤inden geliflen bir olayd›r (5). 

HbA β zincirinin enzimatik olmayan geri dönüflümsüz
glikolizasyonu, artm›fl elektroforetik mobilite özellikli; stabil
küçük Hb olan HbA1c oluflumuna yol açar (3, 9). Glikolize
Hb’nin en önemli flekli HbA1c’dir. HbA1c parças› kronik hi-
perglisemik diyabetik hastalarda anormal olarak yükselir
(10). HbA1c’nin oluflum h›z› dolaflan glükoz konsantrasyo-
nu ile do¤rudan orant›l›d›r (3, 9). HbA1c sitrat çözeltisinde
PH 6,2'de agar jel elektroforezde HbF’ye yak›n hareket
eder (4). Glikolize Hb geçmifl 2-3 ayl›k dönemdeki glisemik
kontrolu yans›t›r. Her ne kadar HbA1c, 120 günlük eritrosit
yaflam süresince oluflursa da; son zamanlardaki gliseminin
daha fazla etkisi vard›r. Yafll› eritrositlerdeki HbA1c seviye-

leri genç olanlara göre anlaml› flekilde yüksektir. HbA1c'nin
%50'sinin örnek al›nmas›ndan önceki ay içinde, %25'inin
ondan önceki ay, kalan %25'inin ise önceki 2-4 ay içinde
olufltu¤u gösterilmifltir. Bu de¤iflim, eritrositlerin devaml› y›-
k›larak yerine yenilerinin yap›lmas›ndan kaynaklanmaktad›r.
Demir eksikli¤i anemisinin de test sonuçlar›n› yükseltti¤i ile-
ri sürülmüfltür (1, 5, 11, 12).

Glikolize Hb’ler kan glükoz konsantrasyonuyla orant›l›
olarak HbA0-β zincirinin ilerleyici glikozilasyonuyla oluflur.
Glikolize Hb olan HbA1c’nin içindeki fleker glükozdur.
HbA1c diyabetik hastalarda uzun süreli kan glükozunu de-
¤erlendirmek için kullan›lm›flt›r (3, 9). 

Glikolize Hb de¤erleri yaln›zca kan glükoz seviyesine
ba¤l› olmay›p ayn› zamanda eritrosit yaflam süresine de
ba¤l›d›r. Klinisyenler HbA1c düzeylerini do¤rudan etkiledi¤i
gösterilmifl olan DEA, kronik böbrek yetersizli¤i ve k›salm›fl
eritrosit yaflam süresi gibi etmenleri de göz önünde bulun-
durmal›d›rlar (1). Eritrosit ömrünü k›saltan veya ortalama
eritrosit yafl›n› düflüren durumlar (akut kan kayb›ndan son-
raki iyileflme dönemi, hemolitik anemi) yanl›fl olarak düflük-
lü¤e neden olur. Hemoglobinopati tipi ve ölçüm yöntemine
göre sonuçlar yanl›fl olarak artm›fl veya azalm›fl bulunabilir.
Orak hücre hastal›¤›, homozigot HbC hastal›¤›, HbSC has-
tal›¤›, ve β talasemiye s›kl›kla HbA2 ve HbF gibi küçük
Hb’lerin art›fl› efllik eder (5).

Üremili hastalarda HbA1c'nin normalin alt›ndaki seviye-
leri eritrosit yaflam süresindeki azalmayla aç›klanabilir. Erit-
rosit y›k›m›n›n yavafllad›¤› kronik hastal›k anemisi ve DEA
gibi anemilerde HbA1c düzeylerinin yüksek olmas› bekle-
nebilir (1, 12). 

2,3-DPG, Hb ifllevlerini de¤ifltirir. En önemli parçaya gö-
re (HbA0), glikolize küçük Hb'lerden HbA1c'nin oksijen ilgi-
sinde azalmaya sebep olmaktad›r. HbA1a1 ve HbA1a2'nin
oksijene e¤ilimi HbA0'dan daha azd›r (1). Kronik anemi
HbA1c düzeyini yükseltirken (1, 11-15), hemolitik durumla-
r›n ise düflüfle neden oldu¤u bilinmektedir (16, 17). Talase-
mi minör, DEA ve sa¤l›kl› grupta yap›lan bir çal›flmada; ta-
lasemi minörde di¤er iki gruptan daha düflük HbA1c de¤e-
ri saptanm›flt›r. Demir eksikli¤i anemisi ve sa¤l›kl› kontrol
de¤erleri aras›nda fark saptanmam›flt›r. HbA1c de¤eri, DE-
A ve talasemi minörün ay›r›m›nda faydal› olabilir (18, 19).
Demir eksikli¤i anemisinde tedavi öncesi yüksek HbA1c
seviyeleri tespit edilmifl ve tedavi ile birlikte HbA1c seviye-
lerinde anlaml› düflme oldu¤u bildirilmifltir (1, 12, 14). Erifl-
kinlerde yap›lan bir çal›flmada demir tedavisi ile HbA1c’de-
ki önemli miktarda azalma (tedavi öncesi %6,15, tedavi
sonras› %5,25) meydana gelmifltir (6, 18). Elli eriflkin hasta-
da yap›lan bir çal›flmada, sa¤l›kl› olgularda HbA1c %5,9
olarak saptan›rken DEA grubunda %7,4 olarak saptanm›fl-
t›r. Demir eksikli¤i anemisi grubunda HbA1c tedavi sonra-
s›nda %6,2 ile belirgin olarak azalm›flt›r (13). 

Eriflkinlerde yap›lan çal›flmalarda demir tedavisi ile
HbA1c de¤eri düflmüfltür (16, 19). Demir eksikli¤i olan di-
yabetli çocuk hastalarda HbA1c de¤eri kontrol grubundan
daha yüksek saptanm›flt›r. Demir eksikli¤i olan diyabetli
hastalar›n tedavisi ile HbA1c de¤eri %10,1’den %8,2’ye

Tablo 1. Çal›flma grubunda demir tedavisi öncesi ve sonras› 
elde edilen de¤ifliklikler

Tedavi öncesi Tedavi sonras› p

RBC (milyon/mm3) 4,6±0,47 4,7±0,3 >0,05

Hb (g/dl) 9,7±1,6 12,6±0,9 <0,05

MCV (fl) 67,7±8,9 80,6±5,0 <0,05

RDW (%) 17,8±4,5 13,9±1,7 <0,05

Fe (mmol/L) 28,6±21,3 69,8±45,2 <0,05

TDBK (mg/dL ) 340,5±97,9 285,6±57,4 <0,05

F (mg/L) 14,9±12,7 40,9±25,2 <0,05

Tablo 2. Demir tedavisi öncesi ve sonras› Hb elektroforez 
de¤erlerindeki de¤iflim 

Tedavi öncesi Tedavi sonras› p

HbA1 (%) 97,3±1,8 97,3±0,5 >0,05

HbA2 (%) 2,2±0,6 2,6±0,5 <0,05

HbA1c (%) 4,7±0,9 4,7±0,8 >0,05

HbF (%) 4,4±0,2 2,8±0,5 <0,05
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azalm›flt›r (p<0,05). Demir eksikli¤i olan diyabeti olmayan
hastalar›n tedavisi ile ise HbA1c de¤eri %7,6’dan %6,2’ye
azalm›flt›r (p<0,05). Demir eksikli¤i anemisinde HbA1c de-
¤eri yüksek bulunmufltur. Demir tedavisi hem diyabeti olan
hem de diyabeti olmayan olgularda HbA1c de¤erini düflür-
müfltür (11, 20). Bunun tam bir aç›klamas› yoktur. Ancak
demir al›m› ile uyar›lan mide yak›nmalar› özellikle fleker ol-
mak üzere daha az yiyecek al›m›na sebep olabilir (21, 22).
Çal›flma grubumuzda ise DEA’n›n tedavisi ile HbA1c düze-
yinde de¤ifliklik olmam›flt›r. K›rksekiz gibi yeterli bir olgu sa-
y›s› olmas›na ra¤men, bu durum daha fazla olgu say›s› ile
de¤ifliklik gösterebilir. Literatürdeki çal›flmalar ço¤unlukla
eriflkinlerde yap›ld›¤› için bu durum çocuk yafl grubunda
farkl› olabilir. 

HbA2 düzeylerinin DEA, sideroblastik anemi ve α tala-
semide azald›¤› bilinmektedir (10). Talasemi tarama prog-
ramlar›nda normal bulunan HbA2, DEA düzeltildikten son-
ra yeniden test edilmelidir (23). HbA2’nin oksijene e¤ilimi
HbA’dan hafifçe daha yüksektir. Eritrosit zar›na HbA'dan
daha iyi ba¤lan›r (2). Yediyüzotuz üniversite ö¤rencisinde
yap›lan bir çal›flmada, demir tedavisi ile HbA2 %1,89’dan
%2,19’a istatistiksel olarak anlaml› artma göstermifltir (6, 18).
Delta, β, γ ya da α globin zincirleri aras›nda yap›sal fark
yoktur. Alfa zincirinin daha fazla eksikli¤i daha düflük a2δ2
tetramer oluflumu ve HbA2 seviyesine neden olur. HbA2 α
talasemi defektlerini tafl›yanlarda %2,5’un alt›nda ve pratik
teflhiste %2’nin alt›nda saptanmaktad›r. Demir tedavisi ön-
cesi ve sonras› düflük HbA2 düzeyleri olan olan bireylerin,
moleküler incelemeleri yap›labilirse; büyük ço¤unlu¤unda α
talasemi saptanmas› beklenmektedir. Yirmi haftal›k demir
tedavisinden sonra HbA2 ve MCV hala düflük ise α talase-
mi ile uyumludur (21, 22). Olgular›m›z›n tümünde demir te-
davisi ile hem Hb hem de MCV de¤erleri normal de¤erlere
ulaflm›flt›r. Olgular›m›zda ise tedavi ile HbA2 de¤eri %0,4
gibi bir artma göstermifltir. Bu flekilde, literatürle uyumlu
olarak; beklendi¤i üzere DEA’da HbA2 düflük saptanm›flt›r.
Tedavi ile HbA2 de¤erinde istatistiksel anlaml› artma ol-
mufltur. 

Dietilaminoetil (DEAE) selüloz kolonunda HbA2’nin ta-
n›mlanmas›nda örneklerin RBC ve MCH de¤erleri ile ilgili
artefaktlar olabilir. Lizat›n sabit hacmi yüklendi¤i zaman,
ayr›lma süresince devaml› örnek kayb›ndan dolay›; HbA2
parças› daha yo¤un örneklerde daha yüksek ve daha dü-
flük RBC ve MCH de¤erli kiflilerde göreceli olarak daha dü-
flük olacakt›r. Teknik artefakt olarak suland›r›lm›fl örnekler-
de daha düflük HbA2 ölçülebilir (6). Beta talasemide α zin-
ciri az de¤il fazlad›r. Bu nedenle lizat dilüsyonu ya da 
DEA’ye ba¤l› HbA2 düflük ç›kmaz (21, 22). 

HbF seviyesinin megaloblastik anemi, aplastik anemi ve
lösemi gibi edinsel hematolojik hastal›klarda artt›¤› bilin-
mektedir. Eritroblastozis fetalis gibi artm›fl eritrosit döngü-
sü olan yenido¤anlarda HbF normalden daha h›zl› olarak
azal›r. Hemoglobinin tüm bileflenlerinin sentezinin göreceli
oran›, eritroid geliflimin son evrelerinde azal›r (2, 3). Demir
tedavisi öncesi ve sonras› HbF düzeyi beklendi¤i gibi %1’in
alt›ndad›r. Bu tetramerde DEA ve α talasemi ile ilgili de¤i-

fliklik beklenmez (21, 22). Baz› çal›flmalarda, DEA’n›n teda-
visinde; HbF de¤erlerinde de¤iflme saptanmam›flt›r. Demir
tedavisi öncesi %0,94 olan de¤er, tedavi sonras› %0,95
olarak de¤iflme göstermemifltir (6, 18). Olgular›m›zdaki HbF
düzeyindeki istatistiksel anlaml› düflüflün nedeni, olgular›n
yafllar› nedeniyle; normal fizyolojik süreç olarak de¤erlendi-
rildi. 

Eriflkin yafl grubunda DEA’n›n Hb alt tipleri üzerine etki-
sine ait çal›flmalar yap›lm›flt›r (6, 11, 16, 18-20). Çocuk yafl
grubunda s›n›rl› say›da çal›flma vard›r (11, 20). Baz› çal›fl-
malarda DEA’n›n HbA1c seviyesini art›rd›¤› (1, 6, 10-14, 16,
18-20), ço¤unlu¤unda HbA2 düzeyini azaltt›¤› (6, 18, 21,
22) ve baz›lar›nda da HbF düzeyini etkilemedi¤i (6, 18, 21,
22) belirtilmektedir. Bizim verilerimizde, demir tedavisi ile
HbA1c de¤erlerinde de¤ifliklik saptamasak dahi; HbA2 ve
HbA1c temelinde teflhis ve tedavi yap›lmadan önce, DE-
A’n›n tedavi edilmesi gerekmektedir (18). 

Eriflkin olgularda Hb alt tiplerinde demir tedavisi ile
meydana gelen anlaml› de¤ifliklikler, çocuk yafl grubumuz-
da yaln›zca HbA2 ve HbF düzeylerinde saptanm›flt›r. Demir
eksikli¤i anemisi, Hb alt tipleri üzerinden konulacak tan› ve
tedavi ölçütleri üzerine etkili bulunmufltur. Bu nedenle, Hb
alt tipleri temelinde tan› alacak hastalarda; DEA’n›n varl›¤›
de¤erlendirilmelidir. Yine de, çocuk yafl grubunda; olgu sa-
y›s›n›n daha fazla oldu¤u çal›flmalara ihtiyaç vard›r. 
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