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Öz Abstract
Objective: In this study, our aim was to investigate the relationship be-
tween iron deficiency anemia parameters and serum total sialic acid (SA) 
levels. 
Methods: In this study, serum total SA levels, total blood count, iron levels, 
iron-binding capacity, ferritin levels, and C-reactive protein (CRP) levels were 
analyzed and peripheral blood smears were made for 30 patients with iron de-
ficiency anemia and 30 healthy individuals. Statistical analyses were performed 
with SPSS 20.0 for Windows (Statistical Package for Social Sciences Inc., IL, USA). 
Independent t test and Pearson’s correlation analysis were performed for nor-
mal distribution parameters, and Mann–Whitney U test and Spearman correla-
tion analysis were performed for abnormal distribution parameters.
Results: There was no significant age difference between the groups 
(p>0.05). In the patient group  hemoglobin, hematocrit, mean corpuscu-
lar volume (MCV), mean corpuscular hemoglobin (MCH), and ferritin levels 
were found to be significantly lower (p<0.001) than the control group  and 
red cell distribution width (RDW) and SA levels were found to be signifi-
cantly higher (p<0.001) than the control group.  CRP levels were not found 
to be significantly different between the patient and control groups. There 
was no correlation between CRP and SA levels (r=0.110, p=0.561).
Conclusion: Serum total SA levels were found higher in the patient group 
than in the control group. In previous studies, high SA levels in different 
patient groups have been associated with the presence of inflammation. 
Because there was no difference in CRP levels between the patient and 
control groups, this increase did not result from proteins, including SA, 
which is considered as an acute-phase reactant. 
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GİRİŞ

Demir eksikliği anemisi (DEA) toplamda anemilerin yarısını oluşturur. Demir kanda transferrin olarak adlandırılan taşıyıcı proteini ile bir-
likte taşınır (1). Transferrin, sialik asit (SA) içeren bir akut faz N-glikolize glikoproteindir (2). Son yıllarda SA bir çok hastalık için önemli bir 
biyobelirteç olarak kullanılmaktadır. DEA ile SA ilişkisi ile ilgili litaratürde nadir yayın vardır. Farklı hastalık gruplarında yapılan yayınlar SA 
yüksekliğini inflamasyon varlığına bağlamışlardır (3, 4).

Sialik asit, nörominik asitin, glikoproteinlerinin ve glikolipitlerinin indirgenmemiş karbonhidrat zincir bölgelerine bağlanan asetillenmiş 
türevidir. Serum SA miktarları, fazla düzeyde sialize olan akut faz glikoproteinlerinin artmış konsantrasyonunun sonucunda in inflamas-
yonda yükselir (4, 5). SA’in biyolojik görevleri şu şekilde sayılabilir; glikoprotein ve hücresel membran yapılarını koruması, hücreler arası 
etkileşimi sağlaması, membrandaki transportun gerçekleşmesini sağlaması, ligandlara bağlanmada bölge oluşturarak membrandaki re-
septörlerin fonksiyonunu etkilemesi, kandaki glikoproteinlerin fonksiyon ve stabilitesini etkilemesi ve glomerül bazal membran geçir-

Amaç: Bu çalışmanın amacı demir eksikliği anemisi (DEA) parametreleri ile 
serum total sialik asit (SA) değerleri arasındaki ilişkinin incelenmesidir. 
Yöntemler: Çalışmada DEA olan 30 hasta ve 30 sağlıklı kişide serum total 
SA, hemogram, demir, demir bağlama, ferritin, C-reaktif protein (CRP) dü-
zeylerine bakıldı ve periferik yayma yapıldı. İstatistiksel analizler windows 
programında SPSS 20.0 (Statistical Package for Social Sciences Inc, IL, 
USA) ile gerçekleştirildi. Normal dağılıma uygun değişkenler için bağımsız 
örneklem t testi ve Pearson korelasyon analizi, uygun olmayanlar için ise 
Mann-Whitney U testi ve Spearman sıra korelasyon analizi uygulandı.
Bulgular: Gruplar arasında istatistiksel olarak yaş farkı görülmedi (p>0,05). 
Hasta grubu, kontrol grubu ile kıyaslandığında istatistiksel olarak; hemog-
lobin, hematokrit, eritrositlerin ortalama büyüklüğü (MCV), ortalama eritro-
sit hemoglobin miktarı (MCH), ve ferritin değerleri anlamlı olarak (p<0,001) 
düşük, eritrosit dağılım genişliği (RDW) ve SA değerleri anlamlı ölçüde 
(p<0,001) yüksek bulunmuştur. Hasta ve kontrol grubunun CRP değerleri 
arasında istatistiksel farklılık gözlenmemiştir (p>0,05). CRP ve SA değerleri 
arasında korelasyon saptanmamıştır (r=0,110, p=0,561).
Sonuç: DEA’de serum total SA değerleri, DEA olmayan kontrol grubuna 
göre yüksek bulunmuştur. Daha önceki çalışmalarda farklı hastalık grupla-
rında SA yüksekliği inflamasyon varlığına bağlanmıştır. Çalışmamızda, has-
ta ve kontrol grubu arasında CRP değerlerinde bir fark olmadığı göz önüne 
alındığında, bu artmanın nedeninin akut faz proteini olarak değerlendirilen 
ve SA içeren proteinlerden kaynaklanmadığını düşünmekteyiz. 
Anahtar Kelimeler: Sialik asit, demir eksikliği anemisi, C-reaktif protein 
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genliğini düzenlemesidir (6). SA’in büyük kısmının orosomukoid, al-
fa-1antitripsin, haptaglobulin, seruloplazmin, fibrinojen, kompleman 
proteinleri ve transferrinde bulunduğu bilinmektedir (7). Sialize pro-
teinlerden bir kısmı akut faz belirteçleri olmak üzere isimlendirilirler 
ve inflamasyonun başlamasının ardından miktarları giderek yükselir. 
Serumdaki sialik asitin konsantrasyonlarının, inflamasyon ile birlikte 
giden birçok hastalığın seyrinde arttığı tespit edilmiştir (8, 9). Örne-
ğin bunlar; romatoid artrit, ankilozan spondilit, miyokard infarktüsü, 
bakteriyel enfeksiyonlar serobrovasküler hastalıklar, kanser, diyabet, 
alkolizm olarak sıralanır (10-12). İnflamatuvar süreçlerin, demir me-
tabolizmasındaki değişiklikler ile ilişkili olduğunu bildiren çalışmalar 
vardır. Demir transportunda görevli ve aynı zamanda akut faz reak-
tanı olan transferrin, iki glikan halkası içerir ve herbiri 0 ile 4 arasında 
SA molekülü içerir (2). Bu nedenle demir eksikliğinin SA düzeyleriyle 
ilişkili olduğu düşünülmüştür. Bu çalışmanın amacı DEA paremetrele-
ri ile serum total SA düzeylerinin ilişkisini ve bu ilişkide (i) inflamasyo-
nun rolünün araştırılmasıdır. 

YÖNTEMLER

İstanbul Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesinden etik kurul onayı alı-
narak, hastalardan onam formları temin edildi. Çalışma kapsamına 
hasta grubu olarak, İstanbul Medipol Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Has-
talıkları polikliniğine başvuran yaş ve cins olarak uyumlu DEA tanısı 
alan 30 kişi ve kontrol grubu olarak 30 sağlıklı gönüllü alındı. DEA 
tanısıyla gelen hastalar Dünya Sağlık Örğütü’nün anemi kriterlerine 
göre değerlendirildi (13). Akut kan kaybı, enfeksiyon, diyabet, kardi-
yovasküler hastalığı olanlar, demir tedavisi alanlar, alkol tüketenler 
hasta grubundan çıkarıldı. Tüm çalışma grubunda serum total SA, 
hemogram, demir, demir bağlama, ferritin, C-reaktif protein (CRP) 
değerleri ölçüldü ve periferik yayma yapıldı. Hemoglobin değeri ka-
dında <12 g/dL, erkekte <13 g/dL, eritrositlerin ortalama büyüklüğü 
(MCV) <80 fL, ortalama eritrosit hemoglobin miktarı (MCH) <26 pg, 
eritrosit dağılım genişliği (RDW) >%15, ferritin değerleri kadında <10 
ng/mL, erkekte< 29 ng/mL olan hastalar DEA olarak değerlendirildi 
ve tanı periferik yayma ile doğrulandı. 12 saatlik açlık sonrası sabah, 
hastalardan venöz kan örnekleri jelli ve vakumlu biyokimya tüpleri-
ne alındı. Tüplerdeki kanların koagüle olması beklendi ve sonrasında 
santrifüj 3000 rpm’ e ayarlanarak 10 dakikada santrifüj işlemiyle se-
rumlar elde edildi. SA ölçümü için ayrılan serumlar ölçüm zamanına 
kadar -80ºC derin dondurucuya konuldu. Hemogram ve periferik yay-
ma için örnekler 2 mL’lik K3 EDTA’lı tüplere alınarak hastanın geldiği ilk 
gün bekletilmeden çalışıldı. Periferik yayma May-Grünwald Giemsa 
boyası ile boyandı ve mikroskobik olarak değerlendirildi. Çalışmanın 
hemogram değerleri (XT-2000İ;Symex, Osaka, Japonya) otomatize 
hematoloji cihazında analiz edildi. Serum ferrritin elektrokemilümi-
nesans immünolojik test metodu (ECLIA) ile, demir ve demir bağlama 
fotometrik test metodu ile, CRP değerleri immunotürbidimetrik test 
metodu ile (cobas 6000; Roche, Tokyo,Japonya) otoanalizörde ölçül-
dü. SA kolorimetrik metodla ölçüldü. Serum total SA ölçümü Warren 
yöntemine göre tiyobarbitürik asit metodu ile yapıldı, kolorimetrik 
olarak ölçüldü (14, 15). SA ölçümünden önce serum, 0,1 N sülfürik asit 
ile 80°C’de 1 saat inkübe edildi ve bağlı sialik asitin serbestleştirilmesi 
sağlandı. Kalibrasyon eğrisinin oluşturulması, 2, 4, 6, 8 ve 10 mg/dL 
olmak üzere farklı konsantrasyonlarda standart N-asetilneuraminik 
asit çözeltilerinin kullanılmasıyla gerçekleştirildi ve örnekler eğriye 
göre değerlendirildi.

İstatistiksel analizler windows programında SPSS 20.0 (Statistical Pa-
ckage for Social Sciences Inc, IL, USA) ile gerçekleştirildi. Normal da-

ğılım gösteren değişkenlerin karşılaştırılmasında bağımsız örneklem 
t testi ve bağlantı analizlerinin değerlendirilmesinde Pearson korelas-
yon analizi kullanıldı. Verilerin ortalama değerleri ± standart sapma 
(SD) ile değerlendirildi. Normal dağılıma uygun olmayan değişkenler 
için ise Mann-Whitney U testi ve Spearman sıra korelasyon analizi uy-
gulandı. Veriler medyan ± çeyrek değerler genişliği (IQR) ile değerlen-
dirildi. İstatistiksel olarak anlamlılık için p< 0,05 yeterli kabul edildi.

BULGULAR

Hasta grubuna ait yaşların ortalaması 35,00± 10,00, kontrol grubuna 
ait yaşların ortalaması 32,00 ± 8,00 idi. Gruplar arasında istatistiksel 
olarak yaş farkı görülmedi (p>0,05). Hasta grubu ile kontrol grubu 
kıyaslandığında istatistiksel olarak; hasta grubunun hemoglobin, he-
matokrit, MCV, MCH, ferritin, değerleri istatistiksel olarak anlamlı dü-
zeyde (p<0,001) düşük, RDW ve SA değerleri anlamlı ölçüde yüksek 
bulundu (p<0,001). Hasta grubunda SA ortalama 90,00 ± 23,00 mg/
dL olarak, kontrol grubunda 67,00 ± 11,00 mg/dL olarak ölçüldü. DEA 
olan hasta grubundaki SA düzeyleri, kontrol grubuna göre anlamlı 
yüksek bulundu (p<0,001). DEA olan hastalar ile kontrol grubundaki 
sağlıklı kişilerin CRP değerleri arasında istatistiksel farklılık gözlenme-
di (p>0,05) (Tablo I). CRP ve SA düzeyleri arasında korelasyon bulun-
madı (r=0,110, p=0,561).

TARTIŞMA

DEA olan 30 hasta ve 30 kontrol ile yapılan bu çalışmada, son yıllarda 
bir çok hastalıkta biyokimyasal belirteç olarak kullanılan serum total 
SA düzeylerine bakıldı. Litaratürde DEA’de SA düzeyleriyle ilgili tek 
bir çalışma vardır (16). Bu çalışmada DEA’de transferrin ve SA ilişkisi 
araştırılmış ve yükselmiş SA düzeylerinin transferrin ile ilişkili olmadı-
ğı sonucuna varılmıştır.
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 Kontrol grubu DEA grubu 
 (n=30) (n=30)  p 

Hb (g/dL)** 14,65 ± 1,85 9,35 ± 2,35 p=0,0001

Hct (%)* 42,73 ±3,80 32,61 ± 3,50 p=0,0001

MCV (fL)** 85,50 ± 4,57 70,10 ± 11,13 p=0,0001

MCH (pg)** 28,70 ± 2,30   20,70 ± 5,08 p=0,0001

RDW (%)** 13,00 ± 0,92   17,90 ± 3,92 p=0,0001

Ferritin (ng/mL)** 63,60 ± 83,10 4,47 ± 2,37 p=0,0001

Demir (µg/dL)** 82,66 ± 43,46 15,07 ± 10,69 p=0,0001

Demir Bağlama  
(µg/dL)* 247,63 ± 43,79 419,23 ± 40,34 p=0,0001

CRP (mg/L)** 1,59 ± 1,60 1,21 ± 0,48 p=0,085

Sialik Asit (mg/dL)* 67,00 ± 11,00 90,00 ± 23,00 p=0,0001

DEA: demir eksikliği anemisi; Hb: hemoglobin; Hct: hematokrit; MCV: eritros-
itlerin ortalama büyüklüğü; MCH: ortalama eritrosit hemoglobin miktarı; RDW: 
eritrosit dağılım genişliği; CRP: C-reaktif protein

* Paremetrik(parametrik) X ± standart sapma (SD)

** Nonparemetrik (nonparametrik) medyan ± çeyrek değerler genişliği (IQR)

Tablo 1. Kontrol ve DEA grubunun biyokimyasal parametrelerinin 
karşılaştırılması

http://dx.doi.org/10.1146/annurev.psych.52.1.1


SA, kanda ve hücrede bulunan bir çok glikoprotein ve lipoproteinle-
rin oligosakkaridlerinin terminal ucunda bulunan 9 karbonlu bir mo-
nosakkarid diğer bir deyimle N-asetil nörominik asitdir. Transferrin, 
fibrinojen, haptoglobulin, seruloplazmin, alfa-1antitripsin, komple-
man sialik asit içeren bu proteinlere örnek verilebilir (11, 15). Litera-
türde DEA’de, SA düzeylerinin çalışıldığı tek araştırma olan Clywik ve 
arkadaşlarının çalışmasında, DEA’de total transferrin artış konsantras-
yonlarının düşük sialize izoformların relatif değerini değiştirmediği 
ve DEA’de total SA seviyesindeki artışın total transferrin artışı ile ilgili 
olmadığı sonucuna varılmıştır (16). 

Eritrositlerin çeşitli patolojilerinde ya da farklı kan grubu olan insanla-
rın eritrositlerinde SA miktarının da farklı olduğu bilinmektedir. Akut 
lenfoblastik lösemi, kronik lenfoid lösemi, akut myelomonositik löse-
mi ve Hodgkin hastalığı gibi bazı hematolojik hastalıklarda eritrosit-
lerde SA miktarının azaldığı bildirilmiştir (17).

Bizim çalışmamızda sağlıklı kontrollere göre DEA olan hastalarda DEA 
parametreleri ve SA değerleri farklılık göstermektetir. DEA grubunda, 
SA düzeyleri istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. 

Serumdaki sialik asidin düzeylerindeki yükseliş, hücre membranın 
yüzeyindeki sialik asidin salınması sonucunda meydana gelir. Çeşit-
li çalışmalarda tümör hücresinden veya miyokard hasarı sonrasında 
miyokard hücresinden dolaşıma sialik asidin salındığı bildirilmiştir 
(18, 19). Hücre membranından SA kalıntılarının ayrılmasında, gli-
koprotein ve glikolipitlerden terminal SA kalıntılarının uzaklaştırılma-
sını katalizleyen sialidaz rol oynar. Bununla birlikte doku zedelenme-
sine eşlik eden ve hücre yüzeyindeki oligasakkaritlerden sialik asidin 
ayrılmasına yol açan oksidatif stres de SA kalıntılarının membrandan 
ayrılmasına neden olabilir (20-23). DEA’sinde, eksik olan demirin erit-
rositlerin antioksidan mekanizmasını bozarak oksidatif strese neden 
olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (24, 25). Buradan yola çıka-
rak DEA’inde, hücre membranından oksidatif strese bağlı olarak SA 
salınabileceği ve düzeylerinin yükselebileceğini düşünmekteyiz. 

İnflamasyon etyopatogenezine dayanan hastalıklardaki yapılan çalış-
malarda artan SA düzeyleri CRP ile korelasyon göstermiştir (3). Ça-
lışmamızda DEA grubunda, CRP düzeyleri normal olmasına rağmen 
serum total SA değerleri yüksek bulunmuştur.

SONUÇ

Sonuç olarak; çalışmamızda DEA hasta grubunda serum total SA de-
ğerleri kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur. Hasta ve kontrol 
grubu arasında CRP değerlerinde bir fark olmadığı göz önüne alındı-
ğında bu artmanın nedeninin akut faz proteini olarak değerlendirilen 
ve SA içeren proteinler olmadığını düşünmekteyiz. DEA’de görülen 
SA seviyelerinde artışın nedenlerinin araştırılması ile ilgili çalışmala-
rımız devam etmektedir. 
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