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Ozet

Amac: Hemoglobin (Hb) alt tipleri izerine etki eden bazi etkenler bilinmektedir. Daha 6nce, eriskin yas grubunda; demir eksikligi anemisinin (DEA)
Hb alt tipleri Gizerine etkisine ait farkli sonuclar elde edilmistir. Cocukluk yas grubunda da bu etkinin varligi arastirimak istendi.

Gereg ve Yontem: Calisma kapsamina DEA olan 48 olgu alindi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi Hb alt tipleri diizeylerindeki degisiklikler arastirild.
Bulgular: Ortalama yas 48,6 ay olarak belirlendi. Olgularin 15’ kiz ve 33’ erkek idi. Tedavi 6ncesi Hb 9,7 g/dl, MCV 67,7 fl, RDW %17,8, serum
demiri (Fe) 28,6 umol/L, total demir baglama kapasitesi (TDBK) 340,5 ug/dL, ferritin (F) 14,9 ug/L, HbA1c %4,7+0,9, HbA2 %2,2+0,6 ve HbF
%4,4+0,2 idi. Tedavi sonrasi Hb 12,6 g/dl, MCV 80,6 fl, RDW %13,9, Fe 69,8 umol/L, TDBK 285,6 mg/dL, F 40,9 ug/L, HbA1c %4,7+0,8, HbA2
%2,6+0,5 ve HbF %2,8+0,5 olarak saptandi. Demir eksikligi anemisi tedavi 6ncesi ile sonrasi arasinda, HbA1 ve HbA1c diizeyleri agisindan ista-
tistiksel fark saptanmadi. Ancak DEA tedavi 6ncesi ve sonrasi HbA2 ve HbF diizeyleri arasinda istatistiksel farklilik saptandi (p<0,05).
Cikarimlar: Demir eksikligi anemisi, HbA2 (izerinden konulacak tani ve tedavi dlcltleri Gizerine etkili iken HbA1c Uizerinden konulacak tani ve
tedavi Olgutleri tzerine etkili degildir. Olgularmizdaki HbF diizeyindeki istatistiksel anlamli diislisiin nedeni, olgularin yaslari nedeniyle; normal
fizyolojik streg olarak degerlendirildi. Buna ragmen olgu sayisinin daha fazla oldugu galismalara ihtiyag vardir. (Tiirk Ped Ars 2008; 43: 9-13)
Anahtar kelimeler: Demir eksikligi anemisi, HbA1c, HbA2, HbF

Summary

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 umol/L, total iron binding capacity (TIBC) 340.5 ug/dL, ferritin (F) 14.9 ug/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
umol/L, TIBC 285.6 ug/dL, F 40.9 ug/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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Girig canli kalr. insan Hb'si iki Gift birbirine benzemeyen alt tiplerin
olusturdugu bir tetramerdir. Bu alt tipler o232 olup her biri oksi-

Hemoglobin (Hb) kemik iliginde 4-6 giinliik olgunlasma sii- jen tasima yetenegi olan bir hem grubuna baglanir. Dolasimda
recinde eritroid éncdil hiicrelerinde sentezlenir. Hemoglobin mo- kaldiklar uzun stire boyunca, eritrosit icindeki Hb’de enzimatik
lekdlt hicrenin 120 ginlik yasam siresi boyunca tamamen olmayan glikozilasyon gibi gesitli yapisal degisiklikler olabilir (1).
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Normal erigskin Hb’si, %97 HbA (yani HbAQ), %2-3,5
HbA2 ve %0,2-7 HbF'den olusur (Sekil 1). HbA a2p2 glo-
bllin zincirlerinden olusan en énemli Hb kismidir. HbA'ya
ilaveten eriskinlerde normal olarak iki kliciik Hb de bulunur.
Bunlar HbA2 (0262) ve HbF (0262)'dir. Kalan kicUk kisim-
lar HbA’nin posttranzisyonel degisiklikleridir (2, 3).

Enzimatik olmayan glikolizlenme ile in vitro ve in vivo
degisime ugradidi ilk gdsterilen protein Hb’dir. HbA1 eris-
kin eritrositinin baglica Hb'si olan HbA’dan (HbAQ) enzima-
tik olmayan glikolizlenme ile olugur. HbA1 diger sekerlerin
ve bilinmeyen karbonhidratin HbAQ’a baglanmasi ile olu-
sur. HbA1 bilesenleri ilk olarak 1958’de, ylksek perfor-
mansli likid kromatografisi ve iyon deg@isim kromatografisi
ile elde edilmigtir. Normal erigskin Hb’si, kolon kromatogra-
fisi ile dikkatlice incelendiginde; ana HbA’dan birkag kliclk
bilesen tespit edilebilir. Elusyon sirasina gére adlandirimis
HbA1a (HbA1al, HbA1a2), HbA1b ve HbA1c alt tiplerin
toplamindan olusur. HbA1a 1978’de McDonald ve ark.’lari
tarafindan HbA1a1, HbA1a2 olmak Uzere iki alt parcaya ay-
riimistir. HbA1c normal insan eritrositlerinde en bol bulunan
kiicUk Hb’dir. HbA1c kandaki ana glikolize Hb’dir (GHb) ve
HbA1'in ortalama %80'ni olusturur. HbA1c total Hb’nin
%3-7’sini olusturur. 1968’lere gelindiginde bu kigik bile-
senin diyabetli hastalarda 2-3 kat arttigi tespit edilmigtir.
HbA1c glikoz ve Hb’nin eritrosit icerisinde yogunlasmasiy-
la geriye dénlistimsliz ve yavas olarak olusmaktadir. Plaz-
madaki glikoz eritrosit icerisine hizlandiriimis difiizyonla gi-
rer. Buna gore eritrosit icerisindeki HbA1c ylzdesi plazma
gliikozunun toplam ortalamasini yansitir. Glikolize Hb’ler
ifadesi daha genel bir ifadedir. HbA1 ve diger Hb-glikoz
yapilarini icerir. Toplam GHb ise, afinite kromatografi ile 6I-
cllen HbA1c ve glikozun Hb’deki diger yerlere baglanma-
sl sonucu olusan Urtnleri tanimlar (1-5).

Hemoglobin alt tipleri bazi klinik durumlarin (3 talasemi
tastyicilar, kontrolsiiz diyabet hastalari) tanisinda énemlidir
(6). Fakat bu alt tipler tzerine etkili bazi etmenler de bilin-
mektedir. Ozellikle HbA2 diizeyinin, demir eksikligi anemisi
(DEA) tablosunda azaldigi bilinmektedir. Normalde %2-3,5
olan HbA2 dtizeyinin, DEA’da normal veya azalmis oldugu
belirtiimektedir. Demir eksikligi anemisinde, Hb’de azalmis
konsantrasyon; farkli Hb alt tiplerinin ylzdesini etkileyebilir.
Demir eksikligi bu teshis araci olan testlerle interferansa gi-
ren 6dnemli bir nedendir. Demir eksikligi anemisi ile birlikte 3
talasemi taslyiciligi var ise HbA2 dlzeyi disuk olarak sap-
tanir (1-3). Demir eksikligi anemisinde HbF diizeyi de
<%1'in altinda saptanmistir (2).

Calismamizda, diyabetik olmayan DEA olgularinda; te-
davi 6ncesi ve sonrasi HbA1c, HbA2 ve HbF dizeyleri de-
gerlendirildi. Cocukluk yas grubunda, DEA’nin Hb alt tiple-
ri Uzerine etkisinin varligi arastinlmak istendi.

Gerec ve Yontem
Calisma kapsamina 48 DEA olan hasta alindi. Bitin

hastalar 4 mg/kg/gtin agizdan +2 degerlikli demir ile tg ay
tedavi edildi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi Hb alt tipler dizey-

lerindeki degisiklikler arastiriidi. Diyabet mellitus, hemoglo-
binopati, hemolitik anemi, bébrek yetersizligi ve diger kro-
nik hastaliklar nedeniyle gelisen enflamasyon anemisi olan
olgular calisma disinda birakildi. Hematolojik degerlendir-
meler (beyaz kire sayisi [WBC], eritrosit [RBC], hemoglobin
[Hb], hematokrit [Hct], ortalama eritrosit volimi [MCV], or-
talama eritrosit hemoglobini [MCH], ortalama eritrosit he-
moglobin konsantrasyonu [MCHC], eritrosit dagihm aralg:
[RDW], trombosit [PIt]) ve Hb elektroforezi icin kan érnekle-
ri saat 8.00-10.00 arasi, aglk vendz kan, 2 ml EDTA’lI tlp-
lere, demir tedavisi &ncesi ve sonrasi alindi. Enfeksiy6z ne-
denlerin etkisini engellemek igin eritrosit ¢okme hizi ve C
reaktif protein degerleri de istendi. Hematolojik incelemeler
icin alinan kan drnekleri “CellDyn 1700 electronic counter
(Sequoia-Turner Corporation, California, USA)” kullanilarak
alimmnin 2-3 saati icinde caligildi. Hb alt tip miktarinin tayini
icin 6rnekler alinmalarinin iki saati icinde 3500 rpm’de, 20
dakika santrifiije edildi. Serumlar 2-4 °C’de yedi giin sak-
landi ve HbA1c “iyon exchange mikrokolon kromatografisi”
yéntemi (Biosystems, Barcelona, Spain) ile calisildi. Normal
elektroforez goértinima Sekil 1’de verildi (4, 7, 8).

istatistiksel degerlendirme paired T testi ile yapildi ve
p<0,05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Olgularin ortalama yasi 48.6+50.2 ay (5-156 ay) olarak
belirlendi. Olgularin 15’i (%31) kiz ve 33’0 (%69) erkek idi.
Tedavi 6ncesi Hb 9,7+1,6 g/dl, MCV 67,7+8,9 fl, RDW
%17,8+4,5, RBC 4,6+0,47 milyon/mm?®, serum demiri (Fe)
28,6+21,3 umol/L, total demir baglama 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
sonrasi Hb 12,6+0,9 g/dl, MCV 80,6+5,0 fl, RDW
%13,9+1,7, RBC 4,7+0,3 milyon/mm?®, serum demiri (Fe)
69,8+45,2 umol/L, demir baglama kapasitesi (TDBK)
285,6+£57,4 ug/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-
tandi (Tablo 1 ve Tablo 2). Bir yas ve altinda toplam 10 olgu
vardi: tedavi éncesi ve U¢ aylik tedavi sonrasi HbF degerle-
ri: Olgu 1 [5 ay, kiz]: %20-%4, olgu 2 [6 ay, kiz]: %10-%3,5,
olgu 3 [7 ay, kiz]: %10-%1,5, olgu 4 [8 ay, erkek]: %9-
%1,5, olgu 5 [9 ay, erkek]: %2-%1, olgu 6 [11 ay, erkek]:

0,04 E ”
Q
T
0,03 ]
5
T
0,02 ] %
o w38
z B
- / VVW
0,00 b/ — : ———
2,00 4,00 6,00 8,00

Sekil 1. Hemoglobin elektroforezinde farkli hemoglobin tiirlerinin
bulundugu boélgeler



Tiirk Ped Ars 2008; 43: 9-13
Turk Arch Ped 2008; 43: 9-13

Akarsu ve ark. 11
Demir eksikligi anemisi ve hemoglobin alt tipleri

%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, kiz]: %1-%0. Bir yas ve altindaki 10 olguda tedavi 6n-
cesi HbF ortanca degeri 4 (6,3+6,0) iken tedavi sonrasi 1
(1,3+1,3) olarak saptandi (p<0,05). Bir yas Uzeri grupta ise
tedavi 6ncesi HbF ortanca degeri 0 (0+7,7) iken tedavi son-
rasi 0 (0+0) olarak saptandi (p>0,05). Tim olgu grubunda
ise tedavi 6ncesi HbF ortanca degeri 5 (4,4+0,2) iken teda-
vi sonrasi 1 (2,8+0,5) olarak saptandi (p<0,05).

Demir eksikligi anemisi tedavi éncesi ile tedavi sonrasi
arasinda, HbA1 ve HbA1c dizeyleri agisindan istatistiksel
anlamli fark saptanmadi. Ancak DEA tedavi 6ncesi ve son-
rasi gerek HbA2 gerekse HbF diizeyleri arasinda istatistik-
sel anlamli farkliik saptandi (p<0,05).

Tartisma

Glikolize Hb, enzimatik olmayan yol ile glikoz kalintisi
ilave edilmis Hb’yi tanimlamak igin kullanilimistir. Glikohe-
moglobin ifadesi hatall bir ifadedir. Glikoproteinler karbon-
hidrat kalintilarinin enzimatik olarak yapiya katildigi protein-
lerdir. Oysa, glikolize Hb olusumu enzimatik olmayan yani
enzimin ise karismadigi kendiliginden gelisen bir olaydir (5).

HbA f zincirinin enzimatik olmayan geri déntisimsiz
glikolizasyonu, artmis elektroforetik mobilite 6zellikli; stabil
kiicik Hb olan HbA1c olusumuna yol acar (3, 9). Glikolize
Hb’nin en 6nemli sekli HbA1c’dir. HbA1c parcasi kronik hi-
perglisemik diyabetik hastalarda anormal olarak ytkselir
(10). HbA1c’nin olusum hizi dolasan gliikoz konsantrasyo-
nu ile dogrudan orantihdir (3, 9). HbA1c sitrat ¢ozeltisinde
PH 6,2'de agar jel elektroforezde HbF’ye yakin hareket
eder (4). Glikolize Hb ge¢mis 2-3 aylik dénemdeki glisemik
kontrolu yansitir. Her ne kadar HbA1c, 120 gunlik eritrosit
yasam sUresince olusursa da; son zamanlardaki gliseminin
daha fazla etkisi vardir. Yagl eritrositlerdeki HbA1c seviye-

Tablo 1. Galisma grubunda demir tedavisi 6ncesi ve sonrasi
elde edilen degisiklikler

Tedavi 6ncesi | Tedavi sonrasi o]
RBC (milyon/mm?) 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 6ncesi ve sonrasi Hb elektroforez
degerlerindeki degisim

Tedavi 6ncesi | Tedavi sonrasi o]
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

leri geng olanlara gére anlamli sekilde ylUksektir. HbA1c'nin
%50'sinin érnek alinmasindan énceki ay icinde, %25'inin
ondan 6nceki ay, kalan %25'inin ise 6énceki 2-4 ay iginde
olustugu gosterilmistir. Bu degisim, eritrositlerin devamli yi-
kilarak yerine yenilerinin yapiimasindan kaynaklanmaktadir.
Demir eksikligi anemisinin de test sonuclarini yikselttigi ile-
ri strdlmustur (1, 5, 11, 12).

Glikolize Hb’ler kan gliikoz konsantrasyonuyla orantili
olarak HbAO-f zincirinin ilerleyici glikozilasyonuyla olusur.
Glikolize Hb olan HbA1c'nin igindeki seker glikozdur.
HbA1c diyabetik hastalarda uzun sireli kan gltiikozunu de-
gerlendirmek igin kullanilmistir (3, 9).

Glikolize Hb degerleri yalnizca kan glikoz seviyesine
bagl olmayip ayni zamanda eritrosit yagsam slresine de
baghdir. Klinisyenler HbA1c dlizeylerini dogrudan etkiledigi
gOsterilmis olan DEA, kronik bdbrek yetersizligi ve kisalmig
eritrosit yasam suresi gibi etmenleri de g6z 6ntinde bulun-
durmalidirlar (1). Eritrosit d&mrini kisaltan veya ortalama
eritrosit yasini dislren durumlar (akut kan kaybindan son-
raki iyilesme dénemi, hemolitik anemi) yanlis olarak distk-
Iige neden olur. Hemoglobinopati tipi ve dlcim yéntemine
g6re sonuclar yanlis olarak artmis veya azalmis bulunabilir.
Orak hicre hastaligl, homozigot HbC hastaligi, HbSC has-
taig, ve p talasemiye siklikla HbA2 ve HbF gibi kigik
Hb’lerin artisi eslik eder (5).

Uremili hastalarda HbA1c'nin normalin altindaki seviye-
leri eritrosit yagam sturesindeki azalmayla agiklanabilir. Erit-
rosit yikiminin yavagladigi kronik hastalik anemisi ve DEA
gibi anemilerde HbA1c dizeylerinin ylksek olmasi bekle-
nebilir (1, 12).

2,3-DPG, Hb islevlerini degistirir. En dnemli pargaya go-
re (HbAO), glikolize kiiciik Hb'lerden HbA1c'nin oksijen ilgi-
sinde azalmaya sebep olmaktadir. HbA1al ve HbA1a2'nin
oksijene egilimi HbAO'dan daha azdir (1). Kronik anemi
HbA1c dlzeyini ylkseltirken (1, 11-15), hemolitik durumla-
rin ise disise neden oldugu bilinmektedir (16, 17). Talase-
mi mindr, DEA ve saglikll grupta yapilan bir calismada; ta-
lasemi mindrde diger iki gruptan daha disik HbA1c dege-
ri saptanmistir. Demir eksikligi anemisi ve saglikli kontrol
degerleri arasinda fark saptanmamistir. HbA1c degeri, DE-
A ve talasemi minériin ayinminda faydal olabilir (18, 19).
Demir eksikligi anemisinde tedavi dncesi yiuksek HbA1c
seviyeleri tespit edilmis ve tedavi ile birlikte HbA1c seviye-
lerinde anlamli diisme oldugu bildirilmistir (1, 12, 14). Eris-
kinlerde yapilan bir calismada demir tedavisi ile HbA1c’de-
ki 6nemli miktarda azalma (tedavi éncesi %6,15, tedavi
sonrasl %5,25) meydana gelmistir (6, 18). Elli eriskin hasta-
da yapilan bir galismada, saglkl olgularda HbA1c %5,9
olarak saptanirken DEA grubunda %7,4 olarak saptanmig-
tir. Demir eksikligi anemisi grubunda HbA1c tedavi sonra-
sinda %6,2 ile belirgin olarak azalmistir (13).

Erigkinlerde yapilan calismalarda demir tedavisi ile
HbA1c degeri dlismustir (16, 19). Demir eksikligi olan di-
yabetli cocuk hastalarda HbA1c degeri kontrol grubundan
daha yuksek saptanmistir. Demir eksikligi olan diyabetli
hastalarin tedavisi ile HbA1c degeri %10,1’den %8,2’ye
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azalmistir (p<0,05). Demir eksikligi olan diyabeti olmayan
hastalarin tedavisi ile ise HbA1c degeri %7,6’dan %6,2’ye
azalmistir (p<0,05). Demir eksikligi anemisinde HbA1c de-
geri yiksek bulunmustur. Demir tedavisi hem diyabeti olan
hem de diyabeti olmayan olgularda HbA1c degerini disur-
mastdr (11, 20). Bunun tam bir agiklamasi yoktur. Ancak
demir alimi ile uyarilan mide yakinmalar &zellikle seker ol-
mak Uzere daha az yiyecek alimina sebep olabilir (21, 22).
Calisma grubumuzda ise DEA’nin tedavisi ile HbA1c dize-
yinde degisiklik olmamistir. Kirksekiz gibi yeterli bir olgu sa-
yisi olmasina ragmen, bu durum daha fazla olgu sayisi ile
degisiklik gdsterebilir. Literatirdeki ¢alismalar ¢ogunlukla
erigskinlerde yapildidi igin bu durum ¢ocuk yas grubunda
farkli olabilir.

HbA2 dizeylerinin DEA, sideroblastik anemi ve o tala-
semide azaldigi bilinmektedir (10). Talasemi tarama prog-
ramlarinda normal bulunan HbA2, DEA dUzeltildikten son-
ra yeniden test edilmelidir (23). HbA2'nin oksijene egilimi
HbA’dan hafifce daha yuksektir. Eritrosit zarina HbA'dan
daha iyi baglanir (2). Yediylizotuz Universite 6grencisinde
yapilan bir calismada, demir tedavisi ile HbA2 %1,89’dan
%2,19’a istatistiksel olarak anlaml artma g&stermistir (6, 18).
Delta, B, y ya da a globin zincirleri arasinda yapisal fark
yoktur. Alfa zincirinin daha fazla eksikligi daha dlstk a262
tetramer olusumu ve HbA2 seviyesine neden olur. HbA2 o
talasemi defektlerini tasiyanlarda %2,5’un altinda ve pratik
teshiste %2’nin altinda saptanmaktadir. Demir tedavisi 6n-
cesi ve sonrasl dugsik HbA2 dizeyleri olan olan bireylerin,
molekuler incelemeleri yapilabilirse; bluylk cogunlugunda o
talasemi saptanmasi beklenmektedir. Yirmi haftalik demir
tedavisinden sonra HbA2 ve MCV hala disik ise o talase-
mi ile uyumludur (21, 22). Olgularimizin timdnde demir te-
davisi ile hem Hb hem de MCV degerleri normal degerlere
ulasmistir. Olgulanmizda ise tedavi ile HbA2 degeri %0,4
gibi bir artma goéstermistir. Bu sekilde, literattrle uyumlu
olarak; beklendigi Uzere DEA’da HbA2 dlUsUk saptanmistir.
Tedavi ile HbA2 degerinde istatistiksel anlamli artma ol-
mustur.

Dietilaminoetil (DEAE) selliloz kolonunda HbA2'nin ta-
nimlanmasinda &6rneklerin RBC ve MCH degerleri ile ilgili
artefaktlar olabilir. Lizatin sabit hacmi yUklendigi zaman,
ayrilma suresince devamli 6rnek kaybindan dolayi; HbA2
parcasi daha yogun 6rneklerde daha yiksek ve daha di-
stik RBC ve MCH degerli kisilerde goreceli olarak daha di-
stk olacaktir. Teknik artefakt olarak sulandinimis érnekler-
de daha dusik HbA2 élctlebilir (6). Beta talasemide a. zin-
ciri az degil fazladir. Bu nedenle lizat dillisyonu ya da
DEA'ye bagh HbA2 dislk ¢cikmaz (21, 22).

HbF seviyesinin megaloblastik anemi, aplastik anemi ve
I6semi gibi edinsel hematolojik hastaliklarda arttigi bilin-
mektedir. Eritroblastozis fetalis gibi artmig eritrosit déngu-
su olan yenidoganlarda HbF normalden daha hizli olarak
azalir. Hemoglobinin tim bilesenlerinin sentezinin goreceli
orani, eritroid gelisimin son evrelerinde azalir (2, 3). Demir
tedavisi 6ncesi ve sonrasi HbF diizeyi beklendigi gibi %1’in
altindadir. Bu tetramerde DEA ve o talasemi ile ilgili degi-

siklik beklenmez (21, 22). Bazi calismalarda, DEA’nin teda-
visinde; HbF degerlerinde degisme saptanmamistir. Demir
tedavisi 6ncesi %0,94 olan deger, tedavi sonrasi %0,95
olarak degisme gostermemistir (6, 18). Olgularimizdaki HbF
duzeyindeki istatistiksel anlamli dligsiisin nedeni, olgularin
yaslari nedeniyle; normal fizyolojik slire¢ olarak degerlendi-
rildi.

Eriskin yas grubunda DEA’nin Hb alt tipleri tizerine etki-
sine ait calismalar yapilmistir (6, 11, 16, 18-20). Cocuk yas
grubunda sinirli sayida g¢alisma vardir (11, 20). Baz calis-
malarda DEA’nin HbA1c¢ seviyesini artirdigi (1, 6, 10-14, 16,
18-20), cogunlugunda HbA2 dizeyini azalttig (6, 18, 21,
22) ve bazilarinda da HbF dizeyini etkilemedigi (6, 18, 21,
22) belirtiimektedir. Bizim verilerimizde, demir tedavisi ile
HbA1c degerlerinde degisiklik saptamasak dahi; HbA2 ve
HbA1c temelinde teshis ve tedavi yapilmadan énce, DE-
A’nin tedavi edilmesi gerekmektedir (18).

Erigkin olgularda Hb alt tiplerinde demir tedavisi ile
meydana gelen anlamli degisiklikler, cocuk yas grubumuz-
da yalnizca HbA2 ve HbF dizeylerinde saptanmigtir. Demir
eksikligi anemisi, Hb alt tipleri Gzerinden konulacak tani ve
tedavi olcUtleri Uzerine etkili bulunmustur. Bu nedenle, Hb
alt tipleri temelinde tani alacak hastalarda; DEA’nin varligi
degerlendirilmelidir. Yine de, gocuk yas grubunda; olgu sa-
yisinin daha fazla oldugu ¢alismalara ihtiyag vardir.
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