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ÖZET 

Yapılan araştırmalarda demir eksikliği anemisi (DEA)’nin HbA1c düzeylerine etkisi tam olarak aydınlatılamamıştır. Muhtemel nedenler 
arasında hemoglobinin kuarterner yapısındaki değişimler ve β globin zincirindeki glukasyonun DEA hastalarında kolaylaşmış olması ihtimali 
üzerinde durulmaktadır. Çalışmamızda diyabetik olmayan premenopozal kadınlarda DEA’nin HbA1c düzeyine olan etkisinin araştırılması 
planlanmıştır. Çalışmamıza merkezimiz iç hastalıkları polikliniğine başvuran 18-46 yaş arası premenopozal 91 hasta dahil edildi. Bu birey-
lerden hemoglobin değeri 12 mg/dl altında olan 45 birey hasta grup, hemoglobin değeri 12 mg/dl ve üzerinde olan sağlıklı 46 birey ise 
kontrol grubu olarak sınıflandırıldı. Çalışmaya alınan grupların hemogram ve diğer demir parametrelerinin (demir, demir bağlama kapasitesi, 
total demir bağlama kapasitesi, ferritin, transferrin satürasyonu) HbA1c ile arasındaki ilişki araştırıldı. Çalışmamıza dahil edilen hastaların 
yaş ortalaması DEA’si olan grupta 32±10 yıl,  kontrol grubunda ise 30±8 yıl idi. Demir eksikliği anemisi olan grubun serum HbA1c düzeyi, 
kontrol grubunun serum HbA1c düzeyinden yüksek olarak bulundu (sırasıyla; 5.6±0.2 ve 5.1±0.2, p<0.001). Çalışmamızda HbA1c düzeyi 
DEA olan grupta istatiksel olarak anlamlı yüksek saptanmıştır. Çalışmamız sonucunda HbA1c düzeyleri yorumlanırken DEA ve diğer olası 
hata kaynakları konusuna dikkat edilmesi gerektiği kanaatine varılmıştır. DEA’nin etkin tedavisinin aneminin olumsuz etkilerini ve HbA1c 
yorumlanmasında oluşacak hataları ortadan kaldıracağı düşünülmektedir. 
Anahtar Kelimeler: Demir Eksikliği Anemisi. HbA1c. Ferritin. Anemi. 
 
Evaluation of Serum HbA1c Levels in Premenopausal Women With Iron Deficiency Anemia 
 
ABSTRACT 

The effects of iron deficiency anemia (IDA) on HbA1c levels have not been elucidated. Possible causes include changes in the quaternary 
structure of hemoglobin and the possibility of facilitating glucose in the β globin chain in the patients with IDA. In our study, it was planned 
to investigate the effect of IDA on HbA1c 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, HbA1c 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 HbA1c 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 
HbA1c. 
Key Words: Iron deficiency anemia. HbA1c. Ferritin. Anemia. 
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Demir dünyada bol bulunan bir element olmasına 
rağmen demir eksikliği anemisi (DEA)  sıkça gözlen-
mektedir. Demir, tüm canlılar için biyolojik öneme 
sahip vazgeçilmez bir element olmakla beraber canlı 
organizmasında ancak eser miktarda bulunmaktadır1. 
Demirin vücuttaki en önemli görevi hemoglobin aracı-
lığı ile oksijen taşımaktır. Demirin kullanımında, ta-
şınmasında ve depolanması sırasında hücrelerde ve 
vücut sıvılarında daima ferröz (Fe+2) veya ferrik 
(Fe+3) şekilde bulunur.  Pek çok enzimin yapı ve 
fonksiyonu için gereklidir. Elektron alıp verme özelli-
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ği ile oksijen taşınması, enerji yapımı,  DNA,  RNA 
ve protein sentezinde yer alır2,3. Demir Eksikliği 
Anemisi eritrositlerde hipokromi ve mikrositoz, serum 
demir ve serum ferritin düzeyinin azalması, transferrin 
satürasyonunun %15’in altına düşmesi ve total demir 
bağlama kapasitesinin artması ile karakterizedir4. 
Diabetes Mellitus (DM) tanısında Dünya Sağlık Örgü-
tünün, 2010 yılında yayımladığı Konsültasyon Rapo-
ru’nda, güvenilir bir yöntemin kullanılması ve ulusla-
rarası referans değerlerine göre standardize edilmesi 
koşulu ile HbA1c değerinin %6.5 ve üzeri olmasının 
tanı testi parametrelerinden biri olarak kullanılabilece-
ğini önermiştir5. Yetişkinlerde total hemoglobi-
nin %97 sini oluşturan HbA  (HbA1) 2 alfa ve 2 beta 
olmak üzere 4 polipeptit zincirinden oluşur. 1966 
yılında HbA1c nin yapı olarak HbA ile aynı olduğu ve 
tek farkının HbA1c beta zincirinin N- terminal ucun-
daki valin aminoasidine glukoz eklenmesi ile oluşan 
kararsız bir schiff bazı ( aldimin, pre-HbA1c) olduğu 
ortaya konmuştur. Meydana gelen bu schiff bazı par-
çalanabilir veya amadori reaksiyonuna girerek kararlı 
ketoamin, HbA1c oluşturur6,7. HbA1c glukoprotei-
nin %80’ini oluşturmaktadır8. Sağlıklı bir şekilde 
HbA1c nin yorumlanması eritrosit ömrünün normal 
(120 gün) olmasına bağlıdır. Hemolitik hastalık veya 
eritrosit ömrünü kısaltan hastalıklar glukohemoglobin 
düzeyinde önemli ölçüde azalmaya neden olur. Demir 
eksikliği olan vakalarda yaşlı eritrositlerin yüksek 
oranda olmasından dolayı HbA1c düzeyi normalden 
yüksek bulunabilir. Demir eksikliği anemisinde artan 
oksidatif stres sonucu salınan inflamasyon molekülle-
rinin hemoglobinin glikasyonunu artırması, DEA’de 
azalan total hemoglobin konsantrasyonuna bağlı gli-
kozile hemoglobin oranının göreceli artması, 
DEA’sinde dolaşımdaki yaşlı eritrositlerin oranının 
artmasından dolayı HbA1c düzeylerinin yüksek oldu-
ğu açıklanmaya çalışılmıştır.9,10. Yaşlı eritrositlerdeki 
HbA1c seviyeleri genç olanlara göre daha yüksektir. 
Hemolitik anemi ve akut kanamalarda HbA1c düzey-
leri normalden daha düşük bulunabilir. Üremik hasta-
larda da eritrosit yaşam süresi kısaldığından HbA1c 
normalden daha düşük bulunur. Bununla birlikte kro-
nik hastalık anemisi ve demir eksikliği anemisinde 
HbA1c düzeyleri yüksek bulunabilir11-13. Diyabetes 
mellitus ve DEA toplumda sık gözlenen iki hastalıktır. 
DEA’nin DM’lu hastalarda hem tanı kriteri olan, hem 
de uzun dönem glukoz regulasyonunu gösteren 
HbA1c’yi etkilediği birçok çalışmada gösterilmiştir. 
Çalışmamızda diyabetik olmayan premenopozal ka-
dınlarda DEA’nin HbA1c’ye olan etkisinin değerlen-
dirilmesi amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem 

Çalışmamıza merkezimiz iç hastalıkları polikliniğine 
başvuran 18-46 yaş arası premenopozal 91 hasta dahil 
edildi. Bu bireylerden hemoglobin değeri 12 mg/dl 

altında ve DEA olan 45 birey hasta grup, hemoglobin 
değeri 12 mg/dl üzerinde olan sağlıklı 46 birey kontrol 
grubu olarak sınıflandırıldı. Çalışma için merkezimiz 
Etik Kurulu’ndan 26.10.2016 tarih ve 08 numaralı 
oturum, 121 sayılı izin alınmış olup hastaların dosya 
verileri ve laboratuvar tetkikleri ile retrospektif olarak 
incelendi. Çalışma için dışlama kriterleri; (i) bilinen 
DM öyküsü, (ii) insülin direnci oluşturan kortikoste-
roid gibi ilaçların kullanımı, (iii) son 3 ay içinde demir 
tedavisi kullanımı, (iv) malignite hikayesi, (v) diğer 
nedenlere bağlı anemi öyküsü bulunması (hemolitik 
anemi, talasemi v.b.), (vi) yakın zamanda geçirilmiş 
akut veya kronik enfeksiyon öyküsü, (vii) Cushing 
sendromu, karaciğer ve böbrek hastalığı, malignite,  
malnütrisyon ve malabsorpsiyon durumlarının olması, 
(vii) demir eksikliği anemisi dışında herhangi bir 
hastalığın bulunması olarak belirlendi. Çalışmamız 
retrospektif bir çalışma olduğu için veriler incelenir-
ken postmenopozal kadınların çoğunda diyabet, hiper-
tansiyon, böbrek hastalığı, hipo-hipertiroidi gibi ek 
hastalıkların olduğu gözlendi. Bu nedenle postmena-
pozal hastalar çalışma dışı tutuldu.  
Hemogram verileri ethylenediaminetetraacetic acid 
(EDTA) içeren tüplere alınanarak Bt pro 2401 cihazı 
ile bakıldı.  Biyokimya parametreleri (AST, ALT, üre, 
kreatinin) Cobas 6000 C501 (Roche Diagnostics 
GmbH, Mannheim, Germany)  biyokimya analiz ciha-
zı ile tayin edildi. Serum Vitamin B12, folik asid, 
serum demir, serum demir bağlama kapasitesi,  ferritin, 
HbA1c düzeyleri Cobas e 411 (Roche Diagnostics 
GmbH, Mannheim, Germany) analiz cihazı ile tayin 
edildi. Transferin Saturasyon İndeksi; serum demiri 
/TDBK x100 formülüyle hesaplandı. Vücut Kitle 
İndeksi (VKİ); Quetlet indeksi kullanılarak hastanın 
kilosunun, boyunun karesine bölünerek (ağırlık/boy²- 
kg/m²) hesaplandı. 

İstatistiksel Analiz 

Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken 
istatiksel analizler için SPSS 24.0 programı kullanıla-
rak yapıldı (SPSS Inc. Chicago, IL). Değişkenlerin 
normal dağılımı Kolmogorov smirnov, varyans eşitliği 
ise Levene testi ile test edildi. Verilerin normal dağı-
lım göstermesi sebebiyle tüm analizler parametrik 
testlerle yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama (±) 
standart sapma, kategorik değişkenler ise yüzde olarak 
ifade edildi. Grup ortalamalarının kıyaslanmasında 
sayısal değişkenler için Independent-Samples T-Test, 
kategorik değişkenler için ki kare testi kullanıldı. İkili 
kıyaslamalarda istatististiksel olarak önemli değerlen-
dirilen parametreler multivariate modele dahil edildi.  

Bulgular  

Çalışmamıza dahil edilen hastaların yaş ortalaması 
DEA olan grupta 32±10 yıl,  kontrol grubunda ise 
30±8 yıl idi. DEA olan grup ile kontrol grubunun 
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yaşları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark sap-
tanmadı (p>0.05). Gruplar arasında kilo, boy ve VKİ 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 
saptanmadı. DEA grubu ile kontrol grubu arasında 
biyokimyasal kan değerleri yönünden yapılan istatis-
tiksel analizde ALT, AST, üre, kreatinin, vitamin B12 
ve folik asid düzeyleri arasında anlamlı bir fark sap-
tanmadı.  
DEA grubunun hemoglobin düzeyi 10.0±1.2 gr/dl 
iken kontrol grubunun 14.0±0.9 gr/dl idi. DEA grubu-
nun hematokrit, MCV ve RDW düzeyleri sırasıy-
la %32.2±3.1, 69.9±5.7 fl ve %18.6±2.3 idi. Kontrol 
grubunun hematokrit, MCV ve RDW düzeyleri ise 
sırasıyla %42.4±2.7, 89.1±4.1 fl ve %14.8±1.1 sap-
tandı. DEA grubunun serum demir düzeyi 25.2±8.9 
μg/dl ve kontrol grubunun serum demir düzeyi 
106.3±36.0 μg/dl saptandı.  DEA grubunun TDBK 
düzeyi %447.3±41.6 iken kontrol grubunun TDBK 
düzeyi %359.2±38.4 idi. Gruplar arasındaki farkın 
istatistiksel olarak anlamlı olduğu gözlendi (Tablo I). 
 
Tablo I. Grupların Demografik ve Laboratuvar Özel-

likleri 

Parametre 
DEA Grubu 

(n:45) 
ORT±SS 

Kontrol Grubu 
(n:46) 

ORT±SS 
p değeri 

Yaş (yıl) 32±10 30±8 0.643 
VKİ (kg/m²) 25.1±5.2 23.6±4.6 0.640 
Hg (gr/dl) 10.0±1.2 14.0±0.9 <0.001 
HCT(%) 32.2±3.1 42.4±2.7 <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 
TSİ (%) 5.7±2.1 30.2±10.7 <0.001 
Ferritin (ng/ml) 4.0±2.0 31.3±15.4 <0.001 
Glukoz(mg/dl) 94.2±5.8 91.2±7.8 0.039 
HbA1c (%) 5.6±0.2 5.1±0.2 <0.001 

DEA: Demir eksikliği anemisi, VKİ: Vücut kitle indeksi, 
Hg: Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV: Mean Eryth-
rocyte Volume (Ortalama Eritrosit Hacmi), TDBK: Total 
demir bağlama kapasitesi, TSİ: Transferrin saturasyon in-
deksi 
 
DEA grubunun serum glukoz düzeyi, kontrol grubu-
nun serum glukoz düzeyinden yüksek saptandı (sıra-
sıyla; 94.2±5.8 mg/dl ve 91.2±7.8 mg/dl, p=0.039). 
Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi (Şekil 1). 
Benzer şekilde DEA grubunun HbA1c düzeyi, kontrol 
grubunun HbA1c düzeyinden istatistiksel anlamlı 
yüksek saptandı (sırasıyla; %5.6±0.2 ve %5.1±0.2,  
p<0.001) (Şekil 2). 
 
 
 

 
Şekil 1. 

Grupların Glukoz Düzeyleri 
 

 
Şekil 2.  

Grupların HbA1c Düzeyleri 

Tartışma 

Toplam glisemik maruziyet ve uzun dönem kompli-
kasyon riski arasında yüksek ilişki, preanalitik daya-
nıklılığının daha yüksek oluşu, biyolojik varyasyonu-
nun daha az oluşu, açlık ve eş zamanlı örnek alımı 
gibi zorunluluklara ihtiyaç duyulmaması, tanı ve teda-
vi protokollerine ilişkin rehberlerin düzenlenmiş ol-
ması ve plazma glukoz düzeylerinde meydana gelen 
anlık değişimlerinden etkilenmemesi HbA1c için 
önemli avantajlardır. Bu avantajlar göz önüne alındı-
ğında HbA1c ölçümünün, glukoz ölçümüne kıyasla 
DM tanı ve tedavisinin yönlendirilmesinde giderek 
daha fazla klinik önem kazandığı söylenebilir.  HbA1c 
için referans aralık (normal değerler) % 4-6 arasında-
dır14. 
Glukohemoglobin sentezi geri dönüşümsüzdür ve 
eritrositlerin yaşam süresi ve glukoz konsantrasyonu-
na bağımlıdır. HbA1c’nin yorumlanması eritrosit 
ömrünün normal olmasına bağlıdır. Eritrosit ömrünü 
kısaltan hastalıklar glukohemoglobin düzeyinde 
önemli ölçüde azalmaya neden olur15. Yapılan çalış-
malarda genç eritrositlerin olgun eritrositlerden daha 
düşük düzeyde glikozillenmiş hemoglobin içerdikleri 
gösterildiğinden, HbA1c’in ortalama eritrosit yaşı ile 
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ilişkili bir parametre olduğu bilinmektedir16. Hemoli-
tik anemi gibi hastalıklarda ve akut kanamalarda 
HbA1c düzeyi normalden düşük bulunabilir. Normog-
lisemik kişilerde eritrosit yaşam süresinin tahmininde 
de HbA1c seviyelerinin kullanılabileceği bilinmekte-
dir17,18. Bunun nedeni dolaşımdaki genç eritrositlerin 
oranının yüksek olmasıdır. DEA’nde HbA1c oranı 
yüksek bulunmuştur. Bunun muhtemel nedeni olarak 
da dolaşımdaki yaşlı eritrositlerin oranının artması 
gösterilmiştir19,20. Bununla birlikte hematokrit düze-
yindeki değişiklikler plazma hacmindeki olası deği-
şimlere neden olarak hemokonsantrasyona yol açmak-
ta ve HbA1c’yi etkileyebilmektedir21. 
Sucu ve ark.larının yapmış olduğu bir çalışmada non-
diyabetik 222 DEA olan hasta,  aynı özelliklerdeki 
DEA olmayan 476 birey ile karşılaştırılmış ve DEA 
olan bireylerin ortalama HbA1c düzeylerinin anlamlı 
yüksek olduğu saptanmıştır22. Hansen ve ark.larının 
yapmış olduğu bir çalışmada ise DEA olan 10 hastada, 
10 sağlıklı kontrol grubundan farksız buldukları 
HbA1c konsantrasyonunun, DEA olan gruba verilen 
demir tedavisi sonrasında anlamlı olarak düştüğü 
gözlenmiştir. Bu durumun nedeninin demir eksikliği 
anemisinde hemolitik komponentin çok az olması ve 
demir replasmanı sonrası artan yeni ve immatur eritro-
sitlerin HbA1c konsantrasyonunu azaltması olduğunu 
öne sürerek glukozile hemoglobinin özellikle immatür 
eritrosit yapımının arttığı eritrosit populasyon değişik-
liklerinin duyarlı bir göstergesi olduğunu ifade etmiş-
lerdir23.  
Alıcı ve ark.larının yapmış olduğu bir çalışmada demir 
eksikliği anemisinde HbA1c ve fruktozamin değerleri 
arasındaki ilişkiyi değerlendirilmiştir. Bu çalışmada; 
diyabeti olmayan DEA grubunda demir tedavisi önce-
si HbA1c düzeyi %5.74±0.66 iken, tedaviden 6 hafta 
sonra HbA1c düzeyi %5.23±0.40 saptanmıştır. Fark 
istatistiksel olarak anlamlıdır24. Erkan ve ark.larının 
yapmış olduğu bir çalışmada, DEA olan grupta demir 
tedavisinden önce ve sonra ortalama HbA1c düzeyleri 
sırasıyla %7.4±0.8 ve %6.2±0.6 olup istatistiksel an-
lamlı fark gözlenmiştir. Aynı çalışmada nondiyabetik 
hastalarda DEA olan gruptaki ortalama açlık kan şe-
kerleri demir tedavisinden önce ve sonra 91.4±9.8 
mg/dL ve 92.1±9.4 mg/dL olup istatistiksel anlamlı 
fark saptanmamıştır25. Bir başka çalışmada DEA olan 
50 hasta ile herhangi bir hastalığı olmayan 50 sağlıklı 
bireyin HbA1c düzeyleri ölçülmüş ve DEA grubunda 
HbA1c anlamlı yüksek bulunmuştur26.  
Kim ve ark.ları diyabetik olup olmadığı bilinmeyen 
6666 kadın ve 3869 erkeği kapsayan araştırmalarında, 
kadınlarda demir  eksikliğinin glukoz düzeylerinden 
bağımsız olarak, %5.5- %6.5 arasında  olan HbA1c 
düzeylerinde hafifçe ve yukarı doğru bir kaymaya yol 
açtığını göstermişlerdir27. Bir başka çalışmada da 
DEA olan hastalara verilen oral demir tedavisinden 
sonra HbA1c ortalama seviyelerinin %6.15± 
0.6’den %5.25±0.25 seviyesine gerilediği gösterilmiş-

tir. Bu araştırmalarda HbA1c artışına neden olarak, 
kan glukozunun sabit olduğu ancak hemoglobin kon-
santrasyonunun düştüğü DEA nde total hemoglobinin 
glukolize fraksiyonunda göreceli bir artış olduğu öne 
sürülmüştür28. 
Literatürdeki bu çalışmaların aksine Van Heyningen 
ve ark.larının yapmış olduğu bir çalışmada diyabet 
olmayan hastalarda DEA olan grupta demir tedavisi 
öncesi ve sonrasında HbA1c seviyesinde herhangi  bir  
değişiklik saptanmamıştır29. Sinha ve ark.larının yap-
tıkları bir çalışmada ise diğer tüm araştırmacıların 
aksine, DEA olan 55 hastanın HbA1c düzeylerini 
(%4.6) kontrol grubununkinden (%5.5) anlamlı düşük 
bulduklarını ve DEA olan hastaların 2 aylık demir 
tedavisi sonrası HbA1c düzeylerinde yükselme sapta-
dıklarını rapor etmişlerdir. Bu sonuca neden olan 
durumların da beslenme faktörleri ya da bilinmeyen 
bir başka faktör olabileceğini öne sürmüşlerdir30. Baş-
ka bir çalışmada hemoglobin ile HbA1c arasında ista-
tistiksel anlamlı pozitif korelasyon bildirmiştir. He-
moglobin 10 g/dl’nin altında HbA1c %5.28,  Hemog-
lobin 17 g/dl’nin üzerinde HbA1c  %5.72 saptanmış-
tır31. 
Brooks ve ark.larının yaptıkları bir çalışmada, demir 
eksikliği hemoglobin molekülünün dörtlü şeklini de-
ğiştirebilir ve bundan dolayı beta globulin daha kolay 
glukolize olabilir fikrini öne sürmüşlerdir32. HbA1c 
ölçümü açısından farklı yöntemlerin farklı sonuçlar 
doğurabileceği birçok çalışmada öne sürülmüştür. Öte 
yandan Rai ve arkadaşları HbA1c ölçümü için farklı 
yöntemleri karşılaştırdığı araştırmasında, kalorimetrik 
metod, iyon değişim kromotografisi ve affinite kroma-
tografisi arasında fark olmadığını tespit etmişlerdir33.  
Diyabetik olsun ya da olmasın erişkinlerde DEA’nin 
değişik yöntemlerle ölçülmüş HbA1c düzeylerine olan 
etkisini inceleyen çalışmaların sonuçlarının çok çeliş-
kili olduğu görülmektedir. Yapılan araştırmalarda 
DEA’nin HbA1c düzeylerine etkisi tam olarak aydın-
latılamamıştır. Kore’de yapılan bir çalışmada erişkin 
popülasyonda DEA varlığı ile HbA1c seviyeleri ara-
sında birliktelik incelenmiş; DEA varlığında HbA1c 
seviyelerinin açlık plazma glukozu seviyesinden ba-
ğımsız olarak hafifçe yüksek olduğu saptanmıştır. 
DEA varlığında HbA1c seviyelerindeki değişimi di-
yabetik olmayan veya prediyabetik olan grupta sapta-
mışlar ancak AKŞ seviyesi ≥126 mg/dl olan diyabetik 
grupta bu değişimi gözlemlememişler. Ayrıca DEA 
varlığı HbA1c seviyesinin % 6,5’dan küçük olan gru-
bu daha ağırlıklı etkilerken HbA1c % 6,5’dan yüksek 
olan grubu etkilemediğini saptamışlar. Bu durumu 
DEA’nin HbA1c’ye etkisinde bir çok faktör rol oyna-
dığından dolayı olduğunu vurgulamışlar, bu çalışmalar 
diyabet olmayan popülasyonlarda yapılmış olması 
sebebiyle DEA’nin varlığının HbA1c seviyelerini, 
ADA’nın diagnostik cutoff değeri olan <6,5%’a karşı 
≥6,5% değerlerinde etkileyip etkilemediği değerlendi-
rilememiştir. Ancak, yüksek populasyonlu bu çalış-
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mada tedavi almayan diyabetlilerde DEA’nin varlığı-
nın normoglisemik ve prediabetik gruplarda HbA1c 
seviyesini yukarı çektiğini gözlemlemişler. DEA’nin, 
HbA1c değeri ≥6,5 % olan veya AKŞ değeri ≥126 
mg/dl olan grubu etkilemediğini saptamışlardır34. 
1999-2006 NHANES verilerine dayanarak yapılan bir 
çalışmada diyabet olmayan kadınların HbA1c seviye-
lerinin demir eksikliği olması durumunda <5,5% de-
ğerinden ≥ 5,5% değerine kaydığı gösterilmiştir27.  
DEA olan hastaların HbA1c seviyelerinin neden yük-
seldiği hala tam olarak açıklanamamıştır. Muhtemel 
nedenler arasında Hb’nin kuarterner yapısındaki deği-
şimler ve β globin zincirindeki glikasyonun DEA 
hastalarında kolaylaşmış olması ihtimali üzerinde 
durulmaktadır35. El-Agouza ve arkadaşlarının çalışma-
sında Hb konsantrasyonundaki azalma belli bir kan 
glukozu seviyesinde glikasyonu kolaylaştırmakta ve 
bu yüzden HbA1c, total HbA oranı içinde ölçülmekte-
dir şeklinde bir öneri gelmiştir36.  DEA hastalarındaki 
eritrositlerin uzamış yaşam süresi de HbA1c seviyesi-
nin yüksek çıkmasında etkilidir37.  Bazı çalışmalar ise 
DEA olduğu durumlarda normal hatta kısalmış eritro-
sit yaşam döngüsü olduğunu da bildirmişlerdir. Bu 
fenomenin mekanizmasını açıklamak için ileri çalış-
malara ihtiyaç duyulmaktadır38-40. Yapılan araştırma-
larda DEA’sinin HbA1c düzeylerine etkisi tam olarak 
aydınlatılmamıştır. Demir eksikliği anemisinde artan 
oksidatif stres sonucu salınan inflamasyon molekülle-
rinin hemoglobinin glikasyonunu artırması, DEA’de 
azalan total hemoglobin konsantrasyonuna bağlı gli-
kozile hemoglobin oranının göreceli artması, 
DEA’sinde dolaşımdaki yaşlı eritrositlerin oranının 
artmasından dolayı HbA1c düzeylerinin yüksek oldu-
ğu açıklanmaya çalışılmıştır.  
Çalışmamızda DEA olan grubun HbA1c düzeyi, kont-
rol grubunun HbA1c düzeyinden yüksek saptanmıştır 
(sırasıyla; %5.6±0.2 ve %5.1±0.2, p<0.001). Çalış-
mamızda da, yapılan birçok çalışmada olduğu gibi, 
HbA1c düzeyi DEA olan grupta istatiksel olarak an-
lamlı yüksek saptanmıştır. Ancak çalışmamızın kesit-
sel küçük bir grup olması, retrospektif olması ve bun-
dan dolayı demir eksikliği olan grubun tedavi sonrası 
HbA1c düzeyine bakılamamış olması çalışmamızın 
kısıtlayıcı yönleridir. DEA’nin HbA1c düzeyleri üze-
rine etkisini değerlendirmeye yönelik, diyabetik olan 
ve olmayan kişilerde daha geniş ölçekli çalışmalara 
ihtiyaç vardır. Bununla birlikte diabetes mellitusun 
tanı ve izleminde HbA1c düzeyleri yorumlanırken 
DEA ve diğer olası hata kaynakları konusuna dikkat 
edilmesi gerektiği kanaatine varılmıştır. DEA’nin 
etkin tedavisinin aneminin olumsuz etkilerini ve 
HbA1c’nin yorumlanmasında oluşacak hataları orta-
dan kaldıracağı düşünülmektedir. 
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