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ÖZET 
 

Amaç: Geriye dönük son üç ayın kan glukoz seyrini gösteren hemoglobin A1c düzeyleri diabetes 
mellitusun tanı ve izleminde kullanılmaktadır. Demir eksikliği anemisi en sık görülen anemi olup 
hemoglobin A1c düzeyine olan etkisi halen tartışmalıdır. Çalışmamızda açlık glukozu ve hemoglobin 
A1c düzeyleri referans aralık içinde bulunan ve diyabet hikayesi bulunmayan bireylerde demir eksikliği 
anemisinin hemoglobin A1c düzeylerine etkisi olup olmadığını araştırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Hastanemize Şubat 2014-Haziran 2014 tarihleri arasında başvurmuş; diyabet 
hikayesi bulunmayan, aynı numunede açlık glukozu ve hemoglobin A1c düzeyleri referans aralıkları 
içinde olan ve demir, total demir bağlama kapasitesi, ferritin ve hemoglobin değerleri mevcut olan 
bireylerin dosyaları hastane bilgi yönetim sisteminden tarandı. Laboratuar bulguları demir eksikliği 
anemisine işaret eden 222 kişinin verilerinden hasta ve anemik olmayan 276 kişinin verilerinden kontrol 
grubu oluşturuldu. Hemoglobin A1c düzeyleri boronat affinite sıvı kromatografisi yöntemi ile ölçülmüş 
idi. Anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak alındı.  

Bulgular: Hasta grubunda kontrol grubuna göre serum demir, ferritin ve kan hemoglobin düzeyleri 
anlamlı düşük (hepsi için, p<0,001); serum total demir bağlama kapasitesi anlamlı yüksek (p<0,001) 
idi. Hemoglobin A1c düzeyleri hasta ve kontrol grubu için sırasıyla %5,53 (±0,2) ve %5,36(±0,2) olup 
hasta grubunda anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Hemoglobin ve hemoglobin A1c düzeyleri arasında 
korelasyon saptanmadı. 

Sonuç: Demir eksikliği anemisi referans aralıklarda seyreden hemoglobin A1c düzeylerini anlamlı artış 
yönünde etkilemiştir. Diabetes mellitus’un tanı ve izleminde hemoglobin A1c düzeyleri yorumlanırken 
demir eksikliği anemisi ve diğer olası hata kaynakları konusunda bilgi sahibi olunması gerekmektedir. 

Anahtar kelimeler: Glikozile hemoglobin A; demir-eksikliği anemisi 
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ABSTRACT 

Objective: Hemoglobin A1c levels which show the average level of blood glucose over the previous 3 
months, have been used in the diagnosis and the follow-up of diabetes mellitus. Effect of iron deficiency 
anemia which is the most common anemia, on hemoglobin A1c levels is still controversial. In our study, 
we aimed to research that iron deficiency anemia whether effect or not on hemoglobin A1c levels in 
individuals whom have no diabetes history and whose fasting glucose levels and hemoglobin A1c levels 
are in the reference values. 

Materials and Methods: Individuals who came to our hospital between the dates of February 2014-
June 2014 were scanned from patient database of the hospital. The individuals who have no diabetes 
history, have fasting glucose and hemoglobin A1c levels (in the same specimen) are in the reference 
values and have existing serum iron, total iron binding capacity, ferritin and hemoglobin levels were 
selected. 222 individuals whose laboratory results pointing to iron deficiency anemia were formed as 
patient group and non-anemic 276 individuals were formed as control group. Hemoglobin A1c levels 
were measured by boronate affinity liquid chromatography. p value less than 0.05 was considered 
significant. 

Results: Serum iron, ferritin and blood hemoglobin levels were significantly lower (for all of them, 
p<0,001); serum total iron binding capacity was significantly higher (p<0,001) in patient group 
compared as the control group. Hemoglobin A1c levels in patient group and control group were 5,53 
%(±0,2) and 5,36 %(±0,2) respectively. Hemoglobin A1c was found significantly higher (p<0,001) in 
the patient group. No significant correlation was found between hemoglobin and hemoglobin A1c levels 
in both of groups. 

Conclusion: Iron deficiency anemia has an effect on hemoglobin A1c levels which are in reference 
values as significant elevation. When interpretation of hemoglobin A1c levels in diabetes mellitus 
diagnosis and follow-up, presence of iron deficiency anemia and the other sources of error should be 
considered. 

Key Words: Glycosylated hemoglobin A; iron deficiency anemia 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

GİRİŞ 

Hemoglobin A1c (HbA1c), glukoz ile he-
moglobin molekülünün her iki beta zincirinin 
N terminal ucundaki valin arasındaki nonen-
zimatik ketoamin reaksiyonuyla oluşur. 
Plazma glukoz düzeyi yükseldiği zaman he-
moglobinin non-enzimatik glikasyonu artar. 
HbA1c ölçümü uzun dönem glisemik 
kontrolu değerlendirmek için standart metod 
olup son 2-3 aylık kan glukoz düzeyini 
gösterir (1). 2012-ADA kriterleri HbA1c düze-
yinin tanı ve tedavi takibinde kullanımını 
önermekte olup, HbA1c > % 6.5 olması 
diabetes mellitus tanısı için yeterlidir (2,3). 

HbA1c düzeyleri sadece kan glukoz düze-
yinden değil eritrosit sağ kalımını etkileyen 
varyant hemoglobin varlığı, hemolitik ane-
miler, üremi, gebelik ve akut ve kronik kan 
kaybı gibi durumlardan da etkilenmektedir 
(4-13). 

Tüm yaş gruplarında özellikle 6-24 aylar 
arasındaki bebek ve çocuklarda aneminin en 
yaygın nedeni demir eksikliği olarak kabul 

edilmektedir (14-16). Erişkin erkeklerde %2, 
beyaz kadınlarda %9-12, siyah kadınlarda 
yaklaşık %20 sıklıkta görüldüğü bildirilmiştir 
(17). Üçüncü ve daha sonraki ABD ulusal 
sağlık ve beslenme taraması (NHANES) 
çalışmasında, kadınların %11’inden fazla-
sında demir eksikliği olduğu gösterilmiştir 
(18,19). T.C. Sağlık Bakanlığı Ana Çocuk 
Sağlığı ve Aile Planlaması Genel Müdür-
lüğü’nün “Emzirmenin Korunması, Özendi-
rilmesi, Desteklenmesi ile Demir Yetersizliği 
Anemisinin Önlenmesi ve Kontrolü” konulu 
projesinin sonuç raporunda, 0-5 yaş 
arasındaki çocuklar için anemi sıklığının 
ortalama %50 olduğu; anemiye yol açan 
faktörlerin yetersiz beslenme ve ailenin 
beslenme konusundaki bilgi eksikliği olduğu 
bildirilmiştir (T.C. Sağlık Bakanlığı Raporu, 
Ankara, Ocak 2004:5).  

Demir eksikliği anemisi (DEA) ve HbA1c 
düzeyleri arasındaki ilişkiyi araştıran ilk 
çalışmalarda, demir eksikliğinde hem he-
moglobinin yapısının hem de yaşlı ve genç 
eritrosit oranının değişmesi nedeniyle HbA1c 
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düzeylerinin etkilendiği öne sürülmüştür (20-
22). Daha sonra Heyningen ve ark. DEA’li ve 
kontrol grupları arasında HbA1c düzeyleri 
açısından bir fark bulunmadığını; Oguz ve 
ark yaptıkları retrospektif araştırmada 80’i 
DEA’li ve 70’i DEA’si olmayan normoglisemik 
erişkinin HbA1c düzeyleri arasında bir fark 
olmadığını bildirmişlerdir (23-26). Nondiya-
betik DEA’li hastalarda HbA1c düzeylerinin 
kontrole göre yüksek olduğu ve demir 
tedavisi sonrası düştüğü rapor edilmiştir 
(27,28). Shanthi ve ark (29), 50 DEA’li ve 50 
sağlıklı kontrolde HbA1c düzeylerini ölç-
müşler ve DEA grubunda anlamlı yüksek 
bulmuşlardır. Demir eksikliği anemisi 
(DEA)’nin HbA1c düzeylerine etkisine yönelik 
diyabetik olan ve olmayan kişilerde yapılan 
çalışmaların sonuçları çelişkili olup DEA’nin 
HbA1c düzeylerine etkisi olup olmadığı ve 
altta yatan mekanizması henüz tam olarak 
aydınlatılamamıştır. 

Çalışmamızda, diyabet hikayesi bulunmayan, 
açlık kan glukozu ve HbA1c düzeyi referans 
aralığı içinde olan, laboratuar bulgularına 
göre DEA’li 222 hasta ve DEA olmayan 276 
kişi olmak üzere toplam 498 erişkin bireyin 
dosyalarından elde edilen verileri değerlendi-
rerek DEA’li ve DEA olmayan gruplar ara-
sında HbA1c düzeyleri açısından bir farklılık 
olup olmadığını araştırmayı amaçladık. 

GEREÇ VE YÖNTEM 

Hastanemize Şubat 2014-Haziran 2014 
tarihleri arasında başvuran, diyabet hikayesi 
bulunmayan ve açlık glukoz, demir (Fe), 
toplam demir bağlama kapasitesi (TDBK), 
ferritin, HbA1c ve hemogram test sonuçları 
mevcut olan 222 DEA’li (hasta grubu) ve 276 
DEA olmayan (kontrol grubu) bireyin dos-
yaları incelemeye alındı. Hemolitik anemi, 
hemoglobinopati, böbrek hastalığı, gebelik, 
diabetes mellitus tanısı almış ve bozulmuş 
açlık glukozu ve glukoz tolerans testi sonucu 
olan olguların dosyaları çalışma dışı bırakıldı. 
Araştırmanın etik onayı hastanemiz Klinik 
Araştırmalar Etik Kurulu’nun 212 sayılı kararı 
ile 01.07.2014 tarihinde alındı. "İnsan" öğe-
sinin içinde bulunduğu araştırmamız Helsinki 
Deklerasyonu 2008 prensiplerine uygun 
olarak yapıldı. 

Hasta grubuna; hemoglobin (Hb) düzeyleri 
kadın için Hb <12 g/dL; erkekler için Hb<13 
g/dL olan; HbA1c ≤%6 ve açlık glukoz düzeyi 
<100 mg/dL olan ve Fe <50 μg/dL, ferritin 
<13 ng/mL, TDBK >450 μg/dL olmak üzere 
3 kriterden en az ikisine sahip olan 
hastaların verileri dahil edildi.  

Kontrol grubuna; Hb düzeyleri referans 
aralığında (12-17 g/dL) olup HbA1c ≤ %6, 
açlık glukoz düzeyi <100 mg/dL olan ve Fe 
düzeyleri kadın için 50-170 erkek için 65-175 
μg/dL, ferritin 13-150 ng/mL ve TDBK 245-
450 μg/dL (referans aralıklar) değerleri 
arasında olma kriterlerinden en az ikisine 
sahip olan bireylerin verileri alındı.  

Hemogram testi BC-6800 (Mindray, China) 
cihazında çalışıldı. HbA1c düzeyleri, Premier 
Hb9210 HbA1c Analyzer cihazında boronat 
affinite yüksek performanslı sıvı kromato-
grafisi (HPLC) yöntemiyle tespit edildi. HbA1c 
için, Şubat-Haziran 2014 tarihleri arasındaki 
dış kalite kontrol değerlendirmelerinde stan-
dart sapma indeksi (SDI) sonuçlarının orta-
laması 0.90 idi. Glukoz düzeyleri enzimatik 
hekzokinaz yöntemi; doymamış demir 
bağlama kapasitesi ve Fe düzeyleri ferrozin 
yöntemi ile Cobas 8000 (Roche, Germany); 
ferritin düzeyleri ise elektrokemilüminesans 
yöntemi ile Cobas 8001 (Roche, Germany) 
hormon otoanalizörlerinde ölçüldü. 

Çalışma sonuçları istatistiksel olarak SPSS ile 
değerlendirildi. Çalışmada yer alan sürekli 
değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 
Kolmogorov-Smirnov testi ile araştırıldı. 
Değişkenler Ortalama±SS ve Median (Mini-
mum-Maksimum) değerler şeklinde göste-
rildi. Normal dağılım varsayımlarını sağlayan 
bağımsız iki grup arasındaki sürekli ölçüm-
lerin istatistiksel olarak karşılaştırılmasında 
Student’s t-testi, dağılımı normal olmayan 
bağımsız iki grup arasındaki sürekli değiş-
kenlerin karşılaştırılmasında Mann-Whitney U 
testi kullanıldı. Değişkenler arasındaki kore-
lasyonlar, normal dağılım varsayımlarının 
sağlanması durumunda Pearson, dağılımın 
normal olmadığı değişkenlerde Spearman 
korelasyon katsayısı (r) ile incelendi ve 
p<0,05 tüm testler için istatistiksel olarak 
anlamlı kabul edildi. 
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BULGULAR 

Ne Diyabetik ne de DEA olmayan grup olarak 
belirlediğimiz 276 bireyden oluşan kontrol 
grubu ve DEA bulunan nondiyabetik hasta 
grubundaki 222 bireye ait değişkenlerin 
karşılaştırıldığı veriler ortalama±standart 
sapma (Ort±SS) ve Medyan (Minimum-
Maksimum) olarak Tablo 1’de gösterildi. 

Çalışmaya dahil edilen bireylerin yaşları 18 
ile 60 yıl arasında değişmekte olup yaş 
ortalaması 36,5±9,8 idi. Kontrol (36,2±9,6) 
ve hasta (36,8±10,0) grubunun yaş 
ortalamaları arasında fark bulunmadı. Hasta 
grubunda kontrole göre Fe, ferritin ve Hb 

düzeyleri anlamlı düşük; TDBK ve HbA1c 
anlamlı yüksek bulundu (p<0,05) (Sekil 1). 
İki grubun açlık glukoz düzeyleri arasında 
istatistiksel önemde fark bulunmadı 
(p>0,05). 

Kontrol grubunda parametreler arasında 
anlamlı korelasyon saptanmamıştır (Tablo2). 
Hasta grubunda pozitif yönde orta derece 
istatistiksel önemde korelasyon Fe ile Ferritin 
(r= 0,507; p<0,001), Ferritin ile Hb (r= 
0,510; p<0,001) arasında; pozitif yönde iyi 
derece istatistiksel önemde korelasyon Fe ile 
Hb (r= 0,695; p<0,001) arasında saptan-
mıştır (Tablo 2).  

 

Tablo 1. Kontrol Grubu ve Hasta Grubuna ait değişkenlerin karşılaştırması 

Kontrol Grubu (n=276) Hasta Grubu (n=222) 
Değişkenler 

Ort±SS / Med (Min-Maks) Ort±SS / Med (Min-Maks) 
p 

Yaş (yıl)b 36 (18-60) 37,5 (18-60) 0,361 
Fe (μg/dL)b 84 (36-164) 26 (9-157) <0,001 
TDBK (μg/dL)a 338±44,3 426±53,6 <0,001 
Ferritin (ng/mL)b 32 (10,5-237) 5,5 (1,8-16,7) <0,001 
Hb (g/dL)b 13,5 (12,0-16,3) 10,3 (6,5-11,9) <0,001 
Glukoz(mg/dL)b  82 (60-99) 82 (59-99) 0,216 
HbA1c (%)b 5,4 (4,8-5,9) 5,5 (4,9-6,0) <0,001 

a  p değerleri t-testi kullanılarak hesaplanmıştır. 
b  p değerleri Mann-Whitney U testi kullanılarak hesaplanmıştır. 
 
 

Tablo 2. Kontrol ve hasta grubunda değişkenlerinin korelasyonları 

Kontrol Grubu (n=276) DEA’li Hasta Grubu (n=222)
Değişkenler 

r p r p 
Fe (μg/dL) -0,030 0,620 -0,067 0,320 
TDBK (μg/dL) -0,012 a 0,841a 0,100 0,136 
Ferritin (ng/mL) 0,058 0,377 -0,030 0,660 
Hb (g/dL) 0,044 0,469 -0,065 0,336 
Glukoz(mg/dL)  0,052 0,390 0,024 0,725 

Yaş (yıl) 

HbA1c (%) 0,085 0,160 0,041 0,542 
TDBK (μg/dL) -0,026 0,664 0,039 0,564 
Ferritin (ng/mL) 0,037 0,537 0,507 <0,001 
Hb (g/dL) 0,291 <0,001 0,695 <0,001 
Glukoz(mg/dL)  -0,057 0,345 -0,046 0,497 

Fe (μg/dL) 

HbA1c (%) 0,011 0,851 0,124 0,065 
Ferritin (ng/mL) -0,345 <0,001 -0,090 0,184 
Hb (g/dL) -0,048 0,425 -0,062 0,359 
Glukoz(mg/dL)  0,067 0,266 -0,057 a 0,401a 

TDBK (μg/dL) 

HbA1c (%) 0,104 0,086 -0,035 0,600 
Hb (g/dL) 0,175 0,004 0,510 <0,001 
Glukoz(mg/dL)  -0,007 0,908 0,013 0,846 Ferritin (ng/mL) 
HbA1c (%) -0,045 0,460 0,196 0,003 
Glukoz(mg/dL)  0,023 0,698 -0,050 0,456 

Hb (g/dL) 
HbA1c (%) -0,064 0,287 0,124 0,065 

Glukoz (mg/dL)  HbA1c (%) 0,209 <0,001 0,243 <0,001 

a r ve p değeri Pearson korelasyon analizi ile belirlendi. 
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Şekil 1. Kontrol grubu ile hasta grubu arasında anlamlı fark bulunan parametreler 

 

 

TARTIŞMA 

Çalışmamızda açlık kan glukozu ve HbA1c 
düzeyleri referans aralıkları içinde bulunmuş 
222 DEA’li hastanın ortalama HbA1c düzey-
lerini, aynı özelliklerdeki DEA olmayan 476 
bireyinkinden anlamlı yüksek bulduk. Altı 
aylık dış kalite kontrol SDI değeri 0.90 olarak 
bulunduğu için bu farkın analitik performans 
farkından kaynaklanmadığı düşünülmüştür. 
Sonuçlarımız, DEA’nin yüksek HbA1c düzey-
leri ile ilişkili olduğunu düşündürmektedir. 
Benzer olarak nondiyabetik hastalarda yapı-
lan ve DEA ile HbA1c ilişkisini inceleyen ilk 
araştırmalarda DEA’li hastalarda HbA1c 
düzeylerinin kontrole göre yüksek olduğu ve 
bunun hem hemoglobinin değişen yapısına 

hem de genç/yaşlı eritrosit düzeylerindeki 
değişim kaynaklı glikasyon oranının artma-
sına bağlı olabileceği bildirilmiştir (20-22). 
Daha sonra Shanthi ve ark, 50 DEA’li has-
tanın ortalama HbA1c düzeylerini DEA olma-
yan 50 bireyden oluşan kontrol grubundan 
anlamlı yüksek bulmuşlardır (29). HbA1c’e 
yönelik bulgularımız bu araştırmacıların so-
nuçları ile uyumludur. Üç araştırmada HbA1c 
artışına neden olarak, kan glukozunun sabit 
olduğu ancak hemoglobin konsantrasyonu-
nun düştüğü DEA’de total hemoglobinin 
glikolize fraksiyonunda göreceli bir artış 
gösterilmiştir (27,28,30). Biz retrospektif 
araştırmamızda DEA’inde tedavi öncesi ve 
sonrası HbA1c düzeylerini araştırmadık. Ke-
sitsel olarak yaptığımız çalışmamızın sonuç-
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ları, bu iki araştırmanın tedavi öncesi karşı-
laştırma bulguları ile de benzerlik göster-
mektedir. 

Diyabetik hastalarda Christy ve ark’nın 
yaptıkları bir çalışmada, açlık glukozu kontrol 
altında olan DEA’li 120 diyabetik hastanın 
HbA1c düzeylerinin DEA’si olmayan 120 
kontrol bireyinden anlamlı yüksek olduğu 
rapor edilmiştir (31). Sarıtaş ve ark (32), tip1 
DM’lu çocuklarda yaptıkları araştırmada, 
DEA’li ve DEA olmayan hastaların HbA1c 
düzeyleri arasında fark bulamadıklarını ancak 
DEA’lı hastaların Fe tedavisinden sonra 
HbA1c düzeylerinin anlamlı düştüğünü bildir-
mişlerdir. Kim ve ark (33), erişkin ve diya-
betik olup olmadığı bilinmeyen 6666 kadın 
ve 3869 erkeği kapsayan araştırmalarında, 
kadınlarda demir eksikliğinin glukoz düzeyle-
rinden bağımsız olarak, %5.5- %6.5 arasında 
olan HbA1c düzeylerinde hafifçe ve yukarı 
doğru bir kaymaya yol açtığını göstermiş-
lerdir. Çocuklarda yapılan bir başka araştır-
mada, Akarsu ve ark (34), DEA’li 48 çocuğun 
Fe tedavisi öncesi ve sonrası ölçülen HbA1c 
düzeylerinde anlamlı fark bulamadıklarını 
rapor etmişlerdir. Hansen ve ark (24) DEA’li 
10 hastada, başlangıçta 10 sağlıklı kontrol-
den farksız buldukları HbA1c konsantrasyo-
nunun verilen demir tedavisi sonrasında 
anlamlı olarak düştüğünü, bu durumun 
nedeninin demir eksikliği anemisinde hemo-
litik komponentin çok az olması ve demir 
replasmanı sonrası artan yeni ve immatur 
eritrositlerin HbA1c konsantrasyonunu azalt-
ması olduğunu öne sürerek glikozile hemog-
lobinin özellikle immatür eritrosit yapımının 
arttığı eritrosit populasyon değişikliklerinin 
duyarlı bir göstergesi olduğunu ifade 
etmişlerdir. Heyningen ve ark (23) DEA’li ve 
DEA olmayanların HbA1c düzeyleri arasında 
anlamlı fark bulamadıklarını bildirmişlerdir. 
Ford ve ark (23) 8296 yetişkinde yaptıkları 
kesitsel araştırmada DEA’li ve DEA olmayan-
ların HbA1c düzeyleri arasında anlamlı fark 
bulamadıklarını, DM ve prediyabet tanısında 
HbA1c’nin güvenilirliğinin sorgulanmasında 
demir eksikliğinin taranmasının gerekme-
diğini ancak eritrosit döngüsünde meydana 
gelebilecek değişikliklerin göz önünde 
bulundurulması gerektiğini bildirmişlerdir.  

Öte yandan Sinha ve ark (35) diğer tüm 
araştırmacıların aksine, demir eksikliği 
anemisi doğrulanmış 55 hastanın HbA1c 
düzeylerini (%4.6) kontrol grubununkinden 
(%5.5) anlamlı düşük bulduklarını, DEA’li 
hastaların 2 aylık demir tedavisi sonrası 
mutlak HbA1c düzeylerinde yükselme sapta-
dıklarını rapor etmişlerdir. Bu sonuca neden 
olan durumların da beslenme faktörleri ya da 
bilinmeyen bir başka faktör olabileceğini öne 
sürmüşlerdir. 

Diyabetik olsun olmasın erişkinlerde DEA’nin 
değişik yöntemlerle ölçülmüş HbA1c düzey-
lerine olan etkisini inceleyen çalışmaların 
sonuçlarının çok çelişkili olduğu görülmek-
tedir. Rai ve arkadaşları (36) HbA1c ölçümü 
için farklı yöntemleri karşılaştırdığı araştırma-
sında, kolorimetrik metod, iyon değişim 
kromotografisi ve affinite kromatografisi 
arasında fark olmadığını tespit etmişlerdir.  
Dolayısı ile DEA’li hastaların HbA1c düzeyle-
rine ilişkin sonuçlar arasındaki farklılıkların 
HbA1c ölçümünde kullanılan metodların 
farklılığından kaynaklanmadığını düşünü-
yoruz. Çalışmamıza dahil edilen HbA1c 
sonuçları Boronat affinite kromatografi ile 
elde edilmiş olup bu yöntem hemoglobin 
varyantlarını da tespit etmede duyarlı bir 
yöntemdir. Çalışmaya varyant Hb’i olan 
hastalar dahil edilmediği için, DEA’li hasta 
grubundaki HbA1c yüksekliğinin herhangi bir 
anormal hemoglobinden kaynaklanmadığını 
söyleyebiliriz.  

Çalışmamızda DEA’li ve DEA olmayan gruplar 
arasında ortalama glukoz düzeyleri açısından 
anlamlı bir fark bulunmamasına ilaveten hem 
hasta hem de kontrol grubunun glukoz ile 
HbA1c düzeyleri arasında korelasyon da 
saptanmadı.  

Christy ve ark (31), açlık glukozu kontrol 
altında olan DEA’li 120 diyabetik hasta 
grubunda ferritin ile HbA1c arasında anlamlı 
korelasyon bulamadıklarını bildirmişlerdir. 
Biz de nondiyabetik hasta grubumuzun 
HbA1c ile ferritin düzeyleri arasında anlamlı 
korelasyon bulamadık. 

Demir eksikliği anemisinde eritrositlerin 
antioksidan kapasitesinin düştüğü ve lipid 
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peroksidasyonunun hızlandığı gösterilmiştir 
(37). Hasta grubunda HbA1c düzeylerinin 
kontrolden yüksek olması DEA’de artan 
oksidatif stresin HbA1c düzeylerini etkileye-
bileceğini düşündürmektedir.  

Sonuç olarak DEA olmayan gruba kıyasla 
DEA grubundaki HbA1c yüksekliği; 

i) Çalışma sonuçlarımıza göre ortalama 
glukoz düzeylerinin iki grup arasında 
farklı olmadığı düşünüldüğünde, DEA’de 
azalan total hemoglobin konsantrasyo-
nuna bağlı glikozile hemoglobin oranının 
göreceli artması,  

ii) DEA’de hemoglobinin dördüncül yapısının 
değişmesine bağlı globin zincirinin gliko-
zillenme hızının artması, 

iii) DEA’de artan oksidatif stres sonucu Salı-
nan inflamasyon moleküllerinin hemoglo-
binin glikasyonunu artırması, 

iv) DEA’de eritrosit indeksindeki değişim, 

nedenlerinden biri ya da birkaçına bağlı ola-
bilir. Diabetes mellitus’un tanı ve izleminde 
hemoglobin A1c düzeyleri yorumlanırken 
demir eksikliği anemisi ve diğer olası hata 
kaynakları konusunda bilgi sahibi olun-
malıdır. 
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