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B, VITAMIN EKSIKLiGi ANEMiSi HASTALARINDA iZ ELEMENT
MINERAL VE BAZI BiYOKIMYASAL PARAMETRE DUZEYLERININ
ARASTIRILMASI

KIRAN, Isa
Yiksek Lisans Tezi, Biyoloji Anabilim Dali
Tez Danismani: Prof. Dr. Suat EKIN
Temmuz 2018, 153 sayfa

Bu tez calismasinda Bj, vitamin eksikligi anemisi tanisi konulmus hasta ve
saglikli kontrol gruplarinda CAT, GSH-Px, SOD, GSH, MDA, iz element (Fe, Cr, Cu,
Pb, Se, V, Zn, Co), mineral (Mg, P, Ca, Na, K, Cl), TSA, LSA, TAS, TOS diizeyleri
belirlendi, ayn1 zamanda parametreler arasinda korelasyonlar degerlendirildi.

Yapilan calismada antioksidan enzim aktiviteleri, iz element ve minerallerin
istatistiksel analizleri sonucunda, kontrol grubu ve Bj, eksikligi anemisi hasta grubu
arasinda Co, Se, V, Zn ve Mg diizeylerinde anlamli azalma sirasiyla (p<0.01, p<0.01,
p<0.05, p<0.01, p<0.05), Cu/Fe, Cu/Mg, Cu/V, Cu/Zn, Se/Co ve Zn/Co oranlarinda
anlamli artis sirasiyla (p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<0.05), Vit. B1,, CAT,
GSH-Px, GSH ve Vit. D diizeylerinde anlamli azalma (p<0.001, p<0.001, p<0.01,
p<0.05, p<0.05), GGTP, MDA, TSA, LSA ve TOS diizeylerinde anlaml artis (p<0.05,
p<0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.05) teshit edildi. Yapilan korelasyon analizlerinde, Co —
Mg, Co — Vit. By, Cr - MCV, V — MCV, BMI - MCV, LSA- MCV, SOD - MCV,
Folat — MCV, Vit. By, — MCV, AST- MCV, LDH — MCV, P — MCV istatistiksel
yoniinden (p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.05, p<0.001, p<0.05, p<0.01, p= 0.01, p<0.05,
p<0.05, p<0.001, p<0.01) anlaml1 olarak belirlendi.

Vitamin Bz, Co, Mg, Se, V ve Zn yetersizlikleri ve antioksidan sistemdeki
degisikliklerin Biy vitamin eksikligi anemisi hastaliginin olusumu riskini artirdigini
gostermektedir. Co, Mg, LDH, TSA ve MDA degerlerinin 6lgiilmesi, B, vitamin
eksikligi anemisi hastaliginin belirlenmesinde belirteg olarak kullanilmasmin uygun
olacag diistiniilmektedir.

Anahtar kelimeler: Bj, vitamin eksikligi anemisi, 1z elementler, Mineraller,
CAT, GSH, GSH-Px, LSA, MDA, SOD, TAS, TOS, TSA






ABSTRACT

INVESTIGATION of TRACE ELEMENT, MINERAL and SOME
BIOCHEMICAL PARAMETER LEVELS in B;; VITAMIN DEFICIENCY
ANEMIA PATIENTS

KIRAN, Isa
M. Sc., Thesis, Biological Science
Thesis Supervisor: Prof. Dr. Suat EKIN
July 2018, 153 pages

In this study, CAT, GSH-Px, SOD activities, GSH, MDA, trace element (Fe, Cr,
Cu, Pb, Se, V, Zn, Co), mineral (P, Ca, Na, K, Cl, Mg), TSA, LSA, TAS, TOS levels
were determined in patients who were diagnosed with vitamin B;, deficiency anemia
and healthy control groups, and also correlations between parameters were evaluated.

In the study, as a result of statistical analyzes of antioxidant enzyme activities,
trace elements and minerals, between the control group and the B;, deficiency anemia
patient group significant decrease in Co, Se, V, Zn and Mg levels (p<0.01, p<0.01,
p<0.05, p<0.01, p<0.05, respectively), in Cu/Fe, Cu/Mg, Cu/V, Cu/Zn, Se/Co and
Zn/Co ratio significant increase (p<0.05, p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.01, p<0.05,
respectively), in vitamin By, CAT, GSH-Px, GSH and vit. D levels significant decrease
(p<0.001, p<0.001, p<0.01, p<0.05, p<0.05, respectively), in GGTP, MDA, TSA, LSA
and TOS levels significant increase (p<0.05, p<0.01, p<0.01, p<0.05, p<0.05,
respectively) were determined. In the correlation analysis, in terms of Co — Mg, Co —
vitamin Bi,, Cr — MCV, V — MCV, BMI - MCV, LSA- MCV, SOD - MCV, folate —
MCV, vitamin By, — MCV, AST- MCV, LDH — MCV, P — MCV, (p<0.05, p<0.05,
p<0.05, p<0.05, p<0.001, p<0.05, p<0.01, p= 0.01, p<0.05, p<0.05, p<0.001, p<0.01,
respectively) were found to be statistically significant.

Vitamin Bj,, Co, Mg, Se, V and Zn deficiencies and changes in the antioxidant
system indicate that the risk of Bj, vitamin deficiency anemia is increased. Co, Mg,
LDH, TSA and MDA values are thought to be appropriate to be used as markers in the
determination of vitamin B, deficiency anemia.

Keywords: B, vitamin deficiency anemia, trace elements, minerals, CAT,
GSH, GSH-Px, LSA, MDA, SOD, TSA, TAS, TOS






ONSOZ

Kiiresellesme kavraminin her gegen giin yerlesik bir anlam kazandigi, sonuglar
itibariyle de yasantimizda belirgin yonli farkliliklara sebep oldugu kabul edilmektedir.
Bu cerceveden bakildiginda tiim canli organizmalarada etkili bir siirecin yasandig
goriilecektir. Kavramsal gerceve, organizma biitlinliigiinde; besinsel, ¢evresel ve genetik
duruma bagh olarak farkliliklar olusturmaktadir. Anemi klinigi de bu yoniiyle ele
alinmaktadir. Cesitli yonleriyle organizmada kan doku yapisinin azalmasi veya
degismesiyle ortaya ¢ikan bir durumdur.

Yaptigimiz bu c¢aligma kapsaminda Bj, vitamin eksikligi anemisi tanisi
konulmus hasta gruplarinda; iz element (Fe, Cr, Cu, Pb, Se, V, Zn, Co), mineral (P, Ca,
Na, K, Cl, Mg), antioksidan enzimler (CAT, GSH-Px, SOD), GSH, bagli olarak OSI,
TSA, LSA, TAS, TOS, lipid peroksidasyon iiriinleri (MDA), biyokimyasal (vitamin
B1p, vitamin D, CK, ferritin, folat, GGTP, CRP, ALP, ALT, AST, direkt bilirubin,
indirekt bilirubin, trik asit, demir baglama kapasitesi, glukoz, LDH, total bilirubin ve
hematolojik parametrelerin (HCT, HGB, WBC, MCHC, MCV, MPV, PDW, PLT,
RBC, RDW-CV, RDW-SD, MCH) diizeylerinin belirlenmesi amaglanmaistir.

Calismanin tim asamalarinda, her tiirli ilgi ve yardimlarini esirgemeyen, bilgi
ve birikimleriyle kendisinden ziyadesiyle istifade ettigim kiymetli hocam, saygideger
bilim insan1 sayin Prof. Dr. Suat EKIN’e en samimi duygularimla ve tiim igtenlikle
tesekkiir ederim. Numune toplama ve hastalara ulasma noktasinda desteklerini sunan
Uzm. Dr. Ozge VURAL, Uzm. Dr. Serap KIRKIZ, deneysel asamada yardimlarim
esirgemeyen Damla YILDIZ, yazim siirecinde bilgisine ve yardimina basgvurdugum
Uzm. Dr. Sultan AYDIN KOKER’e, varhigimi ve bugiinlere gelmemde biiyiik pay
sahibi anneme, babama, kardeslerime, sevgileriyle ve varliklartyla mutluluguma anlam
katan esime, oglum Mir Ali’ye ismini yazamadigim ancak destekleri ve {izerimde emegi
olan herkese tiim igtenligimle tesekkiir etmek isterim.

Calismanin hazirlanmasi ve tamamlanmast siirecinde katkis1 olan YYU Bilimsel
Arastirma Projeleri Baskanligma, Bilim Arastirma ve Uygulama Merkezine, SBU Van
EAH’ne tesekkiirti bir borg bilirim.

2018
Isa KIRAN
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1. GIRIS

Eritrosit’e dayali hastaliklar genel olarak iki grupta incelenebilir. Bunlar; a)
Anemi ve b) Polisitemi olarak isimlendirilmektedir. Anemi eritrosit’in ciddi azalmasi
iken, polisitemi eritrosit’in ciddi artmasi olarak gelisen klinik olgulardir (Berk, 1989).

Anemi tanisinda ilk adim anormalligin tek bir hiicre kaynakli m1 veya birden
fazla hiicre kaynakli mi1 olduguna karar vermektir. Birden fazla hiicre kaynakl
anormallikler agagidaki klinik durumlardan birini yansitir;

v Bagigiklik sistemi bozuklugu (immiin hemolitik anemi tek basina veya birlesim
yoluyla)
v Kemik iligi tutulumu (6r. aplastik anemi, 16semi) vd.

v" Hiicrelerin sekestrasyonu (hipersplenizm) (Lanzkowsky ve ark., 2016).

1.1.  Anemi

Anemi, eritrosit miktarinin veya kan hemoglobin (HGB)/hematokrit (HCT)
indeksinde azalma veya baska bir ifadeyle milimetrekiip basina diisen kirmizi kan
hiicrelerinde azalma olarak tanimlanabilir. Diinya Saglik Orgiitii degerlendirmelerinde
HGB alt sinir degeri erkeklerde 13 g/dL, kadinlarda 12 g/dL’nin altinda olmasi
durumunda anemi olarak degerlendirilmektedir. Bu degerler irklara gore degisiklik
gosterebilir ve 1-2 g/dL arasinda farklilagabilir. Cocuklarda ise bu kan degerleri
yetiskine gore degisim gostermektedir (Desalew ve ark., 1968; Beutler ve Waaien,
2006) (Cizelge 1.1.).

Cizelge 1.1. Diinya Saglik Orgiitii farkli yas ve cinsiyet gruplarina gére anemi alt smir

degerleri
Yas ve cinsiyet Hb alt sinir degeri (g/dL)
Cocuk (0.5 - 5 yas aras1) 11
Cocuk (5-12 yas arasi) 11.5
Cocuk (12-15 yas arasi) 12
Kadin (gebeligi bulunmayan 15 yas iistii) 12
Kadin (gebeligi bulunan) 11

Erkek (15 yas iistii) 13




Anemi Belirti ve Bulgulari;

Anemide en sik sikdyetler bas donmesi, carpinti ve halsizliktir. Beslenme
eksikligine veya bozukluguna bagli olarak gelisen anemilerde sivi, toprak, buz gibi
maddeleri tiiketme istegi, tirnak, sa¢ ve deride bozukluklar, dilde acilik, agizda aft,
dudaklarin kenarinda ¢atlamalar, tat duyusunda bozulma olabilir. Yiiz bolgesinde,
gbzbebeklerinde, oral mukozalar, tirnak i¢ bolgeleri ve avug ici ¢izgilerinde solukluk
yogun olarak goriilen bulgulardir. Anemi g¢ocuklarda gelisme geriligine, anlama ve
algilama gii¢liigii, zeka seviyesinde azalmaya yol agabilmektedir (Demir, 2017).

Istahsizlik, kilo kaybi, ates, gece terlemesi, kemik ve eklem agrilari,
mukokutanéz kanamalar, sik enfeksiyon veya gegmeyen enfeksiyonlar, lenfadenopati,
hepatomegali, splenomegali, 16semi, lenfoma gibi malign hematolojik hastaliklara bagl
goriilebilir. Ileri yas hastalarinda anemi etkili kalp yetmezligi, efor anjinas1 ve dispnesi
goriilebilir. Uzun siiren anemili hastalarda ise anemiye daha iyi tolerasyon ve anlaml

bir yakinma yer almayabilir (Hillman ve ark., 2011).

1.1.1. Anemilerin siniflandirilmasi

Morfolojik gruplandirma

Eritrositlerin, ortalama eritrosit hacmini (OEH=MCV) esas alan, hematolojik
calismalarda sik kullanilan bir siniflandirmadir. MCV<80 fL ise hipokromik mikrositik,
MCV 80-100 fL arasinda ise normositik, MCV>100 fL ise makrositik anemi olarak
isimlendirilmektedir (Lanzkowsky ve ark., 2016; Demir, 2017) (Cizelge 1.2.).
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Cizelge 1.2. Anemilerin morfolojik siniflandirilmasi

Hipokromik Mikrositik
Anemiler

Anemilerin Morfolojik Siniflaniriimasi

Normositik Anemiler

Makrositik Anemiler

Demir eksikligi anemisi

Talasemi sendromlari
Sideroblastik anemiler
(dogustan, ilaclar, alkol vb.)
Kronik hastalik (kanser,
inflamasyon, enfeksiyon,
bobrek hastaligi) (geg
donemde)

Kursun toksisitesi
Hemoglobin E 6zelligi
Atransferrinemi

Demir metabolizmasinda
konjenital hatalar

Agir beslenme bozuklugu
Bakir eksikligi

Cinko zehirlenmesi (seyrek)

Demir eksikligi anemisi erken
donem

Akut kan kaybi
Hemoliz RBC enzim eksikligi
RBC membran defektleri

Kronik hastalik ( malignite,
inflamasyon enfeksiyon

Kronik bobrek yetmezligi
Karaciger hastalig1
Hipersplenizm

Kemik iligi infiltrasyonu
(Aplastik anemi)

Bag dokusu bozuklugu
Diseritropoietik anemi
Hipotiroidizm (siklikla
normositik)

Megaloblastik anemiler
(Vitamin By, eksikligi
Folik asit eksikligi)
Normal yeni dogan
Paroksismal noktiirnal
hemoglobiniiri

Aplastik anemi

Miyelodisplastik sendrom
Pearson sendromu
Splenektomi sonrast
flaglar (metotreksat,
merkaptopurin, fenitoin)
Fanconi anemi
Diamond-Blackfan anemi
Yiikselmis Sendromlar
(Hemoglobin F)
Obstriiktif sarilik

Artan eritropoez

Down Sendromu
Hipotiroidizm (seyrek)

Fizyopatolojik gruplandirma

Anemi tanisinda, altta yatan klinik nedenlere gére siiflandirilmasidir. Kemik
iligi yanmtinda retikiilosit sayis1 ¢ok degerlidir. Anemi olmast durumunda diizeltilmis
retikiilosit indeksi veya sayist her zaman ger¢cek durumu yansitmayabilir bundan 6tiirii
retikiilosit iiretim indeksine bakilmasi 6nerilmektedir (Demir, 2017).

Anemilerin fizyopatolojik gruplandirilmasi

a) Eritrosit iiretiminin azalmast

1. Beslenme eksiklikleri (vitamin Bi,, folik asit, demir, vitamin Bs, protein,
tiroksin eksiklikleri) alimin azalmasi, ihtiyag artisi, emilim bozuklugu, kaybin artisi.

2. Kemik iligi yetmezligi

Aplastik anemi (paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri, idiyopatik fankoni
anemisi), saf eritroid aplazi (kazanilmis, konjenital), kemik iligi baskilanmasi
(radyasyon, ilaglar, kemoterapétikler), kemik iligi tutulumu, malignite (multipl

miyelom, 16semi, lenfoma, miyelofibrozis, solid tiimér metastazlar) depo hastaliklari
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(Nieman Pick, Gaucher), dishematopoetik anemiler (gastrointestinal demir emiliminde
azalma, demir kullaniminin azalmasi), kronik anemiler, bobrek yetmezligi, karaciger
hastaligi, malign hastaliklar, kollajen doku hastaliklari, sideroblastik anemiler,
malniitrisyon.

3. eritropoezi uyaran hormonlarin eksikligi

Kronik bobrek hastaligi, kronik inflamasyon, hipotiroidizm, hipogonadizm,
hipopitiiitarizm (hipofiz bezi fonksiyon azligy).

4. inefektif eritropoezis ve eritrosit matiirasyon bozuklugu

Sitoplazmik matiirasyon bozuklugu (demir eksikligi anemisi, o ve B talasemiler,
sideroblastik anemiler), niikleer matiirasyon bozuklugu (vitamin Bj, folik asit
eksikligine bagli megaloblastik anemiler), konjenital diseritropoetik anemiler,

b) Eritrosit yitkiminin artmasi
1.Ekstravaskiiler eritrosit ytkimi
A. Eritrosit kaynakli nedenler;

Membran defektleri (sferositoz, stomatositoz vb.), hemoglobinopatiler (orak
hiicreli anemi, unstabil hemoglobinler, talasemiler), enzim eksiklikleri (priivat kinaz,
Glukoz 6 fosfat dehidrogenz),

B. Eritrosit kaynakli olmayan nedenler;

Karaciger hastaliklari, hipersplenizm, enfeksiyonlar (malarya, bartonella,
babesiyozis) oksidan ajanlar (dapson, nitritler, anilin boyalar1) diger ajanlar (kursun,
bakir, yilan sokmasi) biiylik graniillii lenfositik 16semi, otoimmiin hemolitik anemi,
(sicak, soguk antikor aracili, ilaclar) intravenéz immiinglobiilin infiizyonu,

2. Intravaskiiler eritrosit yikimi

Mikroanjiyopatik hemolitik anemiler (trombotik trombositopenik purpura,
hemolitik {iremik sendrom, aort stenozu, prostetik kalp kapaklari) tranfiizyon
reaksiyonlart (AB-O uyumsuzlugu), enfeksiyonlar, Clostridium bakterisi, paroksismal
soguk hemoglobiniirisi, soguk agliitinin hastalig1, paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri,
Rho D immiinglobiilin, veya hipotonik sivi inflizyonu sonrasi, yilan zehri, yliksek
oksidan 6zelligi olan ajanlara maruz kalma, (bakir zehirlenmesi, Wilson hastaligi)

¢) Kanama olmasi



Aneminin degerlendirilmesi

Hastamin klinik oykiisii alinmali

Anemi, teshisi konmadan once hastanin klinik olarak hikayesine bakilmalidir.
Hasta hikayesinde varsa, anemi varliginin saptandigi yas son derece onemlidir. Yetersiz
beslenmeye bagli olarak ¢ocuklarda demir eksikligi anemisi 6. aydan sonra baslar. Yas
arttikca ve cevresel ajanlara maruz kalma s6z konusu ise beslenme durumuna
bakilmalidir. Yenidogan’da anemi genellikle kan grubu uyumsuzlugu, kanama,
enfeksiyonlar ve hemoliz’e bagh gelisir. Aneminin varligi 4 ile 6 aylik iken baglamissa
[ talasemi olmasi ihtimal dahilindedir (Schrier ve ark., 2017).

Cinsiyete gore farkliliklar izlenebilir. Ornegin ilag aldiktan veya bakla yedikten
sonra ani gelisen genetik gegisli hemolitik anemi glukoz-6-fosfat-dehidrogenaz (G6PD)
enzim eksikligine bagli olarak, daha ¢ok erkeklerde goriiliir. Kizlarda seyrektir. Anemi
yenidogan déneminden itibaren goriiliiyorsa cogunlukla kalitsal bir nedeni diisiindiirtir.
Akraba evlilikleri yine kalitsal anemi nedenlerini diisiindiirebilir. Ailede safra kesesi tag
hastaligi, kansizlik, dalak biiyiikligi 6ykiisii olmasi kalitsal hemolitik anemiler igin
destekleyici olabilir. Hastada gé¢men olma durumu, Akdeniz, Trakya ve Ege bolgesi
kokenli olmasi talasemi sendromlarinin varligr agisindan 6nemlidir (Hillman ve ark.,
2011; Schrier ve ark., 2017).

Kronik diyare varlig1 barsaklarda emilim bozuklugu ve gizli kanama ile demir,
folat, vitamin Bj, eksikligine sebep olabilir. Barsakta kanama sebebi olan veya
emilmeyi baskilayan kancali parazitler de anemiye sebep olabilir. Kesintisiz devam
eden ve sariligin da kendisini beraber gosterdigi anemi hemolizi akla getirmelidir. Gaita
ve idrar renk degisimi sorgulanmalidir. Eritrosit’in damar i¢inde yikimi gergeklestiginde
idrar renginde koyuluk meydana gelir, gatrointestinal sistemde kanama olursa melena
veya hematokezya goriilebilir (Schrier ve ark., 2017).

Daha once var ise hastanin almis oldugu ilag bilesimleri ve bitki preperatlar
sorgulanmalidir. Tlag bilesimleri kemik iligi yetmezliginde eritrositlerin erken dénem
yikimina sebep olabilirler. Antikoagulan, antiagregan ve nonsteroid analjezikler
gastrointestinal sistem’de kan kaybina bagli demir eksikligi anemisine sebebiyet
verebilir. Enfeksiyonun aktif doneminde eritrosit iiretiminin baskilanmasi, kemik iligi

yetmezligi veya eritrositlerin erken yikimi sebebiyle HGB degeri 0.5-2 g/dL oraninda
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diisebilir, uzun donmede agir enfeksiyonlarda kronik anemi gelisebilir. Sitma,
tiiberkiiloz, hepatit gegirme Oykiisii sorgulanmalidir. Deride purpura, petesi, ekimoz,
uzun siiren kanamalar, uzamis veya yogun adet kanamasi varligi ayrica kanamaya
yatkinlik gostergesi olup anemi olusumuna neden olabilir (Schrier ve ark., 2017).

i bir fiziki muayene alinmal

Hasta ciddi bir muayene siirecinden gegirilmeli ve aneminin agirligi ile sistemik
olup olmadig1 sorgulanmali ayrica hepatosplenomegali, tagikardi, lenfadenopati, dispne,
postural hipotansiyon, solukluk, purpura, ekimoz, petesi, sternumda kemik hassasiyeti,
ates ve enfeksiyon varligi degerlendirilmelidir (Hillman ve ark., 2011; Schrier ve ark.,
2017).

Laboratuvar degerlendirmesi

Anemi siiphesi ile gelen bir hastada yapilacak olan ilk islem tam kan sayimina
yani; Hgb, Hct, eritrosit, trombosit, l16kosit, retikiilosit, eritrosit indeksleri (MCH,
MCHC, MCV, RDW) ve periferik yaymasina bakilmasidir (Hillman ve ark., 2011).

Mevcut verilerin kullanilarak farkli yontemlerle taniya dayali ileri tetkikler
sunulmalidir (Hillman ve ark., 2011).

Tam kan sayimi

Eritrosit indeksleri

MCV: Ortalama eritrosit hacmi, eritrositlerin hacim ortalamasini gosterir. Birimi
fentolitredir. Hematokrit/eritrosit sayisi x 10 normal aralik 80-100 fL

MCH: Ortalama eritrosit hemoglobin degeri, Hgb (g/dL)/eritrosit sayis1 x 10,
birimi pikogramdir. Normal Aralik 30.4 +2.8 pg

MCHC: ortalama eritrosit Hb konsantrasyonu, Eritrosit igindeki hemoglobinin
ortalama konsantrasyonu Hb/Hct, gosterir. Birimi g/dL. Normal Aralik 34.4 + 1.1 g/dL

RDW: Eritrosit dagilim genisligini ifade eder. normal aralik 13.1 + 1.4 (Hillman
ve ark., 2011).

Retikiilosit sayisi: Diizeltilmis retikiilosit iiretim indeksi (RUI) veya retikiilosit
sayisi, anemi tanisinda 6nem arz etmektedir. Artmis Rct devam eden hemolize artmis
eritropoetik yaniti veya kan kaybm gosterirken, azalmis Rct ise anemiye azalmis KI

eritropoetik yanit1 olarak degerlendirilebilir. Hemoliz ve kan kaybinda azalmis Rct ise
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eritrosit liretiminde bozukluk oldugunu gosterir. (kemik iligi baskilanmasi, kemoterapi,
enfeksiyon vb. (Hillman ve ark., 2011; Schrier ve ark., 2017).

Periferik vayma, 16kosit formiilii

Eritrosit morfolojisi (anormal eritrosit morfolojilerinin  varligi, boyut,
hemoglobin igerigi, gbzyasi hiicresi, sistosit, hedef hiicresi, ¢ekirdekli eritrosit varligi,
ekinosit, akantosit, orak hiicresi, sferosit, stomatosit gibi) ve eritrositlerde inkliizyon
cisimciklerinin varligi degerlendirilebilir (Tefferi ve ark., 2005; Schrier ve ark., 2017).

Lokositlerin  formiilii, ¢ikarilirken atipik hiicre varligi, hiicre dagilimindaki
anormallikler, nétrofillerde hiper veya hiposegmentasyon bakilmalidir.

Oykii, fizik muayene ve bu incelemeler ile anemi nedenine yonelik 6n tan1 elde
edilmeye ¢aligilir.

Lleri yonlii olarak istenebilecek tetkikler

Indirekt bilirubin, direkt coombs testi, laktik dehidrogenaz, haptoglobiilin diizeyi
(Schrier ve ark., 2017; Tefferi, 2003).

Tanimin kesinlestirilmesine yonelik alinabilecek tetkikler

Demir eksikligi anemisi i¢in; serum demir, demir baglama kapasitesi, ferritin
diizeyleri, megaloblastik anemiler icin; vitamin Bjp, folik asit diizeyleri,
hemoglobinopatiler i¢in; hemoglobin elektroforezi, globin gen mutasyon analizi,
immiinhemolitik anemi i¢in direkt coombs testi, idrarda hemosiderin varlig
(intravaskiiler hemoliz), paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri tanisi i¢in flow sitometri,
eritrosit membran defektleri i¢in; osmotik frajilite (herediter sferositoz), inkiibe oto
hemoliz testleri (konjenital nonsferositik hemolitik anemiler), Isi/izopropanol
denatiirasyon tetkikleri (kararsiz hemoglobinler), eritrosit enzim eksiklikleri i¢in, G6PD,
priivatkinaz, S5’niikleotidaz diizeyleri, kemik iligi aspirasyonu ve biyopsisi, Ozel
boyamalar (miyelofibroz igin trikom boyasi, glimiis boyama, akut losemiler i¢in
peroksidaz, esteraz, PAS boyama) akim sitometri ve genetik ¢alismalar yapilabilir.
Kemik iliginin degerlendirilmesi gerektigi pansitopeni, periferik yaymada atipik veya
blastik hiicrelerin varligi gibi durumlarda, kalitsal ve kazanilmis (16semi gibi) anemi
nedenlerinde taninin dogrulanmasi ve tedaviyi yonlendirmede 6nemli oldugu igin

yapilmalidir (Tefferi ve ark., 2005; McPherson ve ark., 2017).



1.1.1.1. Megaloblastik anemi

Vitamin B, (kobalamin) veya folat eksikliginde tipik olarak megaloblastik
anemi izlenir. Kobalamin ve folat eksikligindeki megaloblastik 6zellikler her ikisinde
aymdir. Her iki vitamin i¢in biyokimyasal ortak yolaklar oldugundan her birinin
eksikliginde ortak bir sonug¢ olarak DNA sentezi bozulur ve megaloblastik degisiklikler
olusur. Ancak daha sonra da tartisilacagi lizere norolojik bulgular sadece kobalamin
eksikliginde goriiliir (Demir, 2017).

OOG\ o
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Sekil 1.1. Normal periferik kan yaymasi1 (Anonim, a).

Normal periferik kan yaymanin yiiksek giic goriiniimii. Birka¢ trombosit
(oklar) ve normal lenfosit (ok basi) de goriilebilir. Kirmiz1 hiicreler nispeten diizgiin
boyut ve sekildedir. Normal kirmizi hiicrenin ¢api, kiiciik lenfosit c¢ekirdegi ile ayni
olmalidir; merkezi solukluk (kesikli ok) ¢apinin {i¢te birine esit olmalidir (Anonim a,

2018).
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Sekil 1.2. Megaloblastik anemide kan resmi (Anonim, a).

Periferik yayma, hipersegmente notrofil (alti lob) ve makro-ovalositleri,
kobalamin veya folat eksikligi ile goriilebilen bir varligi gostermektedir (Anonim a,
2018).

Metilkobalamin ' Siyanokobalamin - 5"-Deoksiadenozilkobalamin

=~
OoH

N ;
OH N S NH,

Sekil 1.3. Bj, vitamini ve koenzimlerinin yapis1 (Champe ve ark., 2007).
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Sekil 1.4. Vitamin By, organik yapi ve ti¢ boyutlu goriinimi (Anonim, b).

Folat metabolizmasi

Folik asit ve folat kavramlari her ne kadar siklikla birbirlerinin yerine kullanilsa
da dogadaki hali folat olup, sentetik ve tedaviye yonelik formuna folik asit
denilmektedir. Bu megaloblastik anemilerde, kemik iliginde eritroid seride hiperplazi ve
megaloblastik degisiklikler izlenir. Megaloblastoid degisikliklerin nedeni vitamin Bj; ve
folat eksikliginde ger¢eklesen bozulmus DNA olusumudur (Demir, 2017).
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Sekil 1.5. Folik asit organik yap1 ve {i¢ boyutlu goriiniimii (Anonim, c).

Folat hayvansal kokenli besinlerde ve yesil yaprakli sebzelerde poliglutamat
seklinde bulunur. Diyette Onerilen alim eriskinlerde 400 mcg/giin’diir. Emziren
kadinlarda 500 mcg/giin, gebe kadinlarda 600 mcg/giin olarak alinmasi uygun
goriilmektedir. Cocukluk ¢agindan ergenlige kadarki siirecte dnerilen giinliik diyet alimi
50-200 mcg/giindiir (Anonim d, 2018).

Besinlerle poliglutamat geklinde alinan folat, intestinal absorbsiyonun
gerceklestigi  jejenumda monoglutamatlara ayrisir. Plazmadaki folatin hizli  bir
enterohepatik sirkiilasyona ugradigi belirtilmektedir. Fizyolojik diizeylerdeki folik asit
hiicre icine folat reseptoriine baglanarak girer. Hiicre i¢ine girdiginde folat yeniden
poliglutamize olur. Poliglutamize folat, biyolojik olarak aktiftir, ayrica bu formda
kalmasi hiicre i¢inde kalmasini saglayarak yeniden plazmaya diffiize olmasina engel
olur (Bailey ve Gregory, 1999).

Vitamin B;, metabolizmasi

Vitamin Bj, porfirin halkasina benzemekle birlikte merkezinde bir Co atomunun
bulundugu korrin halka yapisina sahiptir (Murray ve ark., 1993).

Et ve siit triinleri ve bazi hayvansal kaynaklar insanlar i¢in kobalaminin tek
kaynagidir. Erigkinler i¢in onerilen diyetle alim 2 mcg/giin, gebe ve emziren kadinlarda

2.6 mcg/giin, ¢ocuklarda 0.7 mcg/giin ve ergenlikte 2 mcg/giindiir (Anonim d, 2018).
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Kobalaminin toplam viicut kapasitesi 2-5 mg olup bu miktarin yarisina yakini
karacigerde yer alir. Bundan 6tiirii Bj> alim1 tamamen dursa dahi eksiklik bulgularinin
gelismesi uzun zaman siirebilir (Anonim d, 2018).

Diyetteki kobalamin asit ve pepsin varliginda midede serbest kalarak hizla R
faktore baglanir. R faktore baglanan kobalamin absorbe olamaz. Ancak duedonumdaki
yogun pankreatik enzimler ve alkali ortam neticesinde kobalamin, R-faktérden ayrilir ve
hizla midede sentezlenen intrinsik faktére (iF) baglanir (Moestrup, 2006; Anonim d,
2018)

Kobalaminin ileumda emilimini saglayan reseptor CUBILIN (geni: CBN) ve
AMINONLESS (geni: AMN) isimli iki proteinden olusur ve “KUBAM” olarak
isimlendirilir (Moestrup, 2006; Demir, 2017).

Aminonless proteini bdbrek hiicreleri ve ince barsak epitelyum hiicreleri
membranlarinda bulunur. Aminonless kubiline baglanarak hiicre zarma tutunmasini
saglar. Kubilin barsak ve bobrekten gegen proteinlerle etkilesime girer. Kobalamin
barsaktan gecerken kubiline tutunur. IF-kobalamin kompleksi ileumda kubilin ve
aminonless (AMN) ad1 verilen reseptdr kompleksine “kubam” baglanarak emilir (He ve
ark., 2005; Moestrup, 2006; Anonim d, 2018)

Yeterli miktarda kobalaminin emilmesi i¢in gerekli faktorler

Besinsel yolla gereken alim,

Midede asit-pepsin varligi,

Pankreatik proteazlar,

Mideden islevsel IF salimimu,

[leumda fonksiyonel “cubam” reseptorii,

lleumdaki eritrositler tarafindan alindiktan sonra kobalamin eritrositin
bazolateral yiizeyinde bulunan ABCC1 proteini ile eritrositten plazmaya dogru
yonlendirilir. Plazmada kobalamin 3 farkli transkobalamin (TC) tarafindan tasiabilir:

Haptokorinler (TC I),

R- Baglayicilar (TC II),

Kobalofilinler ( TC 11I),.

Kobalaminin % 80’1 TCI ve TCIII’e baglanir. Ancak fizyolojik olarak 6nemli

olan TCll-kobalamin kompleksidir. TCll-kobalamin kompleksi hiicre igine spesifik
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ylizey reseptorleri araciligiyla endositoz ile alinir. Hiicre i¢inde kobalamin iki koenzime
metabolize olur. Adenozil-kobalamin ve metil-kobalamin (He ve ark., 2005; Moestrup,
2006; Anonim d, 2018). (Sekil 1.8.)

| I
Intrensek fakiér
(glikoprotein)
MIDE

I& ILEUM MUKOZA\]

®rotnier I

LUMEN] |

Sekil 1.8. Kobalamin emilimi (Champe ve ark., 2007).

Serum kobalamin diizeylerinin yiliksek bulunmasi her zaman patolojik bir
varligin gelisimini gostermese de bazi patolojik durumlarin varliginda goriilebilir. Bu
patolojik durumlar arasinda hipereozinofilik sendrom, miyeloproliferatif hastaliklar,
miyelodisplastik sendrom, karaciger hastaliklari, akut 16semi (6zellikle AML-FAB M3),
bobrek yetmezligi, otoimmiin lenfoproliferatif hastaliklar, otoinflamatuvar hastaliklar
gosterilebilir (Andres ve ark., 2013).

Vitamin B;, ve folatin fizyolojik etkinligi

Vitamin B, ve folat, barsak epitelyum hiicreleri, hematopoetik sistem hiicreleri
gibi boliinmesi hizli olan hiicrelerde DNA sentezinde rol almaktadir (Whitehead, 2006;
Bjorke ve Ueland, 2011; Anonim d, 2018).
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Kobalamin iki 6nemli biyokimyasal reaksiyonda kofaktor olarak gorev alir.
Homosistein Metionin sentetaz Metionin

Metilkobalamin > Kobalamin

&7 &

CH3-THF THF
(Metil kobalamin)

Sekil 1.6 Metilkobalamin kobalamain reaksiyonu.

Bu reaksiyonda metil kaynag1 olarak metilen tetrahidrofolat kullanilir ve bu da

kobalamin ile folat metabolizmalarinin kesistigi yoldur (Demir, 2017) (Sekil 1.6.).

Metilmalonil-CoA > Siiksinil-CoA

Metilmalonil-CoA Mutaz

=t

(Adenozil-kobalamin)

Sekil 1.7. Metilmalonil-CoA Siiksinil-CoA reaksiyonu.

Bu reaksiyonun folat ile ortak bir yonii yoktur (Sekil 1.7.). Bu nedenle bu
reaksiyonun miyelin olusumu ve vitamin B, eksikliginde olan ama folat eksikliginde
olmayan norolojik bulgulardan sorumlu reaksiyon oldugu akla gelebilir. Ancak
metilmalonil CoA mutaz enziminin kalitsal eksikliklerinde ndrolojik bulgularin
olmamasi bu hipotez i¢in dezavantaj olusturmaktadir (Demir, 2017).

Buna gore kobalamin eksikliginin 3 sonucu ortaya ¢ikmaktadir:

v" Homosistein miktarinda artma,

v" Metionin mikttarinda azalma,
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v’ Tetrahidrofolat olusumunun bozulmasi.

Folat eksikliginde de tetrahidrofolat azalir. Tetrahidrofolatin folat eksikligi veya
kobalamin eksikligi sonucu gelismesi ile DNA sentezi bozulur. Kobalamin eksikliginde
goriilen norolojik bulgularin metionin eksikligine bagli olabilecegine dair deliller vardir.
Ornek olarak; kobalamin néropatisinde tedavide metionin kullanilmasi hayvan
modellerinde basarili sonuglara neden olmustur (Demir, 2017).

Ote yandan kobalamin eksikligi olan bireylerde serum ve beyin omurilik
sivisinda tiimor nekroz faktérii o ve epidermal biiyiime faktorii yiiksek olarak
bulunmaktadir. Bu sitokinlerdeki yiiksekligin de norotoksisite iizerinden norolojik
bulgulara katkis1 olabilir (Anonim d, 2018).

Kobalamin ve folat eksikliklerinde megaloblastik eritropoez ve buna siklikla
eslik eden miyeloid ve megakaryositik matiirasyonda bozulma goriiliir. Bu
megaloblastik degisikliklerin temel nedeni deoksiliridilatin timidilata doniisiimiiniin
yetersiz olmasidir. Bunu sonucu olarak DNA sentezi yavaslar ve ¢ekirdek matiirasyonu
gecikir. RNA ve protein sentezi normal olarak devam eder ve bunun sonucu olarak tipik
sitoplazma ¢ekirdek uyumsuzlugu ile karakterize megaloblastlar olusur (Anonim d,
2018).

Vitamin B;, eksikligi sebepleri

Vitamin Bj, eksikligine sebep olan faktorler edinsel ve kalitsal olmak {izere
ikiye ayrilir ve agsagida agiklanmistir (Allen, 2008; Stabler, 2013)

a) Edinsel nedenler

Nitrisyonel eksiklikler (vejeteryan beslenme, kotii sosyoekonomik duruma bagli
olarak et tiiketimindeki azalma, vegan annelerin yalnizca anne siitii ile besledikleri
bebekleri),

Pernisiydz anemi (otoimmiin metaplastik atrofik gastrit, IF’e kars1 otoantikor
gelisimi),

Gastrektomi ve gastrit,

Helicobacter pylori enfeksiyonu,

Pankreas yetersizligi (kronik pankreatit),

Barsakta asir1 bakteri cogalmasi (jejunal kor luplar),
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Malabsorbsiyona neden olabilecek ileal tutulumla giden barsak hastaliklari
(tiiberkiiloz ileiti, lenfoma, amiloid, ileal rezeksiyon, Crohn gibi),

Diphyllobothrium latum enfestasyonu,

HIV enfeksiyonu,

Nitréz okside maruz kalmak,

Ilaglar (uzun siire proton pompa inhibitdrii, H, reseptor antagonistleri kullanmak,
metformin) (Allen, 2008; Stabler, 2013).

b) Kalitsal nedenler

Kobalamin emiliminin konjenital bozuklugu,

Intrinsik faktor iiretimini etkileyen mutasyonlar (kalitsal IF eksikligi),

IF-kobalamin kompleksini taniyan “kubam” reseptoriinii etkileyen mutasyonlar
(Imerslund-Grasbeck Sendromu)

TCII eksikligi,

Haptokorin (TCI) eksikligi,

Hiicresel kobalamin metabolizmasinin dogustan bozukluklart,

v" Fonksiyonel metionin sentaz eksikligi,

v" Adenozil kobalamin ve metilkobalaminin ortak eksikligi,

v" Cbl C, Cbl D, Cbl X, Cbl F, Cbl J bozukluklari,

Vitamin B, depolarinin giinliik gereksinimin yeterli seviyede olmasi nedeni ile
total gastrektomi sonrasinda dahi vitamin B, depolarmin tiikenmesi ve megaloblastik
anemi veya Bi, eksikligine bagli norolojik bulgularin ortaya c¢ikmasi birkag yil alir
(Allen, 2008; Stabler, 2013)

Cocukluk doneminde erigkin donemden farkli olarak pernisiyoz anemi gibi
emilim bozuklugu olgusunun olmasi, farkli nedenlere bagli olarak besinsel alimin eksik
olmasindan kaynaklanir (Bjorke ve ark., 2001; Hay ve ark., 2010).

Anne kobalamin diizeyinin sinirda oldugu bebeklerde kobalaminin plasental
gecisi ile bebek kobalamin eksikliginden korunmaya calisilir. Ancak buna ragmen
bebeklerin kobalamin depolari dogumda genellikle alt seviyededir. Erken bebeklik
doneminde diyetin genellikle tamami anne siitinden olugmaktadir. Anne siitii

kobalamin igeriginin de annenin kobalamin disiikliigiinden etkilenmesi nedeniyle bu
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bebekler ciddi vitamin B, eksikligi agisindan risk altindadir (Bjorke ve ark., 2001; Hay
ve ark., 2010).

Pernisy0z anemi, gastrik paryetal hiicrelere kars1 gelisen otoantikorlar nedeniyle
olusan otoimmiin bir hastaliktir. Pernisiydz anemide serumdaki “anti-IF” antikorlarinin
diizeyinin belirlenmesi tant koydurucudur. Cok seyrek olarak cocuklarda “jiivenil
pernisiyoz anemi” olarak isimlendirilen form goriilebilir. Etkilenen ¢ocuklar genellikle
adolesan ¢agda olup, en az 8 yasinda tanimlanmistir (Van ve ark., 2009).

Pernisyoz anemide ¢ocuklarda goriilen, genellikle gastritin belirgin olmadigi
kalitsal IF eksikliginden farkli olmasidir. Ailevi predispozisyon goriilebilir ve
otoimmiin endokrinopatilerle birlikte olabilir. Bu nedenle olgularda mutlaka tiroid basta
olmak {iizere paratiroid, adrenal bezler gibi diger endokrinolojik organlar taranmalidir.
Cocuklarda da yetiskin pernisiyoz anemide goriildiigii gibi mide kanseri olusumuna
artmig yatkinlik yer alir (Anonim e, 2018).

Folat eksikliginin sebepleri

Besinsel alim azligi: Folat kaynagi olarak hayvansal iiriinler, yesil yaprakli
sebzeler, meyveler vs. triinlerdir. Bazi iilkelerde unlarin folik asitten zenginlestirilmesi
yoluna gidildiginden besinsel eksiklikler bu iilkelerde belirgin azalmistir. Ancak
zenginlestirilmenin yapilmadig lilkelerde halen en sik folat eksikligi nedenlerinden biri
besinlerle az alimdir. Folatin viicut depolar1 azdir ve pisirme sirasinda da bir miktar
folat yikima ugramaktadir. Ayrica kegi siitiindeki folat miktar1 inek siitiine gore belirgin
oranda diistiktiir (1 vs 12 mcg/8 oroz). Bu sebeple keg¢i siitii ile beslenen bebeklerde
diger folat kaynaklar1 da az tiiketiliyorsa folat eksikligine yatkinlik artmistir (Allen,
2008; Anonim d, 2018).

Ilaglar: Folat metabolizmas: ile ortaklasan bazi ilaclar folat eksikligine neden
olabilir. Trimetropim, dihidrofolat rediiktazin zayif bir inhibitoriidiir. Yiiksek dozlarda
megaloblastik pansitopeni dahi yapabilir. Pirimetamin, malarya ve toksoplazma
enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilir ve dihidrofolat rediiktaz inhibitoriidiir. Folat
eksikligi ve megaloblastik anemiye neden olur. Metotreksat da dihidrofolat rediiktazi
inhibe ederek, aktif tetrahidrofolat rejenerasyonunu bozar. Fenitoin kullanan hastalarda
da folat eksikligi goriillmektedir (Allen, 2008; Anonim d, 2018).
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Kalitsal folat metabolizmas1 bozukluklari: Herediter folik asit malabsorbsiyonu
ve glutamat formiminotransferaz eksikligi, metilentetrahidrofolat rediiktaz eksikligi vb
(Allen, 2008; Anonim d, 2018).

Klinik gostergeler ve tani

Kobalamin ve folatin her ikisinin eksikliginde de megaloblastik anemi goriiliir.
Ancak norolojik bulgular sadece vitamin B, eksikligine 6zgiidiir. Ayrica viicut depolart
cok fazla olan vitamin Bj, eksikliginin ge¢mesi i¢in uzun yillar gerekirken, folat
eksikligi bulgulari, alimin azalmasinin, ardindan 4-5 ay gibi bir siirede ortaya cikar.
Kobalamin ve folat eksikliginin erken déneminde hem hemoglobin hem de ortalama
eritrosit hacmi (MCV) normal smirlarda yer alir. Eksiklik devam edip derinlestikge
hemoglobin referans araliginda kalir ancak MCV artar. Son olarak ilerleyici bir anemi
baglar. Hastalardaki en belirgin hematolojik bulgu makro ovalositik anemidir (Anonim
e, 2018).

Demir eksikligi veya talasemi gibi mikrositer anemiye neden olan bir bozukluk
varsa makrositoz baskilanabilir. Periferik kan yaymasinda makroovalositler,
hipersegmente noétrofiller (notrofillerin % 5’inden fazlasinda 5 ya da daha fazla lob
olmasi ya da % 1’inde 6 ya da daha fazla lob olmasi1) goriilebilir. (Sekil 3.1. ve Sekil
3.2.) Makrositoz kobalamin ya da folat eksikligine spesifik degildir. Hipersegmente
notrofiller biibrek yetmezligi, ailesel ya da miyelodisplastik sendromda goriilebilir.
Ancak makrositoz ve hipersegmente nétrofillerin bir arada bulunmasi kobalamin ya da
folat eksikligi tanis1 agisindan kuvvetle siiphelenilmesi gereken bir durumdur. Cabot
halkalar1 ve Howell-Jolly cisimleri de periferik yaymada goriilebilir (Stabler ve ark.,
1990; Anonim d, 2018).

Kobalamin ve folat eksikliginde “inefektif” eritropoez izlenir. Kemik iligi onciil
hiicreleri kemik iliginde aktif olarak {iretilir, ancak kusurlu olduklarindan 6nciil hiicreler
kemik iliginde apoptozise ugrar ve retikiilositopeni siktir. Eritropoietin salinimi arttikga,
kemik iligi daha da hiperseliiler hale gelir, ancak retikiilosit sayis1 artis1 ger¢eklesmez.
Intramediiler apaptozisin bir gdstergesi olarak serum LDH artis1, hiperbilirubinemi ve
diisiik haptoglobin diizeyi gibi ek bulgular da gelisebilir. Megaloblastik anemide

“inefektif” eritropoez sonucu serum demiri, ferritin diizeyleri artis1 gergeklesir. Kemik
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iligi degerlendirmesinde anormal sideroblastlar, ring sideroblastlar da goriilebilir
(Stabler ve ark., 1990; Anonim d, 2018).

Ayrica anemi derinlestikce tabloya trombositopeni ve notropeni de eklenebilir.
Tan i¢in siklikla kemik iligi incelemesine gerek duyulmaz ancak alinirsa hiperseliiler
kemik iligi, megaloblastik eritroid hiperplazi, dev metamiyelositler gézlenir (Stabler ve
ark., 1990).

Kobalamin eksikliginde periferik noropati, spinal kordun subakut kombine
dejenerasyonu, beyaz cevherin fokal demiyelinizasyonuna bagli belirtiler ve bulgularin
gelisebilmesine ragmen bu bulgular folat eksikliginde izlenmez. Parestezi, uyusma,
yiiriime zorlugu, kas gii¢siizliigii ve hafiza zayifligi, kisilik degisiklikleri ve daha az
siklikta optik norit, optik atrofi, psikiyatrik bozukluklar (depresyon, demans, manik,
psikotik belirtiler ve obsesif kompiilsif bozukluk) goriilebilir (Hemmer ve ark., 1998).
Ayrica ekstremitelerde simetrik duyu kaybi (6zellikle pozisyon ve vibrasyon
duyumunda azalma), Romberg bulgusu pozitifligi, ataksi gelisebilir (Larner, 2004;
Graells ve ark., 2009).

Yenidogan ve bebeklerde hem viicut depolarinda eksiklik olmasi hem de siklikla
altta yatan nedenin kalitsal hiicresel metabolizma bozukluklar1 nedeni ile olmasi
durumunda noérolojik bulgular diger yas gruplarmma gore daha erken ortaya ¢ikar
(Anonim e, 2018).

Tanida serum vitamin B, ve folat ve bu vitaminlerin eksikliklerinde biriken
homosistein ve metilmalonik asit diizeylerinin 6l¢iilmesinden yararlanilir. Siklikla tan
amagh kemik iligi degerlendirilmesi yapilmasma gerek duyulmaz. Kemik iligi
degerlendirmesi ile Bi, ve folat eksikligini ayirt etmek de miimkiin degildir (Larner,
2004; Sharrief ve ark., 2012).

Vitamin Bj; diizeylerinin 6lgiilmesinde kemiluminesans ya da radyoassay gibi
farkli metodlar kullanilmaktadir. Bu nedenle de farkli normal araliklar mevcut olup, tek
bir altin standart 6l¢lim yontemi bulunmamaktadir. Ayrica bazi 6zel durumlarda tek bir
Ol¢limiin tanisal degeri de siurlidir. Buna 6rnek olarak gebelik donemi verilebilir.
Gebelik siirecinde vitamin By, siklikla diiser, ancak bu hastalarda eksikligin hematolojik
bulgular1 goriilmez (Metz ve ark., 1995). Ayrica ayni bireyde test sonucunun ortalama

degisim degeri % 23’tiir (Solomon, 2005)
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Bunun yani sira serum vitamin B, seviyesi diisiik olan 84 hastanin sadece
16’sinda B, eksikligi dogrulanabilmistir (pozitif prediktif deger % 22) (Matchar ve
ark., 1994).

Kobalaminin normal kan diizey araligi net degildir ve kullanilan metoda gore
farklilik gosterir. Normalin alt siirt: Serum kobalamin diizeylerinin >300 ng/L (300
pg/mL) (221 pm/L) olmasi normal olarak degerlendirilir. Ote yandan 200-300 pg/mL
(148-221 pmol/L) olan degerler sinirda diisiik olarak kabul edilmektedir ve kobalamin
eksikligini diisiindiirmelidir. Ote yandan 200 pg/mL’nin altindaki degerler % 95-100
ozgilliikle kobalamin eksikligi tanis1 koydurur. Normalin {ist smri: Alt sinirin
tarifindeki belirsizlik, iist smir i¢in de gegerlidir. Degisik serilerde kobalaminin
normalinin Gst smirt 900-950 ng/L (664-701 pmol/L) arasinda degisebildigi
bildirilmistir (Anonim d, 2018).

Buna gore serum vitamin Bj; diizeyi >300 pg/mL (>221 pmol/L) olan bireylerin
serum vitamin By, diizeyleri normal kabul edilebilir. (B1, eksikligi olma olasilig1 % 1-5)
(Lindenbaum ve ark., 1990).

Serum vitamin By, diizeyi 200-300 pg/mL (148-221 pmol/L) olan bireylerin
degerleri sinirda kabul edilmelidir ve bu kisilerde vitamin Bi, eksikliginden siiphe
edilmelidir. Serum vitamin B;; diizeyinin <200 pg/mL (<148 pmol/L) olmas1 vitamin
B2 eksikligi ile uyumludur (% 95-100 6zgiilliik) (Matchar ve ark., 1994).

Serum folat diizeyleri siklikla folat eksik hastalarda diisiik olarak bulunsa da,
aslinda kisa donem folat dengesi hakkinda bilgi verir. Diisiik folat i¢eren diyetin birkag
giinliik tiiketimi ya da eksik bireyde birkag¢ giinliik yeterli alim serum folat diizeylerini
normallestirebilir. Bu nedenle serum folat diizeyi yerine eritrosit folat diizeyi dl¢iimii
yapilmasi1 daha uygun olabilir. Ancak bu testin de normal araliklarin standardizayonu ve
yaygin kullanimda olmamasi gibi ek sorunlar1 vardir. Bu nedenle baglangi¢ tarama testi
olarak onerilen serum folat diizeyi bakilmasidir. Serum folat diizeyi >4 mg/mL olan
bireylerde folat eksikligi goz ardi edilir. Serum folat diizeyi <2 mg/mL olan bireylerde
folat eksikligi tanis1 konulur. Serum folat diizeyi 2-4 mg/mL gibi sinirda olan bireylerde
eritrosit folat diizeyi Ol¢limii ve biriken metabolitlerin diizeylerinin Slgiilmesi uygun

olabilir (Hoffman ve ark., 2005).
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Metilmalonik asit ve homosistein diizeylerinde artis vitamin Bj, eksikliginin
erken bulgusudur. Metilmalonik testi pahali bir incelemedir. Ancak yiiksek
metilmalonik asit diizeyi vitamin Bj, eksikligi tanisinda, diisiik serum Bj; diizeyinden
daha spesifik bir incelemedir. B;, eksikligini saptamadaki duyarliligi, diisiik serum By,
ile benzerdir. Klinik olarak dogrulanmis Bj, eksikligi olgularinin yaklasik % 98’inde
metilmalonik asit diizeyleri yliksek goriilmiistiir. Gebelikte serum vitamin B1, degerleri
azalmasma ragmen metilmalonik asit diizeyleri artis gostermez. Metilmalonik asit
diizeyleri bobrek yetmezligi ve metilmalonik asidiiri’de de artabilir (Allen ve ark., 1993;
Sumner ve ark., 1996).

Homosistein diizeyi 6l¢iimii, metilmalonik asit dl¢timiinden daha ucuz ve daha
yaygin olarak kullanilmasina karsin 6zgiilliigii disiiktiir. Yiiksek homosistein diizeyi,
B12 eksikligi olgularinin % 96’s1, folat eksikligi olgularinin % 91’1 yaninda bobrek
yetmezligi, alkol bagimliligi, vitami Bg eksikligi, hipotiroidizm, kalitsal homosisteinemi
de goriiliir (Allen ve ark., 1993; Norman ve Morrison, 1993).

Vitamin Bj, eksikliginde hem metilmalonik asit hem de homosistein artarken,
folat eksikliginde yalnizca homosistein artar. Tedavi ile bu metabolitlerin seviyeleri
normale gelir (Norman ve Morrison, 1993).

Pernisiy6z anemi tanisinda anti-IF antikorlarinin tespiti taniyr dogrulamada son
derece 6nemlidir. (sensitivite % 50-70, spesifisite yaklasik % 100). Anti-paryetal hiicre
antikorlar1 daha hassas olmakla beraber, spesifisitesi anti-IF antikorlarindan daha
diistiktiir. Schilling testi, pernisiydz anemi tanisinda kullanilan iki asamali bir testtir.
Tim diinyada radyoaktif madde kullanimi gerektirmesi nedeniyle kullanimi eski
yaygihigini yitirmistir (Carmel, 1992).

Edinsel vitamin B, eksikliginde tedavi

Klinik belirtileri olan ve vitamin Bj, eksikligi saptanan tiim hastalarda tedavi
uygulanmalidir. Ancak subklinik ve sadece biyokimyasal olarak saptanan vitamin B,
eksikliklerinde tedavi baslamasinin gerekliligi konusunda goriis ayriliklar s6z
konusudur. Tedavi parenteral ya da oral yoldan verilebilir. Ancak genellikle ilk dozun
parenteral  verilmesi  Onerilmektedir.  Tedavide  siyanokobalamin ya da

hidroksikobalamin verilebilir. Adolesanlarda intramuskuler 1000 pg kobalamin
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uygulamasi 6nerilmektedir. Daha kiigiik ¢ocuklarda 100 pg doz uygun olabilir (Anonim
f, 2018).

Tek doz vitamin Bj, uygulamasi ile tedavi asla son bulmamalidir. Destek
tedaviye oral ya da parenteral vitamin B, ile devam edilebilir. Oral giinliik tedaviye
veya haftada bir enjeksiyonlara 2 aylik siire¢te devam edilebilir. Vitamin By, emilim
bozuklugu olan hastalara (pernisiydz anemi, total gastrektomi terminal ileumun cerrahi
olarak ¢ikarildigr durumlar) hayat boyu tedavi uygulanmalidir ve parenteral tedavi
tercih edilmelidir. Edinsel pernisiydz anemi gelistiren ¢ocuklarda yasam boyu artmis
otoimmiin endokrinopati, gastrik karsinoid tiimor riski olabildiginden bu acilardan
stireklilik gerekebilir. Kat1 vegan diyet alanlarda da yasam boyu vitamin B, tedavisine
devam edilmelidir (Butler ve ark., 2006; Anonim f, 2018).

Kalitsal vitamin Bj, eksikliginde tedavi

Kobalamin absorbsiyon bozukluklar: arasinda herediter IF eksikligi ya da ileal
“kubam” reseptor mutasyonlart sonucu gelisen Immerslund-Grasbeck sendromu
sayilabilir. Bulgular siklikla 1-5 yas arasinda baslar. Her iki genetik defektin tedavisinde
de intramuskiiler kobalamin tedavisi uygulanmasi Onerilmektedir. Transkobalamin
eksikliginde yiiksek doz (1000 pg) parenteral hidroksikobalamin ile tedaviye
baglanmas1 ve daha sonrasinda haftada bir defadan az olmayacak seckilde destek
tedavisinin uygulanmasi gerekmektedir. Hidroksikobalamin uygulanan hastalarda tedavi
cevabr giiclii iken, siyanokobalamin uygulanan hastalarda tedavi cevabi oldukga
diistiktiir. Seliiler kobalamin metabolizmasi bozukluklar: sirasinda CblA, B, C, D, E, F,
G, J ve X bulunmaktadir. Bu hastalarin tedavisinde siklikla Onerilen hidroksikobalamin
uygulanmasidir (Anonim f, 2018).

Edinsel folat eksikliginde tedavi

Folat eksikliginde tedavide 1-5 mg/giin, oral folik asit tedavisi uygulanir.
Uygulama siiresi 1-4 aydir. Tam hematolojik verilerde ilerleme saglanana dek tedaviye
devam edilir. Bebeklerde 50 pg/gin kadar diisik dozlar dahi tedavide etkili
olabilmektedir. Parenteral folik asit tedavisine nadiren gereksinim olmaktadir ve oral
tedaviyi reddeden hastalarda kullanilabilir. Malabsorbsiyonu olan hastalarda 5 mg gibi
yiiksek folk asit dozlarina cevap alinabilmektedir. Ancak bu grup hastalarda tedavi

cevabir monitorize edilmelidir. Edinsel nedenli folat eksikliklerinde folatin redikte



23

formlar1 olan folinik asit ya da metilTHF gibi formlarin kullanilmasimin {stiinligi
yoktur (Anonim f, 2018).

Folik asit tedavisi ile vitamin B, eksikligi olan hastalarin hematolojik
sonuglarinda kismi ya da biitiinsel diizelme goriilebilir. Ancak ndérolojik bulgular
ilerleme gosterecektir. Bu nedenle folat eksikligi diisiiniilerek folik asit baglanan
hastalarda tedavi oncesinde mutlaka vitamin Bj, eksikligi géz ardi edilmelidir. Folik
asit eksikligine yol acan kronik bir hastalik olmasi durumunda (konjenital hemolitik
anemi gibi) folik asit tedavisine araliksiz devam edilir (Bolaman ve ark., 2003).

Folik asidin endikasyon olmadan, ozellikle de yiiksek dozlarda ampirik
kullanimindan, folik asit ve bazi kanserlerin gelisimi arasinda bir iligki olduguna dair
kanitlar olmasi nedeniyle kagmilmalidir. Yiikksek doz folat alan hastalarda epilepsi
kontroliiniin zorlagtigina dair bilgiler yer almaktadir. Farkli bir calismada diyabetik
nefropatisi olan ve yiiksek doz folik asit kullanan hastalarda renal ve vaskiiler
komplikasyon sikliginda artig goriilmiistiir (Butler ve ark., 2006).

Kalitsal folat eksikliginde tedavi

Herediter folat malabsorbsiyonunda, hastalarda megaloblastik anemi, ishal, agiz
ilserleri, kilo alamama ve progresif norolojik bulgular goriiliir. Her ne kadar bu
hastalarda hematolojik bulgular parenteral folik asit ya da suprafarmakolojik oral folik
asit (60 mg) tedavisine yanit verse de norolojik bulgular bu tedavilerden yarar
gormemektedir. Norolojik bulgularin basarili tedavisi ancak parenteral folinik asit
uygulamalar1 ile miimkiin hale gelmektedir. Onerilen farkli doz semalari olmakla
beraber, doz ayarlamalari beyin omurilik sivisindaki folat diizeylerinin >15 mg/mL
olmas1 hedeflenecek sekilde ayarlanmalidir. Erken tam1 ve acil tedavi norolojik
bulgularin ge¢ baslanan tedaviye cevap verememesi nedeniyle son derece dnemlidir.
Serebral folat eksikliginde, norolojik bulgular olmakla birlikte hematolojik bulgular
izlenmez. Tedavide folinik asit (0.5-1 mg/kg) kullanilir. Folik asit kullanilmamalidir.
Agir metilentetrahidrofolat rediiktaz eksikliginde, ndrolojik bulgular, ndbet ve
mikrosefali olabilir ve siklikla hastalar bebeklik doneminde tan1 alir. Norolojik bulgular
basladiktan sonra hastalarda tedavi basaris1 diigiiktiir. Tedaviye en iyi cevap oral betain

tedavisi uygulamasi ile miimkiin olmaktadir (Watkins ve Rosenblatt, 2012).
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Dihidrofolat rediiktaz eksikliginde, megaloblastik anemi ve norolojik bulgular
gelisir. Folinik asit tedavisi ile hastanin hematolojik bulgularinda diizelme saglanirsa da
norolojik bulgular1 siklikla tedaviye yanit vermemektedir (Watkins ve Rosenblatt,
2012).

Kobalamin ya da folat eksikligi hastalarinda tedaviye yvanit

Kobalamin ya da folat eksikligi olan hastalarda tedavi cevabi ardigik bir cevap
stirecinde gergeklesir. Bu olaylar tablo Cizelge 1.3’de gosterilmistir (Orkin ve ark.,
2015).

Cizelge 1.3. Kobalamin ya da folat eksikligi olan hastalarda tedavi cevab1

Kobalamin ya da folat eksikligi olan hastalarda tedavi cevabi

Tedavi basladiktan sonra gecen siire Gelisen tedavi cevabi

1. Gin “inefektif” hematopoez diizelir (serum bilirubin ve
demir diizeyleri azalir, kemik iligindeki demir
depolar1 diismeye baslar.)
Hasta kendini daha iyi hissetmeye baslar.
Kobalamin eksikligi ola hastalarda serum folat
diizeyleri diismeye baslar.
2. Gin Retikiilosit sayisi yiikselir. Baglangigta diisiikse
WBC ve trombosit sayilarinda artma baglar.
Eritropoez normoblastik hale gelir.
Dilde agr1 yakinmalari olan hastalarda bu sikayet
ortadan kalkar.

3. Gin Serum LDH diizeyleri azlir.
Folat eksikligi olan hastalarda serum kobalamin
diizeyleri yiikselir.

5. Giin RBC artmaya, MCV azalmaya bagslar.

WBC ve trombosit sayilart normale doner.

MMA ve homosistein diizeyleri azalmaya baslar.
Ikinci hafta Dil, gastrointestinal bulgular tamamen ortadan
kalkar.

Norolojik bulgular diizelmeye baslar.
Notrofillerdeki hipersegmentasyon ortadan kalkar.
6-8. hafta Kan sayim1 ve MCV dahil eritrosit indeksleri
tamamen normale gelir.

1.2. Antioksidan Enzimler

Viicutta serbest radikallerin ortaya c¢ikardigi oksidatif stresi yok etmek i¢in
kullanilan maddeler, antioksidanlardir. Antioksidan molekiiller hiicre hasarin1 6nleyen
ve serbest radikallerin temizlenmesini saglayan maddelerdir. Insanda metabolik etkinlik

kazanan antioksidanlar; organizma tarafindan {retilebilir veya disardan alinmak
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durumundadir. Endojen ve eksojen antioksidanlar serbest radikalleri bertaraf etme ve
hastalik koruyucu rol iistlenirler (Shinde ve ark., 2012).
Antioksidan enzimler metabolik yan iriin olan serbest radikalleri

etkisizlestirirler (Sen ve ark., 2010).

Cizelge 1.4. Antioksidanlarin siniflandiriimasi (Aydemir ve Karadag., 2009; Sen ve

ark., 2010).

ENDOJEN ANTIOKSIDANLAR

Enzimatik Antioksidanlar Nonenzimatik Antioksidanlar

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px)  Albiimin a-lipoik asit

Glutatyon rediiktaz (GR) Bilirubin Glutatyon (GSH)

Katalaz (CAT) Koenzim Qqq Melatonin

Siiperoksit dismutaz (SOD) Selenyum Seriiloplazmin
Transferrin Urik asit
EKSOJEN ANTIOKSIDANLAR

Eksojen Vitamin Ilag Etkinligi Gosteren Eksojen Antioksidanlar

Antioksidanlar
Askorbik asit (Vitamin C) Rekombinant siiperoksit dismutaz

a-Tokoferol (Vitamin E) Trolox-C (vitamin E analogu)
B-karoten (Vitamin A) Demir redoks dongiisii inhibitorleri (desferroksamin)
Folik asit (Vitamin Bg) Nonenzimatik serbest radikal toplayicilar (mannitol, albiimin)

NADPH oksidaz inhibitorleri (adenozin, lokal anestezikler, kalsiyum
kanal blokerleri, nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar)

Endojen antioksidan aktiviteyi artiranlar (GPx aktivitesini artiran
ebselen ve asetilsistein)

Ksantin oksidaz inhibitorleri (allopiirinol, oksipiirinol, pterin aldehit,
tungsten)

Barbitiiratlar, Demir gelatorleri, Notrofil adezyon inhibitorleri
Sitokinler (TNF ve IL-1)

Reaktif oksijen ¢esitlerinin meydana gelmesini onlemek, ayrica bu maddelerin
ortaya ¢ikardigi hasar1 engellemek ve detoksifikasyonda rol almak iizere gorev yapan
antioksidan savunma sistemleri olarak isimlendirilmektedir (Sener ve Yegen, 2009).

Antioksidan  molekiiller  radikallerle hizli  bir  etkilesime  girerek
otooksidasyon/peroksidasyonun artmasini engelleyen molekiillerdir (Diindar ve Aslan,
1999).

Antioksidan molekiillerin gorevleri arasinda; fazla serbest radikal miktarin
azaltmak, hiicreleri serbest radikallerin toksik etkilerine kars1 korumak ve organizmay1

hastaliklara karsi korumak sayilabilir (Pham-Huy ve ark., 2008).
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Endojen kaynakli antioksidanlar, enzimatik ve nonenzimatik antioksidanlar
olmak iizere iki grupta ele alinabilir (Pham-Huy ve ark., 2008; Aydemir ve Karadag.,
2009; Sen ve ark., 2010).

1.2.1. Enzimatik antioksidanlar

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px), Siiperoksit dismutaz (SOD) ve Katalaz (CAT)
enzimsel savunma mekanizmasini olusturan enzim yapida antioksidanlardir (Valko ve
ark. 2007; Pham-Huy ve ark., 2008; Sen ve ark., 2010; Sen ve Chakraborty, 2011).

1.2.1.1. Siiperoksit dismutaz

Reaktif oksijen gesitlerine karsi ilk savunma hattint SOD meydana getirir (Sen
ve ark, 2010; Sen ve Chakraborty, 2011). Siiperoksit dismutaz, siiperoksit radikalini
(O2.-) molekiiler oksijen (O) hidrojen peroksit’e (H20,) Kkatalizleyen enzimatik bir
antioksidandir. Daha sonra hidrojen peroksit GSH-Px veya CAT ile ortamdan
uzaklastirilir (Young ve ark., 2001).

SOD

20,- + 2H+ —> Hy0, + Oy

Insanlarda SOD’un ii¢c formu bulunur. Bunlardan manganez (Mn) iceren
stiperoksit dismutaz (Mn SOD) mitokondri yerlesmli, ¢inko (Zn) ve bakir (Cu) igeren
siiperoksit dismutaz (Cu/Zn SOD) sitozol yerlesimli ve ekstraselliiler siiperoksit
dismutaz (EC SOD) hiicre dis1 yerlesimlidir (Young ve ark., 2001; Sen ve Chakraborty,
2011)

1.2.1.2. Katalaz
Katalaz, dort protein alt molekiiliinden olusmaktadir. Her bir alt molekiil, bir

NADPH ve bir hem grubu molekiilii igerir (Kirkman ve ark., 1987; Young ve ark.,
2001)
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Katalaz, biiyiik Ol¢lide peroksizom gibi organel yerlesimli ve daha az olarak
endoplazmik retikulum ve mitokondride bulunur. Hidrojen peroksitin, H,O ve O;’ye
dontlisimiinii  katalizlemektedir (Limon-Pacheco ve Gonsebatt, 2009) Siiperoksit
radikali, SOD araciligiyla H,O,’ye donistiiriiliir. Hidrojen peroksit biyolojik agidan
onemli olan molekiillerin ¢ogu ile reaksiyon durumunda degilken ayrica bir radikal
olmamasina ragmen Cu ve Fe iyonlarinin katalizorliiglinde fenton reaksiyonu ile en
reaktif oksijen tiirii olan hidroksil radikali (OH") olusumunda bir 6n madde olarak gérev
almaktadir (Larson, 1988; Cheung ve ark., 2001).

CAT
2H,0, —> H,0+0,
Fenton reaksiyonu
H,0, + Cu+/Fe* OH + OH + Cu™’/Fe*

1.2.1.3. Glutatyon peroksidaz

Glutatyon peroksidaz, hiicrelerin sitoplazmasinda yer alip HyO,’den
kaynaklanan oksidatif hasara kars1 hiicreleri korumaktadir. Boylece H,O,’den OH.’nin
olusmasini1 engellemektedir. Glutatyon peroksidaz, dort protein alt iinitesinden
olugsmaktadir. Her bir alt iinite bir selenyum atomu igerir (Sen ve Chakraborty, 2011).
Glutatyon peroksidaz, elektron kaynagi olarak glutatyonu (GSH) kullanarak H,0,’yi ve
organik hidroperoksitleri (lipit hidroperoksitler, DNA hidroperoksitler) metabolize eden
bir enzimdir. Glutatyon peroksidaz enziminin iki ana tipi belirlenmistir. Bunlardan biri
aktif bolgesinde selenyum igeren selenyuma bagimli glutatyon peroksidaz (Se- GSH-
Px)’dir. Selenyuma bagimli glutatyon peroksidaz, H,O, ve organik hiperoksitlere karsi
etkilidir. Selenyuma bagimli olmayan glutatyon peroksidaz (GST) ise daha ¢ok organik
hidroperoksitlerin metabolize edilmesinde faaliyet gosterir (Cnubben ve ark., 2001;
Reiter ve ark., 1995). Bu metabolize etme reaksiyonlari sirasinda GSH, hidrojen verici
olarak hareket ettiginden dolay1 H,O, ve hidroperoksitler indirgenirken GSH okside
olur (Reiter ve ark., 1995). Okside glutatyon, glutatyon disiilfittir (GSSG). Glutatyon

rediiktaz (GR) enzimi varliginda okside glutatyon rediikte glutatyon haline geri
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indirgenir. Bu indirgenme reaksiyonu esnasinda GR elektron vericisi olarak NADPH’yi
kullanir (Reiter ve ark., 1995; Sen ve ark., 2010).

GPx
H,0, + 2GSH —F > GSSG + 2H,0

1.2.2. Nonenzimatik antioksidanlar

Enzimsel olmayan antioksidanlar arasinda glutatyon, melatonin, {irik asit,
bilurubin, albiimin, koenzim Qjo, selenyum, a-lipoik asit, seruloplazmin ve transferrin
sayilabilir (Droge, 2002; Willcox ve ark., 2004; Valko ve ark., 2007; Pham-Huy ve ark.,
2008; Sen ve ark., 2010; Sen ve Chakraborty, 2011).

1.2.2.1. Glutatyon

Glutatyon, hemen hemen biitiin 6karyotik hiicrelerde sentezlenir. Bundan dolay1
yiiksek yogunluklarda bulunur. Glutatyon bir antioksidan olarak hareket eder ve ayrica
hiicrenin redoks durumunu korumada, detoksifikasyon sisteminin ¢alismasinda,
eikosonoidlerin sentezlenmesinde, hiicre sinyal mekanizmasinin diizenlenmesinde, gen
ekspresyonunda ve apoptozisde de antioksidan olarak faaliyet gdsterir (Townsend ve
ark., 2003)

Glutatyonun yaklasik olarak % 85-90’1 sitoplazmada yer alir. Fakat bazen GSH
sitoplazmada sentezlendikten sonra mitokondri, ¢ekirdek, peroksizomlar ve
endoplazmik retikulumda da bulunabilir (Green ve ark., 2006; Kalinina ve ark., 2014).

Glutatyonun sentezlenmesi iki énemli asamada olur. Ilk olarak glutamin-sistein
ligaz (GCL), glutamin ve sisteini baglayarak y-glutamilsisteini olusturur. ikinci olarak
glutatyon sentetaz (GSS), y-glutamilsisteine glisini baglayarak GSH molekiiliinii
meydana getirir. Glutamin-sistein ligaz, katalitik (GCLC) ve diizenleyici (GCLM) alt
birimlerden olugsmaktadir. Glutamin-sistein ligazin katalitik alt birimi, katalitik aktivite
icin sistein ve glutaminin baglanmasindan sorumludur. Glutamin-sistein ligazin
diizenleyici alt birimi ise GCLC’nin etkisini artirir (Pei ve ark., 2013; Lagman ve ark.,
2015).
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GCL
Glutamin + Sistein — > y-glutamilsistein
GSS
y-glutamilsistein + Glisin ——— Glutatyon

Glutatyon, GSH-Px’in katalitik etkisiyle lipit peroksitleri ve H,O,’yi detoksifiye
eder ya da singlet oksijen (O;) ve OHyi temizler. Ayrica GSH plazma membranindan
aminoasit transportunu saglar, baz1 6énemli antioksidanlar1 yeniden olusturur. Vitamin E
ve vitamin C GSH tarafindan diizenlenir. Ornegin GSH direkt olarak vitamin E’nin
tokoferol radikalini, dolayli olarak da askorbati semidehidroaskorbata katalizleyebilir
(Sen ve Chakraborty, 2011)

1.3. Lipid Peroksidasyon Uriinleri

1.3.1. Malondialdehit

Serbest radikallerin diizeyleri yiikseldiginde ve hiicrelerin antioksidan
kapasitesini astigi zaman lipit peroksidasyonu olusur. Lipit peroksidasyonu, lipit
hidroperoksitin aldehitlere ve diger karbonil bilesimlerine doniisiimii yoluyla sonlanir.
Bu bilesimlerden biri malondialdehit (MDA)’dir ve lipit peroksitlerin diizeyini
belirlemek i¢in kullanilabilir (Khoschsorur ve ark., 2000).

Aynt zamanda reaktif oksijen (ROS) iiretiminin Onemli sonucu lipit
peroksidasyonudur. Malondialdehit [MDA; CH2(CHO),] lipit peroksidasyonun son
iriinlerinden birisidir ve bir oksidatif stres belirtecidir. Malondialdehit (MDA), serbest
radikaller tarafindan gergeklestirilen membran ¢oklu doymamis yag asitlerinin lipit
peroksidasyonunun son iiriiniidiir ve bir oksidatif hasar belirtecidir. Aldehit yapil
bilesimler uzun bir yasam siiresine sahiptir; boylelikle hiicre membranlarina dogru
gecebilirler ve bu sayede lipit peroksidasyonunun etkileri kan, organ ve dokularda

kendini gosterebilir (Cobanoglu ve ark., 2011).
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1.4. iz Elementler ve Mineraller

1.4.1. iz elementler
1.4.1.1. Demir

Kan doku bilesenlerinden alyuvarlarda bulunan hemoglobin kana kirmizi rengini
vermesinin yani sira, akcigerlerden dokulara oksijenin taginmasindan da sorumludur.
Her bir hemoglobin molekiili dort demir atomu igcermektedir. Her hemoglobin
molekiiliinde demir (II) katyonu iceren hem gruplarindan dort adet bulunur. Kandaki
demir seviyesinde ¢ok az bir diisme dahi, anemi ile sonuglanir. Demir eksikliginin
sebep oldugu anemilerde, cocuklar altinc1 ayda sik¢a eksiklik belirtilerini
yansitmaktadirlar. Viicuttaki demir ince bagirsakta Fe*? iyonu seklinde emilir. Demirin
bu emilimi C vitamini varliginda artar. Ciinkii C vitamini Fe*® iyonlarmi bagirsaklarda
Fe*? iyonuna indirgemektedir. Normal kosullarda yedigimiz gidalardaki demirin % 5-15
kadar1 viicutta tutulmaktadir. Ayni1 zamanda, demirin gereginden fazla miktarda olmasi
da sagliga zararlidir. Anormal 6l¢iide yliksek diizeylerdeki demir, karacigerde siroza,
pankreaste fibrosise yol acabilmekte, seker hastaligina ve kalp rahatsizliklarina neden

olmaktadir (Anonim g, 2018).
14.1.2. Kobalt

Kobalt, 6nemli 6l¢iide eser elementlerdendir. Bu element kandaki eritrositlerin
olusumunda gerekli By, vitaminin bir parcasini olusturur. Bu nedenle viicuttaki kobalt
eksikligi, eritrosit olusumunu engellediginden, pernisydz anemi olusur ve hastalarda
bitkin diigme ve farkli klinik sonuglar ile kendini gdsterebilir. Hematopoezin siire¢lerine
etkisi; stimiilasyon, eritropoietin iiretimi ve hemoglobin sentezi ile gergeklesir (Maxwell

ve Salnikow, 2004).
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1.4.1.3. Bakir

Bakir, hayvanlarda ve insanlarda uygun organ fonksiyonu ve hemoglobin
sentezi, bir nérotransmitter olarak, demir oksidasyonu, hiicresel solunum ve antioksidan
savunma, peptid amidasyonu, pigmentlerin ve bag dokularmin olusumu igin gercken
metabolik siiregler i¢in gerekli olan ¢ok 6nemli bir mikro besin maddesidir. Bakir
eksikligi, kemik iligi hematopoezisi, optik sinir fonksiyonu ve genel olarak sinir sistemi
gibi fizyolojik sistemleri etkiler. Hematolojik bulgular, 4-12 haftalik bir siire boyunca
bakir takviyesiyle tamamen tersine cevrilebilir. Bununla birlikte, norolojik belirtiler

bakir takviyesi ile sadece kismen tersinirdir (Myint ve ark., 2018)

14.1.4. Cinko

Viicut gelisimi i¢in son derece Onem tasiyan bir eser element olan ¢inko,
ozellikle cenin asamasindaki gelisimde ve kiigiik ¢ocuklarin beslenmesinde énemli bir
gorev almaktadir. Cinko yetmezligi, plazma membran proteinleri ve kirilgan kirmizi kan
hiicrelerinin disfonksiyonu ile sonuglanir. Hemodiyaliz tarafindan uygulanan kirmizi
kan hiicreleri lizerinde giiclii mekanik stimiilasyon, diyaliz hastalarinda anemiye neden

olabilir (Taki ve ark., 2017)

1.4.1.5. Krom

Krom elementinin pankreasin salgiladigi insiilin hormonunun etkisini artirdigi
bildirilmistir. Bilindigi ilizere kandaki seker diizeyi dokularin, 6zellikle de beynin
islevleri lizerinde yasamsal dneme sahiptir. Seker miktarinin ayarlanmasinda yardimeci
birgok faktorden biri de insiilindir. Boylece krom viicuttaki seker diizeyinin normalde
tutulmasina yardimci olmaktadir. Krom eksikligi vakalarinda seker hastaligina benzer
belirtilerin gozlenmesinin nedeni de budur. Bira mayasi, tahillar ve karaciger zengin

krom kaynagi besinlerdendir (Anonim g, 2018).
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1.4.1.6. Selenyum

Selenyum, bilinen tiim yasam bigimlerinde ©6nemli bir eser elementtir.
Selenoproteinlerin bir kofaktoriidiir. Bilinen insan selenoproteinlerinin toplam sayisi,
cogu enzim aktivitesi olan 25'in lizerindedir. Selenoproteinler 3 aileye ayrilir: glutatyon
peroksidazlar (GPx), tioredoksin rediiktazlar (TrxR) ve iyodotironin deiyodinazlar
(DIO). Selenoproteinler, tiroid hormonlarinin oksidatif stresine, kas gelisimine ve
islevlerine, sentezine ve metabolizmasina kars1 savunmaya katilirlar. Selenoproteinler,
kanser hiicrelerinin apoptozunu gii¢lendirir, enfeksiydz hastaliklara karsi bagisiklik
yanitini iyilestirir, prostaglandin sentezini bastirir ve normal sperm olgunlagmasi ve

motilitesinde rol oynar (Moghadaszadeh ve Beggs, 2006)

1.4.1.7. Vanadyum

Tiroid metabolizmasinda fonksiyonel oldugu diistiniilmektedir. Antihumoral
etkileri vardir. Organizmada % 85’de fazlasini emilmeden fecesle atildig
bildirilmektedir (Onat ve ark., 2006).

Ayrica V'nin kolesterol seviyelerini, kalp hastaligini, sifilizi, tiiberkiilozu, anemi
ve 0demi hafiflettigi, kanseri onledigi ve iyot metabolizmast ve tiroid fonksiyonu i¢in

gerekli oldugu bildirilmistir (Cusi ve ark., 2001; Samanta ve ark., 2008).

1.4.2. Mineraller

1.4.2.1. Kalsiyum

Kemiklerin ve dislerin yapimi. Kaslarin kasilmasi, Sinirlerin ¢aligmasi, Normal
kan basincinin saglanmasi, Kanin pihtilagsmasi, hiicrelerin bir arada tutulmasi igin
gereklidir. Viicuttaki kalsiyumun % 99’u kemikler ve dislerde, arda kalan % 1°i ise
viicut sivilarinda ve  hiicrelerinde bulunmaktadir. Kalsiyumun Yetersizliginde;
cocuklarda rasitizm, yetiskinlerde osteomalazi ve yaslilarda osteoporoz goriiliir.

Rasitizm ve osteomalazi kemiklerin gelisememesi, yumusamasi ve egrilmesidir.
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Osteoporoz ise kemiklerin kirilgan duruma gelmesidir. Kalsiyum emilimini; D vitamini,
siitte bulunan laktoz, C vitamini, organik asitler, bazi amino asitler kolaylastirir.
Mayalandirilmamis undan yapilan ekmegin tiiketimi, antasitli ilaclarin uzun siire ve
fazla miktarda kullanilmasi ise emilimi engeller. Gunliik Kalsiyum ihtiyaci yetiskin
bireyler i¢in giinliik 1000 mg’dir. Cocuklarda 800 mg, adolesan ¢aginda 1300 mg ve
gebe ve emzikli kadinlarda 1300 mg’dir. Kalsiyumun en ¢ok bulundugu besinler siit ve
sit drtinleri (yogurt, peynir, dondurma vb.) olarak kalsiyum kaynagidir. Siit ve
tirtinlerinde bulunan kalsiyumun emilimi fazladir. Yumurta sarisi, tahillar, kuru baklagil
ve yagli tohumlar da iyi kalsiyum kaynaklaridir. Yesil yaprakli sebzeler ve tahillarda
bulunan kalsiyumun emilimi ise dusiiktiir. Yesil yaprakli sebzelerde bulunan oksalatlar
(oksalik asit) ve tahillarda bulunan fitatlar (fitik asit) kalsiyumla birleserek ince
barsaklardan emilimi engeller. Diyetin posa miktarmin fazla olmasi da kalsiyum

emilimini olumsuz yonde etkiler (Samur, 2012).

1.4.2.2. Fosfor

Organizmada yerlesim ve gorevlerine bakildiginda fosfor; kalsiyumla birlikte
kemiklerin ve dislerin olusumunda, besin 6gelerinin metabolizmasinda goérev alan
enzimlerin yapisinda bulunur ve hiicre fonksiyonlari i¢in gereklidir. Ayrica fosfor viicut
stvilarinin asit ortama doniisiimiinii engeller, Fosfor, enerji {iretimi, hiicresel replikasyon
ve kemik mineral metabolizmas1 gibi fizyolojik islevlerde dnemli bir rol oynar. Fosfor
seviyesi, li¢ ana hormon [paratiroid hormonu, vitamin D ve fibroblast biliyiime faktorii-
23 (FGF-23)] tarafindan siki bir sekilde diizenlenir ve bu da fosfor ve mineral

metabolizmasinin bagirsak emilimini ve bobrek atimini etkiler (Tran ve ark., 2016)

1.4.2.3. Sodyum, Klor ve Potasyum

Viicut mineral igeriginin % 2’sini sodyum, % 5’ini potasyum ve % 3’iinii ise
klor olusturur. Sodyum, klor ve potasyum tiim viicut sivilarinda ve dokularda bulunur.
Bu elementlerin viicuttaki en 6nemli gorevleri viicut su dengesini, asit-baz dengesini ve

kas caligmasini saglamaktir. Sodyum, klor ve potasyum ince barsaklardan emilir, idrar,
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disk1 ve terle atilir. Ishal, kusma, asir1 idrar yapma, asir1 terleme ile viicuttan bu
mineraller kayba ugrar. Sodyum ve klorun temel kaynagi tuzdur. Ayrica her besin belirli
oranlarda sodyum i¢germektedir. Meyvelerde sodyum orani ¢ok diisiiktiir. Diyetle siit, et,
tahillarin, taze sebze ve meyvelerin yeterli diizeyde tiiketimi ile potasyum ihtiyaci
karsilanir. Salamura edilmis ve bazi islenmis besinlerde tuz miktar1 yiiksek oranda
bulunur. Normal bir diyetle sodyum, klor ve potasyum ihtiyaci karsilanir. Kisilerde kan
basinci ylikseldiginde (hipertansiyon) sodyum (tuz) kisitlamasi gerekir. Giinde 2-3 gram
sodyum, 2-4 gram potasyum yetiskinler i¢in yeterlidir. Giinliik tuz tiiketimi 6 grami
asmamalidir. Bu miktarda tuz 2.4 gram sodyum saglar ve normal kosullarda yetersizligi
s6z konusu degildir. Giinliik klor ihtiyaci en az 750 mg dir. Fosforun % 90’1 kemiklerde
ve dislerde, geri kalan % 10’u ise viicut sivilarinda ve hiicrelerde bulunur (Samur,

2012).

1.4.2.4. Magnezyum

Insan viicudunda yer alan ortalama 20-28 gram magnezyumun % 60’1
kemiklerde, % 27’si kaslarda, % 13’0 ise diger dokularda ve viicut sivilarinda yer
almaktadir. Magnezyumunun viicutta enerji metabolizmasinin, kas ve sinir sisteminin
diizenli calismasi, kemik ve dislerin olusumu, kan basincinin diizenlenmesi gibi
gorevleri vardir. Magnezyum, potasyumun yanindaki viicuttaki en bol katyondur.
Serumda toplam viicut magnezyumunun sadece % 0.3'i bulunur. Magnezyum yiizlerce
enzim sisteminin bir parcasidir, immiinoglobulinin sentezinde kofaktdr olarak rol
oynayan, dogustan gelen ve edinilmis bagisiklik yaniti siirecinde rol oynar (Agrawal ve

ark., 2017)



2. MATERYAL VE YONTEM

2.1. Materyal

Bu calisma Saglik Bakanligi Saghk Bilimleri Universitesi Van Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Hematoloji ve Onkolojisi polikliniginde Mart 2016-Haziran
2016 tarihleri arasinda, 18.03.2016 tarih 2016/3 karar no’lu etik kurul karari ile
yiriitiildi. Calismaya Cocuk Hematoloji ve Onkolojisi poliklinigine basvuran Bj;
vitamini eksikligi anemisi tanis1 konulan 50 hasta ve 50 saglikli kontrol alindi.

Bu caligma kapsaminda yaglar1 2-18 arasinda degisen evren, 50 vitamin Bj,
eksikligi anemisi (27 erkek, 23 kiz), 50 saglikli kontrol (24 erkek, 26 kiz) 6rneklem
dahil edildi.

Calisma orneklemi i¢inde saglikli kisilerden olusan bir kontrol grubu
olusturuldu. Bu grup arterial kan basinct ve biyokimyasal parametreleri normal olan,
ilaca bagimli olmayan, obezite ile ilgisi olmayan herhangi bir hastaligr bulunmayan 50

kisiden olugmakta idi.

20

18

16

14 4

12 4

10 1

B12 Vitamin Eksikligi Anemisi Hastalar
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Yas grubu

Sekil 2.1. B1p vitamin eksikligi anemisi olan hastalarin yas dagilim grafigi.
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Cizelge 2.1. By, vitamin eksikligi anemisi Hasta ve Kontrol grubu BMI ve yas degerleri

Parametre Kontrol Hasta t p
X+ SEM X+ SEM
Cinsiyet (E/K) 24/26 27/23
BMI (kg/m?) 17.22 £0.76 17.92 +0.44 0.7828 0.4364
Yas (Y1) 9.48 +0.54 9.86 +0.86 0.3738 0.7094

2.2. Kan Numuneleri

Calisma igin aliman hasta ornekleri, 5 ml. (EDTA’ll ve jelli tiip) vendz kan
alinarak ilkin hematolojik ve biyokimyasal parametrelerin calisilmasi amaglandi.
Hemogram (EDTA’) tiipti 2.500 rpm’de 8 dakika santrifiij edilip % 0.9’Iuk NaCl ile
yikandi. Bu islem {i¢ kez tekrarlanip numuneler SOD, GSH-Px, CAT, MDA, GSH
analizi i¢in hazirlandi. Biyokimyasal parametreler (jelli tiipler) 2500 rpm’de 15 dakika
santriflij edildikten sonra elde edilen serum ornekleri ¢alismaya dahil edildi. Daha sonra
antioksidan enzimler ve lipid peroksidasyon iiriinleri spektrofotometrik metod ile, iz
element ve mineraller ise Y. Y. U. Bilim Arastirma ve Uygulama merkezinde ¢alisildi.
Biyokimyasal ve hematolojik parametreler S. B. U. Van Egitim ve Arastirma Hastanesi

merkez laboratuvarinda ¢alisildi.

2.3. Yontem

2.3.1. Cihaz ve malzemeler

Biyokimya cihaz1 (Roch Diagnostics cobas® 8000 ¢702 1263-13, ¢502 1254-03, €602
1225-02, €602 1225-03 North America USA)

Hemogram cihazi (Sysmex XN-1000 16673 Norderstedt Germany)

ICP-MS cihazi (Thermo Fisher Scientific X Series Il SN01415C Bremen Germany)
Ayarlanabilir Otomatik Pipetler (200-1000ml) Eppendorf

Derin dondurucu (WiseCryo)

pH metre (Hanna instruments HI 221)

Hassas terazi (Denver instruments S1-234)
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Etiiv (Memmert UN 55)

Su banyosu (Grant LTD 6G)

Su banyosu (Memmert)

Sogutmali santrifiij (Hettich zentrifugen Universal 320 R)
Spektrofotometre (Shimadzu UV-1800)

Vorteks (Mixer VM 20)

2.4. Antioksidan Enzimler ve Lipid Peroksidasyon Uriinleri

Yiiziincii Y11 Universitesi Fen Fakiiltesi arastirma laboratuvarinda biyokimyasal

yontemler kullanilarak hasta eritrositleri ile ¢alisilip sonuglar elde edildi.

2.4.1. Reaktifler ve kimyasal maddeler

. HCI (% 37) (Merck)

. KCI (Merck)

. p-dimetilamino benzaldehit (Merck)
. Perklorik asit (% 60) (Merck)

. Metanol (Merck)

. Kloroform (Merck)

. Fosfotungistik asit (Merck)

. N-Asetilneuraminik asit (NANA) (Merck)
. Butil asetat (Merck)

10. Butil alkol (Merck)

11. Bakarsiilfat (Merck)

© 00 N o O B~ W N e

2.4.2. Glutatyon peroksidaz enzim aktivite tayini

Glutatyon peroksidaz (GSH-Px) enzim aktivite olgiimleri, Paglia ve Valentine’in
belirlemis olduklar1 metod kullanilarak gergeklestirildi (Paglia ve Valentine, 1967).

GSH-Px, kiimen peroksit varliginda indirgenmis durumda olan glutatyonun,
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yiikseltgenmis glutatyona doniistiiriilmesini katalize eder. Kiimenin varliginda olusan
GSSG, ortamda NADPH bulundugunda, glutatyon rediiktaz enzimi tarafindan GSH’a
doniistiiriilir. Bu arada NADPH ise NADP+’ye oksitlenir. NADPH miktarinin
azalmasi, 340 nm dalga boyunda absorbans farkinin ortaya ¢ikmasina sebep olur.
Meydana gelen bu fark dlgiilerek enzim aktivitesi hesaplanir.

Calismamizda kullanilan eritrosit GSH-Px enzim aktivite Olgiimleri Randox
firmasina ait Ransel (RS 504) ticari kiti kullanilarak, 37 °C’de 340 nm dalga boyunda
spektrofotometrik olarak gergeklestirildi. GSH-Px enzim aktivite sonuglar1 spesifik

aktivite cinsinden hesaplanarak 1U/g Hb olarak verildi.

2.4.3. Siiperoksit dismutaz enzim aktivite tayini

Stiperoksit dismutaz (SOD), siiperoksit radikallerini dismutasyona ugratarak
hidrojen peroksit ve molekiiler oksijene doniisiimiinii saglayan énemli bir antioksidan
enzimdir. SOD enzim aktivitesi tayininde kullanilan yontemin esasi; Ksantin ve ksantin
oksidaz sistemi sonucunda agiga ¢ikan, siiperoksit radikallerinin 2-(4-iyodofenil)-3-(4-
nitrofenol)-5-feniltetrazoliyum klorid (INT) ile olusturdugu kirmizi renkli formazon
boyasinin SOD enzimi varlginda gerceklesen inhibisyonunun 505 nm dalga boyunda
spektrofotometrik olarak Olciilmesi prensibine dayanir (Delmas-Beauvieux ve ark.,
1996).

Calismamizda kullanilan eritrosit numunelerinin, SOD enzim aktivite 6lgtimleri
Randox firmasina ait Ransod (SD 125) ticari kiti kullanilarak, 37 °C’de 505 nm dalga
boyunda spektrofotometrik olarak gercgeklestirildi. Eritrosit 6rneklerinde SOD enzim

aktivite sonuglari, spesifik aktivite cinsinden hesaplanarak [U/g Hb olarak verildi.

2.4.4. Katalaz enzim aktivite tayini

Katalaz (CAT) enzim aktivite tayini spektrofotometrik olarak 240 nm’de
hidrojen peroksitin azalan absorbanslar1 dlciilerek belirlendi (Aebi ve ark., 1984). CAT
enzimi hidrojen peroksitin su ve molekiiler oksijene doniistiiriilmesini saglar. Hidrojen

peroksit yaklasik olarak 240 nm. dalga boyunda maksimum absorbans verir. Ortamda



39

bulunan hidrojen peroksitin, katalaz enzimi tarafindan su ve oksijene doniistiiriilmesiyle
absorbansta azalma gozlemlenir. Absorbansta meydana gelen bu azalma takip edilerek
katalaz enziminin aktivitesi belirlenir.

Calismada, 6l¢iim igin eritrosit 6rneklerinden 10 pl alinarak iizerine son hacim 2
mL olacak sekilde pH = 7,0 olan fosfat tamponu ve % 30’luk hidrojenperoksit eklendi.
Olgiimler 25 °C’de ve 240 nm dalga boyunda 2 dk. boyunca spektrofotometrik olarak
gerceklestirildi. Hesaplamalar esitlik 2.8 kullanilarak belirlendi. Sonuglar, spesifik

aktivite cinsinden, 1U/ g Hb olarak verildi.

2.4.5. MDA tayini

Tiim kandan (eritrosit paketinden) 200 pl alind1. Uzerine 800 ul fosfat tamponu
ve 25 ul BHT ile siispanse edildi. 500 ul % 30’luk TCA eklendi. Tiipler vortekste
karistirilarak 2 saat -20 °C’de buzda tutuldu. Daha sonra 15 dk. 2000 rpm’de santrifiij
edildi. Supernatantin 1 ml’si alinir ve baska tiiplere aktarildi. Bunlarin iizerine 75 pl
EDTA - NapH20, 250 ul TBA eklendi. Tiipler vortekste karistirildi ve 15 dk. sicak su
banyosunda (90 °C’de) tutuldu. Sonra oda 1si1sma getirildi. 532 ve 600 nm’de optik
dansiteleri okundu (Gutteridge, 1995; Sushil ve ark., 1989).

2.4.6. GSH tayini

Tiim kandan (eritrosit paketinden) 200 pl alind1 ve iizerine 1.8 ml distile su
eklendi Coktiiriicti ¢ozeltinin (Metafosforik asit-EDTA) 3 ml’si ile karistirildi. 5 dakika
bekleme sonrasi, karisim whatman siizgeg kagidindan siiziildii. Ornek numuneden elde
edilen siipernatantin 2 ml’si baska tiipe aktarildi. Uzerine 8 ml fosfat ¢dzeltisi, 1 ml
DTNB ayiraci eklendi. Blank i¢in 2 ml ¢oktiiriicli ¢ozelti (3 kisim ¢oktiiriicii ¢ozelti + 2
kisim distile su), 8 ml fosfat ¢ozeltisi ve 1 ml DTNB ayiraci tiipe alinarak hazirlandi.
412 nm’de blank karsi numunelerin optik dansiteleri okundu (Beutler ve ark., 1963;
Rizzi ve ark., 1988).
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2.4.7. Total antioksidan kapasite tayini

Total antioksidan aktivite, spektrofotometrede 660 nm'de Olgiiliir. Analiz

materyali olarak serum 6rnekleri kullanildi (Erel, 2004).
2.4.8. Total oksidan kapasite tayini

Total oksidan aktivite, spektrofotometrede 530 nm'de Slgiiliir. Analiz materyali

olarak serum 6rnekleri kullanildi (Erel, 2005).
2.4.9. OSI (Oksidadif Stres Indeksi)

Osidadif stresin gostergesi olan OSI, TOS/TAS oram olarak tanimlanir. OSI
degerleri asagidaki esitlikle hesapland1 (Es 2.1)

TOS (umol H,0, Eq./L) %100
TAS (mmol trolox Eq./L) (2.1)

OSI =

2.4.10. Total sialik asit (N-Asetilnoraminik asit) tayin metodu

0.2 mL serum ve 1.5 mL % 5 perklorik asit karisgmi 100 °C ‘de 5 dakika
inkiibasyona birakildi. Soguduktan sonra 2500 rpm’de 4 dakika santrifiij edildi. Ustteki
slipernatantin 1ml’si temiz bir tiipe aktarilip tizerine 0.2 mL Erlich ayiraci ilave edilerek
15 dakika 100 °C ‘de su banyosunda 1s1tildi. Sogutulan tiiplerin lizerine 1mL distile su
eklenerek 525 nm’de spektrofotometrede OD’si mikrokiivet kullanimiyla okundu.
Okunan numunelerin sialik asit diizeyleri 6nceden olusturulan kalibrasyon egrisi

yardimiyla hesaplandi (Sydow, 1985).

2.4.10.1. Erlich ayraci

5 g p-dimetilamino benzaldehit, 50 mL % 37°lik HCl igerisinde eritilerek distile

su ile 100 mL’ye tamamland1
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2.4.11. Lipid-bagh sialik asit analiz metodu

44.7 uL serum lizerine 150 pL distile su katilarak 5 sn. vorteksle karistirildi. Buz
izerine birakilan bu karisimin tizerine 3 ml Kloroform-Metanol (2:1 v.v-1) ilave
edilerek 30 sn tekrar vorteks ile karistirildi sonra {izerine 0.5 mL soguk distile su ilave
edildi. Karistm oda sicakliginda 5 dk. 2500 rpm’de santrifiij edildi. Ustteki
siipernatantin 1 mL’si temiz bir tiipe aktarilarak tizerine 50 pL fosfotungistik asit (1
gr.mL-1) eklendi ve 5 dk. 2500 rpm’de santrifiij edildi. Ustteki siipernatant kismi
uzaklastirilarak 1 ml distile suyla dipte kati1 partikiil kalmayincaya kadar karistirild.
Ustiine rezorsinol ayiracindan 1ml ilave edildi. Tiipler karistirildiktan sonra 15 dakika
kaynar su banyosunda bekletilmesinin ardindan 10 dakika buz banyosunda tutuldu.
Sogumus olan tiiplere 2 mL butil asetat-butil alkol (85:15 v.v-1) eklenerek oda
sicakliginda tilipler vorteksle karistirildi. 2500 rpm’de 5 dk. santrifiij edilen tiiplerden
siipernatant alinarak 580 nm’de spektrofotometrede OD’si okundu. Numunelerin lipid-
bagl sialik asit degerleri kalibrasyon egrisi kullanilarak hesapland: (Katopodis ve ark.,

1982).

24.11.1. Rezorsinol ayiraci

0.2 g rezorsinol tartildi ve 10 mL distile suda ¢oziildii. Uzerine 80 mL HCI (%
36.5) ve 0.25 mL 0.1 M CuSO, ilave edilerek hacmi 100 mL’ye distile suyla

tamamlandi.

2.5. Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal parametre Slgiimleri cobas® 8000 kullanilarak S. B. U. Van E. A.
H. Merkez laboratuvarinda 6l¢iildii. Calisma 6rnekleminde yer alan jelli tiiplerden elde
edilen serum Orneklerinden cihaz modiillerinde sirasiyla; cobas c-702 modiil: ortalama
5.5 ul, cobas c-502 modil: ortalama 7.0 pl, cobas e-602 modil: ortalama 26.8 pl,

kullanilarak sonuglandirildi.
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2.6. Hematolojik Parametreler

Hematolojik parametre dlgiimleri Sysmex XN-1000 kullanilarak S. B. U. Van E.
A. H. Merkez laboratuvarinda 6l¢iildii. Floresans akis sitometrisi ¢alisma teknolojisi ile

88 ul aspirasyon hacmi ile 6l¢iiliip sonuglar elde edildi.

2.7. iz Elementler ve Mineraller

Standart soliisyon, NIST SRM’nin dogrudan izlenebilir onayli tek element
soliisyonlar kullanilarak gravimetrik metod BMOO1 ile onayli konsantrasyonlar seklinde

hazirlandi.

2.7.1. 1z element ve mineral tayini

iz element (Co, Cr, Cu, Pb, Se, V, Zn) ve mineral (Mg, Ca, Na, Cl, K) analizleri
indiiktif eslesmis plazma-optik emisyon spektrometresi (ICP-MS) kullanilarak
gerceklestirildi.

2.8. istatistiksel Analizler

Istatistiksel analizlerin sonuglar1 X + SEM olarak gosterildi. Gruplar arasindaki
istatistiksel anlamlilik paired t-test, normal dagilim kosulu saglanmayan durumlarda
Mann Whitney U testi ile SPSS 22.0 for Windows programi kullanildi. Sayisal
degiskenler arasi iliskiyi saptarken pearson korelasyon analizinden yararlanildi.
[statistiksel anlamlilik diizeyi p degerinin 0.05ten kiiciik olmasi durumu olarak kabul
edildi.



3. BULGULAR

Yapilan bu calismada vitamin B, eksikligi anemisi tanis1 alan hastalarin ve saglikli
kontrol grubunun kan serum degerlerinde iz element (Co, Cr, Cu, Se, V, Zn, Fe, Pb)

bulgulari ¢izelge 3.1.’de gosterilmistir.

Cizelge 3.1. By vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu bazi iz element

bulgular1
Parametre Kontrol Hasta t p
X+ SEM X + SEM

Co (umol/L) 0.0898 + 0.0089 0.0580 + 0.0063 2.954 0.0043
Cr (umol/L) 13.89 +0.58 14.79 +0.23 1.735 0.0864
Cu (umol/L) 3142+1.14 33.49+0.89 1.346 0.1821
Se (umol/L) 2.19 +£0.087 1.88 +0.057 2.968 0.0039
V (umol/L) 1.31+£0.053 1.18 £0.035 2.113 0.0375
Zn (umol/L) 50.76 + 1.96 42.23 +£1.53 3.445 0.0010
Fe (umol/L) 13.42 £0.99 11.39+£1.34 1.181 0.2403
Pb (umol/L) 0.3319 £ 0,061 0.3390 +0.035 0.1051 0.9166

Vitamin Bj; eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin ve saglikli kontrol grubunun
kan serum degerlerinde mineral (Mg, Ca, Na, K, CI, P) sonuglar1 ¢izelge 3.2°de

gosterilmistir.

Cizelge 3.2. B, vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu bazi mineral

bulgular
Parametre Kontrol Hasta t p
X + SEM X + SEM
Mg (mmol/L) 3.02+0.15 2.73 £ 0.068 2.0210 0.0465
Ca (mmol/L) 0.3057 = 0.0020 0.3066 = 0.0033 0.2250 0.8224
Na (mmol/ml) 0.1399 +0.00039  0.1394 +0.00036  0.9261 0.3565
K (mmol/L) 4.48 £ 0.050 4.45 £ 0.053 0.5220 0.6027
Cl (mmol/ml) 0.1019 £ 0.0005 0.1022 + 0.0004 0.5620 0.5754
P (mmol/L) 1.54 +0.0437 1.49 + 0.0392 0.6586 0.5124

Vitamin Bj; eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin ve saglikli kontrol grubunun
kan serum degerlerinde bazi mineral ve iz element oran sonuglar1 ¢izelge 3.3’de

gosterilmistir.
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Cizelge 3.3. By, vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu bazi mineral ve iz
element oran bulgulari

Parametre Kontrol Hasta t p
X + SEM X + SEM

ColFe 0.0080 +0.0013 0.0075+0.0013  0.2923 0.7710
Cu/Fe 3.02+£0.49 5.50+0.76 2.129 0.0365
Cu/Mg 10.94 +0.59 12.65 +0.36 2.583 0.0116
Culv 24.82+1.23 30.03+1.16 2.700 0.0084
Cu/zZn 0.65 +0.043 0.85+0.042 3.278 0.0017
Se/Co 27.69+2.18 60.97 + 8.26 2.901 0.0050
V/Fe 0.12+0.017 0.19 £0.023 1.917 0.0589
Zn/Co 624.79 £39.02  1215.98 +225.02 2.168 0.0342

Vitamin Bi; eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin ve saglikli kontrol grubunun
kan degerlerinde baz1 biyokimyasal (antioksidan) parametre bulgular1 sonuglari ¢izelge

3.4’de gosterilmistir.

Cizelge 3.4. By, vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu bazi biyokimyasal
(antioksidan) parametre bulgular

Parametre Kontrol Hasta t p
X + SEM X + SEM
Vitamin Bi, (pg/mL) 427.20 +£21.45 157.08 + 3.96 13.37  0.0001
CAT (IU/gHb) 785.12 £27.72 663.77 +18.80  3.719 0.0003
GSH-Px (1U/gHb) 27.26 +£0.71 24.88 + 0.55 2.686 0.0083
MDA (nmol/g Hb) 10.21 +£0.34 11.33 +£0.37 2.208 0.0293
SOD (1U/gHb) 2096.58 £ 63.42  2246.01 £+66.86 1.601 0.1123
GSH (umol/g Hb) 1.02 +0.039 0.91 +£0.041 2.048 0.0430
TSA (mmol/L) 1.44 +£0.050 1.61 +0.043 2.679 0.0085
LSA (mmol/L) 0.35+0.0075 0.42 +£0.018 3.123 0.0023
TAS (mmol trolox ekivalent/L) 1.64 +0.11 1.49 £ 0.062 1.162 0.2478
TOS (umol H,0, ekivalent/L) 20.77 £ 0.57 23.10+£0.70 2486 0.0144
OSl 1.47 +0.080 1.60 £0.074 1.285 0.2016

Vitamin B, eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin ve saglikli kontrol grubunun
kan sayimi degerlerinde bazi hematolojik parametre bulgulari sonuglari ¢izelge 3.5’de

gosterilmistir.
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Cizelge 3.5. By, vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu hemotolojik
parametre bulgulari

Parametre Kontrol Hasta t p
X + SEM X + SEM

HCT 38.62 +0.79 38.79 +£0.72 0.1638 0.8702
HGB 12.83 £0.21 11.92 £0.30 2.406 0.0179
MCH 25.39 £ 0.40 24.06 £ 0.55 1.919 0.0578
MCHC 32.29+0.27 31.25+0.32 2.457 0.0156
MCV 75.37 £0.95 7991 +1.14 2.949 0.0040
MPV 10.01 £0.13 9.84+0.10 1.057 0.2928
PDW 11.71+ 0.36 10.89 £0.21 2.256 0.0261
PLT 322.31+10.42 310.38 £9.39 0.8521 0.3964
RBC 5.06 = 0.096 494+ 0.074 1.050 0.2962
RDW-CV 14.57 £ 0.43 15.25+0.42 1.101 0.2733
RDW-SD 38.90 £ 0.70 41.93+0.78 2.814 0.0058
WBC 7.82+0.35 8.15+0.35 0.6601 0.5106

Vitamin B, eksikligi anemisi tanisi alan hastalarin ve saglikli kontrol grubunun
kan serum degerlerinde bazi biyokimyasal parametre bulgulari sonuglar ¢izelge 3.6’da

gosterilmigtir.

Cizelge 3.6. By, vitamin eksikligi anemisi hasta ve kontrol grubu biyokimyasal
parametre bulgulari

Parametre Kontrol Hasta t p
X+ SEM X + SEM

Vitamin D (ng/mL) 20.63 +1.89 15.00 +2.06 2.016 0.0482
CK (U/L) 97.67 £9.09 108.75+12.74 0.6631 0.5119
Ferritin (ng/L) 41.80 £ 6.04 40.84 £9.85 0.07863  0.9375
Folat (ng/mL) 12.18 £ 0.52 12.05+ 0.68 0.1440 0.8858
GGTP (U/L) 9.72 £ 0.47 12,95 +1.30 2.339 0.0219
CRP (mg/dL) 0.62 £0.19 0.80 £0.19 0.6652 0.5077
ALP (U/L) 205.63 +12.58 218.76 £17.48 0.5748 0.5672
AST (U/L) 27.12+1.23 2824 +1.34 0.5885 0.5574
ALT (U/L) 14.60 + 0.84 15.68 £ 0.86 0.8879 0.3765
Bil. D. (mg/dL) 0.14+0.0089 0.15+0.0096  0.7400 0.4611
Bil. I. (mg/dL) 0.19+0.016 0.20 +0.019 0.5234 0.6019
Bilirubin (Total) (mg/dL)  0.33 +0.024 0.35+0.025 0.6484 0.5183

D. B. K. (ng/dL) 260.92 +10.78 278.65+12.78 1.034 0.3036

Glukoz (mg/dL) 87.58+1.49 91.82 +1.59 1.921 0.0573
LDH (U/L) 239.67+5.49  252.62+9.57 1.037 0.3026
Urik asit (mg/dL) 3.65 + 0.096 3.89 £0.17 1.220 0.2256
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Sekil 3.1. Vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinda nétrofil hipersegmentasyonu.

“e

Sekil 3.2. Vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinda nétrofil hipersegmentasyonu
6 loblu goriintii.
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Sekil 3.3. Kontrol, Bj> Vitamin eksikligi anemisi tanisi alan hasta gruplarmin Cu, Zn,
Cr, Fe (X = SEM) degerleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, Vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Cu
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 31.42 + 1.14 umol/L 33.49 + 0.89 umol/L;

Kontrol grubu, Vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Zn
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 50.76 + 1.96 umol/L, 42.23 + 1.53 pmol/L;

Kontrol grubu, Vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Cr
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 13.89 &+ 0.58 umol/L, 14.79 &+ 0.23 umol/L;

Kontrol grubu, Vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Fe
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 13.42 + 0.99 pumol/L, 11.39 + 1.34 umol/L; olarak

belirlendi.
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Sekil 3.4. Kontrol, B> Vitamin eksikligi anemisi tanist alan hasta gruplarmin Se, V,
K, Mg, P (X = SEM) degerleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Se
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 2.19 + 0.087 umol/L, 1.88 + 0.057 pmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu V
(umol/L) diizeyleri sirasiyla; 1.31 + 0.053 pmol/L, 1.18 + 0.035 umol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu K
(mmol/L) diizeyleri sirasiyla; 4.48 + 0.050 mmol/L, 4.45 + 0.053 mmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Mg
(mmol/L) diizeyleri sirastyla; 3.02 + 0.15 mmol/L, 2.73 + 0.068 mmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu P
(mmol/L) diizeyleri sirasiyla; 1.54 + 0.0437 mmol/L, 1.49 + 0.0392 mmol/L olarak
olgiildii.
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Sekil 3.5. Kontrol, B1> Vitamin eksikligi anemisi tanist alan hasta gruplarinin Co, Na,
Cl, Ca, Pb (X £ SEM) degerleri.

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Co
(umol/L) diizeyleri sirastyla; 0.0898 + 0.0089 umol/L 0.0580 + 0.0063 umol/L;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Na
(mmol/mL) diizeyleri sirasiyla; 0.1399 + 0.00039 mmol/mL 0.1394 + 0.00036
mmol/mL;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu ClI
(mmol/mL) diizeyleri sirastyla; 0.1019 + 0.0005 mmol/mL 0.1022 + 0.0004 mmol/mL;

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Ca
(mmol/L) diizeyleri sirasiyla; 0.3057 + 0.0020 mmol/L 0.3066 = 0.0033 mmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Pb
(umol/L) diizeyleri sirasiyla; 0.3319 + 0.061 pmol/L 0.3390 + 0.035 pumol/L olarak
teshit edildi.
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Sekil 3.6. Kontrol, B> Vitamin eksikligi anemisi tanis1 alan hasta gruplarinin GSH,
TSA, LSA, OSI, TAS (X + SEM) degerleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan eritrosit GSH
(umol/g Hb) diizeyleri sirasiyla; 1.02 £+ 0.039 pmol/g Hb 0.91 + 0.041 pmol/g Hb;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu TSA
(mmol/L) diizeyleri sirastyla; 1.44 + 0.050 mmol/L 1.61 = 0.043 mmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu LSA
(mmol/L) diizeyleri sirastyla; 0.35 + 0.0075 mmol/L 0.42 + 0.018 mmol/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu OSI degerleri 1.47 +
0.080, 1.60 + 0.074;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu TAS
(mmol trolox ekivalent/L) diizeyleri sirastyla; 1.64 = 0.11 mmol trolox ekivalent/L 1.49
+ 0.062 mmol trolox ekivalent/L olarak bulundu.
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Sekil 3.7. Kontrol, Bi; Vitamin eksikligi anemisi tanisi alan hasta gruplarinin MDA,
TOS, GSH-Px, BMI, Yas (X £ SEM) degerleri.

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan eritrosit MDA
(nmol/g Hb) diizeyleri sirasiyla; 10.21 + 0.34 nmol/g Hb 11.33 + 0.37 nmol/g Hb;

Kontrol grubu, vitamin B;; eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu TOS (pmol
H.O, ekivalent/L) 20.77 £ 0.57 umol H,O; ekivalent/L 23.10 + 0.70 pmol H,0O;
ekivalent/L;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan eritrosit GSH-Px
(IU/gHb) diizeyleri sirasiyla; 27.26 + 0,71 1U/gHb 24.88 + 0.55 1U/gHDb;

Kontrol grubu, vitamin By, eksikligi anemisi hasta grubu BMI (kg/m?) diizeyleri
sirastyla; 17.22 + 0.76 kg/m? 17.92 + 0.44 kg/m?;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu yas ortalamalart (yil)
9.48 £ 0.54 y11 9.86 + 0.86 y1l olarak saptandi.
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Sekil 3.8. Kontrol, By, Vitamin eksikligi anemisi tanis1 alan hasta gruplarmmin CAT,
SOD (X = SEM) degerleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan eritrosit CAT
(IU/gHDb) diizeyleri sirasiyla; 785.12 +27.72 1U/gHb 663.77 + 18.80 1U/gHb;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan eritrosit SOD
(IU/gHDb) diizeyleri sirasiyla; 2096.58 + 63.42 1U/gHb 2246.01 + 66.86 1U/gHb olarak

belirlendi.
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Sekil 3.9. Kontrol, B1> Vitamin eksikligi anemisi tanis1 alan hasta gruplarinin Vitamin
Bi12, ALP, LDH, D. B. K. (X = SEM) degerleri.

Calisma kapsamina 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu vitamin
B12 (pg/mL) diizeyleri sirasiyla; 427.20 + 21.45 pg/mL 157.08 + 3.96 pg/mL;

Kontrol grubu, vitamin B;, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu ALP (U/L)
diizeyleri sirastyla; 205.63 + 12.58 U/L 218.76 + 17.48 U/L;

Kontrol grubu, vitamin Bi; eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu LDH (U/L)
diizeyleri sirastyla; 239.67 + 5.49 U/L 252.62 + 9.57 U/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu demir
baglama kapasitesi (nug/dL) diizeyleri sirasiyla; 260.92 + 10.78 pg/dL 278.65 + 12.78
ng/dL olarak olgiildii.
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Sekil 3.10. Kontrol, B1» Vitamin eksikligi anemisi tanis1 alan hasta gruplarinin Vitamin
D, Folat, GGTP, ALT, AST, Urik asit (X + SEM) degerleri.

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu 25-
Hidroksi Vitamin D (ng/mL) diizeyleri sirasiyla; 20.63 + 1.89 ng/mL 15.00 + 2.06
ng/mL;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Folat
(ng/mL) diizeyleri sirasiyla; 12.18 = 0.52 ng/mL 12.05 + 0.68 ng/mL;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu GGTP
(U/L) diizeyleri sirastyla; 9.72 + 0.47 U/L 12.95 + 1.30 U/L;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu ALT (U/L)
diizeyleri sirastyla; 14.60 + 0.84 U/L 15.68 + 0.86 U/L,;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu AST (U/L)
diizeyleri sirastyla; 27.12+ 1.23 U/L 28.24 + 1.34 U/L;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu iirik asit
(mg/dL) diizeyleri sirasiyla; 3.65 + 0.096 mg/dL 3.89 + 0.17 mg/dL olarak tesbit edildi.
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Sekil 3.11. Kontrol, Bi; Vitamin eksikligi anemisi tanis1 alan hasta gruplariin Bil. D.,
Bil. I, Bil. T., CRP (X + SEM) degetleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Bil. D.
(mg/dL) diizeyleri sirasiyla; 0.14 £+ 0.0089 mg/dL 0.15 = 0.0096 mg/dL;

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Bil. 1.
(mg/dL) diizeyleri sirastyla; 0.19 = 0.016 mg/dL 0.20 + 0.019 mg/dL;

Kontrol grubu, vitamin B;, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu Bilirubin
(Total) (mg/dL) diizeyleri sirasiyla; 0.33 + 0.024 mg/dL 0.35 + 0.025 mg/dL;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu CRP
(mg/dL) diizeyleri sirasiyla; 0.62 + 0.19 mg/dL 0.80 = 0.19 mg/dL olarak bulundu.
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Sekil 3.12. Kontrol, By, Vitamin eksikligi anemisi tanist alan hasta gruplarinin Ferritin,
CK, Glukoz (X + SEM) degerleri.

Calisma kapsaminda 50 kontrol ile 50 vitamin Bj, eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu dahil edilmistir.

Kontrol grubu, vitamin B;; eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu ferritin
(ug/L) diizeyleri sirasiyla; 41.80 = 6.04 ug/L 40.84 = 9.85 ng/L;

Kontrol grubu, vitamin Bj; eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu CK (U/L)
diizeyleri sirastyla; 97.67 + 9.09 U/L 108.75 + 12.74 U/L,

Kontrol grubu, vitamin B;; eksikligi anemisi hasta grubu kan serumu glukoz
(mg/dL) diizeyleri sirasiyla; 87.58 = 1.49 mg/dL 91.82 + 1.59 mg/dL olarak saptandi.
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Sekil 3.13. Kontrol, B> Vitamin eksikligi anemisi tanisi alan hasta gruplariin RBC,
WBC, HGB, MPV, PDW, RDV-cv (X £ SEM) degerleri.

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi RBC (10°
mL) diizeyleri sirastyla; 5.06 + 0.096 10° mL 4.94 + 0.074 10° mL;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi1 WBC (103
mL) diizeyleri sirastyla; 7.82 + 0.35 10° mL 8.15 + 0.35 10° mL;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi HGB
(9/dL) diizeyleri sirastyla; 12.83 +0.21 g/dL 11.92 + 0.30 g/dL;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi MPV (fL)
diizeyleri sirastyla 10.01 £ 0.13 fL 9.84 + 0.10 fL;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi PDW (fL)
diizeyleri sirastyla; 11.71 £ 0.36 fL 10.89 + 0.21 fL;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi RDW-CV
(%) diizeyleri sirasiyla; 14.57 +0.43 % 15.25 + 0.42 % olarak elde edildi.
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Sekil 3.14. Kontrol, By, Vitamin eksikligi anemisi tanisi alan hasta gruplarinin MCH,
MCHC, MCV, HCT, PDW, RDV-Sd, PLT (X + SEM) degerleri.

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi MCH (pg)
diizeyleri sirasiyla; 25.39 + 0.40 pg 24.06 + 0.55 pg;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi MCHC
(g/dL) diizeyleri sirasiyla; 32.29 +0.27 g/dL 31.25 £ 0.32 g/dL;

Kontrol grubu, vitamin Bi, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayim1 MCV (fL)
diizeyleri sirastyla; 75.37 £ 0.95fL 79.91 = 1.14 fL;

Kontrol grubu, vitamin B, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi1 HCT (%)
diizeyleri sirasiyla; 38.62 +0.79 % 38.79 + 0.72 %j;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan sayimi RDW-SD
(%) diizeyleri sirastyla; 38.90 +0.70 % 41.93 +0.78 %;

Kontrol grubu, vitamin Bj, eksikligi anemisi hasta grubu kan saymmi PLT
[(10°mL)x10] diizeyleri sirasiyla; 322.31 + 10.42 [(10°mL)x10] 310.38 + 9.39
[(10°mL)x10] olarak &l¢iildii.
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Cizelge 3.7. By, vitamin eksikligi anemisi hasta grubunda parametreler arasi
korelasyonlar

Parametre r p
Co—Mg -0.366 0.012
Co-TAS -0.300 0.048
Co-CI -0.433 0.003
Co — Vitamin By 0.334 0.025
Cr—Mg 0.316 0.015
Cr-V 0.452 0.0003
Cr — Glukoz -0.333 0.011
Cr—MCV 0.272 0.042
Cu—Mg 0.423 0.001
Cu-V 0.317 0.015
Mg -V 0.340 0.008
Se — Na 0.374 0.004
V - MCV 0.315 0.017
Zn—CAT 0.422 0.005
BMI — LSA 0.285 0.037
BMI - CRP -0.309 0.049
BMI - Folat -0.503 0.0002
BMI - Ca -0.418 0.003
BMI - LDH -0.462 0.001
BMI - MCV 0.478 0.0004
LSA - MDA 0.268 0.037
LSA — Yas 0.339 0.016
LSA —Vitamin D -0.420 0.021
LSA - MCV 0.272 0.039
LSA - RDV-SD 0.290 0.023
MDA — RDV-SD 0.404 0.001
SOD - HGB -0.843 0.0001
SOD - MCHC -0.779 0.0001
SOD - MCV -0.381 0.003
SOD - PLT 0.484 0.0008
TAS - Ca -0.395 0.005
TAS - K 0.446 0.0006
TSA - ALP 0.374 0.015
TSA — Glukoz -0.301 0.020
Vitamin D — CI -0.413 0.023
Vitamin D — Ferritin 0.523 0.003
Cl-Na 0.488 0.0001
Ferritin — Bil. D. 0.575 0.0001
Ferritin — D. B. K. -0.385 0.003
Ferritin — K 0.350 0.007

Ferritin — Bil. 1. 0.693 0.0001
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Cizelge 3.7. B1, vitamin eksikligi anemisi Hasta grubunda parametreler arasi
korelasyonlar (devam)

Folat — ALP 0.468 0.003
Folat— ALT 0.311 0.020
Folat — AST 0.656 0.0001
Folat — Ca 0.509 0.0001
Folat — LDH 0.568 0.0001
Folat - P 0.397 0.008
Folat - HGB -0.276 0.048
Folat - MCV -0.347 0.010
Folat — PLT 0.456 0.0001
GGTP - MCHC -0.324 0.044
GGTP —-PLT 0.364 0.023
GGTP -BiIl. 1. 0.390 0.019
Vitamin B, — AST 0.355 0.006
Vitamin By, — MCV -0.297 0.026
Vitamin By, — RDV-SD -0.295 0.023
ALP - LDH 0.487 0.002
ALP -P 0.362 0.024
AST- Bil. D. 0.320 0.020
AST - Ca 0.469 0.0001
AST- LDH 0.584 0.0001
AST- MCV -0.288 0.030
AST- PDW -0.332 0.009
D.B.K—-Fe -0.672 0.0001
D.B. K-HGB -0.280 0.042
D. B. K.-MCHC -0.316 0.017
K- LDH 0.337 0.019
LDH-P 0.366 0.016
LDH - MCV -0.483 0.0001
LDH - PDW -0.334 0.018
LDH - PLT 0.411 0.003
P-MCV -0.421 0.004
P -PDW -0.309 0.033
HGB - MCHC 0.836 0.0001
HGB - MCV 0.546 0.0001
HGB - PLT -0.498 0.0001
HGB - RDV-SD -0.345 0.018
MCHC- MCV 0.607 0.0001
MCHC-PLT -0.517 0.0001
MCV-PLT -0.570 0.0001

PDW —PLT -0.328 0.010
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Cizelge 3.7°de gosterildigi sekilde Bi, vitamini eksikligi anemisi tanis1 konulan
50 kisiden olusan hasta grubunda; Cr — V, BMI — Folat, BMI — MCV, SOD — HGB,
SOD — MCHC, SOD — PLT, ClI — Na, Ferritin — Bil. D. Ferritin — Bil. I, Folat — AST,
Folat — Ca, Folat — LDH, Folat — PLT, AST — Ca, AST — LDH, D. B. K. — Fe, HGB —
MCHC, MCV - PLT, HGB — PLT, MCHC — MCV, MCHC - PLT ve HGB - MCV
arasinda istatistiksel olarak (p<0.001), Co — Cl, Cu— Mg, Mg -V, Se — Na, Zn — CAT,
BMI — Ca, BMI — LDH, MDA — RDV-SD, SOD — MCV, TAS — Ca, TAS - K, 25-
Hidroksi Vitamin D — Ferritin, Ferritin — D. B. K., Ferritin — K, Folat — ALP, P — MCV,
Vitamin By, — AST, ALP — LDH, LDH — MCV, AST- PDW, LDH — PLT ve Folat — P
arasinda istatistiksel olarak (p<0.01), Co — Mg, Co — TAS, Co — Vitamin Bj,, Cr — Mg,
Cr — Glukoz , Cr — MCV, Cu -V, V — MCV, BMI — LSA, BMI — CRP, LSA- MDA,
LSA- Yas, LSA- 25-Hidroksi Vitamin D, LSA- MCV, LSA- RDV-SD, TSA — ALP,
TSA —Glukoz, 25-Hidroksi Vitamin D — Cl, Folat — ALT, Folat — HGB, Folat — MCV,
GGTP — MCHC, GGTP —PLT, GGTP — Bil. 1., Vitamin By, — MCV, Vitamin B, —
RDV-SD, ALP — P, AST- Bil. D., AST- MCV, D. B. K. - HGB, D. B. K. - MCHC,
PDW —PLT, LDH - P, LDH - PDW, P — PDW, HGB — RDV-SD ve K — LDH arasinda
istatistiksel olarak (p<0.05) seviyesinde anlamli bir iligki tespit edilmistir.

Elde edilen parametrelerin korelasyon degerleri; Cr — V, BMI — Folat, BMI —
MCV, SOD - HGB, SOD — MCHC, SOD - PLT, CI — Na, Ferritin — Bil. D. Ferritin —
Bil. I, Folat — AST, Folat — Ca, Folat — LDH, Folat — PLT, AST — Ca, AST — LDH, D.
B. K. — Fe, HGB — MCHC, MCV - PLT, HGB - PLT, MCHC — MCV, MCHC — PLT,
HGB — MCV, Co - Cl, Cu— Mg, Mg -V, Se — Na, Zn — CAT, BMI — Ca, BMI — LDH,
MDA — RDV-SD, SOD - MCV, TAS - Ca, TAS — K, Vit. D — Ferritin, Ferritin — D. B.
K., Ferritin — K, Folat — ALP, P — MCV, Vit. B; — AST, ALP — LDH, LDH — MCV,
AST- PDW, LDH - PLT, Folat — P, Co — Mg, Co — TAS, Co — Vit. By, Cr — Mg, Cr —
Glukoz, Cr — MCV, Cu -V, V — MCV, BMI - LSA, BMI — CRP, LSA- MDA, LSA-
Yas, LSA- Vit. D, LSA- MCV, LSA- RDV-SD, TSA — ALP, TSA -Glukoz, Vit. D —
Cl, Folat — ALT, Folat — HGB, Folat - MCV, GGTP — MCHC, GGTP —PLT, GGTP —
Bil. 1., Vit. Bj— MCV, Vit. B;,— RDV-SD, ALP — P, AST- Bil. D., AST- MCV, D. B.
K.-HGB, D. B. K. - MCHC, PDW - PLT, LDH - P, LDH - PDW, P — PDW, HGB —
RDV-SD ve K — LDH asagidaki gibi gosterilmistir.
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Sekil 3.15. Mg — Co arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.366, p = 0.012).
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Sekil 3.16. TAS — Co arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.300, p = 0.048).



63

r=-0.433

,110 4
0,110 p=0,003

0,109
0,108
0,107
0,106
0,105
0,104
0,103
0,102
0,101
0,100
0,099
0,098
0,097
0,096 -

mmol/ml)

cl (

T T T T T T T T T T
0,00 0,02 0,04 006 008 010 012 0,14 0,16 0,18
Co (umol/L)

Sekil 3.17. Cl — Co arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.433, p = 0.003).
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Sekil 3.18. Vit By, — Co arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.334, p = 0.025).
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Sekil 3.19. Mg — Cr arasinda odlgiilen korelasyon degeri (r = 0.316, p = 0.015).
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Sekil 3.20. V — Cr arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.452, p = 0.0003).
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Sekil 3.21. Glukoz — Cr arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.333, p = 0.011).
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Sekil 3.22. MCV — Cr arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.272, p = 0.042).
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Sekil 3.23. Mg — Cu arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.423, p = 0.001).
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Sekil 3.24. V — Cu arasinda dlgiilen korelasyon degeri (r = 0.317, p = 0.015).
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Sekil 3.25. V — Mg arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.340, p = 0.008).
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Sekil 3.26. Na — Se arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.374, p = 0.004).
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Sekil 3.27. MCV -V arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.315, p = 0.017).
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Sekil 3.28. CAT — Zn arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.422, p = 0.005).
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Sekil 3.29. LSA — BMI arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.285, p = 0.037).
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Sekil 3.30. CRP — BMI arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.309, p = 0.049).
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Sekil 3.31. Folat — BMI arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.503, p = 0.0002).
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Sekil 3.32. Ca— BMI arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.418, p = 0.003).
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Sekil 3.33. LDH — BMI arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.462, p = 0.001).

r=0.478
p = 0,0004

100 +

MCV (fL)

80

60

r— T T T TrrTrT T T T T T T T T T T T T
10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25
BMI (kg/m?

Sekil 3.34. MCV — BMI arasinda 6l¢iilen korelasyon degeri (r = 0.478, p = 0.0004).
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Sekil 3.35. MCV — LSA arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.272, p = 0.039).
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Sekil 3.36. MDA — LSA arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.268, p = 0.037).
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Sekil 3.37. Yas — LSA arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.339, p = 0.016).
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Sekil 3.38. Vit D — LSA arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.420, p = 0.021).
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Sekil 3.39. RDV-SD — LSA arasinda 6l¢iilen korelasyon degeri (r = 0.290, p = 0.023).
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Sekil 3.40. RDV-SD — MDA arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.404, p = 0.001).
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Sekil 3.41. HGB- SOD arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.843, p = 0.0001).
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Sekil 3.42. MCHC — SOD arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.779, p = 0.0001).
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Sekil 3.43. MCV — SOD arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.381, p = 0.003).
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Sekil 3.44. PLT — SOD arasinda 6l¢iilen korelasyon degeri (r = 0.484, p = 0.0008).
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Sekil 3.45. Ca— TAS arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.395, p = 0.005).
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Sekil 3.46. K — TAS arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.446, p = 0.0006).
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Sekil 3.47. ALP — TSA arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.374, p = 0.015)
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Sekil 3.48. Glukoz — TSA arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.301, p = 0.020).
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Sekil 3.49. Cl — Vit - D arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = -0.413, p = 0.023).
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Sekil 3.50. Ferritin — Vit-D arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.523, p = 0.003).
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Sekil 3.51. ALP - Folat arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.468, p = 0.003).
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Sekil 3.52. ALT — Folat arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.311, p = 0.020).
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Sekil 3.53. AST — Folat arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.656, p = 0.0001).
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Sekil 3.54. Ca — Folat arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.509, p = 0.0001).
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Sekil 3.55. LDH — Folat arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.568, p = 0.0001).
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Sekil 3.56. P — Folat arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.397, p = 0.008).
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Sekil 3.57. HGB — Folat arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.276, p = 0.048).
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Sekil 3.58. MCV — Folat arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.347, p = 0.010).
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Sekil 3.59. PLT — Folat arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.456, p = 0.0001).
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Sekil 3.60. Na — Cl arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.488, p = 0.0001).
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Sekil 3.61. Bil. D. — Ferritin arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.575, p = 0.0001).
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Sekil 3.62. D.B.K. — Ferritin arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.385, p = 0.003).
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Sekil 3.63. K — Ferritin arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.350, p = 0.007).
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Sekil 3.64. Bil. 1. — Ferritin arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.693, p = 0.0001).
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Sekil 3.65. MCHC — GGTP arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.324, p = 0.044).
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Sekil 3.66. PLT — GGTP arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.364, p = 0.023).
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Sekil 3.67. Bil. I. - GGTP arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.390, p = 0.019).
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Sekil 3.68. AST — Vit By, arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.355, p = 0.006).
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Sekil 3.69. MCV — Vit By, arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = -0.297, p = 0.026).

o3
~
]

r=-0.295
p=0,023

N a1 a D
© N (o] o
1 1 1 1

RDVsd (%)
N
N
1

IN
o
1

w
(o]
1

w
N
1

N
o]
1

T T T T T T T T T T T T T T T
60 80 100 120 140 160 180 200
Vitamin B12 (pg/mL)

Sekil 3.70. RDV-SD - Vit By, arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.295, p = 0.023).
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Sekil 3.71. LDH — ALP arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.487, p = 0.002).
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Sekil 3.72. P — ALP arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.362, p = 0.024).
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Sekil 3.73. Bil. D. — AST arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.320, p = 0.020).
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Sekil 3.74. Ca — AST arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.469, p = 0.0001).
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Sekil 3.75. LDH — AST arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.584, p = 0.0001).
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Sekil 3.76. MCV — AST arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.288, p = 0.030).
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Sekil 3.77. PDW — AST arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.332, p = 0.009).
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Sekil 3.78. Fe — D. B. K. arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.672, p = 0.0001).
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Sekil 3.79. HGB - D. B. K. arasinda 6l¢iilen korelasyon degeri (r = -0.280, p = 0.042).
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Sekil 3.80. MCHC - D. B. K. arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.316, p = 0.017).
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Sekil 3.81. LDH — K arasinda bulunan korelasyon degeri (r = 0.337, p = 0.019).
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Sekil 3.82. P — LDH arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.366, p = 0.016).
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Sekil 3.83. MCV — LDH arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.483, p = 0.0001).
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Sekil 3.84. PDW — LDH arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = -0.334, p = 0.018).
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Sekil 3.85. PLT — LDH arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = 0.411, p = 0.003).
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Sekil 3.86. MCV — P arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.421, p = 0.004).
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Sekil 3.87. PDW — P arasinda saptanan korelasyon degeri (r = -0.309, p = 0.033).
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Sekil 3.88. MCHC — HGB arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = 0.836, p = 0.0001).
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Sekil 3.89. MCV — HGB arasinda 6lgiilen korelasyon degeri (r = 0.546, p = 0.0001).
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Sekil 3.90. PLT — HGB arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.498, p = 0.0001).
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Sekil 3.91. RDV-SD — HGB arasinda bulunan korelasyon degeri (r = -0.345, p = 0.018).
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Sekil 3.92. MCV — MCHC arasinda saptanan korelasyon degeri (r = 0.607, p = 0.0001).
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Sekil 3.93. PLT — MCHC arasinda belirlenen korelasyon degeri (r = -0.517, p = 0.0001).
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Sekil 3.94. PLT — MCYV arasinda 6l¢iilen korelasyon degeri (r = -0.570, p = 0.0001).
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Sekil 3.95. PLT — PDW arasinda elde edilen korelasyon degeri (r = -0.328, p = 0.010).



4. TARTISMA VE SONUC

Anemi sistemik bir hastaligin varligimi ortaya koyan ilk bulgu olabilir. Anemi
ozellikle bir hastalik olmak yoniiyle ayn1 zamanda birgok hastaliga eslik edebilen bir
klinik oldugu i¢in hasta dykiisii yeterli seviyede, fizik muayene ve laboratuvar tetkikleri
ile ayrintil1 bir sekilde degerlendirilmeli ve nedenleri belirlenmelidir (Demir, 2017).

Megaloblastik anemi tanisinda MCV siklikla tan1 koydurucu olmayabilir, demir
eksikliginin eslik ettigi klinik durumlarda MCV normal simirlarda yer alabilir.
Megaloblastik anemi ile beraber herediter eliptositoz, talasemi tasiyiciligi, demir
eksikligi anemisi, enfeksiyon veya infalamatuar bir hastalik yer almasi halinde MCV de
beklenen artig gergeklesmeyebilir. Bundan otiirti ¢ocuklarda makrositik olmayan anemi

tablolarinda da megaloblastik anemi diisiiniilmelidir (Caglar, 2014).

4.1. Hasta ozellikleri

Kiziler ve arkadaglar1 yaptiklari ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olugsmustur
(Kiziler ve ark., 2009).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanist konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir (Loboda ve ark., 2014).

Ahamed ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada 51 saglikli kontrol (45 erkek, 6 kiz 3-12
yas arasinda), 17 hasta (15 erkek, 2 kiz 3-12 yas arasinda) ¢alisma grubundan olusmak
tizere <12 yas grubundaki cocuklarda aplastik anemi tanist almis ¢ocuklar ile
calisilmistir (Ahamed ve ark., 2011).

Hussain ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada 108 demir eksikligi anemisi ve 58
anemik olmayan kontrol grubu olarak 10 ile 18 yas arasinda her iki cinsiyetten toplam

164 cocuk ¢alismaya alind1 (Hussain ve ark., 2013).
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El-Ghamrawy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada homozigot orak hiicreli anemi
tanis1 alan 40 hasta (24 erkek ve 16 kiz) ve 20 saglikli kontrol (12 erkek, 8 kiz)
caligmaya dahil etmistir (EI-Ghamrawy ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastaligi (14 erkek, 16 kiz) tanisi alan hasta gruplar1 karsilastirilmistir
(Hamdy ve ark., 2015).

Minnet’in yaptig1 ¢alismaya yaslar1 1 ay - 15 yas arasinda olan toplam 94 ¢ocuk ve
63 anne dahil edildi. Cocuklarin 45°1 erkek, 49°u kiz olarak planlandi (Minnet, 2006).

Attri ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismaya hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan
ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil edilmistir (Attri ve ark., 2006).

Mujib ve arkadaslarinin yaptiklar1 caligmaya demir eksikligi anemisi tanisi
konulmus 150 hasta (102 erkek, 48 kiz) ve 25 saglikli kontrol (17 erkek, 8 kiz) dahil
edilmistir (Mujib ve ark., 2014).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada 18-22 vyas arasinda, {iiniversite
Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir (Sirdah ve ark., 2014).

Balci ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmaya 6-12 yaslar1 arasinda 32 vitamin B
eksikligi anemisi (20 erkek, 12 kiz) 26 demir eksikligi anemisi (13 erkek, 13 kiz) 22
karma anemi (11 erkek, 11 kiz) ve 32 saglikli kontrol (16 erkek, 16 kiz) dahil
etmiglerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslar1 arasinda 78 demir
eksikligi anemili hasta grubu; 30 hasta I. Grup, 48 hasta Il. Grup olacak sekilde ve 25
saglikli kontrol dahil etmistir (Angelova ve ark., 2014).

Sun ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 90 vitamin B, eksikligi (27 erkek ve 63
kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir (Sun ve ark., 2016).

Ece ve arkadaslar1 yaglar1 1-14 arasinda degisen demir eksikligi tanisi almig 60

hasta ve yaglar1 1-14 arasinda degisen 64 saglikli kontrol ile ¢alismislardir (Ece ve ark.,
1997).
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Giirgoze ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada yaslar1 1-4 arasinda degisen demir
eksikligi anemisi tanist almig 52 hasta ve 46 saglikli kontrol ile caligmislardir (Giirgoze
ve ark., 2006).

Verma ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada 6 ay-18 yas arasinda 28 Bj, eksikligi olan
cocukta tedavi siiresince olusan degisimi incelemeistir (Verma ve ark. 2017).

Vitamin Bj, yetersizligi anemisini tedavi etmede oral metilkobalaminin etkinligini
gostermek i¢in prospektif gozlem calismasinda hem makrositik anemisi hem de diisiik
holotranskobalamin (HoloTC) diizeyleri olan 28 g¢ocuk c¢alismaya dahil edildi. 1 ay
boyunca hematolojik ve biyokimyasal parametreler tedavi Oncesi ve tedavi sonrasi
karsilastirildi (Verma ve ark. 2017).

Dahil etme kriterleri olarak: (1) 6 ay-18 yas, (2) makrositik anemi ve (3) yetersiz
B, durumu (holoTC seviyeleri <35 pmol / 1 olarak tanimlandi). Dislama kriterleri
olarak: (1) kritik hastalik, (2) diisiik ferritin diizeyi, (3) distik folik asit diizeyi, (4)
proton pompa inhibitorii kullanimi1 >2 hafta, (5) bilinen bobrek hastaligr ve (6) yakin
tarihli kan transfiizyonu (son 4 hafta i¢inde) (Verma ve ark. 2017).

Vural ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanist almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir (Vural ve ark., 1997).

Cengiz yaptig1 ¢calismada 30 demir eksikligi anemisi, 30 B, eksikligi anemisi ve 40
saglikli kontrol ile ¢alismistir (Cengiz, 2009).

Yapilan bu tez caligmasinda 50 Bi, eksikligi anemisi, 50 saglikli kontrol olmak

lizere yaslar1 2-18 arasinda degisen toplam 100 ¢cocuk ¢alismaya dahil edilmistir.

4.2. Mineral ve iz Elementler

Kiziler ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Kiziler ve arkadaglar1 ortaya koyduklar1 ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik f Talasemi Minérlii hasta grubu kiyaslanmis ve Fe
degerleri diisiik bulunmustur. Kontrol, hasta gruplar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak
p<0.001 diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).
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Cengiz yaptig1 ¢calismada 30 demir eksikligi anemisi, 30 B1; eksikligi anemisi ve 40
saglikli kontrol ile calismistir. Cengiz kendi yaptigi caligmasinda demir eksikligi
anemisinde Fe degerini diisiikk bulmustur (Cengiz, 2009).

Cengiz yaptig1 calisma kapsaminda demir eksikligi anemisi hastalarina gore B
vitamini eksikligi anemisi hastalarinda Fe degerini yiiksek bulmus ve istatistiksel olarak
p<0.001 diizeyinde anlam belirlemistir (Cengiz, 2009).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alisma kapsaminda demir eksikligi anemisi
tanis1 konulan 0 ile 3 yaslar arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci
grup ve 48 hasta lciincii grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslarinin ortak
yiriittiikleri ¢aligmada demir eksikligi anemisi tanist konulan birinci grup saglikli
kontrol, ikinci grup hasta ve liclincii grup hasta bireylerde serum Fe degerlerini
istatistiksel olarak (p<0.05) anlamli bir sekilde diisiik bulmuslardir (Loboda ve ark.,
2014).

Hussain ve arkadaslar1 planladiklart ¢alismaya 108 demir eksikligi anemisi ve 58
anemik olmayan kontrol grubu olarak 10 ile 18 yas arasinda her iki cinsiyetten toplam
164 cocuk dahil etmistir. Hussain ve arkadaslarimin yaptiklar1 bu calismada kontrol
grubu serum Fe degerini hasta grubuna gore diisiik oldugunu belirtmislerdir. Kontrol ve
hasta gruplar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001 degeri belirlenmistir (Hussain
ve ark., 2013).

Mujib ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismaya demir eksikligi anemisi tanist konulmus
150 hasta (102 erkek, 48 kiz) ve 25 saglikli kontrol (17 erkek, 8 kiz) dahil etmistir.
Mujib ve arkadaglan yiirtttiikleri ¢alismada serum Fe degerini diisiik bulmuslardir
(Mujib ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaglar yaptiklart ¢alismada O ile 3 yaslari arasinda 78 demir
eksikligi anemili hasta grubu; (30 hasta I. Grup, 48 hasta Il. Grup) ve 25 saglikli kontrol
grubu ile ¢alismislardir. Angelova ve arkadaslarimin yaptiklar: ¢alismada serum Fe
degeri diisiik bulunmustur (Angelova ve ark., 2014).

Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklart ¢aligmada 6-12 yaslari arasinda 32 vitamin Bjy
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile

calismay1 yiirtitmuslerdir (Balc1 ve ark., 2016).
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Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada vitamin Bj, eksikligi anemisinde Fe
degerini diisiik olarak belirlemislerdir. Balci ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada demir
eksikligi anemisinde Fe degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde
anlam belirlemislerdir. Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada karma anemide Fe
degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 seviyede anlam belirlemislerdir
(Balc1 ve ark., 2016).

Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklart calismada demir eksikligi anemisine gore vitamin By,
eksikligi anemisi hastalarinda Fe degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
Olciide anlam belirlemislerdir. Balc1 ve arkadaslarinin yaptiklar c¢alisma kapsaminda
demir eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda Fe degerini yiiksek olarak
belirlemislerdir. Balcit ve arkadaslarinin yaptiklart ¢alisma kapsaminda vitamin Bj;
eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda Fe degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 seviyede anlam belirlemislerdir (Balci1 ve ark., 2016).

Sun ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 90 vitamin Bi, eksikligi anemisi (27 erkek
ve 63 kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve
arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada Fe degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
Olciide anlam belirlemislerdir (Sun ve ark., 2016).

Vural ve arkadaslar yaptiklar1 calismada 35 demir eksikligi anemisi tanisi almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismiglardir. Vural ve arkadaslar yiiriittiikleri ¢calismada
kontrol grubuna gore demir eksikligi anemisi tanis1 almig hasta grubunda Fe degerini
diisiik bulmus, istatiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve ark.,
1997).

Yapilan bu ¢alismaya dahil olan vitamin Bj; eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu Fe degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu Fe diizeyleri
arasinda azalma oldugu goriildi. (Cizelge 3.1). Bulunan sonug, Kiziler ve arkadaslarinin
(2009) 40 kontrol ve 35 B Talasemi Mindrlii hasta grubunda yapmis olduklari
caligmayla, Cengiz’in (2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 vitamin Bi, eksikligi
anemisi ve 40 saglikli kontrol grubunda ortaya koydugu calismayla, Loboda ve
arkadaslarinin (2014) 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 demir eksikligi anemili hasta
ikinci grup ve 48 demir eksikligi anemili hasta iiclincii grup seklinde ele aldiklar

calismayla, Hussain ve arkadaslarinin (2013) 108 demir eksikligi anemisi ve 58 anemik
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olmayan kontrol grubu olarak planladiklar1 ¢alismayla, Mujib ve arkadaslarinin (2014)
150 demir eksikligi anemisi tanist konulmus hasta ve 25 saglikli kontrol ile yiiriittiikleri
calisma ile, Angelova ve arkadaglarinin (2014) 78 demir eksikligi anemisi tanisi1 almig
hasta; (30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup), 25 saglikli kontrol ile yiirtttikleri
calismayla, Balc1 ve arkadaslarinin (2016) 32 vitamin Bj, eksikligi anemisi, 26 demir
eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile, Sun ve arkadaslarinin
(2016) 90 vitamin B, eksikligi anemisi 180 saglikli kontrol ile yonettikleri ¢aligma ile,
Vural ve arkadaglarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanis1 almis ve 34 saglikli
kontrol grubu ile siirdiirdiikleri c¢alismalar ile uyumlu bir sekilde azalma egilimi
gosterdigi goriiliirken, Balci ve arkadaglarinin (2016) sonuglandirdigr ¢alismada demir
eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda serum Fe degeri yiiksek bulunmus
olup, ¢alismamiz ile uyumlu olmayan bir yaklagim olarak degerlendirilebilir.

Kiziler ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olugsmustur.
Kiziler ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis ve Cu
degerleri yiiksek bulunmustur. Kontrol ve hasta gruplari kiyaslandiginda istatistiksel
olarak p<0.001 diizeyinde anlaml1 bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).

Ece ve arkadaslari demir eksikligi anemisi tanist almig 60 hasta, saglikli kontrol
olarak da 64 birey ile calismiglardir. Ece ve arkadaslarinin calismasinda serum Cu
diizeyi yiiksek bulunmus olup, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam
belirlenmistir (Ece ve ark., 1997).

Giirgoze ve arkadaglari yaslar1 1-4 arasinda degisen, demir eksikligi anemisi tanisi
almis 52 hasta ve 46 saglikli kontrol ile ¢alisma yonetmislerdir. Giirgoze ve arkadaslari
serum Cu degerini yiiksek bulmus olup, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam
belirlemislerdir (Giirgoze ve artk., 2006).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir. Yazar ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada serum

Cu degerlerini ikinci grup ile istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde anlamli bir sekilde
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disiik, tgtincti grup ile istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde anlamli bir sekilde yiiksek
bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Attri ve arkadaslar1 yaptiklari ¢calismaya hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglkli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil etmistir. Calisma ylriitiiclisii ve
arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada tedaviye baslamadan 6nce serum Cu degerini yiiksek
bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlemistir. Penisilamin tedavisi
sonrasinda azalis oldugu ancak kontrol grubuna gére serum Cu degerinin diistik oldugu
bulunmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlenmistir (Attri ve ark.,
2006).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslar1 arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil
etmislerdir. Angelova ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada serum Cu degerini birinci
grup i¢in diisiik, ikinci grup i¢in yliksek bulmuslardir (Angelova ve ark., 2014).

Yapilan bu g¢aligmaya dahil olan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu Cu degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu Cu diizeyleri
arasinda artma oldugu goriildii. (Cizelge 3.1). Bulunan sonug, Kiziler ve arkadaslarinin
(2009) 40 kontrol ve 35 B Talasemi Mindrlii hasta grubunda yapmis olduklar
calismayla, Ece ve arkadaslarinin (1997) demir eksikligi tanist almis 60 hasta, saglikli
kontrol olarak da 64 birey ile ortaya ¢ikardiklar1 caligmayla, Giirgdze ve arkadaglarinin
(2006) demir eksikligi anemisi tanis1 almis 52 hasta ve 46 saglikli kontrol ile yaptiklari
calismayla, Loboda ve arkadaslarinin (2014) 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 demir
eksikligi anemili hasta ikinci grup ve 48 demir eksikligi anemili hasta {lgiincii grup
seklinde ele aldiklar1 ¢alismasinda tiiglincii grup ile, Attri ve arkadaslarinin (2006)
hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8
hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile yonettikleri calisma ile ve Angelova ve
arkadaslarinin (2014) 78 demir eksikligi anemisi tanist almis hasta; (30 hasta I. Grup, 48
hasta II. Grup), 25 saglikli kontrol ile yiiriittiikkleri caligmasinda ikinci grup ile
aralarinda uyumlu bir sekilde artma gozlenirken, Loboda ve arkadaslarinin (2014) ikinci
grup ile ve Angelova ve arkadaslarimin (2014) birinci grup ile yaptiklari ¢alisma ile

uyumlu olmayan bir azalma egilimi gosterdigi elde edildi.
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Kiziler ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olugmustur
Makale yoneticisi ve arkadaslar1 yliriittiikkleri bu ¢alismada 40 bireyden olusan normal
saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minérli hasta grubu kiyaslanmis ve
Zn degeri diisik bulunmustur. Kontrol grubu ve hasta gruplart kiyaslandiginda
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark.,
2009).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari caligma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincli grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaglarinin ortaya g¢ikardiklari bu
calismada demir eksikligi anemisi tanis1t konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci
grup hasta ve {iglincii grup hasta bireylerde serum Zn degerlerini istatistiksel olarak
(p<0.05) diizeyde anlamli bir gekilde diisiik bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslar1 arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil etmistir.
Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada serum Zn degerini diisiik belirlemis,
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlamli bir sonug ortaya koymuslardir (Angelova
ve ark., 2014).

Ece ve arkadaglart demir eksikligi tanist almig 60 hasta, saglikli kontrol olarak da 64
il caligmislardir. Ece ve arkadaglari serum Zn diizeylerini diisiik bulmus olup,
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Ece ve ark., 1997).

Giirgoze ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada yaslari 1-4 arasinda degisen, demir
eksikligi anemisi tanis1 almis 52 hasta ve 46 saglikli kontrol ile ¢alismislardir. Calisma
sonucunda Giirgoze ve arkadaslari serum Zn degerlerini diisiik bulmus, istatistiksel
olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Giirgoze ve artk., 2006).

Yapilan bu c¢alismaya dahil olan vitamin Bj; eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu Zn degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu Zn diizeyleri
arasinda diisme oldugu goriildi (p<0.01). (Cizelge 3.1). Bulunan sonug, Kiziler ve
arkadaglarinin (2009) 40 kontrol ve 35 B Talasemi Mindrlii hasta grubunda yapmis

olduklar1 ¢alismayla, Ece ve arkadaslarinin (1997) demir eksikligi anemisi tanis1 almis
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60 hasta, saglikli kontrol olarak da 64 birey ile ortaya ¢ikardiklar1 ¢alismayla, Glirgoze
ve arkadaglarinin (2006) demir eksikligi anemisi tanist almig 52 hasta ve 46 saglikl
kontrol ile yaptiklar1 ¢aligmayla, Loboda ve arkadaslarinin (2014) 25 saglikli kontrol
birinci grup, 38 demir eksikligi anemili hasta ikinci grup ve 48 demir eksikligi anemili
hasta iiclincii grup seklinde ele aldiklar1 ¢alismasiyla ve Angelova ve arkadaslarinin
(2014) 78 demir eksikligi anemisi tanis1 almig hasta; (30 hasta I. Grup, 48 hasta IL
Grup), 25 saglikli kontrol ile yiiriittiikkleri ¢aligmalarla uyumlu olarak diisme egilimi
gosterdigi ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlamli oldugu goriilmektedir.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari caligma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincti grup seklinde planlanmistir. Calisma sonrasinda Loboda ve arkadaslari ortaya
koyduklar1 calismada demir eksikligi anemisi tanist konulan birinci grup saglikli
kontrol, ikinci grup hasta ve ii¢ilincii grup hasta bireylerde serum Co degerlerini {igiincii
grup ile anlamli bir sekilde disiik, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde anlam
belirlemislerdir (Loboda ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaglari yaptiklari ¢alismaya O ile 3 yaslari arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol ¢alisma
kapsamina dahil etmis ortaya c¢ikan bulgularda Angelova ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada serum Co degerini diisiik bulmuslardir (Angelova ve ark., 2014).

Bu calisma i¢in planlanan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu Co
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu Co diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak p<0.01 degerde 6nem saptandi (Cizelge 3.1). Yaptigimiz ¢alismada
serum Co degeri, Loboda ve arkadaglarinin (2014) 25 saglikli kontrol birinci grup, 38
demir eksikligi anemili hasta ikinci grup ve 48 demir eksikligi anemili hasta iigiincii
grup seklinde ele aldiklar1 calismasiyla ve Angelova ve arkadaglarinin (2014) 78 demir
eksikligi anemisi tanis1 almis hasta; (30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup), 25 saglikl
kontrol ile yiiriittiikleri ¢alismalarla uyumlu olarak diisme egilimi gosterdigi belirlendi.

Hamdy ve arkadaslar yaptiklar ¢caligmada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30 orak
hiicre hastalig1 (14 erkek, 16 kiz) tanis1 alan hasta gruplar karsilastirilmistir. Calisma
sonuglarindan yola ¢ikarak yazar ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada B-talasemi, orak

hiicre hastaligi ve saglikli kontrol gruplari arasinda kontrol-f-talasemi arasinda Se
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degerini diisiik bulmus istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde anlam belirlenmis, kontrol-
orak hiicre hastaligi arasinda Se degerini diisiik bulmus istatistiksel olarak p<0.001
diizeyde anlam belirlemislerdir (Hamdy ve ark., 2015).

Giirgoze ve arkadaslar1 yaptiklari c¢alismada yaslari 1-4 arasinda degisen, demir
eksikligi anemisi tanis1 almis 52 hasta ve 46 saglikli kontrol ile ¢alismislardir. Giirgoze
ve arkadaslar1 serum Se degerini diisiik bulmuslar, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde
anlam belirlemislerdir (Giirgoze ve ark., 2006).

Bu ¢alisma i¢in planlanan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu Se
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu Se diizeyleri arasinda
istatistiksel olarak p<0.01 degerde 6nem saptandi (Cizelge 3.1). Yaptigimiz galismada
serum Se degeri, Hamdy ve arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi ve 30 orak hiicre
hastalig1 tanisi alan hasta gruplarinin karsilastirilmasi sonucunda elde ettikleri veri
dagilimi ve Giirgéze ve arkadaslarinin (2006) demir eksikligi anemisi tanis1 almis 52
hasta ve 46 saglikli kontrol ile sonuglandirdiklari ¢alisma ile uyumlu olarak azalma

diizeyi gosterdigi belirlendi.

4.3. Biyokimyasal Parametreler

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
tictincti grup seklinde planlanmistir. Calisma sonuclarindan yola ¢ikarak makale yazari
ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada demir eksikligi anemisi tanis1 konulan birinci grup
saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve lgclincii grup hasta bireylerde serum ferritin
degerlerini {igiincii grup ile istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde anlamli bir sekilde diisiik
bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30 orak
hiicre hastalig1 (14 erkek, 16 kiz) tanist alan hasta gruplar karsilagtirilmistir. Yazar ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bu ¢aligmada B-talasemi ve orak hiicre hastalig1 olan hasta gruplari
arasinda ferritin degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta grubuna

gore yiikksek bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta
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grubuna gore istatistiksel olarak p<0.001 seviyede deger belirlenmistir (Hamdy ve ark.,
2015).

Mujib ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada demir eksikligi anemisi tanist konulmus
150 hasta (102 erkek, 48 kiz) ve 25 (17 erkek, 8 kiz) saglikli kontrol ile ¢alismalarini
yonetmisglerdir. Calisma bulgularindan esinlenilerek Mujib ve arkadaslari mevcut
calismada serum ferritin degerinin disiik bulundugu bildirilmektedir (Mujib ve ark.,
2014).

Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada 18-22 vyas arasinda, {niversite
ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismislardir. Sirdah ve arkadaslarinin yiiriittiikkleri ¢calismada serum ferritin degerini
diisiik bulmus,istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark.,
2014).

Balc1 ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada 6-12 yaslari arasinda 32 vitamin By,
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol
kapsam olarak belirlenmistir. Ortak c¢alisma kapsaminda elde edilen veriler
degerlendirildiginde sirasiyla elde edilen sonuglar; vitamin Bj, eksikligi anemisinde
ferritin degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam, demir
eksikligi anemisinde ferritin degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlam ve karma anemide ferritin degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak
p<0.001 seviyesinde anlam belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Balc1 ve arkadaglar1 yonettikleri ¢aligma kapsaminda anemiler arasi karsilastirmalar
yapmak {lizere sirastyla su sonuglart elde etmislerdir; demir eksikligi anemisine gore
vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinda ferritin degerini yiikksek bulmus, istatistiksel
olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlemislerdir, demir eksikligi anemisine gore karma
anemi hastalarinda ferritin degerini yiiksek bulmus, vitamin Bi, eksikligi anemisine
gore karma anemi hastalarinda ferritin degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak
p<0.001 6l¢iide anlam belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Hussain ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada 108 demir eksikligi anemisi ve 58
anemik olmayan kontrol grubu olarak 10 ile 18 yas arasinda her iki cinsiyetten toplam
164 ¢ocuk ile ¢alismislardir. Hussain ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubu

serum ferritin degerini hasta grubu arasinda diisiik oldugunu belirtmislerdir. Kontrol ve
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hasta gruplar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001 degeri belirlenmistir (Hussain
ve ark., 2013).

Cengiz yaptig1 ¢alismada 30 demir eksikligi anemisi, 30 Bi, eksikligi nemisi ve 40
saglikli kontrol ile ¢alismistir. Cengiz’in yaptig1 ¢alismada demir eksikligi anemisinde
ferritin degeri diisiik bulunmustur. Ayni calisma kapsaminda B, vitamini eksikligi
anemisi olan hastalarda ferritin degeri yiiksek bulunmustur (Cengiz, 2009).

Cengiz yaptig1 calismada anemiler arasi kiyaslamalart géz oniine alndiginda demir
eksikligi anemisi hastalarina gore Bi, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda ferritin
degeri yiiksek bulunmus ve istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlenmistir
(Cengiz, 2009).

Yapilan bu g¢aligmaya dahil olan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu ferritin degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu ferritin
seviyeleri arasinda azalma oldugu goriildii. (Cizelge 3.6). Elde edilen sonuglar; Loboda
ve arkadaglarimin (2014) 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 demir eksikligi anemili
hasta ikinci grup ve 48 demir eksikligi anemili hasta {igiincii grup seklinde ele aldiklar
calismasiyla, Mujib ve arkadaslarinin (2014) demir eksikligi anemisi tanis1 almis 150
hasta ve 25 saglikli kontrol ile yiiriittiikleri caligmayla, Sirdah ve arkadaslarinin (2014)
tiniversite Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanis1 konulmus 49 hasta ve 20
kontrol ile ortaya koyduklar1 ¢alisma ile, Hussain ve arkadaslarinin (2013) 108 demir
eksikligi anemisi ve 58 anemisi olmayan kontrol grubu ile sonuglandirdiklart
caligmayla, Cengiz’in ¢alismasinda (2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 B1, eksikligi
anemisi ve 40 saglikli kontrol ile yiiriittiigii calismanin bir boliimii olan demir eksikligi
anemisinde, Balc1 ve arkadaslarinin (2016) 32 vitamin B, eksikligi anemisi, 26 demir
eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile yaptig1 ¢alismalarda demir
eksikligi anemisinde ve karma anemide ferritin degerleri uyum gosterecek sekilde diisiik
olarak bulunmus ayrica Balc1 ve arkadaglarinin (2016) yonettikleri ¢calisma kapsaminda
anemiler arasi karsilagtirmalar yapmak iizere vitamin Bj, eksikligi anemisine gore
karma anemi hastalarinda ferritin degerinde azalma oldugu goriilmiis, 6te yandan
Hamdy ve arkadaslarmin (2015) 30 B-talasemi ve 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan
hasta gruplarmin karsilastirilmasi sonucunda elde ettikleri veri dagilimi ile, Cengiz’in

caligmasinda (2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 B, eksikligi anemisi ve 40 saglikl
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kontrol ile ylriittiigli calismasinda anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda demir
eksikligi anemisi hastalarina gore B, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda, Balct ve
arkadaglarinin (2016) 32 vitamin Bi, eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22
karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile yiiriittiigli ¢calismanin bir kesiti olan vitamin B
eksikligi anemisinde ve Balc1 ve arkadaslarinin (2016) yonettikleri ¢alisma kapsaminda
anemiler arasi karsilastirmalarda demir eksikligi anemisine gore vitamin By eksikligi
anemisi hastalarinda, demir eksikligi anemisine gére karma anemi hastalarinda ferritin
degeri yiiksek bulunmus olup c¢alismamiz ile uyumlu olmayan yon olarak
degerlendirilebilir.

Hussain ve arkadaslari yaptiklari ¢alismaya 108 demir eksikligi anemisi ve 58
anemik olmayan kontrol grubu olarak 10 ile 18 yas arasinda her iki cinsiyetten toplam
164 ¢ocuk dahil etmistir. Yazar ve arkadaglar yiiriittiikleri bu ¢alismada kontrol grubu
demir baglama kapasitesi degerini hasta grubu arasinda yiiksek oldugunu
belirtmislerdir. Kontrol ve hasta gruplari kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001
seviyesinde anlam belirlenmistir (Hussain ve ark., 2013).

Mujib ve arkadaslar1 yaptiklari ¢calismaya demir eksikligi anemisi tanis1 konulmusg
150 hasta (102 erkek, 48 kiz) ve 25 saglikli kontrol (17 erkek, 8 kiz) calismaya dahil
etmiglerdir. Mujib ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada demir baglama kapasitesini
yiiksek bulmuslardir (Mujib ve ark., 2014).

Balc1 ve arkadaslar yaptiklart ¢alismada 6-12 yaslari arasinda 32 vitamin Biy
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli
kontroldahil etmislerdir. Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklari calismada vitamin B, eksikligi
anemisinde demir baglama kapasitesi degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p>0.05
diizeyde ol¢iim belirlemislerdir. Mevcut calismada demir eksikligi anemisinde demir
baglama kapasitesi degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde
anlam belirlemislerdir Ortaklasa yiiriitilen bu ¢alisma kapsaminda karma anemide
demir baglama kapasitesi degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 6lgeginde
anlam belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Balc1 ve arkadaglar1 ortaya koyduklari ¢alisma kapsaminda mevcut anemiler arasi
korelasyon ve degerleri de ele almiglardir. Ortaya cikan sonuglarda demir eksikligi

anemisine gore vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinda demir baglama kapasitesi
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degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlemislerdir,
demir eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda demir baglama kapasitesi
degerini disiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.05 6lgeginde anlam belirlemislerdir,
vitamin B, eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda demir baglama
kapasitesi degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde anlam
belirlemiglerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Sun ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismaya 90 vitamin Bj, eksikligi (27 erkek ve 63
ki1z) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada demir baglama kapasitesi degerini yliksek bulmus, istatistiksel
olarak p<0.05 6lgeginde anlam belirlemislerdir (Sun ve ark., 2016).

Vural ve arkadaslart yaptiklart ¢aligmada 35 demir eksikligi anemisi tanist almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismiglardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanis1 almis hasta grubunda demir baglama
kapasitesi degerini yiiksek bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam
belirlemislerdir (Vural ve ark., 1997).

Yapilan bu c¢alismaya dahil olan vitamin Bj; eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu demir baglam kapasitesi degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol
grubu demir baglama kapasitesi dlgekleri arasinda artma oldugu sunuldu. (Cizelge 3.6).
Ortaya ¢ikan sonuglar Hussain ve arkadaslarinin (2013) 108 demir eksikligi anemisi ve
58 anemisi olmayan kontrol grubu ile sonug¢landirdiklari ¢aligmayla, Mujib ve
arkadaglarinin (2014) demir eksikligi anemisi tanist almis 150 hasta ve 25 saglikli
kontrol ile sunduklar1 ¢alismayla, Sun ve arkadaslarinin (2016) 90 vitamin B, eksikligi
olan ve 180 saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢caligmayla, Vural ve arkadaslarinin (1997) 35
demir eksikligi anemisi tanis1 almis ve 34 saglikli kontrol ile yogunlastiklar: calisma ile,
Balc1 ve arkadaglarinin (2016) 32 vitamin Bj, eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi
anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile yaptig1 calismalarda, demir eksikligi
anemisinde ve karma anemide demir baglama kapasitesi degerini calismamiz ile
ortiisecek bicimde yiiksek bulmus ayrica anemiler arasi korelasyon ve degerleri de ele
alinmis vitamin B, eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda demir baglama
kapasitesi degeri yiiksek bulunmus, sonuglariyla calismamizi desteklemektedir. Balci ve

arkadaglarinin (2006) vitamin Bj, eksikligi anemisinde, ortaya koyduklar1 caligsma
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kapsaminda mevcut anemiler arasi korelasyon ve degerleri de ele alinmis, Sonuglardan
yola ¢ikarak demir eksikligi anemisine gore vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinda,
demir eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda demir baglama kapasitesi
degerini diistik olarak sonu¢landirmis ¢alismamiz ile ¢akisan sonuglar olarak sunuldugu
gorilmektedir.

Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi
tanist alan hasta gruplar karsilastirnlmistir. Hamdy ve arkadaslan yaptiklart ¢aligmada
B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta gruplar1 arasinda LDH degeri B-talasemi
hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna gore diisiik bulunmustur. p-
talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak
p<0.001 diizeyde belirlenmistir (Hamdy ve ark., 2015).

Bu calismaya dahil olan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu LDH
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu LDH diizeyleri arasinda
artma oldugu gorildi (Cizelge 3.6). Yaptigimiz ¢calismada LDH seviyeleri, Hamdy ve
arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan hasta gruplar
karsilastirmasinda orak hiicre hastaligi olan grup ile benzer sekilde yiiksek oldugu
goriildi.

Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi
tanisi alan hasta gruplar karsilastirllmistir. Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada
B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta gruplari arasinda CRP degeri p-talasemi
hasta grubu, orak hiicre hastalifi olan hasta grubuna gore diisiik bulunmustur. p-
talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak
p<0.05 diizeyde anlam belirlenmistir (Hamdy ve ark., 2015).

Bu calismaya dahil olan vitamin B1, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu CRP
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu CRP diizeyleri arasinda
yiikselme belirlendi (Cizelge 3.6). Yaptigimiz calismada CRP seviyeleri, Hamdy ve
arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanis1 alan hasta gruplari
karsilagtirmasinda orak hiicre hastaligi olan grup ile benzer sekilde artma egilimi
gosterdigi belirlendi.

Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig

tanisi alan hasta gruplar karsilastirllmistir. Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢calismada
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B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta gruplari arasinda ALT degeri B-talasemi
hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta grubuna gore yiiksek bulunmustur. (Hamdy
ve ark., 2015).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢aligmaya hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve
penisilamin tedavisi siliresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol dahil
etmistir Attri ve arkadaslar1 yaptiklart calismada tedaviye baslamadan once ALT
degerini yiiksek bulmus, Penisilamin tedavisi sonrasinda azalis oldugu ancak kontrol
grubuna gore ALT degerini yiiksek olarak kaydedilmistir (Attri ve ark., 2006).

Bu calismaya dahil olan vitamin B eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu ALT
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu ALT diizeyleri arasinda
artma oldugu saptandi1 (Cizelge 3.6). Yaptigimiz ¢alismada ALT diizeyleri, Hamdy ve
arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan hasta gruplar
karsilastirmasinda p-talasemi hasta grubu ile benzer sekilde artma egilimi gosterdigi,
Attri ve arkadaglarmin (2006) hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve penisilamin
tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile sonuglandirdiklar
calisma ile uyumlu olarak yiiksek oldugu goriildii. Ayrica Attri ve arkadaslarinin (2006)
calismasinda penisilamin tedavisi alindiktan sonra azalis oldugu da belirtilmektedir.

Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi
tanis1 alan hasta gruplar karsilastirilmistir. Yazar ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada -
talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta gruplari arasinda AST degeri B-talasemi
hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna gore yiiksek bulunmustur. -
talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna gore istatistiksel olarak
p<0.05 diizeyde belirlenmistir (Hamdy ve ark., 2015).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar caligmaya hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol dahil
etmistir. Attri ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada tedaviye baslamadan once AST
degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlemistir.
Penisilamin tedavisi sonrasinda azalis oldugu ancak kontrol grubuna goére AST degerini
yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 6lgiisiinde anlam belirlemistir (Attri ve ark.,
2006).
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Yapilan bu ¢alismaya vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu AST
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu AST diizeyleri arasinda
artma oldugu olgiildii (Cizelge 3.6). Yaptigimiz ¢alismada AST diizeyleri, Hamdy ve
arkadaglarinin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi1 tanisi alan hasta gruplar
karsilastirmasinda B-talasemi hasta grubunda benzer sekilde artma egilimi gosterdigi,
Attri ve arkadaslarmin (2006) hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve penisilamin
tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile tamamladiklar
calisma ile uyumlu olarak yiiksek oldugu goriildii. Ayrica Attri ve arkadaslarinin (2006)
caligmasinda penisilamin tedavisi alindiktan sonra diisme oldugu da ifade edilmektedir.

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢aligmaya hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol dahil
etmistir. Attri ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada tedaviye baslamadan 6nce ALP
degerini disiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 anlam belirlenmistir. Penisilamin
tedavisi sonrasinda artis oldugu ancak kontrol grubuna goére ALP degerini disiik
bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 anlam belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Yapilan bu ¢aligmalarda vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu ALP
degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubun ALP diizeyi arasinda
artma oldugu gorildi (Cizelge 3.6). Attri ve arkadaglarinin (2006) hemolitik anemili
Wilson hastalig1 olan ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8
saglikli kontrol ile tamamladiklar1 calisma ile farkli olarak tedavi oncesinde diisiik
oldugu sonrasinda artma gosterdigi belirlendi.

Attri ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol dahil
etmistir. Attri ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada tedaviye baslamadan 6nce bilirubin
(total) degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde anlam belirlemistir.
Penisilamin tedavisi sonrasinda azalis oldugu ancak kontrol grubuna gore bilirubin
(total) degerini yiikksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 Olgeginde anlam
belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Yapilan bu caligmalarda vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu
bilirubin (total) degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubun bilirubin

(total) seviyeleri arasinda ylikselis oldugu bulundu (Cizelge 3.6). Attri ve arkadaglarinin
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(2006) hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve penisilamin tedavisi siiresince
arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile tamamladiklari1 ¢aligma ile uyumlu
olarak yiiksek oldugu goriildii. Ayrica Attri ve arkadaslarimin (2006) calismasinda
penisilamin tedavisi alindiktan sonra diisme oldugu da belirtilmektedir.

Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada 18-22 yas arasinda, {niversite
Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir. Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada vitamin Bj, degerini diisiik
bulmus, p<0.001 diizeyinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Balc1 ve arkadaglari yaptiklari ¢alismada 6-12 yaslari arasinda 32 vitamin By,
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile
kapsam olusturulmustur. Kapsamdan ¢ikan sonuglar goz oniine alindiginda sonuglar
sirastyla vitamin Bjy, eksikligi anemisinde vitamin Bi; degerini diisiik bulmus
istatistiksel olarak, p<0.001 diizeyinde anlam belirlemislerdir, demir eksikligi
anemisinde vitamin B, degerini diisikk bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 6lgeginde
anlam belirlemislerdir, karma anemide vitamin Bj, degerini diisiikk bulmus, istatistiksel
olarak p<0.001 seviyesinde anlam belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada 6-12 yaslar1 arasinda 32 vitamin Bjy
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile
kapsam olusturulmustur. Kapsamdan ¢ikan sonuglar goz oniine alindiginda anemiler
aras1 karsilastirmalar yapilmis olup veriler elde edilmistir. Sonuclar sirasiyla demir
eksikligi anemisine gore vitamin By eksikligi anemisi hastalarinda vitamin B1, degerini
diisik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 olgeginde anlam belirlemislerdir, demir
eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda vitamin B1, degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde anlam belirlemislerdir, vitamin Bi, eksikligi
anemisine gore karma anemi hastalarinda vitamin Bi, degerini diisiik bulunmustur
(Balci ve ark., 2016).

Cengiz yaptig1 ¢alismada 30 demir eksikligi anemisi, 30 B1, eksikligi nemisi ve 40
saglikli kontrol ile ¢aligmislardir. Cengiz’in yaptifi c¢alismada demir eksikligi
anemisinde Bj, vitamini degeri anlamli derecede yiiksek bulunmus ve istatistiksel

olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlenmistir (Cengiz, 2009).
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Cengiz yaptig1 calismada anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda demir eksikligi
anemisi hastalarina gore Bj, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda Bj, vitamini degeri
diisiik bulunmus ve p<0.001 diizeyinde anlam belirlenmistir (Cengiz, 2009).

Sun ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismaya 90 vitamin Bj, eksikligi (27 erkek ve 63
kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada vitamin Bj, degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
seviyesinde anlam belirlemiglerdir (Sun ve ark., 2016).

Verma ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 6 ay-18 yas arasinda 28 Bi, eksikligi
cocukta tedavi siiresince olusan degisimi incelemistir. Yazar ve arkadaslar1 yaptiklari
calismada 31 giinlik tedavi sonrasinda vitamin Bj, diizeyinin arttigin1 bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 6l¢eginde anlam belirlemislerdir (Verma ve ark. 2017).

Yapilan bu c¢alismaya dahil olan vitamin Bjy eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu vitamin By, degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu vitamin
B1, diizeyleri arasinda anlamli bir azalma oldugu ve istatistiksel olarak p<0,001
diizeyinde 6nem saptandi (Cizelge 3.4). Bulunan sonug, Sirdah ve arkadaslarinin (2014)
tiniversite Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanis1 konulmus 49 hasta ve 20
kontrol ile yiiriittiikkleri ¢alismayla, Balc1 ve arkadaglarinin (2016) 32 vitamin Bjp
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile
kapsamlandirdiklar1 ve gerek hasta profilleri gerekse anemiler aras1 kombinasyonlari ele
aldiklar1 ¢aligmayla, Cengiz’in yaptig1 (2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 B
eksikligi nemisi ve 40 saglikli kontrol ile anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda
demir eksikligi anemisi hastalarina gore Bi, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda, Sun
ve arkadaslarinin (2016) 90 vitamin B, eksikligi anemisi olan ve 180 saglikli kontrol
ile ytirtittiikleri calisma ile ve Verma ve arkadaslarimin (2017) 28 vitamin B, eksikligi
cocukta tedaviye baslamadan once tamimladiklari g¢alismayla uygunluk gosterecek
diizeyde azalma grafigi izledigi, farkli boyutu olarak da Cengiz’in (2009) 30 demir
eksikligi anemisi, 30 Bi, eksikligi anemisi ve 40 saglikli kontrol ile yaptig1 calismada
demir eksikligi anemisinde B, vitamini degeri anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

Sun ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada 90 vitamin Bj, eksikligi (27 erkek ve 63
kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve arkadaslari
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yaptiklar1 ¢alismada folik asit degerini yiiksek bulmus, ¢alismay1 sonuglandirmislardir
(Sun ve ark., 2016).

Bu ¢alisma i¢in planlanan vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan serumu
folat degerlerine bakildiginda genel hasta grubu ile kontrol grubu folat seviyesi arasinda
azalma oldugu belirlendi (Cizelge 3.6). Sun ve arkadaslarinin (2016) 90 vitamin B
eksikligi ve 180 saglikli kontrol ile sonuglandirdiklari ¢alismada ise farkli olarak folik
asit degeri yiiksek bulundu.

4.4. Antioksidan Enzimler

Kiziler ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Yazar ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada B Talasemi Minérli 40 bireyden olusan
normal saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik hasta grubu kiyaslanmis ve Eritrosit SOD
degerleri diisiik bulunmustur. Kontrol, hasta gruplar kiyaslandiginda istatistiksel olarak
p<0.001 seviyesinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil edilmistir. Calisma yoOneticisi ve
arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada tedaviye baslamadan 6nce SOD degerini diisiik bulmus,
p<0.01 diizeyinde anlam belirlenmistir. Penisilamin tedavisi sonrasinda artis oldugu
ancak kontrol grubuna gére SOD degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
anlam belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Yonetilen bu calismaya dahil olan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan
eritrosit SOD degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu SOD
seviyeleri arasinda artma oldugu gorildii (Cizelge 3.4). Bulunan sonug, Kiziler ve
arkadaglarmin (2009) 40 bireyden olusan normal saglikli kontrol grubunda ve 35 f
Talasemi Mino6rlii hasta grubu ile yaptiklar ¢aligmayla, Attri ve arkadaslarinin (2006)

hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve penisilamin tedavisi siiresince arastirtlan 8
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hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile yiirtittiikleri ¢alismayla farklilik géstermekte olup
anilan ¢aligmalarda kan eritrosit SOD degerleri diisiik bulunmustur.

Kiziler ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Makale yazar1 ve arkadaslart yaptiklart ¢alismada  Talasemi Minorli 40 bireyden
olusan normal saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik hasta grubu kiyaslanmis ve
Eritrosit CAT degerleri diisiik bulunmustur. Kontrol ve hasta gruplar1 kiyaslandiginda
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark.,
2009).

Ahamed ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢aligmada 51 (45 erkek, 6 kiz 3-12 yas arasinda)
kontrol, 17 (15 erkek, 2 kiz 3-12 yas arasinda) ¢alisma grubundan olusmak tizere <12
yas grubundaki ¢ocuklarda aplastik anemi tanis1 almis ¢ocuklar calisilmistir. Yazar ve
arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada kontrol grubu CAT degerini hasta grubu arasinda
yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Kontrol ve hasta gruplari kiyaslandiginda istatistiksel
olarak p<0.05 degeri belirlenmistir (Ahamed ve ark., 2011).

El-Ghamrawy ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada homozigot orak hiicreli anemi
tanisi alan 40 hasta (24 erkek ve 16 kiz) ve 20 saglikli kontrol (12 erkek, 8 kiz) grup
calismaya dahil edilmistir. EI-Ghamrawy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada kontrol
grubu CAT degerini hasta grubu arasinda diisiik oldugunu belirtmislerdir. Kontrol ve
hasta gruplart kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001 degeri belirlenmistir (EI-
Ghamrawy ve ark., 2014).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil edilmistir. Yazar ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada tedaviye baslamadan once CAT degerini diisikk bulmus, istatistiksel olarak
p<0.05 oOlceginde anlam belirlenmistir. Penisilamin tedavisi sonrasinda artis oldugu
ancak kontrol grubuna gore CAT degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.05
anlam belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Vural ve arkadaslar yaptiklar1 calismada 35 demir eksikligi anemisi tanisi almis ve

34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
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kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanisi almis hasta grubunda CAT degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yapilan bu c¢alismaya dahil olan vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
eritrosit CAT degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu CAT
Olglimleri arasinda azalma belirlendi anlamlilik olarak istatistiksel olarak p<0.005
bulundu (Cizelge 3.4). Bulunan sonug, Kiziler ve arkadaslarinin (2009) 40 bireyden
olusan normal saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik  Talasemi Mindrli hasta grubu
ile yaptiklar1 ¢aligmayla, Attri ve arkadaslarimin (2006) hemolitik anemili Wilson
hastalig1 olan ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli
kontrol ile yiiriittiikleri calismayla El-Ghamrawy ve arkadaslarinin (2014) homozigot
orak hiicreli anemi tanisi alan 40 hasta ve 20 saglikli kontrol ile yiiriittiikkleri ¢aligmayla,
Vural ve arkadaglarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanis1 almis ve 34 saglikl
kontrol grubu ile yaptiklar1 calisma ile uyumlu bir sekilde diisme gosterdigi
belirtilirken, Ahamed ve arkadaslarinin (2011) 51 kontrol, 17 aplastik anemi tanis1 almis
cocukta yaptiklar1 calismada artma diizeyi gostermesi ¢alismamiz ile uyumlu olmayan
yonii olarak degerlendirilebilir.

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil edilmistir. Calisma yliriitliciisii ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismada tedaviye baslamadan 6nce GSH-Px degerini diisiik
bulmus, istatistiksel olarak p<0.01 6l¢eginde anlam belirlenmistir. Penisilamin tedavisi
sonrasinda artis oldugu ancak kontrol grubuna gére GSH-Px degerini diisiikk bulmus,
p<0.001 seviyesinde anlam belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Yiiriitilen bu ¢alismaya dahil olan vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan
eritrosit GSH-Px degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu GSH-Px
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak p<0.01 degerde 6nem bulundu (Cizelge 3.4).
Belirlenen sonug, Attri ve arkadaslarinin (2006) hemolitik anemili Wilson hastaligi olan
ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile

yaptiklar1 ¢alismayla orantili olarak azalma egilimi gosterdigi tesbit edildi.
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Minnet yaptig1 ¢alismada yaslar1 1 ay - 15 yas arasinda olan toplam 94 ¢ocuk ve 63
anne dahil edildi. Cocuklarin 45’1 erkek, 49’u kiz olarak planlandi. Minnet yaptigi
calismada TAS diizeyinde azalma tespit etmistir (Minnet, 2006).

Yapilan bu ¢alismaya dahil edilen vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu TAS degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu TAS diizeyleri
arasinda azalma oldugu saptandi (Cizelge 3.4). Bulunan sonug, Minnet’in (2006) yaptigi
toplam 94 c¢ocuk ve 63 anne bireyde sonuglandirdigi Olgiide azalma gosterdigi
belirlendi.

Minnet yaptig1 ¢alismada yaslar1 1 ay - 15 yas arasinda olan toplam 94 ¢ocuk ve 63
anne dahil edildi. Calisma yoneticisi yaptigi ¢alismada TOS diizeyinde artma tespit
etmistir (Minnet, 2006).

Yapilan bu ¢alismaya dahil edilen vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan
serumu TOS degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu TOS
Olgtimleri arasinda artma oldugu gorildi (Cizelge 3.4). Belirlenen sonucun Minnet’in
(2006) yaptig1 toplam 94 ¢ocuk ve 63 anne bireyde analiz ettigi ¢alisma ile uyumluluk
gosterdigi bulundu.

4.5. Glutatyon

Kiziler ve arkadaslari yaptiklar1 ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorli hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Makale yazar1 ve arkadaslar yaptiklari bu ¢alismada  Talasemi Mindrlii 440 bireyden
olusan normal saglikli kontrol grubunda ve 35 Kkisilik hasta grubu kiyaslanmis ve
Eritrosit GSH degerleri diisiik bulunmustur. Kontrol ve hasta gruplart kiyaslandiginda
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark.,
2009).

Ahamed ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 51(45 erkek, 6 kiz 3-12 yas arasinda)
kontrol, 17 (15 erkek, 2 kiz 3-12 yas arasinda) ¢alisma grubundan olusmak tizere <12
yas grubundaki ¢ocuklarda aplastik anemi tanist almis ¢ocuklar ¢alisilmistir. Ahamed ve

arkadaslar1 ortaya koyduklar1 calismada kontrol grubu GSH degerini hasta grubu
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arasinda disiik oldugunu belirtmislerdir. Kontrol, hasta gruplari kiyaslandiginda
istatistiksel olarak p<0.05 degeri belirlenmistir (Ahamed ve ark., 2011).

Attri ve arkadaslar1 yaptiklari ¢calismaya hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglkli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil etmistir. Calisma ylriitiiclisii ve
arkadaslar1 yaptiklar1 caligmada tedaviye baslamadan 6nce GSH degerini diisiik bulmus,
p<0.01 anlam belirlenmistir. Penisilamin tedavisi sonrasinda artis oldugu ancak kontrol
grubuna gore GSH degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde anlam
belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Vural ve arkadaglart yaptiklari ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanisi almig ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Yazar ve arkadaglari yaptiklart ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanis1 almis hasta grubunda GSH degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yiiriitiilen bu caligmaya dahil olan vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan
eritrosit GSH degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu GSH
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak p<0.05 degerde 6nem bulundu (Cizelge 3.4). Elde
edilen sonug, Kiziler ve arkadaslarinin (2009) 40 kisilik normal saglikli bireyden olusan
kontrol grubunda ve 35 kisilik f Talasemi Minorlii hasta grubu ile yaptiklar: ¢alismayla,
Ahamed ve arkadaglarinin (2011) 51 kontrol, 17 aplastik anemi tanist almis ¢ocukta
yaptiklar ¢aligma ile, Attri ve arkadaglarinin (2006) hemolitik anemili Wilson hastalig
olan ve penisilamin tedavisi sliresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol
ile yiriittiikleri calismayla, Vural ve arkadaslarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi
tanis1 almis ve 34 saglikli kontrol grubu ile yaptiklar ¢calismayla bezerlikler gosterecek

sekilde diisiik bulundu

4.6. Lipid Peroksidasyon Uriinleri
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Kiziler ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Makale yazari ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada B Talasemi Minérlii 40 bireyden
olusan normal saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik hasta grubu kiyaslanmis ve
Eritrosit MDA degerleri yiiksek bulunmustur. Kontrol, hasta gruplar1 kiyaslandiginda
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark.,
2009).

El-Ghamrawy ve arkadaslar1 yaptiklari caligmaya homozigot orak hiicreli anemi
tanist alan 40 hasta (24 erkek ve 16 kiz) ve 20 saglikli kontrol (12 erkek, 8 kiz) grup
dahil etmistir. EI-Ghamrawy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada kontrol grubu MDA
degerini hasta grubu arasinda yiiksek oldugunu belirtmislerdir. Kontrol ve hasta gruplari
kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001 degeri belirlenmistir (EI-Ghamrawy ve ark.,
2014).

Attri ve arkadaglarinin yaptiklari ¢alismada hemolitik anemili Wilson hastaligi olan
ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil edilmistir. Attri ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada tedaviye baglamadan 6nce MDA degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak
p<0.001 6lceginde anlam belirlenmistir. Penisilamin tedavisi sonrasinda artis oldugu
ancak kontrol grubuna gére MDA degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.01
seviyesinde anlam belirlenmistir (Attri ve ark., 2006).

Yiiriitiilen bu ¢alismaya dahil edilen vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
eritrosit MDA degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu MDA
Olgtimleri arasinda istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde onem saptandi (Cizelge 3.4).
Bulunan sonug, Kiziler ve arkadaglarinin (2009) 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minérlii hasta grubu ile yaptiklari ¢alismayla
El-Ghamrawy ve arkadaslarinin (2014) homozigot orak hiicreli anemi tanisi alan 40
hasta ve 20 saglikli kontrol ile yaptiklar ¢alismayla ve Attri ve arkadaslarinin (2006)
hemolitik anemili Wilson hastalig1 olan ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8
hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢alismayla benzerlik gdsteren

boyutlarda artma gosterdigi belirlendi.
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4.7. Hematolojik Parametreler

Kiziler ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Yazar ve arkadaglar1 yaptiklart ¢alismada 40 bireyden olusan normal saglikli kontrol
grubunda ve 35 kisilik f Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis ve HGB degerleri
diisiik bulunmustur. Kontrol, hasta gruplar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlamli bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢aligma demir eksikligi anemisi tanist konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincli grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanisi konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
iclincii grup hasta bireylerde HGB degerlerini anlamli bir sekilde diisiik, istatistiksel
olarak p<0.05 diizeyde anlam bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastalig1 (14 erkek, 16 kiz) tamisi alan hasta gruplar karsilastirilmistir.
Hamdy ve arkadaslar yaptiklar1 ¢calismada B-talasemi ve orak hiicre hastalig1 olan hasta
gruplar1 arasinda HGB degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta
grubuna gore diisiik bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligir grubuna
gore istatistiksel olarak p<0.001 diizeyde anlamli bir deger belirlenmistir (Hamdy ve
ark., 2015).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar caligmaya hemolitik anemili Wilson hastaligi olan ve
penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta (5 erkek, 3 kiz) 8 tedavi (6 erkek, 2
kiz) ve 8 saglikli kontrol (5 erkek, 3 kiz) dahil etmistir. Attri ve arkadaslar1 yaptiklar
calismada tedaviye baslamadan once HGB degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak
p<0.001 diizeyde anlam belirlemistir. Penisilamin tedavisi sonrasinda artis oldugu ancak
kontrol grubuna gore HGB degerini disiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlam belirlemistir (Attri ve ark., 2006).
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Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada 18-22 vyas arasinda, {niversite
Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismislardir. Sirdah ve arkadaglari yaptiklar1 ¢alismada HGB degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslar1 arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil
etmislerdir. Angelova ve arkadaslari yaptiklart ¢alismada HGB degerini diisiik
bulmuglardir (Angelova ve ark., 2014).

Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada 6-12 yaslar1 arasinda 32 vitamin Biy
eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22 karma anemi ve 32 saglikli kontrol
dahil etmislerdir. Balci ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada vitamin Bip eksikligi
anemisinde HGB degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde anlam
belirlemiglerdir, ayn1 calismada demir eksikligi anemisinde HGB degerini diisiik
bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 6lgeginde anlam belirlemislerdir, mevcut ¢alismada
karma anemide HGB degerini diisiik bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde
anlam belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Balct ve arkadaslar1 yaptiklart calismada anemiler arasi korelasyon ve
karsilastirmalarda demir eksikligi anemisine gore vitamin Bi, eksikligi anemisi
hastalarinda HGB degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde
anlam belirlemislerdir, Balc1 ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alisma kapsaminda demir
eksikligi anemisine gore karma anemi hastalarinda HGB degerini yiiksek bulunmus,
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlenmistir, Balc1 ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢alisma kapsaminda vitamin Bj, eksikligi anemisine gore karma anemi
hastalarinda HGB degerini yiiksek belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).

Cengiz yaptig1 ¢aligmada 30 demir eksikligi anemisi, 30 B, eksikligi anemisi ve 40
saglikli kontrol ile ¢alismistir, mevcut ¢alismada demir eksikligi anemisinde HGB
degeri anlamli derecede yiiksek bulunmus ve istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde
anlam belirlenmistir, ayn1 c¢aligma kapsaminda By vitamini eksikligi anemisi

hastalarinda HGB degeri yiiksek bulunmustur (Cengiz, 2009).
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Cengiz’in yaptigi c¢alismada anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda demir
eksikligi anemisi hastalarina gore Bi, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda HGB
degeri yliksek bulunmustur (Cengiz, 2009).

Sun ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismaya 90 vitamin Bj, eksikligi (27 erkek ve 63
kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve arkadaslari
yaptiklar1 calismada HGB degerini diisiikk bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 dlgeginde
anlam belirlemislerdir (Sun ve ark., 2016).

Vural ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanisi almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile calismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanisi almig hasta grubunda HGB degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yiiriitiilen bu ¢alismaya dahil edilen vitamin B, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi HGB degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu HGB
diizeyleri arasinda istatistiksel olarak p<0.05 degerde 6nem belirlendi (Cizelge 3.5).
Bulunan sonuglardan yola ¢ikarak Kiziler ve arkadaslarinin (2009) 40 bireyden olusan
normal saglikli kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu ile
yaptig1 calismayla, Loboda ve arkadaglarinin (2014) demir eksikli§i anemisi tanisi
konulan 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta tiglincii grup
seklinde kapsamlandirdiklar1 calismasi ile, Hamdy ve arkadaslarinin (2015) 30 B-
talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan hasta gruplar karsilastirmasinda B-talasemi
hasta grubunun, Attri ve arkadaslarinin (2006) hemolitik anemili Wilson hastaligi olan
ve penisilamin tedavisi siiresince arastirilan 8 hasta, 8 tedavi ve 8 saglikli kontrol ile
sonuglandirdiklar1 ¢alismayla, Sirdah ve arkadaslarinin (2014) {iniversite 6grencilerinde
demir eksikligi anemisi tanist konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile yaptiklari ¢alismayla,
Angelova ve arkadaslarinin (2014) 78 demir eksikligi anemili hasta grup; 30 hasta I.
Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol ile yaptiklar1 calismayla, Balci ve
arkadaglarinin (2016) 32 vitamin Bj, eksikligi anemisi, 26 demir eksikligi anemisi, 22
karma anemi ve 32 saglikli kontrol ile yiiriittikkleri farkli tiir anemilerde, Sun ve
arkadaglarinin (2016) 90 vitamin Bj, cksikligi olan ve 180 saglikli kontrol ile

yiiriittiikleri ¢alismayla, Vural ve arkadaslarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanisi
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almis ve 34 saglikli kontrol grubu ile yiiriittiikleri caligmayla benzer yonlii olarak
azalma egiliminde oldugu aksi yonlii olarak Balci ve arkadaslarinin (2016) anemiler
aras1 korelasyon ve karsilagtirmalarda demir eksikligi anemisine gore vitamin Bi
eksikligi anemisi hastalarinda, demir eksikligi anemisine gore karma anemi
hastalarinda, vitamin B, eksikligi anemisine gére karma anemi hastalarinda, Cengiz’in
(2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 B, eksikligi anemisi ve 40 saglikli kontrol ile
yaptig1 ¢aligmayla ayn1 sekilde anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda demir eksikligi
anemisi hastalarina gore B, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda HGB degeri yiiksek
goruldi.

Kiziler ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu 21 kiz, 19 erkek bireyden hasta grubu ise 16 kiz, 19 erkek bireyden olusmustur.
Kiziler ve arkadaslar1 yaptiklari calismada 40 bireyden olusan normal saglikli kontrol
grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Mindrli hasta grubu kiyaslanmis ve HCT degerleri
diisiik bulunmustur. Kontrol, hasta gruplar1 kiyaslandiginda istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlaml bir deger belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanist konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanis1 konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
ticiincli grup hasta bireylerde HCT degerlerini ikinci grup ile anlamli bir sekilde diisiik
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastalif1 (14 erkek, 16 kiz) tanisi alan hasta gruplari karsilastirilmigtir.
Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada B-talasemi ve orak hiicre hastalig1 olan hasta
gruplar1 arasinda HCT degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta
grubuna gore yiiksek bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan
hasta grubuna gore istatistiksel olarak p<0.05 diizeyde anlamli bir deger belirlenmistir
(Hamdy ve ark., 2015).

Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada 18-22 yas arasinda, {niversite

Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
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calismiglardir. Sirdah ve arkadaslar yaptiklar1 ¢calismada HCT degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslari arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil
etmiglerdir. Angelova ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada HCT degerini distiik
bulmuslardir (Angelova ve ark., 2014).

Vural ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanist almig ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanis1 almis hasta grubunda HCT degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yonetilen bu ¢alismaya dahil edilen vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi HCT degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu HCT diizeyleri
arasinda artma oldugu Dbelirlendi (Cizelge 3.5). Belirlenen sonug, Kiziler ve
arkadaglarinin (2009) 40 bireyden olusan normal saglikli kontrol grubu ve 35 kisilik B
Talasemi Mindrlii hasta grubu ile yaptigi ¢alismayla, Loboda ve arkadaslarinin (2014)
demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci
grup ve 48 hasta tiglincii grup seklinde kapsamlandirdiklari ¢alismasi ile, Sirdah ve
arkadaslarinin (2014) tiniversite 6grencilerinde demir eksikligi anemisi tanis1 konulmus
49 hasta ve 20 kontrol ile yaptiklari ¢aligmayla, Angelova ve arkadaslarinin (2014) 78
hasta; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢calismayla ve
Vural ve arkadaglarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanis1 almis ve 34 saglikl
kontrol grubu ile yirittikleri calismayla farkliliklar gosterirken Hamdy ve
arkadaglariin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi1 alan hasta gruplar
karsilastirmasinda P-talasemi hasta grubunun c¢alismamiz ile uyumlu olarak yiiksek
degerde HCT icerdigi belirlendi.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincli grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanisi konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve

ticlincii grup hasta bireylerde RBC degerlerini anlamli bir sekilde ikinci gruba gore
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yiiksek istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde, ti¢iincii gruba gore ise diisiik bulmuslardir
(Loboda ve ark., 2014).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklari c¢alismada 18-22 vyas arasinda, {iniversite
Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir. Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada RBC degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.05 seviyesinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismaya 0O ile 3 yaslari arasinda 78 hasta; 30
hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil etmislerdir. Angelova ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada RBC degerini birinci grup igin yliksek, ikinci grup icin
diisiikk bulmuslardir (Angelova ve ark., 2014).

Yapilan bu g¢alismaya dahil olan vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi RBC degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu RBC diizeyleri
arasinda azalma oldugu sonuglandirildi (Cizelge 3.5). Bulunan sonug, Loboda ve
arkadaglarinin (2014) demir eksikligi anemisi tanisi konulan 25 saglikli kontrol birinci
grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta iiglincli grup seklinde kapsamlandirdiklar: ve
iclincli grubun icerik tagidigi calismasi ile, Sirdah ve arkadaslarinin (2014) {iniversite
ogrencilerinde demir eksikligi anemisi tanist konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
yaptiklar1 ¢alismayla ve Angelova ve arkadaglarinin (2014) 78 demir eksikligi anemili
hasta grup; 30 hasta 1. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol ile yaptiklari ikinci
hasta grup igerikli caligmayla azalma gosterdigi belirlendi.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan O
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanis1 konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
ticiincli grup hasta bireylerde MCV degerlerini ikinci grup ile anlamli bir sekilde diistik,
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastalif1 (14 erkek, 16 kiz) tanisi alan hasta gruplar1 karsilastirilmigtir.
Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta
gruplar1 arasinda MCV degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta

grubuna gore diisiik bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1i olan
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hasta grubuna gore istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde belirlenmistir (Hamdy ve
ark., 2015).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 18-22 yas arasinda, tniversite
Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir. Sirdah ve arkadaslar yaptiklari ¢alismada MCV degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Cengiz yaptig1 calismada 30 demir eksikligi anemisi, 30 B1y eksikligi nemisi ve 40
saglikli kontrol ile ¢alismistir. Cengiz yaptig1r calismada demir eksikligi anemisinde
MCV degeri anlamli derecede diisiik bulunmus ve istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlam belirlenmistir. Aynm1 c¢alismada Bj, vitamini eksikligi anemisi
hastalarinda MCV degeri yiiksek bulunmustur (Cengiz, 2009).

Cengiz’in yaptigi ¢alismada anemiler arasi karsilastirmalar yapildiginda demir
eksikligi anemisi hastalarma gore Bi, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda MCV
degeri yiiksek bulunmus ve istatistiksel olarak p<0.001 diizeyinde anlam belirlenmistir
(Cengiz, 2009).

Angelova ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismaya O ile 3 yaslar1 arasinda 78 hasta; 30
hasta I. Grup, 48 hasta Il. Grup, 25 saglikli kontrol dahil etmislerdir. Angelova ve
arkadaslar1 yaptiklar1 calismada MCV degerini diisiik bulmuslardir (Angelova ve ark.,
2014).

Sun ve arkadaslari yaptiklart ¢caligmaya 90 vitamin B, eksikligi (27 erkek ve 63
kiz) olan ve 180 saglikli kontrol (54 erkek ve 126 kiz) dahil etmistir. Sun ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢alismada MCV degerini yiiksek bulmus, istatistiksel olarak p<0.001
diizeyinde anlam belirlemislerdir (Sun ve ark., 2016).

Vural ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanisi almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanisi almis hasta grubunda MCV degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yapilan bu calismaya dahil edilen vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi MCV degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu MCV

diizeyleri arasinda istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam saptandi (Cizelge 3.5).
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Bulunan sonug¢, Hamdy ve arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi
tanis1 alan hasta gruplart karsilagtirmasinda orak hiicre hasta grubunun ve Cengiz’in
(2009) 30 demir eksikligi anemisi, 30 B, eksikligi anemisi ve 40 saglikli kontrol ile
yaptig1 calismayla ayni sekilde anemiler arasi kiyaslamalar yapildiginda demir eksikligi
anemisi hastalarina gore Bi, vitamini eksikligi anemisi hastalarinda (MCV) degeri
yiiksek olarak calismamiz ile uyumlasirken, Loboda ve arkadaslarinin (2014) demir
eksikligi anemisi tanisi konulan 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve
48 hasta iiglincii grup seklinde kapsamlandirdiklar1 ikinci grubun da igerik tagidigi
calismasi ile, Sirdah ve arkadaslarinin (2014) {liniversite 6grencilerinde demir eksikligi
anemisi tanist konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile yaptiklari ¢caligmayla, Angelova ve
arkadaslarinin (2014) 78 demir eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta II. Grup, 25
saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢alismayla, Sun ve arkadaslarinin (2016) 90 vitamin By
eksikligi olan ve 180 saglikli kontrol ile yiiriittikleri c¢alismayla ve Vural ve
arkadaslarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanist almis ve 34 saglikli kontrol
grubu ile yiirtttiikleri ¢aligmayla ilgili olarak da ¢alismamizla farklilasan boyutu teskil
etmektedir.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanist konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticiincti grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslari yaptiklar1 ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanis1 konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
ticiincli grup hasta bireylerde MCH degerlerini ikinci grup ile anlamli bir sekilde diisiik
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadagslar1 yaptiklari ¢alismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30 orak
hiicre hastalig1 (14 erkek, 16 kiz) tanis1 alan hasta gruplar1 karsilastirilmistir. Hamdy ve
arkadaglar1 yaptiklar1 calismada B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta gruplari
arasinda MCH degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta grubuna
gore diigiik bulmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta grubuna
gore istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde belirlenmistir (Hamdy ve ark., 2015).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklari c¢alismada 18-22 vyas arasinda, {iniversite

Ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
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calismiglardir. Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklar ¢alismada MCH degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.001 6l¢eginde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismaya 0 ile 3 yaslari arasinda 78 demir
eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta Il. Grup, 25 saglkli kontrol dahil
etmiglerdir. Angelova ve arkadaslar1 yaptiklari calismada MCH degerini diisiik
bulmuslardir (Angelova ve ark., 2014).

Vural ve arkadaslart yaptiklart ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanist almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanis1 almis hasta grubunda MCH degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Yapilan bu g¢alismaya dahil olan vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi MCH degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu MCH
seviyeleri arasinda azalan bir ivme izlendi (Cizelge 3.5). Elde edilen sonug, Loboda ve
arkadaglarimin (2014) demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 25 saglikli kontrol birinci
grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta ii¢lincii grup seklinde kapsamlandirdiklar1 ve
ikinci gruptan olusan g¢alismasi ile, Hamdy ve arkadaslarinin (2015) 30 B-talasemi, 30
orak hiicre hastaligi tanist alan hasta gruplari karsilastirmasinda B-talasemi hasta
grubunun, Sirdah ve arkadaslarinin (2014) tniversite 6grencilerinde demir eksikligi
anemisi tanist konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile yaptiklari caligmayla, Angelova ve
arkadaglarinin (2014) 78 demir eksikligi anemili; 30 hasta I. Grup, 48 hasta Il. Grup, 25
saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢alismayla ve Vural ve arkadaslarimin (1997) 35 demir
eksikligi anemisi tanisi almisg ve 34 saglikli kontrol grubu ile yiirtittiikleri calismayla
uyumlu olarak diistik goriildii.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanist konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanisi konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
iclinci grup hasta bireylerde MCHC degerlerini ikinci grup ile anlamli bir sekilde
diistik, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).
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Hamdy ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastalig1r (14 erkek, 16 kiz) tanisi alan hasta gruplart karsilastirilmistir.
Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklari ¢aligmada -talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta
gruplar1 arasinda MCHC degeri -talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta
grubuna gore diisiik bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1r olan
hasta grubuna gore istatistiksel olarak p<0.05 seviyesinde belirlenmistir (Hamdy ve
ark., 2015).

Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada 18-22 yas arasinda, Tlniversite
ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir. Sirdah ve arkadaslari yaptiklar1 c¢alismada MCHC degerini diisiik
bulmus, istatistiksel olarak p<0.001 olgeginde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark.,
2014).

Angelova ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismaya O ile 3 yaslar1 arasinda 78 hasta; 30
hasta 1. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol dahil etmislerdir. Angelova ve
arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada MCHC degerini diislik bulmuslardir (Angelova ve ark.,
2014).

Vural ve arkadaslar1 yaptiklart ¢alismada 35 demir eksikligi anemisi tanist almis ve
34 saglikli kontrol grubu ile ¢alismislardir. Vural ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada
kontrol grubu ve demir eksikligi anemisi tanisi almis hasta grubunda MCHC degerini
diisiik bulmus ve istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde anlam belirlemislerdir (Vural ve
ark., 1997).

Planlanan bu g¢alismaya dahil olan vitamin Bj, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi MCHC degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu MCHC
seviyeleri arasinda istatistiksel olarak p<0.05 degerde onem belirlendi (Cizelge 3.5).
Elde edilen sonug, Loboda ve arkadaglarmmin (2014) demir eksikligi anemisi tanisi
konulan 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta iigiincii grup
seklinde kapsamlandirdiklar1 ve ikinci gruptan olusan c¢alismasi ile, Hamdy ve
arkadaglarimin (2015) 30 B-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan hasta gruplari
karsilagtirmasinda -talasemi hasta grubunun, Sirdah ve arkadaslarinin (2014) tiniversite
Ogrencilerinde demir eksikligi anemisi tanist konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile

yaptiklar1 ¢alismayla, Angelova ve arkadaslarinin (2014) 78 demir eksikligi anemili; 30
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hasta 1. Grup, 48 hasta II. Grup, 25 saglikli kontrol ile yaptiklar1 ¢alismayla ve Vural ve
arkadaslarinin (1997) 35 demir eksikligi anemisi tanisi almig ve 34 saglikli kontrol
grubu ile yiiriittiikleri galismayla uyumlu olarak diisiik goriildi.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticiincti grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslari yaptiklar: ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanisi konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
ticlinci grup hasta bireylerde WBC degerlerini anlamli bir sekilde ikinci gruba gore
yiiksek, istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde, ti¢lincii grup ile de disiik bulmuslardir
(Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastaligr (14 erkek, 16 kiz) tanis1 alan hasta gruplart karsilastirilmistir.
Hamdy ve arkadaslari yaptiklari ¢alismada B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta
gruplar1 arasinda WBC degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastalig1 olan hasta
grubuna gore yiiksek bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan
hasta grubuna gore istatistiksel olarak p=0.275 degeri belirlenmistir (Hamdy ve ark.,
2015).

Sirdah ve arkadaglar1 yaptiklar1 c¢alismada 18-22 yas arasinda, T{niversite
ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismislardir. Sirdah ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada WBC degerini diisiik bulmus,
istatistiksel olarak p<0.01 seviyesinde anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Yapilan bu c¢alismaya dahil olan vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi WBC degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu WBC
diizeyleri arasinda artan bir egilimin oldugu tesbit edildi (Cizelge 3.5). Belirlenen
sonug, Loboda ve arkadaglarinin (2014) demir eksikligi anemisi tanisi konulan 25
saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta {igiincli grup seklinde
kapsamlandirdiklari ikinci grubun igerik tasidigi calismasi ve Hamdy ve arkadaslarinin
(2015) 30 p-talasemi, 30 orak hiicre hastaligi tanis1 alan hasta gruplari
karsilagtirmasinda B-talasemi hasta grubunun ¢aligmamiz ile uygun olarak yiiksek seyir

izledigi ayrica Sirdah ve arkadaslarinin (2014) tiniversite 6grencilerinde demir eksikligi
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anemisi tanisi konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile yaptiklar1 ¢alismayla da azalan bir
seyir izledigi ifade edilmektedir.

Loboda ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma demir eksikligi anemisi tanis1 konulan 0
ile 3 yaslar1 arasinda 25 saglikli kontrol birinci grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta
ticlincii grup seklinde planlanmistir. Loboda ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada demir
eksikligi anemisi tanisi konulan birinci grup saglikli kontrol, ikinci grup hasta ve
ticiincili grup hasta bireylerde PLT degerlerini ikinci grup ile anlamli bir sekilde yiiksek,
istatistiksel olarak p<0.05 diizeyinde bulmuslardir (Loboda ve ark., 2014).

Hamdy ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada 30 B-talasemi (17 erkek, 13 kiz) 30
orak hiicre hastalig1r (14 erkek, 16 kiz) tanisit alan hasta gruplart karsilastirilmistir.
Hamdy ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada B-talasemi ve orak hiicre hastaligi olan hasta
gruplar1 arasinda PLT degeri B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan hasta
grubuna gore diisiik bulunmustur. B-talasemi hasta grubu, orak hiicre hastaligi olan
hasta grubuna gore istatistiksel olarak p<0.001 seviyesinde belirlenmistir (Hamdy ve
ark., 2015).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklar1 c¢alismada 18-22 yas arasinda, {iniversite
ogrencilerinden demir eksikligi anemisi tanis1 konulmus 49 hasta ve 20 kontrol ile
calismiglardir. Sirdah ve arkadaglar yaptiklar1 ¢calismada PLT degerini diisiik bulmus, p
degerini 0.137 olarak belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Yiiriitilen bu ¢alismaya dahil olan vitamin Bi, eksikligi anemisi hastalarinin kan
sayimi PLT degerleri incelendiginde genel hasta grubu ve kontrol grubu PLT diizeyleri
arasinda azalma oldugu goriildi (Cizelge 3.5). Elde edilen bulgular, Hamdy ve
arkadaglarmin (2015) 30 p-talasemi, 30 orak hiicre hastalig1 tanisi alan hasta gruplar
karsilagtirmasinda B-talasemi hasta grubunun ve Sirdah ve arkadaslarinin (2014)
tiniversite 6grencilerinde demir eksikligi anemisi tanis1 konulmus 49 hasta ve 20 kontrol
ile yaptiklar1 ¢alismayla uyumlu olarak diisiis gosterdigi ancak Loboda ve
arkadaslarinin (2014) demir eksikligi anemisi tanist konulan 25 saglikli kontrol birinci
grup, 38 hasta ikinci grup ve 48 hasta tiglincii grup seklinde kapsamlandirdiklar: ikinci
grubun icerik tasidigi ¢alismayla artis gostermesi g¢aligmamizin farkli yoniinii ortaya
koymaktadir.

4.8. BMI ve Yas
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Kiziler ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢aligmada 40 bireyden olusan normal saglikli
kontrol grubunda ve 35 kisilik B Talasemi Minorlii hasta grubu kiyaslanmis kontrol
grubu yas ortalamasi 38.90 + 3.71 iken hasta grubu yas ortalamasi 37.46 + 4.11olarak
belirlenmistir (Kiziler ve ark., 2009).

Ahamed ve arkadaslar1 yaptiklart calismada kontrol grubu viicut kitle indeksini BMI
(kg/m®) 14.0 + 2.8, hasta grubu arasinda 14.4 + 3.7 olarak belirtmislerdir. Kontrol ve
hasta gruplar kiyaslandiginda p = 0.672 degeri belirlenmistir (Ahamed ve ark., 2011).

El-Ghamrawy ve arkadaglart yaptiklari ¢aligmada homozigot orak hiicreli anemi
tanist alan hasta grubu yas ortalamasini 10,6 + 4,5 ve saglikli kontrol yas ortalamasi 10
+ 2,8 olarak belirlenmis ve p<0,05 diizeyde anlam belirlenmistir (EI-Ghamrawy ve ark.,
2014).

Hamdy ve arkadaglar1 yaptiklar1 calismada B-talasemi yas ortalamasi1 12.9 + 3.2 ve
orak hiicre hastalig1 olan hasta grubu yas ortalamasi 11.8 + 2.9 olarak bulunmus p>0.05
diizeyde bir deger belirlenmistir (Hamdy ve ark., 2015).

Attri ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismada hemolitik anemili Wilson hastaligi olan
hasta grup yas ortalamasmi 13.8 £ 3.2 penisilamin tedavisi uygulan grup yas
ortalamasimi 10 + 4.0 ve saglikli kontrol grup yas ortalamasini ise 12 + 3.1 olarak
belirlemisler (Attri ve ark., 2006).

Mujib ve arkadaglar1 yaptiklari ¢alismada 150 demir eksikligi anemisi hastasi (102
erkek ve 48 kadin 117 hasta 0 ile 2 yas arasinda, 17 hasta 3 ile 5 yas arasinda, 7 hasta 6
ile 10 yas arasinda, 9 hasta ise 11 ile 18 yas arasinda idi. Kontrol grubunda 25 kontrol
(17 erkek, 8 kiz) 15 kontrol O ile 2 yas arasinda, 5 kontrol 3 ile 5 yas arasinda, 3 kontrol
6 ile 10 yas arasinda, 2 kontrol ise 11 ile 18 yas arasinda idi (Mujib ve ark., 2014).

Sirdah ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada BMI degerini yliksek bulmus, p>0.5
anlam belirtmislerdir (Sirdah ve ark., 2014).

Balc1 ve arkadaslar1 yaptiklari ¢alismada; saglikli kontrol yas ortalamasi: 8.00 +
1.62, demir eksikligi anemisi yas ortalamasi: 9.80 + 1.87, vitamin By, eksikligi anemisi
yas ortalamasi: 9.87 + 1.79 ve karma anemi yas ortalamasi: 9.86 + 1.80 olarak
belirlemislerdir (Balc1 ve ark., 2016).
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Bu tez ¢alismasi kapsaminda kontrol grubu, B, vitamini eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu BMI (kg/mz) ortalamasi sirasiyla; 17,22 + 0,76 kg/m2 17,92 + 0,44
kg/m?® (Cizelge 2.1.) BMI agisindan kontrol grubu ve hasta grubu arasinda istatistiksel
olarak anlam ifade edecek degerde bir fark belirlenmedi. (p>0.05)

Bu tez calismasi kapsaminda kontrol grubu, B, vitamini eksikligi anemisi tanisi
konulan hasta grubu yas (yil) ortalamasi sirasiyla; 9,48 + 0,54 yil 9,86 = 0,86 yil
(Cizelge 2.1.) Yas acisindan kontrol grubu ve hasta grubu arasinda istatistiksel olarak

anlam ifade edecek degerde bir fark belirlenmedi. (p>0.05)

4.9. Korelasyonlar

Yapilan korelasyon analizinde Bj; vitamini eksikligi anemisi tanist konulan
hasta grubunda Cr — V arasinda (r = 0.452 p= 0.0003), BMI — MCV arasinda (r = 0.478
p = 0.0004), SOD — PLT arasinda (r = 0.483 p = 0.0008), TAS — K arasinda (r = 0.446 p
= 0.0006), Cl — Na arasinda (r = 0.488 p = 0.0001), Ferritin — Bil. D. arasinda (r =
0.575 p = 0.0001), Ferritin — Bil. 1. arasinda (r = 0.693 p = 0.0001), Folat — AST
arasinda (r = 0.656 p = 0.0001), Folat — Ca arasinda (r = 0.509 p = 0.0001), Folat — LDH
arasinda (r = 0.568 p = 0.0001), Folat — PLT arasinda (r = 0.456 p = 0.0001), AST- Ca
arasinda (r = 0.469 p = 0.0001), AST— LDH arasinda (r = 0.584 p = 0.0001), MCHC-
MCYV arasinda (r = 0.607 p = 0.0001), HGB — MCHC arasinda (r = 0.835 p = 0.0001) ve
HGB — MCV arasinda (r = 0.546 p = 0.0001) pozitif korelasyon ve (p<0.001) diizeyinde
istatistiksel olarak anlamali bir iligki belirlendi. (Cizelge 3.7.)

BMI — Folat arasinda (r = - 0.503 p = 0.0002), SOD — HGB arasinda (r = - 0.843
p = 0.0001), SOD — MCHC arasinda (r = - 0.779 p = 0.0001), D. B. K. — Fe arasinda (r
=-0.672 p = 0.0001), MCHC- PLT arasinda (r = - 0.517 p = 0.0001), LDH — MCV
arasinda (r = - 0.483 p = 0.0001), MCV- PLT arasinda (r = - 0.570 p = 0.0001) ve
HGB — PLT arasinda (r = - 0.498 p = 0.0001) negatif korelasyon ve (p<0.001)
diizeyinde istatistiksel olarak anlamali bir iligki belirlendi. (Cizelge 3.7.)

Cu — Mg arasinda (r = 0.423 p = 0.001), Mg — V arasinda (r = 0.340 p = 0.008),
Se — Na arasinda (r = 0.374 p = 0.004), Zn — CAT arasinda (r = 0.422 p = 0.005), MDA
— RDV-SD arasinda (r = 0.404 p = 0.001), 25-Hidroksi Vitamin D — Ferritin arasinda (r
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0.523 p = 0.003), Ferritin — K arasinda (r = 0.350 p = 0.007), Folat — ALP arasinda (r
0.468 p = 0.003), Folat — P arasinda (r = 0.397 p = 0.008), Vitamin B;, — AST
arasinda (r = 0.355 p = 0.006), ALP — LDH arasinda (r = 0.487 p = 0.002) ve LDH —
PLT arasinda (r = 0.411 p = 0.003) ) pozitif korelasyon ve (p<0.01) diizeyinde

istatistiksel olarak anlamali bir iliski belirlendi. (Cizelge 3.7.)

Co — Cl arasinda (r = - 0.433 p = 0.003), BMI — Ca arasinda (r = - 0.418 p =
0.003), BMI — LDH arasinda (r = - 0.462 p = 0.001), SOD — MCV arasinda (r = - 0.381
p = 0.003), TAS — Ca arasinda (r = - 0.395 p = 0.005), Ferritin — D. B. K. arasinda (r = -
0.385 p = 0.003), AST- PDW arasinda (r = - 0.332 p = 0.009), ve P — MCV arasinda (r
= - 0.421 p = 0.004) ) negatif korelasyon ve (p<0.01) diizeyinde istatistiksel olarak
anlamali bir iligki belirlendi. (Cizelge 3.7.)

Co — Vitamin By, arasinda (r = 0.334 p = 0.025), Cr — Mg arasinda (r = 0.316 p
= 0.015), Cr — MCV arasinda (r = 0.272 p = 0.042), Cu — V arasinda (r = 0.317 p =
0.015), V — MCV arasinda (r = 0.315 p = 0.017), BMI — LSA arasinda (r = 0.285 p =
0.037), LSA — MDA arasinda (r = 0.268 p = 0.037), LSA — Yas arasinda (r = 0.339 p =
0.016), LSA — MCV arasinda (r = 0.272 p = 0.039), LSA — RDV-SD arasinda (r = 0.290
p =0.023), TSA — ALP arasinda (r = 0.374 p = 0.015), Folat — ALT arasinda (r = 0.311
p = 0.020), GGTP — PLT arasinda (r = 0.364 p = 0.023), GGTP — Bil. Larasinda (r =
0.390 p = 0.019), ALP — P arasinda (r = 0.362 p = 0.024), AST- Bil. D.arasinda (r =
0.320 p = 0.020), K — LDH arasinda (r = 0.337 p = 0.019) ve LDH — P arasinda (r =
0.366 p = 0.016) ) pozitif korelasyon ve (p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamali
bir iliski belirlendi. (Cizelge 3.7.)

Co — Mg arasinda (r = -0.366 p = 0.012), Co — TAS arasinda (r = -0.300 p =
0.048), Cr — Glukoz arasinda (r = -0.333 p = 0.011), BMI — CRP arasinda (r = -0.309 p
= 0.049), LSA- 25-Hidroksi Vitamin D arasinda (r = -0.419 p = 0.021), TSA —Glukoz
arasinda (r = -0.301 p = 0.020), 25-Hidroksi Vitamin D — Cl arasinda (r = -0.413 p =
0.023), Folat — HGB arasinda (r = -0.276 p = 0.048), Folat — MCV arasinda (r = -0.347
p = 0.010), GGTP — MCHC arasinda (r = -0.324 p = 0.044), Vitamin B;; — MCV
arasinda (r = -0.297 p = 0.026), Vitamin B;, — RDV-SD arasinda (r = -0.295 p = 0.023),
AST— MCV arasinda (r = -0.288 p = 0.030), PDW — PLT arasinda (r = -0.328 p =
0.010), LDH — PDW arasinda (r = -0.334 p = 0.018), P — PDW arasinda (r =-0.309 p =
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0.033), HGB — RDV-SD arasinda (r = -0.315 p = 0.018), D. B. K. - HGB arasinda (r = -
0.280 p = 0.042) ve D. B. K. — MCHC arasinda (r = -0.316 p = 0.017) negatif
korelasyon ve (p<0.05) diizeyinde istatistiksel olarak anlamali bir iliski belirlendi.
(Cizelge 3.7.)

Sonuglara bakildiginda aneminin kliniginin birgok boyutta calisiimis olmasi,
biyokimyasal agidan ¢ok yonlii bakilmasini gerekli kilmaktadir. Vitamin Bi, eksikligi
anemisinin folik asit ile kesisiminin olmasi iki vitaminin de ¢alisilmasini miimkiin
kilabilmektedir. Co elementinin diistikligi, MCV degerinin istenilen seviyelerde
olmasi, artmis LDH ve bilirubin degerleri vitamin Bj, eksikligi anemisini
desteklemistir. Bazi biyokimyasal parametrelerin sonuglar1 ve korelasyonu c¢aligmaya
eklenmis ve literatlire sunulmustur.

Ozellikle Co, Se, V, Zn ve Mg diizeylerinin anlamli olarak azalmasi, Cu/Fe,
Cu/Mg, Cu/V, Cul/zZn, SelCo ve Zn/Co oranlar1 diizeyinin artisinin B, vitamin
eksikligi anemisi hastaligr ile iligkili olarak degistigi goriilmektedir. Bu elementlerden
Se ve Zn antioksidan enzimlerin yapisinda bulunmalari nedeniyle oksidatif hasarin
neden oldugu reaktif oksijen tiirleri ve lipid peroksidasyon iiriinleri olusumundan
etkilendikleri belirlenmistir. Bununla birlikte Co, Se, V, Zn ve Mg diizeylerindeki
istatistiksel olarak anlamli azalmasi bu elementler ile ilgili yetersizlik durumunun
olustugunu ve bu yoniiyle Bi, vitamin eksikligi anemisi hastaligi tizerinde risk
olusturdugunu diisiindiirmektedir. Bu elementlerin ilave olarak besinle verilmesi
onerilmektedir.

Yapilan korelasyon analizlerinde, Co — Mg, Co — Vitamin Bj,, Cr — MCV, V —
MCV, BMI — MCV, LSA- MCV, SOD - MCV, Folat — MCV, Vitamin B, — AST,
Vitamin B;; — MCV, Vitamin B;; — RDV-SD, AST—- MCV, LDH — MCV, P — MCV,
HGB — MCV, MCHC- MCV sirastyla istatistiksel yoniinden (p<0,05, p<0,05, p<0,05,
p<0,05, p<0,001, p<0,05, p<0,01, p = 0.01, p<0,01, p<0,05, p<0,05, p<0,05, p<0,001,
p<0,01, p<0,001, p<0,001) anlamli bulunmasi, By, vitamin eksikligi anemisi hastalig
stirecinin takib edilmesinde Co, vitamin Bj,, MCV parametreleri ile birlikte Mg, Cr, V,
LSA, SOD, Folat, AST, RDV-SD, LDH, P, HGB ve MCHC verilerinin 0l¢iilmesi
gerektigi anlasilmaktadir. Ayrica Co, Mg, LDH, TSA ve MDA degerlerinin 6l¢iilmesi
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Bi, vitamin eksikligi anemisi hastaligiin  belirlenmesinde belirte¢  olarak
kullanilmasinin uygun olacag diistiniilmektedir.

Yapilan ¢aligmada antioksidan enzimlerden GSH-Px ve CAT aktivitelerinin
istatistiksel yoniinden kontrol grubuna gore diismesi, lipid peroksidasyon belirleyicisi
olan MDA’nin artmasi, antioksidan GSH’in azalmasi, B, vitamin eksikligi anemisi
hastalik siireci ile oksidadif stres durumunu gostermesi bakimindan 6nemlidir. Bununla
birlikte artmis total serum sialik asit ve lipid baglh sialik asit diizeylerinin Bj, vitamin
eksikligi anemisi hastaligiin  6nemli bir belirteci oldugunu gostermektedir.
Biyokimyasal parametrelerin analizi sonucunda Bj, vitamin eksikligi anemisi hasta
grubunda 25-Hidroksi vitamin D diizeyinin azalmasi, GGTP diizeyinde kontrol grubuna
gore istatistiksel yoniinden anlamli olarak artmasi, HGB, MCHC, PDW degerlerindeki
azalisin ve MCV’nin artisinin Bj, vitamin eksikligi anemisi hasta grubunun kontrol
grubuna gore degistigi goriilmektedir. Ozellikle vitamin By, ve MCV diizeylerindeki
degisimler Bj, vitamin eksikligi anemisi hastaligi ile iligkili olmasindan dolay1
onemlidir. By, vitamin eksikligi, baz1 mineral yetersizlikleri (Co, Se, V, Zn ve Mg) ve
antioksidan sistemdeki degisikliklerin Bj, vitamin eksikligi anemisi hastaliginin

olusumu riskini artirdigin1 gostermektedir.
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