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OZET

Huzursuzluk, halsizlik, yorgunluk ve efor intoleransi sikayetleri ile Dicle iiniversitesi Tip Fakiiltesi Aile Hekimligi
Poliklinigi’ne bagvuran 39 yagindaki bayan hastanin muayenesinde obesite [Viicut Kitle indeksi (VKI) = 32 kg/m?] ve
konjunktivalarda solukluk saptandi. Aneminin etyolojik incelemesinde, hipokrom mikrositer anemi tespit edildi.
Olgunun, serum demiri, demir baglama kapasitesi ve ferritin diizeyi normal bulununca diger nedenler incelendi.
Hemoglobin elektroforezinde HbA1, HbA2 ve HbF diizeyleri sirasiyla %93.5, %3.8 ve %2.7 bulundu. Atomik absorp-
siyon spektrofotometresi (AAS) ile 6l¢iilen kan kursun diizeyi de 1.01 ppm bulundu. Hastanin bulgulari talassemi
mindr ve kursun entoksikasyonu ile uyumluydu. Mesleki veya cevresel kursun maruziyeti saptanmayan olguda, yiik-
sek kan kurgun diizeyi tek risk faktorii olan sigara icimine baglandi. Burada sunulan olgu, talassemi minor ve kurgun
entoksikasyonu birlikteligi olgusu olarak hipokrom mikrositer anemi ayirici tanisinda dikkat ¢ekici goriinmektedir.

Anahtar Kelimeler: Hipokrom mikrositer anemi, Talassemi minor, Kursun entoksikasyonu, Sigara i¢imi

ABSTRACT

Association of Thalassemia Minor and Lead Intoxication in a Patient who Applied with Hypochromic
Microcytic Anemia

A 39 year old female patient who admitted to Family Medicine Outpatient Clinic of Dicle University Medical Facul-
ty with symptoms of anxiety, fatigue and effort intolerance had a body mass index (BMI) of 32 kg/m* and pale con-
junctivae. Etiological investigation of her anemia revealed a hypochromic microcytic anemia. Since, she had normal
serum iron level, iron binding capacity and ferritin level, other causes of hypochromic anemia were investigated.
Hemoglobin electrophoresis revealed HbA1, HbA2 and HbF values as 93.5%, 3.8% and 2.7%, respectively. In the
atomic absorption spectrophotometry (AAS), a serum lead level of 1.01 ppm was measured. These findings of the
patient were in accordance with the diagnosis of thalassemia minor and. The patient did not have an environmental or
occupational risk factor for lead intoxication, and the only risk factor was found to be smoking. This case seems to be
interesting for differential diagnosis of hypochromic microcytic anemia with the associated findings of both tha-
lassemia minor and lead poisoning.
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GIRIS

Talassemi’ler globin zincirlerindeki (alfa veya beta)
azalma ile karakterize herediter hastaliklardir. Glo-
bin zincirindeki azalma nedeniyle hemoglobin sen-
tezi azalir ve sonug olarak defektif hemoglobinize
eritrositler nedeniyle hipokrom mikrositer anemi
olusur. insan hemoglobin (Hb)’inin yapisi embriy-
onik, fetal ve dogumdan sonraki donemde
degiskenlik gosterir (1). Biitiin normal Hb’ler iki
cift zincirden olusan tetramer yapisindadir. Yetiskin
ve fetal Hb’i o zinciri i¢ceren kombinasyonlardan
olusur (HbA o232, HbA2 0262, HbFa2y2). Alfa glo-
bin zincir geni 16. kromozomun kisa kolunda
bulunurken, beta globin zincir geni 11. kromozom-
da bulunur (2). Kalitsal Hb hastaliklar1 iki ana gruba
ayrilir. Sikhikla o veya 3 globin yapisindaki bir
aminoasid degisikligi sonucu talassemiler meydana
gelir. Talassemiler, globin zincirindeki sentez
defektine gore o veya (P talassemi olarak isim-
lendirilirler (3).

Kursun, sigaranin bir komponentidir ve sigara igen-
lerde kan kursun diizeyi (KKD) icmeyenlere gore
daha yiiksektir (4). Kursun entoksikasyonunda,
demirin eritrositlere taginmasinda defekt olusarak
mikrositer anemi meydana gelir ve demir
eksikligine benzer bulgular verir. Ayrica, yliksek
KKD ile birlikte huzursuzluk hissi ve davranig
degisikliklerinin 6n planda oldugu santral sinir sis-
temi bulgular goriilebilir (5).

Burada sunulan olguda oldugu gibi, huzursuzluk,
halsizlik, yorgunluk sikayetleri ile bagvuran, uzun
stireli sigara igme anamnezi olan hastalarda tespit
edilen anemi semptomlarinin agiklamasinda yetersiz
kalindig1 durumlarda, etyolojide kursun entok-
sikasyonunun da bulunabilecegine dikkat ¢ekilmesi
amaclanmustir.

OLGU

Huzursuzluk, halsizlik, yorgunluk ve efor intoler-
ans1 sikayetleri ile Aile Hekimligi Poliklinigine
bagvuran 39 yasindaki bayan hastanin muayen-
esinde obesite [Viicut Kitle Indeksi (VKI) = 32
kg/m’] ve konjunktivalarda solukluk tespit edildi.
Diger sistem muayeneleri normaldi. On bes yildir
glinde bir paket sigara igme Oykiisii vardi. Tam kan
sayiminda hipokrom mikrositer anemi saptandi. Hb:
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11.5 g/dl, Het: %34.2, MCV: 62.2 fl, MCH: 20.9
pg, RDW: %19.7 idi. Periferik yayma
incelemesinde de hipokrom mikrositer eritrositler
ve anizositoz goriildii. Hipokrom mikrositer anemi
etyolojisini saptamak {iizere tetkik edilen hastanin
serum demiri, demir baglama kapasitesi ve ferritin
diizeyi normal bulundu. Bu nedenle demir eksikligi
anemisi ekarte edilerek, diger anemi nedenleri
arastirildi. Hastanin Hb elektroforezinde HbAT,
HbA2 ve HbF diizeyleri sirastyla %93.5, %3.8 ve
%?2.7 bulundu. Bu sonug talassemi mindr ile uyum-
luydu.

Ancak bu bulgular hastanin semptomlarini tam
olarak agiklamiyordu. Bu nedenle yapilan ileri
tetkikler sonucunda, hastanin AAS (atomik absorp-
siyon spektrofotometresi) ile olciilen kan kursun
diizeyi 1.01 ppm bulundu. Bu deger normal kabul
edilen kan kursun diizeyinin (0.10 ppm) on
katindan fazlayd: ve toksik doz olan 0.70 ppm’i
gecmekteydi. Hastanin Oykiisiinde mesleki veya
cevresel kursun maruziyeti bulunamadi. Bu neden-
le yiiksek KKD tek risk faktorii olan sigara i¢cimine
baglandi. Hasta poliklinigimizde sigara birakma,
fizik ekzersiz ve diyet programina alindi. Sekiz haf-
talik bir takip sonucu KKD 0.50 ppm’e inen has-
tanin semptomlari geriledi.

TARTISMA

Aneminin klinik semptomlar silik ve nonspesifik-
tir. Olusan semptomlar altta yatan degisik etyolojik
faktorlerle (eritrositlerin kaybi, yikimi ve iretim
azligr vb.) iliskilidir. Klinik bulgular aneminin
siddeti ve siiresi ile iligkilidir (4). Mikrositer anemi
klinik pratikte siklikla gozlenmektedir. Bir cok
olguda neden demir eksikligidir, ancak bazi bolgel-
erde Ozellikle beta-talassemi trait ‘in de gozden
gecirilmesi gereklidir. Bazi olgularda tam kan
sayimi sonuglari, anemi ve mikrositoz konusunda
bir ¢cok nedende (kursun entoksikasyonu, talassemi
vb.) aym ozellikleri tasiyabilir (Sekil 1). Burada
RDW (red cell distribution width) ve free erythro-
cyte protoporphyrin’in ayirici tanida yarari olabilir
).

Talassemiler globin zincirindeki sentez defektine
gore o veya P talassemi olarak isimlendirilirler (2).
Beta-talassemi i¢in heterozigot kisiler semptomsuz
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sessiz tagtyicilardir. Tan1 genellikle bagka bir neden-
le yapilan kan tetkikleri ile konur. Genelde gebelik
veya enfeksiyon gibi bir stres periyodu esnasida
hafif dereceli bir anemi saptanabilir. Hastalarin Hb
degerleri genellikle 9-11 g/dl arasindadir. En belir-
gin bulgu kiiciik, Hb’den fakir eritrositlerdir. MCH
20-22 pg ve MCV 50-70 fl arasindadir. Hb A2
diizeyi artmustir (%3,5-7). Hb F vakalarin
%50’sinde genellikle %1-3 diizeyinde olup, nadiren
%5’in lizerindedir (1,2). Bizim hastamizin da tam
kan sayimi sonuclar1 ve Hb elektroforezi yukarida
belirtilen degerlerle uyumlu idi. Otuzdokuzyasinda
olan hastamiza, daha Once talassemi tanist kon-
mamuigtt. Ancak, hastamizin semptomlar talassemi
mindr i¢in beklenenden daha belirgindi. Bu neden-
le mikrositer aneminin diger nedenleri de (kursun
entoksikasyonu) arastirildi.

Kursun, normal eritrosit iiretimini bir cok mekaniz-
ma ile belirgin olarak etkiler. Kursun entoksikasy-
onunda Hem sentezi etkilenmistir. Kursun, Hem
sentezinde rolii olan delta aminolevulinic acid
(delta-ALA) dehydrase, delta-ALA synthetase,
Heme synthetase, Porphyrinogen deaminase, Uro-
porphryrinogen decarboxylase ve Copropor-
phyrinogen oxidase enzimlerini inhibe eder.
Siddetli zehirlenmede kolik agris1 goriiliir, bu
durumda kan kursun diizeyi siklikla 150 pg/dl’nin
lizerindedir (6,7,8). Kursun, sigara dumaninin bir
komponentidir (4). Agir sigara icicilerinde KKD,
sigara icmeyenlere gore 2 kat yiiksek bulunmustur.
Ancak bunun klinik 6nemi tam olarak bilinmemek-
tedir (9). Mannino ve ark. (4) ile Lahn ve ark. (9)
calismalarinda oldugu gibi, sigara icmenin kursun
entoksikasyonu i¢in bir risk faktorii oldugu goster-
ilmistir. Bizim olgumuzda kursun entoksikasyonu
icin belirlenen tek risk faktorii sigara icimi idi.
Sigaranin birakilmasi ile KKD’nin gerilemesi ve
semptomlarin ortadan kalkmasi taniyr dogrulamak-
tadir.

Kursun entoksikasyonu ve talassemi birlikteligi
hakkinda literatiirde olduk¢a az veri bulunmaktadir.
Bhambhani ve Aronow (10), cocuklarda, kursun
entoksikasyonu ve talassemi trait veya demir eksik-
liginin incelendigi caligmalarinda; 21 ardisik has-
tanin, 11’inde mikrositoz (MCV <72 fL), dokuzun-
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da talassemi trait (alpha veya beta), yalniz bir olgu-
da alfa talassemi trait ve demir eksikligi
saptamiglardir. Sonug¢ olarak, ¢ocuklarda mikrosi-
tozun, kursun entoksikasyonu ile birlikte bulunan
demir eksikligi ve/veya talassemi‘den kaynaklan-
abilecegi vurgulanmusgtir.

Bizim hastamizda oldugu gibi nonspesifik semp-
tomlar1 olan ve sigara icen hastalarda ayirici tanilar
icerisinde kursun entoksikasyonu da bulundurul-
malidir. Burada sunulan olgu, talassemi minor ve
kursun entoksikasyonu birlikteligi olgusu olarak
hipokrom mikrositer anemi ayiric1 tanisinda dikkat
cekici goriinmektedir.
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