
BÖLÜM

73

11.
HEMOLİTİK ANEMİLERİN 
KLİNİK VE LABORATUVAR 

DEĞERLENDİRİLMESİ

Zehra NARLI ÖZDEMİR1

Giriş

Hemolitik anemiler çevresel kanda dolaşan eritrositlerin, normal yaşam sü-
resinden daha kısa sürede yıkılmaları sonucunda gelişir. Eritrosit normal yaşam 
süresi 120 gündür. Bu erken yıkımın sonucunda kemik iliğinden kompansasyon 
olarak eritrosit yapımı artar. Artmış yıkım ve yapım sürecinde hastada hemolitik 
anemilerin klinik tablosu oluşur ve bir takım laboratuvar değişiklikleri görülür. 
Hemolitik anemiler hayatı tehdit eden akut başlangıçlı olabileceği gibi kronik 
seyirli de olabilir.

Patofizyoloji

Hemolitik anemiler eritrositlerdeki “intrensek” ya da eritrosit dışındaki “eks-
trensek” bir kusurdan gelişebilir. Edinsel ve kalıtımsal birçok hastalık hematolitik 
anemiye sebep olur. Eritrositlerin prematür yıkımı intravaskürler alanda ve daha 
sık olarak ekstravasküler olarak retiküloendotelyal sistemde (RES) gerçekleşir. 
Dalakta sekestrasyon ve eritrositlerin deformabilitesinin azalması sonucu ge-
lişen fagositoz primer ekstravasküler yıkım mekanizmalarıdır. Fagositoz ile so-
nuçlanan antikor ilişkli hemoliz ve kompleman ilişkili yıkım hem intravasküler 
hem de ekstravasküler olarak oluşabilir. İntravasküler mekanizmalar direk sellü-
ler hasarlanma, fragmantasyon ve oksidasyonu içerir. Direk sellüler hasarlanma 
toksinler, travma ve lizis sonucunda gelişir. Fragmantasyon hemolizi, ekstren-
sek faktörler eritrositte kesme ve yırtılmaya neden olduğunda gelişir. Oksidatif 
hemoliz hücreyi koruyan mekanizmalar aşırı kullanıldığında ya da tükendiğinde 
gerçekleşir (1).
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