HEMOLITIK ANEMILERIN
KLINIK VE LABORATUVAR
DEGERLENDIRILMESI

Zehra NARLI OZDEMIR!

Giris

Hemolitik anemiler cevresel kanda dolasan eritrositlerin, normal yasam si-
resinden daha kisa slirede yikilmalari sonucunda gelisir. Eritrosit normal yasam
slresi 120 glindir. Bu erken yikimin sonucunda kemik iliginden kompansasyon
olarak eritrosit yapimi artar. Artmis yikim ve yapim siirecinde hastada hemolitik
anemilerin klinik tablosu olusur ve bir takim laboratuvar degisiklikleri goralir.
Hemolitik anemiler hayati tehdit eden akut baslangicli olabilecegi gibi kronik
seyirli de olabilir.

Patofizyoloji

Hemolitik anemiler eritrositlerdeki “intrensek” ya da eritrosit disindaki “eks-
trensek” bir kusurdan gelisebilir. Edinsel ve kalitimsal birgok hastalik hematolitik
anemiye sebep olur. Eritrositlerin prematdir yikimi intravaskirler alanda ve daha
stk olarak ekstravaskiler olarak retikiloendotelyal sistemde (RES) gergeklesir.
Dalakta sekestrasyon ve eritrositlerin deformabilitesinin azalmasi sonucu ge-
lisen fagositoz primer ekstravaskiler yikim mekanizmalaridir. Fagositoz ile so-
nuglanan antikor iliskli hemoliz ve kompleman iligkili yikim hem intravaskdiler
hem de ekstravaskiiler olarak olusabilir. intravaskiiler mekanizmalar direk sellii-
ler hasarlanma, fragmantasyon ve oksidasyonu igerir. Direk sellller hasarlanma
toksinler, travma ve lizis sonucunda gelisir. Fragmantasyon hemolizi, ekstren-
sek faktorler eritrositte kesme ve yirtilmaya neden oldugunda gelisir. Oksidatif
hemoliz hiicreyi koruyan mekanizmalar asiri kullanildiginda ya da tlikendiginde
gerceklesir (1).
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