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24.KRONİK HASTALIK 
ANEMİSİ

Ali KIRIK 1

Giriş

Kronik hastalık anemisi (KHA) küresel ölçekte demir eksikliği anemisinden 
sonra ikinci sıklıkta izlenen anemi tipidir (1). Yanı sıra hastanede yatan hasta-
larda, akut ve kronik enfeksiyonlarda, malignitelerde, kronik inflamatuar has-
talıklarda (romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus gibi) ve kronik böbrek 
yetmezliğinde (KBY) sık izlenen anemi tipidir (2-4) (Tablo 1). KHA patogenezinde 
başlıca yer alan faktörler demir homeostazisinde bozulma, eritropoetin (EPO) 
sentezinde azalma ve EPO direnci, artmış inflamatuar sitokin yanıtı ve kemik 
iliğinde eritropoezin baskılanmasıdır (5) (Şekil 1). KHA gelişen hastalarda yay-
gın olarak normokrom normositer anemi izlenmekle beraber daha az sıklıkta 
hipokrom mikrositer anemi tablosu da ortaya çıkabilir (6). Hastalık seyrinde orta 
düzeyde bir anemi gelişimi söz konusu olup Hemoglobin (Hb) seviyesi ortalama 
1-3 g/dl düzeyinde azalır.
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Sonuç

KHA; yatan hastalarda en sık, dünya genelinde ikinci sık görülen anemi tipi-
dir. Başta kronik enfeksiyonlar olmak üzere maligniteler, otoimmün hastalıklar, 
Konjestif kalp yetmezliği (KBY) ve gibi birçok hastalığın seyrinde KHA görülebilir. 
KHA patogenezinde başlıca rol alan faktörler demir metabolizması, eritropoez, 
EPO sentezi ve EPO direncindeki bozukluklardır. Demir metabolizmasındaki ana 
düzenleyici molekül olan Hepsidin’ in inflamatuar sitokinler aracılığıyla artışı 
KHA gelişiminde başlıca rol alan faktördür. Yine bu sitokinlere bağlı olarak ortaya 
çıkan EPO sentezinde azalma ve eritropoezde bozulma KHA oluşumunun diğer 
önemli nedenlerindendir. Yanı sıra sistemik amiloidoz, ağır metal zehirlenmeleri 
gibi daha nadir durumlar da KHA’ ya neden olabilir. Tüm bu kronik hastalıkların 
seyrinde ortaya çıkan KHA hastalık progresyonunu olumsuz anlamda etkilediği 
için bu hastalarda ortaya çıkan aneminin erken teşhis ve tedavisi önem arz et-
mektedir. Çoğu zaman altta yatan hastalığın tedavisiyle anemide de iyileşme göz-
lenmekle beraber KBY, MDS gibi bazı özel durumlarda EPO tedavisinin klinik ya-
rarı bulunmaktadır. Sonuç olarak KHA’ nın sık izlenen bir klinik durum olduğu göz 
önünde bulundurulup doğru yönetimi tüm ilişkili hastalıklarda önemli rol oynar.
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