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Girig

Kronik hastalik anemisi (KHA) kiiresel 6lgekte demir eksikligi anemisinden
sonra ikinci siklikta izlenen anemi tipidir (1). Yani sira hastanede yatan hasta-
larda, akut ve kronik enfeksiyonlarda, malignitelerde, kronik inflamatuar has-
taliklarda (romatoid artrit, sistemik lupus eritematozus gibi) ve kronik bdbrek
yetmezliginde (KBY) sik izlenen anemi tipidir (2-4) (Tablo 1). KHA patogenezinde
baslica yer alan faktérler demir homeostazisinde bozulma, eritropoetin (EPO)
sentezinde azalma ve EPO direnci, artmis inflamatuar sitokin yaniti ve kemik
iliginde eritropoezin baskilanmasidir (5) (Sekil 1). KHA gelisen hastalarda yay-
gin olarak normokrom normositer anemi izlenmekle beraber daha az siklikta
hipokrom mikrositer anemi tablosu da ortaya cikabilir (6). Hastalik seyrinde orta
dizeyde bir anemi gelisimi s6z konusu olup Hemoglobin (Hb) seviyesi ortalama
1-3 g/dl dlizeyinde azalir.
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KHA; yatan hastalarda en sik, diinya genelinde ikinci sik goriilen anemi tipi-
dir. Basta kronik enfeksiyonlar olmak lizere maligniteler, otoimmun hastaliklar,
Konjestif kalp yetmezligi (KBY) ve gibi bircok hastaligin seyrinde KHA gorilebilir.
KHA patogenezinde baslica rol alan faktorler demir metabolizmasi, eritropoez,
EPO sentezi ve EPO direncindeki bozukluklardir. Demir metabolizmasindaki ana
diizenleyici molekil olan Hepsidin’ in inflamatuar sitokinler araciligiyla artsi
KHA gelisiminde baslica rol alan faktordir. Yine bu sitokinlere bagli olarak ortaya
¢ikan EPO sentezinde azalma ve eritropoezde bozulma KHA olusumunun diger
onemli nedenlerindendir. Yani sira sistemik amiloidoz, agir metal zehirlenmeleri
gibi daha nadir durumlar da KHA’ ya neden olabilir. Tim bu kronik hastaliklarin
seyrinde ortaya cikan KHA hastalik progresyonunu olumsuz anlamda etkiledigi
icin bu hastalarda ortaya ¢ikan aneminin erken teshis ve tedavisi 6nem arz et-
mektedir. Cogu zaman altta yatan hastaligin tedavisiyle anemide de iyilesme goz-
lenmekle beraber KBY, MDS gibi bazi 6zel durumlarda EPO tedavisinin klinik ya-
rari bulunmaktadir. Sonug olarak KHA' nin sik izlenen bir klinik durum oldugu goz
onlinde bulundurulup dogru yonetimi tim iliskili hastaliklarda 6nemli rol oynar.
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