
Sistemik Hastal›klara Ba¤l› Geliflen Anemili Hastaya Yaklafl›m

Dünya Sa¤l›k Teflkilat› (WHO) na göre yafla ve cinsiyete ba¤l› olarak hemoglobin (Hb), hematokrit (Ht), ve k›rm›z›kürenin (KK) bek-
lenen düzeyin alt›nda olmas›na anemi denilmektedir. Bu nedenle çocuklarda anemiden söz edebilmek için yafl guruplar›na göre  ane-
mi kriterlerinin bilinmemisi gerekmektedir. Günlük çal›flmalarda en önemli sorun aneminin neye ba¤l› olarak geliflti¤inin bilinmesidir.
Anemi ço¤unlukla sistemik hastal›klar›n seyrinde geliflmektedir. Tam kan say›m›n›n incelenmesi ve mevcut hastal›kla iliflki kurulma-
s› ço¤u zaman tan› konulmas›nda yard›mc› olmaktad›r. Bu nedenle öncelikle sistemik hastal›klar seyrinde geliflebilecek hematolojik
de¤iflikliklerin bilinmesinde yarar vard›r.

Böbrek Hastalar›nda Anemi
Kronik böbrek hastalar›na anemi çok s›kl›kla efllik etmektedir. Kr. böbrek hastal›klar›nda, böbre¤in ekskretuvar ve endokrin fonk-

siyonu bozuldu¤u için anemi oluflmaktad›r. Ayr›ca toksik metabolik ürünlerin birikmesi hematopoezi bask›layarak sekonder anemi pa-
togenezinde rol oynamaktad›r. Toksik madde birikimine ba¤l› geliflen anemide Eritropoetin (Epo) verilmesi ile düzeltilebilmektedir.
Böbre¤in ekskretuvar fonksiyonunun bozulmas› ile KK yaflam süresinin orta derecede k›salmas›na, platelet fonksiyonunun bozulma-
s›na ve kemikili¤i aktivitesinin bask›lanmas›na neden olmaktad›r. Böbre¤in endokrin fonksiyonunun bozulmas› Epo yap›m›n›n azalt-
maktad›r. Bu gibi durumlarda rekombinan Epo verilerek anemi düzeltilebilmektedir. 

Hemolitik üremik sendromda (HÜS) ve hipertansiyonda oldu¤u gibi eritrosit fragmentasyonuna ba¤l› olarak mekanik eritrosit ha-
rabiyeti de anemiye neden olabilir. HÜS da, glomerüler kapiller ve renal arteriol endotelyumunda zedelenme olur. Bu bölgede trom-
bosit birikimi, intravasküler koagülasyon  ve renal kortikal  nekroz geliflir.  Kronik böbrek yetmezli¤inde, eritrosit yap›m›n›n azalmas›
anemi oluflmas›nda en önemli etken olarak görülmektedir. Bunun d›fl›nda, hemodializ s›v›s›nda, bak›r, nitrat, kloraminlerin bulunma-
s› da hemoliz yaparak anemiye neden olabilmektedir. Hastalar›n beslenmelerinin kötü olmas›, hemodializ, peritoneal dializ veya 
immünosüpresif ilaçlar›n kullan›lmas› hastalarda folat eksikli¤i yaparak megaloblastik anemi geliflmesine sebep olmaktad›r.

Endokrin Hastal›klar›nda Anemi
Endokrin hastal›klar›nda anemi genellikle hafif veya orta derecededir. Bilindi¤i gibi baz› hormonlar eritropoez üzerine etkilidirler.

Endokrin hastal›klar›nda hormon de¤ifliklikleri  anemi oluflmas›na neden olabilirler. Di¤er taraftan baz› endokrin hastal›klar›nda ise
kan volümünün azalm›fl olmas› aneminin varl›¤›n› maskeleyebilir. Konuyu daha iyi anlayabilmek için spesifik hastal›klar› incelemek
gerekebilir.

Tiroid Hastal›klar›
Hipotiroidili çocuklarda hafif derecede anemi vard›r. Nadiren hemoglobin düzeyi 8-9 g/dl ye düflebilir. Hipotiroidide anemi genel-

likle makrositiktir, bununla birlikte beraberinde demir, vitamin B12, Folik asit eksikli¤i olmas› nedeni ile mikrositik, makrositik ve nor-
mositik anemi de görülebilir. Hipotiroidi’li hastalarda plazma volümünde azalma olmas›, anemiyi maskeleyebilir. Tedavide tiroid hor-
monuna bafllansa bile aneminin düzelmesi uzun bir süreç al›r. Hipertroidizmli hastalarda anemi daha s›k görülür. Plazma volümünde
artma, eritrosit ömründe azalma, ve inefektif eritropoez anemi geliflmesinde etkili olur.  

Adrenal Yetmezlik
Adrenal yetmezlikte normokrom, normositer anemi görülürse de, hastal›kta plazma volümü azald›¤› için anemi maskelenebilir. Bu

nedenle, tedavi edilmeyen hastalarda bafllang›çta anemi görülmez, tedavinin bafllamas› ile plazma volümü artmaya bafllayaca¤›ndan
geçici olarak anemi geliflir. Otoimmün adrenal yetmezli¤inde pernisiyöz anemi de geliflebilir.

Kardiyak Hastal›klar
Kardiyak hastal›klarda en çok hemolitik anemi görülmektedir. Özellikle, aort’a protez olarak valv konulmas›ndan sonra anemi ge-

liflti¤i gözlenmifltir. Kalp içine yama konuldu¤unda veya patent duktus’un ve ventriküloseptal defektin   kapat›lmas›ndan sonra hemo-
liz geliflebilir. Yama endotelizasyonunun yetersizli¤i, tromboz, protez valv’›n yetersizli¤i, veya dikifl yerlerinde yetersizlik hemolitik
anemi geliflmesine neden olabilmektedir. Eritrosit harabiyeti, vasküler yüzeyin bozulmas›na ba¤l› olarak ta geliflebilir. Lokalize disse-
mine intravasküler koagülopatinin (DIK) oldu¤u yerlerde, fibrin birikimlerine eritrositlerin temas› etmesi sonucu da hemoliz oluflabil-
mektedir. Bilindi¤i gibi kardiyolojik hastal›klara hafif derecede  DIK  efllik etmektedir.

Ayr›ca, eritrositlerin baz›lar›nda membran kayb› oldu¤u için sferosit geliflimi görülebilmekte ve osmotik frajilite testinde artma göz-
lenmektedir. Intravasküler hemolize ba¤l› olarak hemoglobinemi ve hemoglobinüri olur. Eritrosit morfolojisi, mikroanjiopatik hemoli-
tik anemide görülen morfolojiye benzemektedir. Bir süre sonra, hemoglobinüriye ikincil olarak demir eksikli¤i anemiside tabloya ek-
lenir. Konjestif kalp yetmezli¤inde hipoksiye ikincil olarak normoblastlar ortaya ç›kabilir. 

Gastro ‹ntestinal Sistem Hastal›klar›
Gastrik mukoza hem demir hem vitamin B12 nin emilmesinde rol oynamaktad›r. Kronik gastritte bu nedenle demir eksikli¤i ve 

vitamin B12 eksikli¤i görülebilir. Celiak hastal›¤›nda demir eksikli¤i, vitamin B12 ve folik asit eksikli¤i geliflti¤i için hipokrom mikrosi-
ter, ve megaloblastik anemi nadir de¤ildir. Ülseratif kolitiste, herediter hemorajik telenjektazide kanamaya ba¤l› demir eksikli¤i ane-
misi geliflir.    

Çocukluk Ça¤› Anemilerine Hasta Örnekli Yaklafl›m
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Karaci¤er Hastal›klar› 
Akut ve kronik karaci¤er hastal›klar›nda anemi s›kl›kla geliflmekte olup genellikle makrositiktir (ortalama eritrosit hacmi 100-110

fl). Bunun yan›nda mikrositik veya hemolitik tip anemi görülmesi nadir de¤ildir. Karaci¤er patolojisine sahip hastalar›n periferik kan
yaymas›nda target hücre, akantosit, spur hücre, stomatositler görülebilir (Spur cell anemi). Bu de¤ifliklikler, özellikle karaci¤er pato-
lojilerinde herhangi bir nedenle t›kanma yapan durumlarda olur.  Karaci¤er hastal›klar›nda fosfolipid, kolesterolün artmas›, eritrosit
membran lipidlerinde de artmaya sebep olarak eritrosit de¤iflikliklerini yapmaktad›r. Yine karaci¤er patolojisine ikincil olarak geliflen
özofagus varisi ve hemoroid kanamalar› s›kl›kla demir eksikli¤i anemisine neden olmaktad›r 

Akci¤er Hastal›klar›
Özellikle idiopatik  pulmoner hemosiderozise demir eksikli¤i anemisi efllik etmektedir.
Kollajen Vasküler Hastal›klar 
Kollajen  vasküler  ve kronik hastal›k anemisi çok nedenle oluflabilir. Kan kayb›, hemoliz ve ilaca ba¤l› kemikili¤i süpresyonu ane-

miye neden olabilir. 
• Kronik hastal›k anemisinde, anemi çok a¤›r de¤ildir. Serum demiri, total demir ba¤lama kapasitesi düflüktür.  Transferin satü-

rasyonu düflük, kemik ili¤inde sideroblastlarda azalma olur. Retikülondotelial sistemde demir normal veya artm›fl olabilir. Anemi ya-
vafl yavafl geliflir. Çocuklarda hematokrit  20 % civar›na kadar düflebilir. Eritrositler normokrom normositerdir retikülosit düzeyi nor-
mal veya düflüktür. Kronik hastal›k anemisinde fizyopatoloji oldukça kar›fl›kt›r. Eritrosit ömründe azalma, anemili hastada anemiye ke-
mikili¤i cevab›n›n bozulmas› bu faktörlerden baz›lar›d›r. Bunun d›fl›nda, retiküloendotelial sistemden kemikili¤ine demirin geçifli de
bozulmufltur. 

• Juvenil ‹diopatik Artrit (J‹A): Kronik hastal›k anemisi ve demir eksikli¤i birlikte görülebilir. Bu iki durumu birbirinden ay›rt etmek
zordur. Çünkü baz› bulgular birbiri ile çak›flmaktad›r. J‹A de mikrositoz’un % 40 civar›nda bulundu¤u belirtilmektedir. Anemi genellik-
le demir eksikli¤ine ba¤l› olarak geliflir. Demir eksikli¤i, demirin emilmesindeki defekten veya aspirin kullan›lmas›na ba¤l› olarak ge-
liflir. Anemi demir eksikli¤ine ba¤l› de¤ilse, eritropoetin tedavisinden yarar sa¤lan›r. Yap›lan bir çal›flmada ferritin düzeyi 25 ng/ml al-
t›nda ise demir tedavisine cevap elde edildi¤i, ferritin daha yüksek ise demir tedavisinden yarar sa¤lamad›¤› görülmüfltür.  J‹A de Vit
B12 veya folat eksikli¤ine de rastlanmaktad›r. Ayr›ca kortikosteroid tedavisine yan›t veren eritroid  hipoplazi de görülebilir.  

• Sistemik Lupus Eritematosus (SLE): Anemi olukça s›k görülür ve aneminin pek çok nedeni vard›r.  Kronik hastal›k anemisi gö-
rülebilir. Ayr›ca Coombs pozitif hemolitik anemide geliflebilir.

‹nflamasyon ve ‹nfeksiyonlar

‹nflamasyonda anemi çok s›kl›kla geliflmekte olup, aneminin derecesi de¤iflkenlik göstermektedir. E¤er inflamasyonun nedeni meninjit, 
selülit, mastoidit, septik artrit, osteomyelit, streptekok’a ba¤l› farinjit gibi  bir infeksiyon ise Hb düzeyi ortalama haftada 1.8 g/dl  azalmaktad›r.
Yap›lan çal›flmalar, hafif viral infeksiyonda olgular›n % 9’unda hemoglobinin 1 g/dl, % 25’inde 0.6 g/dl azald›¤›n› göstermifltir.

Kronik enfeksiyon anemisi, kronik hastal›k anemisine çok benzemektedir. Parvo virüs enfeksiyonu gibi baz› viral enfeksiyonlarda
geçici kemikili¤i aplazisi veya eritroid aplazi olabilir. Clostridium, cytomegaly virus enfeksiyonu (CMV) gibi baz› enfeksiyonlarda da
hemolitik anemi görülebilir. Streprokok, stafilakok, pnömokok ve hemofilus influenza sepsislerinde, Epstein Barr virus, Mikoplazma,
Listeria enfeksiyonlar›nda, a¤›r anemi geliflmektedir. Bunun d›fl›nda, Rubella, Herpes Simplex, Toxoplazma, Sifiliz, CMV ye ba¤l› ge-
liflen konjenital enfeksiyonlarda yenido¤an döneminde a¤›r anemi geliflti¤i çok iyi bilinmektedir. Anemi sadece viral infeksiyon son-
ras› de¤il, viral afl›lardan sonra da oluflmaktad›r. Örne¤in, k›zam›k afl›s›ndan sonra hastalar›n % 22’sinde anemi geliflti¤i ve bu ane-
minin 2-4 hafta devam etti¤i gösterilmifltir.  Yine kan kayb›na neden olan parazitik enfestasyonlarda anemi görülmektedir.

Sonuç olarak anemi geliflimi mültfaktöriyeldir, konjenital ve pek çok akkiz hastal›¤›n varl›¤› düflünülerek yaklafl›m yap›lmas› tan›
konulmas›n› ve tedavisini kolaylaflt›racakt›r.  
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