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TANIM

ronik hastalık anemisi(KHA) genellikle normokrom, normositer
anemi olup hemoglobin düzeyleri genellikle 10 gr/dl üstünde sapta-
nır. Hipoproliferatif bir anemi olarak ortaya çıkar.1,2 KHA’nın en sık

nedenlerinden biri olmakla birlikte hastaların üçte birinde derin anemi sap-
tanabilir. Yapılan bir çalışmada demir eksikliği, malignite, hemoliz tanısı
olmayan ve 2 aylık dönem boyunca hastaneye yatan hastaların yaklaşık
%52’sinde KHA saptanmıştır.1 Yapılan diğer bir çalışmada hemoglobin 12
g/dl civarında saptanan anemi, genel onkolojik popülasyonun %40-60’ında,

Kronik Hastalık Anemisi

ÖÖZZEETT  Anemi bir semptom olup yaş ve cinsiyete göre hemoglobin miktarının erişkin erkeklerde
13 g/dl, kadınlarda 12 g/dl altında olmasıdır. Kronik hastalık anemisi çoğunlukla normokrom,
normositik hipoproliferatif olup farklı hastalıklarla birlikte görülebilir. İnflamasyonun varlığı ile
birlikte enfeksiyon ve neoplastik hastalıklarla ilişkisi bilinmektedir. Son gözlemlerle birlikte
travma, diyabet, kalp yetersizliği, immün aktivasyon durumlarında da ortaya çıktığı görülmüş-
tür. Son on yıl içindeki araştırmalarla birlikte inflamatuar sitokinlerin KHA patogenezinde üst-
lendiği rol net olarak ortaya konmuştur. Son yıllarda saptanan antimikrobial peptid hepsidin ile
birlikte KHA’nın patofizyolojisi daha iyi anlaşılmıştır. Hepsidinin KHA patogenezinde major
rol oynadığı, doğal immunite mediatörü ve demir regülatuar peptidi olarak rol aldığı bilinmek-
tedir.  
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AABBSS  TTRRAACCTT  Anemia is a symptom and hemoglobin levels are lower than 13 g/dl in males and 12 g/dl
in females by age and sex. Anemia of chronic disease can be seen in different clinical settings. It is
mostly normocyromic, normocytic, and hypoproliferative. The relationship between infection with
the presence of inflammation and neoplastic diseases are known. With recent observations have
been shown to occur trauma, diabetes, heart failure in cases of immune activation. Its role in the
pathogenesis of anemia of inflammatory cytokines was clearly demonstrated with research in the
last decade. Recently diagnosed antimicrobial peptide hepcidin along with anemia of chronic dis-
ease pathophysiology has better understood. Hepcidin plays a major role in the pathogenesis of ane-
mia of chronic disease and is known to play a role in innate immunity mediators and iron regulatory
peptide. 
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non-hematolojik maligniteli 420 hastanın radyote-
rapi öncesi %58’inde saptanmıştır.3 KHA patoge-
nezinde birçok faktörün hipoproliferatif duruma
katkıda bulunduğu düşünülmektedir. Bilinen in-
flamatuar natürde olmayan obezite, diyabet, kon-
jestif kalp yetmezliği, böbrek yetmezliğinde KHA
tipi anemi olması ve inflamatuar durumlarla ilişki-
lendirilmesi merak uyandırmıştır. 

PATOGENEZ

Esas olarak eritrosit yaşamındaki kısalma ve eritro-
sit üretiminde artış KHA’den sorumlu tutulmakta-
dır. Demir eksikliği anemisinde (DEA) demir
depoları azalmasına rağmen KHA da normal veya
artmıştır. Düşük serum demiri KHA’da dikkat çe-
kicidir. Hepsidinin tariflenmesi ve KHA da anor-
mal demir metabolizması patogenezde ilk
tariflenen durum olmasına rağmen hematopoez
supresyonuna katkıda rölatif eritropoetin defekti
ve kısa eritrosit ömrünün de katkı sağladığı tespit
edilmiştir. KHA’nin oluşmasında patogenetik bazı
süreçler ortaya konmuştur. Gastrointestinal demir
emiliminde azalma ve demirin makrofaj ile hepa-
tositlerde tuzaklanması sonucu total serum demi-
rini düşmekte (hipoferremi) sonuç olarak yeni
hemoglobin sentezlenememektedir. Eritroid pre-
kürsörlerinin proliferasyonu ve surveyinde hepsi-
din etkilerinin kanıtları vardır. Artmış eritropoetin
düzeyleri saptanabilmesine rağmen muhtemelen
eritrosit prekürsörlerinde apoptotik ölüme bağlı
olarak eritropoeziste bir artış yoktur. KHA’de bir-
çok anemiden farklı olarak hematokrit düzeyleri ve
serum EPO düzeyleri arasındaki zıt ilişki tam ola-
rak saptanamamıştır. EPO göreceli olarak düşük
olabilir.4-7

Sitokinlerin tariflenmesi ve yapılan deneysel
çalışmalarla birlikte hangi mekanizmalarla KHA
oluştuğu daha iyi anlaşılmıştır. Endotoksin verilen
ratlarda eritrosit yaşamının kısaldığı, INF-gama
yüksek transgenik farelerde dalak makrofajları ta-
rafından eritrositlerin ortadan kaldırıldığı saptan-
mıştır.8,9 IFN gama haricen uygulanan farelerde
makrofajlar tarafından hemofagositozun arttığı gös-
terilmiştir.10 İnflamatuar durumlarda aktive mono-
sitler kaynaklı olarak ortaya çıkan IL-1, IL-6,
TNF-alfa gibi sitokinler T lenfositlerden IFN-gama

salınımına yol açıp KHA tablosu oluşturabilir.11

Özellikle TNF-alfa ve IL-1 beta EPO reseptörle-
rinde regülasyon kaybına ve eritrosit öncüllerinde
ölüme yol açarak kemik iliği eritropoetin yanıtını
azaltabilir.12 KHA’de demir metabolizması düzen-
sizdir. Demir metabolizması hepsidinin aşırı üre-
timi ile değişebilir.13 Sistemik inflamasyon
durumlarında radyoaktif işaretli demir alımı ve
eritrosit yaşamındaki azalma çalışmalarda gösteril-
miştir.8 Tümör nekrozis faktör(TNF)-alfa antago-
nisti kullanılan romatoid artrit hastalarında IL-6
düzeyinde azalma ile birlikte eritrosit prekürsör
apoptozisinde azalma ve anemide iyileşme görülm-
üştür.6 Buna benzer şekilde Interlökin-6 reseptör
antikoru tocilizumab ile tedavi edilen idiopatik art-
ritli hastalarda anemi insidansında azalma saptan-
mıştır.14 Bu gözlemlerde sitokinlerin anemi
oluşumda etkisine katkı sağlanmıştır. 

HEPSİDİNİN KHA’DEKİ ROLÜ

Son yıllarda yapılan çalışmalarda KHA patogene-
zinde major sorumlu olarak hepsidin proteini sap-
tanmıştır. Demir metabolizması ile ilgili bir akut
faz reaktanı ve doğal immun yanıtın bir kompo-
nenti olarak etkisi görülmektedir.15 Hepsidin, gas-
trointestinal demir emiliminin, makrofajlarda
demir depolanmasının ve net plazma demir kon-
santrasyonunun ana regülâtörüdür.16 İnflamas-
yonlu hastalardaki demir-kısıtlı eritropoiezisin esas
sebebi hepsidin tarafından aracılık edilen demir se-
kestrasyonudur. Hepsidin bu işi hepatositlerdeki ve
makrofajlardaki depo demirinin plazmaya çıkışını
inhibe ederek ve besinlerdeki demirin duodenal
enterositlerce emilimini baskılayarak gerçekleşti-
rir. Hepsidin, ferroportin adı verilen demir export
molekülünü bağlar ve degrade eder ve böylece erit-
ropoieziste kullanıma girecek demir miktarını az-
altır. Artmış plazma ve depo demiri negatif
regülatör etkisi olan hepsidin üretimini artırır ve
gıdalardan demir emilimi inhibe edilir. Artmış erit-
ropoez ve demir eksikliğinde hepsidin düzeyleri
azalır ve bunun sonucunda hem diyet demirinin
emilimi artar, hem de depo demirinin serbestleşti-
rilmesi ve hemoglobin sentezi uyarılır.17 Anemi ve
eritropoezisin hepsidin üzerine direk ve indirekt
etkilerinin olduğu sanılmaktadır. Ancak eritropoe-
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ziste hangi mekanizmaların hepsidin üretimini et-
kilediği net olarak bilinmemektedir. Demir export
proteini ferroportin eritroblastlarda da vardır ve
fonksiyoneldir.18 Hepsidin tarafından ferroportin
azaldığı zaman eritroblastlarda net demir retansi-
yonu serum demir düzeylerindeki azalmaya rağ-
men KHA nın tipik normositik normokromik
doğasını açıklayabilir. Hepsidin uyarısı ile duode-
nal membran ferroportin reseptör dansitesinde
azalma ve ferroportin eksprese eden makrofaj ve
hepatositlerde demir serbestleşmesinde azalma kul-
lanılabilir demirde net azalmaya yol açar.4,19 Yapı-
lan bir çalışmada; terepentin(turpentin) yağının tek
enjeksiyonu, hepsidin mRNA’sında altı kat artış,
serum demirinde iki kat düşüşe yol açmıştır.20 Ya-
pılan başka bir çalışmada inflamasyona bağlı anemi
oluşturulmuş rat modelinde hepsidin ekspresyonu-
nun farmakolojik inhibisyonu makrofajlardan
demir mobilizasyonuna, eritropoezis stimulas-
yonuna ve mevcut anemide düzelme ile sonuçlan-
mıştır.21 İnsan çalışmalarında maligniteli, infeksi-
yonlu veya inflamasyonu bulunan hastalarda (CRP
düzeyleri >10 mg/dl) hepsidin üretiminde, üriner
atılımında, prohepsidin düzeylerinde, hepsidin
serum düzeylerinde artış rapor edilmiştir.15,7,22

Tip1a glikojen depo hastalığı tanısı alan bazı hasta-
larda hepatik adenomdan sentezlenen hepsidin
KHA tablosuna yol açtığı saptanmıştır.23 Adenom
rezeksiyonu ile bu tablo geri dönüşümlü olmuştur.
IL-6’nında KHA, demir metabolizması ve hepsidin
ile etkileşimi ortaya konmuştur. Bir çalışmada IL-6
ve CRP düzeyleri benzer düzeydeki hemoglobine
sahip demir eksikliği anemisine göre on kat yüksek
bulunmuştur.7 Bakteriyel LPS enjeksiyonu yapılan
10 gönüllüde IL-6 düzeylerinin üç saatte dramatik
olarak arttığı, takip eden üç saatte hepsidinin akut
üriner atımında artış ve serum demirinde önemli
derece düşüş saptanmıştır.19 Klinik olarak KHA ya
benzer tablosu olan Castleman hastalarında anti in-
terlökin-6 tocilizumab uygulanması sonrası hepsi-
din düzeyleri azalmıştır.24 Bu tedavi ile hastalarda
demir parametrelerinde düzelme ve semptomatik
iyileşmeyle sonuçlanmıştır. Yapılan çalışmalarla
hepsidinin mRNA düzeylerinin, büyük oranda IL-
6 konsantrasyonu ile korele olduğu, ferroportin
ekspresyonundaki azalma ve monosit demir retan-

siyonunda artışla ilişkili olduğu saptanmıştır. IL-
6’nın hepsidin düzeyinin regülasyonunu Jak-Stat-3
sinyal yolağı ile sağladığı görülmüştür.25 Ayrıca IL-
6 tarafından hepsidin aktivasyonunda BMP-SMAD
yolunun sağlam olması gerekmektedir. Bu reseptö-
rün spesifik inhibisyonunda IL-6’ya bağlı gelişen
aneminin düzeldiği görülmüştür.26 Hepsidin inter-
lökin-1(IL-1) ile de arttırılabilir.27 Günümüzde
hepsidini tespit edebilecek immünoassay testleri-
nin geliştirilmesi sayesinde bazı demir bozukluğu
tablolarında hepsidinin patojenik rolü ile ilgili bil-
gimiz daha da artmaktadır. Böylece ileride oral
demir tedavisine yanıtsız hale gelen demir-kısıtlı
eritropoiezise sahip hastaları tanımak ve aneminin
düzeltilmesi için IV demir tedavisine ihtiyacı be-
lirlemek mümkün olabilecektir.

ERİTROPOETİNİN ROLÜ

KHA da diğer anemilerden farklı olarak EPO ve he-
matokrit düzeyleri arasında korelasyon sapotan-
madı.28 KHA’de EPO’nun göreceli eksikliği klinik
çalışmalarda açıkça dökümente edilmiştir.  RA ta-
nısı olan 41 hastada yapılan çalışmada benzer he-
moglobin seviyesi olan DEA’li hastalara göre EPO
seviyesi daha düşüktü.29 Normal renal fonksiyonlu
diyabeti olan anemili hastalarda beklenenden düşük
EPO seviyeleri rapor edilmiştir. Normokromik, nor-
mositik HIV pozitif hastalarda ve akciğer transplant
alıcılarında serum EPO seviyelerinin uygunsuz
düşük olduğu gösterilmiştir.30 Son dönem böbrek
yetmezlikli EPO dirençli olgularda inflamatuar si-
tokinlerde artış daha muhtemeldir.31 Benzer şekilde,
son dönem böbrek yetmezlikli EPO-dirençli olgu-
lardan izole edilen periferal mononükleer hücrele-
rin muhtemelen ürettiği sitokinler nonrefrakter
hastalardan izole edilenlerden daha yüksektir.32

Sonuç olarak inflamatuar sitokinlerin varlığında
EPO optimal fonksiyonda olmayabilir.

MOLEKÜLER VE BİYOLOJİK ÖZELLİKLER

Sitokinler ve hepsidin etkisi ile meydana gelen
KHA farklı mekanizmalarla ortaya çıkabilmekte-
dir. Genel olarak bu mekanizmalar; eritrosit yaşa-
mında kısalma, hepsidinin artışı ile demir girişinde,
emiliminde ve kullanımında azalma, hematopoetik
progenitörlerin direk inhibisyonu ve anemiye EPO
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‘nun yetersiz yanıtı olarak sıralanabilir. Anemi ile
ilişkili hastalıkların çoğunda sitokinlerin böyle
önemli bir role sahip olduğu düşünülmektedir ve
sitokinlerle aneminin derecesi arasında sıklıkla bir
korelasyon vardır. Sitokin aracılı çoğu moleküler
mekanizma direk veya indirekt olarak hematopoe-
zisi etkilediği tarif edilmiştir. Birçok çalışma kro-
nik hastalık anemisinin patogenezinde eritrosit
yaşam süresindeki kısalmayı öne sürmüştür. Erit-
rositlerdeki reolojik değişimler(deformite ve agg-
regasyon) sepsis tanılı yoğun bakım hastalarında
gösterilebilir.30 Ateşin kendisi birkaç gün içerisinde
eritrositlerde reolojik değişimlere, eritrosit des-
trüksiyonunda artışa ve eritrosit kitlesinde %15’e
kadar varan azalmaya yol açabilir.33

HEPSİDİN ÖLÇÜMLERİ

Eritropoiezisin hangi mekanizmalarla hepsidin üre-
timini etkilediği net olarak bilinmemektedir. Ane-
minin ve eritropoiezisin hepsidin üretimi üzerinde
direkt ve indirekt etkilerinin olduğu sanılmaktadır.
Bu süreçte rol oynadığı düşünülen aday medyatörler
arasında eritroid prekürsörlerden salınan soluble fak-
törler, azalmış depo demiri ve azalmış plazma demiri
sayılabilir.34 Hepsidinin henüz rutin klinik kullanım
için uygun olmadığı düşünülmektedir. Yapılan bir
çalışmada retikülosit hemoglobin içeriği ile hepsidin-
25’in mass spektrometri ile ölçümleri KHA’nın farklı
tanı araçları olarak önerilmiştir.35

Miyokard infaktüsü, taravma gibi akut gelişen
durumlarda düşük serum demiri, yüksek ferritin,
EPO’ya kısıtlı cevap gibi KHA komponentleri sap-
tanması akut inflamatuar değişikliklere ve doku ha-
sarına sekonder olduğu düşünülmüştür.36 Yüz elli
hastalık ciddi travma hasta serisinde üriner hepsi-
din düzeyleri aşırı yüksek saptanmıştır. Bu çalış-
mada hepsidin düzeyi, hasar ağırlık skoru(injury
severity score-ISS) ve anemi süreci ile pozitif kore-
lasyon, hipoksi ile negatif korelasyon saptanmıştır.37

Hipoksi hepsidin üretimini hem direkt (hipoksi-in-
ducible faktör sayesinde) hem de indirekt (artmış
eritropoietin üretimi ve hızlanmış eritropoiezis sa-
yesinde) olarak etkileyebilmektedir.38 Doksan iki
hastanın sepsis kabul edildiği bir seride saptanan
yüksek hepsidin düzeyleri, IL-6 ve hemoglobin dü-
şüşü ile korelasyon gösterdiği saptanmıştir.39

TANI

Genellikle hafif bir anemi saptanmasına rağmen de-
ğişken şiddette olabilir. Hemoglobin düzeyleri 10-
11 g/dl civarındadır. Hastaların %20’sinde hemoglo-
bin düzeyi 8 g/dl altında olacak şekilde ağır anemi
saptanabilir. Normokrom, normositer olarak tarif
edilmesine rağmen vakaların %25’inden azında hi-
pokrom mikrositer anemi vardır ve MCV nadiren
70 fL altındadır. Mutlak retikülosit sayısı genellikle
düşüktür(<25000/µL). Retikülositlerin bu düzeyi
eritrositlerin üretiminde genel düşüşü yansıtır. Hafif
demir eksikliği anemisi varlığında bazı çakışmalara
rağmen ret-Hgb 25 pg/hücre üstü cut-off olarak
alınması DEA ve KHA ayrımında yardım edebilir.
Mevcut anemi tablosuna artmış akut faz reaktanları
(sedimentasyon, CRP, ferritin, haptoglobulin, fibri-
nojen) ve sitokinler (IL-6, IL-10, TNF) eşlik edebi-
lir.40 Transferin saturasyonu normal veya normalin
altında olarak saptanır (%20 hastada). Serum demir
konsantrasyonu ve transferin (total demir bağlama
kapasitesi olarak bilinir) düzeyi düşüktür. Ferritinin
akut faz reaktanı olması ve eğer primer hastalık ka-
raciğer veya dalakta ise yüksek oranda ferritin ser-
bestleşeceğinden dolayı KHA olan hastalarda demir
depolarını göstermede zayıftır. KHA’da ferritin nor-
mal veya yüksektir. Demir eksikliğinde hücre mem-
branında ve serumda artan transferin reseptörleri
(sırasıyla TfR ve sTfR) KHA ayrımında kullanılabi-
lir. Bazı yazarlar sTfR ölçümünün DEA ve KHA’yı
ayırabildiğini iddia etse de, yapılan başka çalışmalar
sTfR ölçümünün total demir bağlama kapasitesin-
den kullanışlı olmadığını not etmişlerdir.41,42 Ferri-
tin indeksi (sTfR/log.Ferritin) 1’in altında ise KHA,
2’nin üstünde ise demir eksikliği veya KHA’ya ek
olarak DEA düşünülmelidir. DEA ile ayrımında
demir tedavisi verip yanıtı izlemekte bir yol olabilir.
DEA’ de EPO seviyeleri daha yüksek olmasına rağ-
men diğer demir parametreleri ile birlikte bu hasta-
lıklar arasındaki ayrımı net göstermeyebilir. Bu
durumda inflamatuar hastalığın akut veya kronik
öyküsü KHA için fikir verici olabilir. KHA’ya eşlik
edebilen DEA tarif edilen özel eritrosit indeksleri
öykü ve tedavi yanıtı ile konulabilir. KHA incele-
mesinde kemik iliği incelemesi değerli bilgiler ver-
mesine rağmen rutin yapılmaz. Hepsidin etkisi ile



Salih SUBARİ ve ark. KRONİK HASTALIK ANEMİSİ

5

makrofajlardan demir çıkışının azalması incelemede
normal veya artmış demir depoları olarak yansır.
Eritrosit prekürsörlerde demir azlığı veya yokluğu
ek olarak saptanabilir. DEA kemik iliği çalışmala-
rında makrofaj ve eritrosit öncüllerinde boyanabi-
len demir yokluğu saptanır.

Ayırıcı tanıda düşünülmesi gereken hastalıklar;
mikrositik anemiler; DEA, talasemi, MDS’nin side-
roblastik varyantları ve hipoproliferatif anemiler;
böbrek hastalıkları, endokrin hastalıklar (hiperti-
roidi, hipotiroidi, panhipopituiterizm, primer ve se-
konder hipoparatiroidizm) olarak akılda tutulmalıdır. 

KRONİK HASTALIK ANEMİSİNİN TEDAVİSİ

KHA tanılı hastaları tedavi etmede birinci öncelik
altta yatan durumu düzeltmektir. KHA’nin biyolo-
jik adaptif yanıt olduğu ileri sürülmüştür. Düşük
serum demir düzeyi demir bağımlı büyüyen mikro-
organizmaların büyümesini baskılar.43 Çoğu hasta
semptomsuz orta derecede anemiye sahiptir. Ciddi
anemisi olan hastalarda fonksiyon kaybı olabilir ve
yaş ilişkili diğer hastalıkları komplike edebilir.
KHA’ne katkı sağlayabilecek B12, folat, demir ek-
siklikleri ve kan kaybının düzeltilmesi klinik düzel-
meye katkıda bulunup transfüzyon ve EPO
ihtiyacını azaltabilir. Altta yatan hastalığın tedavi
edilmesine rağmen devam eden anemide eritropo-
ietin kullanımı önerilir. Eritropoietin (EPO) ve dar-
bepoetin veya darbepoetin eşdeğer olarak
kullanılabilir. KHA da EPO konsantrasyonu ölçümü
yardım edebilir. İnflamatuar tablolu ve EPO düzeyi
500 mU/mL(bazı yazarlar 100 mU/ml önerir) altında
olan hastalar rekombinant EPO uygulamasına cevap
verebilir. Haftada 3 kez uygulanan EPO’ya eşit etkili
haftada tek sefer uygulanan darbopoetin tedavisi ve-
rilebilir. EPO ve darbepoetin ile istenen Hb seviye-
sine ulaşmak için vücut demir depoları yeterli
olmalıdır. Bu nedenle hastaların TS satürasyonunu
≥%20 ve serum ferritin seviyesini ≥ 100 ng/ml tuta-
cak şekilde demir tedavisinin verilmesi önerilmek-
tedir. KHA da endojen ve eksojen EPO ya azalmış
eritropoetik cevaba rağmen yüksek doz EPO bu hi-
poproliferasyonun üstesinden gelebilir. Demir des-
teği sağlanmış hastalarda haftada üç kez 100-150
ü/kg dozunda subkutan uygulanan EPO verilebilir.
Yanıt veren hastalarda 2-3 haftada hgb konsantras-

yonunda 0,5 g/dl artış gösterebilir. 6-8 hafta içinde
yanıt alınamazsa EPO dozu, haftada 3 kez 300
ünite/kg şeklinde uygulanabilir. 12 haftada Hb dü-
zeyinde anlamlı bir yükselme olmayan hastalarda
EPO’ya devam etmenin yararı yoktur.44 Çoğu kli-
nisyenin uyguladığı şekilde haftada 1 kez 30.000-
40.000 ünite subkutan darbepoetin dozu 70 kg’lık
bir erişkinde haftada 3 kez 140-190 Ü/kg EPO’ya
karşılık gelmektedir.45 Dört haftalık periyot boyunca
cevap yoksa (Hb deki artış <1 g/dl ise) bu doz 60,000
Ü/kg’a artırılabilir. İnflamasyon ilişkili anemi tablo-
larında (kronik böbrek hastalığı ve kanser gibi) has-
talara eritropoiezis uyarıcı ajanların verilmesinin
klinik sonuçlarını araştıran bazı klinik çalışmalar
yürütülmüştür. Agresif uygulanan eritropoez uya-
rıcı ajan tedavisinin artmış morbidite (tromboz ya
da kardiyovasküler olaylar) ve mortaliteye yol aç-
tığı bulunmuştur. Bir hipoteze göre bu ajanlar tümör
hücreleri ya da tümörle ilişkili vasküler endotelde
eritropoietin reseptör aktivasyonu yapmakta ve
böylece progresyona ya da tromboza neden olmak-
tadır.46 Diğer araştırmacılar ise eritropoietin resep-
törlerinin tümörlerde işlevsel bir şekilde eksprese
edilmediğini ve hematopoietik olmayan hücrelerde
mevcut olmadığını rapor etmişlerdir.47 Yeni rehber-
lerde bu hastalarda hgb 10 g/dl altına düşmeden
veya semptom olmadan bu ajanların başlanmaması
belirtilmiştir. Ajanın başlanması gereken durum-
larda hastayı allojenik transfüzyon ihtiyacından
kurtaracak kadar eritropoez sağlayabilecek en düşük
stimülan dozu kullanılmalıdır. Bu tedavilerde her
hastanın klinik durumları ve koşulları ayrı ayrı ele
alınmalıdır. Yakın zamanda yapılmış olan bir çalış-
mada eritropoezis uyarıcı ajanların kullanımının,
sistolik kalp yetmezliği ve hafif/orta anemisi olan
hastalarda klinik iyileşme sağlamadığı bulunmuş-
tur.48 Kritik durumdaki hastalarda EPO’nun fayda
zarar analizi yapılmalıdır. EPO tedavisi uygulanan
veya uygulanmayan hastalarda oral demir tedavi-
sine yanıtsız demeden önce hastalara intravenöz
demir uygulanmalıdır. EPO tedavisinin yan etkile-
rini en aza indirmek için Hb seviyesi 12 g/dl geç-
meyecek şekilde doz ayarlaması yapılmalıdır. Tüm
tedavi rejimlerine rağmen semptomatik olan hasta-
larda eritrosit süspansiyonu desteği hastanın klini-
ğine göre verilebilir.
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