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A fertôzô, gyulladásos vagy daganatos betegsé-
gekhez társuló, legalább egy hónapon át fennál-
ló anaemiát idült betegséghez társult anaemiá-
nak hívják. 
Az elnevezés nem minden szempontból kielé-
gítô, a kórképet gyulladásos anaemiának, citokin
mediálta anaemiának, defektív vas-újrahasznosí-
tásos anaemiának is nevezik. 
A vérvesztések miatt kialakuló másodlagos vas-
hiányos anaemiák után ez a leggyakoribb anae-
miatípus. Általában normocytaer, de hipokróm
és microcytaer is lehet. Szinte kivétel nélkül hi-
poregeneratív. Jellegzetes laboratóriumi elté-
rés az alacsony szérumvas-, magas ferritin-, ala-
csony transzferrinszint. 
A vérszegénység oka összetett: a vörösvértestek
mérsékelten csökkent élettartama, csökkent erit-
ropoetinhatás, csökkent csontvelôi erythropoe-
sis, zavart csontvelôi vasellátás okozzák. Terápi-
ás lehetôségként az alapbetegség kezelése mel-
lett rekombináns humán eritropoetin, transzfúzi-
ók, intravénás vas adása jön szóba.

vashiányos anaemia, 
idült betegséghez társult anaemia, 

eritropoetin

ANEMIA OF CHRONIC DISEASE: 
CAUSES AND THERAPEUTIC OPTIONS

Anemia observed in patients with infectious,
inflammatory, or neoplastic diseases and persis-
ting for more than one month is called anemia of
chronic disease.
The term anemia of chronic disease is far from
perfect, the terms of anemia of inflammation,
cytokine-mediated anemia, and anemia of de-
fective iron reuse are also used.
Anemia of chronic disease is more common
than any other anemia syndrome – apart from
anemia caused by iron deficiency secondary to
blood loss. Erythrocytes usually are normocytic,
but hypochromia and microcytosis may also be
observed. In almost every case, this type of
anemia is hypo-regenerative. Characteristic la-
boratory findings include hypoferremia, hyper-
ferritinemia, and hypotransferrinemia.
Cause of this anemia is complex; pathogenesis
of this anemia includes moderate shortening of
erythrocyte survival, blunted response to eryth-
ropoietin, reduced medullar erythropoiesis, and
limited medullar iron availability. In addition to
treating the underlying pathology, treatment
opportunities are recombinant human erythro-
poietin, transfusions, and intravenous iron.

iron defficiency, 
anemia of chronic disease, 
erythropoietin

Az idült betegségekhez társuló anaemiák
okai és kezelési lehetôségei
Egyed Miklós

Az idült betegséghez társuló anaemia (IBA) 
immunmediált szindróma. Társulhat: infektív 
és nem infektív gyulladásos folyamatokhoz,

malignus elváltozásokhoz, máj- vagy szívbetegséghez
(1) (1. táblázat). 

Az irodalomban nem egységes, hogy mely betegsé-
gek tartoznak ide. A közlemények egy része a fent em-
lített betegségek mellett ebbe a kategóriába sorolja a
krónikus veseelégtelenségben és a krónikus májelégte-
lenségben fennálló anaemiát is, másik része ezeket

„anaemia szisztémás betegségekben” címmel különíti
el. A következôkben – a vesebetegségekben elôforduló
anaemia nagyfokú hasonlósága ellenére – csak az 1. táb-
lázatba foglalt kórképekkel foglalkozom. 

Az idült betegséghez társuló anaemia patomecha-
nizmusában alapvetô a szervezet inflammatorikus vá-
laszreakciója; bár egymástól nagyon távol álló betegsé-
gekhez társulhat, mégis sok tekintetben azonos voná-
sok jellemzik (2, 3). A gyulladásos válaszreakció cito-
kinek termelése-túltermelése miatt alakul ki. Az inter-
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feron- (IFN) α, β, γ (4), a tumornekrózis-faktor-
(TNF-) α (5) és interleukin- (IL-) 1 (6) hatására:

– fokozódik a RES (reticuloendothelialis rendszer)
sejtjeinek fagocitálóképessége (a haemophagocytosis
fokozódása miatt), 

– csökken a vörösvértestek élettarta-
ma (1),

– elsôsorban a hepcidin fokozott
expressziója miatt megváltozik a vas-
anyagcsere (2),

– csökken az eritropoetintermelés (3),
– csökken az erythroid progenitor-

sejtek proliferációja (4) (2. táblázat).
Mindezek általában normokróm, nor-

mocytaer, hiporegeneratív anaemiához
vezetnek. A vasanyagcsere blokkja mi-
att az idült betegségekhez társuló vér-
szegénység tartós fennállása esetén
microcytaer, hipokróm típus is kiala-
kulhat. 

Fokozott haemophagocytosis

A vörösvérsejtek 100-120 napig élnek; az elöregedett
vörösvérsejtek a RES macrophagjaiban pusztulnak el.

A jelenséget erythrophagocytosisnak vagy haemopha-
gocytosisnak hívjuk. Másodpercenként 2 millió vörös-
vérsejt pusztul el és egyensúlyi állapotban ugyanennyi
keletkezik (7).

Általában súlyos fertôzések elsô néhány napjában
figyelhetô meg, hogy a kezdeti hemoglobin- és hema-
tokritérték napok alatt körülbelül 110-120 g/l-re és 30-
35%-ra csökken. Ennek hátterében a RES-phagocy-
tosis fokozódása áll (a haemodilutio mellett), amelyet
a felszabaduló citokinek okoznak. Az elöregedett, 80-
90 napnál idôsebb vörösvérsejtek korábban phagocy-
tálódnak. 

Megváltozott vasanyagcsere

A felnôtt ember napi 20-25 mg vasat igényel. A táplá-
lékból naponta 1-2 mg új vas szívódik fel a duodenalis
enterocyták által. A vasforgalom 95%-a a RES mac-
rophagjaiból recirkuláló, az elöregedett vörösvérsejtek
phagocytosisából származó vas. A véráramba a duo-
denalis enterocytából és a RES-machrophagból a fer-
roportin nevû transzporterfehérje útján kerül a vas; a
transzport folyamán elektroncsere történik, ezt egy
réztartalmú fehérje – hephaestin – biztosítja (7). A vas-
anyagcsere szabályozása a fô regulátor, a hepcidin által
elsôsorban ezen a ponton, a ferroportintranszporton
keresztül valósul meg (8–10). A hepcidin fô hatása a
ferroportin lysosomalis degradációja (11). Magas hep-
cidinexpresszió a ferroportin fokozott degradálódásá-
hoz, a plazmavasszint csökkenéséhez vezet. 

Centrális szerepe miatt elengedhetetlen, hogy a
hepcidint kissé részletesebben bemutassam (7). A vas-
anyagcsere fô szabályozó hormonját a kétezres évek
elején fedezték fel. Kezdetben antimikrobás peptid-
ként írták le, és csak a juvenilis haemochromatosisban
észlelt hiánya fedte fel a vasanyagcserében játszott sze-
repét. A 25 aminosavból álló peptidhormont elsô-
sorban a hepatocyták, kisebb részben a vér fehérvér-
sejtjei termelik. A hormont megbízhatóan csak néhány
laboratórium képes mérni, így csak a legutóbbi egy-két
évben ismerhettük meg képzésének dinamikáját, kine-
tikáját. A hormonszint szabályozása bonyolult aktivá-
ciós és gátlórendszeren keresztül valósul meg.

Expresszióját a magas plazmavasszint és az IL-6 fo-
kozza. A vasszint szabályozószerepe rendkívül bonyo-
lult módon a transzformáló növekedési faktor-β (TGF-
β) rendszer és a csont morfogenetikus proteinen (bone
morphogenetic protein, BMP) keresztül valósul meg.
A legújabb kutatások a génexpresszió downreguláció-
jával foglalkoznak; a gátlórendszer fô komponense a
vashiány (elsôsorban a hepaticus vasraktár hiánya). A
vasanyagcserében betöltött központi szabályozószere-
pe és a juvenilis haemochromatosissal való kötôdése
miatt logikus volt feltételezni, hogy haemochromato-
sisban döntô szerepet játszik. Mára már egyértelmûen
tisztázódott, hogy haemochromatosisban vagy hiányos
a hepcidin képzése (a gén downexpressziója miatt),
vagy hatástalan molekula képzôdik (a gén mutációja
miatt), vagy a célmolekula hatástalan a ferroportin-
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Anaemiához vezetô idült kórképek

1. TÁBLÁZAT

Krónikus infekciók: 
– pulmonalis infekciók: abscessus, empyema,

tuberculosis, pneumonia;
– szubakut bakteriális endocarditis,
– pelvicus inflammatoros betegség,
– osteomyelitis,
– krónikus húgyúti infekciók,
– krónikus fungalis betegségek,
– meningitis,
– humán immunodeficientia-vírus (HIV).
Krónikus, nem infektív gyulladások:
– rheumatoid arthritis,
– reumás láz,
– szisztémás lupus erythematosus,
– súlyos trauma,
– égés, fagyás,
– vasculitis.
Malignus betegségek:
– carcinoma,
– Hodgkin-kór,
– non-Hodgkin-lymphoma,
– leukaemia,
– myeloma multiplex.
Kevert ok:
– alkoholos májbetegség,
– congestiv szívelégtelenség,
– thrombophlebitis,
– ischaemiás szívbetegség.

Az anaemia
önmagában is
vizsgálandó és

kezelendô
fontos tünet,
de mindig 
meg kell
találnunk 

a mögötte álló
alapbeteg-

séget!
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képzés zavara miatt. Mindezek alapján a haemochro-
matosist ma a hepcidin hatástalanságával magyarázzuk. 

A hepcidin képzése az inflammatorikus válaszreakció
mediátoraihoz kötött. IL-6 hatására néhány órán belül
erôsen emelkedik a plazmaszintje, és – a ferroportin
degradálásával – blokkolja a vasnak a vérplazmába lépé-
sét a macrophagokból és a duodenalis enterocytából.
Egy óra alatt akár 30%-kal is csökkenhet a plazma-
vastranszport, ezáltal az erythroid kolóniák vasellátása. 

A hepcidin, a vasforgalom fô reguláló hormonja
akutfázis-fehérje (12, 13). Mivel az IL-6 az inflam-

matorikus válaszreakció fô mediátora, ezért érthetô,
hogy gyulladásos folyamatokban gyorsan fokozódik a
hepcidin expressziója (1. ábra). Ha a citokinhatás tar-
tós marad, akkor funkcionális vashiány alakul ki. (Le-
het, hogy csordultig tele vannak a vasraktárak, de a
transzport blokkja miatt a felhasználó szövetek – el-
sôsorban az erythropoesis – nem jut vashoz.)

A vérbe jutó vas speciális transzportfehérjéhez, transz-
ferrinhez kötôdik, ez szállítja a felhasználás helyére. A
transzferrin maximálisan három vasmolekulát képes szál-
lítani, de a gyakorlatban általában csak egyet szállít. 
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Az idült betegségekhez társuló anaemia patogenezise

2. TÁBLÁZAT

Alapvetô elváltozás Kiváltó ok Következmény Intracelluláris eltérés Szisztémás 
következmény

A vasanyagcsere TNF-α-, IL-1-képzés ↑ ferritinképzés ↑, RES: hypoferraemia, 
zavara vörösvértest- vastárolás ↑ hyperferritinaemia, 

élettartam ↓ erythrophagocytosis

IL-6-képzés ↑ hepcidinképzés ↑, RES: vastárolás ↑ hypoferraemia, 
ferritinképzés ↑, a recirkulációs zavar hyperferritinaemia
„akutfázis-reakció” miatt

IFN-γ-képzés ↑ ferropoetinképzés ↓ RES vastárolása ↑, hypoferraemia
a recirkulációs zavar miatt

IL-10-képzés ↑ transzferrinreceptor RES: vastárolás ↑ hypoferraemia, 
képzése ↑, a vasfelvétel ↑ miatt hyperferritinaemia
ferritin képzése ↑

erythrophagocytosis ↑ vörösvértest- RES: vastárolás ↑ hypoferraemia, 
élettartam ↓ a vasfelvétel ↑ miatt anaemia

Az erythropoesis IFN-γ-, IL-1-, TNF-α- gátolt az erythroid erythroid progenitorok anaemia 
zavara képzés ↑ kolóniák proliferációja, apoptózisa ↑; ôssejt- (hiporegeneratív);

érése; RES vasblokádja; faktorképzés ↓; EPO- anaemia (Zn ↑
nitrogén-monoxid- receptor-expresszió ↓; protoporphyrin ↑)
képzés vashiányos vérképzés; 

erythroid progenitorok 
porfirinképzése ↓

daganatsejt, csontvelô-infiltráció, erythroid progenitorok anaemia, 
mikrobák szolúbilis faktorok kiszorulása, citokinkép- pancytopenia

képzése zés ↑; toxikus gyökkép-
zés, inflammatio

Az EPO-képzés relatív EPO-hiány IL-1, TNF-α miatt az EPO gén transz- anaemia
zavara eritropoetin-képzés ↓ kripciója ↓

hypoferraemia erythroid progenitorok hemszintézis ↓, erythroid anaemia
EPO-válaszkészsége ↓ progenitorproliferáció ↓

IFN-γ, IL-1, TNF-α zavarják az erythroid EPO-receptor-expresszió ↓, anaemia
progenitorok EPO- EPO-jelátvitel-gátlás,
válaszkészségét apoptózis ↑
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A vasforgalom döntô hányada (90%-a) az erythro-
poesis vasellátását szolgálja. A sejtek vasszükségletüket
transzferrinreceptorok segítségével elégítik ki. A sejt-
membránon ülô receptor vasat tartalmazó transzferrint
köt, majd speciális módon – receptormediált endo-
cytosis útján – internalizálódik. Az intracelluláris aci-
dotikus környezet hatására a vesiculába protonok
áramlanak, a savasodó környezet következtében a
transzferrinbe kötött vas felszabadul, a cytosolba távo-
zik, ahol vagy hembe épül, vagy a sejt különféle ener-
gianyerô folyamataiban szerepel. 

A transzferrinreceptort és a transzferrint tartalmazó
vesicula ezután ismételten a sejt felszínére kerül; a
transzferrin leválik és újabb kört tesz, hogy vasat kös-
sön és szállítson. Egészséges emberben a transzferrin-
receptorok döntô többsége az erythropoeticus sejte-
ken található. Kis részük truncalódik (az extramemb-
ranalis része levágódik) és szolúbilis transzferrinre-
ceptorként a vérben mérhetô. A szolúbilis transzfer-
rinreceptor mennyisége arányos a transzferrinrecep-
torok összességével, vagyis az erythropoesis proliferá-
ciójával, vaséhségével. 

A szervezet fô vasraktár-molekulája a ferritin; ez
szintén akutfázis-fehérje, és a gyulladásos reakciók, 
IL-6 hatására a vérben emelkedik a szintje. 

Az akutfázis-fehérjék közül a legegyszerûbben és
szinte minden egészségügyi ellátást végzô laboratóri-
umban mérhetô a CRP. Mérése a vasanyagcsere vizsgá-

lata során kifejezetten ajánlható, mert – mint a fen-
tiekbôl látható – a vasanyagcsere fehérjéi erôsen érin-
tettek a gyulladásos reakcióban. (A transzferrin fordí-
tott akutfázis-fehérje: gyulladások során csökken az
expressziója.)

Bár az idült betegséghez társuló anaemia nagyon
eltérô betegségekben alakul ki, az közös vonás, hogy az
inflammatorikus válaszreakció felelôs a vérszegénysé-
gért. A gyulladásos citokinek az akutfázis-fehérjék fo-
kozott expresszióját okozzák. Ennek következtében
jelentôsen lassul a vasanyagcsere, mert a vas nem tud
belépni a vérplazmába a kapufehérje degradációja mi-
att. Csökken a transzferrin szintje, csökken vagy nor-
mális a transzferrin szaturációja, általában magas a
ferritinszint (3. táblázat). Ennek következtében romlik
az erythropoesis vasellátottsága (14).

Az eritropoetinképzés csökkenése

Az eritropoetin (EPO) az erythroid sejtvonal proli-
ferációjának legfôbb faktora. Szintje fordítottan arányos
a szöveti hypoxiával és a hemoglobinszinttel. Más szóval
az eritropoetin expresszióját fôként anaemia és hypoxia
okozza. Szemilogaritmikus összefüggés áll fenn az
eritropoetinválasz (log) és az anaemia mértéke (lineáris)
között. Idült betegségekhez társuló anaemiában ez az
arányosság megszûnik, relatív EPO-hiány alakul ki (ve-
sebetegségben ez a hiány abszolút). Az IL-1, a TNF-α
direkt gátolják az eritropoetin expresszióját. Az anaemia
mértékét az erythroid progenitorok regeneratív képes-
sége magyarázza, amely az alapbetegség, illetve az általa
kiváltott inflammatorikus válaszreakció súlyosságától
függ. A gyulladásos citokinek magas szintje esetén ma-
gasabb eritropoetindózisok szükségesek a normális
erythroid kolóniaképzés fenntartásához. Az EPO-vá-
laszt tovább csökkenti, hogy a gyulladásos citokinek
mérséklik az erythroid progenitorok proliferációját, va-
lamint csökkentik az eritropoetinreceptorok számát és
érzékenységét (14, 15).

Az erythroid progenitorok 
csökkent proliferációja

Az erythroid progenitorok (CFU-E, BFU) proliferatív
és apoptotikus szignálokat kapnak a csontvelôi stroma-
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A hepcidin szerepe a vasanyagcserében, vérképzésben. a) A hep-
cidin expressziójában akutfázis-reakció, hypoxia és magas szé-
rumvasszint szerepel. b) A hepcidin a ferroportin (Fpn) lysoso-
malis degradációjához vezet és gátolja a vasexportot

1. ÁBRA

A vashiányos anaemia (VHA) és az idült betegségekhez társuló anaemia (IBA) elkülönítô diagnózisa a laborvizsgála-
tok során

3. TÁBLÁZAT

Tényezô IBA VHA IBA és VHA együtt

Szérumvas csökkent csökkent csökkent
Transzferrin csökkent vagy normális magas csökkent
Transzferrin vastartalma csökkent csökkent csökkent
Ferritin magas vagy normális csökkent csökkent vagy normális
Szolúbilis transzferrinreceptor (sol-TFR) normális emelkedett normális vagy emelkedett
Sol-TFR/log ferritin <1 magas >2 magas >2

hepcidin

plazma Fe-transzferrin

lép

ferritin ferritin

hepcidin

Fe

Fe

Fpn

Fpn

plazma

máj
IL-6
Fe,O2

20 mg vas/nap

20 mg vas/nap

csontvelô

1-2 mg
vas/nap

hepcidin

hepcidin

a b alacsony
hepcidin:
vashiány
hypoxia

magas hepcidin:
magas szérumvas

gyulladásos
betegségek

Vasexportá-
ló sejtek:

duodenalis
enterocyta
macrophag
hepatocyta
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sejttôl, intercelluláris adhéziós molekulák és citokinek
által. A proliferatív jelek kiváltásában a növekedési fak-
tor jelátviteli útján ható ôssejtfaktor (stem cell factor,
SCF, c-KIT) mellett fontos a citokin-jelátviteli úton
ható eritropoetin. A vérképzés más sejtvonalaival
szemben az erythroid sejtvonal normális körülmények
között is erôs apoptotikus befolyás alatt áll (16).

Egy proerythroblastból normálisan (a 2-es alapú loga-
ritmus szabályai alapján) hét oszlás során 128 vörösvér-
sejt kellene képzôdjön. A valóságban csak 60-80 vörös-
vérsejt termelôdik, a többi az extrinszik apoptózis út – a
halálreceptorok kifejezett expressziója – miatt elpusztul.
Az apoptózisreceptorok fô ligandjai (a receptor hatásá-
nak, jelátvitelének kiváltói) a TNF-α és a TRAIL (TNF
releated apoptosis inducing ligand); ezek, mint láttuk, a
gyulladásos válaszreakció fô mediátorai. A gyulladásos
citokinek fokozott expressziója – az erythroid proge-
nitorok apoptózisfokozása által – hiporegeneratív anae-
miát okoz. A fentiekbôl az is nyilvánvaló, hogy a válasz-
reakció erôssége (a gyulladásos citokinek mennyisége)
és a hatás tartama megszabja az apoptózis arányát és ez-
által az IBA súlyosságát (2. táblázat).

A diagnózis felállítása

Az idült betegségekhez társuló anaemia a vörösvérsejt
hemoglobintartama alapján általában normokróm (az
MCH 28 pikogram felett normális), mert a vasellátás
csökkenése mellett a proliferáció is zavart. (A kevesebb
vas arányosan kevesebb vörösvérsejt között oszlik el,
így egy vörösvérsejt elegendô vasat kap. Mivel a vas
szabályozza a hemoglobin képzôdését is, egy vörösvér-
sejt elegendô hemoglobint tartalmaz.)

A vörösvérsejt térfogata alapján (MCV: 85–95 fiko-
liter) az anaemia normocytaer.

Súlyos és hosszan elnyúló esetekben hipokróm,
mikrocytaer anaemia is kialakulhat.

A csontvelô válasza, a reticulocytaszám alapján az
anaemia hiporegeneratív. Ne csak az arányt nézzük, ha-
nem a korrigált reticulocytaszámot használjuk, ez mu-
tatja a valós választ. Ha a reticulocytaszámot 12 ezre-
léknek találjuk (vagyis 1000 vörösvérsejtbôl 12 lépett be
a vérbe az elmúlt két napban), akkor gondoljuk el, hogy
1 liter vérben mennyi vörösvérsejt van, vagyis minek a
12 ezreléke a reticulocytaszám. Ha a vörösvérsejtszám
például 3×1012, akkor a reticulocytaszám 36×109, ami
kevés az anaemia korrekciójához, vagyis a regeneratív
készség elégtelen, tehát az anaemia hiporegeneratív.
(Ugyanezen reticulocytaszám 5×1012 vörösvérsejtszám
mellett 60×109, tehát jó regenerációt igazol.) 

A vörösvérsejt morfológiája nem mutat lényeges el-
térést.

A vasanyagcsere laboratóriumi leletei: 
– Szérumvasszint: alacsony értéket mérünk, hiszen a vér-

be való vasbelépés gátolt a hepcidinhatás erôsödése miatti
ferroportindegradáció-fokozódás és funkciózavar miatt.

– A transzferrinszint (TRF) vagy alacsony, vagy a
normális alsó szintjén van, mert termelése – fordított
akutfázis-fehérje révén – csökken.

– A transzferrin vastartalma (TRF-sat) alacsony, vagy
a normális alsó szintjén van, mert a vasbelépés blok-
kolt.

– A ferritin szintje magas (raktárfehérje), de nem
csupán a raktárról tájékoztat, mert akutfázis-fehérje.
Ha 30 µg/l alatti, akkor vagy tisztán vashiányos
anaemia áll fenn, vagy az idült betegséghez társuló vér-
szegénységgel együtt járó vashiányos anaemia mellett
szól.

A szolúbilis transzferrinreceptor (sTFR) általában a
normális alsó szintjén áll, mert az erythroid kolóniák
proliferációja gátolt, ezáltal vasigényük is csökkent (3.
táblázat).

A CRP mérését a vasanyagcsere vizsgálata során el-
engedhetetlennek tartom, mert irodalmi adatok alapján
jól korrelál a hepcidinszintekkel (azt ma még nagyon
költséges – és nem is szükséges – mérnünk anaemiában).

Az idült betegségekhez társuló típu-
sos anaemia a beteg gondos vizsgálatá-
val és ezen egyszerû laborparaméterek-
kel viszonylag könnyen kórismézhetô.
A baj az, hogy a szindrómát szinte min-
dig egyéb eltérések komplikálják. A
myeloma multiplex nem csak a magas
hepcidinszint – az egészségesekének
közel háromszorosa – miatt okoz anae-
miát, hanem infiltrálja a csontvelôt, ezáltal rontja az
erythroid progenitorok stromasejttel való kapcsolatát,
illetve kiszorítja azokat a csontvelôbôl. Emellett a
paraprotein miatt gyakran haemolysis is társul hozzá, és
nemritkán veseelégtelenséget, tehát ténylegesen is
csökkent eritropoetintermelést okoz. Nem lebecsülen-
dô az sem, hogy a kezelésként adott nagy dózisú kor-
tikoszteroid és a fájdalomcsillapítók gastrointestinalis
vérzést is gyakran okoznak, tehát valódi szekunder vas-
hiány is kialakulhat. Az ilyen és ehhez hasonló extrém
módon komplikált esetek mutatnak rá, hogy milyen ala-
pos mérlegelés szükséges az anaemia kivizsgálása során.
Természetesen soha nem feledhetjük, hogy az anaemia
nem önálló betegség, hanem betegségek tünete. Az
anaemia fontos tünet, önmagában is vizsgálandó, ke-
zelendô, de mindig meg kell találnunk a mögötte álló
alapbetegséget! Az IBA nevében is benne van, hogy
más betegséghez társul, de ez minden egyéb anaemiára
is igaz. Soha ne nyugodjunk bele, hogy betegünk
anaemiás, mindig keressük meg annak okát. Az anaemia
nem ok, hanem következmény! Ha a beteg vérszegény,
akkor ez a szindróma is gyakran összetett, ne nyugod-
junk bele, hogy megtaláltuk az IBA-t, mindig keressük
az egyéb lehetséges módokat is.

Kezelés 

A fenti patomechanizmusból láthattuk, hogy ez a tünet
eltérô alapbetegségekhez társul, amelyet gyulladásos
mediátorok, citokinek okoznak. Közös vonás a vasellá-
tás csökkenése és az erythroid progenitorok prolife-
rációs zavara, amelyet a relatív eritropoetinhiány és
apoptózisuk fokozódása okoz. Nyilvánvalóan az alap-
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betegség gyógyítása lenne a cél, de az gyakran nem
megoldható. A példának is tekinthetô, rheumatoid
arthritishez társuló IBA jól reagál kortikoszteroidra.
Az ízületekben észlelhetô aktivitás csökkenésével ará-
nyosan javul az anaemia is (2, 14, 17).

A légúti vagy húgyúti idült fertôzés
szanálása csak ritkán lehetséges, a
metasztatizáló malignus daganatos be-
tegségek végleges gyógyulása is inkább
csak vágy, mint realitás. A hónapokig,
évekig tartó betegségmentes állapot, a
komplett remisszió ma még inkább he-
matológiai betegségek esetén érhetô el,
vagyis az alapbetegség gyakran nem
gyógyítható, de a társult anaemia olyan
súlyos lehet, hogy kezelést tesz szüksé-
gessé. A terápia indokát nem helyes
számokhoz kötni. Nem a 85 g/l alatti
hemoglobinértéket kell korrigálnunk,
hanem a beteg hypoxiás panaszait kell
megszüntetnünk, az anaemia miatt
megromlott életminôségét kell javíta-
nunk.

Súlyos esetben, kifejezett hypoxiás panaszok – tár-
sult coronariabetegség, heveny gastrointestinalis vér-
zés – esetén természetesen transzfúzió adása indokolt
lehet, de az irodalom nem ajánlja a tartós, rendszeres
transzfúziós kezelést.

Az erythroid kolóniák proliferációjának fokozására, a
relatív eritropoetinhiány korrekciójára ma különbözô
rekombináns technológiával elôállított, erythropoesist
stimuláló ágensek, ESA-k ajánlhatók. Alkalmazásuk
idült vesebetegeknél már bizonyított, malignus betegsé-
gek kemoterápiás kezelése alatt progrediáló anaemiában
is A szintû evidencián alapul. Fontos az indikációk, a

pontos adagolás és a cél-hemoglobinértékek precíz be-
tartása, mert néhány tanulmányban – amelyekben nem
EORTC-, illetve ASCO-ajánlás szerint alkalmaztak
ESA-kat – a betegek túlélésének csökkenését igazolták.

Az eritropoetinkezelés drága; fokozhatja a vénás
thromboembolia rizikóját is. 

Megfontolandó továbbá, hogy az idült betegségekhez
társuló anaemiában arányos a vasellátás csökkenése és az
erythroid progenitorok proliferációjának zavara. Ha
eritropoetinkezeléssel fokozzuk a progenitorok prolife-
rációját, akkor funkcionális vashiány (FID) alakul ki.
Nyilvánvaló, hogy EPO-kezelés mellé vasat is adnunk
kell, mégpedig parenteralis (intravénás) formában (18,
19), mert a duodenalis enterocyta ferroportindegradá-
ciója miatt az abszorpció visszaszorult. Az intravénás
vaskezelés az utóbbi évek nagy tanulmányai alapján ma
szinte kötelezônek tartható. Meggyôzônek látszó bizo-
nyítékok ellenére ne feledjük, hogy az eritropoetin cito-
kin, a daganatsejtek közül sok expresszálja. Az intrinszik
apoptózisút- (bcl-2-) expressziót fokozza, ezáltal a daga-
natsejt apoptózisát is károsan befolyásolhatja (20, 21)!
Ne feledjük továbbá, hogy a vasanyagcsere fehérjéi,
regulálómolekulái a természet által elrendezetten az im-
munreakciókhoz asszociálódtak; a vas nagyon fontos az
infektív ágensek és daganatsejtek energianyeréséhez és
ezáltal szaporodásához! Nyilvánvaló, hogy a vaskészle-
tek szûkítése, a káros mikrobák és tumorsejtek elôl való
elrejtése védekezés a szervezet részérôl, és felfüggeszté-
sének késôi súlyos következményei lehetnek! 

A nem transzferrinhez kötött, szabad vas erôsen to-
xikus! Az eritropoetinterápia és az intravénás vaspótlás
idült betegségekhez társuló anaemiában komoly fegy-
ver, de az használja, aki ismeri, aki tudja az indikáció-
kat, célértékeket, kontraindikációkat, mert a fegyver
veszélyes és könnyen visszafelé sülhet el.

IRODALOM

Nem az ala-
csony hemo-
globinértéket
kell korrigál-
nunk, hanem 

a beteg
hypoxiás

panaszait kell
megszüntet-

nünk, az
életminôségét

kell javítanunk.
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