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Abstract at the end of the article

Αιματολογικές διαταραχές  
που προκαλούνται από φάρμακα
Α. Διαταραχές της ερυθράς σειράς

Στην παρούσα ανασκόπηση γίνεται αναφορά στις διαταραχές της ερυθράς 
σειράς που μπορεί να προκληθούν μετά από χορήγηση διαφόρων φαρμάκων. 
Αναλύονται οι συστηματικές εκδηλώσεις και οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 
των διαταραχών της ερυθράς σειράς μετά από τη χορήγηση των ουσιών ή των 
φαρμάκων και παρατίθενται πίνακες με τα υπεύθυνα φαρμακευτικά προϊόντα, 
για ενημέρωση όσων τα χρησιμοποιούν.

2. ΝΟΣΗΜΑΤΑ ΤΗΣ ΕΡΥΘΡΑΣ ΣΕΙΡΑΣ

2.1. Υπόχρωμη αναιμία

Πρόκειται για ανεπάρκεια παραγωγής του αναγκαίου 
αριθμού ερυθρών αιμοσφαιρίων και αιμοσφαιρίνης, συνή-
θως λόγω έλλειψης σιδήρου που είναι απαραίτητος για τη 
σύνθεσή της. Οι κυριότερες αιτίες είναι η χρόνια απώλεια 
αίματος, οι συχνές αιμοληψίες και η κακή διατροφή, ιδιαίτερα 
σε απόλυτα χορτοφάγους. Η αναιμία ανταποκρίνεται πολύ 
καλά στη χορήγηση σκευασμάτων σιδήρου από το στόμα. 
Η απορρόφηση του σιδήρου μειώνεται σε άλλοτε άλλο 
βαθμό από τη χορήγηση τρισθενούς σιδήρου, οργανικών 
ενώσεων σιδήρου, τετρακυκλινών, φωσφορικών αλάτων, 
αντιόξινων ή φαρμάκων που μειώνουν την οξύτητα του 
γαστρικού υγρού, καθώς και από την παρουσία φυτικών 
ινών. Σπάνια εμφανίζεται στη χρόνια δηλητηρίαση με αρ-
γίλιο (χρόνιοι ουραιμικοί, αναστολή ενζύμων βιοσύνθεσης 
πορφυρινών, διαταραχή μεταβολισμού σιδήρου).1−3

2.2. Μακροκυτταρική αναιμία

Η ανεπάρκεια βιταμίνης Β12 ή φυλλικού οξέος προκαλεί 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Τα διάφορα αιματολογικά νοσήματα οφείλονται σε 
ποικίλα αίτια και οι μηχανισμοί πρόκλησής τους είναι 
συχνά πολύπλοκοι και πολυπαραγοντικοί. Εκτός από τα 
πρωτογενή αιματολογικά νοσήματα −κληρονομικά ή επί-
κτητα− η θεραπευτική παρέμβαση για την αντιμετώπιση 
του αιματολογικού νοσήματος (κακοήθους ή όχι), αλλά και 
η χορήγηση διαφόρων φαρμάκων για νοσήματα της γενικής 
παθολογίας, τυχαίνει να συνοδεύεται συχνά από πολλές 
και, μερικές φορές, σημαντικές αιματολογικές διαταραχές. 
Οι διαταραχές αυτές αφορούν σε όλο σχεδόν το φάσμα 
των αιματολογικών νοσημάτων και μπορεί να επηρεάζουν 
τόσο την ερυθρά, την κοκκιώδη ή τη μεγακαρυοκυττα-
ρική σειρά όσο και το σύστημα πήξης και αιμόστασης. 
Τα τελευταία χρόνια φαίνεται ότι αυτές οι διαταραχές 
καθίστανται συχνότερες με την εισαγωγή και χρήση νέων 
φαρμάκων, που χρησιμοποιούνται όλο και πιο συχνά από 
ιατρούς κάθε ειδικότητας. Έτσι, απαιτείται σαφής γνώση 
των συγκεκριμένων διαταραχών για καλύτερη αξιολόγηση, 
έγκαιρη διάγνωση και θεραπευτική αντιμετώπιση, καθώς 
και για αποφυγή τυχόν ανεπιθύμητων ενεργειών από τη 
χρήση φαρμάκων.
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όμοιες διαταραχές στη μορφολογία των κυττάρων του 
μυελού και του περιφερικού αίματος. Το φυλλικό οξύ και 
η βιταμίνη Β12 εμπλέκονται στη σύνθεση πουρίνης και πυ-
ριμιδίνης και επομένως στην παραγωγή DNA και RNA.

Η μεγαλοβλαστική αναιμία χαρακτηρίζεται από υπερκυτ-
ταρικό μυελό πλούσιο σε κύτταρα της ερυθράς, με στροφή 
προς τ’ αριστερά και ασύγχρονη ωρίμανση πυρήνα/πρωτο-
πλάσματος (παρουσία μεγαλοβλαστών). Συχνά, εμφανίζεται 
ήπια λευκοπενία με παρουσία υπερκατάτμητων πολυμορ-
φοπυρήνων και ήπια θρομβοπενία. Η νόσος σχετίζεται με 
την έλλειψη βιταμίνης Β12 ή και φυλλικού οξέος, κυρίως ως 
αποτέλεσμα κακής θρέψης ή διαταραχής απορρόφησής τους 
ή σχετικής έλλειψης, ιδιαίτερα του φυλλικού οξέος, λόγω 
μακροχρόνιας υπερπλασίας της ερυθράς σειράς (χρόνιες 
αιμολυτικές αναιμίες). Συχνά, η μεγαλοβλαστική αναιμία 
προκαλείται από διάφορα φάρμακα.1−3 Ευθύνονται κυρίως 
φάρμακα που εμπλέκονται στη σύνθεση DNA, όπως είναι 
οι αντιμεταβολίτες (υδροξυουρία κ.ά.), οι αλκυλιούντες 
παράγοντες, καθώς και φάρμακα κατά των νουκλεοτιδίων 
που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία του AIDS ή και άλ-
λων ιώσεων.4 Επίσης, μεγαλοβλαστική αναιμία μπορεί να 
προκαλέσουν, ιδιαίτερα σε άτομα με κίνδυνο εμφάνισης 
ανεπάρκειας φυλλικού οξέος, η λήψη τριμεθοπρίμης (μεγά-
λες δόσεις και παρατεταμένη χορήγηση), η πυριμεθαμίνη 
(ισχυρότερη σύνδεση με τη διυδροφυλλική ρεδουκτάση 
των μικροβίων), διάφορα αντιβιοτικά, όπως η σουλφασα-
λαζίνη και τα αντιεπιληπτικά, στα οποία περιλαμβάνοναι 
η φαινυτοΐνη και η διφαινυλυδαντοΐνη, πιθανότατα λόγω 
διαταραχής της απορρόφησης φυλλικών.

Η βασική βιοχημική διαταραχή στη μεγαλοβλαστική 
αναιμία είναι η αναστολή της σύνθεσης DNA, ενώ συνεχίζεται 
η σύνθεση RNA και πρωτεϊνών. Τα φάρμακα που μπορεί 
να προκαλέσουν τέτοιου τύπου διαταραχές διακρίνονται 
σε τρεις κύριες ομάδες:

Φάρμακα που εμπλέκονται στο μεταβολισμό των φυλλικών, 
όπως είναι η μεθοτρεξάτη (αναστολή της διυδροφυλλικής 
ρεδουκτάσης [DHFR], αναστολή πρόσληψης φυλλικού 
οξέος από τα κύτταρα, με ανταγωνισμό για το φορέα που 
μεταφέρει τα φυλλικά), η πυριμεθαμίνη, η τριαμτερένη, η 
τριμεθοπρίμη, η πενταμιδίνη (αναστολή διυδροφυλλικής 
ρεδουκτάσης), η παρατεταμένη χορήγηση αντιεπιληπτι-
κών (αναστολή εντερικής απορρόφησης λόγω δράσης 
στην ανταλλαγή Νa ή τη δραστηριότητα της ATPάσης 
ή κυτταρική απομάκρυνση φυλλικών λόγω αυξημένης 
μικροσωμιακής δραστηριότητας του ενζύμου), τα αντισυλ-
ληπτικά (διαταραχή της απορρόφησης φυλλικών), καθώς 
και η χρόνια λήψη αλκοόλης (πτωχή σε φυλλικά δίαιτα, 
αναστολή απορρόφησης φυλλικών, ταχεία μείωση των 
φυλλικών του ορού πιθανόν λόγω αυξημένης ενζυμικής 
δράσης) (πίνακες 1, 2).1−3

Φάρμακα που εμπλέκονται στο μεταβολισμό της βιταμί-
νης Β12 λόγω διαταραχών του βλεννογόνου του ειλεού ή 
των υποδοχέων του ενδογενούς παράγοντα (μη σύνδεση 
συμπλέγματος IF-B12 με τους υποδοχείς του ενδογενούς 
παράγοντα), με αποτέλεσμα δυσαπορρόφηση βιταμίνης 
Β12, όπως η λήψη διγουανιδίων (μετφορμίνη κ.λπ.), κολχι-
κίνης, PAS, νεομυκίνης και χολεστυραμίνης. Μείωση των 
κοβαλαμινών μπορεί να εμφανιστεί με μακροχρόνια χρήση 
ανταγωνιστών υποδοχέων ισταμίνης και αναστολέων 
αντλίας πρωτονίων (ομεπραζόλη κ.λπ.), καθώς και με το 
μονοξείδιο του αζώτου.1−3,5,6

Φάρμακα που εμπλέκονται στη σύνθεση DNA με ανα-
στολή άλλων οδών, όπως της σύνθεσης πουρινών ή πυρι-
μιδινών (διάφορα κυτταροστατικά φάρμακα προκαλούν 
συχνά μεγαλοβλαστική αναιμία, όπως η υδροξυουρία, 
η 5-φθοριοουρακίλη και η αρασυτίνη, που είναι αντα-
γωνιστές της πυριμιδίνης και έχουν δράση στη σύνθεση 
DNA) (πίν. 2).

2.3.	Απλαστική αναιμία

Ως μυελική απλασία ορίζεται μια βαριά και παρατεταμένη 
προσβολή της παραγωγής και των τριών μυελικών σειρών 
(σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από παγκυτταροπενία στο 
περιφερικό αίμα και πτωχό μυελό χωρίς την παρουσία 
διήθησης από ξένα κύτταρα ή ανάπτυξη ίνωσης).1−3,7−9

Η νόσος χαρακτηρίζεται από εμφάνιση παγκυτταροπε-

Πίνακας 1. Φάρμακα που προκαλούν μεγαλοβλαστική αναιμία από 
έλλειψη φυλλικών.

Φάρμακα με ανταγωνιστική δράση

Αμεθοπτερίνη 

Πενταμιδίνη

Πυριμεθαμίνη

Τριμεθοπρίμη

Τριαμτερένη

Ανεπαρκής κυτταρική χρησιμοποίηση

Ανταγωνιστές φυλλικών (μεθοτρεξάτη)

Φάρμακα (πολλαπλές δράσεις στο μεταβολισμό φυλλικών)

Αντισυλληπτικά

Βαρβιτουρικά

Διφαινυλυδαντοΐνη

Οινόπνευμα

Πυριμεθαμίνη

Σουλφασαλαζίνη

Τριαμτερένη

Τριμεθοπρίμη/σουλφαμεθοξαζόλη
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απτίνες για την έναρξη και την προαγωγή της μυελικής 
ανεπάρκειας.10

Αρκετά φάρμακα προκαλούν συνήθως παροδική απλα-
σία (κυτταροστατικά) ή δυνητικά οδηγούν σε μυελική 
απλασία. Τα πιο συχνά ενοχοποιούμενα φάρμακα είναι 
τα αντιθυρεοειδικά, τα αντιρευματικά, τα μη στερινοειδή 
αντιφλεγμονώδη, τα αντιφυματικά και τα αντιεπιληπτικά. Τα 
συχνότερα υπεύθυνα φάρμακα είναι η χλωραμφαινικόλη, 
η θειαμφαινικόλη, η αμφοτερικίνη Β, οι σουλφοναμίδες, 
η φαινυλοβουταζόνη, η αμινοπυρίνη και τα άλλα αντι-
φλεγμονώδη, η κινακρίνη και τα άλλα φάρμακα κατά των 
πρωτοζώων, τα άλατα χρυσού, η πενικιλαμίνη, η τριμεθο-
πρίμη/σουλφαμεθοξαζόλη, τα αντιθυρεοειδικά φάρμακα 
(καρβιμαζόμη, μεθιμαζόλη), οι υδαντοΐνες και τα υπόλοιπα 
αντιεπιληπτικά φάρμακα (φελμπαμάτη), η χλωροπρομαζίνη, 
τα διάφορα αντιφυματικά, η κολχικίνη, η σιμεθιδίνη, τα 
βαρβιτουρικά και τα άλατα χρυσού (πίν. 3).1−3,7−9,11−14

Αρκετά από τα παραπάνω φάρμακα και τις ουσίες 
συνήθως συνοδεύονται από ήπια καταστολή της μυελικής 
λειτουργίας, αλλά σε μερικά άτομα είναι ενδεχόμενο να 
εμφανιστεί σοβαρότερη μυελοτοξικότητα μέσω κάποιας 
διαταραχής του μεταβολισμού του φαρμάκου, λόγω του 
ίδιου του φαρμάκου ή μέσω των ενδιάμεσων μεταβολι-
τών του. Η μυελοτοξική αυτή δράση οδηγεί με άλλοτε 
άλλη συχνότητα στην εμφάνιση απλαστικής αναιμίας 
(πίν. 3).1–3,7–9,11–14 Τελικά, η πρόγνωση και η αντιμετώπιση 
τόσο της ιδιοπαθούς όσο και της δευτεροπαθούς νόσου 
είναι ίδιες.10

2.4. Ερυθροβλαστοπενία

Το σύνδρομο αυτό συνοδεύεται από έντονη μείωση ή 
εξαφάνιση των προβαθμίδων της ερυθράς σειράς στο μυελό 
των οστών, χωρίς την παρουσία εξωμυελικής αιμοποίησης 
και χωρίς επηρεασμό των άλλων μυελικών σειρών.

Η ερυθροβλαστοπενία μπορεί να είναι συγγενής ή επί-
κτητη και χαρακτηρίζεται από ορθόχρωμη ορθοκυτταρική 
αναιμία, απουσία δικτυοερυθροκυττάρων και απουσία ή 
σημαντικότατη μείωση της ερυθράς σειράς στο μυελό των 
οστών, ενώ οι άλλες μυελικές σειρές είναι φυσιολογικές. 
Έτσι, σε αντίθεση με την απλαστική αναιμία, ο αριθμός των 
λευκών και των αιμοπεταλίων είναι φυσιολογικός.1–3,15

Η επίκτητη μορφή μπορεί να είναι ιδιοπαθής ή δευ-
τεροπαθής και ενδέχεται να εμφανίζει οξεία, απειλητική 
για τη ζωή πορεία –λοίμωξη από παρβοϊό σε άτομα με 
χρόνια αιμολυτικά νοσήματα– ή να έχει ηπιότερη χρόνια 
διαδρομή υπό τη μορφή ανθεκτικής αναιμίας. Συχνά, 
συνοδεύεται από παρουσία θυμώματος, λεμφώματος, 
ρευματοειδούς αρθρίτιδας, λοίμωξης από παρβοϊό Β19 ή 

νίας άλλοτε άλλης βαρύτητας με υποκυτταρικό ή έρημο 
μυελό και μπορεί να είναι κληρονομική ή επίκτητη. Συχνά 
είναι ιδιοπαθής, μέσω ανοσολογικών μηχανισμών που 
στρέφονται κατά των αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων 
ή διαταραχών του μυελικού στρώματος, αλλά μπορεί να 
είναι και δευτεροπαθής λόγω έκθεσης σε τοξικούς πα-
ράγοντες, ακτινοβολία, ιούς και φάρμακα. Σε αυτή την 
περίπτωση, η μυελική βλάβη μπορεί να οφείλεται άμεσα 
στη βλαπτική δράση των συγκεκριμένων παραγόντων, 
αλλά είναι ενδεχόμενο να προκαλείται έμμεσα με τη μεσο-
λάβηση ανοσολογικών μηχανισμών.1,7−9 Συχνά, η διάκριση 
της δευτεροπαθούς από την ιδιοπαθή απλαστική αναιμία 
δεν είναι εύκολη, αφού η απουσία αντισωμάτων υποθέ-
τει ότι τα διάφορα φάρμακα δεν δρουν μόνον ως απλές 

Πίνακας 2. Μηχανισμός δράσης φαρμάκων που προκαλούν μακροκυτ-
ταρική αναιμία.

Αναστολή μεταβολισμού του φυλλικού οξέος

Μεθοτρεξάτη: Αναστολή διυδροφυλλικής ρεδουκτάσης (DHFR), 
αναστολή πρόσληψης φυλλικού από τα κύτταρα

Πυριμεθαμίνη: Αναστολή DHFR

Τριμεθοπρίμη: Αναστολή DHFR

Αντιεπιληπτικά: Μειωμένη απορρόφηση φυλλικών, μειωμένη 
χρησιμοποίηση

Αντισυλληπτικά: Αναστολή διάσπασης φυλλικών, διαταραχή 
απορρόφησης

Οινόπνευμα: Διαταραχή απορρόφησης, αλληλεπίδραση με συνένζυμα 
φυλλικού, τοξική επίδραση στο μυελό

Εμπλοκή στο μεταβολισμό της βιταμίνης Β12

PAS: Πλημμελής απορρόφηση κοβαλαμίνης

Nεομυκίνη: Δράση στην απορρόφηση της βιταμίνης Β12

Κολχικίνη: Πλημμελής απορρόφηση κοβαλαμίνης

Φενφορμίνη

Ελαττωματική χρησιμοποίηση κοβαλαμίνης

Υποξείδιο του αζώτου

Επίδραση στη σύνθεση DNA

Ανταγωνιστές πυριμιδίνης

5-φθοριοουρακίλη: Αναστολή σύνθεσης thymidylate

Αρασυτίνη: Αναστολή ριβονουκλεοσιδικής ρεδουκτάσης και DNA 
πολυμεράσης, ενσωμάτωση στο DNA και στο RNA

Υδροξυουρία: Αναστολή ριβονουκλεοσιδικής ρεδουκτάσης

6-αζαουριδίνη: Αναστολή αποκαρβοξυλάσης του οροτικού οξέος

Φλοξουριδίνη, αζιδουριδίνη, ζιδοβουδίνη

Ανταγωνιστές πουρίνης

6-μερκαπτοπουρίνη, 6-θειογουανίνη: Ενσωμάτωση στο DNA, 
αζαθειοπρίνη, ακυκλοβίρη

Αλκυλιούντες παράγοντες

Κυκλοφωσφαμίδη, βουσουλφάνη
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Πίνακας 3. Φάρμακα που ενοχοποιούνται για την πρόκληση απλαστικής αναιμίας.

Φάρμακα με βέβαιη μυελοτοξικότητα 
(συστηματικά, προκαλούν μυελική υποπλασία ή απλασία σε μια επαρκή δόση, ενώ έχουν αναφερθεί πολλές περιπτώσεις)

Αντιμικροβιακά

Χλωραμφαινικόλη (εξαρτώμενη από τη δόση [συχνά αναστρέψιμη] και 
μη έχουσα σχέση με τη δόση ή ιδιοστασιακή [μη αναστρέψιμη])

Οργανικές ενώσεις αρσενικού

Κινακρίνη

Αντιεπιληπτικά

Παράγωγα υδαντοΐνης: Μεθυλφαινυλαιθυλυδαντοΐνη, τριμεθαδιόνη, 
πριμιδόνη

Αναλγητικά

Παράγωγα πυραζολόνης: Φαινυλβουταζόνη, οξυφαινυλβουταζόνη, 
αμινοπυρίνη

Διάφορα

Άλατα χρυσού

Υπερχλωρικό κάλιο

Κολχικίνη

Φάρμακα που δυνητικά είναι μυελοτοξικά (λίγες αναφορές)

Αντιμικροβιακά

Στρεπτομυκίνη

Πενικιλίνη

Μεθικιλίνη 

Αντιφυματικά

Αμπικιλίνη

Οξυτετρακυκλίνη, τετρακυκλίνη

Αμφοτερικίνη-Β

Σουλφοναμίδες 
Σουλφαμεθοξυπυριδαζίνη 
Σουλφισοξαζόλη 
Σουλφαθειαζόλη 
Σουλφαδιμεθιξίνη 
Τριμεθοπρίμη/σουλφαμεθοξαζόλη

Αναλγητικά

Ακετυλοσαλικυλικό οξύ

Σαλικυλαμίδη

Ινδομεθακίνη

Ιβουπροφαίνη

Καρβαμαζεπίνη

Αντιεπιληπτικά

Παράγωγα υδαντοΐνης 
Μεθυλφαινυλυδαντοΐνη  
Φαινακεμίδη  
Διφαινυλυδαντοΐνη 
Αιθοσουξιμίδη

Αντιθυρεοειδικά

Καρβιμαζόλη

Μεθυλμερκαπτοϊμιδαζόλη (ταπαζόλη)

Μεθιμαζόλη

Προπυλθειουρακίλη

Μεθυλθειουρακίλη

Βενζυλθειουρακίλη

Υπερχλωρικό κάλιο

Αντιδιαβητικά (σουλφονυλουρίες)

Τολβουταμίδη

Χλωροπροπαμίδη

Καρβουταμίδη

Αντιισταμινικά

Τριπελεναμίνη (πυριβενζαμίνη)

Χλωροφαινυραμίνη

Πυριναμίδη

Διουρητικά

Ακεταζολαμίδη

Χλωροθειαζίδη

Υδροφθοριομεθειαζίδη

Ηρεμιστικά

Μεπροβαμάτη

Βαρβιτουρικά

Χλωροπρομαζίνη

Προμαζίνη

Χλωροδιαφελμπαμάτη

Μεπαζίνη

Methylprylon (Νoludar®)

Διάφορα άλλα

Αζιδοθυμιδίνη

Άλατα βισμουθίου

Αλλοπουρινόλη

Αμοδιοκίνη

Κολλοειδής άργυρος

Δινιτροφαινόλη

Θειαμφενικόλη

Θειοκυανικά

Κινιδίνη

Μεθαζολαμίδη

Μεθειαμίδη

Μετολαζόνη

Μικρές δόσεις μεθοτρεξάτης

D-πενικιλαμίνη

Σιμεθιδίνη

Τετραχλωράνθρακας

Φαινοθειαζίνη

Φαινυλινδανενδιόνη

Χλωροδιαζεποξείδη

Υδράργυρος

οφείλεται σε λήψη διαφόρων φαρμάκων. Οι καταστάσεις 
αυτές, συνήθως, αποτελούν παροδικές ανεπάρκειες της 
ερυθράς σειράς που περιγράφηκαν σε άτομα οικογενειών 
με κληρονομική σφαιροκυττάρωση. Κρίσεις οξείας ερυ-
θροβλαστοπενίας έχουν αναφερθεί και κατά τη διάρκεια 
διαφόρων άλλων καταστάσεων, καθώς και σε λοιμώξεις 
από ιούς, οξεία νεφρική ανεπάρκεια, δήγματα εντόμων, 

στερητικές καταστάσεις, αναιμία Fanconi, κύηση και χο-
ρήγηση διαφόρων φαρμάκων.

Τα φάρμακα που ενοχοποιούνται συχνότερα για την 
εμφάνιση αμιγούς απλασίας της ερυθράς σειράς είναι τα 
ανοσοκατασταλτικά (FK56, αντιθυμοκυτταρική/αντιλεμ-
φοκυτταρική σφαιρίνη, αζαθειοπρίνη), τα αντιμικροβιακά 
(χλωραμφαινικόλη, ριφαμπικίνη, ισονιαζίδη, λινεζολίδη), 
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τα αντι-ιικά (α-ιντερφερόνη, ζιδοβουδίνη, λαμιβουδίνη), 
τα αντιεπιληπτικά (διφαινυλυδαντοΐνη, καρβαμαζεπίνη, 
βαλπροϊκό οξύ), καθώς και η φλουδαραβίνη, η χλωροκίνη, 
η αλλοπουρινόλη, η σουλφαδιαζόλη, η ριμπαβιρίνη και τα 
άλατα χρυσού, οι ενώσεις βισμουθίου και αρσενικού. Για τη 
χρόνια ερυθροβλαστοπενία, τα ενοχοποιούμενα φάρμακα 
είναι η φαινυτοΐνη, η ισονιαζίδη, η χλωροπροπαμίδη, η 
τολβουταμίδη, η αζαθειοπρίνη, η χλωραμβουκίλη και η 
φαινυλβουταζόνη.1–3,15–17

Τα τελευταία χρόνια, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις 
απλασίας της ερυθράς σειράς μετά από χορήγηση ανασυν-
δυασμένης ερυθροποιητίνης και δημιουργία αντισωμάτων 
κατά του σκευάσματος, κυρίως σε ασθενείς με χρόνια 
νεφρική ανεπάρκεια, που υπέστρεψε μετά από διακοπή 
του φαρμάκου και χορήγηση κυκλοσπορίνης.18–21

2.5. Αιμολυτικές αναιμίες

Με τον όρο αιμολυτικές αναιμίες ταξινομούνται κατα-
στάσεις οι οποίες έχουν ως κοινή διαταραχή τη βράχυνση 
του χρόνου επιβίωσης των ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η 
αιμόλυση μπορεί να οφείλεται σε ενδοερυθροκυτταρικά 
αίτια (ανεπάρκειες ενζύμων, αιμοσφαιρινοπάθειες κ.λπ.) 
ή σε εξωερυθροκυτταρικές διαταραχές, όπως είναι οι 
τοξικές ουσίες (οξειδωτικοί παράγοντες, σουλφοναμίδες, 
σουλφόνες, νιτρικά, νιτροφουραντοΐνη, φαινακετίνη, βι-
ταμίνη Κ στα νεογνά, βαριά μέταλλα, αρσενικό, χαλκός, 
μόλυβδος). Οι αναιμίες που προέρχονται από εξωερυθρο-
κυτταρικά αίτια είναι επίκτητες διαταραχές και μπορεί να 
συνοδεύονται από θετική αντίδραση Coombs (ανοσο-
λογικές αιμολυτικές αναιμίες [παρουσία αντισωμάτων ή 
συμπλεγμάτων αντιγόνου-αντισώματος στην επιφάνεια 
των ερυθρών]). Οι ανοσολογικές αιμολυτικές αναιμίες 
μπορεί να είναι αυτοάνοσες (θετική η άμεση αντίδραση 
Coombs), ανοσοαλλεργικές (συσχέτιση με φάρμακα) ή 
να οφείλονται σε αλλοανοσοποίηση (θετική η έμμεση 
αντίδραση Coombs).

Οι αιμολυτικές αναιμίες με αρνητική την αντίδραση 
Coombs μπορεί να οφείλονται σε μηχανικά αίτια (προθέ-
σεις, εξωσωματική κυκλοφορία, διαταραχές μηχανισμού 
πήξης), σε λοιμώξεις (αρνητικά κατά Gram μικρόβια, 
στρεπτόκοκκος, κλωστηρίδια κ.λπ.), καθώς και σε τοξικά 
αίτια (σουλφοναμίδες, φαινακετίνη, μόλυβδος, βενζόλιο, 
μανιτάρια κ.λπ.). Η τριμεθοπρίμη/σουλφαμεθοξαζόλη δεν 
προκαλεί αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, αλλά μπορεί 
να οδηγήσει σε αιμόλυση ανοσολογικής αρχής, κατά την 
οποία τα αντισώματα έναντι των ερυθρών στον ορό δεν 
ανιχνεύονται παρά μόνο παρουσία του φαρμάκου, ενώ 
το αντίσωμα κατευθύνεται κατά του φαρμάκου. Επίσης, 
το συγκεκριμένο φάρμακο προκαλεί αιμόλυση σε άτομα 
με ανεπάρκεια G6PD (πίν. 4).1–3

Η αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία (ΑΑΑ) χαρακτηρί-
ζεται από καταστροφή των ερυθρών αιμοσφαιρίων από 
αντισώματα (IgG ή IgM) κατά αντιγόνων της μεμβράνης 
τους. Εκδηλώνεται με αναιμία, αύξηση των δικτυοερυ-
θροκυττάρων, της έμμεσης χολερυθρίνης και της LDH 
και θετική αντίδραση Coombs. Μπορεί να είναι ιδιοπαθής 
ή δευτεροπαθής οφειλόμενη σε λοιμώξεις, αυτοάνοσα 
νοσήματα, λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα ή σε διάφορα 
φάρμακα.

Η λήψη L-dopa, α-μεθυλντόπα και μεφαιναμικού οξέ-
ος (καταστολή των Τ κατασταλτικών λεμφοκυττάρων) 
προκαλεί ΑΑΑ με IgG στην επιφάνεια των ερυθρών. Τα 
φάρμακα αυτά πιθανόν να μεταβάλλουν την κατασκευή 
της μεμβράνης των ερυθρών κατά την ωρίμανση σε τέτοιο 
βαθμό, ώστε να γίνεται «αντιγονική» και να διεγείρει την 
παραγωγή αντισωμάτων. Περίπου 20% των ασθενών που 
λαμβάνουν μεθυλντόπα για διάστημα >3 μηνών εμφα-
νίζουν θετική άμεση αντίδραση Coombs. Ένα ποσοστό 
από αυτούς αναπτύσσει ΑΑΑ με θερμό αντίσωμα που έχει 
ειδικότητα Rhesus (κυρίως αντι-e και αρκετές φορές αντι-c). 
Απαιτείται διακοπή του φαρμάκου (η αιμόλυση υποχωρεί 
εντός μερικών εβδομάδων, ενώ για την αρνητικοποίηση 
της αντίδρασης Coombs απαιτείται πολύ μεγαλύτερος 
χρόνος, που μπορεί να φθάσει τους 18 μήνες).1–3

Πίνακας 4. Φάρμακα και ουσίες που συνοδεύονται από εμφάνιση 
αιμολυτικής αναιμίας τοξικής αρχής (σε ασθενείς με φαινομενικά φυ-
σιολογικά ερυθρά).

Οξειδωτικά φάρμακα και τοξίνες

Φαινακετίνη

Σουλφόνες

Φαιναζοπυρίνη

Νιτροφουραντοΐνη

Σαλικυλικά

Φαινόλη

Κρεζόλη (lysol)

Nαφθαλίνη

Νιτροβενζόλιο

Ρεσορκίνη

Ανιλίνη

Φαινυλσεμικαρβαζίνη

Φαινυλυδραζίνη

Χλωρικά

Νιτρικά

Υδροξυλαμίνη

Κυανό του μεθυλενίου (σε παιδιά)

Αιματίνη

Πενταχλωροφαινόλη

Δηλητήρια φιδιών

Τοξικά μανιτάρια

Μη οξειδωτικές ουσίες

Αρσίνη (AsH3)

Πυρογαλικό οξύ

Στιβίνη (SbH3)

Χαλκός

Προπυλθειουρακίλη

Μεφενεσίνη

Ενδοφλέβια γλυκερίνη

Αποσταγμένο νερό

Σουλφοναμίδες

Βιταμίνη Κ (νεογνά)

Μολυβδίαση
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Πίνακας 5. Τύποι ανοσοαλλεργικών αιμολυτικών αναιμιών από φάρ-
μακα.

Τύπος πενικιλίνης/κεφαλοσπορινών (προσρόφηση φαρμάκου, 
απτίνη)

Αντισώματα (συνήθως IgG) κατά ενός φαρμακευτικού αντιγόνου που 
είναι καθηλωμένο στην επιφάνεια των ερυθρών. Προσκόλληση και 
φαγοκυττάρωση από το δικτυοενδοθηλιακό σύστημα (ΔΕΣ). Συχνά, η 
αιμόλυση συνδέεται με τη δόση (ενδοφλέβια χορήγηση πενικιλίνης σε 
πολύ υψηλές δόσεις) και είναι προοδευτική και εξωαγγειακή. Coombs: 
Θετική του τύπου αντι-IgG.

Υπεύθυνα φάρμακα: Κεφαλοσπορίνες, πενικιλίνη, 
τετρακυκλίνες

Τύπος ριφαμπικίνης-κινίνης-σουλφοναμιδών-φαινακετίνης-
στιβοφαίνης (ανοσοσυμπλέγματα, αντιγόνα σε κυκλοφορούντα 
συμπλέγματα αντιγόνου-αντισώματος)

Το σύμπλεγμα φαρμάκου-αντισώματος (IgG ή IgM) καθηλώνεται στην 
επιφάνεια των ερυθρών. Η αιμόλυση δεν συνδέεται με τη δόση 
–ακόμη και ελάχιστη ποσότητα μπορεί να προκαλέσει αιμόλυση– και 
είναι οξεία και ενδαγγειακή με τη μεσολάβησή του. Coombs: Θετική 
του τύπου του αντι-συμπληρώματος.

Κατά κανόνα επέρχεται πλήρης ίαση, χωρίς συνέπειες από τους 
νεφρούς, λίγες ημέρες μετά από τη διακοπή του υπεύθυνου 
φαρμάκου. Όταν το φάρμακο επαναχορηγηθεί, προκαλεί εκ νέου 
αιμόλυση.

Υπεύθυνα φάρμακα:

Αμινοπυρίνη

Ανταζολίνη

Γλαφενίνη

Διπυρόνη

Δοξεπίνη

Θειαζίδες

Ισονιαζίδη

Κεφοταξίμη

Κεφταζιδίμη

Κεφτριαξόνη

Κινίνη

Κινιδίνη

Παρα-αμινοσαλικυλικό οξύ

Ριφαμπικίνη

Στιβοφαίνη

Σουλφοναμίδες

Σουλφονυλουρίες

Στρεπτομυκίνη

Τενιποσίδη

Φθοριο-ουρακίλη

Φαινακετίνη

Χλωραμβουκίλη

Χλωροπρομαζίνη

Τύπος μεθυλντόπα (αυτοάνοση)

Σχηματισμός αντιερυθροκυτταρικού αντισώματος, πιθανότατα με κατα-
στολή της λειτουργίας των Τ-λεμφοκυττάρων. Σύνδεση με τη θέση του 
Rh στη μεμβράνη των ερυθρών, προσκόλληση και φαγοκυττάρωση 
από τα μακροφάγα του ΔΕΣ. Coombs: Θετική με IgG.

Υπεύθυνα φάρμακα: α-μεθυλντόπα, λεβοντόπα, 
μεφαιναμικό οξύ, προκαϊναμίδη

H AAA από φάρμακα μπορεί να συνοδεύεται από 
ανάπτυξη αντισωμάτων που σχετίζονται ή όχι με την πα-
ρουσία του φαρμάκου.1–3,22 Μερικά φάρμακα ενδέχεται να 
προκαλούν μη ανοσολογική προσρόφηση πρωτεΐνης σε 
ερυθρά αιμοσφαίρια μετά από επεξεργασία με το φάρμακο. 
Η α-μεθυλντόπα προκαλεί ΑΑΑ μέσω αυτοαντισωμάτων, 
ανεξάρτητων από το φάρμακο, ενώ η αιμολυτική αναι-
μία μπορεί να επιμένει ακόμη και μετά από τη διακοπή 
του. Αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία έχει παρατηρηθεί 
μετά από λήψη κεφαλοσπορινών, μη στεροειδών αντι-
φλεγμονωδών φαρμάκων, λεβακίνης, οξαλιπλατίνης και 
τεϊκοπλανίνης.22,23

Στις ανοσοαλλεργικές αιμολυτικές αναιμίες, η καταστρο-
φή των ερυθρών αιμοσφαιρίων γίνεται από κυκλοφορούντα 
αντισώματα, τα οποία είναι δραστικά μόνο παρουσία του 
υπεύθυνου φαρμάκου, που δρα ως απτίνη. Θα πρέπει να 
αναζητηθεί η λήψη του υπεύθυνου φαρμάκου (προηγού-
μενη ευαισθητοποίηση, μερικές φορές παλαιότερη λήψη 
του υπεύθυνου φαρμάκου που έχει λησμονηθεί και τις 
περισσότερες φορές λήψη του φαρμάκου τουλάχιστον 
πριν από μία εβδομάδα). Στην άμεση αντίδραση Coombs, 
τα αντισώματα που εκλούονται από τα ερυθρά δεν τα συ-
γκολλούν παρά μόνο παρουσία του υπεύθυνου φαρμάκου. 
Μπορεί να διακριθούν δύο τύποι της νόσου, ανάλογα με 
τον τύπο του φαρμάκου (πίν. 5).1–3

Η ενδοφλέβια χορήγηση Rh(D) ανοσοσφαιρίνης σε μη 
σπληνεκτομημένα Rh(D)-θετικά άτομα για την αντιμετώπι-
ση της ανοσολογικής θρομβοπενικής πορφύρας προκαλεί 
ήπια αιμόλυση. Σπανίως η αιμόλυση είναι σημαντική, με 
εμφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας, διάχυτης ενδαγγειακής 
πήξης και δυσμενή έκβαση.24

Η χορήγηση φλουδαραβίνης μπορεί να προκαλέσει ή 
να επιδεινώσει ΑΑΑ που συνοδεύει τη χρόνια λεμφογενή 
λευχαιμία. Ο κίνδυνος αυτός φαίνεται να μειώνεται με 
τη σύγχρονη χορήγηση κυκλοφωσφαμίδης και ριτουξι-
μάμπης.25

Η αφυδρογονάση της 6-φωσφορικής γλυκόζης (G6PD) 
είναι ουσιώδες ένζυμο του κυκλώματος των πεντοζών, 
το οποίο μέσω του NADPH και της ρεδουκτάσης του 
γλουταθείου περιορίζει τα σχηματιζόμενα υπεροξείδια, με 
αποτέλεσμα την πρόληψη της οξείδωσης της αιμοσφαιρίνης 
και των λιπιδίων της μεμβράνης των ερυθρών αιμοσφαι-
ρίων. Φυσιολογικά, η ενζυμική δραστηριότητα της G6PD 
μειώνεται με τη γήρανση του ερυθροκυττάρου. Τα άτομα 
με χαμηλά επίπεδα του ενζύμου δεν προφυλάσσονται από 
τα φάρμακα που προκαλούν οξείδωση. Οι οξειδωτικές 
ουσίες στα ερυθρά αιμοσφαίρια αρχικά μετατρέπουν την 
αιμοσφαιρίνη σε μεθαιμοσφαιρίνη, η οποία −τελικά− με-
τουσιώνεται και καθιζάνει υπό μορφή σωματίων Heinz. 

Κατά τον ίδιο τρόπο προσβάλλονται και άλλες πρωτεΐνες 
των ερυθρών αιμοσφαιρίων, με αποτέλεσμα τα κύτταρα 
να χάνουν την ακεραιότητά τους και να καταστρέφονται. 
Στις περιπτώσεις ανεπάρκειας του ενζύμου, ο χρόνος 
ημίσειας ζωής του είναι πάρα πολύ ελαττωμένος. Στα πιο 
γηρασμένα ερυθρά αιμοσφαίρια, η οξειδωμένη αιμο-
σφαιρίνη καθιζάνει υπό τη μορφή των σωματίων Heinz, 
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τα οποία −διατασσόμενα περιφερικά− προσκολλώνται 
στη μεμβράνη και την καθιστούν εύθραυστη, με τελικό 
αποτέλεσμα την αιμόλυση του ερυθροκυττάρου.

Η έλλειψη της G6PD είναι η συχνότερη έλλειψη ενζύμου 
των ερυθρών που συνοδεύεται από αιμόλυση, η οποία 
προκαλείται συνήθως μετά από λοιμώξεις, βρώση κυάμων, 
καθώς και λήψη διαφόρων φαρμάκων. Υπάρχουν πολλές 
ποικιλίες του ενζύμου που διαφέρουν ηλεκτροφορητικά, 
αλλά έλλειψη ενζυμικής δράσης έχουν ελάχιστα.

Η ευαισθησία στα φάρμακα φαίνεται ότι εξαρτάται 
από το είδος της παθολογικής μετάλλαξης και το βαθμό 

ενζυμικής ανεπάρκειας. Λόγω του Χ-φυλοσύνδετου τρό-
που κληρονομικότητας της διαταραχής οι άνδρες νοσούν 
περισσότερο. Τα κυρίως ενοχοποιούμενα φάρμακα είναι 
διάφορα ανθελονοσιακά (πριμακίνη), αναλγητικά (φαινακε-
τίνη, φαιναζοπυριδίνη), η νιτροφουραντοΐνη, οι βιταμίνες Κ 
και C, αρκετές σουλφοναμίδες, καθώς και η ναφθαλίνη.1–3,26 
Ο κατάλογος των φαρμάκων που μπορεί να προκαλέσουν 
αιμόλυση σε έλλειψη του ενζύμου αυξάνει συνεχώς (πίν. 
6), ενώ υπάρχουν φάρμακα που μπορούν να χορηγηθούν 
με σχετική ασφάλεια στις συνήθως θεραπευτικές δόσεις 
σε άτομα με ανεπάρκεια G6PD (πίν. 7).1

Η ριμπαβιρίνη, η οποία χορηγείται σε συνδυασμό με 

Πίνακας 6. Παράγοντες που ευθύνονται για την πρόκληση αιμόλυσης σε άτομα με έλλειψη G6PD.

Αζαταδίνη (azatadine)

Ακετανιλίδη (acetanilide)

Ακετυλοσαλικυλικό οξύ (acetylsalicylic acid, ASA)

Ακετυλφαινυλυδραζίνη (2-phenylacetohydrazine)

Αλδεσουλφόνη νατριούχος (sulfoxone)

5-αμινοσαλικυλικό οξύ (para-aminosalicylic acid)

Αμινοφαιναζόνη (aminopyrine)

Ανταζολίνη (antistine)

Αρσίνη (arsine)

Ασκορβικό οξύ (vitamin C)

Αστεμιζόλη (astemizole)

β-ναφθόλη (2-naphthol)

Βρωμοφενιραμίνη (brompheniramine)

Γλιβενκλαμίδη (glibenclamide)

Γλυκοσουλφόνη (glucosulfone sodium)

Δαψόνη (diaphenylsulfone)

Διμεντιδίνη (dimentidene)

Διμερκαπρόλη (dimercaprol)

Διφαινυδραμίνη (diphenhydramine)

Δοξορουβικίνη (doxorubicin)

Ελαστίνη (elastine)

Θειαζοσουλφόνη (thiazolesulfone)

Isobutyl nitrate

Ισονιαζίδη (isoniazid)

Κινιδίνη (quinidine)

Κινίνη (quinine)

Κολχικίνη (colchicine)

Κυπροεπταδίνη (cyproheptadine)

Κυανό του μεθυλενίου  (methylene blue)

Λοραταδίνη (loratadine)

Μεκιταζίνη (mequitazine)

Μεναδιόλη θειική Νa (vitamin K4 Νa sulfate)

Μεναδιόνη (menapthone)

Μεναδιόνη Νa bisulfite (vitamin K3 Νa bisulfite)

Μεπακρίνη (quinacrine)

Μεσαλαζίνη

Ναλιδιξικό οξύ (nalidixic acid)

Ναφθαλίνη

Νιριδαζόλη (niridazole)

Νιτροφοθράλη (nitrofurazone)

Νιτροφουραντοΐνη (nitrofurantoin)

Νορφλοξασίνη (norfloxacin)

Ντοπαμίνη (L-dopa)

Οξατομίδη (oxatomide)

Οξειδάση ουρικού (urate oxidase)

Παμακίνη (pamaquine)

Παρα-αμινοβενζοϊκό οξύ (4-aminobenzoic acid)

Παρακεταμόλη (paracetamol)

Πεντακίνη (pentaquine)

Πριμακίνη (primaquine)

Προβενεσίδη (probenecid)

Προκαϊναμίδη (procainamide)

Προγουανίλη (chlorguanidine)

Προμεθαζίνη (promethazine)

Πυριμεθαμίνη (pyrimethamine)

Σαλαζοσουλφαπυριδίνη (salazopyrin)

Σετιριζίνη (cetirizine)

Σιπροφλοξασίνη (ciprofloxacin)

Στιβοφαίνη (stibophen)

Στρεπτομυκίνη (streptomycin)

Σουλφαγουανιδίνη (sulfaguanidine)

Σουλφαδιαζίνη (sulfadiazine)

Σουλφαδιμιδίνη (sulfadimidine)

Σουλφακεταμίδη (sulfacetamide)

Σουλφαμεραζίνη (sulfamerazine)

Σουλφαμεθοξαζόλη (sulfamethoxazole)

Σουλφαμεθοξυπυριδαζίνη 
(sulfamethoxypyridazine)

Σουλφανιλαμίδη (sulfanilamide)

Σουλφαπυριδίνη (sulfapyridine)

Σουλφασαλαζίνη (sulphasalazine)

Σουλφασυτίνη (sulfacytine)

Σουλφαφουραζόλη (sulfafurazole)

Σουλφισοξαζόλη (sulfisoxazole)

Τερφεναδίνη (terfenadine)

Τιαπροφενικό οξύ (tiaprofenic acid)

Tριεξυφενιδίλη (benzhexol)

Τριμεθοπρίμη (trimethoprim)

Τρινιτροτολουόλη (trinitrotoluene)

Τριπελεναμίνη (tripelennamine)

Υδροξυζίνη (hydroxyzine)

Φαινακετίνη (acetophenetidin)

Φαιναζόνη (antipyrine)

Φαιναζοπυριδίνη (phenazopyridine)

Φαινυλβουταζόνη (phenylbutazone)

Φαινυλυδραζίνη (phenylhydrazine)

Φαινυτοΐνη (phenytoin)

Φυτομεναδιόνη (vitamin K1)

Φουραζολιδόνη (furazolidone)

Χλωριούχο τολόνιο (toluidine blue)

Χλωροκίνη (chloroquine)

Χλωρφαινυραμίνη (chlorpheniramine)

•	 Κουκιά (αρκετές φορές πρόκληση αιμόλυσης μετά από εισπνοή της γύρης). Η δραστική ουσία που ενοχοποιείται για την αιμόλυση είναι 
άγνωστη.

•	 Μερικοί προτείνουν αποφυγή κόκκινου κρασιού, οσπρίων, βατόμουρων (γιαουρτιού που τα περιέχει), προϊόντων σόγιας, tonic water και 
καμφοράς.

•	 Μερικά εξωτικά σκευάσματα (cattle gallstone bezoar, honeysuckle, Chimonanthus flower, pearl powder).
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Πίνακας 7. Φάρμακα που μπορεί να δοθούν με σχετική ασφάλεια σε 
συνήθεις θεραπευτικές δόσεις σε άτομα με ανεπάρκεια G6PD.

Ακεταμινοφαίνη (paracetamol)

Ακετοφαινετιδίνη (phenacetin)

Ακετυλοσαλυκιλικό οξύ (aspirin)

Αμινοπυρίνη (pyramidon, 
aminopyrine)

Ανταζολίνη (antistine)

Αντιπυρίνη (antipyrine)

Ασκορβικό οξύ (vitamin C)

Βενζεξόλη (Αrtane®)

Βιταμίνη Κ

Διφαινυδραμίνη (Benadryl)

Ισονιαζίδη (isoniazid)

Κινιδίνη (quinidine)

Κινίνη (quinine)

Κολχικίνη (colchicine)

L-dopa

Μεναδιόνη (vitamin K3)

Μεναφθόνη (menapthone)

Παρα-αμινοβενζοϊκό οξύ

Προβενεσίδη (probenecid, 
Benemid®)

Προγουανίλη (proguanil, 
Paludrine®)

Προκαϊναμίδη ΗCl (Pronestyl®)

Πυριμεθαμίνη (Daraprim)

Σουλφαγουανιδίνη 
(sulfaguanidine)

Σουλφαδιαζίνη (sulfadiazine)

Σουλφαμεθοξυπυριδαζίνη 
(Kynex®)

Σουλφαμεραζίνη (sulfamerazine)

Σουλφασυτίνη (sulfacytine)

Σουλφισοξαζόλη (Gantrisin®)

Στρεπτομυκίνη (streptomycin)

Τριμεθοπρίμη (trimethoprim)

Τριπελαναμίνη (Pyribenzamine)

Υδροξυακετανιλίδη 
(hydroxyacetanilide)

Φαινυλβουταζόνη 
(phenylbutazone)

Φαινυτοΐνη (phenytoin)

Χλωραμφαινικόλη 
(chloramphenicol)

Χλωροκίνη (chloroquine)

μπορεί να βρεθούν σε χρόνια λήψη οινοπνεύματος, κακή 
θρέψη, έλλειψη χαλκού και στη μολυβδίαση.1–3,28

Σιδηροβλαστική αναιμία μπορεί να εμφανιστεί μετά 
από μακροχρόνια λήψη αντιφυματικών φαρμάκων, όπως 
κυκλοσερίνης, πυραζιναμίδης και ιδιαίτερα της ισονιαζίδης, 
η οποία ανταγωνίζεται την πυριδοξίνη. Στην τελευταία 
περίπτωση, η αναιμία αναστρέφεται μετά από διακοπή 
του φαρμάκου, ενώ κατά τη χορήγησή του συνιστάται 
η σύγχρονη λήψη υψηλών δόσεων πυριδοξίνης.1–3,29 Η 
χορήγηση χλωραμφαινικόλης μπορεί επίσης να συνοδεύ-
εται από παρουσία δακτυλιοειδών σιδηροβλαστών και 
αναστρεπτή καταστολή της ερυθροποίησης,28 όπως και 
η λήψη λινεζολίδης, πενικιλαμίνης και ΤΤD (triethylene 
tetramine dihydrochloride), το οποίο χορηγείται στη νόσο 
του Wilson.30–32

Μυελοδυσπλαστικά σύνδρομα και δευτεροπαθείς 
οξείες λευχαιμίες μετά από χημειοθεραπεία μπορεί να 
παρουσιάζουν και εκδηλώσεις τύπου σιδηροβλαστικής 
αναιμίας.1–3,33

2.7. Μεθαιμοσφαιριναιμία

To 3% περίπου της αιμοσφαιρίνης είναι μεθαιμοσφαιρίνη 
(οξείδωση του σιδήρου της αίμης) και μέσω του συστήματος 
της αναγωγάσης μετατρέπεται σε αιμοσφαιρίνη. Η μεθαι-
μοσφαιριναιμία −κληρονομική ή επίκτητη− συνοδεύεται 
από διαταραχή της μεταφοράς οξυγόνου, με αποτέλεσμα 
μειωμένο κορεσμό αίματος σε οξυγόνο, ανοξία, κυάνωση και 
σοκολατόχρωμη χροιά του αρτηριακού αίματος. Κυάνωση 
εμφανίζεται σε αύξηση του απόλυτου ποσού αναχθείσας 
αιμοσφαιρίνης >5 g/dL. Στη μεθαιμοσφαιρίνη, το ποσό 
αυτό ανέρχεται σε 1,5 g/dL και στη θειομεθαιμοσφαιρίνη 
σε 0,5 g/dL.

Τα φάρμακα που οδηγούν σε μεθαιμοσφαιριναιμία, 
προκαλούν άμεσα ή μέσω διαφόρων μεταβολιτών τους 
οξείδωση της αιμοσφαιρίνης.34 Τέτοια φάρμακα είναι η 
φαιναζοπυριδίνη, που προκαλεί οξειδωτική αιμόλυση, η 
δαψόνη (DDS), που προκαλεί μεθαιμοσφαιριναιμία μέσω 
του μεταβολίτη της υδροξυλαμίνη, η πριμακίνη, τα τοπικά 
αναισθητικά (βενζοκαΐνη, πριλοκαΐνη), το amyl nitrate και 
το isobutyl nitrate.35–40 H αντιμετώπιση γίνεται με διακοπή 
του φαρμάκου και χορήγηση οξυγόνου ή και κυανού του 
μεθυλενίου.

την ιντερφερόνη για την αντιμετώπιση της ηπατίτιδας C, 
ενοχοποιείται για την εμφάνιση αναιμίας. Φαίνεται ότι η 
ριμπαβιρίνη προκαλεί μείωση του ATP στα ερυθρά, προά-
γοντας την αιμόλυση μέσω οξείδωσης της μεμβράνης των 
ερυθρών αιμοσφαιρίων. Η αιμόλυση βελτιώνεται με μείωση 
της δόσης ή με διακοπή του φαρμάκου. Αρκετές περιπτώσεις 
βελτιώνονται με χορήγηση ερυθροποιητίνης.27

2.6. Σιδηροβλαστική αναιμία

Οι σιδηροβλαστικές αναιμίες είναι κληρονομικές ή επί-
κτητες διαταραχές της βιοσύνθεσης της αίμης και χαρακτη-
ρίζονται από την παρουσία δακτυλιοειδών σιδηροβλαστών 
στο μυελό. Επίσης, εμφανίζονται σε διαταραχές σύνθεσης 
του δ-ΑLA (ανεπάρκεια Β12, παθολογικός μεταβολισμός Β12 
από φάρμακα ή τοξίνες, ανεπάρκεια της ALA-συνθετάσης). 
Οι περισσότερες περιπτώσεις είναι επίκτητες κλωνικές δια-
ταραχές της ερυθροποίησης. Δακτυλιοειδείς σιδηροβλάστες 
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