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Bölüm 8

KANSER HASTALARINDA ANEMİYE YAKLAŞIM

Fevzi Coşkun SÖKMEN1

GİRİŞ

Kanser hastalarında anemi hem tanı anında hemde tedavi sırasında oldukça 
sık karşılan bir bulgudur. Kanser hastalarına uygulanan kemoterapi, radyoterapi 
gibi tedaviler, yapılan cerrahi, hastalığın süresi ve evresine göre anemi görülme 
sıklığı değişkenlik gösterir. Anemide ensık yakınma halsizliktir. Kanser hasta-
larında anemi olması yaşam kalitesini etkilediği gibi aynı zamanda mortalite ve 
morbiditeyi artırmaktadır. Anemi nedeniyle oluşan hipoksi tümörde anjiogene-
zin uyarılmasına ve tedaviye direnç gelişmesine neden olabilmektedir (1,2).

Kanser hastalarında anemi nedenleri genellikle multifaktöriyeldir(3). Altta ya-
tan kanama, hemoliz, nutrisyonel yetersizlik, herediter hastalıklar, renal yetmez-
lik, hormonal disfonksiyonlar gibi durumların biri veya birkaçı anemiye neden 
olabilir (4,5). Kanser hastalığı birçok yolla anemiye direkt sebep olabildiği gibi mev-
cut aneminin alevlenmesine neden olabilir(6). Kanser hücreleri kemik iliğini direkt 
infiltre ederek hematopoezi baskılayabilir. Kanser hücrelerinden salınan sitokin-
ler kırmızı kan hücresi üretiminin azalmasına veya bu hücrelerin ömürlerinin 
kısalmasına neden olabilir. Kronik kan kaybı mevcut anemiyi artırabildiği gibi 
aneminin direkt nedenide olabilir. Hastalığa bağlı iştahsızlık ve bunun sonucunda 
görülen beslenme bozukluklarıda anemi nedeni olarak sayılabilir. İmmün ilişkili 
antikorlar ve koagülasyon bozuklukları da diğer anemi yapabilecek sebeplerdir. 
Kanser hastalarında anemi tanı anında oldukça sık görülen bir durumdur, özel-
likle akciğer kanserli hastalarda oldukça sık görülür(7,8,9).

Birçok kemoterapi ajanı kemik iliğinde myelosüpresyon yaparak anemiye ne-
den olur veya anemiye katkıda bulunur(10). Kemoterapotik ajanlar kemik iliğinde 
direkt kırmızı kan hücrelerinin prekürsörlerinin üretiminin bozulmasına neden 
olarak anemiye neden olabilir. Platin içeren ajanlar gibi nefrotoksik etkisi olan 
ilaçlar böbrekte eritropoetin üreminin azalmasına neden olabilir(11). İskelet siste-
mine radyoterapi tedaviside hematolojik yan etkilere neden olabilir(12). Onkoloji-
de yeni tedavi ajanları olarak kullanılmaya başlanan immünoterapiler de anemiye 
neden olabilir. İmmünoterapilerin hangi mekanizma ile anemi yaptıkları ile ilgili 
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yoksa primer hematolojik hastalık kabul edilir. Neden olabilecek sekonder ne-
denler Kronik Lenfositik Lösemi, Parvovirüs B19 enfeksiyonu, lenfoproliferatif 
hastalıklar, myelodisplastik sendrom, timoma, otoimmün ve kollajen doku hasta-
lıkları, solid tümörler, rekombinant insan eritropoetin kullanımına bağlı antikor 
gelişimi, ilaçlar sayılabilir. Solid tümörlerden ensık timoma, meme kanseri, renal 
hücreli karsinom, küçük hücre dışı akciğer kanserinde görülebilir (35,36).

APLASTİK ANEMİ
Aplastik anemi kemik iliğinde CD34 pozitif kök hücrelerin ilaçlar, radyasyon, 

benzen, virüsler gibi etkenlere maruz kalması sonucu azalmasıyla karektezide bir 
hastalıktır. Vakaların çoğunda etyolojik neden saptanamaz ve idiopatik aplastik 
anemi şeklinde adlandırılır. Aplastik anemide periferik kanda pansitopeni vardır. 
Kemik iliğinde hematopoetik dokunun yerini bağ doku ile yer değiştirmiştir. On-
koloji hastalarında kullanılan kemoterapotik ilaçlar aplastik anemiye neden ola-
bilir. Alkilleyici ajanlar (busulfan, melfalan, siklofosfamid), vinkristin, vinblastin, 
daunorubisin, adriamisin ensık neden olabilecek ajanlardır. Bu ajanlar hematopo-
etik hücrelerde DNA hasarına neden olurlar. Aplastik anemiye neden olabilecek 
bir diğer etken radyasyondur. Yüksek doz radyasyon kemik iliğinde depresyona 
neden olur. Düşük doz radyasyonun neden olduğu kemik iliği süpresyonu geçici 
olabilir ancak yüksek doz radyasyon aplastik anemiye neden olabilir(37,38). Aplatik 
anemide normokrom normositer veya hafif makrositer anemi, lökopeni ve trom-
bositopeni görülür. Retikülositopeni vardır. Kemik iliği aspirasyonunda granülo-
siter seri, eritroid seri ve megakayositlerin azaldığı, lenfosit, plasmosit ve makro-
fajların hakim olduğu görülür. Bu hücrelerin artışları mutlak artıştan ziyade diğer 
serilerin azalmasından kaynaklı göreceli bir artıştır. Kesin tanı için kemik iliği 
biopsisi gereklidir.
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