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KANSER HASTALARINDA ANEMIYE YAKLASIM

Fevzi Coskun SOKMEN!

GIRIS

Kanser hastalarinda anemi hem tani aninda hemde tedavi sirasinda oldukg¢a
sik karsilan bir bulgudur. Kanser hastalarina uygulanan kemoterapi, radyoterapi
gibi tedaviler, yapilan cerrahi, hastaligin siiresi ve evresine gore anemi goriilme
siklig1 degiskenlik gosterir. Anemide ensik yakinma halsizliktir. Kanser hasta-
larinda anemi olmasi yasam kalitesini etkiledigi gibi ayn1 zamanda mortalite ve
morbiditeyi artirmaktadir. Anemi nedeniyle olusan hipoksi timorde anjiogene-
zin uyarilmasina ve tedaviye direng gelismesine neden olabilmektedir *2.

Kanser hastalarinda anemi nedenleri genellikle multifaktoriyeldir®. Altta ya-
tan kanama, hemoliz, nutrisyonel yetersizlik, herediter hastaliklar, renal yetmez-
lik, hormonal disfonksiyonlar gibi durumlarin biri veya birka¢1 anemiye neden
olabilir . Kanser hastalig1 bir¢ok yolla anemiye direkt sebep olabildigi gibi mev-
cut aneminin alevlenmesine neden olabilir®. Kanser hiicreleri kemik iligini direkt
infiltre ederek hematopoezi baskilayabilir. Kanser hiicrelerinden salinan sitokin-
ler kirmiz1 kan hiicresi tiretiminin azalmasina veya bu hiicrelerin émiirlerinin
kisalmasina neden olabilir. Kronik kan kaybi mevcut anemiyi artirabildigi gibi
aneminin direkt nedenide olabilir. Hastaliga bagl istahsizlik ve bunun sonucunda
goriilen beslenme bozukluklarida anemi nedeni olarak sayilabilir. Immiin iligkili
antikorlar ve koagiilasyon bozukluklar1 da diger anemi yapabilecek sebeplerdir.
Kanser hastalarinda anemi tan1 aninda oldukga sik goriilen bir durumdur, 6zel-
likle akciger kanserli hastalarda oldukga sik goriilir”#9.

Bir¢ok kemoterapi ajani kemik iliginde myelostipresyon yaparak anemiye ne-
den olur veya anemiye katkida bulunur?. Kemoterapotik ajanlar kemik iliginde
direkt kirmizi kan hiicrelerinin prekiirsorlerinin tiretiminin bozulmasina neden
olarak anemiye neden olabilir. Platin i¢eren ajanlar gibi nefrotoksik etkisi olan
ilaglar bobrekte eritropoetin iireminin azalmasina neden olabilir™". Iskelet siste-
mine radyoterapi tedaviside hematolojik yan etkilere neden olabilir"?. Onkoloji-
de yeni tedavi ajanlar1 olarak kullanilmaya baslanan immiinoterapiler de anemiye
neden olabilir. Immiinoterapilerin hangi mekanizma ile anemi yaptiklari ile ilgili

' Ankara Onkoloji EAH, I¢ Hastaliklart

-71-



Giincel Genel Dahiliye Calismalari

yoksa primer hematolojik hastalik kabul edilir. Neden olabilecek sekonder ne-
denler Kronik Lenfositik Losemi, Parvoviriis B19 enfeksiyonu, lenfoproliferatif
hastaliklar, myelodisplastik sendrom, timoma, otoimmiin ve kollajen doku hasta-
liklari, solid tiimorler, rekombinant insan eritropoetin kullanimina bagh antikor
gelisimi, ilaglar sayilabilir. Solid tiimérlerden ensik timoma, meme kanseri, renal
hiicreli karsinom, kii¢iik hiicre dis1 akciger kanserinde goriilebilir >

APLASTIiK ANEMIi

Aplastik anemi kemik iliginde CD34 pozitif kok hiicrelerin ilaglar, radyasyon,
benzen, viriisler gibi etkenlere maruz kalmasi sonucu azalmasiyla karektezide bir
hastaliktir. Vakalarin ¢ogunda etyolojik neden saptanamaz ve idiopatik aplastik
anemi seklinde adlandirilir. Aplastik anemide periferik kanda pansitopeni vardir.
Kemik iliginde hematopoetik dokunun yerini bag doku ile yer degistirmistir. On-
koloji hastalarinda kullanilan kemoterapotik ilaglar aplastik anemiye neden ola-
bilir. Alkilleyici ajanlar (busulfan, melfalan, siklofosfamid), vinkristin, vinblastin,
daunorubisin, adriamisin ensik neden olabilecek ajanlardir. Bu ajanlar hematopo-
etik hiicrelerde DNA hasarina neden olurlar. Aplastik anemiye neden olabilecek
bir diger etken radyasyondur. Yiiksek doz radyasyon kemik iliginde depresyona
neden olur. Diisiik doz radyasyonun neden oldugu kemik iligi siipresyonu gegici
olabilir ancak yiiksek doz radyasyon aplastik anemiye neden olabilir®*®. Aplatik
anemide normokrom normositer veya hafif makrositer anemi, I6kopeni ve trom-
bositopeni goriiliir. Retikiilositopeni vardir. Kemik iligi aspirasyonunda graniilo-
siter seri, eritroid seri ve megakayositlerin azaldig, lenfosit, plasmosit ve makro-
fajlarin hakim oldugu goriiliir. Bu hiicrelerin artislar1 mutlak artistan ziyade diger
serilerin azalmasindan kaynakli goreceli bir artistir. Kesin tani i¢in kemik iligi
biopsisi gereklidir.
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