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Nurettin AY1

KANSER HASTALARINDA ANEMİ VE 
DEMİR EKSİKLİĞİ YÖNETİMİ

Bölüm
14

GİRİŞ
Anemi Dünya Sağlık Örgütü’nün tanımlamasına 
göre: hemoglobinin (Hb), 15 yaşın üstünde erkek-
te 13g/dl’nin, 15 yaşın üstünde ve gebe olmayan 
kadında 12 g/dl’ nin, gebelerde ise 11 g/ dl’nin altı 
olarak tanımlanır(1). Anemi sıklıkla yorgunluk, fi-
ziksel fonksiyon bozukluğu ve düşük yaşam ka-
litesi (QoL) ile ilişkilidir(2). Anemi, malignitenin 
bir belirtisi olsa da, hastanın antineoplastik te-
davisinin veya hastalığı ilerlemesinin bir sonucu 
olabilir. Anemi sıklıkla kanserin seyrini zorlaştı-
rır(3). Anemi, tümör rekürrensi olan hastalarda, 
ileri bir hastalık evresinde (yani erken evre kolon 
tümörü olan hastaların% 40’ından ileri evreli has-
taların yaklaşık% 80’ine kadar) ve antitümöral 
tedavi(örn. Sitarabin, metotreksat, antrasiklinler, 
etoposid ve hidroksiüre) görenlerde daha sık gö-
rülür. Ayrıca prevalansı kanser tipine göre değişir 
ve multipl miyelom ve lenfoma gibi hematolojik 
malignitesi olan hastalarda daha yüksektir. Solid 
tümörler arasında akciğer ve meme tümörleri en 
yüksek anemi görülme sıklığı ve ardından jineko-
lojik ve gastrointestinal maligniteler bildirilmiş-
tir(4).

Kanserdeki anemi genel olarak hipoproliferatif 
anemi, hemolitik anemi, çeşitli etiyoloji anemisi 
ve etiyolojisi belirsiz anemi olmak üzere dört ana 
kategoride sınıflandırılabilir (tablo 1)(5).

HIPOPROLIFERATIF ANEMI

Kronik Hastalık/enflamasyon Anemisi
Kanser hastalarında en fazla görülen anemidir. 

Vakaların çoğunu solid tümerler oluşturur. Kan-
ser hastalarında fonksiyonel veya mutlak demir 
eksikliği olabilir (sırasıyla FID veya ID).  FID en 
sık görülür ve demir depolarının görünüşte yeterli 
olduğu bir durumu temsil eder, ancak eritropoez 
için yetersiz demir kaynağı vardır. FID, esas ola-
rak karaciğerde hepcidin sentezini upregüle eden, 
kansere bağlı pro-enflamatuar sitokinlerin (örn. 
IL-6, IL-1, TNF-alfa ve interferon-gama) salınma-
sına bağlıdır.  Hepcidin, sistemik demir homeos-
tazının merkezi regülatörünü temsil eden küçük 
bir peptit hormondur. Ferroportini inhibe ederek 
ve böylece yaşlanan eritrositlerin, diyetten demir 
emiliminde yer alan duodenal enterositlerinin ve 
hepatositlerin demir depolarının geri dönüşümü-
ne katılan makrofajlardan plazmaya demir akışı-
nı azaltarak etki eder. FID, kanser de dahil olmak 
üzere kronik hastalık anemisine en büyük katkıda 
bulunanlardan biridir(6-8). Kronik hastalık anemin-
deki anemi çoğunlukla normositik ve normokro-
mik olmakla birlikte, periferik kan yaymasında 
hipokromik mikrositik eritrositler ortaya çıkmak-
tadır. Diğer bulgular şunları içerir.
•	 Kemik iliği makrofajlarında bol miktarda de-

mir depoları (eşlik eden kan kaybı meydana 
gelmedikçe) bulunur. Bu olmasa da, siderob-
lastların sayısı azalmıştır.
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MDS’li Hastalarda Anemi Yönetimi
Özellikle, MDS ile ilişkili aneminin yönetimi, 

solid tümörler veya multipl miyelom veya len-
fomalar gibi diğer hematolojik maligniteler için 
yukarıdaki önerilerden birkaç yönden farklıdır 
(Tablo 5). Birçok MDS hastası, etkisiz eritropoez 
artı düzenli RBC transfüzyonları nedeniyle nor-
mal veya hatta artmış demir depolarında bulunur 
ve aşırı demir yükünü azaltmak için demir şelas-
yonu gerekebilir.

EMA, Avrupa İlaç Ajansı; EPO, eritropoietin; 
ESA, eritropoez uyarıcı ajan; G-CSF, granülosit 
koloni uyarıcı faktör; Hb, hemoglobin; IPSS, Ulus-
lararası Prognostik Skorlama Sistemi; IPSS-R, re-
vize edilmiş Uluslararası Prognostik Skorlama 
Sistemi; MDS, miyelodisplastik sendrom; RBC, 
kırmızı kan hücresi
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Tablo 5. MDS’li hastalarda anemi tedavisi

ESA tedavisi ne zaman düşünülmelidir?
MDS hastalarında aneminin, semptomatik anemi, Hb <10 g / dL, düşük ila orta-1 riskli Uluslararası 
Prognostik Puanlama Sistemi (IPSS) veya çok düşük ila orta risk (IPSS-R), ayda iki RBC transfüzyonu olan 
ve / veya serum EPO <500 IU / L bir ESA ile tedavisi düşünülmelidir. [I, A].

ESA hangi dozlarda verilmelidir?
ESA’lar haftalık sabit dozlar halinde, başlangıç dozu 30 000-80 000 IU aralığında rekombinant insan EPO’su 
(epoetin teta başlangıç dozu 20 000 IU) veya 300 mg darbepoetin alfa subkütan tedavi şeklinde verilmelidir 
[I, A].

ESA tedavisine cevap vermeyen MDS hastaları nasıl tedavi edilmelidir?
8-12 hafta sonra ESA tedavisine cevap vermeyen hastalarda, 2-3 dozda verilen 300 mg / haftada G-CSF 
eklenmelidir. RBC transfüzyonları veya araştırma amaçlı tıbbi ürünler 5q delesyonu olmayan hastalarda ve 
5q delesyonu alan hastalarda lenalidomid ikinci basamak tedavi olarak kabul edilmelidir [I, A].

Transfüzyona bağımlı anemik MDS hastaları nasıl tedavi edilmelidir?
Ayda 2 veya daha fazla RBC transfüzyonu gerektiren hastalar, bir araştırma ajanı ile tedavi veya 5q delesyonu 
yoksa RBC transfüzyonuyla destek tedavisi veya 5q delesyonu varsa lenalidomid için destek olarak 
düşünülmelidir [I, A].

NOT: (ESA’ların tümü MDS’li hastalarda kullanım için EMA onaylı değildir. Epoetin alfa, serum EPO’su düşük (<200 IU 
/ mL) düşük veya orta-1 riskli primer MDS’li erişkinlerde semptomatik aneminin (hemoglobin konsantrasyonu 10 g / dL) 
tedavisi için EMA ile gösterilir)
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