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ÖZET 

GiriĢ: Anemi kanser hastalarında sık görülen hematolojik klinik bir tablodur. 

Aneminin hastalarda tüm sistemik fonksiyonları, emosyonel ve kognitif 

fonksiyonları da içeren etkisi, yaşam kalitesine ve sağ kalıma olumsuz etkileri 

bilinmektedir. Kanser hastalarında anemi etyolojsi çeşitli mekanizmalarla açıklanan 

kansere sekonder anemi, sistemik kemotarapi (KT), radyoterapi (RT) ve kronik 

hastalıkların eşlik ettiği durumlardan oluşan multifaktöryel nedenlerle açıklanır. 

Hastalarda hafif halsizlikten günlük rutin aktivitelerini kısıtlayan çeşitli 

semptomların görüldüğü kanser kliniğine eşlik eden anemi sıklığını, sebeplerini 

tanımlamak kanserli hastanın yaşam kalitesi, sağ kalımını artırmak ve anemi tedavi 

yönetimini belirlemek açısından önemlidir. 

Gereç Yöntem: Çalışmaya Düzce Üniversitesi Onkoloji Kliniğine Ocak 2014 

- Haziran 2015 tarihleri arasında başvuran 18 yaş üstü 312 hasta alınmıştır. Biz 

çalışmamızda retrospektif olarak demografik özellikler, kronik hastalıklar, kanser 

türü, evresi, kansere yönelik KT ve RT, anemi etiyolojisine yönelik hematolojik ve 

biyokimyasal tetkikleri içeren data oluşturduk. 

Onsekiz yaş altı hastalar ve klinik, laboratuvar ve görüntüleme gibi dosya bilgi 

yetersizliği olan hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. 

Hgb değeri <12gr/dl olan hastalar anemik olarak kabul edilmiştir. Başlangıç 

Hgb değerleri ve tedavi sürecindeki son poliklinik başvuru Hgb değerleri 

kaydedilmiştir. Anemi etyolojisine yönelik hemogram parametreleri, serum demir, 

ferritin, total demir bağlama kapasitesi (TIBC), Mean corpuscular volüme (MCV), 

transferrin satürasyonu (TS), B12, değerlendirildi. İstatistik anlamlılık düzeyi olarak 

0,05 alınmış ve p<0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiş ve hesaplamalarda 

SPPS (ver. PASW 18) programı kullanılmıştır.  

Bulgular: Solid tümörü olan kanser hastalarına yönelik 312 hastayla 

yaptığımız çalışmamızda anemi görülme oranı 38,8% (n=115) saptanmıştır. Anemisi 

olan kanser hastalarında ortalama Hgb düzeyi 10,6gr/dl olup hafif düzeyde anemik 

olan olgular (Hgb 10-12gr/dl) çoğunlukta saptanmıştır. Anemi saptanan kanser 

hastalarında medyan yaş 65 olup anemik olmayan hastalarla karşılaştırıldığında 

anlamlı olarak daha yüksek bulunurken, orta ve derin anemik hastalarda da 

(Hgb<10gr/dl) ortalama yaş 67 olarak anemik olmayan ve hafif anemisi olan 



iii 

hastalara göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p=0,002, p=0,001). Anemisi olan 

olgularda tanı anında metastatik olma durumu, KT uygulanma oranı anemisi 

olmayanlara göre anlamlı yüksek saptanmıştır (p=0,04, p=0,006, p=0,01). KT tedavi 

sürecinde platin içerikli KT’nin uygulandığı genitoüriner (mesane ve jinekolojik 

kanser) kanserlerde anemi sıklığı anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0,005). 

Anemi etiyolojisine yönelik incelemede kronik hastalık anemisi daha sık görülmekle 

birlikte (n=65) demir eksikliği anemisi, B12 eksikliği, renal hastalığa bağlı anemi de 

gözlenmiştir. Meme kanseri tanılı hastalarda demir eksikliği görülme oranı anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur (p=0,006). 

 

Sonuç:  

Kanser hastalarında tanı anında ve tedavi sürecinde anemi sıklığı ve 

sebeplerinin incelenmesine yönelik çalışmamızda; tanı anında yaş ve metastatik olup 

olmama durumunun, tedavi sürecinde ise kanser tipinin ve kemoterapi alıp 

almamanın anemi üzerine anlamlı etkisi görülmüştür. Tespit ettiğimiz bu bulguların 

kanser hastalarında anemi oranlarında farklılıklara sebep olabileceği kanısındayız.   

Anemi etyolojisine yönelik incelememiz sonucunda ise tedavi sürecinde kronik 

hastalık anemisi tüm kanser hastalarında daha sık olmakla birlikte, demir eksikliği 

anemisi meme ve gastointestinal kanserli olgularda genitoüriner ve akciğer 

maligniteli olgulara göre daha sık bulunmuştur. Anemi gelişiminin önlenmesi ve 

yönetiminin yapılabilmesi için sadece Hgb düzeylerine göre olan anemi 

değerlendirmesi yerine demir eksikliğinin de kanser hastalarında oluşturduğu 

olumsuz etkiler nedeni ile etyolojiye yönelik tetkiklerin daha ayrıntılı incelenmesini 

önermekteyiz. 

 

ANAHTAR KELİMELER: Anemi, kanser, prevelans, anemi etyoloji, 

kemoterapi, demir eksikliği   
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ABSTRACT 

Introduction: Anemia is a hematologic clinical presentation that is frequently 

observed among cancer patients. The effects of the anemia on all systemic functions, 

emotional and cognitive functions and its negative effects on the life quality and 

survival of the patients are established. The etiology of anemia in cancer patients is 

explained via multifactorial reasons that consist of anemia secondary to cancer, 

systemic chemotherapy (CT), radiotherapy (RT) and the coexistence of chronic 

diseases. Determining the frequency and the causes of the anemia that accompanies 

cancer presentation, which includes various symptoms ranging from mild weakness 

to restricting daily activities, is important to increase the patient’s life quality and 

survival and to determine the treatment management of the anemia.  

Tools and Method: The study includes 312 patients over the age of 18, who 

was admitted to the Oncology Clinic of Düzce University between January 2014 and 

June 2015. We have created data that includes demographic features, chronic 

illnesses, cancer types, stages, CT and RT for cancer, hematologic and biochemical 

tests for the etiology of anemia retrospectively in our study.  

Patients under the age of eighteen and patients with lack of information, such 

as clinic, laboratory and imaging, were excluded from the study.  

Patients who have an Hgb value of <12gr/dl were considered as anemic. Their 

initial Hgb values and their latest outpatient clinic admittance Hgb values over their 

treatment processes were recorded. For the etiology of anemia, hemogram 

parameters, serum iron, ferritin, total iron binding capacity (TIBC), mean 

corpuscular volume (MCV), transferrin saturation (TS) and B12 were evaluated. For 

the statistical level of significance, 0,05 was taken, p<0,05 was accepted statistically 

significant and SPSS (ver. PASW 18) program was used for the calculations.  

Findings: In our study that we have carried out with 312 patients who have 

cancer with solid tumor, the rate of incidence of anemia was determined as 38,8% 

(n=115). Mean Hgb level of cancer patients with anemia was 10,6 gr/dl and the 

presentations with mild anemia (Hgb 10-12gr/dl) was the majority. While the median 

age of cancer patients with anemia was 65 and found significantly higher than non-

anemic patients, mean age of patients with moderate and deep anemia (Hgb<10gr/dl) 

was found significantly higher than the patients with mild anemia (p=0,002, 
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p=0,001). Among the presentations with anemia, the rate of metastatis and CT 

treatment at the point of diagnosis were significantly higher than the presentations 

without anemia (p=0,04, p=0,006, p=0,01). In the CT treatment process, the 

frequency of anemia with genitourinary cancers (bladder and gynecologic cancers) 

that are treated with platinum-containing CT was found significantly higher 

(p=0,005). While anemia of chronic disease was more frequently observed (n=65) in 

the screening of the etiology of the anemia, iron deficiency anemia, B12 deficiency 

and anemia related to renal disease were also observed. The rate of incidence of iron 

deficiency was found significantly higher in the patients with the diagnosis of breast 

cancer (p=0,006). 

 

Result: 

In our study, which mentions about analysis of incidence and causes of anemia 

in cancer patients during the diagnosis and treatment process, we presented that at 

the time of diagnosis the age and metastatic status and during the treatment process 

cancer type and receiving chemotherapy significantly affects the anemia in patients. 

According to our findings we believe that there may be differences in the incidence 

of anemia in cancer patients. 

As the result of our study of the etiology of anemia, while the anemia of 

chronic disease was the most frequent among all cancer patients in their treatment 

processes, iron deficiency anemia was more frequent in breast and gastrointestinal 

cancer patients than the patients with genitourinary and lung malignities. For the 

prevention of the development of anemia and its management, instead of the anemia 

evaluation only based on Hgb levels, we recommend the examination of etiology-

based tests in more detail because of the negative effects of iron deficiency on the 

cancer patients. 

 

KEY WORDS: Anemia, cancer, prevelance, anemia etiology, chemotherapy, 

iron deficiency 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

Kanser ölüme yol açan nedenler arasında kalp hastalıklarından sonra ikinci 

sırayı almakta ve 2014 Türkiye Halk Sağlığı istatistik verilerine göre tüm ölümlerin 

yaklaşık 21,3%’ünü oluşturmaktadır. Kanser insidansı son yıllarda genel olarak artış 

göstermektedir. Kanser hastalarının 90%’dan fazlasında hayatlarının bir döneminde 

anemi oluşur. Kansere bağlı aneminin doğru tespit ve tedavisi ile sadece hastanın 

yaşam kalitesi artırılmaz, aynı zamanda yaşam süresi de artırılır (3). 

Kanser ilişkili anemi prevelansı kanser tipi, aneminin tanımı, hastalık evresi ve 

hastaların tedavi olup olmadığını içeren birçok faktöre bağlıdır. 2004 yılındaki bir 

literatür derlemesine göre kanser hastalarında tanımlanan anemi prevelans oranı 30% 

ile 90% aralığında değişmektedir (4). 

Kanser hastalarında sıklıkla anemiyi açıklayacak kemik iliği infiltrasyonu, kan 

kaybı, hemoliz renal, hepatik, endokrin bozukluk ya da beslenme yetersizliği gibi bir 

neden tespit edilemez. Bazen anemi henüz tespit edilmemiş bir tümörün ilk belirtisi 

olabileceği gibi hastalık progresyonu veya tedavinin etkisi ile ortaya çıkabilir (5). 

Kanserde inflamatuar sitokinlerin aşırı salınımı kırmızı kan hücrelerinin yaşam 

süresinde kısalma, eritroid progenitör hücrelerde baskılanma, demir kullanımında 

bozulma, uygunsuz eritropoetin üretimi ile sonuçlanır (6). Bir çalışmada kansere 

bağlı anemisi olan hastaların 2/3’ü ileri evre iken, anemisi olmayanların 1/3’ü ileri 

evrede bulunmuştur (7). Kanser ilişkili anemi; kemik iliği infiltrasyonu, 

malnutrisyon, kanama, renal yetmezlik, KT ya da RT ilişkili toksisite veya kronik 

hastalığı da içeren multifaktöryel bir durumdur. 

Biz çalışmamızda solid tümörü olan kanser hastalarında anemi prevelansını, 

anemiye sebep olabilecek etkenleri, anemi etyolojisine yönelik hematolojik 

parametreleri değerlendirerek, kanser türlerine göre anemi etyoloji dağılımını 

araştırmayı amaçladık. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Anemi Tanımı 

Anemi kalitatif ve/veya kantitatif kırmızı küre hastalıklarına bağlı olarak 

gelişir. Hgb değerlerinin yaş ve cinse göre normal kabul edilen değerlerin altında 

olması ile anemi varlığı gösterilebilir. Ortalama olarak erkekte Hgb değerinin 

13,5gr/dl ya da hematokrit (Hct) 41%’den düşük olması, kadında Hgb değerinin 

12gr/dl ya da Hct 36%’dan düşük olması anemiyi gösterir (8). Güncel Dünya Sağlık 

Örgütü (DSÖ) Uluslararası Kanser Enstitüsüne göre erkekte Hgb<14gr/dl, kadında 

Hgb<12gr/dl değeri anemi olarak kabul edilir. Bu değerler malignitesi olan KT alan 

hastalarda KT komplikasyonu olan anemiyi yönetmek için kullanılmaktadır (9). 

Anemi prevelansına yönelik birçok geniş çaplı klinik çalışmada Hgb<12gr/dl değeri 

anemi olarak kabul edilmiştir (10, 11). 

 

2.2. Anemi Sınıflandırması 

Anemiler değişik şekillerde sınıflandırılabilirler. Morfolojik ve patolojik 

sınıflandırma en sık kullanılanlardır. Morfolojik olarak anemiler 3 gruba ayrılır. Bu 

gruplar makrositer anemi, mikrositer anemi ve normositer anemilerdir (12) (Tablo1). 

  



3 

Tablo 1. Anemi morfolojik sınıflandırması 

 

1 2 3 

Makrositer Anemi 

( MCV >100 fL ) 

Mikrositik Anemi 

( MCV < 80 fL ) 

Normositik Anemi 

( MCV 80-100 fL ) 

 Vitamin B12 ve folat 

eksikliği 

 Alkol kötüye kullanımı 

 DNA sentezinin herediter 

bozuklukları 

 İlaçlara bağlı DNA sentezi 

bozuklukları 

 Eritropoezisin arttığı 

durumlar (Akut kan kaybı, 

hemoliz) 

 Kronik karaciğer 

hastalıkları 

 Miyelodisplaziler 

 Hipoplastik ve aplastik 

anemiler 

 Hipotirodi 

 Demir eksikliği anemisi 

 Globin sentezi bozuklukları 

(Talassemiler) 

 Hem sentezi bozuklukları 

(Sideroblastik anemiler) 

 Kronik hastalık anemileri 

 Akut kan kaybı  

 Plazma volümünün aşırı 

derecede artması (Gebelik, 

hidrasyon) 

 Kronik hastalık anemileri 

(enfeksiyon, inflamasyon, 

malignite) 

 Kemik iliği infiltrasyonları 

 Kronik böbrek hastalıkları 

 Kronik karaciğer 

hastalıkları 

 Birlikte nütrisyonel 

anemiler 

MCV : Mean corpuscular volume 

DNA : Deoksiribonükleik asit 

fL : Femtolitre 

 

 

Makrositer anemi MCV 100fL üzeri olarak tanımlanır. Artmış MCV 

retikülositozun normal bir özelliğidir. MCV 80fL’den az olduğunda mikrositer anemi 

olarak tanımlanır. MCV 80-100fL aralığında ise normositer anemi olarak tanımlanır. 

Patofizyolojik sınıflandırmada ise retikülosit sayısına göre aşağıdaki gibi 3 

gruba ayrılır (12). 

 

1. Hipoproliferatif anemiler 

2. Eritrosit olgunlaşma bozuklukları 

3. Hiperproliferatif (hemorajik/hemolitik) anemiler 
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2.3. Kanser ĠliĢkili Anemi 

Kanser hastalarında anemi sık görülür ve önemli morbidite nedenidir (13). 

Anemi malignite bulgusunu gösteriyor olabileceği gibi aynı zamanda antineoplastik 

tedavi ya da progresif hastalığın sonucu olabilir. Anemi halsizliğin sık olan bir 

nedeni ve halsizlik de kanser hastalarının günlük aktivitelerini sınırlayan en yaygın 

semptom olduğu için anemiyi ve nedenlerini tanımlamak kanser hastalarının yaşam 

kalitesini iyileştirmek için en uygun müdahaleyi belirlemek önemlidir (14-18). 

Kanser hastalarında aneminin nedenleri arasında kemik iliği invazyonu, KT ve RT 

sayılabilir. Kansere sekonder anemi; kan kaybı, demir eksikliğine sebep olan 

inflamasyon ve kırmızı kan hücrelerinin üretimini inhibe eden kemik iliği 

infiltrasyonuna sebep olan normal dokuları ele geçiren malignensi sonucu 

oluşmaktadır. 

 

 

Şekil 1. Kanser ilişkili anemi algoritması (1) 

 

Tek başına myelosupresif KT ya da RT ile kombine KT sonucu gelişen anemi, 

KT’nin indüklediği anemi olarak değerlendirilmektedir (19). Kanser ilişkili anemi 

prevelansı, kanser tipi, aneminin tanımı, hastalık evresi ve hastaların tedavi olup 

olmadığını içeren birçok faktöre bağlıdır. 2004 yılındaki bir literatür derlemesine 

göre tanımlanan prevelans oranları 30% ile 90% aralığındadır (20). 2004 Avrupa 

Kanser Anemi Çalışması’na (ECAS) göre tedavi öncesinde kanser hastalarının 
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39%’unun anemik olduğu raporlanmıştır (10). Aneminin sadece hastanın yaşam 

kalitesi üzerinde zararlı etkileri yoktur, aynı zamanda bazı çalışmalarda mortaliteyi 

65%’e kadar artıran sağ kalım üzerinde de etkisi vardır (21-23). 

ECAS kanser hastalarında klinik pratikte anemi prevelansı, etkileri ve yönetimi 

hakkında bilgi toplama amaçlı yapılan ilk çalışmadır. Bu çalışmanın yapıldığı 

dönemde Hgb<12gr/dl olan hastalar tedavi edilmiştir. Çalışmada Hgb seviyeleri 

sıklıkla 12gr/dl altında saptanmıştır. Hastaların 39%’u başvuruda anemik, 67%’si ise 

6 aylık takipte anemik olmaktadır (19). 

Kanser yönetiminde seçilen strateji altta yatan sebebe bağlıdır; tedavi 

seçenekleri KT ile indüklenen anemi ve non myeloid tümörü olan hastalarda 

eritropoetin stimüle edici ajan kullanımı, oral ya da intravenöz (iv) demir replasmanı 

ve kırmızı kan hücresi ya da tam kan transfüzyonlarını içermektedir (24-26). Buna 

rağmen kanser hastalarında anemi sıklıkla yönetilememiş ya da tam yönetilememiştir 

(24). 

Bu nedenle kansere bağlı aneminin tanımlanan klinik rehberlere göre tedavisi, 

aneminin sebep ve karakteristiklerinin araştırılmasını gerektirir (27). Hasta 

anamnezi, fizik muayene ve diğer tetkiklerle anemi orjin ve tipi saptanır. 

Öncelikle aneminin normositiik, mikrositik veya makrositik olduğu tespit edilir 

(28). Kronik hastalık anemisi kanserli hastaların 15%’inde gözlenmektedir. Hgb  

düzeyi 8-11gr/dl arasındadır. Kronik hastalık anemisi normokrom normositer veya 

hafif mikrositer olabilir (13). Kanser hastalarında anemi genellikle normokrom 

normositerdir. Aneminin çoğu hiporejeneratiftir (eritroid dizide hipoaktivite ve düşük 

retikülosit sayısı ile seyreden) (27, 28). Ancak hemoliz ve hemorajisi olan kanserli 

hastalarda hiperrejeneratif (yüksek retikülosit sayısı ve eritroid dizide hiperaktivite) 

anemi de görülmektedir (28). 

Kanser hastalarında anemi görülme sıklığı; hasta karakteristiklerine, neoplazi 

tipi ve evresine, kullanılan kemoterapotik ilacın tipi ve yoğunluğuna, hastalığın 

süresi, cerrahi girişimlere, fırsatçı enfeksiyonlara, RT kullanımına bağlı olarak 

değişir. Kanada’da yapılan çok merkezli prospektif çalışmada KT gören 616 hastada 

anemi insidansları kanser grupları arasında çok farklı bulunmuştur(5). Kolorektal 

(13%) ve meme kanserinde (17%) düşük oranda, over kanseri (51%), akciğer kanseri 

(52%) ve non –Hodgkin lenfomada (53%) yüksek oranlarda anemi gözlenmiştir. RT 
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alan 81 hastada yapılan diğer bir çalışmada hastaların yarıdan çoğunda anemi 

saptanmıştır (29) . Kansere bağlı anemisi olan hastaların 2/3’ü ileri evre iken, 

anemisi olmayanların ancak 1/3’ü ileri evrede bulunmuştur (30). 

Sık KT veya RT, Hgb düzeylerini düşürür veya var olan anemiyi arttırır. 

Platinum içeren KT rejimi ile tedavi olan over kanserlilerde (31) veya küçük hücreli 

akciğer kanserinde (32) Hgb düzeyleri belirgin olarak düşer. KT’ye bağlı anemide 

anemi derecesi genellikle tekrarlayan tedavi kürleri ile artar. DSÖ/Ulusal kanser 

enstitüsüne göre anemi derecelendirmesi; hafif (10- anemi alt normal sınırı gr/dl), 

orta (Hgb 8-9,9gr/dl), ciddi (Hgb 6,5-7,9gr/dl), yaşamı tehdit eden (Hgb < 6,5gr/dl) 

anemi olarak belirlenmiştir (33). 

 

2.4. Kansere Bağlı Anemi Nedenleri 

Kanser hastalarında anemi gelişimi birçok faktöre bağlı olabilir. 880 kanser 

hastasıyla yapılan geniş prospektif bir çalışmada anemi gelişimine sebep olan birçok 

faktör (tümör boyutu, evre ve performans durumu) değerlendirilmiştir. Çalışmada 

63% hasta anemikti. Her hastada inflamasyon markerları, demir metabolizması, 

malnutrisyon ve oksidatif stresin yanında Glaskow prognostik skoru, kombine 

malnutrisyon ve inflamasyon indeksi ve bunların Hgb değerlerini ön görmeleri 

değerlendirildi. Hgb konsantrasyonları inflamatuar markerlar, hepsidin, ferritin, 

eritropoetin, reaktif oksijen türleri ve modifiye glaskow skoru ile ters orantılı ve 

leptin, albümin, kolesterol ve antioksidan enzimler ile pozitif korele saptanmıştır. 

Kanser ilişkili anemi sonuç olarak anemi ciddiyetini de etkileyen immunite, 

beslenme ve metabolik komponentleri içeren multifaktöriyel bir problemdir (34). 

Kansere sekonder anemi, KT ile indüklenen anemi ve kronik böbrek yetmezliğinin 

predominant mekanizmalarında birçok faktörden kaynaklanan azalmış eritropoez 

sorumludur. 

Bunlar beslenmeyle ilişkili demir, folat ve B12 vitamin eksiklikleri, kemik 

metastazına sekonder kemik iliği hasarı, myelodisplazi ya da myelosupresif 

kemotrapiye sekonder azalmış eritropoetin üretimini içermektedir (15, 35). 
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Kanser hastalarında anemi nedenleri tanımlanırken anemiye genel yaklaşımda 

3 ana kategori incelenir (8, 9, 36). 

 Kan kaybı, 

 Kırmızı kan hücrelerinde yıkımın artışı (hemolitik anemi) 

 Maligniteye spesifik mekanizmalar: Kırmızı kan hücrelerinde üretimin 

azalmasının (hipoproliferatif anemi) dışında neoplazmın direk etkisi, 

neoplazm ürününün etkisi. Anemi kaynağının saptanmasında özgül 

aşamalı testler kullanılır.  

 

Bu mekanizmalar neoplasm direk etkisi ile oluşan neoplasm ürünü ve 

neoplasma karşı uygulanan tedaviyi içermektedir. 

Direk neoplasm etkisi ile anemi oluşumu; intraluminal neoplasmlar 

(gastrointestinal ya da genitoüriner sistemden kaynaklı ya da bu sistemlere metastaz 

ile) kan kaybı ile anemi oluşturabilir (37). Demir eksikliği ve B12 eksikliği gibi 

besinlerin emiliminde bozulmalar da anemi oluşumuna sebep olabilir. Demir 

eksikliği çoğunlukla kanamadan kaynaklansa da emilim bozukluğu sonucunda da 

oluşabilir (38-41). Demir emiliminde bozulma aynı zamanda parsiyel ya da total 

gastrektomi gibi (aklorhidri, dumping sendrom, afferent loop sendrom gibi) 

operasyonlar sonrası da oluşabilmektedir (40, 41). B12 eksikliği de mide ve terminal 

ileumu içeren tümörün cerrahi olarak çıkarılması sonucu oluşabilmektedir. 

Direkt neoplasm etkisi; akut anemi ile sonuçlanan tümör içine kanama 

oluşturabilmektedir (42, 43). Hemofagositoz kanser hücreleri ya da makrofajlar 

tarafından kırmızı kan hücrelerinin sindirimi ile karakterizedir (44). Hemofagositoz; 

kanser tiplerinden genellikle lösemi ve lenfoma ile ilişkilidir (45, 46) . Solid tümörler 

nadir olarak hemofagositoz gösterir (47, 48). Direk etki ile kemik iliğinde lösemi, 

lenfoma ve plazma hücre diskrazileri gibi hematolojik malignitelerde daha yaygın 

olarak tutulum olsa da solid tümörlerde de metastaz aracılığıyla kemik iliği tutularak 

anemi oluşmaktadır (49). Solid tümörlerden bu yolla anemiye neden olan yaygın 

olarak prostatik ve gastrik karsinomlardır (50, 51) . 

Neoplasm ürünlerine bağlı anemi; 

Primer ya da sekonder amiloid, kemiği de içeren çeşitli organlarda 

birikmektedir. Hodgkin, non Hodgkin lenfoma, makroglobulinemi, renal hücreli 
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karsinom, hepatoselülüler karsinom gibi malign hastalıkların sekonder amiloid 

assosiye protein (AA) oluşturduğu rapor edilmiştir (52-58). 

Hemoliz, birçok malignitede meydana gelen kırmızı kan hücrelerinin yaşam 

süresinin kısalarak 100 günden az olması olarak tanımlanmıştır. Kırmızı hücre 

membranlarına karşı gelişen antikorlar otoimmun hemolitik anemiye neden olurken, 

mikroanjiyopatik değişiklikler fragmentasyon hemolizine yol açmaktadır. Solid 

tümörler ve hemotolojik maligniteler mikroanjiyopatik hemolitik anemiyi  (MAHA) 

doğurmaktadır (59). Solid tümörlerdeki MAHA çoğunlukla müsinöz 

adenokarsinomlarla (gastrik, meme, pankreas, prostat, akciğer) ilişkilidir (60-62). 

Maligniteye yanıt olarak üretilen sitokinler (interferon alfa, beta, gama, tümör 

nekrozis faktör (TNF),  alfa, TNF beta, interlökin-1 (IL-1), IL-6) demir kullanımını 

engelleyerek, eritropoetin mRNA sentezini inhibe ederek anemiye yol açmaktadır. 

IL-1, IL-6, TNF alfa makrofajlardaki demiri ayırarak eritropoezden demiri 

uzaklaştıran demir düzenleyici hormon olan hepsidini artırmaktadırlar. 

Kanser ilişkili saf eritroid aplasi; eritropoetin duyarlı hücerelerin 

immunglobulin inhibisiyonu, eritroblastlara karşı immunglobulin aracılı sitotoksisite 

ve eritropoetin duyarlı hücrelerin T hücre inhibisyonu gibi mekanizmalarla 

oluşmaktadır (63-68). 

Çoğunlukla kanser hastalarında anemi, kanser terapisinin sonucunda 

oluşmaktadır. İonize radyasyon hemotopoetik kök hücrelerde azalma ile sonuçlanan 

ilik hemotopoezine neden olmaktadır. Ancak sistemik antineoplastik ajanlar, RT’den 

daha fazla anemiye katkıda bulunmaktadır (69, 70). 

 

2.5. Kansere Bağlı Anemi Fizyopatolojisi 

Eritrosit kitlesi normalde eritrosit yaşam süresi ve eritrosit üretim hızına 

bağlıdır. Anemi bu iki faktör arasındaki uyumsuzluğu gösterir. Bu iki faktörün önem 

dereceleri anemiyi oluşturan nedene bağlı olarak değişir. Kansere bağlı anemiden her 

iki faktörde sorumludur. En önemli faktör, kısalmış eritrosit ömrünü yeterli 

kompansasyon için kemik iliğinin eritrosit üretimi artışındaki relatif yetersizliktir. 

Kansere bağlı anemi multifaktöriyeldir (5, 7). Patogenezde başlıca etmenler; 
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1. Dolaşımdaki eritrosit ömrünün kısalması; sağlıklı bireylerdeki 120 günün 

yerine genellikle 60-120 gündür (5). Sağlıklı bireylerden ilerlemiş kanseri 

olan hastalara eritrosit transfüze edildiğinde bu hücrelerin yaşam süreleri 

kısalır. Bu etkinin IL-1 ve TNF’ye bağımlı olduğunu gösteren klinik ve 

deneysel veriler vardır. 

2. Kemik iliğinin kompanzasyonunda, eritrosit yapım artışında yetersizlik. 

Eritrosit yapım yetersizliği bağlantılı faktörlerle ilişkilidir. Bunlar; 

 i)  R.E.S’teki (Retiküloendotelyal sistem) demir depolarının uygunsuz 

kullanımı 

 ii)  Anemiye uygunsuz eritropoetin yanıtı (majör sebeplerden biridir) 

 iii) Eritropoezi inhibe eden sitokinlerin aşırı üretimi 

 

Tümörden veya lokal inflamatuar hücerelerden salınan IL-1, TNF ve 

Transforming Growht Factor Beta (TGF-Beta)’yı içeren sitokinler yetersiz düşük 

eritropoetin seviyeleri ve demirin tekrar kullanımında bozukluğa aracılık eder (71). 

IL-1, IL-6 ve TNF– alfa demiri makrofajlarda sekestre eden, demir düzenleyici 

hormon olan hepsidin seviyelerini artırarak demiri eritropoezden uzaklaştırır (72). 

Hematolojik maligniteler ve kansere bağlı anemide  interferon gama (ɣ IF) ve 

hücresel immunitenin aktivasyon göstergesi olan neopterin düzeyleri belirgin olarak 

artar. Neopterin düzeyleri ɣ IF ile belirgin korelasyonuna ilaveten Hgb ve demir 

düzeyleri ile de ters orantılıdır (73). Bu korelasyon bu hastalardaki anemi ve aktive 

makrofajlar arasındaki olası bağlantıyı ve hücreye bağlı immunitenin aktivasyonunu 

gösterir. ɣ IF konsantrasyonu diğer kronik hastalıklarda da hastalığın aktivitesine 

bağlı olarak artar (32). Malign hastalıklarda değerleri yükselen diğer makrofaja bağlı 

sitokin TNF’dir. TNF düzeyleri altta yatan malignitenin tipi ve aktivitesine bağlı 

olarak değişir. Aktif hastalığı olanlarda hastalık bulguları olmayanlara göre belirgin 

olarak daha yüksektir. Bazı klinik ve deneysel çalışmaların sonuçlarına göre TNF’ye 

kronik maruziyet anemi ile sonuçlanabilir. Faz 1 klinik çalışmalarda TNF ile tedavi 

edilen hastalarda anemi geliştiği rapor edilmiştir. Daha da ötesi ratlara ve farelere 

kronik TNF uygulanımı ile kansere bağlı anemiye çok benzer bir anemi oluştuğu 

gösterildi (74, 75). IL-1 konsantrasyonu da TNF gibi romatoid artrit ve diğer kronik 
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hastalık anemisiyle birlikte olan hastalıklarda yüksek bulunmuştur (76). Bu yükselme 

ilave olarak direk anemi derecesiyle orantılı bulunmuştur. 

 

 

Şekil 2. Kansere bağlı anemi fizyopatolojisi (2) 

 

Bu sitokinlerin çoğu böbrekte eritropoetin üretimine etkir. Sonuç olarak 

uygunsuz serum eritropoetin düzeylerine neden olur. Bu solid tümörlerde ve multiple 

myelomda da sık gözlenir (7). Bazı otörler kanser anemisi yerine “Sitokine bağlı 

anemi” terimini önermektedir. TNF–α, IL-1 ve ɣ IF hem invivo hem invitro 

eritropoezi baskılar (77, 78). TNF; Burst Forming Unit Eritroid (BFU-E)’in özellikle 

de Colony Forming Unit Eritroid (CFU-E) ve Burst Forming Unit Granulocyte 

Macrophage (CFU-GM)’nin koloni oluşumunu indirek (79), IL-1; CFU-E 

oluşumunu indirek, ɣ IF; CFU-E oluşumunu direk inhibe eder. W.Jelkmann, 

hepatoma hücre kültürlerinde ve izole olarak perfüze edilmiş rat böbreğinde yaptığı 

çalışmada IL-1, TNF-α ve TGF-β’nın eritropoetin üretimini inhibe ettiğini saptadı 

(80).  
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2.6. Kanser iliĢkili Anemi Klinik 

Kansere bağlı anemi birçok semptom oluşturabilir. Bu semptomlar fiziksel ve 

emosyonel problemleri kapsar (81). Bu semptomlar sıklıkla halsizliğin yanında 

sersemlik hissi nefes darlığı, çarpıntı, tahammül azlığı, anjinadır (82) . Kansere bağlı 

aneminin semptom ve klinik bulgularının ortaya çıkması ve şiddeti, aneminin 

derecesi, başlangıç hızı, malignite türü, ilgili organların (akciğer, kalp) fonksiyonel 

kapasitesi, yaş ve araya giren komplikasyonlara bağlı olarak bireysel değişkenlik 

gösterir (83). Anemik hastalarda halsizlik en önde gelen semptomdur. Günlük 

yaşamı belirgin etkiler(84). Azalmış Hgb düzeyleri daha fazla halsizlik, daha kötü 

yaşam kalitesi ve azalmış çalışma kabiliyeti ile birliktedir. Hastalar irritable olmaya 

eğilimlidirler. Uyuma ve konsantrasyon zorluğu vardır. Depresiftirler (85). 

Kadınlarda sıkça amenoreden menorajiye kadar değişen menstrüel problemler gelişir. 

İştahsızlık, bulantı, halsizlik, düzensiz bağırsak hareketleri gibi gastrointestinal 

semptomlar gözlenir. Cildin ısısı azalır ve deri, oral kavitedeki muköz zarlar ve 

konjonktiva soluklaşır. Anemi merkezi sinir sistemi, kardiyovasküler sistem, 

solunum sistemi, renal ve toplayıcı sistem gibi hemen tüm fizyolojik sistemler 

üzerine olumsuz etki gösterebilmektedir (86-88). Nörofizyolojik kapasite azalabilir. 

Bir kısmında kognitif fonksiyon bozukluğu gözlenir (89). Anemi ile insülin, 

testesteron gibi birçok hormon sekresyonu etkilenir ve seksüel fonksiyonlar 

bozulabilir (85). 
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

Çalışmamızda Düzce Üniversitesi Onkoloji Kliniğine Ocak 2014 - Haziran 

2015 tarihleri arasında başvuran 18 yaş üstü toplam 450 hasta incelenmiştir. Onsekiz 

yaş altı hastalar ve klinik, laboratuvar ve görüntüleme gibi dosya bilgi yetersizliği 

olan, daha önce tanı alıp da tedavi ve takip süreci dış merkezde başlayan, tanı 

sırasındaki verilerine ulaşılamayan hastalar çalışma dışında bırakılmıştır. Toplam 

312 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Çalışmamız gözlemsel, tanımlayıcı ve retrospektif olarak planlanmıştır. 

12.02.2015 tarihinde 2015/54 no’su ile Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Değerlendirme Komisyonu tarafından onaylanmıştır. 

Çalışmaya alınan kişilerin verileri klinik başvuruları sırasında alınan anamnez, 

yapılan fizik muayene, sorgulanan demografik bilgilerin kaydedildiği hasta 

dosyalarından ve dijital kayıtlardan incelenmiştir. Olgularda yaş, cinsiyet, başvuru 

semptomları, kronik hastalık, kanser türü, tümör evresi, sistemik tedavi şekli olarak 

KT, RT alma durumu, türü ve sayısı, metastaz durumu, başvuruda ve tedavi 

sürecinde son poliklinik kontrolündeki hemogram parametreleri, biyokimyasal 

tetkikler, ferritin, demir, TIBC, TS, hormon parametreleri, sedimentasyon, vitamin 

B12, kayıtlarda sorgulanmıştır. 

Biyokimyasal parametreler; kan üre azotu (BUN), kreatinin, üre, sodyum, 

potasyum, klor, kalsiyum, aspartat transferaz, alanin transferaz, total ve direkt 

bilüribin, laktat dehidrogenaz, ferritin, demir ve TIBC, hormon parametreleri; B12 

laboratuvarımızda bulunan ROCHE COBAS 6000 Hitachi c501 otoanalizör 

cihazında ticari kitler kullanılarak, hemogram ise BECMAN COULTER LH 780 

cihazında ticari kitler kullanılarak çalışılmıştır. Sedimentasyon VACUPLUS ESR-40 

cihazla çalışılmıştır. 

Çalışmamızda kanser hastalarında anemi prevelansına yönelik birçok 

çalışmada kabul edilenle uyumlu olarak Hgb<12gr/dl olan hastalar anemik olarak 

kabul edildi (10, 11). 

Kanser hastaları akciğer, meme, gastrointestinal (kolon kanseri, mide kanseri), 

genitoüriner (mesane ve jinekolojik kanser) ve diğer (malign melanom, glial tümör, 

nazofarenks kanser, nöroendokrin tümör, beyin tümör, primeri bilinmeyen kanser, 

hepatoselüler, kolonjiyoselüler, pankreas, larenks kanser olarak 5 grupta 
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incelenmiştir. Kanser türlerine göre Ulusal Kapsamlı Kanser Ağı (National 

Comprehensive Cancer Network=NCCN) kılavuz alınarak evreleme yapılmıştır. 

Çalışmamızda evre 1, evre 2 ve evre 3 kanser hastaları erken ve lokal ileri evre 

olarak, evre 4 kanser hastaları metastatik olarak sınıflandırılmıştır (90). Tanı anında 

metastatik olan hastalar ayrıca tespit edilmiştir. KT alan ya da almayan,  RT alan ya 

da almayan kanserli hasta grubu incelenmiştir.  

Anemisi olan ve olmayan hastalarda hemogram parametreleri KT almadan 

önce ve takipteki en son KT’sini aldıktan sonraki değerler incelenmiştir. Anemisi 

olan hastaların anemi derecelendirmesi hafif anemi Hgb; 10-12gr/dl, orta düzeyde 

anemi Hgb; 8,0-9,9gr/dl, ciddi anemi Hgb; <8gr/dl olarak yapılmıştır (90). 

 

Ġstatistiksel Ġncelemeler 

Çalışmada elde edilen niceliksel ölçümlere ait tanımlayıcı değerler ortalama, 

standart sapma, ortanca (medyan), minimum, maksimum olarak kategorik ölçümlere 

ait değerler ise sayı ve yüzde olarak verilmiştir. Gruplar arasında kategorik 

değişkenlerin dağılımları bakımından karşılaştırmalarda Pearson ki-kare ve Fisher 

Exact ki-kare testi kullanılmıştır. 

Verilerin normal dağılımdan gelip gelmediğini incelemek için Kolmogorov 

Smirnov testi kullanılmıştır. Anemisi olan ve olmayan iki hasta grubunun 

ortalamaları bakımından karşılaştırmalarında İndependent t-testi kullanılmıştır. İki 

grubun (anemisi olan/olmayan) ortancaları bakımından karşılaştırmalarında Mann 

Whitney U testi kullanılmıştır. İkiden fazla grubun karşılaştırmalarında One Way 

ANOVA testi kullanılmıştır. İkiden fazla grubun ortancaları bakımından 

karşılaştırmalarında Kruskal Wallis H testi kullanılmıştır. 

Tablolarda ortalama ve standart sapma değerleri Ort ve SD şeklinde verilmiştir. 

İstatistik anlamlılık düzeyi olarak 0,05 alınmış ve p<0,05 istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiş ve hesaplamalarda SPPS (ver. PASW 18) programı 

kullanılmıştır. 
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4. BULGULAR 

Onkoloji kliniğimizde Ocak 2014 - Haziran 2015 tarihleri arasında 450 hasta 

değerlendirilmiş ve 312 kanser hastası çalışmaya dahil edilmiştir. Klinik, laboratuvar 

ve görüntüleme gibi dosya bilgi yetersizliği olan hastalar çalışma dışında 

bırakılmıştır.  

Çalışmamızda 312 kanser olgusunun; 71’inde akciğer (24%), 76’sında meme 

(26%), 89’unda gastrointestinal (30%), 19’unda genitoüriner (6%), 41’inde diğer 

(malign melanom, glial tümör, nazofarenks kanser, nöroendokrin tümör, beyin 

tümör, primeri bilinmeyen kanser, hepatoselüler, kolonjiyoselüler, pankreas, larenks 

kanser) kanser tanıları mevcuttur (Şekil 3). 

 

 

 
 

Şekil 3. Olguların kanser türlerine göre dağılımı 
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Çalışmaya dahil edilen 312 kanser hastasının 296’sının ilk başvuru Hgb 

değerlerine ulaşılabilmiştir. 296 hastanın 115’inde anemi saptanmıştır (38,8%’inde 

anemi saptanmıştır, 61,1%’inde anemi saptanmamıştır) (Şekil 4). 

 

Şekil 4. Anemi sıklığı 

 

115 anemik hastanın 21’inde akciğer (18,3%), 26’sında meme (22,6%), 

44’ünde gastrointestinal (38,3%), 8’inde genitoüriner (7%) ve 16’sında diğer kanser 

tanıları (13,9%) mevcuttur. Gastrointestinal kanserlerde tanı anında anemi eğilimi 

daha yüksek olmakla birlikte anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,1). 

 

Şekil 5. Anemik olguların kanser türlerine göre dağılımı 
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Tablo 2. Tanı anındaki Hgb değerine göre anemik olan ve olmayan 

hastalardaki demografik, hematolojik parametreler, kanser türü ve evresi 

 

 Anemi 

olmayan 

n=197 

Anemi olan 

 

n=115 

p 

YaĢ (Medyan) / (Medyan (min-max)) 58 / (28-86) 65 / (32-102) 0,002 

Cinsiyet - n(%) 

  Erkek 

  Kadın 

 

103 (64,4) 

78 (57,4) 

 

57 (35,6) 

58 (42,6) 

0,21 

Hematolojik Parametreler – Ort (±SD) 

  Hgb 

  HCT 

  MCV 

  PLT 

  Demir 

  Ferritin 

  TIBC 

  TS (%) 

 

13,6 (1,16) 

39,8 (3,16) 

86,2 (5,29) 

280 (98,5) 

68,1 (34,69) 

167 (228,7) 

331 (71,28) 

 20,5 (9,1) 

 

10,6 (1,26) 

32,3 (3,39) 

83,4 (8) 

308 (140,9) 

41,4 (24,2) 

229 (392,2) 

299 (89,9) 

15 (11,3) 

- 

Kanser Türü - n(%) 

  Akciğer 

  Meme 

  Gastrointestinal 

  Genitoüriner 

  Diğer 

 

50 (70,4) 

50 (65,8) 

45 (50,6) 

11 (57,9) 

25 (61) 

 

21 (29,6) 

26 (34,2) 

44 (49,4) 

8 (42,1) 

16 (39) 

0,1 

Tanı anında Metastaz - n(%) 

  Olan 

  Olmayan 

 

44 (50) 

131 (67,2) 

 

44 (50) 

64 (32,8) 

0,006 

 

 

Çalışmamızda anemisi olan ve olmayan hastalar arasında; cinsiyet ve kanser 

türü açısından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır. Anemi saptanan 
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kişilerin medyan yaşı 65 olup anemik olmayan kanser hastalarına göre anlamlı 

düzeyde yaşlı çıkmıştır (p=0,002). Tanı anında metastatik evrede olan 44 hastada 

(50%) anemi saptanmış olup tanı anında metastatik olmayanlara göre istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,006). Bu bulgu metastatik hastaların belirgin olarak 

daha sık anemi ile başvurduğunu ortaya koymuştur. 

Çalışmamızda kanser hastalarında tanı anındaki ve tedavi sürecindeki anemi 

durumu ayrı ayrı ele alınmıştır. 

Tanı anında Hgb<10gr/dl olan orta ve derin anemisi olan hastalarda ortalama 

yaş 67 olup anemisi olmayan (Hgb>12gr/dl) ve hafif anemisi olan (Hgb 10-12gr/dl) 

hastalarla karşılaştırıldığında anlamlı olarak daha yaşlı bulunmuştur (sırasıyla 

median yaş 59 ve 62, Tablo 3, Şekil 6, p=0,001). 

 

Tablo 3. Olguların hemoglobin düzeylerine göre yaş ortalaması 

 

 Hgb > 12gr/dl Hgb 10-12gr/dl Hgb < 10gr/dl p 

Ortalama SD Ortalama SD Ortalama SD 

0,001 

YaĢ 59 10,7 62 12,4 67 9,4 

 

 

296 kanserli olgudan 92’sinde Hgb 10-12gr/dl, 18’inde Hgb 8-10gr/dl, 5’inde 

Hgb<8gr/dl saptanmıştır. Hafif anemik olgular 31% oranındayken, orta ve ciddi 

düzeyde anemi görülme sıklığı 7,7% olarak saptanmıştır (Şekil 6). 
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Şekil 6. Tanıdaki Anemi derecesine göre dağılım 

 

Tanı sırasında anemisi olan kanser hastalarında ortalama Hgb değeri 10,6gr/dl 

olup ortalama Hct 32,3 bulunmuştur ve normositer anemi daha sık görülmüştür 

(MCV 80-100 arası, 62%). Ortalama demir düzeyi 41mg, ferritin düzeyi 229ng/ml, 

TIBC 299µg/dl, TS 15% olarak bulunmuştur. Kanser türüne göre medyan Hgb 

değerleri akciğer kanserinde 11,02gr/dl, meme kanserinde 11gr/dl, gastrointestinal 

kanserde 10,9gr/dl, genitoüriner kanserde 10,4gr/dl ve diğer kanser türlerinde 

10,8gr/dl olarak bulunmuştur. Kanser türüne göre Hgb medyan değerleri arasında 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (Tablo 4). 

 

Tablo 4. Tanı sırasında Anemik olan olgularda kanser türlerine göre Hgb 

düzeyleri 

 

Kanser Türü Sayı 

 

Hgb 

(Medyan) 

p 

Akciğer 21 11,02 

0,5 

Meme 26 11 

Gastrointestinal 44 10,92 

Genitoüriner 8 10,49 

Diğer 16 10,85 
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Demir eksikliği anemisi genellikle ferritin, demir, TIBC ve TS ile araştırılır ve 

ferritin <15ng/ml veya TS <10% olması demir eksikliği olarak kabul edilir. Tanıda 

anemik kanser hastaları incelendiğinde akciğer kanseri olan 1 hastada, meme kanseri 

olan 7 hastada, gastrointestinal kanseri olan 3 hastada ferritin değeri <15ng/ml 

saptanmıştır. Diğer hastalarda ferritin >15ng/ml izlenmiş olup kanser türlerine göre 

ferritin düzeyi 15 altında veya 15 üstünde olma durumuna göre anlamlı farklılık 

görülmemiştir (Tablo 5). Tanı anında transferrin saturasyonu değerlerine 

ulaşılamamıştır.  

 

Tablo 5. Anemisi olan olgularda ferritin düzeyi 

  

Kanser Türü Ferritin <15ng/ml 

n (%) 

Ferritin >15ng/ml 

n (%) 

p 

Akciğer 1 (5,9) 16 (94) 

0,09 

Meme 7 (31,8) 15 (68) 

Gis 3 (8,3) 33 (91) 

Genitoüriner 0 (0) 7 (100) 

Diğer 0 (0) 14 (100) 

Toplam  11 85  
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Tedavi sürecindeki anemi durumu incelendiğinde, KT alan hastaların yaklaşık 

yarısında (50,4%) anemi görülürken, KT almayanlarda bu oran yalnızca 28,5 % idi 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlıydı (Tablo 6, p=0,01). Anemisi olan kanser 

hastalarında RT alanlarda 41% oranla anemi izlenirken almayanlarda 51% oranla 

anemi saptanmıştır ancak istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (Tablo 6, 

p=0,13) 

 

Tablo 6. Tedavi sırasındaki izleme göre anemi durumu 

 

Tedavi ġekli 
Anemi 

Olmayan 

Anemi 

Olan 
p 

Kemoterapi - n(%) 

  Alan 

  Almayan 

 

100 (49,5) 

30 (71,4) 

 

102 (50,4) 

12 (28,5) 

0,01 

Radyoterapi - n(%) 

  Alan 

  Almayan 

 

54 (58,6) 

70 (48,6) 

 

38 (41,3) 

74 (51,3) 

0,13 
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Tedavi sürecindeki anemik hastaların kanser türlerine göre dağılımı önemli 

farklılıklar göstermekteydi (Tablo 7, p=0,005). Genitoüriner kanserli 15 olgunun 

12’sinde (80%) anemi saptanmış olup genitorüriner maligniteler tedavi sürecinde 

aneminin en sık görüldüğü kanser türü olmuştur. Akciğer kanserli 55 olgunun 

34’ünde (61,8%), ve gastrointestinal kanserli 55 olgunun 28’inde (51%) anemi 

saptanmış olup genitoüriner kanserli hastalardan sonra anemiye önemli oranda 

eğilimleri olduğu bulunmuştur. Meme kanserli 56 olgunun 19’unda (34%) anemi 

görülmüş olup tedavi sürecinde meme kanserli hastalar, genitorüriner ve akciğer 

maligniteli olgulardan daha az oranda anemik bulunmuştur (p<0,05). Diğer kanser 

tanılı 21 olgunun ise 9’unda 43% oranla anemi görülmüştür (Tablo 7).  

 

Tablo 7. Kemoterapi tedavi sürecinde anemik olan hastaların kanser türlerine 

göre dağılımı 

 

Kanser Türleri 

KT Alan 

Hasta 

Sayısı 

KT Alan Anemik 

Olgular 

n (%)* 

p 

Akciğer 55 34 (61,8%) 
a, c 

0,005 

Meme 56 19 (34%) 
d 

Gastrointestinal 55 28 (51%) 
c, d 

Genitoüriner 15 12 (80%) 
b 

Diğer 21 9 (43%) 
a, c, d 

Toplam 202 102 

* % değeri; kemoterapi alan anemik olguların kanser türleri içindeki oranını 

verir. 

Satırda yer alan harfler kemoterapi alan anemik olgularda tanı gruplarının çoklu 

karşılaştırma sonuçlarını göstermektedir. 

 
a,b,c,d

 : Tamamen farklı harf içeren tanılar anlamlı düzeyde birbirinden farklı 

(p<0,05) iken aynı veya ortak harf içeren tanılar anlamlı düzeyde farklı değildir.  
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Tedavi sürecindeki demir eksikliği anemisi komponenti demir, demir bağlama 

kapasitesi ve TS kullanılarak değerlendirildiğinde (TS<10% olması demir eksikliği 

olarak kabul edildiğinde), kanser türlerine göre anlamlı düzeyde farklılıklar görüldü 

(Tablo 8, 9). Meme kanseri olan anemik hastalarda ortalama TIBC değeri 361µg/dl 

olup diğer kanser türlerine göre anlamlı olarak yüksek saptanmıştır (Tablo 8, 

p=0,001). 

Transferrin saturasyonu meme ve gastrointestinal kanser türlerinde akciğer ve 

genitoüriner kanser türlerine göre anlamlı düzeyde yüksek bulunmuştur (Meme 

kanserinde 10 hasta (55,6%), gastrointestinal kanserde 10 hasta (40%), akciğer 

kanserinde 3 hasta (10,3%) ve genitoüriner kanseride 1 hasta (10%) olmak üzere, 

(Tablo 9, p=0,006)). 

 

Tablo 8. Tedavi sürecinde anemisi olan olgularda ortalama TIBC değerleri 

 

Kanser Türü Hasta 

Sayısı 

(n) 

Ortalama 

(µg/dl) 

p 

Akciğer 29 281 

0,001 

Meme 18 362 

Gis 25 305 

Genitoüriner 8 262 

Diğer 14 264 

 

 

Tablo 9. Tedavi sürecinde kanser türlerine göre anemik olgularda TS dağılımı 

 

Kanser Türü 
TSAT < 10 TSAT > 10 

p 

  Akciğer 3 (10,3) 26 (89,7) 

0,006 

  Meme 10 (55,6) 8 (44,4) 

  Gastrointestinal  10 (40) 15 (60) 

  Genitoüriner 1 (10) 9 (90) 

  Diğer 2 (22,2) 11 (77,8) 
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Hastaların Hgb, Ferritin, TS, MCV, TIBC, B12 değerleri, komorbid hastalığı 

değerlendirilerek anemi etiyoloji dağılımı yapılmıştır. Ferritin <15 ya da ferritin >15, 

TS<10% veya >10%, hipokromi, normokromi durumu, TIBC < 300 ya da >360 olma 

durumuna göre olgular değerlendirilmiştir. Anemi parametrelerine eksiksiz olarak 

234 hastada ulaşılabilmiştir. Anemi etyolojisi açısından çalıştığımız parametreler 

doğrultusunda 102 hasta incelendiğinde 26 hastanın (25,5%) demir eksikliği anemisi, 

65 hastanın kronik ve renal hastalığa bağlı anemi (63,7%), 11 hastanın (10,7%) B12 

eksikliği olduğu saptandı. Bu hastalar incelendiğinde ise demir eksikliği anemisi olan 

olguların çoğunluğunu gastrointestinal malignite (n=10, 38,4%) ve meme kanserinin 

(n=10, 38,4%) oluşturduğu bulundu. Kronik hastalığa bağlı anemi olarak 

değerlendirilen hastaların çoğunluğunu ise akciğer malignitesi olanların (n=26, 40%) 

oluşturduğu bulundu (Tablo 10). 

 

Tablo 10. Kanser türüne göre tedavi sürecinde anemi etyoloji dağılımı 

 

Kanser Türü Demir 

Eksikliği 

anemisi * 

Kronik 

hastalık 

anemisi * 
B12 eksikliği 

Akciğer – n (%) 3 (11,5) 26 (40) 2 (18,1) 

Meme – n (%) 10 (38,4) 8 (13,3) 5 (45,4) 

Gastrointestinal – 

n (%) 
10 (38,4) 15 (23) 1 (9) 

Genitoüriner – n 

(%) 
1 (3,8) 9 (13,8) 0 (0) 

Diğer – n (%) 2 (7,6) 7 (10,7) 3 (27,2) 

Toplam 26 65 11 

* Ts<10% veya >10%, TIBC>360 veya <300 değerleri kriter alınmıştır. 
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Tedavi sürecinde anemik olan kanser hastalarında genitoüriner kanserli olgular 

anlamlı oranda (80%) daha anemik bulunurken bu kanser türünü akciğer (61,8%) ve 

gastrointestinal kanserli olgular (51%) anemiye yüksek oranda eğilimli olarak takip 

etmiştir (Tablo 7). Anemi etyolojisine göre hastalar incelendiğinde ise kanser 

hastalarımızda daha çok görülen kronik hastalık anemisi kanser türlerine göre 

akciğer (89,7%) ve genitorüriner kanserde (90%) anlamlı olarak daha sık 

bulunurken. Demir eksikliği anemisi kanser türleri arasında meme kanseri (55,6%) 

ve gastrointestinal kanserinde (40%) anlamlı oranda daha sık bulunmuştur (Tablo 11, 

p=0,006). 

 

Tablo 11. Anemisi olan olgularda demir eksikliği / kronik hastalık anemisi 

sıklığı 

Kanser Türü Demir 

eksikliği 

anemisi * 

Kronik 

hastalık 

anemisi * 

p 

Akciğer (n(%)) 3 (10,3) 26 (89,7) 

0,006 

Meme (n(%)) 10 (55,6) 8 (44,4) 

Gis (n(%)) 10 (40) 15 (60) 

Genitoüriner (n) 1 (10) 9 (90) 

Diğer (n(%)) 2 (22,2) 7 (77,8) 

* Ts<10% veya >10%, TIBC>360 veya <300 değerleri kriter alınmıştır. Ts<10% olan 

anemik hastalar demir eksikliği anemi, Ts>10% olan anemik hastalar kronik hastalık 

anemisi kabul edilmiştir. 
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5. TARTIġMA 

Anemi gelişiminde tümörün kendisi ile (kan kaybı, kemik iliği infiltrasyonu, 

besinsel eksiklikler) ya da kanser tedavisi ilişkili çeşitli faktörlerin etkin olduğu 

bilinmektedir (91). Anemi kanser hastalarının 40%’ından fazlasında gelişen sık bir 

bulgudur. 2004 yılındaki bir literatür derlemesine göre kanser hastalarında 

tanımlanan anemi prevelans oranı 30% ile 90% aralığında değişmektedir(4). 

Anemi prevelansının kanser tipine göre değiştiği bilinmektedir (20). Özellikle 

solid ve hematolojik maligniteler arasında önemli farklar mevcuttur. Solid tümörü 

olan hastaların 50%’sinde tanı anında anemi saptanırken, hematolojik maligniteli 

hastalarda örneğin Non-Hodgkin lenfoma hastalarında tanı anında anemi görülme 

oranı 60%-70% aralığında bulunmuştur (92, 93). Kanser hastalarında anemi 

prevelansına yönelik en geniş çalışmalardan biri olan 2004 Avrupa Kanser Anemi 

Araştırmasında (ECAS) 15367 solid ve hematolojik malignitesi olan, Hgb<12gr/dl 

olan olgular anemik kabul edilmiştir. 6 aylık dönemi kapsayan bu araştırmada 

başvuru anında anemi prevelansı 39,3% saptanmışken, tüm hastaların 29,3%’ünü 

hafif düzeyde anemi, 10%’unu orta ve ciddi düzeyde anemi oluşturmuştur (10). Yine 

solid ve hematolojik maligniteli 694 hastanın dahil olduğu Hgb<12gr/dl olan 

hastaların anemik olarak tanımlandığı Avustralya Kanser Anemi araştırmasında 

(ACAS) başvuru Hgb düzeylerine göre anemi prevelansı 35% iken 27,7%’sini hafif 

düzeyde anemi, 7,7%’sini orta ve ciddi düzeyde anemi oluşturmuştur (94). 

Hematolojik malignitelerin dahil olmadığı, solid kanserli olgulardan oluşan, 

312 hastanın dahil edildiği çalışmamızda anemi görülme sıklığımız literatürdeki 

verilerle uyumlu olarak 38,8% bulunmuştur (10, 11, 94) hafif anemi görülme oranı 

31% ile ECAS çalışması ile benzer saptansa da orta ve ciddi düzeyde anemi görülme 

oranı 7,7% olarak daha düşük bulunmuştur. Bunun sebebi ECAS çalışmasındaki 

hastaların 20,7%’sini oluşturan lösemi, lenfoma, myelom gibi  hematolojik 

malignitelerin çalışmamıza dahil olmaması ile ilişkilendirilebilir. ECAS çalışmasına 

dahil edilen hasta gruplarına bakıldığında solid tümörlerin en büyük kısmını meme 

kanserli hastaların oluşturduğu bunu  gastrointestinal ve akciğer kanserli olguların 

izlediği dikkat çekmiştir. Jinekolojik ve baş boyun tümörleri ise daha az sıklıkta dahil 

edilmiştir. Bizim çalışmamızda da genel hasta popülasyonunda gastrointestinal, 
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meme ve akciğer kanseri olguları daha sık yer almış (312 hasta sırasıyla 30%, 26%, 

24%) genitoüriner ve diğer kanserler daha az oranda dahil olmuştur. 

Anemi sıklığına yönelik yapılan çalışmalara hematolojik malignitelerin dahil 

olup olmaması anemi oranlarını etkilemektedir (10, 94). ACAS çalışması ile anemi 

sıklığımız benzer oranda olup hafif düzeyde anemi sıklığı bizim çalışmamızda daha 

yüksek saptanmıştır Orta ve ciddi düzeyde anemik hastaların çoğunluğunu 

hematolojik, jinekolojik ve ürogenital kanserlerin oluşturduğu ACAS çalışması ile 

orta ve ciddi düzeyde anemi oranımız benzer bulunmuştur.ACAS çalışmasında 

aneminin daha sık izlendiği hematolojik maligniteler 27,6% oranla ECAS 

çalışmasına göre (20,7%) daha sık dahil edilmiştir. Ancak solid tümörlerden 

aneminin daha sık izlendiği jinekolojik ve ürogenital kanser oranı ACAS 

çalışmasında (8,6%) bizim çalışmamızla benzer oranda, ECAS çalışmasına göre 

(17,6%) daha düşüktür. Bu durum ACAS çalışması ile benzer olan orta ve ciddi 

düzeydeki anemi oranımızın ECAS çalışmasına göre düşüklüğünü açıklayabilir (10, 

94). Çalışmamızda kanser türlerinin homojen dağılmaması akciğer, meme, 

gastrointestinal kanser tanılı hastalarımızın sayısının benzer ancak jinekolojik kanser 

tanılı hastalarımızın bu kanser türlerine göre düşük sayıda olması kısıtlılık 

oluşturmuştur. 

Farklı coğrafya ve kültürel özellikler anemi görülme sıklığını 

değiştirebilmektedir. Avrupa’da yapılan ECAS çalışmasında anemi sıklığı 39,3% 

iken, Avustralya da yapılan ACAS çalışmasında 35% bulunmuştur (10, 94) . Japonya 

ve Türkiye çalışmalarında KT başlangıcında hastaların 44%’ü anemik saptanmıştır 

(95, 96). Başaran ve arkadaşlarının solid tümör ve lenfoma tanılı hastaların dahil 

edildiği 552 hastayla KT ilişkili anemi insidansını incelediği çalışmada KT öncesi 

hastaların 44%’ü anemik saptanmıştır. DSÖ tarafından belirtilen genel popülasyonda 

Avrupa anemi prevelansı 14% iken Türkiye’de bu oran 25%’tir. Türkiye’de bölgesel 

anemi araştırmalarından aneminin DSÖ kriterlerine göre tanımlandığı (erkekte 

Hgb<13gr/dl, kadında Hgb<12gr/dl) Kişioğlu ve arkadaşlarının Toros dağları 

çevresinde Antalya ve Isparta il sınırında yaşayan dağlık bölge sakinlerinden 336 

kişiyle yaptığı çalışmada anemi prevelansı 38,1% olarak ülke ortalamasından daha 

yüksek bulunurken, Dilek ve arkadaşlarının Van bölgesinde 370 hastayla yaptığı 

çalışmada anemi prevelansı 15,9%, Çetin ve arkadaşlarının Tokat ili çevresinde 1095 



27 

hastayla yapılan başka bir çalışmada da 11,1% olarak ortalamadan daha düşük 

bulunmuştur (97-101). Anemi prevelansının coğrafik bölgeye göre, gelişmişlik 

düzeyi, sosyal ve ekonomik faktörlere, beslenme durumuna göre değişkenlik 

gösterdiği bilinmektedir (102). Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde anemi 

prevelansı sosyal dengesizlikten etkilenmektedir. Batı Karadeniz bölgesinde yer alan 

Düzce ilindeki medikal onkoloji kliniğimize başvuran hastalarla yaptığımız anemi 

görülme oranının daha yüksek olarak bilindiği hematolojik malignitelerin dahil 

edilmediği çalışmamızda kanser hastalarında anemi sıklığı 38,8% olarak Avrupa ve 

Avustralya literatür verileri ile uyumlu olarak saptanmıştı. Kanser tanısı alan 

hastaların Türkiye gibi daha anemik ya da anemi sınırındaki bir popülasyonda 

yaşamasıyla ilişkili olarak tanı anındaki anemi sıklığımızdaki benzerliği 

açıklayabileceğini düşünmekteyiz. Genel popülasyondaki anemi dağılımının birçok 

faktörden etkilendiği ve aneminin kanser hastalarında fiziksel ve psikolojik sağlık 

durumuna etkisi önceki çalışmalardan da bilindiği üzere (10, 21) kanser hastalarında 

kılavuzlarda belirtilen anemi tedavi ve proflaksi yaklaşımının yanı sıra coğrafyanın, 

sosyoekonomik ve kültürel durumun anemi yönetimine etkisi gözardı edilemez.  

Aneminin kanser hastalığının yönetiminde etkili olduğu progresyonda risk 

faktörü olduğu ve sağ kalımı azalttığına yönelik elde edilen veriler düşünüldüğünde 

(21) kanser hastalarında anemi prevelansına yönelik ülke ya da bölgesel bazda 

yapılan çalışmalar önem arzetmektedir. Bunun yanı sıra Natacha Verbeke ve 

arkadaşlarının yaptığı Belçika çok merkezli çalışmasında 1403 hematolojik ve 

onkolojik malignite tanılı yaş ortalaması 63 olan tek bir vizitte görülen hastalar 

incelenmiştir. Belçika çalışmasında anemi prevelansı 55,7% ve 20%’si orta ve ciddi 

düzeyde anemi olmak üzere bizim çalışmamızdan ve önceki çalışmalardan daha 

yüksek saptanmıştır (11). Bu durum Belçika çalışmasına 7% oranında 

myelodisplastik olguların dahil edilmesi ve hastaların tanı anında başvuru Hgb 

değerlerine göre değilde tek bir vizit sırasında çalışmaya dahil edilmesi ve hastanede 

yatan ve ayaktan tedavi hastalarının çalışmada birlikte yer alması ile 

ilişkilendirilebilir (11). 

Çalışmamızda cinsiyete göre anemisi olan olgularda çoğu büyük klinik 

çalışmada olduğu gibi anlamlı farklılık saptanmamıştır. 2012 yılında 106 onkoloji ve 

hematoloji merkezinin dahil olduğu Natacha Verbeke ve arkadaşlarının yaptığı 
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çalışmada anemi riskinde kadın cinsiyette daha yüksek anemi insidansı eğilimi 

görülmüştür. Anemi tanımını Hgb<12gr/dl olarak yapan çoğu büyük klinik 

çalışmada yaşa ve cinisyete göre istatiksel anlamlılık belirtilmemiştir. Bizim 

çalışmamızda ise anemisi olan kanser olgularında medyan yaş 65 olup anemisi 

olmayan hastalardan anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (103-105). 

Çalışmamızda ayrıca Hgb<12gr/dl olan orta ve derin anemisi olan kanser hastalarının 

ortalama yaşı 67 olup anemisi olmayan ve hafif düzeyde anemik hastalardan anlamlı 

yüksek bulunmuştur. Kanser hastalarında anemi prevelansına yönelik yapılan ECAS 

çalışmasında alınan hastaların median  yaşı 59, ACAS çalışmasında 59 ve Belçika 

çalışmasında 63 olarak belirtilmiş olmakla beraber bu çalışmalarda anemik olan ve 

olmayan olgular kıyaslanarak yaş etkeni incelenmemiş ve bununla ilişkili anlamlı 

veri sunulmamıştır (10, 11). 

Yaşla kanser insidans ve prevelansında artış görülmüştür (36). Aynı zamanda 

yaşla anemi insidans ve prevelansında da artış olduğu bulunmuştur (106). Anemi 

yaşlılığın bir getirisi değildir ancak deneysel ve klinik veriler yaşlanma ile birlikte 

hematopoetik rezervin azaldığını ve bunun da anemi gelişmesine yatkınlık 

oluşturduğunu göstermektedir (107-109). Anemi hatta hafif düzeyde anemi yaşlı 

hastalarda çok sayıda olumsuz sonuçla ilişkilidir (106). Yaşlılarda anemi sıklığına 

yönelik çalışmalardan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES 

III) çalışması 1988-1994 yılları arasında DSÖ’nun anemi tanımı kullanılarak 65 yaş 

üstü toplumda yaşayan nüfusta yapıldı ve anemi sıklığı kadında 10,2% erkekte 11% 

olarak bulundu (110). Chile’den Olivares ve arkadaşları (111) 2000’de anemi 65 yaş 

üstü toplumdaki sağlıklı görünen kişilerde anemi sıklığını kadında 4,4%, erkekte 

5,4%, Timiras ve arkadaşları (112) Amerika’da 60 yaş üstü kişilerde anemi sıklığını 

12%, İtalya’dan Tetlamanti ve arkadaşları (113) 2010 yılında 65 yaş üstü sağlıklı 

görünen kişilerde anemi sıklığını 14% olarak bildirdi. Helen Gaskell ve 

arkadaşlarının (114) 2007 yılında yaptığı gözden geçirmede farklı özelliklerdeki yaşlı 

popülasyonlar derlenmiştir. Anemi tanımında DSÖ ölçütlerinin kullanıldığı 65 yaş 

üstü toplumdan yapılan 34 çalışmada ortalama anemi sıklığı 12% (3%-25%) 

bulunmuştur. Türkiye’de ise Çoban ve arkadaşlarının 2004 yılında yayınladıkları 

Antalya’da 65 yaş üstü polikliniğe başvuran, anemi tanımının DSÖ ölçütlerine göre 

yapıldığı 2100 hastayla yapılan çalışmada anemi sıklığı 30% ve bu hastaların yaş 
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ortalaması 68 bulunmuştur (98). Adana’da 2011 yılında yayınlanan 65 yaş üstü 501 

hastayla yapılan diğer bir çalışmada ise 32,5% oranında anemi tespit edilmiştir (99). 

Aydın ve arkadaşlarının 2011’de yayınladığı Melen çalışmasında Düzce ilinde 

toplumda sağlıklı görünen 65 yaş üstü 430 kişiyle anemi tanımında DSÖ ölçütlerinin 

kullanıldığı çalışmayı yapmıştır. Melen çalışmasında Düzce ilinde anemi sıklığı 32% 

oranla benzer çalışmalardan daha yüksek bulunmuştur (109). Bizim çalışmamızın 

yapıldığı bölgede olan Melen çalışması ve toplumda yaşayan sağlıklı görünen 

hastalarla yapılan benzer çalışmalar ışığında genel popülasyonda yaşlı hastalarda 

değişen değişen oranlarda anemi sıklığı görülmüştür. Bu durum bize yaşlı kanser 

hastalarında anemi tedavisi ve önlemi açısından coğrafyaya, sosyoekonomik durum 

ve eğitim düzeyine göre bölgesel çalışmaların önem taşıdığını göstermektedir. 

Yaşlılarda kanser ilişkili aneminin sitotoksik tedavinin komplikasyonlarını artırdığı 

ve kemoterapötik ilaçların biyoyararlanımını azalttığı ile ilişkili yayınlar mevcuttur 

(37, 38). Bu bilgiler doğrultusunda kanser hastalarında anemi prevelansı 

değerlendirilirken yaş ile anemi ve anemi derecesi ilişkisine dair veriler de göz 

önünde bulundurulmalıdır. Demir eksikliğinin serum demir, ferritin değerleri ve 

TS<20% olması kriter alınarak tanımlandığı Fransa anemi yönetimi ve demir 

eksikliği çalışmasında 70 yaş üstünde demir depo değeri 70 yaş altı hastalara göre 3 

kat daha az bulunmuştur. 

Bizim çalışmamızda hastaların çoğunluğunu erken ve lokal ileri evre hastalar 

oluşturmuştur. Çalışmamızda tanı anında metastatik evrede olan hastalarda anemi 

sıklığı tanı anında metastatik olmayanlara göre (sırasıyla 50%, 32%) anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Kanser hastalarında anemi prevelansına yönelik klinik çalışmalarda 

lokal ileri evre ve metastatik evreye göre kanser hastalarında anemi durumuna dair 

istatiksel olarak anlamlı bulgu saptanmamıştır. Verbeke ve arkadaşlarının yaptığı 

çoğunluğunu metastatik hastaların oluşturduğu Belçika çalışmasında kanserin 

yaygınlığı ile anemi arasında anlamlı ilişki görülmüştür ancak metastatik ya da lokal 

ileri evre kanser hastalarında sadece lokalize solid tümörü olan hastalara göre daha 

sık orta ve ciddi düzeyde anemi olduğu bulunmuştur (11). 

Çalışmamızın diğer bir odak noktası olan tedavi sürecindeki anemi 

parametreleri incelendiğinde, KT almakta olan hastalarda almayanlarla 

kıyaslandığında literatürdeki verilerle uyumlu olarak anemi KT’nin uygulandığı 
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kanser hastalarında KT alanlarda, almayanlara göre anlamlı olarak daha sık 

izlenmiştir (sırasıyla 50,4%, 28,5%, p=0,01). Çalışmamızdaki bu oran literatürdeki 

verilerle benzer bulunmuştur  (10, 11, 82, 115). Bu çalışmalardan biri olan Türken ve 

arkadaşlarının KT almamış 42 anemik kanser hastası  ve KT sonrası değerlendirilen 

20 hastayla yaptığı çalışmada kansere bağlı anemi sebepleri araştırılmıştır. Anemisi 

olan KT almış hastaların eritropoetin düzeyi anemisi olmayan KT almamış hastaların 

eritropoetin düzeylerinden anlamlı derecede yüksek bulunmuş olup KT alanlarda 

Hgb değeri de, bizim çalışmamızda olduğu gibi daha düşük bulunmuştur (3).  

Solid tümörlü KT alan hastalarda anemi oranları ECAS çalışmasında 

incelenmiş ve jinekolojik malignite (88,3%) ve akciğer malignitelerinde (83,3%) KT 

alan diğer kanser türleri ile kıyaslandığında anemi daha sık izlenmiştir (10). 

Çalışmamızda KT uygulanmış olan hastalarda tedavi sürecinde anemi sıklığı, kanser 

türlerine göre benzer çalışmalarla uyumlu sonuçlanmıştır. Bizim çalışmamıza göre 

anemi en sık genitoüriner malignitelerde gözlenmiş ve bunu akciğer ve 

gastrointestinal maligniteler takip etmiştir ( sırasıyla 80%, 61,8% ve 51%- p=0,005). 

Literatür verilerine göre akciğer, jinekolojik ve meme kanserli hastalarda anemi 

prevelansı yüksek bulunmuştur (10, 15, 116, 117). Taş ve arkadaşlarının 2002 yılında 

yayınladığı 552 hastayla yapılan KT ilişkili anemi insidansının araştırıldığı, kadında 

Hgb<12gr/dl, erkekte Hgb<14gr/dl anemi olarak tanımlandığı çalışmada solid 

tümörlerden akciğer kanseri ve genitoüriner kanserlerde en yüksek anemi sıklığı 

bulunmuştur. Kanada’da 12 merkezde 616 KT alan hastayla yapılan prospektif 

çalışmada over (51%) ve akciğer (52%) kanserinde yüksek oranda tedavi ilişkili 

anemi görülürken kolorektal (13,8%) ve meme (15,6) kanserinde en az oranda 

bulunmuştur (118). Solid tümörlü hastaların 33%’üne KT uygulanmış olan meme ve 

gastrointestinal kanserlerin daha sık; akciğer (7%), jinekolojik (5,5), ürogenital 

kanserlerin (3%) daha az oranda dahil olduğu ACAS çalışmasında tedavi sırasında 

tümör tipine göre anemi gelişme sıklığı akciğer (59%), ürogenital (53%) ve 

jinekolojik (48%) malignitelerde daha yüksek oranda bulunmuştur. ACAS 

çalışmasında tedavi başlangıcında da akciğer maligniteli olgular daha anemik 

bulunmuştu, bu durum KT sonrası bizim çalışmadan farklı olarak genitoüriner 

kanserlerden daha yüksek oranda anemik akciğer kanserli olguların saptanmasını 

açıklayabilir. Link ve arkadaşlarının 2013 yılında yayınladığı 3867 non-myeloid 
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kanser hastasıyla yaptığı, 86% oranında solid tömör ve primeri bilinmeyen kanserin 

dahil edildiği anemi tanımının Hgb<12gr/dl olarak kabul edildiği çok merkezli 

Almanya çalışmasında meme kanseri (34%), gastrointestinal kanser (20%), akciğer 

8%, ürogenital ve jinekolojik kanserler 6-8% oranında dahil edilmişti. Almanya 

çalışmasında hastaların 50,7%’sine KT uygulanmıştı ve tümör tipine göre jinekolojik 

kanserlerde 67% oranda anemi anlamlı yüksek bulunurken bunu akciğer (54%) ve 

gastrointestinal kanserler (53%) benzer oranda takip etmiştir. Anemi ilişkili 

faktörlerden olan yaş bizim çalışmamızda Almanya çalışmasıyla benzer şekilde 

ortalama 65 olarak anlamlı yüksek bulunmuştur. Ancak KT uygulanma oranının 

bizim çalışmamızda 64,7% oranla daha yüksek olması jinekolojik ve akciğer 

maligniteli hastalarımızdaki daha yüksek anemi oranlarını açıklayabilir. Anemi 

tanımının Hgb<12gr/dl olarak yapıldığı 2010 yılında yayınlanan Belçika 

çalışmasında solid tümörlerden kolorektal, meme ve akciğer kanserler daha sık dahil 

edilirken 4-6% oranında jinekolojik, ürogenital ve baş boyun kanserleri daha az 

oranda yer almıştır. Hematolojik ve onkolojik malignitler dahil 63% oranla KT 

uygulanan Belçika çalışmasında KT sonrası kanser türüne göre anlamlı farklılık 

bulunamasa da akciğer ve jinekolojik kanserlerde anemiye eğilim daha sık 

izlenmiştir. Belçika çalışmasında anemi derecesine göre incelendiğinde ciddi anemi 

oranı jinekolojik kanserlerde anlamlı oranda daha sık bulunmuştur. Belçika 

çalışmasında yatan, ayaktan hastalar ve aktif tedavi, takip, destek tedavi dönemindeki 

hastaların birlikte tek vizit sırasında değerlendirilirken bizim çalışmamızda ayaktan 

KT alan hastalar çalışmamız süresince tedavi dönemindeki son poliklinik kontrol 

vizitine göre değerlendirilmişti. ECAS çalışması göstermiştir ki KT siklusu arttıkça 

anemi insidansı artmakta ve Hgb düzeyleri düşmektedir (10). Çalışmamızda 

uygulanan KT siklusuna göre anemi sıklığının incelenememesi kısıtlılık 

oluşturmuştur. Kanser tedavisi anemi gelişiminde majör rol oynamaktadır (15, 91, 

94). Literatürdeki bahsedilen çalışmalar ve bizim çalışmamızın verilerine göre KT 

sonrası anemi gelişiminde en büyük riski taşıyan kanser grupları jinekolojik, 

ürogenital ve akciğer maligniteleri olarak sıralanabilir. (10, 117, 119, 120). Bu 

malignitelerde platin bazlı KT’nin sıklıkla kullanılması dikkat çekicidir ve anemi 

gelişiminde kemoterapi ajanlarının da etkili olabileceğini düşündürmektedir. 
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J.L Steegman ve arkadaşlarının İspanya’da 214 sistemik tedavi alan non-

myeloid kanserli hastayla yaptığı Hgb<12gr/dl olarak anemi tanımının yapıldığı, 

73% oranında solid tümörün dahil edildiği ve median yaşın 63 olduğu çalışmada KT 

alan 51 hastada (20%) anemi görülmüştür. Kemoterapinin 90% oranında uygulandığı 

İspanya çalışmasında platin içerikli ajanlarla yapılan KT sonrası anemi sıklığı 47% 

olarak anlamlı yüksek bulunmuştur (115). Anemi sıklığına yönelik yapılan çoğu 

büyük çalışmada hematolojik ve solid tümörü olan hastalar birlikte 

değerlendirilmiştir. Anemi insidansı ve şiddetinin tümörün tipine bağlı olduğu kadar 

hastalığın evresine, yaşa, altta yatan bir enfeksiyonun varlığına ve KT’nin tipine 

bağlı olduğu Thomas ML’nin yaptığı çalışmada da bildirilmiştir (121). Kanserde 

anemi çoğunlukla altta yatan malignite ve/veya KT ile ilişkilidir (122, 123). Kanser 

tipi, evresi ya da uygulanan KT türü, yoğunluğunun benzer olduğu geniş çaplı 

çalışmaların yapılması bize anemi etyolojisine yönelik daha net değerlendirme ve 

tedaviye yönelik de daha zamanında ve pratik yaklaşımlar kazandırabilir. Bu veriler 

doğrultusunda çalışmamız sadece solid tömürü olan hastalardan, çoğunluğunun lokal 

ileri evre ve KT uygulananan hastalardan oluşması açısından daha homojen bir grup 

sağlayarak bu gruplara dikkat çekebilmiştir ve ileride yapılabilecek daha geniş çaplı 

prospektif çalışmalara ışık tutabilir. 

Kanser hastalarında kronik hastalık anemisi en sık görülen anemi nedeni 

olmakla birlikte hastalarda demir veya vitamin eksikliklerine bağlı anemiler de tespit 

edilmektedir (3). Kronik hastalık anemisi hastanelere başvuran kan kaybı, hemoliz 

veya hematolojik malignitesi olmayan kanser hastalarının 50-60%’ında saptanmıştır 

(124). Türken ve arkadaşlarının kanserde anemi nedenlerine yönelik çalışmasında 

KT almamış anemili 27 hastanın 64,2%’sinde, KT sonrası değerlendirilen 20 

hastanın da 85%’inde kronik hastalık anemisi en sık görülmekle birlikte, KT 

almamış olanların yarıya yakınında ve KT almış olanların da 15%’inde demir, B12 

ve folat eksikliği de saptanmıştır (3). Kronik hastalık anemisi oranımız (64%) 

literatürdeki verilerle uyumludur. Çalışmamızda tedavi sürecinde anemik saptanan 

kanser hastalarında anemi etyolojisine yönelik incelememiz sonucunda demir 

eksikliği anemisi meme ve gastrointestinal maligniteli olgularda akciğer ve 

genitorüriner kanserli olgulara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuştur. 

Çalışmamızda meme kanserli hastalarda demir eksikliğinin sık saptanması anemik 
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olguların çoğunluğunu premenapozal kadın hastaların oluşturması ile açıklanabilir. 

Premenapozal kadınların anemiye gebelik, menstrüel kanama, uterin hastalıklar 

nedeniyle daha yatkın olduğu bilinmektedir (125). Anemi meme kanserli hastalarda 

yaygındır ve prevelansı hastalık derecesi, tipi, antikanser tedavi süresine bağlıdır 

(126, 127). Lai Tiong ve arkadaşlarının yaptığı 133 hastanın dahil edildiği 

çoğunluğunu meme (50%) ve jinekolojik (16%) kanserlerin oluşturduğu Fransa 

çalışmasında jinekolojik kanserli hastalarda dört kat daha fazla demir dengesinde 

bozulma olduğu belirtilir (128). Ludwig ve arkadaşlarının 1509 kanserli hastadan 

çoğunluğunu solid tömörlü olguların oluşturduğu kolorektal ve meme kanserinin 

daha sık dahil edilebildiği, demir eksikliği anemisinin Hgb<12gr/dl ve TS<20% 

olarak tanımlandığı çalışmasında demir eksikliği anemisinin 33,3% oranında 

saptanmasıyla birlikte, prevelans pankreatik ve kolorektal kanserde daha sık 

görülmüştür (129). Çalışmamızda jinekolojik malignitelerin sayısının az olması 

kısıtlılık oluşturmuştur, ancak Fransa çalışmasında ve Ludwig ve arkadaşlarının 

çalışmasında da homojen kanser türlerinin olmayışı kısıtlılık oluşturmuştur. Beale ve 

arkadaşlarının kolorektal kanseri olan ve demir eksikliği anemisini Ferritin<15ng/ml 

ve/veya TS<14 olarak tanımladığı 130 hastayla yaptığı çalışmada 60% oranında 

demir eksikliği bulunmuştur (130). Meme kanserinde daha yaygın olarak uygulanan 

adjuvan 5-Fluourasil, doksorubisin, siklofosfomid, metotreksat içeren protokoller 

benzer anemi oranlarına (Hgb<12gr/dl) neden olmaktadır (43%-47%) (96). 

Çalışmamızda uygulanan kemoterapötik ajanların da meme kanserli olgularımızda 

demir eksikliği anemisi sıklığı ile ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Metastatik 

olmayan ve dört siklus adjuvan, platin içerikli olmayan KT alan 247 meme kanserli 

hastayla yapılan Avusturya çalışmasında cerrahi sonrası 29% oranında anemi 

görülürken 42%’sinde adjuvan KT boyunca anemi gelişmiştir (131). Meme kanserli 

3000 hastanın dahil edildiği Avrupa çalışmasında sağ kalım boyunca hastaların 

62%’sinde anemi görülürken hiçbir tedavi almayanların 26%’sında anemi 

saptanmıştır (10). Barret Lee ve arkadaşlarının 2006 yılında yayınladığı çalışmada 

ECAS çalışmasının sonuçlarından yararlanarak 2070 anemik olmayan 

(Hgb>12gr/dl), en az iki kür birinci basamak KT alan kanser hastalarında anemi risk 

faktörleri incelenmiştir. Barret Lee ve arkadaşlarının bu çalışmasında başlangıç Hgb 

değeri 12,5gr/dl olan meme kanserli hastaların anemi risk skoru başlangıç Hgb 
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değeri 15,2gr/dl olan akciğer maligniteli hastalara göre daha yüksek bulunmuştur. 

Solid tümörü olan hastalarda daha önce demir eksikliği prevelansına yönelik 

çalışmalar yapılmıştır (129, 130, 132-134). Çalışmamızda bu çalışmalarda 

değerlendirilen parametrelerin dışında anemi etyolojisine yönelik serum demir, 

TIBC, MCV değerleri de incelenmiştir. Çeşitli çalışmalarda kesin demir eksikliği 

(TS<20%, ferritin<30ng/ml) ya da fonksiyonel demir eksikliği (TS 20-50%, ferritin 

30-800) durumlarında iv demir tedavisi anemiyi düzeltmede etkili ve güvenli 

bulunmuştur (19). Çalışmamızda ise inflamasyon anemisinde TS 10-20% aralığında 

değerlendirilmesi, demir eksikliği anemisinde TS<10% kabul edilmesi nedeni ile 

demir eksikliği kronik hastalık anemi karşılaştırmasında TS 10% değeri kriter 

alınmıştır (135). J.de Castro ve arkadaşlarının solid tümörlü 295 hastayla yaptığı 

çalışmada kesin demir eksikliği saptanan hastalarda bazal TS 10%, fonksiyonel 

demir eksikliği saptanan hastalarda ise TS 12% olarak bulunmuştu. Literatürde 

kanser hastalarında demir eksikliği sıklığına yönelik yapılan çalışmalarda demir 

eksikliği tanımının farklı tranferrin satürasyon parametreleri kullanılarak yapılması 

ve kanser türlerinin homojen dağılım göstermemesi demir eksikliği sıklığında 

değişen oranları ve kanser türlerine göre değişen sıklığı karşımıza çıkarmıştır. 

Steinmetz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada Hgb<11gr/dl, ferritin>500 olan 

hastalarda iv demir yarar sağlarken, TS düşük (Mean 14%), ferritin>500 olan 

hastalarda da iv demir tedavisinin anemi yönetiminde yarar sağladığı görülmüştür 

(132). J.de-Castro ve arkadaşlarının 151 hastanın demir eksikliği parametrelerinin 

incelendiği, kanser türlerinin gastrointestinal, akciğer, meme ve diğer kanser türleri 

olarak ayrıldığı, diğer kanser tipleri dışında hasta profilinin homojen dağıldığı 

çalışmada anemi Hgb<12gr/dl ve kesin demir eksikliği TS<20% ve 

ferritin<100ng/ml olarak tanımlanmıştı. Bu çalışmada tanı anında kesin demir 

eksikliği sıklığı 54,2% olarak bulunurken demir parametreleri tedaviden 4 ay 

sonrasında da değerlendirilmişti ve demir eksikliği olup demir tedavisi almayan 

hastalarda anemi gelişimi tedavi alan hastalara göre çok daha sık izlenmişti (136). 

Gerek kansere bağlı inflamatuar sitokinlerin demir kullanımında bozukluk 

oluşturması, gerekse kanser tedavisine yönelik uygulanan cerrahilerin, kanser 

evresinin, hastalık progresyonunun, uygulanan KT’nin demir eksikliği ve anemi için 

risk oluşturduğunu düşünmekteyiz.  
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Ludwig ve arkadaşlarının yaptığı kohort çalışmasında kanser hastalarında evre 

arttıkça, ve persistan, progresif hastalıkta demir eksikliği ve anemi daha sık 

görülmüştür. Ludwig ve J.De Castro’nun çalışmalarında demir eksikliği 

prevelansında Hgb, ferritin ve TS değerlendirme için kullanılmıştı ve çoğu hastada 

inflamasyona sekonder ferritin artışı mevcuttu (129, 136, 137). Ancak kronik hastalık 

anemisinin değerlendirilebilmesinde, demir eksikliği anemisinden ayırt edilebilmesi 

için tüm vücut demir tayini de gereklidir. Saf kronik hastalık anemili hastalarla 

karşılaştırıldığında demir eksikliği anemisinin eşlik ettiği kronik hastalık anemili 

hastalar daha sıklıkla mikrositik anemili olup anemilerinin daha ciddi olmaya 

eğilimli olduğu bildirilmiştir (138, 139). 

Kanser hastalarında kronik hastalık anemisinin yaygın anemi (140, 141) 

nedenlerinden olması, hastaların demir eksikliği durumlarının yetersiz 

değerlendirildiğini ve takipte bu eksiklik sonucu anemi gelişebildiğini 

düşünmekteyiz. 2012 yılında 5 farklı çalışmadan yapılan derlemede kanser 

hastalarında demir eksikliği prevelansı 29-60% aralığında saptanmıştır (137). Bu 

saptanan yüksek prevelansla çalışmamızda elde edilen demir eksikliğine yönelik 

bulgular paralellik göstermektedir. Özellikle bu verilerle hafif anemik semptomatik 

hastalara yönelik demir tedavisi pratiğinin önemine ve anemi tedavi yönetiminde 

Hgb düzeylerinin yetersiz kaldığına dikkat çekmekteyiz. 

Çalışmamızda prevelans hesabı için kayıtlı verilerine ulaşılabilen hasta 

sayısının yetersiz kalması başlıca kısıtlılıktı. KT sonrası Hgb değerlerinin KT siklusu 

değişkenine göre değerlendirilememesinin, KT ilişkili anemi verilerimize etkili 

olabileceğini düşünmekteyiz. Kansere sekonder anemi etyolojisi nedenlerinden olan 

kayıp anemisi, hemoliz, solid tümör ve hematolojik malignitelerde gelişebilecek 

mikroanjiyopatik hemolitik anemi (66) açısından hastalar coombs testi, periferik 

yayma bulguları, koagülasyon parametreleri açısından değerlendirilememiştir. 

Ayrıca saf kronik hastalık anemisini demir eksikliği anemisinin eşlik ettiği kronik 

hastalık anemisinden ayırımında önemli yer tutan soluble transferrin reseptör tayini 

(142) yapılamamıştır. Kanser ilişkili anemi de üretim mekanizması ile ilişkilendirilen 

demir eksikliği incelenebilmiş ancak B12 düzeyleri sadece 46 hastada elde 

edilebilmiş, 11 hastada B12 eksikliği değerlendirilebilmiştir. Solid tümörlerde daha 

yaygın olarak prostat ve gastrik karsinomlarda kemik iliği tutulumunun neden olduğu 
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anemi durumuna, sekonder myelofibroza (50, 51) yönelik kemik iliği incelemesi 

yapılamamıştır. 
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6. SONUÇLAR 

Avrupa kanser hastalarında anemi çalışmasının yayınlandığı 2001 yılından bu 

yana, bu hasta grubunda tedavi edilmeyen anemi oranlarında artış dikkati 

çekmektedir. Yaş, cinsiyet, kanser türü, kanser tedavi şekli ve sosyoekonomik 

etmenler anemi sıklığına etki ediyor olabilir. Anemi varlığı hastaların performans 

durumlarını kötüleştirerek tedavilerini de olumsuz yönde etkileyebilmektedir. Düzce 

ili ve çevresinde, onkoloji kliniğimize başvuran kanser hastalarında tanı anında ve 

tedavi sürecinde anemi sıklığı ve sebeplerinin incelenmesine yönelik çalışmamızda; 

tanı anında yaş ve metastatik olup olmama durumunun, tedavi sürecinde ise kanser 

tipinin ve kemoterapi alıp almamanın anemi üzerine anlamlı etkisi görülmüştür 

(sırasıyla p=0,002, p=0,006, p<0,05, p=0,01). 

Kanser hastalarında anemi sıklığına ilişkin olarak yapılan çoğu geniş çaplı 

klinik çalışmada yaş faktörünün anemi durumu ile ilişkisi iredelenmemiştir. Bizim 

çalışmamızda anemik hastalarımızın medyan yaşı 65 olup anemik olmayanlara göre 

daha ileridir. Yine orta ve ağır düzeyde anemik olgularımızın median yaşı 67 olup 

hafif düzeyde anemik ve anemik olmayan olgulara göre daha ileri bulunmuştur. Hafif 

düzeyde aneminin dahi yaşlı hastalarda olumsuz sonuçlara yol açtığı 

düşünüldüğünde çalışmamızın tespit edilen orta ve ağır düzeyde anemik kanser 

hastalarında medyan yaşın daha yüksek olmasının anemi sıklığına etkisi ve kanser 

hastalarında anemi yönetimi açısından önem taşıdığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızda tanı anında metastatik evrede olan hastalar metastatik evrede 

olmayanlara göre anlamlı olarak daha anemik bulunmuştur ancak kanser tipi, 

cinsiyet, anemi ile ilişkili bulunmamıştır. 

Çalışmamızda tedavi sürecindeki anemi incelendiğinde ise kanser türlerinde 

anemi sıklığının ve etyolojisinin anlamlı farklılıklar içerdiği görüldü. Kemoterapi 

alan hastalarda anemi en sık genitorüriner malignitelerde izlenirken bunu anemiye 

önemli oranda eğilimi gösteren akciğer ve gastrointestinal maligniteler takip etmiştir 

(p=0,005). Kanser hastalarında anemi etyolojisine yönelik incelememiz sonucunda 

kronik hastalık anemisi tüm kanser hastalarında en sık sebep olarak saptandı. Bunu 

takip eden demir eksikliği anemisinin sıklığı ise kanser tiplerine göre değişmekteydi. 

Meme ve gastrointestinal kanserli olgularda genitoüriner ve akciğer kanserli olgulara 

göre daha sık demir eksikliği anemisi tespit edildi.  
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Anemi gelişimin önlenmesi ve yönetiminin yapılabilmesi için özellikle KT 

öncesinde veya sürecinde demir, B12 eksikliği gibi anemi gelişimine predispozan 

durumların değerlendirilmesini önermekteyiz. Ayrıca hastanın yaşı, metastatik olup 

olmama durumu tanı anındaki değerlendirmelerde anemi açısından bir risk faktörü 

olarak görülebilir. Tedavi sürecinde ise özellikle kanser tiplerinin ve almakta 

oldukları tedavilerin hastalarda anemi gelişimin etkisi olduğu akılda tutulmalıdır bu 

konuda yapılacak geniş çaplı araştırmalar hastalarda anemiye yönelik destek 

tedavilerinin geliştirilmesine katkıda bulunacaktır.  

Anemi gelişiminin önlenmesi ve yönetiminin yapılabilmesi için sadece Hgb 

düzeylerine göre olan anemi değerlendirmesi yerine demir eksikliğinin de kanser 

hastalarında oluşturduğu olumsuz etkiler nedeni ile etyolojiye yönelik tetkiklerin 

daha ayrıntılı incelenmesini önermekteyiz. 
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