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ÖZET
Kemoterapi iliflkili anemi, geç ortaya ç›kan bir toksisite fleklidir. Kemoterapisini tamamlayan 82 hastada kemoter-
api iliflkili anemi incelendi. Hastalar, fluorourasil (FU) 29 hasta (%35.4), antrasiklin 28 hasta (%34.1), sisplatin 17
hasta (%20.7) ve taksan 8 hasta (%9.8) olmak üzere 4 gruba ayr›ld›. Ortanca yafl 59 y›ld› (s›n›rlar 35-80). K›rk hasta
(%48.8) kad›n, 42 hasta (%51.2) erkekti. Hasta özellikleri gruplar aras›nda benzerdi. Kemoterapi öncesi ortanca
hemoglobin (Hb) de¤eri 12.3 g/dl (8.8-16.7) ve ortanca hematokrit seviyesi %36.5’tu (%27.7-49.1). Kemoterapi
öncesi ortanca Hb seviyesi 4 grup için benzerdi. Hastalar›n kemoterapi sonras› ortanca Hb miktarlar› 11.5 g/dl
olarak bulundu. Kemoterapi öncesi ve sonras› fark, tüm hastalar için istatistiksel olarak anlaml›yd› (p=0.001). Hb
de¤iflimi tüm gruplarda görülmekle beraber, sisplatin ve antrasiklin grubunda istatistiksel olarak anlaml›, fluo-
rourasil ve taksan grubunda anlams›z olarak bulundu. Hb miktar› 11.0 gr/dl alt›nda olan hasta say›s› kemote-rapi
öncesinde 17 hasta (%20.7) iken, kemoterapi sonras› 31 hastaya (%37.8) ulaflt›. Kemoterapi iliflkili anemi özellik-
le sisplatin içeren kemoterapide s›k görülen bir yan etkidir.
Anahtar kelimeler: Kemoterapi, anemi, sisplatin

SUMMARY
Chemotherapy induced anemia is delayed toxicities of chemotherapy. Chemotherapy associated anemia was stud-
ied in eighty two patients. Patients divided 4 groups according to dominate chemotherapy drugs as follows fluo-
rouracil (FU) 29 patients (35.4%), anthracycline 28 (34.1%), cisplatin 17 (20.7%), and taxane (9.8%). Median age
was 59 years (range 35-80). Forty patients (48.8%) were female, 42 (51.2%) male. Patient’s characteristcs were
similar between groups. The median hemoglobin (Hb) level before chemotherapy was 12.3g/dl (8.8-16.7) and the
median haemotocrit level was %36.5 (%27.7-49.1). The median Hb levels, before chemotherapy, were similar
between the four groups. Patients had median 11.5 g/dl Hb level after chemotherapy. The difference between the
Hb levels before and after chemotherapy was statistically significant (p=0.001). The decrease in Hb levels was sta-
tistically significant in the cisplatin and anthracycline groups but it was not significant in the FU and taxane groups.
Seventeen patients (20.7%) had Hb levels under the 11.0 gr/dl before chemotherapy and this proportion was
increased to 31 patients (%37.8) after chemotherapy. Chemotherapy associated anemia is frequenty and especially
accompanies the protocols including cisplatin.
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G‹R‹fi

Anemi yeterli doku oksijenasyonunu sürdür-
mek için gerekli olan eritrosit say›s›n›n veya he-
moglobin düzeyinin eksikli¤idir. Kanserli hastalar-

da aneminin fliddeti hastal›¤›n derecesine ve anti-
kanser tedavinin yo¤unlu¤una ba¤l›d›r. Tedaviye
ba¤l› toksisitenin ölçümünde en s›k kullan›lan iki
kriter WHO (World Health Organization) ve NCI
(National Cancer Institute) taraf›ndan belirlenmifl
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olan toksisite kriterleridir. 
Anemi kanser hastalar›nda çok yayg›n görülen

bir komplikasyondur. Kanserli hastalar›n yaklafl›k
yar›s› anemiktir(1). Aneminin insidans› ve fliddeti
tümörün tipine ba¤l› oldu¤u kadar hastal›¤›n evre-
sine, yafla, altta yatan bir enfeksiyonun varl›¤›na
ve kemoterapinin tipine de ba¤l›d›r(2). Metastatik
kemik hastal›¤› ve multiple myelom aneminin en
s›k görüldü¤ü hastal›klard›r(1,3).

Ayr›ca aneminin insidans› hastalara kemoterapi
baflland›¤›nda artar(4). Groopman ve Itri taraf›ndan
yay›nlanm›fl bir çal›flmada Hodgkin hastal›¤› ve Non-
Hodgkin lenfomal› hastalarda kullan›lan standart
kombine tedavilerin ço¤unun anemiye sebep oldu¤u
bildirilmifltir(5). Yap›lm›fl baflka çal›flmalarda kemote-
rapi uygulanan hastalarda hafif anemi insidans›n›n
%70 (Hb <12g/dl) ve orta derce anemi insidans›n›n
%30’a (Hb =8.0-10.5 g/dl) ulaflt›¤› görülmüfltür(4).

Solid tümörlü hastalarda, özellikle platin deri-
velerini içeren rejimlerin ve yüksek dozda kemo-
terapi uygulamalar›n›n art›fl› ile, anemi (Hb
<11g/dl) görülme oran› artar. ‹leri evre over veya
mesane kanserli hastalarda sisplatin ile birlikte
doksorubisinin kullan›lmas› ile kan transfüzyonu
gerektirecek seviyede ciddi hipoproliferatif anemi
ortaya ç›kmaktad›r(7).

Aneminin varl›¤› kanserli hastalara yaflam kali-
telerini ciddi bir flekilde kötülefltirir ve yaflam süre-
lerini etkileyebilir. Bu yüzden kanserli hastalarda
anemiyi tedavi etmek için ak›lc› ve etkili bir teda-
vi protokolü izlenmelidir. Bu güne kadar kanserli
hastalarda anemiyi düzeltmek için genellikle kan
transfüzyonlar› kullan›lm›flt›r. Ancak günümüzde
aneminin tedavisinde eritropoietin-alfan›n etkinli-
¤i hakk›nda yay›nlanm›fl birçok çal›flma vard›r(8).

HASTALAR VE YÖNTEM

Bu çal›flmada anemi ile kemoterapinin iliflkisi-
nin ortaya ç›kar›lmas› amaçland›. Çal›flmaya Eylül
2002 ile Haziran 2003 tarihleri aras›nda kemote-
rapi alan ve tedavileri tamamlanan 82 hasta al›n-
d›. Olgular sadece ilk s›ra tedavilerinde çal›flma
için de¤erlendirildi. Hastalar tedavi flemalar›na
göre; fluorourasil, sisplatin, antrasiklin, ve taksan
temelli kemoterapiler olmak üzere 4 üst kategori-
de grupland›r›ld›. Tüm hastalar kombine kemote-
rapi almaktayd›. Fluorourasil grubunda 29 hasta,
antrasiklin grubunda 28 hasta, sisplatin grubunda
17 hasta ve taksan grubunda 8 hasta vard›. Hasta
bu ilaçlardan birden ço¤unu kombine olarak al-
d›ysa, çal›flma d›fl› b›rak›ld›.  

Hastalar›n tam kan incelemeleri her kür önce-
sinde rutin tam kan laboratuvarlar›nda yap›ld›.
Tam kan say›m›nda 22 parametre olarak çal›fl›ld›.
Tüm analizler kemoterapi uyguland›¤› anda yap›l-
d›. Kan transfüzyonu alm›fl olan hastalar çal›flma
d›fl› b›rak›ld›. ‹statistiksel analiz non parametrik
testlerle ba¤›ml› gruplar aras›nda yap›ld›.

BULGULAR

Toplam 82 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n
40’›  kad›n (%48.8), 42’si erkekti (%51.2). Yafl da-
¤›l›m› 35 ile 80 aras›nda de¤iflmekte ve ortanca
hasta yafl› 59 y›ld›. Çal›flmaya al›nan hastalar›n
ço¤unlu¤unu meme, kolorektal ve akci¤er kanser-
li hastalar oluflturuyordu (Tablo 1). 

Hastalar 1 ile 6 kür aras›nda ortanca 4 kür ke-
moterapi ald›lar. Kemoterapi bafllang›c›nda hasta-
lar›n ortanca hemoglobin seviyesi 12.3 g/dl (8.8-
16.7) ve ortanca hematokrit seviyeleri %36.5
(27.7-49.1) olarak ölçüldü. Hemoglobin seviyele-
rinde tedavi bafllang›c›nda kemoterapi gruplar›
aras›nda anlaml› fark yoktu. Tüm hastalarda he-
moglobin seviyeleri kemoterapi bitiminde ortanca
11.5 g/dl (7.3-15.5) olarak düflük bulundu. Tüm
hastalar için kemoterapi öncesi ve sonras› hemog-
lobin seviyeleri aras›ndaki fark istatistiksel olarak
anlaml›yd› (p=0.001). Hemoglobin seviyelerinde-
ki düflme tüm tedavi  gruplar›nda görülmekle be-
raber en belirgin düflüklük sisplatin grubunda sap-
tand› (Tablo 2). Tedavi gruplar›nda sisplatin ve
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Tablo 1. Hasta özellikleri 

Hasta say›s› 82

Kad›n 40 (%48.8)

Erkek 42 (%51.2)

Yafl (ortanca ve s›n›rlar) 59 (35-80)

Tan›
Meme kanseri 22 (%26.8)
Kolorektal kanser 16 (%19.5)
Akci¤er kanseri 12 (%14.6)
Lenfoma 9 (%11.0)
Mide kanseri 7 (%8.5)
Primeri bilinmeyen 4 (%4.9)
Di¤er 12 (%14.7)

Tedavi amac› 

Adjuvan kemoterapi 27 (%32.9)

Primer kemoterapi 55 (%67.1)



antrasiklin grubunda hemoglobin seviyelerinin
de¤iflimi istatistiksel olarak anlaml›, fluorourasil ve
taksan grubunda ise anlams›z olarak bulundu
(Tablo 2, fiekil 1 ve 2). Hastalar›n 17’sinde
(%20.7) kemoterapi bafllang›c›nda hemoglobin
seviyeleri 11.0 g/dl’nin alt›nda iken kemoterapi bi-
timinde bu say› 31’e (%37.8) ç›km›flt›.

TARTIfiMA

Kanserli hastalarda kronik anemi çeflitli pato-
fizyolojik mekanizmalarla oluflur. Kemik ili¤inde-
ki eritroid progenitor hücrelerin miktar›ndaki azal-
ma sonucunda eritropoietin stimulasyonuna erit-
roid öncüllerinin yan›t› azal›r. ‹nflamatuar sitokin-
ler artar (IFN-(, IL-1, TNF), eritropoez bask›lan›r ve
eritropoietin yan›t› azal›r. Ayn› zamanda retikülo-
endotelyal sistemde demir retansiyonu artar ve
böbreklerde hipoksiye ba¤l› eritropoietin üretimi
düfler(9,10). Doku hipoksisine eritropoietin yan›t›
ço¤unlukla azalm›flt›r, yani serum eritropoietin se-
viyesi aneminin derecesi ile uyumsuz olarak dü-
flüktür. Kronik anemi ayr›ca nefrotoksik kemotera-

pi ile de oluflabilir(2,5,6).
Sisplatin çok farkl› tümörlerin tedavisinde kul-

lan›labilen kemoterapi ilac›d›r. Sisplatin içeren si-
totoksik kemoterapi rejimlerini alan hastalarda
anemi, s›k görülen bir yan etkidir. Bu hastalar›n
ço¤unda belli aral›klarla kan transfüzyonu ihtiyac›
ortaya ç›kar(10,11). Sisplatine ba¤l› anemi kronik
böbrek yetmezli¤inde oldu¤u gibi normokrom
normositer karekterde, hipoproliferatif bir anemi-
dir ve retikülosit say›s› düflüktür(12). Sisplatin teda-
visine ba¤l› geliflen aneminin etyolojisinde muhte-
melen direk eritroid seri supresyonu, renal hasar
ve immun mekanizmalar rol oynar. Bununla bir-
likte kronik böbrek yetmezlikli hastalarda ve HIV
infeksiyonu için zidovudine tedavisi almakta olan
hastalarda oldu¤u gibi anemiye yetersiz eritropo-
ietin yan›t› sisplatine ba¤l› anemilerde de görü-
lür(7). Bizim yapt›¤›m›z çal›flmada da sisplatin içe-
ren tedavi rejimlerinin di¤er rejimlere göre daha
s›k anemiye sebep oldu¤unu saptad›k.

Anemi, kanserli hastalarda bir prognostik faktör
olarak bilinir. Anemi olan hastalarda beklenen y a-
flam süresi olmayanlara göre daha düflüktür( 1 3 - 1 6 ).
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Tablo 2. Kemoterapi gruplar›na göre tedavi öncesi ve sonras› ortanca hemoglobin
seviyeleri (gr/dl)

FU Antrasiklin Sisplatin Taksan

Tedavi Öncesi 12.6 12.0 12.7 12.1
(10.1-14.9) (8.8-15.6) (10.1-16.7) (11.8-13.3)

Tedavi Sonras› 11.8 11.5 10.2 11.6
(8.3-15.5) (9.5-15.2) (7.3-12.7) (9.0-13.8)

P de¤eri 0.08 0.02 0.002 0.26

FU: Fluorourasil

fiekil 1. Tüm hastalar›n tedavi öncesi ve sonras› ortanca hemoglobin seviyeleri (p=0.001)
(KT=Kemoterapi).

KT Öncesi KT Sonras›

Tüm Hastalar



Halsizlik anemik kanserli hastalarda en s›k görülen
semptom olmamakla beraber, merkezi sinir siste-
mi, kardiovasküler sistem, solunum sistemi renal
ve toplay›c› sistem gibi vücuttaki hemen hemen
tüm fizyolojik sistemler üzerine aneminin olumsuz
etkisi görülebilir( 1 7 - 1 9 ). Hemoglobin seviyeleri ile
hastalar taraf›ndan bildirilen halsizlik yak›nmalar›
aras›nda direk iliflki bulundu¤undan kansere ba¤l›
halsizlikte aneminin önemli bir rolü vard›r( 2 0 ). Ay-
n› zamanda hemoglobin seviyeleri ile yaflam kali-
tesi skorlar› aras›nda da do¤ru orant›lar saptanm›fl-
t › r( 2 1 , 2 2 ). 

Bu olumsuz etkiler nedeniyle semptomatik
olan kanserli hastalar›n anemisi tedavi edilmelidir
(23). Kan transfüzyonlar› yayg›n kullan›lmakla ber-
ber ciddi riskleri beraberinde tafl›maktad›r(24,25).
Bu tip hastalarda Eritropoietin kullan›m› ile ciddi
iyileflmeler saptanmas›na ra¤men yüksek maliyet
nedeniyle bu tedavi yönteminin kullan›m›n› k›s›t-
lamaktad›r(8).
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fiekil 2. Kemoterapi gruplar›na göre ortanca hemoglobin seviyesinin de¤iflimi. P de¤eri antrasiklin ve
sisplatin grubunda anlaml› fluorourasil ve taksan grubunda anlaml› de¤il. KT=Kemoterapi,
FU=Fluorourasil.

FU Antrasiklin Sisplatin Taksan

KT Öncesi KT Sonras›

p=0.08 p=0.02 p=0.002 p=0.26
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