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NiedokrwistoS¢ o roznym stopniu
nasilenia moze towarzyszyc choro-
bie nowotworowej, zarowno guzom
litym, jak i nowotworom uktadu
krwiotwdrczego. Anemia prowadzi
do wystgpienia szeregu objawow
spowodowanych niedotlenieniem
tkanek i narzgdow waznych dla zy-
cia. Nasilenie tych objawdw zalezy
od stopnia niedokrwistosci, ktory
moze byc niewielki, Sredni i ciezkKi.
Jedng z czestszych przyczyn tego
Stanu jest niedokrwistosc towarzy-
szgca chorobom przewlektym
(ACD) spowodowana zaburzeniem
reutylizacji zelaza, magazyny posia-
dajg prawidtowg lub zwiekszong
ilosc zelaza, lecz jego wykorzysta-
nie jest zaburzone. Wartosci zelaza
w surowicy i zdolnoSc wigzania ze-
laza sg obnizone, a wartosc ferryty-
ny w surowicy prawidtowa lub obni-
zona. Stwierdza sie wzgledny nie-
dobar erytropoetyny i uposledzenie
erytropoezy. Ponadto niedokrwistos¢
u chorych na nowotwory moze byc
spowodowana skroceniem czasu
przezycia erytrocytow (z autoimmu-
nizacji, w wyniku hipersplenizmu,
w niedokrwistosci mikroangiopatycz-
nej); niedoborem czynnikow Krwio-
tworczych (zelaza, kwasu foliowe-
go, witaminy B,,); naciekiem nowo-
tworowym  szpiku  kostnego;
wioknieniem lub martwicg podscie-
liska szpiku, chemio- lub radiotera-
pia takze przyczyniajg sie do rozwo-
ju niedokrwistosci. Niedokrwistosc
powoduje gorsze utlenowanie waz-
nych dla zycia narzgdow. Jest jed-
ng z wazniejszych przyczyn hipok-
sji guza, co przyczynia sie do pro-
gresji choroby i gorszej odpowiedzi
na radio- i chemioterapie. Niedo-
krwistosc uposledza jakosc zycia
chorych. Leczenie niedokrwistosci
zalezy od mechanizmu prowadzg-
cego do jej rozwoju. W niedokrwisto-
sci typu ACD najlepsze efekty uzy-
Skuje sie stosujgc rekombinowang
erytropoetyne. W niedokrwistosci
autoimmunohemolitycznej sg wska-
zania do leczenia immunosupresyj-
nego. Hipersplenizm jest wskaza-
niem do usuniecia sledziony.

Stowa kluczowe: niedokrwistosc,
erytropoetyna, hipoksja, nowotwor,
cytokiny.
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Niedokrwistos¢ jest objawem, kto-
ry czesto towarzyszy chorobie no-
wotworowej. Rozwija sie u chorych
na nowotwory uktadu krwiotworcze-
go i guzy lite. Przyczyny niedokrwi-
stosci wystepujgcej w chorobie no-
wotworowej zalezg od wielu czyn-
nikow, w tym od samego
nowotworu, przerzutdw, reakcji go-
spodarza na nowotwor oraz od le-
czenia [1] (tabela). U ok. 50 proc.
chorych na szpiczaka mnogiego
stwierdza sie wartosci Hb ponizej
10,5 g/dL juz w czasie stawiania

rozpoznania, dalszy wzrost odsetka
chorych z niedokrwistoscig obser-
wuje sie po rozpoczeciu leczenia.
Podobne obserwacje dotyczg cho-
rych na inne chfoniaki nieziarnicze:
W czasie ustalania rozpoznania ane-
mia wystepuje u blisko 40 proc., po
paru cyklach chemioterapii u 70
proc. [2]. W guzach litych ciezka
niedokrwistos¢ (Hb<8,0 g/dL) poja-
wia sie u 10-20 proc. chorych.
W pewnych typach guzow litych,
szczegolnie po rozpoczeciu lecze-
nia, niezaleznie od rodzaju chemio-
terapii rozwoj anemii nasila sie.

Tab. Przyczyny niedokrwistosci w chorohie nowotworowej

| Zalezne od nowotworu

Zwitoknienie szpiku
Martwica szpiku
Aplazja szpiku

© @SN =

a. autoimmunizacja
b. hipersplenizm

Zajecie szpiku kostnego przez proces nowotworowy

Niedokrwisto$¢ towarzyszgca chorobom przewlektym
Skrécenie czasu przezycia erytrocytow:

c. niedokrwisto$¢ hemolityczna mikroangiopatyczna
7. Niedokrwistosci niedoborowe (zelazo, witamina B,,, kwas foliowy)

Il Zalezne od leczenia:

1. Zwigzane z chemioterapia:

a. uposledzenie wytwarzania erytropoetyny przez nerki (platyna)
b. uszkodzenie komdrek macierzystych i ukierunkowanych do

erytropoezy
2. Zwigzane z radioterapig:

a. uszkodzenie komodrek macierzystych i ukierunkowanych do

erytropoezy

b. uszkodzenie podscieliska szpiku

3. Zwigzane z

leczeniem chirurgicznym:

utrata krwi (wczesne);

uposledzenie wchtaniania zelaza i witaminy B,, po resekcji zotgdka
lub witaminy B,, po resekciji jelita (pdzZne)
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Both cancers and haematopoietic
neoplasms may be accompanied
by anemia of various intensity. Ane-
mia may cause a wide range of
symptoms and impairments in al-
most every organ and tissue of the
human body. The severity of these
symptoms depends on the degree
of anemia. The degree of anemia
may be scaled as mild, moderate
and severe. One of the frequent cau-
ses is the anemia of chronic disor-
ders (ACD) caused by iron reutiliza-
tion defect, iron stores are adequate
or increased, but serum iron and iron
binding capacity is low, and serum
ferritin is normal or elevated. There
is a relative lack of erythropoietin
and erythropoiesis impairment. Mo-
reover, the anemia in cancer patients
may be caused by the shortening of
erythrocyte life expectancy (due to
autoimmunization, hypersplenism or
microangiopathic anemia), the lack
of haematopoietic factors (iron, folic
acid, vitamin B,,); bone marrow can-
cerous infiltration; fibromatosis or bo-
ne marrow stroma necrosis; chemo-
or radiotherapy may also add to the
anemia growth. Anemia worsens
oxygen saturation of crucial organs.
It is one of the most important re-
asons of tumor hypoxia, which sti-
mulates the disease development
and worsens the radio- and chemo-
therapy response. Anemia impairs
living condlitions of patients. Anemia
treatment depends on the mecha-
nism which leads to its develop-
ment. In ACD, the best results are
achieved when recombined erythro-
poietin is employed. In auto-immu-
ne-hemolytic anemia there are indi-
cations for immunosuppressive tre-
atment, whereas hypersplenism is
an indication for splenectomy.

Key words: anemia, erythropoietin,
hypoxia, cancer, cytokines.

Przyktadem mogg tu by¢ nowotwo-
ry uktadu ptciowego u kobiet: cho-
re leczone chemioterapig zawiera-
jaca platyne majg niedokrwistosc¢
réwnie czesto (67-81 proc.) w po-
rownaniu z leczonymi chemiotera-
pig bez platyny (47-89 proc.) [2].
Wydtuzenie czasu przezycia cho-
rych na nowotwory, zalezne w du-
zej mierze od wprowadzenia no-
wych lekéw i schematéw leczenia
zmusza do podjecia leczenia wspo-
magajgcego, szczegolnie dotyczy
to niedokrwistosci.

NIEDOKRWISTOSC
TOWARZYSZACA CHOROBIE
NOWOTWOROWEJ

Niedokrwistos¢ towarzyszgca
chorobie nowotworowej ma zwykle
podobny mechanizm, jak w innych
chorobach przewlektych (przewle-
kte zakazenia, zapalenia, choroby
z autoagresji). Okreslana jest jako
niedokrwistos¢ towarzyszaca cho-
robom przewlektym (Anemia of
Chronic Disorders — ACD). Jest to
niedokrwisto$¢ normocytowa, nor-
mobarwliwa, czes¢ populacji ery-
trocytow moga stanowi¢ mikrocyty.

Do rozwoju ACD prowadzi za-
burzenie metabolizmu zelaza, spo-
wodowane uposledzonym uwalnia-
niem tego metalu z magazynow
ustrojowych, wzgledny niedobor
erytropoetyny i niewydolnosc¢ ery-
tropoezy oraz skrécony czas prze-
zycia erytrocytow. Istotng role
w etiopatogenezie tych zaburzen
odgrywajg cytokiny. Proponuje sie
nawet dla tego typu anemii takze
nazwe zespotu cytokinowego.
Wazny udziat majg tu cytokiny
prozapalne: interleukinal (IL-1),
czynnik martwicy nowotworu (Tu-
mor Necrosis Factor — TNF) alfa
i interferony (IFN) [3, 4]. IL-1
zwieksza wytwarzanie INF-gamma
i TNF-alfa. Obie te cytokiny hamu-
ja uwalnianie zelaza z komorek
uktadu siateczkowo-srodbtonkowe-
go i hepatocytow. IL-1 powoduje
rowniez uwalnianie sie laktoferyny
z ziarnistosci granulocytéw. Lakto-
feryna jest biatkiem nosnikowym
zelaza, ktére wigze sie z zelazem

znacznie tatwiej niz transferyna.
Dostarcza zelazo przede wszyst-
kim do magazyndéw ustrojowych,
uposledzajgc jego transport do
komorek szpiku kostnego. Wptyw
na metabolizm zelaza wywierajg
takze cytokiny przeciwzapalne:
IL-4, IL-10 i IL-13. Zwiekszajg wy-
twarzanie ferrytyny w aktywowa-
nych makrofagach, co przyczynia
sie do zatrzymania zelaza przez
te komorki. Istotne dla rozwoju
ACD jest rowniez hamowanie wy-
twarzania erytropoetyny spowodo-
wane dziataniem IL-1, TNF-alfa
i TGF-beta (Transforming Growth
Factor). Cytokiny mogg wywierac
takze posrednie lub bezposrednie
dziatanie antyproliferacyjne na ko-
morki erytropoezy: TNF-alfa zwiek-
sza wytwarzanie IFN-beta, ktory
dziata antyproliferacyjnie (hamuje
wytwarzanie CFU-E). Podobny
wptyw na erytropoeze wywiera IL-
1, IFN-gamma, TGF-beta. Antypro-
liferacyjne dziatanie na komorki
szpiku wywiera neopteryna i ferry-
tyna. Nieadekwatne do stopnia
niedokrwistosci wytwarzanie ery-
tropoetyny i dziatanie antyprolife-
racyjne prowadzg do niewydolno-
sci erytropoezy. Najmniej jest da-
nych klinicznych o skréconym
czasie przezycia erytrocytow.
Rozpoznanie niedokrwistosci to-
warzyszgcej chorobom przewle-
ktym opiera sie na nastepujgcych
badaniach dodatkowych:
D stezenie zelaza w surowicy (ob-
nizone),
D ferrytyna w surowicy — wartosci
prawidtowe lub podwyzszone;
D transferryna — wartosci prawidto-
we lub obnizone;
D wysycenie transferryny zelazem
obnizone;
D retikulocytoza — obnizona,;
D stezenie rozpuszalnego recepto-
ra dla transferyny — obnizone
lub prawidtowe.

Niedokrwistosci towarzyszacej
chorobie nowotworowej typu ACD
moze towarzyszy¢ utajony niedobdr
zelaza, ktéry jest trudny do rozpo-
znania. Uwaza sie, ze stan ten
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mozna rozpoznac jesli niedobarwli-
we erytrocyty stanowig >10 proc.,
saturacja transferyny <15 proc.,
a stezenie ferrytyny <40-100 ug/ml.

WPLYW NIEDOKRWISTOSCI
NA PRZEBIEG CHOROBY
NOWOTWOROWEJ, WYNIKI
LECZENIA 1 JAKOSC ZYCIA
CHORYCH

Objawy niedokrwistosci wynikaja
Z pogorszenia utlenowania narzg-
doéw i uktadéw. Pojawiajg sie: bole
i zawroty gtowy, trudnosci w kon-
centracji, zaburzenia rytmu serca,
choroba wiencowa, niewydolnosé
serca, niewydolnos¢ oddechowa,
biatkomocz, zatrzymanie wody, ob-
jawy niestrawnosci, az po uposle-
dzenie wchtaniania w przewodzie
pokarmowym, zaburzenia miesigcz-
kowania, impotencja, uszkodzenie
siatkowki, blados¢ i obnizenie tem-
peratury skory. Nasilenie wymienio-
nych powyzej objawéw zalezy od
nasilenia niedokrwistosci [5]. Mniegj-
sze wystepujg przy niedokrwistosci
tagodnego stopnia (Hb ponizej nor-
my, ale nie mniej niz 10,0 g/dL),
narastajg w miare obnizania sie
wartosci Hb (niedokrwistos¢ sred-
niego stopnia: Hb 8,0-10,0 g/dL;
ciezkiego stopnia: Hb 6,5-7,9 g/dL;
zagrazajgca zyciu: Hb <6,5 g/dL).

Objawy niedokrwistosci moga
by¢ bardziej nasilone niz to wynika-
toby z wartosci Hb u oséb z cho-
robami wspdétistniejgcymi, dotyczy to
w duzej mierze 0sob starszych,
czyli >65. roku zycia. Nalezy pod-
kredli¢, ze ponad 50 proc. nowotwo-
row rozwija sie u osob powyzej 65.
roku zycia. W procesie starzenia sie
dochodzi do postepujacego uposle-
dzenia funkcji nerek, watroby, osrod-
kowego uktadu nerwowego, byc
moze rezerwy szpikowej, zmiany
dotyczg absorpciji i dystrybucji le-
kéw. U osob starszych kazda cho-
roba lub stres mogg doprowadzi¢
do dramatycznego zatamania sie
istniejgcej rownowagi miedzy funk-
cjonalng rezerwg narzgdow i ukta-
doéw a funkcja fizjologiczng [6].
Przeprowadzone badania wykazaty
nieznaczng roznice w czestosci wy-

stepowania niedokrwistosci u hospi-
talizowanych miedzy grupa osoéb
starszych i mtodszych (50 proc. vs
40 proc.) [7]. OdpowiedZ na lecze-
nie niedokrwisto$ci erytropoetyng
u chorych na raka >70. roku zycia
w poréwnaniu z mtodszymi (media-
na wieku 57 lat) jest réwniez po-
dobna w obu grupach wiekowych.
Badanie to przeprowadzono u cho-
rych na raka, leczonych chemiote-
rapig zawierajgcg platyne. Dane te
wykazujg, ze niedokrwistoS¢ u oséb
starszych nie jest stanem fizjologicz-
nym i powinna by¢ odpowiednio le-
czona. Dotyczy to takze starszych
chorych na nowotwory. Poprawa
wartosci morfologii krwi w tej grupie
wiekowej moze pozwoli¢ na uniknie-
cie powiktarn spowodowanych gor-
szym utlenowaniem narzgdéw waz-
nych dla zycia. Wymagane jest
przeprowadzenie badan prospek-
tywnych, aby to potwierdzic.
Niedokrwistos¢ moze wywierac
wptyw na nowotwaor, prowadzgc do
hipoksji guza. Obnizenie cisnienia
parcjalnego tlenu w tkance nowo-

tworowej jest waznym czynnikiem,
zwigzanym z zaprogramowang
Smiercig komorek. Jednoczesnie
hipoksja prowadzi do uruchomie-
nia mechanizméw adaptacyjnych
komodrek nowotworowych i mikro-
srodowiska guza [8, 9]. Dochodzi
do zmian genomu komorek guzow
litych, zmian metabolizmu na bez-
tlenowy, wytwarzania czynnikéw
wzrostu, takich jak VEGF (Vascular
Endothelial Growth Factor), PGF
(Platelet-derived Growth Factor),
TGF-beta, angiogeniny. Wzrasta
wytwarzanie biatek nasilajgcych in-
wazyjnos¢ guza (Urokinase-type
Plasminogen Activator). Zmniejsza
sie wytwarzanie integryn po-
wierzchniowych, co utatwia rozsiew
komorek nowotworowych. Prowadzi
to do klonalnej selekcji komorek ze
wzrostem agresywnosci nowotwo-
ru i chaotycznej, nasilonej angio-
genezy mikrosrodowiska guza. Po-
woduje to wzrost miejscowej eks-
pansji i powstawanie odlegtych
przerzutéw, czyli progresje nowo-
tworu (ryc.).

klonalna
selekcja
komdrek

hipoksja

ekspansywnos$¢

guza

angiogeneza
nasilona

Ryc. Biologiczne konsekwencje hipoksji guza
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Obnizone utlenowanie tkanki no-
wotworowej wigze sie z gorszg
odpowiedzig na radioterapie, che-
mioterapie i fototerapie. Pod wpty-
wem radioterapii powstajg wolne
rodniki, ktore rozrywajg ni¢c DNA
i powodujg Smier¢ komorki. Niskie
stezenie tlenu w komdrce zapobie-
ga tworzeniu sie wolnych rodni-
kow, tak wiec hipoksja chroni ko-
morki nowotworowe przed wpty-
wem radioterapii.

Patogeneza hipoksji guza jest
ztozona. Jedng z przyczyn jest
niedokrwistos¢. Badania prowa-
dzone w ostatnich latach ocenia-
ja wptyw leczenia niedokrwistosci
i/lub utrzymywanie prawidtowych
wartosci Hb u chorych na nowo-
twory. Ocena dotyczy toleranciji
i wynikéw leczenia (czas wolny od
choroby, catkowite przezycie),
a takze jakosci zycia.

Leczenie raka szyjki macicy mo-
ze wymagac zastosowania radiote-
rapii. Badania wykazaty korelacje
miedzy cisnieniem parcjalnym tlenu
w komodrkach nowotworowych a od-
powiedzig na radioterapie [10, 11].
Stwierdzono takze zwigzek miedzy
wartosciami Hb a kontrolg miejsco-
wa choroby. Grogan i wsp. [12]
stwierdzili u chorych na raka szyjki
macicy leczonych radioterapig tym
wyzszy odsetek 5-letniego przezy-
cia im wyzsze byty wartosci Hb.
Gdy wartosci Hb nie byty nizsze
niz 12 g/dL, 74 proc. leczonych
przezyto 5 lat; jesli wartos¢ Hb wy-
nosita 11-12 g/dL, odsetek zyjg-
cych chorych wynosit 52, najnizszy
(45 proc.) stwierdzono w grupie
z wartosciami Hb <11 g/dL. Rozni-
ce te byty istotne statystycznie
(p<0,0001). Poprawe wynikéw le-
czenia radioterapig wykazano tak-
ze u chorych na raka gtowy i szyi
i miesaki, jesli mieli oni prawidtowe
wartosci Hb [13]. Utrzymywanie
prawidtowych wartosci morfologii
krwi u chorych na guzy lite, leczo-
nych chemioterapig lub radiotera-
pig moze by¢ spontaniczne, duzo
czesciej wymaga przetaczania ma-
sy erytrocytarnej lub stosowania re-
kombinowanej erytropoetyny. Udo-

wodniono, ze stosowanie rHuEpo
u chorych leczonych chemioterapig
zawierajgcg platyne lub niezawiera-
jaca tego cytostatyku, zwieksza
w istotny sposodb wartosci Hb
i zmniejsza czestos¢ przetoczen
krwi [14, 15]. Niedokrwistos¢ cze-
sto towarzyszy nowotworom uktadu
krwiotworczego i jest ztym czynni-
kiem prognostycznym w tych cho-
robach. Wartosci Hb sg waznym
parametrem w kwalifikacji zaawan-
sowania choroby u chorych na
szpiczaka mnogiego i przewlekig
biataczke limfocytowa. W przypad-
kach niedokrwistosci duzego stop-
nia konieczne moze byc¢ przetocze-
nie masy erytrocytarnej. U znacza-
cej czesci chorych zastosowanie
rekombinowanej erytropoetyny przy-
nosi dobre rezultaty [16-19].
Czestym objawem wystepujgcym
u chorych na chorobe nowotworo-
wg jest zmeczenie, ktdre pogarsza
jakos¢ zycia. Chemio- lub radiote-
rapia mogg to zjawisko nasilac. Na
uczucie zmeczenia uskarza sie
60-90 proc. chorych na raka leczo-
nych chemioterapig i 75-100 proc.
leczonych radioterapig [20]. Wigze
sie to ze zmniejszeniem aktywnosci
fizycznej, ostabieniem funkciji inte-
lektualnych, czesto depresja. Przy-
czyny zmeczenia sg rozne, lecz
gtoéwnie zwigzane sg z niedokrwi-
stoscig. Poprawa wartosci Hb pro-
wadzi zwykle do poprawy jakosci
zycia i ustgpienia lub zmniejszenia
uczucia zmeczenia. Ocena jakosci
zycia jest trudna do zobiektywizo-
wania. Istnieje wiele metod oceny
jakosci zycia, w ostatniej dekadzie
wprowadzane sg nowe. Oceniany
jest stan fizyczny chorego, aktyw-
nos¢ w zyciu codziennym, stan
emocjonalny, kontakt z rodzing [21].
Poprawa wartosci Hb w sposoéb
istotny poprawia jakos$¢ zycia [22].
Najlepsze efekty uzyskano u cho-
rych, u ktérych doszto do wzrostu
Hb do wartosci 11,0-13,0 g/dL
[23]. Stwierdzono takze, ze popra-
wa jakosci zycia wigze sie ze wzro-
stem wartosci Hb, niezaleznie od
wynikow leczenia nowotworu. Ko-
rzystny efekt uzyskano zaréwno

u chorych z chorobg stabilng, jak
i u tych, ktorzy uzyskali remisje
czesciowg lub catkowita.
Niedokrwisto$¢ towarzyszaca cho-
robie nowotworowej moze by¢ wy-
nikiem progresji choroby. Moze ona
takze nasila¢ postep choroby przez
zwiekszenie wydatkowania energii
i przyczynia¢ sie do narastania wy-
niszczenia. Sugeruje sie, ze niedo-
krwisto§¢ moze wywiera¢ podobny
do stanu zapalnego, niekorzystny
wptyw na metabolizm organizmu.
W zaawansowanej chorobie nowo-
tworowej stosuje sie inhibitor cyklo-
oksygenazy (indomethacin), ktéry
przedtuza przezycie i zmniejsza ka-
cheksje. Postawione zostato pytanie,
czy poprawa wartosci morfologii
krwi obwodowej moze mieC wptyw
na metabolizm chorego na raka.
Okazato sie, ze zastosowanie indo-
methaciny (50 mg — 2 razy dzien-
nie) fgcznie z erytropoetyng (30 000
Ultydz.) dato lepsze rezultaty w po-
rownaniu ze stosowaniem samej in-
domethaciny. Stwierdzono, ze nor-
malizacja Hb powoduje poprawe
metabolizmu catego organizmu, ma
korzystny wptyw na wydatkowanie
energii, a to z kolei przyczynia sie
do lepszej aktywnosci chorego [24].
Postep w leczeniu choréb nowo-
tworowych dokonujgcy sie w ostat-
niej dekadzie wigze sie ze stoso-
waniem nowych cytostatykow, wpro-
wadzaniem nowych schematéw
leczenia, tgczenia chemio- i radiote-
rapii, stosowaniem chemioterapii wy-
sokodawkowej. Takie postepowanie
czesto nasila niedokrwisto$¢ lub po-
woduje jej rozwoj. Niedokrwistos¢
moze mie¢ natomiast wptyw na
przebieg choroby nowotworowe;j
(niekorzystny) i wyniki leczenia.
W sposob zdecydowany uposledza
jakos¢ zycia. Poprawa wartosci Hb
lub normalizacja tych wartosci mo-
ga przyczyni¢ sie do poprawy od-
powiedzi na leczenie, by¢ moze
przezycie i na pewno poprawe ja-
kosci zycia. Powyzej omowiono pa-
tomechanizm niedokrwistosci typu
ACD, ktoéra jest jedng z czestszych
przyczyn rozwoju tego powiktania
u chorych na nowotwor. Nalezy jed-



Niedokrwisto$¢ a choroba nowotworowa

19

nak pamietac, ze przyczyny mogg
by¢ rézne. Rozwdj niedokrwistosci
w chorobie nowotworowej moze wy-
nika¢ z nacieku nowotworowego
szpiku kostnego, co ma miejsce naj-
czescie] w biataczkach i chtonia-
kach, przerzuty do szpiku mogg
wystgpi¢ i w guzach litych (rak
drobnokomdrkowy ptuca, rak pier-
si, czerniak i inne). Niewydolnos¢
hematopoezy moze wynika¢ ze
zwtoknienia podscieliska szpiku,
rzadziej jego martwicy. Niedokrwi-
stosci niedoborowe powstajg z po-
wodu niedoborow witaminy Bj»,
kwasu foliowego, zelaza. Inng
Z przyczyn rozwoju anemii w cho-
robie nowotworowej jest skrocenie
Czasu przezycia erytrocytow (niedo-
krwistos¢ hemolityczna), spowodo-
wane autoimmunizacjg, hiperspleni-
zmem lub w wyniku uszkodzenia
mechanicznego krwinek czerwonych
w anemii mikroangiopatycznej. Che-
mioterapia i radioterapia uszkadzajg
komorki proliferujgce, rzadziej macie-
rzyste szpiku kostnego, radioterapia
uszkadza réwniez mikrosrodowisko
szpiku. Platyna zmniejsza wytwarza-
nie erytropoetyny przez nerki. Lecze-
nie chirurgiczne moze prowadzi¢ do
utraty krwi. Prawidtowe leczenie nie-
dokrwistosci u chorych na chorobe
nowotworowg zawsze musi sie wig-
za¢ z ustaleniem przyczyny prowa-
dzgcej do spadku wartosci hemo-
globiny i hematokrytu. Erytropoetyna
rekombinowana znalazta zastosowa-
nie w leczeniu niedokrwistosci typu
ACD i zwigzanej ze stosowaniem ra-
dioterapii i/lub chemioterapii zawie-
rajacej platyne i niezawierajacej te-
go cytostatyku. Proponuije sie rozpo-
czecie leczenia rHuEpo, gdy
wartos¢ Hb obnizy sie ponizej 10
g/dL [25]. W przypadku wspdtistnie-
nia schorzen, takich jak choroba
wiencowa, niewydolnos¢ serca sg
wskazania do rozpoczecia leczenia
erytropoetyng przy wartosci Hb<12,0
g/dL. Nie jest wymagane okreslenie
wartosci endogennej erytropoetyny
przy wdrazaniu leczenia rHuEpo
u chorych na nowotwory, oraz gdy
wskazanie stanowi niedokrwistosc
rozwijajgca sie w wyniku chemio- lub

radioterapii. Niedokrwisto$¢ autoim-
munizacyjna stanowi wskazanie do
leczenia immunosupresyjnego. Le-
kiem =z wyboru jest prednizon
w dawce 1-2 mg/kg c.c./dobe.

Hipersplenizm powodujgcy roz-
woj anemii hemolitycznej jest
wskazaniem do splenektomii. Nie-
dobory czynnikéw krwiotwodrczych
wymagajg uzupetnienia.

Leczenie wspomagajgce u cho-
rych na nowotwdr moze odegrac
wazng role w leczeniu nowotworu
i reakcji organizmu na chorobe
i leczenie. Niepodwazalng role od-
grywa leczenie niedokrwistosci.
Jest to zagadnienie nadal nie
w petni doceniane zaréwno przez
lekarzy onkologdw i hematologdw,
jak i zajmujgcych sie leczeniem
paliatywnym. Przedstawione powy-
zej dane o niedokrwistosci w cho-
robie nowotworowej powinny spo-
wodowac przyblizenie tego za-
gadnienia.
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