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Syöpää sairastavan anemia

Syöpää sairastavan tai syöpähoitoa saavan potilaan anemia on yleinen löydös. Anemian syyt ovat 
moninaiset. Niiden ymmärtäminen auttaa veriarvoja, erityisesti rauta-arvoja, tulkittaessa. Syövän 
aiheuttama tulehdus, raudan tai vitamiinien vaje, vuoto sekä itse syövän hoitoon käytettävät lääkkeet 
ovat yleisimpiä syöpäpotilaan anemian kehittymisen riskitekijöitä. Anemian hoito vaikuttaa syöpä-
hoidon siedettävyyteen ja potilaan elämänlaatuun. Hoidon valinnassa tulisi huomioida anemian 
syntymekanismit, potilaan saama syöpähoito, sen tavoite sekä anemian hoidon mahdollisesti aiheutta-
mat haittavaikutukset. Syöpäpotilailla raudanpuute hoidetaan yleensä suonensisäisesti annettavalla 
rautavalmisteella. Oireisen tai merkittävän anemian yhteydessä annetaan edelleen punasoluja. 
Solunsalpaajahoidon rinnalla voidaan myös harkita erytropoietiinivalmisteen käyttöä, mikäli hoidon 
hyödyn arvioidaan ylittävän haitat.

S yöpäpotilaan anemia on yleinen löydös 
jo sairauden toteamisvaiheessa (1). Riski 
anemian kehittymiselle lisääntyy taudin 

edetessä. Esimerkiksi paikallista paksusuolisyö‑
pää sairastavista anemiaa esiintyy noin 40 %:lla 
ja levinnyttä tautia sairastavista jopa 80 %:lla. 
Syövän yhteydessä esiintyvälle anemialle ei ole 
määritetty tiettyä hemoglobiini (Hb) ‑pitoisuu‑
den raja‑arvoa. Siksi sen raportoiduissa esiin‑
tyvyysluvuissa nähdään suurtakin vaihtelua eri 
syöpätyyppien ja syövän vaiheiden osalta (2). 
Olennaisinta kuitenkin on, että syöpäpotilaan 
anemia on merkittävä potilaan ennustetta ja 
elämänlaatua heikentävä tekijä (3,4).

Anemian kehittymisen nopeus ja potilaan 
kompensaatiomekanismien, kuten sydämen 
ja keuhkojen toiminnan riittävyys vaikuttavat 
syntyvien oireiden ilmaantumiseen. Tyypilli‑
siä oireita ovat väsymys, huimaus, sykkeen ti‑
hentyminen, hengenahdistus ja suorituskyvyn 
heikkeneminen.

Syövän yhteydessä anemian syynä voi olla 
muun muassa akuutti tai krooninen verenvuo‑
to, joka on tavallisinta suolikanavan, gynekolo‑
gisten elinten ja virtsateiden syövissä. Anemian 
taustalla voi myös olla syöpään tai sen hoitoi‑
hin liittyviä syitä, jotka vaikuttavat punasolujen 
syntyyn tai niiden tuhoutumiseen. Syöpäpoti‑

laan anemian syntymekanismi on yleensä mo‑
nitekijäinen (KUVA 1). Siksi pelkkien laborato‑
riotutkimusten sijaan tulisi arvioida potilaan 
kokonaistilanne huomioiden myös syövän laa‑
tu, syöpähoito ja hoidon vaihe.

Syöpäpotilaan anemian hoito pyritään aina 
kohdistamaan anemian syyhyn. Oireetonta 
anemiaa ei tulisi enää harkitsemattomasti hoi‑
taa punasoluinfuusioin tilanteessa, jossa poti‑
laalla ei ole merkittävää sydän‑, verisuoni‑ tai 
keuhkosairautta (5,6). Syöpäpotilaan anemian 
taustalla olevasta raudan patofysiologiasta tie‑
detään jo paljon. Raudanpuutediagnostiikan 
ja rautahoidon toteuttamiseksi on esitetty syö‑
päpotilaiden osalta käypiä raja‑arvoja kliinisen 
päätöksenteon tueksi. Myös erytropoietiinival‑
misteiden turvallisuudesta on kertynyt vuosien 
saatossa lisää tietoa, ja niilläkin on käyttöai‑
heensa syöpäpotilaan hoidossa.

Tavallisimmat anemian syyt

B12-vitamiinin ja folaatin puutos. Syöpähoi‑
tojen aikana ja niiden jälkeen todetaan yleisesti 
makrosytoosia punasolujen nuoruusmuotojen 
vapautuessa verenkiertoon, eikä se näin ollen 
ole useinkaan merkki B12‑vitamiinin tai folaatin 
puutoksesta. Näiden vitamiinien mahdollinen 
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vaje kannattaa silti sulkea pois, erityisesti mi‑
käli anemiaan liittyy yhtäaikainen trombosy‑
topenia sekä aina ennen erytropoietiinivalmis‑
teen aloittamista.

B12‑vitamiinin imeytymiseen tarvitaan ma‑
hahappoja sekä mahalaukusta erittyvää sisäistä 
tekijää (intrinsic factor), johon sitoutuneena 
B12‑vitamiini imeytyy ohutsuolen loppuosasta. 
Mahalaukun täydellisen poiston jälkeen B12‑
vitamiinin korvaushoito tarvitaan aina. Laajan 
ohutsuoliresektion jälkeen B12‑vitamiinipi‑
toisuutta tulisi seurata ja aloittaa tarvittaessa 
korvaushoito. Helikobakteeri‑infektio, pitkäai‑
kainen protonipumpun estolääkitys sekä ravit‑
semukselliset tekijät kuten vegaaninen ruoka‑

valio voivat altistaa B12‑vitamiinivajeelle. B12‑
vitamiinin puutoksen mahdollisuus tulee pitää 
mielessä myös perifeerisen neuropatian, lihas‑
heikkouden ja neurologisten oireiden taustalla.

Folaatin puutos on harvinaista syöpäpotilail‑
la. Nykyään puutoksen tavallisin syy on diag‑
nosoimaton keliakia tai Crohnin tauti.

Raudanpuutetta on havaittu jopa yli 
40 %:lla syöpäpotilaista, ja se voi olla abso‑
luuttista tai toiminnallista eli funktionaalista 
(4,7). Absoluuttisella raudanpuutteella tarkoi‑
tetaan tilannetta, jossa elimistön rautavarastot 
ovat vajaat eli plasman ferritiinipitoisuus (P‑
Ferrit) on pieni. Funktionaalisen raudanpuut‑
teen yhteydessä varastorautaa näyttäisi olevan 

Raudan puute (absoluuttinen
tai funktionaalinen)

B12-vitamiinin tai folaatin puute

Syöpä luuytimessä tai säde- ja 
solunsalpaajahoidon vaikutus

luuytimen toimintaan

Muut onkologiset hoidot,
esim. tyrosiinikinaasin estäjien

vaikutus erytropoieesiin

Munuaisten vajaatoiminta
(ikä, onkologinen hoito)

Hormonaaliset syyt syöpäkirurgian
tai syöpähoidon seurauksena

(hypogonadismi, lisämunuaisten
toimintahäiriö, hypo- tai hypertyreoosi)

P-Ferrit, fP-Trfesat, P-CRP. Harkiten lisäksi
B-La sekä luuydinnäyte ja sen rautavärjäys

S-B12-TC2, fS-Folaat

Luuydinbiopsianäytteestä solukkuuden
arviointi ja arvio syövän osuudesta

Lääkkeiden haittavaikutusten
tarkistaminen valmisteyhteenvedoista

P-Krea, GFR, S-EPO

Hormonimääritykset

Punasolutuotantoa
heikentäviä tekijöitä

Punasolujen kulutusta
lisääviä tekijöitä

Punasolujen menetys

Tulehdus (syöpä), infektio, immunologia
(syöpäsairauteen tai hoitoon liittyvä)

Hemolyysi, hemofagosytoosi

Splenomegalia, portahypertensio

P-CRP, B-La

E-retik, P-Haptog, P-Bil, P-LD

Kuvantamistutkimukset

Akuutti tai krooninen vuoto Tähystystutkimukset
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KUVA 1. Syöpäpotilaan anemian syntymekanismeja ja diagnostisia tutkimuksia syyn selvittämiseksi.
B-La = veren lasko; E-retik = punasolujen retikulosyyttimäärä; fP-Trfesat = plasman transferriinin rautakyllästei-
syys paastotilassa; fS-Folaat = seerumin folaattipitoisuus paastotilassa; GFR = glomerulusten suodatusnopeus; 
P-Bil = plasman bilirubiinipitoisuus; P-CRP = plasman C-reaktiivisen proteiinin pitoisuus; P-Ferrit = plasman fer-
ritiinipitoisuus; P-Haptog = plasman haptoglobiinipitoisuus; P-Krea = plasman kreatiniinipitoisuus; P-LD = plas-
man laktaattidehydrogenaasipitoisuus; S-B₁₂-TC2 = seerumin transkobalamiini II:een sitoutuneen B₁₂-vitamiinin 
pitoisuus; S-EPO = seerumin erytropoietiinipitoisuus
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(P‑Ferrit viitealueella tai suurentunut), mutta 
rauta ei ole hyödynnettävissä punasolusyntee‑
siin eli plasman transferriinin rautakyllästeisyys 
(f P‑Trfesat) on pieni (4). Funktionaalinen rau‑
danpuute on syöpäpotilailla yleisempää kuin 
absoluuttinen. Vuonna 2013 julkaistussa 1 528 
syöpäpotilasta käsittäneessä tutkimuksessa 409 
raudanpuutteisesta potilaasta 82 %:lla todet‑
tiin funktionaalinen raudanpuute (f P‑Trfesat 
alle 20 % ja P‑Ferrit vähintään 30 µg/l) ja vain 
18 %:lla absoluuttinen raudanpuute (f P‑Trfesat 
alle 20 % ja P‑Ferrit alle 30 µg/l) (7).

Hepsidiini on elimistön tärkeä rautatasapai‑
non säätelijähormoni, jonka pitoisuus suurenee 
infektion yhteydessä. Tämän tarkoituksena 
on estää raudan vapautumista rautavarastoista 
ja näin minimoida mikrobeille tärkeä raudan 
saanti. Anemian patofysiologiassa syövän in‑
dusoimat tulehdusvälittäjäaineet lisäävät hep‑
sidiinin tuotantoa maksasta, mikä estää raudan 
imeytymistä ja vapautumista rautavarastoista. 
Samanaikaisesti nämä tulehduksenvälittäjäai‑
neet myös lisäävät ferritiinin ilmentymistä ja 
edesauttavat raudan varastoitumista makrofa‑
geihin, jolloin rauta ei ole elimistön eikä puna‑
solusynteesin käytössä (8,9).

Anemiaoireisen syöpäpotilaan rauta‑arvojen 
tulkinta ei ole yksinkertaista. Terveille ase‑
tettuja laboratorioviitearvoja ei voida käyttää 
kaikissa tilanteissa. Koska ferritiini on akuutin 
vaiheen proteiini ja sen pitoisuus on usein suu‑
rentunut syövän yhteydessä, syöpäpotilaiden 
absoluuttisen raudanpuutteen diagnostiseksi 
päätöksentekorajaksi on suositeltu ferritiiniar‑
voa alle 100 µg/l (4). Funktionaalisen raudan‑
puutteen merkkinä voidaan pitää f P‑Trfesat‑
arvoa alle 20 %, vaikka ferritiinipitoisuus olisi 
normaali tai jopa selvästi viitearvon yläpuolella 
(100–800 µg/l). 

Tulkittaessa f P‑Trfesat‑arvoa tulee huomioi‑
da, että myös tulehdus tai tulehduksen kaltai‑
nen tilanne sekä heikko ravitsemustila pienen‑
tävät transferriinipitoisuutta, jolloin transferrii‑
nin kyllästeisyys voi olla harhaanjohtavan suuri 
(4,9). Plasman tranferriinireseptorin (P‑Tf R) 
pitoisuudesta on apua erityisesti terveiden ih‑
misten raudanpuute‑ ja sekundaarianemian 
erotusdiagnostiikassa. Pitoisuus suurenee kui‑
tenkin hemolyysissä ja punasolutuotannon ol‑

lessa aktiivinen, joten sen hyöty on vähäisempi 
syöpäpotilaan anemian syitä arvioitaessa. Sen 
sijaan hepsidiinimäärityksestä saattaa tulevai‑
suudessa olla hyötyä raudanpuutediagnostii‑
kan tukena, kun sen käytöstä syöpäpotilaan 
anemiadiagnostiikassa on kertynyt tarpeeksi 
kokemusta (10).

Anemian hoito

Syöpäpotilaan anemiaa pyritään aina hoita‑
maan syyn mukaisesti. Anemian syiden selvit‑
tämiseksi tulee arvioida potilaan tautitilannetta 
ja sulkea pois mahdollinen verenvuoto kuvan‑
tamis‑ tai tähystystutkimuksin sekä selvittää 
verikokein B12‑vitamiinin, folaatin tai raudan 
puute (KUVA 1). Mikäli edellä mainitut anemian 
syyt on suljettu pois syövän diagnoosivaihees‑
sa, tulisi ensisijaisesti pyrkiä itse syövän hoi‑
toon, mikä usein korjaa myös anemian. 

Syöpähoidon aikana ilmaantuvan anemian 
hoidossa tilanne on monimutkaisempi. Syö‑
pälääkärin tuleekin aina pohtia, onko kysees‑
sä syöpähoidon haittavaikutus sekä mikä on 
syöpähoidon tavoite (paranemiseen tähtäävä 
vai syövän etenemistä hidastava) ja miten voi‑
daan parhaiten tukea potilaan mahdollisimman 
hyvää elämänlaatua. Hoitoa voidaan toteuttaa 
esimerkiksi KUVAN 2 mukaisen hoitoalgoritmin 
pohjalta.

B12-vitamiinin ja folaatin puutoksen hoi-
to. Syöpää sairastavien B12‑vitamiinin korvaus‑
hoito toteutetaan samoin periaattein kuin mui‑
denkin: joko suun kautta otettavalla tai lihak‑
sensisäisesti käytettävällä syanokobalamiinilla 
tai sen johdoksella niin, että ruoansulatuskana‑
vassa tapahtuva imeytyminen ja oireiden vai‑
keus huomioidaan. Samoin toimitaan folaatin 
puutteen yhteydessä käyttäen suun kautta otet‑
tavaa foolihappoa. On kuitenkin syytä muistaa, 
että folaattilisää ei suositella kapesitabiinin käy‑
tön aikana mahdollisen toksisuuden lisäänty‑
misen vuoksi (11). Syöpäpotilaan folaatintarve 
lisääntyy esimerkiksi kroonisessa hemolyysissä, 
jolloin aloitetaan ehkäisevä korvaushoito.

Punasolujen antaminen. Punasoluja tulee 
antaa potilaalle, kun hemoglobiinipitoisuuden 
korjausta tarvitaan kiireellisesti. Tällaisia tilan‑
teita ovat esimerkiksi syöpäpotilaan merkittävä 
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anemia (Hb‑arvo alle 70–80 mg/l), huomatta‑
via oireita aiheuttava anemia Hb‑pitoisuuden 
ollessa alle 100 mg/l, verenvuoto ja epävakaa 
hemostaasi. Siirrettävien punasoluvalmisteiden 
määrä arvioidaan potilaskohtaisesti (Hb‑arvo‑
tavoite yleensä 70–80 mg/l) (4,5). 

Punasoluinfuusion hyöty on lyhytaikainen, 
ja punasolujen antoon liittyy myös mahdollisia 
haittoja, kuten allergisen reaktion, verenkier‑
ron kuormittumisen, akuutin keuhkoreaktion, 
tromboembolisen tapahtuman, hemolyysin ja 
rautakuorman kehittymisen riski. On havait‑
tu, että punasolujen antaminen saattaa liittyä 
lisääntyneeseen perioperatiiviseen komplikaa‑
tioriskiin. Syöpäkirurgian yhteydessä punasolu‑
ja tulisi siirtää harkiten esimerkiksi vasta kun 
Hb‑arvo on 70–80 mg/l (4–6,9). 

Sädehoidon yhteydessä annamme potilaalle 
usein punasoluja, jos Hb‑arvo on selvästi alle 
100 mg/l. Tarkoituksena on ehkäistä kasvainhy‑
poksiaa ja siten parantaa sädehoidon tehoa. Silti 
vertaileva tutkimustieto, tai edes yhtenevä näke‑
mys, punasoluinfuusion hyödyistä ja haitoista 
puuttuu tämän potilasryhmän osalta (12).

Raudanpuutteen hoito. Syöpäpotilaan ab‑
soluuttisesta tai funktionaalisesta raudanpuut‑
teesta johtuvan anemian hoitona käytetään en‑
sisijaisesti suonensisäistä rautainfuusiota (4). 
Suun kautta otettavan rautavalmisteen hyöty 
syöpäpotilaan anemian hoidossa on heikko 
verrattuna suonensisäiseen antamiseen (13). 
Jos suun kautta otettavaa rautaa kuitenkin käy‑
tetään, hoito toteutetaan samoin kuin syöpää 
sairastamattomienkin hoito. Rautavalmistei‑
den imeytyminen ja siedettävyys saattavat olla 
parempia, jos niitä käytetään harvemmin kuin 
päivittäin, esimerkiksi joka toinen päivä (14). 
Suun kautta otetun raudan tyypillisimpiä hait‑
tavaikutuksia ovat maha‑suolikanavan ongel‑
mat kuten ylävatsavaivat, pahoinvointi, metallin 
maku suussa, ummetus ja ripuli.

Yksi syöpäpotilaiden hoidossa yleisimmin 
käytetyistä suonensisäisistä rautavalmisteista 
on ferrikarboksimaltoosi. Sitä käytetään sekä 
yksinään että yhdessä erytropoietiinin kans‑
sa (15). Kyseessä on rautakompleksi, jonka 
tarkoituksena on tuottaa käytettävissä olevaa 
rautaa kehon raudankuljetus‑ ja varastopro‑

Hemoglobiini-
pitoisuus

70–80 mg/l

Hemoglobiini-
pitoisuus

80–100 mg/l

Hemoglobiini-
pitoisuus

100–110 mg/l

Hemoglobiinipitoisuuden nopean 
korjaamisen tarve

Oireinen anemia ja paranemiseen
tähtäävä syöpähoito

B12-vitamiinin tai folaatin puutos

Raudanpuutos

Ei rautavajetta; P-Ferrit > 100 µg/l, P-Trfesat > 20 %

Absoluuttinen raudanpuutos
P-Ferrit < 20–100 µg/l, P-Trfesat < 20 %

Punasoluinfuusio

Funktionaalinen raudanpuutos
P-Ferrit 100–800 µg/l, P-Trfesat < 20 %

Syyn selvittely
KUVAN 1 mukaisesti

B12-vitamiinin tai
folaatin korvaushoito

+

i.v. rauta1

i.v. rauta1 ja
erytropoietiini2

Erytropoietiini2

Syyn selvittely
KUVAN 1 mukaisesti

Rauta-
arvojen 
seuranta

ja jos
P-Ferrit 

< 100 µg/l
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KUVA 2. Syöpäpotilaan anemian hoitoalgoritmi.
1Ei akuutin infektion aikana, sydäntoksisen solunsalpaajahoidon aikana käytettävä harkitusti
2Ei toistaiseksi suositella paranemiseen tähtäävän solunsalpaajahoidon yhteydessä
i.v. = suonensisäinen; P-Ferrit = plasman ferritiinipitoisuus; P-Trfesat = plasman transferriinin rautakyllästeisyys
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teiineihin. Syöpäpotilaan anemian hoidossa 
käytettävä annos on yleensä 500–1 000 mg ker‑
ta‑annoksena noin 15 minuutin infuusiona (4).

Ferrikarboksimaltoosi on hyvin siedetty val‑
miste, jota pidetään turvallisena ja tehokkaana 
(16). Sen yleisimmät haittavaikutukset ovat 
pahoinvointi (2,9 %) ja ripuli (2,3 %). Paren‑
teraalisen raudan anto voi teoreettisesti lisätä 
infektioriskiä, joten sen antamista tulisi välttää 
infektion yhteydessä ja kun veren neutrofiili‑
määrä on pieni (4). Samoin se voi mahdolli‑
sesti lisätä kardiotoksisuuden riskiä, eikä sitä 
tule antaa samaan aikaan kardiotoksisten lääk‑
keiden kanssa (4). Rautainfuusion jälkeisenä 
haittana on raportoitu myös hypofosfatemiaa. 
Ferrikarboksimaltoosin valmisteyhteenvedossa 
ei mainita yhteisvaikutuksia muiden lääkkeiden 
paitsi suun kautta otettavien rautavalmisteiden 
kanssa. Koska rauta voi teoriassa inaktivoida 
verenkierrosta muita lääkkeitä, vaikkakin näyt‑
tö tästä on vähäistä, rautaa ei tulisi antaa sama‑
na päivänä solunsalpaajainfuusion kanssa.

Hb‑pitoisuus suurenee yleensä aikaisintaan 
noin 1–2 viikkoa rautainfuusion jälkeen. Pi‑
toisuus tulee arvioida uudelleen neljän viikon 
kuluttua rautainfuusiosta, jotta erytropoieesille 
ja raudan hyödyntämiselle jää riittävästi aikaa. 
Tarvittaessa rautainfuusio voidaan uusia. Hoi‑
tovastetta arvioitaessa tulee sulkea pois mah‑
dollinen verenvuoto. Rautainfuu sion avulla 
pystytään usein välttämään toistuvat puna‑
soluinfuusiot, vaikka Hb‑pitoisuus ei suurenisi 
huomattavasti. Erityisesti absoluuttisen ane‑
mian hoidossa rautainfuusion teho on hyvä, 
mutta suonensisäisen raudan antoa suositellaan 
myös funktionaalisen anemian yhteydessä (4). 
Vaikka rautainfuusiota pidetäänkin tehokkaana 
ja myös kustannuksia säästävänä hoitona, pitkä‑
aikaiset tutkimukset sen käytöstä syöpäpotilai‑
den anemian hoidossa puuttuvat yhä (16).

Erytropoietiinivalmisteita voidaan antaa 
käyttöaiheensa mukaisesti solunsalpaajahoidon 
aiheuttaman anemian hoidossa, kun muut ane‑
mian syyt on suljettu pois tai hoidettu. Erityi‑
sesti raudan, B12‑vitamiinin ja folaatin puute tu‑
lee selvittää ja todettaessa hoitaa ennen hoidon 
aloitusta. Seerumin erytropoietiini (S‑EPO) 
‑määritystä ei tarvita ennen valmisteen aloitta‑
mista, mikäli syöpäpotilaan munuaiset toimivat 

normaalisti. Odotettavissa oleva Hb‑pitoisuu‑
den suureneminen (funktionaalisessa anemiassa 
yhdessä suonensisäisen raudan kanssa) on noin 
20 g/l, ja vaste saavutetaan noin 4–6 viikon ku‑
luessa hoidon aloituksesta. Mikäli hoitovastetta 
ei tule, annoksen suurentamisesta ei ole todettu 
olevan hyötyä, ja hoito tulisi silloin lopettaa (4). 

Erytropoietiinien valmistekohtaiset annok‑
set tulee tarkistaa valmisteyhteenvedosta. Te‑
hoeroa eri valmisteiden välillä ei ole havaittu, 
mutta valmistetta ei tulisi vaihtaa toiseen hoi‑
don aikana vasta‑ainevälitteisen punasoluapla‑
sian riskin vuoksi.

Erytropoietiinivalmisteiden käyttöä syö‑
päpotilaan anemian hoidossa rajoittavat nii‑
hin liitetyt haitat, kuten tromboemboliset 
tapahtumat ja kuolleisuuden lisääntyminen 
(4,6,17–19). Komplikaatioriskin lisääntymisen 
ajatellaan liittyvän liian suuriin Hb‑pitoisuuden 
tavoitearvoihin (yli 120 mg/l) (4). Toisaalta 
laajat meta‑analyysit ovat osoittaneet, että eryt‑
ropoietiinivalmisteilla on positiivinen vaikutus 
anemian oireisiin. Ne myös parantavat potilaan 
elämänlaatua ja vähentävät punasoluinfuusioi‑
den tarvetta (4,19,20). 

Nykytiedon valossa erytropoietiinivalmis‑
teet eivät näyttäisi vaikuttavan syövän etene‑
miseen, mikäli hoidonaikainen Hb‑pitoisuus‑
tavoite on alle 120 mg/l ja käyttö rajoittuu 
solunsalpaajahoidon ajalle (4). Hoidon hyödyt 
ja haitat tulee punnita aina potilaskohtaises‑
ti. Mahdollisista hoidon riskeistä, erityisesti 
lisääntyneestä laskimotukostaipumuksesta, 
tulisi keskustella potilaan kanssa. Paranemi‑

Ydinasiat
 8 Syöpäpotilaan anemia on yleinen löydös, 

joka tulee hoitaa sekä syöpäsairauden 
diagnoosivaiheessa että syöpähoidon ai-
kana.

 8 Syöpäpotilaan anemian taustalla voi olla 
monia syitä, ja ne kaikki tulee pitää mie-
lessä sen hoitoa suunniteltaessa.

 8 Raudan patofysiologian tuntemus auttaa 
tulkitsemaan syöpäpotilaan rauta-arvoja.

Syöpää sairastavan anemia
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NÄIN HOIDAN
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seen tähtäävän syöpähoidon rinnalle erytro‑
poietiinihoitoa ei voida toistaiseksi suositella 
(6,9,21,22).

Lopuksi

Syöpäpotilaan anemia on hyvin yleinen löydös, 
ja sen syy on usein monitekijäinen. Rauta‑arvo‑

jen selvittäminen on perustutkimus, vaikka toi‑
sinaan niiden tulkinta on haastavaa. Käytännön 
elämässä auttavat selvät toimintaohjeet sekä 
karttuva kokemus anemiahoidon toteutukses‑
ta ja tuloksista. Tulevaisuudessa toivottavasti 
hepsidiini tai muut syöpäanemiaa tarkemmin 
kuvaavat merkkiaineet helpottavat etiologian 
selvittämistä ja hoidon valintaa. ■
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