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OZET

Cé,vitli organ metaztazlart yapmus anemik 54 G.I. sistem kanseri vak’asinda,
eritrosit ozmotik frajilite testi uygulanarak Hb, Htc, KK degerleri saptand:.
Hemoliz yéniinden durum ve bunun kan tablosuna etkileri incelendi. kontrol olarak
alman 10 vak’a ile kardastinldi. G.I. sistem kanserlerinde anemiyi baglica demir
eksikligi ve kullamm bozuklugunun karekterize ettigi ve buna bagliolarak 37 vak’ada
(% 68). ozmotik frajilitenin azaldigi goriildi. Muhtemel bir eritrosit omril kisalmast
ve hemoliz belirtisi olabilecek ozmotik frajilite artisi T vak’ada (3 13) satandz, ve
duruinun anemi olusumunda major bir etken olamzyacagz fakat testin neoplastzk
hastabklardaki anemi etiidiinde yapimasmin gerekliligi kanmisina varildr.- ‘

GIRIS VE AMAC _

Kaynaglm hangl doku veya organdan alirsa alsm, tum011er yerel etkilerinin
yami sira gesitli smtennk etkiler gostererek diger dokularin fonksiyonlarimi da o-
lumsuz yolda etkiler ve bireyin yavas yavag debilite bir hale gelerek olumune yol

Bu‘gok yan etkller arasinda tiimorlerin olugturdugu baslica problemlerde*l b1r1
belki de en sik rastlanani anemilerdir. Neoplastik bir hastalikta tiimérle anemi
durumu arasindaki iliskiyi bir ¢irpida aydinlatmak her zaman kolay degildir.
Ve cogunlukla yiizeyel semptomatik bir tedavi ile yani birkag sise kan transfiizyonu
ile problem gegmtmlmeye galigilir. Neoplastlk hastaliklarda anemi olusumuna ne-
denler eksternal kanamalar bir yana birakilirsa, ashnda oldukga atraktif ve iize-
~rinde dennlenrnesme durulmay: gerektiren konulardandir. - e
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Biz bu ¢aligmamizda neoplastik hastaliklarda anemi nedenlerinden kanama-
lar ve eritrosit yapiminda azalmayi bir yana birakarak, yalnizca hemoliz konusu
iizerinde durmak istedik.

MATERYAL VE METOD

Aralik 1975-Aralik-1976 tarihleri arasinda bagsvuran; Ozofago»g&shoskopl
proktoskopi, laparatomi. gibi yontemlerle histopatolojik tanisi kesinlestirilmis
metaztazli (54) gastrointestinal sistem kanser vak’asi iizerinde ¢ahsildi, kendi-
“lerinde klinik ve rutin laboratuvar incelemeleri ile bir patoloji bulunamayan
10 vak’a kontrol gurubu olarak secildi.

- Biitiin vak’alara rutin laboratuvar incelemeleri drisinda Hb, Hte, KK, Retii-
kilosit Py, Eritrosit ozmotik frajilite testi yapildi. Hasta ve kontrol grubunun Hb,
Htc, KK ve eritrosit ozmotik frajilite degerleri karsilastirildi.

) EULGULAR 4
Hasta gurabunun 36’s1 elkek 181 kadin olup yag ortalamasi 49,1 dir. Kontro]

grubu“'un ise 5’1 kadin, 5’i erkek olup yas o1talamasx 41,7 dir.

' Tabloi}— 1: Kanser Yerlesimlerinin Dagdlml ve Orani.

Kanserm Yerlesim Yeri Vak’a Sayis: %
Ozofagus . 8 14’8
Mide 32 59,4
Karaciger 4 7.4
Pankreas Bagi ' 3 5,5
Kolon ‘ 4 7,4
Rektum ' 3 T ' 5,5

TOPLAM 54 100.0

Tablo- 2: Hastalarin Eritrosit Ozmotik Frajilite Degerlerine Goére Dagilmi ILE
~ Hb, Hte, KK Olgtimleri ve Indisler.

Ozmotik Vak’a Hb HTC KK Mcv " MCH
Frajilite Sayis1 (gr) (%4) (Milyon) (mikron3) (pgr)
Normal 10 9,64 33,9 3,06 111 31,1
Yavas 37 10,70 35,8 4,0 90 26,7
Hizh 7 8,30 29,8 3,64 82,4 23,0
Kontrol 10 14,64 454 5,16 88 28,3

210



Tablo-2’de goriilldiigli gibi, eritrosit ozmotik frajilite baglangict vak’alarin
37’sinde (% 68) yavas, 10’unda (% 19) normal, 7’sinde (% 13) ise hizh bulunmus-
tur. Kontrol vak’alarm eritrosit ozmotik frajilite baslangiclari ise normal olarak
bulundu. - ' d

Yine Tablo-2’nin incelenmesinde, kontrol grubunun ortalama eritrosit he-
moglobin miktar1 (MCH) ve ortalama hemoglobin konsantrasyonunun (MCHC)
normal smirlarda oldugu, eritrosit ozmotik frajilite baglangict normal bulunan
kanserli vak’alarin erittosit indislerinin makrositer normokrom yap1 goster-
digi buna kargin diger tiim kanser vak’alarmnim eritrosit indislerinin diisitk oldugu
goriilmektedir. Bu diisiikliik, eritrosit ozmotik frajilite baglangict hizli olanlarda en
belirgindir. ' ‘

Tablo- 3: Kanser ve Kontrol vak’alarindaki bulgularin istatistiki karsilastirmasi.

Hb - Htc KK
t = 3,80 t = 4,11 t = 2,08 :
p < 0,001) p < 0,001 p < 0,005 a) BASLANGIC HIZI -
COFV ... COFV COFVY ;
Hb ’ Htc KK
t =375 |t=337 t = 3,05 ;
- OFV ~ OFv 1 OFvV ‘ '
T Hb THe KE
t =840 |t = 3,68 t = 0,76
p <00l |p< 0001 p > 0,05 ©) BASLANGIC YAVA$
COFV - COFV - OFY

Tablo-3’de guruplar arasi istatistiki karsilastirma goriilmektedir. Eritrosit
ozmotik frajilitesi hizii ve yavas olan hasta gurubu ile kontrol gurubu arasmda
istatistiki olarak anemi yéniinden cok Snemli fark oldugZu, eritrosit ozmotik fra-
jilite bagiangic1 normal olan kanserli vak’alar ile kontrol gurubu arasinda ise Gnem-
li fark olduju goriilmektedir. ' ' k '

B TARTE@FVQA

Hemoliz nedeni ne olursa olsun, eritrositin parcalanma3a hazir oldugu son
 anda, ¢eperin onarm olasithig kalmayacak sekilde bozuldugu diisiiniilecek olursa,
bu durumda ozmotik frajilitenin ariaceft beklsomelidir.

211



Kanserli vak’alarimizin 7’sinde (% 13), eritrosit ozmotik frajilite baslangic
hizli ve Hb, Htc ve KK degerlerinde belirgin diisiiklitk saptanmis olup, kontrol
gurubu ile karsilastirmada bu degerler yoniinden iki gurup arasmda ¢ok Snemli
fark oldugu goriilmiistiir. (Tablo-2 ve 3) Eritrosit indislerinin bariz olarak di-
siik oldugu bu gurup hipokrom normositer bir yap: gostermektedir.

Klinigimiz biinyesinde yapilan baska bir calismada, kanserli 30 hastada se-
rum demiri ¢alistlng olup, 14 vak’ada serum demiri -diisik, 15 vak’ada total
demir baglama kapasitesi yuksek 6 vakada ise saturasyon yiizdesi diisiik  bu-
lunmustur.

Her iki ¢alisma bize bu vak’alarimizda ¢ok bariz demir-eksikliginin bulundu-
gunu veya demirin kullammmda bozukluk oldufunu veya bir baska gériisle
ozmotik frajilite artis1 ile olugan ozmotik hemolizin normal ve makrositer hiic-
releri ortamdan uzaklastirimas: ile hipokrom mikrositer hiicrelerin rolatif olarak
arttigin diisiindiirmektedir. Cesitli neoplastik hastaliklarin degisik mekanizmalar- |
la eritrosit membranini zedeleyerek hemolitik bir anemiye yol acabilecegi ve neden
ne olursa olsun ozmotik frajilitenin artabilecei bilinmekiedir (1). Vak’alarin
bir kisminda immiin nedenlerle, bir kisminda ise direkt travmatik etkilerle eritrosit
ceperinin zedelendifi ve normal siireden Gnce yaslanma meydana gelerek frag-
mantasyon, sekestrasyon ve hemoliz sonucu hiicrelerin 61diigii disiiniilmektedir.
(3,4) Bazi aragtiricilar ise tiimor dokusundan salgilanan ve kan dolagimina gegen
bazt firiinlerin eritrosit ceperi iizerine direkt zedeleyici etkisi oldupunu ileri siir-
muslermr (5)

Tiim6r dokusunda miiskiiler ve sinirsel elf*manlardan yoksun, adrenalin ve
asetil koline cevabi ¢ok diisiik, duruma gére daralip genisleyemeyen deforme,
tortiozite yoniinden zengin bir damarlanma dikkati geker. Tiimor merkezine dogru
ilerleyen kor vaskiiler dallanmalara ve artan staza bagli olarak béyle damarlardan
gegen eritrosit, normal dokulardaki perfiizyona gore daha fazla zedelenir. geperin
onarimi igin enzim ve enerjilerini daha kisa siirede tiiketir ve aktif sodyum atilims
azalir. Neticede hiicre ici sodyumu artar, bu-da su tutulmasina yol agarak hiicreyi
sferik duruma getirir. Boyle hiicrelerin hipertrofik ve hipertfonksiyon durumun-
daki RES tarafinden hzla pargalanmasi dogaldir (6,7,8,9,10).

Eritrosit ozmotik frajilite baglangici yavas olan 37 vak’a (%} 68) da eritrosit
indisleri hipokrom normositer degerler gosteriyordu. Ancak bu vak’a lardaki
ortalama eritrosit voliimii (MCV), eritrosit ozmotik frajilite baslangict hizli
olanlardan daha biiyﬁktiir.

Vak’alorin Hb, Htc, KK ortalamalaninm diger guruba nazaran oldukca yiik-
sek olmasi, bunlarda anemi nedeninin ilk gurupdaki gibi oldLgu, ancak MCV
yiksekligi muhtemel folik asid eksiklifi ile agiklanabilirse de anemi olusumuna
neden olan diger faktdrler de akla gelebilir. Omnegin kronik inflamasyon, enfek-
siyon anemisi (11).
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Meormal dokudq ‘ : Tumaor ‘dokusunda
kan delas:mi ve eritrosit © kan dolasimi ve eritrcsit,

sekll 1~ Normal ve tumsral dokulerda kan do1ng1m1 ve
. bunun eritrositlere etkileri.

Eritrosit ozmotik frajilite baglangict normal olan 10 vak’amn (%, 19) eritrosit
indisleri normokron mokositler idi. Neoplastik bir hastalikta makrositer bir ane-.
minin olusmas: tiimérlerin biyolojik davranislar: géz 6niine alinirsa seyrek olmaya-
rak goriilmesi beklenen bir durumdur. G.1I. sistem kanserlerinde asili, malabsorbsi-
yon, nutrisyonel durum, antimetabolit tedavi gibi nedenlerle olusan folik asid ve
B, vitamini eksikligi ile difer megaloblastik anemiler de hatirlanmalidir (12).

SONUC

Neoplastik hastaliklarin hekimi ugrastiran baglica problemlerinde*i biri de
anemidir. Boyle vakalarda derhal semptomatik tedaviye ba,slamad m Once anemlye
yol agabilecek bashca olasiliklar1 bir ¢irpida g6z Oniine geflrerek arastirmak ve
varilan sonuglara gore daha rasyomel bir anemi tedavisi uygulamak gerekliligi
vardir. Biz ¢alismamizda ozmotik frajilite testi uygulayarak G.I. sistem kanser-
lerindeki anemi-hemoliz iliskisinde su sonuglara vardik.

1- Eritrosit ozmotik frajilitesi 10 vakada (9 19) "normal bulundu. Bu vak’a-
larm eritrosit indisleri’ makrositer-normokrom idi. Bu gurupda aﬁ@mi nedeni
olarak asili, malabsorbsiyon, nutrisyonel durum, tiimér kitlesinin folik asid ve
B, vitaminini fazla sekilde kullarmasi, antimetabolit tedavi gibi nedenlerle olu-
san folik asid ve By, vitamini eksikligi ile diger megaloblastik anemiler diisiiniil-
dii. , ,
2- Eritrosit ozmotik frajilitesi 37 vakada (9 68) azalmis bulundu. Bu vakala-
rn eritrosit indisleri hipokrom-Normositer idi. Bu gurupda anemi nedeni ola-
rak demir eksikligi, demir kullamhmmda bozukluk, folik asid eksiklizi ve kronik
inflamasyon ve enfeksiyon anemisi gibi nedenler diistiniildii.

3- Eritrosit ozmotik frajilitesi 7 vak’ada (94 13) artris bulundu. Bu vak’ala-
rin eritrosit indisleri hipokrom-mikrositer idi. Bu gurupda anemi nedeni olarak,
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demir eksikligi demir kullamhmlnda bozukluk ve gesitli nedenlere baglh he-
moliz diisiistiniildii. '

4, Bulgularimiz bize G.I. sistem kanserlerinde anemiyi olusturan nedenler
iginde hemolizin veya eritrosit omrii kisalmasmin major bir etken olamiyacagin,
daha ¢ok demir eksikligi ve mflamasyon-e‘lfeka yon gibi nedenleun én planda ol-
dugunu dusundurmusLur

5. Anemik bir G.I. smtem kanseri vakasnda durumun yeterl bir sekilde de-
gerlendirilebilmesi igin diger incelemelerin yani sira ozmotik frajiliteyi de yapmakta
zorunluluk vardir. ¢linkii, artmis bir ozmotik fralite hemolize, azalmis bir ozmotik
frajilite ise demir eksikligi yada inflamasyona isaret edebilecegi. igin diagnostik
6nemi oldukca fazladir.

Summary

‘RELATIONS OF RED CELL OSMOTIC RESISTANCE WITH Hb, Htc AND
RED CELL COUNT VALUES IN METAST/{TIC G.LS. CANf‘ERS

The red cell osmotic resistance test was stadied in 54 cases of gastrointestinal
system cancer, metastatic to other organs. Meanwhile Hb, Het and red cell count
values were determined and the results interpreted together. As conrols ten normal
healthy person were included in the stucy.

Thirtyseven of 54 patients ( 68 9;) showed increased osmotic resistance of
red cells and estimation of red cell indices of these patier 1ts were in accordaace
with hs jpocrom-mlcrocyter anemia which was sugg sestive for iron deficiency and/or
disturbance in utilisation of this element. .

In 7 cases {13 %) osmotic resistance wascdecreased which could be a sign of
shortened red cell survival and subclinic hemolysis. However it was not assumed
as a major cause of anemis in metastatic G.1.3. cancers. Inspite of this, our opinion
is that if anyone, who faces with resolving the causes of anemia problem in cancer
patients, should utilise the red cell osmotic resistance test beside otbers.
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