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OZET

Kanserli hastalarin bircogundaki agir hastalik hali timériin mekanik invasif
etkilerinden ¢ok, onun salgilanus oldugu c¢esitli biyoaktif iiriinlerinin diger organ
JSonksiyonlarin bozmasina baghdir. Bu bakimdan kanserli hastalarda gériilen, primer
tiimoriin ya da metastazlarmn meydana getirdigi fonksiyon bozukluklar; diginda
kalan klinik tablolar ”Paranedpla‘stik Sendromlar’ adiyla amlir. Bu sendromlarin
bazilar, kanserin klinik olarak ortaya ¢ikariabilmesinden aylar, hatta yillarca
once goriilebilmekte, bu erken donemde tant konan olgular tam tedavi sansina sahip
olabilmektedir. Kanserli olgularin yaklasik % 30’unda gozlenen bu durumun iyice
tamnmasimin Gnemi tartisilamaz.

GIRiS

Kanserli hastalarda gériilen morbiditenin 6nemli bir b6liimii tiimériin mekanik
olarak meydana getirdigi fonksiyon bozukluguna bagh degildir. Akcigerinde
1-2 cm gapinda yulaf hiicreli karsinom tasiyan bir hastada ates, istahsizlik, zayifla-
ma ve anemi gibi belirtilerle giden agir bir hastalik hali gézlenebilirken, gogsiinde
1 kg’lik bir meme kanseri tagiyan kadin, bu sikiyet ve bulgulardan higbirine sahip
olmayabilir. Iste kanserli hastalarda goriilen, primer tiimériin ya da metastazlari-
nin meydana getirdigi fonksiyon bozukluklar1 disinda kalan bu klinik tablolara
’Paraneoplastik Sendromlar (PS)’’ denilmektedir. Bazi tiimérler, gok uzaktaki
doku ve organlara salgilamis olduklari bazi trofik iiriinler aracilifi ile etki ederler.
Bu tirlinlerin ¢esitli tiimorler i¢in karakteristik olan belli salgilanma sekilleri oldugu
gibi, bunlara karst organlarin verecegi cevaplar da belli sekillerdedir.
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Neoplastik hastaligi olan olgularin birgogunun yeterince arastirtlamamasi,
bazilarinda yasamin oldukga kisa siirmesi ve bu konuda galisan arastirmacilar
arasmdaki ortak kriterlerin agiklikla belirlenememis olmasi gibi nedenlerle, PS’
larin sikligi konusunda gok saglikli bir rakam verme olanagi yoktur. Hastaneye
basvuran ilerlemis neoplastik hastalikli olgularin yaklasik 9, 15’inde ektopik hor-
mon salgilanmasina ait belirtiler saptanabilir. Eger dikkatle arastirilirsa bir o kadar
da subklinik durumun bulundugu goriilebilir. Bir kanserli hastanin, bu hastaliga
yaklandiktan sonraki yasami siiresince bir paraneoplastik sendrom gdsterme
olasiligr yaklagik % 50 dolaylarindadir. ‘

PATOGENEZ

Paraneoplastik sendromlarin patogenezi yeterince aydmlatllémamls olmakla
birlikte, bu konuda ileri siirillen goriisleri su sekilde siralamak miimkiindiir:

1. Sentez fonksiyonunun depresyonu: Bilindigi gibi biitiin normal somatik
hiicreler tam ve esit sekilde bir kromozomal sisteme sahiptirler. Bir dokudaki
yapisal ve fonksiyonel diferansiyasyon o dokudaki hiicrelerin genetik giiglerinin
cogunun Kkitlesel ve selektif olarak yenilenmesiyle saglanir. Tiimor hiicrelerinde
ise bir depresyon hali vardir. Bu depresyon hali;

a- Hiicrelerin bolinme kapasitesini inhibe edecek bir derecede olabilir.

* b- Belli bir histojenetik tipten gelen hiicre kolonilerinin spesifik endokrin
fonksiyonlarini kisitlayacak giigte olabilir. Ornegin, renal doku sadece anoksik
durumlarda eritropoetin salgiladigi halde, renal hiicreli tiimérler bu hormonu
anoksemi kontrol mekanizmasinin olup olmadigina bakmaksizin salgilamaya
devam ederler.

c- Bazi tiimorler, ayn1 embriyojenik dokudan kaynagini alan diger normal
dokularin salgilamis oldugu iiriinleri salgilamaya basliyabilirler. Bunun en giizel
ornegi akciger kanserlerinde goriiliir. Bu hastalikta asir1 derecede ACTH, ADH
ve MSH salgilandifin1 gdsteren tablolar ortaya cikabilir. Ciinkii, gerek hipofiz,
gerekse akcigerler ayni embriyojenik kaynaktan gelen dokulardir. Bazi akciger
timoérlerinde asir1  parathormon salgist gériilmesinin nedeni- budur. Tiroidin
medullar karsinomalarinda da bazen tirokalsitonin salgilandig1 gériilmektedir.

. d- Bazen tiimdr hiicreleri tarafindan anormal yapida bir hormon salgilanabilir.
ve bu hormon, normal aktif hormonun fonksiyonlarim1 bozacak sekilde reseptor-
leri bloke edebilir. Ornegin, renal hiicreli tiimorlerde bazen kemik iligindeki re-
septorleri bloke eden ineffektif bir eritropoetin salgilanabilir. Boylece anemi ortaya
¢ikar.

2. Yasaklanmis kontakt:

a- Kanser hiicreleri yabanct yiizeylere temas ettikleri zaman hareketleri
inhibe olmaz ve bu nedenle normalde salgt bezi kanallari, barsak lumeni ve brons-
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lar gibi sekresyon bosluklar i¢ine salgilanmas: gereken iiriinleri doku araliklarina:
birakirlar. Dokular igin yabanci olan bu iiriinler, hastada antijenik reaksiyonlarin
uyanmastna ve ates, hemoliz, artropati ve vaskiilit gibi otoimmun fenomenlerin
ortaya ¢ikmasina yol agarlar. .

~ b- Tiimorlerde kapiller damar duvarlari normaldeki gibi tamamen endotelle’
kaph degildir. Yani tiimor icindeki kan dolagiminin gogu siniizoidal tiptedir. Bu
nedenle kan, duvarlari tiim3r hiicreleri tarafindan yapilmis kanallarda dolasir ve
timor hiicreleri ile direkt temas halindedir. BSylece endotel dist bir hiicre ile temas
cdcn crltrosxtlerm geperleri zedelenir ve hemoliz ortaya ¢ikar.

c- Viicutta normal durumlarda siirekli bir gekilde dlen hiicreler ya yiizeylere
(deri, barsak mukoza epiteli, endometrium vb.) dokiiliip atilirlar ya da &zel meka-
~ nizmalarca 'yok edilirler. Viicudun insitu durumunda iken Slen bir hiicreyi ortadan
kaldirma giicii ise oldukgca kisithdir. Timor hiicreleri genellikle normalde olmamast
gcrekcn ycrlcrdc ve buyuk capta oliirler. Bu sekilde pohpeptlt yapxsmdakl urun-

matuar ve antijeniktir.

3. Immun reaksiyonlarda tiimér nedeni ile gehscn degisikliklerle 1lg1h para-t.
neopoplastik sendromlar:

a- Bagl§1kllktak| azalma: Bunun en giizel 6rnekleri Hodgkin hastaligi ve mul-
tipl myelomadir: Hodgkin hastalifiin ‘baz1 tiplerinde lenf diigiimiindeki lenfo-
sitler azalir, yerini diger dokular alir. Bunun sonucunda hiicresel bagigiklik azalir
ya da tamamen kaybolur. Boyle durumlarda herpes zoster ve multifokal 16koen-
scfalopatl gibi viral infeksiyonlar; histoplazmozis gibi fungal infeksiyonlar veya.
asidorezistan bakteri infeksiyonlari ortaya gikabilir. Multipl myelomada ise humo-
ral bagistkligt saglamakla gorevli immunositlerin azalmasi gama globulin kaybina
yol agar ki, buriu da bakteriyel infeksiyonlar izler.

b- Edinsel otoimmun durumlar: Ozellikle Hodgkin hastalig1 ile meme ve.
akciger kanserlerinde ortaya ¢ikabilir. Hodgkin hastaliginda muhtemelen antije-
nik bir iiriin ‘serbest duruma geger; hemolitik anemi, artrit ya da diger bag dokusu
hastaliklarina yol agar. Meme kanserinde ise kazein salgilanmas: sonucunda anti-
korlar meydana gelir; bu antikorlar da hemolitik anemi ve serebellar dejenerasyona
sebep olurlar. Akciger kansérlerinde salgilanan antijenik iiriinler de selliiler immun’
reaksiyonlara ve bu yolla serebellar dejenerasyon veya periferik noropatiye yol
aqarlar . : ;

4. Ozel organlarm reaksiyonu seklinde gelisen paraneoplastik sendromlar :
burada kemik iligi, kemik matriksi, santral sinir sistemi, endokrin glandlar, bob-
rekler ve bag dokusu gibi doku ve organlar s6z konusudur:

a- Kemik iligi: Baz: tiimorler tarafindan salgilanan iiriinler kemik iligi ele-
‘manlarinin yapimuin stimiile eder. Orre3in, baslica renal hiicreli kanserlerle, over,
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kanserleri tarafindan salgilanan eritropoetin eritremiye; lenfoma ve mems kanser-
lerinde salgilanan hemolizinler hemolitik anemiye; akciger kanserlerinde meydana
~ gelen sitokininler 16kositoza sebep olurlar. Buna karsilik yine tiimorler tarafindan
salgilanan bazi itriinler vardir ki, bunlar kemik iligi elemanlarinin yapimim baski
altina alirlar. Bunlarin baglicalar1 timomalarda salgilanan timik lriinlerle, renal
hiicreli kanserlerde salgilanan anaeritropoetindir. ilki aplastik anemiye, ikincisi
ise basit anemiye yol agar. g

b- Kemik matriksi:

1) Timor hiicreleriyle direkt temas: Meme, mide ve kolon kanserlerinde
salgilanan bazi fibrojenik iriinler direkt etkiyle myelofibrozise ve eritroloko-
blastik anemiye yol agarlar: Buna karsihk myeloma, prostat kanseri ve yine
meme kanserlerinde direkt kontakt sonucu otoliz ve hiperkalsemi ortaya gikar.

2) Hormonal yolla etki: Akciger kanserlerinde parathormona benzer bir iiriin
salgilanir ve hiperkalsemiye yol agar; meme kanseri ile paratiroidin berrak hiic-
reli kanserinden ise tirokalsitonine benzer bir iirliin salgilanir ve hipokalsemi
meydana getirir.

c- Santral sinir sistemi: Bu sistem {izerine tiimorlerin ii¢ tiirlii etki ettikleri
goriliir: ,

1) ‘Akciger kanserinde bilinmeyen bir madde salgilanir ve hastalarda mani
tablosuna sebep olur. :

2) Yine birgok tiimorlerde ne oldugu kesinlikle bilinmeyen bir madde istah-
sizlik ve kaseksiye yol agar.

3) Bazi tiimor urunlermm ak madde iizerinde depressxf etkileri vardir. Or-
negin, akciger kanserinde salgilanan bir liriin periferik noropatiye, kolon ve renal
hiicreli kanserler tarafindan salgilanan bazi iirlinler ise ortostatik hipotansiyona yol
agar. ' :

d- Endokrin etkiler: Tiimorlerin baslica endokrin etkilerini su gekilde sira-
lamak miimkiindir:

1) Gbnadotropin etkili iiriinler: Akciger ve karaciger kanserleri tarafindan
salgilanir. Adrenojenital sendrom veya feminizasyona yol agarlar.

2) ACTH etkili iiriinler: Akciger, karaciger, timus, pankreas, over, tiroid
ve bronsiyal karsinoid tiimér tarafindan salgilanabilir. Cushing hastaligina yol a-
carlar. Bunun tersine olarak akciger ve meme kanserlerinde adrenal glandlarin
direkt invazyonuna bagh olarak Addison hastalig klinik tablosu ortaya gikabi-
lir. ’

3). Gastrin etkili iiriinler: Mide kanserleri tarafindan salgilanabilir ve Zollm-
ger-Ellison sendromuna sebep qurlar ' :
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e- Babrekler fizerin2 etkili iiriialer:

1) Ka151yum Myelomalarda ve meme kanserlerinde yukselerek bobrek
yetersizligi ve lremiye sebep, olur.

2) ADH etkili @iriin: Akciger kanserinde salgilanir ve Schwartz-Batter send-
romunu meydana getirir.

3) Urik asit: Losemi ve lenfomalarda artarak iirik asit nefropatisine sebep olur.

f- Bag dokusu: Ozellikle lenfoma olgularinda meydana gelen anormal im-
munoglobulinler artrit ve vaskiilite; myeloma olgularinda meydana gelenler ise a-
miloid dejenerasyonuna yol agarlar.

SINIFLANDIRMA

Paraneoplastik sendromlar kisaca §u_§ékilde siralanabilir:
Ektopik hormon salgilanmast ile ilgili olanlar
Noromiiskiiler belirtilerle birlikte gidenler

Deri, eklem, kemik ve konnektif doku anormallikleri
Hematolojik sendromlar

Anormal protein ve antijen salgxlanmésx

. Kardiyovaskiiler sendromlar

Ektopik enzim salgilanmasi

. Immunolojik sendromlar

I I S

. Sistemik manifestasyonlar

—Ektopik hormon salgilanmasi: PS’larin en sik goriilen nedeni olup, olgula-
larin yaklasik 1/3’iinii kapsar. Bugiine kadar yaymlanan olgularin hemen hepsi
polipeptid yapisindaki hormon sekresyonu ile ilgili olan bu konu ayrica ele ali-
nacaktir.

— Noéromiiskiiler belirtilele giden PS’lar: Ektopik hormon salgilanmasindan
sonra kanserin en dnemli non-metastatik etkisi sinir sistemi ve kas dokusu iizeri-
nedir. Bunlar kanserin sinir sistemi {izerindeki uzak etkileri olarak da adlandirilir
ve olgularin yaklasik 9 15-20’sini olusturur. N6romiiskiiler belirtilerle birlikte
olan PS’lar Tablo 1’de gdsterilmistir. '

Tablo: 1- Noro-miiskiiler Sistemle {lgili Paraneoplastik Sendomlar

I Serebrum_daki Bozuklar
— Ensefalopatiler
— Psisik bozukluklar




— Optik nevrit

— Fokal serebral degisiklikler
— Gegici suur kayiplari

— EEG bozukluklari

II. Serebellumdaki Bozukluklar

- — Subakut serebellar dejeneresans
"L Beyih Sapindaki (Pons ve Bulbus) Bozukluklar

IV. Medulla Spinalisteki Bozukluklar (Praneoplastik myelopatiler)
— Kombine skleroz
— Karsinomat6z myelomalaziler

— Amiyotrofik lateral skleroz -

V. Sensoriyal Kok ve Ganglionlardaki Bozukluklar
— Ganglioradikiilit

VI Periferik Sinirlerdeki Bozukluklar (Paraneoplastik ndropatiler)
— Sensitif tipte noropati
— Mikst noropatiler

‘— Guillain- Barre tipi polinéropati

VII. Noro-miiskiiler Plaktaki Bozukluklar

. — ‘Miyastenik sendromlar

VIII. Cizgili Kaslardaki Bozukluklar (Karsinomatoz myopatiler)
— Polimiyozit ’
— Dermatomiyozit

— Noro-miiskiiler hastalik -

—Deri, eklem, kemik ve konnektif doku anormallikleri: Kanserlerin gidisi
sirasinda gomak parmak, hipertrofik osteoartropati, akantozis nigrikans ve
degisik konnektif doku hastaliklar1 gibi birgok PS’lar olusabilir. Bu durum olgu-
larin yaklasik 95 15-20’ sinde gozlenebilir. Bunlardan gomak parmak ve hipert-
rofik osteoartropati en sik mezotelyoma ve akciger kanserinin gidisi sirasinda
goriiliir. Parmaklarda ¢omaklagma tek basina goriilebilirse de, hipertrofik osteo-
artropati hemen daima parmaklarda gomaklagma ile birliktedir.
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Malin hastaliklarin dermatozlarla birlikte olabileceginin bilinmesi, kanserin
erken donemde teshis edilebilmesini saglayabilir. Ancak deri lezyonlarinin malin
hastalifa baglanabilmesi igin su kriterlerden en az birinin gergeklesmesi gerekir:

—Malin hastalik ile dermatozun seyrinin paralellik gostermesi,

—Malin hastalik ile dermatozun ayni anda baglamasi ya da her ikisinin bag-
langici arasindaki zaman farkinin g¢ok kisa olarak belirlenmesi, :

—Dermatozun nadir rastlanan cinsten olmasi,
— Malin hastalik ile dermatozun ayni genetik temele dayanmasi,

— Malin hastalik ile dermatozun bxrhkte goriilme sikliginin 1statlst1ksel
olarak anlam ifade etmesi.

Malin hastaliklarin seyri sirasinda gorulen paranegpplastik deri bulgular
Tablo 2’de gosterilmistir.

Tablo: 2— Malin Hastaliklarin Seyri Sirasinda Goriilen Deri Bulgular ,b

" L Malin Hastalik {le lliskisi Tam Olarak Bilinen Dermatozlar
— Malin akantozis nigrikans
— Erigkinlerin dermatomyozitisi
— Kizarma (Flushing)
— Edinsel iktiyoz
— Pakidermoperiostozis
— Malin Down
— Palmar ve planter keratozis
— Eritema giratum\repens
— Tromboflebitis migrikans
— Retikiilohistiyostoma
II. Malin Hastaliklarla Her Zaman iligkisi Olmayan Dermatozlar

— Kagint1

- — Urtiker
— Dermatitis herpetiformis
— Pemfigoid
— Eritema anulare sentrifugum

— Eritema multiforme
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— Skleroderma ,
— Tek tarafli epidermal nevus
— Hiperpigmentasyon

— Cushing sendromu

— Gardner sendromu . , ;

— Hematolojik belirtilerle seyreden paraneoplastik sendromlar: Hipernef-
roma, serebellar hemangioma, adrenal bez tiimérleri, over tiimérleri, hepatoma
ve miyoma uteri gibi bazi tiimdrler eritropoetine benzer bir madde salgilayarak
polistemiye neden olurlar. Cogu tiimdr heniiz klinik belirti vermeden bu tablo or-
taya ¢ikabilir. Kanserli hastalarda goriilen diger hematolojik belirtiler ok gesitli
olmakla birlikte, bunlar genellikle PS olarak kargimiza ¢ikmazlar. Bu belirtiler
arasinda anemi, 16komoid reaksiyonlar, kalitatif ve kantitatif trombosit defektleri
ile koagulasyon bozukluklar1 sayilabilir. Hematolojik belirtilerle seyreden parane-
oplastik sednromlar Tablo 3’te verilmistir.

— Anormal protein ve antijen salgilanmast:

a— Karsinoembriyojenik antijen (CEA): Dolagimda ve fétal barsakta bulu-
nan bir glikoproteindir.' Eriskinde CEA diizeyinin artmas1 genellikle gastrointes-
testinal bir maliniteyi diigiindiiriir. CEA seviyesi meme, prostat, akciger, over.
ve mesane kanserleriyle néroblastoma, multipl myeloma, iilseratif kolitis ve kro- .
nik obstriiktif akciger hastaliklarinda da yiiksek olarak bulunabilir.

b— Alfa fetoprotein (AFP): Fetiis karacigeri ve yolk kesesi tarafindan yapi-
larak dolasgima verilen bir globulindir. Normalde eriskin serumunda AFP diizeyi
¢ok diigiiktiir. Hepatoselliiller kanserlerde ve embriyojenik tiimorlerde serum di-
zeyi yiikselir.

— Kardiyovaskiiler sendromlar: Kanser hastalarinda gezici tromboflebit
ve marantik endokardit gibi kardiyovaskiiler sendromlar goriilebilir. Gezici trom-
boflebitin miiltipl ve gezici olusu, aksilla, boyun ve list ekstremiteler gibi mutad
olmayan yerlerde daha sik olarak goriilmesi ve antikoagulan tedaviye cevap ver-
meyisi gibi 6zellikleri vardir. En sik akciger, pankreas, karacifer ve gastrointes-
tinal kanserlerde goriiliir. : '

Marantik endokardit ise non-bakteriyel verriikéz bir endokardit tipidir.
En sik miisin salgilayan mide, pankreas ve akciger kanserlerinin gidisi sirasinda
goriiliir ve arteriyel embolilerle ani 6liimleré neden olabilir.

— Ektopik enzim salgilanmasi:

a— Asit fosfataz: Bu enzim uzak metastaz yapmamis prostat karsinomunda
9 25, kemige metastaz yapmus olgularda ise % 80 oraninda yiikselmistir.
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Tablo: 3- Hematolojik belirtilerle Seyreden Péraneoplastik Sendromlar

Etkilenen Doku Uriin Tiimor Sendrom
- Eritropoetin Renal hiicreli
4 kanser, over kan-
o} seri, hepatoma, /
KEMIK ILiGH : serebellar heman-  Eritrositoz
< gioma, feokromo-
S sitoma
= Hemolizinlgr Lenfoma, Kaposi
— sendromu, meme
; kanseri Hemolitik Anemi
Sitokininler Akciger kanseri Lékositoz '
§ Timik iiriin Timoma Aplastik Anemi
0 —
E Inefektif eritro-  Renal hiicreli
E poetin kanser Anemi
Fibrojenik iirin Meme, mide ve
KEMIK MATRIKSI kolon kanserleri Eritroblastik
‘ ' anemi, myelo
fibrozis

b— Alkalen fosfataz (AF): Serum AF aktivitesi karaciger, kemik, barsak
mukozas1 ve plasenta- kaynakl olabilir. AF’in karaciger fraksiyonunda artma,
karacigerin primer ve metastatik karsinomunda veya karacigerin bir bagka has-
talig1 sirasinda gozlenebilir.

c— Lokosit alkalen fosfatazi (LAF): Polistemia vera, 16komoid reaksiyonlar
ve lenfoproliferatif hastaliklarda artar. Myeloid metaplazi gésteren myeloskleroz,
Di Guglielmo sendromu, akut ve kronik myelositik 16semilerde azalir.

— Immunolojik - bozukluklar: Kanser hastalarinda hipogamaglobulinemi,
selliiler immun bozukluk ve otoimmun fenomenler gibi immunolojik bozukluklar
siklikla goriiliir. ' ‘

— Sistemik belirtiler: Kanser hastalarinda siklikla goriilen ates, istahsizlik,
kaseksi, asit-baz ve elektrolit bozukluklar1 gibi sistemik belirtiler de birgok aragtir1-
cilar tarafindan PS olarak kabul edilmektedir.

a— Ates: Hipernefroma, karaciger metastazi yapmis gesitli tﬁmérlef, lenfoma
ve l6semi gibi maliniteler sirasinda enfeksiyon olmaksizin ates goriilebilir. A-
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tesin nedeni kesin olarak bilinmemekle - birlikte, retikiiloendoteliyal sistemden sal-
. gilanan bazi pirojen maddelerin, tiimor dokusu tarafindan yapilan bazi aktif poh-
peptitlerin, enzim ve antuenlerm sonucu olabllecegl ileri sirilmigtir. =

b— Kageksi: Nedeni kesin olarak bxlmmemekle birlikte, istahsizlik, kusma,
malabsorpsiyon, hipermetabolizm; negatif azot ve yag bilangosu gibi sebeplerle
olugmasi ¢ok muhtemeldir. '

c— Asit-baz dengesinde bozukluk: Bu durum nadir degildir. En sik goriilen
sekli diliisyon hiponatremisidir. Yine respiratuar alkaloza da kanserli hastalarda
--sik rastlanir. Ayrica gesitli nedenlere bagh olarak hipernatremi, azotemi, hiper-
iirisemi, hlperkalseml metabolik asidoz gibi asit-baz ve elektroht bozukluklar

goriilebilir.

TEDAVI

Eger olanak var ise timoriin ortadan kaldirilmas: en etkili ve uzun siireli
~ tedavi seklidir. Ancak paraneoplastik sendromlarin pek gogu ilerlemis kanser
olgularinda ortaya ¢iktizindan, ne tiimériin ve ne de sendromun tedavi sans1 hemen
yok gibidir. Boylece cerrahi ya da radyoterapi ile kiir sans1 olmayan tiimérlerde bile
rezeksiyon ve palyatif 151n tedavisi ile tiimoriin paraneoplastik sendroma yol agan
bazi etkilerini kontrol altina alabilme gans1 mevcut olabilir,

- ‘Paraneoplastik sendromlarda son care olarak semptom‘vé belirtilerin tedavi-
sine galigilir. Hastalarin 1zdirabini 6nlemek ve rahatini saglamak yéniinden 6nemli
olan bu durum, aslinda ¢ogu zaman bagvurulabilecek tek yol olarak kalmaktadir.

Spesifik tedavi yapilamayan hastalarda;

;—Hemolitik anemilerde; predhizolon,

— Aplastik anemilerde; testesteron ve kan transfiizyonu, -
—Hipokalsemide; D vitamini ve kalsiyum, Sag e s
—Noropatilerde; prednizolon, '

—Postural hipotansiyonda; 9- alfa f luorohxdrokortlzon,

—Hipoglisemide; diazoksid ve glukoz mfuzyonu vb glbx semptomank tedav:
yontemlerme ba$vurulab111r SR

SUMMARY
PARA_NEOPLAST.I'C SYNDROMES -
The severe illness in many patients with malignant disease is ‘associated ivfth

the fact that the several bioactive products released by tumor impair-the functions
of other organs rather than with its mechanical invasive .effects. Thus, the:¢linical
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profile in patients with carcinoma, out of pirimary and metastatic focus of the
tumor, is called as paraneoplastic syndromes. Some of these syndromes may early
be revealed months or even years ago before the malignancy could be diagnosed
clinically. During that early period, it could have a good chance to be treated.
It is important to know the importance of this which is seen in 30 %, of malignan-
cies.
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