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DERS NOTU

Kanserli Hastalarda Enfeksiyonlarin Nedenleri
1. Hiicresel ve Hiiméral Immiinite Bozuklugu

Ozellikle Hodgkin hastaligida olmak iizere, lenfomalarda hiicresel
immiinite bozulmustur. Bu hastalikta kemoterapi ve glukokortikoidlerin
kullanimi viral (herpes zoster gibi) veya fungal (kriptokok gibi) enfeksiyonlarin
gorilme riskini artirmaktadir. Ayrica bu hastalikta uygulanan bolgesel veya
genis alan radyoterapileri de enfeksiyon riskinin artmasina katkida
bulunmaktadir.

Himoral immiin sistem bozuklugu ise kronik lenfositer 16semili ve
multipl myelomlu hastalarda dikkat ¢ekicidir. Bu hastaliklarda antikor yapimi
bozuk oldugu i¢in, nétropenik olmadiklar1 dénemde de piyojenik enfeksiyon
gorilme siklig1 artmistir.

Sitotoksik kemoterapi, B ve T hiicreleri lizerinde opsonizasyonu
azaltarak, bakteri erime ve aglutinasyonunu bozarak ve bakteri toksinlerinin
notralizasyonunu azaltarak fonksiyonlarini bozmaktadir. Fakat bu etkiler,
ayaktan uygulanan konvansiyonel kemoterapilerde, tedavinin uygulandigi
giinlerde kisa siireli olmaktadir. Ancak otolog ya da allojeneik periferik kok
hiicre nakli gibi kemik iligini ortadan kaldiran tedavilerden sonra uzun siireli
(bir yildan daha uzun olabilen) hiicresel ve hiimoral baskilanma ortaya
cikmaktadir. Tedaviden sonraki bir yil icinde nétropenik olmadiklar1 halde
infeksiyon riski agisindan yakin takipleri gerekmektedir. Bu nedenle bu
hastalarin biiyiik cogunlugunda, tedavi bitiminden bir y1l sonra tam remisyonda
olan hastalara, cocukluk caginda uygulanan tiim asilar (difteri, bogmaca, tetanoz,
polyo vb.) yeniden uygulanmaktadir.

2. Fagosit Direnci (Nétrofil, Monosit - Makrofaj Sistemi)

Notrofil ve monosit-makrofaj sistemi, cogu bakteri ve mantarlara karsi
onemli diren¢ mekanizmalaridir. Kanser hastaligina veya uygulanan tedavilere
bagl ortaya ¢ikan nétropeninin derinligi arttik¢a infeksiyon riski de artmaktadir.
Maliyniteye bagh nétropeni ise en ¢ok akut ve kronik 16semilerde, daha sonra
lenfomalar ve kemik iligine sik metastaz yapan solid tiimérlerde (akciger, meme
kanseri gibi) goriilmektedir. Normalde kemik iliginde, periferik dolasimdakinden
daha fazla graniilosit yedek olarak (acil durumlarda kullanilmak tizere) bekliyor
olmalidir. Periferik dolasimdaki notrofillerin yar1 6mrii 6-7 saat kadardir. Kemik
iligine herhangi bir baskilanma olursa, kemik iligindeki yedek nétrofiller 5-7 giin
boyunca periferik dolasima cikabilmektedir.

Hematolojik maliynitelerde noétrofil fonksiyonlarinda kantitatif
azalmanin yanisira kalitatif (kemotaksis, fagositoz ve bakteri 6ldiirme
yeteneginde) bozukluklar da gortliir.



Kanser kemoterapisi uygulanmasiyla nétrofil sayisinda azalmanin
yanisira nétrofil fonksiyonlarinda da bozulma olur. Ornegin, kortikosteroidlerin
uygulanmasi fagositoz ve notrofil migrasyonunu azaltabilir. Prednizon,
vinkristin, L-asparaginaz kombinasyonu veya 6-merkaptopiirin, metotreksat
kombinasyonu, fagositoz ve bakteri 6ldiirme yeteneginde 6nemli azalmaya yol
acabilmektedir.

Olgun makrofajlar, graniilositlere gore kemoterapiye cok direnglidir.
Aktif makrofajlar, mikobakterilere, Listeria, Brucella, bazi mantarlar ve
protozoalara ve viriislere karsi direng saglamada 6nemlidir. Makrofajlar antijeni
hazirlayip T ve B lenfositlere sunan hiicreler olduklari i¢in, immiin yanitin
baslamasindaki rolleri ¢cok 6nemlidir. Ayrica salgiladiklar1 koloni uyarici
faktorler nedeniyle, graniilositler tizerinde ve degisik diisiik molekiil agirlikl
hormonlar (monokinler) nedeniyle de lenfosit fonksiyonlari tizerinde 6nemli
etkileri vardir.

3. Deri ve Mukoza Direnci, Beslenme, Splenektomi

Deri ve Mukoza ytlizeyleri, endojen ve kazanilmis mikroorganizmalarin
invazyonuna karsi ilk konakg1 direncini saglamaktadir. Hastanin tiimori (lokal
olarak cok biiyiimiis iilserlesmis sarkomlar, meme kanseri .... gibi) veya
uygulanan tedaviler (kemoterapi sonucu gelisen mukozit) nedeniyle bu fiziksel
engelleyiciler ortadan kalkarsa, enfeksiyon riski artmaktadir. Mukoza ve epitel
hiicreleri tizerinde mikroorganizmalarin baglanmasi icin spesifik ve nonspesifik
reseptorler vardir. Yukarida s6zedilen tiimor veya tedaviler nedeniyle bu
reseptorler bozulacag i¢in, kanser hastalarinda yeni patojenlerle
kolonizasyonlar ortaya cikar (Kolonizasyon, bir enfeksiyon degildir. Oradaki
normal floranin kaybolarak yeni mikroorganizmalarin o bélgeye yerlesmesidir.).
Antibiyotiklerin kullanilmasiyla anaerobik flora baskilanarak aerob bakterilerle
kolonizasyon goriiliir. Kemoterapiye veya tlimoére bagli mukoza bariyerlerinin
bozulmasi da lokal enfeksiyona yol agar. Bu nedenlede sistemik invazyon i¢in bir
giris kapisi ortaya ¢ikmis olur.

Malniitrisyon, kanserde sik gortilen bir komplikasyondur. Bu hastalara
kemoterapi uygulanirsa enfeksiyon riski daha da artmaktadir.

Splenektomi yapilmis hastalarda bazi antijenlere karsi antikor yapimi
azalmis ve IgM ile properdin seviyeleri diismiistiir. Splenektomili hastalarda
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitis, Hemophilus influenzae gibi
kapsiillii mikroorganizmalarla septisemi riski artmistir.

Endojen ve Eksojen Mikroorganizma Florasi

Kanser hastalarinda enfeksiyonlarin %80'den fazlasi endojen floradan
kaynaklanir. Fakat hastaneye yatirilan hastalarin yarisinda endojen flora
degismektedir (Kolonizasyon). Hastalardan alinacak bogaz kiiltiirleriyle bu
durum saptanabilmektedir. En sik rastlanan mikroorganizmalar, gram-negatif
basiller, gram-pozitif koklar ve Candida albicanstir. Hastanede yatan hastada bu
kolonizasyonun ortaya ¢ikmasinin ¢ok sayida nedeni vardir: hastanede
calisanlardan hastaya, hastadan hastaya gecis; yiyecekler, hava ve suyun
kontaminasyonu; kateterler, respiratorler ve diger tibbi-cerrahi girisimler. Bu
nedenle doktorlarin hasta muayenelerinden sonra mutlaka ellerini yikamalari,
hemsirelerin, diger saglik personellerinin temizlik kurallarina ¢ok iyi bir sekilde



uymalar1 gerekmektedir. Enfeksiyon kontrol uygulamalariyla ilgili stirekli egitim
ve destek yapilmalidir.

Mikroorganizmalarla karsilasmak mutlaka kolonizasyon ve enfeksiyonla
sonu¢lanmaz. Ciinkii hastanede ¢alisanlar veya psikiyatrik hastalar, nadir olarak
gram negatif bakterilerle kolonize olur. Ayrica, kolonizasyon olmasi icin hastada
mutlaka kanser olmasi da gerekmez. Hastanede yatan ve kanser disi ciddi
hastaliklar1 olan hastalarin %80'inde bogaz kiltiirlerinde gram negatif bakteri
kolonizasyonu goriilmektedir. Yani, kronik hastaligi olan veya performans
durumu kétii olan biitiin hastalarda kolonizasyon olusabilmektedir.

Kanser hastalar1 hastaneye yatirildiktan sonra normal aerob gram
pozitif
floralar1 azalmakta, orofarinks ve diskilar1 gram negatif bakterilerle kolonize
olmaktadir.Mikroorganizmalarin endojen 6zellikleri nedeniyle bazilari
kolonizasyona daha yatkin iken, bazilar1 daha ¢ok enfeksiyona neden olmaktadir.
Ornegin, E. Coli ile kolonizasyona en sik rastlandigi halde, bu mikroorganizma ile
infeksiyon ¢ok az gortliir. Fakat Pseudomonas aeruginosa ile kolonizasyon az
gorildiigi halde, bu hastalarin yarisinda ciddi enfeksiyonlar goriiliir. Kullanilan
antibiyotikler de kolonizasyon ve enfeksiyonu etkilemektedir. Ornegin, proflaksi
icin kinolonlar kullanildiginda streptokok enfeksiyonlari artmaktadir. Genis
spektrumlu antibiyotik kullanilan hastalarin %80'inde orofarinks ve diskida
Candida albicans tretilmektedir.

Kanser Hastalarinda Baglica Infeksiyon Ajanlari

Kanser hastalarinda enfeksiyon ajani olarak tilkemizde daha ¢ok gram
negatif basillerle karsilasilmaktadir. Ancak kalici intraven6z kateterlerin sik
olarak kullanildig1 bati iilkelerinde ise stafilokok tiirleri daha ¢ok gortilmektedir.
Anaerob enfeksiyonlar, tiim enfeksiyonlarin %5'den azini olusturmaktadir.
Mantarlar ise kanser hastalarinda 6nemli patojenlerdir. Ozellikle genis
spektrumlu artibiyotik kullananlarda ve uzamis grantilositopenisi olanlarda
mantar enfeksiyonlari siklikla Candida tiirleriyle ortaya ¢ikmaktadir. Az sayida
Aspergillus ve Cryptococcus enfeksiyonlari da goriilmektedir.

Bakteri ve furguslara ek olarak viral ve parazitik efeksiyonlar da
gorilmektedir. Pneumocystis carinii, 6zellikle kortizon kullanan hastalarda
onemli bir pnémoni ajanidir. Herpes virus, varicella-zoster virusu ve
sitomegalovirus 6nemli viral enfeksiyon ajanlaridir.

Febril Notropenik Kanser Hastasina Yaklasim
Ates ve Nétropeni (Granulositopeni )

Notrofil sayis1 azaldikca efeksiyon riski artmakta, notrofiller
500/mm?3'lin altina diistiigiinde ise efeksiyon riski cok ylikselmektedir.
Notropenik hastalarda ates ytlikseldiginde bunun nedeni %80 olasilikla efeksiyon
olacagi i¢in bu hastalara yaklasim ¢ok iyi bilinmelidir. Atesi 38°C'nin lizerine
cikan (6zellikle 5-10 giin 6nce kemoterapi almis) hastalarda hemen beyaz kiire
sayimi ve periferik yayma yapilmalidir. Bunun sonucunda hastanin nétofil sayisi
bulunmalidir. Ornegin beyaz kiire sayis1 1400/mm3 olan bir hastanin periferik
yaymasinda %25 noétrofil bulunuyorsa bu hastanin noétrofil sayis1 350/mm3'tir.



Notrofilleri 500 /mm3'lin altinda olan bu hastada hemen fizik muayene yapilip
enfeksiyon odag1 aranmaly, akciger grafisi ¢ekilerek, kan kiiltiirleri ve siipheli
odaklardan kiiltiirleri alinip ampirik antibiyotik tedavisine baslanmalhdir.

Antibiyotik Oncesi Hastanin Degerlendirilmesi

Notropenik hastalarda konakeinin inflamatuvar yaniti yeterli olmadigi
icin infeksiyon belirti ve bulgular1 ¢ok hafiftir. Pndmonili hastalarin ancak
%38'inde piirtlan balgam, idrar yolu infeksiyonlarinin %11'inde piyiiri
saptanabilmektedir. Minimal perirektal eritem veya rektal tusede duyarhlik,
perirektal selliilit veya apsenin tek bulgusu olabilmektedir. Hickman kateter ¢ikis
yerindeki minimal kizariklik, buradaki enfeksiyonun tek isareti olarak
goriinebilmektedir.

Enfeksiyon odag1 aramaya yonelik fizik incelemede oral mukoza ve
orofarinks, akcigerler, alt idrar yolu enfeksiyonu, anal apse, kateter giris yerleri
enfeksiyonu en sik karsilasilan odaklar oldugu icin belirtilen yerler dikkatle
incelenmelidir (Bu konunun son kisminda, bu bélgelerdeki enfeksiyonlarin
notropenik ve nonnétropenik hastalarda ne sekilde oldugu ayrintili olarak
tartisilacaktir).

Ampirik antibiyotik tedavisi 6ncesinde akciger grafisi ¢cekilmeli, idrar
mikroskopisi (idrarda beyaz kiire sayimi, santrifiijden sonra yapilan yaymalarin
gram ve wright veya giemsa ile boyanmasi), 20-30 dakika ara ile 3 ayr1 damardan
3 kan kiiltiirt ve varsa stipheli odaklardan kiltiirler alinmalidir. En iyi
degerlendirmeyle bile bu ilk degerlendirmede (fizik inceleme ve/veya
laboratuvar yontemleriyle) en ¢ok %40 hastada enfeksiyon odagi saptanabilir.
ikinci %40 kadar hastada da ya tedavi sirasinda enfeksiyon odagi saptanir veya
odak bulunamadan atesi diiser.

Febril nétropenik hastalarda burun, bogaz, idrar ve diskidan rutin
stirveyans kilttrleri almak gereksizdir. Clinkii bu kiiltiirlerin sonucunda
saptanacak olan kolonizasyon bulgular: tedaviyi yonlendirii olmayacagi gibi
yaniltici da olabilmekte, yarari ise ¢ok az durumda olmaktadir.

Ampirik Antibiyotik Tedavisi

Febril nétropeni ¢ok 6nemli bir onkolojik acildir. Bu nedenle, atesi
38°C'nin lizerine ¢ikan hastada 2 saat icinde ampirik antibiyotik tedavisi
baslanmalidir.

Amipirik antibiyotik secerken dikkat edilmesi gereken noktalar:

-Enfeksiyon risk degerlendiriimesi: DUsUk ya da yuksek risk

- izole edilen bakterilere antibiyotik duyarliligi

- En sik olasi patojenler: ESBL ureten gram negatif bakteriler ve vankomisin direngli
enterokok gibi antimikrobiyal direncli olanlar dahil.

- Daha 6nce metisilin direncli stafilokok aureus ile enfeksiyon veya kolonizasyon varligi
- Enfeksiyon yeri

- Antips6édomanal aktivitesi olan genis spektrumlu antibiyotik kullaniimasinin énemi

- Daha evvel antibiyotik kullaniimasi

- Klinik durum: organ disfonksiyonu ve hipotansiyon gibi

- llag allerjisi

Gram negatif enfeksiyonlarin (6zellikle Pseudomonas aeruginosa, E. Coli
ve Klebsiella pneumoniae ile) mortalitesi yliksek oldugu icin secilecek



antibiyotikler bunlara etkili olmalhdir. Febril nétropenik hastalarda
enfeksiyonlar %85-90 bakteriyel oldugu i¢in ampirik antibiyotik tedavisi
mutlaka baslanmalidir. Enfeksiyon ajanlar1 gram negatif basiller veya gram
pozitif koklar olabilecegi icin antibiyotikler genis spektrumlu (mutlaka
antipsédomonal ), yliksek bakterisidal 6zellikte, nontoksik veya kolay
uygulanabilir, parenteral olmahdir.

Bu amacla ¢ogunlukla 2 ilagtan olusan kombinasyon tedavileri kullanilmaktadir.
Kombinasyonda birinci ilag siklikla, ti¢iincti jenerasyon antipsédomonal
sefalosporin (seftazidim ve sefoperazon) veya antipsédomonal penisilin
(piperasilin) olmakta ve ikinci ilag¢ olarak da bir aminoglukozid (en ¢ok
amikasin) secilmektedir. Tek ila¢ tedavileri ise tehlikeli sonuclara yol acabilecegi
icin tercih edilmemekte, ancak febril nétropenik hastalar1 yogun olarak izleyen
onkoloji merkezlerinde hastalar1 yakin takip ederek uygulanabilmektedir. Her
hastanede antibiyotik secimi, hastane florasi, mikroorganizmalarin direng
durumlari1 gézéniinde bulundurularak yapilmaldir.

Ampirik antibiyotik tedavisi baslangicindan sonra hastalar besinci
giinde degerlendirilir. Bu siire icinde atesi diismiis olan, enfeksiyon odagi
bulunmayan ve kiiltiirlerinde lireme saptanmayan hastalarin antibiyotikleri ates
diistiikkten sonra besinci giinde kesilir (Ornegin, ikinci giin atesi diismiisse + 5
giin = toplam 7 giin antibiyotik almis olur). Enfeksiyon odagi saptanan veya
kiltirlerinde tireme bulunanlarda ise toplam 14 giin tedavi verilmesi planlanir.
Ancak bu hastalardan antibiyotik tedavisinin besinci giiniinde heniiz atesi
diismeyenlerde hastanin klinik durumuna gore antibiyotik veya ampirik
antifungal (amfoterisin B) ilavesi yapilir. Febril nétropenik hastaya yaklasim
Sekil 2'deki sema ile 6zetlenmeye calisiimistir.

Febril nétropenik hastalarda ampirik antifungal tedavi olarak
amfoterisin-B kullanilmalidir. Amfoterisin-B 'nin iki sekli mevcuttur. Klasik
amfoterisin-B, toksisitesi cok olan (nefrotoksik, ototoksik, anaflaksiye ve ytliksek
atese neden olabilen) bir ilactir. Ikinci sekli olan lipozomal amfoterisin-B'nin ise
yukaridaki yan etkileri hemen yok gibidir, acak ¢cok pahalidir. Enfeksiyon odagi
saptanamiyan, kiiltiirlerinde lireme olmayan hastalardan antibiyotik tedavisi ile
atesi diisenler “siipheli bakteriyel enfeksiyon”, ampirik antifungal tedaviden
sonra atesi diisenler ise “siipheli fungal enfeksiyon” olarak adlandirilir(Sekil 2).
Bu durum Sekil 1'deki yirmiler kurali tablosunda da gosterilmistir. Bu tabloya
gore, %60 kadar hastada kesin enfeksiyon (mikrobiyolojik ve/veya kilinik)
vardir. Geri kalan %40 ise nedeni bilinmeyen ates grubunda kalmaktadir. Ancak
bunlarin yarisinda antibiyotik veya antifungalden sonra ates diistiigii icin siipheli
enfeksiyon olarak adlandirilmakta ve sonuc olarak febril nétopenik hastalarin
%380'inden enfeksiyon sorumlu tutulmaktadir. Geri kalan %20 kadar hastada
ise yiiksek atesten enfeksiyon disi nedenler (paraneoplastik sendrom olarak ates
v.b.) sorumludur.

Vankomisin ampirik olarak kullanilmaz. Hastanin kiiltiirlerinde
stafilokok saptanirsa vankomisin kullanilir. Hastada orofaringeal kandidiyazis
goriliirse, antibiyotik tedavisine ek olarak antifungal (flukonazol) kullanilir. Eger
invaziv kandida enfeksiyonu saptanirsa (akciger veya hepatik kandidiyazis gibi)
veya aspergillus disiintliirse flukonazol yerine amfoterisin-B kullanilir. Ciinkii
flukonazol, aspergilluslara etkili degildir, invaziv kandida infeksiyonlarinda da



yeterli olmayabilir. Mukokiitan6z herpes veya zona zoster saptanan hastalarda
parenteral olarak asiklovir kullanilmalidir.

Kanser Hastalarinda Enfeksiyon Odaklar:
Bakteremi

Febril notropenik hastalarda %10-20 oraninda saptanir. En ¢ok sepsis
kaynag1 akciger ve gastrointestinal sistemdir. Enfeksiyon odaklarina gore (varsa)
tedaviye antibiyotikler veya antifungal eklenir.

Kalic1 intraven6z kateteri olan hastalarda, lokal enfeksiyon bulgusu
yoksa kateter yerinde birakilir. Ancak, antibiyotik tedavisinin 48. saatinden
sonra alinan kan kilttrleri (+) ise kateter cikarilir. Bu hastalarda lokal
enfeksiyon bulgusu varsa ve antibiyotik tedavisiyle bu bulgular 48-72 saatte
diizelirse kateter yerinde birakilir. Ancak hastada enfeksiyon bulgulari
diizelmezse veya tiinel enfeksiyonu varsa kateter ¢ikarilir.

Ust Solunum Yolu Enfeksiyonlari

Sintislerin tiimor tarafindan infiltre edilmesiyle (nazofarinks kanseri,
Burkitt lenfoma....) akut ve kronik sintizitler gelisebilir. N6tropenik olmayan ve
notropenik hastalarda bakteriyel etkenler farkl olur. Ayrica, Aspergillus ve diger
mantarlar da sintizite neden olabilir.

Otitis mediaya neden olan bakteriler (H. influenza, S. pneumoniae)
notropenik olmayan ve nétropenik grupta farkl degildir.

Akciger Enfeksiyonlari

Akcigerlerdeki bulgular lokalize veya her iki akcigerde yaygin
infiltrasyon seklinde olabilir. Ancak bu bulgular enfeksiyon dis1 nedenlerle de
(timor infiltrasyonu, kemoterapi ilaclari, radyasyon pnomonisi sonucu) ortaya
cikabilir. Akcigerlerde pnomoni veya fibrozise neden olabilen kemoterapi ilaglar
olarak busulfan, bleomisin, metotreksat, sitozin arabinosid sayilabilir.

Akciger enfeksiyonu, nétropenik ve nonndétropenik hastalarda farkh
mikroorganizmalarla ortaya cikabilir ve klinik seyirleri farkl olabilir. Akciger
kanseri veya metastazlari olan hastalarda daha sik enfeksiyon goriiliir.

Nonnoétropenik Hastalarda Akciger Enfeksiyonlari:

Lokalize Infeksiyonlar: Bakteriyel etken olarak en ¢ok Streptococcus
pneumoniae, Hemophilus ve Mycobacterium tuberculosis goriliir. Viral
enfeksiyonlar (RSV veya adenoviruslarla) ve mantar enfeksiyonlari
(Kriptokoklar ve histoplazma ile) goriilebilir.

Yaygin Enfeksiyonlar: 1k olarak diisiiniilmesi gereken enfeksiyonlardan
birisi pneumocystis carinii pndmonisidir. Hipoksemi ve her iki akcigerde yaygin
infiltrasyonla ortaya ¢ikar. NonHodgkin lenfomali hastalarda, sitozin arabinosid
ve bleomisin kullananlarda daha sik goriiliir. Tedavide yiiksek doz trimetoprim-
stlfometoksazol kullanilir. Kemik iligi transplant hastalarinda CMV pnomonisi
diistiniilmelidir. Tedavisinde gansiklovir ve intraven6z CMV immiinglobulin
kullanilir. Ayrica bu hastalarda aspergillus ve candida pnomonileri ile



mycobacteria, legionella, chlamydia, nocardia ve mycoplasma enfeksiyonlari da
distintilmelidir.

Akcigerdeki diffliz infiltrasyonlarin lenfanjitik metastaz denilen
enfeksiyon dis1 nedenle de olabilecegi hatirlanmalidir. Meme kanseri,
bronkioloalveolar akciger kanseri ve gastrointestinal maliyniteler en ¢ok
lenfanjitik metastaza neden olan kanserlerdir.

Notropenik Hastalarda Akciger Enfeksiyonlar: :

Bu hastalarda ortaya ¢ikan bakteriyel enfeksiyonlar, gram pozitif veya
negatif herhangi bir bakteriyle olabilir. Legionella pnomonisi veya herhangibir
mantar pnémonisi ortaya cikabilecegi diisiintilmelidir. Mycobacteria veya
viruslarla (H. Simplex, V. Zoster) pndmoniler de goriilebilir. Diffiiz infiltrasyon
nedeni olarak CMV ve pneumocystis carinii mutlaka olasiliklar arasinda
hatirlanmalidir.

Gastrointestinal Enfeksiyonlar

Kemoterapi alan hastalarda siklikla mukozit goriilmektedir. Bu
hastalarda orofaringeal kandidiyazis de ortaya ¢ikmakta ve tedavisinde
genellikle flukonazol kullanilmaktadir. Ayni hastalarda 6zefagial kandidiyazis de
gorilebilir.

Herpes simplex virus da bu hastalarda 6nemli bir enfeksiyon nedenidir.
Intravenoz asiklovir tedavisi gerektirir.

Peritonit, hepatit ve genis spektrumlu antibiyotik kullanan hastalarda
gorilebilen Clostridium difficile enteriti (pesudomembrandéz enterokolit) bu
hastalarda ortaya ¢ikabilen diger 6nemli enfeksiyonlardir.

Perirektal selliilit de 6zellikle n6tropenik hastalarda unutulmamasi
gereken infeksiyonlardandir.

Genitoltiriner Enfeksiyonlar

Pelvik tiimori olan (rektum, mesane, jinekolojik vb.) ve bu nedenle
cerrahi, radyoterapi uygulanmis olan veya idrar sondasi olan hastalarda sik
gorulir.

Cilt Enfeksiyonlari

En ¢ok goriilen HSV ile mukokiitan6z herpes ve VZV ile zona zosterdir.
Ayrica, lokal ilerlemis tiimorler tizerinde (sarkom, bas boyun tiimérleri, meme
kanseri ...) enfeksiyon gelisebilmektedir. Ancak bunlarin ¢ogunda antibiyotik
tedavisi yeterli olmamakta, tiimor tedavi edilmedikge enfeksiyon bulgulari
gerilememektedir (bakteriyel kolonizasyon kabul edilmektedir).

Santral Sinir Sistemi Enfeksiyonlari

Hodgkin hastalig1 ve NonHodgkin lenfomal1 hastalar basta olmak tlizere
bazi hastalarda kriptokok ve Listeria ile menenjit ortaya ¢ikmaktadir.

Kanser hastalarinda HSV ve VZV viruslari ile sporadik ensefalitler
gorilebilmektedir.

Kanser Hastalarinda Enfeksiyondan Korunma



Kanser hastalarinda enfeksiyonlarin biiylik cogunlugu endojen floradan
kaynaklanmaktadir. Ancak bunlarin yarisinda da bu flora hastanede
kazanilmaktadir. Bu nedenle ¢evreye yonelik tedbirler alinmalhdir. Bunlarin
basinda doktorlarin, diger saglik personelinin ve hasta yakinlarinin hastalara
dokunmadan 6nce ve sonra ellerini iyi yikamalari gerekliligidir. N6tropenik
hastalara pisirilmis yemeklerin verilmesi, ¢ig sebze ve meyva verilmemesinin
kolonizasyonu engelleyebilecegi diisiiniilmektedir. Pozitif hava akiml odalar,
kok hiicre transplantasyonu yapilan hastalarda kullanilmaktadir.

KANSERLI HASTALARDAKi HEMATOLOJIK SORUNLAR

Kanserli hastalardaki hematolojik sorunlar: dogrudan altta yatan primer tiimorlerle veya bu
timorlerin tedavisine bagli olarak karsimiza cikar.

Kanser hastalarinda ortaya ¢cikan hematolojik sorunlar:
Anemi

Eritrositoz

Lokopeni ve nétropeni

Lokositoz

Eozinofili ve bazofili

Trombositopeni

Trombositoz

Kansere bagl hiperkoagulopati ve tromboz
Nonbakteriyel trombotik endokardit

Kansere baglh kanama ve yaygin damar ici pthtilasma (DIC)

ANEMI: Kanserli hastalarda en sik gériilen hematolojik sorun anemidir. Kanserli hastalarin
yaklasik %50'sinde anemi vardir. Kanser hastalarinda anemi baslica 2 nedene baglh olarak
gelisir: eritroist yapim azligi, kanamalara veya hemolize bagli kayiplar.

Kanserli hastalarda ertrosit yapimini azaltan durumlar baslica, primer timoérin kemik iligini
infiltre etmesi (kemik iligi metastazlari),saf eritrosit aplazisi ile seyreden durumlar (timoma,
akciger Ca, lenfoma ve baziilaglar), kemoterapi veya radyoterapiye bagl kemik iligi
baskilanmasi, beslenme bozukluklari, demir eksikligi, bébrek yetmezligi ve gecirilmis
operasyonlara veya emilim bozukluklarina bagli vitamin eksiklikleri.

Kanserli hastalarda kan kaybina yol acan durumlar timoriin neden oldugu kanamalar
(timorden kanama, damar invazyonu, vd) ve hemolizle ortauya ¢ikan eritrosit kayiplaridir.

Kanserde sikca karsilasilan anemiler asagida kisa kisa 6zetlenmistir:

Kronik Hastalik Anemisi: Kanserli hastalarda en sik izlenen anemi tipidir. Kronik hastalik
anemisinde, ortalama eritrosit hacmi normal ya da azalmis olabilir. Serum demiri ve demir
baglama kapasitesi disuktlr. Serum ferritini normal ya da artmis olabilir. Demir depolari
normaldir. Pratikte yalnizca eritrosit morfolojisine ve serum demir diizeyine bakmak yaniltici
sonuglara yol acabilmekte ve demir eksikligi anemisiyle karistirilabilmektedir. Bu nedenle bu
hastalara siklikla gereksiz demir preparatlari verilebilmektedir. Kronik hastalik anemisi olan
kanser hastalarinda eritrosit yasam siresi kisadir ve eritropoietine yanit azalmistir. Demirin
saliniminda bozukluk vardir. Muhtemelen timor nekrozis faktor ve interlokin gibi sitokinlerin
anemiye katkisi vardir. Kanserli hastalarda siklikla izlenen infeksiyon ve inflamasyona



durumlarinda salinan sitokinler (TNF, interlokinler) kronik hastalik anemisine katkida bulunur.
Kanserli kronik hastalik anemili hastalara gerekli durumlarda eritrosit transfiizyonu yapilabilir.

Kemik iligi infiltrasyonuna bagli anemi, |0koeritroblastoz ile birlikte olabilir. Bu durumda,
hem I6kosit, hem de eritroid serinin gen¢ elemanlarinin periferik kan yaymasinda gorilir.
Genellikle anemiye I6kopeni ve trombositopeni de eslik eder. Kiiglk hiicreli akciger kanseri,
meme kanseri, prostat kanseri ve lenfoma kemik iligi infiltrayonunun sik izledigi maliyn
hastaliklardir. Hastalarda asiri kemik iligi fibrozisi de bulunabilir ve bu durum periferik kan
tablosunu daha da agirlastirir. Kemik iligi tutulumu olan hastalarda altta yatan hastaligin
tedauvisi, kan transflizyonu aneminin diizelmesinde yardimci olmaktadir.

Demir Eksikligi Anemisi: Kronik kan kaybi, kanserli hastalarda aneminin 6nemli
nedenlerinden biridir ve demir eksikligi anemisi seklinde ortaya c¢ikar. GIS kanserlerinin
(6zellikle sag kolon kanserleri) ilk belirtisi demir eksikligi olabilmektedir. Yine bobrek ve
mesane kanserlerinde hematiiri demir eksikligi anemisine yol acabilir. Gastrektomi sonrasi
marjinal Ulserlere bagli tekrarlayan kanamalar demir eksikligi anemisi yapabilir. Bu
hastalarda gortlen aklorhidri demir emilimini azaltarak anemiye katkida bulunur. Demir
eksikligi anemisinde serum demiri ve ve ferritini distik, demir baglama kapasitesi ytksektir.
Kemik iligi demir deposu azalmis ya da yoktur. Demir eksikligi ve kronik hastalik anemisinin
birlikte oldugu durumlarda laboratuvar bulgulari karmasik olabilir ve ayirici tani zorlasabilir.
Bu hastalarda serum ferritininin 10 mg/L’nin altinda olmasi hemen demir eksikligi lehinedir.
Diski ya da idrarda kan tespit edilmesi yine demir eksikligi lehine degerlendirilir. Tedavide
oral demir preparatlari kullanilir. Hastalarda éncel,ikle mimkin ise kanama yeri tespit
edildikten sonra tedavi baslanir. Oral tedavi demir depolarini dolduracak sekilde uzun sireli
olmalidir. Absorbsiyon bozuklugu olan hastalarda parenteral demir preparatlari kullanilabilir.

Folik Asit ve B12 Vitamin EksikliGine Bagli Anemi: Kanserli hastalarda beslenme yetersizligine
bagli folik asit eksikligi gorulebilir. Yine gastrektomi yapilan hastalarda aklorhidri sonucu
demir eksikligine ek olarak B12 vitamin eksikligi gelisir. B12 vitamin eksikligine bagli anemi
yillar icinde ortaya cikar. Folik asit eksikligi ve B12 vitamin eksikligine bagli anemi makrositik
tipte olup, kemik iliginde megaloblastik 6zellikler goriilir. Tedavide eksik olan vitaminler
yerine konulur.

Hemolitik Anemi: Kanserle birlikte goriilen hemolitik anemiler, immunolojik,

mikroanjiyopatik kokenli ya da ilaglara bagli ortaya cikabilir. Otoimmiin hemolitik anemi en
sik k kronik lenfositik I6semi ve lenfomalarda izlenir. Ayrica seyrek olarak akciger, meme,
serviks, over, gastrointestinal sistem kanserleri ve bébrek hticreli karsinomlarda da izlenebilir.
Hastalarin ¢ogunda direkt Coombs testi (antiglobulin testi) pozitiftir. Altta yatan hastaligin
tedavisi ile hemoliz dlzelir. Primer timor timor kontrol altina alindiginda Coombs testi
negatiflesebilir.

Mikroanjiyopatik hemolitik anemi eritrositlerin mekanik olarak yikilmasi sonucu olusur. En
cok musin salgilayan adenokarsinomlarla birlikte gordlir. Tipik olarak gastrointestinal,
akciger ve prostat kanserine bagh gelisir. Mikroanjiyopatik hemolitik anemi siddetli ve siklikla
fatal seyirlidir. TUmor embolileri ve fibrin trombuslari ile birliktedir. DiK de mikroanjiyopatik
hemolitik aneminin gelismesine katkida bulunabilir. Tipik hemoliz bulgularina ek olarak
periferik kan yaymasinda sistositler, helmet hticreleri, kenarlari tirtikh eritrositler gorulir.
Tedavi, altta yatan tiimorin ortadan kaldirilabilmesine baghdir. Kanser genellikle ileri
dénemde oldugu icin tedaviden tam bir sonuc¢ alinamayabilir.



Kanserli hastalarda cok degisik kemoterapi ajanlarina bagh olarak hemoliz gérilebilmektedir.
Hastalarda genellikle hemolitik Gremik sendrom benzeri bir tablo izlenir. Tablo kemoterapi
uygulanmasindan 1 giin sonra gorilebilecegi gibi 7-8 ay sonra da ortaya cikabilirlir. Bazi
olgularda prodromal dénemde ishal ve solunum yollari hastalgi gérilebilir. Hemolitik Gremik
sendrom benzeri tabloya yol acan kemoterapotikler; mitomisin C, 5-florourasil, sisplatin,
adriamisin, vinblastin, bleomisin, sitarabin, prednizon, , mitoksantron, etoposid,
daktinomisin, siklofosfamid, dakarbazinve gemsitabin hemol,itik tireik sendrom benzeri
tabloya yol acabilecegi gosterilmis olan ilaclardan bazilaridir.

Sisplatin, tenoposid, melfalan ve metotreksat nadiren hemolitik anemiye neden olabilir.
ilacin kesilmesi ile hemoliz genellikle durur.

Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz eksikligi olan ve doksorubisin alan hastalarda oksidan stres
hemolitik anemiye neden olabilir. ilacin kesilmesi ile hemoliz diizelir.

Hemofagositik sendrom mide kanseri, lenfoma ve akut |6semi ile birlikte gorilebilmektedir.
Makrofajlar bilinmeyen bir nedenle aktive olur. Hastalarda pansitopeni, ates, lenfadenopati
ve splenomegali izlenir. Genellikle tedaviye yanit vermez ve birkag hafta icinde hastalar
kaybedilir .

ERITROSITOZ: Kanserli hastalarda paraneoplastik eritrositoz izlenebilir. Maliyn tiimérler
icinde en sik bobrek hticreli kanserde gorilir. Ayrica hepatoselliler karsinom ve serebellar
hemanjiyoblastom da eritrositoz seyrek olarak izlenebilir. iyi huylu bébrek lezyonlarinda da
gorilebilir. Eritrosit artisinin nedeni genellikle eritropoietin hormonu olmakla birlikte adrenal
kortikal timorlerde ve virilizan over tiimorlerinde androjenik hormonlar da eritrositoza
neden olabilir. TGmorden salgilanan prostaglandinler de eritropoietinin etkisini artirarak
eritrositoza yol acarlar. Ayirici tanida polisitemia rubra vera ile arteriyel desaturasyona yol
acan hemoglobinopatiler, karboksihemoglobin ve diger durumlar distnidlmelidir. Tumore
bagli eritrositoz genellikle tedavi gerektirmez. Primer timorin tedavisi ile eritrositoz
genellikle duzelir.

LOKOPENI, NOTROPENI: Kanserli hastalarda I6kopeni en sik olarak tedaviye (ilag veya
radyoterapi) sekonder olarak gelisir. Ayrica kemik iliginin tiimorle infiltrasyonuna bagh olarak
da ortaya cikabilir. Mutlak nétrofil sayisinin 500 Un altina indigi durumlarda hastalarda ciddi
enfeksiyon riski bulunmaktadir. Kemoterapiye bagh olarak gelisen |6kopeni genellikle 7-10
glinde normale doner. Yiiksek doz kemoterapi verilen hastalarda siire uzayabilir. Febril
notropenili hastaya yaklasim i¢in Kanserli hastalarda enfeksiyon bolimiine bakabilirsiniz.

LOKOSITOZ VE LOKOSTAZ SENDROMU: Hafif-orta derecede bir 16kositoz, infeksiyon ya da
I6semi olmaksizin kanser hastalarinda gorilebilir. Tek basina monositoz da kansere eslik
edebilir. Lokositozun en sik gorildigi solid timorler; Hodgkin hastaligl, lenfoma, mide,
akciger, pankreas kanserleri, beyin timaorleri, malign melanomdur. Timorin yaygin ve
nekrotik oldugu durumlarda l6kosit sayisi 50000/mm3'iin Gzerinde olabilir. Lékomoid
reaksiyon adi verilen bu tabloda genellikle olgun noétrofiller ve bazi comak formlari vardir.
Bunun nedeni, timorde Uretilen bliylime faktorleridir. Lokomoid reaksiyon bazen kronik
miyeloid |6semi ile karisabilir. Ayirici tanida bazi kriterler yardimci olur: Kronik miyeloid
|6semide daha fazla immatir hiicre gorilir; bazofil ve eozinofiller artmistir. Vitamin B12 ve
vitamin B12 baglama kapasitesi ylksektir. Philadelphia kromozomu pozitiftir. Malignensiye
bagli olusan l6kositoz 6zel bir tedaviyi gerektirmez.



Lokostaz sendromu, asiri derecede artmis beyaz kirelerin kapillerlerde birikmesi sonucu
ortaya cikar. Losemilerde gorulir. Sirasiyla akut miyeloblastik, kronik miyeloid, akut
lenfoblastik ve kronik lenfositik Iosemide izlenebilir. Blast sayisi genellikle 50000/mm3’iin
Uzerindedir. En sik tutulan organlar akciger ve beyindir. Lokosit sayisinin asiri artisi, kan
vizkositesinde ylkselmeye ve lokositlerin kapillerlerde toplanmasina ve tikanikliga yol acar.
Blastlarin deformabilite 6zelligini kaybetmesi bu tablodan sorumludur. Akciger tutulumu
olan hastalarda nefes darligi ve hipoksemi gorilir. Merkez sinir sistemi tutulumu; bas agrisi,
konfilizyon, tinnitus, papil ddemi, ataksi ve stupora neden olur. Bu hastalarda viskoziteyi
artiracagi icin eritrosit transflizyonundan kacinilmalidir.

EOZINOFILI VE BAZOFiLi: Eozinofili en sik Hodgkin hastaligi ve mikozis fungoidesde
gorilmekle birlikte, Hodgkin disi lenfomalar, akut lenfoblastik I16semi ve solid timorler
eozinofiliye nadiren neden olabilir. Eozinofili genellikle tedavi gerektirmez ancak seyrek
olarak Loffler benzeri bir sendroma yol acabilir. Bu durumda nodiiler akciger infiltratlari,
Oksliriik ve ates goralir.

Bazofili, kronik miyeloid I6semi ve diger miyeloproliferatif hastaliklarla birlikte gorulebilir.
Bunlarin disinda akciger kanseri ve Hodgkin hastaligi da bazofiliye neden olabilir.

TROMBOSITOZ: Kanserli hastalarda trombositoz, sik karsilasilan bir durumdur. Genellikle
kansere karsi reaktif bir yanit olarak karsimiza ¢ikar. Kansere eslik eden inflamatuar
bozukluklar, kanama, demir eksikligi ve hemolitik anemiye sekonder olarak da trombositoz
gelisebilir. Trombopoietin ya da interl6kin-6'nin fizyoptolojide rol oynadigi diisiiniiimektedir.
Hodgkin hastaligi, lenfoma, |I6semi ve gesitli karsinomlarda gorilir. Polisitemia rubra vera ve
kronik miyeloid I6semi gibi miyeloproliferatif hastaliklarin erken déneminde tespit edilir.
Genellikle 6zel bir tedaviyi gerektirmez. Tromboz ve hemoraji nadirdir.

TROMBOSITOPENI : Kanserli hastalarda trombositopeni siklikla kemoterapiye sekonder
olarak gelisen kemik iligi baskilanmasi ndeniyle karsimiza cikar. Pelvis bolgesine radyoterapi
alan hastalarda trombositopeni izlenebilir. Radyoterapi almis olan hatalarda veya rdyoterapi
ile es zamanli olarak kemoterapi alan hastalarda trombositopenini daha kolay gelisebilecegi
ve daha derin ve uzun sireli olabilecegi unutulmamalidir. Trombosit diizeyi 80-100 bin/mm3
olana kadar kanama riski pek izlenmez. 20 binin altia indiginde ise spontan kanama riski artar.
Kemoterapiye bagl trombositopeni ¢cogunlukla bir haftada diizelir. Ozellikle tekrarlayan
kemoterapilerde, mitomisin C, nitroziire ve karboplatin gibi ilaglarda uzayan
trombositopeniler izlenebilir.

Bunun disinda yaygin damar ici pthtilasma (DIC), kemik iliginin timorle sinfiltrayonui e
hipersplenizm de trombositopeniye ol acan diger nedenlerdir.

Kanserli hastalarda idyopatik trombositopenik purpuraya (ITP) benzeri bir tablo da
gorilebilir. Bu tablo en sik non-Hodgkin ve Hodgkin lenfoma ile kronik lenfositik 16semi de
izlenir. Akciger, meme, sindirim sistemi kanserlerinde de nadiren ITP tablosu izlenebilir. Bu
hastalarda kemik iliginde megakaryositler normal ya da artmis olabilir. Klinik olarak kanama,
petesi ve ekimoz gorilebilir.

Trombositopenik hastalarda heparin, tiyazid grubu ditretikleri, stlfa antibiyotikleri,
sefalosporinler ve penisilinler kullanilirken dikkatli olunmalidir.

KANSERE BAGLI HIPERKOAGULOPATI VE TROMBOZ: Kanserli hastalarda hiperkoagulopati ve
tromboza egilimi artmistir. Tekrarlayan trombozlar, varfarin rezistansi, alisiimamis



bolgelerde tromboz ve tromboflebit gortilmesi hastada gizli bir kanser ihtimalini akla
getirmelidir.

Neoplastik hiicrelerden salgilanan doku faktord, faktér Vila’'nin kofaktori gibi calisarak faktor
X'u aktive ederek ekstrinsik koagtilasyon yolu uyarilir. Doku faktori siklikla sarkom,
adenokarsinom, melanom ve noroblastomlarda artar. Doku faktori disinda kanserli
hiicrelerden salgilanan prokoagiilan maddeler faktor X'u dogrudan uyarabilir. Bu durum
ozellikle kalin barsak, meme, akciger, bobrek kanserlerinde ve melanomda tanimlanmistir.
Misinoz timorlerdeki sialik asit, faktor X'u dogrudan aktive eden bir prokoagulandir.
Bunlarin disinda timor hiicreleri, pthtilasma faktorleri icin uygun bir fosfolipid ylzeyi
olusturarak ta koagulasyonu kolaylastirabilirler. Yine tiimor mikrogevres,inde yer alan
monosit ve makrofajlardan salinan sitokinler pihtuilasmaya zemin hazirlayabilirler.
Trombosit agregasyon ve sekresyonundaki artislar trombozun ortaya ¢ikmasini
kolaylastirabilmektedir. Kanserli hastalarda siklikla izledigimiz immobilizasyon, uzun sireli
yatak istirahati ve timor kitlesinin damara basisi vendz staza yol agarak pihtilasmayi
kolaylastirir. Plazma protein anormalligi ve sekilli elemanlarin artmasi kan akimini yavaslatan
nedenlerdir. Waldenstrém makroglobulinemisi, m. Myelomada plazma protein anormalligi
ve sekilli elemanlarin artmasi viskozite artisi ve tromboz egilimi gorilir ancak bu hastalarda
kanama komplikasyonlari daha siktir. Polisitemia verada artmis eritrosit hacmi arteriyel ve
vendz tromboz riskini arttirir.

Kanser tedavisi tromboz riskini arttirabilir.

Cerrahi tedaviler, hemostatik sistemi uyarir ve ayrica hastanin immobilize olmasina neden
olarak pihtilasmayi kolaylastirir.

Kemoterapotik ilaglar cok degisik mekanizmalarla tromboz riskini arttirir.

Subendotel hiperplazisi ve venookliisiv hastalik ---Bleomisin , mitomisin subendotel
Budd-Chiari -- Dakarbazin, metotreksat, sitarabin, 6-tioguanin

Raynaud fenomeni -- bleomisin

Myokard iskemisi ve infarktisii --Vinka alkaloidleri, 5-florourasil, sisplatin, etoposid ve
bleomisi;

Trombotik mikroanjiyopati -- mitomisin ve sisplatin

Kemik iligi transplantasyonu ile birlikte yliksek doz kemoradyoterapi transplant sonrasi
erken donemde tromboz riskini artirir. Allojeneik transplantasyonda hepatik venooklusif
hastalik en sik gorilen hiperkoagulasyon komplikasyonudur. Tamoksifen ve kortikosteroid
kullaniminda da tromboz riski arttirir.

Tum bu etkenler tromboembolilerin kanser hastalarinda normal populasyona gore daha sik
gorilmesine neden olur. Nitekim neoplazisi olan hastalarda tromboembolik olaylar %15
oraninda gorilir. Otopsi serilerinde bu sayi daha da artmistir. Alt ekstremitelerdeki derin
ven trombozu en yaygin trombotik komplikasyondur.

Trousseau sendromu yiizeyel ya da derin venlerde tekrarlayici ve gezici 6zellik gosteren
tromboz seklidir. Siklikla kol ve gogis gibi alisimamis bolgelerde izlenir. Siklikla basta
pankreas kanseri olmak lzer gastrointestinal sistemin muisin6z timarleinde izlenir.

Kanserli kisilerde tromboz tanisi diger hastalardan farklihk géstermez. Ancak yaniltici
goriintilere yol acabilen timor kitlesi taniyi zorlastirabilir. Derin ven trombozunun kesin
tanisi icin venografi, impedans pletismografi, Doppler ultrasonografi, B-mod ultrasonografi,
Dupleks ‘scan’, bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans gibi tekniklerin bir ya da bir kagina
basvurulabilir.



Kansere bagl trombozun tedavisinde, pihtilasmayi kolaylastirici faktérler 6rnegin yatak
istirahatinin azaltilmasi, ortadan kaldiriimahdir.

Primer hastaligin tedavisi trombozun diizelmesini kolaylastirirsa da bu hastalarin bir cogu
tedaviye direncli oldugundan antikoagulasyon uygulanmalidir. Tedavide heparin, oral
antikoagiilanlar, distk molekil agirhikli heparin kullanilabilir. Aktif maliynite ve kemoterapi
gibi risk faktorleri devam ettigi stirece antikoagulasyona devam etmekde yarar vardir.

NONBAKTERIYEL TROMBOTIK ENDOKARDIT: Nonbakteriyel trombotik endokardit,
kanserdeki artmis hiperkoagulopatinin 6zel bir sonucudur. Kalp kapakgiklarinda steril
trombotik vejetasyonlarla karakterizedir ve 6zellikle misin tGreten adenokarsinomlarda daha
sik gorilebilir. Kiglk hiicreli disi akciger kanseri, prostat kanseri, pankreatik kanser ve
nadiren de I6semi ve lenfomalarda gorulebilir. Beyin damarlarindaki emboliler sonucu
konfiizyon, kasilma ve oryantasyon bozuklugu gibi nérolojik bulgular izlenir. Sistemik
emboliler daha seyrek gorilir. Trombotik endokradit kanserli hastalarda izlenen arteryel
trombozlarin en 6nemli kaynagidir. Hastaligin kardiyak bulgulari minimaldir. Tanida
ekokardiyografi yararhdir. Tedavide antikoagiilanlarin pek yarari yoktur, altta yatan
hastaligin tedavisi, tedavinin esasini olusturur.

KANAMA VE YAYGIN DAMAR iCi PIHTILASMASI (DIC): Yaygin damar igi pihtilasmasi kanserli
hastalarda izlenen kanamalarin sik gorilen bir nedenidir. Asiri tiiketilen pithtilasma faktorleri
ve azalmis trombositler kanamaya yol acar. Akut promiyelositik |16semi, prostat, sindirim
sistemi, akciger kanserleri ve melanomda izlenebilir. Protrombin ve parsiyel tromboplastin
zamani artisi, hipofibrinojenemi, fibrin yikim Griinlerinde artis dnemli laboratuar bulgularidir.
infeksiyonlar DiK’i siddetlendirirler. Altta yatan hastaligin tedavisi kolay degildir.

Kanser hastalarinda vitamin K eksikligi gorilebilir. Bunun nedeni oral alim eksikligi, alinan
antibiyotikler ve nadiren biliyer sistemdeki tikanikliktir. Aktinomisin D vitamin K'yi
antagonize eder. ilacin kesilmesi ile eksiklik diizelir. Eksikligi gidermek icin K vitamini
parenteral olarak verilir. Hasta kaniyorsa faktor Il, VII, IX, X iceren taze donmus plazma ve
vitamin K birlikte verilmelidir.

Kazanilmis von Willebrand hastaligi; plazma hiicre diskrazileri spontan mukozal kanamalarla
seyredebilir. Bu tablo 6zellikle mide ve adrenal kanserlerde, |6semi ve lenfomalarda goéralir.
Primer hastaligin tedavisine ek olarak desmopressin, von Willebrand faktor konsantreleri,
intravendz immunglobulin, plazmaferez, kortikosteroid ve immune silipresif tedavi
gerekebilir.

Faktor VI antikorlarina bagh gelisen kazanilmis hemofili, solid timorler, paraproteinemiler
ve lenfoproliferatif hastaliklarda tanimlanmistir. Bu hastalarda da yine kanser tedavisine ek
olarak plazmaferez, faktor VIIlI konsantreleri, kortikosteroidler ve siklofosfamid kullanilir.

Kanserli hastalarda izlenen trombosit fonksiyon bozukluklari da kanamalarin bir baska
nedenidir. Paraproteinemilerde siklikl karsimiza ¢ikan bu tablo kemoterapétik ilaglar da
olabilir. Ornepgin mitomisin trombosit fonksiyon bozuklugunun yanisira fibrinolizi artirarak
kanama riskini ytkseltebilir. L-asparaginaz, fonksiyonu bozuk fibrinojen yapimina neden olur.
ilaclarin kesilmesi ile hemostatik denge yeniden kurulur.
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