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Bölüm 2

Paraneoplastik Sendromların Mekanizması

İrem UĞURLU1

GİRİŞ

Paraneoplastik sendrom (PS) bir tümör veya tümörün metastazları ile doğ-
rudan ilgili olmayan, tümör yerleşim yerinden uzak, ancak tümörün varlığına 
bağlı olan ve dolayısıyla tümörün çıkarılmasından sonra gerileyebilen belirti 
ve bulgulardır (1). PS patogenezi hakkında çeşitli teoriler ileri sürülmüş olsa 
da etyoloji tek bir sebebe bağlı değildir. PS’nin sıklıkla tümör hücrelerince 
üretilen bazı biyolojik mediatörler ya da tümör-ilişkili antijenlerle immun re-
aksiyonlar sonucu geliştiği düşünülmektedir. Her ne kadar çok önemli olsa 
da, tanı hala sıklıkla gözden kaçmakta veya gecikmektedir.

En sık ilişkili maligniteler arasında küçük hücreli akciğer kanseri, meme 
kanseri, jinekolojik tümörler ve hematolojik maligniteler bulunur (2). Bazı du-
rumlarda, PS’ler kanser tanısından önce kendini gösterir. Bu nedenle bunla-
rın zamanında tanınması, erken ve yüksek oranda tedavi edilebilir bir aşama-
da klinik olarak gizli bir tümörün saptanmasını sağlayabilir. Bu bozuklukların 
gelişimi mutlaka kanser evresi veya prognozu ile ilişkili değildir (3). PS’lerin 
kanserli hastaların %8’ini etkilediği tahmin edilmektedir (4).

Paraneoplastik sendrom büyük ölçüde iki ana nedene bağlıdır:

1. Tümörün hormon salgıları, fonksiyonel olarak aktif peptitler
2. Enzimler sitokinler veya neoplastik ve normal dokular arasında çapraz 

reaksiyona giren antikorlarla otoimmün/immünolojik mekanizmalar yo-
luyla çalışan tümörler.

Birkaç kanser, embriyonik ve fetal hücreler tarafından fizyolojik olarak 
eksprese edilen ancak normal yetişkin hücreler tarafından eksprese edilme-
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re birçok sitokin muhtemelen uyarılmış trombopoeze katkıda bulunur (31). 
IL-6, gastrointestinal, renal hücre, prostat, epitelyal over ve akciğer kanseri-
nin yanı sıra Kaposi sarkomu ve glioblastoma multiforme dahil olmak üzere 
çeşitli malignitelerde aşırı üretilir (25). IL-6 etkisine karaciğerde TPO mRNA 
ekspresyonunun ve protein üretiminin indüksiyonu aracılık eder ve TPO-nöt-
ralize edici antikorlar paraneoplastik trombositozu ortadan kaldırabilir (32).

SONUÇ

Paraneoplaziler kanser evresinden bağımsız herhangi bir dönemde ortaya 
çıkabilir. Erken dönemde paraneoplazinin farkedilmesi malignitenin erken ve 
etkili şekilde tedavi edilmesine olanak sağlayabilir. Paraneoplastik sendrom-
ların nadir olması ya da tanı zorluğu nedeni ile fark edilmemesi nedeniyle 
prospektif çalışmalar sınırlıdır. Sonuç olarak paraneoplazilerin oluşum me-
kanizması hakkında kısıtlı verilere rağmen devam eden araştırmalar, tümör 
gelişimi ve proliferasyonu mekanizmalarına ışık tutabilir. Bu durum parane-
oplazi ile ilişkili mortalite ve morbidite oranlarının azaltılabilmesi açısından 
önemlidir.
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