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ÖZET
Kanser tedavisi alm›fl ya da almakta olan hastalarda anestezi uygulamalar› gittikçe artmaktad›r. Bu hastalarda farkl› nedenlerle

majör organ ve sistem fonksiyonlar›nda de¤ifliklikler gözlenebilmektedir. Bu de¤ifliklikler ise anestezi uygulamas›n› etkileyebilir ve
anestezi plan›n›n de¤ifltirilmesine neden olabilir. Bu yaz›da önceden kanser tedavisi alm›fl ya da halen bu tedavileri almakta olan
hastalarda anestezi uygulanmas› s›ras›nda rastlanabilecek de¤ifliklikler ve anestezi uygulamalar›n›n kanser ve metastaz geliflimine
etkileri hakk›nda güncel bilgilerin sunulmas› amaçlanmaktad›r.

ANAHTAR KEL‹MELER: Anestezi, kanser.

SUMMARY
The number of anesthetic procedures in patients who have received or have been receiving cancer therapy has been increasing.

Some changes in major organ or system functions may be observed in these patients due to various reasons. These changes may
affect and even change the planned anesthesia procedure. The aim of this report is to present the up-to-date data about the possible
changes in the anesthesia plan in patients who have received or have been receiving cancer therapy and the possible effects of
anesthesia on the development of cancer and metastasis.
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Onkolojik hastal›klar, tedavi yöntemlerindeki ilerle-
melere ra¤men tüm dünyada morbidite ve mortalitenin
kardiyovasküler sistem hastal›klar›n›n ard›ndan ikinci
en s›k nedenidir ve s›kl›¤› gittikçe artmaktad›r (1-3).
Dünya Sa¤l›k Örgütü 2008 y›l› verilerine göre, dünyada
her y›l 12,7 milyon kifli kanser tan›s› almakta ve 7,6 mil-
yon kifli kanser ya da kanser iliflkili komplikasyonlar ne-
deniyle hayat›n› kaybetmektedir (2). Ülkemizde ise her
y›l ortalama 175 bin kifli kanser tan›s› almaktad›r. Er-
keklerde akci¤er ve prostat, kad›nlarda meme ve tiroid
kanseri daha s›k görülürken, obezite ve sigara içmek
kanser geliflimi için önemli risk faktörleri olarak dikkati
çekmektedir (4). Kanserli hastalar›n yaklafl›k yar›s›nda
tan› safhas›nda dahi uzak metastaz oldu¤u bilinmekte-
dir. Metastazlar, ortaya ç›kt›klar› doku veya organ›n
özelliklerine, yerlefltikleri yerlere ve say›lar›na göre
prognozun belirlenmesinde önemli rol oynayabilirler (1).

Günümüzde anestezistlerin kanser tedavisi alm›fl
hastalarla karfl›laflma ihtimali, kanser insidans›n›n art-
mas› ve tedavilerde sa¤lanan baflar›larla hasta sa¤kal›m

sürelerinin uzamas› gibi nedenlerle gittikçe artmaktad›r
(1, 2, 5). Kanserli hastalarda primer hastal›klar› ya da al-
d›klar› tedaviler nedeniyle, kür sa¤lanm›fl olsun olmas›n,
majör organ ve sistemler olumsuz etkilenerek önemli fi-
ziksel ve fonksiyonel de¤ifliklikler gözlenebilmektedir.
Bu de¤iflikliklere ba¤l› olarak geliflen sistemik veya böl-
gesel farkl›laflmalar anestezi uygulamas›n› etkileyebilir
ve anestezi plan›n›n de¤ifltirilmesine neden olabilir (1,
6). Bu yaz›da önceden kanser tedavisi alm›fl ya da halen
bu tedavileri almakta olan hastalarda anestezi uygulan-
mas› s›ras›nda rastlanabilecek de¤ifliklikler ve anestezi
uygulamalar›n›n kanser ve metastaz geliflimine etkileri
hakk›nda güncel bilgilerin sunulmas› amaçlanmaktad›r.

Kanser ve Metastaz Patofizyolojisi

Kanser oluflmas›nda kal›tsal özellikler, normal gen-
lerin spontan (onkogen formasyonu) veya eksternal fak-
törlere ba¤l› mutasyonlar› malign transformasyonu bafl-
latabilmektedir. Normal fizyolojik durumda, malign
özellik kazanan hücrelerin inaktivasyonunun sa¤lanma-
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s›nda tümör supresyonu sa¤layan p53 geni gibi, koruyu-
cu faktörler vard›r. Bu gen hücre yaflayabilirli¤i için flart
de¤ildir, ancak DNA hasar›n›n izlenebilmesinde kritik
rol oynar. p53 geninin inaktivasyonu birçok kanser tipi-
nin geliflmesini kolaylaflt›r›r (7).

Di¤er yandan, immün sistem, özellikle de hücresel
immün sistem [NK (Natural Killer, do¤al öldürücü) hüc-
reler, sitotoksik T hücreleri, monositler ve dendritik hüc-
reler] kanser geliflimini önlemeye çal›fl›r. ‹nterferon
(IFN) ve interlökinler (IL) de NK hücreler ve T-lenfosit-
lerin aktivitesini artt›r›r. Bunun tersine, stres halinde ar-
tan beta-adrenerjik stimülasyon ise NK hücre aktivitesi-
ni bask›layarak metastaz oluflumunu h›zland›r›r. Bu ne-
denle baz› immünomodülatuar ilaç ve yöntemler kanser
tedavisinde kullan›labilmektedir (2, 7, 8).

Hangi nedenle bafllarsa bafllas›n «genetik olarak sta-
bil olmayan» bir hücrenin oluflmas›n› takiben tüm yeni
mutasyonlara aç›k, bölünme ve ço¤alman›n kontrolünü
sa¤layan mekanizmalardan tamamen ba¤›ms›z bir hüc-
resel geliflim gözlenir (7). Kanser hücresi karsinogene-
zin bafl›nda immün sistemden kurtulmay› ve kendi bes-
lenmesini sa¤layacak vasküler a¤ oluflumunu sa¤lamay›
hedefler. Bu amaçla prostaglandin E2 (PGE2) ve VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor) gibi mediyatörler
salg›lar. Yeterli geliflmenin ard›ndan hücreler primer do-
kudan ayr›larak çevre dokulara yay›lmaya bafllarlar (in-
vazyon ve metastaz). Bazal membran›n invazyonu be-
nign ve malign yap›lar›n tan›mlanmas›n› sa¤lar. Tümör
hücreleri, ince duvarl› damarlar ve lenfatiklerden siste-
mik dolafl›ma girerler. Bu dolafl›ma giren hücrelerin bü-
yük ço¤unlu¤u immün sistem taraf›ndan yok edilir, sa-
dece %0,1’lik bir k›sm›n 24 saat süre ile dolafl›mda ka-
labildi¤i gösterilmifltir (2, 7, 9). 

Tan› Yöntemleri ve Evreleme

‹lk tan› genellikle kanser nedeniyle vital bulgularda
ya da organlarda oluflan de¤iflikliklerle veya tarama test-
leri ile konur. Bu de¤ifliklikler sayesinde, flüphelenilen
kansere yönelik detayl› incelemeler yap›larak tan› kesin-
lefltirilir. Tan›n›n desteklenmesi amac›yla tümör bölge-
sinden biyopsi ya da sitoloji al›nabilir, manyetik rezo-
nans, tomografi, ultrasonografi gibi görüntüleme yön-
temleri yap›labilir veya kan örneklerinde antikor, antijen
veya di¤er parametrelerin araflt›r›lmas› uygulanabilir.
Tüm bu incelemelerle tan› konulmas›n›n yan›nda tümö-
rün yayg›nl›¤› ve sistemik etkileri de belirlenir. Bu iflle-
me "evreleme" denir. Evreleme ile amaçlanan hastal›¤›n
ve hastan›n prognozunun belirlenmesidir. En s›k kulla-
n›lan evreleme yöntemi tümör boyutu, lenf nodu metas-
tazlar›n›n varl›¤› ve uzak metastaz varl›¤›n›n de¤erlendi-
rildi¤i TNM evreleme sistemidir . 

Kanserde Tedavi Yöntemleri

Kanser tedavisiyle hastal›¤›n tan›s› konulduktan son-
ra malign özellikteki hücrelerin tamamen eradike edil-
mesi amaçlan›r. Bu amaçla cerrahi, kemoterapi ve rad-
yoterapi gibi tedaviler ve/veya di¤er destek tedavi yön-
temleri (immünoterapi, ozon tedavisi, hormon tedavisi
vs.) uygulanabilmektedir. Bu tedavi yöntemlerinde yal-
n›zca malign özellikteki hücrelerin yok edilmesi amaç-
lan›r, ancak istenen selektivite her zaman sa¤lanamaya-
rak çeflitli yan etkiler gözlenebilmektedir.

Cerrahi
Cerrahi s›kl›kla tümörün bafllang›ç tan›s›n›n konma-

s›, tümör kitlesinin ya da metastazlar›n›n ç›kar›lmas›
amac›yla kullan›l›r. Baz› durumlarda palyasyon ya da
rehabilitasyon amac›yla da cerrahi uygulanmas› gerekli
olabilmektedir. Solid tümörlerin cerrahi olarak ç›kar›l-
mas› halen temel ve en iyi prognozu sa¤layan tedavi
yöntemi olarak kabul edilir (2, 9-12). Ancak, cerrahinin
kendisi pek çok mekanizma ile tümör yay›l›m› ve rekür-
rens ihtimalini artt›rabilir. Tümörün baflar›l› bir flekilde
eksize edildi¤i, cerrahi s›n›rlar›n histolojik olarak temiz
oldu¤u durumlarda bile minimal rezidüel tümör dokusu
kalabildi¤i, tümörün manipülasyonu s›ras›nda hücrelerin
dolafl›ma girerek mikrometastazlar oluflturdu¤u bilin-
mektedir. Ek olarak cerrahiye ikincil geliflen immünsup-
resyon, nöroendokrin ve anjiyogenetik de¤ifliklikler tü-
mör geliflimini artt›rabilir (2, 7-11, 13). Cerrahi sonra-
s›nda, tümör gelifliminin engellenmesinde önemli rolü
olan NK hücre fonksiyonu bask›lan›r ve oluflan stresin
büyüklü¤ü ile sistemik de¤iflikliklerin yayg›nl›¤› aras›n-
da do¤ru orant› bulunur. Cerrahi stresin, beta-blokerler,
opioidler veya siklooksijenaz (COX) inhibitörleri yard›-
m›yla bask›lanmas›yla NK hücre fonksiyonlar›n›n daha
h›zl› geri döndü¤ü ve oluflan tümör yay›l›m›n›n azald›¤›
bildirilmifltir (2, 8-11, 14, 15). 

Kemoterapi
Kemoterapi, normal hücrelerde bulunmayan baz›

metabolik yolaklar› seçici olarak bozarak malign hücre-
lerin tahrip edilmesini hedefleyen bir tedavi yöntemidir.
Son y›llarda kanser hastalar› ve antikanser ilaçlardaki
art›fla paralel olarak kemoterapi alan hasta say›s›nda da
belirgin bir art›fl mevcuttur. Cerrahi öncesinde tümör bo-
yutunun küçültülerek ameliyat›n kolaylaflt›r›lmas› (neo-
adjuvan kemoterapi), cerrahi sonras›nda lokal nüksün
veya uzak metastazlar›n önlenmesi (adjuvan kemotera-
pi) ya da yayg›n hastal›k durumlar›nda tümörün gerile-
tilmesi, kontrol alt›nda tutulmas› veya tümöre ba¤l›
semptomlar›n giderilmesi amac›yla (palyatif kemotera-
pi) uygulanabilir. Ajanlar 5 farkl› kategoride s›n›fland›-
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bir de¤erlendirme yoktur. Ancak anestezi indüksiyonun-
da ve idamesinde yak›n takip ve dikkat önemlidir. Bu
hastalarda isofluran anestezisinin hemodinamik stabili-
teye katk›da bulunabildi¤i bilinmektedir (1, 6, 7, 18).

Pulmoner toksisite; kombine kemoterapi alan hasta-
lar›n %5-10’unda pulmoner reaksiyon gözlenebilece¤i
bildirilmifltir. Bulgular›n ciddiyeti kullan›lan ajana göre
farkl›l›k gösterebilir. Erken dönemde akut pulmoner ö-
dem, bronkospazm, plevral efüzyon, erken inflamatuar
pnömonik reaksiyonlar fleklinde olabilece¤i gibi, geç
dönemde pulmoner fibrozisle karfl›m›za gelebilir. Ble-
omisin, busulfan, karmustin ve mitomisin pulmoner fib-
rozis geliflmesinden s›kl›kla sorumlu tutulan ajanlard›r.
Yafl, ilaç dozu, böbrek yetmezli¤i ve efl zamanl› torakal
radyoterapi uygulanmas› bulgular› artt›ran faktörlerdir
(1, 6). Bleomisin tedavisi sonras› erken dönemde yük-
sek konsantrasyonda oksijen tedavisi verilmesinin pul-
moner toksisiteyi artt›rd›¤› gösterilmifltir (6, 7, 19-22).

Nefrotoksisite; nefrotoksik özellikteki (cisplatin,
paklitaksel, siklofosfamid, vinkristin, karboplatin gibi.)
kemoterapötik ajanlara sekonder olarak renal hasar geli-
flimi olabilir. Ancak nefrotoksik etkilerin yan› s›ra ifltah-

r›l›r. Etki yerlerine ve etki mekanizmalar›na göre çeflitli
toksik özellikleri görülebilir (Tablo) (1, 6, 16, 17).

Kardiyotoksisite; antikanser ilaçlara ba¤l› etkiler
aritmi, iskemik de¤ifliklikler, konjestif kalp yetmezli¤i
ve kardiyomiyopati gibi farkl› flekillerde gözlenebilir.
Kardiyotoksik bulgular, erken dönemde ya da tedaviden
y›llar sonra bile belirginleflebilir. Antrasiklin grubu anti-
biyotik ajanlar bilinen en kardiyotoksik ilaçlard›r. Kar-
diyotoksik tedavi alm›fl hastalar›n kardiyak fonksiyonla-
r› istirahat koflullar›nda normal olarak de¤erlendirilebi-
lirken, egzersiz sonras›nda ya da eforla indüklenme ha-
linde kardiyak fonksiyonlar›n kötüleflebildi¤i bildiril-
mifltir. Anestezi s›ras›nda da benzer bulgular olabilmek-
tedir (6). Hastalara uygulanan kardiyotoksik ilac›n top-
lam dozu, verilme h›z›, verilme yolu, ek mediyastinal
radyoterapi uygulanmas›, ileri yafl, kad›n cinsiyet, ek
kardiyotoksik ilaç kullan›m›, var olan kardiyak hastal›k-
lar ve efllik eden anemi ya da elektrolit bozukluklar› kli-
nik kardiyak bulgular›n gözlenmesinde etkili di¤er fak-
törlerdir. Çocukluk ça¤›nda kardiyotoksik özellikte ke-
moterapi alm›fl hastalarda kardiyak komplikasyon riski
artar. Klinik olarak anestezi öncesinde önerilen standart

Tablo. Kemoterapötik ilaç gruplar›, ilaçlar, etki mekanizmalar›, yan etkiler

Grup ‹laçlar Etki Mekanizmalar› Yan Etkiler

• Siklofosfamid • Nükleik asit yap›n›n alkillenmesi • Kemik ili¤i supresyonu 

• Klorambusil • H›zl› doku y›k›m› • Ürat nefropatisi

• Busulfan • Siklofosfamid plazma kolinesteraz ile • Pulmoner fibrozis

• Cisplatin • inhibe edilir • ‹nterstisyel pnömoni

• Karboplatin • Kardiyotoksisite

• Karmustin • Nefrotoksisite

• Thiotepa • Periferik nöropati
• Hemorajik sistit

• Metotreksat • Hücre ço¤almas›nda gerekli olan • Kemik ili¤i supresyonu

• Merkaptopürin • metabolitlerin analoglar› • Miyokard iskemisi

• 5-Florourasil • Serebellar ataksi

• Gemsitabin • Ensefalopati 

• Sitarabin • Mukozit 

• Vinkristin • Mikrotubüler yap› oluflumunun bozulmas› • Kemik ili¤i supresyonu (lökopeni)

• Vinblastin • Nükleik asit ve protein sentezinin bozulmas› • Santral, periferik ve otonom nöropati

• Etoposid

• Paklitaksel

• Docetaksel

• Doksorubisin • DNA ve RNA sentez inhibisyonu • Kardiyotoksisite

• Mitomisin • (Topoizomeraz inhibisyonu ile) • Hemolitik üremik sendrom

• Mitoksantin • Antimikrosidal etki • Pulmoner fibrozis

• Bleomisin • ‹nterstisyel pnömoni

• Kemik ili¤i supresyonu

• Glukortikoidler • Özellikle glukortikoid özellikteki steroidler • Düflük yan etki potansiyeli

• tercih edilmektedir
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s›zl›k, kusma, diyare gibi nedenlerle oluflan dehidratas-
yon, kardiyak, septik ya da mekanik nedenli perfüzyo-
nun bozuklu¤u gibi prerenal nedenler ve özellikle pelvis
ve abdomen yerleflimli tümöral hastal›klarda obstrüktif
postrenal nedenler de ak›lda tutulmal›d›r. Hastalarda efl
zamanl› sepsis, tümör lizis sendromu, multiple myelom,
nefrotoksik ilaç (antibiyotikler, NSA‹’ler vs.) kullan›m›
bulgular› artt›rabilir (1, 6).

Hepatotoksisite; kanser hastalar›nda kemoterapötik-
lere ba¤l› hepatotoksisite bulgular› karaci¤er metastaz›,
primer hepatik hastal›k, sistemik enfeksiyonlar, ya¤l›
karaci¤er olmas›, kolestaz, kolanjit, siroz, hepatik nek-
roz ya da efl zamanl› hepatotoksik ajan kullan›lmas› du-
rumunda alevlenebilir. Hepatotoksisitesi bulunan hasta-
larda anestezide minimal metabolize olan ajanlar›n kul-
lan›lmas› önerilir (6).

Nörotoksisite; kemoterapötik ajanlar›n kullan›m›na
sekonder santral, otonom veya periferik sinirler tutulabi-
lir. Cisplatin verilen hastalarda %85 oran›nda periferik
sinir sistemi tutulumu bildirilmifltir (23). Kemoterapi
sonras›nda, nöral dokularda daha kolay hasar geliflebilir.
Hebl ve ark. taraf›ndan kemoterapi alm›fl hastalarda
problemsiz gerçekleflen interskalen blok uygulamas›
sonras›nda kal›c› sinir hasar› geliflti¤i bildirilmifltir (24).
Bu hastalarda yap›lacak bölgesel anestezi uygulamala-
r›nda, hastalar›n bilgilendirilmesi ve ifllem öncesinde
duyusal ve motor muayenenin detayl› olarak yap›lmas›
ve kaydedilmesi önerilmektedir (6, 7, 24). 

Miyelosupresyon; kemoterapötikler kemik ili¤ini
do¤rudan bask›layarak hematolojik de¤ifliklikler olufltu-
rabilir. Fakat tümörün kemik ili¤ine metastaz› ya da bas-
k›lay›c› faktörler salg›lamas›na ba¤l› de¤ifliklikler olabi-
lece¤i de unutulmamal›d›r. Anemi s›kl›kla gözlenir ve
hastal›¤›n seyri ile paralellik gösterir. Kronik hastal›k
zemininde bir anemi ile birlikte olabilir. Eritropoetin se-
viyesi azal›r. Lökopeni, kemoterapi sonras›nda %40-50
oran›nda gözlenir. Lökopeninin ciddiyeti ve süresi klinik
infeksiyon geliflimini belirleyen temel faktörlerdir. Kemo-
terapi yan›nda beslenme bozuklu¤u, sepsis gibi etkenler
bulgular› artt›rabilir. Nötropenik hastalar oportünistik en-
feksiyonlara daha duyarl›d›rlar. Trombositopeni kemote-
rapi alan hastalarda s›kt›r. Hipersplenizm gibi di¤er ne-
denler unutulmamal›d›r (1, 6). Tromboz s›kl›¤› %2-10
aras›nda de¤iflir. Özellikle adeno kanserler olmak üzere
kanser hastalar›nda artar. Sigara içilmesi ve majör cerrahi
ile risk artar. Postoperatif dönemde en uygun ve erken za-
manda profilaksi ve mobilizasyon uygulanmal›d›r (1). 

Metabolik bozukluklar; hiperkalsemi %10’lara varan
oran› ile en s›k görülen metabolik bozukluktur. Kemik
metastaz›, hormonal faktörler, renal tutulum gibi neden-
ler etkendir. Hiponatremi, s›kl›kla su tutulumuna ba¤l›

dilüsyonel  hiponatremi  fleklinde  gözlenir.  Artm›fl
arjinin-vazopressin aktivitesi, uygunsuz antidiüretik
hormon sal›n›m› sendromu gibi nedenlerle de oluflabilir
(1, 25). Tümör lizis sendromu; s›kl›kla güçlü sitotoksik
tedaviye sekonder olarak geliflir. Birden fazla metabolik
bozukluk bir arada görülür (hiperürisemi, hiperfosfate-
mi, hiperkalemi, hipokalsemi). Akut böbrek yetmezli¤i
tablosu efllik edebilir (1, 26). Bulant›-Kusma; kemotera-
pötikler bulant› kusmay› artt›rabilirler. kanser hastalar›n›n
%75’i kombine kemoterapi almaktad›r. Kemoreseptör
trigger zonun uyar›lmas› ile oluflur. Ayr›ca kullan›lmakta
olan opioid analjezikler, metabolik bozukluklar, hemo-
dinamik instabilite, üremi, hipoksi, ketoasidoz varl›¤› da
bulant› ve kusmay› artt›rabilir (1, 6).

‹laç metabolizmas›nda de¤ifliklikler; kanser hastala-
r›nda hastal›¤a ya da tedaviye ba¤l› farkl› metabolik sü-
reçler görülebilir. Karaci¤er sitokrom p450 sistemi ke-
moterapötik ilaçlar› aktive edebilece¤i gibi, bu ilaçlar›n
metabolizasyonunda da yer al›r. Sitokrom p450 sistemi
baz› ilaçlarla aktive olurken (barbitüratlar ve deksameta-
zon), baz›lar› inhibe ederler (amiodaron ve simetidin).
Benzodiyazepinler, opioidler ve ketamin sitokrom p450
ile metabolize olur. Bu nedenlerle ilaçlar›n beraber kul-
lan›mlar› s›ras›nda ilaç etkileflimine dikkat edilmeli ve
doz ayarlamas› yap›lmal›d›r (6, 27).

Radyoterapi
Radyoterapi, X ›fl›nlar›yla malign hücrelerin yak›l-

mas›n› hedefler. Eksternal olarak veya vücuda yerlefltiri-
len implantlar sayesinde internal olarak da uygulanabi-
lir. Birçok kanser türü için radyoterapi cerrahi uygula-
malar›n yerine kullan›lmaya bafllam›flt›r (bafl-boyun, ser-
viks, mesane, cilt tümörleri vs.). Daha çok palyatif teda-
vi amac›yla kullan›lmaktad›r. Her ne kadar radyoterapi-
nin birçok avantaj› bulunsa da, normal dokularda da ha-
sar oluflturabilmektedir. Uygulama genellikle lokal etki-
ler oluflturmakla birlikte sistemik etkileri de olabilir.
Oluflan yan etkiler uygulama bölgesine, doz ve süreye,
altta yatan organ ya da sistemin fonksiyonel kapasitesi-
ne göre de¤ifliklik gösterebilir. Radyoterapi uygulanan
bölgelerde s›kl›kla kuruma, soyulma, hiperpigmentas-
yon, atrofi ve çekilmeler oluflur. Güncel cihazlarla bu
yan etkilerin azalt›labilmesi mümkün olabilmektedir.
Yine direkt etki ile gastrointestinal mukozan›n tahrifl ol-
mas›na ba¤l› stomatit, gastrit ya da diyare görülebilir.
Torakal uygulamalarda kardiyak iskemi, konjestif kalp
yetmezli¤i, aritmiler, radyoterapi ile iliflkili kardiyomi-
yopati, periferik damar hastal›klar› ve perikard sorunlar›
oluflabilir. Perikardit ve perikardiyal efüzyon s›kl›kla 1-
2 y›l sonra gözlenir ve genelde asemptomatiktir. Radyo-
terapi alan hastalar›n %5-20’sinde radyasyon pnömonisi
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görülür. Oksijen tedavisi almakta olan hastalarda, yafll›-
larda, altta yatan akci¤er hastal›¤› olanlarda risk artar.
Fibrozis s›kl›kla daha geç dönemde ortaya ç›kar (2-6
ay). Klinikte kuru öksürük, progresif dispne ve akci¤er
kompliyans›nda azalma gözlenir. Abdominal radyotera-
pide böbrek fonksiyonlar›nda de¤ifliklik gözlenebilir.
Klinikte hipertansiyon, proteinüri ve idrar› konsantre et-
me yetene¤inde bozulma oluflabilir. Tedavide genellikle
anjiyotensin dönüfltürücü enzim ve anjiyotensin II anta-
gonistlerinin kullan›m›na iyi cevap verirler. Efl zamanl›
ek nefrotoksik ajan kullan›m› ve dehidratasyon klini¤i
kötülefltirebilir. Karaci¤erde radyasyon hasar› iki fazl›-
d›r. Akut de¤ifliklikler 6 hafta kadar sürer. Hepatomega-
li, portal hipertansiyon ve asit gözlenebilir. Kronik de¤i-
fliklikler genellikle sirotik de¤iflikliklerle karakterizedir
ve maruz kalmadan 6 ay-1 y›l sonra gözlenir. Sinir siste-
mi radyoterapiye akci¤er veya böbrek gibi organlardan
daha az duyarl›d›r. ‹flleme ba¤l› polinöropati geliflebilir.
S›kl›kla motor ve duyusal tutulum beraberdir (1). 

Kanser ve Anestezi

Kanser tedavisi alm›fl ya da almakta olan hastalarda
anestezi uygulamalar› da gittikçe artmaktad›r. Aneste-
zistler, anestezi uygulamalar› için ya da birçok farkl› ne-
denle bu hastalarla karfl›laflabilmektedirler. Primer kan-
ser cerrahisi, palyatif ya da di¤er elektif cerrahiler, peri-
ferik ya da santral damar yolu ihtiyac›, port kateter ihti-
yac›, yap›lacak tetkik ya da tedavi ifllemleri s›ras›nda
oluflan ihtiyaçlar (manyetik rezonans görüntüleme, giri-
flimsel radyolojik veya endoskopik ifllemler, kemik ili¤i
ifllemleri, efüzyon boflalt›lmas›, gastrostomi aç›lmas›,
radyofrekans termokoagülasyon vb.) postoperatif veya
nonoperatif a¤r› ve yo¤un bak›m deste¤i gibi bir çok
alan bunlar aras›nda yer al›r (1).

Kanser hastalar›nda anestezi uygulamas› gerekli ol-
du¤u durumlarda dikkat edilmesi gerekenler iki yönlü
olarak de¤erlendirilir. Hastalar›n primer hastal›klar›,
kanserin kendisi ya da tedavileri nedeniyle oluflabilecek
bölgesel ya da sistemik de¤iflikliklerin anestezi uygula-
mas›na olabilecek etkileri ve uygulanacak anestezi yön-
teminin do¤rudan ya da dolayl› olarak kanser rekürrensi
ve metastaz oluflumuna nas›l etki edebilece¤inin bilin-
mesi hasta morbidite ve mortalitesini önemli flekilde et-
kiler. Anestezi yöntemi ve yönetimi, bu iki yönlü etkiler
özenle de¤erlendirilerek kararlaflt›r›lmal›d›r.

Anestezi Öncesi De¤erlendirme

Kanser tan›s› bulunan ve anestezi verilmesi planla-
nan hastalar›n, tedavi alm›fl olsun olmas›n, dikkatle de-
¤erlendirilmesi gerekir. Hastaya, hastal›¤a, tedavisine
veya di¤er nedenlere ba¤l› de¤ifliklikler kaydedilerek

anestezi uygulamas›nda göz önünde tutulur. Bu dönem-
de hastalar›n demografik verileri, sistemik hastal›klar›,
ilaçlar›, alerjileri, anestezi geçmifli gibi rutin de¤erlen-
dirmeler klasik anestezi uygulamalar› ile benzerdir. Bu
de¤erlendirmelerde güncel kaynaklardan yararlanmak
önemlidir.

Ancak, bu hastalarda malignitesi olmayan hastalar-
dan farkl› olarak hastal›¤›n kendisine ve/veya tedavisine
ba¤l› baz› fiziksel ve fizyolojik özelliklerin olabilece¤i
ak›lda tutulmal›d›r. Depresyon, düflkünlük, kilo kayb›,
hormonal de¤ifliklikler, lokal bas› ya da venöz dönüflün
engellenmesi bulgular›, invazyon, metastatik lezyon
varl›¤› ve etkileri, hastalar›n önceden ald›klar› kemote-
rapi ve steroid tedavileri, anemi, trombositopeni, löko-
peni, immün yetmezlik bulgular›, organ yetersizlikleri,
tedavilere ba¤l› yan etkiler (bulant›, kusma, ishal, elekt-
rolit ve asit-baz dengesizlikleri, saç kayb›, anoreksi), a¤-
r› ve a¤r› tedavisi için kullan›lan ilaçlar ya da yöntemler
bunlar aras›nda say›labilir. De¤erlendirme yap›l›rken o
andaki bulgularla yak›n zaman öncesindeki bulgular be-
raber de¤erlendirilmeli ve yorumlanmal›d›r. Çünkü an-
l›k fizyolojik verilerin iyi olmas› hastan›n sistemik duru-
munun her zaman iyi oldu¤u anlam›na gelmeyebilir. Be-
lirtilen nedenler, anestezi yönetimi s›ras›nda hem anes-
tezi uygulamas›nda hem de monitörizasyon s›ras›nda çe-
flitli de¤ifliklikler yapmay› gerektirebilir (1, 3, 7).

Kanserli hastalarda, ciddi depresyon görülme oran›
%70 civar›ndad›r (1). Hem yaflam›n k›salabilece¤i veya
sona erebilece¤i korkusu, hem de düflkünlük, kilo kayb›,
metabolik de¤ifliklikler, saç kayb›, ifltahs›zl›k, vücutta gö-
rülen di¤er görsel de¤ifliklikler gibi nedenler bu endifle,
stres ve depresyonun sebebi olabilir (1, 3). Stresin kendisi-
nin do¤rudan ya da dolayl› yollardan hastal›k bulgular› ve
prognoz üzerine etkilerinin oldu¤u bilinmektedir. Meme
kanseri hastalar›nda yap›lan bir araflt›rmada depresyon ve
anksiyete varl›¤›n›n rekürrens s›kl›¤›n› artt›rd›¤› ve yaflam
süresini k›saltt›¤› gösterilmifltir. Anksiyete ve stres hipota-
lamo-pituiter-adrenal (HPA) aks ve sempatik sinir sistemi
üzerinden glukokortikoid, endojen opioid ve katekolamin
üretimini artt›rarak tümör yay›l›m› ve metastaz geliflimini
artt›r›c› özellik gösterir (2, 28). Bu nedenle hastalar› rahat-
latarak stabil bir anestezi, sakin bir uyanma, rahat bir anes-
tezi sonras› bak›m ve amnezi sa¤lamak çok önemlidir.
Preoperatif de¤erlendirme s›ras›nda hastan›n anksiyete ve
stresinin giderilmesi ve varsa a¤r›n›n palyasyonunun sa¤-
lanmas› amaçlan›r. Sadece hastan›n bilgilendirilmesinin
dahi heyecan ve endifleyi bask›lay›p sempatik deflarj› azal-
tabildi¤i ve sitokin sal›n›m›n› azaltt›¤› bilinmektedir. Pre-
medikasyonda bunlara ek olarak opioidler, benzodiyaze-
pinler, antihistaminikler, antiemetikler gibi farkl› farmako-
lojik ajanlar da kullan›labilir (1, 3, 6, 29).
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A¤r›, yeni tan› alan hastalarda dahi %25 oran›nda
varken kronik hastalarda %75’lere varan oranda gözle-
nir (1-3). A¤r›l› hastalarda opioid analjezikler premedi-
kasyona eklenebilir. Hastalar›n psikolojik durumlar› ile
efllik eden hastal›klar›n›n ciddiyeti her zaman birbirine
paralellik göstermez. Bu nedenle hastalar için standart
bir doz olmad›¤›, her hastan›n ayr› ayr› de¤erlendirilerek
hastaya özgü bir uygulaman›n olmas› gerekti¤i ak›lda
tutulmal›d›r. 

Hastalarda çeflitli nedenlerle oluflan fizyolojik ve
anatomik de¤ifliklikler nedeniyle anestezi s›ras›nda bafl-
lang›çtan itibaren baz› farkl› yaklafl›mlar gerekebilir. Bu
ayr›nt›lar›n ameliyat öncesinde dikkatle de¤erlendirile-
rek kaydedilmesi ve bunlara uygun haz›rl›¤›n yap›lmas›
gerekir. ‹fltahs›zl›k, h›zl› kilo kayb›, bulant›, kusma, is-
hal ve/veya endokrin nedenlere ba¤l› oluflabilecek s›v›-
elektrolit ve asit-baz de¤ifliklileri nedeniyle geliflebile-
cek hemodinamik ve nörolojik bozukluklar önceden
dikkatle incelenmelidir. Lokal bas› nedeniyle oluflabile-
cek (Superior vena cava sendromu, spinal kord bas›s›,
ekstremitelerde oluflabilecek venöz ve lenfatik dolafl›m
bozukluklar› gibi.) durumlar venöz kanülasyondan ileri
invazif monitörizasyon ifllemlerine kadar birçok girifli-
min yap›lmas›n› engelleyebilir ya da farkl› uygulamalar
gerektirebilir (1, 3). 

Hastalarda maligniteye (11), invazyonlara, metastaz-
lara veya daha önceki tedavilere ba¤l› oluflabilecek de-
¤iflikliklerin dikkatle de¤erlendirilmesi önemlidir. Pri-
mer kitlenin yerleflimi, boyutlar›, çevre dokularla olan
iliflkisi, uzak metastaz varl›¤› ve lokalizasyonu, eski te-
daviler nedeniyle oluflabilecek de¤ifliklikler (anatomik
de¤ifliklikler, immün yetmezlik, kanama diyatezi, ane-
mi, steroid kullan›m›, sekonder organ yetmezli¤i bulgu-
lar›, fibrotik de¤ifliklikler, eski cerrahilerin özellikleri ve
yap›lan ifllemler) anestezi uygulamas› öncesinde özenle
sorgulan›r (1).

Preoperatif de¤erlendirme s›ras›nda organ ve sistem
fonksiyonlar›n›n incelenmesi ve cerrahinin en uygun ko-
flullarda gerçeklefltirilmesi önemlidir. Kardiyopulmoner,
hematolojik, hepatik ve renal rezerv özellikle de¤erlen-
dirilmeli ve optimize edilmelidir. Yap›lacak cerrahi ve
kanama riski de¤erlendirilerek eritrosit ve di¤er kan
ürünlerine yönelik haz›rl›k yap›l›r. Gerekli durumlarda
ileri tetkik ve incelemeler ve di¤er haz›rl›klar yap›labilir.
Ancak, cerrahinin gecikmesi ile kanser geliflmesi ve ya-
y›lmas›n›n artabilece¤i düflünülerek cerrahi koflullar›n
h›zla haz›rlanmas› gerekti¤i de unutulmamal›d›r (1, 3). 

Diabetes Mellitus (DM), Diabetes ‹nsipidus (DI), hi-
popituitarizm,  tiroid hastal›klar›, adrenal korteks ve me-
dulla hastal›klar›, paraneoplastik sendromlar gibi birçok
endokrin hastal›k perioperatif morbidite ve mortaliteye

yol açabilir. Bu sorunlar›n kontrolü ve takibi düzgün ya-
p›lmazsa perioperatif önemli morbidite ve mortalite ne-
deni olabilir (1).

Anestezi ‹laçlar› ve Kanser

Kanser hastalar›nda anestezi uygulamalar› s›ras›nda,
uygulanacak anestezi yönteminin kanser ve metastaz geli-
fliminde ne gibi de¤iflikliklere yol açabilece¤inin bilinme-
si de önemlidir. Deneysel çal›flmalarda, in vitro olarak an-
tineoplastik ilaçlara eklenen anesteziklerin tümör hücrele-
ri üzerinde tümörisidal etki gösterdi¤i bilinmektedir. An-
cak hayvan modellerinde bunun çok da geçerli olmad›¤›
görülmüfltür. Hem intravenöz anesteziklerin, hem de in-
halasyon anesteziklerinin NK hücre aktivitesini azaltarak
metastaz geliflimini artt›rabildikleri, B-lenfosit fonksiyo-
nunu bozarak apopitozu indükledikleri ve hipoksi ile in-
düklenebilen faktör (hypoxia inducible factor, HIF 1-alfa)
düzeyini artt›rarak anjiyogenezi uyard›klar› ve prognozu
kötülefltirebildikleri vurgulanm›flt›r (1, 11, 27, 30).

‹ntravenöz Anestezikler
Benzodiyazepinler, anksiyolitik ve hipnotik özellik-

leri ve amnezi sa¤lamalar› nedeniyle premedikasyonda
en s›k kullan›lan ajanlard›r. Santral immünomodülatuar
etkileri ve cerrahi stresi azaltmalar› nedeniyle sitokin sa-
l›n›m›n› azalt›rlar. Midazolam kemoterapi nedenli h›çk›-
r›¤›n tedavisinde kullan›labilir (1, 6, 29, 31). 

Propofol, s›k kullan›lan indüksiyon ajanlar› aras›nda
yer al›r. Kanser hastalar›nda güvenle kullan›labilir. Anti-
emetik özelli¤inin bulunmas›, çeflitli nedenlerle bulant›
kusma riski artm›fl olan kanser hastalar› için bir avantaj
say›labilir. Siklooksijenaz enzim inhibisyonu yapmas›
sayesinde tümör geliflimini azalt›r. Monositlerden PGE2
sal›n›m›n› azaltmas› ve NK hücre fonksiyonlar›n›n stabil
kalmas›n› sa¤lamas› önemli avantajlar›d›r. Kanser hüc-
relerinde adhezyonu, migrasyonu ve apopitozisi azalta-
rak metastaz geliflimini azalt›r. Beta reseptör antagonisti
olmas› etkilerinin sebebi olabilir (1, 2, 9, 32-34).

Ketaminin belirgin bir adrenerjik aktivitesi vard›r ve
immünsüpresiftir (11). Ketamin ve tiyopental ratlara ve-
rildi¤inde tümör hücrelerinin yaflayabilirli¤ini 2-5,5 kat
artt›rd›klar› gözlenmifltir. Proinflamatuar sitokinlerin üre-
timini azalt›r. Makrofaj, lenfosit, mast hücre ve NK hücre
fonksiyonlar›n› bask›lay›c› özellikleri nedeniyle kötü
prognostik etkileri vard›r (2, 11, 13). Ketamin uygulamas›
ile proinflamatuar sitokin üretimi azal›r. Bir hayvan dene-
yinde ketamin, tiyopental ve halotan›n NK hücre aktivite-
sini azaltt›¤›n› ve akci¤er metastazlar›n› artt›rd›¤› gösteril-
mifltir. (2, 9, 11). Tiyopental sodyum, NK hücrelerin ke-
motaksis özelli¤ini ve dolafl›mdaki say›lar›n› azalt›r (1, 2,
9). Etomidat, bazal kortizol sal›n›m›n› azalt›r. 
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Opioidler s›kl›kla hem akut hem de kronik a¤r› teda-
visinde kullan›l›rlar. Analjezik etkilerine ek olarak im-
münomodülatuar etkileri de bulunur (11, 13). ‹nsanlarda
hücresel ve hümoral immün yan›t› inhibe ettikleri bilin-
mektedir. NK hücre aktivitesini, fagositik etkiyi veya
antikor ve sitokin üretimini azaltarak tümör geliflimini
artt›r›rlar (2, 9, 13). Yüksek doz kullan›lan morfin ve
fentanil NK hücre aktivasyonunu 24-48 saat süreyle bo-
zar (11, 35). Genel etkileri kullan›m flekline, doza, süre-
ye ve opioidin türüne ba¤l› olarak de¤ifliklik gösterir.
Opioidlerin etkileri immün hücreler üzerinde bulunan
opioid reseptörlerine (bafll›ca mü opioid reseptörler)
ba¤lanmak suretiyle direkt olarak olabilece¤i gibi HPA
aks ya da otonom sinir sistemi üzerinden indirekt olarak
da görülebilir (2, 9, 11, 36). Küçük hücreli d›fl› akci¤er
kanserlerinde mü opioid reseptörler afl›r› eksprese olabi-
lir. In vitro flartlarda bu reseptörler bloke edilirse opioid
destekli tümör geliflimi %35-50, metastazlar %45-70
azal›r (37). Preoperatif dönemde opioid verilmesinin
postoperatif metastaz› s›kl›¤›n› azaltt›¤›n› veya artt›rd›¤›n›
gösteren çal›flmalar mevcuttur. COX-II reseptör say›s›
ve PGE2 üretimini artt›rarak anjiyogenezi artt›r›r. Özel-
likle morfin, tümör hücrelerinde ürokinaz aktivitesini
artt›rarak metastaz oluflumunu kolaylaflt›r›r (2, 11). Tra-
madol, zay›f bir opioiddir. Noradrenerjik ve serotonerjik
aktiviteyi ve NK hücre aktivitesini artt›rarak tümör geli-
flimini engeller (11). In vitro ortamda, insan hücrelerin-
de tümör hücre proliferasyonunu, migrasyonunu ve kan-
ser gen ekspresyonunu artt›r›r. Sonuç olarak, a¤r›n›n
dindirilmesi stres yan›tta azalma sa¤layarak metastaz
oluflmas›n› azalt›r. Ayr›ca NK hücreleri ve fonksiyonla-
r›n› azaltan inhalasyon ajanlar›n›n kullan›lmas›n› azalt›r-
lar. ‹ntratekal yoldan düflük doz verilen opioidler NK
hücre fonksiyonlar›n› de¤ifltirmez. Aksine NK hücre ak-
tivitesini azaltan katekolamin sal›n›m›n› azalt›c› etki
gösterir (9, 11, 13, 36).

‹nhalasyon Anestezikleri
‹nhalasyon anesteziklerinin immün sistem üzerine

bask›lay›c› etkileri mevcuttur. NK hücre fonksiyonunu
%90’lara varan oranlarda azalt›r (2, 13, 38). Genel anes-
tezi alt›nda yap›lan ortopedik cerrahi vakalar›nda inha-
lasyon anesteziklerinin hücresel immüniteyi bask›lad›¤›
ve lenfositlerde apopitozu artt›rd›klar› gösterilmifltir.
Benzer flekilde glioblastoma cerrahisinde propofol-N2O
kombinasyonun sevofluran-N2O kombinasyonuna göre
daha olumlu prognoz oluflturdu¤u bildirilmifltir. Yine
malign melanom hastalar›nda lezyonlar›n genel anestezi
yerine lokal anestezi ile ç›kar›lmas›n›n hasta sa¤kal›m›n›
artt›rd›¤› belirtilmifltir. Deneysel bir çal›flmada intrave-
nöz olarak tümör enjekte edilen farelerde yaln›z sevof-

luran anestezisi ve sevofluran anestezisine ek olarak spi-
nal anestezi eflli¤inde yap›lan laparatomi sonras›nda
gruplar karfl›laflt›r›ld›¤›nda ikinci grupta karaci¤er me-
tastazlar›n›n azald›¤› belirtilmifltir. Ancak malignite
anestezisinde inhalasyon ajanlar›n›n kendi aralar›nda
birbirlerine üstünlü¤ü hakk›nda kesinleflmifl bir veri
yoktur (6, 12, 13, 30, 39).

Azot protoksit (N2O)
Azot protoksit, anestezi s›ras›nda oksijen ile birlikte

kullan›l›r. Pürin ve timidilat sentezini de¤ifltirerek DNA
ile etkileflir, NK hücre fonksiyonunu bask›lar, nötrofil
kemotaksisini ve monosit üretimini bozar. ‹mmünomo-
dülatuar etkilerinin oldu¤u bilinmektedir. Kolorektal
kanser cerrahisi anestezisinde %65 N2O-O2 ve %65 Ha-
va-O2 kar›fl›m› kullan›lmas›nda tümör rekürrensi gruplar
aras›nda benzer bulunmufltur (40). Deneysel çal›flmalar-
da intraoperatif N2O kullan›lmas›n›n akci¤er ve karaci-
¤er metastaz›n› artt›rd›¤› gösterilmifltir. N2O kullanan
hastalarda metotreksat›n sitotoksik etkisi artar. Metot-
reksat için letal doz %50 azal›r. Bu etki, iki ajan›n da folat
metabolizmas›na etkileri nedeniyle olabilir (1, 2, 6, 12). 

Lokal Anestezikler
Sistemik olarak kullan›ld›klar›nda antineoplastik

özellik gösterdikleri bildirilmifltir. Tümör hücrelerine
antiproliferatif ve sitotoksik etki ederler. Bu hücrelerden
salg›lanmas› artan endotelyal büyüme faktörünü ve hüc-
relerin invazyon yeteneklerini azalt›rlar. Bleomisin ve
doksorubisin ile eflzamanl› verildiklerinde bu ajanlar›n
sitotoksik ve DNA hasar› oluflturma potansiyellerini art-
t›r›rlar (2, 6, 41). Ayn› zamanda mezenkimal hücre pro-
liferasyonunu azalt›r ve tümör bask›lay›c› faktörleri ak-
tive ederler (2, 6, 12). 

Siklooksijenaz (COX) inhibitörleri
Siklooksijenaz enzimi, araflidonik asitten prostaglan-

din (PG) üretilmesinde kilit enzimdir. ‹nflamasyon du-
rumunda PG üretimi artar ve sitotoksik T hücreleri,
dendritik hücreler ve antineoplastik sitotoksinlerde azal-
ma görülür. Ayn› zamanda immünsüpresif sitokinlerde
de (IL-10, IL-4, IL-6) belirgin azalma olur. Artan PG
kanser hücrelerinin adezyon, migrasyon ve invazyon ye-
teneklerini artt›r›rken NK hücrelerinin sitotoksik özel-
liklerini de inhibe ederler. Baz› kanser türlerinde afl›r›
COX ekspresyonu olufltu¤u bilinmektedir. Bu aktivas-
yon prokarsinojenlerin karsinojen yap›ya dönüflmesini
sa¤lar, özellikle epitelyal kanserlerde bu özellik bask›n-
d›r (2, 9, 12). 

COX inhibitörlerinin, özellikle selektif COX II inhi-
bitörlerinin kullan›lmas› vaskülogenezi bask›layarak an-
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titümör özellik gösterir. Prostaglandin sentezinin engel-
lenmesi ile immün hücrelerin tümör hücrelerini tan›ma-
lar›na olanak tan›m›fl olur. Uzun süreli selekosib kulla-
nan hastalarda morfinle indüklenen anjiogenez, tümör
büyümesi, metastaz ve mortalitenin azald›¤› bildirilmifl-
tir. Bir hayvan deneyinde COX inhibitörlerine proprano-
lol eklenmesiyle akci¤er metastaz› geliflmesinin tama-
men engellenebildi¤i belirtilmifltir (12). Farkl› nedenler-
le uzun süreli COX II inhibitörü kullananlarda meme
kanseri s›kl›¤›n›n anlaml› flekilde azald›¤› ve yine uzun
dönem nonselektif COX inhibitörü kullananlarda meme,
kolon, akci¤er ve prostat kanseri görülme riskinin azal-
d›¤› farkl› çal›flmalarda bildirilmifltir (2, 9). 

Anestezi Yöntemi ve Kanser

Anestezi yöntemleri ile kanser geliflimi aras›ndaki
iliflki, hasta morbidite ve mortalitesini do¤rudan ilgilen-
direce¤i için birçok araflt›rmaya konu olmufltur. Özellik-
le genel anestezik ilaçlar›n tümör ve metastaz geliflmesi-
ni artt›r›c› nitelikleri nedeniyle bölgesel anestezi uygula-
malar›n›n do¤rudan ya da genel anesteziye ek olarak
kullan›lmas› birçok çal›flmada araflt›r›lm›flt›r (1, 8, 13).
Çal›flmalar›n ço¤unda bölgesel anestezi yöntemlerinin
meme, prostat, over, malign melanom, kolon kanserleri
gibi birden fazla kanser türünde rekürrensi azalt›p hasta
sa¤kal›m›n› artt›rd›¤› belirtilmifltir (1, 2, 9, 11-13, 42-
44). Biki ve ark. prostat kanserinde bölgesel anestezinin
sa¤kal›mda %57’lik bir fark oluflturdu¤unu belirtmifltir
(9, 11, 13). Ancak çal›flmalar›n s›kl›kla retrospektif ol-
mas›, tümör çeflitlerinin, hastal›k evrelerinin, postopera-
tif uygulanan tedavi yöntemlerinin ve hasta kliniklerinin
farkl›l›¤› gibi birçok nedenden dolay› bu verilerin pros-
pektif ileri çal›flmalarla desteklenmesinin gerekli oldu¤u
kabul edilmektedir (2, 12, 13, 30, 44). 

Kanser ile anestezi yöntemi aras›ndaki iliflkiyi de-
¤erlendiren çal›flma say›s› azd›r ve daha çok deneysel
çal›flmalard›r. Bölgesel anestezi yöntemleri daha yararl›
gibi görünse de kesin bir genel geçerlili¤i yoktur. Bölge-
sel anestezi uygulamalar›nda daha çok çeflitli bölgeler-
den yap›lan bloklarla antineoplastik özellik tafl›yan lokal
anestezik ilaçlar›n kullan›lmas› ve tümör geliflimini ko-
laylaflt›r›c› özelli¤i bulunan genel anesteziklerin kulla-
n›lmas›n›n azalt›lmas› amaçlan›r. Ayr›ca bölgesel aneste-
zi ile hastalar›n a¤r› skorlar› azal›r ve immünsupresyo-
nun daha az görülmesi sa¤lan›r. Ancak, kanser hastala-
r›nda bölgesel anestezi uygulamalar›n›n baz› dezavan-
tajlar› bulunmaktad›r. Hastalar›n fiziksel özelliklerinde-
ki tedavilere ba¤l› anatomik de¤ifliklikler, lenfadenopati-
ler, uzak metastazlar, a¤r› hissinin artm›fl olmas›, var
olan kateter, dren ya da di¤er yabanc› cisimler gibi ne-
denlerle ifllemleri gerçeklefltirmek zorlaflabilir. Ultraso-

nografi, skopi gibi yard›mc› görüntüleme cihazlar› ifl-
lemlerin yap›lmas›n› kolaylaflt›r›rken olas› komplikas-
yonlar› da azaltabilir. Kanama diyatezi ve enfeksiyona
yatk›nl›k nedeniyle ifllemlerin deneyimli kifliler taraf›n-
dan yap›lmas›, uygun koflullar›n haz›rlanmas› ve olas›
komplikasyonlar için önlem al›nmas› önemli konulard›r
(2, 13).

Kanser Hastalar›nda Anestezi S›ras›nda Dikkat

Edilmesi Gereken Di¤er Durumlar

Hipotermi
Ameliyathane flartlar›, cerrahi alan›n geniflli¤i, anes-

tezik s›v› ve ilaçlar, y›kamalar gibi birçok nedenle geli-
flebilen perioperatif hipotermi %70’lere varan s›kl›kta
gözlenir. Hipotermi do¤rudan hücresel ve hümoral im-
müniteyi bozar ve sitokin sal›n›m›n› azalt›r. Bunlar›n ya-
n›nda kanama ve transfüzyon ihtiyac›n› artt›r›r, sempatik
sistemi aktive eder, glukokortikoid sal›n›m›n› indükler
(12). Bu faktörlerin hepsi tümör hücrelerinin geliflmesi-
nin lehine özelliklerdir. Moslemi-Kebria ve ark. over
kanseri nedeniyle debulking cerrahi yap›lacak hastalar-
da ameliyat sonunda odadan ç›k›fl s›cakl›¤›n›n 36°C al-
t›nda ve üstünde olanlar› karfl›laflt›rd›klar› çal›flmalar›n-
da hipotermik hastalar›n postoperatif yaflam sürelerini
34 ay bulurken, hipotermisi olmayan hastalar›n ortalama
yaflam sürelerini 45 ay olarak bildirmifllerdir (2, 45). Ay-
r›ca hipotermi olan hastalarda yara yeri enfeksiyonu ar-
tar, kardiyak olay geliflme ihtimali artar (1, 2, 9, 10, 12).

Kan Transfüzyonu
Kanser hastalar›nda altta yatan kronik hastal›k ane-

misi, tümör ya da metastaz varl›¤›na ba¤l› ya da kemo-
terapi gibi birçok nedene ba¤l› anemi görülebilir. ‹ntra-
operatif kan kayb› gibi nedenlerle hastalara kan ya da
kan ürünleri verilmesi gerekebilir. Ancak kan transfüz-
yonu yap›lacak hastalarda tümör rekürrensini artt›rabile-
ce¤i ak›lda bulundurulmal›d›r. Kan ya da kan ürünü
transfüzyonu ile yard›mc› ve sitotoksik T hücre oran›
azal›r (Transfüzyon iliflkili immünmodülasyon, transfu-
sion related immune modulation, TRIM) (2, 11, 12, 30).
Bunun da kanser rekürrensini, perioperatif enfeksiyonu
ve mortaliteyi artt›rd›¤› gösterilmifltir. Hastalarda kan
transfüzyonu profilaktik olarak yap›lmamal›, risk faktör-
leri olmayanlarda hemoglobin de¤erinin 6-8 g dL-1, risk
faktörü bulunanlarda 9-11 g dL-1 olmas› hedeflenmelidir
(1, 9). Kanlar›n ›fl›nlanmas› ya da filtrelenmesi ile ilgili
net bir bilgi yoktur. Ancak, Ng ve ark. ›fl›nlanm›fl kan
alan hastalar›n ortalama yaflam sürelerinin ve hastal›ks›z
yaflam sürelerinin hiç kan almayanlara oranla azald›¤›n›
bildirmifllerdir (46).
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Postoperatif Analjezi
Postoperatif a¤r› ile oluflan stres yan›t metastaz ve

rekürrens s›kl›¤›n› artt›rmaktad›r. Hayvan deneylerinde
tedavi edilmemifl postoperatif a¤r›n›n NK hücre aktivi-
tesini ve metastaz s›kl›¤›n› azaltt›¤› gösterilmifltir (2,
12). Kanser hastalar›n›n yar›dan fazlas›nda ciddi a¤r› fli-
kayeti bulunur ve bu hastalar›n büyük ço¤unlu¤unda a¤-
r›ya yönelik çeflitli tedaviler uygulan›r. Opioid analje-
zikler bu tedaviler s›ras›nda s›kl›kla tercih edilir. Posto-
peratif analjezi kronik a¤r› tedavisinden farkl›d›r. Bu dö-
nemde hastalar›n opioid analjeziklere karfl› toleranslar›-
n›n olabilece¤i ya da efl zamanl› anestezi uygulanmas›
s›ras›nda ilaç dozlar›n›n ayarlanmas› gereklili¤ine dik-
kat edilmelidir. Kanser hastalar›nda cerrahi, kemoterapi
ya da radyoterapi sonras›nda nöropatik a¤r› gözlenebilir.
Bu a¤r›lar›n ay›rt edilmesi ve özgün tedavilerinin yap›l-
mas›yla gereksiz opioid kullan›m›n›n önüne geçilebilir
(1, 2, 12).

Sonuç

Kanser hastalar›nda kullan›lacak ideal anestezi yön-
temi ya da anestezik ajan gibi birçok sorunun cevab› he-
nüz net de¤ildir. Bu konuda randomize, kontrollü, çok
merkezli, prospektif çal›flmalar devam etmektedir ancak
bu çal›flmalar›n tamamlanmas› için 3-7 y›ll›k bir süre
öngörülmektedir (2, 44). Kanser cerrahisi anestezisi ile
ilgili daha çok genel öneriler yap›lmaktad›r. Bunlar›
maddeler halinde s›ralamak gerekirse;

• Propofol ile intravenöz anestezi daha çok tercih
edilmeli ve inhalasyon anestezikleri mümkün oldu¤unca
azalt›lmal›d›r.

• COX inhibitörleri intraoperatif ve postoperatif dö-
nemde a¤r› için kullan›lmal›d›r.

• Bölgesel anestezi yöntemlerinin tek bafl›na ya da
genel anesteziyle birlikte kullan›lmas› artt›r›lmal›d›r.

• Hastalar›n intraoperatif vücut s›cakl›klar›n›n takibi-
ne gereken dikkat ve önem verilmelidir. 

• Kan transfüzyonu yap›l›rken hastan›n özellikleri
dikkate al›narak yap›lan transfüzyon mümkün oldu¤un-
ca azalt›lmal›d›r. 

• Mümkünse perioperatif dönemde bir onkolog da
yönetime dahil edilmelidir.
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