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OZET

Kanser tedavisi almis ya da almakta olan hastalarda anestezi uygulamalar: gittikce artmaktadir. Bu hastalarda farkl nedenlerle
major organ ve sistem fonksiyonlarinda degisiklikler gozlenebilmektedir. Bu degisiklikler ise anestezi uygulamasini etkileyebilir ve
anestezi planimin degistirilmesine neden olabilir. Bu yazida dnceden kanser tedavisi almis ya da halen bu tedavileri almakta olan
hastalarda anestezi uygulanmas: sirasinda rastlanabilecek degisiklikler ve anestezi uygulamalarinin kanser ve metastaz gelisimine
etkileri hakkinda giincel bilgilerin sunulmasi ama¢lanmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER: 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.
KEY WORDS: Anesthesia, cancer.

Onkolojik hastaliklar, tedavi yontemlerindeki ilerle-
melere ragmen tiim diinyada morbidite ve mortalitenin
kardiyovaskiiler sistem hastaliklarinin ardindan ikinci
en sik nedenidir ve siklig1 gittikce artmaktadir (1-3).
Diinya Saglik Orgiitii 2008 y1l1 verilerine gore, diinyada
her yi1l 12,7 milyon kisi kanser tanis1 almakta ve 7,6 mil-
yon kisi kanser ya da kanser iligkili komplikasyonlar ne-
deniyle hayatim kaybetmektedir (2). Ulkemizde ise her
yil ortalama 175 bin kisi kanser tanis1 almaktadir. Er-
keklerde akciger ve prostat, kadinlarda meme ve tiroid
kanseri daha sik goriiliirken, obezite ve sigara igmek
kanser gelisimi i¢in 6nemli risk faktorleri olarak dikkati
cekmektedir (4). Kanserli hastalarin yaklagik yarisinda
tan1 sathasinda dahi uzak metastaz oldugu bilinmekte-
dir. Metastazlar, ortaya ciktiklari doku veya organin
ozelliklerine, yerlestikleri yerlere ve sayilarina gore
prognozun belirlenmesinde énemli rol oynayabilirler (1).

Giiniimiizde anestezistlerin kanser tedavisi almig
hastalarla karsilasma ihtimali, kanser insidansinin art-
masi ve tedavilerde saglanan bagarilarla hasta sagkalim

stirelerinin uzamasi gibi nedenlerle gittikce artmaktadir
(1, 2, 5). Kanserli hastalarda primer hastaliklar1 ya da al-
diklar1 tedaviler nedeniyle, kiir saglanmis olsun olmasin,
major organ ve sistemler olumsuz etkilenerek 6nemli fi-
ziksel ve fonksiyonel degisiklikler gozlenebilmektedir.
Bu degisikliklere bagl olarak gelisen sistemik veya bol-
gesel farklilagsmalar anestezi uygulamasini etkileyebilir
ve anestezi planinin degistirilmesine neden olabilir (1,
6). Bu yazida dnceden kanser tedavisi almig ya da halen
bu tedavileri almakta olan hastalarda anestezi uygulan-
mast sirasinda rastlanabilecek degisiklikler ve anestezi
uygulamalariin kanser ve metastaz gelisimine etkileri
hakkinda giincel bilgilerin sunulmasi amaglanmaktadir.

Kanser ve Metastaz Patofizyolojisi

Kanser olugmasinda kalitsal 6zellikler, normal gen-
lerin spontan (onkogen formasyonu) veya eksternal fak-
torlere bagli mutasyonlar1 malign transformasyonu bag-
latabilmektedir. Normal fizyolojik durumda, malign
ozellik kazanan hiicrelerin inaktivasyonunun saglanma-
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sinda tlimor supresyonu saglayan p53 geni gibi, koruyu-
cu faktorler vardir. Bu gen hiicre yasayabilirligi i¢in sart
degildir, ancak DNA hasarinin izlenebilmesinde kritik
rol oynar. p53 geninin inaktivasyonu bircok kanser tipi-
nin gelismesini kolaylastirir (7).

Diger yandan, immiin sistem, 6zellikle de hiicresel
immiin sistem [NK (Natural Killer, dogal 6ldiiriicii) hiic-
reler, sitotoksik T hiicreleri, monositler ve dendritik hiic-
reler] kanser gelisimini 6nlemeye caligir. Interferon
(IFN) ve interlokinler (IL) de NK hiicreler ve T-lenfosit-
lerin aktivitesini arttirir. Bunun tersine, stres halinde ar-
tan beta-adrenerjik stimiilasyon ise NK hiicre aktivitesi-
ni baskilayarak metastaz olusumunu hizlandirir. Bu ne-
denle bazi immiinomodiilatuar ilag ve yontemler kanser
tedavisinde kullanilabilmektedir (2, 7, 8).

Hangi nedenle baglarsa baglasin «genetik olarak sta-
bil olmayan» bir hiicrenin olusmasini takiben tiim yeni
mutasyonlara agik, boliinme ve ¢cogalmanin kontroliinii
saglayan mekanizmalardan tamamen bagimsiz bir hiic-
resel gelisim gozlenir (7). Kanser hiicresi karsinogene-
zin baginda immiin sistemden kurtulmay1 ve kendi bes-
lenmesini saglayacak vaskiiler ag olusumunu saglamayi1
hedefler. Bu amacla prostaglandin E2 (PGE2) ve VEGF
(Vascular Endothelial Growth Factor) gibi mediyatorler
salgilar. Yeterli gelismenin ardindan hiicreler primer do-
kudan ayrilarak ¢evre dokulara yayilmaya baslarlar (in-
vazyon ve metastaz). Bazal membranin invazyonu be-
nign ve malign yapilarin tanimlanmasimi saglar. Timor
hiicreleri, ince duvarli damarlar ve lenfatiklerden siste-
mik dolagima girerler. Bu dolagima giren hiicrelerin bii-
yiik cogunlugu immiin sistem tarafindan yok edilir, sa-
dece %0,1’lik bir kismin 24 saat siire ile dolasimda ka-
labildigi gosterilmistir (2, 7, 9).

Tam Yontemleri ve Evreleme

Ik tam genellikle kanser nedeniyle vital bulgularda
ya da organlarda olusan degisikliklerle veya tarama test-
leri ile konur. Bu degisiklikler sayesinde, siiphelenilen
kansere yonelik detayli incelemeler yapilarak tani kesin-
lestirilir. Taninin desteklenmesi amaciyla tiimoér bolge-
sinden biyopsi ya da sitoloji alinabilir, manyetik rezo-
nans, tomografi, ultrasonografi gibi goriintiileme yon-
temleri yapilabilir veya kan d6rneklerinde antikor, antijen
veya diger parametrelerin arastirilmasi uygulanabilir.
Tiim bu incelemelerle tan1 konulmasinin yaninda tiimo-
riin yayginlig1 ve sistemik etkileri de belirlenir. Bu isle-
me "evreleme" denir. Evreleme ile amaglanan hastaligin
ve hastanin prognozunun belirlenmesidir. En sik kulla-
nilan evreleme yontemi tiimor boyutu, lenf nodu metas-
tazlarinin varlig1 ve uzak metastaz varliginin degerlendi-
rildigi TNM evreleme sistemidir .
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Kanserde Tedavi Yontemleri

Kanser tedavisiyle hastaligin tanis1 konulduktan son-
ra malign ozellikteki hiicrelerin tamamen eradike edil-
mesi amaclanir. Bu amacla cerrahi, kemoterapi ve rad-
yoterapi gibi tedaviler ve/veya diger destek tedavi yon-
temleri (immiinoterapi, ozon tedavisi, hormon tedavisi
vs.) uygulanabilmektedir. Bu tedavi yontemlerinde yal-
nizca malign 6zellikteki hiicrelerin yok edilmesi amag-
lanir, ancak istenen selektivite her zaman saglanamaya-
rak cesitli yan etkiler gozlenebilmektedir.

Cerrahi

Cerrahi siklikla tiimoriin baslangi¢ tanisinin konma-
s1, tlimor kitlesinin ya da metastazlarinin ¢ikarilmasi
amaciyla kullanilir. Baz1 durumlarda palyasyon ya da
rehabilitasyon amaciyla da cerrahi uygulanmasi gerekli
olabilmektedir. Solid tiimdrlerin cerrahi olarak ¢ikaril-
mas1 halen temel ve en iyi prognozu saglayan tedavi
yontemi olarak kabul edilir (2, 9-12). Ancak, cerrahinin
kendisi pek ¢ok mekanizma ile tiimor yayilimi ve rekiir-
rens ihtimalini arttirabilir. Tiimoriin bagarili bir sekilde
eksize edildigi, cerrahi siirlarin histolojik olarak temiz
oldugu durumlarda bile minimal rezidiiel tiimor dokusu
kalabildigi, tiimoriin manipiilasyonu sirasinda hiicrelerin
dolasima girerek mikrometastazlar olusturdugu bilin-
mektedir. Ek olarak cerrahiye ikincil gelisen immiinsup-
resyon, noroendokrin ve anjiyogenetik degisiklikler tii-
mor gelisimini arttirabilir (2, 7-11, 13). Cerrahi sonra-
sinda, tiimor gelisiminin engellenmesinde 6nemli rolii
olan NK hiicre fonksiyonu baskilanir ve olusan stresin
biiyiikliigii ile sistemik degisikliklerin yayginlig1 arasin-
da dogru orant1 bulunur. Cerrahi stresin, beta-blokerler,
opioidler veya siklooksijenaz (COX) inhibitorleri yardi-
miyla baskilanmasiyla NK hiicre fonksiyonlarinin daha
hizli geri dondiigii ve olusan tiimér yayiliminin azaldigi
bildirilmistir (2, 8-11, 14, 15).

Kemoterapi

Kemoterapi, normal hiicrelerde bulunmayan bazi
metabolik yolaklari segici olarak bozarak malign hiicre-
lerin tahrip edilmesini hedefleyen bir tedavi yontemidir.
Son yillarda kanser hastalar1 ve antikanser ilaglardaki
artiga paralel olarak kemoterapi alan hasta sayisinda da
belirgin bir artis mevcuttur. Cerrahi dncesinde timéor bo-
yutunun kiigiiltiilerek ameliyatin kolaylagtirilmasi (neo-
adjuvan kemoterapi), cerrahi sonrasinda lokal niiksiin
veya uzak metastazlarin 6nlenmesi (adjuvan kemotera-
pi) va da yaygin hastalik durumlarinda tiimoriin gerile-
tilmesi, kontrol altinda tutulmasi veya tiimore baglh
semptomlarin giderilmesi amaciyla (palyatif kemotera-
pi) uygulanabilir. Ajanlar 5 farkli kategoride siniflandi-
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rilir. Etki yerlerine ve etki mekanizmalarina gore cesitli
toksik ozellikleri goriilebilir (Tablo) (1, 6, 16, 17).
Kardiyotoksisite; antikanser ilaglara bagh etkiler
aritmi, iskemik degisiklikler, konjestif kalp yetmezligi
ve kardiyomiyopati gibi farkli sekillerde gozlenebilir.
Kardiyotoksik bulgular, erken donemde ya da tedaviden
yillar sonra bile belirginlesebilir. Antrasiklin grubu anti-
biyotik ajanlar bilinen en kardiyotoksik ilaclardir. Kar-
diyotoksik tedavi almig hastalarin kardiyak fonksiyonla-
11 istirahat kogsullarinda normal olarak degerlendirilebi-
lirken, egzersiz sonrasinda ya da eforla indiiklenme ha-
linde kardiyak fonksiyonlarin koétiilesebildigi bildiril-
migtir. Anestezi sirasinda da benzer bulgular olabilmek-
tedir (6). Hastalara uygulanan kardiyotoksik ilacin top-
lam dozu, verilme hizi, verilme yolu, ek mediyastinal
radyoterapi uygulanmasi, ileri yas, kadin cinsiyet, ek
kardiyotoksik ila¢ kullanimi, var olan kardiyak hastalik-
lar ve eslik eden anemi ya da elektrolit bozukluklar kli-
nik kardiyak bulgularin gézlenmesinde etkili diger fak-
torlerdir. Cocukluk caginda kardiyotoksik ozellikte ke-
moterapi almis hastalarda kardiyak komplikasyon riski
artar. Klinik olarak anestezi dncesinde Onerilen standart
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bir degerlendirme yoktur. Ancak anestezi indiiksiyonun-
da ve idamesinde yakin takip ve dikkat 6nemlidir. Bu
hastalarda isofluran anestezisinin hemodinamik stabili-
teye katkida bulunabildigi bilinmektedir (1, 6, 7, 18).
Pulmoner toksisite; kombine kemoterapi alan hasta-
larin %>5-10’unda pulmoner reaksiyon gozlenebilecegi
bildirilmistir. Bulgularin ciddiyeti kullanilan ajana gore
farklilik gosterebilir. Erken dénemde akut pulmoner 6-
dem, bronkospazm, plevral efiizyon, erken inflamatuar
pnomonik reaksiyonlar seklinde olabilecegi gibi, gec
donemde pulmoner fibrozisle karsimiza gelebilir. Ble-
omisin, busulfan, karmustin ve mitomisin pulmoner fib-
rozis gelismesinden siklikla sorumlu tutulan ajanlardir.
Yas, ilag dozu, bobrek yetmezligi ve es zamanl torakal
radyoterapi uygulanmasi bulgulari arttiran faktorlerdir
(1, 6). Bleomisin tedavisi sonrast erken donemde yiik-
sek konsantrasyonda oksijen tedavisi verilmesinin pul-
moner toksisiteyi arttirdig gosterilmistir (6, 7, 19-22).
Nefrotoksisite; nefrotoksik ozellikteki (cisplatin,
paklitaksel, siklofosfamid, vinkristin, karboplatin gibi.)
kemoterapotik ajanlara sekonder olarak renal hasar geli-
simi olabilir. Ancak nefrotoksik etkilerin yani sira istah-

Tablo. Kemoterapotik ila¢ gruplari, ilaclar, etki mekanizmalari, yan etkiler

Grup Tlaclar Etki Mekanizmalar: Yan Etkiler

« Siklofosfamid * Niikleik asit yapinin alkillenmesi » Kemik iligi supresyonu
5 « Klorambusil * Hizli doku yikimi « Urat nefropatisi
5 « Busulfan * Siklofosfamid plazma kolinesteraz ile * Pulmoner fibrozis
:g « Cisplatin inhibe edilir « Interstisyel pnomoni
E « Karboplatin « Kardiyotoksisite
E « Karmustin * Nefrotoksisite
< « Thiotepa * Periferik noropati

» Hemorajik sistit

g * Metotreksat * Hiicre ¢ogalmasinda gerekli olan » Kemik iligi supresyonu
;"‘é « Merkaptopiirin metabolitlerin analoglar: » Miyokard iskemisi
g * 5-Florourasil * Serebellar ataksi
.g « Gemsitabin * Ensefalopati
é « Sitarabin » Mukozit

Bitkisel
alkaloidler

« Vinkristin
« Vinblastin
« Etoposid

« Paklitaksel
* Docetaksel

* Mikrotubiiler yapt olusumunun bozulmasi

« Niikleik asit ve protein sentezinin bozulmasi

» Kemik iligi supresyonu (I6kopeni)
« Santral, periferik ve otonom noropati

Antibiyotikler

« Doksorubisin
* Mitomisin

* Mitoksantin
* Bleomisin

* DNA ve RNA sentez inhibisyonu
(Topoizomeraz inhibisyonu ile)
+ Antimikrosidal etki

« Kardiyotoksisite

* Hemolitik iiremik sendrom
* Pulmoner fibrozis

« Interstisyel pnémoni
 Kemik iligi supresyonu

Hormonlar

* Glukortikoidler

« Ozellikle glukortikoid &zellikteki steroidler
tercih edilmektedir

« Diisiik yan etki potansiyeli
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sizlik, kusma, diyare gibi nedenlerle olusan dehidratas-
yon, kardiyak, septik ya da mekanik nedenli perfiizyo-
nun bozuklugu gibi prerenal nedenler ve 6zellikle pelvis
ve abdomen yerlesimli tiimoral hastaliklarda obstriiktif
postrenal nedenler de akilda tutulmalidir. Hastalarda es
zamanli sepsis, tiimor lizis sendromu, multiple myelom,
nefrotoksik ilag (antibiyotikler, NSAI’ler vs.) kullanimi
bulgular arttirabilir (1, 6).

Hepatotoksisite,; kanser hastalarinda kemoterapotik-
lere bagli hepatotoksisite bulgular1 karaciger metastazi,
primer hepatik hastalik, sistemik enfeksiyonlar, yaglh
karaciger olmasi, kolestaz, kolanjit, siroz, hepatik nek-
roz ya da eg zamanli hepatotoksik ajan kullanilmasi du-
rumunda alevlenebilir. Hepatotoksisitesi bulunan hasta-
larda anestezide minimal metabolize olan ajanlarmn kul-
lanilmasi onerilir (6).

Nérotoksisite; kemoterap6tik ajanlarin kullanimina
sekonder santral, otonom veya periferik sinirler tutulabi-
lir. Cisplatin verilen hastalarda %85 oraninda periferik
sinir sistemi tutulumu bildirilmistir (23). Kemoterapi
sonrasinda, noral dokularda daha kolay hasar geligebilir.
Hebl ve ark. tarafindan kemoterapi almig hastalarda
problemsiz gerceklesen interskalen blok uygulamasi
sonrasinda kalici sinir hasar1 gelistigi bildirilmistir (24).
Bu hastalarda yapilacak bolgesel anestezi uygulamala-
rinda, hastalarin bilgilendirilmesi ve islem oncesinde
duyusal ve motor muayenenin detayli olarak yapilmasi
ve kaydedilmesi onerilmektedir (6, 7, 24).

Miyelosupresyon,; kemoterapotikler kemik iligini
dogrudan baskilayarak hematolojik degisiklikler olustu-
rabilir. Fakat tiimoriin kemik iligine metastaz: ya da bas-
kilayici faktorler salgilamasina bagh degisiklikler olabi-
lecegi de unutulmamalidir. Anemi siklikla gézlenir ve
hastaligin seyri ile paralellik gosterir. Kronik hastalik
zemininde bir anemi ile birlikte olabilir. Eritropoetin se-
viyesi azalir. Lokopeni, kemoterapi sonrasinda %40-50
oraninda gozlenir. Lokopeninin ciddiyeti ve siiresi klinik
infeksiyon gelisimini belirleyen temel faktorlerdir. Kemo-
terapi yaninda beslenme bozuklugu, sepsis gibi etkenler
bulgular: arttirabilir. Notropenik hastalar oportiinistik en-
feksiyonlara daha duyarlidirlar. Trombositopeni kemote-
rapi alan hastalarda siktir. Hipersplenizm gibi diger ne-
denler unutulmamalidir (1, 6). Tromboz siklig1 %2-10
arasinda degisir. Ozellikle adeno kanserler olmak iizere
kanser hastalarinda artar. Sigara icilmesi ve major cerrahi
ile risk artar. Postoperatif donemde en uygun ve erken za-
manda profilaksi ve mobilizasyon uygulanmalidir (1).

Metabolik bozukluklar, hiperkalsemi %10’lara varan
orani ile en sik goriilen metabolik bozukluktur. Kemik
metastazi, hormonal faktorler, renal tutulum gibi neden-
ler etkendir. Hiponatremi, siklikla su tutulumuna bagh
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diliisyonel hiponatremi seklinde gozlenir. Artmis
arjinin-vazopressin aktivitesi, uygunsuz antidiiiretik
hormon salinimi sendromu gibi nedenlerle de olusabilir
(1, 25). Tiimor lizis sendromu; siklikla giiclii sitotoksik
tedaviye sekonder olarak gelisir. Birden fazla metabolik
bozukluk bir arada goriiliir (hiperiirisemi, hiperfosfate-
mi, hiperkalemi, hipokalsemi). Akut bobrek yetmezligi
tablosu eslik edebilir (1, 26). Bulanti-Kusma; kemotera-
potikler bulant1 kusmayi arttirabilirler. kanser hastalarinin
%75°1 kombine kemoterapi almaktadir. Kemoreseptor
trigger zonun uyarilmast ile olugur. Ayrica kullanilmakta
olan opioid analjezikler, metabolik bozukluklar, hemo-
dinamik instabilite, liremi, hipoksi, ketoasidoz varlig1 da
bulant1 ve kusmay arttirabilir (1, 6).

Ila¢ metabolizmasinda degisiklikler; kanser hastala-
rinda hastaliga ya da tedaviye bagl farkli metabolik sii-
recler goriilebilir. Karaciger sitokrom p450 sistemi ke-
moterapotik ilaglari aktive edebilecegi gibi, bu ilaglarin
metabolizasyonunda da yer alir. Sitokrom p450 sistemi
bazi ilaglarla aktive olurken (barbitiiratlar ve deksameta-
zon), bazilar1 inhibe ederler (amiodaron ve simetidin).
Benzodiyazepinler, opioidler ve ketamin sitokrom p450
ile metabolize olur. Bu nedenlerle ilaglarin beraber kul-
lanimlar1 sirasinda ilag etkilesimine dikkat edilmeli ve
doz ayarlamasi yapilmalidir (6, 27).

Radyoterapi

Radyoterapi, X 1sinlariyla malign hiicrelerin yakil-
masin1 hedefler. Eksternal olarak veya viicuda yerlestiri-
len implantlar sayesinde internal olarak da uygulanabi-
lir. Bircok kanser tiirii i¢cin radyoterapi cerrahi uygula-
malarin yerine kullanilmaya baglamistir (bag-boyun, ser-
viks, mesane, cilt tiimorleri vs.). Daha ¢ok palyatif teda-
vi amaciyla kullanilmaktadir. Her ne kadar radyoterapi-
nin bir¢ok avantaji bulunsa da, normal dokularda da ha-
sar olusturabilmektedir. Uygulama genellikle lokal etki-
ler olusturmakla birlikte sistemik etkileri de olabilir.
Olusan yan etkiler uygulama bdlgesine, doz ve siireye,
altta yatan organ ya da sistemin fonksiyonel kapasitesi-
ne gore degisiklik gosterebilir. Radyoterapi uygulanan
bolgelerde siklikla kuruma, soyulma, hiperpigmentas-
yon, atrofi ve c¢ekilmeler olusur. Giincel cihazlarla bu
yan etkilerin azaltilabilmesi miimkiin olabilmektedir.
Yine direkt etki ile gastrointestinal mukozanin tahrig ol-
masina bagl stomatit, gastrit ya da diyare goriilebilir.
Torakal uygulamalarda kardiyak iskemi, konjestif kalp
yetmezligi, aritmiler, radyoterapi ile iligkili kardiyomi-
yopati, periferik damar hastaliklar1 ve perikard sorunlari
olusabilir. Perikardit ve perikardiyal efiizyon siklikla 1-
2 yil sonra gozlenir ve genelde asemptomatiktir. Radyo-
terapi alan hastalarin %5-20’sinde radyasyon pnomonisi
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goriiliir. Oksijen tedavisi almakta olan hastalarda, yaglh-
larda, altta yatan akciger hastaligi olanlarda risk artar.
Fibrozis siklikla daha ge¢ donemde ortaya cikar (2-6
ay). Klinikte kuru oksiiriik, progresif dispne ve akciger
kompliyansinda azalma gozlenir. Abdominal radyotera-
pide bobrek fonksiyonlarinda degisiklik gozlenebilir.
Klinikte hipertansiyon, proteiniiri ve idrar1 konsantre et-
me yeteneginde bozulma olusabilir. Tedavide genellikle
anjiyotensin doniistiiriicii enzim ve anjiyotensin II anta-
gonistlerinin kullanimina iyi cevap verirler. E§ zamanh
ek nefrotoksik ajan kullanimi ve dehidratasyon klinigi
kotiilestirebilir. Karacigerde radyasyon hasar iki fazli-
dir. Akut degisiklikler 6 hafta kadar siirer. Hepatomega-
li, portal hipertansiyon ve asit gozlenebilir. Kronik degi-
siklikler genellikle sirotik degisikliklerle karakterizedir
ve maruz kalmadan 6 ay-1 yil sonra gozlenir. Sinir siste-
mi radyoterapiye akciger veya bobrek gibi organlardan
daha az duyarhidir. isleme bagh polindropati gelisebilir.
Siklikla motor ve duyusal tutulum beraberdir (1).

Kanser ve Anestezi

Kanser tedavisi almis ya da almakta olan hastalarda
anestezi uygulamalar1 da gittikce artmaktadir. Aneste-
zistler, anestezi uygulamalart i¢in ya da bir¢ok farkli ne-
denle bu hastalarla kargilagabilmektedirler. Primer kan-
ser cerrahisi, palyatif ya da diger elektif cerrahiler, peri-
ferik ya da santral damar yolu ihtiyaci, port kateter ihti-
yaci, yapilacak tetkik ya da tedavi islemleri sirasinda
olusan ihtiyaclar (manyetik rezonans goriintiileme, giri-
simsel radyolojik veya endoskopik islemler, kemik iligi
islemleri, efiizyon bosgaltilmasi, gastrostomi acilmasi,
radyofrekans termokoagiilasyon vb.) postoperatif veya
nonoperatif agri ve yogun bakim destegi gibi bir ¢cok
alan bunlar arasinda yer alir (1).

Kanser hastalarinda anestezi uygulamasi gerekli ol-
dugu durumlarda dikkat edilmesi gerekenler iki yonlii
olarak degerlendirilir. Hastalarin primer hastaliklari,
kanserin kendisi ya da tedavileri nedeniyle olusabilecek
bolgesel ya da sistemik degisikliklerin anestezi uygula-
masina olabilecek etkileri ve uygulanacak anestezi yon-
teminin dogrudan ya da dolayli olarak kanser rekiirrensi
ve metastaz olusumuna nasil etki edebileceginin bilin-
mesi hasta morbidite ve mortalitesini 6nemli gekilde et-
kiler. Anestezi yontemi ve yonetimi, bu iki yonlii etkiler
ozenle degerlendirilerek kararlagtirilmalidir.

Anestezi Oncesi Degerlendirme

Kanser tanist bulunan ve anestezi verilmesi planla-
nan hastalarin, tedavi almig olsun olmasin, dikkatle de-
gerlendirilmesi gerekir. Hastaya, hastalia, tedavisine
veya diger nedenlere bagh degisiklikler kaydedilerek
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anestezi uygulamasinda g6z oniinde tutulur. Bu dénem-
de hastalarin demografik verileri, sistemik hastaliklari,
ilaclari, alerjileri, anestezi ge¢misi gibi rutin degerlen-
dirmeler klasik anestezi uygulamalar ile benzerdir. Bu
degerlendirmelerde giincel kaynaklardan yararlanmak
onemlidir.

Ancak, bu hastalarda malignitesi olmayan hastalar-
dan farkli olarak hastaligin kendisine ve/veya tedavisine
bagli bazi fiziksel ve fizyolojik 6zelliklerin olabilecegi
akilda tutulmalidir. Depresyon, diiskiinliik, kilo kaybz,
hormonal degisiklikler, lokal bas1 ya da vendz doniisiin
engellenmesi bulgulari, invazyon, metastatik lezyon
varlig1 ve etkileri, hastalarin onceden aldiklar1 kemote-
rapi ve steroid tedavileri, anemi, trombositopeni, 16ko-
peni, immiin yetmezlik bulgulari, organ yetersizlikleri,
tedavilere baglh yan etkiler (bulanti, kusma, ishal, elekt-
rolit ve asit-baz dengesizlikleri, sa¢ kaybi, anoreksi), ag-
1 ve agri tedavisi i¢in kullanilan ilaclar ya da yontemler
bunlar arasinda sayilabilir. Degerlendirme yapilirken o
andaki bulgularla yakin zaman 6ncesindeki bulgular be-
raber degerlendirilmeli ve yorumlanmalidir. Ciinkii an-
lik fizyolojik verilerin iyi olmasi hastanin sistemik duru-
munun her zaman iyi oldugu anlamma gelmeyebilir. Be-
lirtilen nedenler, anestezi yonetimi sirasinda hem anes-
tezi uygulamasinda hem de monitérizasyon sirasinda ce-
sitli degisiklikler yapmay1 gerektirebilir (1, 3, 7).

Kanserli hastalarda, ciddi depresyon goriilme orant
%70 civarindadir (1). Hem yasamin kisalabilecegi veya
sona erebilecegi korkusu, hem de diiskiinliik, kilo kayb,
metabolik degisiklikler, sa¢ kaybu, istahsizlik, viicutta go-
riillen diger gorsel degisiklikler gibi nedenler bu endise,
stres ve depresyonun sebebi olabilir (1, 3). Stresin kendisi-
nin dogrudan ya da dolayli yollardan hastalik bulgular1 ve
prognoz lizerine etkilerinin oldugu bilinmektedir. Meme
kanseri hastalarinda yapilan bir arastirmada depresyon ve
anksiyete varligimin rekiirrens sikligini arttirdigi ve yasam
siiresini kisalttig1 gosterilmistir. Anksiyete ve stres hipota-
lamo-pituiter-adrenal (HPA) aks ve sempatik sinir sistemi
iizerinden glukokortikoid, endojen opioid ve katekolamin
diretimini arttirarak tiimor yayilimi ve metastaz gelisimini
arttiric1 ozellik gosterir (2, 28). Bu nedenle hastalar1 rahat-
latarak stabil bir anestezi, sakin bir uyanma, rahat bir anes-
tezi sonrasi bakim ve amnezi saglamak cok onemlidir.
Preoperatif degerlendirme sirasinda hastanin anksiyete ve
stresinin giderilmesi ve varsa agrinin palyasyonunun sag-
lanmas1 amaclanir. Sadece hastanin bilgilendirilmesinin
dahi heyecan ve endiseyi baskilayip sempatik desarji azal-
tabildigi ve sitokin salinimini azalttigi bilinmektedir. Pre-
medikasyonda bunlara ek olarak opioidler, benzodiyaze-
pinler, antihistaminikler, antiemetikler gibi farkli farmako-
lojik ajanlar da kullanilabilir (1, 3, 6, 29).
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Agr1, yeni tan1 alan hastalarda dahi %25 oraninda
varken kronik hastalarda %75’lere varan oranda gozle-
nir (1-3). Agrili hastalarda opioid analjezikler premedi-
kasyona eklenebilir. Hastalarin psikolojik durumlar ile
eslik eden hastaliklarinin ciddiyeti her zaman birbirine
paralellik gostermez. Bu nedenle hastalar i¢in standart
bir doz olmadigi, her hastanin ayr ayr degerlendirilerek
hastaya 6zgili bir uygulamanin olmasi gerektigi akilda
tutulmalidir.

Hastalarda cesitli nedenlerle olusan fizyolojik ve
anatomik degisiklikler nedeniyle anestezi sirasinda bas-
langictan itibaren bazi farkli yaklagimlar gerekebilir. Bu
ayrintilarin ameliyat oncesinde dikkatle degerlendirile-
rek kaydedilmesi ve bunlara uygun hazirligin yapilmasi
gerekir. igtahsmhk, hizli kilo kaybi, bulanti, kusma, is-
hal ve/veya endokrin nedenlere bagli olusabilecek sivi-
elektrolit ve asit-baz degisiklileri nedeniyle gelisebile-
cek hemodinamik ve noérolojik bozukluklar énceden
dikkatle incelenmelidir. Lokal basi nedeniyle olusabile-
cek (Superior vena cava sendromu, spinal kord basisi,
ekstremitelerde olusabilecek vendz ve lenfatik dolagim
bozukluklar1 gibi.) durumlar vendz kaniilasyondan ileri
invazif monitdrizasyon islemlerine kadar bircok girisi-
min yapilmasini engelleyebilir ya da farkli uygulamalar
gerektirebilir (1, 3).

Hastalarda maligniteye (11), invazyonlara, metastaz-
lara veya daha onceki tedavilere bagl olusabilecek de-
gisikliklerin dikkatle degerlendirilmesi 6nemlidir. Pri-
mer Kkitlenin yerlesimi, boyutlari, cevre dokularla olan
iligkisi, uzak metastaz varlig1 ve lokalizasyonu, eski te-
daviler nedeniyle olusabilecek degisiklikler (anatomik
degisiklikler, immiin yetmezlik, kanama diyatezi, ane-
mi, steroid kullanimi, sekonder organ yetmezligi bulgu-
lar, fibrotik degisiklikler, eski cerrahilerin 6zellikleri ve
yapilan iglemler) anestezi uygulamasi oncesinde 6zenle
sorgulanir (1).

Preoperatif degerlendirme sirasinda organ ve sistem
fonksiyonlarinin incelenmesi ve cerrahinin en uygun ko-
sullarda gerceklestirilmesi onemlidir. Kardiyopulmoner,
hematolojik, hepatik ve renal rezerv 6zellikle degerlen-
dirilmeli ve optimize edilmelidir. Yapilacak cerrahi ve
kanama riski degerlendirilerek eritrosit ve diger kan
driinlerine yonelik hazirlik yapilir. Gerekli durumlarda
ileri tetkik ve incelemeler ve diger hazirliklar yapilabilir.
Ancak, cerrahinin gecikmesi ile kanser gelismesi ve ya-
yilmasinin artabilecegi diigiiniilerek cerrahi kogullarin
hizla hazirlanmasi gerektigi de unutulmamalidir (1, 3).

Diabetes Mellitus (DM), Diabetes Insipidus (DI), hi-
popituitarizm, tiroid hastaliklari, adrenal korteks ve me-
dulla hastaliklar1, paraneoplastik sendromlar gibi bircok
endokrin hastalik perioperatif morbidite ve mortaliteye
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yol acabilir. Bu sorunlarin kontrolii ve takibi diizgiin ya-
pilmazsa perioperatif dnemli morbidite ve mortalite ne-
deni olabilir (1).

Anestezi Tlaclar1 ve Kanser

Kanser hastalarinda anestezi uygulamalari sirasinda,
uygulanacak anestezi yonteminin kanser ve metastaz geli-
siminde ne gibi degisikliklere yol agabileceginin bilinme-
si de onemlidir. Deneysel ¢aligmalarda, in vitro olarak an-
tineoplastik ilaglara eklenen anesteziklerin timor hiicrele-
ri iizerinde tiimorisidal etki gosterdigi bilinmektedir. An-
cak hayvan modellerinde bunun ¢ok da gecerli olmadigi
goriilmiistiir. Hem intravenoz anesteziklerin, hem de in-
halasyon anesteziklerinin NK hiicre aktivitesini azaltarak
metastaz gelisimini arttirabildikleri, B-lenfosit fonksiyo-
nunu bozarak apopitozu indiikledikleri ve hipoksi ile in-
diiklenebilen faktor (hypoxia inducible factor, HIF 1-alfa)
diizeyini arttirarak anjiyogenezi uyardiklari ve prognozu
kotiilestirebildikleri vurgulanmustir (1, 11, 27, 30).

Intraveniz Anestezikler

Benzodiyazepinler, anksiyolitik ve hipnotik 6zellik-
leri ve amnezi saglamalar1 nedeniyle premedikasyonda
en sik kullanilan ajanlardir. Santral immiinomodiilatuar
etkileri ve cerrahi stresi azaltmalar1 nedeniyle sitokin sa-
linimin1 azaltirlar. Midazolam kemoterapi nedenli hicki-
rigin tedavisinde kullanilabilir (1, 6, 29, 31).

Propofol, sik kullanilan indiiksiyon ajanlar1 arasinda
yer alir. Kanser hastalarinda giivenle kullanilabilir. Anti-
emetik Ozelliginin bulunmasi, cesitli nedenlerle bulanti
kusma riski artmis olan kanser hastalar1 i¢in bir avantaj
sayilabilir. Siklooksijenaz enzim inhibisyonu yapmasi
sayesinde tiimor gelisimini azaltir. Monositlerden PGE2
salimimini azaltmas: ve NK hiicre fonksiyonlarinin stabil
kalmasii saglamasi1 onemli avantajlaridir. Kanser hiic-
relerinde adhezyonu, migrasyonu ve apopitozisi azalta-
rak metastaz gelisimini azaltir. Beta reseptor antagonisti
olmasi etkilerinin sebebi olabilir (1, 2, 9, 32-34).

Ketaminin belirgin bir adrenerjik aktivitesi vardir ve
immiinsiipresiftir (11). Ketamin ve tiyopental ratlara ve-
rildiginde tiimor hiicrelerinin yasayabilirligini 2-5,5 kat
arttirdiklarr gozlenmistir. Proinflamatuar sitokinlerin iire-
timini azaltir. Makrofaj, lenfosit, mast hiicre ve NK hiicre
fonksiyonlarini baskilayici 6zellikleri nedeniyle kotii
prognostik etkileri vardir (2, 11, 13). Ketamin uygulamasi
ile proinflamatuar sitokin iiretimi azalir. Bir hayvan dene-
yinde ketamin, tiyopental ve halotanin NK hiicre aktivite-
sini azalttigin1 ve akciger metastazlarini arttirdig1 gosteril-
migtir. (2, 9, 11). Tiyopental sodyum, NK hiicrelerin ke-
motaksis 6zelligini ve dolasimdaki sayilarini azaltir (1, 2,
9). Etomidat, bazal kortizol salinimini azaltir.
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Opioidler siklikla hem akut hem de kronik agr teda-
visinde kullanilirlar. Analjezik etkilerine ek olarak im-
miinomodiilatuar etkileri de bulunur (11, 13). Insanlarda
hiicresel ve hiimoral immiin yamit1 inhibe ettikleri bilin-
mektedir. NK hiicre aktivitesini, fagositik etkiyi veya
antikor ve sitokin liretimini azaltarak timor gelisimini
arttirtrlar (2, 9, 13). Yiiksek doz kullanilan morfin ve
fentanil NK hiicre aktivasyonunu 24-48 saat siireyle bo-
zar (11, 35). Genel etkileri kullanim sekline, doza, siire-
ye ve opioidin tiiriine bagh olarak degisiklik gdsterir.
Opioidlerin etkileri immiin hiicreler iizerinde bulunan
opioid reseptorlerine (baslica mii opioid reseptorler)
baglanmak suretiyle direkt olarak olabilecegi gibi HPA
aks ya da otonom sinir sistemi lizerinden indirekt olarak
da goriilebilir (2, 9, 11, 36). Kiiciik hiicreli dis1 akciger
kanserlerinde mii opioid reseptorler asir1 eksprese olabi-
lir. In vitro sartlarda bu reseptorler bloke edilirse opioid
destekli timor gelisimi %35-50, metastazlar %45-70
azalir (37). Preoperatif donemde opioid verilmesinin
postoperatif metastazi sikligini azalttigini veya arttirdigini
gosteren calismalar mevcuttur. COX-II reseptor sayisi
ve PGE2 iiretimini arttirarak anjiyogenezi arttirir. Ozel-
likle morfin, tiimor hiicrelerinde iirokinaz aktivitesini
arttirarak metastaz olusumunu kolaylastirir (2, 11). Tra-
madol, zay1f bir opioiddir. Noradrenerjik ve serotonerjik
aktiviteyi ve NK hiicre aktivitesini arttirarak tiimor geli-
simini engeller (11). In vitro ortamda, insan hiicrelerin-
de tlimor hiicre proliferasyonunu, migrasyonunu ve kan-
ser gen ekspresyonunu arttirir. Sonug olarak, agrinin
dindirilmesi stres yanitta azalma saglayarak metastaz
olugmasini azaltir. Ayrica NK hiicreleri ve fonksiyonla-
rin1 azaltan inhalasyon ajanlarinin kullanilmasini azaltir-
lar. Intratekal yoldan diisiik doz verilen opioidler NK
hiicre fonksiyonlarin1 degistirmez. Aksine NK hiicre ak-
tivitesini azaltan katekolamin salinimini azaltic etki
gosterir (9, 11, 13, 36).

Inhalasyon Anestezikleri

Inhalasyon anesteziklerinin immiin sistem iizerine
baskilayict etkileri mevcuttur. NK hiicre fonksiyonunu
%90’1ara varan oranlarda azaltir (2, 13, 38). Genel anes-
tezi altinda yapilan ortopedik cerrahi vakalarinda inha-
lasyon anesteziklerinin hiicresel immiiniteyi baskiladigi
ve lenfositlerde apopitozu arttirdiklar1 gosterilmistir.
Benzer sekilde glioblastoma cerrahisinde propofol-N,O
kombinasyonun sevofluran-N,O kombinasyonuna gore
daha olumlu prognoz olusturdugu bildirilmistir. Yine
malign melanom hastalarinda lezyonlarin genel anestezi
yerine lokal anestezi ile ¢ikarilmasinin hasta sagkalimini
arttirdif1 belirtilmistir. Deneysel bir ¢alismada intrave-
noz olarak tiimor enjekte edilen farelerde yalniz sevof-
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luran anestezisi ve sevofluran anestezisine ek olarak spi-
nal anestezi esliginde yapilan laparatomi sonrasinda
gruplar karsilastirlldiginda ikinci grupta karaciger me-
tastazlarinin azaldig belirtilmigtir. Ancak malignite
anestezisinde inhalasyon ajanlarinin kendi aralarinda
birbirlerine distiinliigii hakkinda kesinlesmis bir veri
yoktur (6, 12, 13, 30, 39).

Azot protoksit (N,0O)

Azot protoksit, anestezi sirasinda oksijen ile birlikte
kullanilir. Piirin ve timidilat sentezini degistirerek DNA
ile etkilesir, NK hiicre fonksiyonunu baskilar, notrofil
kemotaksisini ve monosit iiretimini bozar. Immiinomo-
diilatuar etkilerinin oldugu bilinmektedir. Kolorektal
kanser cerrahisi anestezisinde %65 N,0-O, ve %65 Ha-
va-0, karisimi kullanilmasinda tiimor rekiirrensi gruplar
arasinda benzer bulunmustur (40). Deneysel calismalar-
da intraoperatif N,O kullanilmasinin akciger ve karaci-
ger metastazini arttirdig1 gosterilmigtir. N,O kullanan
hastalarda metotreksatin sitotoksik etkisi artar. Metot-
reksat i¢in letal doz %50 azalir. Bu etki, iki ajanin da folat
metabolizmasina etkileri nedeniyle olabilir (1, 2, 6, 12).

Lokal Anestezikler

Sistemik olarak kullanildiklarinda antineoplastik
ozellik gosterdikleri bildirilmistir. Tiimor hiicrelerine
antiproliferatif ve sitotoksik etki ederler. Bu hiicrelerden
salgilanmasi artan endotelyal biiylime faktoriinii ve hiic-
relerin invazyon yeteneklerini azaltirlar. Bleomisin ve
doksorubisin ile eszamanli verildiklerinde bu ajanlarin
sitotoksik ve DNA hasar1 olusturma potansiyellerini art-
tirirlar (2, 6, 41). Aynm1 zamanda mezenkimal hiicre pro-
liferasyonunu azaltir ve tiimor baskilayici faktorleri ak-
tive ederler (2, 6, 12).

Siklooksijenaz (COX) inhibitérleri

Siklooksijenaz enzimi, arasidonik asitten prostaglan-
din (PG) iiretilmesinde kilit enzimdir. Inflamasyon du-
rumunda PG iiretimi artar ve sitotoksik T hiicreleri,
dendritik hiicreler ve antineoplastik sitotoksinlerde azal-
ma goriiliir. Ayn1 zamanda immiinsiipresif sitokinlerde
de (IL-10, IL-4, IL-6) belirgin azalma olur. Artan PG
kanser hiicrelerinin adezyon, migrasyon ve invazyon ye-
teneklerini arttirirken NK hiicrelerinin sitotoksik 6zel-
liklerini de inhibe ederler. Bazi1 kanser tiirlerinde asiri
COX ekspresyonu olustugu bilinmektedir. Bu aktivas-
yon prokarsinojenlerin karsinojen yapiya doniismesini
saglar, ozellikle epitelyal kanserlerde bu 6zellik baskin-
dir (2,9, 12).

COX inhibitorlerinin, ozellikle selektif COX II inhi-
bitorlerinin kullanilmasi vaskiilogenezi baskilayarak an-
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titimor ozellik gosterir. Prostaglandin sentezinin engel-
lenmesi ile immiin hiicrelerin tiimor hiicrelerini tanima-
larina olanak tanimig olur. Uzun siireli selekosib kulla-
nan hastalarda morfinle indiiklenen anjiogenez, timor
biiylimesi, metastaz ve mortalitenin azaldig: bildirilmis-
tir. Bir hayvan deneyinde COX inhibitorlerine proprano-
lol eklenmesiyle akciger metastazi gelismesinin tama-
men engellenebildigi belirtilmistir (12). Farkli nedenler-
le uzun siireli COX II inhibitorii kullananlarda meme
kanseri sikliginin anlamh sekilde azaldig1 ve yine uzun
donem nonselektif COX inhibitorii kullananlarda meme,
kolon, akciger ve prostat kanseri goriilme riskinin azal-
dig1 farkli calismalarda bildirilmigtir (2, 9).

Anestezi Yontemi ve Kanser

Anestezi yontemleri ile kanser gelisimi arasindaki
iligki, hasta morbidite ve mortalitesini dogrudan ilgilen-
direcegi icin birgok arastirmaya konu olmustur. Ozellik-
le genel anestezik ilaglarin tiimor ve metastaz gelismesi-
ni arttirici nitelikleri nedeniyle bolgesel anestezi uygula-
malarmin dogrudan ya da genel anesteziye ek olarak
kullanilmas: bir¢ok c¢aligmada arastirilmustir (1, 8, 13).
Calismalarin ¢ogunda bolgesel anestezi yontemlerinin
meme, prostat, over, malign melanom, kolon kanserleri
gibi birden fazla kanser tiiriinde rekiirrensi azaltip hasta
sagkalimin arttirdig1 belirtilmistir (1, 2, 9, 11-13, 42-
44). Biki ve ark. prostat kanserinde bolgesel anestezinin
sagkalimda %>57’lik bir fark olusturdugunu belirtmistir
(9, 11, 13). Ancak c¢alismalarin siklikla retrospektif ol-
masl, timor cesitlerinin, hastalik evrelerinin, postopera-
tif uygulanan tedavi yontemlerinin ve hasta kliniklerinin
farklilig1 gibi bir¢cok nedenden dolay1 bu verilerin pros-
pektif ileri calismalarla desteklenmesinin gerekli oldugu
kabul edilmektedir (2, 12, 13, 30, 44).

Kanser ile anestezi yontemi arasindaki iligkiyi de-
gerlendiren caligma sayist azdir ve daha cok deneysel
caligmalardir. Bolgesel anestezi yontemleri daha yararl
gibi goriinse de kesin bir genel gecerliligi yoktur. Bolge-
sel anestezi uygulamalarinda daha c¢ok cesitli bolgeler-
den yapilan bloklarla antineoplastik 6zellik tasiyan lokal
anestezik ilaclarin kullanilmasi ve tiimor gelisimini ko-
laylagtirict 6zelligi bulunan genel anesteziklerin kulla-
nilmasinin azaltilmas: amaclanir. Ayrica bolgesel aneste-
zi ile hastalarin agr skorlar1 azalir ve immiinsupresyo-
nun daha az goriilmesi saglanir. Ancak, kanser hastala-
rinda bolgesel anestezi uygulamalarinin bazi1 dezavan-
tajlar1 bulunmaktadir. Hastalarin fiziksel 6zelliklerinde-
ki tedavilere bagli anatomik degisiklikler, lenfadenopati-
ler, uzak metastazlar, agr1 hissinin artmis olmasi, var
olan kateter, dren ya da diger yabanci cisimler gibi ne-
denlerle islemleri gerceklestirmek zorlasabilir. Ultraso-
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nografi, skopi gibi yardimc1 goriintiilleme cihazlar is-
lemlerin yapilmasini kolaylastirirken olas1 komplikas-
yonlar1 da azaltabilir. Kanama diyatezi ve enfeksiyona
yatkinlik nedeniyle islemlerin deneyimli kisiler tarafin-
dan yapilmasi, uygun kosullarin hazirlanmasi ve olasi
komplikasyonlar icin énlem alinmasi énemli konulardir
(2, 13).

Kanser Hastalarinda Anestezi Sirasinda Dikkat
Edilmesi Gereken Diger Durumlar

Hipotermi

Ameliyathane sartlari, cerrahi alanin genisligi, anes-
tezik s1v1 ve ilaglar, yikamalar gibi bir¢cok nedenle geli-
sebilen perioperatif hipotermi %70’lere varan siklikta
gozlenir. Hipotermi dogrudan hiicresel ve hiimoral im-
miiniteyi bozar ve sitokin salinimini azaltir. Bunlarin ya-
ninda kanama ve transfiizyon ihtiyacini arttirir, sempatik
sistemi aktive eder, glukokortikoid salinimini indiikler
(12). Bu faktorlerin hepsi tiimor hiicrelerinin gelismesi-
nin lehine 6zelliklerdir. Moslemi-Kebria ve ark. over
kanseri nedeniyle debulking cerrahi yapilacak hastalar-
da ameliyat sonunda odadan ¢ikis sicakliginin 36°C al-
tinda ve iistiinde olanlar1 karsilastirdiklar ¢calismalarin-
da hipotermik hastalarin postoperatif yasam siirelerini
34 ay bulurken, hipotermisi olmayan hastalarin ortalama
yasam siirelerini 45 ay olarak bildirmislerdir (2, 45). Ay-
rica hipotermi olan hastalarda yara yeri enfeksiyonu ar-
tar, kardiyak olay gelisme ihtimali artar (1, 2, 9, 10, 12).

Kan Transfiizyonu

Kanser hastalarinda altta yatan kronik hastalik ane-
misi, timor ya da metastaz varligina bagli ya da kemo-
terapi gibi bircok nedene bagli anemi goriilebilir. Intra-
operatif kan kayb1 gibi nedenlerle hastalara kan ya da
kan {riinleri verilmesi gerekebilir. Ancak kan transfiiz-
yonu yapilacak hastalarda tiimor rekiirrensini arttirabile-
cegi akilda bulundurulmalidir. Kan ya da kan iiriinii
transfiizyonu ile yardimci ve sitotoksik T hiicre orani
azalir (Transfiizyon iligkili immiinmodiilasyon, transfu-
sion related immune modulation, TRIM) (2, 11, 12, 30).
Bunun da kanser rekiirrensini, perioperatif enfeksiyonu
ve mortaliteyi arttirdig1 gosterilmistir. Hastalarda kan
transfiizyonu profilaktik olarak yapilmamali, risk faktor-
leri olmayanlarda hemoglobin degerinin 6-8 g dL™, risk
faktorii bulunanlarda 9-11 g dL" olmas1 hedeflenmelidir
(1, 9). Kanlarmn 151nlanmasi ya da filtrelenmesi ile ilgili
net bir bilgi yoktur. Ancak, Ng ve ark. 1sinlanmis kan
alan hastalarin ortalama yasam siirelerinin ve hastaliksiz
yagam siirelerinin hi¢ kan almayanlara oranla azaldigim
bildirmislerdir (46).
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Postoperatif Analjezi

Postoperatif agri ile olusan stres yanit metastaz ve
rekiirrens sikligimi arttirmaktadir. Hayvan deneylerinde
tedavi edilmemis postoperatif agrinin NK hiicre aktivi-
tesini ve metastaz siklifini azalttig1 gosterilmistir (2,
12). Kanser hastalarimin yaridan fazlasinda ciddi agr si-
kayeti bulunur ve bu hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda ag-
riya yonelik cesitli tedaviler uygulanir. Opioid analje-
zikler bu tedaviler sirasinda siklikla tercih edilir. Posto-
peratif analjezi kronik agr1 tedavisinden farklidir. Bu do-
nemde hastalarin opioid analjeziklere karsi toleranslari-
nin olabilecegi ya da es zamanli anestezi uygulanmasi
sirasinda ila¢ dozlarinin ayarlanmasi gerekliligine dik-
kat edilmelidir. Kanser hastalarinda cerrahi, kemoterapi
ya da radyoterapi sonrasinda noropatik agr1 gozlenebilir.
Bu agrilarin ayirt edilmesi ve 6zgiin tedavilerinin yapil-
masiyla gereksiz opioid kullaniminin 6niine gegilebilir
(1,2, 12).

Sonug¢

Kanser hastalarinda kullanilacak ideal anestezi yon-
temi ya da anestezik ajan gibi birgok sorunun cevabi he-
niiz net degildir. Bu konuda randomize, kontrollii, cok
merkezli, prospektif calismalar devam etmektedir ancak
bu caligsmalarin tamamlanmasi i¢in 3-7 yillik bir siire
ongoriilmektedir (2, 44). Kanser cerrahisi anestezisi ile
ilgili daha ¢ok genel oneriler yapilmaktadir. Bunlari
maddeler halinde siralamak gerekirse;

* Propofol ile intravendz anestezi daha cok tercih
edilmeli ve inhalasyon anestezikleri miimkiin oldugunca
azaltilmalidir.

» COX inhibitorleri intraoperatif ve postoperatif do-
nemde agr1 i¢in kullanilmalidir.

» Bolgesel anestezi yontemlerinin tek bagina ya da
genel anesteziyle birlikte kullanilmasi arttirilmalidir.

* Hastalarin intraoperatif viicut sicakliklarimin takibi-
ne gereken dikkat ve 6nem verilmelidir.

» Kan transfiizyonu yapilirken hastanin 6zellikleri
dikkate alinarak yapilan transfiizyon miimkiin oldugun-
ca azaltilmalidir.

» Miimkiinse perioperatif donemde bir onkolog da
yonetime dahil edilmelidir.
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