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GİRİŞ 
Paraneoplastik sendromlar (PS) ad ı a l t ında , 

bir t ü m ö r l e veya t ü m ö r ü n metas taz la r ıy la d o ğ r u d a n 
i lg i l i olmayan, fakat patogenez aç ı s ından t ü m ö r ü n 
varl ığına bağlı ve dolayısıyla t ü m ö r ü n eksizyonun-
dan sonra gerileyebilen bir d iz i belirt i ler toplan­
m a k t a d ı r (1,2,3). B ü t ü n malign t ü m ö r l ü has t a l a r ın 
yaklaşık %15 inde, t ü m ö r d e n önce , sonra veya 
t ü m ö r l e r aynı anda bir PS kl inik olarak manifest 
olabil ir (2). 

PS ' l a r ın bir k ısmının d o ğ r u d a n malign 
t ü m ö r d e n sa lg ı lanan hormonlar la i lgi l i o l d u ğ u 
gös ter i lmiş t i r (1). Bu ektopik (paraneoplastik) hor­
mon yapımı , normalde o hormonu yapmayan bir 
dokudan kaynaklanan t ü m ö r l e r i n salgıladığı hor­
mon ve hormona benzer aktiviteli maddelerin sek-
resyonunu ifade eder (3,4). Dolayısıyla PS ' a yol 
a ç a n baz ı maddeler in fizyolojik olarak aktif hor-
mon-benzeri maddeler o l d u ğ u n a inanıl ır . Bunlar 
bazen sentetize ed ic i bir antijen, bazen bir toksin 
olarak gö rev yapabilir (1). Or to top ve ektopik hor­
mon yapımı Şekil l ' d e ş e m a t i z e edi lmişt i r . 

Sıklık 
PS ' la r ın sıklığı giderek a r t m a k t a d ı r (3). Şim­

d ik i halde, ufak hücre l i b r o n ş ka r s inomla r ın ın 
yaklaşık %8' inde aşırı vazopressin ( A D H ) 
yap ımına bağl ı paraneoplastik hiponatr iemi 
(Schwartz-Bartter sendromu), yaklaşık % 3 ' ü n d e 
kl inik olarak manifest Cushing sendromu 
görü leb i l eceğ i g ö z d e n uzak t u tu lmama l ıd ı r (3). 
Y i n e b r o n ş ka r s inomla r ın ın yaklaşık %15'inde 
kemik me ta s t az l a r ı o lmaksız ın hiperkalsemi ortaya 
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çıkar (5). Sistemik hormon tayinlerinin yapı lması 
daha yüksek oranlar vermektedir: Ufak hücre l i 
b r o n ş k a r s i n o m l a r ı n d a %22 o r a n ı n d a A C T H , %35 
o r a n ı n d a A D H sekresyonu gibi (6). Y i n e d e geniş 
a r a ş t ı r m a serileri b u l u n m a d ı ğ ı n d a n , PS ' l a r ın sıklığı 
h a k k ı n d a kesin bir rakam vermek g ü ç t ü r (1,3). 

Patogenez 
PS ' la r ın patogenezi ve patofizyolojisi 

h a k k ı n d a değiş ik teoriler i ler i s ü r ü l m ü ş t ü r (1,3): 
B i r teoriye gö re , t ü m ö r dokunun d o l a ş ı m ı n d a mev­
cut biyolojik aktif maddeleri absorbe etmekte ve 
h ü c r e l e r ö l ü r k e n bu maddeler aç ığa ç ı k m a k t a d ı r . 
"Random depresyon" terorisine g ö r e , vücu t t ak i 
somatik hüc re l e r , pek ç o k fonksiyonu gö reb i l ecek 
gen iş bir genetik informasyona sahiptir. A n c a k 
bunlar bask ı a l t ında tu tu lmaktadı r . T ü m ö r 
h ü c r e l e r i n d e k i genomun kısımları dereprime o l ­
dukla r ı zaman, d iğe r t ü m ö r karakteristikleriyle be­
raber ektopik hormon yapımı da ortaya ç ıkab i lmek­
tedir (1,3). Hayvan deneylerine dayanarak, n ö r o e k -
todermal h ü c r e l e r d e n ortak bir p rohormonun sen­
tetize edi ldiği i leri s ü r ü l m ü ş t ü r (6). Buna g ö r e , 
pr imer translasyon ü r ü n ü n d e n , yani p rohormon-
dan hücre-spes i f ık enzim sistemlerinin aktivitesiyle 
farklı hormonlar yap ı lmak tad ı r . T ü m ö r 
h ü c r e l e r i n d e ortaya ç ıkan anormal "post-trans-
lasyonal modifikasyon" sonucunda tümör-spes i f ik 
peptidler teşkil edilmektedir . Bu gö rüş , daha 
sonra, p rohormonun anormal "post-traskripsiyonal 
modifikasyon" sonucunda patolojik o lab i leceğ i 
görüşüy le t a m a m l a n m ı ş t ı r (7) (Şekil 2). B i r b a ş k a 
g ö r ü ş e g ö r e , t ü m ö r hüc re l e r i , özel salgı lar ını doku 
a ra l ık la r ına vermekte, bunlar dokuya karş ı an-
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Şeki l 1 : O r t o t o p v e e k t o p i k h o r m o n y a p ı m ı n ı n , p r i m e r v e s e k o n d e r C u s h i n g s e n d r o m u ö r n e ğ i n d e k a r ş ı l a ş t ı r m a l ı ş e m a t i k g ö r ü n ü m ü 
( H e i t z v e S t a u b , 1979). H . Ö . L . : H i p o f i z ö n l o b u . 

Şek i l 2 : P r o t e i n sen tez in in ş e m a t i k g ö r ü n ü m ü . T ü m ö r 

h ü c r e l e r i n d e , "pos t - t ranskr ips iyona l mod i f ikasyon" 

ve/veya "post t rans lasyonal modg i f ikasyon" 

sonucunda , a n o r m a l p r o h o r m o n v e h o r m o n l a r 

meydana g e l e b i l m e k t e d i r ( H e i t z ve S taub , 1979). 

tijenik olmakta ve s o n u ç t a vaskülit , hemoliz, 
artropati gibi "otoimmun fenomen'ler ortaya 
ç ıkmak tad ı r (1). E k t o p i k hormon yapımını 
aç ık l amak ü z e r e , Pearse t a ra f ından yakın zamanlar­
da A P U D - h ü c r e teorisi i leri sü rü lmüş tü r (8). 
A P U D - s i s t e m i , in vivo veya in vitro biyojen amin­
ler in ön şekil lerini a r t t ı r m a k ve sonra onlar ı dekar -
soksile etmek ye t eneğ indek i h ü c r e l e r d e n meydana 
gelir ( A m i n e Precursor Up take and Decarboxyla­
tion) (3,8) ve bunlardan gel işen t ü m ö r l e r e de genel 
olarak A P U D - o m a ' l a r ad ı verilir. İ ş te b u A P U D -
t ü m ö r hüc re l e r i t a r a f ından ektopik hormon 
yapımın ın , bir peptid sentezinin, benzer etkil i 

b a ş k a bir maddeye d ö n ü ş ü m ü n e bağl ı o l ab i l eceğ i 
i ler i s ü r ü l m e k t e d i r (3). Son yay ın la rda ise, 
onkogenez e snas ındak i bir mutasyonla, t ü m ö r 
hüc re l e r in in yalnız prolifrasyon metabo­
l i zma la r ında değil , enerji m e t a b o l i z m a l a r ı n d a da 
değişiklik o l d u ğ u ve böy lece , biyolojik aktif m a d ­
delerin teşkil edi ldiği belir t i lmektedir (2). 

Buraya kadar an la t ı l an la r , k ı smen aç ık lan-
maay gerektirse bile, PS ' l a r a r a s ı n d a b u g ü n e kadar 
o l d u k ç a iyi t a n ı m l a n m ı ş ve patogenezi 
aydınlat ı lmış bir durum, 'Hiperka l semi 'd i r . 
G e r ç e k t e n de, b a ş t a b r o n ş ve b ö b r e k k a r s i n o m l a r ı 
olmak ü z e r e çeşit l i malignitelerde g ö r ü l e n 
paraneoplastik hiperkalseminin meydana gelmesin­
den, ektopik parathormon ( P T H ) (9,10) ve P T H -
benzeri maddelerin (11) yanı sıra, prostaglandin-
ler, özell ikle prostaglandin E2 (PGE2) (12-17), os-
teoklast aktive edic i faktör (18,19), vazoaktif intes-
tinal pol ipept id ( V I P ) (20), v i tamin-D benzer i 
steroller (21), dehidrasyon (22), t ü m ö r metastaz­
lar ına bağlı adrenal korteks yetmezl iği (22,23), 
an t iös t ro jen maddelerle yap ı lan hormon tedavisi 
(24,25), t iazid tedavisi (26) ve immobil izasyon (27) 
sorumlu t u tu lmuş l a rd ı r . 

Bu teorilerin hiç b i r is i , b ü t ü n paraneoplastik 
fenomenleri a ç ık l amak için yeterli deği ld i r . G e n i ş 
ve yeterli bir aç ık lama , ancak, bü tün endokr in 
h ü c r e l e r tarif edi ld iği ve böy lece ortotopik veya ek­
topik t ü m ö r h o r m o n l a r ı be l i r lenebi ld iğ i zaman 
m ü m k ü n d ü r . Bunun için de daha yüksek derecede 
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Tablo -1 

Endokrin Praaneoplaziler 

Tablo - 2 

K l i n i k 

C u s h i n g p a r a n e o p l a z i 

K a r s i n o i d p a r a n e o p l a z i 

E k s t r a p a n k r e a t i k h i p o g ­

l i s e m i s e n d r o m l a n : 

D o e g e - P o t t e r 

s e n d r o m u 

N a d l e r - W o l f e r 

s e n d r o m u 

A n d e r s o n - s e n d . 

R o s e n f e l d 

s e n d r o m u 

H i p e r k a l s e m i s e n d r o m u 

Pa togenez 

E k t o p i k A C T H 

S e r o t o n i n 

İ n s u l i n e b e n z e r 

m a d d e 

T ü m ö r k a y n a k l ı 

h i p e r i n s u l i n i z m 

t n s u l i n - e t k i l i 

a n a b o l i k s t e ro id 

A ş ı r ı g l i k o z k u l ­

l a n ı m ı 

E k t o p i k A D H 

E n s ık p r i m e r t m 

B r o n ş i a l ca. 

B r o n ş i a l ca. 

F i b r o s a r k o m 

H e p a t o s e l l ü l e r 

k a r s i n o m 

S ü r r e n a l kor teks 

k a r s i n o m u 

P s ö d o m i k s o m 

B r o n ş i a l k a r s i n o m 

duyarlı ve spesifik hormon tayini yöntemlerinden 
yararlanmak gerekmektedir. Bununla birlikte, 
PS'ların birçoğu, bugün mevcut teorilerin bir kom­
binasyonu ile açıklanabilir. 

Böyle bir "kompleks teori" de en az şu husus­
ları açıklamalıdır: 

1. Endokrin-dışı (non-endokrin) 
tümörlerin hormonal veya hormona benzer ak-
tiviteli maddeler yapmaları, 

2. Bu hormonların yapı bakımından normal 
hormonlara benzemeleri, fakat tamamen aynı ol­
mamaları, 

3. Bazı tümörlerin aynı zamanda birden 
fazla peptidi yapabilmeleri ve 

4. Bazı ektopik hormonal sendromların be­
lirli tümör tipleri ile birlikte olabilmeleri, fakat 
başka tümörlerle de istinasi olarak ortaya çıkabil­
meleri (3). 

Sınıflandırma 
PS'lar çeşitli şekillerde sınıflandırılmışlardır 

(1,2) 
Günümüzde başlıca 4 gruba ayrılmaktadırlar: 
I. Endokrin PS'lar: Özellikle endokrin ak-

tiviteli hücrelerden kaynaklanan tümörlerde 
görülür. Bunlarda ektopik hormon veya hormon-
benzeri maddeler sentez edilir. Non-endokrin 
tümörlerde de sıklıkla görülürler (Tablo 1). Özel­
likle bronş karsinomlarının endokrin PS 
spektrumunun geniş olduğu dikkati çekmektedir 
(Tablo 2). 

B r o n ş i a l K a r s i n o m l a r d a E n d o k r i n 
Paraneoplaziler 

E k t o p i k h o r m o n K l i n i k s e m p t o m a t i k 

A C T H C u s h i n g s e n d r o m u 

A D H S c h w a r t z - B a r t t e r send 

K a l s i t o n i n H i p o k a l s e m i s e n d r o m u 

S e r o t o n i n Karsinoid s e n d r o m u 

G o n a d o t r o p i n J i n e k o m a s t i 

S T H A k r o m e g a l i 

Insu l in H i p o g l i s e m i s e n d r o m u 

M S H H i p e r p i g m e n t a s y o n 

Tablo - 3 

Nöromüsküler Paraneoplaziler 

K l i n i k 
P rog res s i f m u l t i f o k a l l ö k o e n s e f a l o p a t i 

L i n ı b i k ensefali t 

Se rebe l l a r ko r t eks d e ğ e n e r a s y o n u 

A m i y o t r o f i k la tera l s k l e r o z 

E a t o n - L a m b e r t s e n d r o m u ( M i y a s t e n i ) 

Sensorye l p o l i n ö r o p a t i 

D e r m a t o m i y o z i t ( P o l i m i y o z i t ) 

L ö s e m i l e r , l en foma , 

B r o n ş i a l k a r s i n o m 

B r o n ş i a l . ö v e r , 

m e m e ca. 

B r o n ş i a l , m e m e ca . 

B r o n ş i a l c a ( R e k t u m , 

b ö b r e k , mide , baza l 

h ü c r e l i ca.) 

B r o n ş i a l k a r s i n o m 

B r o n ş i a l , b ö b r e k , ge-

n i t a l k a r s i n o m 

II. Nöromüsküler PS'lar: Bu tabloların, 
sinir sisteminin bir Iatent viral hastalığının veya bir 
otoimmun proçesin tümör tarafından aktive edil­
mesine veya önemli bir metabolitin tüketimine 
bağlı olabileceği düşünülmektedir. Sinir hücreleri 
ve kas liflcrindeki dejenerasyonla birlikte seyreder­
ler (2) (Tablo III). 

III. Hematolojik PS'lar: Bu paraneop-
lazilerin bir kısmının doğrudan tümörün kan yapıcı 
kemik iliği üzerine sitotoksik etkisi veya onlara 
karşı antikor yapımını başlatmasıyla ilgili 
olabileceği düşünülmektedir. Bunun sonucunda 
anemiler ortaya çıkar (2). Bu aneminin tanı değeri 
de olabilir. Mesela, erişkin bir erkekte demir eksik­
liği anemisi veya gastrointestinal sistem (GIS) 
kanaması, GIS'in malign hastalıklarına işaret 
edebileceği gibi, periferik kanda lökoeritroblas-
tozisin görülmesi, hastalığın kemik iliğini infiltre 
ettiğinin ilk belirtisi olabilir. Bu yüzden malign has­
talıkların daha lokalize olduğu başlangıç 
döneminde, şiddetli anemi varsa, etyoloji 
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Tablo - 4 

Hematolojik Paraneoplaziler 

K l i n i k 

A p l a s t i k a n e m i 

H e m o l i t i k a n e m i 

P o l i s i t e m i 

T r o m b o z l a r 

T ü k e t i m k o a g ü l o p a t i s i 

P r i m e r t ü m ö r 

T i m o m a 

L ö s e m i H o d g k i n h a s t a l ı ğ ı 

B ö b r e k k a r s i n o m u 

Pankreas k a r s i n o m u 

B r o n ş i y a l k a r s i n o m 

L ö s e m i l e r 

y ö n ü n d e n geniş bir a r a ş t ı r m a yapı lmal ıd ı r . 
Hematoloj ik PS ' l a r ın d iğe r bir kısmı da, kemik 
iliğinin s t imüle edici maddelerin yap ımına bağlıdır . 
Bu maddeler, polisi temi ve l ö k e m o i d reaksiyon 
sonucunu d o ğ u r u r l a r (1). Nihayet tromboplastik ve 
fibrinolitik maddelerin kanaverilmesiyle birl ikte 
seyreden t ü m ö r l e r de vardır . Bu durumda trom-
boz'lar ve lüke l im koagü lopa t i s i orlaya ç ıkar (2) 
(Tablo I V ) . 

IV . Der in in P S ' l a r ı : Diğer le r in in aksiney 
der i PS ' la r ın ınb i r bak ı ş t a t an ınmas ı m ü m k ü n d ü r ve 
böy lece kanserde erken tanı konusunda öneml i bir 
avantaj elde edilmektedir (2,28,30). M a l i g n has­
ta l ıklar la çeşitli dermatozlar a r a s ı n d a şu kriterler­
den b i r i veya daha fazlası bir a r a d a d ı r : 

a. İç organ malignitesi ile dermatoz, aynı 
zamanda baş la r veya baş lang ıç zaman la r ı a r a s ında 
çoık kısa bir sü r e vard ı r . 

b. M a l i g n has ta l ık ile dermatoz paralellik 
gös te r i r . Y a n i t ü m ö r ü n tedavisiyle birl ikte der­
matoz da geriler. 

c. Dcrmatoz la birl ikte olan t ü m ö r ü n his­
tolojik t ipi ekseriya monotondur. Y a n i , t ü m ö r saf 
adenokarsinom veya saf s k u a m ö z hücre l i karsinom 
vb. şek l inded i r . M e s e l â , akantozis nigrikans malig-
na ( A N M ) ' d a gö rü l en saf mide adenokarsinomu 
gibi . 

e. Dermatozla birl ikte olan malign hasta l ık 
a r a s ındak i ilişki, genetik kaynakl ı ise, bunlar bir­
bir inden bağ ımsız olarak da meydana gelebilir 
( Ö r n e k : Peutz-Jeghers sendromu) (28). 

Bu a ç ı d a n ele a l ınd ığ ında , der i PS ' la r ın ın şu 
şeki lde sınıf landır ı lması , pratik b a k ı m d a n yarar l ı 
g ö r ü n m e k t e d i r (29): 

A.Genet ik H a s t a l ı k l a r l a B i r l i k t e G ö r ü l e n l e r 

1. Nevüs unius lateris: Bazen bazal hücre l i 
karsinomlarla, bir l iktedir . 

2. Palmoplanter hiperkeratoz (Tilozis): 
Ö z o f a g u s ve akc iğer ka r s inomla r ıy la bir l ikte , 
gö rü lü r . 

3. Cafe-au-Iait ( s ü t l ü kahve) lekeler i : 
N ö r o f i b r o m a t o z i s t e , gö rü lü r . 

4 . M u l t i p i hamar tom sendromu (COW-
D E N h a s t a l ı ğ ı ) : E n sık meme, t i ro id , kolon, uterus, 
serviks ve mesane t ü m ö r l e r i , l ö semi , l iposarkom, 
malign melanom ( M M ) ve s k u a m ö z hüc re l i kar­
sinomlarla birl ikte, ras t lan ı r . 

5 . Baza l hüc re l i n e v ü s sendromu: M u l t i p i 
bazal hücre l i karsinomlarla bir l iktedir . 

6. M u l t i p i mu koza 1 n ö r o m a sendromu: 
T i r o i d i n m e d ü l l e r karsinomu ve feokromositomlar-
la birl ikte görü lebi l i r (29). 

7 . Peutz-Jeghers sendromu: Bu sendromda 
ağız ve dudak çev res indek i m u k o k u t a n ö z 
melanozisle birl ikte gö rü len GİS po l ip le r i %2-3 
o r a n ı n d a mal ignleşebi l i r (31). 

8. A t a k s i a Telanj iektazia ( L o u i s - B a r 
Sendromu): V a k a l a r ı n %10 unda l enfore t ikü le r 
mal igni té (lenfoma), medulloblastom, g l iom veya 
bir adenokarsinomla bir l ikte olabil i r (32,33). 

9. B l o o m Sendromu (Konjeni ta i Telanj iek-
tat ik Er i t en i ) : bu hastalarda, yüksek oranda 
lösemi , lenfoma ve GİS karsinom r iskinin varlığı b i ­
l inmektedir (34,35). 

10. Ched iak -Higash i Sendromu: L e n -
fomalarlabirlikte olabil ir (36). 

11. Diskeratozis Konjen i ta : Bu has ta l ığ ın 
özell iğini teşkil eden der ideki lökoplaz i a l an l a r ınd , 
daha sonra yüksek oranda karsinom gel i şmes i r iski 
söz konusudur (29). 

12. Werner Sendromu ( e r i ş k i n l e r i n 
p r o g e r i a ' s ı ) : Hepatomlar , t i roid, kemik ve meme 
t ü m ö r l e r i ile birlikte görü lebi l i r (28,29). 

13. İ n k o n t i n e n t i a Pigment i : Bu konjenitai 
dermatoz (genodermatoz) yak ın la rda , b ö b r e ğ i n 
"rabdoid t ü m ö r ü y l e bir l ikte bi ldir i lmişt i r (37). 

B.Spesif ik H a s t a l ı k l a r l a B i r l i k t e G ö r ü l e n l e r 

1. Hiper t r ikoz i s Lanug inoza Unive r sa l i s 
(Hiper t r ikoz i s Lanug inoza E t T e r m i n a l i s 
A k i z i t a ) : A k c i ğ e r i n anaplastik kars inomu ve 
p a n k r e a s ı n adac ık t ü m ö r l e r i n d e lanugo kı l lar ının 
büyümes id i r (2,28). 

2 . Alöpes i M ü s i n o z a ( F o l i k ü l e r 
M ü s i n o z i s ) : Ep ide rma l adnekslerin i l t ihabı has-
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talığı olan alopesi m ü s i n o z a n ı n pr imer ve sekonder 
olmak ü z e r e iki formu vardır. P r imer formu 
idiyopatik sekonder formu mikozis fungoides ( M F ) 
ve lenfoma gibi maling t ü m ö r l e r e bağlı , yani 
paraneoplastiktir (38,40). Bu ik inc i şekil , vakalar ın 
yaklaşık % 15'ini teşki l eder. 

3 . Akantozis N ig r ikans M a l i g n a (ANM): 
Vakaların %61'inde malignite ile aynı anda, 
%22'sinde maligniteden sonra, geriye kalan %17'si 
maligniteden ö n c e ortaya ç ıkan bir tablodur (28). 
Y a n i obligat (mecburi) bir PS'dur (2). Bu malig­
nite ekseriya abdominal -bazen mide- adenokar-
sinomudur (2,41). Ayrıca Hodgkin hastalığı (42), 
osteojenik sarkom (43) la birl ikte olabil ir . M a l i g n 
t ü m ö r l e r l e bir l ikte aniden ortaya ç ıkan çok sayıda 
seboreik keratozlarla karakterize bir tablo olan 
Lesertrelat belirt isi , bazı yazarlar tarafından 
A N M ' n ı n erken d ö n e m i veya inkomplet formu 
olarak kabul edi lmektedir (44). 

4. A k i z İntiyozis: En çok H o d g k i n hastal ığı 
ve H o d g k i n dışı lenfomalar, M F , iğ hücre l i sarkom, 
mul t ip l miyelom, meme, akc iğer ve kolon kanser­
ler i ile bir l iktedir (45,46). 

5. Dermatomiyozi t (Pol imiyozi t ) : Erişkin­
lerde yaklaşık %15 o r a n ı n d a akciğer , G İ S ve meme 
kars inomlan vyea M M ile birl ikte olabil ir 
(28,29,47). Bu oran, %6,7-52 a r a s ı n d a değ i şmek­
tedir (48). 

6. Sjogren Sendromu: Lenfomalar la bir l ik­
te olabil i r (29). 

7. Fumilyal ve A k i z Disp las t ik Nevüs 
Sendromu: Me lanomla r veya meme, mide, kolon, 
rektum, larinks, akciğer , pankreas, over, uterus ve 
mesane kars inomlan ve lenfomalarla birlikte 
olabil ir (29,36). 

8. A k u t Feb r i l Nöt rof î l ik Dermatoz (Sweet 
Sendromu): Çeşitl i hematopoietik sistem malig-
niteleri, özel l ikle akut miyeloud lösemi ( A M L ) ile 
birl ikte görülebi l i r (49). 

9. At i p ik Piyoderma Gangrenozum: 
M i y e l o i d lösemi ve miyeloid metaplazi ile birl ikte 
gö rü leb i l en ü l se ro -bü l löz bir dermatozdur (50). 

10. R e t i k ü l o h i s t i o s i t o m (Mul t i s en t r ik 
Retikülohistiositozis): M i d e , uterus, over kar­
s inomlan ve lenfomalarla bir arada görülebi l i r 
(29,36). 

11. Ksantomatozis Planum: Lenfomalar la 
birl ikte olabil i r (36). 

12. Nekrobiyotik Ksantogranülom: Bu tablo 
da lenfomalarla birl ikte görü leb i l i r (36). 

13. Akrokeratozis Paraneoplastika (Bazex): 
Özel l ik le burun sırtı ve kulak k e p ç e s i n d e k i eri temli-
skuaml ı lc /yonlar la karakterize olan bu tablo, ek­
seriya özofagus , nazofarenks, d i l ve alt dudak kar-
sinomlarma eşlik eder (2,28). 

14. Eritema Jiratum Repens: M e m e , 
akciğer , serviks, safra kesesi ve prostat karsinom-
larıyla birl ikte görü lebi l i r (2,28,29,51). 

15. Vezikülo-Büllöz Hastalıklar: Bilhassa 
büllöz pcmf ıgo id t a rz ındak i lezyonlar, akc iğer , 
böbrek, mesane, safra kesesi, mide, kolon, rektum, 
pankreas, meme, over, serviks, farenks ve larenk 
tümör le r iy lc birl ikte görü leb i l i r (28,30,52). 

16. Torre Sendromu: M u l t i p l s e b a s c ö z 
adenomlarla birl ikte larenks, G İ S , over ve uterus 
kaynaklı visseral maligniteler söz konusudur 
(28,53,56). 

17. Yüzeysel Gezici Trombollebit (Superfi­
cial migratory thrombophlebitis): Yüzeysel ven-
lerin segmentlcr halinde tutulumu, çoğu kez 
pankreas karsinomu, H o d g k i n ve N o n - H o d g k i n 
lenfomalar, l iposarkom, osteojenik sarkom, mide, 
ka rac iğer , safra kesesi, ko lon , uterus ve over malig-
ni leler i ile bir l iktedir . Bu tablo ortaya ç ıkt ığ ında 
t ü m ö r i n o p e r a b l d ı r (28,45). 

C.Endokrin Tümörlerle Beraber Olanlar: 

1. Nekrolitik Migratuvar Eritem: Endok­
rin pankreas t ü m ö r l e r i n i n yaklaşık % 1 ' i n i teşkil 
eden ve diabetojen-pemfigoid sendromla seyreden 
"glukagonom"un deri belirt isidir (28,52). 

2. Karsinoid Sendrom: G İ S ve GİS-d ı ş ı 
karsinoid t ü m ö r l e r d e deride gö rü l en belir t i , "flush­
ing" t a rz ındak i k ı za rmad ı r (28,29). 

3. Gushing Sendromu: Baş t a akc iğer in 
yulaf hücre l i karsinomu olmak üze re bazı pankreas 
adac ık t ü m ö r l e r i n d e , t i roidin m e d ü l l e r karsinom-
lar ında , malign b r o n ş ve G İ S karsinoidler i ile baz ı 
prostat k a r s i n o m l a r ı n d a ve hatta d o ğ r u d a n derinin 
n ö r o e n d o k r i n ( t r a b e k ü l e r - M e r k e l hücre l i ) kar­
s i nomla r ında gö rü l en ektopik A C T H y a p ı m ı n a 
bağlı sekonder (paraneoplas t ic Cushing 
scndromunun deri belirtisi , hiperpigmcntasyondur 
(2,29,52,57,58). 

4. Adrenal Viril izan Tümörler: A n d r o j e n 
hormon yapan adrenal ve over t ü m ö r l e r i n d e hir-
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Tablo - 5 

Kutanöz Paraneoplaziler 

K l i n i k 

A k a n t o z i s n ig r ikans ma l igna 

A k r o k e r a t o z Bazex 

H r i t e m a j i r a t u m rcpcns 

l l i p e r t r i k o z i s l anug inoza 

e l t e rmina l i s ak i z i t a 

G l u k a g o n o m s e n d r o m u 

Dermatomiyoz . i t 

E n sık p r i m e r t ü m ö r 

M i d e a d e n o k a r s i n o m u 

Ü s t s o l u n u m y o l u v e ö z o f a g u s 

k a r s i n o m u 

K a r s i n o n ı 

K a r s i n o m 

A l f a - 2 - a d a c ı k h ü c r e l i k a r s i n o m 

B r o n ş , r cna l , geni ta l k a r s i n o m 

sutizm ve vi r i l izmin gö rü lmes i de bir paraneoplas­
tik belir t i kabul edi lmel idir (29). 

5. F e o k r o n ı o s i t o m : Mul t i p l e endokrin 
neoplaziler ( M E N ) iç inde o lduğu zaman, dilde de 
mukozal n ö r o m l a r göz len i r (29). 

D.Diğer le r i 

1. P r o g r e s s i f - a t r o f i k l e ş e n - k r o n i k g r a n ü -
l o m a t ö z dermohipodermit : ( P A C G D ) : H o d g k i n 
hastalığıyla birlikte ve o l d u k ç a yeni tarif edi lmiş , 
nadir bir deri has ta l ığ ıdı r (59). K u t a n ö z g r a n ü l o m -
lar, Hodgk in -d ı ş ı lenfomalarda da görülebi l i r (60). 

K u t a n ö z PS' lar , bir başka aç ıdan ele 
a l ındığında , obligat ve fakütatif olmak üze re 2'ye 

ayr ı lmaktad ı r (2). B u n a gö re , A N M ; akrokeratozis 
Bazex, eritema j i ra tum repens, hipertr ikozis 
lanuginoza, glukagonom sendromundaki der i be l i r ­
t i leri obligat; d iğer le r i (akiz ihtiyoz, bü l löz pem-
fıgoid, dermatomiyozit vd.) fakültatif P S ' l a r d ı r (2) 
(Tablo 5). 

S o n u ç olarak şu husus la r ı bir kez daha vur­
gulamak isteriz: 

1. Baş ta , kolay t a n ı n m a s ı b a k ı m ı n d a n , der i 
paraneoplazileri olmak ü z e r e , paraneoplastik bel i r ­
tiler g ö r ü l d ü ğ ü n d e , internai mal igni té y ö n ü n d e n 
geniş a r a ş t ı r m a yapı lmal ıd ı r . 

2. Diskeratozis konjenita ve Peutz-Jeghers 
sendromu gibi ö n c e d e n mevcut bir lezyon 
zemininde, sonradan malignitenin geliştiği du rum­
larda P S - p r e k a n s e r ö z lezyon ayr ımı iye yap ı lmas ı 
ve bunun kri terlerinin belir lenmesi gerekmektedir . 

3. D e r i paraneoplazileri a r a s ında yer alan 
"dermatomiyozit" aynı zamanda n ö r o m ü s k ü l e r 
paraneoplaziler a r a s ı n d a da yer alabilir . Ç ü n k ü 
müskü le r tutulma söz konusudur (Tablo 3,4) (2). 
Ayr ıca bu tablo h a k k ı n d a b a ş l a n g ı c ı n d a n 
g ü n ü m ü z e kadar çok değiş ik f ik i r le r i ler i 
s ü r ü l m ü ş t ü r . Bu görüş le r daha sonra ele 
a l ınacakt ı r . 
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