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OZET

Malignite, derin ven trombozu i¢in onemli bir risk faktoriidiir. Prostat, pankreas ve akciger kanserleri siklikla trombozlarla birlikte
goriilmektedir. Vendz tromboembolizm kanserli hastalarda en sik 6liim nedenleri arasindadir. Bu hastalarda trombozun tedavisi
de oldukga giictiir. Bu yazida kanserli hastalarda tromboz tedavisinin zorluklarini ve profilaktik tedavinin 6nemini vurgulamak
amaciyla ¢ok sayida trombozlarla seyreden akciger kanserli ii¢c olgu sunulmugstur. Antikoagulan tedaviye bagl komplikasyonlar

nedeniyle olgularin tedavileri tamamlanamamig ve bu nedenle kaybedilmislerdir.

Anabhtar kelimeler: Akciger kanseri, derin ven trombozu, antikoagiilan tedavi

SUMMARY
Thrombosis in Lung Cancer: Three Case Reports

Malignancy is the most important risk factor for venous thromboembolism. Prostate, pancreas and lung cancers are frequently
seen with thrombosis. One of the most common causes of the mortality in patients with malignancy is thromboembolism. Moreover,
the treatment for thrombosis is also very diffucult for these patients. Here, three lung cancer patients with multiple thrombosis
are reported to emphasize the difficulties of thrombosis therapy and the importance of prophylaxis in cancer patients. The treatment

has been stopped in three cases because of complications related to thrombosis therapy and the cases were lost.

Key words: Deep venous thrombosis, lung cancer, prophylactic therapy

GIRIS nin, trombositozun ve fibrinopeptid A, D-Dimer,

trombin-antitrombin kompleksleri gibi koagulasyon

Malignite, derin ven trombozu i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. Immobilizasyon, cerrrahi veya infek-
siyonlara bagl stazin, tiimor hiicrelerinden salgilanan
prokoagulan maddelerin, kemoteropetik ajanlara bagl
endotel hasarinin ve kan akigkanlhigindaki bozukluklarin
tromboz gelisiminde rol oynadig diisiiniilmektedir().

Kanser dokusunda fibrinojen ve fibrin yikim tirtinleri-

belirteclerinin de arttig1 bilinmektedir(D. Biitiin bu
olaylar trombozla birlikte hemoraji ve dissemine
intravaskiiler koagulasyon(DIC) gelisimine sebep
olmaktadir(®,

Prostat, mide, pankreas, kolorektal ve akciger kanserleri
siklikla trombozla birlikte seyretmektedir ve bu

kanserlerde DIC goriilme orani da yiiksektir(3-4),
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Bu yazida bircok bolgede ciddi trombozlarla seyreden
ve bir olgu da da ek olarak DIC saptanan, akciger kanserli

ti¢ olgu sunulmustur.
OLGU1

Elli iki yagindaki erkek hasta, nefes darligi, kilo kaybi ve
sag bacaginda sislik yakinmalariyla yatirildi. Olgunun,
bir ay once sag bacaginda sislik ve kizariklik meydana
geldigi, ancak bu sikayetlerinin tedavisiz geriledigi ve bu
Yakinmalarinin tekrarlamasi ve nefes darliginin artmast
nedeniyle servisimize yatirildi.

Olgu aktif sigara i¢icisiydi(50 paket/yil). Soygecmisinde
kiz kardesinde akciger kanseri mevcuttu.

Fizik muayenede, yilizde ve boyunda 6dem, boyun
venlerinde dolgunluk mevcuttu. Sag supraklavikuler, sag
inguinal bolgede sert ve agrisiz lenfadenopatiler vardi.
Sag ayak bileginden inguinal bolgeye kadar uzanan sislik
ve kizariklik mevcuttu.

Laboratuvar bulgularmdan patalojik olanlar; sedimen-
tasyon:70 mm/saat, ALP:234 1U/L, LDH:534 IU/L,
albumin: 3.3 gr/dL, 16kosit:10300/mm3, Hb:10g/dl,
Hct:%31 idi. Oda havasinda Pa0O2:60 mm Hg, PaC02:35
mm Hg ve Sa02:%91 idi.

Akciger grafisinde, sag akciger {ist lop apikal segmentte
6x7 cm boyutlarinda kitle izlendi. Derin ven trombozu
diisiiniilerek yapilan Doppler ultrasonografisinde(USG),
sag femoral, popliteal ve tibial vende akut trombiis
saptandi. Akciger kanseri 6n tanistyla istenen spiral toraks
bilgisayarli tomografide(BT) sag apikal kitle disinda her
iki internal juguler venler, subklavian venlerde ve vena
kava superiorda trombiis izlendi (Resim I). Batin BT de

inferior vena kavada trombiis saptandi (Resim II).

Resim I: Superior vena kavada trombiis

Akciger kanserinde tromboz

Resim II:Inferior vena kavada trombiis

Patalojik tan1 icin sag inguinal lenf nodundan alinan

biyopsi berrak hiicreli akciger kanseri metastazi olarak
degerlendirildi. Tromboz tedavisine diisiik molekiiler
agirlikli heparin(DMAH) ile baglanarak oral
antikoagiilan ile devam edildi. Ciddi nefes darlig1 ve
tromboza bagli vena kava superior sendromu
bulgularinda ani artig gelisen olguda trombolitik tedavi
planlandi. Fakat kontrol trombosit degerinin 50000/mm?3
olmasi iizerine uygulanamadi. Fibrinojenin diisiik;
fibrin yikim iiriinlerinin, PT ve aPTT nin yiiksek
bulunmasi, periferik yaymada eritrositlerde
fragmantasyon goriilmesi tizerine tiimore baglh DIC
tanist konuldu. Hastanin oral antikoagulan tedavisi
kesilerek taze donmug plazma verildi. Akciger kanseri
tanist almasindan iki hafta sonra olgu solunum arresti
ile kaybedildi.

OLGU II

Elli iki yasindaki erkek hasta, okstiriik, balgam ¢ikarma,
ates, kilo kaybi ve sol ayaginda sislik yakinmalariyla
bagvurdu. Kirk paket/yil sigara aligkanlig1 olan olgunun
yakinmalar: alt1 ay once ortaya ¢ikmis. Bir saglik
merkezinde cekilen akciger grafisinde sol hiler
genigleme ve sag apikal infiltrasyon saptanmasi {izerine
nonspesifik antibiyotik tedavisi baglanmuis.
Antibiyoterapiye ragmen atesinin gerilememesi
nedeniyle ¢ekilen toraks BT’ de sag akciger iist lob
apikoposterior segmentte 6x7 cm, sag hiler 5x3 cm
boyutunda kitleler saptanarak klinigimize sevk edilmis
(Resim III).




A. Bilge Oztiirk ve ark.

Resim II1: Sag akciger iist lob apikoposterior segmentte 6x7 cm

boyutunda kitle lezyon

Fizik muayenede; sol ayak bileginde lokalize ddem, sag
aksiller ve her iki inguinal bolgede zincir yapmuis, bir
cm boyutlarinda multipl lenfodenomegaliler saptandi.
Comak parmak saptanan olguda, oskiiltasyonda sol
akciger list zonda lokalize wheeze mevcuttu. Kot kavsini
bir cm asan, agrili ve kiint kenarlt hepatomegalisi vardi.
Laboratuvar bulgularinda; sedimantasyon: 120 mm/saat,
ALP:507 IU/L, AST:46 U/L, ALT:50 IU/L, LDH:858
IU/L, Albumin:2.7gr/dL, 16kosit: 11800/mm3, Hb:9.2
g/dL ve Het: %29 olmast diginda anormallik saptanmad.
Oda havasinda PaO2:75 mm Hg, PaC0O2:34 mm Hg ve
Sa02:%98 olarak bulundu. Transbronsiyal igne
aspirasyon biyopsisi sonucunda epidermoid akciger
kanseri tanist kondu. Bacak bulgular icin yapilan alt
ekstremite Doppler USG’sinde sol eksternal iliak venin
distalinde kalan tiim vendz sistemde akut trombiis
saptandi. DMAH ile tedavi basland1. Takiplerde tedaviye
ragmen sol bacak sisliginin inguinal bolgeye kadar
yayildig1 gozlendi. DMAH ile baglanan tedaviye oral
antikoagulan ile devam edildi. Warfarin 5 mg/giin ile
INR degerinin 6.1 olmasi iizerine bu tedavi kesilerek
DMAH’e gecildi. INR degeri diigmeyen hastada vena
kava filtresi takilmasi planlandi. Fakat olgu tam
almasindan bir hafta sonra masif hemoptizi nedeniyle
kaybedildi.

OLGU III

Elli dort yagindaki erkek hasta, nefes darligi sikayetiyle
bagvurdu. Akciger adenokarsinom tanisi ile alt1 aydir
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Onkoloji klinigi tarafindan takip edilen olgu, sag
akcigerde masif plevra sivisi saptanmasi iizerine
ploredez yapilmasi amactyla yatirildi.

Fizik muayenede, sag akcigerde kardiyofrenik siniis
kapaliydi ve alt zonda solunum sesleri azalmigti.
Laboratuvar bulgularinda herhangi bir anormallik
saptanmad1. Oda havasinda Pa02:59 mm Hg, PaCO2:29
mm Hg ve Sa02:%92 olarak bulundu.

Olguya plevra sivist drenaji i¢in gogiis tiipti takildi.
Iki giinliik drenaj sonrasinda plevra sivisi drenaji azald.
Yatiginin iiciincii giiniinde ani nefes darligi, ciddi
hipoksi (PO2: 45 mmHg) ve hemoptizi gelisti. Pulmoner
emboli diisiiniilerek istenen spiral toraks BT de sag
pulmoner arterde trombiis saptandi. Trombolitik tedavi
(doku plazminojen aktivatorii) uygulandi ve ardindan
heparine gec¢ildi. Trombolitik tedavi dncesi mayi
drenajinda azalma oldugu icin toraks tiipii cekildi.
Tedaviye oral antikoagulan ile devam edildi. Kontrol
akciger grafisinde sivinin arttig1 ve beraberinde
hemotokrit degerinin diistii§ii gbzlendi. Warfarin
Smg/giin tedavisi altinda INR:2.36 bulundu.
Torasentezle hemotoraks saptanarak antikoagiilan tedavi
kesildi. Cekilen kontrol toraks BT de sag hemitoraksta,
sag akcigerde total atelektaziye yol acan, mediyasten
ile kalbi sola deplese eden yogun igerikli sivi
izlendi(Resim IV). Dort L/dak oksijen tedavisi ile
hastanin saturasyonu %93-94 dolayinda seyretti. Genel
durumu nedeniyle toraks tiipii takilamadi ve olgu
servise yatiriligindan bir ay sonra nozokomiyal pndmoni
ile kaybedildi.

Resim IV: Sag akcigerde total atelektaziye yol acan, mediyasten ile

kalbi sola deplese eden yogun icerikli sivi




TARTISMA

Kanserli hastalarda venoz tromboz en 6nemli 6liim
nedenlerinden biridir. Yapilan ¢alismalarda venoz
trombozla iligkili tiimdérlerde prognozun daha kotii ve
bir yillik yagam oranin daha diisiik oldugu gosteril-
mistir®). Venodz trombozla birlikte goriilen kanserlerde
uzak metastaz saptama oraninin da yiiksek oldugu
belirtilmistir(®).

Kanserli hastalarda siklikla derin ven trombozu ve
pulmoner emboli goriiliir. Venoz tromboz 6zellikle alt
ekstremite derin venlerinde goriilmekle birlikte inferior
ve superior vena kava, bu damarlarin ana kollar1 ve
sag kalp bagluklarinda da saptanabilir”). Vena kava
ici tromboza bagli vena kava superior sendromu
gelisebilir.

Venoz trombozun tedavisinde cesitli zorluklar
mevcuttur. Kanserli hastalar tromboembolizm ve
hemorajik komplikasyonlar acisindan risklidir. Tedavi
altinda da yine kanama ve rekiirren tromboz riskinin
kanserli olmayan gruplara gore daha yiiksek oldugu
bilinmektedir®. Tedavide en etkin ve kanama riski en
diisiik ila¢ kullanilmalidir. Bu amagla da heparin ve
oral antikoagulan tedavi kullanilmaktadir.

Oral antikoagulan tedavi, ilag etkilesmeleri, malniitris-
yon, kusma ve karaciger fonksiyon bozuklugu nedeniyle
bu hastalarda sorunlara neden olabilir®-10), invazif
uygulamalar ve kemoterapiye bagl trombositopeni de
tedaviyi giiclestirebilir. DMAH’ler uzun dénem
tedavide oral antikoagulanlara biraz daha iistiin kabul
edilmektedir19), Yapilan ¢alismalarda DMAHlerin
hastanin kilosuna gore kullanim kolayli§1, labarotuar
monitorizasyonu gerektirmemesi, giinde bir-iki kez
kullanimi ile pratik ve oral antikoagulanlarla kiyaslan-
difinda rekiirren tromboz riskini daha belirgin azaltarak
siirviyi ve hayat kalitesini arttirdigindan da etkili bir
tedavi oldugu gosterilmistir. DMAH’lerin kanama
komplikasyonlarinin oral antikoagulanlara gore daha
az goriildiigii ve antineoplastik etkilerinin de oldugu
bu ¢aligmalarda soylenmektedir(10). DMAH lerin
rekiirrenleri azaltarak medikal bakimi azaltmasi, renal
yetmezlik disinda monitorizasyon gerektirmemesi ve
hayat kalitesini arttirmas1 dolayisi ile abartildig: dlciide
pahal1 bir tedavi yontemi olmadigi, profilakside ve

tedavide bu agidan da uygun bir tedavi oldugu
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belirtilmektedir®-11),

Kanser hastalarinda primer profilaksi bu nedenle ¢cok
onemlidir. Ozellikle tromboz riskini arttiran kemoterapi,
santral venoz katater kullanimi, cerrahi, hospitalizasyon
veya genel durum bozuklugu nedeniyle immobilizasyon
durumlarinda profilaktik tedavi mutlaka yapilmali-
dir12), Profilaktik tedavi immobilazasyon ve kemoterapi
donemi siiresince, ayrica cerrahi tedavi sonrasit 7-14
giin siirdiiriilmelidir(!2-13), Tromboz tedavisinin zor
oldugu ve vendz trombozun kanserli hastalarda en
onemli 6liim nedenlerinden biri oldugu hatirlanmalidir.
Bu yazida sunulan ve profilaktik tedavi almayan her
iic olgunun tedavisinde bu giicliikler yasanmistir. Ilk
olguda trombositopeni ve DIC nedeniyle, ikinci olguda
INR yiiksekligi ve iiciincii olguda da hemotoraks
gelismesi nedeniyle tedavi kesilmistir. Etkin tedavi
verilemeyen hastalar primer hastaliga, hastane
enfeksiyonlarina ve tromboza baglh nedenlerle kisa
siire icinde kaybedilmiglerdir. Sonug olarak; kanser
hastalarmin tedavilerininin bir basamagini da tromboz
onleyici tedavinin olusturdugu bilinmeli ve trombozu
arttirdig1 bilinen durumlarda profilaktik tedavi uygun

stirede mutlaka yapilmalidir.
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