
G‹R‹fi

Malignite, derin ven trombozu için önemli bir risk

faktörüdür. ‹mmobilizasyon, cerrrahi veya infek-

siyonlara ba¤l› staz›n, tümör hücrelerinden salg›lanan

prokoagulan maddelerin,  kemoteropetik ajanlara ba¤l›

endotel hasar›n›n ve kan ak›flkanl›¤›ndaki bozukluklar›n

tromboz gelifliminde rol oynad›¤› düflünülmektedir(1).

Kanser dokusunda fibrinojen ve fibrin y›k›m ürünleri-

nin, trombositozun ve fibrinopeptid A, D-Dimer,

trombin-antitrombin kompleksleri gibi koagulasyon

belirteçlerinin de artt›¤› bilinmektedir(1). Bütün bu

olaylar trombozla birlikte hemoraji ve dissemine

intravasküler koagulasyon(DIC)  geliflimine  sebep

olmaktad›r(2).

Prostat, mide, pankreas, kolorektal ve akci¤er kanserleri

s›kl›kla trombozla birlikte seyretmektedir ve bu

kanserlerde  DIC görülme oran› da yüksektir(3-4).
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ÖZET

Malignite, derin ven trombozu için önemli bir risk faktörüdür. Prostat,  pankreas ve akci¤er kanserleri s›kl›kla trombozlarla birlikte

görülmektedir. Venöz tromboembolizm kanserli hastalarda en s›k ölüm nedenleri aras›ndad›r. Bu hastalarda trombozun tedavisi

de oldukça güçtür. Bu yaz›da  kanserli hastalarda tromboz tedavisinin zorluklar›n› ve profilaktik tedavinin önemini vurgulamak

amac›yla  çok say›da trombozlarla seyreden akci¤er kanserli üç olgu sunulmufltur. Antikoagulan tedaviye ba¤l› komplikasyonlar

nedeniyle olgular›n tedavileri tamamlanamam›fl ve bu nedenle  kaybedilmifllerdir.

Anahtar kelimeler: Akci¤er kanseri, derin ven trombozu, antikoagülan 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



63

Akci¤er  kanserinde tromboz

Bu yaz›da birçok bölgede ciddi trombozlarla seyreden

ve bir olgu da da ek olarak DIC saptanan, akci¤er kanserli

üç olgu sunulmufltur.

OLGU 1

Elli iki yafl›ndaki erkek hasta, nefes darl›¤›, kilo kayb› ve

sa¤ baca¤›nda flifllik yak›nmalar›yla yat›r›ld›. Olgunun,

bir ay önce sa¤ baca¤›nda flifllik ve  k›zar›kl›k meydana

geldi¤i, ancak bu flikayetlerinin tedavisiz geriledi¤i ve bu

süre içinde 2 kg/ay kilo kaybetti¤i ö¤renildi.

Yak›nmalar›n›n tekrarlamas› ve nefes darl›¤›n›n artmas›

nedeniyle servisimize yat›r›ld›.

Olgu aktif sigara içicisiydi(50 paket/y›l). Soygeçmiflinde

k›z kardeflinde akci¤er kanseri mevcuttu.

Fizik muayenede, yüzde ve boyunda ödem, boyun

venlerinde dolgunluk mevcuttu.  Sa¤ supraklavikuler, sa¤

inguinal bölgede sert ve a¤r›s›z lenfadenopatiler vard›.

Sa¤ ayak bile¤inden inguinal bölgeye kadar uzanan flifllik

ve k›zar›kl›k mevcuttu.

Laboratuvar bulgular›ndan patalojik olanlar; sedimen-

tasyon:70 mm/saat, ALP:234 IU/L, LDH:534 IU/L,

albumin: 3.3 gr/dL, lökosit:10300/mm3, Hb:10g/dl,

Hct:%31 idi. Oda havas›nda PaO2:60 mm Hg, PaCO2:35

mm Hg ve SaO2:%91 idi.

Akci¤er grafisinde, sa¤ akci¤er üst lop apikal segmentte

6x7 cm boyutlar›nda kitle izlendi. Derin ven trombozu

düflünülerek yap›lan Doppler ultrasonografisinde(USG),

sa¤ femoral, popliteal ve tibial vende akut trombüs

saptand›. Akci¤er kanseri ön tan›s›yla istenen spiral toraks

bilgisayarl› tomografide(BT) sa¤ apikal kitle d›fl›nda her

iki internal juguler venler,  subklavian  venlerde ve  vena

kava superiorda trombüs izlendi (Resim I). Bat›n BT’de

inferior vena kavada trombüs saptand› (Resim II).

Resim I: Superior vena kavada trombüs

Resim II:Inferior vena kavada trombüs

Patalojik tan› için sa¤ inguinal lenf nodundan al›nan

biyopsi  berrak hücreli akci¤er kanseri metastaz› olarak

de¤erlendirildi. Tromboz tedavisine düflük moleküler

a¤›rl›kl› heparin(DMAH)  ile  bafllanarak oral

antikoagülan ile devam edildi. Ciddi nefes darl›¤› ve

tromboza ba¤l› vena kava superior sendromu

bulgular›nda ani art›fl geliflen olguda trombolitik tedavi

planland›. Fakat kontrol trombosit de¤erinin 50000/mm3

olmas› üzerine uygulanamad›. Fibrinojenin düflük;

fibrin y›k›m ürünlerinin, PT ve aPTT’nin yüksek

bulunmas›, periferik yaymada eritrositlerde

fragmantasyon görülmesi üzerine tümöre ba¤l› DIC

tan›s› konuldu. Hastan›n oral antikoagulan tedavisi

kesilerek taze donmufl plazma verildi. Akci¤er kanseri

tan›s› almas›ndan iki hafta sonra olgu solunum arresti

ile kaybedildi.

OLGU II

Elli iki yafl›ndaki erkek hasta, öksürük, balgam ç›karma,

atefl, kilo kayb› ve sol aya¤›nda flifllik yak›nmalar›yla

baflvurdu. K›rk paket/y›l sigara al›flkanl›¤› olan olgunun

yak›nmalar› alt› ay önce ortaya ç›km›fl. Bir sa¤l›k

merkezinde  çekilen akci¤er grafisinde sol hiler

geniflleme ve sa¤ apikal infiltrasyon saptanmas› üzerine

nonspesifik antibiyotik tedavisi bafllanm›fl.

Antibiyoterapiye ra¤men ateflinin gerilememesi

nedeniyle çekilen toraks BT’de sa¤ akci¤er üst lob

apikoposterior segmentte 6x7 cm, sa¤ hiler 5x3 cm

boyutunda kitleler  saptanarak klini¤imize sevk edilmifl

(Resim III).
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Resim III: Sa¤ akci¤er üst lob apikoposterior segmentte 6x7 cm

boyutunda kitle lezyon

Fizik muayenede; sol ayak bile¤inde lokalize ödem, sa¤

aksiller ve her iki inguinal bölgede zincir yapm›fl, bir

cm boyutlar›nda multipl lenfodenomegaliler saptand›.

Çomak parmak saptanan olguda, oskültasyonda sol

akci¤er üst zonda lokalize wheeze mevcuttu. Kot kavsini

bir cm aflan, a¤r›l› ve künt kenarl› hepatomegalisi vard›.

Laboratuvar bulgular›nda; sedimantasyon:120 mm/saat,

ALP:507 IU/L, AST:46 U/L, ALT:50 IU/L, LDH:858

IU/L, Albumin:2.7gr/dL, lökosit:11800/mm3, Hb:9.2

g/dL ve Hct:%29 olmas› d›fl›nda anormallik saptanmad›.

Oda havas›nda PaO2:75 mm Hg, PaCO2:34 mm Hg ve

SaO2:%98 olarak bulundu. Transbronfliyal i¤ne

aspirasyon biyopsisi sonucunda epidermoid akci¤er

kanseri tan›s› kondu. Bacak bulgular› için yap›lan alt

ekstremite Doppler USG’sinde sol eksternal iliak venin

distalinde kalan tüm venöz sistemde akut trombüs

saptand›. DMAH ile tedavi baflland›. Takiplerde tedaviye

ra¤men sol bacak fliflli¤inin inguinal bölgeye kadar

yay›ld›¤› gözlendi. DMAH ile bafllanan tedaviye oral

antikoagulan ile devam edildi.  Warfarin 5 mg/gün ile

INR de¤erinin 6.1 olmas› üzerine bu tedavi kesilerek

DMAH’e geçildi. INR de¤eri düflmeyen hastada vena

kava filtresi tak›lmas› planland›. Fakat olgu  tan›

almas›ndan bir hafta sonra masif hemoptizi  nedeniyle

kaybedildi.

OLGU III

Elli dört yafl›ndaki erkek hasta, nefes darl›¤› flikayetiyle

baflvurdu. Akci¤er adenokarsinom tan›s› ile alt› ayd›r

Onkoloji klini¤i taraf›ndan takip edilen olgu, sa¤

akci¤erde masif plevra s›v›s› saptanmas› üzerine

plöredez yap›lmas› amac›yla yat›r›ld›.

Fizik muayenede, sa¤ akci¤erde kardiyofrenik sinüs

kapal›yd› ve alt zonda solunum sesleri  azalm›flt›.

Laboratuvar bulgular›nda herhangi bir anormallik

saptanmad›. Oda havas›nda PaO2:59 mm Hg, PaCO2:29

mm Hg ve SaO2:%92 olarak bulundu.

Olguya plevra s›v›s› drenaj› için gö¤üs tüpü tak›ld›.

‹ki günlük drenaj sonras›nda plevra s›v›s› drenaj› azald›.

Yat›fl›n›n üçüncü gününde ani nefes darl›¤›, ciddi

hipoksi (PO2: 45 mmHg) ve hemoptizi geliflti. Pulmoner

emboli düflünülerek istenen spiral toraks BT’de sa¤

pulmoner arterde trombüs saptand›. Trombolitik tedavi

(doku plazminojen aktivatörü) uyguland› ve ard›ndan

heparine geçildi. Trombolitik tedavi öncesi mayi

drenaj›nda azalma oldu¤u için toraks tüpü çekildi.

Tedaviye oral antikoagulan ile devam edildi. Kontrol

akci¤er grafisinde s›v›n›n  artt›¤› ve beraberinde

hemotokrit de¤erinin düfltü¤ü gözlendi. Warfarin

5mg/gün tedavisi alt›nda INR:2.36 bulundu.

Torasentezle hemotoraks saptanarak antikoagülan tedavi

kesildi. Çekilen kontrol toraks BT’de sa¤ hemitoraksta,

sa¤ akci¤erde total atelektaziye yol açan, mediyasten

ile kalbi sola deplese eden yo¤un içerikli s›v›

izlendi(Resim IV). Dört L/dak oksijen tedavisi ile

hastan›n saturasyonu %93-94 dolay›nda seyretti.  Genel

durumu nedeniyle toraks tüpü tak›lamad› ve olgu

servise yat›r›l›fl›ndan bir ay sonra nozokomiyal pnömoni

ile kaybedildi.

Resim IV: Sa¤ akci¤erde total atelektaziye yol açan, mediyasten ile

kalbi sola deplese eden yo¤un içerikli s›v›

A. Bilge Öztürk ve ark.
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TARTIfiMA

Kanserli hastalarda venöz tromboz en önemli ölüm

nedenlerinden biridir.Yap›lan çal›flmalarda venöz

trombozla iliflkili tümörlerde prognozun daha kötü ve

bir y›ll›k yaflam oran›n daha düflük oldu¤u gösteril-

mifltir(5). Venöz trombozla birlikte görülen kanserlerde

uzak metastaz saptama  oran›n›n da yüksek oldu¤u

belirtilmifltir(6).

Kanserli hastalarda s›kl›kla derin ven trombozu ve

pulmoner emboli görülür. Venöz tromboz özellikle alt

ekstremite derin venlerinde  görülmekle birlikte inferior

ve superior vena kava, bu damarlar›n ana kollar› ve

sa¤ kalp baflluklar›nda da saptanabilir(7).  Vena kava

içi tromboza ba¤l› vena kava superior sendromu

geliflebilir.

Venöz trombozun tedavisinde çeflitli zorluklar

mevcuttur.  Kanserli hastalar tromboembolizm ve

hemorajik komplikasyonlar aç›s›ndan risklidir. Tedavi

alt›nda da yine kanama ve rekürren tromboz riskinin

kanserli olmayan gruplara göre  daha yüksek oldu¤u

bilinmektedir(8).Tedavide en etkin ve kanama riski en

düflük ilaç kullan›lmal›d›r. Bu amaçla da  heparin ve

oral antikoagulan tedavi kullan›lmaktad›r.

Oral antikoagulan tedavi, ilaç etkileflmeleri, malnütris-

yon, kusma ve karaci¤er fonksiyon bozuklu¤u nedeniyle

bu hastalarda sorunlara neden olabilir(9-10). ‹nvazif

uygulamalar ve kemoterapiye ba¤l› trombositopeni de

tedaviyi güçlefltirebilir.  DMAH’ler uzun dönem

tedavide oral antikoagulanlara biraz daha üstün kabul

edilmektedir(10). Yap›lan çal›flmalarda DMAH’lerin

hastan›n kilosuna göre kullan›m kolayl›¤›, labarotuar

monitorizasyonu gerektirmemesi, günde bir-iki kez

kullan›m› ile  pratik ve oral antikoagulanlarla k›yaslan-

d›¤›nda rekürren tromboz riskini daha belirgin azaltarak

sürviyi ve hayat kalitesini artt›rd›¤›ndan da etkili bir

tedavi oldu¤u gösterilmifltir. DMAH’lerin kanama

komplikasyonlar›n›n oral antikoagulanlara göre daha

az görüldü¤ü ve antineoplastik etkilerinin de oldu¤u

bu çal›flmalarda söylenmektedir(10). DMAH’lerin

rekürrenleri azaltarak medikal bak›m› azaltmas›,  renal

yetmezlik d›fl›nda monitorizasyon gerektirmemesi ve

hayat kalitesini artt›rmas› dolay›s› ile abart›ld›¤› ölçüde

pahal› bir tedavi yöntemi olmad›¤›, profilakside ve

tedavide bu aç›dan da uygun bir tedavi oldu¤u

belirtilmektedir(9-11).

Kanser hastalar›nda  primer profilaksi   bu nedenle çok

önemlidir.  Özellikle tromboz riskini artt›ran kemoterapi,

santral venöz katater kullan›m›, cerrahi,  hospitalizasyon

veya genel durum bozuklu¤u nedeniyle immobilizasyon

durumlar›nda profilaktik tedavi mutlaka  yap›lmal›-

d›r(12). Profilaktik tedavi immobilazasyon ve kemoterapi

dönemi süresince, ayr›ca cerrahi tedavi sonras› 7-14

gün sürdürülmelidir(12-13). Tromboz tedavisinin zor

oldu¤u ve venöz trombozun kanserli hastalarda en

önemli ölüm nedenlerinden biri oldu¤u hat›rlanmal›d›r.

Bu yaz›da sunulan  ve profilaktik tedavi almayan her

üç olgunun  tedavisinde bu güçlükler yaflanm›flt›r. ‹lk

olguda trombositopeni ve DIC nedeniyle, ikinci olguda

INR yüksekli¤i ve üçüncü olguda da hemotoraks

geliflmesi nedeniyle tedavi kesilmifltir. Etkin tedavi

verilemeyen hastalar primer hastal›¤a, hastane

enfeksiyonlar›na ve tromboza ba¤l› nedenlerle  k›sa

süre içinde kaybedilmifllerdir. Sonuç olarak; kanser

hastalar›n›n  tedavilerininin bir basama¤›n› da tromboz

önleyici tedavinin oluflturdu¤u bilinmeli ve trombozu

artt›rd›¤› bilinen durumlarda profilaktik tedavi uygun

sürede mutlaka yap›lmal›d›r.
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