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Giriş
Küçük hücreli akciğer kanseri tedavisinde sisplatin ve 
etoposide kombinasyonu en etkili tedavilerden biri ve 
sıklıkla ilk seçenektir.[1,2] Her ne kadar etkinliği tartışıl-
maz olsa da sisplatin miyokart enfarktüsü, Raynaud fe-
nomeni, hepatik veno-oklüziv hastalık, trombotik mik-

roanjiopati ve tromboembolik olaylar gibi birçok klinik 
vasküler toksisite bulgusuna neden olabilmektedir.[3] 
Kemoterapötik ajanlar içinde en çok iskemik inmeye 
neden olan ilaçtır.[4] Bu olguda sisplatin kullanımı sıra-
sında iskemik inme gelişen küçük hücreli akciğer kan-
seri olan bir hastayı sunmaktayız.

Özet

Kemoterapötik ilaçlar sıklıkla venöz, daha nadiren de arteri-
yel tromboembolik olaylara sebep olmaktadır. İskemik inme, 
bildirilen nadir komplikasyonlardan olup post-kemoterapi 
iskemik inme insidansı %0.137, iskemik inme ile komplike 
olan kemoterapi siklusu sıklığı %0.035’dir. Birçok kanser ti-
pinde ilk tercih olarak kullanılan sisplatin ise iskemik inmeye 
en sık neden olan ilaçtır. Bu yazıda, sisplatin tedavisi esna-
sında iskemik inme gelişen küçük hücreli akciğer kanserli bir 
olgu sunuldu.

Anahtar sözcükler: Sisplatin; iskemik inme; küçük hücreli ak-
ciğer kanseri.

Summary

Chemotherapeutic agents frequently cause venous, rarely arte-
rial thromboembolic events. Ischemic stroke as a complication 
is rare while the reported incidence of post-chemotherapy isch-
emic stroke is 0.137%. Frequency of chemotherapy cycles com-
plicated with ischemic stroke is 0.035%. Cisplatin, used as the 
first choice of many types of cancer, is the most common drug 
that causes ischemic stroke. In this case, we discuss a patient 
with small cell lung cancer that had ischemic stroke during to 
the course of cisplatin treatment.
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Olgu Sunumu
Mart 2012’de göğüs ağrısı şikayeti ile göğüs hastalıkları 
polikliniğine başvuran 64 yaşında erkek hastanın çe-
kilen akciğer grafisinde sağ akciğerde düzensiz sınırlı 
opasite tespit edildi. Özgeçmişi sorgulandığında bir se-
nedir hipertansiyonu olduğu ve düzenli antihipertansif 
ilaç kullandığı, ayrıca 47 senedir günde 1.5 paket sigara 
içtiği öğrenildi. Toraks bilgisayarlı tomografi (BT) ince-
lemesinde sağ akciğerde 75x53 mm’ye ulaşan lobule 
kitle ve lateralde 9 mm çapında parankimal nodüler 
lezyon saptandı. Fiberoptik bronkoskopi yapılarak bi-
yopsi alınan ve patoloji sonucuna göre küçük hücreli 
akciğer kanseri tanısı konan hasta medikal onkoloji 
polikliniğine yönlendirildiğinde tedavisi üç haftada bir 
50 mg sisplatin ve 200 mg etoposid olarak planlandı. 
İlk kürden beş gün sonra aniden konuşması bozulan 
hastanın yapılan nörolojik muayenesinde motor afazik 
olduğu görüldü. Çekilen beyin BT sonucu normaldi. 
Kontrastlı kranial manyetik rezonans görüntüleme-
de (MRG) metastaz saptanmayan hastanın diffüzyon 
MRG’sinde sol sentrum semiovale ve superior frontal 
girus, sağ korona radiata ve insüler kortekste multiple 
akut enfarkt ile uyumlu bulgular vardı (Şekil 1). Hastaya 
akut iskemik serebrovasküler olay tanısı konularak ase-
tilsalisilik asit 1x100 mg ve enoksaparin 1x6000 ünite 
başlandı. Bir hafta içinde konuşması kısmen düzelen 
hastanın çekilen EKG ve transtorasik ekokardiyografi 
sonuçları normaldi. İki taraflı karotis vertebral doppler 
ultrasonografide (USG) stenoz saptanmadı. Hemog-
ram, lipid profili, karaciğer enzimleri, böbrek fonksiyon 
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testleri, kalsiyum ve magnezyum değerleri normal 
sınırlardaydı. Sisplatin kesilerek carboplatin 600 mg 
başlandı. Carboplatin tedavisi başlandıktan ve iskemik 
inme geçirdikten bir ay sonra sağ bacağında ağrı şika-
yeti ortaya çıkınca kalp damar cerrahisi polikliniğine 
başvuran hastaya femoral arter tıkanıklığı tanısı kondu. 
Asetilsalisilik asit kesilerek warfarin başlanan hastaya 
sağ femoral arter tıkanıklığı için operasyon önerildi. 
Hastanın genel durumu iyi olup halen carboplatin ve 
etoposid tedavisine devam edilmektedir.

Tartışma
Kanser hastalarında tromboembolik olaylar hastalık 
süreci, kemoterapi tedavisi, santral venöz kateter veya 
enfeksiyon nedeni ile ortaya çıkabilmektedir.[5] Li ve ark.
nın 10963 kanser hastası üzerinde yaptıkları çalışmada 
post-kemoterapi iskemik inme insidansının %0.137, is-
kemik inme ile komplike olan kemoterapi siklusu sıklı-
ğının ise %0.035 olduğu gösterilmiştir.[6] Bu konuda en 
çok suçlanan ajan olan sisplatin[7] günümüzde metas-
tatik testiküler ve over kanseri, mesane kanseri, baş ve 
boyun kanserleri, ösofagus, mide ve anal kanal kanser-
leri, lenfoma, akciğer kanseri gibi birçok malignensinin 
tedavisinde yaygın olarak kullanılmaktadır.[8] Sisplatin 
tedavisi uygulanan ürotelyal karsinomalı 271 hasta ile 
yapılan bir çalışmada 35’inde vasküler olayların görül-
düğü, ancak bunların sadece üçünde iskemik inme tes-
pit edildiği rapor edilmiştir.[9] Sonuçta sisplatine bağlı 
iskemik inmenin nadir olduğu düşünülmektedir ve bu 
konuda bildirilmiş olgular vardır.[10-12]

Sisplatine bağlı vasküler olayların (arteriyel veya ve-
nöz) %45’inin ilk iki kemoterapi esnasında ortaya 
çıktığı ve arteriyel olanların venözlerden daha erken 
ortaya çıktığı bildirilmiştir.[13] Her ne kadar ilk kemote-
rapiden sonra daha sık görülse de sisplatine bağlı iske-
mik inme kanser tipinden bağımsız olarak tedavi baş-
langıcından sonraki ilk on gün içinde ortaya çıkabilir.[4]

Sisplatine bağlı olarak ortaya çıkan iskemik inmenin 
altta yatan patogenezinde üç temel mekanizmanın 
rol oynadığı öne sürülmektedir:

1. Sisplatinin neden olduğu direkt endovasküler hasar,

2. Sisplatin kullanımına bağlı olarak ortaya çıkan pro-
tein C’nin aktivitesinin azalması ve von Willebrand 
faktörün aktivite artmasına bağlı olarak ortaya çıkan 
hiperkoagülabilite,

3. Sisplatinin neden olduğu renal toksisitenin sonucu 
Şekil 1. Diffüzyon manyetik rezonans görüntülemede sağ 

korona radiatada çoklu akut infarkt bulguları.
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olarak gelişen hipomagnezeminin hiperkoagülabilite-
yi indüklemesi.[12]

Kanser hastalığının kendisi de tromboembolik olayla-
ra sebep olabilmektedir. Antikoagülan ilaçların hem 
trombofilaksi hem de kanserin prognozu üzerine 
olumlu etkileri olduğu bilinmektedir.[13] Kemoterapi 
alan hastalarda yapılan çalışmalarda warfarin uygula-
nanlarda tromboemboli riskinin azaldığı gösterilmiş-
tir.[14,15] Heparinin mortaliteyi azaltıcı etkisi olduğu gös-
terilmişken düşük moleküler ağırlıklı heparinin etkisi 
halen oldukça tartışmalıdır.[16] Yakın zamanda yapılan 
bir çalışmada, kanser hastalarında kemoterapi alma 
sürecinde veya 120 gün boyunca uygulanan subku-
tan 3800 İÜ nadroparin, tromboemboli riskini %48.8 
azaltırken, sisplatin kullananlarda bu risk azalmasının 
%68.0 olduğu gösterilmiştir.[17]

Sonuç olarak tromboembolik olayların önlenmesi açı-
sından faydalı olduğu düşünülmekle beraber profilak-
side uygun hasta seçimi konusunda halen net bir fikir 
birliği sağlanamamıştır.[18] Ancak tüm bu çalışmalarda 
daha sık görülen venöz tromboembolik olaylar üzerin-
de durulmuştur.

Bu olgu sisplatin kullanımı esnasında gelişebilecek be-
yin damar tıkanıklığına vurgu yapmak amacıyla sunul-
muştur. Hipertansiyon ve sigara gibi risk faktörlerinin 
olması, transösofajial ekokardiyografinin ve genetik 
araştırmanın yapılamamış olmasına rağmen biz iske-
mik inmenin ortaya çıkışının sisplatin tedavisi nedeni 
ile kolaylaştığını düşünmekteyiz. Sisplatine bağlı iske-
mik inme nadir olarak görülmekle beraber özürleyici 
veya fatal sonuçlara sebep olabilir. Rutin olarak uygu-
lanmasa da bizim hastamız gibi risk faktörü olan, ka-
nama riski düşük, seçilmiş bazı hastalara kemoterapi 
alırken tedaviye düşük doz profilaktik antikoagülan 
ilaç eklenmesi düşünülebilir.
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