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AKCIGER KANSERLERINDE RENKLI DOPPLER ULTRASONOGRAFi
ILE DERIN VEN TROMBOZU iNSiDANSI

GIRIS VE AMAG

Kanserli hastalarda trombotik bozukluklarin gelisimine neden
olan patojenik mekanizmalar bir ytzyil kadar 6nce Trousseau tarafindan
ortaya konulmustur. Bu korelasyon daha sonra Sproul tarafindan en
belirgin olarak pankreas kanserinde olmak Uzere, degisik kanserlerden
6len  hastalardaki  postmortem  calismalarda artmis  venéz
tromboembolizm (VTE) insidansi saptanmasi ile dogrulanmistir(1).

VTE ve kanser birbiri ile baglantili iki yonli bir klinik korelasyon
icindedir. Her ne kadar kanserin ileri evrelerinde ortaya ¢iksa da VTE
kanserin henliz semptomatik degilken erken safhalarinda ortaya cikip
erken taniya neden olabilir. Tum bulgular ele alindiginda prostatik ve
pankreatik malignensilerin cogunda VTE ilk bulgu iken meme, akciger,
uterus ve beyin kanserli cogu hastada VTE hastaligin terminal olayi
olarak tespit edilmistir. Kanser hastalarinda ikinci siklikta 6lim nedeni
trombozdur (2,3).

Derin ven trombozu ya da pulmoner embolizm stiphesi tasiyan
hastalarin  takibinde kanser gelismesi ven6z tromboembolizm
olmayanlardan daha fazladir. VTE olan hastalar konvansiyonel risk
faktort olmadan % 10’ luk kanser tagima riskine sahiptir (2).

Akut venbz tromboz, tanisi glic¢ olan hastaliklardan birisidir.
Klinik olarak tanidaki zorluklarin birgcok nedeni bulunmaktadir. Bunun ilk
nedenlerinden biri sikayetin belirsizligi, hikayenin zayifigi ve
semptomlarin spesifik olmayisidir. ligili alanda agri, duyarlilik, eritem, 1si
artisi ve gode birakan 6dem ve Homan'’s belirtisi gibi klinik semptom ve
belirtiler DVT gelisen olgularin % 50’ sinden azinda bulunurlar. Ayni
zamanda bu bulgularin duyarlihgi ve 6zgalliga dusuktar (4).

Venbz tromboz tanisinda Doppler ultrasonografi en sik
kullanilan testlerden birisidir. Distk maliyetli ve tasinilabilir olmasi
yaninda her zaman igin kolaylikla tekrarlanabilir ve tanida oldukga
duyarl bir testtir (5).

Bu calismada yeni tani almis akciger kanserli 50 hastada alt
ekstremite DVT insidansini saptamak amaciyla renkli doppler
ultrasonografi uygulandi.



AKCIGER KANSERI
EPIDEMIYOLOJI

Bugtin diinyada en sik goérulen kanser akciger kanseridir ve her
yil insidansi  %0.5 oraninda artmaktadir. Insidans kadinlarda % 81’lik
artisa karsilik erkeklerde % 14.3’luk artigsa neden olmaktadir (6,7).

Tum dunyada oldugu gibi Ulkemizde de erkeklerde en sik
gbrulen kanser akciger kanseridir. Tum malign timérlerin % 16’sindan,
tim kanser Slumlerinin %28’inden (erkeklerde %35 ve kadinlarda %19)
ve tim oélumlerin % 6’ sindan sorumludur. Bu 6lum orani kolorektal,
meme ve prostat kanserlerinin timunden daha fazladir. Erken tani ve
gelisen tedavi ydéntemleri diger kanserlerde yasam suresini uzatirken,
akciger kanserinde ayni basariya ulasilamamistir. ABD’ de ve ulkemizde
akciger kanserinden 6lim koroner arter hastaliklarindan sonra ikinci
sirayl almaktadir. Erkeklerde kadinlara gbére 4-8 kat daha fazla
goérulmektedir. Bu durum sigara icme oranlarindaki farkhliktan
kaynaklanir. 20. ylazyilin basinda nadir bir hastalik olan akciger kanseri
sigara tuketiminin ve kismen de endustrinin geligimi ile giderek artarak
erkeklerde kanserden o6limlerin birinci nedeni haline gelmistir.
Kadinlardaki sigara icme oraninin artisina baglh olarak, akciger kanseri
bazi tUlkelerde meme kanserini gecerek kadinlarda da kanserden &lumdin
birinci nedeni haline gelmektedir (6,7,8).

Hastaligin esas etkeni sigaradir. Etyolojide c¢evre kirliligi ve
mesleki kosullar da belirli bir rol.oynamaktadir. Bu nedenle akciger
kanseri buyuk 6lctde 6nlenebilir bir hastaliktir (6).

AKCIGER KANSERININ RiSK FAKTORLERI:

A.Sigara: Sigara dumani partikil ve gaz fazindan olusmakta ve 4.000’
den fazla kanserojen madde (aseton, akrolin, benzen, benzopirenler,
siyanid, metan..vb) icermektedir. Akciger kanserlerinin % 90’1 sigara ile
iliskilidir. Gunde bir paketten fazla, 20 yil veya daha uzun sire ile sigara
icenlerde akciger kanseri riski icmeyenlere oranla 20-25 kat daha
fazladir. Sigara icenlerde akciger kanseri gelisme riskini etkileyen
faktdrler sigara icme suresi, icilen sigara sayisi, icilen sigara tipi sigaraya
baslama yasidir.  Pasif sigara icimi de akciger kanserine neden
olmaktadir (%17). ABD’ de her yil 500-5000 kisi pasif sigara dumanina
maruz kaldigi icin akciger kanserinden &lmektedir. Skuamdz hicreli



kanserlerin % 901, kiicik hiicreli kanserlerin dnemli bir blima sigara ile
iliskili iken adenokanserlerde bu oran % 40'tir (7,9).

B.Digerleri:
*Yas:Insidans vyasla artmaktadir. En sik 50-70 vyaslar arasinda
gérilmektedir. Ancak %5’ten azi 40 yas altindadir.

*Irk: Beyazlarda siyah irka gére daha az gérilmekte olup oran 1/1,4’ tir.
*Mesleksel etkenler: Baslica mesleki karsinojenler asbest, arsenik,

klormetil eterler, krom, hidrokarbonlar,nikel, radyasyon, mustard gazi ve
radondur.

*Radyasyon:Uranyum parcalanma Urinleri ve radon

*Gecirilmis akciger hastaliklari:Taberkiloz, kronik obstriktif akciger
hastaligi, akciger infarkti, silikozis, fibrozis alanlari.

*Viral enfeksiyonlar

*Diyet:Antioksidan Ozelliklere sahip olan vitamin A, vitamin E, beta
karoten ve selenyumun diyet ile az aliminin &zellikle sigara icen
hastalarda kanser gelisimine yol agabilecedi disunulmektedir.

*Genetik:P-450 sisteminde yer alan aril hidrokarbon hidroksilaz (AHH)
enziminin yiksek aktivite gbsterdigi kisilerde, akciger kanseri riski 8 kat
artar.Aril hidrokarbon hidroksilaz, sigara dumaninda bulunan polisiklik
hidrokarbonlari metabolizma yolu ile aktif karsinojenlere ¢eviren enzim
sistemidir (7,9).

KLiNIK BELIRTI VE SEMPTOMLAR

Akciger kanserinin semptomlari timérin lokal blyumesine,
metastazlarina, paraneoplastik sendromlarina bagli olarak gelisebilir.
Epidermoid akciger kanserlerinde lokal timér invazyonuna bagi
semptomlar siklhkla olusur. Buylk hicreli ve adenokanserler erken
metastaz yapma egilimindedirler. K¢tk hiicreli akciger kanserleri ise
siklikla uzak metastazlar ve paraneoplastik sendromlarla birliktedir (10).

Akciger kanserlerinde en sik gérilen semptomlar;, 6ksurik
(%75), kilo kaybi (%60-70), dispne (%60), gédius agrisi (%45) ve
hemoptizi (% 35) dir (6).



*Primer tiimoriin santral veya endobrongial biiyiimesine bagli;
-Oksiiriik
-Hemoptizi
-Wheezing ve stridor
-Dispne (obstriiksiyon nedeniyle)
-Pnémonitis ( obstriiksiyon nedeniyle)

*Primer tiimériin periferik biilylimesine bagli;
-Plevra veya gégus duvari tutulumuna bagh agri
-Okstiruk
-Dispne ( restriktif )
-Akciger absesi ( timdr kavitasyonu )

*Primer tiimériin toraks i¢cinde yayilimina bagli;
-Trakeal obstriiksiyon
-Disfaji ( 6sefagus basisi )
-Ses kisikligi (rekurren larengeal sinir paralizisi)
-Tek tarafli diyafragma yuksekligi ve dispne ( frenik sinir
paralizisi)
-Horner sendromu ( sempatik sinir tutulumu)
-Vena kava superior sendromu (vaskdiler obstriiksiyon)
-Kalp tamponadi, aritmi, kardiyak yetmezlik ( perikard ve
kalp tutulumu)
-Plevral efflizyon ( lenfatik obstriksiyon)
-Hipoksi, dispne ( akcigerlere lenfanjitik yayilim )

Akciger kanseri en sik olarak servikal lenf bezleri (%15-60),
santral sinir sistemi (%20-25), kemik (%25), karaciger (%10-15),
surrenal gibi organlara metastaz yapar (6).

HiISTOLOJI

Akciger kanserleri icin en yaygin kabul géren siniflama Dinya
Saglik Orgitl (WHO) tarafindan énerilen histolojik siniflamadir (11). Bu
siniflamaya goére akciger tiumérlerinin histolojik tipleri ve gbérilme oranlari
sOyledir:



-Displazi/ Karsinoma in situ
-Skuamoz veya epidermoid ( %30)
-Kii¢iik hiicreli karsinom (%30)
*yulaf hicrel
*intermediate
*kombine yulaf hicrel
-Adenokarsinom (% 25)
*asiner
*papiller
*bronkoalveoler
*musin iceren solid karsinom
-Biiyiik hiicreli karsinom (%9)
*dev hicreli karsinom
*perrak hiucreli karsinom
-Adenoskuamdz karsinoma (%0.6-2.3)
-Karsinoid timoér (%1-2)
-Bronsial bez karsinoma
*adenoid kistik karsinoma
*mukoepidermoid karsinoma
*diger
-Diger

BRONS KANSERINDE RADYOLOJiK BULGULAR (6)

Tutulan Bolge Tutulum Tipi

Hilus 1.Hilus geniglemesi
2.Hiler kitle
3.Perihiler kitle

Parankim 1.Klc¢lk veya blyuk ¢apta kitle
2.Apikal kitle

3.Lob veya segmentte hiperlisensi
4 Brons obstriiksiyon bulgulari
(atelektazi, pnédmoni)

Ekstrapulmoner 1.Mediastinal genisleme

2.Go6gus duvari yapilarinda veya
vertebralarda erozyon

3.Plevra sivisi

4 Diyafragma yuksekligi



AKCIGER KANSERLERINDE EVRELEME

Evreleme sisteminin en 6nemli fonksiyonu kanserli hastalari
anatomik alt gruplar icinde toplayarak prognoz ve tedavi sekillerinin
belilenmesini saglamaktir. Genellikle ayni evrede bulunan hastalarin
benzer tedavi seceneQi ve sagkalim suresi oldugu dusuanulmektedir.
Akciger kanserinin klinik evrelemesi anamnez, fizik muayene, akciger
radyogrami ve genellikle toraks ve st batin bilgisayarli tomografisi,
bronkoskopi, akciger fonksiyon testleri, batin ultrasonografisi ve gereken
olgularda toraks MR ve kemik sintigrafisi ile yapilir (7).

1986’ da ‘American Joint Committee on Cancer (AJCC) ve
‘international Union Against Cancer’ (UICC) tarafindan ‘Uluslararasi
Akciger Kanseri Evreleme Sistemi’ adiyla tek bir sistem haline getirilen
TNM siniflamasi 1996’ da tekrar gézden gegcirilmigtir (6). Bu evreleme
sisteminin kic¢lk hicreli dahil olmak Uzere akciger kanserinin 4 ana
tipine de uygulanmasi Onerilmektedir. Ancak kaguk hicreli akciger
kanserli hastalarin % 90’1 basvuru sirasinda evre Il (lokal yayilmis) veya
evre IV’ de (sistemik metastaz) yer almaktadirlar. Bu nedenle kiguk
hicreli akciger kanserli hastalarda ‘Veteran’s Administration Lung
Cancer Study Group’ (VALG) tarafindan oOnerilen sinirh ve yaygin
hastaliktan olusan ikili sistem pratik hayatta daha cok kullaniimaktadir

(9).



TNM SINIFLAMASI (1996)

PRIMER TUMOR (T)

Tx:Primer tGmoérian belirlenememesi veya balgam yada brons lavajinda
malign hticrelerin tespit edilip gérantileme teknikleri yada bronkoskopi ile
tumorin gosterilememesi.
TO:Primer tumor belirtisi yok.
Tis:Karsinoma in situ.
T1:En genis capt < 3 cm, akciger veya visseral plevra ile
cevrili,bronkoskopik olarak lob brongsundan daha proksimale (ana
bronga) invazyon géstermeyen timor
T2: Tumérian asagidaki 6zelliklerden en az birine sahip olmasi:

- Engenis ¢capi> 3cm,

- Ana brons invaze ancak ana karinaya uzaklik > 2cm,

- Visseral plevra invazyonu,

- Hiler boélgeye ulasan ancak tim akcigeri kapsamayan atelektazi ya

da obstruktif pnémoni.

T3: Timérin herhangi bir buytklikte olup gdégdus duvar (superior sulkus
tumoérleri  dahil),diafragma mediastinal plevra,pariyetal perikard gibi
yapilardan herhangi birine direkt invazyon gdéstermesi; veya butin bir
akcigeri kapsayan atelektazi veya obstriktif pnémoni ile birlikte olan
timor.
T4:Tumoérin  herhangi  bir buyUklikte olup mediasten,kalp,blytk
damarlar,trakea, 6zefagus, vertebral kolon, karina gibi yapilardan
herhangi birini invaze etmesi; veya malign plevral veya perikardiyal sivi
ile birlikte olan timéor; veya timorle ayni lob icinde satellit timér nodil ve
noddlleri.

BOLGESEL LENF NODU (N)
Nx:Bdélgesel lenf bezlerinin dederlendirilememesi.
NO:Bdlgesel lenf bezi metastazi yok.
N1:Ayni taraf peribronsial ve/veya ayni taraf hiler lenf bezlerine metastaz
ve primer tumaérun direkt yaylimasi ile intrapulmoner bezlerin tutuimasi.
N2:Ayni taraf mediastinal ve/veya subkarinal lenf bezlerine metastaz.
N3:Kars! taraf mediastinal,hiler;ayni veya karsi taraf supraklavikular veya
skalen lenf bezi metastazi.

UZAK METASTAZ (M)
Mx: Uzak metastaz varliginin degerlendirilememesi.
MO: Uzak metastaz yok.
M1: Uzak metastaz var.
TUmoran oldugu lob disindaki timér nodalleri



TNM’ve qore evreleme

EVRE 0: Tis NO MO EVRE 3B: T4 NO MO
EVRE 1A: T1 NO MO T4 N1 MO
EVRE 1B: T2 NO MO T4 N2 MO
EVRE 2A: T1 N1 MO T1 N3 MO
EVRE 2B: T2 N1 MO T2 N3 MO

T3 NO MO T4 N3 MO
EVRE 3A: T3 N1 MO EVRE 4: Herhangi bir T

T1 N2 MO Herhangi bir N

T2 N2 MO M1

T3 N2 MO

Kiiciik hiicreli akciger kanserleri icin ikili sistem;

Sinirhi Hastalik: Tumor bir hemitoraksta sinirl. Ayni taraf ve/veya
karsi taraf hiler, mediastinal, supraklavikuler lenf nodu tutulumu. Sivi
sitolojisi dikkate alinmaksizin ayni tarafta plevral effizyon.

( TNM’ ye gore Evre | 11,111)

Yaygin Hastalik:  Sinirli hastalik kapsami disinda kalan herhangi bir
hastalik evresi. (Bilateral akciger parankim tutulumu, beyin, kemik,
karaciger gibi uzak metaztazlar, karsi tarafta malign plevral effiizyon)
(TNM’ ye gore Evre IV)

TNM evrelemesi kigik hucreli akciger kanserli hastalarda rutin
olarak kullanilmamasina karsin, bazi gruplar cerrahi rezeksiyon
uygulanacak hastalarda TNM siniflamasinin prognoz acisindan énemli
olacagi gorugundedirler (10).



PARANEOPLASTIK SENDROMLAR

Paraneoplastik sendrom (PS), primer timorin kendisinden veya
metastazlarindan uzak bélgelerde goriilen ve kanser hicrelerinin Urettigi
faktérlerin neden oldugu semptom ve bulgular tanimlar. lyi bilinen PS’
lerin cogundan sorumlu olan malignite akciger kanseridir ve akciger
kanserlerinin % 7-15 inde gorllarler. Paraneoplastik sendromlarin
yayginhdi timér bulyuklaga ile iliskisiz olabilir, malign hastaliga oncul
olabilecegi gibi, gec dénemlerde ortaya cikabilir veya reklrrensin ilk
bulgusu olabilir (9).

Akciger kanseri ile iligkili paraneoplastik sendromlar:

Endokrin Hematolojik

Cushing Sendromu Granllositoz/granilositopeni
Uygunsuz ADH salinimi sendromu Trombositoz

Hiperkalsemi ( nonmetastatik ) Hemolitik anemi

Akromegali Koagiilasyon bozukluklari
Jinekomasti *gecici tromboflebit

Karsinoid sendrom
Hiperglisemi/hipoglisemi

Norolojik
Ansefalomyelit

Subakut duyusal néropati
Serebellar dejenerasyon
Lambert-Eaton sendromu
Opsoklonus/myoklonus
Retinopati

Kas iskelet

Hipertrofik osteoartropati
Polimyozit

Osteomalazi

Miyopati

Metabolik
Laktik asidoz
Hipourisemi
Hiperamilazemi

*yaygin damar ici pithtilasma
*nonbakteriyel trombotik
endokardit

Cilde ait
Dermatomyozit/polimyozit
Akantozis Nigrikans
Skleroderma

Prurit/trtiker
Hiperpigmentasyon
Eritema multiforme

Sistemik

Ates

Anoreksi-kaseksi
Ortostatik hipotansiyon
Hipertansiyon

Renal
Nefrotik sendrom
Glomerilonefrit



Hematolojik Sendromiar:

Akciger kanserlerinde hemostatik bozukluklar — genellikle
koagulabilitedeki hafif degisikliklerden, yaygin damar ici pihtilasmaya
masif vendz trombozise veya nonbakteriyel trombotik endokardite kadar
degisebilir (7).

Ik olarak Trousseau tarafindan ortaya atildigi gibi gizli kanserin
ilk bulgusu vendz tromboembolizm olabilir. Bu korelasyon ilk olarak
Sproul tarafindan en belirgin olarak pankreas kanserinde olmak Uzere,
degisik kanserlerden élen hastalardaki postmortem calismalarda artmis
tromboembolizm insidansi saptanmasi dogrulanmistir. Derin  ven
trombozu ya da pulmoner embolizm slphesi tasiyan hastalarda
gosterilmistir ki bunlarin  takibinde kanser gelismesi ven0z
tromboembolizm olmayanlardan daha fazladir. Konvansiyonel risk
faktéri olmadan vendz tromboemboli olan hastalarda goésterilmigtir ki
idiopatik olarak bilinen sekonder tromboembolizm % 10 kanser ile
beraberdir (2).

HEMOSTAZ MEKANIZMASI

Hemostaz mekanizmasi damarlarda dolasan kanin sivi
durumda tutulmasini saglar. Hemostatik denge terazisinin bir kefesinde
pthtilastirict  (prokoagiilan) ve fibrinolizi inhibe edici (antifibrinolitik)
glcler, diger kefesinde ise pihtilagsmay! inhibe edici (antikoagulan) ve
fibrini eritici  (profibrinolitik) glcler bulunur. Prokoagilan ve/veya
antifibrinolitik aktivite arttiyinda ya da antikoagiilan ve/veya profibrinolitik
mekanizmalar yetersiz kaldiginda terazinin ibresi trombus olusumuna
(tromboza) egilim yéniine kayar (12) .

Hemostazis ve trombozis olusumunda en 6nemli katimcilardan
birisi de pihtilasma sistemidir. Bu sistem isleyisi icerisinde trombin
olusumuna gétiiren yolda bir dizi reaksiyon gelisir. Her bir reaksiyon,
aktive trombositler ya da endotel hiicrelerinin fosfolipid ylizeylerinde bir
enzim, bir substrat ve bir kofakiér iceren kompleksler ile yGrGtalar.
Kalsiyum iyonlart bu kompleksleri bir arada tutar, ayni zamanda
reaksiyonlar icin gereklidir. Pihtilasma sistemi aktive oldugunda,
reaksiyonlar bu birlikteliklerin oldugu yerde surdartlir ve vaskiler
zedelenme bélgesine sinirh tutularak tim vaskiler agda pihtilagsmanin
olmasi énlenir (13).
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Kan pihtilasmasi birbirleriyle iliskili ekstrensek ve intrensek
yollar ile gelismektedir. Bu iki yol arasinda gercekte baglantih
reaksiyonlar vardir. Ekstrensek ve intrensek yollarin ikisi de faktér X’ un
aktive oldugu basamaktan itibaren ortak yol izler. Intrensek yol, invitro
Hageman faktoriuniin (Faktér Xll) genellikle kontakt aktivasyon olugturan
negatif yukli kollajen ve diger dokularla kargilasmasi ya da prekallikrein
ve yuksek molekiler agirhikli kininojen ile aktive olur. Aktive olan faktor
Xl (FXlla) , faktér XI' i aktive eder. Ekstrensek yol ise doku
zedelenmesinin oldugu yerde acgida ¢ikan hiicresel bir lipoprotein olan
doku faktori ile faktér VII' nin birarada, faktér X tzerine etkisiyle aktive
olur. Doku faktor-faktor Vlla kompleksi intrensek yoldaki faktér X’ u da
aktive etmektedir. Faktér X’ un aktivasyonundan sonra yuritilen ortak
reaksiyonlarda kalsiyum ve fosfolipidler gereklidir. Ortak yolda faktér Xa
ve Va, protrombinden trombin olusumunu saglar. Trombin, eriyebilir
fibrinojen proteinini, erimeyen lifsel bir protein olan fibrine dénusturir.
Fibrinojen baslangicta fibrin monomerleri, sonra fibrin polimerleri haline
dondsir. Fibrin polimerleri capraz baglidir ve aktive faktér Xl tarafindan
stabilize edilir (13) . Koagiilasyon mekanizmasi sekil I' de gsterilmistir.
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VENOZ TROMBOZ

Hemostazisde rol alan mekanizmalarin arasindaki dengenin
bozulmasi arteriyel ve vendz sistemde trombozise neden olmaktadir
(12).

Vendz tromboz olusumunda kan akiminda staz ve hemostaz
dengesinin hiperkoagtilabilite lehinde bozulmasi én planda rol oynarken,
arteriyel tromboz olusumunda damar endoteli lezyonlari (ateroskleroz) ve
basta trombositler olmak {izere kanin bilesimindeki degisiklikler énem
tasir (11).

Venoz tromboz (VT) en sik kan akiminin yercekimine karsl
ilerledigi ve stazin kolay olustugu alt extremite ve pelvis derin venlerinde
goralar. Bu acidan VT derin ven trombozu (DVT) ile adeta es anlamda
kullanilir. Ancak, daha seyrek de olsa, VT didger venlerde de (ust
extremite venleri, ylzeysel venler, serebral sinusler, retina venleri,
mezenter, portal, hepatik ve renal venler) geligebilir (11).

Trombusler en sik venin travmaya maruz kalan yerinde,
bifurkasyonda olusurlar. Akut trombis genellikle kompakt olmadigindan
ven capinda artmaya neden olur ve zamanla olgunlasip santrale dogru
yaylimaya baslar. Matir kesimi duvara sikica yapigir, immatur kismi ise
orijin aldigi yere gevsek olarak tutunur. Eger pihti ven duvarini
cepecevre Orterse tam tikayict Ozelliktedir, hicbir sekilde iyilesme
gostermeyip tikali kalabilir veya santral lizise bagh rekanalizasyon
baglayabili. Trombisin stabilize olmasi, etkilenen ekstremitenin
fonksiyonlarina ve normal gériiniimiine dénmesi en az 6 ayda olur (13).

Tromboz gelisiminde patojenik mekanizmalar bir yizyil kadar
6nce Alman patolog Virchow tarafindan anlatiimistir ve bugin de
gecerliligini korur:

1-Damar duvarinda hasar (endotel lezyonu)
2-Kan akiminda yavaslama (staz)
3-Kanin bilesimindeki degisiklikler (hiperkoagulabilite) (15).
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GENETiK FAKTORLER CEVRESEL FAKTORLER

Sekil 2: Tromboz patogenezi

1-Staz: Vendz trombiis gelisiminde en 6nemli faktérdir. Normal kan
akimi laminerdir. Hiicresel elemanlar limende ortada (aksiyel zonda)
akarlar. Aksiyel akim boélgesinden ilk ayrilan hiicreler daha yavas hareket
eden trombositlerdir. Venéz valvlerin anatomik yapisi geriye dénasimil
girdaps! kan akimina (turbilans) ve bdylece normal venlerde staz
ceplerinin olugsmasina neden olmaktadir. Staz ve tirbilans, laminer
akimi bozar ve trombositlerin endotelle temasina neden olur, aktive
pihtilasma faktérlerinin akan taze kanla dilie olmasini engeller,
pihtilasma faktér inhibitérlerinin buraya akigini geciktirir ve trombus
olusumuna izin verir, endotelyal hiicre aktivasyonunu arttirir. Bu lokal
trombozis, I6kosit adezyonu ve dider endotelyal hiicre etkileri icin ortam
hazirlar. Artan vendz staz; yatak istirahati ve cerrahi sonrasi
immobilizasyon, gebelik, obezite, hiperviskozite, lokal damar hasari veya
ilerleyen yas ile gelisebilmektedir (13).

2-Damar Duvarinda Hasar: Endotelin birinci niteligi pihtilagsmaya engel
olmaktir. Butunliagint koruyan endotel ileri derecede tromboz uyarici
olan subendotelyal bilesenler, ézellikle kollajenden kan trombositlerini ve
koagiilasyon proteinlerini ayirmaktadir. Kan akimindaki trombositler
endotele yapismaz. Damar endotelindeki fiziksel degisiklikler,
inflamasyon ve travmatik degisiklikler trombilis olugsmasina neden
olmaktadir. Bu durum tek basina trombis olusumuna yol acabilen bir
mekanizmadir. Endotel hcreleri trombositlerin kollajene ve diger
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ylzeylere yapismasinda temel olan von Willebrand faktoru yapar ve
salgilar. Zedelenmis endotel hucrelerinden serbestlesen doku faktord
ekstrensek pihtilasma yolunu aktive eder. Bir taraftan endotel hiicresi
kanin pihtilagsmasi ve trombozise kargi dururken diger taraftan hem
trombositlere  hem de koagilasyon proteinlerine  etkileyerek
prohemostatiktir (13) .

3-Hiperkoagiilabilite: Daha az siklikla trombotik duruma neden olur.
Pihtilasma sisteminde trombozis gelisimine ortam olusturan herhangi bir
degisikliktir. Bu degisiklikler pihtilasma sisteminin agiri aktivasyonu ya da
antikoagiilan mekanizmalarin  inhibisyonu seklinde olabilir. Kan
koagiilasyonu aktivasyonu; genellikle doku ya da vaskiiler travma ya da
inflamasyonla baslar, ven6z staz bunu arttinir. Hiperkoagulabilite, primer
(genetik) ve sekonder (akkiz) olarak gelisebilir (13) .

Primer Nedenler:

*Faktor V Mutasyonu: Hiperkoagulabilitenin kalitsal nedenleri arasinda
en sik gorulir. Normalde faktér V, aktive protein C tarafindan arginin
rezidUstinin ayrilmasi ile inaktive edilir. Mutant faktor V Leiden, arginin
tasimadigindan protein C’ nin antikoagulan etkisine direnglidir. Sonug
olarak, bu hastalarda 6nemli bir antitrombotik karsit mekanizma aktif
degildir (13).

*Kalitsal antitrombin Ill, protein C veya protein S gibi
antikoagilanlarin  eksikligi: Bu antikoagllanlarin konjenital
eksikliklerinde addlesan ve erken adult yaslarda tipik olarak venéz
trombozis ve tekrarlayici tromboembolizm ortaya ¢ikar. Antitrombin [II’ Gn
serum konsantrasyonu hafif azaldiginda, faktdr Xa,IXa,Xla ve Xlla ve
trombin inaktive edilemez ve trombiis olusur. Kalitsal eksikliginin yanisira
yaygin damar ici pihtilasma, oral kontraseptif kullanimi, karaciger ve
boébrek hastaliklarinda antitrombin [ll dizeyinde azalma gorulir.
Antitrombin 11l eksiklijinde, en sik mezenterik ve alt ekstremite derin
venlerinde trombotik olaylar gelisir ve pulmoner emboli egilimi vardir.
Protein C trombinin trombomodulinle etkilesimi ile aktive olur ve o
mikrocevrede aktive pihtilasma faktdrleri azalir. Aktive protein C’ nin
membran ylizeylere baglanmasi protein S tarafindan diizenlenir. Protein
C’ nin antikoagilan fonksiyonunu yapabilmesinde, protein S’ in protein C’
ye baglanmasi énemlidir. Aktive protein C/protein S kompleksi, faktér Va
ve VIllla’ yi inaktive eder ve trombotik egilimi azaltir. Sonu¢ olarak,
protein S’ in eksikligi de trombotik hastaliklarla iligkilidir (13).

15



Dogumsal protein C eksikliginde goralen en sik klinik belirtiler;
derin ven trombozu (%63) ve pulmoner embolidir (%40). Arteriyel
tromboz nadirdir (18). Antitrombin Il ve protein C karaciger tarafindan
sentezlenen iki major antikoagulandir. Kanserlerde bu proteinlerin
hepatik sentezi azalabilir(16).

*Kalitsal homosistein seviyelerinin yiiksekligi: Son yillarda arteryel
ve vendz tromboz olusumuna katkisi oldugu saptanmistir. Bu belki de
antitrombin Il ve endotelyal trombomodulin Uzerindeki inhibitér etkileri
yolu ile gelismektedir (13).

*Protrombin diizeylerinde allellik varyasyonlar: Protrombin geninin 3
untranslated bolgesinde tek bir nikleotid degdisikligi seklinde bir allellik
varyasyon oldukca sik olup, bu allel yapisi olan kisilerde protrombin
seviyesi yiksektir. Bu durum venéz trombus geligim riskini 3 kez arttirir
(13).

Sekonder Nedenler:

Cesitli klinik durumlarda, trombotik egilimin patogenezi daha
karmasik olup, multifaktériyeldir. Cerrahi, kirik ve yanik nedenli doku
hasari, malignite, antifosfolipid antikor sendromu, nefrotik sendrom,oral
kontraseptif ve oOzellikle &stréjen kullanimi, sigara i¢imi, obezite,
heparinle indiklenen trombositopeni sendromu sekonder nedenler
arasindadir (13).

Konijestif kalp yetmezIigi ya da travma gibi bazi durumlarda, staz
ya da damar zedelenmesi en énemli roli oynar.

Kanserli hastalarda trombotik egilimin gelisimine farkh
mekanizmalar 6ne sirtlmistir. Tumér Grtnlerinin prokoagulan aktivite
gelistirmesi, pihtilasmaya yonelik makrofaj aktivasyonu, endotel hucre
zedelenmesi ve tumoér hicreleriyle etkilesim sonucu trombositlerin
aktivasyonu bunlarin arasindadir.

Oral kontraseptif alanlarda ve gebeligin hiperdstréjenik
durumlarinda hiperkoagiilabilite, pek ¢ok pihtilasma faktérinin
karacigerde sentezinin artmasi ve antitrombin III' Gn sentezinin azalmasi
sonucu gelisebilir.

ilerleyen vyasla gorilen hiperkoaglabilite, artan trombosit
kiimelesmesi ve endotelden PGI2 saliniminin azalmasina bagh olabilir.
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Sigara ve obezite bilinmeyen mekanizmalarla
hiperkoagulabiliteyi arttirir (13).

Heparinle indiiklenen trombositopeni sendromu: Bu
sendromda, heparinin bélinmeyen dozlarda verilmesi sonucu heparin
trombosit faktér 4 kompleksine baglanan antikor gelisir. Bu antikorlar
trombosit ve endotel ylizeyindeki trombosit faktér 4’ e ve heparin benzeri
molekiillere baglanir, sonug olarak trombosit aktivasyonu ve endotel
hasari meydana gelir. Bu iki durumda protrombotik ortam olusur (13).

Antifosfolipid antikor sendromu (APS): APS’ nda, serumda
ylUksek titrede kardiolipin gibi negatif ylukli fosfolipidlere karsi gelismis bir
grup antifosfolipid antikor bulunur. APS’ lu hastalarda, antifosfolipid
antikorlarin dogal antikoagilanlar ve fibrinolitik sistemi engelleyerek
intravaskuiler trombozis gelisimine neden olabilecekleri 6ne surtlmektedir
(13).

MALIGNITELERDE HEMOSTATIK DEGISIKLIKLER

Saglikli bir organizmada fizyolojik sinirlarda isleyen pihtilasma
ve fibrinolizis mekanizmalari maligniteler tarafindan etkilenebilir.
Etkilenme insidansi timoriin tipine ve yayginhdina gére degismektedir
(20,21).

Hemostazdaki anormallikler kanserli hastalarin % 50’ sinde ve
metastatik hastaligi olanlarin % 95’ inde saptanabilir. Bu anormallikler
siklikla semptoma yol acmaz. Ancak timoérin yiukia ve yayginhigi ile
orantih olarak hastalarin % 15 inde klinik olarak belirgin kanama ve
tromboz bulunmaktadir (16, 17).

Akcider kanserlerinde de gezici tromboflebit (Trousseau
sendromu), yaygin damar i¢i pithtilasma (YDP), nonbakteriyel endokardit
gibi koagulasyon anormallikleri gézlenebilir. Gévde ve Ust ekstremiteler
gibi alsiilmadik bdlgelerde tekrarlayan tromboflebit varliginda miusin
Ureten  adenokarsinomlardan  sUphelenilmelidir.  YDP, akciger
kanserlerinde kronik seyirli olup, adenokarsinomlarda daha sik goralir ve
intravaskiler koagulasyon ile fibrinolizisin aktivasyonu sonucu ortaya
cikar. Serum fibrinojen ve trombosit sayilarinda yukselme ile kompanse
edilir (19,21).

Malign hastaliklarla trombohemorajik degisikliklerin siklikla
birlikte bulunmasi nedeniyle, 6zellikle 40 yasindan sonra tromboz
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ve/veya hemorajik bozukluklar gelisen Kkisilerde altta yatan bir
malignitenin bulunabilecegi dikkate alinmahdir (2).

Maligniteli hastalarin hemostatik sistemini etkileyen degisiklikler
4 gruba ayrilabilir (16).

1.Koagtlasyon kaskadinin anormal aktivasyonu

2.Plasminojen aktivatéri salinimi

3.Protein C, antitrombin Il gibi antikoagilan proteinlerin hepatik
sentezinin azalmasi

4. Trombosit agregasyon ve aktivasyonu

1.KOAGULASYON KASKADININ ANORMAL AKTIVASYONU

Tumoér hicreleri koaguilasyon kaskadini direkt veya indirekt
olarak etkileyen farkli mediatér salgilarlar (16). Bunlar;

1-Prokoagiilan aktivite (PKA)
2-Vaskiler permeabiliteyi arttirici faktorlerdir.

Neoplastik hiicreler pihtilasma sistemini trombini aktive ederek
direkt yolla; bazi spesifik prokoagilanlari sentezleyip aciga cikmasini
sadlayarak indirekt yolla harekete gecirebilir. Ozellikleri en iyi belirlenen
tumor hiicre prokoagulanlari doku faktérl, faktér Vila ve faktér X
aktivatorleri ile etkilesim yoluyla ekstrensek yolu harekete gecirebilen
integral zar glikoproteinidir. Doku faktérii prokoagulan aktivitesi bazi
akut I16semilerde, over, mide ve bdbrek timdérlerinde gosterilmistir.Faktor
X' u aktive eden prokoagiilan bazi akcider, prostat, kolon, meme, bébrek
kanseri olan ve bazi I6semi hastalarinda bulunmustur. Misin salgilayici
adenokarsinoma da sik sik trombosis ile iligkilidir; ¢cliinki sialik asit faktor
X' un enzimatik olmayan aktivasyonuna neden olabilir. Sonugta; akciger,
pankreas, gastrointestinal sistem ve over adenokarsinomalar sik sik
venoz tromboz ile iliskilidir (2,4,15).

Tamér hicrelerinin normal kan damarlarinin plazma proteinlerini
sizdirmasina neden olan bir peptid salgiladigi gdsterilmistir. Bu peptid
vaskiller permeabiliteyi arttirmada histaminden bin kez daha etkilidir. Bu
etki venillerdeki endotel hiicrelerinin ayrilmasiyla olur. Artan
permeabilite fibrinojen, plazminojen ve diger pihtilasma faktorlerinin
timor stromasina girisine izin verir (16).
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2.PLASMINOJEN AKTIVATORU SALINIMI

Plasminojen aktivatoérli timorlerin ¢cogu tarafindan salgilanan
nétral bir serin proteazdir. Tumoér hiicrelerinin, vaskiler bazal membranin
dogal bariyerini gecmesine ve vyayillmasina yardim edebilen lokal
proteolitik  aktivite olusturur. Olusan proteolitik aktivite, tamor
migrasyonunu engelleyen bag dokusu bariyerlerinin asilmasinda gorev
yapar. Bu nedenle plasminojen aktivatéri metastatik yayillimin
olusmasinda énemli rol oynar (16).

3. ANTIKOAGULAN PROTEINLERIN HEPATIK SENTEZININ
AZALMASI

Antitrombin Il ve protein C karaciger tarafindan sentezlenen iki
major antikoagilandir. Kanserlerde bu proteinlerin hepatik sentezi
azalabilir. Protein C eksikliginde olusan akut tromboz heparinle tedavi
edilmelidir (16,23).

4. MALIGNITELERDE TROMBOSIT DEGISIMLERI

Tedavi edilmemis maligniteli hastalarin % 30-60° Inda
trombositoz, % 4-11’ inde trombositopeni goérilir. Neoplastik hastaliklar
ile yilkselmis trombosit miktari arasindaki iliski yaklasik yiiz yildir
bilinmektedir. Bu birliktelik ilk kez Riess tarafindan 1872’ de
tanimlanmigtir. Bu konuda daha sonra vyapilan birgcok c¢alismada
trombositoz bir PS olarak kabul edilmistir (16,22).

Tumér hicrelerinin yayiimina karsi ilk bariyer saglam damar
endotelidir. Trombositler, dolasimdaki tiimér hicreleri ile agregatlar
olusturarak tumér hicrelerinin damar duvarina adezyonunu arttinriar.
Normal damar endoteline trombosit depolanmasi, heparin benzeri
mukopolisakkaritler ve endotel tarafindan yapilan prostasiklin sentezi ile
onlenir. Prostasiklin damar limenini genisletir, trombosit adezyon ve
agregasyonunu Onler. Ancak endotel ylizeyi hasarlanmigsa bu koruyucu
mekanizmalar kaybolur, trombositlerin subendotelyal kollajene yapismasi
kolaylasir. Bdylece trombosit agregasyonunu arttiran timor hiicreleri
damar endoteline daha kolay tutunur (16,24).

Trombositler tarafindan salgilanan platelet growth faktor timor

hucrelerinin blyimesini direkt olarak stimiile edebilir. Ayrica timor
hiuicrelerini  immin sistemin etkilerinden koruyarak ve vaskdler
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permeabiliteyi arttiric1 faktorler salgilayarak metastazlarin olusumunda
énemli rol oynarlar. Bu nedenle trombositoz kanserli hastalarda
metastazlarin olusumunu kolaylastirarak, sagkahm surelerini kisaltir ve
kotl prognoza yol agar (25).

KANSER HASTALARINDA VENOZ TROMBOEMBOLIK
KOMPLIKASYONLAR

Kanserli hastalarin hastaliklari boyunca karsimiza ¢ikabilen VTE
hemostaz mekanizmasinin anormal aktivasyonu disinda;postoperatif
VTE, kemoterapi ile indiiklenmis VTE ve de kalici santral vendz katetere
bagli VTE olmak tizere 3 farkli mekanizma ile de olusabilir (2).

Postoperatif VTE; Kanser icin cerrahiye verilen hastalarda postop
dénemde DVT riski yiiksektir. Hemostatik sistem cerrahi sirasinda daha
aktif hale gelir. Boylece muhtemelen cerrahinin kendisi kanser
hastalarinda VTE icin bir predispozan faktérdir (2).

Venbz staz ciddi sekilde halsiz olan kanser hastalarinda
hareketsizlik sonucunda veya kanser cerrahisi ile birlikte veya siskin
tumor kitleleri olan hastalarda dis vaskiler kompresyon nedeniyle ven6z
obstriiksiyon sonucu olusur. Ayrica staz nedeniyle endotelyal hiicrelerin
hipoksik zedelenmesi protrombotik degisiklikler tretebilir (15).

Kemoterapi ve Venéz Tromboemboli; Hem retrospektif, hem
prospektif calismalar kanser hastalarinda kemoterapi veya hormon
terapisinin  tromboembolik riskle iliskisine odaklanmistir. Kemik iligi
naklinden ©6nce L-asparaginaz, mitomisin C, sisplatin ve yogun
kemoterapi rejimleri geleneksel olarak yiksek VTE insidansi ile
karsimiza c¢ikar (2).

Kanser hicrelerinin, dogrudan vaskiler invazyon ile
endotelyumu zedeleyebilecegi ve bdylece protrombotik durumia
sonuclanacadi ileri strilmektedir. Kemoterapotik ilaclarin kullanimi
sirasinda ortaya ¢ikan trombotik olaylardan sorumlu olan mekanizmalar
arasinda vaskuller endotelyum zedelenmesi olduk¢a biyik rol oynar
(15).

Kemoterapi protein C ve S ac¢igini baslatabilir, bunlarin ikisi de
dogal olarak olusan antikoagilanlardir. Uciinct bir dogal antikoagulan
olan antitrombin lII’ Gn seviyelerinin meme kanseri icin yakin zamanda
kemo/hormonal tedavi alan hastalarda azaldig1 gésterilmigtir (1).
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Kemoterapi alan hastalarda tromboz riski, hemotopoetik koloni
etkileyici faktorlerinin kullanimiyla artmaktadir (15).

Kalici CVP Kateterlerinin Kullaniimasi; Sistemik venografi kullanilarak
kalicic CVP Kkateteri kullanan hastalarda (st ekstremite trombozu
goralmistir. CVP iliskili trombosis kati veya trombojenik materyal,
sepsis, kateter takilmasinda zorluk, hiperkoagilabilite gibi cesitli
faktoérlerden kaynaklanabilir. Randomize kontrolli galismalar 1 mgr
gunlik varfarinin kalici CVP kateterine bagli ventz tromboz prevalansini
distrdigunu gostermistir (1,2).

PERIFERIK VENOZ SISTEMIN RENKLI DOPPLER INCELEMESI
VE DERIN VEN TROMBOZU BULGULARI

Venoz ultrasonografi 6zellikle derin ven trombozu  tanisini
ekarte etmek veya dogrulamak icin yapilir. Ust ekstremite ven trombozu
nadirdir. Pulmoner emboli en sik alt ekstremite venlerindeki trombisten
kaynaklanir. Bu nedenle DVT taramasi icin en sik alt ekstremite venleri
incelenir. Venéz valviller islev bozuklugu veya vendz yetmezligi bulunan
hastalar DVT’ ye daha yatkindirlar. Ayni sekilde alt ekstremite derin ven
trombozu gecirenlerde de vendz valviiler islev bozukluguna veya kronik
ven6z yetmezlige yatkinlik artar (18,26).

Yakin zamanlara kadar venografi DVT tanisi igin altin standartti.
Ancak yiksek riskli hastalarda, bébrek yetmezligi, proteintrisi olanlarda,
kontrast madde alerjisi bulunanlarda ve gebelerde bu metod
uygulanamamaktadir. Bununla beraber McLachlan ve ark. venografiyi
yorumlarken kisiye bagh % 10 hata payinin bulundugunu géstermislerdir.
Daha o6nce derin ven trombozu gecirenlerde, varisleri ve ven6z
anomalileri olanlarda ve koopere olamayan hastalarda bu y&éntemin
duyarhligi daha da azalmaktadir. GiUndmizde noninvaziv ve kolay
uygulanabilir bir yéntem olan kompresyonlu US ve Doppler
ultrasonografinin birlikte kullanimi DVT tanisi i¢in altin standarttir (27).

Renkli Doppler Uygulama Teknigi
Gercek zamanh, B-mod US DVT tanisini %93 ten fazla
duyarlilik ve % 99 dan fazla 6zgullikle koyabilir veya ekarte edebilir.

Yalniz bu oran tetkiki yapan kisinin teknigine ve esas aldig: tani
kriterlerine de biiyik élctide baghdir (28).
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Sisman hastalarda ve distal uyluk kesimini degerlendirmek icin
5MHZz’ lik; pelvik venleri veya ¢ok sisman hastalarda ekstremite venlerini
degerlendirmek igin 3.5 MHZz' lik probe kullaniimasi gerekebilir. Rutin
tetkik inguinal ligaman diizeyinden baslar ve kalf venlerinin ayimnm
yerlerine dek siirer. iliofemoral venler cilt yizeyine paralel seyrettiginden
uygun Doppler acisi sadlamak icin kranyale dogru mekanik veya
elektronik acilandirma yapiimahdir. Mekanik plastik aparay, damar
akimini tim ekran boyunca kesmeden longitiidinal olarak gésterdigi icin
tercih edilmelidir. Venéz akim arastinilirken PRF (Pulsed Repetition
Frequency) disik akim hizlarini gosterecek sekilde azaltiimahdir. Gain
de arttinlarak renkli akimin damarin igini tamamen doldurdugu
gdzlenmelidir. Tum venler hem transvers hem de longitiidinal dizlemde
degerlendirilir. Ana femoral ven, stperfisyel femoral ven ve popliteal
venin proksimal pargasi hasta supine pozisyonda yatarken incelenir.
Popliteal ven hasta diger bacaginin tGzerinde lateral dekibitis pozisyonda
ve diz 30 derece fleksiyondayken degerlendirilir. Eger mobilizasyon
problemi varsa hasta supin yatarken bacak eksternal rotasyona ve
abduksiyona getirilerek incelenir. Uglincii yontem ise hasta prone
pozisyonda yatarken bacagin yerden 15 derece elevasyona getiriimesi
ile olur. Popliteal ven incelenirken v. safena parva popliteal venle
kanstinimamalhidir. Safen veni daha yilzeyden, popliteal ven daha
derinden gider. Ancak ¢cok obez hastalarda veya ileri derecede édemli
bacaklarda bu pek kolay olmayabilir (27,28).

Derin ven trombozu ile takip edilen hastalarda yapilan
calismalarda kalf venlerindeki trombuslerin popliteal ven ve yukarisina
yayihm g6stermedikge pulmoner emboliye neden olmadiklarn
gosterilmisti. Cogu merkezde de kalf venlerindeki trombusler igin
herhangi bir tedavi ydéntemi uygulanmamaktadir. Bu nedenle tetkik
zamanini ikiye katlayip bu venleri de incelemek tamamen kisiye baglhidir.
Eger bunlar gorintilenmek isteniyorsa hasta oturur ve bacaklarini
asagiya sallandirir pozisyonda ve kranyale dogru kan akimini arttirmak
icin distal kompresyon uygulanarak incelenir (28).

Derin Ven Trombozunda Renkli Doppler US Tani Kriterleri
B-mod US ile derin ven trombozu tanisint dogrulamak veya
ekarte etmek, birkac tani kriterini kullanarak miumkindir. Bu metodlar
icinde en az glivenilir olani pihtiyi direkt gérebilmektir.

Akut olgunlasmamis trombiis anekoik olacagindan farkedilmez.
Akut tromboze ven ileri derecede genistir. Komprese edilemez.
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Subakut dénemde (ilk birka¢g hafta) trombusin ekojenitesi
artmis, boyutlar kiculmustar. Boylelikle trombis géranir hale gelmis
ven capi ise normal sinirlara dénmustir. Trombisin tamamen damar
duvarina yapisip retraksiyona ugramasi nedeni ile akim yeniden
izlenebilir.

Kronik dénemde trombis tamamen organizedir ve damar
duvarinin diizensiz kalinlasmasina neden olur. Bu dénemde kapak
hasarl en belirgin patofizyolojik stregtir ve vendz reflilye, normal akim
dzelliklerinde kaybolmaya yol acarlar.

Koopere hastalarda Valsalva manevrasina cevabin (ven0z
capta artis) duyarliiginin % 82, 6zgulluginiin % 80 oldugu bildirilmistir.

Transvers duzlemde uygulanan vendz kompresyon teknidi
duyarliligi (%93), 6zgulligu (%98) en yiiksek yéntemdir. Ancak pelvik ve
kalf venleri bu teknikle degerlendirilemez.

Alt ekstremite venlerinin kompresyonlu degerlendiriimesine
renkli doppler incelemenin eklenmesi DVT tanisini dogrulama veya
ekarte edebilme oranini arttirmaz. Ancak tetkik zamanini kisaltir, iliyak
ve kalf venlerinin degerlendiriimesini mimkin kilar. Trombisin total
veya parsiyel okliizyona yol actigini belirler. Bu bélgedeki hematomlari
lenf nodlarini, pseudoanevrizmalari, Baker kistlerini ve vaskiler veya
nonvaskdler kitleleri de ayirir. En édnemlisi, pelvik damarlara kompresyon
uygulanamayacagindan bu kesim ancak renkli doppler US ile
degerlendirilir. Ana femoral vene dek uzanan trombusin iliyak yayilhimi
olmadigini géstermede noninvaziv bir yéntemdir.

Vendz vyetmezlik, kronik DVT nin hem sekeli hem de
predispozan faktdridir. Tibioperoneal ve gastroknemius venlerindeki
yetmezlik en iyi alt ekstremite venografisi ile saglanir. Valsalva
manevrasi veya distal kompresyon sirasinda rengin veya spektrumun
ters yone dénmesi taniyr koydurur (28,29).
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GEREG VE YONTEM

Calismaya Izmir Go6gus Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve
Arastirma Hastanesi, 8B ve 3. servislerinde Haziran 2001 ve Agustos
2002 tarihleri arasinda yatarak tetkik edilen ve akciger kanseri tanisi
almis 50 olgu DVT yakinmalar dikkate alinmaksizin randomize olarak
alindi.

Hastalarin 6zgecmisinde ilag kullanim o&ykist, gecirilmis
operasyon, eslik eden hastalik, travma, sigara ahlgkanligt gibi venoz
tromboemboliye predispozisyon vyaratacak durumlar sorgulandi ve
kaydedildi.

Laboratuvar bulgularinda kan trombosit (N: 100.000 — 400.000 /
mm3) dizeyleri , hematokrit (kadinda N=42+5, erkekte N=47+2)
degerleri kaydedildi. Kanama ve pihtilasma zamani tayin edildi. Arteryel
kan gazi degerleri belirlendi.

Lezyonun radyolojik olarak lokalizasyonu, blyik damar
invazyonunun varhigi PA Akcider grafisi, Toraks BT ve / veya MRG
yontemleri ile verifiye edildi.

Tanisal amacla yapilan bronkoskopide timére ait bulgularin
direkt veya indirekt olma &6zellikleri belirlendi. Patoloji sonucuna goére
hastalar sitopatolojik olarak siniflandirildi (11). Bronkoskopi ve radyolojik
bulgular 1s1ginda, 1996 TNM siniflamasina gére evrelendirme yapildi (9).
Evrelerine gére hastalarin cerrahi, KT ve/veya RT olarak tedavi
rejimleri belirlendi.

Hastalarin timine tam konduktan sonra herhangi bir tedavi
rejimi uygulanmadan o6nce Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi
Radyodiyagnostik Anabilim Dalinda alt ekstremite renkli  doppler
ultrasonografisi yapildi. inceleme Toshiba Sonolayer SSH-140 A renkli
duplex Doppler US cihazi ile 7.5 Mhz lineer ve gerekli olgularda 3.5 Mhz
konveks prob kullanilarak yapildi. inceleme inguinal ligaman diizeyinde
ana femoral venden baslayip, kalf venleri dallarina kadar yapildi. Ana
femoral ven ve sliperfisiyal ven hasta supin pozisyonda, popliteal ven ve
distali pron pozisyonda, diz yaklasik 15 derece fleksiyonda iken
incelendi. Ana ve superfisiyal ven adduktor kanala kadar longitudinal
olaral incelendikten sonra, tekrar ana femoral vene donlip transvers
planda inceleme yapildi. Benzer sekilde popliteal ven de her iki planda
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incelendi. Tetkik sirasinda aralikli olarak kompresyon teknigi uygulandi.
Ayrica, ozellikle obes hastalarda, incelemesi gu¢ olan adduktor kanal
dizeyinde augmentasyon uygulaylp vendz yapilarin patensi
degerlendirilmigtir.

BULGULAR

Hastalarin yas ortalamasi 58.4 (33-84) idi. Kadin hastalarin yas
ortalamasi 52.5, erkek hastalarin yas ortalamasi 59.5 idi. Sekizi kadin
(% 16), 42’ si erkek (% 84) idi. Hastalarin 14 tanesi 65 yas ve lzerinde,
geri kalan 36 hasta ise 65 yasin altinda idi.

Dérdii kadin, ikisi erkek olmak {zere toplam 6 hasta (%12)

sigara icmiyordu. Sigara igen 44 hastanin ortalama paket yili 38.3 idi.
Hastalarin sigara paket yilina gére dagilimi Tablo 1’ de gdsterilmistir.

Tablo 1 : Hastalarin Sigara Paket Yilina Gére Dagilimi

Sigara Paket Yili Hasta Sayisi
Icmeyen 6
1- 9 paket yili 2
10- 19 paket yili 4
20- 29 paket yil 7
30 ve Uzeri paket yil 31

Eslik eden hastalik 16 hastada (% 32) tespit edildi. Kronik
obstriktif akciger hastaligi 8 hastada (% 16) , hipertansiyon 10 hastada
(% 20) aterosklerotik kalp hastaligi 3 hastada (% 6) ve diabetes
mellitus bir hastada (% 2) mevcuttu. Kolon timaért nedeniyle 2 yil 6nce
opere olan bir hasta (% 2) vardi.

Hastalarda akciger hastaligina yonelik en sik semptomlar
nefes darli§i , 6ksirik ve hemoptizi idi. Kilo kaybi, istahsizlik, halsizlik,
sirt ve omuz agrisi gibi nonspesifik semptomlar ise daha az siklikta
gorildu. Semptomlarin siklik sirasina gére dagilimi tablo 2’ de gésterildi.
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Tablo 2: Gériilen Semptomlarin Sikhik Sirasina G6ére Dagilimi

Semptom Hasta Sayisi (%)
Nefes Darligi 19 38
Oksiiriik 18 36
Hemoptizi 12 24
Gogiis Agrisi 9 18
Kilo Kaybi 8 16
Balgam Gikarma 7 14
Istahsizlik 7 14
Sirt Agrisi 6 12
Halsizlik 9 10
Gece Terlemesi 3 6
Ses Kisikligi 3 6
Omuz Agrisi 3 6
Ates Yiiksekligii 2 4

15 hastada trombosit diizeyleri mm3'te 400.000’ in Uzerindeydi.
Kanama zamani (N= 1-7 dk) sadece 1 hastada uzamig (14 dk)
bulunurken, pihtlasma zamam (N= 4-8 dk) 7 hastada uzamisti.
Hematokrit degeri ise (kadinda N=42+5, erkekte N=47+2) sadece 1
hastada yuksek (50) bulundu.

Kan gazi sonuglarina gére 17 hastada (%34) hipoksi (p02< 80
mmHg) tespit edildi. Bu hastalarin da 8 inde (% 16) hiperkapni (pC02>
44mmHg) mevcuttu.

Toraks BT ve MR bulgularina gére 24 hastada (% 48) santral,
kalan 26 hastada (%52) ise periferik lokalizasyon izlendi. Buyuk damar
invazyonu olan 21 hastadan 3’ Ginde klinik olarak vena kava superior
sendromu gelismisti. 3 hastada mediasten, 2 hastada gogus duvari
invazyonu saptandi. 3 hastada ayni akcigerde ve 1 hastada karsi
akcigerde olmak Uzere toplam 4 hastada parankimal metastatik
nodilller tespit edildi. 10 hastada plevra, 1 hastada ise perikard
invazyonu vardi. Radyolojik olarak timér dokusunun toraks ici yayilim
bulgulari tablo 3’ te 6zetlendi.
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Tablo 3:Tiimér Dokusunun Toraks ici Yayilim Yerleri

Yayilim Yeri Olgu Sayisi (%)
Biylk damar invazyonu 21 42
Plevra 10 20
Parankimal metastaz 4 8
Gogus duvari 2 4
Perikard 1 2

Bronkoskopide 17 hastada direkt, 31 hastada indirekt tumor
bulgular gdézlendi. 2 hastada ise brons sistemi olagandi, transtorasik
ince igne aspirasyonu ile tani konuldu.

Patoloji sonucuna gore 10 hastaya (% 20) kugik hiicreli akciger
kanseri, 38 hastaya (% 76) ise kiiclk hicreli digi akciger kanseri tanisi
kondu. Bunlardan 11’ i skuaméz hicreli karsinom, 10’ u adenokarsinom
idi. Kalan 17 hastada tip tayini yapilamadi. 2 hasta (% 4) ise indiferan
karsinom olarak degerlendirildi.

Olgulann Histolojik Daglinm

KHAK indifferan
%20 %4

Adenocarsinom
%20

Skuambz
%22

Tip tayini yaplamayan KHDAK
%34
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Kucik hucreli disi akciger kanseri tanisi alan hastalar TNM
siniflamasina gére, kiigik hticreli akciger kanseri tanisi alan hastalar ise
ikili sisteme gore evrelendirildi. Sonuclar tablo 4 ve 5’ de gosterildi.

Tablo 4: Kiiciik Hiicreli Digi Akciger Kanserleri Olgularin Evrelere

Gore Dagilimi

Evre Hasta Sayisi (%)
Evre 1A 1 2
Evre IIB 2 4
Evre llIA 1 2
Evre llIB a2 44
Evre IV 14 28

Tablo 5: Kigiik Hiicreli Akciger Kanserli Olgularin Dagilimi

Evre Hasta Sayisi (%)
Sinirli 6 60
Yaygin 4 40

50 hastadan 14’ inde (% 28) uzak organ metastazi saptandi.
Bu hastalarin altisinda birden fazla uzak organ metastazi tespit edildi. 6
hastada beyin, 4 hastada karaciger, 2 hastada surrenal, 8 hastada kemik

metastazi vardi.
siniflandirildi.

Hastalar metastaz vyerlerine gbére tablo 6’ da

Tablo 6: Metastaz Yerlerine Gore Hasta Sayisi ve Yiizdesi

Metastaz Yeri Hasta Sayisi (%)
Kemik 8 16
Beyin 6 12
Karaciger 4 8
Surrenal 2 4
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Evre 1A ve lIB olan 3 hastaya cerrahi tedavi uygulandi. Evre 3A
olarak degerlendirien 1 hasta ise solunum fonksiyon testlerinin
bozuklugu nedeniyle opere edilemedi, radikal RT aldi. 1 hastaya palyatif
amacl RT, 1 hastaya da beyin metastazina yonelik RT uygulandi. 3
hastaya hem RT hem de KT uygulandi. 40 hasta sadece KT programina
alindi. Aktif akciger thberkilozu geciren 1 hastada ise tlberkiloz
tedavisine oncelik verildi. Hastalara uygulanan tedaviler tablo &' te
6zetlendi.

Tablo 7: Tedavi Rejimine Gore Hastalarin Dagilimi

Tedavi Rejimi Hasta Sayisi (%)
KT 40 80
RT(Radikal ve palyatif) 3 6
KT+ Palyatif RT 3 6
Cerrahi 3 6

Hastalara uygulanan kemoterapi rejimleri tablo 8’ de gosterildi.

Tablo 8: Uygulanan KT Rejimleri

KT Rejimi Hasta Sayisi (%)
Etoposid/Sisplatin 31 62
Etoposid/Karboplatin >
Dosetaksel/Sisplatin 1 2
Dosetaksel/Karboplatin 3 6
Gemsitabin/Sisplatin 1 2
Gemsitabin/Karboplatin 4 8
MIC* 2 4

*M:Mitomisin I:ifosfamid C:Sisplatin

Renkli alt ekstremite doppler USG uygulanan 50 hastanin
timinde bilateral alt ekstremite derin vendéz sistemi ana femoral
venlerden trifurkasyona kadar patent olarak izlendi. Tromboze gérinim
saptanmadi. Kompresyona yanit olagandi.
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TARTISMA

Akciger kanseri seyrinde vendz tromboembolizm gelisme orani
% 20’ dir. Akciger kanserli hastalardaki trombozis nedenleri yaygin
damar ici pihtilasma, ‘Trousseau’ sendromu, nonbakteriyel trombotik
endokardit ve biiyilk damarlarda obstritksiyon gibi genis bir spektrum
gdsterir. Cerrahi girisim ve kemoterapi kanser hastalarindaki trombotik
komplikasyonlar arttirir (1).

Kanserin ve tedavisinin VTE komplikasyonunun gergek
insidansini belirlemede; genis, randomize kontrolli ¢alismalardan elde
edilen veriler baz alinmaktadir. Bu calismalara gore insidanslar ¢ok
cesitliik gostermektedir. Ornegin sinirl evrede meme kanseri olup
tamoksifenle tedavi edilen bir grup hastada insidans % 1 iken heparin
proflaksisi almayip ortopedik cerrahiye maruz kalan herhangi kanserli bir
grup hastada bu risk % 60’ lara kadar ¢cikmaktadir (30).

Sack ve arkadaslarinin yapmis oldugu olgu sunumu
derlemelerine gére tromboz ile en iligkili kanserler pankreas, akciger ve
mide kanserleridir (31).

Lieberman ise yaptidi retrospektif calismada; trombozla iligkili
kanserlerin erkeklerde akcifer ve pankreas; kadinlarda jinekolojik,
kolorektal ve pankreas oldugunu rapor etmistir (32).

Akciger kanseri tanisi alan 1050 yash hastada Lu ve
arkadaslarinin yaptigi bir calismada 20 hastada (% 1.9) tromboembolik
hastalik gosterilmistir. Bu hastalardan sekizinde (% 0.7) derin ven
trombozu, dérdiinde (% 0.3) pulmoner tromboemboli, 4 hastada (% 0.3)
hem VTE hem pulmoner tromboemboli ve 4 hastada da (% 0.3)
nonbakteriyel trombotik endokardit gelismistir. Bu hastalardan altisinda
akciger kanseri tanisi konmadan 2-6 hafta 6énce DVT veya PTE
gelismistir. Nonbakteriyel trombotik endokardit saptanan 3 hastada ise
akciger kanseri tanisi konmadan 2-7 ay 6nce beyin ve periferik arter
embolisi gelismistir. Tromboz gelisen akciger kanserli 12 hastada timaor
histolojik tipi adenokarsinomdur. Bu c¢alisma ile tromboz gelisiminin;
akciger kanserli hastalarda nadir olmadigi, gizli akciger kanserinin ilk
belirtisi olabilecegi ve daha ¢ok adenokarsinomda gelistigi belirtilmistir
(33):
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Bizim calismamizda yer alan 50 akciger kanserli hastanin bir
kisminda ven6z tromboza egilim yaratacak sekonder nedenler
mevcuttu; 14 hasta 65 yas ve Uzerinde idi. 44 hasta sigara igiyordu. Eslik
eden hastalik 8 hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi, 10 hastada
hipertansiyon, 3 hastada aterosklerotik kalp hastaligi, bir hastada diabet
olmak uzere toplam 16 hastada tespit edildi. Bir hastada kolon timori
nedeniyle operasyon Oykusii mevcuttu. Calismamizda trombosit
dizeyleri 15 hastada (%30) 400.000' in Uzerindeydi. Koagulasyon
testleri 8 hastada (%16) bozulmustu. Bir hastada polisitemi vardi.
Hipoksi 17 hastada (%34) mevcuttu. Akciger kanserinin yanisira tim bu
predispozan faktorlere ragmen hicbir hastada alt ekstremite renkli
doppler ultrasonografide derin ven trombozuna iliskin bulgu saptanmadi.

Kanser varhdinin yaninda; kanserli hastalarda cerrahi
operasyon, kemoterapi, hemopoetik koloni etkileyici faktér kullanimi gibi
dier uygulamalarin da vendéz tromboemboli gelismesinde etken
oldugunu gosteren cesitli calismalar yayinlanmistir (34,35,36).
Tamoksifen tedavisi alan evre | ve Il meme kanserli hastalarda
tromboembolizm riski % 1 civarindadir. Kemoterapi alan evre || meme
kanserli hastalarda tromboz orani % 5-13" e yikselmigtir. Kemoterapiye
tamoksifen eklenmesi tek basina kemoterapiyle kiyaslandiginda tromboz
riski artmaktadir (34). Von Templehoff ve arkadaslari kemoterapi alan
ileri evre over kanserli hastalarda tromboz oranini % 10.6 olarak rapor
etmiglerdir (35).

Barbai ve arkadaslan ise hematopoetik koloni etkileyici
faktorlerin kullanildigi kanserli hastalarda tromboz riskinin arttigini éne
sturmaglerdir (36).

Santral vendz kateteri olan kanserli hastalar aksiller ve
subklavian ven trombozu acisindan yiksek risk altindadir. Bununla
birlikte kateterler rutin heparin yikamalari yapiimadig! takdirde kendileri
de trombotik ttkanmaya neden olurlar (37).

Cerrahi girisim uygulanan kanserli hastalarin postoperatif
tromboz riski kanserli olmayan cerrahi girisim uygulanan hastalara gére 2
kat artmistir. Cerrahi hastalarin tahmini VTE oranlari, genel cerrahide %
29, jinekolojik cerrahide % 20, urolojik cerrahide % 4, ortopedik cerrahide
% 50-60 ve ndrosirurjide % 28’ dir (38).

Calismamizda bilateral alt ekstremite renkli doppler
ultrasonografisi tim hastalara kanser tanisi konduktan sonra ve herhangi
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bir tedavi yontemi uygulanmadan &énce yapilmigtir. Boylelikle
kemoterapinin indikledigi veya hematopoetik koloni etkileyici faktorlerin
kullanilmasina bagh gelisen tromboz riski ekarte edilmistir. Yine cerrahi
midaheleye giden kanserli hastalardaki artan ventz tromboz insidansi
bu calismada yer alan hastalar icin gecerli degildir.

Tium bunlar kanser tanisinin yanisira kemoterapi, hematopoetik
koloni etkileyici faktér uygulamasi ve cerrahi midahalenin vendz
trombozu arttirdidi kabul edilirse hastalarin hicbirinde venéz tromboz
bulgularinin saptanmama nedeni olabilir.

Bazi arastirmacilarin ileri strdiigii gibi son 6 ay i¢inde bir VTE
atagi geciren hastanin kanser tanisi almasinin rolatif riski 10 kat
artmistir. Bununla birlikte VTE atagi geciren hastalarda agresif kanser
taramasinin maliyet yarar iliskisi heniz yeteri kadar tanimlanamamistir.
Ancak idiopatik VTE’ li hastalarda erkekler icin prostat, kolon ve mesane
kanseri, kadinlar icin endometrium, meme ve kolon kanseri (zerine
hedeflenmis taramalarla hayat beklentisinde muhtemel kazanglar tarif
edilmistir. Bu olayi arastirmak {izere baslatilan bir prospektif randomize
kontrollii calisma olan SOMIT ( screening for occult malignant disease in
patients with symptomatic idiopathic venous thromboembolism) halen
devam etmektedir (39).

Baron ve arkadaslari Isvicre yatan hasta kayitlarini inceleyerek,
hastaneye tromboemboli tanisi ile yatirlan 61.998 hastada sonradan
kanser gelisme insidansini arastirmislardir. Tromboembolik olay
sirasinda ve ilk takip yih boyunca hemen hemen butin kanserlerin
tanisinda % 4 oraninda artis bulmuslardir. Takibin ikinci yilindan itibaren
25 yili boyunca , bitiin kanserlerin insidansindaki artis genel olarak %
30’ dur ve iki veya daha fazla hastaneye yatan hastalar arasinda % 40’
tir. Kanser insidansi erkek ve kadinlarda, gen¢ ve yaslilarda, ameliyat
geciren ve gecirmeyenler arasinda hemen hemen ayni bulunmustur.
VTE olan hastalarda kanser riskinin daha yiksek oldugu sonucuna
varmiglardir (40).

Bu calismaya benzer olarak Sorensen ve arkadaslari da derin
ven trombozu olan ve pulmoner emboli geciren hastalarda kanser
gelisimini incelemislerdir. Sonucta trombozisle; &zellikle pankreas, over,
karaciger ve beyin kanserleri arasinda kuvvetli bir iliski saptamislardir.
Bununla birlikte trombotik olayi takiben ilk 6 ayda kanser riski belirgin
yikselirken bundan sonra gézlenen hizli diisis; tromboembolik olayin
nedenden ¢ok bir sonu¢ oldugu kanisina varmalarini saglamistir. Ayrica
derin ven trombozu ya da pulmoner embolisi olan hastalarda, gizli bir
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kanser odagini ortaya cikarmak icin agresif bir arastirmanin gereksiz
oldugunu ileri sirmuslerdir (41).

Monreal ve arkadaslarinin yapti§i idiopatik VTE li 674 hastanin
5 yillik takibini iceren retrospektif calisma ile  VTE’ nin prostatik ve
pankreatik malignensilerin ¢ogunda ilk isaret oldudu, bunun tersine
meme, akciger, uterus ve beyin kanserlerindeki cogu hastada hastaligin
terminal olayi olarak gelistigi saptanmistir (3).

Baska bir calismada hastanede yatarak (1505 hasta) ve
ayaktan kemoterapi géren (2590 hasta) toplam 4095 kanserli hastanin
21’ inde tromboembolik olay gelismistir. Bunlardan besi meme, doérdl
testis, ticll akciger kanseri, ticli over kanseri , ikisi non-Hodgkin lenfoma
ve birer tanesi mesane, kolon, anal bélge ve beyin kanseri tanisi aimis
hastalardir. Hastalardan ikisinde arteryel tromboemboli gézlenmis olup
bir olgu vendz gangren nedeniyle kaybedilmistir. Sonucta; erken teshis
ve tedavi gerektiren kanserli hastalarda, vendéz tromboembolizmin
morbidite ve mortalitenin genel ve dnemli bir sebebi oldugu kanisina
variimigtir (42).

Bizim calismamizda da alt ekstremite renkli doppler USG
uygulanan 50 hastanin hicbirisinde derin vendz trombozu saptanmamis
olmasi; terminal dénemdeki akciger kanserli hastalarin transportunda
yasanan sorunlar nedeniyle doppler USG uygulanamamis olmasina
baglanabilir.

Schulman ve arkadaslarinin yaptiklari bir calismada VTE
tanisindan sonraki dénemde hastalara 6 hafta ve 6 aylik dénemlerde
varfarin ile proflaksi uygulanmis ve kanser insidansindaki artis
gézlenmistir. Ilk VTE episodundan en az iki yil sonra kanser teshis
edilmistir ve 6 haftalik antikoagiilasyon verilen hastalarda, 6 ay
verilenlerden daha fazla kanser vakasi oldugu gérilmustir. Biyokimyasal
bir aciklama getiremeseler de varfarinin antineoplastik bir etkisi oldugu
kanisina varmislardir (43).

Prandoni ve arkadaslari herhangi bir nedenden dolaylr ve
cerrahi miudaheleleri takiben uzayan hareketsizlik sirasinda, kanser
hastalarinin digerlerine goére daha yiksek VT riski tasidigini ileri
stirmuslerdir. Bir trombosis epizodu yasadiktan sonra, kanser hastalari,
kanser aktif oldugu siirece tekrarlama riskinde kalirlar. Bu nedenle, uzun
sireli antikoagilasyon ile korunmalidirlar. Yeterli antikoagulasyona
ragmen tekrarlayici trombotik olaylarin riski ileri dénemde kanser olan
hastalarda daha yiiksektir. Subkutan heparin tedavisi warfarinin etkisiz
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oldugu hastalar icin uygundur. Dasiuk molekil adirlikh heparinlerle
tedavinin anfraksiyone heparin terapisinden daha az oranda Glime
neden oldugu ve bu nedenle antineoplastik bir aktivitesinin olabilecegi
ileri sartlmustar (15).

Bu calismadan hentiz tedavi uygulanmamis olan akciger
kanserli hastalarda derin ven trombozunun klinik bulgulari olmadan rutin
olarak tarama amach alt ekstremite renkli doppler ultrasonografinin
uygulanmasinin gerekli olmadigi sonucuna varildi. Ancak bu konuda
daha genis hasta gruplarinda yapilan calismalara gerek vardir.



OZET

Tromboembolik hastalik erken tani ve tedavi gerektiren butln
kanser hastalarinda mortalite ve morbiditeyi etkiler. Kanser hastalarinda
ikinci siklikta 6liim nedeni trombozdur. Kanserli hastalar ézellikle cerrahi
ve kemoterapi sirasinda venéz tromboembolizm gelisimi acisindan
yiksek risk tasirlar. Bu durum vendz kateter uygulamalari ve belki de
hemotopoetik koloni etkileyici faktérlerin kullanimi ile de agirlagsmaktadir.

Bu calismada akciger kanseri tanisi konan hastalarda vendz
tromboembolizm insidansinin  renkli doppler ultrasonografi ile
saptanmasi amagclandi. Akciger kanseri tanisi alan 50 hasta semptomlar,
eslik eden hastalik, venbéz tromboemboliye predispozisyon yaratan
durumlar acgisindan sorgulandi. Radyolojik, sitopatolojik ve bronkoskopik
Ozellikleri tespit edildi. Evreleri, tedavi rejimleri ve metastaz yerleri
saptandi.

Toplam 16 hastada eslik eden hastalik tespit edildi. Bir hasta
kolon tiim&rii nedeniyle opere olmustu. Dérdi kadin ve ikisi erkek olmak
Uzere toplam 6 hastanin disinda diger tim hastalar sigara iciyordu.
Koaglilasyon testleri 8 hastada bozulmustu. 15 hastada trombositoz
saptanirken sadece bir hastada polisitemi tespit edildi. Arteryel kan
gazlarinda ise 17 hastada hipoksi, 8 hastada hiperkapni mevcuttu.
Patoloji sonucuna gére 10 hasta kuctk hicreli, 38 hasta kigik hicreli
disi (skuamoz hicreli 11 hasta, adenokanser 10 hasta, tip tayini
yapilamayan 17 hasta) akciger kanseri ve 2 hasta ise indiferan karsinom
olarak degerlendirildi. Bir hasta evre lIA , 2 hasta evre IIB, bir hasta lllA,
22 hasta evrelllB ve 14 hasta evre |V olarak degerlendirildikten sonra
uygulanan tedavi rejimleri kaydedildi.

Calismada yer alan tim hastalara alt ekstremite renkli doppler
ultrasonografi uygulandi; hepsinde bilateral alt ekstremite derin venoz
sistemi patent olarak izlendi, tromboze gériinim saptanmadi.

Bu calismadan heniiz tedavi uygulanmamis olan akciger
kanserli hastalarda derin ven trombozunun klinik bulgulari olmadan rutin
olarak tarama amagli alt ekstremite renkli doppler ultrasonografi
uygulanmasinin gerekli olmadigi sonucuna varildi. Bu konuda daha
genis hasta gruplarinda yapilan ¢calismalara gerek vardir.
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