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Kanserli hastalar, tromboza eğilimi olan hasta-
lardır. Trombozun esas nedeni her ne kadar bir has-
tadan diğerine değişiklik gösterirse de, genelde kabul 
edilen teori; “doku faktörü” ve “kanser prokoagüla-
nı” gibi maddelerin kanda düzeylerinin artması ve 
sonuçta prokoagülan aktivitenin hızlanması yönün-
dedir. Bu yazıdan esas amaç; kanserli hastalardaki 
tromboz eğiliminin patogenezini, klinik ve laboratuar 
bulgularını incelemek ve tromboembolik olaylardaki 
tanı, tedavi ve profilaksi yöntemlerini tartışmaktır. 

Tarihçe

Kanser ve tromboz sözcüğü; ilk defa bundan 
139 sene önce 1865 yılında Armand Trousseau 
tarafından “phlegmasia alba dolens” adlı konfe-
ransta kullanılmıştır (1). Dr. Trousseau, tromboz 
insidansının kanserli hastalarda yüksek oluşunu, 
kandaki özel bir duruma kısacası “spontan intra-
vaskülar koagülasyona” bağlamıştır. Billroth 1878 
yılında, sirküle eden kan pıhtılarında sıklıkla tümor 
hüclerinin de görülmesi nedeniyle kanserli hasta-
lardaki tromboza eğilimin tümör metastazına ikincil 
olabileceğini gündeme getirmiştir (2). 

1938 yılında Sproule, çeşitli kanser hastalarında 
ve özellikle de pankreas kanserli hastaların otop-
silerinde venöz ve arteryel tromboz insidansında 
belirgin bir artış saptamıştır (3). Aynı gözlem daha 
önce Trousseau ve daha sonra da Wright tarafından 
da doğrulanmıştır (1, 4). 1952 yılından sonra, trom-
bo-embolizmin gizli kanserlerde görülebilecek ilk 
belirtilerinden biri olabileceği vurgulanmıştır. Bu ilk 
gözlemlerden sonra; kanserli hastalar üzerinde yapı-
lan birçok klinik, patolojik ve laboratuar çalışmaları; 
hemen her çeşit tümor olgularında koagülasyon 
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sisteminin lokal veya sistemik olarak aktive olabile-
ceğini göstermiştir (5). Son yıllarda; gerek biyokimya 
ve hücre biyolojisinde ve gerekse de moleküler biyol-
jide olan hızlı gelişmeler, kanserin nasıl hemostatik 
mekanizma ile etkileşerek tromboza neden olduğu-
nu daha net bir şekilde ortaya koymuş ve trombo-
zun daha önceki yıllarda düşünüldüğü gibi sadece 
immobilizasyona ve tümörün oluşturduğu venoz 
obstrüksiyona bağlı olmadığını göstermiştir. Kanser 
bugün için, venöz ve arteryel trombozlara neden olan 
en önemli bir akkiz nedendir.

Süperfisyel ve derin ven trombozları (DVT) 
malign hastalıklarda bazen görülen ilk belirti ola-
bilir. Tromboembolik olaylar, hernekadar kanserli 
hastaların sadece %5 inde görülürse de, bugün 
için en önemli ölüm nedeni olarak kabul edilmek-
tedirler. Aktif tümörü olan hastalarda; DVT oranı 
oldukça yüksek olup %20’ lere ulaşmaktadır (6, 7). 
Danimarka’da yapılan bir araştırmada, hastaneye 
venöz tromboembolizm (VTE) nedeni ile yatan has-
taların %18 inde kanser saptanmıştır (8). Eğer tüm 
kanserli olgular dikkate alınacak olursa; bunların 
ancak %15 inde semptomatik VTE görülmekte, 
olguların %50 sinde ise VTE saptanmasına karşın 
herhangibir semptom bulunmamaktadır. Kanserli 
hastaların otopsi incelemelerinde ise; %90 ni aşkın 
hastatada VTE saptanmakta ve bu oran kanser ve 
tromboz ilişkisinin önemini açıkça vurgulamakta-
dır. Bu nedenle, hastanede yatan kanserli hasta-
larda, VTE ikinci büyük ölüm nedeni olarak kabul 
edilmektedir. Prandoni ve arkadaşları tarafından 
yapılan diğer bir retrospektif çalışmada; değişik 
nedenlerle DVT tanısı almış hastalar iki yıl süre ile 
izlenmiş ve bu hastalarda kanser geliştirme yüz-
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deleri saptanmıştır. Herhangi bir sekonder nedene 
bağlı olarak DVT geliştiren hastaların ancak %2-
3’de ilk iki sene içersinde kanser saptanırken, bu 
oran idipatik DVT de %8’e, ve tekrarlayıcı idiopatik 
DVT’ de ise %20’den daha fazlasına ulaşmıştır (9). 

Etyoloji ve patogenez

Tromboz, kanserli hastalarda en sık görülen 
komplikasyonlardan bir tanesidir. Ancak bazı kan-
serler diğerlerine karşın daha az trombojeniktir, 
örneğin; non-Hodgkin lenfoma ve Hodgkin has-
talığında olduğu gibi. Tromboza eğilimi fazla olan 
kanserler arasında abdominal organların adeno-
karsinomaları (pankreas, mide, safra yolları), ufak 
hücreli akciğer kanseri, prostat kanseri ve myelop-
roliferatif hastalıklar vardır. Prostat kanserlerinde 
kanama komplikasyonlari trombotik komplikas-
yonlardan daha fazla görülür, oysa myeloprolifera-
tif hastalıklardaki komplikasyonların çoğu trombo-
tiktir. Kanserli hastalarda tromboza olan eğilimin 
farklılıklar göstermesi, hemostatik mekanizmanin 
ne denli aktive olduğu ile yakından ilgilidir. Eğer 
hemostatik mekanizmanın aktivasyon minimal 
düzeyde ise; bu hastalar genelde semptomsuz olup 
tromboza olan eğilimleri ancak fibrinopeptid A’nin 
yüksek olarak gösterilmesi ile konur. Hemostatık 
mekanızmada orta derecede aktivasyon, venöz ve 
arteryel trombozlara neden olmaktadır. Eğer uyarı 
çok şiddetli ise, dissemine intravaskuler koagülas-
yon (DIC) gibi kanama diyatezleri ortaya çıkar. 

Kanserli hastalarda tromboza neden olan fak-
törleri kısaca şu şekilde sıralayabiliriz:

 1. Immobilizasyon/Staz

 2. Vasküler obstrüksiyon

 3. Cerrahi girişimler (kanser cerrahisi
ve/veya diğer cerrahi girişimler)

 4. Kemoterapi

 5. Radyoterapi

 6. Kemik iliği transplantasyonu

 7. Sentral venöz kateterler

Cerrahi girişimler

 Kanserli hastalardaki cerrahi girişimler, VTE 
riskini, kansersiz hastalardaki cerrahi girişimlere 
karşın 3-5 kez daha fazla arttırmaktadır (10). 

Kematerapötik ajanlar ve trombogenez

Gerek kemoterapi ve gerekse de radyoterapi 
“vasküler endotele karşı toksik etki” göstererek 

ve “sitokin salınımını” arttırarak tromboz riskini 
fazlalaştırır. Kemoterapotik ajanlar, ayni zamanda 
karaciğer toksisitesi de oluşturarak, antitrombin 
III (AT III), Protein C ve Protein S gibi bazı doğal 
antikoagulanların sentezini kısıtlarlar ve böylelikle 
prokoagulan/antikoagülan dengeyi prokoagülan 
aktivite yönünde bozarak tromboz riskini arttırırlar. 
Endotel yüzeyi prokoagülan/antikoagülan etkileşi-
minde ve tromboz oluşumunu önlemede çok önemli 
yüzey olup bu işlemi birçok değişik mekanizmalarla 
sürdürmektedir (11).

a. Endotelden salınan “prostasiklin” ve “endo-
tele bağımlı gevşeme faktörü (EDRF)” birbirleriy-
le sinerjik etki göstererek trombosit adhezyon, 
aktivasyonunu ve aggregasyonunu inhibe eder 
ve vazodilatasyona neden olur.

b. ADP ise aynı zamanda bir endotel hücre 
yüzey enzimi olduğundan, lokal olarak üreti-
len ADP’yi yıkarak trombosit aggregasyonunu 
sınırlar.

c. Trombomodülin, trombinin endotel hücre 
reseptörü olup karaciğer tarafından sentezlenen 
Protein C’yi aktif Protein C’ye (APC) çevirir. APC 
daha sonra, aktif faktör V (Va) ve aktif faktör 
VIII’i (VIIIa) inhibe ederek prokoagülan aktiviteyi 
intrensek ve anayol’da kısıtlar.

d. Normal endotel yüzeyinde “heparan sulfat” 
gibi bazı proteoglikanlar bulunmaktadır. Bunlar 
da aynen heparin gibi AT III’e bağlanarak onun 
aktivasyonunu arttırır ve bu nedenle de bazı 
koagülasyon faktörlerinin inhibisyonunu hız-
landırırlar.

e. Normal endotelde bulunan diğer bir özellik 
“annexin II reseptör”ünün bulunuşu ve “doku 
plazminojen aktivatörünün (t-PA)” salınımıdır. 
Annexin II reseptörü, plazminojen ve t-PA’yı 
bağlama özelliği gösterek, gerek plazmin jene-
rasyonunda ve gerekse de t-PA kinetiklerinde 
belirgin bir hızlanmaya neden olur. T-PA ayni 
zamanda, endotel hücrelerinden ve lökositler-
den salınan plazminojen aktivator inhibitörü 
(PAI) tarafından da kontrol edilmektedir.

Tümör hücreleri, monosit ve makrofajarla etki-
leştiğinde; tümör nekrosis faktör(TNF), interlükin-1 
(IL-1) ve interlükin-6 (IL-6) gibi sitokinlerin salınma-
sına ve neticede endotel hücrelerinin dökülmesine 
neden olurlar. Bu olay, normalde non-trombotik 
olan endoteli, trombotik endotel şekline dönüştü-
rür. Tümör hücreleri ile makrofajlar arasındaki bu 
etkileşim ve normal endotelin sitokinler tarafından 
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bozulması, faktor XII’in subnendotel bölgesinde 
bulunan kollagen ile temasa geçmesine ve neticede 
onun aktivasyonuna neden olur.

 Doku faktörü (TF); bir transmembran proteini 
olup, birçok parankima ve konnektif doku hücrele-
rine ek olarak monosit ve makrofajlar tarafından da 
salgılanır. Doku faktörüne; adenokarsinom, sarkom, 
melanom ve nöroblastom gibi birçok malign hücrede 
de rastlanmıştır. Doku faktörünün salınması faktör 
VII’ i aktif faktör VII (VIIa) ’ye dönüştürmektedir. 

Bazı tümör hücrelerinde kanser prokoagulanı 
denen ayrı bir madde bulunmuş ve daha sonra 
bunun bir sistein proteaz yapısı içerdiği ve sentezi 
için de vitamin-K’ya gereksinimi olduğu saptanmış-
tır. Bazı kanser hücrelerinde (kolon, meme, akciğer, 
böbrek ve melanom gibi) de kanser prokoagülanı 
bulunmuştur. Akut nonlenfoblasik lökemi (ANLL) 
hücrelerindede kanser prokoagulanına rastlanmış 
ve bunun düzeyinin remisyonda düşük, relapsta 
ise yüksek olduğu gösterilmiştir. Akut promye-
lositik lökemide (APL)’nin ATRA ile tedavisinden 
sonra kanser prokoagülant düzeyinde düşme 
saptanmıştır (12, 13). Kanser prokoagülanının 
en önemli etki mekanizması faktör X’u aktive 
etmesi (Xa) ve koagülasyonu ana (ortak) yoldan 
başlatmasıdır. Bazı kanser hücreleri tarafından 
salgılanan müsin de kuvvetli bir prokoagülan etki 
gösterebilmekte ve ana(ortak) yoldaki protrombini 
aktive edebilmektedir.

TNF-α ve IL-1; lökosit adhezyon moleküllerini de 
arttırarak, lökositlerin adhezyon ve aktivasyonuna 
da neden olabilir. Diğer kötü etkileri arasında, 
platelet aktive edici faktörü (PAF) ve PAI’nü 
arttırma etkisi vardır. PAF aktivitesinin artması ile 
birlikte; trombosit, monosit ve nötrofil aktiviteleri 
de artar ve bunlarda kendi çaplarında tromboz 
oluşumuna katkıda bulunurlar. Artmış TNF-
α aktivitesi ayni zamanda trombomodulin (Tm) 
sentezini de yavaşlatır ve bu nedenle de Va ve VIIIa’ 
nin inhibisyonlari kısıtlanarak tromboza yardımcı 
olunur. Sonuçta; koagülasyon sistemi ektrensek, 
intrensek ve ana(ortak) yoldan aktive olarak 
trombin generasyonuna, trombosit ve lökositlerin 
de yardımlarıyla da tromboz oluşumuna neden olur 
(11, 14). Trombositlerin de hiperkoagulabilitede 
rolleri olduğu bir gerçektir. Hernekadar trombositoz 
kanserli hastaların %30-60 şında görülürsede, 
bu kendi başına tromboz riskini arttırmaz. Bazı 
klonal hastalıklarda, örneğin myeloproliferatif 

hastalıklarda (MPD) ve paroksismal noktürnal 
hemoglobinüride (PNH) trombosit reaktivitesi 
artmış olarak bulunmuştur (5, 15). Trombositlerin 
hiperreaktivitesine ilişkin çeşitli teoriler vardır. 
Bunlar arasında en önemlileri; tümörün 
oluşturduğu artmış trombin ve ADP aktivitesi, 
zedelenen endotelden salınan von Willebrand 
faktörü (vWF) ve tümör hücrelerinden salınan ufak 
membran parçacıklarıdır. Özellikle ufak membran 
parçacıkları fosfolipid yapısında olduğundan, 
tromboz oluşumunda kolaylık sağlarlar (16, 17).

Meme kanseri tedavisinde, siklofosfamid, 
metotraksat veya 5-FU gibi ilaçlar kullanılması 
sonucu tromboz insidansında %4.7-7.2’ lik bir artış 
saptanmıştır (18). Diğer bir seride; ise evre-IV meme 
kanserli hastalarda beşli ilaç kombinasyonu (CMFVP), 
thromboembolizm insidansında %17.6’ lik bir artışa 
neden olmuştur (19). Birbirlerini izleyen 7 ECOG 
çalışmalarında 2673 meme kanserli hasta adjuvant 
kematerapi veya izleme gruplarına randomize edilmiş 
ve bunlardaki venöz ve arteryel tromboz insidansı 
araştırılmıştır. İzleme grubundaki tromboz riski 
sadece %1.6 iken, bu oran adjuvant kemoterapi alan 
grupta %5.4’e yükselmiştir (p=0.0002). Premenapozal 
dönemde; tamoxifen + kemoterapi alan hastalarda 
venöz tromboz riski %2.8 olarak saptanırken, bu 
oran sadece kemoterapi alanlarda %0.8 olarak 
bulunmuştur (p=0.03). Postmenapozal dönemde 
ise; venöz tromboz riski, kemoterapi+tamoxifen 
grubunda %8, sadece tamoxifen alan grupta %2.3 
ve izleme grubunda ise %0.4 olarak saptanmıştır 
(p=0.03 ve p=0.001). Tamoxifenin meme kanseri 
profilaksisinde çok önemli bir yeri olduğu bugün 
için herkes tarafından kabul edilen bir gerçektir. P1 
araştırmasında tamoxifen, meme kanseri riskinde 
ortalama %49’luk bir azalma göstermiştir. Ancak 
bu çalışmada da, tamoxifen alan grupta DVT riski 
1.6 kez ve pulmoner emboli riski de 3 kez daha fazla 
bulunmuştur (20). 

Kemik iliği transplantasyonu ve tromboz

Kemik iliği transplantasyonundan sonra, çeşitli 
nedenler tromboz oluşumuna katkıda bulunabilir. 
Kemo-radyoterapi gibi transplant öncesi kullanılan 
hazırlayıcı yöntemler bunların en başında gelmek-
tedir. Kemo-radyoterapinin vasküler endotele ne 
denli toksik olduğu daha önce incelenmişti. Bunlara 
ek olarak, diğer bazı faktörlerde tromboz geliştirme 
riskini arttırmaktadır. Bunlar arasında; transplant 
sonrası immobilizasyon ve staz, sentral venöz kate-
terler, TTP/HUS, miyokard iskemisi ve veno-oklüsif 
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hastalık (VOD) sayılabilir (21). VOD, hemen hemen 
tüm kemik iliği hazırlayıcı yöntemlerinde tanımlan-
mış olup kendisini kemo-radyoterapiden 2-3 hafta 
sonra; ağrılı hepatomegali, kilo artışı ve hiperbiliru-
binemi ile gösterir. Birçok araştırmacı bu hastalar-
da; AT III, Protein C ve Protein S düşüklüğü oldu-
ğunu saptamıştır. Bunlar arasında özellikle Protein 
C, veno-oklüsıf hastalığı diğer tromboz nedenlerden 
ayırmada yardımcı olmaktadır (22, 23). Bu hasta-
lardaki histolojik incelemeler, hepatik venin intra-
hepatik dallarında konsantrik daralma ve tıkanma 
ile birlikte sentro-lobüler hepatositlerde nekroz gös-
termektedir. Etyolojide en önemli nedenin ise, lokal 
tromboz olduğu düşünülmektedir (23).

Sentral venöz kateterler ve tromboz

Sentral venöz kateterler, hematoloji-onkoloji 
hastalarının tedavisinde vazgeçilmesi zor modern 
bir tedavi yöntemidir. Bunlar arasında Hickman 
kateterini, implante edilebilen kateterleri (Port-A-
Cath) ve periferik damarlardan konan sentral kate-
terleri (PICC) sayabiliriz. Kateterlere ikincil sentral 
ven trombozları, sentral venöz kateterlerin en 
önemli komplikasyonlarındandır. Sentral kateter-
lerdeki tromboz oluşumunda değişik nedenler ileri 
sürülmüştür. Bunlar arasında en önemlilerinden 
bir tanesi, kateterin büyüklüğüdür. Örneğin; üç 
lümenli kateterlerde görülen tromboz riski, iki ve 
tek lümelilere karşın daha fazladır. Eğer kateteri-
nin ucu superior vena kavaya veya sağ atriyuma 
çok yakınsa tromboz riski daha da artar. Hasta-
daki düşük AT III düzeyi veya diğer olası trombo-
filik nedenlerde tromboz riskini belirgin bir şekilde 
arttırmaktadır. Diğer tromboz nedenleri arasında, 
intra-torasik tümörler, uygun olmayan kateter 
bakımı da sayılabilir (24). Sentral venöz kateter 
trombozlarına ikincil olarak görülen pulmoner 
emboli riski de oldukça yüksek olup, %16-36 ara-
sında değişmektedir (25, 26).

Klinik Bulgular ve Tanı

Tromboembolizmin klinik bulguları arasında en 
önemlileri şöyle sıralanabilir. Alt veya üst ektremi-
tede şişme, hassasiyet, kızarıklık ve ağrı DVT’nin 
en önemli semptomları arasındadır. Göğüs ağrısı, 
nefes darlığı ve takipne pulmoner embolide en sık 
görülen bulgulardır. Hemoptizi nadir olup ancak 
pulmoner infarktus olgularında görülür. Bazı 
kanserli hastaların rutin akciğer tomografilarinde 
asemptomatik pulmoner embolilere de rastlamak-
tayız. Abdominal ağrı, asit ve hiperbilirubinemi 

intra-abdominal organların trombozlarında (örne-
ğin; portal ven, splenik ven ve superior mezenterik 
ven trombozları ve/veya VOD). Tanı yöntemleri 
arasında; D-Dimer testi, renkli Doppler ultraso-
und çalışması, ventilasyon/perfüzyon (V/Q) skeni, 
kontrastlı akciğer, abdomen ve pelvis tomografilile-
ri sayılabilir. Kantitatif D-Dimer testi tanıda önemli 
bir yer tutar. Bu test son derece sensitif bir test 
olup, normal düzeyleri tromboz olma olasılığını 
%95-98 oranında ekarte eder.

Tedavi

Warfarin, venöz ve arteryel tromboz profilaksisin-
de güvenli bir antikoagülandır. Warfarin alan kan-
serli hastalardaki kanama riski kanserli olmayanlar-
dan pek farklı değildir. Ancak bu hastalarda reküren 
tromboz riski 6 kez daha fazla bulunmuştur. Tüm 
bunlara karşın, warfarin hala birçok kanserli hasta-
da etkin bir tedavi yöntemi olarak kullanılmaktadır. 
Örneğin, evre-IV meme kanserli hastalar üzerinde 
yapılan bir çalışmada, 152 hastaya düşük doz War-
farin (INR 1.3-1.9) verilmiş ve bu hastalarda venöz 
tromboz riski %0.7 olarak bulunmuştur. Plasebo 
grubundaki venöz tromboz riski ise %4.4 olarak 
saptanmıştır ki bu oran warfarin alan gruba karşın 
6 kez daha fazladır.(p=0.031). Bu çalışmada düşük 
doz Warfarinin relative tromboz riskini %85 oranın-
da azalttığı saptanmıştır. Ancak, kanama komp-
likasyonları ve mortalite yönünden her iki grupta 
herhangibir farklılık gözlenememiştir (27). 

Düşük moleküler ağırlıklı heparinler, kanserli 
hastaların tromboz tedavilerınde ve profilaksile-
rinde başarılı bir şekilde kullanılmaktadır. Kakkar 
ve arkadaşları, 125 kanserli ve trombozlu hastada 
reviparin sodyumu standart heparinle karşılaştır-
mıştır (28). Intravenöz heparin + Warfarin grubun-
da tedaviye yanıt sadece %19 iken, günde iki kez 
subkütan reviparin sodium + warfarin alan grupta 
yanıt %46.7 ve günde bir kez subkütan reviparin 
sodium + warfarin alan grupta da ise %46.3 olarak 
saptanmıştır (p=0.03). Klinik rekürens oranları; 
intravenöz heparin+warfarin grubunda %17.1, 
reviparin sodium günde iki kez ve bir kez +warfa-
rin gruplarında ise sırası ile %3.0 ve %5.9 olarak 
bulunmuştur (p=0.03). Sonuç olarak, düşük mole-
küler ağırlıklı heparinin (reviparin sodium) kanserli 
hastaların DVT tedavisinde, standart heparine kar-
şın daha etkin olduğu gösterilmiştir. 

Diğer bir çalışmada (Enoxacan I) ise; günde bir 
kez 40 mg. subkütan Enoxaparin, günde 3 kez 5000 
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unit subkütan standart heparin ile 1115 kanserli 
hastanın abdominal ve pelvik kanser cerrahisinden 
sonra DVT profilaksisinde karsılaştırılmış ve trom-
boz insidansları sırası ile %14.7 ve %18.2 olarak 
saptanmıştır (p>0.05). Sonuç olarak; günde bir kez 
uygulanan 40 mg. subkütan Enoxaparinin, günde 
3 kez uygulanan 5000 unite subkütan standart 
heparine eşit olduğu vurgulanmıştır (29). Bergqvist 
ve arkadaşları Enoxacan II çalışmasında; abdominal 
ve pelvik kanser cerrahisine alınan 505 hastaya 8±2 
gün süre ile günde bir kez 40 mg. subkütan Eno-
xaparin uygulamış ve daha sonra bu hastalari iki 
ayrı gruba randomize etmişlerdir. Bir grup 3 hafta 
süreyle günde bir kez 40 mg. subkütan Enoxapari-
ne devam etmiş, diğer gruba ise plasebo uygulan-
mıştır. Plasebo grubunda VTE insidansı %12 olarak 
bulunurken, bu oran Enoxaparin grubunda %4.8 
olarak saptanmıştır (p=0.02). Sonuç olarak; 3 hafta 
süreyle günde bir kez uygulanan 40 mg. subkütan 
Enoxaparinin, post-operatif dönemde VTE riskini 
%60 oranında azalttığı gösterilmiştir (30). 

Kanserli hastaların büyük bir kısmında oral 
antikoagülanlar başarılı bir şekilde kullanılmasına 
karşın bu hastalarda reküren tromboz görülme 
riski yüksektir. Lee ve arkadasları bir çalışmada, 
diğer bir düşük moleküler ağırlıklı heparin olan 
Dalteparin’i, oral antikoagülan (Warfarin) ile karşı-
laştırmışlardır (31). Kanseri olup akut DVT ve/veya 
pulmoner emboli geliştiren hastalar iki ayrı gruba 
randomize edilmişlerdir. Bir grup; 5-7 gün süreyle 
günde birkez subkütan Dalteparin (200 IU/kg) + 
6 ay Warfarin alırken, diğer grup, 6 ay ay süreyle 
sadece subkütan Dalteparin (200 IU/kg bir ay, 150 
IU/kg beş ay) kullanmıştır. Altı ay sonunda; delta-
parin alan grubta 336 hastadan 27sinde reküren 
VTE görülürken (%9), oral antikoagülan (Warfarin) 
grubunda 336 hastanın 53 ünde reküren VTE 
görülmüştür (%17)(p=0.002). Kanama insidansı 
ve mortalite yönünden herhangibir fark saptana-
mamıştır. Sonuç olarak; akut VTE’ si olan kanserli 
hastalarda; subkütan Deltaparinin, kanama riskini 
arttırmadan reküren VTE riskini azaltmada Warfa-
rin’e karşın daha üstün bulunmuştur.

Prognoz

Sorenson ve arkadaşları; kanser prognozunu, 
tanıda ve tanıdan sonraki bir yıl içinde saptanan 
VTE’ li hastalarda karşılaştırmışlardır (32). Kanser 
tanısı konulduğunda trombozu olan hastaların 
hayatta kalma oranı %12 olarak saptanırken kont-
rol grubunda (kanseri olup trombozu olmayan) %36 

olarak bulunmuştur (p=0.001). Kanser tanısından 
sonraki bir yıl içersinde VTE geliştiren hastaların 
hayatta kalma oranı %38 iken, bu oran kontrol gru-
bunda %47 olarak bulunmuştur (p=0.001). Sonuç 
olarak; kanser ile eşzamanlı veya bir sene içinde 
saptanan trombozun daha çok ilerlemiş kanserler-
de görüldüğü ve prognozu negatif yünde etkilediği 
vurgulanmıştır. Agnelli ve arkadaşları, kanser ve 
trombozdaki mortaliteyi; düşük moleküler ağırlıklı 
heparin ve standart heparin alan hastalarda da 
karşılaştırmışlardır (33). Standart heparin alanlarda 
mortalite oranı %31 olarak saptanırken, bu oran 
düşük moleküler ağırlıklı heparin alanlarda %11 
olarak bulunmuştur (p=0.005). Hernekadar hepa-
rinin yaşam süresini nasıl uzattığı tam anlamı ile 
bilinmiyorsa da, bunun; angiogenesisin inhibisyonu 
ile ilgili olabileceği düşünülmektedir (34, 35, 36). 

Özet

Kanser ve tromboz ile ilgili sonuçlar kısaca şu 
şekilde özetlenebilir: 

 1. Malign hastalıklarda VTE riski oldukça 
yüksektir.

 2. Kanserli hastalardaki trombozlar daha 
agresif bir seyir göstermektedir.

 3. Kanserli hastalarda görülen trombozların 
etyolojisi çok faktörlüdür.

 4. Hernekadar Warfarin kanserli hastaların 
tromboprofilaksisinde etkin bir ajan olarak 
gözüküyorsa da, bu hastarlardaki reküren 
VTE oranları 6 kez daha fazladır.

 5. Düşük moleküler ağırlıklı heparinler, VTE 
tedavi ve profilaksisinde standart heparine 
karşın daha etkindir.

 6. Gerek Warfarin ve gereksede düşük mole-
küler ağırlıklı heparinlerin bazı hastalarda 
yaşam süresini uzattığına ilişkin raporlar 
vardır. 
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