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Vendz tromboembolizm (VTE), toplumda sik goriilen bir durumdur ve kendini derin ven trom-
bozu (DVT), pulmoner emboli (PE), Uist ekstremite ven trombozu, splanknik ven trombozu
(SVT), serebral vendz tromboz (SVT) veya atipik bélgelerde tromboz olarak gésterebilir. Onemli
morbidite ve mortalite ile iliskili olabilmektedir. Kanserli hastalarda VTE insidansinin arttigi ve
bu durumdan farkli mekanizmalarin sorumlu oldugu gosterilmistir ancak bazi noktalar hala
belirsizdir. Bu nedenle, endike oldugunda profilaksi uygulayarak bu tiir olaylari énlemek ve
VTE olusumu durumunda etkili yonetim stratejileri uygulamak ¢ok énemlidir. Profilaksi, ayak-
tan hasta icin birincil profilaksi gibi bazi noktalarda kismen tartismali bir konu olmaya devam
etmektedir. Ge¢mis yillarda direkt oral antikoagilan (DOAC)'lar piyasaya suruldi ancak kanser
hastalarinda kullanimlariile ilgili etkinlik ve glivenlik agisindan cevaplanmamis sorular vardi. Ana
glivenlik sorunu, majér kanama riskiydi ve etkinligi géstermenin ana amaci, semptomatik VTE
veya 6limcul PE'nin tekrarinin 6nlenmesi olarak tanimlandi. Bu sorulara dogru cevaplar bulmak
icin bircok klinik calisma yapilmistir. Bu makale, kanserle iliskili ven6z tromboembolizm ve pul-
moner embolilerin patofizyolojisi ve klinik yonetimi ile ilgili 5nemli noktalar gozden gecirmeyi
amaclamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Kanser; venéz tromboemboli; pulmoner emboli

ABSTRACT

Venous thromboembolism (VTE) is a common entity in the population and its prevalence is even
higher in patients with cancer. Venous thromboembolism may manifest itself as deep venous
thrombosis (DVT) or pulmonary embolism (PE), or as thrombosis at atypical sites such as upper
extremity vein thrombosis, splanchnic vein thrombosis (SVT), cerebral venous thrombosis
(CVT) or other locations. It may be associated with significant morbidity and mortality. Many
different mechanisms have been shown to be responsible for increased incidence of VTE among
patients with cancer, but some points are still unclear. Therefore, preventing these events by o '

. . . e o . . SV. Kanserle iliskili ven6z tromboem-
administering prophylaxis when it is indicated and tailoring effective management strategies boli ve pulmoner emboli: Patofizyolojik
in case of VTE occurrence are crucial. Prophylaxis remains a partly controversial topic, and this hususlar ve Kklinik yénetim. LLM Dergi
especially true as far as primary prophylaxis for ambulatory patient is concerned. In the past 2023;7(2):43-50.
years, direct oral anticoagulants (DOACs) were released into market but there were unanswered
questions regarding their use in patients with cancer in terms of efficacy and safety. The main Yazisma Adresi
safety issue was the risk of major bleeding and the main goal for demonstrating efficacy defined - :
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as the prevention of recurrence of symptomatic VTE or fatal PE. Many clinical trials have been Ege GURLU

conducted to find accurate answers to these questions. This article aims to review important Yeditepe Universitesi Tip Fakiiltesi,
points about the pathophysiology and clinical management of cancer associated venous istanbul-Ttrkiye
thromboembolism and pulmonary embolism. Gelis: 05.04.2023 - Kabul: 13.07.2023
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Kanserle iliskili Ven6z Tromboemboli ve Pulmoner Emboli

GiRiS

Vendz tromboembolizm (VTE), normal popiilasyonda
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve kanserli has-
talarda VTE epizodu gegirme riski normal popuilasyona gore
4-7 kat daha fazladir (1,2). Ven6éz tromboembolizm, DVT
veya PE seklinde ortaya cikabilecegi gibi st ekstremiteler-
de, serebral venlerde, splanknik venlerde ve retinal venlerde
tromboz seklinde de kendini gdsterebilmektedir (3). Kanser-
le iligkili VTE; kanser tedavisinin ertelenmesi veya kesilmesi,
mortalite artisi, genel prognozda kétiilesme ve malignitesi
olmayan hastalara gore yasam kalitesinin diismesi gibi
olumsuz sonuglara neden olabilmektedir (4,5).

EPIDEMiYOLOJI

Avusturya poplilasyonunda 2006-2007 yillarinda kan-
serli hastalarda VTE prevalansi %4.6 olarak bulunurken,
kanser olmayan hastalarda prevalans ¢ok daha dustk,
%0.4 olarak bulunmustur (6). Kanser hastalarinda niiks
oranlarinin da daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Antikoa-
gllasyona ragmen 12 aylik kiimulatif tekrarlayan VTE insi-
dansi kanserli hastalarda %21 ve kansersiz hastalarda %7
idi. Ayrica, VTE kemoterapi alan hastalarda mortalite artisi-
na neden olmaktadir. Tiirkiye'de 2008 yilinda kanser tanisi
olan 1003 hastay! iceren bir ¢alismada VTE insidansi tani-
dan sonraki alti ayhk dénemde 9%2.8 olarak
bulunmustur (7). Turkiye'de yapilan bagka bir kesitsel calis-
mada kanser tanisi olan 1000 hastay kapsayan insidental
PE insidansi %4.6 olarak saptanmistir (8).

Kanserli hastalarda VTE insidansi kanserin tipiyle de
iliskilidir. Pankreas kanseri, VTE'ye en glcli yatkinligi gos-
termektedir ve onu beyin kanseri, yumurtalik kanseri ve
mide kanseri izlemektedir (9). Kanserli hastalarda VTE icin
risk faktorleri hastayla ilgili, timorle ilgili ve tedaviyle ilgili
olarak kategorize edilebilir. Hastaya bagli risk faktorleri ileri
yas, Irk, énceden VTE atagi gecirmis olmak, kemoterapi
oncesi ylksek trombosit sayisi, protrombotik mutasyonlar
ve komorbid durumlardir (10,11). Timorle iliskili risk fak-
torleri, timorin birincil bolgesini, timoriin derecesini,
tanidan bu yana gegen siireyi ve timoriin evresini icerir
(10-13). Hastalarin tani konulduktan sonraki ilk bir yil icin-
de VTE gelistirmeye daha yatkin olduklar bildirilmistir
(14). Tedaviye bagli risk faktorleri cerrahi, kemoterapi, rad-
yoterapi, hormonal tedavi, antianjiyojenik ajanlar, eritro-
poez uyarici ajanlar, hastaneye yatis ve santral vendz
kateterlerdir (10,11,15). Ayrica bazi calismalar, immiin
kontrol noktasi inhibitorlerini kullanan hastalarda VTE insi-
dansinin daha yuksek oldugunu gdstermistir ancak altta
yatan patofizyolojik mekanizma net degildir (16-18).

PATOFiZYOLOJi

Venoz tromboembolizm patofizyolojisi ile ilgili olarak
gecmiste staz, hiperkoaglalabilite ve endotel hasarindan
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olusan Virchow Uclemesi ortaya atilmis olsa da giiniimiiz-
de enflamatuvar molekdillerin ve immiin hiicrelerin trom-
boz olusumunda etkili olan ana etmenler olduklar disu-
nilmektedir (19). Pulmoner emboli ise pulmoner arterlerin
herhangi bir nedenle tikanmasi sonucu meydana gelir ve
en sik sebebi ayrismis bir derin ven trombozunun pulmo-
ner arteri ttkamasidir (20).

Patofizyolojik mekanizmalarin ¢cogu, kanserle iliskili
olmayan VTE ile ayni olsa da, kanserle iliskili VTE'ye 6zgu
bazi mekanizmalar vardir. Malignite durumunda pihtilas-
ma kaskadi ve trombositler daha aktif hale gelir ve trom-
bosit, I6kosit gibi bazi kan hiicrelerinin sayisi artar. Ayrica
doku faktorl ve podoplanin gibi trombozu kolaylastirabi-
lecek bazi proteinlerin ekspresyonu da artar. Trombosito-
zun yani sira trombosit aktivasyonunun bazi biyobelirteg-
lerinin ve IL-6'nin kanser hastalarinda arttigr gosterilmistir
(4,21). Onceki calismalarda I6kositozun VTE ile iliskili oldu-
gu ve hem nétrofil hem de monosit diizeylerinin arttigi
gosterilmistir (4). Aktive edilmis nétrofiller, notrofil hiicre
disi tuzaklarini (NET'ler) serbest birakabilir ve aktive edil-
mis monositler, doku faktorinii (TF) eksprese edebilir,
dolayisiyla bu mekanizmalarla trombozu arttirabilirler (4).
Ayrica TF ekstraselluler vezikiller tarafindan da
tasinabilir (4). Trombosit reseptori C-tipi lesitin reseptori
icin bir ligand olan podoplanin, trombosit aktivasyonunu
tetikler ve timor hicreleri, enflamatuvar makrofajlar ve
kanser iliskili fibroblastlar tarafindan eksprese edilir (4).

Derin ven trombozu, PE ile sonuclanirsa pulmoner
arter basincini arttirip sag ventrikil basincinin asiri artma-
sina sebep olarak sag ventrikil yetmezligine yol acar.

BELIRTi ve BULGULAR

Kanserli hastalarda VTE, etkiledigi organa veya viicut
bolimiine bagl olarak cesitli semptomlara neden olabilir.
Derin ven trombozunda en sik gorilen belirti ve bulgular
agri, sislik ve eritemdir (4). Hasta PE ile basvurursa, en sik
gorilen yakinmalar nefes darligi, g6gus agrisi ve 6ksuiriik-
tlir. Ancak PE ile basvuran hastalarda sok, aritmi, senkop
gibi siddetli bulgularla karsilasilabilir (9). Karin agrisi, bas
agrisi ve goérme kaybi sirasiyla splanknik ven trombozu,
serebral ven trombozu ve retinal ven tikanikligi durumun-
da en sik goriilen yakinmalardir (3).

TANI VE KLINiK YAKLASIM

Pulmoner emboli 6n tanil hasta stabil ve normotansif
ise Onerilen algoritmalar izlenerek tani konulmalidir (22).
Gereksiz test ve mudahalelerden kaginmak icin, Geneva
Skoru (Tablo 1) hesaplanmalidir (23). Duslik olasilikh
durumlarda, PE'yi dislamak icin D-dimer seviyeleri kullanil-
malidir (23).

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyogram (BTPA)
kesin tani yontemidir. Ancak radyasyon ve kontrast madde
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Tablo 1. Modifiye geneva skoru

Klinik Parametre Puan
65 yas ve lzeri 1
Hemoptizi 2
Aktif malignite 2
Son bir ay icinde cerrahi ya da kemik frakttirti oyktsu 2
Daha 6nce PE ya da VTE 6ykiist 3
Tek tarafli alt ekstremitede agri 3
Kalp hizi Dakikada 75-94 3
Dakikada 95 ve lizeri 5
Klinik olasihk Ug seviye skoru Disuk 0-3 puan
Orta 4-10 puan
Yiuksek 11 puan ve lzeri
iki seviye skoru Diisiik 0-5 puan
Yiuksek 6 puan ve lzeri

WBC: Beyaz kan hiicresi.

ile ilgili riskleri oldugundan PE olasihginin disiik oldugu
durumlarda, D-dimer testi pozitif olmadik¢a kullaniimasi
onerilmez. V/Q sintigrafisi kesin sonug veren bir yontem
olsa da anstabil hastalarda uygulanmamasi onerilir (22).
Girisimsel pulmoner anjiyografi PE tanisinda sik kullanil-
mamaktadir ancak gelecekte kateter bazl tedavi secenek-
lerinin gelismesi ile daha popdiler hale gelebilecegi diisi-
nilmektedir (22). Pulmoner embolili hastalarda, sag vent-
rikll (RV) basinci asirt yliklenmesi nedeniyle sag ventrikl
dilatasyonu, anormal septal hareket, McConnell bulgusu,
sismis IVC, triklspit yetersizligi, artmis pulmoner arter sis-
tolik basinci, azalmis triklspit antler diizlem sistolik gezi-
nimi, 60/60 isareti ekokardiyografide gozlenebilecek bul-
gulardan bazilaridir (24,25).

Stipheli PE'de, yaklasim hastanin klinik durumuna bag-
lidir. Hemodinamik instabilite durumunda tani konmadan
once tedaviye baslanmalidir. Hemodinamik instabilite su
durumlardan en az birinin varhig olarak tanimlanir: kardi-
yak arrest, obstriiktif sok ve kalici hipotansiyon (22).

Pulmoner Embolinin Akut Faz Yonetimi

Pulmoner embolinin akut fazinda, oksijen satiirasyonu
%90'in altindaysa ek oksijen baslanmalidir. Siddetli hipok-
semi durumunda yliksek akisli oksijen ve mekanik venti-
lasyon gerekebilmektedir (26,27). Hasta non-invaziv venti-
lasyonu tolere edemiyorsa hipoksemiyi dlzeltmek icin
entlbasyon dusunilmelidir. Santral vendz basing (CVP)
disuikse, %0.9 NaCl veya Ringer laktat ile sivi yiiklemesi RV
yetmezligini iyilestirebilir ancak fazla sivinin RV'yi arttirma
olasiligi vardir (28). Vazopresorler genellikle reperflizyonla
birlikte gereklidir. Noradrenalin (0.2-1.0 mcg/kg/dk) ve
dobutamin (2-20 mcg/kg/dk) vazopresor olarak kullanila-
bilir. Noradrenalin asir vazokonstriksiyona bagli olarak

doku hipoksisine neden olabileceginden sadece sok sira-
sinda onerilmektedir (25). Ayrica dobutamin, aritmilere
neden olabilecedi ve noradrenalin olmadan uygulandigin-
da hipotansiyona neden olabilecedi icin dikkatli uygulan-
malidir. Veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksije-
nasyonu (VA-ECMO) kullanilarak dolagimin mekanik olarak
desteklenmesi, dolagim kollapsi veya refrakter obstriiktif
soku olan hastalarda reperfiizyon tedavisi i¢in hayat kurta-
rict bir sirt olusturma yontemi olabilir ancak ECMO kullani-
mina bagl kanama ve enfeksiyonlar gorilebilir. Sistemik
tromboliz daha hizli trombis ¢éziinmesine yol agar ve
prognozu iyilestirebilir (29). Ancak artmis intrakraniyal ve
major ekstrakranial kanama sikhg ile iliskilidir (30). Perki-
tan katetere yonelik tedavi (tromboliz veya embolektomi)
ve cerrahi embolektomi, sistemik trombolize alternatif
tedavi yontemleri olarak dustinilebilir.

VTE'nin birincil profilaksisi

Primer profilaksinin etkinligi bugiline kadar pek cok kli-
nik calismada gosterilmistir ancak plasebo grubuna gore
artmis major kanama olaylari bildirilmistir (31-35). Primer
profilaksi, hastanede yatan hastalar ve ayaktan hastalar icin
ikiye ayrilabilir. Bunun yaninda, hastanede yatan hastalarda
primer profilaksi, cerrahi hastalarda ve medikal hastalarda
primer profilaksi olarak da ayrilabilir. Bugtine kadar, hasta-
nede yatan kanserli tibbi hastalar icin birincil profilaksiye
odaklanmis randomize klinik ¢alisma yoktur, bu nedenle
kilavuzlardaki onerilerin kanit diizeyi glicli degildir (36).
Hastanede yatan medikal hastalar icin dusik molekuler
agirhkh heparin (LMWH) ile farmakolojik tromboprofilaksi
onerilir. 2021 American Society of Hematology Guidelines
(10)'a gore hastalar taburcu olduktan sonra profilaksi kesil-
melidir. LMWH ve fraksiyone olmayan heparin (UFH) ile
tedavi edilen gruplar arasinda DVT ve PE mortalite ve insi-
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dansini azaltma acisindan anlamli farklilik olmadigr goral-
mustir (37,38). Bununla birlikte, dngorilebilir farmakoki-
netigi ve daha kolay uygulanmasi nedeniyle (strekli intra-
venodz inflizyon yerine glinde bir veya iki kez subkitan
enjeksiyon), LMWH, UFH'ye tercih edilir (31). Siddetli bob-
rek yetmezligi durumlarinda da UFH kullanilabilmektedir.

Cerrahi hastalarda tromboprofilaksinin etkili oldugu
bircok klinik calismada ve meta-analizde gosterilmistir
(39). 2021 ASH Kilavuzu'na (10) gore tromboprofilaksi segi-
mi hastanin kanama riskine bagl olmalidir. Hastanin kana-
ma riski diisikse ve hastada baska kontrendikasyon yoksa
farmakolojik antikoagtlasyon baglanmalidir (40). Ancak
beyin cerrahisi sonrasi gibi yuksek kanama riski olan
durumlarda, tromboprofilaksi yontemi olarak mekanik
antikoagulasyon secilebilir (10). Ayrica, preoperatif trom-
boprofilaksi yerine postoperatif tromboprofilaksi tercih
edilmeli ve antikoagtlan ila¢ olarak LMWH &nerilmektedir
(10,40). Buyiik abdominal veya pelvik cerrahide daha uzun
profilaksi stireleri onerilir (10).

Khorana skoruna (Tablo 2) gore ayaktan kanserli bir
hastanin tromboz acisindan yuksek riski mevcutsa, paren-
teral veya oral tromboprofilaksi baslanmasi uygun olabilir
(10). Khorana skoru bes farkli parametre ile belirlenir (pri-
mer timor bolgesi, kemoterapi 6ncesi trombosit sayisi,
kemoterapi 6ncesi hemoglobin konsantrasyonu, eritropo-
ez uyarici ajanlar ve kemoterapi 6ncesi I6kosit sayisi) (41).
Ucten yiiksek bir Khorana skoru, hastanin VTE gelistirme
acisindan yiiksek risk altinda oldugunu gosterir. AVERT
calismasinda (33), yuksek riskli ayaktan hastalarda apiksa-
ban profilaksisi yapilan olgularda VTE insidansinin diistik
ancak plasebo alan gruba oranla majér kanama olaylarinin
insidansinin daha yuksek oldugu bulunmustur. CASSINI
calismasinda (34), plaseboya kiyasla rivaroksaban grubun-
da daha az VTE olayi rapor edilmis ve gruplar arasinda
major kanama olaylarinda anlamli bir farklilik bildirilme-
mistir. Bu durumda, VTE riskini degerlendirmek icin Khora-
na puani yerine Viyana VTE Risk Degerlendirme Puani kul-
lanilabilir (42). Viyana VTE Risk Degerlendirme Puani’nda
iki ek parametre vardir (D-dimerler, sP-selektin).

Tablo 2. Khorana risk skoru

Multipl miyelomlu hastalar, immiinomodadlatérlerin
kullanimina bagli olarak tromboz gelistirmeye yatkindir.
Bu ilaclarin kullanimi, artmis plazma faktor VIII ve vWF
seviyeleri ile iliskilidir (43). Hastalar imminomodiilator
ilaclarla tedavi edilirken disik doz ASA, sabit doz VKA
veya LMWH ile antikoagiilasyon almahdir (10,40). LMWH
secilmelidir (10). ASA alan hastalar ayni zamanda steroid
kullaniyorsa kanama egilimi yiksektir (10). Kalici santral
venoz kateteri olan hastalarda farmakolojik veya mekanik
tromboprofilaksi rutin olarak 6nerilmemektedir (10,40).

Veno6z tromboembolizmin tedavisi

Direkt oral antikoaglanlar, kanserli hastalarda VTE'nin
baslangi¢ tedavisi ve ikincil profilaksisi icin kullanilabilir.
Baslangi¢ tedavisi icin LMWH'nin hem UFH hem de fonda-
parinuksa Gstiin oldugu goésterilmistir. Direkt oral antikoa-
gllanlar ayrica, kanserle iliskili VTE'ye odaklanan ¢alisma-
larin bir meta-analizinde (Tablo 3) nlksli 6nlemede
LMWH’'den daha ustln olduklarinin gosterildigi gibi ilk 3-6
ayda tedavi icin tavsiye edilmektedir. Gi maligniteli hasta-
larin kanama acisindan yuksek risk altinda oldugu g6z
onlnde bulundurulmalidir, bu nedenle DOAC'lar (kisalt-
malar icin Tablo 4'e bakabilirsiniz) bu hastalarda énemli
kanamalara neden olabilir. Caravaggio calismasinda (44),
apiksaban ve dalteparin karsilastirilmis ve iki tedavi grubu
arasinda kanama olaylarinin insidansi acisindan farkhhk
saptamamistir. Bu nedenle, apiksabanin LMWH'ye kiyasla
glivenli ve etkili bir alternatif oldugu sonucuna varmistir.

Veno6z tromboembolizmin sekonder profilaksisi

Daha 6nceki bir randomize kontrolli calismada (45),
edoksaban, VTE nikslniin ve major kanamanin bilesik
sonucu agisindan dalteparinden daha asagi dedildi. Birle-
sik Krallik'ta yurittlen bir klinik ¢calismada (46), rivaroksa-
banin dalteparinden daha az VTE niiksii ile iliskili oldugu
ancak klinik olarak daha ylksek major olmayan kanama
(CRNMB) ile iliskili oldugu bulunmustur. Bir DOAC ile
sekonder profilaksi icin uzatiimis antikoagilasyon tedavisi
su anda VTE epizodu geciren kanser hastalarina odaklanan
calismalarda test edilmektedir.

Hasta ozellikleri Risk skoru
Kan lokalizasyonu Cok yiiksek risk (pankreas, mide) 2
Yuiksek risk (akciger, lenfoma, jinekolojik, mesane, testis) 1
Kemoterapi 6ncesi trombosit degeri >350.000/microL 1
Kemoterapi 6ncesi hemoglobin degeri <100 g/dL ya da kirmizi kan hticresi bilytime faktori kullanimi 1

Kemoterapi dncesi [6kosit degeri >11.000 microL
Viicut kitle endeksi (>35 kg/m?)

0 puan: Dusuk derece VTE riski
1-2 puan: Orta derece VTE rski
3 puan ve Uzeri: Yiiksek derece VTE riski
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Tablo 3. Kanser iligkili VTE ile ilgili randomize kontrollii calismalar

Calisma adi ve yili

Uygulanan tedavi

Baslangig ozellikleri

Calisma sonuclar

CARAVAGGIO (2020)

Apixaban n= 576

indeks olay

Apixaban: 304

Dalteparin: 334

Rekdirren VTE

Apixaban: 32

Dalteparin: 46

Dalteparin n=579

Raslantisal VTE

Apixaban: 116

Dalteparin: 114

Major kanama

Apixaban: 22

Dalteparin: 23

Gegmis VTE

Apixaban: 45

Dalteparin: 61

CRNMB

Apixaban: 52

Dalteparin: 35

Metastatik hastalik

Apixaban: 389

Dalteparin: 396

Tum nedenlere bagl 6lum

Apixaban: 135

Gl kanser Apixaban: 188 Dalteparin: 153
Dalteparin: 187
Adam-VTE (2020) Apixaban n= 150 indeks olay Apixaban: 81 Rekdirren VTE Apixaban: 0
Dalteparin: 75 Dalteparin: 5
Raslantisal VTE Apixaban Major kanama Apixaban: 0
Dalteparin Dalteparin: 2
Dalteparin n=150 Gegmis VTE Apixaban: 8 CRNMB Apixaban: 9
Dalteparin: 12 Dalteparin: 7
Metastatik hastalik Apixaban: 96 Tum nedenlere bagh 6lum Apixaban: 23

Dalteparin: 97

Gl kanser Apixaban: 48 Dalteparin: 15
Dalteparin: 57
Select-D (2018) Rivaroxaban n= 203 | indeks olay Rivaroxaban: 150 | Rekirren VTE: Rivaroxaban: 7

Dalteparin: 145

Dalteparin: 17

Raslantisal VTE

Rivaroxaban: 108

Dalteparin: 105

Major kanama

Rivaroxaban: 11

Dalteparin: 6

Dalteparin n= 203

Gegmis VTE

Rivaroxaban

Dalteparin

CRNMB:

Rivaroxaban: 25

Dalteparin: 7

Metastatik hastalik

Rivaroxaban: 118

Dalteparin: 118

Tiim nedenlere bagli 6lim

Rivaroxaban: 48

Gl kanser Rivaroxaban: 94 Dalteparin: 56
Dalteparin: 86
Hokusai VTE Cancer (2018) | Edoxaban n= 522 indeks olay Edoxaban: 328 Rekdiirren VTE Edoxaban: 34

Dalteparin: 329

Dalteparin: 46

Raslantisal VTE

Edoxaban .167

Dalteparin: 173

Major kanama:

Edoxaban: 29

Dalteparin: 17

Gegmis VTE

Edoxaban: 49

Dalteparin: 63

CRNMB

Edoxaban: 64

Dalteparin: 43

Dalteparin n= 524

Metastatik hastalik

Edoxaban: 274

Dalteparin: 280

Gl kanser

Edoxaban: 165

Dalteparin: 140

Tum nedenlere bagh 6lim

Edoxaban: 140

Dalteparin: 127

VTE: Ven6z tromboembolizm, CRNMB: Klinik agcidan 6nemli major olmayan kanama.
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Kanserle iliskili Ven6z Tromboemboli ve Pulmoner Emboli

Tablo 4. Kisaltma tablosu

Kisaltma Anlami

VTE Veno6z tromboembolizm

DVT Derin ven trombozu

PE Pulmoner emboli

SVT Splanknik ven trombozu

CVT Serebral ven trombozu

DOAC Direkt oral antikoagulan

NET Notrofil ekstraselliler tuzak

TF Doku faktort

RV Sag ventrikdl

LMWH Dustik molekul agirlikli heparin

UFH Franksiyone olmayan heparin
SONUC

Sonug olarak hastanede yatan kanser hastalarina trom-
boprofilaksi baslanmalidir. Profilaksi modalitesi tromboz
riski ve kanama riskine gore belirlenmelidir. Sistemik teda-
vi alan ayaktan hastalar icin Khorana skoru hesaplanarak
hastanin tromboz riski tahmin edilmelidir. Kanserli hasta-
larda VTE tedavisi icin DOAC'lar diisiintlmelidir. Ancak ka-
nama riskinin yliksek oldugu durumlarda (gastrointestinal
malignite) dikkatli uygulanmalidirlar (48). Bazi kanser ilag-
lart CYP3A4 veya P-gp gibi molekdilleri indiikleyerek ya da
inhibe ederek kandaki diizeylerini etkilemektedir (47,48).
Ancak Caravaggio calismasinda VTE rekirrensini anlamh
bir sekilde etkilemedikleri gdsterilmistir (47). Tedavi mali-
yetleri de tedavi seciminde belirleyici olabilmektedir.

CIKAR CATISMASI

Yazarlarin ¢ikar ¢catismasi bulunmamaktadir.
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