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OZET

Amag: Calismada; kanser hastalarinda tromboz risk faktorleri ve tromboz profilaksisi

gereksinimi ile beslenme iligkisinin incelenmesi amag¢lanmustir.

Yontem: Akdeniz Universitesi Hastanesi Tibbi Onkoloji Anabilim Dali’na basvuran
149 yeni tani, 433 tanisi olup tedavisi devam eden hasta olmak {izere, 582 hasta
degerlendirilmigstir. Tan1 tarihi <3 ay olanlar yeni tani, >3 ay olanlar ise tanisi olup
tedavisi devam eden hasta olarak gruplandirildi, hastalarin beslenme parametreleri ve
tromboemboli risk faktorleri belirlendi ve viicut olgimleri yapildi. Beslenme ve

tromboemboli risk ve profilaksi gerekliligi arasindaki iligki incelendi.

Bulgular: VTE risk skorlamasma gore 230 (%39.5) hasta diisiik riskli, 352 (%60.5)
hasta ise orta—yiiksek riskli olarak bulunmustur. Orta—yiiksek risk grubunda yer alan
hastalarin yas ortalamalar1 57 + 11 yil, diisiik risk grubundaki yas ortalamalar1 55 + 12
yil olarak bulunmustur ve fark anlamli olarak hesaplanmistir. Sigaraya maruz kalma
orta-ytiksek risk grubunda31 =+ 14 paket yil iken; diisiik risk grubunda 22 + 15 yil paket,
anlaml olarak farkli bulunmugstur. Orta—yiiksek risk grubu ve diisiik risk grubundaki
hastalarin gogunlugunu evre 4 hastalar olusturmaktadir ve her iki grup arast klinik evre
degerlendirmesi anlamli bulunmustur. Orta—yiiksek risk grubunda 16kosit, nétrofil, ve
trombosit sayilari, diisiik risk grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Kilo,

BKI ve bel gevresi dlciimleri orta—yiiksek risk grubunda anlamli olarak fazladir.

Sonu¢: VTE riski agisindan orta-yiiksek riskli grubun yas ortalamasi daha fazladir.
Sigara tiiketimi VTE igin bir risk faktoriidiir. Beslenme parametrelerinden; kilo, BKI ve

bel ¢evresi Olgiimleri orta-yiiksek risk grubunda anlamli olarak fazladir.

Anahtar Kelimeler: Beslenme, Tromboemboli, Profilaksi, Antropometrik Olciimler



ABSTRACT

Objective: In the study; it has been aimed to investigate the nutritional relationship

between thrombosis risk factors and thrombosis prophylaxis in cancer patients.

Method: 582 patients, from the Medical Oncology Department of Akdeniz University
Hospital, have been included in the study. 149 of them are new diagnoses and 433 of
them are under ongoing treatment. If the diagnosis date is equal or less than 3 months, it
has been groupped as new diagnosis; and, if the diagnosis date is more than 3 months, it
has been groupped as ongoing patient. Nutrition parameters and thromboembolism risk
factors of the patients have been determined and body measurements have been
performed. The relationship between nutritional and thromboembolism risk and

prophylaxis requirements have been examined.

Results: According to VTE risk score; 230 (%39.5) patients have been found at low
risk and 352 (%60.5) patients have been found at middle—high risk. The average age of
patients in the middle—high risk group has been 57 + 11 years, and the average age of
patients in the low-risk group has been 55 + 12 years. The difference has been
calculated as significant. Smoking Exposure has been 31 + 14 pack years in the middle.
High risk group where as it has been 22 + 15 pack years in the low-risk group. It has
been found significantly different. The majority of patients in the middle—high group and
low risk group have been stage 4 patients. The clinical stage evaluation between the two
groups have been found significant. Leukocyte, neutrophil and platelet counts in the
middle — high risk group have been significantly higher than the low-risk group.
Weight, bmi, triceps, skinfold thickness (mm) and waist circumference measurements

have been significantly higher in the middle—high risk group.

Conclusion: The average age of the middle high-risk group has been higher in terms of
VTE risk. Smoking has been a risk factor for VTE. Nutrition parameters; weight, bmi,
triceps, skinfold thickness and waist circumference measurements have been

significantly higher in the middle—high risk group.

Key words: Nutrition, Thromboembolism, Prophylaxis, Anthropometric Measurement
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1. GIRIS

Pulmoner tromboembolizm (PTE), pulmoner arterlerin trombiisii yada embolisidir.
Siklikla derin ven trombozunun (DVT) yol agtigi bir komplikasyon olarak ifade
edilmektedir. Tiim venlerde, 6zellikle de bacak derin venlerinde olusan trombiislerden
kopan parcalar pulmoner arterleri ve/veya dallarimi1 tikayarak PTE’ye neden olurlar.
Pulmoner tromboembolizm ve derin ven trombozu genellikle birlikte goriliir. Bu
sebeple, vendéz tromboembolizm (VTE) terimi, iki hastaligin ortak ifadesinde

kullanilmaktadir (Arseven ve ark., 2015).

1856 yilinda Virchow damar i¢i pihtilasmaya sebep olan faktorleri; <’1- Damar igi
endotel hasari, 2- Hiperkoagulabilite, 3-Staz’’ olarak 3 grupta tanimlamistir. Vendz
tromboembolizm goriilen olgularin %75’inde, bu ii¢ faktorden birine sebep olan edinsel
ya da kalitsal faktorler etklili olmaktadir. Herhangi bir risk faktoriiniin bulunmadigi
idiyopatik olgularda, gizli kanser ve trombofili riski daha fazladir (Arseven ve ark.,
2015).

Kanser ve tromboz sozciigii; ilk defa ’phlegmasia alba dolens’” adli konferansta 1865
yilinda Armand Trousseau tarafindan kullanilmistir. Dr. Trousseau, kanserli hastalarda
tromboz insidansinin yiiksek olmasini, kandaki 6zel bir durum olan ¢’spontan
intravaskiiler koagiilasyona’’ baglamistir. Billroth 1878’de, sirkiile eden kan pihtilarinda
timor hiicrelerinin sik goriilmesi sebebiyle kanserli hastalardaki tromboza egilimin

timor metastazina ikincil olabilecegini soylemistir (Gezer, 2004).

Kanser hastalarinda %4-28 oraninda vendz tromboembolizme (VTE) rastlanmaktadir.
Risk, batin ve toraks kaynakli olan kanserler ile beyin tiimoérlerinde daha da fazladir.
Metastatik kanserlerde, lokalize goriilen kanserlere gore riskin 1,4-21,5 kat fazla oldugu
saptanmistir. Immunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi hastalarinda risk daha da
yiikselmektedir. Ayrica kemoterapinin erken dénemlerinde risk daha fazladir (Arseven
ve ark., 2015).



Tromboemboli kanserde sik goriilen ve iyi bilinen ciddi bir komplikasyondur. Kanser
sebebiyle hastaneye yatirilan ve tedavi edilen hastalarda vendz tromboemboli en sik

ikinci 6liim nedenini olusturmaktadir (Ciftgi, 2006).

Obezitede tromboz egilimi artmaktadir. Tromboz egilimi; derin ven trombozu, venoz
yetersizlik, yiizeyel tromboflebit ve pulmoner emboli olarak ortaya g¢ikabilmektedir
(Safak, 2013). Obezite de vendz tromboembolizm (VTE) riskini 2-3 kat kadar artirmakta
ve kilo aldik¢a VTE riski de artmaktadir (Arseven ve ark., 2015).

Kanser ve tedavisi sirasinda, istahsizlik ve kilo kaybi sik karsilagilan bir sorundur.
Istahsizlik ve kilo kaybinin belli bashi nedenleri arasinda; kanserin kendisine ve
tedavisine bagli nedenlerle olusan bulanti-kusma, agiz kurulugu, yutma gicligi,
besinlerin sindirim ve emiliminde meydana gelen problemler gosterilebilir. Ancak
kanser anoreksi-kaseksisinde, patogenez tam aydinlatilamamistir ve gilinlik besin
alimiyla iligkisinin az oldugu bilinmektedir. Kanser kaseksisi, anoreksi olmadan, oral
alimi iyi olan hastalarda da olusabilir. Kanser kaseksisinin farmakolojik tedavisi,
megestrol asetat, medroksiprogesteron asetat, kortikosteroidler, kannabinoidler, anabolik

ilaclar ve antienflamatuar ilaglarla yapilmaktadir (Aydogan ve Uygun, 2011).

Cerrahi Oncesi VTE profilaksisi ¢ok net bilinirken medikal profilaksi gerekliligi ve
uygulamalar1 son yillarda gelismektedir. Bu konudaki c¢alismalar medikal sorunlu
hastalarda profilaksi gerekliligi ve yontemini ¢ok sayida faktoriin etkilemesi nedeniyle

hala yavag ilerlemektedir.

Beslenme destek tedavisinin ilk basamagi beslenme durumunun degerlendirilmesidir. Bu
degerlendirmedeki amag, hastanin besin rezervini belirlemek ve klinisyenin beslenme
destegine baslama zamanima karar vermesinde yardimci olmaktir. Bu degerlendirme
subjektif ve objektif parametrelerin birlesmesiyle olusmaktadir ve degerlendirme igin
kullanilan ¢ok sayida yontem bulunmaktadir. Ancak tek basina tiim hastalarda etkin bir

parametre yoktur (Yanar ve Alis, 2010).

Beslenme ve tromboz incelenmesi gereken bir alandir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanser

2.1.1. Kanserin Tanim ve Onemi

Kanser insan ve hayvanlarda yillar Oncesine dayanan bir ge¢mise sahip olup sik
karsilasilan bir sorun olmustur. Kanserin MO 3000 yilindan bu tarihe kadar devam ettigi
bilinen en eski kayitlar ile ortaya ¢ikmistir. Kanser, Latince’de yenge¢ anlamina gelen
“’canker’’ veya ‘’carcinos’ kelimelerinden olusmustur. Tiimér terimi ise ilk kez MO 3.
Yiizyilda Hipokrat tarafindan, tiimor etrafindaki sismis damarlar1 yengecin bacaklarina
benzettigi i¢in kullanilmig, Yunan doktor Galen ise sisme anlamindaki “’oncos’’ terimini

kullanmigtir (Baykara, 2016).

Kanser, bir grup anormal hiicrenin normal hiicre boliinmesi kurallarini reddedip
kontrolsiiz bir bi¢imde boliindiigii ve biiyiidiigii bir hastaliktir. Normal hiicreler; hiicre
boliinmesi, baska bir hiicreye ayrilmasi ya da 6lmesi gibi isleyisleri igin siirekli olarak
sinyal alirlar. Kanser hiicreleri ise bu uyaranlarin aksine isleyisleri i¢in bir otonomi
gelistirip, kontrolsiiz biiylime ve c¢ogalmaya baslarlar. Kanser hiicrelerinin bu
cogalmalarinin devam edip yayilmalarmin oniine gecilmezse, sonug¢ Sliimciil olabilir.
Aslinda, kansere bagli oliimlerin %90’1, timdriin viicuda yayilmasi yani metastaz

sonucu gergeklesmektedir (Hejmadi, 2010).

Kanseri en kisa, hiicrelerin kontrol edilemeyen bir sekilde c¢ogalmasi olarak
tanimlayabiliriz. Kanser hiicreleri ¢ogalma esnasinda, normal hiicrelere kiyasla yapisal
ve islevsel acidan farkliliklar gostermektedir. Bazen hiicre normalde yaptigi islevleri
yapmamaya baslarken, bazen de normalde olmayan bazi islevleri yapmaya baslayabilir.
Anormal olarak ¢ogalan bu hiicreler bulundugu yerdeki doku ve organlar1 etkileyecek
hatta uzakta bulunan organlara da etki gostererek gorevlerine engel olabilecektir. Hiicre
kontroliiniin bozularak bir hastalik olan kansere doniisme siiresi, kanserin tiiriine gore
degismekle birlikte ortalama 15 - 20 yildir. Kanserin nedeni ve olus mekanizmasi tam

olarak bilinmemektedir. Kanserler koken aldiklar1 doku ve organlara gore isim alirlar.



Belirti, bulgu ve tedavileri ise kanserin tiirline gore degisim gostermektedir. En sik
karsilagilan kanser tiirleri ise; deri, akciger, meme, sindirim ve tireme sistemleri kaynakli

kanserlerdir (Kutluk ve Kars, 1992).

Erkeklerde ve kadinlarda en sik rastlanan ve Oliime sebep olan kanser, akciger
kanseridir. Erkeklerde 2. sirada prostat kanseri yer alir, kadinlarda en stk meme kanseri
goriilmektedir (Baykara, 2016).

Kanser sebepli 6lim oranlarinin yiiksekligi, kanserin dnemini daha da artirmaktadir.
Gilinlimiizde kanser en sik 6liim nedenleri arasinda yer almakta ve birgok gelismis
iilkede kalp damar hastaliklarindan sonra ikinci sirada bulunmaktadir. Ulkemizde ise, 0
— 1 yas harig tutulursa, ikinci sirada 6liim nedeni olarak bulunmakta ve her 10 6liimden
birisi kanser kaynakli olmaktadir. Sik goriilmesi ve 6liim oraninin yliksek olmasina ek
olarak kanser tedavisinin pahali olmasi bazi sosyoekonomik sorunlari da beraberinde
getirmektedir. Erken teshis ve tedavi ile kanser hastalarinda 6nemli oranda iyilesme
saglanabilmektedir. Oysaki bilgi eksikligi, korku, ihmal gibi sebeplerle kisiler hekime
basvurmamakta ve bunun sonucu olarak tani gecikmekte, tedavi ise zorlagsmaktadir.
Farkli sebeplerle kisiler, bilimsel deger tasimayan, etkisiz tedavi ydntemlerini
denemektedirler. Bu sebeplerle saglik kontrolleri diizenli yapilmali, kanser belirtisi
tasiyabilecek sikayetleri olan kisiler ise en kisa zamanda hekime bagvurmalidir (Kutluk

ve Kars, 1992).

2.1.2. Kanserden Korunma

Modern tibbin amaci kanseri olustuktan sonra tedavi etmek degil, kanserin ortaya
c¢ikmasint engellemektir. Bu sebeple sigara ve diger tiitiin irlinlerinin kullanimini
birakmak, alkol tiikketimini sinirlamak, fiziksel aktiviteyi artirmak, taze sebze ve meyve
tilkketmek ve bu sayede yeterli vitamin ve mineral destegini saglamak, fazla miktarda
kirmizi et ve fast food gidalar tiiketmemek, stresten uzak kalmak, uzun saatler boyu
giines 151gmma maruz kalmamak ve tiim koruyucu oOnlemleri almak kansere karsi
korunmada onemli bir yere sahiptir (Baykara, 2016).

Beslenme aligkanliklarinin ve ¢evresel etkenlerin olumlu olmasi kanserden korunmada

bliyiik 6nem tasimaktadir. Meyve ve sebze tiiketiminin akciger, mide, meme, pankreas,
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kalin bagirsak, girtlak ve yemek borusu kanserlerine karst koruyucu oldugu, onledigine

dayanan birgok bilimsel ¢alisma bulunmaktadir (Yokus ve Cakir, 2012).

2.1.3. Diinya’da ve Tiirkiye’de Kanser
Insan kanserleri diinya genelinde goriiliir ve 2008 yilinda 12,7 milyon yeni kanser ve 7,6
milyon kanser kaydedilmis fakat bu kanserlerin insidans ve mortalite oranlar1 diinyadaki

bolgeler ve gelir diizeyine gore degisiklik gostermektedir (Idikio, 2011).

Gelismis iilkelerde de en Onemli saglik problemlerinden biri kanser ve kanserin
tedavisidir. Amerikan halkinin yaklasik olarak %25’inin yasamlar1 boyunca bir defa
herhangi bir kanserle kars1 karsiya gelecekleri tahmin edilmektedir. Giinimiizde kanser
hastalarinin belirli bir boliimiinde kanserin ¢esidine de bagl olarak kemoterapiyle tam
bir tedavi ya da uzun siiren bir iyilesme donemi (remisyon) ortaya konulabilmektedir.
Fakat; tim bunlara ragmen, kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en sik ikinci 6lim
nedeni kanser olmaktadir (Olgen ve ark., 2002). Asagida tablo 2.1.’de Diinyada en sik

goriilen 6liimciil hastaliklarin siralamasi verilmistir.

Tablo 2.1. Diinyada en sik goriilen &liimciil hastaliklar (Olgen ve ark., 2002).

Olitrm Nedemni %%
Eoroner EKalp Hastaliklan 2590
Eanser 206
Serebravaskiiler Hastalikdar 137
Pnémoni 20
Eronik brongit 41
Eazalar 38

Kanser insidansi tiim diinyada artmaktadir ve bu artis gelismekte olan iilkelerde daha
belirgindir. Ulkemizde de kanser insidansinda bir artis olacagi diisiiniilmektedir. Bu
nedenle kanserle savas adina yiiriitilen projelerin planlanmasi ve uygulanmasi
gereklidir. Ulkemizde ulusal kanser kontrol programi sayesinde bu faaliyetler dort baslhk
altinda yiiriitiilmektedir. Bunlar; onleme, tarama ve erken tani, tedavi ve palyatif
bakimdir. Bu alanlarda basarili bir hedefe ulasmak i¢in halkin da belirli bir biling ve

farkindalik seviyesinde olmasi ve bu farkindaligin olusturulmasit gereklidir. Bu

5



farkindalik ise gelistirilmis ve lizerinde ¢alisilmis bir plan dogrultusunda yapilan toplum
egitimleri ile olusturulabilir. Bu dogrultuda medya, sivil toplum kuruluslart ve toplum
liderleri ile isbirligi icerisinde halka egitim ve okullarda ¢ocuklara egitim verilmelidir

(Gtltekin ve ark., 2011).



2.2. Tromboz

Venoz tromboemboli (VTE); derin ven trombozu (DVT) ve pulmoner tromboemboli
(PTE) olarak iki boliimden olusan, eriskin bir populasyonda yillik insidans1 %0.1 — 0.3
olan potansiyel fatal bir hastaliktir. Mortalite, morbidite ve saglik harcamalarina yol
actig1 icin saglik hizmeti agisindan 6nemli bir problem olusturmaktadir. Akut dahili ve
cerrahi hastalarinda sik gbzlenen bir problemdir. Hastane 6liimlerinin yaklasik olarak
%]10’unu PTE olusturmaktadir. Tiim diinyada hastanede yatmakta olan hastalarin
yaridan fazlast VTE riski altinda olup cerrahi olan hastalar medikal hastalara oranla bu
riski daha fazla tasimaktadir. Cerrahi ve medikal tedavi kliniklerinde VTE riski iyi
bilinmesine karsin koruyucu tedavi uygulanma oranlar istenilen seviyede degildir.
Otero ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢ok merkezli bir ¢alismada VTE profilaksi oranlarini
cerrahi hastalarinda %27 — 70 arasinda oldugunu bulmuslardir. ENDORSE
(Epidemiologic International Day for the Evaluation of Patients at Risk for Venous
Thromboembolism in the Acute Hospital Care Setting) ¢alismasi ¢ok ulusludur ve
tilkemizden de 11 merkezin katilimiyla gergeklesen bir arastirma olup bu arastirmaya
gore VTE riski tagimakta olan cerrahi olgusunun %58’ine, medikal hasta grubunun ise
sadece %39.5’una profilaksi uygulandigi sonucuna varilmistir (Karalezli ve Parlak,
2015).

Klinik olarak sessiz bir 6zellik gosteren VTE’ nin tanisin1 koymak olduk¢a zordur. Bir
kismina ise klinik agidan belirti ve bulgu tasimasina ragmen tan1 verilememektedir. VTE
daha ¢ok ileri yaglarda goriilen bir hastalik olup; yapilan ¢alismalarda, ortalama olarak
1/1000 civarinda ve sik gozlenen hastaliklar arasinda bulunmaktadir. Eslik eden risk
faktorlerinin de etkisiyle VTE en ¢ok 6 — 12 ay i¢inde %10 — 13 civarinda yeniden
ortaya ¢ikmaktadir. On bin yiiz doksan sekiz hastanin 404’iinde yinelemistir (Sahin,
2006).

Alman patolog Rudolf Virchow, 1856 yilinda trombozun patogenezini agiklayan bir
hipotez 6ne siirmiistlir. Buna gore trombozun olugmasinda rol oynayan ii¢ ana faktor
(Virchow’s triad1) vardir. Bunlar; staz, damar duvarinda hasar ve dolasan kandaki

anormalliklerdir. Bu konu iizerine sonradan yapilan ¢alismalar trombozun olugsmasinda;



kan akimi, fibrin olusumu ve fibrin yikimi arasindaki hemostatik dengenin de 6nemli bir
rol oynadigini gostermistir. Damar duvart hasari, trombosit aktivasyonu, kan
koagiilasyon faktorlerinin aktivasyonu, fibrinolizin inhibisyonu ve kan akiminda staz
trombojenik faktorler iken; endotelin antikoagiilan aktivitesi, serinproteazlari inhibe
eden dogal inhibitorlerin normal fonksiyon ve miktarda olmasi, hepatositler ve
retikiiloendotelyal sistem tarafindan aktif proteazlarin temizlenmesi ve fibrinolitik

sistemin saglam olmasi tromboz olusumuna karsi koruyucu mekanizmalardir (Celebi,

2004).

Taniy1 belirlemede VTE’nin klinik tablosu spesifik degildir. DVT’lerin yarisindan
fazlas1 belirti vermez. Kiiglik damarlardaki PTE’ler ploritik gogiis agrist hari¢ belirti
gostermez ve bulgu vermez. Sessiz ya da ¢ok belli olmayan klinik tablo ile seyreden
VTE’lerin bu sebeple tanis1i konamaz. VTE’nin klinik belirti ve bulgular
kardiyorespiratuar hastalik ile benzerlik tasimaktadir. Onceden kardiyorespiratuar
hastalig1 olan kisilerde klinik tablo ile VTE tanis1 daha da giiclesir. VTE’ nin belirtileri
tablo 2.2.”de, bulgular ise tablo 2.3.’te gosterilmistir (Sahin, 2006).

Tablo 2.2. Ven6z tromboembolizmin belirtileri (Sahin, 2006).

PTE DVT

Nefes darligs Bacak denn venlen trasesinde hassasiyvet ve/veya
Giogiis agriste agm

Olcsiiriik Semptomatik bacakta sislik, gode birakabilir
Hemoptizi Eollateral siiperfasival venlerde varkéz clmayan
Stknts hizsi genigleme

Carpinti

Hiziltils solulk

Terleme

Sivanoz

Senkop

PTE: Pulmoner tromboemboli, DVT: Derin ven trombozu.



Tablo 2.3. Ven6z tromboembolizmin bulgular: (Sahin, 2006).

PTE DVT
o Takipne = 20/dakika s  Semptomatik bacakta siglilc (= diger taraf)
¢ Tasikardi = 100/dakika ¢ Semptomatik bacakta hassasivet
s Atfes
¢ TLokalize fizik bulgular
Faller {crackles)
Plevral frottman

PTE: Pulmoner tromboemboli, DVT: Derin ven trombozu.

VTE’nin dogal seyri sebebiyle belirti ve bulgular ani olarak meydana gelir. Tekrar eden
kronik VTE i¢in de bu durum séz konusudur. Nonpldritik gégiis agrisi, nefes darligi,
takipne hastalarda siklikla gbzlenen semptomlardir ve terleme, carpinti, sikinti hissi,
okstiriik ve higiltili soluk gibi belirtiler de goriilebilir. Bir ya da fazlasinin aniden
meydana gelmesi ve bu semptomlar1 agikliga kavusturacak baska bir nedenin olmamasi
onemlidir. Masif PTE’de tablo genel olarak yavas ilerler ve senkop, siyanoz, kan
basincinda diisme gozlenir. Bu durum miyokard infarktiisii, disekan aort
anevrizmasindan ayrilmalidir. Bu fark laboratuar testleriyle kolay bir sekilde ortaya
konabilir. Ploritik karakterde gogiis agrisi, nefes darligr ve istirahatte takipne PTE nin en
sik goriilen belirtileridir. Bu belirtileri gosteren bir baska hastaligin kiside olmamasi yani
bu belirtiler bagka bir hastalik ile kanitlanmamigsa PTE riski yiiksektir ve hemoptizinin
de olmasi riski daha fazla yiikseltmektedir. Kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH)’nin diger nedenlere bagli olarak akut gelisen alevlenmeleri tabloyu
degistirebilir. Fakat; bacaklardaki tek tarafli DVT ile benzeyen belirti ve bulgular, klinik
tablonun aniden agirlasmasi1 ve immobilizasyon gibi risklerin var olmasi VTE riskini de

artirmaktadir (Sahin, 2006).

Derin Ven Trombozu
Pelvisin derin damarlarinda ya da alt ekstremitelerde tromboz gelismesi derin ven
trombozu (DVT) olarak tanimlanmaktadir. Damardaki endotelin hasar gérmiis olmasi,

kanin pihtilagsmasina yol agan kanin yavas akmasina sebep olur ve vendz kan akigini



azaltir ya da ciddi vakalarda, trombiis, damarlardan akcigerlere dogru akut bir sekilde
pulmoner emboli (PE) olugsmasina yol agabilir. PE baz1 zamanlarda dliimciil olabilecegi
icin, DVT nin erken bir sekilde teshis edilmesi ve sonra antikoagiilanlar ile uygun tedavi

edilmesi biiylik bir 6neme sahiptir (Osman ve ark., 2018).

Vendz tromboembolizmin (VTE) alt basliklarindan biri olan derin ven trombozu (DVT),
Onlenebilir morbidite ve mortalite sebebidir. VTE insidans1 yilda 1000 kisi basina 1
oldugu ve DVT nin de bunun iigte ikisinden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. DV T nin
komplikasyonu olan pulmoner emboli (PE), vakalarin {igte birinde goriilmektedir ve
mortaliteye en fazla sebep olandir. DVT nin morbiditesi, DVT nin 2 y1l i¢inde hastalarin
%350’sinde ortaya ¢ikan trombotik sendromun gelismesinden kaynaklanir. Bacak agrisi,
sislik ve ciddi vakalarda venoz iilser gibi belirtiler gézlemlenebilir (Stone ve ark., 2017).
DVT’li hastalarda genellikle lokal agri, ekstremite 6demi ve sislik gozlenir, fakat
DVT’nin belirtileri hastadan hastaya degiskenlik gosterebilir. Bu degiskenlik
semptomatik ya da asemptomatik, iki tarafli ya da tek tarafli, siddetli ya da hafif gibi
olabilmektedir. DVT gozlenen ekstremitelerin 6demi, sik bir sekilde gozlenen
semptomdur. Vendz ¢ikisi tamamen engellemeyen trombiis genellikle belirti vermez,
sessiz seyirlidir. Pelvik venleri iceren trombiis, iliak bifiirkasyon ya da vena kava
siklikla bilateral alt ekstremite 6demi ile baglantilidir. Proksimal eksik okliizyon,
genellikle ekstremitelerde hafif iki tarafli 6dem olusmasina yol agar ve siv1 yliklenmesi,
konjestif kalp yetmezligi ve hepatonephrik eksiklik gibi hastaliklarin sebep oldugu 6dem
ile kanistirilabilir. Uylugun orta kismindaki derin damarlar boyunca gozlenen agr1 DVT
oldugunun isaretidir. Agr1 ve/veya hassasiyet, daha spesifik alanlarla smirl agr
genellikle DVT kanit1 degildir ve baska bir hastaligin semptomu olabilir. Bu belirtiler
spesifik degildir, fakat DVT’de ayagin dorsifleksiyonunun ardindan agri (Homans
isareti) goriillmektedir (Osman ve ark., 2018).

DVT’nin PE’ye dogru ilerlemesini ve trombozun tekrar etmesini onlemek icin, DVT
tedavisinin temelini antikoagiilasyon tedavisi olusturmaktadir. 30 giinlik DVT’li
hastalarda antikoagiile edilmemis mortalite orant %3’li ge¢mektedir ve bu risk PE

gelismis hastalarda 10 kat artmaktadir. Dogrudan oral antikoagiilanlarin (DOAC)
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bulunmasi, bunlarin DVT tedavisinde kullanilan K-antagonistleri (VKA’lar) ile
karsilastirilmast sonucunu dogurmustur. Son zamanlarda yapilan ¢alismalar bu soruyu
ele almis ve sonug olarak da iki ilag sinifi arasinda gilivenlik ve etkinlik agisindan benzer

bir profil géstermistir (Stone ve ark., 2017).

Pulmoner Tromboembolizm

Ozellikle proksimal venlerde olusan derin ven trombozlarmin olusturdugu embolilerin
pulmoner arterlere yerleserek arteri tikamasi, DV T nin en 6nemli komplikasyonu olarak
karsimiza c¢ikmaktadir. Tedavisi yapilmayan {i¢ akciger emboli vakasindan biri
O0lmektedir ve bu oliimlerin %10’u semptomlar ortaya c¢iktiktan sonra bir saat icinde
gerceklesir. Dispne, tasipne, gogiis agrisi, hemoptizi, akut sag kalp yetmezligi, senkop
ve kardiovaskiiler kollaps klinik semptomlari olusturmaktadir. Ani suur kaybi ve
akcigerden kanamali enfarkt, agiklanamayan solunum sikintist gibi durumlarda akciger
embolisi olabilecegi diisiiniilmelidir. Ozellikle de akut DVT tanis1 almis bir hasta bu
semptomlar1 yasiyorsa bu pulmoner emboli agisindan ¢ok 6nemlidir. Masif pulmoner
emboli; pulmoner hipertansiyon ve sag ventrikiil yiikklenmesi ve yetersizligine bagl
olarak yarim saat icerisinde 6liim ile kars1 karsiya kalmaktadir. Pnémoni, akut bronsit,
pnomotoraks, akut akciger 6demi ve akciger tiimorii basta olmak {izere tiim akciger
hastaliklar1 pulmoner embolinin ayirici tanisi olarak degerlendirilebilir. Bir de myokard
enfarktiisii ve travmaya bagl kot fraktiirleri ayirici tanida akla gelmelidir. Taninin
konulmasinda sadece akciger grafisinin bile olmasi %20’sinde yeterli olabilmektedir.
Fakat 6zellikle acil durumlarda c¢ekilen rontgenler ile taninin konulmasi giiclesmektedir.
Klasik sag dal blok paterni sadece hastalarin  %10’unda  go6zlenebilir.
Elektrokardiyogram ile MI ve sag ventrikiil yiiklenmelerine ayirici tan1 amaciyla bakilir.
Parsiyel oksijen basinglarina da Olgiilerek bakilir. Hipoksi ve hipokarbinin birlikte
olmas1 tan1 koydurucu bir etken olarak klasik bilgilerde olmasina karsin, bunun {izerine
yapilan ¢aligsmalar bu bulgunun yalanci pozitifliginin %50 oranlarina kadar dayanan ¢ok
yiiksek oranlarda olabilecegini ortaya koymustur. Ventilasyon — perfiizyon akciger
sintigrafisi (V/Q) ve spiral BT yardimci muayene yontemleri arasinda bulunmaktadir.
V/Q sintigrafileri ti¢ gesit sonug vermektedir, bunlar; yiiksek olasilikli, orta olasilikli ve

diisiik olasiliklidir. Yiiksek olasilikli sintigrafi tan1 koydurucu olmasi agisindan, diisiik
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olasiliklr sintigrafi ise taniy1 ekarte ettirici olmas1 bakimindan biiyiik bir dneme sahiptir.
Teknolojinin gelismesiyle birlikte spiral BT ile PE tanisinin konulmasi arasinda giizel
bir denge kurulmustur. Ozellikle ana pulmoner arter ve segmenter dallarinda %98’e
dayanan oranda sensitivite ve %99’a dayanan oranda da spesifisite oldugu goriilmiistiir.
Pulmoner anjiografi, diger tiim metodlarla goriintiileme yapilamadigi zaman kullanilir.
Normalde sadece vakalarin %10 kadarinda pulmoner anjiografi gereksinimi

duyulmaktadir (Kurtoglu ve Sivrikoz, 2008).

Tablo 2.4.’te pulmoner emboli klinik olasilik degerlendirmesi verilmistir.

Tablo 2.4. Pulmoner emboli klinik olasilik degerlendirmesi (Kurtoglu ve Sivrikoz, 2008).

Puan
Geginlmizs DVT veyva PE 1.3
Nabiz> 100/dk 1.3
Gecirimiz Amelivat veya Immobilizasvon 1.3
DVT Semptomlan 3
Hemoptizi 1
Eanser 1

Diisitk 0-1
Orta 2-6
Yitksek 27

Trombozun Tanisi

Hematokrit, hemoglobin, platelet, periferik yayma, beyaz kiire gibi kan testleri ile arter
kan gazlari (AKG), elektrokardiyografi (EKG), akciger grafisi gibi laboratuar metotlari
sik kullanilmaktadir ve en c¢ok ayirict tani i¢in Onemlidir. EKG’de go6zlenen
anormallikler siktir ama nonspesifiktir. PTE sag kalpte zorlanma yaratacak diizeyde
oldugunda; aritmiler, tasikardi, aks degisikligi, SI, TIII ve QIII paterni gibi anormallikler
goriilebilmektedir. Pulmoner vaskiiler yataktaki kesintiye bagl olarak sagdan sola santin

sebep oldugu hipoksemi, alveoler-arteryel PO2 gradientinde artis alveoler
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hiperventilasyona bagl olarak hipokapni AKG’lerde gériilebilir. iki bulgunun da normal
olmasi taninin konmasina engel teskil etmez. Akciger grafisinde siklikla normal ve/veya
nonspesifik anormalikler goriiliir. Lineer atelektaziler, diyafragmada yiikselme, az
miktardafokal infiltrasyon ve plevral efiizyon sik gbzlenen anormallikler arasindadir.
Tepesi hilusa bakan iiggen seklinde olan opasite, hipovaskiiler alan nadir ve/veya kontrol
akciger grafisi, pulmoner arterlerde kesinti bulunmadan taninin konmasi zordur.
Ventilasyon/Perfiizyon (V/Q) Izotop Sintigrafisi, Pulmoner Anjiyografi, Helikal
Bilgisayarli Toraks Tomografisi ve Manyetik Rezonans Gorilintileme (MRG),
Ekokardiyografi (EKO), tan1 konulmasinda kullanilan testlerdendir. VTE tanisinda
kullanilan yeni testler ise; D-dimer ve Kardiyak Troponin testleridir. Laboratuvar
testlerinden dnce koagiilopatiler harig, risk faktorlerinin oldugu durumlarda bu faktorler
ile klinik belirti ve bulgulara dayanarak tani olasiligi goéz onlinde bulundurulmalidir.
Caligmalarda farkli klinik tan1 ve olasiliklar1 {izerine aragtirmalar yapilmigtir. VTE risk
faktorleri, belirti ve bulgular, alternatif tan1 olasiligit AKG’ler, akciger grafisi bulgulari
g0z Oniinde bulundurularak risk seviyesi; %80 — 100 yiiksek, %21 — 79 orta, %0 — 20
disiik olasilik olarak almabilir. Disiik olasiik durumunda %3.4, orta olasilik
durumunda %20.4, yiiksek olasilik durumunda ise %65, hatta daha da yiiksek oranlarda
daha dogru PTE teshisi verilebilmektedir. Risk faktorleri, klinik belirti ve bulgular, diger
hastaliklarin olmadiginin kanitlanmasina yonelik basit laboratuar testleriyle tani olasilig
yiikseltilerek maliyeti diislirmek amag¢lanmaktadir.

Klinik olasilig1 belirlemek i¢in;
A.Venoz staza sebep olan risklerin var olmasi,

B. Klinik tablonun VTE’ye uymasi fakat; acgiklanabilecek olasi bagka bir taninin

olmamasi,

C. Tam kan sayimi, EKG, akciger grafisi ve bakildiysa PaO2- PAO2 gradienti gibi
Klinik tabloyu ortaya koymada yardimci gérev goren rutin testlerin, farkli bir hastaligi da

g6z onilinde bulundurmamasina énem verilmelidir.
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B ve C beraber degerlendirilmeli ve bunun sonucunda; A + (B + C) yiiksek olasilik, A
veya (B + C) ‘den birinin olmas1 orta olasilik, hi¢birinin de olmamas1 diisiik olasilik
olarak dikkate alinmalidir. Taninin ortaya konulabilmesi amaciyla bu degerlendirmede
basit bir algoritma kullanilabilir ve orta ile diisiik olasilik durumlarinda D — dimer
bakilmalidir, negatif ¢ikarsa da bagka bir hastalik olabilecegi diisliniilmelidir. Hastanin
degerlendirilmesine bagli olarak, sadece orta olasilikta, tanilama girisimleri yiiksek
olasilik durumundaki gibi yapilabilir. D — dimer pozitif sonug¢larina etki edebilecek
akciger grafisinde PTE dis1 olabilecek normal olmayan bulgu ve/veya klinik hastalik
tasimayanlarda dncelikle perfiizyon, gerekiyorsa da ventilasyon sintigrafisi yapilmalidir.
Diisiik olasilik durumunda bagka bir arastirmaya gerek yoktur, orta olasilik durumunda
klinik degerlendirme ve vaskiiler goriintileme (CUS, toraks BT gibi) teknikleri
kullanilmalidir, yiiksek olasilik durumlarinda ise; ilk doz olarak yaklasik 5000 U
unfraksiyone heparin (UFH) intravenéz (IV) verildikten sonra D dimer pozitif
goriilenlerdeki algoritma takip edilmelidir. DVT siiphesi durumlarinda ve VTE’den
stiphelenilip yukaridaki algoritmalardan sonu¢ ¢ikarilamayanlarda CUS yapilmalidir.
Kardiyak troponin ve BNP bakma, tercihen transézefageal olmak iizere EKO, klinik
tablosu sag ventrikiil disfonksiyonu ve/veya koroner arter hastalifiyla uyumlu olan
kisilerde uygun ve gerekli yontemlerdir (Sahin, 2006). Sekil 2.1.’de tromboemboli tanisi

i¢in basit algoritma gosterilmistir.
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Elinik alasihk
Dugik Orta Tiksek
Rapid D-dimes
Hezatif Pazitif + CXR Bazitif + CXR
Nommz] Angrmal
Simtigrafi V/(
Naormal Yiksek 4 \ M
Mormal 32k 01351 a5
Pozitif Hezatif

¥ ¥ ‘/ l
Tedavi verme Tadavi ver Tadavi verma

Sekil 2.1. Tromboemboli tanisi i¢in basit algoritma (Sahin, 2006).
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Venéz Tromboembolizmin Tedavisi

Vendz tromboembolizm (VTE), toplumda sik gozlenen ve oOliime yol agabilen bir
hastaliktir. Tan1 konulunca antikoagiilasyon tedavisine yogun bir sekilde baslanmali ve
tekrarlama riski g6z Oniine alinarak bu tedaviye devam edilmelidir. Damardaki
perflizyonu saglamak, trombiisiin progresyonu ile embolizasyonunu durdurmak ve
niikslerin ontine gegmek VTE tedavisinin temel amaglarini olusturmaktadir. Klasik
tedavi yontemi ise; akut donemde heparin (standart ya da diisiik molekiil agirlikli
heparin) ile antikoagiilasyona baslamak ve sonraki birka¢ giinde varfarine ge¢mek
seklindedir. Varfarinin dozu iyi ayarlanmigsa klinik etkinligi oldukg¢a iyi olmaktadir
fakat; uzun siireli varfarin kullanmak monitarizasyonun gerekli olmasi sebebiyle gii¢
olmaktadir. Direkt etkili olan ve oral kullanilabilen antikoagiilanlarin son yillarda
gelistirilmis olmasiyla bu yaklasima ilave olarak yeni alternatifler bulunmustur

(Saymnalp, 2013).

VTE’nin tedavisini, antikoagiilan ajanlarla tedavi, trombolitik ajanlarla tedavi ve diger

yontemlerle tedavi olmak iizere siniflandirabiliriz.

1) Antikoagiilan Tedavi
Bu tedavide UFH en yaygimn kullanilan ilagtir. 4000 - 30.000 fakat ortalama olarak
15.000 molekiil agirhigindaki D — glukozamin ve ironik asidin yaptigi

glukozaminoglikan zincirinden meydana gelmektedir.

Diisiik Molekiiler Agirhikhh Heparinler (LMWH)

Kimyasal ya da enzimatik depolarizasyon ile UFH’den olugmaktadir. Plazma
proteinlerine, makrofaj ve endotel hiicrelere, plateletlere, osteoblastlara baglanmalari
UFH’ye gore daha az olmaktadir. Atilma sekli renal yollardandir. Bu sebeple de doz —
yanit iliskisi ile etki siiresi daha dogru olarak hesap edilebilir. UFH gibi doz

monitdrizasyonu bulunmamaktadir.

Oral Antikoagiilanlar
Kumarin tiirevleri bu grupta en fazla kullanilanlardir. Warfarin ise en ¢ok kullanilan1 ve

bilinenidir. Vitamin K antogonisti durumundadir. Protein C ve protein S sentezlerini,
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vitamin K bagimli koagiilasyon faktorleri II, VII, IX, X ile inhibe ederler. Antikoagiilan
etkiyi bu sekilde gosterirler.

Gelistirilen Yeni Antikoagiilanlar

Yeni antikoagiilanlardan baslicalar1; koagiilasyonun baslangic1 igin etki edebilecek;
“Tissue Factor Pathway Inhibitors (TFPI)’’, “’Nemotode Anticoagulant Protein
(NAPc2)’. “Tissue Factor Inhibitors’’, pihtinin olusma siirecine etki edecek
pentasakarid, trombini etkisiz hale getiren, “’hirudo medicinalis’ten elde edilmis olan
rekombinant ile hirudin formu olan lepirudin ve agiz yoluyla etkisini gdsteren
melagatran ile onun gastrointestinal sistem (GIS)’den iyi emilen biyotransformasyon ile
melagatrana cevrilen formu, H - 376/95 ksimelagatrandir. Son olanlar direkt trombin
inhibitorleridir. Bu antikoagiilanlara yenileri ilave olacaktir. Yeni olusan
antikoagiilanlarin giivenilirligi panzehirleri, kisacasi farmakoekonomileri i¢in randomize

kontrollii calismalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

2) Trombolitik Tedavi

Antikoagiilan tedavi ile trombozun gelisiminin engellenmesi hedeflenirken, trombolitik
tedavide ise trombozun erimesi amaglanmaktadir. Meydana gelen pihtinin erimesiyle,
emboli riskinin Oniine gecilecek, hemodinamik bozukluk iyilesecektir. Hipotetik olarak
meydana gelen trombozlarin, trombolitik ajanlar ile tedavi edilmesi fikri dogru bir
yaklagim gibi diisiiniilse de; ¢esitli nedenler ve ufak embolilerde uzun siire takipleri ile

her iki tedavi arasinda anlamli fark olmadig1 ortaya konulmustur.

3) Embolektomi

Embolektomi igin; trombozu oldugu yerde direkt gostermek gerekmekte ve hasta
hipotansif olmali hatta sok durumu tasimalidir. Ayrica trombolitik tedaviye ciddi
kontrendikasyon tagimalidir. Bu islem, kataterle dogrudan veya cerrahi yolla damarin
acilarak trombiisiin buradan ¢ikarilmasidir. Katater ile mekanik parcalama yollarinin da

kullanilmas1 raporlanmastir.
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Venoéz Tromboembolizm —Profilaksi

Akut donem sonrasinda profilaksi i¢in yapilan antikoagiilan tedavi, yeniden ortaya
cikmasimi azaltmaktadir. Profilaktik antikoagililasyon uzayinca maliyet ve kanama
oranlarinda bir artis gézlenmektedir. Profilaksi siiresi sartlara bagli olarak degiskenlik
gostermektedir. Trombofili hari¢ gecici immobilizasyon riski ile olusan VTE’de siire 3 —
6 ay, gecici risk ve trombofili varliginda ya da immobilizasyon gdzlenmeden —
idiyopatik olusanlarda 6 — 12 ay, idiyopatik ve yinelenme durumunda 12 ay hayat
boyuncadir. Ayrica semptomatik baldir ven trombozu varliginda tahmini olarak 6 — 12
hafta olmaktadir. Ozellikle trombofilisi olanlar basta olmak iizere siireler konusunda
farkli disiinceler, fikirler bulunmaktadir. Trombofili, baska hiperkoagiilabilitesi olanlar
ile 6nceden VTE ge¢irmis olanlar immobilizasyon olan durumlarda kesinlikle profilaksi
almalidir. Bu siire ise immobilizasyon gegene kadar olmaktadir. Profilaksi tedavisi i¢in
siklikla oral olarak warfarin kullanimi tercih edilmektedir. Warfarine alternatif ise;
diisiik dozlarda UFH ve LMWH ajanlar1 tercih edilebilir. Antiplateletlerin ise
profilaksideki gorevleri agik degildir. VTE’nin yaklasik olarak yaris1 hastanelerde
meydana gelmektedir. Hastanelerde ise immobilizasyon yaratan genel anestezianinda ve
sonrasinda, 6zellikle yogun bakim olmak iizere, vaktinin biiyiik boliimiinii yatakta tedavi
alarak siirdiiren ve Ozellikle de orta yasin yukarisinda olan hastalara antikoagiilan

profilaksi mutlaka yapilmalidir (Sahin, 2006).

Sekil 2.2.’de derin ven trombozu tedavi evreleri gésterilmistir.

Tk tedavi (ilk 5-21 giim)

Uzun siireli tedasd (ik 3-6

Genigletilmiy tedavi (ik 3-6

ay) ay sonra)
Apixaban 7 giin boyunca 10 mg dneri Apixzban Smg teklif; Apirxaban 6 ay dtesinde 2.5
mg dnetri

Dabigatran 130 mg t=khif LLWH den 5-10 giin énce gergeklezt
Edoxaban 680mg (ClCreat =30-30ml/ dzk veya ejzamanh giigli P-P mhibitdrlert varsz 30 gin dnce
LIWH den 5-10 giin dnce

Rivaroxaban 21 giin boyunca 15 mg Rrvaroxaban 20mg

VEA, 5-10 giin boyunca LMWH den dnee INE. 2-3 elde edecek

Sekil 2.2. Derin ven trombozu tedavi evreleri.ClCreat: kreatinin klirensi; LMWH: diisik molekiiler
agirlikl heparin; P-P inhibitorleri: proton pompa inhibitorleri; VKA: K vitamini antantagonisti (Mazzolai
ve ark., 2017).
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Venoz tromboemboli yasayan bir hastaya tedavi konusunda yaklasimda, 2010 yilinda
farkli bircok dernegin destegiyle hazirlanmis olan “’Ulusal Ven6z Tromboembolizm
Profilaksi ve Tedavi Kilavuzu’’ ile 2012 yilinda revize edilen ’ACCP Antithrombotic
Theraphy and Prevention of Thrombosis’® kaynaklarindan ©Oneri konusunda
yararlanilabilir. Vendz tromboemboli, alt ekstremite derin venlerinde sik olarak
gozlenirken; {ist ekstremite, pelvis ve diger venlerde ise nadir olarak goriilmektedir. Alt
ekstremite derin ven trombozu (DVT) tedavisindeki temel amag; pulmoner emboli ve
pulmoner hipertansiyon, niiks ve kronik komplikasyon gelismesinin 6niine gegmektir.
Tan1 konulunca hemen antikoagiilasyon tedavisine baslanilmalidir. Standart heparin (IV
veya SC SH), diisiik molekiil agirlikli heparin (SC DMAH) ve fondaparinuks (SC), oral
ajan olarak varfarin ve direk FXa/trombin inhibitorleri tedavi secenegi olarak
kullanilmaktadir. Segilen hastalarda; trombolitik ajanlar, vena cava filtreleri ile cerrahi
tedaviler yapilabilir. Buna benzer olarak, pulmoner embolizmde (PE) IV SH, SC DMAH
gibi parenteral antikoagiilan ajanlar ile antikoagiilasyon hizli bir sekilde saglandiktan
sonra oral varfarin ile tedaviye devam edilir. Uzun siire olan antikoagiilan tedavi, niiks
ve erken mortalite riskini belirgin bir sekilde azaltir. Trombolitik ajanlar ile ya da cerrahi
yontemlerle belirli endikasyonlarda reperfiizyon saglanmasi denenebilir (Saymalp,
2013).

2.2.1. Tromboz Risk Faktorleri

VTE riski kanser hastalarinda 4 — 7 kat daha fazla goriilmektedir. Kanser hastalig
gozlenen kisilerin %5 — 20’sinde genellikle VTE gelismektedir. Bunun tam tersi olarakta
VTE goriilen kisilerin %15 — 20 kadarinin da kanser hastaligi tasidigir gozlenmektedir.
Padua risk skorlamasina gore de kanser hastaligi klinik risk faktorii olarak en yliksek
puani almaktadir. Kanser 0ykiisii olan kisilerde, kanser hastaligina ve hastanin kendisine
ait bazi risk faktorlerinin VTE riskini artirdigi gézlenmistir. Evre olarak ilk donemlerde
olan yani erken evredeki bir kanser hastas1 ayaktan adjuvan kemoterapi (KT) aldig siire
boyunca gozlenen VTE riski yaklasik olarak %3 — 5 iken, evre olarak daha ilerlemis ve
metestazlart olan bir kanser hastasinda ise bu diizey %30 civarindadir. Anti-
anjiyogenetik ilaglar olan Talidomid, Lenolidomid gibi ilaglar yiiksek dozdaki steroidler
ve KT ile kombine kullanildigi zaman VTE riski daha da artmaktadir. Tablo 2.5.’te
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ayaktan kemoterapi goren kanser hastalarinda VTE riskinin belirlenmesi verilmistir

(Arseven ve ark., 2015).

Tablo 2.5. Ayaktan kemoterapi géren kanser hastalarinda VTE riskinin belirlenmesi (Arseven ve ark.,

2015).

Heasta Ozelilikderi Parametreler Puan
Eznserm yen Cok vilksek risk: mide, pankregs | 2

primet beyvin

Titksek risk: Akeiger, lenfomaz | 1

mesane,  jinekelojik,  testis,

bibrek
Eemoterapi  dneesi trombosit | =330,000 1
32V1s1
Kemoterapi dneesi 16kosit sayizn | =11 000/ mm* 1
Hemoglobin w2 da erittopoez | <10 g/idL
stimulan ilag kullamlmasy 1
Viteut kifle mdeksi 35 kgm®

1

Toplam puan Risk diizevi Semptomatik VTE riski (%)
0 Diigitk 05-08
1-2 Orta 1.3-20
=3 yilkssk 67-71

VTE: Vendz tromboembolizm

Venoz tromboemboli risk faktorlerini akut ve kronik risk faktorleri olarak iki grupta
degerlendirebiliriz. Hastaneye yatma, cerrahi bir iglem gecirmis olma, alt ekstremite
travmalari, Ostrojen tedavisine yeni baslama, damarlara uygulanmis olan kataterler, uzun
bir siire hareketsiz olma, gebelik ile kemoterapi vendz tromboemboli i¢in akut risk
faktorleri grubunda iken; pihtilasma bozuklugu, obezite, yas, kanser, paralizi, solunum
yetersizligi, kalp yetersizligi, VTE Oykiisli tasimak ve sigara kullaniyor olmak vendz
tromboemboli olusmasi agisindan kronik risk faktorleri grubundadir. VTE risk

faktorlerini diger bir gruplama sekli ise su sekildedir:
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1. Genetik Risk Faktorleri

2. Kazanilmig Risk Faktorleri

a) Yas

b) Cerrahi Girisim

) Malign Hastaliklar

d) Uzun Siireli Seyahat, Hareketsizlik ve Immobilizasyon
e) Major Travma

) Oral Kontraseptif ve Hormon Replasman Tedavileri

g) Gebelik ve Postpartum Dénem

h) Tekrarlayan Venéz Tromboemboliler (Karadogan, 2018).
Bagka bir kaynaga gore ise VTE risk faktorlerini su sekilde ele alabiliriz.

Protein-C Yetersizligi: Protein-C, K vitaminine bagl olan bir proteindir ve bu sebeple
de K vitamini eksikligi, karaciger hastaligt ve warfarin kullanilmasiyla plazmadaki
diizeyi azalmaktadir. Heterozigot Protein C yetersizligi gozlenenlerde tromboz riski,
yetersizlik tiiriine bakilmaksizin artar. Protein-C yetersizligi bulunan aile bireylerinde

venoz tromboz riski 40 yasindan sonra 8 — 10 kat artmaktadir.

Protein-S Yetersizligi: Protein S’nin yetersiz olusu ile tromboz olusumu arasinda bir
iliski kurulamasa da vendz tromboz gozlenen hastalarin cogunda protein S’nin yetersiz

oldugu bulunmustur.

Antitrombin III yetersizligi: Dissemine intravaskiiler koagulopati, iliofemoral
tromboz, akciger embolisi ve bacak trombozlar1 edinsel yetersizlik durumunda ortaya
cikabilir. Derin ven trombozu veya akciger embolisi gozlenen hastalarin %70’inde
antitrombin III eksikligi goriilse de bunlarm biiyiik kisminin tiiketim sebebiyle olustugu

One surilmektedir.

Aktif Protein C (APC) Direnci: Vendz tromboz gbzlenen hastalarin %40’ inda kalitsal
APC direnci vardir ve F V geninde tek bir nokta mutasyonu ile meydana gelir. Protein

C, protein S ve AT III yetmezliklerinde goriilen klinik bulgular ile APC direncinde
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gozlenen klinik bulgular birbirine ¢ok benzese de derin ven trombozu daha sik,

pulmoner emboli daha seyrek olmaktadir.

Faktor II (protrombin) 20210 G-A: Protrombin geninde olusan bir defekt sonucunda
olan bu olgularin siklik durumu tromboz gelisen hastalarda %6.2 iken; saglikh
bireylerde %2.3’tiir. Risk faktorii olarak sik gézlenen bir faktor olarak degerlendirilirse,
Protein—C, Protein-S, Antitrombin III ve Faktor V diizeyi eksikliklerine oranla tromboz

acgisindan daha az bir risk tasir.

Hiperhomosisteinemi: Trombotik hastaliklar igin riskin artmasinda; homosistein
diizeylerinde gozlenen artis etkili olurken, homosisteinin kendisinin bu duruma nasil etki

ettigi ve bu duruma neden olup olmadig1 net bir sekilde ortaya konulamamastir.

Faktor VIII yiiksekligi: F VIII diizeylerinin yiiksek olmasi tromboz olusmasinin en
onemli sebeplerinden biridir. Toplumda %11 kiside bulunan, F VIII diizeylerinin 150
Iu/dl iizerinde oldugu kisilerde risk 6 kat fazladir. Toplumda DVT gozlenen olgularin
%35’inde F VIII diizeylerinin fazla oldugu bulunurken, Protein-C diizeyindeki eksiklik

ise sadece %3 civarindadir.

Antifosfolipid Antikorlar: Herhangi bir sebebe bagl olmaksizin serumda bu
antikorlarin pozitif oldugu durumlar primer antifosfolipid sendromu (APS) olarak
bilinmektedir ve tekrar eden diisiikler, trombositopeni, norolojik ve kardiyovaskiiler

bozukluklarin yaninda arteriyel ve vendz tromboz ile devam eder.

Oral Kontraseptifler ve Diger Hormonal Steroidler: Onceki yillarda kullanilmis olan
ve Ostrojen olarak yiiksek miktarlari iceren (100 mcgr ve {izeri) oral kontraseptiflerin
(OKS) icerisindeki Ostrojen diizeyleri tromboz riskini azaltmak amaciyla indirilmistir.
Son yillarda yapilmig olan bir ¢aligmaya goére oral kontraseptif kullanan kadinlarin

tromboz riskinin kullanmayanlara gére 4,2 kat arttig1 bulunmustur.

Hamilelik ve Puerperium: Hamilelik siiresince tromboz riski 1000 kadinda 0,13 ile 0,7
arasinda tespit edilmistir. Puerperiumda beklenen tromboz riski hamilelik siirecine gore

daha fazla olup dogum yapmis 1000 kadinda risk diizeyi 2,3 ile 6,2 orani araligindadir.

22



Dogumdan sonraki donem igin tromboz riski hamilelik donemine gore 20 — 30 kat daha

fazla olmaktadir.

Cerrahi ve Travma: Ozellikle ortopedi ve beyin cerrahi ameliyatlarindan sonra
tromboz olusma riski oldukca artmis durumdadir. Kal¢a ve diz travmalarindan sonra
tromboz riski %30 - %50 arasinda olmaktadir ve batin, jinekolojik ve iirolojik

ameliyatlarda tromboz gelisme riskleri yine %40 civarina kadar ¢ikmaktadir.

Malignite ve Diger Hastalklar: Ozellikle de musin iireten adenokanserlerde risk daha
da fazla olmaktadir. Kanser hastalarinin %19’unda tromboz olustugu bulunmustur.
Immobilite, paralizili hastalar, kardiyak hastalar, myeloproliferatif hastalig1 olanlar yine

tromboz agisindan riskli hastalardir (Baykal ve ark., 1999).

Tablo 2.6.’da, altta yatan patofizyolojik mekanizmaya gore VTE risk faktorleri

gruplandirilmistir.

Tablo 2.7.’de vendz tromboz risk faktorleri verilmistir.
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Tablo 2.6. Altta yatan patofizyolojik mekanizmaya gore VTE risk faktorleri (Yilmaz, 2013).

Altta vatan patotizvolojik makanizmava gora V I E risk faktorlari

Vanoz staz Damar duvar hasan Hiperkoagilabits
Uzun siirali vatak istirahati Damar varslanmasytraymas) Kahtsal trombofililer
Uzun sevahat Katatar talalmas: Sik goriilenlar
Carrahi pirigime bagh | Derin ven trombozu &vkiisi | Aktive proteinCdirend
il il Lamal
harakatsizlik (varikéz ven oluyumu-kapak Faktér V Leiden mutasyoms

Tiimir, obeziteve gabeligs bagh
vendz obstriiksivon

Eardivomivopati, konjestif kalp
myokard

infarktisima bagh sol ventrikiil

vatersizigi  wve

vatarsizligi

Atrival fibrilasvon

hasan]

Yapay Lalp kapaz

Alut mivokard infarktiisi
Carrahi girisim

Eemik kinklan

Ealp damar hasan

Timér invazvonu

Yamik

Protrombin gen (G20210A)

mutasyonu
Protein O/ aksiklizi
Antitrombin aksilligi

Nadir goriilen kahtsal

trombofililer

Aila dvkiisi

Digerleri

Edinsel trombofililer
Derin van trombozu o ykiisi
Carrahi girisimler
Antifosfolipid antikor
sEndconm

Digecleri

24



Tablo 2.7. Ven6z tromboz risk faktérleri (Yilmaz, 2013).

Vendz tromboz risk faltirler
Genetil trombofililer

Faktds WV Leiden motasyann
Protrombin s=n muotasyonn
Protzin 2 eksiklis
Protein & alsiklis
Amntitrombin (AT) eksiklis
Wadir gdrdlenler

Trisfibringjenemi

Earamlmis risk falotbrler

hlzliznits

Zantral vendz katater varhis

Czrrzhi

Tranrma

Crebelik

Ozl kontras=prifler

Hompaon replasman tedanisi
Tamalsifen, Thalidomid, Lenalidomid
Irmabilizzsyon

Eonjestif kzlp vetmezli s
Amntifosfolipid antikor sepdramn
Myelaproliferatif hastaliklar
Polisitemia vera

Esansiyvel trombasitemi

Paraksismal noltima] hesna slabindr
Inflameztnar barsak hastzhiklan
Mafrotik sendrom

2.2.2. Kanser ve Tromboz

1800’1l yillarin ortalarinda Armand Trousseau tarafindan kanser ile tromboz arasinda
bir iligkinin oldugu ilk defa ortaya konulmustur. Sonradan yapilan ¢aligmalarla da kanser
hastalarinda tromboz sikliginin da fazla oldugu bulunmus ve bu bilgi desteklenmistir.

Baska bir caligmada ise kanser hastalarinda, kanser olmayan kisilere gore 4.1 kat fazla
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olan tromboz riski ortaya ¢cikmistir. Hastanin kemoterapi aldigi durumda ise bu risk 2 kat
daha artmaktadir. Tromboz da olan kanser hastalarinda, tromboembolik komplikasyonu
olmayan hastalara nazaran yasam siirelerinin kisaldig1 belirtilmistir. Tromboembolizm,
kanser tanis1 daha konulmamis bir kisi icin gizli kanser baslangicinin bulgusu

olabilecegi gibi evre olarak ilerlemis ve metastazlari da olan kanser hastalarinda da

gozlenebilir (Erdem, 2008).

Fransiz bir hekim olan Armand Trousseau, 1865 yilinda Paris’te verdigi bir konferansta
kanser ile tromboz arasinda bir iliskinin oldugundan ilk defa bahsetmistir ve kanser ile
tromboz iliskisi bdylece ilk defa ortaya konulmustur. Trousseau, idiopatik vendz
trombozun varliginin, tanis1 konulmamis gizli bir kanserin erken belirtisi olabilecegini
ileri stirmiistiir. Tesadiifi olarak bu sendromu kendisinde de gérmiis ve iki y1l sonra mide
kanseri sebebiyle hayatin1 yitirmistir. Yine 1823 yilinda Fransiz bir doktor olan
Bouillaud ii¢ kanser hastasinin alt ekstremitelerinde vendz tromboz oldugunu gormiis ve
bunun kanser sebebiyle olusan pihtinin damarlar1 tikamasi neticesinde olustugunu
belirtmistir. Fakat; kanser — tromboz iliskisinin bulunabilecegini, idiopatik vendz
trombozun, tanis1 konulmamis bir kanserin erken belirtisi olabilecegini ilk defa belirten

Trousseau olmustur (Dalkilig, 2014).

Kanser hastalarinda tromboembolik komplikasyonlar morbidite ve mortalitenin 6énemli
sebeplerindendir ve malignitenin hemostatik sisteme etkisine bagli olmaktadir. Kanser
ile hiperkoagiilabilite arasindaki iligki 140 yil Oncesine dayanmaktadir yani o zaman
tanimlanmistir. Armand Trousseau 1865 yilinda kanser hastalarinda goriilen tromboz
sikliginin arttigini belirtmistir. Billroth ise 1878’te tromboz igerisinde bulunan tiimor
hiicrelerinin sikliginin arttigini ve bu siirecin metastaz olusumunu etkileyebilecegini ileri
stirmiistiir. Sproule yine, 1938 yilinda pankreas gévde ve kuyruk kanseri sebebiyle 6len
kisilerin otopsi sonuclarinda vendz ve arteriyel trombozun arttigini belirtmistir. Konuyla
ilgili ilk gozlem ve aciklamalar Trousseau tarafindan baslamis ve 1952°de Wright
bunlan tekrar degerlendirip gizli malignitelerin ilk olarak tromboembolik hastalik olarak
ortaya cikarak ilerleyebilecegini belirtmistir. Venoz tromboemboli (VTE) sonrasinda ilk

yilda yeni malignite tanis1 yiiksek olmaktadir. Prevalans ise %2 ile %6 arasinda
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degismektedir. Gezici tromboflebit timorler i¢in gorecelidir ama 6zellikle de pankreatik

tiimdrlerde spesifik bir isaret olmaktadir (Kogyigit, 2008).

2.3. Kanser ve Beslenme

Kanser hastalarinda beslenme degerlendirilirken ilk 6nce tani dikkate alinmali ve bu
degerlendirme siirekli her vizitte tekrar edilmelidir. Hastaya beslenme aliskanlig
sorulmali, beslenme diizeninde olusan degisiklikler ile bunlarin nedenleri ayrintili bir
sekilde degerlendirilmelidir. Hastalarin beden kitle endeksi ile kilolar1 kaydedilerek kilo
degisimlerine bakilmali ve degisim varsa da kas ile yag kaybi olup olmadigi
incelenmelidir. Sadece kilo degerine bakilarak beslenme durumunu degerlendirmek
giictlir, triseps cilt kalinligi, orta kol g¢evresi gibi antropometrik Ol¢timler de viicut
kompozisyonu hakkinda bilgi vererek beslenme durumunun belirlenmesinde
kullanilabilir. Antropometrik Ol¢limler, o6l¢iimii yapan kisiden kisiye farklilik
gosterebildigi i¢in dikkat edilmelidir. Alblimin, transferin, prealbiimin degerlerinin
Olgiimleri de faydali olabilir fakat bu proteinler bircok faktdrden kolaylikla
etkilenebildigi icin giivenilirligini kaybetmektedir. Yagsiz beden kitlesinin belirlenmesi
en Onemli ve degerli olan parametredir. DEXA ve tiim viicut tomografisi yagsiz beden
kitlesinin belirlenmesi i¢in kullanilmaktadir fakat ulasilabilirliginin zor ve maliyetinin
fazla olmasi sebebiyle kullanimlar1 zorlagmaktadir. Giivenilir ve tek bir yonteme
dayanarak nutrisyonel durumu degerlendirmek fazlasiyla zor olmaktadir. Bunun i¢in de,
kilo degisimi, beslenme degisikligi, performans durumu, gastrointestinal sistem
sikayetleri, yag ve kas dokusunun durumu, asit ve 6demin olup olmadiginin hepsini
icine alan subjektif global degerlendirme yontemi ile hastanin beslenme durumu daha iyi
degerlendirilip beslenme desteginin olup olmadig1 daha iyi tespit edilebilir (Erdogan ve

Cigin, 2011).

Beslenme Durumunu Degerlendirme Testleri

Malnutrisyonu saptayan direkt bir test ve bir deger yoktur. Hastalarin beslenme
durumlarinin degerlendirilmesinde bir¢ok parametre kullanilmaktadir. Nutrisyonel riski
degerlendirmek i¢in klinik kullanimda beslenme durumunu tespit eden yontemin; kolay

kullanilabilir olmasi, hizli olmasi, pratik olmasi ve standardize edilmis, non-invaziv ve
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cost-efektif olmas1 gerekmektedir. Kanser hastalarinda duyarlikli ve spesifiklik yoniiyle
onaylanmig beslenme durumunu degerlendiren yontemler olarak; skora dayali siibjektif
global degerlendirme (SD - SGD) ve niitrisyonel risk indeksi (NRS — 2002)
kullanilmaktadir. Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi (ESPEN) kanser
hastalarinda, beslenme durumlarinin degerlendirilerek beslenme risklerinin saptanmasi

icin bu testleri onermektedir.

Antropometrik Olciimler

Kanser hastalarinda malniitrisyon yani yag kaybi ile birlikte ya da yag kaybi1 olmadan
iskelet kas kaybr; fiziksel zayiflik postoperatif komplikasyonlar, kemoterapi toksisitesi
ve mortalite riski ile baglantilidir ve bu nedenle de viicut kompozisyonunun iyi dl¢iiliip
degerlendirilmesi cok 6nemlidir. Agirlik ve beden kiitle indeksi (BKI), klinik olarak
uygulamasi ve Olgiilmesi, degerlendirilmesi en kolay olan antropometrik olgiimlerdir.
Fakat bu o6l¢timler siv1 ve elektrolit dengesizliginden kolayca etkilenebilirler. Viicuttaki
yagsiz kiitlenin degerlendirilmesinde iist orta kol cevresi (UOKC) odl¢iim ydntemi
kullanilmaktadir. Buna ek olarak yagsiz viicut kitlesinin degerlendirilmesinde yine
kullanilan yontemler arasinda UOKC ile birlikte triceps deri kivrim kalinlig1 6lgiimii, iist

orta kol kas ¢evresi ile kol kas alaninin hesaplanmasinda kullanilmaktadir.

Biyokimyasal Bulgular

Beslenme durumlarinin degerlendirilmesinde ve beslenme desteginin takibinde sik
olarak; albiimin, transferin, prealblimin ve retinol baglayici proteinin plazma degerleri
kullanilmaktadir. Fakat bu parametreler; enfeksiyonlardan, fazla olan hidrasyondan,
karaciger ve renal yetmezlik ile inflamatuar durum gibi beslenme disindaki durumlardan
kolayca etkilenebilir ve bu sebeple de bu parametreler hastanin beslenme durumlarinin
saptanmasinda tek baslarmma yeterli olmamaktadir. Buna ek olarak immiinolojik
parametreler, kanser tedavileri ile kok hiicre nakli gibi immiin supresif ilaclarin
kullanildigr durumlarda malniitrisyon ve beslenme durumunun saptanmasi igin

kullanilamaz.
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Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Hastalarin besin alimindaki azalmalarin erken fark edilmesi biiyiik 6neme sahiptir. Besin
alimi niteliksel olarak yapilabilecegi gibi; besin ve sivi kayitlari, diyet Oykiisii, besin
hatirlama veya gorsel ya da sézel benzeri skalalardan yararlanilarak niceliksel olarak da
ele aliabilir. 24 saatlik besin tiiketim kaydi, besin kayit yontemi, besin tiiketim sikligi,
diyet 6ykiisii ve besin aliminin izlenmesi besin tiiketim durumunun degerlendirilmesinde
kullanilan yontemlerdir. Agiz kurulugu, tat — koku degisikligi, bulanti/kusma, mukozit,
konstipasyon, diyare, enfeksiyonlar, agr1 gibi besin alimini etkileyebilecek tedavi
edilebilen semptomlarin erken donemde tespit edilerek uygun beslenme Onerilerinin

verilmesi 6nemlidir.

Kas Fonksiyon Testleri

Kas giiclinlin bozulmasi, hastalikla iligkili olan malniitrisyonda iyi bilinen bir etkidir.
Besin alimiin azalmasi sonucu viicut proteinlerinin 6zellikle de kas kiitlesinin kaybi
baslar. Kas fonksiyonu ile; viicut proteinleri, kol kas kiitlesi ile BKI arasinda yakin bir
korelasyon bulunmaktadir. Bu sebeple de agirlik kayb1 ya da kas kiitlesinin kaybi, kas
glicliniin de azalmasina neden olur. Azalan kas giicli de, fiziksel fonksiyonlarda azalma

ile hastalik ve ameliyat sonrasi iyilesmeye tam ters bir etkide bulunmaktadir

(Muhsiroglu, 2017).

Klinik Belirtiler ve Saghk Oykiisii

Klinik belirtilerin saptanabilmesi i¢in; beslenme Oykiisii, biyokimyasal testler, fizik
muayene ve tibbi dykiilerin hepsi birlikte degerlendirilir ve bir sonug ¢ikartilir. Deri, sag,
disler, diseti, dudaklar, dil, gozler ve genital organlar klinik belirtilerin bulunmasi
amaciyla incelenir. Sag, deri ve agizdaki epitel dokuda hiicre degisimi hizli oldugu i¢in
yetersizlie karst hassastir. Diyare ya da konstipasyon gastrointestinal sistem
mukozasinda gozlenen degisiklerdendir. Bu sebeple de kanser hastalarinda
gastrointestinal sisteme 6zgli diyare ve anoreksiya gibi beslenme belirtilerinin dykiileri
alinmali ve c¢igneme, yutma gibi fonksiyonlardaki degisiklikler gozlenmeli ve

ogrenilmelidir. Klinik belirtiler genellikle birden ¢ok besin 6gesinin yetersiz olmasina
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bagli olarak olusur ve belirtiler ortaya ¢ikmigsa da bunun, beslenme yetersizliginin son

asamasi oldugu goz oniine alinmali ve ona gore bir yol izlenmelidir.

Psikososyal Veriler

Hastanin davraniglarin1 ve davranis degisimlerini degerlendirmek fazlasiyla gii¢
olmaktadir ve hastalarin beslenmesi de ayn1 zamanda sosyal ve psikolojik etkenlere gore
de degismekte, farklilagmaktadir. Hastalarin beslenme bilgi seviyeleri, besinleri
hazirlama ve besinleri saklama olanaklari, yalniz ya da yakinlariyla birlikte yasamasi,
ekonomik durumu, yoresel ve etnik olarak besinlere yaklasimi tespit edilmeli ve
degerlendirilmelidir. Hastaligin olusumu, tedavisi ve egitimi acisindan psikososyal
degerlendirme ¢ok biiylik 6neme sahiptir ve bu amagla diizenlenmis izlem formlarinin

kullanilmast hastanin psikososyal olarak degerlendirilmesinde biiyilk kolaylik

saglamaktadir (Kaya, 2015).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Amag
Calismada kanser hastalarinda tromboz risk faktorleri ve tromboz profilaksisi

gereksinimi ile beslenme iliskisinin incelenmesi amaglanmistir.

3.2. Hasta Secimi ve Olciimler

Hasta tanim ve sayisi;

Kohort 1: Yeni kanser tanis1 almig 150 hasta

Kohort 2: Kanser tan1 ve tedavisi siiren 500 hasta planlandi ve 150 yeni tani, 433 daha

once tanisi olup tedavisi devam eden hasta olmak tizere, 583 hastanin analizi alindu.

Arastirmaya alinma Kriterleri;
Kohort 1: Yeni tan1 kanser tanis1 almak
Yas 18 iizerinde olmak
Anket formunu doldurmay1 kabul etmek
Daha once sistemik anti kanser tedavi almamig olmak
Kohort 2: Kanser tanisi olmak
Yas 18 tizerinde olmak
Anket formunu doldurmay1 kabul etmek
Arastirmadan ¢ikarilma Kriterleri;
Hasta Dislama Kriterleri
Bilinen hematolojik kanama hastalig1 olmak
Bilinen ailesel tromboz sendromu olmak
3 ay i¢in de gecirilmis vendz veya arteriyel tromboembolik hadisesi olmak.
Beslenme parametreleri: Boy, kilo, BKI, triceps deri kivrim kalligi, bel cevresi ve

iist orta kol ¢evresi dl¢timleri yapilacaktir.

3.3. Hesaplamalar
Her hastada asagida belirtilen beslenme parametreleri ve tromboemboli risk faktorleri
anket yontemiyle belirlenecek ve o andaki viicut Ol¢limleri yapilarak aradaki iliski

degerlendirilecektir.
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Beslenme parametreleri: Boy, kilo, BKI, triceps deri kivrim kalinligi, bel gevresi ve iist

orta kol gevresi dl¢timleri yapilacaktir.
Hasta ve hastalik 6zellikleri olarak:

Hastalarin yas, cinsiyet, tani, evre, hastalik tipi, tedavi (kemoterapi/radyoterapi), ilag
bilgileri, cerrahi olup olmadigi, olduysa cerrahiden sonraki siire, tam kan degerleri,
biyokimya degerleri, LDL, total kolesterol, aclik kan sekeri, alblimin ve total protein

degerleri bilgileri alinacaktir.

Hastanin tromboemboli riski ayaktan kemoterapi goren kanser hastalarinda VTE riskinin

belirlenmesini saglayan skorlama ile belirlenecektir (Tablo 2.5.).

3.4. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel analiz icin SPSS program kullanilarak; tanimlayici analizler ve korelasyon

analizleri yapilacaktir.
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4. BULGULAR

4.1. Calisma Grubu

Calismamizda; 150 yeni tani, 433 daha Once tanis1 olup tedavisi devam eden hasta
olmak tizere, 583 hasta degerlendirildi. Tan1 tarihi <3 ay olanlar yeni tani1, >3 ay olanlar
iIse daha oOnce tanisi olup tedavisi devam eden hasta olarak gruplandirildi. Kan
sonuclarina ulasilamayan yeni tani grubundaki 1 hastamiz ¢alismamizdan cikarildi ve
149 yeni tani, 433 tanisi olup tedavisi devam eden hasta olmak tizere toplamda 582 hasta

ile degerlendirme yapildi.

4.2. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Orta—yliksek risk grubundaki hastalarin yas ortalamalart 57 + 11 iken; diisiik riskli
grubun yas ortalamalar1 55 + 12°dir. Grubun ortalama yast 56 + 11yildir. 582 hastanin
334’{inii <60 yas hastalar olusturmaktadir ve yiizde olarak da 60 yas alt1 grup biraz daha
fazladir. Toplam hastalar i¢inde kadinlarin sayis1 340 ve tiim hastalara oran1 %58.4’tiir.
Tiim kadmlar i¢inde postmenopozal donemdeki kadin oran1 %63.2 (215)° dir. Sigara
Oykiisli olan hasta oran1 %40.4’tlir ve yaklagik tiim hasta sayisinin yarisina yakindir.
Iemis birakmis hasta sayisi ise; 181 kisidir. Sigara birakma yil1 <1 yil olan hasta sayis1
52 ve ylizde olarak da 28.7°dir. 1 — 10 yil sigara birakma yili olan hasta yiizdesi ise;
%71.3 ile en fazla sayryr olusturmaktadir. Alkol Oykiistiolan 36 kisi bulunmaktadir.
Komorbiditesi olan %45.1 hasta vardir. Komorbiditeler iginde en fazla olan hastalik ise

hipertansiyon olarak gériilmiistiir.

Kanser gruplar igerisinde en fazla yer alan kanser; 174 kisinin yer aldig1 meme kanseri
olmustur. Bunu 128 kisi ile gastrointestinal sistem kanserleri takip etmis, yine sirasiyla
102 kisi akciger kanseri, 66 kisi jinekolojik kanserler, 48 kisi iiriner sistem kanseri, 23
kisi bas — boyun kanseri, 12 kisi kemik ve yumusak doku kanseri, hepatobiliyer sistem
kanseri olan 10 kisi, santral sinir sistemi kanseri olan 6 kisi, cilt timorleri olan 2 kisi ve
bu gruplarin disinda yer alan 11 kisi bulunmaktadir. Klinik evre siniflamasinda evre 4’te
bulunan 369 kisi %63.4 ile ilk sirada yer almistir. 127 kisi evre 3, 58 kisi evre 2, 28 kisi

de evre 1°de yer almaktadir. Tiim hasta gruplarimiz i¢inde azalan sirayla evre 4, evre 3,
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evre 2 ve evre 1 hastalar bulunmaktadir. 295 kiside viseral metastaz, 74 kiside ise izole
kemik metastazi bulunmaktadir ve %50.7 ile viseral metastaz tiim hastalarin yaridan
fazlasinda goriilmektedir. Platin bazli kemoterapi alan 228 kisi vardir ve anti — VEGF
bazli tedavi alan hastalardan daha fazladir. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

tablo 4.1.”de verilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin klinik ve demografik 6zellikleri

Say1 (n=582) %
Yas, yil
<60 yas 334 574
> 60 yas 248 42.6
Cinsiyet
Erkek 242 41.6
Kadin 340 58.4
Postmenopozal donem 215 63.2
Tedavi grubu
Yeni tant 149 25.6
Eski tanili 433 74.4
Sigara oykiisii 235 40.4
Aktif icigi 54 9.3
I¢mis birakmis 181 311
Sigara birakma yil
<l yil 52 28.7
1-10 y1l 129 71.3
Alkol dykiisii 36 6.2
Komorbidite 262 45.1
Hipertansiyon 149 25.6
Diabet mellitus 90 154
KAOH+Astim 41 7.1
Koroner arter hastaligi 63 10.8
Diger 23 3.9
Primer hastalik
Akciger 102 14.5
Bas boyun 23 4.0
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Jinekolojik 66 11.3
Santral Sinir sistemi 6 1.0
Cilt tiimorleri 2 0.3
Gastrointestinal sistem 128 22.0
Hepatobiliyer sistem 10 1.7
Meme 174 29.9
Uriner sistem 48 8.2
Kemik ve yumusak doku 12 21
Diger 11 1.9

Klinik Evre
Evre 1 28 4.8
Evre 2 58 10.0
Evre 3 127 21.8
Evre 4 369 63.4

Metastaz bolgesi

Viseral 295 50.7
Izole Kemik 74 12.7
Platin-bazli kemoterapi 228 39.2
Anti-VEGF tedavisi 29 5.0

VTE risk skorlamasina goére 230 kisi diisik riskli, 352 kisi ise orta-yiiksek riskli
bulunmustur. Orta—yliksek risk grubundaki hastalarin yas ortalamalar1 57 + 11 iken;
diisiik riskli grubun yas ortalamalar1 55 + 12’dir ve anlamli bulunmustur. Tim grubun
ortalama yas1 56 + 11 yildir. Orta—yiliksek risk grubundaki hastalarin ve diisiik risk
grubunda yer alan hastalarin ¢ogunlugunu kadin cinsiyet olusturmaktadir ve anlamli
bulunmustur. Yine postmenopozal donemdeki kadinlar orta—yiiksek riskli grupta ve

diistik riskli grupta daha fazladir ve anlamlidir.

Orta-yiiksek risk grubunun %73 linii eski tanili hastalar olustururken, diisiik riskli
grubun %76.5’ini yine eski tanili hastalar olusturmaktadir ve risk gruplan ile tedavi

gruplart iligkisi benzerdir.

Sigara Oykiisli bulunan yani aktif icici olan hastalar; orta—yliksek risk grubunda 44 kisi
iken, diistik riskli grupta 20 kisiden olusmaktadir ve benzerdir. Sigara paket (x) yil orta-
yiiksek riskli grupta 31 + 14 iken, diisiik riskli grupta 22 +15 bulunmustur ve her iki
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grup arasi degerlendirme ¢ok anlamlidir. Grubun ortalama sigaraxpaket yil 30 + 15 yil
(min-maks: 1-60). Alkol 6ykiisii olan hastalar orta—yliksek risk grubunda %5.1 ile 18
kisi, disiik riskli grupta ise %7.8 ile 18 kisidir ve her iki grup kiyaslamasi benzerdir.
Komorbidite varlig1 orta—yliksek riskli grupta %46 ile 162 kisi iken, diisiik riskli grupta
%43.9 ile 101 kisiden olusmaktadir ve her iki gruptada komorbidite varligi gruptaki
hasta sayilarinin yaklasik yarisina yakinidir. Diisiik risk grubu ile orta—yiiksek risk grubu

arasindaki komorbidite varlig1 degerlendirmesi ise; benzerdir.

Orta—yiiksek risk grubundaki hastalarin ¢ogunlugunu evre 4 hastalar olusturmaktadir
yine diistik riskli grubun ¢cogunlugu da evre 4 hastalardir ve her iki grup arasi klinik evre
degerlendirmesi anlamlidir. Metastaz bolgesi olarak orta—yiiksek riskli grubun ve diistik
riskli grubun ¢ogunlugunu viseral metastaz olusturmaktadir ve her iki grup arasi
metastaz bolgesi degerlendirmesi anlamlidir. Orta—yiliksek riskli grubun %94.9’u
kemoterapi alirken, diisiik riskli grubun %86.5’1 kemoterapi almaktadir ve bu iki grup
arast degerlendirme anlamli bulunmustur. Orta—yiliksek risk grubunda ve diisiik risk
grubunda platin bazli kemoterapi alan hastalar daha fazladir ve gruplar arasi
degerlendirme benzerdir. Orta—yiiksek risk grubundaki 44 kisi herbal (polen, zerdecal
vb) kullanmaktadir ve bu grubun %12.5’ini olusturmaktadir. Diisiik riskli gruptan ise;
37 kisi herbal kullanmakta ve bu grubun %16.1°in1 olusturmaktadir. Diisiik riskli grup

ve orta—ytiksek riskli gruplarin herbal degerlendirmesi benzer olarak bulunmustur.
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Tablo 4.2.°de diisiik risk ve orta-yiiksek riskli hastalarin klinik 6zellikleri verilmistir.

Tablo 4.2. Diisiik risk ve orta-yiiksek riskli hastalarin klinik 6zellikleri

Diistik riskli Orta-Yiiksek riskli )
(n=230) (n=352) P degen
Yas, yil
Ortalama+SS 55+12 57+11 0,008
Cinsiyet
Erkek 77 (33.5) 165 (46.9)
Kadin 153 (66.5) 187 (53.1) 0,001

Menopoz durumu

Postmenopozal donem 87 (56.9) 128 (68.4) 0.02
Premenopozal donem 66 (43.1) 59 (31.6)
Tedavi grubu
Yeni tanm 54 (23.5) 95 (27.0) 0.34
Eski tanili 176 (76.5) 257 (73.0)
Sigara oykiisii (+) 20 (8.7) 44 (12.5) 0.15
Sigara paket(x)yil 22415 3114 <0.001
Alkol 6ykiisii 18 (7.8) 18 (5.1) 0.18
Komorbidite varligt (+) 101 (43.9) 162 (46.0) 0.61
Klinik Evre
Evre 1 14 (6.1) 14 (4.0)
Evre 2 30 (13.0) 28 (8.0) 0.05
Evre 3 47 (20.4) 80 (22.7)
Evre 4 139 (60.4) 230 (63.5)
Metastaz bolgesi
Viseral 100 (43.5) 195 (55.4)
izole Kemik 39 (17.0) 35(9.9) 0.006

Non-metastatik 91 (39.6) 122 (34.7)

Kemoterapi alan 199 (86.5) 334 (94.9) 0.001
Platin-bazli kemoterapi 55 (82.1) 173 (91.1) 0.07
Anti-VEGF bazli tedavi 12 (17.9) 17 (8.9)

Herbal kullanim 37 (16.1) 44 (12.5) 0.22

Orta—yliksek risk grubunda I0kosit sayilari diisiik risk grubuna gore daha fazla

bulunmustur ve bu degerlendirme anlamlidir. Noétrofil sayisi yine orta—yiiksek risk
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grubunda daha fazladir ve anlamlidir. RBC (Eritrosit) sayilar1 diisiik risk grubunda fazla
olup benzerdir. HGB, diisiik risk grubunda daha fazladir ve benzerdir. HCT yine diisiik
risk grubunda fazla ve benzerdir. MCHC diisiik risk grubunda fazladir ve anlamlidir.
MCH diisiik risk grubunda fazladir ve benzerdir. MCV orta-yiiksek risk grubunda fazla
ve benzerdir. LYM (Lenfosit) sayilar1 orta—yiiksek risk grubunda fazladir ve benzerdir.
RDW orta—yiiksek risk grubunda fazla ve benzerdir. PLT (Trombosit) sayilar1 orta—
yiiksek risk grubunda fazla ve anlamhidir. MPV disiik risk grubunda fazladir ve
benzerdir. Tablo 4.3.’te periferik kan hiicrelerinin tromboz riski i¢in degerlendirmesi

verilmigtir.
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Tablo 4.3. Periferik kan hiicrelerinin tromboz riski i¢in degerlendirmesi

N Ortalama SS P degeri
Diisiik 230 5,8160 1,85758
Lokositx BIN/mm3 Orta-Yiiksek 352 7,9202 5,44618 0,001
Diisiik 230 3,5056 1,47756
Nétrofil xBIN/mm3 Orta-Yiiksek 352 6,4342 19,74039 0,02
RBC (Eritrosit) Diisiik 230 6,3356 31,30842
Milyon/mm3 Orta-Yiiksek 352 4,2137 ,62622 0,20
Diisiik 230 12,4078 8,25350
HGB (g/dl) Orta-Yiiksek 352 11,6333 1,75613 0,08
Diisiik 230 36,5765 4,36681
HCT  (Hematokrit) % Orta-Yiiksek 352 36,1212 5,12370 0,26
Diisiik 230 32,4648 1,57719
MCHC (g/dl) Orta-Yiiksek 352 32,0906 1,72646 0,008
Diisiik 230 27,8737 3,20573
MCH (pg/hiicre) Orta-Yiiksek 352 27,7752 2,99221 0,70
Diisiik 230 86,149 6,7434
MCV (fL) Orta-Yiksek 352 86,443 7,0421 0,61
LYM  (Lenfosit) Diisiik 230 1,6220 ,66549
BIN/mm3 Orta-Yiiksek 352 1,6270 72197 0,93
Diisiik 230 15,7070 2,26323
RDW (%) Orta-Yiiksek 352 16,0186 2,18637 0,9
PLT (Trombosit) Diisiik 230 239,1261 58,11002
BIN/mm3 Orta-Yiiksek 352 309,9612 131,19680 0,001
Diisiik 230 8,2348 1,36564
MPV (fL) Orta-Yiksek 352 8,1259 1,31364 0,33

Boy uzunlugu orta—yiiksek risk grubunda fazladir ve benzerdir. Kilo degeri orta-yiliksek
riskli grupta daha fazla ve anlamlidir. BKI orta- yiiksek risk grubunda fazla ve
anlamlidir. Triceps deri kiviim kalinhigi (mm) orta—yiiksek risk grubunda azdir ve
anlamhidir. Bel gevresi, orta-yiiksek risk grubunda fazla ve ¢ok anlamlidir. Ust orta kol
cevresi (cm) diisiik risk grubunda fazladir ve benzerdir. Tablo 4.4.te beslenme

parametrelerinin ve VTE risk gruplarinin degerlendirilmesi gosterilmistir.
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Tablo 4.4. Antropometrik 6l¢limlerin degerlendirilmesi

N Ortalama SS P degeri
Diisik 230 163,13 8,454
BOY (cm) 0.87
Orta-Yiiksek 352 163,26 8,980
_ Diisik 230 | 71,4926 11,96180 0.01
KILO (kg) ’
Orta-Yiiksek 352 | 74,5530 15,94889
- Diisik 230 | 26,9164 4,09120 0.01
Orta-Yiiksek 352 | 28,0209 5,83627
TRICEPS DERI KIVRIM Diisik 230 15,593 8,5883 0.002
KALINLIGI  (mm) Orta-Yiiksek 352 13,354 8,6558
_ Diiik 230 93,400 10,7836
BEL CEVRESI (cm) <0,001
Orta-Yiiksek 352 97,589 14,1465
UST ORTA KOL CEVRESI Diigik 230 26,485 3,1221 0.62
(cm) Orta-Yiiksek 352 26,339 3,7410
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Sekil 4.1.”de BK1 ile tromboz risk gruplar1 arasindaki iliski gsterilmistir.
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Sekil 4.1. BK1 ile tromboz risk gruplar arasindaki iliski
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Sekil 4.2.°de triceps deri kivrim kalinligi ile tromboz risk gruplari arasindaki iliski

gosterilmistir.
534
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Sekil 4.3.’te ortalama bel ¢evresi ve tromboz risk gruplart arasindaki iligki verilmistir.
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Sekil 4.3. Ortalama bel gevresi ve tromboz risk gruplari arasindaki iligki

Orta—yiiksek risk grubunda kanser tiirli olarak en fazla karsilasilan kanser akciger
kanseriydi. Ikinci sirada GIS kanserleri yer almaktadir. Digerleri ise azalan sirayla;
jinekolojik kanserler, meme kanseri, liriner kanserler, diger, SSS kanserleri, kemik ve
yumusak doku kanserleri, bas boyun kanserleri ve hepatobiliyer kanserlerdi. Diisiik
riskli grupta ise en fazla meme kanseri yer almaktaydi. Azalan sirayla; GIS kanserleri,
bas boyun kanserleri, iiriner kanserler, hepatobiliyer kanserler, kemik ve yumusak doku
kanserleri, diger, jinekolojik kanserler, cilt kanserleri yer almaktadir. Tablo 4.5.’te

tromboz riskine gore kanser tiirlerinin dagilimi verilmistir.
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Tablo 4.5. Tromboz riskine gore kanser tiirlerinin dagilimi

Diistik riskli Orta-Yiiksek riskli
(n=230) (n=352)
Akciger kanseri, n (%) - 102 (29,0)
Bas boyun kanseri, n (%) 19 (8,3) 4(1,1)
Jinekolojik kanserler, n (%) 2(0,9) 64 (18,2)
SSS Kkanserleri, n (%) - 6 (1,7)
Cilt kanserleri, n (%) 2(0,9) -
GIS kanserleri, n (%) 58 (25,2) 70 (19,9)
Hepatobiliyer kanserler, n (%) 7 (3,0) 3(0,9)
Meme kanseri, n (%) 115 (50,0) 59 (16,8)
Uriner kanserler, n (%) 17 (7,4) 31(8,8)
Kemik - yumusak doku
kanserleri, n (%) 7 (3,0) 5(1,4)
Diger 3(1,3) 8(2,3)
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5. TARTISMA

Calismada degerlendirilen 582 hastanin VTE riski acisindan 230 hasta (%) diistik risk
grubunda, 352 hasta (%) orta—yiiksek risk grubunda bulunmustur. Hastalardaki VTE risk
orani yiiksek olarak bulunmustur. Calisma grubunun ortalama yas1 56 + 11 yil iken, orta-
yiiksek risk grubundaki hastalarin yas ortalamasi 57 £ 11 yil ve diisiik riskli grupta ise
yas ortalamasi 55 + 12°dir. Gruplar arasinda yas ortalamasi agisindan istatiksel olarak

anlamlilik bulunmustur.

Kemoterapiye ek olarak tamoksifen tedavisi alan premenopozal kadinlardaki arteriyel
tromboz oran1t %1.6, vendz tromboz ise %2.8’dir. Postmenopozal kadinlarda kemoterapi
ve tamoksifen tedavisi sirasinda vendz tromboz olma orant %8 bulunmus, arteriyel
tromboza rastlanilmamistir. Tamoksifen ve kemoterapinin birlikte olmadiklar1 tedavi
alan olgularda ise bu oranlar daha azdir (Kapkag ve ark., 1996; Jones ve Powles., 1993).
Bizim c¢aligmamizda ise postmenopozal donemdeki kadmnlar her iki grupta da daha

fazladir ve anlamlidir.

Altintag ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismada vendz tromboemboli risk faktorleri arasinda en
stk goriilen risk faktorleri; obezite, uzamis immobilizasyon, sigara icme ve vendz
yetersizliktir (Altintas ve ark., 2008). Pomp ve ark.’nin yaptig1 ¢calismaya gore ise; sigara
kullanimi, oral kontraseptif kullanan gen¢ kadinlar arasinda en biiyiik etkiye sahip vendz
tromboz agisindan bir risk faktorii olarak bulunmustur (Pomp ve ark., 2008). Bizim
calismamizda ise; sigara Oykiisii bulunan yani aktif i¢ici olan hastalar; orta—yiiksek risk
grubunda 44 kisi iken, diisiik riskli grupta 20 kisiden olugmaktadir ve benzerdir. Sigara
paket (X) yil orta—yiiksek riskli grupta 31 + 14 iken, disiik riskli grupta 22 + 15
bulunmustur ve her iki grup arasi1 degerlendirme ¢ok anlamlidir. Grubun ortalama sigara
x paket yil 30 + 15 yil (min-maks: 1-60). Calismamiza gore de sigara vendz tromboz

acisindan riskli bulunmustur.

Onat ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismaya gore; alkol igilmesi durumunun 10 ve 12 yil

sonraki plazma HDL — kolesterol diizeylerini erkeklerde 4 mg/dl (2 ile 6) gibi anlamli
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bir sekilde, kadinlarda ise anlam diizeyinde olmayan bir trend olarak yiikselttigi,
erkeklerde 10 y1l sonraki sistolik (5,3 mmHg) ve diyastolik kan basincini (3,7 mmHg)
anlaml derecede yiikselttigi, kadinlarda ise anlamli olmayan bir trend seklinde azalttig1
bulunmustur. Yine yasin ve sigara kullaniminin kontrol altina alindig1, alkol i¢iminin bel
cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinciyla plazma total kolesterol (ve trigliseridler) ile
erkeklerde anlamli bir dogrusal iligki gosterirken, kadinlarda iliski bulunamamis ya da
sinirda ve anlamli ters yonde bulunmustur (Onat ve ark., 2003). Bizim ¢alismamiza gore
de alkol oykiisii olan hastalar orta—yiiksek risk grubunda %5.1 ile 18 kisi, diisiik riskli
grupta ise %7.8 ile 18 kisidir ve her iki grup kiyaslamasi benzer olarak bulunmustur.
Orta—yiiksek risk grubunda saymin az olmasi, aktif olarak alkol kullanan hastalarin az

olmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Arslan ve ark.’nmin yaptigi calismaya gore; vendz tromboemboli goriilme orani,
adenokarsinomu olan, ileri evre kanseri olan, metastazi bulunan ve kronik komorbiditesi
olan grupta daha yiiksek bulunmustur. Bu oran yine kemoterapi alan hastalarda da hafif
derecede yiiksek ¢ikmistir (Arslan ve ark., 2010). Bizim ¢aligmamizda ise; komorbidite
varligi orta—yiiksek riskli grupta %46 ile 162 kisi iken, diisiik riskli grupta %43.9 ile 101
kisiden olusmaktadir ve her iki gruptada komorbidite varlig1 gruptaki hasta sayilarinin
yaklasik yarisina yakinidir. Diisiik risk grubu ile orta—yiiksek risk grubu arasindaki

komorbidite varlig1 degerlendirmesi ise; benzer olarak bulunmusgtur.

Arslan ve ark.’nin yaptiklar1 ¢aligmada ameliyat sonrasinda VTE oran1 diisiik bulunmus
ve bu durum da ameliyata alinan malignitelerin evre olarak erken evrede olmasina ve
beraberinde eslik eden hastaliklarin az olmasina baglanmistir (Arslan ve ark., 2010).
Bizim calismamizda ise; orta—yiiksek risk grubundaki hastalarin ¢ogunlugunu evre 4
hastalar olusturmaktadir yine diisiik riskli grubun ¢ogunlugu da evre 4 hastalardir ve her
iki grup aras1 klinik evre degerlendirmesi anlamhidir. Evre ve VTE iliskisi bizim

calismamizda da desteklenmistir.

Arslan ve ark.’min yaptiklar1 ¢aligmada, vendz tromboemboli riski, adenokarsinomu
olan, evre olarak ileri, metastazi olan ve kronik komorbiditeleri olan grupta daha yiiksek

bulunmus ve bu oran kemoterapi goren hastalar da da hafif olarak yiiksek ¢ikmig (Arslan
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ve ark., 2010). Bizim ¢alismamiza gore de metastaz bolgesi olarak orta—yiiksek riskli
grubun ve disiik riskli grubun ¢ogunlugunu viseral metastaz olusturmaktadir ve her iki

grup arasi metastaz bolgesi degerlendirmesi anlamli olarak bulunmustur.

Caligskan ve ark.’nin yaptiklar1 ¢alismaya gore; akut DVT tanisi ile bagvuran 50 hasta ile
kontrol grubu olarak 30 saglikli goniillii secgilmis. Gruplar hematolojik parametreler
acisindan degerlendirilmis ve DVT grubunda lenfosit ve platelet sayilar1 daha fazla,
hemoglobin ve hematokrit degerleri ise daha diisiik bulunmus ve WBC, nétrofil, NLR,
RDW ile PLR sonuglar istatistiksel olarak benzer bulunmustur (Caliskan ve ark., 2014).
Bizim ¢alismamizda kan sonuglari degerlendirmesi ise orta—yiiksek risk ile diisiik risk
VTE gruplart arasinda su sekilde bulunmustur. Orta—yiiksek risk grubunda l6kosit
sayilar1 diisiik risk grubuna gore daha fazla bulunmustur ve bu degerlendirme anlamlidir.
Notrofil sayist yine orta—yliksek risk grubunda daha fazladir ve anlamlidir. RBC
(Eritrosit) sayilari diisiik risk grubunda fazla olup benzerdir. HGB, diisiik risk grubunda
daha fazladir ve benzerdir. HCT yine diisiik risk grubunda fazla ve benzerdir. MCHC
disiik risk grubunda fazladir ve anlamlhidir. MCH diisiik risk grubunda fazladir ve
benzerdir. MCV orta—yiiksek risk grubunda fazla ve benzerdir. LYM (Lenfosit) sayilari
orta—ytiksek risk grubunda fazladir ve benzerdir. RDW orta-yiiksek risk grubunda fazla
ve benzerdir. PLT (Trombosit) sayilar1 orta—yiiksek risk grubunda fazla ve anlamlidir.

MPV diistik risk grubunda fazladir ve benzerdir.

Altintas ve ark.’nin yaptiklar1 calismaya gore, olgularin %73.2°sinde VTE risk faktorleri
tespit edilmis ve bu risk faktorlerinden en sik goriilenleri; %72 obezite ve %36.3 uzamis
immobilizasyon olmustur (Altintas ve ark., 2008). Bizim g¢aligmamiza gore de boy
uzunlugu orta—yiiksek risk grubunda fazladir ve benzerdir. Kilo degeri orta—yiiksek riskli
grupta daha fazla anlamlidir. BKI orta- yiiksek risk grubunda fazla ve anlamlidir.
Triceps deri kivrim kalinligr (mm) orta—yiiksek risk grubunda azdir ve anlamlidir. Bel
cevresi, orta—yiiksek risk grubunda fazla ve ¢ok anlamlidir. Ust orta kol gevresi (cm)
diisiik risk grubunda fazladir ve benzerdir. Bizim calismamizda da kilo, BKI ve bel
cevresi VTE agisindan orta—yliksek risk grubunda fazla bulunmus ve bu sonug diisiik

risk grubuna goére anlamli ¢ikmustir.
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Avcr ve ark.’nin yaptiklar ¢alismaya gore kanser hastalarinda DVT goriilme sikligi
%24.4 iken, metastatik GIS tiimérlerinde ise bu oran %35 olarak bulunmustur (Avcl ve
ark., 2017). Bilir ve ark.’1 derin ven trombozu olan kanser hastalarinda kan gruplarini
karsilastirmayr amaclamislar ve DVT gelisen hastalarin yaklasik olarak %50’sinde
kolorektal, jinekolojik ve meme kanseri bulunmustur (Bilir ve ark., 2013). Bizim
calismamizda ise; VTE agisindan orta—yiiksek risk grubunda kanser tiirii olarak en fazla
karsilasilan kanser akciger kanseridir. Ikinci sirada GIS kanserleri yer almaktadir.
Digerleri ise azalan sirayla; jinekolojik kanserler, meme kanseri, liriner kanserler, diger,
SSS kanserleri, kemik ve yumusak doku kanserleri, bas boyun kanserleri ve
hepatobiliyer kanserlerdir. VTE ag¢isindan diisiik riskli grupta ise en fazla meme kanseri
yer almaktadir. Azalan sirayla; GIS kanserleri, bas boyun kanserleri, iiriner kanserler,
hepatobiliyer kanserler — kemik ve yumusak doku kanserleri, diger, jinekolojik kanserler

— cilt kanserleri yer almaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

VTE risk skorlamasina gore 230 hasta (%) diisiik riskli, 352 hasta (%) ise orta-yiiksek
riskli bulunmustur. Orta—yliksek risk grubundaki hastalarin yas ortalamalar1 57 + 11
iken; diisiik riskli grubun yas ortalamalar1 55 + 12°dir ve anlamli bulunmustur. Tiim
grubun ortalama yas1 ise 56 + 1lyildir. Diger yandan, orta—yiiksek risk grubundaki
hastalarin ve diisiik risk grubunda yer alan hastalarin ¢ogunlugunu kadin cinsiyet
olusturmaktadir ve bu degerlendirme anlamli bulunmustur. Yine postmenopozal
donemdeki kadinlar orta—yiiksek riskli grupta ve diisiik riskli grupta daha fazladir ve
anlamli bulunmustur. Sigara ise VTE agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir. Sigara paket
(%) y1l orta—yiiksek riskli grupta 31 + 14 iken, diisiik riskli grupta 22 + 15 bulunmustur
ve her iki grup arasi degerlendirme ¢ok anlamlidir. Grubun ortalama sigara x paket yil
30 £ 15 yil bulunmustur (min-maks: 1-60). Klinik evrenin degerlendirilmesi de VTE
riskinin  degerlendirilmesinde iliskili bulunmustur. Orta—yiiksek risk grubundaki
hastalarin ¢ogunlugunu evre 4 hastalar olusturmaktadir, yine dislik riskli grubun
cogunlugu da evre 4 hastalardir ve her iki grup arasi klinik evre degerlendirmesi
anlamlidir. Metastaz bolgesi olarak orta—yiiksek riskli grubun ve diisiik riskli grubun
cogunlugunu viseral metastaz olusturmaktadir ve her iki grup arasi metastaz bolgesi
degerlendirmesi anlamlidir. Kemoterapi ile VTE riski degerlendirmesinde; orta—ytiksek
riskli grubun %94.9’u kemoterapi alirken, diisiik riskli grubun %86.5’i kemoterapi
almaktadir ve bu iki grup arast degerlendirme anlamli bulunmustur. Kan sonuglari, VTE
riski degerlendirmesi ise su sekildedir: orta—yiiksek risk grubunda l6kosit sayilar1 diisiik
risk grubuna gore daha fazla bulunmustur ve bu degerlendirme anlamlidir. Nétrofil
sayis1 yine orta—yiliksek risk grubunda daha fazladir ve anlamlhidir. MCHC diisiik risk
grubunda fazladir ve anlamlidir. PLT (Trombosit) sayilar1 orta—yiiksek risk grubunda
fazla ve anlamlidir. Antropometrik dlgtimler ile VTE riski degerlendirmesi de anlamli
bulunmustur. Kilo degeri orta—yiiksek riskli grupta daha fazla ve anlamlidir. BKI orta-
yiiksek risk grubunda fazla ve anlamlidir. Triceps deri kivrim kalinligir (mm) orta-ytiksek
risk grubunda azdir ve anlamlidir. Bel ¢evresi, orta—yiiksek risk grubunda fazla ve ¢ok

anlamlidir.
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Risk gruplarinda siklikla karsilasilan kanser tiirleri ise su sekilde bulunmustur. Orta-
yiiksek risk grubunda kanser tiirli olarak en fazla karsilagilan kanser akciger kanseridir.
Ikinci sirada GIS kanserleri yer almaktadir. Digerleri ise azalan sirayla; jinekolojik
kanserler, meme kanseri, iiriner kanserler, diger, SSS kanserleri, kemik ve yumusak
doku kanserleri, bas boyun kanserleri ve hepatobiliyer kanserlerdir. Diigiik riskli grupta
ise en fazla meme kanseri yer almaktadir. Azalan sirayla; GIS kanserleri, bas boyun
kanserleri, Uriner kanserler, hepatobiliyer kanserler — kemik ve yumusak doku

kanserleri, diger, jinekolojik kanserler — cilt kanserleri yer almaktadir.

Calismamizda kanser hastalarinda tromboz risk faktorleri ile beslenme parametreleri
arasindaki iligkiyi incelemeyi amagladik ve yukaridaki sonuclara ulastik daha ayrintili

bilgi i¢in bu konuda daha fazla ¢aligma yapmaya ihtiyag vardir.
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