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SiMGE VE KISALTMALAR DiZiNi

AKG: Arter kan gazi
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BTA: Bilgisayarli tomografi anjiyografi
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COVID-19: Coronavirts iligkili hastalik
DMAH: Diisiik molekiil agirlikli heparin
DOAK: Direkt oral antikoagiilanlar

DVT: Derin ven trombozu

ECMO: Ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu
EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

H-FABP: Kalp tipi yag asidi baglayici protein
HsTnT: Yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin
IMA: Iskemi modifiye albiimin

INR: International normalized ratio

IBH: inflamatuar barsak hastalig1

KAH: Koroner arter hastaligi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
MR: Manyetik rezonans goriintiileme

PAI-1: Plazminojen aktivatdr inhibitor-1

PE: Pulmoner embolizm
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PESI: Pulmoner Embolizm Siddet Indeksi
rt-PA: Doku plazminojen aktivatorii
USG: Ultrasonografi

WHO: Diinya Saglik Orgiitii

VATS: Video yardimli toraks cerrahisi
VKi: Viicut kitle indeksi

VTE: Vendz tromboembolizm

V/Q: Ventilasyon/perfiizyon
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RESIM VE SEKILLER DiZiNi
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embolizm, DVT; derin ven trombozu

Sekil 3. Grup 1 ve 2’nin Caprini RAM skorlamasinin karsilastirilmasi



OZET

AKCIiGER KANSERI REZEKSiYONU OLAN HASTALARDA VENOZ
TROMBOEMBOLIZM GELiSMESINI ETKILEYEN FAKTORLER

Dr. Rukiye OZTURK, Uzmanlk Tezi, BOLU, 2025

AMAC: Diinyada kanser nedeni ile gelisen dliimlerin en 6nemli nedenlerinden biri akciger
kanseridir. Cerrahi tedavi en etkin tedavi sekli olup; evre 1, 2 ve secilmis evre 3 hastalarda
tercih edilmektedir. Akciger kanseri rezeksiyonu sonrasinda en énemli sorunlardan biri venoz
tromboembolizmdir (VTE). Hem kanser hem de major cerrahi VTE i¢in ayr1 ayri risk
olusturmaktadir. Akciger rezeksiyonu sonrasi donemde %2,3 oraninda VTE saptanmustir.
Gogis cerrahisi hastalarinda teknik ve hastaliga 6zgii nedenlerden dolayr VTE 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedenidir. VTE Onlenebilir bir hastalik olup risk faktorlerinin farkinda
olup profilaksiye dikkat edilmelidir. Bu prospektif kohort calismasinda amacimiz; akciger
rezeksiyonu yapilan akciger kanseri hastalarinda VTE gelisme oranini ve gelismesindeki risk

faktorlerini saptamaktir.

GEREC ve YONTEM: Arastirmamiza Eyliil 2023 ve Aralik 2024 tarihleri arasinda Bolu
Abant zzet Baysal Universitesi izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Cerrahisi
boliimiinde akciger kanseri nedeni ile opere edilen 45 hasta dahil edildi. Aragtirmanin bagimli
degiskeni; pulmoner embolizm (PE) ya da derin ven trombozu (DVT) varligidir. Bagimsiz
degiskenleri; Caprini risk degerlendirme modeli (Caprini RAM) skoru, arastirma grubunun
tanimlayici 6zellikleri, PE ya da DVT ile ilgili 6zellikleri, aragtirma grubunun risk faktorleri ve

arastirma grubunun ek hastaliklar ile ilgili 6zellikleridir.

BULGULAR: Arastirmaya dahil edilen hastalarin medyan yas1 65 (31-79) idi. Hastalarda
erkek hakimiyeti olup, kadin /erkek oran1:8 (%17,8) /37 (%82,2) idi. En sik goriilen kanser tiirti
adenokanserdi. Hastalarin evrelendirilmesinde; 26’s1 (%57,8) evre 1A, 6°s1 (%13,3) evre 1B,
5’1 (%l11,1) evre 2B, 5’1 (%l11,1) evre 4A, 2’si (%4,4) evre 2A, 1’1 (%2,2) evre 3A’yd.
Hastalarin %93,3’iinde en az bir komorbidite mevcuttu. En sik goriilen komorbiditeler; kronik
obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) (%24,4), koroner arter hastalig1 (KAH) (%24,4) ve obezite
(%24,4) olarak siralanmaktadir. Komorbiditelerden sadece KOAH 1n varligi PE/DVT gelisimi
ile iliskili saptandi (grup 1’de %75, grup 2’de %19.5, p=0.04). 6 hasta (%13,3) neoadjuvan
kemoterapi aldi. 34 hasta (%75,6) Video yardimli toraks cerrahisi (VATS) yontemi ile opere

edildi, en sik lobektomi prosediirii uygulandi (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi siiresi
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221.1+65.1 dk idi. Hastalarin Caprini RAM medyan degeri 9(6-14)’du. Hastalarin 11°1 (%24,4)
Caprini RAM yiiksek riskli grupta, 34’1 (%75,6) orta risk grubunda yer almakta olup Caprini
RAM diisiik riskli olan hastamiz yoktu. PE/DVT gelisenlerin %50’sinin Caprini RAM skoru
ylksek riskli olup hastalar1 Caprini RAM skoruna gore gruplandirdigimizda; yiiksek riskli olan
grubun %18,2’sinde, orta riskli grubun %5,9’unda PE/DVT gelismesine ragmen bu sonug
istatiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,247). Hastalarin 4’iinde (%8,9) PE/DVT gelisti.
PE/DVT gelismesinde ortalama siire 94.2+34,8 giindii. Bu 4 hastanin 2’sinde (%50) DVT,
diger 2’sinde (%50)’PE gelisti. PE gelisen hastalarin birinde trombiis yerlesimi segmental
dalda iken digerinde ise ana pulmoner arterde izlendi. DVT gelisen hastalarin tamami unilateral

yerlesimliydi. PE/DVT grubunun %350’si mortal seyretti.

SONUC: Arastirmamizda akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalarda; cerrahinin sekli,
biliylikliigli ve siiresi, kanserin tiirli ve evresi, hastanede yatis siiresi, mobilizasyon
zamanlamasi, postoperatif komplikasyonlarin gelismesi, emboli profilaksisinin uygulanmasi
ve Caprini RAM skorundan bagimsiz olarak %8,9 oraninda PE/DVT gelistigi saptandi.
Postoperatif 4 aylik donem PE/DVT gelismesi agisindan énemli olup bilhassa yiiksek Caprini
RAM skorunu olan hastalarin yakin takibi gerekmektedir. Antikoagiilan kemoprofilaksi siiresi
icin yol gosterici olan Caprini RAM’da yer alan komorbiditelerden KOAH’1n 6ngdriilen puanin

daha yiiksek olmas1 gerektigi diigiiniilmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Vendz tromboembolizm, pulmoner emboli, derin vendz

trombozu, akciger kanseri, postoperatif, Caprini RAM skoru, risk faktorleri



ABSTRACT

FACTORS AFFECTING THE DEVELOPMENT OF VENOUS
THROMBOEMBOLISM IN PATIENTS WITH LUNG CANCER
RESECTION

Dr. Rukiye OZTURK, Specialty Thesis, BOLU, 2025

OBJECTIVE: One of the most important causes of cancer-related deaths in the world is lung
cancer. Surgical treatment is the most effective treatment method and is preferred in stage 1, 2
and selected stage 3 patients. One of the most important problems after lung cancer resection is
venous thromboembolism (VTE). Both cancer and major surgery pose separate risks for VTE.
VTE was detected at a rate of 2.3% in the period after lung resection. VTE is a significant cause
of morbidity and mortality in thoracic surgery patients due to technical and disease-specific
reasons. VTE is a preventable disease and attention should be paid to prophylaxis by being
aware of risk factors. Our aim in this prospective cohort study is to determine the rate of VTE

development and risk factors in lung cancer patients who underwent lung resection.

MATERIALS AND METHODS: Our study included 45 patients who underwent surgery for
lung cancer at the Bolu Abant izzet Baysal University Izzet Baysal Training and Research
Hospital, Department of Chest Surgery between September 2023 and December 2024. The
dependent variable of the study was the presence of pulmonary embolism (PE) or deep vein
thrombosis (DVT). The independent variables were the Caprini risk assessment model (Caprini
RAM) score, descriptive characteristics of the study group, characteristics related to PE or DVT,

risk factors of the study group, and characteristics related to additional diseases of the study
group.

FINDINGS: The median age of patients included in the study was 65 (31-79). There was a
male predominance in the patients, with a female/male ratio of 8 (17.8%) to 37 (82.2%). The
most common cancer type was adenocarcinoma. Patient staging was as follows; 26 (57.8%)
were stage 1A, 6 (13.3%) were stage 1B, 5 (11.1%) were stage 2B, 5 (11.1%) were stage 4A, 2
(4.4%) were stage 2A, and 1 (2.2%) was stage 3A. 93.3% of patients had at least one
comorbidity. The most common comorbidities were chronic obstructive pulmonary disease
(COPD) (24.4%), coronary artery disease (CAD) (24.4%), and obesity (24.4%). Among
comorbidities, only the presence of COPD was found to be associated with the development of

PE/DVT (75% in group 1, 19.5% in group 2, p=0.04). 6 patients (13.3%) received neoadjuvant
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chemotherapy. 34 patients (75.6%) were operated on using video-assisted thoracic surgery
(VATS), the most common procedure was lobectomy (57.8%, n=26). The mean surgery
duration was 221.1£65.1 min. The median Caprini RAM value of the patients was 9 (6-14). 11
(24.4%) of the patients were in the high-risk Caprini RAM group, 34 (75.6%) were in the
intermediate-risk group and we had no patients with low-risk Caprini RAM. 50% of those who
developed PE/DVT had a high-risk Caprini RAM score, and when we grouped the patients
according to the Caprini RAM score; Although PE/DVT developed in 18.2% of the high-risk
group and 5.9% of the moderate-risk group, this result was not found to be statistically
significant (p=0.247). PE/DVT developed in 4 of the patients (8.9%). The mean time for
PE/DVT development was 94.2+34.8 days. DVT developed in 2 of these 4 patients (50%), and
PE developed in the other 2 (50%). Thrombus localization was observed in a segmental branch
in one of the patients who developed PE, and in the main pulmonary artery in the other. All
patients who developed DVT were unilateral. 50% of the PE/DVT group died.

RESULTS: In our study, it was determined that PE/DVT developed at a rate of 8.9% in patients
with lung cancer resection, regardless of the type, extent and duration of surgery, type and stage
of cancer, duration of hospitalization, timing of mobilization, development of postoperative
complications, application of embolism prophylaxis and Caprini RAM score. The postoperative
4-month period is important in terms of development of PE/DVT and patients with high Caprini
RAM scores in particular should be closely monitored. It is thought that the predicted score of
COPD, one of the comorbidities included in Caprini RAM, which guides the duration of

anticoagulant chemoprophylaxis, should be higher.

KEYWORDS: Venous thromboembolism, pulmonary embolism, deep venous thrombosis,

lung cancer, postoperative, Caprini RAM score, risk factors



1. GIRIS VE AMAC

Diinyada kanser nedeni ile gelisen Oliimlerin en 6nemli nedenlerinden biri akciger
kanseridir (1). Diinyada yilda 1,8 milyon akciger kanseri tanisi alan hastalarin yilda 1,6 milyonu
akciger kanserine bagh 6lmektedir. Ulkemizde akciger kanseri cinsiyet olarak en sik erkeklerde
gorilmektedir. Yasa gore insidans hizi 100000°de 52,5°dir (2). Kiigiik hiicreli dis1 akciger
kanseri, akciger kanseri tiirlerinin %80’ini olusturmaktadir (3). Ulkemizde akciger kanseri
hastalar1 Saglik Bakanligi Kanser Dairesi verilerine gore %14,8 oraninda erken evrede tani
almaktadir (4). Cerrahi tedavi en etkin tedavi sekli olup; evre 1,2 ve secilmis evre 3 hastalarda

tercih edilmektedir (3).

Akciger kanseri rezeksiyonu sonrasinda en Onemli sorunlardan biri vendz
tromboembolizm (VTE)’dir. VTE; DVT ve PE kapsar. VTE normal topluma gore kanser
hastalarinda 4-7 kat daha fazla goriilmektedir. Ayrica VTE hastalariin da %20’sinde kanser
saptanmaktadir (5).Yapilan ¢alismalarda; kanser hiicrelerinin koagiilasyonu arttiran sitokinleri
aktive etmesi, immobilizasyon, uygulanan tedaviler ve hastaya bagli trombozu arttiran
faktorlerin tromboz gelisiminde rol aldig1 gosterilmistir (6-8). Hem kanser hem de major cerrahi
VTE icin ayr ayri risk olusturur. Akciger rezeksiyonu sonrast donemde %2,3 oraninda VTE

saptanmistir (9).

VTE onlenebilir bir hastalik olup risk faktorlerinin farkinda olup profilaksiye dikkat
edilmelidir. Gogiis cerrahisi hastalarinda teknik ve hastaliga 6zgili nedenlerden dolayr VTE
onemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. G6glis cerrahisinde taburculuk sonrast VTE
profilaksisi kanitlar1 azdir. Yapilan bir ¢alismada akciger kanseri olan 65513 hastanin 12626°s1
(%19,3) ameliyat edilmis, ameliyat sonrast 3 ayda %1,3 ve 1 yilda %2,7 VTE insidansi
bulunmustur. A¢ik ve diger major cerrahiler VTE riskini arttirir ve pndmonektomi en yiiksek
riski olusturmaktadir. Evre 1 ile evre 3 ve evre 4 kanser karsilastirildiginda VTE riski sirasiyla
3,19 ve 4,97 kat artmistir. VTE geciren hastalarin 5 yillik sag kalim siiresinin de kisaldigi
bildirilmistir (10).

Bu prospektif caligmada amacimiz; akciger rezeksiyonu yapilan akciger kanseri

hastalarinda VTE gelisme oranin1 ve VTE gelismesindeki risk faktorlerini saptamaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. VENOZ TROMBOEMBOLIZM

Genellikle alt ekstremitede olusan trombiislerin olusturdugu PE ve DVT igeren klinik
durum VTE olarak adlandirilmaktadir. Olusan trombiislerin bir kismi1 koparak sistemik dolagim
ile akcigerlere gelerek PE’e neden olur. VTE kars1 6nlem alinmaz ise hastanede yatan hastalarin
en onemli morbidite ve mortalite nedenidir (11-14). Ayn1 zamanda saglik harcamasi yiiksek bir

durumdur. Ancak buna ragmen 6nlenebilir bir durumdur (15).

2.1.1. PULMONER EMBOLIZM TANIMI ve EPIDEMiYOLOJi

PE tanis1 gii¢ olabilen, 6nlenebilir, tekrarlayabilen, mortalite ve morbiditesi yiiksek olan
bir hastaliktir. PE’nin genellikle DVT nin bir komplikasyonu olmasi nedeniyle VTE terimi
daha yaygim kullanilmaktadir (16). VTE cogu iilkede en sik goriilen bes vaskiiler hastalik
arasinda yer almaktadir (17). VTE insidanst 100-200/100000 arasindadir (18,19). Amerika
Birlesik Devletlerinde yasayan yetiskin bireylerde hayat boyu VTE gelisme riski %8 olarak
tahmin edilmektedir (20). Tiirk Toraks Dernegi Pulmoner tromboembolizm tani ve tedavi uzlasi
raporuna gore VTE’de yillik ortalama insidans 23-269/100000 arasinda olarak belirtilmistir
(21). Ancak bu insidansin PE vakalarinin %70’nin saptanamamasindan dolay1 dl¢iilenden daha
yiiksek oldugu tahmin edilmektedir (22). DVT olgularinin yaris1 semptom vermemektedir.
Semptom veren olgularin ise yaklasik yarisinda PE gelismektedir (23). Olgularin %75’ inde
proksimal venler etkilenmektedir (22). Klinik ve muayene bulgularinin 6zgiilliik ve duyarlilig
diisiik olmas1 nedeniyle diger akciger ve kalp hastaliklar ile karigtirilarak VTE hastalarina

yanlis tanilar konulabilmektedir (21).

PE ani 6liime neden olan kardiyovaskiiler hastaliklar igerisinde {i¢iincii siradadir (24).
VTE daha c¢ok ileri yasglarda goriilmektedir ve ortalama yas 50 ve tlizeridir (21). VTE riski her
10 yas artisinda 1.8-2.8 arasinda artmaktadir (25). VTE mevsimsel degisiklik gosterebilmekte
ve kis mevsiminde daha sik goriilmektedir. Niiks edebilen bir hastaliktir. Tk 2 hafta erken
niikslerin goriilmesi yiiksektir. Niiksiin nedenlerinden en 6nemli olanlar yeterli tedavi almamak
ve kanser varligidir (26,27). Geg niiksler genelde tedavi sonlandirilmast ve 6 ay sonrasinda
olmaktadir. Niiks orani birinci y1l %13, besinci y1l %23, onuncu y1l %30 civari seyretmektedir
(26). Niiks oranini arttiran risk faktorleri arasinda erkek cinsiyet, ileri yas, aile 0ykiisii, artmis
viicut kitle indeksi (VKI) yer almaktardir ve yiiksek seyreden D-dimer diizeyi ile artmis niiks

arasindan iligki bulunmustur (28). PE’nin bir aylik mortalitesi %1,8, bir haftalik mortalitesi ise



%1.1°dir (29). PE mortalitesi tedavi almayan hastalarda daha da yiiksektir ve mortalite orani
%353 e kadar yiikselmektedir. 3 ay PE tedavisi alan hastalarda ise mortalite %3.3tiir (30).

2.1.2. RISK FAKTORLERI

Intravaskiiler pihtilasmaya neden olan faktdrler; vaskiller endotel hasari,
hiperkoagiilabilite ve staz olarak Virchow tarafinda 1856 yilinda tanimlanmistir. Cogunlukla
birden fazla risk faktorii vardir ve ¢ogu risk faktorii immobilizasyonla iligkilidir. Vakalarin
%30°nda bir risk faktorii bulunamamistir. Bu risk faktorii bulunamayan hastalarda niiks
olasilig1 daha yiiksektir. Risk faktorii bulunamayan bu olgularin kanser ve trombofili agisindan
ileri tetkik yapilmalidir. PE tanisindan 6nceki 6-12 hafta risk faktorleri sorumlu olabilmektedir
(31,32). VTE risk faktorleri kazanilmis ve genetik risk faktorleri olarak ikiye ayrilmistir. Yine
kazanilmig risk faktorleri ise kendi arasindan provoke edilmis ve provoke edilmemis risk
faktorleri olarak ikiye ayrilmaktadir (22). VTE olgusunun provoke eden bir risk faktorii olup
olmamas1 niiks riskini ve tedavi siiresini belirledigi i¢in bu siniflamay1 yapmak 6nemlidir
(33,34). VTE olaylarinin yaris1 hastaneye yatirilma ve/veya cerrahi ile iliskili olmasi, gogu VTE
olaymin hastaneden taburcu olduktan sonra ortaya ¢ikmasi nedeniyle VTE tanisinin konmasi
ve yonetimi tiim hekimler i¢in dnemlidir. Yine ayni nedenle hastanin ilk kabuliinde, ayaktan
takiplerinde VTE klinik siiphesi olmamasi tanida gecikmelere ve mortalitede artislara neden
olmaktadir (35).

KAZANILMIS RiSK FAKTORLERI

Kisinin yasam kosullari, tibbi islemler ve ek hastaliklarla iligkili risk faktorleridir.

Provoke edilmis ve edilmemis olarak ikiye ayrilmaktadir. Bu risk faktorlerin bir arada

bulunmasi ile risk daha da artmaktadir (36).

A) PROVOKE EDILMIS RiSK FAKTORLERI

1) Cerrahi ve travma: Onkolojik ve ortopedik cerrahilerde risk daha yiiksektir. Direkt venoz
hasara, inflamasyona ve immobilizasyona neden olmasi nedeni ile risk artar. Travma ve cerrahi
islem sonras1 doku hasar1 olusur ve bu olusan doku hasar1 inflamtuar sitokinlerin salgilanmasina

yol agarak VTE riskini arttirir (37).

2) Kanser: Tromboz siirecinde tiimor hiicrelerinden salinan doku faktorii, proinflamatuar
sitokinler, koagiilasyon inhibitorlerinin azalmasi, fibrinolizisin azalmasi ve tiimdr hiicreleri ile
monosit, makrofaj ve trombosit arasindaki artmis adhezyonun 6nemli rolii vardir. Tromboza

katkis1 olan diger faktorler ise; kanser cerrahisi, timdr hiicrelerinin damar invazyonu, timor



dokusunun ya da lenfadenopatilerin damarsal yapilara disardan basi yapmasit ve
immobilizasyondur. Kanseri olan hastalarda tromboz riski genel topluma gore 4 kat artmistir.
Kemoterapi alan hastalarda ise 7 kat artmigtir. Kanser hastalarinin tromboz gelisme riski %4-
15°dir. Ileri evre kanserlerde bu tromboz riski daha da yiikselir. Kanser tipi olarak ise risk
adenokarsinomlarda daha yiiksektir (38). Kanserler arasindan VTE gelisme riski en yiiksek

kanserler; akciger, beyin, gastrointestinal ve jinekolojik kanserlerdir (39-44).

3) Uzamis immobilizasyon: Uzun yolculuklar, hastaneye yatis, eklem fiksasyonu gibi
durumlar immobilizasyona yol agmaktadir ve bazi caligmalara gore 6zellikle eklem fiksasyonu
yapilan hastalarda VTE riskinin 3 kat daha fazla gelistigini gostermistir (45). Uzun yolculuklar
VTE riskinin 3 kat arttirmaktadir ve yolculuk siiresindeki her iki saat artis VTE riskinde
%18’lik bir artisa neden olmaktadir (46). VTE olaylarinin yaris1 kadar1 3 ay dnce olan cerrahi
veya hastane yatisi ile iligkili bulunmustur (47). Hastanin hastaneye yatisi, 30 dakikadan uzun
stiren genel anestezi iceren bir ameliyat ya da 3 giin ve tlizeri immobilizasyon VTE riskini

arttirmaktadir (48-51).

4) Ostrojen kullanin ve gebelik: Menapoz sonras1 hormon tedavisi, Ostrojen igeren oral
kontraseptif kullanimi ve gebelik VTE riskini arttirmaktadir. Oral kontraseptif olarak
desogestrel ve gestoden igerigi olanlarda VTE riski 3-4 kat daha yiiksektir. Hormon replasman
tedavisi alanlarin VTE riski en yiiksek ilk yildadir (52,53). Gebelikte PE riski bes kat artmistir.
Gebelikte koagiilasyon faktorleri ve fibrin artmistir. Gebelikte kazanilmis aktive protein C
direnci gelisimi siktir. Protein S diizeyleri azalmistir, trombolitik aktivite azalmistir.
Tromboemboli riskini arrtiran diger bir faktdr ise gebelik sonucu biiyliyen uterusun ¢evre
vaskiiler yapilara yaptig1 basidir. VTE riski; 35 yasindan biiyiik gebelik, son trimester,
preeklampsi, gebelik sonras1 donem, sezaryanlar ve ¢cogul gebeliklerde yiiksektir (54).

5) Kahic1 kateterler: Kateter kullanilan hastalarda tist ekstremitede VTE riski artmistir. Kanser
hastalarinda ve yogun bakim hastalarinda kateterlerin sik kullanilmasindan dolayr VTE riski

daha da artmstir (55,56).

B) PROVOKE EDILMEMIS RiSK FAKTORLERI

1) Yas: Yasla birlikte prokoagiilan faktorlerin ve antikoagiilan faktorlerin yapimi azalir.
Prokoagiilan faktorlerin yapiminin antikoagiilan faktorlere gore daha ¢ok azalmasi nedeniyle
yasla birlikte tromboz riski artmaktadir (57). 80 yas tizerinde VTE yillik insidansinin %1 olmasi

onemli bir risk artig1 oldugunu gostermektedir (58).



2) Venoz yetmezlik: Vendz valviiler disfonksiyon ve venoz dilatasyona bagl yetmezlik artmis

VTE riskine neden olmaktadir (59).

3) Obezite: Morbid obezlerde normal viicut agriligindaki kisilere gore VTE riski alt1 kat
artmigtir (60). Obez kisilerde prokoagiilan faktorlerin artist ve fibrinoliz mekanizmasinin
bozulmasi nedeni ile protrombotik durum sergileyerek VTE riskinin arttirmistir (61). Visseral
yag doku proinflamatuar 6zellikte olup interlokin-6 ve timdr nekroz alfa gibi birgok
proinflamatuar sitokinlerin seviyesini ylikseltir. Bu mekanizmaya doku faktori, faktor 8, von

Willebrand faktorii gibi faktorlerde yiikselerek tromboz riskini arttirir (62-64).

4) Romatolojik hastaliklar: Lupus hastalar1 ve inflamatuar barsak hastalig1 (IBH) hastalarinda
VTE riski artmistir. Bu hastaliklarin siddeti ve kontrol altinda olmamasi durumda risk daha da
artmaktadir (65,66). IBH; iilseratif kolit ve chron hastaligin1 kapsar. IBHnin yaptigi
inflamasyon sonucu endotel hasari, tromboz, bozulmus fibrinolizi i¢eren prokoagiilan durumu
neden olur (67). Daha yiiksek derecelerdeki inflamasyonun VTE riskini arttirdigi goriilmiis (68-
70). Yine ayni sekilde romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus hastalarinda da
proinflamtuvar ve prooksidan mediyatorlerin artisi ile artan prokoagiilan aktivite ve buna kars1
fibrinolitik ve antikoagiilan aktivitenin azalmasi sonucu VTE riski artmaktadir (71-74).
Romatoid artrit ve sistemik lupus eritematozus hastalarinda aktif hastalik doneminde olanlarin

remisyonda olan hastalara gore VTE riskini arttigin1 gosteren ¢alismalar vardir (75-77).

5) Arteriyel kardiyovaskiiler hastaliklar: Miyokard infarktiisii gecirenlerde %5-35, konjestif
kalp yetersizligi olanlarda %9-21 arasinda VTE riski artmistir (60). Ejeksiyon fraksiyonu ile
PE riski ters orantilidir (22).

6) VTE éyKkiisii: Yapilan bir calismada VTE gelistikten iki y1l sonra niiks riski %17,5, bes
yil sonra %24,6 bulunmustur (78).

7) Antifosfolipid sendromu: Antifosfolipid sendromu olmayan kisilere gére bu sendroma

sahip kisilerde VTE riski %5-8 daha yiiksek bulunmustur (79).
B) GENETIK RiSK FAKTORLERI

Herediter trombofililer aktive protein C direnci, protein C eksikligi, protein S eksikligi
faktor VIII artis1, protrombin G20210A, faktor XII eksikligi, Faktor V Leiden mutasyonu,
hiperhomosisteinemi, disfibrinojenemi, plazminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) artigi’dir

(80,81). Ulkemizde en sik Faktér V Leiden mutasyonu goriilmektedir (82). Ulkemizde yapilan



herediter trombofili caligmalarinda en sik Faktér V Leiden oldugu bulunmustur. Faktér V
Leiden tastyiciligt VTE bulunmayan toplumda %2-12 olarak bulunmustur. VTE bulunan
toplumda ise %5-35 arasinda bulunmustur (21). Ailesinde VTE 6ykdisii olan, tekrarlayan VTE
Oykiist, 40 yasindan once olusan ve nedeni agiklanamayan VTE ataklari, olagan dis1 bolgede
tromboz (batin i¢i venler, list ekstremite venleri), neonatal tromboz Gykiisii, bir veya birden
fazla erken diisiik yapma Oykiisii, varfarin kullanimina bagl cilt nekrozu dykiisii olan kisilerde

genetik risk faktorleri arastirilmalidir (81).

VTE sonrasi akut donemde faktorlerin tiiketimine bagli protein C, protein S ve
antirombin diizeyleri azalir. Bu nedenle bu faktorlerin eksikliklerine yonelik testler akut donem
sonrasinda (yaklasik iic- alt1 hafta sonra) yapilmalidir (81).

Bir bagka risk faktorii siniflamasi ise; major, orta ve zayif risk faktorleri olarak
yapilmaktadir. Major risk faktorleri arasinda: alt ekstremitede fraktiirii, kal¢a veya diz protezi,
son li¢ ayda miyokard infaktiisii gecirme, son {i¢ ayda kalp yetmezligi veya atrial
fibrilasyon/atrial flutter nedeni ile hastanede yatma, VTE Oykiisii, major travma, spinal kord
hasar1 yer almaktadir ve bu faktdrler VTE riskini on kattan fazla arttirmaktadir (83). Ek olarak
Coronoviriis iligkili hastalikta (COVID-19); hipoksemi ve siddetli inflamasyon olmasi ve
bunun sonucunda endotel hasar1 ve koagiilopati gelismesi nedeni ile tromboz riski artmaktadir
(84). Yogun bakimda COVID-19 nedeni ile takip edilen hastalarda diger yogun bakim hastalar1

ile karsilastirildiginda tromboz riskinde 6nemli oranda artis oldugu saptanmstir (85,86).

2.1.3. FIZYOPATOLOJIK DEGISIKLIKLER

Akut PE sonucu hemodinami etkilenmektedir. Pulmoner arter yataginin trombiisle %30-
50 kadar1 obstrukte oldugunda bu hemodinamik degisiklikler belirginlesir. PE sonucu hipoksi
nedeni ile vazokonstriiksiyon gelisir ve pulmoner vaskiiler direncin artisina salgilanan
tromboksan A2, serotonin katkida bulunur. Sag ventrikiil hacmi ve basing artis1 duvar tansiyonu
ve gerilimini arttirir, sag ventrikiil kontraksiyon siiresi uzar. Sistemik vazokonstriiksiyon ve
diger kompansatuar mekanizmalar normotansif olarak devami saglar. Pulmoner arter basinci
>40 mm Hg oldugunda sag ventrikiil pomba mekanizmasi yetersiz olmaysa baglar. Sag
ventrikiil kontraksiyon siiresi uzar. Erken diyastolik fazda interventrikiiler septum sola dogru
bombelesir. Ventrikiiller aras1 senkronizasyonun bozulmasi sonucu sag dal blogu gelisebilir.
Sol ventrikiil diastolik dolumu azalir, bunun sonucunda kardiyak output azalir, sistolik arter
basinci azalir ve hemodinami bozulur. PE hemodinamiyi bozan diger kaskad ise solunum

yetmezligidir. Obstrukte damardaki kan akim1 azalmasi ve obstrukte olmayan damardaki artmig
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kan akimi sonucu ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesinde bozulma ve bunun sonucu olarak
hipoksi gelisir. Pulmoner infakt; hemodinamide bozulma olmasa bile distalde gelisen
mikroemboliler, alveolar hemoraji ve bunun sonucunda hemoptizi ve plevral eflizyonun
gorilebildigi klinik duruma yol agar. Pulmoner infaktin gaz degisimine etkisi az olup 6nceden

kardiyopulmoner hastaligi olmayan kisilerde genelde hafif bir klinikle seyreder (87).
2.1.4. KLINIK

PE’de sik goriilen semptomlar; nefes darligi, ploretik agri, alt ekstremitede agr1 ve/veya
o0dem, hemoptizi, carpinti, retrosternal gogiis agrisi, senkop, presenkoptur. En sik goriilen
bulgular takipne (>20/dk), tasikardi (>100/dk), oskultasyonda ral, DVT bulgulari, ates, gallop
ritmidir. PE tanisindaki siire¢ klinik sliphe duyma ile baslar. Akciger grafisinin normal oldugu
nefes darlig1 ve tasikardi ile bagvuran ve bagka bir hastalik ile agiklanamayan durumlarda
ozellikle PE’den siiphelenilmelidir. PE’de klinik; semptomu olmayan bir tablodan masif bir
atak sonucu ani 6liime kadar uzanabilir. Ek hastalig1 olan kisilerde klinik tan1 daha giigtiir. En
stk semptom ve bulgu daha 6nce kardiyopulmoner hastalig1 olmayan kisilerde yeni baslayan
nefes darlig1 ve takipnedir. Hastalarin yarinsinda nefes darlig1 ve takipne ile birlikte ploretik
agr1 bulunur. Hastalarin %10°ndan azinda hemoptizi bulunur. Ploretik agrinin sebebi distal
emboli nedeni ile gelisen pulmoner infarktin yaptig1 plevral irritasyondur. Semptom ve bulgular
PE’nin eslik eden kardiyo-pulmoner hastalik varligi, yayginligi, lokalizasyonu, hastanin yasina

gore degisir (88).

Tanisal incelemelerin hassasiyeti giderek artmaktadir ve PE hastalarinda gegmise gore
nefes darlig1 ve takipne daha az siklikta goriilmeye baslanmistir. Bundan dolayr semptomu
olmadan tani alan PE hasta sayis1 da artmaktadir. Yine bu sebeple PE risk gruplarinin iyi
bilinmesi ve PE klinik olasilik hesaplamalarinin yapilmas: gerekmektedir. PE klinik olasilik
hesaplamasi i¢in en ¢ok Wells ve Geneva kriterleri kullanilmaktadir. Hem Wells hem de
Geneva’nin l¢ olasilikli (diisiik, orta, yiiksek olasilik) ve iki olasilikli (PE muhtemel, PE
muhtemel degil) secenegi vardir (89-92). Ug olasilikli siniflamada diisiik olasilikl1 hastalarm
%10°nda, orta olasilikli hastalarin %30°nda, yiiksek olasilikli hastalarin %65’nde PE
saptanmistir. ki olasilikli siniflamada muhtemel PE degil simifinda hastalarin %12’sinde PE
saptanmistir (93). PE klinik sikayet ve bulgular embolinin lokasyonuna, sayisina, biiyiikliigiine,
etkilenen alanda infarktiis gelismesine, yasa, embolinin reperfiizyon hizina, tekrarlayici
olmasina ve kardiyak rezervine gore degisebilmektedir. Santral agirlikli tutulum yapan

trombiislerde nefes darlig1 ve hipoksemi 6n plandadir. Daha kiigiik trombiisler daha periferdeki
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kiiciik pulmoner arterleri etkilerler ve pariyetal plevray: etkileyerek gogiis agris1 ve plevral
efiizyona sebep olabilmektedir. Bu periferik trombiislerde infarktiis gelisimi riski daha

yiiksektir (21).

2.1.5. TANI

PE tanisi i¢in ilk olarak PE’den siiphelenmek gerekir. Hastane basvuru nedeni nefes
darlig1 ve tasikardi olan, akciger filmi normal olan ve bu klinik durumu agiklayan bagka bir
hastalik bulunmadiginda oncelikle PE akla gelmelidir. PE klinigi semptomu olmayan bir
hastadan ani oliime kadar degisen bir klinik tablo olabilir. PE semptomlar1 hastanin
komorbiditeleri nedeni ile bagka klinik tablolar ile Ortisebilmektedir (21). PE skorlama
sistemleri PE klinik siiphesini arttirarak veya azaltarak yardimci olur (94). PE’e 6zel klinik ve
muayene bulgularinin olmamasi nedeni ile PE tanis1 zorlagmaktadir. PE tanisindan kullanilan
testlerin bazilart PE’1 ortaya koymak icin kullanirken bazilar1 da PE disindaki bazi nedenlerin
dislanmasinda kullanilmaktadir. Ornegin elektrokardiyografi (EKG), akciger grafisi, arter kan
gaz1 (AKG), tam kan sayimi ve diger biyokimyasal incelemeler PE tanisin1 koydurmaz, PE
klinigini degerlendirmeye ve PE dis1 nedenleri ortaya koymaya yarar (21). PE tanisinda
yardimei bazi laboratuar testleri kullanilmaktadir. AKG, D-dimer, troponin, beyin natritiretik
peptid (BNP), kalp tipi yag asidi baglayici protein (H-FABP), iskemi modifiye albiimin (IMA)
bu yardimci laboratuar teslerindendir. AKG’de hipoksemi, hipokapni, respiratuar alkaloz,
alveolo-arteriyel oksijen gradient artis1 olabildigi gibi normal de olabilir. AKG’nin PE
tanisindan ¢ok prognostik onemi bulunmaktadir (94). EKG’de siniis tasikardisi, nonspesifik
ST-T anomalileri, S1Q3T3, T negatifligi, sag aks deviasyonu, sag dal blogu, patolojik Q, P
pulmonale goriilebildigi gibi normal de olabilmektedir (95). PE’de en sik EKG bulgulari;
tasikardi, T dalga degisiklikleri ve nonspesifik ST segment degisikligidir (21). Masif ve
submasif PE olgularindan akut sag ventrikiil yetmezIligi ile ilgili EKG bulgulart sik
gorilmektedir (96). D-dimer fibrinolitik sistem sonucu olusan bir yikim iriiniidiir ve akut
trombozda D-dimer seviyeleri yiikselir (97). D-dimer testinin duyarlilig1 yiiksek iken 6zgiilliigii
diisiiktiir. D-dimer PE tanisin1 desteklemekten ¢ok diisiik ve orta olasilik PE’de taniy1 dislamak
icin kullanilmalidir. D-dimer arttiran diger durumlardan bazilar1 gebelik, bobrek yetmezligi,
travma, miyokard infaktiisii, kalp yetmezligi, pndmoni, kanserdir. D-dimer testinin giivenlirligi
yasli ve komorbiditesi olan hastanede yatan hastalarda diisiik olmasindan dolay1 bu hastalarda

D-dimer kullanimi 6nerilmemektedir (95,98). Yas arttikca D-dimerin 6zgiilliigli azalir. Yeni

12



kanitlar D-dimer i¢in yasa bagl siir degeri 6nermektedir. 50 yasina kadar olan hastalarda 500
microgram/L. olarak Onerilirken 50 yas iizeri hastalarda yasx10 microgram/L formiiliinii
onermektedir (99). Troponin I ve T kardiyak kaslara spesifik enzimlerdir ve bu enzimlerin
diizeylerinin artis1 sag ventrikiil disfonksiyonunu gosterir (21). Artan troponin artis1 40 saat
icinde normale doner. Troponin artis1 erken mortalite ile iliskili bulunmustur (100,101). Pro-
BNP ventrikiil disfonksiyonunu gostermede daha duyarhidir. Yiikselmis BNP diizeyleri ile
komplikasyon sikligi ve mortalite arasinda iliski bulunmustur (102). H-FABP artis1 koti
prognoza isaret etmektedir (103). IMA D-dimer testine alternatif olabilir (104).

PE’ de akciger grafisi bulgular1 spesifik degildir. Plevral efiizyon, lineer atelektazi,
diyafragma yiiksekligi goriilebilir ve bunlar PE’ye 6zgii bulgular degildir. Hampton horgiicii,
Westermark, knuckle ve palla bulgusu gibi bulgular PE’e daha spesifik olmakla beraber nadir
goriilmektedir (105-107). Akciger grafisi PE’de goriilen nefes darlig1 ve gogiis agrisinin diger
sebeplerini diglamak i¢in faydalidir (21). V/Q sintigrafisi bilgisayarlt tomografiye (BT)
alternatif olarak diisiiniilebilir ve BT’den daha az radyasyon maruziyeti séz konusudur.
Gebelerde, genclerde, kontrast madde alerjisi olan kisilerde ve myelomada BT yerine tercih
edilebilir (108). Normal akciger grafisine sahip kardiyopulmoner hastaligi olmayan PE siipheli
hastalarda sadece perfiizyon sintigrafisi ¢ekilmesi ve sonucun normal olmasi halinde PE tanisi
dislanir ancak bu durumun olmadigi zaman V/Q sintigrafisi birlikte cekilmelidir. V/Q
sintigrafisinin akciger grafisi normal olmayan hastalarda tanisal degeri diisiiktiir (108-110).
PE’de sintigrafide; etkilenen akciger segmentinde perflizyon azalmis ventilasyon ise
korunmustur (21). PE’de en ¢ok tercih edilen goriintileme yontemi BT pulmoner
anjiyografidir. Multidedektor BT kullanimi ile ana pulmoner arter, lober, subsegmenter ve daha
distaldeki trombiisler bile goriilebilmektedir (111,112). BT anjiyografide en az segmenter
seviyede trombiis goriilmesi PE i¢in anlamli bulunmaktadir. Bir segment veya subsegmenter
seviyede trombiis goriilmesi durumunda ek inceleme yapilmasi Onerilmektedir (87). PE
acisindan yiliksek klinik olasilikli bir hastada D-dimer testi istenmeden direkt olarak BT
pulmoner anjiografi ve akciger sintigrafisi goriilmelidir (21). Pulmoner anijografi PE tanisinda
altin standart tetkiktir ancak BT pulmoner anjiyografinin bu tetkik kadar dogruluk vermesi ve
daha az invaiz olmasindan dolay1 pulmoner anjiyografi az tercih edilmektedir (113). Manyetik
rezonans goriintiileme (MR) anjiyografi pulmoner arterin i¢indeki trombiisii dogrudan gosterir
ve bobrek yetmezligi, kontrast madde alerjisi olan kisilerde BT pulmoner anjiografiye alternatif
tetkik olmaktadir (114). Ekokardiyografi (EKO) sag ventrikiil disfonksiyonunu belirleyerek PE

agirligina gore trombolitik tedavi verilmesi kararini belirler ve ayrci masif PE ile karisabilen
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aort diseksiyonu, kardiyak tamponat, miyokard infarktiisii, kardiyojenik sok ayirici tanisini
yapar. PE’de EKO’da sag ventrikiil dilatasyonu, septal duvarda paradoksal hareket, sag
ventrikiil disfonksiyonu, sag atriumda mobil trombiis varligi, pulmoner hipertansiyon, patent
foramen ovale goriilebilir. EKO’da sag ventrikiiliin sol ventrikiile oran1 0,9 ve iizeri olmasi
mortalite i¢cin bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Sok tablosu ile acile gelen masif
PE stipheli hastada ilk olarak yapilacak tetkik EKO olmalidir (115,116). PE’de trombiis odag1
olarak DVT arastirmak i¢in en sik yapilan tetkik alt ekstremitelerin venéz kompresyon
ultrasonografisidir (USG). USG’de tam1 gelmeyip PE agisindan siipheli olan hastalarda seri
USG ile izlem onerilmektedir (117,118).

2.1.6. DERIN VEN TROMBOZU

DVT alt ekstremitelerin derin venlerinde goriilen trombiis dedigimiz kan pihtis1 olugmast
durumudur. DVT sonucunda trombiis bacak venlerinden hareket edip pulmoner arterlere
olugmasi sonucu PE olusur (119). DVT ve DVT sonucu olusan PE hastalarin yasam kalitelerini,
morbidite ve mortalitelerine etkilemektedir (120-122). Diinyada VTE insidansinin her bin kisi
basma 0,75-2,69 olarak tahmin edilmektedir (123,124). DVT’ nin bulgular1 agri1, hassasiyet,
kizariklik, gode birakan 6dem, 1s1 artisi, ayaga dorsifleksiyonu ile ortaya ¢ikan baldirda
hassasiyet (homans bulgusu)’dur. Ancak bu bulgular olmadan da DVT olabilir. Bu bulgular
hastalarin yarisindan azinda bulunur (82). Yine ayni sekilde bu bulgularin olmasi kesin olarak
DVT varligim1 gostermez, bu bulgularin oldugu hastalarin sadece %25’inde DVT
saptanmaktadir. PE, tekrarlayan VTE, kronik pulmoner hipertansiyon ve posttrombotik
sendrom DVT’nin komplikasyonlarindandir. DVT i¢in en sik kullamilan yontem girisimsel
olmamas1 ve yaygin olmasi nedeniyle USG’dir ancak altin standart yontem asendan kontrast
venografidir. USG’de DVT tanis1 i¢in 6l¢iit ven liimeninin komprese olmadiginin goriilmesidir

(125).
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2.1.7. WELLS VE MODIFiYE GENEVA SKORLAMASI

Bu iki skorlama sistemi ile PE siipheli hastalar diisiik, orta ve yiliksek riskli olmak iizere
ti¢ risk grubuna ayrilmaktadir. Bu iki skorlama sisteminin basitlestirilmis formlari mevcuttur
ve hastalar PE olas1 ve PE olasi1 degil olarak iki gruba ayrilmaktadir. Diigiik/orta klinik olasilik
grubundaki PE siipheli normotansif bir hastada negatif D-dimer diizeyi de eslik ediyorsa PE
dislandiginda ii¢ ay icinde VTE insidansi %0,14 bulunmustur (126). Geneva skorlamasi
ayaktan bagvuran hastalarda onerilmistir. Yatan hastalarda ise Wells skorlamasi dnerilmektedir

(127,128).

Tablo 1. Wells ve basitlestirilmis puan (21)

Bulgu Wells puan Basitlestirilmis puan
DVT semptom ve bulgu 3 1
varligi

Alternatif tan1 olasilig1 diisiik 3 1
Tasikardi (>100/dk) 1,5 1
Son dort hafta iginde 1,5 1
immobilizasyon veya cerrahi

oyki

DVT ve PE oykiisii 1,5 1
Hemoptizi 1 1
Kanser varligi 1 1

DVT; derin ven trombozu, PE; pulmoner embolizm

Wells skorlamasinda; <2 puan: diistik klinik olasilik, 2-6 puan: orta klinik olasilik, >6
puan: yiiksek klinik olasilik ya da 4 puan ve alti: PE olas1 degil, 4 puan tizeri PE olas1 olarak

siniflandirilmaktadir.

Basitlestirilmis Wells skorlamasinda; 0-1 puan PE olas1 degil, 2 puan ve iizeri PE olas1

olarak siniflandirilmaktadir (21).
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Tablo 2. Modifiye Geneva ve basitlestirilmis puan (21)

Bulgu Modifiye Geneva puan Basitlestirilmis puan
>65 yas 1 1
DVT ve PE oykiisii 3 1
1 hafta i¢cinde cerrahi veya 2 1

ekstremite fraktiir Oykiisii

Aktif kanser varligi 2 1
Tek tarafli alt ekstremitede 3 1
agri

Hemoptizi 2 1
Kalp hiz1 75-94/dk 3 1
Kalp hiz1>95 5

Bacagin palpasyonu ile agrn1 4 1

veya tek tarafli bacakta
Odem, sislik

DVT,; derin ven trombozu, PE; pulmoner embolizm

Modifiye Geneva skorlamasinda; 0-3 puan diisiik klinik olasilik, 4-10 puan orta olasilik,
11 puan ve lizeri yiiksek klinik olasilik ya da 0-5 puan PE olas: degil, >6 puan PE olasi olarak

siniflandirilmaktadir.

Basitlestirilmis Geneva skorlamasinda; 0-1 diisiik olasilik, 2-4 orta olasilik, 5 ve tizeri
yiksek olasilik ya da 0-2 puan PE olast degil, 3 puan ve iizeri PE olas1 olarak
siiflandirilmaktadir (21).

2.1.8. TANI STRATEJILERI

A) SOK VEYA HIPOTANSIYONUN ESLIK ETTiGi PE SUPHESI VARLIGINDA

Hayati tehdit eden bir klinik tablo s6z konusudur. PE klinik olasilig1 yiiksektir. Secilecek
ilk tetkik hem acil reperefiizyon tedavi karar1 alinmasi hem de PE harici bu klinik tabloya neden
olacak diger durumlarin ayirici tanisi i¢in yatak basi transtorasik EKO olmalidir. Ayirici tanida
kalp kapak disfonksiyonu, kardiyak tamponad, akut koroner sendrom, aort diseksiyonu yer alir.
Hemodinamik dekompansasyonun ciddi oldugu durumlarda en ideali ise transézofageal EKO
yapilmasidir. Transezofageal EKO ile sag ventrkiil disfonksiyonun varliginin gésterilmesinin

yaninda ayrica ana pulmoner ater ve intrakardiyak trombiisleri transtorasik EKO’ya goére daha
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1yl gosterir. Stabil olmayan hastada EKO’da sag yiiklenme bulgular1 ve sag kalpte trombiis
izlenirse ileri tetkik ihtiyact olmadan PE kabul edilir ve reperfiizyon tedavisine gegilebilir.
Yatak bas1 alt ekstremite USG’si ile DVT saptanmasi anlamlidir. Hasta hemodinamik olarak
stabillestiginde BT pulmoner anjiografi ile taninin teyit edilmesi Onerilir (87,129-131).
Miranda-Bacallado ve arkadaslarinin 2019 yilinda bildirdigi toplum koékenli pndmoni nedeni
ile yogun bakimda mekanik ventilator ile takip ettigi hastada ani hemodinamik disfonksiyon
gelismesi sonucu baska bir {initeye transfer etmeden yapilan yatak basit EKO ile hem
hipovolemi, kardiyak tamponad, akut kapak disfonksiyonu, akut koroner sendrom ve aort
diseksiyonu gibi diger hemodinamik disfonksiyon nedenlerini dislamislar hem de sag ventrikiil
disfonksiyon bulgularin1 gérmiisler ve bunun sonucunda da ileri tetkik gerekmeden PE tanisi

koyarak PE tedavisi verebilmisler (132).
B) SOK VEYA HIPOTANSIYONUN ESLIK ETMEDIGI PE SUPHESI VARLIGINDA

Klinik degerlendirme ile D-dimer sonucu birlikte degerlendirilmelidir. Klinik olasilik
diisiik veya orta ise; kantitatif D-dimer sonucu negatif ise tani dislanir. Dimer sonucu pozitif
ise BT pulmoner anjiyografi ¢cekilmelidir. PE saptanir ise tedavi baglanmalidir. Klinik olasilik
yiiksek ise D-dimer diizeyi goriilmeden BT pulmoner anijografi ¢ekilmelidir. BT pulmoner
anjiografi i¢in gebeler, bobrek yetmezligi gibi goreceli kontrendikasyon var ise oncesinde alt
ekstremite vendz doppler USG faydali olabilir ve proksimal DVT bulunmas1 halinde tanisal
kabul edilir. Kontrast madde alerjisi gibi BT kontrendikasyonu varliginda ise V/Q sintigrafisi
onerilir (87).

2.1.9. TEDAVI ONCESI RiSK DEGERLENDIRME

Akut PE tanis1 almis kislerde mortalite risk degerlendirilmesi yapilmasi en 6nemli
basamaktir. Mortalite riski degerlendirilmesi en 6nemli basamak olma sebebi mortalite riskine
gbre en uygun tedaviyi belirleyebilmesidir. Risk degerlendirmede ilk asama erken mortalite
riskini belirleyen hemodinamik instabilite durumudur (21). PE klinik olarak masif (yiiksek
riskli), submasif (orta riskli) ve nonmasif (diisiik riskli) olmak {izere {i¢ klinik tablo olarak
siiflandirilmaktadir. Masif PE sok, hipotansiyon ve kardiyopulmoner arrestin gelistigi, akut
sag ventrikiil yetmezliginin oldugu bir klinik tablodur. Yine ayni sekilde agir hipoksemisi olan,
senkop geciren ve kardiyopulmoner resiisitasyon uygulanan hastalarda PE’den
stiphelenilmelidir (133). Submasif PE’de EKO’da sag ventrikiil yetmezlik bulgular1 vardir
ancak hasta normotansiftir. Nonmasif PE’de hastada EKO’da sag ventrikiil yetmezlik

gelismemistir ve hastalar normotansiftir (21).
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Akut PE’ de prognostik degerlendirme icin bazi klinik skorlama sistemleri
kullanilmaktadir ve bunun en giincel Pulmoner Embolizm Siddet indeksi (PESI)’dir. PESI’nin
daha az parametre iceren skorlama isstemi basitlestirilmis PESI’dir ve bu skorlama sistemi
etkinlik anlaminda PESI ile benzer bulunmustur (134). Yine bu skorlama sistemi disinda EKO,
pulmoner bilgisayarli tomografi anjiyografi (BTA), BNP, pro-BNP gibi sag ventrikiil
disfonksiyon belirtecleri, rezidiiel DVT ve D-dimer diizeyi gibi trombotik yiik belirtegleri,
kardiyak troponin I ve T, yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (hsTnT) ve H-FABP gibi
miyokard hasar1 Dbelirtecleri gibi parametreler akut PE prognozunu belirlemede

kullanilmaktadir (21).

Tablo 3. PESI ve basitlestirilmis PESI (21)

Parametre PESI Basitlestirilmis PESI
Yag>80 Yas/yil 1
Erkek cinsiyet +10

Kanser varligi +30 1
Kalp yetmezligi dykiisii +10

Kronik akciger hastaligi 6ykiisii  +10 1
Kalp hiz1 >110/dk ve iizeri +20 1
Sistolik kan basinci<100 +30 1
Solunum hiz1 30/dk ve iizeri +20

Viicut 1s151<36 derece +20

Mental durum degisikligi +60

SP02<%90 +20 1

PESI: Pulmoner embolizm siddet indeksi

PESI diisiik risk; sinif 1:65 puan ve alt1, sinif 2: 66-85 puan
PESI yiiksek risk; sinif 3:86-105, sinif 4: 106-125, sinif 5:125 {izeri puan

Basitlestirilmis PEST’de diisiik risk:0, yiiksek risk:1 ve {izeri puan olarak kabul edilir (21).
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2.1.10 RISKE GORE TEDAVI YAKLASIMI

Hemodinamisi stabil PE siipheli hasta: Diisiik ve orta klinik olasilikli olup D-dimer testi
negatif olan hastalarda PE prevalansi diisiiktiir ve bu hastalarda ileri tetkike gerek kalmadan PE
tanist diglanir (21). Diisiik ve orta klinik olasilikli olup D-dimer testi pozitif olan ve yiiksek
klinik olasilikl1 hastalarda D-dimer diizeyine bakilmaksizin pulmoner BTA goriilmesi onerilir.
PE yiiksek klinik olasilikli olup kanama agisindan ytiksek risk olmayan grupta PE diglanana
kadar antikoagiilan tedavi baslanmasi onerilmektedir (133). Pulmoner BTA sonucu tanisal

olarak sonuclanmadiginda ek tetkik olarak V/Q sintigrafisi ve seri doppler USG yapilabilir (21).

Bozulmus hemodanimisi olan PE siipheli hastada: hemodinamide bozulmaya sebep olan diger
durumlan diglamak ve reperfiizyon tedavi karari agisindan oncelikle yatak basi transtorasik
EKO yapilmalidir. Yatak bas1 yapilan EKO hem sag ventrikiil disfonksiyonunu belirlemek hem
de intrakardiyak ve ana pulmoner arterlere ile iligkili trombiisleri gorerek acil reperfiizyon
tedavi kararinin alinmasini saglar (129-131). Yatak bas1 EKO ile sag ventrikiil disfonksiyonu
saptanan ve doppler USG’de DVT saptanan olgularda goriintiileme yapilmadan trombolitik
tedavi karar1 alinabilmektedir. Hemodinami stabil hale gelen hastalarda hizlica pulmoner BTA

goriilmelidir (135).

Tedavi Yaklasimi: Kanama riski diisiik olan yiiksek ve orta klinik olasilikli hastalarda test
sonuclarinin ¢ikmasinin beklenmeden antikoagiilan tedavi baglanmalidir (133). Hastada masif
PE siiphesi var ise antikoagiilan tedavi olarak unfraksiyone (standart) heparin tercih edilmelidir
(136). PE tanis1 kesinlesen hastalarda dncesinde diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH) veya
standart heparin baslandiysa tedavi bes giine tamamlanir, tedavinin ilk 24 saatinde oral
antikoagiilan ajan tedaviye eklenir (137,138). Antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon
nedeniyle antikoaiilan ajan verilemeyen hastalarda vena kava inferior filtresi takilmasi onerilir

(139,140).

2.1.10.1 HEMODINAMIK VE SOLUNUMSAL DESTEK TEDAVISI

PE tanil1 hastalarda V/Q uyumsuzlugu gelismesi nedeni ile hipoksi gelisir ve bu nedenle
hastalara yiiz maskesi veya nazal kanil ile oksijen destegi verilmelidir. Hipoksemi sonucu
pulmoner vaskiiler direng artisi ve sag ventrkiil iskemisi gelisir. Oksijen tedavisi ile bu durumun
daha da kétiilesmesi Onlenir. PE hastalar oksijen satiirasyonu >%90 olacak sekilde takip
edilmelidir (141). Oksijen tedavisine yanit vermeyen hastalarda yiiksek akimli oksijen tedavisi
ve mekanik ventilasyon diisiiniilmedir (133,142). Diisiik kardiyak output ile sonug¢lanan akut

sag kalp yetmezligi gelisem hastalarda hipovolemiyi diizeltmek i¢in verilen sivi tedavisinde
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dikkatli olunmalidir. Pulmoner vaskiiler direncte degisiklik yapmadan koroner perfiizyonda ve
ventrikiiler sistolik fonksiyonda diizelme saglamasi nedeniyle vazopressor olarak ilk tercih
noradrenalin olmalidir (143,144). Tedaviye yanit alinamayan kardiyopulmoner arrest ve ciddi
sok gelisen hastalarda cerrahi veya katetere hazirlik asamasinda zaman kazanma ag¢isindan
ekstrakorporeal membran oksijenizasyonu (ECMO) distiniilmelidir ve ECMO mekanik
ventilasyon desteginin alternatif formudur (143). Kardiyak arrest gelisen hastalarda trombolitik
tedavi hemen 50 mg/15 dk olarak uygulanmali ve resiisitasyon trombolitik ilag uygulanirken en

az 60-90 dakika devam edilmelidir (133).

2.1.10.2. ANTIKOAGULAN TEDAVI

PE tanisinda uygulanan antikoagiilan tedavi yeni trombiislerin olusmasini engellemek
amactyla verilmektedir. Hizli yapilan antikoagiilasyon subkutan olarak DMAH ve
fondaparinuks, intravendz olarak standart heparin ile yapilir. Daha sonra tedaviye oral

antikoagiilan ilag ile devam edilir (145-148).

Standart Heparin: Standart heparin antitrombine baglanarak faktér Xa’y1 inhibe ederek
antikoagiilasyon saglar. Farkli bir mekanizma ile trombosit ve endotel hiicrelerini etkileyerek
kanamaya sebep olabilir. Ayni1 zamanda osteoblast olusumunu baskilarken osteoklastlar1 aktive
eder ve kemik kaybinin artisina sebep olur (149). Standart heparin dozu baglh olarak plazma
yar1 dmrii degisir ve 30 dakika-3 saat arasindadir. Subkutan ve intravendz olarak uygulanabilir.
Intravendz uygulama yilikleme dozu ve ardindan siirekli inflizyon seklindedir. Yiikleme dozu
80 IU/kg olarak, idame dozu 18 IU/kg/saat veya 1300 IU/saat hizda olarak diizenlenir ve %5
dextrozluk soliisyon i¢inde verilir. Etkinligi aktive parsiyel tromboblastin zaman1 (aPTZ) ile
izlenir. Antagonisti protamin stilfattir. Kanama riski yiiksek hastalarda etkinligini izlenebilmesi
ve antagonisti bulunmasi nedeni ile daha avantajlidir (150). Normal aPTZ degeri 25-35
saniyedir. Standart heparin inflizyon tedavisinde hedef aPTZ degeri bazal degerin veya normal
degerin 1,5 kat1 olmalidir (151). Subkutan standart heparin uygulamasinda monitorizasyona
gerek yoktur ve 333 IU/kg ylikleme dozu, idame olarak giinde iki defa 250 IU/kg doz ile devam
edilir (152).

Diisiik Molekiil Agirhkh Heparin( DMAH): Standart heparinin depolimerizasyonu ile olugur
ve faktor Xa’y1 standart heparine gére 1000 kat daha fazla inhibe eder. Yar1 6mrii dozdan
bagimsizdir ve 3-6 saat kadardir. Monitorizasyona ve laoratuvar izleme gerek yoktur (153).
Subkutan yolla uygulanir. Doz kiloya gore uygulanir. Profilaksi dozu sabittir. Tedavi amach

ise giinde iki kez uygulanan ve giinde tek doz olan preparatlar vardir. Bébrek yetmezligi olan
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PE hastalarinda standart heparin tercih edilmelidir ancak standart heparin verilemiyorsa DMAH

dozu yariya diistilmelidir (154,155).

Tablo 4. Diisiik molekiil agirlikli heparinler ve tedavi dozlar1 (Ulkemizde bulunanlar)(21)

DMAH Doz Hedef anti-Xa(U/ml)

Enoksaparin 1 mg/kg/12 saat veya 1.5 mg/kg/24 saat 0,6-1
(180 mg’1 gegmeyecek)

Dalteparin 100 TU/kg/12 saat veya 200 [U/kg/24 saat 1,05 (tek doz)
(18000 IU’yi gegmeyecek)

Nadroparin 85.5 IU/kg/12 saat veya 171 IU/kg/24 saat 0,6-1
Tinzaparin 175 1U/kg/24 saat 0,85
Bemiparin Na 115 IU/kg/24 saat 0,54-2,03

DMAH: Diisiik molekiil agirliklt heparin

Fondaparinuks: Aktif faktor X’un inhibitoriidiir. Yart émrii 15-20 saattir. Giinde tek doz
olarak kullanilir. Monitorizasyona gerek yoktur. Doz ayar1 gerekmez. Hem profilaksi hem de

tedavide kullanilir. Kanama riski DMAH’lara gore daha ytiksektir. Antidotu yoktur (156,157).

K Vitamini Antagonistleri: En cok tercih edilen varfarin sodyumdur. DMAH veya standart
heparin ile baglanan antikoagiilan tedavinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenmeleri uygundur.
Kanama riskinin yiiksek oldugu veya trombiis yiikiiniin fazla oldugu durumlarda tedaviye daha
gec eklenebilir (133,158). K vitamini antogonistleri sadece pihtilasma faktorlerini degil ayn
zamanda antikoagiilan olan protein C ve S’yi de inhibe etmesi nedeni ile tek basina
baglanmamalidir. International normalized ratio (INR) diizeyi ile takip edilir. Hedeflenen
INR’y1 2-3 araliginda tutmaktir (159). Karaciger fonksiyonlarinda bozulma, dermatit, iirtiker
ve alopesi yapabilir. Gebelikte kontrendikedir. Emziren annlerde siite gecer ancak bebekte

kanama riski olusturmamaktadir (133,158).

Dogrudan Etkili Oral Antikoagiilanlar: Apiksaban, rivaroksaban ve edoksaban direkt faktor
Xa inhibitoriidiir. Dabigatran direkt trombin inhibitoriidiir (160). Hizli etki gosterirler. Yari
Oomiirleri kisadir. Sabit dozda uygulanirlar. Laboratuvar takip gerektirmezler. Yiyecek ve
ilaclarla etkilesimleri azdir. Antidotlar1 heniliz rutin kullanima ge¢memistir (161,162).

Gebelerde ve masif PE’lerde kullanim1 hentiz 6nerilmemektedir (21).
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2.1.10.3. REPERFUZYON TEDAVILERI

Sistemik Trombolitik Tedavi: Trombiisii aktif olarak eriten ilaglardir. Trombiisii eriterek
pulmoner perfiizyonda, gaz degisiminde, hemodinamide ve sag ventrikiil fonksiyonlarinda
diizelme saglar (145). Kanama riski antikoagiilan tedaviye gore daha ytiksektir. Endikasyonu;
kardiyojenik sok veya baska bir nedene bagli olmaksizin persistan hipotansiyon gelisen masif
emboli riskli hastalaridir (21). En iyi bilinen trombolitikler; streptokinaz, iirokinaz ve
recombinant doku plazminojen aktivatoriidiir (rt-PA). rt-PA’nin etkisi hizlidir ve inflizyon
zamani kisadir (133). Trombolitik tedavi uygulandiktan sonra trombolitik etki yetersiz oldugu
durumlarda ikinci kez trombolitik verilmesi uygun degildir (163). Trombolitik tedavisi
acisindan hastanin goreceli kontrendikasyonu varliginda kar ve zarar durumu gozetilerek
trombolitik tedavi acisindan karar verilmelidir. Hayati tehdit eden durumlarda mutlak
kontrendikasyonlar goreceli hale gelmektedir (21). Sistemik trombolitik tedavisinin en ciddi
komplkasyonu intrakraniyal hemorajidir. Ciddi kanama oldugunda bile genellikle ilacin
kesilmesi ile kanama kontrolii saglanmis olur, Masif ve siirekli kanama olmasi halinde ise
kriyopresipitat verilir. Kriyopresipitat kanamay1 durduramadiginda taze donmus plazma,
antifibrinolitik ve trombosit siispansiyonu verilir (164).

Tablo 5. Trombolitik tedavi kontrendikasyonlari (21)

GORECELI MUTLAK

6 ay icinde gecici iskemik atak Kanama diyatezi

Postpartum donemin ilk haftas1 ve gebelik Aktif kanama

Baski yapilamayan girigim yeri varligi Aktif intrakranial kanama ve kanama siiphesi
Travmatik resiisitasyon Hemorajik inme veya hemorajik inme
siiphesi

Refrakter hipertansiyon(>180 mmHg sistolik 6 ay i¢indeki iskemik inme
basing)

Diyabetik retinopati, enfektif endokardit Santral sinir sistemi tiimorleri

Aktif peptik tllser varlig Intrakraniyal arteriyovendz malformasyon
veya anevrizma

Ileri derece karaciger hastalig 1 ay i¢indeki gastrointestinal kanama
I¢ kanama 6ykiisii 3 hafta igindeki cerrahi, major travma, kafa
travmasi

Oral antikoagiilan kullanimi
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Perkiitan Kateter ile Girisimsel Tedavi: Kanama riski yiiksek olmasi nedeni ile sistemik
trombolitik tedavi alamayan, durumu kritik olmasi nedeni ile sistemik trombolitik tedavi etki
etmesini bekleyecek siiresi olmayan ya da sistemik trombolitik tedaviden fayda gérmeyen
hemodinamisi bozulma egiliminde olan orta-yiiksek riskli PE ve masif PE hastalarinda

deneyimli merkezlerde uygulanir (165).

Cerrahi Embolektomi: Hemodinamisi ileri diizeyde bozuk olan masif PE olgularinda sistemik
trombolitik tedavi kontrendikasyonu varsa, sistemik trombolitik tedaviye yanit alinamamaissa,
sistemik trombolitik tedavi etki siliresinin beklenilmesi miimkiin degilse ve perkiitan kateter ile
girisimsel tedavi de uygulanamiyorsa cerrahi embolektomi uygulanmasi endikedir (166-168).
Ayrica cerrahi embolektomi sag kalp bosluklarinda trombiis varliginda ve patent foramen ovale
icinde goriilen paradoksal emboli olgularinda ilk se¢cenek tedavidir (166,169,170). Pulmoner
embolektominin kontrendike oldugu durumlar; kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
hastasindan akut gelisen PE atagi, aktif bir kanama odag1 varligi, heparizasyona bagl kanama
riskinin arttig1 durumlar, sag kalp yetmezligi ve durdurulamayan pulmoner kanama

bulunmasidir (171,172).

2.1.10.4 VENA CAVA FILTRELERI

Vena kava filtreleri derin venlerde olusan trombiislerin pulmoner dolasima katilip PE
gelismesini Onleyen filtrelerdir. Vena kava filtre takilma endikasyonu akut DVT veya akut
PE’si olup antikoagiilan tedaviye gegici veya kalica kontrendikasyonu olan hastalar ve etkin

antikoagiilan tedavi alirken ii¢ ay icinde VTE niiksii olan hastalardir (22).

2.1.11 KANSERDE VENOZ TROMBOEMBOLIZM

VTE kanser hastalarinda sik goriilen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir (173).
Kanser hiicrelerinden doku faktorii salinmasi, proinflamatuar sitokinler, dogal koagiilasyon
inhibitorlerinin azalmasi, fibrinolizisin azalmasi, kanser hiicreleri ile trombosit, kanserin direkt
vaskiiler invazyonu, kanser cerrahisi, kanser dokusu ve lenfadenopatilerin distan basisi, kanser
hiicreleri ile monosit ve makrofajlar arasinda adheziv etkilesimler kanserde tromboz olusumunu
kolaylastiran faktorler arasindadir (174-177). Bir¢ok ¢alismada kanser hiicrelerinden salinan
doku faktorii nedeni ile koagiilasyon sisteminin aktive olmasi sonucu kanserin PE riskini

arttirdig1 belirtilmistir (178,179).
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Kanser hastalarinin %4-15’inde VTE olusmaktadir ve bu risk ileri evre kanser
hastalarinda daha yiiksektir (180,181). Kanseri aktif hastalarda VTE niiks riski yiiksek olmasi

nedeniyle antikoagiilan tedavinin uzun siireli uygulanmasi 6nerilmektedir (182,183).

Kanser hastalarinda VTE gelisimi hastalarin yasam kalitelerini ve uzun siireli olan
prognozlarint kotii etkilemektedir. VTE tekrarlamasi durumunda antikoagiilan ilaglara bagl
kanama komlikasyonu ve emboliye bagli mortalite artis1 hayati tehlikeye sokar (173,184,185).
Kanser sonrast VTE gelisen hastalarda ilk 3-6 ay kiloya gore DMAH verilmeli, sonrasinda
kanama riski yliksek olmayan hastalarda kanser aktivasyonu devam ettigi siirece antikoagiilan
tedaviye devam edilmelidir (176,186,187). ilk 3-6 ay uzatilmis tedavi sonrasi tedaviye DMAH
ya da direkt oral antikoagiilanlar (DOAK) tedavi ile devam edilebilir (21).

2.1.12 PRIMER TROMBOPROFILAKSI ve CAPRINI RAM
SKORLAMASI

VTE torasik onkolojik cerrahi sonrasi goriilen onemli bir komplikasyondur. Bu
komplikasyon cerrahi sonras1t morbitidite ve mortaliteyi arttirir (188). Kilavuzlarda cerrahi
sonras1 unfraksiyona heparin veya DMAH ile yatan hastalarda kemoprofilaksi dnerilmektedir.
Ancak yapilan ¢aligmalar sonucunda; torasik onkoloji cerrahi hastalarinda cerrahi sonrasi
kemoprofilaksi verilmesine ragmen hastalarin %15°nde VTE gelisecegi ve bu VTE olaylarinin
dortte birinin taburculuk sonrasindan gelisecegi diisiiniilmektedir (189,190). Cerrahinin tiirii
(major cerrahi, laparoskopik), bolgesi, siiresi, cerrahi sonrast mobilize olma siiresi ve cerrahi
dis1 ek risk faktorleri VTE riskini belirler. Bu risk faktorlerini degerlendirerek VTE risk
durumunu belirleyen ¢esitli risk skorlamalar: gelistirilmistir. Bu skorlamalardan en yaygin olan
model Caprini RAM’dir (191). Caprini RAM 1986 yilinda doktor Joseph Caprini taridindan
gelistirilmistir ve ilk olarak 1991 yilinda yaymlanmistir (192). Daha sonra Caprini RAM
giincellemeler gecirmistir (193). En son 2013 yilinda giincellenmistir (194). Bu skorlamanin en
biiylik 6nemi; diisiik riskli hastalar1 gereksiz primer tromboprofilaksi almasindan korumasidir
(195). Cerrahi hastalar VTE riski acisindan degerlendirilirken ayni zamanda kanama riski
acisindan da degerlendirilmeli, sonrasinda uygun primer tromboprofilaksi yontemi secilmelidir.
Caprini RAM ile hasta aldig1 puana gore {i¢ risk grubuna ayrilir. <5 puan diistik risk grubunu
temsil eder. Bu hasta grubunda VTE riski diisiik olmas1 nedeni ile kemoprofilaksi 6nerilmez.
Gerekli goriiliirse mekanik profilaksi uygulanabilir. Caprini RAM risk skoru 5-8 arasi olan
hastalarda VTE acisindan standart/orta riskli olarak kabul edilir ve eger bu grupta kanama riski

VTE riskinden yiiksek degilse en aza 7-10 giin olmak {izere cerrahi sonras1 kemoprofilaksi
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onerilir (196). Kanama riski daha yiiksek ise mekanoprofilaksi tercih edilmelidir. Caprini RAM

skoru genel cerrahi hastalar1 i¢in >8 puan, toraks cerrahisi hastalari i¢in >9 puan iizeri ise VTE

icin yiiksek riskli olarak kabul edilir. Bu grupta en az 30 giin kemoprofilaksi dnerilir (197).

Tablo 6. Caprini Risk Degerlendirme Modeli (Caprini RAM) Skorlamasi (21)

1 puan 2 puan 3 puan 5 puan

Yas 41-60 y1l Yas 61-74 yil Yas > 75 yil Inme (> 1 ay)

Kiigiik cerrahi Artroskopik cerrahi VTE 6&ykiisii Elektif major alt ekstremite
artroplastisi

Major cerrahi dykiisii (< 1 ay) Biiyiik agik cerrahi VTE aile oykiisii Kalga, pelvis ya da bacak

IBH 6ykiisii Laparoskopik cerrahi

dakika)

& 45

Obezite (VKI> 25 kg/m2 ) Yataga bagimlilik (> 72 saat)

Bacak sismesi Kanser
Akut miyokard infarktiisii Alg1 nedeniyle immobilizasyon
Konjestif kalp yetersizligi (< 1 ay) Santral vendz kateter
Varikoz venler

Sepsis (< 1 ay)

Pnémoni dahil 6nemli bir akciger hastalig

(<Tlay)

Anormal solunum testi (KOAH)
Yataga bagimli medikal hasta
SADECE KADINLAR iCIN
Gebelik/dogum sonrasi (< 1 ay)
Oral kontraseptif/hormon replasmani

Tekrarlayan spontan diisiik (< 3 ay) ya da
beklenmeyen 6li dogum, toksemi nedenli
erken dogum ya da biiyiime geriligi olan

bebek dogum Oykiisii

Faktor V Leiden mutasyonu

Protrombin 20210A mutasyonu
Lupus antikoagiilanlari
Antikardiyolipin antikorlari
Yiiksek homosistein

Heparine bagli trombositopeni

Diger trombofililer

kgt

Akut spinal kord yaralanmasi

(< 1ay)

Multipl travma (< 1 ay)

RAM,; risk assessment model, VTE; venoz tromboembolizm, IBH; inflamatuvar bagirsak hastalig1, VKI; viicut kitle indeksi, KOAH; kronik

obstriiktif akciger hastalig1

Diisiik risk: <5 puan Standart/orta risk: 5-8 puan Yiiksek risk:>8 puan (toraks i¢in >9 puan)
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VTE’nin biliyiilk oranda Onlenebilir bir durum oldugu disiiniilmekte ve VTE’nin
onlenmesi konusunun hastane kalite iyilestirme 6nlemlerinde 6nemli bir yer tutmaktadir (198-

201).

VTE &nlenmesi igin uygulanan profilaksi ydntemleri ikiye ayrilir (202). ilki mekanik
profilaksidir. Mekanik profilaksi saglamak amaciyla kompresyon ¢oraplar1 ve aralikli pnédmotik
kompresyon cihazi gibi cihazlar kullanilmaktadir. Bu cihazlarla alt bacaktaki vendz stazi
azaltarak ve yeterli dolasim gerceklesmesini saglayarak mekanik profilaksi yapar. ikincisi
farmakolojik profilaksidir ve bunun ic¢in diisiik dozda antikoagiilan ilaclar kullanilir.

Antikoagiilan ilaglarin kanama riskini arttirabilecegi de unutulmamalidir (203-204).

Profilaksi yontemini belirlerken hastanin VTE riski ve kanama risk durumunu
belirlenmelidir. Ayrica profilaksi siiresi hastanede yattig1 siirece mi yoksa taburculuk sonrasi
evdeyken de profilaksi alma seklinde mi olacagi da belirlenmelidir. VTE profilaksi
uygulamasindaki eksiklikler bu konuda farkindaligin iyi olmadigin diisiindiirmektedir (124).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Yeri ve Tanimi

Arastirmamiz Bolu Abant Izzet Baysal Egitim ve Arastirma hastanesinde yapilmis olup
haastanemiz 2003 yilinda hizmete baslamistir. Hastanemiz suanki durumda 440 yatak ile
hizmet vermektedir. Gogiis hastaliklar1 boliimiimiiz 13 adet servis ve 6 adet 2. basamak yogun

bakim yatagi ile hizmet vermektedir.
3.2 Arastirmamn Tipi

Arastirmamiz prospektif olarak yapilan kohort ¢alismasidir.
3.3 Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Arastirmamizin evreni Eyliil 2023 ve Aralik 2024 tarihleri arasinda Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Cerrahisi boliimiinde
akciger kanseri rezeksiyonu nedeni ile opere edilen hastalar dahil edilmistir. Aragtirmamiza

dahil edilme ve dislama kriteri asagida belirtilmistir.

Dahil olma kriterleri: Akciger kanseri nedeniyle opere edilen, 18 yasin iistiindeki,

herhangi bir nedenle antikoagiilan tedavi (varfarin, DOAK, DMAH) kullanmayan hastalar

Dahil edilmeme kriterleri: 18 yasin altindakiler, gebeler, herhangi bir nedenle
antikoagiilan tedavi (varfarin, DOAK, DMAH) kullanan hastalar ve postoperatif donemde VTE

disinda bir sebeple antikoagiilan tedavi almasi gereken hastalar
3.4 Arastirmanin Degiskenleri
Bagimh Degiskenler

Arastirmanin bagimli degiskeni PE ya da DVT varhigidir.

PE; pulmoner BTA’da trombiislerin goriilmesi ile, DVT; bilateral alt ekstremite venoz

renkli doppler USG ile trombiis goriilmesi ile tantmlanmustir.
Bagimsiz Degiskenler

1. Arastirma Grubunun Tanimlayici1 Ozellikleri ile Ilgili Degiskenler
e Cinsiyet

® Yas
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e Sigara kullanim Gykiisii ve miktari
e Tiiberkiiloz oykiisii
e COVID-19 oykiisii

e COVID-19 asis1 olma durumu

2. Arastirma Grubunun PE/DVT lle Ilgili Degiskenleri
¢ PE yerlesimi (ana pulmoner arter, lober arter, segmental arter)
¢ PE geligim siiresi
e DVT yerlesimi (unilateral, bilateral)
¢ Pulmoner hipertansiyon gelisimi
¢ PE ya da DVT gelisimine bagli mortalite
3. Arastirma Grubunun Risk Faktérleri ve Hastaliklari Ile ilgili Degiskenleri
e Komorbidite
e Obezite
e KAH
eKalp yetmezligi
e KOAH
e IBH
e Varikoz ven varligi
e Akciger dis1 kanser varligi
¢ Neoadjuvan kemoterapi alma durumu

o Akciger kanseri tiirii (adenokarsinom, skuamoz hiicreli karsinom, kiiclik hiicreli kanser,

karsinoid tiimor, diger grup)
e Kanser evresi
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e Cerrahi tiirti (VATS, agik)

e Cerrahi prosediir (pndmonektomi, lobektomi, sublobektomi)
e Cerrabhi stiresi

e Peroperatif ve postoperatif komplikasyon varligi

e Toraks tiipii bulunma stiresi

e Santal venoz kateter varligi

¢ Hastane yatis siiresi

e Caprini RAM skoru ve grubu

Tablo 7. WHO viicut kitle indeksi siniflamasi (205)

Grup Kesme noktalari
Diisiik <18,50

Normal 18,50-24,99
Fazla Kilolu >25,00

Preobez 25-29,00

Obez >30

Sinif' 1 30,00-34,99
Siif 2 35,00-39,99
Sinif 3 >40,00

WHO:; Diinya Saglik Orgiitii, VKI; viicut kitle indeksi

3.5 Arastirmanin Hipotezleri

Caprini RAM skoru yliksek olan hastalarda postoperatif donemde VTE riski artmaktadir.

Yatisinda primer tromboprofilaksi almayan hastalarda alan hastalara goére VTE riski

artmaktadir.

Hastane yatisi siiresi arttikca VTE gelisimi riski artmaktadir.
Ameliyat siiresi arttikga VTE riski artmaktadir.

Rezeksiyon tiirliniin biiytikligii arttikca VTE riski artmaktadir.
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Akciger kanserinin evresi arttikga VTE riski artmaktadr.

Peroperatif ve postoperatif donemde komplikasyon gelisen hastalarda gelismeyen hastalara

gore VTE riski artmaktadir.
VTE gelisen hastalarda gelismeyen hastalara gore mortalite artmaktadir.

Preoperatif donemde neoadjuvan olarak kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalarda VTE

riski artmaktadir.

Postoperatif donemde adjuvan kemoterapi ve/veya radyoterapi alan hastalarda almayan

hastalara gore VTE riski artmaktadir.
3.6 Verilerin Toplanmasi

Arastirmanmizin verileri Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi izzet Baysal Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dalinda gorevli arastirma gorevlisi doktor tarafindan Bolu Abant
Izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis Cerrahi
boliimiinde akciger kanseri rezeksiyonu yapilan hastalarin prospektif olarak preoperatif ve
postoperatif 6 aylik donemdeki degerlendirmeleri ve bilgisayar ilizerinden kayithi verilerin

taranmasi seklinde toplanmustir.

Hastalarm demografik, fiziksel (VKI) verileri, sigara Oykiisii, COVID-19 &ykiisii,
COVID- 19 asis1, preoperatif laboratuar verileri, oksijen saturasyonu, akciger kanserinin evresi
ve hiicre tipi, neoadjuvan tedavi durumu, adjuvan tedavi durumu, operasyonun oOzellikleri
(torakotomi/ torakoskopi, c¢ikartilan lob sayisi, operasyon siiresi), santral vendz kateter
bulunmasi, toraks tlipli bulunma siiresi, peroperatif komplikasyonlar, postoperatif
komplikasyonlar (kanama, toraks tiipii hava kacagi, atalektazi, pndmoni gibi), hastanede yatis
stiresi ve Caprini RAM skoru (2013 versiyonu) kaydedildi. DVT semptomu olanlardan bilateral
alt ekstremite vendz doppler USG istenerek DVT tanist konuldu. DVT saptanan ya da PE
stiphesi olan hastalardan pulmoner BTA istenerek PE tanisi konuldu. Hastalardan 6 ay i¢inde
DVT ve/veya PE gelisenler belirlendi. PE/DVT gelisenler grup 1, PE/DVT gelismeyenler grup
2 olarak adlandirildi. 2 grubun 6zellikleri karsilastirildi.
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3.7 Arastirmanin Etigi ve izinler

Arastirmamiz i¢in Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Klinik Arastirmalar1 Etik
kurulundan 7 Kasim 2023 tarihli toplantisinda 2023/347 protokol numarast ile etik onay

alimmustir.

Arastirmamizin yapilabilmesi i¢in Bolu Abant izzet Baysal Universitesi 1zzet Baysal
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Bashekimligi’nden 20 Eyliil 2023 tarihli E-33443051-903.99-
224834625 sayili yazi ile izin alinmistir.

3.8 Verilerin Analizi

Calismada siirekli degigkenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro — Wilk testi ile
incelenmistir. Siirekli degiskenlerde normal dagilima uygunluk gosteren veriler ortalama
(standart sapma) ile ifade edilirken normal dagilima uyguluk gostermeyen veriler medyan
(minimum — maksimum) ile ifade edilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iliskinin
incelenmesi i¢in Ki-Kare testinden (veya uygunsa Fisher’s exact test) yararlanildi. Stirekli
degiskenlerin gruplar arasi analizlerinde Mann Whitney U testi kullanilmistir. Stirekli
degiskenler arasindaki iliski verinin uygunluguna gore pearson ya da sperarman’s korelasyon
katsayist ile incelendi. Caligmanin analizleri IBM SPSS Statistics 27.0 programinda yapilmis

olup istatistiksel karsilastirmalarda anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edilmistir.
3.9 Arastirmanmn Kisithhiklar:

Arastirmamizin tek merkezli olmasi, arastirma siiremizin kisitli olmasi sebebi ile
calismaya dahil edilen hasta sayimiz az olmustur. Bu sebeple bazi degiskenlerimizin
degerlendirilmesi kisithdir. Arastirmamizda asemptomatik hastalara VTE ag¢isindan herhangi
bir goriintiileme tetkiki yapilmamistir ve bu sebeple asemptomatik hastalardaki VTE siklig1

bilinmemektedir.
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4. BULGULAR

Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Izzet Baysal Egitim ve Arastirma Hastanesi Gogiis
Cerrahisi boliimiinde akciger kanseri tanisi/6ntanis1 nedeni ile opere edilen toplam 69 hastadan;
11’inde cerrahi sonrast patoloji sonucu malignite gelmemesi, 2’sinde patoloji sonucunun
akciger dis1 bir odaktan metastaz gelmesi, 7’sinde cerrahi sonrasi ek hastaliklar1 nedeniyle oral
antikoagiilan kullanimi, 4’linde ise cerrahi sonrasi atriyal fibrilasyon gelismesi nedeni ile oral
antikoagiilan baglanmasi nedeniyle toplam 24’ ¢alismaya dahil edilmedi. Bu sebeple

calismamiza 45 hasta dahil edildi (Sekil 1 ve 2).

Akciger kanseri tan1/6n
‘ tanisi ile opere edilen
hasta (n=69)

Patoloji sonucu kanser olmayan _| Patoloji sonucu akciger disi kanserin
‘ hasta (n=11) ﬂ metastazi olan hasta (n=2)

rahi sonras1 AF gelisimi nedeniyle oral

‘ Cerrahi sonrasi ek hastalik _‘Cer
antikoagiilan baglanan hasta (n=4)

nedeniyle oral antikoagiilan —
kullanimi olan hasta (n=7)

| Calismaya
dahil edilen

hasta (n=45) |

SRR I
‘ Grupl (n=4) ‘ Grup 2 (n=41)

PE gelisen DVT gelisen
‘ hasta (n=2) hasta (n=2)

Sekil 1. Calisma diyagrami. PE; pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu; AF; atriyal

fibrilasyon, grup 1; PE/DVT gelisen, grup 2; PE/DVT gelismeyen
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@ Kanser olmayan @ Akciger disi kanser metastazi

[ Cerrahi sonrasi ek hastalik nedeniyle OAK kullanimi [ Postoperatif AF gelisimi nedeniyle OAK
@ PE/DVT yok @EPE
aobpvT

Sekil 2. Calisma pastasi. OAK; oral antikoagiilan, AF; atriyal fibrilasyon; PE; pulmoner

embolizm, DVT; derin ven trombozu.

Hastalarin medyan yasi 65°tir (31-79). Calismaya dahil edilen hastalarda erkek
hakimiyeti olup, kadin /erkek orani:8 (%17,8) /37 (%82,2) idi. Sigara kullanim Oykiisii
hastalarin %88,9’unda vardi ve sigara miktar1 medyan1 50 (3-150) paket/yildi. Hastalarin
ortalama VKI degeri 27.1+5.5 idi (Tablo 8).

En sik goriilen kanser tiirli adenokanserdi. Hastalarin 27’si (%60) adenokanser, 13’
(%28,9) skuamoz hiicreli, 1’1 (%2,2) karsinoid tiimor, 4’1 (%8,9) diger grup (2 hasta biiyiik
hiicreli tiimor, 2 hasta adenokarsinom ve skuamdz hiicreli senkron tiimor) kanser tiiriiydii.
Hastaligin en sik goriilen kanser evresi 1A’ydi1. Hastalarin 26’s1 (%57,8) evre 1A, 6’s1 (%13,3)
evre 1B, 5’1 (%11,1) evre 2B, 5’1 (%11,1) evre 4A, 2°si (%4,4) evre 2A, 1’1 (%2,2) evre 3A’yd1.
Hastalarin %93,3’linde en az bir komorbidite mevcuttu. En sik goriilen komorbiditeler; KOAH
(%24,4), KAH (%24,4) ve obezite (%24,4) olarak siralanmaktadir. Hastalarin higbirinde
ameliyat oncesi 1 ay i¢inde herhangi bir major cerrahi dykiisii yoktu. 2 hastada ameliyat 6ncesi
bir ay i¢inde gerceklesen minér cerrahi dykiisii vardi. Hastalarin 31’inde (%68,9) ailede kanser
oykiisii, 4’tinde (%8,9) tiiberkiiloz gecirme Oykiisii, 13’linde (%28,9) COVID-19 geg¢irme
oykiisii, 38’inde (%84,4) COVID-19 asilanma 6ykiisii vardi. 6 hasta (%13,3) neoadjuvan
kemoterapi aldi (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin genel demografik ve klinik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Total p degeri
(n=4) (n=41) (n=45)
Yas 75,5(55-79) 65(31-77) 65 (31-79) 0,097
Cinsiyet (kadin/erkek) 0/4(%100) 8(%19,5)/33(%80,5) 8(%17,8)/37(%82,2) 0,330
VKi 26,2423 27,2457 27,1455 0,727
Sigara oykiisii 4(%100) 36 (%87,8) 40(%88,9) 1,0
Sigara paket/yll miktar1  50(40-60) 50(3-150) 50(3-150) 0,946
Kanser tiirii
Adenokanser 2 (%50) 25 (%61) 27 (%60)
Kiigiik h. 0 0 0
Skuamoz h. 2(%50) 11(%26,8) 13(%28,9) 0,744
Karsinoid 0 1(%2.,4) 1(%2,2)
Diger 0 4(%9.,8) 4 (%8,9)
Kanser evresi
Evre IA 2(%50) 24(%58,5) 26(%57,8)
Evre IB 2(%50) 4(%9.,8) 6(13,3)
Evre IIA 0 2(%4,9) 2(%4.,4) 0,332
Evre IIB 0 5(%12,2) 5(%]11,1)
Evre IIIA 0 1(%2,4) 1(%2,2)
Evre IVA 0 5(%12,2) 5(%]11,1)
Komorbidite varhg: 4(%100) 38(%90,5) 42 (%93,3) 1,0
KOAH 3 (%75) 8 (%19,5) 11(%24,4) 0,040
KAH 0 11 (26,8) 11(%24,4) 0,558
Kalp yetmezligi 1(%25) 0 1(%2,2) 0,089
IBH 0 1(%2,4) 1(%2,2) 1,0
Obezite 0 11(%26,8) 11(%24,4) 0,558
Varikoz ven varligi 0 6(%14,3) 6(%13,3) 1,0
Akciger dis1 kanser 0 9 (%22) 9(%20) 0,569
Cerrahi oykii
Yok 4(%100) 39(%95,1) 43(%95,6) 1,0
Minér 0 2(%4,9) 2(%4,4)
Ailede kanser oykiisii 4(%100) 27 (%65.9) 31(%68,9) 0,294
Tiiberkiiloz dykiisii 0 4(%9.,8) 4(%8.9) 1,0
COVID-19 bykiisii 3(%75) 10(%24,4) 13 (%28,9) 0,066
COVID-19 asist 3(%75) 35(%85,4) 38(%84,4) 0,505
Neoadjuvan KT 1(%25) 5(%%12,2) 6(%13,3) 0,448

VKI; viicut kitle indeksi, h;hiicreli, KOAH; kronik obstriiktif akciger hastaligi, KAH; koroner arter hastahgi, IBH; inflamatuvar barsak
hastaligr, COVID-19; coronaviriis 19 hastaligi, KT; kemoterapi

Hastalarin hepsi genel anestezi prosediirii ile opere edildi. 34 hasta (%75,6) VATS
yontemi ile opere edildi, en sik lobektomi prosediirii uygulandi (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi
stiresi 221.1+£65.1 dk idi. Hastalarin 6’sinda (%13.3) peroperatif donemde, 15’inde (%33.3)
postoperatif donemde komplikasyon gelisti ve postoperatif donemde hastalarin 3’tinde (%6.7)
aritmi gelisti. Hastalarin 37’sinde (%82,2) peroperatif donemde santral vendz kateter kullanildi.

Hastalarin toraks tiipii takili kalma medyan siiresi 3 (1- 15) giindii. Hastalarin 42°sinde (% 93,3)
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erken mobilizasyon (postoperatif 1. giin i¢inde) sagland1 ve hastalarin hastane yatis medyan
stiresi 6 (3-15) giindii. Hastalarin hepsine hastane yatisi siiresince emboli agisindan mekanik
profilaksi uygulandi. Hastalarin 38’1 (%84,4) hastane yatis1 siiresince DMAH ile
kemoprofilaksi aldi. Hastalarin DMAH ile kemoprofilaksi medyan siiresi 4 (0-27) giindii.
Hastalarin 11°1 (%24,4) Caprini RAM ytiksek riskli grupta, 34’1 (%75,6) orta risk grubunda
yer almakta olup hicbir hasta Caprini RAM diisiik riskli saptanmadi. Hastalarin Caprini RAM
medyan degeri 9’dur (6-14). Hastalarin 3’1 (%6,7) takiplerinde exitus oldu (Tablo 9).

Tablo 9. Cerrahi ile ilgili 6zellikler

Grup 1 Grup 2 Total p degeri
(n:4) (n:41) (n:45)
VATS 3(%75) 31(%75,6) 34(%75,6) 1,00
Agik cerrahi 1(%25) 10(%24.,4) 11(%24,4)
Sublobektomi 2(%50) 15(%36,6) 17(%37,8)
Lobektomi 1(%25) 25(%61) 26(%57,8) 0,076
Pnomonektomi 1(%25) 1(%2,4) 2(%4,4)
Cerrahi stiresi (dk) 198,7+£56,6 223,3+66,1 221,1+65,1 0,478
Peroperatif komplikasyon 1(%25) 5(%12,2) 6(%13,3) 0,448
Santral vendz kateter varligi 3(%75) 34(%82,9) 37(%82,2) 0,557
Toraks tiipii siiresi (giin) 1,5(1-2) 3(1-15) 3(1-15) 0,022
Erken mobilizasyon 4(%100) 38(%92,7) 42(%93,3) 1,00
Gec mobilizasyon 0 3(%7,3) 3(%6,7)
Yatis siiresi (giin) 5,5(3-7) 6(3-15) 6(3-15) 0,390
Emboli kemoprofilaksisi 4(%100) 34(%82,9) 38(%84.,4) 1,0
alanlar
Kemoprofilaksi siiresi (giin) 4,5(2-7) 4(0-27) 4(0-27) 0,628
Postoperatif =~ komplikasyon 0 15(%36,6) 15(%33,3) 0,285
varligt
Postoperatif aritmi gelisimi 0 3(%7,3) 3(%6,7) 1,0
Caprini RAM skoru 9,5(8-10)  8(6-8) 9(6-14) 0,220
Exitus 2(%50) 1(%2.,4) 3(%6,7) 0,018

VATS; video yardimli toraks cerrahisi, Caprini RAM; Caprini risk degerlendirme modeli, PE/DVT gelisen; grup 1, PE/DVT gelismeyen; grup

2

Calismaya dahil edilen 45 hastanin 2’sinde PE, 2’sinde DVT gelisti ve bu 4 hasta grup 1

olarak adlandirildi. PE ve/veya DVT gelismeyenler (41 hasta) ise grup 2 olarak adlandirildi

(Sekil 2).
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Grup 1 hastalarin medyan yas1 75,5 (55- 79), grup 2 hastalarin ise medyan yas1 65 (31-
77) idi. Grup 1 ve grup 2 hastalarin medyan yaslar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,097). Grup 1 hastalarin tamamu erkektir. Cinsiyet olarak bakildiginda PE/DVT
gelisimi agisindan kadin ve erkek cinsiyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark izlenmedi

(p=0,330) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin VKI ortalamas1 27,1£5,5 olup, grup 1 hastalarda VKI
ortalamas1 26,2+2.3, grup 2 hastalarda VKI ortalamas1 27,2+5,7 bulundu. Grup 1 ve 2 hastalarn
VKI degeri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,727) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 40°1inda (%88,5) sigara kullanim 6ykiisii mevcuttu. Grup 1
hastalarin tamaminda, grup 2 hastalarin 36’sinda (%87,8) sigara kullanimi1 dykiisii vardi. Grup
1 ve 2 hastalarin arasinda sigara kullanim Gykiisii ac¢isindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=1,0). Calismaya katilan hastalarin sigara paket/y1l miktar1 medyan degeri 50 (3-
150), grup 1 hastalarin sigara paket/yil miktar1 medyan degeri 50 (40-60), grup 2 hastalarin
sigara paket/y1l miktar1 medyan degeri 50 (3-150) bulundu. Grup 1 ve 2 hastalarin sigara
paket/y1l miktar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,946) (Tablo 8).

Grup 1 hastalarin 2’s1 (%50) adenokarsinom, kalan 2’si (%50) skuamoz hiicreli karsinom
hastasidir. Grup 2 hastalarin 25’1 (%61) adenokarsinomdur ve en sik kanser tiiriidiir. Grup 1 ve
grup 2 hastalar arasinda kanser tiirii agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,744). Grup 1 hastalarin 2’si (%50) evre 1A, diger 2’si (%50) evre 1B’dir. Grup 1 ve grup
2 hastalarin kanser evreleri arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmadi (p=0,332) (Tablo

8).

Calismaya katilan hastalarin komorbidite olarak incelendiginde KAH, kalp yetmezligi,
IBH, obezite, akciger dis1 kanser ve varikoz ven varligi agisindan grup 1 ve grup 2 hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. KOAH acisindan incelendiginde, grup
1 hastalarin 3’1 (%75) KOAH hastasidir. Grup 1 ve grup 2 hastalar KOAH eslik etme durumu
acisindan karsilastirildiginda akciger kanseri nedeni ile rezeksiyon yapilan hastalarda KOAH
eslik etmesi PE/DVT gelisimi riski artmaktadir ve bu acidan istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p=0,040) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 43’1 (%95,6) son 1 ay i¢inde major cerrahi oykiisli yoktu.
Hastalarin 2’si (%4,4) son 1 ay i¢cinde mindr cerrahi islem gec¢irmisti. Grup 1 hastalarin higbirisi

son 1 ay icinde major ya da mindr cerrahi gegirmemisti. Grup 1 ve grup 2 hastalarin son 1 ay
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icindeki major ya da mindr cerrahi gegirme Oykiisii agisindan aralarinda istatiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (p=1,0) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 31’inin (%68,9) ailesinde kanser dykiisli mevcuttu. Grup 1
hastalarin 4’1 (%100), grup 2 hastalarin 27’sinin (%65,9) ailesinde kanser Oykiisii mevcuttu.
Grup 1 ve 2 hastalar aile kanser dykiisii acisindan incelendiginde aralarinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=0,294) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 4’iinde (%38,9) tiiberkiiloz 0ykiisti vardi. Grup 2 hastalarin
4’linde (%9,8) tliberkiiloz Oykiisii vardi. Grup 1 hastalarinda higbirinde tiiberkiiloz Oykiisii
yoktu. Grup 1 ve grup 2 hastalar arasindan tiiberkiiloz oykiisii agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmadi (p=1,0) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 13’tinde (%28,9) COVID-19 gecirme dykiisii vardi. Grup 1
hastalarin 3’1 (%75), grup 2 hastalarin 10’u (%24,4) daha 6nce COVID-19 gecirmisti. COVID-
19 gegirme Gykiisii acisindan grup 1 ve grup 2 hastalar arasinda istastiksel olarak anlamli fark

saptanmadi (p=0,66) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 38’1 (%84,4) COVID-19’as1s1 olma Oykiisii vardi. Grup 1
hastalarin 3’1 (%75), grup 2 hastalarin 35’1 (%85,4) COVID-9 asis1 oykiisii vardi. COVID-19
as1 olma Oykiisii agisin grup 1 ve 2 hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0,505) (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin 6’s1 (%13,3) cerrahi 6ncesi neoadjuvan olarak kemoterapi
aldi. Grup 1 hastalarin 1’1 (%25), grup 2 hastalarin 5’1 (%12,2) neoadjuvan kemoterapi aldi.
Grup 1 ve 2 hastalar arasindan cerrahi Oncesi neoadjuvan kemoterapi alma agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,448) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 34’1 (%75,6) VATS, 11°1 (%24,4) acik cerrahi seklinde
oldu. Grup 1 hastalarin 3’1 (%75) VATS, 1’1 (%25) agik cerrahi seklinde opere edilirken grup
2 hastalarin 31’1 (%75,6) VATS, 10°u (%24,4) acik cerrahi seklinde opere edildi. Grup 1 ve
grup 2 hastalarin arasinda VATS ve agik cerrahi olma durumu arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p=1,0) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 17’sine (%37,8) sublobektomi, 26’sma (%57,8)
lobektomi, 2’sine (%4,4) pnomomenktomi yapildi. Grup 1 hastalarin 2’sine (%50)
sublobektomi, 1’ine (%25) lobektomi, 1’ine (%25) pndmonektomi yapildi. Grup 2 hastalarin
25’ine (%61) lobektomi, 15’ine (%36,6) sublobektomi, 1’ine (%2,4) pndmonektomi yapildi.
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Grup 1 ve 2 hastalar arasinda sublobektomi, lobektomi ve pndmonektomi olma durumu

acisindan istatistiksel olarak anlamli1 fark saptanmadi (p=0,076) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama cerrahi siiresi 221.1+65.1 dk, grup 1 hastalarin
(n=4) ortalama cerrahi siiresi 198.7+£56.6 dk, grup 2 hastalarin (n=41) ortalama cerrahi siiresi
223.3£66.1 dakikaydi. Grup 1 ve 2 hastalarin ortalama cerrahi siiresi arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,478) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 6’sinda (%13,3) peroperatif komplikasyon gelisti. Grup
1 hastalarin 1’inde (%25), grup 2 hastalarin 5’inde (%12,2) peroperatif komplikasyon gelisti.
Grup 1 ve 2 hastalar arasinda peroperatif komplikasyon gelisme durumu acisindan istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,448) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 37’sinde (%82,2) peroperatif santral vendz kateter
kullanildi. Grup 1 hastalarin 3’tinde (%75), grup 2 hastalarin 33’iinde (%82,9) peroperatif
santral vendz kateter kullanildi. Grup 1 ve 2 hastalar arasinda peroperatif santral vendz kateter

kullanimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,557) (Tablo 9).

(Calismaya dahil edilen hastalarin toraks tlipii medyan siiresi 3 (1-15) giindiir. Grup 1
hastalarin toraks tiipli medyan siiresi 1,5 (1-2) giin, grup 2 hastalarin 3 (1-15) giindiir. Grup 1
ve 2 hastalar arasinda toraks tiipii medyan siiresi agisindan bakildiginda toraks tiipii medyan
stiresi arttikga PE/DVT gelisme riskini azaldig1 bulundu (p=0,022) (Tablo 9). Toraks tiipii siiresi
ile yatis siiresi arasinda saptanan pozitif yonde korelasyon (r: 0,647 p<0,001) PE/DVT
kemoprofilaksi siiresi ile de yatis siiresi arasinda saptandi (r:0,405, p=0,006) (Tablo 10 ve 11).

Tablo 10. Toraks tiipii siiresinin degiskenlerle korelasyon analizi

PE/DVT kemoprofilaksi siiresi (giin)  Yatis siiresi (giin)

r p r p
Toraks tiipii siiresi (giin) 0,008 0,958 0,647 <0,001
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Tablo 11. Yatis stiresinin PE/DVT kemoprofilaksi siiresi ile korelasyon analizi

PE/DVT kemoprofilaksi siiresi (giin)
r P
Yatis stiresi (giin) 0,405 0,006

(Calismaya dahil edilen hastalarin 42°s1 (%93,3) erken mobilize, 3’1 (%6,7) ge¢ mobilize
oldu. Grup 1 hastalarin tamami erken mobilize oldu. Grup 2 hastalarin 38’1 (%92,7) erken
mobilize oldu, 3’ (%7,3) ge¢ mobilize oldu. Grup 1 ve 2 hastalar arasindan mobilizasyon

durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=1,0) (Tablo 9).

(Calismaya dahil edilen hastalarin hastane yatis medyan siiresi 6 (min 3-max 15) giindii.
Grup 1 hastalarin hastane yatis medyan siiresi 5,5 (3-7) giin, grup 2 hastalarin hastane yatis
medyan siiresi 6 (3-15) giindii. Grup 1 ve 2 hastalarin arasinda hastane yatis medyan siiresi

anlaminda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,390) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalardan emboli kemoprofilaksisi alan hastalarin
kemoprofilaksi alma siiresi medyan degeri 4 (0-27) giindii. Grup 1 hastalarin tamami emboli
kemoprofilaksisi aldi ve kemoprofilaksi siiresi medyan degeri 4,5 (2-7) giindii, grup 2
hastalardan emboli kemoprofilaksisi alanlarin kemoprofilaksi siiresi medyan degeri 4 (0-27)
giindii. Grup 1 ve 2 hastalar arasindan kemoprofilaksi siiresi medyan degeri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,628) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 15’inde (%33,3) postoperatif ddonemde komplikasyon
gelisti. Grup 1 hastalarin higbirinde postoperatif donemde komplikasyon gelismedi. Grup 2
hastalarin 15’inde (%36,6) postoperatif donemde komplikasyon gelisti. Grup 1 ve 2 hastalar
arasinda postoperatif donemde komplikasyon gelisme durumu agisindan istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmadi (p=0,285) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 3’tinde (%6,7) postoperatif donemde kardiyak aritmi
gelisti. Grup 1 hastalarin higbirinde postoperatif donemde kardiyak aritmi gelismedi. Grup 2
hastalarin 3’tinde (%?7,3) postoperatif donemde kardiyak aritmi gelisti. Grup 1 ve 2 hastalar
arasinda postoperatif donemde kardiyak aritmi gelisme durumu agisindan istatistiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (p=1,0) (Tablo 9).
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Calismaya dahil edilen hastalarin Caprini RAM skoru medyan degeri 9 (6-14)’du. Grup
1 hastalarin Caprini RAM skoru medyan degeri 9,5 (8-10)’du. Grup 2 hastalarin caprini RAM
skoru medyan degeri 8 (6-8)’di. Grup 1 ve 2 hastalarin Caprini RAM skoru medyan degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,220) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalarin 3’tinde (%6,7) takiplerinde exitus gelisti. Grup 1
hastalarin 2°si (%50) takiplerinde exitus oldu. Grup 2 hastalarin 1’1 (%2,4) takiplerinde exitus
oldu. Grup 1 ve 2 hastalarin takiplerinde exitus gelisimi agisindan degerlendirildiginde PE/DVT
gelisiminin exitus olma riskini arttirdig: istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,018) (Tablo

9).

Tablo 12. PE/DVT olgulariin 6zellikleri

n (%)
Postoperatif PE/DVT gelisimi siiresi 94.2+34,8 giin
PE yerlesimi ( n=2)
Segmental 1 (%50)
Ana pulmoner arter 1 (%50)
DVT yerlesimi (n=2)
Unilateral 2 (%100)

PE; pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu

Calismaya dahil edilen hastalarin 4’iinde (%8.,9) PE/DVT gelisti. PE/DVT gelisme
ortalama stiresi 94.2+34,8 gilindii. Bu 4 hastanin 2’sinde (%50) DVT, diger 2’sinde (%50)’ PE
gelisti. PE gelisen hastalarin 1’inin (%350) radyolojik olarak trombiis yerlesimi segmetal dalda,
diger 1’inin (%50) yerlesimi ana pulmoner arterdi. DVT gelisen hastalarin tamami unilateral

yerlesimliydi (Tablo 12).
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Tablo 13. PE/DVT gelisen hastalarin genel ve cerrahi 6zellikleri

Olgu 1 Olgu 2 Olgu 3 Olgu 4
Yas 77 74 79 55
Cinsiyet Erkek Erkek Erkek Erkek
VKI 24,96 26,2 24,16 29,4
Sigara Oykiisti 50 paket/y1l 40 paket/y1l 50 paket/yil 60 paket/y1l
Komorbidite KOAH, diger KOAH, kalp KOAH, KAH, Diger
yetmezligi, diger  diger
Kanser tiirii Adenokarsinom Adenokarsinom Skuaméz hiicreli Skuamoz hiicreli
Kanser evresi 1B 1A 1B 1A
Cerrahi tiirii VATS VATS VATS Acik
Cerrahi prosediirii Lobektomi Sublobektomi Sublobektomi Pnémonektomi
Cerrahi siire (dk) 270 210 135 180
Hastane yatis siiresi (giin) 7 4 3 7
Kemoprofilaksi alma Aldi Ald1 Aldi Aldi
durumu
VTE postoperatif kagmecr 117 54 129 77
glin
Postoperatif komplikasyon Yok Yok Yok Yok
Sag kalim PE nedeniyle PE nedeniyle Sag Sag
exitus exitus

VTE; venoz tromboembolizm, PE;pulmoner embolizm, DVT; derin ven trombozu, VATS; video yardiml toraks cerrahisi, KOAH; kronik

obstriiktif akciger hastaligi, KAH; koroner arter hastaligi, diger; hipertansiyon, diabetes mellitus gibi

Tablo 14. Laboratuar parametrelerinin karsilagtirilmasi

Grup 1 Grup 2 Total p degeri
(n=4) (n=41) (n=45)
Lokosit (K/uL) 7,7+£2,8 8 +£2,6 8+2,6 0,862
Trombosit (K/uL) 317,5+157,9 277,7+89,6 281,2+95,6 0,432
D-dimer (ng/L) 0,52(0,32-2,74)  0,47(0,19-6,21)  0,47(0,19-6,21) 0,534

Hastalarin laboratuar parametrelerinden 16kosit, trombosit ve D-dimer degerleri analiz

edildiginde; grup 1 ve 1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 14).
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Tablo 15. Caprini RAM skorlamasina gore hastalarin dagilimi

Caprini RAM  Caprini RAM  Caprini RAM  Total (n:45) p degeri

skoru diistik skoru orta skoru ytiksek

(n:0) (n:34) (n:11)
Grup 1 0 2(%5,9) 2 (% 18,2) 4 (% 8.9) 0,247
Grup 2 0 32 (% 94,1) 9(%81,8) 41 (% 91.1)

Caprini RAM skoru diisiik risk grubunda olan hastamiz yoktu. Caprini RAM orta risk
grubundan 2 hastada (%5,9), yiiksek risk grubundan da 2 hastada (%18,2) PE/DVT gelismesine
ragmen bu sonug istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,247) (Tablo 15, Sekil 3).

Grup 1 hastalarin %50°si Caprini RAM ytiksek risk grubundayken, grup 2 hastalarin
%22’si Caprini RAM yiiksek risk grubundadir (p=0,247) (Sekil 3).

Grup 1 ve 2'nin Caprini RAM skorlamasi

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Grup 1 Grup 2

M Caprini skoru;orta M Caprini skoru; yiksek

Sekil 3. Grup 1 ve 2’nin Caprini RAM skorlamasinin karsilagtiriimasi
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5. TARTISMA

Calismamizda akciger kanserinden opere olan hastalarda; cerrahinin sekli, biiytkligii ve
stiresi, kanserin tiirii ve evresi, hastanede yatis siiresi, mobilizasyon zamanlamasi, postoperatif
komplikasyonlarin gelismesi, emboli profilaksisinin uygulanmasi ve Caprini RAM skorundan
bagimsiz olarak %8,9 oraninda PE/DVT gelistigi saptandi. Caprini RAM skoru PE/DVT
gelisenlerin yarisinda yiiksek riskli diger yarisinda orta riskli olmasina ragmen istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi. Caprini RAM skoruna gore gruplandirildiginda da; yiiksek riskli
hastalarin %18,2’sinde, orta risklilerin ise %5,9’unda PE/DVT gelismistir. Ancak bu sonug¢ da
istatiksel olarak anlamli bulunmadi. Komorbiditelerden KOAH’1n varligi PE/DVT gelismesi
acisindan oldukca anlamli bulundu. Postoperatif PE/DVT gelisme siiresi ortalama 94.24+34,8
giin olup bu PE/DVT grubunda mortalitenin belirgin olarak yiiksek oldugu izlendi.

Kanser hastalarinda tan1 sonrasi ilk yilda %8 civarinda kanser iliskili VTE gelismektedir.
Akciger kanserinin VTE insidanst %7-13 arasinda degismektedir (206,207). Toraks cerrahisi
sonrast VTE insidansi agisindan otopsi vakalarina bakildiginda insidans %6,6 kadar bulunmus
(208). 45 hastay1 dahil ettigimiz ¢alismamizda semptomatik olan PE/DVT insidansi %8,9
olarak saptandi. Wang ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise akciger kanseri i¢in VTE
insidans1 %14,5 olarak bildirilmistir (209). Wang ve arkadaslarinin VTE insidansini daha
yuksek bulmalarinin sebebi preoperatif ve postoperatif tarama amacli venéz doppler USG ve
D-dimer diizeyi takibi yaparak asemptomatik hastalar1 da tespit etmis olmalari olabilir. Cui ve
arkadaslar1 339 hastay1 igeren ¢alismasinda akciger kanseri icin VTE insidans1 %11,5 bulmuslar

(210).

Caprini RAM risk skoruna gore orta riskli hastalarda; kanama riski VTE riskinden yiiksek
degilse en aza 7-10 giin olmak iizere cerrahi sonrasi kemoprofilaksi dnerilirken (196) yiiksek
riskli grupta en az 30 giin kemoprofilaksi 6nerilmektedir (197). Hachey ve arkadaslar1 akciger
kanseri rezeksiyonu yapilan Caprini RAM skoru yiiksek puan olan hastalara toplam 1 ay
kemoprofilaksi vermis ve sonucunda VTE insidansin1 %2,6 olarak raporlanmistir (211). Bizim
calismamizda VTE insidanst postoperatif 6 aylik donem takip edildigi i¢in daha yiiksek ¢ikmig
olabilir. Ayrica Hachey ve arkadaslari Caprini RAM skoru yiiksek olan hastalarinin
kemoprofilaksi siiresini 1 aya tamamlayarak belki de birka¢ VTE olaymin gerc¢eklesmesini
onlemis olabilirler. Bizim calismamizda ise hastalar sadece yatis1 boyunca kemoprafilaksi

aldilar. Ancak toraks tiipiis siiresi uzayan hastalarimiz daha uzun siire hastanede yatmis ve bu
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nedenle kemoprofilaksi siiresi de daha uzun olmus ve bu grupta PE/DVT de daha az
gOrilmiistir.

Hui ve arkadaslar1 akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalarda Caprini RAM skoru
degerlerini arastirmis; VTE gelisen grupta 10,8, VTE gelismeyen grupta 7,5 oldugunu
raporlamigtir. Caprini RAM skoru yiiksek riskli olanlarin %13,3’linde, orta olanlarin
%2,2’sinde VTE gelistigini, diisiik grupta ise VTE gelismedigini, boylelikle yiiksek Caprini risk
grubu ile VTE gelisimi arasindaki iliskiyi saptamistir (212). Bizim ¢alismamizda ise Caprini
RAM skoru medyan degeri VTE olmayan grupta 8(6-8), VTE olan grupta 9,5(8-10) olup;
PE/DVT gelisenlerin %50’sinde Caprini RAM skoru yiiksek riskli, %50’sinde de orta riskliydi.
Hastalar1 Caprini RAM skoruna gore gruplandirdigimizda yiiksek riskli olan grubun
%18,2’sinde, orta riskli grubun %5,9’unda PE/DVT gelistigini saptadik. Her ne kadar istatiksel
olarak anlamli olmasa da Caprini RAM skoru yiiksek olan hastalarda daha fazla oranda
PE/DVT gelistigini saptadik.

KOAH’da kronik hipoksi ile eritrositoz tetiklenir, koagiilasyon faktorlerinin klirensi
bozulur, KOAH’in yaptigi inflamasyon ile endotel disfonksiyonu gelisir ve olusan
hiperkoagiilabite sonucu olarak VTE riski artar (213-215). Hachey ve arkadaslarinin 2015
yilinda akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalara yaptigi c¢alismada Caprini RAM
puanlamasinda yer alan KOAH 1n dahil oldugu anormal akciger fonksiyonu puani alma durumu
VTE olmayan grupta %48,7, VTE grubunda %50 oraninda saptanmis olup istatistiksel olarak
anlamli bulunmamistir (216). Bizim ¢aligmamizda ise VTE olan grupta %75, VTE olmayan
grupta ise %19,5 oraninda KOAH hastalig1 komorbidite olarak eslik etmekteydi. Bunun sebebi
akciger kanseri ve KOAH hastaliginin ortak risk faktoriiniin sigara dykiisii olmasi olabilir.
Calismamizdaki hastalarin %93,3’iinde komorbidite eslik etmekteydi ancak bu hastaliklardan
sadece KOAH ile PE/DVT gelisimi arasinda anlamli iliski saptandi. Bu sonug; Caprini RAM
skorlamasinda KOAH’1n dahil edildigi anormal akciger fonksiyonunun puan degerinin daha

yuksek olmasi1 gerektigini diistindiirmektedir.

Ulkemizde ¢ok merkezli olarak yapilan bir calismada akciger kanserlerinin %37.1’i
skuamoz hiicreli akciger kanseri iken %31.1°1 de adenokanser olarak saptanmistir (217). Bizim
caligmamizda ise en sik gorlilen akciger kanser tiiri adenokarsinomdu. Akciger
adenokarsinomunda skuamoz hiicreli kansere gore VTE riskinin daha yiiksek olduguna dair
caligmalar (218-221) olsa da ¢alismamiz bu sonucu desteklemedi. Calismamizda kanserin
evresi ile VTE gelisimi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi. Hachey ve

arkadaslar1 da 2015 yilinda yaptig1 calismada en sik akciger kanser tiirii olarak adenokarsinom

44



gorildiigilinii raporlamis, kanser tiirii ve evresi ile VTE arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptamamustir (216).

Cui ve arkadaglar1 akciger kanseri nedeniyle rezeksiyon yapilan hastalardan VTE
grubunda preoperatif ortalama D-dimer diizeyi 0,41 ng/L, VTE olmayan grupta 0,19ng/L
bulunmus olup preoperatif D-dimer yiiksekliginin VTE riskini arttirdigin1 bildirmistir (222).
Bizim c¢alismamizda ise preoperatif D-dimer medyan degeri grup 1 hastada 0,520 ng/L, grup 2
hastada 0,470 ng/L olup istatistiksel olarak anlaml1 fark bulunmadi. D-dimer diizeyinin bilhassa
yash ve komorbiditesi olan hastanede yatan hastalarda giivenilirligi diisiiktiir (95,98).

VATS ile acgik cerrahi yaklasimda VTE gelismesini karsilastiran bir ¢alismada; agik
cerrahi uygulananlarin %18,91’inde VTE gelisirken; VATS yapilan olgularda bu oran %9,43
olarak raporlanmistir (210). Ding ve arkadaslarinin 2023 yilinda yayinladig1 akciger kanseri
rezeksiyonu yapilan hastalara yaptig1 ¢aligmada ise bizim ¢alismamizda oldugu gibi VATS ve

acik cerrahi yaklasimi ile VTE arasinda anlamli bir iligki saptanmamustir (223).

Cui ve arkadaslar1 akciger kanseri rezeksiyonu yapilan hastalarda, lobektomi ile
sublobektomi yapilan olgular1 VTE gelismesi agisindan karsilastirdiginda; VTE olgularinin
%80’ine lobektomi, %20’sine sublobektomi uygulandigimni bildirmistir (222). Hachey ve
arkadaslar1 da 2015 yilinda yaptiklar1 ¢alismada bizim g¢aligmamizda oldugu gibi cerrahi
yaklasim ve prosediir (sublobektomi, lobektomi, pndmonektomi olma durumu) agisindan VTE

olan ve olmayan grupta istatistiksel olarak anlamli fark saptamamuistir (216).

Wang ve arkadaglar1 akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalarda ameliyat siiresinin 3
saat ve lizerinde oldugunda VTE insidansin1 %17,4 olarak saptamis ve cerrahi siiresi artisinin
VTE riskini arttirdigimi bildirmistir (209). Bizim ¢alismamizda ise VTE gelisen hastalarin
cerrahi ortalama siiresi 198,7£56,6 dakika olup grup 1 ve grup 2 hastalar arasinda cerrahi siire
acisindan anlaml fark saptanmadi. Calismamizda cerrahi siiresi diger ¢alismalardaki cerrahi
stireleri benzer olup bizim ¢alismamizda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmama sebebi

hasta sayimizin az olmasi sebebi ile olabilir.

Bizim c¢alismamizda tiim hastalarin hastane yatig medyan siiresi 6 (3-15) giin olup VTE
gelisen grup 1 hastalarin hastane medyan yatis siiresi 5,5 (3-7) giindiir. VTE riski ile hastane
yatig siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi. Cui ve arkadaslarinin 2018
yilinda yayinladigi calismada ortalama hastane yatis siiresini VTE gelisen grupta 14.1+£0.9 giin,
VTE gelismeyen grupta 13.0+0.3 giin olarak bulmuslar ve VTE gelisen ve gelismeyen grup

arasinda bizim ¢alismamizda oldugu gibi istatistiksel olarak anlamli fark bulmamisglar (210).
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Wang ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada ise VTE gelisen hastalarin ortalama hastane yatis
stiresi 16 giin olup hastane yatis siiresi artisginin VTE riskini arttirdigini istatistiksel olarak
anlamli bulmuglar (209). Bizim ¢alismamizda grup 1 ve grup 2 arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark ¢ikmamasinin sebebi hastalarin Wang ve Cui’nin yaptigi calismaya gore belirgin

sekilde daha kisa siireli hastane yatislar1 olup, erken taburcu olmalar1 olabilir.

Yasla birlikte prokoagiilan faktorlerin yapiminin antikoagiilan faktorlere gére daha ¢ok
azalmasi nedeniyle yasla birlikte tromboz riski artmaktadir (57). Wang ve arkadaslar1 akciger
kanseri rezeksiyonu olan hastalar1 60 yas ve alt1 ile 60 yas iizeri olarak iki gruba ayirmis. 60
yas iizerinde VTE insidansinin arttigina dikkat ¢ekmistir (209). Calismamizda yas ile PE/DVT
gelismesi arasinda anlamli iliski saptanmadi. Bizim ¢aligmamizda da diger ¢caligmalar gibi VTE
gelisen grupta gelismeyen gruba gore yas daha yiiksek bulundu ancak yas artis1 ile VTE riski
artigt istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Bunun sebebi ¢aligmamizin hasta sayisinin az

olmasi olabilir.

Calismamizda VTE geligim siiresi ortalama 94.254+34.8 giindii. Hachey ve arkadaslarinin
2015 yilinda akciger kanseri rezeksiyon yapilan hastalarda VTE gelisim medyan siiresini 10 (4-
37) giin bulmusglar (216). Hui ve arkadaslarinin akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalara
yaptig1 calismada VTE gelisme medyan siiresini 10 giin bulmuslar (212). Yoon ve arkadaslar1
akciger rezeksiyonundan yillar sonra kalan pulmoner vaskiiler yapilarin giidiigiinde tromboz
gelistigini gosterdigi iki vaka bildirmistir. Vakalardan biri akciger kanseri rezeksiyonundan 2
yil sonra, diger vaka ise kronik ampiyem ve nekrotizan pnémoni sonrasi sag pnodmonektomi
ameliyatindan yillar sonra nefes darlig1 ile bagvurusu sirasinda pulmoner vaskiiler giidiik
alaninda tromboz goriilmesi ile tami almistir. Bu vaka bildirileri gosteriyorki akciger
rezeksiyonundan yillar sonra bile cerrahiye bagli pulmoner vaskiiler yapilarin primer trombozu

gelisebilmektedir (224).

Akciger kanseri hastalar1 VTE acisindan yiiksek risk altindadir. Ayrica bu hastalarda VTE
gelistiginde ise prognozun kotii oldugu ve erken oliimler ile sonuclandigr goriilmiistiir (225-
227). PE’ye bagh 30 giinliikk mortalite %]1.8 olarak bulunmustur (29). Henna Maria ve
arkadaslarinin 2024 yilinda yayinladigi calismada akciger kanseri nedeni ile rezeksiyon yapilan
ve hastane yatis1 boyunca tromboprofilaksi alan hastalar1 inceledegi calismada 5 yillik
mortaliteyi %44,4 olarak raporlamistir (228). Biz ise ¢alismamizda postoperatif 6 aylik donemi
inceledik ve PE/DVT grubunda mortaliteyi %50 olarak saptadik.
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6. SONUC

Akciger kanseri nedeniyle rezeksiyon yapilan 45 olgunun PE/DVT gelisimi agisindan

incelendigi calismamizin sonuglari;

1.

2.

Hastalarin 8’1 (17,8) kadin, 37’si (82,2) erkekti.
Hastalarin medyan yas1 65 (31-79) idi.

En sik goriilen kanser tiirli adenokanserdi. Hastalarin 27°si (%60) adenokanser, 13’1
(%28,9) skuamdz hiicreli, 1’1 (%2,2) karsinoid tiimor, 4’1 (%8,9) diger grup (2 hasta
biiytik hiicreli tiimor, 2 hasta adenokarsinom ve skuamoz hiicreli senkron tiimor) kanser

tiiriiydii.

Hastaligin en sik goriilen kanser evresi 1A’yd1. Hastalarin 26°s1 (%57,8) evre 1A, 6’s1
(%13,3) evre 1B, 5’1 (%11,1) evre 2B, 5’1 (%11,1) evre 4A, 2’si (%4.,4) evre 2A, 1’1
(%2,2) evre 3A’yd1.

Hastalarin %93,3’iinde en az bir komorbidite mevcuttu. En sik goriilen komorbiditeler;
KOAH (%24.,4), KAH (%24,4) ve obezite (%24,4) olarak siralanmaktadir. PE/DVT
gelisen hastalarin %75’inde KOAH eslik etmektedir ve KOAH eslik etme durumunun

VTE riskini arttirdig1 ¢aligsmamizda istatistiksel olarak anlamli bulundu.

34 hasta (%75,6) VATS yontemi ile opere edilmis, en sik lobektomi prosediirii
uygulanmisti (%57,8, n=26). Ortalama cerrahi siiresi 221.1+£65.1°di.

Calismaya dahil edilen 45 hastanin 4’1 (%8,9) VTE (2 hastada pulmoner PE, 2 hastada
DVT) gelisti.

Hastalarin 11°1 (%24,4) Caprini RAM yiiksek riskli grupta, 34’si (%75,6) orta risk

grubunda yer almakta olup hicbir hasta Caprini RAM disiik riskli saptanmadi.
Hastalarin Caprini RAM medyan degeri 9 (6-14)’du.

Yiiksek riskli olan grubun %18,2’sinde, orta riskli grubun %35,9’unda PE/DVT
gelismesine; PE/DVT gelisenlerin de %50’°sinin Caprini RAM skoru yiiksek riskli

olmasina ragmen bu sonug istatistiksel olarak anlamli bulunmadi.

10. Hastalarin postoperatif PE/DVT gelisme siiresi ortalama 94.2+34,8 giindii.
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11. Hastalarin 3’1 (%6,7) takiplerinde exitus oldu. VTE gelisen hastalarin 2’si (%50)
takiplerinde exitus oldu. VTE gelisimi akciger kanseri rezeksiyonu sonrasi mortaliteyi

arttirmaktadir.
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7. ONERILER

Calismamizdaki bulgular neticesinde; akciger kanseri rezeksiyonu olan hastalarda
Caprini RAM skorunun yiiksek olmasi VTE i¢in uyarict olmalidir. Hastalarda KOAH eslik
etme durumu VTE riskini arttirmaktadir. Ancak Caprini RAM skorlamasinda karsilig1 diistiktiir,

bu nedenle puanlanmasinin arttirilmasi gerekmektedir.

Calismamizda akciger kanseri nedeni ile rezeksiyon yapilan hastalarda postoperatif
PE/DVT gelisme siiresi ortalama 94.2+34,8 giin olup VTE gelisimi durumunda mortalitenin
artt1g1 bulunmustur. Bu sebeple postoperatif 4 aylik siirecte VTE acgisindan uyanik olunmali,
saptandiginda erken taninmali ve tedavi edilmelidir. Caprini RAM skoru ytiksek riskli olan

hastalarda VTE onlenmesi agisindan da kemoprofilaksi siiresinin uzatilmasi diistiniilmelidir.

Arastirmamizin tek merkezli olmasi, arastirma siliremizin kisitli olmasi sebebi ile
calismaya dahil edilen hasta sayimiz az olmustur. Bu sebeple bazi degiskenlerimizin
degerlendirilmesi kisithidir. Caprini RAM ve komorbiditelerin VTE gelisimi iizerine ¢ok
merkezli ve genis hasta serileri iizerinde ¢alismalar yapilmasi; postoperatif VTE gelisiminin
onlenmesi, gelistiginde ise taninmasi ve takibi agisindan farkindaligin artis1 ve mortalite

azalmasini saglayabilir.
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