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Amaç: Akciğer kanseri olan hastalarda venöz tromboem-
boli insidansı tespit edildi, venöz tromboemboli ile kan-
serin histopatolojik tiplendirmesi, evresi, tedavisi ve eşlik 
eden kronik hastalıklar arasındaki ilişkiler değerlendi-
rildi.
Çalışma planı: Ocak 2006 - Mayıs 2009 tarihleri ara-
sında kliniğimizde tanı ve tedavisi yapılan ve dosya veri-
lerine ulaşılabilen 137 akciğer kanserli hasta (126 erkek, 
11 kadın; ort. yaş 58±28 yıl; dağılım 24-78 yıl) geriye 
dönük olarak planlanan bu çalışmaya alındı. Venöz trom-
boembolinin tanısı için klinik bulgular, toraks bilgisayar-
lı tomografi-anjiyografi, ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi 
ve Doppler ultrasonografi bulguları esas alındı. Tromboze 
ven adı kaydedildi.
Bul gu lar: Hastaların %8.8’inde venöz tromboemboli tes-
pit edildi. Sigara içen 121 hastanın %9.1’inde venöz trom-
boemboli vardı. Hastaların %44.6’sında başka hastalık-
lar var idi. Bazı hastalarda birden fazla eşlik eden hasta-
lık (kronik obstrüktif akciğer hastalığı, arteryel hipertan-
siyon, koroner arter hastalığı, diyabetes mellitus, konjes-
tif kalp yetmezliği) var idi. Venöz tromboembolili hasta-
larda eşlik eden hastalık görülme oranı yaklaşık %58.3 idi. 
Hastaların %22.6’sı küçük hücreli akciğer kanseri, %77.4’ü 
küçük hücreli dışı akciğer kanseri idi. Venöz tromboemboli, 
küçük hücreli akciğer kanserli hastaların %6.4’ünde, küçük 
hücreli dışı akciğer kanserli hastaların ise %9.4’ünde tes-
pit edildi. Histopatolojik olarak tromboembolili hastaların 
%50’sinde adenokanser tespit edildi. Kanser olan hastaların 
%58.3’ü ileri evre idi ve yine kanserli hastaların %58.3’ünde 
birinci basamak tedavi sırasında venöz tromboemboli geliş-
ti. Hastaların %53.8’inde metastaz bulunmakta idi.
Sonuç:Her ne kadar istatistiksel olarak anlamlı olma-
sa da venöz tromboemboli görülme oranı, adenokar-
sinomlu, ileri evre kanserli, metastaz yapmış ve kro-
nik komorbiditesi olan grupta daha yüksek idi. Bu oran 
kemoterapi uygulanan hastalarda da hafif bir şekilde 
yüksek idi.
Anah tar söz cük ler: Akciğer kanseri; metastaz; venöz tromboem-
bolizm.

Background:The incidence of venous thromboembolism in 
lung cancer patients was investigated and the relationships 
between venous thromboembolism and histopathological 
types, stage, and treatment of the cancer, as well as accom-
panying chronic diseases were evaluated.
Methods: This retrospective study was based on the evalu-
ation of the files of 137 lung cancer patients (126 males, 11 
females; mean age 58±28 years; range 24 to 78 years), who 
were diagnosed and treated in our clinic between January 
2006 and May 2009. The diagnosis of venous thromboem-
bolism was based on the clinical findings and the findings of 
the thorax computed tomography-angiography, ventilation-
perfusion scintigraphy, and Doppler ultrasound. The name 
of the thrombosed vein was recorded.
Results:Venous thromboembolism was determined in 8.8% 
patients. Of 121 smokers, 9.1% had venous thromboembolism. 
Other diseases were present in 44.6% of patients. Some patients 
had more than one accompanying disease (chronic obstructive 
lung disease, arterial hypertension, coronary artery disease, 
diabetes mellitus, congestive heart failure). The incidence rate 
of accompanying diseases in the patients with venous thrombo-
embolism was 58.3%. Of the patients, 22.6% had small cell lung 
cancer, while 77.4% had non-small cell lung cancer. Venous 
thromboembolism was present in 6.4% of the patients with 
small cell lung cancer, and in 9.4% of the patients with non-
small cell lung cancer. Histopathologically, adenocarcinoma 
was detected in 50% of the patients with venous thromboem-
bolism. The cancer in 58.3% of the patients with venous throm-
boembolism was in its advanced stage, and the cancer in 58.3% 
of the patients developed venous thromboembolism during first 
step treatment. Metastasis was noted in 53.8% of patients.
Conclusion:Although the differences were not statistically 
significant, the incidence rate of venous thromboemboli 
was higher in the group of patients with adenocarcinoma, 
advanced stage cancer, metastasis, and chronic comorbidity. 
It is also slightly higher in patients who were administered 
chemotherapy.
Key words: Lung cancer; metastasis; venous thromboembo-
lism.

Geliş tarihi: 11 Kasım 2009   Kabul tarihi: 30 Aralık 2009

Yazışma adresi: Dr. Şule Karadayı. Cumhuriyet Üniversitesi Tıp Fakültesi, İlk ve Acil Yardım Anabilim Dalı, 58140 Sivas.
Tel: 0346 - 258 05 28   e-posta: sulekaradayi73@yahoo.com



Arslan et al. Venous thromboembolism risk in patients with lung cancer

Turkish J Thorac Cardiovasc Surg  2010;18(4):305-309306

Venöz tromboemboli (VTE), kanser hastalarında 
morbidite ve mortalitenin önemli bir nedenidir. Venöz 
tromboemboli oluşumunda yaş, cinsiyet, immobilizas-
yon, cerrahi, oral kontraseptif kullanımı, hamilelik ve 
kanser önemli risk faktörleri arasında kabul edilmek-
tedir.[1] Venöz tromboemboli insidansı normal nüfusta 
yaklaşık %0.1 olarak kabul edilirken, kanserli hastalar-
da bu oran %15 civarındadır.[2-4]

Kan pıhtılaşma sistemi ile ilgili bilgiler (Wirchow  
triadı) 19. yy ortalarına dayanmaktadır.[1] Daha sonra 
kanser hastalarında komplikasyon olarak venöz trom-
boz ile ilgili pek çok çalışma yapılmıştır.[5-7] Bununla 
birlikte batı ülkelerinde erkek ve kadınlarda yüksek 
oranda ölüme neden olan kanserler arasında ikinci sık-
lıkta görülen akciğer kanseri ile ilgili çalışmalar sınır-
lıdır.[8]

Bu çalışmada amacımız, akciğer kanseri olan hasta-
larda VTE oranını tespit etmek, VTE ile akciğer kan-
serinin histolojik tiplendirmesi, evresi, kanser tedavi-
si ve kronik komorbidite arasındaki ilişkiyi değerlen-
dirmektir.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Bu geriye dönük çalışmada Ocak 2006 - Mayıs 2009 

tarihleri arasında kliniğimizde yatan 137 akciğer kan-
serli hasta (126 erkek, 11 kadın; ort. yaş 58±28 yıl; dağı-
lım 24-78 yıl) irdelendi. Hastaların yaşları, cinsiyetle-
ri, laboratuvar bulgularından kan trombosit ve hema-
tokrit düzeyleri kaydedildi. Hastaların sigara içme alış-
kanlıkları ve maligniteye eşlik eden kronik hastalık-
ları, tümörün tipi ve evresi kaydedildi. Venöz trombo-
embolinin tanısı için klinik bulgular, toraks bilgisayar-
lı tomografi-anjiyografi, ventilasyon-perfüzyon sintig-
rafisi ve ayrıca Doppler ultrasonografiden yararlanıldı. 
Trombozun olduğu venin adı kaydedildi. Toplanan veri-
ler istatistiksel analiz için Windows 14.0 versiyon SPSS 
(SPSS Inc., Chicago, Illinois, USA) programına yük-
lendi. Chi square testi uygulandı. Odds ratio (OR) %95 
güven aralığı (GA) ile hesaplandı. P<0.05 değeri anlam-
lı olarak kabul edildi.

BULGULAR
Yüz otuz yedi hastanın 12’sinde (%8.8) VTE (12 

erkek, ort. yaş 60±12 yıl; dağılım 36-76 yıl) tespit edil-
di. Çalışmaya alınan hastaların %88.3’ü (n=121) sigara 
içiyor idi. Venöz tromboemboli görülen olgularda siga-
ra içme oranı yaklaşık %91.7 (n=11) idi. Sigara içenlerin 
%9.1’inde VTE tespit edilir iken içmeyenlerde bu oran 
6.3 idi (OR, 0.67; GA, 0.03-5.67). Olguların sigara içme 
alışkanlıkları tablo 1’de gösterilmiştir.

Hastaların %44.6’sında eşlik eden başka hastalık-
lar var idi. En sık eşlik eden hastalıklar kalp hastalık-
ları ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) idi. 
Bazı hastalarda birden fazla eşlik eden hastalık (KOAH, 
arteryel hipertansiyon, koroner arter hastalığı, diyabe-
tes mellitus, konjestif kalp yetersizliği) var idi. Venöz 
tromboemboli görülen olgularda ek hastalık oranı yak-
laşık %58.3 idi. Ek hastalığı olanların %11.5’inde VTE 
belirlenirken ek hastalığı olmayanlarda bu oran %6.5 idi 
(OR, 1.84; GA, 0.49-7.14; Tablo 1).

Sekiz hastada (%5.8) trombosit düzeyleri normalin 
üzerinde idi. Hematokrit değeri beş hastada (%3.6) nor-
malden yüksek bulundu. Trombositozu ve hemotokrit 
değeri yüksek olan hiçbir hastada VTE tespit edilmedi.

Çalışmaya alınan 137 olgudan 31’i (%22.6) küçük 
hücreli akciğer kanseri (KHAK), 49’u (%37.2) yassı 
hücreli karsinom, 39’u (%28.3) adenokarsinom, 15’i 
(%10.2) ise tiplendirilemeyen küçük hücreli dışı akci-
ğer kanseri (KHDAK) idi. Küçük hücreli akciğer kan-
serli hastaların %82.4’ü yaygın evre idi. Küçük hücre-
li akciğer kanseri olan hastaların %6.4’ünde VTE tespit 
edildi. Venöz tromboemboli tespit edilen hastaların ise 
%16.7’si KHAK idi. Küçük hücreli dışı akciğer kanser-
li hastaların %65.1’i ileri evrede idi. Küçük hücreli dışı 
akciğer kanserli hastaların %9.4’ünde VTE tespit edil-
di. Venöz tromboembolili hastaların %83.3’ü KHDAK 
idi (Tablo 2).

Venöz tromboembolinin görülme zamanı genellikle 
kemoterapötik ajanların birinci (%8.1) ve ikinci (%7.7) 
basamak tedavi dönemine denk gelmekte idi. Hastalara 

Tablo 1. Sigara içme ve komorbidite durumunun venöz tromboemboli ile ilişkisi
 Venöz tromboemboli
 Olan (n=12; %100) Olmayan (n=125; %100) Oran (%8.8) OR (%95GA) p*
 Sayı Yüzde Sayı Yüzde 

Sigara içme durumu
Sigara içen (n=121; %88.3) 11 91.7 110 88.0 9.1
Sigara içmeyen (n=16; %11.7) 1 8.3 15 12.0 6.3

Medikal komorbidite 
Komorbidite var (n=61; %44.5) 7 58.3 54 88.0 11.5
Komorbidite yok (n=76; %55.5) 5 41.7 71 12.0 6.5

*p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi; OR: Odds ratio; GA: Güven aralığı.

0.67 (0.03-5.67)

1.84 (0.49-7.14)

p=0.926

p=0.313
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uygulanan tedavi ile VTE arasındaki ilişki tablo 3’de 
gösterilmiştir.

Venöz tromboembolili hastaların (n=12) tümünde 
toraks bilgisayarlı tomografi-anjiyografi ile sadece pul-
moner arterde trombüs görülür iken, Doppler ultraso-
nografi ile alt eksremitede sıklık sırasına göre femo-
ral venlerde %37.5 (n=3), iliyak venlerde %25.0 (n=2), 
iliyak-femoral venlerde %25.0 (n=2) ve popliteal venler-
de %12.5 (n=1) trombüs tespit edildi.

TARTIŞMA
Biz bu çalışmada 137 akciğer kanserli hastanın 

12’sinde (%8.8) VTE tespit ettik. Malign hastalarda 
VTE’nin gelişmesi, birden çok mekanizmayı kapsayan 
bir olay gibi görünmektedir. Nekroza veya akut faz reak-
tanlarının salınımına bağlı gelişen inflamasyon ve staz 
gibi hemodinamik bozukluklar bunlar arasında sayı-
labilir. Tümöre özgü mekanizmalar, antikoagülanların 
daha az ve prokoagülan proteinlerin daha fazla yapımı-
na neden olabilir; bu durum, kanser hastalarındaki aşırı 
pıhtılaşma eğilimine katkıda bulunabilir.[9] Son yıllarda 

akciğer kanseri insidansının artmasına karşın, tüm akci-
ğer kanserlerinin yaklaşık %80’ini oluşturan KHDAK 
ile beşte birinden sorumlu olan KHAK’de VTE insidan-
sına ilişkin yayınların sayısı azdır. Venöz tromboemboli 
ile akciğer kanseri arasındaki ilişki bildirildiğinden bu 
yana 20 yılı aşkın bir süre geçmiştir.[10,11] Blom ve ark.
[12] 537 KHDAK’li hastada VTE riskinin, genel toplum-
daki riske göre 20 kat daha yüksek (standardize edilmiş 
morbidite oranı: 20.0; dağılım 14.6-27.4) olduğunu bil-
dirmişlerdir. Khorana ve ark.[13] çalışmalarında hastane-
ye yatan kanserli hastaların %4.1’inde VTE tespit etmiş-
lerdir. Mehiç ve ark.[14] KHDAK’li hastalarda VTE ora-
nını yaklaşık %5.9 bulmuşlardır. Chew ve ark.[15] 91933 
yeni tanılı akciğer kanserli hastada yaptıkları çalışmada 
kanser tanısının birinci yılında %3.0 oranında VTE tes-
pit etmişlerdir. Levi ve ark.[16] Amerikan Toraks Derneği 
2006 Uluslararası Konferansı’nda verilerini sundukla-
rı çalışmada ardışık 598 hastada VTE oranını %12.2 
(n=73) olarak bildirmişlerdir.

Yapılan çalışmalarda KHDAK’li hastalarda VTE 
görülme oranının KHAK’li hastalardan daha yüksek 

Tablo 2. Akciğer kanserlerinde patoloji ve evrenin venöz tromboemboli ile ilişkisi
 Venöz tromboemboli
 Olan (n=12; %100) Olmayan (n=125; %100) Oran (%8.8) p
 Sayı Yüzde Sayı Yüzde  Ki-kare

Patoloji
 Küçük hücreli (n=31; %22.6) 2 16.7 29 23.2 6.5
 Yassı hücreli (n=50; %36.5) 3 25.0 47 36.6 6.0
 Adenokarsinom (n=41; %29.9) 6 50.0 35 28.0 14.6
 Tiplendirilemeyen (n=15; %10.9) 1 8.3 14 11.2 6.7

Klinik evre (KHDAK) 
 Erken evre (1-3A) (n=39; %36.8) 3 25.0 36 28.8 7.7
 İleri evre (3B- 4) (n=67; %63.2) 7 58.3 60 48.0 10.4

Klinik evre (KHAK)
 Yaygın evre (n=27; %87.0) 2 16.7 25 20.0 7.4
 Sınırlı evre (n=4; %12.9) 0 0 4 0.3 0

Metastaz
 Var (n=60; %43.8) 7 58.3 53 42.4 11.7 p=0.287
 Yok (n=77; %56.2) 5 41.7 72 57.6 6.5 Ki-kare: 1.13

KHDAK: Küçük hücreli dışı akciğer kanseri; KHAK: Küçük hücreli akciğer kanseri.

p=0.468

p=0.863

Ki-kare: 2.54

Ki-kare: 0.74

Tablo 3. Akciğer kanserlerinde tedavi şeklinin venöz tromboemboli ile ilişkisi
 Hasta sayısı (n=137; %100) VTE görülme oranı (%8.8) VTE’li hasta sayısı (n=12; %100)

 Sayı Yüzde Yüzde Sayı Yüzde

VTE’nin görülme zamanı   
Tedaviden önce 137 100.0 0.01 1 8.3
Birinci basamak tedavi sırasında 86 62.8 8.1 7 58.3
İkinci basamak tedavi sırasında 26 19.0 7.7 2 16.7
Destek-palyasyon sırasında 22 16.1 4.5 1 8.3
Ameliyat sonrası erken dönem 21 15.3 4.8 1 8.3

VTE: Venöz tromboemboli.
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olduğu tespit edilmiştir.[15,16] Küçük hücreli dışı akci-
ğer kanserleri arasında adenokarsinomlu hastalar-
da derin ven trombozu (DVT) oranının daha fazla 
olduğu bildirilmiştir.[12,14,15] Müsin üreten adenokar-
sinomların prokoagülatör sekresyonları artırabilece-
ği, müsinin plateletleri aktive etiği ve mikrovaskü-
ler sistemde mikro trombüsler oluşturması nedeniy-
le VTE’nin daha yüksek oranda görüldüğü belirtil-
mektedir.[12-17] Bizim çalışmamızda da VTE oranı, 
KHAK’li (VTE görülme oranı %6.4) hastalarda, 
KHDAK’li hastalara (VTE görülme oranı %9.4) göre 
daha düşük bulundu. Çalışmamızda %22.6’sı KHAK 
olan hastaların %6.4’ünde VTE tespit edildi. Venöz 
tromboemboli tespit edilen hastaların ise %16.7’si 
KHAK idi. Küçük hücreli dışı akciğer kanserli hasta-
ların %9.4’ünde VTE tespit edildi. Venöz tromboem-
bolili hastaların %83.3’ü KHDAK idi. Venöz trom-
boemboli, histopatolojik tip olarak en sık (%50) ade-
nokarsinomlu hastalarda (diğer histolojik tiplerden 
yakalaşık 2 kat daha fazla) tespit edildi. Mehiç ve 
ark.[14] VTE’li hastaların %65.2’sinde adenokarsinom 
tespit etmişlerdir.

Kanserli dokunun büyümesi ve kanserin yayılma-
sı sonucu daha fazla trombin oluşturulduğundan VTE 
riski de artmaktadır.[18-21] Son çıkan yayınlarda da yay-
gın veya ileri evre akciğer kanserli hastalarda VTE’nin 
erken evre akciğer kanserli hastalardan daha fazla 
görüldüğü belirtilmiştir.[14,15] Bizim çalışmamızda da 
yaygın veya ileri evre ve metastatik akciğer kanserli has-
talarda DVT oranı daha yüksek idi. Derin ven trombo-
zu tespit edilen hastaların %58.3’ü ileri evre KHDAK’li 
hastalar idi. Mehiç ve ark.nın[14] çalışmasında bu oran 
%84.8 olarak tespit edilmiştir.

Çalışmamızda VTE’nin görülme zamanı genelik-
le kemoterapötik ajanların tedavi dönemine denk gel-
mekte idi. Kemoterapinin kanserli hastalarda tromboz 
riskini artırdığı pek çok çalışmada bildirilmiştir.[22-25] 

Numico ve ark.[25] kemoterapi gören evre II-IV 108 
KHDAK’li hastanın 19’unda, 22 VTE atağı gözlemle-
mişlerdir. Venöz tromboembolik atağın iyileşmesinin 
ardından kemoterapisine devam edilen hastalarda ikin-
ci bir trombotik atak gözlenmiştir; bu bulgu, kemotera-
pinin, trombotik atağa katkıda bulunduğu ya da neden 
olduğu düşüncesini desteklemektedir.

Kanser hastalarında ameliyat sonrası dönemde VTE 
gelişme riskinin, benzer cerrahi işlem uygulanacak kan-
serli olmayan hastalarla kıyaslandığında, iki kat daha 
yüksek olduğu bilinmektedir.[26] Hem pnömonektomi, 
hem de lobektomiden sonra pulmoner ven trombozu 
geliştiği gösterilmiştir.[27] Çalışmamızda ilginç şekilde 
ameliyat sonrası VTE oranı düşüktü. Bu durum ameli-
yata alınan malignitelerin erken evrede olması ve eşlik 
eden hastalıkların az olmasına bağlanabilir.

Çalışmamızda VTE tespit edilen hastaların 
%58.3’ünde kronik komorbidite var idi. Kronik komorbi-
dite olan kanserli hastalarda, olmayanlara göre yaklaşık 
iki kat daha fazla VTE tespit edildi. Daha önce yapılan 
çalışmalarda da VTE oranı, kronik komorbidite olanlar-
da, olmayanlara göre daha yüksek bulunmuştur.[14,15,28,29]

Akciğer kanserinin en önemli nedeni olan sigara 
içimi aynı zamanda VTE için de kişiye ait risk faktör-
lerindendir.[30] Çalışmamızda VTE görülen olgularda 
sigara içme oranı yaklaşık %91.7 idi. Venöz tromboem-
boli oranı sigara içenlerde (%9.1), içmeyenlerden (%6.3) 
daha fazla idi.

Çalışmamızda erkeklerin %9.5’inde VTE görülür-
ken bayanlarda VTE yok idi. Khorana ve ark.[13] 65 yaş 
üstünde olmayı ve kadın cinsiyeti VTE ile ilişkili risk 
faktörü olarak tespit eder iken, Mehiç ve ark.[14] çalış-
malarında (ort. yaş 62.8±8.6 yıl; dağılım 36-86) VTE 
görülme oranını erkeklerde kadınlardan üç kat daha 
fazla tespit etmişlerdir. Levi ve ark.[16] çalışmalarında 
her iki cinsiyet arasında VTE yönünden fark göstereme-
mişlerdir. Bu çalışmada venöz tromboembolinin sadece 
erkeklerde görülmesinin nedeni kadın sayısının erkekle-
re göre oldukça az olması da olabilir.

Venöz tromboembolide trombüs, en sık alt ekstre-
mite venlerinden özellikle femoral, iliyak ve popliteal 
venlerden kaynak alır.[1,14,31,32] Mehiç ve ark.[14] alt eks-
tremite venlerinde DVT’yi yaklaşık %54 oranında sap-
tanır iken, Sandoval ve ark.[31] çalışmalarında bu oranı 
%90, bununda yaklaşık %50’sini femoral ven olarak tes-
pit etmişlerdir. Bizim çalışmamızda DVT tespit edilen 
sekiz olgudaki (%66.7) trombozların, en fazlası femo-
ral vende (n=3; %37.5) olmak üzere hepsi alt ekstremi-
tede idi.

Sonuç olarak, bu çalışmada akciğer kanserli hasta-
larda VTE riskinin artığı belirlendi. Küçük hücreli dışı 
akciğer kanserli, adenokarsinomlu, ileri evre, metastaz 
yapmış, kemoterapi almış ve kronik komorbiditesi olan 
grupta VTE oranının daha yüksek olduğu tespit edildi. 
Bu gruptaki hastalarda trombüse karşı özenli bir profi-
laksinin düşünülmesi gerekmektedir.

Çıkar çakışması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanma-

sı aşamasında herhangi bir çıkar çakışması olmadığını 
beyan etmişlerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının araştırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan etmiş-
lerdir.
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