
Kanserle İlişkili Venöz Tromboemboli 
ve Pulmoner Emboli: Patofizyolojik 
Hususlar ve Klinik Yönetim
Cancer Associated Venous Thromboembolism 
and Pulmonary Embolism: Pathophysiological 
Considerations and Clinical Management

ÖZ

Venöz tromboembolizm (VTE), toplumda sık görülen bir durumdur ve kendini derin ven trom-
bozu (DVT), pulmoner emboli (PE), üst ekstremite ven trombozu, splanknik ven trombozu 
(SVT), serebral venöz tromboz (SVT) veya atipik bölgelerde tromboz olarak gösterebilir. Önemli 
morbidite ve mortalite ile ilişkili olabilmektedir. Kanserli hastalarda VTE insidansının arttığı ve 
bu durumdan farklı mekanizmaların sorumlu olduğu gösterilmiştir ancak bazı noktalar hala 
belirsizdir. Bu nedenle, endike olduğunda profilaksi uygulayarak bu tür olayları önlemek ve 
VTE oluşumu durumunda etkili yönetim stratejileri uygulamak çok önemlidir. Profilaksi, ayak-
tan hasta için birincil profilaksi gibi bazı noktalarda kısmen tartışmalı bir konu olmaya devam 
etmektedir. Geçmiş yıllarda direkt oral antikoagülan (DOAC)’lar piyasaya sürüldü ancak kanser 
hastalarında kullanımları ile ilgili etkinlik ve güvenlik açısından cevaplanmamış sorular vardı. Ana 
güvenlik sorunu, majör kanama riskiydi ve etkinliği göstermenin ana amacı, semptomatik VTE 
veya ölümcül PE’nin tekrarının önlenmesi olarak tanımlandı. Bu sorulara doğru cevaplar bulmak 
için birçok klinik çalışma yapılmıştır. Bu makale, kanserle ilişkili venöz tromboembolizm ve pul-
moner embolilerin patofizyolojisi ve klinik yönetimi ile ilgili önemli noktaları gözden geçirmeyi 
amaçlamaktadır.
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ABSTRACT

Venous thromboembolism (VTE) is a common entity in the population and its prevalence is even 
higher in patients with cancer. Venous thromboembolism may manifest itself as deep venous 
thrombosis (DVT) or pulmonary embolism (PE), or as thrombosis at atypical sites such as upper 
extremity vein thrombosis, splanchnic vein thrombosis (SVT), cerebral venous thrombosis 
(CVT) or other locations. It may be associated with significant morbidity and mortality. Many 
different mechanisms have been shown to be responsible for increased incidence of VTE among 
patients with cancer, but some points are still unclear. Therefore, preventing these events by 
administering prophylaxis when it is indicated and tailoring effective management strategies 
in case of VTE occurrence are crucial. Prophylaxis remains a partly controversial topic, and this 
especially true as far as primary prophylaxis for ambulatory patient is concerned. In the past 
years, direct oral anticoagulants (DOACs) were released into market but there were unanswered 
questions regarding their use in patients with cancer in terms of efficacy and safety. The main 
safety issue was the risk of major bleeding and the main goal for demonstrating efficacy defined 
as the prevention of recurrence of symptomatic VTE or fatal PE. Many clinical trials have been 
conducted to find accurate answers to these questions. This article aims to review important 
points about the pathophysiology and clinical management of cancer associated venous 
thromboembolism and pulmonary embolism.
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GİRİŞ

Venöz tromboembolizm (VTE), normal popülasyonda 
önemli bir morbidite ve mortalite nedenidir ve kanserli has-
talarda VTE epizodu geçirme riski normal popülasyona göre 
4-7 kat daha fazladır (1,2). Venöz tromboembolizm, DVT 
veya PE şeklinde ortaya çıkabileceği gibi üst ekstremiteler-
de, serebral venlerde, splanknik venlerde ve retinal venlerde 
tromboz şeklinde de kendini gösterebilmektedir (3). Kanser-
le ilişkili VTE; kanser tedavisinin ertelenmesi veya kesilmesi, 
mortalite artışı, genel prognozda kötüleşme ve malignitesi 
olmayan hastalara göre yaşam kalitesinin düşmesi gibi 
olumsuz sonuçlara neden olabilmektedir (4,5).

EPİDEMİYOLOJİ

Avusturya popülasyonunda 2006-2007 yıllarında kan-
serli hastalarda VTE prevalansı %4.6 olarak bulunurken, 
kanser olmayan hastalarda prevalans çok daha düşük, 
%0.4 olarak bulunmuştur (6). Kanser hastalarında nüks 
oranlarının da daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Antikoa-
gülasyona rağmen 12 aylık kümülatif tekrarlayan VTE insi-
dansı kanserli hastalarda %21 ve kansersiz hastalarda %7 
idi. Ayrıca, VTE kemoterapi alan hastalarda mortalite artışı-
na neden olmaktadır. Türkiye’de 2008 yılında  kanser tanısı 
olan 1003 hastayı içeren bir çalışmada VTE insidansı tanı-
dan sonraki altı aylık dönemde %2.8 olarak  
bulunmuştur (7). Türkiye’de yapılan başka bir kesitsel çalış-
mada kanser tanısı olan 1000 hastayı kapsayan insidental 
PE insidansı %4.6 olarak saptanmıştır (8).

Kanserli hastalarda VTE insidansı kanserin tipiyle de 
ilişkilidir. Pankreas kanseri, VTE’ye en güçlü yatkınlığı gös-
termektedir ve onu beyin kanseri, yumurtalık kanseri ve 
mide kanseri izlemektedir (9). Kanserli hastalarda VTE için 
risk faktörleri hastayla ilgili, tümörle ilgili ve tedaviyle ilgili 
olarak kategorize edilebilir. Hastaya bağlı risk faktörleri ileri 
yaş, ırk, önceden VTE atağı geçirmiş olmak, kemoterapi 
öncesi yüksek trombosit sayısı, protrombotik mutasyonlar 
ve komorbid durumlardır (10,11). Tümörle ilişkili risk fak-
törleri, tümörün birincil bölgesini, tümörün derecesini, 
tanıdan bu yana geçen süreyi ve tümörün evresini içerir 
(10-13). Hastaların tanı konulduktan sonraki ilk bir yıl için-
de VTE geliştirmeye daha yatkın oldukları bildirilmiştir 
(14). Tedaviye bağlı risk faktörleri cerrahi, kemoterapi, rad-
yoterapi, hormonal tedavi, antianjiyojenik ajanlar, eritro-
poez uyarıcı ajanlar, hastaneye yatış ve santral venöz 
kateterlerdir (10,11,15). Ayrıca bazı çalışmalar, immün 
kontrol noktası inhibitörlerini kullanan hastalarda VTE insi-
dansının daha yüksek olduğunu göstermiştir ancak altta 
yatan patofizyolojik mekanizma net değildir (16-18).

PATOFİZYOLOJİ

Venöz tromboembolizm patofizyolojisi ile ilgili olarak 
geçmişte staz, hiperkoagüalabilite ve endotel hasarından 

oluşan Virchow Üçlemesi ortaya atılmış olsa da günümüz-
de enflamatuvar moleküllerin ve immün hücrelerin trom-
boz oluşumunda etkili olan ana etmenler oldukları düşü-
nülmektedir (19). Pulmoner emboli ise pulmoner arterlerin 
herhangi bir nedenle tıkanması sonucu meydana gelir ve 
en sık sebebi ayrışmış bir derin ven trombozunun pulmo-
ner arteri tıkamasıdır (20).

Patofizyolojik mekanizmaların çoğu, kanserle ilişkili 
olmayan VTE ile aynı olsa da, kanserle ilişkili VTE’ye özgü 
bazı mekanizmalar vardır. Malignite durumunda pıhtılaş-
ma kaskadı ve trombositler daha aktif hale gelir ve trom-
bosit, lökosit gibi bazı kan hücrelerinin sayısı artar. Ayrıca 
doku faktörü ve podoplanin gibi trombozu kolaylaştırabi-
lecek bazı proteinlerin ekspresyonu da artar. Trombosito-
zun yanı sıra trombosit aktivasyonunun bazı biyobelirteç-
lerinin ve IL-6’nın kanser hastalarında arttığı gösterilmiştir 
(4,21). Önceki çalışmalarda lökositozun VTE ile ilişkili oldu-
ğu ve hem nötrofil hem de monosit düzeylerinin arttığı 
gösterilmiştir (4). Aktive edilmiş nötrofiller, nötrofil hücre 
dışı tuzaklarını (NET’ler) serbest bırakabilir ve aktive edil-
miş monositler, doku faktörünü (TF) eksprese edebilir, 
dolayısıyla bu mekanizmalarla trombozu arttırabilirler (4). 
Ayrıca TF ekstrasellüler veziküller tarafından da  
taşınabilir (4). Trombosit reseptörü C-tipi lesitin reseptörü 
için bir ligand olan podoplanin, trombosit aktivasyonunu 
tetikler ve tümör hücreleri, enflamatuvar makrofajlar ve 
kanser ilişkili fibroblastlar tarafından eksprese edilir (4).

Derin ven trombozu, PE ile sonuçlanırsa pulmoner 
arter basıncını arttırıp sağ ventrikül basıncının aşırı artma-
sına sebep olarak sağ ventrikül yetmezliğine yol açar.

BELİRTİ ve BULGULAR

Kanserli hastalarda VTE, etkilediği organa veya vücut 
bölümüne bağlı olarak çeşitli semptomlara neden olabilir. 
Derin ven trombozunda en sık görülen belirti ve bulgular 
ağrı, şişlik ve eritemdir (4). Hasta PE ile başvurursa, en sık 
görülen yakınmalar nefes darlığı, göğüs ağrısı ve öksürük-
tür. Ancak PE ile başvuran hastalarda şok, aritmi, senkop 
gibi şiddetli bulgularla karşılaşılabilir (9). Karın ağrısı, baş 
ağrısı ve görme kaybı sırasıyla splanknik ven trombozu, 
serebral ven trombozu ve retinal ven tıkanıklığı durumun-
da en sık görülen yakınmalardır (3).

TANI VE KLİNİK YAKLAŞIM 

Pulmoner emboli ön tanılı hasta stabil ve normotansif 
ise önerilen algoritmalar izlenerek tanı konulmalıdır (22). 
Gereksiz test ve müdahalelerden kaçınmak için, Geneva 
Skoru (Tablo 1) hesaplanmalıdır (23). Düşük olasılıklı 
durumlarda, PE’yi dışlamak için D-dimer seviyeleri kullanıl-
malıdır (23). 

Bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyogram (BTPA) 
kesin tanı yöntemidir. Ancak radyasyon ve kontrast madde 
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ile ilgili riskleri olduğundan PE olasılığının düşük olduğu 
durumlarda, D-dimer testi pozitif olmadıkça kullanılması 
önerilmez. V/Q sintigrafisi kesin sonuç veren bir yöntem 
olsa da anstabil hastalarda uygulanmaması önerilir (22). 
Girişimsel pulmoner anjiyografi PE tanısında sık kullanıl-
mamaktadır ancak gelecekte kateter bazlı tedavi seçenek-
lerinin gelişmesi ile daha popüler hale gelebileceği düşü-
nülmektedir (22). Pulmoner embolili hastalarda, sağ vent-
rikül (RV) basıncı aşırı yüklenmesi nedeniyle sağ ventrikül 
dilatasyonu, anormal septal hareket, McConnell bulgusu, 
şişmiş IVC, triküspit yetersizliği, artmış pulmoner arter sis-
tolik basıncı, azalmış triküspit anüler düzlem sistolik gezi-
nimi, 60/60 işareti ekokardiyografide gözlenebilecek bul-
gulardan bazılarıdır (24,25).

Şüpheli PE’de, yaklaşım hastanın klinik durumuna bağ-
lıdır. Hemodinamik instabilite durumunda tanı konmadan 
önce tedaviye başlanmalıdır. Hemodinamik instabilite şu 
durumlardan en az birinin varlığı olarak tanımlanır: kardi-
yak arrest, obstrüktif şok ve kalıcı hipotansiyon (22).

Pulmoner Embolinin Akut Faz Yönetimi

Pulmoner embolinin akut fazında, oksijen satürasyonu 
%90’ın altındaysa ek oksijen başlanmalıdır. Şiddetli hipok-
semi durumunda yüksek akışlı oksijen ve mekanik venti-
lasyon gerekebilmektedir (26,27). Hasta non-invaziv venti-
lasyonu tolere edemiyorsa hipoksemiyi düzeltmek için 
entübasyon düşünülmelidir. Santral venöz basınç (CVP) 
düşükse, %0.9 NaCl veya Ringer laktat ile sıvı yüklemesi RV 
yetmezliğini iyileştirebilir ancak fazla sıvının RV’yi arttırma 
olasılığı vardır (28). Vazopresörler genellikle reperfüzyonla 
birlikte gereklidir. Noradrenalin (0.2-1.0 mcg/kg/dk) ve 
dobutamin (2-20 mcg/kg/dk) vazopresör olarak kullanıla-
bilir. Noradrenalin aşırı vazokonstriksiyona bağlı olarak 

doku hipoksisine neden olabileceğinden sadece şok sıra-
sında önerilmektedir (25). Ayrıca dobutamin, aritmilere 
neden olabileceği ve noradrenalin olmadan uygulandığın-
da hipotansiyona neden olabileceği için dikkatli uygulan-
malıdır. Veno-arteriyel ekstrakorporeal membran oksije-
nasyonu (VA-ECMO) kullanılarak dolaşımın mekanik olarak 
desteklenmesi, dolaşım kollapsı veya refrakter obstrüktif 
şoku olan hastalarda reperfüzyon tedavisi için hayat kurta-
rıcı bir sırt oluşturma yöntemi olabilir ancak ECMO kullanı-
mına bağlı kanama ve enfeksiyonlar görülebilir. Sistemik 
tromboliz daha hızlı trombüs çözünmesine yol açar ve 
prognozu iyileştirebilir (29). Ancak artmış intrakraniyal ve 
majör ekstrakranial kanama sıklığı ile ilişkilidir (30). Perkü-
tan katetere yönelik tedavi (tromboliz veya embolektomi) 
ve cerrahi embolektomi, sistemik trombolize alternatif 
tedavi yöntemleri olarak düşünülebilir.

VTE’nin birincil profilaksisi

Primer profilaksinin etkinliği bugüne kadar pek çok kli-
nik çalışmada gösterilmiştir ancak plasebo grubuna göre 
artmış majör kanama olayları bildirilmiştir (31-35). Primer 
profilaksi, hastanede yatan hastalar ve ayaktan hastalar için 
ikiye ayrılabilir. Bunun yanında, hastanede yatan hastalarda 
primer profilaksi, cerrahi hastalarda ve medikal hastalarda 
primer profilaksi olarak da ayrılabilir. Bugüne kadar, hasta-
nede yatan kanserli tıbbi hastalar için birincil profilaksiye 
odaklanmış randomize klinik çalışma yoktur, bu nedenle 
kılavuzlardaki önerilerin kanıt düzeyi güçlü değildir (36). 
Hastanede yatan medikal hastalar için düşük moleküler 
ağırlıklı heparin (LMWH) ile farmakolojik tromboprofilaksi 
önerilir. 2021 American Society of Hematology Guidelines 
(10)‘a göre hastalar taburcu olduktan sonra profilaksi kesil-
melidir. LMWH ve fraksiyone olmayan heparin (UFH) ile 
tedavi edilen gruplar arasında DVT ve PE mortalite ve insi-

Tablo 1. Modifiye geneva skoru

Klinik Parametre Puan

65 yaş ve üzeri 1

Hemoptizi 2

Aktif malignite 2

Son bir ay içinde cerrahi ya da kemik fraktürü öyküsü 2

Daha önce PE ya da VTE öyküsü 3

Tek taraflı alt ekstremitede ağrı 3

Kalp hızı Dakikada 75-94 3

Dakikada 95 ve üzeri 5

Klinik olasılık Üç seviye skoru Düşük 0-3 puan

Orta 4-10 puan

Yüksek 11 puan ve üzeri

İki seviye skoru Düşük 0-5 puan

Yüksek 6 puan ve üzeri

WBC: Beyaz kan hücresi.
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 dansını azaltma açısından anlamlı farklılık olmadığı görül-
müştür (37,38). Bununla birlikte, öngörülebilir farmakoki-
netiği ve daha kolay uygulanması nedeniyle (sürekli intra-
venöz infüzyon yerine günde bir veya iki kez subkütan 
enjeksiyon), LMWH, UFH’ye tercih edilir (31). Şiddetli böb-
rek yetmezliği durumlarında da UFH kullanılabilmektedir. 

Cerrahi hastalarda tromboprofilaksinin etkili olduğu 
birçok klinik çalışmada ve meta-analizde gösterilmiştir 
(39). 2021 ASH Kılavuzu’na (10) göre tromboprofilaksi seçi-
mi hastanın kanama riskine bağlı olmalıdır. Hastanın kana-
ma riski düşükse ve hastada başka kontrendikasyon yoksa 
farmakolojik antikoagülasyon başlanmalıdır (40). Ancak 
beyin cerrahisi sonrası gibi yüksek kanama riski olan 
durumlarda, tromboprofilaksi yöntemi olarak mekanik 
antikoagülasyon seçilebilir (10). Ayrıca, preoperatif trom-
boprofilaksi yerine postoperatif tromboprofilaksi tercih 
edilmeli ve antikoagülan ilaç olarak LMWH önerilmektedir 
(10,40). Büyük abdominal veya pelvik cerrahide daha uzun 
profilaksi süreleri önerilir (10).

Khorana skoruna (Tablo 2) göre ayaktan kanserli bir 
hastanın tromboz açısından yüksek riski mevcutsa, paren-
teral veya oral tromboprofilaksi başlanması uygun olabilir 
(10). Khorana skoru beş farklı parametre ile belirlenir (pri-
mer tümör bölgesi, kemoterapi öncesi trombosit sayısı, 
kemoterapi öncesi hemoglobin konsantrasyonu, eritropo-
ez uyarıcı ajanlar ve kemoterapi öncesi lökosit sayısı) (41). 
Üçten yüksek bir Khorana skoru, hastanın VTE geliştirme 
açısından yüksek risk altında olduğunu gösterir. AVERT 
çalışmasında (33), yüksek riskli ayaktan hastalarda apiksa-
ban profilaksisi yapılan olgularda VTE insidansının düşük 
ancak plasebo alan gruba oranla majör kanama olaylarının 
insidansının daha yüksek olduğu bulunmuştur. CASSINI 
çalışmasında (34), plaseboya kıyasla rivaroksaban grubun-
da daha az VTE olayı rapor edilmiş ve gruplar arasında 
majör kanama olaylarında anlamlı bir farklılık bildirilme-
miştir. Bu durumda, VTE riskini değerlendirmek için Khora-
na puanı yerine Viyana VTE Risk Değerlendirme Puanı kul-
lanılabilir (42). Viyana VTE Risk Değerlendirme Puanı’nda 
iki ek parametre vardır (D-dimerler, sP-selektin).

Multipl miyelomlu hastalar, immünomodülatörlerin 
kullanımına bağlı olarak tromboz geliştirmeye yatkındır. 
Bu ilaçların kullanımı, artmış plazma faktör VIII ve vWF 
seviyeleri ile ilişkilidir (43). Hastalar immünomodülatör 
ilaçlarla tedavi edilirken düşük doz ASA, sabit doz VKA 
veya LMWH ile antikoagülasyon almalıdır (10,40). LMWH 
seçilmelidir (10). ASA alan hastalar aynı zamanda steroid 
kullanıyorsa kanama eğilimi yüksektir (10). Kalıcı santral 
venöz kateteri olan hastalarda farmakolojik veya mekanik 
tromboprofilaksi rutin olarak önerilmemektedir (10,40).

Venöz tromboembolizmin tedavisi

Direkt oral antikoagülanlar, kanserli hastalarda VTE’nin 
başlangıç tedavisi ve ikincil profilaksisi için kullanılabilir. 
Başlangıç tedavisi için LMWH’nin hem UFH hem de fonda-
parinuksa üstün olduğu gösterilmiştir. Direkt oral antikoa-
gülanlar ayrıca, kanserle ilişkili VTE’ye odaklanan çalışma-
ların bir meta-analizinde (Tablo 3) nüksü önlemede 
LMWH’den daha üstün olduklarının gösterildiği gibi ilk 3-6 
ayda tedavi için tavsiye edilmektedir. Gİ maligniteli hasta-
ların kanama açısından yüksek risk altında olduğu göz 
önünde bulundurulmalıdır, bu nedenle DOAC’lar (kısalt-
malar için Tablo 4’e bakabilirsiniz) bu hastalarda önemli 
kanamalara neden olabilir. Caravaggio çalışmasında (44), 
apiksaban ve dalteparin karşılaştırılmış ve iki tedavi grubu 
arasında kanama olaylarının insidansı açısından farklılık 
saptamamıştır. Bu nedenle, apiksabanın LMWH’ye kıyasla 
güvenli ve etkili bir alternatif olduğu sonucuna varmıştır. 

Venöz tromboembolizmin sekonder profilaksisi

Daha önceki bir randomize kontrollü çalışmada (45), 
edoksaban, VTE nüksünün ve majör kanamanın bileşik 
sonucu açısından dalteparinden daha aşağı değildi. Birle-
şik Krallık’ta yürütülen bir klinik çalışmada (46), rivaroksa-
banın dalteparinden daha az VTE nüksü ile ilişkili olduğu 
ancak klinik olarak daha yüksek majör olmayan kanama 
(CRNMB) ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bir DOAC ile 
sekonder profilaksi için uzatılmış antikoagülasyon tedavisi 
şu anda VTE epizodu geçiren kanser hastalarına odaklanan 
çalışmalarda test edilmektedir.

Tablo 2. Khorana risk skoru

Hasta özellikleri Risk skoru

Kan lokalizasyonu Çok yüksek risk (pankreas, mide) 2

Yüksek risk (akciğer, lenfoma, jinekolojik, mesane, testis) 1

Kemoterapi öncesi trombosit değeri >350.000/microL 1

Kemoterapi öncesi hemoglobin değeri <100 g/dL ya da kırmızı kan hücresi büyüme faktörü kullanımı 1

Kemoterapi öncesi lökosit değeri >11.000 microL 1

Vücut kitle endeksi (>35 kg/m2) 1

0 puan: Düşük derece VTE riski
1-2 puan: Orta derece VTE rski
3 puan ve üzeri: Yüksek derece VTE riski
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 Tablo 3. Kanser ilişkili VTE ile ilgili randomize kontrollü çalışmalar

Çalışma adı ve yılı Uygulanan tedavi Başlangıç özellikleri Çalışma sonuçları

CARAVAGGIO (2020) Apixaban n= 576 İndeks olay Apixaban: 304 Rekürren VTE Apixaban: 32

Dalteparin: 334 Dalteparin: 46

Raslantısal VTE Apixaban: 116 Majör kanama Apixaban: 22

Dalteparin n= 579 Dalteparin: 114 Dalteparin: 23

Geçmiş VTE Apixaban: 45 CRNMB Apixaban: 52

Dalteparin: 61 Dalteparin: 35

Metastatik hastalık Apixaban: 389 Tüm nedenlere bağlı ölüm Apixaban: 135

Dalteparin: 396

Gİ kanser Apixaban: 188 Dalteparin: 153

Dalteparin: 187

Adam-VTE (2020) Apixaban n= 150 İndeks olay Apixaban: 81 Rekürren VTE Apixaban: 0

Dalteparin: 75 Dalteparin: 5

Raslantısal VTE Apixaban Majör kanama Apixaban: 0

Dalteparin Dalteparin: 2

Dalteparin n= 150 Geçmiş VTE Apixaban: 8 CRNMB Apixaban: 9

Dalteparin: 12 Dalteparin: 7

Metastatik hastalık Apixaban: 96 Tüm nedenlere bağlı ölüm Apixaban: 23

Dalteparin: 97

Gİ kanser Apixaban: 48 Dalteparin: 15

Dalteparin: 57

Select-D (2018) Rivaroxaban n= 203 İndeks olay Rivaroxaban: 150 Rekürren VTE: Rivaroxaban: 7

Dalteparin: 145 Dalteparin: 17

Raslantısal VTE Rivaroxaban: 108 Majör kanama Rivaroxaban: 11

Dalteparin: 105 Dalteparin: 6

Geçmiş VTE Rivaroxaban CRNMB: Rivaroxaban: 25

Dalteparin n= 203 Dalteparin Dalteparin: 7

Metastatik hastalık Rivaroxaban: 118 Tüm nedenlere bağlı ölüm Rivaroxaban: 48

Dalteparin: 118

Gİ kanser Rivaroxaban: 94 Dalteparin: 56

Dalteparin: 86

Hokusai VTE Cancer (2018) Edoxaban  n= 522 İndeks olay Edoxaban: 328 Rekürren VTE Edoxaban: 34

Dalteparin: 329 Dalteparin: 46

Raslantısal VTE Edoxaban .167 Majör kanama: Edoxaban: 29

Dalteparin: 173 Dalteparin: 17

Geçmiş VTE Edoxaban: 49 CRNMB Edoxaban: 64

Dalteparin: 63 Dalteparin: 43

Dalteparin n= 524 Metastatik hastalık Edoxaban: 274 Tüm nedenlere bağlı ölüm Edoxaban: 140 

Dalteparin: 280

Gİ kanser Edoxaban: 165 Dalteparin: 127

Dalteparin: 140

VTE: Venöz tromboembolizm, CRNMB: Klinik açıdan önemli majör olmayan kanama.
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SONUÇ

Sonuç olarak hastanede yatan kanser hastalarına trom-
boprofilaksi başlanmalıdır. Profilaksi modalitesi tromboz 
riski ve kanama riskine göre belirlenmelidir. Sistemik teda-
vi alan ayaktan hastalar için Khorana skoru hesaplanarak 
hastanın tromboz riski tahmin edilmelidir. Kanserli hasta-
larda VTE tedavisi için DOAC’lar düşünülmelidir. Ancak ka-
nama riskinin yüksek olduğu durumlarda (gastrointestinal 
malignite) dikkatli uygulanmalıdırlar (48). Bazı kanser ilaç-
ları CYP3A4 veya P-gp gibi molekülleri indükleyerek ya da 
inhibe ederek kandaki düzeylerini etkilemektedir (47,48). 
Ancak Caravaggio çalışmasında VTE rekürrensini anlamlı 
bir şekilde etkilemedikleri gösterilmiştir (47). Tedavi mali-
yetleri de tedavi seçiminde belirleyici olabilmektedir. 
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