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GiRiS';Ve fAMA(,Z%:‘zSOﬂ‘ 15-20 yil:i¢inde yapilan genis klinik, patolojik ve de-
.neysel calismalar: birgok:hastaliklarda: yaygin -damar:ici: pthtilasmanin ' ve tiiketim
“kuogulopatisinin: baghca:temel pato;epetnk mekamzma.lardan bm oldugu ortaya
‘gtkarmustir ()4 oo ST Goanbae ko e

Bugiin, bu klinik tabloya 10-15 yil 6ncesine gére gok daha mkhkl&rastlarfdlgl
bir ger¢ektir. Bununla beraber bu konuda; yaymla_nm vak’alarin gogu daha. ziyade
agir klinik kan@ma tablosu g6steren vak’alardan 1barett1r Ha.stahgm tanlsl konu-
jsunda gehstmlmxs olan laboratuvar metodlari bucun sadece khmky
siz durumlari degll pek hafif ve khmkte hig bir- behrtl gostermeyen’ yaygm da-

marigi, plhttla,sma durumlaglm c‘a ort?ya glka.rabllecek ve degerlendirilebilecek ka-
dar gehshmlmxstu . i3 ;

Hastahgm tamsl -etiyolojisi, pd.tQ]&ilEZl ve patolopm konularinda ulasllan
basarﬂara regmen tedavi konusunda ayni derecede varlik gostenlememlsur Eti-

.%yolopk sebebe yonehk tedavinin yant sira heparln h'L[en en urmt v "‘1, tedaw
*'sekh olmakta devam etmektedlr e '

sX Ataturk Um versitesi Tip- Fak: ¢ Hasr Klmlgl Yonetmsx Plof Dr:: s
XX Cluef of Hemato]ogy and onkology, Director of Resarch, Wadley Instltutes of Molecular

’adlev Instmutes of Moleu.ﬂar Medxcme, Dallas Texas, U. S.
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Bizi bu calismayr yapmaya yonelten nedenleri kisaca ii¢ grupta toplamak
miimkiindir. . ; S
1- Losemﬂerde Lenformalarda ve metastaz yapmis kanser vakala.rmda sub-

linik yaygin damarigi pthtilasmanin muhtemel siklik derecesi, siddeti ve devami
hakkinda bilgi edinmek.

2-. Pozitif sontigiveren s ak’alarda” bunun  klinile g;dis v :;prognoz iizerinde
negibi bn etkisi oldugunu 6grenmek. 3

43 Buf‘hastahklarda akut tiiketim kuagulopat151 1n31dan31 konusunda blf k’l-
mya, varabiimek ‘

MATERYAL ve METOD:

Materyahmm 19}ayhk bir. siire. lc;lnde Gra.nwﬂle vC.ZMorton Cancer and Rese-

vra' ahnan 12 ak’a. hﬂwyelermde th b1r kanama dnyatem o]madlg Qedlldlkten
\sonra tam bir fizik ;muayene. yapihp siipheyi  uyandiran her hangi bir -patolojik
bulgusu olmayan haste refakatldrl arc,smdan segllmlstlr Bunlan kan orneklerl
sabah ag karnina ve asirl bir fizik aktiviteye baslanmadan dnce almmlstlr ‘

g Rermsyondakn 16semi vak’alari,  her hangi ‘bir ig - organda metastaz yaptit
khmk ‘ve laboratuvar bulgular ile ispatlanamamis ‘olan kanser vak’alan isokda
rolanlar, ‘enfeksiyonlu've  sepsislsli: vek’alar, oral kontrasep’uf ‘kullananlar ve her
hangi bll‘ sebeple ameliyat olup aradan en az {i¢ hafta gecmemis olanler arastirma
éka samina ahnmamlﬁm

‘ FlbrmOJen Bletimii: T opikal Bovin‘trombini vé' kontrol plazma kullamla-
rak fibrometik metod ile yapilmustir, it :

32 Etenol Jelesvon testl Ash Breen ve' Tulhs tarafmdan aglklanan metoda
vdreyapﬂnnstu (3) PN IR RO BRI LS R AT

"4 "Protamin 1esxp1tasyon festi: kaAwéﬂ;s‘ki ve : adaslarl tarafmd n tarrf

edilen metod’a gore yapilmustir (4). - 7 “
) 5- Trombm zamaiiti-AsliJim,; R.TLS. taraﬁndan 1@1len¢.n metoda ¢gore ya-
pilmustir. (5) f s e b i Beir g : .

6 Tanﬂedyred cell Hemagglutmation 1nh1b1t10n 1mmun<_f' Clarence

Merskey ve arkadaslarl tarafmdan agxklanc,n metod’a .gore, yapllmlstir (6)
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, Ha.sta.larda yaygin damar ici p1ht11a§ma tamisinda etenol jelasyon ve prota- :
f;kmm presxpltasyon testleri- temel olarak alinmis ve tanl 1(;111 bu tes’rlerden y ‘
‘pozitif olmasi yeterh kabul edxlmlstlr D1gerr 51t teste axt sonu
:grupda (Yam etanol jeldsyon ve protamm per‘ { fi‘ n negatif oldugu
- grupla, bu testlerden bmnm veya her ikisinin pozitif oldugu grup) ‘toplanarak
'karsllastmlmls ve. 1staust1k deﬂerlendxtmeler ~ona. gore ya.p1lm1§1u

f Sonuglarlmlza gbre her grup hastalikta yaygm damar 1(;1 plhtxlasmam yonunden :
;durum asamdekx 1abloda gorulduvu 01b1d1 . ,

damar ici plhtﬂasmasx B

| Hastabk .~ | f Yaygi

‘ Grubu |7 Olanlar " Olmayanlar o Toplam
S Sayt | ,%,’ | Sayr | %% | Sayr | 0e |

Tosem 10 28,6 | 25 | Tl 4 35

Lenfoma 5 41.7 7| 58.3 | 12 |

Kanser | 12 | 353 | 22 | 64.7 | 34 _ ]

Toplam 4 27 , 33.3 54”~~“ 766 81 ’

ésmdan blrmde leboratuvar testleriyle ortaya glkarﬂabxlen bn yeygm)“damangl
“pihtilasma meydana gelmektedxr “Yalniz subkiinik- 'YDP gosteren bu 27 hastanin
“sadece 5 tanesinde akut tiiketim kuoculopatm veh§nu§ ve dliime. QGbCD olmustur
ki bu da total hasta sayisimin /, 6,2 sini ve subkhmk YDP gosteren vak’ ahrm
ida °/ 18,5 ini olusturmektadh A 4 o '

Kontrol cmlbu ve hastebra ait tromb051t f xbrmojen trombm Zzémant ve
TRCHii deverlerl YDP gosteren ve gostermiyen-vak’alarda iki-ayr-grup- -halinde-
hesaplanarak’ karsila stlrmalam yapilmis ve istatistik yonden ‘deget tasiyan {durumia-
rin (bulgularm) bulunup bulunm~dig1 incelenmistir. Bu sonuclar- {Tablo THILIV ve

v gosterllmektedlr

Vak’aler ) Ortai ma | - Farklavnm istatistik Snemi
L | Tromb.Say1 | o
—A- Kontrol _ | 411508 | . .
B- Losemi YDP + | 59079 | AB Farki TP=001
ce Losenn YDP _”‘ 1 111150 | AC Farki |1 P<001
A | | BCFarki_ | Onemli degil
D- Lenfoma Y;DP +‘ <] -245666 T TAD Farki | P<0,01
E-vLenfoma YDP—‘”*‘ 1 268600 | ' AE Farki | P<0,0l
| | DEFatki | Onemli degil
,F- KanserYDP -+ 315631 " AF Farks B =l
‘G- Kanser YDP — ”f3558’54 1% AGFarki |-
N FG Farki

TABLO II Kontrol Grubuna ve Hastz'la a Ait Ortalama
Karsilagtirmali Durumu. it
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é.k’alar

“Ortalama’ -9/ |
mg Flbnnmen :

5 A~ Kontiol-

= Losemi YDP +
‘ C,;Loseml YDP .

D Lenfoma YDP +
“Lenfoma YDP &

|~ Onemh‘ ldegll

Onemh degll ‘

: W'Onemhwd
- P<0,01"
_Onemli degll

_Fibrinojen - De--|

- 'Trm Zam. (Sn) !

e e Kbnflt‘bhl'i; s

18,6

ooB- Losenn YDP’ +

89,3

;,AB Farki
'BC Farki | 'P<0,0

- téhfoma YDP

E— Lenfoma YDP LIt

20’7 [eTRI LT

TAD Fatki | P
“/AE 'Farki | Ong
» DE Farki- |«

,’F- Kanser YDP +

. G KanserYDP — .

7263
1,9,’3‘ .

AF Farki::

AG Farka

FG Farkl S

P01
~ Onemli degﬂ
'*P<0,01

Deaexleumn Kalsllastu ma. h Du1 umul. :r‘« el

Vak alar

TRCHII

m. gr /cm3

‘A-"Kontrol

0,9

B Losemi YDP & |
G- Losemi YDP —

79

B

Onemh degll

P<O Ol

“D- Lenfoma YDP £ |
-~ E- Lex}fqma YDP i

:,;133

544;

| AD Farki"i’l‘?"

DE Farki

P<0,01

G- KanserYDP _—

879

~AF Faiki~
--AG Farkl

FG Fa.lkl

P00

- Onemli: degll
- P<0,01

arsllasurmah Durumu.
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Calismamizda-cm3 de 0 ile 10 microgram atasindaki fibrinojen ve fibrin yikim
tiriinleri- degerleri. normal kabul edilinis- yayilarda: g6z -6niinde bulundurularak;
bunun‘iizerindeki degerler kesin olarak onormal sayﬂmlstlr Prgpiiasi el o 54

(;ahsma kapsamma goren 81" Vak’anm 38 1 ( /O 46 9) gahsm' lalm?tamamlcmg
masint izleyen itk iki ay iginde olmuslerdxr Yaygin damar‘ Gi 1ht11a§mas lolan
hastalerla olmayanlar arasindaki 6liim- ‘sxkhgl/ sebeplerme ait: bulgular ‘tablo!
VI'da gésterilmistir. Bu bulgular ‘yaygin. damarici plhtllasmaSI olan lenfoma ve
kanser vak’alarmda 6liim yiizdelerinin ve bunler arasmda oliim sebeb'
manm yaygm damarlgl plhtllaslna31 olmayanlara ragmen daha yuksek oranla
bu]undugunu ortaya glkarmakta.dxr N 4

1a-

Diger neden-'
Olanlar ~ Olenler - le 6lenler Toplam Vak a

VAK’ALAR Hayatta Kanamada

Sayi % Sayi % Sayt %
Lésemi YDP 4~ 5 © 26,3 3429« 2 122
Losemi YDP -2 147 73,7 4 57,1

Lenfoma YDP + 2 SR
Lenfoma YDP—; 6

TOPLAM ,»,8 ; 100

Kanser YDP:+ 4. 2
K;‘lll,s@r,,YDP —_ 13

:,H?yatta Olan ve
Durumurm Gore DdOhrm L

TABLO'VI :

Sonug olarak, hdstalalda bashc. patojenik ‘mekanizmalardan bir
g damarici' pthtilasmea,, resmisyonda olmayan 35 16semi, 12 lenfoma ve i
taslar yapmis 34 kanser vak’asu:la en az lklsel‘ defa olmak ‘lizere raras
bulgular elde edxldx ; SRESIEES O

p1ht11asma tantsinda: fa.ydah olamlyacaklau fakat normal flbrmOJen deﬂer]eunm
kanser ' vak’alarinda. bu: komphkasyonun varhgma dehl sayxlabllecey k@msma’

varildi.
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K ontrol ‘vak’elarin higbirinde pozitivite: gosternieyen- etanol jelesyon ve
pu’tamm ‘presipitasyon testleri: stra;file Josemilerde 9428,2 ve'%:30,8; lenfi
‘ %16 7 ve % 25 kanserlerde ise % 2131ver % 29,“ ~oranlarmda: p021t1f ««bﬂlundu”f

ici: plh‘[, asm; St
testlerm tamda fayda51 ;ola bﬂecegme mamldi

yuksek ve oh.m nedem olarak kanama deh’\ fazla. bulundLW\ /
~nasta11k’ra yaygin damari 191 pmtilaqma yonunden goL behrgm blr benz

TARTIg;MA

Neoplas‘uk hastahklald'w trombcu. ve kamma arasmda i 1ekxlerue\

lemler yiizyil kadar geriye gider. 1873 te Trousseau(7),; 1900: yilinda-ise: (Oﬁl@f,«;ve;
Mec Crae (8), Kanser ve vendz tromboz arasindaki iligkilere ilk ,olarak dikka T
‘nn§1erdn' Blrko1nb1nasyon sonradan“TrouSSPaL behrtls1 olarak -adl nchrllnmtlr

yaklaslk }oia

ac;lklayabxhnek 1gm kemlk 1hgmm f 1br1nc>Jen yaplmmda bxr rolii olabllecevlm di-
sinmiiglerdir. Bunu, Iupoﬁbrmolenemx ile birlikte kaname. diatezi gosteren diyer
: hp kanserlere ait yayinlar, 1zlcml§tu '(10) o

ﬁprof ibrinojenenii konusundak1 b3§hca buluslardan bm 1957‘ de Ta gnon
ve: alka.daslerlmm(ll) wine bit:prostat kanseriivak’asinda haste: plasmasininive
tum01 ekstresmm flbmnoh‘uk ‘aktivite vosterdlgml ortaya g1ka.rmalar1 olmustur!

bosnleile koc,:,ttlasy011 su'esmda kull"'mlmayan diger felftorlenn de azalma . Sste-
rebilecegi dikkati cekmistir. Bazi kansei vak’alarinda plazmada iyiiksek: rnktarda
kllyofxbrmojemn saptanmast, bu maddenin 1b11no;emn fibrine: pohmemzasyonun—
da bir ara iiriin olarak diisiintilmesi nedeniyle anormal bir damarigi’ pihtila sm"mm
varhgina delil sayilmistir (12,13). BRI
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i+ Bu'arada kamn pihtilasmast ile:kanser;metastazlati ve: lokalizasyonlarisara-
sindaki - iliskilerde agiklanmaya calisilmis vedyiizyilin! baslavindarSchimidt::(14)
kanser nedemyle 6len hastalarln akcei gerlerlm 1nceled1g1nde pulmoner arterln ku(;uk

Cove flbrm aglart ile cevrili oldugunu gormustur Schlmldt’m gozlemlen
raki: post mortem'hxstopatolopfc*gahsmala.r ve zellikle Wood (15) tarafindan ya- .

7InE oz il

kanser hucrelerlmn damar

Iaydan timor hiicreleri tarafindan sa.lgllanan t
musin ve bazi proteolitik enzimler sorumlu tutulmussa
riin ne oldugu kesinlikle bilinmemektedir.

0. Meara 1952 de CCF yani kanser koa, gula,’uf fakt 5°t kavrarmn 11erI siir-
mu ;pr (16) Bu, a.rastlnmyq gore, CCF Jkanser. hiic 1 'nde ve, f§t2l‘d kulgrda

oy ‘ayan asﬂ fakts-

@kcxger ¢ A
rabdomyosa koma ve kaynagl sapta.namayan dlger kanser Vak’a.larmda da. akut
tuketlm_l oagulapotlsl goruldugune dair bu‘gok yaymn vardir. (10 25 26 27) Fa—

H

ve ko*m ol ctmek olanag haliyle bulunamamstir. AymVsekﬂde Miketim kéé‘gulo—
patisi:i veya yaygin déiarigi pihtilagmasy bulunan’ hastalik svak’alariyla, bu:komp-

likasyonu bulunmayan vak’alariniyasam isiireleri: ve:liimi» nedenlering: aitsbir ca-
y ,
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