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Sistemik Kanserli Hastalarda Iskemik
Serebrovaskiiler Hastaliklar: Sekiz Olgu
Nedeniyle Gozden Gegirme

Ischemic Stroke in Patients with Systemic
Cancer: Case Report Involving Eight Cases and
Review of Literature

OZET Amag: Sistemik kanserli olgularda metastazlardan sonra serebral belirtilerin en énemli ikinci
sebebi inmedir. Aragtirmalar inme sebeplerinin kanserli olgularda kanserli olmayanlardan farkl
olabilecegini gostermistir. Ayrica bu galigmalar inmenin siklikla, hiperkoagiilopatinin bir belirtisi
olarak ortaya ¢iktigimi 6ne stirmektedirler. Bu olgularda hiperkoagiilopatinin, nonbakteriyel
trombotik endokardite, serebral intravaskiiler koagulasyona ve venéz okliizyona neden olabilecegi
bildirilmektedir. Ayrica tiimériin damara direk basisinin, invazyonunun, embolizasyonunun ve
kanser tedavisinde kullanilan ajanlarin yan etkilerinin de infarktlara yol agabilecegi bildirilmektedir.
Bu ¢aligmada sistemik kanserli inme gecirmis olgularin egliginde sistemik kanserli hastalarda iskemik
inme konusu gézden gegirildi. Gereg ve Yontemler: Sistemik kanserli ve inme gegiren 8 olgunun
laboratuvar ve goriintiileme bulgulari ile klinik seyirleri dosyalarindan retrospektif degerlendirildi.
Bulgular: Inme geciren 8 sistemik kanserli hastadan, 5’inin klinik gériiniimii klasik inme ile
benzerken, 3 hastanin farkli klinik seyir gosterdigi goriilmistiir. Bu hastalardan bir olgunun yas:
ileriydi ve hipertansiyonu vardi. Ancak bu olgunun hizli seyreden akut ve subakut progresif
stirecteki kiigitk damar tikanikliklarini klasik inme gortintimii ile agiklamak zordu. Diger 2 olgu ise
geng inmeli hastalard: ve bu olgularda bilinen inme risk faktorleri tesbit edilemedi. Hastalarin
primerleri non-Hodgkin lenfoma, Hodgkin lenfoma ve testis koryokarsinomu seklindeydi.
Sonug: Sistemik kanserli olgularda gézlenen inme, etiyopatogenez ve klinik goriiniim olarak
genellikle kanserli olmayanlardaki ile benzer olmasina ragmen, bir kisminda farkl etiyopatojenik
mekanizmalar ve klinik gidis gézlenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Serebrovaskiiler hastalik; kanser

ABSTRACT Objective: After cerebral metastasis, stroke is the second most important cause of cere-
bral symptoms in cancer patients. Studies documented that the causes of stroke could be different
in systemic cancer patients as compared with patients without cancer. These studies also suggested
that cerebrovascular events were frequently due to hypercoagulability. Hypercoagulability may
lead to nonbacterial thrombotic endocarditis, cerebral intravascular coagulation and venous occlu-
sion in these patients. It was also reported that direct blood vessel compression by tumor or leboliza-
tion of tumor and treatment related side effects might lead to infarction. Ischemic stroke in systemic
cancer patients was investigated in this study. Material and Methods: Imaging, laboratory and clin-
ical findings of 8 ischemic stroke patients with cancer were retrospectively evaluated from hospi-
tal records. Results: Five ischemic stroke patients with cancer had similar findings with noncancer
patients. However, 3 of the 8 patients had different clinical features. Although one of the 3 patients
was old and had hypertension, his subacute progressive stroke with small vessel diseases could not
be accounted to these risk factors. The remaining two were young stroke patients and conventional
risk factors were not detected. Their primary cancers were Non-Hodgkin lymphoma, Hodgkin lym-
phoma and choriocarcinoma of testis. Conclusion: Although some stroke events in systemic cancer
patients are similar in noncancer population, some may have different clinical pictures and etiopath-
ogenic mechanisms.

Key Words: Cerebrovascular accident; neoplasms
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istemik kanserli hastalarda, beyin metastazi,

metabolik ensefalopati, inme ve kemoterapi

yan etkisi gibi norolojik komplikasyonlar sik-
likla gozlenmektedir. Kanserli hastalarda, nérolojik
sorunlar kemoterapi disinda en ¢ok hastaneye ya-
tirilma sebebidir.!? Bu hastalarda inme, metastaz-
lardan sonra ikinci siklikta ortaya ¢ikan santral
sinir sistemi (SSS) patolojisidir.® Trousseau’ nun
1865 de venoz trombozla malignensinin birlikteli-
gini tanimlamasindan beri kanserli hastalarda hi-
perkoagulopati varlign (Trousseau Sendromu)
bilinmektedir.*® Sistemik kanserli hastalarin otop-
silerinde %7 oraninda serebral infarkt saptanmis-
tir.3* Serebral iskemi belirtileri gozlenen kanserli
hastalarda; nonbakteriyel trombotik endokardit
(NBTE), dissemine intravaskiiler koagulasyon
(DIC) ve septik emboli 6nde gelen sebeplerdir.* Bu
yazida inme gelisen 8 sistemik kanserli hasta egli-
ginde konu gozden gecirilmektedir.

I OLGULAR

Olgular Ankara Demetevler Onkoloji Hastanesi (6
olgu, 2001 Nisan-2002 Agustos tarihleri arasi) ve
Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fa-

kiiltesi Hastanesinde (2 olgu, Agustos 2002-Tem-
muz 2004) goriilen hastalardan olugmaktadir. Bir
olgu noroloji servisinde yatarken, digerleri ise kon-
stiltasyonda goriilerek incelenmistir. Olgularin
6’sinda inme i¢in bilinen risk faktorlerinden en az
birisi varken 3 hastada risk faktorii yoktu. Olgular
numaralandirilarak yas, cinsiyet, primer timér, no-
rolojik belirti ve bulgulari ile radyolojik ve ekokar-
diyografik bulgular1 6zetlenmistir (Tablo 1).
Hastalarin 3’tinde (1.2.3. hastalar) klinik, tipik in-
me formlarindan farkl seyretmis olup, bunlardan
2’si geng inme grubu hastalardan olusmaktadir. Bu
3 olgu asagida kisaca sunulmustur.

OLGU 1

62 yasinda kadin hasta Non-Hodgkin lenfoma ne-
deniyle takip ediliyordu. Uzun yillardir hipertansi-
yonu olan hasta, saga bakis paralizisi nedeniyle
konsiiltasyonda goriildii, takip eden glinlerde fokal
nobetler, psodobulber felg ve ensefalopati gelisti.
Kontrastsiz ve kontrastli beyin MRG de akut ve su-
bakut siirecte multipl lakiiner infartlar gozlendi.
Olgunun transtorasik ekokardiyografisinde (TTE),
hafif sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve mi-
nimal aort yetmezligi disinda 6zellik yoktu. Sereb-

TABLO 1: Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri.

Olgu Y/C Primer Risk faktorti

Nérolojik BB
Saga bakis paralizisi

Minimal disfazi, Sa§ hemiparezi

Biling depresyonu, Sol hemiparezi

BBT/MRI/USG

MRI=Bilateral gok sayida kiiglk infarktlar
Dizartri Pseudobulber paralizi, TTE:N
Fokal nébet Ensefalopati

MRI=Sol serebral hemisferde,

beyaz cevherde internal sinir-saha infarkti
TTE=N

BBT=Sagda sulkuslarda silinme,

Sol PCA alani kronik infarkt

Bilateral talamik laktin

1 62/K Non-Hodgkin lenfoma Hipertansiyon
2 38/E Hodgkin lenfoma Yok

3 36/E Koryokarsinom Yok

4 36/E GIS (ileum) karsinomu Bradiaritmi

5 TO/E Pankreas basl adenokanser Hipertansiyon
6 63/K Meme kanseri Hipertansiyon
7 50/K Kolanjiyokarsinom Aritmi

8 55/E Rektal karsinom Yok

Sag hemiparezi

Sol hemiparezi

Basdonmesi, Kusma, Nistagmus,
Sag hemiparezi

Dizartri, Sa§ hemiparezi

Wernicke afazisi

BBT=Sol MCA alaninda infarkt
BBT=Sagda sulkuslarda silinme
MRI=Sag medullada infarkt
TTE=N

BBT=Sol frontotemporalde infarkt
TTE=N

BBT=N

TTE=N

Y=Yas, C=Cinsiyet, BB=Belirti bulgu, TTE=Transtorasik ekokardiyografi, MCA=Orta serebral arter, PCA=Posterior serebral arter
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ral belirtiler yoniinden ilerleyici seyir gosteren has-
tanin tablosuna metabolik denge problemleri de
eklenince, birkag giin i¢cinde olgu kaybedildi.

OLGU 2

38 yasinda erkek hasta, konusma bozuklugu ve sag
hemiparezi nedeniyle konsiiltasyonda goriildii.
Hodgkin lenfoma evre-II-B tanisiyla kemoterapi
alan hastanin nérolojik muayenesinde sagda mini-
mal hemiparezi, hemihipoestezi ve konusma akis-
kanliginda hafif bozukluk saptandi. Oykiide sol
servikal bolgede biiyiik kitle (lenfadenopati) tanim-
laniyordu. Yapilan beyin MRG de sol serebral he-
misferde internal sinir-saha infartim1 distindiiren
iskemiyle uyumlu T2 sinyal artimi vardi (Resim
1A). TTE, karotis Doppler sonografi, servikal ve se-
rebral MR anjiyografide (MRA) patoloji saptanma-
di. Yaklagik 3 yil sonra bagka hastanede ¢ekilen
MRG de ayni1 bulgularin sebat ettigi gozlendi. (Re-
sim 1B). 4 y1l takip edilen olgu son 2 yildir kemo-
terapi almiyordu. 4 yil boyunca olgunun inme
kliniginde ve primer hastaliginda ilerleme gozlen-
medi.

OLGU 3

36 yasinda erkek hasta son birkag saat i¢inde geli-
sen nefes darlig1, sol hemiparezi ve biling bulanik-
ig1 (sozel iletisime girmiyor ve agr ile ancak sag
bacagini hafifce ¢ekiyor) nedeniyle néroloji kon-
stiltasyonunda goriildii. Son dénemde testis koryo-
karsinomu oldugu &grenilen olgunun 6ykiisiinde,
son 2 ay i¢inde gegirilen 2 iskemik atak tanimlani-

yordu. O zamanki ¢ekilen kraniyal MRG de sol
posterior serebral arter sulama alaninda infarkt ve
bilateral talamik lakiin gozleniyordu. Norolojik
muayenesinde, biling deprese, sol hemiparezi (3/5),
solda Babinski miisbetligi saptanan olgunun acil
beyin bilgisayarli tomografisinde (BBT)’sinde sol-
da orta serebral arter tikanikligini diisiindiiren bul-
gular (sulkuslarda silinme, gri-beyaz cevher
ayriminda kayip) (Resim 2A), ayrica sol posterior
serebral arter sulama alanina uyan kronik infarkt
ve bilateral talamuslarda lakiiner infart (Resim 2B)
gozlendi. Akcigerlerde yaygin metastazi ve solu-
num sikintisi olan hasta, takip eden saatler i¢inde

kaybedildi.

I TARTISMA

Sunulan 8 olgudan, 5’inin klinik gériiniimii kanser
olmayan kisilerde aligkin oldugumuz inmeden fark-
L1 degilken, ilk 3 hastanin klinik gériintiimi farklry-
di. Klinik gériintimii farklh olmayan hastalarda da
kanser ya da kanserle ilintili ikincil faktorler, inme-
ye katkida bulunmus olabilir. Kronik kanser hasta-
s1 inme gibi bir hastalik gecirdigi zaman hasta ve
yakinlar1 imidini kesmis olduklarindan ve olgularin
agir genel durumlar1 nedeniyle ileri tetkik mana-
sinda ciddi bir motivasyon eksikligi gozlendigi ve
nihai sonuca ulastiracak incelemeleri yapmanin
gliclestigi tarafimizca gozlenmistir.

Bizim hastalarimizdan birinci olgunun yast ile-
riydi ve hipertansiyonu vardi. Ancak bu olgunun
hizli seyreden akut ve subakut siirecteki progresif
kiiclik damar tikanikliklarini klasik risk faktorleri

RESIM 1A, B: ikinci hastanin MRG'sinde sol serebral hemisferde internal
sinir-saha infarkti ile uyumlu T2 sinyal artimlari ve sol tarafta atrofi izleniyor.
Resim 1A ile 1B arasinda yaklasik 3 yillik zaman farki mevcut olup bulgu-
larda belirgin degisiklik gozlenmemektedir.
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RESIM 2A, B: Resim 1A'da sag serebral hemisferde sulkuslarda silinme
(siyah oklar). Resim 2 B'de Ugiincii hastanin kranial tomografisinde resim
2A’ da bilateral talamik lakiin (beyaz oklar), izlenmektedir.
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ile aciklamak zordur. Ikinci olguda bilinen klasik
(hipertansiyon, diyabet, sigara v.s.) risk faktorleri
yoktu. Ancak olgu akut baslangicli, sonrasinda du-
ragan seyreden ve MRG’de sinir-saha infarkt: sek-
linde izlenen inme gecirmisti (Resim 1). Beyin
MRA, karotis Doppler ultrasonografi ve PTT, PT,
INR ve trombosit sayis1 gibi incelemelerde bir
anormallik yoktu. 4 yildan daha uzun bir siirecte
bu hastanin klinigi inme yontinden stabildi. Servi-
kal ve serebral MRA’da tek tarafl sinir saha infar-
tina yol acacak ya da katkida bulunabilecek
arteriyel stenoz gozlenmedi. Oykiide bir dénem
boyunda biiyiik lenfadenopatiler olustugu tanimli-
yordu ancak kemoterapi ile lenfadenopatiler kay-
bolmustu. Bu lenfadenopatiler karotis artere
disardan bas: yaparak boyle bir infarkta yol agmis
olabilir miydi? Bu hastada serebral sikayetler, boy-
nun sol tarafini dolduran servikal kitlenin goriil-
digt donemde ortaya ¢ikmis olmasina ragmen,
bahsedilen kitlenin sol karotis artere ciddi bas1 ya-
parak, sol hemisferdeki sinir saha infarktina yol ag-
ma olasilig1 yine de disiiktii.

Sunulan 3. olgu akut sag orta serebral arter t1-
kanikligini diistindiiren bulgularla bagvurdu. Kor-
yokarsinom tanis1 aldiktan sonra hem sol posterior
serebral sulama alanindan infarkt hem de bilateral
talamik lakiiner infarktlar gecirmisti. Hastada in-
me i¢in bilinen risk faktorleri yoktu. Ancak 3 kez
iskemi gecirmesi, ileri donem kanser hastasi olma-
s1 ve son gelisinde akut orta serebral arter tikanik-
ig1 diisiindiiren bulgularin olmasi bize bu hastada
kansere baglh bir hiperkoagulopatinin olabilecegini
digiindtrdi. Diger 5 olguda bilinen inmelerden
farkli bir klinik seyir olmadigindan bu olgular kisa-
ca tabloda 6zetlenmistir.

Kanserli hastalarda inme sik olarak gozlen-
mekte ve sistemik kanserden Olenlerin yaklasik
%15’inde serebral infarkt ya da hemoraji saptan-
maktadir.? Sistemik kanserli hastalarda, iskemik in-
melerin ¢ogu kanser olmayanlarla benzerlik
gostermekle birlikte, bir kisminda hiperkoagulopa-
ti gibi farkl etiyopatolojik siireclerin altta yattig1
one suriilmektedir.>* Zhanhg ve ark. ¢aligmalarin-
da kanserle kanser olmayanlar arasinda klasik risk
faktorleri arasinda fark olmadigini ancak kanserli
hastalarda derin ven trombozu, kardiyoembolik in-
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me ve hastanede 6liimlerin daha sik oldugunu 6ne
stirmektedirler.® Bir kanserli hastada gelisen inme-
nin kanserin bir sonucu mu, yoksa koinsidental
olarak mi1 meydana geldigini ortaya ¢ikartmak
o6nemlidir. 966 akciger kanserli hasta iceren bir ¢a-
lismada olgularin %26.3’tinde kardiyo-serebrovas-
kiiler hastaliklar oldugu gosterilmigtir.” 33 kanserli
hastay1 iceren bir bagka ¢aligmada en ¢ok inme ne-
deni olarak ateroskleroz ve kardiyak hastaliklar or-
taya konmasina ragmen, bir otopsi ¢aligmasinda
serebral infarktin en ¢ok koagulasyon bozukluguna
bagl olarak gelistigi gosterilmistir.** Ayrica trom-
boembolizmin kanserli hastalarda 2. siklikta 6lim
sebebi oldugu bilinmektedir.’

Losemide hiperlokositik donemde sersemlik
hissi, tinnitus, gormede azalma, stupor, papil 6dem
ve retinal venlerde genisleme goriilebilmektedir. L6-
seminin blast krizi esnasinda (>300 000/mikro L) bir-
kag hafta icinde 6liimciil intrakraniyal kanama gelis-
me olasilii %50'nin tizerindedir.®? Waldenstrom
macroglobulinemisi ve bazen de myelomali hasta-
larda gelisen hiperviskozite sonucu genel giigsiizliik,
gecici iskemik atak, bag agrisi, vertigo, nistagmus,
konfiizyon, stupor ve koma gozlenebilmektedir.?

Trousseau'nun gézleminden beri kanserli hasta-
larin kanlarinda hemostatik faktor degisiklikleri bil-
dirilmektedir.> Hastalarda gozlenen koagulasyon
bozuklugu tiimor tarafindan prokoagulan maddele-
rin sekresyonu, immatiir kan damarlari, konak kan
damarlari, kanser tedavisi komplikasyonu (cerrahi,
kemoterapi, hormon, hematopoetik biiyiime faktérii)
ve serebral infeksiyonla baglantil olabilir.> Timor
hiicreleri siklikla fibrinolizis inhibitorleri igerirler.
Bu hiicresel diizeydeki anormalliklerin kanserli has-
talarda trombotik riski arttirip arttirmadig1 heniiz
tam olarak bilinmemekle birlikte akut promyelositik
l6semide fibrinolitik aktivitenin artmas: hemorajik
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina yol agmaktadir.
Pihtilagsmada g6zlenen bir artis genelde asemptoma-
tik ve ancak laboratuvar sartlarinda ortaya konabilir.
Pihtilagma bozukluklarinin kii¢iik bir kismi serebral
arter veya venlerde tikanikliga yol acarak sempto-
matik hale gelmektedir.?

Bir kanserli hastada koagulasyon bozuklugu kli-
nik olarak asagidaki sekillerde ortaya gikabilir.
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i.Nonbakteriyel trombotik endokardit (NBTE);
Kanserli hastalarda en ¢ok inme sebebini olugtur-
maktadir ve %20-25" den sorumlu oldugu 6ne sii-
rilmektedir.? Sistemik bir koagiilopatinin ortaya
cikis seklidir ve kalp kapaklarinda steril trombo-
sit-trombin vejetasyonlari olusur. Bu vejetasyonlar
morfolojik olarak normal olan kapaklarda gelisir.
NBTE siklikla akciger ve gastrointestinal sistemin
miisin iireten karsinomlarinda ve lenfomada goz-
lenir.® NBTE genellikle ilerlemis kanserli hastalar-
da gozlenmekle birlikte bazen kanserin ilk belirtisi
de olabilir.’ Kanserli hastada herhangi bir arteriyel
tromboemboli gelistiginde ve koagiilopatinin diger
belirtileri; bacakta venoéz tromboz ve pulmoner
emboli varsa NBTE’den siiphelenilir.>!° Laboratu-
var olarak pihtilagsma aktivasyonu siklikla anormal-
dir. Kiicik vejetasyonlar pek goriilemedigi icin
TTE genellikle normal ¢ikar. TEE diyagnostik ola-
bilir.!®!! Sunulan 2. hastada muhtemel sebep veya
hiperkoagiilopatinin bir pargas: olarak da bulunu-
yor olabilir. Bu grup hastalar i¢in en 6nemli tetkik-
lerden birisi olan TEE burada sunulan hastalarin
hi¢ birisine ¢esitli nedenlerden dolay: maalesef
yaptirilamamigtir.

ii.Serebral intravaskiiler koagulasyon; Bazi
kanser hastalarinda trombotik koagulopatinin bir
belirtisi olarak beyinde kii¢iik damarlarda yaygin
fibrin tikanikliklar: olugur. NBTE ile birlikte olma-
d1g1 zaman serebral intravaskiiler koagulasyon ola-
rak adlandirilir.® Trombozis muhtemelen pratikte
goriildigiinden daha ¢ok olabilir ve ensefalopatiye
yol agan nedenlerle karistirilabilir. Yaygin damar
tikaniklig diffiiz mikroinfarktlara yol a¢tigindan
onde gelen klinik bulgu ensefalopati olmaktadir.
Ayrica parsiyel nobet gibi fokal belirtiler olabilir.?
Intravaskiiler koagulasyon tanisi sadece biyopsi ile
konabilmektedir. Klinik gidis ilerleyicidir, sistemik
kanamalar olabilir ve kesin tanisal laboratuvar tes-
ti yoktur. Sunulan 1. olguda, biling agikken, kisa
stirede ilerleyen pseudobulber paralizi ve ensefalo-
pati gelismesi ve MRG’de yaygin akut ve subakut
stirecte lakiinlerin g6zlenmis olmasi, bu hastada se-
rebral intravaskiiler koagulasyonu olabilecegini ak-
limiza getirmistir.

iii. Venéz okliizyon: Ozellikle 16semide olmak
iizere hematolojik malignensilerde serebral venéz
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sistemin trombotik okliizyonu gozlenebilir. En ¢ok
superior sagital siniis tutulmakla birlikte zamanla
diger sintisler de tutulabilir."”” Venoz tromboz ¢o-
gunlukla dehidratasyon ve L-asparaginaz kemote-
rapisi ile baglantili olmakla birlikte duranin tiimor
infiltrasyonuna bagh ikincil olarak da ortaya ¢ika-
bilir.?

iv. Ttimérle baglantili; damara basi ve emboli-
zasyon: Intra ya da ekstraserebral damarlarin tii-
mor dokusu tarafindan infiltrasyonu ve basi altinda
kalmas: veya tiimorden embolizasyon sonucu se-
rebral iskemi geligebilir.

v.Tedavi ile baglantil;; Kemoterapi dogrudan en-
dotel hiicresine zarar verdigi i¢in sistemik ve sereb-
ral trombozla birliktedir. Ayrica pihtilasmay1 aktive
ettigi veya diger hemostaz mekanizmalar {izerine de
etki ettigi ve vaskiilit ve vazospazm yaptig1 seklinde
bildiriler de olmustur, ancak kemoterapinin bu etki-
leri net olarak belirlenememistir. Kemoterapinin en
¢ok enselopatiye yol agtig1 bilinmektedir.'® En iyi bi-
linen ajanlardan birisi olan L-asparaginaz; antitrom-
bin, plazminojen, fibrinojen, faktér IX ve XI gibi
hemostatik proteinlerin eksikligi ile koagtilopatiye
yol acarak hastalarin ¢ok kiiciik bir grubunda sereb-
ral arteriyel tromboza, superior sagital siniis trombo-
zuna ve intraserebral hemorajiye yol agabilir.>* Bu
olgularda serebral belirtiler tipik olarak tedavinin 3
ve 4. haftasinda olugur.” Diger bir ajan metotreksat
(Methotrexate) ¢ocukluk cagi I6semisinde santral si-
nir sistemi profilaksisinde ve osteojenik sarkom te-
davisinde siklikla kullanilmaktadir. Hem sistemik
hem de intratekal yolla verilebilir. Ensefalopatiye yol
actig1 bilinmektedir. Bazen bu ensefalopati hemipa-
rezi, nobet, konfiizyon gibi inmeyi diisiindiiren bul-
gularla ortaya ¢ikabilir."* Ayrica; radyoterapide,
radyasyon verilen alanlarda aterosklerozun arttig: bi-
linmektedir. Boyun kanserlerinde ve lenfomada rad-
yoterapi verildiginde karotis arterlerde stenoz ve
tromboz goriilebilir.® Bizim 6. olgumuz kemoterapi
aliyordu ancak yukarida adi gegen ilaglar bu kemo-
terapi rejiminde bulunmuyordu. Hastada gézlenen
multipl progresif infarktlara aldig tedavinin bir kat-
kis1 olup olmadig bilinmemektedir.

Kanserli bir hasta iskemik bir inme ile karsila-
sildi1g1 zaman normal bir iskemik inme hastasinda
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yapilan tetkiklere ek olarak hiperkoagulopatiye y6-
nelik PT, PTT, trombosit sayis1, trombin-antitrom-
bin kompleksi, solubl fibrin monomeri, fibrinojen,
fibrin yikim {iriinleri, D-dimer, fibrinopeptid A,
antitrombin III, protein-C ve protein-S bakilmasi
onerilmektedir.®*

Sonug olarak; sistemik kanserli kimselerde, in-
me gelismesinde, kanserin birincil ya da ikincil et-

kileri ve kanser tedavisi gibi parametrelerle baglan-
tili ek risk faktorleri devreye girmektedir. Kanserli
hastada inme gelistigi zaman hastalarin timidi ¢ok
kirilmakta, motivasyon eksikligi olmakta ve sayet
inme hastaligin son doneminde gelismisse taniy1 ay-
dinlatic: tetkikler genelde yaptirilamamaktadir. Ol-
gularin bir kismi aligkin oldugumuz inmeden klinik
ve etiyopatogenez olarak farkli seyretmektedir.
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