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Tanımlamalar

• Pulmoner emboli tanımını bilmek için öncelikle emboli, 
tromboz, pulmoner tromboemboli, derin ven trombozu ve 
venöz tromboemboli tanımlarını bilmemiz gerekmektedir. 

• Trombüs oluşum mekanizmalarını Virchow tarafından 
tanımlamıştır. Bunlar hiperkoagülabilite, damar endotel hasarı 
ve venöz stazdır. 

• Bu mekanizmaların birinin veya bir kaçının sonucunda venöz 
trombüs oluşur. Bu sıklıkla alt extremite derin venlerinde 
oluşur, bu nedenle derin ven trombozu olarak adlandırılır. 

Tanımlamalar



• Bu trombüslardan kopan parçaların (embolilerin) venöz sistem 
boyunca ilerleyerek ve sağ ventrikülü geçerek pulmoner arteri 
tıkamasına, pulmoner emboli denir. 

• Pulmoner tromboemboli ise, hem pulmoner artere derin 
venlerden gelen emboliyi, hemde pulmoner arterlerin 
kendisinde oluşan trombüsü içine alacak şekilde iki durumun 
birleşik adıdır. 

• Venöz tromboemboli ise hem pulmoner tromboemboli hem 
de derin ven trombozlarını kapsayan bir tanımlamadır.





Laboratuar

• Hemogram ve biyokimya: Lökositoz, sedim yüksekliği, LDH ve 
AST yüksekliği saptanabilir. 

• Arteriel kan gazı: Hipoksemi, alveolo-arteriel oksijen 
gradientinde artış, respiratuar alkaloz ve hipokapni sık görülen 
bozukluklardır. 

• Akciğer filmi normal olan ve açıklanamayan hipoksemisi olan 
hastalarda APE şüphesi aklımızda oluşmalı ve ileri inceleme 
yapılmalıdır.



• D Dimer: Akut tromboz durumlarında eş zamanlı şekilde 
koagülasyon ve fibrinolizin oluşmasına bağlı olarak plazmada 
seviyesi artan bir fibrin yıkım ürünüdür. 

• Negatif tahmini değeri çok yüksektir ve normal D Dimer
seviyesi APE ve derin ven trombozunu dışlamada kullanılabilir. 



• Son yıllarda ise 50 yaş üstü hastalarda yaşa duyarlı D Dimer
seviyesinin kullanılması önerilmektedir. 

• Yaş x 10 değerinin üst sınır olarak kullanıldığı hastalarda (örnek 
70 yaş için üst sınır 700 ng/mL) spesifitesi %34-46 aralığında 
sensitivitesi ise %97 dir. 

• APE için ileri inceleme yapmak için mutlaka D Dimer değeri ile 
klinik emboli skorlarını birlikte değerlendirilerek karar 
verilmelidir. 



• Yanlış pozitif D Dimer
– Malignite, 
– Hastanede yatan hastalar, 
– Yakın zamanda (son 10 gün) geçirilmiş travma- cerrahi, 
– Gebelik, 
– Böbrek fonksiyon bozukluğu (GFR<60), 
– Orak hücreli anemi, 
– Kollajen doku hastalıkları, 
– Akut myokard infarktüsü-stroke, 
– Akut enfeksiyonlar ve hemoraji



AKCİĞER FİLMİ
APE hastalarının %12-22’sinde akciğer filmi normaldir.

Çizgisel atelektaziler



En yüksek PPV sahip direk 
grafi bulgusu



Fleischner bulgusu: Genişlemiş inen pulmoner arter

16 mm



Hampton sign



BT
APE tanısında kullanılan en yaygın yöntem multidedektör BT 
anjiografidir. 



Rim Sign (Delikli nane şekeri)



P/V SİNTİGRAFİSİ
Perfüze olmayan segmentin ventile
olması PE yi düşündürür.

Özellikle GFR düşüklüğü veya başka bir 
nedenle BT anjiografi çekilemeyen veya 
tanısı netleştirilemeyen hastalarda 
kullanılır. 

Sintigrafiden önce akciğer grafisi
çekilmelidir. Özellikle akciğer grafisi
normal hastalarda daha duyarlı iken 
akciğer grafisinde anormallik olan 
hastalarda yanlış pozitifliklere neden 
olabilmektedir.



Renkli Doppler USG

*PTE de 
sadece %30 DVT
Gösterilebilir, 
Gösterilemeyen 
Olgularda  batın 
Yada pelvik bölgede 
büyük olasılıkla DVT 
vardır







PERC KRİTERLERİ YEARS KRİTERLERİ

1- DVT Semptom ve 
bulgularının varlığı
2- Hemoptizi
3- En olası tanı PTE





Pulmoner Emboli Sınıflaması

• ATS 1999, ESC 2000, BTS 2003, ACEP 2003, ACCP 2004, ACCP 
2008

1- MASİF (Kardiak arrest, şok, hipotansiyon)
2- SUB-MASİF (normotansif PE + sağ kalp hastalığı)
3-NON-MASİF (normotansif PE - sağ kalp hastalığı YOK)





2026 vs 2019  vs 2011

DÜŞÜK RİSK

ORTA RİSK

YÜKSEK RİSK

2019 2011

NON MASİF

SUB MASİF

MASİF



• Pre şok (Category D 
tanımlandı)

• Respiratuvar modifier
eklendi

• Temel risk belirteçleri 
değişmedi, ancak 
daha dinamik ve klinik  
bir sınıflama 
yapılması hedeflendi

• Önceki sınıflamada gri 
bölgede kalan 
hastalar 
tanımlanmaya 
çalışıldı.

2026 AHA/ACC PTE KLİNİK KATEGORİ YAKLAŞIMI









sPESI

• 1- 80 Yaş üstü
• 2- 90 saturasyon altı
• 3- 100 sistolik kan basıncı altı
• 4- 110 nabız üstü
• 5- Kronik kardiyopulmoner hastalık
• 6- Malignite
• HERBİRİ 1 PUAN, HERHANGİ BİRİNİN OLMASI 

YETERLİ

Jimenez D, et al. Arch Intern Med
2010;170:1383-9.



BOVA SKORU

Sistolik Kan Basıncı (90-100 mmHg arasında olması): 2 puan
Kardiyak Troponin Yüksekliği: 2 puan
Sağ Ventrikül Disfonksiyonu (Eko veya BT'de görülmesi): 2 
puan
Kalp Hızı >110: 1 puan
4 ve üzeri puan mortalite ve komplikasyon riski yüksek.









NORMOTANSİF ŞOK KRİTERLERİ 
Aşağıdakilerden herhangi birinin olması 

yeterli













VTE: Hastalığın Fazları ve 
Konvansiyonel Antikoagülasyon 

Tedavisi Stratejileri

*Periyodik aralıklarla bireysel yarar-risk değerlendirmeleri yapılarak

Tedavi Fazları

Rekürrensin Önlenmesi

Akut

Uzatılmış kullanım

Konvansiyonel antikoagülan tedavisinin çeşitleri ve yoğunluğu
UFH, DMAH,
fondaparinuks 

En az 5 gün

Başlangıçta, parenteral
terapötik doz 

VKA INR 2,0–3,0 veya 1,5–1,9

>3 ay/ yıl/ süresiz*

En az 3 ay

VKA INR 2,0–3,0 

Uzun dönem idame antikoagülasyon/ 
sekonder önleme tedavisi

Erken idame/ sekonder önleme







Antikoagülan tedavi

• Hem mortalite hem de nüksün önlenmesi için gerekir.
• Standart antikoagülasyon tedavi en az 3 ay olmalıdır. Bu sürede 

tedavi unfraksiyone heparin (UFH), düşük molekül ağrılık 
heparin (DMAH) veya fondaparinux ile başlamalı (5-10 gün) ve 
warfarin veya yeni oral antikoagülanlar (YOAK) ile devam 
edilmedir. 

• Eğer YOAK’lardan rivaroksaban veya apixaban verilecek ise bu 
ilaçlara direk olarak veya 1-2 gün UFH, DMAH veya 
fondaparinux aldıktan sonra başlanabilir.



• DMAH ve fondaparinux daha az major kanama ve heparin
ilişkili trombositopeni riski taşıdığı için UFH’e tercih 
edilmelidir. 

• Ancak trombolitik tedavi planlanıyorsa, kreatinin klirensi 30 
ml/dk nın altında ise ve aşırı obezite var ise ilk tercih UFH 
olmalıdır. 



• Vitamin K antagonistleri (Warfarin): UFH, DMAH veya 
fondaparinux ile tedaviye başlandıktan sonra 24 saat içinde 
varfarin tedaviye eklenir ve ardışık iki gün INR değeri 2.0-3.0 
aralığında saptanır ise diğer ilaçlar kesilerek warfarin ile 
tedaviye devam edilir. 

• Varfarin 60 yaşının altındaki hastalarda ilk gün 10 mgr
başlanabilir veya ayaktan takip edilen- yaşlı hastalarda ilk 5 mgr
olarak başlanabilir. Sonrasında da 5 mgr/gün verilerek INR 
değerine göre dozu ayarlanır. 



RİVAROKSABAN
(XARELTO, RİVOKSAR, 
VENOMİA)

EDOXABAN
(LİXİANA)

DABİGATRAN
(PRADAXA)

APİXABAN 
(ELİQUİS)

p

2x15 (21 gün)
Sonrasında 1x20 mgr

Parentereal tedaviden 
5-10 gün sonra  1x60 
mgr
Kreat kl:35-50 veya 60 
kg den zayıf ise 1x30 
mgr
Kreat kl>95 ise 
kullanılmamalı

Parentereal tedaviden 
5-10 gün sonra 2x150 
mgr

2X10 mgr (7 gün)
Sonrasında 2X5 mgr

DVT-PE Tedavisi

1x10-2x1502x2.5Nüksü önlemek için 
uzatılmış düşük doz 
tedavi

Kr. Kle. <30Kr. Kle. <30Kr. Kle. <30Kr. Kle. < 25Renal doz

Child-Pugh B-C: 
Kullanma

Child-Pugh B-C: 
Kullanma

Child-Pugh C:  Bilgi yokChild-Pugh B: Dikkatli 
kullan
Child-Pugh C: Kullanma 

Kc yetmezliği



Cerrahi ve YOAK





MİNÖR CERRAHİDEN 24 
SAAT, 
MAJOR CERRAHİDEN 48 
SAAT ÖNCE KESİLMELİ



Trombolitik Tedavi: Plazminojenin plazmine
dönüşümünü sağlayarak trombüs erimesinin 
sağlanması



Tedavi seçenekleri





Uygulama Rejimleri:

1-Standart Rejim: 100 mg Alteplaz (tPA), 2 saatlik periferik IV 
infüzyon.
2-Azaltılmış Doz :
• 25 mgr / 6 saat
• 50 mg / 2 saat.
Azaltılmış doz tPA'nın, pulmoner arter basıncını düşürmede 
100 mg kadar etkin olduğunu bununla beraber kanama riskini 
belirgin azalttığı çalışmalarda gösterilmiş.



Geç kalınmış olgularda trombolitik tedavi verebilir 
miyim?

5 çalışmadan toplam 308 hasta 
Semptomlar başlamasından itibaren ortalama geçen 
süre 3.7 ± 0.2 gün
Tedavi tPA veya ürokinaz ile



NE KADAR ERKEN TEDAVİYE BAŞLARSAK, O KADAR ETKİLİ 
FAKAT SEMPTOMLARIN BAŞLAMASINDAN 6-14 GÜN GEÇMİŞ 
OLSA DA TROMBOLİTİK TEDAVİ VERİLEBİLİR.



Trombolitik tedavi sonrası heparin?

• Streptokinaz ve ürokinaz verilirken heparin infüzyonunun
durdurulması gerekmektedir.

• Rt-PA verirken heparini durdurmamıza gerek yok.
• Trombolitik tedavi başlanacağı zaman DMAH alan hastalar bir 

sonraki dozunu 12 veya 24 saat sonra almalıdır (ilacın günde 1 
veya 2 kere kullanımına göre).

• Heparinin hızlı geri döndürülebilen etkisinden dolayı 
trombolitik sonrası ilk başta DMAH yerine heparin verilmesi 
önerilmektedir.

ESC 2014, European Heart
Journal



• Eğer trombolitik tedavi esnasında heparin kesilmiş ise, bolus doz 
kullanmadan heparine tekrar başlayın ve APTT kontrolü yaparak 
heparin infüzyonunu en az 4 saat sürdürmek öneriliyor.

• Birçok yazar kliniklerinde heparin infüzyonuna 1 gün daha devam 
ettikten sonra DMAH a geçtiğini belirtiyor (aPTT<140 ise direk DMAH 
başlanabiliyor, aPTT>140 ise 2 saat sonra başlanması öneriliyor).

Shahidul islam, 2016, advances in 
Internal Medicine



• Trombolitik tedavi alan hastaların %9.9’unda major kanama, 
%1.7’sinde ölümcül veya intrakranial kanama gelişmektedir.



Kateter ile verilen trombolitik tedavi

• Sistemik trombolitik tedavideki majör problem KANAMA
• Özellikle de intrakranial kanama
• Kateter ile verilen trombolitik tedavinin yüksek lokal 

konsantrasyona ulaşması ve intrakranial kanamanın çok nadir 
görülmesi 2 önemli avantaj oluşturmaktadır. 







• Hastalar, tedavi süresince (dahil edilmelerinden çalışma sonuna
kadar) ya azaltılmış dozda apixaban (günde iki kez 2,5 mg) veya
rivaroxaban (günde bir kez 10 mg) ya da tam dozda apixaban 
(günde iki kez 5 mg) veya rivaroxaban (günde bir kez 20 mg) ile
oral tedavi aldılar.

• Randomizasyondan sonra medyan takip süresi 37,1 aydı (IQR 
24,0–48,3).

• 2768 hasta çalışmaya dahil edildi.





• Uzun süreli antikoagülasyon gerektiren venöz tromboemboli
hastalarında, doğrudan oral antikoagülan dozunun azaltılması, 
non-inferiority kriterlerini karşılamamıştır.

• Ancak, her iki gruptaki düşük tekrarlama oranları ve dozun
azaltılmasıyla klinik olarak anlamlı kanamaların önemli ölçüde
azalması, bu rejimi bir seçenek olarak destekleyebilir.





Kimlerde trombofili taraması yapılmalı?





Kanser Hastalarında Azaltılmış Dozla Uzun Süreli 
Tedavi



• Apixaban 2.5 mg 2x1 ile, 5 mgr 2x1 karşılaştırılıyor.
• En az 6 ay DMAH-DOAK-Warfarin alan hastalar çalışmaya 

alınıyor.
• Nüks VTE birincil sonlanım noktası olarak belirlenmiş.
• 1766 hasta çalışmaya alınmış.



• Bu çalışma şunları göstermektedir:
• Aktif kanserli hastalarda tekrarlayan venöz tromboembolizmin 

önlenmesinde, düşük doz apixaban ile uzun süreli 
antikoagülasyon, tam doz apixaban ile karşılaştırıldığında daha 
düşük etkili değildir.

• Düşük doz, tam doza kıyasla klinik olarak anlamlı kanama 
komplikasyonlarının daha düşük insidansına yol açmıştır.







DÜŞÜK DOZ?





OLGU 

• 41 y, Erkek hasta,
• İş adamı,
• Ukraynada iken masif hemoptizi
• Bilinen hastalığı yok









• Tanınız nedir?



• Sedim yüksek
• Oral-genital aft oluyor
• Dermatoloji kons: Behçet
• Pulse steroid ve 6 kür pulse endoxan alıyor, antikoagülan

almıyor









BEHÇET HASTALIĞI, DAMARSAL TUTULUM TEDAVİSİ

• Vasküler Hastalık (Damar Hastalığı)
• Büyük Arter Hastalığı — Behçet sendromunda arter tutulumu nadirdir, 

ancak orta ve büyük ölçekli arterlerde genişlemelere (dilatasyon) ve 
anevrizmalara yol açabilir. Bu komplikasyonlar; tıbbi, cerrahi veya 
girişimsel radyoloji tedavilerinin bir arada kullanılmasını gerektirebilir.

• Tıbbi yaklaşım, yüksek doz glukokortikoidleri ve genellikle siklofosfamid
olmak üzere başka bir immünosupresif (bağışıklık sistemini baskılayan) 
ajanı içerir. Bu endikasyon (belirti/durum) için her iki ilacın birlikte 
kullanımı, yukarıda posterior üveit tedavisinde açıklandığı gibidir 
(Yukarıdaki 'Posterior üveit' bölümüne bakınız). Birkaç küçük çalışma; 
infliksimab ve adalimumab dahil olmak üzere TNF-alfa inhibitörleri ile de 
iyileşme sağlandığını bildirmektedir.



• Venöz Tromboz — Behçet sendromunda venöz hastalığının, 
tromboza yol açan endotel inflamasyonundan kaynaklandığı 
düşünülmektedir [47,131]. Behçet sendromunda venöz trombotik 
olayları önlemeye yönelik yaklaşım, birincil (primer) 
antikoagülasyon tedavisine başlanmasından ziyade sistemik 
inflamasyonun kontrol altına alınmasıdır. Tedavi, posterior üveit ile 
aynı şekilde kullanılan başka bir immünosupresif ajanla kombine 
edilmiş glukokortikoidleri içermelidir. Bununla birlikte, venöz 
trombotik olaylar meydana gelirse, standart yaklaşımlar 
kullanılarak antikoagülasyon tedavisi ile tedavi edilmelidir.





UMARIM FAYDALI 
OLMUŞTUR


