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OLGU 1

• 67 Yaş, E, çiftçi, Sarız/Kayseri

• Şikayet: Nefes Darlığı, Öksürük –1 aydır—

• Hikaye: Kronik hastalık öyküsü yok

Sigara: 50 p/yıl (halen)

İki ay önce sağ kolunda istemsiz hareketler olup, intrakranial kitle 
öntanısı ile biyopsi alınmış. 

Kullandığı ilaç: Levetirasetam (keppra), deksametazon (2 aydır alıyor)



• Fizik muayene:

Genel durumu orta-iyi, koopere, oryante

SPO2: 93 (OH) Nabız: 73 

Solunum sistemi ve Kardiyovasküler sistem muayenesinde anlamlı 
patoloji görülmedi. 

Hastanın yakın zamanda çekilen dış merkezli Toraks görüntülemesinde 
kavite olması üzerine oral antibiyotik verildiği öğrenildi. 



Laboratuvar:

WBC: 12990 /µL
Nötrofil: 7480 /µL
Lenfosit: 4610 /µL

Platelet: 206.000 /µL
Hgb: 13.6 g/dL

BUN / Kreatinin: 21 / 0.96 mg/dL
GFR: 82

Na / K: 141 / 4.34 mmol/L
Ca / P: 9.95 / 2.56 mg/ dL

AST / ALT: 15 / 25 u/L
T. Protein / albümin: 6.5/3.6 g/dL

CRP: 19.27 mg/L
Prokalsitonin: 0.04 ng /mL
Sedimentasyon: 53 mm/s





• Hasta bana danışıldı, Nekrotizan Pnömoni? Akciğer Absesi? 
Malignite? ön tanıları ile Göğüs Hastalıkları Servisine yatırıldı.

• Balgam çıkaramayan hastaya bronkoskopi planlandı. 



• D-dimer: 8890 µg/L

• Troponin: 19.6 ng/ L

• Pro BNP: 270 pg/ mL

• Burcu hoca☺

• CT anjiografi planlanıyor.





PTE de pulmoner enfarktüs
• Distal pulmoner arterlerin tıkanması sonucu akciğer 

parankiminde iskemi, hemoraji ve nihayetinde nekroza 
yol açar. 

• En sık akut pulmoner emboliden kaynaklanır ve insidansı 
yaklaşık %30 olarak bildirilmiştir.

•  Pulmoner arterin tıkanmasını takiben, bronşiyal arterler 
pulmoner kapillerlerin birincil perfüzyon kaynağı olarak 
devreye girer. 

• Bronşiyal dolaşımdaki nispeten daha yüksek kan basıncı, 
kapiller kan akışında artışa neden olarak eritrositlerin 
ekstravazasyonuna (alveolar hemoraji) yol açar. Bu 
kanama rezorbe olmazsa doku nekrozu ve enfarktüs ile 
sonuçlanır. 



D dimer
Yaş X10 = Üst Sınır



YEARS kriterlerine göre 
1- DVT bulguları varlığı 
2- Hemoptizi 
3- Pulmoner emboli en olası tanı olması

YEARS kriterinin hiçbiri yok + D DİMER <1000, veya
YEARS dan biri veya daha fazlası var + D DİMER<500 ise emboli dışlanıyor 





Çözülmesi gereken sorun, acilde emboliyi dışlamak için çok fazla BT anjio çekiliyor.
Hastaları acilde değerlendirmek için bir çok klinik skorlama var.

Ancak bu çalışmada doktora tek bir soru soruluyor: PE en olası tanı mı?
Hayır ise D Dimer eşik değeri 1000 ng/mL
Evet ise Yaşa uyarlanan D Dimer ( 50 yaş üstü için Yaş x10)

Bu basit sınıflama kullanılırsa
Tanı hata oranı %0.00
%20-40 arası Bt anjio isteminde azalma





D dimer test



sPESI = 1



sPESI 
(Aynı zamanda hastaneye yatış kriterleri olarak 

kullanılır)
• 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.





• Bilateral alt ekstremite venöz doppler USG: Sağ popliteal ven, sol ana ve yüzeyel 
femoral ven ayrıca sol popliteal ven total tromboze görünümdedir.

• Hastaya Enoksaparin 2x 0.6 IU başlandı. 

Rebiyopsi yapılıyor





Kanser ilişkili VTE tedavisinde;

• Bireyselleştirilmiş tedavi (ilaç etkileşimi, kanama riski)

• Monoterapi (kombine antitrombotiklerdense)

• İnsidental VTE, nüks riski nedeniyle tedavi edilmesi

• 3-с ŀȅ ǘŜŘŀǾƛΣ ŀƴŎŀƪ ŀƪǘƛŦ ƪŀƴǎŜǊ ƻƭŘǳƐǳ ǎǸǊŜŎŜ ǘŜŘŀǾƛȅŜ ŘŜǾŀƳ 
edilmesi





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.





3 aylık DMAH tedavisi sonrası kontrol BT



PTE tedavisi sonrası tromboembolinin ortadan kalktığını 
göstermek için görüntüleme yöntemleri (BT anjiyografi veya 
V/P sintigrafisi gibi) yapılmalı mıdır?







Vaka 2

• 18 yaş, E, Nevşehir, Öğrenci

• Horlama nedeniyle KBB muayenesi olan hastanın, burunda yara ve 
CRP yüksekliği olması üzerine hastaya sefuroksim aksetil başlanmış. 

• Hasta antibiyotik alırken evde öksürmekle birlikte ağızdan kan gelme 
şikayeti ile Nevşehir DH Acil servise başvurmuş. Hastanın 5-6 kere taze 
kırmızı, toplamda 1 fincan kadar hemoptizisi olmuş. 



• Hasta hipoksemisi de olması üzerine Anestezi YBÜ ye yatırılarak, 
ampirik antibiyoterapi ve metilprednizolon 100 mg verilmiş. Hastanın 
takibinde solunum sıkıntısı artması ve high flow ihtiyacı olması üzerine 
aynı gün ERÜTF GHYBÜ ne kabul edildi.

• Şikayet: Ağızdan öksürmekle kan gelmesi, nefes darlığı ve çarpıntı

• Özgeçmiş: Çocukluğunda VSD kapatılması

Kronik hastalık yok, sigara veya herhangi bir alışkanlığı yok



• Fizik muayene:

Genel durumu orta-kötü, GKS:15, dispneik

SS: sağ orta-alt zonda yer yer ral+, 

KVS: ritmik, taşikardik Nbz: 110 /dk

Diğer sistem muayenelerinde anlamlı patoloji izlenmedi



Laboratuvar:
WBC: 17090 /µL

Nötrofil: 15660 - Lenfosit: 1020 /µL
Platelet: 50.000 /µL

Hgb: 15.1 g/dL
BUN / Kreatinin: 13.9 / 0.84 mg/dL

GFR: 127
Na / K: 142 / 4.36 mmol/L
Ca / P: 9.23 / 2.7 mg/ dL

AST / ALT: 22 / 62 u/L
t. Bil / d. Bil : 0.57 / 0.23 mg/dL

T. Protein / albümin: 7.4 / 4.5 g/dL
CRP: 73.8 mg/L

Prokalsitonin: 0.07 ng /mL
Sedimentasyon: 53 mm/s

Pro-BNP: 411 pg/mL, 
troponin: 30 ng/L

D-dimer: 2860 µg/L
TİT: Kan:25 lökosit: 100 pH: 6.5. 

eritrosit: 10, nitrit:-
İdrar mikroprotein/kreatinin: 47 / 265 

mg/dL





• Hasta trombositopeni? nedeni ile Hematolojiye konsülte edildi.

► Periferik yayma 50.000 /µL ile uyumlu, atipik hücre yok

► Batın USG: Karaciğer normal boyutlarda, düzgün konturlu (Grade 2 
steatoz) , dalak normal, diğer organlarda da patolojik bulguya 
rastlanmadı.

► Seroloji istendi. 

Kardiyoloijye konsülte edildi. EF: 65 , normal eko bulguları, ek öneri 
olmadı.



• Hastanın yaşının genç olması, gelişinde hemoptizi, alveolar hemoraji 
(high flow ihtiyacı), mikroskobik hematüri olması nedeniyle vaskülit? 
öncelendi. 

• 3 gün pulse steroid (1 gr /gün) ve ampirik antibiyoterapi verildi.

• Hastanın hemoptizisi geriledi, oksijen ihtiyacı azaldı, kliniği toparladı.

• CRP negatifleşti.



4. Gün kontrol PAAC



Olgu 2 –Seroloji 

• BETA-2 MİKROGLOBÜLİN : N

• ACA- Ig M: negatif, ACA- Ig G: pozitif

• Anti-fofatidilserin Ig G > 120 (+), Ig A ve Ig M negatif

• ANA IFAT: 1/1000 GRANÜLER PATERN pozitif

• Anti-ds DNA: 261.46 (pozitif)

• ANCA: negatif

Hasta Romatolojiye konsülte edildi: Sistemik 
Lupus Eritematozis (SLE)



• Taburculuğu planlanan hastanın Platelet seviyesi 40-80.000 civarında 
seyretti. Bu süreçte varis çorabı dışında profilaktik antikoagülan tedavi 
verilmedi. 

• Yatışının 6. gününde şiddetli göğüs ağrısı ve taşikardi gelişti. 







• Hastaya Enoksaparin 2x0.8 IU /kg başlandı. Günlük platelet sayısı (tam 
kan) ve hemoptizi takibi yapıldı.

• Alt Ekstremite Venöz doppler USG: Açık izlendi.

• Yeni EKO: MY YOK , DEĞERLENDİRİLEBİLDİGİ KADARIYLA 1 TY İZLENDİ 
PAB ÖLÇÜLEMEDİ, SAĞ ÇAP 4,7 -4,8, MİNİMAL D BULGUSU+ SEPTAL 
BOUNCE+ MCCONEL- 



• DMAH tedavisinin 3. günü trombosit sayısı 33.000 /µL  e geriledi. 

• Aktif kanama bulgusu izlenmedi. 

• DMAH ---- Fondaparinux 1x7.5 mg SC başlandı.

                     + Eş zamanlı vitamin K antagonisti



Thrombosis Research, 
2021, March, 38-42



• En çok kullanılan DOAK (28 hasta) rivaroksaban iken, bunu
apixaban (7 hasta) ve dabigatran (1 hasta) takip etti. Bir hastada
derin ven trombozu gelişti ve başka yeni veya tekrarlayan tromboz
görülmedi. Hiçbir hastada klinik olarak anlamlı advers olay
bildirilmedi.

• Argatroban ve bivalirudin intravenöz infüzyon gerektirir ve yakın
aPTT takibi ve doz ayarlaması gerektirir. Fondaparinux enjeksiyon
gerektirir ve vücut ağırlığı <50 kg olanlarda kontrendikedir. DOAK'lar, 
akut faz HIT tedavisinde oral tedavi için yeni bir seçenek sunacak ve
minimum takip ve tutarlı dozlama stratejilerine olanak tanıyacaktır. 
Bu nedenle , DOAK'lar HIT'nin akut fazēnēntedavisi i­inilgi ­ekici
bir se­enektir.



• Hasta, SLE ve AFAS tanılarıyla Romatoloji bölümünde takip 
edilmektedir. 

• Plaquenil, mikofenolat mofetil, metilprednizolon ve varfarin 
kullanmaktadır.



The 2023 ACR/EULAR APS classification criteria, Arthiritis Rheumatol, 2023 Oct;75(10):1687-1702







Tedavi Süresi

• Provoke olmayan

• Genetik risk faktörü olmayan

• Ek risk faktörü olmayan













• 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.







Base Risk of VTE 
Recurrence 

(1st year)

Treatment 
Risk for  
Major 

Bleeding

Recommended Strategy 
for Thrombophilia Testing 

Unprovoked High (10%)

0.5-1.5%

Do Not Test (indefinite anticoagulation in all)

Unusual Site
Intermediate 
(2.7%-3.8%)

Do Not Test (indefinite anticoagulation in all)
OR
Test  (indefinite anticoagulant therapy in patients 
with thrombophilia)

Provoked 
(non-surgical)

Intermediate (5%)
Test (indefinite anticoagulant therapy in patients 
with thrombophilia) 

Provoked 
(surgical)

Low (1%)
Do Not Test (primary short-term anticoagulation 
in all)

Intermediate Risk of 
recurrent thrombosis: 
Testing can tip the balance 
towards indefinite 
anticoagulation 
(thrombophilia positive 
recurrent VTE  risk > 
bleeding risk)

High or Low Risk of 
recurrent thrombosis: 
Testing does not cross 
treatment thresholds (i.e. 
for unprovoked VTE, 
recurrent VTE risk > bleeding 
risk regardless of 
thrombophilia test results)

Summary of Thrombophilia Testing Strategy for Patients with VTE 





Umarım faydalı olmuştur.
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