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EPİDEMİYOLOJİ 

• Kardiyovasküler hastalıktar içinde 3.sıklıkta ölüm nedenidir. 

 

• Yıllık insidansı 100-200/100.000 dir. 

 

• Akut ve kronik dönemde ölümcül bir hastalıktır.  

 

• Çoğu DVT sonucu olmaktadır.  

 



• VTE , tanıdan 6 hafta-3 ay içinde geçici veya geri dönüşlü sebeplerle olursa ‘provake’ 

olarak tanımlanır.(örneğin cerrahi, travma, immobilizasyon, hamilelik, oral kontraseptif 

kullanımı veya hormon replasman tedavisi gibi). 

 

•  Herhangi bilinen bir risk faktörü bulunmadan oluşursa ‘unprovake’ olarak tanımlanır.  

 



PREDISPOZAN FAKTÖRLER 

 



GÜÇLÜ PREDISPOZAN (OR > 10) 

Alt ekstremite kırığı  

Kalp yetmezliği veya atrial fibrilasyon/flutter sebebiyle hastaneye yatış (son 3 ay 

içerisinde) 

Kalça ya da diz eklemi replasmanı  

Major travma  

Miyokard enfarktı (son 3 ay içerisinde) 

Geçirilmiş venöz tromboemboli hikayesi 

Spinal kord hasarı  

 



ORTA DUZEY PREDISPOZAN (OR 2-9) 

 

Artroskopik diz cerrahisi  

 

Eritropoezi stimule eden 

ajanların kullanımı 

 

Kanser  (metastatik 

hastalıklarda risk en 

yüksek) 

 

Otoimmun hastalıklar  

 

OKS ve HRT 

 

Paralitik inme 

 

Kan transfüzyonu 

 

İVF 

 

Postpartum menstruasyon 

 

Kemoterapi 

 

Enfeksiyon (özellikle 

pnömoni, İYE ve HIV 

enfeksiyonları) 

 

Yüzeyel ven trombozu 

 

Konjestif kalp veya solunum 

yetmezliği 

 

İnflamatuar barsak 

hastalıkları 

 

Trombofili 

 



ZAYIF PREDISPOZAN (OR<2) 

Yatak istirahati >3 gun  

Diabetes mellitus 

Hipertansiyon 

Oturmaya bağlı immobilite (uzamış araba veya uçak yolculukları) 

Artmış yaş 

Laparoskopik cerrahi (örn kolesistektomi) 

Obezite 

Gebelik 

Variköz venler 

 



PATOFIZYOLOJI 





TANI 

• Klinik bulgular 

• Klinik olasılık değerlendirmesi 

• D-dimer testi 

• BT-pulmoner anjiyografi 

• Akciğer sintigrafisi 

• Pulmoner anjiyografi 

• MR anjiyografi 

• EKO 

• KVUSG 

Tanısal strateji oluşturulmalıdır. 



KLİNİK GÖRÜNÜM 



 

• Kan gazı analizinde hipoksemi ve hipokapni sıktır. Fakat %40 hastada kan gazı normal 

olabilir. X-Ray görüntüleme PTE için nonspesifiktir. Göğüs ağrısına neden olan diğer 

durumların dışlanmasında yardımcı olabilir.  

 

• EKG değişiklikleri PTE de izlenebilir. RV yüklenme bulguları olan V1-4 T negatifliği, V1’de 

QR paterni, komplet veya inkomplet RBBB ve S1Q3T3 görülebilir. Bunlar sıklıkla ciddi PTE 

lerde izlenir. Hafif embolilerin %40 kadarında sadece sinüs taşikardisi gözlenir.  



KLİNİK OLASILIĞIN DEĞERLENDİRİLMESİ 



D-DIMER TEST 

• Akut tromboz sonrası, fibrinolizis ile D-dimer seviyeleri artar.  

 

• D-dimer negatif prediktif değeri yüksektir.  

 

• Kanser, kanama, travma, inflamasyon, cerrahi ve nekroz gibi bir çok durumda artar. 

Bu nedenle pozitif D-dimer VTE olduğunu tek başına göstermez.  

 

• Düşük ve orta olasılıklı PTE düşünülen hastalarda kullanılır.  

 

• Yaşla birlikte D-dimer spesifitesi azalır. >80 yaş spesifite yaklaşık %10’dur.  

 



D-dimer PTE tanısını desteklemede değil dışlamada kullanılmalıdır.  

 

• ELISA yöntemi ile D-dimer ölçümünde tanısal sensitivite %95 olup bu teknik ile D-dimer 

bakılması önerilir.  

 

• Latex gibi diğer yöntemlerle ölçülen D-dimer de güvenirlik biraz daha düşüktür.  

 

• Klinik olasılık ile beraber D-dimer değerlendirilmesi yapılarak acile başvuran PTE şüpheli 

hastaların %30’unda ileri tetkik yapılmadan PTE dışlanabilir. 



 

 

 

• Buna göre 50 yaşına kadarki hastalarda eski cut-off olan 500 microgramg/L önerilirken  

 

 

• >50 yaş hastalarda yaşx10 microgram/L formülü ile cut-off hesaplanması öneriliyor. 

 



BT ANJIOGRAFI 

 

• ÇDBT sensitivitesi % 83, spesifitesi % 96 

 

 

 

• Yüksek olmayan klinik olasılıklı PTE de negatif  ÇDBT tanıyı dışlama için yeterlidir. 

                                                                                                            (PIOPED II çalışması) 

 

 



 

 

• ÇDBT ile düşük klinik olasılıklı hastalarda segmental veya daha proksimal seviyelerde 

emboli gösterilmesi PTE tanısı için yeterlidir. 

 

 

 



AKCIĞER SINTIGRAFISI 

• Ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi(V/Q), PTE şüphesi olan hastalarda kullanılan tanı 

yöntemidir.  

 

• İ.V. Verilen teknesyum-99m işaretli albumin ile perfüzyon, xenon-133 işaretli karbon ile 

ventilasyon değerlendirilir.  

 

• PTE hastalarında ventilasyon normalken perfüzyon bozulmuştur. 

 

• V/Q sintigrafisinde 1,1 mSv(mili sivert), CT de 2-6 mSv radyasyon maruziyeti olur.  



• V/Q sintigrafisi tercihen normal göğüs grafisi olan genç hastalarda, gebelerde, ciddi 

kontrast alerji öyküsünde, renal yetmezlikte, multiple miyelom ve paraproteinemisi 

olan düşük riskli hastalarda kullanılır.  

 

• Klinisyenlerin işini kolaylaştırmak için V/Q sintigrafisi sonuçları 3’e ayrılmıştır. Normal ( PE 

dışlar), yüksek ihtimalli (çoğu hastada tanıyı doğrular) ve non-diyagnostik sintigrafi  olarak 

sınıflandırılır.  

 

 

• Sintigrafi sonucu Non-diagnostik orta olasılıklı PTE şüpheli hastalarda ileri tetkik önerilir.  

 

 



PULMONER ANJIYOGRAFI 

• Altın standart görüntüleme yöntemidir. Fakat girişimseldir. Ek komplikasyonlar sıktır.  

 

• Hemodinamisi ciddi şekilde bozulmuş hastalar için uygun değildir.  

 

• BT pulmoner anjiyografi ile benzer tanı oranlarına sahiptir.  

 



MR ANJIYOGRAFI 

 

• Acil şartlarda kullanımının zor olması ve düşük sensitiviteye sahip olması nedeniyle sık 

kullanılmamakta 

 

 

• MR  ve CUS birlikte kullanıldığında pulmoner embolili hastalarda ekartasyona yardımcı 

olmaktadır.  

 



EKOKARDIYOGRAFI 

• PE de RV yüklenme bulguları izlenebilir.  

 

• EKO’nun PE’li hastalarda negatif prediktif değeri%40-50 dir. Negatif EKO, PE’yi 

dışlamaz.  

 

• PE hastaların yaklaşık %25 inde sağ ventrikül genişlemesi tespit edilir. 

 

• PE de; bozulmuş RV ejeksiyon paterni (60’-60’ bulgusu) ve RV serbest duvar 

kontraktilitesinin azalması(McConnell bulgusu) önceden var olan kardiyorespiratuar 

hastalık olsada pozitif predikdtif değerleri yüksektir. 

 





VENÖZ KOMPRESYON USG(CUS) 

• Venografi ile yapılan bir çalışmada PE olan hastaların %70 inde DVT saptanmıştır.  

 

• Günümüzde CUS , DVT tanısı için venografinin yerini almıştır.  

 

• CUS , semptomatik DVT için sensitivitesi %90, spesifitesi %95 dir.  

  

 

• Basitleştirilmiş olarak 4 noktanın değerlendirilmesi önemlidir. (Kasıklar ve popliteal fossalar) 

 

• Akış ölçümlerinden ziyade kompresyona venlerin cevabı değerlendirilir. Eğer vende trombüs 

varsa tam komprese edilemez.  

 



 

• PE şüphesi olan ve CUS ile  proksimal DVT izlenen hastalarda ileri tetkik gerektirmeden 

tedaviye başlanabilir.  

 

• CUS, renal yetmezliği, kontrast allerjisi olan  ve gebe hastalarda yardımcı 

testlerdendir.  

 

 











PROGNOSTIK DEĞERLENDIRME 

1. Klinik parametreler (PESİ, sPESİ) 

 

2. EKO veya BT ile RV disfonksiyonunun gösterilmesi 

 

3. Laboratuvar testleri-biyobelirteçler 

 



 

 

• PESİ , düşük riskli hastalarda 30 günlük mortalite değerlendirmesinde güvenilir olarak 

tanımlandı.  

 

• 11 değişkeni içeren PESİ, basitleştirilmiştir.           (Simplified PESİ( sPESİ) ).  

 





EKO-BT ILE RV GÖRÜNTÜLEME 

• PE hastalarının ≥%25 RV disfonksiyonu izlenir.  

 

• Erken dönemde mortalite ile ilişkilidir.  

 

• RV dilatasyonu, apexe göre RV serbest duvarında hipokinezi, triküspit regürgitan jet 

hızında artış önemlidir 



LABORATUVAR TEST VE BIYOBELIRTEÇLER 

• Akut PE’de RV yüklenmesine bağlı miyokardiyal gerilme oluşur. Böylece BNP ve N-

terminal (NT) Pro-BNP artışı izlenir.  

• PE de BNP ve NT-proBNP artışı hemodinamik durumun ciddiyeti ve RV disfonksiyonuyla 

ilişkilidir. 

• PE hastalarının yaklaşık %50 sinde Troponin-I veya T yüksekliği saptanmıştır. Troponin 

artışı  yüksek mortalite ile ilişkilidir. 

• H-FABP(Heart-type fatty acid-binding protein ) erken miyokardiyal hasar markerıdır.  

Prognostik öneme sahip olduğu bulundu. PPD:%28, NPD:%99 Yatakbaşı ölçümleri RV 

disfonksiyonunu gösteren EKO ile benzerdir.  

• Artan kreatinin, neutrophil gelatinase-associated lipocalin(NGAL) ve cystatin C 

prognostik değere sahiptir.  

 





AKUT FAZDA TEDAVI 

Hemodinamik ve respiratuvar destek 

 

• PE hastalarında akut dönemde kardiyak output azalır ve RV disfonksiyonu gelişerek 

ölüme neden olabilir.  

 

• Bu hastalarda bilinenin aksine agresif volüm yüklemesi yapılmamalıdır. Çünkü RV 

gerilimi daha da artarak miyokardı deprese eder.  Ilımlı miktarda (500 ml) sıvı 

verilerek, kardiyak index artırılabilir. 

 

 

 

 

 



MV DESTEĞINDE 

 

• Bu hastalarda PEEP mümkün olduğunca düşük tutulmalıdır.  

 

• Tidal volüm alt sınırda uygulanmalıdır. (6 ml/kg)  

 

• Plato basıncı 30 cmH2O geçmemelidir. 

 



ANTIKOAGULASYON 

 

 

• En az 3 ay tedavi uygulanmalıdır.  

 

• Akut fazın ilk 5-10 günü parenteral antikoagülanlardan oluşmaktadır. (unfraksiyone 

heparin, LMWH veya fondaparinus) 

 

• Parenteral tedavi ile vitamin K antagonistlerinin başlangıcı örtüşmelidir. Alternatif olarak 

dabigatran ve edoxaban başlanabilir. 

 



PARENTERAL ANTIKOAGULASYON 

• PE yüksek veya orta klinik olasılıklı hastalarda tanısal test sonuçları beklenirken 

parenteral tedavi başlanmalıdır.  

 

 

• UFH, ciddi renal yetmezliği(CrCl<30 ml/dk) ve obezlerde öncelikli tedavidir. 

  

• UFH , kısa yarı ömrü olması, aPTT ile kolay takip edilmesi ve etkisinin protamin ile 

engellenebilmesi diğer avantajlarıdır.  

 



 

LMWH akut PE tedavisinde onaylanmıştır. Rutin takibi gerekmez fakat gebelerde FXa  

aktivitesi ölçülmelidir.  

 

• Fondaparinux , ağırlığa uygun dozda günde tek sefer s.c. dozda uygulanır. Ölçüm 

gerektirmez. Fibrinolitik verilecek hastalarda kontrendikedir. 

 

• Fondaparinux , HIT yapmaz. Ciddi renal yetmezlikte kontrendikedir. (CrCl<30 ml/dk)  

kanda birikerek hemoraji riskini arttırır.  

 

• CrCl 30-50 ml/dk olan hastalarda doz %50 oranında azaltılır.  

 

 



İNNOHEP 

10000-20000 

CLEXANE 

FRAGMİN 

2500-5000-7500 

FRAXİPARİN 

2850-3800-5700 

ARİXTRA 

2,5-5 



VKA (COUMADIN) 

 

 

• VKA ilaçlar 50 yıldır PE tedavisinde kullanılmaktadır. Parenteral heparin en az 5 gün ve 

birbirini takip eden 2 gün İNR 2-3 olacak şekilde kullanılmalıdır. 

 



YOAK 

 

• Dabigatran(RE-COVER) , rivaroxaban(EINSTEIN), apixaban(AMPLIFY) ve 

edoxaban(Hokusal)  VTE olan hastalarda Heparin/Coumadin kombinasyonuna alternatif 

 

 

• Apixaban ve edoxaban majör kraniyal kanama açısından anlamlı olarak üstünken, 

dabigatran ve rivaroxaban benzerdir.  

   

 



TROMBOLITIK TEDAVI 

 

• Tüm PE hastalarının >%90 trombolitikten fayda görür.  

 

• En çok fayda semptomların başlangıcından ilk 48 saat içinde görülür. Fakat 

semptomları olan hastalarda 6-14  günlerde de fayda görülebilir.  

 

• Hemodinamisi instabil olan yüksek riskli PE hastalarında trombolitik tedavinin 

mortalite ve rekürrensi azalttığı izlenmiştir.  

 

• Trombolitik  sonrası majör intrakraniyal kanama %1,9-2,2    majör kraniyal dışı kanama 

oranları %6,3 tür.  

 



          Pulmoner Embolide Onaylanmış Trombolitik Rejimleri 

      

         

               Streptokinaz 

250 000 IU yükleme dozu olarak 30 dk’da; takiben 100 000 

IU/saat 12-24 saatte 

Hızlandırılmış rejim: 1,5 milyon IU 2 saatte 

    

 

               Ürokinaz 

4400 IU/kg yükleme dozu olarak 10 dakikada, takiben 4400 

IU/kg saatte 12-24 saat boyunca  

Hızlandırılmış rejim: 3 milyon IU 2 saatte.  

       

 

                 rtPA 

100 mg 2 saatte veya  

0,6 mg/kg 15 dakikada (maksimum doz 50 mg) 



TROMBOLITIK TEDAVI KONTRENDIKASYONLARI 

Kesin kontrendikasyonlar 

• Herhangi bir zamanda hemorajik inme veya orjini bilinmeyen inme 

• Son 6 ay içerisinde iskemik inme 

• Santral sinir sistemi hasarı veya neoplazmları 

• Yakın tarihli travma/cerrahi/kafa yaralanması (son 3 hafta) 

• Son ay içerisinde gastrointestinal kanama 

• Bilinen kanama riski 

 

Relatif kontrendikasyonlar 

• Son 6 ayda geçici iskemik atak 

• Oral antikoagulan tedavi 

• Hamilelik, veya doğum sorası 1 hafta  

• Komprese edilemeyen yara alanı 

• Travmatik resussitasyon 

• Refrakter hipertansiyon (sistolik kan basıncı >180 mm Hg) 

• İlerlemiş karaciğer hastalığı 

• İnfektif endokardit 

• Aktif peptik ülser 

 



CERRAHI EMBOLEKTOMI 

 

 

• Trombolitik kontrendikasyonu olan, yüksek riskli, orta-yüksek riskli hastalarda ve özellikle 

foramen ovaleye oturan sağ atriyum trombüsü olan hastalarda başarılıdır. 

 

• Multidisipliner yaklaşımla mortalite <%6’dır.  

 



PERKÜTAN KATETERLE DIREKT TEDAVI 

 

• Tromboliz konterendikasyonu olan hastalarda pigtail ve balon ile trombüsün 

parçalanması, trombüs aspirasyonu ve rotator trombektomi yapılabilir.  

 

 

 

• Kataterle orta riskli PE hastalarda her bir akciğere 10 mg tPA  verilerek daha düşük 

kanama komplikasyonlarına neden olarak RV fonksiyonlarında ve semptomlarda iyileşme 

izlenebilir.  

 



VENÖZ FILTRELER 

 

• Antikoagülan kesin  kontrendikasyonu olan ve tedavi altında tekrarlayan pulmoner 
embolili hastalarda kullanılır.  

 

• Kalıcı veya geçici filtreler yerleştirilebilir. 

 

• İnfrarenal olarak VCİ ye yerleştirilir.  

 

  

 

• Kalıcı VCİ filtrelerinin oklüzyonu sıktır.  

 

 



TEDAVI STRATEJILERI 

 





ANTIKOAGULASYON SÜRESI 

• VKA, pulmoner emboli vakalarında en fazla kullanılan antikoagülandır.  

 

• Yapılan çalışmalar antikoagülan tedavinin en az 3 ay kullanılması ,rekkürrens riski 

yüksek hastalarda 6-12 aya kadar tedavinin uzatılmasının düşünülebileceği sonucuna 

varılmaktadır.  

 

• Kanser hastalarında LMWH tercih edilmelidir.  

 

 

• Tedavi 6 ay verilmelidir.  Kanser aktif olarak devam ediyorsa tam kür sağlanıncaya 

kadar antikoagülan tedavi verilmelidir.  

 



• Cerrahi, travma, immobilizasyon, gebelik, oral kontraseptif veya hormon replasman 

tedavisi gibi geçici sebeplerle olaşan ‘provake PE’de tedavi 3 ay yeterlidir. Daha uzun 

önerilmez. 

 

• Unprovake PE de rekürrens  açısından risk değerlendirilmesi yapılmalıdır. 

 

• Uzun dönemde yüksek tekrarlama riskine sahip faktörler tanımlanmalıdır. Önceki VTE 

atağı, Antifosfolipid sendromu, herediter trombofili ve rezidüel proksimal ven trombüsü 

gibi.  

 



     Kabul edilen kanama risk faktörleri;  

 

• >75 yaş 

•  GİS kanama öyküsü 

•  İskemik veya hemorajik stroke 

•  Kronik renal veya hepatik yetmezlik 

•  Eş zamanlı antiplatelet tedavi alımı 

• Yeterli-düzenli takip olmaması. 

 



Geçici  (reversibl) risk faktörlerine sekonder PE olan hastalarda oral antikoagulanlar 3 aylık sürede 

kullanımı tavsiye edilmektedir. 

I B 

Spontan- provoke edilmemiş PE olan hastalarda oral antikoagulan kullanımının en az 3 ay olması 

tavsiye edilmektedir. 

I A 

Uzamış oral antikoagulan tedavisi düşük kanama riski olan ve ilk provoke olmayan PE epizodunu 

geçiren hastalarda düşünülebilir 

IIa B 

Provoke olmayan ikinci PE atağını geçiren hastalarda ömür boyu antikoagulan kullanılması tavsiye 

edilmektedir. 

I B 

Rivaroxaban (günde 1 kezx 20 mg), dabigatran (günde iki kez 150 mg veya >80 yaş veya verapamil 

tedavisi de mevcut olan hastalarda 110 mg günde iki doz ) veya apixaban (2,5 mg günde iki kez) VKA’ya 

alternatif olarak (ağır renal bozukluğu olan hastalar hariç) antikoagulan tedavisi uzamış hastalarda 

tedavi gerekliyse düşünülmelidir. 

IIa  B 

Uzamış antikoagulan tedavisi alan hastalarda, risk-faydalanım oranı düzenli aralıklarla 

değerlendirilmelidir. 

I C 

Tedaviyi reddeden veya oral antikoagulanların herhangi bir formunu tolere edemeyen hastalarda aspirin 

uzamış sekonder VTE proflaksisinde düşünülebilir. 

IIb B 



GEBELIK 

• Gelişmekte olan ülkelerde PE,  gebelik ilişkili ölümlerin başlıca sebeplerindendir.  

 

• PE özellikle postpartum dönemde izlenir.  

 

• BT’nin iyonize radyasyona neden olması kullanımını kısıtlamaktadır. 

  

• D-dimerin negatif çıkması değerlidir. Fakat gebelikte D-dimer fizyolojik olarak arttığı için 

nadiren düşük çıkar.  

 

• D-dimer yüksek çıkarsa alt ekstremite RDUS ile devam edilmelidir.   





• Heparin temel tedavidir.  

 

• LMWH ağırlığa göre verilmesi tedavi edicidir.  

 

• Fondaparinux kullanılmamalıdır. Yeterli veri yoktur.  

 

• YOAK’lar kontrendikedir.  

 

• VKA, embriyopati nedeniyle ilk trimesterda ve fötal-plasental kanamalar nedeniyle son 

trimesterda kullanılmamalıdır.  

 

 

 



Gebelikte PE şüphesi geçerli metodlarla diagnostik değerlendirmelerin yapılabilmesini haklı 

çıkarmaktadır  

I C 

D-dimer ölçümü gereksiz radyasyon maruziyetini önlemek için yapılabilir; gebe olmayan hastalarda 

olduğuna yakın bir klinik anlamlılıkta negatif sonuç geçerlidir. 

IIb C 

Venoz kompresyon ultrasonografisi gereksiz radyasyon maruziyetini önlemek için düşünülebilir; 

proksimal DVT varlığı PE’yi doğrular. 

IIb C 

Perfuzyon sintigrafisi , normal x-ray görüntülemesine sahip gebe hastalarda şüpheli PE’yi dışlamak için 

kullanılabilir.  

IIb C 

BT Anjiografi , X-RAY Görüntüleme ANORMAL ise veya AC Sintigrafisi  mevcut değilse yapılabilir. IIa  C 

Kiloya uyarlanmış DMAH dozu şok veya hipotansiyonu bulunmayan gebe hastalarda gebelik süresince 

tavsiye edilen tedavidir. 

I B 



KANSER VE PE 

 

• Kanserli hastalarda VTE insidansı normal popülasyona göre 4 kat fazladır.  

 

• Akciğer, kolon ve prostat kanserinde sık VTE atakları olsada, relatif risk multiple miyelom, 

beyin ve pankreas kanserlerinde en yüksektir.  

 

• Kanser nedeniyle opere olanlanlarda postop 6 hafta içinde VTE riski 90’a katlanmaktadır. 

Bu yüzden post op 30 gün rutin proflaksi verilmelidir.  

 



 

• En az 3-6 ay LMWH verilmelidir.  

 

 

• Unprovake PE hastalarının yaklaşık %10 unda sonraki 5-10 yıl içinde kanser saptanabilir.  

 

 



KANSERLI HASTALARDA PE TAVSIYELERI 

Kanserli hastalarda insidental PE tespit edilirse semptomatik PE gibi yönetilmelidir. IIa C 

Negatif D-dimer seviyeleri kanserli olmayan hastalardaki diagnostik değerindedir. IIa B 

PE ve kanseri bulunan hastalarda ağırlığa göre düzenlenmiş DMAH ilk 3 ile 6 ay 

arasında tedavide düşünülmelidir  

IIa B 

PE ve kanseri bulunan hastalarda; uzamış antikoagulasyon (ilk3 -6 ayı geçen) 

tanımlanmamış bir zamana kadar veya kanser kür olana kadar düşünülebilir. 

IIa C 



TEŞEKKÜRLER 

 


