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ÖZET

Aynı yaş grubundaki gebe kadınlarda gebe olmayanlara göre venöz tromboemboli (VTE) gelişimi 4-5 kat daha 
fazladır.Gebelerde VTE şüphesi varlığında öncelikle bacak semptomları sorgulanmalıdır.Bacak semptomu olma-
yan ya da semptomu olup derin ven trombozu saptanmayan olgularda ilk istenecek tetkik akciğer grafisidir.D-di-
mer ölçümünün tanıdaki yeri tartışmalıdır.Tedavide heparin ile antikoagülasyon önerilmektedir. Doğumdan 
sonra ise antikoagülan tedavi Vitamin K antagonistleri (VKA) ile sürdürülebilmektedir. VKA emziren anneler-
de de verilebilir. Antikoagülan tedavi doğumdan sonra en az altı hafta devam etmek koşuluyla minimum 3 ay 
sürdürülmelidir. Malign hastalarda VTE riski, kanser olmayanlara göre 6 kat artmaktadır. Malign olgularda 
VTE, tanıdan sonraki ilk yılda yaşam süresinde 2-4 kat azalma ile ilişkilidir. Malign olgularda tedavide düşük 
molekül ağırlıklı heparin (DMAH) (VKA yerine), uzun dönemde DMAH kullanılamıyorsa VKA önerilmektedir. 
Günümüzde kanser hastalarında BT taramalarının tanı ve evrelemede yaygın kullanımı ile birlikte asemptoma-
tik, insidental PTE tanısında artış görülmektedir.Kılavuzlarda, insidental PTE olgularında da semptomatik PTE 
olguları ile aynı tedavi yaklaşımları önerilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner tromboemboli, gebelik, kanser
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Gebelik ve Pulmoner Tromboemboli (PTE) 

Pulmoner Tromboemboli, gelişmiş ülkelerde gebelikle 
ilişkili anne ölümlerine yol açan oldukça ciddi bir has-
talıktır. Gebelikte PTE insidansı her 1000 doğum için 
0.3-1 arasında değişmektedir.Yeni yayınlanmış bir 
metaanalizde gebelerde ve lohusalıkta venöz trom-
boemboli (VTE) insidansı %1.4, derin ven trombozu 
insidansı %1.1 ve pulmoner emboli insidansı %0.3 
bulunmuştur(1). Gebe kadınlarda aynı yaş grubunda 
gebe olmayan kadınlara göre VTE gelişme olasılığı 4-5 
kez daha yüksektir(2).

Özellikle sezaryan sonrası postpartum dönemde PTE 
riski artmaktadır.Gebelerde PTE klinik özellikleri de-
ğişiklik göstermez(3). Gebelerde varolan PTE risk fak-
törleri; 35 yaş üstü olmak, obezite, geçirilmiş VTE, 
varikoz venler, kardiyak hastalık, hipertansiyon, yakın 
zamanda hastane yatışı olup gebelikle ilişkili risk fak-
törleri ise; multiparite, in-vitro fertilizasyon, pre-ek-
lempsi, antenatal veya postnatal hemoraji, gestasyonel 
diyabet, hiperemezis olarak sıralanmaktadır(4). Gebede 
PTE tanısının doğruluğu; doğum planları, gelecekte-
ki kontrasepsiyon yöntemi ve sonraki gebeliklerdeki 
tromboproflaksi uygulamaları açısından önem arz et-
mektedir. İyonize radyasyonun fetus üzerindeki zararlı 
etkileri PTE tanısında ciddi endişelere yol açmıştır.An-
cak günümüzde, PTE tanısı atlandığında oluşabilecek 
fetal ve maternal zararlı etkiler, özellikle PTE şüphesi 
yüksek olgularda bu endişeleri geçersiz kılmıştır.

Beş yıllık sürede gebe ya da postpartum dönemde 
PTE şüphesiyle refere edilen 125 hastanın dahil edil-
diği retrospektif bir araştırmada modifiye Wells skoru 
<6 (düşük risk) olan olguların hiçbirinde bilgisayarlı 
tomografi pulmoner anjiografi (BTPA) ile PTE saptan-
madığı görülmüştür. Negatif prediktif değeri (NPD) 

%100 olan risk skorlamasının pozitif prediktif değeri 
(PPD) ise %36 bulunmuştur(5). Ayrıca D Dimer, gö-
ğüs röntgenogramı, arter kan gazı (AKG) değerleri ve 
elektrokardiyografi (EKG) bulgularının PTE tanısında 
modifiye Wells skoruna göre daha az efektif olduğu 
görülmüştür.Bu araştırmada, modifiye Wells skoru-
nun BTPA öncesinde PTE tanısının dışlanması için 
güvenli olabileceği belirtilmiştir.

Tanıda, D-dimer ölçümünün yararları tartışmalıdır.
Avrupa Kardiyoloji Birliği’nin (ESC) 2014 yılında 
yayınlanmış olan akut PTE’de tanı ve tedavi yöneti-
mi kılavuzunda; normal D-dimer düzeylerinin diğer 
hastalarda olduğu gibi gebelerde de tanının dışlan-
masında aynı değere sahip olduğu belirtilmiştir(6). 
Ancak gebelik boyunca da D-dimer fizyolojik olarak 
artacağından normal değerler daha az görülmektedir. 
D-dimer yüksek saptandığında tanı için ileri tetkikler 
planlanır. ESC kılavuzunun önerisinin aksine Ameri-
can Toraks Derneği (ATS) ve Toraks Radyoloji Derne-
ği’nin 2011’de yayınladığı gebelikte pulmoner emboli 
şüphesinin değerlendirildiği rehberde ise D-dimer 
düzeylerinin PTE tanısını dışlanmak için kullanılama-
yağı (düşük kanıt düzeyi ile) belirtilmiştir(7). Yapılan 
bir araştırmada dagebelerde D-dimer (immunotur-
budimetrik yöntem ile) için duyarlılık %73, özgül-
lük %15 bulunmuştur(8). Retrospektif, 37 vakalık bu 
araştırmada D-dimerin gebelerde PTE’i dışlamak için 
yetersiz olduğu sonucuna varılmıştır. Gebelikte PTE 
şüphesi varlığında tanı algoritmasına göre Şekil 1’de 
özetlenmiştir(7). Bu algoritmaya göre, Ventilasyon/ 
Perfüzyon (V/P) sintigrafisi nondiagnostik kalan ol-
gularda BTPA önerilmektedir. 

Proksimal derin ven trombozu (DVT) saptandığında 
antikoagülan tedavi endike olduğundan alt ekstremi-
te kompresyon ultrasonografi (US) önerilmektedir.
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SUMMARY

Pregnant women are 4 to 5 times more likely to develop venous thromboembolism (VTE) than non-pregnant 
women of similar age. In suspected VTE in pregnancy firstly leg symptoms should be questined. If leg symp-
toms are not existing or deep vein thrombosis is not apperent in venous compression ultrasonography the next 
diagnostic approach should be chest X-ray. D-dimer measurement in diagnosis is controversial. The treatment 
of PE in pregnancy is based on heparin anticoagulation. After delivery, heparin treatment may be replaced by 
anticoagulation with vitamin K antagonist (VKA). VKAs can be given to breast-feeding mothers. Anticoagulant 
treatment should be administered for at least 6 weeks after delivery and with a minimum overall treatment dura-
tion of 3 months. Patients with cancer have at least a six-fold increased risk of VTE compared with those without 
cancer,and the diagnosis of VTE in cancer patients is associated with a 2-4 fold decreased survival during the first 
year. In therapy low molecular weight heparin (DMAH) is recommended in place of VKA, in long term therapy if 
DMAH cannot be used VKA is recommended in recent guidelines. The widespread use of CT scanners has resulted 
in an increasing number of incidentally diagnosed, asymptomatic pulmonary thromboembolism (PTE) in cancer 
patients. The treatment strategies recommended for symptomatic PTE should be also considered for the patients 
with malignancy and incidental PTE.

Keywords: Pulmonary thromboembolism, cancer, pregnancy
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Böylece gereksiz toraks görüntüleme de engellenmiş 
olur.Gestasyonun 20.haftasından sonra uterusun 
vena kava basısına bağlı oluşan venöz dönüşteki de-
ğişiklikler sebebiyle alt ekstremite kompresyon US’u 
yorumlamak güçtür(9).

Kompresyon US negative saptanırsa ileri tetkik edil-
melidir. Diğer taraftan 2011 ATS rehberinde ise bacak 
semptomu olmayan ya da bacak semptomu olup alt 
ekstremite kompresyon US’de DVT saptanmayan ol-
gularda gebe olgularda ilk tetkik olarak akciğer grafisi 
önerilmektedir (Şekil 1). Farklı tanı testleri sırasında 
fetus tarafından absorbe edilen radyasyon miktarı 
Tablo 1’de gösterilmiştir(6, 10). Güvenlik açısından, fetal 
radyasyon dozunun <5 rad (<50 mGy, <50 mSv) olma-
sı önerilir(11). Bu değerler altında fetus için potansiyel 
radyasyon etkisi saptanmamıştır.

Cahill ve arkadaşları(12), PTE şüphesi olan 304 gebe ve 
postpartum kadında yapılan değerlendirmede göğüs 

röntgenogramı normal olan olgularda BTPA’nın non-
diagnostik kalma oranının, V/P sintigrafisine göre 
anlamlı düzeyde daha yüksek olduğu bulunmuştur.
Memeye verilen yüksek radyasyon sebebiyle akciğer 
sintigrafisi BT’e göre daha çok tercih edilebilir. Ayrı-
ca BT çekimi ile hastanın tüm hayatı boyunca meme 
kanserine yakalanma riskinde küçük fakat anlamlı 
bir artış gözlenmiştir(13).Göğüs röntgenogramı nor-
mal olguda akciğer ventilasyon sintigrafisi gereksiz-
dir. Normal perfüzyon sintigrafisi ile BT, gebelikte 
PTE tanısını dışlamak için eşit derecede güvenlidir. 
Yüzyirmi gebe, PTE şüphesi olan kadının değerlendi-
rildiği araştırmada(14), 113 V/P sintigrafisi incelendi-
ğinde 83’ü normal, 28’i nondiagnostik ve 2’si yüksek 
olasılıklı olarak değerlendirilmiştir. V/P sintigrafisi 
normal olan 80 ve nondiagnostik olan 24 olguya anti-
koagülan verilmemiş ve takip eden aylarda hiçbirinde 
tromboembolik olay gelişmemiştir. Canlı doğumların 
yaklaşık %90’ında da konjenital ve gelişim anomali-
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 Fetusün aldığı tahmini  Annenin aldığı tahmini 
Test radyasyon dozu (mSv) radyasyon dozu (mSv)

Akciğer filmi <0.01 0.01

Tc-99m ile işaretli albümin ile perfüzyon sintigrafisi

Düşük doz: 40MBq 0.11-0.20 0.28-0.50

Yüksek doz: 200MBq 0.20-0.60 1.20

Ventilasyon sintigrafisi  0.10-0.30 <0.01

BT anjiografi 0.24-0.66 10-70

6 no.lu kaynaktan uyarlanmıştır.

Tablo 1. Pulmoner emboli tanısına yönelik işlemlerde alınan radyasyon dozları.

Şekil 1. Gebelikte PTE şüphesi varlığında tanı algoritması(7).
BTPA: bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiografi
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si saptanmamıştır. Bu araştırmada PTE şüphesi olan 
gebe kadınlarda yüksek olasılıklı V/P sintigrafisi so-
nucu oldukça az bulunmuştur. V/P sintigrafisinin 
gebede PTE tanısını dışladığı ve pediatrik risklerin az 
olduğu belirtilse de ileri araştırmalara ihtiyaç vardır. 
Konvansiyonel pulmoner anjiografi ise fetus için yük-
sek radyasyon riski (2.2-3.7 mSv) taşıdığından gebe-
lik boyunca kaçınılması önerilmektedir(6).

Gebelerde PTE tedavisinde heparin ile antikoagülas-
yon önerilmektedir(6, 15). Çünkü plasentaya geçmez ve 
anne sütünde saptanan miktarlar önemli düzeyler-
de bulunmamıştır. Düşük molekül ağırlıklı heparin 
(DMAH) gebelikte güvenle kullanılabilir.Kiloya göre 
doz ayarlaması yapılmakla birlikte rutin olarak an-
ti-faktör 10a düzeyi ölçümü önerilmez.Ancak obez, 
renal yetmezliği olan kadınlarda anti-faktör 10a dü-
zeyi izlemi gereklidir.Unfraksiyone heparin de gebe-
lerde kullanılabilir ancak aPTT takibi gerekmektedir.
American College of Chest Physicians (ACCP) 2012 
kılavuzunda gebelerde VTE tedavisinde unfraksiyo-
ne heparin yerine DMAH tedavisi önerilmiştir.An-
cak oral direkt trombin inhibitörleri (örneğin dabi-
gatran) ve anti-faktör10a inhibitörleri (rivaroxaban, 
apixaban gibi) kullanımından kaçınılmalıdır.Yeni oral 
antikoagülanların gebelikte kullanımı kontrendike-
dir. Fondaparinux gebelerde kullanımı, yeterli veri 
olmadığından, önerilmeyen ajanlardandır. Ancak 
heparin ile ciddi alerjik reaksiyon olan geberde (he-
parin ile indüklenen trombositopenik tromboz dahil 
olmak üzere) ve danaparoid alınamadığı durumlarda 
fondaparinux ve parenteral direkt thrombin inhibi-
törlerinin kullanılabileceği belirtilmiştir(15).Vitamin 
K antagonistleri (VKA) ise plasentaya geçer ve ilk 
trimestirde kullanımı ile embriyopatiye neden oldu-
ğu bilinmektedir.Üçüncü trimestirde kullanımı ile 
de fetal ve neonatal hemoraji, yanısıra plasenta de-
kolmanına neden olabilmektedir.Warfarinin gebelik 
boyunca kullanımı santral sinir sistemi anomalileri 
ile ilişkilendirilmiştir.PTE yönetimi, doğum sürecin-
de ayrı bir dikkat gerektirmektedir. Doğumdan en az 
12 saat önce DMAH kesilmeden epidural analjezi ya-
pılamaz. Tedaviye, epidural kateter çekildikten 12-24 
saat sonra devam edilebilir.Doğumdan sonra ise anti-
koagülan tedavi VKA ile sürdürülebilmektedir ve em-
ziren annelerde de verilebilir. Antikoagülan tedavi do-
ğumdan sonra en az altı hafta devam etmek koşuluyla 
minimum 3 ay sürdürülmelidir(6, 15). Postpartum PTE 
insidansı yüksek olduğundan gebelikle ilişkili VTE 
proflaksisine özellikle postpartum dönemde olan ve 
risk faktörleri taşıyan (sezaryan, geçirilmiş VTE veya 
asemptomatik trombofili) kadınlar da dahil edilme-
lidir.Peripartum gebelikle ilişkili PTE olgularının 8 
yıllık periyotta retrospektif incelendiği araştırmada-
toplam 57.092 doğumda 13 olgunun gebelikle ilişkili 
PTE tanısı aldığı (10’u erken postpartum dönemde 
yani doğumdan sonraki 48 saatte) ve tüm vakalarda 
PTE’nin sezaryen sonrası postpartum dönemde ge-

liştiği saptanmıştır(16). Sekiz hastada cerrahi öyküsü, 
3’ünde çoklu gebelik ve 3 olguda da erken doğum ol-
duğu bulunmuştur.Hiçbir hastada geçirilmiş VTE öy-
küsü saptanmamıştır. Bu araştırmada gebelikle ilişkili 
PTE insidansı diğer araştırmalara göre oldukça düşük 
(%0.023) bulunmuştur. Maternal mortalite ise olduk-
ça yüksektir (%7.7).Tedavileri incelendiğinde ise 10 
olgunun sadece anitkoagülan ile iyileştiği, 2’sine cer-
rahi trombektomi uygulandığı ve 1 hastanın ise kay-
bedildiği görülmüştür.

Gebelikte masif pulmoner embolide kar-zarar hesabı 
yapıldığında trombolitik tedavinin gerekliliğinin ön 
planda olduğu düşünülmektedir.Ancak kanama riski 
yüksek olgularda uygulanabilirliğine göre cerrahi ya 
da mekanik yöntemler tercih edilmelidir (17). Leonhar-
dt ve arkadaşları(28) (7’sine PTE tanısı ile diğer olgulara 
ise inme, kardiyak prostetik kapak trombüsü, DVT ve 
myokardiyal enfarktüs tanısı ile)gebede trombolitik 
uygulamalarını incelediklerinde plasentaya geçmedi-
ğinden hastalara rekombinant doku plazminojen ak-
tivatörü (rtPA) verilmiş ve komplikasyonların gebe ol-
mayanlar ile benzer olduğunu saptamışlardır(18) .Sadece 
iki fetal ölümün trombolizis ile ilişkilendirilebileceği 
bildirilmiş olup doğan bebeklerin hiçbirinde kalıcı de-
fisit saptanmamıştır.Submasif PTE gebe olguda trom-
bolitik uygulaması (Alteplase 10 mg yükleme dozu ve 
2 saatte 40 mg) vaka sunumu olarak bildirilmiştir(19).

Gebelerde PTE’nin önlenmesi ve tedavide DMAH öne-
rilmektedir.Sezaryan planlanan ve PTE için çoklu risk 
faktörleri olan olgularda DMAH ile tek başına proflaksi 
yerine DMAH’e ek olarak elastik çorap ve/veya inter-
mitant pnömotik kompresyon (İPK) kombinasyonu 
önerilmektedir. Bir major veya en az iki minor risk fak-
törü mevcutsa farmakolojik tromboflaksi (proflaktik 
DMAH) veya mekanik proflaksi (elastik çorap veya İPK) 
önerilmiştir ve VTE riski %3’den fazla artmaktadır.

Major risk faktörleri; 

• İmmobilite, 

• Cerrahiye ragmen postpartum hemoraji (>1 L), 

• Fetuste büyüme geriliği ile birlikte preeklempsi, 

• Trombofili (antitrombin eksikliği, homozigot 
veya heterozigot faktör V leiden ve protrombin 
20210A mutasyonu)

• Kan transfüzyonu, 

• Postpartum infeksiyon, 

• Medikal hastalıklar (sistemik lupus eritemato-
zus, orak hücreli anemi, kalp hastalığı gibi). 

Minör risk faktörleri;

• Beden kitle indeksi (BKİ) > 30 kg/m2

• Multipl gebelik
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• Postpartum hemoraji

• Sigara içimi (>10 adet/gün)

• Fetuste büyüme geriliği

• Trombofili (Protein C ve S eksikliği)

• Preeklempsi olarak sıralanmıştır. 

Daha önce geçirilmiş PTE varlığında postpartum 6 
hafta proflaksi, PTE öyküsü olmasa da bilinen homo-
zigot faktör V leiden ve protrombin 20210A mutas-
yonu varlığında ise antepartum dönemde ve postpar-
tum 6 hafta olacak şekilde proflaksi (DMAH veya INR 
2-3 aralığında olacak şekilde VKA) uygulanmalıdır(15).

Kanser ve Pulmoner Tromboemboli 

Kanser hastalarında VTE en sık ikinci doğrudan 
ölüm nedenidir. Bu populasyonda kanser olmayan 
olgularla karşılaştırıldığında 4-8 kat artmış tromboz 
riski mevcuttur. Malign olgularda ilk yılda konan 
VTE tanısı ile yaşam süresinde 2-4 kat azalma olduğu 
bildirilmiştir(20, 21).

En sık VTE; akciğer, kolon ve prostat kanserinde 
görülmekle birlikte VTE için rölatif riskin en fazla 
arttığı kanserler multipl myelom, beyin ve pankreas 
kanseridir (sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında 
sırasıyla 46-20-16 kat artış)(22). Metastatik hastalarda 
mide, mesane, uterus, renal,ve akciğer kanseri, yük-
sek VTE insidansı ile ilişkilidir. Zhang ve arkadaşla-
rı(23), 673 yeni tanı almış akciğer kanser tanılı olguda 
89 venöz tromboembolik olay kaydetmişlerdir. Sapta-
nan tromboembolik olayların 42’si alt ekstremitede 
DVT, 3’ü PTE, 14’ü ise PTE ve DVT birlikteliği olarak 
saptanmıştır. Uzak metastaz ve lökositoz DVT ile, 
adenokarsinom ve anemi ise PTE ile anlamlı ilişkili 
bulunmuştur. Artmış karsinoembriyojenik antijen 

(CEA) düzeyleri ile PTE arasında doğrusal ilişki mev-
cuttur. Artış CEA düzeyleri, akciğer kanserli olgularda 
PTE gelişimi açısından yüksek riskli olguların tanım-
lanmasına kolaylık sağlamaktadır.

Onkoloji hastalarında VTE riski, primer tümörün ye-
rine, evresine, tanı sonrasındaki başlangıç periyodu-
na ve komorbiditelere bağlıdır. Kemoterapi, anti-an-
jiojenik tedavi, cerrahi, santral venöz kateterler ve 
hastaneye yatış da bu hastalarda tromboz için diğer 
predispozan faktörlerdir. Malignite ilişkili trombozda 
risk faktörleri Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tanıda, kanserli olgularda negatif D-dimer düzey-
leri kanser olmayanlardaki kadar değerlidir. Yaş ile 
düzeltilmiş D-dimer cut-off düzeylerinin (yaşx10μ-
g/L) yüksek klinik olasılığı olmayan yaşlı hastalarda 
(özellikle 80 yaş üstü) VTE tanısında D-dimer duyar-
lılığını arttırdığı bildirilmektedir(25). Malign olgular-
da da bu yaklaşım ile ve cut-off değer >700 μg/L alın-
dığında D-dimer duyarlılığı artmaktadır(6). Ancak 
ileri araştırmalara ihtiyaç vardır. Prospektif olarak 
DVT şüphesi olan 2263 hastanın 22 ay takip edildi-
ği araştırmada, D-dimer >8000 ng FEU/mL ve >60 
yaş sağkalım için kötü prognostik faktörler olarak 
değerlendirilmiştir(26). Ayrıca 8000 ng FEU/mL’nin 
üzerindeki D-dimer düzeyleri artmış malignite insi-
dansı ile anlamlı düzeyde ilişkilendirilmiştir. Yüksek 
D-dimer seviyeleri meme, prostat ve bağırsak kan-
serlerinde gözlenmiştir. VTE tanılı malign hastalar-
da artmış D-dimer düzeyleri sadece trombüse bağlı 
olmayıp altta yatan tümör biyolojisini de yansıtmak-
tadır. PTE tanılı 570 hastanın incelendiği prospek-
tif kohort olan PREP çalışmasındayatak başı pratik 
30 günlük advers olay prognostik skorlama sistemi 
geliştirilmiştir(27). Bu sistemde yer alan parametre-
ler ise kardiyojenik şok, mental durumda değişiklik 
(dezoryantasyon, stupor veya koma), kanser varlığı, 
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Malignite Tedavi Hasta Biyobelirteçler

Primer tutulum Kemoterapi İleri yaş Trombosit (>350000/μL)

Evre Antianjiogenik Irk (Afrika Amerikalı) Lökosit (>11000/μL)

Histoloji (adenokanserde yassı  Hormonal tedavi Medikal komorbiditeler Hgb (<10g/dL) 
epitel hücreli kansere göre risk   (Obezite, renal hastalık, 
daha fazladır)  infeksiyon) 

Tanıdan sonraki süre (ilk 3-6 ay  Eritropoezi stimüle Obezite P-selektin 
riskin en yüksek olduğu dönemdir) eden ajanlar VTE öyküsü Doku faktör

 Transfüzyonlar Düşük performans C-reaktif protein

 Kalıcı venöz girişim Kalıtsal ya da kazanılmış D-dimer

 Radyasyon tedavisi trombofili

 >60 dk cerrahi 

20 ve 24 no.lu kaynaktan uyarlanmıştır.

Tablo 2. Malignite ilişkili trombozda risk faktörleri ve biyobelirteçler.
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brain natriüretik peptid (BNP) düzeyleri, sağ ventri-
kül/sol ventrikül oranı olarak belirlenmiştir. Skorla-
mada puanlama sonucunda ≤6 düşük risk, 7-17 orta 
risk, ≥18 yüksek risk olarak değerlendirilmiştir. RIE-
TE araştırmasına göre kanser, PTE’de tüm nedenlere 
bağlı mortalite ve PTE ilişkili mortalite için en güçlü 
bağımsız risk faktörüdür(28). Louzada ve arkadaşla-
rı(29) tarafından kanser ilişkili trombozda rekürren 
VTE riskini belirleyen dört bağımsız belirleyici sap-
tanmıştır. Ottawa olarak adlandırılan bu skorlama-
da yer alan belirleyiciler; cinsiyet (kadın), primer 

tümör bölgesi (meme kanseri ve akciğer kanseri 
için), tümör evresi (tümör nod metastaz evre I-II), 
ve geçirilmiş VTE olarak sıralanmıştır. Rekürrens 
için yüksek risk skoru ≥1, düşük risk skoru ≤0 olarak 
değerlendirilmektedir.

Günümüzde kanser hastalarında BT taramalarının 
tanı ve evrelemede yaygın kullanımı ile birlikte asemp-
tomatik, insidental PTE tanısında artış görülmektedir. 
Oniki çalışma ve 10 binden fazla hastanın incelendiği 
metaanalizde, insidental PTE prevelansı %2,6 bulun-
muştur(30). BT tarama zamanında hastaneye yatış ve 
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Farmakolojik (antikoagülan) proflaksi:

Yatan hastalarda;

 UFH: 8 saat arayla 5000 U (12 saat arayla 5000 U uygulandığında daha az efektif olduğu gözlenmiş.)

 Deltaparin: 5000 IU/gün  

 Enoxaparin: 40 mg/gün

 Fondaparinux: 2.5 mg/gün (Bu endikasyon ile FDA tarafından onaylı değildir.)

Cerrahi hastalarında;

 UFH: 

 Preoperatif 2-4. saatlerde 5000 U, sonrasında  8 saat ara ile 5000 U

 Ya da

 Preoperatif 10-12. saatlerde 5000 U, sonrasında 5000 U/gün

 Deltaparin:

 Preoperatif 2-4. saatlerde 2500 U, sonrasında 5000 U/gün

 Ya da

 Preoperatif 10-12. saatlerde 5000 U, sonrasında 5000 U/gün

 Enoxaparin:

 Preoperatif 2-4. saatlerde 20 mg, sonrasında 40 mg/gün

 ya da

 Preoperatif 10-12. saatlerde 40 mg, sonrasında 40 mg/gün

 Fondaparinux:

 Başlangıç günde bir kez  2.5 mg, postoperatif 6-8 saat ara ile

VTE tedavisi:

 Başlangıç:

 UFH: 80 U/kg iv bolus, sonrasında saatte 18 U/kg; aPTT ye göre doz ayarı

 Deltaparin: 100 U/kg 12 saat arayla; günde bir kez 200 U/kg 

 Enoksaparin: 1 mg/kg 12 saat arayla; günde bir kez 1,5 mg/kg 

 Tinzaparin: günde bir kez  175 U/kg 

 Fondaparinux: <50 kg günde bir kez  5 mg; 50-100 kg günde bir kez  7,5 mg; >100 kg günde bir kez 10 mg 

Uzun süreli tedavi:

 Deltaparin: 1 ay süre ile günde bir kez 200 U/kg;  sonrasında günde bir kez  150 U/kg

 Enoksaparin: Günde bir kez 1,5 mg/kg; 12 saat ara ile 1 mg/kg

 Tinzaparin: Günde bir kez 175 U/kg

 Warfarin: INR: 2-3 arasında olacak şekilde doz ayarlanır

24 no.lu kaynaktan uyarlanmıştır.

Tablo 3. VTE tanısı olan kanser olgularında proflaksi/tedavi şeması.
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kanser varlığı, insidental PTE riskinde artış ile ilişkili 
saptanmıştır. Kılavuzlarda, bu umulmadık PTE olgula-
rında da semptomatik PTE olguları ile aynı tedavi yak-
laşımları önerilmektedir(6, 15, 24). Araştırmalar VTE re-
kürrensi, kanama ve mortalite açısından asemtomatik 
ve semtomatik PTE olguları arasında fark olmadığını 
göstermektedir(31-34). Ancak Font ve arkadaşları(35), 340 
kanserli VTE hastasının 113’ünde insidental VTE sap-
tadıkları araştırmalarında insidental PTE hastalarında 
rekürrens oranlarının semptomatik olgulara göredaha 
düşük olduğunu kanama ve mortalite açısından ise 
fark olmadığını saptamışlardır. İnsidental PTE sapta-
nan ve PTE tanısı olmayan kanser olgularının karşılaş-
tırıldığı araştırmada insidental PTE olgularının daha 
yaşlı olduğu, yeni kemoterapi aldığı, daha çok adeno 
kanser olduğu, düşük performansı olan, geçirilmiş VTE 
öyküsü ve uzun dönem santral venöz kateteri olan ol-
gular olduğu saptanmıştır(36).

Malign olgularda tedavide DMAH (VKA yerine), uzun 
dönemde DMAH kullanılamıyorsa VKA (rivaroxaban, 
dabigatran yerine) önerilmektedir(6, 15). Erken dönem-
de kumadin ile köprüleme tedavisi ile karşılaştırıl-
dığında DMAH tedavisinde VTE rekürrensinin %50 
daha az olduğu ve kanama riskinde artış olmadığı 
gösterilmiştir(37). Aktif kanser varlığında PTE olgula-

rında, düşük-orta ve yüksek kanama riski varlığında 
farklı öneri düzeylerinde olmakla birlikte hepsinde 3 
aydan fazla genişletilmiş antikoagülan tedavi uygu-
lanmalıdır. Bu tedavi süresince de hastaların periyo-
dik olarak (örneğin yıllık) tekrar değerlendirilmeleri 
gerekmektedir(38). İlk 6 aydan sonraki optimal tedavi 
erken dönem kadar net değildir. Hastalık aktif ise 
DMAH veya VKA ile tedavi önerilmektedir. Kronik te-
davide coumadine geçiş, DMAH ile devam etmek veya 
tedavinin kesilmesi düşünülebilir. Karar hasta basın-
da verilmeli ve malignitenin kontrolü, kanama riski, 
VTE rekürrens riski göz önüne alınmalıdır. VTE tanısı 
olan kanser olgularında proflaksi ve tedavi önerileri 
Tablo 3’de, antikoagülan tedavinin kontrendikasyon-
ları ise Tablo 4’de özetlenmiştir.

İdiopatik VTE olgularının %10’u gelecek 5-10 yılda 
(özellikle tanıdan sonraki ilk 1-2 yılda) kanser tanısı 
almaktadır(39). DI Nisio ve arkadaşları(40), çalışmanın 
kısıtlılıklarına rağmen kanser taraması için hastalar-
dan abdominoplevik BT ve/veya mamografi ve/veya 
balgam sitoloji gönderilmesinin potansiyel yararları 
olabileceğini bildirmişlerdir.

Venöz tromboemboli hastalarında, VKA veya DMAH 
ile tedavide rekürrens varlığında daha yüksek dozlar-

Güncel Göğüs Hastalıkları Serisi 2015; 3 (1): 45-53

Kesin Kontrendikasyonlar:

• Aktif, majör, ciddi ya da potansiyel olarak yaşamı tehdit eden, tıbbi veya cerrahi müdahale ile geri 
dönüşümü olmayan; kritik alanlarda sınırlı olmamak kaydı ile aktif kanama (intrakranial, perikardiyal, 
retroperitoneal, intraokuler, intraspinal)

• Ciddi, kontrolsüz malign hipertansiyon

• Ciddi dekompanse koagulapati (örn. Karaciğer yetmezliği)

• Devamlı, ciddi trombositopeni (<20000/μL)

• Cerrahi ya da invazif prosedür (lumbal ponksiyon, spinal anestezi, epidural katater uygulama)

Rölatif Kontrendikasyonlar:

• Yüksek kanama riski olan intrakranial ya da spinal lezyon varlığı

• Kanama riski oluşturan aktif peptik ya da diğer GİS ülserasyonu

• Aktif fakat hayatı tehtit oluşturmayan kanama (örn. hematüri)

• 4 hafta önce geçirilmiş intrakranial kanama

• 2 hafta önce geçirilmiş majör cerrahi girişim ya da ciddi kanama

• Devamlı trombositopeni (<50000/μL)

Antikoagulan tedavinin yararı belirsiz olan hasta grubu:

• Terminal dönem/ evde bakım hastaları

• Palyasyon ya da semptomları iyileştirmek için yaşam beklentisi olmayan hastalar

• Ciddi kanama riski teşkil eden asemptomatik tromboz varlığı

Hasta özellikleri ve değerleri

• Tercih ya da tedavi reddi

• Takip, izlem ya da doz şemasına uyumsuzluk

24 no.lu kaynaktan uyarlanmıştır.

Tablo 4. VTE tanısı olan kanser olgularında antikoagülan tedavinin kontrendikasyonları.
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da DMAH veya venakava inferior (VKİ) filtresi yer-
leştirilmesi bir seçenek olabilir. VKİ filtresi primer 
endikasyonu hemoraji nedeniyle antikoagülasyon te-
davinin uygulanamadığı durumlardır. Ancak özellikle 
malign hastalarda filtreye bağlı tromboz riskinin yük-
sek olduğu unutulmamalıdır. 
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