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SORU;

Tirkiye’de hastanede yatmakta olanlarda tromboemboli
profilaksi oranlarn?

Tedavi edilmemis ve tedavi edilmis olgularda PTE’nin
mortalitesi yaklasik ne kadardir?(% 25-30 iken %2-8 e
diser)

Venoz tromboembolizm olgularinin ne kadarinda
tedaviye ragmen niiks goriliir?(% 5-23)
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OLGU:

56 yasinda, 65 kg ,erkek olgu.
Prostat kanseri nedeni ile tedavi gormekte.

Acil servise yaklasik 4 saat 6nce baslayan ani baslangich sag yan agrisi ve dispne
yakinmasi ile basvurdu.

Baslangic degerlendirmesinde akcigerlerde fizik bakida patoloji saptanmadi.
Ta; 105/60 mmHg, Nabiz 100/dk
Arter kan gazi analizinde;
pH:7.46 ,Pa0,: 61 mmHg, PaCO,: 31 mmHg
Alt ekstremitelerin muayenesinde sag bacakta isi ve ¢cap artimi dikkati cekmekte idi.

Bu olguda Wells klinik skorlamasi yapildiginda; skor 8,5 olarak bulunup, yuksek
klinik olasilikli olarak degerlendirildi.

Spiral BT anjiografide sag akcigerde pulmoner arterin lober ve segmental dallarinda
trombus ile uyumlu dolum defektleri gozlendi.

Olgu nonmassif emboli olarak degerlendirilip Enoksaparin 2x60 mg SC olarak tedavi
baslandi.



SORULAR?

D-dimer dlizeyine bakilmasi gerekir mi?
Ekokardiyografi yapilmali midir?

Uygulanan tedavi dogru mu?

Hastaneye yatirilmasi gerekli mi?

Ayirici tanida hangi hastaliklar disintlmelidir?

Baslangic tedavisinde DMAH'e alternatif olarak neler
kullanilabilirdi?



Bu olguda BT anjiografi cekilmeden 6nce hangi tetkikin
gorulmesi gereklidir?

® D-dimer duzeyi
* BNP duzeyi

o Akciger grafisi

® Kreatinin klirensi
* Ekokardiyografi

Bu olguda Kalp damar Cerrahisi konsliltasyonu
istenmeli midir?Ya da Kardiyoloji?
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—» 62 yasinda erkek, Baska bilinen hastaligi yok,
Norosirtrji servisinde 11 giin 6nce intrakraniyal hemoraji nedeni ile opere olmus,
Anestezi yogun bakim biriminde yatmakta, entlibe
4-5 saat once genel durumunda bozulma, desatlirasyon, tasikardi ve hipotansiyon gelismis
koruyucu antikoagtilan tedavi verilmedigi, enfeksiyonu olmadigi ve durumunun birden bozuldugu 6grenildi.

Muayenesinde akcigerlerde bilateral seyrek ronkisler isitildi. Kalp ritmik, tasikardik .Sol baldirda isi artimi,
hiperemi ve 6dem

SpO, %82, TA 85/40 mmHg (inotrop destegi almiyor, 60 cc/h SF inflizyonu yapiliyordu), nabiz 132/dk, Ates
36,7 °C

A-P akciger grafisinde sol hemidiafragma hafif yiksek, solda kostafrenik sints kiint, sol hilus dolgunca ve sol
alt zonda lineer atelektatik bantlar gozlenmekte idi.

Hemogram, bobrek fonksiyonlari ve diger rutin kan tetkiklerinde belirgin patoloji yoktu.

Olguda oykad, fizik baki ve klinik bulgularla pulmoner tromboemboli diistintldd.

D-dimer diizeyi 2440 mcg/L,

Arter kan gazi analizinde pH: 7.510, PaO,: 52 mmHg, PaCO,: 32 mmHg, HCO;: 23 mEq/L, Sa0,: %83

BT anjiografide solda ana pulmoner arter ile dallarinda yaygin trombds ile uyumlu dolum defektleri
saptandi.

Yakin zamanda beyin operasyonu gegirmesi nedeni ile trombolitik tedavinin kontrendike oldugu bu nedenle
175 IU/kg/24 saat dozda SC Tinzapirin baslanmasi onerildi.

izleminde hipotansiyon ve desatiirasyonu derinlesen ve destek tedavisine yanit vermeyen olgu eksitus oldu.
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SORULAR,;

Olguda tani nedir?
Tani icin istenen tetkikler dogru secilmis midir?

Hangi tetkik ya da incelemelerin yapilmasi dogru
olurdu?

Tedavisi icin neler yapilabilirdi?



"OLGU: -

28 yasinda bayan, 31 haftalik gebe.

Erken dogum tehditi nedeni ile Kadin Dogum servisinde 6 glindur yatmakta,
mutlak yatak istirahati ve tokolitik tedavi uygulanmakta.

Bir saat kadar 6nce ani baslayan sol yan agrisi ve dispne

SS:32/dk, Ates: 36,5 °C, Nbz;106/dk, TA :105/70 mmHg. SpO, %90
Akcigerlerde bazallerde solunum sesleri siddeti azalmis, Bacaklari hafif
odemli, i1si cap farki gozlenmedi. EKG olagan bulundu.

Arter kan gazi analizinde Sa0,. %89 ,pH: 7.460 ,PCO,: 33 mmHg PaO,: 71
mmHg

Yatakbasi ekokardiyografide sag yapilarin dilate, hafif-orta TY oldugu
goruldu,

Olguya MR anjiyografi tetkiki yapildi, sag list ve orta lob pulmoner arter
dallarinda lober ve segmental diizeyde perfliizyon defektleri oldugu
gorulda.

Pulmoner tromboemboli tanisi ile standart heparin tedavisi baslandi.
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SORULAR:

Tani icin istenen tetkikler dogru secilmis midir?
Siz olsaydiniz baska tetkikler ister miydiniz?
Uygulanan tedaviye katiliyor musunuz?

Bu olguda pulmoner tromboemboli gelisimi icin risk
faktorleri nelerdir?

Tanida spiral BT anjiyografi kullanilabilir miydi?

Tedavide diistik molekil agirlikli heparin tercih
edilemez miydi?

Oral antikoagtilan tedaviye ne zaman gecilebilir?
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VTE epidemiyolojisi ?
Yillik insidansi 23-269/100.000

VTE riski yasla birlikte artar ve 80 yasindan sonra, 45-50
vasindakine gore yaklasik 10 katina yukselir.

Hamilelik ve oral kontraseptifler sebebiyle dogurgan yas
grubundaki kadinlarda daha sik gérialdtgline dair bulgular
mevcutken, genel olarak her iki cinsiyette esit
gorulmektedir.

Mevsimsel degisiklik gosterebilip, 6zellikle kis aylarinda
daha sik gorulmektedir.

VTE saptananlarin ailelerinde de VTE insidansi yuksek
saptanir ve kardeslerde risk yaklasik 3 kat fazladir.



VTE icin risk faktorleri ?

Genetik risk faktorleri Kazanilmis risk faktorleri
Aktive Protein C rezistansi:{Faktor V Leiden) Alt ekstremite king
Protrombin G20210A mutasyonu Kalca veya diz replasmam
Protein C eksikligi Major cerrahi (Pelvik, abdominal)
Protein S eksikligi Major Travma
Antitrombin Il eksikligi Miyokard infarktlsi
Hiperhomosisteinemi Spinal kord yaralanmasi
Faktor VIl artisi immobilizasyon
Konjenital disfibrinojenemi Konjestif kalp yetmezligi
Antikardiyolipin antikorlan Kemoterapi
Plazminojen eksikligi Oral kontraseptif kullanimi
Faktor VIl eksikligi Ostrojen tedavisi
Faktor IX artisi Kanser

inme

Sismanhk

lleri yas

Gebelik / Lohusalik
Santral vendz kateter
Polisitemia vera
Uzun sireli seyahat
Mefrotik sendrom
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~Pulmoner tromboemboli(PTE)
tanisinda ilk adim nedir?

Akla getirmek ve kuskulanmak!

Bunun icin baslangictaki semptom ve bulgularin yaninda
risk faktorlerinin varhgi dikkate alinmalidir.

Ozellikle dispne ve tasikardi ile basvuran, akciger grafisi
normal bulunan ve bu durumu baska bir hastalik ile
aciklanamayan hastalarda PTE'den kuskulanilmalidir.

Otopsi calismalarinin sonuclarina gore olgularin cogunda
6lum oncesinde PTE kuskusunun olmadigi belirlenmistir.



_PTE de klinik bulgularnelerdir?"

Dispne, takipne, tasikardi ve gogus agrisi stk ama 6zgu degil.

Semptomsuz bir tablodan ani 6lime kadar uzanan genis bir
yelpaze.

Travma veya yogun bakim hastalarinda klinik tani cok daha glg
ve glvenilmezdir.

Onceden kardiyopulmoner problemi bulunmayan hastalarda,
ani gelisen dispne ve takipne en sik rastlanan semptom ve
bulgudur.

Dispne ve takipneyle birlikte ploretik agri olgularin yaridan
fazlasinda bulunur.

Dispne ve ploretik gogus agrisi bazen yavas ve glinler-haftalar
icinde gelisebilir.

Hemoptizi olgularin % 10'undan daha azinda gorulur.



Senkop, PTE'nin nadir gorilen ama 6nemli bir bulgusu
olup, agir derecede azalmis hemodinamik rezervin
gostergesi olabilir. Mortalite daha yuksektir.

Yaslilarda senkop ile basvuru, genclere gore daha siktir.

Buna karsilik yaslilarda yan agrisi ve hemoptizi daha az
gorulmektedir.

Kanser hastalarinda asemptomatik PTE orani yiksek
bulunmustur.



Semptomlar Bulgular

Aciklanamayan dispne . Takipne [>20/dk)

Batici veya atipik goels agris - Tasikardi [»100/dk)

Hemaoptizi - Raller

Carpint + DNT bulgular

Senkop / presenkop - Ates [38°C)

Anksiyete - Ugiinci veya 4. kalp sesi
Oksirik . Pulmoner 2. seste siddetlenme
Bacaktasigme, kizarikhk, agr . Trikuspit yetersizligi Ufurimi




“PTE'de ortaya cikacak klinik

bulgulari etkileyen faktorler?

Embolinin buyuklugtne
Sayisina (tek/multipl)
Lokalizasyonuna

Infarktis gelisip gelismemesine
Rezolusyon hizina

Tekrarlayici olup olmadigina
Hastanin yasina

Kardiyopulmoner fonksiyonlarinin rezervine bagl olarak
degisebilir.



_Pulmoner tromboemmﬁnik tablolari nelerdir? Bu

siniflama neden onemlidir?

Masif PTE'de:
Hipotansiyon-sok veya kardiyopulmoner arrest’in eslik ettigi akut sag
ventrikll yetmezligi mevcuttur.

Senkop geciren, agir hipoksemisi olan, kardiak arrest geciren,
kardiopulmoner resusitasyon uygulanan hastalar, masif PTE acisindan

degerlendirilmelidir.
Submasif PTE’de,

Normal sistemik kan basincina karsilik ekokardiyografide saptanan sag
ventrikll disfonksiyonu (dilatasyon ve hipokinezi) bulgulari s6z konusudur.

Non-masif PTE’de ise,
Sistemik kan basinci ve sag ventrikul fonksiyonlari normal bulunur.

Bu siniflama komplike klinik seyir, mortalite riski ve tedavi
yaklasiminin belirlenmesi agisindan énemlidir.
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Masif emboli ?

Pulmoner damar vyataginin % 50 ve daha fazlasi
tikandiginda, ani baslayan dispne ile birlikte hipotansiyon
ve/veya sok tablosu gelisir.



-Masif emboli de "hipotansiyon”

tanimi :

Hipotansiyon;

“ Sistolik kan basincinin "<90 mmHg olmasi” veya
">40 mmHg ve daha fazla dusus olmasi”,

"15 dakika stirmesi“

“Aritmi, hipovolemi, sepsis gibi nedenlere bagli
olmamasi”

seklinde tanimlanmaktadir.
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PTE tanisinda klinik skorlamalar:

PTE kuskusu

Semptom, bulgu ve tasidiklari risk faktorlerine gore klinik
olarak skorlanma

Dusuk, Orta ve Yuksek olasilikli

Ampirik tani ve tedavi yaklasiminda yarar saglar

D-dimer ve klinik skorlamanin birlikte kullanilmasi
PTE kuskulu hastalarin yaklasik %30°unda goériintileme
yoéntemlerine gerek kalmadan taninin dislanmasini saglar.

Diistik/orta klinik skorlama da D-dimer negatifligi
PTE’nin dislanmasinda degerlidir.
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Klinik skorlamalar ile PTE prevalansi arasinda ki iliski?

Acil poliklinige PTE kuskusu ile basvuran hastalarda
yapilan pulmoner anjiyografi kontrolli 4 calismayi iceren
bir analizde Wells ve Geneva skorlamasinin uygulandigi
olgularda;

Klinigi dlsuk olasilikli olarak bulunanlarda PTE prevalansi
% 10,

Orta olasiliklilarda % 30-40 ve
Yuksek olasilikh bulunanlarda % 67-81 olarak saptanmistir.
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/Wells ve Geneva PTE klinik skorlamalarinin klinik
yvaklasimda yerleri ve farklari

Geneva skorlamasi prospektif olarak sadece ayaktan gelen
hastalarda validite edilmistir ve dolayisiyla yatan
hastalarda Wells skorlamasinin kullaniimasi
onerilmektedir.

Wells ve Modifiye Geneva klinik skorlamalari
cerrahi olgular disinda,
malignite,
kronik kardiyopulmoner ek hastaligi bulunanlar
75 yas Uzerindeki hastalarda da etkin bir sekilde
kullanlabilir.



Wells skorlamasi ve yorumlamasi
Bulgu Puan
DT semptom ve bulgular varig 3,0
Alternatif tani olasilig disik 3,0
Tasikardi [=100/dk) 15
son 4 hafta icinde immaobilizasyon veya cerahi oykusu 15
Dahaonce VT veya pulmoner embol oykusu 15
Hemoptizi 10
Kanzer varlig 10

* Total skor:

<2,0 puan : Dusuk Klinik olasihk <4 puan: PTE olazl desil
2,0- 6,0 puan : Crtz klinik clasilik *4 puan: PTE olasl

6,0 puan  :Yuksek klinik olazihik



odifiye Geneva skorlamasi ve
yorumlamasi

Bulsu Fuan

* 65 yas

Drahaonce VT veya pulmoner tromboemboli oykusu

Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite frakturu oyvkusu

Aktif kanser varlg
Tek tarafl alt ekstremitede a2
Hemoptizi

Kalp hizi: 75-54/dakika
Kalp hizi: =95 /dakika

| L L | P LA P | Ped | LA | s

Bacagin palpasyonu ile agn veya tek tarafli bacakta Gdem-sislik

* Total skor

02 puan : Dusuk olasihk 0-5 puan : PTE oclas deil
410 puan: Orta olasilik * & puan : PTE clas

=11 puan : Yuksek olasilik
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Tani icin dikkat edilmesi gereken unsurlar;

Akciger grafisi, EKG, biyokimyasal incelemeler ve arter kan
gazlarinin klinik degerlendirmeye katkisi vardir. Ancak bunlar
kesin tani icin yeterli olamazlar.

PTE’li hastalarin yaklasik % 20-40'inda akciger grafisi normaldir.
Akciger grafisinin normal olmasi PTE olasiligini dislamaz.

Hastalarin cogunda baslangicta hipoksemi, hipokapni ve
solunumsal alkaloz saptanir.

D-dimer testinin duyarlihgi yuksek olmasina karsin é6zgullugi
dusuktar.

Prokalsitonin; pndmoni ve PTE ayiriminda kullanilabilir



D-Dimer
Cerrahi girisim
Travma
Bobrek hastaliklari
Maligniteler
Agir infeksiyonlar
SLE
Gebelik vb. durumlarda da test pozitif bulunabilir
D-dimer serumda kantitatif ve kalitatif yontemlerle ol¢tilmektedir.
Kantitatif D-dimer 6l¢ctimlerinin (ELISA, turbidometrik yontemler) duyarlihigi kalitatif

olctimlere gore belirgin sekilde ytiksektir.
Kantitatif testler icin sinir degeri 500 pg/L



D-Dimer  negqatifligi, ozellikle ayaktan  basvuran,
komorbiditesi olmayan, klinik olasiligi diisiik ve orta olan
hastalarda, PTE’nin dislanmasinda kullanilir.

Klinik riski ylksek olan, Hastanede yatan, yasl ve
komorbiditesi bulunan hastalarda D-dimer diizeyi normal
dahi olsa PTE dislanamaz:.

50 yas tzeri (yasxio pg/L)
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Kardiyak biyo-belirteclerin yeri ve degeri;

Cesitli meta-analizlerde troponin dizeyi yuksek bulunan
hastalarda mortalite oranlari, troponin duzeyi normal
olan hastalara gore anlamli olarak yuksek bulunmustur.

BNP ve Pro-BNP, akut PTE'de hemodinamik bozukluk ve
sag ventrikll disfonksiyonu ile iliskilidirler

Kalp tipi yag asidi baglayan proteinin (H-FABP) yiksek
bulunmasi miyokard hasarinin erken géstergesidir
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Noninvazif tani stratejileri

Klinik degerlendirme, Klinik tabloya (nonmasif-
D-dimer submasif-masif),
Alt  ekstremite =~ kompresyon Yasa,
ultrasonografisi Akciger rezervine,
Spiral BT anjiyografi Ek hastaliklarinin varligina,
Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi Siddetine

llgili birimin olanaklarina

gibi yontemlerin degisik gore farklhihiklar

kombinasyonlarini gosterebilir.

barindirirlar.
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Acil poliklinige ayaktan basvuran PTE kuskulu stabil
hastalarda yapilacak tanisal yaklasimda ?

Oncelikli olarak klinik olasilik degerlendirmesi (Wells veya modifiye
Geneva kriterleri) ve D-dimer testi kombinasyonu kullanilir

Yiksek duyarhlikli klasik ELISA ve turbidimetrik testlerin negatif
bulundugu distk ve orta klinik olasilikh olgularda VTE prevalansi
oldukca disuktir ve hastaligin dislanmasi icin spesifik gortinttleme
yontemlerine gerek yoktur.

Acil polikliniklere ayaktan basvuran hastalarda klinik skorlama ve D-
dimer kombine degerlendirilmesi kullanilmadan dogrudan BT veya
sintigrafinin kullanilmasi durumunda %5-10 hastada yanls pozitif
sonuclar bildirilmistir.

Klinik skorlamanin yiksek olasilikh (veya PE olasi) olarak
degerlendirildigi hastalarda, dusik negatif prediktif degere sahip D-
dimer testinin yerine dogrudan Spiral BT anjiyografi, V/Q sintigrafisi
gibi ileri gortintileme yontemleri kullaniimasi dnerilmektedir.



Nonmasif PTE kuskusu

!

KLINIK OLASILIK
I

¥ ¥

Dlstk-orta veya Yiuksek veya
“PTE olasI degil “ “PTE olas “
‘l’ W
D-DIMER? Hemen antikoaglilan basla
I
\ ¥ ¥
Negatif Pozitif ——» MD-BT anjiyografi b
(PTE dislanir)
‘l/ Vv \l/

pomm-mmoo- Negatif Pozitif Nondiyagnostik
Yiksek \l, \L \l/
klinik PTE dislanir ©  Antikoagulan EK TESTLER °
olasilik / Tedavi basla 4
PTE olasi



Nonmasif PTE kuskusu

|

KLINIK OLASILIK
I

\ ¥

Dlslk-orta veya Yiiksek veya
“ PTE olasi degil “ “PTE olas1 “
\l/ W
D-DIMER?® Hemen antikoagiilan basla
|
) 2 )
Negatif Pozitif ——— V/ Q sintigrafisi °

(PTE diglanir)

v v Y

Normal Dusuk /orta olasilikh Yiiksek olasilikli®
l (Tani koydurucu olmayan) l

!

PTE Negatif ¢ Alt ekstremite  Pozitif Antikoagilan
-— —_—
diglanir Doppler USG baslanir



“Hangi PTE olgularinda tanida
sintigrafi?

BT anjiyografi bulunmayan hastanelerde,

Klinik olasihgin yuksek oldugu fakat spiral BT'nin tani
saglamadigl (nondiyagnostik bulundugu) durumlarda

Kontrast madde allerjisi oykustu veya bdbrek yetersizligi
olan hastalarda

Eslik eden kardiyopulmoner hastaligi bulunmayan,
normal akciger grafisine sahip olan PTE kuskulu hastalarda
cekilecek perfiizyon sintigrafisinin normal bulunmasi PTE
tanisinin dislanmasi igin yeterlidir.



PTE sonrasi endojen trombolitik aktivite nedeniyle tikali
damarlarda hizl bir reperfiizyon gelisir. Bundan dolay! PTE
‘den kuskulanilan hastalarda sintigrafi, mimkin oldugu
kadar erken (ideali ilk 24 saat icinde) cekilmelidir.
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Spiral BT anjiografinin tanisal katkisi

Santral/lober trombdsleri %97, segmental trombdsleri
%68 ve subsegmental trombusleri %25 oraninda gosterir.

Detektor sayisi arttikca (=4) spiral BT'nin subsegment ve
otesi periferik trombusleri saptamadaki duyarliligi artar.

Tek kesitli BT'de "subsegmental trombus saptanma sikligi"
%4,7 iken, cok kesitlide bu oran %9,4 olarak bulunmustur
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BT anjiografi yapilmasi planlanan olgularda renal
fonksiyonlarin onemi?

Kontrastlh c¢cekim icin kreatinin degerlerine dikkat
edilmelidir.

Bobrek yetmezlikli ve kreatinin klirensi 50 ml/dakika
altindaki hastalarda bu yontem tercih edilmemelidir.

Kreatinin seviyesi 1.1 mg/dL'nin lzerinde olan hastalarda
BT cekilmeden 1 saat once 3 ml/kg/saat ve islemden
sonra 6 saat boyunca 1ml/kg/saat serum fizyolojik
verilmesi kontrast iliskili nefropati sikligini azaltmaktadir.

Ayrica iki gliin boyunca 2x600mg/giin asetil sistein
verilebilir.
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PTE tanisinda spiral BT anjiografi ile sintigrafi
karsilastirmasi

BT anjiyografi ile akciger sintigrafisini karsilastiran
prospektif calismalarda BT anjiyografinin daha yi
duyarlilik degerlerine sahip oldugu saptanmuistir.

BT anjiografinin, sintigrafiye gore o6nemli bir avantaji;
vaskiler vyapilarla birlikte mediastinal yapilari, akciger
parankimini, plevra ve gdgus duvarindaki patolojileri de
gosterebilmesidir. Bu da ayirici tanida 6nemli bir 6zelliktir.
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DVT ve PTE tanisinda alt ekstremite ven6z doppler
ultrasonografinin kullaniminin yeri ve degeri?

Pulmoner tromboembolizm buyik olctide alt ekstremite derin
venlerinden kaynaklanir.

%60 proksimalde, %20 ise distal venlerde bu olgularin yaklasik
%50’si asemptomatik.

Pulmoner tromboembolizm kuskulu hastada alt ekstremite
ultrasonografisinin pozitif bulunmasi, daha ileri bir inceleme
yvapilmadan antikoagulan tedavinin baslanmasini saglar.

DVT sltphesi olan hastalarda ilk sirada yapilmasi gereken
goruntileme yontemi kompresyon ultrasonografisi (KUS)'dir.
Kompresyon ultrasonografisinin proksimal DVT icin duyarlilig
%95, 6zgulligl ise %98 civarindadir.
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Manyetik rezonans gorunttlemenin yeri

Manyetik rezonans goruntileme teknigi, pulmoner arterler icinde
trombisin dogrudan gorintiilenmesini saglar.

Gadolinum kullanilarak anjiyografik goriintiileme elde edilebilir.

Bu teknik renal bozuklugu veya kontrast maddeye karsi allerji oykiisi olan
hastalarda BT anjiyografiye alternatif olarak kullanilabilir.

Manyetik rezonans, diger tekniklerle gorintilemenin glc olacagi pelvis ve
vena kava inferiordaki trombdislerin saptanmasi icin yararli olabilir.

lyonize radyasyon riski olusturmamasi nedeni ile gebelerde kullanilabilir.

Hareket artefaktlarin yarattigi gorintileme sorunlari nedeniyle spiral
BT’den daha az kullanilir.

Subsegmental pulmoner arterleri gostermede etkinligi dtusuktur.

PIOPED Il calismasinda MRG’nin %25 oraninda teknik olarak yetersiz
oldugu saptanmistir.
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Ekokardiyografinin yeri

masif/submasif PTE olgularinin vyaklasik %30-40'inda
olusabilecek sag  ventrikil disfonksiyonu veya
dilatasyonunu belirler

Masif PTE ile karisabilen;
Aort diseksiyonu
Perikard tamponadi
Miyokard infarktiisi
Kardiyojenik sok

gibi diger yuksek riskli durumlarin ayirt
edilmesinde yararlidir.






hemodinamisi stabil oldugu halde

Ciddi hipoksemi,

EKG'de anterior prekordiyal derivasyonlarda T negatifligi,
ST degisiklikleri,

S1Q3T3 veya psodoinfarktis paterni (QR) saptanan,
Sintigrafide bilateral yaygin segmenter tutulum

Spiral BT anjiyografide bilateral santral damarlarda yaygin
trombus gozlenen

BNP, Pro-BNP ve troponin T gibi kardiyak belirtecleri pozitif
saptanan hastalar,

submasif PTE grubuna girebileceklerinden dolayi, bu hastalara
ekokardiyografik inceleme yapilmalidir.



Submasif PTE olgularinda sag ventrikul dilatasyonu varligi
erken mortalite riskini gosterebilen bir durumdur ve bu
hastalardan bir kismina yuksek risk nedeniyle
antikoagulan yerine trombolitik tedavi dnerilir.

Sok tablosu ile acil servise gelen, masif embolizmden
kuskulanilan ancak BT cekilemeyen olgularda yapilacak ilk
inceleme ekokardiyografi olmalidir



P —— g
PTE ekokardiyografi bulgulari

Sag ventrikul dilatasyonu,
Septal duvarda paradoksal hareket ve sola deviasyon,

Sag ventrikul disfonksiyonunu gosteren orta veya agir
hipokinezi,

Sag atriyumda mobil trombdus varligi,
Pulmoner arter capinin artisi
Trikuspit yetmezligi



Ekokardiyografide "diyastol sonu sag ventrikil / sol
ventrikll orani 20,9 olmasi" mortalite icin bagimsiz bir risk
faktoru olarak bulunmustur



Pulmoner anjiografi

PTE'de kesin tani saglayan altin standart test olarak
kabul edilir
Yiksek klinik olasilikh  hastalarda noninvazif tani
yontemleriyle PTE tanisinin dislanamadigi olgularda
endikedir.

Ayrica kateter ve cerrahi embolektomi o6ncesi trombdus
yvayginliginin gosterilmesi amaciyla da yapilmasi 6nerilir
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Hastanede yatmakta iken PTE dlsunulen olgularda
tanisal yaklasim nasil olmalidir?

Hastanede yatan, ozellikle yasli ve ek hastaligi bulunan
hastalarda klinik skorlamanin prediktif degeri ve D-dimer
testinin givenirligi azalmaktadir.

GUnUmuzde, yatan hastalarda PTE kuskusu varliginda ilk
inceleme olarak multidetektor (>4) spiral BT anjiyografi
onerilmektedir

Mobilizasyonu zor hastalar icin doppler USG
Sintigrafi de dogruluk orani cok iyi olmaz



/
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pr — SRy
Masif PTE disiinilen olgularda tanisal yaklasim
Oliimlerin %50’den fazlas, ilk 1 saat icinde
Akut PTE olgularinin %5’inden azini olustururlar

Ani dispne, siyanoz, akut sag kalp yetersizligi bulgulari ve
hipotansiyon

Hemodinamik durumu uygun ise BT anjiyografi

Ciddi hemodinamik bozukluk nedeniyle BT

cekilemediginde; acilen yatak basinda transtorasik
ekokardiyografik inceleme yapilmalidir.

Alt ekstremite doppler USG pozitif ise de trombolitik
baslanabilir



MASIF PTE KUSKUSU
(Hipotansiyon veya sok)

UFH basla
Hemodinamiyi diazelt

!

Hemodinami stabilize edilememis veya
MD-BT olanagi yok

l

Ekokardiyografi
( Sag ventrikul disfonksiyonu)

|
s N2

Yok Var
;
1
v
Hemodinami stabil degil

veya vyatak basi
Doppler USG,TEE*
olanagi yok

N\ %
Diger nedenleri
arastir

!

Hemodinami stabilize edilmis ve
MD-BT olanagi var

v
MD-BT
Pozitif Negatif
Trombolitik tedavi Diger nedenleri
veya Embolektomi arastir
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Dusuk riskli hasta degerlendirmesi

Hemodinamik olarak stabil olan disuk riskli (honmasif PTE’li)
hastalar ve izole DVT olgulari; evde tedavi edilebilirler. Bu
grupta erken mortalite %1’in altindadir.

Prognostik degerlendirmede kullanilan en glncel klinik
skorlama pulmoner embolizm siddet indeksi (PESI)dir .

PESI skorlamasinda sinif | ve Il; dasutk riskli, ayaktan tedavi
edilebilecek grubu belirlemede %97 gibi yiksek negatif
prediktif degere sahiptir.

PESI skorlamasi ile yapilan dogrulama calismasinda dusuk riskli
grupta (Sinif | ve Il) erken mortalite %0,7 ve %1,2 iken, yiksek
riskli grupta (sinif llI-IV-V) ise sirasiyla %0,8, %13,6 ve %25 'dir



Skor
I I
Orijinal Basitlestirilmis
Degisken PESI PESI
Yas > 80y Yas/yil 1
Erkek cinsiyet +10
Kanser dykisu +30
Kalp yetersizligi oykilsi +10
1*
Kr. Akciger hastalhig oykisi +10
Nabiz > 110/dakika +20
Sistolik kan basinci < 100mm Hg +30 1
Solunum hizi >30/dakika +20 1
Viicut isisi < 36°C +20
Mental durum degisikligi +60
Arteriyel O, saturasyonu < 290 +20 1
* Kronik kardiyopulmoner hastalhik ( birinin varhiginda 1 puan alir)
PESI s PESI
_Dustk risk Yuksek risk
Sinifl : <65 Sinif 11l : 86-105 Dusuk risk : O
Sinifll : 66-85 Sinif IV : 106-125 Yiuksek risk : >1
Simfwv : >125
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Riske gdre ayarlanmis tedavi stratejileri ve algoritmalar

Sok veya hipotansiyon nedeniyle hemodinamik olarak stabil olmayan
hastalar dogrudan yuksek riskli gruba girerler.

Bu olgularda PE varligi kanitlandiginda dogrudan primer reperfizyon
tedavisi uygulanir.

Hipotansiyon veya sok saptanmayan hastalarda tani konulduktan
sonra ileri risk degerlendirmesi yapiimaldir.

Bu amacla; PESI veya sPESI testleri ile distuk ve orta riskli hastalar
belirlenir.

PESI sinif I-Il veya sPESI=0 hesaplanan hastalar dusuk riskli olarak,

PESI sinif llI-IV veya sPESI > 1 bulunan hastalar orta riskli olarak
belirlenir.

Orta riskli(submasif) hastalar icinde sag ventrikil disfonksiyonu ve
kardiyak biyobelirtecleri pozitif olanlar yiksek riskli grupta yer alir.



~ Riske gore ayarlanmis tedavi stratejileri ve
algoritmalar

30 GQNLUP:( ) Sok veya PESI sinif llI-IV RV disfonksiyon Kardiyak
MORTALITE RISKI Hipotansiyon veya sPESI ) =1° bulgulari ® belirtecler ©
YUKSEK + Gerekmez + Gerekmez

YUKSEK ' & & &
ORTA < s s
DUSUK - + Birisi (+) veya ikisi de (-)
DUSUK - - Degerlendirme gerekmez
Yapilmis ise ikisi de (-)°

2 PESI (Pulmoner embolizm siddet indeksi) simif [I-IV veya sPESI (basitlestirilmis PESI) 2 1 ise; 30 gunluk mortalite riskinin
yiksek oldugunu gosterir.

b Ekokardiyografide sag ventrikiil disfonksiyon kriterlerinin (sag ventrikil dilatasyonu ve/veya diyastrol sonu sad ventrikal/
sol ventrikil orani = 0.9 veya 1; sad ventrikil duvarinda hipokinezi, trikiispit jet regunjitasyon velositesinin artisi; veya
bunlann kombinasoyonu) varhdi ya da MD-BT anjiyografide diyastrol sonu RV-LV ¢ap oraninin = 0.9 veya 1 bulunmasi.

¢ Miyokardiyal hasar belirteci (plazma troponin | veya T konstrasyonunda artis) veya sag ventrikiil disfonksiyonuna bagli
kalp yetersizligi belirteci (Plazma natriaretik peptid konsantrasyonunda artis)

5 PESI : Sinif I-1l veya sPESI : 0 bulundugunda kardiyak biyomarker pozitifligi veya sag ventrikil disfonksiyon bulgusu
saptandidinda bu hasta orta disik risk grubuna dahil edilmelidir.
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'PTE de Tedavi Yaklasimi;

Yiuksek klinik kuskulu hastalarda hemen DMAH, UFH veya yeni oral
antikoagllan(YOAK) baslanmalidir.

Orta dizeyde klinik kusku varliginda tanisal testler 4 saatten gec,
dusuk klinik kuskulu hastalarda 24 saatten gec¢ sonuclanacak ise yine
antikoagulan tedavi baslanmalidir.

Masif PTE kuskusunda yuksek doz (aPTT>80s) anfraksiyone heparin
baslanmalidir. Antikoagtlan tedaviye kontrindikasyon varliginda
tedavi secenegi "vena kava inferiora filtre takilmasi"dir

Kanitlanmis nonmasif ve submasif olgularda, tedaviye ilk 24 saat
icinde oral antikoagulan eklenir

Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun eslik ettigi masif PTE
kanitlandiginda major kontrindikasyon yok ise trombolitik tedavi
uygulanir

Trombolitik tedaviye kontrindikasyon bulunan veya yanit alinamayan
masif PTE’li olgular, kateter veya cerrahi embolektomi acisindan
degerlendirilir



Kanitlanmis PTE

Sok / hipotansiyon

Var ‘ Yok

v

Yiiksek risk

V

Primer
trombolitik
tedavi ®

l

Klinik risk degerlendirmesi
( PESI veYa sPESI )

PESI sinif 1I-1V
veya SPESI >1

W
Orta risk

ileri risk
W degerlendirmesi

RV fonksiyonu (EKO,MD-BT) ve
Kardiyak troponinler

ikisi de Biri pozitif
Pozitif veya ikisi de negatif

W l
N

Orta-yiiksek risk Orta —Diisiik risk?®

PESI sinif I-11
veya SPESI =0

Y

Diisitik risk

W \L N

Antikoagllan altinda Hastanede
izlem, gerekirse antikoagilan evde
trombolitik tedavi © tedavi

4

Erken taburculuk veya

antikoagiilan tedavi
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Pulmoner Tromboembolide Kullanilan Antikoagiilan
llaglar

Antikoagulanlar yeni trombls olusumunu ve mevcut
trombustn genislemesini onlerler.

Antikoagulan ilaclar;Fraksiyone olmamis heparin (unfractionated heparin
"UFH”),

Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH),
Direkt trombin inhibitorleri,
Fondaparinuks,

Danaparoid
K vitamini antagonistleridir.

En az Uc¢ ay suresince uygulanan antikoagllan tedavi

(sekonder profilaksi) niks ve erken mortaliteyi belirgin
olarak azaltir.



nfraksiyone Heparin

indikasyon Yapilmasi Gerekenler

VTE kuskusu Bazal aPTT, IMNR (veya PT) ve hemogram alimr
Heparin icin kontrindkasyon varhg arastirilir
Tany dogrulayio testler istenir

VTE tanis Yiikleme dozunda (801U kg | he parin verilir.

Heparin inflzyonuna (18 1U/kg/saat ) baslanir.

Altl saat sonra aPTT degerine bakilhir ve hedef aPTT degerine ulasmak icin
uyegun heparin dozu verilir (bakiniz Tablo 2).

Tedavi baslangiondan kibaren WFH kesilene kadar glnasin  trombosit
sayimi yapilir (Son 100 gin icinde heparin almis olanlarda tedaviden énce
hazal tedavi basladiktan sonra 4. saatte tekrar trombosit seyimi istenir).

Hedef aPTT degerine ulasildiginda K vitam ini antagonsti baslanir (genellikle
ilk 24 saat icinde *).

En az bes giin heparinve Kvitamini antagonisti birlkte verilir,
IMNR degeri 24 saat arayla ki defa 2-3 aralifinda bulindugunda UFH kesilir.

INR degeri 2-3 arasinda tutulacak sekilde K vitamini antagonisti ik tedavive
devam edilir.




“Unfraksiyone heparift‘in-(UFH)—=

DMAH'e gore avantajlari

UFH, yart omrintn kisa olmasi, aPTT ile etkinliginin
izlenebilmesi ve protamin sulfat ile tamamen notralize
edilebilmesi nedeniyle kanama riski ylksek hastalarda
DMAH’lere gore daha avantajlidir.

Akut masif emboli olgularinda trombolitik tedavi
sonrasinda veya embolektomi uygulanacak hastalarda
UFH ile I.V. infuzyon tedavisi tercih edilmelidir.



UFH'nin intravendz inflzyon

Degisken Heparin dozu
Baslangic heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 181U/ kg /saat inflzyon
aPTT* < 35sn (1,2 x kontrol) 80 IU/kg bolus, sonra inflzyon hizim & IU fkg/saat arttir.

aPTT 35-45sn (1,2-15x kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra inflizyon hizimi 2 U fkeg/saat arttir.
aPTT 46-70sn (15-2,3x kontrol)  Heparin dozlarinda degisiklik yapma.

aPTT  71-90sn(2,3-3,0x kontrol)  Infizyon hizin 2 WU/ kg/saat azalt.

aPTT =80sn  (»3,0x kontrol) Infiizyonu 1 saat durdur, sonra infiizyon hizim 3 1U/kg/saat
azalt.
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UFH’nin subkutan uygulamasi

Subkutan (s.c) UFH uygulamasinda monitorizasyona gerek
yoktur.

Bu uygulamada S.C. 333 IU/kg yiukleme dozunu takiben
ginde iki defa S.C. 250 IU/kg dozda devam edilir.

Ik 24 saat icinde tedaviye varfarin eklenir.

Ardisik iki gin INR degeri 2,0-3,0 arasinda bulundugunda
UFH kesilir.
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Dusiik molekul agirlikli heparinler

Molekul agirhklari 5000 Da olup, anfraksiyone heparinin
depolimerizasyonu ile elde edilirler.

UFH’dan farki, faktor Xa’y1 1000 kat daha fazla inhibe edebilmeleridir

DMAH’lerin biyoyararlanimlari daha iyi, yarilanma suireleri ise daha
uzundur (2-4 kat).

Plazma proteinlerine daha az baglanirlar. (daha az direnc)
Trombini Faktor Xa’ ya gére daha az inhibe ederler.

(PT) ve aPTT’de herhangi bir uzamaya yol acmamalari nedeniyle,
kullanimlari sirasinda monitorizasyona gerek yoktur.

HIT daha seyrek gorulir.

Uzun sudreli kullanimlarda fraksiyone olmamis heparine gore
osteoporoz riski daha dusuktir



DMAH Doz Hedef Anti-Xa U/ml
Enoksoparin 1mg/ke/12 saat veya 1,5 mg/kg/24 saat 06-1
(180 mg'1 gecmeyvecek)
Dalteparin 100 1U/kg/12 saat veya 200 U/ kg/24 saat 1.05 (Tek doz uygulama )
(18000 U yi gecmeyecek)
Nadroparin 85,5 IU/kg/12saat veya 171 1U/ke/24 saat 0,6-1
(17100 1U'yi gecmeyecek)
Tinzaparin 175 1U/kg/24 saat 0.85
Pamaparin * 6400 IU/24 saat

* DVT tedavisinde



Bobrek yetmezliginde (kreatinin klirensi <3oml/dk
olanlarda) UFH tercih edilmelidir.
DMAH kullanma zorunlulugu varsa gtinliitk doz % 50
azaltilmalidir



Fraksiyone olmamis heparin ile DMAH’ler arasinda hemorajik
komplikasyonlar ve mortalite acisindan fark olmadigini bildiren
calismalar mevcuttur.

Major kanama ve nuiks acisindan DMAH’lerin daha avantajli
oldugu yakin zamanda yapilan bir metaanalizde bildirilmistir.

American Collage of Chest Physicians (ACCP)'nin 2012 uzlasi
raporunda minor kanama acisindan da fark olmadigi gorisu
benimsenmistir. Bu nedenle akut PTE tedavisinde DMAH’lerin
UFH’ya tercih edilebilecegi bildirilmektedir.

DMAH’ler hamilelik donemi ve emziren annelerde glvenle
kullanilabilirler.
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Fondaparinuks

Pentasakkarit (fondaparinuks ), aktif faktor X'un (Xa) sentetik ve selektif bir
inhibitoradur.

Yarilanma sliresi 15-20 saat oldugundan glinde tek doz S.C. uygulanir.

Doz ayarlamasi ve laboratuvar testleri gerektirmez.

VTE’nin hem profilaksi hem de tedavisinde kullanilabilir.

Fondaparinuks hemodinamik olarak stabil olan akut PTE’li hastalarda intravenoz
heparin kadar guvenilir ve etkili bulunmustur.

PF4 ile etkilesimi bulunmadigi icin trombositopeniye neden olmaz. Bu nedenle
heparine bagl trombositopenide antikoagilan olarak heparin yerine kullanilabilir,

Kanama riski DMIAH’lerden daha fazladir ve antidotu yoktur.

Ulkemizde halen sadece ortopedik kalca operasyonlari sonrasi profilaksi icin onayi
bulunmaktadir.

Heparine bagl trombositopenide vyatan hastalarda saglhk raporu ile
kullanilabilmektedir.

Ayaktan hastalarda yalnizca saglik bakanligina endikasyon disi basvuru ile geri
odemesi bulunmaktadir.
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K vitamini antagonistleri

protrombin (faktor I1l), faktor VII, faktor IX ve faktor X
sentezlerini inhibe eder

Antikoaglilan tedaviye tek basina, dogrudan KVA'leri ile
baslanmamalidir. Bunun nedeni KVA'lerinin sadece pihtilasma
faktorlerini degil ayni zamanda antikoagulan etkisi olan
"protein C” ve "protein S”yi de inhibe etmeleridir.

Kanama riski distk olanlarda ilk 2 gin 10mg
Kanama riski olanlar ve yaslh hastalarda (>75) 5 mg/giin



o

Yeni oral antikoagulanlar

rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban —— direkt faktor
Xa Uzerine

Dabigatran __. direkt/selektif trombin lzerine inhibitor
etki gosterirler

Yeni oral antikoagtilanlar; oral kullanimlari, hizli etkileri, kisa
yari émdirleri, laboratuvar izlemine gereksinim duyulmamasi,
daha dlsik intrakraniyal kanama riski, yiyecek ve ilaclarla
etkilesimlerinin az olmasi gibi avantajlara sahiptirler.



Trombolitik tedavi

Trombolitik tedavi icin ana indikasyon masif pulmoner embolizmdir:

Kardiyojenik sok ve/veya baska bir nedene (sepsis, hipovolemi, yeni
ortaya cikan aritmi gibi) bagli olmaksizin

Persistan hipotansiyonun gelismesi

Hipotansiyon olmaksizin; secilmis yuksek riskli hastalarda (agir
hipoksemi, genis perfuzyon defektleri saptandiginda, sag ventrikul
disfonksiyonu, sag ventriklilde serbest trombls ve foramen ovale
acikhgi varhgi) eger kanama riski diistikse trombolitik tedavi onerilir.

Trombolitik tedavi ilk 48 saat icinde uygulandiginda daha etkilidir.
Etkinligi ilk 7 ginden sonra belirgin olarak azalmaktadir.
Semptomlarin  baslangicindan itibaren 14 giinden sonra
uygulanmasi 6nerilmemektedir.



Mutlak

Goreceli

*» ALtf ic kanama varhg J bilinen kanama

rizki

*» ALHf intrakranival kanamavariE:

kus kus=u
# Hemorsajik veya nedeni bilinmeyen inme
® Son alk ay icindeki iskemik inme
® Zantral sinir sistemi tmarilen

* intrakmaniyal arteriyovendz

malformasyon / anevrizma

» Son oc hafta icindeki major

travma/cerrahi fkafa travmas

® Son bir ayda gastrointestinal kanama

Zon alt ay icindeki gecici iskemik atak

Gebelik veya postpartum doneminin ilk hafa=z
Bazki wyeulanamayacak girisim yverleri

Travmatik resdsitasyon

Refrakter hipertansivon [sistolik basing =120 mmHsg)
llerlemis karaciger hasahg

infektif endokardit, diyabetik retinopati

Aktif peptik dlzer

Gecirilmis ic kanama

Cral antikoasulan tedavi
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Masif pulmoner tromboembolizmin tedavisinde
kullanilan trombolitik ilaclar;

Streptokinaz (SK),
Urokinaz (UK)
Rekombinan doku plazminojen aktivatorudur (rt-PA).

-inflizyon zamani kisa (iki saat) ve etkisi hizhdir.

-Hipotansiyon/sok tablosu varsa hemodinaminin hizla diizeltilmesi icin rt-PA tercih
edilmelidir.

Akut koroner sendrom tedavisinde kullanilan fibrin spesifik iki
trombolitik ilac olan tenekteplaz ve reteplaz, PTE olgularinda da
kullanilmaya baslanmistir.

- Tenekteplaz 5-10 saniyede tek bolus, reteplaz 30 dakika ara ile iki
bolus halinde uygulanmakta olup, oldukca hizli etki
gostermektedirler.

- Bu ilaglarin tilkemizde PTE tedavisinde hentiz ruhsatlari yoktur.



\\

ilag Elde edilme sekli Plazma Yiikleme dozu infiizyon dozu Onerilen
e
yanlanma tedavi siiresi
suresi (dk)
SK C grubu B hemolitik 18 -25 250000 IU, 30 dk 100000 IU /ssat 24 saa
streptokok
LIK Insan idrari, insan 13-20 4400 IU, 10dk 4400 IV ke saa 12 saat
embrionu, bobrek
hlae kukdrd
m-FA Rekombinan DNA 2—6 Gerekmiyor 50 mg [=a® 2szad

teknokojisi

® Tum ilaglar periferik damardan intravendz yolla verilirer. 5K Streptokingz, UK Urokinaz,
rt-TPA - Rekombinan doku plazminojen aktivatori
® rt-PA baa gruplar tarafindan alternatif clorok 1-2 dokikada 10mg yikleme dozu ve takiben 20mg/iki soatiik

infuzyon clorak vyguwamaktadir.

65 kilogramin altindaki hastalarda iki ssalik toplam doz : 1.5 me/kg olarak hesaplanr.



Ilk 24 saat sonundaki pulmoner perfiizyondaki diizelme
acisindan birinci nesil trombolitik ilaglar (streptokinaz,
urokinaz) ile rt-PA arasinda belirgin bir fark
bulunmamistir.  Inflizyon slresinin  kisaligi oraninda
trombolitik etkinligin  artmasina karsilhik, kanama
komplikasyonunun azaldigi gosterilmistir. Bu durum, rt-PA
icin avantaj saglamaktadir.
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Trombolitik tedavi uygulanirken

Onceden heparin baslanan ve trombolitik tedavi sirasinda
heparine ara verilen hastalarda trombolitik ila¢ inflizyonu
tamamlanip, aPTT kontroli vyapildiktan sonra tekrar
heparin baslanmalidir.

Trombolitik  tedavinin  yetersiz  kaldigi  olgularda
trombolitik ilacin ikinci kez kullanilmasi uygun degildir.



o

Trombolitik tedavi uygulanmakta iken "kanama
komplikasyonu" gelisirse

Kanama, damara giris yerinden kaynaklaniyorsa, buraya
elle baski uygulanmasi

Eger intrakraniyal kanamadan kuskulaniliyorsa ilac
infizyonu hemen durdurulmalidir.

Masif ve surekli kanamalarda kriyopresipitat inflzyonu
uygulanir. Bu tedavi yetersiz kaldiginda taze donmus
plazma (faktor V ve VIl kaynagi), trombosit stispansiyonu
ve antifibrinolitik ilaclar kullanilir.



Ozellikle ileri yasta trombolitik tedavisi dusinilen,
kanama riski diisuk, yuksek riskli submasif hasta grubunda
azaltilmis doz/yari doz trombolitik kullanimi gliindeme
gelmektedir.

Yuksek riskli submasif PTE olgularinda trombolitik
tedaviye alternatif olarak girisimsel olarak ultrasonik
kateterle cok distk dozlarda lokal trombolitik uygulamasi
yapilabilir.



Son yillarda azaltilmis doz rt-PA (0.6 mg/kg, maksimum 50
mg/2saat inflizyon) uygulamasinin, standard doz kadar
etkin ve ayni zamanda kanama acisindan daha guvenli
oldugunu gosterir calismalar mevcuttur.
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Pulmoner embolektomi

Trombolitik tedavi alamayan, trombolitik tedaviye yanit
alinamayan veya kritik durumu sistemik trombolitik
tedavinin etkili olma suresini beklemeye izin vermeyen,
secilmis masif PTE’li hastalarda eger vyeterli deneyim
mevcutsa, girisimsel kateter veya cerrahi yontemlerle
pulmoner embolektomi onerilir.
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Vena Kava Inferior Filtresi

Antikoagulan tedavinin  kullanilamadigi durumlarda
mekanik profilaksi yontemi

Renal venlerin altindaki dizeylere perkitan veya cerrahi
yollarla yerlestirilir.

Vena kava inferior filtresi kullaniminin tek amaci PE’nin
onlenmesidir.

VKI filtrelerinin kontrindikasyon yoksa antikoagilasyonla
beraber kullaniminin PTE sikhgini azalttigi, ancak uzun
donemde DVT ve VKI trombozu sikhgini arttirdig,
mortaliteye etkisinin olmadigi bildiriimektedir.



~ Pulmoner tromboembolizmde

tedavi yaklasiminin ozeti

Pulmoner tromboembolizm tedavisinin esas amaci; tikali
damarda perflizyonu yeniden saglamak, olusmus pihtinin
progresyonunu, embolizasyonunu engellemek ve nlksu

onlemektir.



_ PTE tani ve tM

ozel durumlar

* Gebelik, kanser olgulari ve sag atrial trombus varliginda
VTE tani ve tedavisi 6zel yaklasimlar gerektirmektedir.
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Gebelerde VTE tanisi igcin neler yapilabilir?

Ilk basamak tanisal test, alt ekstremite Doppler ultrasonografisi
(USG) olmalidir.

Plazma D-dimer duzeyi

Eger Doppler USG sonucu negatif ya da nondiagnostik
sonuclanirsa, ikinci basamak test olarak akciger grafisi
secilmelidir.

Akciger grafisi normal bulunan, PTE kuskulu olgularda, yari
doz radyoaktif madde kullanilarak vyapilacak perfiizyon
sintigrafisi PTE tanisi icin uygun ve oldukca glivenli bir testtir

Sintigrafik sonucu etkileyebilecek (ventilasyon sintigrafisi
gerekecek)) patolojileri olan olgularda ise 6ncelikle spiral BT
anjiografi cekilmesi uygundur.



Tetkik

Akciger grafisi

Radyasyon Dozu (Gy)

0.000001

Ve ntilasyon sintigrafisi

Perflizyon sintigrafisi (Yan doz)

0.00028-0.00051

0.00014-0.00025

Toraks BT anjiografi

Konvansiyonel pulmoner anjiografi

0.000003-0.000131

< 0.0005 (brakial yol)
0.002-0.003 (femoral yol)

CT ve nografi

=005

Konvansiyonel ve nografi

0.006

Kullanilan ajanlar, gérantilemes protokoll, tarayc tipl, gestasyonel yas ve rady asyon
maruziyetini tahmin etme yontemine gir e dozlar degisebilr ya da artabilir.



Gebelerde VTE Tedavisi

Warfarin kullanimi, 0©zellikle 6-12. haftalar arasinda mutlak
kontrendikedir

Plasentayl gecmeyen heparin ve turevleri kullanilir

Gebelikte DMAH yari omru fizyolojik olaylar nedeniyle azaldigindan,
tek doz yerine glinde iki dozda kullanilmasi onerilir.

Dogumdan 12-24 saat 6nce heparin kesilmelidir.

Dogum sonrasi antikoagllan tedavi varfarin ile strduarulebilir. Bu
durum, emziren anneler icin sorun yaratmaz.

masif PTE tedavisinde Streptokinaz gebelerde en sik kullanilan
ajandir.

Hipotansiyon gelisen olgular sol lateral dekiibit pozisyona getirilerek
vena kava inferiyora baskinin azaltilmasi saglanir. Bu pozisyon venoz
donusu artirip, hipotansiyonun diizelmesine katki saglar.
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