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Sik karsilasilan kardiyovaskiiler acil durum

Akut gelisen yasami tehdit eden, ama potansiyel olarak geri
dontistimlii bir tablo

Ozgiin bir tablo ile ortaya ¢ikmadigi icin taninin konmasi zor

Erken tedavinin son derece etkili olmasi erken taninin konmasi
acisindan ¢cok onemli

AMAC: tikanmis pulmoner arterlerden akimin yeniden saglanmasi
ve Oliimciil olan erken niikslerin 6nlenmesi



TANIM

Pulmoner arter ya da dallarindan
birinin herhangi bir trombiis
tarafindan kismi ya da tam olarak
tikanmasi sonucu olusan klinik
tablo
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EPIDEMIYOLOJI

Yillik insidans 1/1000

20 yillik bir ¢alismada
otopsilerde % 2 PE nedenli 6liim

Horlander KT, Mannino DM, Leeper KV. Pulmonaryembolism mortality in the United States 1979
-1998: an analysis using multiple cause mortality data. Arch Intern Med. 2003;163:171.1

80 yas, 45 yasa gore 10 kat artis

Sariosmanoglu ON, Ugurlu $B, Comakli H, Hazan E.Derin Ven Trombozu Bagvurularinda Mevsimsel Dagilim Var
midir? DEU Tip Fakiiltesi Dergisi 2008;22:15-8



EPIDEMIYOLOIJI

Hastanedeki olimlerin %10 sebebi PE

Cushman M. Epidemiology and risk factors for venous thrombosis. Semin Hematol 2007; 44: 62-9

Tedavisiz PE mortalites: %25-30

tedavi edilenlerde mortalite %02-8

Tedavi sonrasi niiks %5-23
En ¢ok niiks tedavi sonras1 6-12 aydir

Kanser ve kalitsal trombofili = yiiksek niiks



PATOGENEZ

PE sebebi; %75-90’1 DVT (DVT: %75 proximal venler)

Damar yataginin tikamasiyla birlikte
oli bosluk ventilasyonu,

bronkokonstriksiyon,

(histamin-seratonin gibi mediatorlerin salinimina bagh olarak
terminal brongiollerde)

ventilasyon/perfiizyon (V/Q) dengesizligi,

difiizyon azalmasi ve sant sonucu = HIPOKSEMI
Perfiizyonu bozulan segmentte

takipneye bagli hipokapni ve

azalmis surfaktan nedeniyle

24-48 saat icerisinde CIZGISEL ATELEKTAZI



PATOGENEZ

Damar yataginin >%50 tikandig1; masif embolide:

PAB > 40 mmHg‘—:s akut sag ventrikil dilatasyonu,

§ sistolik disfonksiyonu

kardiyovaskiiler kollaps
(sistemik hipotansiyon, sok)

1-2 giin i¢inde endojen trombolitik sistem aktive
|
rekanalizasyon(10-14 gilin)
(Tam rekanalizeasyon = 4-8 hafta)

PE  ~%50 tam rezoliisyon
~%>50 trombiis organize (rezidiiel trombiis)
nadiren pulmoner hipertansiyon



RISK +

Pulmoner embolizm nedeni % 90 DERIN VENOZ TROMBUStiir

WIRCHOW TRIADI
1) STAZ
Immobilizason, genel anestezi, KKY, Kor pulmonale

2) HIPERKOAGULASYON

Malignansi, antikardiyolipin antikorlari, dstrojen kullanimi, trombositoz,
DIC, protein C-S eksikligi, Faktor V Leiden

3) DAMAR DUVARI HASARI
Cerrahi, travma, kateter, vaskulit

PE %75’i edinsel ve/veya kalitsal faktorler. idiyopatik (gizli kanser ve trombofili)



O 0O 0O 0o o o o o o o o o

PE RISK FAKTORLERI

Genetik risk faktorleri

Antitrombin III eksikligi
Protein C eksikligi

Protein S eksikligi

Aktive Protein C rezistansi: (Faktér V Leiden)
Protrombin G20210A mutasyonu
Hiperhomosisteinemi

Faktor VIII artisi

Konjenital disfibrinojenemi

Antikardiyolipin antikorlar1

Plazminojen eksikligi

Faktor VII eksikligi

Faktor IX artist

Kazanilmis risk faktorleri

O 0O 0O 0O 0O 0O 0O 0O o o o 0O 0O 0O 0O 0O 0 O

Travma

Sismanlik

Uzun stireli seyahat

Oral kontraseptif kullanim1
Gebelik/Lohusalik
Immobilizasyon

Ileri yas

Major cerrahi (Pelvik, abdominal )
Kanser

Konjestif kalp yetersizligi
Miyokard infarktiisii
Nefrotik sendrom

Inme

Hormon replasman tedavisi
Kemoterapi

Santral ven6z kateter
Spinal kord yaralanmasi

Polisitemia Vera




PE SEMPTOM VE KLINIK BULGULAR

© Dispne © Takipne (>20/dk)
© Batic1 goguis agrisi © Tagsikardi (>100/dk)
© Hemoptizi © Raller

© Carpinti © DVT bulgular

© Retrosternal gogiis agrisi O Ates (>38°C)

© Senkop / presenkop © Gallop ritmi




PE SKORLAMALARI
Wells (Canadian) klinik

tahmin skorlamasi

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgular1 varhigi 3.0
Alternatif tani olasilig1 diisiik 3.0
Tasikardi (>100/dk) 1.5

Son 4 hafta icinde immobilizasyon 1.5
veya cerrahi oykiisi

Daha 6nce DVT veya pulmoner 1.5
emboli 6ykiisi

Hemoptizi 1.0

Kanser varligi 1.0
Total skor: <2.0 puan : Diustlik klinik olasilik

2.0- 6.0 puan : Orta klinik olasilik

>6.0 puan : Yiksek klinik olasilik

veya <4 puan: PE klinik olasilig1 zayif
>4 puan: PE klinik olasiligi kuvvetli

Modifiye Geneva

skorlamasi
Bulgu Puan
Kalp hizi1: >95/dakika 5

Bacagin palpasyonu ile agr1 veya tek
tarafli bacakta 6dem-gislik
Kalp hizi: 75-94/dakika 3

Daha 6nce DVT veya pulmoner
tromboemboli oykiisi

Tek tarafli alt ekstremitede agri

Bir hafta icinde cerrahi veya ekstremite

fraktiira oykisi 2
Aktif kanser varligi 2
Hemoptizi 2
65 vas

1

0-3 puan : Diistiik olasihik

4-10 puan: Orta olasilik
>11 puan : Yiksek olasilik




PE TANI=KLINIK SUPHE

Semptom-bulgu
Risk faktorleri




KLINIK PREZANTASYON

KLINIK PREZANTASYONU BELIRLEYEN FAKTORLER

Embolinin:

Sayisi

Biiyukliigi

Lokalizasyonu
Kardiyopulmoner fonksiyonlar
Embolinin rezoliisyon hizi

[k kez mi?, Tekrarlayict mi1?



KLINIK TABLO ?

Yiiksek riskli hasta

Masif emboli

Orta ve dusuk riskli hasta

Submasif emboli
Komplike olmayan
Konjestif atelektazi veya infarktiis

Atipik emboli *non masif



MASIF EMBOLI

Tium embolilerin < % 5’1

Ani gelisen ciddi nefes darlig:

ve akut sag ventrikiil yetersizligi bulgularll, ;

Senkop ve retrosternal agri

Tasikardi, tasipne, hipotansiyon, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yetersizligi bulgulari




SUBMASIF EMBOLI(KOMPLIKE/KOMPLIKE
OLMAYAN)

Tim embolilerin ~ % 25’1
Ani dispne, takipne, hipoksemi
Radyoloji
Komplike olmayan (-)
Komplike olan;

Konjestif atelektazi veya infarktiis (+)




* ATIPIK KLINIK TABLO

Aciklanamayan

Ates, konfilizyon, wheezing, tedaviye refrakter sol kalp
yetersizligi
Subakut dispne

Fizik muayene; tasiaritmi, progresif kalp yetersizligi
bulgulari

Radyolojik bulgu yok

*non-masif



PE TANI

Spesifik klinik tablo ve Fizik Muayene bulgusu ~ YOK

AC grafi

EKG

AKG

D-dimer

EKO

Spiral BT Anjiyografi
Akc Sintigrafisi

Alt ekstremite venoz USG
MRG



AKC GRAFISI

Dispne ve gogus agrisinin diger nedenlerini dislamak
acisindan onemlidir

PE 1¢in 0zgiin degil



Table 1 Table 2
Radiographic abnormalities associated with Cardiac enlargement identified by chest
acute PE radiograph is neither sensitive nor specific for
- RV hypokinesis identified by echocardiography
Abnormalities %
Cardiac enlargement 27 Chest RV No RV
- Radiograph? Hypokinesis Hypokinesis
Pleural effusion 23
Elevated hemidiaphragm 20 | | Cardiac 149 178
Pulmonary artery enlargement 19 enlargement, n
Atelectasis 18 | | No cardiac 160 307
Infiltrate 17 enlargement, n
Pulmonary congestion 14 1 5 Estimated sensitivity, 48% (95% Cl 42%-54%); esti
Oligemia 8 mated specificity, 63% (95% Cl 59%—67%); estimated
Pulmonary infarction 5 positive predictive value, 46% (95% CI 40%—51%); esti-
. . mated negative predictive value, 66% (95% Cl161%—70%).
Overinflation 5 i
Elliot CG,et al.Chest 2000;118(1):33-8







EKG

PE 6zgiin degil
Siniis tasikardisi
Atriyal ekstrasistol
Atriyal fibrilasyon (yeni gelisen)
Sag dal blogu
Akut sag ventrikiil disfonksiyonu 6rnegi (S,Q;T,)
DIII ve aVF’de Q dalgasi
V1’de QR
Sag aks sapmasi

Sag ventrikiil yliklenme bulgular:

V1’den V3 ya da V4’e kadar T dalgasinda negatiflesme, V5’de S dalgasi, sag
dal blogu

V4-6’da ST ¢okmesi, V1, aVR ve DIII’de ST yiikselmesi






ARTER KAN GAZLARI

Normal degerler Pulmoner emboliyi ekarte ettirmez !
Anormal degerler kanitlamaz !

Altta yatan hastalik varliginda !
Hipokapni

Alveoloarteryal gradient hesaplanmasi !

Alveolo-arteriyel oksijen gradiyenti artis
10-20 yas arasi normal deger 4-5mmHg
Her bir dekatta 4-5 mmHg artis(Yas+4) / 4

Pulmoner vaskuler yatakta sant olusturan hastaliklarda artar



WICKI Skorlamasi Ile Klinik Olasihk Tahmini

Gecirilmis PE veya DVT
Kalp hizi > 100/dak
Cerrahi girisim

Yas 60-79

<236 mmHg
36-39 mmHg

Pa02 <49 mmHg
49-60 mmHg
61-70 mmHg
72- 82 mmHg

Atelektazi
Tek tarafl1 diyafragma

0-4 Disiik
5-8 Orta

>9 VYiksek
Wicki et al. Arch Intern Med 2001. 111:92-97



D- dimer

»VTE disinda bir¢ok durumda pozitif ( yanhs pozitif durumlar)
infeksiyon, malignite, travma, cerrahi, ileri yas, Sepsis, SVA,
Bag dokusu hastalig1 gebelik-dogum, renal patoloji

> Negatif prediktif degeri yiiksek ( ELISA ile > %95)

»Yanlis Normal D-dimer
< 24 saat

>10 gun
Heparin tedavisi
Latex, Tam kan

YV VY




D-dimer + klinik olasilik stratejisi

Series Clinical probability Patients D-dimer <500 pg/L
(n) [n (%)]

Vidas D-dimer®*¢777=7? Low or moderate® 3367 1184 (33%)

Tinaquant®” Low?® 2071 857 (32%)

SimpliRED®® Low 930 437 (47%)

3-month thromboembolic risk
[% (95% CI)]

0.1 (0-0.5)
0.6 (02-14)
0.2 (0-1.3)

*PE unlikely in reference 67.
Cl = confidence interval.

Ayaktan hastalarin yaklasik % 30-50"s1
Yatan hastalarin % 20’s1 dislanir !

ESC Guidelines 2008

Van Belle A, Buller HR, Huisman MV, et al.JAMA 2006;295:172 — 179.

Perrier A, Roy PM, Sanchez O, et al. N Engl J Med 2005;352:1760 — 1768.



Distik klinik olasilik + Negatif D-dimer

Bu dislama stratejisinin :

* Geng,

* Komorbiditesi bulunmayan,

* Onceden gegirilmis VTE 6ykiisii olmayan,

* Semptomlari kisa siireli olan

hastalarda etkinligr en giiclii !

Semin Respir Crit Care Med 2008;29:15-24.



KLINIK OLASILIK

DUSUK-ORTA YUKSEK

D-dimer* Tedavi baslamayi distin

Turk Toraks Dernegi
VTE Uzlasi Raporu 2009
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(PTE DISLANIR) \—. AKCIGER GRAFiSi

O\

ANORMAL NORMAL

MD**BT ANJIYOGRAFi |€——»| V/QSINTIGRAFISI




Klinik olasilik + D-dimer

Klinik olasilik + D-dimer degerlendirmesi yapilmadan
BT veya V/Q sintigrafi c¢ekilirse :

* Yaklasik % 5-10 hastada yanlis pozitif sonu¢ alinir !

Rathbun SW,Raskob G,whittset TL. Ann Intern Med 2000;132:227-32. Worsley DF,Alavi A. Comprehensive
analysis of PIOPED Study.J Nucl Med 1995;36:2380-87.



D - DIMER

*Proksimal DVT icin :

Sensitivite % 93
Spesifite % 77
Negatif pred. deger % 98

Wells PS. Lancet 1995;345:1326
*Pulmoner emboli icin:

Sensitivite % 97
Spesifite % 45
Negatif pred. deger % 91

Bounameaux H.Lancet 1991;337:196

*Diistik-orta klinik olasilikta D-dimer negatifligi onemli
Hastalarin 1/3 “line diger testler gerekmiyor
Pulmoner anjiografi kullanimini % 10-15 azaltiyor

*Yiiksek klinik olasilikta D-dimer negatifligi PE’y1 dislatmaz



PE — Data For A Logical Approach
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EKOKARDIYOGRAFI

Ayirici tani !

Masif PE ile karisabilen durumlari ayirt eder
* Aorta diseksiyonu,
* Perikard tamponadi
* Kardiyojenik sok
* Akut kapak disfonksiyonu

Sag ventrikiilde dilatasyon /
hipokinezisi

Transozofagial Ekokardiyografi

Kalp i¢i ve Ana pulmoner arterlerde trombiisiin goriilébilimesi

Pruszczyk P, Torbicki A, Pacho R,et al. Chest 1997;112:722 — 72



Yuksek riskli PE kuskusu

( Sok veya hipotansiyon ) ESC Guidelines 2008

l

Hemen BT olanagi

yok var
i . .
Ekokardiyografi
( RV yuklenmesi)
— ¥ v
Hayir Evet—— BT mevcut, , BT
’ Hasta stabil | 1
v Pozitif Negatif
BT yok veya
hasta stabil degil \ J
Hipotansiyon, Tromboliz veya Diger sebepleri
Sok igin baska *----------emeeme e » embolektomi arastir

Sebep ara



ACILDE MASIF EMBOLIZM SUPHESI YUKSEK

Heparln bagla | TTD, VTE Uzz(;ggl raporu
|
Des%kleyici tedavi,
/Ekok&diyograﬁ
Pozitif > Negatif
|
./ \ o o
Negatif Pozitif
Pézitif Trombolitik tedavi

—




SPIRAL-BT

»Lober, segmenter emboli tanisin da

Sensitivite %95.5 (64-100),  Spesifite %97.6 ( 89-100)

» Subsegmenter ve daha periferik embolilerde yetersiz !
( Sensitivite % 36 ¢ ya kadar diiser )

»Diisiik—orta olasilik: NPD:% 96-89, Yiiksek olasilik: NPD:% 60




Embolism 1.0 B30f
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KLINIK OLASILIK

DUSUK-ORTA

D-dimer*

.

(ELISA)

Y

NORMAL

(PTE DISLANIR)

‘ MD**BT ANJIYOGRAFi H +—>

(F0kse

!

.

Tedavi baslamayi diisiin

\ 4

AKCIGER GRAFISI

ANORMAL

NORMAL

Turk Toraks Dernegi
VTE Uzlasi Raporu 2009

V/Q SINTIGRAFiSI




Yuksek risk tasimayan PE kuskusu
( Hipotansiyon veya sok tablosu yok ) ESC Guidelines 2008

l

Klinik olasilik degerlendirmesi

— T
Dusuk, orta olasilik Yuksek klinik olasilik
veya PT “olasi degil” veya PE “olas!”
D-dimer
4/l
Negatif Pozitif
l v
Cok detektorlU-BT Cok detektorlu-
BT O\ <\
") (+)™ / (+) (1)
Tedavi yok Tedavi Tedavi yok veya

lleri inceleme...tartismali !
(USG, V/Q)



4 Detektorlu BT 1le negatif sonug
_|_

Diustik klinik olasilik

Orta klinik olasilik

Yiksek klinik olasilik

Dislanma %

96
89

60 !

Stein PD,et al. NEJM 2006;354:2I!| !-27




AKCIGER SINTIGRAFISI

BT anjiyografi sonrasi daha az kull.

Endikasyon;
BT anjiyografi bulunmayan hastanelerde,
Klinik olasilik yiiksek ve nondiagnostik spiral BT
Kontrast madde allerjisi veya renal yetmezlik

pulmoner arter perflizyon defektlerini

saptamada duyarl

0zgiil olmayan bir testtir

Amfizem, bronsektazi, akciger apsesi, pnomoni, fibrozis, brons
obstriiksiyonu (malignite vs) plorezi, pnomotoraks, ylksek diyafragma
ve pulmoner damar problemleri



ALT EKSTREMITE VENOZ ULTRASONOGRAFI

© PE siiphesi tasityan hastalarda alt ekstremite USG pozitifse, daha
fazla teste gerek duyulmaksizin

* hemen heparinizasyona baslanilmasi gerekir




KOMPRESYON ULTRASONOGRAFISI... Ne zaman ?

* Nondiyagnostik sintigrafi / BT !.............. % 4 pozitif
* Tek detektorltu BT ile PE dislanmasi

Gebelerde ...

* BT, V/Q cekilemeyen hastalarda ( yogun bakim, acil )

Anderson DR, et al.JAMA 2007;298:2743-53.

USG ...... Bastan yapilirsa... BT, V/Q gereksinimini % 10 azaltiyor .

Le Gal G, et al.Thromb Haemost 2006;95:963-6



1 hafta sonra tekrarlanmali !

* Derin ven trombozlarinin >%90 ’1 baldir venlerinden baslar

*Tedavisiz baldir ven DVT lerinin 742’1 proksimal venlere yayilir.

*Bu yayilim olgularin buiytik kisminda 1lk hafta i¢inde

Cogo A, Lensing AWA,Koopman MMW, et al. Br Med J 1998;316:17-20
Perrier A, Desmarais S, Miron MJ, et al. Lancet 1999;353:190-5.
Henry JW, Relyea B, Stein PD . Chest 1995;107:1375-8.



Magnetik rezonans anjiyografi

V.Cava ve pelvik venler i¢in yliksek rezoliisyon
Proksimal DVT tanisinda kontrast venografi kadar degerli !

Gadolinium : BT kontrastlar1 kadar zararh degil
( Alerji, bobrek toksisitesi )

Gebelerde : Iyonize radyasyon riski yok !




ALTIN STANDART TESTLER

Pulmoner anjiyografi
PE’de kesin tani

subsegmental trombiis teshisinde net degil

Konvansiyonel venografi
alt ekstremite DVT tanisinda
ciddi komplikasyon nedeniyle BT venografi tercih edilmekte



KAN TESTLERI

Lokositoz

CRP artisi

SGOT ve LDH artisi =l Spesifik degil !
Indirekt bilirubin artis

Sedimentasyon ylikselmesi

Sag ventrikiil yiklenmesi
Erken mortalite!

Kardiyak Troponin T |
ProBNP



KLINIK OLASILIK

-

DUSUK-ORTA YUKSEK
D-dimer*® Tedavi baslamayi disun
(ELISA)
NORMAL YUKSEK

(PTE DISLANIR) |—> AKCIGER GRAFISI

ANORMAL NORMAL

v

MD**BT ANJIiYOGRAFI B v/Q SINTIGRAFIsSI

= B i e

— NEGATIF POZITIF NONDIAGNOSTIK NORMAL YUKSEK OLASILIK NONDIYAGMNOSTIK
PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER*** PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER***

Yiuksek klinik stiphe varsa

Kaynak:tirk toraks dernegi pulmoner tromboembolizm tani ve tedavi uzlag: raporu




Sag ventrikul disfonksiyonu tanisi

RV/LV>009. .. T Schoepf UJ.. Circulation 2004;110:3276-80.

BNP NT—pro BNP T Martinez JLA... Eur Heart J 2008; 29: —
’ 315.

Kardiyak Troponin T 6

30 gunluk- 3 aylhk mortalite yuksek




Mortalite icin cut off degerler :

Meta-analiz

Troponin | ........ 0.06-2ug/L

Troponin T ...... 0.01-0.07 ng/ml
Troponin duzeyi Artmis Normal
Erken mortalite % 15.9 3.4
Komplike seyir % 43.6 14.7

Becattini C, et al. Circulation 2007; 116:427-33.



Meta-analiz

9 calisma; 1366 olgu

Kardiyak troponinler kotu prognozu ongormede tek basina yetersizdir !

Jimenez D, et al. Chest 2009;136:974-82



Heart type fatty acid binding protein (H-FABP) diizeyi

Prognostik degeri troponinlerden yiiksek !

* Hemodinamik kollaps
H-FABP > 6 ng/ml  ——— | * Solunum yetersizligi
* Kardiyak arrest

* Oliim

Puls M, et al. Eur Heart J 2007; 28: 224-29. Dellas C,et al. ] Am Coll Cardiol 2010;55:2150-57.



Sag ventrikiil disfonksiyonu + Biyobelirte¢ yliksekligi

Komplike seyir/mortalite

Troponin T yiiksekligi 3.7 kat
Troponin T yiiksekligi + RVD 10 kat
NT-proBNP >1000 pg/mL + RVD 12 kat

Binder L, et al. N-terminal pro—brain natriuretic peptide or troponin testing followed by
echocardiography for risk stratification of acute pulmonary embolism. Circulation 2005;112:1573=9.



Gebelikte PE insidansi;
1000 dogum basina 0,3-1

Gebelikteki PE belirtileri;
Gebelik dis1 belirtilerle ayni

Arastirmalar tanida;
kesinligl hedeflemelidir
(gereksiz tedaviler i¢in)



Gebelikte tani

BTPA

V / Q sintigrafisi

Groves AM,et al. Radiology
2006;240:765

Anne (msv)

2.2-6

1.4

Winer — Muram HT,et al.Radiology
2002;224:487




Gebelikte tani

Gebelikte PE kuskusu

} negatif
D-dimer:<
pozitif
l negatif
Kompresyon ultrasonografisi : <
\
Akciger grafisi pozitif

Alternatif tanilar dislamak icin
lleri gériintiileme secimi

BT an!lyF)grafl _ PE tanisi konulmaz isé
V / Q sintigrafisi anne mortalitesi : % 1GM



PE TEDAVISI

1. Antikoagiilan tedavi: unfraksiyonel heparin
diisiik molekiil agirlikli heparin
direkt trombin inhibitorleri,
fondaparinuks,
danaparoid
K vitamini antagonistleri

2. Repertfiizyon tedavisi:

Trombolitik tedavi,
Cerrahi embolektomi
Kateter trombektomi

3. Vena kava inferior filtreleri:

4. Destek tedavisi: (O,, Analjezi, mayi infiizyonu, Dobutamin)



PULMONER TROMBOEMBOLIZM

J

ANTIKOAGULAN TEDAVIYE
KONTRINDIKASYON VAR MI?

g

Vena kava inferior filtresi

-~ T—a

Evet

Hayir

v

UFH*, DMAH** veya fondaparinuks baslanir.

v

Masif

Nonmasif

-

Trombolitik tedaviye
kontrindikasyon var mi?

Submasif***

v

P

Evet

Hayir

ilk 24 saat icinde oral antikoagiilan eklenir.

En az bes giin siire ile birlikte uygulanir ve INR
degerleri 24 saat ara ile =22 olursa tedaviye sadece
oral antikoagllan ile devam edilir.

v

\

Cerrahi veya mekanik
embolektomi igin
degerlendirilir.

Trombolitik tedavi baslanir.
Sonrasinda aPTT kontroli ile

UFH’ya gegilir.

Kaynak:tiirk toraks dernegi pulmoner tromboembolizm tani ve tedavi uzlasi raporu




ANTIKOAGULAN TEDAVI

PTE kuskusu orta ve yliksekse

Yiiksek kanama riski yoksa

tan1 diglanana kadar hemen DMAH, UFH veya fondaparinuks tedavi
baslanmal1

Tan1 kesinlesirse heparin veya fondaparinuks ile tedavi 5 giin devam

> 11k 24 saat yetersiz doz heparin verilmesi .....Niiks 3 kat artiyor !

Prandoni P, et al. Arch Intern Med 2004;164:1077



Hangi antikoagtilan1 kullanalim?

* Masif emboli H D UFH

* Submasif emboli UFH/ DMAH

. . Fondaparinuks !
* Nonmasif emboli P

* Derin ven trombozu H D DMAH

*Brandjes DP N Engl J Med 1992



Tablo 2. Vicut agirhgina gdre UFH uygulamasi (19)

Degisken Heparin dozu

Baslangi¢ heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg /saat inflizyon

aPTT* <35sn (1.2 x kontrol) 80 1U/kg bolus, sonra inflzyon hizini 4 1U/kg/saat arttir.

aPTT  3545sn (1.2-1.5 x kontrol) 40 IU/kg bolus, sonra inflizyon hizini 2 1U/kg/saat arttr.

aPTT  46-70 sn (1.5-2.3 x kontrol) Heparin dozlarinda degisiklik yapma.

aPTT 7190 sn (2.3-3.0 x kontrol) Inflizyon hizini 2 1U/kg/saat azalt.

aPTT  >90sn  (>3.0 x kontrol) infizyonu 1 saat durdur, sonra infiizyon hizini 3 1U/kg/saat azalt.

*aPTT: Aktive parsiyel tromboplastin zamani

Tablo 4. Ulkemizde bulunan diisiik molekiil agirlikli heparinler ve terapdtik dozlar

Enoksoparin 1 mg/kg/12 saat veya 1,5 mg/kg/24 saat (180 mg'I gegmeyecek)
Dalteparin 100 1U/kg/12 saat veya 200 1U/kg/24 saat (18000 IU'yi gecmeyecek)
Nadroparin 85.5 IU/kg/12saat veya 171 IU/kg/24 saat (17100 IU'yi gecmeyecek)
Tinzaparin 175 1U/kg/24 saat

Parnaparin * 6400 1U/24 saat

* DVT tedavisinde

Sentetik pentasakkaritler : Faktér Xa inhibisyonu
Fondaparinux : 7.5 mg SC (50-100kg)
Idraparinux : 2.5 mg/haftada bir ~S.C.



UNFRAKSIYONE HEPARIN

Antitrombinik etki
Plazma yarilanma omri 30 dk-3 saat

DMAH’ya gore avantajlt:
UFH yar1 omrii kisa,
aPTT ile takip

Antidotu 1le tam notralizasyon



UNFRAKSIYONE HEPARIN

“hedef aPTT degeri”, 1.5-2.5 kat1 (hasta bazal deg)

Hedef aPTT, ulasildiginda (genellikle 1lk 24 saat) tedaviye warfarin
eklenir

» Heparin en az 5 gun verilmeli

» INR’nin ilk 2-3 giin i¢inde 2.0-3.0 araligina ulasmasi
warfarinin yeterli antikoagiilasyonu sagladigin1 gostermez !

Harrison L, et al. Arch Intern Med 1997;126:133.



UNFRAKSIYONE HEPARIN

Mutlak kontrendikasyon
~ Heparin asir1 duyarliligi,
~  Agir trombositopent,

» DIC dis1 aktif kanama

» Intrakraniyal kanama kuskusu

Heparinin antidotu protamin siilfattir
» Protamin stilfat
» 50 mg (10-30 dk) yavas IV

» SF i¢inde inflizyon (>1 saat)
1 mg protamin siilfat—— 100 [U UFH’1 notralize

( Heparin kesildikten sonra 30 dakika i¢inde uygulanacak ise !)

*Son iki saatte verilen heparin dozunun
notralize edilmesi onerilmekte !



DUSUK MOLEKUL AGIRLIKLI HEPARINLER

UFH’e gore, DMAH:
faktor Xa’y1 1000 kat fazla inhibe ederler
biyoyararlanimlar1 daha 1yi
yarilanma siireleri daha uzun (2-4 kat)
daha az major kanama
PT ve aPTT uzatmazlar
Monitorizasyona gerek yoktur

Trombositopeni ve osteoporoz riski daha diistik



DMAH

Bobrek yetmezliginde tercih UFH

DMAH kullanma zorunlulugu varsa
gunliik doz % 50 azaltilmal ve
Antifaktor Xa aktivitesiyle doz ayari

80<VA<50 kg DMAH dozu, plazma antifaktor Xa diizeyi ile
kontrol edilmelidir



DMAH ILE BASLAYAN KANAMADA NE YAPILMALI?

Protamin stuilfat
 DMAH’1n %30-70’1n1 notralize edilir.

— DMAH 8 saat icinde verilmisse 100 antiXa tinitesine™ karsilik 1 mg
protamin

— DMAH 8 saatten once verilmisse protamin dozu daha diisiik olmali

* Img enoxaparin 100 anti Xa tinitesine egittir.

Sonug¢ : 1 mg enoxaparin ~ 1 mg protamin ile ....



FONDAPARINUKS

faktor Xa sentetik/selektif bir inhibitori
trombin olusumunu ve trombiis gelisimini onler
Yarilanma siiresi 15-20 h (giin tek doz sc)
Heparine bagli immiin trombositopenide kull
Doz ayar1 ve laboratuvar testi gerektirmez
VA<50 kg 5 mg/giin, 50-100 kg 7,5 mg/giin,

>100 kg 10 mg/giin



FONDAPARINUKS

Aktif kanama ve akut bakteriyel endokarditte kesin kontrendike
Onyedi yas altinda etkinligi bilinmemekte

BY (kreatinin klerensi <30 mL/dk) kullanilmamali

VA<50 kg 1le yas>75, kanama riskini arttirtyor

Hamile kadinlarda relatif kontrendike



ORAL ANTIKOAGULANLAR

K vitamini antagonistleri, en sik “warfarin”
Faktor II, VII, IX ve X sentez inhibisyonu
Baslangi¢c dozu 5 mg/giin

Etkileri gec baslar (yaklasik 48-72 saat)

Heparin tedavisinin ilk 24 saatinde eklenir



ORAL ANTIKOAGULANLAR

INR ol¢timii 1le takip
Warfarin; kanama, KCFT bozulma, alopesi, dermatit ve tirtiker yapabilir

teratojenik etki; ozellikle ilk trimester

Ciddi kanama durumunda;
* Warfarin kesilir
* K vitamini ( 24 saatte notralize eder ! )

Ciddi kanama : 10 mg K, vit. Yavas I.V. Infiizyon
( gerekirse 12 saat sonra tekrar ! )

* Taze dondurulmus plazma , Protrombin kompleks konsantresi



DIGER ANTIKOAGULANLAR

Direkt trombin inhibitorleri
Hirudin,
Bivalirudin,
Argatroban
Melagatran/Ximelagatran

Heparine bagli trombositopenide kull.



TROMBOLITIK TEDAVI

Trombiisu aktif olarak eritir

Persistan hipotansiyon/masif PE kullanilir
sistolik TA <90 mmHg veya degerin 40 mmHg

Hipotansiyon yok, kanama riski diisiik hastalarda
ciddi hipoksemi,

genis perflizyon defektlerinin varligi,

sag ventrikiil disfonksiyonu,

Sag ventrikiilde serbest trombiis

foramen ovale aciklig1



MASIF PE’DE TROMBOLITIK TEDAVI

Ilac Plazma Yiikleme dozu Infiizyon dozu Onerilen
yarilanma Iv) tedavi
suresi (dk) suresi

Streptokinaz 18 — 25 250000 IU, 30 dk | 100000 IU/saat 24 saat

Urokinaz 13-20 4400 IU, 10 dk | 4400 IU/kg/saat | 12 saat

rt-PA 2—-6 Gerekmiyor 50 mg/saat 2 saat




TROMBOLITIK TEDAVININ KONTRENDIKASYONLARI

o

Aktif kanama varligi

Hemorajik veya orijini bilinmeyen
inme

Son 6 ay i¢indeki iskemik inme

SSS timorleri

Son 3 hafta icindeki major travma

Cerrahi girisim veya kafa travmasi

© Son 6 ay i¢indeki TIA

Gebelik/postpartum ilk hafta

Komprese edilemeyen girisim
yerleri

Travmatik restisitasyon

Refrakter hipertansiyon (sistolik
basing >180 mmHg)

© flerlemis karaciger hastalig
© Infektif endokardit

Aktif peptik tilser




VENA KAVA INFERIOR FILTRELERI

kalic1 ve gegici tip
genellikle renal venlerin altina yerlestirilir

Yapilan prospektif, kontrollii galismalarda
VKI filtrelerinin PE gelisimini azalttig,
filtrelerin DVT’yi arttirdigi,

©  Greenfield LI. The PREPIC Study Group. Eight-year followup of patients with permanent vena cava filters in the prevention of pulmonary embolism: the PREPIC (Prevention du
Risque d’Embolie Pulmonaire par Interruption Cave) Randomized Study. Perspect Vasc Surg Endovasc Ther. 2006; 18: 187-8

Endikasyonlar
1. antikoagiilan tedaviye kontrendikasyon

2. Antikoagiilan tedavi sirasinda major kanama



EMBOLEKTOMI

Pulmoner embolektomi,
direncli masif PE olgularinda

trombolitik tedaviye kontrendikasyon






Tablo 7. K vitamini antagonisti kullananlarda yuksek INR duzeyi ve/veya kanama komplikasyonunda tedawvi yaklasimi

Durum
INR terapétik araliktan ylksek
ancak <5.0 ve cddi kanama yok

9 = INR >5.0 ve addi kanama yok

INR = 9.0 ciddi kanama yok

Herhangi bir INR duzeyi, addi kanama ile birlikte

Hayati tehdit eden kanama durumunda

Yaklasim

Dozu azalt veya atla, daha sk kontrol et, INR terapotik araliga geldi
ginde dncekinden daha dislk dozda devam et, terapitik dozun ¢ok
az ustiinde ise doz azaltimi gerekmeyebilir.

|lk veya ilk iki dozu atla, INR'yi daha sik kontrol et, terapdtik araliga
ulasinca dozu dikkatle ayarla. Alternatif olarak hasta ciddi kanama
riski tasiyorsa ilk dozu atla ve vitamin K (1.0-2.5mg oral) ver. Eger
daha hizli dizelme isteniyorsa Grnegin acil operasyon yapilacaksa, vita
min K (<5 mg oral) INR'deki dismenin 24 saatte olacad disunulerek
verilebilir. EGer INR hala yuksekse yeniden vitamin K (1-2 mg oral)
verilebilir.

Warfarin tedavisini kes ve INR'nin 24-48 saat icinde disecedini disi
nerek daha ylksek doz vitamin K ver. Daha sik kontrol et ve gerektik
¢e yeniden vitamin K ver. INR terapotik araliga geldiginde dikkatle
ayarlanmis bir dozda devam et.

Warfarini kes ve vitamin K (10 mg L.V. yavas inflizyon ile) ver, duru
mun adliyetine gore taze donmus plazma (TDP), protrombin komp
leks konsantresi (PCC) veya rekombinan faktdr Vila (rvila) verilebilir.
Vitamin K gerektiginde 12 saatte bir tekrarlanabilir.

Warfarin tedavisini kes ve vitamin K (10 mg |.V. yavas inflizyon ile)
desteqi ile birlikte TDP, protrombin kompleks konsantresi veya rekom
binan faktor Vila (rvila) ver. INR'ye gore gerektikge tekrarlanabilir.



KLINIK OLASILIK

-

DUSUK-ORTA YUKSEK
D-dimer*® Tedavi baslamayi disun
(ELISA)
NORMAL YUKSEK

(PTE DISLANIR) |—> AKCIGER GRAFISI

ANORMAL NORMAL

v

MD**BT ANJIiYOGRAFI B v/Q SINTIGRAFIsSI

= B i e

— NEGATIF POZITIF NONDIAGNOSTIK NORMAL YUKSEK OLASILIK NONDIYAGMNOSTIK
PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER*** PTE DISLA TEDAVI EK TESTLER***

Yiuksek klinik stiphe varsa

Kaynak:tirk toraks dernegi pulmoner tromboembolizm tani ve tedavi uzlag: raporu




MASIF PULMONER TROMBEMBOLIZM KUSKUSU

({ Hipotansiyvon + sok )

Klinik kusku yiiksek

Antikoagiilan baslarnir *
v

EKOKARDIYOGRAFI

/\

POZITIF NEGATIF
Alt Ekstremite WVendz Doppler USG** Masif PTE Duslamir
\ Diger nedenler arastirnnhir
NEGATIF POZITIF
¢ Trombolitik Tedawvi *>*

Spiral BT

< T

) (+)

e

Masif PTE dislamir

Kaynak:tiirk toraks dernegi pulmoner tromboembolizm tani ve tedavi uzlag: raporu




PIOPED III

7 merkez, 371 hasta

% 25 hastada teknik yetersizlik | ( sensitivite % 57 )

Teknik olarak yeterli ise Duyarlilik %78, ozgiillik %99

Teknik yeterli MRA + venografi  Duyarlilik % 92 , Ozgiilliik % 96

Stein PD, et al. Ann Intern Med 2010;152(7):434-43.
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