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Giriş

• Akut pulmoner tromboembolizm (PTE), asemptomatik olgulardan
mortal seyreden olgulara kadar farklı klinik tablolarla karşımıza çıkar.

• Klinik farklılık, tedavi yaklaşımlarında farklılığa neden olur.

• PTE tedavi yaklaşımında risk değerlendirmesi en önemli basamaktır.

• Burada tanımlanan risk PTE ile ilişkili mortalite riskidir.



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

• 2019 ESC ye göre tanı konan hasta sınıflandırılır, tedavi seçenekleri belirlenir

• Yüksek riskli (masif)

• Orta riskli (submasif)

• Düşük riskli (nonmasif)

• Mortaliteyi belirleyen ana faktör PTE’nin klinik olarak masif olmasıdır.

• Hastalar tedaviden önce hemodinamik instabilite yönünden değerlendirilir.



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

 Kardiyopulmoner 
resüsitasyon gereksinimi

 Sistolik kan basıncı < 90 mmHg
 Yeterli sıvı desteğine rağmen 

sistolik kan basıncını ≥ 90 
mmHg’da tutabilmek için 
vazopressör gereksinimi

 Uç organ hipoperfüzyonu 
(bilinç değişikliği, soğuk-nemli 
cilt, oligüri/anüri, artmış 
serum laktat düzeyi)

 Sistolik kan basıncı < 90 mmHg
veya

 Sistolik kan basıncında 40 
mmHg’dan fazla düşüş

(15 dakikadan uzun süren ve yeni           
başlamış aritmi, hipovolemi ve 
sepsis ile açıklanamayan)



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Yüksek Riskli (Masif) Hastalar

• PTE olgularının % 5’ inden azını oluşturur.
• Sağ ventrikül yetmezliğinin yol açtığı kardiyovasküler kollapsın sonucudur.
• En önemli klinik bulgusu hipotansiyondur.
• Hipotansif olgularda erken hastane mortalitesi yaklaşık % 15 bulunmuştur.
• Acil tanı konularak reperfüzyon tedavisi uygulanması gerekir.

Kucher N, Rossi E, De Rosa M, Goldhaber SZ. Massive pulmo nary embolism. Circulation 2006;113:577-82. 
Stein PD, Henry JW. Prevalence of acute pulmonary embolism among patients in a general hospital and at autopsy. Chest 1995;108:978-81



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Düşük Riskli (Nonmasif) Hastalar

• PTE hastalarının %80’i başvuru sırasında normotansiftir.

• Erken mortalite %1’in altındadır.

• Antikoagülan ilaçlarla evde de tedavi edilebilirler. 

Torbicki A, Perrier A, Konstantinides SV, et al. Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism: The task force for 
the diagnosis and management of acute pulmonary embolism of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J 2008;29:2276-315.



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Düşük Riskli (Nonmasif) Hastalar

• Stabil olgularda prognostik değerlendirmede çeşitli skorlamalar kullanılır. 

• Bu skorlamalar klinik seyri tahminde yardımcı olur

• 1 aylık erken mortalite

• Nüks 

• Majör kanama riskini

• Skorlamaların en günceli pulmoner embolizm şiddet indeksi (PESI)’dir



PESI- sPESI

2026 AHA/ACC Rehberinde de Kategori A ve B hastaları belirlemek 
amacıyla Hestia, PESI veya sPESI risk skorlarının kullanılması önerilir

HESTİA KRİTERLERİ





Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Stabil PTE olgularında kullanılan prognostik faktörler

2026 AHA/ACC Rehberinde serum laktat düzeyinin 
de risk değerlendirmesi için ölçülmesi önerilmiştir

• PESI
• sPESI Skoru
• Hestia

• TTE
• BT Anjiyografi
• BNP
• Pro-Bnp

• DVT varlığı 
• D-dimer

seviyeleri



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Sağ Ventrikül Disfonksiyonu

• Transtorasik ekokardiyografi sağ ventrikül disfonksiyonunu değerlendirmede
altın standarttır.

• Sağ ventrikül dilatasyonu, sağ ventrikül duvarında hipokinezi
• İnterventriküler septumda düzleşme (D-shape bulgusu)
• Triküspit yetmezliği
• Pulmoner arter çapının artışı
• Sağ ventrikül diyastol sonu çapının artışı



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Sağ Ventrikül Disfonksiyonu

PTE olgularında sağ ventrikül fonksiyon
bozukluğu erken mortalite ve kötü klinik
seyir ile ilişkilidir

2026 AHA/ACC Rehberinde Grup C ve D için EKO veya 
BT ile sağ ventrikül değerlendirilmesi önerilmektedir



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

BT Anjiyografi

• Sağ ventrikül / sol ventrikül oranı artışı (3 aylık mortalite ile ilişkili )

• Sağ ventrikül dilatasyonu

• İnterventriküler septumun sola deviasyonu

• Sağ atriyum dilatasyonu 

• Ana pulmoner arter ve dallarında genişleme

• Vena cava inferior (VCI) ve hepatik venlerde kontrast reflüsü



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Kardiyak Biyobelirteçler

• Kardiyak troponinler, miyokard hasarı ve kötü prognozla ilişkilidir.

• Troponin düzeyi yüksek hastalarda mortalite yüksektir.

• Yüksek duyarlılıklı troponin T testinin (hsTnT) normal bulunmasının kötü
prognozu belirlemedeki negatif prediktif değeri %98

Lankeit M, Jimenez D, Kostrubiec M, et al. Predictive value of the highly sensitive troponin T assay and the simplified Pulmonary Embolism
Severity Index in hemodynamically stable patients with acute pulmonary embolism: a prospective validation study. Circu lation 2011;124:2716-24



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Kardiyak Biyobelirteçler

• Natriüretik peptidler (BNP, NT-proBNP) kalp yetmezliği ve kötü klinik gidişi
belirlemek için kullanılır.

• PTE’de hemodinamik bozukluk ve sağ ventrikül disfonksiyonu ile ilişkili

• Kalp tipi yağ asidi bağlayan protein (H-FABP) miyokard hasarının erken
göstergesi

• Mortaliteyi belirlemede troponinlere göre daha değerli

• Henüz rutin kullanımı yoktur.



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Orta Riskli (Submasif) Hastalar

• PTE’li normotansif hastaların %27-56’sında sağ ventrikül disfonksiyon
bulguları vardır.

• Sağ ventrikül disfonksiyonunun varlığı artan 30 günlük mortalite ve PTE
nüksü ile ilişkilidir.

• Daha ciddi hipoksemi ve daha yaygın tromboz yükü ile karşımıza çıkar.

Kasper W, Konstantinides S, Geibel A, et al. Prognostic signifi cance of right ventricular after load stress detected by echocardi ography in patients with clinically suspected
pulmonary embolism. Heart 1997;77:346-9
Goldhaber SZ, Visani L, DeRosa M. Acute pulmonary embolism: clinical outcomes in the International Cooperative Pulmonary Em bolism Registry (ICOPER). Lancet 1999;353:1386-9



Tedavi Öncesi Risk Değerlendirme

Orta Riskli (Submasif) Hastalar

• Submasif olgularda mortalite riski yüksek olan alt grubu belirlemek için
ileri risk değerlendirmesi yapılmalıdır

• PESI - sPESI ,sağ ventrikül disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirteçleri
pozitif olanlar yüksek riskli grupta yer alır

• Orta-yüksek riskli bu grup antikoagülan altında yakın izlenir ve
hemodinamik bozukluk oluşursa reperfüzyon tedavisi uygulanır



PTE Olgularında Erken Mortalite Riskine Göre Sınıflama

Reperfüzyon Tedavisi ?

Birisi + veya her ikisi de negatif



Kategori D2 de Normotansif şok:hipotansiyon
olmadan izole hipoperfüzyon 
• serum laktatı >2 mmol/L, 
• 24 saatte idrar çıkışı <720 mL, 
• 24 saatte kreatinin artışı ≥0,3 mg/mL, 
• kardiyak indeks ≤2,2 L/dak/m²



2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yönetim Şeması



2026 AHA/ACC Rehberinde PERT
(Pulmonary Embolism Response Team)



2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yönetim Şeması



Tedavi
Solunum Destek Tedavisi



Tedavi
Sıvı Tedavisi

• Preload eksikliği düşünülen, normotansif
şok tablosundaki hastalarda (Kategori D1-
D2)

• Dikkatli ve küçük hacimlerde (≤500 mL)
bolus olarak uygulanmalıdır.

• Aşırı sıvı yüklemesi basıncı artmış RV
duvar stresini daha da artırır, iskemiyi
derinleştirir ve kardiyak output’u düşürür.



Tedavi

Vazopressör Desteği



Tedavi
Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyon Desteği (ECMO)
.



Tedavi
Reperfüzyon Tedavisi

Mortalite riski yüksek olan olgularda reperfüzyon tedavisi hayat kurtarıcıdır



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi



Tedavi
Sistemik Trombolitik Tedavi

Belirsiz !



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

tenektaplaz 20-24



Tedavi

• Streptokinaz

• Beta-hemolitik streptokok kültüründen elde edilen bir polipeptiddir.

• Allerjik reaksiyonlar ve hipotansiyon gibi yan etkileri daha fazladır.

• Antijenik yapıda olduğu için altı ay süreyle yeniden kullanılamaz.

• Tenekteplaz ve Reteplaz ve Desmoteplaz

• Akut koroner sendrom tedavisinde kullanılan fibrin spesifik ilaçlardır.

• Ülkemizde PTE tedavisinde henüz ruhsatları yoktur.



Tedavi

• Rekombinant doku plazminojen aktivatörü (rt-PA)

• İnfüzyon zamanı kısa (2 saat) ve etkisi hızlıdır.

• Pulmoner perfüzyon açısından diğer ilaçlarla belirgin bir fark yoktur. 
ancak kanama komplikasyonu daha azdır.

• Bu nedenle günümüzde en sık tercih edilen trombolitik

Kearon C, Akl EA, Comerota AJ, et al. Antithrombotic therapy for VTE disease: antithrombotic therapy and prevention of thrombo sis, 9th ed.: 
American College of Chest Physicians evidence-based clinical practice guidelines. Chest 2012;141(2 Suppl):419-94



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi



Tedavi
Sistemik Trombolitik Tedavi





Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi



Tedavi

Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi

• Femoral yolla girilip pulmoner artere kateter yerleştirilerek uygulanır.

• Düşük doz lokal trombolitik ile sağ ventrikül disfonksiyonu 24-48 saatte düzelir.



Tedavi

Perkütan Kateter ile Girişimsel Tedavi 

• Majör komplikasyonlar %2

• Komplikasyonları;

• Pulmoner hemoraji, pulmoner arter perforasyonu-diseksiyonu

• Perikard tamponadı, aritmi, hemoliz

• Kontrast nefropatisi

• Kateter giriş yerinde kanama, hipotansiyon,ölüm





2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yönetim Şeması

• Sistemik veya kateter ile trombolitik tedavi uygulanan hastanın yoğun 
bakım veya ara yoğun bakımda takibi önerilir.

• Kategori C ve D için gelişmiş tedaviler sunabilen merkeze transfer önerilir.

• Kategori E hastalar stabilize edildikten sonra başka merkeze sevki önerilir.



Tedavi
Cerrahi Embolektomi

Endikasyonları

• Kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi
yapılamayan

• Trombolitik tedaviye yanıt alınamayan

• Kateter ile girişimsel tedavi uygulanamayan

• Sağ kalp boşluklarında trombüs saptanan

• Patent foramen ovalede görülen paradoksal
emboli olgularında



Tedavi

Cerrahi Embolektomi

• Cerrahi embolektomi yapılan hastalarda hastane içi mortalite  %12 

• Mutlak kontrendike olduğu durumlar
• Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarında 
• Sağ kalp yetmezliği ve durdurulamaz pulmoner kanamada 
• Heparinizasyona bağlı kanama riskinin arttığı durumlarda
• Aktif bir kanama odağı varlığında

Keeling WB, Sundt T, Leacche M, et al. Outcomes after surgical pulmonary embolectomy for acute pulmonary embolus: a 
multi-in stitutional study. Ann Thorac Surg 2016;102:1498-502



Tedavi

Antikoagülan Tedavi

• Yeni trombüslerin oluşmasını ve mevcut trombüsün genişlemesini önler. 

• Üç ay uygulanan antikoagülan tedavi nüks ve erken mortaliteyi azaltır.



Tedavi

• Antikoagülan ilaçlar

• Standart (anfraksiyone) heparin (SH)

• Düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH)

• Doğrudan etkili oral antikoagülanlar (DOAK)

• Fondaparinuks, danaparoid

• K vitamini antagonistleri



Tedavi

Standart Heparin



Tedavi

Standart Heparin



Tedavi
Standart Heparin

• Terapötik indeksi dar olduğundan aPTT ile izlenmelidir
• Günlük doz > 35000 IU ise kanama riski artmaktadır



Tedavi

Standart Heparin

• aPTT ilk 24 saatte ‘altı saatte bir’ ölçülür

• İstenen değere gelince günlük ölçümlere geçilir

• Aksi halde “altı saatte bir” ölçülmeye devam edilir

• aPTT hedef aralığa ulaşmıyorsa ‘heparin direnci’ düşünülmelidir



Tedavi

Standart Heparin

• En sık görülen yan etki kanama

• Majör kanama sıklığı %0-2

• Heparin; plazma proteinlerine, trombositlerden salınan proteinlere 
(Platelet Faktör 4) ve endotel hücrelerine bağlanır 

• Tedavide etkin dozda farklılıklara ve heparine bağlı trombositopeni 
(HİT) oluşmasına yol açar



Tedavi



Tedavi

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler 

• Standart heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler.

• Faktör Xa’yı 1000 kat daha fazla inhibe ederler.

• Standart heparine göre biyoyararlanımı daha iyi, yarılanma süresi daha uzun

• Subkutan yolla, vücut ağırlığına göre uygulanır.



Tedavi

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler

• Özel durumlar dışında laboratuar izleme gerek yoktur.
• < 50 kg ve > 100 kg hastalarda anti-faktör Xa düzeyi ile kontrol edilmelidir.



Tedavi

Düşük Molekül Ağırlıklı Heparinler 

• Majör kanama ve nüks açısından daha avantajlıdır

• Uzun süreli kullanımlarda Standart heparine göre osteoporoz riski 
daha düşüktür

• Gebelik ve laktasyon döneminde güvenle kullanılabilir

Hyers TM, Agnelli G, Hull RD, et al. Antithrombotic therapy for ve nous thromboembolic disease. Chest 2001;119:176-93
Kearon C, Gingsberg JS, Julian JA, et al. Comparison of fixed dose weight-adjusted unfractionated heparin and low-molecu lar-weight heparin for acute treatment of venous thromboembo lism. JAMA 2006;296:935-42. 



Tedavi

Fondaparinuks

• Pentasakkarit (fondaparinuks), faktör
Xa’nın selektif inhibitörüdür

• Hemodinamisi stabil hastalarda
Standart heparin kadar güvenilir ve
etkilidir

• Kanama riski DMAH’lardan daha
fazladır ve antidotu yoktur

Buller HR, Davidson BL, Decousus H, et al. Subcutaneous fondaparinux versus intravenous unfractionated heparin in the initial treatment of pulmonary embolism. N Engl J Med
2003;349: 1695-702. 
Morris TA. New synthetic antithrombotic agents for venous throm boembolism: pentasaccharides, direct thrombin inhibitors, direct Xa inhibitors. Clin Chest Med 2010;31:707-18.



Tedavi

Fondaparinuks



Tedavi

Fondaparinuks

• Ülkemizde sadece kalça operasyonu sonrası profilaksi için onayı vardır. 

• Yatan hastalarda HİT için sağlık raporu ile kullanılır. Ayaktan hastalarda 
yalnızca endikasyon dışı başvuru ile ödemesi vardır.



Tedavi

K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

• K vitaminine bağlı pıhtılaşma faktörlerinin (Faktör II-VII-IX-X) sentezini 
inhibe eder.



Tedavi
K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

• Trombüs yükü ve kanama riski düşük olgularda; Standart Heparin veya
DMAH tedavisinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenir.

• Antikoagülan etkisi olan protein C ve protein S yi de inhibe ettiğinden
tedaviye tek başına KVA’lar ile başlanılmaz.



Tedavi
K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

• Kanama , KCFT’de bozulma, alopesi, dermatit ve ürtiker yapabilir.

• Gebelikte mutlak kontrendikedir (Özellikle ilk trimesterde)

• Emziren annelerde süte geçer fakat bebekte kanama riski oluşturmaz.



Tedavi

K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)



Tedavi



Tedavi

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar 

• Antitrombine ihtiyaç duymadan direkt
pıhtılaşma faktörleri üzerine etki
gösterirler

• Gebelerde yeterli kanıt olmadığından
önerilmemektedir

• İleri yaş ve çoklu komorbiditesi olanlarda
dikkatle kullanılmalıdır



Tedavi
Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar 

Avantajlar Dezavantajlar

Oral kullanım kolaylığı
Kısa yarı ömür → doz atlanırsa etki hızla 
kaybolur

Hızlı etki başlangıcı Antidot erişimi sınırlı olabilir

Sabit doz (standart hastada) Rutin izlem için valide yöntem yok

INR takibi gerektirmez Renal fonksiyona bağımlı atılım

Daha az ilaç ve besin etkileşimi

Daha düşük intrakraniyal kanama riski



Tedavi

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlar 



Tedavi

Rivaroksaban



Tedavi
Rivaroksaban

• Etkisini artıranlar: Ketokonazol, ritonavir, klaritromisin, flukonazol, eritromisin

• Etkisini azaltanlar: Rifampisin, karbamazepin, fenitoin ve fenobarbital



Tedavi

Dabigatran Eteksilat

• Direkt trombin inhibitörü

• Renal yolla atılır

• İdame tedavide 2 x 150 mg/gün olarak kullanılır

• > 80 yaş, gastrit, özofajit ve GÖR varlığında 2 x 110 mg/gün önerilir

• Etkisini azaltanlar; Rifampisin, fenitoin ve karbamazepin

• Etkinliğini arttıranlar;ketokonazol, siklosporin ve itrakonazol (Kontrendike!)



Tedavi

Apiksaban

• Direkt faktör Xa inhibitörü

• 7 gün 2 x 10 mg, sonra 2 x 5 mg dozda önerilir

Edoksaban

• Direkt faktör Xa inhibitörü. 

• İdame tedavide 1x 60 mg/gün dozda önerilir



Tedavi



Tedavi

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülandan Geçiş 
Süreci

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülandan Düşük 
Molekül Ağırlıklı Heparine Geçiş

Doğrudan Etkili Oral Antikoagülandan 
Varfarine Geçiş



Tedavi

Vena Kava İnferior Filtreleri

• Derin venlerde oluşan pıhtıların akciğer dolaşımına ulaşmasını ve
pulmoner tromboembolizm oluşmasını önler

• PTE oluşmasını %50 azaltırken,

• Filtre ilişkili yeni DVT olasılığını %70 artırır

• PTE mortalitesi üzerine etkisi yoktur

Rajasekhar A, Streiff MB. Vena cava filters for management of ve nous thromboembolism: a clinical review. Blood Rev
2013;27:225 41. 
Streiff MB. Vena caval filters: a comprehensive review. Blood 2000;95:3669-77.



Tedavi
Vena Kava İnferior Filtreleri



Tedavi
VCI Filtresi Kime Takılmalı

Sınıf 1 (Güçlü Öneri – Kanıt B-R)

• Akut PE varlığında ve antikoagülasyonun kesin kontrendike olduğu durumlarda

• Tercih: Geçici filtre

Sınıf 2a (Orta Düzey Öneri – Kanıt B-R)

• Antikoagülasyonu tolere edemeyen hastalarda, kısa vadede nüksü azaltmak amacıyla

Sınıf 2b (Zayıf Öneri – Kanıt C-LD)

• Optimal antikoagülasyona rağmen tekrarlayan PE’de, kısa süreli düşünülebilir



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

• PTE tedavisi üçe ayrılır

Başlangıç tedavisi (0-7 gün)

İdame tedavisi (3. aya kadar) 

Uzatılmış tedavi (3. aydan sonra süresiz) 

• Tedavi süresi, nüks olasılığı ve kanama riski ile birlikte değerlendirilir.



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

• Hastalarının yaklaşık yarısında 3. ayda efor kısıtlılığı vardır. Ek semptomu olmayan  
hastalarda sırf pıhtı rezolüsyonunu görmek için kontrol BT Anjiografi önerilmez.



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

• Kanser taramak için rutin PET/BT önerilmez.



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

3. Ayın sonunda fiziksel- ruhsal tarama

6 DYT



Nüks Riski



Nüksü artıran diğer faktörler

Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

Tekrarlayan VTE atağı geçirenlerin,
ilk atağı geçirenlere göre %50 daha
fazla nüks riski vardır.

Boutitie F, Pinede L, Schulman S, et al. Influence of preceding duration of anticoagulant treatment and initial 
presentation of ve nous thromboembolism on risk of recurrence after stopping thera py: analysis of individual 
participants’ data from seven trials. BMJ 2011;342:d3036.



• Tedavi süresinin belirlenmesinde dikkat edilen diğer konu kanama riskidir.

• Bu riski belirlemede önerilen iki skor ;

REITE skoru

ACCP (American College of Chest Physicians) kanama risk modeli

Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

Risk Sınıflaması

REITE Skoru 



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

Risk Sınıflaması

• Düşük Risk: 0 faktör

• Orta Risk: 1 faktör

• Yüksek Risk: ≥2 faktör

ACCP (American College of Chest Physicians) Kanama Risk Modeli



• Nüks riski ve kanama riski değerlendirilmesi ile 3. ay sonunda uzatılmış 
tedaviye geçiş kararlaştırılır

Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi



• Antikoagülan tedavi sonrasında düşük doz aspirinin de nüks riskini 
azalttığı izlenmiştir.

• Uzatılmış - süresiz tedavi yaşam boyu tedavi demek değildir.

• Hastalar her yıl tedavi gerekliliği açısından değerlendirilmelidir.

Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi

Brighton TA, Eikelboom JW, Mann K, et al. Low dose aspirin for preventing recurrent venous
thromboembolism. N Engl J Med 2012;367:1979-87



Uzun Süreli Tedavi ve Nüksün Önlenmesi
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TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ

Heparine Bağlı Kanama

• Heparinin antidotu balık sperminden türetilmiş protamin sülfattır. 

• Standart heparinin tamamını, DMAH ‘ın %30-70’ini nötralize eder. 

• 1 mg protamin sülfat yaklaşık 100 IU Standart heparini nötralize eder

• Tek seferde 50 mg’ı aşmayacak şekilde uygulanır

• Protaminin etkisi hemen başlar ve iki saat sürer

• 30 dakika- 1 saat yavaş infüzyon şeklinde verilir



TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ

Heparine Bağlı Kanama

• Ülkemizde 5000 IU/5 mL’lik protamin HCl formu bulunmaktadır ve 
1000 IU’si 10 mg protamin HCl içermektedir



TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ

Heparine Bağlı Kanama

• Protamin sülfatın en sık yan etkileri hipotansiyon, bradikardi ve anafilaksidir.

• Kullanılamadığı durumlarda alternatif 

 Toluidin mavisi 

 Heksadimetrin bromür



TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ

Heparin İlişkili Trombositopeni

• Heparin alan hastalarda Platelet Faktör 4’e karşı  IgG aracılığıyla immün 
trombositopeni ortaya çıkmasıdır.

• Arteriyel ve venöz tromboza yol açan ölümcül bir komplikasyondur.

• Trombotik komplikasyonlara bağlı gelişen mortalite %5-10

• Trombositopeni ne kadar derin ise prognoz o kadar kötüdür.

Warkentin TED, Levine MN, Hirsh J, et al. Heparin-induced throm bocytopenia in patients treated with low-molecular weight heparin or
unfractionated heparin. N Engl J Med 1995;332:1330-5.
Kelton JG, Arnold DM, Bates SM. Nonheparin anticoagulants for heparin-induced thrombocytopenia. N Engl J Med 2013;368:737-44.



Heparin İlişkili Trombositopeni

• Tanı için en sık kullanılan 4T skorudur.

• Negatif prediktif değeri yüksek, pozitif prediktif değeri düşüktür

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ



Heparin İlişkili Trombositopeni

• Kesin tanı için PF4-heparin kompleksine karşı gelişen IgG bakılmalıdır.

• Negatif test HİT’i tamamen dışlar, yanlış pozitif sonuçlar sıktır.

• Serotonin salınım testi veya heparinle indüklenen platelet agregasyon 
testi de kullanılabilir.

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ



Heparin İlişkili Trombositopeni

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ



K Vitamini Antagonistine Bağlı Kanama

• Varfarin kullanımında INR düzeyi > 4.5 ise kanama riski ciddi artar. 

• > 65 yaş üstü, inme veya gastrointestinal kanama öyküsü olanlar, 

• Ciddi karaciğer veya böbrek yetmezliği gibi komorbiditeler

• Antitrombosit tedavi uygulananlarda

• Hasta yönetimi INR düzeyi ve ciddi kanama durumuna göre ele alınır.

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ



Semptomsuz Yüksek INR Yönetimi



VARFARİNE BAĞLI CİDDİ KANAMA VARLIĞI



Varfarine Bağlı Cilt Nekrozu ve Ekstremite Gangreni

• Varfarin tedavisinin başlangıcından 3-8 gün sonra ortaya çıkar

• Protein C - S ve antitrombin III eksikliği ile ilişkilidir

• Varfarin kesilerek terapötik dozda antikoagülan veya DOAK’ a geçilir

• Cerrahi işlem, debridman hatta amputasyona gerekebilir

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ



Doğrudan Etkili Oral Antikoagülanlara Bağlı Kanama

TEDAVİYE BAĞLI KOMPLİKASYONLARIN YÖNETİMİ

• Dabigatrana bağlı kanamalarda 
hemodiyaliz etkilidir.

• FXa inhibitörlerinde etkisi yoktur






