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Giris

 Akut pulmoner tromboembolizm (PTE), asemptomatik olgulardan
mortal seyreden olgulara kadar farkli klinik tablolarla karsimiza cikar.

 Klinik farkhhk, tedavi yaklasimlarinda farklihiga neden olur.
* PTE tedavi yaklasiminda risk degerlendirmesi en 6nemli basamaktir.
* Burada tanimlanan risk PTE ile iliskili mortalite riskidir.



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

* 2019 ESC ye gore tani konan hasta siniflandirilir, tedavi secenekleri belirlenir
* Yiiksek riskli (masif)
 Orta riskli (submasif)
 Dusuk riskli (nonmasif)

* Mortaliteyi belirleyen ana faktoér PTE'nin klinik olarak masif olmasidir.
* Hastalar tedaviden 6nce hemodinamik instabilite yoninden degerlendirilir.



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Hemodinamik Instabilite Tanimi

Kardiyak arrest Obstruktif sok Persistan hipotansiyon

!

4 N\

L\
v’ Kardiyopulmoner v’ Sistolik kan basinci < 90 mmHg v~ Sistolik kan basinci < 90 mmHg
resusitasyon gereksinimi  v* Yeterli sivi destegine ragmen veya
sistolik kan basincini 2 90 v’ Sistolik kan basincinda 40
mmHg’da tutabilmek icin mmHg’dan fazla dusuis
vazopressor gereksinimi
v Uc organ hipoperfiizyonu (15 dakikadan uzun suren ve yeni
(bilin¢ degisikligi, soguk-nemli  baslamis aritmi, hipovolemi ve
cilt, oligri/aniri, artmis sepsis ile aciklanamayan)

serum laktat diizeyi)



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

2019 ESC AKUT PULMONER , ‘ 2026 AHA/ACC AKUT PE

@ EsSC  EMBOLI RiSK SEMASI? KLINIK KATEGORILER
(=)
E® o ad BT
DUSUK RiSK A
= Yukselmemis risk skoru Subklinik - rastlantisal
(Sr. PESI sinif 1-1l veya ve asemptomatik PE
sPESI=0)

e Goruntulemede normal
sag ventrikul

- - O
Semptomatik PE ile c——
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Semptomatik PE ile
yukselmis klinik cuddiyet
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D % kardiyopulmoner
. vetmezlik
(Or. normotansif sok)
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YUKSEK RISK
Hemodinamik instabilite

E Kardiyopulmoner
ie vetmezlik




Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Yuiksek Riskli (Masif) Hastalar

PTE olgularinin %5’inden azini olusturur.

Sag ventrikul yetmezliginin yol actigi kardiyovaskuler kollapsin sonucudur.

En 6nemli klinik bulgusu hipotansiyondur.

2D Hipotansif olgularda erken hastane mortalitesi yaklasik %15 bulunmustur.

@7 Acil tani konularak reperfiizyon tedavisi uygulanmasi 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 Oncesi Risk Degerlendirme

Dusuk Riskli (Nonmasif) Hastalar

PTE hastalarinin 2680’i basvuru sirasinda normotansiftir.

N Erken mortalite 261’'in altindadir.

Antikoagulan ilaclarla 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 Oncesi Risk Degerlendirme

Duisiik Riskli (Nonmasif) Hastalar

7 Stabil olgularda prognostik degerlendirmede cesitli skorlamalar
’ kullanilir.

Bu skorlamalar klinik seyri tahminde yardimci olur

j‘:?) e 1 aylik erken mortalite
= e Nuks

e Major kanama riskini

PESI Skorlamalarin en giuinceli pulmoner embolizm siddet indeksi
1! (PESI)dir.
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2026 AHA/ACC Rehberinde de Kategori A ve B hastalari belirlemek
amaciyla Hestia, PESI veya sPESI risk skorlarinin kullaniimasi énerilir




Thrombosis Research 133 {2014) 1006—1010

Contents lists awvailable at ScienceDirect

Thrombosis Research

journmnal homepage: www .elsevier.com/locate/thromres

Regular Article

Combination and comparison of two models in prognosis of pulmonary @c Mo
embolism: Results from TUrkey Pulmonary Embolism Group
(TUPEG) study ™

Patients (n = 1078&) 30-Day mortality (n = 95) Monfatal Adverse Events (n = 32)
ESC model
Low risk = 362 33.6 (30.8-36.4) 22 (—0.8-5.2) 1.9(—2.8- 6.6)
Mon-low risk = 716 66.4 (63.4 -69.2) 12.2 (5.6-18.8) 3.5(—22-99)
sPESI
Low risk = 322 299 (27.2-326) 22 (—0.8-52) 28(—22-85)
High risk = 756 70.1 (67.4-72.8) 11.6 (5.2-18.0) 3.0(—29-89)
ESC model SPESI model sPESI plus ESC
Sensitivity, % 92 (84-96) 93 (85-97) 85 (76-91)
Specificity, % 36 (33-39) 32 (29-35) 52 (49-55)
Positive predictive value, % 12 (10-15) 12 (10-14) 15(12-18)
Megative predictive value, % 98 (96-99) 98 (95-99) 97 (95-98)
Area under the curve (95%CI) 0.64 (0.58-0.68) 062 (0.57-0.67) 0.69 (0.64-0.74)
30-day mortality Secondary outcomes
HE | B HR P
ESC loww risk + sPESI lowr L0 (0-3.9) MS - -
risk (95% CI)
ESC low risk + sPESI high o8 (0.3-2.3) NS 1.4 (0.5-42) i
risk (95% CI)
ESC non-low risk + sPESI 3.4 (1.6-7.5) 002 6.0 (2.5-14.8) =0.001
high risk (95% CI})
ESC non-low risk + sPESI - - — 2.1 (0.7-6.1) NS

lovww risle (95% CI)



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Stabil PTE olgularinda kullanilan prognostik faktorler

Klinik Siddet Kalp Fonksiyon Pihti Yaku ve

Skorlari Gostergeleri Kahntilar
9 B
 TTE .
* PESI . .  DVT varhgi
e BT Anjiyografi .
* SPESISkoru . gnp * D-dimer
* Hestia * Pro-Bnp seviyeleri

2026 AHA/ACC Rehberinde serum laktat diizeyinin
de risk degerlendirmesi icin 6lctlmesi 6nerilmistir

Kalp Kasi

Hasar
Enzimleri

&

cinl
cinT

hsTnT

H-FABP
degerleri



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Sag Ventrikil Disfonksiyonu

* Transtorasik ekokardiyografi sag ventrikul disfonksiyonunu degerlendirmede
altin standarttir.

e Sag ventrikul dilatasyonu, sag ventrikil duvarinda hipokinezi
* Interventrikiler septumda diizlesme (D-shape bulgusu)

* TrikUspit yetmezligi

* Pulmoner arter capinin artisi

e Sag ventrikll diyastol sonu capinin artisi




Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Sag Ventrikul Disfonksiyonu

PTE olgularinda sag ventriktul fonksiyon
bozuklugu erken mortalite ve kotu klinik
seyir ile iliskilidir

2026 AHA/ACC Rehberinde Grup C ve D icin EKO veya
BT ile sag ventrikll degerlendirilmesi 6nerilmektedir




Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

BT Anjiyografi

* Sag ventrikill / sol ventrikil orani artisi (3 aylik mortalite ile iliskili )
* Sag ventrikul dilatasyonu

* Interventrikiler septumun sola deviasyonu

* Sag atriyum dilatasyonu

* Ana pulmoner arter ve dallarinda genisleme

* \Vena cava inferior (VCI) ve hepatik venlerde kontrast refllsu



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Kardiyak Biyobelirtecler

* Kardiyak troponinler, miyokard hasari ve kot prognozla iliskilidir.
* Troponin duzeyi yuksek hastalarda mortalite yuksektir.

* Yuksek duyarlilikli troponin T testinin (hsTnT) normal bulunmasinin kétu
prognozu belirlemedeki negatif prediktif degeri %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 Oncesi Risk Degerlendirme

Kardiyak Biyobelirtecler

e Natriuretik peptidler (BNP, NT-proBNP) kalp yetmezligi ve kotu klinik gidisi
belirlemek icin kullanilir.
* PTE'de hemodinamik bozukluk ve sag ventrikil disfonksiyonu ile iliskili
e Kalp tipi yag asidi baglayan protein (H-FABP) miyokard hasarinin erken
gostergesi
* Mortaliteyi belirlemede troponinlere gore daha degerli
* Henulz rutin kullanimi yoktur.



Tedavi Oncesi Risk Degerlendirme

Orta Riskli (Submasif) Hastalar

* PTE’li normotansif hastalarin %27-56’sinda sag ventrikil disfonksiyon
bulgulari vardir.

e Sag ventrikil disfonksiyonunun varligi artan 30 gunlik mortalite ve PTE
nuksa ile iliskilidir.

* Daha ciddi hipoksemi ve daha yaygin tromboz yuku ile karsimiza cikar.

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 Oncesi Risk Degerlendirme

Orta Riskli (Submasif) Hastalar

e Submasif olgularda mortalite riski ylksek olan alt grubu belirlemek icin
ileri risk degerlendirmesi yapilmahdir

* PESI - sPESI ,sag ventrikll disfonksiyonu ve kardiyak biyobelirtecleri
pozitif olanlar yiksek riskli grupta yer alir

* Orta-yuksek riskli bu grup antikoagllan altinda vyakin izlenir ve
hemodinamik bozukluk olusursa reperflizyon tedavisi uygulanir



PTE Olgularinda Erken Mortalite Riskine Gére Siniflama

Risk Belirtecleri

PTE siddetinin TTE veya BT Artmis kardiyak
Hemodinamik klinik anjiyoda sag troponin
instabilite parametreleri/ ventrikil islev seviyeleri
30 Gunluk komorbidite: bozuklugu

~ = - PESI sinif -1V
Mortalite Riski veya sPESI=1

Yiuksek -+ (+)

Orta-yuksek

Orta-dusuk -

- =

Birisi + veya her ikisi de negatif

Degerlendirme
gerekmez
- istenmis ise
negatif olmalh

Reperfliizyon Tedavisi ?



2026 AHA/ACC Akut Pulmoner Embolizm (PE) Klinik Kategorileri

Kategori B:
Semptomatik ve
Diisiik Klinik Siddet

Kategori A:
Subklinik PE

Rastlantisal saptanan B1: Subsegmenter
ve asemptomatik (tek/coklu) DAG
seyreden en dusiik (7 N

riskii hastalar. /

B2: Non-subsegmenter
(segmenter veya
daha proksimal)

(_/\ B/
éej'&f

Kategori D2 de Normotansif sok:hipotansiyon
olmadan izole hipoperfiuzyon

serum laktati >2 mmol/L,

24 saatte idrar ¢ikisi <720 mL,

24 saatte kreatinin artisi 20,3 mg/mL,
kardiyak indeks <2,2 L/dak/m?

Kategori D:
Baslayan (Insipient)

Kategori E:
Kardiyopulmoner

Kardiyopulmoner Vathneozlik

Yetmezlik

E1: Tekrarlayan/kalici
hipotansiyon ve
kardiyojenik sok

D1: Gegici
hipotansiyon

C1: Normal RV ve e |
biyobelirtegler @

C2: Anormal RV
veya biyobelirte¢ (

D2: Normotansif sok
(perfiizyon
bozuklugu veya ug

organ hasari
belirtileri) @
2§

> 6 L nazal kandil ihtiyaci
veya NRB (geri solumasiz)
maske kullanimi

E2: Refrakter sok
veya kardiyak
arrest

C3: Hem anormal g,
RV hem (D
biyobelirteg

Solunumsal
Modifikator
(max 600)

Solunumsal
Modifikator
(EYEI0)]

Solunumsal
Modifikator
(R) Kriterleri

02 < %90, Solunum Sayisi
> 30 veya ek oksijen
ihtiyaci

Hipoksemik solunum
yetmezligi veya ventilasyon
destegi ihtiyaci




2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yonetim Semasi

Akut Pulmoner Emboli (PE) Basvurusu

u‘ & .Q

- OV > P

Ambulans Doktor Helikopter

Degerlendirme
@ Oykii

@ Fiziksel

@3 Laboratuvar
@ Goriintiileme

COR 1

[ ] cor2a

COR 2b ‘
[7] COR 3 - Fayda Yok ‘
Il COR 3 - Zarar

(Tavsiye Sinifi)

v
A

Subklinik

v
B

Semptomatik

v ¥

Antikoagiilasyona
Basla

Yonetim Primer

Ekibe Birakilir

Ayaktan Poliklinik
Takibi

e e
ptomatik

PERT'i Aktive Et

Mu tidisipliaer
Eki} Tauroismai

Klinik Yonetimi
Yonlendirmek Igin
Coklu PERT
Degerlendirmesi




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

PERT'’in Olasi Uyeleri




2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yonetim

P B

Subklinik Semptomatik
DUsUk klinik
siddet skoru

DOAK baslaymn *

Kisa vadeli riski
degeriendirmek icin
HESTIA, PESI
ve/veya sPESI
kullanin =

Ayakta tedaviye
uvygunliugu
belirlemek icin
karar araclarin
kullanin *~

Cc2

Semptomatik
Yiuksek klinik
siddet skoru

(]

Semptomatik
Yuksek klinik
siddet skoru

C1

Semptomatik
Yuksek klinik
siddet skoru

DMAH baslaymin *

En az 1 kardiyak biyobelirtec dlcion *

Laktat Slcun *

Bilgisayarh Tomografi (BT) ve/veuya Ekokardiyografi ile Sag Ventrikiul (RV) boyutunu ve

fonksiyonunu degerlendirin *

Normotansif
sok acisindan
degerlendirin

Daha yiUksek riskli hastau:
belirlemek icin dogrulanmis risk
skoru kullanin **

Semasl

DMAH veya UFH
baslaymn *

VA-ECMO

Klinik yonetimi yonlendirmek icin multidisipliner PERT (Pulmoner Emboli MUdahale Ekibi) degerlendirmesi yapmin *

Vazopresor ve/veya inotropik tedavi vuygulaym *

Uygun vakalarda sistemik
tromboliz (kanama riski
kabul edilebilir dozeydeyse),
Kateter Aracih Tromboliz
(KAT) veya Mekanik
Trombektomi (MT) **~

Sistemik tromboliz
(kanama riski
kabul edilebilir
diUzeydeyse), KAT,
MT veuya cerrahi
embolektomi **

Kanama riski kabul
edilebilir
diUzeydeyse
sistemik tromboliz

-



Tedavi

Solunum Destek Tedavisi

e Hipoksemi nedeniyle pulmoner vaskiler direncg ve

%% sag ventrikiul iskemisi artar
U N e O2 saturasyonu = %90 olacak sekilde oksijen destegi saglanmalidir.

Mekanik ventilasyon uygulamasi: pozitif intratorasik basingta

: ; [=]
— N artma vendz doénuiuste azalma, dolayisiyla kardiyak outputta
ﬂ dususe yol acabilir
o |l
- Pplato < 30 cmH20O, dasuk tidal volum (6 ml/kg)
tutulmali > 5
e Entubasyon ve anestezik ilaglarin g€
hipotansiyonu artiracag) unutulmamal m —_



Tedavi
Sivi Tedavisi

Dikkatli Preload Asini Yukleme ve Septal Sift

* Preload eksikligi distintlen, normotansif * Asiri sivi yuklemesi basinci artmis RV
sok tablosundaki hastalarda (Kategori D1- duvar stresini daha da artirir, iskemiyi
D2) derinlestirir ve kardiyak output’u disurur.

* Dikkatli ve kiicliik hacimlerde (<500 mL)
bolus olarak uygulanmalidir.



Tedavi

Vazopressor Destegi

Hedef: Kategori D2-E2 (Kardiyojenik Sok)
hastalarinda kardiyak output ve sistemik

perfuzyonu iyilestirmek.

1. Basamak: Norepinefrin (ilk Tercih)

e Sistemik vaskuler direnci (SVVR) artirir.

 DuUsuUk dozlarda (=15 ng/kg) PVR Uzerinde
minimal etkisi vardir (SVR/PVR
oranini iyilestirir). "

e Klinik Hedef: Sistemik perfuzyon basincini
hizla saglamak.

2. Basamak: Dobutamin (Kkombinasyon)

e inotropik destek saglar ancak SVR’yi duslre-
bilir (vazodilatasyon etkisi).

e Klinik Hedef: Norepinefrine ragmen kardiyak
output dusuk kaliyorsa eklenir.

Ek Strateji:

inhale pulmoner vazodilatorier (6rn.
inhale Nitrik Oksit), sistemik hipotansiyon
yaratmadan RV ard yukunu azaltmak icin
dusunulebilir.

COR 2b



Tedavi
Ekstrakorporeal Membran Oksijenasyon Destegi (ECMO)

Tedaviye yanitsiz sok ve kardiyopulmoner arrest gelisen hastalarda,
kateter veya cerrahi embolektomiye zaman kazanma amaciyla dasuanalmelidir

= 10 gun kullanimi kanama ve enfeksiyon riskini artirir.

2026 AHA/ACC Rehberinde kardiyojenik sok
tablosunda olan Kategori E2 hastalarinda
onerilir

ECMO altinda Parenteral antikoagulasyona
kesintisiz devam edilmesi gerekir




Tedavi

Reperflizyon Tedavisi

Mortalite riski yiksek olan olgularda reperflizyon tedavisi hayat kurtaricidir

) = X

Sistemik Trombolitik Perkutan Kateter Cerrahi
Tedavi Girisimleri Embolektomi
En sik kullanilan yontem Giderek artan siklikta Diger yontemlerin basarisiz

(Altin Standart). kullanim (Alternatif). oldugu durumlarda (Son Care).



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

0 to 48 Saat

0 Saat Maksimum Fayda (Altin Pencere) Tedavi Halen Faydali 14 Gun
= &
HIZ _:’,) ETKI X9 SONUC e
Sag ventrikdul Hastalarin %98'inde ilk Kardiyojenik soktaki
fonksiyonlarinda hizli 36 saat icinde TTE ile sad hastalarda mortaliteyi ve
duzelme. ventrikul dizelmesi nuksu azaltir.

goraldr.



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

Sinif 2a (Makul): Kategori E1-E2
(Kabul edilebilir kanama riski ile).

Sinif 2b (Dustindlebilir): Kategori
D1-D2 (Kétiilesmeyi Gnlemek icin).

Dtk doz rejimleri kanama riskini
azaltmak igin bu grupta tercih

Sinif 3 / Zararli: Kategori A1-C2
(Kanama riski, olas! fayday! asar).

Kategori D:

Katego.ri A: Seﬁ;g;:t?; e Baslayan (insipient) Karlt(j?;gggl%iner
Subkiinik PE - pijsik Kinik Siddet | Yiiksek Kinik Siddet| IS KL Cl Yetmezlik

Yetmezlik

E1: Tekrarlayan/kalici
hipotansiyon ve
kardiyojenik ok

Rastlantisal saptanan B1: Subsegmenter
ve asemptomatik (tek/coklu) UG
seyreden en diis RN

riskii hastalar. %

D1: Gegici
hipotansiyon )

C1: Normal RV ve 2
biyobelirtegler
C2: Anormal RV

veya biyobelirteg %

D2: Normotansif gok

E2: Refrakter gok

B2: Non-subsegmenter

(segmenter veya (perfiizyon veya kardiyak
VLRSI bozuklugu veya ug arrest
/4 11 C3: Hem anormal s organ hasar
e 1 2)"‘\‘ RV hem alr | | belirtileri) @
)

biyobelirteg

Solunumsal
Modifikator
(max 600)

Solunumsal A TS,
Modifikator ¢’ B Modifikator
(R) Kriterleri (max 600)

02 < %90, Solunum Sayisi
230 veya ek oksijen
ihtiyac!

>6 L nazal kaniil ihtiyaci
veya NRB (geri solumasiz)
maske kullanimi

Hipoksemik solunum
yetmezIigi veya ventilasyon
destegi ihtiyaci

Belirsiz !




Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

™\ Yari Omuir, ) Tedavi Suiresi
E® ilag . Elde Edilme Sekli | (Jg Y2y Omin| g Tedavi Str

tPA (alteplaz) @ Rekigﬁgﬁ)TéPNA 2-6 2 saat, 50mg/sa
@ Rekombinant DNA 30 dakika
l reteplaz teknolojisi- 2. jener. tPA 13-16 ara ile iki bolus
. @ o,
| streptokinaz (&  ©9"iodE el 18-25 24 saat
. - @, Insan idrari, insan embriyonu,
I urokinaz bobrek hiicre kiltiri 13-20 g

" /&) Cin hamster yumurtalik 5-10 sn tek bolus,
tenektaplaz '@/ h.den rek. DNA teknolojisi 20-24 2 saatte 30-50 mg



Tedavi

* Streptokinaz
* Beta-hemolitik streptokok kultirinden elde edilen bir polipeptiddir.
* Allerjik reaksiyonlar ve hipotansiyon gibi yan etkileri daha fazladir.
* Antijenik yapida oldugu icin alti ay streyle yeniden kullanilamaz.

e Tenekteplaz ve Reteplaz ve Desmoteplaz
e Akut koroner sendrom tedavisinde kullanilan fibrin spesifik ilaclardir.
 Ulkemizde PTE tedavisinde henliz ruhsatlari yoktur.




Tedavi

* Rekombinant doku plazminojen aktivatori (rt-PA)

* Inflizyon zamani kisa (2 saat) ve etkisi hizhdr.

* Pulmoner perflizyon acisindan diger ilaclarla belirgin bir fark yoktur.
ancak kanama komplikasyonu daha azdrr.

* Bu nedenle giinimuzde en sik 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

MUTLAK

KONTRENDIKASYONLAR

o Aktif kanama varligi / Kanama diyatezi

» Hemorajik inme oykisu

» Son 6 ay icinde iskemik inme

 Santral sinir sistemi timarleri / Neoplazm
 Son 3 hafta icinde major travma/cerrahi

 Son 6 ay icinde gegici iskemik atak (TIA)
 Oral antikoagtlan kullanimi

» Gebelik veya postpartum ilk hafta

* Refrakter hipertansiyon (> 180 mmHg)

» Travmatik resusitasyon



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

Azaltilmig Doz rt-PA

f_' Protokol } ‘ Kanit

{e
»"4

Endikasyon

riski, veya gorecell

@ >15 yas, yiksek kanama & 0.6 mg/kg (Maksimum v » Standart doz ile benzer
50 mg) / 15 dakika veya etkinlik, anlamli derecede

' kontrendikasyon. ‘ 2 saat infiizyon. M diigiik kanama riski. ‘}

J




Unat et all. The Egyptian Heart Jourrnal (2025) 77:74
https:/ '/ doi.org/10.1186/543044-025-00669-5

The Egvptian Heart
Journal

C Thrombolytic Group (n=59) Anticoagulation Group (n=38) Upaates
A Parameters Admission Day Second Day p value Admission Day Second Day pvalue AT y
eS}rstolic BF, (mmHg) 121 (105-130) 123 (114-132) 0.15 122 (112-140) 128 (111-141) 064 Yy
Mean BP. {mmHg) 88 (80-100) 87 (82-95) 082 89 (85-100) 92 (80-101) 063
Parameters Fulse /min 116 (105-127) 91 (B0-104) <0.001 107 (86-121) 94 (B0-101) <0.001
PaO.,/FiC, 330 (270-380) 417 (351-447) <0.001 293 (255-389) 351 (263-384) 027
Age, (year)* 66(51.0-730) b8 (59.5-79.29) 0054
Female, n (%) 27(458) 26(684) 0.037
Hypertension, n (%) 0(508) 200541) 084
Diabetes Mellitus, n (%) 11{186) 8(216) 079

Malignancy, n (%)

Dementia, CVD, Alzheimer,
Parkinson, n (%)

Coronary Artery Disease, n (%)
CHF, n (%)

Hypothyroidism, n (%)
Rheumatism Disease, n (%)
COPD, n (%)

Parameters, n (%)

One-month mortality

One-year mortality *

Chranic Pulmonary Thrormbeembaolism **
Chranic Thromboembolic Pulmonary Hypertension **
Re-embolism ***

Complication present

Complication types

Hematoma

Hematuria

Unexplained hemoglobin drop
Hemoptysis

Thrombolytic Group (n=59) Anticoagulation Group (n=38) p value

4/59

(6.7} 6/38 (15.8) 018
/511013.7) 10/38 (26.3) 017
4/43 (9.3) 1/23(4.3) 065
2/43 (4.3) 1/23(43) 10
1/46(2.2) 3/32(94) 0.30
5(8.5) 2(53) 0.70
1(1.7) -

1(1.7) 1({26)
1(1.7) -
2(34) -



Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

1 Kanama; damar giris yerinden, gastrointestinal sistemden,
retroperitoneal ve intrakraniyal bolgeden kaynaklanabilir

Major kanama orani %13

I Kanama damar giris yerinden ise
elle basi uygulanmasi yeterlidir

En ciddi komplikasyon
intrakraniyal hemorajidir




Tedavi

Sistemik Trombolitik Tedavi

Ciddi kanama varhiginda trombolitik ilacin
kesilmesi kanama kontrolu icin genellikle yeterlidir.

e Jog-— S

Gerekirse;
& Kriyopresipitat

e Taze donmus plazma,
trombosit stispansiyonu

Antifibrinolitik ilaclar
kullanihr




Tedavi

Perkutan Kateter ile Girisimsel Tedavi

* Femoral yolla girilip pulmoner artere kateter yerlestirilerek uygulanir.
* Dusuk doz lokal trombolitik ile sag ventrikil disfonksiyonu 24-48 saatte duzelir.

Endikasyonlar _ Yontemler

1. Trombolitik tedaviye mutlak

* Farmako-mekanik: Dusuk
kontrendikasyon (Kanama

doz lokal trombolitik +

riski). Mekanik fragmantasyon
2. Trombolitik tedavi (6rn. EKOS).

basarisizhqgi. . - :
3. Kritik durum (ilac etki Mekqnlic.Aspirasyen veya

fragmantasyon (Sadece

suresini bekleyecek zaman mekanik).

yok).



Tedavi

Perkutan Kateter ile Girisimsel Tedavi

* Major komplikasyonlar %2

* Komplikasyonlari;
* Pulmoner hemoraji, pulmoner arter perforasyonu-diseksiyonu
* Perikard tamponadi, aritmi, hemoliz
e Kontrast nefropatisi
» Kateter giris yerinde kanama, hipotansiyon,dlim
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2026 AHA/ACC Rehberi Hasta Yonetim Semasi

* Sistemik veya kateter ile trombolitik tedavi uygulanan hastanin yogun
bakim veya ara yogun bakimda takibi 6nerilir.

» Kategori C ve D icin gelismis tedaviler sunabilen merkeze transfer 6nerilir.
* Kategori E hastalar stabilize edildikten sonra baska merkeze sevki dnetrilir.

Kategori D:

A Kategori B: S Kategori E:
sﬁ?ﬁﬁ’:{ﬁ QE Semptomatik ve B;sla:jyan (Ir;snpnent) Kardiyopulmoner
Diisiik Klinik Siddet arv'gfrg:z'l‘i‘f(’“er Yetmezlik

E1: Tekrarlayan/kalici
hipotansiyon ve

hipotansiyon
kardiyojenik sok

D1: Gegici o

Rastlantisal saptanan B1: Subsegmenter C1: Normal RV ve piee. |
ve asemptomatik (tek/goklu) )AG biyobelirtegler '63 |
seyreden en diis g I B

uk
riskii hastalar. /%
D2: Normotansif sok
(perfiizyon

E2: Refrakter sok
veya kardiyak

. C2: Anormal RV |
B2: Non-subsegmenter veya biyobelirteg
(segmenter veya

daha proksimal) bozuklugu veya ug arrest
D C3: Hem anormal = organ hasar

/ j} 0:] RV hem /5% belirtileri) @

J biyobelirteg
Solunumsal Solunumsal @ Solunumsal
Modifikator Modifikator % o Modifikator
(R) Kriterleri (max 600) 9 (max 600)
02 < %90, Solunum Sayisi > 6 L nazal kaniil ihtiyaci Hipoksemik solunum

> 30 veya ek oksijen veya NRB (geri solumasiz) yetmezligi veya ventilasyon
ihtiyaci maske kullanimi destegi ihtiyaci




Tedavi

Cerrahi Embolektomi

Endikasyonlari

e Kontrendikasyon nedeniyle trombolitik tedavi
yapilamayan

* Trombolitik tedaviye yanit alinamayan
» Kateter ile girisimsel tedavi uygulanamayan
e Sag kalp bosluklarinda trombis saptanan

* Patent foramen ovalede goérilen paradoksal
emboli olgularinda

Sinif 2a (Makul): Kategori E1.

Sinif 3 / Faydasiz: Kategori
A-C3 (Gereksiz invaziv) ve
Kategori E2 (Mekanik dolasim
destegi olmayan, anoksik
beyin hasari riski yuksek
hastalar).




Tedavi

Cerrahi Embolektomi
* Cerrahi embolektomi yapilan hastalarda hastane ici mortalite %12

* Mutlak kontrendike oldugu durumlar
* Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinda
* Sag kalp yetmezligi ve durdurulamaz pulmoner kanamada
* Heparinizasyona bagli kanama riskinin arttigi durumlarda
* Aktif bir kanama odagi varliginda

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

Antikoagiilan Tedavi

* Yeni trombuslerin olusmasini ve mevcut trombulsun genislemesini dnler.
 Uc ay uygulanan antikoagiilan tedavi niiks ve erken mortaliteyi azaltur.

Hizh Antikoagulasyon Sekonder Profilaksi (En az 3 ay)

$ \’\
) e 5@
7§ &
o\

intravenéz Subkutan Subkutan KVA
SH DMAH Fondaparinuks (Varfarin)




Tedavi

* Antikoagulan ilaclar

e Standart (anfraksiyone) heparin (SH)

e Dusuk molekul agirhkl heparin (DMAH)

* Dogrudan etkili oral antikoagilanlar (DOAK)
* Fondaparinuks, danaparoid

* K vitamini antagonistleri



Tedavi

Standart Heparin

— . Antitrombin yoluyla faktor Xa’yi inaktive eder.

_Plazma yarilanma 6mru 30 dakika - 3 saat arasinda

Avantajlari:

e Yari omrunun kisa olmasi

e aPTT ile etkinliginin izlenebilmesi

e Protamin sulfat ile notralize edilebilmesi



Tedavi
Standart Heparin

Masif emboli olgularinda

.fj\ < .
[51_! Trombolitik sonrasinda

/ Embolektomi uygulanacak hastalarda

jf}.’mmmu )

I~
—

%

Intravenoz infizyon olarak

fé\ uygulanir

EE) Dozaj Protokoli
~ Yukleme Dozu: 80 IU/kg (IVV Bolus)

« Idame infuzyon: 18 IU/kg/saat
(veya 1300 lU/saat)

°’ Monitdrizasyon (aPT2Z)
e Hedef aPTZ: Normalin 1.5 — 2.5 kati
e Takip: iIlk 24 saatte her 6 saatte bir
® Not: Doz ayarlamasi aPTZ sonucuna gore

yapilmalidir.




Tedavi
Standart Heparin

* Terapodtik indeksi dar oldugundan aPTT ile izlenmelidir
e Gunluk doz > 35000 IU ise kanama riski artmaktadir

Degisken
Baslangic heparin dozu

aPIlZ = 35 sn
(122 > kontrol)

aPTZ 35—-45 sn
@2-1.5 x kontrol)

aPTZ 46—70 sn
(1:5-2.38 x kontrol)

aPTZ2 71—-90 sn
(2.3-3.0 x kontrol)

aPTZ = 90 sn
(= 3.0 x kontrol)

Heparin dozu

80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat infuzyon
80 IU/kg bolus, sonra infuzyon hizint 4 lU/kg/saat arttir

40 IU/kg bolus, sonra infuzyon hizint 2 1U/kg/saat arttir
Heparin dozlarinda degisiklik yapma
iInfzyon hizint 2 IU/kg/saat azalt

infizyonu 1 saat durdur, sonra inflizyon hizini
3 IU/kg/saat azalt



Tedavi

Standart Heparin

* aPTT ilk 24 saatte ‘alti saatte bir” olculir

* [stenen degere gelince gunlik dlcimlere gecilir

* Aksi halde “alti saatte bir” dlclilmeye devam edilir

* aPTT hedef araliga ulasmiyorsa ‘heparin direnci’ disuntlmelidir



Tedavi
Standart Heparin

* En sik gérulen yan etki kanama
* Major kanama sikligi %0-2

* Heparin; plazma proteinlerine, trombositlerden salinan proteinlere
(Platelet Faktor 4) ve endotel hiicrelerine baglanir

* Tedavide etkin dozda farkliliklara ve heparine bagli trombositopeni
(HIT) olusmasina yol acar



Tedavi

Heparin Tedavisi: Kontrendikasyonlar

Kesinlikle Uygulanmamasi kkatle Degerlendirilmesi
Gereken Durumlar Gereken Durumlal
Bu durumlarin varliginda heparin tedavisi hayati Risk-yarar dengesi gozetilerek ve yakin takip
risk olusturdugu igin tercih edilmez. ile karar verilmelidir.
(Ql e Heparin sodyuma = Hemorajik diyatez
®  asini duyarhlik 3

-’ » Malign hipertansiyon
> % e AgIr trombositopeni

Peptik ulser
é e Kontrol edilemeyen ey Gé hisi
5>  aktif kanama (DIC disi) &g @ Loz cerrahisi
gk‘ e intrakraniyal kanama REgIh-caKkat)

kuskusu Epidural anestezi



Tedavi
Dusuk Molekil Agirlikli Heparinler

e Standart heparinin depolimerizasyonu ile elde edilirler.

e Faktor Xa’y1 1000 kat daha fazla inhibe ederler.

e Standart heparine gore biyoyararlanimi daha iyi, yarilanma stresi daha uzun
e Subkutan yolla, viicut agirligina gore uygulanir.



Tedavi
Dusuk Molekul Agirlikli Heparinler

 Ozel durumlar disinda laboratuar izleme gerek yoktur.
* <50 kg ve > 100 kg hastalarda anti-faktor Xa duzeyi ile kontrol edilmelidir.

gf /éf f g ﬁ

o o
Tedavi Dozu (SC): Tedavi Dozu (SC): Tedavi Dozu (SC): Tedavi Dozu (SC): Tedavi Dozu (SC):
1 mg/kg/12s veya 100 IU/kg/12s veya 85.5 1U/kg/12s veya 175 1U/kg/24s 115 1U/kg/24s
1.5 mag/kg/24s 200 IU/kg/24s 171 IU/kg/24s
(Maks. 180 mg) (Maks. 18.000 1U)
| |
9 g 5] 5|
Hedef anti-Xa Hedef anti-Xa Hedef anti-Xa Hedef anti-Xa Hedef anti-Xa
(U/mL): (U/mL): 1.05 (U/mL): (U/mL): (U/mL):
0.6-1.0 (tek doz uygulama) 0.6-1.0 0.85 0.54 -2.03
— *Q;:"'/.A V) - -
Q) € ¢



Tedavi

Dusuik Molekul Agirlikli Heparinler

* Major kanama ve nuks acisindan daha avantajlidir

e Uzun sureli kullanimlarda Standart heparine gére osteoporoz riski
daha dustktur

* Gebelik ve laktasyon doneminde givenle kullanilabilir

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

7 Baglanma & Aktivasyon

|

Fondaparinuks

Trombin
Olugumu
Onlenir .

* Pentasakkarit (fondaparinuks), faktor
Xa'nin selektif inhibitéruadur

* Hemodinamisi stabil hastalarda
Standart heparin kadar guvenilir ve
etkilidir

o . Ak
* Kanama riski DMAH’lardan daha (rmrbﬂ:) ‘__Jm
tkilenmez

fazladir 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

Kritik Endikasyon: Heparine Bagl Trombositopeni (HIT)

Sorun: Cozum:
[v ¥
‘ FONDAPARITJ'lR(l r _;__p-—j
Heparin tedavisinin 5-15. guinlerinde Fondaparinuks PF4 ile gapraz reaksiyona
gelisebilen, PF4-heparin kompleksine karsi girmez.

antikor gelisimi (Tromboz riski artar).



Tedavi

Fondaparinuks

* Ulkemizde sadece kalca operasyonu sonrasi profilaksi icin onayi vardir.

* Yatan hastalarda HiT icin saglik raporu ile kullanilir. Ayaktan hastalarda
yalnizca endikasyon disi basvuru ile 6demesi vardir.

" < 50 kg S mg / gun

l“‘ 50 — 100 kg 7.5 mg / gun

4'\ > 100 kg 10 mg / gun

‘ Uygulama: Guinde tek doz, Subkutan (SC). Laboratuvar takibi gerektirmez=z. ]




Tedavi

K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

e K vitaminine bagl pihtilasma faktorlerinin (Faktor 11-VII-IX-X) sentezini

Faktor Il
Faktor VII .

36 Saat

inhibe eder.

Faktor IX

Faktor X




Tedavi
K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

* Trombus yukl ve kanama riski dusuk olgularda; Standart Heparin veya
DMAMH tedavisinin ilk 24 saatinde tedaviye eklenir.

* Antikoagulan etkisi olan protein C ve protein S yi de inhibe ettiginden
tedaviye tek basina KVA'lar ile baslaniimaz.

1 2 3 4 ) 6+

Days

Kesme Kriteri:
INR 2.0-3.0
(Ardisik 2 Gun)

Varfarin (KVA)



Tedavi

K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

 Kanama , KCFT'de bozulma, alopesi, dermatit ve Urtiker yapabilir.
* Gebelikte mutlak kontrendikedir (Ozellikle ilk trimesterde)
* Emziren annelerde sute gecer fakat bebekte kanama riski olusturmaz.

) Baslangic Dozu

Diistik kanama riski:

- 10 mg/gun @.j Hedef INR

2.0-3.0

Yuksek kanama riski /
yash hasta: 5 mg/gun



Tedavi

K Vitamini Antagonistleri (Varfarin Sodyum)

A\

izlem Cizelgesi

O A Bazal INR Sigiimii

_> '(I;ll(j: ‘VE' Takip gerekmez

Hedef INR'ye Ulasana
O~ pek Giinliik Takip

J

4 :
Rutin Izlem Sikhg:

SONRAKI AY

UGUNCU AYDAN
ITIBAREN

4
N

KARACIGER FONKSIYON KONJESTIF KALP

BOZUKLUGU YETMEZLIGI
A

%
\/
SIK DIYARE
VARLIGI

©

DIYETLE K VITAMINI
ALIMI ARTTIGINDA




Tedavi

Varfarin ile Birlikte Kullaniimamasi Varfarin Etkisini Degistiren Maddeler

Gerekenler
ETKINLIGi ARTIRANLAR ETKINLIGI AZALTANLAR
(Kanama Riski) (Pihtilasma Riski)
Antibiyotik ve Antifungaller | Ornekler: Ornekler:
& Sefaleksin, ;4etronidazol, {.& Makrolidler, Alkol,
i Amoksisilin/Klavulanik asit, © Fluoksetin fargis
—C Levofloksasin, Doksisiklin ve . ; Rnfamp!n,
Flukonazol Simvastatin, Karbamazepin, @
Simetidin, | Barbitdratlar, ¢*
> Agn Kesiciler ve Antiplateletler -jj- Asetaminofen \{@\ K Vitamini £
& Aspirin, Klopidogrel, COX-2 (Parasetamol) ve \§ P ve yiksek doz =
@ selektif NSAIl ilaclar ve E Vitamini. C Vitamini.
Tramadol
. Diger ﬁnemji Gruplar Diger Onemli Gruplar
Antidepresanlar Antifungaller (itrakonazol), _ Antipsikotikler (Haloperidol),
W=) Selektif Serotonin Gerialim Antikonviilzanlar (Fenitoin), Immiinsiipresifler (Azatiopiirin),
Inhibitorleri (SSRI grubu) Proton Pompa Inhibitérleri Antitiroid Ilaclar




Tedavi

Dogrudan Etkili Oral Antikoagulanlar

* Antitrombine ihtiyac duymadan direkt
pithtilasma  faktorleri  Uzerine  etki
gosterirler

* Gebelerde vyeterli kanit olmadigindan
onerilmemektedir

* |leri yas ve coklu komorbiditesi olanlarda
dikkatle kullaniimalidir

O E
Factor XlI [ T Factor XII
A .
Factor XI Eactor IX .—>
Factor X
g . . (Factor lla)
(\_/l > // /
Factor VIlI
<X Rivaroksaban,
Factor X > ¢—— Apiksaban, Edoksaban
(Direkt Faktor Xa
Inhibitorleri)
Factor V >} J_
. ol Dabigatran
Prothrombin — <— (Direkt Trombin
(Factor Il inhibitéri)
Thrombin
(Factor lla)
T
! \
Fibrinogen > Fibrin clot

formation



Tedavi
Dogrudan Etkili Oral Antikoagulanlar

Avantajlar Dezavantajlar

Kisa yari 6mir - doz atlanirsa etki hizla

Oral kullanim kolayhgi

kaybolur
Hizli etki baslangici Antidot erigsimi sinirh olabilir
Sabit doz (standart hastada) Rutin izlem igin valide yontem yok
INR takibi gerektirmez Renal fonksiyona bagimh atilim

Daha az ilag ve besin etkilesimi

Daha dusiik intrakraniyal kanama riski



Tedavi

Dogrudan Etkili Oral Antikoagulanlar

Ajan Hedef Yarilanma Omrii
Rivaroksaban Faktor Xa 5-13 saat
Apiksaban Faktor Xa 8-15 saat
Edoksaban Faktor Xa 9-11 saat
Dabigatran Trombin 12-14 saat

Renal
Eliminasyon

%33

%25

%35

80%

Yiyecek Etkilesimi

Yok (Emilim igin
yemekle alinmal)

Yok

Yok

Yok

[ Not: Dabigatran %80 renal atilim gosterdigi icin bobrek yetmezliginde en riskli ajandir.




Tedavi

Rivaroksaban

@ Direkt faktor Xa inhibitora

@F Hem hepatik hem de bébrek yoluyla atilir.

]}E‘E—é&‘ 3 hafta 2 x 15 mg/giin dozunda baslanir, Ardindan 1 x 20

©, mg/giun tek doz

«” Kreatinin klirensi > 50 mL/dakika ise 20 mg/gun

~” Kreatinin klirensi < 50 mL/dakika ise 15 mg/gun
O Kreatinin klirensi < 15 mL/dakika ise kullanimi kontrendikedir.



Tedavi

Rivaroksaban

e Etkisini artiranlar: Ketokonazol, ritonavir, klaritromisin, flukonazol, eritromisin
* Etkisini azaltanlar: Rifampisin, karbamazepin, fenitoin ve fenobarbital



Tedavi

Dabigatran Eteksilat

* Direkt trombin inhibitoru

* Renal yolla atilir

* [dame tedavide 2 x 150 mg/guin olarak kullanilir

* > 80 yas, gastrit, 6zofajit ve GOR varliginda 2 x 110 mg/gun onerilir
 Etkisini azaltanlar; Rifampisin, fenitoin ve karbamazepin

 Etkinligini arttiranlar;ketokonazol, siklosporin ve itrakonazol (Kontrendike!)



Tedavi

Apiksaban
* Direkt faktor Xa inhibitori
e 7gln 2 x 10 mg, sonra 2 x5 mg dozda onerilir

Edoksaban
e Direkt faktor Xa inhibitord.
* [dame tedavide 1x 60 mg/giin dozda 6nerilir



Tedavi

Dogrudan Etkili Oral Antikoagtilan'a Gegcis Siireci

I
Dusiik Molekil Agirhikh Heparin'den
Dogrudan Etkili Oral Antikoagulan’a

o> 0—> o

Dusuk Molekul Agirlikli Heparin kesilir. Son
dozdan 0-2 saat once (veya son dozdan
24 saat sonra) Dogrudan Etkili Oral
Antikoagulan ilk dozu verilir.

I
Varfarinden (KVA) Dogrudan
Etkili Oral Antikoagulan’a

@ —> D

Varfarin kesilir, INR takibi yapilir.

|
[ I
« Dabigatran: » Rivaroksaban/
INR < 2.0 Apiksaban/Edok-
oldugunda basla. saban: INR < 2.5
oldugunda basia.




Tedavi

Dogrudan Etkili Oral Antikoagiilandan Gegis

Sureci
| 1
Dogrudan Etkili Oral Antikoaguilandan Dustik Dogrudan Etkili Oral Antikoagililandan
Molekiil Agirlikl Heparine Gegis Varfarine Gegis
|
¥, | I
N -4 . © oor ro D .
> —_— y Xa inhibitérleri abigatran
: Xa— ¢ ¢2A
DOAK kesilir. Bir sonraki planlanan I
DOAK doz zamaninda DMAH ilk dozu — | |
apilr. :
yap DOAK kesilmeden ~ CrCI=50  CrCl30-50
Varfarin baslanir. ml/dk ise mi/dk ise 2
INR > 2.0 olana kadar ~ 3 glinénce  gilin 6nce
birlikte devam edilir Varfarin Varfarin

(Co-administration). baslanir. baglanir.



Tedavi

Vena Kava inferior Filtreleri

* Derin venlerde olusan pihtilarin akciger dolasimina ulasmasini ve
pulmoner tromboembolizm olusmasini 6nler

* PTE olusmasini %50 azaltirken,
* Filtre iligkili yeni DVT olasiligini %70 artirir
* PTE mortalitesi Uzerine 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 inferior Filtreleri

1. Kalic

e Cikarilmaz
® Uzun sure kalir

e Komplikasyonriski T

Yaklasim Degisimi

Genis endikasyon

Uzun sure kalis ("tak—unut”)

2. Cikarilabilir 3. Gecici
(Tercih Edilen)

e En sik kullanilan Kisa sureli kullanim

e Haftalar—aylar sonra » Akut kanama / travma
cikarilabilir

hastasi

Guncel (AHA/ACC 2026)

« Daha secici endikasyon

« Gecici kopru yaklasimi



Tedavi

VCI Filtresi Kime Takilmali

Sinif 1 (Giiglii Oneri — Kanit B-R)|

- Akut PE varliginda ve antikoagulasyonun kesin kontrendike oldugu durumlarda
e Tercih: Gegici filtre

Sinif 2a (Orta Diizey Oneri — Kanit B-R)

* Antikoagulasyonu tolere edemeyen hastalarda, kisa vadede nlikst azaltmak amaciyla

Sinif 2b (Zayif Oneri — Kanit C-LD)

e Optimal antikoagulasyona ragmen tekrarlayan PE’de, kisa sureli distnulebilir




Uzun Siireli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

* PTE tedavisi tce ayrilir
»Baslangic tedavisi (0-7 gin)
>ldame tedavisi (3. aya kadar)
» Uzatilmis tedavi (3. aydan sonra sliresiz)

* Tedavi suresi, nuks olasiligl ve kanama riski ile birlikte degerlendirilir.



Uzun Streli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

» Ilag uyumunun kontrolt ~ - Antikoagulasyon suresinin Her vizitte kalici dispne
Kanama komplikasyonlannin | belirlenmesi (Devam vs. Kesme) (CTEPD) ve efor kisithiig:
tespiti, _=_- Semptomlarin ve fiziksel sorgularnasi.

Hasta egitimi ve engellerin ) kapasitenin degerlendirilmesi. Uzatilmis fazda k‘ar‘wama/. .
asilmasi (Yuz ylize veya tele-tip). I~ tromboz dengesinin periyodik
YO yeniden degerlendirilmesi.

* Hastalarinin yaklasik yarisinda 3. ayda efor kisithligi vardir. Ek semptomu olmayan
hastalarda sirf pihti rezollisyonunu gormek icin kontrol BT Anjiografi 6nerilmez.



Uzun Stireli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

Tetiklenmemis PE Hastasi

Kanser Taramasi

Endikasyon:
Risk faktoru olmayan tum yetiskin PE
hastalari.

Yaklasim:
Detayli anamnez, fizik muayene ve
yasa uygun ulusal kanser tarama
programlari (mamografi, kolonoskopi
vb.).

* Kanser taramak icin rutin PET/BT 6nerilmez.

Trombofili Taramasi

Endikasyon:
Major geri donuslu risk faktora
OLMAYAN hastalar.

Kriterler:
Ailede tromboz oykusu varsa
VEYA hasta <55 yas ise.



Uzun Streli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

3. Ayin sonunda fiziksel- ruhsal tarama

Fiziksel Boyut

Psikolojik Boyut
(Genellikle Gizli)

- Nefes darligi
- GOgus agrisi
- Egzersiz intoleransi

6 DYT

- Anksiyete ve Saglik Endigesi

- Depresyon

- Travma Sonrasi Stres
Bozuklugu (PTSD)

- Destek eksikligi hissi



Aktif kanser

Tekrarlayan PTE

Antifosfolipid
antikor sendromu

Nuks Riski

\
Yiuksek Risk: Yilhik > 28

Aktif kanser veya tekrarlayan
olaylar gibi nuks olasihginin
en yuksek oldugu gruptur.

Orta Risk: Yillik %63 - %8

Tetikleyici faktorin zayif oldugu
ve¥a nonmalign kalici risklerin
bulundugu durumilarn kapsar.

Dusuk Risk: Yilhik < %3

Major ve gecici bir tetikleyici
faktord olan hastalarda
gorilen en disuk niuks
oranidir.




Uzun Sureli Tedavi ve

NUksu artiran diger faktorler

Anatomik Bulgular

Tam diizelmemis,
proksimal venlerde saptanan
Reziduel DVT varligi.

Niksin Onlenmesi

Laboratuvar isaretleri

Tedavi kesildikten 1 ay sonra
hala yuksek kalan D-Dimer
seviyeleri.

Tekrarlayan VTE atagi gecirenlerin,
- v ilk atagl gecirenlere gore %50 daha
lleri yas, Erkek cinsiyet, . Do

Obezite (VKI yiikseKligi). fazla ntks riski vardir.

Demografik & Fiziksel

Genetik & Sistemik

Herediter trombofili (Antitrombin,
Protein C/S eksikligi, Faktor V
Leiden), Yiiksek hematokrit,
Albumindiri.

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.



Uzun Siireli Tedavi ve Niksiin Onlenmesi

* Tedavi sliresinin belirlenmesinde dikkat edilen diger konu kanama riskidir.

* Bu riski belirlemede o6nerilen iki skor ;
»REITE skoru
» ACCP (American College of Chest Physicians) kanama risk modeli



Uzun Siireli Tedavi ve Niksiin Onlenmesi

REITE Skoru

Yeni major kanama
(son 1 ay)

Risk Siniflamasi

Kanser

Kreatinin > 1.2 mg/dL

Klinik bulgu veren PTE Dusuk Risk Orta Risk ruksek Risk
O Puan 1-4 Puan >4 Puan

Anemi

Yas > 75 yil



Uzun Siireli Tedavi ve Niksiin Onlenmesi

ACCP (American College of Chest Physicians) Kanama Risk Modeli

a¥ HY Pl BY e

Demografikve Oykii ~ Hastaliklar Klinik Bulgular  TedavilYagam Tarz: * DUslk Risk: O faktor

() Yag > 65 ( Kanser () Trombositopeni ~ (/ Antiplatelet tedavi e Orta Risk: 1 faktor
( Kanama hikayesi  (/ Metastatik kanser () Diyabet () Kt INR kontroli

& Inmehikayesi (& Bobrek yetmezligi & Anem (/ Yeni cerrahi _

() Sik diigmeler () Karaciger yetmeziigi (4 Komorbiditeve (4 Alkol aligkanli
azalmis aktivite



Uzun Streli Tedavi ve Niikstiin Onlenmesi

* NUks riski ve kanama riski degerlendirilmesi ile 3. ay sonunda uzatiimis
tedaviye gecis kararlastirilir

KVA (Varfarin) DMAH DOAK’lar
Erﬁlsjllr(‘;"énleme) (TTR'ye bagimli) g iksek (Varfarin'e esdeger)
Guvenlik Risk >rta-Diisiik Risk Avantajl (Varfarin'e gore

(Major Kanama) anlamli az major kanama)

Pratiklik & (Diyet etkilesimi, (Enjeksiyon Vliksek (Sabit doz, rutin
Monitorizasyon strekli INR takibi) yuk) test yok)
Ozel Uygunluk DOAK kullanilamayan (anser (6zellikle ilk 3 Akut donemden itibaren ilk

ay), Gebellk tercih edilecek genis hasta

(Nis Alanlar) kapak hastalari vb. grubu



Uzun Stireli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

Ucus >5 Saat

Uzun mesafeli uguslarda
asemptomatik DVT riskini
azaltmak i¢cin kompresyon

c¢orabi kullanimi énerilir.

Profilaktik Doz

Artik antikoagulan almayan
ancak gecgcmiste seyahat
tetiklemeli PE gegirenlerde,
uzun ucuslardan once tek
doz profilaktik antikoagulan
(LMWH veya DOAC)
dusunulebilir.

Seyahat Kisitlamasi

Sag ventrikdl (RV)
disfonksiyonu olan agir PE
hastalarinda, tedavi
baslangicindan itibaren ilk 4
hafta uzun seyahat
kisitlamasi akilcidir.




Uzun Siireli Tedavi ve Niuksiin Onlenmesi

* Antikoagulan tedavi sonrasinda dusuk doz aspirinin de nlks riskini
azalttig izlenmistir.

e Uzatilmis - sliresiz tedavi yasam boyu tedavi demek degildir.
« Hastalar her yil tedavi gerekliligi acisindan degerlendirilmelidir.

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 Streli Tedavi ve Niiksiin Onlenmesi

2026 AHA/ACC Rehberi Uzmanlasmis Merkeze Sevk Endikasyonlari

A B Takip, Semptomlar
w Klinik ve Tedavi Zorluklar = (@ ve Ozel Gruplar

0 Ai Karmasik Antikoagiilasyon Yonetimi Coziilemeyen Semptomlar
<\ - Labil INR, dalgalanan bobrek fonksiyonlari, b k@; - Devam eden nefes darli§, egzersiz
O s

tedavi basarisizligi veya yiiksek kanama riski intoleransi ve kronik tromboembolik

olan hastalar. V21 pulmoner hipertansiyon (CTEPD) siiphesi.
"% Karmasik Klinik Tablo Gebelikle iligkili PE
.' + Aktif kanser veya tedavi siirecini zorlagtiran * Gebelik ve postpartum donemdeki
ciddi kronik hastaliklarin varlig. antikoagtlasyon yonetiminin getirdigi

biyolojik ve klinik karmasikliklar.

ikinci Uzman Gériisii

- Karmasik hasta yonetimi kararlarinda sevk
eden hekim veya hasta tarafindan talep
edilen uzman gorisu.

VTE Oykiisii veya Tekrarlayan PE

* Gegmisinde Venoz Tromboembolizm (VTE)
oykiist olan veya antikoagiilasyon altinda
niiks yasayan vakalar.




TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIM]

Heparine Bagli Kanama

* Heparinin antidotu balik sperminden tiretilmis protamin siilfattir.

e Standart heparinin tamamini, DMAH ‘in %30-70’ini notralize eder.

* 1 mg protamin sulfat yaklasik 100 U Standart heparini notralize eder
* Tek seferde 50 mg’i asmayacak sekilde uygulanir

* Protaminin etkisi hemen baslar ve iki saat surer

* 30 dakika- 1 saat yavas inflizyon seklinde verilir



TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETiMI

Heparine Bagli Kanama

e Ulkemizde 5000 IU/5 mL’lik protamin HCl formu bulunmaktadir ve
1000 1U’si 10 mg protamin HCl icermektedir

Standart Heparin (SH) - Son dozdan itibaren gecgen siireye gore her 100 IU igin:

< 30 dakika 30 - 60 dakika 60 - 120 dakika

1.0-1.5 mg 0.5-0.75 mg 0.25 - 0.375 mg
Protamin Protamin Protamin

Protamin Silfat Protamin Silfat Protamin Siilfat

Diisiik Molekiil Agirhikli Heparin (DMAH)

100 anti-Faktor Xa aktivitesine Daha dusik doz Protamin.
karsilik T mg Protamin.



TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETiMI

Heparine Bagli Kanama

* Protamin sulfatin en sik yan etkileri hipotansiyon, bradikardi ve anafilaksidir.

e Kullanilamadigi durumlarda alternatif
» Toluidin mavisi
» Heksadimetrin bromdr



TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIMI
Heparin iliskili Trombositopeni

* Heparin alan hastalarda Platelet Faktor 4’e karsi 1gG araciligiyla immdin
trombositopeni ortaya ¢cikmasidir.

* Arteriyel ve vendz tromboza yol acan élimcul bir komplikasyondur.
* Trombotik komplikasyonlara bagli gelisen mortalite %5-10
* Trombositopeni ne kadar derin ise prognoz o kadar kétudur.

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.



TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIM]

Heparin lliskili Trombositopeni

* Taniicin en sik kullanilan 4T skorudur.
* Negatif prediktif degeri ylksek, pozitif prediktif degeri diguktur

Trombositopeni

Timing / Zamanlama

Tromboz

Trombositopeninin
Diger Nedenleri

\/I >%50 diisiis = 2 Puan

> %50 diisis (cerrahi sonrasi 3
giin harig) ya da < 20 x10°%/L

> %50 diisiis (cerrahi sonrasi
3 giin iginde) ya da > %30-50
diisis ya da 10-19 x10°%/L"
=1 Puan

< %30 disis ya da
<10 x10°/L" = 0 Puan

7| 5-10. giinler arasi

disis = 2 Puan
Heparin maruziyeti sonrasi ilk
giinden diisis (son 30 giinde)

5-10. giinler arasi diisiis (net

olmayan) ya da >10. giin diisus

ya da <1. giin diisiis (son 31-100
giinde maruziyet)” = 1 Puan

<4. gun dusius (son 100 giinde

maruziyet yok)” = 0 Puan

M

Yeni kanitlanmis
tromboz/nekroz = 2 Puan
Cilt nekrozu (enjeksiyon yerinde)

ya da Akut sistemik anafilaksi (IV
bolus sonrasi)

Progresif/Rekiirren tromboz ya
da Nonnekrotizan cilt lezyonu
ya da Sipheli tromboz

=1 Puan

“Yok” = 0 Puan

7 Baska neden yok

_l = 2 Puan

l “Baska bir neden olabilir”
=1 Puan

“Baska bir neden var” = 0 Puan

Yuksek Olasilik: 6-8 Puan

(Tedaviyi hemen degistir)

Orta Olasilik: 4-5 Puan 55 . uan
Laboratuvar testine gerek yok)




TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIMI
Heparin iliskili Trombositopeni

* Kesin tani icin PF4-heparin kompleksine karsi gelisen 1gG bakilmalidir.
 Negatif test HIT’i tamamen dislar, yanlis pozitif sonuclar siktur.

* Serotonin salinim testi veya heparinle indtklenen platelet agregasyon
testi de kullanilabilir.



TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETiMI

Heparin iliskili Trombositopeni

KES (STOP): Tum heparin uriinlerini derhal durdurun.

2 A\ UYARI: Baslangicta tek basina Varfarin KULLANMAYIN (Venoz
gangren riski!). Varfarin aliyorsa K vitamini ile geri gevirin.

ALTERNATIF BASLA: Non-heparin antikoagiilanlara gegis yapin

- Argatroban: Hepatik yolla elimine edilir (Bobrek yetmezliginde ilk tercih).
- Fondaparinuks / Danaparoid: Renal klerense dikkat (CrCl < 30 ise kontrendike).
- DOAK'lar: Rivaroksaban, Apiksaban, Dabigatran, Edoksaban (Klinik duruma gore alternatif).




TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIM]

K Vitamini Antagonistine Bagli Kanama

* Varfarin kullaniminda INR duzeyi > 4.5 ise kanama riski ciddi artar.
* > 65 yas ustl, inme veya gastrointestinal kanama oykisu olanlar,
 Ciddi karaciger veya bobrek yetmezligi gibi komorbiditeler
* Antitrombosit tedavi uygulananlarda

* Hasta yonetimi INR dlzeyi ve ciddi kanama durumuna goére ele alinir.



Semptomsuz Yuksek INR Yonetimi

INR > 1 O Ciddi kanama yok. Varfarine ara verin.

2.5 - 5 mg oral K vitamini verin.

Ciddi kanama yok. Varfarine ara verin. K

INR 4.5 - 1 0 vitamini rutinde onerilmez (sadece kanama

riski cok yliksekse diistnun).

INR<4.5



VARFARINE BAGLI CIDDI KANAMA VARLIGI

llk Adim:
VARFARINI KES

" N 7 3 )
2. Faktor Replasmani W 3. Destekleyici
1. Antidot (En Etkili Silah) Ajanlar
10 mg K Vitamini 4-Faktor PCC Traneksamik asit veya
(Intravendz yavas (Protrombin Kompleks Epsilon-aminokaproik
inflizyon). Konsantresi). asit (Oral/mukozal
Dozaj: INR ve kiloya gore. kanamalarda).
TDP: Sadece PCC yoksa.




TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIMI

Varfarine Bagh Cilt Nekrozu ve Ekstremite Gangreni

* Varfarin tedavisinin baslangicindan 3-8 giin sonra ortaya cikar
* Protein C - S ve antitrombin Il eksikligi ile iliskilidir

 Varfarin kesilerek terapoétik dozda antikoagiilan veya DOAK’ a gecilir
* Cerrahiislem, debridman hatta amputasyona gerekebilir




TEDAVIYE BAGLI KOMPLIKASYONLARIN YONETIM]

Dogrudan Etkili Oral Antikoagllanlara Bagli Kanama

r KanamaVar |
Hayati Tehdit Eden /
Kritik Organ Kanamasi

¥
ﬁ Antidot Onerilir ]_l Antidot ﬁnerilmez}

Dabigatran Xa Inhibitorii

./ ./

Idarucizumab Andeksanet alfa
yoksa aPCC yoksa 4F-PCC

Diger Kanamalar

* Dabigatrana bagli kanamalarda
hemodiyaliz etkilidir.
* FXa inhibitorlerinde etkisi yoktur



AHA/ACC 2026 Klinik Kategorileri Parenteral Tedavide DMAH Tercihi Oral Tedavide DOAK Tercihi

DDDDD ® #0

Standart
DMAH Heparin
Risk yonetiminde A'dan E'ye (Subklinikten Baslangi¢ tedavisinde Diisiik Molekiil Kontrendikasyon yoksa VKA yerine
Kardiyopulmoner Yetmezlige) yeni Agirhikl Heparin’i (DMAH), standart Dogrudan Etkili Oral Antikoagiilan (DOAK)
siniflandirmayi kullanin. heparine tercih edin. kullanimini secin.

Uzatilmis Antikoagiilasyon Multidisipliner PERT Yaklasimi
N 4

Major geri doniislii risk faktorii yoksa Yiiksek riskli ve karmasik olgularda
tedaviyi ilk 3-6 aydan sonrasina uzatin. Pulmoner Embolizm Yanit Ekibi (PERT)
yonetimini devreye sokun.
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