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Hemodinamik Instabilite Tanimi
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2019 ESC AKUT PULMONER
@& ESC  EMBOLI RiSK SEMASIZ

E®

DUSUK RISK

= Yiukselmemis risk skoru
(Sr. PESI sinif 1-1l veya
sPESI=0)

e Goruntulemede normal
sag ventrikul

ORTA-DUSUK RISK

e Yukselmis risk skoru
(or. PESI sinif 111-1V veya
sPESI =1)

e Troponin veya sag
ventrikiuler disfonksiyondan
hicbiri veya 1°i pozitf

YUKSEK RISK
Hemodinamik instabilite

SAA WwWAA

- 2026 AHA/ACC AKUT PE
KLINIK KATEGORILER
=)
o ad® T

Subklinik - rastlantisal
ve asemptomatik PE

Semptomatik PE ile &
dusuk klinik ciddiyet
skoru (or. PESI sinif 1-11,
sPESI=0, Hestia=0)

Semptomatik PE ile
y't(.lkselmls klinik ciddiyet
~ skoru :
(Or. PESI sinif 111-V, 8/&
SPESI =1, Hestia >1)

Iinsipiyent A~
D N kardiyopulmoner
A vetmezlik

WS (Or. normotansif sok)

S
E Kardiyopulmoner
e vetmezlik

0 S



PTE olgularinin %5’inden azini olusturur. /- T

Sag ventrikul yetmezliginin yol actigi kardiyovaskuler kollapsin sonucudur.

En 6nemli klinik bulgusu hipotansiyondur.

Hipotansif olgularda erken hastane mortalitesi yaklasik %15 bulunmustur.

. Acil tani konularak reperfiizyon tedavisi uygulanmasi gerekir.

KucherN, Rossi E, De RosaGhldhabelSZ Massivepulmo naryembolism Circulation2006;113:57782.
SteinPD, Henry JWRrevalenceof acute pulmonaryembolismamongpatientsin a generahospitalandat autopsy Chest1995;108:9781
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5NO N Nedmagi)Hastalar

PTE hastalarinin 2680’i basvuru sirasinda normotansiftir.

O
N
Z
&
N

X<

A<
U X«

. Erken mortalite 261’in altindadir.

Antikoagulan ilaclarla evde de tedavi edilebilirler.

TorbickiA, Perrier AKonstantinidesSV, et al. Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism: The task fo
the diagnosis and management of acute pulmonary embolism of the European Society of Cardiolodgu(E®&it J 2008;29:227815.
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N1  Nedmag)Hastalar

Stabil olgularda prognostik degerlendirmede cesitli skorlamalar e
kullanilir.

f £\

Bu skorlamalar klinik seyri tahminde yardimci olur

e 1 aylik erken mortalite
e Nuks
e Major kanama riskini

Skorlamalarin en giinceli pulmoner embolizm siddet indeksi
(PESI) dir.



PESISPESI | 9{¢T! YwT¢

S - Klinik Degisken/ Parametre SPESI Puani 080 Henodaniknsbii ®o Q
Yag g% Yag (y) is 1 eger>80yag ise JVP. (Sistolik TA < 100 mmHg, NDS > 100/dakika) 1 Tibbi veya sosyal yatig nedenler
10 d Flekensiet ¢ - e .
ya embolektomi T .
0 % Caservat | 2 @f/ gereksini|:1i 8 Gﬁ Kreatinin Kirensi < 30 mL/dakika
110 Kalpyetersiz ykisd I B : N :
0 R Kronik akcider hastal oykisi g I 3 A ’% Coctaryel e
0 ®  Kphexnofkka @ 1 . o
— , 1 g -ma Py
0 By Sistlk kan basinci <100 mmHg © 1 Ut i
i Fb& pA e @ﬁ - ) Antikoagiilan tedavi altinda geligen PE B i
0 I Viewss<e - 1 gl okt
& skl & -
o TR0 ' . IV agr kesici ihtiyact (> 24 saat)
+0 b Sp02<%90 i' ]
HnHwe 1!/ /] wWSKOSNAYRS RS YHiS3z
I Y I OHredtig PESI veysPESNA &1 &1 2 NI F NPYPY 1 dz




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)
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StabilPTE2 f 3 dzf 1 dedPfy IRggRdstKF T | G |
Klinik Siddet Kalp Fonksiyon Pihti Yaku ve
Skorlari Gostergeleri Kahntilar

IN:

(&

ATTE

NI S NJ

Kalp Kasi
Hasar
Enzimleri

&5

e cInT
e hsThnT

APESI A BT Anjiyografi A5+ ¢ O NIRE P
ASPESBkoru A gnp A D-dimer
A Hestia A ProBnp seviyeler

e H-FABP
degerleri
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BT Anjiyografi
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Kardiyak. A € 20 St A NI S cef SNJ

AKardiyakroponinler, miyokardK I ave NJPprognoziah £ A 6 1 A £ A R
ATroponinR N1 & N { AaStdlardamortalite@ N1 .S 1 0 A NJ

A, N1 R8Z I NtohirPT|testiRin (hsTn) normal 6 dzf dzy” YT 1a (PN
prognozubellrlemedeklnegatlfpredlktlf RS € %R\

LankeitM, JimenezD, KostrubieaV, et al.Predictivevalueof the highlysensitivetroponin T assayandthe simplifiedPulmonaryEmbolism
Severitylndex inhemodynamicallystablepatientswith acute pulmonaryembolism aprospectivevalidationstudy. Circulation 2011;124:271&4
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Kardiyak. A @ 20 St A NII S cef S NJ

Ab I (i N peptiBler BNPNT-proBNP kalpé S Y Se T IA RIiKk3I A R,
belirlemekA ogAd¢gt . Yy Pt P NJ
At ¢ 9 EeER&dinamikbozuklukved I &S v ( disfoikdiyonuleA £ A 0 |
AKalp t|p| el 8sidio | €1t Ipretéin/(HFABP)miyokard K| a | NJRehH P
d1 Aa0SNBSAA
AMortaliteyi belirlemedetroponinlere3 | NdBaR S € S NI A
Al Sy mitin] dzf f yolt®R Y P
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Orta Riskli Submasif Hastalar

At ¢ 9r@rimatansifK I & G /27-580RyPY IRE S v (i Nidfopkijon
0 dzt @i NIRIIPNJ

A{ I @Sy U disfokbiyonunurd I N&rt&anh8( N y tndtthlite ve PTE
VN i@gNt A0 ] Af ARAND

ADahaciddihipoksemivedahag | & tRlypze N jleN | ND PP NJ

KaspeW, KonstantinidesS,GeibelA, et al.Prognosticsignificanceof right ventricularafter load stressdetectedby echocardiographyin patientswith clinicallysuspected
pulmonaryembolism Heart1997;77:34€9
GoldhaberSZ VisaniL,DeRosaM. Acutepulmonaryembolism clinicaloutcomesin the InternationalCooperativePulmonaryEmbolismRegistry(ICOPER). Lancet 1999;353:1-8¢
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Orta Riskli Submasif Hastalar

ASubmasﬁoIguIardamortallte riski & N { a)ISn‘laIt grubu belirlemek A ceA
leririskRS € S NI S@’IRIZ\J'RIN‘SIafA PRPNJ

APESF SPESE a S y (0 Nigohksigonuve kardiyako A @8 2 0 St A
pozitif olanlare N 1 askligruptayerl t P NJ

AOrta-¢ N1 arsRli bu grup F y 4 A1 2 F 8 N Pd IR Rlghir ve
hemodinamikbozukluk2 t dzoNEBNIES NJedbvisidzay3d dzf | Y P NJ



PTEh f 3 dzf Erkédrgrialite RiskineD| NP Y PF{ |

Risk Belirtecleri

PTE siddetinin TTE veya BT Artmis kardiyak

Hemodinamik klinik anjiyoda sag troponin
instabilite parametreleri/ ventrikul islev seviyeleri
30 Giunlik komorbidite: bozuklugu

PESI sinif Il1-1V

Mortalite Riski veya sPESI = 1

Yiuksek -+ (+)

Orta-yuksek e ==

Orta-dusuk

Birisi + veya her ikisi de negatif

Degerlendirme
gerekmez
- istenmis ise
negatif olmalh

S




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

Kategori B: Kategori D:

Kategori E:

SKua;:lgi'r?i': QE Semptomatik ve B?I?{an (Ir;sipient) Kardiyopulmoner
Diisiik Klinik Siddet aralyopmnoner Yetmezlik
Yetmezlik
Rastlantisal saptanan B1: Subsegmenter C1: Normal RV ve j D1: Gegici E1: Tekrarlayan/kalici
ve asemptomatik (tek/coklu) DAG biyobelirtegler hipotansiyon = hipotansiyon ve
seyreden en disuk [‘ s kardiyojenik sok
riskii hastalar. // ...
: " C2: Anormal RV ] : g
B2: Non-subsegmenter = | /ol bivobelirtec | (D2.r;~lormotan3|f sok E2: Refrakter sok
(segmenter veya perfiizyon veya kardiyak
daha proksimal) bozuklugu veya uc arrest
h
N TN - organ hasari
L C3: Hem anormal gze, | [N belirtiteri) @
it biyobelirteg
) oy n . Solunumsal Solunumsal Solunumsal
Kategori D2 d@&lormotansifo 2h‘[potans|yon Modifikator Modifikator % ? Modifikator
2% V| R| y. A | 2 ¢ S KA LR L S (R) Kriterleri (EYEI0)] 7 (max 600)
A » ] - QZf%QO olgaum Sayisi > 6 L nazal kandil ihtiyaci Hipoksemik solunum
a S NHzY f, |, 1 ul U k2 5 H f oksijen veya NRB (geri solumasiz) yetmezligi veya ventilasyon
A H allFFaas Anﬂ_,NJ NJ e 1 PO 'Plhtly?CIT H maske kullanimi destegi ihtiyaci
Aun alrFradsS {NBlImAA YAy NIPOP xnXo Y3k
A1l NRABEF 1 Mak®R¥SY a Xul=w [ «




HAonHce 11 k! /] WwWSKOSNR

[F] cor1 |
Akut Pulmoner Emboli (PE) Basvurusu [] cCorR2a
- ] COR2b
B -
ol OV > = [7] COR 3 - Fayda Yok
Ambulans Doktor Helikopter Il COR 3 - Zarar

(Tavsiye Sinifi) ‘

Degerlendirme
@ Oykii

@ Fiziksel

@3 Laboratuvar
@ Goriintiileme

v v
A B

Subklinik Semptomatik

v ¥

Antikoagiilasyona
Basla

Yonetim Primer

PERT'i Aktive Et

Ekibe Birakilir

Mu tidisipliaer
Eki} Tauroismai

Ayaktan Poliklinik
Takibi

Klinik Yonetimi
Yonlendirmek Igin
Coklu PERT
Degerlendirmesi



2026 AHA/ACC Rehberinde PERT
(PulmonangEmbolisnResponsdeam)

PERT’in Olasi Uyeleri

Damar

Hastaliklari Gogus
Hasta ve/veya Hastaliklarn /

Aile Uyeleri Yogun Bakim

Kalp Damar

Eczacilik Cerrahisi

Girisimsel
Hemsirelik Olmayan
Kardiyoloji

Girisimsel

Acil Tip Radyoloji

-~ ~
] |\
‘\ ,‘

Hematoloji / i

Onkoloji Radyalajt
Girisimsel Damar
Kardiyoloji Cerrahisi




HAHC | |1

o

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 *~

WS Ko S NA

C1 Cc2 C3

Semptomatik Semptomatik Semptomatik
Yuksek klinik Yiuksek klinik Yuksek klinik
siddet skoru siddet skoru siddet skoru

DMAH veya UFH
baslaymn *

DMAH baslayin *

En az 1 kardiyak biyobelirtec dlcun *

Laktat Slcun *

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

fonksiyonunu degerlendirin * MAECEIO

Normotansif
sok acisindan
degerlendirin

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

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

Vazopresor ve/veya inotropik tedavi vuygulaym *

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

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

Kanama riski kabul
edilebilir
diUzeydeyse
sistemik tromboliz

-




Tedavi
Solunum Destek Tedavisi

e Hipoksemi nedeniyle pulmoner vaskiler direncg ve

%%& sag ventrikul iskemisi artar
Y - e O2 saturasyonu = %90 olacak sekilde oksijen destegi saglanmalidir.

Mekanik ventilasyon uygulamasi: pozitif intratorasik basingta

: ; (=4
= 5 artma vendz doénuiuste azalma, dolayisiyla kardiyak outputta
ﬂ dususe yol acabilir
= |3
- Pplato < 30 cmH20O, dasuk tidal volum (6 ml/kg)
tutulmali :
SEO
e Entubasyon ve anestezik ilaglarin !
hipotansiyonu artiracag) unutulmamal m _—



Tedavi
[ POP C¢SRI OA AR

Dikkatli Preload Asini Yukleme ve Septal Sift

A PreloadS 1 & AR N GANEYARDEM®O tenEif Al O BRNBBBR ] f SHISE R YNIPRP «
0 Z2tdblosundakihastalarda(KategoriD1- duvar stresini daha da I NI RkeIRiN]
D2) RS NA Yy VeRabdiydkNdz(NLIRAI €22

A Dikkatlive 1 N oethgimlerde 6 580 mL)
bolusolarakdzé 3 dzf I Y YI f PRPNJ



Tedavi
+ 1 | 2 LIGESHRIIISNIA

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 perfizyon basincini
hizla saglamak.

2. Basamak: Dobutamin (Kombinasyon)

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

COR 2b



Tedavi
971a0NIF1T2NLIEZNBIFET aSYONFXyYy hiaa

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

A =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
WSLISNF NI &2y ¢SRI QA &A

9 = 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

SistemikTrombolitik 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.

goruldr.



Tedavi
SistemikTrombolitik Tedavi

Kategori D:

e Kategori B: S0 Kategori E:
sﬁ::ﬁgiﬁ‘gt Semptomatikve S (ve B;sla:lyan (h?smlent) Kardiyopulmoner
Sinif 2a (Makul): Kategori E1-E2 Diliik Klinik Siddet | a’Y'Zt"nﬁngi‘l‘(’"e’ Yetmezlik

(Kabul edilebilir kanama riski ile).

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 )

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

C1: Normal RV ve 2
biyobelirtegler
C2: Anormal RV

veya biyobelirteg %

B2: Non-subsegmenter D2: Normotansif gok E2: Refrakter gok

" o 0" . g (Segmenter veya (pel’ﬁizyon veya kardiyak
Duwkdog rejlmlen kanama ‘nskml Jat b bozuklugu veya ug arroat
azaltmak igin bu grupta tercin A 11 c3:Hem anormal gs, | Ji organ hasan

=1 2)"‘\‘ RV hem @ | |} belirtileri) @
B0

biyobelirteg

Solunumsal
Modifikator
(max 600)

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

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

SistemikTrombolitik 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,
I tenektaplaz 0/ h.den rek. DNA teknolojisi 20-24 2 saatte 30-50 mg



Tedavi

AStreptokinaz
ABetaK SY2f AUA]l a0NBLII 21 21 poliphdtiddiN NN
AAllerjfikNB I 1 aA @2yt F N S KALROGFYyaaea2\
Al yOASSYA]l @I LRI 2t RdzEdz AeAy ||
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Kearon C,AKkIEA,ComerotaAl, et alAntithrombotictherapyfor VTEdiseaseantithrombotictherapyandpreventionof thrombo sis, 9th ed.:
AmericanCollegeof ChestPhysiciangvidencebasedclinicalpracticeguidelines Chest2012;141(2Supp):41994
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SistemikTrombolitik 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
SistemikTrombolitik Tedavi

Azaltilmig Doz rt-PA

2 protokol ¢ ‘ Kanit il

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

' kontrendikasyon. ‘ 2 saat infiizyon. M diisiik kanama riski. ‘}
\ J

{e
»"4

Endikasyon




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) -
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SistemikTrombolitik 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

SistemikTrombolitik 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
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Endikasyonlar

I

. Trombolitik tedavi

1SN AfS DANROAYAS

4

a l

B
X

Yontemler

Trombolitik tedaviye mutlak

kontrendikasyon (Kanama
riski).

* Farmako-mekanik: Dusuk
doz lokal trombolitik +
Mekanik fragmantasyon
(6rn. EKOS).

basarisizhqgi.

. Kritik durum (ilac etki

suresini bekleyecek zaman
yok).

» Mekanik: Aspirasyon veya
fragmantasyon (Sadece
mekanik).
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APulmonerhemoraji,pulmonerarter perforasyonediseksiyonu
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AKontrast nefropatisi
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B Gl fom sl o o Godnior 13 sl
* [ Change from baseline to 24, hour : 9 th
" " th Total (N=15) Massive PE (N=6) . 2
% . Change in mPAB S
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Kategori A:
Subklinik PE

Rastlantisal saptanan
ve asemptomatik
seyreden en disd

riskii hastalar. %

- 0S3IZ2NRA 9

Kategori B:
Semptomatik ve
Diisiik Klinik Siddet

B1: Subsegmenter
(tek/goklu) DAG

.

B2: Non-subsegmenter
(segmenter veya
daha proksimal)

KI aagl

C1: Normal RV ve
biyobelirtegler

C2: Anormal RV
veya biyobelirteg

C3: Hem anormal s,
RV hem @
biyobelirteg

Solunumsal
Modifikator
(R) Kriterleri

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

I NJ a

Kategori D:
Baslayan (Insipient)
Kardiyopulmoner
Yetmezlik

D1: Gegici
hipotansiyon

g

D2: Normotansif sok
(perfiizyon

bozuklugu veya uc
organ hasari
belirtileri) @
Modifikator % ’)
(max 600) =

> 6 L nazal kaniil ihtiyaci

veya NRB (geri solumasiz)
maske kullanimi

Solunumsal

al

Kategori E:
Kardiyopulmoner
Yetmezlik

E1: Tekrarlayan/kalici
hipotansiyon ve
kardiyojenik sok

E2: Refrakter sok
veya kardiyak
arrest

Solunumsal
Modifikator
(max 600)

Hipoksemik solunum

yetmezligi veya ventilasyon

destegi ihtiyaci
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CerrahiIEmbolektomi

Oy RAT I a82yf+ NP

AKontrendikasyomedeniyletrombolitik tedavi
a1 LIPE FYF&ly

ATrombolitiktedaviyeé | Y RPPY | YI & v

AKateterile 3 A N &edavidyginamayan

Al I'k@lpo 2 6 t dz] & NENIRapREan

APatent foramen ovalede 3 | NXNgaradbksal
emboliz € 3dzf  NPY R

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).
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CerrahiEmbolektomi
ACerrahiembolektomié I LJIPf Iy KF&adl f F NRII KI &af

Aadzif '] 12YUNBYRA]TS 2f RdzE dz RdzNHzY €
AKronlktromboembolllpulmonerK)\ LIS NI | yaiezy KI ¢
Al E 1FELI 28S0YSIT pukmdrerkad&nadadzNR dzNXz
AHeparinizasyona I €t P 1 FyF Yl NRAJTAYAY |
Al TGAF OANI 1lFYylFYl 2RIFEP O NI PEP

KeelingWB, SundtT, LeaccheM, et al.Outcomesafter surgicalpulmonaryembolectomyfor acutepulmonaryembolus a
multi-in stitutional study. AnnThoracSurg2016;102:1498&02
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A Sy A
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- AKUT DONEM

Hizh Antikoagulasyon

SC Enjeksiyon
intravenoz Subkutan
SH DMAH

N\
&.\' f ’
9+
'

Subkutan
Fondaparinuks

S

UNRYONAEf SNAY 2f dzdYIl aPyP
dzé 3dzf | Yy Iy

FyYGAl2F INEFY

- IDAME DONEMI

Sekonder Profilaksi (En az 3 ay)

=0

w—ro
Oral liag

KVA
(Varfarin)




Tedavi

Al yOAL2F3ANEFY At oef I NJ

AStandart &nfraksiyong heparin(SH)

AS NON] Y2{i gpbrin(DVMAAIP NI P11 P

A5 2 ENHzREFY SGlATA 2Nt FyaA12l 3N
AFondaparinuksdanaparoid

AK vitamini antagonistleri
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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

F. ey
[% Trombolitik sonrasinda

#WHHHHHI )

/ Embolektomi uygulanacak hastalarda

ey
—

%

Intravenoz infizyon olarak

A\ uygulanir

EE) Dozaj Protokoli
~ Yukleme Dozu: 80 IU/kg (IVV Bolus) T'(
« Idame infuzyon: 18 IU/kg/saat
(veya 1300 lU/saat)

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

yapilmalidir.
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Standart Heparin

ACSNI LI A1 Ay RSAPTNe iziehmelidie t R dzE dzy R I y
ADNYft N1 R21 B opnnn L' A&S 1IFYyIFYl!

Degisken Heparin dozu

Baslangic heparin dozu 80 IU/kg bolus, sonra 18 IU/kg/saat infuzyon

aPZz= 35 sn 80 IU/kg bolus, sonra infuzyon hizint 4 lU/kg/saat arttir
(122 > kontrol)

aPTZ 35-45 sn 40 IU/kg bolus, sonra infuzyon hizinit 2 1U/kg/saat arttir
@2-1.5 x kontrol)

aPTZ 46—-70 sn Heparin dozlarinda degisiklik yapma

(1:5-2.38 x kontrol)

aPTZ 71—-90 sn iInfzyon hizint 2 IU/kg/saat azalt

(2.3-3.0 x kontrol)

aP iz = 90 sn infizyonu 1 saat durdur, sonra inflizyon hizini
(> 3.0 x kontrol) 3 IU/kg/saat azalt
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Standart Heparin

AaPTTAf 1 Hnmn alldasS WHEGP allFadasS oA
ATA0SYSY RSESNB ISt AYyOS 3IAINyYyENT] |
Al TaA KFEERS GFtaP allFaddS oANE | f
AaPTIKS RS T | NJ f PleparindRiA N&Y P& DNIRIN O WN Y N
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Standart Heparin

Ay aPil 3l NNfSy ely SGl1A 1FyFY!

Aal 21 NJ {Fyl¥lI &aPl1fPEP xn

AL SLIFNAYT LEFTYF LINRGSAYESNAYSSE
6t f I GSt S C-‘[UINJnU S SYyR20USf K
ACSRI OARS Si1 Ay HemiinBd | EFf I PN Of NRRf YFO] 2
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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
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AStandartheparinindepolimerizasyonu ile elde edilirler.

AC | 1 {4l ®#®kat daha fazla inhibe ederler.

AStandartheparine3 | N5 0A&2&l N NI I yPYP RI KI
ASubkutare 2 f £ = ONOdzi F €EPNI PEPYIl 31 NB
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5NO6 NJ

a2zt SN

I EPNI Pl P

| S LJ

Am| 8ufumlarR P 6 Tabokaluarizieme gerekyoktur.
A<50kgve>100kghastalardaanti- I 1 XaR NJ i Boitrol edilmelidit

Enoksaparin

i

Tedavi Dozu (SC):
1 mg/kg/12s veya
1.5 mag/kg/24s
(Maks. 180 mq)

=

3

Hedef anti-Xa

(U/mL):
0.6-1.0

rd

(e}

Tedavi Dozu (SC):
100 1U/kg/12s veya
200 1U/kg/24s
(Maks. 18.000 1U)

Hedef anti-Xa
(U/mL): 1.05
(tek doz uygulama)

-

- &

rd

o
Tedavi Dozu (SC):

85.5 1U/kg/12s veya
171 IU/kg/24s

g

Hedef anti-Xa
(U/mL):
0.6-1.0

&

Tinzaparin

> | &

Tedavi Dozu (SC): Tedavi Dozu (SC):
175 IU/kg/24s 115 1IU/kg/24s

8

Hedef anti-Xa

Bemiparin Na

Hedef anti-Xa

(U/mL): (U/mL):
0.85 0.54 -2.03
S -——
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HyersTM, AgnelliG,HullRD, et alAntithrombotictherapyfor ve nousthromboembolicdisease Chest2001;119:17693
KearonC,GingsberglS, Julian JA, et Glomparisorof fixed doseweightadjustedunfractionatedheparinandlow-molecular-weight heparinfor acutetreatment of venousthromboembolism. JAMA 2006;296:9352.
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Fondaparinuks

Baglanma & Aktivasyon

!

Fondaparinuks

Trombin

Olugumu
Onlenir '

APentasakkarlt (fondaparinuk$, ¥ | U |

I QselexiA y KA 0 A U | N‘:N R N Antitrombin I'—x—b

BLOKE

AHemodinamisi  stabil  hastalarda
Standart heparin kadar A N @ S yeA
etkilidir

AKanama riski 5a! | Qft I dafial y — Jonen
T I | tvdaRi®oiNdyoktur

Etkilenmez

BullerHR, Davidson BDecousud, et al.Subcutaneou$ondaparinuxversusintravenousunfractionatedheparinin the initial treatment of pulmonaryembolism NEngldMed
2003;349: 169502.
Morris TA. Newsyntheticantithromboticagentsfor venousthrom boembolism pentasaccharideglirect thrombin inhibitors, direct Xainhibitors. ClinChestMed 2010;31:70718.
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Fondaparinuks

Kritik Endikasyon: Heparine Bagl Trombositopeni (HIT)

Sorun: Cozum:
[v ¥
FONDAPARINUX L o—)
Heparin tedavisinin 5-15. guinlerinde Fondaparinuks PF4 ile gapraz reaksiyona
gelisebilen, PF4-heparin kompleksine karsi girmez.

antikor gelisimi (Tromboz riski artar).
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Fondaparinuks

A<t 1TSYAT RS a4l RSOS (Il fol 2LISN}yaezy
A,lu y KlFaaltFENRF I'T¢ Acehy al €f Pl
el f yPI OF SYRAllI&dé&2y RPOP 0l 0 JdzNIz
li\ < 50 kg S mg / gun
li‘ 50 —-—100 kg 7.5 mg/ gun
lﬁ\ > 100 kg 170 mg / gun

l Uygulama: Guinde tek doz, Subkutan (SC). Laboratuvar takibi gerektirmez=z. :|
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K Vitamini Antagonistleri{arfarin Sodyum)
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Faktor Il
Faktor VII .

36 Saat

Inhibe eder.

Faktor IX

Faktor X
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K Vitamini AntagonistleriYarfarin Sodyum)

At N2 Y & N fwd\kanamariski R N ¢ dlgularda StandartHeparinveya
DMAHtedavisininilk 24 saatindetedaviyeeklenit

Al y U A 1 2dtkBiNlanlpnstein Cve protein Syi de inhibe S U U A € A y
tedaviyeteko | & P4 I Qctolt Nt F .y PE Y |

3 4 S 6+

Days 1 2

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

Varfarin (KVA)
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