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Pulmoner Emboli

Pulmoner arter veya dallarinin trombus veya emboli
ile tikanmasina pulmoner tromboemboli (PTE) denir.

TUum hastane oOlimlerinin  %5-10'nundan PTE
sorumludur.

3. stk rastlanan kardiyovaskuler hastalik
Insidansi 1000’de 1-2

Derin venoz trombozlu(DVT) hastalarin %30-50’sinde
PTE ve PTE’lilerin %70-80’ninde ise DVTu tespit
edilmistir.



Etyoloji

PTE'nin en oOnemli nedeni derin bacak venlerinden
kaynaklanan trombuslardir (%90).

Alt extremite (popliteal,femoral,pelvis) derin venlerinde
olusan trombiusler PTE’ye yol acar.

Seyrek olarak Ust extremite, boyun ve bobrek venlerinden
de kaynaklanir.

Trombiis disinda (Non-trombotik emboli); Hava embolisi,
yag embolisi, amniotik sivi, kanser hicresi, parazit ve
yabanci cisim parcaciklari da PE’ye yol acarlar.



ETYOPATOGENEZ

Intravaskiiler staz
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Predisposing factors for venous thromboembolism

Strong risk factors (odds ratio >10)

Fracture of lower limb

Hospitalization for heart failure or atrial fibrillation/flutter (within previous 3 months)

Hip or knee replacement

Major trauma

Myocardial infarction (within previous 3 months)

Previous venous thromboembolism

Spinal cord injury

Moderate risk factors (odds ratio 2-9)

Arthroscopic knee surgery

Auto-immune diseases

Blood transfusion

Central venous lines

Chemotherapy

Congestive heart or respiratory failure

Erythropoiesis-stimulating agents

Hormone replacement therapy (depends on formulation)

In vitro fertilization
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Predisposing factors for VTE (cont’d)

Infection (specifically pneumonia, urinary tract infection and HIV)

Inflammatory bowel disease

Cancer (highest risk in metastatic disease)

Oral contraceptive therapy

Paralytic stroke

Postpartum period

Superficial vein thrombosis

Thrombophilia

Weak risk factors (odds ratio <2)
Bed rest >3 days
Diabetes mellitus

Hypertension
Immobility due to sitting (e.g. prolonged car or air travel)
Increasing age

Laparoscopic surgery (e.g. cholecystectomy)
Obesity

Pregnancy
Varicose veins @
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* Akcigerlerde bir

FIZYOPATOLOIJI

alani
besleyen arterlerin %30-
50 civarinda kismi
tikandiginda pulmoner
arter basincinda artma
gorulmeye baslar.

PTE’'nin sebep oldugu
vazokonstriksiyon ve
salgilanan  tromboksan
A2 ve serotonin de
pulmoner vaskduler
direncin artmasinda
katkida bulunurlar.

Artmig SV afterload

A 4
SV dilatasyonu

TK yetmezligi

V
SV 02 Sunumu,l, RV duvar lansiyonuT
SV koroner l
perflizyon Norohormonal
aktivasyon
Sistemik Miyokardiyal
Kan basinci Inflamasyon
Digitk KO sV 0, ihtiyact T
Sol V preioadl SV iskemisi

SV Qutputu ,I, SV kontraktdtes:

KO= Kardiyak output; Sol V=Sol ventrikil; SV=Sag ventrikul;
TK=TrikUspit kapak




KLINIK

PTE hastalarinin spesifik semptomlari olmadigindan tani koymak zor
olabilmektedir. Klinik siphe varliginda ileri tetkikler distnalmelidir.

Dispne, gogus agrisi, senkop, near senkop ve veya hemoptizi
varhiginda akla PTE gelmelidir.

Arteriyel hipotansiyon nadir gortulmekle beraber varligi ciddi PTE
habercisi olabilir.

Bazen hastalar tamamen asemptomatik olabilirler ve taninin
tesadlfen veya postmortem otopside kondugu vakalar bildirilmistir.

Gogus agnisi sikca gorulur. Nedeni distal emboli sonrasi gelisen
pulmoner infarktin sebep oldugu plevra irritasyonudur. Tipik anjina
tarzinda da gortlebilir.

Periferik embolide hafif, santral embolide daha belirgin dispne
gorulebilir. Altta yatan kalp yetmezligi veya pulmoner hastalik
varliginda dispne tek ve en belirgin semptom olabilir.



KLINIK

Semptom PTE (+) PTE (-)
Dispne %50 %51
Plorotik gbgus agnisi %39 %28
Oksrik %23 %23
Substernal gdgus agnsi %15 %17
Ates %10 %10
Hemoptizi %8 “od
Senkop %6 %6
Tek tarafl bacak agnsi %6 %5

DVT bulgulan olmasi %24 %18



Klinik olasiligin degerlendirilmesi

* En cok Wells ve Revize Genova kriterleri
kullanilmaktadir.

* Hangi kural uygulanirsa uygulansin
— dusuk olasilikl gruptaki hastalarin %10’unda,
— orta olasilikli hastalarin %30’unda ve

— yuksek olasilikli gruptaki hastalarin %65’inde PTE
tespit edilmektedir.

* Yine her iki kuralin basitlestirilmis versiyonlarinda
muhtemelen PTE degil olarak siniflanan hastalarin da
%12’sinde PTE tespit edilmektedir!.



Kural Klinik karar verme puanlan

Wells Kurah Orijinal versiyon Basitlestiriimis
versiyon
Onceki PTE veya DVT &ykasi 1.5 1
Kalp hizi=z100 1.5 1
4 hif igerisinde cerrahi ya da immobilizasyon oykasa 15 1
Hemoptizi 1 1
Aktif kanser 1 1
DVT klinik bulgulan 3 1
PTE disinda daha muhtemel alternatif tam olmamasi 3 1

Klinik Olasihk

3 Seviyeli skorlama

DaGsUk 0-1 yok
Orta 2-6 yok
Yuksek =7 yok

2 Seviyeli skorlama
PTE muhtemel degil 0-4 0-1

PTE muhtemel =5 =2



Revize Geneva Skoru Orijinal versiyon Basitlestirilmis

versiyon

Onceki PTE veya DVT 6ykasi 3 1
Kalp hizi

75-94 /dk 3 1

=95 /dk S 2
Bir aya igerisinde cerrahi ya da kink éykasa 2 1
Hemoptizi 2 1
Aktif kanser 2 1
Tek tarafli alt ekstremite agnisi 3 1
Alt ekstremitede derin ven trombozuna bagh tek tarafh sislik ve 4 1
agn
Yas =65 1 1

Klinik Olasilik |

3 Seviyeli skorlama

Dusuk 0-3 0-1
Orta 4-10 2-4
Yuksek =11 =5

2 Seviyeli skorlama
PTE muhtemel degil 0-5 0-2

PTE muhtemel =6 =3



Tanisal Tetkikler

Laboratuvar
- Sedim cogu kez yuksekdir, 16k. normal/ yiiksek olabilir
- SGOT normal,LDH ve bilirtibin yiksekligi tanida yardimcidir
- D-Dimer (spesifik fibrin yikim triini) negatif ise PE’yi dislar,
Pozitif olmasi taniya yardimcidir(MI,SLE,travma,operasyon..vs’de +)
- AKG; hipoksemi,hipokapni (resp. Alkaloz)
EKG
sag kalp yuklenmesine ait bulgular vardir.
*S1Q3T3 ornegi
*sag dal blogu,sag aks deviasyonu

............

*P pulmonale,sag ventrikul hipertrofisi
PA AC grafisi
* atelektazi veya parenkimal anormallik (%68)

* plevral sivi (%48)
e plevral tabanli yogunluk (Hampton’s hump) (%35)
» diafragma yukselmesi (%24)

e azalmis pulmoner damarlanma(%21)




D-Dimer testi

D-dimer PTE tanisini desteklemede degil dislamada kullaniimahdir. Clinki
pozitif prediktif degeri dusuk (bir cok baska hastalikta da ylkselebilir)
ancak negatif prediktif degeri yuksektir.

ELISA yontemi ile D-dimer 6lcimunde tanisal sensitivite %95 olup Latex
gibi diger yontemlerle 6lctlen d-Dimer de glivenirlik biraz daha dustktar.

Klinik olasilik ile beraber D-dimer degerlendirilmesi yapilarak acile
basvuran PTE suipheli hastalarin %30’unda ileri tetkik yapmadan PTE
dislanabilir.

Yasla beraber D-dimer spesifitesi azalir (>80 yasta %10’lara diiser). Yeni
deliller bize yasa bagli cut-off degeri bnermektedir.

— 50 yasina kadarki hastalarda eski cut-off olan 500 microgramg/L onerilirken

— >50 yasindandaki hastalarda yasx10 microgram/L formiill ile cut-off hesaplanmali.

Kanserli, gebe hastalarda da D-dimer ylksek seyretmektedir. Ancak bu
hastalarda da D-dimerin negatif prediktif degeri hala yuksektir.



BT Pulmoner Anjiyografi

 PTE’de en tercih edilen yontemdir. BT nin sensitivitesi %83,
spesifitesi %96’dir.




Akciger V/P Sintigrafisi

BT'den anlamli derecede daha az radyasyon maruziyeti soz
konusudur.

Ozellikle gebelerde, kontrast allerjisi olanlarda, renal yetmezligi
olanlarda, myeloma ve paraproteinemide BT'ye tercih edilebilir.
V/P normal olmasi taniyi glivenle ekarte eder(%95-98)

V/P yiksek olasilikli olmasi hastalarin %90’nunda emboli varligini
gosterir.

Orta ve disuk olasilikli V/P tanisal degeri azdir.

V/P sintigrafisinde hastalar emboli olasiligi acisindan

(PIOPEP kriterleri)
— Normal V/P (PE yok)
— Yiksek olasilikli V/P (PE %80 Uzerinde)
— Orta olasilikh V/P (PE %20-79)
— Disuk olasilikh V/P (PE %19 ve alti) olarak kategorize edilmektedir.



Pulmoner Anjiyografi

Her ne kadar pulmoner anjiyografi PTE'de gold standart olsa da
avantalar sebebiyle PTE’deki en temel goriintiileme yontemi Toraks BT
anjiyografidir.

Ancak BT'nin bu tetkige yakin dogruluk vermesi ve daha az invaziv
olmasindan dolayi anjyografi az tercih edilmektedir.

BT'de daha az kontrast

Son yillarda mort. %0,1-0,5;morb.%0,3-1,8 gosterilmekte

PE’de (sant.-seg. emboli) duyarhligi %98,6zgulligl %94-98 dir.
Endikasyonlari

— Klinik stiphe ile V/P bulgularinin uyumsuz oldugu durumlar
— Unstabl massif PE’li hastalarda embolektomi yapilacaklarda
— Konjenital anomalilerin degerlendirilmesinde



Ekokardiyografi

EKO’nun negatif prediktif degeri %40-50 civarinda
EKO’nun negatif olmasi PTEyi dislamaya yetmez.

Ustelik PTE yokken de baska altta yatan
hastaliklara bagli olarak sag ventrikal yuklenmesi
de EKO’da gorulebilir.

Sag ventrikiil dilatasyonuna ek olarak
— trikUspit yetmeazligi,

— serbest duvarda hipokinezi varligi ve

— sag kalpte trombus varligi,

bulgularin PTE lehine oldugu anlamina gelir ve EKO’nun
tanisal dogrulugunu artirir.



Venoz Doppler USG

 PTE stipheli hastalar derin ven trombozu (DVT) yoniinden mutlaka arastiriilmalidir.
e DVT tanisinda kullanilan yontemler;

- Bacak muayenesi (agri,6dem,Homans belirtisi)

- Venografi (invaziv yontemdir,kesin tani saglar)

- Impedans pletismografi

- Dopler ultrsonografi (DVT Tanisinda tercih edilen yontemdir).
e Dopler ultrasonografinin tercih nedenleri:

* Non-invazivdir, kolay yapilir

* Ucuzdur, cogu merkezde vardir

* Tani degeri yuksektir

* Tekrarlanabilir bir tetkikdir.
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Suspected acute PE

l

Shock or hypotension®?

b

Not high—risk®

PE = pulmonary embolism.

2Defined as systolic blood pressure <90 mm Hg, or a systolic pressure drop
by =40 mm Hg, for > 15 minutes, if not caused by new-onset arrhythmia,
hypovolaemia, or sepsis.

®Based on the estimated PE-related in-hospital or 30-day mortality.

Figure 2 Initial risk stratification of acute PE.



Sok veya hipotansiyonun eslik ettigi Yiiksek Riskli PTE suphesi

Bu hastalarda PTE klinik olasiligi genelde ylksektir.

Ayirici tanida; kapak disfonksiyonu, tamponad, AKS ve aort diseksiyonu
yer alir.

Yatak basi EKO secilecek ilk tetkik olabilir ve sag yliiklenme hakkinda
onemli fikir verebilir.

Ciddi unstabil hastalarda klinik olasilik yliksek olup EKO’da sag yiiklenme
tespit edilirse ileri tetkige ihtiyac duymadan hasta PTE kabul edilip
reperfilizyon tedavisine gecilebilir.

Sag kalpte trombiis gorilmesi bu karari daha da destekleyecek bir
bulgudur.

Yine mimkulnse yatak basi DVT’nin alt ekstremite USG ile tespiti de
anlamlidir.

Hasta hemodinamisi toparlarsa taninin BT anjiografi ile sonradan teyit
edilmesi 6nerilmektedir.

Ek olarak, AKS tanisi ile katetere alinan hastalarda AKS dislandiktan sonra
ayirici tani icin pulmoner anjiyografi diistndilebilir. Bu sayede hem AKS ile
karisabilecek PTE yakalanmis olur hem de es zamanli tedavisi de
yapilabilir.



PTE suiphesi olan hastada sok ya da hT varsa

Acil BT anjiyografi olanagi var mi?

l |
Hayir Evet
l | |
EKO
Sag vent. yiiklenmesi?
|
' ' _. !
Hayir Evet » BTanjiyoolanadi . BT Anjiyografi
var ve hasta
stabil I
' '
BT yok veya BT sonucu (+) BT sonucu (-)
hasta unstabil

S l !

Baska tani . A . PTE spesifik Bagka tani
dasgn! tedavi bagla distn!




Sok veya hipotansiyonun eslik
etmedigi PTE suiphesi

Bu strateji BT anjiyografi Gzerine kuruludur. Asil tetkik toraks BT
anjiyografidir ancak her hastada PTE cikmadigindan ilk tetkik olarak
uygulanmamalidir.

Klinik olasilik duistik ya da orta ise ve D-Dimer negatifse PTE
dislanir.

D-dimer pozitifse BT ¢ekilmelidir. BT sonucu pozitifse tedavi
uygulanir.

Diger taraftan klinik olasilik yiiksekse D-Dimer istenmeden direk
BT ¢cekilmelidir.

BT icin rolatif kontraendikasyonu olan hastalarda (gebeler, renal
yvetmezligi olanlar, kontrast allerjisi siphesi olanlar) BT 6ncesi alt
ekstremite USG fayda saglayabilir. Proksimal DVT varligi tanisal
kabul edilebilir.

BT kontraendikeyse V/Q sintigrafisi cekilebilir.



PTE suphesi olan hastada gok ya da hTyoksa

\

Klinik olasihig: degerlendir (Wells vs)

!

Dusuk-orta olasihkh PTE
(Basitlestiriimigversiyonda PTE
muhtemel degil)

v

:

Yiksek olasilikh PTE

D-Dimer

' |

Negatif Pozitif
v v
BT Anjiyografi BT Anjiyografi
l | l : |
BT sonucu (-) BT sonucu (+) BT sonucu (-)
~ : PTE spesifik Bagka tani
EIEdedll tedavi basla dasan!




PTE'de taniya yonelik dneri ve kanit duzeyleri

Tani Kriterleri PTE Klinik Olasilig:
PTE
Disiik  Orta  Yiksek  olas ;If'
degil
PTE Diglanmasi
D-Dimer
Negatif sonug¢

(yUksek sensitiviteli ydntem, ELISA gibi

Negatif sonug
(Daha az sensitiviteli yontem, Latex gibi

BT Antiyografi
Normal Multidetektor CT (baska tetkik yok)

V/Q Sintigrafisi
Normal akciger perfuzyonu

Normal akciger perfGzyonu ve normal alt
ekstremite USG sonucu

PTE Tan Teyidi
BT Anjiyografide en azindan segmental PTE var
Yuksek olasihikh V/Q sintigrafisi

Alt ekstremite USG’'de proksimal DVT var

+/Yesil olanlar gecerli tam kriteridir, ek tetkik gereksizdir. —/kKirmizi olanlar gegersiz tami, PTE
diglanamaz, ek tetkik gereklidir demektir. Sarn kutucukta olanlarda ise PTE diglanmasi tartigmalidir, ek tetkik
istenmesi dasunilebilir anlamindadir.




TEDAVI

* Tedavi planlamasi (ve prognoz)

— Hastalarin Pulmonary embolism severity index (PESI)
hesaplanarak planlanmalidir.

Yiiksek riskli hastalar: herhangi biri varliginda
— Sok bulgulari varsa
Orta riskli hastalar: herhangi biri varliginda

- Sok yok ancak Pulmonary embolism severity index (PESI)
Sinif 1111V veya sPESI>1 olanlar.

- Sag ventrikil disfonksiyonu ve/veya troponin (+) olanlar
Dusuk riskli hastalar:
- Sok bulgusu yok, PESI |-l



Pulmonary embolism severity index (PESI)

Table 7 Original and simplified PESI

Parameter Original version?'4 Simplified version?'8
Age Age in years | point (if age >80 years)
Male sex +10 points -
Cancer +30 points | point
Chronic heart failure +10 points
| point

Chronic pulmonary disease +10 points
Pulse rate 2110 b.p.m. +20 points | point
Systolic blood pressure <100 mm Hg +30 points | point
Respiratory rate >30 breaths per minute +20 points -
Temperature <36 °C +20 points -
Altered mental status +60 points -
Arterial oxyhaemoglobin saturation <90% +20 points | point

Class 1:<65 points 0 points= 30-day mortality risk 1.0%

very low 30-day mortality risk (0-1.6%) (95% CI 0.0%-2.1%)

Class Il: 66-85 points

low mortality risk (1.7-3.5%)

Class Ill: 86-105 points
moderate mortality risk (3.2-7.1%)
Class IV: 106-125 points

high mortality risk (4.0-11.4%)
ClassV: >125 points

very high mortality risk (10.0-24.5%)

>| point(s)= 30-day mortality risk 10.9%
(95% Cl 8.5%—13.2%)

b.p.m. = beats per minute; PES| = Pulmonary embolism severity index.

*based on the sum of points.




Table 9 Classification of patients with acute PE based on early mortality risk

Early mortality risk Risk parameters and scores

Signs of RV

Shock or PESI class IlI-V Cardiac laboratory

hypotension or sPESI >|* dyafcnchon o s biomarkers

imaging test”

Intermediate-high Both posiive

Intermediate-low Either one (or none) positive*

Intermediate

Assessment optional; if assessed,
both negative*

PE = pulmonary embolism; PESI = Pulmonary embolism severity index; RV = right ventricular; sPESI = simplified Pulmonary embolism severity index.

*PESI Class Ill to V indicates moderate to very high 30-day mortality risk; sSPESI >1 point(s) indicate high 30-day mortality risk.

®Echocardiographic criteria of RV dysfunction include RV dilation and/or an increased end-diastolic RV~LV diameter ratio (in most studies, the reported threshold value was 0.9 or
1.0); hypokinesia of the free RV wall; increased velocity of the tricuspid regurgitation jet; or combinations of the above. On computed tomographic (CT) angiography (four-chamber
views of the heart), RV dysfunction is defined as an increased end-diastolic RV/LV (left ventricular) diameter ratio (with a threshold of 0.9 or 1.0).

“Markers of myocardial injury (e.g. elevated cardiac troponin | or -T concentrations in plasma), or of heart failure as a result of (right) ventricular dysfunction (elevated natriuretic
peptide concentrations in plasma).

MNeither calculation of the PESI (or sPESI) nor laboratory testing are considered necessary in patients with hypotension or shock.

“Patients in the PESI Class |- I, or with sPESI of 0, and elevated cardiac biomarkers or signs of RV dysfunction on imaging tests, are also to be classified into the intermediate-low-risk
category. This might apply to situations in which imaging or biomarker results become available before calculation of the clinical severity index.



Clinical suspicion of PE

Shock / hypotension?

l Yes No l
Diagnostic algorithm Diagnostic algorithm
as in Figure 3 as in Figure 4
PE confirmed l
Assess clinical risk
(PESI or sPESI)
PESI class -V PESI class |-l
or sPESI =| or sPESI =0

PE confirmed
Intermediate risk

Consider further l
risk stratification

RV function (echo or CT)*
Laboratory testing®

Both positive One positive
or both negative
v A\
BRI ek e ion

Primary reperfusion

l

AJC; monitoring;

consider rescue
reperfusion®

l

Hospitalization; A/C®

l

Consider early
discharge and home
treatment, if feasible'




Destek tedavi

Akut sag yetmezlik ve azalmis sistemik output PTE’de 6limin en sik
sebebidir. Bundan dolayi en dncelikli tedavi destek tedavidir.

Agresif sivi resusitasyonunun sag ventrikul icin daha kotulestirici bir

yuk olusturabilecegi icin bunun yerine 500 ml gibi kontrollii sivi
destegi onerilir.

Gerekirse vazopressor kullanin. Hepsi kullanilabilir ancak
norepinefrin kullanimi daha mantikli gériinmektedir.
Vazopressorleri hipotansif hastalarda tercih edin.
Hipoksi varliginda O2 destegi onerilir.

Entlibasyon ve MV gerekliliginde artmis intratorasik basincin venoz
donusu azaltacagi icin PEEP (diisuik PEEP) ayari cok dikkatli
yvapilimalidir. Duslik tidal voliim tercih edilmelidir.



Definitif tedavi

Oneri Kanit

Oneri Dizeyi Diazeyi

PTE suphesi ile basvuran hastada sok veya hT varsa

Yiaksek riskli hastalarda hi¢ gecikmeden UFH baslanmalidir.

Trombolitik tedavi oneriimektedir.
Trombolitik KE ise ya da basarisizsa cerrahi embolektomi onerilmektedir.

Trombolitik KE ise ya da basarnsizsa cerrahi embolektomiye alternatif olarak
perkidtan kateter esliginde tedavi secenegi de dusunulebilir.

ot KAy
Oneri Dizeyi Duazeyl

PTE suphesi ile basvuran hastada sok veya hT yoksa
Antikocagulasyon: Parenteral antikoagulan ve Vitamin K antagonisti (VKA) kombinasyonu

Yuksek ya da orta klinik olasilikli hastalarda tanisal sure¢ devam ederken
gecikmeksizin parenteral antikoagulasyon baslanmasi onerilmektedir.

Cogu hasta icin secgilecek antikoagulan LMWH ya da fondaparinux olmahidir.

Parenteral antikoagulanla paralel olarak VKA onerilir, burada hedef INR degeri 2.5
olmalhidir (2.0-3.0)

AntikoagGlasyon: Yeni oral antikoagalaniar

Parenteral antikoagulan + VKA kombinasyonuna alternatif olarak yeni oral antikoagdlan
olan rivaxaban onerilir (3 hf boyunca gunde 2 defa 15 mg, sonra gunde 20 mg tek doz
devam).

Parenteral antikoagulan + VKA kombinasyonuna alternatif olarak apixaban onerilir (7
gun boyunca gande 2 defa 10 mg. sonra gunde S mg tek doz devam).

VKAne alternatif olarak apixaban akut parenteral antikoagulastondan sonra onerilir
(7150 mg gunde 2 kez veya >80 yas olanlar ya da verapamil kullananlarda 110 mg
gunde 2 kez).

VKA ne alternatif olarak edoxaban akut parenteral antikoagulastondan sonra onerilir

Yeni oral antikoagulanlar (rivaroxaban, apixaban, dabigatran, edoxaban) renal hastalhig:
olanlarda kullaniimamahdir.




Definitif tedavi

Reperflzyon tedavisi

Sok ya da hT olmayan hastalarda trombolitiklerin sistemik rutin kullanimi
onerilmemektedir.

Orta-ylksek riskli hastalar yakin monitdrizasyon altinda tutulmalidiriar. Bu hastalardaki
ani hétllesmenin ve kurtarci reperfiizyon tedavisi ihtiyacinin belirlenmesi igin bu
gereklidir.

Orta-yuksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite varliginda trombolitik tedavisi
disindimelidir.

Onra-yuksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite varliginda trombolitik tedavisi
tercih edildiginde yuksek kanama riski olan hastalarda cerrahi pulmoner embolektomi
distnalmelidir.

Orta-yiksek riskli hastalarda hemodinamik unstabilite varliginda trombolitik tedavisi
tercih edildiginde yuksek kanama riski olan hastalarda perkutan kateter ile tedavi
sceenegi dusinlimelidir.

Erken taburculuk ve ev tedavisi

Dusuk PTE mortalite riskine sahip hastalar evde antikoagulan tedavilerini alabilecek
hastalarsa bu hastalann erken taburculugu digundimelidir.



Thrombolytic treatment of PE

Approved thrombolytic regimens for pulmonary embolism

Streptokinase 250 000 |U as a loading dose over 30 minutes, followed by 100 000 |U/h
over 12-24 hours.

Accelerated regimen: 1.5 million IU over 2 hours.

Urokinase 4400 |U/kg as a loading dose over 10 min, followed by 4400 |U kg per
hour over 12-24 hours.

Accelerated regimen: 3 million U over 2 hours.

tPA 100 mg over 2 hours; or

0.6 mg/kg over 15 minutes (maximum dose 50 mg).

@
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Contraindications to thrombolysis

Absolute contraindication

« Haemorrhagic stroke or stroke of unknown origin at any time

+ Ischaemic stroke in the preceding 6 months

Central nervous system damage or neoplasms

Recent major trauma/surgery/head injury in the preceding 3 weeks
Gastrointestinal bleeding within the last month

+ Known bleeding risk

Relative contraindications

« Transient ischaemic attack in the preceding 6 months

» Oral anticoagulant therapy

« Pregnancy, or within one week postpartum

« Non-compressible puncture site

« Traumatic resuscitation

« Refractory hypertension (systolic blood pressure >180 mmHg)
« Advanced liver disease

« Infective endocarditis

« Active peptic ulcer
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LMWHs and pentasaccharide (fondaparinus) approved for

the treatment of pulmonary embolism

Dosage Interval
1.0 mg/kg Every 12 hours
Enoxaparin or
1.5 mgkg Once daily
Tinzaparin 175 Ukg Once daily
100 1U/kg Every 12 hours
Dalteparin or
200 IUkg Once daily
86 IU/kg Every 12 hours
Nadroparin or
171 1Ukg Once daily
5 mg (body weight <50 kg); Once daily
Fondaparinux 7.5 mg (hody weight 50-100 kg);
10 mg (body weight >100 kg)
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Table 11

Overview of phase Il clinical trials with non-vitamin K-dependent new oral anticoagulants (NOACSs) for the

acute-phase treatment and standard duration of anticoagulation after VTE

Dabigatran | REZCOVER™ | Doubleblind, Encucaparin/dabigatran & months | 2539 patients | RecurrentVTE or Major Bleeding
double-dumrry | (150 mg boid.)* ve. with acuce VTE | fatal PE: 1.6% under dabigatran
enaxapariniwarfarin 21.4% under dabigatran [ ws. 1.9% under warfarin
vs. 2 1% under warfarin
RE-COVER I' | Doubleblind, Encxaparin/dabigatran & months | 2589 patients | RecurrentVTE or Major Bleeding
double-durnrry | (150 mg bid.)® vs, with acue VTE | fatal PE: 15 patiants under
enoxapariniwarfarin 2.3% under dabigatran | dabigatran vs,
vs, 2.2% under warfarin | 22 patients under
warfarin
Rivareocaban | EINSTEM- Operlabel Rivarexaban (15 mg bui.d. 31, 6,0r 3449 pavients | RecurrentVTE or Major ar CRMNM
DhVT™™ for 3 weelks, then 20 mg 12 months | with acute fatal PE; bleading
o.d.) ve. enmeaparinfearfarin VT 2.1% under rivareccaban | 8 1% wnder rivaraxaban
vs. 3.0% under warfarin | ws. 8.1% under warfarin
EINSTHMN-PE™ | Opendabel Rivarexaban (15 mg bui.d. 3, 6,0r 4832 pavients | RecurrentVTE or Major ar CRMM
for 3 weeks, then 20 mg 12 months | with acure PE | fatal PE; bleading
o.0.) v, enmcapariniwarfarin 2.1% under rivarcscaban | 10.3% under
vs. | B% under warfarin | rivareocaban v,
11-4% under warfarin
Apixabian AMPLIFY=T Double=blind, Apacaban {10 mg bid, for 6 months | 5395 pavents | RecurrentVTE or Major bleading
double-dumrry | 7 days, then 5 mg Bid.) vs, with acure fatal PE: 0.6% under apixaban vi.
enaxagarin/warfarin OWT andfor PE | 2.3% under apizaban vs, | LEY under warfarin
1.7% under warfarin
Edaxakan Haokusal-VTE™ | Doubleblind, | LMWH/edoxaban (80 mg | Variable, | 8240 patents | RecurrentVTE or Major ar CRMNM
double-durnry | o.d.; 30 mg o.d. if creatinine | 3=12 with acure fatal PE: bleeding
clearance 30=50 mlimin or | months CNT andfar PE | 3.2% under edoxaban | 8.5 under edosxaban
body weight <60 kg) vs. vi, 1.5% under warfarin [vs, 10.3% under warfari
UPFH ar LMWH M warfarin l"]

bi.d = bis in die (twice daily); CRMM = clinically relevantnon-major; DV T= deep vein thrombaosis; o.d = omni die (once daily); PE= pulmonany embolism; UFH = unfractionated

heparing WTE = venous thromboembolism.
* Approved doses of dabigatran are 150 mg boiid. and 110 mg bid



Gebelerde PTE

Gebelikte PTE riski artar ancak gebelik kendisi PTE klinigini
kotlilestirmez. Sadece zaten azalmis solunum kapasitesi PTE
varliginda daha da kotulesebilir.

Gebelerden arteriyel kan gazi alirken oturur pozisyonda almali
clinkl supin pozisyonda son trimesterdeki gebelerde O2 daha
dusukmus gibi cikabilir.

Gebelikte D-Dimerin kullanilabilirligi tartismalidir.

D-Dimer yuksekse genelde gebelerde yardimci olmaz ama negatif
D-Dimer degeri diger hastalardaki kadar PTE dislamada katki
saglar.

D-dimer yiiksekse oncelikle alt ekstremite USG yapilmalidir. Eger
proksimal DVT saptanirsa PTE dogrulanmis olur ve BT ya da
sintigrafi gibi radyasyon riskleri olan ek tetkiklere gerek kalmaz.



Gebelerde PTE

Gerek BT gerekse sintigrafide bebege zarar verecek minimum dozun
altinda radyasyon s6z konusu olup, her ikisi de PTE tanisi icin kullanilabilir.

Sintigrafi BT ye tercih edilmelidir. Ciinki BT ile az da olsa yasam boyu
artmis gogus kanseri riski sz konusudur.

Gebelikte pulmoner anjiyografi ciddi radyasyon maruziyeti sebebiyle
gebelerde kullanilmamalidir.

Gebelerde PTE tedavisi plasentadan gecmedigi icin heparin lzerine kurulu
olmalidir.

LMWH ler gebede glivenlidir.

UFH de kullanilabilir ancak osteoporoz riski ve sik aPTT takibi gibi
zorluklarindan dolayi LMWH tercih etmek daha mantikh gorinmektedir.

Fondaparinux veri yetersizliginden dolayi gebede kullanilmamalidir.

OAK’lar fetal kanama yapabileceginden onerilmemektedir. Warfarin
gebede zararli olabilir.

Yeni oral antikoagiilanlar da gebede kontraendikedir.
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