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Pulmoner tromboemboli tedavisi icin heparin
kullanirken intrakraniyal kanama gelisen ve
masif pulmoner tromboemboli nedeniyle tekrar
hastaneye yatirilan hastada tedavi yénetimi

Sayin Editor,

Derginizde yaymlanan “Pulmoner tromboemboli te-
davisi i¢in heparin kullanirken intrakraniyal kanama
gelisen ve masif pulmoner tromboemboli nedeniyle
tekrar hastaneye yatirilan hastada tedavi yonetimi”!!
baslikli olgu sunumunu ilgiyle okudum. iki konuda
yorum yapmak istiyorum. Masif pulmoner trombo-
emboli ile ikinci hastane basvurusunda, trombolitik
tedavi kontrendike olan ve hemodinamisi stabil ol-
mayan hastaya, pulmoner angiyografi ve trombiis as-
pirasyonu igleminin yatigsinin 24. saatinde yapilmasi-
nin nedenini merak etmekteyim. Pulmoner embolide
mortaliteyi arttiran faktorlerden birinin semptomlarin

stiresi oldugu bilinmektedir. Diger konu ise, hastanin
ikinci yatisginda diisiik molekiil agirlikli heparin teda-
visinde neden bemiparin se¢ildi ve hastaneden ¢ikis
sonrasi ne kadar siire ile bu tedavinin devam ettiril-
mesi planland1?
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Yazarin yaniti

Sayin Editor,

“Pulmoner tromboemboli tedavisi i¢in heparin kul-
lanirken intrakraniyal kanama gelisen ve masif pul-
moner tromboemboli nedeniyle tekrar hastaneye ya-
tirllan hastada tedavi yonetimi” baslikli yazimiz igin
editore gelen soruya cevaben:

Yiiksek riskli (masif) pulmoner tromboemboli (PTE)
tanis1 konan ve kardiyojenik sok ve/veya persistan
arteriyel hipotansiyon tablosuyla gelen hasta grubun-
da trombolitik tedavi seckin bir tedavidir. En biiyiik
yarar, tedaviye belirtilerin baglangincindan sonraki
ilk 48 saat icinde baslandiginda goézlenir. Bununla
beraber bu yarar 14 giine kadar devam eder.['? Yiik-
sek riskli olmayan PTE’li hastalarda trombolitik te-
davinin rutin kullanim tavsiye edilmemektedir. Son
yillarda mortalite riski yliksek olan, orta riskli (sub-
masif) PTE’li se¢ilmis hastalarda (troponin ve BNP
yiiksekligi ile beraber ekokardiyografide sag ventri-
kiil islev bozuklugu saptananlar), kanama riskini arti-
ran durumlarin ayritili gozden gecirilmesini takiben
trombolitik tedavi uygulanabilecegi goriisii agirlik ka-
zanmaktadir. Trombolitik tedavi, diisiik riskli PTE’li
hastalarda ise onerilmemektedir.”! Trombolitik teda-

viye mutlak kontrendikasyon bulundugu durumlarda
veya trombolitik tedavinin, hemodinamiyi diizeltme-
de yetersiz kaldig1 durumlarda cerrahi veya perkiitan
pulmoner embolektomi yapilabilir.?! Intakraniyal ka-
nama Oykiisii olan hastamiz yiiksek riskli (masif) PTE
ile yatinlmisti. Hasta icin ilgili boliimler ile beraber
yapilan konsiiltasyonlar (gogiis hastaliklari, néroloji/
beyin cerrahisi) ve islemin yapilacag: kateter labora-
tuvarmin fiziki sartlarinin hazirlanmasi sonrasi hasta-
ya perkiitan pulmoner embolektomi yapilmistir.

Antikoagiilan tedavi, PTE’li hastalarin tedavisinde
cok dnemli bir rol oynar. PTE’li hastalarda antikoagii-
lasyon tedavisinin 6nemi 1960’11 yillarda yapilan ¢a-
lisma sonuglarindan beri bilinmektedir."*! PTE siiphesi
olan hastalarda taniya yonelik iglemler siirerken, frak-
siyonlanmamis heparin, veya diisiik molekiil agirlikli
heparin (DMAH) ile antikoagiilasyona gecikmeden
baslanmalidir. Heparin kullanilan hastalar aktive par-
siyel tromboplastin zamani (aPTT) ile takip edilmeli-
dir. Akut PTE’li olgularda, fraksiyonlanmamis heparin
(UFH) yerine, subkiitan uygulanan kiloya gore ayar-
lanmis DMAH, izleme gerekmeksizin uygulanabilir.
DMAH kullaniminda osteoporoz, trombositopeni gibi
yan etkiler daha az goriiliir. Gebelerde, bobrek yeter-
sizligi ve kanama riski yiiksek olan hastalarda DMAH
dikkatli kullanilmali ve doz antifaktor Xa aktivitesi
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(anti-Xa) diizeyine gore ayarlanmalidir. Agir bobrek
bozuklugu (kreatinin klirensi <30 mL/dak) olan has-
talarda, intravenoz fraksiyonlanmamis heparin tercih
edilmelidir.”! Anti-Xa testi icin kan 6rnegi genellikle,
anti-Xa diizeylerinin en yiliksek oldugu sabah enjek-
siyonundan 4 saat sonra alinir. Giinde iki kez uygula-
ma i¢in hedef araliginin 0.6-1.0 IU/mL, giinde bir kez
uygulama igin ise 1.0-2.0 IU/mL olmasi 6nerilmek-
tedir; ancak bu tavsiyelerin ikisi de kesin degildir.[>
K vitamini antagonistleri (KVA) olabildigince erken
donemde ve miimkiinse, antikoagiilan tedavi ile ayni
giinde baglanmalidir. Uluslararast normallestirilmis
oran (INR) pes pese en az 2 giin 2.0-3.0 bulundugun-
da, parenteral antikoagiilanlar kesilmelidir. Derin ven
trombozu tedavisinde onaylanmis bazt DMAH’lar da
bazen PTE’de kullanilmaktadir.®! Akut masif embolili
olgularda trombolitik tedavi sonrasinda veya embo-
lektomi uygulanacak hastalarda UFH ile 1.V. infiizyon
tedavisi tercih edilmelidir.>>” Hastamizda pulmoner
embolektomi iglemi yapilmis olup bu agidan kilavuz-
da belirtildigi gibi 5 giin boyunca UFH kullanilmustir.
Bu tedaviden sonra hastaneden ¢ikis oncesi tekrarla-
yan tromboembolinin 6nlenmesi agisindan antikoagii-
lan tedavi planlandi. Kanama riski ve kullanim zor-
lugu nedeniyle KVA yerine DMAH tercih edilmistir.
Tekrarlayan PTE mevcut olan hastamizda uzun siireli
(12 ay veya Oomiir boyu) DMAH kullanilmasi plan-
land1. Bu a¢idan giinde tek doz kullanim kolaylig1 ve
tilkemizde ulasilabilirligi kolay olan bemiparin tercih
edilmistir. Etkin dozun saptanabilmesi i¢in hastamiz-
da bu ilag taburcu edilmeden 6nce kullanilmaya bas-
lanmigtir. Dozu anti-Xa dl¢limii ile tayin edilmistir.
Bemiparin, yeni 2. kusak diisiik molekiil agirlikli bir
heparindir. Ortalama molekiil agirligi yaklasik 3.600
Daltondur. Anti-Xa/anti-Ila oran1 yaklagik 8’dir. Be-
miparin ek olarak doku faktorii yolag: inhibitdrii mik-
tarini artirir. Bu sekilde UFH’e gore antitrombotik etki
daha yiiksek ve kanama riski daha diisiik olur.®” Be-
miparin sodyum subkiitan enjeksiyon sonrasinda hizla
emilir, biyoyararlanim oranit %96 civarindadir. Nor-
mal sartlar altinda doz ayar1 115 IU/kg olarak yapilir.
Bemiparinin profilaktik amagl kullaniminda 2.500 U
ve 3.500 [U’luk dozlarda maksimum plazma anti-Xa
etkisi subkiitan olarak enjekte edildikten 2-3 saat son-
ra olusurken; 5.000 IU, 7.500 IU, 10.000 IU ve 12.500
IU’luk tedavi dozlarinda maksimum plazma anti-Xa

etkisi, ila¢ subkiitan olarak enjekte edildikten 3-4 saat
sonra olusur. lacin 2.500 - 12.500 IU doz araliginda
yaklasik 5-6 saat arasi bir yari-omrii vardir, bu sayede
giinde bir kez kullanmaya uygundur.’®” Bemiparin de-
rin ven trombozunun tedavisinde ve vendz tromboem-

bolinin 6nlenmesinde giivenle kullanilabilmektedir.
[8.9]
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