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Tanımlamalar 

• Pulmoner emboli tanımını bilmek için öncelikle emboli, 
tromboz, pulmoner tromboemboli, derin ven 
trombozu ve venöz tromboemboli tanımlarını 
bilmemiz gerekmektedir.  

• Trombüs oluşum mekanizmalarını Virchow tarafından 
tanımlamıştır. Bunlar hiperkoagülabilite, damar 
endotel hasarı ve venöz stazdır.  

• Bu mekanizmaların birinin veya bir kaçının sonucunda 
venöz trombüs oluşur. Bu sıklıkla alt extremite derin 
venlerinde oluşur, bu nedenle derin ven trombozu 
olarak adlandırılır.  

 

Tanımlamalar 



• Bu trombüslardan kopan parçaların (embolilerin) 
venöz sistem boyunca ilerleyerek ve sağ 
ventrikülü geçerek pulmoner arteri tıkamasına, 
pulmoner emboli denir.  

• Pulmoner tromboemboli ise, hem pulmoner 
artere derin venlerden gelen emboliyi, hemde 
pulmoner arterlerin kendisinde oluşan trombüsü 
içine alacak şekilde iki durumun birleşik adıdır.  

• Venöz tromboemboli ise hem pulmoner 
tromboemboli hem de derin ven trombozlarını 
kapsayan bir tanımlamadır. 





Risk faktörleri 

• Güçlü risk faktörleri (riski 10 kat arttırır) 

 -Alt ekstremite kırığı  

 -Son 3 ay içinde KKY veya AF nedeniyle hastanede 
yatış 

 -Kalça veya diz protezi  

 -Major travma  

 -Miyokard enfarktüsü (önceki 3 ay içinde)  

 -Önceki venöz tromboembolizm öyküsü 

 -Omurilik yaralanması 



• Orta risk faktörleri (Riski 2-9 kat arttırır) 
 -Artroskopik diz ameliyatı  
 -Oto-immün hastalıklar 
 -Enfeksiyonlar (özellikle pnömoni, İYE ve HIV) 
 -Kan transfüzyonu 
 -Santral venöz kateterler, 
 -Kanser (özellikle metastatik), Kemoterapi  
 -Konjestif kalp veya solunum yetmezliği  
 -İnflamatuar barsak hastalıkları 
 -OKS kullanımı, postpartum dönem, İn vitro fertilizasyon, hormon 

replasman tedavisi 
 -Eritropoez uyarıcı ajanlar  
 -Paralitik inme  
 -Trombofili, Yüzeyel venöz tromboz 
 



• Düşük risk faktörleri (risk 2 kattan az arttırır) 
– Yatak istirahatı> 3 gün 

– DM-Hipertansiyon  

– Oturma nedeniyle hareketsizlik (örn. Uzun süreli araba 
veya uçak yolculuğu)  

– İleri yaş  

– Laparoskopik cerrahi (örneğin kolesistektomi)  

– Obezite  

– Gebelik  

– Varisli damarlar 



Patogenez 

• Akut PE hem dolaşımı hem de gaz değişimini bozar.  
• Artmış pulmoner arter basıncını (bunun için damarın 

en az %30-50 sinin tıkanması gerekir) yenmek için 
kompansatuar sistemlerle sağ kalp basıncı artırılmaya 
çalışılır.  

• Ancak pulmoner arter basıncı 40 mmHg’nin üzerine 
çıktığında sağ ventrikül pompa fonksiyonu yetersiz kalır.  

• Azalmış sağ ventrikül outputu azalmış sol ventrikül 
preload’u ile sonuçlanır.  

• Kardiyak output ve sistemik kan basıncı düşer.  
• Artmış sağ kalp ihtiyacı karşılanamaz hale gelir. 



• Pulmoner arterlerde dolaşımı bozan pıhtı, aynı 
zamanda pulmoner arter basıncını artırarak 
sağ kalp üzerinde artmış yüke- sağ ventrikül 
yetmezliğine neden olur ve ağır PE de 
mortalitenin primer nedeni budur.  

 





Klinik  

• Akut pulmoner emboli (APE) kliniği tamamen 
semptomsuz olan hastalardan şok ve ani 
ölüme kadar değişebilmektedir.  

• En sık görülen semptom dispne (%73) ve 
plöretik göğüs ağrısıdır (%66).  

• Bunları öksürük, substernal göğüs ağrısı, ateş, 
hemoptizi, senkop ve tek taraflı bacak ağrısı 
izler.  



• APE hastalarının yaklaşık %10’unun 
semptomlar akciğer enfarktına bağlıdır.  

• Akciğer enfarktı sıklıkla periferik dalda 
pulmoner emboli geliştiğininde oluşur. Bu 
hastalarda enfarkta sekonder oluşan plevral 
inflamasyon ağrıdan, enfarkta sekonder 
gelişen hemoraji ise hemoptiziden 
sorumludur.   

 



Fizik Muayene 

• Fizik muayenede en sık saptayacağımız bulgu 
ise takipnedir (%54).  

• Bunu baldır veya uylukda şişlik (çap farkı), 
taşikardi, ral, solunum seslerinin azalması, P2 
sertliği, juguler venöz dolgunluk ve ateş izler. 

 



Klinik olasılık skorları 
Klinik olasılık değerlendirme skorları hastamızın APE olasılığı konusunda fikir verir 
ve daha ileri inceleme yapıp yapmamamız gerektiğini önerir 





Dışlama skoru 

PE dışlanmasında PERC 
Hiçbiri olmayacak ve 
düşük GESTALT olacak 
 
Duyarlılığı: %97 
Özgüllüğü :% 23 
 



Laboratuar 

• Hemogram ve biyokimya: Lökositoz, sedim 
yüksekliği, LDH ve AST yüksekliği saptanabilir.  

• Arteriel kan gazı: Hipoksemi, alveolo-arteriel 
oksijen gradientinde artış, respiratuar alkaloz 
ve hipokapni sık görülen bozukluklardır.  

• Akciğer filmi normal olan ve açıklanamayan 
hipoksemisi olan hastalarda APE şüphesi 
aklımızda oluşmalı ve ileri inceleme 
yapılmalıdır. 

 



 

• D Dimer: Akut tromboz durumlarında eş 
zamanlı şekilde koagülasyon ve fibrinolizin 
oluşmasına bağlı olarak plazmada seviyesi 
artan bir fibrin yıkım ürünüdür.  

• Negatif tahmini değeri çok yüksektir ve 
normal D Dimer seviyesi APE ve derin ven 
trombozunu dışlamada kullanılabilir.  



• Son yıllarda ise 50 yaş üstü hastalarda yaşa 
duyarlı D Dimer seviyesinin kullanılması 
önerilmektedir.  

• Yaş x 10 değerinin üst sınır olarak kullanıldığı 
hastalarda (örnek 70 yaş için üst sınır 700 ng/mL) 
spesifitesi %34-46 aralığında sensitivitesi ise %97 
dir.  

• APE için ileri inceleme yapmak için mutlaka D 
Dimer değeri ile klinik emboli skorlarını birlikte 
değerlendirilerek karar verilmelidir.  

 



• Yanlış pozitif D Dimer  
– Malignite,  

– Hastanede yatan hastalar,  

– Yakın zamanda (son 10 gün) geçirilmiş travma- cerrahi,  

– Gebelik,  

– Böbrek fonksiyon bozukluğu (GFR<60),  

– Orak hücreli anemi,  

– Kollajen doku hastalıkları,  

– Akut myokard infarktüsü-stroke,  

– Akut enfeksiyonlar ve hemoraji 



EKG 

En sık taşikardi ve non 
spesifik ST segment- T 
dalgası değişiklikleri 
gözlenir.  
 
APE de günlük pratikte 
sık olarak duyduğumuz 
S1Q3T3 paterni veya 
yeni gelişen inkomplete 
sağ dal bloğu %10 dan 
daha az hastada 
görüldüğü 
unutulmamalıdır. 
 



AKCİĞER FİLMİ 

 

 

 

 

APE hastalarının %12-22’sinde akciğer filmi normaldir. 

Çizgisel atelektaziler 



En yüksek PPV sahip direk 
grafi bulgusu 



Fleischner bulgusu: Genişlemiş inen pulmoner arter 

16 mm 



Hampton sign 



BT 
APE tanısında kullanılan en yaygın yöntem multidedektör BT 
anjiografidir. Yeterli tanıya ulaşmak için BT cihazının ≥16 dedektörlü 
olması gerekmektedir.  



Rim Sign (Delikli nane şekeri) 





• Düşük ve orta klinik riski olan ve BT anjiografisi 
negatif olan hastalarda APE olma olasılığı 
%2’nin altında iken,  

• Yüksek klinik risk ve negatif BT anjiografiye 
sahip hastalarda bu oran %5’in altındadır. 

 



P/V SİNTİGRAFİSİ 

Perfüze olmayan segmentin ventile 
olması PE yi düşündürür. 

Özellikle GFR düşüklüğü veya başka bir 
nedenle BT anjiografi çekilemeyen veya 
tanısı netleştirilemeyen hastalarda 
kullanılır.  
 
 
Sintigrafiden önce akciğer grafisi 
çekilmelidir. Özellikle akciğer grafisi 
normal hastalarda daha duyarlı iken 
akciğer grafisinde anormallik olan 
hastalarda yanlış pozitifliklere neden 
olabilmektedir. 



• Düşük klinik riski olan hastalarda normal veya 
düşük V/P sintigrafisi var ise APE olma ihtimali 
%4’ün altında iken 

• Yine aynı hastalarda orta ve yüksek V/P 
sintigrafisi varsa APE olma ihtimali sırasıyla 
%16 ve %15’dir. 

 



• Yüksek klinik riski olan hastalarda yüksek V/P 
sintigrafisi var ise APE olma ihtimali %96 iken, 
aynı hastalarda normal V/P sintigrafisi var ise 
APE olma ihtimali %0’dır.  

• Yine yüksek klinik riski olan hastalarda düşük 
ve orta olasılıklı V/P sintigrafisi sonucu var ise 
APE olma ihtimali sırasıyla %40 ve %66’dır. 

 



Renkli Doppler USG 

*PTE de  
sadece %30 DVT 
Gösterilebilir,  
Gösterilemeyen  
Olgularda  batın  
Yada pelvik bölgede 
büyük olasılıkla DVT 
vardır 

 

http://www.emedicine.com/cgi-bin/foxweb.exe/makezoom@/em/makezoom?picture=/websites/emedicine/med/images/Large/2334Dvt3.jpg&template=izoom2


Tanı algoritması 





Pulmoner Emboli Sınıflaması 

• ATS 1999, ESC 2000, BTS 2003, ACEP 2003, 
ACCP 2004, ACCP 2008 

 

1- MASİF (Kardiak arrest, şok, hipotansiyon) 

2- SUB-MASİF (normotansif PE + sağ kalp 
hastalığı) 

3-NON-MASİF (normotansif PE - sağ kalp 
hastalığı YOK) 

 



ESC 2014, European Heart 
Journal 





sPESI 

• 1- 80 Yaş üstü 

• 2- 90 saturasyon altı 

• 3- 100 sistolik kan basıncı altı 

• 4- 110 nabız üstü 

• 5- Kronik kardiyopulmoner hastalık 

• 6- Malignite 

• HERBİRİ 1 PUAN, HERHANGİ BİRİNİN OLMASI 
YETERLİ 

Jimenez D, et al. Arch Intern Med 
2010;170:1383-9. 

PESI Class III to V indicates moderate to 
very high 30-day mortality risk; sPESI 
≥1 point(s) indicate high 30-day 
mortality risk. 
 





• Sağ ventrikül disfonksiyonu için EKO da RV dilatasyonu 
ve /veya diastol sonu RV/LV oranının 0.9 veya 1.0 ın 
üstünde olması; RV serbest duvar hipokinezisi; veya BT 
de diastol sonu RV/LV oranının 0.9 veya 1.0 ın üstünde 
olması olarak tanımlanır.  

• Myokard hasarı için troponin I veya T nin artışı veya sağ 
kalp yetmezliği sonucu olarak natriüretik peptid 
konsantrasyonunun artması olarak tanımlanır 

• Hipotansiyon veya şok varsa ne PESI ne de laboratuar 
testlerine bakmak gerekli değildir. 



• Hipotansiyon açıklama: 

• Sistolik kan basıncının 90 mmHg nin altında 
olması veya hipovolemi-sepsis-yeni başlayan 
aritmi olmadan 15 dk dan fazla süre 40 mmHg 
den daha fazla düşüş yaşaması  



VTE: Hastalığın Fazları ve 
Konvansiyonel Antikoagülasyon 

Tedavisi Stratejileri 

*Periyodik aralıklarla bireysel yarar-risk değerlendirmeleri yapılarak 

Tedavi Fazları 

Rekürrensin Önlenmesi  

Akut 

Uzatılmış kullanım 

Konvansiyonel antikoagülan tedavisinin çeşitleri ve yoğunluğu 

UFH, DMAH, 

fondaparinuks  

En az 5 gün 

Başlangıçta, parenteral  
terapötik doz  

VKA INR 2,0–3,0 veya 1,5–1,9 

>3 ay/ yıl/ süresiz* 

En az 3 ay 

VKA INR 2,0–3,0  

Uzun dönem idame antikoagülasyon/  
sekonder önleme tedavisi 

Erken idame/ sekonder önleme 





Hemodinamik ve respiratuar destek 

• Yüksek risk APE hastalarında ölümün temel 
nedeni düşük sistemik outputa neden olan akut 
sağ kalp yetmezliğidir. Bu nedenle destekleyici 
tedavi bu hastalarda çok önemlidir.  

• Agresif volüm yüklemesinin RV fonksiyonunu 
bozarak faydadan çok zarar verebileceğinden 
ılımlı sıvı replasmanı (500 mL) önerilmektedir.  

• Diğer tedaviler ile beraber gerektiğinde 
vazopressörler (norepinefrin gibi) kullanılması 
önerilir.  

 





Antikoagülan tedavi 

• Hem mortalite hem de nüksün önlenmesi için gerekir. 

• Standart antikoagülasyon tedavi en az 3 ay olmalıdır. 
Bu sürede tedavi unfraksiyone heparin (UFH), düşük 
molekül ağrılık heparin (DMAH) veya fondaparinux ile 
başlamalı (5-10 gün) ve warfarin veya yeni oral 
antikoagülanlar (YOAK) ile devam edilmedir.  

• Eğer YOAK’lardan rivaroksaban veya apixaban 
verilecek ise bu ilaçlara direk olarak veya 1-2 gün UFH, 
DMAH veya fondaparinux aldıktan sonra başlanabilir. 

 



• Parenteral antikoagülasyon: Klinik olasılığı yüksek ve 
orta olan hastalarda tahlil-görüntüleme sonuçlarını 
beklerken parenteral antikoagülan başlanmalıdır. 
Subkütan DMAH, subkütan fondaparinux veya UFH 
olarak tedaviye başlanabilir.  

• DMAH ve fondaparinux daha az major kanama ve 
heparin ilişkili trombositopeni riski taşıdığı için UFH’e 
tercih edilmelidir.  

• Ancak trombolitik tedavi planlanıyorsa, kreatinin 
klirensi 30 ml/dk nın altında ise ve aşırı obezite var ise 
ilk tercih UFH olmalıdır.  

 



• UFH başlangıçta yükleme dozu olarak 80 IU/kg 
iv bolus ardından 18 IU/kg/saat hızda %5’lik 
dekstroz solusyonu içine sıklıkla 24 saatlik 
dozlar halinde verilir. 

• (örnek: 60 kg lik bir hasta için 60x80=4800 IU 
iv bolus, ardından 60x18x24(saat)=25920 
IU/gün). 



Bemiparin 115 IU/kg 

50 kg < 5000 IU 

50-70 kg = 7500 IU 

70 kg > 10000 IU 

Günde bir 



• Vitamin K antagonistleri (Varfarin): UFH, DMAH 
veya fondaparinux ile tedaviye başlandıktan sonra 
24 saat içinde varfarin tedaviye eklenir ve ardışık 
iki gün INR değeri 2.0-3.0 aralığında saptanır ise 
diğer ilaçlar kesilerek varfarin ile tedaviye devam 
edilir.  

• Varfarin 60 yaşının altındaki hastalarda ilk gün 10 
mgr başlanabilir veya ayaktan takip edilen- yaşlı 
hastalarda ilk 5 mgr olarak başlanabilir. 
Sonrasında da 5 mgr/gün verilerek INR değerine 
göre dozu ayarlanır.  



İdeal antikoagülan nasıl olmalı? 

• Oral alınmalı 
• Etkisi hızlı başlamalı ve hızlı sonlanmalı 
• Öngörülen terapötik etkisi sabit olmalı 
• İlaç veya yiyeceklerle etkileşmemeli 
• Monitörizasyon gerekmemeli (Fakat gerektiğinde 

moniterize edilebilmeli) 
• Antidotu olmalı 
• Renal ve hepatik hastalıklarda iyi tanımlanmış 

farmakokinetiğe sahip olmalı 
• Maliyet-fayda etkinliği iyi olmalı 
 

Phillips KW,  et al. Thromb Haemost 2010 



Oral antikogülanlar 
İlaç Warfarin Rivaroksaban Apixaban Dabigatran Edoxaban  Betrixaban 

(profilaxi) 

Hedef Vitamin K 
epoxid redüktaz 

Faktör Xa Faktör Xa Trombin Faktör Xa 
 

Faktör Xa 
 

Yarılanma 
ömrü (saat) 

40 3-9 8-15 7-17 8-11 19-27 

Monitörizasy
on 

INR - - - 

Kullanımı Günde tek Günde tek 
 

Günde iki Günde iki Günde tek 
 

Günde tek 

Tahlil PT/INR Antifaktör Xa  Antifaktör Xa  Ecarin 
clotting time 

Antifaktör Xa  
 

Antifaktör Xa  
 

İlaç 
etkileşimleri 

CYP 2C9, 1A2, 
3A4 

CYP 3A4 
Inhibitor 

CYP 3A4 
Inhibitor 

P-gp P-gp 
  
 

P-gp 
 





p APİXABAN  
(ELİQUİS) 

DABİGATRAN 
(PRADAXA) 

EDOXABAN 
(LİXİANA) 

RİVAROKSABAN 
(XARELTO) 

DVT-PE Tedavisi 2X10 mgr (7 
gün) 
Sonrasında 2X5 
mgr 

Parentereal 
tedaviden 5-10 
gün sonra 
2x150 mgr 

Parentereal 
tedaviden 5-10 
gün sonra  1x60 
mgr 
Kreat kl:35-50 
veya 60 kg den 
zayıf ise 1x30 
mgr 
Kreat kl>95 ise 
kullanılmamalı 

2x15 (21 gün) 
Sonrasında 
1x20 mgr 

Nüksü önlemek 
için uzatılmış 
düşük doz 
tedavi 

2x2.5 2x150 - 1x10 

Renal doz Kr. Kle. < 25 Kr. Kle. <30 Kr. Kle. <30 Kr. Kle. <30 

Kc yetmezliği Child-Pugh B: 
Dikkatli kullan 
Child-Pugh C: 
Kullanma  

Child-Pugh C:  
Bilgi yok 

Child-Pugh B-C: 
Kullanma 

Child-Pugh B-C: 
Kullanma 
 



İlaçlar arası geçişi nasıl yapalım? 

• VKA'lardan RİVAROKSABANa geçiş  
– INR ≤3 olduğunda VKA tedavisi kesilmeli ve rivaroksaban 

başlanmalıdır 
– INR ölçümü rivaroksaban ölçümü için uygun değildir ve 

kullanılmamalıdır; yalnızca rivaroksaban ile tedavi rutin 
koagülasyon takibi gerektirmez 

• Parenteral bir antikoagülandan rivaroksabana geçiş 
– Rivaroksaban bir sonraki planlanmış parenteral tıbbi ürün 

(DMAH gibi) uygulamasından 0-2 saat önce veya sürekli olarak 
uygulanan bir parenteral tıbbi ürünün (i.v. UFH gibi) kesilmesiyle 
birlikte başlanmalıdır 

• Rivaroksabandan parenteral antikoagülanlara geçiş 
– Bir sonraki rivaroksaban dozunun verileceği zamanda ilk 

parenteral antikoagülan dozu verilmelidir 

 



Cerrahi ve YOAK 





MİNÖR CERRAHİDEN 24 
SAAT,  
MAJOR CERRAHİDEN 48 
SAAT ÖNCE KESİLMELİ 









Trombolitik Tedavi: Plazminojenin plazmine 
dönüşümünü sağlayarak trombüs erimesinin 
sağlanması 



P T. 2016 Dec; 41(12): 
770–775. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5132419/


Tedavi seçenekleri 



Hangi trombolitik dozu? 





• 5 çalışma, 440 hasta, 

• Standart doz ile düşük dozu karşılaştıran 3 çalışma, 
Hasta sayısı 261. 

• 3 tanesi düşük doz rt-PA (0.6 mg/kg, maximum 50 mg 
veya 50 mg infüzyon 2 h) ile standart dozu (100 mgr, 2 
saatte) karşılaştırıyor. 

• Düşük doz tedavi alan 162 hastadan 7 tanesinde majör 
kanama olurken, tam doz tedavi alan 99 hastanın 11 
inde majör kanama gelişiyor (p=0.03). 

• PE nüksü açısından iki grup arasında farklılık yok (takip 
süresi en uzun 14 gün). 

 





Geç kalınmış olgularda trombolitik 
tedavi verebilir miyim? 

5 çalışmadan toplam 308 hasta  
Semptomlar başlamasından itibaren ortalama geçen 
süre 3.7 ± 0.2 gün 
Tedavi tPA veya ürokinaz ile 
 



NE KADAR ERKEN TEDAVİYE BAŞLARSAK, O KADAR ETKİLİ 
FAKAT SEMPTOMLARIN BAŞLAMASINDAN 6-14 GÜN GEÇMİŞ 
OLSA DA TROMBOLİTİK TEDAVİ VERİLEBİLİR. 



Trombolitik tedavi sonrası heparin? 

• Streptokinaz ve ürokinaz verilirken heparin 
infüzyonunun durdurulması gerekmektedir. 

• Rt-PA verirken heparini durdurmamıza gerek yok. 

• Trombolitik tedavi başlanacağı zaman DMAH alan 
hastalar bir sonraki dozunu 12 veya 24 saat sonra 
almalıdır (ilacın günde 1 veya 2 kere kullanımına 
göre). 

• Heparinin hızlı geri döndürülebilen etkisinden 
dolayı trombolitik sonrası ilk başta DMAH yerine 
heparin verilmesi önerilmektedir. 

 ESC 2014, European Heart 
Journal 



• Eğer trombolitik tedavi esnasında heparin kesilmiş 
ise, bolus doz kullanmadan heparine tekrar başlayın 
ve APTT kontrolü yaparak heparin infüzyonunu en az 
4 saat sürdürmek öneriliyor. 

• Birçok yazar kliniklerinde heparin infüzyonuna 1 gün 
daha devam ettikten sonra DMAH a geçtiğini 
belirtiyor (aPTT<140 ise direk DMAH başlanabiliyor, 
aPTT>140 ise 2 saat sonra başlanması öneriliyor). 

 

 Shahidul islam, 2016, advances in 
Internal Medicine 



• Trombolitik tedavi alan hastaların %9.9’unda 
major kanama, %1.7’sinde ölümcül veya 
intrakranial kanama gelişmektedir. 



Trombolitik kontrendikasyonları 



Kateter ile verilen trombolitik tedavi 

• Sistemik trombolitik tedavideki majör problem 
KANAMA 

• Özellikle de intrakranial kanama 

• Kateter ile verilen trombolitik tedavinin yüksek 
lokal konsantrasyona ulaşması ve intrakranial 
kanamanın çok nadir görülmesi 2 önemli 
avantaj oluşturmaktadır.  



• Akut embolisi olup trombolitik tedavi gerektiren 
hastalarda kateter aracılı trombolitik yerine 
sistemik trombolitik tedavi önerilmektedir (2C). 

• Ama hipotansiyonu olup yüksek kanama riski 
olan, sistemik tromboliik tedavinin başarısız 
olduğu veya saatler içinde exitus olacağını 
düşündüğümüz hastalarada eğer imkanlar hazır 
ise kateter ile trombolitik tedavi verilebilir (2C). 



 

 

PULMONER EMBOLİ HASTALARININ %37-44 Ü AYAKTAN 
TEDAVİ İÇİN UYGUN OLDUĞU SAPTANMIŞ. 



• Pulmonary Embolism Severity Index (PESI) 
class I/II,  

• sPESI 0 veya 

• Hestia 0   kriterlerini taşıyorsa ayaktan 
tedavi açısından hasta değerlendirilmelidir. 
(Grade B) 

• PESI veya sPESI düşük riskli ise, hastanın evde 
tedavisi için dışlama kriterleri kullanılmalıdır 
(Grade B). 



Dışlama kriterleri 

• Nb>110, sistolik KB<100 mmHg, inotrop 
gerekiyorsa, trombolitik veya embolektomi 
gerekiyor ise 

• Oda havasında spo2<90 

• Aktif kanama veya majör kanama riski 

• Tam doz antikoagülan alıyorken emboli oluşması 

• Opioid gerektiren ciddi ağrı 

• Hastane yatışı gerektiren diğer komorbiditeler 



• KBY (GFR<30) 

• Son 1 yıl içinde HIT gelişmiş ise 

• Evde bakımı sosyal nedenlerle uygun değil ise 

EVDE TEDAVİ PLANLANABİLİR (PESI ve 
Spesı düşük risk olmalı) (Grade B) 



• KANSER hastalarında ayaktan tedavinin 
planlanması için HESTIA kriterleri 
kullanılmalıdır (Grade D) 



Hestia 











• ►Evde tedavi planlanan kişiler kanama-nüks 
konusunda sözlü ve yazılı olarak 
bilgilendirilmelidir. 

• ► Hastalar 1 hafta sonra tedavi durumu ve 
komplikasyonların değerlendirilmesi açısından 
telefon veya yüz yüze görüşülmelidir (Grade B) 



Bir pulmoner emboli hastası ne kadar 
tedavi edilmeli 

Clin Chest Med 39 (2018) 583–593. 
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GEBEDE EMBOLİ 
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Vol 184. pp 1200–1208, 2011 



Gebe Embolide Tedavi 

• DMAH 

• UFH (BFT bozukluğunda) 

• Gerektiğinde trombolitik, teratojen değil ama 
kanama!! 

• Warfarin 

• Yeni oral antikoagülanlar 
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