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GİRİŞ

Pulmoner tromboemboli, bacak derin venleri başta olmak üzere, tüm venlerde oluşa-
bilen trombüslerden kopan parçaların pulmoner arterleri ve/veya dallarını tıkamasıyla 
oluşan akut, hayatı tehdit eden bir klinik tablodur (1). Pulmoner embolinin yıllık orta-
lama insidansı yaklaşık 75-269/100.000 civarında olup, 70 yaş üzerinde bu oran çok 
daha yüksektir. Kardiyovasküler hastalıklar ve serebrovasküler hastalıklardan sonra 
üçüncü sıklıkta görülen ölüm sebebidir. Ancak önlenebilir ve tedavi edilebilir mortalite 
sebepleri arasında ise ilk sıradadır (2). 

Yaşlılarda eşlik eden kardiyopulmoner komorbiditeler pulmoner emboli ile benzer kli-
nik yakınma ve bulgular ile gelebilir. Ek olarak hastalarda azalmış bilişsel fonksiyonlara 
bağlı olarak semptom algısında azalma ve bildirme ya da ihmal nedeniyle tanı güçlük-
leri söz konusudur. Yaşlıların eşlik eden hastalıkları nedeniyle kullandıkları ilaçlar da 
pulmoner emboli tedavisinde güçlüklere neden olabilmektedir (3-5). 

Pulmoner embolinin akut tedavisi planlanırken; klinik skorlama, mortalite risk değer-
lendirmesi ve kanama riski göz önünde bulundurulmalıdır. Mortalite riski düşük, prog-
nozu iyi olan olgularda konvansiyonel ve yeni antikoagülan tedaviler tercih edilmeliy-
ken; mortalite riski yüksek olgularda reperfüzyon tedavilerinden biri kullanılmalıdır. 
Bu yazıda yaşlı hastalarda pulmoner emboli tanı ve tedavisinde yaşanan güçlükler ve 
çözüm önerileri tartışılacaktır. 

1. EPİDEMİYOLOJİ VE YAŞIN ETKİSİ

Venöz tromboembolizm(VTE) pulmoner emboli (PE) ve derin ven trombozunu (DVT) 
kapsayan ortak predispozan faktörlere ve patogeneze sahip bir tablodur. DVT en sık 

Yaşlılarda Pulmoner Emboli 

18

Şule Taş Gülen
Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi, Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı, Aydın

B Ö L Ü M



180 Şule Taş Gülen

bacak derin venlerinde görülmekle beraber mezenterden, kol venlerinden ve serebral 
venlerden de kaynaklanabilir (1,3). VTE patogenezinde damar içi tromboza yol açan 
en önemli mekanizma damar endotel hasarı, hiperkoagülabilite (tromboza yatkınlık), 
staz olarak bilinen Virchow triadıdır. VTE olgularının %75’inde, bu faktörlerden en 
az birine sebep olan edinsel ve/veya kalıtsal faktörler saptanır (3,6). Emboli gelişimi 
için risk artışına yol açabilen edinsel risk faktörleri olarak yaş, geçirilmiş cerrahi işlem, 
travma, hastanede yatış ve huzurevinde yaşama, kemoterapi ile beraber veya olmadan 
aktif kanser öyküsü, santral venöz kateterizasyon veya transvenöz pacemaker, önce-
den yüzeyel ven trombozu olması, varis öyküsü ve bacak paralizisi ile birlikte nörolojik 
hastalık öyküsü olması bildirilmiştir (7). VTE için en sık bildirilen genetik risk faktörleri, 
faktör V Leiden ve protrombin 20210A gen mutasyonu olsa da protein C ve protein 
S eksikliği ile antitrombin eksikliği de rutin klinikte önem arz eder (8,9). Genetik fak-
törler, genç yaşta emboli geçirenler, emboliye ait aile öyküsü verenler, idiyopatik ve 
tekrarlayan VTE veya tekrarlayan spontan abortus olan kişilerde araştırılmalıdır (8).

PE’nin insidansı yaşla birlikte artmaktadır. 60-74 yaş arası bireylerde 3.5/1000 iken, 75 
yaş ve üzerinde bu oran üç kat daha yüksektir (5). İleri yaşta hareketsizliğin daha fazla 
olması (immobilite), tromboza yatkınlığı arttıran diğer hastalıkların varlığı ve koagülas-
yon potansiyelinde artış gibi faktörler ile bunların kombinasyonuna bağlı olabilir (10,11).

PE önlenebilir ve tedavi edilebilir mortalite sebepleri arasında ilk sıradadır. Ancak te-
davi edilmediğinde %30 ölümcül bir seyir izleyebilmektedir (3,5). Tüm vakalar göz 
önünde bulundurulduğunda 30 günlük erken mortalite %5-10 arasında iken yaşlı (> 
65 yaş) ve çok yaşlı (> 80 yaş) hastalarda bu oran daha yüksektir (12-14). Mortalite 
artışından sorumlu risk faktörleri arasında 75 yaş üzerinde olmak, kanser öyküsü, kon-
jestif kalp yetmezliği ve kronik obstrüktif akciğer hastalığının (KOAH) emboliye eşlik 
etmesi sayılabilir (9).

2. YAŞLI HASTALARDA PULMONER EMBOLİ TANISI
2.1 Yaşlıda Klinik Prezantasyon

PE tanısı, göğüs ağrısı, çarpıntı, dispne gibi yakınmalar ile akut DVT’yi düşündüren 
yakınmalar (alt ekstremitede daha çok baldırda olan ağrı, şişlik ve kramplar) nedeniyle 
başvuran hastada klinik olarak kuşkulanma sonrası yapılan değerlendirmeler ile konur. 
Klinik yakınma ve bulgular, embolinin büyüklüğüne, lokalizasyonuna, hastanın yaşına 
ve kardiyopulmoner fonksiyonlarının rezervine bağlı olarak değişebilir. PE’de en sık 
görülen semptom ve bulgular tabloda özetlenmiştir (Tablo 1) (6) . 

Yaşlılarda PE tanısında en önemli sorun; bu yaş grubunda sık görülen diğer kardi-
yo-pulmoner hastalıklar ile benzer klinik prezentasyon ve bu tablonun atipik ve/veya 
nonspesifik olmasıdır. Bu durum tanının gözden kaçması veya aşırı tanıya sebep ola-
bilir (15-17). Genç hastalar ile karşılaştırıldığında yaşlılarda senkop ile başvuru daha 
sık, plöretik tipte göğüs ağrısı ise daha az görülür. Yine fizik muayenede takipne (≥ 
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20/dakika), taşikardi (> 100/dakika) ve akut DVT bulgularına yaşlılarda daha az rast-
lanır (6,16). PE’nin klasik triadı olan dispne, göğüs ağrısı ve hemoptizi yaşlı hastaların 
%20’sinden azında görülür (17). Klinik bulgular, detaylı bir anamnez ve fizik muayene 
ile PE için yararlı ipuçları elde edilebilir. Acil servis koşullarında yatak başı testlerden 
olan oksijen satürasyonu, elektrokardiyogram ve akciğer grafisi, PE tanısı için gerekli 
olan klinik olasılık değerlendirmesinde ve miyokard enfarktüsü, pnömoni, malignite 
gibi alternatif tanıları ekarte etmede yararlı olabilir (15-17). 

2.2 Yaşlılarda PE Tanı Stratejisi

Rutin pratikte 30 günlük erken mortalite riski göz önünde bulundurularak PE klinik tab-
losu masif (yüksek mortalite riskli), submasif (orta mortalite riskli) ve nonmasif (düşük 
mortalite riskli) olarak sınıflandırılabilir. Yüksek mortalite riskli PE’de hasta şok ve hipo-
tansiyon bulguları ile karşımıza gelir. Bu grupta kardiyopulmoner arrest ile sonuçlana-
bilen akut sağ ventrikül yetmezlik bulguları mevcut olup, tanının hızlı bir şekilde doğru-
lanması ile hasta reperfüzyon tedavisi için değerlendirilmelidir. Orta ve düşük mortalite 
riskli hastalarda ise kan basıncı ve hemodinamik parametreler normal olup, PE’ye ait 
semptom ve bulgular görülür. Burada tanı stratejisinde ilk basamak klinik olasılık değer-
lendirilmesi ve buna göre uygun görüntüleme yöntemi seçilmesidir (6,18,19). 

Şok ve Hipotansiyon ile Başvuran Hastada Değerlendirme

Acil servise ani dispne, bilinç kaybı, siyanoz, hipotansiyon bulguları ile başvuran yaşlı 
hastada yaklaşım genç hastalardan farklı değildir. Bu hastalarda ayırıcı tanı çok zordur. 
Eğer hastanın hemodinamik durumu uygun ve olanak varsa multidedektör bilgisayarlı 
tomografi (MD-BT) anjiyografi çekilmelidir. BT anjiyografide ana pulmoner arter ve/veya 
dallarındaki trombüs direkt olarak izlenebilir. Ancak ciddi hemodinamik bozukluk nede-
niyle BT yapılamıyorsa yatak başı transtorasik ekokardiyografi (TTE) ilk tanı yöntemidir. 
TTE ile sağ kalpte, ana pulmoner arter veya dallarında hareketli trombüs izlenebilir. Yine 
TTE ile kardiyak tamponat, akut koroner sendrom ve aort diseksiyonu gibi ayırıcı tanı 
gerektiren durumlar dışlanabilir (6,18,20).

Tablo 1. Pulmoner emboli semptom ve bulguları (6).

Semptomlar Bulgular

Açıklanamayan dispne Takipne (> 20/dakika)

Batıcı veya atipik göğüs ağrısı Taşikardi (> 100/dakika)

Hemoptizi Derin Ven Trombozu bulguları

Çarpıntı Ateş

Senkop/presenkop Üçüncü veya 4. kalp sesi

Anksiyete Pulmoner 2. seste şiddetlenme
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Klinik Olasılık Değerlendirilmesi

PE kuşkusu olan ve hemodinamisi stabil olan (şok/hipotansiyon yok) kişilerde klinik 
olasılığın değerlendirilmesi tanı stratejisinde çok önemlidir. Rutin pratikte kullanımı 
önerilen Wells (Kanada) ve modifiye Geneva (Cenevre) skorlaması, geçerliliği kanıtlan-
mış, standardize edilmiş klinik skorlardır (Tablo 2). Değerlendirme sonucu düşük, orta 
ve yüksek olasılıklı olarak 3 grupta ya da Wells skoruna göre “PE olası“ ve “PE olası 
değil” olarak 2 grupta değerlendirilir. Wells skoru yatan ve ayaktan başvuran hasta-
larda kullanılabilirken, Geneva ayaktan hastalarda tercih edilmelidir. Her iki skorlama 
yönteminin yaşa göre karşılaştırıldığı araştırmalarda Wells skorunun gençlerde, Gene-
va’nın ise yaşlılarda daha etkin olduğu saptanmıştır. Günümüzde her iki skorun da 75 
yaş üzerindeki hastalar da dahil olmak üzere tüm yaş gruplarında kullanılabileceği ve 
PE şüpheli hastalarda tanıda ilk basamak olarak kullanılması gerektiği vurgulanmak-
tadır (6,16,19,21). 

Yaşlılarda D-Dimer’in Etkinliği

D-Dimer, PE’de tanıdan çok hastalığın dışlanmasında kullanılabilen fibrin yıkım ürü-
nüdür. Sensitivitesi yüksek ancak spesifitesi düşük olup; kanser, gebelik, postoperatif 
dönem ile infeksiyöz ve inflamatuvar durumlarda da yükselir. Lateks ve ELISA yöntem-
leri ile ölçülebilir. Günlük pratikte ELISA yötemi ile sensitivite %95 olup, bu yönte-
min kullanılması önerilmektedir. D-Dimer düzeyleri testin azalmış özgüllüğü nedeniyle 
yaşla birlikte artar. Bu durumda yaşlılarda test sonucunun negatif olma olasılığı azalır 
(16,18,19). 80 yaş üzerinde testin spesifitesi %10’lara kadar düşer. Bu nedenle son 
zamanlarda yaşa bağlı sınır değeri önerilmektedir. Elli yaşına kadar eski sınır değe-

Tablo 2. Wells klinik tahmin skorlaması (5).

Bulgu Puan

DVT semptom ve bulguları varlığı                                                                3,0

Alternatif tanı olasılığı düşük                             3,0

Taşikardi (> 100/dakika)                                    1,5 

Son dört hafta içinde immobilizasyon veya cerrahi öyküsü 1,5

Daha önce DVT veya PE öyküsü              1,5 

Hemoptizi 1,0

Kanser varlığı                                         1,0

Klinik olasılık değerlendirmesi

Düşük 

Orta 

Yüksek

0-1

2-6

≥ 7
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ri olan 500 mikrogram/L önerilirken > 50 yaşındaki hastalarda yaşx10 mikrogram/L 
formülü ile sınır değer hesaplanması gereklidir (18,22). Klinik pratikte, düşük ve orta 
klinik olasılıklı yaşlı hastalarda testin düşük saptanması PE’nin dışlanmasında yararlı 
olarak kabul edilmektedir. Yüksek klinik olasılıklı PE’de ise yüksek sensitif (kantitatif) 
D-Dimer testi kullanılsa dahi PE’ nin dışlanmasında yeterli bulunmamıştır. Bu hastalar-
da D-Dimer basamağı atlanarak direkt görüntüleme yöntemlerinden biri seçilmelidir. 
Yaşa bağlı sınır değerinin kullanılması, gereksiz görüntüleme yöntemlerinden doğan 
maliyeti ve iş yükünü azaltmaktadır (16,19).

Yaşlılarda PE Şüphesinde Hangi Görüntüleme Yöntemi Seçilmelidir?

PE şüphesi olan yaşlı hastalarda ilk olarak klinik olasılık hesaplanmalıdır. Klinik olasılığı 
yüksek olanlarda D-Dimer yeterince sensitif ve spesifik olmadığından direkt görüntü-
lemeye geçilmelidir. Düşük ve orta klinik olasıklıkta ise; D-Dimer pozitif saptandığında 
görüntüleme yöntemine geçilmelidir (19). Bu aşamada istenecek görüntülüme yön-
temleri içinde son 10 yılda bazı değişiklikler dikkati çekmektedir. Ventilasyon/perfüz-
yon (V/P) sintigrafisi kullanımı zaman içinde azalmakta iken, MD-BT anjiyografi, alt 
extremite venöz renkli dopler ultrasonografisi (VUS) ve kompresyon ultrasonografisi 
(KUS) daha yaygın kullanılmaya başlanmıştır (23). 

2.2.4.1 Kontrastlı Spiral Bt Anjiyografi

Spiral BT anjiyografi, pulmoner arter yatağındaki trombüsü segmental düzeye kadar 
doğrudan gösterebilir. Detektör sayısı arttıkça (≥ 4) spiral BT’nin subsegment ve daha 
distalinde periferik trombüsleri saptamadaki duyarlılığı artar (24). MD-BT anjiyografi 
kreatin klirensi > 30 mL/dakika ve kontrast allerjisi olanlarda kontrendikedir. MD-BT 
anjiyografi klinik olasılığı yüksek olan ve tetkik için herhangi bir kontrendikasyon ol-
mayan kişilerde ilk tercih olmasına rağmen, yaşlı popülasyonda böbrek yetmezliği gö-
rülme sıklığı nedeniyle kullanımı sınırlıdır (19,23).

2.2.4.2 Alt Extremite Venöz Kompresyon Ultrasonografisi (KUS)

Kreatin kliriensi yüksek olan, sıvı tedavisine rağmen düzelmeyen böbrek yetmezliği 
olan ve kontrast allerjisi olan yüksek klinik olasılıklı PE’de ilk tercih edilecek tanı testi 
venöz KUS olmalıdır. KUS, 80 yaş üzeri hastalarda dahi, dört hastadan birinde tanıyı 
doğrulayabilen, ucuz, kolay uygulanabilir bir testtir. KUS negatif olan yaşlı hastalarda 
bir sonraki basamakta kontrendikasyon yoksa spiral BT anjiyografi kullanılması öneril-
mektedir (16,19,25,26).

2.2.4.3 Akciğer Ventilasyon/perfüzyon Sintigrafisi

Yaşlı hastalarda MD-BT anjiyografi çekilemediği durumlarda çekilebilir, ancak kardi-
yopulmoner komorbideler ve akciğer grafisindeki değişiklikler nedeniyle tanı değeri 
yaş arttıkça düşmektedir. Bu nedenle V/P sintigrafisinin sonuçları klinik olasılık ve KUS 
sonuçları ile birlikte yorumlanmalıdır (27).
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3. YAŞLI HASTALARDA PULMONER EMBOLİNİN AKUT TEDAVİSİ

PE tanısı konulan hastalarda ilk olarak hemodinamik rezerv, ek hastalıkların varlığı 
ve kanama riski değerlendirilmelidir. Hemodinamik rezervi belirleyen kalp ve akciğer 
fonksiyonlarıdır. Kan basıncı, kalp hızı ve oksijen saturasyonu değerlendirilerek not 
edilmelidir. Kanama riski ise Wells kanama risk skorlaması ile değerlendirilebilir. 65 
yaş üzerinde olma, gastrointestinal kanama öyküsü, inme, diabetes mellitus ve böbrek 
yetmezliği kanama riskini arttıran faktörlerdir (6,16). 

Hipotansiyon, şok tablosu ile gelen akut sağ ventrikül yetmezliği gelişmiş hastalarda 
reperfüzyon tedavi (trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi, girişimsel tedavi) seçe-
nekleri değerlendirilmelidir. Hemodinamisi stabil hastalarda ise prognozu belirlemek 
için bazı faktörler kullanılmaktadır. Bunlar Pulmoner Embolizm Şiddet İndeksi (PESI) 
skoru, sağ ventrikül disfonksiyonunu gösteren Transtorasik ekokardiyografi, BT anji-
yografi, Natriüretik peptitler (BNP, Pro-BNP), troponin I ve C’dir. PESI skoru her yaşta 1 
puan artmakta, kanser, kasdiyovasküler ve kronik akciğer hastalığı olanlarda belirgin 
yükselmektedir. 85 puan ve altı (I, II) negatif olarak kabul edilmektedir (6).

PE, bu prognostik faktörlere göre sınıflanmakta ve tedavi buna göre planlanmaktadır. 
PESI skoru III-V (> 85 puan) ve hemodinamisi stabil ise orta mortalite riskli PE olarak 
adlandırılır. Bu grupta sağ ventrikül disfonksiyonu bulguları (radyolojik ve laboratuvar 
olarak) pozitif ise orta-yüksek mortalite riskli, negatifse orta-düşük mortalite riskli PE 
olarak kabul edilmektedir. Orta-yüksek mortalite riskli PE’de tedavi tartışmalı olup, 
antikoagülan tedaviye yanıt yok ise reperfüzyon tedavisi uygulanması gerekebilir. Bu 
durumda ilk bir-iki gün hemodinamik rezervin yakından değerlendirilmesi önemlidir. 
PESI skoru negatif olan ve radyolojik ve laboratuvar olarak sağ ventrikül disfonksiyonu 
olmayan grup ise non-masif PE olarak gruplandırılır (Tablo 3) (6,16,18). 

3.1 Yüksek, Orta-Yüksek Mortalite Riskli PE Tedavisi

Masif embolide tedavi seçeneklerinden birisi olan cerrahi embolektomi, başarı oran-
larının çok düşük olması ve medikal tedavi seçeneklerinin daha başarılı olması nede-

Tablo 3. Akut PE’Ii hastalarda erken mortalite riskine göre sınıflama (6).

30 Günlük 

Mortalite Riski

Şok ve 

Hipotansiyon

PESI sınıf III-V Sağ ventrikül 

disfonksiyonu 

Kardiyak 

Belirteçler

Yüksek + Gerekmez + Gerekmez

Orta- yüksek - + + +

Orta-düşük - + Birisi + ya da ikisi -

Düşük - -
Değerlendirme gereksiz

Yapılmışsa ikisi de -

PESI: Pulmoner Embolizm Şiddet İndeksi.
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niyle yaşlılarda önerilmez (17). Medikal tedavi seçeneği olan trombolitik tedavide ise 
en önemli sorun kanama riskidir. Genel olarak %2.1 intrakraniyal kanama riski olsa 
da, ileri yaş, eşlik eden hastalıklar (böbrek yetmezliği, kardiyovasküler ve nörolojik 
hastalıklar vb.) ve polifarmasi kanama riskini daha da arttırır. Bu durumlar, klinisyenle-
rin trombolitik tedavi seçeneğini yeterince kullanmaması sonucuna yol açabilir. Stabil 
olmayan PE tanılı ve komorbit hastalığı olan yaşlılarda trombolitik tedavinin güvenliği 
ve etkinliğinin araştırıldığı bir çalışmada, hastalara uygulanan trombolitik tedavi ile 
yaşa ve eşlik eden ek hastalıklara bakılmaksızın hastane mortalite oranları daha düşük 
saptanmıştır. Ancak bu çalışmada trombolitik tedavinin komobiditeli yaşlı hastalarda 
majör kanama açısından güvenli olmadığı da gösterilmiştir (28). Kanama riski nede-
niyle son zamanlarda yarı doz (50 mg/2 saatte) rekombinant doku plasminojen akti-
vatörünün (rt-PA) masif PE’de etkinliği ve güvenirliliği araştırılmış, standart doz (100 
mg/2 saatte) rt-PA tedavisine benzer etkinlikte, ancak kanama açısından daha güveni-
lir olduğu bulunmuştur (29). Bu tedavi için daha çok çalışmaya ihtiyaç olsa da, günlük 
pratikte, postoperatif dönemde olan ve eşlik eden hastalıkları nedeniyle kanama riski 
yüksek olan yaşlı hastalarda bir seçenek gibi görünmektedir. 

Yaşlılarda yüksek ya da orta-yüksek mortalite riskli PE’de, trombolitik tedavi kontren-
dike ise ya da tedaviye yanıt alınamamış ise diğer bir tedavi şekli de kateter ile trombo-
litik uygulaması seçeneğidir. Deneyimli merkezlerde pulmoner anjiyografi ile trombüs 
saptanan artere direkt olarak düşük doz rt-PA verilmesi ile uygulanmaktadır (18,30). 
Benzer bir yöntem ise, pulmoner anjiyografi ile trombüs saptanan artere yerleştirilen 
bir ultrasonik kateter ile hızlandırılmış trombolitik tedavi uygulanması esasına dayan-
maktadır. Trombüs olan pulmoner artere 5 mg doğrudan ve ardından ilk beş saatte 
1mg/saat ve sonraki 10 saatte 0.5 mg/saat dozda rtPA sürekli infüzyonla ile kanama 
komplikasyonunda artış olmadan başarılı sonuçlar alınmaktadır. Bu teknik kliniğimiz 
de dahil olmak üzere sınırlı sayıda merkezde yapılabilmektedir (30,31). 

3.2 Orta-Düşük, Düşük Mortalite Riskli PE Tedavisi

Bu klinik tabloda antikoagülan tedavi seçenekleri fondaparinuks, düşük moleküler 
ağırlıklı heparin (DMAH) veya unfraksiyone heparin, yeni oral antikoagülanlardır. Yaşlı 
hastalarda hangi antikoagülan ilacın seçileceği önemli bir noktadır. İdame dönemde 
vitamin K antagonisti (VKA) veya yeni oral antikoagülanlar verilebilir. Yaşlılar için en 
önemli problem, ek hastalıklarına ve bunlar için kullandıkları çoklu ilaçlara bağlı olarak 
farmokokinetik ve farmakodinamik etkileşimidir. Yaş ile ilişkili en önemli farmakokinetik 
etki böbrekler üzerinedir. Yaşlılarda böbrek yetmezliği tanısı olmayanlarda bile böbrek 
fonksiyonları kademeli olarak bozulmaktadır. Yaşlı hastalarda böbrek fonksiyonlarını 
değerlendirmede ‘kreatin’ değeri tek başına yeterli olmadığından tüm geriatrik grupta 
kreatin klirensi hesaplanması önerilmektedir. Özellikle yeni oral antikoagülanların kulla-
nımında ilaç dozunun hesaplanması için en sık kullanılan ve önerilen formül Cockcroft–
Gault (CG) formülüdür. Erkeklerde [(140-yaş) x vücut ağırlığı kg] / (72 x serum kreatinin 
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mg/dL) olup, kadınlarda bu değerin yüzde seksen-beşi olarak hesaplanır (32,33). Tanısı 
doğrulanmış masif olmayan embolinin akut faz tedavisinde, antikoagülan tedavi mutlak 
kontrendike ise inferior vena kava filtresi uygulanabilir (34).

Yaşlılarda antikoagülan tedavide sırasıyla DMAH’ler veya fondaparinuks tercih edilme-
lidir. DMAH’ler monitörizasyon gerektirmemesi, yüksek etkinlik, güvenilirliği ve hepa-
rin ilişkili trombositopeniye sebep olmamaları nedeniyle unfraksiyone heparine kıyasla 
tercih edilmelidir (35). Bu yaş grubunda böbrek yetmezliğinin sık olması bu ilaçların 
reçetelendirmesini sınırlandırmaktadır. Ancak bu konu da tartışmalı bir durumdur. 
DMAH’lerin böbrek yetmezliğinde kanama riskinin değerlendirildiği 12 çalışmayı içe-
ren bir değerlendirme yazısında, majör kanama riski kreatin klirensi < 30 mL/dakika 
olanlarda, ≥ 30 mL/dakika olanlara kıyasla daha yüksek bulunmuştur (%5-2.4) (36). 
Ancak DMAH tedavisinin sağlıklı genç ve yaşlılarda karşılaştırıldığı başka bir çalışmada 
ise ilacın yaşlıların böbreklerinde biriktiği gösterilmiştir. DMAH’ler ile ilgili olarak gün-
lük pratikte sık uygulanan doz azaltılması ile ilgili günümüzde yeterli kanıt yoktur (35). 
Bu veriler, kreatin klirensi sınır değerlerde saptanan hastalarda bu ilaçların dikkatle 
reçete edilmesi gerektiğini düşündürmektedir.

3.3 Yaşlı Hastalarda İdame Tedavi 

İdame tedavide genç hastalardakine benzer olarak VKA’leri kullanılabilir. Yaşlı hasta-
larda akut parenteral tedavi en az beş gün verilmeli sonrasında kanama komplikasyon-
larını azaltmak amacıyla başlangıçta düşük doz VKA verilerek, INR düzeyi 2.0-3.0 ara-
sında tutulmalıdır. Yaşlı hastalarda eşlik eden hastalıklar, diyet ve polifarmasi nedeniyle 
VKA’nin serum düzeyi değişebilmekte, sık INR düzeyi bakılması gerekebilmektedir. İla-
ca bağlı kanama riski özellikle yaşlılarda ilacın yazılması için tereddüt oluşturmaktadır 
(37,38). Ancak 80 yaş üzerindeki 4000 den fazla hastada yapılan bir çalışmada, VKA 
verilerek dikkatle monitörize edildiğinde kanama oranının düşük olduğu saptanmıştır 
(1.87/100 hasta-yılı). Bu çalışmanın sonucunda hastalara yeterli düzeyde bilgi verilmesi 
ve kan düzeylerinin yakından takibi ile VKA ilişkili kanama oranlarının azaltılabileceği 
vurgulanmıştır (39). 

İdame tedavide diğer seçenek, yeni oral antikoagülanlardır. Bunlar direkt trombin in-
hibitörü olan dabigatran ile direkt faktör Xa inhibitörleri rivaroxaban, apixaban ve 
edoxabandır. Bu ilaçlar, VTE tedavisinde, randomize, çift-kör, geniş ölçekli çalışmalarla 
DMAH/VKA ile etkinlik ve güvenirlilik açısından karşılaştırıldığında benzer etkinlikte 
ve daha güvenilir olduğu saptanmıştır. Genel olarak da daha az oranda intrakraniyal 
kanamaya sebep olduğu saptanmıştır (16,18).  

Yeni oral antikoagülanların yaşlılarda gelişen VTE’de kullanımı ile ilgili veriler kısıtlıdır. 
Dabigatranın yaşlılarda kullanımı ile ilgili en önemli sorun %80’nin renal yolla atılıyor 
olması ve Warfarine kıyasla daha fazla dispepsiye sebep olmasıdır (%11’e %5.8) (40). 
Faktör Xa inhibitörlerinin avantajı çoğunlukla extrarenal yolla atılması olsa da; riva-
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roksabanın üçte biri, apiksobanın ise dörtte biri renal yolla atılmaktadır. Bu nedenle 
bu dört ilacın ileri yaşta ve renal yetmezlikte azaltılmış dozda kullanılması önerilmek-
tedir. Ancak günümüzde azaltılmış dozlar kullanarak yapılmış çalışma bulunmamak-
tadır. Yine rivaroxabanın güvenlik açısından edoxaban ile karşılaştırıldığı çalışmalarda 
rivaroxabanın daha güvenilir olduğu, edoxabanın ise ileri yaş, orta ve şiddetli böbrek 
yetmezliği ve düşük vücut ağırlığında kanama riskinin arttığı gösterilmiştir (16,41). 
Faktör Xa inhibitörlerinin bir diğer dezavantajı ise çoğunluğunun CYP-3A4 yoluyla ka-
raciğerde metabolize edilmesi;  komorbid hastalığı olan yaşlı hastalarda ilaç etkileşimi 
olmasıdır (16).

Yeni oral antikoagülanların kan düzeyi takibi gerektirmemesi gibi avantajına rağmen; 
etkinliğinin değerlendirilememesi, yüksek maliyeti ve akut kanama durumunda spe-
sifik antidotunun olmaması en önemli problemlerdendir. Bu ilaçlar VKA’ne alternatif 
ilaçlar olarak görülse de, yaşlı hastalarda kanama riski açısından böbrek rezervi (kre-
atin klirensi ile) değerlendirilmelidir (16,18). Yaşlı hastalarda bu ilaçların kullanımıyla 
ilgili daha çok çalışmaya ve klinik deneyime ihtiyaç vardır. 

SONUÇ

PE’ deki tanı stratejileri ve tedavideki gelişmelere rağmen; yaşlı hastalardaki tanısı ve 
tedavisi halen tartışmalıdır. Yaşlı hastalarda PE’den kuşkulanmak ve tanı algoritmala-
rını kullanmak hastalığın tanısında önemlidir. D-Dimer ölçümleri sırasında yaşa bağ-
lı beklenen sınır değerinin daha yüksek olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. 
D-Dimer ölçümü ve klinik olasılık skorlarının kullanılması görüntüleme yöntemlerinin 
gereksiz kullanımını azaltacaktır. Tedavi planlaması sırasında hastanın ek hastalıkları 
ve kullandığı ilaçları ile böbrek rezervinin değerlendirilmesi kanama riskinin azaltılması 
açısından hayati önem taşımaktadır. Tedavide yeni oral antikoagülanların yaşlılarda 
kullanımı ile ilgili detaylı çalışmalara ve klinik deneyimlere ihtiyaç vardır. 
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