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Pulmoner tromboemboli, bacak derin venleri basta olmak Uzere, tim venlerde olusa-
bilen trombuUslerden kopan parcalarin pulmoner arterleri ve/veya dallarini tikamasiyla
olusan akut, hayati tehdit eden bir klinik tablodur (1). Pulmoner embolinin yillik orta-
lama insidansi yaklasik 75-269/100.000 civarinda olup, 70 yas Uzerinde bu oran cok
daha yuksektir. Kardiyovaskiler hastaliklar ve serebrovaskiler hastaliklardan sonra
Gclnct sikhikta gortlen 6lum sebebidir. Ancak énlenebilir ve tedavi edilebilir mortalite
sebepleri arasinda ise ilk siradadir (2).

Yaslilarda eslik eden kardiyopulmoner komorbiditeler pulmoner emboli ile benzer kli-
nik yakinma ve bulgular ile gelebilir. Ek olarak hastalarda azalmis bilissel fonksiyonlara
bagli olarak semptom algisinda azalma ve bildirme ya da ihmal nedeniyle tani glclik-
leri s6z konusudur. Yasllarin eslik eden hastaliklari nedeniyle kullandiklar ilaclar da
pulmoner emboli tedavisinde gucliklere neden olabilmektedir (3-5).

Pulmoner embolinin akut tedavisi planlanirken; klinik skorlama, mortalite risk deger-
lendirmesi ve kanama riski g6z 6ntinde bulundurulmalidir. Mortalite riski diistk, prog-
nozu iyi olan olgularda konvansiyonel ve yeni antikoagiilan tedaviler tercih edilmeliy-
ken; mortalite riski yiksek olgularda reperfizyon tedavilerinden biri kullaniimaldir.
Bu yazida yasli hastalarda pulmoner emboli tani ve tedavisinde yasanan guclikler ve
cdzUm onerileri tartisilacaktir.

1. EPIDEMiIYOLOJi VE YASIN ETKISi

Vendz tromboembolizm(VTE) pulmoner emboli (PE) ve derin ven trombozunu (DVT)
kapsayan ortak predispozan faktorlere ve patogeneze sahip bir tablodur. DVT en sik
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bacak derin venlerinde goérilmekle beraber mezenterden, kol venlerinden ve serebral
venlerden de kaynaklanabilir (1,3). VTE patogenezinde damar ici tromboza yol acan
en 6nemli mekanizma damar endotel hasari, hiperkoagulabilite (tromboza yatkinlik),
staz olarak bilinen Virchow triadidir. VTE olgularinin %75’inde, bu faktorlerden en
az birine sebep olan edinsel ve/veya kalitsal faktorler saptanir (3,6). Emboli gelisimi
icin risk artisina yol acabilen edinsel risk faktorleri olarak yas, gecirilmis cerrahi islem,
travma, hastanede yatis ve huzurevinde yasama, kemoterapi ile beraber veya olmadan
aktif kanser 6ykusu, santral venoz kateterizasyon veya transventz pacemaker, dnce-
den ylzeyel ven trombozu olmasi, varis dykisi ve bacak paralizisi ile birlikte nérolojik
hastalik 6ykust olmasi bildirilmistir (7). VTE icin en sik bildirilen genetik risk faktorleri,
faktor V Leiden ve protrombin 20210A gen mutasyonu olsa da protein C ve protein
S eksikligi ile antitrombin eksikligi de rutin klinikte énem arz eder (8,9). Genetik fak-
torler, genc yasta emboli gecirenler, emboliye ait aile 6ykasu verenler, idiyopatik ve
tekrarlayan VTE veya tekrarlayan spontan abortus olan kisilerde arastiriimalidir (8).

PE'nin insidansi yasla birlikte artmaktadir. 60-74 yas arasi bireylerde 3.5/1000 iken, 75
yas ve (izerinde bu oran Uc kat daha yiiksektir (5). ileri yasta hareketsizligin daha fazla
olmasi (immobilite), tromboza yatkinhigr arttiran diger hastaliklarin varligi ve koagulas-
yon potansiyelinde artis gibi faktorler ile bunlarin kombinasyonuna bagli olabilir (10,11).

PE 6nlenebilir ve tedavi edilebilir mortalite sebepleri arasinda ilk siradadir. Ancak te-
davi edilmediginde %30 6lumcul bir seyir izleyebilmektedir (3,5). Tum vakalar goz
ontnde bulunduruldugunda 30 gunlik erken mortalite %5-10 arasinda iken yasli (>
65 yas) ve cok yash (> 80 yas) hastalarda bu oran daha yuksektir (12-14). Mortalite
artisindan sorumlu risk faktorleri arasinda 75 yas Uzerinde olmak, kanser 6ykust, kon-
jestif kalp yetmezligi ve kronik obstriktif akciger hastaliginin (KOAH) emboliye eslik
etmesi sayilabilir (9).

2. YASLI HASTALARDA PULMONER EMBOLI TANISI
2.1 Yashda Klinik Prezantasyon

PE tanisi, g6gus agrisi, carpinti, dispne gibi yakinmalar ile akut DVT'yi dustindlren
yakinmalar (alt ekstremitede daha cok baldirda olan agri, sislik ve kramplar) nedeniyle
basvuran hastada klinik olarak kuskulanma sonrasi yapilan degerlendirmeler ile konur.
Klinik yakinma ve bulgular, embolinin biyuklugine, lokalizasyonuna, hastanin yasina
ve kardiyopulmoner fonksiyonlarinin rezervine bagli olarak degisebilir. PE'de en sik
gorilen semptom ve bulgular tabloda 6zetlenmistir (Tablo 1) (6) .

Yaslilarda PE tanisinda en énemli sorun; bu yas grubunda sik gordlen diger kardi-
yo-pulmoner hastaliklar ile benzer klinik prezentasyon ve bu tablonun atipik ve/veya
nonspesifik olmasidir. Bu durum taninin gézden kacmasi veya asiri taniya sebep ola-
bilir (15-17). Genc hastalar ile karsilastirildiginda yaslilarda senkop ile basvuru daha
sik, ploretik tipte gogus agrisi ise daha az gorulur. Yine fizik muayenede takipne (>
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Tablo 1. Pulmoner emboli semptom ve bulgulari (6).

Semptomlar Bulgular

Aciklanamayan dispne Takipne (> 20/dakika)

Batici veya atipik gogus agrisi Tasikardi (> 100/dakika)
Hemoptizi Derin Ven Trombozu bulgulari
Carpinti Ates

Senkop/presenkop Uclincii veya 4. kalp sesi
Anksiyete Pulmoner 2. seste siddetlenme

20/dakika), tasikardi (> 100/dakika) ve akut DVT bulgularina yaslilarda daha az rast-
lanir (6,16). PE'nin klasik triadi olan dispne, g6gus agrisi ve hemoptizi yasli hastalarin
%20'sinden azinda gorulr (17). Klinik bulgular, detayli bir anamnez ve fizik muayene
ile PE icin yararli ipuclan elde edilebilir. Acil servis kosullarinda yatak basi testlerden
olan oksijen sattirasyonu, elektrokardiyogram ve akciger grafisi, PE tanisi icin gerekli
olan klinik olasilik degerlendirmesinde ve miyokard enfarktlst, pnémoni, malignite
gibi alternatif tanilari ekarte etmede yararli olabilir (15-17).

2.2 Yashlarda PE Tani Stratejisi

Rutin pratikte 30 gunlik erken mortalite riski g6z 6ntinde bulundurularak PE klinik tab-
losu masif (ytksek mortalite riskli), submasif (orta mortalite riskli) ve nonmasif (distuk
mortalite riskli) olarak siniflandirilabilir. Yiksek mortalite riskli PE'de hasta sok ve hipo-
tansiyon bulgulari ile karsimiza gelir. Bu grupta kardiyopulmoner arrest ile sonuclana-
bilen akut sag ventrikll yetmezlik bulgulari mevcut olup, taninin hizl bir sekilde dogru-
lanmasi ile hasta reperflizyon tedavisi icin degerlendiriimelidir. Orta ve dustk mortalite
riskli hastalarda ise kan basinci ve hemodinamik parametreler normal olup, PE'ye ait
semptom ve bulgular gérultr. Burada tani stratejisinde ilk basamak klinik olasilik deger-
lendirilmesi ve buna goére uygun goérintileme ydntemi secilmesidir (6,18,19).

Sok ve Hipotansiyon ile Basvuran Hastada Degerlendirme

Acil servise ani dispne, bilin¢ kaybi, siyanoz, hipotansiyon bulgulari ile basvuran yasli
hastada yaklasim genc hastalardan farkli degildir. Bu hastalarda ayirici tani cok zordur.
Eger hastanin hemodinamik durumu uygun ve olanak varsa multidedektor bilgisayarli
tomografi (MD-BT) anjiyografi cekilmelidir. BT anjiyografide ana pulmoner arter ve/veya
dallarindaki trombds direkt olarak izlenebilir. Ancak ciddi hemodinamik bozukluk nede-
niyle BT yapilamiyorsa yatak basi transtorasik ekokardiyografi (TTE) ilk tani yontemidir.
TTE ile sag kalpte, ana pulmoner arter veya dallarinda hareketli trombdus izlenebilir. Yine
TTE ile kardiyak tamponat, akut koroner sendrom ve aort diseksiyonu gibi ayirici tani
gerektiren durumlar dislanabilir (6,18,20).
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Klinik Olasilik Degerlendirilmesi

PE kuskusu olan ve hemodinamisi stabil olan (sok/hipotansiyon yok) kisilerde klinik
olasihgin degerlendirilmesi tani stratejisinde cok énemlidir. Rutin pratikte kullanimi
onerilen Wells (Kanada) ve modifiye Geneva (Cenevre) skorlamasi, gecerliligi kanitlan-
mis, standardize edilmis klinik skorlardir (Tablo 2). Degerlendirme sonucu dustik, orta
ve yuksek olasilikli olarak 3 grupta ya da Wells skoruna goére “PE olasi” ve “PE olasi
degil” olarak 2 grupta deg@erlendirilir. Wells skoru yatan ve ayaktan basvuran hasta-
larda kullanilabilirken, Geneva ayaktan hastalarda tercih edilmelidir. Her iki skorlama
yonteminin yasa gore karsilastirildigi arastirmalarda Wells skorunun genclerde, Gene-
va'nin ise yaslilarda daha etkin oldugu saptanmistir. Gintmuzde her iki skorun da 75
yas Uzerindeki hastalar da dahil olmak Uzere tim yas gruplarinda kullanilabilecegi ve
PE slpheli hastalarda tanida ilk basamak olarak kullanilmasi gerektigi vurgulanmak-
tadir (6,16,19,21).

Yaslilarda D-Dimer’in Etkinligi

D-Dimer, PE'de tanidan cok hastaligin dislanmasinda kullanilabilen fibrin yikim Grd-
nudar. Sensitivitesi ylksek ancak spesifitesi distk olup; kanser, gebelik, postoperatif
doénem ile infeksiydz ve inflamatuvar durumlarda da yukselir. Lateks ve ELISA yontem-
leri ile olctlebilir. Gunluk pratikte ELISA y&temi ile sensitivite %95 olup, bu yonte-
min kullanilmasi 6nerilmektedir. D-Dimer dlzeyleri testin azalmis 6zgulligu nedeniyle
yasla birlikte artar. Bu durumda yaslilarda test sonucunun negatif olma olasiligr azalir
(16,18,19). 80 yas Uzerinde testin spesifitesi % 10'lara kadar diser. Bu nedenle son
zamanlarda yasa bagli sinir degeri ¢nerilmektedir. Elli yasina kadar eski sinir dege-

Tablo 2. Wells klinik tahmin skorlamasi (5).

Bulgu Puan
DVT semptom ve bulgular varlig 3,0
Alternatif tani olasigr dustik 3,0
Tasikardi (> 100/dakika) 1,5
Son dort hafta icinde immobilizasyon veya cerrahi 6ykUsu 1,5
Daha 6nce DVT veya PE dykisu 1,5
Hemoptizi 1,0
Kanser varligi 1,0
Klinik olasilik degerlendirmesi

Disuk 0-1
Orta 2-6
Yiksek >7
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ri olan 500 mikrogram/L &nerilirken > 50 yasindaki hastalarda yasx10 mikrogram/L
formula ile sinir deger hesaplanmasi gereklidir (18,22). Klinik pratikte, disuk ve orta
klinik olasilikli yasl hastalarda testin distk saptanmasi PE'nin dislanmasinda yararli
olarak kabul edilmektedir. Yuksek klinik olasilikli PE'de ise yUksek sensitif (kantitatif)
D-Dimer testi kullanilsa dahi PE’ nin dislanmasinda yeterli bulunmamistir. Bu hastalar-
da D-Dimer basamagi atlanarak direkt gortntileme yontemlerinden biri secilmelidir.
Yasa bagli sinir degerinin kullaniimasi, gereksiz gérintileme yontemlerinden dogan
maliyeti ve is yikUnU azaltmaktadir (16,19).

Yaslilarda PE Siiphesinde Hangi Goriintiileme Yontemi Secilmelidir?

PE suphesi olan yash hastalarda ilk olarak klinik olasilik hesaplanmalidir. Klinik olasiligi
yiksek olanlarda D-Dimer yeterince sensitif ve spesifik olmadigindan direkt gortinta-
lemeye gecilmelidir. Distk ve orta klinik olasiklikta ise; D-Dimer pozitif saptandiginda
gorintileme yontemine gecilmelidir (19). Bu asamada istenecek gorintdlime yoén-
temleri icinde son 10 yilda bazi degisiklikler dikkati cekmektedir. Ventilasyon/perfiiz-
yon (V/P) sintigrafisi kullanimi zaman icinde azalmakta iken, MD-BT anjiyografi, alt
extremite ven®z renkli dopler ultrasonografisi (VUS) ve kompresyon ultrasonografisi
(KUS) daha yaygin kullaniimaya baslanmistir (23).

2.2.4.1 Kontrasth Spiral Bt Anjiyografi

Spiral BT anjiyografi, pulmoner arter yatagindaki trombust segmental diizeye kadar
dogrudan gosterebilir. Detektor sayisi arttikca (> 4) spiral BT'nin subsegment ve daha
distalinde periferik trombusleri saptamadaki duyarliligi artar (24). MD-BT anjiyografi
kreatin klirensi > 30 mL/dakika ve kontrast allerjisi olanlarda kontrendikedir. MD-BT
anjiyografi klinik olasiligr yuksek olan ve tetkik icin herhangi bir kontrendikasyon ol-
mayan kisilerde ilk tercih olmasina ragmen, yasli populasyonda bdbrek yetmezligi go-
rlme sikligi nedeniyle kullanimi sinirhdir (19,23).

2.2.4.2 Alt Extremite Ven6z Kompresyon Ultrasonografisi (KUS)

Kreatin kliriensi yuksek olan, sivi tedavisine ragmen duzelmeyen bobrek yetmezligi
olan ve kontrast allerjisi olan yuksek klinik olasilikli PE'de ilk tercih edilecek tani testi
vendz KUS olmalidir. KUS, 80 yas Uzeri hastalarda dahi, dort hastadan birinde taniyi
dogrulayabilen, ucuz, kolay uygulanabilir bir testtir. KUS negatif olan yasl hastalarda
bir sonraki basamakta kontrendikasyon yoksa spiral BT anjiyografi kullanilmasi oneril-
mektedir (16,19,25,26).

2.2.4.3 Akciger Ventilasyon/perfiizyon Sintigrafisi

Yash hastalarda MD-BT anjiyografi cekilemedigi durumlarda cekilebilir, ancak kardi-
yopulmoner komorbideler ve akciger grafisindeki degisiklikler nedeniyle tani degeri
yas arttikca dismektedir. Bu nedenle V/P sintigrafisinin sonuclari klinik olasilik ve KUS
sonuclari ile birlikte yorumlanmalidir (27).
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3. YASLI HASTALARDA PULMONER EMBOLININ AKUT TEDAViISi

PE tanisi konulan hastalarda ilk olarak hemodinamik rezerv, ek hastaliklarin varlig
ve kanama riski degerlendirilmelidir. Hemodinamik rezervi belirleyen kalp ve akciger
fonksiyonlaridir. Kan basinci, kalp hizi ve oksijen saturasyonu degerlendirilerek not
edilmelidir. Kanama riski ise Wells kanama risk skorlamasi ile degerlendirilebilir. 65
yas Uzerinde olma, gastrointestinal kanama 6ykust, inme, diabetes mellitus ve bobrek
yetmezligi kanama riskini arttiran faktorlerdir (6,16).

Hipotansiyon, sok tablosu ile gelen akut sag ventrikll yetmezIligi gelismis hastalarda
reperflizyon tedavi (trombolitik tedavi, cerrahi embolektomi, girisimsel tedavi) sece-
nekleri degerlendirilmelidir. Hemodinamisi stabil hastalarda ise prognozu belirlemek
icin bazi faktérler kullanilmaktadir. Bunlar Pulmoner Embolizm Siddet indeksi (PESI)
skoru, sag ventrikll disfonksiyonunu gosteren Transtorasik ekokardiyografi, BT anji-
yografi, Natritretik peptitler (BNP, Pro-BNP), troponin | ve C'dir. PESI skoru her yasta 1
puan artmakta, kanser, kasdiyovaskuler ve kronik akciger hastaligi olanlarda belirgin
yUkselmektedir. 85 puan ve alti (I, Il) negatif olarak kabul edilmektedir (6).

PE, bu prognostik faktorlere gore siniflanmakta ve tedavi buna gére planlanmaktadir.
PESI skoru IV (> 85 puan) ve hemodinamisi stabil ise orta mortalite riskli PE olarak
adlandirilir. Bu grupta sag ventriktl disfonksiyonu bulgulari (radyolojik ve laboratuvar
olarak) pozitif ise orta-ylksek mortalite riskli, negatifse orta-distk mortalite riskli PE
olarak kabul edilmektedir. Orta-ylksek mortalite riskli PE'de tedavi tartismali olup,
antikoagulan tedaviye yanit yok ise reperflizyon tedavisi uygulanmasi gerekebilir. Bu
durumda ilk bir-iki gin hemodinamik rezervin yakindan degerlendirilmesi dnemlidir.
PESI skoru negatif olan ve radyolojik ve laboratuvar olarak sag ventriktl disfonksiyonu
olmayan grup ise non-masif PE olarak gruplandirilir (Tablo 3) (6,16,18).

3.1 Yiiksek, Orta-Yiiksek Mortalite Riskli PE Tedavisi

Masif embolide tedavi seceneklerinden birisi olan cerrahi embolektomi, basari oran-
larinin cok dustk olmasi ve medikal tedavi seceneklerinin daha basarili olmasi nede-

Tablo 3. Akut PE'li hastalarda erken mortalite riskine gore siniflama (6).

30 Giinliik Sok ve PESI sinif 1I-V | Sag ventrikil | Kardiyak
Mortalite Riski Hipotansiyon disfonksiyonu | Belirtecler
Yuksek + Gerekmez + Gerekmez
Orta- yUksek - + + +
Orta-dusuk - + Birisi + ya da ikisi -
Diisik i i Degerlendirm.e.(_;.ereksiz
Yapilmissa ikisi de -

PESI: Pulmoner Embolizm Siddet indeksi.
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niyle yasllarda énerilmez (17). Medikal tedavi secenegi olan trombolitik tedavide ise
en dnemli sorun kanama riskidir. Genel olarak %?2.1 intrakraniyal kanama riski olsa
da, ileri yas, eslik eden hastaliklar (bébrek yetmezligi, kardiyovaskiler ve nérolojik
hastaliklar vb.) ve polifarmasi kanama riskini daha da arttirir. Bu durumlar, klinisyenle-
rin trombolitik tedavi secenegini yeterince kullanmamasi sonucuna yol acabilir. Stabil
olmayan PE tanili ve komorbit hastaligi olan yaslilarda trombolitik tedavinin givenligi
ve etkinliginin arastinldigi bir calismada, hastalara uygulanan trombolitik tedavi ile
yasa ve eslik eden ek hastaliklara bakilmaksizin hastane mortalite oranlari daha dusik
saptanmistir. Ancak bu calismada trombolitik tedavinin komobiditeli yash hastalarda
major kanama acisindan guvenli olmadigi da gosterilmistir (28). Kanama riski nede-
niyle son zamanlarda yari doz (50 mg/2 saatte) rekombinant doku plasminojen akti-
vatorunun (rt-PA) masif PE'de etkinligi ve gvenirliligi arastiriimis, standart doz (100
mg/2 saatte) rt-PA tedavisine benzer etkinlikte, ancak kanama acisindan daha giveni-
lir oldugu bulunmustur (29). Bu tedavi icin daha cok calismaya ihtiyac olsa da, ginltk
pratikte, postoperatif dénemde olan ve eslik eden hastaliklari nedeniyle kanama riski
yUksek olan yash hastalarda bir secenek gibi gériinmektedir.

Yaslhlarda ylksek ya da orta-yUksek mortalite riskli PE'de, trombolitik tedavi kontren-
dike ise ya da tedaviye yanit alinamamis ise diger bir tedavi sekli de kateter ile trombo-
litik uygulamasi secenegidir. Deneyimli merkezlerde pulmoner anjiyografi ile trombdis
saptanan artere direkt olarak distk doz rt-PA verilmesi ile uygulanmaktadir (18,30).
Benzer bir yontem ise, pulmoner anjiyografi ile trombUs saptanan artere yerlestirilen
bir ultrasonik kateter ile hizlandirilmis trombolitik tedavi uygulanmasi esasina dayan-
maktadir. TrombUs olan pulmoner artere 5 mg dogrudan ve ardindan ilk bes saatte
1mg/saat ve sonraki 10 saatte 0.5 mg/saat dozda rtPA sirekli infizyonla ile kanama
komplikasyonunda artis olmadan basarili sonuclar alinmaktadir. Bu teknik klinigimiz
de dahil olmak Uzere sinirli sayida merkezde yapilabilmektedir (30,31).

3.2 Orta-Diisiik, Diisiik Mortalite Riskli PE Tedavisi

Bu klinik tabloda antikoagtlan tedavi secenekleri fondaparinuks, disik molekdler
agirlikli heparin (DMAH) veya unfraksiyone heparin, yeni oral antikoagulanlardir. Yasl
hastalarda hangi antikoagiilan ilacin secilecegi énemli bir noktadir. idame dénemde
vitamin K antagonisti (VKA) veya yeni oral antikoagulanlar verilebilir. Yaslilar icin en
onemli problem, ek hastaliklarina ve bunlar icin kullandiklar coklu ilaclara bagh olarak
farmokokinetik ve farmakodinamik etkilesimidir. Yas ile iliskili en dnemli farmakokinetik
etki bdbrekler Gzerinedir. Yaslilarda bobrek yetmezligi tanisi olmayanlarda bile bébrek
fonksiyonlari kademeli olarak bozulmaktadir. Yash hastalarda bdbrek fonksiyonlarini
degerlendirmede ‘kreatin’ degeri tek basina yeterli olmadigindan tim geriatrik grupta
kreatin klirensi hesaplanmasi énerilmektedir. Ozellikle yeni oral antikoagtilanlarin kulla-
niminda ilac dozunun hesaplanmasi icin en sik kullanilan ve énerilen formdl Cockcroft—
Gault (CG) formultddar. Erkeklerde [(140-yas) x vicut agirhdi kgl / (72 x serum kreatinin



m Sule Tas Gilen

mg/dL) olup, kadinlarda bu degerin ylzde seksen-besi olarak hesaplanir (32,33). Tanisi
dogrulanmis masif olmayan embolinin akut faz tedavisinde, antikoagtilan tedavi mutlak
kontrendike ise inferior vena kava filtresi uygulanabilir (34).

Yaslilarda antikoagulan tedavide sirasiyla DMAH'ler veya fondaparinuks tercih edilme-
lidir. DMAH’ler monitérizasyon gerektirmemesi, yiksek etkinlik, gtvenilirligi ve hepa-
rin iliskili trombositopeniye sebep olmamalari nedeniyle unfraksiyone heparine kiyasla
tercih edilmelidir (35). Bu yas grubunda bdbrek yetmezliginin sik olmasi bu ilaclarin
recetelendirmesini sinirlandirmaktadir. Ancak bu konu da tartismali bir durumdur.
DMAH’lerin bébrek yetmezliginde kanama riskinin degerlendirildigi 12 calismayi ice-
ren bir degerlendirme yazisinda, major kanama riski kreatin klirensi < 30 mL/dakika
olanlarda, > 30 ml/dakika olanlara kiyasla daha ytksek bulunmustur (%5-2.4) (36).
Ancak DMAH tedavisinin saglikli genc ve yaslilarda karsilastirildigi baska bir calismada
ise ilacin yaslilarin bobreklerinde biriktigi gdsterilmistir. DMAH’ler ile ilgili olarak giin-
[tk pratikte sik uygulanan doz azaltilmasi ile ilgili giiniimUzde yeterli kanit yoktur (35).
Bu veriler, kreatin klirensi sinir degerlerde saptanan hastalarda bu ilaclarin dikkatle
recete edilmesi gerektigini dusindirmektedir.

3.3 Yasli Hastalarda idame Tedavi

idame tedavide genc hastalardakine benzer olarak VKA'leri kullanilabilir. Yasl hasta-
larda akut parenteral tedavi en az bes gln verilmeli sonrasinda kanama komplikasyon-
larini azaltmak amaciyla baslangicta distk doz VKA verilerek, INR diizeyi 2.0-3.0 ara-
sinda tutulmalidir. Yasli hastalarda eslik eden hastaliklar, diyet ve polifarmasi nedeniyle
VKA'nin serum dizeyi degisebilmekte, sik INR dizeyi bakilmasi gerekebilmektedir. ila-
ca bagl kanama riski 6zellikle yaslilarda ilacin yazilmasi icin tereddit olusturmaktadir
(37,38). Ancak 80 yas Uzerindeki 4000 den fazla hastada yapilan bir calismada, VKA
verilerek dikkatle monitérize edildiginde kanama oraninin distk oldugu saptanmistir
(1.87/100 hasta-yil). Bu calismanin sonucunda hastalara yeterli diizeyde bilgi verilmesi
ve kan duzeylerinin yakindan takibi ile VKA iliskili kanama oranlarinin azaltilabilecegi
vurgulanmistir (39).

idame tedavide diger secenek, yeni oral antikoagiilanlardir. Bunlar direkt trombin in-
hibitord olan dabigatran ile direkt faktor Xa inhibitorleri rivaroxaban, apixaban ve
edoxabandir. Bu ilaclar, VTE tedavisinde, randomize, cift-kor, genis 6lcekli calismalarla
DMAH/NKA ile etkinlik ve givenirlilik acisindan karsilastirildiginda benzer etkinlikte
ve daha guvenilir oldugu saptanmistir. Genel olarak da daha az oranda intrakraniyal
kanamaya sebep oldugu saptanmistir (16,18).

Yeni oral antikoagulanlarin yaslilarda gelisen VTE'de kullanimi ile ilgili veriler kisithdir.
Dabigatranin yashlarda kullanimi ile ilgili en dnemli sorun %80'nin renal yolla atiliyor
olmasi ve Warfarine kiyasla daha fazla dispepsiye sebep olmasidir (% 11'e %5.8) (40).
Faktor Xa inhibitérlerinin avantaji cogunlukla extrarenal yolla atilmasi olsa da; riva-



Yashlarda Pulmoner Emboli m

roksabanin Gcte biri, apiksobanin ise dortte biri renal yolla atilmaktadir. Bu nedenle
bu dort ilacin ileri yasta ve renal yetmezlikte azaltilmis dozda kullaniimasi énerilmek-
tedir. Ancak glinUmuzde azaltilmis dozlar kullanarak yapilmis calisma bulunmamak-
tadir. Yine rivaroxabanin glvenlik acisindan edoxaban ile karsilastirildigi calismalarda
rivaroxabanin daha glvenilir oldugu, edoxabanin ise ileri yas, orta ve siddetli bobrek
yetmezligi ve distk vicut agirhiginda kanama riskinin arttigr gosterilmistir (16,41).
Faktor Xa inhibitorlerinin bir diger dezavantaji ise cogunlugunun CYP-3A4 yoluyla ka-
racigerde metabolize edilmesi; komorbid hastaligi olan yasli hastalarda ilac etkilesimi
olmasidir (16).

Yeni oral antikoagulanlarin kan diizeyi takibi gerektirmemesi gibi avantajina ragmen;
etkinliginin degerlendirilememesi, yiksek maliyeti ve akut kanama durumunda spe-
sifik antidotunun olmamasi en 6énemli problemlerdendir. Bu ilaclar VKA'ne alternatif
ilaclar olarak gorulse de, yash hastalarda kanama riski acisindan bobrek rezervi (kre-
atin klirensi ile) degerlendirilmelidir (16,18). Yash hastalarda bu ilaclarin kullanimiyla
ilgili daha cok calismaya ve klinik deneyime ihtiyac vardir.

SONUC

PE’ deki tani stratejileri ve tedavideki gelismelere ragmen; yasli hastalardaki tanisi ve
tedavisi halen tartismalidir. Yash hastalarda PE'den kuskulanmak ve tani algoritmala-
rini kullanmak hastaligin tanisinda énemlidir. D-Dimer olcimleri sirasinda yasa bag-
li beklenen sinir degerinin daha yuUksek olabilecedi g6z ¢ninde bulundurulmalidir.
D-Dimer 6lcimu ve klinik olasilik skorlarinin kullanilmasi gérintileme yéntemlerinin
gereksiz kullanimini azaltacaktir. Tedavi planlamasi sirasinda hastanin ek hastaliklari
ve kullandigr ilaclarr ile bobrek rezervinin degerlendiriimesi kanama riskinin azaltilmasi
acisindan hayati 6nem tasimaktadir. Tedavide yeni oral antikoagilanlarin yaslilarda
kullanimi ile ilgili detayh calismalara ve klinik deneyimlere ihtiyac vardir.

KAYNAKLAR
1. Kearon C. Natural history of venous thromboembolism. Circulation 2003; 107(23 Suppl! 1): 122-30.

2. Weberova D, Weber P, Kubesova H, Meluzinova H, Polcarova V, Ambrosova P, et al. Occurrence
of pulmonary embolism among 260 in-patients of acute geriatric department aged 65+ years in
2005-2010. Adv Gerontol. 2012; 25: 506-512.

3. Goldhaber SZ, Bounameaux H. Pulmonary embolism and deep vein thrombosis. Lancet 2012,
379(9828): 1835-46.

4.  Konstantinides SV, Barco S, Lankeit M, Meyer G. Management of Pulmonary Embolism. An Up-
date. J Am Coll Cardiol 2016, 67: 976-90.

5. Righini M, Le Gal G, Perrier A, Bounameaux H. The challenge of diagnosing pulmonary embolism
in elderly patients: influence of age on commonly used diagnostic tests and strategies. J Am
Geriatr Soc. 2005, 53: 1039-1045.



m Sule Tas Gilen

10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Arseven O, Okumus NG, Ongen G, Mdisellim B. Turkish Thoracic Society Consensus Report on
Diagnosis and Treatment of Pulmonary Thromboembolism in 2015. Istanbul, 2015.

Heit JA. The Epidemiology of Venous Thromboembolism in the Community. Arterioscler Thromb
Vasc Biol. 2008; 28: 370-372.

Goldhaber SZ. Venous thromboembolism: epidemiology and magnitude of the problem. Best
Pract Res Clin Haematol 2012, 25(3): 235-42.

Goldhaber SZ. Risk factors for venous thromboembolism. J Am Coll Cardiol 2010; 56(1): 1-7.
Cushman M. Epidemilogy and risk factors for venous thrombosis. Semin Hematol 2007, 44(2): 62-9.

Tas Gulen S. Pulmonary Thromboembolism: Definition and Epidemiology. Turkiye Klinikleri J
Pulm Med-Special Topics 2016, 9(1): 1-5.

Cefalo P, Weinberg |, Hawkins BM, Hariharan P, Okechukwu I, Parry BA, et al. A Comparison of
Patients Diagnosed With Pulmonary Embolism Who Are >65 Years With Patients <65 Years. Am
J Cardiol 2015, 115: 681-686.

Polo HF, Buzzini C, Orenti A, Punzi V, Molteni M, Primitz L, et al. Prognostic value of D-dimer in
elderly patients with Pulmonary Embolism. J Thromb Thrombolysis. 2016, Oct 42(3): 386-92.

Zwierzina D, Limacher A, Mean M, Righini M, Jaeger K, Beer HJ, et al. Prospective comparison of
clinical prognostic scores in elderly patients with pulmonary embolism. J Thromb Haemost 2012,
10: 2270-6.

Goldhaber Sz, Elliot CG. Acute Pulmonary Embolism: Part | Epidemiology, Pathophysiology, and
Diagnosis. Circulation 2003, 108: 2726-2729.

Ebadi HR, Righini M. Diagnosis and management of pulmonary embolism in the elderly. Europe-
an Journal of Internal Medicine 2014, 25(4): 343-3409.

Weber P, Weberova D, Kubesova H, Meluzinova H. Pulmonary Embolism in the Elderly. Signifi-
cance and Particularities. Cobanoglu U, editor. Pulmonary embolism. ISBN 978-953-51-0233-5,
InTech, March 3, 2012. p.37-66.

Konstantinides SV, Torbicki A, Agnelli G, Danchin N, Fitzmaurice D, Galie N, et al. 2014 ESC
guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism. Eur Heart J
2014,35(43):3033-69, 3069- 3069.

Righini M, Gal GL, Perrier A, Bounameaux H. The Challenge of Diagnosing Pulmonary Embolism
in Elderly Patients: Influence of Age on Commonly Used Diagnostic Tests and Strategies. ] Am
Geriatr Soc 2005, 53: 1039-1045.

Ferrari E, Benhamou M, Berthier F, Baudouy M. Mobile thrombi of the right heart in pulmonary
embolism: delayed disappearance after thrombolytic treatment. Chest 2005, 127(3): 1051-1053.

Righini M, Perrier LG, Bounameaux H. Effect of age on the assessment of clinical probability of
pulmonary embolism by prediction rules. Thromb Haemost 2004, 2: 1206-8.

Douma RA, Le GG, Sohne M, Righini M, Kamphuisen PW, Perrier A, et al. Potential of an age ad-
Justed D-dimer cut-off value to improve the exclusion of pulmonary embolism in older patients:
a retrospective analysis of three large cohorts. BMJ 2010, 340: 1475-82.

Righini M, Le Gal G, Aujesky D, Roy PM, Sanchez O, Veerschuren F, et al. Diagnosis of pulmonary
embolism by multi detector CT alone or combined with venous ultrasonography of the leg: a
randomised non-inferiority trial. Lancet 2008, 371: 1343-52.

Mos IC, Klok FA, Kroft LJ, Roos A, Dekkers OM, Huisman MV. Safety of ruling out acute pul-
monary embolism by normal computed tomography inpatients with an indication for computed
tomography: systematic review and meta-analysis. J Thromb Haemost 2009; 7: 1491-8.



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Yashlarda Pulmoner Emboli A4

Goodacre S, Sampson F, Thomas S, Beek EV, Sutton A. Systematic review and meta-analysis of the
diagnostic accuracy of ultrasonography for deep vein thrombosis. BMC Med Imaging 2005, 5(6): 1-13.

Elias A, Colombier D, Victor G, Elias M, Arnaud C, Juched E, et al. Diagnostic performance of
complete lower limb venous ultrasound in patients with clinically suspected acute pulmonary
embolism. Thromb Haemost 2004, 91:187-195.

Wells PS, Anderson DR, Ginsberg J. Assessment of deep vein thrombosis or pulmonary embolism
by the combined use of clinical model and non invasive diagnostic tests. Semin Thromb Hemost
2000, 26: 643-56.

Stein PD, Matta F. Treatment of unstable pulmonary embolism in the elderly and those with
comorbid conditions. Am J Med 2013; 126: 304-10.

Zhang Z, Zhai Z, Liang L, Liu F, Yang Y, Wang C. Lower dosage of recombinant tissue-type plas-
minogen activator (rt-PA) in the treatment of acute pulmonary embolism: A systematic review
and meta-analysis. Thrombosis Research 2014, 133: 357-363.

Kucher N, Boekstegers P, Muller OJ, Kupatt C, Beyer-Westendorf J, Heitzer T, et al. Randomized,
controlled trial of ultrasound-assisted catheter-directed thrombolysis for acute intermediate-risk
pulmonary embolism. Circulation 2014, 129: 479-86.

Eryilmaz U, Tas-Gllen S, Akgdilli C, Alperen E, Elbek O. Ultrasound-assisted catheter-directed
thrombolysis for pulmonary embolism. Anatol J Cardiol 2015; 15: 509-14.

Swedko PJ, ClarkHD, Paramsothy K, AkbariA. Serum creatinine is an inadequate screening test
for renal failure in elderly patients. Arch Intern Med 2003; 163: 356-60.

Cockcroft DW, Gault MH. Prediction of creatinine clearance from serum creatinine. Nephron
1976, 16: 31-41.

Kearon C, Akl EA, Comerota AJ, Prandoni P, Bounameaux H, Goldhaber SZ, et al. Antithrombotic
therapy for VTE disease: antithrombotic therapy and prevention of thrombosis, 9th ed: Ameri-
can College of Chest Physicians Evidence-Based Clinical Practice Guidelines. Chest 2012; 141:
419-94.

Garcia DA, Baglin TP, Weitz JI, Samama MM. Parenteral anticoagulants: antithrombotic therapy
and prevention of thrombosis, 9th ed: American College of Chest Physicians Evidence-Based
Clinical Practice Guidelines. Chest 2012, 141: 24-43.

Lim W, Dentali F, Eikel JW, Crowther MA. Meta-analysis: low-molecular weight heparin and
bleeding in patients with severe renal insufficiency. Ann Intern Med 2006, 144.: 673-84.

Siguret V, Gouin I, Debray M, Perret-Guillaume C, Boddaert J, Mahe |, et al. Initiation of war-
farin therapy in elderly medical inpatients: a safe and accurate regimen. Am J Med 2005; 118:
137-42.

Poli D, Antonucci E, Testa S, Tosetto A, Ageno W, Palareti G. Bleeding risk in very old patients on
vitamin K antagonist treatment: results of a prospective collaborative study on elderly patients
followed by Italian Centres for Anticoagulation. Circulation 2011, 124: 824-9.

Kagansky N, Knobler H, Rimon E, Ozer Z, Levy S. Safety of anticoagulation therapy in well-infor-
med older patients. Arch Intern Med 2004, 164. 2044-50.

Connolly SJ, Ezekowitz MD, Yusuf S, Eikelboom J, Oldgren J, Parekh A, et al. Dabigatran versus
warfarin in patients with atrial fibrillation. N Engl J Med 2009, 361: 1139-51

Yates SW. Novel oral anticoagulants for stroke prevention in atrial fibrillation: a focus on the
older patient. Int J Gen Med 2013, 6: 167-80.






