
ÖZET

Amaç: Mortalitesi ve insidans  ya la birlikte art  gösteren pul-
moner emboli (PE), son y llarda tan  yöntemlerindeki geli melere 
ra men, özellikle ya l larda tan  konulmas  zor bir hastal k olma-
ya devam etmektedir. Bu çal mada amac m z PE klinik seyrini 
ya l  ve genç hastalarda kar la t rmal  olarak de erlendirmek, 
risk ve prognozu belirleyen parametreleri inceleyerek mortalite-
nin azalt lmas na katk da bulunmakt r. 

Gereç ve Yöntem: Çal mam za PE tan s  alan 141 hasta al nd . 
Hastalar <65 ya  (genç grup) ve 65 ya  (ya l  grup) eklinde iki 
gruba ayr larak klinik özellikler, laboratuvar ve instrumental 
bulgular aç s ndan retrospektif olarak de erlendirildi. 

Bulgular: Her iki grupta da en s k görülen risk faktörleri immo-
bilite ve yak n zamanda geçirilmi  cerrahi giri imdi. Gö üs a r s  
ve hemoptizi görülme s kl  ya l  hastalarda anlaml  dü ük 
dü ük bulunurken, ta ikardi ya l  hastalarda daha s k görüldü 
(s ras yla p<0.001, p=0.013, p=0.047). Masif PE’li olgularda 
D-Dimer düzeyi ve elektrtokardiyografi (EKG) skoru masif olma-
yan PE’li olgulara göre anlaml  yüksekti (s ras yla p=0.01, 
p<0.001). D-Dimer ve kardiyak troponin düzeyleri ile EKG skoru 
hastanede ölümün gerçekle ti i hastalarda ya ayanlarla kar -
la t r ld nda anlaml  yüksek bulundu (s ras yla p=0.02, p=0.018, 
p=0.008).

Sonuç: Pulmoner emboli’nin ya l  hastalarda atipik klinik bulgu-
larla seyredebilmesi nedeniyle, tan  için öncelikle yüksek klinik 
ku ku gerekir. Hastal n a rl k, risk ve prognozunu erken 
dönemde belirleyebilecek parametrelerin kullan lmas  ile uygun 
tedaviye daha erken ba lanarak mortalitenin azalt lmas na kat-
k da bulunulabilir. (Tur Toraks Der 2010; 11: 160-6)

Anahtar sözcükler: Pulmoner emboli, ya l l k, ya  gruplar , 
semptomlar, tan
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ABSTRACT

Objective: The mortality and incidence of pulmonary throm-
boembolism (PE) increases with advancing age. Despite the 
diagnostic developments in recent years, the disease is still diffi-
cult to diagnose especially in elderly people. The aim of this study 
was to compare the clinical presentation of PE in young and 
elderly patients, examine the parameters determining the risk 
and prognosis and finally contribute to a decrease in mortality.

Material and Method: This study comprised 141 patients 
diagnosed as PE. The patients were divided into two groups, 
<65 years (young group) and 65 years (elderly group). The 
clinical, laboratory and instrumental findings of the patients 
were evaluated retrospectively.

Results: The most common risk factors in both groups were 
immobility and recent surgery. Chest pain and hemoptysis were 
less frequent in the elderly group, while tachycardia was more 
common in this group of patients (p<0.001, p=0.013 and 
p=0.047, respectively). Patients with massive PE had a higher 
value of D-Dimer and electrocardiography (ECG) score com-
pared to  patients with non-massive PE (p=0.01, p<0.001, 
respectively). D-Dimer and cardiac troponin levels and ECG 
score were higher in patients who died in the hospital when 
compared to the individuals who survived (p=0.02, p=0.018, 
p=0.008, respectively).  

Conclusion: Since PE may present with atypical clinical findings 
in the elderly, a high level of clinical suspicion is required for the 
diagnosis. Use of the parameters which can determine the 
severity, risk and prognosis of the disease at an early stage may 
enable the initiation of appropriate treatment in the early 
phases of the disease, thereby decreasing the mortality. 

(Tur Toraks Der 2010; 11: 160-6)
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G R
Venöz tromboembolizm insidans n n ya la birlikte 

artt  bilinmektedir. Venöz tromboembolizm ya am n 4. 
dekat nda 1/10.000 oran nda görülürken, 45 ya ndan 
sonra h zla artarak 80 ya  civar nda 5-6/1000’e ula r [1]. 
Bu durumun, ya  ilerledikçe konjestif kalp yetmezli i, 
kalça k r klar , inme gibi tromboza e ilimi artt ran ba ka 
hastal klar n ortaya ç kmas , koagülasyon potansiyelinde-
ki art  ve mobilitedeki azalma ile ili kili olabilece i bildiril-
mi tir [2,3]. Ya l larda hastal n klinik olarak nonspesifik 
ve atipik seyirli olmas , yeni semptomlar n gözard  edile-
bilmesi ve tan sal yöntemlerin uygulanabilirli inin azalma-
s  nedeniyle pulmoner emboli (PE) tan s n n konulmas  
zordur. Klinik olas l k de erlendirmesi, PE aç s ndan dü ük 
riskli oldu u belirlenen hastalarda uygun tan sal yönte-
min seçilmesinde zorunlu bir ad m haline gelmi tir. 

Dü ük veya orta olas l k saptanan bir hastada D-Dimer 
negatifli i ile PE tan s  ekarte edilebilir. Yüksek klinik ola-
s l k saptanan hastalarda ise tan  bilgisayarl  tomografi 
pulmoner anjiografi (BTPA), akci er ventilasyon-
perfüzyon (V/P) sintigrafisi veya pulmoner anjiografi (PA) 
ile do rulanmal d r [3,4]. Ya l  hastalarda mortalite ve 
antikoagülan tedaviye ba l  hemorajik komplikasyon 
geli me riskinin de yüksek oldu u baz  çal malarda bildi-
rilmi tir [3,5,6]. Erken tan  ve uygun antikoagülan tedavi 
ile PE’nin neden oldu u komplikasyonlar kanama riskin-
deki art a ra men anlaml  oranda azalt labilir [5]. 

Bu çal mada amac m z, retrospektif olarak PE’nin 
klinik, laboratuvar ve instrumental bulgular n  incelemek; 
ya l  ve genç hastalar n farkl l klar n  ara t rmakt r. Ayr ca 
PE’nin özellikle ya l  hastalarda tan nmas n  kolayla t ran, 
risk ve prognozunu belirleyen faktörleri ortaya koyarak 
mortalitesinin azalt lmas na katk  sa lamakt r.

GEREÇ ve YÖNTEM
Çal mam za, Ocak 2005-Haziran 2008 tarihleri ara-

s nda klini imizde BTPA ile PE tan s  konularak izleme 
al nan ve tedavi uygulanan 141 hasta al nd . Görece ola-
rak daha homojen bir s n f olu turulabilmesi ve kar la t r-
ma yap labilmesi amac yla sadece BTPA ile tan  konulan 
hastalar seçildi. Hastalar <65 ya  (genç grup) ve 65 ya  
(ya l  grup) eklinde 2 gruba ayr ld . 

Her iki grup risk faktörleri, semptom ve yat  süreleri, 
klinik skor, tan  s ras ndaki semptom ve bulgular, uygula-
nan antikoagülan tedaviler, tedaviye ba l  geli en hemo-
rajik komplikasyonlar, hastane yat  s ras ndaki mortalite 
oranlar , laboratuvar, radyolojik ve instrumental bulgular 
aç s ndan retrospektif olarak incelendi. Venöz tromboem-
bolizm için risk faktörleri a a daki ekilde tan mland : 
mmobilite (son 4 hafta içinde 2 gün veya daha uzun 
süren yatak st rahati), son 4 hafta içinde cerrahi geçiril-
mi  operasyon, malignite (yeni tan  alanlar, tedavi gör-
mekte olanlar ve son 6 ay içinde tedavi veya palyatif 
bak m alanlar), inme, koroner arter hastal , kalp yet-
mezli i, daha önce geçirilmi  venöz tromboembolizm 
öyküsü, travma (son 3 ay içinde), kronik obstrüktif akci-

er hastal  (KOAH), obezite ve seyahat öyküsü (1 haf-
tada 4 saat veya daha uzun) varl . Klinik skorlama 
amac  ile Wells [7] ve Cenevre [8] sistemleri kullan ld . 
Kan transfüzyonu gerektiren veya ölümle sonuçlanan 
kanamalar majör kanama olarak tan mland . 

Laboratuvar parametreleri olarak hastalar n serum 
D-Dimer ve kardiyak troponin I düzeyi ölçümleri ile arteri-
yel kan gazlar  (AKG); 12-derivasyon elektrokardiyografi-
leri (EKG); radyolojik olarak akci er (AC) grafileri, 
BTPA’lar , derin ven trombozuna yönelik olarak BT venog-
rafi (Kas m 2006’ya kadar) veya venöz dopler ultrasonog-
rafileri (US) (Kas m 2006’dan sonra) de erlendirildi. 
Serum D-Dimer kantitatif ölçümü için immünoturbidimet-
rik test [Dade Behring Coagulation Analyzer ((BCT) Dade 
Behring Marburg GmbH, Marburg/Germany)] kullan ld . 
Alveoloarteriyel oksijen gradienti [P(A-a)O
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jen bas nc  (mmHg)]. EKG de erlendirme ve skorlamalar  
hastalar n hastane ba vurusu s ras nda çekilen EKG’leri 
esas al narak bir kardiyoloji uzman  taraf ndan yap ld . 
EKG skorlamas  yap l rken Daniel ve ark [9] taraf ndan 
tan mlanan, maksimum total skoru 21 olan yöntem 
uyguland . Ekokardiyografisi (EKO) yap labilen hastalarda 
sa  ventrikül hipokinezi veya akinezisi, sa  ventrikül dila-
tasyonu, interventriküler septal paradoksal hareket veya 
pulmoner hipertansiyon varl  PE’nin EKO bulgular  ola-
rak kabul edildi. Hastalar n AC grafileri gö üs hastal klar  
uzman , BTPA’lar  radyoloji uzman  taraf ndan de erlen-
dirildi. 

Pulmoner emboli’nin klinik a rl  masif ve masif 
olmayan emboli olarak 2 grupta incelendi. Sa  ventrikül 
hipokinezisi, akinezisi ve dilatasyonu veya interventriküler 
septal anormal hareket varl  “masif emboli” olarak 
tan mland . Trombüs lokalizasyonu olarak pulmoner 
embolinin görüldü ü en büyük pulmoner arter bölgesi 
esas al nd . Buna göre PE lokalizasyonu pulmoner trun-
kus, ana pulmoner, lober, lobüler-segmental ve subseg-
mental arter olarak 5 bölgeye ayr ld . Pulmoner trunkus, 
ana pulmoner arter ve lober arterdeki emboliler “proksi-
mal yerle imli”, lobüler-segmental ve subsegmental 
emboliler “distal yerle imli” olarak tan mland . 

Tüm hastalar ayr ca ya tan ba ms z olarak klinik a r-
l k, mortalite, laboratuvar ve instrumental bulgular aç s n-
dan da incelendi, elde edilen sonuçlar de erlendirildi.

statistiksel analiz için SPSS (Statistical Product and 
Services Solutions) for Windows version 13.0 paket prog-
ram  (SPSS Inc, Chicago, IL, USA) kullan ld  ve sonuçlar 
ortalama±standart sapma eklinde verildi. Gruplar n kar-

la t r lmas  için ki-kare ve Fisher’s exact ki-kare testleri 
kullan ld . Verilerin da l m  Kolmogorov-Smirnov testi ile 
de erlendirildi. Normal da l ma uyan veriler t testi ile, 
uymayan veriler Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. 
statistiksel olarak p de erinin 0.05’den küçük oldu u 
sonuçlar anlaml  kabul edildi. 
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BULGULAR
Hastalar n özellikleri Tablo 1’de gösterilmi tir. 

Çal maya al nan 141 hastan n 76’s  genç grubu (ortala-
ma ya : 46.19±12.21, aral k 18-64 ya , %49 kad n, %51 
erkek) 65’i ya l  grubu (ortalama ya : 72.46±5.73, aral k 
65-87 ya ; %45 kad n, %55 erkek) olu turuyordu. Genç 
ve ya l  grup aras nda semptom süresi ve yat  süresi 
aç s ndan anlaml  farkl l k saptanmad  (p>0.05). Wells 
skoru genç ve ya l  grup aras nda farkl l k göstermezken, 
Cenevre skoru genç grupta istatistiksel anlaml  dü ük 
bulundu (p<0.001). Ölüm ve hemorajik komplikasyon 
oranlar  ya l  grupta daha yüksek bulunmakla birlikte 
(de erler genç ve ya l  grupta s ras yla %10.5’a %21.5 ve 
%6.6’ya %12.3) gruplar aras nda istatistiksel anlaml  
farkl l k saptanmad . Fatal majör kanama trombolitik kul-
lanan 2 hastada görüldü. Kanama bölgesi bir hastada 
intraserebral iken, di er hastada gastrointestinal sistem-
di. Fatal olmayan majör kanama görülen 3 hastan n 
2’sinde gastrointestinal, 1’inde ise rektus kas  içine kana-
ma vard . Bu hastalar n 2’si standart heparin, 1’i de 
dü ük molekül a rl kl  heparin (DMAH) kullanmaktayd . 
Minör kanama saptanan hastalarda kanama odaklar  
hematüri (2 hasta), sezaryen operasyonu sonras  vaginal 
kanama (1 hasta), intraserebral kanama (1 hasta), diz 
protezi operasyonu sonras  popliteal kanama (1 hasta), 
kolda ve kas k bölgesinde cilt alt  hematom (2 hasta) ve 
rektus kas  içine kanama (1 hasta) eklindeydi. Bu hasta-
lardan 5’i trombolitik, 3’ü standart heparin al rken kana-
ma saptanm t . Trombüs lokalizasyonlar  aç s ndan genç 
ve ya l  gruplar aras nda farkl l k saptanmad  (p>0.05).

Risk faktörleri, semptom ve bulgular
Genç ve ya l  grup hastalar n her ikisinde de en s k 

görülen risk faktörleri immobilite ve yak n zamanda geçi-
rilmi  cerrahi giri imdi. nme ve KOAH s kl  ya l  grupta 
anlaml  yüksek saptand  (s ras yla p=0.006, p=0.024) 
(Tablo 2). Kalp yetmezli i ve atrial fibrilasyon ya l  hasta-
larda; geçirilmi  venöz tromboembolizm öyküsü genç 
hastalarda daha yüksek oranda görülmesine ra men 
istatistiksel anlaml  de ildi (s ras yla p=0.053, p=0.081, 
p=0.071). Genç grupta 9 hastada (%11.8), ya l  grupta 
12 hastada (%18.5) herhangi bir risk faktörü saptanmad  
(p>0.05). Hastalarda en s k görülen semptomlar nefes 
darl  (%75.8), gö üs a r s  (%61.7) ve öksürük (%36.9) 
idi. Bunu hemoptizi (%23.4) izlemekteydi. Gö üs a r s  
ve hemoptizi görülme s kl  ya l  hastalarda istatistiksel 
anlaml  dü ük bulundu (s ras yla p<0.001, p=0.013). 
Ta ikardi ve takipne hastalarda en s k görülen bulgulard  
(s ras yla %65.2, %49.6) ve ta ikardi s kl  ya l  hastalar-
da istatistiksel anlaml  yüksekti (p=0.047) (Tablo 3). 

Laboratuvar ve instrumental bulgular
Tablo 4’de hastalar n laboratuvar bulgular  gösteril-

mi tir. D-Dimer bak lan 104 hastan n 10’unda de erler 
normal s n rlardayd  (%9.6). Kardiyak troponin düzeyi 77 
hastada çal ld . Genç ve ya l  grup aras nda D-Dimer ve 
kardiyak troponin düzeyleri aç s ndan istatistiksel anlaml  
farkl l k saptanmad  (p>0.05). AKG analizleri incelendi in-

de ya l  hastalar n genç hastalara göre daha hipoksik 
oldu u ve P(A-a)O

2
’nin ya l larda istatistiksel anlaml  yük-

sek oldu u görüldü (p<0.001) (Tablo 4). 

Tablo 1. Ya  gruplar na göre hastalar n özellikleri

  <65 ya  65 ya

Ya  ortalamas  46.19±12.21 72.46±5.73

Kad n/Erkek 37 / 39 29 / 36

Semptom süresi 9.50±12.23 12.50±17.95

Yat  süresi 11.50±7.83 11.44±7.23

Wells skoru 6.28±2.10 6.43±1.73

Cenevre skorua 6.51±2.29 8.58±2.04

  n=76 (%) n=65 (%)

Ölüm  8 (10.5)  14 (21.5)

Tedavi  n=76 (%) n=65 (%)

 Trombolitik 11 (14.5) 12 (18.5)

 Standart heparin  55 (72.4) 37 (56.9)

 DMAH 10 (13.1) 16 (24.6)

Hemorajik komplikasyon  n=5 n=8

 Fatal majör kanama 1 1

 Majör kanama 0 3

 Minör kanama 4 4

Trombüs lokalizasyonu  n=76(%) n=65(%)

 Pulmoner trunkus 3 (3.9) 0 (0)

 Ana pulmoner arter 42 (55.3) 41 (63.1)

 Lober arter 19 (25) 15 (23.1)

 Lobüler-segmental arter 10 (13.1) 8 (12.3)

 Subsegmental arter 2 (2.6) 1 (1.5)

ap<0.001, DMAH: Dü ük molekül a rl kl  heparin

Tablo 2. Venöz tromboembolizm için risk faktörleri

  <65 ya  65 ya

  n (%) n (%)

mmobilite 29 (38.2) 31 (47.7) 

Cerrahi 16 (21.1) 14 (21.5)

Malignite  9 (11.8) 9 (13.8)

Koroner arter hastal  6 (7.9) 10 (15.4)

nmea  3 (3.9) 12 (18.5)

Kalp yetmezli i 4 (5.3) 10 (15.4)

Geçirilmi  venöz 10 (13.2) 3 (4.6)
tromboembolizm

Travma 6 (7.9) 4 (6.2)

KOAHb 1 (1.3) 7 (10.8)

Obezite 5 (6.6) 3 (4.6)

Seyahat 2 (2.6) 2 (3.1)

ap=0.006, bp=0.024, KOAH: Kronik obstrüktif akci er hastal
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AC grafisi hastalar n %18.4’ünde normaldi. Her iki 
grupta da atelektazi en s k görülen (genç ve ya l  grupta 
s ras yla %35.5 ve %36.9) radyolojik bulguydu. Anormal 
radyolojik görünümler aç s ndan gruplar aras nda istatis-
tiksel farkl l k bulunmad  (Tablo 4). Alt ekstremite derin 
venöz sistem incelemesi yap labilen 133 hastan n 71’inde 
(%53.4) [genç ve ya l  grupta s ras yla 40 hasta (%55.5) 
ve 31 hasta (%50.8), p>0.05] DVT saptand . Görüntüleme 
yöntemleri ile alt ekstremitelerde DVT saptanan hastala-
r n 44’ünde (%61.9) (genç grupta %67.5, ya l  grupta 
%54.8, p>0.05) klinik bulgular mevcuttu (Tablo 4). 

Hastalar n 131’inin tan  s ras ndaki EKG’lerine ula ld . 
Tablo 4’de her iki grubun EKG’leri kar la t r lm t r. PE’ye 
daha spesifik olan EKG bulgular n n ya l  ve genç hastalar 
aras nda anlaml  farkl l k göstermedi i izlendi. Bununla 
birlikte atrial fibrilasyon ya l  hastalarda daha s k (ya l  
grupta %18, genç grupta %5.7) görülürken, gruplar 
aras nda anlaml  farkl l k yoktu (p=0.08). Sol aks bulgusu 
ya l  grupta istatistiksel olarak anlaml  yüksekti (p=0.001). 
EKG skoru aç s ndan gruplar aras nda anlaml  farkl l k 
izlenmedi. 

EKO incelemesi 128 hastaya tan dan sonraki ilk 24 
saat içerisinde yap lm t . Hastalardan 3’ü PE’nin EKO bul-
gular ndan herhangi biriyle birlikte kalp yetmezli i EKO 
bulgular n n da olmas  nedeniyle de erlendirme d  b ra-
k ld . Masif olmayan PE genç hastalarda, masif PE ya l  
hastalarda daha yüksek oranda saptanmakla birlikte ista-
tistiksel anlaml  farkl l k saptanmad  (p>0.05) (Tablo 4). 

Hastalar n ya tan ba ms z olarak de erlendirilmesi
Masif PE’li olgularda senkop ve hipotansiyon varl , 

masif olmayan PE’li olgulara göre istatistiksel anlaml  
yüksek bulundu (s ras yla p=0.007, p=0.003). Masif PE’li 
olgularda D-Dimer düzeyinin ve EKG skorunun masif 
olmayan PE’li olgulara göre anlaml  yüksek oldu u görül-
dü (s ras yla p=0.01, p<0.001). Klinik a rl k ile kardiyak 
troponin düzeyleri aras nda herhangi bir ili ki saptanma-
d . D-Dimer ve kardiyak troponin düzeyleri ile EKG skoru 

hastanede ölümün gerçekle ti i hastalarda ya ayanlarla 
kar la t r ld nda anlaml  yüksek bulundu (s ras yla 
p=0.02, p=0.018, p=0.008) (Tablo 5). 

Trombüs lokalizasyonu ile semptom ve bulgular ara-
s nda ili ki saptanmad . Trombüs lokalizasyonu ile AKG 
de erleri ve kardiyak troponin düzeyleri aras nda ili ki 
bulunmad . D-Dimer düzeyi proksimal yerle imli trombüs-

Tablo 3. Hastalar n semptom ve bulgular

  <65 ya  65 ya
  n (%) n (%)

Nefes darl  59 (77.6) 48 (73.8)

Gö üs a r s a 59 (77.6) 28 (43.1)

Öksürük 26 (34.2) 26 (35.4)

Hemoptizib 24 (31.6) 9 (13.8)

Ate  (Vücut s s  >37.5ºC) 11 (14.5) 16 (24.6)

Senkop-presenkop 7 (9.2) 7 (10.8)

Ta ikardi (kalp h z  >100/dk)c 44 (57.9) 48 (73.8)

Takipne (solunum say s  >24/dk) 34 (44.7) 36 (55.4)

Anormal alt ekstremite bulgusu 27 (35.5) 17 (26.2)

Hipotansiyon (ortalama kan 11 (14.5) 9 (13.8)
bas nc  <70 mmHg)
ap<0.001, bp=0.013, cp=0.047 

Tablo 4. Hastalar n semptom ve bulgular

  <65 ya  65 ya

  n= 58 n= 46

D-Dimer 1191.09±1545.95 1448.63±1412.94

  n= 38 n= 39

Troponin I 0.30±1.04 0.58±1.50

AKG n=76 n= 65

 Saturasyon O
2
%a 91.23±6.63 86.70±8.00

 PaO
2
a 62.68±13.24 52.63±11.09

 PaCO
2
 31.44±5.33 31.03±5.36

 pH 7.46±0.06 7.45±0.08

 HCO
3
 22.40±3.58 22.04±5.10

 P(A-a) O
2
a 48.00±15.50 58.58±14.93

EKG  n= 70 (%) n= 61 (%)

 Sinüs ta ikardisi  38 (54.3) 35 (57.4)

 V1-V4’de T negatifli i 6 (8.6) 6 (9.8)

 Sa  dal bloku 5 (7.1) 2 (3.3)

 nkomplet sa  dal bloku 12 (17.1) 8 (13.1)

 S1Q3T3 16 (22.9) 13 (21.3)

 D3’de Q dalgas  19 (25.0) 9 (13.8)

 Sa  aks 10 (14.3) 5 (8.2)

 Atrial fibrilasyon 4 (5.7) 11 (18.0)

 Sol aksb  4 (5.7) 17 (27.9)

  n= 70 n= 61

EKG skoru 5.04±4.11 5.87±4.36

Akci er grafisi n= 76 (%) n= 65 (%)

 Normal 15 (19.7) 11 (16.9)

 Atelektazi 27 (35.5) 24 (36.9)

 Plevral efüzyon 13 (17.1) 15 (23.1)

 nfiltrasyon 19 (25.0) 20 (30.8)

DVT görüntüleme  n= 72 (%) n= 61 (%)

 Patent 32 (44.4) 30 (49.2)

 DVT bulgusu var  40 (55.5) 31 (50.8)

EKO  n= 68 (%) n= 57 (%)

 Masif 29 (42.6) 30 (52.6)

 Masif olmayan 39 (57.4) 27 (47.4)
ap<0.001, bp=0.001

AKG: Arteriyel kan gaz , EKG: Elektrokardiyografi, DVT görüntüleme: Derin 
ven trombozu görüntüleme, EKO: Ekokardiyografi
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lerde daha yüksek saptanmakla birlikte istatistiksel anlam-
l l k bulunmad  (p=0.057). EKG skoru proksimal yerle imli 
trombüslerde, distal yerle imli trombüslerle kar la t r ld -

nda anlaml  yüksekti (p=0.002). 

TARTI MA
Ya la birlikte insidans nda, prevelans nda, morbidite 

ve mortalitesindeki art a ra men PE, ya l  hastalarda 
tan da güçlüklerin ya and  bir hastal k olmaya devam 
etmektedir [4]. Nekropside PE saptanan ya l  hastalar n 
%40’ nda antemortem dönemde hastal ktan üphelenil-
medi i bildirilmi tir [10]. Tan daki gecikmelerin prognoz 
üzerine olumsuz etkileri vard r [6]. Bu durum ileri ya lar-
da klinik durumun ve tan ya yönelik testlerin nonspesifik 
olabilmesi, venöz tromboembolizm insidans n n artmas  
ve PE’nin daha yüksek k sa dönem mortalite ile ili kili 
olmas  nedeniyle özellikle ya l larda daha da önemli hale 
gelmektedir [3,5,6]. 

PE için risk faktörleri
PIOPED II çal mas nda immobilite, tüm ya  gruplar n-

da PE için en önemli risk faktörü olarak bulunmu tur 
[11]. Bir ba ka çal mada ise hem genç, hem de ya l  
grup hastalarda en s k görülen risk faktörü malignite 
olmu tur [5]. Çal mam zda her iki grupta da immobilite 
en s k görülen risk faktörü olup cerrahi giri imler bunu 
izlemekteydi. Genç grupta cerrahi ve travma nedenli 
immobilizasyon (17/29, %58.6), ya l  grupta ise medikal 
nedenli hospitalizasyona ba l  immobilizasyon (19/31, 
%61.3) daha s kt . Bu durum ya la birlikte kardiyovaskü-
ler hastal k, inme, KOAH gibi risk faktörlerindeki art la 
aç klanabilmektedir. 

PE semptom ve bulgular  
Çal malar n ço unda [2,5,6,12] çal mam zdakine 

benzer ekilde dispne ve gö üs a r s  en s k semptomlar 
olarak belirtilmektedir. Baz  çal malarda [2,12] tan mla-
nan gö üs a r s n n ya l  hastalarda genç olanlara göre 
anlaml  dü ük saptand  bulgusu, bizim çal mam zda da 
elde edilmi tir. Bu durum ya la birlikte hem visseral a r  
duyusunda hem de a r n n alg lanmas ndaki azalmaya 
ba lanm t r [2]. Stein ve ark [13] ile Köktürk ve ark’n n 
[14] çal mas nda oldu u gibi bizim çal mam zda da 
hemoptizi ya l  hasta grubunda anlaml  dü ük saptanm -

t r. Hemoptizinin s kl kla infarktüse ikincil bir semptom 
oldu u göz önünde bulundurdu umuzda, çal mam zda-
ki genç hastalardaki infarktüs s kl n n ya l  gruba oranla 
daha yüksek [genç grupta 15 hasta (%19.7), ya l  grupta 
4 hasta (%6.1), p=0.025)] olmas n n bu sonuca neden 
oldu unu dü ündük [15]. Ta ikardinin ya l  hastalarda 
anlaml  yüksek bulunmas  bu hastalarda komorbid olarak 
KOAH, ateroskleroz ve kardiyovasküler hastal k oranlar -
n n artm  olmas  ile aç klanabilir. 

PE’de laboratuvar bulgular
Pulmoner emboli üphesi olan hastalarda D-Dimer’in 

tan sal verimlili i ya la orant l  olarak azalmaktad r 
[4,16,17]. Çal mam za benzer ekilde immünoturbidi-
metrik yöntemle ölçüm yap lan bir retrospektif de erlen-
dirmede [18] PE tan l  hastalar n %98.5’inde D-Dimer 
cut-off de erin üzerinde saptanm t r. Masotti ve ark’n n 
[19] çal mas nda latex aglütinasyon yöntemiyle hastala-
r n %86’s nda D-Dimer de eri 500 g/L üzerinde bulun-
mu tur. Bizim çal mam zda D-Dimer hastalar n %72’sinde 
500 g/L üzerindedir. Hastalar n %86.5’inde (genç grup-
ta %79.3, ya l  grupta %95.6) ise cut-off de erin üzerin-
de bulunmu tur. Monye ve ark’n n çal mas nda [20] 
D-Dimer konsantrasyonu ile trombüs lokalizasyonu ara-
s nda güçlü bir korelasyon oldu u gösterilmi , segmental 
ve daha büyük embolilerin subsegmental embolilerden 
ay rdedilebilece i bildirilmi tir. Çal mam zda ise D-Dimer 
düzeyi proksimal yerle imli trombüsü olan olgularda dis-
tal yerle imli embolisi olanlardan daha yüksek saptanma-
s na ra men fark istatistiksel anlaml  bulunmam t r. Bu 
sonuca hastalar m zda subsegmental emboli oran n n 
dü ük olmas n n neden olabilece i dü ünüldü. 

Kardiyak troponinler geriye dönü ü olmayan miyo-
kard hasar n n belirleyicisi olarak kullan lmaktad r. Akut 
PE’de miyokard nekrozu sa  ventrikül infarkt na ba l  
olabilir. Troponin art n n hemodinamik olarak stabil 
olmayan akut masif PE’de ortaya ç kt  bilinmektedir 
[21]. Yak n zamanda kardiyak troponinlerin prognostik 
önemi üzerine yay nlanm  bir metaanalizde, yüksek tro-
ponin düzeylerinin ölüm ve ciddi komplikasyon riski yük-
sek hastalar  saptayabildi i gösterilmi tir [22]. 
Çal mam zda da benzer ekilde troponin düzeyi ile k sa 
dönem hastane mortalitesi aras nda anlaml  ili ki saptan-
d . Bu nedenle, yüksek kardiyak troponin düzeylerinin, PE 
üphesi olan olgularda h zl  risk belirlemede kullan labile-

ce i ve klinisyenlerin bu hastalarda trombolitik tedavi gibi 
agresif yakla mlar n n erken dönemde göz önünde 
bulundurulmas n n gerekebilece i dü ünüldü. 

PE’de instrumental bulgular
Pulmoner emboli’de en s k görülen radyolojik bulgular 

çal mam zda da saptad m z gibi atelektazi, infiltrasyon 
ve plevral efüzyondur. Hastalar n yakla k %10-15’inde AC 
grafisi normaldir [23]. AC grafisi PE üpheli hastalarda 
gerekli olmakla birlikte bu hastal ktaki ba l ca rolü pnömo-
toraks, pnömoni, sol kalp yetmezli i gibi hastal klar n d -
lanmas  ve V/P sintigrafisinin yorumlanmas nda kullan lma-

Tablo 5. D-Dimer, kardiyak troponin düzeyleri ve EKG skoru 
ile mortalite ili kisi 

  Ya ayan hastalar Hastanede ölümün
  (ortalama± gerçekle ti i hastalar
  standart sapma) (ortalama±
   standart sapma)

D-Dimer düzeyia 1240.23±1518.20 1758.38±1199.66

Kardiyak troponin 0.39±1.33 0.56±1.20
düzeyib

EKG skoruc 5.10±4.24 7.09±3.85
ap=0.02, bp=0.018, cp=0.008 
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s d r [23,24]. Çal mam zda da olgular n %.18.4’ünde 
akci er grafilerin normal olarak de erlendirmesi bu 
görü ler ile uyumludur. 

EKG’de sinüs ta ikardisi, sa  dal blo u ve ST-T de i-
iklikleri en s k bulgulard r [4]. S1Q3T3 paterni genç 

hastalarda, atriyal fibrilasyon ise ya l  hastalarda anlaml  
yüksek bulunmu tur [12]. Çal mam zda sol aks ya l  
grupta anlaml  yüksek saptanm  olup bu durumun ek 
kardiyovasküler hastal klar n varl na ba l  oldu u görü-
ündeyiz (ya l  grupta %30.8, genç grupta %13.1). Di er 

EKG bulgular nda ya l  ve genç grup aras nda anlaml  
farkl l klar gözlenmemi tir. 

Baz  çal malarda [9,25,26] EKG skorunun ciddi PE’li 
hastalar n tan mlanmas nda yard mc  oldu u ve çal ma-
m zdakine benzer ekilde masif PE’li hastalarda EKG 
skorunun masif olmayan PE’li hastalardan anlaml  yüksek 
oldu u bildirilmi tir. Çal mam zda ayr ca EKG skoru has-
tanede ölümün gerçekle ti i hastalarda ya ayanlardan 
anlaml  olarak yüksek bulundu. Bu sonuçlarla EKG skoru-
nun hastalar n prognozunun de erlendirilmesinde, teda-
vi eklinin belirlenmesinde basit ve maliyeti dü ük bir 
yöntem olarak kullan labilece ini dü ündük. 

Klinik olas l k skorlar
Klinik skorlama hastal n d lanmas  amac yla 

D-Dimer, US veya V/P sintigrafisi gibi invazif olmayan 
yöntemlerle birlikte kullan lmaktad r. PE üpheli ya l  has-
talarda klinik skorlaman n prediktif de eri azalmaktad r 
[27]. Bu nedenle klinik skorlama acil poliklini e ayaktan 
ba vuran, genç ve ek hastal  olmayan grupta hastal  
d lama için yararl  iken, ya l  ve hastanede yatmakta olan 
hastalarda bu amaçla kullan m n n yararl  oldu unu gös-
terir yeterli kan t bulunmamaktad r. Klinik olas l k de er-
lendirmesi PE tan s nda önemli basamaklardan biridir. 
Daha az tan sal veya invazif çal ma gerektiren dü ük 
klinik olas l kl  hastalar n tan mlanmas na olanak sa lar 
[28]. Klinik olas l k de erlendirmesi ampirik olabilece i 
gibi belirlenmi  skorlara dayal  da olabilir. Bunun için 
tan mlanm  ve geni  çapta kabul görmü  Wells [7] ve 
Cenevre [8] skorlama sistemleri vard r. Righini ve ark’n n 
[27] çal mas nda bu skorlamalara ya n etkisi ara t r lm -
t r. Bu çal mada ya l  hastalarda, anlaml  bulunmasa da, 
Cenevre skorunun genç hastalara göre daha uygulanabi-
lir oldu u görülmektedir [4,27]. Çal mam zda Wells 
skoru aç s ndan genç ve ya l  grup aras nda anlaml  fark-
l l k gösterilememi , Cenevre skoru genç grupta anlaml  
dü ük bulunmu tur. Bu durum Cenevre skorlamas n n 
genç hastalarda yan lt c  sonuçlara yol açabilece ini; 
buna kar l k PE’nin nonspesifik klinik bulgularla seyrede-
bildi i ya l  hastalarda daha objektif bulgulara dayanmas  
nedeniyle daha avantajl  olabilece ini dü ündürmektedir. 

Çal man n k s tl l
Çal mam zdaki k s tlay c  faktörlerin birincisi, kay tla-

r n hasta dosyalar ndan elde edilmi  olmas d r. Çal man n 
retrospektif yap lm  olmas  nedeniyle baz  de i kenler 
hasta kay tlar na tam olarak yans t lamam  olabilir. 

Bununla birlikte tüm hastalar n tan  öncesi de erlendir-
meleri bir gö üs hastal klar  uzman  taraf ndan yap lm  
olup ço u hastada semptom ve bulgular venöz trombo-
embolizm aç s ndan aç k bir ekilde kaydedilmi ti. Ayr ca 
laboratuvar, radyolojik ve instrumental veriler hastalar n 
büyük bir bölümünde elde edilebilmi tir. kinci k s tlay c  
faktör, hastalar pozitif BTPA sonucuna göre seçilmi  
olmas d r. Bu nedenle BTPA d nda bir yöntemle tan  
konulan, yanl  negatiflik saptanan, BTPA yap lamadan 
eksitus olan olgular çal ma d  b rak lm  oldu. 

Özetle, PE’nin hemoptizi, gö üs a r s  gibi tipik 
semptom ve bulgular  ya l  hastalarda ortaya ç kmayabi-
lir ve tan  konulmas  gecikebilir. Mortalitesinin daha 
yüksek olmas  nedeniyle özellikle ya l larda, tan da gecik-
me olmamas  ve uygun tedavinin erken ba lanmas  için 
yüksek klinik üphe gereklidir. Klinik olas l k de erlendir-
mesinde Wells skoru her iki grupta benzer sonuçlar 
verirken, Cenevre skoru genç hastalarda ya l  hastalara 
göre anlaml  dü ük bulunmu tur. Bu nedenle Cenevre 
skorunun özellikle genç hastalar n de erlendirilmesinde, 
ya l  hastalara göre, daha yüksek oranda yanl  sonuçla-
ra neden olabilece ini, dü ündük. Ya  de erlendirme 
d  b rak ld nda PE’li hastalarda D-Dimer ve EKG skoru-
nun hastal n klinik a rl  ile, troponin düzeyi ve EKG 
skorunun k sa dönem mortalite ile ili kili oldu u bulun-
mu tur. 

Sonuç olarak; özellikle PE’nin atipik ve nonspesifik 
bulgularla seyretti i ya l  hastalarda erken tan  ve tedavi-
nin planlanmas nda yüksek klinik üphe gereklidir. Klinik 
üpheyi de erlendirmede Wells ve Cenevre skorlamalar -

n n kullan lmas n n genç ve ya l  hastalarda uygun olaca-
, buna kar n Cenevre skorlamas n n ya l  hastalarda 

genç hastalara göre daha tercih edilebilir oldu u inanc n-
day z. D-Dimer, kardiyak troponin ve EKG skorunun, 
PE’nin risk ve prognozu ile uygun tedavi eklinin belirlen-
mesinde kullan labilecek basit ve maliyeti dü ük paramet-
reler olabilece i görü ündeyiz.

Ç kar Çat mas
Yazarlar, herhangi bir ç kar çat mas n n söz konu-

su olmad n  bildirmi lerdir.
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