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OZET

Sag ventrikiil (RV) normal kardiyak fonksiyonun bir parcasidir, ancak tibbi literatiirde daha az dikkat cekmek-
tedir. Akut RV yetmezliginin etyolojik nedenleri genellikle sol ventrikiil yetmezligi nedenlerinden farkhidir. Bu
makalede, RV islev bozuklugu gelismesindeki patofizyolojik mekanizmalara odaklanarak, RV'nin yapisi ve islevi
gozden gecirilecektir. Gogiis hastaliklart agisindan akut RV yetmezliginin en sik nedeni olan Pulmoner emboli
(PE) durumunda, akut RV yetmezligi gelisen bireyler izellikle yiiksek mortaliteye sahip bir gruptur ve daha iyi
sagkalim agisindan énemli olan spesifik tani ve tedavi stratejileri tartisilacaktir.

Anahtar Kelimeler: Akut sag kalp yetmezligi, pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli.

SUMMARY

The right ventricle (RV) is integral to normal cardiac function, but receives little attention in the medical litera-
ture. The etiologic causes of acute RV failure often differ from those encountered in left ventricular dysfunction.
In this summary, the structure and function of the RV will be reviewed, concentrating on the pathophysiologic
mechanisms behind the development of RV dysfunction. Individuals with acute RV failure in the setting of pul-
monary embolism, the most common cause of acute RV failure in pulmonary medicine, represent a group with
particularly high mortality, and the specific diagnostic and management strategies that are important for im-
proved survival will be discussed.
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GIRIS
Sag ventrikiil (RV), hakkinda daha iyi bilgi sahibi ol-
dugumuz komsusu olan sol ventrikiilden yapisal ve

fonksiyonel olarak farklihk gosterdigi gibi, RV’nin
fonksiyonel bozuklugunun etyolojisi ~ de genellikle
farkhidir. Bu nedenle, akut RV yetmezliginin tanisi ve
tedavisi, izole intrinsik sol ventrikil disfonksiyonu

olan hastalara gére belirgin olarak farklidir®.

AKUT SAG KALP YETMEZLIGININ
PATOFizYOLOJiSi

Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) dendiginde
degisen derecelerde pulmoner arteriyopati ve artmig
vaskiiler rezistans bulgular1 olan hasta populasyonu
tamimlanirken, PAH'da ortaya ¢ikan morbidite ve
mortalitenin asil belirleyicisi RV’nin iglevidir. Kar-
diyak hemodinamide akut geligsen bozukluklar, altta
yatan RV miyokardinin yapisi ve islevine bagh olarak
belli bir oranda ve egikte RV dekompansasyonunu te-
tikleyebilir. RV ard yiik-6n yiki ve sol ventrikal (LV)
fonksiyonunu etkileyen faktérler, dogrudan veya do-
layli olarak RV miyokardinin performansim etkiler.

Normal bireylerde pulmoner dolagim, pulmoner ba-
sinct anlamh diizeyde arttirmadan RV stroke (vu-
rug) hacminde tg ila dért kat artiga olanak saglayan
yiksek kapasiteye sahip diigitk direngli bir sistemdir.
LV, cogunlukla paralel olarak diizenlenmis liflerden
olusmaktadir ve bu yap: yiiksek afterloada dayana-
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bilen konsantrik-gekilli bir ventrikiiler bogluk yaratir
ancak RV, seri sekilde diizenlenmis liflerden olusur ve
hilal seklindedir (Sekil 1)®. RV serbest duvar1 daha
incedir (< 0.6 cm) ve LV’ye gore ¢ok daha diigitk ha-
cim-yiizey alan oranina sahiptir ve bu da RV kompli-
yansinin artmasina olanak saglar.

Bununla birlikte, RV’nin hilal geklindeki yapis: nede-
ni ile bu béliim afterloaddaki ani yitkselmelere daha
disiik tolerans gosterir. Kronik pulmoner hipertansi-
yonda RV miyokardinda zamanla adaptasyon gelisir
ve RV stroke hacminin korunmasina yardima olur,
ancak bu durum akut degisiklerde ortaya ¢ikmaz.
Normal kigilerde RV, akut bir sekilde ortalama basini-
ani > 40 mmHg'ya yitkseltemez ve stroke hacim RV
afterloadu arttikca dogrusal olarak azalir (Sekil 2).
Ardytkteki hizl yiikselmeler, akut RV dilatasyonuna
ve kontraktil sarkomer yapisinin bozulmasina neden
olarak RV yetmezligi geligimini tetikler.

Sag ventrikiil sistolik fonksiyonu RV preloaduna bag-
Lidir. RV preloadundaki yiikselmeler siklikla intravas-
killer volumdeki artmaya veya trikaspit yetersizli-
gine sekonder olarak ortaya ¢ikar. RV diyastol sonu
hacimleri ve basinglar1 arttik¢a, RV duvar stresi artar
ve bu da RV vurug hacminin azalmasina neden olur.
Artmig RV diyastol sonu hacmi trikispid halkada ge-
nislemeye sebep olur ve bu durum trikiispid kapak
yetmezligini kétiilegtirerek kardiyak out-putu azaltir.

Sekil 1. Normal pulmoner basinglari olan (a) ve pulmoner hipertansiyonu olan hastada (b) sag (RV)

ve sol (LV) ventrikiillerin kisa eksen goriiniimii®.

a.

LV
+— 120 mmHg —»

|

b. (i),
l Koroner perfiizyon basma+ T O, istegi= RV iskemisi

(ii).
T RV basma + ¢LV dolumu- g Kardiyak output
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Sekil 2. Artmis afterloadun sag (RV) ve sol (LV) ventrikiiler stoke hacimlerine etkisi®.
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Ventrikiillerin iliskisinin RV Fonksiyonlarina Etkisi

RV sistolik fonksiyonunu etkileyen son faktér vent-
rikillerin kargilikli iligkisidir®®. Sistol sirasinda sii-
rekli, diigitk basingh bir vurug hacmi olugturmak i¢in
normal bir RV’nin sistolik kontraksiyonu ti¢ evreden
olusur:

1. Papiller kaslarin kasilmas;,

2. RV serbest duvarinin interventrikiiler septuma
dogru olan i¢ hareketi,

3. LV’nin kontraksiyonunun ardindan interventrikii-
ler septumun RV ye dogru yer degistirmesi®.

Bir ventrikilin fonksiyonundaki bozukluklar komsu
ventrikiilii dogrudan etkileyebilir(3,4). Ornegin; RV
diyastol sonu basincinda ve volumundeki artis, inter-
ventrikiiler septumun LV’ye dogru kaymasina neden
olur. LV kontraktilitesi normal oldugu durumda dahi,
LV kavite boyutundaki azalma vurug hacminde azal-
maya neden olur. RV basincindaki artma da RV duvar
stresini artirir. Bu durum, RV hipertrofisine bagh
miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artmaya ek olarak
miyokardiyal arz/talep uyumsuzluguna yol acar.

Tersi durumda, LV sistolik disfonksiyonu durumun-
da LV hacmindeki artig, interventrikiller septumu
sag ventrikille dogru kaydirir ve RV diyastol sonu
basincini arttirir. Bu durum, “oto-aggravasyon” dén-
gusiini baglatan trikuspit regurjitasyonu ve duvar
stresini tetikler.
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AKUT PULMONER EMBOLIZMDE
SAG VENTRIKUL YETMEZLIGi

Akut pulmoner embolizm (PE), Amerikada yapilan
bir aragtirmaya gore her bin kiside en az bir kisiyi
etkileyen ve ugcte ikisine de spesifik olmayan klinik
prezentasyonu ve toplumun bilingsizligi gibi neden-
lerden eksitus oéncesi tamsi konulamayan bir has-
taliktir®®. PE icin risk faktorleri arasinda obezite,
immobilizasyon, sigara kullanimi, kanser, cerrahi,
travma, gebelik, oral kontraseptifler veya hormon
replasman tedavileri ve gecirilmis PE veya bilinen
pthtilasma bozuklugu 6ykiisti yer alir. PE'nin klinik
prezentasyonu, diigitk mortaliteye sahip asempto-
matik kigiitk pulmoner emboliden RV yetmezligi, sok
ve/veya 6limle sonuglanan masif PE’ye kadar degis-
mektedir.

Akut Pulmoner Embolide Sag Ventrikiil
Yetmezliginin Patofizyolojisi

Akut PE'de olan hemodinamik yanit sadece emboli-
nin biyikligine ve pulmoner vaskiiler obstriksi-
yonunun derecesine bagl degil, ayn1 zamanda, bu
duruma yanit olarak salinan vazoreaktif maddelerin
fizyolojik reaksiyonuna ve kisinin kardiyopulmoner
altyapisinin durumuna da baghdur. Altta yatan kardi-
yopulmoner hastalif1 olmayan bireylerde, pulmoner
basincn yiikselebilmesi i¢in vaskiler yapinin %25-
30’unun tikanmig olmasi gerekir®. Benzer sekilde,
normal bir RV, ortalama pulmoner arter basincini,
pthtiya bagli pulmoner vaskiiler agin %50-75’inin



akut tikanmasiyla beraber yetmezlik tablosu olus-
madan 40 mmHg'ya yikseltebilir®?. Emboliye
bagli ortaya ¢ikan hipoksi lokalize vazokonstriksiyo-
na neden olur. Ek olarak, trombosit ve trombinden
zengin pihtilar; serotonin, tromboksan ve histamin
gibi vazoaktif mediyatérlerin salimini uyarmakta ve
bu da pulmoner vaskiiler direncin daha da artmasina
neden olmaktadir. Bir hasta baglangicta klinik olarak
stabil seyrederken, afterloadu yiikselten durumlara
bagli RV yetmezlige girerek progresif bir sekilde hi-
potansiyon ve sok tablosu gelisebilir.

PE'deki akut RV yetmezligi mekanizmalari ile kronik
PAHda gorillen akut RV yetmezligi mekanizmalarn
benzer olsa da, éncesinde pulmoner hipertansiyon
olmamasi nedeni ile akut PE hastalar ani geligen bir
afterload artis1 durumunda interventrikiiler duvara
yiklenen stresi kompanze edebilecek hipertrofik bir
sag ventrikiile sahip degildir. Onceden var olan bir
koroner arter hastalifi veya diger kardiyopulmoner
komorbiditelerin varhigi, daha digiik bir pulmoner
arter tikaniklifi seviyesinde bile hemodinami bozu-
labilir.

Pulmoner Emboli ve Sag Ventrikiil Yetmezligi
Gelisen Hastalarda Prognoz

PE'nin prognozu, semptomatik hemodinamik bo-
zuklugun derecesi ve asemptomatik RV disfonksi-
yonu ile dogrudan iligkilidir. Kardiyojenik sok, PE’li
hastalarin %5’'inden azinda goriilirken, kardiyojenik
sok gelisen hastalarin mortalitesi %25-40 arasinda
degismekte ve kardiyopulmoner resisitasyon gerek-
tiren hastalarda %65-95%e kadar c¢ikmaktadir'1,
Masif PE’si (%50'den fazla pulmoner vaskiiler ok-
lizyonu olan) olan hastalarin ¢ogunda klinik olarak
kardiyojenik sok gelismez ve bu hastalar ok gelisen
hastalara gére daha dugiik mortaliteye sahiptir®??”.
Anatomik olarak masif PE’ler, pulmoner emboli mor-
talitesinin sadece %50’sini olusturur; geriye kalanlar
submasif veya tekrarlayan pulmoner emboli hastala-
rinda ortaya ¢ikan éliimlerdir.

Klinik olarak stabil olan hastalarda RV fonksiyonu
6nemli bir prognostik gostergedir. Normotansif PE
hastalarinda transtorasik ekokardiyografi ile %30-70
oraninda RV disfonksiyonu tespit edilmistir®®2?. He-
modinamik bozulma olmaksizin RV disfonksiyonu-
nun varlig, RV disfonksiyonu olmayan normotansif
hastalarla kargilagtirildiginda, kisa dénemde morta-
lite agisindan iki-on kat daha fazla risk olusturmak-
tadir®®2%, RV yetmezliginin geligimi artan afterload,
buna sekonder RV dilatasyonu, trikiispit yetmezligi
ve RV hipokinezisi gelisimiyle beraber 12-48 saate
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kadar gecikebilir. Kalic1 derin venéz pithtinin embo-
lizasyonuna sekonder olarak ortaya ¢ikan tekrarla-
yan pulmoner emboliler klinik dekompansasyonun
hizlanmasina yol acar. Bu nedenle, hasta baglangicta
hemodinamik olarak stabil olsa bile akut pulmoner
emboli ile bagvuran her hasta icin RV yetmezligi veya
RV disfonksiyonunun varhigindan siiphe edilmelidir
ve ona gore degerlendirilmelidir.

Pulmoner Embolide Akut Sag Ventrikiil
Yetmezliginin Tanisi

PE’li hastalarda RV yetmezligi tanisimin hizli konul-
masi1 gerekmektedir. Akut PE'nin akabinde fulminan
RV yetmezligi gelisen hastalar tipik PE semptomla-
rinin yaninda genellikle senkop, gégus agrisy, kar-
diyojenik sok, hipoksi ve/veya kardiyak arrest gibi
dramatik bir tablo ile karsimiza ¢ikar. Jugiiler venéz
nabiz genellikle belirgin bir v dalgas: ile birlikte art-
mugstir. Oskiiltasyon ile trikispit dfartim, artmig S2
ses ve hastalarin %25’inde sag tarafli 54 tespit edile-
bilir®). Baglangicta normal sol ventrikiil fonksiyonu
olan hastalarda, maksimum impuls noktas: hiperdi-
namiktir ve sistolik akig @ifariim duyulabilir.

EKG Bulgulan

PE ile iligkili birtakim EKG anormalligi vardir, an-
cak hicbiri yiiksek oranda spesifik veya sensitif de-
gildir. RV yetmezligi olan hastalarda, EKG de siniis
tasikardisi, RV yuklenme belirtileri, repolarizasyon
anormallikleri veya iskeminin eglik ettigi komplet
veya inkomplet sag dal blogu, sag aks deviasyonu (>
90 derece), S1Q3T3 paterni, V1'de Qr dalgas: ve ST
elevasyonu veya prekordiyal T dalgas: inversiyon-
lar1 izlenebilir. Bununla birlikte, masif veya subma-
sif PE hastalarinin yaklasik tgcte ikisinde EKG'de bu
tarz degisiklikler izlenmemektedir®. iki ¢alismada,
prekordiyal derivasyonlardaki T-dalgas: inversiyonla-
rinin hem PE'nin siddeti hem de RV disfonksiyonu-
nun varligi ile iligkili oldugunu gosterilmistir@?, T
dalgasi anormalliklerinin normale dénmesi, olumlu
yonde gidigat1 gosterir®??. PE’li 75 hastanin deger-
lendirildigi kor bir ¢aligmada, QRS < 120 ms olan
hastalarda ayni zamanda V1'de Q dalgasinin > 0.2
mV varligy, orta ve agir RV disfonksiyonunu géster-
mede %97 6zgiillitk ve %31 duyarlihga sahiptir®.
Akut PE ile bagvuran hastalarda; atriyal fibrilasyon,
diigiik voltajli QRS ve prematiir ventrikiiler kasilma-
lar olmas1 artmig mortalite ile iligkilidir ve bu bul-
gular muhtemelen RV yetmezligi ve hemodinamik
bozuklugun derecesini yansitmaktadir®. EKG, PE
icin bir tani arac olarak kullanilamazken, hipotansi-
yonla bagvuran hastalarda altta yatan RV disfonksi-
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yonunun varligini ve/veya énemli alternatif tanilarin
(miyokardiyal enfarktiis gibi) varhigini gostermede
yardimcidr.

Laboratuvar Bulgulari

Akut PE’li hastalarda, koroner perfiizyonun azal-
mast ve miyokardiyal ihityacn artmasi nedeniyle
subendokardiyal iskemi gelismesi ve buna bagh ola-
rak kardiyak troponinlerde yikselmeler géralmesi
nadir degildir. Kardiyak troponinler PE’li hastalarin
%7-32’sinde yiikselir ve bu durum ekokardiyografi-
de RV disfonksiyonunun varlig ile kuvvetle iligkili-
dir®"?9, PE ve pozitif troponin ile bagvuran hastalar-
da 6liim orani artmis olup, (OR 15.2-21.0) troponin;
ekokardiyografi, hasta yas1 veya hipoksemi derece-
sinden bagimsiz bir prognostik faktér olmaya de-
vam etmektedir®*?. Benzer gekilde, plazma beyin
natritiretik peptid (BNP) seviyeleri de RV iizerinde
artan afterloada bagl olusan basing artigini veya mi-
yokardiyal gerilmenin derecesini yansitan olumsuz
bir sonug géstergesi olarak tanimlanmigtir®. BNP
yikselmeleri akut PE'de artmis mortalite ile korele
iken, diigitk BNP duizeyi (50-90 pg mL) komplikasyon

gelismeyecegini gésterme”®?.

Transtorasik Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi (TTE), RV yetmezli-
gi dusuntlen akut PE hastalarinin tami ve takibine
rehberlik etmede ¢ok yararhdir. Ekokardiyografi,
pulmoner hipertansiyonun siddetini ve RV disfonk-
siyonunu aydinlatmak i¢in kullanilabilir, ayn1 zaman-
da hipotansiyon i¢in alternatif nedenleri tanimlama-
miza yardima olabilir (LV yetmezligi ve perikardiyal
efiizyon gibi). Akut PE’li hastalarda RV disfonksiyo-
nunun varlig, mortaliteyi arttirir ve tekrarlayan pul-
moner embolizm i¢cin%14liik bir risk olusturur®3,

Akut masif PE hastalarinda TTE'de gozlenen RV anor-
mallikleri; RV hipokinezisi, RV basing artig1 ve volim
agin1 yitklenmesi ayrica yetmezlik gelisen bir RV'den
kaynaklanan LV diyastolik anormallikleri ierir. Pul-
moner vaskiller tikanikligin > %30 olmas: ile ekoda
RV disfonksiyonunun olmasi arasinda korelasyon
oldugu gésterilmistir®. PE tamisi alan 209 hastanin
degerlendirildigi prospektif bir calismada, TTE'nin RV
disfonksiyonu temel alinarak PE ile iligkili 6liim orani-
n1 tahmin etmede %100 negatif prediktif degere sahip
oldugu, ancak pozitif prediktif degerinin sadece %5
oldugu bulunmusgtur®”. Bu nedenle, transtorasik eko
hemodinamik dekompansasyon agisindan yiiksek risk
altindaki normotansif hastalarda RV disfonksiyonu-
nun erken saptanmasi agisindan faydali bir yontemdir
ancak duyarhihig: dustiktiir (%61).
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TTE'de RV disfonksiyon ve dilatasyon belirtileri sun-
lardir:

1. Apikal dort odacikh goriintide diastol sonu RV ¢a-
pinin LV ¢apina oraninin > 1 olmast,

2. RV diyastol sonu ¢apmm> 30 mm ve/veya inferior
vena kavanin (IVC) inspiratuar kollapsinin kaybolmas:.

PAH hastalarinda RV yetmezligine bagh gériilen glo-
bal hipokinezinin aksine, PE hastalarinda “McCon-
nell igareti” olarak adlandirilan RV apeksi nispeten
korunurken RV serbest duvari ve tabaninin hipoki-
nezisi gozlenebilir. Bir calisgmada McConnell isareti-
nin PE tamsi i¢in %94 6zgillik ve %77 duyarhliga
sahip oldugu gésterilmigtir®.

RV’nin basina ¢ok arttiginda, interventrikiiler sep-
tum LV’ye dogru deviye olur ve parasternal kisa ek-
sen TTE goruntilerinde “D” geklinde bir septum
goruntist olugturur. Yer degistirmis septum, diyas-
tolik mitral akima engel olmakta ve LV diyastolik
dolumu i¢in atriyal sistole olan talebi artirmaktadur.
Bu durum, azalmis E (pasif atriyal dolum) dalgasina
kiyasla artmis A (atriyal sistol) dalgasiyla, “E'den A'ya
dénis” olarak adlandirilan transmitral akimin Dopp-
ler degerlendirmesinde diyastolik bir dolum paterni
ile sonuclanir.

Pulmoner arter sistolik basincn degerlendirilme-
si, trikiispid kapagin regiirjitan jet akimindan elde
edilebilir. Pulmoner arter sistolik basinci (PAP), sag
ventrikil sistolik basincindan (RVSP) asagidaki for-
miile gore hesaplanabilir: PAP = RVSP + tahmini sag
atriyum basinci. Pulmoner emboli olan hastalarda,
kaliteli bir eko ile trikiispit regiirjitasyon olmamasi,
ciddi bir pulmoner hipertansiyonun varligini digin-
diirmezken, trikaspit jet akim hizi >3.7 m/s veya RV
duvar kalinhgi > 5 mm olmasi, kronik PAH gibi 6n-
ceden var olan kardiyopulmoner hastaligin varligim
diisiindiirmektedir®?.

Nadiren de olsa, TTE veya transézofajiyal ekokar-
diyografi (TEE) ile IVK, RV veya pulmoner arterde
pthtimin varhgimi goéstererek PE tanisi konabilir.
Radyolojik gérintilemeye hemodinamik unstabil
durumundan dolay1 gidemeyecek olan hastalara ya-
tak bagt TEE kullanilabilir. Deneyimli merkezlerde,
TEE'nin santral PE’yi saptamadaki duyarhlign %84-
100 ve 6zgulligi %80-97'dir®*. Bununla birlikte,
proksimal pulmoner arterlerin diginda emboli tanis
icin TEE'nin duyarhihi: belirgin sekilde diismektedir.
TTE ve TEE, PE’nin tanisini ekarte ettirmese de, eko-
da emboli varliginin gésterilmesi tedavi endikasyo-
nudur.



Akut Pulmoner Embolide Sag Kalp
Yetmezliginin Tedavisi

Akut PE’li hastalarin yénetimi hemodinamik bozuk-
lugun varlig: veya yokluguna gére belirlenir. Kardi-
yojenik sok ile bagvuran PE hastalarinda derhal va-
zopressor destegi, antikoagiilasyon tedavi verilmeli,
bu arada miimkiinse tromboliz ve/veya embolektomi
icin distntlmelidir. Heparin tekrarlayan PE’lerin
neden oldugu morbidite ve mortaliteyi azaltirken,
baslangicta hemodinamik bozukluga neden olan pih-
tilar1 etkilemez. Trombolitik ajanlar, plazminojeni
aktif formu olan plazmine ¢evirerek pihti erimesini
hizlandirir, béylece pulmoner arterlerde var olan ve
derin venlerde embolizasyon riski tagiyan pihtilar
¢ozer. Giiniimiizde, pulmoner embolinin trombolizisi
i¢in FDA tarafindan onaylanan ii¢ ajan (streptokinaz,
iirokinaz, doku plaminojen aktivatérii) mevcuttur.
Tum ajanlar kontrendike olmayan hastalarda intra-
vendz veya anjiyografik olarak direkt pihti erimesi
i¢in kullanilabilir.

Yapilan caligmalarda, PE hastalarinda litik tedavi ile
tek bagina heparin tedavisi kargilagtirilmig ve mortalite
agisindan istatistiksel olarak anlamh bir fark gosterile-
memistir ancak lizis anjiyografik piht1 yikinde ve pul-
moner hipertansiyonda daha hizhi bir azalma saglarken
ayni zamanda RV fonksiyonununda diizelme ve tekrar-
layan emboli riskini azaltmaktadir(39). Bununla birlik-
te, litik tedavinin %1-5 oraninda intrakraniyal kanama
riski ve %9-22 oraninda majér kanama riski olmasi ne-
deni ile kar-zarar oran gozetilerek verilmelidir®*3*42),

Litik tedavi ile ilgili caligmalarin metaanalizleri,
trombolitik tedaviden esas fayda goren grubun he-
modinamik instabilitesi olan PE hastalar: ile sinirh
oldugunu géstermistir®). RV disfonksiyonu olan
normotansif hastalarda mortalitenin arttig1 bilin-
mektedir ve trombolitik tedavinin RV disfonksiyonu-
nu iyilegtirdigi gosterilmistir, ancak bu populasyonda
litik tedavinin morbidite ve/veya mortalite yararim
gosteren kesin anlamli sonuglar yoktur. Birkag ca-
lismada, RV disfonksiyonu ve PE’si olan normotan-
sif hastalarda litik tedavinin etkinligi incelenmistir,
ancak standart kullanilan cihazlarda (TTE ve EKG)
ve PE ile iligkili mortalite degerlendirilmesinde ve/
veya RV disfonksiyonunu tanimlamak i¢in kullani-
lan terminolojide eksiklikler mevcut olup®™, soung
olarak PE tanisi ya kesin konulamamig"® ya da hasta
seciminde tarafli davranilmistir?. TTE'nin spesifite-
sinin yitksek olmasina ragmen, hastane mortalitesini
éngérmede pozitif prediktif degeri diigiiktiir (%4-5),
dolayisiyla da gereksiz sayida hastaya litik tedavi ve-
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rildigi distinilmektedir®™. Ayrica, PE ile iligkili RV
disfonksiyonu olan normotansif hastalarin deger-
lendirildigi calismalarda kisa dénem mortalite orani
(%4-5), RV disfonksiyonu olan tim PE hastalarinin
degerlendirildigi calismalardaki mortalite oranlarina
gore (%4-14) daha diisiik seviyede saptanmigtir®??,
Bu nedenle, hemodinamik olarak stabil hastalarda
RV disfonksiyonunun seviyesine gore litik terapiden
ne kadar fayda saglayacagini belirlemek icin daha ile-
ri caligmalara ihtiyag vardir.

Unstabil pulmoner emboli hastalari; yani maksimum
medikal tedaviye ragmen vazopressor direngli hi-
potansiyon veya kardiyak arrest, ya da trombolitik
tedavinin kontrendike oldugu hastalarda perkiitan
veya cerrahi embolektomi diisiinilebilir. Kateter bazhi
embolektomiler arasinda pihti aspirasyonu, pihti frag-
mantasyonu ve ‘rheolitik” trombektomi yer alir. Bu-
nunla birlikte, perkiitan tekniklerde, kii¢iik bir kateter
lumeninden ¢ikarilacak olmasi nedeni ile pithtinin bi-
yuklugii simirlayicidir. Cerrahi embolektomi yaygin de-
gildir ancak kardiyopulmoner baypas destegi ile bera-
ber daha biiyiik pihtilarin ¢ikarilmasina imkan saglar.
Embolektomi ile ilgili mevcut veriler ancak vaka rapor-
larindan veya az sayida hasta ile yapilan ¢aligmalardan
kaynaklanmaktadir. Ancak, mortalite oram %16-46
arasinda degismekte olup, yiiksek mortalite degerleri
daha ¢ok eski ¢aligmalar ve kardiak arrest olan hasta-

36,43,44)

larin dahil edildigi caligmalara aittir .

Son olarak, RV yetmezligi ile bagvuran hastalarda,
akut ve kronik pulmoner embolinin tedavisi, takibi
ve prognozu farkli olmas: nedeni ile ayriminin yapil-
masi gereklidir. Akut PE’li hastalar taburcu olduktan
sonra, kronik tromboembolik pulmoner hipertan-
siyon gelisimi agisindan yakin takibe alinmalidir.
Poliklinik sartlarinda tedaviye ragmen devam eden
nefes darhig olan hastalar, kronik pulmoner embolik
hipertansiyon gelisimi agisindan degerlendirilmeli
ve radyolojik gériintilleme yontemerine (kontrast-
11 bilgisayarli tomografi veya ventilasyon perfiizyon
sintigrafisi) bagvurulmalidir. Bu hastalar miumkin
oldugunca tromboendarterektomi, vazodilatator te-
davi veya akciger transplantasyonu a¢isindan PAH
konusunda uzman merkezlere yonlendirilmelidir.

SONUG

Ozellikle akut PE’ye bagh gelisen akut RV yetmezlik-
leri yiitksek morbidite ve mortaliteye sahiptir. Tedavi

stratejilerinde, tetikleyici faktorleri tamimlamaya,
oksijenizasyon ve hemodinamik durumun dizeltil-
mesi ve olumlu etkisi kanitlanmig farmakolojik teda-
vilerin kullanmasina odaklanilmalidir.
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