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OZET

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda yogun bakim takibi son derece zor ve mortalitesi yiiksek bir
alandir. Hastalar1 yogun bakima getiren nedenler farkl olsa da akut dekompanze sag kalp yetmezligi
sonucu ortaktir. Bu hastalarin yénetiminde bir yandan hastay: dekompanzasyona gétiiren etiyolojinin
anlagilmast ve bunun ortadan kaldirilmast; diger yandan akut sag kalp yetmezligi kaskadindan has-
tamin ¢ikartilmas: gereklidir. Hastalarda hizli degisen hemodinaminin yakin takibi bu siirecte kritik
dnem tagir. Biyokimyasal belirtecler hem prognozu éngérmede hem de tedavinin takibinde faydalidir.

Tedavide diiiretikler ve gerekli ise hemofiltrasyon, inotrop ve vazopressér ajanlar, pulmoner vazodila-

tor ilaglar, oksijen destegi, ventilasyon destegi ve akciger nakli sansi olan hastalarda képriileme amac

ile ECMO secenekler arasindadr.

GiRiS

Pulmoner hipertansiyon (PH) hastasinin yogun ba-
kim takibi son derece yitksek mortalitenin séz ko-
nusu oldugu bir alandir. Son yillarda PH tedavisinde
gorilen gelismelere ragmen, yogun bakimda bu has-
talarin takibinde yapilmig, buyitk randomize kontrol-
li caligmalar maalesef yoktur. Bu konuda literatiire
bakildiginda, cogunlukla hayvan caligmalari, gézlem-
sel aragtirmalar, vaka serileri ve en ¢ok da uzman gé-
riglerinin yayinladigr gérilmektedir. Giincel Gogis
Hastaliklar1 Serisi-Pulmoner Hipertansiyon sayisinin
bu bélumiinde, bu nedenle giincel kanita dayali tip
verilerinin yani sira, bu konuda uzman konsensusla-
rina da bagvurulmusgtur.

PULMONER HiPERTANSIYON HASTASINI
YOGUN BAKIMA GETiREN NEDENLER

Pulmoner hipertansiyon tanisi ile takip edilen has-
talar1 yogun bakima getiren nedenler arasinda pul-
moner vazodilatér tedavilerin degistirilmesi veya

ila¢ uyumsuzlugu, ditretiklerin kesilmesi, bakteri-
yemi, septik sok, kardiyak aritmiler ve gebelik bu-
lunur (Sekil 1) (1).

Supraventrikiiler aritmiler akut dekompanze hasta-
larda sik gorilir, ancak aritminin dekompanzasyo-
nun nedeni mi yoksa dekompanzasyon sonucu olu-
san sag kalp dilatasyonunun sonucu mu oldugunu
anlamak zordur (2).

Dekompanzasyonu tetikleyen neden enfeksiyéz de
olabilir. Ozellikle bu durumda etkeni saptamak ha-
yati 6nem tagir. Intravenoz pulmoner vazodilator te-
davi alan hastalarda (epoprostenol veya treprostinil
gibi) kataterler sistematik olarak kontrol edilmelidir.
Micrococcus veya Staphylococcus epidermidis bu hasta-
larda katater enfeksiyonu etkeni olabilir (3). Ote yan-
dan sag kalp yetmezliginde, sag kalbin dilatasyonuna
sekonder olarak kardiyak output’un diigmesi nedeni
ile bagirsaklardan bakteriyel translokasyon olabilir
ve bu da septisemiye neden olabilir (4).




14. Pulmoner Hipertansiyon Hastasinin Yogun Bakim Yénetimi

Sekil 1. Pulmoner hipertansiyon hastasina yogun bakimda yaklagim.
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Tromboembolik olaylara PH hastalarinda endotel
disfonksiyonu nedeni ile yatkinlik vardir ve akut sag
kalp yetmezligine neden olabilir. Hastanin antikoa-
gilan kullanim durumu da géz 6éniinde bulunduru-
larak, akut bozulan hastada tromboemboli acisindan
inceleme yapilmas: énem tagur.

Tum diger kronik hastaliklarda oldugu gibi, PH'da
da ila¢ uyumsuzlugu hastanin kétiillesmesine neden
olan 6nemli bir faktérdur. Hastalar bu agidan duzenli
olarak sorgulanmalidir.

SAG VENTRIKULDE GELISEN AKUT
DEKOMPANZASYONUNUN PATOFiZYOLOJiSi

Pulmoner hipertansiyon hastasin1 yogun bakima
getiren nedenler farkli olsa da dekompanzasyonun
mekanizmas: aynidir. Yukarida anlatilan nedenler-
den herhangi biri sonucunda PH hastasinda kurulan
kirilgan dengenin bozulmast ile hastay: akut sag kalp
yetmezligine gotiiren kaskad tetiklenir.

Pulmoner hipertansiyonda progresif olarak artan
pulmoner vaskiler rezistans (PVR) sag ventrikiil af-
terload’unun artmasina neden olur. Bu da sol vent-
rikille gore daha zayif olan sag ventrikilde duvar
gerimini arttirir. Myokardiyal remodelling baglar. Bu
agsamada bir miktar sag ventrikiil hipertrofisi olabilse
de sonugta sag ventrikiil artan gerime karg: koyama-

yarak dilate olur, sistolik disfonksiyon gelisir ve sag
ventrikil end-diyastolik basina yiikselir. Sag ventri-
kiiliin output’'unun azalmas, sol ventrikiil dolumunu
azaltarak kardiyak output’'u da dusgiiriir. Bunun so-
nucunda doku perfiizyonu ve oksijenasyonu bozulur.
Sag ventrikil dolum basinglardaki artis ise periferik
vendz konjesyona sebep olur ve dokulardaki perfiiz-
yonun daha da bozulmasina sebep olur.

Sag kalp yetmezligi gorildugi tizere her ne kadar sis-
temik olarak tim organlar etkilese de, bu etkiler bag-
lica karaciger, bobrek ve bagirsaklarda gorilar (5-10).
Gok kanlanan bu organlar, konjesyondan hemen et-
kilenir. Bu organlarda bozulan perfiizyon sonucunda
su ve tuz tutulumu ile bakteriyel translokasyon ger-
ceklesir; bunlar da akut sag kalp yetmezligini daha da
kotulestirir. Bu kisir dongii nedeni ile yogun bakimda
PH hastalarinin mortalitesi son derece yiiksektir.

HASTALARIN MONITORiZASYONU

Temel yasamsal parametrelerin her yogun bakim has-
tasinda oldugu gibi monitérizasyonu gereklidir. Kan
basina takibi yakin olarak yapilmalidir ve kardiyak
output’un azalmasi sonucu kan basina da dustigin-
de inotroplar ve vazopressérlerle desteklenmelidir.
Dusiik kardiyak output, ensefalopati, huzursuzluk,
sindirim intoleransi, idrar ¢ikiginin azalmas: ile de



kendini gosterebilir. Arteriyel oksijen satiirasyonu
takibi hem pulse oksimetre ile hem arter kan gazinin
takibi ile saglanabilir. Hastalarin, daha 6nce de anla-
tildig: tizere, bakteriyemiye yatkinliklar1 nedeni ile
ateg takibi prognozda 6nem tagir.

Temel monitorizasyon diginda kardiyak fonksiyon-
larin ve pulmoner arteriyel basincin takibi de éneri-
lir (11). Bu amagla kardiyak kateterizasyon, santral
vendz kateterizasyon, transtorasik ekokardiyografi
énerilen yontemler arasindadir (Sekil 1).

Sag kalp kateterizasyonu, sag kalbin ventrikiiler pre-
load ve afterload’'unun en isabetli 6l¢iimi igin éne-
rilir. Sag atriyum basina ve kardiyak output yogun
bakimda PH hastasinin yénetiminde temel tedavi
hedefleri ve prognostik faktérlerdir (12). Pulmoner
arter kateterinin, yogun bakima giristen sonraki ilk
3 giinde yerlestirilmesinin sagkalim iyilestirdigi gos-
terilmigtir (4). Bu temelde gerceklestirilen bir bagka
aragtirmada ise, ancak diirez veya yeni bir PH ilaa
baglama kararina etki ediyorsa kateter yerlestirilme-
sinin sagkalima etki ettigi agiklanmigtir (13). Her iki
calismada da, pulmoner arter kateterinin yerlestiri-
lecekse erken agamada yapilmas: gerektigi, son care
olarak bagvuruldugunda mortaliteye etkisinin goste-
rilemedigi agiklanmigtir. Ote yandan invaziv hemodi-
namik monitérizasyon, enfeksiyon ve aritmi riski ile
birlikte disiintilmelidir.

Santral venoz kateter ile hem santral venéz basing
olciilebilir ve sag ventrikil preload’'una dair fikir
edinilerek ditretik tedavi plani yapilabilir. Hem de
santral venoz oksijen satiirasyonu 6lciilerek doku
oksijenizasyonuna bakilabilir. Santral venéz oksijen
satiirasyonunda ani diigis, laktat artig: ve idrar ¢iki-
sinda azalma mortalite acisindan uyaricidir. Santral
vendz basing ve oksijen satiirasyonu él¢imi yogun
bakimda takip edilen PH hastalari i¢in rutin olarak
onerilmektedir (14).

Transtorasik ekokardiyografi, sag kalp kateterizasyo-
nuna bir alternatif olabilir. Perikadiyal efizyon, vena
kava inferior ¢ap1 ve kollapsibilitesi, sag atriyum ¢aps,
trikiispit regirjitasyon miktari, trikispit kapagin
aniiler planda sistolde yer degistirmesi (TAPSE), sol
ventrikil fonksiyonlar: takip edilebilir. Yogun ba-
kimda takip edilen ve PH takibi amaci ile pulmoner
arter kateteri olan 40 hastada yapilan bir calismada,
ekokardiyografi ile kateter korelasyonu incelenmisg
ve ekokardiyografide trikiispit regiirjitasyon jet akim
hiz1 kullanilarak elde edilen pulmoner arter basinci-
nin, kateter araciligi ile 6l¢iilen degerle korele oldugu
gosterilmistir (15).
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BiYOKIMYASAL TAKiP PARAMETRELERI

Pulmoner hipertansiyon hastasin takibinde biyo-
kimyasal belirteclerin hem tedavi gidisatinin deger-
lendirilmesi hem de mortalitenin éngériilmesi i¢in
yardima olabilecegi bilinmektedir. Kardiyak belirtec-
ler (BNP ve NT-proBNP, troponin), bébrek fonksiyon
testleri (glomeriiler filtrasyon hiz1 ve kreatinin), ka-
raciger fonksiyon testleri (transaminler ve bilirubin),
doku oksijenasyonu gostergeleri (arter kan gazi ve
laktat) ile enfeksiyon/inflamasyon belirtecleri (CRP
ve prokalsitonin) bu amagla kullanilabilir (Resim 1).

Kardiyak belirteclerin PAH hastalarinin uzun dénem
sonuglar ile iligkileri cegitli caligmalarla incelenmisg-
tir (16-18). Akut pulmoner embolide de BNP/NT-
proBNP ve troponin akut sag kalp yetmezligi gos-
tergeleri olarak kabul edilmigtir (19-22). Fransa'da
yapilan bir ¢alisma ile yogun bakimda takip edilen
akut kotillesmis PAH hastalarinda BNP sagkalim-
la iligkili iken troponin iligkili bulunmamigtir (1).
Polonya'da yapilan bir ¢alisgmada da yogun bakima
yatista kaydedilen troponin degeri sagkalimla iligki-
lendirilememistir (23).

Bobrek fonksiyon testlerinin takibi diiirezin hayati
rolii olan bu hasta grubunda son derece ¢énemlidir.
Kreatinin, GFR giinluk, idrar ¢ikisi kritik hastalarda
saatlik takip edilmelidir. Idrar ¢cikisinin azalmas: akut
kotillesmenin igareti olabilir. GFR'nin azalmasi kar-
diyak output’'un azalmas: ile koreledir. Kreatinin ise
hem kardiyak output’tan hem de doku oksijenasyo-
nundan etkilenir (24).

Karaciger fonksiyon testleri takibi ile akut konjestif
hepatopati erken tespit edilebilir. Multiorgan dis-
fonksiyonuna gidiste transaminazlar artar.

Arter kan gazi incelemesi ile arteriyel kanda oksijen
satiirasyonu takip edilirken, ayni zamanda doku ok-
sijenasyonunun énemli bir géstergesi olan laktat se-
viyeleri belirlenebilir.

Inflamasyon belirteci olan CRP seviyesi enfeksiyona
sekonder dekompanze olan PH hastasinda tedaviye
yaniti degerlendirmede kullanilabilir (1). Ancak akut
sag kalp yetmezliginde gelisen sistemik inflamasyon
yanit: da CRP’nin iliml artigim agiklayabilir. Bu nok-
tada prokalsitonin 6l¢imii enfeksiyon-inflamasyon
ayriminda rol oynayabilir (14).

HASTANIN YONETIMi VE TEDAVI SECENEKLERI

Pulmoner hipertansiyon hastalarini yogun bakima
getiren etiyolojiler farkli olsa da yogun bakim taki-
binde aslolan dekompanze sag kalp yetmezliginin yo-
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netimidir. Hipotansiyon gelismesi akla ilk olarak siv1
resiisitasyonunu getirse de PH hastasinda hipotansi-
yona neden olan kardiyak output’'un digmesidir. Bu
amagla hemodinaminin optimizasyonu hedeflenir.
Diiiretikler ve gerekli ise hemofiltrasyon, inotrop ve
vazopressor ajanlar, pulmoner vazodilatér ilaclar,
oksijen destegi, ventilasyon destegi ve akciger nakli
sanst olan hastalarda kopriileme amaci ile ECMO se-
cenekler arasindadir (Sekil 1).

Diiiretikler periferik vendz konjesyonu azaltirken sag
ventrikill preload’unu diigtirerek, artmig afterload’a
kars: caligan ve yetmezlige giden sag ventrikiilin ig
yukini azaltmay: hedefler. Ancak bunun saglanma-
st i¢in kardiyak output’un yeterli olmasi ve boylece
glomeriil filtrasyonunun saglanabilmesi gereklidir.
Bunun i¢in inotrop ajanlar kullamilabilir.

Inotrop ajanlar kardiyak output’u arttirarak siste-
mik dolagimin devamina ve doku oksijenasyonunun
saglanmasina katkida bulunur. Bu amagla dobuta-
min en sik kullanilan inotrop ajandir. Cogunluk-
la diguk dozlarla baglanarak kardiyak output’un
diizeltilebildigi noktaya kadar dozu arttirilir (2.5-
10 pg/kg/dakika), ¢ok yiiksek dozlarda sistemik
vaskiiler rezistansin diismesine neden olabilir, bu
nedenle 20 pg/kg/dakika tizerine ¢ikilmas: tavsiye
edilmez. Milrinon ve levosimendan ise dobutamine
alternatif olarak kullanilabilecek ajanlardir. Milri-
non, miyokardiyal kontraktibiliteyi arttirirken, sol
ventrikil afterloadunu digtiriir. Pulmoner arter ba-
sinan digtirdigint gosteren ¢alismalar da vardir
(25). Levosimendan'in preklinik ¢aligmalarda etkin-
ligi gosterilmistir ancak klinik ¢aligmalarda heniiz
kanitlanamamigtir (26,27).

Vazopressor ajanlar ise multiorgan yetmezligine se-
konder azalan sistemik vaskiler direnci arttirmak
i¢in kullamilirlar. Béylece perfuzyon basinc korun-
maya ¢aligilir. Bu amagla en sik noradrenalin kulla-
nilir ve kan basincina gére dozu titre edilir (0.05-1
pg/kg/dakika). Vazopressin de preklinik caligmalarda
gosterilen pulmoner vazodilatér etkileri nedeni ile
tercih edilebilir ancak bu etkinin klinik 6nemi heniiz
netlesmemigtir (28,29).

Pulmoner vazodilatér ilaglarin tamamu sag ventrikil
afterload’'unu diigtirmek tizere kullanilabilir. Kritik
hastada hizl etki baglangici ve yiiksek etkinligi nede-
ni ile siklikla intravenéz prostasiklin analoglari kul-
lanilir. Yeni tan1 PAH hastalarinda gelisen akut de-
kompanzasyonda tigli tedavi (IV epoprostenol, oral
fosfodiesteraz tip 5 inhibitérii ve endotelin reseptér
antagonisti) baglanmasi kisa ve orta dénem morta-

liteyi olumlu etkiler (30). Epoprostenoliin mesh ne-
biilizatérle aerosolize edildigi ve yiiksek akimli nazal
oksijen cihazi (HFNO) aracilig: ile hastaya ulagtirildi-
&1 bir caligmada ekokardiyografi ile 6lciilen ortalama
PAB degerinin diistugu, kardiyak output’un arttigi ve
inhale edilen oksijen fraksiyonunun (FiO,) azaldig
gorilmigtir (31). Bir bagka aragtirmada ise HFNO
aracihg ile verilen inhale epoprostenol SpO,/FiO,
oranini %20 oraninda diizeltmigtir (32).

Oksijen destegi periferik oksijen satiirasyonu
%90'nin tzerinde olacak sekilde saglanmalidir. Bu
amacla konvansiyonel oksijen inhalasyonu yeterli
degilse giderek yayginlasan HFNO cihazlar1 da kulla-
nilabilir. Non-invaziv mekanik ventilasyon kullanila-
bilir, ancak hipotansiyona neden olarak durumu ko-
tilestirebilecegi akilda tutulmalidir. invaziv mekanik
ventilasyondan kaginilmalidir. Zorunda kalindiginda
ise entiibasyon sirasinda gelisebilecek kardiyopulmo-
ner kollaps: engellemek icin dikkatli bir sedasyon ve
preoksijenasyon gereklidir. Uzman goriiglerine bakil-
diginda, geri déndurilebilir bir etiyoloji (enfeksiyon
gibi) yada akciger nakli sansi sz konusu olmayan
hastalarda palyatif bakim énerilmektedir (11,14,24).

Ekstrakorporeal membran oksijenasyonunun (ECMO)
transplantasyon gansi olan hastalar icin képrileme
amaa ile kullanilmasi kabul gérmustir. Hastahgin
ileri evresinde, transplantasyon gansi olmayan has-
talar icin kullanilmasi ise 6nerilmemektedir (14,24).
Komplikasyona ¢ok agik bir yontem oldugundan
ancak son care olarak tercih edilebilir. Veno-arteri-
yel ve pulmoner arter-sol atriyum baglantih ECMO
gunumizde sag kalp yetmezligi gelisen hastalarda
kullanilir. Hastalar ECMO ile akciger nakil merkezine
transfer edilebilir.

MORTALITE

Yogun bakimda PH hastasinin mortalitesi tiim gelis-
melere ragmen hala oldukga yiiksektir ve genellikle
%40 civarinda raporlanmigtir (1,12,33). Ayni yogun
bakima kabul edilen PH hastalari ile digerleri karsi-
lagtinldiginda bir yallik sagkalim %48’e kars1 %95.6
bulunmustur (33). Bu ¢alismada ileri yag, bazal sag
kalp fonksiyonlari ve organ disfonksiyonunun uzun
dénem mortaliteyi 6ngéren bagimsiz risk faktorleri
olduklar1 gorilmustar. Yogun bakimda takip edilen
grup 1 ve 3 PH hastalarinin dahil edildigi bir aras-
tirmada ise yogun bakim mortalitesi %30, alt1 aylik
mortalite %40 bulunmustur. Diyaliz, vazopressér
ve mekanik ventilasyon ihtiyacinin hem yogun ba-
kim i¢i hem de alti aylik mortalitede etkili oldugu
tespit edilmigstir. Pulmoner arter kateteri yerlestiril-



mesi ile diiirez yonetimi veya pulmoner vazodilatér
tedavisi degistirilen hastalarda alt1 aylik mortalite
azalmigtir (13).

SONUG

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda gelisen akut
sag kalp yetmezligi mortalitenin en sik sebebidir.
Mortalitenin yiiksek oldugu bu hasta popiilasyonu-
nun, tedavi segeneklerinin tamaminin uygulanabile-
cegi 6zellesmis merkezlerde tedavi edilmeleri esastr.

Yogun bakim ihtiyac gelisen hastada tedavi segenek-
leri hala simirhdir. Vaskiiler ve ventrikiiler remodel-
lingi hedefleyen tedaviler ancak bu mekanizmalarin
tam olarak anlagilmas ile mimkiin olabilir. invaziv-
noninvaziv monitérizasyon, yogun bakimda pulmo-
ner vazodilatér ilaglarin kullanimi, ECMO ve akciger
nakli hala biiyiik calismalara ihtiya¢ duyan alanlardur.
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