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OZET

Pulmoner hipertansiyon (PH) kronik progresif bir hastalik olup, hastalarin takiplerinin uzman mer-
kezlerde yapilmas: gerekmektedir. Erken tam kadar hasta takip planlamasi da énemlidir. Stabil hasta-
larda klinik degerlendirme ii¢-alt1 aylik periyotlarla yapilir, gerekli goriilen olgularda ayrintili inceleme
yapilmast gerekir. Hasta ihtiyaglarina, PH etiyolojisine, risk kategorisine, demografik ¢zelliklere ve
komorbiditelere gore takip araliklart ayarlanmahdir. Ozellikle fonksiyonel kapasite, ekokardiyografik
degerlendirme, aritmi durumlarimin degerlendirilmesi 6nemlidir. Hastalarda risk degerlendirmesi ya-
pilarak takip ve tedavi plami, hastay: diisiik risk grubunda tutacak sekilde yapilmalidir.

GiRiS

Pulmoner hipertansiyonun (PH) patofizyolojisi ve
cesitli tedavi segenekleri hakkinda, 1973 yapilmig
olan Birinci Dunya PH Sempozyumu’'nda, ¢igir aca-
cak kegifler i¢in yeni bir ¢ag baglatilmigtir ve o za-
mandan bu yana zorlu bir kronik progresif hastalik
olarak yerini almigtir (1). PH hastalar i¢in yeterli
tanisal ve prognostik deger saglayan tek bir degis-
ken yoktur (2,3). Bu nedenle diizenli araliklarla ¢ok-
lu degiskenlerin kapsaml bir degerlendirmesinin
uzman PH merkezlerinde yapilmas: tavsiye edil-
mektedir. Bu karmagik degerlendirme, hastalarin
durumunu tanimlamak ve onlar1 digik, orta veya
yiksek risk olarak siniflandirmak i¢in kullanilir (4).
Hastalarin fonksiyonel sinifi ve egzersiz kapasitesi
degerlendirme stirecinde hayati 6neme sahiptir (1).
Tim olgularin tedavi baglangicinda, stabil olgularda
tic-alt1 aylik araliklarla, tedavi degisikligi yapildigin-
da ya da klinik kotiilesme oldugunda degerlendiril-
me yapilmasi gerekmektedir (5). Takip ziyaretleri

sirasinda ayrintili anamnez alinmali, egzersiz kapa-
sitesindeki degisiklikler, gogiis agris1 ataklari, arit-
mi, hemoptizi veya senkop varligi, hastanin kullan-
dig1 ilaglar ve ila¢ uyumu sorgulanmalidir (1). Fizik
muayenede distal veya santral siyanoz, 6dem, asit,
plevral efiizyon ve juguler ven dolgunlugu degerlen-
dirilir. Ayrica, hastalarin kalp atim hiz, ritmi ve kan
basinci da 6lgiilmelidir (6). Diinya Saghk Orgiitii
fonksiyonel simiflamasi (DSO-ES) (7) (Tablo 1) hem
tanida hem de izlem sirasinda sag kalimi éngéren en
giiclii gostergelerden biridir (4).

Pulmoner Hipertansiyon Hasta Takibinde
Kullanilan Parametreler

Ekokardiyografi: Pulmoner hipertansiyon hastala-
rinda egzersiz kapasitesi ve klinik sonuglarin temel
belitleyicilerinden biri sag ventrikul (RV) islevidir.
Bu nedenle ekokardiyografi (EKO) énemli bir izleme
aracdir (8-10). Sistolik pulmoner arter basincindaki
(sPAB) artig her zaman hastalik ilerlemesini yansit-
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Tablo 1. DSO* fonksiyonel siniflamas (6).

Sinif I: Fiziksel aktivite kisitlamas: olmayan PH has-
talaridir. Olagan giinlitk aktivitelerde nefes darhig,
gogiis agrisi, yorgunluk ve senkop olmaz.

Sinif II: Fiziksel aktivitede hafif kisitlamasi olan PH
hastalaridir. Dinlenirken rahattirlar. Olagan fiziksel
aktivite, dispne veya yorgunluga, gogiis agrisina veya
neredeyse senkopa neden olur.

Simif III: Fiziksel aktiviteleri belirgin sinirlanmig
olan PH hastalaridir. Dinlenirken rahattirlar. Ola-
gan aktiviteden daha az aktivite, agir1 dispne veya
yorgunluga, gogiis agrisina veya neredeyse senkopa
neden olur.

Sinif IV: Pulmoner hipertansiyonu olan ve semptom-
suz herhangi bir fiziksel aktivite yapamayan hastalar-
dir. Bu hastalarda sag kalp yetmezligi belirtileri gorii-
lur. Dispne ve/veya yorgunluk istirahatte bile mevcut
olabilir. Rahatsizlik herhangi bir fiziksel aktivite ile
artar.

* Dinya Saglik Orgiitii.

madif1 gibi sPAB diisiisii de her zaman iyilesmeyi
gostermez (4). Kapsaml bir ekokardiyografik deger-
lendirme, RV kontraktilitesini cegitli degiskenlerle
ayrintil bir sekilde ele almalidir. Bunun i¢in 6zellikle
sag atrium (RA) ve RV odacik boyutlar, trikispit ye-
tersizlik akim1 boyutu, sol ventrikiil (LV) eksantrisite
indeksi ve RV kontraktilitesi, Tei indeksi ve trikiispit
kapagin aniiler diizlemde sistolik hareket mesafesi
(TAPSE) gibi cesitli degiskenler incelenmelidir (11-
13). RV’nin karmagik geometrisi disiinildigunde,
bu degiskenlerin hicbiri tek bagina RV iglevini tanim-
lamaya yeterli degildir ve deneyimli bir hekimin ge-
nel izlenimi ve degerlendirmesi, tek bir degiskenden
daha 6nemlidir (4). Ekokardiyografik gostergelerden
prognostik degeri en yiiksek olanlar perikardiyal
efizyon, RA alan indeksi, eksantrik LV indeksi ve RV
Doppler indeksidir (7). EKO ayrica, RV-pulmoner ar-
ter eslesmesine siki sikiya bagli olan ve sonucu 6ngé-
ren TAPSE/sPAP orani gibi kombine parametrelerin
6l¢ulmesini saglar (5).

Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme: Kar-
diyak manyetik rezonans gériintilleme (KMR), RV
boyutu, morfolojisi ve fonksiyonunun degerlendiril-
mesinde dogru ve tekrarlanabilir bir goériuntileme
yontemidir. RV atim hacmi, kalp debisi 6l¢ciimiine
olanak saglayan non-invasif bir yéntemdir (1). RV
hacminde artma ya da azalma, RV ejeksiyon fraksiyo-
nunda azalma ve azalmig atim hacmi gibi KMR prog-
nostik gostergeleri tamimlanmistir (4,14-17). KMR
hem baglangicta hem de takipte pulmoner arteriyel
hipertansiyon (PAH) hastalar icin yararh prognostik

bilgiler saglamaktadir (1). KMR’ye dayali 1 yillik ta-
kipteki risk degerlendirmesi, en azindan sag kalp ka-
teterizasyonuna (SKK) dayal risk degerlendirmesine
esit bulunmusgtur. Takip sirasinda atim hacminde 10
mLlik bir degisiklik klinik olarak anlaml kabul edil-
mektedir (5).

Egzersiz kapasitesi 6l¢iimleri: Alt: dakikalik yura-
me testi (6DYT) veya kardiyopulmoner egzersiz testi
(KPET) gibi en az bir egzersiz kapasitesi él¢iimu, PAH
hastalarinin diizenli degerlendirmesinin bir pargasi
olarak yapilmalidir (18).

Alt1 dakikalik yiirime mesafesi (6DYM), hastalarin
egzersiz kapasitesini degerlendirmek i¢in yaygin ola-
rak kullanilan ve basit bir yéntemdir (18). Test; cinsi-
yet, yas, boy, kilo, eslik eden hastaliklar, oksijen (O,)
ihtiyaci, 6grenme egrisi ve motivasyon gibi ¢esitli fak-
torlerden etkilenmektedir. Test sonuglar: genellikle,
tahmin edilen ytuzde yerine mutlak rakamlar seklinde
verilmektedir ve mutlak degerler, prognostik bilgiler
saglamaktadir, ancak tim hastalar icin gecerli tek bir
esik degeri yoktur (4). Bir yillik mortalite ve bir yillik
sagkalim i¢in en iyi mutlak esik degerlerinin sirasiy-
la 165 m ve 440 m oldugu gosterilmistir (19). 6DYT
sonunda efor seviyesini belirlemek i¢in Borg dispne
skoru kullanilmas: 6nerilir. Ayrica, periferik 0, satii-
rasyonu 6l¢iimleri ve kalp atig hizinin da degerlendi-
rilmesinin prognostik anlamhlig: artirabilecegi ileri
siiriilmektedir (4).

Kardiyopulmoner egzersiz testi maksimum egzer-
siz testi olarak genellikle yapilir ve egzersiz kapasi-
tesi, egzersiz sirasindaki gaz degisimi, ventilasyon
etkinligi ve kardiyak iglev hakkinda énemli bilgiler
saglar (4). PAH hastalarinda KPET’in RV rezervinin
azalmasi gibi hastalik progresyonunun erken belir-
tilerini belirlemede faydal oldugu diistintlmektedir
(18). KPET ile oksijen tiketimi (VO,), karbondiok-
sit cikigt (VCO,), dakika ventilasyonu (VE), oksijen/
nabiz (VO,/HR), anaerobik esik, O, ve CO, i¢in ven-
tilatuvar ekivalan (VE/VO,, VE/VCO,), VCO, ve VE
arasinda lineer regresyon hattinin egimi (VE/VCO,
egimi), end-tidal CO, basina (PETCO,) ve end-tidal
0, basma (PETO,) él¢iilebilir (20).

PAH hastalarinda, distik PETCO,, yiiksek VE/VCO,,
diisiik VO,/HR ve diisiik zirve oksijen tiketimi (zir-
ve VO,) goriilmektedir (21). KPET degiskenleri ile
prognostik bilgiler saglansa da, tedavi kararinda en
yaygmn olarak zirve VO, kullamlmaktadir. KPET ile
saglanan tanisal ve prognostik bilgiler, 6DYT nin
sagladiklarma katkida bulunur. (4). Zirve VO,< 15
mL-dakika-1 kg-1 degerlerin artmig mortalite riski ile



iligkili oldugu dustntlmektedir. VE/VCO, egimi > 36
degeri kot prognozun bir gostergesidir (18).

Artiml mekik yuriime testi ISWT), PAH’1 hastalarn
degerlendirmek icin alternatif bir maksimal testtir.
KPET’in aksine, gerceklestirmesi basit bir saha tes-
tidir, ancak, PAH'daki ISWT deneyimi su anda sinir-
Lidar (22).

Hemodinamik: izlemde girisimsel yontemlerle ta-
kip konusunda klinikler arasinda farkliliklar mev-
cuttur. Diizenli araliklarla yapilan SKK'nin girisimsel
olmayan bir izleme stratejisinden daha iyi oldugunu
gosteren bulgu yoktur; ancak ila¢ degisiklikleri ve/
veya transplantasyon listelesine yonelik kararlar gibi
tedavi kararlarinin alinmasi sz konusu oldugunda,
SKK yapilmasi konusunda goriis birligi vardir (4). Ta-
kiplerde SKK optimal zamanlamasi belirlenmemigtir.
Bazi merkezler diizenli olarak invazif takip degerlen-
dirmeleri yaparken, digerleri klinik degerlendirme
sonuglarina gére uygulama zamanina karar verir (5).

Sag kalp kateterizasyonu ile degerlendirilen kardiyo-
pulmoner hemodinamikler hem tani aninda hem de
takip sirasinda énemli prognostik bilgiler saglar. ESC/
ERS 2015 PH tam: ve tedavi klavuzu risk degerlen-
dirme tablosunda sag atrium basmna (RAP), kardiyak
indeks (KI), miks venoz oksijen satiirasyonu (SVO,)
prognoz icin kullanilan hemodinamik degiskenler
olarak yerini almigtir. Ortalama pulmoner arter ba-
sina (mPAP), akut vazodilatér yanit verenler diginda
cok az prognostik bilgi saglamaktadir (5). Klinik ve
hemodinamik parametreleri birlegtiren bir ¢caligmada,
DSO-FS, RAP ve atim hacmi indeksinin (SVI) sonucun
bagimsiz éngdriiciileri oldugu saptanmugtir (23). ESC/
ERS 2022 PH tan1 ve tedavi klavuzunda SVI risk deger-
lendirme tablosuna eklenmistir (5).

Biyokimyasal belirtecler: Pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon ya da pulmoner vaskiler yeniden bicimlen-
me icin 6zgil bir biyobelirte¢ yoktur (4). Pulmoner
hipertansiyon teghisini, alt gruplarinin prognozunu
ve ayrica PAH tedavi yanitini ele alan biyobelirtecler
belirlemek i¢cin 6nemli cabalar sarf edilmigtir (5). Enf-
lamasyon belirtegleri (C-reaktif protein, interlékin 6,
kemokinler), miyokardiyal stres belirtecleri (atriyal
natritiretik peptid, brain natritretik peptid (BNP)/
NT-proBNDP, troponinler), diigiik kalp debisi ve/veya
doku hipoksisi belirtecleri (pCO,, trik asit) ve ikin-
cil organ hasar belirtecleri (kreatinin, bilirubin) PH
i¢in gruplanmis biyobelirteclerdendir. Ancak yalniz-
ca BNP ve NT-proBNP halen PH merkezlerinin rutin
uygulamasinda ve klinik caligmalarda yaygin sekilde
kullanilmaktadir (4). BNP/NT-proBNP diizeyleri,
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miyokardiyal iglev bozukluguyla iligkili olup tan: ve
takipte prognostik bilgiler saglamaktadir (24). Bu
gostergeler PH'ye 6zgul belirtecler degildir ve kar-
diyak olaylarda artis gosterebilir. NT-proBNP ya da
BNP’nin birbirine bir iistiinligii yoktur. BNP, pulmo-
ner hemodinamik durumla biraz daha yakin iligkili
olup, renal iglevden daha az etkilenirken; NT-proBNP
daha giicli bir prognoz belirteci gibi gériinmektedir.
(25). BNP ve NT-proBNP, PH merkezlerinde klinik
uygulamada rutin olarak kullamilan, miyokardiyal
stres ile iligkili ve prognostik bilgi saglayan tek biyo-
belirte¢ olmaya devam etmektedir. 2022 ESC/ERS
PH tam ve tedavi klavuzunda PAH hastalarin taki-
binde diisiik, orta-disiik, orta-yiksek, yitksek olmak
tizere dort katmanl bir risk degerlendirme modeli
onerilmigtir. Bu modele gére esik degerler BNP icin
(< 50, 50-199, 200-800 ve > 800 ng/L) ve NT-pro-
BNP i¢in (> 300, 300-649, 650- 1100 ve > 1100 ng/L)
yeniden belirlenmistir (5).

Hasta tarafindan bildirilen sonug 6lciitleri: Hasta
tarafindan bildirilen bir sonug él¢iisii (PROM), hasta
tarafindan “kendi kendine bildirilen” saghk sonuclan
i¢in kullamilan bir terimdir. Hastanin PH ile yagama
deneyimi ve hastah@in semptomatik, entelektiiel, psi-
kososyal, ruhsal ve hedefe yonelik boyutlar: ve tedavisi
dahil olmak tizere kendileri ve onlarin bakimina des-
tek olan kigiler tizerindeki etkisidir. Sagkalimu iyileg-
tiren tedavi ilerlemelerine ragmen, PAH'h hastalarda
saglikla ilgili yagam kalitesini (HR-QoL) etkileyen bir
dizi spesifik olmayan semptom ortaya ¢ikmaktadir.
Bireysel hastalarda HR-QoLyi degerlendirmek i¢in
PAH’l1 hastalarda dogrulanmus araglar kullanilmalidur.
PH'ye ézgii bir dizi HR-QoL enstriimam: gelistirilmis
ve onaylanmgtir (5). Cambridge Pulmoner Hipertan-
siyon Outcome Review [CAMPHOR] (26), emPHa-
sis-10 (27), Pulmoner Hipertansiyonla Yagamak (28)
ve Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon-Semptomlar ve
Etki [PAH-SYMPACT]) (29) PAH’a 6zgii PROM lardur.
PAH’a 6zgii PROM’lar fonksiyonel durumu, klinik bo-
zulmay1 ve prognozu takip eder ve jenerik PROM’lara
gore risk durumundaki farkliliklara daha duyarhdir.
HR-QoL skorlar1 bagimsiz prognostik bilgi saglamak-
tadir (5).

Kapsamli Prognoz Tahmini ve Risk Degerlendirmesi

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarinin ta-
kibinde kapsamli bir degerlendirme yapilmas: ge-
rekmektedir (4,30). PAH hastalan icin farkh takip
parametreleri ve puanlama sistemi olan REVEAL
(2,31,32), Isvec PAH Kayit calismas: (SPAHR) (33),
COMPERA (34), Fransiz Pulmoner Hipertansiyon




12. Pulmomer Hipertansiyon Hastas: Takibi

Kayit calismasi (FPHR) (35) gibi risk hesaplama
cetvelleri kullanilmistir. Tiim bu ¢alismalarda DSO-
ES, 6DYM ve BNP/NT-proBNP en yiiksek prediktif
degere sahip parametrelerdir (5). 2015 ESC/ERS PH
tan1 ve tedavi kilavuzu risk degerlendirmesi; t¢ kat-
manh (dusiik, orta veya yiiksek) bir model kullanan
multiparametrik bir yaklagima dayaniyordu. Bu kat-
manlar sirasiyla < %5, %5-10 ve > %10’luk tahmini
bir yillik mortalite oranlarina dayaniyordu (4). O za-
mandan beri, kayit verileri orta ve yiiksek risk grup-
larinda g6zlenen bir yillik mortalite oranlarinin tah-
min edilenden daha yiiksek olabildigini gostermistir
(orta risk grubunda %20’ye kadar ve yiiksek risk
grubunda > %20). U¢ katmanl, risk degerlendirme
modelinin ana sinirlamasi, hastalarin %60-70’inin
orta dereceli risk olarak siniflandirilmasidir. 2022

ESC/ERS PH tam ve tedavi klavuzu tani sirasin-
da risk siniflandirmasi i¢in, hastalik tipi, DSO-FES,
6DYM, BNP/NT-proBNP ve hemodinamik tizerin-
de gii¢lii bir vurgu yaparak, mimkiin oldugu kadar
cok faktoriin dikkate alindig: ¢ katmanh modelin
kullanimini énermektedir (Tablo 2). Takip agama-
sinda ise risk siniflandirmasi i¢in hastalarin disiik,
orta-dusiik, orta-yitksek ve yiiksek olarak kategori-
ze edildigi dért katmanli model bir 6nermektedir
(Tablo 3). Ancak dért katmanl risk degerlendirme
yapilirken gerektiginde sag kalp géruntileme ve he-
modinamik gibi ek degiskenler dikkate alinmalidir.
Dért katmanli modelin ii¢ katmanh modele gére
ana avantajl, orta risk grubunda daha iyi ayrim yap-
masidir. Bu gekilde terapétik karar verme siirecini
yonlendirmeye yardimei olur. Dért risk katmaninda

Tablo 2. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda kapsaml risk degerlendirmesi (ii¢ katmanh) (5).

Prognostik
parametreler (tahmini
bir y1llik mortalite)

Diigiik risk
< %5

Yiiksek risk
> %20

Orta risk
%5-20

Klinik gozlemler ve modifiye edilebilir degiskenler

Sag KY bulgularn

Semptomlarin
progresyonu ve klinik
bulgular

Senkop
DSO-FS
6DYM, m

KPET

Zirve VO, mL/dakika/kg
VE/VCO, egim
Biyomarker:

BNP ng/L veya
NT-proBNPng/L

Ekokardiyografi:

Sag atrium alani cm?
TAPSE/sPAB mm/mmHg
Perikardiyal efiizyon

Kardiyak MRG:
RVEF %

SVI mL/m?
RVESVI mL/m?

Hemodinamik
parametreler:
RAP mmHg

KI L/min/m?
SVI mL/m?
SvO, %

11-15 (%35-65 beklenen)

Yok

Yavas

Ara sira®
111
165-440

Tekrarlayan®

< 11 (< %35 beklenen)
36-44 > 44

50-800
300-1100

18-26 > 26
0,19-0,32 <0.19
Minimal Orta veya masif

37-54
26-40
42-54

8-14
2.0-2,4
31-38
60-65

2 Agir egzersiz sirasinda ara sira senkop veya stabil bir hastada ara sira ortostatik senkop.

" Hafif veya diizenli fiziksel aktivite ile bile tekrarlayan senkop ataklar1.
DSO-FS: Diinya saghk 6rgiitii fonksiyonel sinif, RAP: Sag atriyal basing, KI: Kardiyak indeks; RVESVI: Sag ventrikiil sistol sonu
hacim indeksi, RVEF: Sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, SVI: Atim hacmi indeksi, SvO,: Miks ven6z oksijen satiirasyonu.
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Tablo 2. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda basitlestirilmis dort katmanl risk degerlendirmesi.

:::f:: ::::'iel;et Diigiik risk Orta-disiik risk Orta-yiiksek risk
Atanan puan 1 2 3 4

DSO-FS 1 veya II* - i v

6DYM, m > 440 320-440 165-319

BNP veya <50 50-199 200-800

NT-proBNP, ng/L <300 300-649 650-1100

Risk.,. tim puanlarin toplaminin degisken sayisina béliinmesi ve bir sonraki tam sayiya yuvarlanmasiyla hesaplanur.
*DSO-FS I ve IT'ye her ikisi de iyi uzun siireli sagkalim ile iligkili oldugundan 1 puan verilir.

gozlemlenen bir yillik mortalite oranlar1 sirasiyla;
%0-3, %2-7, %9-19 ve > %20 olarak gézlenmistir.
Herhangi bir asamada yas, cinsiyet, hastalik tipi,
komorbiditeler ve bébrek fonksiyonu gibi bireysel
faktorler de dikkate alinmalidir (5)

Hasta ihtiya¢larina, PAH etiyolojisine, risk katego-
risine, demografik ¢zelliklere ve komorbiditelere
gore takip araliklar1 ayarlanmahidir (5). Her ziyaret-
te, hastanin klinik progresyonuna dair kanit olup
olmadii, varsa PH'dan mi, komorbid durumdan m1
kaynaklandifi ele alinmahdir. Ayrica, RV iglev yeter-
liligi incelenmeli, hastanin digiik risk sinifi kriterle-
rini karsilayip kargilamadig1 degerlendirilmelidir (4).
Hastalar birseysel olarak kapsamli degerlendirilir ve
tim parametreler ayni risk grubunda olmayabilir.
Hastahgin ilerleme hizi, sag kalp yetmezligi bulgula-
11, senkop varhgy, eslik eden hastaliklar, yas, cinsiyet,
daha 6nce uygulanan tedavi ve PAH alt tipi bireysel
riskleri belirleyen faktérlerdendir (4). Aritmi gelisimi
agisindan elektrokardiyogram (EKG) takibi diizenli
araliklarla yapilmalidir (36). Hastalarda hipoksemi
gelisebilir, oksijen satiirasyonu takibi yapilarak has-
talarin uzun sireli oksijen tedavisi ihtiyaci agisindan
degerlendirilmesi gerekir. Ayrica, dusiik bir parsiyel
karbondioksit basinci (PaCO,) azalmis pulmoner kan
akimu ile iligkilidir ve prognostik éneme sahiptir (37).
Arter kan gazlar (AKG) baglangicta degerlendirilme-
lidir. Stabil hastalarda takiplerde AKG yerine nabiz
oksimetresi kullanilabilir (5).

Tum hastalarda BNP/NT-proBNP’ye ek olarak de-
gerlendirilmesi énerilen temel laboratuvar paramet-
releri; tam kan sayimi, serum sodyum, potasyum,
kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin
aminotransferaz (ALT), bilirubinin diizeyleri ve vi-
tamin K antagonistleri alan hastalarda INR dizey-
leridir (5). Ayrica, troponin, trik asit, demir diizeyi
ve tiroid fonksiyonlar: gibi genis laboratuvar paneli
en azindan yilda bir, ya da hastada klinik kétilesme

oldugunda kontrol edilmelidir (4). Tablo 4’te takip
onerileri gosterilmisgtir (5).

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarinda tedavi
ve takipte hedef; egzersiz kapasitesi, yagam kalitesi,
RV fonksiyonunu iyilestirmek ve mortaliteyi azalta-
rak hastay1 diisiik risk grubuna sokmaktir. DSO FS II
ye getirilmesi ya da o duzeyde tutulmasi, 6DYM'nin
> 440 metre esik hedefinin tizerinde tutulmaya ca-
ligilmas: hedeflenmelidir. Hastalarin enfeksiyondan
korunmas: i¢in takipleri sirasinda influenza ve pné-
mokok agilar1 yapilmalidir (4). Ayrica, 2019 yilinda
tim dinyada pandemiye neden olan SARS-Cov-2
enfeksiyonuna karsi da agilama saglanmahidir (38).

Pulmoner Hipertansiyon Hastalarinda
llag Yan Etkilerinin Takibi

Pulmoner hipertansiyon hastalarinin takibinde kul-
lanilan ilaglara uyumun takibi ve degerlendirilmesi
olduk¢a oénemlidir (4). PAH ilaclarindan kaynakla-
nan yan etkilerin siklig ve giddeti hastalar arasinda
farklilik gosterir; PAH’a 6zgii ilaglarin kullanimiyla
iligkili majér yan etkilerin ¢ogu, pulmoner dolasi-
min disindaki vazodilatér etkileriyle iliskilidir. flaglar
arasinda yan etkiler ortiigebilmesine ragmen, baz
semptomlar belirli ila¢ simflarina 6zgii gériitnmekte-
dir. Fosfodiesteraz 5 inhibitérleri (PDE5) genellikle
bags agrisina neden olur ve ayrica refli ve kas agrilar
ile iligkilendirilmistir. Nadiren, PDE5’ler gérsel veya
igitsel rahatsizliklarla iligkilendirilmigtir. PDESi ile
non-arteritik anterior iskemik optik neropati (NAI-
ON) arasindaki olas: iligki nedeniyle, gérme degisik-
ligi bildiren hastalarda PDESi derhal kesilmeli ve bir
goz doktoru tarafindan degerlendirilme saglanmali-
dir. Endotelin reseptoér antagonistlerinin kullanimi
periferik 6dem ve sints konjesyonu veya rinore ile
iligkilendirilmistir. Bu ajanlar ayrica hafif bir ane-
miye neden olabilir. Karaciger transaminazlarinin
yikselmesi bosentanda yaygindir ve hepatit ile ilig-




12. Pulmomer Hipertansiyon Hastas: Takibi

Tablo 4. Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarin takibi icin 6nerilen degerlendirme paramet-
releri ve zaman aralig (5).

Parametre Baslangicta Tedavi degisikliginden | Stabil hastalarda | Klinik kétiillesme
glangie lic-alt1 ay sonra her ii¢-alt1 ay durumunda

Medikal degerlendirme
(DSO-FS icerecek)

6DYM

Lab analizi (NT-proBNP
iceren)

EKG
Eko ya da kardiyak MRG

AKG veya SpO,

Hastaliga 6zgii HR-QoL

KPET
SKK

DSO-FS: Diinya Saglhk Orgiiti-Fonksiyonel Sinif, 6DYM: 6 dakika yiiriime mesafesi, Lab: Laboratuvar, EKG, Elektrokar-
diyogram, EKO: Ekokardiyografi, MRG: Manyetik rezonans gortntiileme, AKG: Arter kan gazlari, SpO,: Periferik oksijen
sattirasyonu, HR-QoL: Saglikla ilgili yasam kalitesi, KPET: Kardiyopulmoner egzersiz testi, SKK: Sag kalp kateterizasyo-
nu, Yesil: Endikasyonu var, Sar1: Dikkate alinmalidir, Turuncu: Degerlendirilmesi diigiinilebilir.

kilendirilmigtir, ancak ambrisentan veya masiten- 3. BenzaRL, Miller DP, Barst RJ, et al. An evaluation of long-
term survival from time of diagnosis in pulmonary arterial
hypertension from the reveal registry. Chest 2012; 142:
448-56.
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idelines for the diagnosis and treatment of pulmonary hyper-

tanda nadiren ortaya ¢ikar. Prostasiklinlerin yan etki
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