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Sag ventrikdl diisik bir basinca karsi ¢alisir, yliksek kapasitansli pulmoner vaskiler dolasima kan pompalar. Herhangi bir nedene bagli pulmoner
hipertansiyon (PH)'u olan insanlarda mortalite ve morbidite sag ventrikil (SgV) disfonksiyonu varliginda artar. Ancak, kronik ve akut tikayici PH'da
SgV disfonksiyonundaki farkliliklar genis capli tanimlanmamistir. Haftalar-aylar icinde olusan kronik PH, inflamasyon olmaksizin SGV konsantrik
hipertrofisine yol acar, bu durum zamanla SGV yetersizligine dogru ilerleyebilir. Ani damar tikanmasinin neden oldugu akut pulmoner emboli ise
dakikalar-saatler igcinde pulmoner arter basincinda bir artisa neden olabilir, bu durum ¢ok erken dénemde SGV bozulmasina sebep olur. Mekanik
gerilme, akim glicti ve iskemi SGV hasarina neden olur. Bu (g faktériin bir araya gelmesi sitokin ve kemokin aracili inflamatuvar fenotipi uyarir ve SgV
hasari daha da artar. Bu derleme, deneysel calisma modellerinde pulmoner emboli ve kronik PH’nun nedenlerini, pulmoner vaskdler degisiklikleri
kisaca tanimlar, ayni zamanda SgV disfonksiyonu ve adaptasyon mekanizmalari (izerine odaklanir.

Sag ventrikll (S§V) kardiyak outputu, SGV kontraktilitesi ve akciger kan akimi direncindeki degisikliklere baglidir. Sag
ventrikil, voliim yiikiindeki biylik degisikliklere uyum saglayabilir, ancak kontraktil rezervi sinirlidir. insanlarda, pulmoner
vaskuler yataktaki tikanikliktan kaynaklanan hastalgin klinik ciddiyeti pulmoner vaskuler tikanikligin blyUkligi ve zamanina
baglidir. Sol atriyal basing veya sol ventrikil diyastol sonu basinci <15 mmHg’dan diisik, pulmoner vaskiiler direng > 3
Woods iken, ortalama pulmoner arter basincinin 25 mmHg’dan fazla olmasi pulmoner arter hipertansiyonu (PH) olarak
tanimlanir. insan ve hayvan deneylerinde S§V basincinin pulmoner arter basinci ile paralel arttigi gésterilmistir. Bu artmis
bosluk basinglar S§V duvar gerilimini arttirir, anormal kontraksiyon ekokardiyografi ve trikiispit kapak an(llsine yakin
yerden elde edilen doku Doppler inceleme ile gézlenir.

Pulmoner emboli (PE)’den sonra dakikalar-saatler iginde pulmoner damarlar tikanir. Kas gerilmesi, duvar gerilimi, kalp hizi,
oksijen gereksinimindeki artis ve SGV koroner perflizyonundaki azalma nedeniyle SGV basinci artar. Bu akut uyarilar S§V
kasini proinflamatuvar fenotipe gevirir ve pulmoner vaskuler okllizyondan sonra saatler i¢cinde nétrofil ve monosit girigi
goraldr. Bu inflamatuvar hasar, otopsi ve hayvan deneyi galismalarinda mikroskopik inceleme ile gézlenebilir. Pihti erimesi
veya SgV yetersizligi ya da her ikisi nedeniyle pulmoner arter basinglari zamanla azalir. Ciddi PE vakalarinda SgV
dilatasyonu ve kontraktilitesindeki bozulma kalici olurken, daha az ciddi PE vakalarinda S§V fonksiyonlari normal hale
gelebilir.

Hastaliklar ve Deneysel Modeller

Pulmoner Emboli — Akut Tikayici Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner emboli PH’a neden neden olan akut, tikayici, tromboembolik bozulmadir, PE ayni zamanda S§V hasarina neden
olabilir. Pulmoner embolinin en sik nedeni derin ven trombozlaridir. Kalitsal hiperkoagllasyon bozukluklari, hareketsizlik,
travma, gebelik, oral kontraseptifler, obezite, maligniteler de PE igin predispozan risk faktorleridir. Akut PH ve S§V
yuklenmesi homozigot hemoglobin S genotipi olanlarda gorllebilir. Az siklikta olmasina ragmen, kalp cerrahisine bagli
yogun mikroemboli, karsinomatéz timér embolisi, akut hipoksi, kemik kirigi sonrasi yag embolisi, hava embolisi, ¢esitli
sement veya koagllasyon materyallerinin iyatrojenik enjeksiyonlari da PE'yi tetikleyebilir (Tablo 1). Pulmoner
hipertansiyonun SV kas kontaktilitesi ve biyokimyasal igerigine olan etkisinin anlagiimasi i¢in hayvan modelleri
kullaniimalidir. Pulmoner emboli modelleri otolog pihti, katilasmis kirmizi kan hiicreleri ve Sephadex veya silikon gibi
gecirgen olmayan maddelerin intravendz verilmesiyle olusturulur. Asagida belirttigimiz nedenlerle klinigimizde akut tikayici
PH olusturmak icin rat modellerinde “polystrene microsphere” leri sectik: Doz ayari kolaydir. Mikrosferler akcigere gider,
dogrudan kalp iskemisine neden olmaz ve dogrudan vaskdiler endotelyal inflamatuvar yaniti baglatmaz.

Kronik Pulmoner Hipertansiyon

Kronik PH, Dinya Saglik Organizasyonu tarafindan 5 genel klinik kategoride siniflandiriimigtir (Tablo 2).

Deneysel modellerde kronik PH olusturmak igin “monocrotaline” inflizyonu, kronik hipoksi ve interlékin-6, “angiopoietin-1”,
veya “5-hydrokxy tryptamine transporter” gibi bazi genotipler ve “pituitary adenylate cyclase activating polypeptide type 1
receptor” eksikligi kullaniimistir.

Pulmoner Vaskiiler Degisiklikler

Pulmoner Emboli. Amerikan Gogis Doktorlari Koleji ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi tarafindan hazirlanan akut PE
kilavuzlarinda tedavi 4 madde Uzerine yogunlagmistir: hipotansif hastalar veya sok tablosundaki hastalar solunum ve
hemodinamik destek ile tedavi edilmelidir; sok tablosundaki PE hastalarina trombolitik uygulanmalidir; sok tablosundaki PE
hastalarina pulmoner embolektomi yapilmaldir (trombolitik tedavi kontrendike ise veya perkltan kateter girisimi basarih
degilse); kontrendikasyon olmayan tim hastalara diisiik molekil agirlikli veya fraksiyone olmayan heparin ile pihti énler
tedavi (antikoagulasyon) baglanmalidir.

Pulmoner vaskiler diren¢ PE’den sonra aniden artar. Bazi deneysel calismalarda pulmoner vaskiler direncteki akut artisin
vazoaktif mediyatérler ile iligkili oldugu gésterilmistir. Akut tikayici PH olusturulan hayvan deneyi modellerinde, tromboksan
A2, serotonin, endotelin-1, prostoglandin F2a gibi vazokonstriktdrlerin bloke edilmesi pulmoner vaskiler direnci azaltir.
Tromboksan A2 ve serotonin reseptdrlerinin birlikte bloke edilmesi akut tikayici PH olusturulan tavsanlarda mortaliteyi
%55’ten %0’a azaltir. Grubumuz akut ciddi PE ile intravaskiler hemoliz varliginda, olasilikla serbest hemoglobinin



salinimiyla iligkili akcigerde nitrik oksit seviyesinde azalma oldudunu, bunun da pulmoner artriyal vazomotor tonusu
vazokonstriksiyon lehine gevirdigini bildirdi. Akut tikayici PH olusturulan kdpeklerde pulmoner vaskdler direnci azaltmak igin
nitrik oksit ile farmakolojik pulmoner vazodilatasyon kullaniimistir. Bu preklinik ¢caligmalar, “akut tikayici PH’dan kaynaklanan
SV hasarini azaltmak igin vazospazm tedavi edilmelidir” gériistini destekler. Bununla birlikte klinik tabloda, akut tikayici PH
ile karsilasildiginda vazodilatasyonun ne zaman uyarilacagi konusunda dikkatli olunmalidir, ¢linkii dilatasyon dolagim
sokunu veya azalmig koroner perflizyon basincini tetikleyebilir. Bu ylizden, ideal tedavi ya pulmoner vaskiler yapiya selektif
olmalidir ya da pulmoner dolasima selektif dagiimalidir. Selektif pulmoner vazodilatasyon, teorik olarak ilgi ¢ekici bir tedavi
alternatifi olmasina ragmen, bu tedavi yaklasimi sadece deneysel ¢calismalarda énerilmis olup heniiz herhangi bir PE
kilavuzuna girmemigtir.

Kronik Pulmoner Hipertansiyon. Pulmoner dolasim, diisiik basingli ve normal kosullarda kanlanmayan buyik bir rezervi
olan yiksek akim sistemidir, bu ylizden normalde ince duvarli damarlardir. Konstrikte edici ve dilate edici faktdrler arasindaki
dengenin konstriksiyon lehine bozulmasi, damar duvarinda inflamasyon, diiz kas hicre proliferasyonuna yol agan uyarilar,
arterial duvar icinde azalmig apoptozise bagli olarak vaskuler degisiklikler meydana gelir. Deneysel modellerde ve kronik
PH’da, pulmoner vaskiler yeniden sekillenmenin diiz kas proliferasyonu, akciger igcindeki kii¢lik pulmoner arterlere diiz kas
yayilimi ve hucre digi matriks birikimi ile iligkili oldugu gosterilmistir. Deneysel ¢alismalarda, kronik PH'da pulmoner vaskdiler
yeniden sekillenme, basing-akim iliskisi egiminde bir artis ve akim igin gerekli minimum basingta (kritik kapatici basing) bir
artis olarak gérdldr.

Meydana gelen molekiiler olaylarin mekanizmalari olasilikla “transforming growth factor-p” ve “vascular endothelial growth
factor” uyarici yollarin etkileri, apoptozisin baskilanmasi ve akciger vaskuiler yapisindaki hiicre proliferasyonu ile iligkilidir.
Pulmoner arter hipertansiyonu olan hastalarin yaklasik %20’sinde anlamli, asiri, vazokonstriksiyon vardir. Vazodilatator
reaktivite testi ile dilatdr tedaviden fayda gérecek hastalar belirlenebilir; ancak, hemodinamik olarak stabil olmayan veya SgV
yetersizligi olan hastalarda vazodilatatérleri alamazlar, bu ilaglar dolasim soku veya azalmig koroner perfiizyonu
tetikleyebilir.

Sag Ventrikiil Fonksiyonu ve Patolojisi

Sag Ventrikiil Fonksiyonunun Onemi. Uzun yillardan beri, S§V’iin fonksiyonunu arastiran calismalar agik perikardiyal
képek modellerinde yapildidi icin (bu modelde S§V’iin sadece ileti fonksiyonu olan bir kanal oldugu diistiniimektedir) SgV
fonksiyonunun 6nemi az anlasiimistir. Sag ventrikiiliin kompleks asimetrik geometrisi ve anatomik olarak farkl bélgelerin
varhigi (giris yolu, trabekdlll apeks, “cristae supraventricularis”, diiz ve ince ¢ikis yolu gibi) nedeniyle S§V fonksiyonunun
incelenmesi karmasik bir olaydir. Ekokardiyografi, S§V fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilan baslica aragtir. Sag
ventrikul fonksiyonunu degerlendirirken nicel Doppler indeksleri, “circumferencial strain”, S§V/sol ventrikil diyastol sonu ¢ap
orani gibi parametreler detayl fonksiyonel analiz saglar. Sag ventrikil fonksiyonu kronik PH’da sagkalimin énemli bir
belirleyicidir ve PE tablosunda mortalite ve morbiditenin bagimsiz bir éngdrdiricisidir. Normotansif PE hastalarinin
yaklasik %40’inda S§V disfonksiyonu vardir, ve yaklasik %10’unda efor intoleransi ile iligkili kalici S§V disfonksiyonu gelisir.
Bu veriler, kronik ve akut tikayici PH'da, SGV bozulmasinin mekanizmalarini anlamanin ve diizeltmenin énemli oldugunu
disindirmektedir.

Kardiyak Substrat Enerji Metabolizmasi. Sag ventrikil fetusu kanlandirir. Gérece diisiik yag asidi seviyesi ve diisik
oksijen igerigi olan fetal dolasimda kalbin enerji gereksinimi laktat ve glukoz oksidasyonuna bagimlidir. Yag asidi
oksidasyonunun olgunlasmasi dogumdan sonra hizla saglanir. Normal yetiskinlerde kalbin oksidatif enerjisinin yaklasik %60-
90’1 yag asitlerinden saglanir. Ancak, stres durumlarinda metabolik profil karbonhidratlarin tercih edildigi, yag asidi
oksidasyonunda bir azalmanin oldugu fetal fenotipe déner.

Yakin bir zamanda yaptigimiz deneysel bir calismada, S§V dokusunun polimeraz zincir reaksiyon analizi ile yag asidi
transport, aktivasyon ve -oksidasyon genlerinde bir azalma oldugunu, PE’den 18 saat sonra yag asidi oksidasyonunda 19
genin 27’sinde buyik bir z-skor azalmasi oldugunu gdsterdik. Baslica oksijen uyarici yol olarak hipoksinin tetikledigi “faktér 1
alfa” fonksiyonlari, yag asidinden glukoza olan kaymayi ve kalp metabolizmasinin fetal gen programina dénmesini
agiklayabilir. Deneysel PE galismalarimiz hipoksinin tetikledigi “faktér 1 alfa’nin ayni zamanda SgV'’u etkiledigini gésterdi.
Kronik PH’a bagli S§V hipertrofisi ve S§V yetersizlijinde de benzer olarak fetal gen programina déntis goéralar. Primer PH
veya idiyopatik dilate kardiyomiyopatiye badh SgV yetersizligi gelisen insan kalplerinde, a-miyozin agdir zincir gen
ekspresyonunda bir azalma ve fetal B-miyozin agir zincirinde bir artig, fetal gen modelini 6zetleyebilir. Pulmoner arter
bantlama ve kronik hipoksi ile deneysel olarak S§V hipertrofisi olusturulabilir. Bu yéntemler protein ve gen seviyesinde fetal
gen programini uyarir, glikolitik yol igin pahali B-oksidasyon kullanilir. Bdylece, akut ve kronik PH’da, stres altindaki kalbi
korumak igin oksidatif metabolizma fetal fenotipe dénerek bu strese uyum saglayabilir. Glink{, karbonhidrat oksidasyonu
daha yiiksek metabolik etkinlik sagdlar, oksijen sunumu igin artmis is yUki durumlarinda SV enerji metabolizmasi avantajh
olabilir.

Pulmoner Embolide Sag Ventrikiil Hasari.Literatlirde pulmoner embolide S§V hasarini inceleyen pek ¢cok metotlar Tablo
3’te d6zetlenmistir. Ekokardiyografi SGV dilatasyonunu, hipokineziyi, artmis SgV/sol ventrikil ¢cap oranini ve artmis triklispit
yetmezligi jetini gdsterir. Kontrasth bilgisayarli tomografi PE ve S§V disfonksiyonunu degerlendirmek i¢in dnemli bir tani
araci olmaya baglamistir. Ekokardiyografik olarak gérilen “McConnel bulgusu” (SGV apeksi normokinetik iken serbest orta
duvarda hipokinezi) 6zel bir hasar bulgusudur, anlamli PE tanisi ve tedavisinde kullaniimaktadir. Yeni ¢alismalar, PE
hastalarinda SgV/sol ventrikil diyastol sonu ¢api oraninin 0.9 olmasinin, hastane i¢i mortalite i¢in ngérdiriici oldugunu
gbstermistir.

Kardiyak troponinler ve kalp tipi yad asidi baglayici protein gibi bazi kardiyak belirtecler, PE hastalarinda S§V disfonksiyonu
ve prognoz ile uyumlu bulunmustur.

Sag ventrikil kas fiberleri sadece 2 tabakada yerlesmistir. Sirkumferensiyal ylizeyel tabaka ve longitudinal derin tabaka,
bazalden apekse dogru seyreder. Pulmoner hipertansiyon yoklugunda, sol ventrikiil koroner perflizyonu kardiyak siklUs ile
dalgalanmasina ragmen, aort ve sag koroner arter arasindaki yiksek basing farki nedeniyle sag koroner arter akimi sistol ve



diyastolde esittir. Sag koroner arter akimi, PH hastalarinda S§V basincina oranla azalir. Sag ventrikilin yiksek kompliyansi
ve pulmoner dolagimdaki kanlanmayan damarlarin tekrar kanlanabilme 6zelligi sayesinde, S§V volim artisina kolayca uyum
saglar, fakat S§V'in ¢ikim yolu direncine uyum saglama araligi dardir.

Akut tikayici PH, S§V miyozit yikimi ile sonuglanir. insan ve rat miyokardi proinflamatuvar fenotipe déner. Deneysel bir
¢alismada PE’'den 6-18 saat sonra S§V ¢ikis yolunda nétrofillerin var oldugunu ve bunlarin ilk hafta i¢cinde azaldigini bulduk.
Monositlerin proinflamatuvar M1 fenotipi vardir, erken dénemde kiimelenir; M2 iyilesme fenotipine déniinceye kadar 6 hafta
boyunca gérilir. Ayrica, anti-PMN antikorlar, anti-CINC (CXCL1) antikorlar veya steroit olmayan anti inflamatuvar ilag
Ketorolac’'in S§V dokusunda inflamasyonu azalttigi ve SGV kontraktil fonksiyonunu iyilestirdigi i¢in inflamasyonun bagimsiz
olarak hasari arttirdigini bulduk. Pulmoner emboli hastalarinda miyeloperoksidaz ve diger biyobelirte¢ konsantrasyonlari
artar. Bu durum, Kklinik ve deneysel ¢calismalarda, PE slresince akut SGV disfonksiyonu gelismesinde inflamatuvar yanitin
O6nemli rol oynadiginin kanitidir.

Kronik Pulmoner Hipertansiyonda Sag Ventrikiil Hasari. Sag ventrikil hipertrofisi ve takiben yetersizligine neden olan
pulmoner vaskuler direncin giderek artmasi ile kronik PH geligir. Vaskuler inflamasyonun arter duvar kalinlagmasina katkida
bulunabildigine dair kanitlar olmasina ragmen, kronik PH hastalarinda S§V dokusunda inflamasyon gézlenmemisgtir.

Sag Ventrikiil Hipertrofisine Neden Olan Yollar. Baslangigta kompansasyon mekanizmasi olarak goriilen surekli hipertrofi
kalp yetersizligine neden olabilir. Sol ventrikilin kronik basing yUka artisi, miyozit kalinligi artisina ve konsantrik hipertrofiye
neden olurken, kronik voliim yUkU artigi miyozitlerin uzamasina ve eksantrik genislemeye neden olur. Sag ventrikdl
hipertrofisinin mekanizmalarini aydinlatmak igin ¢alismalar yapilmaktadir.

Sag ventrikll hipertrofisi FAK aktivasyonu ve integrin sinyalleri ile yakindan iligkilidir. Apoptozis sinyal genleri azalr. Hiicre
sag kalimi icin sinyaller p38-MAPK araciliiyla ve MAPK fosfataz-1 artisiyla uyarihr. Hiicre biylimesi ve sag kalimini
dlzenleyen uyarici yollar, mekanik yiik glgleri ve metabolik enerji seviyeleri baglica mTOR’dur. Sag ventrikil mekanik yik
artigl, translasyonel aktivasyon ile sonuglanir. mTOR aktive olunca, hipertrofik hiicre blyimesi igin gerekli olan protein
sentezi 5'-TOP mRNA araciliiyla artar. ETA reseptérleri sodyum-hidrojen ve klor-bikarbonat degisimini etkilemektedir. ETA
reseptdrlerinin aktive olmasiyla hiicre i¢i sodyum ve kalsiyum seviyelerinde artis gértlUr. Hiicre igi Ca2+ artisi, kardiyak
hipertrofiye katkida bulunan NFAT, Ca2+/kalmodulin bagimli kinaz 1l ve PKC gibi hiicre iginde pek ¢ok yollar aktive eder.
Cingolani ve arkadaglari, gerilme (stretch) nedeniyle, ET-1 salinimini dolayli olarak tetiklemek igin AT-1 reseptérlerini aktive
eden 6ncl ANG Il saliniminin arttigini éne siirdi. Yeni ¢calismalar gerilmenin AT Il tip 1 reseptérlerini aktive edebildigini
gbstermektedir. AT Il tip 1 reseptdrlerinin aktive olmasi kalp hiicrelerinde hipertrofi ile sonuglanir.

Hipertrofik Sag Ventrikiil Yetersizligine Neden Olan Yollar. Hipertrofik S§V yetersizliginde, reaktif oksijen Griinlerinde bir
artis, apoptozisin aktivasyonu ve fetal gen programina dénis gibi sinyal yollarinda dnemli degisiklikler olur.

Sonuclar ve Gelecekteki Yonelimler

Pulmoner emboli (akut tikayici PH) ve kronik PH arasinda benzerlikleri vardir. Her ikisinde de pulmoner dolagsim direnci
artar, SgV dokusu fetal gen profiline déner, S§V fonksiyonlarinda bozulma gérultir. Ayrica mortalite ve morbidite SgV
disfonksiyonunun derecesi ile orantilidir. Bununla birlikte kalp ve akcigerde gézlenen degisikliklerin mekanizmalari, PH’nun
bu iki tipi arasinda, farkllik gdstermektedir. Akut tikayici PH, pulmoner dolagimin ani engelenmesinden kaynaklanir, bu da
dakikalar-saatler iginde ard-yiik artisina neden olur. S§V’ de hiicresel diizeyde bazi degisiklikler olur (hormonal aktivite,
sitokinler, miyozit lizisi, ve proinflamatuvar fenotipe dénis). Nétrofillerin infiltrasyonu hasari arttirir ve kanda kontrakil
proteinlerin gérinmesine katki saglayabilir. Pulmoner emboliden sonraki haftalar icinde S§V incelmeye baslar, ¢ikim yolunda
infarktis benzeri skar dokusu gelisir. Kronik PH ise, pulmoner dolagim direncindeki tedrici artisin neden oldugu pulmoner
vaskdiler yeniden sekillenme (remodeling)’ den kaynaklanir. Sag ventrikiilde inflamasyon olmaksizin SV hipertrofisi ve
takiben yetersizligi goralir.

Pulmoner emboli siiresince SgV disfonksiyonunun mekanizmasi, tanisi ve tedavisini aydinlatmak icin yanit bekleyen bazi
sorular kalmistir (Tablo 4). Klinik ¢alismalarda, PE suresince S§V disfonksiyonu i¢in hangi belirte¢lerin daha iyi oldugunu
tanimlanmali, masif olmayan PE’de fibrinolitik tedavinin yeri ve anti-inflamatuvar tedavinin yeri belirlenmelidir. Son olarak
PE’de selektif vazodilatatérler klinik olarak faydali olabilir, bu ajanlarin da PE tedavisindeki yeri belirlenmelidir.

Tablo 1. Akut Tikayici Pulmoner Hipertansiyon Nedenleri

Pulmoner emboli: gogunlukla derin ven tromblsinden kaynaklanir
Akut gbgus sendromu: orak hicreli hastaligi

Kardiyak cerrahi ile iligkili akcigerde mikrovaskiiler trombdis

Akut hipoksi: pulmoner konstriiksiyon

Trombotik olmayan emboli

o Yag embolisi: kemik kirgi tamiri

o Hava embolisi

o Kimelenmig karsinom timoér embolisi
o Akrilik kemik sement embolisi

Tablo 2. Kronik Pulmoner Hipertansiyon Siniflamasi
Pulmoner arter hipertansiyonu

« idiyopatik
o Ailesel



« Diger arteriyal nedenler: kollojen hastaliklar, portal hipertansiyon, HIV, ilaglar, endokrin

Pulmoner vendz hipertansiyon: sol kalp hastaliklari

Hipoksik akciger hastaliklar

KOAH

intersitisyel hastaliklar
Uyku bozukluklari
Obezite
Hipoventilasyon
Yiksek rakim
Gelisimsel

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon

Diger

o Sarkoidoz
o Sistozoma

o Pulmoner kapiller hemanjiyomlar

¢ Pulmoner damarlara basi

Edinsel immin yetersizlik sendromu

Tablo 3. Pulmoner Hipertansiyon Sirecinde Gdzlenen Sag Ventrikil Degisikliklerinin Bazi Belirtileri

septumda flattering

PH Bulgulan Yorumlar
EKG S1Q3T3 paterni, prekordiyal T inversiyonu,
inkomplet RBBB
Ekokardiyografi Dilatasyon, hipokinezi, McConnel’s, interventrikiler |inter-observer uyum iyi degil

Doppler Ekokardiyografi

TrikUspit yetersizligi jeti > 2.7m/s

SgV yetersizligi gelisirse azalabilir

Bilgisyarli tomografik pulmoner
anjiyografi

TrikUspit yetersizligi / S§V / Sol ventrikdl

Obes hastalarda gériintl kalitesi
yetersiz olabilir

Pulmoner arter kateterizasyonu

Ortalama PAB > 25 mmHg

PAB &l¢cima igin altin standart
tani ydntemi, SgV fonksiyonlarini
degerlendirmez, invazif

Biyo-belirtecler

Troponin, BNP, NT-proBNP artigi

PH belirteci degildir, kas hasarini
gosterir

RBBB: Sag dal blogu; S§V: Sag ventrikul yetersizligi; PAB: pulmoner arter basinci; PH: pulmoner hipertansiyon; BNP: brain

natridiretik peptit.

Tablo 4. Pulmoner Emboli Siirecinde Sag Ventrikll Fonksiyonlarina Yénelik Cevap Bekleyen Sorular

Sag ventrikdl disfonksiyonu olan veya pulmoner emboli sirasinda/sonrasinda sag ventrikll disfonksiyonu gelisme riski olan
hastalari belirlemek igin daha iyi belirtegler var mi?

Sub-masif pulmoner emboli hastalarinda sistemik fibrinolitik tedavi mortalite/morbiditeyi azaltir mi?

Pulmoner embolide anti-inflamatuvar tedavi sagd ventrikll fonksiyonlarini iyilestirir mi?




Pulmoner embolide pulmoner selektif dagilan vazodilatérler pulmoner gaz degisimini iyilestirebilir mi?




