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ABS TRACT

Increased resistance to pulmonary venous drainage is the main mechanism in pulmonary hypertension (PH) developing due to left heart dis-
ease. This condition may occur as a result of various diseases affecting left ventricle, left atrium, mitral or aortic valves. Pulmonary hypertension 
is the common and well-recognized complication of left ventricular systolic dysfunction and pulmonary arterial hypertension accompanying 
chronic heart failure is related to increased mortality. Treatment should be tailored according to the underlying disease. 
(Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: Suppl 2; 42-6)
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ÖZET

Sol kalp hastalığına bağlı gelişen pulmoner hipertansiyonda (PH) altta yatan mekanizma pulmoner venöz akıma karşı direnç gelişmesidir. Bu 
durum sol ventriküler, sol atriyal ve kapak hastalıklarında ortaya çıkabilir. Sol ventriküler sistolik disfonksiyona bağlı olan PH en yaygın ve iyi 
tanımlanmış grubudur ve kronik kalp yetersizliğiyle birlikte olan PH artmış mortalite ile ilişkilidir. Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da tedavi altta yatan 
hastalığa yönelik olmalıdır. (Anadolu Kardiyol Derg 2010; 10: Özel Sayı 2; 42-6)
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Giriş

Pulmoner dolaşım, düşük basınç altında yüksek kapasiteli 
çalışan bir sistemdir. Deniz seviyesinde, normal pulmoner arter 
sistolik basıncı 25 mmHg’ yi geçmez ve pulmoner vasküler 
direnç (PVD) ortalama 67±30 dyn.sn.cm-5 olup sistemik dolaşı-
mın onda biri kadardır (1). Pulmoner vasküler yatağın egzersiz 
sırasında (2) veya pulmoner arterin ani tıkanmasında (3) basınç-
ta önemli bir değişikliğe neden olmadan kan akımını büyük 
oranda artırabilme yeteneği vardır. 

Pulmoner dolaşım, sağ ventrikül (SğV) ardyükünün en önemli 
belirleyicisi olup aynı zamanda SğV atım volümünü belirlemekte-
dir. SğV ön yük artışlarında, SğV büyük ölçüde genişleyebilme 
özelliğinden dolayı gelen fazla volümün basıncını düşürerek pul-
moner arter basınç artışını önler. Bunun yanı sıra akut gelişen 
orta düzeydeki pulmoner vasküler tonus artışları bile SğV yeter-
sizliği ile sonuçlanabilir. Ayrıca pulmoner dolaşım sol ventriküle 
olan pulmoner venöz dönüşü düzenler. Böylece pulmoner dolaşı-
mın geniş volüm kapasitesi sayesinde sol ventrikülün aşırı ön yük 
artışı önlenir. Kronik kalp yetersizliğine bağlı gelişen pulmoner 

hipertansiyonda, artan SğV ardyükü ve sol ventrikülün önyükü 
global miyokart fonksiyonunda bozulmaya neden olmaktadır (4).

İkinci (1998 yılı) ve üçüncü (2003 yılı) dünya pulmoner hiper-
tansiyon (PH) konferansında önerilen Evian-Venice sınıflamasın-
da; PH saptanan klinik durumlar patolojik, fizyopatolojik ve tera-
pötik özelliklerine göre beş gruba ayrılmaktadır (5). Farklı klinik 
gruplardaki pulmoner arter basıncı (PAB) ve PVD değerlerinde 
benzer düzeylerde artış olmasına karşın, altta yatan mekanizma-
lar, tanısal yaklaşımlar ve bunların prognostik ve terapötik 
sonuçları birbirinden farklıdır. Dördüncü (2008 yılı) dünya PH 
sempozyumunda Dana Point sınıflaması açıklanmış olup bu sınıf-
lamada Evian-Venice sınıflandırmasındaki yaklaşım korunurken, 
özgün bazı noktalarda bu tanımları daha iyi açıklayan ve yeni 
bilgileri göz önünde bulunduran düzeltmeler yapılmıştır.

Sol kalp hastalığına bağlı PH bu sınıflamaya göre 2. grupta 
yer almaktadır. Bu grup içerisinde sol ventriküler sistolik ve 
diyastolik fonksiyon bozukluğunun yanı sıra sol taraf kapak has-
talıklarında görülen PH yer alır (6). Sol atriyal miksoma veya cor 
triatriatuma bağlı gelişen pulmoner venöz akıma direnç artışını 
takip eden PH da bu grup içinde yer alan nadir durumlardır.



Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da patofizyoloji
Sol kalp hastalığına bağlı PH; postkapiller PH olarak tanım-

lanmış olup ortalama pulmoner arter basıncı (PAB) ≥25 mmHg, 
pulmoner kapiller uç basıncı (PKUB) >15 mmHg ve kalp debisi 
normal ya da azalmıştır. Bu hastalarda PAB artışından birçok 
mekanizma sorumlu tutulmaktadır. Bunlar arasında basınç artışı-
nın pasif geri iletimi de bulunmaktadır ve bu durumda postkapiller 
pasif PH’ dan söz edilir. Bu olgularda transpulmoner basınç farkı 
(TPBF; ortalama PAB-ortalama PKUB) ve PVD normal sınırlar 
içindedir (7). Diğer bazı durumlarda sol kalp yetersizliğinde olu-
şan PH’nun sadece sol ventrikül yetersizliğine bağlı geriye göllen-
me sonucu olmayıp, pulmoner damar yatağının endotel fonksiyo-
nundaki bozulmanın da katkısı vardır (4). Bu hastalarda PAB’ daki 
yükselme PKUB artışından daha fazladır (yani TPBF artar) ve PVD 
artışı da gözlenmektedir. Bu hastalar reaktif (orantısız) PH olarak 
tanımlanır. Sol kalp yetersizliğine bağlı PH’ nun pasif mi ya da 
reaktif mi olduğunu ayırmada TPBF yardımcı olur. Eğer TPBF ≤12 
mmHg ise pasif, >12 mmHg ise reaktif PH olarak değerlendirilir.

Sol kalp hastalıklarına bağlı reaktif PH’da PVD artışı, pulmoner 
arterlerdeki vazomotor tonus artışına ve/veya pulmoner dolaşımda 
direnç oluşturan damarlardaki yapısal değişikliklere bağlıdır (8). 
Pulmoner damar yatağı tonus ve yapısındaki değişiklikler sol atri-
yum ve pulmoner venlerdeki gerilim reseptörlerinden kaynaklanan 
vazokonstriktif refleksler ve bozulan pulmoner arteriyel endotel 
fonksiyonuna bağlı azalan endojen vazodilatatörlerin (nitrik oksit 
ve prostasiklinler) sentezinin yanı sıra artan endotelin sentezi 
tarafından tetiklenir (4, 8). Reaktif PH bileşenlerinden birincisi akut 
farmakolojik test sırasında geri dönüşümlü olmasına rağmen pul-
moner arteriyollerin mediyal hipertrofi ve intimal proliferasyonu ile 
karakterize olan ikinci bileşen ise, vazoreaktif testlere cevap ver-
mez (7). Reaktif PH’ ye yol açan faktörlerin ne olduğu ve neden 
bazı hastalarda geri döndürülebilen vazokonstriktif ya da sabit 
obstrüktif bileşenler olurken, neden bir bölümünde de bunların 
ikisinin birlikte geliştiği yeterince bilinmemektedir.

Kalp transplant adayı hastalarda PVD’deki ikincil prekapiller 
artış klinik açıdan büyük öneme sahiptir. Alıcıya takılan sağlıklı 
donör kalbinin artmış SğV ardyükünü devamlı olarak kompanse 
etmesi gerekirken, genellikle bu duruma adapte olamamaktadır 
(9, 10). Eğer kompansasyon başarısız ise, ekstrakorporeal dola-
şım durdurulduğunda akut sağ kalp yetersizliği gelişmektedir 
(11). Alıcıda transplantasyon öncesi SğV fonksiyon bozukluğu ile 
birlikte bulunan PH, ortotopik kalp transplantasyonunda halen 
erken ölümlerin %19’ undan sorumludur (12).

Sol kalp hastalıklarında gelişen PH’da PAB başlangıçta konjes-
tiyon ve sonrasında PVD’ de reaktif bir artış ile sağlanır. Daha sonra 
PAB, SğV performansına bağlı olarak değişir. Sağ ventrikülün nor-
mal olduğu PH’da pik sistolik PAB’nın sadece 45-50 mmHg’sını SğV 
oluşturabilirken, PH’ nun yavaş geliştiği ve SğV hipertrofisinin bulun-
duğu durumlarda daha yüksek basınçlar görülebilir. Tersine, SğV 
yetersizliği gelişenlerde artmış PVD’ye rağmen PAB nisbeten düşük 
olabilir (4). Ayrıca aşırı diüretik tedavisi alanlarda da PAB yeterince 
yüksek olmayabilir. Bu yüzden sol kalp hastalığına bağlı PH’lu has-
talarda PAB hafif yükseklik gösteriyorsa reaktif bileşenin göz ardı 
edilmemesi için PVD ve TPBF bakılması gerekir.

Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da patoloji
Çeşitli klinik PH grupları, farklı patolojik özellikleriyle birbirin-

den ayrılır (13, 14). Sol kalp hastalığına bağlı PH’daki patolojik 

değişiklikler pulmoner venlerde genişleme ve kalınlaşma, pulmo-
ner kapiller dilatasyon, interstisyel ödem, alveoler kanama ve 
lenf damarlarında genişlemedir. Distal pulmoner arterlerde 
mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis gelişebilir. 

Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da epidemiyoloji
Bu grupta PH gelişmesinde bünyesel faktörlerin bir payı olsa 

da, genetik bir köken bulunamamıştır (7). Kronik kalp yetersizliği 
olan hastalarda, fonksiyonel sınıfı arttıkça PH prevalansı art-
maktadır. Ciddi sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu olan 
hastaların %60 ve izole diyastolik fonksiyon bozukluğu olan has-
taların da %70’ e varan bir kısmı PH ile başvurabilir (15). Sol 
taraftaki valvüler hastalıklarda, defektin ve semptomların şiddeti 
arttıkça PH prevalansı da artmaktadır. Şiddetli semptomatik mit-
ral kapak hastalığı bulunan hastaların neredeyse tamamında ve 
semptomatik aort darlığı bulunan hastaların %6’ ya yakın bir 
bölümünde PH saptanabilmektedir (7, 16, 17).

Kronik kalp yetersizliği olan hastalarda PH olumsuz bir progno-
za sebep olmaktadır (18). Bir çalışmada 28 aylık izlemeden sonra 
mortalite orta şiddette PH hastalarında % 57 iken, PH bulunmayan 
hastalarda %17 olmuştur. Ayrıca, PVD değeri 6-8 Wood üniteyi 
(480-640 dyn.sn.cm-5) geçen hastalarda kalp transplantasyonunun 
ardından postoperatif SğV yetersizliği riski daha yüksektir.

Tanı

Pulmoner hipertansiyon, sol ventrikül fonksiyon bozukluğunun 
sık ve iyi bilinen bir komplikasyonudur. Sağ ventrikül fonksiyon 
bozukluğu ve PH da sol ventrikül sistolik fonksiyon bozukluğu bulu-
nan hastalarda sağkalımın bağımsız belirleyicilerindendir (15).

Sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğuna bağlı gelişen 
pulmoner venöz hipertansiyon, sol ventrikül sistolik fonksiyon 
bozukluğuna bağlı olarak gelişen PH’na göre daha az ilgi gör-
mekte ve sıklıkla yanlış olarak idiyopatik pulmoner arteriyel 
hipertansiyon olarak tanı almaktadır. Atriyal fibrilasyon idiyopa-
tik pulmoner arteriyel hipertansiyonda nadir görülür ve varlığı 
pulmoner venöz hipertansiyon şüphesini güçlendirir. Pulmoner 
venöz hipertansiyon bulunanlarda elektrokardiyografide sağ aks 
deviasyonu sıklıkla bulunmaz (19).

Sol kalp hastalığına bağlı PH’da tanısal yaklaşım pulmoner 
arteriyel hipertansiyona benzer. Tarama amacıyla kullanılan en iyi 
yöntem Doppler ekokardiyografidir. Ekokardiyografi de dilate sol 
atriyum ve atriyal fibrilasyon varlığı, sol ventrikül hipertrofisi olma-
sı; mitral akım dalgalarında, pulmoner ven akımlarında ve mitral 
anüler doku Doppler bulgularında karakteristik değişiklikler varsa, 
sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğundan şüphelenilir 
(20, 21). Mitral kapak erken akış hızının (E dalgası), doku Doppler 
incelemesindeki erken diyastolik uzama hızına (Em) bölünmesini 
ifade eden E/Em oranının, sol ventrikül dolum basınçlarıyla yakın-
dan ilişkili olduğu bilinmektedir. Şekil 1’de verilen bir algoritma E/
Em oranına dayalı olarak diyastolik doluş şekillerini ortaya koy-
maktadır. Buna göre E/Em oranına 15’ in üzerine çıktığında sol 
ventrikül dolum basınçları yükselmekte, bu oran 8’ in altına indiğin-
de ise sol ventrikül dolum basınçları düşmektedir. Aradaki değer-
lerde (15>E/Em>8) invazif olmayan ek değerlendirmenin yapılması 
gerekir (21). Tablo 1’ de sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğu 
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ile bağlantılı PH’ nin ayırt edilmesinde yardımcı olacak klinik ve 
ekokardiyografik özellikler verilmektedir (22).

Sol ventrikül doluş basınçları Doppler ekokardiyografi ile 
hesaplanabilmesine rağmen (20, 23), bazı hastalarda doluş basınç-
larının (PKUB ya da sol ventrikül diyastol sonu basıncı) invazif 
olarak ölçülmesi gerekebilir (20). Bazı hastalarda (özellikle diüretik 
tedavisi alanlarda) PKUB ve sol ventrikül diyastol sonu basıncı 
normal olabilir. Bu yalancı normal durumlarda volüm yüklenmesi 
veya egzersiz ile bu basınçlardaki artışlar gösterilebilir. Pulmoner 
kapiller uç basıncı sınırda (15-18 mmHg) olan hastalarda sol vent-
rikül fonksiyon bozukluğuna bağlı PH’ nu idiyopatik pulmoner 
arteriyel hipertansiyondan ayırmak zor olabilir. Bu durumda, 
TPBF’nın 12 mmHg’ nin üzerinde hesaplanması idiyopatik pulmo-
ner arteriyel hipertansiyon lehinedir. Her iki durumda B-tipi natri-
üretik peptit yükselebildiği için ayırıcı tanıda yeri yoktur. 

Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da farmakolojik testlerin yeri, 
anlamı ve yapılma şartları yeterince aydınlatılmamıştır. Ancak 
transplantasyon sonrası erken dönemde gelişebilecek akut SğV 
yetersizliğini tahmin etmede yararlı olabilirler (24). Kalp trans-
plantasyonu adaylarında, PVD >2.5 Wood ünitesi ve/veya TPBF 
>15 mmHg düzeyinde ısrar eden durumlar SğV yetersizliği ve 
transplantasyon sonrası erken mortalitede 3 kat artışla ilişkilidir 
(25). Pulmoner vasküler direncin farmakolojik yoldan (örn. i.v 
nitroprusid ile) düşürülmesi durumunda, bu risk azaltılabilir (26).

Tedavi: Günümüzde, sol kalp hastalığına bağlı PH’da spesifik 
herhangi bir tedavi yoktur. Kalp yetersizliğinde kullandığımız ilaç 
veya cihaz tedavileri ile sol taraftaki dolum basınçları düşürüle-
rek PAB hızlı ya da yavaş bir şekilde azaltılabilir (11). Dolayısıyla 
sol kalp hastalığına bağlı PH tedavisinde altta yatan hastalığın 
optimum tedavisi hedeflenmelidir. Pulmoner hipertansiyon nede-
niyle kontrendike olan bir kalp yetersizliği ilacı yoktur (21). Sol 
ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğunu tedavi etmek zordur 
(23). Bu hastalarda gelişen pulmoner venöz hipertansiyon teda-
visi için, agresif sistemik kan basıncı kontrolü önerilmektedir. 
Genellikle kan basıncının 110/60 mmHg altına düşürülmesi 
hedeflenmelidir. Şişmanlık, diyabet ve obstrüktif uyku apnesi gibi 
eşlik eden durumlar varsa tedavi edilmelidir. 

Mitral darlığın bir sonucu olarak gelişen pulmoner hipertansiyon 
mitral darlığın etkin tedavisi ile zaman içerisinde gerileyebilmektedir. 
Bazı olgularda PH ciddi aort darlığına bağlı gelişmektedir ve bu kötü 
prognozla ilişkilidir (27). Bu hastalarda ciddi PH’ nun perioperatif 
mortalitenin bağımsız bir öngördürücüsü olduğu bildirilmekle birlik-
te, aortik kapak replasmanı ile PAB’da azalma ve NYHA fonksiyonel 
sınıfında düzelme sağlanmaktadır. Pulmoner hipertansiyon mitral 
kapak hastalarında cerrahi girişim için bir risk faktörü oluştursa da, 
opere edilen hastaların çoğunda birkaç hafta veya birkaç ay içeri-
sinde PH’ de kalıcı bir azalma sağlayabilir (17, 28).

Bu grup hastalarda pulmoner arteriyel hipertansiyon için 
tavsiye edilen ilaçların rolü çok az çalışmada araştırılmıştır. 
İlerlemiş kalp yetersizliğinde uzun süreli epoprostenol (29) ve 
bosentan (30, 31) kullanımını değerlendiren randomize kontrollü 
çalışmalar, bu ilaçların standart tedaviye göre mortalitede artışa 
yol açmaları nedeni ile erken sonlandırılmıştır. Yeni yapılan küçük 
kapsamlı bir çalışmada sol kalp hastalığına bağlı PH hastalarında 
sildenafil ile egzersiz kapasitesinin ve yaşam kalitesinin düzelebi-
leceğini düşündüren sonuçlar alınmıştır (32). Bazı çalışmalarda 
inhale prostasiklin analoglarının ya da nitrik oksitin kardiyak cer-

rahi hastalarında veya kalp transplant adaylarında PVD’yi azalta-
rak mikst venöz oksijen satürasyonunu artırabileceklerine dair 
ümit verici sonuçlar bildirilmiştir (33-35). Sonuçta, sol kalp hastalı-
ğıyla bağlantılı reaktif PH başta olmak üzere, bu alana yönelik uzun 
dönemli çalışmalarda güçlü veriler elde edilene kadar, spesifik 
PAH ilaçlarının kullanılması tavsiye edilmemektedir (Tablo 2) (36).

Klinik özellikler

Yaş >65

Yüksek sistolik kan basıncı 

Yüksek nabız basıncı

Obezite, metabolik sendrom

Hipertansiyon

Koroner arter hastalığı

Diyabetes mellitus

Atriyal fibrilasyon

Ekokardiyografi 

Sol atriyal genişleme

Sol ventrikülde konsantrik yeniden biçimlenme

Sol ventrikül hipertrofisi

Sol ventrikül diyastolik doluş anormallikleri (evre II-IV)

Ara değerlendirme (ekokardiyografi sonrası)

Diüretiklere semptomatik yanıt

Egzersiz sırasında sistolik kan basıncında aşırı artış

Kalp yetersizliği ile uyumlu toraks grafisinin yeniden değerlendirilmesi

(37. kaynaktan uyarlanmıştır)

Tablo 1. Doppler ekokardiyografisinde pulmoner hipertansiyon 
saptanması durumunda sol ventrikül diyastolik işlev bozukluğu tanısını 
düşündüren faktörler

Tavsiye Sınıf Düzey

Sol kalp hastalığına bağlı PH bulunan hastalarda  I C
altta yatan sol kalp hastalığının optimum tedavisi 
tavsiye edilmektedir. 

Sol kalp hastalığına bağlı reaktif PH bulunan  IIa C
hastalar spesifik PH ilaç tedavilerinin 
değerlendirildiği Randomize kontrollü çalışmalara 
dahil edilmelidir. 

Doppler ekokardiyografi ile sol tarafta doluş  IIb C
basınçlarındaki artış hesaplanabilir. 

Sol kalp hastalığına bağlı PH tanısının  IIb C
doğrulanması için invazif PKUB ya da sol ventrikül
diyastol sonu basıncı ölçümleri gerekli olabilir. 

Sol kalp hastalığına bağlı şiddetli PH’yi düşündüren IIb C
ekokardiyografik bulgular saptanan hastalarda 
sağ kalp kateterizasyonu düşünülebilir. 

Sol kalp hastalığına bağlı PH bulunan hastalarda  III C
spesifik PAH ilaç tedavisi tavsiye edilmemektedir. 

(37. kaynaktan uyarlanmıştır)

Tablo 2. Sol kalp hastalığına bağlı PH’nın tedavisi ile ilgili tavsiyeler

Ana do lu Kar di yol Derg 
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Sonuç 

Sol kalp hastalıkları pulmoner venöz akıma karşı geliştirdikleri 
direncin sonucunda pulmoner arteriyel hipertansiyona yol açarlar. 
Sol kalp hastalıklarında mekanizma olarak iki türlü pulmoner hiper-
tansiyon söz konusudur. Birincisi basınç artışının pasif geri iletimi-
ne bağlı postkapiller pasif pulmoner hipertansiyondur. İkincisi ise 
reaktif pulmoner hipertansiyondur ve artmış pulmoner arteriyel 
vazomotor tonusun ve/veya pulmoner damarlardaki yapısal deği-
şikliklerin yol açtığı pulmoner vasküler dirençteki artışın sonucu-
dur. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyonda tanısal 
yaklaşım, pulmoner arteriyel hipertansiyona benzer. Tarama ama-
cıyla kullanılan en iyi yöntem Doppler ekokardiyografidir. Sol kalp 
yetersizliğine bağlı pulmoner hipertansiyonun pasif mi, ya da reak-
tif mi olduğunu ayırmada transpulmoner basınç farkı yardımcı olur. 

Eğer bu basınç farkı ≤12 mmHg ise pasif, >12 mmHg ise reaktif 
pulmoner hipertansiyon olarak değerlendirilir. Tedavi alttaki sol 
kalp hastalığına yöneliktir. Spesifik pulmoner arteriyel hipertansi-
yona yönelik ilaçlar günümüzde tavsiye edilmemektedir. 

Çıkar çatışması: Bildirilmemiştir.
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