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ÖZET

Pulmoner hipertansiyon (PH) kronik progresif bir hastalık olup, hastaların takiplerinin uzman mer-
kezlerde yapılması gerekmektedir. Erken tanı kadar hasta takip planlaması da önemlidir. Stabil hasta-
larda klinik değerlendirme üç-altı aylık periyotlarla yapılır, gerekli görülen olgularda ayrıntılı inceleme 
yapılması gerekir. Hasta ihtiyaçlarına, PH etiyolojisine, risk kategorisine, demografik özelliklere ve 
komorbiditelere göre takip aralıkları ayarlanmalıdır. Özellikle fonksiyonel kapasite, ekokardiyografik 
değerlendirme, aritmi durumlarının değerlendirilmesi önemlidir. Hastalarda risk değerlendirmesi ya-
pılarak takip ve tedavi planı, hastayı düşük risk grubunda tutacak şekilde yapılmalıdır.
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GİRİŞ

Pulmoner hipertansiyonun (PH) patofizyolojisi ve 
çeşitli tedavi seçenekleri hakkında, 1973 yapılmış 
olan Birinci Dünya PH Sempozyumu’nda, çığır aça-
cak keşifler için yeni bir çağ başlatılmıştır ve o za-
mandan bu yana zorlu bir kronik progresif hastalık 
olarak yerini almıştır (1). PH hastaları için yeterli 
tanısal ve prognostik değer sağlayan tek bir değiş-
ken yoktur (2,3). Bu nedenle düzenli aralıklarla çok-
lu değişkenlerin kapsamlı bir değerlendirmesinin 
uzman PH merkezlerinde yapılması tavsiye edil-
mektedir. Bu karmaşık değerlendirme, hastaların 
durumunu tanımlamak ve onları düşük, orta veya 
yüksek risk olarak sınıflandırmak için kullanılır (4). 
Hastaların fonksiyonel sınıfı ve egzersiz kapasitesi 
değerlendirme sürecinde hayati öneme sahiptir (1). 
Tüm olguların tedavi başlangıcında, stabil olgularda 
üç-altı aylık aralıklarla, tedavi değişikliği yapıldığın-
da ya da klinik kötüleşme olduğunda değerlendiril-
me yapılması gerekmektedir (5). Takip ziyaretleri 

sırasında ayrıntılı anamnez alınmalı, egzersiz kapa-
sitesindeki değişiklikler, göğüs ağrısı atakları, arit-
mi, hemoptizi veya senkop varlığı, hastanın kullan-
dığı ilaçlar ve ilaç uyumu sorgulanmalıdır (1). Fizik 
muayenede distal veya santral siyanoz, ödem, asit, 
plevral efüzyon ve juguler ven dolgunluğu değerlen-
dirilir. Ayrıca, hastaların kalp atım hızı, ritmi ve kan 
basıncı da ölçülmelidir (6). Dünya Sağlık Örgütü 
fonksiyonel sınıflaması (DSÖ-FS) (7) (Tablo 1) hem 
tanıda hem de izlem sırasında sağ kalımı öngören en 
güçlü göstergelerden biridir (4).

Pulmoner Hipertansiyon Hasta Takibinde
Kullanılan Parametreler

Ekokardiyografi: Pulmoner hipertansiyon hastala-
rında egzersiz kapasitesi ve klinik sonuçların temel 
belirleyicilerinden biri sağ ventrikül (RV) işlevidir. 
Bu nedenle ekokardiyografi (EKO) önemli bir izleme 
aracıdır (8-10). Sistolik pulmoner arter basıncındaki 
(sPAB) artış her zaman hastalık ilerlemesini yansıt-
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madığı gibi sPAB düşüşü de her zaman iyileşmeyi 
göstermez (4). Kapsamlı bir ekokardiyografik değer-
lendirme, RV kontraktilitesini çeşitli değişkenlerle 
ayrıntılı bir şekilde ele almalıdır. Bunun için özellikle 
sağ atrium (RA) ve RV odacık boyutları, triküspit ye-
tersizlik akımı boyutu, sol ventrikül (LV) eksantrisite 
indeksi ve RV kontraktilitesi, Tei indeksi ve triküspit 
kapağın anüler düzlemde sistolik hareket mesafesi 
(TAPSE) gibi çeşitli değişkenler incelenmelidir (11-
13). RV’nin karmaşık geometrisi düşünüldüğünde, 
bu değişkenlerin hiçbiri tek başına RV işlevini tanım-
lamaya yeterli değildir ve deneyimli bir hekimin ge-
nel izlenimi ve değerlendirmesi, tek bir değişkenden 
daha önemlidir (4). Ekokardiyografik göstergelerden 
prognostik değeri en yüksek olanlar perikardiyal 
efüzyon, RA alan indeksi, eksantrik LV indeksi ve RV 
Doppler indeksidir (7). EKO ayrıca, RV-pulmoner ar-
ter eşleşmesine sıkı sıkıya bağlı olan ve sonucu öngö-
ren TAPSE/sPAP oranı gibi kombine parametrelerin 
ölçülmesini sağlar (5).

Kardiyak manyetik rezonans görüntüleme: Kar-
diyak manyetik rezonans görüntüleme (KMR), RV 
boyutu, morfolojisi ve fonksiyonunun değerlendiril-
mesinde doğru ve tekrarlanabilir bir görüntüleme 
yöntemidir. RV atım hacmi, kalp debisi ölçümüne 
olanak sağlayan non-invasif bir yöntemdir (1). RV 
hacminde artma ya da azalma, RV ejeksiyon fraksiyo-
nunda azalma ve azalmış atım hacmi gibi KMR prog-
nostik göstergeleri tanımlanmıştır (4,14-17). KMR 
hem başlangıçta hem de takipte pulmoner arteriyel 
hipertansiyon (PAH) hastaları için yararlı prognostik 

bilgiler sağlamaktadır (1). KMR’ye dayalı 1 yıllık ta-
kipteki risk değerlendirmesi, en azından sağ kalp ka-
teterizasyonuna (SKK) dayalı risk değerlendirmesine 
eşit bulunmuştur. Takip sırasında atım hacminde 10 
mL’lik bir değişiklik klinik olarak anlamlı kabul edil-
mektedir (5).

Egzersiz kapasitesi ölçümleri: Altı dakikalık yürü-
me testi (6DYT) veya kardiyopulmoner egzersiz testi 
(KPET) gibi en az bir egzersiz kapasitesi ölçümü, PAH 
hastalarının düzenli değerlendirmesinin bir parçası 
olarak yapılmalıdır (18).

Altı dakikalık yürüme mesafesi (6DYM), hastaların 
egzersiz kapasitesini değerlendirmek için yaygın ola-
rak kullanılan ve basit bir yöntemdir (18). Test; cinsi-
yet, yaş, boy, kilo, eşlik eden hastalıklar, oksijen (O2) 
ihtiyacı, öğrenme eğrisi ve motivasyon gibi çeşitli fak-
törlerden etkilenmektedir. Test sonuçları genellikle, 
tahmin edilen yüzde yerine mutlak rakamlar şeklinde 
verilmektedir ve mutlak değerler, prognostik bilgiler 
sağlamaktadır, ancak tüm hastalar için geçerli tek bir 
eşik değeri yoktur (4). Bir yıllık mortalite ve bir yıllık 
sağkalım için en iyi mutlak eşik değerlerinin sırasıy-
la 165 m ve 440 m olduğu gösterilmiştir (19). 6DYT 
sonunda efor seviyesini belirlemek için Borg dispne 
skoru kullanılması önerilir. Ayrıca, periferik O2 satü-
rasyonu ölçümleri ve kalp atış hızının da değerlendi-
rilmesinin prognostik anlamlılığı artırabileceği ileri 
sürülmektedir (4).

Kardiyopulmoner egzersiz testi maksimum egzer-
siz testi olarak genellikle yapılır ve egzersiz kapasi-
tesi, egzersiz sırasındaki gaz değişimi, ventilasyon 
etkinliği ve kardiyak işlev hakkında önemli bilgiler 
sağlar (4). PAH hastalarında KPET’in RV rezervinin 
azalması gibi hastalık progresyonunun erken belir-
tilerini belirlemede faydalı olduğu düşünülmektedir 
(18). KPET ile oksijen tüketimi (VO2), karbondiok-
sit çıkışı (VCO2), dakika ventilasyonu (VE), oksijen/
nabız (VO2/HR), anaerobik eşik, O2 ve CO2 için ven-
tilatuvar ekivalan (VE/VO2, VE/VCO2), VCO2 ve VE 
arasında lineer regresyon hattının eğimi (VE/VCO2 
eğimi), end-tidal CO2 basıncı (PETCO2) ve end-tidal 
O2 basıncı (PETO2) ölçülebilir (20).

PAH hastalarında, düşük PETCO2, yüksek VE/VCO2, 
düşük VO2/HR ve düşük zirve oksijen tüketimi (zir-
ve VO2) görülmektedir (21). KPET değişkenleri ile 
prognostik bilgiler sağlansa da, tedavi kararında en 
yaygın olarak zirve VO2 kullanılmaktadır. KPET ile 
sağlanan tanısal ve prognostik bilgiler, 6DYT’nin 
sağladıklarına katkıda bulunur. (4). Zirve VO2< 15 
mL·dakika-1 kg-1 değerlerin artmış mortalite riski ile 

Tablo 1. DSÖ* fonksiyonel sınıflaması (6).

Sınıf I: Fiziksel aktivite kısıtlaması olmayan PH has-
talarıdır. Olağan günlük aktivitelerde nefes darlığı, 
göğüs ağrısı, yorgunluk ve senkop olmaz.

Sınıf II: Fiziksel aktivitede hafif kısıtlaması olan PH 
hastalarıdır. Dinlenirken rahattırlar. Olağan fiziksel 
aktivite, dispne veya yorgunluğa, göğüs ağrısına veya 
neredeyse senkopa neden olur.

Sınıf III: Fiziksel aktiviteleri belirgin sınırlanmış 
olan PH hastalarıdır. Dinlenirken rahattırlar. Ola-
ğan aktiviteden daha az aktivite, aşırı dispne veya 
yorgunluğa, göğüs ağrısına veya neredeyse senkopa 
neden olur.

Sınıf IV: Pulmoner hipertansiyonu olan ve semptom-
suz herhangi bir fiziksel aktivite yapamayan hastalar-
dır. Bu hastalarda sağ kalp yetmezliği belirtileri görü-
lür. Dispne ve/veya yorgunluk istirahatte bile mevcut 
olabilir. Rahatsızlık herhangi bir fiziksel aktivite ile 
artar.

*  Dünya Sağlık Örgütü.
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ilişkili olduğu düşünülmektedir. VE/VCO2 eğimi > 36 
değeri kötü prognozun bir göstergesidir (18).

Artımlı mekik yürüme testi (ISWT), PAH’lı hastaları 
değerlendirmek için alternatif bir maksimal testtir. 
KPET’in aksine, gerçekleştirmesi basit bir saha tes-
tidir, ancak, PAH’daki ISWT deneyimi şu anda sınır-
lıdır (22).

Hemodinamik: İzlemde girişimsel yöntemlerle ta-
kip konusunda klinikler arasında farklılıklar mev-
cuttur. Düzenli aralıklarla yapılan SKK’nın girişimsel 
olmayan bir izleme stratejisinden daha iyi olduğunu 
gösteren bulgu yoktur; ancak ilaç değişiklikleri ve/
veya transplantasyon listelesine yönelik kararlar gibi 
tedavi kararlarının alınması söz konusu olduğunda, 
SKK yapılması konusunda görüş birliği vardır (4). Ta-
kiplerde SKK optimal zamanlaması belirlenmemiştir. 
Bazı merkezler düzenli olarak invazif takip değerlen-
dirmeleri yaparken, diğerleri klinik değerlendirme 
sonuçlarına göre uygulama zamanına karar verir (5).

Sağ kalp kateterizasyonu ile değerlendirilen kardiyo-
pulmoner hemodinamikler hem tanı anında hem de 
takip sırasında önemli prognostik bilgiler sağlar. ESC/
ERS 2015 PH tanı ve tedavi klavuzu risk değerlen-
dirme tablosunda sağ atrium basıncı (RAP), kardiyak 
indeks (KI), miks venöz oksijen satürasyonu (SVO2) 
prognoz için kullanılan hemodinamik değişkenler 
olarak yerini almıştır. Ortalama pulmoner arter ba-
sıncı (mPAP), akut vazodilatör yanıt verenler dışında 
çok az prognostik bilgi sağlamaktadır (5). Klinik ve 
hemodinamik parametreleri birleştiren bir çalışmada, 
DSÖ-FS, RAP ve atım hacmi indeksinin (SVI) sonucun 
bağımsız öngörücüleri olduğu saptanmıştır (23). ESC/
ERS 2022 PH tanı ve tedavi klavuzunda SVI risk değer-
lendirme tablosuna eklenmiştir (5). 

Biyokimyasal belirteçler: Pulmoner arteriyel hiper-
tansiyon ya da pulmoner vasküler yeniden biçimlen-
me için özgül bir biyobelirteç yoktur (4). Pulmoner 
hipertansiyon teşhisini, alt gruplarının prognozunu 
ve ayrıca PAH tedavi yanıtını ele alan biyobelirteçler 
belirlemek için önemli çabalar sarf edilmiştir (5). Enf-
lamasyon belirteçleri (C-reaktif protein, interlökin 6, 
kemokinler), miyokardiyal stres belirteçleri (atriyal 
natriüretik peptid, brain natriüretik peptid (BNP)/
NT-proBNP, troponinler), düşük kalp debisi ve/veya 
doku hipoksisi belirteçleri (pCO2, ürik asit) ve ikin-
cil organ hasar belirteçleri (kreatinin, bilirubin) PH 
için gruplanmış biyobelirteçlerdendir. Ancak yalnız-
ca BNP ve NT-proBNP halen PH merkezlerinin rutin 
uygulamasında ve klinik çalışmalarda yaygın şekilde 
kullanılmaktadır (4). BNP/NT-proBNP düzeyleri, 

miyokardiyal işlev bozukluğuyla ilişkili olup tanı ve 
takipte prognostik bilgiler sağlamaktadır (24). Bu 
göstergeler PH’ye özgül belirteçler değildir ve kar-
diyak olaylarda artış gösterebilir. NT-proBNP ya da 
BNP’nin birbirine bir üstünlüğü yoktur. BNP, pulmo-
ner hemodinamik durumla biraz daha yakın ilişkili 
olup, renal işlevden daha az etkilenirken; NT-proBNP 
daha güçlü bir prognoz belirteci gibi görünmektedir. 
(25). BNP ve NT-proBNP, PH merkezlerinde klinik 
uygulamada rutin olarak kullanılan, miyokardiyal 
stres ile ilişkili ve prognostik bilgi sağlayan tek biyo-
belirteç olmaya devam etmektedir. 2022 ESC/ERS 
PH tanı ve tedavi klavuzunda PAH hastaların taki-
binde düşük, orta-düşük, orta-yüksek, yüksek olmak 
üzere dört katmanlı bir risk değerlendirme modeli 
önerilmiştir. Bu modele göre eşik değerler BNP için 
(< 50, 50-199, 200-800 ve > 800 ng/L) ve NT-pro-
BNP için (> 300, 300-649, 650- 1100 ve > 1100 ng/L) 
yeniden belirlenmiştir (5).

Hasta tarafından bildirilen sonuç ölçütleri: Hasta 
tarafından bildirilen bir sonuç ölçüsü (PROM), hasta 
tarafından “kendi kendine bildirilen” sağlık sonuçları 
için kullanılan bir terimdir. Hastanın PH ile yaşama 
deneyimi ve hastalığın semptomatik, entelektüel, psi-
kososyal, ruhsal ve hedefe yönelik boyutları ve tedavisi 
dahil olmak üzere kendileri ve onların bakımına des-
tek olan kişiler üzerindeki etkisidir. Sağkalımı iyileş-
tiren tedavi ilerlemelerine rağmen, PAH’lı hastalarda 
sağlıkla ilgili yaşam kalitesini (HR-QoL) etkileyen bir 
dizi spesifik olmayan semptom ortaya çıkmaktadır. 
Bireysel hastalarda HR-QoL’yi değerlendirmek için 
PAH’lı hastalarda doğrulanmış araçlar kullanılmalıdır. 
PH’ye özgü bir dizi HR-QoL enstrümanı geliştirilmiş 
ve onaylanmıştır (5). Cambridge Pulmoner Hipertan-
siyon Outcome Review [CAMPHOR] (26), emPHa-
sis-10 (27), Pulmoner Hipertansiyonla Yaşamak (28) 
ve Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon-Semptomlar ve 
Etki [PAH-SYMPACT]) (29) PAH’a özgü PROM’lardır. 
PAH’a özgü PROM’lar fonksiyonel durumu, klinik bo-
zulmayı ve prognozu takip eder ve jenerik PROM’lara 
göre risk durumundaki farklılıklara daha duyarlıdır. 
HR-QoL skorları bağımsız prognostik bilgi sağlamak-
tadır (5).

Kapsamlı Prognoz Tahmini ve Risk Değerlendirmesi

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarının ta-
kibinde kapsamlı bir değerlendirme yapılması ge-
rekmektedir (4,30). PAH hastaları için farklı takip 
parametreleri ve puanlama sistemi olan REVEAL 
(2,31,32), İsveç PAH Kayıt çalışması (SPAHR) (33), 
COMPERA (34), Fransız Pulmoner Hipertansiyon 
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Kayıt çalışması (FPHR) (35) gibi risk hesaplama 
cetvelleri kullanılmıştır. Tüm bu çalışmalarda DSÖ-
FS, 6DYM ve BNP/NT-proBNP en yüksek prediktif 
değere sahip parametrelerdir (5). 2015 ESC/ERS PH 
tanı ve tedavi kılavuzu risk değerlendirmesi; üç kat-
manlı (düşük, orta veya yüksek) bir model kullanan 
multiparametrik bir yaklaşıma dayanıyordu. Bu kat-
manlar sırasıyla < %5, %5-10 ve > %10’luk tahmini 
bir yıllık mortalite oranlarına dayanıyordu (4). O za-
mandan beri, kayıt verileri orta ve yüksek risk grup-
larında gözlenen bir yıllık mortalite oranlarının tah-
min edilenden daha yüksek olabildiğini göstermiştir 
(orta risk grubunda %20’ye kadar ve yüksek risk 
grubunda > %20). Üç katmanlı, risk değerlendirme 
modelinin ana sınırlaması, hastaların %60-70’inin 
orta dereceli risk olarak sınıflandırılmasıdır. 2022 

ESC/ERS PH tanı ve tedavi klavuzu tanı sırasın-
da risk sınıflandırması için, hastalık tipi, DSÖ-FS, 
6DYM, BNP/NT-proBNP ve hemodinamik üzerin-
de güçlü bir vurgu yaparak, mümkün olduğu kadar 
çok faktörün dikkate alındığı üç katmanlı modelin 
kullanımını önermektedir (Tablo 2). Takip aşama-
sında ise risk sınıflandırması için hastaların düşük, 
orta-düşük, orta-yüksek ve yüksek olarak kategori-
ze edildiği dört katmanlı model bir önermektedir 
(Tablo 3). Ancak dört katmanlı risk değerlendirme 
yapılırken gerektiğinde sağ kalp görüntüleme ve he-
modinamik gibi ek değişkenler dikkate alınmalıdır. 
Dört katmanlı modelin üç katmanlı modele göre 
ana avantajı, orta risk grubunda daha iyi ayrım yap-
masıdır. Bu şekilde terapötik karar verme sürecini 
yönlendirmeye yardımcı olur. Dört risk katmanında 

Prognostik 
parametreler (tahmini 
bir yıllık mortalite)

Düşük risk
< %5

Orta risk
%5-20

Yüksek risk
> %20

Klinik gözlemler ve modifiye edilebilir değişkenler

Sağ KY bulguları Yok Yok Var

Semptomların 
progresyonu ve klinik 
bulgular

Hayır Yavaş Hızlı

Senkop Hayır Ara sıraa Tekrarlayanb

DSÖ-FS I, II III IV

6DYM, m > 440 165-440 < 165

KPET
Zirve VO2 mL/dakika/kg
VE/VCO2 eğim

> 15 (> %65 beklenen)
< 36

11-15 (%35-65 beklenen)
36-44

< 11 (< %35 beklenen)
> 44

Biyomarker: 
BNP ng/L veya 
NT-proBNP ng/L

< 50
< 300

50-800
300-1100

> 800
> 1100

Ekokardiyografi:
Sağ atrium alanı cm2

TAPSE/sPAB mm/mmHg
Perikardiyal efüzyon

< 18
> 0.32

Yok

18-26
0,19-0,32
Minimal

> 26
< 0.19

Orta veya masif

Kardiyak MRG:
RVEF %
SVI mL/m2

RVESVI mL/m2

> 54
> 40
< 42

37-54
26-40
42-54

< 37
< 26
> 54

Hemodinamik 
parametreler:
RAP mmHg
KI L/min/m2

SVI mL/m2

SvO2 %

< 8
≥ 2.5
> 38
> 65

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

> 14
< 20
< 31
< 60

a Ağır egzersiz sırasında ara sıra senkop veya stabil bir hastada ara sıra ortostatik senkop.
b Hafif veya düzenli fiziksel aktivite ile bile tekrarlayan senkop atakları.
DSÖ-FS: Dünya sağlık örgütü fonksiyonel sınıf, RAP: Sağ atriyal basınç, KI: Kardiyak indeks; RVESVI: Sağ ventrikül sistol sonu 
hacim indeksi, RVEF: Sağ ventrikül ejeksiyon fraksiyonu, SVI: Atım hacmi indeksi, SvO2: Miks venöz oksijen satürasyonu.

Tablo 2. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda kapsamlı risk değerlendirmesi (üç katmanlı) (5).
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gözlemlenen bir yıllık mortalite oranları sırasıyla; 
%0-3, %2-7, %9-19 ve > %20 olarak gözlenmiştir. 
Herhangi bir aşamada yaş, cinsiyet, hastalık tipi, 
komorbiditeler ve böbrek fonksiyonu gibi bireysel 
faktörler de dikkate alınmalıdır (5)

Hasta ihtiyaçlarına, PAH etiyolojisine, risk katego-
risine, demografik özelliklere ve komorbiditelere 
göre takip aralıkları ayarlanmalıdır (5). Her ziyaret-
te, hastanın klinik progresyonuna dair kanıt olup 
olmadığı, varsa PH’dan mı, komorbid durumdan mı 
kaynaklandığı ele alınmalıdır. Ayrıca, RV işlev yeter-
liliği incelenmeli, hastanın düşük risk sınıfı kriterle-
rini karşılayıp karşılamadığı değerlendirilmelidir (4). 
Hastalar birseysel olarak kapsamlı değerlendirilir ve 
tüm parametreler aynı risk grubunda olmayabilir. 
Hastalığın ilerleme hızı, sağ kalp yetmezliği bulgula-
rı, senkop varlığı, eşlik eden hastalıklar, yaş, cinsiyet, 
daha önce uygulanan tedavi ve PAH alt tipi bireysel 
riskleri belirleyen faktörlerdendir (4). Aritmi gelişimi 
açısından elektrokardiyogram (EKG) takibi düzenli 
aralıklarla yapılmalıdır (36). Hastalarda hipoksemi 
gelişebilir, oksijen satürasyonu takibi yapılarak has-
taların uzun süreli oksijen tedavisi ihtiyacı açısından 
değerlendirilmesi gerekir. Ayrıca, düşük bir parsiyel 
karbondioksit basıncı (PaCO2) azalmış pulmoner kan 
akımı ile ilişkilidir ve prognostik öneme sahiptir (37). 
Arter kan gazları (AKG) başlangıçta değerlendirilme-
lidir. Stabil hastalarda takiplerde AKG yerine nabız 
oksimetresi kullanılabilir (5).

Tüm hastalarda BNP/NT-proBNP’ye ek olarak de-
ğerlendirilmesi önerilen temel laboratuvar paramet-
releri; tam kan sayımı, serum sodyum, potasyum, 
kreatinin, aspartat aminotransferaz (AST), alanin 
aminotransferaz (ALT), bilirubinin düzeyleri ve vi-
tamin K antagonistleri alan hastalarda INR düzey-
leridir (5). Ayrıca, troponin, ürik asit, demir düzeyi 
ve tiroid fonksiyonları gibi geniş laboratuvar paneli 
en azından yılda bir, ya da hastada klinik kötüleşme 

olduğunda kontrol edilmelidir (4). Tablo 4’te takip 
önerileri gösterilmiştir (5).

Pulmoner arteriyel hipertansiyon hastalarında tedavi 
ve takipte hedef; egzersiz kapasitesi, yaşam kalitesi, 
RV fonksiyonunu iyileştirmek ve mortaliteyi azalta-
rak hastayı düşük risk grubuna sokmaktır. DSÖ FS II 
ye getirilmesi ya da o düzeyde tutulması, 6DYM’nin 
> 440 metre eşik hedefinin üzerinde tutulmaya ça-
lışılması hedeflenmelidir. Hastaların enfeksiyondan 
korunması için takipleri sırasında influenza ve pnö-
mokok aşıları yapılmalıdır (4). Ayrıca, 2019 yılında 
tüm dünyada pandemiye neden olan SARS-Cov-2 
enfeksiyonuna karşı da aşılama sağlanmalıdır (38). 

Pulmoner Hipertansiyon Hastalarında
İlaç Yan Etkilerinin Takibi

Pulmoner hipertansiyon hastalarının takibinde kul-
lanılan ilaçlara uyumun takibi ve değerlendirilmesi 
oldukça önemlidir (4). PAH ilaçlarından kaynakla-
nan yan etkilerin sıklığı ve şiddeti hastalar arasında 
farklılık gösterir; PAH’a özgü ilaçların kullanımıyla 
ilişkili majör yan etkilerin çoğu, pulmoner dolaşı-
mın dışındaki vazodilatör etkileriyle ilişkilidir. İlaçlar 
arasında yan etkiler örtüşebilmesine rağmen, bazı 
semptomlar belirli ilaç sınıflarına özgü görünmekte-
dir. Fosfodiesteraz 5 inhibitörleri (PDE5) genellikle 
baş ağrısına neden olur ve ayrıca reflü ve kas ağrıları 
ile ilişkilendirilmiştir. Nadiren, PDE5’ler görsel veya 
işitsel rahatsızlıklarla ilişkilendirilmiştir. PDE5i ile 
non-arteritik anterior iskemik optik neropati (NAI-
ON) arasındaki olası ilişki nedeniyle, görme değişik-
liği bildiren hastalarda PDE5i derhal kesilmeli ve bir 
göz doktoru tarafından değerlendirilme sağlanmalı-
dır. Endotelin reseptör antagonistlerinin kullanımı 
periferik ödem ve sinüs konjesyonu veya rinore ile 
ilişkilendirilmiştir. Bu ajanlar ayrıca hafif bir ane-
miye neden olabilir. Karaciğer transaminazlarının 
yükselmesi bosentanda yaygındır ve hepatit ile iliş-

Tablo 2. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda basitleştirilmiş dört katmanlı risk değerlendirmesi.

Prognostik 
parametreler Düşük risk Orta-düşük risk Orta-yüksek risk Yüksek risk

Atanan puan 1 2 3 4

DSÖ-FS 1 veya IIa - III IV

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

BNP veya < 50 50-199 200-800 > 800

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

Risk, tüm puanların toplamının değişken sayısına bölünmesi ve bir sonraki tam sayıya yuvarlanmasıyla hesaplanır.
aDSÖ-FS I ve II’ye her ikisi de iyi uzun süreli sağkalım ile ilişkili olduğundan 1 puan verilir.
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kilendirilmiştir, ancak ambrisentan veya masiten-
tanda nadiren ortaya çıkar. Prostasiklinlerin yan etki 
profili diğer ajanlardan farklıdır çünkü bu ilaç sınıfı 
genellikle maksimum tolere edilebilir etkiye göre tit-
re edilir. Prostasiklinlerin çiğneme sırasında yüzde 
kızarma, eritem, ishal ve çene ağrısına neden olduğu 
iyi bilinmektedir. Bazı hastalar ayrıca kas-iskelet ağ-
rısından özellikle ayakta dururken alt ekstremitele-
rinde veya ayak tabanlarında ağrıdan şikâyet ederler. 
Diğer daha az spesifik şikayetler arasında yorgunluk, 
mide-bağırsak rahatsızlığı ve baş dönmesi bulunur ve 
tüm ilaç sınıflarında görülür. PAH’a özel tüm ilaçlar 
sistemik kan basıncını düşürebilir. Bu etki genellikle 
hafif olmakla birlikte bazı durumlarda hastanın an-
tihipertansif ilaçlarının dozunun azaltılmasını veya 
kesilmesini gerektirebilir. PDE5i ve nitrat tedavisinin 
kombinasyonu daha şiddetli sistemik hipotansiyona 
neden olabilir ve kontrendikedir (39).
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