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ÖZET

Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter basıncında (PAB) ve pulmoner vasküler dirençte (PVD) 
ilerleyici artışlar ile karakterize, sonunda sağ ventrikül yetmezliğine ve ölüme yol açan nadir ve yıkıcı 
bir hastalıktır. Artan egzersiz intoleransı ile birlikte ilerleyici dispne ve yorgunluk en önemli semptom-
lardır. Hastalığa özgü tıbbi tedaviye rağmen, hastaların çoğu semptomlardan, düşük egzersiz kapasi-
tesi ve yaşam kalitesinden, hastalığın ilerlemesinden muzdariptir. Uzun yıllar boyunca PH hastaların-
da egzersiz eğitimi, hastalığın kötüleşmesi, sağ ventrikül dekompansasyonu ve ani kardiyak ölüm riski 
nedeniyle kontrendike kabul edilmiştir. Ancak son zamanlarda PH hastalarında egzersiz eğitiminin 
güvenliğini ve etkinliğini gösteren umut verici bir literatür ortaya çıkmıştır. Hangi etyolojiye sahip 
olursa olsun, her evredeki PH hastasına yapılan bireyselleştirilmiş rehabilitasyon programının yaşam 
kalitesinde, egzersiz kapasitesinde ve hatta hemodinamide önemli iyileşmeler sağladığı gösterilmiştir. 
Egzersiz eğitimi; uzman merkezlerde, multidisipliner ve deneyimli bir ekip tarafından yüksek düzeyde 
denetlenen, spesifik ilaç tedavisi altında ve klinik olarak stabil PH hastalarına uygulanmalıdır. Özel-
likle ileri evredeki hastalar için, eğitimden saatler sonra olumsuz olaylar meydana gelebileceğinden, 
yatan hasta ortamında egzersizin başlatılması önemlidir. Dekondüsyonu olan ve egzersiz yapma yete-
neğine sahip stabil PH hastalarına, ilaç tedavisine ek olarak pulmoner rehabilitasyon (PR) programı 
uygulanması önerilmektedir.
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GİRİŞ

PH, yüksek PAB ve PVD ile karakterize, sağ ventri-
kül aşırı yüklenmesine ve sağ kalp yetmezliğine yol 
açan bir grup patofizyolojik sendromdan oluşur. Sol 
kalp hastalığı, parankimal akciğer hastalığı, kronik 
tromboembolik hastalık, hematolojik bozukluklar 
gibi çeşitli etyolojilere bağlı olabileceği gibi idiopatik 
nitelikte de olabilir. Etyolojisi ne olursa olsun PH’un 
bütün formlarında hastalar, ilerleyici dispne ve artan 
egzersiz intoleransı ile başvururlar (1). PAB ve PVD 
arttıkça kalp debisini korumak için sağ ventrikül, 

kontraktilitesini arttırır ve bu nedenle PH’un erken 
evrelerinde semptomlar görülmez (2). Tanı anında 
hastaların çoğu New York Heart Association (NYHA) 
fonksiyonel sınıf II-III’dedir (1). Ancak PVR daha da 
arttığında sağ ventrikül kalp debisini korumada ba-
şarısız olur, akciğerleri perfüze edemez ve sistemik 
oksijen dağıtımını oksijen ihtiyacına göre karşılaya-
maz hale gelir (3). Hastalarda nefes darlığı daha da 
artar, yorgunluk ortaya çıkar, daha sonra senkop ve 
angina görülür (2,4). Bu semptomlar hastaların eg-
zersiz kapasitesinin ve yaşam kalitesinin düşmesine 
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neden olur (1,5). PH’lu kişilerde, egzersiz sırasında, 
kardiyak debide pik oksijen taşınmasını önemli öl-
çüde azaltan künt bir artış olur (6). PH ile KOAH ve 
kronik kalp yetmezliği arasında birçok benzerlik var-
dır; çoğu zamanda bir arada bulunurlar (7). KOAH’ta 
PH varlığı, egzersiz kapasitesini bozan bağımsız 
bir faktördür (8). Hastalığa spesifik ilaçlarla tedavi, 
semptomlarda iyileşme ve hastalığın ilerlemesinde 
yavaşlama gösterse de PH’a bağlı hem mortalite hem 
de morbidite yüksek olmaya devam etmektedir (2,9). 
Çoğu durumda farmakolojik tedavi sağ ventrikül dis-
fonksiyonunu tamamen durduramaz veya tersine çe-
viremez veya PVD’i normalleştiremez. Sonuç olarak, 
nonfarmakolojik, yüksek kaliteli tedavilere ihtiyaç 
hızla artmaktadır (10).

PH’DA FONKSİYONEL DEKONDÜSYONUN
PATOFİZYOLOJİSİ

PH’da en sık görülen semptomlar olan yorgunluk, ne-
fes darlığı ve egzersiz intoleransının etyolojik faktör-
leri hem merkezi hem de periferik kökenlidir. Mer-
kezi fonksiyonel dekondüsyon, sağ ventrikül sistolik 
ve sol ventrikül diastolik bozukluğunun bir araya gel-
mesi ve yetersiz kalp debisi nedeniyle gelişir. Bir yan-
dan sertleşmiş pulmoner yatak, diğer yandan basınç 
aşırı yükselmesine sekonder azalmış sol ventrikül 
dolumu kalp debisini azaltır. Kronik hipoperfüzyon, 
tıpkı kronik kalp yetmezliğinde olduğu gibi, iskelet 
ve solunum kaslarının fonksiyonlarının bozulmasına 
neden olur. Hastalar daha zayıf bir inspiratuar kapa-
site ile daha yüksek ventilasyon talebini karşılamaya 
çalıştığından erken yorgunluk ve nefes darlığı ortaya 
çıkar (2,3).

PH’da kas tutulumuna neden olan birçok fark-
lı patofizyolojik mekanizma vardır. İnflamatuvar 
aktivasyon öncelikle ilgili olarak kabul edilir. Pro-
inflamatuvar sitokinlerin iskelet kası üzerine zararlı 
etkisi vardır çünkü kontraktil proteinlerin aktivitesi-
ne zarar verirler ve onların proteolizini hızlandırırlar. 
İnterlökin 1 (İL-1), İL-6 ve tümör nekroz faktörü α 
(TNF-a) gibi dolaşımdaki proinflamatuar mediatör-
lerin yüksek seviyeleri PH’lu hastalarda gösterilmiş 
ve kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur (2,11).

Pulmoner vazokonstriksiyonun pulmoner hipertan-
sif sürecin erken bir bileşeni olduğuna inanılmakta-
dır. Aşırı vazokonstriksiyon potasyum kanallarının 
ekspresyonu ve endotel disfonksiyonu ile ilişkilen-
dirilmiştir. Endotel disfonksiyonu, endotelin-1 gibi 
vazokonstriktörlerin aşırı ekspresyonu ile birlikte 
nitrik oksit ve prostasiklin gibi vazodilatörlerin üre-
timinin kronik olarak bozulmasına yol açar. Bu anor-

mallikler, vasküler tonusun yükselmesine ve vasküler 
yeniden şekillenmeye neden olur (12).

Kalp debisini ve sistemik arteriyel basınç seviyelerini 
düzenlemek amacıyla adaptif bir yanıt olarak sempa-
tik sinir sisteminin kalıcı aktive olması ‘’kas hipotezi’’ 
olarak adlandırılır (2,3,11). Ancak uzun süreli sem-
patik hiperaktivitenin zararlı etkileri vardır ve has-
talığın progresyonunu hızlandırır. Artan sempatik 
aktiviteye ek olarak parasempatik aktivitede azalma 
gözlenir (13,14). Otonomik dengesizlik, PH hastala-
rında egzersiz intoleransı ve solunum yetersizliğinin 
yanı sıra barorefleks duyarlılık bozukluğu ile ilişkili-
dir (15).

Hipoksemi, akciğer ventilasyon/perfüzyon uyum-
suzluğu ve katekolamin aşırı çalışması PH’da hiper-
ventilasyona ve ardından hipokapniye neden olur. 
PH’u olan hastalar hem istirahatte hem de egzersizde 
hiperventilasyon yapar (2). PH’da artan hipokapni 
inspiratuar kaslar tarafından sağlanan daha yüksek 
ventilasyon talebinin bir işaretidir; ayrıca son za-
manlarda kötü prognoz belirteci olarak kabul edil-
miştir (16).

PH’da kas disfonksiyonuna neden olan bir başka 
mekanizma; protein sentezini teşvik etmek ve kas 
proteininin bozulmadan korumak için gerekli olan 
hormonal/anabolik yolların inhibisyonudur. Kronik 
inflamasyon nedeniyle salınan TNF-a ile İL-6’nın 
insülin sinyalini azalttığı düşünülmektedir. Son za-
manlarda, PH’da artan bir insülin direnci prevalansı 
bildirilmektedir (17).

PH’li hastalarda iskelet kası mikrosirkülasyonu bo-
zulmuştur. Bozulmuş kas perfüzyonu, mitokondri 
sayısında ve boyutunda azalmaya, oksidatif enzim-
lerde azalmaya ve elektrolit bozukluklarına neden 
olur (18). PH’u olan farelerde yapılan gastroknemius 
kas biyopsilerinde mitokondriyal biyogenez ve solu-
num kapasitesi anormallikleri belgelenmiştir. Aynı 
çalışmada plantaris kas biyopsisinde düşük mito-
kondriyal adenozin difosfat duyarlılığı ve bozulmuş 
mitokondriyal solunum fonksiyonu bulunmuştur 
(17). Fonksiyonel sınıf II/III olan hastaların kuadri-
seps kas biyopsileri, aerobik enerji metabolizmasına 
kıyasla anaerobik metabolizma için daha yüksek en-
zim oranları ortaya çıkarmıştır (19). Aerobik kapasi-
tede azalma ve erken laktik asidoz egzersiz dispnesi-
nin iyi bilinen bir başka nedenidir (3). Ayrıca, PH’li 
hastaların kuadriseps kasında kapiller yoğunlukta bir 
kayıp bildirilmiştir (10). Kastaki en küçük kasılma bi-
rimleri olan sarkomerlerin disfonksiyonu kısmen de 
olsa periferik kas güçsüzlüğünden sorumludur (20). 
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Kuadriseps kas biyopsisi yapılan bir çalışmada, di-
rençli tip I liflerinde azalma, kolayca yorulabilen tip 
IIa liflerinde artış olduğu görülmüş, hastalık süre-
si ile tip I lif oranı arasında negatif bir ilişki olduğu 
ortaya konmuştur. Kuadrıseps kas kuvveti egzersiz 
kapasitesi ile pozitif korelasyon gösterir (19). PH’lu 
hastalarda ön kol kas kuvveti(el kavrama) sağlıklı 
kontrollere göre önemli ölçüde azalmıştır. El kavra-
ma kuvveti ile 6 dakika yürüme mesafesi ile değerlen-
dirilen hastalığın fonksiyonel şiddeti arasında önemli 
bir korelasyon saptanmıştır. İskelet kas gücündeki 
azalma, inspiratuar ve ekspiratuar kas disfonksiyonu 
ile paraleldir (21). Periferik kaslarda görülen hızlı mi-
yozin izoformlarından, yavaş miyozin izoformlarına 
ters dönüşüm, kas lifi değişiklikleri, azalmış oksidatif 
kapasite, uzun süreli hareketsizlik durumlarında gö-
rülenlerle benzerdir (2). Özetle, artmış inflamatuar 
yanıt, bozulmuş insülin/anabolik sinyalleşme, düşük 
aerobik enzim aktivitesi, kronik hipoksemi, azalmış 
kas kılcal yoğunluğu, mitokondriyal fonksiyondaki 
anormallikler, azalmış kasılma ve kas atrofisi perife-
rik kas disfonksiyonuna neden olur (17,22).

Solunum kas güçsüzlüğü, PH’daki genel iskelet kas 
zayıflığının bir parçası olduğu kabul edilir (3) ve ge-
nelleştirilmiş miyopati olarak tanımlanır (21). İnspi-
ratuar kasların hem hiperventilasyona bağlı kronik 
aşırı yüklenmesi hem de kronik hipoperfüzyona bağlı 

hücresel değişiklikler solunum kası disfonksiyonuna 
neden olur (2,3). Bu değişiklikler ağırlıklı olarak en 
önemli inspiratuar kas olan diyafragmada görülür 
(2). PH’lı hastalarda diyafram kas lifi fonksiyonunu 
araştıran ilk çalışmada, periferik kaslardan farklı 
olarak; hem tip I, hem de tip II kas liflerinin atrofi-
si, kılcal yoğunlukta, oksidatif enzim aktivitesinde 
ve protein sentezinde önemli bir değişiklik olmadığı, 
proteolizin arttığı görülmüştür (23). Başka bir çalış-
mada ise diyafragma kas zayıflığının sarkomerik dis-
fonksiyondan kaynaklandığı belirtilmiştir (24). Bu 
farklılıklar diyafragma kas disfonksiyonunun, genel-
leştirilmiş miyopatinin bir parçası olmadığını, diyaf-
ragmaya özgü lokal değişiklikler olduğunu düşündür-
müştür (23). PH hastalarının hem istirahatte hem de 
egzersiz sırasında yaşadıkları hiperventilasyona bağlı 
sürekli kas aktivitesi, enerji talebini arttırır ve kuvvet 
üretme kapasitesini azaltır; bu nedenle, solunum kas 
eğitiminin hastaların aerobik kapasitesinde ve fonk-
siyonelliğinde bir gelişme olacağı sonucunu çıkarmak 
mümkündür (Şekil 1) (25).

PH’DA EGZERSİZ EĞİTİMİ

Uzun yıllar boyunca PH hastalarına, hastalığın kö-
tüleşmesi, sağ ventrikül dekompansasyonu ve ani 
kardiyak ölüm riski nedeniyle fiziksel aktivitele-
rini kısıtlamaları tavsiye edildi. Ancak bu durum, 

 

 

Şekil 1. Pulmoner hipertansiyonda kas disfonksiyonuna yol açan faktörler ve mekanizmalar (11 nu-
maralı kaynaktan uyarlanmıştır).
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kas zayıflığının ve egzersiz intoleransının daha 
da artmasına neden oldu (Şekil 2) (26). Yakın za-
manda yapılan çalışmalarda; uzman merkezlerde, 
yüksek düzeyde denetlenen, uygun rehabilitasyon 
programının, hastalığın ilerlemesine dair bir kanıt 
olmaksızın, semptomlarda, yaşam kalitesinde, eg-
zersiz kapasitesinde ve hatta hemodinamide olum-
lu gelişmelere yol açtığı gösterilmiştir (22,27-30). 
Egzersiz eğitiminin etkinliğini değerlendirmek için 
kullanılan sonuç ölçütleri: semptomlar, yaşam kali-
tesi, egzersiz kapasitesi, periferik kas gücü ve biyo-
belirteçlerdir (1). Egzersiz kapasitesini değerlendir-
menin birçok yolu vardır. En sık uygulanan testler 
6 dakika yürüme testi ve mekik testidir. PH’da yü-
rüme mesafeleri hemodinamik fonksiyondan ziyade 
fonksiyonel sınıf ve prognozla daha yakın ilişkilidir 
(3). En kapsamlı test ise kardiyopulmoner egzersiz 
testidir (KPET). VO2max, azalmış kalp hızı yanıtı ve 
düşük kan basıncı yanıtı bağımsız prognostik fak-
törler olarak değerlendirilmektedir (10). Pulmoner 
hipertansiyonun tanı ve tedavisine yönelik Avrupa 
Kardiyoloji Derneği (ESC)/Avrupa Solunum Derne-
ği (ERS) Kılavuzları, tıbbi tedavi altında pulmoner 
hipertansiyonu olan fiziksel olarak depresif hasta-
larda denetimli egzersiz eğitiminin düşünülmesi 
gerektiğini belirtmiştir (30). PH’da ilaç tedavisine 
ek olarak rehabilitasyon programı 2013’te PH Dün-
ya Sempozyumu’nda 1A tavsiyesi almıştır (2). 2022 
ESC/ERS rehberinde grup 3 PH’da uygulanması 
önerilmektedir (31). Egzersiz eğitiminin; egzersiz 

kapasitesi, yaşam kalitesi, hemodinami, kas fonk-
siyonu ve inflamatuvar yanıt üzerine birçok olumlu 
etkisi vardır (1).

Egzersiz Eğitiminin Egzersiz Toleransı,
Yaşam Kalitesi ve Sağkalım Üzerine Etkisi

PH hastalarında egzersiz eğitiminin, egzersiz ka-
pasitesi, VO2max ve yaşam kalitesi üzerinde yararı 
olan güvenliğini ve etkinliğini gösteren umut verici 
çalışmalar ortaya çıkmıştır (30). Bu alanda yapılan ilk 
prospektif randomize çalışmada; şiddetli ve sempto-
matik PH hastaları, egzersiz eğitimi ve solunum eği-
timine alınmıştır. Egzersiz eğitimi iyi tolere edilmiş, 
eğitim sonrası yürüme mesafesi ortalama 111 metre 
artmıştır. PH’da yürüme mesafesinin minimal klinik 
anlamlılık değerinin 33 metre olduğu dikkate alınır-
sa (32), egzersiz kapasindeki artış oldukça fazladır. 
Ayrıca, yaşam kalitesi, fonksiyonel sınıfı, VO2max, 
anaerobik eşikte oksijen tüketimi ve elde edilen iş 
yükü puanlarının iyileştiği görülmüştür (33). Farklı 
etyolojilerde, fonksiyonel sınıf II-IV olan, en az iki ay 
boyunca stabil ve optimize edilmiş tıbbi tedavi alan 
PH hastalarının egzersiz eğitimine alındığı bir baş-
ka çalışmada, fonksiyonel sınıflarının olumlu yönde 
değiştiği, ortalama VO2max değerinin arttığı ve ya-
şam kalitesinin iyileştiği gözlenmiştir. Bu çalışmanın 
ilginç yanı, yürüme mesafesindeki artışın IV. fonksi-
yonel sınıftaki hastalarda anlamlı olarak daha fazla 
bulunmasıdır (34). PH hastalarına uygulanan egzer-
siz eğitimi sonrası koşu bandı hızının ve süresinin 

 

 

Şekil 2. Hareketsizliğin pulmoner hipertansiyonda neden olduğu kısır döngü (26 numaralı kaynaktan 
uyarlanmıştır).
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arttığı belirtilmiş ve egzersiz kapasitesini geliştirmek 
için PH tanılı hastaların PR programına katılmaları 
önerilmiştir (35). Koşu bandı yürüyüşünden oluşan 
egzersiz programından sonra, PH’lu hastaların yü-
rüme mesafesi, egzersiz intoleransına kadar geçen 
süre, kardiyopulmoner koşu bandı testinden elde 
edilen en yüksek çalışma hızı artış göstermiş, ya-
şam kalitesi iyileşmiştir (36). Hastalık hedefli ilaç-
larla stabil, fonksiyonel sınıf III-IV, inoperabl kronik 
tromboembolik PH (KTEPH) hastalarına uygulanan 
düşük doz egzersiz eğitiminden sonra altı dakika 
yürüme mesafesi ve yaşam kalitesi iyileşmiştir (37). 
Benzer şekilde, invaziv olarak doğrulanmış inoperabl 
veya rezidüel KTEPH’li hastaya uygulanan egzersiz 
eğitimi sonrasında altı dakika yürüme mesafesinde, 
yaşam kalitesinde, VO2max ve maksimum iş yükün-
de iyileşme, bir, iki ve üç yıllık sağkalım oranlarında 
artış gözlenmiştir. Ayrıca, bozulmuş kardiyak fonksi-
yonu saptamak için kullanılan NT-proBNP düzeyinin 
de iyileştiği saptanmıştır (38). KTEPH hastalarının, 
pulmoner endarterektomiden kısa bir süre sonra 
takip tedavisi olarak, 19 haftalık denetimli egzer-
siz eğitimine alındığı başka bir çalışmada; yürüme 
mesafesi, yaşam kalitesi ve oksijen satürasyonunda 
önemli ölçüde iyileşmeler kaydedilmiştir (39). Bağ 
dokusu hastalığı ile ilişkili PH olan hastalarda tıbbi 
tedaviye ek olarak uygulanan egzersiz eğitiminin kısa 
ve uzun vadeli etkinliğini değerlendiren bir çalışma-
da, altı dakika yürüme mesafesi, istirahat kalp hızı, 
VO2max, oksijen satürasyonu iyileşmiş ve bir, iki ve 
üç yıllık sağ kalım oranları artış göstermiştir (40). 
İnvaziv olarak doğrulanmış konjenital kalp hastalığı 
ile ilişkili PH’u olan hastalarda 15 haftalık egzersiz 
eğitimi sonrası; altı dakika yürüme mesafesi, yaşam 
kalitesi, VO2max ve maksimum iş yükü önemli ölçü-
de iyileşmiş, bir ve iki yıllık sağkalım oranları %100 
bulunmuştur (41). Başka bir çalışmada, egzersiz eği-
timi alan PH’lu hastalar bir-üç yılda daha iyi sağkalım 
oranlarına ve ölüm, akciğer nakli, hastane yatışı gibi 
daha az kötüleşen olaylara sahipti. Bu durum iki yıllık 
süre içinde tahmini sağlık bakım maliyetlerinin azal-
masına neden olmuştur (42).

Egzersiz Eğitiminin Vasküler ve Sağ Ventrikül
Yeniden Şekillenmesi Üzerine Etkileri

Küçük periferik pulmoner arterlerdeki yapısal yeni-
den şekillenme, tüm PH formlarında ortak bir özel-
liktir. Düz kas hücrelerinin hiperplazi ve hipertrofisi 
PVD’te ilerleyici bir artışa yol açar, sağ ventrikül art 
yükü artar, sağ ventrikül yeniden şekillenir ve sonuç-
ta sağ kalp yetmezliği gelişir (1). KTEPH hastalarına 
cerrahi müdaheleyi takiben uygulanan düşük yoğun-

luklu egzersiz sonrası; ekokardiyografi ile ölçülen sağ 
kalp boyutunda, sağ kalp kateterizasyonu ile ölçülen 
kalp debisinde ve ortalama pulmoner arter basıncın-
da iyileşme saptanmıştır (39). İnoperabl KTEPH’u 
olan hastalarda egzersiz eğitimi ile dinlenme ve eg-
zersiz sırasındaki kardiyak indeks, ortalama PAB ve 
PVD iyileşmiştir (37). Egzersiz eğitimi; KTEPH tanısı 
olan, kondüsyonsuz ve orta riskli hastalarda en etki-
li ve güvenli görünmektedir (10). Etyolojisinde bağ 
dokusu hastalığı olan PH hastalarında rehabilitas-
yon programı ile sistolik PAB ve diyastolik sistemik 
kan basıncı önemli ölçüde iyileşmiştir (40). Stabil ve 
progresif PH’u olanlar olarak iki ayrı grupta verilen 
egzersiz sonrasında stabil PH’u olan farelerin egzer-
siz toleransının belirgin şekilde arttığı gözlenmiştir. 
Bu durum kapiller yoğunluğunda önemli bir artış ile 
ilişkilendirilmiştir (43). Solunum ve aerobik egzersi-
zin kombine verildiği PH hastalarında, akciğer per-
füzyonunun arttığı MRG ile belirlenmiştir (44). Hafif 
PH’u olan farelerde bir gruba sürekli egzersiz eğitimi 
diğer gruba ise yüksek yoğunluklu interval eğitimi 
verilmiştir. Her iki grupta maksimum aerobik kapa-
site artarken, yüksek yoğunluklu interval egzersiz 
eğitimi uygulanan grupta sağ ventrikül sistolik ba-
sıncının, sağ ventrikül hipertrofisinin ve toplam pul-
moner direncin düştüğü ve sağ ventrikül fonksiyonu-
nun iyileştiği bulunmuştur. Ayrıca, hem küçük çaplı 
hem de orta çaplı damarlarda pulmoner arter duvar 
kalınlığı azalmıştır. PH’da hemodinamik ve uyumsuz 
RV hipertrofisini iyileştirmede yüksek yoğunluklu 
interval egzersiz eğitiminin, sürekli egzersiz eğiti-
minden üstün olabileceği sonucuna varılmıştır (45). 
Yine PH’lu farelerde, erken ve geç evrede uygulanan 
aerobik egzersiz sonrasında, her iki evrede de egzer-
siz toleransının ve sağ kalımın arttığı, sağ ventrikül 
aşırı yüklenmesine rağmen kardiyak fonksiyonun 
iyileştiği ancak erken evrede daha fazla kazanım elde 
edildiği, kardiyoprotektif etkinin arttığı görülmüştür 
(46). Egzersiz eğitimi ve sildenafil kombinasyonu, sa-
dece sildenafil ile tedaviye göre; küçük pulmoner ar-
ter muskularizasyondaki artış üzerinde daha önemli 
bir inhibitör etkiye sahiptir. Bireyselleştirilmiş gün-
lük egzersiz, hipoksiye bağlı PH’da vasküler yeniden 
şekillenmeyi önleyebilir (47).

Egzersiz Eğitiminin Kas Fonksiyonu Üzerine Etkileri

PH’da fonksiyonel aerobik kapasitenin kas gücü ile 
doğrudan ilişkili olduğu tespit edilmiştir (25). Yakın 
zamanda yapılmış çalışmalarda; PH’u olan hastalara 
uygulanan rehabilitasyon programlarının, kas do-
kusunda değişikliklere neden olduğu gösterilmiştir. 
Egzersiz eğitiminin kuadriseps fonksiyonu ve morfo-
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lojisi üzerindeki etkisini değerlendiren ilk çalışmada; 
idyopatik PH hastalarına uygulanan denetimli egzer-
siz programından sonra kuadriseps kas biyopsileri 
alınmıştır. Histolojik analizler, kuadriseps kapileri-
zasyonu, oksidatif enzim aktivitesi ve aerobik kapasi-
tede (hipertrofi veya fiber tipi değişiklik olmaksızın) 
artışı ortaya koymuştur. Kuadriseps kas dayanıklılı-
ğında büyük bir gelişme, kas kuvvetinde küçük ama 
önemli bir artış bulunmuştur (29). Başka bir çalışma-
da, egzersiz eğitiminden sonra, kuadriseps kasında 
morfolojik değişiklikler gözlenmiştir. Periferik kaslar 
için kuvvet ve dayanıklılık eğitimi içeren rehabili-
tasyon programından sonra yapılan kuadriseps kas 
biyopsisinde; hem tip I kas liflerinin yüzey alanının 
hem de kapiller/kas lifi oranının arttığı, Tip IIa kas 
liflerinin ise azaldığı tespit edilmiştir. Bu hastalarda 
yürüme mesafesinin artması, Tip IIa kas lifi oranı-
nın azalmasıyla ilişkilendirilmiştir (48). PH’da artan 
dispne ve azalmış egzersiz kapasitesi kısmen solu-
num kas fonksiyonunun bozulmasına bağlıdır (1). 
Altı dakika yürüme mesafesi, maksimum inspiratuar 
ve ekspiratuar basınç değerleri ile ilişkili bulunmuş-
tur (25). PH’lu hastalarda egzersiz ve solunum eği-
timi birlikte verildiğinde solunum kas gücü ve egzer-
siz kapasitesi önemli oranda artış göstermiştir (49). 
Ancak egzersiz eğitiminin, solunum eğitimi olmadı-
ğında, solunum kas fonksiyonunu iyileştirip iyileştir-
mediği bilinmemektedir (1). Maksimum inspiratuar 
basıncın %30’luk yükleri kullanılarak inspiratuar kas 
eğitimi verilen PH hastalarında; solunum kas kuvve-
ti ve fonksiyonel kapasite artmış, günlük aktiviteler 
esnasında nefes darlığı ve yorgunluk azalmıştır (50). 
Benzer bir çalışmada, inspiratuar kas eğitimi; nefes 
darlığı, egzersiz kapasitesi ve yaşam kalitesinde iyi-
leşmeler sağlamıştır (51).

Egzersiz Eğitiminin İnflamatuvar Yanıt ve
Oksidatif Stres Üzerine Etkileri

İskelet kası, egzersiz performansının önemli bir bi-
leşenidir. Sadece enerjiyi kuvvete çeviren bir organ 
olarak değil aynı zamanda bir salgı organı olarak da 
tanımlanır. Vücuttaki en büyük organdır ve farklı 
mediyatörler salgılayarak parakrin, otokrin ve en-
dokrin etkiler gösterir (22). Sitokinler (interlökinler 
ve tümör nekrozis faktörü) ve hücresel bağışıklık (T 
lenfositler, doğal öldürücü hücreler, makrofajlar) ile 
ilgili karmaşık değişiklikler PH’un kısmen inflama-
tuar bir hastalık olduğunu düşündürmektedir (52). 
Proinflamatuar sitokin seviyeleri PH’da mortalite ile 
ilişkili bulunmuştur (53). Bir çalışmada PH hastala-
rına bir kez KPET yapılmış ve periferik kan mono-
nükleer hücrelerinin ve dolaşımdaki sitokinlerin fe-

notipik karakterizasyonu, egzersizden önce, hemen 
sonra ve 1 saat sonra değerlendirilmiştir. Egzersizin, 
Th17 lenfositlerinde ani bir nispi azalmaya, IL-1 ve 
IL-6’da sürekli bir azalmaya neden olduğu gözlenmiş-
tir. Ayrıca, IL-6’daki düşüş ne kadar yüksekse, hasta-
ların VO2max değerinin o kadar yüksek olduğu tespit 
edilmiştir(54). Hafif PH’u olan farelerde uygulanan 
yüksek yoğunluklu interval eğitiminin sağ ventrikül-
de antiinflamatuar mediyatör olan apelin seviyesini 
arttırdığı bulunmuştur (45). Progresif PH’u olan fare-
lerde, egzersiz eğitiminin sağ ventriküle yaygın löko-
sit infiltrasyonunu indüklediği gözlenerek, egzersiz 
eğitiminin progresif PH’da zararlı olduğu sonucuna 
varılmıştır (42). Erken evre PH’da uygulanan aerobik 
egzersizin inflamatuar yanıtı düzenlediği gösteril-
miştir (46). PH, bir oksidan/antioksidan dengesizliği 
olarak tanımlanan oksidatif stres ile karakterizedir 
(55). Oksidatif stres PH’da inflamasyon ve vasküler 
yeniden şekillenme ile ilişkilidir. Pulmoner arter düz 
kas hücreleri, oksidatif strese yanıt olarak doğrudan 
çoklu inflamatuar mediatörler üretir. Düşük media-
tör düzeyleri anjiyogenezi teşvik edebilir ancak aşırı 
miktarda mediatör salınımı oksidatif stresi güçlendi-
rebilir ve patolojik anjiyogeneze neden olabilir (56). 
Aerobik egzersiz pulmoner fizyolojik anjiyogenezi 
teşvik eder ve sağ ventrikül fonksiyonunu iyileşti-
rebilir (1). Hidrojen peroksit, hücre içi sinyalleşmeyi 
artırarak anjiyogenezi indükleyen ana mediatördür. 
PH’u olan farelerde egzersiz sırasında hidrojen pe-
roksit konsantrasyonunu düzenleyerek anjiyogenezi 
ve pulmoner rezervi arttırır (57). PH’lu sıçanlarda eg-
zersiz eğitimi, hidrojen peroksit konsantrasyonlarını 
ve sonuç olarak sağ ventrikülde apoptotik sinyalleş-
meyi azaltarak faydalı bir yanıtı destekler (58). Yine 
PH’lu farelerde, egzersiz eğitiminin gastrokınemius 
kasında, oksidatif hasarı önleyen etkili bir antioksi-
dan adaptasyonu sağladığı gösterilmiştir (59).

HASTA SEÇİMİ

Rehabilitasyona alınacak olan hastalar iki ay boyunca 
PH’a özgü tedavi değişiklikleri olmaksızın klinik ola-
rak stabil bir durumda olmalıdır (10). Hastalarda de-
kondüsyonun varlığı ve egzersiz yapma yeteneğinin 
olması programa yanıt için gereklidir (27). Ne yazık ki 
PH genellikle ileri aşamada teşhis edilir. Bu noktada 
hastaların semptomlarını ve prognozunu belirleyen 
birincil parametre kardiyak rezervdir (60). Egzersiz 
eğitimi; korunmuş kardiyak debisi olan PH’da iyi tole-
re edilirken, ilerleyici ve sağ ventrikül rezervi azalmış 
PH’da sağkalımı olumsuz etkilemiştir (43). PH’u olan 
hastalara egzersiz eğitimini vermeden önce, fonksiyo-
nel durumu, istirahatte ekokardiyografinin yanısıra 
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egzersiz esnasında ekokardiyografi, KPET ve müm-
künse MRG gibi objektif yöntemlerle değerlendirmek 
büyük önem taşımaktadır (2). Egzersiz eğitiminin 
optimal zamanlaması belirsizdir (10), ancak erken ev-
rede uygulamak, kazanımları ve sağkalımı artırmak, 
morbiditeyi azaltmak için önemlidir (2).

Sağ ventrikül işlevini ve özellikle kontraktil rezervi-
nin korunup korunmadığını değerlendirmek egzersiz 
eğitiminden fayda görebilecek hastaları ve konserva-
tif tedavi gerektiren hastaları ayırt edebilmek için çok 
önemlidir. Bu açıdan ekokardiyografi tanısal rolünün 
yanısıra önemli ve doğru bir prognostik araçtır. Sağ 
ventrikül Tei miyokardiyal indeksi, yani izometrik 
kasılma ve gevşeme zaman aralığının ejeksiyon za-
man aralığına oranı, hem sağ ventrikül işlevi hem 
de prognoz için iyi bir belirteçtir. Artmış bir Tei in-
deksi, sağ ventrikül disfonksiyonu ile ilişkilidir (61). 
Kardiyak debi ve pulmoner arter sistolik basıncını 
ölçebilen egzersiz ekokardiyografisi, PH’lu hastalar-
da egzersiz sırasında pulmoner dolaşımın ve sağ kal-
bin adaptasyonunu doğrulamak için mükemmel bir 
noninvaziv yöntemdir (62). KPET ile değerlendirile-
bilen egzersize bağlı pulmoner arter sistolik basıncı 
(sPAB) değişiklikleri sağ ventrikül kontraktil rezer-
vinin bir ölçüsüdür. Egzersiz sırasında > 30 mmHg 
sPAB artışı bağımsız bir prognostik belirteçtir (63).

Sağ kalp, egzersiz esnasında artan ard yükün kont-
raktil gereksinimlerini karşılayamazsa, sağ ventrikül 
basınçlarını, PAB’ını ve kardiyak debiyi artırmada 
başarısız olur. Bu durum zayıf egzersiz kapasitesi 
ve kötü prognozla ilişkilidir. Egzersiz esnasında sağ 
ventrikül ard yükünü değerlendirmenin en iyi yolu; 
manyetik rezonans görüntüleme yöntemi ile ölçü-
len, basınç akış ilişkisi olarak adlandırılan, PAB ile 
kardiyak debi oranıdır. Bu ilişki egzersiz toleransını 
açıklama potansiyeline sahiptir. Bu nedenle egzersiz 
esnasında MR ile basınç/akış ilişkisi ve sağ ventrikül 
fonksiyonunun değerlendirilmesi, hastaların semp-
tomlarını, prognozunu ve tedaviye yanıtını belirle-
mek için mükemmel bir fırsat verir (64).

EGZERSİZ EĞİTİMİNİN YAPILANDIRILMASI

Pulmoner rehabilitasyon programlarına yönlendi-
rilen en büyük hasta grubu olduğundan, pulmoner 
rehabilitasyondaki kanı ve deneyimin çoğu KOAH’lı 
hastalardan kaynaklanmaktadır. PAH hastalarına 
yönelik rehabilitasyon programı, bu yaygın program-
lardan açıkça ayırt edilmeli ve özel ihtiyaçları olan bu 
nadir hasta grubuna özel olarak uyarlanmalıdır (22). 
PAH eğitim programları, merkezler arasında farklılık 
gösterebilen, aerobik ve direnç eğitiminden oluşur 
(28). Yapılan çalışmaların çoğunda, egzersiz eğitimi, 
bir rehabilitasyon hastanesinde üç hafta yatarak te-

   

 

                       

Şekil 3. Pulmoner hipertansiyonda egzersize bağlı değişiklikler (28 numaralı kaynaktan uyarlanmış-
tır).
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davi ile başlayan “Heidelberg” eğitim programına, 12 
haftalık ev tabanlı bireyselleştirilmiş eğitim progra-
mının eklenmesiyle oluşturulmuştur (29,33-35,37-
42). Hastane içi program; göğüs hastalıkları uzmanı, 
kardiyolog, fizyoterapist, psikolog, hemşire, diyetis-
yenden oluşan multidisipliner bir ekiple gerçekleşti-
rilir. Eğitimin izlenmesinde tipik olarak Borg skoru, 
kalp hızı ve oksijen satürasyonuna dikkat edilir. Bu 
parametreler hem egzersizin güvenliğini sağlamak 
hem de yoğunluğunu belirlemek için önemlidir (27). 
< %85-90 oksijen desatürasyonu, > 120 atım/dakika 
kalp hızı temel olarak egzersiz yoğunluğunu ayarla-
mak için sınırlayıcı kriter olarak kullanılmıştır (28). 
Eğitimin çok düşük iş yükleriyle (en yüksek egzersiz 
kapasitesinin %40-80’i arasında) başlatılması çok 
önemlidir (22). Program sırasında iş yükü sürekli 
olarak yeniden değerlendirilir ve arttırılır. Düşük ve 
orta yoğunlukta egzersiz yaptırılır, ağır egzersizden 
kaçınmak gerekir (32). İlk bölüm özel bir rehabilitas-

yon kliniğinde gerçekleştirildikten sonra, tüm hasta-
lara evde kullanım için bir bisiklet ergometresi verilir 
ve haftada beş gün boyunca 15-30 dakika boyunca 
hedef kalp hızlarına yakın bisiklet egzersiz eğitimi-
ne devam etmeleri istenir. Hastalar ayrıca özel olarak 
eğitilmiş fizyoterapistler yardımıyla, zihinsel yürü-

yüş eğitimi olarak tanımlanan, fiziksel sınırlarını ve 
optimal hızlarını algılama konusunda eğitilmelidir-
ler. Özel hazırlanan el kitabına göre, gün aşırı 15-
30 dakika solunum egzersizleri ve dambıl eğitimine 
devam etmeleri istenmelidir. Dambıl eğitimi sadece 
tek kas gruplarını içeren düşük ağırlıklarla yapılma-
lıdır. Ayrıca haftada iki kez yürümeleri önerilir. Evde 
eğitim her iki haftada bir fizyoterapistler ve/veya 
doktorlar tarafından yapılan telefon görüşmeleri de-
netlenir. Evde solunum ve egzersiz eğitimi sırasında 
tüm hastalardan, eğitim programının hekimleri ile 
yakın temas halinde olmaları istenir. Bu tasarım iyi 
bir uyum oranı sağlar (22,28).

Çalışmalarda düşük yoğunlukta direnç eğitimi yaygın 
olarak kullanılmasına rağmen (27) yüksek yoğunluk-
lu interval eğitiminin sürekli eğitime göre daha etkili 
olduğu bildirilmiştir (45). Egzersiz eğitimine gevşe-
me terapisi ve solunum kas eğitimi nadiren eklenmiş-
tir (27). Oysa ki egzersiz eğitimine inspiratuar kas 

eğitiminin eklenmesi, egzersiz kapasitesi ve yaşam 
kalitesi iyileştirdiği gibi solunum kas kuvvetini de 
artırır (49). İnspiratuar kas eğitiminin tek müdahe-
le olarak kullanıldığı iki çalışmada diğer kazanımlara 
ek olarak nefes darlığı ve bacak yorgunluğunda azal-

 

 

Şekil 4. Pulmoner hipertansiyon rehabilitasyon programının özellikleri (27 numaralı kaynaktan uyar-
lanmıştır).
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ma sağlanmıştır (50,51). Sadece 10 haftalık tempolu 
koşu bandı yürüyüşünden oluşan egzersiz eğitiminin 
de PH’da etkili olduğu gösterilmiştir (5,32).

Sonuçta, PH hastalarında farklı eğitim modelleri 
araştırılmıştır. Düşük ila orta yoğunluklu sürekli veya 
yüksek yoğunluklu interval egzersiz eğitimi, multidi-
sipliner ve deneyimli bir ekip tarafından, yakın gö-
zetim ve izlem ile uygulanmalıdır. Aerobik egzersize 
direnç ve gevşeme egzersizi ile birlikte solunum kas 
eğitimi eklenmesi kazanımları daha da arttırır (27).

OLUMSUZ ETKİLER

Yayınlanmış çalışmalarda, deneyimli ekibin gözetimi 
altında, uzman merkezlerde uygulanan egzersiz eğiti-
minde, olumsuz olaylar nispeten nadir görülmüştür. 
Bu alanda yapılan en büyük çalışmada, katılımcıların 
%13.6’sında olumsuz olaylar kaydedilmiştir. Bu has-
taların yaklaşık yarısında antibiyotiklerle tedavi edil-
mesi gereken ve eğitim programının aralıklı olarak 
kesilmesini gerektiren akut solunum yolu enfeksi-
yonları gelişmiştir. Diğer olaylar presenkop, senkop, 
supraventriküler taşikardi ve hemoptizi olmuştur 
(34). Bazı çalışmalarda baş dönmesi, çarpıntı, hipo-
tansiyon ve oksijen desatürasyonu da bildirilmiştir. 
Bu olumsuz olaylar hastaların %5’inden azında mey-
dana gelmiştir (65).

Olumsuz olayları en aza indirmek için, herhangi bir 
PH hastası bir fiziksel eğitim programına başlarken 
bazı güvenlik önlemleri uygulanmalıdır. PH hastası-
nın, uzman gözetimi altında en az iki ay boyunca op-
timize edilmiş PH hedefli ilaçlarla klinik olarak stabil 
durumda olması bir ön koşuldur (28). Ek olarak, re-
habilitasyon programının hem eğitim sırasında yakın 
gözetimin hem de eğitimden sonra gözlemin müm-
kün olduğu, özellikle fonksiyonel sınıf III-IV’teki has-
talar için, eğitimden saatler sonra olumsuz olaylar 
meydana gelebileceğinden, yatan hasta ortamında 
başlatılması şiddetle tavsiye edilir. Uzman merkez-
lerde, hastaların sınırlarını algılamayı ve kendilerini 
yeterli şekilde hızlandırmayı öğrendikleri zihinsel yü-
rüyüş eğitimi, bireysel seanslarda verilmelidir (22).

SONUÇ

Optimize edilmiş tıbbi tedavi ile stabil durumda olan 
PH hastalarına; deneyimli ve multidisipliner bir ekip 
tarafından yüksek düzeyde denetlenen, bireysel ola-
rak ayarlanmış, uzman merkezlerde gerçekleştirilen 
pulmoner rehabilitasyon programları güvenli ve et-
kilidir. Egzersiz kapasitesinde, semptomlarda, kas 
fonksiyonunda, yaşam kalitesinde, sağ ventrikül 
fonksiyonunda ve pulmoner hemodinamide önemli 

gelişmeler sağlar. PH hastalarında, egzersiz eğitimi, 
tıbbi tedavinin yanında, umut verici yardımcı bir mü-
daheledir. 
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