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OZET

Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), pulmoner arteriyel basingta yiikselme ve bunun neticesinde
sag kalp yetmezligiyle sonuglanan, pulmoner arterlerde remodeling ve vazokonstriiksiyonla karakte-
rize ilerleyici pulmoner vaskiiler bir hastaliktir. PAH gecikmis tani ve yetersiz tedavi durumunda, er-
ken ¢liime neden olabilir. PAH hastalarinda tedavide hedef semptomlarda iyilesme ve klinik tablonun

kitiilesme hizim yavaslatmaktir. Ozgiil tedaviler sag kalimi ve hastaneye yatis oranlarim diizeltse

de tam bir iyilesme saglanamayan PAH hastalarimin tedavisi, genel énlemlerin ve destekleyici teda-

vilerinde icerisinde oldugu biitiinleyici bir tedavi stratejisi ile miimkiindiir. Bu hastalarda sag kalp

yetmezligine bagh viicutta swi birikmesi, kalp ritm bozukluklari, arteriyel kan oksijen distikliigi,

tromboemboli ve anemi durumlar antikoagiilan, diiiretik, oksijen, digoksin ve demir gibi destek teda-

vilerini gerektiren durumlardir.

GIRiS

Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) vaskiiler ya-
pida olusan kaha yapisal degisikliklere bagh olarak,
sag kalimin ciddi oranda etkilendigi bir hasta gru-
bunu olusturmaktadir. Zaman igerisinde ¢esitli alt
gruplar ile fizyopatolojisi, molekiler mekanizmalar
ve genetik 6zellikleri ayrintili olarak aragtirilmis ve
hedefe yonelik tedavi stratejileri olugturulmustur.
PAH hastalarinda genel tedavi hedefi, egzersiz kapa-
sitesini, yagam kalitesini, sag ventrikil fonksiyonunu
iyilegtirerek, mortaliteyi azaltarak hastay: digiik risk
grubuna sokmaktir. Ozgiil tedaviler her ne kadar sag
kalim: iyilestirsede bu hastalarin biytk bir ¢ogun-
lugunda tan1 esnasinda ya da zaman icerisinde geli-
sen pulmoner vazokonstruksiyon, vaskiler yeniden
sekillenme, fibrozis ve tromboz sonrasinda sag kalp
yetmezligi gelismektedir. Damarlarda olugan yapisal

degisiklikler akcigerin difiizyon kapasitesini bozarak
doku oksijenizasyonunun bozulmasina sebep olmak-
tadir. Yine bu hastalarda hastalik alt grubu ile iligki-
li olarak ya da vaskiiler staza bagh olarak trombuse
yatkinlik olusmaktadir. Kronik bir hastalik olarak ta-
nimlanan PAH hastalarinda zaman igerisinde demir
emiliminin bozulmas: demir eksikligi anemisine ne-
den olmaktadir. Biitiin bu ek durumlar PAH hastala-
rinin tedavi takibinde kullanilan fonksiyonel kapasi-
tesini ciddi oranda bozabilmektedirler. Bu yiizden bu
hastalarda ESC/ERS klavuzlari destekleyici tedaviye
iligkin onerilerde bulunmuslardir (1,2) (Tablo 1).

DESTEKLEYICi TEDAVI

Pulmoner hipertansiyon (PH) hastalarinin tedavi
yaklagimin 6nemli bir parcas: da destek tedavilerdir
(1,2). PAH hastalarinda destekleyici tedavide ana
yaklagim ilkeleri hastanin mevcut risk durumu, éne-
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Tablo 1. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon Hastalarinda Destek Tedavi Onerileri (ESC/ERS 2022) (1).

Mevcut durum Oneri siifi | Kanit diizeyi
Mevcut tedavisi tamamlanmig PAH hastalarinda denetimli egzersiz énerilir. I

Psikososyal destek PAH hastalarinda énerilir. I C
SARS-CoV-2, influenza, ve streptokok pnémonisi icin agilama énerilir. I C
Sag ventrikiil yetmezligi ve siv1 retansiyonu olan hastalara ditiretik ilaglar ile I C
tedavi énerilir.

Uzun stireli oksijen arteriyel parsiyel oksijen basinc stirekli olarak 8 kPa'nin (60 I C
mmHg) altinda ise 6nerilir.

Ucak seyahatinde oksijen, arteriyel parsiyel oksijen basinc siirekli olarak 8 I @
kPa'nin (60 mmHg) altinda ise énerilir/endikedir.

Demir eksikligi anemisi varliginda, demir durumunun diizeltilmesi énerilir. I C
PAH hastalarinda anemi olmadan, demir eksikligi saptanmas: durumunda de- ITb C
mir tedavisi diigtinilebilir.

Genel olarak antikoaugulan tedavi 6nerilmemektedir.Hasta odakl kararlar ali- ITb C
nabilir.

PAH hastalarinda yiiksek tansiyon, sol kalp yetmezligi ya da koroner arter I C
hastaligr gibi ek hastaliklar eslik etmedik¢e Anjiyotensin konverting enzim

inhibitorleri (ACEis), anjiyotensin 1 reseptér antogonistleri (ARBs), angio-

tensin receptor-neprilysin inhibitor(ARNIs), sodium-glucose cotransporter-2

inhibitor(SGLT-2is),beta blokerler ve ivadrabin énerilmemektedir.

Anestezi gerektiren islemlerde risk ve yarar degerlendirmesi i¢cin multidisipli- ITa (@
ner konstiltasyon yapilmahdar.

rilen risk degerlendirme skorlarina gore belirlendik-
ten sonra varsa ani bozulmanin olasi ve duzeltilebilir
nedenleri tizerinde durmak, sag ventrikiil basing ve
yuklenmelerini sinirlamak, sag ventrikil sistolik ve
diyastolik islevlerini olabildigince korumak ve siste-
mik arteriyel hipoksemi ile miicadele etmektir (3).
PAH hastalarinda destek tedaviler; agagidaki baglik-
lar1 icermektedir.

DIURETIKLER

Dekompanse sag kalp yetmezligi gelisen PAH olgu-
larinda sistemik venoz basing artisina bagh olarak
karacigerde konjesyon, batinda asit ve alt ekstremi-
telerde 6dem gozlenmektedir. PAH'ta diuretik kul-
laniminin degerlendirildigi hicbir randomize kont-
rolli caligma (RKC) bulunmamakla birlikte klinik
deneyimler gostermiglerdir ki bu hastalarda elekt-
rolit dengesi ve bobrek fonksiyonlar: takip edilmek
kogulu ile ditiretik tedavisi baglanmas: semptomatik
yarar saglayacaktir (1,2). Bu hastalarda tiazid ve ti-
azid benzeri ditiretikler, loop diiiretikler ve aldos-
teron antagonistleri kullanilabilir (4). Monoterapi
ya da hastanin klinik durumuna gére kombinasyon
seklinde verilebilir (1) Daha 6énce 2015 ESC/ERS reh-
berinde minerolokortikoid antogonistleri éneri sinifi
ITa kanit duzeyi C seklinde yer alirken 2022 ESC/ERS

rehberinde bu konuda 6zel bir 6neri bulunmamakta-
dir (1,2). Vazopressin antogonistleri ile ilgili olarak
ise herhangi bir kanit yoktur. Hangi diiiretigin, han-
gi dozda kullanilacagina hastanin klinik durumuna
gore klinisyen karar vermelidir (1,5). Genel olarak bu
hastalarda furosemide (loop ditiretigi) kullanilir. Di-
rengli vakalarda torsemide gibi daha iyi emilen loop
ditiretikleri veya aldaktone gibi potasyum tutucu di-
tiretikler eklemek faydali olabilir (6,7). Metolazone
gibi tiazid ditiretiklerinin beraber kullanilmas: etkili
olabilir. Fakat elektrolit takibi siki olmalidir. Diiiretik
kullanan hastalarda kardiak debide azalma, bébrek
ve karaciger kanlanmasinin bozulmasi, hipokalami
ile indiiklenen aritmi ve metabolik alkolaz dikka-
te alinmas1 gereken durumlardir. Ditiretik tedaviye
yanit alinamayan hipotansif ve kalp debisi azalmig
olgularda gerekirse sivi, diyaliz veya ultrafitrasyon
ile uzaklagtirilmahdir. PAH hastalarinin bir alt gru-
bu olan eisenmenger sendromu olan hastalarda ise
dehidratasyon ve hiperviskositeden dolay: ditiretik
kullanimindan ¢ekinilmelidir (8). ESC/ERS 2022 Pul-
moner hipertansiyon kilavuzunda 6demi olan hasta-
larda PAH spesifik ila¢larin yan etki olugturabilecegi,
ditretik tedaviye yanit vermeyen hastalarda bu du-
rumun géz 6ninde bulundurulmas: gerektigi vurgu-
lanmugtir (1,9).
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ORAL ANTIKOAGULANLAR

Pulmoner ateriyel hipertansiyon hastalarinda pul-
moner endotelin iglev bozuklugundan kaynaklanan
prokoagiilan aktivite artig1 ve fibronolitik fonksi-
yonlarin baskilanmas: tromboza egilimin en sik ne-
denidir (10). PAH hasta grubu icerisinde bulunan
bazi hastaliklarinda kendi patagonezlerinde tromboz
olusumuna egilim olmas: endoteli bozuk bir damar
yataginda tromboz olusumunu kolaylastiracaktir.
Vaskuler bozukluk durumunda trombositlerden sali-
nan prokoagiilan, vazoaktif ve mitojenik medyatorler
pulmoner vazokonstriiksiyon ve yeniden sekillenme-
ye katkida bulunur (11). Bu hastalarin immobil has-
talar olmalari, sag ventrikil yetmezligine bagh venoz
staz varhfida bu hastalarda venéz tromboemboli
riskini artirmaktadir (12). idiyopatik pulmoner arte-
riyel hipertansiyon (IPAH ) hastalarinda otopsi ince-
lemelerinde vaskiiler tromboz prevelansinin yiiksek
oldugu gosterilmistir (12). Yalnizca IPAH , Herediter
PAH (HPAH) ve anoreksijenlere bagli PAH hastala-
rinda oral antikoagiilasyonu destekleyen kanitlar
olmakla birlikte bunlar genellikle geriye yonelik ve
tek merkezli ¢caligmalardan elde edilen verilerdir (2).
IPAH hastalarinda yapilan en genis calismada anti-
koagiilasyon tedavinin sag kalima yarar1 gosterilmis
olsa da bu ¢aligma bagka caligmalarla desteklenmedi
(13). Son zamanlarda yapilan iki meta-analizde IPAH
hastalarinda sag kalimda iyilesme oldugu sonucu or-
taya ¢iksa da bu yayinlar metodolojik olarak uygun
degildi (14,15).

PAH hastalarinda vaskiler yapimin kirilganhg bu
hastalarda kanama potansiyeli olusturucagindan an-
tikoagiilasyon tedavi konusunda son karari klinisyen
verecektir (1,2). Ozellikle fonksiyonel sinifi yiiksek
intravenéz tedavi alan hastalarda kateterle iligkili
ek bir tromboz riski olusacagindan antikoagiilasyon
distnilmelidir. Diger hastaliklara bagli pulmoner
arteriyel hipertansiyon (APAH) hastalarinda anti-
koagiilasyonun faydalar ile ilgili belirsizlik mevcut-
tur. Australia kohort ¢alismasinda 132 skleroderma
hastasinda izlem sirasinda antikoagiilasyon tedavisi
alanlarin sag kalim avantajinin oldugu gozlendi (16).
Bunun aksine Compera ve Reveal kayit calismalarin-
da ise APAH hastalarinda antikoagiilasyon tedavi ile
sag kalim oranlarinin azaldig: gozlendi (13). Bu yiiz-
den bu hastalarda antikoagiilan 6nerilmemektedir.
IPAH, HPAH ve anoreksijenlere bagh PAH alt grub-
larinda yapilan analizlerde sag kalima etkisi olacagin-
dan bu hasta gruplarinda vaka bazli bireysel risk fay-
da analizi yaparak antikoagiilasyon karari alimmalidir
(1,2,17). Fakat hastanin atriyel fibrilasyonu ve venoz

tromboembolisi varsa hastalik alt grubu ayirt etme-
den antikoagiilasyon tedavi verilmelidir.

OKSIJEN

Hipoksi, kardiak ve pulmoner hastaliklarda sik kar-
silagilan bir durumdur. Kardiyovaskiiler sistem, kar-
diak output ve kan akimini kontrol ederek; solunum
sistemi, oksijen basincini dengeleyerek; hematolojik
sistem, hemoglobin ile oksijeni (O,) tagima gérevini
istlenerek dokularin oksijenlenmesini saglamak-
tadir. Ventilasyon perfiizyon oranmin bozulmasi,
hipoventilasyon, difiizyon bozuklugu, oksijenin do-
kuya dagitiminda yetersizlige neden olmaktadir. Pul-
moner hipertansiyon hastalarinda hastanin oldugu
gruba gore bu mekanizmalardan birine bagh olarak
hipoksemi gelisebilmektedir. Hipoksemi parsiyel ok-
sijen basincinin 80 mmHg'nin altina digmesi olarak
tanimlanir. Hipoksemi gii¢lii bir pulmoner vazokost-
ruktordir. PAH gelisimi ve/veya ilerlemesine katki-
da bulunur. Yine hipoksemi ile birlikte eritropoetin
artar ve polistemiye neden olarak kan viskositesinin
ve pulmoner rezistansin artmasina neden olur. Grup
3 pulmoner hipertansiyon hastalarinda tedavinin te-
mel tag1 oksijendir. Bu grupda KOAH gibi baz1 hasta
alt gruplarinda pulmoner hipertansiyonda tedavisi
karmtlanmig tek tedavi segenegi oksijendir (18). Bu
hastalarda arteriyel kan O, basinci strekli olarak < 8
kPa (60 mmHg; ya da arteriyel O, sattirasyonunu <
%92) olan hastalara > 8 kPa’lik bir arteriyel kan O,
basinai elde etmeleri icin O, almasi 6nerilmektedir
(1,2,19) (Oneri I/Kanit C).

Pulmoner hipertansiyonu olan KOAH hastalarinda
uzun sireli oksijen kullanimin sag kalima katkisinin
oldugunu gosteren calismalar mevcut olmakla bir-
likte diger grup PAH hastalarinda oksijen uygulan-
masinin yararh oldugunu gosteren randomize veri
yoktur. Sagdan sola sant1 olan ya da konjestif kalp
yetmezligi olan hastalarda ise her ne kadar oksijen
pulmoner vaskiler direnci (PVR) azaltsa da pulmo-
ner hemodinamiye sant nedeni ile faydas: olmayabi-
lir. Yakin zamanda yapilan bir randomize kontrollu
calismada PAH hastalarinda kardiyopulmoner egzer-
siz sirasinda verilen oksijen ile maksimum egzersiz
kapasitesinin arttig1 gozlenmigtir (1,20). Bu pozitif
etkisinden dolay1 oksijen tedavisinin giinlik aktivi-
telerdeki performans: artirabilecegi én gorilmiis-
tur. Egzersiz sirasinda duzeltilebilir desatirasyon-
lar1 olan ve semptomatik yarar gézlenen hastalara
tagmabilir O, sistemleri onerilebilir. Hedef oksijen
uykuda, istirahatte ve egzersizde %90'nin tzerinde
olmahdir (21). Caligmalar gostermistir ki uyku has-



taliklarindan bagimsiz olarak gece oksijen kullanan
PAH hastalarinda giindiz fiziksel aktivite peforman-
s1 artmaktadir (20,21). Noktiirnal O, tedavisinin ile-
ri evre eisenmenger sendromunda hastaligin dogal
seyrini etkilemedigini gésteren veriler vardir (1,22).
Oksijen tedavisinin dehidratasyon, nazal kuruluk,
burun kanamasi, gece uyku bozukluklar: gibi yan et-
kileri olsa da veriler hastalarin egzersiz kapasitesi ile
ilgili olumlu sonuglar géstermektedir.

DiGOKSIN VE DiGER KARDIYOVASKULER iLACLAR

Bu hastalarda PAH spesisfik ilaglar diginda kullani-
lan kardiyovaskiler ilaglar ile ilgili olarak titiz, kli-
nik caligmalardan elde edilen veriler mevcut degildir
(1). Digoksin kardiak outputu diizelten ve kandaki
norohormonlar: azaltan kardiak bir glikoziddir. Di-
rengli sag ventrikil yetmezligi olan hastalarda sag
ventrikile destek ve atriyel aritmilerin 6zellikle sup-
raventrikiiler tagikardilerin tedavisi i¢cin kullanilir.
IPAH hastalarinda akut kardiak outputu orta derece
diuzeltici etkisi oldugu bilinse de kronik kullanimda
etkisi bilinmemektedir (23,24). Digoksin tedavisinin
hem yararlar1 hem kullanim zorluklari mevcuttur.
Ozellikle renal klirensi degiskenlik gosteren hasta-
larda toksisite acisindan yakin takip gerektirir. PAH
hastalarinda diger kardiyovaskiiler ilaglardan anjiyo-
tensin converting enzim inhibitérleri, anjiyotensin
reseptér anatogonistleri, anjiyotensin reseptér-nep-
rilisin inhibitérleri (ARNI), sodyum-glukoz kotrans-
porter-2 inhibitérleri (SGLT-2i), beta-blokerler ya da
ivabradine ile ilgili yeterli veri mevcut degildir (1).
Bu ilaglar hastada sol kalp yetmezligi, hipertansiyon,
koroner arter hastalig1 ya da aritmi gibi durumlar ol-
madik¢a 6nerilmemektedir (1) (Oneri III/Kamt C).
Negatif inotropik etkisinden dolay: beta-blokerler ve
kalsiyum kanal blokerleri PAH hastalarinda zararh
olabilir (25). Geleneksel vazodilatator olan kalsiyum
kanal blokerlerinin vazoreaktivite testi pozitif olan
IPAH ve HPAH hastalarinda uzun siire kullaniminin
hemodinamik verilerde ve sag kalim tizerinde olum-
lu etkileri oldugu gosterilmigse de bu hasta grubu
%10u ge¢gmemektedir (26). Bu hastalar zamanla ila-
ca yanitsiz hale gelmektedirler. Ozellikle APAH gru-
bu hastalarda vazoreaktivite pozitiflik oranlar:1 %1’'in
altindadir (27). Eizenmenger sendromlu hastalarda
kalsiyum kanal blokerlerinin negatif inotrop etkileri
ve sistemik vazodilatasyona bagh sagdan sola santin
artmast ciddi sorunlara yol acabilir. Skleroderma has-
talari raynaud nedeni ile bu ilac1 diigiik doz alabilirler.
Genellikle nifedipin ve diltiazem kullanilir. Negatif
inotrop etkisinden dolay1 verapamil énerilmez.
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ANEMI TEDAVISI

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda anemi kardi-
yovaskiiler performans: ve yagam kalitesini olumsuz
etkileyen olduk¢a yaygin bir durumdur. Cogunlukla
idiyopatik PAH hastalarinda olmak tizere PAH has-
talarinin yaklagik %40'inda demir eksikligi anemisi
bulunmaktadir (28).

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda anemi, eksik-
ligin duzeyinden bagimsiz olarak hastanin egzersiz
kapasitesini ve sag kalim stiresini azaltir (1,29-32).
Tam PH hastalarinin demir diizeyleri izlenmeli,
eksiklik saptanirsa demir eksikligi giderilmelidir
(1,33) (Oneri I/Kanit C). Demir hemoglobin olusu-
mu i¢in gereklidir. Toplumda en stk anemi nedeni
mutlak demir eksikligi iken dinyada ikinci en sik
gorilen anemi nedeni fonksiyonel demir eksikligi
olarak bilinen kronik hastalik anemisidir (34). De-
mir eksikligi kan demir diuzeyinin < 100 pg/L olmas:
ya da kan ferritin diizeyinin 100-299 pg/L arasinda
olmasi ya da demir baglama kapasitesinin < 20%
altinda olmas: olarak tanimlanmaktadir (1,35).
Son zamanlarda pulmoner hipertansiyonun cegitli
formlarinda demir eksikligi tedavisinin hastalarda
egzersiz kapasitesini ve yagam kalitesini iyilestirdigi
ve hastaneye yatig oranlarini ve mortaliteyi azalttig:
gosterilmigsede (36,37), Cinde ve ingiltire’de yapi-
lan randomize kontrolli ¢calisma (RKC)’larda 56 idi-
yopatik ve ailesel PAH hastasinda demir tedavisinin
6 dakika yuriime testi, hemodinamik parametreler
ve MR (manyetik rezonans) goéruntiilerinde anlamh
bir degisiklik yapmadig: gozlenmistir (32).

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda 6zellikle hi-
poksiye sekonder olugan ya da pulmoner hipertansi-
yon olusturan nedenin baglattig1 inflamatuvar siireg;
artan hemotopoeze ve sonrasinda demir talebinde
artiga neden olur (38). Demir dengesinin bozulmas:
mitokondriyel hasara, reaktif oksijen radikallerinin
artmasina, infamatuvar siireclerin artmasina neden
olarak pulmoner vaskuler endotelyal hasarin artma-
sina katkida bulunur (39,40). Bu mekanik baglantila-
ra ragmen aneminin pulmoner hipertansiyonun bir
sonucu olup olmadigr hentz net degildir. Anemisi
olan pulmoner hipertansiyon hastalarinda farkl ane-
mi formlari oldugu da bilinmektedir. Bu farkh anemi
formlar: klinisyenleri zorlasada mevcut tedavi kila-
vuzlari, bu hastalarda diizenli demir durumu deger-
lendirmesi ve demir takviyesi stratejilerinin uygulan-
masini énermektedir (1,39). Bazi ¢alismalarda, PAH
hastalarinda oral demir emiliminin bozulmasina
bagh mutlak anemi oldugu da gosterilmektedir; Bu
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yuzden bu hastalarda intraven6z demir uygulanma-
s1 tercih edilebilir (1,32,41). Ancak bu konu ile ilgili
kontrolli ¢calismalar mevcut degildir (1,2). Ozellikle
ciddi anemilerde (Hb degeri < 7 g/dL) IV tedaviler
onerilmektedir (1,36,42-43). Fe2+ iceren oral ajanlar
demir siilfat, demir glukonat ve demir fumarat genel-
likle yan etkilerinden dolay az tolere edilir (1,36,44).
Yeni oral bir formulasyon olan ferrik maltol ise ciddi
PH hastalarinda hafif ve orta anemilerde iyi tolere
edilebilen etkin bir ila¢ olarak sunulmaktadir (1,45).
ESC/ERS 2022 klavuzu anemi olmadan demir eksik-
ligi saptanan hastalarda demir replasman tedavisini
éneri sinifi ITb ve kanit diizeyi C olarak énerse de (1)
bir RKC’da anemi olmadan 12 hafta boyunca demir
replasmani uygulanan hastalarin kliniginde iyilesme
olmadig gézlenmistir (46).

PULMONER REHABILITASYON

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda nedenden ba-
gimsiz olarak egzersiz kapasitesinde kisitlilik mev-
cuttur. Bu hastalarda egzersiz ile sag ventrikil art
yukiinde artma ve buna bagh olarak pulmoner arter
basincnda yiikselme ile kargilagiriz. Egzersiz ile olu-
san desaturasyon periferik kas disfonksiyonlarina da
neden olmaktadir. Denetimli egzersiz ve solunum re-
habilitasyonlar: ile hastaya oksijen tagima ve kullan-
ma yetenegi kazandirilabilir (47). Avrupa solunum
ve kardiyoloji dernegi rehberi (2015) stabil pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda uzman kliniklerde dene-
timli ve yakin izlem ile egzersiz ve solunum egitimini
simif IT kanit B diizeyinde énermekteydi (2). On Avru-
pa iilkesinin katildig: biiyik randomize kontrolla bir
calismada pulmoner rehabilitasyon uygulanan 116
PAH ve KTEPH hastasinin 6 dakika yirame testi,
yasam kalitesi anketlerinde, fonksiyonel simflarin-
da ve peak VO2 (oksijen titketim hiz1) degerlerinde
iyilesme oldugu gozlendi (1,48). Fakat bu hastalarin
tumiiniin stabil hastalar oldugu dikkati ¢ekti. Bu yuz-
den ESC/ERS 2022 pulmoner arteriyel hipertansiyon
tani-tedavi kilavuzunda bu hastalara tum spesifik
PAH ilaglarini almis olmak ve stabil olmak kogulu
ile pulmoner rehabilitasyonu tavsiye sinifi I ve kanit
diizeyi C olarak énerdi (1). Pulmoner Rehabilitasyon
(PR) programlar1 multidisipliner olmakla birlikte en
énemli bilegeni egzersizdir. PH hastalarinda PR ile
egzersiz kapasitesi ile birlikte yagsam kalitesininde
arttigy gosterilmigtir (49,50). PR programlar iceri-
sinde hasta ve ailesinin egitimi, beslenme, psikosos-
yal degerlendirme ve destek tedavisi olmahdir. Psi-
kososyal destek 2022 ESC/ERS klavuzunda tavsiye
smifi 1-kanit dizeyi C gseklinde 6nerilmektedir (1).
Semptom yonetimi, Nefes darlig: ile bag edebilme

yontemleri, enerji koruma yoéntemleri, ilaglar: ve yan
etkiler, akciger nakli i¢in hazirlik ve ileri bakim plan-
lanmas: yapilmalidur.

iMMUNiZASYON

Pulmoner hipertansiyon hastalarinda influenza, pné-
mokoklara karg: bagisiklama onerilir (51) (Oneri I/
Kanit C). ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezle-
rine (CDC) gére, her tiirlu akciger ve kardiyovaskiler
hastalik dahil olmak tizere altta yatan saglik sorunla-
r1olan hastalar, SARS-CoV-2 ile enfekte olduklarinda
ciddi hastalik gelistirme riskinde artiga sahiptir (52).
Bu nedenle PH hastalarinin Covid-19 asis1 yaptirma-
lar1 énerilmektedir (1) (Oneri I/Kanit C).
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