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Kor Pulmonale

Ege GULEG BALBAY?, Giilsah AKTURE?

OZET

Kor Pulmonale, akciger yapi ve/veya fonksiyonunu etkileyen hastaliklara bagl gelisen pulmoner arteryel hipertansiyona
yanit olarak meydana gelen sag ventrikil genislemesi (hipertrofi ve/veya dilatasyon) ve sag ventrikiil yetmezligidir. En
sik nedeni kronik obstriktif akciger hastaligidir. Pulmoner hipertansiyon kor pulmonalenin en énemli komponentidir.
Spesifik olmayan bulgu ve belirtiler kor pulmonalenin klinik tanisini zorlastirmaktadir. Tedavi hedefi oksijenasyonu ve
sag ventrikil kontraktilitesini arttirmak, pulmoner vaskdler rezistans ve vasokonstriiksiyonu azaltmaktir.

Anahtar Kelimeler: Sag ventrikil hipertrofisi; sag ventrikil yetmezli§i; kronik obstriktif akciger hastaligi.

Cor Pulmonale
ABSTRACT
Cor pulmonale is, enlargement (hypertrophy and/or dilatation) and failure of right ventricule resulting from diseases
affecting the function and/or the structure of the lungs. Chronic obstructive pulmonary disease is the most common
cause of cor pulmonale. Pulmonary hypertension is the most important component of cor pulmonale. Therapeutic target
is to increase oxygenation and right ventricular contractility and to reduce pulmonary vascular resistance and
vasoconstriction. Clinical assessment of cor pulmonale is difficult due to non-specific signs and symptoms
Keywords: Right ventricular hypertrophy; right heart failure; chronic obstructive pulmonary disease.

Tanim

Kor pulmonale 1963 yilinda Diinya Sagdlik Orgiitii uzmanlar komisyonu tarafindan akciger fonksiyon ve yapisini
etkileyen hastaliklara bagl gelisen sag ventrikil hipertrofisi olarak tanimlanmistir. Bu patolojik tanimlamada sag
ventrikil yetmezligi, 6dem varligi ve pulmoner hipertansiyon (PHT)’un yer almamasi yeni bir tanimlama ihtiyaci
dogurmustur. En dogru tanimlamay:i akciger yapi ve/veya fonksiyonunu etkileyen hastaliklara bagh gelisen pulmoner
arteryel hipertansiyona yanit olarak meydana gelen sag ventrikil genislemesi (hipertrofi ve/veya dilatasyon) ve sag
ventrikil yetmezligi olarak yapabiliriz (1). Kor pulmonale cogunlukla kronik ve yavas gelisen nedenlere bagli olmakla
beraber; bazi hastalar akut ve hayati tehdit edici semptomlarla basvurabilmektedir (2).

Etyoloji

PHT ile iliskili respiratuar sistem hastaliklari, obstriktif akciger hastaliklari, restriktif akciger hastaliklar1 ve santral
nedenlere bagl respiratuar yetersizlik olmak (zere Ui¢ ana kategori altinda siniflandirilmaktadir (Tablo 1). En sik neden
kronik bronsit veya amfizeme bagl gelisen kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) dir (3). KOAH ciddiyeti arttikca
sag ventrikil tutulum insidansi artmaktadir. Zorlu ekspirasyonun 1. saniyesindeki volim (FEV1)<1.0 L olan hastalarin
%40’ Inda sag ventrikdl hipertrofisi gozlenirken, FEV1<0,6 L olan hastalarda bu oran %70’e ¢ikmaktadir (2).

Epidemiyoloji

KOAH ve kor pulmonale erkeklerde kadinlara gére daha fazla gériilmektedir. KOAH “da PHT insidansi ve prevalansi
hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Bunun en 6nemli sebebi ise bu hasta grubuna yapilabilen sag kalp kateterizasyon
sayisinin sinirli olmasidir (2). Kor pulmonale ABD'de tim kalp yetmezliklerinin %10-30’unu olusturmaktadir (4).

Patogenez

Kor pulmonaleye neden olan patofizyolojik mekanizmalar; pulmoner vazokonstriiksiyon (alveolar hipoksi veya asidoza
bagl), pulmoner vaskiiler yatak kesitinin azalmasi (amfizem, pulmoner emboli), kan vizkositesinde artis (polisitemi,
orak hicreli anemi, vs.) ve pulmoner kan akiminda artistir (2).
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Tablo 1. Pulmoner Hipertansiyonla iliskili Respiratuar Sistem Hastaliklari (1)

Obstruktif akciger hastahklan

Kronik obstruktif akciger hastalig: (kronik obstruktif bronsit, amfizem)
Astmn (geri déniisiimsiiz havavolu obstruksivonu)

Kistik fibrozis
Brongiektazi
Brongiolitis obliterans

Restriktif akciger hastahklar

Néromuskuler hastaliklar: amiotrofik lateral skleroz, mivopati, bilateral divaframatik paralizi

Kifoskolvoz

Torakoplasti

Pulmoner tiiberkuloz sekeli

Sarkoidoz

Pnémokonyoz

[lagiligkili akciger hastalig:

Ekstrinsik alerjik alveolit

Konnektif doku hastaliklan

Idiopatik intersisyel pulmoner fibrozis
Nedeni bilinen intersisvel pulmoner fibrozis

Santral nedenlere bagh respiratuar vetersizlik

Santral alveolar hipoventilasvon
Obezite-hipoventilasvon sendromu
Uvku apne sendromu

PHT kor pulmonalenin en dnemli komponentidir. Kronik
akciger hastaliklarinda kardiyak output ve pulmoner
kapiller wedge basing normal olmakla beraber pulmoner
vaskiiler rezistans (PVR) artisina bagh PHT gorilir (1).
Kronik akciger hastaliklarinda gérilen PVR’in birgok
nedeni olmakla birlikte en énemli neden alveolar hipoksidir
(4). Patogenezinde pulmoner vasokonstriiksiyona bagli
gelisen akut alveolar hipoksi ve pulmoner vaskiler yatakta
yeniden sekillenmeye baglh kronik hipoksi rol oynar (1,5).
Alveolar hipoksi disinda PVR olusumuna katkida bulunan
diger nedenler hiperkapnik asidoz ve polisitemidir, fakat
alveolar hipoksi ile karsilastirildiklarinda daha sinirli bir
role sahiplerdir (1).

PHT sag ventrikil is yukinu arttirarak sag ventrikiilde
genisleme ve ventrikiler disfonksiyona yol agar. Sag
ventrikl yetmezligine bagl olarak periferik 6dem gelisir.
PHT’dan sag ventrikil yetmezligine dogru giden sirecin
mekanizmasi tam olarak bilinememekle birlikte PHT
siddeti ile sag ventrikil yetmezligi gelisimi arasinda iliski
bulunmaktadir (6).

Prognoz

Akciger hastaligi olan hastalarda sa§ ventrikil yetmezligi
gelismesi kotii prognoz gostergesidir. Ornegin KOAH ta
periferik 6dem gelisen hastalarda 5 yillik yasam suresi
yaklasik %30 civarindadir. Pulmoner arteryel basing (PAB)
dizeyi KOAH hastalarinda iyi bir prognostik gostergedir.
PHT olan hastalarda prognoz daha kétidur. Orta derece
PHT’u (yaklasik 20-35 mmHg) olan KOAH hastalarinda 5
yillik yasam beklentisi yaklasik %50 civarindadir.
Mortalitedeki artis kor pulmonalenin direk etkisinden ¢ok,
altta yatan obstruktif hastahigin ciddiyeti ve mortalite
Uzerine etkisinden kaynaklanmaktadir (2).

Uzun sureli oksijen tedavisi hipoksemik KOAH
hastalarinda sa§ ventrikil yetmezlik episotlarini azaltarak
sagkalimi arttirmaktadir (6).

Klinik

Spesifik olmayan bulgu ve belirtiler kor pulmonalenin
klinik tanisini  zorlastirmaktadir  (2). Dispne kor
pulmonalede en sik gérilen semptomdur. Gogls agrisi,
sersemlik, senkop, efor dispnesi gibi nonspesifik
semptomlar gorilebilir (7). Ciddi sad ventrikil
yetmezligine bagl pasif hepatik konjesyon ve buna bagl
olarak anoreksi ve sag Ust kadran agrisi gorilebilir.
Periferik 6dem sag ventrikil yetmezligine bagh olarak veya
yiiksek parsiyel karbondioksit basinglari ve hipoksiye bagl
sodyum retansiyonuna bagli gelisebilir (8).

PHT’un ilk fiziksel bulgusu ikinci kalp sesinin (S2)
pulmoner komponentinde artisa bagli S2 giftlesmesidir. S2
palpe edilebilir. Es zamanh olarak sag dal blogu yoksa
ikinci kalp sesinin dar giftlesmesi gorulebilir. Trikispit
odakta Carvallo bulgusu pozitif pansitolik Gfurim ve ileri
donemde pulmoner odakta diastolik regurjitasyon tftrimu
duyulabilir. Sa§ ventrikil yetmezligine bagli sag tarafli S3
duyulabilir. Sa§ ventrikl hipertrofisi gelistiginde juguler
vendz trasede belirgin A dalgasi gorlir. Ayni zamanda sag
tarafli S4 duyulabilir ve sol parasternal vuru palpe edilebilir

Q).

Tani

Kor pulmonale tanisinda kullanilabilecek yontemler
akciger grafisi, elektrokardiyografi (EKG), transtorasik
ekokardiyografi (EKO), akcifer fonksiyon testi,
radyontikleik  ventrikilografi, manyetik  rezonans
goriintiileme (MR), sag ventrikil kateterizasyonu, akciger
biyopsisidir (9,10).

Akciger grafisinde hiler vaskiler yapilarda genisleme,
periferik akciger alanlarinda oligemi, sag ana pulmoner
arterin inen dalinda genisleme gorilebilir. Sag inen
pulmoner arter ¢capinin 16 mm, sol inen pulmoner arter
capinin 18 mm’nin usttinde olmasi PHT’ u dustndurr (6).
KOAH’II hastalarda, sag pulmoner arter ¢api inen dalinin
18 mm’nin Ustlinde olmasi kor pulmonale varligi ile
iliskilendirilmistir (11).
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EKG sag ventrikil hipertrofisi tanisinda yiksek spesifiteye
sahipken, sensivitesi disuktir. Bununla birlikte kor
pulmonale de EKG degisikliginin gériilmesi kétl prognoz
ile iliskilidir. Normal EKG, KOAH hastalarinda PHT
varligini dislamaz. Kronik sa§ ventrikil yiklenme
bulgulari géralebilir. Bunlar; sag aks deviasyonu, V1’de
R/S>1, sag atrial genislemeye bagh D2’de P dalga
amplitidinde artis (P pulmonale), komplet veya inkomplet
saj dal blogudur. Pulmoner emboli gibi akut kor
pulmonaleye neden durumlarda D1°de S dalgasi ve D3’te
Q dalgasi ve T dalga inversiyonu g6zlenebilir (6).
Transtorasik EKO, PAB da dahil olmak tzere sad kalp
hemodinamikleriyle ba@intili  bir ¢ok degiskenin
saptanmasina olanak verir. Continuous wave doppler EKO
triklispit regurjitasyon jet tizerinden transtrikispit basing
gradienti 6lcimine olanak vererek pulmoner arter sistolik
ve diyastolik basincini tahmin etmede yardimci olabilir.
Pulse wave doppler EKO ile pulmoner arter sistolik basinci
indirekt olarak 6lciilebilir. iki boyutlu EKO ile sag
ventrikil boyutlari ve duvar kalinhgini él¢ilebilir. KOAH
hastalarinda gelisen hiperinflasyon nedeniyle %60-80
hastada guvenilir bir goérintileme yapilamadigindan
invaziv ve ekokardiyografik olarak dlciilen PAB degeri
arasinda farkliliklar gézlenebilmektedir (12).

MR sag ventrikiil boyutlarini 6lcmede kullanilan en iyi
yontemdir. KOAH hastalarinda PAB ve MR’ da 6lclilen sag
ventrikiler serbest duvar hacimleri arasinda iyi korelasyon
gosterilmistir.  Ayni  zamanda MR sag ventrikil
fonksiyonlarinda ki degisiklikleri gdstermede glvenilir bir
yoéntemdir, fakat sadece uzman merkezlerde yapildigindan
ve difer yontemlere goére pahali olugundan kullanimi
kisithdir (1).

Radyonikleik ventrikiillogafi sag ventrikil ejeksiyon
fraksiyonu 6lciimiine olanak saglar (13). Sag ventrikdl
ejeksiyon fraksiyonu <%40-45 oldugunda anormal kabul
edilmekle birlikte sa§ ventrikil fonksiyonunu gostermede
duyarli degildir (1).

Sag kalp kateterizasyonu pulmoner arteryel hipertansiyon
(PAH) tanmisi ve siniflandiriimasinda altin  standart
yéntemdir. Doppler EKO ile yeterli bilgi saglanamadigi
durumlarda, 40 yas Ustli veya koroner arter hataligi icin risk
faktort varlig gibi sol kalp kateterizasyonun da endike
oldugu durumlarda, egzersize bagli semptom varliginda es
zamanh sol kalp basinclarini 6lgmek icin veya pulmoner
dolasimin vasoreaktivitesini test etmek icin kullanilabilir
(12).

PAH’u olan bir hastanin dederlendirilmesinde, klinik olarak
obstruktif apne sendromu disuniliyor ve tarama testi de
pozitif ise polisomnografi yapilmasi 6nerilmektedir (14).

Tedavi

Tedavi hedefi oksijenasyonu ve sag ventrikdl
kontraktilitesini arttirmak, PVR ve vasokonstriiksiyonu
azaltmaktir.

Hipoksik KOAH hastalarinda uzun dénem oksijen tedavisi
(USOT) yasam suresini arttirmaktadir. USOT pulmoner
vasokonstriiksiyonu azaltarak etki gosterir. Ayni zamanda
renal vasokonstriiksiyonu azaltarak driner soydum atilimini
artinr (15,16).

Ditretikler tedavisi sag ventrikiil dolum basinclarinin
belirgin artti§i  durumlarda sag ve sol ventrikil
fonksiyonlarinda iyilesme saglar. Ancak asiri volim kaybi
sag ventrikil dolum voliim ve basinclarini azaltip kardiyak
outputta dlstse neden olacagindan ve buna ek olarak
ditretik kullanimina bagl gelisebilecek metabolik alkaloz
ventilasyonu baskilayacagindan dikkatli ditertik kullanimi
onerilmektedir (15,17).

Digoksin tedavisi; birlikte sol ventrikdl yetersizligi bulunan
kor pulmonaleli hastalarda endikedir (18).

Hidralazin, nitrat, nifedipin, verapamil ve anjiyotensin
konverting enzim inhibitéri gibi cesitli vasodilatérler PHT
tedavisinde denenmistir. USOT ve bronkodilatérlere
ragmen devam eden ciddi PHT’u olan hastalarda
dustnilmelidirler. Bu hastalara yapilan sad ventrikiil
kateterizasyonunda nifedipin veya diltiazem ile PVRta
%20’den fazla disus gozlenirse uzun dénem vasodilator
tedavi verilebilir (12).

Teofilin ve sempatomimetik aminler miyokardiyak
kontraktilitede artis, pulmoner vasodilatasyon ve diyafram
dayaniklihginda artis saglayarak etki gosterirler. Teofilin
kronik veya dekompanse kor pulmonale de ek tedavi olarak
kullanilabilir (2).

Flebotomi ciddi polisitemi (hematokrit>%55) olan
hastalarda ana pulmoner arter basincinda ve PVR’ta azalma
ve egzersiz performansinda artma ile iliskilidir. Uzun sireli
oksijen tedavisi KOAH hastalarinda polisitemi gelisme
insidansini azaltmaktadir. Fleobotomi tedavisi akut
dekompanse kor pulmonale ile basvuran belirgin
polisitemili hastalarda kullanilabilir (2).

Medikal tedavinin yani sira sigaray! birakma stratejileri,
noninvasiv pozitif basincli ventilasyon, yillik influenza ve
pnémokok asisi, akciger volim azaltma cerrahisi ve
akciger  transplantasyonu  kor  pulmonale de
dustinulebilecek diger tedavi secenekleridir (15,19).
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