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KRONIK KOR PULMONALE

Kor Pulmonale terimi ilk kez 1931 yilinda Dr
Paul D. White tarafindan kullanilmistir (1-2). Kor
pulmonale akciger hastaliklarina bagli olarak geli-
sen pulmoner hipertansiyonun (PH) bir kompli-
kasyonu olarak meydana gelen sag ventrikiil genis-
lemesine verilen isimdir. Ventrikiildeki genisleme
hipertrofiye, dilatasyona ya da her ikisine birden
bagli olabilir. PH’a bagli afterload artisinin sonucu
olarak ventrikiillerdeki bu degisiklikler meydana
gelir. (2-3-4-5). Sol ventrikiil hastaliklarina ya da
konjenital kalp hastaliklarina bagh olarak gelisen
sag kalp hipertrofisi bu tanimi1 kapsamamaktadir

(2).

ETYOLOJi
Tablo.1. Kronik Kor Pulmonale Etyolojisi (2-3)

Kor pulmonale terimi daha ¢ok kronik kor pul-
monaleyi belirtmekle birlikte, hastalik akut olarak
da gelisebilir. En sik goriilen akut kor pulmonale
nedeni masif pulmoner tromboembolidir (6).

EPIDEMIYOLOJI

Kor pulmonalenin kesin prevalansini belirle-
mek zordur, ¢iinkii fizik muayene ve rutin testler
PH ve sag ventrikiil islev bozuklugunun tespiti
i¢in nispeten yetersiz kalmaktadir. ABDdeki tim
yetigkin kalp hastalig: tiirlerinin % 6 - 7’sini kor
pulmonalenin olusturdugu tahmin edilmekte-
dir. Tim diinyadaki kor pulmonale insidansi, si-
gara iciciliginin yayginligina, hava kirliligine ve
cesitli akciger hastaliklari ile diger risk faktorleri-
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ne bagl olarak iilkeler arasinda biiyiik farkliliklar
gostermektedir (6).

PATOFIZYOLOJi

Normal fizyolojik kosullar altinda, sag vent-
rikill disiik direng devresine karsi kani pompa-
lar. Akciger hastaliklari ile iligkili olan PH'un sag
ventrikiil dolum basinglarinin artmasinin bir so-
nucu olarak kor pulmonale gelisir (6-7-8-9).

Kor pulmonale gelisiminde ilk patofizyolojik
olay pulmoner vaskiiler direncin artmasidir. Di-
reng arttik¢a, pulmoner arter basinci artar ve sag
ventrikiide genislemeye neden olur (hipertrofi, di-
latasyon ya da her ikisi) (6).

Sistemik arter direnci, normal pulmoner vas-
kiiler direncin yaklagik olarak on kati kadar-
dir. Kronik vazokonstriksiyona neden olan kronik
hipoksemiye sekonder olarak kiigitk pulmoner
arterlerde diiz kas proliferasyonu meydana ge-
lir. Hipoksemi nedeniyle, Nitrik Oksit, Endotelinl
(ET1) ve trombosit kaynakli bityime faktorleri
(PDGf A ve B) gibi vaskiiler mediatorlerde degi-
siklikler meydana gelir. Hipoksemi, nitrik oksidin
endotelyal hiicre tiretimini azaltir ve sonug olarak
vazokonstruksiyon gelisir. (6). Hipoksik vazo-
konstruksiyon sonucu olusan pulmoner arter ba-
sicindaki artis, sag ventrikil art yiikiinde artisla
sonuclanir (2).

Ciddi PHda interventrikiiler septumda sift
meydana gelir ve bu durum sol ventrikiil fonksi-
yonlarini etkileyebilir. Sol ventrikiil fonksiyonla-
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Sonu¢ olarak; kor pulmonale hastalarinin

fonksiyonel siniflarini diizenli olarak degerlendi-
rilmelidir (NYHA veya WHO fonksiyonel sinif);
kotii fonksiyonel sinif kotii prognozu gosterir.
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