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KRONİK KOR PULMONALE

Kor Pulmonale terimi ilk kez 1931 yılında Dr 
Paul D. White tarafından kullanılmıştır (1-2). Kor 
pulmonale akciğer hastalıklarına bağlı olarak geli-
şen pulmoner hipertansiyonun (PH) bir kompli-
kasyonu olarak meydana gelen sağ ventrikül geniş-
lemesine verilen isimdir. Ventriküldeki genişleme 
hipertrofiye, dilatasyona ya da her ikisine birden 
bağlı olabilir. PH’a bağlı afterload artışının sonucu 
olarak ventriküllerdeki bu değişiklikler meydana 
gelir. (2-3-4-5). Sol ventrikül hastalıklarına ya da 
konjenital kalp hastalıklarına bağlı olarak gelişen 
sağ kalp hipertrofisi bu tanımı kapsamamaktadır 
(2).

ETYOLOJI
Tablo.1. Kronik Kor Pulmonale Etyolojisi (2-3)
Kor pulmonale terimi daha çok kronik kor pul-

monaleyi belirtmekle birlikte, hastalık akut olarak 
da gelişebilir. En sık görülen akut kor pulmonale 
nedeni masif pulmoner tromboembolidir (6).

EPIDEMIYOLOJI
Kor pulmonalenin kesin prevalansını belirle-

mek zordur, çünkü fizik muayene ve rutin testler 
PH ve sağ ventrikül işlev bozukluğunun tespiti 
için nispeten yetersiz kalmaktadır. ABD’deki tüm 
yetişkin kalp hastalığı türlerinin % 6 - 7’sini kor 
pulmonalenin oluşturduğu tahmin edilmekte-
dir. Tüm dünyadaki kor pulmonale insidansı, si-
gara içiciliğinin yaygınlığına, hava kirliliğine ve 
çeşitli akciğer hastalıkları ile diğer risk faktörleri-

ne bağlı olarak ülkeler arasında büyük farklılıklar 
göstermektedir (6).

PATOFIZYOLOJI
Normal fizyolojik koşullar altında, sağ vent-

rikül düşük direnç devresine karşı kanı pompa-
lar. Akciğer hastalıkları ile ilişkili olan PH’un sağ 
ventrikül dolum basınçlarının artmasının bir so-
nucu olarak kor pulmonale gelişir (6-7-8-9).

Kor pulmonale gelişiminde ilk patofizyolojik 
olay pulmoner vasküler direncin artmasıdır. Di-
renç arttıkça, pulmoner arter basıncı artar ve sağ 
ventriküde genişlemeye neden olur (hipertrofi, di-
latasyon ya da her ikisi) (6).

Sistemik arter direnci, normal pulmoner vas-
küler direncin yaklaşık olarak on katı kadar-
dır. Kronik vazokonstriksiyona neden olan kronik 
hipoksemiye sekonder olarak küçük pulmoner 
arterlerde düz kas proliferasyonu meydana ge-
lir. Hipoksemi nedeniyle, Nitrik Oksit, Endotelin1 
(ET1) ve trombosit kaynaklı büyüme faktörleri 
(PDGf A ve B) gibi vasküler mediatörlerde deği-
şiklikler meydana gelir. Hipoksemi, nitrik oksidin 
endotelyal hücre üretimini azaltır ve sonuç olarak 
vazokonstruksiyon gelişir. (6). Hipoksik vazo-
konstruksiyon sonucu oluşan pulmoner arter ba-
sıncındaki artış, sağ ventrikül art yükünde artışla 
sonuçlanır (2).

Ciddi PH’da interventriküler septumda şift 
meydana gelir ve bu durum sol ventrikül fonksi-
yonlarını etkileyebilir. Sol ventrikül fonksiyonla-
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Sonuç olarak; kor pulmonale hastalarının 
fonksiyonel sınıflarını düzenli olarak değerlendi-
rilmelidir (NYHA veya WHO fonksiyonel sınıf); 
kötü fonksiyonel sınıf kötü prognozu gösterir.
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