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ÖZET

Pulmoner hipertansiyon (PH), sol kalp hastalıklarının semptomları, egzersiz kapasitesi ve prognozunu olumsuz 
yönde etkileyen yaygın bir komplikasyonudur. Sol kalp hastalığına bağlı gelişen PH’da altta yatan mekanizma 
pulmoner venöz akıma karşı direnç gelişmesidir. Bir grup hastada sol taraflı dolum basınçlarının pasif artışı ile 
açıklanamayan orantısız, belirgin PH ortaya çıkabilmektedir. 2013 Nice kılavuzu bu grup hasta için “orantısız” 
PH teriminin terkedilmesini ve bunun yerine diyastolik pulmoner arter basıncı ile pulmoner arter tıkama ba-
sıncı arasındaki basınç farkını temel alarak izole postkapiller PH’u, prekapiller unsuru olan postkapiller PH’dan 
ayırt etmeyi önermektedir. Sol kalp hastalığına bağlı PH’da tanısal yaklaşım, pulmoner arteriyel hipertansiyona 
benzer. Tarama amacıyla kullanılan en iyi yöntem Doppler ekokardiyografidir. Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da 
tedavi altta yatan hastalığa yönelik olmalıdır. Spesifik pulmoner arteriyel hipertansiyona yönelik ilaçlar günü-
müzde tavsiye edilmemektedir. Geniş çaplı, randomize çalışmaların vede güvenlik ve etkinliği ortaya konulmuş 
yeni ajanların sonuçları beklenmektedir.

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arteriyel hipertansiyon, sol kalp hastalığı

SUMMARY

Pulmonary hypertension (PH), a common complication of left heart diseases, negatively impacts symptoms, ex-
ercise capacity, and outcome. Underlying mechanism at development of PH due to left heart diseasesis resistance 
to increased pulmonary venous flow. “Out-of-proportion” and prominent PH may occur in a group patient, so 
that PH can not be explained by the passive increase in left-sided filling pressures. 2013 Nice guideline recom-
mends the stop using term “out-of-proportion” and, instead, distinguishing isolated postcapillary pH from post-
capillary pH with pre-capillary component based on the pressure gradient between diastolic pulmonary artery 
pressure and pulmonary artery occlusion pressure for this group of patients. The diagnostic approach to PH due 
to left heart disease is similar to that of pulmonary arterial hypertension. The best method for screening is Dop-
pler echocardiography. Treatment of PH due to left heart disease should be directed to the underlying disease. 
Currently, specific drugs for pulmonary arterial hypertension are not recommended. The results of large-scale, 
randomized studies and of new agents demonstrated the safety and efficacy are expected.
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GİRİŞ	

Pulmoner hipertansiyon (PH) sol kalp hastalığının 
(SoKH) yaygın bir komplikasyonu olup, genellikle 
hastalık ciddiyeti ve kötü prognoz ile ilişkilidir(1,2). 
SoKH‘na bağlı PH (SoKH-PH), korunmuş ya da düşük 
ejeksiyon fraksiyonu olan kalp yetersizliği hastala-
rında sıklıkla görülür(1-3). Son yıllarda SoKH-PH, hem 
tanım ve ayrıcı tanı hem de sonlanım ve tedavi üze-
rine etkisi açısından büyüyen bir sorun olarak görül-
mektedir. Özellikle, korunmuş ejeksiyon fraksiyonu 
olan kalp yetersizliği (KEFKY) hastalarında, pre- ve 
post-kapiller PH ayırıcı tanısı zordur. 2013’te Nice’de 
gerçekleşen Beşinci Dünya Pulmoner Hipertansiyon 
Sempozyumunda sunulan kılavuza göre SoKH-PH, 
etiyolojik sınıflamada yine 2. grupta yer almış, farklı 
olarak bu gruba sol ventrikül sistolik disfonksiyonu, 
sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu ve kapak hasta-
lıklarına ek olarak, konjenital/edinilmiş sol kalp giriş 
yolu/çıkış yolu tıkanıklığı ve konjenital kardiyomiyo-
patiler alt grubu da eklenmiştir(4). NICE kılavuzu aynı 
zamanda SoKH-PH için yeni hemodinamik tanımla-
malar, adlandırma ve tedavi yaklaşımı önerileri de 
sunmuştur. 

Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner 
Hipertansiyonda Patofizyoloji 	

Sol kalp hastalığına bağlı PH; postkapiller PH olarak 
tanımlanmış olup ortalama pulmoner arter basıncı 
(ort. PAB) ≥25 mmHg, pulmoner arter tıkama basıncı 
(PATB) >15 mmHg ve kalp debisi normal ya da azal-
mıştır(5). Bu hastalarda PAB artışından birçok meka-
nizma sorumlu tutulmaktadır. PH’a yol açan ilk olay, 
sol ventrikül (SoV) artan dolum basıncının pasif geri-
ye doğru iletimidir(6, 7). PATB, sol atriyal kompliyans 
kaybı ile birlikte egzersizin tetiklediği mitral yeter-
sizliğiyle artabilir(8). Kronik yüksek PATB tarafından 
dayatılan pulsatil yük de, PH gelişiminde rol oynaya-
bilir(9). Bu etkiler ile postkapiller pasif PH gelişir. Bu 
olgularda transpulmoner basınç farkı (TPBF=ortala-
ma PAB-ortalama PATB) ve pulmoner vasküler direnç 
(PVD) normal sınırlar içindedir(10). Sol atriyum ve pul-
moner venlerdeki gerilim reseptörlerinden kaynakla-
nan vazokonstriktif refleksler ve bozulan pulmoner 
arteriyel endotel fonksiyonuna bağlı olarak endojen 
vazodilatatörlerin (nitrik oksit ve prostasiklinler) 
sentezi azalır ve endotelin sentezi artar(11,12). Böylece 
bazı hastalarda, venöz konjesyonun pasif mekanik 
bileşenlerine ek olarak; pulmoner vazokonstriksiyon, 
intimal ve mediyal hipertrofinin eşlik ettiği pulmoner 
vasküler yeniden şekillenme ile ort. PAB daha fazla 
yükselebilir(6,7). PAB artışı PATB artışından daha faz-
ladır ve PVD de artmıştır. Bu durum reaktif (orantı-
sız) PH olarak tanımlanır. Sol kalp hastalığına bağlı 
pulmoner hipertansiyonun mekanizması Tablo 1’de 

gösterilmiştir. Reaktif PH’ ye yol açan faktörlerin ne 
olduğu ve neden bazı hastalarda geri döndürülebi-
len vazokonstriktif ya da sabit obstrüktif bileşenler 
olurken, neden bir bölümünde de bunların ikisinin 
birlikte geliştiği yeterince bilinmemektedir. Sol kalp 
yetersizliğine bağlı PH’ un pasif mi ya da reaktif mi ol-
duğunu ayırmada TPBF yardımcı olur. Eğer TPBF ≤12 
mmHg ise pasif, >12 mmHg ise reaktif PH olarak de-
ğerlendirilir(5). Ne var ki, bu tanımlama ve buna bağlı 
adlandırma yetersiz olduğundan, pulmoner dolaşım-
da belirgin değişiklikleri olan hasta grubunu tanım-
lamak için “orantısız” SoKH-PH adlandırması sıklıkla 
kullanılmıştır. 

“Orantısız” PH için açık bir tanımın olmayışı PAH 
ile ilgili kafa karışıklığına yol açmaktadır. Bu durum 
SoKH-PH’u olan bazı hastalarda kanıt olmamasına 
rağmen PAH spesifik ilaç tedavilerinin uygunsuz şe-
kilde kullanılmasına neden olmaktadır(5).Yine, ileri 
sol kalp hastalıklarında cerrahi riski artıran orantı-
sız PH’u tanımak, karmaşık cerrahilere (transplan-
tasyon, SoV destek cihazı, kapakcerrahisi) karar 
vermede büyük öneme sahiptir. Nice kılavuzunda 
orantısız PH tanımı üzerinde ayrıntılı durulmuş-
tur. SoKH-PH’da ana sorun başlangıçtaki salt pasif 
bileşenin, pulmoner vasküler hastalık bileşeninden 
nasıl ayrılacağıdır. Bunun için PATB, kan akımı ve 
atım hacmindeki değişikliklerden bağımsız, pul-
moner dolaşımdaki ve kompliyanstaki değişiklik-
leri yansıtan ölçülebilir bir değişken bulunmalıdır. 
PVD, TPBF ve diyastolik basınç farkı (DBF) (diyas-
tolik PAB – ort. PATB olarak tanımlanır) sağ kalp 
kateterizasyonu (SaKK) ile kolayca elde edilebilme 
avantajına sahiptirler(13). PVD klinik uygulamada 
yaygın olarak kullanılır, fakat akım ve dolum basınç-
larındaki değişikliklere duyarlıdır(6, 14). Sabit bir atım 
hacminde, PATB’daki yükselmenin, sistolik PAB ve 
ort. PAB üzerine etkisi, diyastolik PAB’a göre daha 
belirgindir. Hatta bu etki, atım hacmi yükseldiğinde 
daha da belirgindir. Sonuç olarak TPBF; akım, direnç 
ve sol kalp dolum basınçları dahil ort. PAB’nın tüm 
belirleyicilerinden etkilenir(6, 14). Tersine, diyastolik 
PAB, sistolik PAB ve ort. PAB ile karşılaştırıldığın-
da, damar distensibilitesine daha az duyarlıdır ve 
PATB’den daha az etkilenir(5, 6). Basınç değişiklikleri 
varlığında DBF, pulmoner vasküler hastalığı belirle-
mek için kullanılabilecek en iyi parametre olarak gö-
rülmektedir. Normal bireylerde, DBF 1 mmHg ile 3 
mmHg aralığındadır ve kardiyak hastalıklar (şantlar 
hariç) için değerlendirilen hastaların pek çoğunda 
DBF ≤5 mmHg olarak seyreder(6, 15).

Yapılan çeşitli araştırmalar sonucunda 2013 kılavu-
zu önermiştir ki;“orantısız” PH terimi terkedilmeli 
ve DBF seviyesindeki değişikliğe göre 2 tip SoKH-PH 
belirlenmelidir “izole postkapiller PH”(PATB >15 
mmHg ve DBF <7 mmHg) ve “birleşik postkapiller 
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PH ve prekapiller PH” (PATB >15 mmH ve DBF ≥7 
mmHg)(13). Eşik değerler ve tanımlamalar Tablo 2’de 
gösterilmiştir. Güçlü bir patofizyolojik mantık teme-
line dayanmasına rağmen TPBF ve DBF eşik değerle-
ri ve öngördürücü etkileri daha ileri araştırılmalıdır. 

Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner Hipertansiyonda 
Patoloji	

Sol kalp hastalığına bağlı PH’daki patolojik değişik-
likler pulmoner venlerde genişleme ve kalınlaşma, 
pulmoner kapiller dilatasyon, interstisyel ödem, alve-
oler kanama ve lenf damarlarında genişlemedir. Dis-
tal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal 
fibrozis gelişebilir.

Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner Hipertansiyonda 
Epidemiyoloji	

Kalp yetersizliğinde SoKH-PH’nın gerçek prevalansı 
bilinmemektedir. Çeşitli çalışmalarda PH prevalansı 
%25 ile %100 arasında değişen aralıkta bildirilmek-
tedir(13). Ciddi SoV sistolik disfonksiyonu olan hasta-
ların %60 ve izole diyastolik disfonksiyonu olan has-
talarında %70’e varan bir kısmı PH ile başvurabilir(3). 
Şiddetli semptomatik mitral kapak hastalığı bulunan 
hastaların neredeyse tamamında ve semptomatik aort 
darlığı bulunan hastaların %60’a yakın bir bölümünde 
PH saptanabilmektedir(9, 16, 17). SoKH-PH’da zamanla, 
pulmoner vasküler hastalığa sekonder sağ ventrikül 
(SaV) ardyükü artar ve SaV yetersizliği gelişir.

Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner Hipertansiyonda 
Tanı	

Sol ventrikül diyastolik fonksiyon bozukluğuna bağlı 
gelişen pulmoner venöz hipertansiyon, SoV sistolik 
fonksiyon bozukluğuna bağlı olarak gelişen PH’a göre 
daha az ilgi görmekte ve sıklıkla yanlışlıkla idiyopatik 
PAH olarak tanı almaktadır. KEFKY’de PH gelişimi 
daha kötü sonlanım ile ilişkilidir(18).Pulmoner arteriyel 
hipertansiyon (PAH) ile karşılaştırıldığında, SoKH-PH 
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		  Diyastolik 
Adlandırma	 PATB	 PAB-PATB

İzole postkapiller PH	 >15 mmHg	 <7 mmHg

Birleşik postkapiller ve 	 >15 mmHg	 ≥7 mmHg 
prekapiller PH

Tablo 2. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hiper-
tansiyon için önerilen tanımlamalar ve sınıflama(13).

Tablo 1. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyonun mekanizması(13).

• Endotel disfonksiyonu

• ↓Azalmiş NO ve ↑artmış ET-1 aktivitesi

• Vazokonstrüksiyon

• ↓Azalmış BNP’nin tetiklediği vazodilatasyon

• Vasküler yeniden şekillenme

• Azalmış vasküler kompliyans

• Vazodilatörlere küntleşmiş yanıt

ortPAB’da pasif

Eklenen bileşen

ortPAB’da daha da

Belirgin PVH

SaV yetersizliği

Ölüm

• Sol atriyum kompliyans kaybı

• Diyastolik disfonksiyon

• PAKB tarafından pulsatil yük

• Egzersizin tetiklediği mitral yetersizlik
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olan hastalar sıklıkla daha yaşlı, kadın, sistemik hiper-
tansiyonu olan veya metabolik sendrom özelliklerini 
taşıyan hastalardır(19, 20). Atriyal fibrilasyon idiyopatik 
PAH’da nadir görülür ve varlığı pulmoner venöz hi-
pertansiyon şüphesini güçlendirir. Pulmoner venöz 
hipertansiyon bulunanlarda elektrokardiyografide sağ 
aks deviasyonu sıklıkla bulunmaz(21). Sol kalp hasta-
lığına bağlı PH’da tanısal yaklaşım PAH’a benzer. Ta-
rama amacıyla kullanılan en iyi yöntem Doppler eko-
kardiyografidir. Ekokardiyografide dilate sol atriyum 
ve atriyal fibrilasyon varlığı, SoV hipertrofisi olması; 
mitral akım dalgalarında, pulmoner ven akımlarında 
ve mitral anüler doku Doppler bulgularında karak-
teristik değişiklikler varsa, SoV diyastolik fonksiyon 
bozukluğundan şüphelenilir(22, 23). Mitral kapak erken 
akış hızının (E dalgası), doku Doppler incelemesindeki 
erken diyastolik uzama hızına (Em) bölünmesini ifade 
eden E/Em oranının, SoV dolum basınçlarıyla yakın-
dan ilişkili olduğu bilinmektedir. E/Em oranı 15’ in 
üzerine çıktığında SoV dolum basınçları yükselmekte, 
bu oran 8’ in altına indiğinde ise SoVdolum basınçları 
düşmektedir. Aradaki değerlerde (15>E/Em>8) inva-
ziv olmayan ek değerlendirmenin yapılması gerekir(23). 
SoV doluş basınçları Doppler ekokardiyografi ile he-
saplanabilmesine rağmen, bazı hastalarda doluş ba-
sınçlarının (PATB ya da SoV diyastol sonu basıncı) in-
vaziv olarak ölçülmesi gerekebilir(22, 24). Bazı hastalarda 
(özellikle diüretik tedavisi alanlarda) PATB ve SoV di-
yastol sonu basıncı normal olabilir. Bu yalancı normal 
durumlarda volüm yüklenmesi veya egzersiz ile bu ba-
sınçlardaki artışlar gösterilebilir. PATB sınırda (15-18 
mmHg) olan hastalarda SoV fonksiyon bozukluğuna 
bağlı PH’yı idiyopatik PAH’dan ayırmak zor olabilir. Bu 
durumda, TPBF’nın 12 mmHg’nin üzerinde hesaplan-
ması idiyopatik PAH lehinedir. Her iki durumda B-tipi 
natriüretik peptit yükselebildiği için ayırıcı tanıda yeri 
yoktur. Sol kalp hastalığına bağlı PH’ da farmakolo-
jik testlerin yeri, anlamı ve yapılma şartları yeterince 
aydınlatılmamıştır. Ancak transplantasyon sonrası 
erken dönemde gelişebilecek akut SaV yetersizliğini 
tahmin etmede yararlı olabilirler(25). Kalp transplan-
tasyonu adaylarında, PVD >2.5 Wood unitesi ve/veya 
TPBF >15 mmHg düzeyinde ısrar eden durumlar sağ 
V yetersizliği ve transplantasyon sonrası erken mor-
talitede 3 kat artışla ilişkilidir(26). Pulmoner vasküler 
direncin farmakolojik yoldan (örn. i.v nitroprusid ile) 
düşürülmesi durumunda, bu risk azaltılabilir(27).

Vazoreaktivite testi ile ilişkili olarak 2013 Nice kıla-
vuzu; sol kalp hastalığı ilişkili PH’da, PATB>15 mmHg 
olan hastalarda, PATB artışı ve pulmoner ödem riski 
nedeniyle testin seçici pulmoner vazodilatörler (ör: 
i.v. prostasiklin) ile yapılmamasını önermektedir. Bu 
hasta grubunda vazoreaktivite testinin rolünün, daha 
ileri çalışmalarla araştırılması gerekliliği devam et-
mektedir. 

Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner 
Hipertansiyonda Tedavi 	

Sol kalp hastalığına bağlı PH tedavisinde kapak has-
talıkları ve kalp yetersizliği gibi altta yatan hastalıkla-
rın optimum tedavisi hedeflenmelidir(28). Destekleyen 
kanıtlar kısıtlı olsa da, nitrat ve hidralazin gibi PAH’a 
özgün olmayan vazodilatörler faydalı olabilir(28). Pul-
moner hipertansiyon nedeniyle kontrendike olan bir 
kalp yetersizliği ilacı yoktur(22). Ciddi KY’de, volüm 
durumunu optimize etmek kritik önem taşır ve inva-
ziv monitorizasyon gerektirir(29). Ek olarak, SoV des-
tek cihazlarının implantasyonunun, SaV yetersizliği 
riskini arttırmaksızın SoV boşaltılması ile pulmoner 
basıncı düşürdüğü gösterilmiştir(30,31).Kardiyovaskü-
ler risk faktörleri ve metabolik sendrom kontrol al-
tına alınmalıdır(28). Pulmoner hipertansiyona neden 
olabilecek kronik obstrüktif akciğer hastalığı, uyku 
apne sendromu ve pulmoner emboli gibi bozukluklar 
tedavi edilmelidir. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner 
hipertansiyonda tedavi önerileri Tablo 3’te gösteril-
miştir. Spesifik PAH tedavilerinin SoKH-PH’da olası 
kullanımı sağlam bir patobiyolojik gerekçeye dayanır. 
Tedavinin bundan sonraki bölümünde PAH tedavileri 
ile ilgili çalışmaların sonuçlarından bahsedilecektir.

Endotelin Reseptör Antagonistleri ve Prostanoidler	

Kalp yetersizliği hastalarında, artmış endotelin 1 akti-
vitesi(32,33) ve bozulmuş NO bağımlı vazodilatasyon(34) 
ile desteklenen endotel disfonksiyonu PH nedenidir. 
Endotelin 1’in miyokardta, reseptör antagonistleri ile 
etkisi bloke edilebilen, pozitif inotropik ve lusitropik 
etkisi bulunmaktadır. Sol kalp hastalığı ilişkili PH’da 
PAH tedavilerinin kullanımına ilişkin gerekçeler pros-
tanoidlerin, endotelin reseptör antagonistlerinin ve 
fosfodiesteraz tip 5 (PDE-5) inhibitörlerinin kullanıl-
dığı akut veya kısa dönem çalışmalarla desteklenmek-
tedir. Ancak ilerlemiş kalp yetersizliğinde uzun süreli 
epoprostenol ve bosentan kullanımını değerlendiren 
randomize kontrollü çalışmalar, bu ilaçların standart 
tedaviye göre mortalitede artışa yol açmaları ve yan 
etkileri nedeni ile erken sonlandırılmıştır(35-37). Bazı 
çalışmalarda inhale prostasiklin analoglarının ya da 
nitrik oksitin kardiyak cerrahi hastalarında veya kalp 
transplant adaylarında PVD’yi azaltarak mikst venöz 
oksijen saturasyonunu artırabileceklerine dair ümit 
verici sonuçlar bildirilmiştir(38, 39).

Fosfodiesteraz İnhibitörleri	

PDE-5 inhibisyonu SoV yeniden şekillenmesini azaltır 
ve vasküler, renal ve nöroendokrin fonksiyonları iyi-
leştirir(40, 41). Sildenafille yapılan çalışmalarda onayla-
nandan daha yüksek olan geniş doz aralığı (25 mg’dan 
75 mg’a kadar günde 3 kez) kullanılmıştır. Sildenafil 
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ile PVR’de azalma(42, 43) istirahat ve egzersiz toleran-
sında(44, 45) hemodinamik değişkenlerde iyileşme ve 
zirve oksijen tüketiminde (VO2) iyileşme gösterilmiş-
tir(46-48). Egzersiz toleransındaki benzer iyileşmeler, 50 
mg tid sildenafil ile 6 aya kadar devam etmektedir(46). 
Bu sonuçlar ümit verici olsa da, randomize kontrollü 
çalışmaların sonuçları dikkatle ele alınmalıdır, çün-
kü çalışmalar tek merkezlidir. Sol kalp hastalığı iliş-
kili PH’da sildenafil (NCT01616381)(49) ve tadalafil 
(NCT01910389) ile yapılan iki çok merkezli çalışma şu 
anda devam etmektedir. Bu çalışmalara sistolik KY’ne 
bağlı PH olan iyi tanımlanmış bir popülasyonun dahil 
edilmesi planlansa da, PH’un kanıtı olarak SaKK’nın 
yapılmamış olması belirgin bir sınırlılık oluşturabilir.

Guanilat Siklaz Uyarıcıları	

Riosiguat, yeni bir çözünebilir guanilat siklaz (çGS) 
uyarıcısıdır; çGS’yi endojen NO’ya duyarlı hale ge-
tirir ve çGS’yi NO’dan bağımsız olarak uyarır(50).
Vazodilatör etkileri antifibrotik, antiproliferatif ve 
antiinflamatuar etkileri ile ilişkili olabilir(50). Riosigu-
atın PAH’da ve kronik tromboembolik pulmoner hi-
pertansiyonda 6 dakika yürüme mesafesini arttırdığı 
yakın zamanda gösterilmiştir(51). Çok merkezli, plase-
bo kontrollü bir çalışmada sistolik kalp yetmezliğine 
bağlı PH olan 201 hasta, 16 hafta boyunca 3 farklı doz 
(0,5, 1 ve 2 mg günde 3 kez) riosiguatı plasebo ile kar-
şılaştırmak için 4 kola ayrılmıştır. Tüm riosiguat doz-
ları plaseboyla karşılaştırıldığında, birincil sonlanım 
noktasında (16 hafta sonra ort. PAB’da değişiklik) bir 
fark saptanmamıştır(52). 

Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği	

Sistolik kalp yetersizliğinin aksine, KEF-KY hastala-
rının vazodilatörlere maruziyeti, sistolik kan basın-

cında ve atım hacminde daha belirgin azalma, kalp 
debisinde orta düzeyde bir yükselmeyle ilişkilidir(53). 
Bundan dolayı daha fazla patofizyolojik hedefli tedavi-
leri gerektirmektedir. KEF-KY hastalarında PAH teda-
vilerinin kullanımına ilişkin veri kısıtlıdır. Sildenafille 
yapılmış bir çalışmada 24 haftalık tedavi sonrasında, 
zirve VO2’de gruplar arasında fark saptanmamıştır(54). 
50 mg günde 3 kez alınan sildenafil ile yapılan baş-
ka bir çalışmada 6 ay sonunda egzersiz kapasitesi ve 
hemodinamik durum düzelmiş ve yararlı etkiler 1 yıl 
kadar devam etmiştir(55). Diyastolik disfonksiyon ile 
ilişkili PH olan hastalarda riosiguatın etkisini test 
etmek için yapılan bir çalışma (NCT01172756) yeni 
tamamlanmıştır, ancak sonuçları henüz ulaşılabilir 
değildir(13). 

Spesifik tedavilerle yapılan çalışmalara bakıldığında; 
sol kalp hastalığı ilişkili PH’da, hastaları PH için özel 
olarak sınıflayan ve/veya bu özel durumu hedefleyen 
çalışmalar bulunmamaktadır. Aynı zamanda çalışma-
ların yöntemlerindeki kısıtlılıklar (küçük örneklem 
büyüklüğü, tek merkezli olma, randomizasyonun ol-
mayışı veya net olmayan randomizasyon süreci) ne-
deniyle bu ilaçların kullanılmasını destekleyen yeterli 
kanıt sağlanamamıştır. Sonuçta, sol kalp hastalığıyla 
bağlantılı reaktif PH başta olmak üzere, bu alana yö-
nelik uzun dönemli çalışmalarda güçlü veriler elde 
edilene kadar, spesifik PAH ilaçlarının kullanılması 

tavsiye edilmemektedir(5, 13, 56). 
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