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PULMONER HİPERTANSİYONLU OLGULARDA ANESTEZİK 

YAKLAŞIMLARIMIZIN RETROSPEKTİF İNCELENMESİ 

Arş. Grv. Dr. Kamil TAŞKAPILI 

Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dalı Tıpta Uzmanlık Tezi 

Mart 2022 

Danışman: Prof. Dr. Elif Doğan BAKI 

ÖZET     

Amaç: Pulmoner Hipertansiyon (PH), pulmoner kan akımının azalmasıyla 

sonuçlanan pulmoner vasküler yataktaki bir bozukluktur. Klinik anestezi açısından, 

PH’li hastaların perioperatif yönetimi, mevcut patolojik özelliklere, fonksiyonel 

klinik sınıflandırmaya, hemodinamik duruma ve mevcut tıbbi tedavinin başarısına 

bağlı olarak değişir. Çalışmamızda preoperatif PH’si bulunan olgularda anestezik 

yaklaşımlarımızı araştırmayı amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Etik kurul izni alındıktan sonra Kasım 2018 - Mart 2021 

tarihleri arasında ekokardiyografide PAB yüksekliği (PAB≥25 mmHg) saptanan 77 

hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların cinsiyeti, yaşı, ek hastalıkları, transtorasik 

ekokardiyografileri, operasyon sırasında uygulanan anestezi tipleri, operasyon 

süreleri, postoperatif servis/yoğun bakım takip süreleri ve postoperatif ortaya çıkan 

komplikasyonlar ve mortalite incelendi. 

Bulgular: Çalışmaya alınan hastaların 46’sı kadın, 31’i erkekti. Yaş 

ortalamaları 68,71±15,03 idi. Hastaların %2,6’sında ek hastalık gözlenmezken, 

%97,4’ünde ek hastalık mevcuttu.  En çok kardiyak hastalık (%61) yandaşları 

varken, en az akciğer hastalık (%15,6) yandaşları mevcuttu. Ekokardiyografi 

sonuçlarına göre hastaların % Ejeksiyon Fraksiyonları (EF) (median (min-max)) 60 

(25-71), Pulmoner Arter Basınçları (PAB) ortancası 40,04 olup en düşük 25, en 

yüksek 100 mmHg idi. Hastalara uygulanan anestezi tipine göre 

değerlendirdiğimizde; hastaların %89,6’sı genel anestezi altında opere olurken, 

%10,4’ü rejyonel anesteziyle opere olmuştur. Vaka sonrasında hastaların %51,9’u 

servise çıkarken, %48,1’i yoğun bakıma çıkmıştır. Hastaların operasyon ve hastane 

yatış süreleri sırasıyla 2,4 (1-6,9) ve 6 (1-110) gün idi. Yoğun bakım yatış süre 

ortalamaları 2,77±10,53 (min;0 maks;90) gündü. 77 hastadan 9’u eks olurken 68’i 

hastaneden taburcu olmuştur. Hastaların %76,6’sında komplikasyon gözlenmezken, 

en sık görülen komplikasyon %9,1 oranında enfeksiyondu. 

Sonuç: Preoperatif PH’si bulunan hastaları PH derecelerine göre 

sınıfladığımızda; uygulanan anestezi şekli, hastaların postoperatif servis, yoğun 

bakım takip süreleri ve postoperatif taburculuk, mortalite oranları arasında anlamlı 

bir farklılık olmadığı ve ayrıca anestezik yaklaşımlarda mortalitenin benzer olduğu 

gözlenmiştir. PH’si bulunan hastaya anestezik yaklaşımla ilgili ulusal kılavuzlara, 

prospektif çalışmalara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz. 

Anahtar Kelimeler: Anestezi, Mortalite, Pulmoner hipertansiyon 
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RETROSPECTIVE REVIEW OF OUR ANESTHETIC APPROACHES 

IN PATIENTS WITH PULMONARY HYPERTENSİON 

Arş. Grv. Dr. Kamil TAŞKAPILI 

Afyonkarahisar Universty of Health Sciences Faculty of Medicine 

Department of Anesthesiology and Reanimation Thesis 

March 2022 

Supervisor: Prof. Dr. Elif DOĞAN BAKI 

  ABSTRACT 

Objektive: Pulmonary hypertension (PH) is a disorder of the pulmonary 

vascular bed that results in decreased pulmonary blood flow. In terms of clinical 

anesthesia, the perioperative management of patients with PH varies depending on 

the pathological features present, functional clinical classification, hemodynamic 

status, and the success of current medical therapy. In our study, we aimed to 

investigate our anesthetic approaches in patients with preoperative PH. 

Materials and Methods: After the ethics committee approval, 77 patients 

with elevated PAP (PAP≥25 mmHg) on echocardiography between November 2018 

and March 2021 were included in the study. The gender, age, comorbidities, 

transthoracic echocardiographies of the patients, types of anesthesia applied during 

the operation, operation times, postoperative service/intensive care unit follow-up 

periods, postoperative complications and mortality were examined. 

Results: Of the patients included in the study, 46 were female and 31 were 

male. The mean age was 68.71±15.03. While no additional disease was observed in 

2.6% of the patients, additional disease was present in 97.4 % of them. The majör 

additional problem of patients was  cardiac disease (61%), wheras the least problem 

was  lung disease (15.6%). According to the echocardiography results, the patients' 

Ejection Fractions % (EF) (median (min-max)) were 60 (25-71), the median 

Pulmonary Arterial Pressures (PAP) were 40.04, the lowest was 25, and the highest 

was 100 mmHg. When we evaluate according to the type of anesthesia applied to the 

patients; 89.6% of the patients were operated under general anesthesia, 10.4% of 

them were operated under regional anesthesia. After the case, 51.9% of the patients 

were admitted to the ward, 48.1% were admitted to the intensive care unit. The 

operation and hospitalization times of the patients were 2.4 (1-6.9) and 6 (1-110) 

days, respectively. The mean duration of intensive care stay was 2.77±10.53 (min;0 

max;90) days. While 9 of 77 patients died, 68 were discharged from the hospital. 

While complications were not observed in 76.6% of the patients, the most common 

complication was infection with a rate of 9.1%. 

Conclusion: When we classify patients with preoperative PH according to 

PH grades; It was observed that there was no significant difference between the 

anesthesia method applied, the postoperative service, intensive care follow-up 

periods of the patients, postoperative discharge and mortality rates. in patients with 

preoperative PH. We believe that there is a need for national guidelines and 

prospective studies on the anesthetic approach of patients with PH. 

Key Words: Anesthesia, Mortality, Pulmonary hypertension 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner kan akımının azalmasıyla 

sonuçlanan pulmoner vasküler yataktaki bir bozukluktur. Birçok farklı neden 

olmasına rağmen PH; artan vasküler direncin veya vasküler alandaki artan kan 

akımının sonucudur. PH’nin belirti ve semptomları spesifik değildir. Tedavi 

edilmeyen hastalar, belirgin şekilde azalmış bir sağ kalım ile sonuçlanan ilerleyici 

dispne ve sağ kalp yetmezliği semptomları ile karşılaşacaklardır (1). 

Primer PH, nedeni bilinmeyen nadir bir hastalıktır (2). Perioperatif olarak PH 

bulunan hastaların çoğu bunu bir kardiyak veya pulmoner hastalık sürecine sekonder 

olarak edinmiştir. Sol taraflı ventriküler veya atriyal hastalık ve sol taraflı kalp kapak 

hastalığı sekonder PH’nin yaygın nedenleridir. Bu koşulların her ikisi de sol atriyal 

basıncı yükseltir ve pulmoner venöz basıncı (PVB), pulmoner arter basıncını (PAB) 

ve pulmoner vasküler direnci (PVR) pasif olarak artırır. Birçok solunum yolu 

hastalığı, hipoksiye bağlı vazokonstriksiyon yoluyla PH gelişimine yol açar (3). 

Klinik anestezi açısından PH’li hastaların perioperatif yönetimi; mevcut 

patolojik özelliklere, fonksiyonel klinik sınıflandırmaya, hemodinamik duruma ve 

mevcut tıbbi tedavinin başarısına bağlı olarak değişir. 

PH, kardiyak operasyonlarda mortalite ve morbiditeyi artıran nedenlerden biri 

olarak tespit edilmiştir. PH ve sağ kalp yetmezliği olan hastalarda kardiyak 

operasyon sonrası yoğun medikal tedaviye rağmen mortalite ve morbidite 

artmaktadır (4). 

PH’nin sağ ventrikül afterload üzerine önemli derecede etkisi vardır (5). Bazı 

çalışmalar, sağ ventrikül disfonksiyonu olan hastaların erken perioperatif mortalite 

ve kötü uzun dönem sağ kalımları olduğunu göstermiştir (6, 7). Yükselmiş pulmoner 

basınç sol ventrikül fonksiyonlarının, özellikle de diyastolik fonksiyon bozukluğunun 

göstergesi olabilir (8). 

Günümüzde ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyon ile PAB kolaylıkla 

ölçülebilir. Bu yöntemler hastanın ameliyata hazırlanması aşamasında perioperatif 



2 
 

risk açısından fikir verebilir. Aynı zamanda erken ve geç dönem postoperatif tedavi 

planlanmasına da olanak sağlar.  

Çalışmamızda preoperatif PH bulunan olgularda anestezik yaklaşımlarımızı 

incelemeyi amaçladık.  

Preoperatif transtorasik ekokardiyografide PH (PAB≥25 mmHg) saptanan ve 

operasyona alınan hastalara uygulanan anestezi yöntemleri, hastaların demografik 

özellikleri, ek hastalıkları, ekokardiyografide eşlik eden kalp kapak hastalıkları, 

operasyon süreleri, hastanede yatış süreleri, eğer varsa yoğun bakım yatış süreleri, 

postoperatif gelişen komplikasyonları ve mortaliteleri incelendi. Çalışmaya alınan 

hastaların kayıtları retrospektif olarak incelenerek PH bulunan hastalardaki anestezik 

yaklaşımlarımızın sonuçları ortaya konulmaya çalışıldı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Pulmoner Hipertansiyon 

PH, sağ kalp kateterizasyonu (SKK) ile belirlenen dinlenme konumundaki 

ortalama pulmoner arter basıncının (oPAB)≥25 mmHg olması şeklinde 

tanımlanmaktadır. Mevcut veriler; dinlenme konumunda normal oPAB değerinin 

14±3 mmHg, normalin üst sınırının ise yaklaşık 20 mmHg olduğunu göstermektedir 

(9,10).  21 ve 24 mmHg arasındaki oPAB değerinin klinik anlamlılığı belirsizdir. 

oPAB değerleri bu aralıkta olan hastalar PH geliştirme riski taşıyorlarsa dikkatlice 

izlenmelidirler. (Örneğin; bağ dokusu hastalığı olan hastalar ya da kalıtsal pulmoner 

arteriyel hipertansiyon (PAH) hastalarının aile üyeleri) (9). 

SKK ile ölçülen oPAB, pulmoner arter uç basıncı (PAUB) değerlerine göre 

farklı hemodinamik PH tanımları yapılmıştır (Tablo 1) (11). 

Tablo 1. Hemodinamik Pulmoner Hipertansiyon Sınıflaması 

Tanım Özellikler Klinik gruplar 

PH oPAB ≥25 mmHg Hepsi 

Prekapiller PH oPAB ≥25 mmHg 

PAUB ≤15 mmHg 

1.PAH 

3.Akciğer hastalıklarına 

bağlı PH 

4.Kronik tromboembolik 

PH 

5.Mekanizmaları belirsiz 

ve/veya çok faktörlü PH 

Postkapiller PH oPAB ≥25 mmHg 

PAUB >15 mmHg 

2.Sol kalp hastalığına 

bağlı PH 

5.Mekanizmaları belirsiz 

ve/veya çok faktörlü PH 
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2.2. Pulmoner Hipertansiyonun Klinik Sınıflaması 

PH; geçmişte tanımlanmış nedenlerin ve risk faktörlerinin varlığına göre, 

primer hipertansiyon ve sekonder hipertansiyon olmak üzere iki kategori olarak 

sınıflandırılmıştı (12). 1998’de Evian’da PH üzerine yapılan 2.Dünya 

Sempozyumu’nda; benzer patolojik bulguları, hemodinamik kriterleri ve tedavi 

yöntemini paylaşan PH tiplerini farklı kategorilere ayırmak amacıyla bir klinik 

sınıflandırma oluşturuldu (13). 

PH’ye neden olan 5 grup tanımlandı. Bunlar; PAH, sol kalp hastalığı 

sebebiyle olan PH, kronik akciğer hastalığı ve/veya hipoksi ilişkili PH, kronik 

tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH), idiyopatik/multifaktöriyel 

mekanizmalara bağlı PH idi (14). 

Günümüzde PH’nin güncel klinik sınıflaması kabul edilmiştir. 2013 yılında 

Fransa’nın Nice şehrinde yapılan 5.Dünya Sempozyumu sırasında ortak karar önceki 

klinik sınıflamanın genel yapısının devam ettirilmesiydi. Geçen yıllarda yayımlanan 

yeni bilgilere göre PAH grubunda bazı düzenlemeler ve güncellemeler önerildi 

(Tablo 2) (15). 
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Tablo 

2. 

Pulmon

er 

Hiperta

nsiyon 

Sınıflam

ası 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  1. Pulmoner arter hipertansiyonu 

1.1. İdiyopatik PAH 

1.2. Kalıtsal PAH 

        1.2.1. BMPR2 

        1.2.2. ALK-1, ENG, SMAD 9, CAV1, KCNK3 

        1.2.3. Bilinmeyen 

1.3. İlaç ve toksinle tetiklenen 

1.4. diğer 

        1.4.1. Bağ dokusu hastalıkları 

        1.4.2. HİV enfeksiyonu 

        1.4.3. Portal hipertansiyon 

        1.4.4. Doğumsal kalp hastalıkları 

        1.4.5. Şistosomiyasis 

1.5. Pulmoner ven tıkayıcı hastalığı ve/veya pulmoner kapiller hemanjiyomatosis 

1.6. Yenidoğanın persistan pulmoner hipertansiyonu (YPPH) 

2. Sol kalp hastalığına bağlı pulmoner hipertansiyon 

2.1. Sol ventrikül sistolik disfonksiyonu 

2.2. Sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu 

2.3. Kapak hastalığı 

2.4. Doğumsal/edinilmiş sol kalp giriş yolu/çıkış yolu tıkanıklığı ve doğumsal kardiyomiyopatiler 

3. Akciğer hastalıklarına ve/veya hipoksiye bağlı pulmoner hipertansiyon 

3.1. Kronik obstrüktif pulmoner hastalık 

3.2. İnterstisyel akciğer hastalığı 

3.3. Restriktif ve obstrüktif tiplerin birlikte olduğu diğer akciğer hastalıkları 

3.4. Uyku bozuklukları solunumu 

3.5. Alveoler hipoventilasyon hastalıkları 

3.6. Yüksek irtifaya kronik maruziyet 

3.7. Gelişimsel akciğer hastalığı 

4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon 

5. Tam bilinmeyen multifaktöriyel mekanizmalara bağlı pulmoner hipertansiyon 

5.1. Hematolojik hastalıklar: kronik hemolitik anemi, miyeloproliferatif hastalıklar, splenektomi 

5.2. Sistemik hastalıklar: sarkoidoz, pulmoner histiyositoz, lenfanjiyoleiyomiyomatosis 

5.3. Metabolik hastalıklar: glikojen depo hastalıkları, Gaucher hastalığı, tiroid hastalıkları 

5.4. Diğer: tümoral tıkanıklıklar, mediyastinel fibrosis, kronik renal yetmezlik, segmental PH 
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Bu sınıflamaya ek olarak oPAB değerlerine göre hastalık 3 gruba ayrılabilir 

(16). 

1.Hafif derece PH (oPAB:25-40 mmHg) 

2.Orta derece PH (oPAB:41-55 mmHg) 

3.Ciddi derece PH (oPAB:>55 mmHg)  

2.3. Pulmoner Hipertansiyonun Prevalansı 

Literatürde PH insidansına yönelik yeterli veri yoktur ancak; ağır PH’nin 

göreceli olarak daha seyrek görüldüğü, sol kalp hastalıklarına bağlı PH’nin ise en sık 

rastlanılan neden olduğu düşünülmektedir. Sol kalp hastalıklarına bağlı PH ve 

akciğer hastalıklarına ve/veya hipoksiye bağlı PH en yaygın ve mortalitesi yüksek 

formlardır (17). 

PH herhangi bir yaşta ortaya çıkabilmektedir. Tanı konulma yaşı ortalama 36 

olarak saptanmıştır. Kadınlarda erkeklerden 2-3 kat daha sık gözlenmektedir (18). 

2.4. Pulmoner Hipertansiyonun Fizyopatolojisi 

PAH hemodinamik olarak prekapiller PH olup birçok mekanizmanın 

sonucudur. Tüm PAH bulunan hastalarda özellikle distal pulmoner arterlerde medial 

hipertrofi, intimada proliferatif ve fibrotik değişiklikler (konsantrik, eksantrik), orta 

şiddette perivasküler inflamatuar birikimlerin eşlik ettiği adventisyal kalınlaşma, 

kompleks lezyonlar (pleksiform, dilate lezyonlar) ve trombotik lezyonlar ortaya 

çıkmaktadır. 
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Genellikle öne çıkan üç temel mekanizma olan vazokonstrüksiyon, arter 

duvarında yeniden yapılanma (remodeling) ve in-situ tromboz arter lümenini 

daraltarak PH’ye neden olur (19, 20). 

Sol kalp hastalığına bağlı PH’de; pulmoner venlerde genişleme ve 

kalınlaşma, pulmoner kapiller dilatasyon, interstisyel ödem, alveolar hemoraji 

görülür. Distal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis mevcuttur 

(21). 

Akciğer hastalığına veya hipoksiye bağlı PH’de; PAB genellikle orta veya 

hafif derecede yükselir. Hemodinamik olarak prekapiller PH’dir. Distal pulmoner 

arterlerde hipoksiye bağlı vazokonstriksiyon, mediyal hipertrofi ve intimal obstrüktif 

proliferasyon görülür. Akciğer parankiminde amfizematöz veya fibrotik alanlar 

bulunur (21). 

KTEPH’de pulmoner arterlerde organize trombüs görülür. Pulmoner arterdeki 

trombüs total oklüzyon yapabilir veya değişik derecelerde darlık yapabilir (22). 

2.5. Pulmoner Hipertansiyonun Genetiği 

Heterozigot BMPR2 mutasyonları, ailesel PH’nin yaklaşık %75 ve sporadik 

PH olgularının %25’e varan nedenidir (23). 

2.6. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon 

Son dekatta hastalığın anlaşılması ile tedavisi yönünde en önemli 

gelişmelerin sağlandığı PH tipidir. Bu grupta klinik problemlerin merkezinde PH yer 

alır ve özgül ilaç tedavileri uygulanabilir. PAH’da oluşan PVR artışı; sağ ventrikülde 

aşırı yük, hipertrofi ve dilatasyona yol açmakta, sağ ventrikül yetmezliği ve ölümle 

sonuçlanmaktadır (24). 

PAH hastalarındaki hemodinamik değişiklikler ve prognoz; pulmoner mikro 

dolaşımdaki obstrüktif değişikliklerin ilerleme ya da gerileme hızı ile aşırı yüklenme 

altındaki sağ ventrikülün yanıtı arasındaki karmaşık fizyopatolojik etkileşimlerle 

ilişkilidir. Bu süreçte genetik belirleyicilerin de etkisi olabilir (25). 
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   2.6.1. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Tanı 

PH’den şüphelenilen olgunun değerlendirme sürecinde, PH’nin klinik grubu 

ve PAH grubu içindeki özgün etyolojisi açıklığa kavuşturularak hemodinamik ve 

fonksiyonel bozukluk değerlendirilir.  

Portal hipertansiyonu olan (karaciğer hastalığı eşlik etsin veya etmesin) 

hastalarda SKK ile ölçülen oPAB≥25 mmHg, PAUB≤15 mmHg ve PVR≥240 

dynes.s.cm−5 (3 WU) olması portal pulmoner hipertansiyon için tanı koydurucudur 

(26). 

SKK sonucunda oPAB’a göre portal PH’nin ciddiyeti değerlendirilebilir 

(Tablo 3) (26). 

Tablo 3. Portopulmoner Hipertansiyon Tanı Kriterleri ve Sınıflaması 

Tanı Kriterleri Sınıflama 

oPAB≥25 mmHg Hafif 25≤oPAB<35 mmHg 

PAUB≤15 mmHg Orta 35≤oPAB<45 mmHg 

PVR≥240 dynes.s.cm−5 (3 WU) Ciddi oPAB≥45 mmHg 

 

2.6.2. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Tanısal Algoritma 

Tanı koyma sürecine daha yaygın klinik PH grupları olan sol kalp hastalığına 

bağlı PH ve akciğer hastalıklarına ve/veya hipoksiye bağlı PH ile başlanmakta ve 

bunlara yönelik olarak klinik öykü alınmakta; EKG, toraks grafisi, transtorasik 

ekokardiyografi, solunum fonksiyon testleri ve yüksek çözünürlüklü toraks BT 

uygulanmaktadır. Bunlardan sonuç elde edilmez ise daha seyrek görülen PH 

nedenleri araştırılır. KTEPH’nin ayırt edilmesi için ventilasyon/perfüzyon sintigrafisi 

yapılır ancak nihai tanı pulmoner BT anjiyografi ile konulur. PAH’ın farklı tipleri ve 

tam bilinmeyen multifaktöriyel mekanizmalara bağlı PH grubundaki daha seyrek 

görülen durumlar ekarte edilmelidir. 

Günlük klinik uygulamalarda hastalar nadir olarak PH düşünülerek tetkik 

edilmektedir. Yaygın olarak PH, başka bir endikasyon için talep edilen transtorasik 

ekokardiyografide saptanmaktadır. 
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2.6.3. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Klinik Tablo  

PAH; nefes darlığı, angina, halsizlik, bitkinlik, senkop ve karında şişlik gibi 

özgül olmayan semptomlarla birlikte görülebilir (27). İstirahat halindeki semptomlar 

ilerlemiş olgularda bulunur. Fizik muayenede; triküspit kapak yetersizliğine bağlı 

pansistolik üfürüm, pulmoner kapak yetersizliğine bağlı diyastolik üfürüm, sol 

parasternal lift, ikinci kalp sesinin pulmoner bileşeninde şiddetlenme ve sağ 

ventriküle ait üçüncü kalp sesi duyulur. Daha ileri evrelerdeki hastalarda 

hepatomegali, juguler venöz dolgunluk, batında asit, periferik ödem ve soğuk 

ekstremiteler bulunur (18). 

2.6.4. Pulmoner Arteriyel Hipertansiyonda Ekokardiyografi 

Ekokardiyografi PH’de tanı, tedavi ve prognoz belirlenmesinde önemlidir. 

PH’den şüphelenilen hastalarda ekokardiyografi mutlaka yapılmalıdır (24). 

Ekokardiyografi; pulmoner basınçların invaziv olmayan bir yöntemle 

ölçülebilmesine, PH’ye neden olabilecek sol kalp hastalığının saptanmasına ve 

PH’nin oluşturduğu sağ ventrikül ardyük artışının yol açtığı sağ ventrikül ve 

ardından sağ atriyumun yapısal ve fonksiyonel değişikliklerinin tespitine olanak 

sağlar. 

Ekokardiyografik olarak sağ boşlukların değerlendirilmesinde 2 boyutlu 

ekokardiyografi, geleneksel doppler ekokardiyografi, Mmod ekokardiyografi, 3 

boyutlu ekokardiyografi ve doku doppler ekokardiyografi yöntemleri kullanılır. 

PAB’ın hesaplanmasında triküspit doruk geri kaçış jet hızı temel alınır. 

Basitleştirilmiş Bernoulli denkleminde triküspit geri kaçış hızı ile triküspit 

yetersizliğindeki doruk basınç gradient arasındaki ilişki temel alınmaktadır. Bu 

denklem pulmoner arter sistolik basınç hesaplanmasında sağ atriyum basıncının göz 

önünde bulundurulmasına olanak vermektedir. 

Pulmoner arter sistolik basıncı = triküspit yetersizlik basınç gradient + 

hesaplanan sağ atriyum basıncı 

Sağ atriyum basıncı; inferior vena kavanın çapı ve bu venin solunum 

sırasındaki değişkenliği ile hesaplanır ancak çoğu zaman sabit değer olan 5 ya da 10 

mmHg esas alınmaktadır. Teorik olarak oPAB değerinin pulmoner arter sistolik 

basınç değeri temelinde hesaplanması mümkündür (28). 
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Ortalama pulmoner arter basıncı = 0.61 x pulmoner arter sistolik basınç + 2 

mmHg 

Bu durumda PH’nin oPAB≥25 mmHg olarak tanımlanması temelinde doppler 

ölçümleri kullanılması mümkün olabilir. Triküspit geri kaçış hızı ile triküspit 

yetersizliği basınç gradienti arasında güçlü bir ilişki olmasına rağmen, bireysel olarak 

hastalarda doppler kökenli basınç hesapları hatalı sonuç verebilmektedir. Şiddetli 

triküspit yetersizliği bulunan hastalarda Bernoulli denkleminin basit formunun 

kullanılması pulmoner arter sistolik basıncının eksik tahmin edilmesine neden 

olabilir. Pulmoner arter sistolik basınç hesaplarında 10 mmHg’nin üzerinde tahmin 

yapılması da yaygındır (28). 

2.7. Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner Hipertansiyon 

PH tedavisinde sağlanan gelişmelerin çoğu PAH alanında gerçekleştirilmiştir. 

Daha yaygın klinik formlardan olan sol kalp hastalıklarına, akciğer hastalıklarına ve 

kronik tromboemboliye bağlı PH’de tedavi aşamasında hemen hiçbir ilerleme 

kaydedilememiştir. 

2.7.1. Sol Kalp Hastalığına Bağlı Pulmoner Hipertansiyonda Tanı 

Tarama amacıyla kullanılan en iyi yöntem doppler ekokardiyografidir. 

Doppler ekokardiyografi; dilate sol atriyumu, atriyal fibrilasyonu, mitral akış 

profilinde, pulmoner venöz akış profilinde ve mitral anüler doku doppler 

sinyallerinde karakteristik değişiklikleri ve sol ventrikül hipretrofisi varsa sol 

ventrikül diyastolik işlev bozukluğunu gösterebilir (29, 30). Doppler 

ekokardiyografide PH saptanması durumunda sol ventrikül diyastolik işlev 

bozukluğunu gösteren faktörler Tablo 4’te görülmektedir (24, 31). 

Tablo 4. Pulmoner Hipertansiyon Tanısında Sol Ventrikül Diyastolik İşlev 

Bozukluğunu Gösteren Faktörler 

Klinik Özellikler 

Yaş>65 

Sistolik kan basıncı yüksekliği 

Nabız basıncı yüksekliği 

Obezite, metabolik sendrom 

Hipertansiyon 



11 
 

Koroner arter hastalığı 

Diabetes mellitus 

Atriyal fibrilasyon 

Ekokardiyografi 

Sol atriyal genişleme 

Sol ventrikülde konsantrik yeniden biçimlenme 

Sol ventrikül hipertrofisi 

Ekokardiyografide sol ventrikül doluş basınç yüksekliği göstergelerinin varlığı 

Ara değerlendirme (ekokardiyografiden sonra) 

Diüretiklere semptomatik yanıt 

Egzersiz sırasında sistolik kan basıncında aşırı artış 

Kalp yetersizliği ile uyumlu toraks grafisinin yeniden değerlendirilmesi 

 

2.8. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastada Anestezik Yaklaşım 

2.8.1. Preoperatif Değerlendirme ve Hazırlık 

PH’si olan hastalarda operasyon hangi anestezi tekniğinin kullanıldığına 

bakılmaksızın önemli morbidite ve mortalite ile ilişkilidir (32–34). Örneğin 

Eisenmenger sendromlu hastalarda sezaryen ameliyatı geçirenlerde %70’e varan 

yüksek ölüm oranı rapor edilmiştir (35). Bu yüzden ameliyat öncesi kapsamlı bir 

değerlendirme yapılmalıdır. 

Özellikle öykü ve fizik muayenede sağ ventrikül disfonksiyonunun 

belirtilerine dikkat edilir. Semptomlar çoğunlukla nonspesifiktir. En sık ilerleyici 

dispne görülür. Hastalığın ağırlığına bağlı olarak istirahatte dispne, metabolik 

asidozla birlikte düşük kardiyak output, hipoksemi, sağ kalp yetmezliği bulguları 

(juguler venlerde geniş v dalgaları, periferal ödem, hepatomegali) ve senkop 

görülebilir (36). 

Hastanın profili ve kullandığı ilaçlara göre laboratuvarda nelerin çalışılması 

gerektiğine karar verilmelidir. Yapılması gereken testler elektrokardiyografi, akciğer 

grafisi, ekokardiyografi ve mümkünse SKK’dır. Ayrıca hastalığın şiddetine göre 

akciğer fonksiyon testleri, arteriyel kan gazı analizi, ventilasyon/perfüzyon taraması, 

pulmoner anjiyografi, BT, serolojik testler ve karaciğer fonksiyon testleri de 

yapılabilir. 
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Elektrokardiyografi, sağ ventrikül hipertrofisi bulgularını gösterebilir (37). 

Fakat elektrokardiyografi değişiklikleri hastalığın ciddiyetini ve prognozunu 

belirleyemez (38, 39). 

Akciğer filminde sağ ventrikül hipertrofisi veya belirgin pulmoner vaskülerite 

görülebilir. 

Ekokardiyografi tarama yöntemi olarak seçilebilir, sağ ventrikül hipertrofisini 

gösterebilir ve PAB’ı ölçmede kullanılır (36). SKK, PAB’ı ölçmede altın standarttır 

(40). 

Sağ ventrikül disfonksiyonunun bulguları ameliyat ihtiyacının yeniden 

değerlendirilmesini gerektirir. PAB’ı düşürmeye yönelik tüm girişimler ameliyattan 

önce yapılmalıdır. Tedavi seçenekleri arasında oksijen, bronkodilatörler, 

vazodilatörler ve inotroplar vardır. Hastanın PH için mevcut terapötik rejiminin 

dikkatli bir şekilde değerlendirilmesine ek olarak diğer tüm ilaçlar, anestezi 

altındayken başlanması gerekebilecek ilaçlarla olası etkileşimler açısından gözden 

geçirilmelidir. Anestezi uzmanı hastanın terapötik seçeneklerini ameliyat öncesinde 

koordine etmelidir gerekirse PH tedavisini perioperatif olarak sürdürmelidir. 

PH’li hastalardaki fizyolojik problem artan PVR’nin sağ ventrikül 

fonksiyonları üzerine etkisidir. Pozitif basınçlı ventilasyon ile birlikte genel anestezi 

indüksiyonu ve sürdürülmesi hastada dramatik hemodinamik etkilere neden olabilir. 

Bu hastalarda belirgin kardiyak disfonksiyon geliştirme riski ve perioperatif 

kardiyovasküler komplikasyon riski yüksektir (41, 42). Bu nedenle preoperatif 

veriler toplanıp gözden geçirildikten sonra, terapötik bir perioperatif rejim ve 

anestezi planı oluşturulabilmesi için anestezistin hastalığın nedenlerini ve 

patofizyolojisini anlaması zorunludur. 

Tedavideki büyük gelişmeler sağ kalımı uzatmış ve hastaların yaşam 

kalitesini iyileştirmiş olsa da mevcut hiçbir tedavi bu hastalığı iyileştirmez. Bu 

nedenle PH ilerleyici bir hastalık olarak kabul edilir. Başlangıçta hastalığa 

vazodilatör tedavi ile kolayca tersine çevrilebilen vazokonstriktör süreç neden olur. 

Hastalık ilerledikçe, vasküler lümenin daralmasına yol açan düz kas hipertrofisiyle 

vasküler yeniden şekillenme gerçekleşir. Son olarak vasküler doku fibrozu meydana 
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gelir ve vazodilatör tedavinin sadece sistemik vasküler direnç (SVR) üzerine etkisi 

olurken PVR üzerine hiç etkisi olmayabilir. 

2.8.2. İntraoperatif Yönetim 

PH’li hasta perioperatif dönemde morbidite ve mortalite açısından yüksek 

risk altındadır (43–45). Erken mortalite ve morbidite ile ilişkili klinik özellikler 

Tablo 5’te gösterilmiştir (46). 

 

 

 

 

Tablo 5. Erken Mortalite ve Morbidite ile İlişkili Klinik Özellikler 

Erken mortalitenin klinik özellikleri Erken morbiditenin klinik özellikleri 

Sağ aks deviasyonu Pulmoner emboli hikayesi 

Sağ ventriküler hipertrofi Yüksek riskli ameliyat 

Sağ ventrikül sistolik basıncı/sistemik 

kan basıncı oranı 0.6 üzerinde olması 

Obstrüktif uyku apne sendromu 

İntraoperatif epinefrin veya dopamin 

kullanılması 

İntraoperatif epinefrin veya dopamin 

kullanılması 

 3 saatten fazla anestezi süresi 

 

Kronik PH sağ ventrikül hipertrofisi ve yetmezliğine yol açar. PVR’deki akut 

artışlar çok az tolere edilir. İntraoperatif yönetimin hedefleri PAB’ı, sağ ventrikül ön 

yükünü optimize etmek ve sağ ventrikül iskemisini önlemektir. 

PH’li hastalar ameliyat sırasında genellikle arteriyel kateter ve/veya SKK ile 

izlenir. Santral venöz basınç, hacim yönetimi için doğru bir kılavuz olabilir. Bu 

hastalar yeterli ön yük ve kardiyak debi için atriyal kasılmaya bağımlı olduğundan, 

bu kateterleri yerleştirirken dikkatli olunmalıdır. Kateter yerleştirilmesiyle ilişkili 

aritmiler hasta tarafından iyi tolere edilmeyebilir. Son olarak transözofageal 

ekokardiyografi, hem sağ hem sol ventrikülün ön yükünü ve kontraktilitesini 

değerlendirmek için faydalı olabilir. 
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2.8.3. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastada Anestezi Tekniği ve 

Farmakolojik Hususlar 

PH için herhangi bir kronik tıbbi tedaviye operasyon uygulanana kadar 

devam edilmelidir. Hastaya yeni PH tanısı konulmuşsa ve acil operasyon için 

başvuruyorsa, ameliyat öncesi fosfodiesteraz-5 inhibitörü (oral sildenafil 50-100 mg) 

tedavisi başlanmalıdır (47). Rejyonel, genel ve periferik sinir blokları dahil tüm 

anestezi teknikleri kullanılabilir (33, 48). Rejyonel anestezi veya periferik sinir 

blokları kullanılırken PVR’deki artışı önlemek için yeterli ventilasyon ve 

oksijenizasyonun sağlanması önemlidir. Eğer majör bir operasyon yapılacaksa 

ventilasyonun kontrolüne izin verdiği için genel anestezi tercih edilen yöntemdir.  

Volatil anesteziklerin kullanımı azalmış SVR, miyokardiyal kontraktilite ve 

potansiyel aritmiler ile ilişkilidir. Bunların tümü sağ ventrikül miyokard 

perfüzyonunu ve sağ ventrikül kalp debisini bozabilir. Cerrahi uyarana 

kardiyovasküler yanıtı azaltmak için yüksek doz narkotik kullanılan dengeli bir 

teknik ve minimal volatil anestezik kullanımıyla bu yan etkiler sınırlandırılabilir. 

Pulmoner vazokonstriksiyonun neden olduğu hiperkarbi, asidoz ve hipoterminin 

tedavisinde pulmoner vazodilatör etkileri için %100 oksijen kullanımı önerilir. 

Nitröz oksit ve ketamin gibi anestezik ilaçlar PVR’deki artış ile ilişkilendirilmiştir ve 

dikkatli kullanılmalıdır (49, 50). PH’li hastalarda anestezik yaklaşımlar Tablo 6’da 

gösterilmiştir (36). 
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Tablo 6. Pulmoner Hipertansiyonlu Hastalarda Anestezik Yaklaşımlar 

Preoperatif İlaçlar Pulmoner vazodilatörler ve oksijen 

devam ettirilmelidir. 

PH preoperatif olarak yeni teşhis 

edildiyse sildenafil tedavisine 

başlanmalıdır (postoperatif günlük 50-

100 mg). 

PH pulmoner emboliye sekonder ise, 

kronik antikoagülan heparin ile 

değiştirilmelidir. 

Premedikasyon  Minimal sedasyon, hiperkarbi ve 

solunumsal asidoz PVR’yi artırır. 

İndüksiyon Entübasyona kardiyorespiratuar yanıtı 

bloke etmek amacıyla pulmoner damarlar 

üzerinde doğrudan etkileri olmadığından 

dolayı opioidler kullanılabilir. 

Propofol, tiyopental veya etomidat 

intravenöz indüksiyon ajanı olarak 

kullanılabilir. 

İntraoperatif Opioidler cerrahi analjezik düzeyde 

tutulmalıdır. 

Volatil anestezik gazlar kullanılabilir. 

Yeterli kas gevşemesi sağlanmalıdır. 

Monitör Arteriyel monitörizasyon yapılabilir. 

Santral venöz basınç veya SKK 

takılabilir. 
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Transözofagial ekokardiyogram 

yapılabilir. 

Postoperatif Yoğun bakım izlemi önerilir. 

Epidural, rejyonel veya parenteral 

opioidlerle yeterli analjezi sağlanmalıdır. 

 

2.8.4. Postoperatif Yönetim 

Bu hastalar postoperatif dönemde yoğun bakım takibini gerektirir. 

Opioidlerin, volatil anesteziklerin ve rejyonel anesteziklerin analjezik ve sempatik 

sinir sistemi üzerine etkileri azaldıkça, hastada ölüme yol açabilecek ani PH’de 

kötüleşme ve sağ ventrikül iskemisi gelişebilir. Ventilatörden ayrılma ve 

ekstübasyon için hastanın yeterli oksijenizasyonu ve ventilasyonu sağlanmalı, asidoz 

bulunmamalı ve yeterli miktarda analjezi sağlanmış olmalıdır (51). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu retrospektif klinik çalışma Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi Etik 

Kurulu’ndan 02.04.2021 tarihli ve 2021/4 toplantısında 2011-KAEK-2 karar 

numarası ile onay alındıktan sonra Afyonkarahisar Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Hastanesi Anesteziyoloji ve Reanimasyon Kliniği’nde Kasım 2018 ile Mart 2021 

tarihleri arasında yapıldı. Çalışmaya operasyona alınan preoperatif tetkiklerinde 

yapılan ekokardiyografide PAB yüksekliği (PAB≥25mmHg) saptanan hastalar dahil 

edildi. Kliniğimizin veri tabanının retrospektif incelemesi ile verileri tam olan 77 

hasta çalışmaya dahil edildi. 

a) Dahil olma kriterleri; 

1. Ekokardiyografide PAB’ı 25 mmHg ve üzeri olan hastalar 

2. Anestezi (genel, sedasyon, rejyonel) altında operasyona alınan 

hastalar 

3. 18 yaş üzeri hastalar 

b) Dahil olmama kriterleri;      

1. 18 yaş altı hastalar 

2. Ekokardiyografide PAB’ı 25 mmHg altında olan hastalar 

3. Lokal anestezi altında operasyona alınan hastalar 

3.1. Çalışma Kapsamında Araştırılan Parametreler 

Hastaların cinsiyeti, yaşı, ek hastalıkları, preoperatif transtorasik 

ekokardiyografileri, operasyon sırasında uygulanan anestezi tipleri, operasyon 

süreleri, postoperatif servis/yoğun bakım takip süreleri ve postoperatif ortaya çıkan 

komplikasyonlar incelendi. Preoperatif yapılan transtorasik ekokardiyografilerde 

PAB, ejeksiyon fraksiyonu ve kalp kapak hastalıkları değerlendirildi. 

Transtorasik ekokardiyografik değerlendirme fakültemiz Kardiyoloji 

Anabilim dalında yapıldı. 
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3.2. İstatiksel Analiz Yöntemi 

İstatistiksel analizde IBM SPSS Statistics 20 sürümü kullanıldı. Veriler oran, 

ortanca (min-max), ortalama ± SD olarak ifade edildi. Değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu görsel (histogram) ve analitik yöntemlerle (Kolmogorov-

Smirnov testi) belirlendi. Sürekli değişkenleri üçlü gruplar halinde karşılaştırmak 

için Kruskal-Wallis testi, kategorik değişkenleri karşılaştırmak için Ki-kare testi 

kullanıldı. P<0,05 değerleri istatiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmamıza hastanemizde Kasım 2018 ile Mart 2021 tarihleri arasında 

operasyona alınan preoperatif tetkiklerinde yapılan ekokardiyografide PAB 

yüksekliği (PAB≥25mmHg)  saptanan 77 hasta dahil edildi. Hastaların 46’sı kadın, 

31’i erkekti, yaş ortalamaları 68,71±15,03 idi. Ekokardiyografideki sonuçlarına göre 

hastaların ejeksiyon fraksiyonlarının ortancası %60 (minimum;25, maksimum;71), 

pulmoner arter basınçlarının ortancası 40,04 (minimum;25 mmHg, maksimum;100 

mmHg) olup Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Tablo 7. Hastaların Demografik Özellikleri, Pulmoner Arter Basınçları, Ejeksiyon 

Fraksiyonları 

 N=77 

n % 

Cinsiyet, Kadın 46 59,7 

Cinsiyet, Erkek 31 40,3 

Yaş, yıl 68,71±15,03 

Pulmoner arter basıncı, mmHg 40,04 (25-100) 

Ejeksiyon fraksiyonu, % 60 (25-71) 

*Veriler hasta sayısı (yüzde), ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak 

tanımlanmıştır. 

 

Hastaların ek hastalıkları hipertansiyonu olanlar, kardiyak ve akciğer hastalığı 

olanlar ve bunların dışındaki gruplar olarak sınıflandırıldı. Hastaların %2,6’sında ek 

hastalık gözlenmezken %97,4’ünde ek hastalık mevcuttu. En çok kardiyak hastalık 

(%61) yandaşları varken, en az akciğer hastalıkları (%15,6) mevcuttu (Tablo 8). 
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Tablo 8. Hastaların Ek Hastalık Dağılımları 

 n % 

+ - + - 

Ek hastalık 75 2 97,4 2,6 

Hipertansiyon 48 29 62,3 37,7 

Kardiyak hastalık 47 30 61 39 

Akciğer hastalığı 12 65 15,6 84,4 

Diğer hastalık 38 39 49, 4 50,6 

*Veriler hasta sayısı (yüzde) olarak tanımlanmıştır. 

Hastaların ekokardiyografiye göre mevcut kapak hastalıkları Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

Tablo 9. Hastaların Ekokardiyografi Sonuçları 

 n % 

+ - + - 

Triküspit darlık, yetmezlik 68 9 88,3 11,7 

Mitral kapak darlık, yetmezlik 63 14 81,8 18,2 

Aort kapak darlık, yetmezlik 23 54 29,9 70,1 

*Veriler hasta sayısı (yüzde) olarak tanımlanmıştır. 

Hastaları uygulanan anestezi tipine göre değerlendirdiğimizde; hastaların 

%89,6’sı genel anestezi altında opere olurken, %10,4’ü rejyonel anesteziyle opere 

olmuştur. Vaka sonrasında hastaların %51,9’u servise çıkarken, %48,1’i yoğun 

bakıma çıkmıştır. Yapılan operasyonlar en fazla %36,4 oranında ortopedi bölümüne 

aitken, en düşük oranda KBB ve göğüs cerrahisi bölümlerine (%2,6) aitti. Hastaların 

operasyon süreleri ve hastanede yatış süreleri ortancaları (minimum-maksimum) 

sırasıyla 2,4(1-6,9) ve 6(1-110) gün idi. Yoğun bakım yatış süre ortalamaları 

2,77±10,53 (minimum;0 maksimum;90) gündü (Tablo 10). 
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Tablo 10. Hastalara Uygulanan Anestezi Tipleri, Postoperatif Taburculuk, Yapılan 

Ameliyatların Dağılımı ve Operasyon-Yoğun Bakım Kalış-Hastane Kalış Süreleri 

*Veriler hasta sayısı (yüzde), ortalama±standart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak 

tanımlanmıştır. KVC: Kardiyovasküler Cerrahi, KBB: Kulak Burun Boğaz 

 

77 hastadan 9’u eks olurken 68’i hastaneden taburcu olmuştur. Hastaların 

%76,6’sında komplikasyon gözlenmezken, en sık görülen komplikasyon %9,1 

oranında enfeksiyondu (Tablo 11). 

Tablo 11. Hastaların Mortalite ve Komplikasyon Dağılımları 

 n % 

Mortalite, taburcu 68 88,3 

Mortalite, eks 9 11,7 

Postoperatif Komplikasyon 

Yok 

Enfeksiyon 

Akut böbrek yetmezliği 

Kalp yetmezliği 

Serebrovasküler olay 

Enfeksiyon, kalp yetmezliği 

Aspirasyon, akut böbrek yetmezliği, enfeksiyon 

Aspirasyon 

Enfeksiyon, akut böbrek yetmezliği 

 

59 

7 

3 

3 

1 

1 

1 

1 

1 

 

76,6 

9,1 

3,9 

3,9 

1,3 

1,3 

1,3 

1,3 

1,3 

*Veriler hasta sayısı (yüzde) olarak tanımlanmıştır. 

 N=77 

n % 

Anestezi tipi, genel 69 89,6 

Anestezi tipi, rejyonel 8 10,4 

Postop taburculuk, servis 40 51,9 

Postop taburculuk, yoğun bakım 37 48,1 

Yapılan ameliyatların dağılımı 

Ortopedi 

Genel cerrahi 

KVC 

Üroloji 

Beyin cerrahisi 

Kadın doğum 

KBB 

Göğüs cerrahisi 

 

28 

21 

10 

3 

6 

5 

2 

2 

   

               36,4 

27,3 

13 

3,9 

7,8 

6,5 

2,6 

2,6 

Operasyon süresi, h 2,4 (1-6,9) 

Yoğun bakım yatış süresi, gün 2,77±10,53 

Hastane yatış süresi, gün 6 (1-110) 
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Tablo 10’daki hastalar PH derecelerine göre sınıflandırılıp mortalite, postoperatif 

taburculuk, anestezik yaklaşım ve yatış süreleri açısından karşılaştırıldı (Tablo 12).  

Eksitus durumu %33,3 olarak gruplar arasında benzer olup, taburcu olanların 

%54,5’i PH 25-40 mmHg arası olan grupta, %30,9’u PH 41-55 mmHg arası olan 

grupta,  %14,7’si PH>55mmHg olan grupta idi (p=0,347, Tablo 12).  

Postop taburculuk açısından değerlendirildiğinde servise çıkan hastaların 

%52,5’i, yoğun bakıma çıkan hastaların %51,4’ü PH 25-40 mmHg olan grupta yer 

alırken gruplar arasında taburculuk açısından istatiksel olarak fark yoktur (p=0,511, 

Tablo 12).  

Hastaların anestezik yaklaşımlarını değerlendirdiğimizde genel anestezi ile opere 

olan hastaların gruplar arasında dağılımı sırasıyla %49,3, %31,9, %18,8 iken spinal 

anestezi ile opere olan hastaların %75’i PH 25-40 mmHg olan grupta, %25’i  PH 41-

55 mmHg olan gruptaydı, PH>55 mmHg olan grupta spinal anestezi uygulanmamıştı 

(p=0,282, Tablo 12).  

Hastaların yoğun bakım yatış süreleri (p=0,532), hastane yatış süreleri (p=0,459) 

ve operasyon süreleri (p=0,987) gruplar arasında karşılaştırıldığında istatiksel 

farklılık gözlenmedi (Tablo 12). 
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Tablo 12. Hastaların Pulmoner Hipertansiyon Dereceleriyle Değerlendirilmesi 

 PH 25-40 

mmHg 

N=40 

PH 41-55 

mmHg 

N=24 

PH >55 

mmHg 

N=13 

 

 

p 

n % n % n % 

Cinsiyet, E 19 61,2 7 22,6 5 16,1  

0,347
* 

Cinsiyet, K 21 45,6 17 37 8 17,4 

Mortalite, taburcu 37 54,4 21 30,9 10 14,7  

0,312
* 

Mortalite, eks 3 33,3 3 33,3 3 33,3 

Postop taburculuk, 

servis 

21 52,5 14 35 5 12,5  

0,511
* 

Postop taburculuk, 

yoğun bakım 

19 51,4 10 27 8 21,6 

Anestezik 

yaklaşım, genel 

34 49,3 22 31,9 13 18,8  

0,282
* 

Anestezik 

yaklaşım, spinal 

6 75 2 25 0 0 

Yoğun bakım yatış 

süresi, gün 

0 (0-90) 

3,53 ± 14,17 

0 (0-8) 

1,29 ± 2,25 

1 (0-20) 

3,15 ± 5,85 

0,532
#
 

Hastane yatış 

süresi, gün 

6 (2-110) 

13,13 ± 21,89 

5 (1-20) 

6,04 ± 4,08 

5 (1-78) 

11,92 ± 20,83 

0,459
#
 

Operasyon süresi, 

saat 

2,45 (1-6,9) 

2,80± 1,58 

2,3 (1-6) 

2,6 ±1,26 

2 (1-6,2) 

3,07± 2,10 

0,987
#
 

#Kruskal-Wallis test, *Chi-Square test, Veriler hasta sayısı (yüzde), ortalama±standart sapma ve 

ortanca (minimum-maksimum) olarak tanımlanmıştır. 

 

Mortaliteyi yapılan ameliyatlarla ilişkilendirdiğimizde mortalite sıralaması genel 

cerrahi>ortopedi=KVC>beyin cerrahi=göğüs cerrahisi olarak görülmüştür, istatiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmamıştır (p=0,578, Tablo 13). 
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Tablo 13. Hastalara Yapılan Operasyonlar ve Mortalite İlişkileri 

 Mortalite  

Toplam 

 

p Taburcu Eks 

n % n % 

 

 

 

Yapılan 

Operasyon 

Ortopedi 26 92,9 2 7,1 28  

 

 

 

0,578
* 

Genel Cerrahi 18 85,7 3 14,3 21 

KVC 8 80 2 20 10 

Üroloji 3 100 0 0 3 

Beyin Cerrahi 5 83,3 1 16,7 6 

Kadın Doğum 5 100 0 0 5 

KBB 2 100 0 0 2 

Göğüs Cerrahi 1 50 1 50 2 

Toplam 68 88,3 9 11,7 77 

*Chi-Square test, Veriler hasta sayısı (yüzde) olarak tanımlanmıştır. 

Anestezik yaklaşım ve mortalite ilişkisini incelersek, genel anestezi yapılan 

hastaların %88,4’ü taburcu olurken, %11,6’sı eks olmuş, rejyonel anestezi 

yapılanların %87,5’i taburcu olurken, %12,5’i eks olmuştur. Sonuç olarak bu 

hastalarda uygulanan anestezi tipiyle mortalite arasında anlamlı farklılık 

bulunamamıştır (p=0,940, Tablo 14). 

Tablo 14. Hastalara Uygulanan Anestezik Yaklaşım ve Mortalite İlişkileri 

 Mortalite  

Toplam 

 

 

p Taburcu Eks 

n % n % 

Anestezik 

Yaklaşım 

Genel Anestezi 61 88,4 8 11,6 69  

0,940
*
 Rejyonel Anestezi 7 87,5 1 12,5 8 

Toplam 68 88,3 9 11,7 77 

*Chi-Square test, Veriler hasta sayısı (yüzde) olarak tanımlanmıştır. 
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5. TARTIŞMA 

 

PH istirahatte PAB’ın 25 mmHg veya daha fazla olarak tanımlandığı izole 

veya çeşitli tıbbi durumlarla ilişkili Dünya Sağlık Örgütü tarafından 5 gruba ayrılan 

bir hastalıktır (52). Preoperatif değerlendirme sırasında PH’yi değerlendirmek zor 

olabilir çünkü ilk belirtileri genellikle non-spesifiktir. Tanı koymak da genellikle geç 

olur, hastaların %20’sinde tanı koyulana kadar 2 yıl gibi bir süre geçer (53). 

Preoperatif değerlendirme sağ ventrikül disfonksiyonunun belirti ve semptomlarına 

dikkat edilerek ayrıntılı bir öykü ve fizik muayene ile yapılmalıdır (36). 

Ekokardiyografi PH tanısında, tedavisinde, takibinde ve prognozun 

değerlendirilmesinde girişimsel olmayan önemli bir görüntüleme yöntemidir. SKK 

tanı ve hastalığın derecelendirilmesi için altın standarttır ancak invaziv bir yöntem 

olmasından dolayı kullanımı sınırlıdır (54). Biz de preoperatif ekokardiyografiyle 

değerlendirmede PAB 25 mmHg’nin üzerinde olan 77 hastayı çalışmamıza dahil 

ettik. 

PH’li hasta perioperatif dönemde mortalite ve morbidite açısından yüksek 

risklidir (51, 55). Ramakrishna ve arkadaşlarının çalışmasında PH’si bulunan 145 

hastanın non-kardiyak operasyon sonuçları incelendi. Buna göre erken (<30 gün) 

morbidite oranı %42 iken, erken mortalite oranı %9,7 olarak belirtilmiştir (46). 

Bizim çalışmamızda da PH’si bulunan 77 hastadan %11,7’si postoperatif dönemde 

eks olmuştur. Türktan ve arkadaşları, PH’nin pediatrik kalp operasyonlarında 

preoperatif ve postoperatif dönemde, mortalite ve morbiditenin en sık sebebi 

olduğunu belirtmişlerdir (56). Sarkar ve arkadaşları, PH ve kalp operasyonlarının 

önemli bir mortalite ve morbidite nedeni ve yaşam kalitesinde azalmayla birlikte 

olduğunu söylemişlerdir (57). Carmosino ve arkadaşları PH’si bulunan çocuklarda 

pulmoner hipertansif kriz, kardiyak arrest ve ölüm dahil birçok perioperatif 

komplikasyon riskinde artış bildirmişlerdir. Anestezistlerin bu artan riskin farkında 

olmalarını, PH’nin patofizyolojisini anlamalarını, uygun bir anestezik yönetim planı 

oluşturmalarını ve kardiyovasküler bozulmayı tedavi etmeye hazırlıklı olmalarını 

önermişlerdir (42). Pilkington ve arkadaşları, PH’si bulunan non-kardiyak operasyon 
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için başvuran hasta sayısının arttığını belirtmişlerdir. Bu hastalarda ayrıntılı 

preoperatif değerlendirme, hastanın fonksiyonel durumunu belirleme ve ek 

hastalıklarını öğrenmenin önemli olduğunu vurgulamışlardır (58). 

PH’nin intraoperatif yönetiminde genel ve rejyonel anestezi teknikleri 

başarıyla tanımlanmıştır (33, 48). Rejyonel anestezi teknikleri kullanılırken 

PVR’deki artışları önlemek için yeterli oksijenizasyon ve ventilasyonun sağlanması 

önemlidir. Bizim çalışmamıza dahil edilen 77 hastadan 69 tanesi genel anestezi, 8 

tanesi rejyonel anesteziyle opere edilmiştir. Sun ve arkadaşları gebelik ve PH’yi 

inceleyen çalışmalarında, anne mortalitesinin PH’nin sınıflaması, şiddeti ve geç 

tanısıyla ilişkili olduğunu bulmuşlardır. Sezaryenlerde rejyonel anestezinin genel 

anesteziden daha üstün olduğunu söylemişlerdir (59). Frikha ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada PH’nin gebelik ve doğumla dekompanse olabilen yüksek riskli bir hastalık 

olduğunu belirtmişlerdir. Gebelerde anestezik yaklaşım olarak nöroaksiyel 

anestezinin titre edilmiş ve bölünmüş dozlarıyla, SVR ve arteriyel basınç üzerinde 

minimum etkiye neden olduğunu bununda PVR’nin korunmasına izin verdiğini 

söylemişlerdir (60).  

Genel anestezi PH’si bulunan hastalarda yaygın kullanılan bir anestezik 

yaklaşımdır. Periferik sinir blokları ve/veya epidural anestezi perioperatif ağı 

kontrolü için kullanılabilir. Kontrolsüz ağrı, PH’nin alevlenmesini tetikleyebilir. 

Hızlı başlangıç ve derin sempatolitik etkiler nedeniyle spinal anesteziden 

kaçınılmalıdır (61, 62). Gille ve arkadaşları yapmış olduğu çalışmada PH’nin kalp 

dışı operasyonlarda bile mortalite ve morbiditenin başlıca nedeni olduğunu 

belirtmişlerdir. İntraoperatif yönetimde PH’nin alevlenmesine katkıda bulunabilecek 

hipoksemi, hiperkapni, asidoz, hipotermi ve hipervolemi gibi durumlardan kaçınmayı 

önermişlerdir. Postoperatif dönemde ise hastaların yakın takip edilmesi ve analjezik 

tedavi almaları gerektiğini vurgulamışlardır (63). 

Borde ve arkadaşları yapmış olduğu çalışmada, orta ve şiddetli PAH’ın 

romatolojik kalp hastalığı için mitral ve aort kapak operasyonu geçiren hastaların 

kısa ve uzun vade sonuçlarını etkilemediğini bildirmişlerdir. Şiddetli PAH’ı ve mitral 

stenozu bulunan hastaların PAH’ı bulunmayan hastalara kıyasla daha yüksek 

mortaliteye sahip olduğu, mitral yetmezliğe sahip hastalarda ise mortalitenin 

etkilenmediği sonucunu bulmuşlardır (64). Bizim çalışmamızda kalp damar 
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cerrahisinde uygulanan cerrahi girişimlerle mortalite arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,578). 

PH’si bulunan hastalar postoperatif dönemde yoğun bakım takibini 

gerektirebilir. Ventilatörden ayrılma ve ekstübasyon yeterli oksijenizasyon, asidoz ve 

analjezi düzeyi yakından takip edilerek kademeli olarak yapılmalıdır (51). Kardiyak 

fonksiyon ve volüm dengesi ekstübasyonda önemli rol oynar (65). Bizim 

çalışmamızda hastaların %51,9’u operasyon sonrası servise, %48,1’i yoğun bakıma 

çıkmıştır. Hastalar ortalama 2,77±10,53 gün yoğun bakımda takip edilmiştir. Shah ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada PH için bir risk skoru modeli üzerinde durmuşlardır. 

Bu modelde 4 MET (Metabolic Equivalent of Task) altında olan hastalar, 7 günden 

uzun hastane yatış süresi, yüksek ASA skoru, açık cerrahi yaklaşım, operasyonun 2 

saatten uzun sürmesi gibi parametrelerle skorlama yapılmıştır. Skoru yüksek olan 

hastalar komplikasyonlar ve yoğun bakım yatışı ile ilişkilendirilmiştir. Bu risk 

değerlendirme modelinin uzun süre hastanede yatışını tahmin edebileceğini 

söylemişlerdir (66). 

Seyfarth ve arkadaşları, PH’si bulunup operasyona alınan 31 hastayı 

incelemişlerdir. Bunların oPAB’ları 46.3±9.3 mmHg olup, çoğu cerrahi işlem genel 

anestezi altında yapılmıştır. 25 vakada intraoperatif monitörizasyonda SKK 

kullanılmıştır. 8 vakada komplikasyon gelişmiştir. Ameliyat sonrası sepsis ve sağ 

kalp yetmezliği nedeniyle bir hasta eks olmuştur (67). Bizim çalışmamızda da PH’si 

bulunan 77 hastadan 18’inde komplikasyon gelişmiştir. En çok görülen 

komplikasyon 7 hastada ortaya çıkan enfeksiyondur. Diğer komplikasyonlar 3 

hastada görülen akut böbrek yetmezliği ve yine 3 hastada görülen kalp yetmezliğidir. 

Postoperatif dönemde 9 hasta eks olmuştur. Seyfarth ve arkadaşlarının yapmış 

olduğu başka bir çalışmada majör ortopedik operasyon geçiren 16 hasta perioperatif 

mortalite ve morbidite açısından değerlendirilmiş, bunlardan bir tanesi pulmoner 

enfeksiyon ve sağ kalp yetmezliği nedeniyle eks olmuştur. 6 hastada ise kanama, 

enfeksiyon, aritmi ve yara iyileşmesiyle ilgili komplikasyonlar ortaya çıkmıştır (68).  

Kaw ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmada, PH’si olmayan hastalarla 

karşılaştırıldığında PH’si olanlarda; daha uzun yoğun bakımda kalış, konjestif kalp 

yetmezliği, solunum yetmezliği ve hemodinamik instabilite görüldüğü gösterilmiştir 

(69). Kruthiventi ve arkadaşları, 2010-2017 yılları arasında PH’si olup operasyon 
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yapılan hastalarda postoperatif pulmoner komplikasyon oranını %10,2 

saptamışlardır. Bu oran 1991-2003 yılları arasında yaptıkları diğer bir çalışmada 

%28’dir. Bu azalmanın nedeninin PH tedavisindeki yeni ilaçlar ve PH hastalarının 

perioperatif yönetimindeki gelişmeler olduğunu düşünmüşlerdir. Postoperatif 

pulmoner komplikasyonların %75’i ameliyat sonrası 24 saat içinde meydana 

gelmiştir. Bu yüzden PH’si bulunan hastaların solunum durumunun postoperatif 

yakın izlenmesi gerektiğini belirtmişlerdir (70). 

Meyer ve arkadaşlarının yapmış olduğu çalışmaya göre, PH’si bulunan 

hastalarda yapılan non-kardiyak ve non-obstetrik operasyonun mortalite ve morbidite 

oranı daha önce yapılan çalışmalara göre azalmış olsa da hala önemliliğini 

korumaktadır. Bununla birlikte PH’si bulunanlardaki acil cerrahi girişimler yüksek 

mortaliteyle ilişkilendirilmeye devam etmektedir (71). Hastaların acil veya elektif 

olarak alınıp alınmadığına kayıtlardan net ulaşılamaması ve retrospektif olması bizim 

çalışmamızın kısıtlayıcı faktörlerindendir. 

PH’si bulunan hastalarda, PVR’yi artıran hipoksi, hiperkarbi, asidoz, yüksek 

PEEP uygulaması ve hipotermiden kaçınılması son derece önemlidir. Yoğun bakım 

hastasında uzamış ve zor weaning durumunda da tanı konulmamış PH’nin akla 

getirilmesi gereklidir (72). PH’si bulunan hastaların perioperatif yönetimi zordur ve 

bu konuda yeterli kılavuzun olmadığı gözlenmiştir. Spesifik müdahaleler ve ameliyat 

öncesi planlama için multidisipliner bir yaklaşım gerekmektedir. 
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6. SONUÇ 

 

Çalışmamıza; PAB yüksekliği bulunan 77 hasta dahil edilmiştir. Bu hastaları 

PH klinik derecelendirilmesine göre sınıfladığımızda; uygulanan anestezi şekli 

(genel/rejyonel), hastaların postoperatif servis, yoğun bakım takip süreleri ve 

postoperatif taburculuk, mortalite oranları arasında anlamlı bir farklılık oluşmadığı 

gözlenmiştir. Ayrıca anestezik yaklaşım mortalite arasında anlamlı farklılık 

bulunmamıştır. Bu hastalarda, perioperatif PVR’yi artıran hipoksi, hiperkarbi, asidoz, 

yüksek PEEP uygulaması ve hipotermiden kaçınılması son derece önemlidir. 

Mevcut literatürde PH’de anestezik yaklaşımla ilgili yeterli düzeyde 

çalışmaya rastlamadık. Bu nedenle PH’si bulunan hastalarda anestezik yaklaşımları 

araştıran prospektif çalışmalara ve ulusal kılavuzlara ihtiyaç olduğu kanaatindeyiz. 
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