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ÖZET 

Amaç: Pulmoner Hipertansiyon, hayatı ciddi derecede kısıtlayan, mortalite oranı 

yüksek bir hastalıktır. Hastalığın başlangıç aşamasında çoğu hastada var olan 

halsizlik, nefes darlığı ve efor kapasitesindeki düşüş hastalığın şiddeti arttıkça daha 

belirgin hale gelir. Bu durum hem hastaların hem de hasta yakınlarının duygusal, 

psikolojik, sosyal, mali ve ruhsal halleri üzerinde oldukça etkilidir. Literatürde 

yapılan birçok çalışma PH hastalarında anksiyete ve depresyon sıklığının arttığını 

göstermektedir. Bu çalışmada pulmoner hipertansiyonlu çocuklarda anksiyete ve 

depresyon düzeyleri ile duygusal ve davranışsal sorunların (saldırganlık, sosyal 

sorunlar vb.) araştırılması amaçlanmıştır.  

Gereç ve Yöntem: Çalışma 01.07.2022 ve 01.12.2023 yılları arasında Dicle 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine başvuran 6-18 

yaş arası hastalarla gerçekleştirildi. Pulmoner hipertansiyon nedeniyle 

polikliniğimizde takipli olan yaşları 6 ile18 arasında değişen ve Down sendromlu 

olmayan 50 hasta çalışmaya alındı. Ayrıca Dicle üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

çocuk genel polikliniğine başvuran kronik bir rahatsızlığı olmayan 6-18 yaşlarında 

50 kontrol grubu seçildi. Hem hastalara hem de kontrol grubuna 6-18 yaş çocuk ve 

gençler için davranış değerlendirme ölçeği uygulandı. Anket sonuçları çocuk 

psikiyatri uzmanıyla birlikte değerlendirildi. 

Bulgular: Hasta grubunun yaş ortalaması 168,44±48,70 ay olup 26’sı (%52) erkek, 

24’ü (%48) kızdı. Kontrol grubunun yaş ortalaması 152,86±50,32 ay, 32’si (%64) 

kız, 18’i (%36) erkekti. Kontrol grubu ile hasta grubu arasında cinsiyet, yaş ile vücut 

kitle indeksi açısından fark görülmedi (p>0.05). Hasta grubunun % 90’nında altta 

yatan konjenital bir kalp hastalığı mevcuttu. En sık görüleniyse VSD (ventriküler 

septal defekt) idi. Hasta grubunda anksiyete/ depresyon, kurallara karşı gelme, 

saldırgan davranışlar, sosyal sorunlar, düşünce sorunları, dikkat sorunları, somatik 

yakınmalar, içe yönelim, dışa yönelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma sonrası 

stres bozukluğu, duygu durum bozukluğu, anksiyete bozukluğu, somatizasyon 

bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, karşıt olma karşıt gelme 

bozukluğu, davranım bozukluğu istatiksel açıdan anlamlı düzeyde daha fazla 

görüldü. Hasta grubunda ALT değeri ile dikkat sorunları arasında pozitif korelasyon 

tespit edildi (r=0,315, p=0,026). Hasta grubunda MCV değeriyle saldırgan 
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davranışlar arasında negatif korelasyon görüldü (r=-0,303, p=0,033). Hasta grubunda 

trombosit değeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004), sosyal içe 

dönüklük/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunları (r=-0,297, p=0,036), 

somatik yakınmalar (r:0,361, p:0,010) ve içe yönelim (r=-0,475, p<0,001) arasında 

negatif korelasyon saptandı. Hasta grubunda BUN değeriyle içe yönelim arasında 

pozitif korelasyon görüldü (r=0,297, p=0,036). Hasta grubunda potasyum değeri ile 

sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,311, p=0,028) ve içe yönelim (r=-0,351, 

p=0,013) arasında negatif korelasyon görüldü. Yine hasta grubunda kalsiyum ile 

sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,384, p=0,006) arasında negatif korelasyon tespit 

edildi. Hasta grubunda oksijen satürasyonu, BNP ile ekokardiyografi ve anjiyografi 

verilerinden elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB değerleri arasında herhangi bir ilişki 

saptanmadı. 

Sonuç: Pulmoner hipertansiyonlu çocuklarla yaptığımız çalışmada hasta grubunda 

kontrol grubuna göre anksiyete/depresyon, kurallara karşı gelme, saldırgan 

davranışlar, sosyal sorunlar, düşünce sorunları, dikkat sorunları, somatik yakınmalar, 

içe yönelim, dışa yönelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma sonrası stres 

bozukluğu, duygu durum bozukluğu, anksiyete bozukluğu, somatizasyon bozukluğu, 

dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, karşıt olma karşıt gelme bozukluğu, 

davranım bozukluğu istatiksel açıdan anlamlı düzeyde daha fazla görüldü. Hasta 

grubunda trombosit değeriyle anksiyete/depresyon, sosyal içe dönüklük/depresyon, 

dikkat sorunları, somatik yakınmalar ve içe yönelim arasında negatif korelasyon 

saptandı. Hasta grubunda oksijen satürasyonu, BNP ile ekokardiyografi ve 

anjiyografi verilerinden elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB değerleri davranış 

değerlendirme ölçeğiyle karşılaştırıldı. Ancak herhangi bir ilişki tespit edilemedi. 

Pediyatrik yaş grubunda bu tür çalışmalar yetersiz olduğu için bulgularımızı 

destekleyecek daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Anahtar Kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, Anksiyete, Depresyon, Çocuk 
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ABSTRACT 

Purpose: Pulmonary Hypertension is a disease that severely limits life and has a 

high mortality rate. Weakness, shortness of breath and decrease in exercise capacity, 

which are present in most patients at the initial stage of the disease, become more 

evident as the severity of the disease increases. This situation has a great impact on 

the emotional, psychological, social, financial and spiritual states of both patients and 

their relatives. Many studies in the literature show that the frequency of anxiety and 

depression increases in PD patients. This study aimed to investigate anxiety and 

depression levels and emotional and behavioral problems (aggression, social 

problems, etc.) in children with pulmonary hypertension. 

Materials and Methods: The study was conducted with patients aged 6-18 years 

who applied to the Pediatric Cardiology Polyclinic of Dicle University Faculty of 

Medicine Hospital between 01.07.2022 and 01.12.2023. Down syndrome, aged 

between 6 and 18, who are being followed up in our outpatient clinic due to 

pulmonary hypertension. 50 patients without the syndrome were included in the 

study. In addition, 50 control groups, aged 6-18 years old, who did not have a 

chronic disease and applied to the pediatric general polyclinic of Dicle University 

Faculty of Medicine Hospital, were selected. A behavioral assessment scale for 

children and young people aged 6-18 was applied to both patients and the control 

group. The survey results were evaluated together with a child psychiatrist. 

Findings: The average age of the patient group was 168.44±48.70 months, 26 (52%) 

were boys and 24 (48%) were girls. The average age of the control group was 

152.86±50.32 months, 32 (64%) were girls and 18 (36%) were boys. There was no 

difference between the control group and the patient group in terms of gender, age 

and body mass index (p>0.05). 90% of the patient group had an underlying 

congenital heart disease. The most common is VSD (ventricular septal defect). In the 

patient group, anxiety / depression, disobeying the rules, aggressive behavior, social 

problems, thought problems, attention problems, somatic complaints, internalization, 

externalization, obsessive compulsive disorder, post-traumatic stress disorder, mood 

disorder, anxiety disorder, somatization disorder, Attention deficit hyperactivity 

disorder, oppositional defiant disorder, and conduct disorder were statistically 

significantly more common. A positive correlation was detected between ALT value 
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and attention problems in the patient group (r=0.315, p=0.026). A negative 

correlation was observed between MCV value and aggressive behavior in the patient 

group (r=-0.303, p=0.033). In the patient group, anxiety /depression (r=-0.401, 

p=0.004), social introversion/depression (r=-0.372, p=0.008), attention problems (r=-

0.297, p=0.036), somatic complaints (A negative correlation was detected between 

r:0.361, p:0.010) and internalizing (r=-0.475, p<0.001). A positive correlation was 

observed between BUN value and internalizing in the patient group (r=0.297, 

p=0.036). In the patient group, a negative correlation was observed between 

potassium value and social introversion /depression (r=-0.311, p=0.028) and 

internalization (r=-0.351, p=0.013). Again, in the patient group, there was a negative 

correlation between calcium and social introversion/depression (r=-0.384, p=0.006). 

It was detected. In the patient group, no relationship was detected between oxygen 

saturation, BNP and PVR, PVR/SVR, oPAP values obtained from echocardiography 

and angiography data. 

Conclusion: In our study with children with pulmonary hypertension, anxiety 

/depression, rule-breaking, aggressive behavior, social problems, thought problems, 

attention problems, somatic complaints, internalization, externalization, obsessive 

symptoms were more common in the patient group than in the control group. 

Compulsive disorder, post-traumatic stress disorder, mood disorder, anxiety disorder, 

somatization disorder, attention deficit hyperactivity disorder, oppositional defiant 

disorder, and conduct disorder were statistically significantly more common. In the 

patient group, a negative correlation was detected between platelet count and anxiety 

/depression, social introversion/depression, attention problems, somatic complaints 

and internalization. In the patient group, oxygen saturation, BNP, PVR, PVR/SVR 

and oPAP values obtained from echocardiography and angiography data were 

compared with the behavioral assessment scale. However, no relationship could be 

detected. Since such studies are insufficient in the pediatric age group, more studies 

are needed to support our findings. 

Key Words: Pulmonary hypertension, Anxiety, Depression, Child 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Kötü prognozlu ve kronik bir rahatsızlık olarak ifade edilen pulmoner 

hipertansiyon (PH) birçok farklı etyolojik nedene bağlı ortaya çıkabilir (1). Pulmoner 

hipertansiyonla ilgili Dünya çapındaki ilk düzenlenen sempozyum 1973 senesinde 

İsviçre’nin Cenevre şehrinde yapılmış; istirahat halindeyken yapılan sağ kalp 

kateterizasyonu sonucunda tespit edilen ortalama pulmoner arter basıncının (oPAB) 

25 mmHg’dan yüksek olması PH şeklinde tanımlamıştır (2). Zamanla sağlıklı 

kişilerde istirahat esnasındayken oPAB’nın 14 ±3.3 mmHg saptanmış olup bu 

basıncın 20 mmHg’dan fazla olması halinde mortalitenin yükseleceği tespit 

edilmiştir (3, 4). Bu yüzden 2018 senesindeki 6. PH sempozyumunda hemodinamik 

açıdan PH tanımlanırken oPAB için referans değer 20 mmHg şeklinde belirlenmiştir 

(5). Son yayınlanan 2022 ESC/ERS PH Kılavuzunda oPAB> 20 mmHg olması PH 

şeklinde tanımlanmıştır (6).  

Fizyolojisi sistemik dolaşımdan farklı olan pulmoner damar dolaşımında 

bronşiyal arteriol ile venlerde ya da arterlerin ve venlerin ikisindeki patolojiler PH 

şeklinde ortaya çıkmaktadır (7). Bu fizyopatolojideki karmaşıklık nedeniyle PH’ına 

neden olması muhtemel etiyopatolojik etkenler ile hastalığın klinik özelliklerini ele 

alan   bir sınıflama yapılması zorunlu hale gelmiştir. Yapılan bu sınıflama ile 

progresif süreci öngörmek ve buna göre tedavi stratejilerini belirlemek daha kolay 

hale gelmiştir (8). 2022 yılında yayınlanan ESC/ERS PH ile ilgili Kılavuzda yapılan 

klinik gruplandırmada PH; 1) Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH), 2) Sol kalp 

hastalığıyla ilgili PH, 3) Akciğer patolojilerine / hipoksiye sekonder oluşan PH, 4) 

Pulmoner arter tıkanmalarına bağlı oluşan PH / Kronik tromboembolik pulmoner 

hipertansiyon (KTEPH), 5) Mekanizmaları belli olmayan/çok etkenli PH şeklinde 

beşe ayrılmıştır (6). 

Çocuklardaki PH ile baş etmek halen güçtür; nedeni ise çocuklara uygulanan 

tedavinin daha çok çocuk uzmanların klinik deneyimlerine ve bilimsel kanıtlı 

yetişkin çalışmalarına dayanmasıdır. Erken teşhis ile tedavideki gelişmelerle prognoz 

iyiye doğru gitmişse de uzun süreli ilaç kullanımı ile yan etkileri (göğüs ağrısı, 

kusma, bulantı, ishal, baş ağrısı, periferik ödem, kas ve eklem ağrıları), tedavi 

edilmesine rağmen kronik ve ilerleyici bir hastalık olması hastaların yaşam kalitesini 

kötü etkilemektedir (9). Hastaneye sık yatış yapılması, okul hayatının kesintiye 
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uğraması, günlük aktivitelerin kısıtlanması, sosyal etkileşiminin sekteye uğraması 

hastaların yaşamlarını her açıdan olumsuz etkiler (9). Bütün bu zorlu aşamalar, 

çocukların hem aileleri hem de arkadaşlarıyla ilişkilerini kötü etkileyip sosyal 

izolasyona sebep olabiliyor. Bu durum hastalarda anksiyete ve depresyon için zemin 

hazırlamaktadır. Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda anksiyete ve depresyon sıklıkla 

görülmektedir; ancak tedavi edilen hastalar bu popülasyonun dörtte birinden azdır 

(9). Bu konuda çok fazla pediyatrik araştırma yapılmadığı için PH’lı çocuklarda 

anksiyete ve depresyon sıklığının araştırılması önem arz etmektedir. 

Yaptığımız bu çalışma ile pediatrik yaş grubunda olup PH tanısı alan 

hastalarda anksiyete ve depresyon sıklığının belirlenmesi amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pulmoner Hipertansiyon  

2.1.1. Tanım 

Pulmoner arter basıncındaki yükselmeyle tanımlanan PH, mortal bir 

hastalıktır. Pulmoner hipertansiyon kuşkusu olan kişilerde transtorasik 

ekokardiyografi (TTE) çokça kullanılan tetkik olmasına karşın kesin tanı 

hemodinamik yöntemle belirlenir. Pulmoner hipertansiyon tanısını koyabilmek için 

dinlenme esnasında sağ kalbin kateterizasyonunda oPAB'nın 20 mmHg yüksek 

ölçülmesi gerekmektedir (6).  

2.1.2. Pulmoner hipertansiyonun epidemiyolojisi  

Literatürde bütün PH sınıflarının görülme sıklığını belirten veriler yeterince 

mevcut değildir. Elde edilen yetişkin çalışmalarına göre PH prevalansı tüm 

popülasyonun yaklaşık %1’ni oluşturmaktadır (6). İngiltere’deki erişkin 

araştırmalarda prevalans milyonda 97 iken kadın/erkek oranı 1,8 olarak bulunmuştur 

(10). Pulmoner hipertansiyon gruplarının prevalansıyla ilgili kıyaslamalı 

epidemiyolojik bilgiler yoktur. Fakat yetişkin PH için en çok belirtilen sebep 2. Grup 

yani sol kalp rahatsızlıklarıyla ilişkili PH grubudur (10). İkinci sırayı ise KOAH 

takip etmektedir (6). Yapılan erişkin araştırmalarda, vakaların büyük çoğunluğunda 

1.Grup PAH hastaları vardır (10). Türkiye’de erişkinlerde kaydedilen iki araştırmada 

vakaların genelinin 1.Grup PAH ’tan oluştuğu, ikinci olarak da 4. Grup KTEPH 

hastalarının yer aldığı tespit edilmiştir (11). Bu erişkin araştırmalarda; 1.Grup PAH 

sebepleri içinde en çok bulanan idiyopatik PAH (İPAH), ikincisinin ise bağ doku 

hastalıklılarıyla ilgili PAH ‘tan kaynaklandığı görülmüştür (12). Pulmoner 

hipertansiyon tüm yaş gruplarını etkisi altına alabilmektedir. Akciğer hastalıkları ile 

kardiyak patolojiler nedeniyle PH’ının 65 yaşın üzerindeki kişilerde prevalansı daha 

yüksektir (6). 

Ülkeleri baz alan geniş çaplı araştırmalarda belirtilen farklı PAH 

etyolojilerinden en sık tespit edilen herediter PAH (HPAH), İPAH ile konjenital kalp 

hastalıklarına bağlı PAH ‘tır (KKH-PAH). Ülkemizde de KKH -PAH Çocuk 

kardiyoloji polikliniklerinde en sık görülen PH grubudur. Özellikle KKH’nın tamiri 

sonrasında ortaya çıkan PH vaka sayısı milyonda 21,9 olarak tesbit edilmiştir. 
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Erişkinler ile çocuklardaki sıklığı henüz bilinmeyen HPAH/ İPAH için tahmin edilen 

tüm popülasyonda yıllık vaka sayısı milyonda 1-2 şeklinde tespit edilmiştir (13). 

Pediyatrik yaş grubunda İPAH/ HPAH için prevalansı milyonda 2.2 olgu ve 

daha fazlasıyken PAH prevalansı milyonda 3.7 olgu ve daha fazlası olarak 

görülmüştür. Çocuklardaki PAH ilgili olarak İPAH için Birleşik Krallıkta insidansı 

milyonda 0.48 prevalans 2.1 iken Hollanda’da insidans milyonda 0.7, prevalans ise 

4.4 bildirilmiştir. ABD ulusal sağlık enstitülerince tespit edilen kadın/erkek düzeyi 

İPAH/HPAH açısından 1.7–1.8/1 şeklinde bulunmuş olup bu oran çocuklarda da 

benzerdir (1.8/1). Erken ya da geç çocukluk dönemlerinde fark bulunmamıştır (13). 

2.1.3. Pulmoner hipertansiyonda hemodinamik tanımlama 

PH ile ilgili Dünya çapındaki ilk düzenlenen sempozyum 1973 senesinde 

İsviçre’nin Cenevre şehrinde yapılmış; istirahat halindeyken yapılan sağ kalp 

kateterizasyonu sonucunda tespit edilen ortalama pulmoner arter basıncının (oPAB) 

25 mmHg’dan yüksek olması PH şeklinde tanımlamıştır (2). Zamanla sağlıklı 

kişilerde istirahat esnasındayken oPAB’nın 14 ±3.3 mmHg saptanmış olup bu 

basıncın 20 mmHg’dan fazla olması halinde mortalitenin yükseleceği tespit 

edilmiştir (3, 4). Bu yüzden 2018 senesindeki 6. PH sempozyumunda hemodinamik 

açıdan PH tanımlanırken oPAB için referans değer 20 mmHg şeklinde belirlenmiştir 

(5). Son yayınlanan 2022 ESC/ERS PH Kılavuzunda oPAB> 20 mmHg olması PH 

şeklinde tanımlanmıştır (6). Pulmoner damar hastalığını ifade edilmesinde oPAB 

değeri tek başına yetersizdir. En son 2022 yılında yayınlanan ESC/ERS kılavuzunda 

PH için yapılan hemodinamik tanımlamada pulmoner vasküler direnç (PVR) bazal 

değeri güncellenerek 2 WU şeklinde belirlendi. Aynı zamanda bu kılavuzda egzersiz 

PH ibaresi eklendi. PH’ının yeni hemodinamik sınıflanması Tablo 1’de belirtilmiştir.  

Tablo 1. PH hemodinamik sınıflaması (6). 

 

Tanım  Özellik  

PH  oPAB>20mmHg  

Pre-kapiller PH  oPAB >20mmHg  

PKUB≤15mmHg  

PVR>2WU  
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Tablo 1 devam. PH hemodinamik sınıflaması (6). 

KO: kardiyak output, oPAB: ortalama pulmoner arter basıncı, PH: pulmoner hipertansiyon, PKUB: pulmoner 

kapiller uç basınç, PVR: pulmoner vasküler rezistans. 

2.1.4. Pulmoner hipertansiyonda fonksiyonel sınıflaması  

Dünya Sağlık Örgütünün fonksiyonel sınıflaması (DSÖ-FS), hem teşhis hem 

de takipte sağkalımı öngören en güçlü sınıflamalardan bir tanesidir. Fonksiyonel 

sınıftaki kötüleşme hastalığın daha çok ilerlediğini gösterir. DSÖ’nün yaptığı 

fonksiyonel sınıflama aşağıdaki tabloda belirtilmiştir (Tablo 2).  

Tablo 2. Dünya sağlık örgütü fonksiyonel sınıflama tablosu (6). 

Sınıf  Tanımlama  

DSÖ-FS 1  Fiziksel aktivite kısıtlaması olmayan 

hastalar: olağan fiziksel aktivite dispnesi, 

yorgunluk, senkop veya göğüs ağrısına 

neden olmaz  

DSÖ-FS 2  Fiziksel aktivitede hafif kısıtlaması olan 

hastalar: dinlenme sırasında rahattırlar, 

sıradan fiziksel aktivite aşırı dispne, 

yorgunluk, göğüs ağrısı, bazen senkopa 

neden olur  

DSÖ-FS 3  Fiziksel aktivitede belirgin sınırlaması 

olan hastalar: dinlenme sırasında 

rahattırlar, günlük fiziksel aktiviteler 

aşırı dispne, yorgunluk, göğüs ağrısı 

İzole post-kapiller PH oPAB>20mmHg  

PKUB>15mmHg  

PVR≤2WU 

 

Kombine pre- ve postkapiller PH  oPAB>20mmHg  

PKUB>15mmHg  

PVR>2WU  

Egzersiz PH  İstirahat ve egzersiz arası oPAB/KO 

eğimi>3mmHg/l/dakika  
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bazen senkopa neden olur  

DSÖ-FS 4  Herhangi fiziksel aktiviteyi semptomsuz 

yapamayan hastalar: semptomlar istirahat 

halinde de mevcuttur.  

2.1.5. Pulmoner hipertansiyonda klinik sınıflaması  

Bu hastalıktaki klinik sınıflamanın asıl amacı klinik prezantasyonları, 

patofizyolojik mekanizmaları, tedavi yönetimleri, hemodinamik özellikleri benzer 

şekilde olan hastalıkları gruplandırmaktır (14). Pulmoner hipertansiyon için ilk klinik 

sınıflama 1998’de Evian’da gerçekleşen Dünya Sempozyumu’nda oluşturulmuştur 

(8). 2018 yılında Nice’de yapılan Dünya Sempozyumu’nda ise PH klinik açıdan 5 

gruba ayrılmıştır. 2022 yılındaki ESC/ERS kılavuzunda aynı klinik sınıflama devam 

etmiş ancak bazı değişiklikler yapılmıştır. PH’ının yeni klinik sınıflaması aşağıdaki 

tabloda (Tablo 3) belirtilmiştir. 

Tablo 3. Pulmoner hipertansiyonun klinik sınıflaması (6). 

1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)  

1.1 İdiyopatik PAH  

1.1.1 Vazoreaktivite testine yanıtsız olanlar  

1.1.2 Vazoreaktivite testine akut yanıt verenler  

1.2 Kalıtsal PAH  

1.3 İlaç ve toksinlerin neden olduğu PAH  

1.4 PAH’ın birlikte olduğu hastalıklar:  

1.4.1 Bağ doku hastalıkları  

1.4.2 HIV infeksiyonu  

1.4.3 Portal hipertansiyon  

1.4.4 Konjenital kalp hastalıkları  

1.4.5 Şistozomiyazis  

1.5 Belirgin venöz ve kapiller (PVOH/PKH) tutulum bulguları olan PAH  

1.6 Yenidoğanın kalıcı PH sendromu  
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Tablo 3 devam. Pulmoner hipertansiyonun klinik sınıflaması (6). 

2. Sol kalp hastalıkları ile ilişkili PH  

2.1 Kalp yetmezliği  

2.1.1 Korunmuş ejeksiyon fraksiyonu ile  

2.1.2 Azalmış veya hafif azalmış ejeksiyon fraksiyonu ile  

2.2 Kalp kapağı hastalıkları  

2.4 Kapiller sonrası PH’e yol açan doğumsal ve edinsel kalp-damar hastalıkları  

3. Hipoksi ve/veya akciğer hastalıkları ile ilişkili PH  

3.1 Obstrüktif akciğer hastalıkları  

3.2 Restriktif akciğer hastalıkları  

3.3 Karma restriktif ve obstrüktif bozukluk yapan diğer akciğer hastalıkları  

3.4 Hipoventilasyon sendromları  

3.5 Akciğer hastalığı olmaksızın var olan hipoksi  

3.6 Gelişimsel akciğer hastalıkları  

4. Pulmoner arterin tıkanmasına bağlı PH  

4.1 Kronik tromboembolik PH  

4.2 Pulmoner arteri tıkayan diğer hastalıklar  

5. Mekanizması net bilinmeyen ve/veya çok faktörün etkisi ile olan PH  

5.1 Hematolojik hastalıklar  

5.2 Sistemik hastalıklar  

5.3 Metabolik hastalıklar  

5.4 Hemodiyalizli veya hemodiyalizsiz kronik böbrek yetmezliği  

5.5 Pulmoner tümör trombotik mikroanjiopati  

5.6 Fibrozan mediastinit  

HIV: Human Immunodeficiency Virüs (İnsan Bağışıklık Yetmezliği Virüsü), PAH: pulmoner arteriyel 

hipertansiyon, PH: pulmoner hipertansiyon, PKH: pulmoner kapiller hemanjiomatozisi, PVOH: pulmoner veno-

okluzif hastalık 

Grup 1 PH  

Gelişmiş ülkelerde yapılan son araştırmalardan elde edilen verilere göre   

tahmini PAH prevalansı milyonda 48-55 vaka iken insidansı ise milyonda 6 vaka 

şeklinde tespit edilmiştir (6). PAH genç yaştaki kadınlarda daha sık görülmektedir 

(10). Ancak Avrupa ile ABD’den alınan son verilere göre PAH tanısı konulan 

hastaların çoğunluğunu ileri yaştaki kişiler oluşturmaktadır (6). Birçok erişkin 
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araştırmada en sık görülen alt tipinin İPAH (bütün olguların %50-60’ı) olduğu ikinci 

sırada bağ doku ile ilgili patolojiler ve devamında KKH ile portopulmoner 

hipertansiyon gelmektedir (6).  

İPAH nedeni bilinmeyen ve daha çok genç kadınları etkileyen bir PAH 

tipidir. Grup 1 PAH için erişkinlerde en sık görülen alt grup İPAH iken çocuklarda 

İPAH 2. en sık görülen alt gruptır (15). Çocuklarda görülen IPAH’ın tahmin edilen 

insidansı çocuk başına milyonda 0,47 ile 1-2 arasında değişmekte iken prevalansı 

çocuk başına milyonda 2,1 ile 4,4 vaka olarak belirtilmiştir (15). En son 2022 

yılındaki ESC/ERS kılavuzunda farklı olarak İPAH grubu için “vazoreaktivite testine 

hemen cevap veren” ile “vazoreaktivite testine cevap vermeyen” şeklinde alt gruplar 

ilave edilmiştir. Pozitif vazodilatör cevap; vazodilatör ilaçla kalp debisinde düşme 

olmadan oPAB ≥10mm Hg, mutlak oPAB’ın ≤ 40mmHg’ya kadar azalması şeklinde 

ifade edilir (16). Pozitif vazodilatör cevap hastaların tedavide kullanılacak bir ajan 

grubu olan kalsiyum kanal blokörlerine (KKB) iyi yanıt vereceği ve bu hastaların 

prognozlarının diğerlerinden daha iyi olacağını göstermektedir (16). Hastaların 

bazılarında KKB ‘ye verilen yanıt belli bir zamandan sonra kaybolmakta, bazı 

hastalarda ise KKB yanıtı kalıcı şekilde devam etmektedir. KKB’lere uzun süre 

cevap veren PAH ifadesi için hemodinamik iyileşmenin KKB etkisi altındayken bir 

yıl ve daha fazla sürmesi gerekir (14).  

Grup 1’deki diğer bir alt grup kalıtsal PAH’tır. Kalıtsal PAH vakalarının 

büyük bir kısmında kemiğin morfogenetik proteinin Tip II reseptörünün (BMPR2) 

kodlandığı gendeki heterozigot mutasyonlar yer alır (17). Kalıtsal PAH vakalarının 

%70’inde BMPR2 genindeki mutasyonlar mevcutken, İPAH vakalarının ise 

%20’sinde görülmektedir (18). Kalıtsal PAH ile İPAH klinik gidişatları benzerdir; 

ancak kalıtsal PAH tanı esnasında daha kötü hemodinamik bozukluğa sahip ve daha 

erken yaşta görülür (19). 

Toksin ile ilaçların sebep olduğu PAH az görülmektedir. Pulmoner 

hipertansiyonlu hastalardan anamnezi alınırken ilaç öyküsü genişçe sorgulanmalıdır. 

İlaçla bağlantılı PAH’ ta teşhis ve tedavi yaklaşımı diğer PAH alt gruplarıyla 

benzerdir. İnterferon ile Dasatinib için ilaç kesildikten sonra PAH kısmen ya da 

tamamen geri döndürebilmektedir (6). Pulmoner hipertansiyonun hafif seyrettiği 

düşük risk grubunda olan hastalarda ilacı kesmek yeterlidir, bu tür hastalarda 3-4 ay 
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takip önerilir (6) Başvuru sırasında ağır PAH tespit edilen ve ilaç kesilmesine 

rağmen hemodinamiği düzelmiyorsa PAH’a özgü tedaviye başlanmalıdır (6). 

Aşağıdaki tabloda PAH’a sebep olan toksinler ile ilaçlar için “olası” ve “kesin” 

şeklinde nitelendirilen 2 grup yer almaktadır (Tablo 4). 

Tablo 4. PAH’a neden olan ilaç ve toksinlerin sınıflaması (6). 

Kesin  Olası  

Aminoreks  

Fenfluramin  

Deksfenfluramin  

Benfluoreks  

Meta-amfetaminler  

Dasatinib  

Toksik kanola yağı  

Kokain  

Fenilpropanolamin  

L-triptofan  

Sarı kantaron otu  

Amfetaminler  

İnterferon-ɑ ve ß  

Bosutinib  

Hepatit C virüsünü etkileyen ajanlar  

Leflunomid  

İndirubin  

Diazoksit  

Alkilleyicici ajanlar (siklofosfamid, 

mitomisin C)  

Ponatinib  

Çözücüler (trikloretilen)  

Selektif proteozom inhibitörleri 

(carfilzomib)  

Hepatit C virüsüne doğrudan etkili 

ajanlar (Sofosbuvir)  

 

Yapılan erişkin araştırmalardan elde edilen verilere göre İPAH’tan sonra 

ikinci en sık görülen bağ doku patolojilerine bağlı PAH ‘tır (20). Pediatrik yaş 

grubunda PAH-BDH az görülür, fakat PAH ile beraber olduğunda klinik hızlı 

bozulur. Pulmoner hipertansiyon kliniklerinde PAH -BDH, hastaların %0-4'ünde 

görülmektedir (21). Bağ doku hastalıklarıyla (BDH) ilişkili PAH vakalarının 
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yönetimi çoklu organ tutulumu, hastalığa özgü sistemik tutulmalar, ilaç kullanımının 

çeşitliliği sebebiyle İPAH’tan daha zordur (10).  

Patogenezi belli olmayan insan immün yetmezlik virüsünün (HIV) 

komplikasyonlarından bir tanesi de PAH’ tır (22). Çocuklarda HIV ilişkili PAH, 

endemik bölgeler haricinde ender görülmekte ve Hollanda, Birleşik Krallık ve 

İspanya kayıtlarının her bir tanesinde bir vaka bulunmaktadır (22). Bu virüs ile 

enfekte vakalar PAH açısından kötü prognoza sahiptir; PAH gelişmiş HIV’li 

vakalarda PAH olmayanlara göre mortalite artmıştır (22).  

Portal hipertansiyon ile PH beraber olmasına Portopulmoner hipertansiyon 

(PoPH) denir (23). Karaciğer hastalığına sahip kişilerde 2 farklı pulmoner damar 

komplikasyon görülmektedir: portopulmoner hipertansiyon (PoPH) ve 

hepatopulmoner sendromdur (HPS). Çocuklarda PoPH ender görülmekte ve PH 

verilerinde vakaların %0-2’si kadar kaydedilmiştir (23). Bu vakaların sağkalımı 

düşüktür (24). 

Konjenital kalp hastalığının sık bir komlikasyonu olarak PH görülmektedir ve 

genellikle orta ile büyük çaplı tamir edilmemiş sistemik-pulmoner şantlarda meydana 

gelir. Hastalarda KKH’na bağlı gelişen PH, pediyatrik yaş grubunda sıklıkla görülen 

PH alt gruplarındandır ve milyonda 21,9 hasta olarak bildirilmiştir. Bu grup 

yenidoğandaki kalıcı PH'dan sonra görülen en sık formdur (25). Bu tür hastalarda 

PAH geliştiğinde morbidite ile mortalite yükselir (25). Bu hastalarda PAH 

etiyolojisinde çevresel faktörler, kardiyak defektin doğası ile boyutu yer almaktadır 

(26). Prognoz kalp defektinin büyüklüğüne, tipine, hastalığın zamanlamasıyla 

farklılık göstermektedir.Sistemik-pulmoner şanta (genellikle ventriküler septal defekt 

ya da patent duktus arteriyozus) bağlı gelişen KKH-PAH'lı pediatrik hastalara bakım 

veren hekimler, hastanın defektinin kapatmaya  elverişli olup olmadığı konusunda 

dikkatli davranmalıdır.Elde edilen bilgiler KKH’nın tamiri sonrası kalıcı PAH'a 

sahip kişilerin defekti onarılmamış olanlara kıyasla daha olumsuz sonuçlarla  

karşılaşabileceğini ortaya koymuştur(26). 

Şistozomiyazis sıklıkla görülen bir paraziter hastalıktır. Pulmoner 

hipertansiyon ise şistozomiyazisin sebep olduğu kronik bir komplikasyondur. 

Şistozomiyazisle ilgili PH patogenezi net değildir, fakat pulmoner arteriopati, 

parazitik vasküler embolizasyonu ile portopulmoner hipertansiyon benzeri farklı 
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mekanizmaların olduğu düşünülmektedir (27). Yapılan incelemelerde İPAH’la 

karşılaştırıldığında şistozomiyazisle ilgili PAH vakalarında kardiyak output daha 

yüksek pulmoner damar direnci daha düşük, sağkalım daha iyidir (6).  

Grup 1 PH’nın alt gruplarından nadir görülen başka bir nedeni de belirgin 

venöz ile kapiller tutuluma sahip hastalıklardan olan pulmoner kapiller 

hemanjiomatozisle (PKH) pulmoner venooklüzif hastalıklardır (PVOH) (14). 

Pulmoner kapiller /venöz tutulumu belirgin olan hastaların prognozu kötü, PAH 

tedavisine kısıtlı cevap verir ve bu tedavi sonucunda pulmoner ödem oluşma riski 

mevcuttur. Kapiller ile venöz kapiller (PKH /PVOH) tutulumu akla getiren bulgular 

Tablo 5’te bildirilmiştir. 

Tablo 5. Venöz ve kapiller (pulmoner venooklüzif hastalık/pulmoner kapiller 

hemanjiomatozis) tutulumu düşündürecek bulgular (6). 

Akciğer fonksiyon testi  DLCO düşer (genellikle <%50)  

Ağır hipoksi  

YÇBT  Septal kalınlaşma  

Sentrilobüler buzlu cam 

görüntüsü/nodüller  

Büyümüş mediastinal lenf bezleri  

PAH tedavisine yanıt  Akciğer ödemi olasılığı  

Mesleksel maruziyet  Organik çözücü (trikloretilen)  

DLCO: Karbon Monoksit Difüzyon Kapasitesi, PAH: pulmoner arteriyel hipertansiyon, YÇBT: yüksek 

çözünürlüklü bilgisayarlı tomografi 

Yenidoğan ile çocuklar dahil bütün yaş gruplarında görülen PH’ının pediatrik 

yaş grubu için yıllık bildirilen oranı milyonda 64 vakadır (6). Yenidoğanlarda 

görülen kalıcı PH, PAH’ın alt gruplarından pek çok farklılıklara sahiptir (28). 

Yenidoğanlardaki bu hastalık, doğumda devamlı olarak fetal pulmoner damar 

direncinde yükselmeyle kendini gösteren ağır ve mortal bir sendromdur (29). 

Grup 2 PH  

Sol kalp hastalıkları (SKH) erişkinlerde PH’nın en sık sebeplerindendir (30). 

Sol atriyumdaki basıncın artması SKH’lıyla ilgili PH’nın temel özelliğidir. Endotelin 

ile nitrik oksit üretimindeki lokal patolojilerin yanında serotonin polimorfizmleri 

benzeri genom değiştiriciler SKH'lıyla ilgili PH patogenezinde rol almaktadır (30). 

Sol kalp hastalıklarıyla ilgili PH hemodinamik açıdan şu şekilde tanımlanır; 1) izole 
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post-kapiller PH: oPAB>20mmHg PVR≤2WU ve PKUB>15mmHg, 2) Kombine 

pre- post- kapiller PH: oPAB>20mmHg PVR>2WU ve PKUB> 15mmHg. Bu grupta 

yer alan hastalarda PAH için kullanılan spesifik tedaviler geniş merkezli yapılan 

randomize çalışmalarda olumsuz sonuçlanmıştır, bu nedenle kullanımları tavsiye 

edilmemektedir (31). 

Grup 3 PH  

Kronik akciğer hastalığı olan vakalarda PH geliştiğinde klinik sıklıkla 

kötüleşir. Akciğer hastalıklarıyla ilişkili PH yaşam kalitesinin bozulmasına, 

fonksiyonel kapasitenin düşmesine, daha çok oksijen tüketimi ve mortalitenin 

artmasına sebep olur (32). Grup 3 PH alt grubunda bulunan hastalıların etiyolojisi 

multifaktöriyel ve karmaşıktır. Bu gruptaki hastaların prognozu diğer PH 

gruplarından daha kötüdür ve sağkalımı çok düşüktür (33). Hipoksi ve/ veya akciğer 

hastalıklarıyla ilişkili PH 6 alt gruba ayrılır: 1) Restriktif akciğer hastalıkları 2) 

Obstrüktif akciğer hastalıkları, 3) Karma obstrüktif ve restriktif bozukluğa neden 

olan diğer akciğer problemleri 4) Akciğer hastalığı olmadan olan hipoksi 5) 

Hipoventilasyon sendromları 6) Gelişimsel akciğer hastalıkları. Yeni kılavuzda 3. 

Grupta yer alan PH hastalarına tanı koymak için yalnızca EKO yetersiz geldiği 

düşünüldü; difüzyon kapasitesini değerlendirmek için solunum fonksiyon testlerinin 

yapılması, arteriyel kan gazı (AKG) bakılması ve BT çekilmesi sonrası elde edilen 

tüm verilerin beraber değerlendirilmesi tavsiye edildi (34). Kesin teşhisi içinse 

hipoksinin ve sebep olan hastalığın tedavisinin yapıldığı optimum şartlardaki 

vakalarda ağır PH saptanırsa bu hastaların deneyimli merkezlerde teşhis ve 

tedavilerin vaka bazında değerlendirilmesi önerildi (31). Yeni yapılan 2 araştırmada 

bu hastalardaki klinik gidişatı öngörmek adına PVR>5WU eşik değer olarak kabul 

edilmiştir (6). Eldeki verilerle PVR>5WU şiddetli PH, PVR ≤5WU şiddetli olmayan 

PH şeklinde belirlendi. Bu gruptaki hastaların tedavisinde en önemli şey neden olan 

hastalığın tedavisini yapmak, pulmoner rehabilitasyon ve belirli vakalarda uzun 

zamanlı oksijen kullanmaktır. Yalnızca KOAH ’ta uzun zamanlı oksijen tedavisinin 

prospektif değerlendirilmesi yapılmıştır (32). Bu gruptaki hastalarda PAH tedavisi 

için kullanılan spesifik ajanların kullanımı önerilmez ve tedavide yer almazlar (35). 

Ancak 2022 yılında yayınlanan ESC/ERS kılavuzunda sadece bir kesitsel 

araştırmaya dayanılarak interstisyel akciğer hastalığına bağlı gelişen PH ’da inhale 
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treprostonilin kullanılabileceği önerisi yapıldı (34). Grup 3 PH hastalarının 

tedavisinde; ciddi PH yoksa da akciğer transplantasyonu önerildi (34).   

Grup 4 PH  

Nice’de 2018 tarihinde yapılan Dünya Sempozyumunda 4. Grup KTEPH alt 

grubunun adı “Pulmoner arterin tıkanmasıyla ilişkili PH” şeklinde değiştirildi. En 

son güncelleme baz alınarak 4.Grup PH, kronik tromboembolik PH ile pulmoner 

arter tıkanıklığına sebep olan diğer hastalıklar şeklinde 2 gruba ayrılmıştır. KTEPH; 

pulmoner emboliden kaynaklanan komplikasyonlardan biridir, sağ kalp yetmezliği ve 

ölüme neden olur (36). En son yapılan araştırmalara göre KTEPH insidansı milyonda 

2-6 vaka iken prevalansı ise milyonda 26-38 vaka olarak bildirilmiştir. (6). Akut 

pulmoner emboli tanısı konulan hastaların antikoagülan tedavisi 3 ayı geçince 

KTEPH için değerlendirilmelidir (37). Şayet bu hastalarda fonksiyonel kısıtlama, 

nefes darlığı saptanırsa TTE ile değerlendirilmeli, PH ihtimali araştırılmalıdır. 

Hastanın aktif şikâyeti yoksa KTEPH risk değerlendirilmesinde kullanılan 

faktörlerden ≥1 varsa yine TTE önerilmektedir (37).  

Pulmoner endarterektomi (PEA), önemli bir kontrendikasyon yoksa KTEPH 

tedavisinde tercih edilir (38). Bu işlem, ölüm oranı düşük ve yeterince ameliyat 

sayısına sahip KTEPH merkezlerinde uygulanmalıdır. Diüretikler, antikoagülanlar ve 

hipoksemi olgularda uzun süreyle kullanılan oksijen tedavisi KTEPH ’teki destek 

tedavilerdendir (38). Bu hastalarda PEA sonrasında da ömür boyu sürecek 

antikoagülan tedavi tavsiye edilmektedir. Yeni oral antikoagülan ajanların KTEPH’lı 

hastalarda kullanımının güvenilirliği ve etkinliği hakkında yeterli veriler mevcut 

değildir. Bu vakalarda medikal tedavi için onay almış tek ilaç çözünür guanilat 

siklazın stimülatörü olarak işlev gören riociguattır. Riociguat persistan PH, inoperabl 

ya da cerrahi tedavi sonrası rekürren olan vakalarda kullanılmaktadır (38). 

Grup 5 PH  

En son yapılan 6.PH sempozyumunda mekanizması tam bilinmeyen ve/veya 

çok faktörün etkisiyle gelişen PH sınıfı, grup 5 PH adıyla belirtilmiştir. Bu grupta 

olan hastalıkların temel özelliklerinden bir tanesi, PH gelişimine neden olan bir 

mekanizmanın tanımlanmaması ve bu sürecin çok fazla patofizyolojiye sahip 

olmasıdır (14). 5.grup PH sınıflaması Tablo 6’de belirtilmiştir. 
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Tablo 6. Mekanizması net bilinmeyen ve /veya çok faktörün etkisi ile olan PH (6). 

Hematolojik hastalıklar  Kalıtsal ve edinilmiş kronik hemolitik 

anemi  

• Orak hücreli anemi  

• Beta talasemi  

• Sferositoz  

• Stomatositoz  

• Otoimmün bozukluklar  

Kronik miyeloproliferatif bozukluklar  

• Kronik miyeloid lösemi  

• Polisitemi vera  

• İdiyopatik miyelofibroz  

• Esansiyel trombositopeni  

• Diğerleri  

Sistemik hastalıklar  Pulmoner langerhans hücreli histiyozitoz 

Nörofibromatoz tip 1  

Sarkoidoz  

Metabolik hastalıklar  Glikojen depo hastalığı  

Gaucher hastalığı  

Hemodiyaliz olan/olmayan kronik 

böbrek yetmezliği 

 

Pulmoner tümör trombotik 

mikroanjiopati 

 

Fibrozan mediastinit   

2.1.6. Pulmoner hipertansiyon fizyopatolojisi 

Pulmoner kan dolaşımı, istirahat ile vücudun efor harcadığı etkinlikler 

esnasında kalbin bütün debisini taşıyabilen direnci düşük ve uyumu oldukça fazla 

olan bir dolaşımdır. Pulmoner hipertansiyonu olan hastalardan elde edilen 

akciğerlerin histolojik incelemelerinde damarların tüm katmanlarını da içine alan ve 

damar lümenini ciddi derecede daraltan vasküler yeniden oluşum göze çarpmaktadır 

(39). Bu süreçte endotel, düz kas, inflamatuar hücreler ile fibroblastların yanında 

elastin, kollajen ve fibronektin benzeri hücreler arası matris elemanlarının da 

infiltrasyonu ve proliferasyonu rol alır. İntimal yapılanmada endotel hücrelerin 

proliferasyonu, endotelyal hasar, fibroblast hücrelerinin intimaya invaze olması, 

intimadaki fibrozis ile intimada yüksek matriks oluşumu ayrıca damar lümenin 

kendine has pleksiform lezyonlarla daralması gözlenmektedir (40). 
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Pleksiform lezyonlar, IPAH’da apoptozise dirençli endotelyal hücrelerin 

çoğalması ile düzensiz anjiyogenez nedeniyle meydana gelip hastalığın son dönemini 

yansıtmaktadır (41). Düz kasların hipertrofisi ve hiperplazisiyle kas dışı vasküler 

yapıların uç kısımlarında kas oluşumu sebebiyle damar duvarının medial bölgesinde 

kalınlaşmayla pulmoner arterlerde damarsal yeniden oluşum görülür (42). Pulmoner 

hipertansiyonlu hastaların pulmoner dolaşım sistemindeki küçük çaplı arterlerden 

yaklaşık 8 milyonunun zarar gördüğü ve hastalığın septomları ortaya çıkmadan önce 

tahmini %50’sinin işlevsiz hale geldiği düşünülmektedir (43). 

Pulmoner arterlerdeki endotelyal hasar ve işlev kaybının, PH oluşumunda 

erken dönemde meydana geldiği ve damarsal yeniden yapılanmaya sebep olduğu 

tahmin edilmektedir (44). Endotel tabakasının, pulmoner damar tonusun 

sağlanmasında önemli bir rolü vardır ve yüksek vazodilatör etkili nitrik oksit (NO) 

ile prostasiklin (PGI2), güçlü vazokonstriktör ajanlardan endotelin-1, tromboksan A2 

ile 5-hidroksitriptaminin (5HT/serotonin) üretildiği yerdir (45). Pulmoner 

hipertansiyonda pulmoner arterlerde PGI2 sentazın üretiminde bir düşüş olur, 

PGI2’nın kan dolaşımındaki miktarı azalırken, tromboksan A2 oranı yükselir (46). 

Nitrik Oksit’in vazodilatör metabolizması, fonksiyonu, fosfodiesterazlarla 

ilişkili siklik bir nükleotit olan guanozin monofosfat yoluyla meydana gelir. 

Pulmoner dolaşımda fosfodiesterazlardan en fazla olan fosfodiesteraz tip beş 

(PDE5)’tir, aynı zamanda PH vakalarında üretimi artmıştır (47). Akciğer kılcal 

damarlarında azalmış endotelyal NO sentaz enzim (eNOS) üretimi ile yüksek NOS 

inhibitörü nedeniyle PH'da NO oranı azalmıştır (48). Yükselmiş 5-HT (seratonin) ile 

ET-1 (endotelin) düzeyleri PH patolojisinde önem arz eder. Seratonin ve endotelin 

artmasıyla beraber pulmoner damar duvarlarındaki düz kas hücrelerinde 

proliferasyon görülürken aynı zamanda damarlarda vazokonstriksyon olmaktadır 

(49). 

Kalsiyum ile potasyum kanallarındaki patolojiler ile RhoA/Rho kinaz enzim 

yolağındaki bozukluk PH’ta pulmoner damar tonusundaki artış ile ilişkili 

bulunmuştur (50). Endotel tabakasının fonksiyon bozukluğu tromboza eğilim 

oluşturmak suretiyle, PH'ta genellikle insitu trombozu meydana getirerek, PAH 

vakalarının akciğerlerinde immün hücreler ile inflamatuar hücrelerin filtre şeklinde 

birikmesine sebep olur (51). Pulmoner damarlarda yeniden oluşum ile enflamasyon 
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ilişkisi daha önce de kanıtlanmış olup yapılan yeni çalışmalarda enflamatuar 

kemokinler ile sitokinlerin PH patofizyolojisinde rol aldığı görülmüştür (52). 

2.1.7. Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda tanı ve klinik  

Pulmoner hipertansiyon teşhisi, hastanın mevcut şikayetleri ile fizik muayene 

bulguları sonrasında hekimin klinik şüphesiyle konur. Şüphelenilen kişilerden belirli 

tetkikler istenir. Kesin tanıya ise sağ kalp kateterizasyonu sonrası varılır. Hastalar ilk 

zamanlar nonspesifik bulgularla hastaneye başvururken sonraki zamanlarda sağ 

ventrikül fonksiyonunun bozulmasına bağlı sağ ventrikülün yetmezlik 

semptomlarıyla daha fazla başvururlar. Başlangıç aşamasındaki nonspesifik bulgular 

sıklıkla efor dispnesi, göğüs ağrısı, halsizlik, yorgunluk ve senkoptur (10). Daha az 

sıklıkta da nonprodüktif öksürük ile efordan sonra kusma ve bulantı görülebilir. 

Hastalığın ilerleyen dönemlerinde sağ kalbin yetmezliğine bağlı septomlar, ayak 

bileklerinde ödem ve batında şişlik de oluşabilir.  

Hastaların muayenelerinde; pulmoner dinleme odağında S2’de sertleşme, 

yükselmiş juguler basınç nedeniyle boyun venlerinde oluşan dolgunluk, triküsbit 

yetmezliğine bağlı pansistolik üfürüm, pulmoner basıncın artması sonucunda 

duyulan diyastolik üfürüm, sağ kalpteki yetersizliğe bağlı assit, hepatomegali olabilir 

(10). Komorbid hastalıklara bağlı farklı muayene bulgularına rastlanabilir. 

Sklerodermaya bağlı olarak dijital ülserler, telenjiektazi, sklerodaktili; interstisyel 

akciğer hastalıkları sebebiyle inspiryumda ral, karaciğer patolojilerine bağlı palmar 

eritem, spider nevüs, testiküler atrofi gözlemlenebilir (10). Pulmoner hipertansiyon 

teşhisinde kullanılan testler akciğer grafisi, kan gazı, elektrokardiografi (EKG), 

solunum fonksiyon testi, ventilasyon perfüzyon sintigrafisi, pulmoner anjiyografi, 

bilgisayarlı tomografi, kan testleri, kardiyak MR, genetik ve immünolojik testlerdir. 

2.1.7.1. Elektrokardiyogram  

Normal EKG olması PH olmadığını göstermez ancak EKG’de tespit edilen 

sağ ventrikül kaynaklı hipertrofi, P pulmonale, sağ ventriküldeki strain paterni, sağ 

dalda blok, sağ aks sapması, QT uzaması destekleyici bulgulardandır. Çekilen 

EKG’lerde spesifik hastalık bulgularının görülmesi prognozun kötüleşeceğini 

gösterir (53).  
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2.1.7.2. Akciğer grafisi  

Pulmoner hipertansiyonlu hastaların akciğer grafileri ile klinik bulguları 

arasında bir bağlantı olmamasına rağmen hastaların yaklaşık yüzde 90’nında çekilen 

akciğer grafilerinde bir patolojiye rastlanmıştır. Ana pulmoner damarlarda genişleme 

periferik damarlarda silikleşme dikkati çekmektedir (54). Pulmoner hipertansiyonlu 

hastaların ağır klinik bulguları olan vakalarında sağ ventrikül ile sağ atriumun 

dilatasyonu pulmoner hipertansiyonu akla getirse de akciğer grafisi normal olan bir 

hastanın pulmoner hipertansiyonunun olmadığı söylenemez (10). 

2.1.7.3. Arter kan gazı ve solunum fonksiyon testi 

Akciğer parankim hastalıkları ve solunum yoluyla ilişkili patolojilerin 

hastalığa nasıl bir etkisi olacağını arter kan gazı ve solunum fonksiyon testleriyle 

değerlendirebiliriz.  Hastaların akciğer volümleri hastalığın şiddetine göre azalmış 

bulunabilir (55). Hastaların genelinde karbonmonoksit difüzyon kapasitesi (DLCO) 

düşük görülürken bazılarında ise normal bulunabilir (55). Hastaların DLCO 

kapasitesi normal değerin %45’inden düşükse bu ciddi kısıtlılığı gösterir ve kötü 

prognozla alakalıdır (55). Santral uyku apnesi ile gece hipoksisi PH’lı hastalarında 

yüksek bulunmuştur (56). Şayet hastalarda hipoventilasyon sendromu veya 

OSAS’tan şüpheleniliyorsa polisomnografi veya uyku sürecinde oksimetreyle takip 

önerilmektedir (56). Gece hipoksemisi ve santral uyku apnesi prevalansı PAH’ta 

yüksek saptanmıştır (56). 

2.1.7.4. Kardiyopulmoner egzersiz testi ve 6 dakika yürüme testi  

Pulmoner hipertansiyonun temel semptomlarından biri efor dispnesidir. 

Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET) ile altı dakika yürüme testi (6DYT)   PH’lı 

hastaların egzersiz kapasitesini ölçmekte sıklıkla kullanılmaktadır. Bu hastalar 

çoğunlukla nonspesifik bulgularla hastaneye başvurdukları için KPET teşhisine 

yönelmek, PH’ın olabilecek etiyolojilerini bulmak, şiddetini belirlemek ve egzersiz 

kapasitesinin düşmesine neden olan patofizyolojik mekanizmaları ortaya çıkarmakta 

faydalı olabilir (57). Basit ve ucuz bir test olan 6 DYT kolay uygulanabilir, 

tekrarlanabilir, çoğu hasta grubu için kullanılabilir, hastalarca iyi tolere edilebilir, 

kişilerin gündelik yaşam aktivitesini laboratuvar tetkiklerinden daha iyi gösteren bir 

testtir (58). Fakat testin gayrete bağlı olması, ventilasyon etkinliği ile gaz değişiminin 
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ölçülememesi dezavantajlarındandır (58). Bu test yaş, cinsiyet, boy, etnik köken, 

kilo, komorbid durumlar, teşvik düzeyi, fazladan oksijen kullanımı, test yapılan 

koridorun uzunluğu, ruh hali ve öğrenme etkisi gibi pek çok faktörden etkilenir (58). 

Bu hastalarda fonksiyonel egzersiz kapasitesini saptamak, tedavi gücünü 

değerlendirmek, rehabilitasyon programlarını düzenlemek, prognozu öngörebilmek 

için 6 DYT sıklıkla kullanılır (58). 

2.1.7.5. Transtorasik Ekokardiyografi (TTE)  

Hastalarda PH’dan kuşkulandığında öncelikle yapılması gereken testlerden 

bir tanesinde TTE’dır. Tanı koymada ve takipte ekokardiyografinin önemi büyüktür. 

Hastalara yapılan ekokardiyografiyle triküspit yetersizliğinin velositesi bulunarak 

dolaylı yoldan pulmoner arter basıncıyla ilgili bilgi edinilir ve böylece PH açısından 

önem arz eden diğer bulgularla birleştirilerek hastalığın olasılığı tespit edilir. 

Pulmoner hipertansiyonlu vakaların klinik izleminde sağ ventrikül fonksiyonu çok 

önemlidir. Sağ ventrikül fonksiyonu ise ekokardiyografiyle değerlendirilir. Bu durum 

ekokardiyografinin hastalığın takibindeki değerini ortaya koymaktadır (59). 

2.1.7.6. Akciğer Ventilasyon/Perfüzyon Sintigrafisi  

Akciğer ventilasyon /perfüzyon sintigrafisi KTEPH’i teşhisinde 

kullanılmaktadır (60). Normal ya da düşük ihtimalli akciğer V/Q sintigrafisi %94-

100 spesifiklik %90-100 sensitiviteyle KTEPH’i dışlar (61).  

2.1.7.7. Yüksek Çözünürlüklü Bilgisayarlı Tomografi, Kontrastlı Bilgisayarlı 

Tomografi  

Bilgisayarlı tomografiyle vakaların kardiyak, akciğer ile mediastendeki 

anormallikleri, damar problemleriyle ilgili önemli ve ayrıntılı bilgiler elde edilebilir. 

Sıkça kullanılmaktadır. Hastalıktan şüphelenilmesi gereken tomografi bulguları 

arasında pulmoner arter çapında dilatasyon, sağ kalpte büyüme ve pulmoner arter-

aort oranının >0,9 hesaplanması bulunur (62). Kontrastsız çekilen toraks tomografisi 

akciğer parankiminde patoloji olması durumunda etiyolojiyi bulmaya da yardımcı 

olabilir (63).  
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2.1.7.8. Pulmoner Anjiyografi  

Pulmoner anjiografi KTEPH’lı vakalarda altın standart tetkiktir. Bu 

hastalarda teşhisi doğrulamak için ayrıca V/Q sintigrafisinden de yararlanılabilir. Bu 

tetkik KTEPH’lı vakalarda pulmoner balon anjioplasti (BPA) ya da PEA arasında 

karar vermekte önem arz etmektedir (64).  

2.1.7.9. Kardiyak Manyetik Rezonans Görüntülemesi  

Kardiyak MR sağ ventrikülün şekli, boyutu ile fonksiyonunun 

incelenmesinde faydalı bir metottur ve noninvaziv bir şekilde kalbin atım hacmi, sağ 

ventrikülün kütlesi, kalp debisi, pulmoner arterin gevşeyebilme yeteneğiyle ilgili 

faydalı bilgiler verir (65). Sadece kardiyak MR kullanılarak PH teşhisi konulamaz 

fakat PH düşünülen hastalarda pulmoner arterin gevşeme yetersizliği ile geriye doğru 

olan akımın görülmesi, gadolinyumun geç tutulması PH yönünden prediktif değeri 

yüksektir (66).  

2.1.7.10. Kan testleri ve immünoloji  

Rutin şekilde istenilen hemogram, biyokimya, tiroid fonksiyon testleri PH’nın 

bazı çeşitlerinde etyolojiyi tespit etmek ve hedef organ hasarını saptamak açısından 

çok faydalıdır. Altta yatan hepatit, HIV gibi viral hastalıkları görmek amacıyla 

serolojik testler istenilmelidir. Anti nükleer antikor iPAH’lı vakaların %40’ında 

düşük seviyede (1:80) saptanmaktadır (67). Sklerodermada sıklıkla antisentromer, 

anti-dsDNA, anti-Ro, anti U3-RNP pozitif saptanan anti nükleer antikorlardır. Bağ 

doku hastalıkları ile KTEPH tanılı hastalarda koagülopati ve trombofili taraması için 

lupus antikoagülanı, antifosfolipid antikardiolipin ve anti- β2-glikoprotein gibi 

antikorlar taranmalıdır. Sağ ventrikül fonksiyonunu belirten ve yüksekliği kötü 

prognozla ilişkilendirilen beyin natriüretik peptid (BNP) ile N-terminal pro-BNP 

(NTproBNP) teşhis ve takipte önemli tetkiklerdendir (10). 

2.1.7.11. Batın ultrasonografisi  

Kan testleriyle beraber batın ultrasonografi de altta yatan sebebi tespit etmek 

için kullanılabilir. Özellikle portal hipertansiyonu göstermek açısından faydalıdır. 

Fakat portal hipertansiyon tanısını kesinleştirmek için sağ kalp kateterizasyonuyla 

tıkalı ve serbest hepatik venler arasındaki basınç gradiyentinin ölçülmesi gerekir 

(68).  
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2.1.7.12. Sağ kalp kateterizasyonu ve Vazoreaktivite testi  

Pulmoner kan dolaşımının vazoreaktivitsini ölçmek, KTEPH ile PAH 

teşhisini doğrulamak, hemodinamik bozukluk seviyesini değerlendirmek amacıyla 

seçilen vakalarda sağ kalp kateterizasyonu (SKK) gerekmektedir. 2022 yılında 

yayınlanan en son ESC PH kılavuzuna göre SKK, 1. Grup PH hastalarını teşhis 

etmek ve tedavilerini yönlendirmede I. Sınıf endikasyon iken, sınıf IIa endikasyon ile 

uygulanan PAH’a özgü tedavinin etkinliğini ölçmek, doğumsal kardiyak şantlı 

vakalarda cerrahi kararı vermekte gereklidir. Ayrıca sınıf I endikasyonla sol kalp 

patolojileri (Grup 2) veya akciğer hastalıklarıyla (Grup 3) ilişkili PH hastalarında 

nakil kararı verebilmek PH’dan şüphelenilen kişilerde şikayetlerin akciğer patolojisi 

mi yahut kalp hastalığına mı bağlı olduğunu tespit etmekte ve bu kişilerde sınıf IIa 

endikasyon ile tedaviye karar vermede tavsiye edilir.  

Sağ kalp kateterizasyon işlemi kesin ve faydalı bilgiler elde edilen ancak 

teknik açıdan zor ve hasta için riskli bir yöntemdir. Bu nedenle bu işlemi kaliteli 

yapabilmek ve hasta için en düşük riskli hale getirebilmek için bazı hususlara özen 

gösterilmelidir. (14). Doğrudan Fick veya termodilüsyon yöntemi ile kardiyak debi 

değerlendirilmelidir. Şantılı vakalarda, enjektat erken sürede tekrar dolaşıma 

girebildiği için termodilüsyon ile debi ölçümleri yanlış olabilir. Doğrudan Fick 

metodunda oksijen alımının direkt ölçülme zorunluluğu nedeniyle sıklıkla kullanılan 

bir yöntem değildir. Dolaylı Fick metodunda oksijen alımı tahminlere dayalım olup 

kullanımı açısından kabul edilebilirse de güvenilirliği yetersizdir (69). 

Pulmoner vazoreaktivite testinin amacı tedavide kullanılacak yüksek doz 

kalsiyum kanal blokörlerine iyi cevap verecek hastaları belirlemektir. Özellikle KKH 

ile ilişkili PAH, İPAH ve ilaç bağlantılı PAH’ta önerilmektedir. Tedaviye düşük 

cevap verme ihtimali ve yanıltıcı sonuçlar sebebiyle diğer PAH alt grupları ile PH 

türlerinde bu test rutin olarak tavsiye edilmez (6). 

2.1.8. Pulmoner hipertansiyonlu vakalarda genetik  

Bu hastalarda yapılan son çalışmalarda genetik kaynaklı PAH'lı vakalarda 

kemiğin morfogenetik proteinin (BMP) Tip II reseptörünün (BMPR2) okunduğu 

genetik kodda mutasyon görülmüştür (70). Bu reseptör transforme büyüme 

faktörünün β tipine (TGF-β) ait olup HPAH'lı (genetik pulmoner arteriyel kaynaklı 

hipertansiyon) vakalarda %70 ve üstünde prevalansla BMPR2 de yüzlerce mutasyon 
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saptanmıştır (71). Pulmoner hipertansiyonla bağlantılı olduğu düşünülen BMPR2, 

ACVRL1 SMAD1, EIF2AK4, SMAD4 CAV1, SMAD9, ENG, KCNK3 gibi 

genlerdeki mutasyonların yanında PH’lı vakaların genetik kaynaklı olan vakalarında 

daha fazla olmak üzere akciğerlerinde yapılan güncel araştırmalarla birçok somatik 

mutasyon saptanmış olup PH’ın genetik geçişini açıklamada yol göstericidir (72). 

Tablo 7. PH hastalarının izlemi için önerilen periyodik değerlendirmeler (7). 

 Başlangıçta  3-

6ayda 

bir  

6-12 

ayda 

bir  

Tedavi 

değiştirildikten 

3-6 ay sonra  

Klinik 

kötüleşme 

olması 

durumunda 

Tıbbi değerlendirme 

ve fonksiyonel 

sınıfın saptanması  

+ + + + + 

EKG  + + + + + 

6DYM/Borg dispne 

skoru  
+ + + + + 

KPET  +  +  + 

Ekokardiyografi  +  + + + 

Temel laboratuvar 

testleri  
+ + + + + 

Genişletilmiş 

laboratuvar testleri  
+  +  + 

Kan gazı  +  + + + 

Sağ-kalp 

kateterizasyonu  
+  + + + 

2.1.9. Pulmoner hipertansiyonlu çocuklarda genel önlemler ve tedavi 

Pulmoner hipertansiyon tanılı çocuk vakalarında öncelikli amaç; çocukların 

hayat kalitesini iyileştirmek, efor kapasitesini yükseltmek ve sağ ventrikülün azalan 

fonksiyonunu yeniden kazandırılıp hastanın morbidite ve mortaliteyi en aza 

indirmektir. Hastalar bulgu vermeyecek şekilde eğitilerek planlı fiziksel aktiviteye 

yönlendirilmeli ancak kendilerini yoracak derecedeki egzersizden de uzak 

tutulmalıdır (73). Yapılan araştırmalarda eğitim verilen pulmoner hipertansiyonlu 

vakaların eğitim verilmeyenlere göre egzersiz kapasitesinin bariz bir farkla 
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yükseldiği, 6-DYT’de belirgin artma olduğu, kardiyak açıdan iyileşme sağlandığı, 

yorgunluk seviyesinde düşüş olduğu ve hayat kalitesini arttırdığı görülmüştür (74). 

Hasta alması gereken medikal tedaviyi alıp stabil olunca PH konusunda yeterli 

deneyimi olan merkezler tarafından eğitim ve egzersiz programına alınmalıdır (10). 

Pulmoner hipertansiyon hem çocuklarda hem de ailelerinde sosyal yapı ile 

psikolojik yapıyı olumsuz yönde etkileyen bir hastalık olduğu için hastalar ile 

ailelerine alanında uzman kişilerce verilen psikososyal destek, içinde bulunulan 

durumu kabullenme ile tedaviye olan uyumu arttırması nedeniyle önemlidir (75). 

Bu hastaların oksijensiz 1500 ile 2000 metre üzerindeki yüksekliğe çıkılması 

istenmemekle beraber, ağır PH hastalarında uzun süreli uçak seyahatlerinde oksijen 

desteği verilmelidir (76). Ameliyata alınacak PH’lı vakalarda elektif cerrahi işlemin 

riski fazla olmakla beraber epidural olarak yapılan anestezinin genel anesteziden 

daha güvenilir olduğu kanaatine varılmıştır (77). 

Gebelik PH’lı kişilerde önemli mortalite sebeplerinden biridir (78).  Hangi 

doğum kontrol yönteminin uygun olduğuyla ilgili kesin bir bilgi yoktur. Aynı anda 

birkaç yöntem uygulanabilir. Östrojen içeren preparatların tromboemboli riski olması 

sebebiyle kullanımı tavsiye edilmez, sadece progesteron içeren ajanlar kullanılabilir 

(79). 

Pulmoner hipertansiyonlu hastalar pnömoniye eğilimli olup pnömoni ilişkili 

ölümler %7 civarında görülmüştür. Bu yüzden PH’lı hastalara influenza ile 

pnömokok aşıları tavsiye edilmektedir (80). 

Bu hastaların ailelerine genetik danışmanlık verilmelidir. Hasta kişiler ile 

ailenin diğer üyelerinin mutasyon durumu saptanmalı, BMPR2 geninde mutasyonu 

taşıyan çiftlere prenatal dönemde genetik çalışma, gamet bağışından faydalanmak, 

evlat sahibi olmamak veya çocuk edinme gibi seçenekler önerilmelidir (81). 

Pulmoner hipertansiyonlu vakalarda medikal tedavide; tromboza yatkınlık 

olması sebebiyle oral antikoagülanlar, sağ kalpteki yetmezlikten kaynaklı periferik 

ödem, santral venlerdeki yüksek basınç ile asit için diüretikler, ağır seyirli ya da 

desatüre olan vakalarda oksijen desteği, kardiyak ritim ile fonksiyon bozukluğu 

olanlarda digoksin tercih edilebilir. Ancak ACE inhibitörleri, B-blokerler, AT-II 

reseptörünü bloke edici ilaçlar ile ivabradinin faydası ve kullanımıyla ilgili istenilen 

düzeyde veri bulunmamaktadır (10). 
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Bazı medikal tedavi yöntemlerinde; amlodipin, diltiazem, nifedipin benzeri 

kalsiyum kanalını bloke edici ilaçların sağ kalp kateterizasyonu sırasında 

vazodilatatör yanıta olumlu sonuç veren IPAH’lı vakalarda faydalı olabileceği 

düşünülmektedir (82). 

Yapılan araştırmalarda PH tanılı hastaların serum endotelin-1 düzeyinin 

yükselmiş olduğu kanıtlanmış olup; serumdaki bu artışın vazokonstrüksiyon ile 

mitojen etkiye neden olarak PH patogenezinde yer almasından dolayı PH tedavisinde 

endotelin reseptörüne karşı geliştirilen antagonist ajanlar kullanılmaktadır (83). Bu 

farmakolojik ajanlardan ilki endotelin A ile B reseptörüne karşı geliştirilen bosentan, 

masitentan olup sadece A reseptörüne karşı geliştirilen antagonist ilaç ise 

ambrisentandır (84). 

Pulmoner hipertansiyon tedavisinde kullanılan diğer bir farmakolojik ajan 

grubu guanilat siklaz aktife ediciler ile FDE-5’i inhibe eden gruptur. Bu ilaçlar 

pulmoner damarlarda fazla olan FDE-5’in inhibasyonuna neden olarak NO/cGMP 

basamağında cGMP yıkımını azaltarak vazodilatasyonu sağlarlar (verdanafil, 

sildenafil, tadalafil). Riosiguat bir guanilat siklaz uyarıcısı olup cGMP yapımını 

yükselterek vazodilatasyon yapmak suretiyle kullanılan başka bir moleküldür (85). 

Vazodilatör, sitoprotektif, antiagregan ile antiproliferatif özelliğe sahip olan 

Prostasiklin molekülü endotelyal hücrelerde yapılır (86). Bu hastaların prostasiklin 

metebolizmasında aksaklıklar görülmüştür (86). Prostasiklin analogları ile reseptör 

agonistleri bu hastalıkta kullanılan diğer ilaçlar olup; bu kategorideki beraprost 

kimyası bakımından stabil ve oral kullanılan ilk ajandır. Bununla beraber 

epoprostenol, treprostinil, iloprost (intravenöz, oral, aerosol şekilleri var), diğer 

prostasiklin analoglarıdır. Aynı zamanda seleksipag PH’ta kullanlan prostasiklin 

reseptörünün agonisti bir farmakolojik ajandır (87). 

Hastaların tedaviye verdikleri yanıt yetersiz kalırsa veya hasta kötüleşirse 

monoterapiden kombine tedaviye geçilir. Genellikle iki veya üç ayrı sinyal yoluyla 

ilişkili ilacın beraber kullanılması kombine tedavi olarak ifade edilir. Bu yolaklar; 

endotelin yolu (endotelin reseptör antagonistleri), NO yolu (guanilat siklaz uyarıcılar 

ve PDE-5 inhibitörleri), ile prostasiklin yoludur (prostasiklin reseptör agonistleri ve 

prostasiklin analogları) (88). 
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2.1.10. Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarda risk değerlendirmesi  

Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu vakalarda tedavinin planlanması, tedavi 

cevabının değerlendirilmesi, mortalitenin hesaplanmasında çok farklı risk skorları 

kullanılmaktadır. Literatürde Fransız PH Birliği’nin önerdiği, ABD’nin hazırladığı 

erken ve uzun süreli PAH yönetimi risk skorlama kayıt sistemi (REVEAL), 

ESC/ERS’nin tavsiye ettiği risk değerlendirmesi, İsveç’in kullandığı PAH kayıt 

sistemi gibi skorlar vardır. Eskiden 2015 ESC/ERS teşhis ile tedavi kılavuzunda PH 

hastalarının risk skorlaması yüksek, orta ve düşük şeklinde ölüm riski taşıyan 

vakaları sınıflandırmak amacıyla kullanılan çok parametreli yaklaşımla 

belirlenmekteydi (6). En son yayınlanan 2022 yılı ERS /ESC kılavuzunda bu 

sınıflamada, teşhis için yüksek (>%20), orta (%5-20) ve düşük (<%5) şeklinde üçe, 

takipte ise yüksek, orta-yüksek, düşük ve orta-düşük şeklinde dörde ayrılmıştır. 

Yakın zamanlı 4000 hastayı ele alan iki araştırmada DSÖ-FS, 6 DYM, Pro-BNP gibi 

prognostik faktörler kullanılarak dört katmanlı risk skorlaması kullanıldı, bu model 

de en az üç katmanlı model düzeyinde güvenilir bulundu (6). Bütün araştırmalarda 6 

DYM, Pro BNP ile DSÖ-FS’ı yüksek prediktif değişkenler şeklinde belirlendi (6). 

Tablo 8’de üçlü risk sınıflaması, Tablo 9’da takipte kullanılan dörtlü risk sınıflaması 

belirtilmiştir. 

Tablo 8. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda risk değerlendirmesi (6). 

Prognoz 

belirleyicileri 

(1yıllık mortalite)  

Düşük risk (<%5) Orta risk (%5-20) Yüksek (>%20) 

Sağ kalp yetmezliği 

bulguları  
Yok Yok Var 

Klinik belirti ve 

bulgularda 

progresyon  

Yok Yavaş Hızlı 

Senkop  Yok Arada bir Tekrarlayıcı 

DSÖ-FS  I, II III IV 

6DYM  >440m 165-440m <165m 

KPET  Zirve VO2>15ml/dk/kg 

(beklenenin %65’inden 

fazlası) 

VE/VCO2 <36 

Zirve VO2 11-

15ml/dk/kg 

(beklenenin %35-65) 

VE/VCO2 36-44 

Zirve VO2<11 

ml/dk/kg 

(beklenenin <%35) 

VE/VCO2 >44 
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Tablo 8 devam. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda risk değerlendirmesi (6). 
Biyobelirteçler  

BNP<50ng/l  

NT-proBNP<300ng/l  

BNP 50-

800ng/l  

NT-proBN 

300-1100ng/l  

BNP>800ng/l  

NT-proBNP>1100ng/l  

Ekokardiyograf

i  

SğA alan<18sm2  

TAPSE/sPAB>0.32mm/mmH

g  

Perikardiyal efüzyon yok  

SğA alan 18-

26sm2  

TAPSE/sPAB 

0.19-

0.32mm/mmH

g  

Perikardiyal 

efüzyon 

minimal  

SğA alan>26sm2  

TAPSE/sPAB<0.19mm/mmH

g  

Orta veya çok miktarda 

perikardiyal efüzyon  

Kardiyak MR  

SğVEF>%54  

SVI>40ml/m2  

SğV sistol sonu volüm 

indeksi < 42 ml/m2  

SğVEF %37-

54  

SVI 26-

40ml/m2  

SğV sistol 

sonu volüm 

indeksi 42-54 

ml/m2  

SğVEF < %37  

SVI <26 ml/m2  

SğV sistol sonu volüm 

indeksi >54 ml/m2  

Hemodinami  

SğAB<8mmHg  

Kİ≥2.5 l/dk/m2  

SVİ>38ml/m2  

SVO2>%65  

SğAB 8-14 

mmHg  

Kİ 2.0-2.4 

l/dk/m2  

SVİ 31-

38ml/m2  

SVO2%60-65  

SğAB >14 mmHg  

Kİ < 2 dk/m2  

SVİ <31ml/m2  

SVO2< %60  

6DYM: 6 dakika yürüme mesafesi, BNP: Beyin Natriüretik Peptid, DSÖ: dünya sağlık örgütü, EF: ejeksiyon 

fraksiyonu, FS: fonksiyonel sınıf, Kİ: kardiyak indeks, KPET: kardiyopulmoner egzersiz testi, MR: manyetik 

rezonans, NT-proBNP: N-Terminal Pro-Beyin Natriuretik Peptid, SğA: sağ atrium, SğAB: sağ atrium basıncı, 

sPAB: sistolik pulmoner arter basıncı, SğV: sağ ventrikül, TAPSE: Triküspit Anüler Planının Sistolik Hareket 

Mesafesi, VE/VCO2: dakika ventilasyonu-karbondiyoksit üretim ilişkisi, VO2: oksijen tüketimi 
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Tablo 9. Takip için basitleştirilmiş dört katmanlı risk değerlendirme tablosu (6). 

Prognostik 

faktörler  

Düşük risk  Orta-düşük 

risk  

Orta-yüksek 

risk  

Yüksek risk  

Puanlar  1  2  3  4  

DSÖ-FS  1 veya 2  -  3  4  

6 DYM, m  >440  320-440  165-319  <165  

BNP veya  

NT pro BNP 

ng/l  

<50  

<300  

50-199  

300-649  

200-800  

650-1100  

>800  

>1100  

6DYM:6 dakika yürüme mesafesi, BNP: beyin natriüretik peptid, DSÖ: dünya sağlık örgütü, FS: fonksiyonel 

sınıf, NT-proBNP: N-terminal pro beyin natriüretik peptid 

2.2. Depresyon Hakkında Genel Bilgiler  

2.2.1. Depresyon kavramı ve depresyonun sınıflandırılması 

Psikiyatri poliklinik başvurularının %50’sini oluşturan depresyon, hastaneye 

yatış gerektiren durumların tahmini %12’sine tekabül etmektedir (89). Çocuk yaş 

grubunda %2-5, adolesanlarda %6-15, erişkinlerde ise %10 gibi bir oranda 

depresyon görülmektedir (90). Depresyon 30-44 arası yaşlarda %14 oranında, 45-64 

arası yaş grubunda %15 düzeyinde görülürken, 65 yaş ve sonrasında düşmeye 

başlamaktadır (91). Cinsiyete göre değerlendirildiğinde ise; kızlarda depresyon %25 

seviyesindeyken, bu oran erkeklerde %10-12,5 gibi görülmektedir (91). 

Depresif olan bir kişide; hareketlerde yavaşlık, öz bakımda düşüş, bazı 

vakalarda tedirginlik, sıkıntı belirginken bazı hastalarda ise düşük sesle konuşma, 

aşırı hareketlilik, bazı kimselerde mutizmin varlığı, duygusuzluk, ilgisizlik, 

keyifsizlik, umutsuzluk ile derin üzüntü halinin baskın olduğu, daha önce keyifle 

yapılan işlere karşı isteksizlik veya zevk alamama durumu (anhedonia), 

özgüvensizlik, suçluluk duygularının da eklendiği psikiyatrik bir durumdur. 

Cezalandırılmaları gerektiği kanaatinde olabilir hatta öz kıyım duygusu taşıyabilirler. 

Genellikle bedensel şikayetleri de olur. İstem dışı zayıflama, kabızlık, iştahsızlık 

hatta yemeklerden tiksinme, bazen de çok fazla yeme, isteği dışında fazla kilo 

almayla da kendini gösterebilir. Ayrıca uyku problemleri oluşabilir. Cinsel isteksizlik 

genellikle mevcuttur (92). 
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Depresyon; DSM-5 (mental bozuklukların tanısal ve sayımsal el kitabı) tanı 

kriterlerine göre ayrıca birçok kılavuzun hazırladığı farklı ölçeklerden faydalanılarak 

yapılan bir hastalık tanımlamasıdır (93). 

Major Depresif Bozukluk DSM-5 Tanı Kriterleri (92). 

A. Aşağıdakilerden en ez beşinin en az 2 hafta süreyle gün boyu bulunması (1.veya 

2. kriter mutlaka bulunmalı).  

1.Depresif ruh hali 

2.Anhedoni, ilgi-istek azalması.  

3.İştah azalması ya da artması.  

4.Uyku azalması ya da artması.  

5.Psikomotor yavaşlama ya da ajitasyon.  

6.Enerji azalması, yorgunluk.  

7.Suçluluk, değersizlik hissi.  

8.Konsantrasyon güçlüğü.  

9.İntihar eğilimi.  

B. İşlev kaybı vardır.  

C. Semptomlar bir madde kullanımına ya da genel tıbbi duruma bağlı değildir.  

D. Başka ruhsal hastalıkla açıklanamaz.  

E. Hiçbir zaman manik ya da hipomanik nöbet yoktur.  

‘’Yas durumunun dışlanması gerekir.’’ kriteri DSM-5’ten kaldırılmıştır. 

Depresyon teşhisine karar vermek için DSM-5’te baz alınan kriterlere göre; 

çökkün ruh hali ile isteksizlik ayrıca zevk alamamayı da kapsayan en az 5 bulgunun 

(iştahta azalma, ajitasyon, yorgunluk, dikkat dağınıklığı, değersiz hissetme, intihar 

düşüncesi, uyku problemleri gibi) olması; bu bulguların günlük yaşam ile mesleki 

fonksiyonları bozması; bu sürenin en az 2 hafta olması şarttır. 

Birincil ile ikincil şeklinde iki tanımlama mevcuttur. Birincil olarak 

tanımlanan depresyon, bedensel veya diğer bir ruhsal bozukluk sebebi olmadan 

meydana gelen çökkünlüklerdir. 

İkincil olarak ifade edilen depresyon ise, bedensel veya diğer bir ruhsal 

bozukluğa sekonder olarak meydana gelen çökkünlüktür, organik bir hastalığa bağlı 

olarak ortaya çıkmış, kullanılan madde/ilaçlara sekonder kendini gösteren depresyon 

diye de ifade edilmektedir. 
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 Depresyon İçin Riskli Gruplar  

• Kadın cinsiyet 

• Stresli yaşam olayları  

 • Depresyon öyküsü  

• Kadın için 35-45 yaş, erkek için >55 yaş  

• Sosyal desteğin olmaması  

• Ailede depresyon ya da suisid öyküsü  

• Alkol/madde kullanımı  

• Düşük sosyoekonomik düzey  

• Tıbbi komorbidite (eşlik eden hastalıklar)  

• Eşlik eden anksiyete  

• Postpartum dönem  

Birinci basamak tedavide depresyon nedeniyle bütün adolesanlar ile 

yetişkinlerin multidisipliner olarak taranmasının şart olduğu söylenmektedir (94). 

Klinik olarak ilk önce “Eskiden hoşlandığınız veya ilginizi çeken şeylerden en az iki 

haftadır sıkıldığınız oldu mu?” ve “En az iki hafta kadar kendinizi sebepsiz mutsuz 

biri olarak görüyor musunuz?” gibi sorularla kişiye yaklaşım tavsiye edilmektedir. 

Bu sorulan sorulardan herhangi birine dahi evet cevabı veren kişi depresyon 

açısından daha detaylı sorgulanmalıdır (92). 

Hekimin depresyon düşüneceği durumlar;  

• Belirsiz somatik yakınmalar 

• Kronik ağrı, baş ağrısı  

• Çok sayıda somatik yakınma  

• Anksiyete, yorgunluk, uyku bozuklukları  

• Analjezik kullanımına yanıt vermeyen ağrılar 

• Birbirini takip eden diyare ve konstipasyon 

• Cinsel şikayetler  

• Tinnitus  

2.2.2. Depresyonun etyolojisi ve patogenezi 

Yapılan araştırmalarda, birinci derece akrabalarında depresyon tanısı mevcut 

kişilerin, depresyon açısından 3 kat daha riskli olduğu görülmüştür (90). Ayrıca 

incelemeler, santral sinir sistemindeki farklı nörotransmiterlerin işlevindeki 
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problemin (seratonin, norepinefrin ile dopaminin yapım, salgılanma, geri alım gibi 

yolaklardaki sorunlar) majör depresyon etiyolojisinde büyük bir etken olduğunu 

keşfetmiştir (95). Noradrenerjik sistem bozukluğunda; sinaptik boşluktaki 

noradrenalin salgılanması düşmekte, tirozin hidroksilaz fonksiyonu yükselmekte aynı 

zamanda noradrenalin taşıyıcılarının noradrenerjik sistemin santral noktası diye 

bilinen lokus ceruleustaki miktarı azalmaktadır. Propranolol, metildopa, rezerpin 

benzeri noradrenerjik sistemi kullanarak etkilerini ortaya çıkaran ilaçların 

depresyona neden olması depresyon etyo-patogenezinde bu sistemin etkili 

olabileceğini akla getirmektedir (96). Aynı zamanda noradrenalin reseptörleri diye 

bilinen alfa-1, alfa-2, beta-1 ile beta-2 reseptörlerinin inhibe olması da depresyona 

sebep olmaktadır. 

Bu nedenle noradrenerjik sistemdeki bozukluk ile noradrenalin seviyesini 

azaltan ilaçlar depresyonu arttırmaktadır. Serotoninerjik yolakta da mono amino 

oksidazların A tipi (MAO-A) inhibitörlerinin yoğun aktivitesiyle meydana gelen 

seratonindeki azalma depresyona neden olmaktadır (97). Birçok araştırmada 

depresyon patogenezinde dopamin antagonizmasının etkili olduğu gösterilmiştir 

(95). Başka bir çalışmada, hipotalamo-hipofizer adrenal yoldaki yoğun aktivasyon 

sebebiyle oluşan kortikosteroid yüksekliği etken olarak gösterilmiştir. Hipokampüste 

atrofi meydana geldiğinde depresyonun çoğu belirtisi ortaya çıkmaktdır (90). Farklı 

bir patofizyolojide ise troid fonksiyon bozuklukları açıklanmaktadır. Hipertiroidili 

kişilerin %20 sinde, hipotiroidili bireylerin %50 sinde depresyon görülmesi, 

hipotalamopituiter-troid yolağındaki affektif sorunlarda tedaviyi kuvvetlendirmek 

için kullanılması, affektif bozukluklar ve tiroid hormon kaynaklı problemler 

arasındaki bağlantıyı açıklamaktadır (98). 

2.2.3. Depresyon değerlendirme ve ölçme  

Depresyon değerlendirme ve ölçme testleri olarak; Hamilton Depresyon 

Ölçeği, Beck Depresyon Testi, Hastane Anksiyete ile Depresyon Ölçeği 

Montgomery-Asberg Ölçeği, Çocuklar göre Depresyon Ölçeği, Zung Depresyon 

Testi, Geriatrik Depresyon Testi mevcuttur (93). 

Araştırmamızda 6-18 arası yaş grubundaki çocukların davranışlarını tespit 

etmek için 6-18 Yaşlardaki Çocuk ile Gençlerin Davranışlarını Değerlendirme 

Ölçeğinden (ÇDDÖ) faydalanılmıştır. Bu ölçek, 6-18 arası yaşlardaki çocuk ile 
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gençlerin sorun ve davranışlarıyla yeterlik alanlarını değerlendirmek için 

ebeveynlerden alınan bilgilerle Edelborg ve Achenbach tarafından oluşturulmuştur. 

Bu ölçek Türkçe ’ye ilk defa Savaşır ile Akçakın aracalığıyla 1983 senesinde 

çevrilmiş olup güvenirliği kanıtlanmıştır. Bu ölçeğin 1991 formu, dilimize Erol ile 

arkadaşları aracılığıyla çevrilmiş ayrıca ülkemizdeki 1983 formuyla kıyaslanarak, 

benzerlik ile farklılıkları tespit edilmiştir (99). 

2.2.4. Depresyonda tedavi 

Tedavide kullanılan esas prensipler; medikal ajanlar, psikoterapi, EKT olarak 

bilinir. Güncel tedavide depresyonu yok etmek amacıyla büyük oranda antidepresan 

etkili farmakolojik ajanlar kullanılmaktadır. Fakat depresyon hafifse ya da 

depresyona sebep olan faktörler çok fazla değilse yahut hasta ilacı reddediyorsa 

hekim, antidepresan basamağından vazgeçip psikoterapi merkezli tedaviye geçebilir. 

Aynı zamanda depresyon etiyolojisinde yer alan organik veya ruhsal bozuklukların 

öncelikle ortadan kaldırılması, daha sonra antidepresan tedavi düşünülebilir. Her ne 

tedavi planlanmış olursa olsun sorgulanması gereken en önemli şey öz kıyım 

isteğidir. Hastanın öz kıyım isteği mevcut değilse hasta ve yakınları ile iş birliği 

yapılarak vaka ayaktan yönetilebilir. Ancak hastanın beslenmesi bozulmuşsa, 

psikotik bulguları mevcutsa, fizik durumu iyi değilse, öz kıyım isteği var veya bunun 

için girişimde bulunduysa hastanede yatırılarak tedavi edilmelidir. Bu tür vakalarda 

en hızlı ve etkili tedavi yöntemi elektrokonvülzif tedavi (EKT) yöntemidir (92,94). 

Psikoterapi yöntemlerinden bir tanesi de kişinin çocukluğundan itibaren 

kendisine, geleceğe, dünyaya karşı oluşturduğu karamsar ve olumsuz düşünceleri 

değiştirebilmek amacıyla yapılan davranışsal ve bilişsel terapidir. Hafif depresyonlu, 

ilaç kullanmak istemeyen kişilerde tek başına denenebilmektedir. Akut süreçte ilaçla 

yapılan tedavi sonrası verilen bilişsel terapinin birçok çalışmada depresyonun 

tekrarlamasını önlediği kanıtlanmıştır. İlaç kullanımında yaşanılan en büyük problem 

kişinin kendi isteğiyle tedaviyi kesmesidir. Bu nedenle hastalara ilaçların etkisinin 

başlaması için 2 ile 3 hafta kadar bir sürenin geçmesi gerektiği söylenmelidir. 

Hastanın eskiden kullandığı ve yarar gördüğü bir ilaç mevcutsa tedavide öncelikli 

olarak bu antidepresanın kullanılması hasta için daha uygundur (92,94). 

Temel antidepresanlar; monoamin oksidazı inhibe edici ajanlar (MAO inh.), 

trisiklik olarak bilinen antidepresanlar (TCA), seçici olarak seratoninin geri alımını 
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bloke eden ilaçlardır (SSRI). Yan etkilerinin az olması, dozun arttırılmasına çok 

ihtiyaç duyulmaması, tek doz şeklinde alınması, öz kıyım düşüncesi olan kişilerde 

güvenle kullanabilmesi, öz kıyım için alındığında da mortal seyir gösterme 

ihtimalinin az olması, daha düşük sedatif etkisi sebebiyle en çok tercih edilen ilaçlar 

SSRI’lardır. Hastanın rahatı için uyku düzeni oluşturulmalı, ihtiyaç halinde 

benzodiazepin grubu ilaçlar veya haloperidol benzeri antikolinerjik ile sedatif 

etkinliği az nöroleptik bazı ilaçlar tedavide ek olarak düşünülebilir (98). 

Hastalar ilaçların oluşabilecek yan etkileri açısından bilgilendirilmelidir. 

Antidepresanların yan etkileri sebebiyle oluşabilecek uyku problemleri ile somatik 

bazı etkiler, ilaçlar düzenli alındığında 1 ile 3 hafta kadar bir sürede geçmektedir 

(98).  

Depresyon bulguları en çok 4 hafta içinde düzelmeye başlar.  Düzelen en son 

şeyse bilişsel fonksiyonlardır. Seratonin düzeyi veya seratonin sensivitesinin 

yükselmesiyle öz kıyım duygusu ile yatkınlığının arttığı bilinmektedir. İlaç 

alındıktan sonraki ilk ay için bu durum geçerlidir. Diğer taraftan öz kıyım isteğini 

yok etmenin en iyi yolu depresyonun sağaltımıdır. Bu nedenle genç hastalar başta 

olmak üzere tedavinin ilk ayında kişilerin yakın gözlem altında tutulması 

gerekmektedir (92,94). 

2.3. Anksiyete Bozuklukları  

Anksiyete bozukluğu, psikiyatrik rahatsızlıklar kategorisinde depresyondan 

sonra görülen en sık psikiyatrik bozukluktur (100). Toplam nüfustaki sıklığı %3-6 

oranında görülmektedir (101). Avrupa'da gerçekleştirilen epidemiyolojik 

çalışmalarda yıllık prevelansının %1,7-3,4 oranında, hayat boyu olan prevelansının 

%4,3 ile 5,9 oranında değiştiği tespit edilmiştir (102). 

Sebebi açıklanamayan genel bir korku, gerginlik, huzursuzluk, sürekli tetikte 

bulunma, kişilerin genellikle sebebini anlamadığı bir korku yaşadıkları ve sürekli 

başlarına gelebilecek kötü bir durumun endişesi içinde olması, ilişki kurma ve 

konuşmakta güçlük çektikleri psikiyatrik rahatsızlık şeklinde tanımlanmaktadır. 

Kişilerin seslerindeki titreklik ve heyecan göze çarpmaktadır (84). Klinik bulguları 

kontrolü aşırı derecede güçleşen, işlevsel bozukluğa neden olan önemli derecede 

sıkıntı veren, sürekli kuşku duyar bir duruma gelme şeklinde kendini gösterebilir 

(103). Hastalığın ayrıca sinirlilik, kas gerginliği ve artan yorgunluk benzeri birçok 
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fiziksel ve psikolojik anksiyete bulguları da olabilir. Odaklanma problemi, 

huzursuzluk, uyku problemleri, irritabilite gibi semptomlar da hastalarda mevcut 

olabilir Anksiyete etyolojisine neden olan nörotransmiterlerden en etkili olanları 

Seratonin, Norepinefrin (NE) ile gama aminobütirik asittir (GABA) (104). Aşağıdaki 

tablo anksiyete için DSM-5 Tanı Kriterlerini belirtmektedir ((Tablo 10) 

Tablo 10. Anksiyete Bozuklukları DSM-5 Tanı Kriterleri (92). 

A. En az 6 aylık bir sürenin çoğu gününde, birtakım olaylar ya da etkinliklerle (işte 

ya da okulda başarı gösterebilme gibi) ilgili olarak, aşırı bir kaygı ve kuruntu 

(kaygılı beklenti) vardır. 

B. Kişi kuruntularının denetim altına almakta güçlük çeker. 

C.Bu kaygı ve kuruntuya aşağıdaki 6 belirtiden üçü (ya da daha çoğu)eşlik eder. 

(En azından kimi belirtiler son 6 ayın çoğu gününde bulunmalıdır) 

NOT: Çocuklarda yalnızca bir maddenin olması yeterlidir. 

1.Dinginleşememe(huzursuzluk) ya da gergin ya da sürekli diken üzerinde olma 

2. Kolay yorulma 

3.Odaklanmakta güçlük çekme ya da zihin boşalması 

4.Kolay kızma 

5.Kas gerginliği 

6.Uyku bozukluğu (uykuya dalmakta ya da uykuyu sürdürmekte güçlük çekme ya 

da dinlendirmeyen, doyurucu olmayan bir uyku uyuma) 

D.Kaygı, kuruntu ya da bedensel belirtiler, klinik açıdan belirgin bir sıkıntıya ya da 

toplumsal, işle ilgili alanlarda ya da önemli diğer işlevsellik alanlarında işlevsellikte 

düşmeye neden olur. 

E. Bu bozukluk bir maddenin (örn: kötüye kullanılabilen bir madde, bir ilaç) ya da 

başka bir sağlık durumunun (örn: hipertiroidi) fizyolojiyle ilgili etkilerine 

bağlanamaz. 

F. Bu bozukluk başka bir ruhsal bozuklukla daha iyi açıklanamaz. 

 

Anksiyete her ne kadar kişinin ruh halini negatif yönde etkilese de bazen de 

kişiye pozitif katkı sağlar (105). Normal seviyedeki anksiyete kişiyi uyarıp 

motivasyonu yükselterek güçlüklerle nasıl mücadele edeceğini öğretir. Fakat hastalık 

düzeyindeki anksiyete uyaranın şiddetinden çok daha fazla oranda ortaya çıkarak 
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zaman geçtikçe azalma eğiliminde olacağına şiddeti ya değişmez ya da artıp fiziksel 

semptom vermeye başlar. Titreme, Çarpıntı, göğüste sıkışma hissi, terleme, 

huzursuzluk ve midede boşluk hissi gibi bulguların ortaya çıkmasıyla işlevsellik 

bozulur. Böylece kişinin ailevi ve mesleki hayatı olumsuz etkilenir. Kişinin sosyal 

ilişkileri sıkıntıya girer, gün içinde bu problemler sıklıkla tekrarlar. Zamanla bu 

problemler kişinin baş edemeyeceği hale gelir.  Bunun sonucunda kişi tedirgin ve 

gergin olduğu için daralır, çabuk yorulur, sıkılır, tetikte olur, kolay irkilir ve 

odaklanamaz (106).  

Normal popülasyonda hayat boyu %12 sıklığında tespit edilen anksiyete 

kronik rahatsızlığı olanlarda %18 oranında görülürken, bu sıklık tıbbi hastalığı olan 

kişilerde %10-30 arasındadır. (107).  

Tablo 11. DSM V’e göre anksiyete bozuklukları sınıflandırılması (92). 

Anksiyete Bozuklukları Sınıflandırması  

Ayrılma kaygısı bozukluğu  

Seçici konuşmazlık (Mutizm)  

Özgül fobi  

Toplumsal kaygı bozukluğu (Sosyal fobi)  

Agorafobi  

Panik bozukluğu  

Yaygın anksiyete bozukluğu  

Madde ve/veya ilacın yol açtığı kaygı bozukluğu  

2.3.1. Anksiyete bozukluklarında tedavi 

Anksiyete bozukluklarının tüm alt gruplarında kendine has özellikleri 

olmasına rağmen, tedavide iki farklı yöntem kullanılmaktadır. Bu tedaviler; 

psikoterapi ve ilaçlardır. Tedaviler tek başına yapılabildiği gibi birlikte de 

kullanılabilir. Psikoterapi tedavisinin bir alt grubu şeklinde nitelendirilen bilişsel 

davranışçı terapi (BDT), hastaların endişelerini azaltmayı, farklı davranma, düşünme 

ve tepki vermeyi sağlar. Kullanılan ilaçlar anksiyete bozukluklarının belirtilerinde 

önemli düzeyde iyileşme sağlayabilir. İlaçlar çoğunlukla kısa süreli olarak verilir ve 

sıklıkla antidepresanlar kullanılır. Kalp rahatsızlıkları için kullanılan beta blokerler, 
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bazen anksiyetenin fiziksel bulgularını kontrol altına almak için de tercih edilir 

(108).  

Kişilerin, anksiyete bozukluklarıyla başa çıkmaları ve tedaviyi güçlendirmek, 

verimli hale getirmek amacıyla kullanılan birçok yöntem mevcuttur. Stres yönetimi 

teknikleri, destek grupları (yüz yüze ya da çevrimiçi) ve meditasyon bu 

yöntemlerden birkaç tanesidir. Bu çalışmalar kişilere tecrübelerini ve problemlerle 

baş etme yöntemlerini başkalarına anlatma fırsatı verebilir (109). 

2.4. Anksiyete ve Depresyonun Pulmoner Hipertansiyon ile İlişkisi 

Geliştirilmiş güncel tedavilere rağmen PH'nın prognozu halen de kötüdür 

(110). Pulmoner hipertansiyonlu hastaların mücadele etmesi gereken birçok problemi 

mevcuttur. Genel olarak bu kişiler genç ve eğitimli olup internete erişimleri kolaydır. 

Maalesef internette bu hastalıkla ilgili ilk karşılarına çıkan şey hastalığın kötü seyirli 

olduğu ve ölümle sonuçlanabileceği ifadesidir (111).  

Bu hastalar başka sıkıntılarla da kaşı karşıyadırlar. Doğru tanı konuluncaya 

kadar geçen süre zarfındaki teşhiste belirsizlik, tanı konulduktan sonra hastalığı 

kabullenme süreci, bulguların hızla ilerlemesi, tedavilerin yan etkileri, yeteneklerin 

kaybedilmesi, depresyon ve kaygı duyguları, başkalarına bağımlı hale gelme ve 

sosyal izolasyondur (112). Çoğu zaman hastaların sürekli oksijen tedavisi almaları 

gerekir. Bu durum kişinin hareket etme ve seyahate çıkma özelliklerini elinden alır 

(113). Pulmoner hipertansiyonlu hastalar uzun dönem hipoksiye maruz kalırlar. Bu 

kişilerde karbondioksit birikimi, asit baz dengesizliği çoğunlukla görülmektedir. Bu 

bozukluklar hastanın bilişsel gelişimini etkilemektedir (114). 

Doğurganlık dönemindeki kadınlarda olan gebelik tahmini %50 oranında 

bebek ölümü ve %30'a kadar olan maternal ölümlere neden olur. Bu yüzden gebelik 

tavsiye edilmemektedir ve bu kişilere gebelikten korunma için danışmanlık 

yapılmalıdır (115). Bu nedenle bu hastalar yakın ilişki kurma ve aile edinme gibi 

istekleri konusunda olumsuz düşüncelere sahiptir (115). Bu durum hastalarda ve 

ebeveynlerinde anksiyete sebep olur. 

Pulmoner hipertansiyon kronik bir hastalıktır. Kronik bir hastalık ile karşı 

karşıya olan hasta ve hasta yakınları hastaneye sık yatışların olması, ilaç masrafları, 

ileri merkezlere sevk yapılma ihtiyacı gibi nedenlerden dolayı hem maddi hem 

duygusal, sosyal, davranışsal açıdan etkilenir (116). Hasta olan çocuğun okuldan 
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uzak kalması, ders başarısının düşmesi, arkadaşlarıyla iletişim kurmada zorluk 

çekmesi kendini değersiz hissetmesine ve yalnızlaşmasına neden olur (116). Bütün 

bu nedenlerden dolayı bu hastalar anksiyete ve depresyon için risk grubundadırlar.  

Çin’de yakın zamanda Zhou ile arkadaşlarının (117) yaptığı bir araştırmada 

PH hastalarının %52’sinde anksiyete saptanırken %57’sinde ise depresyon 

görülmüştür.  

Vanhoof ile arkadaşlarının (118) yaptığı araştırmalarda vakaların 1/3 ‘ünde 

depresyon bulguları mevcutken anksiyete %48 ve stres %27,6 oranında bulunmuştur. 

İncelemeler, stresin hafife alınmaması ve uygun bir şekilde taranması, farmakolojik, 

psikolojik, psikoterapötik olarak tedavi edilmesi gerektiğini ortaya koymuştur. 

Somaini ile arkadaşlarının (113) incelemelerinde PH’lı hastalarının 1/3 ‘ünden daha 

fazlasında anksiyete ve depresyonun mevcut olduğunu, tüm hastalara oranla 

prevalansının daha yüksek olduğunu ortaya koymuştur. Harzeim ve arkadaşları (119) 

PH tanılı psikiyatrik bozukluğu mevcut olan vakaların sadece %8'ine verilen 

psikofarmakolojik tedavinin olduğunu söyleyerek, PH hastalarında psikiyatrik 

bozukluğu tespit etmek için tarama önermektedir. 

Pulmoner hipertansiyonlu hastalarda depresyon ile anksiyeteyi araştırmamız, 

bu hastalar ile ailelerinin yaşadığı sıkıntıyı ortaya koymamıza olanak sağlar, bu 

yüzden PH tanısı alan hastalar uygun bir zamanda psikoloğa veya psikiyatriye 

yönlendirilmelidir (10). 

Başta doktorlar olmak üzere tüm sağlık çalışanlarının, PH’lı hastalar için   

duygusal açıdan önemli bir destek hizmeti veren destek kuruluşlarının olduğunu 

bilmesi ve hastaların bu tür kuruluşlarla nasıl iletişime geçeceği konusunda 

bilgilendirmesi önemlidir (120). 

2.5. Pulmoner Hipertansiyon ve Diğer Psikiyatrik Bozukluklar 

Pulmoner hipertansiyonlu hastalar kronik bir hipoksi durumuna maruz 

kalırlar. Bu hastalarda karbondioksit retansiyonu, asit baz dengesizliği sıklıkla 

görülmektedir. Bu durum hastaların duygu durumunda ve kognitif fonksiyonlarında 

değişikliklere sebep olur. Kronik hiperkapni durgunluk, donukluk, baş ağrısı, 

üretkensizlik ve motivasyon eksikliğiyle ilişkilidir. Pulmoner hipertansiyonlu 

hastalarda dikkat eksikliği görülebildiği için derslere yeterince odaklanamazlar, 

istedikleri başarıyı yakalamakta güçlük çekerler (114). 
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Hastalar nefes darlığının şiddetine göre gittikçe artan ölüm korkusu yaşarlar. 

Bu durum panik bozukluklarına zemin hazırlar (121). Hasta çocuklar sağlıklı 

akranlarını görünce kendilerinin içinde bulundukları durumu hak edecek bir suç 

işledikleri kanaatine varırlar ve suçluluk duygusuna kapılırlar (116). 

Hasta kişiler hastalıklarını aşağılayıcı ve alçaltıcı bulabilirler. Toplumdaki 

statülerini kaybetme düşüncesi kişiyi çaresizliğe itebilir. Bu çaresizlikten doğan öfke 

ve nefret kişiyi saldırgan davranışlarda bulunmaya yönlendirebilir. Hastaların uyku 

düzenindeki bozukluklar, yüksek kaygı, fiziksel kısıtlılık, bilişsel bozukluk yaşam 

kalitelerini olumsuz etkilemektedir. Bu hastalar çevreleriyle ilişkilerinde problemler 

yaşarlar. Genellikle tek başlarına kalmayı tercih ederler (122). 

Pulmoner hipertansiyonlu hastaların algılama yeteneği hastalığın şiddeti 

artıkça azalır. Algılama bozuklukları kapsamında yorumlama, yakın hafıza, görsel 

süreç, rakam sıralama, dil, dikkat, oryantasyon, idrakta esneklik ile değişkenlik 

kapasitelerini yer alır. Algılama bozukluğu   olan kimselerin normal yaşam 

fonksiyonlarını sağlamaları zorlaşır. Bu da kişinin başkasına bağımlı hale gelmesine 

ve kendini yük gibi görmesine neden olur (122). 

Hastaların karşılaştıkları sorunlarla başa çıkmakta zorluk yaşaması, hastalığa 

uyum sağlayamama, hastalığın klinik gidişatının kötüleşmesi hastayı strese sokar ve 

kaygı bozukluklarına neden olur (122). 
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3. MATERYAL VE METOD 

3.1. Araştırmanın Tipi ve Yeri 

Çalışma 01.07.2022 ve 01.12.2023 yılları arasında Dicle Üniversitesi 

Hastanesi Çocuk Kardiyoloji Polikliniğine başvuran 0-18 yaş arası hastalarla 

gerçekleştirildi. Bu araştırma prospektif olarak yapıldı. Araştırmaya PH nedeniyle 

polikliniğimizde takipli olan yaşları 6 ile18 arasında değişen ve down sendromlu 

olmayan hastalar dahil edildi. Araştırma konusu olan hastalar ile ebeveynlerinden 

izin alındı. 

Bu tez çalışması, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu’nun 09.06.2022 tarih ve 201 numaralı kararıyla onay 

almıştır.  

3.2. Araştırmanın Evreni  

Çalışmamızın evrenini, PH nedeniyle polikliniğimizde takipli olan yaşları 6 

ile18 arasında değişen ve down sendromlu olmayan 50 hasta (26 erkek, 24 kız) 

çalışmaya alındı. Ayrıca Dicle üniversitesi Hastanesi Çocuk genel polikliniğine 

başvuran kronik bir rahatsızlığı olmayan 6-18 yaşlarında 50 kontrol grubu seçildi. 

3.3. Araştırmanın Yapılma Şekli 

Vaka seçimi: 

Down sendromlu olup PH tanısıyla takip edilen hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

PH nedeniyle takip edilen herhangi bir mental bozukluğu olan hastalar, çalışmaya 

katılmayı reddeden kişiler araştırmaya alınmadı. Ayrıca çalışma esnasında 

hemodinamik olarak uygun olmayan hastalar (enfeksiyon, aritmi) araştırmanın 

dışında bırakıldı. Altı yaş altındaki hastalar çalışmaya alınmadı. Tüm hastaların PH 

tanısı kardiyak kateterizasyonla kanıtlanmıştı. 

Kontrol grubu seçimi: 

Dicle üniversitesi Hastanesi Çocuk genel polikliniğine başvuran kronik bir 

rahatsızlığı olmayan, devamlı kullandığı herhangi bir ilacı bulunmayan, sağlam 

çocuk izlemi nedeniyle başvuran 6-18 yaşlarında 50 hasta kontrol grubu olarak 

seçildi.  
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Veriler toplanması: 

Hastaların epidemiyolojik ve demografik özellikleriyle, laboratuvar ve klinik 

bilgileri değerlendirildi. Hem vaka grubu hem kontrol grubundaki kişilerin cinsiyeti, 

yaşı, yaşadığı yer sorgulandı; boyu, vücut ağırlığı ile oksijen satürasyonu kaydedildi. 

Pulmoner hipertansiyonlu hastaların poliklinik kontrolünde alınan biyokimya, 

tam kan ile BNP düzeyleri kayıt altına alındı. Ayrıca hastalara çekilen EKG’ler, 

pediatrik kardiyologca değerlendirildi. Tüm hastalara ekokardiyografi görüntüleme 

yapıldı. Ekokardiyografi bilgileri kaydedildi. Hastaların kardiyak kateterizasyon 

verileri kayıt altına alındı. Pulmoner hipertansiyonlu vakaların klinik bulgularına 

göre belirlenen NYHA sınıflandırması kaydedildi. 

Hem hastalara hem de kontrol grubuna 6-18 yaş çocuk ve gençler için 

davranış değerlendirme ölçeği uygulandı. Anket sonuçları çocuk psikiyatri 

uzmanıyla birlikte değerlendirildi. Hem vaka grubu hem de kontrol grubundaki 

anksiyete, depresyon gibi psikiyatrik bozukluk sıklığı hesaplandı.  

6-18 Yaş Çocuk ve Gençler için Davranış Değerlendirme Ölçeği (CBCL/6-18) 

Bu kullanılan ölçekte 6 ile 18 yaşlarındaki çocukların ebeveynleri veya 

çocuğun bakımını üstlenen kişilerce cevaplanan sorular mevcuttur. Ölçekte, aynı 

zamanda puanlamaya konulmayan kişiye özgü bazı açık uçlu ifade ve sorular da yer 

alır. Bunlar söz konusu çocuğun fiziksel veya zihinsel bir engelinin, önemli bir 

hastalığının olup olmadığı, ebeveynleri kaygılandıran yönleri ve çocuğun en çok 

beğenilen yönlerine dair bilgilerdir. Araştırmacının çocukla ilgili daha çok bilgi 

sahibi olmak, çocuğun güçlü ve zayıf taraflarını belirlemek amacıyla bu açık uçlu 

sorular ölçeğe konulmuştur. Ölçek sayfa 89’da görülmektedir. 

Ölçekte söz konusu çocuğun davranışlar ile duygusal problemlerini belirleyen 

113 madde bulunmaktadır. Problemi davranışlar çocuğu son 6 ayına göre 

değerlendirilmektedir. Sıklık düzeyine göre 2 (Tüm zamanlar için doğru), 1 (bazı 

zamanlar için doğru), 0 (hiçbir zaman için doğru değil) puanları verilmektedir. Bu 

ölçekteki 56. maddede a’dan başlayıp g’ye kadar olan toplamda 7 ek bedensel 

problem ile ilgili sorular mevcuttur. Bu 7 soru diğer 111 soruyla beraber toplam 118 

soruya tekabül etmektedir. Bunun yanında 56h sorusu ebeveynlerin çocukla ilgili 

ölçekte belirtilmeyen başka bedensel sorunlarını yazmaları için bırakılmış, ayrıca 

113. soruda kişilerle ilgili eklenmek istenilen farklı sorunlar için 3 maddelik yer 
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verilmiştir. Bu 118 soru 56h ve 113. sorudaki maddelerle toplandığında 120 soru 

elde edilmektedir. Ölçeğin toplam puanı 118 sorudaki 0, 1 ve 2 lerin toplanması, 56h 

ve 113.sorudaki maddelerin en yüksek değerlerinin eklenmesiyle hesaplanır. Yüz on 

sekiz sorunun hepsi ,56h ile 113. sorudaki maddelere 2 puan verildiğinde toplam 

puan 240 olur. 

Ölçekten dışa yönelim ve içe yönelim olarak 2 farklı davranış değerlendirme 

puanı hesaplanmaktadır. İçe yönelim alt başlığı altında depresyon/sosyal içe yönelim, 

depresyon/anksiyete ile somatik yakınmalar bulunurken dışa yönelim alt 

başlığındaysa saldırgan davranışlar ve kurallara karşı gelme mevcuttur. Ancak bu iki 

gruba da dahil edilmeyen düşünce sorunları, sosyal sorunlar ile dikkat sorunları 

vardır. 

Aynı zamanda bu ölçekten anksiyete bozukluğu, duygudurum bozukluğu, 

dikkat eksikliği ile hiperaktivite bozukluğu, somatizasyon bozukluğu, davranım 

bozukluğu, karşıt gelme-karşıt olma bozukluğu elde edilmektedir. 2007 senesinde bu 

ölçeğe obsesif ve kompulsif bozukluk, şiddetli bilişsel tempo, travma sonrası ortaya 

çıkan stres bozukluğu da eklenmiştir. Ölçeğin hepsinden hesaplanan puan ise toplam 

problem puanı için kullanılmaktadır. 

3.4. İstatiksel Analiz 

İstatistiksel inceleme için SPSS 25.0 Windows sürümü kullanıldı. Sürekli 

olarak ifade edilen değişken dağılımını belirlemek amacıyla Shapiro-Wilk ile 

Kolmogorov-Smirnov testlerinden faydalanıldı. Tanımlayıcı ölçütler yüzde (%), sayı 

(n), standart sapma ile ortalama değer şeklinde belirlendi. Kategorik değişkenlerin 

kıyaslanmasında test olarak ki-kareden yararlanıldı. Normal dağılımdaki değerleri 

analiz etmek için bağımsız T olarak bilinen parametrik testten faydalanırken normal 

dağılımda olmayan verileri değerlendirmek amacıyla Mann Whitney U diye 

adlandırılan parametrik olmayan analiz testi kullanıldı. Pearson (normal dağılım) ile 

Spearman (normal dağılımda olmayan) korelasyon testleri veriler arasındaki ilişkiyi 

incelemek için kullanıldı. İstatistiksel olarak kabul edilen anlamlılık oranı p<0,05 

şeklinde belirlendi. 
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4. BULGULAR 

Pulmoner hipertansiyon nedeniyle polikliniğimizde takipli olan yaşları 6 ile18 

arasında değişen 50 hasta çalışmaya alındı. Kontrol grubu da genel pediatri 

polikliniğine başvuran herhangi kronik bir hastalığı olmayan yaşları 6 ile 18 arasında 

değişen kişilerden seçildi. Vaka grubunun %90’nında altta yatan konjenital bir kalp 

hastalığı mevcuttu. Vaka grubunun tanıları aşağıdaki tabloda gösterilmiştir (Tablo 

12). 

Tablo 12. Vaka grubunun hastalık tanıları (n:50). 

Vaka grubunun tanıları n % 

VSD 24 48 

 • VSD + ASD  9 18 

•  VSD + Patent duktus arteriyozus 3 6 

Primer pulmoner hipertansiyon  5 10 

Patent duktus arteriyozus 4 8 

AVSD 3 6 

Sekundum ASD  3 6 

Büyük arter transpozisyonu + VSD  3 6 

Trunkus arteriyozus 2 4 

Tek ventrikül 2 4 

ÇÇRV 2 4 

ASD+Aort koarktasyonu 1 2 

Fallot Tetralojisi  1 2 

Toplam 50 100 

ASD: Atriyal septal defekt, AVSD: Atrioventriküler septal defekt, ÇÇRV: Çift çıkışlı sağ ventrikül, VSD: 

Ventriküler septal defekt,  

Vaka grubunun 26’sı (%52) erkek, 24’ü (%48) kızdı. Kontrol grubunun 32’si 

(%64) kız, 18’i (%36) erkekti. Hasta ve kontrol grubu arasında cinsiyet açısından 

fark görülmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun cinsiyet oranları Tablo 13’te 

belirtilmiştir. 
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Tablo 13. Grupların cinsiyet oranları. 

Cinsiyet Kız Erkek 

p=0,158* Kontrol 32 18 

Hasta 24 26 

*Ki kare testi kullanılmıştır. 

 

Hasta grubunun yaş ortalaması 152,86±50,32 ay, kontrol grubunun yaş 

ortalaması 168,44±48,70 ay idi. Hasta ve kontrol grubu arasında yaş açısından 

istatiksel olarak anlamlı fark tespit edilmedi (p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun yaş 

ortalamaları Tablo 14’te gösterilmiştir. 

Tablo 14. Grupların yaş ortalamaları. 

Yaş (Ay) Ortalama±Standart Sapma 

p=0,109* Kontrol 152,86±50,32 

Hasta 168,44±48,70 

*Mann Whitney U testi kullanılmıştır. 

 

Hasta ve kontrol grubu arasında vücut kitle indeksi açısından fark bulunmadı 

(p>0.05). Hasta ve kontrol grubunun vücut kitle indeksi ortalamaları Tablo 15’te 

gösterilmiştir. 

Tablo 15. Grupların VKİ ortalamaları. 

VKİ (kg/m2) ** Ortalama±Standart Sapma 

p=0,353* Kontrol 18,56 ±1,56 

Hasta 18,03 ±3,63 

*Bağımsız T testi kullanılmıştır. ** kg: Kilogram, m2: Metrekare, VKİ: Vücut Kitle İndeksi 

 

Hastaların tam kan değerleri ve biyokimyasal parametreleri incelendi. Veriler 

Tablo 16’da belirtilmiştir. 
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Tablo 16. Hastaların hemogram ve biyokimya sonuçları. 

Değişkenler* Ortalama±Standart Sapma 

HGB (g/dl) 15,18±2,85 

MCV (fL) 84,75±6,87 

PLT (10e3/uL) 251,44±73,57 

WBC (10e3/uL) 8,01±2,20 

Glukoz (mg/dl) 88,99±16,53 

BUN (mg/dl) 11,23±3,14 

Kreatin (mg/dl) 0,53±0,161 

ALT (U/L) 17,42±6,84 

AST (U/L) 25,63±7,21 

Sodyum (mmol/L) 137,16±2,43 

Potasyum (mmol/L) 4,26±0,31 

Kalsiyum (mg/dl) 9,50±0,56 

Albumin (g/dl) 42,71±4,67 

* ALT: Alkalen transferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, dl: Desilitre, fl: Femtolitre, g: gram, HGB: 

Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, mg: Miligram, mmol: Milimol, L: Litre, PLT: Trombosit, μl: 

Mikrolitre, WBC: Beyaz küre düzeyi  

Hastaların oksijen satürasyonu, BNP, ekokardiyografi ile anjiyografi 

bulguları incelendi. Veriler Tablo 17’de gösterilmiştir. Hasta grubuna yapılan 

kardiyak kateterizasyon işlemi ile çalışmamız arasında geçen zaman 12-144 ay 

(median=60 ay) idi. 

Tablo 17. Hastaların, satürasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi bulguları. 

Değişkenler* Ortalama±Standart Sapma 

Oksijen Saturasyonu (%) 92,76 ±5,92 

PVR (Wood Unitesi) 12,34±19,29 

PVR/SVR 0,79±0,49 

oPAB (mmHg) 57,65±16,24 

BNP (pg/ml) 399,40±463,14 

* BNP: Brain natriüretik peptit, ml: Mililitre, mmHg: Milimetre civa basıncı, oPAB: Ortalama pulmoner arter 

basıncı, pg: Pikogram, PVR: Pulmoner vasküler resistans, SVR: Sistemik vasküler direnç, WU: Wood ünitesi 
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Hasta ve kontrol grubuna uygulanan 6-18 yaşlardaki çocuk ile gençlerin 

davranış ölçeği değerlendirildi. Ölçek sonuçları analiz edildi. Veriler Tablo 18’de 

belirtilmiştir. 

Tablo 18. Grupların Davranış Değerlendirme Ölçeklerinin ortalamaları. 

Ölçekler Gruplar 
Ortalama ± Standart 

Sapma 
p* 

Anksiyete/ depresyon 
Kontrol  4,18±3,40 

<0,001 
Hasta  6,88±3,57 

Sosyal içe 

dönüklük/depresyon 

Kontrol  3,72±4,24 
0,145 

Hasta  4,12±3,08 

Kurallara karşı gelme 
Kontrol  1,72±2,37 

<0,001 
Hasta  3,82±2,84 

Saldırgan davranışlar 
Kontrol  4,82±4,88 

0,002 
Hasta  8,34±6,14 

Sosyal sorunlar 
Kontrol  2,64±2,86 

0,011 
Hasta  3,80±2,77 

Düşünce sorunları 
Kontrol  1,38±2,47 

<0,001 
Hasta  3,60±2,98 

Dikkat sorunları 
Kontrol  3,64±4,02 

0,002 
Hasta  5,78±4,16 

Somatik yakınmalar 
Kontrol  1,94±2,86 

<0,001 
Hasta  3,94±2,75 

İçe yönelim 
Kontrol  9,84±8,54 

<0,001 
Hasta  14,94±7,27 

Dışa yönelim 
Kontrol  6,54±7,01 

<0,001 
Hasta  12,16±8,59 

OKB 
Kontrol  1,70±2,40 

<0,001 
Hasta  4,20±2,42 

TSSB 
Kontrol  4,98±4,22 

<0,001 
Hasta  8,14±3,85 

 

 



44 

Tablo 18 devam. Grupların Davranış Değerlendirme Ölçeklerinin ortalamaları. 

Duygu durum bozukluğu 
Kontrol  3,14±3,27 

0,006 
Hasta  4,98±3,67 

Anksiyete bozukluğu 
Kontrol  1,70±1,64 

<0,001 
Hasta  3,82±1,84 

Somatizasyon bozukluğu 
Kontrol  1,06±2,01 

<0,001 
Hasta  2,22±1,91 

DEHB 
Kontrol  2,24±2,43 

0,001 
Hasta  4,18±3,08 

KOKGB 
Kontrol  1,44±1,77 

<0,001 
Hasta  3,16±2,40 

Davranım bozukluğu 
Kontrol  2,04±3,75 

<0,001 
Hasta  4,22±3,98 

Toplam  
Kontrol  26,34±20,97 

<0,001 
Hasta  44,94±23,13 

*Mann Whitney U testi kullanılmıştır. DEHB: Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, KOKGB: Karşıt olma 

karşıt gelme bozukluğu, OKB: Obsesif kompulsif bozukluk, TSSB: Travma sonrası stres bozukluğu  

 

Hasta grubunda kontrol grubuna göre anksiyete/depresyon, kurallara karşı 

gelme, saldırgan davranışlar, sosyal sorunlar, düşünce sorunları, dikkat sorunları, 

somatik yakınmalar, içe yönelim, dışa yönelim, obsesif kompulsif bozukluk, travma 

sonrası stres bozukluğu, duygu durum bozukluğu, anksiyete bozukluğu, 

somatizasyon bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, karşıt olma karşıt 

gelme bozukluğu, davranım bozukluğu ölçek skorları istatiksel açıdan anlamlı 

düzeyde daha fazla görüldü (p<0,05). 

Tablo 19’de hastaların biyokimya ve hemogram değerleri ile ölçek arasındaki 

korelasyon incelendi. Hasta grubunda ALT değeri ile dikkat sorunları arasında 

pozitif korelasyon tespit edildi (r= 0,315, p=0,026). Hasta grubunda MCV değeriyle 

saldırgan davranışlar arasında negatif korelasyon görüldü (r=-0,303, p=0,033). Hasta 

grubunda trombosit değeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004), sosyal içe 

dönüklük/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunları (r=-0,297, p=0,036), 

somatik yakınmalar (r=-0,361, p=0,010) ve içe yönelim (r=-0,475, p<0,000) 
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sorunları arasında negatif korelasyon saptandı. Hasta grubunda BUN değeriyle içe 

yönelim (r=0,297, p=0,036) arasında pozitif korelasyon görüldü. Hasta grubunda 

potasyum değeri ile sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,311, p=0,028) ve içe 

yönelim (r=-0,351, p=0,013) arasında negatif korelasyon görüldü. Yine hasta 

grubunda kalsiyum ile sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,384, p=0,006) arasında 

negatif korelasyon tespit edildi. 

Tablo 19. Hastaların hemogram ve biyokimya değerlerinin ölçekle korelasyonu. 

Değişkenler r ve p A B C D E F G H I J 

* HGB (g/dl)  

 

r 0,039 0,229 -0,156 -0,093 -0,173 -0,036 -0,184 -0,070 0,063 -0,093 

p 0,786 0,110 0,281 0,521 0,230 0,804 0,202 0,628 0,663 0,519 

*WBC (10e3/uL) 
r -0,086 -0,187 0,045 0,045 -0,164 -0,254 -0,170 -0,090 -0,143 0,054 

p 0,551 0,194 0,755 0,757 0,256 0,076 0,238 0,536 0,322 0,711 

*Glukoz (mg/dl) 
r 0,007 -0,254 0,089 0,223 0,247 -0,167 -0,078 0,029 -0,122 0,192 

p 0,960 0,075 0,537 0,120 0,083 0,247 0,590 0,843 0,400 0,182 

*ALT (U/L) 
r -0,066 0,067 0,156 0,080 -0,026 0,171 0,315 0,031 0,043 0,111 

p 0,647 0,642 0,279 0,580 0,857 0,235 0,026 0,829 0,766 0,442 

*Albumin (g/dl) 
r 0,143 0,095 -0,194 -0,083 -0,127 -0,098 0,164 -0,006 0,068 -0,116 

p 0,322 0,512 0,178 0,567 0,378 0,500 0,254 0,970 0,638 0,423 

*#MCV (fL) 
r -0,077 0,117 -0,178 -0,303 -0,244 -0,045 -0,123 0,060 0,027 -0,262 

p 0,594 0,417 0,216 0,033 0,087 0,755 0,396 0,678 0,853 0,066 

*#PLT (10e3/uL) 
r -0,401 -0,372 0,132 0,031 -0,074 -0,273 -0,297 -0,361 -0,475 0,024 

p 0,004 0,008 0,360 0,830 0,610 0,055 0,036 0,010 <0,001 0,866 

*#BUN (mg/dl) 
r 0,168 0,214 0,066 -0,049 -0,091 0,107 0,179 0,203 0,297 0,024 

p 0,243 0,135 0,649 0,736 0,531 0,458 0,213 0,158 0,036 0,867 

*#Kreatin (mg/dl) 
r 0,067 0,239 0,103 0,000 -0,091 0,174 -0,018 -0,053 0,103 0,042 

p 0,646 0,095 0,475 0,999 0,528 0,227 0,899 0,715 0,476 0,774 

*#AST (U/L) 
r 0,022 -0,031 -0,025 -0,118 0,075 -0,173 0,191 0,149 0,036 -0,112 

p 0,877 0,831 0,866 0,414 0,604 0,229 0,183 0,303 0,804 0,438 

*#Sodyum (mmol/L) 
r -0,061 -0,056 0,170 0,171 0,092 0,071 -0,042 -0,028 -0,050 0,146 

p 0,675 0,701 0,243 0,241 0,528 0,626 0,773 0,848 0,732 0,318 

*#Potasyum 

(mmol/L) 

r -0,272 -0,311 0,002 -0,069 0,141 -0,175 -0,245 -0,212 -0,351 -0,090 

p 0,0560 0,028 0,989 0,632 0,330 0,223 0,086 0,140 0,013 0,534 

*#Kalsiyum (mg/dl) 
r -0,088 -0,384 -0,147 -0,028 -0,024 -0,155 -0,144 -0,135 -0,059 -0,070 

p 0,542 0,006 0,307 0,845 0,868 0,284 0,319 0,348 0,069 0,627 

*Spearman korelasyon analizi kullanılmıştır. ALT: Alkalen transferaz, AST: Aspartat aminotransferaz, HGB: 

Hemoglobin, MCV: Ortalama eritrosit hacmi, PLT: Trombosit, WBC: Beyaz küre düzeyi, #Pearson korelasyon 

analizi kullanılmıştır (Saldırgan davranışlar, dikkat sorunlar, somatik yakınmalar, içe yönelim, dışa yönelim). A. 

Anksiyete/depresyon B. Sosyal içe dönüklük/ depresyon C. Kurallara karşı gelme D. Saldırgan davranışlar E. 

Sosyal sorunlar F. Düşünce sorunları G. Dikkat sorunları H. Somatik yakınmalar I. İçe yönelim J. Dışa yönelim 
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Tablo 20’de hastaların oksijen satürasyonu (SaO2), BNP, ekokardiyografi ve 

anjiyografi bulgularının ölçekle korelasyonu incelendi. Hasta grubunda SaO2, BNP 

ile ekokardiyografi ve anjiyografi verilerinden elde edilen PVR, PVR/SVR, oPAB 

değerleri arasında herhangi bir ilişki bulunamadı. 

 

Tablo 20. Hastaların satürasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi bulgularının 

ölçek skorları ile korelasyonu. 

Değişkenler 
r ve 

p 
A B C D E F G H I J 

*Satürasyon (%) 
r 0,182 -0,021 0,060 -0,056 -0,152 0,146 0,176 -0,057 0,059 -0,020 

p 0,205 0,887 0,678 0,699 0,292 0,313 0,221 0,693 0,683 0,890 

*PVR (WoodUnitesi) 
r -0,006 -0,143 0,078 0,007 -0,115 -0,050 -0,195 -0,007 -0,065 0,030 

p 0,974 0,398 0,647 0,969 0,498 0,769 0,247 0,967 0,702 0,859 

*PVR/SVR 
r -0,241 -0,138 -0,108 -0,245 -0,091 -0,084 -0,085 -0,059 -0,204 -0,208 

p 0,146 0,409 0,517 0,139 0,586 0,616 0,611 0,726 0,219 0,209 

*BNP (pg/ml) 
r 0,129 -0,179 0,208 0,093 0,089 0,071 -0,050 0,289 0,093 0,134 

p 0,393 0,234 0,166 0,539 0,557 0,639 0,741 0,051 0,538 0,375 

*#oPAB (mmHg) 
r -0,104 -0,130 -0,084 -0,163 -0,231 -0,078 -0,054 -0,153 -0,143 -0,176 

p 0,481 0,377 0,571 0,268 0,114 0,597 0,716 0,299 0,333 0,231 

*Spearman korelasyon analizi ile karşılaştırıldı (BNP: Brain natriüretik peptit, oPAB: Ortalama pulmoner arter 

basıncı, PVR: Pulmoner vasküler resistans, SVR: Sistemik vasküler direnç). 

#Pearson korelasyon analizi ile karşılaştırıldı (Saldırgan davranışlar, dikkat sorunları, somatik yakınmalar, içe 

yönelim, dışa yönelim) 

A. Anksiyete/depresyon B. Sosyal içe dönüklük/ depresyon C. Kurallara karşı gelme D. Saldırgan davranışlar  

E. Sosyal sorunlar F. Düşünce sorunları G. Dikkat sorunları H. Somatik yakınmalar I. İçe yönelim J. Dışa 

yönelim 
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5. TARTIŞMA 

Çalışmamızın amacı Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Çocuk 

Kardiyoloji polikliniğinde takipleri devam eden 6-18 yaş aralığındaki PH’lı 

hastalarda anksiyete ve depresyon sıklığını tespit etmek ve buna yönelik yapılacak 

çalışmalara önayak olmaktır. 

Pulmoner hipertansiyon, multifaktöriyel etiyolojisi olan kronik, ilerleyici bir 

hastalıktır. Bulguların hastalığa özgü olmaması nedeniyle tanıda gecikme 

görülmektedir. İlerleyen zamanlarda sağ kalbin yetmezliğine bağlı bulguların 

gelişmesi, ölümle sonuçlanabilmesi, ciddi morbidite ve mortalite ile ilişkili olması 

sebebiyle erken teşhis edilmesi çok önemlidir. Tanıda şikayetler ve klinik bulguların 

yanında görüntüleme yöntemleri de kullanılmaktadır. Pulmoner hipertansiyonun 

kesin tanısının konulabilmesi için SKK ile pulmoner arter basıncının ölçülmesi 

zorunludur. Yapılan SKK ile ölçülen ortalama PAB’ın dinlenme esnasında 20 mmHg 

ve daha fazla olması şeklinde tanımlanır (6). 

Çocuklarda görülen PH, tüm yaşlarda başlayabilen farklı hastalıklarla 

bağlantılıdır. Pediatrik yaş grubunda görülen PH’nın etiyolojisi yetişkinlerden 

oldukça farklıdır; pediatrik yaş grubunda PAH-KKH, IPAH ve edinsel akciğer 

hastalıklarından kaynaklanan PH daha çok görülmektedir. Çocuklarda görülen 

IPAH’ın tahmin edilen insidansı milyonda 0,47 ile 1-2 arasında değişmekte iken 

prevalansı milyonda 2,1 ile 4,4 vaka olarak belirtilmiştir (15).  Hastalarda KKH’nın 

tamiri sonrası gelişen PH, pediyatrik yaş grubunda sıklıkla görülen PH alt 

gruplarındandır ve milyonda 21,9 hasta olarak bildirilmiştir (123). Edinsel akciğer 

hastalıklarıyla ilgili PH çocuklarda giderek daha çok görülmektedir. Prematüreliğin 

sık rastlanılan gelişimsel bozukluklarından olan BPD, anormal vasküler yapı ile 

alveoller büyüme ve gelişmeyle karakterizedir. Eski kayıtlar, PH'li pediatrik hastanın 

%10-12'sinin akciğer hastalığıyla bağlantılı olduğunu, BPD'nin de en çok görülen 

bozukluk olduğunu belirtmektedir (124). Hollanda yapılan epidemiyolojik bir 

araştırmada kalıcı PH'si olan vakaların %34'ünde gelişimsel akciğer hastalığı tespit 

edilmiştir (124). Bizim yaptığımız araştırmada vaka grubunun %90'nında KKH 

mevcutken %10'nundaysa primer yani idiyopatik PH tanısı mevcuttu. 

Kadınlarda PH prevalansı erkeklerden daha yüksektir. Kadın-erkek oranı 

İngiltere’de gerçekleştirilen bir araştırmada 1.8, Fransa ve İrlanda 'da yapılan 
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incelemelerde 2.1 iken ABD’deki REVEAL kayıtlarıyla yapılan araştırmada 4,1 

olarak tespit edilmiştir. Birçok çalışmada, %56 ile %86 oranında kadın baskınlığı 

saptanmıştır (125). Bu hastalıkta niçin kadın cinsiyetinin baskın olduğu hakkında 

bazı teoriler ileri sürülse de net bir bilgi mevcut değildir. Birkaç insan ve hayvan 

modeli, cinsiyet hormonlarının PH patogenezi ve penetrasyonunda önemli olduğunu 

ortaya koymuştur. Pulmoner damarlarla ilgili olarak seks hormonlarının 

metabolizması ve sentezinin hem koruyucu hem de zararlı etkileri   bulunmuştur. 

Kadın hastalarda testosteron seviyelerindeki düşüklük sağ ventrikül ve pulmoner 

vasküler yatağın gelen uyarılara   hassaslaşmasına neden olur. Testosteron, ayrıca 

kalsiyum antagonizması ile pulmoner vasküler yatakta vazodilatör etki gösterir 

(126). Kadın predominansı açısından dehidroepiandrosteron azlığı değerli bir 

mediyatördür.  Vücutta çok fazla üretildiği zaman hipoksik vazokonstriksiyonu 

düşürür. Erkek farelerde yapılan çalışmalarda PH gelişimini önlediği görülmüştür. 

Östrojenin direkt olarak PH oluşumuna neden olan etkisinin ortaya konulmasıyla 

beraber, nitrik oksit yoluyla vazodilatasyonu sağladığı, sağ ventrikül fonksiyonunu 

olumlu yönde etkilediği ve pulmoner remodellingi iyi yönde düzenlediğini tespit 

eden araştırmalar da vardır. Aynı zamanda östrojen sinyal yolaklarında görev alan 

enzimler ve reseptörler ile östrojenin bazı metabolitleri de kadınlardaki PH'nın 

oluşumunda etkilidir.  Bu hastalığın etiyolojisinde de cinsiyetle ile ilgili farklılıklar 

mevcuttur. Özellikle BDH ile ilişkili PAH’ta cinsiyetin etkisi açıktır. Yapılan bir 

araştırmada SSk'lı PAH vakalarında kadın-erkek oranı 4 bulunurken REVEAL 

çalışmalarındaki kayıtlarda BDH ile ilişkili PAH vakalarındaysa 9 olarak tespit 

edilmiştir. İdiyopatik PAH için bu oranı 4.1 olarak bildirilmiştir. Genetik geçişli 

PAH’ta da kadın oranı daha fazladır. Genellikle BMPR2’deki mutasyonların buna 

sebep olduğu bilinmektedir. Östrojen metabolizması nedeniyle hastalığın cinsiyetler 

arasında farklı fenotipte kendini gösterdiği tahmin edilmektedir (127). Kadın 

taşıyıcılardaki aktarım oranı %42 bulunurken erkeklerde bu oran %14 bulunmuştur. 

Yapılan araştırmalarda östrojen metabolizmasında görevli olan CYP1B1 enzimi ve 

BMPR2 ekspresyonundaki azalmanın mutasyona sahip olan kadınlarda duyarlılığa 

sebep olduğu görülmüştür (127). Siroz erkeklerde daha fazla görülürken karaciğer 

hastalığına sahip kadınlarda PoPH riski daha fazladır (128). Al-Naamani ile 

arkadaşları (128) araştırmalarında aromatazdaki genetik farklılıklar aracılığıyla 
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cinsiyet hormonu sinyal bozuklukların kronik karaciğer hastalığına sahip kişilerde 

PAH oluşumuna katkı sağladığını ortaya koymuştur. Ejeksiyon fraksiyonunun 

korunduğu sol kalp yetmezliğiyle ilişkili PH vakalarının çoğunu kadınlar 

oluşturmaktadır. Ancak KKH, KTEPH, HİV ile ilgili PAH’ın hem kadınlar hem de 

erkekleri eşit derecede etkilediği tespit edilmiştir. Yalnızca PVOH’ta erkekler 

kadınlardan daha fazla etkilenmekte ve bu hastalığın prognozu kadınlarda erkeklere 

göre daha iyi seyretmektedir (128). Cinsiyetler arasındaki bu farklılığın sebebi daha 

çok seks hormonları gibi görünse de klinik ile farmakolojik yönetimdeki 

değişiklikler, komorbidite gibi faktörler de önemlidir. Bizim araştırmamızda vaka 

grubunun %52’si erkek, %48’i kızdı. Bu durum literatürdeki çoğu çalışmanın erişkin 

çalışması olması sebebiyle cinsiyet hormonlarının etkilerinin belirgin olması, ancak 

bizim çalışmamızın pediatrik hastaları kapsamasından dolayı cinsiyet hormonlarının 

etkilerini ortaya çıkaracak seviyeye ulaşmamasına bağlanabilir. 

Dengesiz beslenme, büyüme ve gelişmeyi olumsuz etkileyecek protein enerji 

ve mikro besinlerdeki eksiklikler olarak tanımlanmaktadır. Çocuklardaki 

malnütrisyon, enfeksiyon düzeyinin yükselmesine, hastanede yatış sürecinin 

uzamasına, hastane maliyetinin artmasına ve fonksiyonel kayıplara sebep olur. 

Kronik dengesiz beslenme, yükselen metabolik risk, IQ’da azalmayı da içeren 

davranışsal ve gelişimsel kaygılar ile bağışıklıkta bozulmayla ilişkilidir (129). 

Dengesiz beslenme tanısının konulması, sebep olan birçok faktör, güvenilir serum 

tanı tetkiklerin olmaması ve patofizyolojik etkenler sebebiyle güç olabilir. Dengesiz 

beslenme tanısını koyabilmek için antropometrik Z skorları ve besin alımı göz 

önünde bulundurulmalıdır. Sadece bir objektif kriter kullanılarak yapılan dengesiz 

beslenme tanımı aşırıya kaçabilir ya da yetersiz kalabilir (130). Subjektif 

değerlendirme için kullanılan Subjektif Küresel Beslenme Değerlendirme anketi 

dengesiz beslenmeyi daha iyi ortaya koyar. Kardiyovasküler sistem bozukluklarında 

karşımıza çıkan önemli problemlerden bir tanesi de gelişme geriliği, 

malnütrisyondur. Yapılan araştırmalarda KKH olan çocuklarda dengesiz beslenme 

%15 ila %64 arasında bulunmuştur (131). Bu tür kardiyak problemleri olan hastalar 

mevcut hastalıkları nedeniyle birçok açıdan dengesiz beslenme riski taşımaktadır; 

bunlar yüksek kalori ihtiyacı, duktus bağımlı hastalıklara sekonder kısıtlamalar 

sebebiyle dengeli beslenmenin sağlanmasındaki güçlükler, vazopresör ihtiyacı, sıvı 
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kısıtlaması gibi nedenlerdir. Aynı zamanda, KKH’na sahip çocukların genellikle 

beslenme intoleransı ve kusma gibi problemleri mevcuttur (132). Dengesiz beslenme, 

KKH’lıklı çocuklarda hastanede daha uzun süre kalmaya, mekanik ventilasyonda 

kalma süresinin artmasına, yoğun bakımda kaldığı gün sayısının artması ve buna 

benzer komplikasyonların yükselmesine sebep olur (133). Çalışmamızda hasta ve 

kontrol grubu arasında vücut kitle indeksi açısından anlamlı fark saptanmadı. 

Hastalarımıza erken tanı konulması, beslenme konusundaki farkındalık ve 

malnütrisyon ile ilgili diğer antropometrik ölçüm ve parametrelerin çalışılmaması bu 

sonucun nedeni olabilir. 

Polisitemi daha çok eritrosit sayısının artışı ve hematokrit değerinin 

yüksekliği ile seyreden hastalıkları tanımlamak için kullanılabilir. Venöz kandaki 

hematokriti değeri yüksek görülen kişiler polisitemi yönünden incelenmelidir. 

Polisitemi tanısını koymada hematokrite göre eritrosit sayısı (RBC) ve Hemoglobin 

(Hgb) değerinden daha az yararlanılmaktadır. Polisitemi, normal hemoglobin 

seviyesinde görülen 2 g/dl'lik yükseliş olarak ifade edilmektedir. Başka bir tanımıysa 

bakılan 2 farklı hematokrit ve hemoglobin düzeyinin cinsiyet ve yaşa göre 99. 

persentilden büyük olması diye belirtilmektedir (134). Hemoglobin yüksekliği olan 

bir hastada ilk başta hemokonsantrasyon ilişkili yalancı (rölatif) polisitemi ve stres 

eritrositozun olmadığını göstermek gerekir. Gerçek eritrositoz primer, sekonder ve 

idiyopatik şeklinde nitelendirilebilir. Primer polisitemi sebepleri eritropoetin (EPO) 

reseptöründeki mutasyonlara bağlı gelişen konjenital ya da polisitemia vera (PV) 

benzeri edinsel olabilir. Sekonder polisitemi nedenleri ise eritrositlerdeki 2,3 

bifosfogliserat eksikliği, methemoglobinemi, hemoglobinopati (oksijen afinitesi 

artmış hemoglobin)  benzeri konjenital faktörler olabilirken genellikle kronik akciğer 

hastalığı, yüksek rakım, sağdan sola şantlı kardiyak hastalıklar,  uyku-apne 

sendromu, eritropoietin üreten tümörler (renal adenom, Wilms tümörü, hepatoselüler 

karsinom, serebellar hemanjioblastom, uterus fibromyomu), böbrek hastalıkları 

(Bartter sendromu, postrenal transplantasyon, polikistik böbrek hastalığı) ve androjen 

tedavisiyle ilgili edinsel sebepler görülür. Bütün tetkiklere rağmen nedeni 

bulunamayan idiyopatik eritrositoz tanılı hastalar da olabilir. Hipoksiye sekonder 

olarak üretilen eritropoetinin %90’ı böbrek kaynaklıdır. Oksijen satürasyonunda 

düşme, anemi, hemoglobinin oksijene karşı afinitesinin artması veya böbreğe ulaşan 
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oksijen miktarındaki düşüş gibi hipoksik durumlar böbrekten eritropoetinin üretimini 

yükselterek polisitemiye sebep olurlar (135). Polisitemiye bağlı olarak hiperviskozite 

sendromu gelişebilir (136). Araştırmamızda vaka grubunda hemoglobin (g/dl) 

ortalaması 15,18±2,85 şeklinde bulundu. Hastalarımızın hemoglobin ortalamaları 

normal değerlerin üstündeydi. Ancak kontrol grubunda hemoglobin değerlerine 

bakılmadığı için bu değerlerin anlamlı olup olmadığı konusunda yorum yapılamaz. 

Konuyla ilgili yapılacak başka çalışmalarda kontrol grubunda da tam kan sayımının 

yapılması daha fazla yarar sağlayacaktır. 

Pulmoner hipertansiyon oluşumuna neden olan inflamasyon ve endotel hasarı 

trombositleri aktifleştirip trombosit hacmini yükseltmekle beraber serotonin, 

tromboksan A2 gibi vazokonstruksiyona neden olan mediyatörlerin üretimini arttırır. 

Bu durum pulmoner vazokonstrüksiyonu ve hücre yüzeyinde farklı adezyon 

moleküllerin ekspirasyonunu yükselterek başka trombositlerin aktive olmasıyla lokal 

trombozu meydana getirir (6). Trombositler, PH’da pulmoner damar patolojilerinin 

esas süreçlerinden olan vazokonstriksiyon, trombotik pulmoner damar lezyonları ve 

remodelling gibi PH’la ilgili birçok mekanizmadan sorumludur. Bu bozuklukların 

birincil mi yoksa hastalığa bağlı ikincil mi geliştiği henüz net değildir (137). 

Eisenmenger sendromlu hastalarda trombositlerin yarı ömrünün kısa olduğu 

bulunmuştur (138). Aynı şekilde PH veya kronik obstrüktif akciğer hastalıklarına 

sahip olan vakalarda da trombosit yarı ömrü düşük bulunmuştur. Eisenmenger 

sendromuna sahip hastaların trombosit fonksiyonu ve sayısındaki anormalliğin 

sebebi tam olarak anlaşılamamış olsa da üzerinde en çok durulan damar içi 

pıhtılaşmadır (139). Yakın zamanda yapılan bir araştırmada düşük trombosit 

sayısının hastalıkların sağkalımını ön görmede kullanılabilecek bir biyo belirteç 

olduğu gösterildi (137). Trombosit değerini, KKH’la ilgili PH’da inceleyen çok az 

araştırma mevcuttur.  Bu araştırmaların çok az bir kısmı çocuk hasta popülasyonunda 

gerçekleştirilmiştir ve yapılan araştırmalarda vaka sayıları çok azdır (140). Çocuk 

hasta grubunda KKH’na bağlı PH’da trombosit sayısına 2 araştırmada bakılmıştır. 

Meşe ile arkadaşlarının (141) araştırmasında, KKH’na bağlı PH’ı olan 37 pediyatrik 

hastada 43 sağlıklı gruba göre trombosit sayısının düşük olduğu bulunmuştur. 

Takiplerde hasta grubunda ölen kişilerin trombosit sayısındaki düşüklüğün daha 

ciddi seviyede olduğu ve bu parametrenin hastalığın prognozuyla ilgili ipucu 
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verebileceğini belirtmişlerdir. Aynı çalışmada trombosit sayısının oPAB ile negatif 

korelasyon gösterdiği belirtilmiştir. Bu hastalarda trombositlerin yarı ömrü 

çoğunlukla kısalır ve mutlak trombositopeni sık görülür. Yetişkinlerde yapılmış bazı 

araştırmalarda farklı etiyolojilerle ortaya çıkan PH vakalarında trombosit sayısının 

düşük olduğu gösterilmiştir (142). Zheng ile arkadaşları (142) yetişkinlerde görülen 

en sık PH sebebi diye tanımlanan idiyopatik PH’ta trombosit sayısının kontrol 

grubuna kıyasla anlamlı düzeyde düşük olduğunu belirtmişlerdir. Remkova ile 

arkadaşları (140) tarafından 2015’te erişkinlerde yapılan bir   çalışmada 41 hasta ve 

50 sağlam kişi incelenmiş, KKH’na bağlı ağır PH ‘nu olan vaka grubunda sağlıklı 

kişilere kıyasla trombosit sayısı daha düşük bulunmuştur. Bizim yaptığımız 

araştırmada vaka grubun trombosit (10e3/uL) ortalaması 251,44±73,57 şeklindeydi. 

Trombosit değerleri normal aralıktaydı.Daha çok hastayla yapılan ve hastaların uzun 

süreli izlendiği çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Albümin vücudun ozmotik kolloid basıncını sağlayan ve moleküllerin damar 

içi transportunda yer alan önemli bir kan bileşenidir. Tromboz hemostazında ve lipid 

metabolizmasında da görev alan albümin negatif akut faz reaktanlarından biridir. 

Hipoalbüminemi kronik inflamatuar hastalıklar, malign hastalıklar, sepsis, 

kardiyovasküler hastalıklar gibi farklı hastalık türlerinde görülebilmektedir (143). 

İnflamasyonu gösteren C-reaktif protein (CRP) de iyi bilinen pozitif akut faz 

reaktanlarından biridir. Bu proteindeki artışlar akut inflamatuar hastalıklarda, farklı 

malign hastalıklarda, travmada ve akut enfeksiyonlarda görülmüş ve mortaliteyle 

bağdaştırılmıştır. Aynı zamanda ateroskleroz, diyabet, felçli demans, kalp yetmezliği 

gibi kronik rahatsızlıklar ile bazı nörojeneratif hastalıklarda da CRP artmıştır. 

Kandaki CRP seviyeleri VKİ ile koreledir; bunun sebebi büyük ihtimalle yağ 

dokusundan üretilen proinflamatuar sitokinlerdir (144). Pozitif bir inflamatuar 

göstergenin negatif bir inflamatuar göstergeye oranı, göstergelerin ayırt edici 

özelliğini yükseltebilir. Bu kullanım her iki göstergenin tek başına belirteceği 

sonuçları daha iyi ortaya koyabilir. Bu teorik düşünceyle yapılan araştırmalar CRP- 

albümin oranının (CAR) sağkalım ve hastalığın şiddetiyle ilgili olduğunu tespit 

etmiştir (145). Özellikle İPAH'ın prognoz ve etyopatogenezinde inflamasyonun 

büyük  rolü vardır, bu yüzden iyi bir inflamasyon göstergesi prognozu daha net 

ortaya koyacaktır. İdris ve arkadaşlarının (146) yakın zamanda  yaptıkları bir 
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araştırmada İPAH vakalarındaki CAR oranları kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunmuş; bu parametre aynı zamanda İPAH vaka grubunda yaşayan hastalarla 

kıyaslandığında ölen kişilerde anlamlı seviyede daha yüksek görülmüştür; CAR 

oranının hayat beklentisiyle yakından ilişkili olduğu ve prognozunun bağımsız  bir 

göstergesi olduğu söylenmiştir. Bizim çalışmamızda vaka grubunun albümin(g/dl) 

ortalaması 42,71±4,67 şeklinde normal aralıkta bulundu. Bu durum vaka ve kontrol 

grubunun VKİ arasında istatiksel açıdan fark olmaması ve gruplardaki kişi sayısının 

az olmasıyla açıklanabilir. Verilerimizde CRP değerlendirilmediğinden PH 

hastalarında prognozu ön görmek adına yapılacak başka çalışmalarda CAR oranı için 

albümin ile beraber CRP’nin de değerlendirilmesi gerektiğini düşünüyoruz. 

Kreatinin ve BUN böbreğin histolojik lezyonları ve erken dönem böbrek 

hasarını tespit eden önemli moleküllerdendir (147). Elimizdeki bilgilere göre şu anda 

BUN ve kreatininin PH prognozuyla bağlantısını araştıran çok az araştırma 

mevcuttur. Kalpana ile arkadaşları (148) yaptıkları çalışmada kronik böbrek 

hastalığının ilerleyen dönemlerinde PH prevalansının yükseldiğini, PH’la kreatinin, 

BUN ve kronik böbrek yetmezliği arasında pozitif korelasyon olduğunu tespit 

etmişlerdir. Zhang ile arkadaşları (149) yaptıkları araştırmada son dönem böbrek 

hastalığıyla PH arasında önemli düzeyde ilişki saptarken kreatinin ve BUN değeriyle 

PH arasında bağlantı olmadığını göstermişlerdir. Araştırmamızda vaka grubunda 

BUN ile kreatinin değerleri normal aralıkta bulundu. Bu durum PH’lı çocukların 

böbrek yetmezliğine neden olacak kadar uzun süre PH’nın mikrovasküler bozukluğu 

ve perfüzyon hasarına maruz kalmaması ile ilişkilendirilebilir. 

Son senelerde PH'ın; iskelet kası, böbrekler, bağışıklık sistemi, sistemik 

dolaşım, merkezi ve periferik sinir sistemindeki bozukluklarla karakterize çoklu 

organ tutulumu olan patolojik bir durum olduğu belirtilmiştir. Son dönemlerde 

yapılan çalışmalarda PH prognozunda karaciğer fonksiyon testlerindeki (KCFT) 

bozukluğun önemli bir yerinin olduğu belirtilmiştir. Sadece PH'a sekonder gelişen 

kalp yetmezliğinin sebep olduğu konjestif hepatopati ve iskemik hepatit değil, ayrıca 

daha önce mevcut olan karaciğer bozuklukları da KCFT'lerinde anormalliklere neden 

olabilir. Bu tetkiklerdeki bozukluklar ile PH arasındaki bağlantı yakın dönemde 

belirtilmiş olsa da karaciğer hastalığının mevcut olduğu ve olmadığı PH’lı hastaların 

KCFT değerleri çok az çalışmada kıyaslanmıştır (150). Wang ve arkadaşlarının (151) 
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yaptıkları bir erişkin çalışmasında PH’lı hastaların AST ve ALT değerlerindeki 

yüksekliğin hastane mortalitesiyle yakın ilişkili olduğunu belirtmiştir. Bizim 

araştırmamızda vaka grubunda ALT, AST değerleri normal aralıkta bulundu. Bu 

durum hasta popülasyonun pediatrik yaş grubundan oluşması ve hastaların tanı alma 

tarihinden itibaren geçen sürenin fazla olmamasıyla ilişkilendirilebilir. 

Natriüretik peptitler, temel olarak kalpten, beyinden ve böbreklerden üretilen, 

natriürez ve vazodilatasyona sebep olan hormon gruplarından biridir. Bu grup atriyal 

kaynaklı natriüretik peptid, urodilatin, BNP ve C tipi natriüretik peptitten oluşur. 

Atriyal natriüretik peptid (ANP) sıcaklık değişimine karşı hassas ve yarılanma ömrü 

2 dakika kadardır.  Ancak, BNP'nin yarılanma ömrü 22 dakika kadar olup daha stabil 

bir moleküldür. Bu durum BNP’yi klinik çalışmalarda daha kullanışlı hale 

getirmektedir. Özellikle PH'da aşırı hacim yükü, transmural basınç, proinflamatuar 

faktörler ve hipoksi BNP sentezini uyarır. BNP ile kıyaslandığında NT-proBNP'nin 

yarı ömrü daha fazladır (70 dakika). Bu yüzden klinik biyobelirteç olarak kullanımı 

daha avantajlıdır (152). Yakın tarihli yapılan bir çalışmada yüksek BNP’nin SKK 

sonucu elde edilen oPAB, kardiyak indeks, kalp debisi gibi verilerle negatif korele 

olduğu, TTE ile ölçülen sağ atriyum ve sağ ventrikül genişlemesi, sağ ventrikül 

disfonksiyonuyla da pozitif korelasyon gösterdiği bulunmuştur .Çok sayıda yapılan 

araştırma PH’da dolaşımdaki NT-proBNP ve BNP seviyeleriyle pulmoner 

hemodinamik değişiklikler arasında korelasyon tespit etmiştir. Pulmoner 

hipertansiyonun dışında (NT-pro) BNP seviyelerinin artmasına neden olabilecek 

birçok faktör  mevcuttur. Sol ventriküler hipertrofi, sol ventriküler disfonksiyon, 

miyokardiyal stres ve sol kalp yetmezliği gibi kardiyak kaynaklı olabileceği gibi 

böbreklerdeki fonksiyon bozukluklarında da (NT-pro) BNP seviyeleri yükselecektir. 

Aynı zamanda (NT-pro) BNP seviyelerinin diyabet, obezite ve metabolik sendromla 

ters ilişkisi vardır (153). Pulmoner hipertansiyonlu hastalardaki risk skorlamasında 

(NT-pro) BNP değerleri sıklıkla kullanılmaktadır (6). Biz yaptığımız çalışmada vaka 

grubunun ortalama (NT-pro) BNP düzeyini 399 pg/ml bulduk. Pulmoner 

hipertansiyonlu hastalarla yapılan birçok çalışmaya benzer şekilde (NT-pro) BNP 

seviyeleri bizim çalışmamızda da yüksek saptanmıştır. Ancak bu değerler kontrol 

grubuyla karşılaştırılmamıştır. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/lung-hemodynamics
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/lung-hemodynamics
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/lung-vascular-resistance
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/left-ventricular-hypertrophy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/heart-left-ventricle-failure
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/metabolic-syndrome
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Yakın tarihe kadar PH, yalnızca pulmoner dolaşımla ilişkili bir hastalık diye 

biliniyordu. Ancak, PH hastalarında bozulmuş serebral kan akımı, brakiyal arter 

akımına bağlı dilatasyon anormalliği, intrinsik böbrek hastalığıyla iskelet miyopatisi 

görülmesi bu hastalarda sistemik damar bozukluğunun olduğunu ortaya koymaktadır. 

Bu bozuklukların bir kısmı sağ ventriküler yetmezliğine sekonder gelişse de eldeki 

son bilgiler PH patogenezinden sorumlu moleküler ve genetik olaylarla bağlantılı 

olduğunu desteklemektedir. Pulmoner hipertansiyon sadece kardiyak bir problem 

olmayıp santral sinir sistemi, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, iskelet ve kas 

sistemi, üriner sistem gibi pek çok sistemi ilgilendirir. Bütün bu nedenlerden dolayı 

hastanın multidisipliner bir şekilde tedavi ve takibinin yapılması gerekmektedir 

(154). Hastaların unutulmaması gereken başka bir tarafı da ruhsal durumudur. Çünkü 

PH hem hastaları hem de ailelerini psikolojik, duygusal, sosyal, ruhsal ve mali açıdan 

etkisi altına alan önemli bir hastalıktır (155). 

Pulmoner hipertansiyonlu hastaların mücadele etmesi gereken birçok 

problemi mevcuttur. Genel olarak bu kişiler genç ve eğitimli olup internete erişimleri 

kolaydır. Maalesef internette bu hastalıkla ilgili ilk karşılarına çıkan şey hastalığın 

kötü seyirli olduğu ve ölümle sonuçlanabileceği ifadesidir (111). Bu hastalar başka 

sıkıntılarla da kaşı karşıyadırlar. Doğru tanı konuluncaya kadar geçen süre zarfındaki 

teşhiste belirsizlik, tanı konulduktan sonra hastalığı kabullenme süreci, bulguların 

hızla ilerlemesi, tedavilerin yan etkileri, yeteneklerin kaybedilmesi, depresyon ve 

kaygı duyguları, başkalarına bağımlı hale gelme ve sosyal izolasyondur (112). Çoğu 

zaman hastaların sürekli oksijen tedavisi almaları gerekir. Bu durum kişinin hareket 

etme ve seyahate çıkma özelliklerini elinden alır (113). Pulmoner hipertansiyonlu 

hastalar uzun dönem hipoksiye maruz kalırlar. Bu kişilerde karbondioksit birikimi, 

asit baz dengesizliği çoğunlukla görülmektedir. Bu bozukluklar hastanın bilişsel 

gelişimini etkilemektedir (114). Doğurganlık dönemindeki kadınlarda olan gebelik 

tahmini %50 oranında bebek ölümü ve %30'a kadar olan maternal ölümlere neden 

olur. Bu yüzden gebelik tavsiye edilmemektedir ve bu kişilere gebelikten korunma 

için danışmanlık yapılmalıdır (147). Bu nedenle bu hastalar yakın ilişki kurma ve aile 

edinme gibi istekleri konusunda olumsuz düşüncelere sahiptir (115). Bu durum 

hastalarda ve ebeveynlerinde anksiyete sebep olur. Pulmoner hipertansiyon kronik 

bir hastalıktır. Kronik bir hastalık ile karşı karşıya olan hasta ve hasta yakınları 
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hastaneye sık yatışların olması, ilaç masrafları, ileri merkezlere sevk yapılma ihtiyacı 

gibi nedenlerden dolayı hem maddi hem duygusal, sosyal, davranışsal açıdan 

etkilenir (116). Hasta olan çocuğun okuldan uzak kalması, ders başarısının düşmesi, 

arkadaşlarıyla iletişim kurmada zorluk çekmesi kendini değersiz hissetmesine ve 

yalnızlaşmasına neden olur (117). Bütün bu nedenlerden dolayı bu hastalar anksiyete 

ve depresyon için risk grubundadırlar.  

Yapılan birçok araştırma PH'lı yetişkin hastalarda hayat kalitesinin 

bozulduğunu ortaya koyarken, PH'lı pediatrik hastalarla yapılan çalışmalar kısıtlıdır. 

Erişkin çalışmalarda yaşam kalitesini incelemek için PH’a özgü olan Cambridge 

pulmoner hipertansiyon sonuç inceleme (CAMPHOR) ölçeği kullanılmıştır (156). 

Ancak PH’lı çocuk hastalara yönelik bir ölçek mevcut olmadığından biz 

çalışmamızda 6-18 Yaş Çocuk ve Gençler için Davranış Değerlendirme Ölçeğini 

(CBCL/6-18) uyguladık. Ölçekten dışa yönelim ve içe yönelim olarak 2 farklı 

davranış değerlendirme puanı hesaplanmaktadır. İçe yönelim alt başlığı altında 

depresyon/sosyal içe yönelim, depresyon/anksiyete ile somatik yakınmalar 

bulunurken dışa yönelim alt başlığındaysa saldırgan davranışlar ve kurallara karşı 

gelme mevcuttur. Ancak bu iki gruba da dahil edilmeyen düşünce sorunları, sosyal 

sorunlar ile dikkat sorunları vardır. Aynı zamanda bu ölçekten anksiyete bozukluğu, 

duygudurum bozukluğu, dikkat eksikliği ile hiperaktivite bozukluğu, somatizasyon 

bozukluğu, davranım bozukluğu, karşıt gelme-karşıt olma bozukluğu skorları elde 

edilmektedir. 2007 senesinde bu ölçeğe obsesif ve kompulsif bozukluk, yavaş bilişsel 

tempo, travma sonrası ortaya çıkan stres bozukluğu alt ölçek skorları da eklenmiştir. 

Ölçeğin standardizasyon ve uyarlama çalışmaları Erol ile arkadaşları tarafından 

gerçekleştirilmiştir (99). 

Fatma ve arkadaşlarının (157) PH’lı çocuklarda yaptıkları yakın tarihteki bir 

çalışmada bu hastaların sağlıkla ilişkili yaşam kalitesinin bozulduğu, topluma göre 

depresyon ve anksiyetenin daha yüksek olduğu bulunmuştur. Bu çalışma prospektif 

olarak yapılmıştır. Pulmoner hipertansiyon nedeniyle 2019-2020 yılları arasında 

takip edilen 18 yaşından küçük hastalar kaydedilmiştir. Çalışmaya Down sendromlu, 

4 yaşın altında, mental geriliği olan ve çalışmaya katılmak istemeyenler dahil 

edilmemiştir. Kontrol grubunu da kronik rahatsızlığı olmayan,fizik muayenesi ve 

ekokardiyogramı normal olan, ilaç kullanmayan sağlıklı çocuklar oluşturmuştur.Bu  
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çalışma  19 hasta ile sağlıklı akranlarıyla gerçekleştirilmiştir.Hastaların demografik 

özellikleri, Dünya Sağlık Örgütü fonksiyonel sınıflaması, proBNP, hemoglobin, D 

vitamini, 6DYT ve ekokardiyografik bulgular kayıt altına alınmıştır.Hem hasta hem 

de kontrol grubuna yaşam kalitesi ile ilgili anketler doldurulmuştur.Pulmoner 

hipertansiyonlu çocukların sağlıkla ilişkili yaşam kalite puanları sağlıklı akranlarına 

göre daha düşük bulunmuştur.Harzeim ile arkadaşları (119) yetişkin PH’lı hastalarla 

yaptıkları prospektif araştırmada yaşam kalitesindeki bozukluğun anksiyete ve 

depresyon ile yakından ilişkili olduğunu ortaya koymuştur. Araştırmada PH 

hastalarının %22,8'inde depresyon veya anksiyete saptanmış olup yalnızca %8'inin 

psikofarmakolojik tedavi gördüğü tespit edilmiştir. Vanhoof ile arkadaşlarının (118) 

yaptığı erişkin araştırmalarda vakaların 1/3’ünde depresyon bulguları mevcutken 

anksiyete %48 ve stres %27,6 oranında bulunmuştur. Somaini ile arkadaşlarının 

(113) erişkinleri kapsayan incelemeleri PH’lı hastaların 1/3’ünden daha fazlasında 

anksiyete ve depresyonun mevcut olduğunu, tüm topluma oranla prevalansının daha 

yüksek olduğunu ortaya koymuştur. Çin’de yakın zamanda Zhou ile arkadaşlarının 

(117) yaptığı bir yetişkin araştırmada PH hastalarının %52’sinde anksiyete 

saptanırken %57’sinde ise depresyon görülmüştür. Mai ile arkadaşlarının (158) 

yaptığı PH’lı hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan bir erişkin metaanaliz 

çalışmasında depresyon prevalansı %28 görülürken, anksiyete prevalansı %37,1 

bulunmuştur. Biz yaptığımız çalışmada vaka grubunda kontrol grubuna göre 

anksiyete ve depresyon düzeylerinin yanı sıra diğer duygusal ve davranışsal 

(saldırganlık, somatik vb.) sorunları istatiksel açıdan anlamlı düzeyde yüksek bulduk. 

Bu açıdan çalışmamız literatür ile uyumludur ve pediatrik hastalarla yapılacak daha 

fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Pulmoner hipertansiyon gibi organik hastalıklar anksiyete ve depresyonun 

yanında hastalarda aynı zamanda sosyal sorunlar, düşünce sorunları, davranım 

bozuklukları ve duygu durum bozukluklarına da sebep olabilmektedir. Fiziksel 

hastalıklar, duygulanımsal ve algısal-bilişsel bozukluklara sebep olup muhakeme 

bozukluklarını, organik ruhsal anormallikleri ve dürtüselliği ortaya çıkarır. Bu 

hastalarda depresif belirtilerle beraber birçok psikolojik problemin olması hayat 

kalitesini olumsuz olarak etkilemektedir. Bu hastalarda düşük benlik saygısı ve 

umutsuzluk sıklıkla görülmektedir. Benlik saygısı, kişilerin içinde bulundukları 
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durumla ilgili algılarını ve bu durumları düzeltmek amacıyla harekete geçme 

özelliklerini gösterir. Kronik hastalık sonucu meydana gelen benlik saygısındaki 

düşüş özgüven kaybına sebep olabilir, kişinin sosyal ilişkilerini olumsuz etkileyebilir 

ve hastalıkla başa çıkmak için göstereceği çabanın boşuna olacağı varsayımına 

itebilir (159). Benlik saygısı düşük kimseler, hastalığa bağlı oluşan zorluklarla 

istenilen seviyede baş etme becerileri olmadığı için hayatlarını sona erdirme düşünce 

ve isteğiyle karşı karşıya kalabilmektedirler. Sevda ve arkadaşlarının (160) PH’lı 

erişkin hastalarla yaptıkları çalışmada hasta grubunun kontrol grubuna göre sosyal 

problemler yaşadığı, benlik sayısının düşük olduğu ve bu durumun intihar etme gibi 

düşünce sorunlarına neden olduğu ortaya konulmuştur. Aynı zamanda bu hastalarda 

sıklıkla duygudurum bozuklukları görüldüğü ancak az kişiye teşhis konulduğu ve PH 

tedavisiyle beraber duygudurum bozukluklarının düzeldiği ifade edilmektedir .Mai 

ve arkadaşlarının (158) PH’lı erişkin hastalarla yaptıkları çalışmada hasta grubunda 

duygudurum bozukluğu, davranım bozuklukları ile düşünce problemlerinin mevcut 

olduğu ortaya konmuştur .Benzer bir çalışmayı da Gregg ve arkadaşları (161) 

erişkinlerle gerçekleştirmiş olup hasta grubunda davranışsal bozukluklar ve düşünce 

sorunlarının kontrol grubuna göre daha yüksek olduğunu tespit etmişlerdir. Biz de 

araştırmamızda çocuk yaş grubundaki PH’lı hastalarda kontrol grubuna göre sosyal 

sorunlar, düşünce sorunları, duygu durum bozuklukları ve davranım bozukluğu 

skorlarının daha yüksek olduğunu tespit ettik. Literatürde bu konuda daha çok 

yetişkin hastalar ele alındığı için yaptığımız incelemeler bizim çalışmamızın çocuk 

yaş grubuyla yapılan ilk çalışma olduğunu ortaya koymuştur ve pediyatrik yaş 

grubuyla yapılacak daha çok çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Biz pediyatrik yaş grubuyla yaptığımız çalışmada hasta grubunda kontrol 

grubuna oranla saldırgan davranışlar, kurallara karşı gelme, somatizasyon bozukluğu, 

dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu, travma sonrası stres bozukluğu ve 

obsesif kompulsif bozukluğu skorlarının daha yüksek olduğunu tespit ettik. Ancak 

literatür taramasında bu konuyla ilgili yapılan herhangi bir çalışmaya rastlamadık. Bu 

yönlerden de hastalar sorgulanmalı ve bu durum yapılacak başka çalışmalarla 

desteklenmelidir. Böylece hastalara daha çok fayda sağlayacak adımlar atılabilir. 

Vaka grubumuzda oPAB değeri 57(mmHg), PVR ortalaması 12 

(WoodUnitesi), PVR/SVR oranı 0.79 şeklinde bulundu. Fatma ve arkadaşlarının 
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(157) çocuklarla yaptıkları araştırmada 19 hastanın PVR değerleri kayıt altına 

alınmış. Hastaların PVR değerleriyle fiziksel ve duygusal iyilik, benlik saygısı, aile 

ve okul ilişkileri arasında herhangi bir ilişki saptanmamıştır. Mai ile arkadaşlarının 

(158) erişkin PH’lı hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan meta analiz 

çalışmasında oPAB ile anksiyete ve depresyon arasında ilişki bulunamazken, PVR 

ile anksiyete arasında pozitif korelasyon görülmüştür. Çin’de Zhou ile arkadaşlarının 

(162) yetişkinlerde yaptığı araştırmada anksiyete ve depresyonun oPAB ve PVR ile 

herhangi bir ilişkisi saptanmamıştır. Jin-Ling ve arkadaşlarının (163) erişkin 

araştırmasında oPAB ile ruh sağlığı arasında ilişki saptanamazken, PVR ile zihinsel 

ve ruhsal bozukluklar arasında pozitif korelasyon tespit edilmiştir. Juxia ve 

arkadaşları (164) yaptıkları yetişkin çalışmasında depresyon saptanan PH grubundaki 

hastaların oPAB değerlerinin daha yüksek olduğunu belirtmişler. Biz yaptığımız 

araştırmada ruhsal sorunlar ile oPAB, PVR ve PVR/SVR arasında ilişkiye 

rastlamadık. Bu değerler ile ruhsal sorunlar arasında herhangi bir ilişki tesbit etmeme 

nedenimiz çalışmaya alınan kişi sayısının azlığı ve hastalara yapılan anjiyografi 

zamanı ile bizim araştırma zamanımız arasında geçen süreden kaynaklanmış olabilir. 

Fatma ve arkadaşlarının (157) pediatrik PH’lı 19 hastayla gerçekleştirdikleri 

çalışmada NT-proBNP ortalaması 195 pg/ml bulunmuştur. Hastaların sağlıkla ilişkili 

yaşam kalitesi, ruhsal ve bedensel iyilik, benlik saygısı, aile ve okul ilişkileriyle   

NT-proBNP değeri arasında herhangi bir ilişki görülmemiştir. Çin’de yapılan bir 

erişkin araştırmasında NT-proBNP, anksiyete ile depresyonun olduğu grupta daha 

yüksek olmasına rağmen NT-proBNP’deki bu artış anksiyete ve depresyonun olduğu 

ve olmadığı grup arasında istatiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (162). Jin-Ling ve 

arkadaşlarının (163) erişkin hastalarla yaptıkları çalışmasında NT-proBNP seviyeleri 

ile fiziksel işlevsellik, ruh sağlığı, bilişsel ve sosyal işlevsellik arasında herhangi bir 

ilişki saptanmamıştır. Biz de araştırmamızda NT-proBNP düzeyi ile ruhsal sorunlar 

arasında ilişkiye rastlamadık. Bu durum çocuklarda tanının daha erken konulması, 

hastalarımızın medikal tedavi alması ve çocuklardaki kalp yetmezliğinin 

erişkinlerden az olmasıyla açıklanabilir. Prognozda önemli olan NT-proBNP ile 

ruhsal bozukluklar arasında herhangi bir ilişki olup olmadığı yapılacak daha fazla 

çalışma ile desteklenmelidir. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+J&cauthor_id=35185632
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+J&cauthor_id=35185632
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+J&cauthor_id=35185632
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PH’lı kişilerin arteriyel kandaki oksijen satürasyonları yükseldikçe bulguları 

düzelir ve klinikleri iyi yönde ilerler (4). Takita ve arkadaşlarının (165) çalışmasında 

sürekli oksijen kullanan PH hastalardaki depresyon ve anksiyete oranı sadece gece 

oksijen kullanan hastalara göre daha yüksek görülmüştür. Yakın zamanda Mai ile 

arkadaşlarının (158) yaptığı PH’lı hastalardaki anksiyete ve depresyonu ele alan bir 

meta analiz çalışmasında hastaların oksijen satürasyonu değeriyle depresyon ve 

anksiyete arasında bir ilişki tespit edilememiştir. Bizim çalışmamızda vaka grubunun 

oksijen satürasyonu ortalaması % 92,76±5,92 şeklinde bulundu. Oksijen satürasyon 

değeriyle ruhsal sorunlar arasında bir ilişkiye rastlamadık. Bu durum vaka sayısının 

azlığı ve oksijen satürasyonun genel olarak hasta grubunda normale yakın değerlerde 

seyretmesine bağlanabilir. 

Trombositler inflamatuarın spesifik göstergelerindendir. İnflamasyondaki 

önemli faktörlerin başında trombositlerin geldiği ve inflamatuar yanıt ile ruh sağlığı 

arasında tahmin edilen bir köprü varlığı gittikçe daha çok kabul görmektedir. 

Depresif bozukluklara sahip hastaların trombosit aktivasyonunda artış görülmüştür 

ve trombosit değerlerinin bipolar bozukluk ve majör depresyonu öngörme potansiyeli 

olduğu tespit edilmiştir. Enflamatuvar faktörler, makrofajların aktivasyonunu 

sağlayarak aktif trombosit yapımını sağlar. Bir taraftan trombositlerin içerisindeki 

yoğun parçacıkları aktifleştirerek serotonin üretimini sağlarlar; diğer taraftan 

trombositlerin aktif hale gelmesi, monositleri toplayarak, proinflamatuar sitokinleri 

serbest bırakarak ve inflamatuar yanıtı yükselterek damar geçirgenliğini daha fazla 

artırır. Trombosit aktivasyonu sonucu salgılanan pro-inflamatuar faktörler ve 

serotonin, depresyonun meydana gelmesi ve gelişmesinde büyük bir etkisi olan 

inflamatuar süreçlerin başlatılmasında, düzenlenmesinde ve sürdürülmesinde yer alır 

(166). Bu nedenle trombosit aktivasyonu, depresyon ve sistemik inflamatuar yanıtın 

patofizyolojisinde önemli derecede etkilidir. Yanyan ve arkadaşlarının (166) 

yaptıkları bir yetişkin çalışmasında depresyon bozukluğuna sahip hastaların kontrol 

grubuna göre ortalama trombosit hacmi (MPV) yüksek, trombosit sayısı düşük 

bulunmuştur. Hastalara tedavi verildikten sonra ortalama trombosit hacminde (MPV) 

düşme görülürken trombosit sayısı yükselmiştir.  Majör depresyon teşhisi konulan 

erişkin hastaları konu eden Ataoğlu ve arkadaşlarının (167) yaptığı bir araştırmada 

hastaların tedaviden önce trombosit sayısı ile trombosit hacmi hesaplanmıştır. Bu 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpsyt.2023.1159889/full#ref30
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hastalarda trombosit hacmi ve trombosit sayısı yüksek bulunmuştur. Antipsikotik 

tedavi verildikten sonra hem trombosit sayısı hem de trombosit hacminde düşüş 

saptanmıştır. Varol ile arkadaşlarının (168) depresyon tanısı olan erişkin hastalarla 

yaptıkları bir çalışmada essitalopram tedavisinden sonra ortalama trombosit 

hacminde azalma görülmüştür. Cai ile arkadaşlarının (169) yetişkinlerle yaptıkları 

araştırmada sağlıklı kontrol grubuyla kıyaslandığında majör depresyon tanılı 

hastaların trombosit/lenfosit oranı istatiksel olarak anlamlı düzeyde yüksek 

görülmüştür. Fanchao ve arkadaşlarının (170) araştırmasında majör depresyon tanısı 

mevcut olan erişkin hastaların kontrol grubuna göre trombosit/lenfosit oranı yüksek 

görülmüştür. Fakat Martínez-Botía ile arkadaşlarının (171) yürüttükleri farklı bir 

araştırmada trombosit/lenfosit oranı depresyonu olan erişkin kişiler ile depresyonu 

olmayanlarda benzer saptanmıştır. Biz çalışmamızda depresyon skorları ile trombosit 

sayısı arasında negatif korelasyon tespit ettik. Literatürdeki çoğu çalışma, depresyon 

tanılı hastaların trombosit sayısının yüksek olduğunu gösterse de trombosit sayısının 

depresyonlu hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük olduğunu ortaya koyan 

çalışmalar da mevcuttur.  Çalışmamızda trombosit ortalama hacmi, trombosit/lenfosit 

oranıyla ilgili veriler mevcut değildi. Yapılacak başka çalışmalarda bu hususa dikkat 

edilmesi çalışmaya daha fazla katkı sunacaktır. 

Anksiyete bozukluklarının patogenezinde özellikle serotonin mekanizması 

üzerinde durulmaktadır. Beyin ve trombositlerdeki serotonin taşıyıcı reseptörler ile 

serotonin 5-HT2A reseptörlerinin kodlanması aynı gende yapılmaktadır. Yapılan 

çalışmalarda anksiyete bozukluğuna sahip kişilerde serotoninle bağlantılı trombosit 

aktivasyonu görülmüştür (172). Ali İhsan ve arkadaşlarının (173) çalışmasında 

anksiyete sahip kişilerde trombosit ortalama hacmi yüksek görülmüştür. Necati ve 

arkadaşlarının (172) anksiyeteye sahip çocuk ve ergenlerle yaptıkları çalışmada 

trombosit/lenfosit oranı sağlıklı kontrol grubuna göre yüksek tespit edilmiştir. 

Zhichao ve arkadaşlarının (174) yakın tarihteki 24 araştırmayı içeren bir meta analiz 

çalışmasının 8’inde anksiyetesi olan kişilerin sağlıklı kontrol grubuna göre trombosit 

hacmi yüksek bulunmuştur. Biz çalışmamızda anksiyete ve depresyon ile trombosit 

düzeyleri arasında negatif korelasyon tespit ettik. Ancak verilerimizde trombosit 

hacmi ile ilgili bilgiler yer almadığından buna benzer yapılacak başka çalışmalarda 
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hem trombosit sayısı hem de trombosit hacminin verilere eklenmesi anksiyete ile 

trombosit arasındaki ilişkiyi daha net bir şekilde ortaya koyacaktır. 

Dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu (DEHB), 12 yaşından önce meydana 

gelen, akademik ve sosyal fonksiyonları sıkıntıya sokan yaşla uyumlu olmayan 

hiperaktivite, dikkat eksikliği ve dürtüsellik bulgularıyla kendini gösteren 

nörogelişimsel bir hastalıktır. Bu bozukluk genellikle çocukluk çağına özgü bir 

bozukluk gibi düşünülse de bulguların %50'sinin adolesan dönemde sürdüğü, %30-

60'ının yetişkinliğe kadar gittiği ve erişkinlikte de tanı kriterlerini karşıladığı 

belirtilmektedir. Beyin gelişimsel süreçleri içerisinde nöronların normalleşmesiyle 

beraber DEHB'nin bir kısım belirtileri hafifler, erişkinlikte hiperaktivite semptomları 

hemen hemen kaybolurken dikkatsizlik semptomları çocukluktan erişkinliğe kadar 

sürmektedir. Bu bozukluğun semptomlarında hayat boyu meydana gelen 

farklılıklarla birlikte çevresel ve genetik etkenlerin karmaşık ve değişken 

etkileşiminin de bu hastalığın devamlılığında etkili olduğuna inanılmaktadır. Bu 

hastalığın etiyopatogenezinde nöroinflamasyonun hayatın ilk dönemlerinde 

astrositler ve mikrogliaları etkilediği, kemokinler, sitokinler, oksidatif stres ile buna 

bağlı gelişen moleküler süreçlerdeki farklılıkların bağışıklık sistemindeki gelişime 

etki ettiği düşünülmektedir (175). Bağışıklık sistemi bozuklukları ve inflamatuar 

hastalıklara sahip kişilerin çocuklarında DEHB’nun arttığı belirtilmektedir (176). 

Dolaşım sistemindeki trombositler, nöronlardaki fonksiyon bozukluklarını ortaya 

koymak amacıyla nöropsikiyatrik hastalıklar için kolay ulaşılan periferik bir 

biyobelirteç olarak görülmüştür. Nöropsikiyatrik hastalıklarda nöronlar ile birlikte 

trombositler de etkilenir; amiloid peptidleri, reelin, serotonin ile başka proteinlerin 

biyokimyasal özellikleri ve metabolizmasındaki farklılıklar dolaşımdaki 

trombositlerde bozukluklara sebep olabilir. Trombositler, pıhtılaşmada, iç membran 

proteinleri ile büyüme faktörlerini sentezleyip salgılayarak aktivasyon sürecinde 

proliferatif ve inflamatuar olaylarda kilit rol oynarlar (177). Trombosit/lenfosit oranı 

enfeksiyonlar ve kronik hastalıkların yanında psikiyatrik bozukluklarda da sıklıkla 

kullanılan bir belirteçtir. Trombositlerdeki aktivasyon sonucu ortalama trombosit 

hacminde görülen artış, daha çok enzimatik ve metabolik aktivite, daha fazla 

trombojenik etki, CRP değeri ve koroner arter hastalığıyla pozitif ilişkilidir (178). 

Trombosit hacmi, trombosit aktivasyonu ve fonksiyonuyla bağlantılı olup trombosit 
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üretimi esnasında var olan megakaryosit sayısına göre belirlenir. Normalde 

trombositlerin sayısı ve boyutu ters orantılıdır. Avcıl ve arkadaşlarının (179) 

çalışmasında   tedavi görmeyen 82 DEHB'li pediatrik hastanın 70 sağlıklı kontrole 

göre trombosit/lenfosit oranının daha yüksek olduğu görülmüş. Yine Önder ve 

arkadaşları (180) 100 DEHB teşhisi konulan çocuk ile ergen (85'i tedavi almış) hasta, 

zihinsel ve fiziksel açıdan sağlıklı 99 çocukla kıyaslandığında trombosit/lenfosit 

değeri yüksek bulunmuştur. Binici ile arkadaşlarının (181) çalışmasında 6-11 yaş 

aralığında yeni tanı konulmuş 65 DEHB hastasıyla 65 sağlıklı grupla kıyaslandığında 

trombosit/lenfosit oranı benzer bulunmuştur. Başka bir araştırmada DEHB'li 

pediatrik hastanın sağlıklı gruba göre ortalama trombosit hacmi daha yüksek tespit 

edilmiştir (182). Literatür taramasında çoğu çalışmada dikkat sorunları ile ortalama 

trombosit hacmi arasında pozitif korelasyona dayalı bir ilişki görülmektedir. Biz 

araştırmamızda dikkat sorunları ile trombosit sayısı arasında negatif korelasyon 

saptadık. Ancak çalışmamızda trombosit hacmi ile ilgili verimiz mevcut değildi. 

Trombosit hacmi ve trombosit sayısı arasında ters bir ilişki bulunduğundan dikkat 

sorunları ile trombosit arasındaki ilişkiyi anlayabilmemiz için yapılacak başka 

çalışmalarda hem trombosit sayısı hem de ortalama trombosit hacminin bilinmesi 

daha fazla yarar sağlayacaktır. 

Üre özellikle medial prefrontal korteksi olumsuz etkileyerek depresyona 

neden olur (183). Wang ile arkadaşları çalışmalarında üre seviyelerindeki 

yüksekliğin, insanlarda depresyon yapıcı etkisinin kronik böbrek hastalığına (KBH) 

sahip farelere benzer mekanizmayla olduğunu belirtmiştir ve buna ilaveten KBH’ın 

üremik safhasındaki hastalarla gerçekleştirilen insan denemelerinde aynı sonuçlar 

elde edilmiştir (183). Üre yüksekliği beyindeki stresten farklı olarak ayrıca patolojik 

ve fizyolojik şartlar altında depresyona sebep olur (183). Mao ve arkadaşlarının 

(184) tip 2 DM hastalarında yaptıkları bir çalışmada kandaki üre seviyesi yüksek 

olan hastaların depresyona girme eğiliminin arttığı bulunmuş. Yankai ve 

arkadaşlarının (185) araştırmasında üre ile depresyon arasında pozitif bir ilişki tespit 

edilmiştir. Aynı zamanda bu çalışmada şu sonuca varılmıştır; depresyondan 

korunmak ve tedavisini yapmak için, üre metabolizmasıyla ilgili bozuklukların 

meydana gelmesini önlemek, ürenin olması gereken zamanda atılmasını sağlamak ve 

beyinde ürenin birikmesini engellemek gerekir. Biz de çalışmamızda BUN ile içe 

https://www.frontiersin.org/people/u/1564587
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yönelim alt başlığında olan anksiyete/depresyon, sosyal içe dönüklük depresyon ve 

somatik yakınmalar arasında pozitif korelasyon tespit ettik. Bu açıdan çalışmamız 

literatürle uyumludur. Ancak literatürde çok fazla pediatrik araştırma olmadığından 

bu konuyla ilgili yapılacak daha fazla pediatrik çalışmaya ihtiyaç vardır.  

Wu ile arkadaşlarının (186) yaptıkları bir çalışmada düşük potasyum 

seviyelerinin depresyona zemin hazırladığı bulunmuştur. Japonya’da yapılan 1423 

yaşlı kadını içeren bir çalışmada potasyum ile depresif belirtiler arasında negatif 

korelasyon görülmüştür (187). Başka bir erişkin çalışmada depresyon tespit edilen 59 

kişide potasyum düşük görülmüştür (188). Farklı bir araştırmada potasyumdan 

zengin olan ve depresyonu engellemek için önerilen meyve ve sebzelerin tüketimi 

depresyonun varlığını ve şiddetini azaltmıştır (189). Önemli bir çalışmada yüksek 

potasyum ve düşük sodyum içeren diyetin, anksiyete ve depresyonu engellediği ve 

ruh halini olumlu yönde etkilediği belirtilmektedir (190). Biz de çalışmamızda 

potasyum ile anksiyete/depresyon, sosyal içe dönüklük depresyon skorları ve 

somatik yakınmalar arasında negatif korelasyon tespit ettik. Çalışmamız bu açıdan 

literatür ile uyumludur. Ancak bu ilişkinin daha çok pediatrik hasta grubuyla 

gerçekleştirilen araştırma ile desteklenmesine ihtiyaç vardır. 

Mikro besinler, eser mineraller ve vitaminlerin de dahil edildiği vücut 

sağlığını ve fonksiyonunu koruyup fizyolojik süreçleri yönetmek amacıyla vücudun 

farklı oranlarda ihtiyaç duyduğu besinlerdir. Diyetle alınan mineraller vücutta 

bağışıklık desteğinde, hücre yenilenmesinde ve antioksidan olarak görev alırlar. 

Diyetle alınması gereken miktarda mikro besin almak, besin eksikliği veya aşırı 

beslenmeye bağlı gelişecek problemleri en düşük seviyeye getirebilir. Diyetle alınan 

minerallerde dengesizlik olduğunda hastalıkların gelişmesi ve ilerlemesi kolaylaşır. 

Bu minarelerin içinde Kalsiyum (Ca) önemli bir yer tutar, vücut Ca üretemediği için 

ekzojen olarak süt ile süt ürünleri, fasulye, balık, sebze benzeri gıdalardan alması 

gerekir. Ayrıca D vitamini alımı da vücuda giren Ca’un emilimini kolaylaştırır. 

Kalsiyum vücudun en önemli minarelerindendir ve pek çok enzimi aktifleşerek 

organların işleyişinin normal olarak yürütülmesini sağlar (191). Yapılan klinik 

araştırmalar Ca ile zihinsel problemler arasında ilişki olduğunu ortaya koymuştur 

(192). Bazı araştırmalarda da Ca alımı ve depresyon ilişkisine doğrudan bakılmıştır 

(193). Xia ile arkadaşlarının (194) yaptığı bir araştırmada kalsiyum alımı arttıkça 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/brb3.2842#brb32842-bib-0040
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depresyon oranının düştüğü görülmüştür. Li ile arkadaşlarının (195) yaptıkları bir 

meta analiz çalışmasında kalsiyum alımıyla depresyonun azalacağı öne sürülmüştür. 

Wu ve arkadaşlarının (196) yaşlı kişilerle yaptıkları çalışmada oral alınan Ca ve D 

vitaminiyle ya da tek başına alınan Ca sayesinde depresyonun azaltıldığı 

gösterilmiştir. Biz de çalışmamızda depresyon skorları ile kalsiyum arasında negatif 

korelasyon tespit ettik. Bu açıdan çalışmamız literatür ile uyumlu bulunmuştur. 

Yapılan çoğu çalışma erişkinleri kapsadığından dolayı çalışmamızı destekleyecek 

daha çok pediatrik yaş grubuyla yapılan araştırmalara ihtiyaç vardır. 

Sonuç olarak ülkemizde PH tanılı pediatrik hastalarla yapılan nadir 

çalışmalardan biri olduğu için çalışmamız önemlidir. Pulmoner hipertansiyonlu 

hastalarımızın % 90’nında KKH mevcuttu. Hasta grubumuzda kontrol grubuna göre 

anksiyete ve depresyonun yanında kurallara karşı gelme, saldırgan davranışlar, 

sosyal sorunlar, düşünce sorunları, dikkat sorunları, somatik yakınmalar, obsesif 

kompulsif bozukluk, travma sonrası stres bozukluğu, duygu durum bozukluğu, 

somatizasyon bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu, karşıt olma karşıt 

gelme bozukluğu, davranım bozukluğu skorları istatiksel açıdan anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulundu. Trombosit değeriyle anksiyete/depresyon, dikkat sorunları ve 

somatik yakınmalar arasında negatif korelasyon saptadık. Ayrıca kalsiyum ve 

potasyum seviyelerindeki düşüklük, üre değerindeki yükseklikle depresyon arasında 

pozitif ilişki saptadık. Hasta grubuna yapılan anjiyografi bulgularıyla psikiyatrik 

problemler arasında herhangi bir ilişkiye rastlamadık. Bu durumun anjiyografi 

yapılma zamanı ile çalışma zamanımız arasında geçen sürenin uzunluğuna bağlı 

olduğunu düşünüyoruz. Çalışmamız pediatrik hasta grubuyla yapılacak başka 

çalışmalarla desteklenmelidir. Çünkü literatürde var olan çoğu çalışma erişkin hasta 

grubuna aittir. Bu açıdan yaptığımız çalışmanın literatüre katkı sunduğunu 

düşünüyoruz. 
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6. SONUÇLAR  

1. Araştırmamıza PH nedeniyle çocuk kardiyoloji polikliniğimizde takipli olan 

yaşları 6 ile18 arasında değişen ve Down sendromlu olmayan 50 hasta (26 

erkek, 24 kız) ve genel pediatri polikliniğine başvuran yaşları 6 ile18 arasında 

değişen herhangi kronik bir hastalığı olmayan 50 (32 kız,18 erkek) kontrol 

grubu alındı. 

2. Kontrol grubu ile hasta grubu arasında yaş, cinsiyet ve vücut kitle indeksi 

açısından fark görülmedi (p>0.05). 

3. Hasta grubunda PH etiyolojisinin %90’nı KKH oluşturmaktaydı. Yalnızca 

%10’luk kesimde primer PH mevcuttu. 

4. Hasta grubunda kontrol grubuna göre anksiyete/depresyon, kurallara karşı 

gelme, saldırgan davranışlar, sosyal sorunlar, düşünce sorunları, dikkat 

sorunları, somatik yakınmalar, içe yönelim, dışa yönelim, obsesif kompulsif 

bozukluk, travma sonrası stres bozukluğu, duygu durum bozukluğu, anksiyete 

bozukluğu, somatizasyon bozukluğu, dikkat eksikliği hiperaktivite 

bozukluğu, karşıt olma karşıt gelme bozukluğu, davranım bozukluğu skorları 

istatiksel açıdan anlamlı düzeyde daha fazla görüldü. 

5. Hasta grubunda ALT değeri ile dikkat sorunları arasında pozitif korelasyon 

tespit edildi (r=0,315, p=0,026). 

6. Hasta grubunda MCV değeriyle saldırgan davranışlar arasında negatif 

korelasyon görüldü (r=-0,303, p=0,033). 

7. Hasta grubunda PLT değeriyle anksiyete/depresyon (r=-0,401, p=0,004), 

sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,372, p=0,008), dikkat sorunları (r=-

0,297, p=0,036), somatik yakınmalar (r=-0,361, p=0,010) ve içe yönelim (r=-

0,475, p0,000) arasında negatif korelasyon saptandı. 

8. Hasta grubunda BUN değeriyle içe yönelim arasında pozitif korelasyon 

görüldü (r=0,297, p=0,036). 

9. Hasta grubunda potasyum değeri ile sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-

0,311, p=0,028) ve içe yönelim (r=-0,351, p=0,013) arasında negatif 

korelasyon görüldü. 

10. Hasta grubunda kalsiyum ile sosyal içe dönüklük/depresyon (r=-0,384, 

p=0,006) arasında negatif korelasyon tespit edildi. 
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11. Hasta grubunda satürasyon, BNP, ekokardiyografi ve anjiyografi verilerinden 

elde dilen PVR, PVR/SVR, oPAB değerleri ile psikiyatrik herhangi bir 

bozukluk arasında ilişki bulunamadı. 
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