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OZET

PULMONER HIPERTANSIYONDA TAHMINI
PULMONER ARTER SIiSTOLIK BASINCININ
HESAPLANMASINDA BILGISAYARLI TOMOGRAFININ
YERI

Geri plan ve amag: Pulmoner hipertansiyon (PH) tanisinda, pulmoner arter
sistolik basincinin (SPAB) Doppler ekokardiyografi ile trikiispit yetersizligi jeti
tizerinden tahmini olarak hesaplanmasi en sik kullanilan yontemdir. Kronik obstriiktif
akciger hastaliklari, obezite veya gogis deformitesi gibi durumlarda koti
ekokardiyografi penceresi nedeniyle ya da trikiispit yetersizligi jetinin minimal olmasi
durumunda tahmini sPAB ekokardiyografi ile hesaplanamayabilir. Bilgisayarl
tomografi (BT) ise PH varliginda 6nemli ipuglart verebilen bir tetkiktir. Bu ¢alismada
tahmini sPAB’mn hesaplanmasinda BT’nin yeri ekokardiyografi ile karsilagtirmali

olarak arastirildi.

Gerec ve yontemler: Cesitli nedenlerle hastanede yatirilarak veya ayaktan takip
edilmekte olan ve transtorasik ekokardiyografi ile SPAB> 35 mmHg oldugu tespit
edilmis ve ekokardiyografi ile ti¢ giin igerisinde kontrastli toraks BT yapilmis olan
hastalar retrospektif olarak analiz edildi. BT ¢ekim kalitesi analiz igin yeterli diizeyde

olan 57 hasta (37 kadin, 20 erkek) c¢alismaya dahil edildi. Tiim hastalarin BT analizi



sonucunda ana pulmoner arter (PA), sag ve sol pulmoner arterler, sag desendan
pulmoner arter (SagDPA), sol desendan pulmoner arter, sag ve sol ventrikiil serbest
duvar kalinliklar1 ile kavite caplari, toraks caplari (TC), asendan aorta (AA) ile
desendan aorta (DA) gaplar1 elde edildi. Bunlara ek olarak, PA/DA, PA/AA ve PA/TC
oranlar1 hesaplandi. Elde edilen bu parametreler ile ekokardiyografik SPAB korelasyon
analizine sokuldu. Analiz sonucunda SPAB ile orta veya daha yiiksek diizeyde
korelasyon giiciine sahip parametrelerin PA/DA orami1 (R=0.57, p<0.001) ve SagDPA
(R=0.33, p=0.015) oldugu gozlendi. Cok degiskenli regresyon analizi sonucunda PA ve
SagDPA’daki degisimin sPAB’taki degisime etkisi formiile edildi. Buna gore
sPAB=13.66+PA/DAx24.06+SagDPAx3.82 esitligi elde edildi. Alt grup analizde
prekapiller PH olan 40 (%70.2) hastada, PA ve SagDPA ekokardiyografik sPAB ile
orta yiiksek diizeyde korele bulundu. Bu degiskenler postkapiller PH hastalarinda SPAB

ile iligkili degildi.

Tartisma ve sonug¢: Kontrastli toraks BT ile heterojen bir PH hasta grubunda
SPAB tahmini olarak hesaplanabilir. Bu durum o6zellikle ekokardiyografinin yetersiz
veya kisithliklarinin oldugu durumlarda 6nem kazanabilir. Bu veriler, daha yiiksek
serili ve sag kalp kateterizasyonunun kullanildigi, spesifik PH alt gruplarinin dahil

edildigi ¢alismalarla desteklenmelidir.



GENEL BILGILER

1.PULMONER HiPERTANSIYON

A. TANIM

Pulmoner hipertansiyon (PH), sag kalp kateterizasyonuyla tayin edilen istirahat
ortalama pulmoner arter basincinin (OPAB) >25 mmHg oldugu hemodinamik ve
patofizyolojik durumdur (1). Normal insanlarda oPAB’in 1443 mmHg oldugu ve iist
smirin ise 20 mmHg (2, 3) ve sistolik pulmoner arter basinci (sPAB)’in da <30 mmHg
(4) oldugu bildirilmistir. Ote yandan yaslilikla birlikte pulmoner vaskiiler kompliyansin
azaldigy, istirahatte ve eforda pulmoner arter basincinin kayda deger diizeylerde arttigi
(5) unutulmamalidir.

Hemodinamik olarak PH’nin 2 olusum mekanizmast ve tanimi vardir;
prekapiller ve postkapiller PH. o0PAB>25 mmHg iken pulmoner kapiller tikali basing
(PKTB)>15 mmHg ise postkapiller, PKTB<15 mmHg ise prekapiller PH’dan
bahsedilir. Her iki durumda da kardiyak debi normal veya azalmistir.

Postkapiller PH, sol kalp hastaliklar1 ve pulmoner ven basisi/stenozuna baglhidir
ve transpulmoner gradiyent (OPAB-PKTB) <12 mmHg ise “pasif” postkapiller PH,
>12 mmHg ise “reaktif/orantisiz” postkapiller PH olarak adlandirilir.

Prekapiller PH ise hipoksik akciger hastaliklari, kronik tromboembolik PH, bazi

nadir sistemik hastaliklarda goriilen PH ve pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)’1



igerir. PAH, sayilan diger prekapiller PH nedenlerinin yoklugunda ortaya ¢ikan
prekapiller PH’y1 ifade etmek i¢in kullanilir.

PH, genetik ve molekiiler diizeydeki mekanizmalar ile pulmoner vaskiiler
yataga ait diiz kas, endotel hiicreleri ve adventisyanin i¢ine karistig1 ¢coklu patogenetik
yolaklarin neden oldugu karmasik ve birden ¢ok akademik disiplini ilgilendiren yonleri
olan bir hastaliktir (6). Ancak bu farkli mekanizmalarin ortak sonucu olarak, pulmoner
arteriyel yatakta pulmoner akima karsi direng artisinin yol agtigi basing artig1 ve nihayi
olarak sag kalp yetersizligi ve kor pulmonale gelismesi PH klinik sendromunun temel
ozellikleridir. Yasami tehdit edici 6zellikleri ve prognozu kotii oldugundan erken tam
ve tedavisi elzemdir (7-10). Altin standart tanisal yaklasim sag kalp kateterizasyonu
olmakla birlikte girisimsel ve komplikasyonlar1 olan bir yontemdir (11). Doppler
ekokardiyografi, sag kalp kateterizasyonuna kiyasla duyarlilik ve 6zgiilliigii daha diisiik
olmakla birlikte, hizli, ucuz, kolay ve sik tekrarlanabilir olmasi nedeniyle PH tanisinda

en sik kullanilan tan1 yontemi haline gelmistir.

B. SINIFLAMA

Diinya Saglhk Orgiitiiniin destegiyle 1973, 1998, 2003 ve son olarak
Kaliforniya’da 2008’de diizenlenen PH konferanslarinin sonucunda varilan konsensusla
Dana Point siiflamasi tiim diinyada kabul gormiistiir. Bu siniflamada, PH nedenleri
patolojik ve klinik ortak noktalarina gore gruplanmis ve tani ve tedavide

standardizasyon saglanmasi amaglanmuistir.



1. PULMONER ARTERIYEL HIPERTANSIYON (PAH)

>
>

>
>

idiyopatik

Kalitsal
= BMPR2
= ALK1, endoglin
= Bilinmeyen
llag ve toksin iliskili
Diger hastaliklarla iligkili
= Bag dokusu hastaliklari
= HIV enfeksiyonu
= Portal hipertansiyon
= Konjenital kalp hastaliklari
= Sistozomiyaz
=  Kronik hemolitik anemi

» Yeni doganin persistan PH

1’. PULMONER VENOOKLUZiF HASTALIK VE/VEYA PULMONER KAPILLER HEMANJIYOMATOZ

2. SOL KALP HASTALIKLARINA BAGLI PH

>
>
>

Sistolik disfonksiyon
Diyastolik disfonksiyon
Kapak hastaliklari

3. AKCIGER HASTALIKLARI VE/VEYA HiPOKSI iLiSKiLi PH

YVVVVVVY

Kronik obstriiktif akciger hastaligi

interstisyel akciger hastaligi

Kombine obstriktif ve restriktif diger akciger hastaliklar
Uykuda solunum bozukluklari

Alveolar hipoventilasyon sendromlari

Yiksek irtifaya kronik maruziyet

Gelisimsel akciger anomalileri

4. KRONiK TROMBOEMBOLIK PH

5. MEKANIZMALARI BELIRSIiZ VE/VEYA COK FAKTORLU PH

>
>

>

Hematolojik hastaliklar: Miyeloproliferatif hastaliklar, splenektomi

Sistemik bozukluklar: sarkoidoz, pulmoner Langerhans hiicreli histiositoz,
lenfanjiyoleiomiyomatoz, nérofibromatoz, vaskiilit

Metabolik bozukluklar: glikojen depo hastaligi, Gaucher hastalig, tiroid bozukluklari
Digerleri: timdral obstriiksiyon, fibréz mediastinit, diyalize bagimli bobrek yetersizligi

* 46. Referanstan uyarlanmaigtir.




Dana Point simniflamasina gére PH nedenleri 5 grupta toplanmistir (Tablo 1). Bu
tabloda yer alan Grup Il hemodinamik olarak postkapiller PH grubudur. Diger 4 grup

(I, III, IV, V) ise prekapiller pulmoner HT taniminda yer alirlar.

C. EPIDEMIYOLOJI

Gabbay E. ve ark.’in yaptigi, ekokardiyografi laboratuarinda tetkik edilen
hastalarda sSPAB>40 mmHg olan hastalarin PH olarak kabul edildigi gozlemsel
calisgmada, PH prevalansi %10.5 olarak hesaplanmistir (12). Sol tarafli kalp
hastaliklarinda PH prevalansi semptom ve hastalik ciddiyetine gére degismekle birlikte
%70’lere kadar ulasabilmektedir (13). ileri diizeyli kronik obstriiktif akciger
hastalarinda PH prevalansinin %50’lerin iizerinde oldugu bildirilmistir (14, 15). Yakin
zamanlt epidemiyolojik veriler PAH prevalansinin milyonda 5 ila 52 dolaylarinda
oldugunu gostermektedir (16, 17). Akut pulmoner emboli atagi sonrasinda kronik
tromboembolik PH gelisme olasiligt %1.5-2 arasindadir. Cocukluk ¢aginda PAH her
iki cinste esitken, puberteden sonra kadinlarda daha yaygindir (16). Tedavi edilmemis

konjenital kalp hastaliklarinda % 30 oraninda PAH gelismektedir (18).

D. PATOGENEZ

Normal sartlarda pulmoner dolagim diisiik basinglidir. Pulmoner vaskiiler yatak,
akimdaki 4 kat artis1 basing artmaksizin karsilayabilecek diizeyde esneklige sahiptir.
Ayrica normal sartlarda kapali olan “rezerv” vaskiiler yatak ihtiya¢ halinde agilarak

akima kars1 direncin artigini engeller.



Grup I PH’da patobiyolojik mekanizma pulmoner damarlarda anormal
vazokonstriksiyon, proliferasyon, inflamasyon, yeniden sekillenme ve trombozdur (19-
21). Tim bu sireci tetikleyen ana faktoriin endotel disfonksiyonu olduguna
inanilmaktadir. Endotel disfonksiyonu endotelin-1 asir1  ekspresyonu, azalmis
prostasiklin ve nitrik oksit sentezi ile sonuglanir. Pulmoner damarlarda yeniden
sekillenmeden sorumlu diger mekanizmalar, potasyum kanal anormallikleri, elastaz
aktivasyonu, ve bazi biiyiime faktorlerinin (PDGF, FGF, EGF) anormal sentezidir.

Grup Il PH’da, sol kalpteki artmis basincin pasif olarak geriye dogru yansimasi
ana patolojik mekanizmadir. Transpulmoner gradiyent <12 mmHg ise pasif PH olarak
adlandirilir ve pulmoner vaskiiler direng (PVD) artmamistir. Ancak bazi Grup Il
hastalarda oPAB bu pasif yansimanin yaratacagi etkiden daha yiiksek diizeylere
ulasabilir ve PVD de artar ki bu hastalarda transpulmoner gradiyent >12 mmHg olup bu
durum orantisiz/reaktif PH olarak adlandirilir. Orantisiz/reaktif PH gelismesine hem
pulmoner yatakta artmis vazomotor tonus hem de damarlarda geri doniisiimsiiz mediyal
hipertrofi katkida bulunur. Ancak buna yol acan ana nedenler bilinmemektedir.

Grup III PH’da sorumlu patobiyolojik mekanizmalar sunlardir: hipoksiye
sekonder vazokonstriksiyon, sigaranin direk toksisitesi, gaz degisim {initelerinde
kapiller kayb1 -ki bu PVD’yi arttirir-, endotel disfonksiyonu, inflamasyon.

Grup IV’de, akut bir pulmoner emboli atagini ve ya pulmoner arterlerde in-Situ
trombozu miiteakip, pulmoner vaskiiler yataktaki trombiislerin ¢oziilmeyerek organize
olmasi, fibrozis ve inflamasyona neden olmasi sonucu liimen kayb1 ve PVD artis1 ve

PH gelisir.
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Grup V’te PH gelisiminden multifaktériyel veya bilinmeyen mekanizmalar

sorumludur.

E. GENETIK

Idiyopatik ve ailevi PAH’da %50 oraninda “bone” morfogenetik protein
reseptor tip 2 (BMPR2) gen mutasyonu tespit edilmistir (11). BMPR2 vaskiiler hiicre
biiylimesinde sinyal yolaklarin1 modiile eder (22-24). Bu mutasyon otozomal dominant
kalittm Ozelliklerine ve tam olmayan penetransa sahiptir. Ancak bu genin
mutasyonunun diger PAH nedenleri ile iliskisi kesin olmadig1 gibi, bu mutasyona sahip
tim bireylerde PAH gelismesi s6z konusu degildir. BMPR2 mutasyonuna sahip
bireylerde hayat boyunca PAH gelisme riski %10-20 iken, bu mutasyona sahip
olmayanlarda risk genel toplumla aynidir (11). Aktivin reseptor-“like” kinaz 1 (ALK1)
ve endoglin gen mutasyonlar1 da PAH gelisimene sebep olabilir (24). Grup Il ve 1V
PH’da spesifik gen mutasyonlart bildirilmemistir. Grup III’te ise serotonin gen

polimorfizminin PH ciddiyeti ile iligkili olabilecegi bildirilmistir (25).

F. HISTOPATOLOJI

PAH’da mikroskopik tutulum distal arteriyel yataktadir. Mediyal hipertrofi,
intimal fibrozis, perivaskiiler inflamasyon, tromboz, adventisyal kalinlasma ve tipik
pleksiform lezyonlar ana histolojik karakteri olusturur. Pulmoner venookliizif hastalikta
septal ven ve preseptal veniillerde okliide edici fibrozis, pulmoner 6dem ve lenfatik

dilatasyon gozlenir ve distal pulmoner arterlerde mediyal hipertrofi ve intimal fibrozis

-11 -



eslik eder. Sol kalp hastaliklarina sekonder PH’da histopatolojik olarak, dilate
pulmoner ven, veniil ve kapillerler, interstisyel 6dem, alveolar kanama ve lenfatik
dilatasyon goriiliir. Grup III’de yine mediyal hipertrofi ve intimal fibroz goriiliir. Grup
IV’te ise liimeni oblitere eden organize olmus trombiis kitleleri mediya tabakasina

tutunarak intimanin yerini alir ve trombiis bulunmayan yatakta pleksiform lezyonlar

goriiliir.

Sekil 1. A: Normal bir pulmoner arterin
histopatolojik  kesiti. B: Pulmoner
hipertansiyona bagli gelisen liiminal
daralma, intimal hiperplazi ve mediya
tabakasinda kalinlasma. C: Intimal

fibrozis ve intraliiminal tromboz.
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G. TANI

1. Semptom ve muayene bulgulari

PAH semptom ve bulgular1 genellikle hastaligin ileri evrelerine dek belirsiz
seyreder ve nonspesifiktir (tablo 2). En sik belirtiler eforla nefes darligi ve ¢abuk
yorulmadir. Normal koroner arterlere ragmen anginal agr1 varligi sag ventrikiiler
yiiklenmeye bagli olarak gozlenebilir. Palpe edilebilen sag ventrikiil vurusu, sert S2,
pansistolik trikiispit yetersizlik tflirimii ve sag ventrikiil S3’ii nispeten sik muayene
bulgularidir. Juguler vendz dolgunluk, hepatomegali, assit ve periferik ddem gibi

bulgular en ileri saftha hastalikta goriiliir.

SEMPTOMLAR BULGULAR

Eforla dispne Juguler vendz dolgunluk

Yorgunluk Palpabl sag ventrikil vurusu

Senkop P2 komponenti nedeniyle setlesmis S2

Anginal gogls agrisi Sag ventrikll S3

Hemoptizi TrikUspit yetersizligine bagl pansistolik Gftirim
Reynaud fenomeni Hepatomegali, assit ve periferik 6dem

* 26. Referanstan uyarlanmustir.
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2. Elektrokardiyogram

PH tanisinda yeterli duyarliliga (%55) sahip olmamakla birlikte 6nemli
prognostik ve tanisal bilgiler verebilir. Sag ventrikiil hipertrofi ve yiiklenmesi,
elektriksel sag aks, sag atriyal genisleme klasik elektrokardiyogram bulgularidir. Bunun

yaninda atriyal aritmiler de elektrokardiyografi ile tespit edilebilir.

3. Toraks rontgenogram

Asemptomatik ve hafif diizeyli PH’da akciger grafisi ¢ogunlukla normaldir.
Asikar PH’l1 olgularda ise santral pulmoner arter ¢aplarinda dilatasyon ve periferal
pulmoner vaskiilaritede azalma (“budanma”) bulgusu ve sag atriyal dilatasyon izlenir
(Sekil 2A). Ayrica daha ileri vakalarda lateral grafi ile retrosternal alan1 dolduran sag
ventrikiiler dilatasyon goriilebilir (Sekil 2B). Bunun disinda akciger grafisi ile PH’ya
neden olabilecek akciger hastaliklar1 veya sol kalp hastaligina bagli pulmoner venz

hipertansiyona ait ipuglar1 elde edilebilir.
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Sekil 2. A: Posteroanteriyor akciger grafisinde belirginlesmis pulmoner konus ve sag
desendan pulmoner arter izlenmekte (oklar). B: Toraks yan grafide retrosternal

mesafeyi yarisina kadar dolduran dilate sag ventrikiil (ok).

4. Solunum fonsiyon testleri ve arter kan gaz

Solunum fonksiyon testleri PH ayirici tanisinda altta yatan ciddi diizeyli akciger
hastaliklarinin ekarte edilmesinde kullanilir. PAH 1n direk olarak solunum fonksiyon
testlerinde anormalliklere neden olabilecegi bildirilmisse de bunlar hafif diizeyde olup
PAH’1n ana nedeni olarak tanimlanmamalidirlar. Bunun disinda karbondioksit diflizyon
kapasitesindeki azalmanin sistemik sklerozlu hastalarda PAH Ongordiiriiciisii oldugu
bildirilmistir (11, 27). PAH hastalarinda arter kan gazinda cogunlukla normoksemi

veya hafif hipoksemi ile hipokarbi eslik eder.
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5. Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi PAH’l1 hastalarda tedavi edilme potansiyeli
olabilen Grup IV PH (kronik tromboembolik PH) tanisinin dislanmasinda kullanilir.
Normal veya diisiik olasiliklt ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi sonucu %90-100
duyarlilik ve %94-100 6zgiilliikle kronik tromboembolik PH’y1 diglar. Segmental veya
lobar perfiizyon anormalligine eslik eden normal ventilasyon ise kronik tromboembolik
pulmoner HT agisindan pozitif sonug olarak degerlendirilir ve kesin tan1 i¢in pulmoner
anjiyografi gerekir. Idiyopatik PAH’da da periferik kiiciik nonsegmental perfiizyon

anormalliklerinin olabilecegi unutulmamalidir.

6. Ekokardiyografi

PH’nin noninvaziv tespiti ve taramasinda ekokardiyografi kdse tasin1 olusturur.
sPAB’1 da iceren hemodinamik Olc¢limler, sag kalp bosluklarinin morfolojisi, sag
ventrikiil fonksiyonu, sol kalp ve kapak morfoloji ve fonksiyonu ve PAH hastalarinda
tedaviye cevabin takibinde kullanilan en 6nemli tanisal modalitedir.

Doppler ekokardiyografi tahmini sSPAB hesaplanmasinda kullanilir. Trikiispit
yetersizlik (TY) jeti lizerinden devamli-dalgali Doppler ile alinan velosite, modifiye
Bernoulli denkleminde (4v?) kullanilarak sag ventrikiil ile sag atriyum arasinda basing
farki hesaplanir (28). Bu degere sag atriyum basinci eklenince sag ventrikiil sistolik
basinci elde edilir. Sag atriyum basinci ise inferiyor vena kavanin ¢ap1 ve solunumla
kollabe olabilirligine gore 5-10-15 veya 20 mmHg olarak belirlenir. Sag ventrikiil

sistolik basinct da normal sartlarda sPAB’a esittir (pulmoner darlik yoksa). Bu
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yontemin bir dezavantaji her zaman yeterli diizeyde elde edilebilir bir TY jetinin
olmayisidir. sSPAB>35 mmHg olan hastalarin ancak %80’ninde TY saptanabilirken,
>50 mmHg olanlarin %95’inde saptanir. Bir calismada bag dokusu hastaliklarina
sekonder PAH’da hastalarin sadece %39’unda analiz edilebilir bir TY jeti elde
edilebilmistir. Bir baska calismada da ileri diizeyde akciger hastaliklarinda sekonder
PH’da yetersiz goriintii kalitesi nedeniyle hastalarin ancak %44’linde analiz edilebilir
TY jeti saptanabilmistir. TY jeti eser veya hafif diizeyde olan hastalarda ajite salinle
yapilan kontrast ¢alisma ile TY jeti ve Doppler sinyali belirginlestirilebilir. Doppler
ekokardiyografi ile elde edilen TY jeti ve sSPAB, kateter ile Glgiilen oPAB ile giiglii
korelasyon gosterir (29, 30). Ancak yine de diisiik veya abartili (31) 6lgtimlerin nadir
olmadigr unutulmamalidir. oPAB’in ekokardiyografik olarak tahmini i¢in sPAB
kullanilarak su formiil uygulanabilir: oPAB=0.65xsPAB+0.55mmHg. Bunun disinda
sag ventrikill ¢ikis yolundan nabiz dalgali Doppler ile elde edilen akim profilinden
hesaplanan su degerlerin de oPAB ile korele oldugu bildirilmistir: pulmoner arter
akselerasyon zamani (32), pre-ejeksiyon siiresi, sag ventrikiil ejeksiyon siiresi. Bunun
disinda pulmoner yetersizlik jet hizi oPAB (33) ile ve sag ventrikiil izovolumik
relaksasyon zamani1 sPAB ile korele bulunmustur. PVD hesaplanmasinda da (pik TY
hizi/sag ventrikiil akselerasyon zamani) formiilii kullanilabilir (34-37).

Perikardiyal effiizyonun varligi PH’l1 hastalarda kotii prognoz gostergesidir (38,

39).
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7. Sag kalp kateterizasyonu

PAH siiphesi varliginda taniyr kesinlestirmek icin sag kalp kateterizasyonu
kullanilmalidir. Ozellikle prekapiller ve postkapiller PH ayriminin yapilmasinda
pulmoner kapiller tikali basing Olgiimiinii de sagladigindan dolayr 6nem tagir.
Hemodinamik etkilenmenin diizeyini belirlemede, kalsiyum kanal blokerlerine

vazoreaktiviteyi test etmede (40) tek tanisal yontemdir ve tedaviyi belirlemeye yarar.

H. TEDAVI

Tiim PH tiirlerinde destek tedavi (oksijen, diiiretik, aritmi tedavisi, sag kalp
yetmezligi tedavisi) gerektiginde yapilmalidir.

Grup 1 PH’da hastalifin spesifik tedavisinde kalsiyum kanal blokerleri
(vazoreaktivite varsa), prostanoidler (epoprostenol, iloprost, treprostinil, beraprost),
endotelin reseptor antagonistleri (bosentan, sitaksentan, ambrisentan), fosfodiesteraz
tip-V inhibitorleri (sildenafil, tadalafil) kullanilir. Direngli vakalarda balon atriyal
septostomi ve akciger transplantasyonu gerekebilir.

Grup II’de altta yatan sol kalp patolojisinin diizeltilmesine yonelik terdavi
uygulanir.

Grup III’de altta yatan akciger hastaligina yonelik tedavi ve uzun siireli oksijen
tedavisi uygulanir.

Grup IV’de yasam boyu oral antikoagiilan tedavi tiim hastalarda mutlak

endikedir. Bunun disinda segilmis vakalarda tromboendarterektomi operasyonu kiiratif
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olabilir. Hasta komorbiditeleri nedeniyle cerrahiye aday degilse veya cerrahi sonrasi

niiks varsa Grup I’de kullanilan spesifik ilaclar kullanilabilir.

2. COK KESITLI BILGISAYARLI TOMOGRAFI

A. TARIHCE VE TEMEL PRENSIPLER:

Giliniimiiz goriintiileme yontemlerinin temelini olusturan ve tip biliminde yeni
bir ¢cag agan X-1sinlar1 1895 yilinda Alman fizik profesérii Wilhelm Conrad Roentgen
tarafindan kesfedilmistir. Bilgisayarli tomografi (BT) bir X-isin1 yontemidir ve X-
1s1ninin bilgisayar teknolojisi ile birlesmesinin iiriintidiir. BT'nin teorisi Amerikali fizik
profesorii A. M. Cormak tarafindan gelistirilmistir ve ilk matematik prensipleri 1917
yilinda Avusturyali matematik¢i Radon tarafindan ileri siiriilmiistiir. ilk basarili klinik
BT uygulamasi Ingiliz bilim adami Godfrey Hounsfield tarafindan gergeklestirilmistir.
Ingiliz fizik¢i Dr. Hounsfield'in 1972 yilinda tan1 alanina soktugu ve X-1sinm kesfinden
bu yana radyolojideki en biiyiik ilerleme olarak kabul edilen bu yontem, iki bilim
adamina da tip dalinda 1979 Nobel 6diiliinii kazandirmistir.

Giiniimiize ulagana kadar BT cihazlarinda bir dizi degisiklikler olmustur. Spiral
tarama 1989 yilinda gelistirilmis, 1991'de 1 mm'nin altinda kesit alabilen cihazlar
tretilmistir. Yine 1991°de bugiinkii ¢cok kesitli BT teknolojisinin onciisii ikiz dedektorlii
spiral BT de gelistirilmistir. 1983'te ger¢ek zamanli BT'nin kullanima girmesiyle BT
floroskopi altinda biyopsi islemlerinin yapilabilmesi, damar yapilar1 ya da organlar

icindeki kontrastlanmanin monitorizasyonu (otomatik bolus yakalama programlari)
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miimkiin hale gelmistir. Gantri rotasyon zamanlarinin 1 sn'nin altina inmesi 1995'te
miimkiin olmustur. 1998 yilinda da ilk ¢ok kesitli BT sistemleri kullanima girmistir.

Bir BT kesiti olusturabilmek i¢in, kesit diizlemindeki her noktanin X-1g1mnini
zayiflatma degerini bilmek gerekir. Bu amagla kesit diizleminin her yoniinden X-1sin1
gecirilir. Yapilan oOlgiimler giiglii bilgisayarlarla islenir. Bulunan sayisal degerler
karsiligr olan gri tonlarla boyanarak kesit goriintiileri elde edilir. Bir BT goriintiisii
viicidun bir diliminin BT numaralarindan (Hounsfield tinitesi) meydana gelmis bir
haritasidir. Iki boyutlu olan bu resim aslinda ii¢ boyutludur. Ugiincii boyutu dilimin
kalinlig1 yapar. Rontgenden farkli olarak iigiincii boyut ¢ok incedir (genellikle 1-10
mm) ve resmin her tarafinda esittir. Goriintii resim elementi (piksel) denilen minik
karelerin yan yana dizilimi ile olusturulur. Pikselin yiizeyinin kesit kalinligi ile ortaya
¢ikan hacme, hacim elementi anlamina gelen voksel adi verilir. Pikseller voksellerin
ortalama X-1g1n1 zayiflatma degerini temsil eder.

BT aygitlar1 X-1s1n1 ile bilgisayar teknolojilerinin birlesmesinin tirtiniidiir ve X-
151n1/ jenerator sistemlerini, X-151m1 dedektorlerini, motorlu kontrol sistemlerini, ¢ok
giiclii bilgisayar teknolojilerini ve gelismis karmasik rekonstriiksiyon algoritmlerini
igerir. Tarama tinitesi X-1511 tiipii ve dedektorlerin bulundugu, ortasinda incelenecek
kesimi icine alan bir acikligi bulunan "gantri" ile gantri acikligi igerisine girip
cikabilen, iizerine hastanin uzandigi hareketli masadan ibarettir. Rontgen tiipli ve
dedektorler her taramada hastanin ¢evresinde birbirine bagli olarak donerler. X-1s11
kollime edilmistir. Bu kollimasyon kesit kalinligina uygun olarak operator tarafindan

secilir. Kesitin alinacagi seviye gantrinin i¢inde bulunan 1s1ikli bir gosterge ile isaret
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edilir. Dedektorler hastadan gegen X-1s1min ateniiasyonunu (zayiflamasini) olger. Eski
aygitlarda dedektor olarak sodyum iodid kristalleri kullanilmistir. Giintimiizde dedektor
materyali olarak genellikle sikistirnllmis Xenon gazi  veya solid materyal
kullanilmaktadir. Giinlimiizde en gelismis BT aygitlar1 ¢cok sirali dedektér bloklarina
sahiptir ve X-1s1m1 tiipii ve dedektor blogu devamli dénerken hasta masasi kaydirilarak
(helikal-spiral) veri toplanir. Giliniimiize gelene kadar BT cihazlarinda degisik

jenerasyonlar mevcuttur;

1’inci jenerasyon: Ince bir 1511 demeti kullamlmstir ve iki ayr kesit i¢in bilgi
toplayan iki ayr1 Nal (sodyum iodid) dedektorii vardir. Birbirine bagli olan X-151m1 ve
dedektorler aksiyel planda kayarak goriintiilenecek alani tek bir 1s1n demeti ile birbirine
parelel cizgiler sekilde tarar. Bu aygitlar sadece kraniyal inceleme yapar. Bir ¢ift

goriintii elde etmek yaklasik 5 dakika stirmektedir.

2’inci jenerasyon: Bu jenerasyonda tarama teknolojisi degismemistir (rotate-
translate). Fark 1s1n geometrisinde ve dedektor sayisindadir. Isin demeti yaklasik 10
derecelik bir yelpaze seklindedir (yelpaze 1s1n geometrisi) ve karsisina 30 kadar
dedektor siralanmigtir. X-1g1nindan yararlanma orani ilk jenerasyon makinalara gore 30

kat artmistir, ancak sagilma da artmistir. Bir kesit yaklasik 18 sn’de olusturulmaktadir.

3’iincii jenerasyon: Bu jenerasyon BT cihazlarinda tarama teknolojisi degismis,

151n yelpazesi genislemis ve dedektor sayisi artmistir. Tiip ve ona bagh yaklasik 800
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dedektor hastanin ¢evresinde 360 derece donerek veri toplar (“rotate-rotate” teknoloji).
X-151m1 yelpazesi tiim goriintiilleme alanin1 kapsayacak kadar genislemis, tarama
(translation) ortadan kalkmistir; her projeksiyonda tiim Olgiimler aym1 anda yapilir.
Ucgiincii kusak cihazlarda siirekli rotasyon yapan X-1smi tiipiiniin 1sin yelpazesi ve
karsisinda halkasal sekilde dizilmis ¢ok sayida dedektorden olusan bir ark (yay)
mevcuttur. Hastayr gecen 1sin degerleri, referans dedektorlerle karsilastirilarak X-
1sinlarinin zayiflamasi hesaplanir. Dedektor zincirinin kenarina yerlestirilmis referans
dedektorler 151n yelpazesinin icinde fakat goriintii alaninmn disindadir. Olgiim yapan
dedektorlerle referans dedektorleri ayridir. Kesit elde etme siiresi bu cihazlarda birkag
saniyeye kadar diiserek, BT inceleme gercekten pratik hale getirildi. Bu gelismeden
sonra BT yaygin kullanima girdi. Ayrica inceleme bolgeleri de genisleyerek tiim viicut

BT kullanilir oldu.

4’iincii  jenerasyon: Bu sistemde yaklasik 4800 dedektér gantri agikligi
cevresine bir halka seklinde sabit olarak yerlestirilmistir. Tiip bu dedektor halkasi
icinde doner. Tiip hareketli, dedektorler sabit oldugu icin bu teknolojiye “

rotate/stationary” adi verilmistir. Referans Ol¢limii ve transmisyon Ol¢limii ayni

dedektorle yapilir. Kesit siiresi 2 saniyenin altina inmistir.

5’inci jenerasyon: Elektron-beam tomografi adi verilen bu yontem kardiyak

caligmalar i¢in gelistirilmistir. Bu sistemde X-isim1 tiipli yoktur. Bir elektron

tabancasindan ¢ikan elektronlar hasta cevresinde sabit olarak yerlestirilmis tungsten
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anota carptirilarak X-1s11 tretilir. Tarama siiresi 50 milisaniyeye disiiriilmiistiir ve
kalbin ¢alisirken kesit goriintlisiinii canli olarak izlemek miimkiindiir (sine goriintii).
Sistemde hareket eden bir parca olmadigi i¢in bu teknoloji “‘stationary/stationary”
olarak adlandirilir. Sistem istenirse konvansiyonel BT gibi de ¢alistirilabilir.

6’tinct  jenerasyon: Helikal (spiral) BT’dir. Helikal BT’de “slip-ring”
teknolojisini kullanir. Tiipiin devamli donmesi siirecinde hasta masasi kayar. Tiip tam
dairesel doner, ancak hasta masast devaml kaydigi i¢in X-151n1 demetinin incelenen
viicut blogunda izledigi yol zorunlu olarak helikaldir. Boylece kisa siirede gercek bir
hacimsel tarama yapilmis olmaktadir. Torakal veya abdominal bdlgenin taramasi tek bir
nefes tutma ile tamamlanabilmektedir. Bu hiz hareket artefaktini onler, verilen kontrast

madde miktarini azaltir.

7’inci jenerasyon: Onceki jenerasyondan farki, birden ¢ok dedektdr sirast
kullanilmasidir. Ayn1 zamanda ¢ok sayida kesit alir. Bu nedenle ¢ok kesitli BT tanimi
daha c¢ok kullanilir. Bu sistemde kesit kalinligint X-1siminin kolimasyonu degil,
dedektor acgikligr belirler. Tiipten c¢ikan X-1s1n1 kalinligi kullanilan dedektor sirasinca
belirlenen kalin bir yelpaze seklindedir. Bu 1s1n sekline agik 151n geometrisi (open beam
geometry) denir. Tiipten ¢ikan 1sinin en yiiksek oranda kullanildigi geometri budur.
Inceleme siiresi ¢ok kisalmistir. Giiniimiizde dedektor sayis1 gittikce artmaktadir. Cok
kesitli BT teknolojisinin onciisii 1993 yilinda gelistirilen 2-kesitli BT cihaz1 kabul
edilir. Tlk gergek ¢ok kesitli BT ler 4x1 mm kesitli olarak 1998 yilinda klinige girmistir.

Bunu 2000 yilinda 8, 2001°de 16 ve daha sonra 32, 2003’te de 64-kesitli sistemler
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izlemistir. Tipin donis siiresinin 0.5 sn ve altinda oldugu bu sistemlerde kesit
kalinliklar1 da 1 mm’nin altina diismistiir. Son zamanlarda buna ilaveten birden fazla
X-151m1 kaynagi (dual kaynakli BT) kullanan sistemler gelistirilmistir. Cok kesitli BT
yontemi ile z aksindaki (longitiiidinal aks) ¢Oziiniirliikk artmis, inceleme siiresi kisalmus,
incelenen hacim artmis ve iretilen X-1sinindan yararlanma orani artmistir. Cok kesitli
BT’ nin elektronik ve yazilim teknolojisi hizla ilerlemektedir. Giiniimiizdeki 64-kanalli
dedektdr sistemlerinin dedektdr boyutlar1 1 mm’nin altina diigmiistiir ve hepsi birbirine
esit boyuttadir. Boyle bir sistemde bir defada 64-kesit almak miimkiindiir. Son

zamanlarda 256 ve 320 kanalli dedektor sistemleri piyasaya sunulmustur.

B. TORAKS BT’NIN PULMONER HiPERTANSIYON’DA YERI

Esas olarak altta yatan parankimal akciger hastaligini gostermesi ve bu sayede
PH klinik smiflamasina dogrudan belirleyebilmesi bakimindan PH’da 6nem tasir.
Ancak parankim patolojileri disinda veriler de saglar.

Dana Point siniflamasina gore Grup I, I’, III, IV ve V prekapiller, Grup 1I ise
postkapiller PH gruplaridir. Prekapiller PH’da esas olay pulmoner dolasimda periferal
(subsegmental) arteriyel yatakta vazokonstriksiyon ve yeniden sekillenmeye bagl
liiminal kayiptir. Bu nedenle PVD artar ve pulmoner basing yiikselir ve sonugta santral
pulmoner damarlar dilate olur (41) ve bu cok kesitli BT ile miikemmel sekilde
gosterilebilir. Prekapiller PH’da ¢ok kesitli BT ile saptanabilen diger bulgular sunlardir:
sag ventrikiil hipertrofisi, interventrikiiler septumda diizlesme veya sola kayma, sag

atriyum ve sag ventrikiil dilatasyonu, inferiyor ve superiyor vena kava dilatasyonu,
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triklispit yetersizligine bagh sag atriyum igerisinde kontrast tiirbiilansi. Bunun yaninda
sol tarafli kalp yapilarinin ¢aplar1 da normaldir. Sag ventrikiil ¢api/sol ventrikiil
capiin>1 olmasi hafif, >1.5 olmasi ciddi sag ventrikiil dilatasyonu olarak ifade edilir.

Ana pulmoner arter ve kalp yapilariin normal ¢aplari tablo 3’tedir.

Ana pulmoner arter 29 mm
Sag ventrikil ¢api 45 mm
Sag ventrikil duvar kalinligi 3 mm

Sag atriyum ¢apl 35 mm
Sol ventrikil ¢capi 55 mm
Sol ventrikdl duvar kalinligi 11 mm
Sol atriyum ¢api 45 mm

Pulmoner arter ¢ap1 ¢ok kesitli BT de aksiyal kesitlerde longitudinal aksa dik
olan en uzun yerden o6lgiiliir. Bir ¢calismada pulmoner arter ¢apinin 28.6 mm veya daha
fazla olusu %69 duyarlilik ve ve %100 6zgiilliikle PH 6ngordiirdiigii bildirilmistir (42).
Bagka hasta gruplariyla yapilan diger ¢alismalarda ise 29 mm ve iistii esik degeri i¢in
duyarlilik %61-89 arasinda oldugu saptanmistir. Buna neden olarak, pulmoner arter
capin etkileyen tek faktoriin pulmoner basing olmadigi, kardiyak performans ve siklus,
yas, cinsiyet, viicut ylizey alani, altta yatan hastalik gibi faktorlerin de buna etki
edebilecegi dislinlilmiistiir. Buradan yola c¢ikilarak pulmoner arter capina diger

faktdrlerin etkisini elimine edebilmek amaciyla gesitli diizeltmeler yapilmistir. Ornegin
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pulmoner arter ¢ap1 yerine alani kullanilmis ancak daha yiliksek korelasyon elde
edilememistir (42). Bir baska ¢alismada pulmoner arter/torasik vertebra gévde capi
orant ile bir “intrensek” diizeltme uygulanmasi da daha giiclii korelasyon saglamamistir
(43). Pulmoner arter g¢api/asendan aorta ¢apir oraminin ise PH varligi ile gigli
korelasyona sahip oldugu ancak bunun da negatif prediktif degerinin diisiik oldugu
saptanmustir (44). Bunun disinda en az 3 lobda segmental pulmoner arter/komsu brons
cap oranmn>1.25 olmasmin sag kalp kateterizasyonuyla gosterilen PH’y1 %68
duyarlik ve %87 6zgiilliikle 6ngordiirdiigli saptanmustir.

Kronik tromboembolik PH’da ventilasyon perfiizyon sintigrafisi ana tani
modalitesidir ve normal sonug bu taniy1 diglar. Ancak zayif veya orta derecede olasilikl
sonug saptaninca kronik tromboembolik PH tanisin1 koyabilmek igin BT pulmoner
anjiyo yapilmalidir. Baglica bulgular sunlardir: Pulmoner arterde herhangi diizeyde tam
obstriiksiyon, damar duvarmna sivali tarzda kronik tromboembolik mural debris, damar
icinde tren rayr goriinimii (ylizen trombiis), kontrastlanmis arter icerisinde zarsi
yapilar, subplevral opasiteler, mozaik perfiizyon, bronsiyal arter kaynakli kollateraller
ve diger prekapiller PH bulgulari. Dezavantaji subsegmental seviyede trombiisii

gosterememesidir.

Postkapiller PH’da BT bulgular sol kalpten geriye dogru yansiyan basinca bagl

interstisyel 6dem ve pulmoner vendz infarktla iliskili olup sunlardir: Interlobuler septal

kalinlagma, santrilobuler noduler opasite, plevral effiizyon, kama sekilli konsolidasyon,
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pulmoner  venlerde  dilatasyon.  Pulmoner  venookliizif  hastalik/kapiller
hemanjiyomatozda farkli olarak santral pulmoner venler daralmistir.

Kardiyak ¢ok kesitli BT ile sadece morfolojik degil fonksiyonel degerlendirme
de yapilabilir. EKG aracili kardiyak ¢ok kesitli BT ile sol sag ventrikiil fonkiyonu
degerlendirilebilir ki sag ventrikiil fonksiyonu PAH’da prognostiktir (2). Bunun disinda

pulmoner arter distansibilitesi de oOPAB ile korele bulunmustur (45).
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GIRIS

Pulmoner hipertansiyon (PH), sag kalp kateterizasyonuyla gosterilen ortalama
pulmoner arter basincinin (0PAB) >25 mmHg oldugu ve ilerleyici sag kalp yetersizligi
sonucu yasami tehdit edebilen durumu ifade eder. PH’nin ¢esitli nedenleri vardir. En
son Dana Point klinik siniflamasina goére 5 major kategoriye ayrilmistir. Son yillarda
tedavide ciddi gelismeler yasanmissa da erken tani ve tedavi biiyiik 6nem tasimaktadir.
Sag kalp kateterizasyonu altin standart tan1 yontemi olmakla birlikte bilinen
komplikasyonlar1 olan ve pahali bir yontemdir. Ekokardiyografi kolay ulasilabilrligi,
tekrarlanabilirligi ve ucuz olmasi sebebiyle tarama ve takipte en sik kullanilan
goriintliileme yontemidir. Ancak ekokardiyografi belirli kisithiliklart olan bir yontemdir.
Ornegin gesitli nedenlerle goriintii kalitesi yetersiz hastalarda tahmini sistolik pulmoner
arter basinci (sPAB) hesaplanamamaktadir. Trikiispit yetersizliginin minimal veya hafif
oldugu durumlarda da Doppler zarfinin inkomplet olmasina bagli olarak regiirjitan jetin
pik degeri goriilemeyebilir. Bunun disinda ekokardiyografinin azimsanmayacak
yanilma payr da olabilmektedir. Kontrastli toraks bilgisayarli tomografi (BT) ise
ozellikle pulmoner arter ¢apmnin Olgiimlerine dayanilarak PH’min  varligim
ongordiirmede yliksek degere sahiptir. Ancak, ekokardiyografik olarak sPAB
hesaplanamayan hasta grubunda, var/yok seklinde bir sonuctan ziyade PH nin sayisal
degerine ihtiya¢ vardir. SPAB degeri hem hangi hastanin sag kalp kateterizasyonuna
gidecegini belirlemede tarama amagli hem de tedaviye yanitin takibinde 6nemli bir yere
sahiptir. Bu ¢aligmada, retrospektif olarak kontrasth toraks BT ¢ekimleri incelenen

genis bir etiyolojik yelpazeye sahip PH hasta grubunda onceden belirlenmis major
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kardiyak ve vaskiiler yapilarin c¢aplar1 ve bunlardan elde edilen tiirevlerinin SPAB

hesaplanmasindaki yeri incelendi.

GEREC VE YONTEMLER:

Calisma popiilasyonu
2010 Mayis ve 2011 Mayzis tarihleri arasinda tek bir deneyimli kardiyolog tarafindan
gerceklestirilmis transtorasik ekokardiyografi ile sPAB>35 mmHg oldugu tespit
edilmis olan 973 hastanin, hastane otomasyonu veri tabani retrospektif olarak
incelenerek kontrastli toraks BT ¢ekimi yapilmis olanlar1 tespit edildi. Bu hastalar
icerisinden, ekokardiyografi ile toraks BT ¢ekimleri ti¢ giin igerisinde gergeklestirilmis
olan ve yeterli BT goriintii kalitesi olan 57 hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin
hicbirine sag kalp kateterizasyonu uygulanmamisti. Calismanin retrospektif olmasi

nedeniyle bilgilendirilmis onam alinmadi.

Protokol

Her hastanin yas, cinsiyet, tibbi hikayesi (diyabet, hipertansiyon, koroner arter
hastaligi, kalp ritmi, kronik bobrek yetersizligi, kronik obstriiktif akciger hastalig
varhigl), ekokardiyografi bulgulari, dnceden belirlenmis toraks BT o&lgiim bulgular
kaydedildi. Buna gore ana pulmoner arter (PA), sag ve sol pulmoner arterler, sag
desendan pulmoner arter (SagDPA) ve sol desendan pulmoner arter, sag ve sol
ventrikiil ¢aplar1 ve duvar kalinliklari, asendan aorta (AA) ve desendan aorta (DA) ve

toraks cap1 (TC) oOlgiildi. Yam sira PA degerleri sirasiyla, AA, DA ve TC’ye
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oranlanarak, tiirevleri elde edildi. Bu 6l¢timlerin ve tiirevlerinin SPAB ile korelasyonu
arastirtlarak en giiglii PA olgiitii elde edildi. Ayrica hem sag hem de sol pulmoner
vaskiiler yataga ait sSPAB ile orta veya yiiksek diizeyde en giiglii korelasyon gosteren
birer dlgiit kaydedildi. Yine sag ventrikiil morfolojik 6lgiitleri ve tiirevlerinden sPAB ile
orta veya yiiksek diizeyde olmak kaydiyla en gii¢lii korelasyon gosteren bir oOlgiit
kaydedildi. Sonugta elde edilen PA, sag pulmoner arteriyel sistem, sol pulmoner
arteriyel sistem ve sag ventrikiil morfolojisi parametrelerinden yukaridaki kriterlere
gore secilen Olciitler regresyon analiz modeline sokularak sPAB’1 hesaplamay1 saglayan

en uygun denklem elde edildi.

Ekokardiyografi

Transtorasik ekokardiyografi, hastalar istirahat halinde ve sol yan yatar
pozisyonda iken, Esaote Mylab-50 cihaz ile 3 MHz’lik transdiiser kullanilarak yapildi.
Tiim hastalarda renkli ve devamli dalga-Doppler ile elde edilen giiclii ve pik degeri tam
olarak secilebilen TY sinyal intensitesi mevcuttu. TY ftizerinden elde edilen Doppler
zarfinin pik degeri (maksimum hizi1), Modifiye Bernoulli denkleminde (AP=4V?)
kulanilarak, sag ventrikiil ile sag atriyum (RA) arasindaki sistolik basing farkinin
hesaplandi. Hesaplanan basing farkinin iizerine tahmini RA basincinin eklenmesiyle,
sag ventrikiil sistolik basinci elde edildi. Tahmini RA basincini hesaplamada ise daha
once tarif edilmis yontemler kullanildi. Buna gore; inferiyor vena kava (IVK) capi< 2
mm ve inspiratuvar kollapst >%50 ise RA basinct 5 mmHg, IVK ¢ap1 <2 mm ve

kollaps <%50 ise RA basinci 10 mmHg, IVK ¢api>2 mm ve kollaps >%50 ise RA
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basinci 15 mmHg, IVK ¢ap1 >2 mm ve kollaps <%50 ise RA basinct 20 mmHg olarak

ongoriildii (47).

BT-veri elde edimi

Kontrastli toraks BT goriintiileri, Siemens Somatom 64-kesit BT cihazi ile
hastalara nefes tutturularak elde edildi. Kullanilan BT cihazi, 0.33 saniyelik gantry
rotasyon siireli ve 0.75 mm’lik minimal kesit kalinlikli 0.6 mm kollimasyonlu bir
tarayicidir. Cekimler, hastalar a¢ ve asemptomatik durumda ve sirt iistii yatar
pozisyonda olacak sekilde iken gerceklestirildi. Toraks BT anjiyografi igin, intravenz
otomatik injeksiyon sistemi kullanilarak, (400 mg iodine/ml) 3-4 ml/sn hizda infiize
edildi. Cekimler, desendan aortada 6nceden belirlenmis diizeyde kontrast yogunluguna
ulasildiginda otomatik olarak tetiklenecek sekilde baslatildi. Tiip voltaji 120 kV, tiip
akimi ise 250 mAs olarak ayarlandi. Pitch degeri 0.75 idi. Rekonstriiksiyon intervali 0.5

mm idi.

BT-goriintii analizi
Cok kesitli BT goriintiiler1 6zel islem birimlerinde analiz edildi. Orijinal aksiyal
goriintiiler, oblik ve acili (“curved”) multiplanar reformasyonlar (MPR), gereginde
“maksimum intensity of projection” (MIP) rekonstriiksiyonlar yapilarak degerlendirildi.
Tiim gortintiiler, BT’de deneyimli ve hastalarin klinik Oykiileri ile ekokardiyografi
bulgularindan habersiz 1 radyolog tarafindan analiz edildi. Buna gore elde edilen BT

Olctimleri ve ol¢iim sekilleri su sekildeydi:
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YV V VYV V¥V A\

A\

Ana pulmoner arter (PA): Ana pulmoner arterin en genis ¢api.

Sol pulmoner arter (SolPA): PA’dan ayrildig1 yerden itibaren seyri boyunca
Olciilen en genis i¢ ¢ap.

Sag pulmoner arter (SagPA): PA’dan ayrildig1 yerden itibaren seyri boyunca
Olciilen en genis i¢ ¢ap.

Sol desendan pulmoner arter (SolDPA): SolPA’dan ayrildiktan sonraki
proksimal i¢ ¢ap.

Sag desendan pulmoner arter (SagDPA): SagPA’dan ayrildiktan sonraki
proksimal ig ¢ap.

Asendan aorta (AA): Aort kokii ile arkus arasindaki en genis ¢ap.

Desendan aorta (DA): En genis i¢ cap.

Toraks c¢apr (TC): Kardiyak dort bosluk diizeyindeki sag-sol kostalarin ig¢
kenarlar1 arasinda kalan en genis c¢ap.

PA/AA: PA ¢apinin AA gapina orani.

PA/DA: PA ¢apinin DA ¢apina orani.

PA/TC: PA gapinin TC ¢apina orani.

Sag ventrikiil duvar kalinh@ (SagVDK): Sag ventrikiiliin mid bolge serbest
duvar kalinlig1.

Sag ventrikiil cap1 (SagV(): Sag ventrikiil mid bolge intrakaviter capi.

Sol ventrikiil duvar kalinhg: (SolVDK): Sol ventrikiiliin mid bélgeden 6lciilen

serbest (lateral) duvar kalinlig.
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» Sol ventrikiil cap1 (SolVC): Sol ventrikiil mid bolge intrakaviter gapi.

Sekil 3. A: Ana pulmoner arter, sag ve sol pulmoner arterlerin ol¢lim yerleri ve sekilleri. B:

Asendan ve desendan aortanin 6l¢lim yerleri ve sekilleri.

PA=pulmoner arter, AA=asendan aorta, DA=desendan aorta.

-33-



Sekil 4. A: Sag desendan pulmoner arter ¢apinin 6l¢iimii gosterilmistir. Sag akciger

orta lob bronsunun (beyaz ok) hemen lateralinde siyah ¢izgiyle i¢ ¢ap ¢izilmistir. B: Sol
desendan pulmoner arter ¢apinin olglimii gosterilmistir. Sol iist lob brons (beyaz ok)
¢ikisinin hemen distalinde Siyah ¢izgiyle i¢ ¢ap ¢izilmistir.

DPA=desendan pulmoner arter.
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Sekil 5. A: Sag ve sol ventrikiillerin i¢ ¢aplarinin dl¢timii. Midventrikiiler diizeyde

uzun siyah cizgilerle gosterilmistir. B: Sag ve sol ventrikiil duvar kalinliklarinin
6l¢timii. Midventrikiiler diizeyde kisa siyah ¢izgilerle gosterilmistir.

V=ventrikiil, VDK=ventrikiil duvar kalinlig1.

Istatistik
Siirekli degiskenlerin ortalama degerleri ile standart sapmalar1 ve dagilimlarinin alt ve
tist smirlar, siireksiz degiskenlerin frekanslar1 hesaplandi. Stirekli degiskenler
arasindaki farkliliklar Mann Whitney U testi, siireksiz degiskenler ise Ki-kare testi

kullanilarak kiyaslandi. sPAP ile BT olglimleri ve tilirevleri arasindaki iliski lineer
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regresyonla hesaplandi. sPAB’in hesaplanmasi ¢ok degiskenli regresyonla yapildi.
Istatistiksel anlamlilik igin p< 0.05 olarak sart kosuldu. Analiz i¢in windows SPSS 17

yazilimi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 57 hasta (30 kadin, 27 erkek, ortalama yas 72.6+11.34
yil) ¢esitli nedenlerle yatirilarak (%80.7) veya ayaktan poliklinik (%19.3) takibinde
olan hastalardi. Hastalarin PH nedenleri tablo 4’tedir. Oykiide, hastalarm %64.9’unda
hipertansiyon, %?22.8’inde diyabet, %21.1’inde koroner arter hastalifi, %45.6’sinda
atriyal fibrillasyon, %42.1’inde kronik obstriiktif akciger hastaligi, %29.8‘inde kalp

yetmezligi mevcuttu.

PH grubu Hasta sayisi (n)
Grup | PH 3 (%5.3)

Grup Il PH 17 (%29.8)

Grup Ill PH 28 (%49.1)

Grup IV PH 8 (%14)

Grup V PH 1(%1.8)

Total 57 (%100)

PH=Pulmoner hipertansiyon
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Ekokardiyografik sonuclar

Hastalarin ortalama sol ventrikiil ejeksion fraksiyonu %57.19+£12.04 olup %20
ile %70 araligindaydi. 8 (%14.03) hastada sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu <%50
olup sistolik disfonksiyonlu kalp yetersizligi, 3 (%5.26) hastada ise diyastolik kalp
yetersizligi mevcuttu. 7 (%12.28) hastada ileri diizeyde sol tarafli kalp kapak hastalig1
saptandi. Trikiispit yetersizligi jeti hastalarin %87.72’sinde orta veya ileri diizeydeydi.

Olgiilen sSPAB degerleri 35 ile 80 mmHg arasinda olup medyan deger 45 mmHg idi.

BT sonuclari
BT ile oOlcililen parametrelerin ve tiirevlerinin ortalama, medyan, minimum ve

maksimum degerleri tablo 5’tedir.

PA ve tiirevlerinin sPAB ile iliskisi

PA c¢ap1 sPAB ile orta-yiiksek diizeyde iliskili saptandi (R=0.54, p<0.001).
Ancak PA capim etkileyebilen yas, cinsiyet, viicut ylizey alani, Ol¢lim anindaki
kardiyak sikliis ve kontrast dolusundaki degiskenlik gibi parametrelerin etkisini ortadan
kaldirabilmek icin PA tilirevi Olgiitler elde edildi. Bu tiirevlerden, PA/AA (R=0.44,
p=0.001) ve PA/TC (R=0.46, p<0.001) oranlar1 sPAB ile iliski giiclinii azaltirken,
PA/DA (R=0.57, p<0.001) oran1 sPAB ile iliski giiciinii hafifce arttirdi. Protokol geregi
PA/DA degeri sPAB ile regresyon analizinde modele dahil edilecek deger olarak secildi

(sekil 6).
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Parametre Ortalama | Medyan | Standart | Minimum | Maksimum
(cm) (cm) sapma (cm) (cm)
PA 3.20 3.10 0.48 2.31 4.30
SolPA 2.48 2.39 0.36 1.77 3.52
SagPA 2.54 2.54 0.40 1.61 3.40
SagDPA 1.50 1.49 0.24 1.00 242
SolDPA 1.71 1.69 0.31 1.01 2.69
AA 3.78 3.71 0.56 2.10 5.37
DA 2.84 2.84 0.36 1.68 3.56
SagVDK 0.58 0.58 0.11 0.37 0.85
SagVve 3.65 3.73 0.55 243 4.65
SolVDK 0.97 0.95 0.17 0.64 1.34
SolV¢ 4.48 4.38 0.58 3.44 6.22
TC 23.41 23.03 2.49 17.20 28.65
PA/DA 1.14 1.14 0.21 0.71 1.59
PA/AA 0.86 0.87 0.15 0.52 1.20
PA/TC 0.14 0.14 0.03 0.09 0.22
SagVDK/SolVDK 0.60 0.59 0.12 0.39 0.90
SagVC/Solvg 0.83 0.84 0.15 0.47 1.18
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Sag pulmoner arteriyel sistemin sPAB ile iliskisi
Hem SagPA (R=0.32, p=0.013) hem de SagDPA (R=0.33, p=0.015) sPAB ile
orta diizeyde iligkili saptandi. Protokol geregi, regresyon modeline dahil edilmek iizere

sag pulmoner vaskiiler sisteme ait 0l¢iit olarak SagDPA segildi.

Sol pulmoner arteriyel sistemin sPAB ile iliskisi

SolPA (R=0.27, p=0.039) sPAB =zayif diizeyde iliskiye sahipti. SolDPA
(R=0.16, p=0.24) ise sPAB ile iligkili bulunmadi. Ancak SolPA’nin sPAB ile iligki
gilicii zayif oldugundan regresyon modeline dahil edilecek sol pulmoner arteriyel sistem

Olciitii elde edilemedi.

Sag ventrikiil morfolojik ol¢iitlerinin sPAB ile iliskisi
SagVDK (R=0.26, p=0.066), SagVDK/SolVDK (R=0.09, p=0.507), SagVC
(R=0.16, p=0.262), SagVC/SolVC (R=0.09, p=0.526) SPAB ile iligkili bulunmadu.

Regresyon modeline dahil edilebilecek sag ventrikiil morfolojik 6l¢iitii elde edilemedi.
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Sekil 6. A: Pulmoner arter/desendan aorta ¢ap oraninin sistolik pulmoner arter

basinci ile iliskisini gdsteren sacilim grafigi ve regresyon egrisi. B: Sag desendan

pulmoner arter ile pulmoner arter sistolik basinci iligkisini gosteren sagilim grafigi ve

regresyon egrisi.

pabs: pulmoner arter sistolik basinci, pa/da: pulmoner arter/desendan aorta ¢ap orani,

sagDPA: sag desendan pulmoner arter.
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sPAB’1n BT olciitleriyle hesaplanmasi: Regresyon analizi

Baslangicta belirlenen protokol geregi, sPAB ile korelasyon giliclerine gore
regresyon modeline dahil edilebilecek 2 parametre elde edilebildi, PA/DA orani ve
SagDPA cap1. Cok degiskenli regresyon analizi ile PA/DA ve SagDPA’nin SPAB ile
bagimsiz olarak iliskileri ve SPAB’1 6ngordiirecek uygun denklem arastirildi. Buna gore
PA/DA (regresyon katsayisi: 24.06, p<0.001) oram1 sPAB ile bagimsiz iliskili iken,
SagDPA (regresyon katsayisi: 3.82, p=0.43) bagimsiz iliskili bulunmadi. Buna gore
sPAB’1 ongordiirecek denklem sPAB=13.66+PA/DAx24.06+SagDPAx3.82 olarak

bulundu. Denklemin sPAB ile iligkisi orta diizeyde gii¢lii (R=0.54, p<0.001) idi.

Prekapiller ve postkapiller PH’da sPAB ile PA/DA ve SagDPA

Hastalar prekapiller (Dana Point Grup I, 1II, 1V, ve V) ve postkapiller (Dana
Point Grup Il) PH olacak sekilde iki gruba ayrildi. Prekapiller PH grubunda, c¢ok
degiskenli regresyon analizi ile PA/DA sPAB ile bagimsiz iligkili idi (regresyon
katsayist 36.92, p<0,001). SagDPA, sPAB ile bagimsiz iliskili bulunmadi (regresyon
katsayisi: 1.46, p=0.82). Buna gore, sSPAB=2.46+36xPA/DA+1.46xSagDPA formiilii
hesaplandi. Prekapiller PH hastalarinda sPAB degerini %48 oraninda bu denkleme gore
degismekteydi (R=0.69, p<0.001).

Postkapiller PH grubunda ise PA/DA ve SagDPA, sPAB ile bagimsiz iliskili

bulunmadi. Uygun denklem elde edilemedi.
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TARTISMA

Stipheli PH hastalarinda tarama amacgli kullanilan kose tasi tetkik yontemi
transtorasik ekokardiyografidir. BT, siklikla pulmoner vaskiiler sistemi ve akciger
parankimini anatomik olarak degerlendirmek amaciyla PH tani algoritmine entegre
edilen 6nemli bir girisimsel olmayan tan1 aracidir. Literatlirde sag kalp kateterizasyonu
ile dlgiilen oPAB’1 6ngordiiriicti BT bulgulart bildirilmistir. Bunlar arasinda PA ¢api,
PA/AA orani, segmenter pulmoner PA/segmenter brons cap oram1 en ¢ok
arastirilanlardandir. Bu ¢alismalarin ¢ogunda sag kalp kateterizasyonuyla PH var ya da
yok denen hasta gruplarini ayirici kestirim degerleri elde edilmistir. Ornegin PA
capr>28.6 esik degeri PH’y1 6ngordiiriir. Bunun disinda PA/AA oraninin>1 olmasi1 veya
segmental PA capr/komsu segmental brons ¢ap orani>1.25 olmasi PH lehinedir. Bu
calismadaki amag ise, sadece BT olgiitleri kullanilarak, ekokardiyografik sPAB’in
kantitatif hesaplanabilirliginin arastirilmasi idi. Bu ihtiyag, bazi hasta gruplarinda
ekokardiyografik pencerenin veya trikiispit yetersizlik jetinin suboptimal olmasi
nedeniyle sPAB 6l¢iimiiniin giivenilirliginin azalmasi veya dl¢limiin yapilamamasindan
dogmustur. Kisaca, obezite, kronik obstriiktif akciger hastaligi, goglis deformitesi ve
trikiispit yetersizlik jetinin minimal olmasi gibi durumlarda ekokardiyografi yetersiz
kalmaktadir. Bu hastalarda PH siliphesi dogdugunda hangi hastaya sag kalp
kateterizasyonu yapilmas: gerektigini tespit edebilmek ig¢in, tarama amaghh BT
uygulanmasi ve tahmini bir sSPAB degeri elde edilmesi 6nemli fayda saglayabilir. Bizim
calismamizda elde edilen sonug, PH hastalarinda PA/DA oran1 ve RDPA c¢ap1 kombine

edilerek tahmini bir sSPAB degeri, orta diizeyde bir korelasyonla hesaplanabilir. Alt
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grup analizde, prekapiller PH hastalarinda bu iki 6lgiitle SPAB hesaplanmasi daha
yiiksek korelasyon giiciiyle elde edilebildi. ilging olarak postkapiller PH (sol kalp
patolojisine bagli) hasta grubunda PA/DA ve SagDPA olgiitleri sPAB ile iligki
bulunmadi. Burada belirtilmesi gereken onemli nokta, BT ile sPAB hesaplanmasi
amaclanan hasta grubunun zaten prekapiller PH hastalar1 olmasidir (¢ogunlukla akciger
patolojisi iliskili PH).

Literatiirde oPAB ile PA/AA ¢apinin iyi korele oldugu bildirilmistir. Oysa bu
calismada PA/DA orani, PA/AA oranina kiyasla sPAB ile daha yiiksek iligkili
bulunmustur. Bunun nedeni, ¢alismada sistemik hipertansiyon tanili hasta sayisinin
fazla olmast (%64.9) ve buna bagli olarak AA caplarinin beklenenden fazla olmasi
(hastalarin yarisindan fazlasinda ektazik) olabilir. Bunun yaninda ekokardiyografik
sPAB ol¢iimlerindeki hata payinin baz1 ¢alismalarda %10-%20 diizeyinde olmas1 da bu
uyumsuzlugun nedeni olabilir.

Calismamizin bazi kisithiliklart bulunmaktadir. En Onemlileri, ¢alismanin
retrospektif dizayni ve heterojen PH nedenlerine sahip bir hasta grubu olmasidir.
Hastalarda PH varligi, ekokardiyografik tahmini sPAB ile belirlenmis olup hastalara

sag kalp kateterizasyonu yapilmamis olmasi da diger bir kisitliliktir.
SONUC

Ekokardiyografik sPAB, BT ile olgiilen PA/DA oran1 ve SagDPA capi
kullanilarak hesaplanabilir. Bu Olgiitler kullanilarak elde edilecek tahmini sPAB,
ozellikle prekapiller PH olan hastalarda ekokardiyografik sPAB ile orta-yiiksek

diizeyde korelasyona sahiptir. Kalp yeterizligine bagli PH hastalarinda boyle bir
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hesaplama ekokaridyografik sPAB ile korele degildir. Ekokardiyografinin yetersiz
oldugu hastalarda, PH taramasi1 amaciyla sSPAB hesaplanmasinda BT kullanilabilir. Bu
veriler, daha yiiksek serili ve sag kalp kateterizasyonunun kullanildigi, spesifik PH alt

gruplarinin dahil edildigi ¢aligmalarla desteklenmelidir.
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THE ROLE OF COMPUTED TOMOGRAPHY IN THE
CALCULATION OF PULMONARY ARTERY SYSTOLIC
PRESSURE IN PATIENTS WITH PULMONARY
HYPERTENSION

Background and ojective: Doppler echocardiography derived systolic
pulmonary artery pressure (SPAP) is the most used screening tool in the assessment of
pulmonary hypertension (PH). Because of suboptimal echocardiographic image quality
in patients with chronic obstructive pulmonary diseases, obesity, and thoracic
deformities, or in the setting of trivial tricuspid regurgitation, SPAP may not be
calculated accurately with echocardiography. Chest computed tomography (CT) is a
valuable diagnostic tool in patients with PH. In this study we investigated the role of

CT in the estimation of SPAP in comparison with echocardiography.

Materials and methods: Those patiens who had been hospitalized or under
follow-up on an outpatient basis for different diagnoses with a sPAP>35 mmHg as
assessed with Doppler echocardiography, and who had been undergone contrast-
enhanced chest 64-section CT within three days of echocardiographic examination
were retrospectively analyzed. 57 patients (37 female, 20 male) with adequate CT
scan quality were included in the study. After analyzes of CT scans of all patients, the
diameters of main pulmonary artery (PA), right and left pulmonary arteries, right

descending pulmonary artery (RDPA), left descending pulmonary artery, wall
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thicknesses and diameters of right and left ventricles, thoracic diameters (TD), and
diameters of ascending aorta (AA) and descending aorta (DA) were obtained.
Additionally, the ratios of PA/DA, PA/AA ve PA/TD were calculated. The

relationships between these parameters and the SPAP were assessed.

Results: Correlation analyzes revealed that PA/DA (R=0.57, p<0.001) and
RDPA (R=0.33, p=0.015) were moderately related to sSPAP. The effect of the change in
PA/DA and RDPA to the change in SPAP was assessed with multivariate regression
analyzis. The best fit equation was as SPAP=13.66+PA/DAx24.06+RDPAX3.82.
Subgroup analyzis of 40 (%70.2) patients with precapillary PH showed that PA and
RDPA were more strongly related to sPAP. These variables were not related to

echocardiographic sPAP in patients with postcapillary PH.

Conclusion: sPAP can be calculated with contrast enhanced thorax CT in a
group of patients with heterogenous PH etiologies. This calculation may especially be
important in patients with limited echocardiographic image quality to determine
patients who need right heart catheterization. These data should be supported by further
studies with higher number of patients undergoing right heart catheterization including

specific PH subgroups.
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