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OZET

Giris ve Amag: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH),
pulmoner emboli sonrasi gelisen, kalici pulmoner vaskiiler obstriikksiyon ve sag
ventrikiil yiiklenmesi ile karakterize bir hastaliktir. Bu ¢alismada, progresif dispne ile
bagvuran KTEPH siiphesi tasiyan hastalarda Dual-Enerji Bilgisayarli Tomografi
(Dual-CT) kullanilarak pulmoner perfiizyon degisikliklerinin degerlendirilmesi ve
ekokardiyografi ile sag ventrikiil ve pulmoner arter arasindaki iligkiyi gosteren
parametrelerle olan korelasyonun incelenmesi amaglanmustir.

Gere¢ ve Yontem: Bu prospektif calismaya, Dicle Universitesi T1p Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklari, Acil ve Kardiyoloji kliniklerine bagvuran ve en az 3 ay
antikoagiilan tedavi almig 60 hasta dahil edilmistir. Hastalar Dual-CT ile pulmoner
dolum defekti agisindan degerlendirilmis ve ekokardiyografik parametreler (TAPSE,
Act, PABs, TRPG, TAPSE x Act, TAPSE/PABs ve TRPG/Act) ile korelasyonlar
analiz edilmistir. Veriler SPSS 27.0 yazilim kullanilarak istatistiksel olarak
degerlendirilmis ve ROC analizi ile ekokardiyografik parametrelerin KTEPH
tanisindaki ayirt edici giicli incelenmistir.

Bulgular: Caligmaya dahil edilen hastalarin %55°1 kadin olup, yas ortalamasi
57,85 £ 17,15 olarak hesaplanmistir. Dual-CT ile degerlendirilen hastalarin
%41,7’sinde KTEPH ile uyumlu dolum defekti saptanmigtir. RV/LV oranmin
%46,7’sinde 1’in lizerinde olmasi, sag ventrikiil yiiklenmesi ile KTEPH arasinda
anlamli bir iliski oldugunu diisiindliirmektedir (p=0,023). Nabiz degerleri dolum
defekti olan hastalarda anlamli derecede yiiksek (p=0,009), SpO- degerleri ise anlamli
derecede diisiik bulunmustur (p=0,034). Dual-CT sonuglar1 ile ekokardiyografik
parametreler karsilastirildiginda, TRPG ve TRPG/Act degerleri dolum defekti olan
hastalarda anlamli derecede yiiksek bulunmustur (p=0,016). ROC analizinde
TRPG/Act oraninin yiiksek sensitivite (%84) ve spesifisite (%80) ile en gilivenilir
belirte¢ oldugu belirlenmistir. TAPSE ve Act degerleri hastalik ayriminda belirleyici
bulunmazken, TAPSE/PABs oranmin belirli bir cut-off (0,42) degerinde %97
spesifisite sagladig1 goriilmiistiir.

Sonu¢: Dual-CT, KTEPH tanisinda etkili bir goriintiileme yontemi olup,
ekokardiyografik bulgularla birlikte degerlendirildiginde tanisal dogrulugun
artirtlmasina katki saglamaktadir. Calismamizda 6zellikle TRPG ve TRPG/Act gibi
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parametrelerin KTEPH tanisinda 6nemli belirtegler oldugu gosterilmistir. Bu nedenle,
KTEPH tanisinda Dual-CT ve ekokardiyografik degerlendirmelerin bir arada
kullanilmas1 dnerilmektedir. Ancak, daha genis 6l¢ekli ve cok merkezli ¢caligmalarla
bulgularin dogrulanmasi gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, Dual-

CT, ekokardiyografi, sag ventrikiil, pulmoner hipertansiyon
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ABSTRACT

Introduction and Objective: Chronic thromboembolic pulmonary
hypertension (CTEPH) is a condition characterized by persistent pulmonary vascular
obstruction and right ventricular overload following pulmonary embolism. This study
aimed to evaluate pulmonary perfusion alterations using Dual-Energy Computed
Tomography (Dual-CT) in patients presenting with progressive dyspnea suspected of
having CTEPH and to analyze the correlation between echocardiographic parameters
reflecting the right ventricle-pulmonary artery interaction.

Materials and Methods: This prospective study included 60 patients who
presented to the Pulmonology, Emergency, and Cardiology Departments of Dicle
University Faculty of Medicine and had received at least three months of anticoagulant
therapy. Patients were evaluated for pulmonary filling defects using Dual-CT, and
their echocardiographic parameters (TAPSE, Act, PABs, TRPG, TAPSE x Act,
TAPSE/PABs, and TRPG/Act) were analyzed for correlation. Statistical analysis was
performed using SPSS 27.0, and receiver operating characteristic (ROC) analysis was
conducted to assess the diagnostic accuracy of echocardiographic parameters in
detecting CTEPH.

Results: Of the patients included, 55% were female, with a mean age of 57.85
+ 17.15 years. Dual-CT detected CTEPH-compatible filling defects in 41.7% of cases.
An RV/LV ratio >1 was observed in 46.7% of patients, suggesting a significant
association between right ventricular overload and CTEPH (p=0.023). Heart rate was
significantly higher in patients with filling defects (p=0.009), whereas SpO: levels
were significantly lower (p=0.034). Comparison of Dual-CT findings with
echocardiographic parameters revealed significantly higher TRPG and TRPG/Act
values in patients with filling defects (p=0.016). ROC analysis demonstrated that the
TRPG/Act ratio was the most reliable predictor of CTEPH, with a high sensitivity
(84%) and specificity (80%). While TAPSE and Act values were not significant
discriminators, the TAPSE/PABs ratio, at a cut-off of 0.42, achieved a specificity of
97%.

Conclusion: Dual-CT is an effective imaging modality in the diagnosis of
CTEPH and, when combined with echocardiographic findings, enhances diagnostic

accuracy. This study highlights TRPG and TRPG/Act as key echocardiographic

v



parameters for CTEPH diagnosis. Therefore, a combined approach using Dual-CT and

echocardiographic assessment is recommended for optimal evaluation. However,

further large-scale, multicenter studies are warranted to validate these findings.
Keywords: Chronic thromboembolic pulmonary hypertension, Dual-CT,

echocardiography, right ventricle, pulmonary hypertension
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1. GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon (PH), sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile
degerlendirilen ve dinlenme halinde ortalama pulmoner arter basincinin 25 mmHg’yi
asmastyla tanimlanan hemodinamik bir bozukluktur. Klinik olarak PH siiphesi
olustugunda, ilk degerlendirme genellikle Doppler goriintilleme ile transtorasik
ekokardiyografi (TTE) kullanilarak pulmoner arter basincinin noninvaziv tahminine
dayanir. Tanmin kesinlestirilmesi ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesi i¢in
PH’nin altta yatan nedeninin tespit edilmesi gereklidir. Besinci Diinya Pulmoner
Hipertansiyon Sempozyumu’nda PH, hastaligin klinik seyri, patofizyolojisi,
hemodinamik degisiklikleri ve tedavi yontemleri goz 6niinde bulundurularak bes ana
gruba ayrilmistir (1):

e Grup 1: Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)

e Grup 2: Sol kalp hastaligina bagl gelisen PH

e Grup 3: Akciger hastaliklarina bagli PH

e Grup 4: Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon (KTEPH)
e Grup 5: Multifaktoriyel veya kesin nedeni belirlenemeyen PH

Bu smiflandirma, PH'in farkli etiyolojilere dayali alt tiplerinin
tanimlanmasina yardimci olarak hasta ydnetimini ve tedavi yaklasimlarin
yonlendirmektedir (1, 2). KTEPH, farkli etiyolojiler arasinda akciger nakli
gerektirmeden tedavi edilebilen tek potansiyel hastalik olarak 6ne ¢ikmaktadir (2).
KTEPH, akut pulmoner emboli sonrasi hastalarin yaklasik %3,8’inde gelisen ve
pulmoner arterlerin liimeninde fibrotik trombiis organizasyonu ile karakterize edilen
bir durumdur (3). Tikaniklik proksimal segmentlerde yer aldiginda, pulmoner
tromboendarterektomi etkili bir tedavi secenegi sunar (4). Ancak, bu cerrahi girigim
yliksek morbidite ve mortalite riski tasidigindan, operasyon i¢in en uygun hastalarin
titizlikle secilmesi gerekmektedir (5).

Konvansiyonel pulmoner anjiyografi, KTEPH tanisinda ve trombiisiin
anatomik lokalizasyonunun belirlenmesinde hala en giivenilir yontem olarak kabul
edilmektedir (4, 6). Ancak, PH hastalarinda belirli riskler tasidigi i¢in, nedeni
bilinmeyen tiim PH vakalarinda rutin olarak uygulanmasi konusunda tereddiitler
mevcuttur. Bu nedenle, pulmoner anjiyografi genellikle yalnizca KTEPH siiphesi

bulunan hastalarda cerrahi rezektabilitenin degerlendirilmesi amaciyla tercih



edilmektedir (4). Invaziv olmayan bir teknik olan bilgisayarli tomografi anjiyografisi
yalnizca pulmoner arterdeki tikayici lezyonlar1 degil, ayn1 zamanda duvara yapismis
trombiisler, ag yapilar1 ve bantlar gibi KTEPHye 6zgii ek morfolojik 6zellikleri de
ortaya koyma avantajma sahiptir. Ote yandan, radyoniiklid ventilasyon/perfiizyon
(V/Q) sintigrafisi ve ekokardiyografi, PH hastalarinda KTEPH nin tespit edilmesi i¢in
halen en yaygin kullanilan birincil goriintiileme yontemi olarak kabul edilmektedir (2,
5, 7). Dual-Enerji Bilgisayarli Tomografi (Dual-CT), pulmoner dolagimdaki perflizyon
defektlerinin yliksek rezoliisyonlu ve kantitatif analizi i¢in 6nemli bir modalite olarak
on plana ¢ikmistir (8). Dual-CT’nin sagladigi iyot haritalama teknigi, vaskiiler
obstrilkksiyonun neden oldugu perfiizyon kaybini ve pulmoner arteriyel akis
paternlerini belirlemede oldukga etkili olup, non-invaziv olarak pulmoner perfiizyon
heterojenitesinin saptanmasina olanak tanimaktadir (9).

Ekokardiyografi, hem 6n tani siirecinde hem de hastaligin ilerleyisini takip
etmede kritik bir tanisal yontemdir. Bu goriintiileme teknigi ile sag ventrikiiliin sistolik
ve diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirilebilir, sag ventrikiildeki sistolik basing tahmin
edilebilir ve pulmoner arterdeki akim hizlanma siiresi, trikiispit yetmezlik hiz1 gibi
pulmoner hemodinamik parametreler ayrintili olarak analiz edilebilir. Pulmoner
vaskiiler direncin (PVD) noninvaziv olarak degerlendirilmesine yonelik yontemler
halen gelistirilmeye devam etmekte olup, pulmoner hipertansiyonlu hastalarda
prognoz dngoriistinil iyilestirecek yeni biyobelirtecler tanimlanmaktadir (10, 11). Son
yillarda, sag ventrikiil ve pulmoner arter arasindaki mekanik etkilesimi tanimlayan
parametreler giderek daha fazla klinik 6nem kazanmis ve bu olciitler, sag ventrikiiliin
kontraktil fonksiyonunu ve pulmoner arter basincini es zamanli olarak degerlendirme
olanagi saglamistir. Sag ventrikiil-pulmoner arter etkilesimini gosteren bu
parametrelerin, PAH hastalarinda hastalik progresyonunu ve prognozu, izole
ekokardiyografik 6l¢iimlerden daha giivenilir sekilde yansittig1 bildirilmistir (12).

Bu arastirmada, progresif dispne ile bagvuran ve KTEPH siiphesi bulunan
hastalarda Dual-CT kullanilarak pulmoner perfiizyon degisiklikleri incelenecek ve bu
bulgularin ekokardiyografi ile degerlendirilen sag ventrikiil fonksiyonlariyla olan
iligskisi analiz edilecektir. Dual-CT'nin tanisal basarisi ile sag ventrikiil-perfiizyon
arasindaki korelasyon belirlenerek, non-invaziv goriintileme yontemlerinin

KTEPH'nin erken tanisindaki potansiyel rolii vurgulanacaktir. Calisma, Dual-CT ve



ekokardiyografinin birlikte kullanimimin tanisal dogruluk iizerindeki etkisini ortaya

koymay1 hedeflemektedir.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon (KTEPH)

2.1.1. Tamimi

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli sonrasi
tekrarlayan ya da tam rezoliisyona ulagmayan tromboembolik siireglerin sonucunda
geligir (13). Pulmoner arterlerde organize trombiislerin kalic1 obstriiksiyona yol
acmasi, kan akiminin dagiliminda degisikliklere ve pulmoner mikrovaskiiler yatakta
yeniden sekillenmeye neden olarak PH gelisimine katkida bulunur (14). Altinci
Pulmoner Hipertansiyon Diinya Sempozyumu'nda yapilan klinik siniflamaya gore, PH
4. grupta yer almaktadir. Hemodinamik bozukluklara iligkin esik degerler bu
sempozyumda yeniden tanimlanmistir. PH tanisi i¢in ortalama pulmoner arter
basincinin (0PAB) >20 mmHg olmasi, prekapiller PH’nin tanimlanabilmesi igin ise
PAH’a ek olarak pulmoner arter kama basincinin (PAKB) <15 mmHg ve PVD >2
Wood Unitesi (WU) olmasi gerektigi belirtilmistir (15). KTEPH, ii¢ ay veya daha uzun
stireli antikoagiilasyona ragmen tam olarak ¢oziilmeyen akut pulmoner embolinin

nadir goriilen ge¢ donem komplikasyonu olarak kabul edilir (16).

2.1.2. Epidemiyoloji

Akut PTE sonrast gelistigi diistiniilen KTEPH vakalarinin bir kisminda,
hastalarin PTE Oykiisii bulunmamaktadir. Ancak, KTEPH tanis1 alan hastalarin
yaklagik %75’inde daha once PTE tanist konuldugu gorilmiistir (17). Genel
popiilasyonda KTEPH insidans1 %0,57 olarak saptanirken, PTE tanis1 almig hastalarda
bu oran %1,5’e yiikselmektedir. Akut PTE sonrasi birinci ve ikinci yillarda
KTEPH’nin kiimiilatif insidans1 sirasiyla %3,1 ve %3,8 olarak belirlenmigstir (18).
KTEPH kadin ve erkeklerde benzer siklikta goriilmekte olup, ortalama tani yasi 63
olarak belirlenmistir. Hastaligin epidemiyolojisini kesin olarak ortaya koymak zor
oldugundan, bu alandaki verilerin genisletilmesine ihtiyag duyulmaktadir. KTEPH,
yasami tehdit eden bir hastalik olmasina ragmen, semptom ve bulgularinin geg ve
spesifik olmamasi ayirici taniy1 giiclestirmektedir. Bu tanisal zorluklar, KTEPH’in
yeterince teshis edilememesine ve dolayisiyla tedavisiz kalmasina neden

olabilmektedir (19).



Amerika, Avrupa ve Japonya’da yapilan epidemiyolojik analizlerde,
KTEPH’in yillik insidansinin Amerika ve Avrupa’da 100.000 kisi basina 3 ila 5 vaka
arasinda degistigi, Japonya’da ise 100.000 kisi basina 1,94 olarak tespit edildigi
bildirilmistir (19). Pengo ve arkadaslar1 tarafindan yiiriitilen prospektif bir
aragtirmada, ven6z tromboembolizm dykiisii bulunmayan akut PTE gegiren 223 hasta
10 yil boyunca takip edilmistir. Calismada, semptomatik KTEPH insidans1 6. ayda
%1, birinci yilda %3,1 ve ikinci y1lda %3,8 olarak saptanmus, iki yildan sonra yeni bir
vaka tespit edilmemistir. Bu veriler dogrultusunda, Avrupa ve Amerika’da KTEPH in
yillik insidansinin 100.000 kisi basina 3 ila 5 vaka oldugu 6ngoriilmektedir (3). Yillik
insidansin milyon kisi basina 5-6 vaka oldugu tahmin edilirken, sistematik PTE takibi
uygulandiginda bu oran milyon kisi basina 13 vakaya kadar yiikselmektedir (20).

Calismalarda bildirilen insidans oranlarindaki farkliliklarin, arastirilan
popiilasyon, KTEPH i¢in kullanilan tarama yontemleri, takip siiresi ve tam
kriterlerindeki degiskenliklerden kaynaklandigi diisliniilmektedir. Ancak, mevcut
veriler 151¢1nda akut pulmoner emboli sonrasit KTEPH insidansina iligskin kesin bir oran

belirlenememistir (21).

2.1.3. Pulmoner hipertansiyonda smiflandirma

Pulmoner hipertansiyonun klinik siiflandirmasmin temel amaci, hastalikla
iligkili klinik durumlar1 benzer patofizyolojik mekanizmalar, klinik bulgular,
hemodinamik o&zellikler ve tedavi yaklasimlarima gore gruplandirmaktir. 2018°de
diizenlenen Altinc1 Diinya Pulmoner Hipertansiyon Sempozyumu ve 2022 ESC/ERS
kilavuzlari, hem ¢ocuklar hem de yetigkinler i¢in bes alt gruba ayrilmig, kapsamli ve
sadelestirilmis bir siniflandirma modeli sunmustur. PH’nin klinik siniflandirmasi (15,
22,23):

Grup 1: Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon (PAH)
e Idiyopatik PAH: Kalsiyum kanal blokerlerine uzun siireli yanit veren hastalar
e Kalitsal PAH
e Ilaclar ve toksinlerle iliskili PAH
o Diger iliskili durumlar: Bag dokusu hastaliklari, HIV enfeksiyonu, portal

hipertansiyon, dogustan kalp hastaliklari, sistosomiyazis

e Venodz/kilcal tutulum 6zellikleri gésteren PAH



e Yenidoganin Kalic1 PH
Grup 2: Sol kalp hastahg ile iliskili PH
e Kalp yetmezligi: Korunmus ejeksiyon fraksiyonu ile seyreden, azalmis veya hafif
derecede azalmis ejeksiyon fraksiyonu bulunan, belirli etiyolojilere bagh gelisen
kardiyomiyopatiler
e Kalp kapak hastaliklari: Aort, mitral ve kombine kapak hastaliklar
e Post-kapiller PH’a yol acan konjenital veya edinilmis kardiyovaskiiler hastaliklar
Grup 3: Akciger hastaliklar: ve/veya hipoksi ile iliskili PH
e Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ve/veya amfizem
e Interstisyel akciger hastaliklari
e Kombine pulmoner fibrozis ve amfizem
e Diger parankimal akciger hastaliklar1
e Parankimal olmayan restriktif hastaliklar: Hipoventilasyon sendromlari,
pnomonektomi
e Akciger hastaligi bulunmayan hipoksi (6rn. yliksek rakim kaynakli hipoksi)
e Gelisimsel akciger hastaliklar:
Grup 4: Pulmoner arter tikamikhklariyla iliskili PH
e Kronik Tromboembolik Pulmoner Hipertansiyon
e Diger pulmoner arter tikanikliklar
Grup 5: Belirsiz ve/veya ¢ok faktorlii mekanizmalari olan PH
e Hematolojik bozukluklar
e Sistemik hastaliklar: Sarkoidoz, Pulmoner Langerhans hiicreli histiyositoz,
Norofibromatozis Tip 1
e Metabolik bozukluklar
e Hemodiyalizli veya hemodiyalizsiz kronik bobrek yetmezligi
e Akciger timoriine bagl trombotik mikroanjiyopati
e Fibrozan mediastinit

e Karmagsik konjenital kalp hastaliklar

2.1.4. Patofizyoloji
Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon, pulmoner arterlerde

coziilmeyen tromboz veya tekrarlayan emboliler sonucunda gelisir. Bu durum,



pulmoner endotelyal disfonksiyon, sitokinler ve vaskiiler aktif maddeler arasindaki
salg1 dengesizligi, pulmoner vaskiiler direng artis1 ve vaskiiler yeniden sekillenmeye
neden olur. Sonug olarak, pulmoner vaskiiler daralma meydana gelir, pulmoner basing
kalic1 olarak yiikselir ve sag kalp yetmezligi gelisir. PAH farkli olarak KTEPH, daha
cok biiylik damarlar1 etkiler (24). Tekrarlayan emboliler ve major arteriyel dallarin
tamamen tikanmasi, trombolitik tedavinin etkinligini azaltarak emboli materyalinin
tam olarak ¢ozlilmesini engeller. Coziinemeyen emboli materyali, timor dokusu, yag
dokusu veya organize trombiislerden olustugunda, ¢o6ziilmeye direngli bir yap1 kazanir.
Bazi hastalarda hiperkoagiilabilite, trombiis olusumuna yatkinlik ve fibrinolitik
mekanizmalarda bozukluklar goriilebilir. Pulmoner arterin trombiisle tikanmasi
durumunda, fibrin pihtis1 kanalize olmadan tamamen fibréz dokuya dontiserek
arteriyel liimeni tikayabilir veya organize olmus piht1 kanalize olup endotelize kanallar
olustururken fibroz septumlar (webler veya bantlar) ile bolmelere ayrilabilir (25).

Pulmoner vaskiiler yatak, yiiksek fibrinolitik kapasiteye sahip olmasina
ragmen, KTEPH de fibrinolitik sistemde belirgin bir bozulma gosterilememistir.
Saglikli bireyler ile KTEPH hastalar1 arasinda doku plazminojen aktivatorii ve
plazminojen aktivator inhibitor-1 diizeyleri agisindan anlaml bir fark saptanmamistir
(26). Ayrica, trombofili ile iligkili protein C, protein S, antitrombin, protrombin ve
faktor V diizeylerinde belirgin bir degisiklik gozlemlenmemistir (27). Hastalarin
kiicik bir kisminda antikardiyolipin antikorlar1 tespit edilirken, faktor VIII
seviyelerinin ylikseldigi belirlenmistir. Ancak, bu bulgular yalnizca KTEPH ye 6zgii
olmay1ip PH’nin diger alt gruplarinda da goriilebilmektedir (28).

2.1.5. Risk faktorleri

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun gelisimini kolaylastiran
cesitli klinik risk faktorleri belirlenmis olup, bu faktorler Sekil 1°de 6zetlenmistir.
Splenektomi, hidrosefali tedavisinde uygulanan ventrikiilo-atriyal santlar, kronik
inflamatuar barsak hastaliklari ve kronik osteomiyelit, KTEPH ile en sik
iliskilendirilen klinik risk faktorleri arasindadir. Bu faktorlere bagl gelisen KTEPH in

prognozu genellikle olumsuz seyretmektedir (18, 29-31).



/" [Kiinik Risk Faktérlerij )/~ (Medikal Risk Faktorieri] )

Gegirilmis PTE Myeloproliferatif hastaliklar
Yas >70 ya da ¢ok geng yas infekte ventrikiilo-atrial sant
Blyuk perflizyon defektleri Splenektomi
idiyopatik PTE Kanser
SPAB >50 mmHg (EKO ile) Kronik inflamatuar barsak hastalig
Tekrarlayan Ven6z Tromboemboli Kronik osteomiyelit
\ Tiroid hastaliklari /
2
(Trombotik Risk Faktérleri) |Genetik Risk Faktérleri)
Antifosfolipid sendromu/Lupus antikoagtilanlari “0" disi kan grubu
Faktor VIl artisi (>230 1U/dL) HLA polimorfizmleri
Disfibrinojenemi Anormal endojen fibrinolizis

N

Sekil 1. KTEPH risk faktorleri.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon hastalarinda hipotiroidi
prevalansinin genel popiilasyona oranla daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Genel
popiilasyonda hipotiroidi ve tiroid hormon replasman tedavisi oram %9,5 iken,
Avrupa’da gergeklestirilen ti¢ merkezli bir ¢alismada, KTEPH hastalarinda hipotiroidi
orant %6,2, tiroid hormon replasman tedavisi orani ise %19,9 olarak saptanmistir.
Ancak, KTEPH gelisiminde hipotiroidinin mi yoksa tiroid hormon replasmaninin m1
etkili oldugu net olarak aciklhiga kavusmamistir. Hipotiroidisi bulunan bireylerde,
kontrol grubuna kiyasla vendz tromboz riskinde artis ve pihtilasma egilimi
gozlemlenebilir (24, 32).

Faktor VIII, tiimor nekroz faktorii (TNF) ve P-selektin gibi biyomolekiillerin
O grubu disindaki kan gruplarinda daha yiiksek seviyelerde bulundugu ve venoz
tromboembolizm (VTE) ile iligkili oldugu gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada, O
grubu disindaki bireylerde KTEPH gelisme riskinin daha yiiksek oldugunu ortaya
koymus ve bu kan grubunun KTEPH ve VTE agisindan predispozan bir faktor
olabilecegini desteklemistir (32).

Akut PTE sonras1t KTEPH gelisme riski iizerine yapilan ¢aligmalar, belirli tibbi
oykiilerin bu riski artirabilecegini gdstermektedir. Ozellikle reaktif trombositoz,
splenektomi Oykiisii ve dalak tarafindan filtrelenemeyen anormal eritrositlerin varligi,
KTEPH gelisiminde etkili faktorler arasinda yer almaktadir. Ayrica, osteomiyelit,

antifosfolipid antikor sendromu, inflamatuar bagirsak hastaliklari, kronik vendz



iilserler ve kalict venodz kateterle iligkili enfeksiyonlar gibi uzun siireli inflamatuar
durumlarin  KTEPH riskini  artirdigr  bildirilmistir.  Diger PH tiirleriyle
karsilastirildiginda, KTEPH hastalarinda malignite birlikteliginin daha sik
gozlemlendigi belirlenmistir (5, 32, 33).

2.1.6. Klinik belirtiler

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun klinik belirtileri genellikle
spesifik degildir ve semptomlarin belirsizligi nedeniyle diger hastaliklarla kolayca
karisabilir, bu da erken teshisi zorlastirmaktadir (34). Hastalarin en sik bildirdigi
semptom, fiziksel aktivite sirasinda ortaya c¢ikan efor dispnesi veya nefes darligidir.
Bu durum, egzersiz kapasitesini azaltarak hastalarin giinliik yasamda keyif aldiklar1
aktiviteleri gerceklestirme yetenegini 6nemli 6l¢lide kisitlamaktadir (35).

Efor dispnesinin yani sira, daha nadir goriilen ancak farkli derecelerde siddet
gosterebilen semptomlar da ortaya ¢ikabilir. Hastalar, hafif rahatsizliktan keskin ve
siddetli agriya kadar degisebilen gogiis agrisi yasayabilir (22, 36). Ayrica, bazi hastalar
carpintt hissederken, bazilar1 ise genellikle balgamsiz ve inat¢1 bir Oksiirlikten
sikayetci olabilir (22, 35). Hemoptizi ise nadir rastlanan bir belirti olarak kabul
edilmektedir (35).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ilerledik¢e, sag ventrikiil
disfonksiyonuna bagli semptomlar daha belirgin hale gelir. Alt ekstremitelerde,
Ozellikle bacaklar ve ayaklarda goriilen 6dem, sivi tutulumu ve sag ventrikiil
fonksiyonundaki bozulmanm bir gostergesidir (35, 37). Egzersiz sirasinda bas
donmesi, sersemlik hissi ve hatta senkop meydana gelebilir. Bu durum, azalmis kalp
debisi ve yetersiz beyin perfiizyonunu yansitarak hastaligin daha ileri bir evrede
oldugunu diisiindiirmektedir (35).

Fiziksel muayene bulgular1 KTEPH tanisinda yol gésterici olabilir. Ikinci kalp
sesinin (P2) pulmoner bileseninde belirginlesme, kismen tikali veya yeniden kaniile
olmus kronik trombiislerin neden oldugu tiirbiilansh akis ile iliskilendirilen pulmoner
iifiirim ile birlikte goriilebilir. Bu bulgular, pulmoner arter basincinin ve PVD’nin
arttigin diistindiirse de, KTEPH'ye 6zgii olmay1p diger pulmoner arter hastaliklarinda
da goriilebilir. Trikiispit yetmezlik {iflirlimiiniin duyulmasi, genellikle sag ventrikiil
geniglemesine veya fonksiyon bozukluguna bagli olarak trikiispit kapaktan geriye

dogru kan akisi ile iligkilidir. Ileri evre vakalarda, sag ventrikiiliin gogiis duvarmna



baski yapmasi nedeniyle palpasyonla fark edilebilen sag ventrikiil kabarmasi
hissedilebilir (35, 38, 39).

Sag ventrikiil yetmezligi ilerledikce, ek bulgular ortaya ¢ikabilir. Juguler vendz
nabzin belirginlesmesi, boyun damarlarinda sisme olarak gozlemlenirken, karacigere
bas1 uygulandiginda juguler vendz basincin arttigt hepatojuguler reflii de dikkat ¢ekici
bir bulgu olabilir. Ayrica, periferik 6demin artmasi, alt ekstremiteler ve bagimli
bolgelerde sigligin yogunlagmasi, ilerleyen sag ventrikiil disfonksiyonunu ve sag kalp
yetmezliginin baglangicini isaret edebilir (35, 38-40).

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonda sag ventrikiil yetmezligi,
artan ylikiin bir sonucu olarak gelisir ve bu ylik genellikle PVD ile arteriyel uyumla
iligkilidir. Laplace Yasasi’na gore sag ventrikiil duvar gerginligi, basing ve hacme
baglh olarak degisir; daha biiyiik sag ventrikiil hacminde erken basing artisi, duvar
gerginligini belirgin sekilde ytikseltir. Yansiyan basing dalgalarinin geri doniis siiresi,
sag ventrikiil yiikiinii etkileyen Onemli bir faktordiir. Proksimal KTEPH’de, sag
ventrikiile daha yakin yansima bdlgeleri nedeniyle bu dalgalar daha erken doner ve
sag ventrikiil duvar gerginligini artirarak fonksiyon kaybina yol agar. Bu durum, daha
biiylik sag ventrikiil hacmi, daha diisiik ejeksiyon fraksiyonu ve daha agir bir klinik
tablo ile iligkilidir. Buna karsilik, distal KTEPH de yansiyan dalgalar daha ge¢ doner
ve duvar gerginligi daha az belirgindir. KTEPH'de, sag ventrikiil daha yiiksek duvar
gerginligi nedeniyle genisler ve daha sert bir yap1 kazanir. Yansiyan dalgalarin erken
dontisti, KTEPH de sag ventrikiil disfonksiyonunun temel belirleyicisi olarak kabul

edilir ve hastaligin progresyonunda kritik bir rol oynar (41-43).

2.1.7. Laboratuvar ve solunum fonksiyon testleri
Tanida, hastanin genel saglik durumunu degerlendirmek, olasi
komplikasyonlar1 belirlemek ve uygun tedavi siirecini yonlendirmek i¢in kapsamli
laboratuvar testleri gereklidir. Bu testler, hastali§in sistemik etkilerini anlamada ve
bireysellestirilmis bir tedavi yaklasimi belirlemede 6nemli rol oynar.
e Tam Kan Sayimi: Hemoglobin, beyaz kan hiicreleri ve trombosit diizeylerinin
degerlendirilmesi, anemi, enfeksiyon veya hematolojik bozukluklarin

saptanmasina yardimet olur.
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Serum Elektrolitleri: Sodyum, potasyum, magnezyum, klor, kalsiyum ve fosfor
seviyeleri, elektrolit dengesi ile kalp ve kas fonksiyonlarini etkileyebilecek
bozukluklar1 belirlemek i¢in incelenir.

Bobrek Fonksiyon Testleri: Kreatinin ve tahmini glomeriiler filtrasyon hizi,
bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilirken, iire diizeyi
metabolik durum hakkinda ek bilgi saglar.

Karaciger Fonksiyon Testleri: ALT, AST, alkalen fosfataz, GGT ve bilirubin
seviyeleri, karaciger saglig1 ve ilag metabolizmasi ile iligkili olas1 bozukluklar
belirlemeye yardimci olur.

Urik  Asit:  Artmis  seviyeleri gut hastaligi riskini gosterebilir ve
kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili olabilir.

Demir Metabolizmasi Testleri: Serum demiri, transferin saturasyonu ve ferritin
diizeyleri, demir eksikligi veya asir1 yiiklenmenin belirlenmesinde 6énemlidir.
Beyin Natriiiretik Peptid (BNP) ve N-Terminal Pro-Beyin Natriiiretik
Peptid (NT-proBNP): Kalp yetmezliginin belirtegleri olup, kardiyak stresin
degerlendirilmesi ve KTEPH’nin yoOnetimi i¢in Onemli bir gosterge
niteligindedir.

Serolojik Testler: Hepatit ve HIV gibi viral enfeksiyonlarin belirlenmesi, altta
yatan hastaliklar tespit ederek tedavi siirecine yon verebilir.

Immiinolojik Testler: Antiniikleer antikorlar, anti-sentromer antikorlar1 ve
anti-Ro testleri, otoimmiin hastaliklarla iligkili olabilecek durumlar1 ortaya
koymak i¢in kullanilir.

Antifosfolipid Sendromu Belirtegleri: Trombotik olaylarla iliskili oldugu igin
antifosfolipid sendromu agisindan tarama Onerilse de, genis kapsaml
trombofili taramasi rutin olarak 6nerilmemektedir (44).

Arteriyel Kan Gazi: PH siddetini belirlemek, farkli PH gruplarini ayirt etmek,
eslik eden hastaliklar1 degerlendirmek ve oksijen ya da non-invaziv
ventilasyon ihtiyacin1 belirlemek acisindan biiyiik onem tasir. PAH
hastalarinda genellikle normal veya hafif derecede azalmis Arteriyel Oksijen
Basinci (PaO:) seviyeleri gozlenir. Ayrica, alveolar hiperventilasyon nedeniyle
Arteriyel Karbondioksit Basinc1 (PaCO-) seviyeleri genellikle diisiik olup, bu
durum kot prognoz ile iliskilendirilmektedir (40).
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Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun degerlendirilmesinde
solunum fonksiyon testleri (SFT), toplam akciger kapasitesi ve karbon monoksit
diflizyon kapasitesi (DLCO) olglimlerini icermelidir. PAH hastalarinda genellikle
hafif restriktif bozukluklar goriiliirken, KTEPH hastalarinda DLCO degerlerinde
azalma daha belirgin olabilir. SFT sonuglar1 bazi KTEPH vakalarinda normal
siirlarda olsa da, bazi hastalarda hafif restriktif bozukluk, azalmis difiizyon kapasitesi

veya her iki durum birden saptanabilir (15, 40).

2.1.8. Elektrokardiyogram (EKG) ve akciger grafisi bulgulari

Klinik uygulamalarda 12 derivasyonlu elektrokardiyogram (EKG), kolay
ulasilabilen bir tan1 aracidir. Sag kalp yiiklenmesine bagli EKG bulgular1 arasinda P-
pulmonale (P dalgas1 genliginin 2,5 mm’den fazla olmasi), sag dal blogu, gogiis
derivasyonlarinda T dalgas1 degisiklikleri ve sag eksen sapmasi yer alir (15, 45).

Pulmoner hipertansiyon tanisinda yiiksek pozitif 6ngoérii degerine sahip
(%>80) baz1 EKG bulgular1 sunlardir:

e derivasyonda R <2 mm,

e VI derivasyonunda S <2 mm,

e VI derivasyonunda R/S oran1 > 1,
e V6 derivasyonunda R/S oran1 < 1,
e QRS ekseni> 110,

e Vl'de gR deseni.

Ozellikle V1°de <2 mm’lik bir S dalgasi, %100 dogrulukla PH varligini
ongormektedir. Bu EKG bulgularindan herhangi birinin tespit edilmesi, kardiyak
fonksiyonun ve oPAB’nin daha ayrintili degerlendirilmesi i¢in TTE ile ileri tetkik
yapilmasini gerektirebilir. Ancak, bu EKG bulgularinin negatif 6ngorii degeri diisiik
oldugundan, yokluklar1 pulmoner hipertansiyonu kesin olarak dislamamaktadir (46).

Akciger grafisi, KTEPH nin erken evrelerinde genellikle belirgin bir bulgu
vermese de, hastalik ilerledik¢ce merkezi pulmoner arterlerin ve sag kalp odaciklarinin
genislemesi veya pulmoner damar sisteminde asimetrik degisiklikler gibi 6zellikler
ortaya ¢ikabilir (47). Akciger grafisi, KTEPH ile iligskili pulmoner ve kardiyak
patolojilerin tespitinde dnemli bir tan1 araci olabilir. Ozellikle sag kalp odaciklarmin

genislemesi, pulmoner arter dilatasyonu, ¢evresel pulmoner damarlarin daralmasi ve
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kalp goriintiisiiniin ‘su sigesi’ seklini almas1 gibi radyografik bulgular gézlemlenebilir.
Bununla birlikte, normal bir gogiis radyografisi PH veya KTEPH varligim1 dislamaz
(48).

2.1.9. Goriintiileme yontemleri

2.1.9.1. Ekokardiyografi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi Pulmoner Emboli Kilavuzu, kalici dispne,
fonksiyonel kisitlilik veya KTEPH risk faktorleri bulunan hastalarda oncelikli
degerlendirme yontemi olarak ekokardiyografi kullanimini 6nermektedir (22). TTE,
pulmoner arter basmcinin tahmin edilmesinde kritik bir rol oynar ve KTEPH’ nin
patofizyolojisi, etiyolojisi ile kronik PAH’1n kalp iizerindeki etkileri hakkinda degerli
bilgiler saglar. Ayrica, eslik eden kardiyak patolojiler, cerrahiye bagh sonuglar ve
tamponad gibi olas1 postoperatif komplikasyonlara iligskin 6nemli veriler sunar (40).

Pulmoner hipertansiyon tanis1 dogrulanmis veya yiiksek siiphe duyulan
hastalarda, sol kalp hastalig1 ve intrakardiyak santlarin digslanmasi i¢in detayli bir
degerlendirme gereklidir. Sag ventrikiil dilatasyonu ve disfonksiyonu, kotii prognoz
ile iligkilendirilen 6nemli gdstergelerden biridir. Ayrica, PH ile iliskili perikardiyal
efiizyon, hastaligin ileri evrede oldugunu ve olumsuz seyir gosterebilecegini
diistindiiren kritik bir bulgudur (49).

Degerlendirmede, trikiispit kapak yetmezliginin pik hizinin tahmini,
atriyoventrikiiler basing gradyanlarinin hesaplanmasi ve pulmoner hipertansiyonun
dolayli belirtilerinin tespitini icerir. Bu belirtiler arasinda sag atriyum ve sag ventrikiil
dilatasyonu, sag ventrikiil kontraktilitesinde azalma ve Doppler ile sag ventrikiil ¢ikis
yolunda tespit edilen akis anormallikleri yer alir (50). Ancak, bu bulgular erken
evrelerde belirgin olmayabilir ve ekokardiyografi, vakalarin %10-31’inde pulmoner
hipertansiyonu gézden kagirabilir (51-53).

Pulmoner hipertansiyon olasiligim1 ekokardiyografi ile degerlendirmede ilk
adim, trikiispit regiirjitasyon hizi (TRV) tepe noktasinin dl¢iilmesini i¢erir. KTEPH
olasiligint belirlemek amaciyla olusturulan akis semasi, tiim klinik PH gruplarinda
olasilik degerlendirmesini yaparken, PH'nin belirlenmesine yardimci olan ii¢ temel

ekokardiyografik parametreyi igerir (54):
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e Ventrikiiler 6l¢timler: Sag ventrikiil/sol ventrikiil (RV/LV) bazal ¢cap veya alan
orani >1,0, interventrikiiler septumun diizlesmesi, Trikiispit Aniiler Diizlemde
Sistolik Yer Degisimi (TAPSE)/ Sistolik pulmoner arter basinci (PABs) orani
<0,55 mm/mmHg

e Pulmoner arter dl¢iimleri: Sag Ventrikiil Cikis Yolu (RVOT) hizlanma siiresi
<105 ms ve/veya orta sistolik centiklenme, erken diyastolik pulmoner
yetmezlik hizi >2,2 m/s, pulmoner arter ¢apmnin aort kok ¢apindan biiyiik
olmas1 veya >25 mm

e inferior vena kava (IVC) ve sag atriyum: IVC ¢apt >21 mm, inspiratuvar

kollapsin azalmasi, sag atriyum alanimin >18 cm? olmast

2.1.9.2. Ventilasyon-Perfiizyon (V/Q) Sintigrafisi

Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi, KTEPH siliphesi bulunan hastalarin
degerlendirilmesinde 6nemli bir rol oynamaya devam eden, pulmoner vaskiiler
hastaliklarin tespitinde kritik bir non-invaziv tani yontemidir. KTEPH'nin V/Q
sintigrafisindeki temel ayirt edici 6zelligi, kalici ve belirgin uyumsuz perfiizyon
defektlerinin tespit edilmesidir. %96-%97 gibi yiiksek duyarlilik ve %90-%95
ozgiilliik oranlarma sahip olup, KTEPH nin diglanmasinda giivenilir bir yontem olarak
kabul edilmektedir (7).

Tek foton emisyonlu bilgisayarli tomografi (SPECT) V/Q sintigrafisi, gelismis
duyarhlik ve ozgiilliigii sayesinde akut PTE tanisinda diizlemsel goriintiilemeye
kiyasla daha fazla tercih edilmektedir (55). Ancak, bu yontemin KTEPH
degerlendirmesindeki etkinligi ve klinik kullanim1 heniiz tam olarak standart hale

getirilmemistir (48).

2.1.9.3. Bilgisayarh tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) ve pulmoner
anjiyografi

Bilgisayarli tomografi pulmoner anjiyografi, KTEPH'yi dislamada 6nemli bir
tan1 yontemidir (40). BTPA, V/Q sintigrafisinden elde edilen bulgulara ek olarak
degerli bilgiler saglayarak, pulmoner vaskiiler yapilarin ayrintili anatomik
lokalizasyonunu belirlemeye yardimci1 olur ve cerrahi miidahalenin uygulanabilirligini
degerlendirmede 6nemli bir rol oynar (56). Pulmoner veno-okliizif hastalik gibi

segmental defektlerle ortaya ¢ikabilen durumlar disinda, distal pulmoner vaskiiler
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yatagi etkileyen hastaliklar genellikle normal perflizyon taramalar ile sonuglanir veya
segmental olmayan, "yama" tarzinda bir defekt deseni gosterir (57).

Akut PTE siliphesiyle degerlendirilen hastalarda BTPA, onceden tespit
edilmemis KTEPH bulgularmi ortaya c¢ikarabilir (58). Ozellikle pulmoner
endarterektomi (PEA) acisindan cerrahi uygunlugun belirlenmesinde kritik bir rol
oynar ve subsegmental ile segmental arterlerdeki trombotik lezyonlarin saptanmasinda
etkili bir goriintiileme yontemi olarak one ¢ikar (59). BTPA, KTEPH'ye 6zgii vaskiiler
degisikliklerin belirlenmesinde 6nemli bir gériintiileme yontemidir. Merkezi pulmoner
arterlerin genislemesiyle birlikte periferik damar caplarinin azalmasi ve duvara
eksantrik olarak yapisan, bazen kalsifiye trombiislerin varligi, KTEPH’nin
karakteristik bulgularidir. Bu 6zellikler, akut PTE’de goriilen merkezi dolum defekti
ile belirgin sekilde farklilik gosterir. Bunun yani sira, bronsiyal arter dilatasyonu,
KTEPH’ye 6zgii olmasa da sik karsilasilan bir bulgudur ve PEA sonras1 daha iyi klinik
sonuglarla iligkilendirilmistir (60).

Pulmoner anjiyografi, pulmoner arterlerdeki vaskiiler anormalliklerin
tespitinde kullanilan ileri diizey invaziv bir goriintileme yontemidir. KTEPH
tanisinda, pulmoner damarlarin ayrintili degerlendirilmesi icin geleneksel olarak altin
standart kabul edilir. Diisiik doz kontrast madde ve minimal radyasyon kullanimiyla,
pulmoner arterlerdeki trombotik lezyonlari, damar daralmalarini ve damar duvarindaki

diizensizlikleri yliksek dogrulukla goriintiileyerek taniya katkida bulunur (22).

2.1.9.4. Manyetik Rezonans Anjiyografi (MRA)

Kontrasth MRA, BTPA imkanmin bulunmadigi durumlarda alternatif bir
goriintlileme yontemi olarak tercih edilebilir (61). Kontrasti MRA, pulmoner
makrosirkiilasyonun degerlendirilmesinde en etkili manyetik rezonans tekniklerinden
biridir. Yaklasik 12 ila 14 saniyelik hizli edinim siireleri, dispne sikayeti olan
hastalarda bile tanisal kalitede goriintiiler elde edilmesini saglar. Multiplanar
reformasyonlar, morfolojik detaylarin netlestirilmesine yardimei olurken, maksimum
yogunluklu projeksiyonlar pulmoner damar sistemine genel bir bakis sunar. MRA,
tromboembolik materyalin proksimal baslangicin1 daha net belirleyerek, PEA
sirasinda diseksiyon diizlemi ile gii¢lii bir korelasyon gosterir ve bu yoniiyle pulmoner
anjiografiden daha istliin olabilir (62). MRA, invaziv olmamasi, iyonlastirici

radyasyona maruz birakmamasi ve yiiksek tanisal dogrulugu sayesinde, KTEPH
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cerrahisi dncesi ve sonrasi hasta takibinde dnemli bir yontemdir. Basarili PEA sonrasi,
pulmoner arter ¢apinda daralma ve pulmoner pik hizlarinda artis gozlenirken,
oPAB’taki azalma, sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonundaki artisla dogrudan iliskilidir

(63, 64).

2.1.9.5. Kardiyopulmoner egzersiz testi (KPET)

Kardiyopulmoner egzersiz testi, egzersiz sirasinda kardiyovaskiiler, pulmoner,
kas ve metabolik sistemlerin fizyolojik yanitlarin1 degerlendiren gelismis bir tan1 ve
takip yontemidir. Bu test, dispne ve egzersiz intoleransina neden olan patofizyolojik
mekanizmalar1 ayirt etmek, hastaligin siddetini belirlemek ve tedaviye yaniti
degerlendirmek i¢in kullanilir. PH hastalarinda KPET bulgulari, son tidal
karbondioksit basincinda (PETCO:) azalma, karbondioksit i¢in ventilasyon
esdegerinde (VE/VCO.) artis, oksijen nabzinda (VO2/HR) diisiis ve azalmis pik
oksijen alim1 (VO.) gibi belirgin degisiklikler icermektedir (65). Egzersiz sirasinda 6li
bosluk ventilasyonu/tidal voliim oraninin (VD/VT) %45'in iizerinde olmasi, KTEPH
tanisin1 dngoérmede %92 duyarlilik ve %83 6zgiilliik gibi yiiksek dogruluk oranlariyla
iliskilendirilmistir (66). Calismalar, KPET’in 6zellikle KTEPH tanisinda dnemli bir

degerlendirme aracit oldugunu ortaya koymustur (67).

2.1.9.6. Sag kalp kateterizasyonu

Sag kalp kateterizasyonu, pulmoner dolasim hemodinamigini degerlendirerek
PH tanisin1 dogrulamak i¢in kritik bir tan1 yontemidir. PH tani kriterlerine gére, oPAB
20 mmHg’yi agmas1 ve PAKB 15 mmHg veya daha diisiik olmas1 tan1 koymada
belirleyici faktorlerdir. SKK uygulamasi, sag atriyum, sag ventrikiil ve pulmoner arter
icindeki basinglarin dogru sekilde l¢giilmesini gerektirir. Bunun yant sira, hem cerrahi
oncesi hem de sonras1 donemde PVD’nin degerlendirilmesi, prognostik agidan 6nemli
bir gosterge olarak kabul edilmektedir (68, 69).

Pulmoner arter okliizyon basincinin (PAOP) Sl¢lilmesi, komorbiditelere bagh
post-kapiller pulmoner hipertansiyonu ayirt etmek icin 6nemli bir degerlendirme
aracidir. Ancak, KTEPH hastalarinda intravaskiiler tikanikliklar PAOP olglimiini
etkileyebilir, bu nedenle sol ventrikiil son diyastolik basincinin sol ventrikiil

kateterizasyonu ile degerlendirilmesi onerilir (70).
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Ozellikle KTEPH vakalarinda, pulmoner arter basinci, organize trombiislerin

varligi nedeniyle bolgesel farkliliklar gosterebilir. Bu nedenle, hem sag hem de sol ana

pulmoner arterlerde ve pulmoner arter govdesinde basing 6l¢limii yapilmasi dnemlidir.

Ayrica, PAKB degerlendirilmesi, trombiis yapigsmasi nedeniyle zorlasabilir, bu

nedenle dogru 6l¢iim i¢in dalga formu analizinin dikkatle incelenmesi gereklidir (23).

Pulmoner hipertansiyon ve KTEPH tamisinda kullanilan goriintiileme

yontemleri, avantajlar1 ve kisitliliklar: Tablo 1°de gosterilmistir (40).

Tablo 1. PH tanisinda kullanilan goriintiileme yontemleri.

Yontem

Avantajlan

Ekokardiyografi Invaziv degildir, pulmoner

KPET

V/Q Sintigrafisi

BTPA

MRA

Pulmoner
Anjiyografi

SKK

2.1.9.7. Dual- CT

arter basinglarini tahmin
etmeye yardimci olur ve es
zamanl kardiyak
patolojileri
degerlendirebilir.

Dispne nedenlerini ayirt
etmede etkilidir ve egzersiz
kapasitesini degerlendirir.
Non-invazivdir, pulmoner
emboliyi saptamada yiiksek
duyarlilik ve 6zgiilliige
sahiptir.

Detayli anatomik
goriintlileme saglar,
pulmoner damarlarin cerrahi
miidahaleye uygunlugunu
degerlendirmeye yardimci
olur.

Invaziv degildir, radyasyon
icermez ve kalp-akciger
dolasim1 hakkinda ek
yapisal ve fonksiyonel
bilgiler sunar.

Pulmoner damar
tikanikliklarinin yerini ve
yaygmligini detayl1 sekilde
ortaya koyabilir.

Pulmoner hipertansiyonun
kesin tanisinda altin
standart yontemdir.

Kisitlamalar
Operator bagimlilig: ytiksektir;
akustik penceresi sinirli olan
hastalarda goriintii kalitesi
diisiik olabilir.

Tiim hastalar i¢in uygun
olmayabilir.

Pulmoner arter tikanikliginin
kapsamini tam olarak
degerlendiremeyebilir;
radyasyon maruziyeti icerir.
Bobrek fonksiyon bozuklugu
veya kontrast alerjisi olan
hastalarda risk tasiyabilir;
radyasyona maruz kalma s6z
konusudur.

Cihaz tipine gore degiskenlik
gosterebilir ve her merkezde
erisilebilir olmayabilir.

Invaziv bir islem olup, kontrast
alerjisi veya bobrek hastaligi
olan bireyler i¢in risk
tasiyabilir; radyasyon
maruziyeti igerir.

Invazivdir ve komplikasyon
riski igerir.

17



Dual- CT, geleneksel tomografinin 6tesine gegerek daha detayli doku analizi
saglayan gelismis bir goriintiileme teknolojisidir. Bu yontem, iki farkli X-1gin1 enerjisi
ile es zamanl1 tarama yaparak, dokularin bilesenlerini hacimsel olarak analiz edebilme
ve renk kodlu gorsellestirme imkan1 sunar. Ozellikle iyot yogunlugunun 6lgiilmesi,
bolgesel doku perfiizyonunun daha iyi degerlendirilmesine olanak taniyarak cesitli
klinik uygulamalara katki saglar. Son yillarda, pulmoner vaskiiler goriintiileme, Dual-
CT’nin en ¢ok arastirilan alanlarindan biri haline gelmistir. BTPA, PTE tanisinda,
hastaligin siddet derecelendirmesinde ve tanisal dogrulugun artirilmasinda énemli bir
rol oynayarak standart goriintiilleme yontemi olma yolunda ilerlemektedir. Ayrica,
Dual- CT’nin pulmoner vaskiiler fizyolojiye dair sagladig: detayl bilgiler, 6zellikle
KTEPH hastalarinin degerlendirilmesinde giderek daha fazla 6énem kazanmaktadir
(71).

Dual- CT, farkli enerji seviyelerinde elementlerin (6rnegin su, iyot ve
kalsiyum) zayiflama farkliliklarin1 kullanarak, anatomik bir bolgedeki farkli
materyalleri tek bir tarama ile ayirt edebilen gelismis bir goriintiileme yontemidir. Bu
yontem, iyot ve pulmoner parankimin farkli emilim o6zelliklerinden yararlanarak
pulmoner iyot alimini haritalandirabilir, bdylece pulmoner perfiizyonun
degerlendirilmesine yoOnelik bir gosterge olarak kullanilabilir (72). KTEPH’de
pulmoner perflizyon anormallikleri genellikle diizensiz, ¢ok parcali, keskin sinirlarla
tanimlanmig, kama seklinde ve hipoatteniiasyon alanlar seklinde goriilmektedir.
Benzer bulgular akut PTE de tanimlanmistir. Dual- CT, her iki durumda da pulmoner
perfiizyon defektlerinin gorsellestirilmesi ve kantitatif olarak degerlendirilmesi igin
uygulanabilir bir yontem olarak kabul edilmektedir. Ayrica, iyot yogunlugu kaplama
haritalar1, akut PTE ve KTEPH tanisin1 destekleyerek ayirt edici 6zelliklerin daha net
sekilde ortaya konmasini saglamaktadir (73). Akciger parankimasindaki iyot
dagilimmi degerlendiren pulmoner/perfiize kan hacmi (PBV) haritalari, pulmoner
hemodinamige iliskin hem nitel hem de nicel bilgiler saglamaktadir. Yapilan
calismalar, PBV skorunun SKK’de 6l¢iilen oPAB ve PVD ile iligkili oldugunu ve bu
nedenle KTEPH'nin siddetini 6ngérmede kullanilabilecegini gostermektedir. Ancak,
ilk degerlendirmede tespit edilen PBV defektlerinin KTEPH gelisimini dogrudan
tahmin ettigine dair prospektif kanitlar heniiz yeterli degildir. PH’da Dual- CT de
goriintlisti Sekil 2°de gosterilmistir (70).
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Sekil 2. PH'da Dual- CT goriintiisii.

Ana pulmoner arter (PA) dilatasyonu, geniglemis sag atriyum (RA) ve sag ventrikiil (RV) ile sag ventrikiil
hipertrofisi belirgin sekilde izlenmektedir. Ayrica, sag alt lobda ve sol ana pulmoner arterde eksantrik trombiisler
(oklarla gosterilen), coklu segmental perfiizyon defektleri (*), proksimal pulmoner arter stenozu ve pulmoner arter

icinde ag olusumlari (ok uglari ile gosterilen)

2.1.10. Tamsal yaklasim
Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyonun erken ve dogru tanisi igin,
aciklanamayan dispne veya sag kalp yetmezligi belirtileri gdsteren hastalarda tanisal
siiphe yiiksek tutulmalidir (40). KTEPH tanisinin dogrulanmasi i¢in ilk olarak V/Q
sintigrafisi yapilmalidir. Pulmoner anjiyografi, tani koymada ve operabiliteyi
degerlendirmede altin standart yontem olarak kabul edilir. Ancak, BTPA veya MRA,
alternatif tan1 yontemleri olarak kullanilabilir (Sekil 3) (40, 74). En az ii¢ ay siiren
etkin antikoagiilasyona ragmen asagidaki kriterlerin varligt KTEPH tanisini
kesinlestirir (75, 76):
1. PH semptomlarinin bulunmasi
2. SKK’da:
e 0PAB >25 mmHg olmasi
e PAKB <15 mmHg veya dlciilememesi
3. Pulmoner arterlerde (ana, segmenter, lober veya subsegmenter diizeyde)
kronik veya organize emboli/ trombiis varligimin goriintiileme ile

dogrulanmasi.
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[KTEPH Risk Faktarleri]

[sﬁpheli Semptomlar (Efor dispnesi, Egzersiz kapasitesinde azalma)]

[1. Diuzey Goriintilleme (Ekokardiyografi, V/Q Sintigrafisi)]

[KTEPH/PH Merkezine Yc"mlendirmeJ

[2. Dizey Goriintilleme (BTPA, MRA, Pulmoner Anjiyografi, SKK)J

Sekil 3. KTEPH tani algoritmasi.
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2.1.11. Tedavi
Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon siiphesi tasiyanlar, tanimnin
dogrulanmast ve uygun tedavi yonteminin belirlenmesi amaciyla, deneyimli bir PH

merkezine vakit kaybetmeden yonlendirilmelidir (Sekil 4) (18).

) KTEPH Tanisl
{Omir boyu oral antikoagllan tedavi)

/

Operabilite degerlendirilmesi
(KTEPH ekibi tarafindan)

Operasyon uygun Operasyon uygun dedil

S
-
.
-
T
-

=~ | Deneyimli baska bir PH merkezinden
Ikinci goris istenir

¥
Pulmoner Endarterektomi -7 Medikal Tedavi
¥ -7 ¥
Persistan semptomatik Akciger nakli aday
pulmoner hipertansiyon hasta-nakil merkezine sevk

Sekil 4. KTEPH'TE tedavi.

2.1.11.1. Pulmoner endarterektomi

Pulmoner endarterektomi, KTEPH tedavisinde standart yaklasim olup,
genellikle yalnizca deneyimli merkezlerde uygulanan ve pihtinin cerrahi olarak
cikarilmasini igeren bir prosediirdiir (77). Bu nedenle, KTEPH tanis1 dogrulandiktan
sonra Oncelikle PEA i¢in cerrahi uygunluk degerlendirilir. PEA endikasyonu,
pulmoner anjiyografi, BTPA veya MRA ile belirlenen morfolojik 6zellikler ile SKK
yoluyla elde edilen hemodinamik degerlendirme sonuglarina dayanarak belirlenir (68).
PEA) i¢in endikasyon kriterleri su sekildedir (78);

e 0PAB 30 mmHg veya iizerinde olmasi

e PVD 300 dynes-cm™ ve iizerinde seyretmesi
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e NYHA/WHO fonksiyonel sinifinin III veya daha ileri seviyede olmasi
e Pulmoner arterdeki lezyonun cerrahi ile erisilebilir konumda bulunmast
e (iddi ek hastalik veya komplikasyonun olmamasi

Pulmoner endarterektomi, 20°C arasinda derin hipotermi ve aralikli dolagim
durdurma teknigi ile median sternotomi yoluyla gercgeklestirilen kapsamli bir cerrahi
prosediirdiir. Islem sirasinda, sol ve sag ana pulmoner arterlere ulasilir, tunika media
ile internal elastik plak arasindaki uygun diseksiyon yiizeyi belirlenerek, obstriktif
trombiis ¢ikarilir. Eger trombiis pulmoner arter duvarina sikica yapigmigsa, intima
tabakas ile birlikte ¢ikarilmasi gerekmektedir. Intima diseksiyonunun basariyla
gerceklestirilmesi, cerrahinin en kritik asamalarindan biridir. PEA sonrast en sik
karsilagilan erken donem komplikasyonlar arasinda reperfiizyon akciger hasari ve
intratrakeal kanama bulunmaktadir. Reperfliizyon akciger hasari, genellikle
operasyonu takip eden ilk 48 saat i¢cinde gelisir. Yapilan biiytik 6l¢ekli Avrupa/Kanada
kayit ¢aligmasina gore, bu komplikasyonun hastalarin %9,6’sinda goriildiigii rapor
edilmistir (77). Siddetli reperfiizyon hasar1 gelisen bazi hastalarda, gegici destek
amaciyla veno-vendz ekstrakorporeal membran oksijenasyonu (ECMO) gerekebilir.
Ancak, bu hastalarin {igte biri ile yarisi arasinda bir kismi bagarili bir sekilde tedavi
edilerek taburcu edilebilir. Hemodinamik instabilite durumunda, 6zellikle kalici
pulmoner hipertansiyon vakalarinda, veno-arteriyel ECMO destegi gerekli olabilir
(79-81).

Distal arter tutulumu veya eslik eden komorbiditeler nedeniyle, KTEPH
hastalarinin en az %?20-40’1 cerrahi olarak tedavi edilemez (74). Mevcut tedavi
seceneklerinin yetersiz kaldig1 durumlarda, akciger nakli yalnizca titizlikle se¢ilmis
hastalar i¢in ve yliksek diizeyde uzmanlagsmis merkezlerde bir kurtarma yontemi olarak

degerlendirilmelidir (82).

2.1.11.2. Balon pulmoner anjiyoplasti (BPA)

Balon pulmoner anjiyoplasti, pulmoner arter stenozunu mekanik olarak
genigleten ve balon kateter araciligiyla tikali segmentleri agmay1 amaglayan perkiitan
bir girisimsel tedavi yontemidir. KTEPH nedeniyle gelisen stenotik ve tikayici
vaskiiler lezyonlarin tedavisinde de kateterizasyon temelli yaklasimlar uygulanmaya
baslanmistir. 2001 yilinda Feinstein ve arkadaglari, BPA ile tedavi edilen ameliyat

edilemez KTEPH’li 18 hastay1 iceren bir g¢alismayr yayimmlamistir. Caligmada,
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BPA’nin pulmoner arter basinct ve diger hemodinamik parametrelerde belirgin
diizelme sagladigi, ancak PEA kiyasla daha diisiik basar1 oranlarina sahip oldugu
bildirilmistir. Bununla birlikte, BPA sonras1 yiiksek oranda reperfiizyon pulmoner
o0demi gelisebilecegi ve baz1 vakalarda bu durumun hayati risk olusturabilecegi ifade
edilmistir (83).

Pulmoner endarterektomi, KTEPH i¢in standart kiiratif tedavi yontemidir.
Ancak, bu prosediir ileri diizeyde cerrahi beceri ve deneyim gerektirdiginden, KTEPH
hastalarinin yaklagik yarisi cerrahiye uygun degildir. Bu hasta grubunun prognozunun
genellikle kotii oldugu bilinmektedir. Bu nedenle, BPA endikasyonu, PEA i¢in uygun
olmayan ve medikal tedaviden yeterli yanit almamayan hastalar temelinde

belirlenmektedir (15).

2.1.11.3. Medikal Tedavi

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon medikal tedavisi,
antikoagiilasyon, oksijen destegi ve pulmoner vazodilatdr ajanlari igermektedir.
KTEPH’li hastalarda, yetersiz trombiis rezorpsiyonu ve tekrarlayan pulmoner
tromboembolizmin hastaligin temel patofizyolojik mekanizmalar: arasinda yer almasi
nedeniyle, yasam boyu antikoagiilasyon tedavisi onerilmektedir. Uzmanlar tarafindan,
KTEPH hastalarinda antikoagiilan olarak en yaygin kullanilan ajan warfarindir. Bu
tedavi yasam boyu siirdiiriilmeli ve INR seviyesinin 2,0-3,0 araliginda tutulmasi
onerilmektedir (84). Ancak, warfarin; diizenli doz takibini gerektirmesi, doz
ayarlamalarma ihtiyag duymasi ve diger ilaglar ile belirli besinlerle etkilesim
gostermesi gibi bazi dezavantajlara sahiptir. Buna karsilik, dabigatran, rivaroksaban,
apiksaban ve edoksaban gibi yeni oral antikoagiilanlar (YOAK), warfarine 6zgii bu
dezavantajlar1 ortadan kaldirmaktadir. YOAK ’lar, atriyal fibrilasyonu olan erigkin
hastalarda inme profilaksisinde, ayrica PTE ve derin ven trombozu (DVT) gibi VTE
durumlarinin akut tedavisi ve sekonder korunmasinda Onerilmektedir. Bununla
birlikte, KTEPH hastalarinda etkinlik ve giivenlilikleri heniiz tam olarak netlik
kazanmamistir. Zhang ve arkadaglarinin KTEPH hastalarinda dogrudan oral
antikoagiilan YOAK kullaninmiyla ilgili ger¢eklestirdigi meta-analiz ¢alismasinda,
YOAK’larin KTEPH hastalarinda kullaniminin 6nerildigi belirtilmistir (85). Efor
sirasinda gelisen dispne gibi semptomlarla seyreden hipoksemi vakalarinda, evde

oksijen tedavisi de dahil olmak iizere oksijen destegi uygulanmalidir (86).
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Medikal tedavi, belirli hasta gruplarinda ana tedavi secenegi olarak veya

cerrahiye koprii tedavisi amaciyla uygulanabilir. Asagidaki hasta gruplarinda medikal

tedavi oncelikli olarak degerlendirilmelidir (5, 18, 87-90):

1.

PEA i¢in uygun olmayan hastalar (periferik hastalik): Kiiciik damar
vaskiilopatisi veya distal arterlerde trombiis varligt nedeniyle cerrahi
girisimin - miimkiin olmadig1 hastalar, dogrudan medikal tedaviye
yonlendirilmelidir. Bu hastalarda damar duvarindaki yeniden sekillenme
(vaskiiler remodeling), trombiisle tikanmamis damarlar1 dahi etkileyebilir ve

PAH ile benzer patolojik 6zellikler gdsterebilir.

Ileri derecede hemodinamik bozuklugu bulunan hastalar: Cerrahi girisime
uygun olmalarina ragmen, NYHA IV fonksiyonel kapasite, oPAB >50
mmHg, kardiyak indeks <2 L/dak/m? ve PVD >1200 dynes/cm® gibi
hemodinamik parametrelerde ciddi bozukluk bulunan hastalar, oncelikle
medikal tedaviye alinmali ve kisa siire i¢inde yeniden cerrahi agisindan
degerlendirilmelidir. Eger medikal tedavi sonrasi hemodinamik iyilesme
saglanirsa, vakit kaybetmeden PEA uygulanmalidir.

PEA sonrasit kalict PH gelisen hastalar (persistan PH): PEA sonrasi
hastalarin yaklagik %10-15’inde klinik olarak anlamli diizeyde kalict PH
gozlemlenebilir. Bu hasta grubunda, medikal tedavi destekleyici olarak
uygulanmalidir.

Ciddi ek hastaliklar1 olan ve cerrahi risk tagiyan hastalar: Eslik eden
hastaliklar nedeniyle cerrahi girisimin yiiksek risk olusturdugu hastalarda,
medikal tedavi O6ncelikli secenek olarak degerlendirilmelidir.

PEA kabul etmeyen hastalar: Cerrahi miidahaleyi reddeden hastalarda, ilag

tedavisi alternatif bir yonetim stratejisi olarak uygulanmalidir.

Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ve PAH arasindaki ortak

patogenetik mekanizmalar nedeniyle, PAHa 6zgii ilaglarin KTEPH tedavisinde etkili

olabilecegi hipoteziyle bircok calisma yiiritiilmistiir. Endotelin reseptor

antagonistleri, prostanoidler ve fosfodiesteraz-5 inhibitorleri ile yapilan arastirmalarda

belirli olumlu sonuglar elde edilse de, hemodinamik ve klinik diizelme agisindan
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anlamli bir fayda gosterilememistir. Bu nedenle, bu ilaglar KTEPH tedavisi i¢in
endikasyon kapsaminda degerlendirilmemektedir (18, 74, 88, 91-93).

Coziinebilir guanilat siklaz (sGC) uyaricisi olan riociguat, su anda Amerika
Gida ve Ilag Dairesi (FDA) tarafindan onaylanmis tek farmakoterapi olarak kabul
edilmektedir (94). Riociguat, nitrik oksit (NO)- sGC-siklik guanozin monofosfat
(cGMP) yolunu aktive ederek, diiz kas hiicrelerinin kasilmasmi inhibe eder ve
vazodilatasyonu destekler. Etki mekanizmasi geregi, BPA veya PEA ile miidahale
edilemeyen mikrovaskiiler diizeydeki patolojilerde kullanim potansiyeli tasimaktadir
(95). Amerika, Avrupa Birligi, Kanada, Avustralya ve Japonya basta olmak {iizere
bir¢ok tilkede onaylanmis olan riociguat, KTEPH i¢in onay alan ilk farmakolojik ajan
olma 6zelligini tasimaktadir. Gilinlimiizde, cerrahi girisime uygun olmayan KTEPH
hastalarinin tedavisinde riociguat ve BPA Onemli tedavi segenekleri arasinda yer
almaktadir (76, 96, 97). Bu ilacin hemodinamik parametreleri ve fonksiyonel
kapasiteyi tyilestirdigi, PVD ve NT-proBNP seviyelerini diisiirdiigii gosterilmistir
(98). Oral yolla kullanilan riociguat, giinde li¢ kez uygulanmaktadir. Baslangi¢ dozu
0,5 mg olup, hastanin yan etki profili dikkate alinarak kademeli doz artis1 yapilmali ve
optimal doz olan 2,5 mg’a ulasilmalidir (18).

Tedavi edilmediginde, KTEPH ilerleyici pulmoner hipertansiyon, sag
ventrikiil disfonksiyonu ve oOliimle sonuglanabilmektedir. Konvansiyonel destek
tedavisi uygulanan hastalarda, oPAB 40 mmHg’nin altinda oldugunda bes yillik
sagkalim oran1 %30 iken, 50 mmHg nin iizerinde oldugunda bu oran %10’a kadar

diismektedir (99, 100).
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3. MATERYAL VE METOD

3.1. Cahsmanin Tipi,Yeri ve Zamani

Calismamiza, 01 Mart 2024- 01 Ocak 2025 tarihleri arasinda Dicle Universitesi
Tip Fakiiltesi Gogilis Hastaliklari, Acil ve Kardiyoloji poliklinikleri, klinikleri ve
yogun bakim {iinitelerine akut PTE tanisiyla bagvurmus ve en az 3 ay antikoagiilan
tedavi almig hastalar dahil edilmistir. Calismamiz prospektif bir arastirmadir. Ayrica,
PHT etiyolojisi arastirilirken Grup 4 kapsaminda degerlendirilen ve KTEPH taramasi
yapilmasi gereken hastalar da ¢aligma kapsamina alinmistir.

Calismaya, en az 3 ay antikoagiilan tedavisini tamamlamamis veya diizensiz
kullanan, akut pulmoner tromboemboli sirasinda taburcu olmadan vefat eden, daha
once ¢alismaya dahil edilmis olan veya katilmay1 reddeden hastalar dahil edilmemistir.

Bu calisma, 17.04.2024 tarihli ve 54 sayili karari ile Dicle Universitesi Tip
Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan

onaylanmustir.

3.2. Calismanin Evreni

Calismamizin evrenini, 01 Mart 2024 - 01 Ocak 2025 tarihleri arasinda Dicle
Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari, Acil ve Kardiyoloji poliklinikleri,
klinikleri ve yogun bakim iinitelerinde takip edilen hastalar olusturmaktadir. Orneklem

biiytikliigii 60 olarak belirlenmis olup, calismaya toplam 60 hasta dahil edilmistir.

3.3. Cahismanin Yapihsi

Hastalarin yas, cinsiyet, 6zgecmisi ve kullandiklari ilaglar analiz edilmistir.
Basvuru anindaki vital parametreler (saturasyon, tansiyon, nabiz), D-Dimer, troponin,
NT-proBNP, RV/LV orani, pulmoner arter/aort (PA/ Aort) ¢apr orani, kan grubu,
DVT, malignite ve kronik hastalik varligi, kullanilan antikoagiilan tiirii ve siiresi ile
Qanadli, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skorlar1 degerlendirilmistir. Bunun yani
sira, hastalarin basvuru sirasinda ve en az 3 aylik antikoagiilan tedavisi sonrasinda
yapilan ekokardiyografik dl¢ltimlerinde TAPSExAcT, TAPSE/ PABs ve TRPG/ AcT
degerleri kaydedilmistir. Akut PTE 6ykiisii bulunan hastalarda, emboliye yol acan risk
faktorleri ve trombolitik tedavi kullanimi da incelenmistir.

Qanadli skoru:
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Pulmoner tromboemboli i¢in risk siniflandirmasindaki roliinii inceleyen ¢esitli
calismalar yapilmistir. Qanadli skoru olarak da bilinen tomografi obstriiksiyon indeksi,
PTE siddetini degerlendirmede kullanilan kantitatif bir yontemdir; ancak risk

siniflandirmasindaki yeri tartismalidir (101) (Sekil 5).

Arterial tree volume

PE detection

Positions of
detected emboli

Quantification of the
degree of obstruction

For each embolus: For each embolus:
degree of obstruction number of obstructed
arterial segments (n)

L )
v

Qanadli index = ¥ (nxd)

Sekil 5. Qanadli skoru 6lgiimii.
Qanadli skoru, ) ([n x d] /40) x 100 formiilii kullanilarak hesaplanmistir. Bu

formiilde, n, pulmoner arteriyel agacta proksimal trombiisiin distalinde yer alan
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segmental dallarin sayisini (1 ile 20 arasinda degisebilir), d ise obstriiksiyon derecesini
(0 ile 2 arasinda degisir) ifade etmektedir (Sekil 5) (102).

Qanadli puanlama sistemine gore, her akcigerde pulmoner arter agacinda
toplam 10 segmental pulmoner arter bulundugu kabul edilmektedir (licii iist lobda, ikisi
orta lobda veya lingulada, besi ise alt lobda yer alir). Segmental pulmoner arterde
emboli varligr 1 puan olarak degerlendirilirken, en proksimal arter seviyesindeki
emboliler, distalde bulunan segmental pulmoner arter sayisina esit puan alir.
Embolinin distalindeki perfiizyon durumu hakkinda ek bilgi saglamak amaciyla her
deger icin agirliklandirma faktorii kullanilir: 0 (kusur yok), 1 (kismi tikaniklik), 2 (tam
tikaniklik). Izole bir subsegmental emboli, kismen tikali bir segmental pulmoner arter
olarak degerlendirilir ve 1 puan alir. Maksimum piht1 tikaniklig1 indeksi 40 olarak
belirlenmistir. Skor ise pulmoner arterlerin tikali yiizey yiizdesine dayal1 olup dort
dereceli bir 6l¢ek kullanilarak degerlendirilir: 1 (9%0-24), 2 (%25-49), 3 (%50-74), 4
(%75-100) (103).

Mastora skoru:

Pulmoner arteriyel obstriiksiyon indeksi, trombiis yiikiinii degerlendirmek i¢in
kullanilan skorlama sistemlerinden biri olan Mastora skoru, pratikteki kullanimini
kolaylastirmak amaciyla zamanla sadelestirilmistir. Bu skor, pulmoner trombiis
yiikiinli kantitatif olarak belirlemek i¢in gelistirilmis ve klinik degerlendirmelerde
yaygin olarak kullanilmaktadir.

Pulmoner arteriyel trombiis ylikiinii degerlendirmek amaciyla kullanilan bir
sistem olup, 31 vaskiiler yap1 lizerinden hesaplanmaktadir. Bu yapilar; ana pulmoner
arter, sag ve sol ana pulmoner arterler, sag ve sol interlober arterler (5 vaskiiler yap1),
lobar arterler (6 arter) ve segmental arterler (20 arter) seklinde {i¢ seviyede incelenir.
Her bir vaskiiler yapi, obstriiksiyon derecesine bagli olarak 0 ile 5 arasinda
puanlandirilir. Trombiis bulunmayan yapilar puan almazken, obstriiksiyon dereceleri
su sekilde smiflandirilir:

o %0-24 tikaniklik i¢in 1 puan,

o  9%?25-49 tikaniklik i¢in 2 puan,
e 9%50-74 tikaniklik i¢in 3 puan,
e  9%75-99 tikaniklik i¢in 4 puan,

e Tam obstriiksiyon i¢in 5 puan verilir.
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Bu yontemle hesaplanabilecek maksimum skor 155°tir. Ancak bu sistemin
karmagiklig1 ve zaman alic1 olmasi nedeniyle 3 basamakli sadelestirilmis bir versiyon
gelistirilmistir. Bu versiyonda skorlama su sekilde yapilir:

o 9%0-49 tikaniklik i¢in 1 puan,
e  9%50-99 tikaniklik i¢in 2 puan,
e Tam obstriiksiyon i¢in 3 puan verilir.

Sadelestirilmis bu modelde, bir hastanin alabilecegi maksimum skor 93 olarak
belirlenmistir. Her iki skorlama sisteminde de hastaya ait hesaplanan skor, ilgili
skorlama sisteminde alinabilecek maksimum skora oranlanarak yiizdelik deger
seklinde ifade edilir (104-106).

Ekokardiyografik olciimler:

PA/Aort ¢ap1 orani: Ana pulmoner arter ¢apinin asendan aort ¢apina orani,
PH’nin non-invaziv bir belirteci olarak degerlendirilmektedir. PA/Aort oranindaki
artis, pulmoner arter basincinin yiikseldigini ve PH riskinin varligin1 gosterebilir.
Klinik degerlendirmelerde PA/Aort oranmin <lolmas: normal kabul edilirken,
>1olmas1 PH siiphesini artiran bir bulgu olarak degerlendirilmektedir.

RV/LV orani: Sag ventrikiil dilatasyonu ve fonksiyon bozuklugunu
degerlendirmek amaciyla kullanilan RV/LV orani, akut pulmoner emboli gibi
durumlarda sag ventrikiil yiiklenmesi ve disfonksiyonunun bir gostergesi olabilir.
RV/LV oraninin <lolmast normal kabul edilirken, >lolmast sag ventrikiil
dilatasyonunu isaret edebilir.

TAPSE: Trikiispit kapak aniiliisiiniin sistol sirasinda gerceklestirdigi
longitudinal hareket mesafesini 6lgen TAPSE, sag ventrikiil sistolik fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Diisik TAPSE degerleri, sag
ventrikiil sistolik disfonksiyonu ve PH’nin bir gostergesi olabilir. Klinik olarak
TAPSE >17 mm normal kabul edilirken, <17 mm olmas1 sag ventrikiil sistolik
disfonksiyonunu diisiindiirmektedir.

Act (Pulmoner Akselerasyon Zamani): Pulmoner arterdeki kan akisinin
baslangicindan zirve hizina ulasana kadar gegen siire Act olarak adlandirilir ve PAB
ile PVR degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Kisa Act siireleri, artmis
PAB’1 ve PH’yi isaret edebilir. Klinik olarak Act >120 ms normal kabul edilirken,

<120 ms olmas1 PH siiphesini gii¢clendirebilir.

29



PABs: Pulmoner arterde sistol sirasinda Olglilen basing PABs olarak
adlandirilir ve PH’nin tanis1 ile siddetinin degerlendirilmesinde kullanilan bir
parametredir. Yiiksek PABs degerleri, artmis pulmoner vaskiiler direng ve sag
ventrikiil yiiklenmesini gosterebilir. Klinik olarak PABs <25 mmHg normal kabul
edilirken, >25 mmHg olmas1 PH varligini diisiindiirebilir.

TRPG (Trikiispit Regiirjitasyon Basin¢ Gradyam): Trikiispit kapak
yetersizligi swrasinda geri kacan kanin olusturdugu basing farki TRPG olarak
adlandirilir ve sag ventrikiil sistolik basincinin dolayli bir gdstergesi olup, pulmoner
arter basincinin tahmininde kullanilir. Yiikksek TRPG degerleri, pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrikiil yiiklenmesini isaret edebilir. Klinik olarak TRPG <27
mmHg normal kabul edilirken, >27 mmHg olmas1 pulmoner hipertansiyon siiphesini
giiglendirebilir.

TAPSE x Act: Bu kombinasyon, sag ventrikiil sistolik fonksiyonu ile
pulmoner arter basincinin birlikte degerlendirilmesine olanak tanir. Diisiik TAPSE ve
kisa Act siireleri, sag ventrikiil disfonksiyonu ve artmis pulmoner basing ile iliskili
olabilir. Spesifik bir referans araligi bulunmamakla birlikte, her iki parametrenin de
fizyolojik sinirlar icinde olmas1 beklenmektedir.

TAPSE/PABs oram:: Bu oran, sag ventrikiil-arteriyel baglantisinin
degerlendirilmesinde kullanilan bir parametredir. Diisiik TAPSE/PABs orani, sag
ventrikiil kontraktil fonksiyonunun bozuldugunu ve kotii prognoz ile iliskili
olabilecegini gdstermektedir. Klinik olarak TAPSE/PABs oraninin >0,36 mm/mmHg
olmast normal kabul edilitken, <0,36 mm/mmHg olmas1 kotii prognoz ile
iliskilendirilmektedir.

TRPG/Act orani: Pulmoner arter basinci ile sag ventrikiil fonksiyonunun
birlikte degerlendirilmesini saglar. Yiiksek oran degerleri, PH nin siddetini ve sag
ventrikiil yliklenmesini gosterebilir. 0,50 ve altt normal veya hafif, 0,51-0,70 aras1 orta
derecede, 0,70’in {iizeri ise ciddi PH olarak degerlendirilir. TAPSE x Act,
TAPSE/PABs ve TRPG/Act oranlari, sag ventrikiil fonksiyonu ile pulmoner
hipertansiyon arasindaki iligkiyi degerlendirmek i¢in kullanilan parametrelerdir (15,

107-111).

3.4. istatistiksel Analiz
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Istatistiksel analizler SPSS 27.0 yazilimi kullanilarak gergeklestirilmistir.
Sayisal degiskenler, ortalama + standart sapma, medyan, minimum ve maksimum
degerleri ile 6zetlenirken, kategorik degiskenler frekans (n) ve yiizde (%) olarak ifade
edilmigtir. Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile
degerlendirilmis ve normal dagilim gostermedigi tespit edilmistir. Bu nedenle, iki
bagimsiz grup arasindaki sayisal degiskenlerin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U
testi, kategorik degiskenlerin analizinde ise Ki-kare testi kullanilmistir. Sayisal
degiskenler arasindaki iligkileri belirlemek amaciyla Spearman Rho korelasyon analizi
yapimistir. Ekokardiyografik parametrelerin KTEPH tanisinda Dual CT taramasi ile
iligkisinin degerlendirilmesi amaciyla ROC analizi uygulanmis; en uygun cut-off
degerleri, sensitivite ve spesifisite oranlari1 belirlenmistir. Hipotezler ¢ift yonli
degerlendirilmis olup, %95 giiven araliginda p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul

edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Tammmlayic1 Analizler
Calismamiza KTEPH siiphesi olan 60 hasta dahil edilmistir. Hastalarin %55’
kadin idi (Sekil 5). Hastalarin yas ortalamasi 57,85+17,15 (min: 27- maks:92) idi.

Sekil 6. Hastalarn cinsiyet dagilimi.

Hastalarin %55’inde en sik goriilen PTE risk faktorii diger nedenler olarak
belirlenmistir. Vakalarin %23,3’ii idiopatik, %15°gecirilmis VTE ve %I15°1 ise
herediter trombofili kaynakhidir. Hastalarin PTE yonelik risk faktorleri Tablo 2’de
gosterilmistir.

Calismamizda hastalarin %35’inde herhangi bir kronik hastalik tespit
edilmemistir. Kronik hastalig1 olanlar arasinda 5 hastada diyabetes mellitus (DM), 10
hastada hipertansiyon (HT), 6 hastada serebrovaskiiler hastalik, 2 hastada KOAH, 1
hastada astim ve 1 hastada 6zofagus karsinomu belirlenmistir. Ayrica, 3 hasta tiroid

replasman tedavisi almis ve 6 hastada DVT saptanmistir.
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Tablo 2. Hastalarin PTE yonelik risk faktorleri.

Yok Var
Risk faktorleri
n % n %
Fraktiir oykiisii 56 933 4 6,7
KY- AF oyKkiisii 57 95,0 3 5,0
Gecirilmis VTE 51 85,0 9 15,0
OKS kullanim 59 98,3 1 1,7
Postpartum donem 59 98,3 1 1,7
Malignite varhg: 59 98,3 1 1,7
Herediter trombofili 51 85,0 9 15,0
Idiopatik 46 76,7 14 23,3
Cerrabhi oykiisii 56 933 4 6,7
Diger faktorler 27 45,0 33 55,0

*KY: Kalp yetmezligi, AF: Atriyal fibrilasyon, OKS: Oral kontraseptif

Hastalarin ortalama sistolik kan basinct 119,61 mmHg, diastolik kan basinci
72,21 mmHg, nabiz 86,33 atim/dakika ve SpO: degeri 95,25 olarak hesaplanmistir.
(Tablo 3).
Tablo 3. Hastalarin vital bulgular.

Vitaller Ort.xstd. Minimum Maksimum
Sistolik tansiyon 119,61+11,30 94 150
Diastolik tansiyon 72,21+8,03 56 97
Nabiz 86,33+14,00 63 120
SPO2 95,25+4,45 70 99

Hastalarin %40°1t A Rh (+), %30’u B Rh (+) kan grubuna sahiptir. Ayrica,
%31,7’sinde D-dimer, %28,3’tinde NT-pro BNP ve %]1,7’sinde troponin yiiksek
bulunmustur. (Tablo 4).
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Tablo 4. Hastalarin laboratuvar parametreleri.

Laboratuvar n %

0 Rh (+) 7 11,7

0 Rh (-) 2 33

A Rh (+) 24 40,0

A Rh () 1 1,7
Kan grubu

B Rh (+) 18 30,0

B Rh () 2 33

AB Rh (1) 5 8,3

AB Rh (-) 1 1,7

Normal 41 68.3
D- dimer

Yiiksek 19 31,7

Normal 59 98,3
Troponin

Yiiksek 1 1,7

Normal 43 71,7
NT-ProBNP

Yiiksek 17 28,3

*Rh: Rhesus antijeni

En az 3 ay boyunca antikoagiilan tedavi alan akut PTE hastalar1 ve KTEPH
sliphesi bulunan PHT hastalari, Dual-CT ile degerlendirilmistir. Dual-CT sonuglarina
gore, 25 hastada (%41,7) dolum defekti tespit edilmistir (Sekil 6).
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Sekil 7. Dual- CT taramasinda KTEPH siiphesi uyandiran dolum defekti varlig1.
Calismamizda, hastalarin %25’inde PA/ Aort ¢ap orani ve %46,7’sinde RV/LV

orani 1’in lizerinde bulunmustur. Ekokardiyografik 6l¢timler incelendiginde, TAPSE

x AcT ortalamas1 1953,23, TAPSE/PABs ortalamasi1 0,85, ve TRPG/AcT ortalamasi

0,30 olarak hesaplanmistir. Hastalarin ekokardiyografik bulgular1 Tablo 5’te

gosterilmistir.

Tablo 5. Hastalarin ekokardiyografi bulgulari.

Ekokardiyografi bulgular n %

<1 45 75,0
PA/ Aort cap1 oram

>1 15 25,0

<1 32 53,3
RV/LV oram

>1 28 46,7

Ort.£Std. Min. Maks.

TAPSE 20,51+4,90 12 46
Act 94,65+18,71 53 137
PABs 28,95+14,84 16 90
TRPG 26,73+15,65 8 78
TAPSE x Act 1953,234+598,67 732 4140
TAPSE/ PABs 0,85+0,36 0,14 2,09
TRPG/ Act 0,30+0,20 0,07 0,92
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Hastalarin akut PTE'ye baghh tikaniklik derecelerini ve prognozlarini

degerlendirmek amaciyla Qanadli, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skorlar

kullanilmigtir (Tablo 6). Yapilan hesaplamalar sonucunda, Qanadli skoru ortalamasi

13,21, Mastora skoru 45,45, ve Sadelestirilmis Mastora skoru 22,85 olarak

hesaplanmigtir.

Tablo 6. Qanadli, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skorlarinin sonuglari.

Ort.£Std. Min. Maks.
Qanadli skoru 13,21+7,08 1 20
Mastora skoru 45,45+27,29 2 100
Sadelestirilmis Mastora skoru 22,85+14,28 1 55

Calismamizda, tiim hastalarin (%100) diisiik molekiiler agirlikli heparin
(DMAH) kullandig1 belirlenmistir. Hastalarin %20°si warfarin, %63,3’i ise YOAK

tedavisi almistir. Ayrica, hastalarin %350’si antikoagiilan tedaviyr 3 ay siireyle

kullanmigtir. Akut PTE yonetiminde, hastalarin %80°1 trombolitik tedavi almamis,

%13,3’li yarim doz, 1 hasta ise tam doz trombolitik tedavi almigtir. . Hastalarin

antikoagiilan ve trombolitik tedavi durumlar1 Tablo 7°de gdsterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin antikoagiilan ve trombolitik tedavi durumlari.

PTE tedavi n %

DMAH 60 100,0
Kullanilan antikoagiilan

Warfarin 12 20,0
tedavi

YOAK 38 63,3

3 Ay 30 50,0
Antikoagiilan kullanim

6 Ay 10 16,7
siiresi

6 Aydan fazla 20 33,3

Almamis 48 80,0
Trombolitik baslanma Yarim doz 8 13,3
durumu Tam doz 1 1,7

Bilinmiyor 3 5,0

4.2. Karsilastirmal Analizler
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Hastalarin Dual CT sonuglart ile veriler karsilastirildi. Hastalarin Dual CT
tarama sonuglar ile yaglar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,236) (Tablo
8).

Tablo 8. Hastalarin Dual CT tarama sonugclari ile yaslarinin karsilagtirilmasi.

Yas/ Dolum defekti Ort. £ Std. Median | Min | Maks pP*
Yok 55,57 £15,48 60 27 80
Var 61,04 £19,11 63 30 92

*Mann Whitney U testi kullanilmustir.

0,236

Hastalarin Dual CT sonuglar ile veriler karsilastirildi. Hastalarin Dual CT

tarama sonugclar1 ile cinsiyetleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,895)

(Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile cinsiyetlerinin karsilagtiriimasi.

Cinsiyet
Kadin (n:33) Erkek (n:27) P*
n % n %
Yok 19 57,6 16 59,3
Dolum defekti 0,895
Var 14 42,4 11 40,7

*Ki-kare testi kullanilmustir.

Hastalarin Dual CT tarama sonugclar ile sistolik ve diastolik kan basinci
degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (sirastyla p=0,625, p=0,718). Dual
CT’de KTEPH siiphesi uyandiran dolum defekti bulunan hastalarin nabizlari, dolum
defekti olmayan hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur
(p=0,009). Ayrica, dolum defekti olan hastalarin SpO. degerleri, olmayanlara gore
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha diisiik saptanmistir (p=0,034). Hastalarin Dual
CT tarama sonuglar ile vital bulgularinin karsilagtirilmasi Tablo 10’da gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile vital bulgularinin karsilastirilmasi.
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Dolum
Ort. = Std. | Median | Min | Maks | P¥*
defekti
120,37 +
Yok 120 105 | 142
Sistolik 10,26
0,625
tansiyon 118,56 +
Var 120 94 150
12,75
Diastolik Yok 72,43 £8,27 72 60 97 0.718
tansiyon Var 71,92 + 7,85 70 56 91 ’
Yok 82,49 £ 12,37 80 63 115
Nabiz 0,009
Var 91,72 + 14,59 89 67 120
Yok 96,40 + 1,74 96 91 99
Sp0O2 0,034
Var 93,64 £ 6,32 96 70 98

*Mann Whitney U testi kullanilmigtir.

Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile kan gruplari, D-dimer, troponin ve NT-
pro BNP degerleri arasinda anlamli bir fark bulunmamistir (sirasiyla p=0,855,

p=0,083, p=0,417, p=0,265) (Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Dual CT tarama sonuglar1 ile laboratuvar degerlerinin
karsilastirilmasi.

Dolum defekti
Yok Var P*
n % n %
‘0’ kan grubu (n:9) 5 55,6 4 44,4
Kan grubu | ‘0’ dis1 kan grubu 30 | 58,8 | 21 41,2 0,855
(n:51)
Normal (n:41) 27 | 659 | 14 34,1
D- dimer 0,083
Yiiksek (n: 19) 8 42,1 11 57,9
Normal (n:59) 35 | 593 | 24 40,7
Troponin 0,417
Yiiksek (n:1) 0 0 1 100,0
NT-pro Normal (n:43) 27 | 62,8 16 37,2 0.265
BNP Yiiksek (n:17) 8 47,1 9 52,9 ’
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*Ki-kare testi kullanilmistir.

Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile PA/ Aort ¢cap1 oranlari arasinda anlamli
bir fark bulunmamistir (p=0,096). RV/LV oranm1 0,9’un lizerinde olan hastalarda,
dolum defekti bulunanlarin orani, dolum defekti olmayanlara kiyasla istatistiksel
olarak anlamli derecede daha yiiksek bulunmustur (p=0,023). Hastalarin Dual CT
tarama sonuglar1 ile PA/ Aort ¢ap1 ve RV/ LV degerlerinin karsilastirilmasi1 Tablo 12
ve Sekil 7°de gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Dual CT tarama sonuclar ile PA/ Aort ¢ap1 ve RV/ LV
degerlerinin kargilastirilmasi.

Dolum defekti
Yok Var pP*
n % n %
<1(n:45) 29 | 644 | 16 | 35,6
PA/ Aort ¢ap1 orani 0,096
>1(n:15) 6 40,0 9 60,0
<1(n:32) 23 | 71,9 9 28,1
RV/LYV oram 0,023
>1(n:28) 12 | 42,9 | 16 | 57,1

*Ki-kare testi kullanilmistir.

Dolum Defekti Yok

70 Dolum Defekti Var

60

50+

Yiizde (%)

) L 1 1
> > = >
S 7 P -7

& = =
S \d \Nd
& & \al Q-\ R\

Sekil 8. Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile PA/ Aort ¢ap1 ve RV/ LV degerlerinin
dagilimi.

Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile TAPSE, Act, PABs, TAPSE x Act ve
TAPSE/ PABs arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (sirastyla p=0,133, p=0,504,
p=0,051, p=0,297, p=0,067). Dual CT’de KTEPH siiphesi uyandiran dolum defekti
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bulunan hastalarin TRPG ve TRPG/ Act degerleri, dolum defekti olmayan hastalara
kiyasla anlaml1 derecede daha yiiksek bulunmustur (sirasiyla p=0,016, p=0,016) (Sekil
8). Hastalarin Dual CT tarama sonuglar1 ile ekokardiyografik parametrelerinin

karsilagtirilmasi Tablo 13’te gOsterilmistir.

04
18
847
8
80 16
46
o
E 50 |
0]
044
o
40 ‘
0 !|!|
00
Yok Var

Dual CT

Sekil 9. Hastalarin Dual CT tarama sonuglar1 ile TRPG/ Act degerlerinin analizi.

Tablo 13. Hastalarin Dual CT tarama sonuglar1 ile ekokardiyografik parametrelerinin
karsilastiriimasi.

Dolum
Ort. = Std. Median | Min | Maks | P*
defekti
Yok 20,97 £ 3,28 21 14 28
TAPSE 0,133
Var 19,88 + 6,57 20 12 46
Yok 96,37 + 18,89 95 55 137
AcT 0,504
Var 92,24 + 18,56 95 53 120
Yok 25,34 £ 9,51 22 16 50
PABs 0,051
Var 34,00 + 19,19 28 17 90
Yok 21,83 £9,22 20 8 45
TRPG 0,016
Var 33,60 + 19,94 26 13 78
2017,77 + 1920 770 | 2875
Yok
TAPSE x 469,01
0,297
AcT 1862,88 + 1900 732 | 4140
Var
744,92
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TAPSE/ Yok 0,91 +0,28 094 [0,40 [ 1,39 006
067
PABs Var 0,77 + 0,44 0,70 | 0,14 | 2,09
Yok 024 +0,13 0,19 [0,07| 0,64
TRPG/ AcT 0,016
Var 0,39 + 0,27 030 |0,13] 0,92

*Mann Whitney U testi kullanilmustir.

Hastalarin Dual CT tarama sonuglari1 ile Qanadli, Mastora, Sadelestirilmis
Mastora skoru sonuglar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamastir (sirasiyla p=0,308,
p=0,067, p=0,056) (Tablo 14).

Tablo 14. Hastalarin Dual CT tarama sonuglar1 ile Qanadli, Mastora, Sadelestirilmis
Mastora skoru sonuglarinin karsilastirilmasi.

Dolum
Ort. = Std. | Median | Min | Maks | P*
defekti
12,49 + 16 1 20
Yok
7,69
Qanadli skoru 0,308
14,24 + 16 3 20
Var
6,14
39,86 + 47 2 90
Yok
27,04
Mastora skoru 0,067
53,28 £ 49 6 100
Var
26,20
19,71 £ 23 1 40
Yok
Sadelestirilmis 13,72
0,056
Mastora skoru 27,24 + 26 2 55
Var
14,17

*Mann Whitney U testi kullanilmustir.

Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile warfarin kullanimi, YOAK kullanimu,
antikoagiilan kullanim siiresi, trombolitik baslanma durumlar1 arasinda anlamli bir
fark bulunmamustir (sirastyla p=1,000, p=0,651, p=0,558, p=0,672) (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Dual CT tarama sonuglari ile antikoagiilan ve trombolitik tedavi
durumlarmin karsilastirilmasi.

Dolum defekti
Yok Var

P*
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n| % |n %

Yok (n:48) 28 | 58,3 |20 | 41,7
Warfarin kullanimi 1,000

Var (n:12) 7 583 |5 | 41,7

Yok (n:22) 12 154,510 | 455
YOAK kullanim 0,651

Var (n:38) 23 160,515 39,5

3 Ay (n:30) 18 | 60,0 | 12 | 40,0
Antikoagiilan kullanim 6 Ay (n:10) 7 1700 3 | 30,0 0.558
siiresi 6 Aydan fazla 10 50,0 [ 10| 50,0 |

(n:20)

Almamis (n:48) 28 [ 58,3 (20| 41,7
Trombolitik baslanma Yarim doz (n:8) 51625 3 | 37,5 0.672
durumu Tam doz (n:1) 000]1]1000]

Bilinmiyor (n:3) 2 166,71 | 333

*Ki-kare testi kullanilmustir.

4.3. Korelasyon Analizi

Hastalarin Qanadli, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skor sonuglar ile yas,
diyastolik tansiyon, nabiz ve SpO: degerleri arasinda anlamli bir korelasyon
bulunmamaistir (p>0,05). Sistolik kan basinci ile Mastora ve Sadelestirilmis Mastora
skor sonuclar1 arasinda anlamli olarak negatif yonlii korelasyon bulunmugtur. Sistolik
kan basinci artarken, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skor sonuclar1 azalmaktadir.
Hastalarin Qanadli, Mastora skor sonuglari ile yas ve vital bulgularin korelasyon
analizi Tablo 16’da gosterilmistir.

Hastalarin Qanadli, Mastora ve Sadelestirilmis Mastora skor sonuglar ile
TAPSE, Act, PABs, TRPG, TAPSExAct, TAPSE/ PABs, TRPG/ Act degerleri
arasinda anlamli bir korelasyon bulunmamistir (p>0,05). Hastalarin Qanadli, Mastora
skor sonuclart ile ekokardiyografik parametrelerin korelasyon analizi Tablo 17°de

gosterilmistir.

Tablo 16. Hastalarin Qanadli, Mastora skor sonuclar1 ile yas ve vital bulgularin
korelasyon analizi.

Qanadli | Mastora Sadelestirilmis Mastora
Yas r 0,176 0,160 0,171
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] ,178 ,222 0,191

r -0,177 -0,316 -0,333
Sistolik Tansiyon

p 0,176 0,014 0,009

r -0,035 -0,091 -0,111
Diyastolik Tansiyon

p 0,792 0,488 0,400

r 0,009 0,024 0,037
Nabiz

p 0,943 0,857 0,779

r -0,132 -0,209 -0,237
SpO2

p 0,313 0,108 0,068

*r, korelasyon katsayisi, Spearman rho korelasyon analizi yapilmistir.

Tablo 17. Hastalarin Qanadli, Mastora skor sonuglar ile ekokardiyografik
parametrelerin korelasyon analizi.

Qanadli Mastora Sadelestirilmis Mastora

r -0,090 -0,111 -0,139
TAPSE

] 0,493 0,398 0,289

0,137 0,125 0,134

Act

p 0,295 0,343 0,308

r 0,074 0,163 0,158
PABs

p 0,576 0,212 0,227

r 0,116 0,209 0,196
TRPG

p 0,379 0,108 0,134

r 0,044 0,016 0,015
TAPSExAct

p 0,738 0,906 0,912

r -0,097 -0,155 -0,165
TAPSE/ PABs

p 0,461 0,236 0,209

r 0,056 0,161 0,145
TRPG/ Act

p 0,671 0,220 0,268

*r, korelasyon katsayisi, Spearman rho korelasyon analizi yapilmustir.

4.4. ROC analizi
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TAPSE: (AUC=0,386, p=0,136) AUC degeri 0,5’in altinda (0,386), yani testin
hastalik var/yok ayriminda etkisiz oldugunu gosterir. p > 0,05, bu da testin istatistiksel
olarak anlamli olmadigint gosterir. %95 giiven araligi genis ve 0,5’in altinda,
dolayisiyla glivenilir bir belirteg degildir. Klinik kullanim1 sinirlidir.

Act: (AUC=0,449, p=0,505) AUC degeri 0,5’¢ ¢ok yakin (0,449) ve p > 0,05,
bu da testin hastalik ayrimi agisindan etkisiz oldugunu gosterir. %95 giiven aralig
genis ve alt smir 0,5’in altinda, dolayisiyla giivenilir bir belirte¢ degildir. Klinik
kullanimi1 sinirhidir.

PABs: (AUC=0,649, p=0,051) AUC degeri 0,649, yani orta diizeyde ayirt edici
bir testtir. p = 0,051, yani istatistiksel anlamlilik sinirinda ancak tam olarak anlamhi
degil. %95 giiven araligi 0,5’in iizerinde, bu da testin belirli bir ayirt edici giicii
oldugunu gosterir. Klinik kullanimi daha anlamli olabilir, ancak tek bagina
degerlendirilmemelidir.

TRPG (AUC=0,683, p=0,016) AUC degeri 0,683, yani iyi bir ayirt edici test
oldugunu gosterir. p < 0,05 (0,016), yani istatistiksel olarak anlamli bir sonugtur. %95
giiven arali1 0,5’in lizerinde, bu da testin belirli bir giivenilirligi oldugunu gosterir.
Duyarlilig1 (%48,0) orta diizeyde, ancak 6zgiilliigii yiliksek (9%82,9), yani bu test yanlis
pozitifleri azaltmada etkili olabilir. Klinik kullanimi1 6nerilebilir, ancak diger testlerle
desteklenmelidir.

TAPSExAct: (AUC=0,421, p=0,297) AUC 0,5’in altinda ve p > 0.05, yani bu
degisken hastalik var/yok durumunu belirlemede etkisizdir. Giiven aralig1 (0,269-
0,572) genis ve 0,5’in altinda, dolayisiyla bu degisken iyi bir belirleyici degildir.
Sensitivitesi ve spesifisitesi diisiik oldugu i¢in klinik kullanimi sinirli olabilir.

TAPSE/PABs: (AUC=0,361, p=0,067) AUC degeri 0,5’ten oldukca diisiik ve
p degeri 0,067, yani hastalik var/yok ayriminda zayif bir gostergedir. Giiven aralig
(0,214 - 0,508), 0,5’e ¢ok yakin oldugu icin belirsizlik iceriyor. Eger cut-off 0.42
olarak belirlenirse, %76 sensitivite ve %97 spesitivite oran1 saglar.

TRPG/Act (AUC=0,684, p=0,016) AUC degeri 0,684 ve p=0,016 ile orta
diizeyde 1yi bir belirleyicidir. Gliven aralig1 (0,544 - 0,824), 0,5’in iistiinde yer aldig1
icin bu degisken hastalik ayriminda yardimci olabilir. Hastalig1 kacirmamak adina
giiclii bir sensitivite oranina sahip bir belirleyici olarak kullanilabilir (Tablo 18) (Tablo

19) (Sekil 9).
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Tablo 18. Dual CT ile KTEPH taramasinda ekokardiyografik parametrelerin ROC
analizi.

Egri Asimptotik
Asimptotik %95
alti Std. %95 Giiven
Parametreler p Giiven Arahg .
alan Hata Arahgi (Ust
(Alt sinir)
(AUC) Sinir)
TAPSE 0,386 | 0,074 | 0,136 0,241 0,532
Act 0,449 | 0,076 | 0,505 0,301 0,598
PABs 0,649 | 0,072 | 0,051 0,507 0,790
TRPG 0,683 | 0,070 | 0,016 0,546 0,821
TAPSExAct 0,421 | 0,077 | 0,297 0,269 0,572
TAPSE/
0,361 | 0,075 | 0,067 0,214 0,508
PABs
TRPG/ Act 0,684 | 0,071 | 0,016 0,544 0,824

Tablo 19. Dual CT ile KTEPH taramasinda ekokardiyografik parametrelerin cutoff,
sensitivite ve spesitivite degerleri.

Degisken Cutoff Sensitivity Specificity Youden Index
TAPSE 37 %4,0 %100 0,040
Act 83,5 %76,0 %28,6 0,046
PABs 29 %48,0 %74,3 0,223
TRPG 29 %48.0 %82.,9 0,309
TAPSExAct 1673 %64,0 %74,3 0,383
TAPSE/ PABs 0,42 %76,0 %97,1 0,731
TRPG/ Act 0,16 %84,0 %80,0 0,640
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Sekil 10. Dual CT ile KTEPH taramasinda ekokardiyografik parametrelerin ROC
egrisi 1.
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Sekil 11. Dual CT ile KTEPH taramasinda ekokardiyografik parametrelerin ROC
egrisi 2.

46



5. TARTISMA

Bu caligmada, progresif dispne ile basvuran ve KTEPH siiphesi tasiyan
hastalarin Dual CT ile degerlendirilmesi ve ekokardiyografi bulgularinda sag ventrikiil
ile pulmoner arter arasindaki iliskiyi gosteren parametrelerle olan korelasyonunun
incelenmesi amaclanmistir. Elde edilen bulgular, Dual CT’nin KTEPH tanisindaki
yerini ve sag ventrikiil yliklenmesini gosteren ekokardiyografik parametrelerle olan
iliskisini ortaya koyarak, bu goriintiileme yontemlerinin tani siirecindeki tamamlayici
rollerini vurgulamaktadir.

Calismamiza progresif dispne ile bagvuran KTEPH siiphesi olan 60 hasta dahil
edilmis olup, hastalarin %55’1 kadin ve ortalama yas 57,85 + 17,15 olarak
hesaplanmistir. Calismamizda, hastalarin %41,7’sinde Dual CT taramast sonucunda
KTEPH ile uyumlu dolum defekti tespit edilmistir. Dual CT, akut PTE ve KTEPH'de
pulmoner perflizyon defektlerini goriintiilemede etkinligini kanitlamistir (73). Dual
CT kullanildiginda, cift enerji verilerinin ve BTPA goriintiilerinin es zamanh olarak
elde edilmesine olanak tanimaktadir. Dual CT ile yeniden olusturulan pulmoner
perfiizyon kan hacmi goriintiileri, akcigerin tamaminda veya belirli loblarda niteliksel
ve niceliksel olarak degerlendirilebilen iyot dagilimi hakkinda bilgi saglamaktadir
(112). Pulmoner perflizyon hacim goriintiilerinin niteliksel degerlendirilmesi veya
puanlanmasi, hastaligin siddetini belirleme ve tan1 koyma acisindan V/Q sintigrafisi
ile benzer veya daha yiiksek dogruluk oranina sahip oldugunu géstermistir. Ancak, bu
goriintiilerin yorumlanmasi egitimli radyologlar tarafindan yapilmalidir (112). Giincel
KTEPH kilavuzlari, ventilasyon/perflizyon sintigrafisinin %95-97 duyarlilik ve %90-
95 ozgiilliik oranlariyla etkili bir tarama aracit oldugunu vurgulamaktadir (50).
Schiissler ve arkadaslarinin 28 KTEPH siipheli hasta iizerine yaptigi ¢alismasinda,
toplam 18 hastaya KTEPH tanis1 konulmustur (ortalama yas 62,4 = 11,0 yil; 10'u
kadin) ve 10 hastada farkli hastaliklar tespit edilmistir. Pulmoner anjiyografi ile
karsilastirildiginda, Dual CT dogruluk ve uyum oranlar1 tiim hastalarda (%88,9-
%81,3) ve KTEPH hastalarinda (%82,4-%70,1) V/Q sintigrafisine kiyasla daha
yliksek bulunmustur (113). Masy ve arkadaglarinin ¢alismasinda, Dual CT taramasiin
KTEPH’li vakalarin %100’tinli dogru sekilde tespit ettigi gosterilmistir. Akciger
perfiizyonunun degerlendirilmesinde kullanilan dual-enerji CT iyot haritalari, KTEPH

tanisinda ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi ile yiiksek diizeyde uyum saglamistir (1).
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Dual-CT'nin, KTEPH tanisinda gii¢lii bir ara¢ oldugu ve perfiizyon defektlerini yiiksek
dogrulukla goriintiileyebildigi kanitlanmustir. Literatiirdeki ¢alismalar, Dual-CT'nin
V/Q sintigrafisi ile benzer veya daha yiiksek dogruluk oranina sahip oldugunu
gostererek, bu yontemin KTEPH tanisinda giiglii bir alternatif olarak 6ne ¢iktigini
desteklemektedir.

Hastalarin Dual CT taramasinda KTEPH ile uyumlu dolum defekti varligi, yas,
cinsiyet, vital bulgular, laboratuvar degerleri, tedavileri, Qanadli, Mastora ve
Sadelestirilmis Mastora skorlar1 ile ekokardiyografik parametre sonuglariyla
karsilastirilmistir. Dual CT tarama sonuglarina gore, hastalarin yas ve cinsiyet gibi
demografik ozellikleri, dolum defekti varligi agisindan anlamli bir farklilik
gostermemektedir. Vital bulgular incelendiginde, dolum defekti bulunan hastalarda
nabiz artisi ve SpO: diistikliigii anlamli diizeyde degiskenlik gostermektedir. Bu
durum, pulmoner dolasimdaki tikanikligin klinik etkilerinin dnemli bir gdstergesi
olabilir. Laboratuvar verilerine bakildiginda, dolum defekti olan hastalarda D-dimer
yiiksekligi daha sik goriilmekle birlikte istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamustir. Benzer sekilde, troponin ve NT-proBNP gibi kardiyak
biyobelirteclerde belirgin bir degisiklik izlenmemektedir. Tedavi siirecleri
degerlendirildiginde, antikoagiilan ve trombolitik tedavi siireleri ile dolum defekti
varlig1 arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir. Bu durum, tedavi yanitinin bireysel
degiskenlikler gosterebilecegini diisiindiirmektedir. Hansen ve arkadaslarinin
calismasinda, akut PTE ve KTEPH hastalarmin Dual CT ile degerlendirilmesi
sonucunda elde edilen veriler incelendiginde, KTEPH ile diger hasta grubu arasinda
yas, cinsiyet, kan basinci, D-dimer ve NT-proBNP agisindan anlamli bir fark
bulunmamistir. Ancak, KTEPH hastalarinda nabiz artist ve SpO: diistikliigliniin
anlaml diizeyde oldugu bildirilmistir. (112). Miwa ve arkadaslarimin Dual CT ile
degerlendirilen KTEPH ve PAH hasta gruplarini inceledigi ¢alismada, yas, cinsiyet,
kan basinci, nabiz artis1 ve SpO: degerleri acisindan iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanmamistir (114). KTEPH hastalarinda nabiz artisinin ve SpO: diisiikliigliniin
anlamli diizeyde oldugu belirlenmis olup, bu bulgular pulmoner dolasimdaki
tikanikligin klinik etkilerini yansitabilir. Literatiirdeki ¢aligmalar, mevcut bulgular
destekleyerek Dual-CT’nin KTEPH degerlendirmesinde giivenilir ve etkili bir tani

yontemi oldugunu gostermektedir. Ancak, literatiir incelendiginde KTEPH tanisinda
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Dual-CT taramasinin etkinligi ilizerine yapilan caligmalar smirlidir ve sonuglar
etkileyen parametreler hakkinda yeterli veri bulunmamaktadir. Bu nedenle, konuyla
ilgili daha fazla arastirma yapilarak Dual-CT'nin tanisal dogrulugunun ve klinik
kullaniminin daha kapsamli bir sekilde degerlendirilmesi gerekmektedir.

Calismamizda, Dual CT tarama sonuglart ile Qanadli, Mastora ve
Sadelestirilmis Mastora skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmamistir. Jugo ve arkadaslari, KTEPH'min temel olarak vaskiiler yeniden
sekillenme ve trombiis organizasyonu ile iliskili oldugunu bildirmistir. Ayrica,
KTEPH'deki stirekli artiglarin proksimal pulmoner arter yeniden sekillenmesiyle ayri
ayr1 baglantili oldugu belirtilmistir (115). Liu ve arkadaslarinin ¢alismasinda, PH nin
siddeti ile Qanadli skoru arasinda anlamli bir korelasyon oldugu bildirilmistir (116).
Gharepapagh ve arkadaslarinin ¢alismasinda, 475 akut PTE hastasinin 22’sine KTEPH
tanis1 konulmustur. BTPA ile degerlendirilen Qanadli skorlar1 incelendiginde, KTEPH
hastalarinin diger hastalara kiyasla anlamli derecede daha yiiksek skorlara sahip
oldugu belirlenmistir. Bu bulgular, Qanadli skoru ile KTEPH arasinda giiglii bir iligki
oldugunu gostermektedir (117). Mastora skoru, obstriiksiyon siddetinin
degerlendirilmesinde yaygin olarak kullanilmaktadir ancak uygulanmasi gorece
zahmetlidir ve kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon gelisimini
ongorememektedir (118). Literatiir ile beraber calismamizi ele aldigimizda, KTEPH
tanisinda Qanadli skoru ile gii¢lii bir iliski oldugu 6ne siiriilse de, Mastora skorunun
kronik tromboembolik siirecleri Ongérmede yetersiz olabilecegi goriilmiistiir.
Literatiirdeki ¢calismalar, pulmoner arter yeniden sekillenmesi ve PH siddetinin belirli
skorlama sistemleriyle iligkili olabilecegini gdstermektedir, ancak bu bulgular hasta
gruplarina gore degiskenlik gosterebilir. Daha kesin veriler elde etmek igin ileri
caligsmalar gereklidir.

Calismamizda, Dual CT tarama sonuglari ile PA/ Aort ¢cap1 orani, TAPSE, Act,
PABs, TAPSE x Act ve TAPSE/PABs degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iliski saptanmamistir. Goriintiilleme parametreleri degerlendirildiginde, RV/LV
oraninin 1’in iizerinde olmasi, dolum defekti varligi ile anlamli bir iliski
gostermektedir. Bu bulgu, sag ventrikiil yliklenmesi ve PH’nin dolum defekti ile
baglantili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ekokardiyografik analizlerde, dolum

defekti bulunan hastalarda TRPG ve TRPG/Act degerlerinin anlaml1 diizeyde yiiksek
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oldugu goriilmektedir. Bu sonuglar, pulmoner arter basincinin dolum defekti ile
dogrudan iligkili olabilecegine isaret etmektedir. Ekokardiyografik inceleme, 6n
ayirici taninin konulmasini ve hastalik progresyonunun izlenmesini saglayan énemli
bir yontemdir. Bu teknik sayesinde, sag ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1
degerlendirilebilir, sag ventrikiil sistolik basinci tahmin edilebilir ve pulmoner
hemodinamigi yansitan birgok parametre incelenebilir. Pulmoner direncin noninvaziv
degerlendirilmesi i¢in gelistirilen teknikler siirekli iyilestirilmekte olup, pulmoner
hipertansiyonlu hastalarda prognoz degerlendirmesine katki saglayan yeni
biyobelirtegler tanimlanmaktadir (11, 111). Varga ve arkadaslarinin ¢alismasinda, 27
PAH ve 12 KTEPH tanili hastanin ekokardiyografik parametreleri karsilagtirilmistir.
Iki grup arasinda TRPG, TAPSE, Act ve PABs degerleri agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir. Ancak, TAPSE/PABs degerleri KTEPH hastalarinda PAH hastalarina
kiyasla anlamli derecede daha yiliksek bulunmustur (119). Oguz ve arkadaslarinin
calismasinda, KTEPH ve PAH hastalar1 arasinda TAPSE, Act ve PABs degerleri
acisindan anlaml bir iliski bulunmadigi bildirilmistir (120). Khilzi ve arkadaslarinin
KTEPH tanili ve KTEPH tanis1 olmayan hastalar1 karsilastirdigi calismada, TAPSE
ve TAPSE/PABs degerleri KTEPH hastalarinda anlamli derecede daha yiiksek, PABs
degerleri ise anlamli olarak daha diisiik bulunmustur (121). Dual CT tarama sonuglari
ile RV/LV orani arasinda anlamli bir baglanti bulunmus olup, sag ventrikiil
yiiklenmesi ve PH’nin bu sonuglarla iliskili olabilecegi gdsterilmistir. Ayrica, Dual CT
tarama sonuglar1 pozitif olan hastalarda TRPG ve TRPG/Act degerlerinin yiiksek
olmasi, pulmoner arter basincinin bu bulgularla dogrudan baglantili olabilecegini
distindiirmektedir. Literatiirdeki veriler, TAPSE, Act ve PABs gibi ekokardiyografik
parametreler acisindan KTEPH ve PAH hastalar1 arasinda belirgin bir fark olmadigini
gosterirken, baz1 calismalar TAPSE/PABs degerlerinin KTEPH hastalarinda daha
yiiksek oldugunu bildirmektedir. Ekokardiyografi, PH’li hastalarda tan1 ve hastalik
progresyonunun izlenmesinde O6nemli bir yontemdir. Ancak, KTEPH ve PAH
ayriminda ekokardiyografik parametrelerin etkinligi net degildir ve bu iliskinin daha
ayrintili olarak degerlendirilmesi i¢in ileri ¢galismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Stipheli KTEPH hastalarinin  Dual CT ile degerlendirilmesinde,
ekokardiyografik parametrelerin tanisal degerini belirlemek amaciyla ROC analizi

yapimistir. Analiz sonucunda, TAPSE ve Act Hastalik ayriminda etkisiz ve
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istatistiksel olarak anlamli degil, klinik kullanimi1 sinirhdir. PABs orta diizeyde ayirt
edici giice sahip olup, belirli bir klinik degeri olabilir ancak tek basina
degerlendirilmemelidir. TRPG iyi bir ayirt edici test olup, istatistiksel olarak anlamli
ve yiiksek 6zgiilliigli nedeniyle klinik kullanim i¢in degerlendirilebilir. TAPSExAct
parametresi zay1f bir belirleyicidir ve klinik kullanimi1 6nerilmez. TAPSE/PABs, genel
olarak kotii bir belirleyici olmasina ragmen, belirli bir cut-off (0,42) degerinde yiiksek
spesifisite (%97) saglayabilir. Klinik kullanim i¢in dikkatli degerlendirilmelidir.
TRPG/Act, KTEPH tanisinda en giivenilir belirleyici olup, belirli cut off degerinde
(0,16) yiiksek sensitivite (%84) ve spesifisite (%80) degerleriyle klinik kullanimi
uygun olabilir. Lyhne ve arkadaglarinin ¢alismasinda, 139 KTEPH hastasinin
degerlendirilmesi sonucunda, PEA ve PBA tedavileri sonrasi ekokardiyografik
parametrelerde belirgin iyilesmeler oldugu bildirilmistir (122). Topyta-Putowska ve
arkadaslarinin KTEPH ve PAH tanili hastalar iizerinde yaptig1 calismada, mortalite
acisindan TAPSE, TAPSE x Act, TAPSE/PABs ve TRPG/Act degerlerinin yiiksek
sensitivite ve spesifisiteye sahip onemli parametreler oldugu bildirilmistir (111).
Literatiir incelemeleri, ekokardiyografik parametrelerin KTEPH'nin prognozunu ve
tedavi basarisini yansitan dnemli belirtegler oldugunu gostermektedir. Calismamizda,
Dual-CT'nin KTEPH tanisinda etkin bir goriintiileme yontemi oldugu dogrulanmis ve
tanisal stirecte Ozellikle TRPG ve TRPG/Act gibi ekokardiyografik parametrelerin
onemli bir rol oynadig1 belirlenmistir. Bu bulgular, Dual-CT ile saglanan anatomik ve
fonksiyonel verilerin, ekokardiyografik degerlendirmelerle birlestirildiginde KTEPH
tanisinda daha dogru ve kapsamli bir yaklasim sundugunu ortaya koymaktadir.
Boylece, erken ve kesin tan1 konulmasi saglanarak hastalarin yonetimi ve tedavi
stirecleri iyilestirilebilir. Ancak, bu parametrelerin uzun dénem etkinligini ve klinik
sonuglara etkisini daha iyi anlamak ic¢in genis Olcekli, ¢ok merkezli ve prospektif

calismalar gerekmektedir.

Kisithhiklar

51



Bu ¢alismanin bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Oncelikle, tek merkezde
gergeklestirildigi i¢in hasta popiilasyonu belirli bir cografi boélgeyle sinirlidir, bu da
sonuglarin genellenebilirligini kisitlayabilir. Ayrica, 6rneklem biiyilikliigiiniin nispeten
kii¢iik olmas1 nedeniyle, daha genis hasta gruplarinda yapilacak ileri ¢aligmalarla
bulgularin daha gii¢lii sekilde desteklenmesi gerekmektedir. Calisma prospektif olarak
tasarlanmis olsa da takip siiresi sinirlidir. KTEPH hastalarinda uzun donem takip
verilerinin eksikligi, hastaligin seyri ve tedaviye yanitin kapsamli degerlendirilmesini
zorlastirmaktadir. Bunun yami sira, Dual CT degerlendirmesi uzman radyolog
yorumuna dayandigindan, yontemin dogrulugunu etkileyebilecek bir degisken olabilir.
Ayrica, calismada kullanilan bazi1 ekokardiyografik oOlgiimler, operatore bagh

degiskenlik gosterebilecek parametreler icermektedir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonuglar

Bu calismada, KTEPH siiphesiyle degerlendirilen 60 hastanin %41,7’sinde
Dual CT taramasi sonucunda KTEPH ile uyumlu dolum defekti saptanmustir.
Hastalarin  %55’1 kadin olup, yas ortalamas1 57,85£17,15 olarak
hesaplanmistir. RV/LV oraninin %46,7’sinde 1’in iizerinde olmasi, sag
ventrikiil yliklenmesi ve PH’nin dolum defekti ile baglantili olabilecegini
gostermektedir.

Laboratuvar analizlerinde D-dimer yiiksekligi %31,7 oraninda goriilmiis,
ancak dolum defekti olan hastalarla anlamli bir fark gdstermemistir (p=0,083).
Ay sekilde troponin (%1,7) ve NT-proBNP (%28,3) yiiksekligi de KTEPH
ile dogrudan anlamli bir iliski gdstermemistir.

Dolum defekti bulunan hastalarda nabiz artis1 ve SpO- diisiikliigl istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,009; p=0,034). Kan basinc1 ile anlamli bir
iliski saptanmamuistir. Bu bulgular, pulmoner dolasimdaki tikanikligin klinik
yansimalar1 olabilecegini gostermektedir.

Dual CT sonuglari ile ekokardiyografik 6l¢iimler karsilastirildiginda, TRPG ve
TRPG/Act degerlerinin anlamli diizeyde yiiksek oldugu gortilmistiir
(p=0,016). Bu bulgular, pulmoner arter basincinin dolum defekti ile dogrudan
iliskili olabilecegini ve Dual CT’ nin bu hastalarin degerlendirilmesinde 6nemli
bir ara¢ oldugunu gostermektedir.

Calismada, TAPSE ve Act degerlerinin KTEPH tanisinda belirleyici olmadig,
ancak TRPG/Act'nin yiiksek sensitivite (%84) ve spesifisite (%80) ile en
giivenilir belirteg oldugu tespit edilmistir.

Calismamizin bulgulari, Dual CT ve ekokardiyografik parametrelerin birlikte
degerlendirilmesinin KTEPH tanisinda daha dogru ve kapsamli bir yaklasim

sundugunu gostermektedir.
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Oneriler

Daha genis oOlcekli ve ¢ok merkezli ¢aligmalar gereklidir. Dual CT ve
ekokardiyografi arasindaki iliskinin daha 1y1 anlasilabilmesi i¢in, genis hasta
gruplarinda, ¢cok merkezli ve uzun siireli arastirmalar yapilmalidir.

Uzun donem takip verileri artirilmalidir. Dual CT’nin KTEPH tanis1 sonrasi
hastalarin uzun vadeli prognozunu nasil etkiledigini inceleyen takip ¢caligmalar1
Oonem arz etmektedir.

Standart tan1 protokolleri olugturulmalidir. Dual CT ve ekokardiyografinin tani
siirecindeki kullanimina yonelik standart protokoller gelistirilerek, klinik
uygulamalarda dogruluk ve tekrarlanabilirlik artirilmalidir.

Ekokardiyografik parametrelerin klinik kullanimi optimize edilmelidir. Dual
CT’nin tanisal degerinin belirlenmesi amaciyla daha fazla ¢alisma yapilmali ve
V/Q sintigrafisi ile pulmoner anjiyografi gibi geleneksel yontemlerle

karsilastirmali etkinligi arastirilmahdir.
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