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|.GIRIS VE AMAC

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH) terimi, hava akimi
sinirlamast ile karakterize, akciger hastaliklart arasinda astma’dan farkli
oldugu kabul edilen, sik rastlanilan klinik bir antiteyi tanimlamaktadir. KOAH
tanimi altinda iki hastalik yer almaktadir. Bunlar; kronik brongit ve
amfizemdir. Kronik bronsit ve amfizeme bagli olarak hava akimi
obstriksiyonu vardir ve bu genellikle progresiftir. Ulkemizde sikh§ cesitli
nedenlerden dolay1 bilinmemekie birlikte, Amerika Birlegsik Devletlerinde
sosyal sigorta istatistiklerine gére maluliyet ve 6lum nedenleri arasinda kalp
hastaliklarindan sonra ikinci sirayt almaktadir. Daha ¢ok orta ve ileri yas
hastalidi olup yas ilerledikge 6lUm orani artmaktadir (1,2).

KOAH'da basta hipoksinin damarlar (izerindeki vazokonstruktdr etkisi
olmak (zere kan volumindeki, viskozitesindeki, kardiyak output'taki artislara
bagl olarak pulmoner arteriyel hipertansiyon geligsmektedir (3).

Kronik akciger hastaligina bagli gelisen pulmoner hipertansiyon
baglangicta sinsidir ve daha sonra belirginlegir. Ayrica puimoner arteriyel
hipertansiyonun varligi ve derecesi ile kronik akciger hastaliginin prognozu
arasinda oldukga belirgin bir korelasyon vardir. Prognoz icin bir éngériye
sahip olmanin disinda, uygulanacak tedavilerin etkinliklerinin izlenmesi i¢in
de pulmoner arteriyel basincin 6nceden bilinmesi ve aralikli takibi
gerekmektedir (4).

Pulmoner arteriyel hipertansiyonun kesin tamisi sagd kalp
kateterizasyonu ile konulmaktadir. Pulmoner arteriyel kateterizasyon
sirasinda olugabilecek komplikasyonlar; aritmiler (gegici ventrikller atimiar,
prematlre atriyal atimlar, atriyal fibrilasyon, ventrikler fibrilasyon), atriyum
. perforasyonu, pnomotoraks, pulmoner arter perforasyonu, pulmoner
enfarktis, endokardit olup zaman zaman oldukga ciddi sonuclara yol
acabilmektedir. Invaziv olmasi, tekrarlanma guglugh, her yerde kolay
uygulanabilir olmamasi ve pahali olmasi nedeniyle son zamaniarda

noninvaziv yéntemlere dogru egilim artmigtir. Bu amagla kullanilan



yontemler elektrokardiyografi, postero-anterior (PA) akciger grafisi,
ekokardiografi, nukleer manyetik rezonans gérGntileme ve radyonikleer
incelemelerdir . Bunlarin igerisinde uygulama kolayligi ve kateter yardimi ile
yapilan élcimlerle gdsterdigi korelasyon nedeniyle ekokardiografi 6n plana
cikmaktadir (5,6).

Yukarida o&zetlenmeye caligtlan bilgilerin 1$1§1 altinda, bizim bu
calismadaki amacimiz, kor pulmonale’li  hastalarda  pulmoner
hipertansiyonun saptanmasinda ve takibinde kullanilan noninvaziv
metotlardan olan ekokardiografiyi referans alarak, PA akci§er grafisindeki
bazi radyografik parametrelerin pulmonef arteriyel hipertansiyondaki

degerini aragtirmaktir.



I.GENEL BILGILER

A. Tanim

Deniz seviyesinde yasayan bir kigide normal pulmoner arteriyel
basing sistolik 18-25 mm Hg, diyastol sonu 6-10 mm Hg ve ortalama 12-16
mm Hg'dir. E§er pulmoner arter sistolik basinct 30 ve ortalama deger 20 mm
Hg'nin (zerine gikarsa pulmoner hipertansiyondan séz edilir. Belirgin geri
dénisumsiz sag ventrikil fonksiyon bozuklugu gelisene kadar pulmoner
hipertansiyonun klinigi sessizdir. Sag ventriktl fonksiyonu genellikle akut
olarak ortalama pulmoner arter basinct 40 mm Hg'nin Ustine cikinca
bozulur. Kronik pulmoner hipertansiyonda ise sad ventrikil adaptasyonu
nedeni ile ortalama pulmoner arter basinci 60 mm Hg'nin Ustiine giksa bile
fonksiyonlar korunur. Sonug olarak sag ventrikul yetmezIligi geligir ve dagtk
kardiyak output'a bagli dispne, sistemik vendz géllenme ve 6édem goéruldr.
Pulmoner arter basinci ¢ok ileri durumlarda sistemik basinca erigebilir,
ancak 150 mm Hg'yi gegmesi nadirdir (2,7,8).

Pulmoner hipertansif kalp hastali§i ve kronik kor pulmonale sézctkleri
birbirinin esdegeri degildir. Genellikle kabul edildi§ine gére her ne nedenle
olursa olsun (buna mitral darhidi, soldan saga santh konjenital kalp
hastaliklart da dahil) pulmoner arter hipertansiyonu sonucu sag kalbte
hipertrofi, dilatasyon veya yetersiziik meydana gelirse buna pulmoner
hipertansif kalb hastalidi denilir. Akcigerlerin, gégus kafesinin veya pulmoner
damarlarin  patolojik degisikliklerine, solunum kaslarinin  fonksiyon
bozukluklarina badli olarak olugan pulmoner arter hipertansiyonunun sag
kalbe fazla is yuklemesi nedeni ile geligen sad kalp hipertrofisi veya

yetmezligine kronik kor pulmonale denilir (2).

B. Normal pulmoner dolagim

Akcigerlerde iki ayri dolasim sistemi mevcuttur. Bunlardan birisi
brongial dolagim, digeri ise pulmoner dolagimdir. Bronsial dolagima arteriyel

yolla, pulmoner dolagima ise sistemik venéz yolla kan gelir.
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Kardiyak outputun %71’ini olusturan brongial dolagimin fonksiyonu
havayollarinin terminal brongiollerine kadar olan kisminin beslenmesini
saglamaktir. Burada bronsgial arterler, bronsial venlerce drene edilen kapiller
aglara dagilirlar. Bunlarin ¢odu sistemik venéz yataga bosalirken bazilari
pulmoner venlere agilirlar ve béylece brongial dolagim bir fizyolojik sagdan
sola gant icerir. $antla sol atriuma gelen desature kan miktari énemsizdir.
Brongial dolagimdaki akim, akcider dolagiminin ¢ok kiicik bir bélumind
olugturur ve akciger transplantasyonlarinda oldudu gibi bu dolagim
olmaksizin da akcigerler oldukga iyi gérev yapabilir (7,9).

Pulmoner dolagimda pulmoner arterden kapillérlere giden ve buradan
pulmoner venlere dénen bir tupler dizini mevcuttur. Baglangicta arterler,
venler ve bronglar birbirine yakin olarak beraber giderler; fakat: venler
akciderin periferine dogru, lobtilerin arasindan gecmek {izere, digerlerinden
uzaklagiriar; oysa arterler ve bronslar lobullerin merkezlerinde yan yana
bulunurlar. Kapillerler, alveollerin duvarinda yodun bir ag olustururlar. Bir
kapillerin enine kesitinin ¢api yaklasik 10 mikrondur; bu genislik ancak bir
eritrositin bayUkligla kadardir. A§ olusturan kapillerler birbirlerine o kadar
yakindirlar ki, alveol duvarinda hemen hemen kesintisiz bir kan tabakasi
olusur. Bu durum da akcigerlerin primer gérevi olan gaz alig verisi icin cok
etkin bir duzen saglar. Kapillerdeki kan ile alveol boglugu arasinda
olaganusti ince bir membrandan bagka bir engel yoktur.

Pulmoner arter, sag kalbin tum atim hacmini almasina ragmen
pulmoner dolagimin direnci hayret edilecek kadar dustktir. 6 litre/dakikalik
bir akim igin ortalama pulmoner arter basinci yaklagik 20 cm H,O’dur (15 mm

Hg) (9).

C. Pulmoner arter basinci tizerine etkili faktorler.

C.1.Hipoksi: Hipoksi pulmoner vazokonstritksiyona neden olmaktadir
ve genel dislinceye gére bu cevap alveoler ventilasyonla Kkapiller
perflzyonu ayarlayan dizenleyici mekanizmanin bir pargasidir. Bu cevap
yasa ve cinse gére de@ismektedir. Ornedin sigirlarda gok yiksek, insan ve



domuzlarda orta derecede ve kdpek ve koyunlarda hafiftir. Ayrica hipoksik
vazokonstriksiyon infant ve genglerde adultlere gére daha siddetli geligir
(2,7).

Hipokside geligen akut pulmoner vazokonstriksiyonun mekanizmasi
tam belli degildir. Hipoksiye bagh lokal histamin salinmasinin rolti olduguna
dair kanitlar vardir. Puimoner vazokonstriksiyon pulmoner damarlardaki H,
reseptédrierinin  stimUlasyonuna sekonderdir. Vaskiler endotelyumun da
hipoksiye bagli pulmoner vazokonstriksiyonda &nemii derecede rol
oynadidina dair spekullasyonlar vardir. Buradaki temel bulgu, vaskuler
endotelyumun damar diz kaslarinin kontraksiyon ve relaksasyonunda
dizenleyici rol oynadidinin bulunmasidir. Dengeyi ayarlamada endotel
hicrelerinden salinan EDRF (Endothelial Derived Relaxing Factor) ve
endothelin (potent vazokonstriktdr peptit) rol oynar ve bu sayede damarlarin
sistemik vaskuller direncinde ve belki de pulmoner dolasimin iyi bir gekilde
saglanmasinda énemili bir rol Gstlenirler (7).

Kalsiyum antagonisti verapamilin hipoksik vazokonstriksiyonu inhibe
ettiéi gézlenmig ve boylece hipoksik pulmoner vazokonstriksiyonda
kalsiyumun damar diz kasi igine giriginin artmis oldugu dasuntlmustar.

Kronik hipoksinin pulmoner hemodinamiye ve histolojiye olan etkileri
ratlarda incelenmigtir. Ortalama pulmoner arter basinci esas olarak
hipoksinin 3. ginld artmaya baglamis ve 14 ginde 2 katina ¢cikmistir. Bu
hemodinamik degigiklikler; © Normalde gérilmemesine ragmen periferal
arterlerin damar diz kaslarinda uzama, @ Muskiler arterlerin duvar
kalinliklarinda artma, @ Arterlerin sayisinda azaima (artmis alveoler / arter
orani ile) ile birliktedir. Bunu izleyen galismada hipoksinin indtkledi§i kronik
vaskiler degisikliklerin aduitlardan daha ¢ok infant ratlarda ortaya ¢iktigi ve
calisma sonrasi 3 ay boyunca normoksemik ortam sadlanmasina ragmen
tim deney hayvanlarinda rezidiel vaskuler degisikliklerin kaldidi
gbzlenmigtir (7).

Hipokseminin kemik iligini stimule etmesi ile olusan sekonder

polisitemi kanin viskozitesini artinir. Viskozitesi artmis kanin pulmoner damar



yataginda dolagmas! i¢in sag ventrikdlin kanin normal viskoziteli
durumundakine gore daha glc¢li kontraksiyonlar yapmasi gerekir.
Dolayisiyla polisitemi sag ventrikll icin ilave bir yUk olusturur (2).

Hipoksi slUresince pulmoner arteriyel kan hacmi azalir ve bu; kiguk
pulmoner arter ve arteriyollerde hipoksi slresince diren¢c artmasi ve
vazokonstriksiyon yoluyla olur. Burada ana fizyolojik belirleyici alveoller
icindeki oksijenin basincidir (7).

C.2.Hiperkapni: CO. parsiyel basincinin hafif artmasi akciger
dolagimini etkilemez. lleri derecelerde artma, olusturdugu asidozla akciger
dolagimi Gzerine direkt olarak vazokonstriktér etki yapar. Hipoksi ve
asidozun beraber bulunmas! sinerjik etki ile vazokonstriksiyonu énemli
derecede artinir (2). |

C.3.Ndral regiilasyon: Morfolojik calismalarda blylk elastik
pulmoner arterler ve blyluk pulmoner venlerdeki media ve adventisya
tabakalarinda sinir uglarinin oldugu ve damarlarin kapasitelerini etkiledigi
gosterilmigtir. Pulmoner vaskiler direncin néral regulasyonu fetal hayatta
6nemlidir, ancak adultlardaki 6nemi kesin degildif. Pulmoner vaskuler
direncin kimyasal ve hormonal kontroll oldukga karisiktir ve katekolaminler,
asetilkolin, prostaglandinler, histamin, bradikinin serotonin ve anjiyotensinin
rold olduguna dair yayinlar oimakla birlikte bu kompleks mekanizma tam
olarak anlasilamamistir (7).

C.4.llaglar: a-adrenerjik agonisﬂerin pulmoner vaskuler yataga etkisi
tartigmalidir. Bazi ¢aligmalarda noradrenalinin pulmoner arteriyel ve kapiller
wedge basingta; pulmoner kan akimi ve pulmoner vaskiler direnci
degigtirmeden, artiga neden oldugu saptanmigtir. Bir calismada ise
noradrenalinin pulmoner vaskller direnci arttirdid: bildirilmis ve deneysel
olarak a-adrenerjik ajanlarin kig¢tk pulmoner arter ve venlerde sempatik
sinirlerin stimdlasyonu yolu ile konstruksiyon yaptigi kanitlanmistir (7).

a-adrenerjik blokaj yapan fentolamin ve tolazolinin (priskolin) her ikisi
de a-adrenerjik blokaj yoluyla pulmoner vaskuler direnci digurebilir. Her iki

ajan da o-adrenerjik antagonistik &zelliklerinden ba§imsiz  olarak



vazodepresor etki gbsterirler. Gergekten de tolazolinin vazodilatatér etkisini
histamin-2 reseptérieri araciliiyla yaptiina dair bazi kanitlar vardir.
Tolazolinin primer pulmoner hipertansiyon dahil pulmoner hipertansiyonda
vaskuler direnci gecici olarak azalttiina dair yayinlar vardir.

izoproterenol  yoluyla B-adrenerjik  stimllasyonun  pulmoner
vazodilatasyona neden oldugu cesitli defalar g6sterilmistir. Tersine -
adrenerjik blokaj pulmoner vaskiler direngte degisiklige neden olmaz.
Normal diagtk pulmoner vaskuler direncin sGrdurtimesinde B reseptorierin
tonik aktivasyonlannin olmadigina inanilir. Asetilkolin pulmoner arter ve
arterioller Gzerinde potent relaksan etkilidir ve pulmoner vaskuler direnci
artmis hastalarda, bu direnci gegici olarak dasirur. Asetilkolinin bu etkisini
pulmoner endotelyumdan EDRF salinmasina neden olarak yaptid
dagtnalmag ancak bu gésterilememistir (7).

Akcig‘;er dokusu pulmoner vaskiler direncin dizenlenmesinde rol{
olabilecek bircok prostaglandini sentezler, metabolizmasini saglar ve
salgilar. PGl ve PGE pulmoner vazodilatasyon, PGF,, ve PGA; ise
vazokonstriksiyon yapar. Bu prostaglandinlerin ve diger prekursérierin
insanlarda pulmoner vaskuler tonustaki rolll kesin degildir. Bununla birlikte
prostaglandin sentez inhibitéri olan indometazin, pulmoner vaskler direnci
artirir ve kardiyak output'u dusarir. Ayrica koyunlarda strekli indometazin
verildifinde progresif olarak pulmoner vaskiler direncin ylkseldigi
gosterilmigtir. Uzun stre indometazin kullaniimasi pulmoner hipertansiyon
gelismesine neden olabileceginden zararh olabilir. E§er prostaglandin
sentezi inhibe edildiginde pulmoner vaskuler direng artiyorsa, spesifik
vazodilatatér etkili prostaglandin infizyonu da pulmoner hipertansiyonda
yararl olabilir. Bu konu ile ilgili birkag calisma yayinlanmistir. Pulmoner
hipertansiyonu olan hastalara akut veya kronik olarak PGl, (prostasiklin)
infizyonu uygulanmigtir. Bu ¢aligmalara gore prostasiklin primer pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda endikedir. Bu etki icin bazi hastalarda
periyotlar halinde devamli intraven6z prostasiklin, portabl inflizyon

pompalariyla verilebilir (7).



Histamin sistemik dolagimda vazodilatator, rjulmoner vaskuler yatakta
ise primer olarak vazokonstriktér etkilidir. Hayvanlarda ylksek doz histamin
reseptér blokdrleri veya histamin antagonistleri verildiginde hipoksinin
indukledigi pulmoner vazokonstrikkiér cevapta azalma. oldugundan, bu
mediatdrin hipoksinin indlkledigi vazokonstriksiyonda énemli bir kimyasal
gjan olduguna inaniimigtir. Bu inancin dayandi§i g6zlem; ratlarin
periarteriyel mast hicrelerinde ve kobay akcigerinde hipoksi suresince
granlllerin kaybolmasi ve histaminin salinmasidir. Bununla birlikte diger
deneysel ¢aligsmalarin sonuglari geligkilidir ve histaminin pulmoner dolagimi
dizenlemedeki rola acgtk dedildir. Belki de bu geligki histaminin hem
vazokonstruktér (Hs reseptérieri ile) hem de vazodilatatér (H, reseptérleri ile)
etkisinin olmasina baghdir.

Serotonin deney hayvanlarinda potent bir puimoner vazokonstriktor
olarak saptanmasina karsin, insanlardaki etkisinin oldukga az veya hig
olmadigt gértulmektedir. Barsagin malign karsinoid timérinde hepatik
metastazinda fazla miktarda serotonin Uretilir ve bu endokard ve sad kalbde
degigikliklere neden olur. Fakat pulmoner hipertansiyon yaptigi
gbsterilememigtir.

Anjiotensin-ll, akcigerlerde anjiotensin-I'in enzimatik bir yolla
degistiriimesi sonucu ortaya gikan potent bir pulmoner vazokonstruktérddr.
Bununla birlikte insanlarda pulmoner vaskiler direncin  normal
regulasyonunu saglamadaki rolG bilinmemektedir (7).

C.5.Yiikksek rakim: YUksek rakimlarda yasam, pulmoner
hipertansiyon ile birliktelik gésterir. Bu durum, kisilerin hipoksinin etkilerine
verdikleri cevaplarin bir yansimasidir. Pulmoner arter basinct deniz
seviyesinde dogumu takiben hizla normale duser. Bununla birlikte yuksek
rakimlarda dogan infantlarin pulmoner arter basincindaki dugme baglangigta
daha yavas olabilir ve daha az énem tagir (7).



D. Pulmoner hipertansiyonun siniflandiriimasi

Pulmoner hipertansiyon gesitli sekillerde siniflandirilabilir. Bunlardan
birisi tablo-1'de géruldugu gibi patolojik degisikliklerin, meydana geldigi yere
gére yapilan siniflandirmadir. Burada pulmoner hipertansiyon esas olarak 3
ana gruba ayrilir: Prekapiller, postkapiller ve tabloda belirtiimeyen kombine
tip pulmoner hipertansiyon (10).

Diger bir siniflandirma sekli etyopatogeneze gére yapilan
siniflandirmadir. Burada da esas olarak 5 ana neden saptanmistir. Bu
siniflandirma tablo-2'de gérulmektedir (7).

Bununla birlikte pulmoner hipertansiyon, etiyolojisine gére primer ve
sekonder ve ortaya g¢ikma zamanina gére akut ve kronik pulmoner
hipertansiyon olarak da siniflandiriimaktadir (2,7,8,11).

Tablo-1: Pulmoner hipertansiyonun, patolojik degisikliklerin meydana geldigi yere
gore siniflandiriimasi.

| - PREKAPILLER PULMONER HIPERTANSIYON

Primer vaskiller hastalik
1-Akimda artig (bilyiik soldan saga sant)
2-Akimda azalma (Fallot tetralojisi)
3-Primer pulmoner hipertansiyon
4-Pulmoner embolizm: Trombus, metastatik tiimérler, parazitler, diger
nedenler (yad, amniyon sivisi...)
5-immiinolojik anomaliler: SLE, PSS...
6-Yiiksek rakim
Primer pleuropulmoner hastalik
1-Amfizem
2-Diffiiz interstisyel ve alveolar hastalik: Fibrozis (graniilamatoz hastalik,
pnémokonyoz, bag dokusu, hastaliklari, alveol fibrozisi, sarkoidoz),
timdrier, postpulmoner rezeksiyon, diger nedenler (alveolar
microlithiasis, idiopatik hemosiderozis, alveolar proteinozis, kistik fibrozis,
bronsektazi).
3-Plevral hastalik (fibrotoraks)
4-Gogiis duvar deformitesi: Torakoplasti, kifoskolyoz
Alveolar hipoventilasyon

1-Néromuskiiler 2-Obezite

3-Cocuklarda kronik iist havayolu obstriiksiyonu 4-Idiopatik
Kardiyak

1-Sol ventrikiil yetmezIigi 2-Mitral kapak hastalig:

3-Sol atriumda miksoma (veya trombus) 4-Kor triatriatum

Pulmoner venéz
1-Pulmoner venlerin konjenital stenozu  2-Kr. sklerozan mediastinit
3-idiopatik veno-okluziv hastalik 4-Pulmoner ven doniis anomalisi
5-Tumdorler 6-Tromboz



Tablo-2: Pulmoner hipertansiyonun etyopatogeneze gore siniflandiriimasi.

| - PULMONER VENOZ DRENAJDA DIRENG ARTMASI 4

A - Sol ventrikiil diastolik basincinin artmasi
1-Sol ventrikill sistolik yetmezligi
2-Sol ventrikiil diastolik disfonksiyonu
3-Konstriiktif perikardit

B - Sol atriyal hipertansiyon
1-Mitral kapak hastalig
2-Kor triatriatum
3-Sol atriyal miksoma veya trombiis

C - Pulmoner vendz obstriiksiyon
1-Pulmoner venlerin konjenital stenozu
2-Obstriiksiyon ile birlikte pulmoner venlerdeki baglanti anomalileri
3-Pulmoner veno-okluziv hastalik
4-Mediastinal fibrozis 3 :

Il - PULMONER DAMAR YATAGINDAKI AKIMDA DIRENG ARTMASI
A - Parankimal hastaliklara sekonder gelisen, pulmoner damar yataginin kesit alaninda
azalma

1-Kronik obstriiktif akciger hastalig
2-Restriktif akciger hastaligi
3-Kollajen damar hastaliklan (skleroderma, sistemik lupus eritematozis, romatoid
artrit)
4-Fibrotik reaksiyonlar (Hamman-Rich sendromu, desquamatif interstisyel
pnémonitis, pulmoner hemosiderozis)
5-Sarkoidoz
6-Tiimdrler
7-Pnémoniler
8-Post pulmoner rezeksiyon durumu
9-Konjenital pulmoner hipoplazi (Down sendromu)

B - Eisenmenger sendromuna sekonder gelisen, pulmoner damar yataginin kesit

alaninda azalma

C - Pulmoner damar yatagi kesit alaninda azalma yapan diger nedenler
1-Primer pulmoner hipertansiyon
2-Karaciger sirozu ve / veya portal tromboz
3-Kimyasal ajaniar: Aminoreks fumarat, crotalaria alkoloidleri

-Yeni doganda fetal sirkiilasyonun devam etmesi
A - Pulmoner tromboembolizm
B - Periferal pulmonik stenoz

C - Pulmoner arterin tek tarafli yoklugu veya stenozu
A - Obezite-hipoventilasyon sendromu
B - Faringeal - trakeal obstriiksiyon
C - Néromiuskiiler hastaliklar
1-Myastenia gravis
2-Poliomyelit
3-Santral solunum merkezinde hasar
D - Gdgiis duvar hastaliklan

E - Hipoventilasyonla birlikte olan pulmoner parankimal hastaliklar
V - DIGER NEDENLER :

A - Yiiksek rakimlarda yasam

B - Pulmoner vendz drenajin izole parsiyel anomalisi
C - Fallot tetralojisi

D - Hemoglobinopatiler

E - intravendz ilag bagimhiligi

F - Alveolar proteinozis

G - Takayasu’s hastalig:
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E. Primer pulmoner hipertansiyon

Primer pulmoner hipertansiyon (PPH) nedeni bilinmeyen, pulmoner
arter basinct ve pulmoner damarlarda direng artigi ile karakterize bir
hastaliktir. Tani pulmoner hipertansiyon yapan tim nedenlerin ekarte
edilmesi ile konulur. Kadin / erkek orani 1.7/1'dir. infantlardan 60 yas Gstine
kadar genis bir kesimde gérQimekle birlikte 3. ve 4. dekatta siktir. Genelde
tani konuldugunda klinik ve laboratuar olarak ciddi pulmoner hipertansiyon
bulgular vardir (11,12).

E.1.Patoloji: Histopatolojik gérinim PPH igin patognomik degildir.
Hastalarin gogunda pleksojenik ve trombotik arteriopatinin bir arada oldugu
primer pulmoner arteriopati vardir.

Konsantrik laminar intimal fibrozis ve pleksiform lezyonlar ile beraber
medial hipertrofi karakteristik olarak gen¢ kadinlarda gérailir. Oysa, medial
hipertrofi ile eksantrik intimal fibrozis, arter ve arteriollerin igine do§ru
fibroelastik intimal uzantilar ve daginik olarak ag seklinde gérulen eski
rekanalize olmus trombuslar (trombotik arteriopati) kadin ve erkeklerde esit
oranda géruldr. HIV'la enfekte olan hastalardaki son bulgular, yiksek ANA
(Anti-NUkleer Antikor) sikligi kadar, immin sistemdeki bir anonnélliéinde
bazi hastalarda PPH geligmesinde rol oynadigi yénindedir. Ayrica PPH ile
siroz ve portal hipertansiyonun birlikte olmasi istatiksel olarak anlaml
bulunmug, ancak nedeni tam olarak anlagilamamisgtir (11,12).

Pulmoner venookluziv hastalik, farkh bir patolojik antitedir. PPH’li
hastalarin %10’'undan azinda gérular. Histolojik olarak intrapulmoner ven ve
venullerde, bazen arterioler yataga kadar yayilan yaygin intimal
proliferasyon ve fibrozis belirgin bulgulardir. (lerlemis ‘hastahgl olan
hastalarda artmig pulmoner kapiller wedge basing pulmoner venéz
obstriksiyonla aciklanir. Bu hastalarda sol ventrikller yetmezlige benzer
ortopne gelisebilir (10,12).

Pulmoner kapiller hemanjiomatozis, PPH'In nadir bir formudur.

Histolojik olarak pulmoner arter ve venlerin duvarlari ve pulmoner
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interstisyumun tamamina yayilan, infiltre ince duvarli kan damarlar ile
karakterizedir. Bu hastalar sikiikla hemoptizi klinigi ile bagvururiar (12).

E.2.Patofizyoloji: PPH'da altta yatan hemodinamik dizensizlik
pulmoner kan akimna karg! artmig direnctir. Hastali§in erken dénemlerinde
nispeten normal kardiyak fonksiyonla birlikte belirgin olarak yukselmis
pulmoner arter basinci vardir. Pulmoner arter basinci progressif olarak
arttikca kardiyak output progressif olarak duger. Baslangigta pulmoner
arterler vazodilatatorlere cevap verebilir, ancak hastalik ilerlediginde, artmig
pulmoner damar direnci sabit kalir. Son evrelere kadar pulmoner kapiller
wedge basing normaldir. Bununla birlikte interventrikiler septum
konfigirasyonundaki degisiklige bagl olarak yikselmeye egilimlidir. Hatta
kronik giddetli sa§ ventrikil basing artigina cevap olarak gelisen myokardiyal
depresyonu kompanse etmek icin sag atriyal ve ventrikiler end-diastolik
basing artar.

PPHda solunum fonksiyonlari genelde normaldir. Bazen hafif
derecede restriktif pattern gérulebilir. Hipoksemi yaygindir. Bunun pulmoner
ventilasyon perfuzyon arasindaki uyumsuziuga bagh olduguna ve dusik
kardiyak output'un bunu arttirdigina inanihr (12).

F. Sekonder pulmoner hipertansiyon

Pulmoner arter basinci altta yatan bir hastallk nedeniyle
yukseldiginde sekonder pulmoner hipertansiyon ortaya ¢ikar. Birgok patolojik
durum pulmoner hipertansiyona neden olabilir. Birincisi, pulmoner kapiller
veya sol atriyal basingta artiga neden olan durumiarda (sol ventrikal
dilatasyonu ve yetersizliéi, mitral darlik, mitral kapak obstriiksiyonu yapan
sol atriyal miksoma veya trombus, kor triatritum, pulmoner venlerin konjenital
veya edinse!l darlidi gibi) pulmoner arter basinci yiikselebilir. Ikinci olarak,
pulmoner vaskiler yatagin kesitsel alaninda azalma olusturan durumiarda
(pulmoner damar yapisinda progresif fibrozis veya obliterasyon yapan
herhangi bir hastallk ya da pulmoner embolizm gibi) pulmoner arteriyel
hipertansiyon meydana gelebilir. Uglinciisti pulmoner kan akiminin belirgin
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olarak arttigi durumlarda (sol-sad sant varliginda oldugu gibi) pulmoner arter
basinci ylkselebilir. Son olarak pulmoner parankimal bir hastaliga (érnegin,
kronik bronsit ve amfizem) bagh olarak ortaya c¢ikan belirgin alveolar
hipoventilasyon, hipoksik pulmoner arteriyel vazokonstruksiyona yol acabilir.
Bu hastalik slrecglerinden herhangi birine bagh olarak pulmoner
hipertansiyon basladiginda, kalan pulmoner arteriyollerde de morfolojik
degisiklikler gelismekte ve pulmoner vaskuler rezistans daha da artmaktadir

(11).

G. KOAH’da gelisen pulmoner hipertansiyon ve kor

pulmonale

G.1.Tanim ve girig: Pulmoner vaskuler hastallk KOAH'da oldukga sik
gortlen, potansiyel olarak tehlikeli bir komplikasyondur. 50 yas UGzeri
KOAH’'lI hastalarin yaklagik %50’'sinde pulmoner hipertansiyon geligir ve
pulmoner vaskiler direncin yiksek oldugu durumiarda KOAH'daki yasam
stresi yaklagik olarak inoperabl akciger kanserinde oldugu kadardir. Ayrica
bu komplikasyondaki etki sadece yasam silresine degil, ayni zamanda
yasam kalitesinedir (5).

KOAH'da gelisen pulmoner hipertansiyon ancak hastada 6dem
gelisti§i zaman dikkati ¢ceker. CUnk( daha 6nce de belirtildigi gibi belirgin
geri dénugumsiz sagd kalb yetmezli§i gelisene kadar pulmoner
hipertansiyonun klinigi sessizdir. KOAH'da pulmoner hipertansiyona bagli
olarak geligen sag ventrikal hipertrofisine kor pulmonale adi verilir. Bu terim
itk kez 1931 yilinda kullaniimistir. Dinya Saghk Orguti'nan yaptigi tanima
gére akcigerlerin yapisinda ve / veya fonksiyonlarindaki bir bozukluk sonucu
ortaya ¢ikan sag ventrikil hipertrofisine kor pulmonale adi verilir. Bu tanim
icine sol kalb hastaliklar ve konjenital kalb hastaliklar dahil degildir (2,13).

G.2.KOAH’da pulmoner dolagim ve pulmoner hipertansiyon
geligmesinin nedenleri: Pulmoner dolagim esas iglevi gaz alig-verigi olan,
genis hacim ve kapasiteye, dustk basin¢ ve dirence, yluksek akim ve
kompliansa sahip bir sistemdir. Bu sistemin pompasini sag ventrikul
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olusturur. Pulmoner arter ve arterioller miks vendz kani pulmoner kapillerlere
iletir, pulmoner ven ve venuller de arteriyalize kani sol atriuma tagir (14).

KOAH'da pulmoner hipertansiyon olugsumunda rol oynayan fakiérier
sunlardir:

@ Arteriyel kan gazlanndaki degisiklikler:

Hipoksi: Hipoksinin pulmoner arter Gzerine olan etkisini ik kez
1946'da Von Euler deneysel olarak géstermigtir. Akut hipoksi pulmoner arter
wedge basincinda degisiklige neden olmadan normal kisilerde pulmoner
vazokonstriksiyona neden olmaktadir. KOAH'lilarda pulmoner arter basinci
ile oksijen satlrasyonu arasinda negatif bir korelasyon oldugunu ilk kez
Harvey ve arkadaglar bildirmigti,. KOAH'da pulmoner hipertansiyon
olusumundan baglica sorumiu mekanizma hipoksidir. Hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonun; pulmoner damar direncini arttirmasindaki mekanizma
tam bilinmemekle birlikte anatomik ve / veya vazomotor mekanizmalarin rol
oynadid! bildirilmigtir. Etki direkt veya indirekt yolla olabilir. Alveolar hipoksi
alveol damarlarinda ve kugtk pulmoner arteriyollerde damar duz kasina
direkt etkiyle vazokonstriksiyona neden olur. Mitokondri fonksiyonu
etkilenerek ATP (adenozin tri fosfat) kullanim hizi, kalsiyumun hicre igine
girisi ve EDCF (Endothelial Derived Constructor Factor) artar, bdylece
vazokonstriksiyon  belirginlegir. indirekt yolla ise, alveolar hipoksinin
bulundugu alanda perivasktler yerlegimli mast hicrelerinden hipoksik
stimulUsle vazokonstruktérler (histamin, serotonin, tromboksan, leukotrien)
salinir ve o alandaki aktif vazodilatatérierin salinimi baskilanir (3,5,13-18).

Lokalize akciger alaninda alveolar hipoksi varsa hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyonla pulmoner arter basinci artmadan; iyi ventile edilemeyen
segmentlerde kan akimi da azaltilarak arteriyel oksijen sattrasyonu (Sa0,)
normal seviyelerde tutulur. E§er generalize akcider alaninda alveolar hipoksi
varsa (orta ve giddetli KOAH'daki gibi) normal olarak hipoksik pulmoner
vazokonstriktif yanitla akcigerin blytuk bir alanindaki damarlarda

konstriksiyon olugur ve bdylece pulmoner arter basinci artar (14).
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Kronik hipoksiye maruz kalan KOAHhlarda: Hipoksik pulmoner
vazokonstriksiyon ilé elastik arterlerin mediasinda hipertrofi, intimada
konnektif doku kalinlagmasi, muskuler pulmoner arterlerde intimada
proliferasyon, mediasinda da hipertrofi bulunur (14).

Vaskdler yataktaki bu patolojik degismeler pulmoner vaskiiler direnci
artirarak pulmoner hipertansiyona katkida bulunurlar. Pulmoner vaskiler
direncin artmas: sag ventrikil serbest duvarindaki kas hiicrelerinde bulunan
mitokondrilerin sayilarinin ve yodunluklarinin artmasina neden olur. Sag
ventriktl hipertrofisi ve duvar geriliminde ve kontraktilitesinde artma olusur.
Sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu etkilenerek, sad ventrikil afterload’'u artar,
bdylece kor pulmonale ve sag ventriktl yetmezligi gelisir (14,19).

Hiperkapni ve asidoz: Hiperkapni pulmoner arter basincini direkt
degil, asidoz nedeniyle etkiler. Birgok arastirmaci PaCO, ve hidrojen iyon
konsantrasyonu ile pulmoner arter basincinin artmasi arasinda pozitif bir
korelasyon saptamigtir. KOAH'da asidoz renal kan akimini azaltir,
bébreklerde sivi retansiyonuna neden olur, su ve elektrolit retansiyonuyla
ekstraselller sivi artar, édem olusur. Kan volumii de artarak pulmoner
dolagimda basinci artiir. pHnin 7.2 altnda olmasinin  pulmoner
hipertansiyonia iligkili oldugu gdésterilmistir. Asidoz hipoksiyle sinerjik etki
gbsterir (3,5,13,14).

@ Pulmoner kan voliimiindeki artma: Bilinmeyen nedenlerden
dolay! KOAH'da sodyumun atiimi bozulmustur, sonucta sivi retansiyonu ile
hipervolemi olusur. Bununla birlikte kan volumindeki artisin pulmoner
hipertansiyona etkisi, kardiyak indekste yapti§i artis yaninda 6nemsizdir.
Gergekten de KOAH'lII hastalarda pulmoner kan volumii normal veya
azalmistir. Yine uzamig hipoksemiyle olusan polisitemi kan voliml ve
viskozitesini artirarak pulmoner vaskiiler direncin artmasina neden olur. Kan
viskozitesindeki artma sag ventrikll preload’unu arttirarak kronik pulmoner
tromboemboliye egilimi artirir (5,13,14).

@ Alveol ve kan damarlanindaki destriiksiyon: Amfizemde akciger

parankimindeki destriksiyon sonucu pulmoner kapiller yatagin kesit
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ylzeyinin azalmasiyla pulmoner vaskuler direng artar ve sonunda olugan
pulmoner hipertansiyon g¢ogu kez irreversibldir. KOAH'lI hastalarda
istirahatte sag ventrikll hipertrofisi ve total alveolar ylizey alani arasinda
belirgin bir korelasyon yoktur. Bununla birlikte ayni hastalarda egzersiz
sirasinda kapiller yatak kaybinin varligi pulmoner hipertansiyon gelismesine
katkida bulunur. KOAH'da akciger alt loblarindaki hava hapsi sonucu
intratorasik basin¢ artar ve dolayisiyla sag ventrikil afterload’'u da artar.
Yaygin bllléz amfizemde, amfizem blleri cevre kapiller yataga basi yaparak
kapiller kan akimini engeller. Blylk bullerin rezeksiyonundan sonra
pulmoner arter basincinin azaldigi bildirilmigtir (13,14).

KOAH’'da kiglk pulmoner arter ve arteriollerin trombotik oklGzyonlar
sonucu kronik pulmoner tromboembolizm olugur. Bu da pulmoner vaskuler
direnci arttirir ve pulmoner hipertansiyona katkida bulunur (14).

@ Mekanik faktorler: Havayolu direncindeki degigiklikier, KOAH'l
hastalarda pulmoner vaskiler direnci, alveoler basinci etkileyerek
ylukseltebilir. Harris ve arkadaslari kronik bronsitli hastalarda alveoler basing
ve hava yollarindaki- direncin artmasinin, pulmoner vaskiler diren¢ veya
pulmoner arteriyel basinci Varttlrabilecegini gostermislerdir. Bu hastalarda
havayolu direncindeki belirgin artig ekspirasyon sirasinda olmustur.
Ekspirasyonda uzama ile birlikte siklikla bu hastalarda, alveollerin ortalama
basincindaki artig akcigerlerde direncli damarlarin kompresyonuna neden
olur. Pulmoner arter basincina havayolu direncinin etkisi solunumun arttigi
(KOAH akut ataklarinda oldugu gibi) durumlarda daha énemlidir. Normai
kigilerde ve hafif derecede KOAH'1 bulunaniarda hiperventilasyon pulmoner
dolagimi belirgin etkilemezken, ciddi KOAH'lilarda pulmoner arteriyel ve
pulmoner arteriyel wedge basinci kardiyak output'u degistirmeden arttirir.
Béylece kronik brongitli hastalarda artmig havayolu direnci ve artmig
pulmoner vaskiler direng arasinda direkt bir mekanik baglanti oldugu
gorulmektedir (3,13).

® Egzersizin pulmoner hemodinamiye etkisi: Normal saglkl

kisilerde egzersiz pulmoner arter basincinda kig¢lk bir artisa neden olur. Bu
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artig 6zellikle 50 yas tzerinde daha belirgindir. Normal saglikli erigkinlerde
istirahat ve orta derecede egzersizle pulmoner ve sistemik hemodinamide
olugan degisiklikler tablo-3'de gérulmektedir. (3).

KOAH'lilarda ise ortalama pulmoner arter ve sad ventrikil end-
diastolik basinci siklikla istirahatte yuksek bulunur ve egzersizle bu oldukea
artar. Oysa havayolu obstriksiyonu gelismeden 6nce sadece egzersiz

slresince basin¢ anormaldir (3).

Tablo-3: Normal sagiikh erkeklerde istirahat ve orta derecedeki
egzersizle sistemik ve pulmoner hemodinamide meydana gelen

degisikliklerin karsilagtinimas.

Durum istirahatte Egzersizle
(oturur pozisyonda)
Oksijen tiiketimi ( ml/dk ) 300 2000
Kan akimi
Kardiyak output ( L/dk ) 6.3 16.2
Kalp hizi (/dk ) 70 135
Stroke volim ( mi/atim ) 90 120
intravaskiiler basinglar ( mm Hg)
Pulmoner arter basinci 20/10 30/11
Ortalama 14 20
Sol atriyal basing, ortalama 8 10 .
Brakiyal arter basinci 120/70 165/78
Ortalama 88 112
Sag atriyal basing, ortalama 5 1
Direngler ( mm Hg/L/dk )
Pulmoner vaskiler direng 0.95 0.62
Sistemik vaskdler direng 13.2 6.9

Hipokseminin eglik etmedigi hafif dUzeylerde havayolu obstruksiyonu
olan hastalarda istirahatteki pulmoner vaskuller direngteki artis nadiren
gbsterilebilirse de egzersizie bu aciga cikar. KOAH'da egzersizle artmig
kardiyak output ile azalmig vaskller yatak arasinda uyumsuziuk sonucu
pulmoner arter basinci artar. Pulmoner vaskiller basing ve direncindeki

degisiklikler sonucu da sag ventrikill afterload’inda artma olur (17).
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Bircok aragtirmaci KOAH'lI hastalarda istirahat ve egzersiz sirasinda
pulmoner hemodinami ile ilgili ¢calismalar yapmistir.

Burrows ve arkadaglari istirahatte 2.5 L/dk/m? olan kardiyak indeksin
egzersizle 3.5 L/dk/m®ye yukseldigini bulmuslardir ve bu kardiyak output’taki
artigin, pulmoner vaskuler direnci normal kigilerde dugururken, hastalarda
degistirmedigini gézlemiemiglerdir. Béylece pulmoner arter basinci 26 mm
Hg'den 38 mm Hg'ye yUkseimigtir. Mahler ve arkadaslan benzer bir
calismay! 8 ciddi havayolu obstriksiyonu olan hastada yapmig ve kardiyak
indeks’ ve ortalama pulmoner arter basinglarinda benzer degisikiikler
saptamiglardir. Bununia birlikte bu hastalarda pulmoner vaskuler direncin
egzersizie 349 dyne.sncm™den 740 dyne.sncme yikseldigini
gbstermiglerdir. Béylece sad kalp afterload’mda- artma, sag ventrikller
dilatasyon end-sistolik ve end-diastolik volimierde artma olmustur.
istirahatte KOAH'lI hastalarda pulmoner vaskiler basincin artmas! prognoz
acisindan 6nemlidir. Burrows ve arkadaslari istrahatte pulmoner vaskuler
direnci 550 dyne.sn.cm™den yiksek olan hicbir hastanin 3 yildan fazla
yasamadigini belirtmislerdir (20,21). |

Bununila birlikte KOAH'lI hastalarda meydana gelen hemodinamik
anormalliklerin uzun strelerce kismen degismeden kaldigina dair iki calisma
vardir. Boushy ve North 25 aylik bir stirede 43 hastaya seri halinde sag kalp
kateterizasyonu yapmigtir. Elde ettikleri sonuglara gére ortalama pulmoner
arter basinci 23'den 25 mm Hg'ye, direngte ise ¢ok kilgtk bir artigla 509'dan
597 dyne.sn.cm™e ylkselme olmustur. Weitzenblum ve arkadaglar benzer
bir caligmayi ortalama 60 aylik bir strede yapmiglardir. Ortalama pulmoner
arter basinci istirahatte 27°den 31 mm Hg'ye ytkselmistir. Calisma siresince
yagayan ve Glen hastalarda meydana gelen degisiklikler benzer ancak élen
hastalarin baslangic pulmoner arter basing degerleri yUksektir. Ayrica
¢aligma saresince pulmoner arter basincinda meydana gelen degisikliklerle
ateriyel oksijen basincinda meydana gelen degisiklikler arasinda cok iyi bir
korelasyon saptanmistir (22,23).
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G.3.Klinik bulgular: Bagska nedenlerden dolayr olusan pulmoner
hipertansiyona gére, altta yatan akcider hasarindan dolayr KOAH'li
hastalarda gelisgen pulmoner hipertansiyonun semptom ve bulgularini
anlagilmasi guctlr ve daha az spesifiktir. Ornegin egzersiz dispnesindeki
artig, havayolu obstruksiyonunun artmasi veya bozulmus sa§ ventrikll
fonksiyonuna bagh oksijen transportunun kétulesmesi sonucu olabilir.
Akcigerlerdeki hiperinflasyon nedeniyle KOAHI hastalarda pulmoner
hipertansiyon ve sag ventrik{i disfonkéiyonuna bagh klinik bulgularin
anlagiimas) glclesir. Karacigerin. kot altinda palpasyonu sag kalp
disfonksiyonunun goéstergesi olabilecedi gibi hiperinflasyon nedeniyle
karacierin agagiya dogru yer degistirmesine bagh olabilir. Yine bu
hastalarda intratorasik basincta olusan genis dalgalanmalar ve uzamig ve
zorlu ekspirasyon nedeniyle boyun ven dolguniugu tam degerlendirilemez.
Bazen vendz dolguniugun anlasilmasi i¢in hepatojuguler refliye bakilmasi
gerekir. Kalbe ait fizik muayene bulgularinin saptanmasi da hiperinflasyon
ve kalbin gégus kafesi icinde hafifgce posterior rotasyonu ve basiklagsmasi
nedeniyle zorlagir. Bu nedenlerden dolayr KOAH'II hastalarda dikkatli bir
anamnez ve fizik muayene énemlidir (5,13,19,24).

Bununla birlikte bazi semptom ve bulgular tanida yardimcidir. Bunlar:
® Havayolu obstriksiyonunda kétllesme olmadan egzersiz toleransinda
progresif azalma, @ Palpasyonda parasternal veya subksifoidal sag
ventriktler lift'in saptanmasi, @ Oskultasyonda sag ventrikill basing artiginin
bulgulari olan 2. kalb sesinin pulmoner komponentinin bélirginle§mesi veya
sag parasternal 4. kalb sesinin duyulmasi, @ Gecikmis bir bulgu olarak
inspirasyonda siddeti artan ve ftriklspit yetmezligine bagll geligen
parasternal Ufirim ve 3. kalb sesinin duyulmas;, ® Sag ventrikil
yetmezligine bagh, sa§ ventrikll ejeksiyon fraksiyonunun azalmasinin
gostergesi olan periferik 6dem ve ilerlemis olgularda hepatomegali ve
ascites (5,13,19,24).
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G.4.Tani yéntemleri:

G.4.a.Elektrokardiografi (EKG): Kor pulmonalede EKG'nin
yararliigini belirleyen en o6nemli faktérlerden biri etiyolojidir. KOAH'li
hastalarda meydana gelen yapisal ve fizyolojik degisiklikler (diyafragmalarin
duzlesmesi, akcigerlerin geniglemesi ve fici gogsit deformitesi) EKG’nin
yaraninin sinirll olmasina neden olur. Bu hastalarda sag ventrikdi
hipertrofisinin, EKG yardimiyla saptanmasi ytksek derecede ézgul ancak
¢ok az duyarlidir (5,13,24).

Bir calismada EKG'nin KOAHli ve pulmoner hipertansiyon geligmis
olgularda duyarlih@inin %51, 6zgullagunin ise %86 oldugu belirtilmisgtir (25).

Bununla birlikte Finlandiya’dan Lehtonen ve arkadaslari daha énce
bagka arastirmacilar tarafindan 6éngértlen ve siklikla kullanilan, 4
elektrokardiografik kriterler toplulugu ile kendilerinin 6ngérdtugdu kriterleri,
otopsilerle kontrol ederek karsilastirmisiardir. Sonugta tablo-4'de gérllen
kriterler kullanildiginda duyarliigin %63 ve 6zgulligin %96 oldugunu

yayinlamiglardir (26).

Tablo-4: Sag ventrikul hipertrofisi icin EKG kriterleri

® Sag dal blogu olmadan sag aks deviasyonu ( >110°)
@ V, veya V,de R veya R' =S
@ Anterior infarkt olmadan Vs'da R< S
@A+R-PL>07

A =V, veya V,'deki maksimal R veya R

R = D, veya Vg'daki maksimal S

PL = V,'deki minimal S veya D, veya Vg'daki minimal R

Ayrica yapilan bir caligmada &zofageal EKG ile sad ventrikdl
hipertrofisinin saptanmasinin daha duyarl olabileceg@i belirtilmigtir. Burada
KOAH sonucu kor pulmonale gelisen 25 hastanin 24'Unde bu yéntemle
dogru bir ayirim yapilabilmistir (27).
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G.4.b.Gogilis radyografisi: Rutin gogus grafilerinde sag pulmoner
arter genigliginin artmis olarak 6lctlmesi KOAH'li hastalarda puimoner
hipertansiyonun saptanmasinda yararlidir. Direkt gégus grafisinde kor
pulmonale igin kriter, ana pulmoner arter ve sag inen pulmoner arter (>16
mm) veya sol pulmoner arterin (>18 mm) c¢aplarinin artmig olmasidir. Sag
ventrikll hipertofisi veya dilatasyonu direkt gogus grafilerinde kolaylikla
gérilmez, bununia birlikte sag ventrikal dilatasyonu kalbe lobule bir gérintm
verir. Lateral g6gus grafilerinde sag kalp gélgesinin yer degistirmesine bagli
retrosternal mesafede dolguniuk ve kalp gélgesinin transvers gaplr;da artma
olur (5,17,18,24,28).

KOAH'li hastalarda olugan puimoner hipertansiyonun gégus grafileri
ile degertendirildigi bircok ¢alisma yapilmistir. Keller ve arkadaslari yaptiklar
bir calismada KOAHh 89 hastayr pulmoner hipertansiyonu olan ve
olmayanlar olarak iki gruba ayirmislardir. Yaptiklari 6lgimlerde sagd inen
pulmoner arter ¢capinin puimoner hipertansiyonu olanlarda anlamli derecede
daha fazla oldugunu (p<0.01), bunun yaninda iki grup arasinda kardiotorasik
oranlar arasinda istatiksel olarak anlamli fark oimadigini bulmuslardir (29).

Hicken P ve arkadaslari transpulmoner arter uzunlugunun élgcimuanun,
kronik bronsitli hastalarda pulmoner hipertansiyonun progresyonunun
izlenmesinde yararli olabilecegini yayinlamiglardir (30).

61 KOAHlI hastayi kapsayan bir calismada 46 pulmoner
hipertansiyonlu  hasta radyolojik olarak incelenmigti.  Pulmoner
hipertansiyonu olan 43 hastada sag inen puimoner arter genigliginin 16
mm’den fazla oldugu saptanmistir. Ayni ¢alismada sag ve sol puimoner arter
caplarinin birlikte geniglemesinin 46 hastanin 45inde (%98) oldugu ve
bunlara hafif derecedeki puimoner hipertansiyonu (21-30 mm Hg) olan 26
hastanin da dahil oldugu bildirilmigtir (31).

Daha sonra yapilan bir calismada, sag pulmoner arter inen kolunun
genigliginin 20 mm’den fazla olmasinin pulmoner hipertansiyonun varligin
belilemede yararli bir parametre oldugu goésterilmigtir. Ayni c¢alismada

hilerftorasik oranin da &ictimesi gerektidi ve bu oranin da yiksek oldugu
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zaman KOAH’ll hastalarda pulmoner hipertansiyonun varlidi icin duyarliigin
%95 ve 6zgullagun %100 oldugu gdsterilmistir (32).

Yukaridaki calismalarin aksine, Oswald ve arkadaglarnin
calismasinda 63 KOAHh hastaya kardiyak kateterizasyon uygulanmis,
élgllen pulmoner arter basinglarina gére hastalar 3 gruba ayrilmistir.
Pulmoner hipertansiyonu olmayan (pulmoner arter basinci < 20 mm Hg) hafif
(pulmoner arter basinct 21-30 mm Hg) ve ciddi (pulmoner arter basinci > 30
mm Hg) pulmoner hipertansiyonu olan gruplar arasinda sag alt lob arter
capl, transtorasik ¢ap ve transhiler uzunluk karsilastiriimigtir. Sonugta bu
parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamii bir fark bulunamamigtir.
Ayrica radyalojik parametrelerin bu hastalarda 6zgulluginin %63,
duyarlihginin ise %46 oldugu belirtilmistir (25).

G.4.c.Ekokardiografi: Ekokardiografi pulmoner hipertansiyonun
birgok formunda tani amaciyla kullanilabilen bir yéntemdir. KOAHli
hastalarda ise akcigerlerde 6zellikle retrosternal hiperinflasyon, solunumdaki
degisikliklere bagli intratorasik basin¢taki belirgin oynamalar, diyafragmanin
agaglya dogru basikilagmasi ve kalbin mediale ve asadi dogru yer degistirip
subksifoidal alana kaymasi kullanimini teknik olarak guglestirmektedir
(5,17,33). Bununla birlikte cesitli ekokardiografik tekniklerle yapilan
calismalarda yeterli sinyal alinabilen hasta oraninin %65 ile %93 arasinda
degistigi saptanmustir (33-37).

Geligimine gére degisik ekokardiografik tekniklerdeki pulmoner
hipertansiyon bulgulari séyle siralanabilir (38).

= M-made ekokardiografide pulmoner hipertansiyon bulgular::

e Pulmoner kapak ekosunda gértlen "a" dalgasinin derinliginin
azalmasl veya kaybolmasi. Ancak sag kalp yetmezligi gelismigse
bu bulgu olmayabilir.

e "a" dalgasinin derinliginde solunumia olan degdisimin azalmasi.

e Pulmoner kapak ekosunda midsistolik ¢entik gérilmesi. Bunun
gériime oarant %38-53 arasindadir. Bazi durumlarda (6rnegin

idiopatik pulmoner arter dilatasyonu) yalanci pozitif de olabilir.
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e EKG ve pulmoner arter ekosu yardimi ile hesaplanan sag
ventrikile ait PEP (preejeksiyon zamani) uzamasi, RVET'in (sag
ventrikll ejeksiyon zamarni) kisalmasi ve PEP/RVET oraninin
artmasi.

o TrikUspit kapagdin ge¢ kapanmasi.

= [ki boyutlu ekokardiografide pulmoner hipertansiyon bulgulari:

¢ Pulmoner arterin genislemesi

¢ Sag ventrikdl hipertrofisi

o Interventrikiler septumun dizlesmesi

= Doppler (pulsed ve continuous) ve renkli doppler ekokardiografide
pulmoner hipertansiyon bulgular::

e Sag ventrikll izovolumik relaksasyon zamaninin dlgima. Bu sire
uzadikca pulmoner hipertansiyon vardir denebilir. Ancak hasta
sinas ritminde olmali ve élcimun yapilmasi pratik degildir.

e Doppler pulmoner gértintide ¢entik. Gortilme orani %53'ddr.

o Pulmoner yetmezligin tespiti.

o EKG ve doppler pulmoner spektral akim gérunttsiinden kalkilarak
PEP, AT (akselerasyon zamani) ve RVETin ve oranlarnin
hesaplanmasi.

Migueres ve arkadaglart KOAH'I bir grup hastada yaptiklari bir
calismada ATnin 100 msn’'nin altinda olmasinin istirahatte pulmoner
hipertansiyonu gostermede duyarliidinin %95 ve o&zgullugunin %97
oldugunu, ayrica RVPEP (sag ventrikul pre-ejeksiyon zamani ) / AT oraninin
1’'in Ustinde oldugu durumlarda duyarliigin %86 ve 6zgulludin %95
oldugunu belirtmiglerdir (39).

Yukarida belirtilen kriterler pulmoner hipertansiyonun varligini
gostermektedir. Ancak bu metodlarla pulmoner basing tespit edilemez.
Pulmoner basincin hesaplanabilmesi igin pulmoner kapak veya trikispit
kapakta olugan yetmezlikler doppler veya renkli doppler yardimi ile élguldr.
TrikUspit yetmezligi hemen hemen tim pulmoner hipertansiyoniu hastalarda

goéruldr. TrikGspit yetmezliginin saptandi§i yerde continuous wave doppler
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ekokardigrafi ile doppler spektral gérintista elde edilir ve akimin hizindan
alet otomatik olarak modifiye Bernoulli esitligi (P = 4V?) yardimi ile sag
ventrikUl pik sistolik basinct ile sagd atriyum basinci arasindaki gradienti verir.
Elde edilen bu dedere sag atrium ortalama basincina karsilik olmak Uzere 14
mmHg'lik bir basing ilave edilirse pulmoner arter sistolik basinci
hesaplanmis olur (38).

Daha az kullanilan bir yéntemde pulmoner arter diastolik basinci
pulmoner kapak yetmezliginin yardimi ile él¢tlir. Bu durumda;

PADP (pulmoner arter diastolik basinci) = (End diastolik pulmoner
arter-sag ventrikll basing gradienti) + Sag atrium ortalama basinci

Bu sekilde elde edilen pulmoner arter sistolik basingclari ile kateter ile
elde edilen basinglar arasinda ¢ok iyi bir lineer iligki (r = 0.98) tespit
edilmigtir (38).

Burada dikkat edilmesi gereken durumlardan biri de metoduna gére
dedismekle birlikte normal saglikh insanlarda bile %17-100 oraninda
trikUspit yetmezliginin géraluyor olmasidir (40).

G.4.d.Radyoniikleer incelemeler: Burada 3 ayrn teknikten séz
edilebilir.

= Equilibrum-gated blood pool scanning: Burada genellikle
teknesyum-99m ile igsaretlenmis eritrositler iceren bir miktar kan hastaya
verilir. Daha sonra kalp Uzerinden, daha 6nceden elektrokardiografik
intervallerle senkronize edilen bir aletle, meydana gelen isimalar sayilir. Bu
yolla bircok kardiyak siklus boyunca, sistol ve diyastol gibi mekanik
degisimlere uygun olarak sayim yapilabilir. Béylece sistol ve diyastol sonu
kargilagtirilarak ejeksiyon fraksiyonu hesaplanabilir. 45° sol anterior oblik
géruntileme ile iki ventrikil ayirt edilebilir ve her birinin fonksiyonu
deg@erlendirilebilir (4,17).

Bununla birlikte sag ventrikil boyutunu 6igmek zordur, ¢lnki
akcigerier ve tum kalp bosluklarinda radyoaktif madde toplanir. Ayrica gégus
ve akcigerlerin de dogru bir sekilde degerlendiriimesi gugtur. Teknesyumla

yapilan élcimlerde sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu ile pulmoner diren¢
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arasinda ters bir korelasyon oldugu saptanmig, ancak puimoner arter basinci
ve sag ventrikll basing degigiklikieri arasinda bir iligki kurulamamgtir. Son
zamanlarda kripton-81m’in yanlanma &mrinin daha kisa olmasi ve
akcigerlerden hizla uzaklagmasi nedeniyle sad ventrikil ejeksiyon
fraksiyonunu 6lgmede daha iyi oldugu dusuntlmektedir. Ancak pulmoner
arter basinci ile sag ventrikll ejeksiyon fraksiyonu arasindaki iligki kétadar
(19,41).

Bu teknigin en buyuk avantaji birkag yuz kalp siklusu boyunca sayim
yapilabilmesi, invaziv olmamasi ve tek bir enjeksiyondan sonra yaklasik 3
saat boyunca tekrar tekrar degerlendirmenin yapilabilmesi ve first-pass
kardiyak gérintlleme ile birlikte sag ventrikll fonksiyonunu gésteren en
ideal yéntem olmasidir (13).

= Firét-pass kardiyak géruntlleme: Bu teknikte teknisyum-99m. ile
igaretli materyal hizli, bolus tarzinda enjekte edilir ve yalnizca birkag kalp
siklusu boyunca kontrast maddenin kalbin sag ve sol tarafindan gecisi
goralar. Diger teknigin aksine her bir kalp boslugu ayr degerlendirilir. Bu
nedenle her bir ¢aligsma igin ayri bir enjeksiyon gereklidir. Bazen elde edilen
verilerin sayim hizinin dagtklagl nedeniyle analiz sinirli olabilir. Bununia
birlikte bilgisayarlt multikristal kameralarla saniyede 450.000 sayim
yapilabilinir. Bu teknigin en blyUk avantaji supin pozisyonda ve ayakta
sayim yapilabildiginden istirahat ve egzersizde kullanilabilmesidir. Sag
ventrikal fonksiyonlan en iyi 30° sag anterior oblik pozisyonda degerlendirilir.
Son zamanlarda bu teknik modifiye ediimis ve EKG intervalleri ile korelasyon
saflanmigtir. Bdylece sistol ve diyastol sonu periyotlar ile ejeksiyon
fraksiyonu kolayca hesaplanir (13,17,19).

= Talyum-201 scanning: Bu géruntileme teknigi pulmoner
hipertansiyoniu hastalarda kalbin sa§ tarafinin fonksiyonlar hakkinda bilgi
verir. Normalde istirahatte sol veﬁtrikﬂlﬂn yeterli kan akimi olan yerleri
gorlntllenebilir. Oysa sag ventrikll gérlintilenemez. Egzersizde ise sad
ventrikll kan akimi arttigindan sag ventrikl gérantusi elde edilebilir. Baz

aragtirmacilar, istirahatte sag ventriktl gérantilenmesinin nedeninin volim
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ve basing artigina sekonder olarak geligen sa§ ventriktl hipertrofisi
oldugunu gostermigtir. Bu teknik ortalama pulmoner arter basincirin 30 mm
Hg'nin altinda oldugu olgularda daha az duyarlidir (17).

Oswald ve arkadaglan yaptiklari calismada myokardial sintigrafinin
pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda duyarlilifinin %66 ve 6zgallagunan
%68 oldudunu, pulmoner arter basincinin 30 mm Hg Ustinde oldugu
olgularda ise duyarliligin %80 oldugunu saptamiglardir (25).

Japonya’dan Yamaoka ve arkadaslari talyum-201’i SPECT (Single
Photon Emission Computrized Tomography) ile birlikte kullanip sag ve sol
ventrikl duvarlarinin talyum skorlarini elde etmigler ve ayni hastalara
kripton-81m ile radyontkleer inceleme yapip sag ventrikll ejeksiyon
fraksiyonlarini élgmusglerdir. Sonugta her iki tekniginde kor pulmonalede
yapisal ve fonksiyonel de@erlendirmeye izin verdigini ve ikisinin birlikte
kullaniimasinin kor pulmonalenin noninvaziv degerlendirmesini tam olarak
yaptigint belirtmiglerdir (42).

G.4.e.Manyetik rezonans goriintileme: Manyetik rezonans
géruntilemede sag ventriklll géruntilemesi gok iyi oldugundan ventrikl
boyutlarinin élglimesinde belki de en iyi yontemdir. Bu teknik noninvazivdir
ve hastalar radyasyon etkisine maruz kalmazlar. Bununla birlikte pahali bir
yéntemdir ve ¢ok yaygin degildir. Yapilan calismalarda sag ventrikil serbest
duvar hacmi, pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskuler direng arasinda
korelasyon oldugu gésterilmistir. llging olarak sag ventrikiil serbest duvar

hacmi ve duvar kitlesi PaOs ile degil PaCO, ile korelasyon gésterir (13).
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lll. GEREG VE YONTEM

Bu calisma haziran 1994 ve haziran 1997 tarihleri arasinda Firat
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi G&gus Hastaliklar ve
Tuberkiloz Klinigi'nde yapiimigtir.

Calismaya anamnez, fizik muayene ve laboratuar bulgular sonucu
KOAH tanisi konulmusg 75 hasta alindi.

Ekokardiografik ve radyolojik bulgularn etkileyebilecek sol kalp
yetmezligi, diyafragma patolojisi ve toraks deformitesi olanlar ¢alisma disi
tutuldu.

Ekokardiografik o&lgimler Toshiba Sonolayer-S SSH-60A cihaz
kullanilarak yapildi. Degerlendirme sirasinda, istirahat halindeki hastélarda
doppler ekokardiografi yardimi ile trikispit yetmezligi saptananlarda, sag
ventrikal pik sistolik basinci ile sag atrium basinci arasindaki fark &élgtlda.
Elde edilen bu dedere sag atrium ortalama basincina karsilik olmak zere 14
mmHg'lik bir basing ilave edilerek pulmoner arter sistolik basinci elde edilmig
oldu.

Hastalar o6lctlen pulmoner arter sistolik basing degerlerine gére 3
evreye ayrildi;

evre-1— hafif derecede pulmoner arteriyel hipertansiyon 31-45 mmHg

evre-2— orta derecede pulmoner arteriyel hipertansiyon 46-70 mmHg

evre-3— agir derecede pulmoner arteriyel hipertansiyon >70 mmHg

Radyografik incelemeler, ekokardiografik degerlendirmeden + 10 gin
icinde yapildl. Postero-anterior ( PA ) akciger grafisi 180 cm uzakliktan
hastanin ylUzl kasete dontk olarak, Mueller veya Valsalva manevrasi
yaptirilmadan derin inspiryumda cekildi.

Sag pulmoner arterin inen dalinin ¢api ( SiPA ), sag orta lob ve alt lob
arterlerinin hemen Ustinden, en genis yerinden 6lgtldl. Vertebralarin spinal

cikintilarini birlestiren dik ¢izgi ile orta hat belirlendi. Toraksin en genis
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mesafesi olarak, sajda ve solda orta hatta en uzak mesafelerinin toplami
(T++T, = T) alindi. Hiler geniglik, hilusun sagda ve solda radyografide
gérulen Gst lob arteriyel ayinm hizasindan orta hatta olan uzakliklarinin
toplami olarak ( A + B ) éictidi. Ayni sekilde kalp ¢capi sajda ve solda orta
hatta en uzak olan mesafelerin toplamt ( C + D ) olarak saptandi. Hiler
torasik oran (HTO) = A + B/ T x 100 ve kardiyotorasik oran (KTO)=C +D/
T x 100 olarak hesaplandi ( Sekil-1 ).

T2

Orta hat

Sekil-1: Radyografik parametrelerin 6l¢tiime sekilleri.

Hastalar ekokardiografi bulgularina gére, pulmoner hipertansiyon
saptananlar [EKO (+)] ve saptanmayanlar [EKO (-)] olarak iki gruba ayrild.
Her iki grup arasinda ve pulmoner hipertansiyonu olanlar ayrica kendi
icerisinde radyografik bulgulara gére deJeriendirildi.
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Elde edilen veriler ortalama + standart sapma seklinde sunuldu.
istatistiksel degerlendirmeler igin Windows ortaminda kullanilan SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) version 6.0 paket programi
kullanildi. EKO (+) ve (-) hastalari radyografik olarak karsilagtirmak icin
student-t testi, EKO (+) hastalardaki pulmoner hipertansiyonla radyografik
parametreler arasindaki iligkiyi incelemek igin lineer regresyon analizi, EKO
(+) hastalar evrelendirdikten sonra gruplar arasi karsilagtirma yapmak igin
varyans analizi uygulandL istatistiksel anlamlilik degeri olarak p<0.05 olarak
kabul edildi.

Cesitli parametreler igin duyarlilik (%) = gergek pozitif / (gergek pozitif
+ yanls negatif) x 100 ve 6zgullik (%) = gergek negatif / (gergek negatif +

yanlig pozitif) olarak tanimiandi.
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IV. BULGULAR

Calismaya alinan ve iki ana gruba ayrilan 75 hastanin sayl ve
cinsiyetlerine gére dagiimi tablo-5 ve 6'da gosteriimistir. Tum hastalarin
%70.66'st erkek olup, bu oran ekokardiografik olarak pulmoner
hipertansiyonu olanlarda %65.85'dir. Calismaya alinan 75 hastanin yas
ortalamasi 57.91 + 8.36 olup, EKO (+) olanlarda 62.22 + 7.28dir.

Tablo-5: Galismaya alinan hastalarin pulmoner arter basinglari ve

cinsiyetlerine gére gruplara ayriimasi.

Erkek

%

EKO (+) 27  36.00 41 5467
EKO (-) 8 1067 26 3466 34 4533
Toplam 22 29.34 53  70.66 75 100.00

Tablo-6: EKO (+) hastalarin evrelerine ve cinsiyetlerine gore

gruplandiriimasi.

Kadin Toplam

%

12.20

n
Evre-1 2 7.32
Evre-2 4 9.75 12 29.27 16 39.02
Evre-3 8 19.51 12 29.27 20 48.78
Toplam 14 34.14 27 65.86 241 100.00

Calismaya alinan tum hastalarin ekokardiografik incelemeleri yapildi
ve PA akciger grafileri yardimiyla SIPA, hiler genislik, HTO ve KTO 6lguldd.
Olgumler sonucu EKO (+) ve (-) gruplar SiPA, hiler geniglik, HTO ve KTO
yéninden karsilastiriidi. EKO  (+) hastalarda tim radyolojik parametre

degerlerinin daha yuksek oldugu saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel
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olarak ileri derecede anlamli fark oldugu, 6zellikle SIPA, hiler genislik ve
HTO’da bu farkin daha belirgin oldugu belirlendi (p<0.001). KTO ydnunden
yapilan karsilagtirmada ise bu farkin istatistiksel olarak daha az oldugu
géruldu (p<0.005) (Tablo-7).

Tablo-7: EKO (+) ve (-) hastalarin radyografik parametreler yoéninden

karsilagtiriimasi.

EKO (+)

SIPA (mm) 22214227  1541+095  <0.001
Hiler Geniglik (cm) 10.47 £1.02 8.58 +0.63 <0.001
HTO (%) 37.68 +7.83 31.31+2.74 <0.001

KTO (%) 50.58 + 5.12 46.37 £+ 4.98 <0.005

ikinci asamada, EKO (+) olgularda élglen pulmoner arter basinglari
ile radyografik parametreler arasindaki korelasyon arastirildi. Incelemeler
sonucu Olculen pulmoner hipertansiyon degerleri ile KTO, SIPA, hiler
geniglik ve HTO arasinda iyi derecede bir iligki oldugu saptandi (sirasiyla
KTO icin r = 0.72, SIPA icin r = 0.69, hiler geniglik igin r = 067, HTO iginr =
0.54 ve tum parametreler igin p<0.001). Bu iligkileri gésteren grafikler sekil
2-5'de gorulmektedir.

Yapilan élgiimler sonucu EKO (+) hastalarin timande SIPA'nin 17 mm
ve Uzerinde oldugu bulundu. 17 mm ve Uzeri esik de@er kabul edildiginde
SiPA'nin pulmoner arteriyel hipertansiyon tanisindaki duyarliiginin %100,
dzgullugunin %88 oldugu saptandi.

HTO igin %35 esik deger kabul edildiginde duyarliiginin %71 ve
6zgullugunun ise %94 oldugu géraldd.

Hiler genislik icin 10.5 cm esik deger kabul edildiginde duyarliligin
daha dusik oldugu (%53) saptandi.
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Sekil-2: KTO ve pulmoner arter basinglari arasindaki iligki (n =
41,r=0.72, p<0.001).
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Sekil-3: SIPA ve pulmoner arter basinglar arasindaki iligki (n = 41, r =
0.69, p<0.001).
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Sekil-4: Hiler geniglik ve pulmoner arter basinclari arasindaki iligki (n
=41, r=0.67, p<0.001).
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Sekil-5: HTO ve pulmoner arter basinglari arasindaki iligki (n = 41, r =
0,54, p<0.001).
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Ugiinci asamada EKO (+) olarak saptanan hastalar daha once
belirtilen pulmoner hipertansiyon degerlerine gére 3 gruba ayrildi ve bu 8
grup arasinda radyografik parametreler yonanden iligki arastiriidi.

Sonucta evre-3'deki hastalardan elde edilen tum radyografik
parametrelerin (SIPA, hiler genislik, HTO ve KTO), evre-1 ve evre-2'deki
hastalarin degerlerine gére istatistiksel olarak anlamli derecede yuksek
oldugu saptand. Yalnizca sag inen pulmoner arter ¢api incelendiginde evre-
2'deki hastalarla evre-1'deki hastalar arasinda da istatistiksel agidan anlamii
bir fark oldugu, buna ragmen hiler genislik, HTO ve KTO agisindan bu iki
grup arasinda fark olmadigi saptandi (Tablo-8).

Tablo-8: EKO (+) hastalardaki radyografik parametrelerin evrelere
gére dagilimi ve istatistiksel olarak karsilastiriimalari.

SIPA (mm) HTO (%) KTO (%)

Hiler genislik

Evre-1(n=5) [19.00+1.58° 62 3623+290° 4636+2.85°
Evre-2 (n=16)|21.75+1.98° 1014+1.03% 3574+ 4.28% 47.97 +4.19°
Evre-3 (n=20)|23.40 + 1.69° 1099+076° 4145+473° 5374+435°"

NOT: Ayni situnda farkli harfleri tastyan gruplar arasindaki fark
anlamhdir (p<0.05).
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V. TARTISMA

Kronik obstruktif akciger hastali§ olan olgularda; pulmoner vaskuler
direncte (hipoksinin indikledigi pulmoner damarlarda yapisal degigme,
hipoksik vazokonstriksiyonun artirdigi asidemi ve intratorasik basingtaki
degisiklikler sonucu), kardiyak output'ta, pulmoner kan voliminde, kan
vizkositesinde artma ve pulmoner ven6éz basincin ylkselmesi sonucu
pulmoner arteriyel hipertansiyon ve kor pulmonale gelisir. Pulmoner arteriyel
basincin bilinmesi KOAH'lI hastalarda takip ve tedavide 6nemlidir (3,6).

Burada noninvaziv yéntemlerden olan ekokardiografi ile pulmoner
hipertansiyon &lctiimis ve bu de@erler referans alinarak PA akciger
grafisindeki ¢esitli parametreler degerlendiriimigtir. KOAH’li hastalarda
gelisen pulmoner hipertansiyonu ekokardiografinin dogru bir sekilde
gdsterdigine dair bircok calisma yayinlanmistir.

Yavagoglu ve arkadaslarinin yaptidi bir calismada 28 KOAHh
hastada ekokardiografi yardimiyla trikUspit kacag saptanarak pulmoner arter
basingclar 6lctimUs, bulunan degerler ayni hasta grubuna yapilan sag kalp
kateterizasyonu sonucu elde edilen de@erlerle karsilastiriimigtir. Sonucta iki
deder arasindaki korelasyonun oldukga iyi oldugu gésterilmistir (r = 0.60, p =
0.001) (43).

Bir bagka calismada trikaspit yetmezligi gosterilebilen hastalarda
yetmezlik degerleri ile kateterizasyon sonucu elde edilen degerler arasindaki
korelasyonuh yuksek oldugu saptanmig ve r = 0.73 olarak bulunmugtur (44).

PA akciger grafisindeki cesitli parametrélerin, pulmoner arteriyel
hipertansiyonu yansittigi ve bunun takibinde kullanilabilecedi uzun
zamandan beri aragtirimaktadir. En ¢ok arastirilan parametrelerden biri PA
akciger grafisi yardimiyla sag pulmoner arter capinin éictiimesidir.

Bu konuda yapiimig eski ¢aligmalardan birinde, sagd inen pulmoner
arter capinin normal Ust sininnin erkeklerde 16 mm ve bayanlarda 15 mm
oldugu belirtilmigtir. Ancak bu ¢aligmadaki bulgular direkt pulmoner arter
basing Gigimleriyle desteklenmemigtir (45).
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Keller ve arkadaglari, 1986 yilinda yaptiklari bir galismada 89 stabil
KOAH'li hastaya sag kalp kateterizasyonu uygulamig, bu hastalarin 31’inde
pulmoner hipertansiyon saptamiglardir. Pulmoner hipertansiyonu olan ve
olmayan gruplarin ortalama pulmoner arter basinglari sirasiyla 24.2 + 4.7 ve
14.8 + 3.1'dir. Bu hastalara PA akciger grafisi cektirilmis ve sag inen
pulmoner arter c¢api olguldaginde, pulmoner hipertansiyonu olanlarda
olmayanlara gore istatistiksel olarak oldukga anlamh bir fark oldugu
belirlenmigtir (de@erler sirasiyla 17.8 £+ 3.7 mm ve 15.8 + 2.9 mm, p<0.01).
Ayni calismada pulmoner arteriyel hipertahsiyon ve sag inen pulmoner arter
¢api arasinda pozitif bir korelasyon saptanmistir (r = 0.57 ) (29).

Amerika Birlegik Devletlerinde pulmoner hipertansiyoniu olgularin
saptanmasi igin yapilan bir ¢alismada sag kalp kateterizasyonu yapilan. ve
pulmoner hipertansiyon saptanan 58'i erkek 98 hastanin PA akciger grafisi
yardimiyla sag inen pulmoner arter ¢api 6lgliimis, sonugta pulmoner arter
basinglari ile pulmoner arter g¢aplari arasindaki iligkinin oldukga iyi oldugu
goralmastar (r = 0.51, p = 0.001). Ayrica bu 98 hasta, saptanan ortalama
pulmoner hipertansiyon degerlerine gére hafif (> 20 mmHg), orta (= 25
mmHg) ve ciddi (= 30 mmHg) pulmoner hipertansiyon olarak ayriimis,
pulmoner arter ¢capinin Gst sinirn 18 mm olarak alindiginda yapilan akciger
grafisi Olgimlerinin 6zgllliguntin 3 grupta sirasiyla 88.4, 86.9, 88.6 ve
duyarhliginin 56.4, 56.8 ve 75.0 oldugu géralmistir (46).

61 KOAH'li hasta (zerinde yapilan bir ¢alismada, 46'sinda pulmoner
hipertansiyon saptanmigtir. Bu hastalarin hepsinde direkt radyolojik
inceleme yapilimig, 43'inde sag inen pulmoner arter genisligi 16 mm’den
blyuk bulunmustur (31).

Enacar ve arkadaglari da ortalama pulmoner arteriyel hipertansiyonu
18 mmHg (zerinde olan 36 KOAH olgusunda sag inen pulmoner arter ¢capini
15 mm Gzerinde bulmuslardir (47).

KOAH'lI bir bagka hasta grubu Uzerinde yapilan calismada sag
pulmoner arter inen kolunun genigliginin 20 mm’den fazla olmasinin

pulmoner hipertansiyon varliini géstermede 6nemli bir kriter oldugu
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gosterilmistir. Ayni calisgmada pulmoner arter basinct ile sag inen pulmoner
arter ¢api arasinda pozitif bir korelasyon oldugu saptanmigtir (32).

Ozsahin ve arkadaslart 62 KOAHlI hasta Gzerinde yaptiklari
calismada pulmoner arteriyel hipertansiyonu olan hastalarda sag inen
pulmoner arter ¢apini pulmoner hipertansiyonu olmayanlara gére istatistiksel
olarak oldukga anlamli bulmus (p<0.001) ve pulmoner hipertansiyon ve
pulmoner arter ¢api arasinda pozitif bir korelasyon (r = 0.62) saptamiglardir.
Sag pulmoner arter ¢api icin esik dederi >16 mm olarak kabul edildiginde
duyarlihig %97, 6zgUlligu %71 olarak bulmuslardir (6).

Karabiyikoglu ve arkadaslari 50 KOAH'li hastada sag inen puimoner
arter capini kargilagtirmig ve benzer sonuglar bulmuglardir (14).

Yukaridaki bulgularin aksine 1987 yilinda Oswald ve arkadaslarinin
pulmoner hipertansiyonun tanisinda noninvaziv yéntemlerin degerini
arastirmak icin yaptii bir calismada 63 KOAH'LI hasta incelenmis,
kateterizasyon sonucu 3 gruba ayrilmigtir. Bu gruplar Gzerinde yapilan
radyoparametrik incelemeler sonucu sag pulmoner arter capinin farklilik
gdstermedigi belirtilmistir (25).

Bizim calismamizda da EKO (+) ve (-) olgular arasinda sag inen
pulmoner arter capi karsilastirildiinda bulunan istatistiksel deger
p<0.001’dir ve bu literatirlerle uyum gdstermektedir. Ortalama degerin
literatUrlerdekine gére daha ylksek olmasinin nedeni, bizim ¢alismamizdaki
pulmoner hipertansiyon degerlerinin yiksek olmasina baglanmistir. Yine
calismamizda SIPA'min  pulmoner arteriyel hipertansiyon tanisindaki
duyarhliginin %100 ve 6zgUlludinin %88 oldugu saptanmistir ve bu
degerler de genel olarak literatlrlerle uyumludur. Ayrica pulmoner
hipertansiyon degerleri ile pulmoner arter c¢ap: arasindaki iligki
literatlrlerdekine uygun olarak pozitiftir (r = 0.69).

1968 yilinda Hicken ve arkadaslarinin yapti§ bir galismada 42 kronik
bronsit olgusu 42 normal sadlikli kisiyle radyolojik olarak karsilagtiriimig hiler
geniglik sirasiyla 10.26 + 1.08 cm ve 8.76 + 0.81 cm olarak bulunmustur.

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.001). Ayrica bu d&lcllen
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degerlerle ortalama pulmoner arteriyel basinglari arasinda lineer pozitif bir
iliski oldugu gézlenmigtir (r = 0.66, p<0.001) (30).

Lupi ve arkadaslari, hiler genigligi her iki hilusun Ust lob arterlerinin
interlober arterlere aynidi§i noktalarin sajda ve solda orta hatta olan
uzakliklarinin toplami olarak tanimlamiglar ve bu parametrenin pulmoner
hipertansiyonda 6nemine igaret etmiglerdir (48).

Chetty ve arkadaslarn 1982 yihnda 34 KOAH'li hastada yaptiklari
calismada hiler geniglik ile ortalama pulmoner arteriyel basing arasinda
pozitif bir korelasyon oldugunu (r = 0.62) ve 11 cm egik de§er kabul
edildifinde duyarliigin %95, 6zgullugun ise %90 oldugunu belirtmiglerdir
(32).

Ozsahin ve arkadaslarinin galismasinda, pulmoner hipertansiyonu
olan ve olmayan gruplar arasinda hilér genisligin istatistiksel olarak ileri
derecede farkli oldugu ve puimoner hipertansiyon degerleri ile hiler geniglik
arasinda pozitif bir korelasyon oldugu gésterilmistir (r = 0.57). Hiler geniglik
icin 11 cm ve Uzeri esik deger kabul edildiginde duyarlili§) %89, 6zgullGgu
%79 olarak bulmuslardir (6).

Qswald ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise pulmeoner hipertansiyonu
olan hastalar basing degerlerine gére gruplandiriidiginda, hiler genigligin
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlami bir fark géstermedigi belirtilmigtir
(25).

Bizim caligmamizda da hiler geniglik pulmoner hipertansiyon
saptanan olgularda literattrlerdekine uygun olarak yiUksek bulunmustur.
Bulunan ortalama degerler Hicken ve arkadaglarinin yaptiklar caligmada
bulduklari degerlere benzerdir ve iki grup arasi istatistiksel fark oldukc¢a
anlamhdir (p<0.001). Ancak 10.5 cm ve Gzeri esik de@eri kabul edilerek
yapilan incelemede duyarliik genel olarak literatlrlerdekine gére daha
distk bulunmustur (%53). Ayrica hiler geniglikle pulmoner hipertansiyon
arasinda pozitif bir korélasyon oldugu (r = 0.67) saptanmistir.

Lupi ve arkadaslan yaptiklari ¢alismada hiler-torasik oran icin esik
degerini %38 kabul etmigler ve pulmoner arter basinci arttikga bu degerinde
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artma egiliminde oldugunu ancak pulmoner hipertansiyon giddeti ile uyumlu
olmadidini bulmuslardir (48).

Chetty ve arkadaglarinin yaptiklari galismaya gére pulmoner arteriyel
hipertansiyon degerleri ile en iyi korelasyon gdsteren radyolojik parametre
hiler-torasik orandir (r = 0.74). Ayrica sag inen puimoner arter ¢apt ile birlikte
hiler-torasik oranin yiksek bulundugu durumlarda, pulmoner arteriyel
hipertansiyon igin duyarliligin %95 ve 6zgullugin %100 oldugu bildirilmigtir
(32).

Ozsahin ve arkadaslar hilertorasik orani, pulmoner hipertansiyonu
olan olgularda istatistiksel olarak anlamii dizeyde ylUksek bulmuglar ve
pulmoner hipertansiyon degerleri ile arasinda pozitif bir korelasyon
saptamiglardir (r = 0.57). Ayrica %35 deger egik kabul edildiginde duyarlihg:
%92, 6zgulluga %54 olarak bulmuglardir (6).

Oswald ve arkadaslan ise ¢alismalarinda pulmoner hipertansiyonu
olan ve olmayan olgular arasinda hiler-torasik oran yéninden istatistiksel
olarak fark bulmamiglardir (25).

Bizim calismamizda ise hiler-torasik oran pulmoner arteriyel
hipertansiyonu olan olgularda olmayanlara gére istatistiksel olarak ileri
derecede anlamli olarak yiksekti ve pulmoner hipertansiyon degerleri ile
diger parametrelere gére daha az olmakla birlikte iyi bir pozitif korelasyon
gdstermekteydi (r = 0.54). Ayrica yaptigimiz incelemeler sonucu %35 ve Gstl
esik deder olarak kabul edilirse duyarlihk %71 ve 6zgullik %94’dur. Bu
bulgular da genel olarak literatUrlerle uyum géstermekteydi.

Pulmoner arteriyel hipertansiyonun ilerleyip sag kalbi etkileyerek
yetmezlik gelistirdidi durumlarda kardiyotorasik aranin artmasi bekienen bir
durumdur. Nitekim Louridas ve arkadaslari kardiyotorasik oran igin %48
dederini egik olarak kabul etmig, elektrokardiyografi, ekokardiyografi
yardimiyla sag ventrikal hipertrofisi saptadiklar hastalarin ¢gogunda bu
degerin gecildidini gézlemiglerdir (49).

Ancak beklenenin aksine, literaturlerde kardiyotorasik oran ile

pulmaner hipertansiyon arasindaki iliski dijer radyolojik parametrelerden
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daha zayif olarak saptanmigtir. Keller ve arkadaglari pulmoner
hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda kardiyotorasik oran
acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulamamiglardir (29).

Chetty yapti§i c¢aligmada radyolojik parametrelerden en az
kardiyatorasik oranin pulmoner hipertansiyonla iligki gésterdigini belirtmigtir
(32). 7

Ozsahin ve arkadaglarinin ¢alismasinda da pulmoner hipertansiyonla
en az iligkili radyolojik parametre kardiyotorasik orandir. Bu caligmada
pulmoner hipertansiyonu olan ve olmayan gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmig, ancak zay!f bir pozitif korelasyon oldugu bulunmustur (r = 0.30).
Bu caligmada zay!f iligkinin nedeni amfizemli olgularda kardiyotorasik aranin
distk olmasina baglanmistir (6).

Bizim caligmamizda ise genel olarak literatlrlerin aksine pulmoner
hipertansiyonu olan ve olmayan olgular arasinda istatistiksel olarak diger
parametrelere gére daha az bir fark saptanmigsa da, pulmaner hipertansiyon
degerleri ile en iyi korelasyon gosteren radyolojik parametrenin
kardiyotarasik oran oldugu gérulmastir. Bunun nedeni bizim olgularimizin
pulmoner hipertansiyon deg@erlerinin ortalamasinin yiksek olmasi ve

amfizemli algu sayimizin ¢ok az olmasina baglanmistir.
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VI. SONUG

Yaptigimiz ¢alisma sonucunda;

1- KOAH'l hastalarda ekokardiografi ile 6lgllen pulmoner
hipertansiyon degerleri ile PA akcider grafilerinden 6lcillen SiPA, hiler
genislik, HTQO ve KTO degerleri arsinda pozitif dogrusal bir iliski oldugu,

2- Pulmoner hipertansiyon saptanan ve saptanamayan gruplar
arasinda radyolojik parametreler yéninden istatistiksel olarak oldukca
anlamh bir fark oldugu, KTO’'daki farkin diger parametrelere gére daha az
bulundugu,

3- Pulmoner hipertansiyonun adiridini belirlemede bagta SIPA almak
Uzere diger parametrelerin de yararl oldugu,

4- Ozellikle SIPA igin 17 mm ve Gzeri esik deger olarak kabul
edildiginde pulmaner arteriyel hipertansiyon tanisindaki duyarliliinin %100
ve 6zgulligunin %88, ayni sekilde HTO icin %35 ve Uzeri esik deger kabul
edildiginde duyarliliginin %71 ve 6zgulliganin %94 oldugu; bu nedenle bu
parametrelerin tanisal degerinin yuksek olabilecedi;

5- Pulmaner hipertansiyonun tanisinda ve takibinde noninvaziv,
tekrarlanabilir olmasi, maliyetinin ve komplikasyonlarinin az olmasi
nedeﬁ’i‘yle PA akciger grafisinin kullanilabilecegi sanucuna variidi.
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Vil. OZET

Bu calisma klinik ve radyolojik olarak kronik obstruktif akciger
hastaligi (KOAH) tanisi konulan 75 hasta Gzerinde gerceklestirildi.
Hastalarin tamamina ekokardiografik inceleme yapildi ve bu incelemeden +
10 guin igerisinde postero-anterior (PA) akcider grafileri gcekildi.

75 KOAH'lI hasta ekokardiografi sonuglarina gére, pulmoner
hipertansiyonu olaniar (41 hasta) ve olmayanlar (34 Hasta) olarak iki gruba
ayrildi. Tam hastalarda PA akcier grafisi yardimiyla, sag inen pulmoner
arter dalinin ¢apt (SIPA), hiler geniglik, hiler-torasik oran (HTQ) ve kardiyo-
torasik oran élgllda.

Birinci agamada pulmoner hipertansiyonu olan ve olmayan hastalar
arasinda, Olcllen radyolojik parametreler yoénunden istatistiksel olarak
anlamll bir farkin olup olmadidi arastiriidi ve sonugta KTQ'da daha az
olmakla birlikte (p<0.005), tim parametrelerde olduk¢a anlamii bir fark
oldugu saptand: (p<0.001). SIPA icin 17 ve (zeri esik deger olarak kabul
edildiginde pulmoner arteriyel hipertansiyon tanisindaki duyarliliginin %100
ve 6zgullaganin %88, HTO igin %35 ve Uzeri egik deder kabul edildiginde
duyarhhginin %71 ve 6zgullGgunin %94 oldugu saptandi. Buna karsi hiler
geniglikte 10.5 cm ve Uzeri egik deger kabul edildiginde duyarlili§inin diustk
oldugu (%53) bulundu.

Daha sonra pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, ekokardiografi
yardimiyla Olgllen pulmoner hipertansiyon degerleri ile radyolojik
parametreler arasindaki iligki arastinldiginda, tim parametrelerde &lciilen
pulmoner arter basinglar ile aralarinda pozitif dogrusal bir iligki oldugu
g6zlendi (KTO icgin r = 0.72, ‘SiPA igin r = Q.69, hiler geniglik igin r = 0.67,
HTO igin r = 0.54 ve p<0.001).

Son olarak pulmoner hipertansiyon saptanan hastalar, pulmoner
hipertansiyon dlzeylerine gére evrelendirildi ve evreler arasi radyolojik
parametreler arast iligki aragtirildi. Yapuan inceleme sonucu adir derecede

pulmoner hipertansiyonu olan hastalardaki radyolojik parametre degerlerinin,
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diger evrelerdekine gére istatistiksel alarak anlamii derecede daha ytksek
oldugu saptandi.

Bu bulgulann. isi§1 altinda, KOAH'li hastalarda gelisen pulmoner
hipertansiyonun saptanmasinda ve takibinde PA akciger grafisinin yararli

olabilecegdi sonucuna varildi.
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