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Pulmoner Hipertansiyon (PH) =\ \

« Pulmoner hipertansiyon (PH), pulmoner arter
basincinin artigi ile karakterize ve bircok klinik
duruma eslik edebilen heterojen bir hastalik
grubudur

* Dinlenme halinde ortalama pulmoner arter
basinci (mMPAP) >20 mmHg olarak tanimlanir

» Sag kalp kateterizasyonu, PH tanisi ve
siniflandirmasinda altin standarttir /

y
Humbert M, Kovacs G, Hoeper MM, Badagliacca R, Berger RMF, Brida M, Carlsen J, Coats AJS, Escribano-Subias P, Ferrari P, Ferreira DS, Ghofrani HA, Giannakoulas G, K%Iy DG, Mayer E, Meszaros G, Nagavci B, Olsson KM, Pepke-Zaba J,
Quint JK, Radegran G, Simonneau G, Sitbon O, Tonia T, Toshner M, Vachiery JL, Vonk Noordegraaf A, Delcroix M, Rosenkranz S; ESC/ERS Scientific Document Group. 2022 ESC/ERS Guidelines for the diagnosis and treatment of pulmonary
hypertension. Eur Heart J. 2022 Oct 11;43(38):3618-3731. doi: 10.1093/eurheartj/ehac237. Erratum in: Eur Heart J. 2023 Apr 17;44(15):1312. doi: 10.1093/eurheartj/ehad005. PMID: 36017548.



Tanim Ozellik
PH oPAB>20 mmHg
oPAB >20 mmHg
Pre-kapiller PH PKUB=z15 mmHg
PVD>2 WU
oPAB>20 mmHg
izole post-kapiller PH PKUB>15 mmHg
PVD<2 WU
oPAB>20 mmHg
Kombine pre- ve post-kapiller PH PKUB>15 mmHg
PVD>2 WU
Egzersiz PH

oPAB /KO istirahat ve egzerslz >3 mmHg / L/dk

KO:Kardiyak debi, oPAB:Ortalama pulmoner arter basinci, PH: Pulmoner Hipertansiyon,
PKUB: Pulmoner kapiller u¢ basinci, PVD: Pulmoner vaskuler direng, WU: Wood unite
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CuNicAL CLASSIFICATION

Pulmonary arterial
hypertension (PAH)

PH associated with

pulmonary
artery obstructions

PH with unclear
and/or multifactorial
meachanisms
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PH associatod with
left heare disease

PH associated with
lung disease

* |diopathic/heritable

* IpcPH * Non-severe PH  » CTEPH * Haematologic
* Associated » CpcPH * Severe PH » Other pulmonary disorders
conditions obstructions * Systemic disorders
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THERAPEUTIC STRATEGIES ]

Medical therapy IpcPH:

PH-lung disease: Surgical therapy: Optimized
» PAH drugs « Treatment of LHD* « Optimized care of  « PEA treatment of
*+CCBin underlying lung Interventional: underlying disease
responders CpcPH: s * BPA « Potentially: PAH
Lung « Treatment of LHD*  Severe PH: Medical therapy: drugs (trials)
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Pulmoner Hipertansiyonun Klinik

GRUP 1

Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon

(PAH)

idiyopatik

* Vazoreaktivite testinde yanit
vermeyenler

* Vazoreaktivite testinde akut yanit
verenler

Kalitsal

ilac ve toksinlerin neden oldugu PAH

+ Bag dokusu hastaligi

* HIV enfeksiyonu

» Portal hipertansiyon

* Dogustan kalp hastalgi
» Sistosomiyazis ile iligkili

Belirgin venoz ve kapiller (PVOH/PKH)
tutulum bulgular olan PAH

Yenidoganin kalici PH sendromu

Siniflandirmasi

GRUP 2 o
Sol Kalp Hastalig lle lligkili
PH

Kalp yetmezligi

» Korunmus ejeksiyon fraksiyonlu

» Azalmis veya hafif azalmis
ejeksiyon fraksiyonlu

Kalp kapak hastalgi

Post-kapiller PH'a yol agan
konjenital/edinilmis kardiyovaskiiler
durumlar

GRUP 3

Akciger Hastaliklari
Ve/Veya Hipoksi ile
iligkili PH

Obstruktif akciger hastaligi
veya amfizem

Restriktif akciger hastahgi

Karma restriktif/obstriktif
paternli akciger hastaligi

Hipoventilasyon sendromlari

Akciger hastaligi olmaksizin
hipoksi ( 6rn. yiksek irtifa)

Gelisimsel akciger
bozukluklar

GRUP 4
Pulmoner Arter
Tikanikhiklariyla
lliskili PH

Kronik tromboembolik
PH

Diger pulmoner arter
tikanikliklari

GRUP 5

Mekanizmasi Net
Bilinmeyen Ve/Veya Cok
Faktoriin Etkisi ile Olan PH

Hematolojik bozukluklar

Sistemik bozukluklar

Metabolik bozukluklar

Hemodiyalizli veya hemodiyalizsiz
kronik bobrek yetmezligi

Pulmoner timor trombotik
mikroanjiyopatisi

Fibrozan mediastinit



» Akciger hastaliklar ile iligkili PH degerlendirilen hasta populasyonunun hastalik siddetine
gore degismekle birlikte yaygin gorulebilir

« Artmis mortalite ve morbidite ile iligkilidir

« KOAH olgularinda agir PH ile nadirdir

PH associated with
lung disease

PH-lung disease:
e Optimized care of

Common underlying lung
disease
22222 "
vere PH:
 Non-severe PH z z

e Porenually: PAH

* Severe PH drugs (trials)




GIiRIS
« KOAH’ da PH’nin kesin patogenezi bilinmemekte

« Parankimal tutulum ile iligkili oldugu gosterilmis

« Hafif hava akimi kisithligi olup belirgin gaz degisim bozuklugu ile karakterize ayri bir
pulmoner-vaskuler fenotip de tanimlanmis

- Idiyopatik PAH tanisi olup sigara iliskili akciger bulgulari tanimlanan olgularin, klinik
seyrinin Grup-3 PH olgulari ile benzerlik gostermesi ortak bir patogenez varhgini
iIsaret etmekte

« Sonugta, sigara kullaniminin alveole-kapiller unite ve pulmoner kapiller kaybi ile
iligkili olabilecegini dugundurmekte



GIRIS

« Bu bulgular etyopatogenezin belirsizligi vurgulamakta

» Akciger volumleri ve pulmoner vaskuler tutulum iligkilerinin aciklanmasi, pulmoner
vazodilatasyon ve ventilasyon dengesinin korunarak kisisellestiriimis tedavi
planlamasi icin yol gosterici olacaktir



CO'O‘C"E‘ Lo

Remodelling of airways, lung parenchyma, and vessels
Emphysema

Mostly ventilatory
exercise limitation

Mostly circulatory
exercise imitation

Hypoxaemia at rest and/or during exercise
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AMAGC

KOAH-PH olgularinin siniflandirmasi

PH gelisimini ongoren ozelliklerin belirlenmesi
* Yuksek riskli bireylerin daha erken tespit edilmesini

Akciger hacimleri ile pulmoner vaskuler tutulum arasindaki etkilesimleri anlamak

Parankimal ve vaskuler degisimlerin zaman icindeki iligkisini incelemek



GEREC - YONTEM

« Akciger nakli icin yonlendirilen hastalar calismaya dahil edilmis

* Agustos 2010 ile Haziran 2022 arasinda
« Son donem KOAH tanisi almig (GOLD Kilavuzuna uygun)
* En az bir sag kalp kateterizasyonu (SKK) yapilan
« Baslangigta daha once spesifik pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH) tedavisi almamis
* Pulmoner kapiller ug basinci (PKUB) <15 mmHg olan hastalar dahil edilmis

« Post-kapiller PH olan ve kombine pulmoner fibrozis ve amfizemi (CPFE) olan
hastalar hari¢ tutulmus



GEREC - YONTEM

» Transplantasyon aciliyetini ve perioperatif risk degerlendirmesini degerlendirmek
icin baslangic ve takipte sag kalp kateterizasyonu yapiimis
« Islem, Swan-Ganz kateteri kullanilarak gerceklestirilmis

» Takip suresi 1812 ay



GEREC - YONTEM

Sag kalp kateterizasyonuna gore;

: Agir PH
PH yok Siniflandiriimamis Hafif PH J
PH
Ortalama Pulmoner mPAP >20 mmHg ve mPAP >20 mmHg ve
Arter Basinci (mPAP) pulmoner vaskler PVR >2 WU ve <5
<20 mmHg diren¢ (PVR) <2 WU WU MPAP >20 mmHg ve

PVR >5 WU



BULGULAR

« Calismaya toplam 340 son
donem KOAH hastasi dahil
edilmis

* 141 hastada (%42) en az bir
takip sag kalp
kateterizasyonu yapiimis

« Toplam 639 sag kalp
kateterizasyonu
degerlendirimis

Characteristic n

Patients, n 340

Male, n (%) 168 (49)

[ Age (years) 58 (54-62) |
BMI (kg-m %) 22 (19-25)
| AAT1-deficiency, n (%) 50 (15)

Nicotine use
Current smoker, n (%) 15 (4)
Former smoker, n (%) 316 (93)
Nonsmoker, n (%) 9 (3)
Previous nicotine use {pack-years) 35 (35-40)

PFT, n=298-333
FVC (L) 1.8 (1.4-2.3)
FVC (%) 49 (39-59)
TLC (L} 8.1 (6.9-9.3)
TLC (%) 137 (122-153)
RV (L) 6.0 (5.0-7.3)
RV (%) 291 (247-345)
FEV, (L) 0.61 (0.49-0.77) |
FEV, (%) 22 (18-26)
Tiffenau index (%) 36 (31-41)
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RHC, n=284-340

| mPAP {(mmHg) 22 (19-26) |
mRAP (mmHg) 6 (4-8)
PCWP (mmHg) 9 (7-12)

[ PR (WU) 24 (18-32) |
CO (L'min™?) 5.4 (4.7-6.1)
Cl (L-min“'-m'z) 3.1(2.6-3.4)
Svo, (%) 71 (67-75)
6MWD (m), n=237 245 (175-310)
S0, after MWD (%) 90 (86-94)
NT-proBNP (pg-mL "), n=297 73 (41-137)
Po, (mmHg)*, n=309 63 (55-71)
Po, (mmHg)', n=142 56 (48-62)
PC02 (mmHg), n=309 43 (39-49)

Comorbidities, n (%)
Arterial hypertension 152 (45)
Atrial fibrillation 17 (5)
Coronary heart disease 66 (19)
Diabetes mellitus 26 (8)
Thromboembolic events 14 (4)
Lung volume reduction, n (%) 105 (31)
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TABLE 2 Baseline characteristics of patients according to the respective pulmonary hypertension (PH) group

Characteristic No PH Unclassified PH Nonsevere PH Severe PH p-value
Patients, n (%) 131 (38) 50 (15) 133 (39) 26 (8)
Male, n (%) 68 (52) 29 (58) 59 (44) 12 (46) 0.3519
Age (years) 58 (53-62) 56 (54-60) 57 {54-62) 60 (56-62) 0.2025
BMI (kg:m™) 21 (19-24) 24 (22-27) 21 {19-25) 23 (19-24) 0.0005
Comorbidities, n (%)
Arterial hypertension 66 (50) 20 (40) 60 (45) ( 6 (23) 0.0006
Atrial fibrillation 9 (7) 1(2} 4 (3) | 3 (12) 0.0188
Coronary heart disease 36 (27) 7 (14) 18 (14) 5 (19) 0.0577
Diabetes mellitus 10 {8) 5 (10} 9 (7) 2 (8) 0.8901
Thromboembolic events 7(5) 0 (0) 6 (5) 1(4) 0.8901
Lung volume reduction, n (%) 43 (33) 12 (24) 41 (31) 9 (35) 0.3577
AAT1-deficiency, n (%) 21 (16) 11 (22) 16 (12) 2 (8) 0.2526
Nicotine use
Current smoker, n (%) 6 (4) 1(2) 7 (5) 1(3) 0.8903
Former smoker, n (%) 123 (94) 46 (92) 123 (93) 24 (93) 0.9043
Nonsmoker, n (%) 2(2) 3 (6) 3(2) 1 (4) 0.4149
Previous nicotine use (pack-years) 40 (30-40) 35 (25-40) 35 {25-45) 30 (20-42) 0.7941
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Characteristic

PFT
ve (U)
VC (%)
TLC (1)

[ TLC (%)

[ RV (L)

RV (%)

FEV: (L)

FEV, (%)

Tiffenau index
RHC

mPAP (mmHg)

___mRAP (mmHg)
PCWP (mmHg)

| S

€O (L'minY)
Cl (L'min'm ™)
Svo, (%)
sMWD (m)
Spo. after BMWD (%)
NT-proBNP (pg:mL™")
—OXygen supply, n (%]
Po, (mmHg)"
Po, (mmHg)*
Peo, (mmHg)
CT scans
ILA, n (%)

No PH

1.8 (1.5-2.3)
51 (42-59)
7.9 (6.7-9.2)
135 {123-153)
6.0 (4.8-7.2)
292 (246-343)
0.62 (0.51-0.80)
22 (18-27)
36 (30-41)

18 (17--19)

5 (3-7)

8 (6-10)
1.9 (1.6-2.5)
5.2 (4.5-5.9)
3.0 (2.6-3.4)

71(67-75)
245 (175-310)
92 (89-95)
65 (35-104)
71 (54)

63 (56-68)
57 (48-63)
41 (38-46)

1(0)

Unclassified PH Nonsevere PH Severe PH p-value
1.8 (1.4-23) 1.7 (1.2-2.2) 1.9 (1.1-2.4) 0.4593
47 (39-63) 48 (36-59) 47 (39-62) 0.5636

8.9 (7.5-10.1) 8.1 (6.9-9.2) 7.1 (6.9-8.2) 0.0144
148 (123-159) 136 (122-153) 125 (110-136) 0.0231
6.8 (5.2-8.0) 6.1 (5.1-7.2) 5.4 (4.9-5.9) 0.0155
321 {256-376) 288 (253-353) 264 (222--295) 0.0151

0.63 (0.49-0.76) 0.59 (0.47-0.72) U.67 (0.47-0.98) 0.2277
22 (18-24) 21 (17-26) 23 (20--30) 0.0580
35 (30-40) 35 (31-41) 40 (35-44) 0.0579
23 (22-25) 25 (23-28) 33 (31-48) <0.0001

7 (5-10) 7 (4-9) 5 (4-8) <0.0001
12 (11-14) ] 10 (8-12) 10 (8-13) <0.0001
17(13-19) 29(25-35) | 6.8 (56-85) ) <0.0001
6.4 (5.7-7.2) ] 5.4 (4.8-5.9) 4.7 (3.5-5.2) <0.0001
34(3.041) 3.1(2.7-3.4) 2.5(2.1-3.0) <0.0001
71 (68-77) 72 (69-75) 63 (61-69) 0.0002

260 (150-320) 240 (165-300) 265 (210-315) 0.8244
92 (90-94) 89 (85-94) 87 (82-88) 0.0007
77 (40-116) 76 (42-163) 145 (66-799) 0.0017

33 (66) 81 (61) 13 (50) 0.3570
63 (57-73) 65 (54-75) 59 (53-65) 0.1804
56 (48-62) 54 (48-60) 54 (39-59) 0.4103
45 (42-50) 45 (41-51) 44 (34-53) 0.0006

2 (4) 7(5) 1{4) 0.2188
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FIGURE 1 Correlation at baseline between pulmonary vascular resistance (PVR) and 5) N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) and
b) right ventricle (RV).

Baslangicta PVR ile NT-proBNP (r=0,286, p<0,001) ve RV (r=-0,181, p=0,001) arasinda
anlamli bir korelasyon vardi
Diger parametreler arasinda korelasyon yoktu
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« Agir PH'si olan hastalarda;
* 6 hastada (%43) PAH spesifik tedavi baglanmis, bes hasta
(%83) takipte hafif PH olarak yeniden siniflandiriimig
* PAH'a 6zgu tedaviye baglanmayan agir PH'si olan
hastalarin gogunda ise degisiklik olmamis
« Hafi PH'si olan hastalarda;
* 4 hastada (%8) agir PH gelismis
* PH'si olmayan hastalarin;
* Cogunlugu (n=24, %48) degismeden kalmis
* 19 hastada (%38) hafif PH gelismis
« Siniflandirilmamis PH'si olan hastalarin;
* Cogunlugunda hafif PH (n=16, %59) gelismis
* 8 hasta (%30) PH olmayan olarak yeniden siniflandiriimis

lIk degerlendirmeden sonra sag kalp kateterizasyonu medyan takip siresi 402 giin

Toplamda 141 hastaya (%42) 18+12 ay i¢cinde sag kalp kateterizasyonu yapilmis
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19.0%

Severe PH
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No PH

4.8% [l

47.6%
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35.5%

1

12.1%
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Unclassified PH

Sankey plot of the classification of pulmonary hypertension (PH) at baseline (left) and follow-up

(right).



Tedavisiz olgular siddetli PH

Olgularin %43’GUne PAH spesifik
tedavi baslandi

4.8%

Takipte %83’'U Hafif PH olarak
siniflandirildi
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TABLE 3 Changes in clinical and functional parameters according to the degree of increase in pulmonary *APVR 215 WU, n=22 APVR<1.5 WU, n=237 p-value
vascular resistance (APVR)
A 6MWD (m) -58 (-99-23) -25 (-60-15) 0.2624
Y A NT-proBNP (pg:mL™") 1350 (~16-32) 1 (-24-26) 0.8817
Parameter APVR 20.5 WU, n=91 APVR <0.5 WU, n=168 p-value AVC (L) 0.09 (~0.13-0.36) 0,12 (~0.38-0.12) 0.0153
A 6MWD (m) 45 (-95—3) 15 (~50-25) b6t ATLC (L) ~1.06 (-1.89-0.23) 0.10 (~0.65-0.79) 0.0063
- —ARVL) =068 (—=I.3L-1.37] U2 (=0.52-1.0Z] U.2623
A NT-proBNP (pg:mL™" 6 (-15-37 0 (-28-20 0789
b (T) (pgmL™) — 09({_0 26”(’) — —~ 12((-0 3&; - g — AFEV, (L) 0.01 (~0.07-0.08) 0,02 (~0.09-0.03) 0.0993
ATLC (L) —0.45 (-1.20-0.67) 0.18 (-0.47-0.79) 0.0038 *APVR 22.0 WU, n=10 APVR <2.0 WU, n=249 p-value
ARV (L) 0.13 (~0.76-1.26) 0.23 (-0.50~1.02) 0.7393 A GMWD (m) 70 (~113—15) 25 (60-19) 60972
A FEV, (L) *-o.oz (~0.08-0.04) -0.02 (~0.09-0.04) 0.4814 A NT-proBNP (pgmL™) -7 (~93-89) 1 (~23-26) 0.6337
APVR 1.0 WU, n=48 APVR <1.0 WU, n=211 p-value AVC (L) ~0.02 (-0.1-0.46} —0.12 (-0.36-0.16) 0.0791
ATLC (L) ~159 (-2.36—0.73) 0.09 (~0.71-0.80) 0.0035
A 6MWD (m) -43 (-99-15) -25 (~55-15) 0.1365 ARVIL) —0.82 [-1.79-1.64) 0.20 (-0.62~1.03) 0.2794
A NT-proBNP (pg.ml"l) 6 (~12-47) 0 (~25-24) 0.2365 A FEV; (L) 0.01 (-0.07-0.18) -0.02 (-0.09-0.04) 0.2070
AVC (L) -0.04 (-0.25-0.17) -0.12 (-0.38-0.17) 03536 Parametric parameters are given as a median with first and third quartile. p-value based on the Mann-Whitney
ATLC (L) -0.74 (-1.40-0.90) 0.10 (-0.58-0.75) 0.0149 U-test. 6MWD: 6-min walk distance; FEV,: forced expiratory volume in 1 s; NT-proBNP: N-terminal pro-brain
ARVI(L) —0.16 (-0.02-1.20) 0.20 (-0.45-1.03) 0.3449 natriuretic peptide; RV: residual volume; TLC: total lung capacity; VC: vital capacity. Bold font indicates
A FEV, (L) —0.03 (~0.08-0.05) ~0.02 (~0.09-0,04) 05549 Statistical significance.
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PVR = 1,5 WU’ luk bir artis TLC’de
azalma ile bagimsiz olarak iligkiliydi

« AUC: 0,81 (%95 CI 0,6697-0,9403)

Sensitivity (%)

« Lineer regresyon analizi
OR : 0,4795, %95 CI 0,2100-0,9764;
p=0,0584

0 20 40 60 80 100
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338 (% 99) olgunun Toraks BT
goruntulemeleri degerlendirilmig

« Ana parankimal anormallikler;
» Destruktif amfizem

 Sekonder lobullerde
hiperekspansiyon

 Pulmoner mimaride bozulma
» Hava yolu hastaligi

ILA (interstisyel akciger anormallikleri);
bir akciger zonunun en az %3'ini
etkileyen fakat IAH tanisi koydurmayan
tesadufi parankimal anormalliklerdir

* 11(%3) olguda gozlenmis

PH olmayan grupta: 1 olgu
Siniflandirilamamis PH: 2 olgu
Hafif PH: 7 olgu

Siddetli PH :1 olgu



TARTISMA

« 2022 ESC/ERS kilavuzuna gore, son evre KOAH'li hastalarin gogunun PH'si
olmayan veya hafif PH olarak siniflandirildigini gostermistir

» Hafif PH ve agir PH prevalansi sirasiyla %39 ve %8

« KOAH’da PH'nin yaygin oldugunu, agir PH’nin daha nadir oldugunu onceki raporlarla
uyumlu olarak dogrulamakta



TARTISMA

» Takip degerlendirmesi, cogunlukla hafif degisiklikler ve yeniden siniflandirmalarla
karisik bir seyir gostermigtir
* PH'si olmayan veya siniflandiriimamis PH'si olan hastalarin yaklasik yarisi hafif PH
olarak siniflandiriimis
« Hafif PH'si olan hastalarin yaklasik tcte biri takipte PH olmayan olarak siniflandiriimis

* AQir PH'nin geligsimi nadir

 Veriler tedavi gereksinimi gosteren PH siniflandirma degisikliklerinin nadir oldugunu
gostermektedir
« AQir PH, hastalarin %4’Gnde gelismisg
« Siniflandirnimamis PH'li hastalarin yaklasik %60'inda takip sirasinda hafif PH gelismis

 Hastalarin takibinin onemini desteklemektedir



TARTISMA

« Literaturden farkli olarak solunum fonksiyonlarinda bozulmasi daha
belirgin olan (Rezidiiel hacim (RV) ve total akciger kapasitesi
(TLC) olgularda daha siddetli PH saptanmis

* Bu bulgu “vaskdler fenotip” kavramini desteklememistir

 Bu farklilik hasta seciminden kaynaklanabilir
« Calismada sadece FEV1e gore son donem olgular dahil edilmis



Zaman icinde PVR artigi, TLC’de azalma ile
iligkiliydi

TARTISMA Neden ?

1. Interstisyumun ek olarak etkilenmesi PVR artisina
yol acabilir

CPFE (combined pulmonary fibrosis and
emphysema) hastalarinda amfizeme eslik eden
|AH'dan kaynaklanan restriktif fizyoloji



TARTISMA

« CPFE’li hastalar bu calismada dislanmis « Calismaya dahil edilen KOAH-PH
- Genellikle normal veya hafif anormal hastalari ileri derecede hava akimi
akciger hacimlerine sahiptir ve hava akimi kisithhgi ve agir PH varliginda akciger
obstriiksiyonu yoktur hiperinflasyonu ile karakterizeydi
. TLC’de_ki hafif azalma, PH’ye yol acan
« KOAH’li hastalarda PH gelisimine katkida parankimal degisiklikleri yansitmayabilir
bulunan eslik eden patolojiler de * Akcigerleri sikistiran artmis kardiyak
bulunabilir boyutlar veya konjestif kalp yetmezligine

bagl artmis kan hacmi gibi diger

« DLCO degerlerinin degerlendirilmesi, olasi faktorlerden de kaynaklanabilir

bir interstisyel bilesen hakkinda ek bilgi
saglayabilirdi

« Altta yatan KOAH'In siddeti nedeniyle * Bu durum, anlamli gekilde yliiksek NT-
degerlendirme mimkiin olmamig proBNP dizeyleri ile desteklenmektedir



Zaman icinde PVR artisi, TLC’de azalma
ile iliskiliydi

TARTISMA Neden 2

1. Interstisyumun ek olarak etkilenmesi PVR
artisina yol acabilir

ILA varhgi



TARTISMA

* ILA, KOAH’lI hastalarda azalmis TLC ile
iligkili bulunmus
* Hem restriktif bir akciger kaybinin hem
de amfizemin varhgi nedeniyle olabilir

« Son donem KOAH'ta ILA
degerlendirilmesi, ciddi amfizematoz
destruksiyon nedeniyle zordur

ILA nadir

Belirli bir grup veya PVR araligina egilim
gostermemis

ILAlarin yalnizca %3 oraninda
gorulmekte

Bu dusuk prevalans, anlamli sonuclar
cikarmayi ciddi sekilde kisitlamaktadir

Kullanilan farkli BT modaliteleri, ILA
tanisini sinirlayabilir



TARTISMA

Zaman icinde PVR artisi, TLC’de azalma
ile iligkiliydi

Neden ?

2. PAH'lI hastalarda restriktif ventilasyon
paternleri belirgin degil

PVR ile TLC arasindaki iliski KOAH
hastalarina 6zgu olabilir



TARTISMA

* PVR, alveoler damarlarin (arteriyoller, kapillerler ve venuller) ve ekstra-alveoler
damarlarin (pulmoner arterler ve venler) vaskuler direnclerinin birlesimidir

« KOAH'ta gelisen hiperinflasyon;
» Alveoler ve ekstra-alveoler damar kaybina yol acar

« Kan akiminin daha buyuk damarlara kaymasina neden olur
« PHile iligkili agir KOAH'In tipik bir 6zelligi



TARTISMA

Zaman icinde PVR artigi, TLC’de azalma
ile iliskiliydi

Neden ?

3. KOAH-PH’li hastalarda akciger hacimlerini
etkileyebilecek cesitli diger faktorler mevcut

« Vucut agirhigindaki farkhliklar, akciger
hacmi olcumlerinde kuguk
degisikliklere yol acabilir

« AQir PH’li KOAH hastalarinda dusuk
kalp debisine (CO) baglh gelisen
solunum kasi zayifligr, hem
Inspiratuvar hem de ekspiratuvar
rezerv volumlerini etkiler



TARTISMA

Zaman icinde PVR artigi, TLC’de
azalma ile iligkiliydi

Bu sureclerin parankimal degisikliklerden
mi, mekanik fenomenlerden mi yoksa
ekstrapulmoner komorbiditelerden mi
kaynaklandigi

Tek bir mekanizmaya mi yoksa birden
fazla faktortn birlesimine mi bagl oldugu
henuz net degildir



SINIRLAMALAR

Tek merkezli, retrospektif bir calisma

Yalnizca, genellikle transplant bekleme listesine alinmanin on kosulu olan son
donem hava akimi kisithligina sahip hastalar dahil edilmis

Transplantasyon yas sinirini agsan yasli hastalar calismada yer almamakta

Hafif KOAH fakat agir PH fenotipine sahip hastalar, transplantasyon baglaminda
muhtemelen akciger komorbiditeleri olan PAH olarak kabul edilip bu ¢alismaya dahil
edilmemigtir

« Sonuclar daha genis KOAH populasyonlarina, 6zellikle daha az siddetli hastalii veya
farkli fenotipleri olanlara uygulanamayabilir



SINIRLAMALAR

» Takipte sag kalp kateterizasyonu verileri sadece kohortun bir alt grubunda
mevcuttur; bu durum da ek bir yanlilik olusturabilir

» Transplantasyon, olum veya baska nedenlerle bekleme listesinden ¢ikarilan
hastalarin takip sag kalp kateterizasyonu verileri bulunmamaktadir

« KOAH'da PH gelisimi ve ilerlemesinin oldugundan az tahmin edilmesine yol agabilir

« Calismanin bulgularini yorumlarken ve bunlarin transplantasyon disindaki genel
KOAH populasyonlarina uygulanabilirligini degerlendirirken bu faktorler goz onunde
bulundurulmalidir



SONUG

2022 ESC/ERS kilavuzlari, KOAH-PH’li hastalarin daha ayrintili siniflandiriimasini
mumkun kilmaktadir

Yeni siniflamanin uygulanmasi, KOAH’lI hastalarda PH’nin erken tespitini
kolaylastirarak ve hem vaskuler hem de pulmoner disfonksiyonu hedefleyen
Kisisellestiriimis tedavilere rehberlik ederek tedavi ve izlemi optimize edebilir

Invaziv takip ve pletismografi ile akciger hacimlerinin degerlendiriimesi, PVR ile TLC
arasinda, altta yatan belirgin ILA'dan bagimsiz bir iligki oldugunu gostermistir

Calismanin sinirhiliklarint gidermek icin prospektif calismalar veya klinik arastirmalar
yapilmasi gereklidir






