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OZET

Pulmoner hipertansiyon (PH) ortalama pulmoner arter basinci ve pulmoner vaskiiler direngte artisla
karakterize, sag ventrikiil yetmezligine yol acan ve yasami tehdit eden bir hastaliktir. Dispne ve eg-
zersiz intoleransi en sik goriilen semptomlaridir. Bu hastalarda egzersiz kapasitesinin élgiilmesi has-
taligin rutin takibinde ve hastalik siddetinin belirlenmesinde onemlidir. Kardiyopulmoner egzersiz
testi (KPET) egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilmekte olup
egzersiz sirasinda kardiyovaskiiler, solunum ve metabolik sistemlerin fonksiyonunu degerlendirmeye
olanak saglar. Ancak egzersize fizyolojik stmirliliklart en dogru sekilde belirleyebilmek i¢in hastanin
maksimal eforu gistermesi gerekliligi, ézel ekipman, deneyimli ve egitimli personel ihtiyact KPET'in
PH hastalarinda klinikte rutin kullammim kisitlamaktadir. Kolay, uygulanabilir, giivenilir ve tekrar-
lanabilir bir test olan alt1 dakika ytirtime testi (6DYT) KPET den farkh olarak, giinliik fiziksel aktivi-
teler icin gereken eforla daha uyumlu olan submaksimal egzersiz diizeyini yansitir. Bu béliimde PH

hastalarinda KPET ve 6DYT nin tan, takip ve prognozdaki rolii gozden gegirilecektir.

GiRiS

Pulmoner hipertansiyon (PH) sag kalp kateterizasyo-
nu ile 6l¢iilen ortalama pulmoner arter basincinin 20
mmHg tizerinde olmast ile tanimlanan egzersiz kapa-
sitesinde, yasam kalitesinde ve sag kalimda azalmaya
neden olan progresif bir hastaliktir (1).

Egzersiz PH, istirahat ve egzersiz arasinda ortala-
ma pulmoner arter basinci (mPAP)/kardiyak debi
(CO) (mPAP/CO) egiminin > 3 mmHg/L/min olma-
sidir. mPAP/CO egimi biyiik 6l¢ide yasa baghdir
ve normalin Gst s sirtiistii pozisyonda 1,6-3,3
mmHg/L/dakika arasinda degisir. mPAP/CO egimi-
nin > 3 mmHg/L/dakika olmasi 60 yas alt1 bireylerde
fizyolojik degildir ve 60 yas ustii saglikhi bireylerde
ise nadiren olabilir (2). Egzersiz dispnesi olan ve ce-
sitli kardiyovaskiiler durumlari olan hastalarda eg-
zersiz sirasinda pulmoner basingta artig olmasi kéti
prognoz ile iligkildir (1).

PH'de hemodinamik tanimlar ve hemodinamik ézel-
likler Tablo 1'de gosterilmistir.

PH hastalarinda goriilen semptomlar, oksijen tasin-
masinda kétillegsme ve kalp debisindeki azalmadan
kaynaklanmaktadir. Bu semptomlar dispne, yorgun-
luk, gii¢siizlik, genel egzersiz intoleransi, gogiis ag-
r1s1, senkop ve abdominal distansiyondur. Ozellikle
hastaligin erken dénemlerinde egzersiz dispnesi en
sik goriillen semptomdur. Hastalik ilerlediginde he-
men hemen tim hastalarda dispne gérilir. Egzersiz
sirasinda goriilen dispne ¢ sekilde agiklanabilir:

1. Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugundan dolay:
yetersiz gaz degisimi (yiksek fizyolojik 6lu bosluk),

2. Dusiik is yiikiinde laktik asidoz (egzersize diigitk
kardiyak debi yanity),

3. Egzersizle agiga ¢ikan hipoksemi (3).
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Tablo 1. Pulmoner hipertansiyonda hemodina-
mik tanimlar.

Tanim Hemodinamik ézellikler
PH mPAP > 20 mmHg
Prekapiller PH mPAP > 20 mmHg

PAWP <15 mmHg

PVR > 2 WU
Izole postkapiller PH | mPAP > 20 mmHg
(IpcPH) PAWP > 15 mmHg

PVR <2 WU
mPAP > 20 mmHg

Kombine post ve

prekapiller PH PAWP > 15 mmHg

(CpcPH) PVR > 2 WU

Egzersiz PH mPAP/CO istirahat ve
egzersiz arasindaki egim > 3
mmHg/L/min

CO: Kardiyak debi, mPAP: Ortalama pulmoner arteriyal
basing, PAWP: Pulmoner arteriyal wedge basinci, PH: Pul-
moner hipertansiyon, PVR: Pulmoner vaskiler diren¢, WU:
Wood tinite.

Pulmoner arter hipertansiyonunda kas yorgunlu-
guna yol acan en 6nemli mekanizma ise adenozin
trifosfatin (ATP) aerobik rejenerasyon hizindaki
azalmadir. Adenozin trifosfatin aerobik rejenerasyon
hizinda kétillesme ile nispeten dusgiik is yiiklerinde
daha ¢ok anaerobik egzersiz yapilir (4).

Klinikte kardiyopulmoner egzersiz testinin (KPET),
bisiklet ergometresi veya kosu bandi gibi kapsaml
cihazlar gerektirmesi, deneyimli personel ihtiyaci ne-
deni ile yitksek riskli olan bu hasta grubunda rutin

kullanimini kisitlamaktadir. Ancak alt1 dakika yiiri-
me testi mesafesi (6DYTM), egzersiz kisitlamasina
neden olan fizyolojik durumlar1 degerlendiremez ve
PH tamisinda duyarl ve 6zgiil bir test degildir. Klinik
caligmalarda uygulama kolayligi olmasi nedeni ile
6DYTM tedavi etkinligini degerlendirmek i¢in pri-
mer sonlanim noktasi olarak kabul edilmistir.

PH hastalarinda risk simiflandirmasi, 6zellikle pul-
moner arteriyel hipertansiyonda (idiyopatik, kalitsal
veya iligkili formlar) uygun bir tedavi stratejisinin ge-
listirilmesi i¢in ¢cok énemlidir. PH tani ve tedavisine
yonelik son ESC/ERS kilavuzuna gore, KPET’te VO,
max ve VE/VCO, egimi ile ve 6DYTM'ne gore hasta-
lar mortalite agisindan dugik, orta ve yiksek riskli
olarak ti¢ grupta degerlendirilmektedir (Tablo 2).

Hastalarin tedavi yanitlarinin izlenmesinde ve prog-
nostik takipte de egzersiz testleri kullanilmaktadur.
Egzersiz testlerinin tam: ve takipte uygulanma 6neri-
leri Tablo 3’te gosterilmistir.

KARDiYOPULMONER EGZERSIZ TESTLERI

KPET, altin standart aerobik egzersiz testi deger-
lendirmesi olarak tamimlanir (5). Kardiyovaskiiler,
solunumsal ve metabolik fonksiyonlarla birlikte
kas-iskelet sistemi ile ve nérofizyoloji sistemlerini
de degerlendirilmeye olanak saglayan bir yéntemdir.
PH egzersiz ve istirahatte hiperventilasyon, artmig
fizyolojik 6lu bogluk ve dinamik arteriyal oksijen de-
sattirasyonu ile iligkilidir (6). Ek olarak maksimal kar-
diyak debi sag ventrikil fonksiyonu ve ciddi belirlen-

Tablo 2. Pulmoner arteriyel hipertansiyonda kapsaml risk degerlendirmesi (ii¢ katmanl model).

Tahmini bir yil- | Diigiik Risk Orta Risk Yiiksek Risk

lik mortalite < %5 %5-20 > %20
Pik VO, >15 mL/ Pik VO, 11-15 mL/
dakika/kg (> %65 dakika/kg (%35-65 Pik VO, < 11 mL/dakika/kg (< %35

KPET tahmin edilen) tahmin edilen) VE/VCO, | tahmin edilen) VE/VCO, egimi > 44
VE/VCO, egimi < 36 egimi 36-44

Alt1 dakika ytrume

. . > 440 metre 165-440 metre < 165 metre
testi mesafesi

Tablo 3. Pulmoner arteriyel hipertansiyonlu hastalarin takibinde 6nerilen degerlendirme siireleri (1).

Baslangicta 3‘:??‘5‘“ sinden iic- Stabil hastadaher | Klinik durum
glangie al SisIis € tlic-alt1 ayda kotiilestiginde
t1 ay sonra
Kardiy.opulnToner Dustintilebilir | Diigtiniilebilir Distintlebilir Diistiniilebilir
egzersiz testi
?el;ciidakika yurtme Yapilmal Yapilmal Yapilmal Yapilmal




Tablo 4. Kardiyopulmoner egzersiz testinde yapilan élciimler.
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Kategori Girigimsel olmayan Girigimsel
Is WR

Metabolik gaz degisimi VO,, VCO,, RER, AT Laktat
Kardiyovaskiiler HR, EKG, BP, O, pulse

Ventilatuar VE, VT, f

Pulmoner gaz degisimi

$p0,, VE/VCO,, VE/VO,, PETO,, PETCO,

Pa0,, Sa0,, P(A-a)0,

Asit-baz

pH, PaCO,, HCO,

Semptomlar

Dispne, gogis agrisi, yorgunluk

VO,: Oksijen tiiketimi, VCO,: Karbondiyoksit ¢ikisi, VE: Dakika ventilasyonu, SpO,: Oksijen satirasyonu, VE/VO,, VE/VCO,: O, ve
CO, i¢in ventilatuar ekivalan, PETO,: End-tidal O, basinci, PETCO,: End-tidal CO, basinci, P(A-a)O,: Alveolo arteryel oksijen gradienti.

mis egzersiz kapasitesine bagldir. PH hastalarinda
pik oksijen aliminda (VO,) bir azalma ve ventilasyon-
da CO, tiretim egiminde (VE/CO,) bir artis sikhikla
gozlenir (7,8). Tablo 4'te KPET de yapilan él¢tiimler ve
Tablo 5’te tanimlamalar gosterilmistir.

KPET, hem etiyolojisi bilinmeyen dispnesi olan has-
talarda hem de PH'yi diigiindiren semptom, bulgu,
oykit ve ekokardiyografik bulgular: olan hastalarda
pulmoner arteriyal hipertansiyon (PAH) tanisimi des-
teklemek icin yararhdir ve egzersiz swrasinda tipik
kardiyak ve ventilatuar paternlerin tanimlanmasina
olanak tanur. Ayrica, tam siirecinde KPET, tedavi yone-
timin olugturulmasi ve yonlendirilmesi i¢in uygundur
ve yakin zamanda hemodinamik bulgular: éngordagu
gosterilmistir. Ciddi egzersiz kisitlamasi olan hasta-
larda bile giivenli noninvaziv bir testtir. PH tanisi i¢in
spesifik olmamakla birlikte, sag kalp kateterizasyonu
yapilacak hastalar1 belirlemeye yardimeci olur PH tanist
konulan hastalarda egzersiz smirlamasiin siddetini
belirlemek i¢in de yararhdir. Tedavi yanitlari degerlen-
dirilebilir. Egzersiz iligkili PAH'da, KPET erken dénem-
de tan1 koymak i¢in yararhdir (9). KPET sirasinda elde
edilen degiskenler ayrica PAH ve Kronik tromboembo-
lik pulmoner hipertansiyon (KTEPH)'’i olan hastalarda
prognostik bilgiler saglar. PAH ve KTEPH'deki pato-
fizyolojik 6zellikler arasinda pulmoner arterlerin obli-
terasyonu ve obstritksiyonu, vaskiler inflamasyon ve
remodelling ve endotel disfonksiyonu yer alir ve bun-
larin tiimii pulmoner arter direncinin artmasmna ve
pulmoner arter basincinin yitkselmesine neden olur.
fyi havalandirlmis alveollerin azalmis perfizyonu ne-
deniyle 6lit bogluk (VD/VT) ventilasyonu artar. Sonug¢
olarak VE/VCO, artar ya da PETCO, azahr. Egzersiz
sirasinda periferik kaslarin artmis oksijen ihtiyacina
bagh kardiyak debi (CO) artar. Egzersiz sirasinda pul-
moner kan akiminin artig1 vaskiler adaptasyon meka-

Tablo 5. Kardiyopulmoner egzersiz testinde 61-
ciillen parametrelerin tanimlar.

VO, max: Maksimal fiziksel egzersizde ulagilan oksi-
jen taginmasi ve kullaniminin en yiiksek oran

Oksijen Tiiketimi (VO,): Bir dakikada inspire edi-
len gaz kanigimindaki oksijen miktarindan, ekspire
edilen havadaki oksijen miktarinin ¢ikarilmasi ile elde
edilen litre (L) cinsinde oksijen tiiketimi

Karbondiyoksit Cikis1 (VCO,): Bir dakikada eks-
pire edilen gaz hacminde L cinsinde karbondiyoksit
miktar1

Dakika Ventilasyonu (VE): Solunum dakika voli-
mi

Oksijen Nabiz: Kardiyopulmoner oksijen taginmasi-
nin dolayh géstergesi (VO,/KH ile hesaplanir)

Anaerobik Esik (AT): Egzersiz sirasinda anaerobik
metabolizmanin aerobik metabolizmay:1 destekle-
meye bagladig ve laktik asitin tiretilmeye baglandig:
teorik bir degerdir

VD/VT: Olii bosluk ventilasyon hacminin total venti-
lasyon hacmine orani

VE/VO,: 1 L O, tiiketimi i¢in gerekli olan solunum
dakika volimit

VE/VCO,: 1 L CO, eliminasyonu i¢in gerekli olan so-
lunum dakika volumii

VE/VCO, egimi: CO, tretiminin bir fonksiyonu ola-
rak dakika ventilasyonundaki degisiklikler

End tidal CO, basina (PETCO,): Ekshalasyonun
alveoler fazinda ol¢iilen en yiiksek CO, basinct

End-tidal O, basinc1 (PETO,): Ekshalasyonun alve-
oler fazinda él¢iilen en disitk O, basina (end-tidal O,

basincy)
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nizmalari ile sag ventrikiil icin diisiik vaskiler direng
saglanarak olusturulur. Pulmoner vaskiler hastalik
varliginda fizyolojik adaptasyon mekanizmasi bozul-
dugu i¢in artmug vaskiiler direng CO’nun ve ortalama
PAB artigina yol acar. Ard yiikteki artig sag ventrikiilin
atim hacmini artirma yetenegini kisitlar ve egzersizde
CO kalp hizina bagiml hale gelir. Yiiksek sag ventrikiil
basina ve sag ventrikiil dilatasyonu ventrikiiler septal
kaymaya neden olur, sol atriyuma pulmoner venéz
déniigiin azalmasiyla birlikte sol ventrikiil diyastolik
dolumu ve CO azalir. PikVO, kardiyak debideki azal-
maya bagh olarak digser. Hipoksemi, bozulmus doku
oksijen iletimini daha da siddetlendirerek, laktik asi-
dozun erken baglamasina ve digiik kalp debisi kargi-
sinda olugan anaerobik esigin (AT) azalmasina katkida

Sekil 1. Egzersiz intoleransinin patofizyolojisi (10).

Fizyolojik 6lii bogluk artar

Yetersiz ventilasyon

Bozulmug
ventilatuar

mekanikler
VE artar

VE/CO: artar
PETCO; azalir
VD/VT artar

Dispne
BT,

ventrikil.

Pulmoner arteriyal obstriiksiyon, remodelling, endoteliyal disfonksiyon
Ortalama pulmoner arter basing artar
Pulmoner vaskiiler direng artar

Sagdan sola sant

Egzersiz intoleransi

VO,: Oksijen tiiketimi, VCO,: Karbondiyoksit ¢ikis1, VE: Dakika ventilasyonu, SpO,: Oksijen sattirasyonu, VE/VO,, VE/VCO,:
0, ve CO, i¢in ventilatuar ekivalan, PETO,: End-tidal O, basinci, PETCO,: End-tidal CO, basinci, RV: Sag ventrikiil, LV: Sol

bulunur. Ayrica, hipoksemi, laktik asidoz ve anaerobik
metabolizma sirasindaki yiiksek VCO,, egzersiz sira-
sinda ventilasyonun agir1 artmasina katkida bulunur.
Pulmoner vaskiiler hastalig1 olanlarda bu mekanizma-
lara bagh egzersiz intolerans: goriliir. Egzersiz intole-
ransinin patofizyolojisi. Sekil 1'de gosterilmistir.

Pulmoner basing arttik¢a ve PAH hafiften siddetliye
dogru kétilestikce KPET parametreleri giderek daha
fazla bozulur. PikVO, ve PETCO,'de progresif azalma
ve VE/VCO, oraninda ve egiminde progresif artig
izlenir. PAH'l hastalarda oksijen satiirasyonu tipik
olarak digtuktur ve hastalik gsiddeti arttik¢a hipoksi
derinlesir. Ayrica, egzersiz sonrasinda kalp hizinda
yeniden toparlanma hizi da bozulmugtur. Egzersiz

RV ardyiik artar

LV dolum azahr

Azalmig kardiyak debi

Periferik kas
disfonskiyonu,
kondiisyonsuzlugu

VO2/WR azalir
Pulse Oy azalir
AT azalir
Laktat artar

pH azalir
VCOz; artar

T

Bacak yorgunlugu




Ozyurek BA, Ulagh SS.

Tablo 6. Farkli1 PH formlarinda KPET’in tanisal 6zellikleri (1).

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Tanisal ézellikler

+ Yiksek VE/VCO,

egimi

- Disiik PETCO,,

egzersiz sirasinda

« Hafif artmig VE/

VCO, egimi

« Normal PETCO,,

egzersiz sirasinda

« Hafif artmig VE/

VCO, egimi

+ Normal PETCO,),

- Yiiksek VE/VCO,

egimi

- Disiik PETCO,,

egzersiz sirasinda

diser artar

+ EOV yok - EOV

egzersiz sirasinda
artar diiger

« EOV yok

ekivalan.

EOV: Egzersiz osilatuar ventilasyon, PETCO,: Karbondiyoksitin end-tidal parsiyel basinci, VE/VCO,: Karbondiyoksit i¢in ventilatuar

sonrast ilk dakikada 18 atim/dakikadan daha az olan
daha yavas kalp hiz1 iyilesmesi kot prognoz goster-
gesi olup, azalmig pik VO,, VO,/WR ve VO /HR ile
korele bulunmugtur (11).

Azalmis aerobik kapasite (pikVO,), AT, VO2/WR,
pikHR ve VO2/HR dolasgim bozuklugunu yansitir
ve NHYA fonksiyonel sinifllamasi ve hemodinamik
ciddiyetle korelasyon gosterir (4,12,13). AT’ye ulas-
tiktan sonra PAH’l1 hastalarda VO2/WR 10 mL/
dakika/W’nin altina diiger, bu durum anaerobik me-
tabolizmaya bagh azalmis kalp debisi ve bozulmus
periferik kan oksijen kullanimina baghdir (4,13,14).

Sun ve arkadaglarinin yaptig: calismada PAH hasta-
larinda egzersiz sirasinda pikVO, degeri 20 mL/kg/
dk’nin altinda saptanmigtir (4).

Ventilatuar yetersizlik (artmig VE/VCO,) pulmoner
vaskiler hastaligi olanlarda belirgin bir anormal-
liktir. Artmg VE/VCO, egiminin > 30 olmasi veya
AT’de VE/VCO,nin 30'dan biiyiik olmas1 pulmoner
vaskiiler hastalik tanis1 koyulma ihtimalini artirir (4,
15). PETCO, PAH’l1 hastalarda sikhikla istirahatte ve
erken egzersiz déneminde ve KTEPH dustiktur (16).
Aerobik esikte PETCO,nin > 38 mmHg olmas1 PAH
tanmisindan uzaklagtirirken, nedeni agiklanamayan
dispnede < 30 mmHg olmasi pulmoner vaskiiler has-
talik stiphesini artirir (17).

Diisiik PETCO, degismis kemosenstivite, ventilatuar
yetersizlik (artmis VE/VCO,) ve VD/VT ile iligkilidir.
Disitk PETCO,, PAP artisi ile ters orantihidir ve bu
diisiis ne kadar fazla ise hastahigin ciddiyeti ve egzer-
siz intoleransi o kadar fazladir (17).

Ventilasyon-perfizyon esitsizliginin bir yansima-
s1 olan arteriyel-end-tidal PCO, gradyant1 (P[a-ET]
CO,), istirahatte pozitiftir ve PAH, KTEPH ve pul-
moner venookliizif hastaligi (PVOD) olan hastalarda
artar oysa saghkli bireylerde P(a-ET)CO, azalr ve ge-
nellikle pik egzersizde negatiftir (18-20).

PAH’l1 hastalarda periferik kas disfonskiyonu egzer-
siz intoleransinin diger nedenlerinden biridir, alt
ekstremite kaslarinda fonksiyonel anormallik mev-
cuttur. Periferik kas disfonkisyonu ¢ogunlukla digitk
CO, vazokonstriiksyon, kondiisyon eksikligi ve iske-
let kaslarinda mikrosirkiilasyona baghdir. Ginlak
pratikte PH'nin etyolojisine y6nelik KPET ile ayirici
tani yapilabilir. Tablo 6'da farkli PH gruplarinda para-
metrelerde goriilen degisiklikler gosterilmigtir.

Deneyimli merkezlerde yapilan KPET’in PH hastala-
rinda tam koymada, tedavi yanmitimin degerlendiril-
mesinde ve takipte kullanimi ile hastaligin siddeti ve
prognozunu éngérmek olasidir.

ALTI DAKIKA YORUME TESTI

6DYT egzersiz kapasitesinin degerlendirilmesi icin
PH merkezlerinde en sik kullamilan testtir. 30-50
metrelik koridor disinda ekipman ya da deneyimli
personel gerektirmeyen pratik bir testtir. Sert bir diiz
zemin iizerinde hastanin alt1 dakika boyunca yuriime
mesafesinin 6lcimi esasina dayanir. Yag, cinsiyet,
boy, agirlik, ek hastaliklar, oksijen ihtiyaci, 6grenme
egrisi ve motivasyondan etkilenmektedir. Giinlitk
aktiviteleri daha iyi yansitan ve hastanin fonksiyonel
performansini objektif olarak belirlemeye yarayan
bir testtir. Hastaya KPET’e gore daha az rahatsizlik
verebilir. Test sonuglar1 tahmin edilen degerin yiiz-
desi yerine mutlak deger (metre) olarak verilmelidir.
Hastanin fonksiyonel evresini belirlemek ve buna
gore tedaviye baglamak i¢in tedavi 6ncesinde, hem de
tedavi yanitin1 degerlendirmek icin takip siirecinde
periyodik olarak yapilmaktadir. 6DYTM’deki degisim
PAH klinik ¢aligmalarinda primer sonlanim noktasi,
anahtar sekonder sonlanim noktasi veya klinik kéta-
lesmenin bilegeni olarak en sik kullanilan paramet-
relerden biridir (21). Mortalitenin éngérdiricisi-
diir (22). Yakin zamanli bir aragtirmada bir senelik
mortalite ve bir senelik sag kalim i¢in en iyi mutlak
esik degerler sirasiyla 165 metre ve 440 metre ola-
rak belirtilmigtir (23). Calismalar 6DYTM'nin sagka-
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limin da belirleyicisi oldugunu géstermistir. PAH'li
hastalarda ortalama 26 aylik takipte 6DYT sirasinda
arteriyel oksijen satiirasyonunda %10un iizerinde
azalmanin yaklagik t¢ kat daha yiiksek mortaliteyi
gosterdigi sonucuna varilmigtir. Yiiriime mesafesinin
< 300 m olmas ile mortalite riskinin 2,4 kat arttigy,
her ilave 50 m’lik yiiriiytsle 6lim riskinin %18 azal-
dig1 bildirilmistir (24). Daha dusgiik yiriime mesafesi
olan hastalarda hem kas kuvveti azalmis hem de ya-
sam kalitesi belirgin derecede kétillegmistir (25).

6DYTM ile NYHA fonksiyonel simiflamasi arasinda
negatif iligki mevcuttur. Ayrica, 6DYTM ile kardiyak
debi, total pulmoner direng, maksimal VO,, maksimal
oksijen nabiz ve VE/VCO, egimi arasinda da anlamli
iligki bulunmugtur (26). Anahtar klinik sonuglar tize-
rinde (mortalite ve sag kalim) 6DYTM'deki diizelme
bozulmadan daha disitk tahmin edici degere sahiptir
ancak tek bir esik degerin tiim hastalara uygulanmasi
muimkiin degildir. Test sirasinda pulse oksimetre ile
satiirasyon 6lcimi ve kalp hizi yamtimin eklenmesi-
nin prognostik énemi arttirabilecegi konusunda bazi
caligmalar mevcuttur (27). 6DYT sirasinda gézlemle-
nen desatiirasyon durumunun daha kéti sag kalim ile
iligkili olmasi konusunun da biiyiik ¢cok merkezli ¢calig-
malar ile dogrulanmasi gerekmektedir. ERS ve ATS ki-
lavuzlarinda hastaliktan bagimsiz olarak 6DYTM i¢in
tedavi sonras1 minimal klinik anlaml degisim (25 m
ve 33 m) izlenmigtir (28,29). 26 randomize kontrol-
li calismanin derlemesinde, 3519 PAH’ h hastalarda
yapilan 6 DYTM'de, endotelin reseptér antagonistleri
ile 46 m (%95 Cl 38-54 m), prostasiklin analoglar ile
35m, (%95 Cl 17-53 m), fosfodiesteraz-5 inhibitérleri
ile 34 m (%95 Cl 25-43 m) diizelme saptanmus, her ti¢
ila¢ grubu i¢inde ortalama 38 m (%95 Cl 30-47 m) iyi-
lesme gorilmusgtiir (30). PAH'ta kullanilan prostasik-
linler (epoprostenol, treprostinil, iloprost, beraprost),
endotelin reseptér antagonistleri (bosentan, sitax-
sentan, ambrisentan) ve fosfodiesteraz inhibitérleri
(sildenafil) ile yaklagik 12 haftalik tedavi sonucunda
6DYTM'de 10 ile 84 m (%3-21) arasinda anlaml dii-
zelmeler oldugu gozlenmisgtir (31). PAH’a spesifik yeni
ilaglar olan Masitentan, selexipag, riociguat ve imati-
nib ile yapilan son bes yildaki faz III ¢alismalarda da
6DYTM'de benzer diizelmeler gorilmiistiir (32).

Giiney Afrika'da 2011-2018 yillar1 arasinda retros-
pektif olarak 93 PH tanisi olan [%75'i Grup 1 (n=70),
%2’si Grup 3 (n=11), %131 Grup 4 (n=12)] ve tedavi
alan hastalarin (2/3 sildenafil) degerlendirildigi ca-
lismada hastalarin tedavi éncesi ve tedavi sonrasinda
6DYTM’lerinde istatistiksel olarak anlamli diizelme
(sirasiyla 291 m, 408 m) saptanmigtir (33).

Sonug olarak 6DYT PH’li hastalarin prognozunu ve
tedavi yanitin1 degerlendirmede giinlitk pratikte kul-
lanilmasi gerekli kolay uygulanabilir bir testtir.

Inkremental mekik yiiriime testi ise PAH hastalari-
nin degerlendirilebilmesi i¢in kullanilabilen alterna-
tif maksimal testtir, ancak bu testin PAH alani ko-
nusundaki deneyimi de kisithdir (1). Efor kaynaklh
desatiirasyonlar1 saptamakta daha iyi bir testtir.
Ozellikle prekapiller PH'li hastalarin degerlendiril-
mesinde faydahdir (34). Bu konuda daha fazla sayida
caligmaya ihtiya¢ bulunmaktadir.
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