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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Human Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu bulunan hastalarda 

pulmoner arter hipertansiyonu oranı, genel topluma göre 2500 kat 

artmaktadır. Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC)’nin Pulmoner Hipertansiyon 

Tanı ve Tedavi Kılavuzu’nda, Sınıf I, Kanıt Düzeyi C ile; açıklanamayan 

dispne bulunan hastalarda HIV ile ilişkili kardiyovasküler komplikasyonları 

saptamak için ekokardiyografi endikasyonu vardır şeklinde tavsiyede 

bulunulmaktadır. 

Tablo 1.1.’de HIV enfeksiyonuyla bağlantılı pulmoner arter 

hipertansiyonuna (PAH) ilişkin tavsiyeler özetlenmiştir. 

 

Tablo 1.1. HIV enfeksiyonuyla bağlantılı PAH’a ilişkin tavsiyeler. 

 

 

Yapılan çalışmalarda Galectin-3 (Gal-3) düzeyinin HIV 

enfeksiyonlarında yüksek bulunduğu saptanmıştır. Aynı zamanda, pulmoner 

arter basıncı yüksekliği olan hastalarda Gal-3 düzeylerinde artış olduğu 

literatürde bildirilmiştir. 
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Çalışmamız, dispne yakınması olan HIV'li erişkinlerde 

ekokardiyografi ile sistolik pulmoner arter basıncı, sağ ventrikül 

fonksiyonları ve sağ ventriküler strain bulgularını değerlendirmek ve Gal-3 

düzeylerinin PAH varlığını öngördürücü değerini belirlemek amacıyla 

planlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Pulmoner Hipertansiyon 

Pulmoner Hipertansiyon (PH), sağ kalp kateterizasyonu (SaKK) ile 

ölçülen ortalama pulmoner arter basıncının (PAB) dinlenme halinde 25 

mmHg veya daha yüksek bulunması olarak tanımlanmaktadır (1-8). İstirahat 

halindeki normal ortalama PAB değerinin 14±3 mmHg, normalin üst sınırının 

ise yaklaşık 20 mmHg olduğu bilinmektedir (8). 21 ve 24 mmHg arasındaki 

ortalama PAB değerinin klinik önemi belirsizdir. 

Sağ kalp kateterizasyonu ile ölçülen; pulmoner arter basıncı, pulmoner 

arter uç basıncı, kalp debisi, diyastolik basınç gradyanı ve pulmoner vasküler 

direnç kombinasyonlarına göre, farklı hemodinamik PH tanımları yapılmış 

(Tablo 2.1) ve klinik sınıflandırmalarıyla birlikte gösterilmiştir. PAH terimi, 

akciğer hastalıkları, kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon ya da 

diğer nadir hastalıklar gibi diğer prekapiller PH nedenleri olmaksızın, ≤15 

mmHg pulmoner arter uç (wedge) basıncı (PAUB) ve >3 Wood ünitesi (WU) 

pulmoner vasküler direnç ile tanımlanan prekapiller PH varlığıyla 

hemodinamik olarak ayırt edilen bir grup PH hastasını ifade etmektedir. 

 

Tablo 2.1. Hemodinamik pulmoner hipertansiyon tanımları. 

Tanım Özellikler Klinik grup(lar) 

Pulmoner hipertansiyon Ortalama PAB ≧ 25 mmHg Hepsi 

Prekapiller PH Ortalama PAB ≧ 25 mmHg 

PKUB ≦15 mmHg 

 

1.Pulmoner arteriyel 

hipertansiyon 

3.Akciğer hastalığına bağlı 

PH 

4.Kronik tromboembolik PH 

5.Mekanizmaları belirsiz ya 

da çok faktörlü PH 

Postkapiller PH Ortalama PAB ≧ 25 mmHg 

PKUB >15 mmHg 

2.Sol kalp hastalığına bağlı 

PH 

5. Mekanizmaları belirsiz ya 

da çok faktörlü PH 

İzole postkapiller PH DBG < 7 mmHg ve/veya 

PVD ≦3 WU 

 

Kombine post ve 

prekapiller PH 

DBG ≧7 mmHg ve/veya 

PVR >3WU 

 

DBG = diyastolik basınç gradyanı (diyastolik PAB – ortalama PAUB); oPAB = ortalama 
pulmoner arter basıncı; PKUB = pulmoner kapiller uç basıncı; PH = pulmoner hipertansiyon; 
PVD = pulmoner vasküler direnç; WU = Wood ünitesi. 
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2.1.1. Sınıflandırma 

Pulmoner hipertansiyon kırka yakın hastalığın seyrinde gözlenmektedir. 

PH’un klinik sınıflandırılmasının amacı, benzer klinik tabloları, patolojik 

bulgularına, hemodinamik özelliklerine ve tedavi stratejilerine göre beş grupta 

kategorize etmektir (Tablo 2.2). 

 

Tablo 2.2. Pulmoner hipertansiyonun kapsamlı klinik sınıflandırılması. 

 

 

2.1.2. Tanı 

Pulmoner hipertansiyon kuşkusu taşıyan semptomatik hastalarda 

ekokardiyografik pulmoner hipertansiyon olasılığını belirlemek için 

ekokardiyografik risk değerlendirmesi önerilmektedir (Tablo 2.3). 
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Tablo 2.3. Ekokardiyografik risk değerlendirmesi. 
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Pulmoner hipertansiyon düşündüren öykü, semptom ve bulguları olan 

kişilere daha kolay tanı konulabilmesi açısından tanısal bir algoritma 

geliştirilmiştir (Şekil 2.1). 

 

 

Şekil 2.1. Tanısal algoritma. 
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2.2. Human Immunodeficiency Virus Bağlantılı Pulmoner Arter 

Hipertansiyonu 

Yüksek aktiviteli antiretroviral tedavinin kullanılması ve fırsatçı 

enfeksiyonların agresif yaklaşımla tedavi edilmesi, HIV enfeksiyonlu 

hastalarda yaşam beklentisinin artmasını sağlamıştır. Bunun sonucunda, 

komplikasyon yelpazesinde, dilate kardiyomiyopati, perikardiyal 

bozukluklar, enfeksiyöz olmayan trombotik endokardit, hızlanmış 

ateroskleroz gibi kardiyovasküler hastalıklar ve PAH dahil, diğer uzun 

dönemli sorunlara doğru bir kayma olmuştur.  

PAH prevalansının %0.1 – 0.5 ve yıllık insidansının %0.1 olduğu 

saptanmıştır (9). 

Yüksek düzeyde aktif antiretroviral tedavinin HIV enfeksiyonuyla 

bağlantılı PAH sıklığını azaltabileceği ileri sürülmüş olmakla birlikte, 

geçtiğimiz dönemde Fransa’da toplumda yürütülen bir çalışmada bu 

hipotezle çelişen sonuçlar elde edilmiş ve HIV’le ilişkili minimum PAH 

prevalansı yüksek aktiviteli antiretroviral tedavi çağı öncesine çok benzer 

bir rakam olan %0.46 olarak hesaplanmıştır (10). 

 

2.2.1. Patofizyoloji 

HIV’le ilişkili PAH’ın patogenezi bilinmemektedir. Bu hastalardan 

alınan kompleks pleksiform lezyon örneklerinde viral partiküllere 

rastlanmaması, viral enfeksiyonun enflamasyon ve büyüme faktörleri 

üzerinde dolaylı etkisi olabileceğini, bunun da yatkınlığı olan hastalarda 

tetikleyici olarak işlev görebileceğini düşündürmektedir (10). 

HIV’li erişkinlerde sağ ventrikül (RV) anormalliklerinin varlığı ve 

doğası kapsamlı olarak incelenmemiştir. Yirmi yıl önce yapılan iki 

çalışmada HIV'de izole RV disfonksiyonu bildirilmesine rağmen, 

radyonüklid ventrikülografinin kullanıldığı bir rapor dışında RV 

disfonksiyonunun şiddeti günümüze kadar belgelenmemiştir (11-13). Bu 

rapor, HIV hastalarının %5’inde izole RV disfonksiyonu olduğunu 
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göstermiştir. RV disfonksiyonu PAH (14, 15) ve çoğu kardiyak hastalıkta 

(16-19) mortalitenin artması ile bağlantılı olduğundan, HIV'li erişkinlerdeki 

RV fonksiyonlarının belirlenmesi prognostik ve terapötik açıdan önemlidir. 

Ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi PAH’ın tanısının 

konulmasında kritik önem taşımaktadır (20). PAH tanısı, genellikle RV 

dilatasyonu ve disfonksiyonu da dahil olmak üzere geç safhalara gelene 

kadar birkaç yıl gecikmektedir (21, 22). HIV ile enfekte olan bireylerde, RV 

fonksiyonlarının rutin ekokardiyografik incelenmesinin PAH tanısındaki 

rolü net bilinmemektedir. 

 

2.2.2. Klinik özellikler ve tanı 

HIV’le ilişkili PAH’ta klinik tablo İPAH’a benzer. Tanı sırasında 

hastaların %71-81’inde ileri evre Dünya Sağlık Örgütü fonksiyonel sınıfı 

(DSÖ-FS) saptanır (10,23). Hastalarda, karaciğer hastalığı (kronik hepatit B 

ya da C), ilaç ya da toksinlere maruz kalma ya da intravenöz madde kötüye 

kullanımına bağlı pulmoner emboli gibi başka PAH risk faktörleri bulunabilir 

(10). Bu hastaların %80’inden fazlası yüksek aktiviteli antiretroviral tedavi 

almaktadır ve HIV kontrol altındadır (10,23). 

Asemptomatik HIV enfeksiyonlu kişilerde PAH taraması 

yapılmamalıdır. Nedeni açıklanamayan dispne bulunan hastalarda, 

ekokardiyografik değerlendirme, miyokardit, kardiyomiyopati ya da PAH gibi 

HIV’le ilişkili kardiyovasküler komplikasyonları saptamak amacıyla 

yapılmalıdır. 

HIV enfeksiyonlu hastalarda PAH ölüm açısından bağımsız bir risk 

faktörüdür ve 3 yıllık sağkalım oranı hafif ölçüde semptomatik hastalarda 

%84 iken, en ileri olgularda (DSÖ-FS III/IV) %21’e düşmektedir (23). 
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2.2.3. Tedavi 

HIV’le ilişkili PAH tedavisi diğer PAH formlarına göre daha belirsizdir. 

HIV’le ilişkili PAH bulunan hastaların tedavisine dair sadece 3 adet 

randomize kontrollü çalışma mevcuttur. Çalışmaların bir tanesinde oral 

yoldan aktif bir prostanoid olan beraprost (24), diğer ikisinde ise seçici 

endotelin reseptör antagonisti olan ambrisentan incelenmiştir (25). 

Çalışmaların tamamında, HIV ile ilişkili PAH olguları çalışma topluluğunun 

%5’inden azını oluşturmuştur. 

HIV’li PAH hastalarında kanama riskinin yüksek olması, tedaviye 

uyum sorunları ve ilaç etkileşimleri nedeniyle, antikoagülasyon rutin olarak 

tavsiye edilmemektedir.  

HIV’le ilişkili PAH bulunan hastalar genellikle vazoreaktivite testlerine 

yanıt vermemektedir (26). Dolayısıyla bu hastalara kalsiyum kanal blokeri 

uygulanmamalıdır. Literatürde yer alan birkaç çalışmada HIV’le ilişkili PAH 

hastalarında intravenöz epoprostenol, subkütan treprostinil ve inhale 

iloprostun egzersiz toleransı, hemodinamik durum ve semptomlarda iyileşme 

sağlayabileceğini düşündüren sonuçlar alınmıştır (27-29). Yapılan iki 

çalışmada HIV’le ilişkili PAH hastalarında bosentanın etkileri araştırılmış ve 

hemodinamik durumu içeren bütün etkinlik ölçütlerinde iyileşme olduğu 

gösterilmiştir (30,31). Hepatik tolere edilebilirlik açısından sonuçlar, diğer 

PAH formlarını inceleyen çalışmalardakine benzemektedir. Küçük örneklem 

sayısı bu çalışmaların yorumlanmasını sınırlandırmaktadır. Sildenafil 

kullanılması durumunda, eşzamanlı ritonavir ve sakinovir tedavisi gören 

hastalarda ilaç etkileşimlerini önlemek için ilaç dozunun ayarlanması 

gerekmektedir. 
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2.3. Galectin-3 

Beta galaktosidaz bağlayan bir lektin olan Gal-3 önemli bir 

proinflamatuvar mediatördür. Fibroblast proliferasyon ve 

transformasyonunu içeren profibrotik cevabın oluşmasında etkilidir. B-

katenin ve axin için bağlanma noktaları içermekte ve ekstrasellüler matriks 

ve matriks metalloproteinaz içeriğine etki göstermektedir. Ekstrasellüler 

matrikste kollajen depolanmasına aracılık etmekte ve CD98 üzerinden 

makrofajlarla etkileşerek sitokin ve kemokinlerin üretimini uyarmaktadır.  

Aktin, tip 1 kollajen ve transforming büyüme faktörü-b1 ekspresyonu, 

galectin-3 aracılığı ile olmaktadır. 

Gal-3, kalp hastalıkları, kanserler ve sistemik skleroz gibi çeşitli 

inflamatuvar durumlarda rol oynamaktadır. PAH için önemli bir 

biyobelirteçtir. Kardiyak hipertrofi, miyofibroblast çoğalması, inflamasyon 

ve matriks birikimi gibi patolojilerle maladaptif miyokardın yeniden 

biçimlenmesinde önemli rol oynamaktadır (32). 

Akut dekompanse kalp yetmezliği hastalarında başvurudaki tek Gal-3 

değeri, hastalığın ciddiyetini gösteren ekokardiyografik parametrelerden 

bağımsız olarak 4 yıllık mortalitede önemli bir öngördürücüdür. 

Dispneik hastalar arasında akut dekompanse kalp yetmezliği olsun 

veya olmasın Gal-3 konsantrasyonları ile ventrikül fonksiyonlarının 

ekokardiyografik göstergeleri arasında anlamlı ilişkili bulunmuştur.  

 

2.3.1. HIV, PAH ve Galectin-3 ilişkisi 

PAH teşhisi ve prognozu için mevcut biyobelirteçler olan beyin 

natriüretik peptid (BNP) ve N-terminal Pro beyin natriüretik peptid, kalbin 

yüksek pulmoner vasküler ardyüke fonksiyonel ve morfolojik yanıtını 

yansıtır. Bununla birlikte, RV için özgül olmamaları, erken PAH’ta yanlış 

negatiflikler, obezitede azalmış düzeyler, yaş ve cinsiyete göre fizyolojik 

değişiklikler nedeniyle her iki biyolojik belirtecin kullanımı sınırlıdır (33-

39). RV yeniden şekillendirmeyi yansıtan ve mevcut biyolojik belirteçleri 
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tamamlayan yeni bir biyolojik belirteçin geliştirilmesi, önemli bir klinik 

ihtiyacı karşılayacaktır. 

Gal-3, T hücrelerdeki immünolojik sinapslara transloke olur. Burada 

Alix (ALG-2 interacting protein X) ile iletişime girer. Alix, ESCRT 

(endosomal sorting complex required for transport) ile koordine olarak HIV-

1 virion salınımını artırır. HIV-1’in tat proteini Gal -3 ekspresyonunu artırır.  

Gal-3, miyokardiyal hücre dışı matriste, metalloproteinaz 1 ve 

prokollajen III ile birlikte etkili olmaktadır (40,41). Serum Gal-3 seviyeleri, 

sol kalp yetmezliğinde tanısal ve prognostik olmasına rağmen, RV yeniden 

şekillenmesinin öngörülmesindeki rolü daha az belirtilmiştir (42). Akut 

dispneli hastalarda, Gal-3, RV fraksiyonel alan değişikliği ile negatif, 

tahmini RV sistolik basıncı ile pozitif korelasyon göstermiştir (43). 
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3. HASTALAR VE YÖNTEM 

Çalışma tek merkezli, prospektif bir çalışmadır. 

Veriler, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim 

Dalı, Tıbbi Biyokimya Anabilim Dalı ile Merkez Laboratuvarı’ndan elde 

edildi. 

HIV enfeksiyonu tanısı konulmuş ve enfeksiyon hastalıkları tarafınca 

takibi yapılan, sebebi açıklanamayan nefes darlığı şikayeti olan 60 erişkin 

ile görüşüldü. Çalışmaya alınması planlanan bu kişilerin 26’sı çalışmaya 

katılmak veya aydınlatılmış onam vermek istemediğinden, 4 kişi de RV 

serbest duvarının görüntülenmesi için zayıf akustik pencereleri olması 

nedeniyle çalışma dışında bırakıldı. 

Biyomarker artış veya azalmasının kafa karıştırıcı nedenlerini ortadan 

kaldırmak için, kardiyomiyopati, miyokard infarktüsü öyküsü, perkütan 

koroner girişim veya koroner arter bypass ameliyatı da dahil olmak üzere 

mekanik revaskülarizasyon öyküsü olan veya koroner arter stenozunun 

%50’den fazla olduğu belgelenmiş, glomerüler filtrasyon hızı 30 ml/kg/1.73 

m
2
’den az veya ileri karaciğer hastalığı (siroz, kronik hepatit B veya C 

enfeksiyonu, kanser) olan hastalar çalışma dışında bırakıldı. 

Çalışmaya alınan kişilerin tamamından aydınlatılmış onam alındı. 

Çalışma popülasyonunun tamamına ekokardiyografi yapıldı ve tüm 

katılımcılardan serum örneği alındı.  

Demografik ve klinik veriler katılımcı görüşmesi ve tıbbi kayıt 

incelemesi ile toplandı. Laboratuvar sonuçları tıbbi kayıtlardan elde edildi. 

Gal-3 düzeyi tarafımızca çalışıldı. 
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Transtorasik ekokardiyografi  

Katılımcılara Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi 

Kardiyoloji Anabilim Dalı Ekokardiyografi Laboratuvarı’nda demirbaş 

malzemesi olarak bulunan Philips Affinity 70 cihazıyla prospektif olarak 

28/12/2016-05/02/2017 tarihleri arasında transtorasik ekokardiyografi 

yapıldı. 

Doppler ölçümleri, tahmini pulmoner arter basıncı ile sağ ventrikül 

fonksiyonları dahil konvansiyonel ekokardiyografik ölçümler ve 

değerlendirmeler Amerikan Ekokardiyografi Derneği önerilerine göre elde 

edildi (44,45). Görüntüler dijital olarak ilgili cihaza kaydedildi, sağ 

ventriküler strain ölçümü ilgili cihaz ve özel program eşliğinde yorumlandı. 

Tahmini sistolik pulmoner arter basıncı hesaplaması için triküspit 

regürjitan jetin maksimum velositesi ölçüldü. Velosite üzerinden modifiye 

Bernoulli denklemi ile hesaplanan değere vena kava inferior boyutunun 

solunum ile değişimine dayanarak elde edilen sağ atrial basınç eklendi (46). 

Triküspit anüler düzlem sistolik ekskursiyonu (TAPSE) lateral 

triküspit kapak anulustan M mod aracılığı ile ölçüldü.  

 

Sağ ventrikül longitudinal strain değerlendirilmesi 

Speckle tracking ile strain analizi, endokardiyal RV yüzeyinin apikal 4 

boşluk görüntüleri kullanılarak yapıldı. Tüm endokardiyal segmentlerin 

izlenebilmesi için özel bir dikkatle "nokta ve tıkla" yaklaşımı kullanılarak 

işlem gerçekleştirildi. Daha sonra daha büyük ikinci bir konsantrik sınır 

otomatik olarak üretildi ve epikardın yakınında manuel olarak ayarlandı. 

Speckle tracking, beneklerin veya doğal akustik belirteçlerin her bir 

görüntüdeki hareketini kardiyak döngü boyunca otomatik olarak analiz etti. 

Doku hareketini temsil eden bu akustik belirteçlerin yer değişimi, bölgesel 

strain vektörlerinin uzunlukları ile başlangıç uzunluğundaki değişimlerin 

hesaplanması için kullanılan uzamsal ve zamansal verileri sağladı. 

Longitudinal eksende miyokard kalınlaşması anlamlı olarak kabul edildi. 
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Görüntü daha sonra otomatik olarak her segmentte, ilgili segmente karşılık 

gelen zaman- strain eğrileri ile 6 standart parçaya bölündü. RV serbest 

duvarının apikal, orta ve bazal bölgelerinden strain değerleri elde edildi. 

Tüm çalışmalar bir araştırmacı kardiyolog tarafından okundu ve 

deneyimli bir kardiyolog tarafından gözden geçirildi. 

 

Galectin -3 düzeylerinin değerlendirilmesi 

Kliniğimizde demirbaş malzemesi olan serum tüpüne, katılımcıdan 

enfeksiyon hastalıklarında aynı gün rutin laboratuvar incelemeleri için elde 

edilen kan örneğinden alınarak, santrifüj edildikten sonra numuneler 

oluşturuldu ve kullanım için üreticinin ve araştırmacı tıbbi biyokimya 

uzmanının talimatlarına göre -80°C’de saklandı. Numuneler, analiz için bir 

çekirdek laboratuvar tesisine gönderildi, çalıştırıldı ve tek bir operatör 

tarafından hesaplandı. Gal-3 seviyeleri, chemiluminescence immünoassay 

yöntemi (The ARCHITECT i1000SR immunoassay analyzer, Abbott Park, 

Illinois, U.S.A.) kullanılarak ölçüldü. Sonrasında tüm verilerin analizi ve 

yorumlanması yapıldı. 

Yapılan tetkikler non-invaziv olup, herhangi bir risk ve zarara yol 

açacak durum söz konusu değildi. Katılımcılara herhangi ek bir tedavi 

uygulanmadı. 

Çalışmamızdaki serum Gal-3 ortalama değeri “cut-off” (sınır değer) 

alınarak katılımcılar iki gruba ayrıldı. Triküspit regürjitan akım maksimum 

velositesi üzerinden tahmini sistolik pulmoner arter basıncı hesaplandı ve 30 

mmHg’nin üzerinde olan değerler, artmış sistolik pulmoner arter basıncı 

olarak değerlendirildi. 
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İstatistiksel Analiz 

Veriler toplandıktan sonra Akdeniz Üniversitesi İstatistik Danışma 

Birimi’nden yardım alınarak verilerin analizi yapıldı. Tanımlayıcı 

istatistikler frekans, yüzde, ortalama, standart sapma, medyan, minimum, 

maksimum değerleri ile ortaya konuldu. Normallik varsayımı Shapiro Wilk 

Testi ile değerlendirildi. İki grubun sayısal verileri arasındaki farkın 

analizinde, veriler normal dağılıma uyduğu durumda Independent Samples t 

test (Bağımsız Örneklem t Testi), uymadığı durumda Mann-Whitney U Testi 

kullanıldı. Sayısal veriler arasındaki ilişki Pearson Korelasyon Testi ile 

değerlendirildi. Analizler SPSS 23.0 programı ile yapıldı. p<0,05 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya, Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Enfeksiyon 

Hastalıkları Polikliniği’nde takipli olan Human Immunodeficiency Virus 

enfeksiyonu tanılı, açıklanamayan nefes darlığı şikayeti bulunan 30 erişkin 

alındı. 

Çalışmaya alınan tüm katılımcılara transtorasik ekokardiyografi 

yapıldı. 2 hastanın teknik nedenlerle serum tüpü deforme olduğundan Gal-3 

çalışılamadı. 

Katılımcıların 9’u (%30) kadın, 21’i (%70) erkekti. Cinsiyet dağılımı 

Tablo 4.1.’de yer almaktadır. 

 

Tablo 4.1. Cinsiyet dağılımı 

 Katılımcı sayısı (n) Katılımcı yüzdesi (%) 

KADIN 9 30,0 

ERKEK 21 70,0 

Toplam 30 100,0 

 

Demografik özellikler Tablo 4.2.’de yer almaktadır. 

 

Tablo 4.2. Demografik özellikler 

 
Ortalama 

YAŞ (yıl) 46,27 

KİLO (kg) 72,83 

BOY (cm) 170,57 

BMI (kg/m
2
) 25,10 
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Transtorasik ekokardiyografi bulguları Tablo 4.3.’te yer almaktadır. 

 

Tablo 4.3. Transtorasik ekokardiyografi bulguları 

 
Sayı (n) Ortalama 

RVSTRAIN 30 -23,26±3,60 

TAPSE (mm) 30 20,01±3,40 

TYMAXVEL (m/sn) 30 2,32±0,38 

PAB (T) 30 27,2 ± 7,6 

EF (%) 30 65,20±5,10 

S' (cm/sn) 30 13,45±2,21 

RVFAC (%) 29 38,12±7,72 

TRIKUSPIT ANULER ÇAP (mm) 27 27,00±3,39 

AO (mm) 30 27,77±3,08 

LA (mm) 30 32,83±5,06 

LVEDÇ (mm) 30 43,50±2,96 

LVESÇ (mm) 30 27,10±2,98 

IVD (cm) 30 1,07±0,23 

PW (cm) 30 1,04±0,14 

MİTRALE (m/sn) 30 0,76±0,22 

MİTRALA (m/sn) 28 0,73±0,15 

AOVEL (m/sn) 30 1,32±0,37 

 

AO: Aort çapı, LA: Sol Atriyum Çapı, LVEDÇ: Sol Ventrikül Diyastol Sonu Çap, LVESÇ: Sol 

Ventrikül Sistol Sonu Çap, IVD: Sol Ventrikül İnterventriküler Septum Çapı, PW: Sol Ventrikül 

Posterior Duvar Çapı, MİTRAL E: Mitral E Dalga Akım Hızı, MİTRAL A: Mitral A Dalga Akım Hızı, 

AOVEL: Aort Velositesi, PAB(T): Tahmini Sistolik Pulmoner Arter Basıncı, RV STRAIN: Sağ 

Ventrikül Longitudinal Myokardiyal Strain, RVFAC: Sağ Ventrikül Fraksiyonel Alan Değişikliği: S': 

Triküspit Lateral Anulus S' Velositesi, SaKK: Sağ Kalp Kataterizasyonu, TAPSE: Triküspit Anüler 

Düzlem Sistolik Ekskürsiyonu, TY MAX VEL: Triküspit Regürjitan Akım Maksimum Velositesi 

 

 

Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu ortalaması %65,2±5,1, sol ventrikül 

duvar kalınlıkları ortalaması [Interventriküler septum / Arka duvar 

(IVD/PW)] sırasıyla 1,07±0,23 ve 1,04±0,14 cm, sol atriyum boyutu 

ortalaması 32,83±5,06 mm idi. Aort kapak velositesi ortalaması 1,32±0,37 

m/sn, mitral E/A ortalamaları sırasıyla 0,76±0,22 ve 0,73±0,15 idi. 

Katılımcıların bir tanesinde 3. derece mitral yetersizlik bulunmakta iken, 

diğer hastalarda aort ve mitral kapakta orta veya ciddi kapak yetmezliği 

izlenmedi. 
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TAPSE değeri ortalaması 20,01±3,4 mm, trikuspit lateral anulus S' 

velositesi ortalaması 13,45±2,21 cm/sn, RVFAC ortalaması %38,12±7,72, 

RVSTRAIN ortalaması -23,26±3,6 idi. Katılımcıların bir tanesinde 3. 

derece, diğerlerinde ise hafif veya eser derecede triküspit yetersizliği olduğu 

görüldü. Triküspit regürjitan akım maksimum velositesi ortalaması 

2,32±0,38 m/sn idi. 3 katılımcıda (%10) triküspit regürjitan akım maksimum 

velositesi >2.8 m/sn idi. En düşük triküspit regürjitan akım maksimum 

velositesi 1.7 m/sn iken, en yüksek değer 3,6 m/sn idi. Tahmini sistolik PAB 

değerlerinin ortalaması 27,2±7,6 mmHg idi. Katılımcılardan 3’ünde (%10) 

pulmoner arter sistolik basıncının 30 mmHg’dan yüksek olduğu saptandı. 

Bu 3 katılımcının Galectin-3 değerlerinin ortalaması 20,26±3.41 ng/ml, 

TAPSE ortalaması 19,33±2.51, S' ortalaması 14,26±2.73, RVFAC 

ortalaması 40,93±11.86, RVSTRAIN ortalaması -25,6±3.7 şeklinde idi. 

Galectin-3 düzeyleri ortalaması 17,12±5,32 ng/ml idi (Tablo 4.5). En 

düşük galectin-3 değeri 8,2 ng/ml iken, en yüksek değer 29,7 ng/ml olarak 

saptandı. 

Laboratuvar bulguları Tablo 4.4.’te yer almaktadır 

 

Tablo 4.4. Laboratuvar bulguları 

 
Sayı (n) Ortalama 

GFR (ml/dk/1.73 m
2
) 30 99,17±18,75 

SEDİMENTASYON (mm/saat) 30 13,14±3,97 

CD4 Monoklonal Antikor Flow (%) 30 29,93±9,83 

CRP (mg/dl) 30 0,58±0,21 

GALECTIN-3 (ng/ml) 28 17,12±5,32 

GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, CRP: C Reaktif Protein 
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Gal-3 değerlerine göre oluşturulan gruplar karşılaştırıldığında, RV 

sistolik fonksiyon parametreleri bakımından gruplar arasında anlamlı fark 

olmadığı görüldü. Galectin-3 değerlerine göre sağ ventrikül sistolik 

fonksiyonlarının karşılaştırılması Tablo 4.5’te görülmektedir. 

 

Tablo 4.5. Gal-3 değerlerine göre RV sistolik fonksiyonlarının 

karşılaştırılması 

 

 

Galectin 
<17,12 
n:14 

Galectin 
>17,12 
n:14 

p 

RVSTRAIN -22,66 -23,99 0,349 

TAPSE  20,86 19,08 0,184 

TYMAXVEL 2,21 2,37 0,152 

S 13,4 13,49 0,92 

RVFAC 37,06 39,91 0,33 

Bağımsız İki Örneklem t Testi kullanılmıştır 

TAPSE: Triküspit Anüler Düzlem Sistolik Ekskürsiyonu, TY MAX VEL: Triküspit regürjitan 

akım maksimum velositesi,  

RVSTRAIN: Sağ Ventrikül Longitudinal Myokardiyal Strain, RVFAC: Sağ Ventrikül 

Fraksiyonel Alan Değişikliği,  

S': Triküspit Lateral Anulus S' Velositesi, Gal-3:Galectin-3, RV: Sağ Ventrikül 

 

 

Gal-3 değerlerine göre bazal özellikler karşılaştırıldığında, Galectin-3 

değerinin yüksek olduğu grupta yaş ortalaması daha fazla bulundu. 

Gal-3 değerlerine göre bazal özelliklerin karşılaştırılması Tablo 4.6’da 

görülmektedir. 
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Tablo 4.6. Gal-3 değerlerine göre bazal özelliklerin karşılaştırılması 
 

 

* Bağımsız İki Örneklem t Testi + Mann Whitney U Testi 

GFR: Glomerüler Filtrasyon Hızı, BMI: Vücut Kitle İndeksi 

 

Serum Gal-3 değerleri ile sağ ventrikül fonksiyonları arasında 

istatistiksel anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 4.7).  

 

Tablo 4.7. Gal-3 değerleri ile sağ ventrikül fonksiyonlarının ilişkisi 
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değeri 
0,293 0,003 -0,305 -0,044 0,037 

p  

değeri 
0,13 0,988 0,114 0,826 0,852 

Korelasyon için Pearson testi kullanılmıştır  

TAPSE: Triküspit Anüler Düzlem Sistolik Ekskürsiyonu, TY MAX VEL: Triküspit regürjitan 

akım maksimum velositesi, RVSTRAIN: Sağ Ventrikül Longitudinal Myokardiyal Strain, 

RVFAC: Sağ Ventrikül Fraksiyonel Alan Değişikliği, S': Triküspit Lateral Anulus S' 

Velositesi 

  

 
Galectin 
<17,12 
n:14 

Galectin 
>17,12 
n:14 

p 

GFR* 103,41 96,28 0,326 

YAŞ+ 40,79 50,86 0,043 

KİLO* 73,71 71,79 0,624 

BOY* 170,79 170,14 0,816 

BMI* 25,35 24,85 0,725 
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5. TARTIŞMA 

Literatürde HIV’li erişkinlerde pulmoner arter hipertansiyonu ve Gal-3 

arasındaki ilişkiyi ortaya koyan çalışma bulunmamaktadır. Çalışmamız, 

dispne yakınması olan HIV’li erişkinlerde, Gal-3 düzeylerinin PAH varlığını 

öngördürücü değerini belirlemek amacıyla planlandı. 

Geçtiğimiz yıllarda HIV’li kişilerde PAH’un mekanizmasının 

tanımlanması için birçok çalışma yapılmıştır (47-50). HIV ile ilişkili PAH’un 

mekanizması net olarak bilinmemekle birlikte enfeksiyonun, enflamasyon ve 

büyüme faktörleri üzerinde etkileri olabileceği, bu durumun da PAH’a 

yatkınlığı olan hastalarda tetikleyici olabileceği düşünülmektedir. 

Speich ve arkadaşlarının 1997 yılında yaptıkları çalışmada, HIV ile 

enfekte kişilerde PAH gelişme olasılığının genel popülasyonla 

karşılaştırıldığında 2500 kat arttığı saptanmıştır (51). Bigna ve arkadaşlarının 

2016 yılında yayınladıkları çalışmada ise, Afrika’da HIV ile enfekte 664 

hastada PAH prevalansı %14 olarak saptanmıştır (52). Schwarze-Zander ve 

arkadaşlarının 2015 yılında yaptıkları çalışmada da, HIV ile enfekte 374 

hastanın 23’ünde (%6.1) PAH saptanmıştır (53). Brittain ve arkadaşlarının 

2017 yılında yaptıkları çalışmada HIV ile enfekte kişiler, kontrol grubu ile 

karşılaştırıldığında, sistolik pulmoner arter basıncı yüksekliği 

prevalansının daha fazla olduğu saptanmıştır (54). Çalışmamızda ise 

katılımcılardan 3’ünde (%10) sistolik pulmoner arter basıncının 30 

mmHg’dan yüksek olduğu saptandı. 

HIV ile enfekte, açıklanamayan dispne yakınması olan kişilerde, 

PAH’un erken tanısı için şüphelenme ve ekokardiyografik tarama önemli 

gözükmektedir.  

Sağ ventrikül sistolik fonksiyonları ve yapısal değişikliklerini ortaya 

koyan ekokardiyografik parametreler, primer pulmoner hipertansiyonda 

prognoz açısından değerli bilgiler sağlar (55-57). Bu nedenle PAH’dan 

şüphelenilen her hastaya ekokardiyografi yapılması makul gözükmektedir. 

Sağ ventrikülün sistolik disfonksiyonu, çap ve duvar kalınlığında artış, 

pulmoner hipertansiyona eşlik eden bulgulardır. 

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/eci.12427/full#eci12427-bib-0023
http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/eci.12427/full#eci12427-bib-0027
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HIV enfeksiyonlu semptomatik hastalarda PAH tanısının konulmasında 

triküspit yetersizlik akım hızının sınır değeri 2,5 m/s olarak kabul edildiğinde 

sonuçların %72’sinin yalancı pozitif olduğu saptanmıştır. Sınır değer 2.8 m/sn 

olarak kabul edildiğinde ise, sonuçların %29’unun yalancı pozitif olduğu 

bulunmuştur (58). Çalışmamızda tahmini sistolik PAB yüksekliğine, sınır 

değer 2,8 m/sn olarak alınarak karar verilmiştir. 

Sachdev ve arkadaşlarının 2011 yılında 80 adet grup 1 PAH’lu hastada 

yaptıkları çalışmada, tüm hastalarda bozulmuş RV sistolik strain saptanmış, 

RV longitudinal sistolik strainin, muhtemel sağ kalp yetmezliği, klinik 

bozulma ve mortaliteyi öngördürdüğü belirtilmiştir (59). 

Simon ve arkadaşlarının 2014 yılında yapmış oldukları çalışmada 

HIV’li hastalarda RV disfonksiyonunun prevalansı araştırılmıştır. HIV ile 

enfekte olan 104 erişkin çalışmaya dahil edilmiştir. Sistolik pulmoner arter 

basıncı, TAPSE, RV STRAIN, RVFAC dahil RV fonksiyonu ölçümleri 

yapılmıştır. On altı olguda (%15) sistolik pulmoner arter basıncı 35 

mmHg’nin üzerinde, ancak RV fonksiyonları sistolik pulmoner arter basıncı 

normal olanlarla benzer bulunmuştur. RVFAC 11 hastada %35’in altında 

bulunmuştur. RV STRAIN -27.3’ün altında olan bireylerde TAPSE daha 

düşük olarak gözlenmiş, ancak sistolik pulmoner arter basıncı veya diğer 

ölçümlerle arasında fark olmadığı görülmüştür (60). 

Jarrett ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptıkları çalışmada, HIV ile 

PAH birlikteliğinin, sağ kalp yetmezliği ve ölüme yol açtığı gösterilmiş, 

gelecekte HIV’nin PAH etiyolojisinde en sık neden olabileceği ileri 

sürülmüştür (61). 

Fenster ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları çalışmada, pulmoner 

arter hipertansiyonu olan kişilerde, Gal-3 düzeyleri ile sağ ventrikülün 

fonksiyonel ve morfolojik parametreleri arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Kontrol grubunda 10 ve PAH grubunda 15 kişi olmak üzere çalışmaya 25 kişi 

dahil edilmiştir. PAH grubundaki hastaların tamamında pulmoner arter 

basıncı yüksekliği sağ kalp kateterizasyonu ile doğrulanmıştır. Çalışmanın 

sonucunda, Gal-3 düzeyinin artışı ile TAPSE’deki azalma ve RV Strain’i 

de içeren sağ ventrikül sistolik fonksiyonlarının bozulması ilişkili 
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bulunmuştur (62). Guo ve arkadaşlarının 2015 yılında yapmış oldukları 

çalışmada Gal-3 düzeyi ile PAH progresyonu arasındaki ilişki araştırılmıştır. 

Gal-3, platelet aracılı büyüme faktörü aracılığıyla PAH patogenezinde etkili 

bulunmuştur (63). Calvier ve arkadaşlarının 2016 yılında yaptıkları çalışmada, 

Gal-3 ile PAH arasındaki ilişki incelenmiştir. Çalışmaya 57 PAH hastası 

alınmış olup bu hastalardan 41 tanesi idiopatik PAH ve 16 tanesi bağ doku 

hastalığı ilişkili PAH’dur. Her iki grupta, Gal-3’ün plazma düzeyleri ile 

hastalık progresyonu arasında ilişki olabileceği belirtilmiştir (64). Benzer 

şekilde Mazurek ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptıkları çalışmada Gal-3’ün 

pulmoner hipertansiyonda, mortalite için bağımsız ve kuvvetli bir 

öngördürücü olduğu sonucuna ulaşılmıştır (65). 

Çalışmamızda, HIV'li katılımcılarda Gal-3 düzeyi ortalama 17,12 ng/ml 

ölçüldü. Bu değerin, Gal-3 için sağlıklı popülasyonda saptanan normal 

aralığın üzerinde olduğu görüldü (çalışma kitinin ürün bilgisinde sağlıklı 

kişilerde sınır değer 14,8 ng/ml olarak tanımlanmıştır). Tahmini sistolik 

pulmoner arter basıncı 30 mmHg’dan yüksek olan 3 katılımcının Gal-3 

değerlerinin ortalaması ise 20,26 ng/ml olarak hesaplandı. Gal-3 düzeylerine 

göre gruplar karşılaştırıldığında, RV sistolik fonksiyon parametreleri 

bakımından gruplar arasında anlamlı fark olmadığı görüldü. Gal-3 değerinin 

yüksek olduğu grupta yaş ortalaması daha fazla bulundu. Ancak literatür 

gözden geçirildiğinde yaşın Gal-3 düzeyleri üzerine etkisini ortaya koyan veri 

bulunamamıştır. 

Fogel ve arkadaşlarının 1999 yılında yaptıkları çalışmada HIV-1’in tat 

proteininin Gal-3 ekspresyonunu indüklediği gösterilmiştir (66). 

Sato ve arkadaşlarının 2012 yılında yaptıkları çalışmada galectin, HIV-1 

patogenezinde sorumlu tutulmuş ve galectin benzeri lektinleri hedef alan ilaç 

araştırmaları ile HIV-1 tedavisinde umut arayışına başlanmıştır (67). 

HIV’nin makrofaj ölümüne kaspaz aracılığıyla yol açtığı bilinmektedir. 

Xue ve arkadaşlarının 2017 yılında yaptıkları çalışmada Gal-3’ün, HIV-1 ile 

enfekte makrofajların kaspaz bağımsız ölümünü artırdığı gösterilmiştir (68). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Calvier%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26869635
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Wang ve arkadaşlarının 2014 yılında yaptıkları çalışmada Galectin-

3’ün Alix ve Gag p6 aracılığıyla HIV-1 enfeksiyonunu artırdığı gösterilmiştir. 

Çalışmamızda HIV ile enfekte ve dispne yakınması olan kişiler 

değerlendirildi. Ortalama Gal-3 değerlerinin, sağlıklı popülasyon için sınır 

olarak kabul edilen değerlerin üzerinde olduğu görüldü.  Literatürde, Gal-3 ile 

pulmoner arteriyel hipertansiyon ilişkisini ortaya koyan çalışmalar yanında, 

Gal-3’ü pulmoner arteriyel hipertansiyon patogenezinde sorumlu tutan 

çalışmalar da mevcuttur. Pulmoner arter basıncı ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarında belirgin değişiklik olmadan saptanan Gal-3 yüksekliği bu 

grup hastalarda erken bulgu olarak düşünülebilir mi? Bu hipotezimizi test 

etmede,  Gal-3 değerleri ortalamanın üzerinde ve altında olan olguların 

ekokardiyografik takip parametreleri yol gösterici olacaktır.  

 

Çalışmanın kısıtlılıkları 

Çalışmamızda pulmoner hipertansiyon tanısının konulmasında 

transtorasik ekokardiyografi kullanılmış olup, sağ kalp kateterizasyonu 

yapılmamıştır. Sağ kalp kateterizasyonunun, pulmoner arter basıncı 

değerlendirmesinde altın standart olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 

ekokardiyografide pulmoner arter basıncı yüksek saptanan olgularda tedavi 

yaklaşımında yol gösterici olarak kabul edilir.  

Pulmoner hipertansiyon etiyolojisinde HIV'nin oranının düşük olması 

nedeniyle çalışma popülasyonunun sınırlı sayıda olduğu söylenebilir.  Olgu 

sayısının daha fazla olduğu ve farklı sınır Galectin-3 değerlerinin alındığı 

randomize çalışmalar, HIV'de Galectin-3 düzeyleri ile pulmoner 

hipertansiyon ilişkisine dair farklı bilgiler sunabilir. 
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6. SONUÇLAR 

Çalışmamız, dispne yakınması olan HIV'li erişkinlerde, Gal-3 

düzeylerinin PAH varlığını öngördürücü değerini belirlemek amacıyla 

planlandı. 

Gal-3 düzeyi ortalama 17,12 ng/ml ölçüldü. Bu değerin, Gal-3 için 

sağlıklı popülasyonda saptanan normal aralığın üzerinde olduğu görüldü. 

Tahmini sistolik pulmoner arter basıncı 30 mmHg’den yüksek olan 3 

katılımcının Gal-3 değerlerinin ortalaması ise 20,26 ng/ml olarak 

hesaplandı. Gal-3 düzeylerine göre gruplar karşılaştırıldığında, RV sistolik 

fonksiyon parametreleri bakımından gruplar arasında anlamlı fark olmadığı 

görüldü. Gal-3 değerinin yüksek olduğu grupta yaş ortalaması daha fazla 

bulundu.  

Çalışmamızda HIV ile enfekte ve dispne yakınması olan kişiler 

değerlendirildi. Ortalama Gal-3 değerlerinin, sağlıklı popülasyon için sınır 

olarak kabul edilen değerlerin üzerinde olduğu görüldü.  Literatürde, Gal-3 ile 

pulmoner arteriyel hipertansiyon ilişkisini ortaya koyan çalışmalar yanında, 

Gal-3’ü pulmoner arteriyel hipertansiyon patogenezinde sorumlu tutan 

çalışmalar da mevcuttur. Pulmoner arter basıncı ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarında belirgin değişiklik olmadan saptanan Gal-3 yüksekliği bu 

grup hastalarda erken bulgu olarak düşünülebilir mi? Bu hipotezimizi test 

etmede,  Gal-3 değerleri ortalamanın üzerinde ve altında olan olguların 

ekokardiyografik takip parametreleri yol gösterici olacaktır.  

Çalışmamızda pulmoner hipertansiyon tanısının konulmasında 

transtorasik ekokardiyografi kullanılmış olup, sağ kalp kateterizasyonu 

yapılmamıştır. Sağ kalp kateterizasyonunun, pulmoner arter basıncı 

değerlendirmesinde altın standart olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 

ekokardiyografide pulmoner arter basıncı yüksek saptanan olgularda tedavi 

yaklaşımında yol gösterici olarak kabul edilir.  

Pulmoner hipertansiyon etiyolojisinde HIV'nin oranının düşük olması 

nedeniyle çalışma popülasyonunun sınırlı sayıda olduğu söylenebilir.  Olgu 

sayısının daha fazla olduğu ve farklı sınır Galectin-3 değerlerinin alındığı 

randomize çalışmalar, HIV'de Galectin-3 düzeyleri ile pulmoner 

hipertansiyon ilişkisine dair farklı bilgiler sunabilir. 
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7. ÖZET 

Human Immunodeficiency Virus Enfeksiyonlu Hastalarda Pulmoner 

Arter Hipertansiyonu ve Galectin İlişkisi 

 

Giriş: Human Immunodeficiency Virus (HIV) enfeksiyonu bulunan 

hastalarda pulmoner arter hipertansiyonu oranı, genel topluma göre 2500 kat 

artmaktadır. Açıklanamayan dispne bulunan hastalarda HIV ile ilişkili 

kardiyovasküler komplikasyonları saptamak için ekokardiyografi endikasyonu 

vardır. 

Önceki çalışmalarda Galectin-3 düzeyinin HIV enfeksiyonlarında arttığı 

saptanmıştır. Aynı zamanda, pulmoner arter basıncı yüksek hastalarda 

Galectin-3 düzeyinin yüksek saptandığı çalışmalar bulunmaktadır. 

Çalışmamız, dispne yakınması olan HIV'li erişkinlerde ekokardiyografi 

ile tahmini sistolik pulmoner arter basıncını, sağ ventrikül fonksiyonlarını ve 

sağ ventriküler strain bulgularını değerlendirerek ve serum Gal-3 düzeyini 

ölçerek, Gal-3 düzeylerinin PAH varlığını öngördürücü değerini belirlemek 

amacıyla planlandı. 

Hastalar Ve Yöntem: Çalışma tek merkezli, prospektif bir çalışmadır. 

HIV ile enfekte, nefes darlığı olan, nefes darlığı nedenini açıklayacak başka 

bir etyoloji bulunmayan, dahil edilme kriterlerini karşılayan 30 erişkin 

çalışmaya dahil edildi. Katılımcıların tamamından aydınlatılmış onam formu 

alındı. 

Çalışma popülasyonunun tamamına transtorasik ekokardiyografi yapıldı 

ve tüm katılımcılardan serum örneği alındı, Galectin-3 çalışıldı. Ortalama 

Gal-3 değerine göre iki grup oluşturuldu. 

Triküspit regürjitan akım maksimum velositesi üzerinden tahmini 

sistolik pulmoner arter basıncı hesaplandı. 30 mmHg’nin üzerinde olan 

değerler, artmış sistolik pulmoner arter basıncı olarak değerlendirildi. 
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Bulgular: Katılımcıların 9’u (%30) kadın, 21’i (%70) erkek cinsiyette 

idi. Yaş ortalaması 46,27±14’tü. Katılımcıların TAPSE değeri ortalaması 

20,01±3,4 mm, trikuspit lateral anulus s' velositesi ortalaması 13,45±2,21 

cm/sn, RVFAC ortalaması %38,12±7,72, RV STRAIN ortalaması -23,26±3,6 

idi. Triküspit regürjitan akım maksimum velositesi ortalaması 2,32±0,38 m/sn 

idi. Tahmini sistolik PAB değerlerinin ortalaması 27,2±7,6 mmHg idi. 

Galectin-3 düzeyleri ortalaması 17,12±5,32 ng/ml idi. Bu değerin, 

Gal-3 için sağlıklı popülasyonda saptanan normal aralığın üzerinde olduğu 

görüldü. Katılımcılardan 3’ünde (%10) pulmoner arter sistolik basıncının 

30 mmHg’dan yüksek olduğu saptandı. Bu 3 katılımcının Galectin-3 

değerlerinin ortalaması 20,26±3.41 ng/ml, TAPSE ortalaması 19,33±2.51, S' 

ortalaması 14,26±2.73, RVFAC ortalaması 40,93±11.86, RVSTRAIN 

ortalaması -25,6±3.7 şeklinde idi. 

Sonuçlar: Gal-3 düzeylerine göre gruplar karşılaştırıldığında, RV 

sistolik fonksiyon parametreleri bakımından gruplar arasında anlamlı fark 

olmadığı görüldü. Gal-3 değerinin yüksek olduğu grupta yaş ortalaması daha 

fazla bulundu.  

Çalışmamızda HIV ile enfekte ve dispne yakınması olan kişiler 

değerlendirildi. Ortalama Gal-3 değerlerinin, sağlıklı popülasyon için sınır 

olarak kabul edilen değerlerin üzerinde olduğu görüldü.  Literatürde, Gal-3 ile 

pulmoner arteriyel hipertansiyon ilişkisini ortaya koyan çalışmalar yanında, 

Gal-3’ü pulmoner arteriyel hipertansiyon patogenezinde sorumlu tutan 

çalışmalar da mevcuttur. Pulmoner arter basıncı ve sağ ventrikül 

fonksiyonlarında belirgin değişiklik olmadan saptanan Gal-3 yüksekliği bu 

grup hastalarda erken bulgu olarak düşünülebilir mi? Bu hipotezimizi test 

etmede,  Gal-3 değerleri ortalamanın üzerinde ve altında olan olguların 

ekokardiyografik takip parametreleri yol gösterici olacaktır.  

Çalışmamızda pulmoner hipertansiyon tanısının konulmasında 

transtorasik ekokardiyografi kullanılmış olup, sağ kalp kateterizasyonu 

yapılmamıştır. Sağ kalp kateterizasyonunun, pulmoner arter basıncı 

değerlendirmesinde altın standart olduğu unutulmamalıdır. Özellikle 
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ekokardiyografide pulmoner arter basıncı yüksek saptanan olgularda tedavi 

yaklaşımında yol gösterici olarak kabul edilir.  

Pulmoner hipertansiyon etiyolojisinde HIV'nin oranının düşük olması 

nedeniyle çalışma popülasyonunun sınırlı sayıda olduğu söylenebilir.  Olgu 

sayısının daha fazla olduğu ve farklı sınır Galectin-3 değerlerinin alındığı 

randomize çalışmalar, HIV’de Galectin-3 düzeyleri ile pulmoner 

hipertansiyon ilişkisine dair farklı bilgiler sunabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Pulmoner arter hipertansiyonu, Galectin-3, TAPSE, HIV  
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8. ABSTRACT 

Relationship Between Pulmonary Arterial Hypertension and Galectin in 

Patients With Human Immunodeficiency Virus Infection 

 

Introduction: The rate of pulmonary arterial hypertension in patients 

with human immunodeficiency virus (HIV) infection is 2500 times greater 

than in the general population. In patients with unexplained dyspnea there is 

an indication for echocardiography to detect HIV-related cardiovascular 

complications. 

Previous studies have shown that galectin-3 levels increase in HIV 

infections. At the same time, there were studies in which high levels of 

Galectin-3 were detected in patients with high pulmonary artery pressure. 

Our study was planned to determine the predictive value of serum Gal-3 

level for PAH presence in HIV-infected adults with dyspnea by evaluating 

estimated systolic pulmonary artery pressure, right ventricular functions and 

right ventricular strain findings via echocardiography. 

Materials and Methods: The study was a single-center, prospective 

trial. Written consents were taken from all the 30 adults with HIV infection 

and dyspnea, who meet the inclusion criterias and have no other etiology that 

may define their dyspnea.  

All study population underwent transthoracic echocardiography. Blood 

samples were taken and Galectin-3 was studied. Participants were grouped 

due to the mean Gal-3 level.  

Participants' estimated systolic pulmonary artery pressure were 

calculated over tricuspid regurgitant flow maximum velocity. Values over 30 

mmHg were associated with an elevated systolic pulmonary artery pressure. 

Results: 9 (30%) of the participants were female and 21 (70%) was 

male. Mean age of the participants was 46,27±14'. Mean TAPSE was 

20,01±3,4 mm, mean tricuspid lateral annulus s’ velocity was 13,45±2,21 

cm/sn, mean RVFAC was %38,12±7,72, mean RVSTRAIN was -23,26±3,6. 
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Mean tricuspid regurgitant flow maximum velocity was 2,32±0,38 m/sn. 

Mean estimated systolic pulmonary artery pressure was 27,2±7,6 mmHg. 

Mean Galectin-3 level of the participants was 17,12±5,32 ng/ml. This 

value was found to be higher than mean Gal-3 level of healthy population. 3 

(10%) of the participants had an estimated systolic pulmonary artery 

pressure of over 30 mmHg. Mean Galectin-3 level of these 3 participants 

was 20,26±3.41 ng/ml, mean TAPSE was 19,33±2.51, mean S' 14,26±2.73, 

mean RVFAC as 40,93±11.86, mean RVSTRAIN was -25,6±3.7. 

When groups were compared due to Gal-3 levels, there was not a 

significant difference between two groups for RV systolic function 

parameters. Participants with higher Gal-3 levels were older. 

HIV infected patients with dyspnea was evaluated in our study. Mean 

Gal-3 value was found to be higher than mean Gal-3 level of healthy 

population. There were studies which show the relationship between Gal-3 

and pulmonary arterial hypertension. Also some studies blamed Gal-3 in 

pulmonary arterial hypertension pathogenesis. Is high Gal-3 level an early 

finding in this group of patients without significant change in pulmonary 

arterial pressure and right ventricular function? Echocardiographic follow-up 

parameters of these cases with high and low Gal-3 levels will help to test this 

hypothesis. 

We used transthoracic echocardiography for the diagnosis of PAH. 

Right heart catheterization was not administered. Right heart catheterization is 

the gold standard method for assessment of pulmonary artery pressure and 

helps in the treatment approach of the cases with high pulmonary artery 

pressure. 

Due to the low proportion of HIV in the etiology of pulmonary 

hypertension, we can assume that the study population is limited. Randomized 

studies with larger case populations and different galectin-3 cut-off values 

may provide different information about the relationship between Galectin-3 

levels and pulmonary hypertension in HIV. 

 

Key Words: Pulmonary arterial hypertension, Galectin-3, TAPSE, HIV 
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