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KISALTMALAR*

K : Kontrol
: Hasta
svP : S dalgas (Sistolik dalga) pik akam hiz1
SVM : § dalgast (Sistolik dalga) ortalama akim hizi
Dve : D dalgast (Erken diastolik dalga) pik akim hizi
DVM : D dalgas ortalama akim hizi
AVP : A dalgasi (Geg diastolik dalga) pik akim hizi
AVH : A dalgas (Geg diastolik dalga) ortalama alam hizt
(S+D)VM : S dalgasinin D dalgasi ile birlikte alinan ortalama akim hizi

(S+D+A) VM :S dalgasinin D dalgasive Adalgast le birliktealinan ortalama akim ha
(S+D) vP : S dalgasmin D dalgas ile birlikte alinan pik akim hizi

(S+D+A) VP : S dalgasinin D dalgast ve A dalgas ile birlikte alinan pik akm hiz:
S/D : § dalgast pik akm hizinin D dalgasi pik akim hizina orani

S 7 (S+D) : S ddgas pk dam ham, S ve D ddgaan pk dam haan toplamna oran.

* Kisaltmalar konu i¢inde gegis sirastna gdre verilmistir.



GIRIS ve AMAC

Ekokardiyografi yontemi ile kalp anatomisi hastaya zarar vermeden incelene-
bilmektedir. Bu ydntem noninvaziv, kolay tekrarlanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle gu-
nimGzde batan kardiyoloji kliniklerinde kullaniimaktadir. Ekokardiyografiye Doppler
sisteminin ilavesiyle mevcut bilgilere hemodinamik bilgiler de ilave edilmisgtir.

Ekokardiyografi, dansitesi farkli dokularda ultrasonik dalgalann yansimasi,
yansiyan dalgalarin ekokardiyografi aletiyle bir isik demeti haline getiriimesi prensibi ile
caligir. Bu teknik normal insanlarda bile % 15 oraninda basarili olamamaktadir. Bunun
eh dnemli nedeni kalp Gzerine havall bir organ olan akcigerin gelmesidir. Cunka
ultrasonik dalgalar havali ortamda ilerleyememektedir. Kronik kor pulmonaleli vakalarda
amfizem nedeniyle akcigerin kalbi drtmesi ekokardiografik tetkiki daha da  glicles-
trmektedir.

Kronik kor pulmonalede ekokardiografik tetkik, sag ventrikal hipertrofi ve
dilatasyonunun yaninda pulmoner arter basincini degerlendirmektedir. Her ne kadar
sol ventrikdl, mitral ve pulmoner degerlendirmeler kronik kor pulmonalede zorsa da,
baytk sag ventikal ve tikUspit kapakiar subkostal tetkikie degerlendirilebilinir.
Ozellikle pulmoner arter sistolik basincinin indirek olarak Doppler ekokardiyografi ile oi-
cllmesi gok vakit alabilir. Ayni vakalarda karaciger konjesyonu nedeniyle hepatik venler
dolgundur ve teknigimizle ok kolay bulunmaktadir. Bu bilgilerin isig altinda:

a) Hepatik ven akim dalgalannda kronik kor pulmonaleli vakalar ile normaller
arasinda bir fark olup olmadi¢n,

b) Farkhlik varsa bunun hangi hepatik ven dalgasi Gzerinde oldugu,

c) Hepatik ven akim dalga 6zelliklerine bakarak pulmoner hipertansiyon hak-
kinda bir degerlendirme yapilip yapilamayacagini arastrdik.



GENEL BILGILER

Karaciger Kan Dolasimt

Karin bosglugu icinde bulunan sindirim organlanndan karacigere Yena (V.)
porta ile taginan ven kani, karaciger icindeki lobGller arasinda gayet zengin ven kapiller-
lerini meydana getirir. Bu ven kapillerferine arteria (a.) hepatica proprianin dallan da
kansir. Boylece iki damar sistemiyle gelen kan lobdli hepatis'lerin merkezinde bulunan
V. centralisierde toplanir, V. centralis'ler de birlese birlese vena sublobularisleri on-
larda, daha by(k ¢apl venleri meydana getirirler ve nihayet 2-4 kalin ve 10-15ince
ven meydana gelir ki bu venlere V. hepatica adi verilir. V. hepaticallarda karacigerin
arka yuztnde bulunan ve Sulkus Vena Cava icinden gegen V. Cava Inferior'un on
yazane agilirlar (3 (Sexil 1).

V. Corvey f’nﬂer’.o‘-

V. hepatiecor

V. heractiea
meolior

Sekil:1 Hepatik venlerin karaciger igindeki dafibmliarinin sematik gérinima



V. Cava Inferior, alt taraftan, pelvisten, karin boglugu duvarlarindan, bébrekierden gelen
ven kani ile V.hepatica'lant alarak sag atrium'a gotiren bayak bir vendir.

Sag ve sol V. iliaca communis'in dérdincd lumbal vertebranin alt kenar hiza-
sinda ve orfa gizginin biraz saginda birlesmesinden meydana gelen V.Cava Inferior, so-
nunda diyafragma'yr gegerek dokuzuncu toraks vertebrasi hizasinda sag atriuma agilir.
V. Cava Inferior'un 20 cm. uzuniugunda abdomen parc¢asi, 3-4 cm. uzuniugunda da bir
toraks pargasi vardir.

Foramen Vena Cava'dan diyafragmayi gegerek toraks bosluguna gelen V.
Cava Inferior,1 cm. kadar serbest ilerleyerek perikardium icine girer, 2 cm. kadarda bu-
rada ilerledikten sonra, sag atriumun alt duvarinin arka kismina agilir.V.Cava Inferior'un
sag atriuma acidigr deligin ¢apr 2.5-3 cm. kadar olup burada tam olmayan ve
Valvula Venae Cavae Inferioris "Eustache Valvi® adi verilen bir kapak bulunur.
V.Cava Inferiorun yolu boyunca icinde bagka kapak bulunmaz. Eustache kapagnin
konveks olan kenan yapisik konkav olan kenan serbest ve acikiign yukan arkaya bak-
maktadir. Bu kapagdin 6n ucu limbus fossae ovalis'in 6n Gst kismina ¢ok yaklasxr“'a).

Hepatik Yenler ve Ultrasonografi

Hepatik venlerin karacigerde anatomik yerleri ok degisiktir. Mutad olarak bir
kisa sol, bir sagital ve uzun sag karaciger venleri goralar. GérGnasleri nisbeten karakte-
ristiktir. Bayak eksenleri Gzerinde gegen kesitlerde, kollateralleri alarak V. Cava Inferi-
or'a dogu ¢aplart bog eko bantlan gibi gorintrler. V. Porta sistemi dallarinin aksine,
mutad olarak cidarlar belirgin degildir. Fakat ultrasonik dalgalar, onlarin cidarlarina di-
key olarak gelmigse, ok ince ekojen bir ¢izgi ile sinirlanmislardir. Caplan soluk alma ve
valsalva manevrasi sirasinda snemli derecede degisir 45,

Sag Atrium Basing Egrisi
Sag atium basing egrisi, iki bayGk ve bir kagik pozitif dalga ile iki bayak ve bir
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Sekil:2 Normal saf atrium basing efrisl. A; A dalgast en yliksek defleksiyon ve X inigi edrinin
en alt noktasidir. B; kalp hizi yavag oldugunda geg diestolde H dalgas goriimektedir.

Diastol izleyen pozitif itk dalga "a" dalgastdir, bu sag atium sistoline aittir,

EKG'deki P dalgasinin sonunda meydana gelir. "a" dalgastnin tepesinden sonra basing

dager,

egride bir inis ("z" dalgast) gorillr. Bu sirada kaghk pozitif bir dalga ("c” dalgas)

gdralar ki bu rikaspit kapagin kapanmasina ve sag venirikaltn izovolimetrik kontraksi-
yon fazina tekab(l eder. Kapaklar kapanirken trikdspit kapak atriuma dogru yukselerek
"c" dalgasint olugturur. Trikspit kapadt tamamen kapanmis olmasina ragmen, atrium
diastoline bagh olarak, bu kagik “c* dalgasindan sonra da sag atrium basinct digmeye
devam eder ve bir “x" inigi meydana gelir. "x" inigi en dip noktasina vardiktan sonra, sag
atriuma periferik vendz kanin dolusu sonucu basing egrisi ydkselmeye baglar. Sag
ventrikdl sistold sirasinda olugan bu pozitif dalgaya "v* dalgast denir. Bu dalga trikaspit
kapa@in aglimasindan hemen dnce tepe noktasina vanr. Trikaspit kapadin agiimasindan

sonra saJ atrium basinci sGratle dager ve sag atrium basing edrisi “y" inigi cizer. Bu "y*



iniginden sonra sag afrium icindeki basing sag ventrikdl icindeki basinca esit hale gelir
ve ventrik(l dolduk¢a hafif bir ytkselme kaydeder. Eger kardiyak siklus uzunsa (yani
nabiz yavagsa) sag ventrikal dolusunun sonunda hafif bir pozitif dalga belirir ki buna "h"

dalgasi denir. Bu dalgalar V. Cava Superior ve Inferiorda da dogal olarak ortaya ¢ika-
caktir(®8),

Hepatik Yen Akim Egrisi

Hepatik ven kan akimi sag atrium ve sag ventrikal fonksiyonlanna bagl olarak
degismektedir. Dogal olarak hepatik ven akimi, sag afrial basing degisikliklerinin perife-
rik belirtisi gibi olacaktir. Sistol ve diastoltn herhangi bir sathasinda degisim gosteren
sag atrial basing periferik ven6z kan akimini-direk olarak etkiler. Bu etkiye katkida bulu-
nan ii fakttr daha vardir. Bunlann biri venlerin tonusu, digeri ise V. Cava Inferior'un
sag atriuma dokaldoga yerde bulunan Eustache valv'idir.

Pulsed Doppler eko ile incelendiginde, hepatik ven akiminin 3 komponentten

olustugu goralar @19 (Sekil 3).
(+)

1. Sistolik faz ( S dalgast)
2. Erken diastolik faz (D dalgasi) S D

3. Geg diastolik faz (A dalgasi) U

§ekil:3 Normal hepatik ven akim
ornegdi S:Sistolik dalga D:Erken di-
astolik dalga A:Geg diastolik dalga

Bu akim paterninin simultane EKG kayd: ve sag atrial basing egrisi ile iligkisi
sekil 4'de gbsterilmigtir.

Sistolde sag ventriktideki kan pulmoner artere atilirken trikQspit kapaklar
kapanmigtir. Bu esnada periferdeki vendz kan sag atriuma dolmaya devam etmektedir.
Bunun dogal sonucu olarak sistolik dénemde hepatik vende kalbe dogru vendz akimi
igaret eden bir dalga gozlenir. S dalgasi diye isimlendirilen bu dalga, sag atrial basing
edrisinde sag atrial relaksasyon ile frikOspit anulusun kardiak apekse dogru hareketi
sonucu meydana gelen "x" inigine tekabal eder (Sekil 4).



Sekil:4 Normal hepatik ven dalgas: ile simultane EKG ve sag atrial basing egrisi arasindaki
iligkiyi gosteren gematik cizim. S : Sistolik dalga, D : Erken diastolik dalga, A :Geg diastolik dalga
(Bu sekil Abu-Yousef M. AJR: 1991: 156, 79-83'den alnmugtir).

Periferden gelen kanla sag atrium dolarken , hepatik vendeki S dalgasi da
yikselmeye baglayacaktir. Sag atrium basincinin sag ventriktl basincini agmasi ile (ki
bu EKG'de T dalgasindan sonradir) trik(spit kapaklar agilacak ve kan hizli dolug periyo-
dunda sag ventrikle dogru hizla akmaya baglayacaktr. Sag atrial basincin azalmasi,
periferik vendz yataktaki kanin sag atriuma dogru hizla akisina sebep olacaktrr. Igte sag
atrium nabiz egrisinde bu erken diastoldeki olay "y" inigi ile gtsterilirken, hepatik vende
de buna tekabal eden kalbe dogru venéz déinUgl belirten bir erken diastolik D dalgas!
olugacaktr.

Geg diastolik dsnemde ise sag atrium kontraksiyon yapmakta ve igindeki kan
sag ventrikile pompalamaktadir. Bu arada sag ventrikGl basinciyla orantili olarak perife-
rik vendz yataga dolayisiyla karacigere dogru tersine donmis bir akim meydana gel-
mektedir. Hepatik vendz yatakta ters dénmts akim paterni olugturan bu akima sag atri-

al nabiz egrisinde "a" dalgasina karsi geldigi icin benzer olarak A dalgas: denmektedir.



TRIKOSPIT YETERSIZLIG

Tarif

Trikaspit yetersizligi, triktspit valvulanin sistolde tamamen kapanamamasi
nedeniyle meydana gelir. Buna sebep olan faktdrler sunlardir :1) Valvil halkasirin (an-
nulus fibrosus) genislemesi, 2) korda tendinealann kisalmasi, 3) papiller kaslarin dis-
fonksiyonu, 4) valval yapisindaki defektier, 5) atrioventriktler aktivasyon ve kontraksiyo-
nun dazenli bir seklide birbirini takip etmemesi ve, 6) kalp atim sayisi, olarak siralanabi-
lir. Yeterli kapanamayan kapakta sag ventrikal sistolik basinci ile o andaki sag atrium-
daki basing farki regarjitan akim olugturur (20)

Etiyoloji ve Patoloji
Etiyolojik bakimdan triktispit yetersiziigi iki gruba ayrilir : A) Fonksiyonel (nisbi)
trikaspit yetersizligi, B) Organik trikGspit yetersizligi
A) Fonksiyonel (nisbi) Trikaspit Yetersizligi : Baglica sebepleri sunlardir
1) Pulmoner hipertansiyon. Bu pulmoner hipertansiyon, kronik akciger
hastaliklarina, pulmoner romboembolizme veya Eisenmenger sendromuna bagl olabi-
lecegi gibi idiopatik de olabilir.
2) Herhangi bir sebebe bagli sag ventrikal genislemesi ve yetersiziigi,
3) Romatizmal mitral hastali§, Szellikie mitral darlign,
4) Pulmoner darlik.
B) Organik Trikaspit Yetersizligi :
1) Romatizmal kalp hastalid,
2) Bakteriyel endokarditis,
3) Konjenital kalp hastaliklari,
4) Karsinoid sendrom (argentaffinoma),
5) Travma,

6) Trikaspit valvala prolapsusu,



7) Sag atrium'un miksomast ve diger timérieri,

8) Endomiyokardial fibroz,

9) Skleroderma, Sistemik lupus eritematozus,

10) Ameliyat (acik kalp ameliyat sirasinda trikaspitin korda tendinealarinin
kazaen yirtiimast veya kesilmesi),

11) Koroner kalp hastaligi (sag ventrikGl miyokard infarktisa ve trikQspit
papiller kaslarinin nekrozu veya iskemisi),

12) Sag ventrikale yerlestirilen transvendz pacing.

Fizyopatoloji

TrikUspit yetersizliginde sag ventrikaltn sistolik kontraksiyonu esnasinda sag
atrium basincinda, normaldekinin aksine , ani bir yikselme géralar. Bu basing yaksel-
mesi, sag ventrikdl atm hacminin bir kisminin sag atrium icine regarjite olmasi sonucu-
dur. Sag atrium basing egrisi, ventrikal sistolG esnasinda, yksek ve bGtin boyunca de-
vam eden tepe (dizlUk) seklinde bir dalga (c-v dalgasi) gizer. TrikUspit yetersizligine
bagh olarak, ventrikal sistolt esnasinda sag atrium basing egrisinde béyle yaksek sisto-
lik bir dalga (c-v dalgasi) gértlmesine, sag atrium basing egrisinin ventrikGlarizasyonu
veya kisaca anormal "v" dalgasi denir. Sag ventrikGiden sag atriuma regGrjitasyonun
derecesi iki faktére baglidir: a) trikQspit valvalandeki regarjitan orifisin alani ve b) sag
ventrikliOn ejeksiyonuna karsi pulmoner arterin ve sag atriumun gosterdigi direncler
arasindaki fark. Bu sebepten, trikaspit valvalandeki regarjitan orifisin alani kagukte olsa,
eger pulmoner arter basinci yaksekse sag atriuma kagan kan miktari fazla olur. Bundan
dolayi, pulmoner hipertansiyonlu vakalarda trikispit yetersizligi siddetli olur ve sag vent-
rikal yetersiziigi belirtileri erken ortaya gikar (29

Trikaspit yetersiziiginde sag ventrikalGn ortalama diastolik basinci ve sag atri-
um basinc ekseriya yiksektr. Yaksek ortalama sag atrium basincina paralel olarak pe-
riferik (sistemik) vendz basing da ykselmis bulunur. Eger ortalama sag atium basinci



10 mmHg' ya kadar yukselmigse, ylksek sistemik ventz basing periferik 6dem ve asit
tesekkaline sebep olacak seviyeye ulagmis demektir. Organik trikdspit yetersiziiginde
hakim hemodinamik bulgular, sag ventrikalon yeterli yahut yetersiz oluguna ve birlikte
bulunan diger valvil hastaliklarninin meydana getirmis oldugu hemodinamik degisiklik-
lere baglidir. Fonksiyonel trikUspit yetersizliginde ise, pulmoner hipertansiyonun derece-
sine paralel olarak, sag ventrikalan sistolik basinci da ykselmis bulunur (20)

TrikGspit yetersizliginin derecesi Doppler ekokardiyogram, mekanogram ve

kateter yontemleri kullanilarak belirlenebilir,
PULMONER HIPERTANSIYON

Pulmoner kan bastncinin sistolik 30 mmHg, diastolik 15 mmHg, ortalama
20mmHg'yt gectigi durumlarda pulmoner hipertansiyondan s6z edilir @1,

Fizyolojik olarak pulmoner hipertansiyon olusturabilen 4 degisk mekanizma
vardir. Bunlar sol atrium basincinin artmasi, pulmoner damar yataginin 2/3'Gnde daral-
ma veya tikanma meydana gelmesi, pulmoner kan akiminin basinc yukseltecek kadar
artmasi ve pulmoner damarlarda aktif bir vazokonstriksiyon olusmasidir. Bazi nedenlere
karsi olugan reaktif basing artmalan ile, sebebi bilinmeyen pulmoner hipertansiyonlar da
g4z 6nane alinirsa pulmoner hipertansiyonlan 6 gruba ayirmak gerekecektir 1) :

1) Pasif Pulmoner Hipertansiyon

2) Hiperkinetik Pulmoner Hipertansiyon

3) Obstraktif veya Obliteratif Pulmoner Hipertansiyon

4) Vazokonstriktif ve Hipoksik Pulmoner Hipertansiyon

5) Reaktif Pulmoner Hipertansiyon

6) Primer Pulmoner Hipertansiyon



KRONIK KOR PULMONALE

Kor pulmonale, solunum sisteminin fonksiyonunu veya hem yapi ve hem de
fonksiyonunu bozan hastaliklar sonucu ortaya ¢ikan pulmoner arteryoler hipertansiyon,
sag ventrikdl hipertrofisi ve ileri agamada da sag ventrikalan dilatasyon ve yetersizligin-
den olugan klinik bir sendromdur. Yalniz akcigerin yapi ve fonksiyonunu bozan ve pul-
moner hipertansiyonu gelistiren stz konusu éncel nedenin, sol atrium, sol ventrikal ve
akciger venlerindeki bozukluklara veya dogumsal anomalilere bagh olmamasi gerekli-
dir. Bu duruma gore kor pulmonalenin, ortak yanlan akciger dolagimini bozmak olan,
dedisik etiyolojik, patofizyolojik mekanizma ve kiinik karakteristigi bulunan birgok hasta-
liklar tarafindan ortaya ¢ikarildigi anlagiimaktadir. Bu degisik hastaliklar akciger damar-
lanina direk olarak akut veya kronik etki yapmak veya primer olarak solunum sisteminin
ventilasyonu kontrol, gaz degisimi ve néromaskaler fonksiyonlarina etki yapmak sure-
tiyle pulmoner basing artmasini yapmaktadir.

Akut kor pulmonale, genel olarak masif akciger embolisiyle gelisen pulmoner
hipertansiyon sonucu, akut olarak ortaya cikan sag ventrikul yetersiziigi oldugundan bu
bdlimde yalniz kronik kor pulmonaleden stz edilecektir )

Patofizyoloji ve Patogenez

Kronik kor pulmonale, ventilasyon mekanigi, gaz degisimi veya damar yatagi-
na direk olarak etki yapan akcigerin kendi hastahklan ile solunumun, néromaskaler
veya ventilasyon kontrolu Gzerine indirek etki yapan hastaliklar sonucu ortaya gikmak-
tadir. Bu hastalikiann ortak yanlan akciger damar yatagini daraltarak pulmoner hiper-
tansiyona neden olmalandir. Akciger damar yataginin anatomik olarak, geriye dénemez
bir sekilde daralmasi, pulmoner hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda tek basina, ¢ok na-
dir olarak dnemli bir nedendir. Zira bilindigi gibi, akciger damar yataginin yedek kapasi-
tesi cok genistir. Istirahatte, dakika hacminin degistiriimemesi kosuluyla akciger
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vaskiler yataginin ¢api %80 oraninda daraltildigi durumlarda bile pulmoner arter basin-
cinda bir degisikiik olmaz (3. Normal insanlarda istirahat halinde ve efordan sonra, ak-
ciger dolagim hemodinamiginde su degisiklikler olmaktadir; eforfa kalp indeksi {dakika
hacmi) istirahat halindekinin 2.5 -3 katina ¢ikanildign, yani akciger vaskiler yataginda
gecen kan miktari, bu oranda artt¢g halde, pulmoner arteriyoler direncin azalmasi ile
pulmoner arter basincinda bir degisme olmaz ve normal degerini korur, ayrica arter ka-
ninin normal oksijen satrasyonu degismez. Bu bulgu damar yatagnin genis bir yedek
kapasitesinin bulundugunu gdstermektedir. Akcigerlerdeki alveol, arteriyol ve kapillerie-
rin 6nemli bir bolima istirahat halindeyken calismaz, yedek olarak bekler. Artan kan
akimiyla, yedekte bulunan damarlar ve alveoller caligmaya baglar, akciger damar yata-
gnin direnci azalir. Pulmoner arter basinglarinda degisme olmaz ve alveol kapillerlerin-
de kanin tam olarak oksijenlenmesi saglanir. Arteryel kanin oksijen satirasyonu normal
kalir. Bu agiklamadan da anlagilacag gibi, damar yataginin anatomik bozukluklarinin
tek bagina bu genis rezervi daraltarak, pulmoner hipertansiyona neden olmalar pek
mamkan olmamaktadir. Gergi kor pulmonaleye sebep olan hastaliklanin bir bsluma, ki-
¢lk bir oranda damar yataginin anatomik olarak daralmasina neden olabilirler. Fakat
asil bu hastaliklarin Snemli bir bslima akcigerlerin ventilasyonunu, ventilasyon-perfaz-
yon oranini veya difizyon kapasitesini ayri ayn ya da birlikte bozmak suretiyle solunum
yetersizligine neden olurlar. Béylece geligen alvecler hipoksi, arteryel kanda karbon di-
oksit birikmesi (hiperkapni) ve asidoz ile birlikte olan veya olmayan hipoksiyi olustu-
rur@, Ozeliikle hipoksi basta olmak tizere hiperkapni ve asidozun neden oldugu kuv-
vetli vazokonstriksiyon akciger damar yataginin direncini belirli bir sekilde arttrir ve geri-
ye donebilen (reversibl) pulmoner hipertansiyon ortaya cikar. Baz hallerde, primer ola-
rak geligen akciger parankim, hava yolu ve solunum mekanizmasindaki bozukluk nede-
niyle hipoksi, sirekli ve kroniktir. Ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon srekli olursa,
damarlarin sertiegmesine, intima kalinlagmasina, iltihabi degisiklik ve media hipertrofisi-

ne ve bdylece damar ¢aplarinin anatomik olarak daralmasina neden olabilir. Etken
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ortadan kalkinca bunlarin ne kadarinin geriye dénebildigi bilinememektedir )

Kronik kor pulmonalede pulmoner hipertansiyonun degerlendiriimesi, tani ya-
ninda prognoz agisindan da gok dnemlidir. Ortalama pulmoner arter basinct 25-30
mmHg olanlarda bes yillik hayatta kaima orani %50 iken, ortalama pulmoner arter ba-
sinct 45 mmHg'nin Gzerinde olanlarda bu oran % 5'lere dusmektedir. Goruldaga gibi
fark on mislidir. Tedavi ile pulmoner hipertansiyonun dismesi ise tedavinin ne kadar et-
kin oldugu yonanden gok énemlidir &),

Hasta basinda, pulmoner hipertansiyon tanist igin pulmoner ikinci sesin sert-
lesmesi, sol parasternal lift, sagy ventrikll aktivitesinin artmast, triklspit kagaginin olma-
st, sag Uclncl sesin varligi gibi faktdrlere bakilabilir, Fakat yalniz bunlara bakilarak pul-
moner hipertansiyonun degerlencﬁrmesini. yapmak ok zordur. Bunun igin invaziv yon-
temlere basvurulur. Kateterle pulmoner artere girerek pulmoner arter basinci araghr-
mak, 6zellikle kronik kor pulmonaleli vakalarda ¢ok risklidir. Kateterin olusturacagi mik-
roemboliler pulmoner hipertansiyonu artiracadt gibi hasta tarafindan da invaziv bir giri-
sim oldugundan zor kabul edilebilir bir yéntemdir. En kolay ySntem Doppler ekokar-
diyografik olarak trikispit kacagindan hesaplanmasidir. Pulmoner arter basinct ekokar-
diyografide pulmoner akim egrisinden de hesaplanabilir, fakat pulmoner akimi ¢tkarmak
amfizemli bir kor pulmonaleli hastada kolay olmayabilir. Onun icin trikispit kacad Gze-
rinden hesaplamak daha uygun olacaktir @4)
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MATERYAL

Bu ¢alismanin materyalini, Mayis 1992 ile Ocak 1993 tarihleri arasinda, Firat
Universitesi Tip Fakaltesi I¢ Hastaliklar , GégUs Hastaliklan ve Kardiyoloji Anabilim
Dallarina miracaat eden 22 adet kronik kor pulmonaleli hasta ve 26 saglikhi kontrol gru-
bu teskil etti.

Sistemik hicbir hastalik anamnezi vermeyen, fizk muayeneleri ve Doppler
ekokardiografik incelemeleri normal olan, hepsi sints ritmli, génalla tip dgrencileri ve
saglik personeli arasindan secilen yaglan 22 ile 32 (ortalama 26.6 + 2.9) arasinda degi-
sen, 25 erkek 1 kadin olmak Gzere toplam 26 kisi kontrol grubu olarak alindi.

Yaslan 34 ile 80 (ortalama 62.9 « 11.4 ) arasinda degisen, 14 erkek 8 kadin
toplam 22 kisi hasta grubu olarak alindi. Batin hastalarda gesitli derecelerde (35 - 100
mmHg ortalama 63 £ 16.9) pulmoner arter sistolik basinci tespit edildi. Hastalarin sag
ventrikil diastolik ¢apt 26-45 (ortalama 30.1 + 5.5) mm arasinda degisiyordu. 1 hastada

atrial fibrilasyon mevcut olup diger hastalarda sinGzal ritm vardi.
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METODLAR

Hepatik Ven Akim Omekleri:

Galismaya alinan tim olgulann yatay veya lateral dekubitus pozisyonunda,
simultane EKG kayd: ile, ekspiriumda, sag interkostal pencereden intrahepatik ven
akim egrileri alindi. Kayit igin ATL (Advenced Techonology Laboratories) Ultramark-9
marka renkli pulsed Doppler ekokardiografi cihazi ile 3.0 megahertz transducer kullanit-
di. Kayitlar simultane olarak yapidi. Ayrica tim olgularda kardiak B-Mode, M-Mode
continuous ve pulsed Doppler ekokardiyografik slcimler icin Toshiba SSH-60 ekokardi-
yografi chazi ve 2.25 megahertzlik probe kullanildi. Kayit islemleri Toshiba V 73 D vi-
deo kaydedici ile yaptid.

Hepatk vendeki akim drnekleri 5 degerin ortalamasi olarak cm/sn birimi ile

alinmistir.

Pulmoner Arter Sistolik Basincinin Ekokardiyografik Yontemle lcGma:

Ayni aletle kronik kor pulmonale tanisi almis vakalarda trikaspit kapak buluna-
rak trikGspit yetersizligi continuous Doppler ekokardiyografik olarak tespit edildi. Eko-
kardiyografik olarak trikispit kacagindaki sistolik basing gradiyenti érnegi sag atrium ile
sag ventrikll arasindaki basing gradiyentidir. Bu basing gradiyentine sag atrium basinci
(14 mmHg) ilave edilmesiyle pulmoner arter sistolik basinci tespit edildi (@4)

Olcamler :

1) Hepatik ven akim &rneginde normallerde S,D ve A degerleri dltlda. S.D
ve A egrilerinden pik akim hizlar ve ortalama akim hizlart alindi. Ayni dlctimler hasta
grubunda da yapildi.

2) Normal gruptaki kisiler ile hasta grup arasindaki S,D ve A'nin pik ve ortala-

ma akim hizlan karsilagtinldi.
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3) Kontral ve hasta grupta S + D'nin ve S+D+ A'nin birlikte alinan pik akim
hizlar ve ortalama akim hizlan hesapland ve karsilastinidi.

4) Kontrol ve hasta gruplarinda S dalgasi pik akim hizi, S dalgasi ortalama
akim hizi, S+D dalgasi ortalama akim hizi ve S+D+A dalgas! ortalama akim hizlar ara-
sinda unpaired t testi ile istatistiki iliski arastnidi.

S) Kontrol ve hasta grupta S/ D ve S/ (S+D) oranlart hesapland: ve istatistiki
farklar unpaired t testi ile incelendi.

6) Gruplar arasinda dnemli istatistiki farkiilik gésteren hepatik ven dalga de-

Gerleri ile pulmoner arter sistolik basinct arasinda korelasyon ve regresyon analizi yapil-
d.
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BULGULAR

Kontol ve hasta gruplarindaki olgulardan elde edilen hepatik ven akim hiz
degerleri ile hasta grubunun pulmoner arter sistolik basiglan ve sag ventriktl diastolik
caplar Tablo 1-2' de gisterilmistir. Karsilagtrmalar ise Tablo 3' de verilmistir.

26 kontrol olgusunun hepsinde S dalgasi pik akim hizz D dalgast pik akim
hizindan bayaktd (S > D) (% 100). Bu olgularda S/ D orani 1.02ile 1.90 ( ortalama
1.4 £ 0.3 ) arasinda degisiyordu. Yine S/ (S+D) orani ise 0.51 ile 0.66 ( ortalama
0.6 + 0.05) arasinda degismekle birlikte hepsinde 0.5'den daha bayakta (% 100 ).

ey  1.38
L2 . -

— ,:‘,:.

Resim:1 Kontrol vakalarinda bulunan normal hepatik ven akim dmegi

S dalgast (Sistolik dalga), D dalgas (Erken diastolik daiga) ve A dalgas
(Geg diastolik dalga) gbriimektedir.
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Hasta grubunda ise 7 degisik hepatik ven akim dmegi gézlendi:Bunlar:

a) Sistolik akim &rnegdinin erken diastolik akim drnegine gore blyuk olusu: 7

Vaka (Sekil 5,Resim 2).

Vakano Pulmoner Arter Basinc (mmHg)
100

1
5
7
12
13
17
18

Ortalama : 61.7 + 19.8 mmHg

55
54
65
67
56
35

L

\/

Sekil:§ S:Sistolik dalga
D:Erken diastolik dalga A:
Geg diastolik dalga

Resimc2 18 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgasi akim drnegi
S dalgas: (Sistotik dalga), D dalgas (Erken diastolik dalga) ve A dalgast

(Geg diastolik dalga) gorilimektedir.



b) Geg diastolik akim érneginin kaybolusu: 1 Vaka (Sekil 6,Resim3).
Vakano Pulmoner Arter Basinci (mmHg)

2 35
‘S D

\/

Sekil:6 S:Sistolk dalga
D:Erken diastolik dalga

Resinc3 2 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgas: akim dmegi
S dalgas (Sistolik dalga), D dalgas: (Erken diastolik dalga) goriiimekte olup
A dalgas (Geg diastolik dalga) yoktur.
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c) Sistolik ve diastolik akim érneklerinin birbiri icine girmesi : 5 Vaka ($ekil 7, Re-
sim 4).

Vakano Pulmoner Arter Basinci (mmHg)

4 65 m
6 66
8 65 S+D
10 80
11 60 Sekil:7 S:Sistolik dalga
D:Erken diastolik dalga A:
Ortalama : 67.2 + 7.5 mmHg Geg diastolik dalga

_ Resim4 10 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgast akim rnedii
S dalgast (Sistolik dalga) ile D dalgasinin (Erken diastolik dalga) birlestigi ve
A dalgasnin (Geg diastolik dalga) varkg: goriiimektedir.
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d) Erken diastolik akim érneginin sistolik akima gore daha baytk olusu : 1 Vaka
(Sekil 8, Resim 5).

Vakano Pulmoner Arter Basinci (mmHg)

P A

Sekil:8 S:Sistolik dalga
D:Erken diastolik dalga A:
Geg diastolik dalga

ResimcS 14 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgast akim Srnegdi
D daigasinin (Erken diastolik dalga), S dalgasindan (Sistolik dalga) daha
biiyiik olugu ve A dalgas (Geg diastolik dalga) gdriimektedir.
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e) Sistolik akim drneginin tersine dénmesi ve ge¢ diastolik akim dérneginin kaybo-
lusu : 1 Vaka (hastada ilave olarak atrial fibrilasyon vardir) (Sekil 9,Resim 6).

Vakano Pulmoner Arter Basinc (mmHg)

3 46
S

Sekil:9 S:Sistolik daiga
D:Erken diastolik dalga

Resim:6 3 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgast akim 6megi
S dalgasinin (Sistolik dalga) tersine donmesi ve D dalgast (Erken diastolik
dalga) gorilmektedir. A dalgas: (Geg diastolik dalga) yoktur,
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f) Sistolik akimin tersine ddnmesi : 2 Vaka (Sekil 10,Resim 7).
Vakano Pulmoner Arter Basinci (mmHg)

20 62 m
S
22 43 ‘

Ortalama : 52.5 + 13.4 mmHg

)
> |
Sekil:10 S:Sistolik dalga

D:Erken diastolik daiga A:
Geg diastoli dalga

Resim:7 20 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgas: akim drnedi
§ dalgasinm (Sistofik dalga) tersine dénmesi ve D dalgas: (Erken diastolik
dalga) ve A dalgas: (Geg diastolik dalga) gdriilmektedir.
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g) Sistolik akim &rneginin bifazik olusu: 5 Vaka (Sekil 11,Resim 8).

Yakano Pulmoner Arter Basingi (mmHa)
9 81
s A
15 78

16 70

w D
19 68
21 94

Sekilz11 S:Sistolik dalga
Ortalama : 78.2 + 10.4 mmHg D:Erken diastolik daiga A:
Geg diastolik dalga

Resimz8 15 nolu hastadan alinan hepatik ven dalgas: akim drnegi
S dalgasinin (Sistolik dalga) bifazk oldugu, D dalgas (Erken diastolik
dalga) ve A dalgas: (Geg diastolik dalga) goriilmektedir.
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Tablo : 3 Kontrol grubu ile kronik kor pumonaleli olgularda hepatik ven dalgasi
akim 8meklerinden elde edilen degerler ve bu parametreler arasindaki unpaired t testi
yapilarak bulunan istatistiki farklar.

Kontrol Hasta p

SVP cm/sn -20.216.2 -9.3+14.6 p<0.005
SVM cm/sn -8.2+2.4 -4.1+6.2 p<0.005
DVP _cm/sn -15.3+5.3 -184 +£9.6 N.S.
DVM cm/sn -5.8 £+ 2.3 -5.8+2.9 N.S.
AVP cm/sn 83+1.9 9.2+6.7 N.S.
AVM cm/sn 1.5+0.5 2413.6 N.S.
(S+D)VM cm/sn -13.4+£3.6 -10.1 £ 4.5 p<0.005
(S+D+AVM cm/sn -8.912.7 -5.7+5.8 p<0.01
(S+D)VP cm/sn -20.216.2 -21.7 £8.3 N.S.
(S+D+A)VP cm/sn -20.2+6.2 -21.6 £ 8.1 N.S.
S/D 1.35+0.26 0.88+0.85 p<0.005
S / (S8+D) 0.57 £0.05 0.09+1.31 p<0.05

NS : istatistiki olarak anlamsiz, SVP : S dalgasi (Sistolik dalga) pik akkm hiza, SVM : S dal-
gast (Sistolik dalga) ortalama akim hizi, DVP : D dalgas (Erken diastolik dalga) pik akim hi-
2, DVM : D dalgas: ortalama akim hizi, AVP : A daigasi (Geg diastolk dalga) pik akim hm,
AVM : A dalgas (Geg diastolik dalga) ortalama akim hizi, (S+D) VM : S dalgasinin D dalgas
ile birikte alinan ortalama akim hizi, (S+D+A) VM : § dalgasinin D dalgasi ve A dalgas: ile
birikte alinan ortalama akm hiz, (S+D) VP : S dalgasnin D dalgas ile birfikte alinan pik
akim hizi, (S+D+A) VP : S dalgasinin D dalgas ve A dalgas ile birlikte alinan pk akim hiz,
S/D : S dalgas pik alum hiznin D dalgas: pik akm hizna orami, $ /7 (S+D) : S dalgas pik
akim hiznn, S ve D dalgalan pik alam hizlan toplamina oram.
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y=.001x +63327 = 000085 p>0.05
1001 )

0

“w —wn X
mmHg
-

L~
-

-30 -20 -10 0 10 20 30
HSVP onvan

§ekil: 12.A Hastalarda S dalgas pik akim hizi fle pulmoner arter sisto-
fik basinci arasindaki ifiski. Pul. A Sis. P. : Puimoner arter sistofik ba-
sinc, HSVP : Hastaardaki § dalgass (sistolik daiga) pik akim hizi

y=.045x + 63506 r=0.0017 p>0.05
1004 )
.

—c o
g
®
-

w —tns B>
mmHg

501

<
[

40-

30 e e e e Py
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HSVW om/sn

§ekil : 12.8B Hastadarda S dalgass ortalama akim hizi ile pulmoner arter
sistolik basnci aramndaki ifigki Pul. A Sis. P. : Pulmoner arter sistolik
basinci, HSVM : Hastalardaki $ dalgas (sistolik daiga) ortalama akim hizi.
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Sekil: 12.D Hastalarda S, D ve A dalgas birikte ortalama akim
hzi fle pulmoner arter sistolik basnci arasmdaki fligki. Pul. A.
Sis. P.: Puimoner arter sistolik basnga, H(S+D+A)VM : Hasta-
lardaki § daigast (Sistolik daiga), D daigasi(Erken diastolk dalga) ve
A dalgaanm (Geg diastolik daiga) birfikte ainan ortalama akim hizL
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$ekil: 12_F Hastalarda S daigasmin, $ ile D dalgasnm bir-
likte oranma pulmoner arter sistolik basmci He arasndaki
iigki Pul. A. Sis. P.: Puimoner arter sistolik basng,
HS/(S+D): Hastalarda S daigasmin (Sistolik daiga), S e D
daigasinin (Erken diastolik dalga) toplamma orans
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TARTISMA

TrikUspit yetersizliginin etiyolojik olarak en fazla goraime nedeni sag ventrikal
dilatasyonudur. Bazi arastincilar normal vakalarda bile bir miktar trikUspit kagaginin fiz-
yolojik olarak Doppler ekokardiyograminda saptanabilecegini belirtmektedirier. Kronik
kor pulmonalede de trikaspit kacad: olur ve bunun en énemli nedeni de pulmoner hiper-
tansiyona bagh sag ventrikiil dilatasyonudur (20'22).Sag ventrik@l dilatasyonunun goste-
riimesi yaninda, Doppler ekokardiyogramla ortaya konan trikispit kacaginin pulmoner
arter sistolik basinci ile indirek degerlendiriimesi hemodinamik olarak son derece énem-
li bir bulgudur. Ginkd pulmoner hipertansiyon ne kadar fazla ise insan hayatini o kadar
kisaltmaktadir %), Ortalama pulmoner arter sistolik basinci 45 mmHg'den fazla olan
kronik kor pulmonalelilerde 5 willik hayatta kalma stresinin %10'un altinda olmasi, her
kronik kor pulmonale vakasinda pulmoner hipertansiyonun bu yolla slictimesini gerektir-
mektedir (%24 valniz, amfizemi on planda olan hastalarda trikGspit kagagini bulmak
bazen zor oimaktadir. Halbuki sag kalp yetersizligi olup 6zellikle hepatomegalisi olan
vakalarda hepatik venlerin ¢ok belirgin olmasi ve kolayca bulunmasi, trikaspit kacag-
ninda bazi vakalarda pulsatil karaciger olugturmasi nedeniyle, kacak kanin hepatik ven-
lere bir etkisi olacag muhakkaktir.

Hepatik venlerin Doppler dalga sekillerindeki degisiklikler, hepatik venlerin
sag atrium ile iligkileri nedeniyle portal venden daha once ortaya cikar. Fakat trikaspit
kacaginin boyun ven dalgalan ile ayni olmamasi gibi bir rnekte hepatik venlerde géra-
lebilir. Bunun en dnemli nedeni V. Cava Inferior'un bir a¢i ile sag atriuma dokalmesi, ay-
rica dokaldaga yerde Eustachi valv'inin olmasidir. Bu yazden trikaspit kagagi olan vaka-
larda hepatik ven akim tzelliklerinin aragtinimasinda yarar vardir.

Pulmoner arter sistolik basincinin tespitinde hepatik venlerin caplarinin olgGl-
mesinin yeterli olmadigi cesitii arastinalar tarafindan ispatianmistr ©19), By nedenle
hepatik ven dalgalannin zellikleri, kagak gradiyenti ile ilgili incelemelere itaveten yapil-
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malidiri®>28)

Bizim kontrol grubumuz ile hasta grubu arasinda yag bakimindan fark vard:.
Bunun sebebi , 60 yasin Uzerindeki saglikli bireylerde akcigerdeki idiopatik fibroz ve ¢e-
sitli nedenlere bagl olarak akcier fonksiyonlarinda meydana gelebilecek diger patoloji-
lerin meveudiyet idi.

Normal hepatik ven dalgasi drnegi sistolik (S), diastolik (D) ve atrial (A) olmak
Uzere G¢ dalgadan olugur. A dalgast, S ve D dalgalaninin tersi yonandedir.

Kontrol grubumuzu olusturan 26 saghkl kiside benzer akim drnekleri bulundu
(Sekil 3, Resim 1). Bu akim &rnekleri diger birgok arastirici tarafindan da gosterilmigtir
(9-16,18,29)

Monzer M.Abu-Yousef 9, 24 kontrol vakasinin 23'unde S dalgasi pik hizinin
D dalgasi pik mzindan bayak (%96), 5'inde D dalgasi pik hizinin 26 cm/sn'den baytk
(%21) ve 3 vakada da A dalgasinin olmadigini (%12) gostermistir. Bizim ¢aligmamizda
ise 26 kontrol vakanin 24'Gnde D dalgasi pik hizi 26 cm/sn'den kagakta (%92). 2 vaka-
da ise D dalgasi pik hizt 26 cmisn'den baytk bulundu (19. ve 26. vakalar).

Sakai ve arkadaglarnt (1917 kontrol vakasinin hepsinde S dalgasi pik hizinin D
dalgasi pik hizindan blyGk oldugunu ve A dalgasinin olugtugunu géstermiglerdir.

Pennestri ve arkadaslan (”), 39 sinds ritmli 9 afrial fibrilasyonlu 48 kontrol ki-
sinin % 96'sinda S dalgasi pik hiznin D dalgast pik hizindan baytk oldugunu géster-
miglerdir. 39 normal sinds ritmli kontrol vakasinin 13'ande ( % 34) A dalgasi gézieme-
miglerdir.

Yoshida ve arkadastan'nin (2 calismasindaki kontrol grupta bulunan 5 sinas
ritmli ve 4 atial fibrilasyonlu vakada hepatik ven akim drnekleri, S dalgast pik hizinin
D dalgasi pik hizindan biyak olmasi seklinde idi. A dalgasi ise atrial fibrilasyonu olan 4
vakada gézlenmemisgtir.

Sakoda ve arkadaslan 19 normal kisilerden hepatik ven akim drneklerini bi-
zim kontrol grubumuzda elde ettigimiz bulgular ile benzer bulmuslardir. Yine diger bir
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calismada Nimura ve arkadaslar (19) 4a benzer bulgular elde etmiglerdir.

Maeda ve arkadaslen (15 40 saglikl kiside Vena Cava Superior, Inferior ve
hepatik venlerin akim hiz érnekleri arasindaki farklan degerlendirmigler ve bizim sonug-
lanmiz ile benzer bulmuslardir.

Ayni tip diger bir galismada, Appleton ve arkadaglari (16) hepatk ven akimin-
daki benzer sonuglan solunumun cesitli fazlarinda irdelemiglerdir.Saglikli 40 kiside
V.Cava Superior pik akim hizlarinin inspirasyonda arthgini, ekspirasyonda ise azald gini
tespit etmiglerdir. Saglikh 12 kiside hepatik ven akim érnekleri incelenmis ve yine inspi-
rasyonda pik akim hizlaninin arthg, ekspirasyonda azaldigini bulmuslardir. Fakat
hepatik vende S ve D dalgasi pik akim hizlarinin V. Cava Superior'dekinden daha di-
0k, A dalgasi pik akim hizinin ise daha yOksek oldugunu belirtmislerdir.

Atrial fibrilasyon, bagka bir hastaligi clmayan kisilerde hepatik ven akim rne-
gini etkilemekte midir ? Bu sorunun yaniti evet olacaktir. Gunka hepatik ven akim pater-
nindeki A dalgasi daha dnce belirtildigi gibi atrial kontraksiyon ile olusmaktadir. Atial
kontraksiyonlarin titresim seklinde olmasi nedeniyle atrium kasiimasi afonksiyone ola-
cagindan hepatik ven akim drneginde A dalgalan gdrGimeyecektir. Fakat burada hatir-
lanmalidir ki; normal sinUs ritmli vakalarda bile bazen hepatik ven akim &rneginde A
dalgasi gzienememektedir %11). v. Cava Inferior'un sag atriuma dokaldaga yerde bu-
lunan Eustache valvi hatirlanacak olursa, bu valv'in bazi kisilerde geriye kacan kani td-
mayle dnledigi, dolayisiyla A dalgasinin olusmadigt dasunalebilir. Burada muhtemelen
atrial kontraksiyon esnasinda geriye kacabilen dagstk volumdeki kan miktarinin damarin
esnekligi ile perifere yansimasinin engellendigi dastnGlebilir.

Normal kontrol kisilerin hepatik ven akim drnekleri incelendiginde su sonug ¢i-
karimaktadir; sistolik akim hizi (S dalgasi) atrial relaksasyon (gevseme) ile ve diastolik
akim hiz1 da ventrikaler diastolik fonksiyonlar ile etkilenmektedir (19),

22 kisiden olugan hasta grupta yedi gesit akim drnedi gézlendi. Bu hastalarin-
da 7'sinde aynen kontrol gruptaki kigilerde oldugu gibi bir hepatk ven akim drnegi tesbit
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edildi (Sekil 5,Resim 2 ). Bu olay hastalarin hepsinde pulmoner arter sistolik basinci
yuksek olmasina ragmen, sag kalp hemodinamisinin tamamen periferik venéz yataga
yansimadigini gostermektedr. Bununla beraber, bu gruptaki hastalarda pulsed Doppler
ekokardiyografi ile tesbit edilen pulmoner arter sistolik basinci 35-100 (ortalama 61.7 &
19.8) mmHg arasinda, sag ventrikal diastolik ¢api ( SVDC ) ise 26-45 mm arasinda
degismekteydi. Dolayisiyla hepatik ven akim érnegiyle ne pulmoner arter sistolik basinci
ne de SVDG" arasinda korelasyon kurulamamisgtir.

35 mmHg pulmoner arter sistolik basinci ve 30 mm SVDGC' ve sintzal ritmli
bir hastada hepatik ven akim drneginde A dalgasl izlenemedi (Sekil 6, Resim 3). Bu
olay 0¢ sekilde agiklanabilir; a) periferik vendz tonusun azaligina bagl olarak sag atrial
sistol sirasinda periferik venlere yansiyan akim kaybolmaktadir, b) atrial dilatasyon ne-
deniyle atrium yeterince kontrakte olamamaktadir, c) A dalgasi normal kisilerde bile
kaybolabilmektedir. Burada iyi fonksiyon eden bir Eustache valv'inin etkisi distnalebilir.

5 hastada S ve D dalgalarinin birlestigi goraimastar (Sekil 7, Resim 4). Bu
hastalarda pulmoner arter sistolik basinci  60-80 {67.2 &+ 7.5) mmHg arasinda ve
SYDG1an 26-39 mm arasinda bulundu. Buradaki olay ventrikdl sistold sirasinda hepatik
vende olusan S dalgasiyla ventikal diastold sirasinda olugan D dalgasinin birbiri igine
girmesi ve tek bir akim gibi géraimesi olarak yorumlanabilir.

Pulmoner arter sistolik basinci 48 mmHg ve SVDGC' 27 mm olan bir hastamiz-
da sistolik akimin (S dalgasi), erken diastolik akimdan (D dalgasi) daha az oldugunu ve
normal A dalgastna sahip oldugunu saptadik (Sekil 8, Resim 5). Trikaspit yetersizliginin
sag atrial nabiz e¢risindeki tipik paterni "x" iniginin azalmasi, yok olmasi veya tersine
dénmesidir. Sag ventrikal sistold sirasinda sag atriuma periferik venlerden kan akimi
devam etmektedir. TrikUspit yetersizligi nedeniyle bir kisim kan puimoner artere atiirken
bir kismi da sag atriuma geri kagacaktr. Iste bu sirada sag atrium basinc daha da yuk-
selecek ve periferden gelen kan akiminin bir sire sonra durmasina neden olacaktr ve

bdylece S dalgasi pik akim hizi azalmig olarak tesbit edilecektir.
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Kronik kor pulmonale ile birlikte atrial fibrilasyonu olan 1 vakamizda sistolik
akimin tersine déndagana ve A dalgasinin olmadigini gézledik (Sekil 9 ,Resim 6). Bu
hastada tesbit edilebilen pulmoner arter sistolik basinci 46 mmHg olup gok buyuk bir
SVDG' (36 mm) mevecuttu. Daha dnce anlatiidign gibi sag ventrikdl sistol( sirasinda geri
kagan kan nedeniyle sag atrium hizla gerilip, basinci artmakta ve periferik venéz kanin
ddnisana engellemekle beraber bir miktarda periferik vendz yataga dogru kagmaktadir.
Erken diastolik periyodda (hizli dolus periyodu) ise hem kagak hem de periferden gelen
kan nedeni ile sag atriumdaki fazla miktardaki kan hizla sag ventrikule dolacagindan
sag atrial basing egrisinde dik ve hizli bir “y” inisi ortaya cikacaktir. Hepatk ven akim
drneginde de bunun yansimasi olarak D dalgasinin akim hizinda artig gértlebilecekfir.
Nitekim bizde D dalgasi akim hizini 26 cm/sn'den bayuk (36.7 cmisn) bulduk. A daigasi-
nin kaybi ise atrial fibrilasyon mevcudiyetiyle agiklanmaktadir.

Benzer akim dmegi atrial fibrilasyonu olmayan 2 vekada daha gozienmistr.
Pulmoner arter basinglan 43-62 (ortalama 52.5 + 13.4 )mmHg ve SVDC'lan 28-36 mm
olan bu vakalarda ayrica A dalgasi da vardir, cinka hastalarda normal sinGzal ritm
mevcuttur (Jekil 10, Resim 7).

Pulmoner arter sistolik basinci 68-94 (ortalama 78 + 10.4 ) mmHg ve SVDC!
26-32 mm SVDG' arasinda degigen 5 hastada erken sistolde kalbe dogru, geg sistolde
ise periferik venlere dogru olan hepatik ven akim érnegi gdzlendi (Sekil 11, Resim 8).
Sag ventrikal sistold sirasinda kan periferden sag atiuma gelirken kaibe dogru bir S
dalgas: olugturduktan sonra, trikUspit yetersizligi nedeniyle kanin sag atriuma kagmasi,
sag atrium basincini artiracak ve kan periferik venlere dogru yénelecek, S dalgasida
tersine dénecektir. Ventrikal diastol sirasinda olusan D dalgast ve A dalgasi da normal
olarak izlenecektir. Ayrica bu grubda 2 vakada D dalgasi 26 cm/sn'den yGksek bulun-
mustur. Bu akim paterni daha 6nceki kisimlarda tartsmaya galistgimiz olaylarin global
bir gostergesi olarak alinabilir. Diger bir deyisle, erken sistolik dénemde hepatik kan
akimi kalbe dogru devam ederken geg sistolik dénemde trikaspit yetersiziigi nedeniyle
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geriye kacan kan volimunan tersine dodru akima neden oldugu séylenebilir.

Butan bu anlatfaniardan sonra, kontrol ve hasta grupta bulunan kisilerin he-
patik ven akim drnekleri karsilastirildiginda S, D ve A dalgalarinda degisiklikler oldugu
gorilmektedir. Bunler S dalgasinin pik akim hizinda azalma, tersine dsnme ya da bifa-
zik olma geklinde kargimiza gtkmaktadir. Bazi vakalarda D dalgast pik akim hizinin artt-
gint, A dalgasinin kayboldugunu ve bazen de A dalgast pik akim hizinin artigint tesbit
ettik.

Hasta grubu olusturan 22 vakanin 15 (%68)inde kontrol gruptaki kisilerin he-
patik ven akimlarindan farkli drnekler elde ettik. Ozellikle 9 hastada (%41) S dalgalanin-
da olugan degisikliklerin olduk¢a spesifik oldugunu gézledik.

S dalgasi pik akim hizinda, kontrol grubu (SVP) ile hasta grubu (HSVP) unpa-
ired t testi ile karsilastinidiginda anlamil fark mevcuttu (p<0.005). Ayni liski D dalgasi
pik akim hizs (DVYP-HDVP) ile A dalgasi pik akim hizinda (AVP-HAVP) anlamli degildi
(p<0.1 ve p<0.375) (Tablo 3). S dalgasi ortalama akim hizinda, kontrol grubu (SVM) ile
hasta grubu (HSYM) karsilagtinldginda anlaml fark bulundu (p<0.005). D dalgasi orta-
jama akim hizt { DVM - HDVM) ile A dalgasi ortalama akim hizinda (AVM - HAVM) an-
famii ifiski bulunamadi. Bu nedenlerle S dalgasindaki degisikler daha spesifik ofarak
degerlendirildi.

Sakai ve arkadastan (19 trikaspit yetersiziiginin hafif, orta, siddetli oldugunun
derecesini iki yontemle karsilastirmiglar ve sag ventrikGlografiyle birlikte hepatik vendeki
akim drneklerini kullanmiglardir. Sinds ritmii, rikaspit yetersiziigi olmayan veya hafif tri-
kuspit yetersizligi olanlarda hepatik ven akim drneginin normal Kisilerdekine benzer ol
dugunu tespit etmiglerdir. Yani sistolik akim diastolik akimdan daha baydk ve normal A
dalgasi vardir (11 hasta). Fakat atrial fibrilasyoniu hastalarda temel olarak Gg tip akim
drnedi gézlemislerdir ;

Tip I'de; sistolik akim, diastolik akimdan kagaktar (15 hasta).

Tip I'de; sistolik akim yoktur, sadece diastolik akim vardir (8 hasta).
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Tip lil'de, 6 gesit akim Srnegi vardir;

a) Hem erken hem geg¢ sistolde hafifge bir ters akim (3 hasta).
b) Tam sistol boyunca hafif bir ters akim (6 hasta).

c) Erken sistolde blyik bir ters akim (5 hasta).

d) Geg sistolde blylk bir ters akim (9 hasta).

e) Erken ve geg sistolde bifazik ters akim (2 hasta).

f) Sistol sirasinda blyik bir ters akim (1 hasta).

Pennestri ve arkadastan ('), sag ventrikalografi ile trikaspit yetersizliginin de-
recesi saptanan 47 hastay! pulsed Doppler ekokardiyografi ile karsilastrmislardir. Tri-
kaspit yetersizlikli 30 hastada sistolik akimin tersine dondugana, 12 hastada ise sistolik
akimin diastolik akimdan kack oldugunu gostermislerdir. Hafif trikuspit yetersiziigi di-
gindaki hastalarda erken diastolik pik akim hizinin 26 cm/sn'den byik ve sistolik akimin
ters oldugunu bulmuslardir. Boylece hepatik ven akim drnekleri tayininin trikiispit yeter-
sizliginin semikantitatif degerlendiriimesinde yararl olabilecedi sonucuna varmislardir.

Monzer M. Abu-Yousef ), 14'ande trikaspit yetersizligi, 1inde ise aortk - sag
atrial fistdl olan 15 trikspit yetersizlikli hastada hepatik ven akim drneklerini incelemis-
tir. Hastalarin 10'unda S dalgasinin tersine déndiging, 5 hastada ise S dalgasinin nor-
mallerdeki gibi oldugunu gdzlemlemistir. 14 hastada D dalgast pik hizinin 26 cmisn‘den
baydk, 15 hastada da normal yonde A dalgasi oldugunu bulmustur.

Yoshida K. ve arkadaglan (12), rikaspit yetersiziikii hastalarda (34 kisi) , S dal-
gasinin pik akim hizinda bir azaima oldugunu veya tersine donduguna gézle mislerdir.

Sakoda S. ve arkadaglan (%), trikaspit yetersizlikli vakalarda S dalgasinin ter-
sine dondaguna, ayrica A dalgast pik akim hizinin pulmoner hipertansiyonlu vakalarda
artigint ve bunun pulmoner arter sistolik basinc ite iligkili oldugunu tespit etmislerdir.

Nimura ve arkadaslan ('9) trikuspit yetersiziikli vakalarda siddetii yetersizlik
varsa sistolik pik akim hizinin azaldigini veya tersine déndugana gdstermislerdir. Ters
akimin V. Cava Superior'da en az, Inferior'da biraz fazla ve en faziada hepatik venlerde
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gorildagine dikkat cekmisterdir.

Emi S. ve arkadaglan an, trikUspit yetmezligi ile sistolik akim hizi arasinda, si-
nas ritmli ve trikaspit yetersiziikli 42 hastada bir korelasyon gtziemediklerini fakat atrial
fibritasyonlu ve trikispit yetersizlikli 63 hastada ise iyi bir korelasyon oldugunu goster-
mislerdir.

Helene von Bibra ve arkadaglan ('®), 51 hastada hepatik ven akimlarini pul-
sed Doppler ekokardiyografi ile incelemislerdir. Arastincilar cesitli etyolojiye sahip 13
konstriktif perikarditli hastanin hepatik ven akim orneklerinde geg sistolde ve erken di-
astolin sonunda ters akimlar gézlemisler ve bunun % 68 sensitivite ve % 100 spesifite-
ye sahip oldugunu ifade etmislerdir.

Karaciger parankim rezistansinin arttii sirozda, hepatik ven akimiannin hiz-
farinin azaldigi ve spektrumun dnce atrial sistolin yansiyan etkisi olan bazal cizginin
(zerinde yer alan tersine dénmus akim kompanentinin azalip kayboldugu, spektral ya-
yilma omekleri ve portal ven akimina benzer akim &rneklerinin ortaya ciktign belirtil-
mistir ©0)

Bolondi ve arkadaslan @n, karaciger sirozunda hepatik vende G¢ tip akim &r-
negi gostermislerdir.

1) HVO: Normal dalga formu : % 50

2) HV1 : Tersine donmis dalganin olmadig fakat akim hizlarinin azaldig form
1% 31.7

3) HVO2 : Tamamen dazlesmis dalga formu : % 18.3

Budd-Chiari sendromu (V. hepatica trombozu)'nda ise hepatk venlerde ste-
noz, dilatasyon, kalin duvar ekolan, anormal trase, ekstrahepatik anastomoz ve trom-
boz izlenebilmektedir. Bazen hig hepatik ven géralememektedir 233 By olgularda
portal vendeki hepotofugal akim tek tant kriteri olabilmektedir 435,
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Kardiyak bir patolojisi oldugu dusgGnalen kisilerin sadece hepatik ven akim 6r-
nekleri incelenip, dzellikle S dalgasi Gzerinde degisikiikler gdzlenirse, bu vakalarda sag
kalp hemodinamisinin degistigini soylemek mimkan olabilir. Fakat hepatik ven akim 6r-
negine bakarak pulmoner hipertansiyonun siddeti hakkinda bir yargiya varmak bizim
bulgulanimizla olast géranmemektedir.
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Galismamizda:

1- Hepatik ven dalgalan kronik kor pulmonaleli vakalarda normal vakalara go-
re farklihk gostermigtir. 22 vakaninin 15'inde (% 68) degisik dalga érnegi gézlenmistir.

2- Kronik kor pulmonaleli hastalarda hepatik ven dalgasinda esas degisiklik S
dalgasinda gozlenmis ve S dalgasinin akim hizinin azaldigy, tersine dondaga veya bifa-
zik oldugu tespit edilmistir.

3- Normallere gére hasta grupta S dalgasi pik akim hizi, S dalgasi ortalama
akim hizi, S ile D dalgasi birlikte ortalama akim hizi, S, D ve A dalgasi birlikte ortalama
akimhizi,, S/D ve S/(S+D) orani dustk bulunmus ve bunlarin istatistiki olarak anlamii
oldugu gorGimastar.

4 |statistiki olarak anfamh bulunan degerlerle pulmoner arter sistolik basinci
arasinda istatistiki olarak nemii bir iligki yoktur.

5 Kronik kor pulmonaleli vakalarda pulmoner hipertansiyonla iligkili degigsme-
lere bakarak pulmoner arter sistolik basincinin degeri hakkinda bir fikir edinilemez. Fa-
kat hepatik ven akim dalgalarinda S dalgast degisikligi varsa pulmoner hipertansiyon
varligi séylenebilir.
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Kronik kor pulmonale tanili 35-100 (ort. 63216.9) mmHg pulmoner arter ba-
sincina sahip, yagan 34-80 (ort. 62.9+11.4) arasinda degdisen 22 vaka ile higbir hastali-
& bulunmayan, saglikli, yaglan 22-32 (ort. 26.6+2.9) arasinda degisen 26 kontrol vaka-
nin hepatk ven akimlan pulsed Doppler teknidi ile incelendi. Kardiyak slgimler continu-
ous Doppler ile degerlendirildi.

Kontrol grubunda hepatik ven akim émegi kalbe dogru iki dalga (S ve D) ile
kalpten perifere dogru bir dalga (A) igeriyordu.

Hasta grubunda 7 degisik hepatik ven akim érnegi gézlendi. En énemli degi-
simin S dalgasinda meydana geldigi gorulda. S dalgasinin pik akim hizinda azalma, ter-
sine dénme ya da bifazik olma gibi ézellikier saptandi.

S dalgasinin pik akim hiz (HSVP), S dalgasi ortalama akim hizi (HSVM), S
ile D dalgasinin birlikte alinan ortalama akim hizi [ (HS+D)VM ] ve S, D ve A dalgasinin
birlikte alinan ortalama akim hizlan [ (HS+D+A)VM | kontrol grubu ile hasta grubu ara-
sinda unpaired ttesti yapilarak karsilastrildiginda istatistiki olarak anlamh farklar oldu-
gu gortlda.

Normallere gére hasta grubda S dalgasi pik akim hizi, S dalgast ortalama
akim hizi, Sile D dalgasi birlikte ortalama akim hizi, S, D ve A dalgasi ortalama akim hi-
2, S1D ve S/(S+D) orani dustkiaga istatistiki olarak anlamlidir.

Pulmoner arter sistolik basincinin trikUspit kagadn Uzerinden degerlendiriime-
sinin zor oldugu vakalarda, pulsed Doppler ekokardiyografi ile hepatik venin S dalgasi-
nin degismesine bakilarak pulmoner hipertansiyonun olup olmadign sdylenebilir fakat
pulmoner arter sistolik basincinin tam degeri gdsterilemez.



LITERATURLER

1- Kuran O: Sistematik anatomi. Istanbul: Filiz Kitabevi, 1983: 343-345

2- Odar |.V: Anatomi Ders Kitabi. Ankara: Salmanlar Ofset Tesisleri, 1984:
128-130

3- Mentes N K.: Karacigerin Yapisi. Klinik Gastroenteroloji Cilt Il. 4. Bask.
1983:485-489

4~ Bolondi L., Gandolfi L, Labo G.: Diagnostic Ultrasound in Gastroentero-
logy. Piccin Nuova Libraria, S.P.A., 1984: 358-362

5 Atmaca N.S: Diagnostik Ultrasonografi. Ankara: Tisamat, 1989:31,224-232

6- Ertem G Kalp hastaliklannda fizik bulgular. Ozcan R., ed. Kalp hastaliklarn.
|stanbul: Sanal Matbaacilik, 1983:62-66

7- Guyton C.A.: Textbook of Medical Physiology. Philadelphia: W.B. Saun-
ders Company, 1976: 164-165.

8- Tavel M.E.. The juguler pulse tracing: its clinical application, In; Tavel
M.E., ed. Clinical fonocardiography and External Pulse Recording, 1 st ed. Chicago:
Year book Medical Publishers, 1976:50-53

$- Abu-Yousef M.: Duplex Doppler Sonography of the Hepatic Vein in Tricus-
pid Regurgitation. AJR: 1991:156, 79-83

10- Sakai K., Nakamura K., Satomi G., Kondo M., Hirosawa K.: Evaluation of
Tricuspid Regurgitation by blood flow patern in the hepatic vein using pulsed Doppler
Technique. Am. Heart J: 1984: 108,516-523

11- Pennestri F., Loperfido F., Salvatori M., et al. : Assessment of tricuspid
regurgitation by pulsed Doppler ultrasonography of the hepatic veins. Am. J. Cardiol:
1984:54,363-368

12- Yoshida K., Yoshikawa J.,Kato H., Yanagihara K.,Okumachi F.,Koizumi
K..Shiratori K.,Asaka T.,Suzuki K.,Inanami H.: Trikaspid regurgitation evaluated by
Doppler hepatik vein flow patterns. J. Cardiogr.(in japanese):1985:15(4),1157-1159

13-Sekoda S., Mitsunami K.,Kinoshita M. Evaluation of hepatic venous flow
patterns i:sing a pulsed Doppler technique. J. Cardiology (in japanese):1990:20,193-

41



208

14-Nimura Y., Miyatake K., Okamoto M., Beppu S. Kinoshita N., Sakakibara
H.: Puised Doppler echocardiography in the assessment of tricuspid regurgitation. Ult-
rasound in Med and Biol.: 1984:10(2),239-247

15-Maeda T., Matsuzaki M., Kohtaro S., Lee B., Seki K., Naito H., Yorozu T,
Toma Y., Anno Y. Kusokawa R.: Characteristics of blood flow velocity patterns of cent-
ral systemic veins in healty assessed by Doppler echocardiography. J. circulation J(in
japanese):1991:55(6),535-542

16-Appleton CP., Hatle LK.,Popp RL.: Superior vena cava and hepatic vein
Doppler echocardiography in healty adults. J. Am. Coll Cardiol: 1987 :10,1032-1039

17-Emi S., Fukuda N., Okumato T., Hosoi K., Kawano T.,luchi A., Ogawa
S.,Hayashi M., Oki T., Mori H.: Relationship between regurgitant flow dynamics and
cardiac physical signs in tricuspid regurgitation : A phono-mechano and Doppler echo-
cardiographic study. J.Cardiology(in japanese) :1990:20,669-683

18- von Bibra H., Schober K., jenni R., Busch R., Sebening H.,Biémer H.: Di-
agnosis of constictive pericarditis by pulsed Doppler echocardigraphy of the hepatic
vein. Am. J. Cardiol:1989:63,483-488

18-Dabestani A., French J.,Gardin J., Alifie A., Russell D., Burn C., Henry W..
Doppler hepatic vein blood flow in patients with tricuspid regurgitation(abstr). J.Am Coll
Cardiol:1983:1,658

20- Bayakozturk K.: Trikaspid yetersiziigi. Ozcan R., ed. Kalp Hastaliklen. Is-
tanbul:Sanal Matbaacilik, 1983: 732-734

21- Berkmen R.: Pulmoner Hipertansiyon. Ozcan R., ed. Kalp Hastaliklan. Is-
tanbul: Sanal Matbaacilik, 1983:923

22- Ozcan R.: Kronik Kor pulmonale. Ozcan R., ed. Kelp Hastaliklen. Istan-

bul: Sanal Matbaacilik, 1983:935-939

23- Bishop J.M.: Hypoxy and pulmonary hypertansion in chronic bronchitis.
Prog. Resp. Dis.: 1975: 9,10

24- Goldberg S.J., Allen H.D., Marx G.R., Donnerstein R.L.: Doppler Echo-
cardiography.Philadelphia: Lea-Febiger, 1988:138-140.

42



25- Nanda C.N.: Atlas of Color Doppler Echocardiography. Philadelphia-Lon-
don: Lea and Febiger, 1989: 203-204

26- Hatle L., Angelsen B.: Doppler Ultrasaund in Cardiology. Philadelphia:
Lea and Febiger, 1985. 174-176

27- Goldberg S.J., Allen H.D., Marx G.R., Donnerstein R.L.: Doppler Echo-
cardiography. Philadelphia: Lea and Febiger, 1988: 121,201-210

28-Garcia-Dorado D., Falzgraf S., Aimazon A, Delcan JL., Lopez-Beskos
L.,Menarquez L.: Diagnosis of functional tricuspid insufficiency by pulsed-wave Doppler
ultrasound. Circulation: 1982:66,1315-1321

23- Reynolds T., Appleton PC.: Doppler Flow Velocity Patterns of the Superi-
or Vena Cava, Inferior Vena Cava, Hepatic Ven, Coronary Sinus, and Atrial Septal De-
fekt : A guide for the Echocardiographer. J Am Soc Echocardiogr.: 1991: 503-512.

30-Salih M.: Portal ven sistemi patolojilerinde renkli Doppler ultrasonografinin
yeri. Erden |. Tarkiye Klinikleri, Ultrason &zel sayisi, Ankara: Hekimler yayin birligi,
1991:(11)5,398-401

31-Bolondi |., Li Bassi S., Gaiani S., Zironi G.,Benzi G., Santi V., Barbara .
Liver Cirhosis: changes of Doppler waveform of hepatics vein. Radiology:1991:178,513

32-Menu Y., Alison D., Lorphelin JM. et al.: Budd-Chiari Syndrome. US evalu
ation. Radiology: 1985:157,761

33-Becker CD., Scheidegger J., Manncek B.: Hepatic vein occlusion: Morp-
hologic features on computed tomography and ultrasonography. Gastrointest Radiol:
1986:11,305

34-Kriegshauser JS.,Charboneau JW., Latendre L.: Hepatic venoocclusive
disease after bonemarrow transplantation: diagnosis with duplex sonography. AJR:
1988:150,289

35-Bolondi L., Gaiani S., Li Bassi S.,Zironi G., Bonino F., Brunette M., Barba-
ra L.: Diagnoosis of Budd-Chiari syndrome by pulsed Doppler ultrasound. Gastroente-
rology: 1991:100,1324-1331

T.C. YUKSEKOERETIM Kupur ¢
BOKIMANTAS VAN MER?(!’EE?

43



