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ONAY 

 

Kardiyoloji Anabilim Dalı araştırma görevlilerinden Dr. Arif Arısoy’un ‘Deniz 

seviyesinden orta yükseklikteki yerleşim bölgesine göç eden insanlarda sağ ventrikül 

fonksiyonlarındaki değişikliklerinin ekokardiyografik olarak değerlendirilmesi’ konulu 

tez çalışması Etik Kurulun 12.06.2009 tarih, 5. sayılı oturum ve 191’nolu kararı ve Dahili Tıp 

Bilimleri Bölüm Kurulunun 05.11.2009 tarih, 6. sayılı oturum ve 111’nolu kararıyla uygun 

görülmüştür. 
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ÖZET 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı deniz seviyesinden orta dereceli yükseklikteki (1800- 2000 m) 

yerleşim bölgesine göç eden sağlıklı bireylerde sağ ventrikül (RV) fonksiyonlarındaki 

değişiklikleri geleneksel ve doku Doppler ekokardiyografik yöntemler ile değerlendirmektir. 

Yöntemler: Çalışmaya deniz seviyesinde yaşayıp orta yükseklik merkezine uzun süreli 

ikamet amacıyla gelen 20 sağlıklı genç birey (ortalama yaş: 21.2 ± 3.8 yıl) dahil edildi. 

Olguların orta yükseklik merkezine gelişinin ilk 3 gününde ve 6. ayında ekokardiyografik 

kayıtları alındı. Konvansiyonel ekokardiyografik kayıtlardan RV çapları ve alanları (RV 4 

boşluk sistolik ve diyastolik alanı- RV4BSA ve RV4BDA) sistolik ve diyastolik fonksiyon 

belirteçleri (triküspit akım erken ve geç diyastolik dalga velositeleri- E ve A, miyokart 

performans indeksi- MPİ, triküspit anuler plan sistolik yer değiştirme- TAPSY) ölçüldü. 

Doku Doppler kayıtlarından mitral anuler lateral ve septal, triküspit anuler lateral, RV serbest 

duvar sistolik, erken ve geç diyastolik dalga velositeleri (S, E’, A’) ölçüldü.  

Bulgular: Olgularda RV çaplarında, RV MPİ ve TAPSY değerlerinde anlamlı değişim 

olmadı. Başlangıca göre 6. ay ölçümlerinde RV4BSA (9.4 ± 2.4 ve 10.8 ± 2.6, p: 0,012), 

triküspit akım E (62.5 ± 10.3 ve 71.6 ± 17.0, p: 0.009) ve A (42.5 ± 9.7 ve 47.8 ± 17.1, p: 

0,022), mitral lateral anulus E’ (16.9±5.1 ve 18.6±3.1, p: 0,040), triküspit lateral anulus S 

(13.4±2.7 ve 15.6±2.2, p: 0,009) ve A’ (9.7±3.6 ve 13.1±3.7, p: 0,020), RV serbest duvar S 

(10.2±3.3 ve 13.2±2.5, p: 0,005) ve A’ (6.5±1.9 ve 10.4±3.5, p: 0,004) velositeleri anlamlı 

olarak arttı. 

Sonuç: Deniz seviyesinden orta dereceli rakım seviyesine göç eden sağlıklı bireylerde sağ 

ventrikül sistolik fonksiyonları korunmakta, diyastolik fonksiyonlar etkilenmektedir. Yüksek 

rakımın sağ ventrikül fonksiyonları üzerine olan bu etkilerini tespit etmede konvansiyonel ve 

doku Doppler ekokardiyografi yöntemleri kullanılabilir. 

Anahtar kelimeler: Doku Doppler, Sağ ventrikül, Yükseklik. 
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Introduction: The aim of this study is to evaluate right ventricle (RV) function changes using 

conventional and tissue Doppler echocardiographic parameters in healthy subjects who 

migrated from sea level to moderate altitude (1800- 2000 m).  

Methods: The study population consisted of 20 healthy subjects (mean age 21.2 ± 3.8 years) 

that migrated from the sea level to the moderate altitude for long term stay. Subjects 

underwent echocardiographic evolution within the first 3 days of exposure to the moderate 

altitude and at the six month of the arrival.  Conventional echocardiographic parameters such 

as RV sizes and areas (4 chamber systolic area-RV4CSA and diastolic area-RV4CDA), 

systolic and diastolic functional indices (tricuspid early flow velocity-E, late flow velocity-A, 

myocardial performance index-MPI and tricuspid annular plane systolic excursion- TAPSE) 

were obtained. Systolic (S) and early (E’) and late (A’)  diastolic velocities were acquired 

from the apical four-chamber view at the lateral tricuspid annulus, the septal and lateral side 

of the mitral annulus and the RV free wall using tissue Doppler imaging.  

Results: There were no significant changes in RV size, MPI and TAPSE. When compared to 

the baseline, there were significant increase in RV4CSA (9.4 ± 2.4 vs. 10.8 ± 2.6, p: 0.012), 

tricuspid E velocity (62.5 ± 10.3 vs. 71.6 ± 17.0, p: 0.009), tricuspid A velocity (42.5 ± 9.7 vs. 

47.8 ± 17.1, p: 0.022), lateral mitral annulus E’ velocity (16.9±5.1 vs. 18.6±3.1, p: 0.040), 

lateral tricuspid annulus S velocity (13.4±2.7 vs. 15.6±2.2, p: 0.009), lateral tricuspid annulus 

A’ velocity (9.7±3.6 vs. 13.1±3.7, p: 0.020), RV free wall S velocity (10.2±3.3 vs. 13.2±2.5, 

p: 0.005) and  RV free wall A’ velocity (6.5±1.9 vs. 10.4±3.5, p: 0.004)  at  the six month. 

Conclusion: In healthy subjects that migrated from the sea level to the moderate altitude right 

ventricular diastolic function affected while the systolic function preserved. Conventional and 

tissue Doppler echocardiography might be used in detection of effect of high altitude on right 

ventricle functions. 

Key Words: Tissue Doppler, Right ventricle, High altitude.  
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 Sağ ventrikül (RV), önemi ihmal edilmiş yapısal ve fonksiyonel olarak kompleks bir 

boşluktur. Sağ atriyum (RA) aracılığı ile aldığı sistemik venöz kanı pulmoner vasküler yatağa 

ulaştırır ve hemodinamik devamlılığı sağlar (1). Bu nedenle pulmoner arteryel yataktaki 

basınç artışı RV basıncını ve fonksiyonlarını doğrudan etkilemektedir.  

 Yüksek rakımda yaşayan insanlar kronik hipoksinin neden olduğu pulmoner 

vazokonstrüksiyona bağlı olarak değişken derecede pulmoner hipertansiyona maruz kalırlar 

(2). Pulmoner yataktaki bu basınç artışına bağlı RV fonksiyonları direk olarak 

etkilenmektedir. Sui GJ. ve ark. tarafından yapılan çalışmada yüksek irtifaya maruz kalan 

infantlarda yapılan otopsilerde RV’de masif hipertrofi ve dilatasyon, pulmoner damarlarda 

genişleme, pulmoner arterlerde medial hipertrofi ve pulmoner arteriollerde yeni kas gelişimi 

gözlenmiştir (3). Bunun gibi bir çok çalışmada yüksek irtifaya maruziyete bağlı RV 

fonksiyonları araştırılmıştır. Ancak, tıbbi literatürde deniz seviyesinden orta dereceli 

yükseklik seviyesine göç eden ve burada uzun süreli yerleşime geçen insanlardaki değişimi 

gösteren yeterli sayıda çalışma henüz yoktur. 

 Biz bu çalışmada deniz seviyesinden orta dereceli yükseklikteki (1800-2000 m) 

yerleşim bölgesine göç eden insanlarda RV fonksiyonlarındaki değişiklikleri geleneksel ve 

doku Doppler ekokardiyografik yöntemleri ile değerlendirmeyi amaçladık. 
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    GENEL BİLGİLER 

 Tarihsel olarak bakıldığında RV’nin sağlıklı bireylerdeki ve hastalıklar esnasındaki 

rolü hakkındaki bilgilerimiz sol ventriküle (LV) göre daha yetersiz olmuştur. RV kas 

kitlesinin daha az olması, sadece bir organa kan pompalamak gibi sınırlı görev yapması ve 

miyokard iskemisi, kardiyomiyopati veya valvülopati gibi epidemik hastalıklardan daha az 

oranda etkilenmesi nedeniyle bir geçiş bölgesi yahut bir seyirci olarak algılanmakta ve 

kardiyovasküler sistemi etkileyen patolojik olaylardan etkilenen bir kurban olarak 

görülmektedir (4). 

 Sağ ventrikül fonksiyonlarının değerlendirilmesi; kronik obstrüktif akciğer 

hastalıkları, pulmoner emboli, primer pulmoner hipertansiyon, RV miyokard enfarktüsü, 

konjenital kalp hastalıkları ve kardiyopulmoner transplantasyon gibi durumlarda önemlidir (4-

6).  

    SAĞ VENTRİKÜL ANATOMİSİ 

 Sağ ventrikül sternum arkasında, LV’nin önünde ve sağında yer alır. Medial duvarı 

interventriküler septum (İVS) tarafından, laterali ise ince konkav serbest duvar tarafından 

oluşturulur. İVS ön planda LV hareketlerini tamamlarken RV’ye de katkıda bulunur (7, 8). 

LV enine kesitinde elipsoid şekilli iken RV yarımay şeklindedir ve LV‘ye göre daha ince 

duvarlıdır (3-4 mm) (8, 9). RV anatomik ve fonksiyonel olarak iki bölümden oluşur. İnflow 

ve  outflow bölümleridir. Bu iki bölüm ince intrakaviter kas bantı ve supraventriküler krista 

ile birbirinden ayrılır. Apikal kısım ise oldukça trabeküllü  ve hemen hemen hareketsizdir (10-

13).  

 Sağ ventrikül kas kitlesi LV’nin yaklaşık altıda biri kadardır. Bu durum LV’nin, 

RV’ye göre 6 kat fazla dirence karşı çalışmasıyla açıklanabilir. İnflow bölümünde kas lifleri 

subendokardiyumda longitidunal, subepikardiyumda sirkumferansiyal uzanır. Outflow 

bölümünde ise subendokardiyal ve subepikardiyal kas lifleri longitidunal olarak uzanır. 

Outflow bölümünün kas yapısı anatomik ve fonksiyonel olarak RV’nin diğer kısımlarından 

oldukça farklıdır. Bununla birlikte outflow bölümünün fonksiyonel rolü hala tam 

anlaşılabilmiş değildir (14).  
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 Sağ ventrikülde bulunan üç papiller adele korda tendinea yoluyla triküspit kapağın 

yaprakçıklarının serbest kenarına yapışır. Bu kapak RA tabanında yer alır RV’ye açılır ve üç 

adet kapakçıktan oluşmuştur (15). 

 

   SAĞ VENTRİKÜL FİZYOLOJİSİ 

Sağ ventrikülülün primer fonksiyonu sistemik venöz kanı pulmoner arterlere 

pompalamaktır (5, 8). İntrauterin yaşamda pulmoner vasküler rezistans fazla olduğu için RV 

daha yüksek dirence karşı çalışmaktadır. Doğumla birlikte artan oksijen konsantrasyonuna 

sekonder pulmoner vasküler yatakta vazodilatasyon oluşur ve pulmoner vasküler rezistans 

düşer. Yani RV daha düşük dirence karşı çalışmaya başlar (16). 

 Sağ ventrikül, LV ile seri olarak ilişkili oluğundan aynı hacimde kanı pompalamak 

zorundadır. Bazı küçük fizyolojik şantlar göz ardı edildiğinde RV ve LV atım volümleri 

eşittir. Ancak RV, LV’nin 1/4 ile 1/5’i kadar enerji harcar (17). RV kontraksiyonu inlet ve 

trabeküler miyokard kontraksiyonu ile başlayıp infindibulum kontraksiyonu ile sonlanır 

(yaklaşık 25-50 ms) (18). 

 Sağ ventrikül kontraksiyonu üç ayrı mekanizma ile  gerçekleşir; 

1. Serbest duvarın içe doğru hareketiyle oluşan körük etkisi 

2. Longitidunal liflerin kasılmasıyla uzun aksta kısalma ve trikuspit anulusun apekse 

doğru yer değiştirmesi 

3. LV kontraksiyonuna sekonder serbest duvarda olan gerilme etkisi (19, 20).  

 Sağ ventrikül ejeksiyon paterni LV’den oldukça farklıdır. RV basınç trasesi erken pik 

ve hızlı düşüş gösterir (21). RV sistolik basıncın düşük pulmoner arteryel diyastolik basıncı 

kısa sürede aşması nedeniyle izovolumik kontraksiyon zamanı kısadır (7). Pulmoner vasküler 

rezistansın arttığı durumda RV basınç trasesi LV’ye benzer şekilde hemen değişmektedir 

(22). LV’ye göre artyük artışına 2-3 kat daha duyarlıdır. RV artyükün yavaş yavaş arttığı 

durumlara uyum sağlayabilirken, akut artışlara uyum sağlayamaz ve akut yetersizliğe 

girebilir. RV ejeksiyon fraksiyonu ile artyük arasında ters ilişki vardır (17) (Şekil 1).  
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Şekil 1: Sağ ventrikül ve sol ventrikülün artyük artışına cevapları. 

 

Sağ ventrikül doluşu dört kademede gerçekleşmektedir;  

1. İzovolumetrik relaksasyon: bu dönemde LV’den farklı olarak ejeksiyon devam eder, 

ventriküler gevşeme ön plandadır.  

2. Hızlı doluş: ventriküler gevşeme ve esnekliğe bağlıdır 

3. Yavaş doluş: miyokardiyal esnekliğe bağlıdır 

4. Atriyal kasılma: esnekliğe ve perikardiyal kısıtlayıcı etkiye bağlıdır (1). 

 Kontraksiyona benzer şekilde, diyastolik fonksiyonlarda LV’den oldukça farklıdır. 

Diyastol özellikle önyük ile ilişkilidir. Fizyolojik sınırlarda önyükün artması durumunda 

Frank Starling yasası temelinde RV kontraksiyonunu artırır. RV doluşu LV’den önce başlar 

ve geç sonlanır, izovolumik relaksasyon zamanı daha kısa ve RV doluş velositesi ve E/A 

dalga velositesi oranı daha düşüktür. Solunumsal değişikliklerde daha belirgindir (23, 24). RV 

doluşunu etkileyen bir çok faktör mevcuttur; intravasküler hacim durumu, ventriküler 

relaksasyon, kalp hızı, pasif ve aktif atriyal özellikler, LV dolumu ve perikardiyal kısıtlılık 

gibi (25). 

   Akut hacim yüklenmelerinde artmış miyokardiyal sertlik ve azalmış miyokardiyal 

esnekliği düşündürecek şekilde basınç hacim eğrisi oldukça dikleşir. Ancak önyükün  kronik 

olarak arttığı durumlara kolayca adapte olabilir. Bazal esneklik değerlerinde ciddi bir 
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değişiklik olmadan ileri RV dilatasyonu gelişebilir. Böylece RV diyastol sonu hacim iki üç 

kat artsa bile RV diyastol sonu basınç değişmeyebilir (17). 

    VENTRİKÜLLER ARASI İLİŞKİ 

 Bir ventrikülde olan büyüklük, şekil ve basınç değişikliği direk mekanik etkileşim 

yoluyla diğer ventrikülün büyüklüğü, şeklini ve basıncını etkilemektedir (26). Sistolik 

ventriküler etkileşime İVS aracılık etmektedir. Deneysel hayvan çalışmalarında gösterilmiştir 

ki; RV sistolik basınç ve atım volümünün %20-40’ı LV kontraksiyonu ile sağlanmaktadır 

(19). 

 Diyastolik etkileşim de birçok deneysel ve klınik çalışma ile kanıtlanmıştır (26, 27). 

Akut olarak RV hacim ve basınç yüklenmesi durumunda RV dilatasyonuna sekonder İVS, LV 

içerisine doğru kaymakta, LV geometrisini değiştirmekte ve perikardiyal sınırlamayı 

artırmaktadır. Buna bağlı olarak LV preloadu düşmekte, LV diyastol sonu basıncı artmakta ve 

kardiyak atım volümü düşmektedir (18). 

    KARDİYO-PULMONER İLİŞKİ 

   Sağ ventrikül ile LV arasında ilişki önemli olduğu kadar, pulmoner sistem ile RV 

ilişkisi de önemlidir. RV pulmoner sistem ile direk ilişkili olup her iki tarafta olan basınç 

değişiklikleri birbirini etkilemektedir. Pulmoner sistem hastalıklarında hipoksiye bağlı 

pulmoner arteryel basınç (PAB) ve direnç artmakta buna bağlı olarak değişken derecelerde 

RV fonksiyon bozukluğu gelişebilmektedir. Kronik obstrüktif akciğer hastalıkları gibi PAB 

ve rezistansın kronik olarak yükseldiği durumlara RV adapte olabilirken, pulmoner emboli 

gibi akut yükselmelere daha duyarlıdır. Kısa süre içinde tedavi edilmezse RV yetersizlik 

bulguları görülebilir (17). 

 

    YÜKSEK RAKIMIN ETKİLERİ 

Deniz seviyesine göre 1500 m ve altı düşük rakım, 1500-2500 m arası orta rakım, 

2500 m ve üzeri ise yüksek rakım olarak kabul edilmektedir (28). 
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Yüksek rakıma veya hipoksiye maruz kalma:   

 Dünyada yaklaşık 140 milyon insan 2500 m ve üzeri yükseklikte yaşamaktadır. 

Bunların 80 milyonu asya kıtasında, 35 milyonuda Peru And dağlarında yaşamaktadır (29). 

Bu yüksekliklerde yaşayan insanlar düşük parsiyel oksijen basıncı ve hipobarik hipoksiye 

maruz kalmaktadır. Buna bağlı olarak alveolar hipoksi, hipoksemi ve polisitemi gelişir. Bu 

durumda uzun dönemde kronik akciğer hastalıklarında olduğu gibi pulmoner hipertansiyon, 

RV hipertrofisi, distal pulmoner arterioler dallarda ve düz kas hücrelerinde artma meydana 

gelmektedir. Kronik dağ hastalığı ve adaptasyon kapasitesinin düşük olduğu durumlarda bu 

bulgular abartılı şekilde oluşur.  

 Yine yaklaşık 100 milyon kişi yüksek rakımdaki yerleşim birimine seyehat etmektedir. 

Bu insanlar hipobarik hipoksinin komplikasyon riskini de içeren akut hipoksinin etkilerine 

maruz kalırlar (30). Deniz seviyesinden yüksek irtifaya çıkıldığı zaman atmosferik basınç, 

oksijen basıncı, nem ve sıcaklık azalmaktadır (31). Özellikle 2500 m üzerinde önemli 

değişiklikler olmaktadır (32). Deniz seviyesinde arteryel kanda parsiyel oksijen basıncı 98 

mmHg olmasına karşılık orta yükseklik bölgesinde 60 mmHg’ye düşmektedir (33). 

Maruziyetin ilk beş dakikasında oksijen duyarlı potasyum kanalları inhibe olarak hipoksik 

pulmoner vazokonstrüksiyon gelişmektedir (34). Aynı zamanda hiperventilasyonla kandaki 

karbondioksit basıncının düşmesiyle birlikte respiratuar alkaloz gelişmekte ve hemoglobin-

oksijen disosiyasyon eğrisi sola kaymaktadır. Buna bağlı olarak hemoglobinin akciğerlerde 

oksijen tutma isteği artmakta doku ve organlara oksijen verme isteği azalmaktadır. Birkaç saat 

sonra ise 2,3 difosfogliserat düzeyi artarak eğri tekrar sağa kaymaktadır. Bu durum doku ve 

organlara daha fazla oksijen salınması, akciğerlerde oksijen tutulumunun zorlaşması demektir 

(35). 

 Yüksek rakıma hızlı geçişte parasempatik sistem baskılanır ve önemli derecede 

sempatik cevap oluşur (36, 37). Adrenal medullanın direk ve indirek uyarılmasıyla dakikalar 

ve saatler içerisinde epinefrin salınımı artar (38). Epinefrin düzeyinin artmasıyla birlikte 

kardiyak output artarken iskelet kası kan damarlarında vazodilatasyon ve bronkodilatasyon 

gelişir (39). Metabolik olarak epinefrin düzeyinin artışına bağlı olarak glikojenoliz 

stimülasyonu ve glukoz kullanımının artmasına bağlı olarak kan laktat düzeyinde artma 

olmaktadır (40). 
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Dolaşım üzerine etkileri; 

 Hipoksi pulmoner ve sistemik dolaşımdaki damarların vasküler tonusu üzerine direk 

etkilidir. Akut hipoksi sistemik dolaşımda vazodilatasyon, pulmoner dolaşımda ise 

vazokonstrüksiyon yapmakta aynı zamanda periferik kemoreseptörlerin uyarılması ile 

solunum ve sempatik aktivite artmaktadır (41). Sempatik aktivite artışına bağlı olarak kalp 

hızı, miyokardiyal kontraktilite ve kardiyak output artmaktadır. Sistemik vazodilatasyona 

rağmen kan basıncı değişmez veya çok hafif düşüş olabilir. 3-4 haftadan sonra ortama uyumla 

birlikte doku hipoksisinde azalma ve sempatik aktivasyonun artmasına bağlı sistemik vasküler 

direnç ve kan basıncı artar (42). 

 

 Kalp üzerine etkileri; 

Yüksek rakıma maruziyetin ilk birkaç günü içinde kalp hızı, miyokardiyal kontraktilite 

ve kardiyak output artar. Ortama alışma süreciyle birlikte kardiyak output düşer ve LV’nin iş 

yükü azalır ancak RV iş yükü artar. Kalp hızının artışı sempatik aktivitenin artmasına ve vagal 

etkinin azalmasına bağlıdır (43). Yine akut dönemde, iş yükü artan ventrikülün ihtiyacını 

karşılayabilmek için koroner kan akımını artırmaya yönelik epikardiyal koroner arterlerde 

vazodilatasyon olmaktadır (44). Yaklaşık 10 gün sonra ise ortama uyum ile birlikte arteryel 

kan oksijen düzeyinde artma ve LV iş yükünde azalmayla beraber koroner kan akımında 

deniz seviyesindekine benzeyecek şekilde azalma olur (45). 

Akut olarak ilk birkaç gün içinde kardiyak kontraktilitede ve submaksimal kardiyak 

output’da artış olmasına rağmen maksimal kardiyak outputta değişiklik olmaz (46, 47). İlk 

birkaç günde kardiyak output %22 artar ancak strok volüm değişmez. Bu durum kalp hızının 

%18 oranında artışıyla ilişkilendirilmiştir (48). Birkaç gün sonra ise kardiyak output normal 

seviyeye döner ve sonrasında yavaş bir şekilde strok volüm ile birlikte azalmaya başlar. Daha 

uzun süreli maruziyette ise kardiyak output ve strok volüm daha da düşmektedir (49). Örneğin 

2380 metrede ilk beş günde kardiyak output deniz seviyesine göre %15-20 daha düşükken, 10 

gün sonra 3100 metrede %16, 21 gün sonra 4300 metrede %25 daha düşüktür (50). Klausen 

ve ark.’nın 3800m de 8 sağlıklı insanda yaptığı çalışmada ilk birkaç gün strok volüm, 

kardiyak output, kalp hızı artar, sekiz günden sonra ise kardiyak output hipoksi öncesi değere 

düşerken, stroke volüm önceki değerinin de altına düşmekte, kalp hızı hala yüksek 

kalmaktadır (51) (Şekil 2). 
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Şekil 2: Yükseklik derecesi ve kalış süresine bağlı olarak kalp hızı, kardiyak output ve 

strok volümün değişimi 

 

Yükseklikte kardiyak outputta düşme; sempatik sinir sistemi aktivasyonu, hipoksinin 

miyokardiyal depresan etkisi, hiperventilasyona bağlı respiratuar alkaloz, hipovolemi, 

hipervizkozite ve pulmoner hipertansiyon ile ilişkilendirilmiştir (52).  

Strok volümün düşmesi diürez ve plazma volümünün azalması ile de ilişkilidir. 

Plazma volümündeki azalma ise atrial natriüretik peptit salınımının artması ve aldosteron 

sentezinin azalması ile ilişkilidir (53). Yine RV basınç yüklenmesi de LV stroke volumunün 

azalmasına katkıda bulunabilir. Şöyle ki pulmoner vasküler direncin artması nedeniyle oluşan 

RV dilatasyonu ile birlikte İVS, LV içerisine deviyasyonu LV geometrisini bozarak strok 

volüm azalmasına yol açar (54, 55). 

Yüksekliğin diyastolik fonksiyonlar üzerine olan etkiside doku Doppler 

ekokardiyografi kullanılarak çalışılmıştır. Huez ve ark.’nın yaptığı çalışmada sağlıklı erkek ve 

kadınların yüksek irtifaya çıkarılmasıyla ortalama PAB’da artış, RV ve LV diyastolik 

fonksiyonlarında bozulma, LV sistolik fonksiyonlarında iyileşme tespit edilmiştir (56). 

Pulmoner dolaşım üzerine etkileri; 

Yüksek rakımda yaşayan insanlar düşük parsiyel oksijen basıncı ile birlikte hipobarik 

hipoksiye maruz kalmaktadır. Bunun sonucunda da alveolar hipoksi, hipoksemi ve polisitemi 
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gelişmektedir. Bu değişiklikler adaptif mekanizmalar ile tolere edilmeye çalışılır. Bu etkilere 

kronik maruziyette ise pulmoner hipertansiyon, RV hipertrofisi ve distal arteryel sistem düz 

kas hücrelerinde artış olmaktadır. Yükseklik seviyesi ile arteryel oksijen satürasyonu (SaO2) 

ters ilişkili iken, PAB ile doğrusal ilişkilidir. Şekil 3’de görüldüğü gibi yükseklik ile SaO2, 

PAB arasındaki ilişki parabol eğri ile gösterilmekte ve özellikle 3000 m üzerinde SaO2 ve 

PAB’da önemli değişiklikler oluşmaktadır (29). 

 

Şekil 3: Arteryel oksijen satürasyonu ve pulmoner arter basıncının yerleşim yeri 

yüksekliğine göre değişimi 

 Hipoksik pulmoner vazokonstriksiyon 1946 yılında von Euler ve Liljestrand 

tarafından tanımlanmıştır (57). Hipoksiye maruz kalındığında pulmoner vazokonstrüksiyonun 

olması vasküler rezistansın ve pulmoner basıncın artmasına yol açar. Pulmoner 

vazokonstrüksiyonun olması oksijen değişikliklerine hassas pulmoner arter düz kas 

hücrelerindeki L tipi kalsiyum kanalarının hücre içine kalsiyum almasıyla olmaktadır (42). 
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             Yüksek Rakıma Bağlı Gelişen Bazı Hastalıklar 

Kronik Dağ Hastalığı: 

Yaklaşık yedi dekad önce Carlos Monge tarafından tanımlanmıştır (29). Monge 

hastalığı olarakta bilinir. Genellikle 2500 m üzerindeki yükseklikte uzun süreli yaşayan 

insanlarda görülmektedir. Ciddi eritrositozis (kadınlarda Hb ≥19 g/dl, erkeklerde Hb ≥ 21 

g/dl), şiddetli hipoksemi ile birlikte bazı vakalarda konjestif kalp yetersizliğine neden olabilen 

şiddetli pulmoner hipertansiyon varlığı ile karakterizedir. Temelinde alveolar hipoventilasyon, 

rölatif hiperkapni ve ventilasyon perfüzyon bozukluğuna bağlı hipoksinin artması vardır. 

Klınik olarak egzersiz toleransında bozulma, uyku bozukluğu, başağrısı, kulak çınlaması, 

parestezi ve mental zayıflama gibi bir çok semptomla başvurabilirler. Tanısı klınik, 

ekokardiyografi ve kardiyak kateterizasyon ile konmaktadır. Subakut dağ hastalığı ise daha 

kısa süreli maruziyete bağlı görülmektedir ve daha nadir görülür. Brisket hastalığı olarakta 

bilinmektedir. Ciddi derecede pulmoner hipertansiyon, RV hipertrofisi ve RV yetersizliği 

görülebilir ancak hipoksemi ve polisitemi hafif derecededir. Bu hastalığın temelinde ise 

hipoksik pulmoner vazokonstrüksiyon ve distal arteriollerde düz kas artışı vardır (58, 59). Bu 

hastalıkların tedavisinde risk faktörlerinin modifikasyonu (sigara, obezite ve akciğer 

hastalıklarından korunma gibi), gerekli vakalarda palyatif amaçlı flebotomi, kalsiyum kanal 

blokerleri (özellikle nifedipin) ve direk selektif pulmoner vazodilatörler (sildenafil, 

fosfodiesteraz inhibitörleri gibi) kullanılabilir (60-62). 

Yüksek rakıma bağlı akut akciğer ödemi: 

Genellikle 2500 m üzerindeki rakımlara hızlı çıkılması sonucunda görülmektedir. 

Patogenezisinde şiddetli pulmoner vazokonstrüksiyon gelişmesine bağlı pulmoner kapiller 

hidrostatik basınç artışı ve alveolokapiller membran permeabilitesinde değişiklik olması 

vardır (63). Yüksek rakıma akut maruziyete bağlı akut sağ kalp yetersizliği olguları da rapor 

edilmiştir (64). 

             SAĞ VENTRİKÜLÜN DEĞERLENDİRİLMESİNİN KLINİK ÖNEMİ 

Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğu basınç yüklenmesi, hacim yüklenmesi ve miyokard 

fonksiyon bozukluğu olmak üzere üç grupta değerlendirilir (8). 
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1-Basınç Yüklenmesi: 

a-Sağ ventrikül çıkış yolu darlıkları:  

  -Konjenital; Pulmoner kapak darlığı, Fallot tetrolojisi v.b 

  -Edinsel; Karsinoid kalp hastalığı, Sağ kalp endokarditi 

b-Primer ve sekonder nedenler bağlı pulmoner vasküler direnç artışı: 

  -Primer pulmoner hipertansiyon 

  -Akut ve kronik pulmoner emboliler 

  -Kronik akciğer hastalıkları 

c-Sol kalp hastalıkları: 

  -Sol ventrikül diyastol sonu basıncın yükseldiği durumlar: aort darlığı, aort 

yetersizliği, sol kalp yetersizliği v.b 

  -Sol atriyum basıncının arttığı durumlar: mitral darlık v.b 

2-Hacim yüklenmesi: 

a-Kalp içi sol-sağ şantlı hastalıklar: Atrial septal defekt (ASD), ventriküler septal 

defekt (VSD) v.b 

b-Sistemik arteriyovenöz şantlar 

c-Sağ kalp kapak hastalıkları 

d-Sistemik hacim yüklenmesi 

3-Sağ ventrikül miyokardiyal fonksiyon bozukluğu: 

a-Sağ ventrikül miyokard enfarktüsü 

b-Aritmojenik RV kardiyomiyopatisi 
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 SAĞ VENTRİKÜL FONKSİYONLARININ DEĞERLENDİRİLMESİNİN 
ÖNEMLİ OLDUĞU HASTALIKLAR 

1-Kronik Akciğer Hastalıkları; 

Sağ ventrikül fonksiyonlarını bozan en sık nedenlerden biridir. RV fonksiyonları bu 
hastalarda akciğer hastalığının şiddetinden bağımsız bir prognoz belirleyicisidir (1). Buradaki 
fonksiyon bozukluğu artmış artyüke bağlıdır. Pulmoner arteryel hipertansiyon, RV hipertrofisi 
ve sağ kalp yetersizliği meydana gelir. 

2-Pulmoner Arter Hastalıkları; 

Akciğer hastalıklarına bağlı gelişen sekonder pulmoner hipertansiyonun yanında 
primer olarak da pulmoner hipertansiyon görülmektedir. Bu durum istirahat halinde pulmoner 
arter basıncının 30 mmHg’dan fazla olması ve açıklayacak nedenin bulunmaması olarak 
tanımlanır. Yine bu hastalık grubunda da RV fonksiyonları prognozu belirleyen en önemli 
faktördür (65). 

3-Pulmoner Emboli; 

Periferik venler veya kalp boşluklarından herhangi bir sebeple kopan materyalin 
pulmoner arter ve dallarını tıkaması sonucu oluşan klınik durumdur (66). En sık sebebi alt 
ekstremite derin venlerinden gelen trombüslerdir (67). Küçük ve segmenter pulmoner 
embolileri RV bir dereceye kadar tolere edebilirken,  masif pulmoner embolideki gibi büyük 
tıkanıkları RV tolere edemez ve akut sağ kalp yetersizliği gelişir. Erken tedavi edilmezse 
hipotansiyon, şok ve kardiyovasküler kollaps gelişebilir. 

4-Sağ Ventrikül Enfarktüsü; 

Sağ ventrikül iskemiye sol ventriküle göre daha az duyarlıdır. Bunun nedenleri olarak 
kavite içi basıncın düşük olmasına bağlı oksijen ihtiyacının az olması, hem sistolde hem de 
diyastolde kanlanabilmesi, tebesiyan venleri ile direk olarak ventrikül içerisindeki kandan 
beslenebilmesi ve kollateral ağının daha geniş olması sayılabilir (68). Ancak bütün bu 
koruyucu etkenlere rağmen inferiyor miyokard enfarktüslerinin yaklaşık %25’ine RV 
enfarktüsü eşlik eder ve prognoza olumsuz katkıda bulunur (69). Bu nedenle tanısı tedavide 
önemli bir yere sahiptir. 

5-Kalp Yetersizliği ve Kapak Hastalıkları; 

Sol kalp yetersizliğine sekonder oluşan sağ kalp yetersizliği de klinik olarak önemlidir. 

Prognostik çalışmalar RV fonksiyonlarının semptomlar ve egzersiz kapasitesini belirleyen en 
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önemli faktör olduğunu göstermektedir (70). Yine kalp kapak hastalıklarına bağlı PAB artışı, 

RV’de dilatasyon ve fonksiyon kaybı prognostik öneme sahip olup bu kapak problemlerinin 

tedavisinde ve müdahale zamanlamasında önemli yere sahiptir (71). 

6-Konjenital Kalp Hastalıkları; 

Sağ ventrikülün değerlendirilmesinin konjenital kalp hastalıklarının tanısında ve 

tedavisinde önemli bir yeri vardır. Mevcut patolojiye bağlı olarak RV’de şekil ve fonksiyon 

değişikliği olur. Örneğin ASD, VSD gibi RV’nin hacim yükünü artıran veya pulmoner darlık 

gibi basınç yükünü artıran durumlarda RV dilatasyonu ve yetersizliği gelişirken, triküspit 

darlığı veya atrezisi gibi RV doluşunu etkileyen durumlarda rudimenter RV görülür. Birçok 

konjenital kalp hastalığında prognostik önemi vardır. Örneğin RV alanının ölçülmesi Ebstein 

anomalisinde prognostik bilgi sağlamaktadır (72). 

7-Kardiyopulomoner Transplantasyon; 

Kalp transplantasyonu sonrası ölümlerin en önemli nedeni sağ kalp yetersizliğidir ve 

sıklıkla gelişen ciddi pulmoner hipertansiyona bağlıdır (73). Bu nedenle transplantasyon 

öncesi ve sonrasında RV fonksiyonlarının değerlendirilmesi önemlidir. Yine pulmoner 

transplantasyon direk olarak RV ile ilişkili olacağı için RV fonksiyonları değerlendirilmek 

zorundadır (74). 

SAĞ VENTRİKÜLÜN DEĞERLENDİRİLMESİ ve YÖNTEMLERİ 

Sağ ventrikülün değerlendirilmesi LV’ye göre oldukça zordur. Bunun nedenleri olarak 

kompleks geometrisi, yoğun trabekülasyon nedeniyle endokardiyal yüzeyin sınırlı tesbiti ve 

retrosternal yerleşimli olması nedeniyle sınırlı görüntü alınabilmesi olarak sayılabilir (19). 

Değerlendirmede invaziv ve noninvaziv yöntemlerden yararlanılır. Bunlar;  ekokardiyografi, 

kardiyak kateterizasyon, manyetik rezonans görüntüleme, bilgisayarlı tomografi ve 

radyonüklid görüntüleme sayılablir (14). Bu yöntemler arasında hasta başında yapılabilirliği, 

maliyetinin düşük olması, noninvaziv olması, radyasyon içermemesi ve sık tekrarlanabilirliği 

yönüyle ekokardiyografi ön plana çıkmaktadır, bu nedenle de en sık kullanılan yöntem 

olmuştur. Ancak yapan operatörün deneyimiyle ilişkili olması, hastadan hastaya değişen 

görüntü kalitesi, RV’nin yerleşimi ve yapısı nedeniyle görüntülemenin zor olması gibi 

dezavantajları vardır (75). 
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SAĞ VENTRİKÜLÜN EKOKARDİYOGRAFİK DEĞERLENDİRİLMESİ 

a) M-mod Ekokardiyogarfi: 

Parasternal uzun ve kısa aks görüntüler üzerinden çalışılır. RV çapı ve duvar 

kalınlıkları, RV fonksiyonları için serbest duvarın longitidunal uzun aks hareketleri ve RV 

çıkış yolu, fraksiyonel kısalma ölçülebilir. Özellikle RV serbest duvarının sistolik uzun aks 

hareketleri radyonüklid anjiyografi ile ölçülen ejeksiyon fraksiyonu (EF) ile koreledir (76). 

Ancak bu yöntemin kısıtlılığı sadece RV serbest duvarında inflow segmentin 

değerlendirilmesi, outflow ve septal katkının değerlendirilememesidir (10). Sınırlılıkları 

çoktur ve RV değerlendirilmesinde çok kullanışlı değildir. 

b) İki Boyutlu Ekokardiyografi: 

İki boyutlu ekokardiyografi dünyada en yerleşmiş ekokardiyografi yöntemidir. Aynı 

zamanda M-mode ekokardiyografiden daha yardımcıdır. Apikal dört boşluk ve subkostal kısa 

aks en sık kullanılan yaklaşımdır. Bu yöntemin de anatomik yerleşimi ve kompleks geometrisi 

nedeniyle RV değerlendirilmesinde kısıtlılıkları vardır. Simpson yöntemi kullanılarak ölçülen 

volüm ve EF yanlış sonuç verebilmekte, bu yüzden klınik pratikte kullanımı uygun değildir 

(75). RV diyastol sonu ve sistol sonu alanları kullanılarak fraksiyone alan değişimi 

hesaplanabilir. Yine apikal dört boşluk görüntü ile RA alan kolaylıkla ölçülebilir. Subkostal 

görüntü ile de perikardiyal efüzyon ve RV serbest duvarına olan etkisi değerlendirilebilir. 

Yine RA basıncını dolaylı yoldan yansıtan vena kava inferiyor (VCİ) çapı ve değişimi 

ölçülebilir (10). 

c) Konvansiyonel Doppler Ekokardiyografi: 

En sık kullanıldığı yer triküspit yetersizlik jet akım velositesi ve modifiye Bernoulli 

denklemiyle RV basıncı ve tahmini sistolik PAB ölçümüdür (77). Bununla birlikte yine RV 

fonksiyonu ile ilişkili triküspit kapak gradiyenti, pulmoner kapak akım akselerasyon zamanı, 

pre-ejeksiyon peryod, ejeksiyon zamanı ve RV izovolümetrik gevşeme zamanı gibi belirteçler 

ölçülebilir (10). 

d) Doku Doppler Ekokardiyogarfi 

Konvansiyonel Dopplerin modifiye bir şeklidir. İlk olarak 1989 yılında Isaaz ve ark. 

tarafından LV posterior duvar hareketlerinin değerlendirilmesi amacıyla tanımlanmıştır (78). 



 

15 

 

Miyokardiyal hareketler hakkında bilgi verir. Konvansiyonel Doppler yönteminde hedef yapı 

kandır, yani hızı fazla, amplitüdü düşükken; doku Doppler yönteminde hedef miyokardiyal 

dokudur. Hızı daha yavaş ancak amplitüdü daha yüksektir. Bu nedenle ikisinde kullanılan 

ultrason dalgaları farklıdır. Bu teknikte veriler iki türde elde edilir: 

1. Spektral Nabızlı Dalga (Pulsed Wave -PW) Doku Doppler 

2. Renkli Doku Doppler (2 boyutlu veya M-mode) (79, 80). 

 

1. Spektral Pulsed Wave Doku Doppler: 

Sağ ventrikülün sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının bölgesel ve kantitatif 

değerlendirilmesini sağlar (80). Konvansiyonel Doppler yönteminde olduğu gibi örneklem 

hacim kullanılır. Örneklem hacimin yerleştirildiği segmente ait sistolik ve diyastolik hareket 

hızları ve zaman aralıkları elde edilir. Zamansal çözünürlüğü yüksektir ancak duvar 

hareketleri nedeniyle konumsal çözünürlüğü düşüktür (81). Apikal görüntülemelerde 

longitidunal harekete ait, parasternal kısa ve uzun aks görüntülemelerde radial harekete ait 

sistolik ve diyastolik hızlar bölgesel olarak ölçülür (Şekil 4) (80). 

 

 

 

 

 

 

 

          Sağ ventrikülün değerlendirilmesinde en sık kullanılan yöntem, örneklem hacimin 

trikuspit anulusa koyularak yapılan ölçümlerdir. RV serbest duvarı bazal, mid, apikal 

segmentlere ve ventriküler septuma koyularak da ölçümler yapılabilir. Normal sinüs ritminde 

olan bir hastada 5 tip dalga görülür: 1- Erken sistolde izovolümetrik kasılma zamanı dalgası 

(İVKZ), 2- RV sistolü ile birlikte İVKZ’dan sonra sistolik pik dalga (S), 3-Erken diyastolde 

Şekil 4:   a: Longitudinal hareket    b:Radiyal ve Sirkumferansiyel 
hareket 
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izovolümetrik gevşeme  zamanı dalgası (İVGZ), 4- RV diyastolüyle birlikte erken diyastolik 

dalga (E’) 5- Atriyal kontraksiyonla birlikte oluşan geç diyastolik dalga (A’) (Şekil 5) (82).  

 Trikuspit ve mitral anulus üzerinden kaydedilen görüntülerden yapılan ölçümlerde RV 

sistolik ve diyastolik velositeleri LV’e göre daha yüksektir. En düşük velosite septum 

üzerinden ölçülür. 

                 

Şekil 5: Doku Doppler ekokardiyografi görüntüsü ve dalgaları örneği 

 2.Renkli Doku Doppler Görüntüleme 

  Bu teknikte veriler iki boyutlu yada M-mode renkli doku Doppler şeklinde elde edilir. 

Miyokardın hareketleri renkle kodlanır (Şekil 6). Geleneksel Doppler tekniğinde olduğu gibi 

transdusere yaklaşan hareket kırmızı, uzaklaşan hareket mavi renkle kodlanır. Hız arttıkça 

renk parlaklaşır. Bu yöntemde ölçümlerin güvenilir olması için frame sayısının yüksek olması 

gereklidir (83). İdeali 120-140 frame/s’dir. Spektral PW doku Dopplerden farklı olarak birden 

fazla segmente ait ölçümler yapılabilir (80).  
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Şekil 6: Renkli Doppler ekokardiyografi görüntü örneği 

 

e) Üç Boyutlu Ekokardiyografi: 

Üç boyutlu ekokardiyografinin kullanıma girmesi, geometrik yapı, endokardiyal tesbit 

gibi uzun süredir var olan sınırlılıkları kaldırmıştır. Ölçülen RV volümü MR ve radyonüklid 

ventrikülografi görüntüleri ile koreledir (84, 85). RV volüm ve EF hesaplanmasında gelecek 

vaad etmektedir. Henüz rutin kullanımı sınırlıdır. 
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   MATERYAL VE METOD 

           Bu çalışma ağustos 2009 ve ocak 2010 tarihleri arasında Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Kardiyoloji Anabilim Dalı’nda yapıldı. Çalışma protokolü Tıp Fakültesi Etik 

Kurulu tarafından onaylandı. Tüm hastalar yapılacak işlem hakkında bilgilendirildi ve yazılı 

onamları alındı. 

               Olgular: 

          Çalışmaya deniz seviyesinde yaşayıp orta yükseklik merkezine uzun süreli ikamet 

amacıyla gelen sağlıklı genç bireyler dahil edildi. Dışlama kriterleri organik kalp hastalığı, 

aritmi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara kullanımı, akciğer hastalığı olarak belirlendi. 

Çalışmaya alınan toplam 20 olgunun orta yükseklik merkezine gelişinin ilk 3 gününde ve 6 ay 

sonrasında ekokardiyografik kayıtları alındı. Görüntüler sonradan ölçüm için çalışma 

istasyonuna aktarıldı ölçümleri yapıldı. 

             Ekokardiyografi: 

 Ekokardiyografik kayıtlar GE Vivid 7 Dimension cihazı (Vingmend Ultrasound. GE. 

Horten. Norveç) ve 2,5 MHz elektronik transduser kullanılarak alındı. Kayıtlar sol yan ve sırt 

üstü pozisyonda alındı, kayıt esnasında solunum ve elektrokardiyografi monitörizasyonu 

yapıldı. Ölçümler expiryum sonunda yapıldı. Parasternal uzun aks, parasternal kısa aks, apikal 

dört boşluk ve subkostal yaklaşımlarla iki boyutlu ekokardiyografik görüntüler alındı. Doku 

Doppler görüntüleme için kayıtlar apikal dört boşluk yaklaşımda triküspit anulus ve RV 

serbest duvarı içerecek şekilde alındı. Kayıtlar en az ardışık üç siklusu içerecek şekilde alındı. 

Parasternal uzun aks görüntüleri kullanılarak; M-mode ile LV sistol sonu çapı 

(LVSSÇ), LV diyastol sonu çapı (LVDSÇ), diyastolik İVS kalınlığı (İVSd) ve Teikolz 

yöntemi ile LV EF ölçüldü. 

 

Apikal dört boşluk görüntüleri kullanılarak; RV diyastolik alanı (RV4BDA), RV 

diyastolik çapı (RV4BDÇ), RV sistolik alanı (RV4BSA), RA sistolik alanı (RA4BSA) ve 

triküspit anuler sistolik yer değiştirme (TAPSY) ölçümleri yapıldı. 
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Subkostal yaklaşım görüntüleri kullanılarak inspiryum ve ekspiryumda VCİ çapları 

ölçüldü. 

 

Doppler Kayıları Üzerinden: 

Mitral kapaktan alınan PW Doppler kaydı ile mitral E, A dalga velositesi ve mitral E 

dalga deselerasyon zamanı (DZ) ölçüldü. Aynı şekilde triküspit kapak üzerinden alınan PW 

Doppler kaydı ile triküspit E, A dalga velositesi ve triküspit E dalga DZ ölçüldü. Aort ve 

pulmoner kapaktan alınan sürekli dalga (Continous wave- CW) Doppler ile maksimal ve 

ortalama velosite, pulmoner akselerasyon zamanı. LV çıkış yolu (LVÇY) üzerinden PW 

Doppler kaydı ile maksimal ve ortalama velosite ölçüldü. Triküspit ve pulmoner kapaklardan 

alınan PW Doppler görüntülerinden; iki triküspit akım arasındaki süre (T-T), ejeksiyon 

zamanı (EZ), İVKZ ve İVGZ intervalleri ve bu sonuçlar üzerinden miyokard performans 

indeksi (MPİ) hesaplandı. MPİ; İVKZ ile İVGZ toplamının EZ’ye bölünmesiyle hesaplanır 

(Şekil 7). 

 

 

Şekil 7: Miyokart performans indeksinin hesaplanmasında kullanılan parametreler 
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Doku Doppler Görüntüleri Üzerinden; 

Mitral anulus seviyesinden ve İVS üzerinden alınan görüntülerden S, E’ ve A’ dalga 

velositeleri ölçüldü. Triküspit anulus üzerinden alınan görüntülerden; triküspit anüler S, E’ ve 

A’ dalga velositeleri ölçüldü. RV serbest duvar orta segmentten alınan kayıtlardan da; RV 

serbest duvar S, E’ ve A’ dalga velositeleri ölçüldü. 

İstatistiksel Değerlendirme; 

İstatiksel değerlendirme, SPSS 14 paket bilgisayar programı (Statistical Package for 

Social Science- SPSS, Inc., Chicago, Illinois, ABD) ile yapıldı. Sürekli değişkenler ortalama 

± standart sapma olarak ifade edildi. İki grup arasındaki değerlerin karşılaştırılmasında 

Wilcoxon testi uygulandı. Tüm değerlendirmelerde p<0.05 olması istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edildi. 
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     BULGULAR 

 

Çalışmaya 6 kadın, 14 erkek olmak üzere toplam 20 hasta alındı. Bireylerin ortalama 

yaşı 21.2 ± 3.8 yıl, boyu 174.5 ± 9.0 cm, kilosu 80 ± 8.7 kg, vücut kitle indeksi (VKİ) 26.2 ± 

2.1 kg/m2 idi. Başlangıç ile altı ay sonraki kontrollerde sistolik kan basıncı (SKB), diyastolik 

kan basıncı (DKB), nabız ve SaO2 için istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. (Sırası ile, 

101.0 ± 12.1 mmHg ve 104.0 ± 12.7 mmHg,  p: 0.382; 67.5 ± 7.2 mmHg ve 70.0 ± 10.3 

mmHg p: 0.386; 74.5±10.9 atım/dk ve 74.2±10.4 atım/dk, p: 0.615; % 95.2±1.1  ve % 

95.2±1.1, p: 0.144). Çalışmaya alınan bireylerin genel özellikleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 Konvansiyonel ekokardiyografik değerlendirmede, LVSSÇ ve LVDSÇ, EF, fraksiyonel 

kısalmada (FK), IVKZ, IVGZ ve MPİ’de başlangıç ölçümlerine göre altıncı ay değerlerinde 

anlamlı değişiklik olmadı. Mitral akım E dalga velositesinde başlangıç ölçümlerine göre 

altıncı ay değerlerinde anlamlı derecede artış gözlendi (83.9 ± 18.3 cm/sn ve 93.5 ± 21.0 

cm/sn, p: 0.029) ancak mitral akım A dalga velositesi, E/A oranı ve E dalga DT’de anlamlı 

değişiklik izlenmedi. Aort ve LVÇY ortalama ve zirve akım hızlarında anlamlı değişiklik 

izlenmedi. Atriyum ve ventrikül çap ve alan ölçümlerinde RV4BSA başlangıç ölçümlerine 

göre altıncı ay değerlerinde anlamlı derecede artış gözlendi (9.4 ± 2.4 cm2 ve 10.8 ± 2.6 cm2, 

p: 0.012). Diğer geleneksel ekokardiyografik ölçümlerde anlamlı değişiklik izlenmedi (Tablo 

2). 

 Triküspit akım E ve A dalga velositelerinde başlangıç ölçümlerine göre altıncı ay 

değerlerinde anlamlı derecede artış izlenirken (sırası ile, E dalgası için 62.5 ± 10.3 cm/sn ve 

71.6 ± 17.0 cm/sn, p: 0.009; A dalgası için 42.5 ± 9.7 cm/sn ve 47.8 ± 17.1 cm/sn, p: 0.022) 

her iki parametrede artış olması nedeniyle E/A oranında değişiklik gözlenmedi. Pulmoner 

akselerasyon zamanı, pulmoner kapak akım hızları, RV EZ, RV MPİ, TAPSY ve VCİ 

kollapsabilitesinde anlamlı değişiklik izlenmedi (Tablo 2). 

 Doku Doppler ekokardiyografi değerlendirmelerinde ise mitral lateral anulus E’ dalga 

velositesinde başlangıç ölçümlerine göre altıncı ay değerlerinde anlamlı derecede artış 

izlenirken, septal anulus S, E’, A’ dalga velositelerinde ve E/E’ oranında başlangıç 

ölçümlerine göre altıncı ay değerlerinde anlamlı değişiklik izlenmedi. Triküspit kapak anulus 

S ve A’ dalga velositelerinde başlangıç ölçümlerine göre altıncı ay değerinde anlamlı 

derecede artış izlenirken (sırası ile, S dalgası için 13.4 ± 2.7 cm/sn ve 15.6 ± 2.2 cm/sn, 

p:0.009; A’ dalgası için 9.7±3.6 cm/sn ve 13.1±3.7 cm/sn p:0,020), E’ dalga velositesinde 
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değişiklik olmadı. Bu bulgulara paralel olarak RVSD S ve A’ dalga velositelerinde başlangıç 

ölçümlerine göre altıncı ay değerlerinde anlamlı derecede artış izlenirken (sırası ile, 10.2 ± 3.3 

cm/sn ve 13.2 ± 2.5 cm/sn, p: 0.005; 6.5 ± 1.9 cm/sn ve 10.4 ± 3.5 cm/sn p: 0.004), E’ dalga 

velositesinde değişiklik olmadı. (Tablo 3).  
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Tablo1. Çalışma grubunun genel özellikleri 

 

 

 

 

 

 

 

 

Değişken Başlangıç     6. ay     P 
değeri 

Yaş (yıl) 21.2 ± 3.8 -  

Cinsiyet (K/E) 6 / 14 -  

Boy (cm) 174.5 ± 9.0 -  

Ağırlık (kg) 80 ± 8.7 -  

Vücut kitle indeksi (kg/m2) 26.2 ± 2.1 -  

Sistolik kan basıncı (mmHg) 101.0 ± 12.1 104.0±12.7 0.382 

Diastolik kan basıncı (mmHg) 67.5 ± 7.2 70.0 ± 10.3 0.368 

Nabız (atım/dk) 74.5 ± 10.9 74.2 ± 10.4 0.615 

Oksijen satürasyonu (%) 95.2 ± 1.1 95.9 ± 1.6 0.144 
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Tablo 2. Çalışma grubunun geleneksel ekokardiyografik verileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LVDSÇ: Sol ventrikül diyastol sonu çap, LVSSÇ: Sol ventrikül sistol sonu çap, LVEFt: Teikolz yöntemi ile sol ventrikül 
ejeksiyon fraksiyonu, İVSd : interventriküler septum diyastolik kalınlık, LVFK:  sol ventrikül fraksiyonel kısalma, LV-MPİ: 
Sol ventrikül miyokard performans indeksi, İVGZ: İzovolümetrik gevşeme zamanı, İVKZ: İzovolümetrik kasılma zamanı, 
Mitral E: mitral akım erken diyastolik dalga, Mitral A: mitral akım geç diyastolik dalga, Mitral DT: mitral akım E dalga 
deselerasyon zamanı, LVÇY: Sol ventrikül çıkış yolu, LA çap: sol atriyum çapı, RV çap: sağ ventrikül çapı, RV4BSA: Sağ 
ventrikül 4boşluk sistolik alanı, RV4BDA: Sağ ventrikül 4 boşluk diyastolik alan, RA4BSA: Sağ atriyum 4 boşluk sistolik 
alan, TAPSY: Triküspit anuler plan sistolik yer değiştirme, RV-MPİ: Sağ ventrikül miyokard performans indeksi, Triküspit 
E: Triküspit akım erken diyastolik dalga, Triküspit A: Triküspit akım geç diyastolik dalga, Triküspit  DT: Triküspit akım E 
dalga deselarasyon zamanı, PA.: Pulmoner arter, RVEZ: Sağ ventrikül ejeksiyon zamanı, VCİ: Vena kava inferiyor 

Değişken Başlangıç 6. ay P değeri 
LVDSÇ (mm) 44.1 ± 2.8 45.4 ± 3.5 0.018 
LVSSÇ (mm) 29.0 ± 2.9 29.1 ± 2.7 0.791 
İVSd (mm) 9.9 ± 1.3 9.1 ± 1.3 0.078 
PDd (mm) 8.8 ± 1.5 8.0 ± 1.2 0.056 
LVEFt (%) 64.7 ± 5.0 65.6 ± 4.2 0.643 
LVFK (%) 35.2 ± 4.0 35.8 ± 3.5 0.657 
LV-MPİ 0.50 ± 0.20 0.50 ± 0.11 0.755 
İVGZ (msn) 73.9 ± 15.7 68.9 ± 13.0 0.564 
İVKZ (msn) 80.7 ± 15.2 77.9 ± 13.8 0.343 
Mitral E (cm/sn) 83.9 ± 18.3 93.5 ± 21.0 0.029 
Mitral A (cm/sn) 53.4 ± 13.1 58.6 ± 12.6 0.058 
Mitral E/A 1.6 ± 0.3 1.6 ± 0.2 0.723 
Mitral DZ (msn) 217.1 ± 41.7 232.6 ± 38.5 0.113 
Aortik çap (mm) 30.7 ± 2.7 31.2 ± 3.0 0.699 
Aort maksimal velosite (cm/sn) 117.1 ± 23.3 123.4 ± 20.0 0.396 
Aort ortalama velosite (cm/sn) 80.1 ± 16.1 83.5 ± 15.8 0.472 
LVÇY maksimal velosite (cm/sn)  99.4 ± 16.2 101.8 ± 23.4 0.546 
LVÇY ortalama velosite (cm/sn) 64.5 ± 10.1 67.1 ± 13.9 0.653 
LA çap (mm) 30.2 ± 3.9 30.1 ± 3.3 0.637 
RV çap (mm) 36.2 ± 3.7 37.1 ± 4.1 0.144 
RV4BSA (cm2) 9.4 ± 2.4 10.8 ± 2.6 0.012 
RV4BDA (cm2) 15.0 ± 3.0 16.9 ± 3.6 0.061 
RA4BSA (cm2) 11.8 ± 2.0 12.8 ± 2.8 0.093 
TAPSY (mm) 24.0 ± 2.8 23.9 ± 3.9 0.757 
RV-MPİ 0.28 ± 0.07 0.28 ± 0.08 0.838 
Triküspit E (cm/sn) 62.5 ± 10.3 71.6 ± 17.0 0.009 
Triküspit  A (cm/sn) 42.5 ± 9.7 47.8 ± 17.1 0.022 
Triküspit  E/A  1.5 ± 0.2 1.5 ± 0.2 0.614 
Triküspit  DT (msn) 209.4 ± 42.5 223.0 ± 50.3 0.370 
PA maksimal velosite (cm/sn) 81.0 ± 16.8 87.0 ± 22.1 0.394 
PA ortalama velosite (cm/sn) 53.5 ± 11.5 57.9 ± 14.8 0.293 
Pulmoner akselerasyon zamanı (msn) 113.7 ± 22.2 140.2 ± 46.8 0.065 
RVET (msn) 277.4 ± 34.7 289.9 ± 30.1 0.293 
Pulmoner akselerasyon zamanı / RVEZ 
VCİ kollapsabilite indeksi 

0.41 ± 0.06 
48.5 ± 18.2 

0.49 ± 0.2 
48.6 ± 11.6 

0.248 
0.779 
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Tablo 3. Çalışma grubunun doku Doppler ekokardiyografik verileri 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

S: Sistolik dalga velositesi, E’: Erken diyastolik dalga velositesi, A’: Geç diyastolik dalga velositesi, m: Mitral, t: 
Triküspit, RV: Sağ ventrikül 

Segment Başlangıç 6. ay P değeri 

Sm lateral (cm/s) 11.0±4.3 9.9±2.6 0.217 

E’m lateral (cm/s) 16.9±5.1 18.6±3.1 0.040 

A’m lateral (cm/s) 6.3±2.2 7.8±1.8 0.068 

Sm septal (cm/s) 8.7±2.2 9.1±1.5 0.692 

E’m septal (cm/s) 13.0±3.8 14.4±2.3 0.073 

A’m septal (cm/s) 7.2±1.9 8.1±2.0 0.240 

E/E’m lateral 5.4±1.7 5.1±1.3 0.852 

E/E’m septal  6.8±1.7 6.6±1.8 0.550 

St anulus (cm/s) 13.4±2.7 15.6±2.2 0.009 

E’t anulus (cm/s) 13.1±2.7 13.7±3.1 0.894 

A’t anulus (cm/s) 9.7±3.6 13.1±3.7 0.020 

E/E’t triküspit anuler  4.9±1.1 5.2±1.1 0.769 

S RV serbest duvar (cm/s) 10.2±3.3 13.2±2.5 0.005 

E’ RV serbest duvar (cm/s) 11.1±2.9 11.7±3.0 0.862 

A’ RV serbest duvar (cm/s) 6.5±1.9 10.4±3.5 0.004 
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     TARTIŞMA 

 

 Biz bu çalışmada deniz seviyesinden orta dereceli yüksekliğe göç eden sağlıklı 

bireylerde RV fonksiyonlarını konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi yöntemi ile 

değerlendirdik. Bu bireylerde RV sistolik fonksiyonlarının korunduğu ve diyastolik 

fonksiyonların bozulduğunu her iki ekokardiyografik yöntemle tespit ettik. Çalışma grubunda 

transtriküspit A dalga velositesi orta dereceli rakıma göç ettikten 6 ay sonra başlangıca göre 

anlamlı olarak arttı. Ancak ilginç olarak transtriküspit E dalga velositeside benzer şekilde 

artmış bulundu, dolayısıyla E/A oranının değişmediği tespit edildi. Transtriküspit A dalga 

velositesinin artmış olması subklinik diyastolik fonksiyon bozukluğu lehine yorumlanırken, E 

dalga velositesindeki değişim mevcut rakım değişikliğine bağlı RV basınç yüklenmesine bağlı 

olabilir. Çalışma grubunda RV sistolik fonksiyonlarının korunduğu RV-MPİ ve TAPSY gibi 

parametrelerde başlangıca göre 6.ayda değişiklik olmaması ile gösterildi. Doku Doppler 

ekokardiyografi ile triküspit anuler ve RVSD S dalga velositesinin arttığı, triküspit anuler ve 

RVSD E’ dalga velositesinin değişmediği ancak hem triküspit anuler hem de RV serbest 

duvar A’ dalga velositelerinin arttığı böylece sistolik fonksiyonların korunduğu fakat 

subklinik diyastolik fonksiyon bozukluğu olduğu tespit edildi. Atriyum ve ventrikül çap ve 

alan ölçümlerinde RV4BSA başlangıç ölçümlerine göre altıncı ay değerlerinde anlamlı 

derecede artış gözlendi ancak ekokardiyografik olarak RV çap ve alan ölçümleri RV’nin 

kompleks geometrisi ve yerleşimi nedeniyle çok güvenilir değildir. Bu nedenle bulunan 

değerler RV doluş basıncının artmasına bağlı olabileceği gibi yanlış pozitiflik de olabilir. 

Bir çok hastalık ve klinik durumda önemli rol oynayan RV’nin kompleks yapısı, 

anatomik konumu ve trabeküler endokardiyal yapısı nedeniyle değerlendirilmesinde güçlükler 

vardır. RV’nin değerlendirilmesinde invaziv ve noninvaziv metodlardan yararlanılır. Bu 

yöntemler arasında hasta başında yapılabilirliği, maliyetinin düşük olması, noninvaziv olması, 

radyasyon içermemesi ve sık tekrarlanabilirliği yönüyle ekokardiyogarfi ön plana 

çıkmaktadır. Ancak geleneksel ekokardiyografik yöntemler RV fonksiyonlarını 

değerlendirmede yetersiz kalmaktadır. Bu nedenle biz çalışmamızda geleneksel yöntemler ile 

beraber doku Doppler yöntemini kullandık. 

 Doku Doppler yönteminin RV fonksiyonlarını değerlendirmedeki etkinliği konusunda 

çeşitli çalışmalar yapılmıştır. Sade ve ark.’nın çalışmasında kalp yetersizliği semptomları ile 
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başvuran 75 hastada triküspit anulus lateral ve septal velositelerinin RV EF’yi tahmin etmede 

MR ile yüksek korelasyon gösterdiği tespit edilmiştir ve RV sistolik fonksiyonlarının 

değerlendirilmesinde bu yöntemin kullanılabileceği belirtilmiştir (86). Meluzin ve ark. 44 

kalp yetersizliği hastasında yaptığı çalışmada radyonüklid ventrikülografi ile belirlenen RV 

EF değerleriyle triküspit anuler S dalga velositeleri arasında anlamlı bir bağlantı tespit 

etmişlerdir. S zirve hızı 11.5 cm/sn’ nin altında olması  %90 duyarlılık ve %85 özgüllükle RV 

EF’nin %45’in altında olduğunu tahmin ettirebildiğini tespit etmişlerdir. Sonuçta doku 

Doppler yönteminin RV fonksiyonlarının noninvazif değerlendirilmesinde kullanışlı ve hassas 

bir yöntem olarak önermişlerdir (87). Sundereswaran ve ark. 38 kardiyak transplantasyon 

hastasında yaptığı çalışmada transplantasyondan sonra sağ kalp kateterizasyonu ile RV doluş 

basıncını ölçerek ekokardiyografi ile karşılaştırmışlardır. Bu çalışmada triküspit akım E 

dalgasının, triküspit anulus doku Doppler E’ dalgasına oranı (E/E’) ile ortalama RA basıncı 

arasında güçlü bir pozitif  ilişki olduğu tespit edilmiştir (88). Biz de bu çalışmalara dayanarak 

RV fonksiyonlarını doku Doppler yöntemi kullanarak değerlendirdik. 

  Yüksek rakımın RV fonksiyonları üzerine etkileri hakkında tıbbi literatürde az sayıda 

çalışma vardır. Bunun nedenleri arasında RV fonksiyonlarının yakın zamana kadar LV’ye 

göre ihmal edilmesi ve değerlendirilmesindeki güçlükler sayılabilir. 

Bizim çalışmamıza benzer bir çalışma da Huez ve ark.’nın 25 sağlıklı bireye 90 dakika 

boyunca 4500 metre yüksekliğe karşılık gelecek şekilde hipoksik ortamda solunum yaptırıp 

öncesi ve sonrasında ekokardiyografi yapmışlardır. Başlangıç değerlerine göre hipoksik 

solunum sonrası ölçülen değerlerde SaO2, mitral ve triküspit akım E/A oranında azalma, kalp 

hızı ve LV EF’de artma tespit edilirken; TAPSY, RV4BDA’da ve ortalama kan basıncında 

değişiklik izlenmemiş. Doku Doppler parametrelerinden ise triküspit anulus S, E’ dalga 

velositeleri, İVKZ değişmemiş ancak A’ dalga velositesinde, İVGZ ve E’ dalga süresinde 

artış, E’/A’ oranında azalma tespit edilmiş. Mitral anulus S, A’ dalga velositelerinde artış, E’ 

dalga zamanı, E’/A’ oranında azalma görülürken E’ dalga velositesi ve İVGZ’de değişiklik 

izlenmemiştir. RV diyastolik ve LV sistolik fonksiyonlardaki bu değişiklikler hipoksik 

pulmoner vazokonstrüksiyona bağlı RV artyük artışına bağlanmıştır (89). Bizim 

çalışmamızda ise bu çalışmadan farklı olarak SaO2, LV EF ve kalp hızı değişmezken 

RV4BSA’da, transmitral akım E, transtriküspit E, A dalga velositesinde artış oldu, transmitral 

ve transtriküspit E/A’da değişiklik olmadı. Ek olarak bu çalışmaya benzer şekilde TAPSY 
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değerinde değişiklik olmadı, doku Doppler parametrelerinden ise triküspit anulus ve RVSD S, 

A’ dalga velositelerinde artış olurken E’ dalga velositesinde değişiklik olmadı. 

 Yine Huez ve ark.’nın yapmış olduğu diğer bir çalışmada  deniz seviyesinde yaşayan 

15 sağlıklı bireye deniz seviyesinde, 3750 metre yükseklikte ilk 24 saat içinde ve 4850 metre 

yükseklikte 10 gün sonra ekokardiyografi yapılmış bu veriler  yüksek seviyede (4000m) 

yaşayan ve yüksekliğe adaptasyon sağlamış 15 sağlıklı birey ile karşılaştırılmıştır. 3750 

metreye çıkarılan kişilerde ilk 24 saatte PAB’da, LVDSÇ ve RV4BDÇ’da, MPİ ve LV EF’de 

başlangıç değerlerine göre artış izlenmiş, pulmoner akselerasyon zamanında azalma izlenmiş 

ve TAPSY’de değişiklik izlenmemiştir. 4850 metrede 10 gün sonra RV basınç gradiyentinde 

artış ve pulmoner akım akselerasyon zamanında azalma dışında geleneksel ekokardiyografi 

parametrelerinde değişiklik olmamış. Doku Doppler parametrelerinden ise triküspit anulus S, 

E’, A’ dalgalarında başlangıç değerlerine göre değişiklik olmazken İVGZ’de artış izlenmiş. 

Yüksekliğe kronik olarak adaptasyon sağlamış bireylerde ise pulmoner akselerasyon 

zamanında kısalma, pulmoner hipertansiyon, MPİ’de artış, TAPSY’de hafif derece azalma, 

triküspit akım E/A oranında ve A dalgasında artma izlenmiş, LV EF normal fakat düşük 

rakıma adaptasyon sağlamış olan bireylere göre düşük izlenmiş. Doku Doppler 

parametrelerinden triküspit anulus S, E’ dalgaları azalmış, mitral anulus lateralinde S, E’ 

dalgaları değişmezken A’ dalgasındaki artışa bağlı olarak E’/A’ azalmış olarak bulunmuş. 

Mitral anulus septal tarafında ise benzer bulgulara ilave olarak IVRT’de artma izlenmiştir 

(56). Biz çalışmamızda ise bu çalışmadaki 4850 metrede 10 gün sonraki ölçümlerin aksine ve 

yüksekliğe adaptasyon sağlamış bireylerdekine benzer şekilde geleneksel ve doku Doppler 

parametrelerinde anlamlı değişiklikler tespit ettik. 

 Kjaergaard ve ark. 14 sağlıklı bireye normal hava şartlarında ve orta dereceli 

yüksekliğe denk gelecek şekilde hipoksik ortamda egzersiz yaptırmışlardır. Egzersizin 10 ve 

30 dakikasında  ölçümler yapılmış. Hipoksik solunumda bizim çalışmamızdan farklı olarak 

triküspit anuler S, E’, A’ velositelerinde anlamlı değişiklik olmazken RV sistolik basınç, 

pulmoner vasküler rezistans ve TAPSY’de anlamlı artış, pulmoner arter akselerasyon 

zamanında kısalma tespit edilmiştir (90). 

Vries ve ark.’nın yaptığı çalışmada geçirilmiş miyokard infarktüs hikayesi olan, klınik 

olarak düşük riskli 8 hasta ve kontrol grubu olarak 7 sağlıklı bireye deniz seviyesinde ve 

4200m’de ekokardiyografi yapılmıştır. Bizim çalışmamızdan farklı olarak her iki grupta 
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yüksek rakıma çıkıldığında TAPSY’de azalma ve koroner arter hastalığı olan grupta LV 

septum E’ dalga velositesinde, kontrol grubunda LV lateral duvar E’ dalga velositesinde 

azalma tespit edilmiştir. Bu bulguların LV diyastolik disfonksiyonu ile ilişkili olabileceği 

düşünülmüştür. Bunun nedeni olarak ventriküller arası etkileşim ve RV basınç yüklenmesi ile 

İVS’nin LV’ye doğru kayması, LV doluşunun gecikmesi ve LV diyastolik hacimde azalma 

olabileceği belirtilmiştir. Aynı zamanda klınik olarak düşük riskli koroner arter hastalığı olan 

bireylerin yüksekliğe adaptasyonunun sağlıklı bireylerden farklı olmadığını tespit etmişlerdir 

(91). Bizim çalışmamızda ise LV diyastolik ve sistolik fonksiyonlarında değişiklik tespit 

edilmedi. 

Maignan ve ark. 4300 metre yükseklikte yaşayan ve kronik dağ hastalığı olan 55 

bireye ekokardiyografi yapılarak sağlıklı bireyler ile karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada bizim 

çalışmamızdan farklı olarak yüksek rakımda yaşayan bireylerde pulmoner akselerasyon 

zamanında kısalma, RV MPİ ve pulmoner vasküler rezistansta artış tespit edilmiştir. Ancak 

bizim çalışmamıza benzer şekilde RV4BDA’da artış tespit edilmiş. Diğer geleneksel 

ekokardiyografik verilerde değişiklik olmamış. Bu bulgular normal RV sistolik fonksiyonlar 

ile beraber RV diyastolik fonksiyonlarda bozulma ile ilişkili olabileceği şeklinde 

yorumlanmıştır (92). 

Aksakal ve ark. yaptığı çalışmada deniz seviyesinden 1890 m yükseklikte yaşayan 24 

sağlıklı birey ve deniz seviyesinde yaşayan 24 sağlıklı bireyin RV fonksiyonları geleneksel 

ekokardiyografi ve beyin natriüretik peptit düzeylerine bakarak karşılaştırılmıştır. İki grup 

arasında konvansiyonel ekokardiyogarfik parametreler ve beyin natriüretik peptit düzeyleri 

arasında anlamlı fark bulunamamış. İki grup arasındaki bu benzerliğin yüksekliğe karşı 

gelişen adaptasyon mekanizmaları ile olabileceği belirtilmiştir (93). Bizim çalışmamızda ise 

bu çalışmadan farklı olarak yüksek rakıma maruziyet sonrası geleneksel ve doku Doppler 

parametrelerinde RV diyastolik disfonksiyon ile uyumlu değişiklik tespit ettik. Yine Kolar ve 

ark.’nın yapmış olduğu çalışmada orta dereceli yükseklikte yaşayan ratlar ile deniz 

seviyesinde yaşayıp 5 günlük adaptasyon süresi sonrası orta dereceli yüksekliğe çıkarılan 

ratlar karşılaştırılmış. Sonuçta sonradan maruz kalınan orta dereceli rakımın kardiyovasküler 

sistem üzerine etkilerinin kronik hipoksiyle benzer olduğunu rapor etmişlerdir (94). 

Zeybek ve ark.’nın yaptığı çalışmada 1890 m’de yaşayan 42 sağlıklı çocuk ile deniz 

seviyesinde yaşayan 21 sağlıklı çocuğu geleneksel ve doku Doppler ekokardiyografi 
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yöntemini kullanarak karşılaştırmışlar. Bizim çalışmamıza benzer olarak geleneksel 

ekokardiyografik parametrelerde önemli değişiklikler olmazken, doku Doppler 

ekokardiyografik parametrelerde RV diyastolik disfonksiyon lehine değişiklikler tespit 

edilmiştir. Sonuçta doku Doppler yönteminin diyastolik disfonksiyonların tespitinde 

geleneksel yönteme üstün olduğunu belirtmişlerdir (95). 

Kjaergaard ve ark.’nın yapmış olduğu başka bir çalışmada RV’nin artyük ve önyük 

artışına cevabını araştırmak için 17 sağlıklı bireye artyük artışı için 16-18 saat süreyle 

hipoksik ortamda solunum yaptırılmış ve önyük artışı için ise 30 ml/kg dozunda 15 dakika 

süreyle salin infüzyonu verilmiş. Hipoksik solunum sonrası triküspit anuler S ve E’, RV bazal 

segment S dalga velositelerinde anlamlı derecede azalma, RV orta segment pik strain hızında 

düşme tespit edilmiş. Salin infüzyonu sonrası ise triküspit anuler S dalga velositesinde 

azalma, RV diyastol sonu çapında artış, RV bazal ve orta segment E’ dalga velositesinde artış 

tespit edilmiş. Sonuçta RV’nin sistolik fonksiyonlarının etkilendiğini ve artyük artışına önyük 

artışından daha duyarlı olduğunu belirtmişlerdir (96). 

Gabry ve ark.’nın yaptığı retrospektif bir çalışmada ise 9 yıllık sürede orta dereceli 

yükseklikte yaşayan insanlarda gelişen 52 adet yüksekliğe bağlı akut akciğer ödemi olgusu 

rapor etmişlerdir (63). Yine Huez ve ark. 3700 m yüksekliğe hızlı çıkan bir bireyde 24 saat 

içinde akut sağ kalp yetersizliği geliştiğini rapor etmişlerdir (64). 

Bütün bu çalışmalar ve bizim çalışmamızda görüldüğü gibi yükseklikle beraber 

kardiyovasküler sistemde çeşitli adaptasyon mekanizmaları gelişmektedir. Bu adaptasyon, 

yükseklik arttıkça daha şiddetli gelişmekte kimi zaman hastalık olarak gözlenmektedir. 

Kronik dağ hastalığı ve Monge hastalığı gibi uzun süreli maruziyete bağlı veya akut sağ kalp 

yetersizliği, yüksekliğe bağlı akciğer ödemi gibi akut maruziyete bağlı çeşitli hastalıklar rapor 

edilmiştir. Biz bu çalışmamızda orta yükseklik merkezine maruziyetin RV sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlarını etkilediğini geleneksel ve doku Doppler ekokardiyografi ile tespit 

ettik. Bu bulguların diğer çalışmalara benzer şekilde yüksekliğe karşı geliştirilen adaptasyon 

mekanizmaları sonucu olabileceğini öne sürmekteyiz. 

    Kısıtlamalar 

 Sağ ventrikülün  ekokardiyografik olarak değerlendirilmesinde anatomik nedenler 

bizim çalışmamızda da zorluk oluşturdu. Kullandığımız doku Doppler yönteminin başlıca 

kısıtlılığı hedef miyokardiyal segmentin hızının, komşu miyokardiyal segmentin hareketinden 
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ve kalbin rotasyonel hareketinden de etkilenmesidir. Bu kısıtlama strain ve strain rate gibi 

yeni yöntemlerle giderilmeye çalışılmaktadır (97). Bir diğer kısıtlılık ise tüm Doppler 

yöntemlerinde olduğu gibi doku Doppler yönteminin de açı bağımlı olmasıdır. Ultrason 

dalgalarının miyokardiyal segmente paralel ayarlanması gereği bazen yöntemi 

zorlaştırmaktadır. Yine açı bağımlılığı olması nedeniyle kalbin uzun eksen ve kısa eksen 

boyunca olan hareketlerinin birlikte değerlendirilmesi mümkün olmamaktadır. Çalışmaya 

alınan vaka sayısının azlığı ve RV’nin değerlendirilmesinde altın standart olan diğer 

yöntemlerle karşılaştırılmamış olması da çalışmamızın diğer kısıtlılıklarıdır. 
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    SONUÇ 

Deniz seviyesinden orta dereceli rakım seviyesine göç eden sağlıklı bireylerde sağ 

ventrikül sistolik fonksiyonları korunmakta, diyastolik fonksiyonlar etkilenmektedir. Yüksek 

rakımın sağ ventrikül fonksiyonları üzerine olan bu etkilerini tespit etmede konvansionel ve 

doku Doppler ekokardiyografi yöntemleri kullanılabilir. Ancak bu konuda daha fazla sayıda 

olgu içeren çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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